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Kirish

Normal hujayra ma`lum vazifani bajarishga yo`naltirilgan bo`lib, aniq tuzilishga, metabolizmga, differensirovkaga,  funksional xususiylikga ega, u fiziologik vazifani - gomeostazni qo`llab – quvvatlaydi. Turli hil ta`sirlar oqibatida ushbu hujayralarda yuz beradigan neoplastik transformasiyalar ularni tubdan struktur - funksional buzilishlariga  va gomeostazni izdan chiqishiga olib boradi.

Ushbu ma’ruzada o’sma o’shish jarayonlari va ularni etiologiyasi, patogenezi, struktur o`zgarishlarini o`rganishga imkoniyat beradi. 

Shuningdek o’smalarni  yoshga  nisbatan  o`zgarishlari  va ularni  turli ta`sirlarga  nisbatan  javob  reaksiyalarini,  o’sma o’shish  jarayonlar morfologiyasini, bir-biridan farqini va oqibatlarini, ushbu jarayonlarini struktur  asoslarini,  ushbu patomorfologik  o`zgarishlarni  klinik  belgilari  bilan  solishtirib taxlil qilish, o’smalarda yuz beradigan moddalar almashinuvi buzilishlarini patogenezi, oqibatlari, klinikadagi ahamiyati tushuntiriladi.
O’smalar - tushunchasi, mohiyati
 O’sma (yunoncha “blastono”  - murtaklar, kurtaklar hosil qilaman so’zlaridan olingan, yunoncha-ομα — o’sma, lotincha tumor — o’sma) (sinonimlari  yangi hosila, neoplaziya, neoplazma)- hujayralarni genetik apparatidagi o’zgarishlar ularni o’sishi, cheksiz ravishda ko’payishi va differensirovkasini o’zgarishiga olib boruvchi patologik jarayon.

Neoplaziya termini “neo- plasis”- «yangi o’sishi, yangi hosil bo’lish» degan ma’noni beradi. Yomon sifatli epitelial o’smalar – rak deb ataladi (lotinchada canser – qisqichbaqa), o’smalarni to’qimalarga infiltrativ o’sish hususiyati uchun shunday deb nomlangan. 
Ingliz olimi R.A.Villis “O’sma – o’sishi koordinasiyalanmagan, normal hujayradan ustun turib, uni keltirib chiqaruvchi omil stimulyasiyasi to’xtaganidan keyin xam to’qimalarni patologik va ortiqcha ko’payishi saqlanib qoladigan jarayon deb ifodalagan. O’smalar (ayniqsa yomon sifatli o’smalar) bemorlarga ruxiy va jismonan azob beradi [1.8.14].
O’smalarda hujayralarni o’sishi va differensirovkasini buzilishi genetik apparatidagi o’zgarishlar bilan bog’liq bo’ladi.

Nazoratsiz o’sish va avtonomligi o’smalarni dastlabki birinchi asosiy xususiyatidir. Hujayralardagi atipizmni tuzilishi, modda almashinuvi, vazifasi, antigen tuzilishi, ko’payishivadi differensirovkasidagi o’zgarishlar o’smalarni ikkinchi asosiy xususiyatidir, o’smalarda hujayralarning ko’payishi va o’sishi ximoyalanishga, moslanishga aloqasi bo’lmaydi.   Bularning oqibatida o’sma hujayralari anaplaziyaga va kataplaziyaga uchraydi (grekcha ana – ortga, kata – yuqoridan pastga, plasis- hosil bo’lish). Xavfsiz o’smalarni xavfli o’smalarga aylanishi malignizasiya (lotincha malignus-xavfli degan so’zdan olingan) deyiladi [11.12]. 
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Rasm - 1. Yo’g’on ichak adenomasini karsinomagacha o’zgarishlarini molekulyar modeli. SOX-2 siklooksigenaza-2, LOH–geterozigotaligini yo’qotishi. ARS mutastiyasi erta, R 53 mutasiyasi kechroq yuzaga keladi [1,15]. 

