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Hujayra
patologiyasi




Hujayra tuzilishi

1 - fagostitoz bosgichlart,
2 - lizosomalar,

3 — mitoxondriyalar,

4 - sekretor vakuolalar,
5 - hujayra membranasi
(sitomembrana),

6 - pinostitoz
pufakchalarti,

7 - sentrosomalar,

8 - sitoplazma
(gialoplazma),

9, 10 - endoplazmatik
retikulum,

11 - ribosomalar,

12 - yadro,

13 - perinuklear bo’shliq,
14 - yadro tirgishlari,
15- yadrocha,

16 - plastinkasimon
kompleks (Goldji
kompleksi)



T-NUMGOUMT

Hujayra ultrastrukturalarini faoliyati gatiy
muvofiqlashtirilgan va hujayra tomonidan "hujayra
ichidagi konveyer" tizimiga muvofiq ma’lum bir
mahsulotni ishlab chigarishga muvofiglashtirilgan.
Autoregulyastiya prinstipiga ko’ra, u hujayrani tarkibiy
qismlari va unda sodir bo’ladigan metabolik jarayonlar
o’rtasidagi alogani amalga oshiradi.
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Hujayralar tarkibida muayyan funkstiyalarni
bajaradigan metaplazmatik birikmalar bo’ladi
(hujayralarni tayanch vazifasini bajaradigan
tonofibrillar; hujayralar gisgarishini amalga oshiradigan
va ularni harakatlanishini osonlashtiradigan
miofibrillalar; so’rilishda ishtirok etuvchi
mikrovorsinkalar, hujayra alogalarini taminlovchi
desmosomalar va b.)




« Hujayralar funkstiyalarini buzilishini aks ettiruvchi tarkibiy o’zgarishlar - yadro
va sitoplazmani, uning organoid va organelalarini, metaplazmatik birikma va
Kiritmalarini mumkin bo’lgan tuzilish o’zgarishlari hisobiga bo’ladi.

» Hujayra patologiyasi - bu hujayralarni ixtisoslashgan ultrastrukturalarini
patologiyasi bo’lib, u turli xil ta’sirlarga javoban ultrastrukturadagi stereotipik
o’zgarishlar va xromosoma, reseptorlar, lizosoma, mitoxondriya va boshga
tuzilmalarni "kasalliklari" bilan namoyon bo’ladi

« Shikastlanishlarga nisbatan javob reakstiyalariga - hujayralar membranalarini
o’tkazuvchanligi va hujayra ichidagi suyuglik aylanishini buzilishi, hujayralar
metabolizmini buzilishi, hujayralarni o’limi (nekroz), hujayralar displaziyasi va
metaplaziyasi, gipertrofiyasi va atrofiyasi, hujayralarni xarakatlanishi, uning
yadrosi, yadrochasi va DNK, RNK (irsiyati) buzilishlar va b. patologiyalar kiradi.




Kasallikning morfologik va fiziologik mohiyatini tushunib yetish uchun
organizmning normal tuzilishi va funksional ko’rinishlari to’g’risida aniq,
tasavvurga ega bo’lish, ya'ni anatomiya, gistologiya, fiziologiya va biologik
kimyoni bilish zarur. Xar bir kasallik shu kasallikdan oldin normal tuzilish va
normal funksiyaga ega bo’lgan organ va to’qimalarda avj oladi.




Hujayra yadrosining patologiyasi

Morfologik jihatdan, u yadro va
yadrolarni tuzilishi, hajmi, shakli
va sonini o’zgarishi bilan har xil
yadro kiritmalarni paydo bo’lishi

va yadro qobig’idagi
o’zgarishlarida namoyon bo’ladi.
Yadro patologiyasini maxsus shakli
yadro xromosomalarini

patologiyasi bilan bog’liq mitoz

patologiyasidir (xromosoma

sindromlari va xromosoma

kasalliklart).



