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KIRISH

O'zbekiston Respublikasining 2017 yil 20 iyundagi PQ-3071-son 
“O'zbekiston Respublikasi aholisiga 2017-2021 yillarda ixtisoslashtiri Igan 
tibbiy yordam ko'rsatishni yanada rivojlantirish chora-tadbirlari 
to'g'risida"gi qaroriga va 2021 yil 26 apreldagi O'RQ 685-sonli 
Sanitariya-epidemiologiya xizmatini takomillashtirish to'g'risidagi 
Qonuniga asosan O'zbekiston Respublikasi Sog’liqni saqlash vazirining 
Respublikada yuqumli kasalliklami oldini olish borasida olib borilayotgan 
profilaktik va epidemiyaga qarshi chora-tadbirlar samaradorligini oshirish 
hamda epidemiologik nazoratni takomillashtirish maqsadida aholi orasida 
yuqumli kasalliklaming oldini olish chora-tadbirlari quyidagilardan iborat:

- Sog'liqni saqlash vazirligi tizimidagi va nodavlat tibbiy 
muassasalariga yuqumli kasalliklami oldini olish bo'yicha muntazam 
ravishda uslubiy-amaliy yordam ko'rsatish;

- Yuqumli kasalliklaming xususiyatlaridan kclib chiqqan holda. 
ulaming epidemiologiyasi. epizootologiyasi. diagnostikasi. klinikasi. 
davolash va profilaktikasi bo'yicha ilmiy izlanishlar o'tkazish;

- Tibbiyot oliy o'quv yurtlari professor-o'qituvchilari, Ilmiy 
tekshirish institutlari ilmiy xodimlari, Sanitariya-cpidcmiologik 
osoyishtalik va jamoat salomatligi xizmati hamda boshqa davolash- 
profilaktika muassasalarining malakali mutaxassislarini jalb etgan holda, 
yuqumli kasalliklaming oldini olish bo'yicha aholi orasida keng ko’lamda 
sanitariya-targ'ibot ishlarini tashkil etib. joylardagi davolash- profilaktika 
muassasalari xodimlariga bu borada amaliy-uslubiy yordam ko'rsatish.

Ushbu darslikda yuqumli kasalliklami o'z vaqtida aniqlashda yangi 
zamonaviy texnologik usullardan to'liq foydalanish; profilaktik tadbirlarni 
to'g'ri rejalashtirish. tashkillashtirish va o'z vaqtida amalga oshirish; o'ta 
xavfli zoonoz infektsion kasalliklami zudlik bilan tahlil qilib, aniq diagnoz 
qo yish; insonlar orasida kasal likni tarqalishi va epidemik o'choqni kelib 
chiqishiga yo 1 qo'ymaslik uchun sanitariya-epidemiologiya nazoratini 
kuchaytirish; tibbiyot va tibbiyot sohasidagi tibbiy-sanitariya xizmati 
muammolarini amaliyotda zudlik bilan hal etishda immunologiyaning 
ahamiyati hamda o'ta xavfli yuqumli kasalliklarga qarshi samarali chora- 
tadbirlar yoritilgan.
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I BOB. YUQUMLI KASALLIKLAR
1.1. YUQUMLI KASALLIKLAR TARIXI

Qadim zamonlardan buyon insoniyat yuqumli kasalliklaming kelib 
chiqish sabablarini o'rganish maqsadida izlanishlar olib borishgan.

Yuqumli kasalliklar va alohida kasallik tug’diruvchi bug'lar haqida 
yunon shifokori Gippokrat (eramizdan avval 111-1Y asrlarda) yozib 
qoldirgan va ularni “miazmalar" deb nomlagan. Shunday fikrlar ltaliyalik 
shifokor Jirolamo Frakastoro (XVI asr) tomonidan ham bildirilgan. 
Gippokrat (eramizdan avval 460-377 yy.). Varron (eramizdan avval 
116-127 yy.). Lukretsiya (eramizdan avval 99-55 yy.). Pliniya (eramizdan 
avval 23-79 yy.). Galen (eramizdan avval 130-200 yy.), kabi o'sha 
davrning yirik namoyonda olimlaming ishlarida yuqumli kasalliklaming 
tirik qo’zg’atuvchilari haqida avvaldan gipotezalar yozilgan.

O'rta Osiyo xalqlari avvaldanoq chechak, moxov va boshqa 
kasalliklar to’g’risida ma’lumotlarga ega bo'lishgan. Qadimgi sharqning 
buyuk olimi Abu Bakr ar-Roziy (864-925 yy.) moxov, quturish. bezgak 
(botqoq isitmasi), sil, chechak va qizamiq kabi yuqumli kasalliklami 
o’rganib, ularning belgilari haqida yozgan. U har bir kasallikning o'z 
sababchisi-etiologiyasi mavjudligini isbotladi.

Abu Ali ibn Sino (eramizdan avvalgi 980-1037 yy.) bizga bebaho 
meros qoldirgan. Uning “Tib qontinlari" nomli asarida yuqumli 
kasalliklaming yuqumlilik xususiyati haqida qarashlar mavjud. U dunyoda 
birinchi bo’lib “isitmalar” haqidagi ta’limotni ma'lum bir tizimga soldi va 
ularning davriyligini ko’rsatdi. Kasallikka chalingan bemorlar bilan 
bevosita aloqada bo’lish (hozirgi kunda kasallik manbai deb yuritiladi) 
kabi omillarga alohida ahamiyat berdi. U kasallik tarqalishini hasharotlar 
sonining ko’payishi bilan bevosita bog’ladi.

Bezgak, quturish va ko'plab yuqumli kasalliklar klinikasini va oldini 
olish choralarini batafsil yozib qoldirgan. Abu Ali Ibn Sino gelmintlarni 
to’rt xil ko’rinishda ta’riflaydi: kalta, uzun, yumaloq, yassi va mayda. 
Yuqumli kasalliklaming atrofidagilar uchun xavfliligini e'tirof etib, 
bunday bemorlarni sog’lom insonlardan ajratish zarurligini ta’kidlagan.

U ichak va boshqa yuqumli kasalliklaming oldini olish uchun sifatli 
mahsulotlar iste’mol qilishni tavsiya etadi. Bunda toza suv va havoning 
ahamiyatiga alohida to’xtalgan.

Kemiruvchilarga qarshi zaxarli moddalardan foydalangan holda 
kurashish choralarini ham tavsiya etgan.
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Faqat XY-XYI asrlarda Italiya shifokori va shoiri Djeralimo 
Frakastro (1476-1553 yy.) kasallikni havo yoki predmetlar orqali o'tuvchi 
tirik “kontagiylar** chaqirishini. bu ko’zga ko'rinmas mavjudotlar atrot 
muhitda yashashi va ular chaqiradigan kasalliklarga qarslii kurashish 
uchun kasalni alohida ajratish, qo'zg'atuvchini yo'q qilish va hokazolar 
haqidagi fikrlarini asoslab bergan.

Shunday qilib ikki ming yil ichida olimlar faraz va taxminlardan 
odamlarda kasallikni qandaydir ko'zga ko'rinmas tirik mavjudotlar 
chaqirishiga ishonch hosil qilishdek uzoq yo'lni bosib o'tishgan.

Yuqumli kasalliklar fani mikroorganizmlar kashf etilgandan 
kcyingina taraqqiy eta boshladi.

Birinchilardan bo'lib Gans va Zaxariy Yansen, so'ngra G. Galilcy. 
K. Drcbbel. A. Kirxer va bosltqa olimlar tomonidan mikroskopning ixtiro 
etilishi hamda takomillashtirilishi sababli o'ta mayda tirik jonzotlar 
aniqlangan edi.

Yuqumli kasalliklaming qo'zg'atuvchilari haqida yanada ko'proq va 
batafsil ma’lumotlar to'plagan olim, mikrobiologiya tarixining 
“mikrobiologiya davrf'ni boshlab bergan Gollandiyalik Antoni van 
Levenguk (1632-1723 yy.) bo'ldi.

Yuqumli kasalliklaming sababchilari tirik tabiat bilan o'zaro 
bog’liqligi haqida XVII asr boshlarida Afanasiy Kirxer, Gollandiyalik 
tabiatshunos olim Antoni van Levenguk (1632-1723 yy.), Shvedsiyalik 
olim K. Linney (1707-1778 yy.) va Angliyalik shifokor olim E. Djcnner 
(1749-1823 yy.) va yana ko'plab mikrobiologlar o'z ilmiy ishlarida va 
qo’lyozmalarida yozib qoldirishgan. Ularning ilmiy ishlari “Yuqumli 
kasalliklar” fanining rivojlanishida ma'lum tarixiy ahamiyatga egadir.

Lui Paster (1822-1895 yy.) yuqumli kasalliklaming 
qo'zg'atuvchilarini fiziologiyasini, insonlarga kasalliklarni yuqtirish 
xususiyatlarini va ularga qarshi kurashish choralarini aniqlab berdi.

Lining kashfiyotlari tufayli XIX asrning ikkinchi yarmida “Yuqumli 
kasalliklar fanining fiziologik davri boshlandi. Lui Paster 1861 yilda 
chirish va bijg’ish jarayonlarining sababchisi mikroorganizmlar ekanligini 
isbotladi.

Lui Paster ayrim guruh mikroblar molekulyar kislorodsiz yashashini 
(anaerob sharoitda) aniqladi. Lui Pasterning kashfiyotlari tibbiyot 
mikrobiologiyasi sohasida ham o'rni juda katta.

U kuydirgi, quturish, cho’chqa saramasi, tovuq vabosi
qo zg atuvchilarini o’rganish bo'yicha klassik tckshirishlar o’tkazib.
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virulentli mikroblami faolsizlantirib. shu kasalliklarga qarshi vaktsinalar 
tayyorlagan. Lui Paster mikroblami o’ldirish (avtoklavda sterillash) usulini 
ishlab chiqqan.

Sanoat va texnika mikrobiologivasida ham Lui Pasteming xissasi 
katta. U vinolar kasalligining sabablari mikroblar ekanligini aniqlab. 
vinoni 55° C gacha isitib. buzilishdan saqlash usulini kaslif etgan 
(pasterizatsiya).

Nemis olimi Robert Kox (1843-1910 yy.) sof mikrob-kulturasini 
ajratish uchun zich oziq muhitdan foydalnishni taklif etdi, odam va 
qoramollardan sil kasalligini qo'zg’atuvchisini. vabo mikrobini ajratdi. 
Tajriba o'tkazish maqsadida laboratoriya hayvonlarini mikroblar bilan 
zararlash usullarini taklif etdi. preparatlarni anilin bo’yoqlari bilan 
bo’yashni, immersion sistemani qo'llashni va mikrofotografiyani 
amaliyotga kiritdi. Kuydirgi kasalligining qo'zg'atuvchisi spora hosil 
qilishini aniqladi.

Albatta, bu borada O’zbekiston olimlarining hissalari juda katta 
bo'lib, bugungi kunda Jahon olimlari va shifokorlari yuqumli kasalliklarga 
qarshi samarali diagnostik, profilaktik va qarshi kurash chora-tadbirlari 
bo’yicha ilmiy izlanishlar olib borishmoqda.

1.2. YUQUMLI KASALLIKLAR VA IMMUNITET

Yuqumli kasalliklar orasida viruslar o’zlarining murakkab tuzilishi 
hamda patogenezi bilan muhim o’rinni egallagan.

Viruslar (lotincha v/rw-zahar) hujayra shakliga ega bo'lmagan 
yuqumli agentlar bo'lib. faqat hujayra ichida ishlab chiqarilib 
(replikatsiya), barcha tipdagi 
tirik organizmlarni shikastiaydi. 
Ay rim viruslar faqat boshqa 
viruslar ishtirokidagina (satellit 
viruslar) replikatsiya beradi. 
Viruslar yerdagi barcha eko 
tizimlarda aniqlangan bo'lib, 
hujayradan tashqari muhitda 
joylashsa, mustaqil zarracha 
(virion) deb nomlanadi. Virus 
zarralari ikki yoki uch
komponentdan: DNK yoki RNK shaklidagi genetik materialdan (ayrim
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viruslar masalan, mimiviruslar ikkala tip molekulalarni ham saqlaydi). 
DNK yoki RNK molekularni himoya qiluvchi oqsil qobiqdan (kapsid) va 
lipid pardadan (ayrim viruslarda) tuzilgan bo'ladi. Viruslar kapsidi borligi 
uchun virussimon infektsion nuklein kislotalardan (viroidlar) farq qiladi.

Viruslar obligat parazitlar bo'lib. hujayra tashqarisida o'z sonini 
ko'paytira olmaydi va tiriklikka xos bclgilarni namoyon qilmay 
biopolimerlar holatida mavjud bo'ladi. Viruslar tirik parazitar 
organizmlardan asosiy va energetik moddalar almashinuvi va tirik 
tizimlarning murakkab elementi bo'lgan translyatsiya apparatini (oqsil 
sintezi) yo'qligi bilan farq qiladi. Viruslarning o'lchami o'rtacha 20 nm 
dan 300 nm gacha bo'ladi.

Viruslar makroorganizm hujayrasiga kirishigacha bo'lgan yo'lda 
turli xil nospctsifik to'siqlar va qarshi iiklarga duch kcladi. 
Makroorganizmni infektsiyalardan himoyalanishida bosh rolni immun 
tizim emas. balki turli mexanizmlar orqali organizmga tushgan 
mikroorganizmlarni mexanik ravishda organizmdan chiqarib tashlanishi 
(klirens) o'ynaydi.

Nafas olish tizimidagi surfaktant mahsulotlar, balg'am. siliar epitehy 
kiprikchalar xarakati tufayli shilliqni siljishi, yo'tah aksa. ichak 
peristaltikasi. ichak shirasi va shilliq ishlab chiqarish (infektsiyalarda ich 
o’tishi), terini ko'chib tushishi. yangilanib turishi, qichishish va boshqalar 
klirens mexanizmlariga kiradi.

Organizmga tushgan mikroorganizmlarni klirens mexanizmi bartaraf 
eta olmagan holatlarda spetsifik bo’lmagan immun tizim ishga tushadi.

Viruslardan himoyalanishda virusni tarqalishini cheklash va 
infektsiya kirgan joyda fiksatsiyalanishida yallig’lanish reaktsiyasi ham 
muhim rol o'ynaydi.

Bu yerda qon hujayralaridan (makrofaglar, tabiiy killerlar) tashqari, 
virusni kirishiga qarshi universal reaktsiya bo'lgan umumiy va lokal tana 
haroratini ко tarilishi, muhit kislotal igini oshishi ham muhim rol o'ynaydi.

Virusli infektsiyalarda tug'ma immunitet (teri qoplamlari, shilliq 
qavatlar, qon zardobi va boshqa biologik suyuqliklar, fagotsitozga 
uchratuvchi hujayralar: neytrofillar, monotsitlar, makrofaglar. tabiiy 
killerlar, isitma (bevosita ta’sir qilib. ayrim murakkab viruslar 
replikatsiyasini pasaytirishi mumkin) kabi omillar birlamchi himoya 
to sig i bo lib xizmat qiladi. Infektsion jarayonni ilk bosqichi odatda 
viiuslarni organizm himoya tizimlari bilan o’zaro kurashidan iborat 
bo'ladi. Organizmning teri qoplamasi va shilliq pardalar eng birinchi



Manuilova \l \ . Kiidirov./ /•

himoya to’siqlaridir. Teri qoplamasi va shilliq pardalarning butunligi 
buzilgan holatlarda shoshilinch nospetsifik himoya mexanizmlar 
(tug’ma immunitet omillari) ishga tushadi. Ular ichida interferonlar, 
tabiiy killerlar va makrofaglarni virusga qarshi faolligi alohida o'rin 
egallaydi.

1- jadval
Tug’ma himoya va virusga qarshi immunitet

Virus
lokalizatsiyasi

Spetsifik bo’lmagan 
qarshi I ik omillari

Ushbu lokalizatsiyaga 
ta'sir qiluvchi immun 

tizim omillari
Teri Teri to'siqlari (pH,

epidermis). nospetsifik
omillar

Shilliq parda Shilliq. epiteliy. sekret. pH 
muhitlar (oshqozon shirasi 
kislotalari), fermentlar,
virotsid omillar (P
defenzinlar va boshqalar)

Fagotsitlar (makrofaglar. 
neytrofillar). sekretor Ig. 
interferonlar. TK. +T 
hujayralar. B-hujayralar

Qon plazmasi Virusni bog'lovchi
oqsillar, SRO, komplement

Interferonlar, fagotsitlar, 
TK, antitanachalarni IgM. 
IgG, IgD sinfiari, 
T-killerlar, komplement

Hujayra 
membranasi

Virus uchun retseptorlarni 
bo’lishi yoki bo'lmasligi, 
mahalliy yallig’ lanish

Hujayrada viruslar uchun 
T-limfotsit retseptorlari 
(CD4 yoki CD8),
antitanacha. T-killerlar

Hujayra ichi Hujayra interferon lari 
tomonidan faollashtirilgan 
fermentlar

Spetsifik T-killerlar, 
antitanachalar

Viruslar faqat tug’ma himoya to’siqlaridan o'ta olgan 
holatlardaginaT-killerlar, T-xelperlar va virusga qarshi antitanachalar 
paydo bo’lishi bilan kechadigan spetsifik immun javob reaktsiyasi 
boshlanadi.
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Virusga qarshi immunitet tabiiy tug'ma himoya (teri. shilliq parda. 
hujayraviy; tabiiy killerlar. makrofaglar, gumoral; interferonlar, 
komplement tizimlari) hamda adaptiv immunitet (hujayraviy; sitotoksik 
T-hujayralar CD8. CD4. gumoral; virusga qarshi antitanachalar) 
omillariga bog'liq bo'ladi.

Virusli infektsiyalarda immun javob rcaktsiyasini o'ziga xosligi, 
viruslarni hujayra ichi obligat paraziti ekanligi. tilling o'ziga xos tuzilishi 
va ko'payishi hamda patogenezining o'ziga xosligi bilan belgilanadi.

Kasallik qo'zg'atuvchilari bilan makroorganizm immun tizimi 
hujayralari va molckulalari o'rtasidagi o'zaro ta'sirlanish jarayoni 
yuqumli kasalliklar ri voj lanishini bclgilab bcradi. Tom ma'noda 
qo'zg'atuvchini kuchi va “zakovati” virusli infcktsiyalar va immunitet 
kabi ikki tizimni bir-biriga dinamik ravishda qarama-qarshi turishi bilan 
namoyon bo'ladi. Agar virus hujayrada “yashiringan" bo'lsa va hujayra 
apaptozini to'sib turgan bo'lsa. immun tizim T-killerlar yordamida 
qo'zg'atuvchini aniqlab. organizmni undan xalos qiladi.

Ular zararlangan hujayra yuzasida joylashgan virusning uncha 
katta bo'lmagan oqsil fragmentini aniqlab, apatoz yo’li orqali ularni 
(zararlanmagan qo'shni hujayralarga zarar etkazmasdan) nobud 
qilishadi. Agar T-killerlar zararlangan hujayralar yuzasida 
qo'zg'atuvchini bclgilarini aniqlay olishmasa. yordamga yuqori 
sezgirlikka ega bo'lgan tabiiy killerlar (NK) kclishadi.

Garchi viruslar tipik toksinlar hosil qilmasada, biroq shikastlangan 
to qimada to plangan virionlar. virus komponentlari va parchalangan 
hujayra mahsulotlari qonga chiqib toksik ta'sir ko'rsatadi. Toksinlarni 
qonga tushishi javob reaktsiya bo’lgan isitma va yallig'lanish 
reaktsiyasini keltirib chiqaradi. Isitma virusli infektsiyalarda organizmni 
umumiy javob reaktsiyasi bo'lsa. yallig'lanish esa ko’p komponentli 
mahalliy reaktsiyadir. Yallig'lanishlarda parchalangan mahsulotlar 
zaiarsiz holatlarga kelishi, reparatsiya va regeneratsiya jarayonlari 
tufayli shikastlangan to'qima infiltratsiyasi kuzatiladi. Shu bilan bir 
vaqtda immunitetni hujayraviy va gumoral reaktsiyasi rivojlanadi.

Virusli infektsiyalarni ilk bosqichlarida spetsifik bo’lmagan 
killerlar va antitanachalarni IgM-sinfi kurashni boshlaydi. So'ngra 
gumoral va hujayraviy immunitetni asosiy omillari ishga tushadi. Biroq 
undan avvalroq, zararlanishni birinchi soatlarida viruslarga javoban 
orgamzm hujayralari tomonidan ishlab chiqariladigan sekretor oqsillar 
oilasiga mansub bo'lgan interferonlar tizimi ishga tushadi.
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Bu hodisa o'tkir virusli infektsiyalarda kuzatiladi. Virus bilan 
hujayrani o'zaro ta’sirlanishida hujayra nobud bo'lmasa. latent ya'ni 
simptomsiz yoki persistentli surunkali virusli infektsiya rivojlanadi. 
Keyinchalik viruslar ekspressiyasi, virus oqsillari va virionlar hosil 
bo’lishi, viruslarga qarshi antitanachalar sintezlanishini keltirib 
chiqaradi. Shu bosqichda latent infektsiya manifest infektsiyaga o'tadi 
va kasallikni ilk klinik belgilari paydo bo'ladi.

Organizm virus bilan uchrashganda interferon ishlab chiqarilishi 
(virus bilan zararlangan hujayra tomonidan ishlab chiqariladigan 
interferon, virus bilan zararlanmagan hujayralarni virusga qarshi turish 
holatini rag'batlantiradi) zararlanishga qarshi eng tez javob reaktsiya 
bo’lib. immun tizimni spetsifik himoya reaktsiyasiga nisbatan ancha 
oldin. viruslarga qarshi himoya to'sig’ini (hujayrani viruslar ko'payishi 
uchun yaroqsiz holatga keltirib qo'yadi) shakllantiradi.

Mikroorganizmni makrofag bilan o'zaro ta'sirlanish jarayonida 
sitokinlar ishlab chiqarilishi va sekretsiyalanishi eng erta spetsifik 
bo’lmagan javob reaktsiyasi bo'lib. birinchidan u tez rivojlanadi. 
ikkinchidan aniq bir antigen uchun javobgar bo'lgan klon hujayralar 
to’planishiga zarurat bo’lmaydi va uchinchidan keyingi spetsifik immun 
javob reaktsiyasiga ta'sir qiladi.

Interferonlarning makrofaglar faoliyatini faollashtirishi (interferon 
gamma, IL-1,2, 4. 6. FNO lar sintezlay boshlaydi) natijasida makrofag 
virus bilan zararlangan hujayrani lizisga uchratish xususiyatiga ega 
bo’lib qoladi. Interferonlar ta'sirida makrofag rag'batlantirilgandan 
keyin sitokinlar ishlab chiqarishi 1-2, 6. 18-48 soatdan keyin maksimal 
darajaga yetadi. Interferon gamma esa hujayradan sitokinlar chiqqandan 
so’ng 20 soatdan keyin maksimal darajaga yetadi. Alfa interferon esa 6 
soat o’tgach ishlab chiqariladi.

NK lar (ularni faolligi IL-1, 4. 2 bilan rag’batlantiriladi) interferon 
gamma ishlab chiqarib, zararlangan hujayralarni lizisga uchratadi.

Virus bilan hujayra o’rtasidagi o'zaro ta’sirlanish genetik darajada 
yagona biologik tizimda amalga oshiriladi. Virus bilan hujayra 
o’rtasidagi o’zaro ta'sirlanishning to'rt turi aniqlangan bo’lib. ular 
quyidagilardan iborat bo'ladi:

- samarali virusli infektsiyalar (virus bilan hujayraning o'zaro 
ta’sirlanishi natijasida virusning replikatsiyasi sodir bo’ladi va 
hujayraning nobud bo’lishi kuzatiladi);
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) uqumli kasalliklar

- abortiv virusli infektsiyalar (virus bilan hujayrani о zaio 
ta’sirlanishi natijasida virusning replikatsiyasi sodir bo Imaydi va 
hujayra o'zining buzilgan funktsiyasini tiklashi kuzatiladi):

- yashirin (latent) virusli infektsiyalar (virus bilan hujayrani 
o'zaro ta’sirlanishi natijasida virusning replikatsiyasi sodir bo ladi va 
hujayra o’zining funktsional faolligini saqlab qoladi);

virus bilan induktsiyalangan hujayra transformatsiyasi (viius 
bilan hujayrani o'zaro ta’sirlanishi natijasida virus bilan zararlangan 
hujayra ilgari o'ziga xos bo’lmagan yangi xususiyatlarga ega bo lishi 
kuzatiladi).

Virion hujayraga adsorbtsiyalangandan so ng, hujayraga 
endotsitoz (viropeksis) yoki virion bilan hujayra membranasini о zaio 
birlashishi natijasida virion hujayra ichiga kiradi. Virion yoki lining 
ichki komponentlaridan iborat vakuola. hujayra lizosomasiga kiiib. 
deproteinizatsiya jarayonlari (ya’ni virus “yeehinib" virus oqsillai ining 
parchalanishi) kuzatiladi. Oqsillaridan ajralgan virionning nuklein 
kislotasi hujayra yadrosiga kanallar orqali kiradi yoki hujayra 
sitoplazmasida qoladi.

Virusning nuklein kislotasi nasi qoldirish bo yicha geneti astuini 
ishga tushirib, maxsus ferment (polimeraza) yoidamida virusning 
nuklein kislotasidan nusxa oladi (replikatsiya) va informatsion RNK ni 
sintezlaydi. U ribosoma bilan bog’lanib, yangi virus oqsillaiini 
sintezlanishini amalga oshiradi (translyatsiya). Virus bilan zararlangan 
hujayrada yetarli miqdorda virus komponentlari to’planganidan so ng, 
virion oqsillarini yig'ish jarayoni boshlanadi.

Ushbu jarayon odatda hujayra membranasi yaqinida yoki 
membrana ishtirokida sodir bo'ladi. Yangi hosil bo'lgan virion tarkibida 
hujayra mahsulotlari ham bo’ladi.

Virion hosil bo'lishining yakuniy bosqichida virion hujayia 
membranasi qobig’i bilan o'ralib olishi ham mumkin.

Hujayradan virusning yangi avlodi ikki yo’l orqali chiqishi 
kuzatiladi:

virus avlodlari- oddiy viruslar bilan zararlangan hujayradan 
hujayra lizisga uchraganidan so’ng chiqadi;

- murakkab viruslar bilan zararlangan hujayradan virus zarralari 
(nuklein kislota+kapsid) hujayraning modifikatsiyalangan plazmatik 
membranasi bilan o’ralgan holda chiqishi kuzatiladi.

12
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Sitokinlar T hujayr ailing 
yetillshlga yordam beradi

Antigennl yutib, unIng fragmentlarinl AGS 
(asosiy gisto-sig’ishuvchanlik) komlpeksiga 
birlashtirgan dcndritik hujayra yoki 8- 
hujayralarga duch kelgan T hujayralar 
harakatga keiadi

AGSantigen komp'eksi 
T hujayra retseptorinl 
faollashtiradl va T 
hujayra sitokinlarni 
ajratib chlqaradi

Ba'zi T hujayralar helper 
hujayralarga aylanib. 
sitokinlar ajratib chlqaradi 
va bu bilan makrofag. 
neytrofii, boshqa 
limfotsitlaml va yana 
bir qancha sitokinlarni 
jarayonga jalb qiladi

Bunday holatlarda hujayrani darhol nobud bo'lishi кuzatiImaydi. 
balki uning plastik va energiya resurslari tugamaguncha yangi viruslar 
ishlab chiqarishda davom etadi. Virusga qarshi spetsifik orttirilgan 
immunitet, makrofag tomonidan virus epitopini T-xelperga taqdim qilish 
bilan boshlanadi.

Makrofag virus epitopini (11 LA ni II-sinfi bilan birga) T-xelperga 
limfa tugunlarda taqdim qiladi. T-xelper virus epitopini CD4 markyor 
yordamida taniydi. T-xelperni 
faollashishi uchun unga 1L-I 
ta'sir qilishi kerak bo'ladi.

Virusli infektsiyalarda 
aksariyat holatlarda antigcnni 
kuchli taqdim qiluvchi dcndrit 
hujayralar qatnashadi. Gcrpes 
va retrovirusli infektsiyalarda 
esa Langergans hujayralari 
qatnashadi. Viruslarga qarshi 
spetsifik immun javob 
reaktsiyasida bosh rolni 
antitanachalar va T-killerlar 
o’ynaydi va ularning asosiy 
maqsadi virus zarralarini 
tarqalib ketishini to'sib turish 
hamda virus bilan zararlangan 
hujayralarni (ular yangi 
viruslar ishlab chiqaruvchi 
“fabrika” hisoblanadi) yo'q 
qilishdan iborat bo’ladi.

T-killerlar (inglizcha h7/er-qotil) sitotoksik T-limfotsitlar, bo’lib. 
ularning asosiy funktsiyasi organizmdagi zararlangan hujayralarini yo'q 
qilishdan iborat.

T-killerlarga hujayra ichi parazitlari bilan zararlangan hujayralar 
(viruslar. ay rim bakteriyalar. o'sma hujayralar) nishon bo’lib xizmat 
qiladi.

T-killerlar viruslarga qarshi immunitetning asosiy komponenti 
hisoblanadi va T-killerlarning asosiy belgisi bu ularni yuzasida CD8 
koretseptor molekulalarining mavjudligidir.

&&
Ba'zi sitokinlar yana 
hamko'proqT 
hujayralaming 
yetillshlnl 
jadallashtiradi

Zararlangan 
hujayralar

Ba'zi T hujayralar sitotoksik 
hujayra targa aylanacfi va virus 
Ы1ап zararlangan hujayralarni 
tanib oladi



) uqumh kiisiillikldi

T-killerlar antigenni T-hujayra retseptorlari gistologik mos bo'lgan 
bosh kompleksining I-sinfi molekulalari bilan bog'langan holatida taniy 
oladi.

Sitotoksik ta'sir mexanizmi hujayraga yopishgan joyida 
membranadagi fermentlar tizimining faollashishi, hujayralar o'rtasida 
sitoplazmatik ko'priklar hosil bo'lishi. limfotoksinni ta'sir qilishi bilan 
bog’liq bo’ladi.

Maxsus T-killerlar virus bilan zararlangandan key in 13-kunlari 
paydo bo'ladi va ularning faolligi bir bafta ichida maksimal darajaga 
yetadi va keyin asta-sekin pasayadi.

Organizmda viruslarni tarqalib ketishini asosan antitanachalar 
to’sib turadi.

Antitanachalar qon zardobining yirik globulyar oqsillari bo’lib, 
plazmatik hujayralar tomonidan bakteriyalar, zambrug’lar, ко p 
hujayrali parazitlar. viruslar, oqsil tabiatli toksinlar va boshqa yot 
moddalarni neytrallash uchun ishlab chiqariladi. I-xelperlar ishlab 
chiqargan

IL-2 ta’sirida faollashgan B-hujayra differentsiyallanib 
antitanachalar ajratib chiqaruvchi plazmatik hujayialaiga yoki uzoq vaqt 
saqlanib qoladigan va avval uchrashgan antigenni xotiiasida saqlaydigan 
B-xotira hujayralarga aylanadi.

Har bir antitanacha organizm bilan avval uchrashmagan patogen 
mikroorganizm antigenining ma’lum bir hududini, ya’ni epitopini taniy 
oladi. Patogen mikroorganizm yuzasida antigen bilan bog’langan 
antitanachalar uni bevosita neytrallashi yoki immun tizimni boshqa 
komponentlarini (komplement tizimi, fagotsitlar) jalb qilgan holda uni 
yo’q qilishi mumkin. Antitanachalar spetsifik gumoral immunitetning 
o’ta muhim komponenti hisoblanadi.

Antitanachalar immunoglobulinlarning super oilasi oqsillariga 
mansub bo lib, Y-simon shaklga ega bo’ladi. Har bir antitanachada 
ко pchilik holatlarda ikkita og’ir va ikkita yengil zanjir bo’ladi.

Sut emizuvchilarda og’ir zanjirlarni beshta tipi a, y, 5, e va p bo’lib, 
ular beshta antitanachalar izotiplariga (sinflariga) IgA, IgG, IgD, IgE va 
IgM ga mos keladi. Har bir izotip antitanachasi bir-biridan funktsiyasi 
va tuzilishi bilan farq qiladi. Immun tizimning faoliyatida 
antitanachalarni asosiy funktsiyalariga quyidagilar kiradi: 

neytralizatsiya, ya’ni neytrallovchi antitanachalar bakteriya 
yoki virion yuzasining bir qismini to’sib, uni faolsiz qilib qo’yishi;
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- aglyutinatsiya. ya’ni antitanachalar begona yoki shikastlangan 
hujayralarni o'ziga yopishtirib. so'ngra ulami fagotsitozyo'li orqali yo'q 
qilishi;

- pretsipitatsiya, ya’ni antitanachalar qon plazmasida 
fagotsitozga uchrab erigan holda cho'kkan antigenlarni to'plashi;

- komplementni faollashtirish. ya’ni antitanachalar patogen 
mikroorganizm yuzasiga yopishib, unga komplement tizimi 
komponentlarini hujumi va uni lizisga uchrashi. yallig'lanish jarayonini 
boshlab berishi.

Antitanachalar begona hujayra yuzasi bilan bog'lanib, 
komplementning birinchi komponentini o'zining Fc hududi orqali 
faollashtiradi. Komplement faollashishining ushbu usuli komplementni 
faollashishining klassik yo’li nomini olgan. Antitanachalar bilan 
o'ralgan hujayra ikki usulda nobud qilinadi.

1. Hujayra yuzasi bilan antitanachalar hamda komplement 
komponentlarining bog'lanishi, fagotsitlar (komplement kaskadi 
komponentlari uni jalb qilishi) uchun nishon bo’lib xizmat qiladi.

2. Komplement komponentlari esa hujayra yuzasida membranaga 
hujum qiluvchi komplcks yaratishadi va lizis natijasida u nobud bo'ladi. 
Hujayradan tashqari patogenlarni ko'payishiga qarshilik ko'rsatish 
uchun antitanachalar patogen hujayrani o'ziga yopishtirib olib. ulami 
agglyutinatsiyaga uchratadi.

Antitanachalarni minimal valentligi ikkiga teng bo’lib. ya’ni bir 
vaqtning o’zida turli hujayralarda joylashgan ikkita 
antigenni bog’lab. ulami o’zaro birlashtira oladi. Patogen yuzasini o'rab 
olgan antitanachalar o’zlarining Fc hududlari yordamida unga immun 
hujayralarni jalb qilishadi. Antitanachalarni Fc hududlarini taniydigan 
immun hujayralarning maxsus Fc-retseptorlari (FcR) bo’lib. ular orqali 
IgA. IgG. IgE laming Fc hududlari bog’lanishlari mumkin.

Hujayralarni Fc-retseptorlari bilan bog'langan antitanachalar ularni 
faollashtirib. fagotsitoz jarayonini boshlab berishadi. Semiz hujayralar 
va neytrofillar degranulyatsiyalanadi, tabiiy killerlar sitokinlar va 
sitotoksik molekulalar ajrata boshlashi natijasida mikroorganizmlarni 
parchalanishi kuzatiladi.

Antitanachalar tomonidan tabiiy killerlarni faollashishi 
antitanachalarga bog'liq hujayra sitotoksiklik (inglizcha antibody­
dependent cell-mediated cytotoxicity, ADCC) mexanizimini ishga 
tush i rad i.
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Insonda va oliy primatlar qon zardobida infektsiyalarsiz va 
vaksinalarsiz ham doimo tabiiy 
antitanachalar mavjud bo'ladi. 
Aynan shular hisobiga adaptiv 
immunitet faollashmasdan turib 
ham komplement tizimi
mikroorganizm hujayralarini va 
qobiqli viruslarni lizisini
ta'minlab turadi. Ay rim 
antitanachalar antigenlar bilan 
bog’lanish joyida (aminokislota 
tarkibi bilan fermentlar faol

markazlari tarkibini o’zaro yaqin bo’lishi tufayli) ba’zi kimyoviy 
reaktsiyalarni kataliz qilishlari ham mumkin.

Katalitik faollikka ega antitanachalar abzimlar deyiladi. Turli 
katalitik faollikka ega antitanachalarni sintezlanishi tegishli reaktsiyalar 
oraliq birikmalari bilan immunizatsiya qilingandan so'ng boshlanadi. 
Ammo katalitik faollik nuqtai nazaridan abzimlar haqiqiy 
fermentlardan ancha past bo'ladi.

Insonlarda odatda va patologik holatlarda, ko’pincha proteolitik 
faollikka ega antitanachalar aniqlangan bo’lib, ular patogen 
mikroorganizmlar uchun spetsifik bo’lgan molekulalarni parchalab 
turadi. Proteolitik faollikka ega antitanachalar IgG, IgA va IgM sinflarga 
tegishlidir. Antitanachalarni IgM va IgG sinflari mikroorganizmlarni 
boshqa effektor mexanizmlar ishtirokisiz, yakka o’zlari nobud qilishlari 
ham mumkin. Ammo ularning ta’sir mexanizmi faqat bir 
nEritrotsitlarning cho kish tezligia hoiatlardagina aniqlangan.

Ba zida turli xil antitanachalar mikroorganizmlarni qo’shimcha 
effektor yo llarini jalb qilmasdan ham sinergetik ta’sir qilish orqali 
zararsizlantiradi. IgA sinfi antitanachalarida kanonik bo’lmagan maxsus 
funktsiyalar aniqlangan. Bundan tashqari antitanachalar shaperonlar va 
turli xil birikmalar tashuvchisi bo’lishi ham mumkin.

Immun tizim deyarli barcha mikroblarga nisbatan immunologik 
javob beradi. Mikroblarni turli-tuman antigenlarini tanib oladigan va 
ularni yo’q qiluvchi antitanachalar bo’ladi. Ba’zi hisob kitoblarga ko’ra, 
mson organizing 10 milliardga yaqin turli-tuman antitanachalar ishlab 
chiqaradi va ularning har biri o’ziga xos epitoplarni taniydi.
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Garchi inson juda ko'p miqdordagi antitanachalar ishlab 
chiqarsada, ularni kodlaydigan genlar soni genom o'lchami bilan 
cheklanadi.

Spetsifik immunitet rivojlanishi jarayonida viruslarning ko'pchilik 
antigenlariga spetsifik antitanachalar sintezlanadi. Biroq virusli 
infektsiyalarda asosan virusning yuzaki glikoproteinlarga antitanachalar 
sintezlanadi deb hisoblashishadi.

Ushbu antigenlar protektiv antigenlar deb nomlanadi va u virion 
yuzasida joylashadi yoki virus bilan zararlangan hujayra membranasiga 
ekspressiya qilinadi.

Virusli infektsiyalarda ishlab chiqarilgan antitanachalar viruslarga 
yoki virus bilan zararlangan hujayralarga bevosita ta’sir ko’rsatadi. 
Shunga bog'liq ravishda antitanachalarni virusga qarshi immun itetda 
qatnashishining ikkita asosiy shakli farq qilinadi.

1. Antitanachalar tomonidan viruslarni neytrallanishi. 
Antitanachalar viruslarni hujayralarga kirish jarayoniga to'sqinIiк qiladi. 
Antitanachalar tomonidan viruslarni opsonizatsiya qilinishi, ularni 
fagotsitoz qilinishiga yordam beradi. Bundan tashqari virus zarralari va 
antitanachalardan iborat kompleksni Fc-retseptorlar orqali makrofagga 
kirishi va lizosoma bilan bog’lanishi uni o’limiga sabab bo'ladi.

2. Antitanachalar ishtirokida virus bilan zararlangan 
hujayralarning immun lizisi. Bu jarayonga sitotoksiklikni komplementga 
bog'liq va komplementga bog'liq bo’lmagan variantlari qatnashadi. 
Antitanachalar hujayra yuzasiga ekspressiyalangan antigenlarga ta’sir 
qilganda. unga komplement ham qo'shiladi va uni faollashtiradi.

Uning faollashuvi natijasida virus bilan zararlangan hujayraning 
komplementga bog'liq sitotoksikl igin i induktsiyalanishi uni o’limiga 
sabab bo'ladi.

Boshqa holatlarda zararlangan hujayralarni antitanachalarni IgG 
sinfi bilan o’zaro ta’sir qilishi hujayrani nobud qilish uchun yetarli 
bo'lmaydi.

Agar nishon hujayra qo'shimcha ravishda IgG ning Fc fragmenti 
uchun retseptorni olib beruvchi hujayra bilan qo'shimcha ravishda 
muloqot qilsa, sitotoksiklik yanada kuchayadi (bu yerda gap limfotsitlar, 
makrofaglar. polimorf yadroli leykotsitlar haqida ketmoqda).

Sitopatogen ta’sirga ega bo'^i-aibn-eiUeixLziiximdrLLslar keltirib

axborot-resurs marked



Boshqa virusli infektsiyalarda antitanachalar faqat virusga qarshi 
immunitetdan guvohlik beradi.

Adenovirusli infektsiyada esa organizmda antitanachalar mavjud 
bo'lganda ham viruslar uzoq vaqt davomida saqlanib qolishi mumkin.

Ayrim holatlarda antitanachalarning yetarli bo'lmagan 
konsentratsiyasi viruslar replikatsiyasini kuchaytirishi ham mumkin. 
Ba'zan antitanachalar viruslarni hujayrani ng proteolitik fermentlari 
ta’siridan himoya qilishi ham mumkin. Bu esa viruslarni saqlanib 

qolinishi bilan birga, ularning 
replikatsiyasini kuchayishiga 
oiib keladi. Shuni ham esda 
tutish kerakki viruslarni 
neytrallovchi antitanachalar 
virusi bor hujayralarni nobud 
qilsa, boshqasiga o’tganda esa 
viruslarga bevosita ta’sir qilishi 
ham mumkin. Agar viruslar 
(gerpes, sitomegalovirus) qonda 
aylanib yurgan antitanachalar 

bilan muloqot qilmasdan bir hujayradan ikkinchi hujayraga 
sitoplazmatik ko’prikchalar orqali o’tadigan bo’lsa. immunitet 
rivojlanishida asosiy rolni T-limfotsitlar, I -effektorlar va makrofaglar 
ta’siri bilan bog’liq hujayraviy mexanizm o’ynaydi. Bu jarayon 
quyidagicha sodir bo ladi: spetsifik sitotoksik T-limfotsitlar “virus 
antigeni + HLA I-sinf molekulalari" kompleksi yoki eruvchan T-xeiper 
mediatorlari tomonidan faollashib, virus bilan zararlangan hujayrani 
lizisga uchratadi.

Sitotoksik T-limfotsitlar bevosita virus bilan zararlangan hujayrani 
о tkazuvchanligini oshirib, uni osmotik shishishiga, membranasini 
yorilishiga, ichki tarkibini atrofga chiqarilishiga olib keladi.

Makroorganizmda antitanachalarni mavjud bo’lishi, organizmda 
infektsion agent bo’lishini dalili bo’lmasdan, balki infektsion agentga 
nisbatan organizm immun tizimining holatini ko’rsatadi.

Viruslarga qarshi orttirilgan immunitetda sezgirlikni oshishining 
sekin tipining T-effektor hujayralari muhim rol o’ynaydi.

Ushbu hujayralar asosan HLA ning ll-sinf antigenlari bilan birga 
aZibr4nS.lanni t3niydi Va IWjayraViy immi"litet ™diatorlarini
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Ushbu mediatorial-orasida zararlangan hujayralaming o'limiga sabab 
bo'ladigan limfotoksin va makrofaglarni faollashtiradigan mediatorial-
alohida ahamiyatga ega bo'ladi.

Antitanachalar ta'siri ostida 
bo'lmagan virusli infektsiyalarda 
spetsifik hujayraviy omillarning 
roli ayniqsa katta bo'ladi. 
Makrofag! ar virus bilan 
zararlangan tirik va parchalangan 
hujayralarni fagotsitoz qiladi.

Interferonlar viruslarga 
qarshi immunitet omillaridan biri 
bo'lib, viruslar replikatsiya 
beradigan joylarda hosil bo'ladi 
va virus genomining
transkriptsiyasini spetsifik tarzda 
to'xtatadi hamda nishon 
hujayralarda virus to'planishiga 
to'sqinlik qiladigan virus mRNK 
si translyatsiyasini spetsifik 
pasayishini keltirib chiqaradi.

Virusli infektsiyalarda antitanachalar. sitotoksik T-limfotsitlar va 
makrofaglar ta’sirida virus bilan zararlangan hujayralarni sezilarli darajada 
nobud bo'lishi, virus mahsulotlari va antitanachalardan iborat immun 
komplekslar hosil bo'lishi immunokompleksli zararlanishlarni keltirib 
chiqarishi, ya'ni autoimmun kasalliklar rivojlanishiga olib kelishi ham 
mumkin.

Viruslarga qarshi gumoral immunitetni turlicha bo'lishi, ularni 
hujayra ichi yoki hujayradan tashqari joylashuvi bilan bog’liq bo'ladi.

Antitanachalar virionlar yuzasiga adsorbtsiyalanib, ularning muhim 
funktsiyalari, birinchi navbatda hujayraga yopishish. kirish va yechinishiga 
to’sqinliq qiladi.

Viruslaming kapsid oqsillariga antitanachalarni adsorbtsiyalanishi 
ayrim viruslarni hujayraga kirishini oldini oladi.

Bundan tashqari antitanachalar komplement tizimini faollashtirib. 
viruslar qobig’ini shikastlaydi va viruslarning hujayradagi retseptorlarini 
to’sib qo'yadi.
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2-jadval
Virusga qarshi immunitetning gumoral mexanizmlari

Antitanachalar Ta'siri

Sekretor IgA
Virusni hujayraga bog’lanishini to’sish 
(zararlanish va reinfektsiyadan himoya qilish)

IgA, IgM. IgG
Virusni hujayra ichiga kirishini to’sib qo’yish

IgM Virus zarralarini agglyutinatsiya qilish

IgM, IgG

Virus zarrachalarini fagotsitozini kuchaytirish 
(virus zarralarini opsonlanishi), komplementni 
faollashishi va virus zarralarini lizisi

3-jadval
Organizm immun tizimining holati

№ Immunoglobulinlar Interpretatsiyasi (sharhi)

1

2

JgM (-), JgG (-),
JgA (-)

Infektsiyaga qarshi immunitetning yo'qligi

JgM (-), JgG (+).
JgA (-)

Vaktsinadan keyingi yoki infektsiyadan 
keyingi immunitet mavjudligi

3 JgM (+), JgG (-/+),
JgA (-/+)

O’tkir infektsion jarayonning mavjudligi

4 JgM (+), JgG (+), 
JgA (+)

Surunkali infektsion jarayonni qaytalanishi

5 JgM (-), JgG (+/-),
JgA (+/-)

Surunkali infektsion jarayonni mavjudligi
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Antitanachalar hujayradan tashqarida joylashgan viruslarni 
neytrallashdan tashqari. komplement tizimini faollashtirish orqali ham 
zararlangan hujayralarni nobud qiladi.

Hujayradan tashqarida joylashgan viruslarga antitanachalarni ta'sir 
qilishini ikkinchi mexanizmi bu tabiiy killerlar ishtirokida amalga 
oshiriladigan antitanachalarga bog'liq hujayra sitotoksikligidir.

Antitanachalar viruslar bilan zararlangan hujayra membranasiga 
fiksatsiyalanib. tabiiy killerlar ishtirokida zararlangan hujayralarga 
perforinlar va granzimlar yuborib ulami nobud qiladi.

Viruslarga qarshi immunitetda T-hujayralar turli funktsiyalarni 
bajaradi. T-xelperlar virus antigenlarga qarshi antitanachalar hosil 
bo’lishida muhim rol o'ynashidan tashqari. ular T-killerlarni 
rag’batlantirib, infektsiya o'chog'iga makrofaglar va tabiiy killerlami jalb 
qiladi. T-killerlar viruslarga 
qarshi immunologik nazoratni 
amalga oshiradi va yuqori 
samara bilan perforinlar va 
granzimlar yordamida virus bilan 
zararlangan hujayralarni nobud 
qiladi. Zararlangan hujayraga 
kirgan granzimlar kaskad
reaktsiya orqali endonukleazalarni faollashtiradi. Bu fermentlar DNK 
zanjirini bir-biridan ajratib hujayra apaptozini amalga oshiradi.

Immun tizimni viruslarga nisbatan javob reaktsiyasi.
Virusli infektsiyalarda kasallikni klinik kechishi. og’irlik darajasi va 

klinik shakli viruslarga va makroorganizm immun tizimining viruslarga 
nisbatan javob reaktsiyasiga bog'liq bo'ladi.

Makroorganizm immun tizimining viruslarga nisbatan immun javob 
reaktsiyasi quyidagi holatlarda namoyon bo'ladi:

- makroorganizmni viruslarga qarshi optimal immun javob 
reaktsiyasi kasallikni sog’ayish bilan yakunlanishiga olib keladi.

- makroorganizmni viruslarga qarshi me’yoridan ortiq kuchli immun 
javob reaktsiyasi kasallikni fulminant (yashin tezligida) shaklda kechishi 
bilan yakunlanadi.

- makroorganizmni viruslarga qarshi immun javob reaktsiyasini 
yetarli darajada bo’lmasligi kasallikni surunkali shaklda kechishini 
ta’min lab beradi.
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Viruslarni immun tizimga salbiy ta’siri. Ko’pchilik viruslar immun 
tizim hujayralarida replikalsiya berib. ularni nobucl qilishi yoki 
lunktsiyalarini pasaytirishi natijasida immunosupressiya holatlarini keltirib 
chiqaradi va o’tkir virusli infektsiyalarni suninkali shaklda kecltishini 
va‘ minVdb beradi.

Viruslarni immun hujayralarga ta'sir ko’rsatishi quyidagilarda 
namoyon bo'ladi:

viruslarni makrofaglarga yetkazgan zarari tufayli makrofaglarni
virus antigenlarini taqdim qilish funktsiyasi pasayadi va keyingi immun 
javob reaktsiyasini pasayishiga sabab bo'ladi:

- viruslarni gistologik moslik bosh kompleksining antigen 
determenantlari bilan o'zaro ta'sir qilishi natijasida, hujayralai 
membranasida o’zgarishlar kuzatilib. sitotoksik mikrotsitlarni nuqsonh 
bo’lishini keltirib chiqaradi:

viruslarning B-limfotsitlarni zararlashi, ularni poliklonal
faollashishiga va zararlangan hujayralar sonini oshishiga olib kelishi 
mumkin;

- B-limfotsitlami poliklonal rag’batlantirilishi pohspetsifik 
antitanachalarni IgG va IgM sinflari hosil bo’lishiga, ichki organlar 
hujayralari va to'qimalari bilan o'zaro ta'sir qihshiga ohb kelib, autoimmun 
jarayonlar qo’zg’alishini keltirib chiqaradi,

viruslarni, masalan O1V infektsiyasida T-xelperlarni shikastlashi, 
ularni bo’linishini pasaytirishi. hatto immun himoyani to'liq to’xtatishi ham 
mumkin. Bundan tashqari viruslar limfokinlar hosil bo’lishini pasaytirishi 
va shu bilan immun tizimning me’yoriy ishlashini pasaytirishi ham mumkin.

Birlamchi va ikkilamchi immun javob reaktsiyasi. Virus (antigen) bilan 
muloqotda bo lgandan so ng organizmni immun javob reaktsiyasi o’ziga xos 
xususiyatlarga ega bo’lgan birlamchi va ikkilamchi immun javob reaktsiyalari 
bosqichlari orqali rivojlanadi.

Birlamchi immun javob reaktsiyasi organizm antigen bilan birinchi 
marta muloqotda bo’lganda boshlanadi va 2-3 kunlik yashirin davrdan keyin 
avval IgM (5-7 kunlari aniqlanadi), so’ngra IgG (10-14 kunga borib engyuqori 
nuqtaga ko'tariladi va butun umr davomida past titrlarda saqlanishi mumkin) 
sintezlanadi. Shunga parallel ravishda IgA, IgD, IgE miqdorlarini ham biroZ 
oshishi kuzatiladi. Antigen antitanacha kompleksi hosil bo’lishi bilan bir 
vaqtda 3-kundan boshlab T-limfotsitlar ham paydo bo’ladi. Antigenni turiga 
bog’liq ravishda immun javobda T-limfotsitlar yoki antitanachalaT ustuvorlik 
qilishi mumkin.

4 r* =3 с* ТГТЛ-----ГТ-ЯГ
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Birlamchi immun javob reaktsiyasi antigenlar bilan 
rag'batlantirilgandan keyin boshlanib. 2-3 haftadan keyin pasaya boshlaydi 
va odatda undan xotira limfotsitlar qoladi va uzoq muddatlar davomida 
antitanachalarni IgG-sinfi izlari saqlanib turadi.

B-hujayralar follikulyar dcndrit hujayralar tasirida kelib chiqadi va 
plazmotsitlarga aylanmaydi.

Ular odatdagi B-limfotsitlardan (membranasida IgM yoki IgM/IgD 
bo'lgan) farq qilib. o'z membranasida IgG va IgA olibyuradi. Antigen bilan 
rag'batlantirilgan B-xotira hujayra suyak iligi tomon jadal harakatlanadi va 
antitanachalar ishlab chiqaradigan plazmotsitlarga aylanadi. Plazmatik 
hujayralar immun javobni ilk bosqichlarida taloqni oq pulpasini 
ekstrafollikulyar hududida takomillashadi va past affinlikdagi 
antitanachalar sintezlab, bir nccha kun yashashadi. Suyak iligida uzoq 
muddatlar davomida yashovchi plazmatik hujayralar yuqori affinlikdagi 
antitanachalar hosil qiladi.

Birlamchi immun javob reaktsiyasini to'rtta bosqichi farq qilinadi.
1. 3-4 kun davom etib bu spetsifik antitanachalar qonda 

aniqlanmaydi. Garchi antigen organizmga tushgandan keyin darhol 
ishga tushsada, yetarli miqdorlarda immunoglobulinlar ishlab 
chiqarilishiga qadar bir nccha kun vaqt kerak bo’ladi. Ushbu latent 
davrda B-hujayralar retseptorlari bilan spetsifik antigenlarni tanib 
olgunicha, antitanachalar ishlab chiqaruvchi plazmatik hujayralarni 
katta klonlari oltitadan sakkiztagacha ketnia-ket keladigan 
bo’linishlarni boshdan kcchirishadi.

2. antitanachalarni IgM sinfi qonda paydo bo'ladi, antigen bilan 
muloqot boshlangandan 10-14 kun o'tgach esa antitanachalarni IgG sinfi 
hosil bo'ladi.

3. antitanachalar miqdori doimiy bo’ladi.
4. antitanachalar miqdori asta-sekin pasayadi. odatda bir oygacha 

cho'ziladi.
Ikkilamchi immun javob organizm immun tizimi aynan shu antigen 

bilan qayta muloqotda bo'lgan holatlarda rivojlanadi. Uzoq muddat 
yashovchi T va B-linifotsit klonlari antigen to'g'risidagi “xotira" 
ma’lumotlar uchun javobgar hisoblanib, doimo harakat holatida (G1 fazasi) 
bo'lishadi. Ular o’z membranasida antigen spetsifik retseptorlar (B-hujayra 
ko’proq IgG, kamroq IgA yoki IgE, T-hujayra-TKR) olib yuradi.

Ikkilamchi immun javob reaktsiyasida xotira hujayralar hisobiga 
antitanachalar va T-hujayralarni sintezlanishi tez yuz berib (1-3 kundan
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keyin), qonda antitanachalar miqdori tezda oshadi (yarim parchalanish davri 
15 kun), lkkilamchi immun javob reaktsiyasida qisqa muddatlarda 
antitanachalarni IgG sinfi sintezlanib, birlamchi immun javobga nisbatan 
uning titri ko'p marta yuqori bo'ladi va antigenga yaqinligi (affinlik) oshib 
boradi.

Antitanachalarni bir qismi esa leykotsitlarni Fc-retseptorlari bilan 
bog'lanadi.

Odatda immun javob reaktsiyasi o’zining eng yuqori cho’qqisiga 
yetgandan so'ng asta-sekin pasayib boradi va uning pasayishiga ikki omil 
sabab bo'ladi:

- antigenlami eliminatsiya qilinishi yoki ular miqdorini keskin 
kamayishi va dendrit hujayralar bilan bog'lanishi;

- spetsifik pasaytiruvchi regulyator mexanizmlar kompleksini ishga 
tushishi.

lkkilamchi immun javob reaktsiyasi birlamchi immun javob 
reaktsiyasidan quyidagi belgilari bilan farq qiladi:

- juda kam dozadagi antigenni tushishi ham immun javobni
qo'zg’ata olishi; . ,

antitanachalarni ishlab chiqarish tezda boshlanishi (induktiv faza 
5-6 soatgacha qisqaradi);

- katta miqdorlarda antitanachalar ishlab chiqarilishi (birlamchi 
immun javobga nisbatan kamida 3 marta ко p),

- immunoglobulinlar sintezlanishini yuqori cho’qqisiga erta 
erishilishi (3-5- kunlari);

- antitanachalaming affinligi yuqori bo’lishi;
- yuqori avidlikdagi antitanachalar ishlab chiqarilishi;
- antitanachalarni IgG sinfi avval boshdanoq yuqori affinlikda 

bo’lishi (birlamchi immun javobda affinlik boshida yuqori bo’lmaydi);
- sintezlangan antitanachalar birlamchi immun javob reaktsiyasiga 

nisbatan organizmda uzoq muddatlar davomida saqlanib turishi.
Antigen bilan qayta rag’batlantirilish allergiya va autoimmun 

reaktsiyalar kabi immunopatologiyalar rivoj Ian i shiga olib kelishi ham 
mumkin.

Taxmin qilinishicha antigen ta’sirida proliferatsiyaga uchragan 
hujayralar xuddi xotira hujayralar kabi, organizmga antigenni qayta 
tushishiga kuchli immun javob beradi.

B-limfotsitlar oilasiga mansub bo’lgan bu hujayralar antitanachalarni 
IgM sinfim sintezlashdan antitanachalarni IgG sinfini sintezlashga o’tishadi-

24
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Ya’ni bu hujayralar ikkilamchi immun javob reaktsiyasida darhol 
antitanachalarni IgG sinfini ishlab chiqara boshlashadi.

Immun xotira turli antigenlarga nisbatan turlicha bo'ladi. ya’ni qisqa 
muddatli (kun, hafta), uzoq muddatli (oylar, yillar) va umrbod. Immun 
xotirani organizmdagi ma’lumotlar hajmi 106-10' bitni tashkil qiladi.

Viruslarni immun tizim nazoratidan qochishi.
Organizmning immun nazoratidan viruslar o'zini himoya qilishda 

quyidagi yo’llardan foydalanishadi:
- viruslar immun jihatdan dominant bo'lgan antigenlarini 

o’zgartirishadi; antigenlarini o’zgartirish ayniqsa immun tanqisligi virusida 
va gripp virusida yaqqol namoyon bo'ladi;

- gripp virusida bu hodisa antigen “dreyf" (asta-sekinlik bilan 
aminokislotalaridan birini o'zgartirishi) va antigen “shift" (to'satdan bitta 
virus o'zoqsilini to’liq о'zgartirishi) deb nomlanadi; ushbu viruslarga qarshi 
gumoral immunitet qo'zg'atuvchini yangi serovarianti paydo bo'lgunga 
qadar saqlanib turadi;

viruslarga qarshi ishlab chiqarilgan antitanachalar hujayraning 
plazmatik membranasidan kepping yo'li (hujayra yuzasi molekulalarini 
agregatsiyasi) orqali virus antigenini olib tashlashi mumkin; gerpes viruslari 
Fc-fragmentlari orqali antitanachalarni bog'lovchi glikoproteinlami kodlab 
olishi natijasida komplement oqsillarini faollashuvi buziladi va 
antitanachalarni viruslarga qarshi ta'sirini to'sib qo'yishadi;

- bir qator viruslar (sitomegalovirus) shikastlangan hujayra 
membranasidagi MNS ning 1-sinf molekulalarini (MNS-1) ekspressiyasini 
pasaytiruvchi oqsillar ishlab chiqarilishini rag ’ bat 1 anti rad i;

- ayrim viruslar (gerpes viruslar) sitokinlar retseptorlariga gomologik 
bo’lgan genlariga ega bo'lib, ushbu genlar “tuzoq” singari sitokiniami 
bog’lab oladi va ular ta’sirini neytrallaydi;

- ayrim viruslar (Epshteyn-Barra virusi, adenoviruslar) interferonlar 
ta’siriga qarshilik ko’rsatish xususiyatiga ega bo’lib. ular RNK ning qisqa 
fragmentini ishlab chiqarib. qaysidir yo'l bilan proteinkinazalar faolligini 
pasaytiradi;

- ko’pchilik viruslar makrofaglarda supressiyalovchi sitokinlarni 
ishlab chiqarilishini rag’batlantirib, immun javob reaktsiyasini 
rivojlanishini pasaytiradi.
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II-BOB.  YUQUMLI KASALLIKLAR DIAGNOSTIKASI
2.1. YUQUMLI KASALLIKLAR DIAGNOSTIKASI VA 

UMUM1Y PR1NTS1PLAR1

Kasalliklarni etiologik va patogcnctik jihatdan yetarli darajada 
asoslangan davolash tadbirlari bu. birinchi navbatda aniq. mantiqan yetarli 
darajada asoslangan klinik diagnoz qo'yish kerak bo'ladi. Klinik diagnoz 
esa epidemiologik va klinik ma’lumotlar asosida qo'yilib. spetsifik 
laborator tahlillar orqali tasdiqlanishi shart. Prcdmet va hodisalardan 
birining mavjudligi boshqasining mavjud bo'lishini taqozo etadi. 
Boshqasiga nisbatan avvalroq ro'y beradigan, boshqasini yuzaga 
ke/tiradigan hodisa-sabab. undan keyin amalga oshadigan hodisa-natija 
deb ataladi. Sabab hodisani-asos. vujudga kelgan hodisani-oqibat deymiz. 
Bunday bog'liqlik inson tafakkurida yetarli asos qonuni shaklida namoyon 
bo’ladi.

Ko'p asrlar davomida butun dunyo shifokorlari kasalliklarga diagnoz 
qo yishda turli diagnostik usullar ishlab chiqish va takomillashtirish bilan 
shug ullanib kelishgan. Natijada alohida soha. klinik laborator diagnostika 
sohasi shakllangan. Har qanday sohani o’z tarixi bo’ladi va u bilan 
faxrlanadi. Laborator diagnostika nuqtai nazaridan juda muhim ixtiro, 
yorug'lik nurlarining sinish masalasiga qiziqqan arab olimi Basra!ik Ibn al 
Xaysam (965-1039 yy.) ga tegishlidir. Basralik Ibn al Xaysam inson 
ko’zining tuzilishini va unda yuzaga keladigan optik jarayonlarni o’rganib. 
kattalashtiruvchi linzalarni ixtiro qilganligi taxmin qilinadi. Biroq bu 
taxminni tasdiqlovchi biror-bir dalil topilmagan. Ammo linzalarni optik 
xususiyatlari 1590-yilda ilm fanda aniqlanganligi va ilk bor 3-10 marta 
kattalashtiruvchi mikroskop ishlab chiqilganliei ma’him



Munniiovu \l A . Kiii/irov J /■

(1854-1915 yy.) tomonidan hujayraviy immunitet nazariyasi bilan parallel 
ravishda antigen-antitanacha o'zaro ta'siriga asoslangan gumoral 
immunitet nazariyasi yaratilib. "antitanacha'' tushunchasi ianga kiritildi. U 
tomonidan leykotsitlar formulasi. leykemiya tasnifi. qon hosil bo'lishini 
dualistik nazariyasi, qizil qon iligi, scmiz hujayra va retikulotsitlar roli 
ochib berilib, immunotsitoximiya usullari, biomaterialiarni bo'yash 
usullari yaratildi va kengaytirildi.

Belgiyalik mashhur mikrobiolog olim Jyul Jan-Batist Vensan Borde 
(1870-1961 yy.) tomonidan immun reaktsiyalar zamirida fizikaviy va 
kimyoviy jarayonlar yotishi aniqlanib, agglyutinatsiya, gemoliz, 
pretsipitatsiya reaktsiyalarini mexanizmi ochib berildi va komplement 
oqsillarini roli aniqlanib. serologik tadqiqotlar o'tkazish kerakligi taklif 
qilindi hamda ularni diagnostik ahamiyati sezilarli ravishda oshirildi. U 
1920 yilda Nobel mukofotini olgan.

1888- yilda S.P. Botkin tomonidan ilk bor insonlarda uchraydigan 
“kataral sariqlik” yuqumli tabiatga ega ekanligi bayon qilindi.

1889- yilda Olmoniyalik patolog hamda gistoximik Richard Altmann 
(1852-1900 yy.) tomonidan DNK molekulasi ajratib olindi va nuklein 
(“yadro kislotasi'’) kislota nomi fanga kiritildi.

Shuni ta’kidlab o’tish kerakki amaliy immunoximik olimlar hamma 
vaqt ham nazariyotchilardan oldinda bo’lib kelishgan. Masalan, 1890-yilda 
Erlix laboratoriyasi Emil Adolf von Behring (1854-1917 yy.) va 
Yaponiyalik bakteriolog olim Sibasaburo Kitasato 1853-1931 yy.) 
difteriyaga qarshi zardob va qoqsholga qarshi anatoksin yaratishda 
serologik tadqiqotlar o’tkazishgan bo'lsalar, antitanachalar 
(immunoglobulinlar) tuzilishi esa ingliz bioximigi Rodni Robert Porter 
(1917-1985 yy.) va lining Amerikalik hamkasbi Djerald Moris Edelman 
tomonidan 1959-yilga aniqlangan. Ular bu xizmatlari uchun 1972-yilda 
Nobel mukofotini olishgan.

1901-yilda Avstriyalik immunolog Karl Landsteiner (1868-1943 yy.) 
tomonidan insonlar qoni turli xil spetsifik oqsillar (gemolizinlar va 
gemagglyutininlar) yig’indisidan iborat ekanligi, antigen guruhi va 
serologik jihatdan bir-biridan farq qilishi va uni aniqlash usuli kashf 
qilindi. U bir inson eritrotsitlarini boshqa bir inson qon zardobi bilan 
aralashtirib, inson qonini uchta A, В va О guruhlarga ajratishga erishdi. 
1930 yilda Nobel mukofotini olgan.

1907-yilda esa qonni AB guruhi Yan Yanski (1873-1921 yy.) 
tomonidan aniqlandi.
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1920-yilda Maykl Geydelberger va Osvald Even tomonidan 
antitanachalar oqsil tabiatga ega ekanligi ko'rsatib bcnldi. Ant’^i 
antitanachao’rtasidagi o’zaro ta’sirningbiokimyoviy о zlS^oslig J
Marrak 1930-yillarning oxirida batalsil о rgandi. -yi
zardobidagi immunoglobulinlar oqsillarning bir tun ekanligi g 
elektroforez orqali у va ^-globulin fraksiyalarga ajiatib о J'S3™ *•

1940-yillarda Laynus Poling Erlix gipotczasim lasdiqlab. antig 
antitanacha o’zaro ta’siri "qull-kalit tamoyilida bo lishligi. antigei 
antitanachaning o’zaro ta’sirlashuvi antigenni kimyoviy tarkibiga en 
antigenning fazoviy konfiguratsiyasiga bog' liqligini ko’rsatib bcrdi.

1948-yilda Shvedsiyalik olim Astrid 1-agreus-Uo 
antitanachalarni B-limfotsitlarni bir turi bo'lgan plazmatik hujayra a 
ajratishini aniqladi. ,

1940-yilda Avstriyalik immunolog Karl Landshtcyncr, Aleksan 
Solomon Viner (1907-1977 yy.) bilan birgalikda (makak rezusli maymun 
eritrotsitlariga antitanachalar mavjudligi bo'yicha) inson qonini yang1 
antigen tizimini aniqladilar va unga "rezus-omil” nomini berishdi..

1896-yilda Fransiyalik shifokor Jorj Fcrnan Vidal (1869-1 yy. 
tomonidan salmonellalarga, jumladan. qorin tifi qo zg atuvciisi • УР 
va ichak tayoqchasiga (Escherichia Coli) ishlab chiqan a igan 
antitanachalarni agglyutinatsiya reaktsiyasi asosida aniqlash usu 1 
birinchilardan bo’lib ishlab chiqildi. U 1900-yilda jigar va taloqni 
punktsiya qilish orqali olingan biomaterialni mikroskopik tckshin 
sitologik diagnostika qilish usulini taklif qildi.

Jyul Borde hamkasbi Oktav Jangu (1875-1959 yy.) bilan birgalikda 
komplementni bog’lab olish reaktsiyasini (KBR.) ishlab chiqishdi va bu 
usul sifilis kasalligini diagnostika qilish usuliga asos bo’lib xizmat qildi- 
1919 yilda Nobel mukofotini olgan.

Aslida komplementni bog’lab olish reaktsiyasiga asoslangan eng 
mashhur serologik test olmon mikrobiologi Avgust Paul fon Vasserman 
(1866-1925 yy.) tomonidan 1906- yilda ishlab chiqilgan edi.

1937-yildaGepatitlarni virusli tabiatini Amerikalik Dj. Findle hanida 
F. Mak Kollyu tomonidan ilmiy asoslab berilgan.

™01ek“’asining tarkibi va uni molekulyar modeleni varatish 
П916-МП4 vvT yalK bi°l°8la,r„Djeyms Dyu Uotson va Frensis Krikka 
( УУ-) nasib qilgan. Ular Rozalind Franklin (1920-1958 yy.)
tomomdan yarat.lgan DNK ni rentgen suratidan foydalanishgan
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1960-yillar boshida mikrobiolog Tomas Brok Yellowston milliy 
parkining harorati 88° C bo'lgan qaynoq chashmasida mayda hayot 
shakllari yashashini aniqlab, 1965-yilda Thermos aquations nomli 
ekstremal termofil bakteriyalarni ajratib oldi. Ushbu bakteriya fermentlari 
PZR tahlillari texnologiyasi yaratilishiga asos bo'lib xizmat qilgan edi.

1963-yilda B. Blyumberg gepatitga chalingan bemorlar qonidan 
“avstraliya antigeni” ni ajratib oldi va u gepatit В virusining (HBsAg) sirtqi 
antigeni ekanligi keyinchalik tasdiqlandi.

1960-yillarda Djerald Edelman va Djozef Galli antitanachalarni 
yengil zanjirini o’rganishib, aynan yengil zanjir 1845-yilda Genri Bens 
Djons tomonidan yozib qoldirilgan Bens-Djons oqsili ekanligini ta'kidlab 
o’tishdi. Keyinchalik Edelman tomonidan antitanachalar disulfid 
bog’lanishli ikkita og’ir va ikkita yengil zanjirlardan tuzilganligini 
aniqlagan bo'Isa, Rodni Porter IgG molekulasi tarkibida Fab va Fc- 
hududlar borligini ko’rsatib berdi.

Ushbu tadqiqotchilar birgalikda IgG ning to'liq tuzilishi va undagi 
aminokislotalar ketma-ketligini yozib qoldirishdi va 1972-yilda Nobel 
mukofotiga sazovor bo'lishdi. Antitanachalarni Fv fragmenti Devid Givol 
tomonidan toza holda ajratib olingan va qo'lyozmalarda yozib qoldirilgan.

1960-yillarda Immunoglobulinlarningyangi izotiplari identifikatsiya 
qilindi. Tomas Tomashi tomonidan IgA qo'lyozmalarda yozib qoldirildi. 
Devid Rouv va Djon Fey IgD ni ochishdi.

Kimisige Isizaka va Teruko Isizaka IgE ni ochishib, aynan u allergik 
reaktsiyalar rivojlanishida qatnashishini aniqlashdi.

1970-yilda  D. Deyn gepatitga chalingan bemorlar qonidan va jigar 
hujayralaridan gepatit В virusini ajratib oldi.

Immunoferment tahlillar (1FT) 1 970-yillarning boshida uch guruh 
tadqiqotchilar; Shvedsiyalik Engvall va Perlmann, Niderlandiyalik van 
Weemen va Schuur hamda AQS1-I lik Rubenstein tomonidan taklif qilindi. 
IFT ikki ilmiy kashfiyot tamoyiliga asoslangan bo'lib, birinchisi o’zining 
funktsional faolligini saqlab qolgan holda ferment va antitanachalar qattiq 
asos bilan kovalent yoki kovalent bo'lmagan bog'lana olish xususiyatiga, 
ya’ni substratlarni (fermentlarni) eritish va antigen yoki antitanachalarni 
bog’lab olishga, ikkinchisi o’zining biologik faolligini eritmada saqlab 
qola oladigan antitanacha+ferment kompleksini kon’yugat (kon’yugatlar 
juda yuqori 97-99 % spetsifikl ik va sezgirlikka ega) sifatida hosil qilishga 
asoslangan.
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1971- yildaNorvegiyalik olim Chellem Kleppc (1934-1988 yy.) DNK 
molekuiasi fragmentini qisqa bir zanjirli DNK (praymer) molckulasi bilan 
ko'p marta sun’iy nusxalash (amplifikatsiya) g'oyasini olg'a surdi.