O’sma  hujayralari fiziologiyasidagi asosiy o’zgarishlar:

        O’sishidagi avtonomligi: o’sma to’qimasi tashqi stimullarsiz, hujayra onkogeni faollashuvi natijasida o’sish xususiyatiga ega. Ular o’sishni ingibisiyalovchi signallarga ta’sirchan bo’lmaydi. 

O’sma hujayralari R53ni inaktivasiyasi  yoki antiapoptotik genlarni faollashuvi natijasida apoptozga rezistent bo’ladi. 

O’sma hujayralari hujayra qarishi va mitotik proliferasiyani chetlab  cheksiz proliferastiyalanish xususiyatiga ega.  

O’sma hujayralari doimiy angiogenez bilan qo’llab - quvvatlanadi. Qon tomirlar orqali ularga kislorod, oziq moddalar olib kelinadi, keraksiz mahsulotlar olib ketiladi. 
[image: image2.jpg]



Rasm - 2. Jigar hujayralarini malignizasiyalanish sxemasi va mikrofotografiyasi [1. 15]. 
O’smalarni metastazlanishi va ostki qatlamlarga o’sib kirishi (invaziyasi) - yomon sifatli o’smalardan nobud bo’lishning asosiy sabablaridan bo’lib, u o’smaga va uni atrof tuzilmalariga bog’liq bo’ladi. 

O’sma hujayralarida DNKni tiklanishini buzilishi natijasida genda nostabillik kuzatilib,  protoonkogenlar va supressor  - genlarni mutasiyalanishiga olib boradi.  

O’sma hujayralarida avtonom o’sishni ta’minlovchi genlar – onkogenlar, ularga qarshilarini protoonkogenlar deb ataladi. 

Protoonkogenlar mutasiyasi natijasida onkogenlar paydo bo’lib, o’sish signali mavjud bo’lmasa ham hujayralar proliferasiyasi stimullanib, hujayralar avtonom, nazoratsiz, tashqi signallarga bog’ilq bo’lmay qoladi.  

Hujayra sikli hujayra hosil bo'lgan paytdan boshlab uning bo'linishigacha yoki terminal differensiallanish bosqichiga qadar davom etadi va apoptoz bilan tugaydi.

Mitoz (M-faza)

Interfaza:

- G1 - mitozning telofazasi va DNK replikasiyasi o'rtasidagi yuqori metabolik faollik va hujayra o'sishi davri. RNK sintezi, oqsillar, yadro hosil bo'lishi. U bir necha soatdan bir necha kungacha davom etadi.

- S –davr  DNK sintezi va replikasiya davri. Ikkinchi xromatid hosil bo'ladi. Protein sintezi davom etmaydi. Sentriolalar bo'linadi. 8-12 soat davom etadi.
- G2 - umumiy hujayra massasining ikki baravar ko'payishi, qiz sentriolalar definitiv organellalar hajmiga etadi. RNK va oqsil sintezi davom etmaydi. ATF keyingi mitoz uchun to'planadi.

G0 - faza, G1-faza va S-faza o'rtasida bo’ladi; uni proliferativ sokinlik davri deyiladi.

G1 fazasining oxirida cheklash nuqtasi mavjud - hujayra siklining xavfsiz nuqtasi, bunda hujayrani bo’linishi to'xtashi va G0 fazasida sikldan chiqishi mumkin. Ushbu bosqichda - hujayraning G0 fazasidan hujayra sikliga qaytishi mitogenlarning (masalan, o'sish omillari) ta'siridir [2.3.13.15].
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Sxema – 1. O’sma hujayralarini o’ziga xos xususiyatlari. 2. Patologik giperplaziya (cheklanmagan o'sish)    a) kontaktli tormozlashning yo'qligi    
b) yuqori bo'linish chegarasi yo'qligi (massaning 50 barobar ortishi)    
c) bo'linuvchi hujayralarning tartibsiz joylashishi
Angiogenez