~

Yadroning tuzilishi va hajmi (interfaza, intermitotik yadro)
birinchi navbatda - yadrodagi DNK migdoriga va yadroni
funkstional holatiga bog’liq.

Yadrolarni tuzilishi
va hajmi

y

Proliferastiyalanayotgan hujayralarda, DNK sintezi (G \
faza davrida), yadrodagi DNK tarkibi ikki baravar
ko’payadi, postmitotik davrda esa aksincha pasayadi.
Agar DNK sintezidan keyin diploid hujayrada normal
mitoz yuzaga kelmasa, tetraploid yadrolari paydo bo’ladi.
Hujayralar yadrosidagi xromosoma to’plamlari sonini
ko’payishi yoki tetraploidiya va undan yuqoridagi ploidlik
xolatida poliploidiya sodir bo’ladi /

Poliploid hujayralarda yadro kattaligiga, interfazada \
yadrodagi DNK migdorini oshishi yoki mitotik
hujayradagi xromosomalar sonini ko’payishi bilan
namoyon bo’ladi. Qarilikda ko’pgina a’zolarda poliploid
yadrolar sonini ko’payishi qayd etiladi. Reparativ
regenerastiya (jigar), kompensator (regenerativ)
gipertrofiya (miokard) va o’smalarni o’sishida
poliploidiya yorqin namoyon bo’ladi. /




 Aneuploidiyada hujayra yadrosini tuzilishi va hajmi
0’zgarib, xromosomalarini to’liq bo’lmagan to’plami
shaklidagi o’zgarishlari kuzatiladi. Aneuploidiya -
xromosoma mutastiyalari bilan bog’liq. Uning namoyon
bo’lishi (gipertetraploid, psevdoploid, diploid, triploid
yadrolar) ko’pincha xavfli o’smalarda uchraydi.

* Yadro va yadro tuzilmalarini o’Ichamlari, ploidligidan
gatiy nazar, asosan hujayrani funkstional holati bilan
belgilanadi. Yadroning funkstional holati undagi
Xromatinni tabiati va tarqalishida aks etadi. Oddiy
to’qimalarni diploid yadrolarini tashqi gismlarida
kondensastiyalangan xromatin - teroxromatin, golgan
gismlarida kondensastiyalanmagan xromatin - evromatin
mavjud. Getero va evromatin yadro faoliyatni turli xil
holatini aks ettiradi; ular "faol bo’Imagan", "faol" deb
hisoblanadi

« Transkripstiya - faol joylarini inaktivastiyasini aks ettiruvchi
euxromatin tuzilmalarini kondensastiyasi (hujayra devorining
giperxromatozi) patologik hodisa bo’lib, hujayra o’limini
dastlabki belgisidir. Yadrodagi patologik o’zgarishlar hujayralarni
shikastlanishlaridagi disfunkstional (toksik) shishida hujayra
membranasi orgali moddalarni tashilishini sekinlashishi natijasida
yadro va sitoplazmani kolloid-osmotik holatini o’zgarishlari yuz
beradi.




Yadrolarni
getero
va
euxromatizastiyasi:

a —o’sma hujayralari yadrosini geteroxromatinlari. x 25,000;
b — endoteliostit yadrosi xromatini euxromatizastiyasi.

Yadro gobig’idagi ko’plab invaginatlar; sitoplazmada - tubulyar kiritmalar va oraliq
filamentlarni to’planishi. x 30,000
Yadrolar shaklini o’zgarishi - yadro yuzasini ortishi natijasida yuzaga kelib, yadrodan
sitoplazmaga ko’plab bo’rtmalar chigishini, yadroni nuklein kislotalar va ogsillarga nisbatan
sintetik faolligini bildiradi



Yadrolarni shakli va ularni soni

Yadro shaklidagi o’zgarishlar muhim diagnosik xususiyat bo’lib: u
distrofik jarayonlarda sitoplazmatik kiritmalar orgali, degenerativ
jarayonlar paytida yadrolarni deformasiyalanishi, yallig’lanishi
(granulematoz) va o’sma jarayonida (hujayra atipizmi) paytida
yadrolarni polimorfizmi bilan namoyon bo’ladi.