1972- yilda Olmoniyalik biolog va immunolog Georg (Jorj Jan-Frans) 
Kyoler (1946-1995 yy.) va Argentina-Britaniya immunologi Scsai 
Milshteyn (1927-2002 yy.) tomonidan bitta ajdod plazmatik hujayraga 
ta'lluqli klon hujayralar tomonidan ishlab chiqarilgan monoklonal 
antitanachalarni aniqlash usuli ishlab chiqilib. 1FT lar imkoniyatlari yanada 
kengaytirildi.

1973- yilda S. Feynstoun gepatitga chalingan bemor najasidan gepatit 
A qo’zg'atuvchisini ajratib oldi. 1977-yilda M. Rizetto gepatit D virusini 
(delta virus) kashf etdi. Gepatit E qo'zg’atuvchisini etiologik mustaqillig1 
1983-yilda M.S. Balayan tomonidan o’tkazilgan kasallikni o'ziga yuqtirib 
tekshirish tajribasi orqali aniqlandi.

1976-yilda Sudzumi Tonegava antitanachalarni kodlovchi genlar 
qayta qurilishi va ular hisobiga ulkan miqdordagi turli-tuman 
antitanachalar hosil bo'lishini aniqladi va 1987-yilda Nobel mukofotiga 
sazovor bo'ldi.

1983-yilda Amerikalik bioximik Keri Mullis tomonidan Polimerazali 
zanjir reaktsiya (PZR) usuli kashf etilgan bo lib, lining asl maqsadi 
boshlang’ich DNK molekulasini DNK polimeraza yordamida ko'p marta 
ketma-ket ko'paytirish orqali amplifikatsiya qilish usulini yaratishdan 
iborat bo’lgan edi. Ushbu usul molekulyar biologiya va meditsinada 
revolyutsion o’zgarishlarga olib keldi.

1989-yilda M. Xouton boshchiligidagi bir gurult Amerikalik 
tadqiqotchdar gepatit C virus, genommi ajratib olishga muvaffaq bo’lishdi.

1991-y; da Kanadahk biokimyoviy Kompton J. Tucker tomonidan 
amplifikatsiya usuli (nuklein kislotalar ketma-ketlieiea asoslancan 

tekshirilayotgan biologik^nanunadVoN^ PfR
qismi nusxalanadi. b nolekulasining tanlangan

potensialga ega bo’lib,^yangi dmiy^ma’lum T* diagnostika qudratli 

kelishi va ularning klinikahamiyati o’z vaudd111. °4™'ni Uzluksiz kirib 
ustida uzluksiz ishlashini talab а;|ян; . , rgan,sh shifokordan o’z
diagnostika usuli asosiy fanning nazariv „ Г 8a" Spetsiflk laborator

................... У Va eksPerimcntal ma’lumotlarini
30 ----—----- ---- ------ j
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to’planishi hisobiga shakllanib, uning o'ziga xos hosilasi (yoki ilovasi) 
hisoblanadi. Istalgan spetsifik laborator diagnostika usuliga diagnostik 
jarayonlarning yordamchisi sifatida qaralishi kerak.

Tibbiyot fani rivojlanib borgan sari yuqumli kasalliklar va ularning 
nomi, etiologiyasi, patofiziologiyasi, klinik ko'rinishi, spetsifik laborator 
tekshirish usullari va ularni klinik sharhlash ham doimo o'zgarib, 
rivojlanib, takomillashib boradi.

Bilish jarayoni uzluksiz bo’lib, gohida ay rim tushunchalar va 
laborator tahlillarning asl mohiyati ham o'zgarib boradi. Diagnostik 
muolajalarning umumiy strukturasida laborator (lot. /n/joro-ishlayman) 
tekshirishlarning hissasi 75-90 % ni tashkil etib. tibbiyotdagi jami 
harajatlarni 50 % ni tashkil qiladi.

Diagnostik ma’lumotlarni 70-80 % ni o'zida olib yuruvchi laborator 
diagnostikaga dunyo bo'yicha yiliga 20 mlrd dollarga yaqin mablag'lar 
sarf qilinadi. Laborator testlarini ro'yxati yil sayin o’sib bormoqda.

1970-yilda 81 xil testlar ishlatilgan bo’lsa, hozirgi kunga kelib 200 
xildan ortiq testlar qo’llanilmoqda.

Tibbiyotdagi biror bir tekshirish usulini mutloq aniq va to'g’ri deb 
bo’lmaydi. Bundan tashqari qanday natijani me'yoriy natija deb hisoblash 
mumkin yoki to’g’ri bo'ladi degan savol tug'iladi. Qaysidir bir tahlilni 
me’yoriy ko’rsatkichi deyilganda, odatda ko'p sonli sog'lom insonlar 
o’rtasida o’tkazilgan tekshirishlar orqali aniqlab olingan markaziy 
me’yoriy diapazon tushuniladi.

Me’yor diapazonini aniqlashda amaldagi sog’lom insonlardan iborat 
nazorat guruhi mo’ljalga olinadi.

Bunday guruhlar odatda talabalar yoki laboratoriyani sog'lom 
xodimlaridan iborat bo'ladi. Olingan natijalar jadvaiga qo’yiladi va 
markaziy olingan 95 % ma’lumot me’yor diapazoni qilib belgilanadi. 
Boshqacha qilib aytganda tajribada qatnashayotgan amaldagi sog’lom 
insonlardan olingan 5 % natijalar (2,5 % minimal va 2,5 % maksimal) 
me’yor chegarasidan tashqarida bo’ladi. Odatda me’yor diapazoni tizim 
parametrining barqaror hududida bo'lganligini aks ettiradi.

Ma’lum bir a’zo funktsiyasining buzilishi oqibatida kelib chiqqan 
klinik belgilar bilan qaysidir parametr me'yoriy ko’rsatkichlarining chetga 
chiqishi (tizimdagi barqaror hudud chegarasidan tashqariga siljish), 
ma’lum bir kasallikka diagnoz qo’yish imkoniyatini beradi. Shuni ham 
unutmaslik kerakki, turli laboratoriyalardan olingan u yoki bu 
ko’rsatkichlar bir-biridan bir oz farq qilishi ham mumkin. Bu farqlar texnik
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parametrlarga (laboratoriya testlar sifatiga. asboblarni xususiyatlaiiga va 
boshqalarga) bog'liq bo'ladi.

Klinik meditsinada tushunish. bilish ob'yekti bo Igan inson. о ta 
murakkab biologik ob'yektdir. Bemor inson nafaqat ob’yekt. balki bilish 
sub’vekti ham ijtimoiy mavjudot bo'lganligi sababli Linda sub ycktiv va 
cte'yekbv ma’lumotlar o'ta murakkab ravishda o'zaro chambarchas 
bog’/anganligi tufayli labarator tahlillarni klinik sharhlash masalasi ham 
murakkablashib ketadi.

Yuqumli kasalliklar diagnostikasida kasallikni klinik belgilari va 
epidemiologik ma'lumotlar asosiy va hal qiluvchi rol o’ynaydi. Laborator 
ma'lumotlar esa uni to’ldiradi va uni tasdiqlab bcradi.

Yuqumli kasalliklarda klinik bclgilar yaqqol namoyon bo'lmagan 
yoki kasalliklarni atipik kechishida birmuncha qiyinchiliklar kuzatilishi 
mumkin. Ko'pchilik mualliflar fikriga ko'ra. istalgan tahlil natijasini qadri 
ma'lumotlilik. ishonchlilik va o'z vaqtida o’tkazish kabi uchta mezonga 
bog*liq bo'ladi.

Istalgan shifokor qaysi mutaxassis bo’lishidan qat’iy nazar faylasul 
bo'lishi, mantiqiy fikrlashi. bemor shaxsini muhokamaqila olishi, psixolog 
bo’lishi kerak (“Medicus enim philosophus est deo aequa I is-shifokor 
xudoga tenglashtirilgan faylasufdir (Gippokrat).

2.2. MOLEKULYAR-BIOLOGIK TEKSHIRISH 
USULLARI

Immunoferment tahlillar. Immunoferment tahlillar IFT (inelizcha 
enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA)-bu turli past molckulvar 
birikmalar. makromolekulalar, viruslar va boshqa mikroorganizmlarni si fat 
jihatdan amqlash vamiqdor ihatdan o’lrhnd^ -u ‘^"^niarni ьиа bo’lib. uning asosida spetsifik antiTen „г, lborat lmmunol°gik usul 

Immunoferment tahlil b • 8 nl|tanacha reaktsiyasi yotadi.
spetsifik o'zaro ta’sirlanishi h ant’gen va antitanachani

yordamida aniqlanadi. 4 У 1 uchun nishon sifatida)
Fennentlar xromogen substratni parchalab vi i 

usulda oson aniqlanadigan rangli mahsTZi . Ual yoki fotometrik 
natijasi maxsus fotometrlarda aniqlanib „1 • '10sil C|lladi- Reaktsiya 
■fodalanadi. 'Alanib, °hngan natija optik birliklarda
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Immunoferment tahlillarining nazariy asoslari zamonaviy 
immunokimyo, kimyoviy enzimologiya, antigen-antitanacha 
reaktsiyalarining fizik, kimyo qonunlari. shuningdek analitik kimyoning 
asosiy tamoyillariga asoslanadi.

IFT usuli 1970-y illarning boshlarida uchta mustaqil tadqiqot 
guruhlari (Shvetsiyalik Engvall va Piter Perlmann, Niderlandiyalik van 
Weemen va Anton Shurs, Amerikalik Rubenshteyn hammualliflar bilan) 
tomonidan taklif qilingan.

Har xil kimyoviy signallarni kuchaytiruvchi zanjirli tizimlar 
yaratishga imkon beradigan fermentlardan foydalanish natijasida yuqori 
natijalarga erishildi.

Fennentlar bu tirik organizmlarda sodir bo'ladigan biokimyoviy 
reaktsiyalarni katalizlaydigan biologik faol oqsillardir. Fermentlarning faol 
markazlariga substratlarning bog’lanishi, lining kimyoviy o'zgarishiga olib 
keladi.

Ba’zida bunday markazlar tarkibiga kofaktorlar-ancha murakkab 
tuzilishga ega bo’lgan past molekulyar organik moddalar yoki noorganik 
ionlar kiradi. Oqsil globulasi (apoferment) bilan qattiq bog'langan va 
katalitik ta’sirdan key in o’zgarmaydigan kofaktor prostatik giiruh deb 
nomlanadi. IFT larda asosan fermentlarning biologik faolligidan 
foydalaniladi.

Fennentlar (f) bilan bog'langan immunoreagent qo’shilgan substratni 
(c) parchalab, osonchlikcha 
aniqlanadigan mahsulot hosil 
qiladi. Shu munosabat bilan 
immunoreagentni (antigenlar 
bilan antitanachalarning o’zaro 
ta’siri) ro’yxatga olish va 
miqdoriy hisoblash mumkin 
bo’ladi. IFT lar kimyoviy 
enzimologiyaning eng faol 
rivojlanayotgan yo’nalishlaridan 
biri bo’lib, immunokimyoviy
reaktsiyaning beqiyos spetsifikligi (antitanachalar boshqa biror bir narsa 
bilan emas, balki aynan antigenlar bilan bog’lanishi) nishon ferment 
detektsiyasini yuqori (namunada 1 O'2'mol gacha) sezgirligi bilan 
uyg’unlashadi.



Reagentlarni yuqori barqarorligi. qayd etish usullarining oddiyligh 
turli xil kimyoviy signallarni kuchaytiruvchi kaskad tizimlar yaratish 
imkoniyati. nisbatan arzonligi va boshqa afzalliklari bilan 11-1 lar boshqa 
tahlillardan ajralib turadi.

Tekshirish ob’yektlarning xilma-xilligi (past molekulyar og irlikdagi 
birikmalar. peptidlar. steroid gormonlar. farmatsevtik preparatlai. 
pestitsidlar, viruslar. bakteriyalar. antitanachalar) va laborator tahlillarni 
o'tkazish sharoitlarini turli tumanligi immunoferment usulini juda ко p 
variantlarini yaratish imkoniyatini keltirib chiqardi.

Ferment faolligini faqat bitta variantini qayd etish uchun lotometrik, 
fluorometrik. biolyuminessent, xemolyuminessent. elektrokimyoviy, 
mikrokalorimetrik usullarni qo'llash mumkin bo'ladi.

Eritmada o'tkaziladigan immunokimyoviy rcaktsiyalar bir necha 
bosqichdan iborat bo’lib. birinchi bosqichda 1:1 msbatdagi (qaytar 
jarayon) antigen va antitanacha kompleksi hosil bo'ladi.

Bu komplekslarni gidrofobli. ionli. van-der-vaalsli va vodorodh 
bog’lamlar ta'minlaydi. Bu jarayonda eng muhim rolni tizimni 
barqarorlashtiradigan gidrofobli ta'sir qiluvchi kuchlar o’ynaydi. Bunday 
o’zaro ta’sirlarning samaradorligi harorat oshishi bilan ortib boradi. 
Antigen-antitanacha reaktsiyasi issiqlik ajralishi bilan kechib. odatda 
entalpiya o'zgarishi yuqori bo'lmaydi va 40 kDj/molni tashkil qiladi.

Miqdoriy jihatdan antigen-antitanacha o'zaro ta’sirining spetsifik 
xususiyati antitanachaning affinligi yoki immun kompleks Ka hosil 
bo’lishiningmuvozanatkonstantasi (ichki affinlik. L/mol) orqali
tavsiflanadi. 7

Antitanacha molekulasming bir nEritrotsitlarning cho’kish tezligiga 
antigenni bog lab oladigan markazlarga ega bo’lishi va bitta antigen 
molekulasming bir nEritrotsitlarning cho’kish tezligiga antigen 
HaZr a- "аГ °’Zar° ta’sir 4ilish xususiyatlariga ega bo’ladi. 
antigen ^ЬПап 'Н’Т’4 ° ucllun Pol’valent antitanachalarning polivalent 
fonkt^nalaffin1Zs^^asiSS11taSnif1aSh 

zararlanishga qarshi oman^ 3aralgan(?a v’rus yoki bakteriyalar bilan 
affinlik asosiy vol o’ynaydi. ™ lmmun Jav°b reaktsiyasida funktsional
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kompleksi hosil qilishning samarali konstantasi, bir bog'lanishli 
konstantadan 1000 va undan ortiq barobar yuqori bo’lishi mumkin.

Fermentlarning juda muhim xususiyati bu ularning katalitik 
faolligidir. Istalgan fermentning katalitik faollik birligi qilib (1 katal) 
reaktsiya jarayonida 1 s davomida 1 mol substratning boshqasiga 
katalizlovchi miqdori qabul qilingan. Amaliy maqsadlar uchun eng qulayi 
nonokatal (10'9 kat) hisoblanadi.

Shu bilan birga katalitik faollikni eski xalqaro birligi (ME ing. U deb 
nomlanadi) ham bo’lib. undal daqiqada 1 mmol substratning boshqasiga 
katalizlovchi ferment miqdori qabul qilingan. Ushbu birliklar orasidagi 
nisbat quyidagicha.

1 nkat = 10 9 kat = 0.06 U

Har xil ferment larni qiyosiy baholashda ko'pchilik holatlarda o'ziga 
xos katalitik faollik birligi-oqsil massa birligi ishlati ladi.

Fermentativ reaktsiyalar tezligiga turli omillar. masalan. harorat. pH, 
substratlar, kofermentlar. effektor tizimidagi oqsil miqdorlari ta’sir qiladi. 
Fermentativ reaktsiyalar tezligining harorat bilan bog'liqligi. oqsil 
molekulasming termolabilligiga va Mixaelis konstantasiga asoslangan.

Past harorat sharoitida faol markazlar tuzilishi barqaror bo'lganda 
ferment substrat kompleksining parchalanish tezlik konstantasi Arrenius 
tipi bilan yoziladi. pH ning optimal faoliyat doirasi juda tor bo’lib, u ion 
kuchi va ishlatiladigan bufer turiga bog'liq bo’ladi hamda haroratga qarab 
o’zgarib turadi. Masalan, ishqoriy fosfataza uchun pH qiymati 37, 30 va 
25° C haroratda mos ravishda 9.9; 10.1 va 10.3. ni tashkil qiladi.

Fermentlaming aniqlanadigan katalitik faolligi ishlatiladigan 
substratga (tabiiy va sintetik) bog’liq bo’lib. ularning o’zgarish tezligi bir- 
biridan sezilarli darajada farq qiladi. Masalan, b-D-galaktozidaza fermenti 
sintetik substratlarni 2 nitrofenil b-D galaktozid va 4 nitrofenil b-D 
galaktozidni tabiiy substrat laktozasidan 7 va 17 marta tezroq gidrolizlaydi. 
Fermentli reaktsiyalarni ingibitorlari va faollashtiruvchi moddalari 
(substratning o’zgarishini sekinlashtiradigan yoki tezlashtiradigan) ya'ni 
effektorlari bo’ladi.

Ba’zi holatlarda substrat yoki reaktsiya mahsulotlaridan birining 
yuqori konsentratsiyasi ta’sirida fermentli reaktsiyalarni susayishi 
kuzatiladi. Reaktsiyada effektorlarning mavjudligi, fermentli reaktsiya 
tezligining ferment miqdori bilan parallel (chiziqli) a’loqadan salbiy 
og’ishiga olib kelishi ham mumkin. Ferment faolligini aniqlashni



} ui/umli kiistillikliir

ekspcrimental usullariga fotometrik. fluorimetrik. biolyuminessentsiya. 
xemilyuminessentsiya va elektrokimyoviy usullar kiradi.

Fotometrik usul. Immunoferment tahlillarda ferment faolligini qayd 
qilishda fotometrik usul ayniqsa keng qo’llaniladi. Bu usulda ferment 
substrati sifatida shunday mahsulot ishlatiladiki. uning ta'sirida reaktsiya 
jarayonidagi substrat o'z rangini o'zgartiradi yoki o'zgarishga uchragan 
birikma rangi o’zgaradi. Rangli birikmalar 400-700 nm to'lqin uzunlikdagi 
elektromagnit nurlarni yutadi. Eritmaning optik zichligi ma'lum bir 
diapozonda mahsulot konsentratsiyasiga to’g'ri proportsional bo'ladi. 
ya ni Buger-Lambert-Ber qonuniga bo'ysinadi. Optik zichlikni o'lchash 
uchun spektrofotometr ishlatiladi.

Fluorimetrik usul. Bu usulda substrat hosil qilgan mahsulot 
fluorimetrik usulida qayd qilinadi. Fotonni yutgan molckulalar asosiy 
clcktion holatdan qo zg algan holatga o'tadi. Qo'zg'algan molckulalarni 
asosiy holatga о tishi, bunda ortiqcha energiya issiqlik energiyasiga 
aylanishi. biroq elektron asosiy holatga aylanib nur kvanti ajratishi bilan 
kechadigan fluoressentsiya deb nomlanadigan qaytar jarayon kuzatil ishi 
ham mumkin.

Molekulani qo'zg'algan holatdan asosiy holatga aylanishida 
energiyani qisman yo'qotilishi hisobiga chiqadigan nurni to lqin uzunligi. 
yutilgan nurni to'lqin uzunligidan doimo katta bo ladi. Qo zg algan 
holatdan asosiy holatga aylangan molekulalar ajratgan nur. <p kvant 
chiqishini belgilaydi. Fluoressentsiya intensivligi adsorbtsiyalagan 
namuna nur miqdoriga proportsionaldir.

Shunday qilib u erigan mahsulot konsentratsiyasi va nur 
intensivligining mutloq qiymatlariga to'g'ri proportsionaldir. Bunda 
fotometriyaga o'xshab adsorbtsiyalagan namunaning nisbiy intensivligi 
qiyoslanadi. Ushbu dalil fluorimetrik usul fotometrik usulga nisbatan 
eritmadagi moddani aniqlashni 1 va 2 barobar sezgirligini oshiradi.

Biolyuminessentsiya va xemolyuminessentsiya usuli. Bunda 
fermentli reaktsiyalar energiyasi yorug’lik nurlari shaklida amalga 
oshiriladi. Fermentli reaktsiyalar tezligi nur intensivligi bo’yicha 
lyuminometr yordamida qayd etilib turiladi. Biolyuminessentsiya 
reaktsiyasi lyusiferazalar va bakteriyalar bilan katalizlanadi vodorod 
Peroksidni tsiklik gidrozidlarini (xemolyuminessentsiya reaktsiyasi) 
oksidlamsh reaktsiyasi esa xren peroksidazasi bilan к ' У

Elektrokimyoviy usul. Immun tahlillarrb 
ishlatiladigan ferment faolligini aniqlashda

-------------------J 

katalizlanadi.
-a nishon sifatida 

elektrokimyoviy usul han1
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qo'llaniladi. Bunday hisoblagichlar loyqa muhitdagi fermentli reaktsiyalar 
tezligini aniqlashga imkon beradi. Immunoferment tahlillarida antigen va 
antitanacha nishoni sifatida ferment yoki substrat ishlatilishi mumkin. 
Agar nishon sifatida ferment ishlatilsa. tanlangan detektsiya usuli ferment 
konscntratsiyasiga proportsional ravislida signalni qayd etilishini 
ta’minlashi kerak.

Agar nishon sifatida substrat ishlatilsa substrat konscntratsiyasiga 
proportsional ravishda signalni qayd etilishini ta’minlashi kerak.

Birinchi holatda markyor rolini ferment o'ynasa (u antigen yoki 
antitanacha molekulasi bilan kovalent bog'lanadi). ikkinchi holatda 
markyor rolini detcktor (erkin ferment) o'ynaydi.

Immunoferment tahlillarning immunokimyoviy bosqichlari o'tkazib 
bo'lingandan so’ng namunadagi fermentni katalitik faolligi aniqlanishi 
shart. ya’ni immunokimyoviy reaktsiyaning nishon fermenti 
konsentratsiyasi aniqlanib olinishi kerak.

Shuni ham takidlash kerakki immunoferment tahlillar doimo bir xil 
sharoitda standart va o'lchanayotgan namuna bilan qiyoslanib aniqlanadi. 
Shuning uchun tezlik va konsentratsiya proportsional bo’lishi shart 
bo'lmagan talabdir. Fermentli reaktsiyada hosil bo'ladigan mahsulot 
miqdori vatizimdagi ferment miqdori o'rtasidagi o’zaro moslik mavjudligi 
yetarli hisoblanadi. Biroq ma'lum bir diapazondagi konsentratsiya 
proportsionalligi shartini bajarilishi eksperimentni yuqori aniqligini 
ta’minlab beradi va usulning nazariy modelini tuzish hamda 
maqbullashtirishga imkon beradi.

Immunoferment tahlillarda ishlatiladigan nishon fermentlar. 
Immunoferment tahlillarda nishon sifatida fermentlarni qo'llash tamoyili, 
eritmadagi fermentni favqulotda yuqori sezgirlikda qayd etishga 
asoslanadi. Agar odatdagi spektrofotometrik yoki fluorimetrik usullar 
orqali 10‘7 mol/1 konsentratsiyalarda hosil bo’lgan mahsulot qayd etilsa, 
fermentlarlarda esa bu ko'rsatkich 1013 mol/1 tashkil qiladi.

Bundan tashqari fermentli reaktsiya vaqtini cho'zish hisobiga 
fermentni aniqlash chegarasini sezilarli darajada kamaytirish va hosil 
bo’lgan mahsulotni qayd etish sezgirligini oshirish mumkin bo’ladi. Shu 
jihatdan qaralganda fermentli reaktsiyalar detektsiyasida lyuminessentli 
usullar hamda birlamchi fermentli reaktsiya mahsulotlarini fermentli 
detektsiyalashga asoslangan usullar kelajakli hisoblanadi.

1FT da nishon fermentlarni tanlab qo'llash bo’yicha ma’lum bir 
talablar mavjud bo’lib. ularni asosiylari quyidagilardan iborat:



- past konsentratsiyalarda nishonni aniqlovchi yuqori sezgiilik
solishtirma katalitik laollik; ..

- fermentlarni antigen yoki antitanacha bilan konyugat 10
qilganda kimyoviy modifikatsiyadan keyin ham yuqori faollikni saqla 
qoladigan yetarlicha toza ferment preparatlari: ...

- optimal sharoitlarda antigenni antitanacha bilan o'zaro ta'sinnmg
barqarorligi; . .

- ferment konsentratsiyasini aniqlash usulining oddiylig
sezgirligi. . ..

Geterogen immunoferment tahlillarda (qattiq tashuvchi yuzasida 
immobilizatsiyalangan reagent ishlatiladigan) xren peroksidaza. ishqoriy 
fosfataza va (3-D galaktozidaza eng ko'p ishlatiladi. Bu uchta fermentlar 
pikomolyar konsentratsiyalarda aniqlanadi.

Xren peroksidaza fermenti erkin yoki kon’yugat holatida ishlatish 
uchun eng qulay bo’lib. u yengil oksidlanuvchi peroksidli uglevod 
qoldig’ini saqlab, u orqali antigen yoki antitanacha bilan fermentlarni 
bog’lashi mumkin. Perioksidazalar faolligini fotometrik tisulda aniqlash 
uchun substrat tizimi tarkibiga periks bilan oksidlashda rangli birikmalar 
hosil qiladigan xromogenlar ishlatiladi. Glyukozooksidazalar katalitik 
faolligi peroksidazalar kabi xromogenlar orqali qayd etiladi, biroq uni 
sezgirligi peroksidazaga nisbatan birmuncha pastdir.

Fermentning asosiy ustunligi qon zardobida lining to’liq bo’lmasligb 
ushbu fermentni gomogen usullarda ishlatish imkonini beradi (IFT barcha 
bosqichlari uchun reagent sifatida suvli eritma ishlatiladi). Ishqoriy 
fosfataza va uning konyugatlari yuqori turg’unlikda va past chegaralarda 
aniqlansada, biroq u nisbatan qimmat turadi.

Hozirgi kunda eritmadagi bir necha ming molekula ishqoriy 
fosfatazani detektsiya qilish imkonini beradigan yuqori sezgirlikdagi 
(substrat sifatida NADF molekulasi ishlatilishiga asoslangan) fermentativ 
tizimlar ishlab chiqilgan.
regenerlXli |idlOl^,natij.asidah°sil bo''ean NADF mahsuloti kofaktor 
egen<.ralsiyah fermentli tizim orqali aniqlanadi. Gomogen va rmteronen 
usullardag! tahlillarda ₽-D galaktozidaza ham ken/oVu 8q .Г I) 
glyukoza va galaktozalar hosil bo’lishi bilan boradi™ r Hamladi. U 
katalizlaydi. adigan laktoza gidrohzim

Agar tabiiy substrat o’rniaa 4 mptiin u пт»
ishlatiladigan bo’lsa, gidrolizjarayonida • Ьб! ,Fe, il P’D galaktozid
galaktoza va 4 metilumbelliferon hosil bo’lad^^^ USU'da ani4lanad'gan 
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Barcha test tizimlarda yuqori solishtirma katalitik faollikka ega 
bo'lgan. qulay va turg’un hamda detektsiya qilishni oddiyligi tufayli xren 
peroksidaza fermenti ishlatiladi. Hozirgi kunda substrat reagent sifatida 
ko’pincha ortofenilendiamin (OFD)yoki oksidlanish mahsuloti fotometrik 
yo’l bilan aniqlanadigan vodorod peroksid va tetrametilbenzidin (TMB) 
ishlatiladi.

Fermentli reaktsiyalarni to'xtatish uchun barcha tekshirilayotgan va 
nazorat qilinayotgan namunalarga teng miqdorlarda “stop reagent" 
qo’shiladi. Ko’pincha “stop reagent" sifatida oltingugurt kislotasi 
ishlatiladi. Olingan natijalar 450-490 nm to'lqin uzunlikdagi 
spektrofotometrik usulda aniqlanadi.

Inimunoferment tahlil usullarining tasnifi. Bugungi kunda 
immunoferment tahlillarning 
juda ko'p turli xil variantlari 
ishlab chiqarilgan bo’lib. ular 
tamoyil va ikkinchi darajali 
jihatlari bilan bir biridan farq 
qiladi. Mavjud bo'lgan ilmiy 
adabiyotlarda IFT laming 
yagona va aniq belgilangan 
tasnifi hozircha ishlab 
chiqilmagan va bu umumiy 
qonuniyatlarni aniqlash hamda 
turli usullar imkoniyatlarini qiyosiy baholaslmi qiyinlashtirib yubormoqda.

Immunoferment tahlillar geterogen va gomogen, ya'ni tahlilning 
barcha bosqichlari yoki qattiq fazada yoki faqat eritmada o'tkazish 
tamoyili asosida o’tkaziladi.

Immunoferment tahlillardagi ilkjarayon, tahlil qilinayotgan biologik 
namunadagi antigenni spetsifik antitanacha yordamida aniqlash 
bosqichidir. Immunokimyoviy komplekslar hosil bo'lish jarayoni affinlik. 
komponentlar konsentratsiyasi va reaktsiya sharoitlariga asoslangan jiddiy 
miqdoriy nisbatlarda olib boriladi va tahlil qilinayotgan biologik 
namunaning ilk konsentratsiyasini aniqlash orqali, hosil bo’lgan immun 
kompleks miqdori aniqlanadi. Antigenlarni tahlil qilishni shu holatda 
baholashning quyidagi ikki yo li mavjud.

- hosil bo'lgan kompleks konsentratsiyasini bevosita o'lchash;
- reaktsiyaga kirishmay qolgan erkin holatdagi antitanachalar orqali 

konsentratsiyani aniqlash.
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Ikkinchi holatda hosil bo Igan immun komplekslar soni qo'shilib 
erkin holatda qolgan antitanachalar va antigenlarning timumiy sonining 
farqini aniqlash orqali baholanadi.

Immunoferment tahlillarning klassik (namunali) usuli antitanachalar 
bilan antigenlar ishtirokida pretsipitat (cho’kma) hosil bo’lishiga 
asos angan bo lib, biroq pretsipitatsiya jarayonini vizual qayd qilish uchun 
kl°n^0"entla.rni yuqori konsentratsiyalarda bo’lishi va reaktsiyani uzoq
muddatlar davomida o’tkazish 
kerak bo'ladi. Shu bilan birga 
bunday reaktsiya natijalarini 
hamma vaqt ham bir xilda 
sharxlab bo’lmaydi va ko’pchilik 
holatlarda ular sifatiy va yarim 
sifatiy xususiyatga ega bo’ladi.

Bundan tashqari ko’pchilik 
bir valentli antigenlar (gaptenlar), 
masalan, gormonlar va dori 
birikmalari uchun bu usullar 
yaroqsiz hisoblanadi. Eritnisds 
hosil bo’lgan antigen antitanacha 
kompleksini indikatsiya qilishda, 
agar reaktsiya tizimidagi ilk 
komponentlardan biriga nishon 
ferment kiritilgan bo’lsa, unga 
mos yuqori sezgirlikdagi fizik-

mumkin bo’ladi.
fluoressentli, paramagni^1 

— immunokimyoviy usullarm 
vaqtini esa bir necha soatgacha

------------- HZ.1I4-

kimyoviy usullar orqali yengil detektsiya qilish 
Shu maqsadda izotopli, fermentli, f 

nishonlar juda qulay bo’lib, ularni ishlatish i 
sezgirligini million marta oshirish, tahlil 
qisqartirish imkonini beradi. ,

Kompleks hosil bo’lish jarayoni esa jiddiy miqdoriy nisbatlai 
o’tkazilishi kerak bo’ladi. . .

Mikroplanshet formatdagi geterogen IFT. Kompleks hosil bo 1<S 
bilan boradigan tahlillarni samarali amalga oshirish uchun kompleksn1 
erkin komponentlardan to’liq tozalash zarur bo’ladi.

Agar antigen antitanacha juftligining biror bir komponenti qattid 
tashuvchi bilan mustahkam bog’lansa (immobilizatsiya), ushbu vazifa 
oson hal qilinadi. Immobilizatsiya eritma agregatsiyasini oldini olishga 

51.... .1.. ’ —

tashuvchi bilan

4V,
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imkoniyat beradi va hosil bo'lgan kompleksni erkin komponentlardan fizik 
ajralishini amalga oshiradi. Antitanachalarni qattiq tashuvehiga 
bog’lanishi immunoferment tahlillarning qattiq fazali (geterogen) usulini 
boshlab berdi.

Qattiq fazali immunoferment tahlillarni amaliyotda keng qo'llash 
uchun antitanachalarni va antigenlarni sorbsion bog'lashda tashuvchi 
sifatida 96 ta chuqurchadan iborat maxsus polistirol ishlab chiqish muhim 
ahamiyatga egadir.

Polistirol yuzasida antitanachalarni sorbtsiyalanishi 1960-yil laming 
o'rtalarida aniqlangan bo'lib. ilk bor radioimmunologik usullarda 
ishlatilgan.

Immunoferment tahlillar amaliyotiga polistirol tizimni joriy qilinishi. 
o'tkaziladigan tahlillar sonini sezilarli darajada ko’paytirishga va usulini 
bajarilishini osonlashtirilishiga imkoniyat yaratdi. Planshetni liar bir 
chuqurchasidagi nishon fermentni katalitik faolligini bir vaqtda aniqlash. 
yuvish va reagentni qo’shish bosqichini avtomatlashtirishga imkon 
beradigan maxsus uskuna konstruktsiya qilingan.

Klinik laborator tekshirishlar uchun immunoferment tahlillarning 
geterogen (qattiq fazali) mikroplanshet varianti ayniqsa keng tarqalgan. 
Polistirol mikroplanshet chuqurchasining yuzasi qattiq faza sifatida 
ishlatilib. unga test tizim tarkibiga kiruvehi ma’lum antigenlar yoki 
antitanachalar (bu holatda u immunosorbent deyiladi) adsorbtsiyalangan 
bo’ladi.

Immunosorbentni aniqlanadigan antitanachalar yoki antigenlar bilan 
o’zaro spetsifik reaktsiyasi davomida qattiq fazada fiksatsiyalanadigan 
immun kompleks hosil bo'ladi. Reaktsiya jarayoniga qatnashmaydigan 
substansiya va ortiqcha reagentlar ko'p martalab qayta-qayta yuvish orqali 
ajratib tashlanadi. Bunday sxema reaktsiya komponentlarini bir-biridan 
ajratish jarayonini soddalashtirish imkonini beradi.

Bevosita raqobatsiz IFT. Ushbu bevosita immunoferment tahlili 
usulda inkubatsiya vaqtida antigen toza chuqurcha yuzasiga biriktiriladi. 
Tekshirilayotgan biologik material miqdori fermentli reaktsiya jarayonida 
spetsifik nishon ferment bilan bog’langan antigenning antitanachasi 
yordamida detektsiyalanishi ta minlanadi.

Turli rangdagi aylanalar bu zardobdan chuqurchaga quyilgan turli xil 
antigenlardir. Binafsha rang nuqtali Y-bu rang reaktsiyasini 
ta’minlaydigan ferment bilan nishonlangan antitanachalardir.
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Antigenlar chuqurcha yuzasiga yopishguncha bo'lgan muddatlarda 
(15-30 daqiqa) biologik material (qon zardobi, shilliq ajratma, surtma) toza 
chuqurchaga joylashtiriladi. So'ngra chuqurchaga aniqlanadigan 
antigenlarni antitanachalari qo’shiladi.

Masalan, sifilisda, sifilis qo'zg'atuvchisiga qarshi antitanachalar 
qo’shiladi.

Ushbu tekshirilayotgan biologik material va antitanachalar 
aralashmasi bir muddat (30 daqiqadan 4-5 soatgacha) ya’ni antitanachalar 
o’zining antigenlarini topishi va 
u bilan bog’lanishi uchun 
qoldiriladi. Biologik namunada 
antigenlar qancha ko’p bo'Isa, 
shuncha ko’p antitanachalar u 
bilan bog’lanadi. Ortiqcha 
miqdorda unga qo’shilgan 
antitanachalarni barchasi ham 
antigenlar bilan bog’lana
olmaydi. Agar biologik namunada antigen bo'lmasa. biror bir antitanacha 
izlanayotgan antigen bilan bog lana olmaydi. Ortiqcha antitanachalaini 
olib tashlash uchun chuqurchadagi aralashma to’kiladi (yoki dekantatsiya 
usulida yuvib tashlanadi).

Natijada ortiqcha antitanachalar olib tashlangandan so’ng faqat 
chuqurcha yuzasiga yopishgan va antigen bilan bog’langan antitanachalar 
qoladi.

Keyingi bosqich fermentli reaktsiya bo’lib, yuvilgan chuqurchaga 
fermentli eritma qo’shiladi va 30-60 daqiqa qoldiriladi. Ushbu ferment 
antitanacha bilan bog’lanadigan mahsulot bilan (spetsifik nishon) yaqinlig1 
mavjud.

Fermentni reaktsiyaga kirishishi natijasida spetsifik nishon (substrat) 
rangli mahsulotga aylanadi. Qo’shilgan spetsifik nishon ferment 
antitanachalar bilan bog’lanadi va rangli reaktsiya mahsulot1 
konsentratsiyasi antitanachalar konsentratsiyasiga teng bo’ladi- 

ntitanachalar konsentratsiyasi antigenlar konsentratsiyasiga teng bo’ladi- 

SS.ZSX.....

i natijasida spetsifik nishon (substrat)
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Geterogen usullar ichida tahlillarni birinchi bosqichi (bunda 
aniqlanadigan modda bilan bog'lanish yuz beradi) immunokimyoviy 
o’zaro ta'sirlarning tipiga qarab 
raqobatli va raqobatsiz bo'ladi. 
Agar tizimda faqat tahlil 
qilinayotgan birikma va unga 
mos bog’lanish markazlar 
(antigen va spetsifik 
antitanacha) qatnashsa. bu usul 
raqobatsiz deyiladi. Agar 
tizimning birinchi bosqichida bir 
vaqtning o'zida tahlil qilinayotgan birikma va uning analogi (tahlil 
qilinadigan birikma ferment bilan nishonlangan yoki tahlil qilinayotgan 
birikma qattiq fazada immobilizatsiya qilingan bo'lsa) spetsifik bog'lanish 
markazlarining chegaralangan miqdorlari qatnashsa bu usul raqobatli 
deyiladi.

Antigen bilan sorbtsiyalangan chuqurchani qattiq yuzasiga oldindan 
tekshirilgan antigenlarning antitanachalarini saqlovchi biologik material 
(ko'pincha inson qon zardobi yoki plazmasi) quyiladi. Biologik namunada 
antitanachalar borligi aniqlanadi. Ko'k aylanalar, bu chuqurcha yuzasiga 
immobilizatsiya qilingan antigenlar. Y. Y, Y, Y -qon zardobidan olinib 
chuqurchaga quyilgan antitanachalar. Binafsha nuqtali Y-rangli 
reaktsiyasini (kon’yugat) ta'minlaydigan ferment bilan nishonlangan 
antitanachalar.

Inkubatsiya vaqtida biologik materialdan namuna olinadi va 
tekshirilayotgan antitanachalar antigenlar bilan bog’lanadi va shu yo'l 
bilan chuqurcha yuzasida immobilizatsiyalanadi.

Bog'lanmagan antitanachalar yuvish orqali ajratib tashlanadi. 
Chuqurchaga kon’yugat quyiladi, ya’ni avvaldan fermentga (birinchi 
bosqichda immobilizatsiyalangan antitanachalar bilan bog'lanish 
xususiyatiga ega bo’lgan xren peroksidaza) bog'langan antitanachalar 
qo’shiladi.

Agar chuqurchada birinchi bosqichda immun komplekslar hosil 
bo'lsa, unda kon’yugat ikkinchi inkubatsiyada u bilan bog’lanadi. 
Bog’lanmagan kon’yugat esa keyingi yuvish orqali ajratib tashlanadi.

Keyinchalik chuqurchaga ferment ta’sirida rangli mahsulot hosil 
qiladigan substrat. xromogenli reagent qo’shiladi. Buni quyidagicha 
ifodalash mumkin. Antigen—► Antitanacha—>Antitanacha-K.
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Shunday qilib bevosita usuldan farqli ravishda bu usulda 
vekshinlayotgan antitanachalar toza chuqurcha yuzasiga yopishtirilmasdan 
planshetdagi immobilizatsiyaiangan antigen bilan bog’lanadi.

“Sendvich” usuli. Bu usul bilvosita raqobatsiz geterogen 
wnmunoferment tahlillarning bir varianti bo’lib, immunosorbent sifatida

antitanachalar qatnashadi. Bu 
yerda turli xil rangdagi aylanalar, 
yani qon zardobidan chuqurchaga 
quyilgan turli xil antigenlardir. Y 
esa chuqurchani yuzasiga yotgan 
immobilizatsiya qilingan
antitanachalardir. Bu yerda 
binafsha nuqtali Y-rangli

qilingan
Bu yerda 

tl i Y-rangli 
ta’minlaydiganreaktsiyani ta’minlaydig

ferment bilan nishonlangan antitanachalardir.
Antitanachalar bilan immobilizatsiyaiangan tashuvchiga tahlil 

qilinayotgan antigenlar qo shiladi. Inkubatsiya jarayonida qattiq fazaning 
birinchi bosqichida antigen-antitanacha kompleksi hosil bo’ladi. So’ngra 
tashuvchi bog’lanmagan komponentlardan yuvib tashlanadi valuiuiiagaii кvn 11pui1111araan yuvio tashlanach va 
nishonlangan fermentli spetsifik antitanacha qo’shiladi Ikkinchi 
mkubatsiyadan keyin, ferment bilan antitanachalar I™ ’vncTfitininS
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ishlatiladi. “Sendvich" ustili virusli gepatitlar. OIV infektsiyasi. SMV. 
gerpes. toksoplazmoz va boshqa turli infektsiyalarni immunoferment 
diagnostika qilishda ishlatiladi. Ko'p sonli test tizimlar shu formatga 
asoslanadi.

Hozirgi vaqtda streptavidinli va biotinilli monoklonal antitanachalar 
ishlatiladigan test tizimlar (turli-tuman epitoplari yuqori darajada 
tozalangan spetsifik monoklonal antitanachalar aralashmasi) qo'llaniladi. 
Biologik namuna yuzasi streptavidin bilan qoplangan mikrochuqurchaga 
qo’shilib. so’ngra biotinilli antitanachalar hamda nishon fermentli 
(konyugat) antitanachalar qo'shiladi. Aralashtirilgandan so'ng 
chuqurchalarda reaktsiya natijasida streptavidin bilan bog'langan 
“sendvich” kompleksi hosil bo'ladi.

Bog'lanmagan komponentlar yuvib tashlanadi. Substrat bilan 
inkubatsiya qilingandan so'ng chuqurchadagi eritmani nisbiy zichligi 
fotometrik usulda aniqlanadi.

Ushbu tizimni o’ziga xosligi shundan iboratki, planshet devoridan 
fermentli reaktsiyani ajralishi kuzatilib. rang hajmi ko'payib boradi va 
analitik jihatdan ushbu test yuqori sezgirlikka ega bo'ladi.

Bevosita raqobatli IFT. 
aniqlanadigan antigenlar yoki 
antitanachalar immunosorbentlar 
bilan bog’lanish joyi uchun 
nishon antigenlar bilan yoki 
konyugat antitanachalari bilan 
raqabotlashishadi. Bu tipdagi 
tahlillar ko’pincha yuqori 
konsentratsiyali antigenlar va 
faqat bitta antigen bog’lovchi

Raqobatli immunoferment tahlillarda

markazga ega bo’lgan gormonlarni aniqlashda ishlatiladi. Qattiq fazali 
raqobatli immunoferment tahlillarning bevosita va bilvosita formatlari 
mavjud.

Bevosita raqobatli immunoferment tahlillarda qattiq fazada 
immobilizatsiyaiangan spetsifik antigenlar ishlatilib, nishon fennentlar va 
nishonlanmagan antitanachalar immobilizatsiyaiangan antigenlar bilan 
bog’lanish uchun raqobatlashishadi.

Ko'k aylanalar-chuqurcha yuzasiga immobilizatsiya qilingan 
antigenlar. K, Y, Y, K-zardobdan chuqurchaga quyilgan antitanachalar.



) uqumh kiiMilliklar

Binafsha nuqtali К-rang reaktsiyasini (konyugat) ta’minlaydigan 
ferment bilan nishonlangan antitanachalar.

Antigenlar bilan sorbitlangan planshet yuzasidagi chuqurchaga 
tekshirilayotgan biologik namuna (inson qon plazmasi yoki zardobi) va 
nishon fermentli antitanachalar (konyugat) quyiladi. Inkubatsiyalangandan 
keyin nishonli va nishonsiz fermentlardan iborat ikki turdagi immun 
komplekslar hosil bo'ladi. Tekshirilayotgan namuna qancha ko'p 
nishonlanmagan antitanachalar saqlasa, nishonli antitanachalar bilan 
raqobat shuncha kuchli bo'ladi va nishonli immunokompleks shuncha kam 
hosil bo’ladi.

Bog’lanmagan komponentlar yuvib tashlangandan so’ng, unga 
xromogenli reagent qo shiladi va qattiq fazada hosil bo’lgan spetsifik 
immun komplekslarning ferment faolligi qayd etiladi. Buni quyidagicha 
lfodalash mumkin. Antigen —>Antitanacha+Antitanacha - K.

Shunday qilib bevosita raqobatli immunoferment tahlillarda 
detektsiyalanadigan signal o'lchami antigenlar konsentratsiyasiga qarama- 
qarshi ravishda bog langan bo'ladi. Bevosita raqobatli immunoferment 
tahlillai ning ustunligi shundaki, uning bosqichlari sonini kamligi hisobiga 
uni avtomatlashtirishni osonligi bo'lsa, kamchiligi esa fermentli 
konyugatlarni sintezlash usullarini murakkabligi hamda ferment faolligiga 
namuna komponentlarini ta’sir qilishi mumkinligidir.

Bilvosita raqobatli IFT. Bilvosita raqobatli immunoferment tahlillar
o tkazish uchun nishon fermentli 
antitanachalar (spetsifik yoki 
ikkilamchi) va qattiq fazada 
immobilizatsiyalangan oqsil 
tashuvchi antigenlar konyugatlari 
ishlatiladi. Tekshirilayotgan qon 
zardobidagi antitanachalar yoki 

(Vel'gan paytda 
qattiq fazadagiajraladigan) 

(yuvilganda
bog’lanish bosqichida raqobat J™™ob'!izatsiyalangan antigen bilan 
antitanachalar konyugati ao’shilnri'6'3 * ^at'tanachalarga nishonlangan 
biologik namunada o’lchanadigan ТТ ,°Pt'k zicllligi aniqlanadi. Agar 
an?5 Г ™mobilizat®iyalangan oE к"13"13" bo’lmasa. chuqurcha 
Жаг.Ь,1ап bog’lanadi va yuvEdEVcbi barcha antitanachalar 

>an signal yuqori bo’ladi U c*luclurchada qoladi hamda

yuzasida immobili 

detektsiyalanadig;
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Agar tekshirilayotgan zardobda o'lchanadigan mahsulot ko’p 
miqdorda bo'lsa (ya’ni eritmada ular crkin holatda bo'lsa). 
antitanachalarning bir qismi bu mahsulot bilan bog’lanadi, qolgan qismi 
esa immobilizatsiyalashgani bilan bog’lanadi. Erkin holatda bo'lgan 
antitanachalar (zardobdagi antigenlar bilan bog'langan) yuvilganda olib 
tashlanadi va chuqurchada antigenlar bilan immobilizatsiya qilingan 
antitanachalar detektsiyalangan signal beradi.

Katta sariq aylanalar-chuqurcha yuzasida immobilizatsiyalangan 
antigen oqsil konyugatidir. Kichik qizil. yashil va moviy aylanalar- 
zardobdan chuqurchaga quyilgan turli xil antigenlardir.

K-Aniq antigenga spetsifik bo'lgan nishonlanmagan antitanachalar. 
Binafsha nuqtali-rang reaktsiyasini (konyugat) ta'minlab beradigan 
ferment bilan nishonlangan ikkilamchi antitanachalardir.

Tashuvchi yuzasiga oqsil konyugat i immobilizatsiya qilinib, unga 
aniqlanayotgan antigenlar saqlovchi eritma va fiksatsiyalangan 
nishonlanmagan spetsifik antitanachalar konsentratsiyasi qo'shilib 
inkubatsiya qilinadi. Bog’lanmagan komponentlar ajratib tashlangandan 
so’ng. fiksatsiyalangan nishonlangan ikkilamchi antitanachalar qo’shiladi. 
Inkubatsiyadan va yuvilgandan keyin qattiq fazada hosil bo'lgan spetsifik 
immun komplekslarning ferment faolligi detektsiya qilinadi. Buni 
quyidagicha ifodalash mumkin. Antigen-K—>(Antitanacha)+Antigen 
—►Antitanacha - K.

Detektsiyalanadigan signalni to'lqin uzunligi bevosita raqobatli 
usuldagi kabi aniqlanadigan antigenlar konsentratsiyasiga teskari 
proportsional bo'ladi. Universal reagentlarni nishonlangan 
antitanachalarni aniqlashda qo'llash, turli antigenlarga qarshi 
antitanachalarni aniqlash imkoniyatini beradi.

Bundan tashqari tahlil qilinayotgan namuna va nishon reagentlarni 
turli bosqichlarda kiritilishi, namuna tarkibidagi nishon fermentning 
katalitik xususiyatlariga turli omillar ta’sirini bartaraf etadi. Biroq 
tahlilning bunday chizmasi qo'shimcha bosqichlar kiritilishi tufayli uni 
o'tkazishni murakkablashtirib yuboiadi.

Gomogenli IFT. 1972-yil Rubenshteyn o’z xodimlari bilan 
birgalikda barcha immunoferment tahlillarni qattiq fazasiz o’tkazishni 
yangi yo’lini ishlab chiqishdi va gomogenli immunoferment tahlillar 
(inglizcha “EMIT”-e/7zywe multiplied immunoassay technique') nomi bilan 
atashdi. Ushbu usul erkin holatdagi va immunokimyoviy komplekslardagi 



nishon fermentlaming katalitik xususiyatlarini tarqlarini hiso a 
chiqishga asoslanadi.

Uning asl mohiyati past molekulyar massali antigenlarni lizotsim 
fermenti bilan bog’lashdan iborat. Fermentlarning taol markazlari 
antitanachalar kompleksi bilan bakterial hujayra devori hisoblangan 
makromolekulyar substratga kira olmaydi. Aniqlanadigan antigenlarni 
konsentratsiyasi oshgan sari faolsiz konyugatning antitanachalar bilan 
hosil qilgan kompleksining konsentratsiyalari pasaya boradi, jumladan 
fermentli reaktsiyalarni qayd etadigan parametrlar ko'tariladi.

k’EMlT”-tahlilining sezilarli afzalligi bu tahlil qilinayotgan biologik 
namunaning kichik hajmdaligi (5-50 mkl) va tahlil qilinayotgan birikmani 
erkin va nishonlash bosqichlarga ajralmasligiga asoslangan yuqori tezlikda 
(2-5 daqiqa) aniqlanishidir.

Usulning kamchiligi esa geterogen ustilga (1 mkg/1) nisbatan past 
sezgirligi va faqat past molekulyar antigenlarni aniqlashidir.

IFTlarning o’ziga xosligi va muammolari. lstalgan 
immunokimyoviy usullardagi tahlillar kabi immunoferment tahlillarda 
ham soxta musbat va soxta manfiy natijalar kuzatilishi mumkin.

Masalan, soxta musbat natijalar quyidagi holatlarda kuzatiladi:
- revmatroidli omilda, ya’ni inson organizmi o’zining 

immunoglobulin G siga qarshi immunoglobulin M ni ishlab chiqarishi 
hisobiga;

- turli tizimli kasalliklarda, modda almashinuvi yoki dori vositalar 
qabul qilinganda hosil bo’ladigan antitanachalar hisobiga;

- yangi tug’ilgan chaqoloqlarda onaning immunoglobulin G siga
qarshi bolada ishlab chiqarilgan immunoglobulin M hisobiga- 
ро11к|;паГйо1^£|^5±^зирсгапНиеп ,a’sirida kelib chiqadigan 

spetsifik ЬоЧт^о l.° satdan ko’pchilik qo’zg’atuvchilarga qarshi 
bo’ladi. Antitnachalaarnt-,tanaC1?alar titrininS ko’tarilishi bilan nanioyon 
tanqisligi holatlarida va reaktslva^38' T-3 тЗППу nat‘jalar imnl\"1. 
bilan asoslash mumkin У ° 4° yiS1 Jarayonidagi texnik xatolikla’

Antigenlar bilan boe’lio IFTU •
antigenlargaqarab immunoferment t«tn!ng 3SOsiy tip,arL Ishlatiladigan

- hzatli, bunda nativ antigenlar агаГ ?Uyida8i tiplar^a bo’linadi: 
, ~ rekombinantli, bunda ashmasidan foydalaniladi;

qo zg’atuchini ma’lum bir oqsilini япГ lnjeneriVa usulida olingan 
■IIIII1T 8еП ana,°gidan foydalaniladi;
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- peptidli, bunda kimyoviy usulda sintezlangan oqsil 
fragmentlaridan foydalaniladi.

IFT lar usullarining rivojlanishi va istiqbollari. Immunoferment 
tahlillar rivojlanishini asosiy yo’nalishi lizatli test tizimidan (birinchi 
avlod) rekombinantli va peptidli test tizimiga qaratilgan yo'nalishdir. 
Rekombinantli oqsil olish texnologiyasi istalgan antigen analogini yetarli 
darajada toza holda olishga imkon beradi.

Yuqori sifatli rekombinantli lest tizim yaratish uchun turli-tuman 
antigenlar ichidan yuqori immunogenii va yuqori spetsifikligini tanlab 
olish kerak bo'ladi.

Bundan tashqari rekombinant oqsilni sifatli tozalash katta 
ahamiyatga ega. Ideal holatda 100 % spetsifik va yuqori sezgirlikdagi 
rekombinant test tizimini olish mumkin. Amalda esa hamma vaqt ham buni 
imkoniyati yo'q. Hozirgi vaqtda peptidli immunoferment tahlillarga 
asosiangan tez va yuqori aniqlikdagi kvantiferonli testlar qo’llanilmoqda.

Immunoferment tahlillarning eng muhim vazifalardan biri, bu yuqori 
sezgirl ikni saqlab qolgan holda. tahlil vaqtini sezilarli darajada kamaytirish 
yo’llarini topishdir. Ulardan biri immunoferment tahlillarni avtomatik 
qurilmalar yaratish orqali amalga oshirishdir.

Tekshirilayotgan antigenlarni aniqlashda uning ma’lum bir qismiga 
spetsifik bo’lgan monoklonal antitanachalardan keng foydalanish 
imkoniyatlari yaratilmoqda.

Tegishli antitanachalarni tanlash orqali, turli-tuman doiralardagi 
birikmalarni identifikatsiya qilishga imkon beradigan juda murakkab 
immunokimyoviy tizimlarni yaratish imkoniyati bo'ladi.

Immunoferment tahlillar usullari doimo rivojlanib boradi. Bir 
tomondan tekshirish ob’yektlari kengaymoqda, boshqa tomondan usullar 
chuqur tahlil qilinmoqda va takomillashtirilmoqda. Bu esa tahlillarni 
soddalashtirilishiga olib keldi, uni ishlash vaqti va reagent xarajatlari 
kamaydi. Markyor sifatida ishlatiladigan yangi fermentlar qidirilmoqda.

Shunday qilib gen injeneriya usullarini joriy qilishdan oldin biologik 
muhitdan antitanachalar ajratib olish, keyin hashoratlar hujayralaridan 
foydalanish mumkin bo'ladi yoki kerakli biologik xususiyatlarni saqlab 
qolgan zarur oqsilni ishlab chiqarish uchun nisbatan tozalangan va barqaror 
saqlash ancha oson bo’ladigan E. Koli zaiui bo ladi.

Immunoferment tahlillarni afzalliklari. Immunoferment tahlillar 
yordamida kasalliklar etiologiyasi, uni rivojlanish bosqichlari va inson



Immuno fermentuchun xavflilik darajalari aniqlanishi mumkin. 
tahlillarning afzalliklariga quyidagilar kiradi:- yuqori sezgirlik, 0.05 ng/ml gacha bo'lgan konsentratsiyalarda 

aniqlash imkoniyati;- tekshirilayotgan biologik materialning minimal hajmidan 

foydalanish imkoniyati;- immunoferment tahlillar uchun zarur bo'lgan barcha 
ingrediyentlarni barqaror (bir yilgacha yoki undan ko'p) saqlanishi;

- reaktsiya o'tkazish jarayonini oddiyligi;
- instrumental (sifatiy va miqdoriy) va vizual hisoblasi 

imkoniyatlari;
- reaktsiyani barcha bosqichlarini avtomatlashtirish imkoniyati; 

immunoterment
- diagnostik to’plamlaming nisbatan arzonligi;
- ekologik xavfsizligi va arzonligi tufayli 

tahlillarni standart tekshirishlar toifasiga kirishi.
Immunoferment tahlillarni kamchiliklari. 

tahlillarni kamchiliklariga quyidagilar kiradi:
- immunoferment tahlillar o’tkazish uchun

Immunoferment 

nimani izlash 
kerakligini oldindan bilishlik va shifokorni kasallikning tabiati to g risida 
oldindan taxmin qilishi kerak bo'ladi;

- immunoferment tahlillar yuqumli kasalliklar qo’zg’atuvchisi va 
uning spetsifik xususiyatlarini aniqlab bera olmaydi;

- immunoferment tahlillar faqat bemorda antigen Уок1 
antitanachalar borligini ко rsatadi xolos. inson tanasidagi begotia 
mikroorganizm mavjudligidan guvohlik beradi;

immunoferment tahlillar o'ta aniq, ammo arzon bo'lmagan tahli 
bo lib, unga oqilona yondoshish kerak bo'ladi va olingan natijalar malaka 1 
mutaxassislar tomonidan interpretatsiya (sharhlanishi) qilinishi kerak.

Immunoferment tahlillarni sharhlashni asosiy tamoyillari.
1. Immunologik tahlillar faqat muayyan bir bemor misoli^3’ 

asallikni klinik ко rinishi, dinamikasi, anamnezi va boshqa laborato' 
ma lumotlar bilan birgalikda to’laqonli klinik sharhlanishi kerak. 
ssS—ЗДЛ'й
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ortiq). Immunologik ko’rsatkichlardagi biroz o'zgarishlar mutloq sog'lom 
insonlarda ham kuzatilishi mumkin.

4. Diagnostik jarayonlarda klinik ma'lumotlar hal qiluvchi rol 
o’ynaydi va immunologik ko’rsatkichlar yordamchi diagnostik va 
prognostik ahamiyatga ega bo'ladi. Klinik ko'rinish mavjud bo'lgan 
patologtk holatlarda immunologik ko’rsatkichlarda o'zgarishlarning 
bo’lmasligi, immun tizimning alohida bo'g'inlarini funktsiyalarini 
o’rganishni talab qiladi.

5. Immunologik ko'rsatkichlarni dinamikada ko'rish (ayniqsa klinik 
dinamikasiga nisbatan) kasallikning diagnostika qilishda va prognozlashda 
ko’proq ma'lumot beradi.

6. Muayyan bemorda me’yorning individual ko'rsatkichlari 
diagnostik va prognostik ahamiyatga ega (yoshi, surunkali kasalliklari 
mavjudligi, zararli omillarning ta'siri. dori vositalar bilan davolashni 
hisobga olgan holda) bo’ladi.

7. Immunologik ko’rsatkichlarni baholashda ulami mutloq 
qiymatlari emas, balki immunologik ko'rsatkichlarining nisbati asosiy 
ahamiyatga ega bo’ladi.

8. Immunologik ko'rsatkichlarni baholashda oziq-ovqat 
mahsulotlarni istemol qilish, jismoniy faollik, qo’rquv hissi va kunning 
vaqti bilan bog’liq o’zgarishlar hisobga olinishi kerak.

9. Immunologik ko’rsatkichlardagi o'zgarishlar bilan kasallikni 
klinik ko’rinishi (dissotsiatsiya sindromi) o'rtasidagi nomuvofiqlik, 
jarayonlarning salbiy rivojlanishidan dalolat beradi.

10. Yot omillarning antigenligi qanchalik yuqori bo'lsa va lining kirib 
borish zonasi qanchalik katta bo'lsa, yallig’lanish jarayoni shunchaiik 
yorqinroq namoyon bo’ladi. Shu tufayli immunologik tahlillarda ham aniq 
o’zgarishlar kuzatilishi, bu esa immun tizim javob reaktsiyasini 
adekvatligidan dalolat beradi. Leyko va immunogrammadagi 
o’zgarishlarning bo’lmasligi, immun tizim ishida yetishmovchilik 
mavjudligini (adekvat bo’lmagan) ko’rsatadigan noxush a'lomatdir. 
Bunday mos kehnaslikni o’z vaqtida aniqlash shifokorning asosiy 
vazifalaridan biridir.

11. Immunoferment tahlillarga makroorganizmda patologik 
jarayonlar mavjudligi, patologik jarayonlaini rivojlanishi, rivojlanish 
shakllari, davo maqsadlarini aniqlash, uni baholash, terapevtik choralar 
qo’llanilgandagi o’zgarishlarni kuzatish, prof llaktik choralarni belgilash va 
uning samaradorligini baholash vositalari sifatida qaiash keiak bo ladi.

te.gggggMMMM ■■■■ ' 517
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Polimerazali zanjir reaktsiyasi. Polimerazali zanjir reaktsiyasi 
zamonaviy molekulyar biologiyada tub burilish qilgan usullardan biri 
bo lib. yuqumli kasalliklar qo'zg'atuvchisini aniqlashda yuqori sezgirlik 
va spetsifiklikka (95-100 %) egadir.

Polimerazali zanjir reaktsiyasi bu molekulyar biologiyadagi 
eksperimental usul bo'lib, 
biologik materialdagi nuklein 
kislotaning ma'lum bir kichik 

Io'zgarmas fragmentini ko’psonli 
ko'paytirishdan 
Boshqacha qilib 
istalgan biologik

(qon zardobi, to'qima, suyuqlik) 
izlanayotgan mikrob (virus, 

I bakteriya, zambrug'va boshqa) 
I nuklein kislotasining ma'lum bir 

qilish va uni sezilarli darajada 
ar biologiyaning eksperimental

iboratdir. 
aytganda 

matcrialdagi

L r J t \
0 zgarmas fragmentini identifikatsiya 
uSWiShga aS0Sla"8an molckl"^

ilmiy izlanishlar natijasHir ^868 vlri ,yaratilishi han1 uzocl muddat'1 
molekulasini ajratib olgan bo’lishio/' F’ Misher yi'ingdan DNK 
DNK molekulasini o’zida irsiv m ’F c’aiainas^an' XX-asr boshlarigacha 
yo'q deb hisoblanib kelingan edi Llniol*arn' saqlashiga umuman a'loqasi 

1944-yilga kelib DNK moUL- i •
ekanligi O. Ever, K. Maklaud va M wTi ’rS’y rna’1umotlarni tashuvehisi

1952- yilda Xershi va Chevz 3 , arl’artornonidan isbotlab berildi-
faqat nuklein kislotasi o’tishini angan xuJayraga bakteriofagning
irsty ma’lumotlar nuklein kislnt,?^ tajllba asosida ko'rsatib berishib, 
isbotlab benshdi. ' talari orqali berilishini ilmiy jihatdan

1953- yildaM Uilkins
DNK тнТ?3 Chargaff 40idasi?"kli |lanii DNK molekulasini rentgen

. onk ............Uf°“'
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1983-yilda Keri Mullis sintezlanadigan DNK fragmentlarini yig'ish 
(amplifikatsiya) usulini (PZR.) taklif qildi va 1993-yilda Nobel mukofotiga 
sazovar bo'ldi.

Polimerazali zanjir reaktsiyasi usuli sun’iy sharoitda (in vitro) 
fermentlar yordamida mikroblar nuklein kislotasining ma'lum bir aniq 
o’zgarmas fragmentini ko'p marta tanlab nusxalashga asoslangan.

Bunday holatlarda ushbu fragment o’rganilayotgan biologik 
namunada mavjud bo’lsagina va faqat belgilab qo’yilgan shartlarga javob 
bera olsagina ushbu fragmentdan nus.xa ko’chiriladi. Tirik organizmlarda 
DNK amplikatsiyasidan (replikatsiya) farqli ravishda, DNK 
molekulasining nisbatan qisqa fragmenti polimerazali zanjir reaktsiyasi 
yordamida ko'paytiriladi (amplikatsiya).

Odatda polimerazali zanjir reaktsiyasi jarayonida nusxasi 
ko’chirilayotgan DNK molekulasi fragmentining uzunligi 3000 juft 
asoslardan oshmasligi (3 kbp) 
kerak. Har xil polimerazalar 
hamda qo’shimcha moddalardan 
foydalangan holda, ma’lum bir 
sharoitda polimerazali zanjir 
reaktsiyasi yordamida uzunligi 
20-40 ming juft asoslardan 
iborat bo’lgan DNK 
molekulasining fragment lari
ham aniqlanishi mumkin. Bu 
esa eukariotik hujayralaming
xromosomalaridagi DNK ning uzunligidan sezilarli darajada kamdir.

Masalan, inson genomi taxminan 3 milliard juft asoslardan iborat. 
Polimerazali zanjir reaktsiyasi tahlillarini o’tkazish uchun oddiy holatlarda 
quyidagi komponentlar kerak bo’ladi:

- amplifikatsiya qilish kerak bo’lgan DNK molekulasini ma’lum bir 
qismini o’z ichiga olgan DNK matritsasi;

- kerakli DNK molekulasi fragmentining turli xil zanjirlarini 
qarama-qarshi uchlarini to’ldiruvchi (komplementar) ikkita praymer;

- termostabil DNK polimeraza. DNK molekulasining polimerlanish 
reaktsiyasini katalizlovchi ferment, bunda polimerazali zanjir reaktsiyasida 
qo’llaniladigan polimeraza fermenti uzoq vaqt davomida hamda yuqori 
haroratda faol holatda saqlanib turishi kerak va shuning uchun 
termofillardan ajratib olingan Themms aquaticus (Taq polimeraza),

МЙМ
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Pyrococcus furiosus (Pfu polimeraza). Pyrococcus woesei (Pwo 
polimeraza). Thennus thermophilus (Tth)-polimeraza va boshqalar) 
fennentlar qo'llaniladi;

- dezoksiribonukleozidtrifosfatlar (dATP. dGTP. dCTP, dTTP);
- polimeraza fermentini ishlashi uchun zarur bo'lgan Mg2+ ionlari; 

zarur reaktsiyaning sharoitlarini ta'minlab beruvchi bufer critma
(pH, eritmaning kuchli ioni, tuzlar. sigir zardobi albumini).

Polimerazali zanjir rcaktsiyasini spetsifikligi matritsa va 18-30 asosli 
qisqa sintetik oligonukleotidlardan iborat praymerlar o'rtasida 
komplementar kompleks hosil bo lishiga asoslangan.

Praymerlaming bar biri ikki zanjirli matritsaning bitta zanjirig3 
komplementar bo ladi (bir-birini to'ldiradi) va amplifikatsiya qilinadigan 
fragmentning boshi va oxirini chcgaralaydi.

Matritsa praymer bilan gibridlangandan (duragaylash) so'ng (otjig" 
yumshatish-toblash, termik ishlov berish usullaridan biri) u toblanadi.

Matritsani komplementar zanjiri DNK polimeraza uchun pray me* 
(urug_2^ qolip) bo lib xizmat qiladi. Praymerlaming eng muhim

qo'yidagii me^largTrioya qibsh’tavsiya etiladT РГаутеГ‘аГ tanlaS‘,da 

kerak; ha guaninlar va sitozinlar tarkibi) 40-60 % tashkil qilish<

bo’lishi kerak; <Tm farqlarl 5" C dan oshmasligi) bir-biriga yaqi'1



- spetsifik bo’lmagan ikkilamchi tuzilmalarni (dimerlar) 
bo’lmasligi;

- З’-uchida guanin yoki sitozin bo'lishi (ular matriks molekulasi 
bilan uchta vodorod bog'lanishlar hosil qilib. gibridlanishni yanada 
barqaror qiladi) kerak.

PZR amplifikatorda (vaqti-vaqti bilan sovutish va isitishni 
ta’minlaydigan qurilma) odatda kamida 0.10C aniqlikda amalga oshiriladi. 
Zamonaviy amplifikatorlar “issiq start”, Touchdown polimerazali zanjir 
reaktsiyasidagi kabi murakkab 
dasturlarni ham o'rnatishga 
imkon beradi. Amplifikatsiya 
qilingan bu molekulalar 
keyinchalik 4° C da saqlanadi. 
Hozirgi vaqtda real vaqt 
tartibida PZR uchun 
fluoressentli detektor bilan 
jixozlangan qurilmalar ishlab 
chiqarilgan. Bu qurilmalarda 
avtomatlashtirilgan tizimlar va 
mikroplanshet joy lashtirish 
uchun avtomatik qopqoq va 
maxsus bo’lim mavjud.

Odatda polimerazali zanjir reaktsiyasida 20-35 sikl amalga oshiriladi 
va ularning liar biri uch bosqichdan iborat bo’ladi va ular qo’yidagilardan 
iborat bo’ladi:

I- bosqich. Polimerazali zanjir reaktsiyasini denaturatsiya bosqichi. 
Ikki zanjirli DNK matritsani ajratib olish uchun DNK zanjiri 0.5-2 daqiqa 
davomida 94-96° C gacha qizdiriladi (yoki termostabil polimeraza 
ishlatilsa 98° C gacha qizdiriladi). Ushbu bosqich aynitish (denaturatsiya) 
bosqichi deb nomlanib. unda ikki zanjirli DNK molekulasi orasidagi 
vodorod bog’lar uziladi. Odatda birinchi sikldan oldin matritsa va 
praymerlarni to’liq denaturatsiyaga uchtatish uchun reaktsiya aralashmasi 
2-5 daqiqa davomida isitiladi.

II- bosqich. Polimerazali zanjir reaktsiyasini yumshatish (toblash) 
bosqichi. DNK zanjirlari bir-biridan ajralib bo’lgach, reaktsiya harorati 
pasaytiriladi va shunday haroratda praymerlar bir zanjirli matritsaga 
bog’lana olishi mumkin bo’ladi. Ushbu bosqich yumshatish deb ataladi.
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Yumshatish harorati praymerlarning tarkibiga bog'liq bo'ladi va 
odatda praymerlarning yumshatish haroratidan 5 daraja kamroq bo'lgan 
taqdirda yumshaydi. Polimerazali zanjir reaktsiyasida toblash haroratini 
noto’g ri tanlash, praymerlarni matritsaga (yuqori haroratda) yomon 
bog lanishiga yoki noto g'ri joyga bog'lanishiga va spetsifik bo'lmagan

mahsulotlarning hosil bo'lishiga 
olib keladi (past haroratlarda). 
Yumshatish bosqichining vaqti 
30 sekundni tashkil etadi va shu 
vaqt ichida polimeraza bir necha 
yuz nukleotidlarni sintez qilishga 
muvaffaq bo'ladi. Shuning uchun 
erish harorati 60° C dan yuqori 
bo'lgan praymerlarni tanlash va 
bir vaqtning o’zida 60-72° C 
haroratda erish va clongatsiya____________ _ udioraiaa erish va clongatsiya (cho’zish) bosqichiga o’tish tavsiya etiladi.

HI- bosqich. Polimerazali zanjir rcaktsiyasini clongatsiya (cho zish. 
uzaytirish) bosqichi. DNK polimeraza matriks zanjirini qolip praymci 
yordamida replikatsiya qiladi.

Bu bosqich elongatsiya bosqichi deb ataladi. Polimeraza matriks 
bilan bog'langan praymeming З’-uchidan ikkinchi zanjirni sintezlashni 
boshlaydi va matriks bo'ylab harakatlanib, 5‘ dan 3’ gacha bo'lgan 
yo’nalishda yangi zanjirni sintez qiladi.

Uzaytirish bosqichini harorati polimerazaga bog’liq bo’ladi. Odatda 
ishlatiladigan Taq va Pfu polimerazalar 72° C da eng faol holatda 
bo’hshadi. Elongatsiya vaqti DNK polimerazani turiga va amplifikatsiya 
qihnadigan fragment uzunligiga bog’liq bo'ladi.

OdaldaelonSatsiya vaqti harmingasosjuft uchun birdaqiqani tashkil 
tuzilishin^C S\ila! so n& barcha bir zanjirli bo'laklarning
bosqichi ham a U?U" ko pincha qo’shimcha final elongatsiya

PoliZraTaf83 °Sh,nla,di- Ushbu bosqich 7-10 daqiqa davom etadi- 
miqdori (Dravmeda^kn63 ls’yas’^a spetsifik reaktsiya mahsulotining pro^s^XX^/;XadlVbTgaa° naZariy- jUlatda" 2"-2" gt 

Aslida har bir siklnina а erda n-i"eaktsiya sikllarining sonO-
mumkin. Shu tufayli spetsHik °Г '°0 % dan kam bo’lislli lia,n 

У SpetSlf,k reakls,ya mahsulotlarining tniqdo"

r.) 'nJ
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P(I+E) n, teng bo’ladi (bu yerda P mahsulot miqdori, E siklning o’rtacha 
samaradorligi).