         Vaskulyarizasiyasiz o’sma to’qimasi 1-2mm diametrdan ortiq kattalasha olmaydi (ushbu o’lchamda hujayralarga kislorod, oziq moddalar kelishi, keraksiz moddalarni chiqarilishi imkoniyati bor, bundan katta o’lchamda bu jarayon qiyinlashadi). O’sma hujayralari angiogenezni  mavjud kapillyarlardan kurtaklanib o’sishishini stimullaydi. Ba’zan tomirlar suyak ko’migidan hosil bo’ladi. Yangi hosil bo’lgan tomirlarni o’tkazuvchanligi yuqori, bo’shlig’i kengaygan va bog’lanishi betartib bo’ladi. Bu tomirlar o’sma to’qimasiga kislorod, oziq moddalarni, o’sish omillarni (o’sishni insulinsimon omilini (IGF, PDGF) va makrofaglar, granulositlarni o’sish omillarini sekresiyalaydi. Boshqa tomirlarga bog’lanishi o’sma to’qimasini tarqalishiga – metastazlanishiga olib keladi (gematogen metastazlanish). 
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Sxema - 2. Yomon sifatli o’smalarni molekulyar asosi. DNK – dezoksiribonuklein kislota.
        Angiogenezni molekulyar asosi angiogen omillar miqdorini ortishi  yoki angiogenez ingibitorlarini yo’qitilishiga bog’liq bo’ladi. Bu omillar bevosita o’sma hujayralarida, yallig’lanish hujayralarida yoki stroma hujayralarda hosil bo’lishi mumkin. O’sma hujayralari tomonidan ishlab chiqariladigan proteazalar angiogen va antiangiogen omillar ta’sir etadi. Ayrim proteazalar proangiogen FGF-2ni faollashtiradi, ayrimlari esa anigiogenz ingibitorlari ishlab chiqarilishiga ta’sir etadi (angiostatin, endostatin, vaskulostatin). Gipoksiya ham angiogenezni kuchaytiradi (proangiogen sitokinlarni hosil bo’lishini kuchaytiradi) [1.2].

         R53 antiangiogen molekulalar ekspressiyasini stimullaydi (trombospondin-1) va proangiogen molekulalar ekspressiyasini pasaytiradi (VEGF)

Etiologik omillarning hammasi hujayralar mutasiyasiga sabab bo’ladi, shu narsa hujayrada o’sma xossalari paydo bo’lishiga olib keladi.

Apoptoz

Organizmda apoptoz turli patologik xolatlarga fiziologik javob sifatida namoyon bo’lib, kanserogenez jarayonida apoptoz  hujayralarga to’siq bo’ladi, uni hujayralar engib o’tishi kerak bo’ladi. Genomi shikaslangan hujayralar apoptoz orqali o’zini yo’q qilishi mumkin. Apoptoz DNKni shikastlanishi,  bazal membranani adgeziv xususiyatini yo’qotishi haqidagi signallarni bildiradi. Ko’plab genlar apoptozni boshqaradi.  

Jadval-1
Protoonkogenlar, ularni faollashuv mexanizmlari va assosirlashgan o’smalar

	Funksional faolligi bo’yicha guruhlar
	Protoonkogenlar
	Faollashuv mexanizmlari
	O’smalar

	O’sish omillari

	PDGF-β zanjiri
	PBGFB
	Giperekspressiya
	Astrositoma,  
osteosarkoma

	Fibroblastlarni o’sish omili
	HST1

FGF-3
	Giperekspressiya

Amplifikastiya
	Me’da raki

Siydik pufagi raki 

Melanoma 

	TGF-ά
	TGFA
	Giperekspressiya
	Astrositoma

 Gepatosellyo’llyar karsinoma 

	HGF
	HGF
	Giperekspressiya
	Qalqonsimon bez raki

	O’sish omili reseptorlari

	EGFR oilasi reseptorlari
	ERBB1, ERBB2
	Giperekspressiya
	O’pkani yassi hujayrali karsinomasi, glioma