Hujayradagi yadrolar sonini o’zgarishi ko’p yadroli va yadrosiz
hujayralarni paydo bo’lishi bilan namoyon bo’ladi. Yadrolari
bo’linib, hujayralarni bo’linmasligi, qo’shilishi bilan u ko’p yadroli
bo’lishi mumkin.

Bunga epiteloid hujayralarni qo’shilishida ulkan ko’p yadroli yot
jism hujayralarini, Pirogov — Langxans hujayralarini misol keltirish
mumkin. Ba’zan «ko’p yadroli» hujayralar paydo bo’lishini mitozni
buzilishida — nurlanishda yoki sitosatiklar kiritilgandan keyin,
yomon sifatli o’smalarda kuzatilishi mumkin.




"Yadro yo’ldoshi" ((kariomerlar (kichik yadrolar)) - sitoplazmadagi o’zgarmagan, yadro
atrofidagi mayda tuzilmalarga aytiladi. Ularni paydo bo’lish sababi xromosomalarni
mutasiyalari hisoblanadi. Ko’p migdorda patologik mitozlari bo’lgan o’sma hujayralarini
kariomerlari bunga misol bo’ladi

A. o’sma hujayralari yadrolari atipizmi. Yadro qobig’ining ko’plab bo’rtmalari.
B. Piknotik yadroni emirilishi (karioreksis) x 15 500



Yadrosiz hujayrali tuzilmalar
ma’lum darajada yashovchandir
(eritrositlar, trombositlar). Lekin
patologiyada yadroni bo’Imasligi
nekrozda (karioknoz, karioreksis,

kariolizis) kuzatiladi.

Yadrochalardagi o’zgarishlar
hujayra holatini morfofunksional
baholashda muhim, chunki
ribosomal RNK (r-RNK)
transkripsiya va transformasiya
jarayonlari yadrochalar bilan bog’liq
bo’ladi. Yadrochalar hajmi va
sonining ko’payishi ularni
funksional faolligi oshganligidan
dalolat beradi. Yadroda yangi hosil
bo’lgan ribosomal RNK
' sitoplazmaga yadro membranasining
ichki tirgishlari orqali tashiladi.




Fibrillyar subsansiyalardan granulalari uzun bo’lgan gipergranulyar yadrochalar - yadrocha
va hujayralarni har xil funksional holatini aks ettiradi. Aniq lakunar tizim va sitoplazmaning
o’tkir bazofiliyasida bunday yadrochalar r-RNKni va transmissiya sintezini
kuchayganligidan dalolat beradi.

Bunday "giperfunksional yadrochalar" yosh plazmatik hujayralarida, faol fibroblastlarda,
gepatositlarda va ko’plab o’sma hujayralarida uchraydi. Ushbu kuchsiz bazofil sitoplazmali
gipergranulyar yadrochalar kechayotgan r-RNK sintezi jarayonidagi transmissiya buzilishini
(granulalarni tashish) aks ettiradi. Ular o’sma hujayralarida uchrab, yirik yadrosi va kuchsiz

bazofil sitoplazmasi bilan ajrab turadi.

Yadrochalar
miqgdori va
sonini ortishi.
x12 500




Ularni gipogranulyasini aks ettiruvchi
yadrochalarni ilvillab golishi (dissosiasiyasi) -
sitoplazmadagi r-RNKni "inkor etish" yoki
yadrochalar transkripsiyasini sekinlashishi
bilan bog’liq bo’lishi mumkin.