Polimerazali zanjir reaktsiyasida “uzun” DNK nusxalarining soni
ham chiziqli ravishda ko'payib
boradi. Shuning uchun reaktsiya
mahsulotlarining ma’lum bir
qismi ustunlik qiladi. Zarur
mahsulotlar 
ingibitorlar 
mahsulotlar 
ravishda

reagentlar miqdori. 
va yondosh

bilan geometrik 
oshib boradi.

Reaktsiyaning oxirgi sikllarida 
ko'payish sekinlashadi, bu “plato 
effekti” deb nomlanadi.

Polimerazali zanjir reaktsiyasini quyidagi turlari mavjud.
1. Ichki polimerazali zanjir reaktsiyasi (inglizcha Nested PCR). Bu 

ichki polimerazali zanjir reaktsiyasi reaktsiya jarayonidagi yondosh 
mahsulotlarni kamaytirish maqsadida ishlatiladi. Buning uchun ikki juft 
praymerlar va ketma-ket keladigan ikkita polimeraza zanjiri reaktsiya 
amalga oshiriladi. Ikkinchi juft praymerlar birinchi reaktsiya mahsuloti 
ichidagi DNK fragmentini amplifikatsiya qiladi.

2. Invertirlangan polimerazali zanjir reaktsiyasi (inglizcha Inverse 
PCR). Ushbu tisul DNK ning kerakli ketma-ketlikdagi kichik bir hududi 
ma’lum bo’lgan holatlarda ishlatiladi. Ushbu usul, ayniqsa genomga DNK 
kiritilgandan keyin qo’shni ketma-ketlikni aniqlash zarurati tug'ilgan 
holatlarda ayniqsa foydalidir. Invertirlangan polimerazali zanjir 
reaktsiyasini o’tkazish uchun cheklash fragmentlari bilan birga. bir qator 
DNK kesmalari ham kerak bo’lib, keyin fragmentlarni birlashtirish 
(ligatsiya) amalga oshiriladi. Natijada ma’lum bo'lgan bo'laklar, 
noma’lum mintaqaning ikkala uchida paydo bo’ladi. Shundan keyin 
polimerazali zanjir reaktsiyasi odatdagidek bajarilishi mumkin bo ladi.

3. Teskari transkripsiyali polimerazali zanjir reaktsiyasi (inglizcha 
Reverse Transcription PCR. RT-PCR). Polimerazali zanjir reaktsiyasining 
ushbu turida RNK molekulasidagi ma’lum bir ketma-ketlikni 
amplifikatsiya qilish, ajratish yoki aniqlash uchun ishlatiladi. An’anaviy 
polimerazali zanjir reaktsiyasidan oldin mRNK matriksida bir zanjirli 
DNK molekulasi revertaza yordamida sintez qilinadi va polimerazali zanjir 
reaktsiyasi uchun matriks sifatida ishlatiladigan bitta zanjirli DNK olinadi.
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Ushbu usul ko'pincha gcnlar qayerda va qachon ekspressiya qilinishini 
aniqlashda ishlatiladi.

4. Asimmetrik polimerazali zanjir reaktsiyasi (inglizcha 
asymmetric PCR). Bu usul asosan asl DNK ning zanjirlaridan birini 
amplifikatsiya qilish zarur bo’lgan holatlarda qo'llaniladi. Bu ayrim 
sekvennirlash va gibridlash usullari uchun qo'llaniladi. Polimerazali 
zanjir reaktsiyasi odatdagidek amalga oshirilsada, biroq praymerlardan 
birijuda ko’p miqdorlarda olinadi. Polimerazali zanjir reaktsiyasi yuqori 
toblanish haroratida amalga oshiriladi va shu bilan barcha sikllar 
davomida samaradorlik saqlanib qolinadi.

5. Miqdoriy polimerazali zanjir reaktsiyasi (Q-PCR) yoki real vaqt 
tartibidagi polimerazali zanjir reaktsiyasi (inglizcha Real-time PCR, qPCR, 
qRT-PCR). Bu polimeraza ranjiri rcaktsiyasiga asoslangan laborator usul 
bo’lib. bir vaqtning o’zida DNK molekulasini miqdoriy jihatdan o'lchash 
va uni amplifikatsiya qilishda ishlatiladi. Real vaqt tartibidagi polimerazali 
zanjir reaktsiyasi usuli bir vaqtning o'zida biologik namunadagi DNK 
molekulasining spetsifik ketma-ketligini dctektsiya qilish va miqdoriy 
aniqlashni (nusxalar miqdorini bevosita o'lchash yoki nisbiy kiritilgan 
DNK nusxasini o'lchash yoki qo'shimcha kalibrlangan genlar nusxasini 
o’lchash) o'zida birlashtiradi. Ushbu usul PZR ning umumiy tamoyillariga 
asoslangan bo’lib. asosiy farqi. real vaqlda amplifikatsiya qilingan DNK 
miqdorlari har bir amplifikatsiya siklini oxirgi bosqichida o'lchanadi. 
Ushbu usulda reaktsiya mahsuloti to'plangandan keyin, uning miqdorini 
aniqlash uchun fluoressent bilan nishonlangan praymerlar yoki DNK 
zondlari ishlatiladi yoki Sybr Green 1 fluoressentli intcrkalatsiyali 
bo’yoqdan foydalaniladi (biroq SYTO 13 dan foydalanilsa yanada yaxshi 
bo’ladi) va u ikki zanjirli DNK bilan bog'lanadi.

6. SYBR Green I. Bu real vaqt tartibida polimerazali zanjir 
reaktsiyasi mahsulotini fluoressent zondlar yoki praymerlarga ehtiyoj 
sezmasdan o’tkazish va miqdorini aniqlashda oddiy va tejamkor bo lgan 
variantdir. Amplifikatsiya jarayonida SYBR Green I bo’yog i 
polimerazali zanjir reaktsiyasi mahsulotlarining mayda chuqurchasiga 
kiritiladi va bog'lanmagan bo’yoqqa qaraganda ко’к lazer kuchli 
fluoressent signal chiqaradi. SYBR Green 1 barcha ma'lum bo'lgan real 
vaqtdagi polimerazali zanjir reaktsiyasi asboblari bilan mos keladi. 
SYBR Green I uchun yutilishning maksimal darajasi 494 nm. Bo'yoq 
spektrida asosiysiga qo’shimcha ravishda ikkita kichik 290 nm va 380 nm
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qo’shimcha maksimal yutilish mavjud. SYBR Green I uchun maksimal 
yutilish 521 nm (yashil) dir.

7. Zinali polimerazali zanjir reaktsiyasi {Touchdown PCR). Ushbu 
usul orqali praymerlaming spetsifik bo'lmagan bog’lanishlarining ta’siri 
pasaytiriladi. Zinali polimerazali zanjir reaktsiyasining birinchi sikllari 
erishni maqbul haroratidan yuqori bo’lgan haroratlarda o'tkaziladi va bir 
necha sikllardan keyin erish harorati maqbul haroratgacha pasaytiriladi. Bu 
muolaja praymer o’zining barcha komplementar zanjirlarining uzunligi 
bo’yicha gibridlanishi uchun qilinadi. Shu erish haroratida praymer qisman 
komplementar zarjir bo’yicha gibridlanadi. Agar praymer uchun 
bog’lanish hududlari ko'p bo'lsa. DNK genomida praymerning qisman 
gibridlanishi spetsifik bo'lmagan amplifikatsiyalanishga olib keladi. 
Ko’pchilik holatlarda birinchi 10 ta sikllar erishi 72-75° C da o’tkazilishi 
mumkin, so ngra darhol maqbul haroratlargacha, masalan, 60-65° C gacha 
pasaytiriladi.

8. Polimerazali zanjir reaktsiyasining molekulyar koloniyalari usuli 
(inglizcha Colony-PCR Colony). Akrilamidli gel polimerazali zanjir 
reaktsiyasining barcha komponentlarini o'z yuzasida polimerizatsiya 
qiladigan usuldir. DNK ning tahlil qilinadigan hududida molekulyar 
koloniyalar hosil bo’lishi bilan kechadigan amplifikatsiya jarayoni bo’lib 
o’tadi.

9. Uzun fragmentli polimerazali zanjir reaktsiyasi (inglizcha 
Longrange PCR). Bu polimerazali zanjir reaktsiyasining modifikatsiyasi 
bo’lib, DNK molekulasining uzun hududlarini (10 ming va undan ortiq 
asoslarga ega) amplifikatsiya qilishda ishlatiladi. Bunda ikkita polimeraza 
aralashmasi ishlatilib, ulardan biri Taq-polimeraza bo’lib, bir o'tishda 
DNK ning uzun zanjirini sintezlaydi, ikkinchisi esa DNK polimeraza 3’-5’ 
ekzonukleazali faollikka ega Pfu polimerazadir. Ikkinchi polimeraza 
birinchi polimeraza qilgan xatoliklarni to'g'rilash uchun kerak bo’ladi. Pfu 
polimeraza komplementar bo’lmagan nukleotidlarni chiqarib tashlaydi. 
Polimeraza aralashmasi 50:1 nisbatlarda yoki 100:1 nisbatlarda olinadi, 
ya’ni Taq-polimeraza Pfu-polimerazaga nisbatan 25-100 marta ko'p 
miqdorda olinadi.

10. RAPD (inglizcha Random Amplification of Polymorphic DNA). 
Bu polimorf DNK molekulasini nogohon tanlangan hududini 
amplifikatsiya qilish usuli bo’lib, genetik jihatdan ketma-ketligi bir biriga 
yaqin mikroblarni bir-biridan farq qilishda ishlatiladi. Ushbu usulda uncha 
katta bo’lmagan (10 p.n ga yaqin) bitta praymer qo'llaniladi. Ushbu



praymer tekshirilayotgan mikroorganizm DNK sining 
hududiga qisman komplementar bo ladi. Praymerning i - larinj
tarkibi va haroratiga qarab. tekshirilayotgan mikroorganizm a 
bir-biridan qoniqarli ravishda farq qilish mumkin bo lac i. i:vrha

И.Spetsifik guruhli polimerazali zanjir reaktsiyasi (in&h la’ 
group-specific PCR). Bu bir tur ichidagi mikroblar yoki turli 
o’rtasidagi yaqin qarindosh mikroblar DNK larini ketma-kct lgini. , .
ketma-ketlikga konservativ bo'lgan praymcrlarni qo Ila . u 
aniqlashdan iborat. Masalan. turga spetsifik bo lgan genlaiaro spcys 
ribosomli 18S va 26S genlarga universal bo'lgan praymerlar orq 
amplifikatsiya qilish. 18S va 26S genlarni ketma-ketligi tuilai icl^a 
konservativ hisoblanadi va shuning uchun bu genlar о rtasidan bai 
tekshirilayotgan turlar o'tadi. .

12.Beqiyos  polimerazali zanjir reaktsiyasining (inglizcha 
PCR). Bu usul spetsifik guruhli PZR ga qarama-qarshi usul bo lib. bul\ 
bir-biriga qarindosh bo'lgan. aniq bir olingan ketma-ketlikdagi 
molekulalari amplifikatsiya qilishda praymerlar tanlab olinadi.

13.Issiq start ishlatiladigan polimerazali zanjir reaktsiyasi (ingl|ZC 
Hot-start PCR). Bu DNK polimeraza ishlatiladigan polimerazali zanji 
reaktsiyasining modifikatsiyasi bo'lib. bunda polimeraza faolligi x°na 
haroratida antitanachalar yoki antitanachasimon uncha katta bo’lmagan 
Affibody tipidagi molekulalar bilan to’sib qo’yiladi. Ya’ni polimeraz3 1 
zanjir reaktsiyasi vaqtida to birinchi dcnaturatsiyagacha antitanachalar 
bilan to’sib qo’yiladi. Odatda birinchi denaturatsiya 95° C da Ю daqi9a 
davomida o’tkaziladi.

14.Virtual polimerazali zanjir reaktsiyasi (inglizcha in silico 
raqamli PZR, elektron PZR, e-PZR). Praymerlar ketma-ketligi (yoki D 
zondlari) ro yxati ishlatilib, nazariy jihatdan polimerazali zanjir reaktsiya^ 

ompyuter tahlilini matematik usuli bo’lib, tekshirilayotgan genorn D 
si, xromasomalar, aylana DNK yoki DNK ning boshqa hududlan’11 
potensial amplifikatsiyasini oldindan bashorat qilish maqsadida ishlatila *• 

i° 'meyazali zanjir reaktsiyasining asosiy tamoyillari. ’
molekubc?n'meipaZa^ zan-i’r reaktsiyasida ikki dona praymer orqali DN 
"'olekulasm.ng fragmentini amplifikatsiya qilish.
siklda o’tkazishraZal1 reaktslyas,da amplifikatsiya jarayonini 3°'4°

o’zgartirib°tufishaZab Zanjlr reaktslyasin'»g har bir siklda harorat tartibin'
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4. Polimerazali zanjir reaktsiyasi jarayonida termostabil DNK 
polimerazadan foydalanish.

5. Polimerazali zanjir reaktsiyasi jarayonida 30 sikl davomida 
amplifitsiya qilinadigan DNK fragment I arini 1000 000 000 martagacha 
ko’paytirish.

6. Polimerazali zanjir reaktsiyasi kinetikasi “plato” effektiga chiqish 
bilan (reaktsiyaning oxirgi sikllarida ko'payislmi sekinlashishi) 
yakunlanishi.

ON A template strand

ONA primers ONA 

r~F~| fSpSI 
parent ONA Tag

Г~Г~1

nucleotides 
(dTTP, dCTP, dATP, dGTP)

step I: 
denaturing

(95’0

5'

two DMA strands

step 2: 
annealing section of ONA !

to be amplified(55° C) ■о
w
и

repeat cycle 
(20-40 times) 3'

3'

5'
new ONA strands

four ONA strands

5'
'Т«з~Ч 

ken,

5'

5' 5'

3' 5'
Tag

5'

о

Polimerazali zanjir reaktsiyasining afzal 1 ikiari.
1. Polimerazali zanjir reaktsiyasini yuqori spetsifikligi (95-100 %).
2. Polimerazali zanjir reaktsiyasining yuqori sezgirligi (95-100 %).
3. Polimerazali zanjir reaktsiyasi orqali istalgan biologik namunani 

tekshirish mumkinligi.
4. Polimerazali zanjir reaktsiyasi orqali biologik namuna minimal 

hajmda bo’lsa ham tekshirish mumkinligi.
5. Polimerazali zanjir reaktsiyasi orqali baktcriologik ekishda 

o’smaydigan mikroblarni (viruslar, xlamidiyalar, mikoplazmalar va 
boshqa) aniqlash mumkinligi.

6. Polimerazali zanjir reaktsiyasi bevosita usul bo’lib. yuqumli 
kasalliklar diagnozini tasdiqlab beradi.



) in/umli kiiscilliklur

7. Universalligi, Polimerazali zanjir reaktsiyasi bilan istalgan 
biologik material tekshirilishi mumkin (so’lak, qon, balg’am, shilliq 

ajratmalar va boshqa).
8. Maksimal tez natija berishi (4-5 soatda).9. Polimerazali zanjir reaktsiyasi orqali istalgan o’tkir va surunkali 

yuqumli kasallik aniqlanishi mumkin.
Polimerazali zanjir reaktsiyasining kamchiliklari.
1. Polimerazali zanjir reaktsiyasini o’tkazish uchun mutloq toza 

(steril) bino talab qilinadi.
2. Polimerazali zanjir reaktsiyasini o’tkazish uchun maxsus

material, praymer kerak bo’ladi.
3. Polimerazali zanjir reaktsiyasini o’tkazish uchun maxsus

tayyorlangan yuqori malakali xodim kerak bo'ladi.4. Polimerazali zanjir reaktsiyasining yuqori sezgirligi (95-100 0//°? 
uiiing kamchihgi bo’lib xizmat qilishi ham mumkin (biologik namunadagi

y° i К ning izlari ham musbat natija berishi mumkin).
i r Уис1ит1* kasalliklar uchun polimerazali zanjir reaktsiyas* 

uchun olinadigan biologik namuna vaqtini bilish kerak bo’ladi.
o. boxta musbat natija berishligi.farqla7maydilimeraZali reaktsi*asi °’Hk yoki tirik bionamunani

ishlatnish^nTtha^d1 reaktsiyasi uchun turli test tizimlarnj
mumkin. 3 UF' 'ln**<a'ar0agi teksh irishlar turlicha bo lish1

izlanxgn" bioiogik ..... iada
izlanayotgan qo’ze’atuvH anmadi^‘ Tekshiri,ayotgan biologik namunada 

4 8 atUVchlnl mavJ«d emasligini ko’rsatadi

Savol va topshiriqlar:
1. Molekulyar-biologik diagnostik usullari?
2. IFT lar usullarining rivojlanishi va istiqbollari?
3. Immunoferment tahlillar turi va usullari? . у
4. PZR usullarini yuqumli kasalliklar laboratoriyalaridagi ahamiy
5. PZR qanday turlari mavjud?
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III- BOB. VIRUSLI GEPATITLAR
3.1. VIRUSLI GEPATITLAR TASNIFI

Virusli gcpatitlar bu etiologik jihatdan turli xil epidemiologik. 
patogenetik jihatdan o'ziga xos xususiyatlarga ega bo'lgan, asosan jigar 
shikastlanishi va unga bog’liq ravishda jigarni klinik-biokimyoviy 
sindromlarini (sitolitik. mezenximal-yallig'lanish, xolestatik, jigar-hujayra 
yetishmovchiligi, jigar shuntlanishi, jigar regeneratsiyasi va o'sma o'sish 
sindromi) namoyon bo'lishi bilan kechadigan o’tkir va surunkali virusli 
yuqumli kasalliklar guruhidir.

Virusli gepatitlar (virusli gepatit А. В, C. D, E). jamiyat salomatligiga 
jiddiy zarar yetkazadigan sog'liqni saqlash tizimining halqaro miqyosdagi 
global muammosidir. JSST ning 28-iyul 2021-yildagi rasmiy 
ma’lumotlariga ko'ra, yiliga virusli gepatit В va C dan 1100000 o'lim 
holati kuzatilayotganligi, 9400000 inson surunkali virusli gepatit C bilan 
davo muolajalarini olayotganligi, surunkali virusli gepatit В ga 
chalinganlarning faqat 10 foizi o'zida kasallik borligini bilishligi va22 foiz 
bemorlar ushbu kasallik bilan davolanayotganligi ma’lum qilingan.

JSST ma'lumotiga ko'ra dunyodagi bolalarning faqat 42 foizigina 
virusli gepatit В ga qarshi vaktsinaning birinchi dozasini olish 
imkoniyatiga ega ekanligi, liar 30 sekundda esa bir inson virusli gepatitlar 
bilan bog’liq kasalliklardan halok bo'layotganligi qayd etilgan.

28-iyul 2021-yildagi Butun Jahon gcpatitlarga qarshi kurash kuni 
“hatto COVID-19 bilan bog’liq inqirozli vaziyatlarda ham virusli 

gepatitlarga qarshi kurashni
kechiktirish mumkin emas"
degan shior ostida o’tganligi 
ma’lum qilingan. 28 iyul- 
marhum Nobel mukofoti 
sovrindori Baruch Blumbergning 
tug'ilgan kuni. Gepatit В virusini 
kashf etgan shaxsni xotirlash 

uchun 2010 yil may oyida Jahon sog'liqni saqlash tashkiloti 2011 yildan 
boshlab haryili 19 maydan 28 iyulga Butunjahon gepatitga qarshi kurash 
kunini o'zgartirishga qarorqildi.

Virusli gepatitlar O1V infektsiya, sil, bezgak kasall iklari kabi xalqaro 
miqyosda jamoat salomatligiga jiddiy tahdid solmoqda. Virusli 
gepatitlarga yaqin vaqtlargacha sog liqni saqlash tizimining eng muhim
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muammolaridan biri sifatida yetarli darajada jiddiy e’tibor berilmay 
kelinganligi endilikda e'tirof ctilmoqda.

Turli etiologiyali surunkali virusli gepatitlar masalasi, jigarda tibroz 
jarayonlari rivojlanishi biror bir klinik belgilarsiz sirroz bosqichiga о tishi 
mumkinligi tufayli ham jiddiy ijtimoiy iqtisodiy va tibbiy ahamiyatga 
egadir. Virusli gepatitlarni davolash va oldini olishda erishilgan yutuqlaiga 
qaramasdan jigarni surunkali diffuz kasalliklari bilan kasallanish va о I*111 
ко rsatkichlarini barqaror o'sishi kuzatilmoqda.

Insonlarlaming o'limga asosiy sabab bo'ladigan 10 ta kasalliklardan 
ichida jigar sirrozidan o'lim 9-o’rinni, ishgayaroqli aholi orasida6-o rinni 
(har 100 mingaholiga 14-30 holat) egallaydi.

Virusli gepatit В ga qarshi vaktsina 100 % ijobiy natUa 
berayotganligi, virusga qarshi dori preparatlari bilan o'z vaqtida davolash 
gepatit C da revolyutsion o’zgarishlarga olib kelganligi. surunkali gepatit 
В ni entekavir va tenofovir bilan davolash yetarli darajada saniaia 
berayotganligiga qaramay, ayrim holatlarda o’z vaqtida rejali tekshirish va 
davo chora-tadbirlari o’tkazilmasligi sababli, jigarda fibroz rivojlanishi 
hamda kasallikni boshqalarga yuqtirish holatlari kuzatilmoqda.

Hozirgi kunda jigarni 50 ga yaqin kasalliklari aniqlangan bo Tib, 
shulardan virusli gepatitlar uchrash holati bo’yicha jigar kasalliklarining 
asosiy qismini tashkil qilib, aholini nogironlikka olib keladigan sabablar 
°™s'da |'8Г,- kasalllklari asos'y o’rinlardan birini egallaydi. Jigarni 

в™I .Urm.ush,tarzi va yaxshi kayfiyatning kalitidir.
kasalbkZn U d,Unyodagi katta Voshdagi aholining 30 % j'gar 
toloaiXhd a ^hckmoc|da. Noto’g’ri ovqatlanish, stress, noxush 
Sh ICl!lmliklar va vositalarni nazoratsiz iste’m°l

kelgusi 10 vtnarrlJ*08 ''^1' ®aq'ask Tashkilotining prognozi bo'yic',a , 
mumkin. Jadal dlvol'ash kasalliklaridan o’lim ikki marta ko’payis1’1 
darajasijigar yetishmovch?liJbn’Onary yutu5.lariga qaramasdan o’l'111 

Zamonaviy genatoloniv^ •• У,С la yucloriligicha qolmoqda.
kasalliklari ichida faqat vini^rlgarni Patogenetik, etiologik va morfologT 
bo’yicha kanayuluaq4;™^gepatitlar (virusli gepatit А. В. C, D, E) 
TTV, Sen, X, Y, TsMB li oenatiti 8arni boshqa virusli (virusli gepatit G> 
kasalliklari esa hali yetarli daraiad^”3 b?sh->’ rnorfologik va metabolic 
gepatularni endi anglashni b0?hlanVi rga""maga"’ “Biz barchamiz virusli 

oshlang lch bosqichidamiz, bu holat gepatitlar
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to'g'risida yangi ma'lumotlar, kechiktirib bo’lmaydigan global harakatlar 
qilishimiz kcrakligini bildiradi" deya ma'lum qiladi JSST ning OIV 
infektsiya va virusli gepatitlar bo’yicha global programma departamenti 
direktori Gotfrid Xirnshall (JSST 21-aprel 2017-y. Jeneva, Amsterdam).

Virusli gepatitlarga epidcmiologik ma'lumotlar, klinik belgilar 
asosida klinik diagnoz qo'yish va uni spetsifik laborator tahlillar orqali 
tasdiqlash, diagnozni to'g'ri shakllantirish,jigardagi patologik jarayonlarni 
faollik darajasi va fibroz bosqichlarini aniqlash masalasi klinik 
tibbiyotdagi eng qiyin va murakkab masalalardan biridir. Spetsifik 
laborator tekshirish usullari virusli gepatitlarni nazologik birliklarini 
aniqlab berishda nafaqat yetakch i I ik qiladi, balki ayrim klinik vaziyatlarda 
kasallikning oqibatlarini aniqlashda ham hal qiluvehi rol o'ynaydi.

3.2. VIRUSLI GEPATITLAR NOZOLOGIYASI

Kasalliklarni nazologik birliklarini aniqlash, davo choralarini 
belgilash yoki o'zgartirish 26-30 % holatlarda laborator ma'lumotlarga 
bog'liq bo’ladi. Oxirgi yillarda bemorlarni davoiashga sarfianadigan 
moliyaviy xarajatlarning o’sishini asosiy sabablaridan biri yuqumli 
kasalliklar diagnostikasida spetsifik laborator tekshirishlar belgilanmasligi 
yoki o’tkazilmasligi bilan bog’liqdir.

So'nggi yillarda virusologik va molekulyar-biologik tekshirish 
usullarini rivojlanishi hisobiga yangi gepatotrop viruslar (G, TTV. Sen) 
identifikatsiya qilindi. Biroq bu viruslami gepatitlar rivojlanishidagi 
etiologik va patogenetik roli hozircha yetarli darajada o’rganilmagan. 
Hozirgi kunda gepatit А, В, C, D va E lar nisbatan yaxshi o'rganilgan. 
Virusli gepatit A va E ni fekal-oral yuqish mexanizmlari o'zaro birlashtirib 
tursa, gepatit В, C va D larni parenteral (gemomuloqot) yuqish 
mexanizmlari o’zaro birlashtirib turadi.

Gepatit A va E dagi kuchli yuqish mexanizmlari, epidcmiologik 
jarayonlarda chaqnash va epidemiyalar berish shaklida namoyon bo’lishini 
ta’minlab beradi. Gepatit В, C, D lardagi yuqish mexanizmlarini past 
faolligi, infektsiya manbaida uzoq muddatli virusemiya bo'lishi, kam 
holatlarda klinik namoyon bo’lishini ta’minlab, patologik jarayonlarni 
surunkali kechishi bilan qoplanib turiladi.

So’nggi yillarda umumiy yuqish mexanizmlariga ega bo’lgan mikst 
gepatitlar (asosan gepatit B+D, B+C) tez-tez diagnostika qilinmoqda. 
Virusli gepatitlarda patofiziologik jarayonlarning umumiyligi, ularni klinik
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shakhari, og’irlik darajalari. kechish xarakterlari bo'yicha tasniflash 
imkoniyatini beradi.

Klinik ko’rinishiga ko'ra virusli gepatitlar manifest (sariqli, sariqsiz) 
va latent (subklinik, inapparant) infektsiyalarga boTmadi. Og’irlik 
darajalariga ko'ra virusli gepatitlar yengil, o’rta og’ir, og’ir va o'ta og’ir 
(fulminant) darajalarda kechadi. Virusli gepatitlar kechish xarakteriga ko'ra 
о tkir davriy (3 oygacha), o’tkir cho'ziluvchan yoki chegaraviy (6 oygacha) 
va surunkali (6 oydan ortiq) kechishi mumkin. Gepatitlarni o’tkir sariqlik 
shakli odatda davriy kechadi, ya’ni boshlang'ich (sariq oldi), sariqlik va 
sog’ayish davrlari ketma-ketlikda keladi.

, Gepatit A, C, D, E viruslari gepatotsitlarga bevosita sitopatik ta'sir 
'o rsatsa, gepatit В viruslari gepatotsitlarga ta’siri immunologik jarayonlar 
orqaП amalga oshiriladi. Virusli gepatitlarni patogenezida erkin radikallarni 

0 IS11’ lipidlarning peroksidli oksidlanishini faollashuviga va 
gepatotsitlar membranasi o’tkazuvchanligining oshishiga olib kelib, 
kon^ent ,a° modda!ar (^ennentlar. energiya donatorlari. kaliy ionlari) 
Konsentratsiyasi oshishiga olib keladi.
moddalar^maQr^3 l*Z°S0I?a ^errner>tlari faolligini oshishi, barcha turdagi 

lipid’ U^,evod’ P^ment) va detoksikatsiya 
ortida immunitetningZST1Svaar “^а.°ПЬ keladi. Bu jarayonlar 
lipoproteinlariga T-limfotsitlaminn eno anni rag’batlantinlishi, J'ga 

” JiB“’

nvojlanib, kasallikning^tiotoXasi’ prollfera,si>'a 1агаУ0111аГ
ko’rinishlarda namoyon bo'ladi л ,nik sllakl|ga qarab o’ziga xos 
variantda kechishi kuzatilishi ham .munki,? '^a gepa,itlarning xolestat'k 

klinikKaXnozi’8’ret5i ta’limOt8a (nozol°giya) ko’ra kasalliklarni 
fiziologiyasi, kasalliklarni E’n patologik. . anatomiyasi, patologik 
va indutsiyalangan patomorfn агпоУоп bo’lishi doimo o’zgarib (tabiiy 
Tibbiyot fani rivojlanib born nazomorfoz) turadi va rivojlanib boradi. 
nomlanishiga oydinliklar kirim" nafaqat ko’pchilik kasalliklarni 
tekshirishning yangi vositalari va 'h U,aming bemorlarni
usullar ham ochiladi. Gohida sin™/' ЭП Ь‘Гёа 4°’shimcha diagnostik 
tushunchalarning asl mohiyati о’Л L-S,ndrom va "azologik birlik kabi 
kasaHikl°lly -atlnin8jadal sur’at,arbHano’* Ek?logik sllaroitlar va odanilar 
bsalhklam, paydo bo’lishiga ^“.^"shi, avval uchramagan yangi
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Nozologik birliklardan kundalik klinik faoliyatda foydalanish uchun 
kasalliklarni xalqaro va milliy klassifikatsiyalariga doimo o'zgartirishlar 
va aniqliklar kiritilishi zarurati tug’iladi. Shuning uchun gepatit 
kasalliklarini Xl-xalqaro tasnifi 2021-yilda qabul qilingan bo'lib. 2022- 
2027-yiliar oralig'ida kuchga kiradi. Yangi tasnifga ko'ra virusli gepatitlar 
quyidagicha tasniflanadi.

4-jadval
Kasalliklarni X-xalqaro tasnifi bo’yicha virusli gepatitlarni 

nazologik birliklari va kodlari

Kodi Virusli gepatitlar
V15 O’tkir gepatit A
В 15.0 Gepatit A jigar komasi bilan
B15.9 Gepatit A jigar komasisiz
B16 O'tkir gepatit В
В 16.0 O'tkir gepatit В delta-agentii (koinfektsiya) jigar komasi bilan
B16.1 O'tkir gepatit В delta-agentii (koinfektsiya) jigar komasiz
В 16.2 O'tkir gepatit В delta-agentsiz jigar komasi bilan
В 16.9 O'tkir gepatit В delta-agentsiz va jigar komasisiz
В17 Boshqa o'tkir virusli gepatitlar
В 17.0 O’tkir delta (super)infektsiya gepatit В tashuvehiligi
В17.1 O’tkir gepatit C
В 17.2 O’tkir gepatit E
В17.8 Boshqa aniqlangan o'tkir virusli gepatitlar
В18 Surunkali virusli gepatitlar
В18.0 Surunkali virusli gepatit В delta-agent bilan

В18.1 Surunkali virusli gepatit В delta-agentsiz

В 18.2 Surunkali virusli gepatit C

В 18.8 Boshqa surunkali virusli gepatitlar

В18.9 Surunkali virusli gepatit aniqlanmagan ctiologiyali
В19 Aniqlanmagan etiologiyali virusli gepatitlar

JM9.0 Aniqlanmagan virusli gepatit koma bilan
JH9.9 Aniqlanmagan virusli gepatit jigar komasisiz
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5- Jadval
Kasalliklarni Xl-xalqaro tasnifi bo’yicha virusli 

Gepatitlarni nazologik birliklari va kodlari

Virusli gepatitlar

O’tkir virusli gepatitlar

O’tkir gepatit A

O’tkir gepatit В

O’tkir gepatit C

O’tkir gepatit D

O’tkir gepatit E

Sitomegalovirusli gepatit

Boshqa aniqlangan o’tkir virusli gepatit 

О tkir virusli gepatit aniqlanmagan 

Surunkali virusli gepatitlar

Surunkali gepatit В

Surunkali gepatiTc

Surunkali gepatit D

S u ru n к a 1 i gepatiTT

Bosllqa aniqlangan surunkali virusli gepatit
Surunkali virusli gepatit aniqlanmagan

Tug ma viruslFgepatit ----------------
S^PatiTaniqTanrna^ ------ --------------
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IV- BOB. O’TKIR VIRUSLI GEPATITLAR
4.1. O’TKIR VIRUSLI GEPATIT A

O’tkir virusli gepatit A - (ing. Hepatitis A, Xalqaro ilmiy nomi 
Hepatovirus A. HAV) fekal-oral yo'li orqali yuqadigan o’tkir tipik 
antroponoz yuqumli kasallik bo’lib. asosan davriy. kam holatlarda 
surunkali shaklda kechishi va jigar funktsiyalarining buzilishi bilan 
tavsiflanadi.

JSST ning ma’lumotlariga ko'ra 2016-yilda virusli gepatit A dan 
7134 inson (Jami virusli gepatitlardan vafot etganlarning 0.5 foizini tashkil 
etadi) vafot etgan. Gepatit A ga qarshi bir doza vaktsina qilingandan keyin. 
bir oy davomida 100 % emlanganlarda virusdan to’liq himoya qiladigan 
darajada antitanachalari hosil bo'ladi.

Gepatit A virusi - pisoniviricetes sinfiga tegishli bo’lib. 
picornaviridae oilasiga. Hepatovirus avlodiga mansubdir. Gepatit A virusi 
oqsilli kapsidga o’raiib. qobiqsiz 
va o’zida (+) birzanjirli RNK 
saqlaydi. 1973-yil Amerikalik 
olim Stefan Feynstoun 
tomonidan Gepatit A virusi 
aniqlangan. Gepatit A virusidan 
tashqari ushbu oilaga yana 
poliomiyelit va oqsil kasalligi 
viruslari ham kiradi. Gepatit A 
virusining bitta serotipi va 7 ta 
genotipi aniqlangan. Gepatit A
virusi yumaloq shaklda bo’lib. diametri 27-32 nm, yoki 3 x IO-6 sm. 
massasi 3 x IO'17 g ni tashkil qiladi. Gepatit A virusi tashqi muhitga o'ta 
chidamliligi (+4° C da bir necha oy. -20° C da bir necha yil. xona haroratida 
esa bir necha hafta yashaydi) bilan boshqa viruslardan farq qiladi.

Suv, tuproq hamda xo’jalik buyumlarida uzoq muddat saqlanadi.
Suvda qoldiq xlor konsentratsiyasi 0.5-I.5 mg/l bo’lgan holatlarda I soat 
vaqt ichidaqisman nobud bo’ladi. qoldiq xlor konsentratsiyasi 2,0-2,5 mg/l 
bo’lganda 15 daqiqa davomida to’liq nobud bo’ladi. Qaynattlganda esa 
virus 5 daqiqada faolsizlanadi. ,

O’tkir virusli gepatit A da letallik 0.1-0.4 % nt tashktl qtltb, asosan 
hamroh kasalligi yoki patologik holatlan bot insonlarda kuzati a t. 
Sanitariya sharoiti yetarli darajada bo’lmagan, r.vojlamb borayotgan



mamlakatlarda ко pchilik bolalar 10 yoshgacha virusli gepatit Л bilan 
kasallanadi. Gepatit A 6 yoshgacha bo'lgan bolalarda biror-bir sezilarli 
klinik belgilarsiz o'tadi va faqat 10 % holatlardagina sarg’ayish 
kuzatiladi. Katta yoshli bolalar va kattalarda kasallik yorqin namoyon 
bo lgan klinik belgilar bilan o’tib. 70 % holatlarda sarg’ayish kuzatiladi.

Gepatit A virusini asosiy 
yuqish mexanizmi fekal-oral 
yo’li orqali bo’lib, bemor axlati 
bilan ifloslangan oziq-ovqat 
mahsulotlar va suvni iste’mol 
qilishi orqali yuqadi. Yuqish 
dozasi juda kam bo’lib, 100- 
1000 dona virus zarrasini tashkil 
qiladi. Kontagiozlik indeksi esa 
0,2-0,8 (o’rtacha 0.4) tani 
tashkil qiladi, ya’ni 100 nafar

mcxanizn11

rlimfa

zararlangan insonlardan faqat 40 nafari kasallanadi.Virus yuqqandan so'ng kasallikni 10-20-kunlarida bemorlar axlati a 
virus antigenlari immunoferment usulda aniqlansada, kasallik avj olis1 
davrining boshida virus antigeni faqat 20-50 % bemorlardagina aniqlanadi- 

Gepatit A virusi og’iz orqali oshqozon va undan ingichka ichakka 
tushadi. Ingichka ichakdan virusning qonga o’tishini aniq mexaniznii 
hozirgacha о rganilmagan. Boshqa enteroviruslar kabi oshqozon 
shirasining 3,09,0 diapazondagi rN muhitiga chidamlidir.

Virus ichak shilliq pardalari orqali limfa tizimiga kirib, regional' 
tugunlari orqali qonga tushadi. Virus qon orqali jigarga boradi va yaqin 
qanndosh retseptorlar orqali gepatotsitlarga faol kiradi.

Gepatotsitlarda detoksikatsiya jarayonlariga qatnashadigan biologik 
makromo ekulalar bilan virus fermentlarini o’zaro ta’sirlashishi natijasida 
erkin radikallar hosil bo’ladi.
oksidbniXkinl.ra?'kanar Sepatotsitlar membranasi lipidlarini perikislj 
lipid komnonent|C 1а7'Г1г ^V^orad'' esa gepatotsitlar membranasidag1 
KS rUZ1"ShT! o.’z8arishiga- teshiklar paydo bo’lishiga. 
keladi. Oqibatda eer>am?''t?S s’t0'lz s>ndromi rivojlanishiga olib
gradiyent bo’yicha harakatlanthi'Sad°' m°ddalar bnsentratsiyasin'
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Gcpatotsitlardagi fennentlar konsentratsiyasi hujayradan tashqari 
konscntratsiyadan 10-100 karra ortib ketishi natijasida qon zardobida 

sitoplazmatik, mitoxondrial. 
lizosomal fennentlar faolligi 
oshadi. Hujayra ichi 
tuzilmalarida bioenergetik
tartibni buzilishi oqibatida, 
barcha turdagi moddalar 
almashinuvi (oqsil, yog’, 
uglevod, pigment almashinuvi 
va boshqa) buziladi. Jigarda 
energiyaga boy bo'lgan 
birikmalar tanqisligi boshlanadi. 
Gepatotsitlarda bioenergetik 
potensialni pasayib ketishi 
natijasida ularning albumin, qon 
ivish omillari va vitaminlarni 

sintezlash xususiyatlari pasayadi.
Glyukozani ishlatilishi yomonlashib, oqsil sintezi uchun zarur 

aminokislotalar, murakkab oqsil komplekslar, biologik faol moddalar va 
aminokislotalami pereamirlanishi hamda dezamirlanishi buziladi. 
Gepatotsitlarda bog'langan bilirubinni ekskretsiya qilinishi, xolesterin 
esteri f i katsiyasi va boshqa moddalami glyukuronizatsiyalanishi 
qiyinlashib qoladi.

Bu jarayonlarning barchasi jigarni detoksikatsiya funktsiyasini 
pasayishidan dalolat beradi. Barcha subhujayraviy membranalarni 
o’tkazuvchaniigini oshishi, hujayra ichidagi kaliyni natriy ionlari va 
mitoxondriyalardagi kaltsiy ionlari bilan o’rin almashishiga olib keladi.

Gepatotsitlarda oksidlanish fosforlanish jarayonlarini buzilishi. 
avvaliga hujayra ichi, so’ngra hujayradan tashqari atsidoz rivojlanishiga, 
N ionlarining to’planishiga olib keladi.

Gepatotsitlardagi muhit o’zgarishi va subhujayraviy membranalar 
butunligini buzilishi, kislotali gidrolazalar (RNK azalar, 
leysinaminopeptidazalar. katepsinlar) faolligini oshishiga olib keladi.

Bu o’zgarish va buzilishlar proteoliz a2 makroglobul ingibitorini 
faolligini pasaytiradi.

Proteolitik fennentlar nekrozga uchragan jigar hujayralarmi 
gidrolizga uchratib, oqsil komplekslar hosil bo’lishiga olib keladi. Bu oqsil
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komplekslar esa autoantigen rolini bajarib. birtomondan immunitetni I va 
В zvenosini rag'batlantirib, jigar parenximasiga hujum qiluvchi spetsifik 
antitanachalar hosil bo’lishiga, ikkinchi tomondan esa killer hujayralar 
sezgirligini oshishiga (sensibilizatsiya) olib keladi. Virusli gepatit A da 
autoagressiya mexanizmi to’liq amalga oshmaydi va shuning uchun ham 
kasallikni og’irshakli kam uchraydi. Hujayradagi bu o’zgarishlar apoptoz 
jarayolarining belgisi bo’lib, ko’pchilik surunkali virusli kasalliklar 
patogenezining asosi (masalan, surunkali virusli gepatit В, C) hujayralarni 
apoptozga uchramasligidir. Rejalashtirilgan hujayra o’limi (apoptoz) 
jarayoni, virus bilan zararlangan hujayralarni organizmdan eliminatsiya 
qilinishida biologik jihatdan foydali hisoblanadi.

Odatda о tkir virusli gepatit A ni klinik kechishi xayrli bo lib» 
oiganizm immun tizimi virus bilan zararlangan gepatotsitlarni bir xilda 
yo’q qiladi.

, Deyarli baicha bemorlarda kasallik boshlangan kundan 1,5-3 оу о tib 
sog ayish kuzatiladi. laqat 3-5 % bemorlarda birlamchi himoya omillari*1' 
yetis imovchiligi natijasida (3 oydan 6-8 oygacha) gepatotsitlarda virusni 
nis atari uzoq muddat davomida replikatsiya berishi mumkin. Bunday 
holatlarda kasallikni surunkali shakli kuzatiladi 
o’JX ViTH !eepalit A ning patogenezidagi bu murakkab 

■ays' ™
uyqusizlik la4irrhJ,rbM ganshlar (holsizlik, bosh og’Hg '•

________ 1 ) uzatilib, bu belgilar virusemiya tufayli kehb
-

I

chiqqan intoksikatsiya va 
shikastlangan jigar hujayralarim 
parchalanishidan ajralib chiqqan 
endogen toksinlar tasiri oqibatida 
yuzaga keladi. Oshqozon ichak 
tizimida oshqozon sekretsiyasi va 
oshqozon osti bezi funktsiyasini 
pasayishi hisobiga ishtahani 
pasayishi, ko’ngil aynishi, qusish» 
,ch buzilishi holatlari kuzatiladi- 
9ePatit A da avval uinurniy 

. .о’^гу1гиз17ё;“;йа,;а.п,8Ь|а^игаХ|!ка‘5!уа sindromi’ so’ngra 

nvojlanmaydi va kasallikni yomon sifhdi' gepatit B kabi virus tashuvchil* 
"^^thvanantda kechishi ham xosemas-

O^“likzabarlanishlar
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Biroq jigarni boshqa virusli shikastlanishlari. narkotik moddaiar. alkogolli 
intoksikatsiyalar, dori vositalarini toksik ta'siri hamda lioldan toygan 
insonlarda (asosan aralash infektsiyalarda) kasallikni yashin tezligida 
o’tishi kuzatilib, jigarni o’tkir nekroziga olib kelishi ham mumkin. 
Kasallikni inkubatsion davri minimal 7 kunni, maksimal 50 kunni, o'rtacha 
15-30 kunni tashkil etadi.

Boshlang’ich (sariqlikdan oldingi) davri odatda grippga o’xshab. 
kam holatlarda dispepsik yoki astenovegetativ, aralash variantlardagi 
klinik ko’rinishlarda namoyon bo’lib. 4-7 kun davom etadi. Boshlang’ich 
davri klinik belgilarining namoyon bo’lish darajasi prognostik ahamiyatga 
ega bo’lib, qayta-qayta qusish. o'ng qovurg’a ostidagi og'riq, uzoq va 
yuqori isitma sariqlik davrining og'ir o’tishi mumkinligidan va jigarni 
o’tkir yalpi nekrozga uchrashidan dalolat beradi.

O’tkir virusli gepatit A da sariqlik paydo bo'lishi bilan sariqlikdan 
oldingi davrdagi bir qator klinik belgilaming pasayishi, bemorlaming 
aksariyatida esa mutlaqo yo’qolishi kuzatiladi. Biroq umumiy holsizlik, 
ishtahani pasayishi, o’ng qovurg’a ostida og'irlik hissi kabi belgilar 
saqlanib qoladi.

Bemorlar tekshirilganda jigar kattalashganligi, biroz 
qattiqlashganligi va sezgirligini oshganligi aniqlanadi. Bemorlarda Ortner 
klinik belgisi musbat bo’ladi. Bemorlaming 5-50 % da taloq chetlari 
paypaslanadi.

Qonda umumiy bilirubin bog’langan bilirubin hisobiga oshishi, 
aminotransferazalardan asosan A1AT faolligini oshishi, timol sinamasini 
ko’tarilishi, protrombin indeksi pasayishi kuzatiladi. Gematologik 
o’zgarishlardan leykopeniya, neytropeniya. nisbiy limfotsitozli monotsitoz 
qayd etiladi.

Eritrotsitlarning cho’kish tezligi me’yorida yoki sekinlashgan 
bo’ladi. Virusli gepatit A da sitolitik, mezenximal yallig’lanish, xolestatik, 
jigar hujayrayetishmovchiligi kabi klinik, biokimyoviy belgilar kuzatiladi. 
Kasallik davriy kechganda, avj olish davridan keyin sog’ayish fazasi 
boshlanib, bemorni umumiy ahvoli yaxshilanadi.

Bemor ahvolini og’irlik darajasi kasallikni klinik belgilari va 
laborator tahlillarni qiyoslash va kompleks baholash orqali aniqlanadi. 
Gepatit A da kasallikni klinik shaklini og’irlik darajasi kasallikni avj olish 
davrida bemor ahvolini kompleks baholash sariqlik smdromt va kasallikni 
umumiy davomiyligi. asosan sitolitik smdrom davom.yhg.ga qarab 
aniqlanadi. Kasallikni fulminant (yashin tezhgida) kech.sh.da о tkirj.gar
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yetishmovchiligi kasallik belgilari paydo bo’lishining 5-7 kunlanda 
rivojlanib. o'tkir jigar ensefalopatiyasi kuzatiladi. Jigai 
rivojlanganda jadal davo choralari qo'llanilmasa Ictal oqibatlaiga о i 
kelishi mumkin. , .•

Gepatit A 90-95 % holatlarda davriy. 5 % holatlarda esa surunka 
shaklda kechadi. Gepatit A ning subklinik va inapparant 
biokimyoviy bclgilar namoyon bo'lmagan. faqat qon zardobida anti-1 
IgM sinfi musbat bo'ladigan holatlar) shakllari ham uchrab turadi.

O’tkir virusli gepatit A ni manifest shakli yashirin, sariqsiz va sar,<} 
shakllarda kechib, og’irlik darajasiga ko'ra yengil, о rta og ir va °S 
darajalarda, klinik kechishiga ko'ra esa o'tkir va surunkali kechadi. Gepa 
A ning surunkali shakli juda kam uchraydi (S.N. Sorinson ma lumotlarig 
ko’ra 2,7 %, I.V. Shaxgildyan ma'lumotlariga ko'ra 5,1 %, P.A. ^al.n’.n? 
ma’lumotlariga ko’ra 10% holatlarda uchraydi). Klinik ko'rinishi bo У1^1. 
gepatit A boshqa o’tkir gepatitlardan deyarli farq qilmasada, sarg ayis1 
boshlanishi bilan bemorni umumiy ahvoli va o'zini yaxshi his qilishi 1 c 
ajralib turadi. . .

O’tkir virusli gepatit A jigarni anatomik tuzilishi va funktsiyasin 
to’liq tiklanishi bilan sog'ayish yoki anatomik nuqson (qoldiq fibroz) У0 . 
o’t yo’llari hamda gastroduodenal asoratlarini berishi bilan yakunlanis . 
mumkin. Deyarli barcha virusli gepatit A ga chalingan bemorlarda to ПЧ 
sog’ayish kuzatiladi.

Virusli gepatit A kasalligini ng spetsifik davosi mavjud emas. Gepati 
A kasalligiga chalingan bemorlarga tarkibida paratsetamol saqlovchi don 
vositalari va qusishga qarshi dori vositalarini berish tavsiya etilmay 
О tkir virusli gepatit A da klinik diagnoz epidemiologik ma luniodai 
kasallikni klinik belgilari asosida qo'yilib, qon zardobida gepatit 
virusiga qarshi ishlab chiqarilgan spetsifik immunoglobulin M 
sinfini 1FT usulida aniqlash orqali (spetsifikligi va sezgirligi 95 у 
tasdiqlanadi. Ayrim holatlarda qo’shimcha ravishda polimerazali zanj11 
reaktsiyasi (qaytalama transkriptaza QT-PZR) orqali gepatit A virusli 
RNK si aniqlanadi.

Gepatit A ni spetsifik diagnostikasida laborator tahlil silatida 
immunoferment tahlili (IFT) qo’ llani lib, gepatit A viruslariga qarshi ishlab 
odXLrT ™™"°8|obulln,aming IgM sinfi aniqlanadi. Sog'loi'1 
kSM i AY lgM bo’,maydi. O’tkir Virusli gepatit A da kasall* 

к belgilari paydo bo’hshini ilk kunlarida (5-7 kunlari) qon zardobida
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anti-HAV IgM aniqlanib, 15-kunga borib eng yuqori titrlargayetadi va asta 
sekin pasaya boslilab, 3 oygacha saqlanib turishi mumkin.

6-jadval.
O’tkir virusli gepatit A ning serologik markyorlari

№ Markyorlar Xarakteristikasi

1 Anti-HAV IgM Gepatit A virusi antigeniga qarshi 
(immunoglobulin M sinfi) antitanachalar, 
o’tkir gepatit A markyori

2 Anti-HAV Ig G Gepatit A virusi antigeniga qarshi 
(immunoglobulin G sinfi) antitanachalar 
Boshdan kechirilgan gepatit A yoki 
muvaffaqiyatli gepatit A ga qarshi emlash 
natijasi

7-jadval.
Gepatit A ning laborator tekshirish natijalarini klinik sharhi

№ RNK
NAV

Anti-HAV
IgM

Anti-HAV
IgG

lnterpretatsiyasi

1 + Gepatit A dan keyingi immun 
holat yoki muvaffaqiyatli
vaktsinatsiya

2 - -/+ + Yaqinda boshdan kechirilgan
gepatit A3 - + +

4 - - - Gepatit A ga chalinmagan kishi, 
vaktsinatsiya o’tkazish zarur

5 + - -
O’tkir virusli gepatit A6 + + -

7 + + +

O’tkir gepatit A da immunoglobulinlaming G sinfini (HAV IgG) 
sintezlanishi kasallikni 2-3 haftasida boshlanib, uning titri asta-sekin 
ko’tarilib. kasallikni 30-kunida maksimal darajaga yetadi. so’ngra pasaya 
boshlab. 3-6 oydan bir necha yil saqlanib qolishi ham mumkin.
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Aholining 40-50 % da anti-HAV IgG sinfini aniqlanishi, kasallikni 
subklinik shakllari ko'p uchrashidan daloTat beradi. Anti-HAV IgG gepatit 
A ga qarshi emlanganlarda ham ishlab chiqariladi.

PZR usuli gepatit A ning erta diagnostikasidagi yuqori spetsifik usul 
hisoblanib, qon zardobida HAV ning RNK si ALT faolligini oshishidan bir 
necha kun oldin aniqlanadi.

Savol va topshiriqlar:
1. О tkir virusli gepatit A kasalligining epidemiologiyasi?
2. О tkir virusli gepatit A kasalligining patogcnlik xususiyatlari?
3. О tkir virusli gepatit A kasalligining diagnostik usullari?
4. О tkir virusli gepatit A kasalligining scrologik markyorlari
5. О tkir virusli gepatit A kasalligining profi laktik chora-tadbirlari.

4.2. O’TKIR VIRUSLI GEPATIT В

Hepatitis В HBV\ ' ("18' HePalilis B- Xalqaro ilmiy noffli
antroponoz ка^аШк 'У 8em°muloqot Уо’Н orqali yuqadigan
tavsiflanadi. * ’ asosan J’gaming kuchli zararlanishi bilan 

Klinik kechishi jihatidan o’tkir davriv ;«и>ппягаПк

tw , ♦ >1 ,clcl»llK I-4 70 111 -■ '
virusli gepatit В Jahon Son’г • c “ qilad’* Bugungi kunda o'tkii 
hisoblanadi.O’tkirvirusli eenathR Saqlash ^mining jiddiy muarnniosi 
100 % himoya') varatii„a« B gaclarshi yuqori samarali vaktsina (98-

... -- - vu* Uildll exit —

lib, 2000-yilda bu ko’rsatkich 30 % 111



tashkil qilgan. Tug’ruqdan keyin gepatit В ga qarshi vaktsinani birinchi 
dozasini olish dunyo bo'yicha 43 % ni tashkil qilgan bo'lsa. Afrika 
hududida bu ko’rsatkich 6 % ni tashkil qiladi. Vaktsinadan keyingi 
orttirilgan immunitet kamida 20 yil. aksariyat holatlarda esa butun unir 
davomida saqlanib qolishi mumkin.

O’tkir virusli gepatit В virusi - revtraviricetes sinfiga tegishli 
bo’lib. gepadnavirus oilasiga, orthohepadnavirus avlodiga mansubdir. 
Gepatit В virusi DNK saqlovchi virus bo’lishiga qaramasdan, u o'z hayoti 
davrida RNK bosqichini ham boshdan kechiradi.

1964-yilda Amerikalik shifokor va genetik Barux Samuel Blamberg 
tomonidan Avstraliya aborogenlari qonidan virusning sirtqi antigeni 
(I-IBsAg) ajratib olingan. Virus 
tashqi muhit va fizik, kimyoviy 
omillar ta’siriga o’ta chidamli 
bo’lib, xona haroratida 3 oy, 
sovutgichda 6 oy, quritilgan yoki 
muzlatilgan zardobda yillar 
davomida saqlanadi. Gepatit В 
virusini 1-2 % xloramin eritmasi 
2 soatdan keyin, 1,5 % formalin 
eritmasi 7 soatdan keyin zararsiz 
holatga keltiradi. Avtoklavda 45 
daqiqada, quruq issiq bilan steri 1 izatsiya qilish (160° C) esa virusni 2 soatda 
nobud qiladi.

Gepatit В virusini 10 ta genotiplari (А. В, C, D. E, F, G, II. 1, J) 
aniqlangan bo’lib. ulami bir-biridan farqi 8 % ni tashkil qiladi.

Gepatit В virusini A va D genotiplari barcha joylarda tarqalgan 
bo’lib, C va В genotiplar Janubiy Sharqiy Osiyo va Yaponiya uchun xos 
bo’lsa, virusni E genotipi ko’pincha Afrikada qayd etiladi.

Gepatit В virusini F genotipi Janubiy Amerika va Alyaskani tub joy 
aholisi orasida aniqlangan. Virusning G genotipi dunyoning turli 
burchaklarida (AQSh, Frantsiya) sporadik holda uchraydi. Virusning E va 
G genotiplari boshqa genotiplardan genomidagi nukleotidlar ketma- 
ketligidagi past o’zgaruvchanligi bilan tarq qiladi.

Gepatit В virusining genotiplari turli biologik xususiyatlarga ega 
bo’lib. klinik jihatdan kasallikni kechishi va virusga qarshi preparatlarga 
sezgirligi bo’yicha bir-biridan farq qiladi.
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I 4- ePat’1. В v’rus*n* В va C genotiplari uchun jigami jiddiy 
si ast anishi xos bo Isa. virusni A genotipi esa interferon bilan saniarali 

avo anadi. Gepatit В virioni (hujayradan tashqaridagi virus)
nukleoproteid. kapsid va superkapsiddan tuzilgan.
(nukleonrn^p'rb3^1?1 28 nm 0 Ichatnga ega bo’lib. unda DNK 
oqsili bo’loJn rn? asigan bo ladi. Virion kapsidi tarkibiga asosiy yadro 
bo’lib unda . HBcA? klradi- virion superkapsidi esa lipidli membrana 
va unea V о Г9' T' HBsA8j°y|ashga"- Virion nukleokapsidi 1-IBsAg 
yetarlichao’?oanJ-?> aSh6^"’ yuquml,l.lkni ifodalaydigan IIBeAg hamda 
DNK-polimeraza ma8an . BxAg dan iborat. Bundan tashqari virion DNK. 
bir атЙГ X P;°te,nklnazalarda" ‘uzilgan. Gepatit В virusining har 
antiuS rgU'S , — keitirib chiqarib. o’ziga xos
chiqarilishiga olib > keladia"‘-NVsAg, anti-NVeAg) ishlab 

3200 nukleotiddairiboraTbitta2 Id"’ 'aSllkil qil'b’ Senonlinin8 uzunli?' 
izolyatda uni uzunliai t Ь 1^' zanJlrh аУ1апа DNK bo’lib. har bir 
(“musbat-zanjir”) ikkincD ч ° lad'' Virus DNK sitting bitta zanjiri 
iboratjqisqaroqbo’ltdi da” (UZUnligi '™0-2800 nukleotidlardan 

molekulalari kovJlent^tan^bo™!8^ Uning 5’- oxiriga polimeraza 
gen aniqlangan (S, C R ya к acb* Gepatit В virusi genomida 4 ta 
polimeraza va genlar eksnrp2-b° — ’ har biri HBsAg, HBcAg, DNK 
Bundan tashqari ularda DNK к-Т3551? bos,'lc]aruvchi oqsillami kodlaydi- 
virus replikatsiyasi va virus .et?81ning regulyatorlari bo’lib. ular

Gepatit В virusining genomTh' S'ntCzlanishi uchun javobgardir. . 
axborot hajmiga egaligi bilan far osJ]4a viruslar genomlaridan yuq011 
IC1'da gepatit В virusi^enskichil.4 4' (DNK sa4'ovchi barcha viruslar 

Virus hujayraea ki™ J k V'rUS hisoblanadi).
k,radi va uch uzunltldagiVlIan’M"8 г™ DNK si huJayra yadrosiga 
Uchun transkrint<,;,„i„__;,. 4 Ichamh pregenomli mRNK hosil qibsb 

‘ob^atSi,yala"adi vaNpregenomlM?xT Chiqib’ u yerda mRNK 
Сердив1 Polimeraza bilan birga oqsil

zanjirird ™umkln va Pregenomb RNKS' -teskari transkriptsiyani amalga 
n,n8 matritsasida ortiqcln '!latritsasida virusni manfiy 

4Chazanj,rni sintez qiladi.

---------------- ~o» V

uchun transkriptsiyalanadi. 
Sintezlangan

T 'BE



Tabiatda gepatit В virusining odatdagi “yovvoyi” shtammi bilan 
birga mutant varianti ham uchraydi. Virusdagi birinchi mutatsiya HBsAg 
sintezini kodlaydigan virus genomini pre-S/S hududida yuz bergan. 
Oqibatda tuzilishi o’zgargan yangi HBsAg shtammga gepatit В ga qarshi 
vaktsina ta’sirida hosil bo'ladigan anti-HBsAg ta’sir qilmaydi.

Gepatit В virusini ikkinchi mutatsiyasi HBeAg ni kodlaydigan virus 
genomini pre-S hududida sodir bo'lgan.

Garchi organizm anti-HBeAg ishlab chiqarsada. uni ekspressiya qila 
olmaydi. Bunday holatlarda HBcAg ni hosil bo'lishi buzilmaydi va virus 
replikatsiyasi davom etaveradi. Virusni barcha antigenlari va ularga qarshi 
ishlab chiqarilgan spetsifik antitanachalar. infektsion jarayonning turli 
bosqichlarini indikatorlari bo'lib xizmat qiladi.

Gepatit В antroponoz kasallik bo'lib. kasallik rezervuari va manbai 
bo’lib o’tkir va surunkali virusli gepatit В ga chalingan hamda gepatit В 
infektsiyasiga (bu kasallikni inapparant shakli bo'lib, manifest shaklga 
nisbatan 10-100 marta ko'p uchraydi va epidemiologik jihatdan eng katta 
xavlga ega) chalingan bemorlar hisoblanadi.

Kasallikni o’tkir shaklida bemorlar inkubatsion davrning o'rtasidan 
boshlab, to kasallikni avj olishi va virus organizmdan chiqib ketgungacha 
bo’lgan muddatlarda atrofdagilar uchun yuqumli hisoblanadi. Virusni 
yuqish mexanizmi gemomuloqotli bo'lib, tabiiy (jinsiy va vertikal) va 
sun’iy yuqish yo’llari mavjud.

Vertikal yo’l asosan tug’ruq vaqtida amalga oshiriladi. Bachadon 
ichida 5 % holatlarda virusni homilaga yuqishi kuzatiladi.

Homiladorlikni Ш-trimestrida onadan bolaga virusni yuqish ehtimoli 
70 % ni, gepatit В infektsiyada esa 10 % ni tashkil qiladi. Homilador 
ayollar qonida bir vaqtning o’zida HBsAg va HBeAg (infektsiyaning 
replikatsiya fazasi) ning bo’lishi va yuqori darajadagi virusemiya. virusni 
onadan homilaga yuqishida eng katta xavf tug'diradi.

HBsAg-musbat onadan tug’ilgan bolalarda 10 % holatlarda virusni 
onadan bolaga yuqishi kuzatiladi.

Bunday holatlarda taxminan 15 % bolalarda surunkali gepatit 
rivojlanadi Onada HBeAg mavjud bo’lgan holatlarda virusni perinatal 
yuqishi 70-90 % gacha kuzatilishi mumkin. Virusni perinatal davrlarda 
yuqishida 90 % holatlarda surunkali gepatit В rivojlanadi.

Virusni perinatal yuqishi 95 % holatlarda tug’riq vaqtida yuz bersa. 
5 % holatlarda esa ona qornidaligida yuz beradi. O’tkir virusli gepatit В ga
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chalinganlami 18 % virusni doimiy jinsiy sherigidan yuqtirib olishi 

kuzatiladi.Gepatit В viruslarini gorizontal yuqish holatlari oilasida surunkali 
virusli gepatit В ga chalingan insonlardan ustara. tish tozalagich. taroq, 
sochiq. qo I ro molcha va choyshablardan umumiy foydalangan holatlarda

yuz beradi.Virusli gepatit В tibbiyot xodimlari va qon hamda boshqa biologik 
suyuqliklar bilan ishlaydigan xodimlar uchun eng xavfli kasbiy infektsiya 

bo’lib hisoblanadi.I ibbiyot xodimlari boshqa katta yoshdagi aholiga nisbatan 3-5 marts 
ко pioq gepatit В bilan kasallanishi kuzatiladi. 15-30 yoshdagi insonlaida 
o’tkir virusli gepatit В 70-80 % ni tashkil qilsa, gap gepatit В ni tabiiy 
yuqish yo'lining yetakchilik qilishi haqida ketadi. Tibbiy va laborator 
jihozlami yetarlicha zararsizlantirilmasligi (masalan, endoskop) ko’pinclia 

sun’iy yuqish yo’lini ta’minlab beradi.Gepatit В virusi gepatotsitlarga to’g’ridan-to’g’ri shikastlovchi ta'sir 
о rsata olmaydi. Virusli gepatit В ni patogenezida gcpatotsitlar sitolizi 

immun tizim vositachiligida. asosan immun tizimning hujayis^'V 
zvenosining sitotoksik T-limfotsitlari ta’siri natijasida amalga oshiriladi- 

Virusli gepatit В patogenezida viruslar ta’siri natijasida
сяа1пт?ПкеГГеГО,П nhlabchi4arilishining kuchayishi oqibatida. HLA tizim'

У Sit°,Oksik tomonidan aniqlang3"
gcpatotsitlar membranastdagi virus antigeni tomon gistologik mosllk 
SitotokSkik'niT Г HfLA- I1’011' Si"f moleku|alariningekspressiyasi kuzatiladi- 
sXstlovch? S'tlar Proliferatsiyalanib. virusi bor gepatotsitlam' 
qiM tX Vrus.an,leenlariga spetsifik bo’lgan killer klonlar host' 
kompleksnirieertH|1A\>r?ilf'|1-atS'yaS'Sa olib keladi8an gistologik nl0S' 
ekspressivalant I • •• "C11 S nk n1tdekulalari ham kamroq daraja
makrofaidar nek natlJasida makrofaglar ham faollashadi. Faollashg31’

gumoral zvenosini ham ahamiyafi katta bo’ladi'0 ^'51143 imrnunltetl1"1S 

(surunkali gepafiTrivo'ilmfil'hWn'fi tUtoimmun Jarayonlar rivojlanishida 
yoshdagi insonlaming 30-40 «/ ,1'° P'°4 ahamiyatga ega bo’ladi. Katta 

8 40 /o da Vlrus't gepatit В ning klinik belgilar
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bilan kechishi, 60-70 % holatlarda esa latent shakllarda kechishiga 
qaramasdan sog’ayish bilan yakunlanishi adekvat immun javobdan darak 
beradi.

O’tkir virusli gepatit В ning patogenezida immun javob reaktsiyasi 
dominantlik rolini bajarsada, biroq infektsion jarayonning natijasi hamma 
vaqt ham immun javob reaktsiyasi bilan belgilanmaydi. Shuni ham 
ta’kidlab o’tish kerakki virusni replikativ faolligini ham hisobga olish 
kerak bo’ladi. Masalan, virusni yuqori replikativ faolligi va adekvat immun 
javobda o’tkir virusli gepatitning manifest klinik shakli rivojlanadi.

O’z navbatida virus replikatsiyasining past faolligi kuchsiz himoya 
javob reaktsiyasiga olib keladi va kasallik yengil yoki klinik belgilarsiz 
shaklda kechib, infektsion jarayonni tugashiga, sog’ayishiga olib keladi. 
Bunday holatlarda sitotoksik T-hujayralami kuchsiz namoyon bo’lishini 
to’laqonli immun javob deb qarash kerak bo’ladi.

Virusli gepatit В da infektsion jarayonning avj olishida jigar 
shikastlanishi sitoliz, xolestaz, jigar-hujayra yetishmovchiligi va 
mezenximal yallig’lanish reaktsiyasi sindromlari bilan belgilanadi.

Sitoliz sindromining zamirida gepatotsitlardagi metabolik 
jarayonlarni buzilishi, prooksidantli tizimini faollashuvi va antioksidantli 
tizimni pasayishi yotadi. Natijada gepatotsitlar membranasida erkin 
radikallar to’planib, lipidlarni peroksidli oksidlanishi kuchayib ketadi.

Gepatotsitlar membranasini o’tkazuvchanligi oshishi, hujayra 
ichidan fermentlar va kaliy ionlarini gepatotsitlardan chiqishi kuchayadi. 
Gepatotsitlarga natriy va kalsiy ionlarini kirishi esa hujayrada suyuqlik 
to’planishiga, hujayrani shishishiga olib keladi. Natijada hujayrani pH 
muhiti o’zgarib, oksidlanish, fosforlanish jarayonlari buziladi, 
gepatotsitlarda bioenergetik potensialni pasayishi kuzatiladi.

Ushbu jarayonlar oqibatida jigarni detoksikatsiya va sintetik 
funktsiyalari buziladi, glyukozani qayta ishlanishi, xolesterinni 
esterifikatsiyasi, aminokislotalarni pereaminlanishi hamda dezaminlanishi 
yomonlashadi. Birinchi navbatda qon zardobida A1AT, AsAT faolligi 
oshadi.

Oiperbilirubinemiya zamirida gepatotsitlar tomonidan erkin 
bilirubinni usltlab olishi, glyukuronizatsiya va o’t yo’llariga ekskretsiya 
qilish jarayonlarini buzilishi yotadi. Gipoalbummemiya kuzatihb qon 
ivish omillarining barchasi, asosan protrombm, koagulyats.ya mg.b.torlan 
va fibrinolizjarayonlari pasayadi.



, i i jigar hujayrasining sckretor funktsiyasini pasayishidan
a 0 at eri ' 0 t baydalishi buziladi (gepatotsellyulyar xolestaz).

Qonda nafaqat bilirubinni turli fraktsiyalari. balki o’t kislotalari. 
xo esterin. ekskretor fermentlarni (IF. GGTP) va bir qator 
mikroclementlarni (masalan mis) miqdorlari ham oshadi.

, Kasallikni fulminant shaklini kelib chiqishini ko'pehilik mualliflar 
me yondan ortiq gumoral giperimmun javob reaktsiya bilan bog’lashadi. 

un ay io atlarda jigar to qimasida regeneratsiya jarayonlari bo'lmaydi 
mualiifiTrT^rb jaJayonlari Juda sekin-astalik bilan kechadi. Ayrim 
mutant sht 3Sa / m U’minant kechishini zamirida gepatit В virusining 
kuchayishiZ^\Zu:XSnaShi h3mda SWitlar apoptozini 

berib. тетЬгапГ^гЫер l8t °ё darajasida gipokaliyemik alkaloz yuz 
organellalariga ham o’;^,ya^nat,jas,da Palo|°gik jarayon hujayra iclu 
buzilishi proteolitik Co i lzosoma membranasining butunligin’ 
o’zini-o’zi shikastlashica1^?1 ami ^g.’drolaza,ar) chiqishiga, hujayram 
olib keladi. ’J8ar nekrozi va o'tkir jigar yetishmovchiligig3

spetsifik o’ziga xos^bZlZl18' rivojlan’s,1k markaziy asab tizimim 
ensefalopatiyasiga olib keladi'83 "lfcktslon tC)ksik yoki o’tkir jigar 

funktsiyasini buzilkh^ammiak' P?Og.enezi’ Уа’"' bujigarni antitoksik 
(pirouzum, sut kislota nasi n^i ь'i к”0 Va ayr,,n aminokislotalarni 
qilishidir. ' P molekulali yog’ kislotalar) bosh miyaga ta’sir

Boshqa tomondan esa nambuasab hujayralarida moddalar , ^*8аг to’qimalarini toksik ta’sirj
keltirib chiqaradi. a mas unuvi, ya’ni dezorganizatsiyasim

hujayra ichfatwoXa™’ ik,^ T8'73 hosil bo’‘'sh jarayonlarini buzilishi 
Kasallikni inkubaLinn I komasi8a olib keladi.

tashkil qi]a(ji avri 42"180 kunni, o’rtacha 60-120 kunni
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Og’irlik darajasiga ko'ra kasallikni yengil, o'rta og’ir va og’ir 
darajalari farq qilinadi. O'tkir gepatit В ning boshlang’ich (sariqlikdan 
oldingi) davri 50-55 % holatlarda aralash boshianadi va tana haroratini 
oshishi sezilarli darajada bo'lmaydi. Intoksikatsiya klinik belgilari va 
dispepsiya o’rtacha darajada namoyon bo'ladi. O'tkir gepatit В kasalligi 
30-35 % bemorlarda artralgik variantda, 10-12 % bemorlarda esa terida 
allergik toshmalar toshishi bilan boshianadi.

Bemorlaming 5-7 foizida intoksikatsiya belgilari kuzatilmaydi. 
Kasallikni boshlang’ich davri 7-14 kun va undan ortiq ham davom etishi 
mumkin.

O’tkir gepatit В ning sariqlik davri 3-4 hafta davom etib, klinik 
belgilarni yorqin namoyon bo’lishi va turg’un bo’lishi, 20 % holatlarda teri 
qichishishi kuzatiladi. Jigar doimo kattalashgan holatda, silliq va biroz 
qattiqlashgan bo’ladi.

Qonda leykopeniya, limfotsitoz, gohida plazmatik reaktsiya 
kuzatiladi. Eritrotsitlarning cho’kish tezligi 2-4 mm/s gacha pasayadi va 
sog’ayish davrida 18-24 mm/s gacha ko’tariladi. Giperbilirubinemiya 
o’tkir virusli gepatit A ga nisbatan kuchli va turg’un namoyon bo'ladi.

O’tkir virusli gepatit В ni og’ir kechishida o'tkir jigar 
yetishmovchiligi va jigardagi nekroz jarayonlarini o'z vaqtida 
aniqlashzarur.

Klinik belgilami kompleks baholash (umumiy holsizlik, bosh 
aylanishi, apatiya, anoreksiya, ko'ngil aynishi, qusishni tezlashishi, 
qo’zg’alish, xotirani buzilishi, gemorragik sindrom, jigar o'lchamlarini 
kichiklashishi, burundan qon ketishi, isitma, taxikardiya, neytrofil 
leykotsitoz, protrombin indeksini 50 % gacha va undan ortiq pasayishi, 
trombotsitlar miqdorini 100xl09/l dan pastligi) o’ta muhim hisoblanadi.

O’tkir virusli gepatit В da jigardagi distrofik va yallig’lanish 
jarayonlarini kuchayishi o’tkir yoki o’tkir osti jigar nekroziga, o’tkir jigar- 
hujayra yetishmovchiligiga, klinik jihatdan o’tkir jigar ensefalopatiyasiga
olib keladi.