	FMS-o’xshash tirozinkinazali reseptor 3
	FLT3
	Amplifikasiya
	Sut bezi raki 

Tuximdon raki



	Neyrotrofik omillar reseptori 


	RET


	Nuqtali mutasiyalar
	Leykemiya

MEN-2A, MEN-2B 

Qalqonsimon bezni oilaviy medulyar karsinomasi

	PDGF reseptorlari
	PDGFRB
	Giperekspressiya, translokasiya
	Glioma

Leykemiya 

	O’zak hujayra omili reseptorlari


	KIT


	Nuqtali mutasiyalar
	Me’da ichak yo’llarini stromal o’smalari

Seminoma

Leykemiya  

	Signalli transduksiya oqsillari

	GTF-bog’liq oqsillar


	KRAS
	Nuqtali mutasiyalar
	Yo’g’on ichak, o’pkalar va me’da osti bezini o’smalari

	
	HRAS
	Nuqtali mutasiyalar
	Buyrak va siydik pufagini o’smalari

	
	NRAS
	Nuqtali mutasiyalar
	Melanoma 

Gemoblastoma 

	Reseptor bo’lmagan tirozinkinaza
	ABL
	Translokasiya 
	Surunkali mieloid leykemiya

O’tkir limfoblast leykemiya

	RAS transduktor signali
	BRAF
	Nuqtali mutasiya
	Melanoma 

	WNT transduktor signali
	Β-katenin

	Nuqtali mutasiya
	Gepatoblastoma

Gepatosellyullar karsinoma

	Yadro boshqaruvchi oqsillar

	
	c-MYC
	translokasiya
	Berkit limfomasi

	
	N-MYC
	amplifikasiya
	Neyroblastoma

O’pkani mayda hujayrali karsinomasi

	
	L-MYC
	amplifikastiya
	O’pkani mayda hujayrali karsinomasi

	Hujayra siklini regulyatorlari

	Siklinlar
	D-siklin
	giperekspressiya
	Sut bezi raki

	
	Siklin E
	giperekspressiya
	Sut bezi raki

	Siklin bog’liq kinaza
	CDK4
	Amplifikasiya yoki nuqtali mutasiya
	Glioblastoma

Melanoma

sarkoma


Izox: EGFR-epidermal o’sish omili reseptori, HGF – gepatositlarni o’sish omili, MEN- ko’plab endokrin neoplaziyalar, PDGF-o’sishni trombositar omili, TGF-o’smani transformasiyalovchi omili, GTF-giuanintrifosfat
Jadval -2.

Inson o’smalarini supressor-genlari

	Joylashuvi
	Gen
	Vazifasi 
	Somatik mutasiyalaridagi o’smalari
	Nasliy mutasiyalaridagi o’smalari

	Hujayra yuzasi
	TGF-β reseptori

E-kadgerin
	O’sishni ingibisiyasi

Hujayra adgeziyasi
	Yo’g’on ichak karsinomasi

Me’da karsinomasi
	Noma’lum

Me’dani oilaviy raki

	Hujayra membranasini ichki yuzasi
	NF1
	RAS signalini ingibisiyasi va r21 hujayra siklini ingibitori
	Neyroblastomalar 
	1- tipdagi neyrofibromatoz va sarkomalar

	Sitoskelet 
	NF2
	Sitoskeletni stabilligi
	Shvannoma va meningiomalar
	2- tipdagi neyrofibromatoz, eshituv nervini shvannomasi va menigiomasi

	Sitozol
	APC/β - katenin
	Transduksiya signali ingibisiyasi
	Me’da, yo’g’on ichak, me’da osti bezlarini karsinomalari, melanoma
	Yo’g’on ichakni oilaviy adenomatoz polipozi