Yadrochalarni dezorganizasiyasi
(degradasiyasi), yadrochalar transkripsiyasini
tez va to’liq to’xtatilishini aks ettiradi: yadro
hajmi kamayadi, yadrochalar xromatini
kondensasiyalanadi, granulalar va ogsil iplari
ajraladi. Bu o’zgarishlar hujayrada energiya
etishmovchiligi bo’lganida kuzatiladi.




Yadro kiritmalari

Yadro kiritmalari uch guruhga

bo’linadi: yadro sitoplazmatik,

chin yadro va virusga bog’liqg
yadrodan hosil bo’lgan kiritmalar.

Yadro sitoplazmatik kiritmalar

yadrodagi membrana gismlari

sitoplazma tomoniga ajratilgan
deyiladi.

Ularda hujayraning barcha
tarkibiy gismlari (organellalar,
pigmentlar, glikogen, yog’
tomchilari va b.) bo’lishi mumkin.

Ko’pgina hollarda ularni paydo
bo’lishi mitotik bo’linishni
buzilishi bilan bog’liq bo’ladi.




Haqiqiy yadro qo’shilishlar bu yadro ichida (karioplazma) va\
sitoplazmada joylashgan moddalar - ogsillar, glikogen, lipidlar
va b. iborat bo’ladi. Ko’pgina hollarda, bu moddalar
sitoplazmadan yadroga zararsiz yoki shikastlangan yadro
gismlari yoki yo’q qilingan yadro qobiqglari orqali kiradi.

/
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Mitoz paytida ushbu moddalar yadroga kirishi ham mumkin.
Masalan, diabet kasalligida jigar hujayralari yadrolariga
glikogenni kirishi ("yadro glikogeni")

/
~

Virusga bog’liq yadro kiritmalar turlicha bo’ladi. Birinchidan,
bular karioplazmadagi viruslarni kristal panjarasi bo’lgan yadro
kiritmalari (6-rasm, b), ikkinchidan, viruslarni yadroda
ko’payishidan hosil bo’lgan ogsil kiritmalari; uchinchidan,
sitoplazmani viruslar shikaslashiga nisbatan reaksiyasini

namoyon bo’lishidagi yadro kiritmalari.

/




a - gepatosit yadrosidagi glikogen b - o’simta hujayrasi yadrosidagi virus
Kiritmalari x22,500; Kiritmasi




Yadro qobig’i

Yadro qobig’i bir gator
funksiyalarni bajaradi, uning
buzilishi hujayra patologiyasi
rivojlanishi uchun asos bo’lib

xizmat giladi.

Yadro shakli va hajmini
saqlashda yadro qobig’ining roli
ichki yadro membranasidan
chigadigan intrakranial quvur
tizimlarini shakllanishi o’zgarishida,
perinuklear sohada kiritmalar hosil
bo’lishida kuzatiladi (miokard
gipertrofiyasi, o’pka fibrozi, tizimli
vaskulit, sarkoidoz, jigar o’smalari,
dermatomiozit va b.).



Replikasiya va transkripsiyani osonlashtirish uchun DNKni biriktirish sohasi
sifatida yadro qobig’ida - xromatin tomonidan modulyasiyalangan va
xromatinni yo’nalishi va tuzilishi uchun mas’ul bo’lgan tuzilmalarni mavjudligi

tasdiqglaydi.

DNKning funksional faolligi uni - hujayralar bo’linishi vaqtida tarqgalishi
va interfazadagi zichlanish darajasi bilan bog’ligligi va gobigni
shikastlanishi bunday tarqalish sohalarini o’zgarishiga olib kelishi va
hujayralarda patologik o’zgarishlarga olib kelishida ko’rsatilgan.