O’tkir jigar yetishmovchiligi natijasida kelib chiqadigan o’tkir jigar 
ensefalopatiyasi 4 ta bosqichdan (prekoma I. prekoma II, koma va chuqur 
koma arefleksiya bilan) iborat bo’lib, uning davomiyligi bir necha soatdan 
bir necha kungacha davom etadi. , , .... ... ..

O’tkir virusli gepatit В ning cho ziluvchan shakhda khmk va 
biokimyoviy ko’rsatkichlarni avj olishi 3 oydan 6 oygacha davom etad,. 
Virus DNK ni qonda 3 haftadan ortiq, HBeAg ni 1 oydan ort.q, HBsAg va

1Й£Й



ti HBc IgM ni j oydan oitiq muddatlarda davom etishi kasallikni 
chegaraviy kechishidan dalolat beradi.

• О tk’r^rus^ gepatit В ning homilador ayollarda asoratlar berishining 
asosiy sababigepatotsitlardagi og’ir metabolik buzilishlar hisoblanadi. 
hnmi’i Гт -aVJ 0 gan davida hamda homiladorlikni 111-trimestrida 
datrnfn n'-?XtaS,h ”aVfi y0ki ™ddatidan oldin homiladorlik 

oldin tna’kh° Zl аП a° xtas?’ kab* asoratlar ko'p kuzatiladi. Vaqtidan
O’tk' 1 8еРаШ n’sbatan 8ePatit В da 1.5 marta ko'p uchraydi. 

ayollarda L^at11 ч ГГ gePatit.larda bo’lgani kabi homilador 
oldin yoki&erta ЬотПааП11нПП1 4° Zgatishi Уок‘ kuchaytirishi (vaqtidan 
mumkin Л,1а °ldl SUV,ni °4ishk tug’riq vaqtida nefropatiya)

О tkir virusli geoatit R on 1 г 
tashqihayolgamoSlaS|1ishiqiytnkechib8nl|1 lug’il8an chaqaloqlar 
baholanadi. ular Apgar shkalasi bo’yicha past

(ona, homila va bolada)1kuZ°auimay’d^aVnda *“8 "ч va gestatsiya asoratlan 

kabi o’tsadtlmmrulartakXuikn-r11'B ,homilador bo’lmagan ayollar 

uzatiladi. Homilador ayollarda va ЬсГчГ lak11 (Ю-1 1 %) nisbatan ko'p 
В ning og’ir darajasining eng og’ir * ador bolmagan ayollarda gepatit 
hls°blanadi. . 8 Cng Og lr Dorati o’tkir jigar yetishmovchiligi

О tkir virusli gepatit В da кГ ч 
yuoaaallil<n'.klin|k belgilari asosida nn’8-i°J Cp'dern'0,0S''< ma’lumotlar 
aX„l' ant'-HBsA8 'SM sinn gXyd'b’ spetsi^ laborator tahlillar 
anioVh n"4' ra Vlrus DNK S'ni qo^ t a u'.rUSini DNK) asosida virUS

Gepa^Bdia^oXid ” ‘°’qimaSida

p-- an^eniari va tdarga
HBsAg antiaeiWAz8 dlr’ 4 уиЯоп diagnostik va

Virusning lipoprote d(raZ"'u S Virus ‘urface ■ 
zararlanganligidan darl к Ч°Ь'8’' tarkibid a""8e,1'>- HBsAg antigen 
virusli gepatit в da * Odatda ±da HDbo’'ib, virus bilan
paydo bo’lib. kasallik bosh, Иа H^Ag"nkubatAg b°’lmaydL О’‘к’Г 
Sog lom bolada HBsA» ° la"ganidan 3 s lkubats'on davrning oxirida 
total HBeAg, anti-lfc^gan holatlal0? °’tib Aonda yt’qoladi. 
bo’lad,. «BeAg. Jlganii fun‘ d a"‘-HBclgM. anti-HBeAg

---------—-------
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Tckshirish natijalari manfiy chiqqan holatlarda qaytadan HBsAg ni 
aniqlash kerak bo'ladi. Agar 3 oy davomida qayta tekshirilganda ham qon 
zardobida HBsAg aniqlansa bola gepatit В ga chalingan degan xulosa 
chiqariladi.

HBsAg o’tkir virusli gepatitning eng erta ko’rsatkichi hisoblanib. 
odatda 27-41 kunlari (eng erta aniqlanganda 14 kuni) aniqlanadi.

Biokimyoviy o'zgarishlar paydo bo’lishidan 7-26 kun oldin qon 
zardobida HBsAg paydo bo'lib, ko'tarilish cho'qqisi AIAT o'xshab 
kasallikni o’tkir fazasida saqlanib turadi. HBsAg 90 % holatlarda 
kasallikni klinik belgilari yoki laborator ko'rsatkichlarda ijobiy 
o’zgarishlar kuzatilgandan 12-20 hafia o'tib qon zardobida yo'qoladi.

Tekshirishlar vaqtida HBsAg manfiy chiqqan ko'pchilik holatlarda 
tekshirilayotgan biomaterialda yoki bemor qon zardobida gepatit В virusi 
tekshirish vaqtida aniqlanmaganligini ko'rsatadi. Biroq shuni ham 
unutmaslik kerakki bunday holatlarda gepatit В diagnozini to’liq inkor etib 
bo’lmaydi, chunki:

- virusli gepatit В ning inkubatsion davrining seronegativ 
bosqichida bemor qon zardobida HBsAg aniqlanmaydi (ayrim holatlarda 
seronegativlik virus yuqqandan keyin 6 oygacha davom etishi ham 
mumkin);

- virusli gepatit В latent holatda kechayotgan bo'lishi mumkin;
- “katta” HBsAg ni sintezlanishi ustunlik qilgan holatlarda HBsAg 

antigenni “kichik” shakli qaysidir muddatlargacha qonga 
sekretsiyalanmasligi mumkin;

- qo’llanilayotgan test-tizimining sezgirligi yetarli darajada 
bo’lmasligi mumkin.

Qon zardobida anti-HBsAg o’tkir virusli gepatit В boshlangandan 
3 oy o’tib paydo bo'ladi va sog'aygandan keyin 5 yil o'tib qonda 
yo’qoladi. HBsAg ning qon zardobida yo’qolishi bilan anti-HBsAg ning 
paydo bo’lishi o’rtasida vaqtinchalik oraliq (deraza faza) faza bo’lib, 
uning davomiyligi bir necha haftadan bir necha oygacha davom etishi 
mumkin. .

O’tkir virusli gepatit В ga chalingan bemorlar qomda anti-HBsAg 
IgG sinfini bo'lishi infektsiyadan keyin immunitet hosil bo’lganligidan 
^Oon^rdtbida anti-HBsAg ning bo’lishi o’tkir virusli gepatit В dan 

keyin hosil bo’lgan immunitetdan yoki gepatit В ga qarsht em anishdan 
keying! immunitetdan darak beradi. Gepat.t В ga qarsh, emlamshdan



) iK/iunli kasalliklur

keyingi immunitetda anti-HBsAg ning titri asta-sekin oshib boradi va qon 
zardobida anti-HBcAg hosil bo’lmaydi.

$hU bi'an birga, anti-HBsAg darajasi 10 mlU/ml va undan yuqori 
о is 1 em as ga nisbatan yetarli darajadagi immun javob reaktsiyasi 
° '^1П1 i° rsatad*1, Qonda ar|ti-HBsAg miqdorini aniqlash virusli

rol o’vnavdi 4 vaktsinatsiya o’^zish masalasini hal qilishda muhim 

anti ant.ige" (HePal'lis B core antigen). Ushbu
berishida ля1 П ?u eo aPsld' tarkibida bo’lib, virusni faol replikatsiya 
benshida qatnashadi va qon zardobida aniqlanmaydi. 
immunogenHkTus^adgaegBadtr8 ЬЮ" Ь°’1Шп1 ChaqirUVchi kUCWi 

paydoQbon’librNrbida1 anti.;HBcAg kasa"ik avj olishidan 1.5-2 oy oldin 
gepatit В nine taX У‘ gacha saqlanishi va boshdan kechirilgan virusli 
bosqichida, hi,S°bla"adi. (serologik*’’deraza”
HBsAg paydo bo’lishioari к У° Q°lishi bilan unga qarshi anti-
HBcAg mavjud bo’ladi) ° ° muddallarda ham qon zardobida anti-

gepatit В klinik^i^noSz?n?tafd?qO|abZabdOb|'da aniqlanishi °’tkir V'rU-m 
kunlarida, inkubatsion davrnine oxi • .beradl’ U sariqlik davrintng ilk 
HBsAg bo’lmagan holatlarda ham v Payd° bo lib’ qon zardoblda 
Anti-HBcAg IgM sinfi qon zard h'd^5 * ^ePadt dan guvohlik beradi. 
Qon zardobida Anti-HBcAg •* г ?“5 °У davomida aylanib yuradi. 
В da ham kuzatilishi mumkin *П* surunkali virusli gepatit

О tkir virusli gepatit В ni
нв л0П. zardobida bo’lmaydi v'?'nkubatsion davrida anti-HBcAg IgM 
HBcAg IgM smfi yo’qolib k s°8 ayish davrida qon zardobidan anti-

Qon zardobida anti-HR/л .
4Uyida)h°'ad.arda ayniqsa yUqorgbgM^smfmi aniqlaslmi diagnostik qadn 

HBsAg bo’lmasfei ',11uddat|ardf оЧк^ь lab°rator tekshirishlar qaysidir
b) surunkalFvirurnrrnUrn^’n’ ^ап 10*adarda’ qon zardobida

anti-HBc'lgM^a^ln,f’ektsiya) qo’shinbl"’,83'1 bemorlarga boshqa o’tkir 
endemik hududlarda)°h n?sli8* yoki past titrl^n l,ola,larda qon zardobida 

arda> bo’hshi xaraktedidir (Virusli 8ePatit B ucllU"
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c) Qon zardobida anti-HBcAg IgG sinfini aniqlanishi virusli gepatit 
В ni retrospektiv diagnostika qilishda ishlatiladi.

Anti-HBcAg IgG sinfi o’tkir virusli gepatit В ning sog'ayish davrida 
paydo bo’lib. qon zardobida umrbod saqlanib qoladi. Anti-HBcAg /gG 
sinfi boshdan kechirilgan o’tkir virusli gepatit В ning yetakchi asosiy 
markyoridir. Anti-HBcAg IgG sinfining musbat natijasi surunkali virusli 
gepatit В da ham aniqlanishi mumkin.

Boshdan o'tkazilgan infektsiya sifatida anti-HBcAg IgG sinfini 
ahamiyati anti-HBsAg nisbatan ancha yuqori bo’lib. ular qo'yidagilardan 
iborat:

a) anti-HBsAg o’tkaziigan vaktsinatsiya natijasida ham hosil 
bo’lishi mumkin, biroq vaktsinatsiyadan keyin anti-HBcAg IgG hosil 
bo’lmaydi;

b) anti-HBcAg o’tkir virusli gepatit В ning “seronegativ deraza" 
fazasida ham kuzatiladi. Bunday holatlarda qon zardobida HBsAg 
bo’lmaydi, anti-HBsAg esa hali paydo bo'lmagan bo’ladi:

v) o’tkir virusli gepatit В dan sog'ayganlarning 15 foizda anti- 
HBsAg rivojlanmagan bo’lishi ham mumkin, biroq anti-HBcAg IgG 
doimo bo’ladi;

g) o’tkir gepatit В dan sog'aygan insonlarning 20 foizda 6 yil ichida 
qon zardobida anti-HBsAg yo'qolib ketishi mumkin. anti-HBcAg IgG esa 
saqlanib qoladi;

d) virusli gepatit В uchun endemik bo'lgan hududlar aholisinining 
20 foizda virusli gepatit В ning boshqa markyorlari bo’lmasligi mumkin. 
biroq anti-HBcAg IgG esa doimo aniqlanadi.

HBeAg gepatit В virusining yadrosi tarkibiga kirib, virus faolligidan 
hamda yuqori virulentlik va yuqori yuqumlilikdan darak beradi. Hozirgi 
kungacha “Yuqumlilik antigeni”ning funktsiyasi noma’lumligicha 
qolmoqda.

Bugungi kunda shu narsa aniqlanganki, qon zardobida HBeAg 
bo’lishi yovvoyi tipdagi yetuk virus bilan zararlanganlikni bildiradi. Uni 
o’tkir virusli uenatit В da aniqlanishi kasallikni oqibatini prognoz qilishga 
imkon beradi. Kasallik ijobiy kechganda HBeAg qonda kasallik 
boshlangan kundan 1.5-2 oy o’tib qon zardob.dan yo qoladu HBeAg ga 
test o’tkazish faqat HBsAg musbat bo’lgan holatlarda maqsadga muvobq 
bo’lib. HBsAg manfiy bo’lgan holatlarda soxta musbat nat.ja bensh, ham 

mumkin.



Yugunili kasalliklar

Qon zardobida HBeAg o'tkir virusli gepatit В ning inkubatsion 
davrining oxiridan boshlab aniqlanadi.

HBeAg qon zardobida 2 oydan ortiq muddatlarda bo’lishligi virusli 
8epatit В ning surunkali shaklga utganligidan darak beradi.
AniniJ J- uDd?,m°. q°n zardobida HBsAg bo’lgan holatlardagina 
heravnf3 * ’J- g zardobida bo'lishligi jadal tarzda replikatsiya
berayotgan о tk.r yok. surunkali virusli gepatit В clan guvohlik beradi. 
surunkali J i° ' 3 .IBeAg bo bnasligi past repl ikatsiyali o'tkir yoki 
davrida kuzatiladi31*1 B hamda kasallikni inkubatsion va sog'ayish 

ijobiy°ahamiZg^“ anti-HBeAg paydo bo’lishi
ko’rsatadi. 8 8 Ь’ Ь chl navbatda HBeAgni yo’qolganligim

samaradorHpinieh01h [enornen aYniqsa virusga qarshi terapiyani 
anti-HBeAp8 m h ? muhlmligi bilan ajralib turadi. Qon zardobida
mavjud Oo8nzardbh-Hb° holatlarni sharxlashda noaniqliklar ham 

ho'Hshi gepatit В virusining nuqsonh 
genom hududida mm • . yadro oqsili sintezlanishi uchun javobga
gepatit В ning o’tkir davrida ° ^anbgl ,bilan izohlanadi. Anti-HBeAg 
qon zardobida saqlanib turadi дЬ?’ЬЬ’kasallikdan keyin 5 yilgac ,a 
organizmdan jadal ravishda chimbT^ paydo bo’lislli ,v'ruS" 
bermayotganligidan darak beradi^' *etlshi va virus faol replikatsiy 

Anti-HBeAg o’tkir virusi'virusli gepatit В da kuzatilkhi' lepat,i,ni so8’ayish fazasida va surunkali 
о tkir gepatit В infektsiyasida (НпП\1П' ^llrunkali virusli gepatit В va 
zardobida anti-HBeAg ni virus mUSbat bo’lgan holatlarda) q°n 

'rusn.ng(rge-core-mutant)bi|vosi^u S' bilan bir8a bo’lishi IT1l,ta' 
gepathl"rSCPatit B infektsiyas? ^gisi hisoblanadi.
bunday holatlan'n8DNKsian'qlanm nBsAs musbat) qon zardobida 
beruvchi qo’ h „2° uVOyi hPdagi ^ru "tWib’ a"d-HBeAganiqlansa. 

"аЛер^г t R°’rSatkichtdan b'"8 faolsiz eka"“ ^da" dal°'a 
keltirib chiqishidaei B.virioni qobig’i „Ь 1 deb 4arash kerak bo’ladi.

HBxAg 15Л 1 lnasalasi hozind ?lda joylas,lib- uning kasallikn'
hisoblanadi.8Us5h9bua™"okislotalardan8 °’rganilmoqda 
haqida taxminlar bor ^"ni transkriptJ' 8an bo’lib- regulator oqs'| 
■shtirok etishi ma’lum ai|hb’ j|gami birb,?', ,Jarayonlarini faollashtirish' 

Uni qilingan. r'amchi saratoni rivojlanishida fad



Mamatova \l \ . Kadirov.II-

8-jadval
O’tkir virusli gepatit В ning serologik markyoriarini 

interpretatsiyasi

Klinik 
holatlar

Serologik markyorlar
HbsAg Anti-

HBsAglgG
Anti-

HBeAg
IgM

Anti­
ll Be Ag

IgG

HBeAg Anti- 
HBeAg

IgG
O’tkir VGB 
erta fazasi

+- +- +- +- -

O’tkir VGB 
kech fazasi

+-/- +- +- +-

O’tkir VGB 
sog’ayishi

- - - +- - +-

Anamnezida 
o’tkir GB

+- - +- - +-

Em lash +- • - -

9-jadval
O’tkir virusli gepatit В ni serologik markyorlariga qarab kasallik 

bosqichlarini aniqlash

Kasallik bosqichi O’tkir VGB markyorlari

Kasallikni o'tkir fazasi
VGB ning DNK si
HBsAg
HBeAg
Anti-HBeAg IgM

Surunkali gepatit В 
sog'ayish fazasi/

Anti-HBeAg IgG
Anti-HBeAg IgM + Anti-HBeAg IgG

Immunologik sog'ayish fazasi Anti-HBsAg IgG
Anti-HBeAg IgG
Anti-HBeAg IgM+ Anti HBeAg IgG



ш ■ ’

5 HBeAg

Anti-
HBeAg

Markyorlari 
HBsAg

Anti-
HBsAg
Anti-
HBsAg

I Anti-

) iK/umIi kasullikliir

10-jadval
HBV markyorlarini diagnostik ahamiyati

VGB markyorlarining xarakteristikasi

Markvorlari 1 Virusli gepatit В ning davrlari va fazalari
HVsAg O’tkir virusli gepatit В ning sariqlik oldi davri, sariqlik 

davri (cho’zilib kechishi, erta sog’ayish), surunkali 
virusli gepatit В ning integratsiya va replikatsiya fazasi

Anti-HBcAg
UM

O’tkir virusli gepatit В ning avj olish davri, yuqori 
titrlarda, surunkali virusli gepatit В past titrlarda

Anti-HVcAg
IgG

HBsAg (+) bo’lgan holatlarda, surunkali virusli 
gepatit В

HBeAg HBsAg (-) bo’lganda, avval gepatit В ni o’tkazganligi.
Anti-HBeAg 0 tkir virusli gepatit В ni rekonvalessensiya fazasi, 

surunkali virusli gepatit R ni inteeratsiva fa?aG J
Anti-HBsAg t ir virusli gepatit В ni kech rekonvalessensiyasi, 

_-protektiv immunitet, vaktsinadan keyingi immunitet__^
DNK-HBV О tkir va surunkali virusli gepatit В ning replikatsiyasi 

markyori

 Xarakteristikasi
Virusli gepatit В ning yuza antigeni, virus bilu'1 
zararlj« •..... to juz.a antigeni, virus v***"' zararlanishdan darak beradi___________________ r
О tkir VGB ni tuzalish bosqichi, Gepatit В ga qarshi 
muvaffaqiyatli vaktsinatsiya___________________ ——
VGB ning istalgan shakli,VGB virusi bilan 
zararganganlikni dalili_______________

|O’tkir VGB ni HRcA^ < 4«- ”—. ni HBsAg (-) bo’lgan holatlarda yagona HBsAglgM 1 o’tkir infektsiya markyori 
HBeAg 1 HBeAg ni zardobda bo’lishi 

ekanligidan darak beradi 
HBeAg yo’qolgandan keyi ____ ...

1 keyin paydo bo’ladi, Anti HBeAg zardobda bo’lishi 
1 past darajada упп..^г- ->

yuqori darajada yuqumli 

in bir haftadan (oydan)
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12-jadval
VGB ning serologik markyorlarini klinik intcrpretatsiyasi

MBs
Ag

Anti-
14 Bs Ag

Anti-
HBcAg

IgM

Anti-
HBcAg 
umumiy

HBe
Ag

Anti-
HBeAg

O’VGB 
erta fazasi

+ + + +

O’VGB 
kech faza

+/- ■ + + -/+ +/-

O’VGB 
sog’ayish

+/- +
■

+

O’VGB 
dan keyingi 
holat

+ + +/-

SVGB +/- +/- + -/+ +/-

VGB qarshi 
vaksinadan 
so’ng

+

HBxAg ga qarshi ishlab chiqarilgan antitanachalar surunkali virusli 
gepatit В ga chalingan bemorlaming bir qismida aniqlangan bo’lib. biroq 
o’tkir virusli gepatit В ga chalingan insonlarda aniqlanmagan.

Gepatit В virusining DNK sini PZR usulida miqdoriy aniqlash 
virusli gepatit В kasalligi virusemiya bosqichida ekanligini bildiradi va 
virusni yuqori replikativ faolligidan dalolat beradt.

O’tkir virusli gepatit В da qon zardobida virus DNK si kasalliknmg 
inkub^ion davd Srrida tezlik bilan oshib boradi va kasallikni avj 

olish davrida maksimal daiajaga yeta i.



) uqumli kasalliklar
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14-jadval
Virusli gepatit В markyorlarining diagnostik ahamiyati

HBV 
markyorlari

HBV rivojlanish fazalari

Emiangan
HBV ning replika- 

tiv shtammi
Integrativ Bartaraf 

etilis

Yovvoyi Mutant

Zardobda
HBsAg - + + - -
HBeAg - - - - -
DNK-HBV - + - - —
Anti-HBc AgM - + - - —
Anti-HBc AgG - ± + + —
Anti-HBs Ag - - - + +

Anti-HBeAg - + + ± -
To’qimada

HBcAg — + — - -
HBsAg - + + - -

Virus DNK ning qonda 5-6 oydan ortiq muddatlar davomida 
bo’lishi salbiy prognostik belgi hisobianib, surunkali gepatit В dan 
guvohlik beradi. . .

Ayrim holatlarda. masalan, asosan yashirin (latent, okkult) gepatit 
yoki gepatit В infektsiyada (HBV-infektsiya) virus DNK ni jigar 
to’qimasida yoki qon zardobida PZR usulida aniqlan shi gepatit В ga 
klinik diagnoz qo’yishda yagona markyor bo lib x.zmat q-ladn

Virusli gepatit В virusining DNK stnt s,fatty aniqlash HBV ntng 
boshqa markyorlari aniqlanmaydigan mutant shtammlanm amqlashda 

ham ayniqsa muhimdir.



_______________

O’tkir VGB markyorlarining dinamikasi

} uqiimli kasalliklar

15-jadval

t 
I

16-jadval

HBsAg/ 
Anti- 

HBsAg

Anti- HBc
Ag IgM/
Anti-HBc

Ag IgG

HBeAg/
Anti-

HBeAg

DNK
HBV

Tekshirish natijalari sharxi

+/- +/- +/- + Inkubatsiya yoki о tkir
davri __ —

+/- +/+ +/- + O’tkir davri yoki sog'ayish 
oldi __ —

•/- +/+ -/+ Erta rekonvalessensiya
(sariqlik davri
boshlangach 2-3 oy)_____-/+ -/+ -/+ Kech sog’ayish va protektiv 
immunitetning shakllanishi 
(sariqlik davri boshlangach 
.6oy) ______________ J

Gepatit В virusining serologik markyorlari

lnfektsiya bosqichi 1
Vaktsinatsiy3

Davolan-
Surunkali

yuqoriHBsAg 
'HBeAg

Markyorlar

Anti-HBsAg

Ig M anti-core 
Ig G anti-core 
DNA
Anti-HBeAg
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17-jadval
Gepatit В infektsiya serologik markyorlari sharxi

Natijalar sharxi HBsA 
g

Anti- 
Id Bs A

a to

Anti-
HBcA 

g
IgM

Anti- 
HBcA

g
Ig G

II Be A
g

Anti-
HBc A

g

HBV

Yovvoyi 
shtammli 
HBV faol 
replikatsiyasi

+ + + + +

Mutant shtammli 
HBV faol 
replikatsiyasi

+ + + +- +

O’tkir gepatit В 
davriy kechishi

+- +- + + +- +- +-

Gepatit В dan 
keyingi 
immunitet

+ + +-

Vaktsinatsiyadan 
keyingi 
immunitet

+

Gepatit В 
infektsiya yoki 
SGB

+ + +- +- +-

Savol va topshiriqlar:
1 O’tkir virusli gepatit В kasalligining epidemiologiyasi?
2 O’tkir virusli gepatit В kasalligining patogenlik xususiyatlari?
3 O’tkir virusli gepatit В kasalligining diagnostik usullari?
4 O’tkir virusli gepatit В kasalligining serologik markyorlari
s' O’tkir virusli gepatit В kasalligining profilaktik chora-tadbirlari.



) uqumli kusuUiklar

4.3. O’TKIR VIRUSLI GEPATIT C

O’TKIR VIRUSLI GEPATIT C n
RNK »

btokimyoviy (sitoliz, mezenxima'l J'i'r’d?11 yengl1 daraJadagi klinlk va 
ye"Sl;mrhv i8i) sindromla'- bilan kechadT'511’ Xolestaz- Ji8ar-hujayra 

(sariqsiz. subklinik Tnann'Lf, 8?'<?° % holadarda surunkali shaklda 
------  ^PParam shakllarda) kechib. 20-30 % holatlarda

esa jigarda sirroz rivojlanishi 
bi|an yakunlanadi. JSST ning 
lasmiy ma’lumotlariga ко га 
surunkali gepatit C bilan 
dunyoda 58 millionga yaqin 
insonlar kasallanib, 2019- 
yilning o’zida 1,5 million 
insonlar gepatit C virusi bilan 
birlamchi zararlangan bo’lib, 
290 000 ga yaqin inson esa 
gepatit C keltirib chiqargan 
jigar sirrozi va birlamchi jigar 

virusi bilan zararlangan
1

*• О rtacha 70 % zararlangan

saratonidanvafotetgan O’tL- •
■nsonlarning taxmin8an за VJrusli gepaTk C vi •..... - '
Spontan raviehH foizida 6 no • , . V11 U51 D,,an zaranaii^-
bemorlarda esa к S°8 ayib ketish kuzatii ^sallikdan o’z-o’zidan
bemorlarda jigar J3 ^П* SUrur|kali tus Vi 9 rtacba 70 % zararlangan 
tashkil qi|ishi ma’lum^T akllanish xavfinatijada 20 yil ichida bu

Gepatit C vir 4 ln8an- 5 fo,zdan to 30 foizgachant
odasiga mansub ^^'^Sllviricetes sinF
(+) RNK li virusdir 9600 ta nukleotidT teg,sbb bo’lib, flaviviricW

. GePatit C genon^ 1 tashkil toPgnn bir zanjirli

— №..... ...

8a bog’liq KNK V'riUS reP,ikatsiyasi uchun 
Polimeraza) hayotiy zarur96
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bo'lgan strukturaga ega bo’lmagan (NS2. NS3, NS4A, NS4B. NS5A 
NS5B) funktsional oqsillarni kodlaydi.

Gepatit C ning strukturali oqsillariga quyidagilar kiradi:
- C oqsil - nukleokapsidli (core - yadro) r21/r22 (HCc-anti«»en)-
- El oqsil - membranali, superkapsidli yoki qobiq oqsili (envelope 

-qobiq) gp35;
- E2 oqsil-yuzaki, superkapsidli yoki qobiq oqsili gp70. El hamda 

E2 oqsillar virusni hujayra bilan bog’lanishini va unga kirishini ta’minlab 
beradi.

Gepatit C ning strukturaga ega bo’lmagan oqsillariga quyidagilar 
kiradi;

- NS1 (p7) oqsil - proteaza,
- NS2 (p23) oqsil - transmembranali oqsil,
- NS3 (p70) oqsil - proteaza, xelikaza,
- NS4A (p8) oqsil - boshqa oqsillarni ko-faktori,
- NS4B (p27) oqsil - boshqa oqsillarni ko-faktori,
- NS5A (p56/58) oqsil - interferonga chidamli oqsil,
- NS5B (p68) oqsil - RNK-polimeraza.
Gepatit C genomini geterogenligi (asosan virusni strukturaga ega 

bo’lgan hududining geterogenligi), ushbu virusni o'ziga xos 
xususiyatlarini belgilab berib, virusli gepatit C ga serologik dignoz 
qo’yishda birmuncha murakkabliklarni keltirib chiqaradi va gepatit C ga 
qarshi vaktsina ishlab chiqarish ishlarini qiyinlashtirib yubormoqda.
Gepatit C virusi (HCV) odam 
organizmida bir-biridan genetik 
jihatdan farq qiladigan va 
"kvazividlar" nomini olgan 
mutant shtammlar aralashmasi 
ko’rinishida aylanib yuradi. 
HCV genomi tuzilishining 
o’ziga xosligi, bu lining yuqoii 
darajadagi mutatsiyaga uchrab 
turishligidir, ya’ni virus doimo 
o’zining antigen tuzilishini 
o’zgartirib turadi. Bu holat esa 
virusni immun tizim. ~ • ^mnnidan nazorat ostida ushlab tura olmasligi, unirusni immun tizim tomonidan nazo ya organizmda Llzoq
organizmdan eliminated Ф n ' J imkoniyat yaratib beradi.
muddatlar davomida saqlanib q Ь

___——
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Hozirgi kunda gepatit C virusini 6 ta (ayrim ilmiy manbalarda 8 ta) 
genotiplari va 100 dan ortiq serotiplari aniqlangan. Yer sharining turli 
hududlarida gepatit C virusining turli genotiplari o'rab turadi.

Dunyoda OIV infektsiyasi bilan yashayotgan insonlarning 
taxminan 3.7 millionida boshdan kechirilgan yoki o’tkazilayotgan 

gepatit C ning serologik markyorlari aniqlangan.Jigarni surunkali kasalliklari ichida kasallanish va o’limga olib 
ke adigan asosiy sabablardan biri sifatida OIV va HCV koinfektsiya qayd 

etilgan.Dunyo bo yicha gepatit C ga chalingan bemorlaming 90 % ni gepatit 
aniqlang110^ ^a’ ^v’ ^a genotiplari keltirib chiqarishi ilmiy jihatdan 

genotiplari ko’proq Rossiyada, 4-genotip 
Sgan 6-genot,P'ar Janubiy Afrika va Janubiy-Sharqiy Osiyoda 

biroq daevollh «rUSinag®notiplari kasallik batiga ta’sir ko’rsatmasada, 
belgilab berishga xiTmatqifadi. РС'1П'к h°la"arda dav0 muddatlar"” 

zarrachaXbTbilan o’Xlbo’hb™ 3°"6° "m taShk" qiladk V'T 
aniqlanib, past zichlikdagi lipoproteinl'aT" Zard°blda Juda oz miqdorlarda 
qarshi ishlab chiqarilgan antitanachab )'agepatl,c vlrusinmgoqsillanga 
Past zichlikdagi lipoproteinlarva gepatit с3'- aralashgan llolatda bo 
chiqanlgan antitanachalar bilan ao’Xi C VIFUSI ocls,llariga 4arshl 1.sh,ab 
viruslarning o’lchami 60-70 nmt i komPlekslardan ajratib olingan 
iborat bo’ladi. as ik11 4>Hb, 6-8 nm bo’lgan bo’rtiqlardan

Gepatit C virusi tashoi ml'sezgirligi bo’yicha ma’lumotlar inrf va kimyoviy omillari ta’siriga
chidamli, ammo xloroform va Jit bo’lib’ vi™slar 50° C qizdirishga 
Vimslar tashqi muhit ta’sirlariea nur,ar ta’si"ga chidamsizdir.
nisbatan birmuncha chidamlilL 118,2 ^^sada, biroq OIV virusiga 

?а ,1СЛас alinganbemorla^uml Г ?llingan' °’tkir va surunkali 
ailad^D'18011 3- ham 8ePatit Ckasalli ankasallikni inkubatsion davrida 
c ah^'aniq,ann^agan o’tkk 'T 3S0Siy manbai b0’lib xizniat 

~ali VirUSli gepatit C ga 
mexanizmi orqali amabUSIn: • yu4ishi, tabiiv m“h'm al,amiyatga 

Sa oshiriladi. У a sun’iy gemomuloqot
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Sun’iy yuqish yo'li (teri va shilliq pardalar shikastlanishi yoki 
shikastlanish xavfi bor bo’lgan tibbiy va tibbiy bo'lmagan muolajalar) 
epidemiologik jihatdan hal qiluvchi ahamiyatga egadir.

Virusli gepatit C jinsiy a’loqa orqali hamda gepatit C bilan 
zararlangan onadan tug'ruq vaqtida bolaga yuqishi mumkin. Biroq bu 
yuqish mexanizmlari juda kam holatlarda kuzatiladi. Gepatit C virusni 
ko’krak suti orqali bolaga yuqish masalasi ilmiy tomondan yetarli darajada 
o’rganilmagan. Gepatit C ga chalingan bemorlaming har ikkisidan biri, 
tomir ichiga narkotik moddaiar qabul qilganligi aniqlangan.

O’tkir virusli gepatit C da jigar shikastlanishiga asosiy sabab, 
viruslarni to’g’ridan-to’g’ri gepatotsitlarga sitopatik ta'sir ko'rsatishi 
bo’Isa, viruslarga qarshi ishlab chiqarilgan antitanachalar va immunologik 
reaktsiyalar organizmda nafaqat jigar, balki boshqa organ va to'qimalarda 
ham turli o’zgarishlarni keltirib chiqaradi. Gepatit C virusi genomini 
uzluksiz o’zgarib turishligi sababli spetsifik immunitet hosil bo’lmaydi va 
turli-tuman genotiplar bilan qayta kasallanish holatlari kuzatilishi mumkin.

Boshqa virusli gepatitlar viruslaridan gepatit C virusining asosiy farq 
qiluvchi jihati, gepatit C virusining immun javob reaktsiyasidadominantlik 
qilishidir. Gepatit C virusi gepatotsitlar genomiga integratsiyalanmaydi va 
virus replikatsiya berish davrida oraliq DNK hosil qilmaydi, ya’ni 
kasallikni integrativ fazasi kuzatilmaydi.

Gepatit C virusini kuchsiz immunogenligi tufayli gepatotsitlar 
viruslardan tezda xalos bo’la olmaydi. Bitta bemorda virusning ko'pchilik 
antigen variantlarining doimo o’zgarib turishi “quasispecies" nomini olgan 
bo’lib, natijada gipervariabel shtammlarning ustunlik qilinishi saqlanib 
qoladi va virusni faol replikatsiyasini ta’minlab beradi.

Bunday holatlarda virusni mutatsiya berish tezligi virusni 
replikatsiya berish tezligidan yuqori bo’lishi kuzatiladi. Gepatit C 
virusdagi maksimal o’zgaruvchanlik virusni antigen qobig’idagi El, 
E2/NS1 hududlarida kuzatiladi va immun hujumni asosiy nishoni 
bisoblanadi. Gepatit C virusini T-limfotsitlar retseptorlarini funktsional 
antogonisti bo’lgan peptidlar faolligini rag’batlantirish xususiyati 
aniqlangan bo’lib, “T-hujayrali anergiya” holati, xelper va sitotoksik 
faollikni sezilarli darajada to’sib qo’yilishi gepatit C da infektsion 
jarayonni surunkali kechishini ta minlab beiadi.

Gepatit C da spetsifik T-hujayralar apaptozi makroorganizm immun 
tizimining hujayraviy zvenosini pasayishiga ma lum ma noda hissa 
qo’shadi.



) iiqumli kasallikkir

Gepatit C da gumoral immun javob reaktsiyasi ham kuchsiz bo'lib. 
antitanachalami jadal ravishda ishlab chiqarilishi yetarli darajada 
bo Imaydi va ishlab chiqarilgan antitanachalar virusni neytrallash 
xususiyatiga ega bo Imaydi. So’nggi yillarda o’tkir virusli gepatit C dan 
sog ayganlarda T-xelperlami birinchi tipi ishlab chiqaradigan va immun 
tizim hujayraviy zvenosini faollashtiradigan (interleykin-2, gamma- 
mterferon) sitokinlarni ishlab chiqarish ustunlik qilishi aniqlangan. - 
г и iUr>Urij-a ' virusl’ SePaGt C da esa immun tizimni gumoral zvenosini 
ao asitira igan T-xelperlami ikkinchi tipi ishlab chiqaradigan 

(interleykm-4,-5,-10) sitokinlarni ustunlik qilishi aniqlangan.
davrisa aXnnUS * fe?al11 C da kasallikni sariqsiz va sariqlikdan oldingi 

diSpepSik Sindromlar bo’lib. kasallikni 
ishtahasininoX.™74ln|nim70n bo’lmaydi- Bemorlar darntonsizlik, 

itanasimng yomonltgt, holstzlikdan sliikoyat qilishib o’ne aovurg’a 
ravog’i ostida og’irlik hissini sezadilar. 4 ’ 8 4
namoyoanabon|adSi rtik UmUmiy int°bikatsiya belgilari kamroq
traXxolu iva v^ 4 ?Jlam°yOn b0‘lishi minimal (subikteriklik. 
Хы аж^^а b°’iadi- Ge”atit c -г °’tkir kiinik 

og’ir darajada kechadi. 3 УеП8‘ kechlb- kam hollarda о rta

kam holatlarda'kuzadlad'L O’tkirXadt ^Ц0^11'1'8' (ensefalopatiya) o’B 

haftadan olti oygacha davom аЛ •1 о da kasa,llkni yashirin davri ikki 
infektsion jarayonni klinik belgilarsizked0 ,%.Ilolatlarda esa birlamchl 

Birlamchi virusli infektsivani v' kuzatlladh
kechishi tufayli virus bilan zarX^ gepatit C da simptomlarsiz 
klinik diagnostikani kechikishi kuz S° ng ko’Pcbilik holatlarda
klinik simptomsiz o’tishi sababli СеРа1.к c ni o’n yillar davomida
kechadigan ikkilamchi klinik bel' *i° * *^arn* Jiddiy shikastlanishi bilan 
klinik diagnoz qo’yibbo’lmavdi 8 Г Paydo bo’lmaguncha gepatit C g3 

O’tkir gepatit C ga klinik- >
Birinchi bosqichda gepatit c la8noz qo’yish 2 bosqichda o’tkaziladi- 
antitanachalami M va G sinfla ‘rUS,8a qarshi ish,ab chiqarilgan 

natija bergan holaS^ Ьо’У1сЬа o’tkaziladi 43'S ” lsWab сЬ'Чап18 . 
C virusining RNK J’ 8epalit c lnfektsivad 8аП t6St natlialari musba 
kerak bo’ladi. °l qon 2ardobida Р7рУ tasdiqlash uchun gepat> 

_________ _ usulida sifat jihatdan aniqlasb

■ Gepatit C ni o’n yillar davomida 

paydo bo’lmaguncha gepatit C ga
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Taxminan 30 % gepatit С bilan zararlangan kishilarda immun tizimni 
kuchli javob reaktsiyasi oqibatida spontan sog'ayish kuzatiladi. Bunday 
bemorlar qonida virusli gepatit C ga qarshi antitanachalami musbat natija 
berishi kuzatiladi.

JSST ning rasmiy ma’lumotlariga ko'ra aholi o'rtasida o’tkir gepatit 
C virusiga qarshi ishlab chiqarilgan antitanachalar o'rtacha 2-5 foizni 
tashkil etsa, barcha katta yoshdagi aholi o'rtasida gepatit C ni aniqlash 
uchun testlar o’tkazish tavsiya qilingan. O’tkir virusli gepatit C ning klinik 
diagnozi epidemiologik ma’lumotlar, kasallikni klinik simptomi va 
belgilar asosida qo’yilib, spetsifik laborator tahlillar orqali (HCV ning 
RNA si past limitli (6-10 XB/ml) yopiq tipdagi avtomatik analizatorlarda 
real vaqt ichida yuqori sezgirlikda PZR. tahlillari orqali sifatiy aniqlash, 
anti-HCV IgM sinfi, anti-HCV ning IgG sinfi, virusni strukturasiz 
oqsillariga qarshi ishlab chiqarilgan antitanachalami jami sinfini aniqlash) 
tasdiqlanadi.

O’tkir virusli gepatit C ning dastlabki klinik diagnostik skrining 
tekshirishlar, ya’ni immunferment (IFT) tekshirishlar asosida HCV ga 
qarshi ishlab chiqarilgan immunoglobulinlarning jami (IgG+IgM) 
sinflarini aniqlashga asoslangan. HCV ga qarshi ishlab chiqarilgan 
antitanachalami jami (IgG+lgM) sinflari kasallikni birinchi 2 haftasida 
aniqlanadi va 10 yil davomida saqlanib turadi va asta-sekin 
konsentratsiyasini qon zardobida pasayishi kuzatiladi.

O’tkir va surunkali virusli gepatit C larda gepatit C ga qashi anti- 
HCV IgM sinfini bir xilda aniqlanishi sababli, anti-HCV IgM ni o’tkir 
virusli gepatit C diagnostikasida asosiy markyor sifatida ishlatib 
bo’lmaydi. O’tkir virusli gepatit C dan keyin sog'aygan insonlarda yoki 
virusga qarshi terapiya o’tkazilgan bemorlar qon zardobida HCV ning 
RNK si eliminatsiya qilingandan keyin ham anti-HCV aniqlanishi uzoq 
vaqtlar davomida kuzatiladi.

Savoi va topshiriqlar:
1. O’tkir virusli gepatit C kasalligining epidemiologiyasi?
2. O’tkir virusli gepatit C kasalligining patogenlik xususiyatlari?
3. O’tkir virusli gepatit C kasalligining diagnostik usullari?
4. O’tkir virusli gepatit C kasalligining serologik markyorlari
5. O’tkir virusli gepatit C kasalligining profilaktik chora-tadbirlari.
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4.4. O’TKIR VIRUSLI GEPATIT D

ЬПап)-(1о1.Яер"Х!Хаи>й<Ха1 Mra.8epal"- 8epa,il B della-agent

tavsiflanadi. 8 an) va nisbatan og’ir kechishi bilan

^usi -(nuqsonh) Kolmioviridae oilasiga tegishli
iSuV. ■ ■ 1 t nxii flu. „.I !• __ „..k

va 
virusini HBsAg ni 

va superinfektsiya shaklida 
biokimyoviy belgilarini

va nisbatan og’ir kechishi bilan
Virusli gepatit Dvi

" .■■■■■ i. •

r-: ;• ■ ■ . ■
Л,- \ '

Deltavirus avlodiga mansub 
RNK-saqlovchi sferik shakldagi 
RNK va D-antigendan (HDAg) 
tuzilgan, genomi HBsAg bilan 
o’ralgan bir ipli aylana RNK dan 
iborat virusdir. Gepatit D virusi 
1977-yil Italiyalik professor 
Mario Rizzetto tomonidan kashf 
Abigail, и barcha ma’lum 

0 Igan RNK saqlovchi viruslar 
lchida eng kichigi hisoblanadi.Gepatit D virus genominine ki(l,;ii7~ •= ......,s. ______

nuqsonli ekanligidan dalolat beradi '8‘ ('700 nuk|eotidlardan iborat) uni 
. Gepatit D virusini ikkita t;

sinterfanish83"' K'Chik antigenC ('цпд4 kDa) va katta (27 kDa) antigeni 
Gep“h d'XT^ ka«a ап^п?нДеАРаГ‘ ° RNK 
yordamidaamalgaos^ril8'^ re₽lik«siyasi xo’ia 633 ox sekinlashtirad': 

HozirgikunL adk J yin RNK polimerazasi
I-genotipi nisbatan ko’r>V*1USn' & ta genotinj • >
В virusining tashqi hrPa°4 Uchraydi O’ti? n,qlangan bo’lib, virusning L Gepadt DS^tigeni islui.’o d8epati‘ D каЧа< gePati‘ 

HBsAg dan tashkil tn xususi aiepbkatsiya bera oladi.
chaqira olmaydi. сео ?8Дп- Gepatit D vi7 -HDAg^ antigen va tashqi 
chaqira oladi. Patlt D virusi gepatit lrusi"ing alohida o’zi kasall* 

Vlrusi bilan birgalikda kasallik
chaqira oladi.
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JSST ning rasmiy ma'lumotlariga ko'ra gepatit D virusi bilan 
surunkali virusli gepatit В ga chalingan insonlarning 5 % zararlangan. 
Virusi nepatit D ning keng 
tarqalgan bir necha o’choqlari 
Mongoliya, Moldaviya. G'arbiy 
va Markaziy Afrika davlatlarida 
mavjud. Gepatit В va D 
viruslari bilan bir vaqtda
zararlanish oqibatida kelib 
chiqadigan o’tkir virusli gepatit 
D, klinik jihatdan o’rta va og'ir 
darajalarda (ayrim holatlarda 
fulminant shaklda) kechadi va 
95 % holatlarda kasallikdan to'liq sog’ayib ketish kuzatilsa, 5 % holatlarda 
esa kasallikni surunkali shaklda kechishi kuzatiladi. Surunkali virusli 
gepatit В fonida o’tkir gepatit D ning superinfektsiyasi, bemoming 
yoshidan qat’iy nazar kasallik 70-90 % holatlarda og’ir darajada kechib, 
jigar sirrozi yoki yuqori ehtimollar bilan birlamchi jigar-hujayra 
karsinomasi rivojlanishi bilan yakunlanadi.

O’tkir gepatit D ning super infektsiyasida jigar sirrozi yoki birlamchi 
jigar hujayra karsinomasi gepatit В ga nisbatan 10 yil oldin rivojlanadi.

Gepatit D virusining xususiy polimeraza fermenti yo'q bo'lib, uning 
lunktsiyasini hujayra polimerazasi bajaradi. Gepatit D virusi issiqlikka 
chidamli bo’lib, ultrabinafsha nurlar lining faolligini pasaytira olmaydi. 
Gepatit D da kasallik manbai va kasallikni yuqish mexanizmi, virusli 
gepatit В kasalligiga aynan o’xshash bo’lsada, virusni zararlantiruvchi 
dozasi gepatit D da sezilarli darajada kam bo’ladi. Gepatit D bilan 
zararlangan onadan virusni perinatal yuqishi kam uchraydi va bolalar 
gepatit D bilan kam holatlarda kasallanadi.

Hozirgi kunda o’tkir gepatit D ni patogenezi bo’yicha yagona nuqtai 
nazar yo’q bo’lib, virusni gepatotsitlarga immun tizim vositachiligida yoki 
^^’^ап-Ю^п’ sitopatik ta’sir ko’rsatishi masalasi muhokama 
qilinmoqda Bir guruh klinik tadqiqotlar natijalari gepatit D da jigar 
shikastlanishi immun tizim vositachiligi ta’sirida yuz berishini ko’rsatgan 
bo’lsa boshaa bir guruh tadqiqotlar, masalan, shtmohy Afrika 
hududiaridagi 3-genotip bilan zararlangan insonlarda o’tkazilgan 
tadqiqotlar virusni to’g’ridan-to’g’ri sitopatik ta str qihshini ко rsatgan.



YuqimtH kasalliklar

Gepatit D ning patogenezidagi asosiy narsa gepatit D virusining 
gepatit В virusiga nisbatan yetakchilik qilishidir. Gepatit D virusining faol 
replikatsiya berishi, gepatit В virusi replikatsiyasini pasaytirib qo'yadi.

Gepatit D virusi gepatit В virusiga nisbatan gcpatotsitlarga 
to g’ridan-to g’ri sitopatik ta’sir ko’rsatishi, sitolitik sindromni erta 
boshlanishi va kasallikni inkubatsion davrini qisqa bo’lishini ta’minlab 
beradi.

Makroorganizm immun tizimining javob reaktsiyasi holatiga qarab, 
о tkir gepatit D latent shakldan tortib. to klinik namoyon bo lgaI1 
shakllarda kechadi.

KasaHik og’irlik darajalariga ko’ra yengil, o’rta og’ir. og’ir va o’ta 
og 1Г darajalarda kechadi. Virusli gepatit В va virusli gepatit D da jigarda 
gistologik jihatdan patomorfologik o’zgarishlarda sezilarli farqlar 
amqlanmagan.

18 -Jadval Gepatit D virusining serologik markyorlari

Gepatit D virusining serologik markyorlari

Markyorlari

HDV Ag

Anti-HDV 
IgM

AnthHDV
IgG

Tasnifi I

Gepatit D virusining antigeni. qonda qisqa muddatlai 
davomida bo’ladi, past diagnostik ahamiyatga ega \

Gepatit D virusi antigeniga qarshi IgM sinfi 
antitanachalari. o’tkir infektsiya markyori \

Gepatit D virusi antigeniga qarshi IgG sinfi .•
antitanachalari, o’tkazilgan infektsiya markyori, surunka 
gepatit D markyori_________

O’tkir gepatit D da kasallikni inkubatsion davri 20-40 kunni tasbk1'
qilib. (aynm manbalarda 21-140 kun, o’rtacha 35 kun) nisbatan yuqori va 
uzoq muddatliisnma, polimorf toshmalar, bo’g’imlarda og’riq, taloq1’ 
В Tan^arq qiladi ’ keCWshi bila" °’tkir virusli gEP

O’tkir gepatit D da o’tkir virusli aenatit 
holatlarda kasallikni fulminant shaklda kechishivirusli gepatit В ga nisbatan ко P’0^ 

kuzatiladi.
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O’tkir virusli gepatit D ga chalingan bemorlaming 90 foizida to' 1 iq 
sog'ayish kuzatilib, bemorlaming faqat 2 foizda kasallikni surunkali 
jarayonga o’tishi. qolganlarda esa kasallikni fulminant kechishi 
kuzatilishi mumkin.

O’tkir gepatit D (delta) gepatit BD koinfektsiyasida ham gepatit 
BD superinfektsiyasida ham kuzatilishi mumkin. Gepatit BD 
koinfektsiyasida aksariyat holatlarda (95 %) kasallik davriy kechib. 
spontan tarzda sog’ayish kuzatiladi va gepatit В (HBsAg BGB ning 
DNK) va gepatit D markyorlari (anti-HDVAg IgM. gepatit D ning RNK) 
organizmdan to’liq eliminatsiya qilinadi.

O’tkir gepatit D klinik va gistologik jihatdan o’tkir gepatit В dan 
larq qilmaydi (ayrim holatlarda qaytalanislmi ikki to'lqinli yoki 
sarg’ayish bilan kechishi ma’lum qilingan).

O’tkir gepatit D (delta) 5 % foizdan kam holatlarda o’tkir jigar 
yetishmovchiligi bilan kechishi hamda surunkali shaklga o’tishi 
to’g’risida ma’lumotlar bor.

Gepatit BD superinfektsiyasida 90 % holatlarda gepatit D surunkali 
kechib, 1,7 % holatlarda esa o’tkir jigar yetishmovchiligi kuzatiladi.

O’tkir virusli gepatit D ga asosan sog'ayish bilan yakunlanadigan 
o’rta va og’ir darajalarda klinik kechish xos bo’lib. kasallikni chegaraviy 
kechishi kam uchraydi. Gepatit D da kasallikni surunkali shaklda 
kechishi xuddi gepatit В kabi bo’ladi.

O’tkir virusli gepatit D ni rivojlanishi bir necha davrlarni o’z ichiga 
oladi. Inkubatsion davrning (virusni organizmga tushganidan toki ilk 
klinik belgilar paydo bo’Iguncha davr) davomiyligi 21-45 kunni tashkil 
qiladi.

Sariqlikdan oldingi davr 4-10 kun davom etib, ilk klinik belgilar 
namoyon bo’lishi bilan tavsiflanadi.

Sariqlik davri o’rtacha ikki haftadan olti haftagacha davom etib, 
sariqlik jadal ravishda rivojlanib boradi. O’tkir virusli gepatit D ning 
sog’ayish davri o’tkir virusli gepatit В ning sog’ayish davri kabi kechadi. 
O’tkir virusli gepatit D kechishiga ko’ra sariqli va sariqsiz shakllarda 
kechishi mumkin. .

O’tkir virusli gepatit D da qon zardobida anti-HBcAg IgM sinfi 
hamda anti-HDVAg IgM sinfi yuqori titrlarda aniqlanadi. 
Antitanachalarning M sinfi qonda olti haftaga yaqin vaqt muddatlar 
davomida saqlanib turadi va yettinchi haftadan boshlab asta-sek.n 
antitanachalarni IgG sinfi bilan o’rm almashishadi.
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——  _________ ________ УчдитН kasalliklar

HBsAg qon zardobida past titrlarda aniqlanadi yoki uni aniqlab

bo’lmaydi (gepatit D virusini 
supressiv ta’siri va anti- 
HBcAg IgM sinfi ta’siri 
natijasida). O’tkir virusli 
gepatit D ikki fazali kechishi 
bilan farq qiladi. Awal 
nisbatan qisqa muddatli 
о tkir virusli gepatit D ning 
klinik simptomlari va 
belgilari namoyon bo'lishi 
kuzatilib, 2-3 haftadan keyin 
o’tkir virusli gepatit В ning 
klinik belgilari namoyon 
bo ladi. O’tkir virusli gepatit 
D o’z-o’zidan sog’ayadigan 
jarayon bo’lib, 
jarayonga o’tish 
juda kam

virusli gepatit D ni o’tkir

A HBV and HDVCo-infertlon

Total anti-HBc

IgM anti-HBc

surunkali 
holatlari 

holatlarda
_ Weeks after exposure

kuzatiladi. HDV/HBV s • . ~
khnik shaklda kechishi/HDV/HRvZ bS’^a vi,usl1 gepatit U ni о lm* 
■am kuzatilsada, biroq bundav i Olnfektsiyasiga nisbatan juda 
fulminant (intoksikatsiya simnt/, . 10 at arda kasallikni og’ir va 
assit sindronri, o'ng qovuro’a ЭГ1’ 8eiT|orragik sindrom, shish- 
kechtshi kuzatiladi. S ravo8 Ida og’riq, qayta z0’riqish)

O’tkir virusli gepatit D
lahorLT01!^rn kasaHikni klinik . ^’agnoz epidemioiogik

Qon J®"'11™. ar aSOSida va vp.i-.ilQ

« г"Dkechishini bir-biridan faniqlash orqali kasnii-?6^1' Gepatlt D virusiga 
°’‘kir virus"?™^'iSh m^kin boй? °’tkir s-unkaH 

zardobida virus bilan у P ° tkir virusli 
bo’ladi. ararlangandan so’ne 8^patlt B kabi, HBsAg qon

Shundan kevin < . ° rtacIla 2 °У o’tgach paydo
aniqlash mumkin bo’la8dePatlt ° virusinine 
sinfi antitanachalari aon' VS .Vacjt*nchalik am//jPrl^atS'ya markyorlarini' 4011 Robida 3.4 kXHDVpayd0 bo'lishi (IgM 

.. .. ydav°m.da bo’lishi) kuzatiladi.
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Bir vaqtda anti-HDV IgM va anti HBcAg IgM sinfini ning paydo bo’lishi 
ko’pchilik hollarda kasallikni o'tkiryoki surunkali kechishini bir-biridan 
farq qilish imkoniyatini beradi.

19-jadval 
O’tkir gepatit D ni serologik markyorlari

Serologik 
markyorlar Kasallik davrlari

Sog'a- 
yish 
davri

Sog'aygach 
serologik 

status
yashirin 
davrni 

boshlan.

yashirin 
davrni 
tugashi

O’tkir GD

GDV 
faol 

repl ikatsi 
yasi

GDV 
repl ik. 

fazasini 
tugash i

Davomiyligi
4-12 
hafta

1-2 
hafta 2 hafta - 3 oy 3-6 oy yillar

VGV-DNK - + + - - -
HBsAg - + + + +/- -
HBeAg - + + - - -
Anti-HBc
Ag IgM - - + + +/- -

Anti-HBc
Ag (total) - - + + + +

Anti-HBe 
Ag (total)

- - - + + +/-

Anti-HBs 
Ag (total)

- - - - -/+ +

HDV-RNK - -/+ +/- - - -

HDVAg - + +/- - - -

Anti-HDV
IgM

- - + +/- - -

Anti-HDV 
i(total) - - + + + -



Yiiqumli kasalliklar

20-jadval
О tkir \a surunkali gepatit D ni zardob markyorlari

Diagnostik 
markyorlar Surunkali HDVO’tkir HDV 

(super 
infektsiya)

Anti-HBcAg 
IgM

O’tkir 
HDV (koin- 

fektsiya)

+ 
Sariqlik 

boshlanishidan 
10-20 kun o’tib 
paydo bo‘ladi

HVsAg

DNK HBV

RNK HDV

anti-HDVAa
IgG

Qonda qisqa 
muddat qayd 
etiladi (7-20 
kun) sariqlik 

davrining 
boshlanishida

Sariqlikni
birinchi 10 

kunida paydo 
bo‘ladi

Qon zardobida HDAe b *r
'SG eBlra±hkeoCh Payd0 bo’ladi k3m '10latlarda uohraydi, anti-HDV 
anti-HDvTM shfi't-.alik mualliflar o’tkir vir r
■---- ------- 6 Sln;' tltri uncha yuaori к .. Ush SePatit D da odatda

- Jan vo’aoiub^. 0 Imasligi va bir necha oydan 
uzoq muddatlarUdaavomid'HDy lgM sinfidtrlari iT' Surunkali virUS'' 

lda saqlanib qolkh; • Juda yuqori bo’lishi va 
4 Sh'n' ma'um qilishgan.

keyin qon zardobidan y0’ani- . / ' 
gepatit D esa odatda — .q.ol,sh,n
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Anti-HDV IgG esa o’tkir virusli gepatit D (o'tib ketuvchi anti-HDV 
IgM bilan birga) va surunkali virusli gepatit D ham musbat bo’ladi. Anti- 
HBsAg hosil bo'lgandan keyin ham bir nechayillardavomida Anti-HDV 
IgG sinfi saqlanib qolganligi ma'lum qiiingan.

Hozirgi kunda o’tkir va surunkali virusli gepatit D ning asosiy 
markyori bo’lib, qon zardobida gepatit D ning RNK sini PZR usulida 
aniqlash hisoblanadi. Gepatit D ni RNK sini PZR usulida aniqlash 
qo'llanila boshlagandan so’ng anti-HDV IgM ning roli sezilarli darajada 
kamaydi.

Biroq gepatit D genomini o’zgaruvchanligi va gepatit D ni RNK 
sini aniqlash bo’yicha standart test tizimi yo'qligi sababli, PZR ga soxta 
musbat natijalar gumon qilinganda anti-HDV IgM sinfiga test o’tkazish 
o’zini oqlaydi. Sariqlik sindromini paydo bo’lishining birinchi 
kunlaridan boshlab qon zardobida HBsAg. anti-HBs IgM sinfi, HBeAg, 
HDAg yoki anti- HDVI gM sinfi yuqori titrlarda aniqlanadi.

Anti-HDV IgM sinfi 1-3 hafta davomida yuqori titrlarda aniqlanib, 
so’ngra ularni ishlab chiqarilishi to’xtaydi. Sariqlik davri boshlanishidan 
1-3 hafta vaqt o'tgach qon zardobida anti-HDV IgG sinfi aniqlanadi. 
Biroq 20 % bemorlarda anti-HDV IgM sinfini aniqlashni imkoni 
bo’lmaydi. Qon zardobida anti-HDV IgG sinfini aniqlash 30-60 kunga 
kechikishi kuzatiladi. Bunday holatlarda. anti-HDV IgG sinfi qayta tahlil 
qilinmasa, o’tkir gepatit D ni diagnostika qilib bo’lmaydi. PZR orqali 
qon zardobida HDV ning RNK si sariqlik boshlanishining 1-3 haftasi 
davomida aniqlanadi. O’tkir virusli gepatit D diagnozi qon zardobida 
quyidagi markyorlar aniqlangan holatlarda qo'yiladi: HBsAg;

- anti-HDV IgM sinfi;
- anti-HBcAg IgM sinfi,
- gepatit В virusining DNK si (sifatiy, miqdoriy);
- gepatit D virusining RNK si (sifatiy. miqdoriy);
- jigar to’qimasida gepatit D virusini HDV Ag ni.

Savol va topshiriqlar:
1. O’tkir virusli gepatit D kasalligining epidemiologiyasi?
2. O’tkir virusli gepatit D kasalligining patogenlik xususiyatlari?
3. O’tkir virusli gepatit D kasalligining diagnostik usullari?
4. O’tkir virusli gepatit D kasalligining serologik markyorlari
5. O’tkir virusli gepatit D kasalligining profilaktik chora-tadbirlari.



> ицитН kusulliklar

4.5. O’TKIR VIRUSLI GEPATIT E

ro ilmiy nomi 
subtropik iqlimli mamlakatlarda 
epidemiya tarzda tarqalishga 
moyil, davriy ravishda kechishi, 
ayrim holatlarda surunkali tus 
oladigan, asosan jigarni 
zararlanishi, homilador ayollarda 
esa homiladorlikni salbiy 
oqibatlarining og'irligi va ко p 
uchrash holati bilan 
tavsiflanadigan o’tkir virusli 
ichak infektsiyasidir. JSST ning 
2021-yil 9-iyuldagi rasrniy

O’tkir virusli gepatit E - (ing. Hepatitis E, Xalqa
Hepatitis E, BGE. ♦—-1

ma’lumotlariga ko’ra Gepatit 
zararlanib, shundan 3,3 mln i 
2015-yilda dunyoda

oilan dunyoda yiliga 20 mln inson
SOIS^Z^dTgena'tb^
gepatitlaming 3,3 foizni tashkil г? 1^00°Ла УаФп inson (barcha virusli 
dunyoning barcha joylarida ayn'iqsaSh^'^83"' ° Ikir virUsli gepatit E 
tarqalgan. Gepatit E virusining Slarq'y Va Janubiy Osiyoda keng 
bo’lib,ulardanfaqat l-va2-genltinl\ 8enotlplari ('• 2, 3, 4) aniqlangan 
3- va 4-genotiplari esa avrim l Г lnSOnlar<^a an’41angan, bu virusning 
cho chqa, kiyik) uchrab, ulard'^L700?^3 bayvonlari, yovvoyi 
genot^plar bilan odamlarni kasallaniQi^k3?^ chaqirmaydi, biroq ushbu

;a mansub bo’lib, ular ikki turga

uiaiua k< __ r, 11)Ujui,genotiplar bilan odamlami kasallanish holatlari uchrab turadi 
Gepatit E virusi - Hepeviridae oiIasig; 

bo’linadi: ortogepeviridae va |-----------
Piscihepevirus. Ular hepevirus 
avlodiga, bir ipli genomli hamda 
oqsilli kapsidga ega, ikosaedra 
shaklidagi RNK-saqlovchi 
virusdir. U 32-34 nm, diametrli 
bo’lib, lipoproteinli qobiqqa ega 
emas, gepatit A virusiga 
nisbatan termik va kimyoviy 
ta’sirlarga chidamsizdir. Gepatit 
E virusi atrof muhitga gepatit E __
bilan zararlangan bentorning axlati orqaii tarqaiib^T^

[еидМИЮЭйУ—1
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organizmiga enteral yo'l orqali kiradi (ko'pincha ifloslangan ichimlik suvi 
orqali). Odatda kasallik yengil kechadi va o'z-o'zidan 2-6 hafta davomida 
sog'ayib ketadi. Ayrim holatlarda kasallikni fulminant (o’tkir jigar 
yetishmovchiligi bilan) kechishi kuzatiladi va oqibati ietal xavfini 
tug'diradi. Gepatit E viruslari og'iz orqali kirib, ichakning epiteliy 
hujayralari orqali qonga tushishi va qon orqali jigarga borishi ma'lum 
qilingan. Virus geparinsulfatli proteoglikanlar orqali gepatotsitlar ichiga 
kiradi. Virus replikatsiyasi gepatotsitlar sitoplazmasida bo'lib o'tishi 
ma’lum qilingan. Gepatit E virusi genomida uchta ochiq ramkalar 
(ORF1, ORF2, ORF3) mavjud bo'lib. ular virus RNK sining hosil 
bo'lishini belgilab beradi. ORF 1 funktsional proteazaiar saqlab (xelikaza 
va RNK-bog’liq RNK-polimeraza), RNK replikatsiyasi uchun kerak 
bo’ladi. ORF2 proteinni kodlab, virus zarrasini yig'ishda ishtirok etadi 
va neytralizatsiyalovchi antitanachalar ishlab chiqarish uchun immun 
javobni chaqiradi. ORF3 virus replikatsiyasini maqbullashtiradi va 
virionni shakllantirish va uni gepatotsitlardan chiqishi uchun 
javobgardir. Gepatit E viruslari ingichka hamda yo’g'on ichak 
devorlarida. ichak limfa tugunlarida va gepatotsitlarda replikatsiya 
berishi hamda ushbu to'qimalarda biopsiya usulida aniqlanishi ma'lum 
qilingan.

Gepatit 
zararlanishini 
kuzatiladigan 
ekologik omillar ta’siri bilan izohlash mumkin. Homiladorlik davrida 
steroid gormonlar miqdorini yuqori bo’lishi, gepatit E virusini 
replikatsiyasini kuchaytirishi mumkinligi haqida ma'lumotlar mavjud. 
Bunclan tashqari steroid gormonlar immunodepressantlar bo’lib. bilvosita 
limfotsitlarni apaptozga uchrashiga sabab bo’ladi. Virusli gepatit E ga 
chalingan homilador ayollarda CD4 ning past darajasi. CD8 ni esa yuqori 
darajada bo’lishi va Txl:Tx2 nisbatlari o’rtasida siljishni kuzatilishi 
natijasida. Tx2 ni ustuvorlik qilishi, homilador ayollarda kasallikni og'ir 
kechishiga sabab bo’lishi mumkinligi ma’lum qilingan. Homilador 
ayollardagi o’tkir gepatit E ning patogenezida virusning 3-genotipga 
nisbatan l-genotipini yuqori tezlikda yo’ldoshda replikatsiya berishi, 
fetoplatsentar baryemi buzilishini keltirib ch.qaradi. Gepatit E da 
Viruslarga va homilaga nisbatan makroorgamzm immun javob 
reaktsivasining homiladorlikni erta davrlanda auto.mmun reakts.yalam,

Ktsiyasining п,|;т;оя sabab bo’lsa, lll-tnmestrda esa jigarkeltirib chiqarishi homila о limiga saoao ’

E ga chalingan homilador ayollarda jigarni og’ir 
bir necha omillar, masalan, homilador ayollarda 
immunologik va gormonal o’zgarishlar, genetik va



) uqum/i kasullildiir

tashaar^'opnе<чГ°с'0'-к ° zgar'sll'arn' keltirib chiqarishi mumkin. Bundan 
chaairuvchi t f Г"18 '"Sen°tipi jigarda yallig’lanish jarayonlarini S sh X -n arT kUChaytirib yuborishi Lijasida^ yo’“a 

yuklamasiea to,ai’ISj uzat'l'b’ kasallikni og’irlik darajasi virus 
yuklamas.gatogridan-to’g’ribog’liqbo’ladi.

8 "■° ‘ishi kuzatiladi. Jigarni

ta’sir ailadi ' y'rus' ^l5?111 A viruslari singari gepatotsitlarga sitopatik 
ayollarda homit J""?.*"1 Shakli «^sanyat holatlarda homilador 
yetishmovchiligi o’tkiHiear ensel|!'tnnleSlrl?rida kuzatilib, o’tkir jigar 
o’limi xavfini keltirib chiqarishir'V°jlanislli’ h°mila °M 

etadiLlL'lTXatit"g lll’,n?estrida onalar o’limi 20-25 % ni tashkil 
ilk kunlaridan o’tkir La'r 'ngan 50 % homilador ayollarda kasallik'11 
yetishmovchiligi DVS-sindromye 'Shli1OVChil'8' avJ olib’ otkir 
yo’qotilishi xavfi bilan kechadi Va tuS’rutl davrida katta qon
to’xtashi, homilani antenat i ‘ sbbu fonda homiladorlikni o’z-o'zidan 
Tirik tug’ilgan bolaiardn n - ° ° llk tL,S’ish holatlari kuzatiladi.
kuzatilib, ulami tashai h S Ir glpoksiya’ homila o’sishining kechikisln 
tu8’Ugandan key in birinchl^uch3 mos!ashlshi qiyin bo’ladi va odatda

Virusli gepatit E da hornП 7 r^3 nobad bo’lishadi.
anti-intra va postnatal nobud bo’hshi к' °8‘Г asoratlari8a ,ionlllal11 
tug’ihsh ehtimoli deyarli bo’lmavrT k,radl• ,GePatit E da sog’loin bola 
0111011 qolish ehtimoli juda кт ' 'n yan8’ tl'g'lgan chaqaloqlarning 
kasallikni O’tkir kechishida 3-x L, Gepatit E da 'nkubatsion davr 

asallik simptomlarsiz va op’i a2!lOrtacha40kunnitashkiletadi- 
mumkin. Gepatit E ning k|inik8 r khnik shakllarda kechishi ham 
A singari davriy kechib, inkuba?sio °У°П Ьо,|8а11 shakli virusli gepatit 
dnV s /'1 ib°ra‘ bo’ladi- Kasa hk’Sariq °ldi’ avJ «'is!1 va sog’ayish 
snetsiOk ьичП‘ taShkil etadi o"tk aSta’Seki" boshlanib, sariq oldi 

daXnL^'k^nL aVa .gripP8a o’XsL "7 Пк
Ayrim bemorlard — ynishi va сшчкк i . т,а18‘Уа> artralgiy3’ 
hissi kuzatiladi%aLrkanOreksiya-o’nga'bOra' b°’lish' титк'"' 
yaxshilanmaydi va :47ni. Paydo bo’lishi4^8 3 ravog’ida r'f!
qoladi. Bu kasallik я nloksikatsiya va n ’ .bl an bemorlarni ahvop 
davom etadi s°rat bermagan holati^ s’mPtorr,lari saqlanib 

Gepatit’ E nine 3 Saricl,ik davri 2-3 haft*
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surunkali kasalligi bor bo'lgan insonlarda gepatit E ni superinfektsiyasi 
jigarda og’ir dekompcnsatsiya holatini keltirib chiqaradi va letallik 0.1 dan 
3 % ni tashkil qiladi. Gepatit E da kasallikdan keyin immunitet hosil bo*lib. 
14 yil saqlanib turadi. Gepatit E da klinik diagnoz epidemiologik 
ma’lumotlar (gepatit E uchun endemik bo'lgan hududlarda bo’lishi, 
termik ishlov berilmagan cho’chqa go’shtini iste’mol qilish. toza 
ichimlik suv bilan
ta’minlanmaslik, kasbiy omillar, 
yovvoyi cho’chqa va kiyik
ovchilari, qon va qon
preparatlarini qabul qilganligi 
to’g’risidagi ma’lumotlar) va 
kasallikni klinik belgilari asosida 
qo’yilib. spetsifik laborator 
tahliliar asosida tasdiqlanadi.

2023 yil 28-29 aprelda Londonda Gepatit E kasalligining Global 
epidemiologiya muammolariga bag’ishlangan ikkinchi Xalqaro 
simpoziumi bo'ldi. Bu simpoziumning asosiy maqsadi dolzarb masala 
sifatida Gepatit E kasalligining samarali profilaktikasiga qaratilgan edi.

Klinik jihatdan asta-sekin boshlanishi, dispepsiya va 
astenovegetativ sindromlarni ustuvor bo'lishligi, isitmani uzoq muddat 
saqlanishi, sariqlik boshlanishi bilan bemor ahvolini yaxshilanmasligi 
gepatit E ga gumon qilishga asos bo'ladi. Gepatit E da klinik diagnoz 
qon zardobida gepatit E viruslariga qarshi ishlab chiqarilgan 
immunoglobulinlar M (anti-HEV IgM) sinfini aniqlash bilan 
tasdiqlanadi. Anti-HEV Ig M sinfi kasallik boshlanishing 1-2-haftasida 
paydo bo’lib, 2 yilgacha saqlanib turadi. Anti-HEV Ig G sinfi kasallikni 
41-kunida paydo bo’lib, 15 yil davomida saqlanib turadi. O’tkir gepatit 
E ga klinik laborator diagnoz qo’yishda PZR usuli ham qo’llaniladi. PZR 
usuli orqali gepatit E virusini RNK si (qaytalama transkriptaza bilan) 
aniqlanadi.

Savol va topshiriqlar:
1. O’tkir virusli gepatit E kasalligining epidemiologiyasi?
2. O’tkir virusli gepatit E kasalligining patogenlik xususiyatlari?
3. O’tkir virusli gepatit E kasalligining diagnostik usullari?
4. O’tkir virusli gepatit E kasalligining serologik markyorlari
5. O’tkir virusli gepatit E kasalligining profilaktik chora-tadbirlari.



) uqi/mli kusalliklar

V-BOB.  SURUNKALI VIRUSLI GEPATITLAR
5.1. SURUNKALI VIRUSLI GEPATIT В

Surunkali virusli gepatit В bu jigardagi diffuz yallig’lanish 
jarayonlarini 6 oydan ortiq muddatlarda davom etishi, jigarda fibroz 
jarayonlari yoki jigarni birlamchi saratoni kabi og’ir bosqichlar rivojlanishi 
yoki jigarni о zgarishsiz qolishi yoki davolanish ta’sirida regressiyalanishi 

bilan kechadigan surunkali virusli kasallikdir.
Gepatit В virusining DNK sini qon zardobida 5 haftadan ortiq 

muddatlar davomida bo lib turishi, HBeAg ni 2 oydan ortiq, HBsAg va 
anti-HBc IgM sinfini esa 6 oydan ortiq muddatlarda davom etishi 
kasallikni surunkali shaklda kechish ehtimoli borligidan dalolat beradi.