	
	PTEN
	Pi3K signal yo’li
	Endometriy va prostata bezi raklari
	Kauden sindromi

	
	SMAD2, SMAD4
	TGF-β signal yo’li
	Me’da osti bezi va yo’g’on ichak o’smalari
	Noma’lum

	Yadro 
	RB1
	Hujayra siklini regulyasiyasi
	Retinoblastoma: osteosarkoma, karsinomalar, o’pka, yo’g’on ichak va sut bezlarini karsinomalari
	Retinoblastomalar, osteosarkomalar

	
	R53
	DNK shikastlanishiga javoban hujayra siklini to’xtab qolishi va apoptozi
	Ko’pchilik yomon sifatli o’smalar
	Li-Fraumen sindromi, ko’plab karsinoma va sarkomalar

	
	WT1
	Genlarni transkripsiyasi
	Vilms o’smasi
	Vilms o’smasi

	
	R16/INK4a
	Siklin-bog’liq kinazani blokada qilish yo’li bilan hujayra sikli ingibisiyalanishini boshqarish
	Qizilo’ngach, sut bezlari, me’da osti bezini raklari
	Yomon sifatli melanoma

	
	BRCA1  va BRCPA2
	DNK tiklanishi
	noma’lum
	Ayollardagi sut bezi va tuxumdonlarni karsinomasi, erkaklardagi sut bezini karsinomalari


Izoh: PI3K- fosfatidilinozitol-3-kinaza, TGF- transformasiyalovchi o’sish omili.
Replikasiya jarayonlarini cheksizligi: telomeraza

Har bir normal hujayralar xayot davomida 60-70 tagasha bo’linishni sodir etadi, keyin esa ular bo’linish xususiyatini yo’qotadi va qariydi. Bu jarayon xromosomalar chekkasida joylashgan telomerlarni kuchayib boruvchi qisqarishi bilan davom etadi. Telomerlarni qisqarishi DNK bog’larini uzilishiga, R53 va RB faollashuvi orqali hujayra siklini to’xtashiga olib boradi. Bu xromosomalarni desentralizasiyasiga, DNK bog’larini uzilishini ortishiga olib boradi, mitotik tanazulga, hujayralarni ko’plab xalok bo’lishiga olib boradi. O’sma hujayralarida telomerlarni qisqarishi to’xtaydi, DNK bog’lari tiklanadi, ular qarimaydi, mitotik tanazulga yuz tutmaydi. O’sma hujayralarida telomeraza fermentini faolligi ortgan, DNK rekomenbinasiyasi tufayli telomerazani cho’zilishi xam qayd etiladi. O’zak hujayralarida xam telomeraza faol bo’ladi. Telomerazani ortishi va yomon sifatlilik potensialini ortishi o’rtasida parallellik kuzatiladi[1.12].
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Rasm - 3. Genom butligini ta’minlashdagi r53ni roli. DNKni shikastlovchi, gipoksiya va b. turli omillar normal r53ni faollashtirib, hujayra sikli G1da to’xtatiladi, r21 va genlar transkripsiyasi ortishi orqali DNK tiklanishi inlduksiyalanadi. DNKni tiklanishi hujayralarni mitotik siklga kirishiga, DNK tiklanishi samarasiz bo’lganda esa apoptoz yoki qarishga olib boradi. Hujayralar irsiyatini buzilishi va proliferasiyasi keyinchalik yomon sifatli transformasiyaga olib boradi [1.13].
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Rasm - 4. O’smani progressiyasi, hujayralar avlodlarini geterogenliligi. Mutasiyalangan hujayralar organizmni himoya mexanizmlaridan oson himoyalanib, agressivligi kuchayadi. 