Yadro qobig’ining fizik to’siq va nukleositoplazmatik almashinuv modulyatori
funksiyasini - yadro gobig’ining tuzilishidagi o’zgarishlari, RNKni sitoplazmaga
chigarilishi o’rtasidagi o’rnatilgan bog’ligligi tasdiglaydi.




e Yadro qobig’i RNKning sitoplazmaga tashilishini
boshqarishi patologik sharoitlarda hujayra
gomeosaziga sezilarli ta’sir ko’rsatishi mumkin.

e Yadro qobig’i fermentlarini yadro funksiyasiga
mumkin bo’lgan ta’siri turli xil detoksikasiya
fermentlarini va gormonal nazoratni
ta’minlovchi moddalar" (adenilatsiklaza, insulin
reseptorlari va b.) mavjudligi bilan ko’rsatiladi.
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Mitoz patologiyasida bu fazalarni har qaysisi zarar ko’rishi mumkin. Shunga
asosan mitoz patologiyasini quyidagi turlari farglanadi.

profazani Kinetoxorani
sekinlashishi; shikastlanishi.
Xromosoma
" spiralizasiyasi va
Kinetoxorani despiralizasiyasini
shikastlanishi. “ 1zdan chiqishi;

xromosomalarni
parchalanishi;

kinetoxorani
shikastlanishi.

anafazada xromosomalar
orasida ko’priklar hosil
bo’lishi;

xromatidlarni erta
ajralishi;



2. Mitotik
apparatni

hikastlanishi:

metafazada mitozni rivojlanishini
kechikishi

etafazada xromosomalar tagsimlanishin
tartiblanishi;

uch guruhli metafaza;

bo’sh metafaza;

ko’p qutbli mitozlar;

asimetrik mitozlar;

monosentrik mitozlar;

K-mitozlar




bevaqt

3. Sitotomiyani sitotomiya;
buzilishi:
kechikkan
sitotomiya
sitotomiyani
yo’qligi.

Hujayraga turli ta’sirlar ta’sir
gilganda mitoz patologiyasi
kelib chigishi mumkin:
ultrabinafsha va
jonlashtiruvchi nurlanish,
yugori harorat, kimyoviy
moddalar, shu jumladan
To’qimalarni malignizasiyasida ko’plab kanserogenlar va mitotik
patologik mitozlar kuzatiladi. zaharlar va b.




Hujayraga turli ta’sirlar ta’sir qilganda mitoz patologiyasi kelib
chigishi mumkin:

ultrabinafsha va
ionlashtiruvchi
nurlanish

To’qimalarni malignizasiyasida ko’plab patologik mitozlar kuzatiladi.



Xromosoma aberrasiyalari va xromosoma kasalliklari

Xromosoma aberrasiyalari deyilganda genetik
materialning keyinchalik gayta tagsimlanishi, yo’qolishi
yoki juftlanib golishi natijasida kelib chigadigan
xromosomalarni tuzilishidagi o’zgarishlari tushuniladi.
Ular turli xil xromosoma anomaliyalarini aks ettiradi.
Insonlarda patologiyalarni rivojlanishi bilan namoyon
bo’ladigan xromosoma aberrasiyalari orasida
xromosomalarni soni va tuzilishiga oid anomaliyalar keng

targalgan.

e
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Xromosomalar sonini buzilishi - gomologik xromosomalar
juftlaridan birining yo’qligi (monosomiya) yoki
qo’shimcha, uchinchi xromosomani (trisomiya) paydo
bo’lishi bilan ifodalanadi. Kariotipdagi xromosomalarni
umumiy soni bu hollarda modal sondan farg giladi va 45
yoki 47 ga teng bo’ladi.



Xromosoma sindromlarini
rivojlanishi uchun poliploidiya va
aneuploidiya kamrog ahamiyatga
ega. Kariotipni normal soni bilan

ularni xromosomalar tuzilishini
buzilishi, ularni "sinishi"ni 0’z
ichiga oladi: translokasiya (ikKki
gomologik bo’Imagan
xromosomalar o’rtasidagi
segmentlar almashinishi), delesiya
(xromosomalarini bir gismini
yo’qolishi), parchalanish,
halgasimon xromosomalari va b.
Irsiy omillar muvozanatini buzuvchi
Xromosoma aberrasiyalari
organizmning tuzilishi va hayotiy
faoliyatida turli xil og’ishlarga
sabab bo’lib, xromosoma
kasalliklarida namoyon bo’ladi.