JSST ning rasmiy ma’lumotlariga ko’ra dunyoda 2019-yilda 296 mln 
inson surunkali virusli gepatit В ga chalinganligi va 820000 insonni esa 
jigar sirrozi va jigarni birlamchi saratoni oqibatida vafot etganligi ma’lum 
qilingan.Surunkali virusli gepatit В bilan Tinch Okeanining G’arbiy qisniida 
116 mln, Afnka hududida 81 mln, O'rta yer dengizining Sharqiy hududida 
, mln, Janubiy Sharqiy Osiyoda 18 mln, Yevropada 14 mln va Amerika 
avlatlanda 5 million inson kasallanganligi ma’lum qilingan. Surunkali 
№ B ga ahalingan insonlarning 1 foizga yaqini (2,7 mln inson)
?chTdatnX‘ г ZararlanganliSi- OIV infektsiyasiga chalinganlar 
ichida surunkah Virusli gepatit В ni o’rtacha tarqalishi 7 4 % ni tashkd 
qilishi, surunkali virusli eeoatit R co if ’ rinrivositalari bilan davolanishta muhtoi Л ?а,1пеа"1а™"8 l2‘25 % 

2019-vil holatiaa IT '. J ekanllgi ma’lum qilingan.
yashayotgan insonlarning faqaf To^oT"^'' VirUSH gapatit.B p'm" 
bilishligi va surunkali virusli genatit R^’4 ™ П) °’Zlda kasalllk borhgl" 
22 % (6,6 mln) dori vositalar bih„ a d'agllozl aniqlangan insonlarning 
gepatit В ga chalingan 5 Vnd davolar>ayotganligi, surunkali virusi 
qisqarganligi ma’lum qilingan lgac ia bo’lgan bolalar soni 1 foizga

Surunkali virusli gepatit Вdavomida kasallik manbai hn’i-k 8.a chal,n8an bemorlar butun umrlari 
Katta yoshdagi insonlard 4 . ilar-

yengil yoki latent shaklda kechBan™.f VlrusH ge₽atit B 10 % holatlarda 
Makroorganizmning oenatit n .lr kePatit В dan keyin rivojlanadi- 

javob reaktsiyasi kasallikni surUnkali nisbatan kuchsiz immun
Unka shaklda kechishini ta’minlab beradi-
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Surunkali virusli gepatit В ning patogenezining asosi bu. jigarda 
fibroz jarayonlarining rivojlanishi. hujayradan tashqari matriks 
sintezlanishi (fibrogcnez) bilan uning parchalanishi (fibrinoliz) o'rtasidagi 
muvozanatni buzilishi. hujayradan tashqari matriks komponentlarining 
hosil bo’lish jarayonini ustunlik qilishi kabi patologik jarayonlardir.

Jigardagi fibrogenez jarayonlari. ya'ni subendotelial bo'shlig'ida 
joylashgan yulduzsimon hujayralarni viruslar ta’sirida faollashishi va 
miofibroblastlarga aylanishidir.

Yulduzsimon hujayralarni faollashish mexanizmlari murakkab 
jarayonlar bo’lib. hujayradagi moddalar almashinuvi jarayonlarining turli- 
tuman o'zgarishlarga uchrashi bilan bog'liq bo’ladi.

Jigarni parenximal va Kupfer hujayralari oksidlovchi stressni 
rag'batlantirib. turli sitokinlar (betta o’sma o'sish omili TGF. trombotsitlar 
hosil qiladigan o'sish omili PDGF. endotelin-1) ishlab chiqari I ishini 
kuchaytiradi. Hujayra ichi signallari o’tkazilishini boshqaradigan 
sitokinlar yulduzsimon hujayralarni faollashishida muhim rol o’ynaydi.

Shuni ta’kidlab o’tish kerakki. jigardagi fibroz jarayonlari 
rivojlanishiga qarama-qarshi bo’lgan sitokinlar (masalan. interleykin 10) 
ham mavjud bo’lib, ular yallig'lanish jarayonlarini rag'batlantiruvchi 
asosiy sitokinlami (TNF) antogonisti bo’lib hisoblanadi va jigardagi 
yallig'lanish jarayonlarini susaytirib turadi.

Faollashgan yulduzsimon hujayralar proliferatsiyalanib. hujayradan 
tashqari matriks (asosan interstitsial kollagenni 1 va П-tipi, bazal 
membrana kollagenini IV-tipi. fibronektin. laminin va proteoglikan) ishlab 
chiqara boshlaydi. Yulduzsimon hujayralarni faollashgan shakllari. 
miofibroblastlar va Kupfer hujayralari hujayradan tashqari matriksni 
degradatsiya qiladigan fermentlarni (matriks metalloproteinazalar MMP) 
sekretsiya qila boshlashadi.

Jigarni o’tkir virusli va toksik shikastlanishlarida fibrogenez 
jarayonlari bilan fibrinoliz jarayonlari o’rtasida muvozanat saqlanib turadi. 
Tashqi ta’sirlami takrorlanib turishi yoki uzoq muddatlar davomida 
viruslarni gepatotsitlarda bo’lishi natijasida MMP ning to’qima 
ineibitorlari (TIMP) tomonidan MMP ning sekretsiyalamshi va faolligini 
pasayishi kuzatilib, fibrogenez jarayonlarini fibrinoliz jarayonlaridan 
ustunlik qilinishiga <

Fibroz jarayon 
hosil bo’lishi yoki

irini sirroz bosqichiga evolyutsiyasi, nafaqat chandiq 
biriktiruchi to’qimani o’sishi, balki yallig’lanish.



УидитИ kusa/liklar

angiogenez, kollagen hosil bo lishi va remodellanish jarayonlarini o’zida 
birlashtirgan jigarni surunkali kasalliklarining bir bosqichidir.

Jigar sirrozi shakllanishining asosiy omili biriktiruvchi to’qima 
о sishi bilan angiogenez jarayonlari rivojlanishini birga kechishidir.

Fibroz rivojlanishi va hosil bo lgan tugunlar o’lchami portal 
sipertenzlyani (10 mm simob ustunidan katta) sezilarli darajadagi 
pred.ktorlan h.soblamb, kasallikni keyingi prognozini belgilab beradi. 
BulargaJ.gar .ch. vaportal qon tomirlari devorlarining rezistentligi. jigarni 

q°nninS hajmi va УигакSqon tonrir^ tizbnini 

jamy “an bosqichini rivojlanish
Surunkali virusli g^S ^±"™ddadarda yuz “ '™"’kb1’ 

sirroz rivojlanishi, kam holatlarda Д П !nsonlarninS 15"40 %dajigarda 
jigar sirroziga chalingan lOOtabemorlarX^E \iV°jlanjShi (y'''ga

Gepatit В haqida gan кегояпЯ g “"8 1 da) mumkin- 
В tushunchasi bilan surunkali В infeb"8 aVVaio surunkali virusli gepatit 
qilish kerak bo’ladi. ts,ya tushunchasini bir-biridan farq

muddatlardavomida qon^tu^Etrllrda" П'"ё 6 oyda" “ГЧ
replikatsiya berish (HBeAg anti-HR i d sa4,an,b turishi, virusni faol 
qon zardobida aniqlanmasligi kasa^m?^’ HBV) тагкУог1аг'П! 
kuzatilmasligi va qonni h’ . lkka xos klinik belgilarni 
ko’rsatkichlarda bo’lishligi bemnrdt ПТ|уоу’У tahlillarini me’yoriy 
ko’rsatadi. surunkali В infektsiya mavjudligi11’

Surunkali virusli gepatit В da f L 
quyidagi fazalar farq qilinadi* ° C ^S*On Jarayonlami fazalariga qarab

1. Surunkali virusli gen t"
chiqarilishi) fazasi ( qon zardobida П* IeP*’katsiya (virusni ishlab 
aniqlanishi); cla HBeAg va anti-HBc Ag ning IgM sinfi

2. Surunkali virusli ge г .
HBsAg tashuvchi fragment^; ** B Ш lnteSratsiya (gepatit В virusini 
anja^ishf3431 HBSA8 roki anti-HBeA0иН1аГ gen° miga) fazasi (q°n 
yo’qolishi Caanti-HBeA* B Virusi DNK sini Si"f,.bilan birgalikda 
qon zardobida I-irJa А.8РаУ0о bo’lishi. <г Ь masl'81’ HBeA8 40lld 
yuqori yoki AlAT^f ?'b,°’lishi. virus DNkT^'' V"Us1' gepatit 
rne’yorida) bo’ i J- f ll81ni me’yoriv i . micId°rini 2000 XB dan 

’ ° bshl 'nshuniladi. У У ko «atkichlardan yuqori (yoki



Manuilova M Kadirov J /•

21 -Jadval
Surunkali virusli gepatit В ning replikatsiya va 
integratsiya fazalarining serologik markyorlari

HBV markyorlari
HBV ning rivojlanish fazalari

Replikatsiya fazasi Integratsiya fazasi

1 .Qon zardobida
HBsAg + +
HBeAg + -
HBV-DNK + -
Anti-HBc IgM + -
Anti-HBc IgG - +
Anti-HBe - +

2.Jigar to'qimasida
HBeAg + -
HBsAg + +
HBV-DNK + -

22-jadval
Surunkali virusli gepatit В va surunkali В infektsiya 

markyorlari

HBeAg musbat bemorlar HBeAg manfiy bemorlar
Surunkali В 
infektsiya

Surunkali 
virusli gepatit 

В

Surunkali В 
infektsiya

Surunkali 
virusli gepatit 

В
HBsAg Yuqori darajada Yuqori/ o'rta Past darajada O'rta darajada

HBcAg Musbat Musbat Manfiy Manfiy

HBV DNA >107XB/ml 104-107XB/ml <2000XB/ml** > 2000 XB/ml

ALT Mc'yorida Y uqori Me yorida yuqori*

Jigardagi 
kasallik 
bosqichi

Bo'Imaydi/
Kasallikni 

minimal belgilari

OTtacha/
Kasallikni 

og'ir belgilari

Bo Imaydi/
Kasallikni 

minimal 
belgilari

О rtacha/
Kasallikni og’ir 

belgilari



) uquinli kciscillikhir

Surunkali virusli gepatit В ning replikatsiya va integratsiya fazasida 
anti-HBsAg- anti pre-Sl va anti-preS2 yig’indisiga teng bo’ladi.

Surunkali gepatit В ni tabiiy kechishi bo’yicha ushbu yangi 
nomenklatura ikki asosiy tasnif (surunkali В infektsiya va surunkali virusli 

gepatit B) belgilari bor yoki yo’qligiga asoslanadi.
Virus replikatsiyasi va kasallikni faollik darajasi hisobga olinishiga 

qaramasdan ushbu nomenklatura asosida ko’pchilik bemorlarda 

kasallikni biror-bir fazasini aniqlab bo’lmaydi.Qon zardobida virus DNK sini miqdorini va AIAT faolligini 
aniqlash orqali ularni surunkali gepatit В infektsiyasiga yoki surunkali 
gepatit В ga kintish birmuncha qiyin bo’ladi. Shu tufayli olingan 
natijalar har bir bemor uchun individual bo’lishi kerak. 23-jadval

HBV markyorlarini diagnostik ahamiyati

Marky or lari lnfektsion jarayon davrlari va fazalari J

1 HBsAg
O’tkir virusli gepatit B, sariq oldi davri, sariqlik davri 

.cho’zilib kechishida, erta rekonvalessensiya), surunka 
gepatit В integratsiya va replikatsiya fazasi^_J

Anti-HB 1

corAg lgM
O’tkir gepatit B, avj olish davri, yuqori titrlarda, 1

surunkali virusli gepatit В past titrlarda \,

Anti-HB 
cor Ag IgG

HBsAg (+) bo’lganda, surunkali virusli gepatit В j

HBeAg HBsAg (-) bo’lganda, avval gepatit В ni o’tkazganlig1

i Anti-
1 HBeAg

I 0 tkir virusli gepatit В ni rekonvalessensiyasi,
surunkali virusli gepatit В integratsiya fazasi

Anti-
1 HBsAg

1 yir.usli SePatit В ni kech rekonvalessensiyasi,
1 prote tiv immunitet, vaktsinadan keyingi immunitet

DNK-HBX
О tkir va surunkali virusli gepatit В ning replikatsiyasi 

markyori
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Surunkali В infektsiyani boshlang’ich bosqichlarida HBeAg 
musbat bo’lishi, kcch bosqichlarida esa HBeAg ning manfiy bo’lishi 
kuzatiladi. Gepatit В virusini doimo mutatsiyaga uchrab turishi (ya'ni 
genetik tuzilishini o’zgartirib turishi) va immun tizimning ta’siri 
natijasida HBeAg ni ishlab chiqarmaydigan virus varianti tanlab olinadi.

Shu tufayli bir necha yillardan keyin (balki bir necha o’n yillardan 
so’ng) surunkali HBeAg musbat gepatit surunkali HBeAg manfiy 
gepatitga aylanishi mumkin.

Surunkali virusli gepatit В ning tabiiy kechishida quyidagi bir 
necha fazalar farq qilinadi:

- immun tolerantlik (immun chidaml i lik);
- immun faollik (immun klirens yoki HBeAg musbat surunkali 

gepatit B);
- faolsiz HBsAg tashuvehilik (past replikatsiyali);
- HBeAg manfiy surunkali gepatit В (qayta faollashish);
- HBsAg manfiy gepatit B(okkult gepatit B).
2009-yilda EASL ning tavsiyasiga binoan okkult gepatit B, 

surunkali virusli gepatit В ning HBsAg-manfiy fazasi (mustaqil 
nozologik shakli emas) deb tan olingan.

Okkult HBV-infektsiya tushunchasi 2008-yilda Italiyadagi Xalqaro 
seminarda fanga kiritilgan.

Surunkali virusli gepatit В ni fazalarga ajratish kasallik prognozini 
aniqlashda va virusga qarshi dori vositalarini belgilash uchun 
ko’rsatmalarni aniqlashda muhim ahamiyatga egadir.

Gepatit В virusining DNK si aniqlangan holatlarda uning 
yuklamasi aniqlanadi va virus DNK sining miqdoriy tahlili quyidagicha 
sharxlanadi:

Past viremiya: 104 nusxagacha/ml ( 2000 XB/ml gacha);
O’rtacha viremiya: 104-106 nusxa/ml; (2*103 XB/ml-2xlO5 

XB/ml) yuqori viremiya: 106 nusxadan ortiq/ml (2* 105 XB /ml ortiq).

Savol va topshiriqlar:
1 Surunkali virusli gepatit C kasalligining epidemiologiyasi?
2 Surunkali virusli gepatit C kasalligining patogenligi?
3 Surunkali virusli gepatit C kasalligining diagnostik usullari?
4 Surunkali virusli gepatit C kasalligining serologik markyorlari
5. Surunkali virusli gepatit C kasalligining profilaktikasi.



> исципИ kusuUiklar

5.2. SURUNKALI VIRUSLI GEPATIT C

Surunkali virusli gepatit C bu uzoq muddatlar davomida biror-bir 
klinik belgilar bermasdan kechadigan, asosan jigar shikastlanishi va 
Jigardan tashqari ko’rinishlar bilan ham namoyon bo’ladigan, jigar 
to qimasida morfologik jihatdan turli darajalardagi nekrotik, 
yallig lamsh va fibroz jarayonlari rivojlanishi yoki jigarni o’zgarishsiz 
surunLlfviLlfktTnikdir1"43 regressiyalanishi “bn kechadigan 

gepamcX^TLCont;V2Z|ali,Shaklini aS°S!y me2Olli ^ami 

yallig’lanish jarayonlarini 6 .Г an,s? JaraJ'on'ar'ni va jigarda diffuz

1 ^ymlashib qoladi va gepatit

etishidir. 6 °ydan ort,4 muddatlar davomida davom

JSST ning rasmiy ma’lumotlarioQ ьл’ 
yer dengizining Sharaiv va Vp ° ,a gepatit C virusi bilan O’rta
Sharqiy Osiyo va Tinch okeannH^C’^k Udlarida 12 million’ JanLlbiy 
mamlakatlarida 9 million, a[biy.q!Smida 10 Afrika
zararlangan. rika mamlakatlarida5 million inson

Gepatit C virusi genomi 19RR >•
Houghtona va Q Choo tom™/1 lr8uruh Amerika tadqiqotchi lari Bu virusologiya Sdre?‘i;deTkrSiya qili"8a" . 

qihmshidan oldin virus nukleotidi • ™lkrosk°p bilan vizualizatsiya 
orqali ochilgan ilk virusdir. ail,n etma-ketligi kodini aniqlash 

Taksonomik jihatdan eenatitr • •
о ib, alohida Hepacivirus avlodiaaV1-rUS- oilasiga mansub

. Gepatit C virusi RNK °aJratil8an.
variabelhkka (nukleotidlarini tezda VC-h- VlfUS bo’lib> yuqori genetik 
natijasida btr-biridan nukleotidlar k-M° "'I allnashtirishi) egadir. Buning 

' Jurh-tuman genotiplar va subtin?3’^1''8' bilan far4 qiladigan ko’p 
Hozirgi kunda gepatit a s“b"P.lar hosil bo’ladi.

nuklTotirtl anLlqlan8an- Gepatit cUSInin8 8 ta genotipi va ko’p sonh 
qiladi ketma'ketligi bo’yie|la 8en°tiplari bir'biridan

,tufayli’ virus8a qarshi 
viruslarni eliminatsiv 3 -Url1 °’2garishlar к gllab beruvchi antig^1 m,na,s|ya qilinish ja,ray‘ab a bo’l'shi tulayli, organizmdan

Gepatit C virusi Р'ЗГ b°’yicha 2° %
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C virusiga qarshi vaktsina ishlab chiqarish jarayonlarida turli to'siqlar 
paydo bo’lmoqda.

Gepatit C virusi atrof muhitning turli omillari ta’siriga nisbatan 
yuqori bo’lmagan chidamlilikka ega bo’lib. 50° C gacha qizdirilishga 
chidamlidir.

Gepatit C virusning to’liq inaktivatsiyasi 60° C da 30 daqiqa 
o’tgach, 100° C da 2 daqiqadan key in sodir bo’ladi. Virus ultrabinafsha 
nurlanishga va lipidli erituvchilar ta’siriga sezuvchandir.

Surunkali gepatit C ni patogenezida immun tizim hujayralari bilan 
tarkibida virusi bor gepatotsitlarni o'zaro ta’sirlanish jarayonini 
buzi lishiga yetakchilik qilishidir.

Bu jarayonlarda immunitetning T-zvenosini tanqisligi, makrofaglar 
depressiyasi, interferonlar ishlab chiqanlishini susayishi, virus 
antigenlariga qarshi spetsifik antitanachalar ishlab chiqarilmasligi 
natijasida immun tizim tomonidan gepatotsitlar yuzasidagi virus 
antigenlarini tanish jarayonlari va ularni organizmdan eliminatsiya qilish 
jarayonlari buziladi.

Natijada gepatit C virusi bilan qayta kasallanish holatlari 
kuzatilishi ham mumkin.

Gepatit C virusini organizmda uzoq muddatlar davomida saqlanib 
qolishining muhim jihati, virusning multivariantli uzluksiz o’zgarib 
turushligi bo’lib, uning immun tizim gumoral va hujayraviy zvenolari 
nazoratidan qochishidir.

Gepatit C virusi epitoplarining mutatsiyaga uchrab turishi, 
sitotoksik T-limfotsitlar uchun nishon vazifasini bajaradi va antigenni 
taqdim qilinishi va virus epitoplarini tanib olish jarayonlarining buzilishi 
kuzatiladi.

Gepatit C virusining 1-genotipiga yuqori tezlik bilan 
mutatsiyalanishi xos bo’lib, interferon bilan davolanishda birmuncha 
murakkabliklarni keltirib chiqaradi.

Gepatit C patogenezi zamirida virusni gepatotsitlarga to’g’ridan- 
to’g’ri sitopatik ta’sir qilishi yotib, virus keltirib chiqargan immun 
buzilishlar oqibatida nafaqat jigar, balki boshqa organ va to’qimalarda 
ham zararlanishlar kuzatiladi. ....

Surunkali gepatit C da kuzatiladigan tizimh zararlanish 
kontseptsiyasi ilk bor 1981-yilda professor Z.G. Aprosin tomonidan 
ishlab chiqilgan edi.
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Tom ma’noda surunkali virusli gepatit C ga chalingan insonlarning 
25-35 % da jigarda sirroz jarayonlari shakllanadi. Yiliga jigar sirrozi 
rivojlanish ehtimoli gepatit C da o'rtacha 7,3 foizni tashkil etadi. Jigar 
sirrozi ko’p yillar davomida kompensatsiyalangan holatda bo'lishi yoki 
ayrim holatlarda esa aniqlanmasligi ham mumkin.

Surunkali gepatit C ga chalingan ko'pchilik bemorlarda jigar 
sirrozi, jigar bioptatini gistologik tekshirish orqali aniqlanadi. Surunkali 
gepatit C ga chalinganlarda jigar sirrozini dekompensatsiya berish 
jadalligi yiliga 5,5 foizni tashkil qiladi.

Kompensatsiyalangan jigar sirrozida portal gipertenziya 
sindromini rivojlanish ehtimoli yiliga 3, foizni, jigar ensefalopatiyasi esa 
0,4 foizni, GSK (gepatotsellyulyar karsinoma) rivojlanish ehtimoli esa 
1,5 foizni tashkil qiladi.

Surunkali virusli gepatit C da kasallikni rivojlanish variantidan 
qat’iy nazar, jigarda fibroz jarayonlari uzluksiz rivojlanib borishi yoki 
uzoq muddatli remissiya davrlari bilan almashinib turishi ham mumkin. 
Jigar sirrozi ri voj lanishini boshlang’ich kompensatsiya bosqichida 
ko’pchilik bemorlarda faqat meteorizm yoki qorinning yuqori qismida 
og’irlik hissi, ozish, astenizatsiya. ish qobilyatini pasayishi kabi belgilar 
kuzatilishi mumkin. Biroq gepatit C da 20 % bemorlarda jigar sirrozini 
boshlang’ich bosqichlari latent shaklda kechadi va u profilaktik 
tekshirishlar davomida yoki boshqa kasalliklarga tekshirish davomida 
aniqlanishi mumkin.

Surunkali virusli gepatit C ning sirroz bosqichida bo'lgan 
bemorlarni 5-7 foizda GSK rivojlanadi. Jigar sirrozi rivojlanmagan 
holatlarda jigarda GSK rivojlanish ehtimoli gepatit C da yiliga 0.1 foizni 
tashkil qiladi.

Surunkali gepatit C bilan assotsiatsiyalangan GSK, sekin 
rivojlanishi va jigarni multifolkal xarakterdagi zararlanishi bilan 
tavsiflanadi. Surunkali virusli gepatit C diagnostikasida antitanachalar 
IgM sinfi manfiy natija bergan holatlarda va immunoblot va PZR 
tahlilini o’tkazish imkoni bo’lmagan holatlarda, IgG sinfining avidligiga 

m° '■'Av'idnk'Tndeksini 37 % dan kam bo’lishi birlamchi infektsiyadan 
bilvosta guvohhkberadi. Avidlik indeksini 37-72 % bo’lishi infektsiyani 
boshdan kechirganligidan dalolat beiadi.



) iiqiunli kasal/iklar

Avidlik indeksini 66 % yuqori bo’lishi surunkali jarayonni 
zo’riqishidan dalolat beradi. Gepatit C da virus RNK sini qon zardobida 
kasallikni ilk 1-2 haftalarida PZR usuli orqali aniqlash mumkin bo'ladi.

24-jadval 
Surunkali gepatit C Markyorlar

№ Markyorlar Sharxi Keyingi taktika

1 Anti-HCV 
(+)

HCV RNA 
(+)

BGC
Kasallik faolligi 
darajasi va 
bosqichini 
aniqlash, VQT 
uchun sifatiy
PZR, genotipini

2 Anti-HCV
(-)

HCV RNA 
(+)

-Laborator xatohk~ 
■9.’tk‘rg®Patitc(ilkhaftalarda)

/0 0 tkir gepatit C da IFT 
(+), shu tufayli o’tkir gepatit C 
ga gumon qilingan barcha 
holatlarda, jumladan IFT (-) da 
PZR o’tkazish, Uda
-Immunosupressiyasi bo’lnan 
bemorlarda GC ^ап
™Х1аПг0о?РГе5кУа10¥с111 dori 
°sltalar olgan bemorlar 

-Gemodiahzdagi bemor| 
:v7citpX,s-yaldankeyi"

ai i lCjicisli________

Dinamikada
IFT va PZR 
o’tkazish

3 Anti-HCV
(+)
HCV RNA 
(-)

P°Xta musbat IFT natiia 
Gemotransfuziya J . , 

orttirilgan ant;t Уа Vaqhda 
*» ” "’г»,.

virus vnvi Vlremiya

3 oydan keyin 
virus 
eliminatsiyasini 
tasdiqlash uchun 
PZR o’tkazish

14 —
——^LdlZakJarnasi



Miinnifova \l \ . Kdi/irov J ./•

Gepatit C diagnostikasida virus RNK si PZR orqali miqdoriy 
aniqlash o’tkazilmaydi. Surunkali gepatit C da virus RNK sini PZR 
orqali sifatiy tekshirish testining ma'lum bir sezgirligi mavjud. Virus qon 
zardobida juda kam konsentratsiyalarda bo'lsa (sezgirlik ostonasi 
ostida), “aniqlanmadi” degan natija olinishi ham mumkin.

Shuning uchun PZR da sifatiy tahlil o’tkazilayotganda test 
tizimning sezgirligini bilish (ayniqsa virusga qarshi terapiya 
o’tkazilganda) muhimdir. Virusga qarshi terapiya o’tkazilganda 
virusologik javobni nazorat qilish uchun sezgirligi 50 XB/ml dan past 
bo’lmagan diagnostik test tizimdan foydalanish kerak bo'ladi.

Surunkali gepatit C da anti-HCV doimo yuqori titrlarda saqlanadi. 
Davolash davomida antitanachalar titrini pasayishi davolashni samara 
berganligidan dalolat beradi.

Agar anti-HCV aniqlansa, boshqa parenteral infektsiya 
markyorlarini (BGB, BGD, OIB. BGA va BGE) ham aniqlash kerak 
bo’ladi.Surunkali gepatit C ga klinik diagnoz epidemiologik 
ma’lumotlar va kasallikni klinik belgilari asosida qo’yilib. spetsifik 
laborator tekshirishlar asosida (gepatit C virusining RNK si past limitli 
(6-10 XB/ml) yopiq tipdagi avtomatik analizatorda real vaqtda yuqori 
sezgirlikda PZR orqali sifatiy aniqlash) tasdiqlanadi.

Virusologik diagnostika quyidagi tamoyillar asosida o’tkaziladi:
- anti-HCV ni aniqlash;
- o’tkir gepatit C ga gumon qilinganda yoki immunosupressiya 

holati bor bemorlarda gepatit C virusining RNK sini aniqlash;
- anti-HCV musbat bo’lgan holatlarda, sezgir molekulyar 

biologik usullarda gepatit C virusining RNK sini aniqlash;
- anti-HCV musbat va molekulyar biologik test (gepatit C 

virusining RNK) manfiy bo’lgan holatlarda 3 oydan key in virus 
eliminatsiyasini tasdiqlash uchun gepatit C virusining RNK siga qayta 
tekshirishlar o’tkazish.

Savol va topshiriqlar:
1. Surunkali virusli gepatit C kasalligining epidemiologiyasi?
2 Surunkali virusli gepatit C kasalligining patogenlik xususiyatlari?
3 Surunkali virusli gepatit C kasalligining diagnostik usullari?
4. Surunkali virusli gepatit C kasalligining serologik markyorlari
5. Surunkali virusli gepatit C kasalligining profilaktikasi.
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5.3. SURUNKALI VIRUSLI GEPATIT D

Surunkali virusli gepatit D kasalligi jigarni og’irг difFuz yalbg lamshl 
bo’lib. fibroz jarayonlari jadal suratlar bilan nvojlamshi. J g 
dekompensatsiyasini erta yuz benshi yoki kamdan kam hola 
jarayonlarining o’zgarishsiz qolishi yoki davolamsh ta sirida 
regressiyalanishi bilan kechadigan surunkali virusli yuqumli kasal ■

Kasallikni surunkali shaklini asosiy mezoni, gepatit D viruslaui 
jigardagi diffuz yallig’lanish jarayonlarini 6 oydan ortiq mudda 
davomida saqlanib qolishidir. . ,

Surunkali virusli gepatit D surunkali gepatitlarni eng og ir va 
suratlarda avj olib borishi bilan kechadigan shakli bo’lib. 70 % holatlai a 
5-10 yil ichida jigarda sirroz bosqichi shakllanishi bilan kechadi. О t'1 
gepatit D boshlangandan 1-2 yil o'tib, 15 % bemorlarda jigarda sin°z 
bosqichi rivojlanishi mumkinligi to’g’risida ma'lumotlar ham mavjud. •

Surunkali virusli gepatit D da jigarda sirroz bosqichi rivojlanlS 
xavfi, surunkali virusli gepatit В ga nisbatan 3 marta ko'p uchraydi.

Surunkali virusli gepatit D kasalligi sezilarli darajada kam holatlai 
(10-15 %) yengil, simptomlarsiz kechishi ham mumkin. Gepatit D v,r 
RNK-saqlovchi virus bo’lib, Dellavirus oilasiga mansubdir. , >.

U yuqori darajada zararlovchi nuqsonli (yo’ldosh. yordamchi via,s 
virus bo’lib, o’z qobig’ini tuzish, hujayra ichiga kirish va hujayrada 
sekretsiyalanishi uchun gepatit В virusining lashqi antigeni (HBsAg) keia 
bo’ladi.

Gepatit D virusining genomi bir zanjirli aylana RNK (barcha KN 
saqlovchi viruslar ichida o’lchami bo’yicha eng kichigi) va ung 
bog’langan delta-antigendan (HDAg) iborat bo’ladi. j

Gepatit D virusi gepatotsitga kirishi uchun gepatotsit membranes 
retseptoriga sirtqi oqsil L-HBsAg ni o’ziga biriktirib olishi kerak bo’laa • 
Gepatit D virusining 8 ta genotiplari aniqlangan bo’lib shulardan l-genotip 
eng keng tarqalgan va Yevropa hamda Shimoliy Amerikada dominant^ 
qiladi. Virusning 11-genotipi Osiyo, Yaqin Sharq nramlakatlarida va 
Misrda uchraydi, 1

’.1’-genotiPi Janubiy Amerikadagi Amazonka bavzas1 
mamlakatlarida lV-genotip esa Yaponiya, Xitoy Tayvanda tarqalgan- 
Virusnmg v-vn-genotiplari Afrika mamlakatlarida ^araalean bo’l'b> 
ahoh migratsiyasi natiiasida V vn • , KaUar,da taiqalga -ja 
ham aniqlangan. J * V’V" 8e™“Plar Yevropa mamlakatlaiid
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В HDV Superinfection

Weeks after exposure

Gepatit D virusining I-genotipi bilan zararlangan insonlarda kasallik 
og’ir hamda yengil darajalarda kechishi ma’lum qilingan bo’lsa, virusning 
П-genotipi bilan zararlangan insonlarda surunkali virusli gepatit D ning 
nisbatan yengil kechishi ma’lum qilingan.

Gepatit В virusining genotiplari ham o'z navbatida gepatit D ni klinik 
kechishiga ta’sir qilishi mumkinligi ma’lum qilingan.

Gepatit D virusining eng virulent genotipi bu III-genotipidir. 
Virusning 1-genotipiga ham kasallikni og'ir darajalarda kechishi. jigarda 
sirroz jarayonlari jadal 
ravishda rivojlanishi,
gepatotsellyulyar karsinoma 
boshlanishi, interferon bilan 
davolashga javob bermaslik 
kabi xususiyatlar xosdir. 
Virusning II- va IV- 
genotiplari uchun kasallikni 
nisbatan yengil darajalarda 
kechish va jigar sirrozi va 
GSK shakllanishi nisbatan 
kam uchrashi xosdir. 
Surunkali virusli gepatit D 
avvallari tasavvur qilinganga 
nisbatan populyasiyada 
yanada keng tarqalgan 
kasallik hisoblanadi. Tizimli 
meta-tahlillar natijalariga
ko’ra, surunkali virusli gepatit D bilan dunyoda 62-72 mln inson (avvaigi 
ma’lumotlarga ko’ra 15-20 mln) zararlangan bo’lib, OIV infektsiyasiga 
(37 mln inson zararlangan) nisbatan 2 marta ko’p uchraydi.

Qon zardobida HBsAg musbat bo'lgan bemorlar ichida virusli gepatit 
D ga qarshi antitanachalar (anti-HDVAg) 14,6 % (avvaigi ma’lumotlarga 
ko’ra 5 %) holatda uchrashi aniqlangan.

Virusli gepatit D bilan zararlanish holatlari ayniqsa vena ichiga 
narkotik moddalarqabul qiladigan (HBsAg-musbat bo’lgan narkomanlami 
38 % da anti HDVAb uchraydi) insonlarda nisbatan ko’p uchraydi. 
Tartibsiz jinsiy hayot kechirgan insonlarda anti-HDVAg 17 % holatlarda 
uchraydi.
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25-jadval
HBV va HDV ning turli klinik sliakllari

GD klinik 
shakli

VGD markyorlari VGB ning markyorlari
Anti-
HDV
IgM

Anti-
HDV
IgG

HDV 
RNA 

nusxa/ 
ml

HBs
Ag

HBe
Ag

Anti-
HBe
Ag

Anti-
Hbc 
Ag

IgM

HBV
DNA
XB
/ml

Qon zardobic a
HBV, HDV
Koinfektsiya

+ + + + + - + +>20000

CBGB HDV
Superinfect- 
siyasi

+ + + + + +/-<2000

CBGD 
gepatit DV 
replikatsiyasi 
bilan

+ + +
105-107

+ + +/-<2000

CBGD 
gepatit В va 
gepatit D 
Replikatsiya- 
si bilan

+ + +
105-
107

+ + +/->2000

HBV+HDV
Jigar sirroi

+/- + +/-
105-107

+ - + - +/-<2000

HBV+ HDV 
Koinfeksi- 
yasidan 
sog’ayish

+ + +

Jiga r to’qiinasida
HDV Ag HDV

RNA
HBs
Ag

HBcAg HBV DNA

Surunkali 
gepatit 

J4BV+HDV
+ + + -/+ -/+
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Yuqumli kasaUiklar

Jigarda gepatotsellyulyar karsinoma rivojlangunga qadar aksariyat 
bemorlar jigar sirrozi asoratlari oqibatida vafot etishadi.

Surunkali virusli gepatit D ning sekin rivojlanish bilan kechadigan 
nisbatan yengil shakli, sezilarli ravishda (10-15 %) kam uchraydi. 
Surunkali virusli gepatit D ning klinik namoyon bo’lishi charchash, 
holsizlik, ishtahaning bo’lmasligi, o’ng qoburg'a ravog'ida noxushlik, 
mushaklarda kuchsizlik. sarg’ayish va siydik rangini to'q bo’lishi bilan 
tavsiflanadi.

Surunkali virusli gepatit D ga chalingan ba’zi bemorlarda A1AT va 
AsAT faolligining doimo yuqori bo’lishi, gepatit D virusini yuqori 
darajalarda replikatsiya berishi va gepatit В virusining past replikatsiya 
berishidan dalolat beradi. Surunkali virusli gepatit D da qon zardobida 
turli tuman autoantitanachalarni (antinuklear, silliq mushaklarga, jigar 
va buyrak mikrosomalariga) paydo bo’lishi kuzatilib, autoimniun 
buzilishlar bilan birga kechishi ham mumkin.

Yashirin (latent) surunkali virusli gepatit D da gepatit D virusining 
faol rephkats^a markyorlari faqat jigar to'qimasida (gepatit D ning 
KNK si, HDAg) aniqlanib, qon zardobida anti HDV aniqlanib, HBsAg 
va gepatit В virusining DNK si aniqlanmaydi

Surunkali Virusli gepatit D da klinik diagnoz epidemiologic 
ma lumot ar va kasallikni klinik belgilari asosida qo’yilib, quyidag1 
spetsifik laborator tahlillar orqali tasdiqlanadi:

- HBsAg musbat bo’lishi;
- anti-HDV-IgM va IgG’sinfmi 

bo’lishi;
- anti-HBcAg IgG sinfini
- gepatit В virusi DNK 

yuklamasi juda past bo’ladi) bo

- jigar to’qimasid^ntnlt^n11-1 (odatda doimo) aniqlanishi; 
gepatit D virusining HDVAg aniqlanishi.

topshiriqlar:
Surunkali virusli genatit n ь ... . 

virusli gepatit D . asa llg,ning epidemiologiyasi • 
virusli gepatit D ,-gini.ng Pat08enligi? 
virusli genatit n , sa lglning diagnostik usullari. .SpamD±n!8inin8Serol°gik mark^Orlar1' 

igining profilaktikasi.

yoki ular jamlamasini musbat 

an’Qlanishi;
-’lish‘- (3gar rnusbat bo’lsa ham virus 

yj[usi,nin8 RNK si’
-4 gepatit D

Savol va r
Surunkali vi
Surunkali '
Surunkali '
Surunkali ;irusli

1.
2.
3
4
5

Li
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5.4. SURUNKALI GEPATIT E

Surunkali gepatit E- Hepeviridae infektsiyasi immunosupressiya 
holatlari bor insonlarda uchrab. kuchayib boruvchi charchash. 
bo’g’imlarda va qorinda og’riq, nevrologik simptomlar va isitma bilan 
tavsiflanadi. Gepatit E Hepeviridae oilasiga mansub bo’lib. ular ikki turga 

bo'linadi: Ortohepevirus (barcha 
sutemizuvchilar, parrandalarning 
qon oqsillarida uchrashi 
mumkin), Piscihepevirus (o’tkir 
gepatit E). Inson virusining faqat 
bitta serotipi ma'I urn va tasnifi 
genomning nukleotidlar ketma- 
ketligiga asoslanadi. 1-genotip 
beshta kichik tipga, 2-genotip 
ikkita kichik tipga. 3-genotip 10 ta 
kichik tipga va 4-genotip yettita 
kichik tipga bo’linadi. Surunkali

gepatit E ni surunkali shaklini asosan gepatit E ning 3- yoki 4-genotipiari 
chaqiradi. Bundan tashqari 5.6,7 va 8 genotiplari ham mavjud. Kalamush 
orasida Gepatit E birinchi marta Germaniyada Norvegiya olimlari 
tomonidan kalamushlardan ajratilgan va transplantatsiya qilingan organni 
qabul qiluvchi insonda kalamush gepatit E ning RNKsi aniqlanganligini 
ko’rsatgan.

Surunkali gepatit E kasalligi odatda bir necha hafta davom etadi va 
keyin o’tib ketadi. Ammo immuniteti zaif odamlarda, organ ko’chirib 
o’tkazilgan odamlarda-gepatit E surunkali infektsiyasi og’ir kechib 
sog’ayish davri uzoq vaqtga cho’zilishi mumkin. Ba’zida bu hayot uchun 
xavfli bo’lib. jigar yetishmovchiligi yoki jigar sirrozi rivojlanadi.

Gepatit E jigar zararlanishi bilan chegaralanib qolmasdan balki 
jigardan tashqari ko’rinishlar (ko’ngil aynishi, o’tkir pankreatit. og’ir 
trombotsitoneniva, aplastik anemiya, autoimmun tireoidit, miozit, 
krioglobulinemiya, terida toshmalar va glomerulonefrit) bilan ham 
namoyon bo’lishi mumkin. . . .

Bundan tashqari 5 % holatlarda nevrologik ко nnishdag. Bell 
falajligi, ensefalit, serebral nevropatiya penfenk nevropat.ya va 
Guillain-Barre sindromi (asab ta’sirilantshtdan kehb ch.qqan о tk,r oyoq- 



qo llanung zaifligi), Parsonaj-Tyorner sindromi (qo’l va yelkaning 
zaifligi) kuzatiladi.

Bunday boJadar 0 tkir gepatit E da ham kuzatiladi. ammo ko'proq 
va asosan surunkaii gepatit E da uchraydi.
о’грягШтТ'* E J’Sardan tashqari ko'rinishlarini patogenezi to’liq 
berishi /Ъ8аПь°- |Ь’ tUrli °rgan Va t0 A*malarda virusni replikatsiya 
autoimmun h3 ’ '|g,cbka ,cbak’ oshqozon, taloq. asab tizimi) va 

S1Z rivojlanishi bilan bog'iiq bo’lishi mumkin.
uchraydigan hol“b|aanadi.ePat,t E "Ь'8 SU™nkali 

vakasalliknHdin^k ч d* klinik d<agnoz epidcmiologik ma’lumotlar 
o^i tasd^Sh belg,,an 3SOsida ^’yilib, spetsifik laborator tahlillar 

qarshi ishlab chiqarilgan 'rnim?°Z ?°i? ,Zardobida gepatit E viruslariga 
aniqlash oroa!? JLr . mno£IobLIIinlar M (anti-HEV IgM) sinfim 
boshlanishinin1 -2-1Я43;36'- Ant,'-HEV sinfi kasallik
Anti-HEV IgG sinfi kasEi'nikn^0 Ь° *'Ь' 2 yi,gacba saqlanib turadi. 
41-kunida paydo bo’lib, 15* Ju 
davomida saqianib luradj 
Surunkaii gepatit E ga klinik 
diagnozqo’yishda PZR usulidan 
nam foydaniladi. PZR usuli 
orqali gepatit E virusini RM К si 
(qaytalama transkriptaza bilan) amqlanadi. Kasai jigarini } 
kesmasida gepatit E virusi (A 
rasmdagi ko’rsatkichlar virionsa 
ishora qiladi, В, Q 8
bog'langan oltin

saqlanib turadi.

va D dagilar virusni aniqlashda ishlatiladig . 
nanozarrachalarga ishora qiladi).

Savol va topshiriqlar:
1. Surunkaii virusli gepatit E kasalligining epidemiologiyasi? 

. urun a i virusli gepatit E kasalligining patogenligi?
3. Surunkaii virusli gepatit E kasalligining diagnostik usullari? 
s iTt3 ■’ V'rus,'' 8epatit E kasalligining serologik markyorlan-
5. Surunkaii virusli gepatit E kasalligining profilaktikasi.
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VI-BOB.  VIRUSLI GEPATITLAR DIAGNOSTIKASI
6.1. VIRUSLI GEPATITLARNI SPETSIFIK LABORATOR

DIAGNOSTIKASI

Virusli gepatitlarni spetsifik laborator diagnostikasi doimo 
takomillashib boradi. Jigarni turli viruslar bilan zaraiianishini aniqlovchi

laborator testlar ro’yxati ham 
kengayib boradi. Virusli 
gepatitlarni spetsifik laborator 
tahiillarini kasallikni klinikasi 
bilan birgalikda kompleks 
sharxlash shifokorlarga
tekshirish natijalarini o'z vaqtida 
to'g’ri baholash va davo 
choralarni to’g’ri belgilash 
imkoniyatini beradi. Virusli 
gepatitlarni spetsifik laborator

(IFT) va

berishligi,

diagnostikasida hozirgi kunda immunoferment tahlillar 
polimerazali zanjir reaktsiyalari (PZR) keng qo'llanilmoqda.

Diagnostik tekshirish usullarini ma’lumot 
tekshirishlarni muhim operatsion xususiyatlari, deb nomlanuvchi 
ob’yektiv parametrlarga bog’liq bo'ladi. Diagnostik usullarni muhim 
operatsion xususiyatlaridan ayrimlari quyida keltirilgan.

Avidlik-(lot. av/Wz/.s’-ochko'zlik) bu immunoglobulin barcha 
molekulalarini antigenlar bilan bog’lanish mustahkamligidir. Avidlik 
antitanachalarni affinligi va valentligi (faol markazlari soni) bilan 
bog’liq bo’ladi. Teng affinlikda IgM sinfining avidligi IgG sinfining 
avidligiga nisbatan yuqori bo’ladi. Avidlik tushunchasi zardobdagi 
poliklonal barcha antitanachalar affinligining umumiy miqdorini 
tavsiflash uchun ishlatiladi. Organizm ilgari uchrashmagan antigenlarga 
birlamchi immun javob sifatida antitanachalarini IgM sinfini ishlab 
chiqara boshlaydi. Antitanachalarni IgG sinfi filogenetik va ontogenetik 
jihatdan biroz kech hosil bo’ladigan antitanachalardir. Birlamchi immun 
javob vaqtida IgM sinfi antitanachalari sezilarli darajada ko’p to’planadi. 
Antitanachalarning IgG sinfiga sezilarl, yuqon affinhk va av.dl.k xos 
bO’laOrganizmda mikroorganizmlarga qarshi bo’lgan spetsifik 
antitanachalarning IgM sinfini ishlab ch.qanl.sh> yuquml. kasalhknmg



Yuqumli kusulliklar

о tkir bosqichidan dalolat beradi. Ularni organizmda bo’lishi bir necha 
\an / ?ec’la °У&ас’1а va ayrim holatlarda yillab saqlanib qolishi 

1SG Sinf,ni miC’d0rini oshishi bir necha hafta 

boshlanFshidTXt affinlikdaB^1^331 Г inlmU." javob reak,siyasi 
boshlangach 1-1 5 ov -л antitanachalar hosil bo'ladi va kasallik 
organizmda yuqori affinlbcdagulcT'r101311'' lmmuniavobdan s0’ng 
Yuqori affinlikdagi antitanacha! 8 Slnf*.ant,tanachalari hosil bo'ladi. 
qoladi va aynan ular hisnhi ar organizmda uzoq muddat saqlanib 
qarshi tezda ikkilamchi immunTvob"1^3^2 ‘UShgan A°’z8’a,llvchiga 

Latent infektsivalaT Л reakts’yasi rivojlanadi.
ftol/ashishida (reaktivatsiya) доп'Хао'ыХ0'1'’- Z°’riqishi .уок‘ ЧУ‘г 
aniqlanadi. 'c dobida antitanachalami IgM sinfi

Qonda antitanachalami IpM dr-birlamchi infektsion iaravnn ki S.n 1 an,qlanadigan holatlarda 
infektsion jarayonning (yoki'sumoldindan mavjud bo'lgan 
qihsh zarur bo’ladi. nkah) zo’riqishini bir-biridan farq

Birlamchi infektsion ia°g ’r °qibatiar keltirib chiaari?h°n *1o.rndador ayollarda homila uchun 
latent infektsiyalarni davolash Bundan tashqari birlamchi va
uchun ham antitanachalami H(Jasi hain bir biridan farq qiladi. Shuning 
A'finadi. ( gG sinHni) avidligini aniqlash tavsiya

Qon zardobida IgM sinfi о *•antitanachalami IgG sinfi aninh anachalar bo’lib, past avidlikdagi 
Ur tS-°P -iarayondan darak bernd^n’ U birlmnchi (yaqin oradagi) 
IgG sinfini aniqlanishi (bM PQon ^dobida yuqori avidlikdagi 
immune83 2ayU tush8anligj Оа ^П‘ ham bo’lishi) qo’zg’atuvchi 
PfivatX ,:TklSi^sidan yoki yUZa8a kdadigan ikkilanjchi 

Affinlik-(lot°la^beradk lnfektsion jarayon zo’riqishidan

■*■*£>55 1,11 —— 
antitanachalarfaol malk) kuchidir ..^menant) bilan bog’lanish 
komplementarlipiX kazlarini antigen *faolI|g'). Affinlik darajasi 
aniqlanadi. mos kelish daraia bilan konfiguratsiyasi va

Avidlik indek^i i S*ni ^fidori) aniqlash orqal1

4'lishda antitanacha|ar'7munoferment tahlil! • , . .M№*-«,»■ av,dlik indeL»; arni klinik interpretatsiy3
134 eks' <A') aniqlaniladi Avidlik
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indeksi bu dissotsiatsiyalovchi eritma bilan ishlov berish bosqichi ham 
qo’shib aniqlangan antitanachalar (IgG) konsentratsiyasi natijasini, 
dissotsiatsiyalovchi eritma bilan ishlov berilmasdan oldin aniqlangan 
antitanachalar (IgG) konsentratsiyasi natijasiga nisbati tushuniladi.

Ushbu usulning mohiyati qon zardobi orqali yorug’lik nurlarining 
yutilishini optik spektrometr yordamida o’lchashdan iborat. Antigenlar 
bilan adsorbtsiyalangan qon zardobida immun komplekslar hosil bo'lib, 
planshet yuvilgandan keyin, unga chuqurchaning bir qismida erta hosil 
bo'lgan past avidlikdagi IgG sinfi antitanachalami olib tashlashga imkon 
beradigan maxsus eritma quyiladi.

Kon’yugat qo’shilgandan keyin u antigen-antitanacha kompieksi 
bilan bog’lanish hosil qilishi xromogen eritma yordamida nazorat qilib 
turiladi. Rang hosil bo’lish intensivligi namunadagi antigenga qarama- 
qarshi bo’lgan antitanachalar miqdoriga mos bo'ladi. Fermentli reaktsiya 
to’xtagandan so’ng eritmadagi rang yutilishi optik spektrometr 
yordamida o'lchanadi. Avidligi past bo’lgan mavjud antitanachalar, past 
avidlikdagi IgG antitanachalar “erta” olib tashlangan chuqurchalarga 
nisbatan, rang intensivligi pasayishini o'lchash orqali tajriba natijasi 
aniqlanadi. Qon zardobidagi antitanachalami avidlik indeksi (IA) 
quyidagi formula bo'yicha (%) hisoblanadi:

1A = OZ1 x 100/OZ2
- OZ1 antigen lari bor chuqurchalardan past avidlikdagi IgG sinfi 

antitanachalari olib tashlangan eritma bilan ishlov berilgandan keyingi 
optik zichlik;

- OZ2 eritma bilan ishlov berilmagan bir xil zardobga ega 
chuqurchalardagi optik zichlik (OZ). Tekshirayotgan qon zardobida 
antitanachalami avidlik indeksi 35 % dan past bo’lishi (turli ishlab 
chiqaruvchilarda turlicha) tekshirilayotgan bemorda hozirgi vaqtda 
birlamchi infektsion jarayon kechayotganligini ko’rsatadi. Qon 
zardobida yuqori avidlikdagi antitanachalar avidlik indeksi 40 foizga 
teng yoki undan yuqori bo’lsa, o’tmishda boshdan kechirilgan infektsion 
jarayondan dalolat beradi. Antitanachalar avidlik indeksini 31-39 % 
oralig’ida bo’lishligi birlamchi infektsion jarayonni kech bosqichi yoki 
yaqin vaqt oralig’ida boshdan o’tkazilgan infektsion jarayon haqida 
ma’lumot beradi (faqat antitanachalami yuqon konsentratsiyasi 

ani4lSdtayqS)mavjUd qo’zg’atuvchiga qarshi ishlab chiqariigan 
antitanachalar Xidhgini aniqlash. bidamchi infekts.on jarayon, qayta
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vakuumdagi yorug’lik tezligi bilan moddaning yorug'lik tezligi 
o'rtasidagi nisbat sinish ko'rsatkichini beradi. Boshqacha qilib aytganda. 
bu moddadagi yorug’lik tezligi vakuumdagi tezlikka nisbatan qanchalik 
sekin ekanligini tushuntiradi. Optik zichlik nurning yutilishi va 
tarqalishini hisobga olgan holda o'lchansa, yutilish esa faqat yorug’likning 
yutilishini hisobga olgan holda o'lchanadi.

Aniqiilik (Ac)-bu barcha tekshirilgan bemorlar ichidan testning 
to’g’ri natijalar (haqiqiy musbat va haqiqiy manfiy natijalar yig'indisi) 
bergan qismidir.

Shunday qilib, aniqiilik bu ushbu tekshirish usuli davomida qancha 
miqdorda to’g’ri natijalar olinganligini ko'rsatadi. Ayrim holatlarda ushbu 
mezonni diagnostik samaradorlik ko’rsatkichi ham deyishadi va 
quyidagicha belgi lashadi: De-diagnostic efficiency-d\agnQst\k
samaradorlik.

Diagnostik usulning aniqliligi quyidagilarga bog’liq:
- usulning o’ziga;
- ishlatiladigan jihozlarga;
- patologiyalar uchun tanlangan mezonlarga;
- ushbu testlar qo’llanilgan populyatsiyaga.
Sezgirlik (Se)-bu diagnostik usulning to’g’ri natija berish xususiyati 

bo’lib. barcha bemorlarda o'tkazilgan testlar ichidan haqiqiy musbat 
natijali bemorlarni aniqlashdan iboratdir. Baholanayotgan tekshirish 
natijalari qabul qilingan boshqa “oltin standart” lar bilan taqqoslanib 
ko’riladi. Bunda “oltin standart” kasallik bor yoki yo'qligi to’g’risidagi 
dalilning mezoni hisoblanadi. Sezgirlik bu bemorlar orasidan tekshirish 
yordamida musbat natija olgan bemorlar ko’rsatkichidir. Testning 
sezgirligi qancha yuqori bo’lsa. u orqali bemorlar ko'proq aniqlanadi va u 
shuncha samarali bo’ladi.

O’z navbatida yuqori sezgirlikdagi testlar qancha ko’p manfiy chiqsa, 
kasallik bo’lish ehtimoli shuncha kam bo’ladi. Shuning uchun buni 
kasallikni inkor qilish uchun qo’Ilash kerak bo’ladi.

Shuni ham alohida ta’kidlash zarurki, yuqori sezgirlikdagi testlar 
ko'proq soxta musbat natija berishi ham mumkin va tekshirishlarni yana 
davom ettirish esa qo’shimcha xarajatlarni talab qiladi. Diagnostik 
usullArni mubim oneratsion xarakteristikalaridan yana biri spetsifiklikdir.



) ui/umli kiiMilliklur

tasdiqlash shuncna isnonarn va мшшап w _r_.
diagnostika jarayonida diskriminatorlar deyiladi va diagnostik jarayonni

•• • • ’ • ’• ''------- : — toir.b uciillarnineUldgilUbllNd jai aj uiiiuu MiuiM _ikkinchi bosqichida samarali hisoblanadi. Yuqori spetsifik usullarning 
salbiy tomoni bu kasallikni o’tkazib yuborishidir.

Tibbiy diagnostikada yuqori sezgirlik va yuqori spetsifiklik optimal 
usul hisoblanadi. Biroq real hayotda bunga erishish ancha qiyin bo’lib, 
sezgirlikni oshishi spetsifiklikni yo’qotilishi bilan kechadi va aksincha, 
spetsifiklikni oshishi uning sezgirligini pasayishi bilan kechadi.

Yuqori sezgirlikdagi diagnostik usullar kam holatlarda kasalligi bor 
bemoilarni о tkazib yuborishi mumkin. Yuqori spetsifi klikdagi usullai 
esa sog’lom insonlarni bemorlarga qo’shmaydi. Sezgirlik testi manfiy 
nahja berganda ancha ma’lumotli hisoblanadi, ya’ni shifokor kasallikni 
0 ibzib yubormaganiga yanada ishonch hosil qiladi. Yuqori spetsifik'' 
dori voXh l‘nlha|d'f,laSh UCllUn Zarur bo’lib>musbat natijalarda shifokor 
dori vositalarim belgilamaganiga o’zi ishonadi

Joining sezgirligi va spetsifikligiga quyidagi omillar ta’sir qilish'
mumkin:

- tanlangan mezonning me’yor va patologiyadan farqi;
- oltin standart sifatida ishlatiladigan diagnostik usul;
- qo’llanilayotgan usuldagi populyatsiyaning xususiyatlari;
- tizim xatoligi;
- nogohoniy xatolik.
Diagnostik usullarning muhim operatsion xususiyatlaridan yana 

bu tekshirish usulining prognostik aadrlilioiHtr
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Ehtimollik-(lot. a priori - tajribadan oldin ma’lum)-bu tekshirish 
natijalari ma'lum bo’lgunga qadar kasallikni aniqlash ehtimolidir.

lest qancha sezgir bo'lsa uning manfiy natijasining prognostik 
qadri shuncha yuqori bo'ladi (tekshirishning manfiy natija berishligi, 
kasallik borligini inkor etib. shifokorning o'ziga ishonchi ortib boradi). 
Aksincha, testning spetsifikligi qancha yuqori bo’lsa. uning manfiy 
natijasining prognostik qadri shuncha yuqori bo'ladi (musbat natija 
shifokorga katta ishonch bilan taxmin qilingan diagnozni tasdiqlab 
beradi). Kasallikni tarqalganligi diagnostik usulni prognostik qadrligiga 
ta’sir qiladi. Spetsifiklik esa muqarrar ravishda uning bajarilish sharoiti 
bilan bog’liq bo’ladi. Agar musbat natijalar yuqori spetsifik usullar 
yordamida olingan bo'lsa, kasallikni populyatsiyada bo’lishligi past 
ishonch bilan bo'lsa ham ko'pincha ular soxta musbat bo'ladi.

Musbat natijani prognostikligi (+PV, PVP), bu haqiqiy musbat 
natijalarni barcha musbat testlar ichidagi ahamiyatining proporsiyasidir. 
Musbat natijani prognostikligi uning kasallik bilan to'g’ri kelish holatini 
(chastotasini) aniqlab beradi va tekshirishlardagi musbat natija kasallikni 
(sindrom. simptom) mavjud bo'lish ehtimoli shuncha yuqoriligini 
ko’rsatadi.

Manfiy natijani prognostikligi (PV. PVN) bu haqiqiy manfiy 
natijalarni barcha manfiy testlar ichidagi ahamiyatini proportsiyasidir. 
Manfiy natijani prognostikligi lining kasallik yo'qligi bilan to'g’ri kelish 
holatini (chastotasini) aniqlab beradi. Ushbu mezon tekshirishdagi manfiy 
natija kasallikni bo’lmaslik ehtimolini shunchalik yuqoriligini ko'rsatadi.

Agar sezgirlik, spetsifiklik kasallik chastotasiga (tarqalganlik 
holati) bog’liq bo’lmasa. musbat va manfiy prognostiklik kasallik 
chastotasiga to’g’ridan-to'g’ri bog’liq bo’ladi. Kasallikni tarqalganlik 
holati qancha yuqori bo'lsa. prognostiklikni musbat natijasi shuncha 
yuqori bo’ladi. Diagnostik usullarning prognostikligi sezgirlik va 
spetsifiklik bilan bog’liq bo’ladi. Usulning sezgirligi qancha yuqori 
bo’lsa. manfiy natijani prognostiklik qadri shuncha yuqori bo’ladi. 
Prognostiklikni musbat natijasi asosan spetsifiklikka bog’liq bo’ladi.

Past spetsifikli usullar ko’p sonli soxta musbat natijalar bilan birga 
keladi. Bu tekshirishni prognostik musbat natijasini pasayishiga olib 
keladi Sifatli tekshirishlarda diagnostik usullarning samaradorligini 
baholaydigan sezgirlik. spetsifiklik, musbat va manfiy natijalarni 
prognostik qadrliligi aks ettirilishi hamda tekshmlayotgan bemorni 
xususiyati, bemorlar va sog’lomlarni “ajrafish nuqta st qayd et.ltsh,



) uqunili kasaUiklar

kerak. 0' ta sezgir tahlillar odatda kasalligi bor insonlarda musbat natija 
beradi, biroq ayrim holatlarada sog’lom insonlarda ham kasallik bor 

egan soxta natija berishi ham mumkin. Skrining (ing. screening - 
sara ash) testlanga o’xshash yuqori sezgirlikdagi usullar bemorlarni 
sog lomlardan saralab olishda qo’llaniladi.

11- ь?0Г1 tahlillar, sog lorn insonlarda musbat natija berish
ei imo an anc a yiroq bo Isada, biroq ayrim bemorlarda kasallik 
soetsffik °bo’k? yUb°nShl ham mumkin- Shu bilan birga usul qancha 
ishonarli bo’ladf иПШ8 yordamida kasallikni tasdiqlash shunchalik 

boshqa turdagi bir necha^ekshirishlaro'tka'^h Ь°ё ’'4 muanl!’1“la"” 
Agar sog’lom insnnda 41 ° ^azi^ ham hal qilsa bo ladi.

bergan bo’lsa (avtomatlAsI г ч 3Z' acbgan tahlillar soxta musbat natija 
tahlillarini qaycNiS tekshirish, biokimyoviy
zaruriy gigiyenik chnr8/ ar’ tak^darr|i noto’g’ri tayyorlash,
1ор5ЬИтаЯж^*аиЬ,^агба г!оУа qilmaslik, och nahorda 
darajada namoyon bo’lmaaanva ьkasallikni klinik belgilari sezilarl' 
yaxshi bo’lganyholatlabahnHabre'tnarn’ ЗЬоП hamda Ф na
turdagi tekshirishlar o’tkazilishi L k'orai1 Qayta qilimshi yoki boshq 

Kam hollarda bo’lsad uhb°’.ladk
bir kasallikdan aziyat cheka lurad*San holatlar masalan, ma Im11 
kasallikni laborator belgilarini ^Ot^an bemorda, tekshirish davomid3 
О lim yoqasida turgan bemorlard^ 1Г1ап^У natija) aniqlab bo’lmaydi- 
kuzatiladigan jigar sirrozida a’^epatotsittarda chuqur o’zgarishlai 
infektsiyasini oxirgi bosqichbrL ^sAg ni a^' anmasligi, 
manfiy chiqishi yoki silning oa’j3 ? У 83 qarshi antitanachalarni qonda 
sinamasming manfiy bo’lishi ; ‘ ahakljga chalingan bemorlarda Manta 

uzi is ari va boshqa sabablar bil«Un 1 zirnn’ yaqqol namoyon bo’lg311 
Dl|an izohlanadi.

Savolvatopshiriq|ar.

3 sS?«^,'iS2irtltOr dia8nostikasi ?
1 ■
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6.2. VIRUSLI GEPATITLARNING DIFFERENTSIAL
DIAGNOSTIKASI

26-jadval

Virusli gcpatitlarning klinik laborator differentsial diagnostikasi

Belgilar VGA VGB VGC VGE VGD
Yoshi 1 yosh va 

undan 
yuqori

barcha 
yoshdagilar

barcha 
yoshdagilar

1 yosh va 
undan 
yuqori

barcha 
yoshdagilar

Yashirin davr 1-2 oy 2-6 oy 2-haftadan
2-oygacha

1 -2 oy 2 haftadan
6 oygacha

Kasallikning
boshlanishi

o’tkir sckin-asta sckin-asta o’tkir o’tkir

Sarg’ayishdan 
oldingi 
davrdagi 
intoksikatsiya

1 fodalan-
gan

kuchsiz 
ifodalan- 

gan

kuchsiz 
ifodalan- 

gan

I fodalan-
gan

ko’p 
hollarda 
ifodalan­

gan
Sarg'ayish 
davrida 
intoksikatsiya

kuchsiz 
ifodalan- 

gan

Ifodalan-
gan

yo’q yoki 
kuchsiz 

ifodalangan

yo’q yoki 
kuchciz 

ifodalangan

ifodalangan

Allcrgik
toshnia

bo‘1 may di bo’lishi 
mumkin

bo’lishi 
mumkin

bo’lmaydi bo’lishi 
mumkin

Sarg'ayishning 
davom ctishi

1 -2 bafta 3-5 hafta 1-2 hafta 1-2 ha 11a 2-8 hafta

Surunkali 
gcpatitning 
shakllanishi

yo’q 5-10% 80-90 % yo’q 70-80 %

Timol 
sinamasi

yuqori past o’rtacha 
yuqori

yuqori o’rtacha 
yuqori

Scrologik
niarkerlar

Anti-11AV
IgM

HBsAg, 
HVcAg, 
anti-HBc 
Ag IgM. 

□NA HBV

Anti-HCV.
RNA
HCV

Anti-HEV
IgM

Anti-HDV
IgM. RNA

HDV
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) iiqumli kasalliklar

HAV HBV HCV HDV HEV
O'tkir 
infektsiya

Anti-
HAV

IgM (+)

Anti-HBc
IgM (+)

Anti-
HCV (+)

Anti-IIDV
IgM (+)

Anti-
HEV

IgM (+)
Blood
PCR 
(+)

HBsAg (+) HCV
RNA (+)

Blood PCR
(+)

Blood
PCR (+)

Anti-HBs (PCR) HBsAg 
(+)

HBV DNA 
(+)(PCR)

Anti-HBs
(-)Boshdan 

kechirilgan 
infektsiya

Anti-
HAV IgG

(+)_

Anti-HBs 
(+)

Anti-HBc
IgG (+)

Anti-
HCV (-)

Blood
PCR M

Anti-HDV
IgG (+)

Blood PCR

Anti-
HEV IgG

Blood 
pcrgL

N/A
Surunkali 
infektsiya Anti-HBc

HBsAgTrf

Anti-
HCV (+)

I )
Anti-HDV

IgG (+)
Blood

PCR (+)
Blood PCR

(-) —-

Vaktsinatsiya

HAV

Anti-HBs
CRj+j Or

HBV

HBsAg(+)

HCV HDV ' HEV

o’tkazilgan
Anti-

HAV |gG 
—&L

Anti-HB^
(+)

N/A N/A n/a

Anti-HBc
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28-jadval
Virusli gepatitlarning spetsifik diagnostika markyorlari

Nozologiya Markyorlar Markyorlar
xarakteristikasi

Klinik ahamiyati

Gepatit A IgM anti- 
HAV

VGA ga Ig M 
sinf 

antitanachalar

O’tkir infektsiyam
ko‘rsatadi

IgG anti- 
HAV

VGA ga IgG 
sinf 

antitanachalar

O’tkazilgan infektsiyadan 
guvohlik beradi yoki HAV- 
past infektsiya qonda bir 
umr saqlanadi

Gepatit В HBsAg HBV ning 
yuza antigeni

HBV bilan zararlanish 
markyori

HBeAg HBVning 
yadro 

“e”-antigeni

HBV ni gepatotsitlarda 
replikatsiyasini, qonni
yuqori zararlanishini va 
virusni perenatal o’tishini 
yuqori xavfini ko'rsatadi

HBcAg HBV ning 
yadro “core” 

antigeni

HBV ni gepatotsitlarda 
replikatsiyasi markyori.
faqat jigar bioptatini
morfologik tekshirish va 
autopsiyada aniqlanadi,
qonda erkin holda
aniqlanmaydi

Anti-HBc 
(total) 

(HBcAg)

1-IVcAg ga 
summar 

antitanachalar

Muhim diagnostik markyor, 
asosan HBsAg indikatsiyasi 
natijalari manfiy bo'lganda. 
GB ni retrospektiv
diagnostikasida va
verifikatsiya qilinmagan
gepatitlarda ishlatiladi,
HBcAg ni sinflarga
bo’lmasdan aniqlaydi |



Yuqumli kasalliklar

Gepatit D

144 J

IgM anti - 
HBc

(HBcAg 
IgM)

Anti-HBe
(HBeAb)

Anti-HBs 
(HBsAb)

HBV-
DNA

IgM anti-
HDV

•gG anti -
HDV

HDAg

HDV_
J<Na

yadro
antigeniga

M sinf 
antitanachalar

“e”- antigenga 
antitanachalar

HBV ning 
у tiza 

antigeniga 
protektiv 

antitanachalar

GB virusni
DNK si

gepatit D
Vlrusiga IgM 

sinfi 
-^ntitanachalari

gepatit D 
virusiga G sinf 
antitanachalari

GD virusi 
antigeni 

GD virusini 
RNK si

GB ning zardobdagi ilk 
markyorlaridan biri, uni 
qonda bo’lishi o’tkir 
infektsiyani ko’rsatadi
(kasallik fazasini), SGB da 
HBV 
markyori 
jarayonning 
ko’rsatadi

replikatsiyasini 
va jigardagi 

faolligini

rekonvalessensiya 
bosqichini boshlanishini 
ko’rsatishi mumkin (HBV 
ning mutant shaklidan 
boshqa)

O’tkazilgan 
yoki
antitanachalar
(uni
himoya 
birinchi

infektsiyadan 
postvaktsinal

borligidan 
infektsiyadan 

iome/i); 
haftalarida 

aniqlanishi fulminant OB 
ning giperimmun variant* 
rivojlanishini prognozlaydj^

HBV 
titri

HBV borligi 
replikatsiyasi markyori
HDV ni organizmda 
replikatsiyasini markyori

HDV bilan zararlan^ 
imkoniyatini 
o’tkazilgan infektsiya^_
HDV ni organizmda boil 
markyori
--------- —-------- —."•— vaHDV ni borligi 
replikatsiyasi markyofL---^
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Anti-HSV
IgG

gepatit C 
virusigalgG 

sinfi 
antitanachalari

HCV bilan zararlanganlik 
ehtimoli borligi yoki
o’tkazilgan infektsiya
(skrining tekshirishda
aniqlanadi)

Gepatit C Anti-HCV 
core IgM

HCV yadro 
oqsillariga M 

sinf 
antitanachalar

joriy infektsiyani ko’rsatadi
(replikatsiya fazasidagi
o’tkir yoki reaktivatsiya
fazasidagi surunkali
infektsiya

Anti-HCV 
core IgG

HCV yadro 
oqsillariga G 

sinf 
antitanachalar

HCV bilan zararlanganidan 
guvohlik beradi yoki
o’tkazilgan infektsiyadan 
guvohlik beradi

Anti-HCV
NS

HCV 
strukturasiz 
oqsillariga 

antitanachalar

odatda GS ning surunkali 
bosqichida aniqlanadi

HCV-RNA GC virusini
RNK si

HCV borligi va
replikatsiyasi markyori

Gepatit E IgM anti- 
HEV

VGE ga Ig M 
sinf 

antitanachalar

O’tkir infektsiyani
ko’rsatadi

IgG anti -
HEV

VGE ga IgG 
sinf 

antitanachalar

O’tkazilgan infektsiyadan 
guvohlik beradi yoki HAV- 
past infektsiya

Gepatit G HGV-RNA GG virusini
RNK si

HGV borligi va
replikatsiyasi markyori

Savol va topshiriqlar:
1 Virusli gepatitlarning nozologiyasi
2 Klinik labotatoriyalarda serologik markerlarni qo'llash usullari?
3 O’tkir virusli gepatitlarning spetsifik diagnostika markyorlari?
4: Surunkali virusli gepatitlarning spetsifik diagnostika markyorlari? 
5 Virusli gepatitlarning klinik laborator differentsial dmgnostikasi.
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Brutsella bakteriyasi kimyoviy hamda fizikaviy omillarga 
chidamsizdir. 60°Cda 30 daqiqada. 70° C da 5-10 daqiqada. 100()C da esa
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bir necha soniyada nobud 
bo'ladi. Achigan va sovutilgan 
sutda va qaymoqda 4-7 
kungacha, kiyimda 14 kungacha. 
pishloqda, go'shtda, tuzlangan 
terida-67 kungacha. tuzlangan 
go'shtda 3 oygacha, muzlatilgan 
go’slit va junda 5 oygacha. 
tuproqda, suvda. go'ngda va 
dag’al xashakda 4 oygacha 
saqlanib, chirindida tezda nobud 
bo'ladi. Quyosh nuri 4-5 soat

ichida, kreolin, fenol, 1 foizli formaldegid eritmalari 1 soat ichida, 5 foizli 
yangi so’ndirilgan ohak 2 soat ichida brutsella bakteriyasini o’ldiradi.

Diagnoz. Diagnoz epidemiologik va epizootologik ma’lumotlarga, 
klinik belgilarga, patologo-anatomik o’zgarishlarga, allergik, serologik. 
gistologik, bakteriologik va biologik tekshirishlar natijasiga asoslanib 
qo’yiladi.

Epidemiologik va epizootologik ma’lumotlar. Brutsellyozni
aniqlashda diagnostik tahlil usullari koinpleksidan foydalangan holda
epidemiologik va epizootologik 
diagnoz qo’yish muhim o’rin 
tutadi. Insonlar uchun-Z?/7//.s-e//<7 
melitensis o’ta xavfli hisoblanib, 
kasal hayvon go'shtini, sutini 
iste’mol qilganda va kasal 
rnollami parvarish qilganida 
terisi va shilliq pardalari orqali 
yuqtirib olishadi. Brutsellyozni 
inson salomatligi uchun xavfli 
zoonoz infektsiya ekanligini 
e’tiborga olish zarur. Asosan 
veterinariya mutaxassislai i
homila tashlagan hayvonlarga yordam ko’rsatish jarayonida terisi orqali 
yuqtirib olishadi. Shu sababli brutsellyoz “kasb kasalhg. deb yuntdad,.
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mumkin. Bundan tashqari mollarni o’z vaqtida emlamaslik, xo'jalikda 
vet.sanitariya holatining qoniqarsizligi, mollaming qo’shni poda bilan

umumiy boqilishi hamda
atrofdagi zararlangan suv
manbalarida mollarni sug’orish 
kasallikni keltirib chiqaradi.
Brutsellyozning yangi epizootik 
o’chog'ida bir necha oy ichida 
kasallikka moyil hayvonlarning 
60 foizgacha va undan ham 
ko'proq hayvonlar zararlanishi 
mumkin. Kasallikning boshida 
yakka holda abort holati 

kuzatilgan bo’lsa, so’ngra bu holat podani yoppasiga egallaydi.
Keyinchalik 2-3 yil o’tgach, abort holati qayd qilinmaydi, ammo 

xo’jalikka yangi hayvonlarning keltirilishi, kasallikning epizootik 
jarayonini faollashtiradi va kasallikning kechishi og’irlashadi.