O’smalarni progressiyasi.
1969 yilda L.Fulds tomonidan o’smalarni progressiyasi nazariyasi  yaratildi. Hujayralarni to’xtovsiz bo’linishi mobaynida ularda mutasiyasi kuchayib borib, ularni avtonomligi, atrof muhitga moslashib borishi, alternativ rivojlanish yo’llari tanlash imkoniyati ortib boradi.  Bunga ayrim o’smalar dastlabida (bevosita, to’g’ri yo’l), ayrimlari esa vaqtlar mobaynida (bilvosita) erishadi. Lekin progressiyani tugallangan deb hisoblay bo’lmaydi. Bu nazariya bo’yicha yaxshi sifatli o’smalar progressiyani bir fazasi sifatida ko’rilib, ularni malignizasiyalanish xavfi yuqori va minimal ko’rinishlarga bo’lish mumkin bo’ladi. Yuqoridagi ma’lumotlar hujayralarni differensirovkasida inobatga olinishi lozim bo’ladi [1.15]. O’smalar asosan monoklonal kelib chiqishli bo’lib, kam xollarda ular divergent differensirovkaga uchrab, aralash  o’smalar yuzaga keladi (masalan so’lak bezlaridagi – plemorf adenomalar).
O’sma hujayrasiga genetik biriktirilgan, nasldan beriluvchi, qaytmas va bir – biriga bog’liq bo’lmagan o’smalardagi bir yoki bir necha xususiyatlar bo’ladi.

Axamiyati: 


· o’sma hujayralari genotipi o’zgaruvchanligini ortishi

· o’sma hujayralarini moslanuvchanlik darajasini ortishi

· o’sma hujayralari fenotipini doimiy o’zgaruvchanligi

· o’sma hujayralarini rezistentligini ortishi

O’smalarni o’sish tezligi.

O’smalarni o’sish davrlari (nazariy):

1-davrida – o’sma hujayralari 109 ta hujayra saqlaydi (o’smaga aylangan hujayra o’rtacha 30 marta bo’lingan, blasttransformasiyadan  so’ng 90 kun o’tgan bo’ladi). Bunda o’smani og’irligi 1g  atrofida bo’lib, o’smani minimal o’lchami, uni sitologik, gistologik va b. maxsus tekshirishlarda aniqlashga imkon beradi.

2-davrida – bu davrda o’sma hujayralari miqdori 10 9dan 10 12 ga ortadi, bunda hujayralar o’rtacha yana 10 marta bo’lingan, muddat 1oyga va  og’irligi 1kg-gacha ortgan bo’ladi.

O’sish tezligi quyidagilarga bog’liq bo’ladi:

1. o’sma hujayralarini bo’linish vaqtiga,  mitotik siklni davomiyligi (20-60soat),

2. bo’linuvchi hujayralar miqdoriga, o’sish chegarasini cheklovi (o’sish fraksiyasi) ayrim o’sma hujayralarida u 30% ga etib boradi.

3.  hujayralarni mitotik sikldan chiqish tezligiga. 

4. o’sma hujayralarini xalok bo’lishi tezligi (bu ko’rsatkich turli o’smalarda turlicha bo’lib, ayrim o’smalarda 100 ta yangi hosil bo’lgan hujayraga 80-90 tani tashkil etadi).

Mitotik sikl vaqtini kamayishi o’sma o’sishi bilan bog’ilq emas, u o’smalarni progressiyasi va ularni o’sish  tezligi yo’qotishga nisbatan hosil bo’lishini ustunligiga bog’ilq bo’ladi. 

Klinik namoyon bo’lishi
Mahalliy o’zgarishlar:
1. Shikastlangan a’zo funksiyasini o’zgarishi. 
2. Og’riq sindromi: mexanizmlari:
· Atrof to’qimalarni ezib qo’yishi yoki ularga o’sib kirishi

· Nerv ohirlaprini nordon birikmalari bilan qitiqlanishi; 
· Yallig’lanish mediatorlarini ta’siri;
· Shikaslangan a’zo qobig’ini cho’zilishi.
3. O’sma invaziyasi, ezishi yoki surib qo’yishi oqibatida atrof a’zolarni disfunksiyasi. 