XROMOSOMA
KASALLIKLARI

Ular somatik xromosoma
anomaliyalari (autosomalar) va
jinsiy xromosoma anomaliyalari
(Barr tanachalari) ga bo’linadi.
Xromosoma anomaliyalari -
individual xromosomalar sonini
buzilishi, xromosomalar to’plami
soni yoki xromosomalarni tuzilishi
buzilishida kuzatiladi. Bu mezonlar
xromosoma kasalliklarini to’liq yoki
mozaik klinik shakllarini farglashga
imkon beradi.

Ba’zi xromosomalar (trisomiya va
monosomiya) sonini anomaliyasi
ogibatidagi xromosoma kasalliklari
autosomalar va jinsiy
xromosomalarga tegishli bo’lishi
mumkin.




-

Autosom monosomiyalar (X va Y xromosomalardan boshqga har ganday
Xromosomalar) hayotga noqobil bo’ladi.

Autosom trisomiyalar inson patologiyalari ichida keng targalgan. Ular -
Patau sindromi (13-juft xromosoma) va Edvards sindromi (18-juft
xromosoma), Daun kasalligi (21-juft xromosoma) va b. bilan
Ifodalanadi. Boshqga juft autosomalarni trisomiyalarida xromosom
sindromlari kam uchraydi. Jinsity X Xxromosomaning monosomiyasi
(genotip XO) Shereshevskiy-Terner sindromini, jinsiy xromosomalarni
trisomiyasi (genotip XXY) Kleynfelter sindromini asosi hisoblanadi.
Tetra yoki triploidiya shaklidagi xromosomalar sonini buzilishi
xromosoma kasalliklarini to’liq va mozaik shakllari bilan ifodalanishi
mumeKin.







MAVZUNING YUZASIDAN SAVOLLARI

Hujayrada yuz beradigan patalogik jarayonlarni ayting?
Hujayradagi yadrolar soni va shaklini o’zgarishini ta’riflang?
Yadrodagi patologik o’zgarishlar qaysilar?

Hujayralarni mitozga tayyorlash bosqichlarini aytib bering?

Test savollari

1. Gomologik xromosoma juftlaridan birining yo’qligi nima deyiladi?
A. Jinsiy xujayralar trisomiyasi
B. Jinsiy xujayralar monosomiyasi
C. Triploidiya
D. Delesiya
2. Kleynfelter sindromi jinsiy xromosomalarni trisomiyasi genotipini toping?
A. XXY
B. XO
C. XXXY
D. XY



3. Hujayralar tarkibida muayyan funkstiyalarni bajaradigan birikmalar gaysilar?
a. metaplazmatik
b. somatik
c. lizosomik
d. plastinkasimon komplekslar
4. Transkripstiya nima?
a. hujayra yadrosini tuzilishi va haymi o’zgarib, xromosomalarini to’liq bo’lmagan
to’plami shaklidagi o’zgarishlari
b. hujayra devorining gipoxromatozi
yadro va sitoplazmani kolloid-osmotik holatini o’zgarishlari
d. faol joylarini inaktivastiyasini aks ettiruvchi euxromatin tuzilmalarini kondensastiyasi
bilan boruvchi jarayon
5. Quyidagi xromosoma kasalliklarining qgaysi biri jinsiy xromosomalarning oshishi (1), jinsiy
xromosomalarning kamayishi (2), autosomalar sonining (3) ozgarishi bilan boglig?
a- Daun sindromi;
b- Klaynfelter sindromi;
c- Shereshevskiy-Terner sindromi.
a. 1-a, 2-b, 3-C
b. 1-b, 2-c, 3-a
c.1-c, 2-a, 3-b
d. 1-b, 2-a, 3-C
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