Hayonlarni guruhlarga ajratish brutsellyozning yangi o’chog’ini 
paydo bo*lishiga olib keladi.

Kechishi va klinik belgilari. lnsonlarda brutsellyoz-Malta isitmasi, 
Banga kasalligi va qora oqsoq deb yuritiladi. Kasallikning yashirin davri
2-4 haftadan 1 yil gacha 
cho’zilib, ba’zan esa umuman 
belgilarsiz kechishi mumkin. 
Asosan insonlarda uzoq vaqt 
isitmalash, umumiy ahvolining 
yomonlashuvi, tez charchash va 
kuchli anemiya kuzatiladi. 
Taxminan yarn’ 6-8 oylar o’tgach 
insonlarda darmonsizlik, kuchli 
terlash, oriqlash, taloqning va 
limfa tugunlarining kattalashishi« 1 •aniqlanadi. Ko’pincha kasal insonda vezikulyar stomatit bilan angina 
belgilari namoyon bo'lib, og’zidan qo lansa hid anqiydi.

So’ngra burunning qonashi, qon aralash .ch ket.sln, tanan.ng turli 
joylarida og’riqlar, bo’g’inlaming shishishi, paylam.ng yall.g lan.sln, 
spondilit va orxit belgilari namoyon bo'ladi.



Yiiqunili kasalliklar

Asosan asab, yurak qon-tomir tizimi va suyak-bo’g’im apparati 
zararlanadi. Bemorda oyoq-qo"l, bel. muskul va bo’g’imlar qaqshab 

’ ’ ' • ’ -----og rishi kasallikning birlamchi 
о ziga xos klinik belgilaridir. 
Isitma goh ko’tarilib, goh 
pasayib turadi, jigar, qora taloq 
kattalashadi, keyinroq esa 
bo g’imlar yallig’lanadi. Bemor 
butkul sog’ayishi ucluin yillar 
davomida shifoxonada ro’yxatda 
turib muntazam davolanishi 
zarur. Brutsellyoz bilan 
kasallangan ayollarda homila 
tashlash kuzatiladi. Insonlarda 

hayvonlarda bug’ozlikninn -i i & °> ZI^a XOS be'g’s* yirik va mayda shoxh 
yo’ldoshiningushlanibqolishi'dir'11011 yarmida homi,aning tushishi va 

Bodada bug’oz mollarkechadi. Yashirin davr 2-4 haftadanS3| ka.Sallik bilinmasdan, yashirin 
Bunday hayvonlarda kasallikni f C > - yi gacha cho’zilishi mumkin- 
usuli bilan aniqlash mumkin Ьоч1н-8"^ seroloS’k yoki allergik tekshiruv 
hayvonlarning yelini taranglashadi ^bort.8a.1"2 kun qolganida bug’oz 
qizg ish shilimshiq suyuqlik on и-’ aS J’nsiy organlar shishib, qindai 
qolishi, oldiniga yiringli kevin ! ^bortdan so’ng homilaning ushlanib 
metrit kuzatiladi. Ba’zi ’ hnvv^i . yiringb-fibrinozli endometrit va 
°Ja1r’?ad*’ Ji.nsiy organlarinina*1 3r 3 П1а81Ь rivojlanib, tana harorati 

qoisn kuzatiladi. Kasallik avi Zarar*an’sbi tufayli hayvonlarning 
bT’ii7a8H1,t\bursit’SerozIi burs’t, gigroma, artnb 

lishi mumkin. hayvonlarda esa orxit hamda epididin^

Cho chqalarda teri osti и .аьзэдо bo’lib, chanoq hamda Va P-enxinratoz organla^

bo’lishi, keyinch Tl yag rinida hamd ar 111 uskul lari falajlanadi. hollarda orqa ovoVl alarnill8 infi|tratlarning РаУд°
kuzatiladi. Otlarda 1Г 3 bo’e’in,aminE z? a"ls,li’ ko’proq oldingi va kai 

tlarda brutsel|yo2 tufay ^ara,rlailiahi (artrit) va tendovagu’'1 
101111 3 tashlash kuzatilmaydi.
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Itlarda va mushuklarda klinik belgilarsiz kechib, serologik tekshiruv 
usuli bilan aniqlash mumkin. Parrandalar tajriba tariqasida ham 
kasallanishmaydi.

Patologo-anatomik o’zgarishlar. Brutsellyozda abort bo’lgan 
hayvonning homila pardasi shishgan, fibrin tolalari va yiring bilan 
qoplangan. Buyrak, taloq, jigar jarohatlangan bo’lib. yiringli-kataral 
metrit, mastit, orxit va bursit aniqlanadi.

Tushgan homilaning teri osti kletchatkasi va kindik arqoni shishgan. 
ko’krak va qorin bo’shlig’ida fibrin laxtasi bilan aralash qizg’ish suyuqlik 
to’plangan, serozli va shilliq pardalarga qon quyilgan. o’pka hamda 
oshqozon-ichak traktining shilliq pardalari yallig’langan va jigarda o'lgan 
to’qimalar kuzatiladi.

Laboratoriya diagnostikasi. Bunda bakteriologik, serologik va 
allergik tekshiruvlarning ahamiyati katta bo’lib. yakuniy diagnoz 
brutsellyozning virulent qo’zg’atuvchilari ajratib olingandan so’nggina
qo’yiladi.

Laboratoriya diagnostik usullari:
1. Bakterologik diagnostika usullari.
2. Serologik diagnostik usullari.
3. Allergik diagnostik usullari.
4. Biologik diagnostik usullari.
5. Zamonaviy PZR. va 1FA diagnostik usullari.
Hozirgi kunda eritmadagi bir necha ming molekula ishqoriy

fosfatazani detektsiya qilish 
imkonini beradigan yuqori 
sezgirlikdagi (substrat sifatida 
NADF molekulasi ishlatilishiga 
asoslangan) fermentativ tizimlar 
ishlab chiqilgan. Fermentli 
gidroliz natijasida hosil bo’lgan 
NADF mahsuloti kofaktor 
regeneratsiyali fermentli tizim 
orqali aniqlanadi. Gomogen va 
geterogen usullardagi tahlillarda
P-и galaktozidaza nam
qo’llaniladi. U glyukoza va galaktozalar hosil bo lishi bilan borad.gan 
laktoza gidrolizini katalizlaydi.



) iK/iimli kasalliklur

Agar tabiiy substrat o'rniga 4 metilumbelliferil [3-D galaktozid 
iladigan bo'Isa. gidrolizjarayonida fluorimetrik usulda aniqlanadigan

galaktoza va 4 metilumbelliferon 
hosil bo’iadi. Barclia test 
tizimlarda yuqori solishtirma 
katalitik faollikka cga bo'lgan, 
qulay va turg’un hamda detektsiya 
qilishni oddiyligi tufayli xren 
peroksidaza fermenti ishlatiladi. 
Hozirgi kunda ko’pincha substrat 
reagent sifatida ortofenilendiamin 
yoki oksidlanish mahsuloti 
hisoblangan fotometrik yo I bilan

aniqlanadigan vodorod peroksid va tetrametilbenzidin (TMB) ishlatiladi. 
Fermenth reaktsiyalarni to’xtatish uchun barclia tekshirilayotgan va 
nazorat qilinayotgan namunalarga teng miqdorlarda “stop reagent 
qo shiladi. o'!

Ko’pincha “stop reagent” sifatida oltingugurt kislotasi ishlatiladi- 
Olmgan natijalar 450-490 nm to’lqin uzunlikdagi spektrofotometrik usulda 
aniqlanadi.

, Bakterologik diagnostik usuli. Bu usul bemor organizmidan kasall* 
nSXtse^oTdi

Lekin bemor orgamzmida brutsellalar bo’lishi ------
ulardan baktenologik ijobiy 
natija olish mumkin bo’lmaydi 
chunki brutsellalar asosan 
rettkulo-endotelial tizimda 
bo ladt va qonga vaqti-vaqti 
bilangina o’tib turadi va sh, 
davrlardagina bakteriologk 
usullar musbat natija beradf 
Bundan tashqari л V’ 
brutsellalarni L.,, 4°nda 
kasallik davridao’tkaziima J81 
diagnostik usullari hamЬето"01^1^ h^m bog’liq bo’iadi. Serolo^ 
antitelalatga asoslangan , organizmida pavdo bo’ladiean ma*sU 
«“bak^

ПЩ™---------------- - 8 n,Sbatan tarqalgan bo-lib, bar b'r
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kasalxonaning laboratoriya sharoitida qo'llanilishi mumkin. Bu usullarga 
asosan Rayt va Xedelson-Kaytmazov serologik reaktsiyasi kiradi. Rayt 
reaktsiyasi quyidagicha baholanadi: agglutinatsiya titri 1:50 bo'lsa. natija 

gumon hisoblanadi. agglutinatsiya 
titri 1:100 bo'lsa-kuchsiz musbat. 
1:200-l :400 bo’lsa-demak musbat 
reaktsiya, 1:800-1:1600 va undan 
yuqori bo'lsa reaktsiya o'ta 
musbat deb hisoblanadi. 
Xeddelson reaktsiyasini Rayt 
reaktsiyasidan ustunligi shundaki. 
uslubiy jihatidan juda oddiy va 
oson, natijasi esa tez vaqt ichida 
aniqlanadi. Shuningdek, u juda 
sezuvchan va xos reaktsiyadir.

Asosan Xeddelson reaktsiyasining sezuvchanligi tekshirilayotgan qon 
zardobi va antigenning yuqori konsentratsiyasida ishlatilishiga bog’liq. 
Bu reaktsiya kasallikning boshlang’ich davrida musbat natija bera 
boshlaydi va ko’p vaqtgacha, hatto bemor tuzalib ketgandan so'ng ham bir 
necha yillar mobaynida musbat natija beradi.

Passiv gemagglutinatsiya reaktsiyasi brutsellyozga xos va sezuvchan 
reaktsiya bo’lib, brutsellyozning o'tkir. yarim o’tkir shakllarida diagnostik 
ahamiyatga ega.

Bu reaktsiya brutsellyozning ayniqsa surunkali shakllarida Rayt 
reaktsiyasi manfiy natija berganda, diagnostik titrlarda musbat natija
beradi, ya’ni reaktsiya titri 1:100 
va undan yuqori nisbatda bo’lsa, 
reaktsiya musbat hisoblanadi. 
Laboratoriyaga brutsellyoz bilan 
kasallangan bemordan tushgan 
homila bilan yo’ldoshi, homila 
oshqozoni (oshqozonning bir uchi 
qizil o’ngachdan va ikkinchi uchi 
°’ri ikki barmoqli ichakdan 
kesiladi), jigar, taloq bo’laklari, 
l,rug’don, o’zgargan bachadon 
shoxi va limfa tugunlari 
yuboriiadi. Brutsellalar har qanday usulda qizil rangda bo’lib, surtmadagi
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mavjud boshqa mikroorganizmlar va preperatning umumiy ko'rinishi 
yashil yoki ko'k boladi. Yakuniy diagnoz kasallikka gumon qilinayotgan 
inson yoki hayvonlami patologik namunasi maxsus tayyorlangan oziqa 
muhitlarda brutsellyozning virulent bo'lgan qo'zg’atuvchilari o’stirilib, sof 
kulturasi ajratib olingach tasdiqlanadi.

Serologik usul:
- probirkada agglyutinatsiya reaktsiyasi (AR.);
- komplementni bog'lash reaktsiyasi (KBR);
- komplementni uzoq bog'lash reaktsiyasi (K.UBR);
- RBA -plastinkada agglyutinatsiya reaktsiyasi

- sut bilan halqali reaktsiya, RBA, RBN.
Allergik usul Bu usul muhim diagnostik ahamiyatga ega 

reaktsiyasi. Bu jeakts.ya brutsellyoz bilan kasallangan
£ jS"1 ____ * • •

ga ega. Byurne 
i bemor 

organizmining teri orasiga
yuboriladigan brutselling3 
bo ladigan mahalliy allergik 
rcaktsiyasiga 
reaktsiyaning 
quyidagicha:

asoslanadi. Bu 
metodikasi 

tekshirilmoqchi 
bo Igan bemor bilagining ichl<’ 
sathiga, terining epidermis 
qavatiga ingichka igna bilan 
ascptika qoidalariga rioya 

in (brutsellalari bo’lgan o’stirilg311
qilingan holda 0,1 ml 
uchhaftaUkkulturaningfilt^^^'-.t

- Bemor organizmi hr t y Doi,Iadi. 
s°atdan so ng terining brutsellin6 aJar^a n,sbatan sezuvchan bo'lsa, 8-Id 
paydo bo’ladi va 24-28 soat davn “ ,°Н'8ап J°yida yalligianish alomatlar' 
S° "8 U a'omal'ar asta-sekin sum чЛ Z° гаУ'^ eng rivojlangan nuqtag®’ 

... B'".°barin, Byume reakte У'Ь У°’Чо|а boshlaydi. 
yalhglamshjarayoni diametrigahu"8 "atijasi mana shu mahallb

Agar yallig’lanish dia.™ • ’ ball°lanadi.
геак'^а *saigh;: 

■mmuXoreX • ’ * b°’lsa- reaktsiya °

тГ™аЬкат1адааа|ЯкГкН'Ь’ 9б° etiUnS6"3 namunasidan tayyorlanga'1 
quritiladi. ’ eyinchalik fizioloeiL 1 У-01<’ Kar»ua araiashmasi bil3’1
„________  ■ 8lk eiltma bilan Chayqab. yaxshilab

Mustahkamlaniangan preparatga suyultirilgan
lyuminessentlanuvchi ishchi zardob tomiziladi va nani kanieraga 37° 
C da 20 daqiqaga joylashtiriladi. Quritilib, so’ngra bo’yalgan 
surtmalar 10 daqiqa oqarsuvda yuviladi, havoda quritilib, imniersiya 
ostida 
tekshiriladi.
nazorat 
bo’lgan 
tayyorlangan surtma olinib, 
tajribadagi preparat kabi 
islilov beriladi. Agarda ushbu 
mikroskop ostidagi preparatda 
bakteriya hujayralari atrofida 
o’ziga xos sarg’ish-yashil 
ravshan (yorug’) nur taralsa 
tekshirish natijasi musbat 
nurlanmaydi. Boshqa mikrofloralar soya beradi. xolos. Lekin tulyaremiya 
bakteriyasi nuqta ko’rinishida xira sariq-yashil nur sochishini yodda tutish 

(90x5) mikroskopda 
Albatta shartli 

sifatida sog’lom 
to’qimadan

4
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hisoblanadi. Hujayralar markazi

• *
I

. *

zarur.
Nurlanishning jadalligini baholash uchun to'rt krestli sistemadan 

• foydalaniladi. Fluoressentsiya + + + + va + + + bo'lsa. reaktsiya natijasi 
musbat hisoblanadi.

Agarda ushbu tekshirish usulida bakteriya hujayralari atrofida o'ziga 
xos sarg’ish-yashil, ravshan (yorug’) nur sochayotgan yadroli hujayralar 
bitta ham aniqlanmasa, tekshirish natijasi manfiy hisoblanadi. DifTerentsial 
diagnoz. Asosan tuberkulyoz, gripp, o’tkir bronxit, limfogranulematoz, 
01V, pnevmorikketsioz, leptospiroz, infektsion epididimit, xlamidioz. 
kampilobakterioz, trixomonoz, revmatizm. sepsis, poliartrit, spondiloartrit 
harnda homila tashlash belgilari bo'lgan yuqumsiz kasalliklardan 
farqlanadi.

Brutsellyozning profilaktik chora-tadbirlari. Brutsellyozning 
profilaktikasi veterinariya-sanitariya, xo’jalik va tibbiy-sanitariya chora- 
tadbirlarni qamrab olib, pirovard maqsad hayvonlar orasida infektsiyani 
bartaraf etish va aholi orasida kasallikni tugallashdan iboratdir. 
Brutsellyozni inson salomatligi uchun xavfli zoonoz infektsiya ekanligini 
e’tiborga olgan holda, epidemik xotirjamlik negizini dastlab infektsiyani 
hayvonlar orasida oldini olish va paydo bo’lgan epizootiya o’choqlarini 
yo’qotish tadbirlari tashkil etadi.



) uqumli kusalliklur

BrutseWyozn’rng profilaktikasidagi tibbiy sanitariya chora-tadbirlari 
quyidagilardan iborat:

insonlarni kasallik yuqishidan himoyalash; 
professional kontingentlami profilaktik ko’rikdan o’tkazish; 
samtariya-targ’ibot ishlarini olib borish.

Insonlarni ushbu kasallik yuqishidan himoyalash bo’yicha tadbirlar: 
.ns.on arning brutsellyoz bilan kasallanishi oldini olish chora- 

tadbirlan respubhka, viloyat, tuman va har bir alohida xo’jalik, 
korxonalarda brutsellyozg3 
qarshi kurash va 
profilaktikasi bo’yicha ishlab 
chiqilgan rejaga muvofiq 
ravishda amalga oshiriladi. Ish 
rejalari “Inson va hayvonlarda 
brutsei lyozga qarshi kurash 
Davlat Dasturi asosida baicha 
aloqador tashkilot, uyushma ar 
ishtirokida tuziladi va maha >У

veterinariya

□yudjet hisobidan moliyalashtiriladi.
Epidemiologik holatni profilaktikasi uchun insonlarni brutsellyoz 

dtorahr o’'tkyuq t h,lda" himoyalash keng umumsanitariya va veterinarty 
aX oshtila'd1 A 3 thaXSiy himoya vositalaridan foydalanish orqal

talabdsrajasida'a-'-V':' -";"'1
- brutsellyoz bo’yicha ^ez,nfektsiya rejimiga rioya et s ,

qoidalariga rioya etish. asbnh_ n°Xush xo'jalikdagi hayvonni so У 
chiqindilami zararsizlant' • "uskuna’arr|i, binolarni dezinfektsiya q1 ’ 
^°ydalanilgan transp^rtfani^d• kaSa^an^an hayvonni olib kehshda

- brutsellyoz boT^21 6ktSiyacli,Lshi ne
sutlarini, mahsulotlarini л/t noxush xo’jaliklardagi hayvonlarr11 
qoidalarga rioya etish; 4 lshlash va foydalanishda o’rnatilg

xo’jaliklarda hayvonlar и •
• ui ' xod,mlarni, jumladan и ' lsk^asb qoidalariga rioya etish, tsh argavaqf,ncha.aJb'№dan brutse|lyo2ni yuqjsh yuqori Ьо’1ёаП 
vositalan (xalatlar, rezi S " ars ia«iy gigiyena va individual bin*»*

40 lqoplar’ yengliklar, kleyonkali fartuk^
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maxsus oyoq kiyim va h.k.) bilan ta’minlanishi, o'z vaqtida ularni 
almashtirish va yuvish;

- maishiy binolarni, dam olish uchun xonalar. ovqatlanish joylari, 
yuvinish va boshqalarni mavjudligi va ulardan to’g’ri foydalanish;

issiq suv, yuvuvchi vositaiar, dezinfektsiyalovchi vositalar bilan
ta’minlanishi;

- xo’jalik va korxonalarda markaziy dezinfektsiyani. maxsus 
kiyimlami yuvish va tozalashni tashkillashtirish;

• * * • -1-------— • I- i n t Л I Лishchiiar o^ida gigiyena qoidalari, shaxsiy himoya vositalaridan 
foydalanish, brutsellyozga qarshi rejimga noya etish bo yichayo riqnoma 
o’tkazilishi shark Slninga o’xshash yo'riqnoma shaxsiy qishloq xo ja g
hayvonlarining egalari orasida ham о tkazish keiak,Jiiidl ПШЩ CHdldl I UldOlua nui» w ------------

- brutsellyozni yuqish xavfi yuqori bo'lgan ishlarga faqatg
tegishli yo’riqnomadan o’tgandan so'ng ruxsat etiladi. 

Inson salomatligini qo’riqlash maqsadida:“1OUU oclIUllldlll^liii Iivjiuo.. --------------

- brutsellyoz infektsiyasi insonlarga kasal hayvonlardan kontakt 
yo’li bilan vnnnanlini sababli hayvonlami parvarish qihshda va

al"qiashi lozim (kasbiy taonyauivfz-1111 - -------

Natijasida, hayvonlar bilan mavsumiy
ishlarda qatnashish, shaxsiy



> ицшпН kusal/ik/ar

xo’jalikda hayvonlar bilan muloqot, hayvonlar xom ashyosi va hayvon 
mahsulotlari bilan tasodifiy muloqot).

Brutsellyoz o’choqlarini epidemiologik tekshirish va infektsiya 
manbaini aniqlash veterinar mutaxassislar bilan birgalikda olib borish 
zarur. Hozirda serologik tashxislashda zamonaviy I FA. PZR va 
immunnobloting reaktsiyalari qo'llanilmoqda.

Insonlarni brutsellyoz bilan kasallanishi holatini epidemiologik 
tekshirishdan maqsad veterinariya xizmati mutaxassislari bilan 
hamkorlikda infektsiya qo’zg’atuvchilarini manbasini aniqlash yuqish 
y°’li va omillarini yuqish mexanizmini, infektsiya qo’zg’atuvchisining 
manbast bilan muoqotda bo'lgan barcha shaxslami tonish va o’choqda 
tnsonlarga kasalliknt yuqishini oldini olish bo’yicha chora-tadbirlar 
majmuasim bajarish hamda brutsellyoz o’choqlarida ishlovchi shaxslar 
ustidan tibbiy nazoratm o’rnatishdir.
mahsuloadaVrinliarchoila'\'r1l''0q0t b°’lma6an holatlarda sut va SU‘ 
|----------------- rvachthkning boshqa shunday mahsulotlarini xom

iste’mol qilganligi, jun, teri bilan 
muloqoti, ularni olish tartibi 
(bozordan, shaxsiy yoki tasodifiy 
shaxsdan va h.k.), bemorm 
tibbiyot, veterinariya va boshqa

/

laboratoriyalarda
Я° zg’atuvchilari

brutsei lyoZ 
va brutsellalai

ishlashi haqida
bilan zararlangan material bi 
ishlashi haqida 1------ ..
yig’iladi. Yuqish yo’li, kasa.]„

ma’Iumotla1

,Я° zg’atuvchisi manbai haqidnkerakli ma’lumotlarni Demornir,,» , . * ’O iiicinuai ••—1
KasnVrtak'llari va bosl’qalardT ° 2ldar1, yaAmlaridan, xodimlardan, 
^-asadlk qo’zg’atuvc|1 -lq.a ardan so rash mumkin 

arqa"gaXhnariya Xizmati "morГн"’' a"iq'ash uchun tekshirilayotgan 
S7irayvonlar orasida brutselly7r 

bilan hamkorlikda 4Chun davlat veter'i. mUh'm. ahamiyat8a e^'j' 
fermalari, yaylov 10 cllorvachilik 3"ya Xlzmati mutaxassisk 
chorvachilik mahsulot? °lish Pfnktlari v*° ?liklari (qo’ychilik, sl‘ 
o’matilgan tartibda г >П Va Xorn ashvni shaxsiy xo’jalikla ;
xom ashyoni pishi u^.sht k°mbinat|ar: аГ'П' qayta ‘shlash korxonalaf 

Vch' avodlar va b D ’ SW kombinatlari qushxonalab 
ttajmuaviy tekshiriladi.



 "

Mumatovu MX., kuiHrov J.b

Tekshiruv jarayonida birinchi navbatda brutsellyozga qarshi rejimga 
rioya etishlariga. ishchilarning ishlash sharoitini o’rganishga va 
quyidagilarga e’tibor qaratiladi:

- hududni obodonlashtirilganligi, suv bilan ta’minlanganligi,
dezinfektsiya va yuvuvchi vositalami mavjudligi, ishchilar uchun maishiy

jihozlanganligi,
1 

uchun, 
Bekkar

binolarning
ularning holati va tarkibi, o’lgan 
hayvonlarni ko’mish 
jihozlar, biotermik 
o’rasining mavjudligi yoki 
jasadlarini yoqish maxsus 
qozonlari, sanatsiya yig’ishtirish 
inventarlari, jumladan abort 
bo’lgan yoki o’lik tug’ilgan

Brucellosis 11 *

homila va yo’ldoshlarni ■ -------yig’ishtirish uchun tegishli sharoitlar mavjudligiga e tibor bergan holda 
°b yektning sanitariya-gigiyenik holatiga baho beiiladi,

xodimlarning shaxsiy himoya vositalari bilan ta minlanganligi, 
ularning soni, foydalanish uchun yaroqliligi, saqlash, almashtirish tartibi, 
yuvishning markazlashgani, dorilar saqlanadigan qutini mavjudligi, qo I 
yuvish uskunasi, dezinfektsiya vositalari, sovun va h.k.;

" profilaktik dispanser ko’riklarini tashkillashtirish;
■ brutsellyoz yuqishining alimentar yo’lini aniqlash maqsadida 

sutni pasterizatsiya qilish rejimiga rioya etish, sut idishlarini, filtrlovchi 
Materiallarni saqlash sharoiti va qayta ishlov berish, qonunga muvofiq sut 
Va sut mahsulotlarini tekshirish tartibini o’rnatish; ,~ brutsellyoz bilan kasallanganlarning tekshirilayotgan o’chog ida 
infektsiya qo’zg’atuvchisi manbasiga shubha qilingan hayvonlarni 

serologik tekshirishni tashkillashtirish; . .; imkoniyat bo’yicha shubhali sut mahsulotlarini laboratonya 

tekshiruvmi ta'ininla^h’ < • •- tekshirilayotgan xo’jalikdagi chorvachilik mahsuotanm, xom 

ashyolarini tashish va birlamchi qayta ishlasn4arti xizmat)ari
Davlat sanitariya-epidemiologiya va tnlnaik xulosayoziladi,^taxassislari tomonidan epidemiologik va 7-Za°O^?jfI^U;XVOnlarida 

jalik rahbarlari bilan hamkorlikda qisl Д ' ,,|antirish va paydo
rutsellyozga qarshi kurash, inson,arga ,уиЧ15,дТь:г|аг majmuasini ishlab 

b°’lgan o’chooni yo’qotish bo’yicha chora-tadb.rlar majn
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ko’rsatiladi. Keyinchalik profilaktik tadbirlarni takomillashtirish uchun 
kasallanish sababi tahlil qilinadi.

Agar epidemiologik tekshiruv kasal hayvon aniqlanganligi bilan 
bog’liq bo’lsa. tekshiruv natijalari daiolatnoma bilan rasmiylashtiriladi 
(veterinariya xizmati mutaxassislari bilan hamkorlikda).

Dalolatnomada shaxslarni tibbiy tekshirishni tashkillashtirish, 
infektsiya manbai bilan

Brutsellyozni kasbiy 
bilan bog'liqligini 

epidemiolog va

muloqotda bo’lganlar hamda 
epidemiyaga qarshi tadbirlarni 
tekshirish natijalari aks ettirilishi 
kerak. 
faoliyat 
aniqlash .
infektsionist ishtirokida amalga 
oshiriladi. Kasallikni kasbiga 
bog’liqligini aniqlash uchun 
“Kasb kasalliklari klinikasi ga 

(KKK) bemorlar pasporti bilan xodhnlar bo’li'mi boshlig’i yoki
- mehnat daftarchasi yoki korxo

notarius tomonidan tasdiqlangan nusxasi, uchun hududiy- kasb kasalliklariga shubha qilntganl^m amqlash uclw 
(davolash profilaktika muassasasi) ning e boshlig’i tomonidan
- ambulator kartasi (asli) yoki hududiy DPM boshhg

tasdiqlangan ambulator kartasidan ko chirma, n’rnatilgan tartibda
- hududiy SEOJSXning ilovaga muvofiq о rnatilg 

tasdiqlangan sanitariya-gigiyen’k tavsifi,,
- hududiy SEOJSX bosh ig 1

cPidemiologik tekshirish kartasi. vuqqanligini tasdiqlovchi
Brutsellyozning kasbiga bog 1C1 tomonidan tasdiqlangan

huJjat bo’lib, hududiy SEOJSX bosh tekshirish kartasi
4° shimcha varaq bilan to’ldirilgan epidemio о 
*izmat qiladi. 1|un_ bi|an tabiiy zararlanish va

Immunitet. Hayvonlarda brutselly immunitet hosil bo ladi. 
kasallanib sog’ayish natijasida qisqa inu tashkillashtirishnr av

Brutsellyozga qarshi tadb.rlarn. q.|is|1> chorvachd k
sanitariya-epidemiologiya kuzatuvi a xom ashyo 311111
va shaxsiy xo’jaliklarda, hayvon mahsu" jmga rioya etgan holda. 
•shlash korxonalarida brutsellyozga ____________ — ,

tomonidan tasdiqlangan



YuquniH kasalliklar

natriyning issiq eritmasi, 2 foizli formaldegid va 5 foizli kalsiylangan soda 
■ Т/. i°-Z 1 glutar aldcgidi, 5 foizli texnik fenolyat natriy, neytral 

gipoxlond, kalsiy eritmasi, teksanit preparatlari;
иен1но я ^1а^р?П'аГ ^1*clar’lgan va germetik yopilgan binolarni aerozol 

I |CZln C tS|ya ash uc^un formaldegidning40 foizli suvdagi eritmasi, 
chegaralangan maydonlar uchun glak preparati qo'llaniladi;
to'sham» hin'i V3| a,Sal deb8umon qilingan mollardan qolgan oziqa. go'ng, 
to shama b.o og.k, ktmyovty va fizikaviy yo'liar bilan 
eo'neni •|Va tU,berkulyoz bo>icha nosog’lom xo'jaliklardagi
gongn, zararstzlanUrtsh” qo'llanmasi asosida zararsizlantiriladi.

Brutsellyoz o’chog’ini yo’qotish 
6 oy ichida amalga oshirilishi
zarur. Barcha moyil nayvonlarni
(itlarni ham hisobga olgan holda) 
serologik tekshiruvdan o’tkazib, 
sog’lomligi tasdiqlangach, oxirgi 
basal hayvon so'yishga
jo natiigach, Vet.sanitariya va 
boshqa tadbirlar kompleksi
bajarilgandan keyin Davlat 

xizmati taqdimnomasiga ko’ra 
sog'lomlashtirilgan deb

----------------- mi baja . veterinariya va sanitariya-epidemiologiya xizm 
ferma, xo'jalik, aholi punkti brutsellyozdan 
hisoblanadi.

Brutsellyozdan sog lomlashtirilgan qoramolchilik xo jaliklai'da 
brutsellyozdan sog'lomlashtirilgan mollarni 12 oy davomida naslchilik va 
ishlab chiqarish maqsadida sotish hamda ularni ко rgazmada ко rsatish 
tadbirlari chegaralanadi.

Qo’y va echki brutsellyozidan sog'lomlashtirilgan xo'jaliklarda 3 У» 
davomtda majbuny emlash va veterinariya ko’rigidan o’tkazib turish 
tadbtr an muntazam ohb boriladi hamda rejali dezinfektsiya o’tkaziladi.

12 oy davomtda bu xo’jalikdagi qo’y va echkilarni sotish taqiqlanadi-

Savol va topshiriqlar-

3 Brutse yozni klinik laborator diagnostikasi?



7.2. KUYDIRGI KASALLIGI

Kuydirgi kasalligi-(lot. Febris carbunculosa, ing. Anthrax, nein. 
Milzbrand, fran. Fievre, rus. Sibirskayayazvci)-o tkir kechadigan. septik. 
abortiv, yomonsifatli karbunkulyoz, ichak. о pka va lokalangina 
shaklida namoyon bo ladigan. o'ta xavfli zoonoz infektsion kasallik 
bo'lib, septitsemiya. og’ir intoksikatsiya va karbunkullar hosil bo lishi 
bilan tavsiflanadi.

Bu kasallik bilan insonlar. hayvonlar hamda panandalar 
kasallanishadi. Insonlarda asosan teri, cho chqalarda esa lokalangina 
shakl larida va mo'ynali hayvonlarda oziq infektsiyasi sifatida kechadi.

Qo’zg’atiivchisi-tocz7/zz.s- .s’zzz/z, Baccillaceae oilasiga, anthracis- 
Baccillus avlodiga mansub bo'lib. Baccillus anthracis tayoqchasimon, 
yirik (1-1.3x3.0-10.0). harakatsiz. grammmusbat. yakka yoki juft. qisqa-



} Hl/lllll/i kclMlllikllll

Bakteriya sporasi oddiy spirtli bo'yoqlarda bo yalmaydi, 
uchun Truxilo, Peshkov usullari qo'llaniladi. Vegetativ shaki ag 

bakteriya 55° C da 40 daqiqada, 
60° C gacha isitilsa 15 daqiqada 
va qaynatilganda bir zum a 
o'ladi. Ammo spora hosil qilgan 
kuydirgi batsillasi tashqi mu11 
ta’siriga o’ta chidamli bo lib, 
suvda 1 necha yillab, tuproq a 
esa 100 yillab saqlanishi mumkin. 
18-20°C sharoitida hosil bo’lgan 
kuydirgi sporalarini rezistentlig1 
35-38° C da hosil bo’lgan

sporalarning rezistentligidan yuqori bo'ladi.
yillik muddatda kuzatilganda °ДKuydirgi sporalari 80 

hayotchanligini saqlab qolgan 
(Kivalkin B.P.). U terida, 
tuzlangan va quritilgan go’shtda 
juda yaxshi saqlanadi. 
Avtoklavda bakteriya sporalari 
120° C da-10 daqiqadan so’ng, 
30 daqiqa va hattoki 1 soatgacha 
qaynatilganda nobud bo’lishi 
mumkin. 10 foizli bir xlorli yod 
va 7 foizli vodorod perekisi 
eritmasi ta’siriga chidamsizdir.

Kuydirgi kasalhgida dezinfektsiya moddalaridan xlorli preparatlar 
samarah bo lib 5 foizli faol xlori bo’lgan xlorli ohakda, 10 foizli o’yuvchi 
natny entmasida va 1 foizli formaldegid eritmasida sporalar 2 soatdan 
so ng nobud bo ladi. ‘
кГт’^^'ьеЬИ^гра'3^110^ |GP'deiT1'010g1^ va ePiz°otologik ma’lumotlarga, 

aniqlashda diagnosUk^ahliTuluna'11 !na’1“motlar- Kuydirgi kasalligi'1' 
epidemiologik va epizootoloeik di П ompleks’dan foydalangan hoi

P otologik diagnoz qo’yish muhim o’rin tutadi.
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Kuydirgi kasalligi bilan ko’proq insonlar. yovvoyi hayvonlar 
lamda parrandalar kasallanishib. tabiiy sharoitda qishloq xo’jalik va uy 

hayvonlari va kemiruvchilar 
kasallanadi. Kuydirgi kasalligi 
asosan insonlarning kasb 
kasalligi bo’lib hisoblanib. 
asosan o'txo'r hayvonlardan 
yuqtirib olishadi. Ayrim ilmiy 
adabiyotlarda insondan insonga 
kuydirgi kasalligini zararlangan 
teridagi kuydirgi yarasidan 
yuqqanligi xaqida ma’lumotlar 
bor.

Asosan kasallik o'chog'i 
о», luiyvon va zararlangan tuproq hisoblanadi. Boshqa 

,.Sa hklarda esa tuproq infektsiyani uzatuvchi, ya’ni vositachi 
—i, xolos.

bo lib, kasal hay 

hisoblanadi
Aholi orasida kuydirgi kasalligining manbai tuproq, turar suv 

havzalari. o’laksa ko'milgan 
Joylar, hayvonlarning xom-ashyo 
niahsulotlarini qayta ishlaydigan 
J°ylar, teri 
Punktlar, gv 
tayyorlaydigan 
bo’lishi 
kuydirgi 
bayvonlarni 
Paytlarida 
Sababi I 
hayvonlar

qabul qiladigan 
go'sht-suyak uni 

i korxonalar
Insonlarda 

ko’proq
mumkin.

kasalligi
i yaylovda boqish 

ko’proq 
bunday

uchraydi. 
paytlarda

bi//?-11131 Уап8' ot bilan
k,,?3, , a tuproqda va turar suv liavzalarida saqlanib yotgan kuydirgi~-------- VVJCI 11 ,

batsillalarini yamlab. yutishadi. tpkshirish jarayonida kuydirgi
Epidemiologik va eP’zooto °.? iiavVOnlari va ko'pgin3 y°vvoyl 

^asalligiga barcha turdagi qishloq xo Ja -nj doimo esda tutish zarur. 
hayvonlar hamda insonlarning moyil ekan 8 issiv (qon so’riivchi 
^asallikning aerozol (chang bi an 0Y|arida organizmga ll,sl 
bo’g’imoyoqlilar) yo’llar bilan yoz oy 
ehtimoli kuchayadi.
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Kuydirgi sporasi xo’jalikka go'sht-suyak uni, ildizmevalar va yem 
xashaklar bilan ham kirishi 
mumkin. Xo'jaliklarda yaqin 
o’rtada yer og'darish ishlari 
qachon va qayerda o’tkazilganini 
aniqlash epizootologik tekshiruv 
uchun juda muhim hisoblanadi. 
Ayniqsa hayvonlarning og’iz 
bo’shlig’idagi, halqumdagi 
yaralar, gastrit, gastroenterit 
hamda avitaminoz holatlari 
organizmning rezistentligini 
pasaytiradi hamda kasallik 
jarayonini jadallashtiradi.

O’ta xavfli hisoblangan bu
infektsiyaning kirish darvozasini erta aniqlash, infektsiyaningkirish yo I*111 
topib, uni zudlik bilan yo’qotish oson bo’lishi uchun kuydirgi,1,nb 
epizootik jarayonini tutib turuvchi 3 ta zanjirni o’rganish va infektsiya111 
manbaini quritish uchun zanjirlardan birini uzish zarur.

Kuydirgining epizootik jarayonini tutib turuvchi 3 ta zanjiri.

manbai qababQish oylarida ham bu kasallik uchrab turadi. Bunga L 
hayvonlarni kuydirgi batsillalari bilan zararlangan oziqalar (yeni-xas 
va go’sht-suyak uni) bilan oziqlantirishdir.

Kechishi va klinik belgilari. Kasallik yashinsimon, 0 ^п’ ja 
о tkir, surunkali kechib, asosan septik hamda karbunkulyoz ко rinis 
namoyon bo ladi. Patologik jarayonning jadallashishiga qarab abort 
karbunkulyoz, ichak, о pka hamda lokalangina shakllari ajratiladi.
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Kasallik ko’proq yashinsimon va o'tkir kechganligi sababli. klinik 
belgilariga qarab diagnoz qo'yish qiyin bo’iadi. Kasallikning yashirin 
davri 1-3 kun bo'lib, kasa! hayvonning umumiy ahvoli yomonlashadi 
hamda tana harorati 2-3° C ga 
ko’tariladi. Insonlarda kasallik 
og’ir kechganda karbunkullar 
kattalashib, shishadi va unda 
gemorragik suyuqlik to'planadi.

Sepsis, limfadenit va 
limfangoit kuchli rivojlanadi. 
Umumiy zaharlanish alomatlari 
paydo bo’lib, nafasi qaytadi, 
jigar, buyrak va yurak laoliyati 
izdan chiqadi. Tibbiy yordam 
ko’rsatilmasa kasal inson o'ladi. .Kuydirgi kasalligining o’ziga xos belgilandan b.n bu-kuydirgi 
karbunkulidir, yani qora parda bilan qoplangan yara va unt о rab olgan 
infiltratli shish hisoblanadi. U ko’pincha badanmng ochiq joylariga c nqib. 
kasallik yengil kechganida bu karbunkullar quriydi ya qora qo toga 
avlanadi \ Xft, О teach bu qora qo’tirlar to’kthb о rntda chand,qlar 

1 t * 1_/Г i

belgilaridan biri bu-kuydirgi

.11 1«1 IV ..____
qoladi. Karbunkulyoz shakli 
insonlarda o'tkir va yarim o'tkir 
kechganida kuzatiladi. Tananing 
turli qismlarida, ko’pincha bosh, 
ko'krak, yelka va qorin sohasida 
teri osti kletchatkasida qattiq, 
issiq va og’riqli shishlar hosil 
bo’iadi. Keyinchalik bu shishlar 
sovuq, og’riqsiz va xamirsimon 
bo'lib qoladi. Keyinchalik bu 

___  shish markazida to’qimaning 
аУDanishi va og’iz bo’shlig ida gemorragik infiltrat to’planishi 

ju . karbunkullar qo’zg’atuvchining tanaga kirgan joylarida kuzatilib.
o’D!.aiTlchi Ье18* sifatida paydo bo’iadi. O’tkir kechganida, insonlarda teri,

a va ichak kuydirgisi farqlanib, ko'proq teri kuydirgisi uchraydi. 
riv • Bernorning umumiy ahvoli yomonlashadi, limfadenit va limfangoit 

Ojlanadi. Tananing turli joylarida ko’pincha bosh, ko'krak, yelka va
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kletchatkasida qattiq. issiq va og'riqli shishlar- 
isitma 2-5 kun saqlanib turadi.qorin sohasida teri osti 

kuydirgi karbunkullari toshib chiqadi va

nafasning 
qaltiroq tutib.

da va yirik shoxli hayvonlarda esa tana 
notekisligi, yurak urishining tezlashishi. 

rmng ко Kimnriigi va haroratning 41-42° C gacha 
changak bo’lib tirishgan (konvulsiyaga uchrab) holatda 

timpaniya paydo 
qonli siydik 

irlashadi,

Kasallikning yashinsimon 
kechish, ko’pincha qo'y va 
echkilarda, ba'zan ot va yirik 
shoxli hayvonlarda uchraydi. 
Bunda mol behosdan o'lib qolib, 
klinik belgilari sezilmay qoladi. 
Kasal qo’yda 
og’irlashishi, 
yerga yiqilib. tezda o'lishi, 
burnidan va og’zidan qonli 
ko’pik ajralishi kuzatiladi. Otlarda va 
bezovtaligi, nafasning og'ir va 1 
shilliq pardalarning ko’kimtirligi va 
ko’tarilishi va < 
o’lishi kuzatiladi.

Otlarda sanchiq tutishi, yirik shoxli hayvonlarda esa 
bo’lshi, ba'zan ichi qotishi yoki qon aralash ichi ketishi va 
ajralishi mumkin. Hayvon tezda holsizlanib, nafas olishi og 
ko’rinadigan shilliq pardalar ko’karib, nuqtali qon quyiladi. ,

Ba’zan halqum, kekirdak, bo’yin va qorin sohasida shishlar раУ . 
bo’lishi, og’iz bo’shlig’ida va tilida gemorragik infiltrat to’planis11 
mumkin.

Ko’pincha klinik belgilari sezila boshlaganidan 2-3 kun o'tar-o’tmaS 
hayvon o’ladi. O’lim oldi talvasasi kuzatilayotganida, burun va og’z,da11 
qonli ko’piksimon suyuqlik ajralib turadi.

Yarim o’tkir kechganda, kasallik belgilari asta-sekin namoyo" 
bo’lib ba’zan bu belgilar yo’qolib, kasal sog’aygandek ko’rinadi. Anl"W 
bu yolg on ко nnish bo’lib. 6-8-kunga kelib kasal hayvonning ahvob 
qaytadan yomonlashadi va albatta o’ladi.

Surunkaii kechganda, kasallik 2-3 oy davom etib asosiv belg’sl 
progressiv oriqlashidir Ko’nrnn „ У„ , m etib, asosiy и ь
0’lganidanso’ng.qotmasliei tab?^ t4?-??0 arda uchrab’ kaS3 \h 
suyuqlikning oqishi kabi beieilar n esh,klardan ko’piksimon qon arala 
qilinadi. b namoyon bo’lgach. kuydirgiga gurno

qiladi, xolos. Kasal bundty^h^llarda s^^ h??’Orat.bHan haYvonni bezovta 
°g ayib ketishi ham mumkin.
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yiqilishi, burnidan va og'zidan 
qusishi, qon bosimining pasayi-

bilan kechib. (ayniqsa insonda, 
otlarda) isitma, qorinnig pastki 
qismida sanchiq tutib qolishi, ich 
qotishi so'ngra qonli ich ketishi 
kuzatiladi. O'pka shaklida 
gemorragik pnevmoniya belgisi 
aniqlanadi. Ko’krakda og’riq 
boshlanib. yuqori nafas olish 
yo'llari qisqa vaqt ichida kuchli 
yallig’lanadi. Intoksikatsiya 
alomatlari seziiadi: nafasning 
og’irlashishi. qaltiroq tutib. yerga 
ko'pik ajralishi mumkin. Ba'zan 

^zatilad* r ’b ketishi va qon aralash balg'am ajralishi

Sunday ahvolda bemoryoki kasal hayvon o’ladi. belpibj0 а1ап&1па shakli cho'chqalarga xos bo'lib. angina va faringit 

y,ari aniqlanadi.
cho’ch a^L,m Va kekirdakning kuchli shishib ketishi oqibatida, kasal 
^^ilar’3 na?as о1о1,”аУ bug’ilib o’ladi. Ko'p hollarda angina va faringit 
o’l, . ! sez|lmaydi va cho’chqaning kuydirgi bilan kasallangan ekanligi 

8 ™dan so’ng bilinadi.Ailinsa 3 0 °g°"anatoni*k o’zgarishlar. O’lgan hayvon kuydirgiga gumon 
teksh,a,‘ i^llnda^ o’laksani yorish taqiqlanadi. O'laksani yormasdan 
irjy ^IIS1 nil|mkin: o’laksa umuman qotmaydi. kuchli shishib ketadi, tez 
Xaniip ‘S 1 ko’pincha jag’ning va qorinning teri osti kletchatkasida 
arala ]Slm°n karbunkullar bo’lib. tabiiy teshiklardan ko’piksimon qon 

a suyuqlik yoki ivimagan qon oqib turadi.Qon * a°ak’’ organizmda kislotali-ishqorli mutanosiblik buziladi va 

,lla2 ^ish xususiyati yo'qoladi.anc) Ko’rinadigan shilliq pardalar ko'kimtir rang oladi va limfa tugunlari 
la kattalashgan bo’lib. ko’rinib turgan qon tomirlari qonga to’lib turadi. 

, Agarda o’lgan hayvonning jasadi ba’zi sabablarga ко ra yorib 
qo’n'g3n bo’,sa’ unin8 ichki organlarini, barcha ehtiyot choralarini 
or agan holda ko’zdan kechirish zarur. Bunda barcha parenximatoz 

^>a,ilai ivimagan qonga to’lgan bo’ladi.j. , Ayniqsa taloq kuchli kattalashib, bo’shab qoladi. Uni kesib 
I i/^^iniizda kosachalari arava moyiga o’xshash, qoramtir suyuqlikka 

0 San bo’ladi.^^^^"““■■•■•"■««■ияияММИВИИИИИИИИИвея!

• lib turadi.



yashinsimon kechsa patologo
anatomik o’zgarishlar kuzatilmaydi. Chunki kasallik yashinsimon 
kechganida bemor inson yoki kasal hayvon qisqa vaqt ichida o'ladi.

Laboratoriya diagnostikasi. Yakuniy diagnoz laboratoriya 
tekshiruvlaridan so’ng tasdiqlanadi.

Tibbiy amaliyotda tirik insonda kuydirgiga diagnoz qo'yish uchun 
kuydirgi allergeni bilan teri sinovi qo’llaniladi.

Hozirgi vaqtda infektsion kasalliklarni aniqlashda eng aniq va о ta 
sezuvehan diagnostik usul PZR hisoblanadi.

Quyidagi holatlarda kuydirgi kasalligiga shubha qilinishi mumkin:
- har qanday yuqumli kasallik bilan og’rigan bemorning anamnezida 

kuydirgi kasalligi tasdiqlangan hayvon bilan muloqotda bo’lgan hollarda;
- kasbiga ko’ra, hayvonlar parvarishi bilan shug’ullanuvchi y°kl 

hayvon mahsulotlanni qayta ishlovchi shaxslarda kuydirgi kasalligining 
klinik belgilari namoyon bo’lsa;

- kuydirgi kasalligining o’ziga xos bo’lgan klinik belgilari yaqqo1
namoyon bo Isa. b

Kuydirgi kasalligiga shubha qilingan bemorlar aniqlanganda, 
zudlik bilan yuqumli kasalliklar shifoxonasiga (bo’limiga) yotqiziHsL a rhnrt
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- kasallikni yuqtiruvchi manbayoki yuqish omillaridan B. anthracis 
virulent kulturasi ajratilsa.

Agar 72 soat ichida biosinovda musbat natija olinmasa, 10 kundan 
kam bo'lmagan vaqt mobaynida yakuniy xulosa qo’yiladi (musbat yoki 

manfiy biosinov).Kasallikning teri sliaklida bemorning yarasidagi qo'tir tushib, o'mi 
bitib (epitelizatsiya). chandiq hosil bo'lgach. uyiga javob beriladi. 
Kasallikning septik sliaklida esa. bemor klinik sog'aygandan so'ng uyiga 

javob beriladi.Tibbiyot xodimlari kasallikka shubha qilingan bemor to'g'risida 
zudlik bilan hududiy Davlat
sanitariya-epidemiya nazorati 
markaziga xabar berishlari shart. 
Hududiy SEOJSX (Sanitariya- 
epideidemiologik osoyishtalik va 
jamoat salomatligi xizmati) o'z 
navbatida kasallikka klinik 
shubha qilingan bemor 
aniqlanganligi to'g'risida
belgilangan tartibda hududiy 
veterinariya bo’liml ariga xabar 

beradi.
Yuqori tashkilotlarga SSVning 2005 yil 27-dekabrdagi Ayrim 

yuqumli kasall iklarni aniqlash va hisobga olish tizimida standart tanfiami 
arnalga kiritish to’g’risida”gi 631-sonli va 2009 yil 11-sentyabrdagi 
"Sog’liqni saqlash vazirligiga navbatdan tashqari tezkor xabamomalar 
bensh to’g’risida”gi 280-sonli buyruqlariga asosan. navbatdan tashqari 
uiaxsus xabarnoma quyidagi shakllarda beiiladi.

" quydirgi kasalligining teri shakli (A 22.0);

' o’pka shakli (A22.1)
■ ichak shakli (A22.2) . .. -/499- «re.an.gral s “ Z.s aboatoriyaga

S"’—' ... ..
Suitinasijo’natiladi. . kesib yaxshilab
, Asosan o’laksa yotgan tomondagi qt g plyonkasiga yoki be*itilgan holda (pergament qog'oziga. pohetilen plyonka g
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mahkamlanadigan metall qutiga joylab) yo'llanma xat bilan birgalikda
jo’natiladi.

Quloqning kesilgan joyi albatta qizdirilgan temir bilan kuydirilishi
shart. Mayda hayvonlarning 
jasadi butunligicha sanitariya va 
shaxsiy xavfsizlik tartib- 
qoidalari bo'yicha maxsus 
laboratoriyaga yuboriladi va 
bakterioskopik, serologik
tekshiriladi. IFR, biosinov 
qo’yiladi hamda identifikatsiya 
(taqqoslanadi) qilinadi. IFA 
yoki PZR tekshiruvi uchun 
maxsus patologik namuna

belgilangan talablar bo’yicha yuboriladi. .
Yorilgan o’laksaning talog'i. cho’chqa tanasining esa jag 

halqumoldi limfa tuguni jo'natilsa. laboratoriya tekshiruvi uchun J
qulay namuna hisoblanadi. ja

Laboratoriyada surtmalar mikroskopda tekshirib ko’riladi. Sui n 
kapsulali, yirik tayoqchalar topilsa, zudlik bilan tuman vetennai У^ 
bo’limiga xabar beriladi. Keyin esa kuydirgi qo’zg’atuvchisining 
kulturasini ajratib olish 
maqsadida, tekshirilayotgan 
namuna oziqa muhitlarga ekiladi 
va laboratoriya hayvonlariga 
biosinov qo’yiladi. Ajratib 
olingan sof namuna kuydirgi 
qo’zg’atuvchisiga xos belgilari 
bilan (harakatsizligi, gemolitik 
faolligini yo’qligi, hosilaning 
maxsus kuydirgi bakteriofagiga 
tekkanida lizisga uchrashi 
“marvarid duri"ni lyensen va Kleyemeyer, 1953 y.) paydo bo’lism. 
identifikatsiyalanadi (taqqoslanadi). У

Dmgnoz tasdiqlangach SEOJSX (Sanitariva-eDidemiologik
osoyishtalik va jamoat salnt-n^mrv- . . к&аппапуа-ерюепи-
vrachiga bu haqda xabar vuboriba^^^^ VH tU™an b°sh veter,na L 

У adi va zudlik bilan kuydirgiga qa*s
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chora-tadbirlar bajariladi. Bakterial standart antigen yordamida serologik 
reaktsiyalar qo’yiladi.

Agarda o'lgan hayvonning jasadi eskirgan bo'lsa. hayvon terisidan 
10x10 sm yoki bir parchasi kesib olinib. teri va mo’yna xomasholari uchun 
qo’llaniladigan Askoli usulida yoki qon zardobi pretsipitatsiya reaktsiyasi 
(PR) bilan tekshiriladi.

Bu reaktsiyada 15 daqiqadan so'ng ikkala suyuqlik qo'shilgan joyda 
sarg’ish-oq halqa hosil bo'lsa. reaktsiya musbat hisoblanadi. Kuydirgi 
batsillasini lyuminessentli mikroskopik-serologik tekshiruv usuli bilan

• 1 ■*-----------■ t I’ 1 t-> Riinrln

hisoblanadi. Bitta yoki ikkita och sari

juda tez aniqlash mumkin. Bunda 
tayyor surtmalar 20 daqiqa xona 
haroratida quritdib. daqiqadan 
so’ng 2 marta fiziologik eritma 
bilan yuviladi. Keyin distil langan 
suv bilan chayilib, havoda 
quritiladi va lyuminessent 
mikroskopda 5x90 kattaligida 
ko’riladi. Bakteriya ikkitadan 
ko'p aniqlanib. och sariq-yashil 
nurlanish bersa. reaktsiya musbat 

hisoblanadi. Bitta yoki ikkita och sariq-yashil nur sochayotgan yadroh 

hujayralar aniqlansa. tekshirish natijasi shu ia 1 uso < ar bitta ham
Agarda och sariq-yashil nur sochayotganyadroh hujayiak 

aniqlanmasa, tekshirish natijasi manfiy hiso> anai i. tekshiruv natijasi
Bu usul presipitatsiya reaktsiyasi, tonish imkonini beradi.

manfiy chiqqan holatlarda ham kuydirgi 3ntlge ... • jnsOnlarda manqa 
Differentsial diagnoz. Kuy ’rgI. kasalliklardan farqlanadi. 

forunkul, o’lat, tulyaremiya. |sa'.ama^aste^e||yOZ qorason, leykoz, 
Kuydirgi kasalligi '«У70'1’3^3: va gnteroWksemiyasi, gazli slush. 
Pll'oplazmidoz, qo’ylaming brad o-tkir infektsion kamqonhgi kabi
°ziqadan zaharlanish, timpaniya, ot*]in f, rcl]anadi. 
hasalliklardan hamda quyosh uris u a ]anganda epidemiyaga qarshi 

Insonlar orasida kuydirgi kasa . ha sanitariya-epidemiologiya
chora-tadbirlar. Kuydirgi kasalligi . dinamik kuzatish. insonlar
"azoratini olib borish bu epidemik jaray j kelib chiqishiga yo 1
°rasida kasallikni tarqalishi va epidemik о qarshi sanitanya
Ao’ymaslik, vaziyatni baholash oratdir
tadbirlarini mos ravishda ishlab c uq . . л ? ;f—- -
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. ^nson^ar orasida kuydirgi kasalligi bo'yicha sanitariya- 
epidemiologiya nazoratini olib borish quyidagilami o'z ichiga oladi:

, 'nSi°k аГ °ras’da kuydirgi bilan kasallanishning liar bir holatini 
ro yxatga olib, monitoring olib borish;
mnnitnri^^kL ka.salli8‘ 4°’zg’atuvchisining tarqalishi ustidan 
anialash rn?v ' V kasa,,lk bo’yicha noxush statsionar punktlarni 
faollashuvim d'oimiy naX^olish'1'''5'’ и'а™"8 '1O'ati

kadastrini tuzkf'' kasab'8ln’nS epidemik kechishiga asoslanib. hududlar 
epidcmik vaenizn^T^ iUShbU h?dudlardagi kuydirgi kasalligi bo’yicha 
ravishda axborot a? ' r at^uzas’dan mutasaddi tashkilotlar bilan doimiy 
ravisnaa axborot almashmuvini olib borish;
aniqlanish holatini bo yicha noxush statsionar punktlarning

kasbm ’nva o’zgaruvchanligini tahlil qilib borish;
bo’lgan shaxslarni kXllTb kasa,,lglni yuqtirib olish xavfi yuqori 
nazorat olib borish; a 1 ”a qarshl profilaktik emlash ishlari ustidan 

yaralangan va iamh*?3 73 ,tanan,nS boshqa ochiq joylari tirnalgan, 
zararlangan binolarni lozal" 1.nSOnlar kasal hayvonlarni parvarish qilish, 
ruxsat berilmaydi; asi va dezinfektsiya ishlarida qatnashishiga

hayvonlaming 8sutini inson ^f83" ^°kl kasal,’kka gumon qilingan 
qo’yilmaydi; °monidan iste’mol qilinishiga У0

- sog’lom hayvolarnimz • •qilinishiga ruxsat beriladi; sutln| qaynatilgandan so’ng iste mol

- STI vaktsinasi bilan emhfoydalaniladi. ngan hayvonlaming sutidan cheklovsiz
Kuydirgi bilan kasallanea

ketgach, kasallik chiqqan , ° " °xlr8' kasal mol o’lgach yoki sog'ayib 
Chiari tugatilgach, 15 kundan so'n°a Janats'^a va yakuniy dezinfektsiya 

Kuydirgi kasalligi sporadik '?П‘Ь1Ьекогс1Ш'1а^-
olmganda ep.demik o’choqda ь У°? Suruhli bolatlarda ro’yxatga 
korxona arahbmarTarihanha Shahar ^^ati"b°'dini ч'^'а 
mutaxassislari quvid’a 1!t4Siy mo1 egalari ^Ьс|1,||^а xo’jahk va 

- epidemiolog?k '^^birlarni Ьа^пХГк 7е‘е™аГ'Уа 
epidemiologik anam. SUr>shtiruv ishlar- ai Isbart:
._________ __ ez ^g’ishdan boshlanad- bemorning to’shagida

__  *» Уа ni bunda kasallikning 
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kelib chiqish sababi, bemorning kasbi. kasal hayvon yoki uning xom 
ashyolari, tuproq, em-xashak va boshqalar bilan muloqoti to'g’risida 

so’rab-surishtiriladi;infektsiya o’chog’ini chegaralash va tugatishga qaratilgan 
ommaviy epidemiyaga qarshi chora-tadbirlar о tkaziladi.

Kuydirgi kasalligi o’chog’ida majmuaviy samtariya, epidemiyaga 
qarshi (profilaktik) va sanitariya-veterinariya chora-tadbirlarmi hududiy 
SEOJSX va veterinariya bo’limlari bilan birgalikda antalga oshmladi.

Epidemiologik tekshiruv yakunlari bo’yicha “Zoonoz kasalhklan 
o’chog’ida epizootologo-epidemiologik tekshiruv xaritasi (391-u shakl) 

‘"'“'kasalligi (ish faoliyati) bilan bog’liq holda kuydirgi, kasalligi 
bilan kasal langaii bemor ro’yxatga olinganda. belgtlangan tarttbda kasb 

kasalligi to’g’risida dalolatnoma tuziladi. _
Epidemiologik diagnoz quyidagilarni o’z ichiga oladi:
- epidemik-epizootik o’choqning tavsifi,
- nozologiyasi;

epidem^k-epizootik o’choqning chegara.ari (qaysi tashkilotda. 

4aysi hududda va boshqalar);
- kasallik qo’zg’atuvchisi va omillaii,

omn|- epidemik-epizootik o’choqning kelib chiqishiga sabab bo’lgan

Epidemiologik diagnoz asosida (taxminiy5 “^'"ugatish uchun 
asosida) kuydirgi kasalligi o’chog’mi J? }e^rofi|aktik) chora-tadbirlar 
Majmuaviy sanitariya-epidemiyaga qarsl (p 
amalga oshiriladi: . .

- bemorning shaxsini (F-I-Sh) am<lI as ’’0,rab.surishtirish natijasida
- aholi yashash joylarida uy <■ У

emorlami faol aniqlash; yashovchi muloqotdagilarni
, - 8 kun davomida bemor bilan D1 * ' 9 marotaba tana harorati
lar kuni teri qoplamalarini ко zdan
°’lchab boriladi; a qqosida kasallik yuqish xavfi

- tasdiqlangan uslubiy qo anm uc]wn dori-darmonlai
yt’qori bo’lgan shaxslarga shoshihnch pi
4°’llaniladi.



Yiiqumli kasalliklar

Kasallikka shubha qilingan bemorlardan, shuningdek tashqi muhit 
ob yektlaridan laboratoriya tekshiruvi uchun namunalar olinadi. 
Namunalar soni va miqdori epidemiologik tekshiruv o'tkazayotgan 
mutaxassis tomonidan belgilanadi.

Kuydirgi kasalligiga quyidagi namunalar tckshiriladi: 
bemorlar va kasallikka shubha qilinganlardan vezikula suyuqligi, 

karbunkul yoki yara ajratayotgan suyuqlik. qo’tir, balg'am. qon. orqa miya 
suyuqligi. siydik, najas va ekssudatlar;

murdadan olinadigan qon. ekssudat. jigar, taloq va limfa 
tugunlarining bo’lakchalari;

- hayvonlarning xom ashyolari va mahsulotlari; 
tashqi muhitdan tuproq, о t-o'lan, yem-hashak. somon. suv va h-k.

Kuydirgiga gumon qilingan (kasallangan) bemorlardan namunalar 
maxsus davo muolajalari boshlanmasidan oldin olinadi.

Kasallik qo zg atuvchisi va vuaish omillarini aniqlash maqsadida 

hayvon mahsulotlari va tashqi 
muhit ob yektlaridan namunalar 
olinadi. Ba zi ob’yektlarning 
kuydirgi kasalligi sporalari bilan 
zararlanganligini aniqlash hamda 
hayvon ko’milgan eski joylarda 
qurilish. meliorativ, gidrotexnik 
va tuproqni qazish bilan bog’liq 
boshqa ishlarni o’tkazishdan 
oldin kasallik qo’zg’atuvchisini 
aniqlash maqsadga muvofiqdir.
Kuydirgi kasalligi qo’zg’atuvchisi aniqlangan shtammlari belgil31^3’1 
tartibda Respublika SEOJSX o’ta xavfli yuqumli kasal i 
laboratoriyasiga, so’ngra O’XYUK (o’ta xavfli yuqumli kasallikla‘ 
markazlariga yuboriladi.

lnsonlar orasida kuydirgiga chalingan bemor (shubha qiling3'1^ 
aniqlanganda, SEOJSX va veterinariya xizmati xodimlari hamkorlikda 
kasallik о chog ini chegaralash hamda tugatish maqsadida epidemiy3' 
epizootiyaga qarshi samtariya-profilaktik chora-tadbirlarning majmuaviy 
tezkor rejasini tuzadi va tasdiqlash uchun hokimiyatga taqdim etadi. ,

Kuydirgi kasalligiga qarshi emlash ishlar vaktsinaning “Qo’llash 
bo’yicha yo riqnoma”siga muvofiq o’tkaziladi.
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Kuydirgidan o’lgan bemorda kasallik diagnozi tasdiqlangan bo'lsa. 
unda bemor patologo-anatomik yorilmaydi.

Murdani patologo-anatomik yorish, tashish va ko'mish ishlari_ I •

“Yo’riqnoma”ga asosan dafn etiladi.

zbekiston Respublikasi 
hqni saqlash vazirligi 

tomonidan 2009 yil 10-iyulda 
tasdiqlangan "Yo’riqnoma” 
asosida amalga oshiriladi. Agar 
о Igan inson jasadi kuydirgi 
asalligiga gumon qilinsa yoki 
emor kuydirgiga gumon qilish 

^avnda vafot etsa hamda 
a oiatoriya tekshiruv natijalari 
a 1 tayyor bo'lmagan bo'lsa.

a jasad yuqorida ta'kidlangan ’ . „ 
bo’sh^fterinariya"Sanitariya tadbir,ari: xo’jaliklarda vet. nazoratini 
zarar tashqi muhitni kuydirgi qo'zg'atuvchisidan
ravi .S*Z ant,r,sb kabi kompleks tadbirlarni o'z vaqtida, muntazam va rejali 
bo’ S \ 3 ama^a bajarish, veterinariya vrachi tomonidan kuydirgi kasalligi 
oh* *Cla s°g ’om deb tan olingan hududlarda 1 marta. xavfli deb tan 
aso^T1 hl,dllc^arda kasallikka moyil barcha hayvonlarni profilaktik reja 

SI a 2 marta emlash;
(niol " ^atta y|rik shoxli mollarni, yiliga 2 marta bahorda
qad П?П^ semizligini e'tiborga olgan holda) va kuzda (sovuq tushgunga 
rev t- ,ern asb» buzoqlarni 3 oylikdan boshlab emlash va 6 oydan keyin 
m smatsiya (qayta emlash) o’tkazish, qo’y, echki. ot va tuyalarni bir 

iarta-kuzda emlash;
ishl ~ • *ebsanitariya-chegaralash tadbirlari bo’yicha tushuntirish 
ka- Г1-П1 ° tkazish, chetdan keltirilgan hamma mollarni 30 kunlik 
Рос|аПППС,а sacl*ab’ emlash va emlashdan keyin 14 kun o'tgach umumiy 
qilisa8a Ao’shish, chegaralardagi kirish-chiqish harakatlarini qattiq nazorat

IT1 ; veterinariya vrachining ruxsatisiz aholi o'zi yashaydigan hovlida 
]4°bni so'yib, go'shtini sotishni ta’qiqlash. emlangan mollarning go’shtini 

Un o’tgunga qadar so’yishga ruxsat bermaslik;
q’I " hayvon jasadini ko'mish yoki chuqurlikka tashlashni taqiqlash, 

aksalarni kuydirib, yo’qotishni nazorat qilish;



Yuqwnli kasalliklar

- kuydirgidan о Igan o'laksalar ko'milgan joylaming, biotcrmik 
quduqlammg tevarak-atrofini panjaralar bilan o'rash hamda bozor,

о rgazma va mahsulot. terilar saqlanadigan omborxonalarni 
vet.sanitariya nazorati ostida tekshirish:

- Chorvachilik fermalari atrofida o'tkazilayotgan agro- 
ostida'ohb borish-1 ’ qUri'iSh Va b°Shqa iS'llarni Velsan'tariya nazorati

-.... ..................................................................................................... .. °'ib'

bilan dezinfektsiya ishlariniOo4kazishzXklmyOVIy Ь'°'°81к USU"al' 

sog’ayish natijasid/ u"oq Xdd-ii г''3'' Zararlanish va kasal Ian i b
bo’lishadi. 4 muddatl1 '"ustahkam immunitetga ega

Chora-tadbirlari/ Kuydirgi "kas^Hn™ X°’jaliklarda qarshi kurash 

vrachining ma'luinotnnmad,,. a„ 8', ?n'q.ansa tuman Veterinariya
■------- ——--------asosan hokimivatnino qar rori bilan ferma, 

xo jalik, bo'lim va aholi punkti 
kuydirgiga nosog’lom deb e’lon 
qilinadi. Nosog’lom xo’jalikka 

antin o’rnatiladi va bu haqda 
b|r kun davomida yuqori 
Veterinariya boshqarmasiga, 
S0C liqni saqlash tashkilotiga 
hamda Mahalliy SEOJSX ga 
nia lum qilinadi. Kasallikni 
ba Hara fetish tadbirlari tumanlar. 
Vloyatlar va Resoublika

ANTHRAX
«М

miqiyosida tegishli 1 viloyatlar va Respublika
aloh.da tuzilgan reja bo'yicha a ’ man arda esa har bir xo'jalik uchun

Sanatsiya ishlarini o’tb, ёа osl,"'ladi. J
- aholi o’rtasida ь k lsh:

olib borish. ayniasa l- ^dirgi kasalligi tn’rr’ •yorib ko’rish ta’alT m°llanii so’yfshni v "S'da tUslluntirish ishlar"1' 
guruhlarga bo’lish v '4» ^anli8ini Uqtiris 8“П10П qilinSan °’laksa'’'

- xo’jalikd/ tJarrt'1Shni 1а’ч'ч'аз X°Ja'ik iC'lida т0"аГП' 
zararlanganmahsulotlan, 3 °’laksalami’ zudl b ...
Iloji bo’lmagan hollarda7aCh'4'ndilarni yoaiht k'3" ‘° liq kuyd,rish!
----- ---------- <suyuq chiqindj| 4 yobonsh, agarda yoqishni

a) de2infekts'ya qilib- 1
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biotermik yo'l bilan zararsizlantirish va nam idishda mol mozoriga 
keltirilib. 2 m chuqurlikka ko'mib tashlash:

- metall buyumlarni kuydirisli yo'li bilan zararsizlantirish. brezentli 
va paxtali buyumlarni 1 foizli sodada 90 daqiqa qaynatish. yog'och 
buyumlarni 10 foizli birxlorli yod bilan zararsizlantirish;

- kiyim-kechak, anjomlarni 1 foizli xloramin. 4 foizli formaldegid 
eritmasiga 4 soat davomida solib qo'yish yoki suvda 90 daqiqa qaynatish; 
charm va rezin materialdan bo'lgan buyumlarni sulcmali karbol eritmasi 
bilan zararsizlantirish;

- kasal va o’laksalar yotgan binolar. joylar, undagi barcha 
inventarlar liar soatda 3 marta 5 toizli faol xloii bo> Igan xlorli ohak yoki 4 
foizli formaldegid eritmasini qalin qilib. yani 1 m maydonga 1 litr sepib. 
zararsizlantirish va 3 soatga mahkamlab, shamollatish va so’ngra binoni

mexanik usulda tozalash;
- binodan chiqqan axlatlarni. 

arzon buyumlarni yong in 
xavfsizligi qoidalariga rioya 
Rilgan holda, o’sha joyning о zida 
yoqib yuborish;

- o’laksalar yotgan
molxonalar tuprog’ini 20 sm 
Ralinlikda ko’tarib tashlab, 20 
foizli xlorli ohak bilan 
ai alashtirib, nam idishda mol 
m°zoriga keltirilib, 2 m <

>IIUU • _____

z.... chuqurlikka ko'mib tashlash;15_2n УаУ1°ус1а o’laksalaryotgan joyning tuprog’ini yaxshilab kuydirib. 
Xlorli Sni q^’Hlikda ko’tarib tashlab, 25 foizli faol xlori bo'lgan. 20 foizli 
X|Orjj ° la^ni sePish, so’ngra tuprog'ni ag'darib. dezvositalar bilan quruq 

1 °bakni 1:3 nisbatta qayta sepish va aralashtirish zarur.

Savol va topshiriqlar:
1
2.
3.
4. Kuydirgi kasalligini proli
5. - •

Kuydirgi qo’zg’atuvchisining patogenlik xususiyatlari? 
kuydirgi kasalligining diagnostik usullari?
Kuydirgi kasalligini differentsial diagnostikasi. 

filaktik chora-tadbirlar rejasini tuzing.
Kuydirgi kasalligiga qarshi chora-tadbirlar loyihasini tuzing.
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7.3. O’LAT KASALLIGI
O’lnt kasalli2i-(Lot. Yersiniya pestis, rus. чуш/Ainson va 

hayvonlaming o’ta xavfli zoonoz infektsion kasalligi bo lib. inson a
,imfa 

bezlari, o’pka, teri va boshqa 
a’zolarda kuchli yallig’lanish va 
umumiy sepsisning rivojlanisln 
bilan tavsiflanadi. Kasallik tez 
tarqalishi va ko’plab bemorlai 
nobud bo’lishi tufayli o’lat о ta 
xavfli zoonoz 1 
kasalliklar sinfiga kiritiladi. 
O’lat epidemiyalari s—

yuqumli

sababi i
ayrim hududlar butunlay bo’shab qolgan. Undan qutulish maqsadida 
boshqa joyga qochib ketgan insonlar yangi maskanda o’lat epidemiyasi 
tarqalishiga sabab bo’lganlar. O’lat kasalligi infektsiyasi biologik qurol 
manbai hisoblanadi.