4. O’sma to’qimasini tomir devoriga o’sib kirishi oqibatidagi gemorrargik sindrom. 

Umumiy (sistemali) o’zgarishlar:
1. Xususiy (ma’lum bir turdagi o’smaga mos): miya o’smalarida parezlar, falajlanishlar, sezuvchanlikni yo’qolishi; ichki sekresiya bezlari o’smalarida  - endokrin buzilishlar; leykozlarda kamqonlilik va trombositopeniya; eritrositlarni cho’kish tezligini ortishi,  albuminni kamayishi, tez-tez qon ketish, qalqonsimon oldi bezi adenomasida - giperkalsiemiya, osteoporoz va suyaklarni sinishi va b. kuzatiladi.

2. Nospesifik – joylashuvsiga bog’ilq bo’lmagan xolda yuzaga keladigan o’zgarishlar:

Nazorat savollari 

Assignment
1. O’sma tushunchasini aytib bering?
2. Malignizatsiya qanday jarayon?
3. Organizmdagi apaptoz jarayonini tushuntirib bering?
4. L.Fulds bo’yicha o’smalarni progressiyasini tushuntiring?
5. O’smalarni o’sish tezligi qaysi omillarga bog’liq bo’ladi?
Test savollari

1. Xavfli o‘smalar stadiyasini nima uchun bilishimiz kerak.

A) Kasallikning og‘irlik va organizmda tarqalish darajasini bilish, davolash usulini tanlash, prognozlash

B) Diagnoz tula qo‘yilishi uchun

C) Xisobot uchun

D) Prognozlash uchun

2. Xavfli o‘smalarning axoli o‘rtasida tarqalish darajasini o‘rganish va bilishdan maksad.

A) Shaxar va viloyatlarda onkologik muassasalar kurish xamda onkologik bemorlar uchun mablag ajratishni rejalashtirish

B) Xisobot uchun

C) Ilmiy maksad

D) Davolash natijalarini yaxshilash

3. Metastazlarning tarqalish yo‘li (limfogen yoki gematogen) nimaga bog‘liq

A) o‘smaning gistologik strukturasiga

B) Bemorning yoshiga

C) o‘sma lokalizatsiyasiga

D) Yondosh ekstragenital kasallikka

4. Yаxshi sifatli o‘smalarga qaysi kasallik kirmaydi

A) Xoriokarsinomalar

B) leyomiomalar

C) endometriozlar

D) fibromiomalar

5. Gormonal paraneoplastik sindromlar nima sababdan kelib chiqadi?

A) Gormonlarni o‘sma xujayralari tomonidan ektopik ishlab chikarilishi

B) Qalkonsimon bezi rakini kelib chikishi

C) Me’da o‘smasining me’da osti beziga usib kirishi

D) Suppressor genlarining gipofizga ta’siri

6. Ko‘plab xavfli o‘smalari boshlang‘ich metastazlarini qaysi a’zolarga beradi ?

A) Regionar limfatugunlariga

B) O‘pka

C) Jigar

D) Bosh miya

7. Jigar xavfsiz o‘smalariga kiradi

A) Gemangioma

B) Xandroma

C) Mieloma

D) Mioma

8. Yo‘g‘on ichakda ko‘p uchraydigan xavfli o‘smalar:

A) adenokarsinoma, yass ixujayrali rak, shilliq rak

B) limfosarkoma

C) angiosarkoma

D) Yassi xujayrali rak, sarkoma

9. Assit va plevrit quyidagi yomon sifatli tuxumdon o‘smasiga xos

A) Seroz sistadenokarsinoma

B) disgerminoma

C) Granulez xujayrali o‘sma

D) androblastoma

10. Qaysi a’zo o‘smalari xavfli o‘sma xujayrlarining gistogenezi va morfologik shakllari ko‘pligi bilan boshqa o‘smalardan farqlanib turadi:

A) tuxumdonning

B) bachadonning

C) bachadon bo‘ynining

D) qinning
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