Qo’zg’atuvchisi -(lot. Yersiniaceae oilasi, Yersinia avlodiga tegishh 
Grammanfiy bakteriya, Xalqaro ilmiy nomi Yersiniya nestis. Bakteriya 
mayda tuxumsimon, harakatsiz bakteriyadir. Bakteriya 1894 y»lda 
Shveydsariyalik va Frantsiyalik bakteriolog A. Yersen tomonidan 
aniqlangan.

1944 yilda esa van Loghem tomonidan bakteri 
Bakteriya tanasi yupqa 

parda bilan o’ralgan bo’lib, 
oddiy ozuqa muhitlarida, 
ayniqsa qon qo’shilgan 
muhitlarda yaxshi o’sadi. 
Qo’zg’atuvchi 55° C da 10 
daqiqada, qaynatilganida bir 
zumda nobud bo’ladi. Ekzo va 
endotoksin ajratadi, tashqi 
muhitga va quritishga chidamli, 
tuproqda 7 oy, kiyim kechakda 
yuqorUiafas yo’UarivaVos^^a’^o^0?' °rganizm8a teri’ shillicl flavatlar’

D°snqaazolardan kirishi mumkin.

182
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Epidemiologik va epizootologik ma’lumotlar. Ma'lumotlarga 
ko’ra. o’lat O'lla Osiyo yoki Sharqiy Osiyoda paydo bo'lgan deb taxmin 
qilinadi. O’sha vaqti Buyuk ipak yo'lining g’arbiy qismi orqali Qrimga 
kirib kelgan, uyerdan tijorat kemalaridagi kalamuslilar kasallikni O'rtayer
dengizi qirg’og’idagi davlatiarga 
tarqatgan bo’lishi mumkin va 
shu bilan kasallik Yevropa 
mintaqasiga kirib kelgan deb 
faraz qilinadi. O’lat qadimdan 
ma’lum bo’lib. o'lim darajasi 
100 foizga teng bo'lgan. Uning 
epidemiyalari tez-tez uchrab 
turgan va ko'plab insonlarning
o’limiga sabab bo'lgan. Kcmiruvchilar (yumronqoziq, qum sichqonlar. 
dala sichqonlari va aholi yashaydigan joylardagi kalamuslilar). 
olmaxonlar. dasht itlari. tuyaiar. kemiruvchilardan insonga o'tadigan 
burgalar. shuningdek. o’latning o'pka turi bilan og'rigan bemorlar 
kasallik qo’zg’atuvchilarining manbai hisoblanadi.

O'iat kasalligining asosiy maxsus tashuvehisi Xenopsylla cheopis 
burgasi hisoblanadi. Zararlangan burga 10 kungacha yashaydi. xoios. 
Ammo shu davrda ko'plab insonlarni о lat mikrobi bilan zaiarlashga 
u,guradi. O’lat kasallangan hayvonning suyuqligi yoki to'qimalari 
bilan aloqa qilish orqali ham tarqalishi mumkin. 0 lat kasalligini 

• * • ------ - n'rtL'flinsondan insonga yuqishi o'pka 
o'latiga chalingan bemorlar 
yonida havo orqali nafas olish 
yo'li bilan sodir bo’ladi. O'pka 
o'lati juda yuqumli 
hisoblanadi. O’lat mikrobi 
hayvondan insonga va 
insondan insonga transmissiv 
yo’l bilan (burga chaqqanda), 
ba’zan kasal hayvon go’shtini 

o----- , yaxshi tekshirilmagan go’sht

ISl’la>ilgandayuqadi7^ 'b О pka o'latining yuqishi iaboratoriya muhitida patogen bilan 
?Slta al°qada bo’lish yoki bioterrorizm akti sifatida aerozolni 
ab tarqalishi orqali ham sodir bo'lishi mumkin.

!llnitalaganda, shuningdek, ovqatga
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Kechishi va klinik belgilari. O'lat o'pka, bubon va septik shakllarda 
kechishi mumkin. O'latning 
o’pka turi bilan kasallangan 
bemor sog’lom insonlar uchun 
ayniqsa xavfli, chunki u
gaplashganida, aksirganida 
havoga o’lat tayoqchalarini
tarqatadi. lnkubatsion davri bir 
necha soatdan 3-6 kungacha. 
Kasallik o’tkir boshlanadi, 
bemoming eti uvishib, boshi 
qattiq og’riydi, ko’pincha 
ko’ngli ayniydi, qayt qiladi, uyqusizlikdan qiynaladi va alahlaydi. 
О latmngo P^a turida o’pkaning yallig’lanishi (o’latli zotiljam) kuzatiladi, 
bu yo tai, qon aralash balg’am ajralishi, havo yetishmasligi bilan davom

kuzatilishi mumkin, amm^kHni??1’43 .tUrdagl °’lat alomatlari ham 
ko’rinishi mavjud bo’ladi tasvirda pnevmoniyaning o’ziga xos

Kasallikning rivoilanid-ii l • ..kirishiga bog’liq. Teri orqali o’tganrfa"'?8?83'1'211’83 qayS' a’Z° ' 
lekm slw joyga eng yaqin bo’lgan limfT'i^ hech qa'laqa 'Z cl0.Imayd!’ 
|—?u^unda kuehli yalliglanish 

lining toksini qon orqali limfatik 
sistemaga o’tib, qolgan limfatik 
tugunlami ham zararlab. 
ikkilamchi bubon hosil qiladi. 
Gemorragik nekrotik jarayon sodii 
bo lib, shu (bubon) limfatik 
Jugunlarga juda ko’p miqdordagi 
bakteriyalar to’planadi. Ular 

holatda o’tsa o’nV _ J „p"8? tUSh’b Septik holatni payd°
Awal yallie’’ianna Zararlanib, birinchi ’a<^L Agar yuqish aerogen 
O’lat qay shaklc^i* S<"r.Ozgemorragik kev‘ P Л sllak*‘da namoyon bo’ladi. 
boradi va og’ir gern^11Shldan qat’iy nazar^nekrotik holatga o’tadi.

8 8emorragik sePtise yj^Z,ar’ Or8anizmda kuchli zaharlanish 
П1уа holati yu2aga keladi.
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Bakteriyalar o'pkaga qon oqimi orqali tarqaladi yoki zararlangan 
havodan nafas olish orqali to'g'ridan-to’g’ri yuqadi. Bu to’g’ridan-to’g’ri

yuqishi o’latning insondan 
insonga uzatilishi mumkin 
bo'lgan yagona shaklidir. Nafas 
yetishmovchiligi, ko’krak
qafasidagi og'riqlar va suyuq 
yoki qonli yo'talish bilan birga 
kechadi. Kasallik 3 kunlik 
yashirin davridan keyin bubon. 
septik o'pka shakllarida 
namoyon bo'ladi. O’latning teri 
bubon sliaklida infektsiya kirgan 

Joy bo'iiib. qon aralash suyuqlik tutgan pufakcha hosil bo'ladi. u 
keyinchalik so'rilib ketadi, shu sohaga yaqin limfa tugunlan shishadi 
(ya’ni yumaloq shish-bubon hosil bo'ladi). . « •

O’latning ushbu sliaklida bakteriyalar limfa tugunlan tchtga kiradi. 
esa limfa tugunlarining kattalashishiga va og'rishiga sabab bo ladi. bu 

bolat “bubon” deya nom olgan. , •
Shu bilan birgalikda alomatlar orasida isitma. varaja. bosh og rig i va 

Za,0ik mavjud. Agar kasallik davolanmasa. infektsiya tananing boshqa 

Joylariga tarqalishi mumkin. , .
Ichak shakli kuchli ich ketishi. ba'zan axlatda qon va shilliq bo i 

bilan kechadi. ... . •
Septik shakli terida. shilliq pardalarda va turli a'zolarda qon quyilishi 

i,an ajralib turadi, bu odatda, 
og irroq kecliib ko’pincha o'lim 
blla,i tugaydi. O’latning bunday 
^1akli qOn Oqjmjga kuydirgi 
akteriyalarini kirishi natijasidir. 
11 o’z-o’zidan sodir bo'lishi 

\°ki bubonli o’lat asorati sifatida 
llVojlaiiishi mumkin. Alomatlar 
o»asida isitma, varaja, 

Uchsizlik, qorin og’rig’i va sliok 
’^Yjud. Qon ketishi va 
0 Aunalarning o’lishi (nekroz) kuzatilishi
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barmoqlarida. Bu o’lik to’qimalar qora bo'lib ko’rinishi mumkin. shuning 
uchun *’Qora o’lat” nomini olgan.

Bubon holatida kechganda ham ichki, ham tashqi limfatik tugunlar 
zararlanadi. Regional limfa tugunlar kattalashadi, tugunlar qizargan va 
kuchli og’riqli, konsistensiyasi qattiqlashgan va harakatsiz bo’iadi. 
Limfatik tugunlar atrofidagi to qimalar ham shishib ketadi.

Гапа harorati 39-40° C bo’lib. umumiy ahvol og’irlashadi, kasal 
tuyalar xolsizlanadi, ishtahasi bug'iladi, kavsh qaytarmay qo’yadi, yurak- 
qon tomirlar faoliyati og’irlashadi.

Limfatik tugun qattik shishib jarohatlanishi natijasida agar jarohat 
oyoqqa yaqin joylarda bo’lsa, tuya oqsab yuradi, keyinchalik butunlay 
yotib qoladi.

Bu shakl keyinchalik septik va o'pka shakliga aylanib ketishi ham 
mumkin. Septik va o’pka holatda kechish ko’pincha o’tkir, yarim о tkn v 

..... ...........surunkali ko’rinishda namoyon bo’iadi
O’tkir kechish. Tana harorati 40-41,5° C ga ko’tarilib, 

holsizlanadi, qaltiroq tutadi, ishtahasi pasayib, keyin yo'qoladi, nafas о 
qiyinlashib, qon tomirlari va yurak faoliyati susayib ketadi. Tez 
boshlaydi. j-

O’pka holatida kechganda, o’pka yallig’lanib, pnevmoniya bo a 
yo’tal tutib, o’pka shishadi.
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Albatta bakteriologik tekshirish va IFR o'tkaziladi. Laboratoriyaga 
taloq, o'pka, jigar, limfatik 
tugundan bo’lakcha olib 
yuboriladi. Laboratoriya
ishlarini olib borishda o'latga 
qarshi maxsus kiyim kiyish va 
shaxsiy gigiyena qoidalariga 
qat'iy amal qilish kerak. 
O’latning diagnostikasi
kasallangan bemorda qon yoki 
to'qima (masalan, kengaygan 
limfa tugunidan aspirat) ... . лч *
namunasida Yersinia peslis organizmlarini antqlashga bog iq. О lat 
qo’zg’atuvchisini albatta kemiruvchilaming psevdotuberkulyoz 
“tssassx- --- ■— .-j*— 

bo’lmaydi, adonit va ramnozada 
fermentasiya bo’iadi. dengiz 
cho’chqachalariga patogenligi 
o’ta past, quyonlar uchun esa o'ta 
patogendir. Diagnostik testlar 
asosan organ izmlarni sun’iy
yctishtirish. bakteriyalarning sirt 
oqsillarini namoyish etish yoki 
bakteriyalarning 
ma’lumotlarini.
так го о rga n izm an t i tan a lari n ing 
infektsiyaga qarshi reaktsiyasini

xos genetik 
shuningdek

ai’iqlaydi Tekshirish quyidagicba °'lb?®,r'!aduj|an bo’yalgan surtmalar
1. Gram usulida va met.l ко kt

,n’kroskopda tekshiriladi. ^iratiladi.
2. Sun’iy muhitga ekib. ku tui . qo’yiladi. ,
3. Dengiz cho’chqachalartda btost r|angan surtmalar havoda
IFR usuli. Patologik namunada'Lashmasi bilan mustahkanilana .. 

quritilib 96° li etil spirti yoki Karnua chayqab, 9“'
Keyinchalik fiziologik <="tma J^an 'УатЬ,е^П'?" ' ata 
Klustahkamlanlangan preparatga suy8 3?o c da 20 daq q g 
lshchi zardob tomiziladi va nam kamerag
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joylashtiriladi. Quritilib, bo’yalgan surtmalar 10 daqiqa oqar suvda 
yuviladi, havoda quritilib, immersiya ostida (90x5) mikroskopda 

tekshiriladi. Albatta shartli 
nazorat sifatida sog'lom 
to’qimadan tayyorlangan surtma 
olinib, tajribadagi preparat kabi 
ishlov beriladi. Agarda patologik 
tekshirilayotgan preparatdagi 
bakteriya hujayralari atrofida 
о ziga xos sarg’ish-yashil 
ravshan (yorug’) nur taralsa 
tekshirish natijasi musbat 

. luoressentsiya + bo’lsa,

antibiotiklarga, masalan, • .

I va doksisiklin (vibramitsin, liliz.

hisoblanadi. Hujayralar markazi nurlanmaydi Fl 
reaktsiya natijasi musbat hisoblanadi. 
beradi. Insonlarda kasaTliW erta^nfbX'6?*^1^ 40"aSh yuqori Sama'a 
etiotrop preparatlar bilan davolash^kut i 1.,'° llda.patogenetil<- simptomatik,

Kasal hayvonlami davftft nal'Ja- bemdi. 
o’choqlarda yo’q qilinacji qat ly man etiladi. Ular maxsus

Davolashda streptomitsin t ’ 
pasomitsin, alternativlari ftorxin^ \ gcntamitsin> digidrostreptomitsin, 
mumkin. ‘ 011 ar У°к1 doksisiklinlar qo’llanilishi

Qo llaniladigan antibiotikl 
sreptomitsin, gentamitsin (earamit masa,an> siprofloksatsin,
atridoks) kiradi. Sln) va doksisiklin (vibramitsin, fdiz,

Kasallangan insonlar ahvoli ii.d . •
saqlab qolish uchun preparatlar L i 11 k°’ lib, me’yoriy qon bosimm* 
kabi qo’shimcha terapiya«a mni or°d va respirator qo’llab-quvvattlash

O’lat kasalligS bo’lishlari mumkin. 
xojahklarda tirik “EB” shta ik chora-tadbirlari. Nosog’l0111 
Emlashdako’rsatmagaqat-j''У'11."13" 'WoHangan vaktsina ishlatiladi-

Chorva mollarininTo’L a qillsh 2агиг- 
yuqinnli kasalliklaridan birid^H» 4n°’jaligi hayvonlariningeng xavfli 
viruslarnqoVry4Orarnol>ctlo’chqa otlf taksonomik guruhlarga mansu

Tuyalar о’Га'1аС11(‘иуа1аг °’'atij G et*°’r P^andalar-qushlar o’lat1 
hamda burga va L , a*!'k as<>san oe’i, к .... . ,
yuqadi. Kasallik^ aaarr"n8 cha4ishi8natiif.? ‘g’' °rqali’ nafaS a’z0 ‘>',: 

sonlarga asosan tn Jasida va kemiruvchilar orqal 
' tUyan,"g go’shti, suti va “shubati”
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orqali yuqadi. Tuya majburan so'yilganda, uni so ygan qassoblar hamda 
yordamchilariga qon sachrashi oqibatida, qo I va yuzdagi tirnalgan, 
yorilgan yoki shilingan terilar orqali ham yuqadi. Transmissiv uzatuvchilar 
juda xavflidir.Kasal hayvonlar bakteriyani burundan oqqan suyuqlik orqali, 
jarohatlanganda qon bilan, homila tashlaganda, sut va siydik orqali tashqi 

muhitga chiqaradi.Klinik sog’aygan tuyalarda bakteriya tashish 4-5 haftagacha cho'zilib 

ketadi.Kasallik qayd qilinsa, karantin e’lon qilinadi. Qoidaga binoan 
quyidagilar man etiladi: tuya olib kelish. olib chiqish va go’shtga so’yish, 
ntahsulotlarini tayyorlash. Tuyalar nta’lum joyda bog'lab boqiladi. 
Hanima tuyalar tibbiyotda ishlatiladigan vaktsina bilan emlanadi. Tuyalar 
bar 5-7 kunda ektoparazitlarga qarshi isltlov benladi.

Kasallikka gunton qilingan tuyalar alohtda saqlanad. va khn.k 

kuzatuv o’tkaziladi. shilintshiq moddasidanLimlatik tugunlardan punktat. qon burun snu 4
Olib laboratoriyaga bakteriologik teks tins t uc tut У. Bakteriologik

Tashlangan homila ■-^-«■™yada tekshuiiaot. 
tekshirish sog’liqni saqlash 
vazirligining o’latga qarshi 
kurashish stantsiyasi xodimlari 
ishtirokida o’tkaziladi. Karantin 
davomida tuyalardan olingan jun 
Va teri I ar kuydirilib, у о q 
qilinadi. Kasallikka gumon 
qilingan tuyalarga qaraydigan 
,shchilar maxsus kiyim- 
kediakda bo’lib, tibbiyot 
^°dimlari nazoratida turadi. Pai 
lashlangan homilani у ig----
bl,’galikda olib boriladi.

, Karantin, kemiruvchilar 
0 Igandan yoki yuqotilganda

Saxro zonalarda о 
8Uruh tuzadi

(a . -- —_____  . -itologik material olish, o’lgan tuyalarni.
u. lla,igan homilani yig’ishtirib olib, yo’q qilish tibbiyot xodimlari bilan 

■rai kasal tuya



) uqumh kasalliklar

i^hlaH гЬ\<|ГС,а ° ,a*™ng °ldini olish uchun samarali maxsus vaktsina 
o’limga oli'b'kZ pka° latl 0 Z vaqtida davolanmasa, odatda har doim 

Bubonlik оЧяО>’|'^У kasallik bo lib. ko’pincha o’limga olib keladi. 
kasalligi davolan^sa halok ь1а|^ПГП'аГП|П8 ,aXminan 5° и1аГП‘П8 

uchraganlarnine dpv3";3™'' • borilsa o’lat pnevmoniyasiga
jarayoni qanchlli/ w T™. °m°n qoladi’ Ant'biotiklar bilan davolash 
bo’ladi. еГ,а b0Shlansa’ kasa"ik oqibati shunchalik ijobiy

kasallangan bemorlarni davnl'a^''1'''®°'dlni °bsh uchun o’pka o’lati bilan 
O’lat kasalhghi om Sn Т“ ^olyatsiya qilish kerak.

Respublikasi Sanitariya-enidemi i °-|S1 cJ10ra’tadbirlari O’zbekiston 
xizmatining 2022-yil 8-sentahrrb° - os°y,sktalik va jamoat salomatligi 
karantinli, o’ta xavfli va hndJ8’“:)'SOn qaroriga asosan °’zR ,1L,dudiga 
elishi va tarqalishidan muhnf 3 ^Uc!^n^1 kasalliklaming chetdan kirib 

normalari va gigiyena normativla^bn'1S,i b° yicha sam‘tariya qoidalari, 
Davlat chegarasidagi O’tk У!С1а amal8a oshiriladi.

Hespubhkasi Sanitariya-enidem. У lkazish punktlarida O’zbekiston 
xizmatining tuman (shahar) bo’ii °F* • os°y|skta!ik va jamoat salomatligi 
arantin punktlari tomonidan111 ЗП ^°к| un,ng tarkibidagi sanitariya- 

ко rsatmalarga asoslangan hold ‘ . profi,aktik yoki epidemik 
ега11Да^’Уа chora-tadbirlari o’tka m de21nPektsiya, dezinsektsiya va 

, ° tkazish punktida sank *Shi 2arur-
ЬатКаХа/ГtUp dlrL1VC,li У1,ЯиП1Н va karantin pilnkdari tomonidan aholi 
rn J:qal,shining old? O1L.P3razitar ka^Hiklarning kirib kelishi 
X olib kVm,ar’ ki^oviy bl ’ uhUni^dek inson uchun xavf 
nazorati o’tkazihdShlnin8 0,dini olish' Va radioaktiv moddalar hamda 

Sanltadv t L 83 qaratil8an sanitariya-karantin

■zolyator xonasiT!1 .punkllarida n uuskunalarni saai’ a,shiy Xona vbatchi mu taxass is xonasb 
maydonchasi bo’lkl-. Xonasi hamd eZ'nPektS’ya*ovc^* moddalar va 

l,Sh' ’«Zin,. ’amda sanitariya to’xtash joyi У<*'
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'tkazishda kombinezon 
qo'lqop. himoya

J kabilarda bo’lishi 
talab etiladi. Kasallik tarqalgan 

’ ‘ i 
zonani tashkil qilish; 

paydo bo’lganda 
tadbirlari; kasal 

so'yish va go'shtini

shaxslarda quyidagi

ailinonn yVka'an!"’, PUnk‘аП xod,mlari yuqumli kasallikka gumon 
tarlhirl Ь!П.10't®kshlnshday°k' epidemiyaga qarshi birlamchi chora- 
rezina ° kombinezon. rezina etik. tibbiy qalpoq. tibbiy niqob.

ko’zoynagi
L...............
qo shni mamlakat chegarasida 
immun ............
kasallik
karantin
mol I ami
?°qib yuborish; qolganlarini
e,nlash va sanitariya- 
veterinariya chora-tadbirlari0 tkazishdan iborat. Davlat chegarasidan o’tayotgan shaxslarda, transport 
Vos,talari. tovarlar yoki yuklarda mazkur sanitariya qoidalarida ko’zda 
u 1 gan tcgishli kasallik belgilarining mavjudligi yuqumli kasallikka 

gtmion qilish va epidemiyaga qarshi birlamchi chora-tadbirlar o’tkazish 
asos bo’ladi. Davlat chegarasidan o’tayotgan shaxslarda quyidagi 

asallik belgilarining kuzatilishi o’lat kasalligiga gumon qilish uchun asos 

00 ladi:tn’ ~ o tkir respirator sindromlar (kasallikning yo’tal bilan o’tkir, 

0 satdan boshlanishi;, " o’pka yetishmovchiligi. tana haroratining ko’tarilishi bilan

ecnadigan isitma);к “ limfadenit sindromlari, ya’ni regional limfa tugunlarining
4at^'aS^L1VI (tugunlar kuchli og’riqli. c\izargan, konsistensiyasi 

tlcl^ashgan va harakatsiz)., Bunda, sanitariya-karantin punktlari xodimlari tomonidan ushbu 
Sall'kning yashirin davri o’rtacha olti kunni tashkil etishi inobatga 

Iln,shi lozim.Kasallik aniqlangan joyda karantin e’lon qilinadi. Zantrat tugjlganda 
.r.yerdayashaydigan aholi o’lat vaktsinasi bilan emlanadi. Tabny о choqda 
^U,1^am epizootik tekshiruvlar o’tkazish. aholi va hayvonlarni nazorat 
Jhsh’ tirik vaktsina bilan emlash. dala va turar joylarda kemiruvchilar, 

11 ^larni qirish va boshqalar tadbirlardan iborat. .Bemor bilan muloqotda bo’lganlar va tibbiy xo ,n\art-. \ ch°g’i tugatilgandan so’ng 6 kun davomida tibbiy kuzatuv ostida 

— ■■ iXuil

yW
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7.4. QUTURISH KASALLIGI
Quturish kasalligi-(lot. Lvssa. nem. Tollwut. ing. Rabives, frail. 

Rageygidrofobiva-neyrolmp virus qo’zg’atadigan o’ta xavfli zoonoz 
infektsion kasallik bo’lib, markaziy asab tizimining juda og’ir zararlanislu 
bilan tavsiflanadi. Quturish kasalligi bilan barclia issiq qonh hayvonlar. 
parrandalar va odamlar kasallanishadi. Sovuqqonlilar sun’iy yo I bilan 
zararlantirilganda ham kasallanishniaydi. D> A ,Qo’zg’atuvchisi-Kzra saltanatining yagona vakili. Rhabdovuidac 
oilasiga, Lvssavirus avlodiga mansub. Wononegawrata otryadiga egis 1 i 
RNKIi. yumaloq o’q shaklidagi neyrotrop. filtrlanuyclii virusdir.

Quturish virionining kattaligi 100-150 mi I uiuikrongaHeng. Qutunsh 

virusi faqat tirik hujayrada yashab. ко paya i. m auturgan
embrionida ko’paytirish mumkin. Babesh-Negri tanachalari qutuig 

hayvonning markaziy asab 
tizimining kulrang moddasida, 
ayniqsa “Ammon shohlarrda, 
bosh miya yarim sharlarining 
Po’stlog'ida hamda miyachada, 
uzunchoq miya hujayralarida 
bo ladi. Kasallikning klinik 
belgilari namoyon bo'lmasidan 
bir necha kun ilgariroq ко z 
Sllyuqligi va so'lakda virus 
yuqori titrda to’planadi. Virus 
hayvonlar organizmi tabiatiga 
juda tez moslashib, biologik va X oladi. Virusning o’qsimon, ipsimon
hayvonlar organizmi tabiatiga

’^orfologik xususiyatlarini o’zgartira Oiaai.
yoki batsilladek shakllari aniqlangan. XUsusiyatlaridan bin-uning

Quturish virusining eng muhim b , ° antigenlari aniqlangan bo lib. 
tabiiy tezo’zgaruvchanligidii’-^Jru®"1 |iarn(ja 2 ta а50?’У 
lmembranali-Mi va Mz, antige r^apsid nukleproteim-NJ 13
komponentlarga ega: eruvehi S-antig ,,|jkoproteidi-G]. Virus ip 
V-antigeni [virionning tasliqi Pa d g^P x|oroformga, a,set0"S 
erituvchilariga. ya’ni xo’jalik sovuo- ammoniy preparatla! iga 
hamda 45-70 foizli etil spirtiga, У
sezuvehandir.



} uqiimli kasulliklar

4°C haroratda saqlangan bir bo'lak miya to'qimasida virus bii nec }& 
oylab o’z faolligini saqlab. minus 20-40” C haroratda о z patogcn i 
xususiyatini yillar davomida yo'qotmaydi. Virus bir necha bor muzlati 1 
qayta-qayta eritilganda ham o’z virulentligini yo'qotmaydi.

40° C dan yuqori haroratda sekin faolsizlanib, 56° C da 15 daqiqa a. 
60° C da 10 daqiqada faolsizlanadi, 100 darajada esa bir zumda nobu 
bo’ladi. Chirindida hayotchanligi 2-3 hafta saqlanadi. Ultrabinatsha 
nurlari, 1-2 foizli lizol eritmasi, 2-3 foizli formalin, xloramin va 1.1 
nisbatdagi sulema eritmasi virusni juda tez faolsizlantiradi. ..

Jahon Sog’liqni Saqlash Tashkiloti ekspertlari Qo'mitasi 1977 y> 
barcha lissavirus avlodiga Rhabdoviridae oilasiga mansub viruslain 
qo’yidag/cha klassifikatsiya qilgan: .

-1 serotip virusi. Bunga ko'pgina “dala” va laboratoriya vii 
shtammlari kiradi.

-2 serotip virusi. Bunga Nigeriyada ko’rshapalaklarning y’g 
suyak iligidan ajratiIgan ‘’Logos Bat” virus shtammi kiradi.

-3 serotip virusi. Bunga yerqazar hashoratlardan va inson ai 
ajratilgan “Makola" virus shtammi kiradi. r

-4 serotip virusi. Bunga Nigeriyada ot, pashsha va iskap °P 
chivindan ajratilgan klassifikatsiyaga kirmagan virus shtammi kiradi.

Quturishning klassik virusi va ayrim mintaqalardan ajratilgan “da a 
viruslar o’z tarkibida umumiy nukleoprotcid saqlaydi, amnio ularnnio 
antigcnlari bir-biridan biroz farq qiladi, uni neytralizatsiya reaksiyaS 
orqali aniqlash mumkin.

Ushbu mualliflaming fikricha quturish virusining patoge’111 ’ 
xususiyati o’zgaruvchan bo’ladi. Ulaming yozishiclia tabialda ush№ 
virusning 5 ta guruhi mavjud.

1-guruhga  yuqori virulentlikka va kasallik qo’zg’atishda 4isqa 
yasb.nn davrga ega bo’lgan hamda doimo miya xujayralarida Babesh-

»■•"««■'i и»® -,.Ralomatlari kuzatilgan “ aXl1's™"1!,aqalarida to’satdan xulqi o’zgarib falaj^ 
virus; S1Z ^eb yuritiluvchi kasal itlardan ajrati ga

quturgan qoramollardan'a^m0 XShash’ falaJlik bilan namoyon bo’lgan 
1 dJrauigan virus;
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v) yutinishi va nafas olishi buzilgan, Landri turidagi falajlik 
qo’zg’atuvchi 1929 yilda Troysa orolida kasal insonlardan ajratilgan virus.

3- guruhga insonlarda kasallik qo’zg’atmaydigan shimol [qutb] 
tulkilaridan va itlardan ajratilgan "yovvoyilanish" vinislari kiradi.

4- guruhga qutiirgan hayvonlaming miya hujayralarida Babesh-Negri 
kiritmalari hosil qilmaydigan, Amerikadada 1940 yilda Fluri ismli qizdan 
ajratilgan, itda, mushuk, dengiz cho'chqachalari va sichqonlarda 
falajlanish holatini chaqiruvchi virus kiradi. Ushbu virusga quyonlar 

nisbatan sezgir emas.5- guruhga barcha insonlardan ajratilgan gerpesvirusga o’xshash 

quturish virusi kiradi.Ko’pgina rabiolog olimlarning fikricha barcha quturish viruslari 
antigenlik xususiyatlari bo’yicha yaqin qarindosh va ular tabiatan hayvon 
organizmiga tezda moslashish, o’zining biologik xususiyatlarini 

0 zgartirish xususiyatiga egadir.
Lissavirus avlodi 12 ta genotipga ajratilgan:
1- Quturish kasalligining klassik virusi-[RABV]
2. Afrika kontinentida ajratib olingan Lagos bat virusi-[LBV]

3. Mokola virusi-[MOKV]
4. Duvenhage virusi-[DUVV]
5. |

Duvenhage virusi-[uu v v jEvropada ko’rshapalaklardan ajratib olingan \-Lyssavuu. - 

[EBLV1] . . „ . . rcnl v„
Evropada ko’rshapalaklardan ajratib olingan--tipi [' -
Avstraliyada ko’rshapalaklardan ajratib ohngan

[ABLV]
8. Sharqiy Sibirning Irkut virusi-[IRKV] „i;noan virus-
9. G’arbiy Kavkazda ko’rshapalaklardan ajratib oling

[WCBV] • TAoavt10. Markaziy Osiyoda Aravan virusi-[ J
11 • Markaziy Osiyoda Khujand virusi-[
12. Shimon, bat vin,s1i-[®H'^]Jiratjb olingan virusni yangi genotipi 
Keniyada ko’rshapalaklatdan aj

tan olingan. .. ,in an Bokeloh Bat virusi-
г. Olmoniyada ko’rshapalaklardan J . tan olinmagan.
t BLV] hozirgi paytda alohida genotip mamlakatlarida klassik

Hozirgi davrda dunyomng 8 . 'Hq va Antarktidada klassik
^turish qayd qilinadi. Yaponiyada. Gavayyada va л

Auturish uchramaydi. —------- .7 • И' . If TTq* I:

6.
7.

[ABLV]
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) uqumh kasalliklar

1975-yilda rabdoviruslar oilasi ikki avlodga ajratilgan edi: 
vezikuloviruslar va lissaviruslar. Vezikuloviruslar umurtqalilar va 
umurtqasizlar uchun patogen bo'lib. lissaviruslar esa faqat umurtqali 
hayvonlar uchun patogen bo'lgan.

Ulug’ frantsuz olimi Lui 
Pasterning xizmatlari tufayli 
hozirgi vaqtda bu virusning 2 xil: 
bir-biridan morfologik va 
biologik xususiyatlari bilan farq 
qiladigan “dala” va “fiks” 
viiuslari mavjud. Bu farq avvalo 
fiks virus quyonlarning bosh 

miyasiga yuborilganda 3-7 kunda 
kasallik qo'zg’atsa, “dala” virusi 
yuborilgan quyonlarda kasallik 
12-15 kunda paydo bo'ladi. 

’rinishda, virus titri

usullarida o’zining biologik

vahayyoUgX*  ̂ kiri« hosil qilmaydi

xujayralariga kirnwgL^uXnteallikh3 * * * * * * y“b°nlsa’ 11 pcriferik asab 
o’lchami ham “dala” virusiea nkh Д™ C,lacl'rmaydi. Fiks virusning 
miyaga yoki teri У*" k,Chik’ virus turli. ya’ni

3- guruh-hayvonlarda af 'ь
. Dunyoning bir qanchn ^’zg’atuvchi atipik viruslardir.

ajratilgan dala virusining bioloT'!?13^3'^3 4utu,'gan hayvonlardan
ко pch.hg. biologik xusu^aS.^^iyatlari o’rganilganda ularning
Ular birbUSnH,ng *Wb ta’" b'r'birida" ^rq qiladigan,

aniqlandi. aDesh-Negn kiritmalari P*'n|k namoyon bo’lishi, т'Уа
1 Qihshi bo’yicha farq qilis'11

xususiyatlarini o’zgartirib turadi.
"Dala” virusi shtammlari 7 „ ,
1- guruh-quturishning klassfk ° boli.nadi:

hayvonlardan ajratilgan; VI,USI hisoblanib, u insonlar va
2- guruh-dunyonine barrio •

viruslar; nnntaqalarida ajratilgan va kuchaytirilg311
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laboratoriya 
Babesh-Negri 

kuzatilmasligi,

Qutunsh kasalligining virus shtammi barcha tur issr

-—

va kemiruvchilar uchun patogen 
ekanligi hech kimga sir emas. 
Ammo, ayrim ilmiy 
adabiyotiarda tulkidan ajratib 
olingan virus shtammlari bilan 
zararlantirilgan 
hayvonlarida 
kiritmalarini ___ o.,
kasallikning yashirin davrining 
cho’zilish holatlari va klinik 
belgilarini atipik o’tish holatlari 
keltirilgan.

Bu holatni tulkilarda genetix о zgargan virus shtammlarining 
kasallikni qo’zg’atgani bilan izohlaydi. Ushbu olim quturish virusini 
o’rganish bo’yicha olingan natijalarni tahlil qilib, ularning ekologik 
belgiiariga ko’ra 7 guruhga sinflashtiradi:

1- “afrika” it quturishi virusi;
2- “oddiy it” virusi;
3- tabiiy “tulki” quturish virusi;
4- “ko’rshapalaklar" virusi;
5- “yovvoy ilanish” shimol tulkisi virusi yoki Kamchatka

yovvoyilanishi;
6- Markaziy Yevropada ajratib olingan “lissasimon virus,
7- Afrikada yerqazar, ko'rshapalak va hashaiotlaidan ajiatib olingan 

lissasimon” virus.
“Yovvoyilanish” virusi va “dala” virusi biologik xususiyatlari o’zaro 

at,pik avlodga ega ekanligi tasdiqlangan, “yovvoyilanish” virusi quturish 
4°’zg’atuvchisining turlaridan biri hisoblanadi. Barcha tekshirilgan dala 
vi,’4slarining 9 shtammi ham bir tipdagi antigenlik xususiyatlariga ega 
bo’lgan. Mayda kemiruvchilardan ajratib olingan quturish virusining 14 ta 
shtammlarini bir tipligi ilmiy isbotlangan.

Tuzilishi jihatidan o’xshash viruslarko’pincha it, mushuk vayovvoyi 
bayvonlarni zararlashi aniqlangan. . .

Tabiatda virusning yangi biologik variantlar. ^hrab msonlar v 
hayvonlarda quturishning optik shakllartni yuzaga e 1 • .
geografik Inidudlardagi insonlar. hayvonlar va ко rshapa aklar an j i 
0|ingan Viruslar morfologiyasi bo’yicha bir binga о xshashdn.



) iKiunili kasdlliklar

’i D,a8noz- Dastlabki diagnoz epidemiologik va epizootologik 
ma umotlarga, klinik belgilariga va yakuniy diagnoz laboratoriya 
tekshiruvi natijalariga asoslanib qo’yiladi.
• • ^P*demiologik va epizootologik ma’lumotlar. Quturishga barclia 
issiq qonli hayvonlar, parrandalar va odamlar moyildir.
covnonnllT11 ,kasal|li.8iga barclla sovuqqonlilar moyil emas. Bu 
kS7shmay“’ SU"’,y У0’' bUa" ^Mganda ham I 

havvonninr?so’laXa,UVClhi-i kaSallikning Ь™^ kunlaridayoq kasal 
hayvonntng so lag,da va ко z suvuol.gida yig’iladi. Chunk! neyrotrop

Vlrus boshqa to’qimalarga 
nisbatan dastlab ко’ z va so’lak 
bezlaridagi asab tugunchasiga 
kinb boradi. Go’shtxo’r 
hayvonlar va kemiruvchilar 
qutuiib o’lgan o’laksani yeganda, 
°g iz orqali yuqtirib olishadr. 
Virus havo tomchi lari orqali ham 
yuqishi ilmiy asoslangan. 
Ayniqsa ko’rshapalaklar quturish 
bilan kasallanmasdan, tanasidav-uoni оно yurishadi va fanl ;„г V —

Ko rshapalaklarning virusi od n*ektsiya tashuvchi hisoblanadi. 
burun va og’iz orqali virusni а аП-T -иС^1,П Ota Pat08en hisoblanlanib, 

Asosan quturgan hay von snT’? Slf,atlda atrofga ajratib turadi.
so lagi orqali virusni yuqtiradi °П1 la^vonn* yoki odamni tishlaganida 

Ammo quturgan havvn •
siydigi sog’lom organizninine'"? 7 'f8’’ ko’z y°slli’ suti’ balg’ami va 
hamdVa ’UFUn sk’biq pardalarin Г0 lat*an8an ter,siga> jarohatlanmagan 

~°8 !Zapparati orqali virusn’’ tGXnik sabablarga ko’ra tushganida 
Sababi, quturish J?15111 yuqtirib olishadi.

orqa 1 mivapan^Oyda8i asab tizi'mi ney,°trop bisoblanib, tishlanga’1 
to'qimasiga Liay^ 'larakailanadi°'Xmarkaz8a> Уа’п! bosh hamda 

, Qu‘urishySd‘eva ko’pa^-' asab tizimi,ling kulra"8

muskyulla}'glViribba’SKtbezlariSa оЪка°к'’ quloc| oldi so’lak bezlariga, 
8 k,rib borib, ularning; ° pka- buyrak, oshqozon osti beziga va 

I'mas.da ko’payadi.



Laboratoriya sharoitida cho’chqaning qon tomiriga quturishning 
fiks virusi yuborilib. qondagi virus umuman aniqlanmagan.

Ammo fiks virus limfa suyuqligida. bezlarda. neyronlarda. bosh miya 
suyuqligida, muskulda, buyrakda. o'pkaning shilliq pardalarida hamda 
havosida, oshqozon osti bezida va hattoki ichakda topilgan.

Tabiiy sharoitda tishlangan joyning muskul to'qimasida virus ancha 
vantaarha taroalmasdan to'planib luradi. Kasallik uy hayvonlari orasida

da . Kasallikning namoyon bo’lishi, кесшын .........0 r,yligi va oqibati virusning patogenlik xususiyatlariga, virusning 
d gan,zrnga tushgan joyiga, hayvonning kasallikka bo'lgan moyillik 

’aiasiga. orpanizmning yoshiga, rezistentlik darajasiga hamda atrof



) lu/umli kiisalliklar

va aksincha tananing pastki qismi jarohatlangan bo'lsa kasallikning 

davriyligi uzoqroq davom etadi.Quturish kasalligi agressiv. tinch yoki falajiik, atipik. abortiv va 

qaytalanuvchi shakllarda kechadi.Quturish kasalligi о tkir kechganida inkubatsion (yashirin) davr 
asosan 12 kundan 21 kungacha davom etadi. Ammo ba’zida 2-3 oy va 
hattoki biryilgacha cho zilishi ham mumkin.

Inkubatsion davrning qancha davom etishi quturgan hayvonning 
oln2ik°V "rnash xarakteriga’ jarohat joylashuviga hamda hajmiga. 
^1акЫпртТь“ У0Ы tananing shilli4 pardalariga virusli
bog’liq bo8’M ga' V,rUSn,ng VirUlentligiga va ntahalliy asab'tizimiga 

qilad^SuriZi'rus|П,8y°Shi yaji"Si ham kasa"ikning kcchishiga ta’sir 
SbSSSSX XSS>.......... ...

anlirebikeml^brSo^l{^"'-S'’'J'°rd^nBa,"“rqjaalqdmasan.y3’'1' 
Quturish kasalligining “daZ kuZatiladi’

juda ham yuqori bo’lnHi a • Irusi8a Ins°n organizmining moyilhg1 
kechadi va o’z vaqtida anti ^'ь53 y°Sl1 bolalarda kasallik juda og’ir 
asrab qolish imkonsizdir * ^or^am ko’rsatilmasa bemor hayotini

Quturish virusi odamlar vn >bo’lgan bosh miya ensefaliti va’ • i У\оп*аг^а asosan quturishga xos 
Quturish kasalligiga xos UC111 ^a!,I8 ,anisbni yuzaga keltiradi. 

miyasining yiringsiz ensef rt°S^ klinik belgilardan: bemor bosh 
ensefalomiyelitning avj olishi h * .rnen’n8°"ensefaiiti, keyinchalik 
(Jajovuzkorlik}, gipersalivatsiva61/0™;'1^ vaJ°^atl1 ko’rinishi, agressivlik 
(suvdan qo'rqish), aerofob’ (S° lahlinZ ko'p oqishi), gidrofobiya 

akustikn^:.f“'; qo'rqish), fotofobiya 
falajiik hisoblanadi. Shu bilan h’° 'p3 ovozdan qo'rqish} vato liQ 
xalqum, xiqildoq, yuz, 0 118a >kda yutinish aktining qiyinlashuvi,
tortilib qolishi, so’lakning to’xtnv0^1? ,TILIS^Ll^ar*ning spazmga uchrab, 
muvozanatining buzilishi to’h ? fT-m’pirib ajralishi va harakatlanish 

ййййк- «Sb •• ?*::

davom etadi:
7 ° 1 otno^uin (darak beruvchi)', •
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- agressivlik, maniakal -stadium irritationic (qo 'zg’alish. avj olish):
- depressiya, paralitik -stadium paraliticum (falajiik) davrlaridan 

iborat bo’ladi.
1. Prodromal, melanxolik (darakberuvchi) davr 1 -3 kun davom etib, 

bu davrda tishlangan joyning yallig’lanishi, og’rishi hamda qichishi, 
terining giperesteziyasi (o’ta sezuvchanlik ) va mahalliy nerv xujayralari 
bo’ylab og’riq paydo bo’lishi, poliomiyelit va ensefalit belgilarining avj 
olishi namoyon bo'ladi. Keyin kasallikning umumiy ko’rinishlari: bosh 
og’rig’i, ko’ngil aynishi, sababsiz xavotirga tushish, ishtahaning 
yo’qolishi, badjahl bo’lishi, kuchli qo'rquv hissi, depressiya, uyquning 
yomonlashuvi, ko’krak qafasida qisilish, taxikardiya va tananing subfebril 
harorati kuzatiladi. Tana harorati 37,2-37,3° C gacha ko’tariladi, 
bemorning umumiy holati og'irlashadi. Bemor apatiya depressiya 
(loqaydlik) holatidan agressivlik (bezovtalik) holatiga о ta boshlaydi.

2 Agressivlik, maniakal (qo ’zg 'alish. avj olish) davri 1 -4 kun davom 
etib, nafas olish va yurak-tomir tizimi ishining buzilishi kuchayadi, sezgi 
a’zolarida sezuvchanlik oshadi. Nafas olish chuqur, shovqinli bo’lib, nafas 
olish mushaklari qatnashadi hamda diafragmamng 2-3 spazmatik 
qisqarislu ko’rinishida nafas chiqariladi. Tez orada kasallikning eng 
xarakterli simptomlari: agressivlik (/cyovazb)), gipeisa'vasiya 
(so’lakning ko'p oqislii), gidrolobiya (simian 1', .. ... -к
(havodan qo'rqish). fotofobiya (yorng'likdan qo rqis:i) 
belgilari avj oladi. Suv solingan idish bemormng labiga ^i bilan 
xalqum-xiqildoqning yutinish muskullari rellektoi taiz a ju a 
Og’riqli tortilgani uchun bemor xuddi suvdan qo rqqa|ld^ 0 ' q.j.
tashlaydi va suv idishga qaramaslikka harakat qiladi. un у g 
sPazm tufayli kasallik-gidrofobiya deb nomlangan . ti| diBemor besaranjom bo’lib. kuchli paroksizm (W solan s ,) kuzab ad , 
arximagan narsadan ham juda hayajonlamb. о z.m h"onSp’X)' 
Bemorda akustikofobiya (kuchli. "Xki shamoMa’Xirida

h7 fbiya) llavodan q0’'‘|iS | hf kuz-Uilrf Ko’z qorachiqlari kengayadi. 
,larn butun tanasi bilan tirishishlai к ekzoftalm (ko’z olmasinmg
oyian ikki xil bo’lib. ikki ;o-°"^abitt! nuqtaga uzoq vaqt 

rtib chiqishi) yuzaga keladi, ba z
tikilib turadi. , . harorati 40° C gacha vaYurak urishi, nafas olishi tezlashadi, tana harorat 

bundan ham yuqori ko'tarilishi mum 'in.



Yuqumli kasalliklar

Qo'rquv hissi, gallyutsinatsiya (ko’ziga qo’rqinchli narsalarni 
ko’rish) va bir-biriga hech qovushmaydigan so'zlarni gapirish, 
xadiksirashi. agressiv holatda atrofdagilarga sababsiz tashlanishi,

tupurishi, kuchli terlashi va 
og’riqli xurujlar paydo bo'lishi 
mumkin. Bu davrda bemorda 
tajovuzkorlik oshadi va 
yonidagilarni tishlashga harakat 
qiladi. Ba’zan o’zini ayamasdan 
tishlashi, kiy imlarini yirtishi ham 
kuzatiladi. Og'zidan ko'plab 
so lak oqadi (gipersalivatsiyal 
bemor uni yutuvchi
mushaklarning kuchli og’riqli

spazmi tufayli yutib yuborolmaydi. 2-3 kundan keyin tirishish xurujlari 
so mb, falajhk davri boshlanadi.
, A DfPr“SIV’. paralltik (falajlik) davr quturish kasalligining 

f .f0!2"11 ,а^к|1 etib- asosan t!P'k falai|ik odamlarni tabiiy 
. tulkilar tishlagamda kuzatiladi. Bu davrning umumiy 

davomiyligi asosan 5-8 kun. kam hollarda 10-12 kun bo’lib harakat va 
seztsh funktsiyalan susayadi. Ba’zi bemorlar falajlik holatiga o'Hsh 
davr,da harakatsiz qtmtrlamasdan yotishi, yuz-qo’l teris da virik ter 
omchtlan oqishi kuzatiladi. Ba’zi bemorlar esa o’a 5 MiSshi, 

. .......... .
berishlarini so’raydk Bunday holat Ь^° А Ы' Va atrofda8llaldan yolda'. 
mumkin. Ammo ularda tax^kard Ь", ПеС1а soatdan 2-3 kun davom etishi 
boshlaydi. Iya kuchayib, arterial qon bosimi tusha

(1826-1865 yya)ftipiS11foch^?,CFi1f4n^Kalik shifokor Landri 

boshlanib. sekin asta oyoalar i, . ajlan.lsh tananing pastki qismidan 
mushaklari falajlana boshlaydi О !У"1С1а11к tananing yuqori qismining 
til, bo’yin mushaklari falailiei k° ’AUZ-ia6’> tomoq, xalqum va xiqildoq’ 
Yutinishga, chaynashga va PA;rK?C layadk Bu|bar falailanish avj oladi- 

Bemomingog’2iochi|ibP ’8aqiynaladk
sababli so’lagi oqib ketayveradi n Va d'Sfagiya O'Wtms/i ato/n; 6ttzt7/s/’') 
olmasligidan to’kiladi. Dizartriva T°'.0S’ziSa solingan ovqat chaynay 
burun orqal. qiynalib gapiradi £ ya gaplari tushunarsiz. manqadek 

afomya (ovoz„,>o• fc/„.) kuzati|adi. 

tananing yuqori qismininS
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Falajlanish butun tanaga tarqaladi. Bulbar falajlanish o’tkir yoki aksincha 
sekin asta rivojlanishi mumkin. Bemoming tanasi suvsizlanish natijasida 
oligouriya (siydik ka/n ajrcilishi) rivojlanishi, terming suyakka yopishishi 
va kuchli ozib ketishi, tana harorati 42° C gacha ko’tarilishi mumkin. 
Ushbu bosqichning davomiyligi 18-20 soat davom etadi.

Bemoming 12-20 soatdan so'ng nafas olishi qiyinlashib, bug'iladi va 
yurak faoliyati susayadi. Bemor yurak mushaklari, nafas olish 
markazlarining falajlanishi natijasida asfiksiya hamda yurak to'xtashi 
tufayli qiynalib o'ladi.

Ba’zi bemorlarda kasallik birdaniga qo'zg'alish yoki falajlik 
davridan ham boshlanishi mumkin. Bolalarda gidrofobiya xurujlari va 
qo’zg’alish kuzatilmasligi mumkin.

Qonda oshgan leykotsitoz (30-109/ 1 gacha) bilan neytrofilez 
(neytrofillcir soiiirtitig me vordan oshib ketishi}, monotsitoz (jnonotsitlcir 
sonining me’yordan oshib ketishi) va aneozinof iliya (qonda 
eozinofillarningyo'qligi} qayd qilinadi.

Ayrim hollarda kasallik atipik kechadi. Bir qancha kasallikka xos 
belgilari, ya’ni agressivlik, gidro-aerofobiyalarni sezilmashgi yoki aniq 
namoyon bo’lmasligi mumkin. Kasallik bunday shaklda kechgamda 
ba’zan tibbiyot xodimlari quturishga gumon ham qiltshmayd. va hattok, 
rabiologlarga ham quturishga diagnoz qo’yish qiytnchiliklar tug irisln 

mumkin. . .Ba’zan bemorlarda nafas yetishmovchiligt, ovozmmg bug 
qolishi, qisqa vaqt ichida pastki jag’laming osilib qoltsht. gipersalivatsiya 

Va falajlanish uzoq davom etadi. , •Yosh bolalarda kasallik atipik kechgamda kuchli bosh og "g - 
quloqning bitishi. ko’ngil aynishi. qusislu. qonn og nqlan va kuc 
holsizlanfsh kabi belgilar kuzatilishi mumkin. Umumty progressiv falajhk 
hamda yurak faoliyalining to’xtashi oq^atidabemoro adi.

Itlarda quturish kasalligining rivojlanishi, kechish. va khmk belg.lat 
an-q bosqichma-bosqich yaqqol namoyon bo a^.

Warning avvalo xulq-atvori Ke tashoari egasiga shilqim
bebosh yoki aksincha juda muloyim va 1^ tjsh|ab, g<aJiydi
b° lib qolishadi. Tishlangan joym q* oiladi ko'p yuradi yokiEgasiga quloq solmaydi va bemaqsad harakatlar q.ladl, ко p у 

shovqindan qochib, burchakka tiqilib tura 1.



} iK/iinili kasalliklar

Haqiqiy poliomiyelit va ensefalit belgilari ko'zga tashlanadi. Ko z
qorachig’i kengayadi yoki 
torayadi, у eb bo’1 mas narsalarni 
(qog’oz, yog’och, latta. temir, 
tosh, o’t, tuproq va tezak) 
chaynaydi va yutadi. Ovozning 
xirillashi va xuddi tomog’ida 
suyak tiqilgandek bo’yinni 
cho’zib turishi, ovqatlana 
olmasligi, suv icha olmasligi va 
qusisli kabi holatlar kuzatiladi.

Og’zi ochilib, yutinishi
qiyinlasliadi va og’zidan so’Ik- •kuzatiladi. Vasvosligi tutib Дпк a k°s,1,aydi. Keyinchalik yirtqichlik 

va qo-rqitthg:tXb:;.^’'^ y,Uradi- °’zini *lli 4,ilib 
Keyinchalik ularda ao’rnki ’ ^ums'lug 1 bilan yer kovlaydi. • 

, . Ba’zi itlar astaga^ « h-ss. yoqoladi.
a s,ncha vajohati qo’zib ketadi v f ma^anc!a °damlami tishlab oladi yoki 

Tajovuzkorlik boshlanik 3 a?at °^,п8а shiddat bilan yuguradi.
hamla qiladi va tishlaydi Tki/0 ’?аП с,1|ЯЧап hayvon yoki odamga 
yuguradi. agaci yana oldinga qarab shiddat bilan

I----- — "larlalvasagatushish; ■ i .. .~ ' a °',llasligi va vajohatli ko’rinishi
bilan haqiqiy quturishni 
tasvirlashadi. Ko’p o’tmay 
depressiya holatiga tushadi. Bosh 
qismining yuzaki muskullari 
spazmga —’’7
qiyshayishi, 
xilda bo’lishi ’ 
У° polish i-afoniya 

■' У* 0 УЧ1 Sunaoinlllgi--------°qibatida, pastki jag’i va till osilib 
qoladi. Og’zidan kuchli suyuqso’lak ajraladi. Itlar

uchrashi, og’iz 
ko’zlarning ikki 

va ovozining 
kuzatiladi. 

sohasin ing falajlaiiish i 
!i:h

^‘Tj'qafasS® ov ajiaidui. шаг orqa oyoqlarida o’tirgan holda devorga у 
suyanishga harakat qiladi. оуо^аГ’

Keyinchalik esa falajlik butun tanaga yoyilib, avval oiQa У 
gavda, quloq, dum va oldingi oyoqlar falajlanadi.
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Ko’pincha quturgan it tutqunlikda bo'lsa. orqa oyoqlarida 
o’tirganicha changak bo'lib. tezda o'lib qoladi. Klinik belgilar 8-10 kun 
davom etadi. Erkinlikda yurgan kasal itning jasadi ko’pincha hilvat 
joylarda yoki cho'zilib yotgan holatda topiladi. Qishloq xo'jalik 

1 -- ~ ~ •>-* S'» •'/-»»> A 1 1 o »•
' ' . . Qishloq xo'jalik

----------hayvonlari orasidan qoramollar
ko'proq kasallanib, ruhiy ezilish 
kabi poliomiyclit va ensefalit 
belgilari yaqqol namoyon 
bo’iadi. Xulq-atvori o’zgaradi, 
qorong’u burchaklarga boshini 
osiltirib turishadi. egasiga 
bo'ysinmaydi. ovqatlanishdan va 
ishlashdan bosh tortishadi. Ular 
avvaliga kutilmaganda to'polon 

ko'tarishadi va vasvasaga tushishadi. Tuproqni tuyoqlari bilan kovlaydi, 
t0’siqlarni yiqitishga harakat qiladi va kuchanganidan to'g'ri ichagi hamda 

k° z soqqasi bo'rtib turadi.Keyinchalik tajovuzkorlik seziladi, tutqinlikdan qochib ketishga 
harakat qilishadi. turgan joyida sakrashadi va kasal hayvon tishlagan joyni 
qashishadi yoki ustunlarga ishqalanadi. Erkinlikda yurgan kasal mollai 
hengdalagaqarabqochadi. Og’izlaridanso lakajraHb^^^qaytanna^^.Qashishadi yoki ustunlarga
I
atrofdagilarga sababsiz
tashlanadi, yonida turgan tanish 
°damlarni va hayvonlarni 
shoxlaydi. So’ngra atoniya 
yuzaga keladi, og’zini katta 
°chib esnaydi va erkak 
hayvonlarda jinsiy moyillik 
kuchayadi. Tinmay bo kiradi, 
tez-tez siyadi va ko’p terlaydi. 
Qoramol, tuya va qo у lai da 
falajlanish belgilari 
boshlanadi. Umumiy 1

qolishi, og’zi

’xshash belgilar

iri tCZ ^""’"iuZh ovozining yo’qolishi, og
о......... .  holsizlanish. mJ kuzatiladi. « „chahk

ochilib, tilining osilib qolishi va solak. turishga harakat qi sada
orqa oyoq nwskullari tortish.b ye.ga У 4' o’xshash belglar
oyoqlari bukilmaydi. Tug’ishdan keying^P jga (usllib, 0 ladl. Kltn.k 
nomoyon bo’iadi. Hayvon о hm 
belgilar 3-6 kun davom etadi.



} itqumli kasulliklar

: seziladi va 
it va ensefalit belgilari 
ko‘ rina boshlaydi. 
odamlardan qo’rqish 
seziIib, atrofdagilarni 
maqsadida kuchanib 
va dumini silkitib, 
Tishlarini ko’rsatib, 
lunjini bar tomonga 
og’zidan 
sachratadi.

aniq
Atrofdagi 
alomatlari 
qo’rqitish 
kishnaydi 
tepsinadi. 
gijirlatadi, 
cho’zib, 
so'lakni

ko’pikli
Ular 

beixtiyor kam-kamdan siydik
1 yoki tishlashadi.
kuchli seziladi, ular faqat oldinga 

tuishadi, vajohati tutib, atrofdagi larni 
di va ir/ • q’^hadi. Ikkala oldingi oyog’in* 
i va nastk' UZrt}oc,cl'u bo'ladi. Qattiq buyunilarni

ko’rganda

va
РаУ1 o’ladi. 

oldinga 
yugurishadi va 

Ularni г

eW«a tirab

spazm

ajratislladi.tish|anganjoyiliqash.shad. 
h . I ° va esllat<larda tajovuzkorlil- 
laiakat qilishib, boshlarini и k

‘bhlashga hamda teX , ' '
^b’Or4agati« 
'shlab, smdiradi, tishlari va nastki • ■ -------- —

ko Uganda tutqanoq Jas 1 Slndiradi, tishlari
hushidan ketadi U"b’
boshlansa, ot shu TushovlanmagaX'^ 

qarab yeldek 
to’xtashmaydi. 
quroldan otib. 
bojadi. zan -...x.n
ko tara ohnay dev* b°shini 
tunshadi. Ko’krak tirabmuskullari Spa?^afasi *a yL12 
balqummusku|| kuchayadi>
Orc|a oyoqlari sand- ,J an,byutina „>

Keydnch^o'trak,ydi 3ydi’ °Vqat va suvdan bosh tortadi.

kun ichida o’lib n ,S ladl- Orqa ovn 1an,lb» varaja kuzatiladi. yurak 
cho’zilibOyoti4shtrda Ч'5Ча^зд'lnik ^'giUr^g'b-1'3'1!'6’ hayV0" y'q'lad' 

s 1 kuzati]adl- ruhiy ez:i- . ° ^Lln davom etadi.
’ Ovqatdan bosh tortish va

206

Orqa oyoqlari
Г

yuzaki muskullaH
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So'ngra cho'chqalar bezovta 
xirillab. atrofdagilarga tajovuz 
qiladi. Tishlangan joyni kuchli 
qashisliadi yoki tishlab tortadi. 
Harakatlari noaniq bo’lib. 
og'zidan kuchli so'lak ajralib 
turadi va bir necha marta qusadi. 
Keyinchalik ularda umumiy 
holsizlanish kuzatilib. qisqa vaqt 
ichida oyoqlar va gavda 
falajlanib, kasal hayvon o’ladi. 
Klinik belgilar 2-4 kun davom 
etadi.

i, bo'g’ilgan ovoz bilan

vajohat

qanotlari

Xlrillab 3-ai atr°fdagilarda,i qo'*’qib pana joylarga o'zini uradi. Ovozi 
c iiqadi, suv icha olmaydi va bosh ini qanoti ostiga olibyotadi.

11 un о tgach, qo rquv hissini yo'qotadi va to'xtamay yugurishni 
boshlaydi. Sakrab. qichqiradi va 
atrofdagilarni vajohat bilan 
qo'rqitishga harakat qiladi. Har 
tomonga qanotini yoyib chopadi, 

i yo’ldagi parranda va odamlarni 
cho'qiydi. Charchagan parranda 
depressiya holatiga tushadi.
Oyoqlari falajlanib. tumshug’i 
ochilib qoladi va qanotlari

Parral -* yig'ilmaydi. Shunday holatda
a,^a'ai ancha vaqt yotishadi va 3 kun ichida o'lib qoladi.

pavt l,sbuklarda ko'z qorachig’i kengayadi, loqaydlik seziladi, ancha 
gacha bir joyda o’tiradi va ensefalit belgilari aniqlanadi.

c^_ Ular egasidan qochadi, hilvat joylarga kirib olib. uzoq vaqt 
’A’shmaydi va o’sha joyda o'lib qolishadi. Egasi mushukni quturganiga 

. niOn qilmasdan tashqariga otib yuboradi va infektsiya o’chog'ini hosil 
b panini sezmaydi ham. Ba'zi mushuklar duch kelgan narsani g’ajiy 
q , l.aydi’ maqsadsiz harakatlar qiladi va tishlangan joyni kuchli qashiydi. 
tj 8 zidan ko’pikli so’lak ajralib. yirtqichlarga xos tajovuzkorlik seziladi va 
vn,Tlay oldingayuguradi. Qo’rqmasdan it hamda odamga tashlanib tirnaydi 
a hshlaydi. Bu bezovtalik bir necha soatga cho'ziladi, xolos.
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topiladi. Orqa oyoqlari falajlangan tulki va shog’ol oldingi oyoqlarida 
o imonga sudralib borib, о z inida o'lishi mumkin.

Mo'ynali hayvonlarda quturish kasalligi yovvoyi yirtqich 
hayvonlarda kuzatiladigan klinik ------- -------------- --------- -
belgilar bilan kechadi. Ammo bu 
klinik belgilar ularda qisqaroq 
bo lib, tishlangan joyni kuchli 
qashishi, bo’yinni cho’zib, 
chiyillashi va duinini oyoqlari 
orasiga qattiq qisib yurishlari 
mo'ynalilarga xos belgilardir.

Mayda kemiruvchilarda 
klinik belgilardan ularning 
qo’rqmasligi va qisqa vaqtda to’liq 
falajlanishi kuzatiladi. Yirik
yovvoyi kemiruvchilarda xuddi itlardagidek aniq klinik belgilar namoyon 
bo’ladi. Kasallikning yashirin davri ancha qisqa bo’ladi. Agressivlik 
davrida tajovuzkor bo’lib, atrofidagilarni tishlashga harakat qiladi 
bamda keyinchalik 2-3 kunda yorug’likdan qo'rqqani uchun qorong’u/ikda 
yashirinib yotishadi. Orqa oyoqlarida falajlanish boshlanib, og’zi katta 

Ochilgan holatda o’ladi.Ba’zilari xuddi zaxarlangandek tez-tcz qusadi, komaga tushadi va 
dala sichqonlarda tajovuzkorligi 
ko’proq kuzatiladi. Insonlarga va 
o’zidan katta hayvonlarga, 
parrandalarga ham tashlanadi. 
Keyinchalik to liq falajlanib, 
tezda o’ladi. Dala sichqonlari 
insonlarni sekin kelib aynan 
barmog’idan tishlab ketganligi 
oqibatida insonlarda kasallanish 
holatlari tez-tez aniqlanmoqda. 
Insonlarga tashlangan va 

_________ tishlashga harakat qilgan 

"P'-atikonda ham quturishning "dala” virus. aJJ'.^n^"urish kasalligining 
Kasallikning tinch yoki lalajlik к insonlarni tabiiy

‘axminan 15 foizini tashkil etib, as0Jan,,l y™H|.da ensefalit belgilari 
sharoitda tulkilar tishlaganida kuzatiladi. Hayv _
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tezda o’ladi. Kulrang kalamushlar va

insonlarni tabiiy
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gistologik usul, immunofluoressensiya usuli, diffuzli pretsipitasiya 
reaksiyasi, KBR (komplement bog'lash reaktsiyasi). NR (neytralizatsiya 
reaktsiyasi). PZR, IFA hamda laboratoriya hayvonlarida (oq sichqon. 
dengiz cho'chqachasi. quyonlar va boshqa) biosinov usul lari qo'llaniladi.

О ’ I gan may da hay von I a rn i n g jasadi. yirik hayvonlarning boshi yoki 
bosh miyasi yuboriladi. Г i
Hayvonlarning jasadi. selofan I 
xaltaga yaxshilab o'ralgan holda. Bl 
boshi tcmir kontcynerda. bosh I 
miyasi esa 30-50 foizli loza I '
glitscringa solinib. yaxshi 
bcrkiti ladigan shisha idishda. I 
yo'llanma xat bilan yuboriladi.

Serologik tekshirish uchun I 
laqat aynimagan miya bo’lishi 
kerak. Glitscringa yoki boshqa vqrnncj7
biror kimyoviy eritmaga solingan miya serologik tekshnns g > 
hisoblanadi. Shu usullarning birida musbat natija о linsat у va
qo’yilgan hisoblanadi va tekshirish natija au zu 1 
tuman (shahar) Bosh veterinariya vrachiga xa ar qt ma • . .„ Mikroskopik usul. Quturishga Sg "mmon

dekapitatsiya (boshi kesib olinadi) qilmadi < 
shoxi”dan 6 ta bosma surtmalar ucbun ishchi bo’yoq

Bu surtmalarm Sellers usulida 25 ml metil spirit
e,itmasini 15 ml “A” reaktivi, 2-4 ml В 
tashkil etishi kerak.

Sellers usulida bo’yash texnikasi. „ spjrtj_i00 ml) hamda
1) reaktiv“A”(metil ko'ki-2 g. a se . . t zaetj] Spirti -100 ml)

reaktiv “B” (asosiy fuksin-0.5 g, atseton qold g isizmzae 
aralashmasidan iborat ishchi bo yoqentma1 bosib olingan 6 ta buyum

2) “ammon shoxi”ning turli joy аг .]ап„ап bo’yoq eritmasiga 
oynachalar qurimasidanoq 1-5 sekun..8f tmaningqalinligigabog liq); 
botirib olinadi (bujarayonni davomiy ig j:stj]]angan suvda yoki oqai

3) bo’yalgan surtmalar zudi ishlatilmaydi). .
suvda yuvilib, havoda quritiladi (fl i 4 8 , tayyOr surtmalarnmg

Mikroskopik tekshirish ijobiy о sa’ yadrolari to q-ko ,
barchasida neyronlar sitoplazmasi 0 bazofil kiritmalaridan iborat 
eritrotsitlar esa jigar-qizil rangda va ко k-qora bazo

wHI



} ицитН kusalliklar

bo’lgan och-qizil rangdan to ko’kimtir-qizil ranglardagi Babesh-Negri 
tanachalari aniqlanadi.

Differentsial diagnoz. Insonlarda quturish kasalligining differensial
diagnostikasi ensefalit, Auyeski, 
qoqshol kabi, kasal liklarga, 
botulizm, alkogolli mastlikka 
hamda atropindan zararlanishga 
nisbatan o’tkaziladi. Qoqshol 
kasalligida mushaklarning tonik 
qisqartivi ko’rinishida jarohatlai 
olishinishi 
talvasalar, 
sardonik ____ ,
belgilari bilan kechadi. Qoqshol 
kasalligida gidrofobiya 
aerofobiya, fotofobiya I

hisobiga, tetanik 
trizm bo’lishi, 

kulish, opistotonus 
• 1 
va 

hamda
salivatsiya kuzatilmaydi. Ular xushini yo'qotmaydi.

Ensefahtlar tez va o’tkir, yuqori harorat va meningial belgilar bilan 
boshlanadi. Gidro-aerolobiya umuman kuzatilmaydi. 
, ’ • k°t|U lzra^a *z qurishi, ko’rishning yomonlashuvi, ikkita 
ko rtsh, kozlar oldida to’r paydo bo’lishi xarakterli bo’lib, jazavag» 
tushish yoki fobiyalar kuzatilmaydi.

Lissofobiya-bu insonlarning quturish bilan kasallanib kolishida» 
qattiq qo rqishidir. Ya’ni bunda odamni sog’lom hayvon tishlaga. 
bo Isada mazkur kishilar keyinchalik quturish bilan kasallanib o’lish-da" 

—■* 

infeksto^klsall^bo^iib °Heme asOsan uy hayvonlarining о tk'r
? ,MerPesviruslarqo’z2’atadi

qiyoslanadi. S ’ arning ensefalomiyelitiga va zaharlanis b

falajiik kuzatilmaydi taJovuzkorlik kuzatilmaydi va bosh qisi11^ 

Yosh cho’chqa bol 1
inflyuyensa (grippj beloi|ari aeP''eptik shaklda, katta cho’chqalarda eS 
kuchli qichish kuzatiladi Bosh4a ‘»r hayvonlarda esa

AUyesk‘ kasalligi ba’zan qichigan joyla'"1' 



Mamalox'a \! \. Kadirov J ./■

tishlab. uzib oladi va laboratoriya tekshiruvida “Babesh-Negri” tanacha/ari 
topilmaydi.

Warning o'latida rinit. ich ketishi va atrofdagi itlarga kasallikning 
yuqishi kuzatiladi. Otlarning ensefalomiyeiitida shilliq pardalar sarg’ayadi 
va vajohatlik kuzatilmaydi.

Yakuniy diagnoz. Laboratoriya tekshiruviga asoslanib qo'yiladi. 
Laboratoriya hayvonlaridan oq sichqonlar, oq kalamuslilar, dengiz 
cho’chqachalari. quyonlar hamda boshqa yosh hayvonlarda biosinov usuli 
qo'llaniladi.

Quturish kasalligining profilaktik cliora-tadbirlari. O'zbckiston 
Respublikasining 2017 yil 20 iyundagi PQ-3071-son “O'zbckiston 
Rcspublikasi aholisiga 2017-2021 yillarda ixtisoslashtirilgan tibbiy 
yordam ko’rsatishni yanada rivojlantirish chora-tadbirlari to’g’risida”gi 
qaroriga va 2021 yil 26 apreldagi O'RQ-685-sonli Sanitariya- 
epidemiologiya xizmatini takomillashtirish to’g’risidagi Qonuniga asosan 
O’zbckiston Respublikasi Sog’liqni saqlash vazirining Respublikada o'ta 
xavfli zoonoz yuqumli kasalliklami oldini olish borasidaolib borilayotgan 
profilaktik va epidemiyaga qarshi chora-tadbirlar samaradorhgim oshirish 
hamda epidemiologik nazoratni takomillashtirish maqsadida aholi 
o’rtasida quturish kasalliginingoldini olish chora-tadbirlan quydagtlardan 
iborat: . • .

- bar yili l-chorakda davolash-profilaktika muassasalartda_ zoonoz 
kasalliklariiLg epidemiologiyasi, epizootologiyasi. etiologtyasi, klinikast 

Va profilaktikasi bo’yicha o’quv mashg’ulotlarini о txaztsh;
-hayvonlardanjarohatolgan fuqarolarga antira 1 Уог a”1. atadiean 

samaradorligini oshirish maqsadida antirabik yordam < 8
davolash-profilaktika muassasalari travmatologiya <xirul^‘ , . 
Va punktlarida quturish kasalligiga qarshi vaktsma va tmmunoglobr 
^hirasi doimiy ravishda bo’lishini‘??,nlaf|1(; |af va Toshkent shahar

- Qoraqalpog iston Respubhk , У vrachlari liar
avlat sanitariya-epideiniologiya naz vazivat yuzasidan axborot

chorakda quturish kasalligi bo’yicha eptdemtk vaz.yat yuzas 
taqdim etib borish; . «narovsiz qolgan hayvonlami

- O’zR Vazirlar Mahkamasining Q akomillashtirish chora-
tutlsh va saqlash bilan bog’liq xizmatlar fao iy muntazam nazorat
tadbirlari to’g’risida”gi qarorlarining Urosl
°’matish;



} uqumli kasullikliir

asosida ushb^preparatbrni ,mrnu"og,obu,inga bo'lgan yillik ehtiyoj 
tegishli davolash-DrofihLtT 2 Vaqt,da’. 0 rnatl,gan tartibda xarid qilib,

Soe’liani i \ muas.sasa*arin> talab darajasida ta’minlash; 
muassasalariga quturish^ka 'п21—81 1,2,ГГ11с1а8’ va nodavlat tibbiy 
ravishda uslubiy amaliy yoldam k’oksahsh:"' °llSl’ Ь° Уicha muntazam 

“^rningepidemiolo^yasrtashxisM^lT3?3^3'1 kel'b chic|qan llolda’ 
bo’yicha ilmiy izlanishlar o’tkazish- ’ R,r"kas'’ davolash va profilaktikasi 

dasturlarini takomillashtirish°Z yUqun111 kasalliklari bo’yicha o’quv 

har 'I* **shakllantirishda и-аутаюк)3^35'-11' osblr'sb bo’yicha o’quv rejalarini 
hayvonlardan jarohatlan<,»n r’ xlrLlrg va epidemiologlar uchun 
tashkil etish bo’yicha qista m, —а antirabik yordam ko’rsatishni 
tashkil etish; 9 ddatb Slkllar. shu jumladan sayyor sikllar

- tibbiyot oliy o’aitekshirish institutlari ilmiv yUrdarj professor-o'qituvchilari. Ilmiy" 
os°yishtalik va jamoat salnm ... I71,an’ Sanitariya-epidemiologik 
profilaktika muassasalarininp nf/ь* iXIZmatl bamda boshqa davolash- 
0 ta xavfli zoonoz yuqumli ьЛ пЛ* rnutaxassislarini jalb etgan holda, 
o’rtasida keng koJamdT san ,a",klami"e oldini olish bo’yicha aholi 
joylardagi davolash-profilaktikn r,^a'targ ibot ishlarini tashkil etib, 
amaliy-uslubiy yordam ko’rsatish ITILlassasa^ari xodimlariga bu borada

Aholi yashash jovlariHasaqasi qoidalari”ga rioya a:i; , .’ ’. ITlusbuk va boshqa hayvonlarni 
ve erinariya muassasalari tomonida \аГ1П1 maballiy hokimiyat hamda

- mahahiy hokimiyat hamdn artlbga soll'sh;uchun311^11 ,muddatIarda diagnostikTrinariya muassasalari tomonidan 

vakumalar bilan ena bahotda^j aao i yoppasiga anllwb'k

otar’P°da va vilni о . asosida emlash-
»• — 

antirabik vakX ь° ПХ°’Г hayvont ”'аЬ Chi4isl’t
1 an reja asosida ei-nlash^ ballorda peroral donadof
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unda quturishga qarshi

- qishloq xo’jalik hayvonlarini it. mushuk va yovvoyi hayvonlar 
quturish kasalligiga gumon qilinganda veterinariya va tibbiyot xodimlariga 
xabar qilish;

hayvonlar tomonidan hujum qilish yoki tishlash holatlari yuzaga 
kelsa, veterinariya mutaxassislariga xabar berib. ular kelgunga qadar 
tishlagan va tishlangan hayvonlarni alohida saqlash tadbirlarini ko'rish;

- aholi yashayotgan joylarga yovvoyi hayvonlar kelib qolishganida 
zudlik bilan veterinariya mutaxassislariga murojaat qilish;

- barcha daydi itlarni. iloji bo'lmaganda quroldan otib o’ldirish;
zotidan qat'iy nazar tutib emlash. 
insonlarni tishlagan it va 
mushuklarni veterinariya xizmati 
yordam i bilan darhol tutib, eng 
yaqin veterinariya shifoxonasiga 
keltirish. veterinariya ko’rigidan 
o’tkazish va Ю kunlik nazoratda 
ushlash; jabrlangan insonlarga 
veterinariya va tibbiy yordam 
ko’rsatish; boshqa viloyat, о lka 
Va Respublikalarga olib 
ketilayotgan va olib kelinayotgan 
itlarda albatta veterinariya guvohnomasi bo lishi va 
eir>langanligi to’g’risida pasportning mavjudligim tckshins i, •

- quturish°bo‘yicha immun —
Iiosog lom hududlarda mavjud it va mush ■- Lktsinatsiya pasportim 
aniqlangan it-mushuklar emlanganhg. uchun vaktsmatsiya 

Vozib berish; ... , i,nvvonlarni emlashni
- kasal va kasallikka gumon maxsus o’choqlarda

taqiqlash va bunday hayvonlarni oti о ". deratizatsiya va 
y°qib yuborish; vet.sanitariya nazoia . . • . ‘ ir^infektsiya tadbirlarini yil davomida o tkazishza .

Inson salomatligini qo’nqlas 1 ma < _ c|,jqilmagan. Quturish 
Quturish kasalligini davolash usu ц kasa||jklar shifoxonasiga

kasalligiga gumon qilingan odam ai \U , , :]acjj va majburiy antirabik 
yotqiziladi, darhol quturish diagnostikasi «дьхаугаЬ” ва “Kokab
§amma-globulin va “Vakreybiz , er0 
vaktsinalari qo’llaniladi.
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- gumon qilingan hayvon 10 kunlik klinik nazoratda saqlanadi yoki 
ekspress laboratoriya tekshiruvi o’tkaziladi; tekshiruv natijalari 
aniqlangunga qadar jabrlangan odam izolyatsiya qilinadi, 48 soat ichida 
kechiktirmay quturishga qarshi qo’llanmaga asosan liar kuni bir marta 
majburiy emlanadi va zaruriy cheklovlarga (spirtli ichimliklar ichmaslik, 
og’ir jismoniy ish qilmaslik) rioya qilinadi;

- gumon qilingan hayvonda kasallik aniqlanmasa, jabrlangan 
odamni majburiy emlash to xtatiladi: aksincha, gumon qilingan hayvonda 
kasallik aniqlansa, tishlangan hayvon quroldan otib o'ldiriladi va yoqib 
yuboriladi; jabrlangan odamni majburiy emlash davom ettiriladi.

Quturish kasalligi qarshi kurash chora-tadbirlari. Quturish 
kasalligi chiqqan xo'jalik, aholi punkti, yaylov va tuman bosh veterinariya
vrachini tavsiyasi bilan 
hokimiyat qaroriga binoan 
nosog’lom deb e’lon qilinadi. 
Tuman bosh veterinariya vrachi 
kasallikni yo’qotish bo’yicha 
tadbirlar rejasiiH lU2adi va 
hokim uni tasdiqlaydi. Bu rejaga 
asosan veterinariya va sog’liqni 
saqlash hamda boshqa tashkilot 
fanbarlari nosog’lom punktlarda 
Quturish kasalligiga qarshi 

kurash tadbirlari haqida qo'llanma'ga 
0 tkazadilar:

asosan quyidagi tadbirlarni

" it, mushuk va boshqa quturishga moyil hayvonlarni о z vaqtida 

P,ofilaktik emlash;- quturish bo’yicha nosog’lom punktda kasal hamda kasalhkka
SUmon qilingan hayvonlarni veterinariya tekshiruvidan o'tkazib, tez va о z 
vaqtida aniqlash; sababsiz o’lib qolgan hayvonlarni so’yishyoki ко mishni 

ta qiqlash; . .- nosog’lom hududdagi sababsiz o’lib qolgan hamda quturis 1 
kasalligi aniqlangan hayvonlarni (odam va hayvonlarni•ashqari) olib o’ldirish va komissiya nazorati ostida maxsus о choqda 

VOQlb Vllboridv « i. - mavjud yovvoyi go’shtxo’r hayvonlarni ham peroral donador 

Antirabik vaktsina bilan rejali asosda emlash,

им
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ta’qiqlash' 3 kasalbkga Sum°n qilingan hayvonlarni emlashni

Kasllhavvn T Va dezinfektsiya ladbirlarini o’tkazish zarur. 
ishlarida is uT JOylar yoki jasadi yol8an -i°>lar ™ sanatsiya
S St tOb;USkUnalar dczi"fektsiya (10 foizli o'yuvchi 
Qoldiqlari va eo’no 113 -к8' j*qi nad’- Ishlatilgan arzon buyumlar. oziqa

A.... Outnrfch l и u’-zv°snaiar bilan zararsizlantiriladi. 
chiqqan hududdayakunt dScki'^' u hayV°"yo'qotil8ach' kasall.'k 
ikki oydan so’ng clle^. . ktsiya';a dcrat'zasiya tshlari tugatilgach, 
edlganidankeyin.buxo’ialik2vild' 4".nadl- Qu‘urish kasalligi qayd 
davrda quturishga movil hn’f dav?t"lda nos°g'lom hisoblanadi vasliu 
yovvoyigo’shtxo'r hayvonlar voDnasC*'>S'IOC|rXO ial'k Va “У hayvolllarl’ 

yovvoyi parrandalar va viZ13^0^3*1 ^-mushuklar, kemiruvchilar, 
qarshi bajarilgan haraand 1 Jayvon,ar endanmasa. quturish kasalligig3 
bermaydi. Quturish ka^ir^-0111 ammal vasi’hatli tadbirlar o’z samarasini 
turgan yovvoyi faunani ^ars111 ta^birlar eng avvalo aholini o’rab

111 Profilaktik tadbirlarihyihasini tuzing.

muhitni sog’londa h id& ,OmIashtirishga, keyinchalik aholi o’rtasidagi 
Jasl’killashlirilgansha«- Bunday reja asosida 
infektsiyasining mustahkam Ьоа’|ап7°'а’1а<?Ь|Г|а''' natiJasida-qutl"'lf1 
quturish o’chog’i albatta mirivd’ a ?a'1Jlri uziladi va hududimtzda 
chora-tadbirlarni bajarilishini da 'i ^U'ui'ak kasalligiga qarshi tuzilgau 
epidemioligiya xizmati tashkilod V 3t Уе1ег’паг’Уа nazorati va sanitariya-

Davlat rahbari tomonidan niLlassasalari nazorat qiladi. 
qoidasini buzgan yoki unga ’ an^an niaz^ur chora-tadbirlar tartib 
Hespublikasi veterinariya Ni; 4>hnagan shaxslar O’zbckiston 
Respublikasi sanitariya nazoratif111? va amaldagi “O’zbekiston
tor1lladl- l' haqida h°lat”ga binoan javobgarlikka

Savolvatopshiriq|ar.
1- Quturish qo’ze’amJi • .
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7.5. TULYAREMIYA KASALLIGI

Tulyaremiya-(ing. Tulare Count, Lot. Francisella tularensis) 
kichik o’lat, quyon isitmasi, sichqon-kasalligi bo’lib. insonda o'pka. limfa 
tugunlari (bubon - shish hosil qilib). ichak to'qimasining yallig'Ianishi 
hamda umumiy intoksikatsiyasi bilan tavsiflanadi.

Qo’zg’atuvchisi. Gammaproteobacteria sinfiga, Francisellaceae 
oilasiga, Franciselle avlodiga tegishli bo'lgan tularemiya tayoqchasidir.

■ — . ■ I

Qo’zg 
oilasiga, Francises. 
Amerikalik tadqiqotchilar Mak 
Koy va Sh. Chepinlar 2012 yili 
AQSH Kalifomiya shtatidagi 
Tulyare degan joyda 
Tulyaremiya qo’zg'atuvchisini 
dastlab shu yerdagi kemiruvchi I 
va og’maxonlarda aniqlashgan. 
Shu sababli kasallik nomi 
Tulyaremiya deb ataladi. 
Keyinchalik Frenscis ismli olim — 
2021-yili bemorlardagi qo zg atuvchini

i i-

sP°i’a hosil qilmaydi. Qo’zg a’ 
Srammanfiv fkokksimon shakllari

Xlorlangan suv, qaynatish,

ОпГ* ’‘Г *1 .....—о . _ to'liq o'rgangani uchun

ё atuvchi avlodi Franciselle deb ataldi.ticl ^l,^arem,ya ko’proq qo’y. mo'ynali hayvonlar va insonda 
bak^^1^311 o choq!i o'tkir zoonoz infektsion kasallik bo’lib,
son Cl 0'2-0.7 mkm. grammanfiy, harakatsiz. kapsulaga ega va

' Oo’zg'atuvchi polimorf, fakultativ anaerob.
ham uchraydi), shartli pathogen, spora 

hosil qilmaydi, oddiy oziq 
muhitlarida o’smaydi. Тихит 
sarig’i qo’shilgan suyuq muhitda 
(kokksimon) yaxshi rivojlanadi. 
Keyingi vaqtda qo’zg’atuvchini 
o’stirish uchun tovuq embrioni 
(tayoqchasimon) qo’ 1 lanmoqda. 
Tularemiya mikroblari suvda va 
namli tuproqda 4 oydan ziyod, 
muzlatilgan mahsulotda 3 oydan 
ortiq vaqt saqlanishi mumkin. 

m nurlari ta’sirida tez nobud bo’ladi.



Yuqumli kusulliklar

Organizmga shikastlangan teri. ko'z shilliq qavati. nafas yo’llari. me'da- 
ichak yo'li orqali kiradi.

Epidemiologiyasi. Kemiruvchilar insonlarning tulyaremiya bnlan 
asosiy zararlanish manbai hisoblanadi. Infektsiyani yuqtirish yo'liga 
qarab. epidemiya avj olishining bir necha turlari ajratiladi. Asosan qishloq 
xo’jaligi ishchilari kasallanadi.

Suv tufayli paydo bo'ladigan kasallik ariq. ochlq suv havzalari. 
quduq suvining zararlanishidan kelib chiqadi. bunda 
tulyaremiya mikroblari suv kalamushlaridan, dala sichqonlaridan о tadi- 
Ovqatdan paydo bo’ladigan kasallik omborlarda. do’konlarda. 
oshxonalarda ovqat mahsulotlariga infektsiya tushganda qayd qilinadi. 
Transmissiv kasalliklar-infeklsiyaning qonso’ruvchi qo’shqanotlilar 
(so nalar, iskab toparlar va iksod kanalari) orqali o'tishidan yuzaga keladi- 
. , ... f>a^08ene^k Qo zg atuvchilar inson organizmiga zararlangan teri 
(shihngan, kesilgan va tirnalgan joydan). ko’z shilliq pardasi orqali 
tushganida uning o’mashgan joyi yaqinidagi limfa tugunlarida 

r0’y beradi va bubon paydo ~ bo’ladi. 2dlk/ln r11 ar nafas ,y°’llari orqali o’tganda bronxit, o’pka 
У ■8. b'SM haZ-m У° l"1"lgShilliq qavali or(lali kirganida ko’ngil aynib. 
qonnda kuchli og nq paydo bo’lishi mumkin.
shish’hn«h|'Sh| M кНГ^ bCl8ilrL Insonda o’Pka, limfa tugunlari (bubon r 
shish hosil qilib), ichak zararlanishi bilan kechadi. Tulyaremiya kasal 

miruvchilardan sog lorn organizmga yuqadi. Kasallik insondan insonga

yallig’langan limfa tugunlari / ' 
haroratining 40 daraja va undan 
kuzatilishi mumkin.

У11 q m ay di. Tu I у a rem iy an i ng
l0’rtta turi bo’ladi: bubonib 
0 pka, ichak va septik- 
1 ulyaremiyaning bubonli turi 
ко proq uchraydi. Bunda chov, 
4°’ltiq osti, bo ’yin sohasidag1 
limfa tugunlari yallig’lanadi, 
kattalashadi. Ba’zida bezning 
lajmi tuxum kattaligida bo’lisl1* 
niumkin. O’z vaqtida kasallikni 

yiringlaydi r>V°lasI1 cil°mlari ko’rilmasa, 
yuqori bon-1?- yuzining qizarishi, tana 

° ,IS4 umumiy intoksikatsiya
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Kasallikning yashirin davri 3-7 kun ba’zan 21 kungacha davom etishi 
mumkin. Kasallik to’satdan boshlanadi. harorat 38-39° C gacha ko'tariladi. 

et uvishib. bosh, muskullar 
ogriydi, bemor qayt qilishi, 
alaxlashi, burni qonashi 
mumkin. Kasallikning birinchi 
kunidan boshlab bemor 
darmonsizlanadi, bo'shashadi. 
loqayd bo'lib qoladi va ko'p 
terlaydi. Tulyaremiyaning o'pka 
turida o'pka darvozasi atrofidagi 
limfa bezlari yallig'lanadi va 
kattalashadi. ular yiringlashi

** • i ,

mumkin. Bemoming tana harorati yuqori, nafasi qiyinlashadi vayo'taladi. 
Tulyaremiyaning ichak turida ichaklar atrofidagi charvining limfa 

bezlari yallig’lanadi, kattalashadi va yiringlaydi. Bemoming qomida 
og’riq bo’ladi va tana harorati ko’tariladi.

Tulyaremiyaning septik turi bubon. ichak. o'pka turlarini o'z vaqtida 
davolamaslik natijasida. mikroblar qonga o'tishi va butun tanaga tarqaiishi 
tufayli, barcha to’qima-a’zolarning zararlanishi bilan kechadi.

Bemoming unnimiy ahvoli juda og’ir, jigar. taloq kattalashadi. tana 
harorati 40-42 darajagacha ko'tariladi. Hayvonlarda kasallik ko'pincha 

yashirin kechadi.Diagnoz. Diagnoz qo'yishda epizootologik. epidemiologik holat, 

kasallikning klinik belgisi va 
Patologo-anatomik o’zgarishlar 
hisobga olinadi. Albatta biologik, 
bakteriologik, serologik (AR, 
GANR) tekshirishlar va IFR, 
IFA, PZR o’tkaziladi. Tulyarin 
bilan hayvonlarga tepi orasiga 
allergik sinov qo'yiladi. 
Romanovskiy Gimza usuli bilan 
Preparatlar binafsha rangga 
bo’yaladi. IFR tekshiruvida to’rt 
krestli zumr<

FIX Lk/I\oi 11 * v. т .------ad-yashil rangdagi nurlanayotgan kokkobakteriyalai ко unadi
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Davolash. Tularemiya faqat kasalxonada va faqat yuqumli 
kasalliklar bo'limida davolanishi kerak. Davolashning asosiy qismi 
antibiotiklarni qabul qilishdir.

Bundan tashqari, bemorningyashash joyini dezinfektsiya qilish kerak 
(aynan u foydalangan buyumlar).

Agarjuda katta bubonlar paydo bo'lsa. limfa tugunlari ochilib. drenaj 
kiritiladi. Tulyaremiya bilan kasallangan bemor tez yordam chaqirilib. 
zudlik bilan yuqumli kasalliklar shifoxonasiga yuboril ishi kerak.

.. T^z Уогс1ат kelgunicha bemorni tana harorati yuqori bo Isa, uni
tushinsh (umumiy qabu| 
qihngan tartib bo'yicha), yurak- 
tomir ishini yaxshilash uchun 
kofein, kamfora, kordiamin-1-2 
ml ten ostiga. bemorni parvarish 
qiluvchilar maxsus himoya 
tozim ru’- f0*dalamshlari 
'°zm (,kk, qavatn * 
marhdP' °S 'Z'burunga4 qavatli

,ldan tayyorlangan bogich 
. . An'anaviy tibbiyot o’z ,
ao4h TSLam'110 faqat yardang 
qo llamhshdan iborat.

Bemorlarga gentamitsin simnt • • 
antibiotiklar yuboriladi. Kasal ГЬ oni|lsui, levomitsctin va boshqa 
tulyaiemiya vaksinasi qo’Hanacjj1 Llzocl davom ctsa, faolsizlantirilgan 

Immuniteti. Bemor
gumoral immunitet saqlanib so’n8 ‘urg’un hujayraviy va
■mmumtet borligini ko'rsatadi 4 d'' А11ег8* Gaining paydo bo’lishi

Oldini olish chora f ik-

iz .... q У n’ SL,g ur va uy sichqonlaiida
Kasalhk mikrobi kasni i

P Agar 1и!уХт?у1Г7^аЬаНа>'^П,П8 S'ydiSi aXl£“' 01С|а'' SUVnl’ 

tom^tt&^ba.^qS?Xish™iruvchi aniqlansa- °’slia 

kaSa,,ik,arsh^'^

1 l|sul sifatida va asosan mahalliy
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Tulyaremiya kasalligi aniqlanganda bar bir holat bo'yicha shifokor- 
epidemiolog epidemiologik surishtiruv ishlarini olib boradi. zaruriyat 
tug’Uganda veterinariya vrachi ham jalb qilinadi.

Shaxsiy gigiyena qoidalariga amal qilish va deratizatsiya o'tkazish 
(kemiruvchilarni yo'qotish) zarur.

Kasallik qishloq aholisi orasida aniqlanganda. quyidagilarga 
e’tibor qaratish kerak: shaxsiy xo'jalikda uy hayvonlarining. 
kemiruvchilarning mavjudligi. kemiruvchilarga qarshi preparatlar 
ishlatilganligi, kasallik o’chog’ida 3 % xlorli eritma bilan yakuniy 
dezinfektsiya ishlari o’tkaziiganligi (1 nr yuzaga 3 g faollashtirilgan 
dez. vosita hisobida).

Tulyaremiya kasalligi yuzasidan endemik hududda epidemiologik 
surishtiruv ishlari olib borilganda. aholi o'rtasida deratizatsiya 
(kemiruvchilarga qarshi) chora-tadbirlarga alohida e tibor qaratish 
kerak.

Tulyaremiyaga shubha bo'lgan joylarda kemiruvchilar va qon 
so’ruvchi bo’g’imoyoqlilarni yo'qotish choralari ko’riladi, ichiladigan va 
xo’jalik suvlari zararsizlantiriladi.

Kanalarga qarshi kurash, ya'ni dezinsektsiya tadbirlari kasallik 
o’chog’ida veterinariya xizmati xodimlari bilan birgalikda o'tkaziladi.

Deratizatsiya. dezinfektsiya va dezinsektsiya tadbirlarini o'tkazish va 
epidemiologik holatga ko ra nosog lorn hududlaida insonlarni yoppasiga 

emlashdan iborat.
Maxsus profilaktika uchun insonlarni tirik piotektiv antigendan 

tayyorlangan, faolsizlantirilgan tulyaremiyaga qarshi Gayskiy-Elbert 
vaktsinasi bilan emlanadi.Vaktsina quritilgan holda chiqariladi. Emlangandan so'ng 5-6- 
yilgacha davom etadigan immunitet hosil bo’iadi. Asosan emlash 7 
yoshdan boshlanadi, epidemiologik holatga ко ra 2 yoshdan ham .. 

mumkin.

Savol va topshiriqlar: 
E Tulyaremiya qo'zg’
2. Tulyaremiyaning
3. Tulyaremiyaning
4. Tulyaremiyaning epi—i.

.]O zg’atuvchisining patogenlik xususiyatlari? 
ing differentsial diagnostikasi? 

klinik laborator diagnostikasi?
~ — idemiologik ma’lumotlari?

5. Tulyaremiyaga qarshi chora-tadbirlar loyihasini tuzing.



Yuqumli kasall'iklur

7.6. MAYMUN CHECHAGI KASALLIGI

evnox virusoilasiga mansub.

zararsizlantiriladi.

Maymun chechagi-(lot. Variola, fran. Variole, nem. 
Pockenkrankheit, Blattern oder Variola; ing. Pox, rus. Qy^-o’ta 
kontagioz, o'tkir kechadigan zoonoz infektsion kasallik bo’lib, teri va 
shilliq pardalarda o’ziga xos papulyoz, pustulyoz, egzantemalar paydo 
bo'lishi bilan tavsiflanadi.

Qo’zg’a tu vchisi-Poxv/r/Yfae 
DNK li, 170-250 nm kattalikdagi, 
filtrlanuvchi, epiteliotrop virus 
bo’lib, insonlarda chin chechak, 
maymunlarda-Onkeypox virus, 
qoramollarda-Orthopoxvirus turi, 
qo’y hamda echkilarda- 
Carpipovirus turi, cho’chqalarda- 
Suipoxvirus, suvda suzuvehi 
sutemizuvchilarda-Parapox virus 
turi, pairandalarda- Avipoxvirus
oatoppnlfv *urlar4a e,^a‘ Sigirlar chechagi va ospovaktsina viruslarining 
SSitxr vi,'“ ............. .....-

Viru^chlZid??'1^^?113 nUrlari ta’silida Parchalanadi.
Virus yuoori Irorato f ч Ь°’НЬ’ pasl lla|oratda yaxshi saqlanadi. 

yuqori haroratga ch.damsiz bo’lib, 55» C da 20 daqiqada, 70» C da 
5 daqiqada, qaynatilganda bn 
zumda nobud bo'ladi. Virus 
xloroformga o'ta sezuvehan 
bo’lib, 0,5 foizli formalin va 
sulemaga, 2 foizli o’yuvehi natiiy 
yoki kaliy eritmasiga va 20 foizh 
yangi so’ndirilgan ohakka 
chidamsiz 1 foizli formaldegid va 
xloraminda, 3 foizli ishqorda, 
kaibol kislotaning 3 foizli 

tezagida hint» eiitmasida bir soat ichida nobud
8 b,Otermik “SU1 bilan 28 kundan so’ng
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Laboratoriya diagnostikasida Gvarniyeli, Barrel yoki Pashen 
tanachalari hujayralarda aniqlanadi. Ospovaktsina virusi va sigir virusi 
immunologik jihatidan bir-biriga o’xshashdir.

Kasallik insonda-wzzvo/tz vera, diskreta yoki major,
q о ra m о 11 a rda-tw/o/cz vaggina, 
qo’y larda-iwzo/я ovium, 
echkilarda-iwzo/cz caprarum, 
cho’chqalarda-w/'zo/zz suum, 
otIarda-variola eguorum, 
tuyalarda-wwvo/tf camelorum, 
maymunlarda -variola vera, 
tovuqlarda-iwzo/zz gallinaru, 
kaptarlarda-nw/o/cz colitmbarum, 
quyonlarda-wzrzo/tf cimiculorum,
sayroqi qushlarda-raz-zo/tf canarium, 
ba\\q\avda-papuloztun cyprinorum deb ataladi. 
Diagnoz. Dastlabki diagnoz epidemiologik va epizootologik 

ma’lumotlarga, klinik belgilariga va yakuniy diagnoz laboratoriya 
tekshiruvi natijalariga asoslanib qo'yiladi.

Epidemiologik va epizootologik ma’lumotlar. Jahon sog’liqni 
saqlash tashkiloti ma’lumotiga 
ko’ra, 2022 yil 31 may holatiga 
ko’ra dunyoning 30 dan ortiq 
davlatida jami 550 nafar fuqaroda 
maymun chechagi qayd etilgan. 
AQSli, Kanada. Avstraliya, 
Ispaniya, Portugaliya, Buyuk 
Britaniya shular jumlasidandir 
Maymun chechagi variola vera 
deb ataladi va chin chechak 

kasalligining klinik belgilari kabi kechadi.
Maymun chechagi asosan insonga xos epidemik infektsiya bo lib, 

xalqaro bitimga ko’ra o’ta xavfli kasalliklar guruhiga kiritilgan. Maymun 
chechagi virusi mutatsiya bo’lish ehtimoli juda kam. Virus qanday bo Isa, 

shunday xususiyat va shaklda qoladi.“Kasallikning manbai bilan ro’baro’ kelmagan insonlarning 
kasallikka chalingani bo’yicha shubha qilish keiak emas. Yoshi katta 
insonlarning maymun chechagi bilan kasallanish ehtimoli past

S
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aralashadi. Kasallik 
o’tganda 5-6 hafta 
etadi. Pustulyozli 
o’ta og’ir kechib,

chechak, gemorragik pustulyoz yoki “qora" chechak (gipertoksik shakli). 
Ikkinchi guruh chechagi oldin emlangan va sun'iy immunitetini yo'qotgan 
insonlarda uchraydi.

Ikkinchi va uchinchi guruh chechagi o’gir kechib o’lim bilan tugaydi. 
Kasallikning yashirin davri 13 kun bo'lib, o’tkir ko’rinishda kechadi.

Tana harorati 42° C gacha ko’tarilib, 3-kuni terida va shilimshiq 
pardalarda papuiyoz toshmalar toshadi. 3-5 kun o'tgach vezikulyar 
toshmalarga aylanadi. 9-kuni 
pustulalar hosil bo'ladi. 
Pustulalarga qon quyilsa. “qora" 
chechak deb yuritiladi. Son- 
sanoqsiz toshmalar bir-biri bilan 
qo'shi lib, 
asoratsiz 
davom 
bosqichi 
ikkilamchi bakterial infektsiya 
tufayli seplikopiyeiniya yuzaga 
keladi va bemor o'ladi. Dastlab ko'kragida ko'plab loviya katta a 
rozeola (qizil dog’li pufakcha) lar paydo bo'ladi.

Bu dog’lai papula (tuguncha) larga aylantb.vezikula (sainq-kul о
suyuqlik bilan to’lgan pufakcha) larga va so ngra pustu . (У g

«и» ,ns“ “• ’* 

to’ldiradi, og’ir kechgan bo’lsa o’rnida chandiq qoladi. Bu 
larqalishida eng xavfli davr hisoblanadi. birlashib, katta yiringli

Kasallik og’ir kechsa, yiring P1 Bl| ho|atda kuchli isitma
Pufaklarga aylanadi va ulardagi |asbadi Yuqori nafasolish organlari 
kuzatilib, kasalning ahvoli judayo 
Va 0S,^°“n‘iChak kasalning nafas olishi qiyinlashadi.

Tibbiy xizmat ко rsatnnw iar0’|adi.
kuchli ich ketish va asfiksiya tuiay i u aonga to’lsa, gemorragik (qora)

Agarda bu pufakchalar yorilmas < shakjda bemoming tanasidagi 
shaklga o’tgan bo’ladi. Gemonagi • a aon quyiladi. Bu yiringlipustufa (yifingh pufakcha) largat va teugaj 
Pufakchalar to’q siyoh yoki qou ___________



Yuqumli kasalliklar

ketish 11

Ichki tana bo'shliqlariga qon quyilib. burundan qon kelishi. qon 
aralash icharalashva

Ichki tana bo’shliqlariga qon quyilib. burundan qon kelishi, qon
kuzatilad

Kasalik bu shaklda kechganida kasal albatta sepsis yoki 
autointoksikatsiyadan o’ladi.

Kasalik yengil shaklda kechsa papulalar quriydi, po’st hosil bo’iadi 
va keyinchalik ko’chib tushib. o’rnini yangi epitelial to'qima to’ldiradi.

Agarda kasallik og’ir kechgan bo’lsa o’rnida chandiq qoladi. 
Ko’pincha nimjon bemorlarda bu kasallik ancha cho’ziladi Kasallik og’ir 
ау1апабГРи1а arga ™ S°’ngra Pustulalarga (yiringli pufakcha)

Kasallik aralashma shaklda kechsa r , , . . . , . -t
^а“а Agar^da yidn^U p^ufaklarqora73 U^a>^a 
quyilayotgan bo’iadi. larangga kira boshlasa, demak ularga qon

Bemor bu holatda albatta sensis <. •
Chechakning aralash va gemorragik °’laclh
kechadi. arida kasallik uzoq va og’ir
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Patologo-anatomik o’zgarishlar. Autointoksikatsiya. oriqlash, 
oshqozon-ichak trakti va nafas olish yo'llarining shiiliq pardalarida 
gemorragik yallig'lanish. eroziya va yaralar. scroz pardalarda ko'plab qon 
quyilish belgilari kuzatiladi.

Jigar. yurak va buyrak degeneratsiyaga uchragan bo’iadi. Jigar 
kulrang bo'lib, limfa tugunlari hamda taloq kattalashgan va yurak 
muskullari bo'shashgan bo’iadi. Tcrisida epiteliomalar kuzatilib. ko'zining 
atrofida fibrinli suyuqlik to'plangan va ko’z olmasi atrofiyaga uchragan 
bo’iadi. Kasallikning kcchishiga qarab. hazm qilish va yuqori nafas olish 
organlarida turlicha chechakka xos yallig'lanish belgilari kuzatiladi.

Nafas olish organlarini qiyin ko'chuvchi pardalar hamda yaralar 
qoplashi kasallikning o'ziga xos belgilaridir.

Laboratoriya tekshiruvi. Laboratoriyaga patologik namuna sifatida 
papula to’qimasi yuboriladi. Papula to’qimasidan tayyorlangan surtmalar 
M.A. Marozov usulida bo'yalib. mikroskopiya qilinadi. Mikroskop ostida 
chcchak tanachalari kuzatiladi. Bundan tashqari elektron mikroskopda 
ko’riladi. immunofluoressensiya va serologik (NR. DPR) usullardan 
ioydalaniladi.

Qiyosiy diagnoz uchun biosinov qo yiladi. Patologik namuna bilan- 
quyonlarga, dengiz cho’chqalariga va sichqon bolasiga biosinov qo’yiladi.

Virus saqlovclii namunadan suspenziya (1:10) tayyorlanib. 
quyonlarga 0.2 ml va katta hayvonlarga 0.5 ml yuboriladi va nazorat 
4ll"ldDifferentsial diagnoz. Maymun chechagi qoramollarchechagi. 

vezikulyar stomatit va oziqa toshmasi; qo’y-echkdarning kontagtozh 
ektima. qo’tir. qichima va yuqumsiz ekzemalardan faiqlanadi.

Oldini olish chora-tadbirlari. ‘’Maymun chechagi aniqlangan 
•*.......  x ; :z: s
qilmaslik va maymunlar bor joylaiga bormasiik oiqa 
saqlanish mumkin. .............. .............. •

“Virusning O’zbekistonga kirib kelishining oldini olish uchun 
chegaralarda sanitariya-karantin punktlar faoliyati yo’lga qo’yilgan. 
Bugungi kunda davlat chegaralarining kesishish joylarida 54 ta sanitariya- 
karantin punktlari faoliyat ko’rsatib kelmoqda. shulardan 3(, tasi 
avtomagistral vo’llarida. 11 tasi xalqaro aeroportlanda, 6 tas. temnyo I va
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muassasalariga axborot berishi kerak. Maymun chechagi 98 foizgachayengil 
kechadi. Bu kasallikni statsionar davolashga ehtiyoj yoq.

Maymun chechagiga qarshi vaktsina mavjud emas, faqat chin 
chechakka qarshi vaktsina bilan maymun chechagiga qarshi 85 foiz 
himoyalanish mumkin. ‘'Barcha yoshdagi aholi qatlami xavf osti 
guruhlariga mansub bo’lishi mumkin. Lekin hozirgi holatda maymun 
chechagi va Afrika mamlakatlariga xos kasallik, aksariyat hollarda aynan 
mana shu yerda tarqalib, o’sha yerning o’zida jilovlanadigan kasallikdir.

Shu nuqtayi nazardan aytadigan bo'Isak, bemor odamlar, 
shuningdek, shu kasallik bilan og rigan hayvonlar bilan muloqotda bo’lgan 
va chin chechakka qarshi emlanmagan aholi qatlami xavf osti guruhlariga 
mansub bo lishi mumkin. Kasallik kirgan vaqtda uni yuqtirib olgan 
odamlaini tezda aniqlab olish, bu fuqaro bilan muloqotda bo'lganlarni 
kuzatuv ostiga olish va ularni sog lorn aholi qatlamidan ajratish orqali bu 
kasallikni jilovlash mumkin” (Sanitariya epidemiologik osoyishtalik va 
jamoat salomatligi xizmati boshlig’i o’rinbosari N. Otabekov, 03.06.2022).

Infektsiyani oldini olish maqsadida tuman hamda shahar 
hokimiyati boshchiligida xo’jalik va korxona rahbarlari, shaxsiy mol 
egalari, tibbiyot va veterinariya mutaxassislari quyidagi chora- 
tadbirlarni bajarishlari shart:

xojaliklarni qattiq nazorat qilish, barcha chechakka moyil 
hayvonlarm profilaktik emlash va tashqi muhitdagi chechak virusini 
zararsizlantirish kabi kompleks tadbirlarni o’z vaqtida, muntazam va 
rejali ravishda amalda bajarish;
nazoratinTkiX'rish;1^1’^ к№ kelishidan himoyalash

parrandaUrni'xo'jalik hayvonlari va 

emlash hamda tashviqot-targ’ibot tadbirlarinTo^k VaktS"1a Ь'1а"
- xavfli hududga yangi keltiril ° ° tkazish’

karantinda saqlash, so’ngra nmn, • 83П 131 ^’r mo,ni emlab, 30 kunlik
- fermalarda hayvonlami "4 P?daga

Vet.sanitariya tartibini o’rnatish 4 Va ulardan foydalanish bo’yicha 
insonlarni berkitish va begona shax I”0 3rSa Xizmat ko’rsatish uchun

- moyil hayvonlaming с|1рр|аГ|11г!^ ^erma8a kirishini ta’qiqlash:
zaruny vaktsina bilan ta’minlash “ Profilaktikasi uchun
ко rtgidan о tkazishni ta’,nin as|a l,'ar'“'«ini muntazam veterinariya

yaylovla'-. sug’oriladigan joylar, 
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chorvachilik binolarining veterinariya-sanitariya holatini yaxshilash 
zarur.

Hayvonlar chechak kasalligi bilan tabiiy zararlanish va kasallanib 
sog’ayish natijasida juda mustahkam uzoq muddatli immunitetga cga 
bo’lishadi

Davolash. Giperimmun va rekonvalessent qon zardobi kam 
samarali bo’lib. gamma-globulinlar о ta samarali hisoblanadi.

Antibiotiklar kasallik asoratini oldini olish maqsadida qo llaniladi.
Antibiotiklardan penitsill in va streptomitsin va Mctisazon-chechak 

virusiga qarshi maxsus prcparat qo llaniladi.
Chechak kasalligiga qarshi kurash chora-tadbii lari. 

Xo’jalikdagi hayvonlaming klinik bclgilariga qarab chechak kasalligiga 
gumon qilinganda zudlik bilan tuman bosh veterinariya vrachiga xabar 
beriladi. Gumon qilingan hayvonlar darhol ajratiladi va ulaidan namuna 
olinib. tekshirish uchun laboratoriyaga yuboriladi. Xo jalikda epizootik 
holatni aniqlab. kasallik tarqalishini oldini olish maqsadida veterinariya- 
sanitariya tadbirlari va dezinfektsiya o’tkaziladi.

Chechak kasalligiga yakuniy diagnoz qo y.lgac• b»
veterinariya vrachi zudlik bilan xo'jahkda epizootologik teks 
ishlarini tashkil etib. infcktsiya o'chogint aniqlaslu ya uni yo■ A - = 
qaratilgan chora-tadbirlarni amalga oshirishi zarur. 24 soat'ch'da l“" 
bokimiyatiga nosog lom punktlarga kaiantin о inatisi 
bo’lgan ma’lumotlar tayyorlab beriladi. hdinlar

Qaror tasdiqlangach qoy-echki, tuya, Pajranda ya bahqlai 
chechagi chiqqan xo’jalik (aholi punktl) chechak kasalhgi . 
aosog-lonr deb. hisoblanadi ya karantin, о rnat. a, i.^.

Qoramol. Ot. Clio enqa chechak kasalligi
chechak kasalligi amqlansa 
bo yichanosog’lomdeb, hisobla k h c|wra-tadbirlan

Chechak kasalligiga qarshi quyidag
bajarilishi zarur: . . ;nfpi.tsiya kirib kelishidan asrash;

- chorvachilik ferma anni uchun maxsus yo’l belgilari
transport vositalarining aylani

yi-h’xavf ostida qolgan oshirish;

Profilaktik emlash tadbirlarim ama g

aholi yashaydigan punktlarda
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- hayvonlardan olingan sutlarni xo'jalikda 85° C haroratda 
30 daqiqa pasterizatsiyalab yoki 5 daqiqa qaynatib xo’jalikning o'zida 
ishlatilish;

- nosog’lom xo’jalikdagi sog'lom parrandalar tuxumini faqat 
dezinfektsiya qilingach konditer pishiriqlariga ishlatish, go’shtini 
qaynatib xo’jalikni o’zida iste'mol uchun ruxsat berish;

- baliqchilik xo’jaliklarida suv havzalarini tozalash, oziqani 
vitamin va Ca bilan boyitish;

- xo’jalikdagi barcha qo’y-echkilar hisobga olinib, 10 kunda
1 marta veterinariya ko’rigidan o’tkazish;

- kasal va kasallikka gumon qilingan parrandalarni go’shtini 
Go sht va go slit mahsulotlarini vet.san.ekspertiza qilish qoidalari ga

asosan qaynatilgach, iste'mol uchun ruxsat berish;
klinik belgilari bilan о lgan qoy-echkilarni terisi bilan kuydirib, 

yo’qotish (terisi va junlaridan foydalanish taqiqlanadi);
kasallikning keng tarqalish xavfi tug’ilganda barcha kasallikka 

gumon qilingan hamda davolanayotgan qo’y-echki va tuyalarni 
majburan so’yish, go’shtini “Go’sht va go’sht mahsulotlarini 
vet.san.ekspertiza qilish qoidalari 38-bandiga binoan go 
kombinatlariga jo’natish, ichki a’zolarini util zavodga yuborish; 
hayvonlar so’yilgan va saqlangan joylarda dezinfektsiya deratizatsiya 
va dezinsektsiya tadbirlarini o’tkazish zarur

, No^g.’10"; xo’jalikda so’yilgan qo’y-echkilarning terisi "Chorva 
mahsulotlarini dezinfektsiya qilish. ’ ‘lash va ishlatish qo’llanma'siga 

asoslanib dezinfektsiya qilinadi 
va karantin bekor qilingandan 
keyin chetga chiqariladi. 
Nosog’lom xo’jaliklarda qo’y- 
echkilardan qirqilgan jun esa 
karantin muddati tugagach, 
qoplarga solinib xo’jalikdan 
chiqariladi va qayta ishlash 
koixonasida zararsizlantiriladi- 
Karantin davrida kasal va 

cb’clar*sb; kasal baliqlarnj^qgy’ ^^'g®’shtnFqayta ishUsli'korxonaiai'ig^ 
parrandach,hk. baliqchi.i^^-^nlay hayvonlarga yegiJi 

parranda va baliqlarni

parrandalarm go’shtini chetga, yani go’shtni 
chiqarish; kasal baliqlarni qaynatmasdan, 
parrandachilik, baliqchilik xo’jaliklarida kasal



insonlar iste'moli uchun sotish: nosog'lom punkt hududida chorvachilik 
bilan bog’liq bo'lgan xom-ashyoni tayyorlash va tayyor xom-ashyoni 
chetga chiqarish: nosog'lom punkt hududidan ycngil. yo'lovchi. yuk va 
boshqa transport vositalarini o’tkazish ta'qiqlanadi.

Hayvonlar tezagi biotermik usulda zararsizlantiriladi yoki 
kuydiriladi. Kasal hayvon saqlangan va har bir kasal hayvon o'lgan 
joylarni muntazam mexanik tozalash va o’tkazilgan sanatsiya ishlarini 
sifatli bajarish zarur.

Binolarni. hayvonlar saqlanadigan joylarni dezinfektsiya qilish 
uchun quyidagi dezinfektsiya vositalari qo'llaniladi: 2 foizli o'yuvehi 
natriy yoki kaliy eritmasi. 20 foizli yangi so'ndirilgan ohak, 2 foizli faol 
xlori bo'lgan xlorli ohak yoki gipoxlorid natriy. 2 foizli formaldegid 
eritmasi. Karantin qo'yilgan xo’jalik to’liq sog'lomlashtirilgach. oxirgi 
qo'y-cchki va tuya so’yilgach yoki o'lgach. mukammal sanatsiya hamda 
yakunlovchi dezinfektsiya ishlari o'tkazilib. 20 kundan keyin karantin 
bekor qilinadi.

* * • • • 1   —- -J ~ лл\и1г»пп1>Parrandachilik xo’jaliklarida oxirgi kasal parranda so’yilgach yoki 
o'lgach, mukammal sanatsiya hamda yakunlovchi dezinfektsiya ishlari 
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o’tkazilib. 2 oydan keyin karantin bekor qilinadi. Parrandachih ■ 
xo’jaligida karantin bekor qilingach 6 oydan so ng pan an

„к: rnveat hnriladi.

v viuuU* Illi I .
javob bcrgach, karantin bekor qilinadi.
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7.7. QRIM-KONGO GEMORRAGIK ISI1 MASI

Qrim-Kongo gemorragik isitmasi-(Lot. fehris haeniorrhagica 
crimiana)-tabuy о choqli o'ta xavfli zoonoz infektsion kasallik bo’lib, 
isitmalash, tananing umumiy og’ir intoksikatsiyasi, teri va ichki 
organlarda qon quyilishi bilan tavsiflanadi.

Qo’zg’atuvchisi. QKGI qo'zg'atuvchisi o’zida RNK saqlovchi 
aibovirus bo lib. Bunyaviridae oilasiga. Nairovinis turiga mansubdir.

Birinchi marta bu kasallik " 1944-yilda Qrimda kuzatilgan. 
Qo'zg'atuvchisi esa 1945-yilda 
M.P. Chumakov tomonidan 
xarbiylar va ko’chmanchilar 
qonida aniqlangan. 1956-yilda 
Kongoda ham xuddi shunday 
kasallik aniqlangan. Kongoda 
chiqqan virusni o’rganishganda 
Qrimda topilgan virus bilan 
to'liq o’xshashligi isbotlangan. 
labiiy sharoitda transmissiv 
(капа chaqishi bilan) yo'l bilanv.mna VllciqiSIll Dlian) У yuqadigan QKGI virusi asosan cho’l hududlarida keng tarqalgan.

QKGI virusining barcha shtammlari hech bo’lmaganda 2 xil 
antigen variantli bo’lishi mumkin (0.1. Vishemirskiy). Ulardan biri 
Xitoy, О zbekiston, Tojikiston va Bolgariya shtammlari; boshqasi- 
Rossiyaning Astraxan viloyati, Nigeriya va Zoir shtammlaridir

QKGI virusi genom va bir zanjirli RNK manGy polyarlikni

--

карг°’ ojMr
O’zbekistonning turli joylaridan va turli x’?11 ПЗГ$а .ma lum bo ldiki, 
QKGI virusi shtammlaridagi genomnin 1 manbalaridan ajyatib olingan 
biriga juda o’xshashligi, shuningdek Xhn 'Seg™entl. 1Г5ИУ jihatdan bir- 
Osiyo guruhiga mansub QKGI virusi it va Tojikistonda mavjud va 

Virus sferik shaklda bo’lib di S1 amrn,ari8a yaqinligi aniqlangan. 
haroratda -70» C da, suyuq azoldk q^‘" 92'96 QKGI virus! past 
20° C da 2 kun, 37» C da 18 soa. , da uzo4 VW. 4° C da 2 hafta, 
xususiyatiga ega. Qaynatilganda vir, av<?rn,da viriilentligini saqlash 

zumda nobud b0’ladi-
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Dezinfektsiya vositalariga turg'un emas. Virus 1-2 kunlik oq sichqon va 
kalamushlar uchun ham patogen hisoblanib. ular tanasida ko'pavish 
xususiyatiga ega va hayvon eritrotsitlarini agglyutinatsiya qilmaydi.

Diagnoz. Dastlabki diagnoz epidemiologik va epizootologik 
ma'lumotlarga. klinik belgilariga va yakuniy diagnoz laboratoriya 
tekshiruvi natijalariga asoslanib qo’yiladi.

Epidemiologik va epizootologik ma’lumotlar. QKGI o'ta xavfli 
zoonoz transmissiv kasallik bo'lib. uning kclib chiqishi va tarqaiishida 
asosiy sababchilari-//vtf/o/ww7 marginatus. Dermacentor marginal us. 
Ixodes ricinus turkumlariga mansub kanalar hisoblanadi. Hayvonlarning 
transmissiv kasalliklar ko'rsatkichlari bo’g'imoyoqlilarga bevosita 
bog’liq. Insonlarning QKGI bilan kasallanishi hududdagi epizootik 
jarayonga bog’liq.

O'zbckiston. Qozog'iston. Qirg’iziston, Tojikiston, Armaniston. 
Ozarbayjon. Moldaviya. Gruziya. Ukraina. Rossiya Federatsiyasi. 
Bolgariya. sobiq Yugoslaviya. Ruminiya. Gretsiya, iroq. Eron. Pokiston. 
Xitoy, Hindiston. Turkiya. Birlashgan arab amirliklari. sharqiy va 
Janubiy Afrika davlatlarida (Kongo. Keniya. Uganda. Nigeriya va 
boshq.) va Frantsiya mamlakatlarida keng tarqalgan bo'lib. 
arboviruslarning Nayrovirus turkumi. tarkibidagi 250 ga yaqin virus 
bo'lgan yirik Dimyciviridae oilasiga mansubdir.

Asosan 80 % hollarda 20 yoshdan 60 yoshgacha bo'lgan insonlar
kasallika chalinishadi.

Virus sirkulyatsiyasini sut emizuvchilar (quyon, sigir. qo у va 
b°shqalar) ta’minlaydi. lekin ularning o'zi kasallanmaydi. Bahor-yoz 
,T|avsumivlim хягяк-terlidir. Respublikamizda hozirgi kunda birlamchi
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yaratiladi. Ushbu o’choqlarda virusni tarqalishida /7. cm. anatolicum, 
H. detritum, Al. lachorensis, B. annulatus kanalari qatnashadi.

Tabiiy-xo'jalik (aralash) turidagi o’choqlar ham bo'lib. uy va 
yovvoyi hayvonlarda virusemiya aniqlanganda hosil bo'ladi.

Respublikada QKG1 virus tashuvchi kanalarning biologiyasiga 
bog’liq holda qish oylarida ham uchrashi mumkin. chunki A. lahorensis 
kanasi oktyabrdan-aprelgacha. asosan yanvar-fevral oylarida 
faollashadi.

H. cm. anatolicum va H.detritum iksod kanalari ko'plab sut 
emizuvchi hayvonlarda uchraydi. Qo'riq yerlarning o'zlashti ri I ish i iksod

kanalarining sinantrop turlarga 
aylanishiga sabab bo'lmoqda. 
ularning asosiy boquvchilari 
bo’lib qishloq xo’jalik 
hayvonlari (sigir, qo'y. otlar) 
xizmat qiladi. Kanalarning 
ko'payishi va ko'p miqdorda 
bo'lishida aholining shaxsiy 
xo’jaligidagi hayvonlar sabab 
bo'lmoqda. Ular qishloq aholisi 
yashaydigan yerlarga yaqinj-------yunargu

joylashgan katta bo’lmagan yaylovlarda doimo boqiladi, ularda kanaga 
qarshi ishlov o’tkazilmaydi. Shuning uchun liar yili iksod kanalari H an. 
anatolicum va H. detritum yozgi va qishgi molxonalarda, boshqa xo’jalik 
uchun zarur bo’lgan imoratlarda yoppasiga ko’payadi

Qrim-Kongo gemorragik isitmasi virusining asosiy tashuvchilari 
bo lgan kanalarning biologiyasi:

, Qrim-Kongo gemorragik isitmasi yuqorida ta’kidlanganidek tabiiy 
ochoqli ota xavfli zoonoz arbovirus infektsiyasi bo’lib asosan 
transmissiv yo 1 bilan yuqadi. Kasallik •, . . ’ ..
belgilarsiz turli og’irlikda kechadi Infekt .Га^‘ sin^,ornvaSemoliagl 
kechishi mumkin. ’ f ktsiya ‘napparant shaklida ham

QKGl da infektsiya manbai (rezervuari) bo’lib kanalar, uy (yirik va 
mayda shoxli) hayvonlari, yovvoyi mayda sut emizuvchilar (qnm 
sichqonlari, tiprotikon va boshqalar) va bemorlar hisoblanadi.

Qrim-Kongo gemorragik isitmasi virusining rezervuari ^a 
tarqatuvchilari iksod kanalari bo’lib, ular viruslarni umr bo’yi saqlaydi.
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Bemor inson qonida viruslar doimo bo'ladi. Bemorga yordam
ko'satayotgan ba'zi shifokorlar 
qo'lqopsiz ishlagan vaqtlarida 
qo'llarida ochiq yara bo'lsa 
yuqtirib olishlari mumkin. Virus 
qon oqimiga kirib borgach 
rctikulocndotcliai tizimning 
hujayralarida to'planadi. Virus 
keyinchalik replikatsiyasidan va 
hujayralardan qonga yangi 
viruslar ommaviy ravishda
chiqqandan so'ng. tananing
umumiy og’ir intoksikatsiyasi 
o'zgarishlar boshlanadi. ularning o'tkazuvchanligi kuchayadi. gemorragik 
diatez rivojlanadi (teri va shilliq pardalarda. ichki organlarda qon 
ketishlar).

Virusning organizmga tushganda makrofagalmonotsitar tizim 
hujayralarida va endoteliositlarda rcproduksiyalanadi. So'ngra keng 
tarqalgan virusemiya rivojlanadi va umumiy zaharlanish sindromlari kelib 
chiqadi.

Kecliish va klinik belgilari. Qrim-Kongo gemorragik isitnias, 
virusningyashirin davri Ikundan 14 kungacha cho zilishi mumkin. at a 

2-9 kunda namoyon bo'ladi. 
Kasallik tez rivojlanadi. Birinchi 
bosqichda harorat keskin. 
ravishda 39-40 va undan ham 
yuqori darajaga ко tariladi. bosh 
og’rig’i, titroq. yuz va shilliq 
pardalarning qizarishi boshlanadi. 
Bemorda kuchli intoksikatsiyasi 
belgilari kuzatilishi mumkin 
(umumiy zaiflik, qayd qilish. 

ko’ngil aynishi, mushaklarda. qo l-oyoq b°Д^’^ЫапаЗк Bemorning 
keyin kasallikning ikkinchi. g^onagik b A toshma, dog’lar,
ahvoh keskin yomonlashadi. Ten va 4 " .
gcniatomalar ko’rinishida qon ketishlai pay °

boshlanadi, qon tomir devorlarida
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Deyarli tananing f „ 
qon ajraladi. Qorin bo’shlig'ida. 
jigarda og’riq, diareya, qusish. 
sariqlik, oliguriya rivojlanadi.

Kasallik 10-12 kun davom 
etadi, ammo bemorlar keying 
1-2 oy davomida juda kuchli 
og’riqlar ichida yotishadi. 
Birinchi bosqichda bu kasallikni 
aniqlash murakkab bo’ladi, 
chunki dastlabki alomatlari 
o’tkir respiratorli infektsiyalarga 
o’xshaydi. Asorat sifatida sepsis, 
o’pka shishi, o’choqli pnevmoniya, o’tkir buyrak yetishmovchiligi, otit, 
tromboflebit kuzatilishi mumkin. O’lim darajasi 2 foizdan 50 foizgacha.

Patologo-anatomik o’zgarishlar. Autopsiyada oshqozon-ichak 
traktining shillia aavatlnrida ---- — «• ■

suyuqlik ajralishi mumkin bo'lgan barcha joyidan

-------- - ...tvnvaiu, ouyrak va 
zararlanishi aniqlanadi.

n ketishlar, qorin bo’shlig'ida qon 
aniqlanadi, ammo yallig'lanish 
belgilari bo’lmaydi. Miya va 
uning membranalari giperemik 
holga kelib, medullada diametii 
1-1,5 sm bo’lgan gematomalami 
ko’rish mumkin. Miya sathi 
bo’ylab kichik qon ketishlai 
aniqlanadi. O’pka, buyrak va 
jigarda ham qon ketish belgilai"* 
aniqlanadi. Gematogcn tarqalish 
universal kapillyar toksikoz, 
buyrakusti bezlarining nekrotik

aniqlashda mikroskopiK 
olib boriladi. Zamonaviy diagnostik 
di.

igini asosan Ku isitmasidan, 
leptospirozdan

Qrim-Kongo gemorragik isitmasini 
serologik, virusologik tekshiruvlar < 
usullardan ELISA va PZR qo’llaniladi 
rikketoio^skmalaX0 on8’1" 'Sitma kasalliginl asos 
f“h zarur. ’ Ч0П ParaZ‘tar bsalliklardan va

Insonlarda bu virusaa tahm 
kasallanib sog’aygach turg’un immunbM^1'311.1'8 jUda uu

b immunitet nvojlanadi va abadiy qoladi.
23811L2___ I—Л 3*® ■ ; ’■ ’ ■' ‘4 - “

yuqori bo’lib,

Ba’zan organizmning virulcntligiga bog’liq holda immunitet 1-2 yil 
saqlanishi mumkin. xolos.

Qrim-Kongo gemorragik isitma kasalligining profilaktik chora- 
tadbirlari. Aholi o'rtasida Qrim-Kongo gemorragik isitma kasalligining 
oldini olish chora-tadbirlarini tashkil etish va o’tkazish to'g'risidagi 
Yo'riqnomaga asosan amalga oshiriladi. Sichqon miyasidan olingan 

inaktiv vaksina KKKAga qarshi 
ishlab chiqilgan va Sharqiy 
Yevropada kichik miqyosda 
qo'llanilgan bo'lsa-da. hozirda 
insonlarda kcng qo'llanilishi 
uchun xavfsiz va 
vaktsina mavjud 
Insonlarda virusga 
sezuvchanlik о ta 
Sog'aygandan keyin immunitet 
abadiy qoladi. bu 1-2 vilga

samarali 
cm as. 
tabiiy 

yuqori.

cho’ziladi. QKGI kasalligiga qarshi profilaktik chora-tadbirlar asosan uch 
yo nalishda olib borilishi kerak.

■ birinchisi, mazkur kasallikning respublikamiz hududiga QKGI 
kasalligi bo’yicha cndcmik hududlarda kirib kclish va tarqalishining oldini 
olish;

-ikkinchisi. tabiiy o’choqli hududlarda kasallikni qayd etilishining 
oldini olish choralarini ko’rish;

-uchinchisi. QKGI kasalligini shifoxona ichi infektsiyasi sifatida 
Aayd etilishiga yo’l qo'ymaslik. ,. .

QKGI kasalligining profilaktikasi majmuaviy ravishda sog liqni 
saqlash. veterinariya xizmatlari hamda boshqa dahldor sohalar bilan 
bamkorlikda olib borilishi kerak.

Respublika hududiga o’ta xavfli va?os^a.yu.qU.mkS к rib 
jumladan QKGI kasalligini chctdan. ya m endemik hududlaidan kirib 
kni; i • Kdsaiiigi nnacaiasi bilan Davlat chegaralarmiehshi ya tarqalishining oldini olish ma vokzallarida va
Kesishish joylarida, xalqaro aeroportlarda, ,lemn •> niinktIari fSNP) 
Termiz daryo portida tashkil etilgan san.tanya nazo.at punktian (SNI ) 
s,lug ullanadi. . kasalliklar bo’yicha maxsus

SNPIarda o'ta xavfli yuqumli Iari jshlashlari kerak.
tayyorgarlikdan o’tgan malakali tibbiyo fuaarolari xorijiy
SNPIardan o’tgan barcha fuqarolar (Respubhkanuz luqa.olan, j y
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luqarolar) tibbiy nazoratdan o’tkaziladi. zarurat bo’lganda, termometriya 
qilinadi. Isitmasi va gemorragik belgilari bo'lgan fuqarolarga, ayniqsa, 
QKGI kasalligining epidemiologik mavsum davrida ko’proq e’tibor 
qaratilishi lozim.

SNPlarda QKGI kasalligiga gumon qilingan bemor darhol 
izolyatorga joylashtirilib, barchaehtiyot choralari ko’riladi. SNP xodimlari 
aniqlangan bemor to’g’risida 
dastlab bojxona rahbariyatiga, 
so’ngra xabar berish tizimi 
asosida hududiy SEOJSX va ТВ 
rahbariyatiga telefon orqali 
bildirishi kerak. Maslahat guruhi 
kelib, bemordagi kasallikka 
gumon qilingan diagnozni 
tasdiqlagach epidemiyaga qarshi 
birlamchi chora-tadbirlar davom
ettiriladi. Gumon qilingan bemor xorijiy fuqaro bo’lsa, o’tib kelgan davlat 
hududidagi bojxona xizmatiga (SNP) ga xabar beriladi.

QKG1 kasalligining oldini olish bo’yicha majmuaviy chora-tadbirlai 
birinchi navbatda QKGI kasalligi bo’yicha tabiiy o’choqli hududlarda 
amalga oshirilishi kerak. QKGI kasalliginingqayd etilishi va tarqal ishining 
oldini olish maqsadida profilaktik hamda epidemiyaga qarshi chora- 
tadbirlar о tkaziladi. °

Bemorlami kasalxonanmg yuqumli kasalliklar bo’limida izolyatsiya 
qilish kerak Davolash simptomatik va etiotropik yo’llar bi Ian olib boriladi. 

i -blgtlan!S1— . qa?hl. donlar. diuretiklar tayinlanadi. Buyrak 
sh.kast lanishini, kuchaytirad.gan dorilarni, masalan sulfanilamidlarni 
qo Hash mumkin emas ViriK<™ ’ ыпиинкш*
buyuriladi. Dastlabki 3 kun ichidl tiki ” preparatlar (ribavirin) ham 
qon zardobidan olingan geteroeen gan yokl em,angan shaxslarning 
bemorga yuboriladi. Bemornine л • la}mur|oglobulini, immun zardobi 
favqulodda profilaktika maqsadida * &П aloqada bo’lgan insonlarda

QKUb‘iikyaSoa'hS E1 qho™bXU:n°glObUlin q0’"aniladi- 

(rezervuar) lari hisobhngan yovlt*-ка8а1Нк 4°’zg’atuvchilari, saqlovchi 
kanalarga qarshi kurash tadbirlnri-1 em’ruvchilar va ularni tarqatuvchi

- «bbiyotxodimlariniOKCtL ... 
xushyorligini oshirish; Kasalligi bo’yicha bilim saviyasi va
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- aholi, ayniqsa. QKGI kasalligi bo’yicha tabiiy o'choqli 
hududlar aholisi o'rtasida QKGI kasalligining oldini olish bo’yicha 
sanitariya-targ’ibot ishlarini o'tkazish;

davolash-profilaktika muassasalarida
cpidemiologiya tartibiga qat’iy rioya qilish.

O'choqda olib boriladigan epidemiyaga qarshi chora-tadbirlar:
- o'choq paydo bo’lgan vaqt, joyi va uning chegarasini aniqlash:
- klinik belgilari va epidemiologik ma’lumotlarga asoslanib 

QKGI kasalligiga gumon qilingan bemorlarni aniqlash:
- капа chaqqan va капа bilan muloqotda (badanidan, moldan 

капа olganlar. kanani qo'llari bilan ezganlar) bo'lganlarni aniqlash:
- aholini QKGI kasalligi bo’yicha tabiiy o'choqli hududlarda 

bo'lish sabablarini aniqlash;
- o'choqda epizootologo-epidemiologik tekshiruv ishlari 

o'tkazish va epidemiologik xarita to'ldirish:
- kasallik qo'zg'atuvchisi manbaini (bemor. hayvonlar). yuqish 

omillarini (transmissiv. muloqot va boshqalar) aniqlash, kasallikni 
kelib chiqishiga sabab bo’lgan holatlar;

- virusologik va serologik tekshiruvlar o'tkazish maqsadida 
bemordan va капа bilan muloqotda bo'lganlardan qon olish;

- hayvonlarni virus bilan zaraiianganligi darajasini bilish uchun 
qishloq xo’jaligi va uy hayvonlaridan qon olish;

- o'choqda alioli uy-joylarida yurish ishlarini olib borish:
- epidemiologik bashoratlash:
- o’choqda olib borilgan epidemiologik tekshiruv yuzasidan 

xulosa berish.
QKGI kasalligiga shubha qilingan bemor aniqlanganda chora- 

tadbirlar O’XYUK (o'ta xavfli yuqumli kasalliklar) qayd qilinganda 
olib boriladipan tezkor reja bo yicha amalga oshiiiladi.
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QKGI kasalligi aniqlanganda bar bir holat bo'yicha vrach- 
epidemiolog epidemiologik surishtiruv ishlarini olib boradi. zaruriyat 
tug'ilganda entamolog va veterinariya vraclii ham jalb qilinadi. Bemor 
bilan muloqotda bo'lgan shaxslar aniqlanib. ularning ro'yxati tuziladi, 
bemorning qoni va qonli ajratmalari bilan ishlaganligi, ya’ni muloqot 
xarakteri va darajasi aniq ko'rsatib o’tilishi kerak. Muloqotda 
bo’lganlar ro’yxatining bir nusxasi hududiy davolash-profilaktika 
muassasasiga berilib. ular ustidan 7 kun davomida tibbiy nazorat 
o'rnatiladi (har kuni 2 marta tana harorati o’lchanadi va teri qoplami 
kuzatib boriladi).

Bemordan epidanamnez yig’ishda quyidagilarga e’tibor qaratilishi 
kerak:

- kasallikning yashirin davrida endemik hududlarda bo’lishi 
(tabiat quehog’ida dam olish, baliq ovi va boshqalar);

- mavsumiylik (aprel-oktyabr);
- kasallikni yuqish xavfi yuqori bo’lgan kasb egalari (cho’pon, 

molboqar, sut sog’uvchi, qassob, veterinariya va tibbiyot xodimlari, 
hamda faoliyati cho’l hududlari bilan bog’liq bo’lgan boshqa kasb 
egalari);

капа chaqqanligi, капа bilan muloqotda bo’lganligi 
(hayvonlardagi yoki o’zidagi kanani olganligi);

mol so yganligi yoki mol so yishda ishtirok etganligi;
QKGI kasalligiga gumon qilingan bemorlardan qon olganligi- 

in’eksiyalar qilganligi;
QKGI kasalligiga gumon qilingan bemorning parvarishi bilan 

shug’ullanganligi va h.k.
Bemor va uning qarindoshlari bilan suhbat o’tkaziladi, tibbiy 

hujjatlan (yollanma kasallik tarixi) o’rganiladi. Epidemiologik 
kartaga bemorning fam.hyasi, ismi, sharifi, yoshi, yashash manzili, tsh 
joyi va mansabi, kasal bo Igan va eemorraoib k«i i klinik va epidemiologik a^tamnez : mfadfol8 llar^angan vaqt, 
muloqotda bo’lganligi (kananing Shi kl ь f к 

badanida ko’rganligi, o’zidan voki i j П&П1 kiyimida yok
o’ldirishi) surishtiriladi. У layv°nlardan qo’li bilan olishi,

Kasallik o’chog’ida 3 % xinri;
ishlari o’tkaziladi (1 rn2 yuzaaa 3 f ' аП Уа^ип’У dezinfektsiya 
Bemorning kiyilgan ichki к1у1т1&агГ°1 aph.tl,',.lgan modda hisobida).
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usulda zararsizlantiriladi. Kamerali usul bilan zararsizlantirishning iloji 
bo'lmaganda. anjomlarga 3-5 foizli xloramin yoki 6 foizli vodorod 
perikisi eritmasi sepilib. bir nechasoatga qopga solib qo'yiladi. so'ngra 
oftobda quritiladi.

QKGI kasalligi yuzasidan endemik hududda epidemiologik 
surishtiruv ishlari olib borilganda, aholi o’rtasida chorva mollarini 
boquvchi xonadonlar bo'lsa. kanaga qarshi chora-tadbirlarga alohida 
e'tibor qaratish kerak.

Og'ilxonalar va hayvonlaming sayr qiladigan maydonlari 2 foizli 
ftolafos ditioni suspenziya va emulsiyasi bilan. 1 foizli dikrezil efiri 
emulsiyasi bilan (10m2 yuzaga 2 litr hisobida), 2-3 foizli kreolin 
eritmasi bilan. 3-5 foizli kselonaft emulsiyasi bilan. 3-xlormetofosning 
2 foizli suvli emulsiyasi bilan zararsizlantirilishi lozim.

Hayvonlar uchun vaktsinalar ishlab chiqilmagan.
Hayvonlarni kanalardan tozalash (kanalarga qarshi 

zararsizlantirish) ishlari mart oyidan boshlab noyabr oyigacha davom 
etadi, bunda bar 10 kunda dezinseksiyalovchi vositalarning qo'llash 
bo’yicha yo'riqnomasi asosida olib boriladi.

Shuningdek, kanalarni cho’chitish uchun repellentlardan ham 
foydalanish mumkin.

QKGI kasalligi bo'yicha endemik hududlarda kasallikni yuqish 
xavfi yuqori bo'lgan aholi guruhi bilan kasallikning oldini olish 
bo’yicha alohida yo’riqnomalar o'tkazish, o'rta ta'lim maktablarida. 
litsey va kollejlarda diktant o'tkazilishi yaxshi samara beradi.

Kasallik o’chog’ida chegaralash ishlari olib boriladi-bolalar va 
o’smirlar chorva mollarini boqishga va dala ishlariga jalb qilinmaydi, 
kanalarga qarshi tadbirlar o’tkazilmaguncha, chorva mollari aholi 
yashaydigan hududlarda boqilmaydi.

Gemorragik isitma kasalligining kasalxona ichi infektsiyasi 
sifatida qayd etilishining oldini olish maqsadida quyidagilarga e'tibor 
qaratilishi qatiy talab etiladi:

- gemorragik isitma kasalligiga chalingan yoki shu kasallikka
gumon qilinganlar hamda капа chaqqanlar yuqumli kasalliklar 
kasalxonasining (bo’limining) maxsus jihozlangan xonasiga (boksiga) 
“epid. tashuv” yoki “fez yordam” avtotransportlarida olib kelmib 
yotqiziladi; ....

- bemorga tibbiy yordam faqat maxsus tayyorgailikdan о tgan 
tibbiyot xodimlari tomonidan beriladi,
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- bemor parvarisliida lining qarindoshlari va yaqinlarining 
ishtiroki qat'iy man eliladi;

- qo’llari jarohatlangan, yiringli jarayonlari bo'lgan tibbiyot 
xodimlariga bemorlarga xizmat ko'rsatishi va ularni parvarisli qilish 
uchun ruxsat etilmaydi;

- bemorlarga tibbiy yordam ko'rsatishda va parvarisli qilishda 
tibbiyot xodimlari birinchi tur maxsus himoya vositalaridan 
foydalanadi;

- bemorlarga faqat bir marta foydalaniladigan shpritslar, igna va 
boshqa ayrim tibbiy uskunalar ishlatiladi va ishlatilgach yo'qotiladi 
(yoqiladi);

bemor yotgan boksga kirayotganda tibbiy xodim xalat, 
qalpoqcha, niqob, rezina qo’lqoplarda kiradi va muolaja o’tkazib 
bo'lganidan so'ng. rezina qo'lqoplarni 3-5 % xloramin eritmasi 
solmgan tog'oraga, xalat, qalpoqcha, niqob esa, 3-5 % xloramin 
eritmasiga 30-45 daqiqa davomida solib qo’yiladi;

bemor chiqindi lariga (qon, siydik, axlat, qusuq massalari, 
so’lagi) xlorli ohak yoki gipoxlorit kalsiy kukuni (1:2 nisbatda) sepilib 
aralashtiriladi, 2 soat davomida ekspozitsiya qilinadi va kanalizatsiyaga 
oqiziladi, kanalizatsiya bo’lmagan taqdirda maxsus xandakka 
tashlanadi;
я h к ’?ernor cll'q"ldll,ari bilan ifloslangan yumslioq jihozlar, tibbiy 
± V d am,n eritmasida y^umsizlantiriiadi, idish-Ursassraa? ’-t't
3 % jwly' dezhfek'|n raViS3da 3'4
javob berilgan xonada (boksdal rh ° cl1*’na^’’ bemor uyiga
hududiy SEOJSXlar tomonidan yakunivT !’erilgan zahoti>'oq)

- bemorlarni davolash va na .ez,nfckts’ya o’tkaziladi;
tibbiyot xodimlari 7 kun davomida islllirok etgan barcha

Bemor bilan muloqotdrbn’ / kUZalUVSa olinadi. 
kasallanib, sog’ayganlarninp aon^'1^3 QKGI bilan muqaddam 
qo’llanilishi yaxshi samara beradi Zardobini Profilaktik maqsadida 

Olib borilgan kuzatuvlar
yuborilgan muloqotdagilar orasida^TT, k°’ra’ doilor 4°" zardobi 

Kasalhknmg og’ir turi donor qon
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zardobi yuborilmaganlarga nisbatan 9 marotaba kam uchraydi. o'lim 
ko'rsatkichi esa 6 marotabaga kamayganligi aniqlangan.

QKGI bilan muqaddam kasallanib. sog'ayganlarning qoni nafaqat 
samarali davo vositasi. balki u muloqotda bo'lganlar uchun kasallikning 
oldini oladigan samarali maxsus profilaktika vositasi ekanligi 
isbotlangan.

O'ta xavfli yuqumli kasalliklardan o'lgan bemoming jasadini 
patologo-anatomik yorish. tashish. ko’mish va dezinfektsiya 
tadbirlarini tashkil etishga umumiy rahbarlik qilish hamda javobgarlik 
hududiy Davlat sanitari-epidemiologiya nazorati markazi zimmasiga 
yuklatiladi. Qabr qazish. murdani qabristonga olib borish va ko’mish 
maqsadida SEOJSX o'ta xavfli yuqumli kasalliklar bo'limi. O'XYUK 
(o'ta xavfli yuqumli kasalliklar) markazlari, dezinfektsiya stansiyasi 
(bo'limi) mutaxassislaridan iborat (3-5 nafar) guruh tuziladi. Ushbu 
guruhga SEOJSX o'ta xavfli yuqumli kasalliklar bo'limining tajribali 
va malakali epidemiologi rahbarlik qiladi.

O'lgan bemorda QKGI kasalligi laboratoriya usulida tasdiqlangan 
bo’lsa, u holda ushbu kasallikni qon orqali yuqish xavfi yuqoriligicha 
hisobga olib. jasad patologo-anatomik yorilmaydi. Jasad faqat 
mutaxassis vrach-patanatom tomonidan yoriladi. Jasadni yorishda 
foydalanilgan suv qopqoqli idishga (bak) yig'iladi. so’ngra bu chiqindi 
suv xlorli ohak kukuni yordamida 1:5 nisbatda (200 g/1) yoki gipoxlorid 
kaltsiy kukuni yordamida 1:10 nisbatda (100 g/1) I soat ekspozitsiya 
muddati bilan dezinfektsiya qilinadi. O'lgan bemor jasadi uyga 
berilmaydi va seksion xonada dezinfektsiya qilinadi. O'lgan bemor 
jasadi patologo-anatomik yorilib. laboratoriya tahlili uchun tegishli 
namunalar olingach. jasadni kesilgan (yorilgan) joyi tikiladi va maxsus 
krematoriyalarda krematsiya qilinadi (kuydiribyo qotiladi ).

Savol va topshiriqlar:
4. QKGI kasalligini epidemiologiyasi?
5. QKGI qo’zg’atuvchisining patogenlik xususiyatlari?
6. QKGI kasalligining diagnostik usullari?
4. Kasallikni profilaktik chora-tadbiilari.
5. QKGlga qarshi kurash chora-tadbirlan loyihasim tuzing.
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