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O’smalarni etio-patogenezi

O’sma o’sish jarayonlari
organizmda hujayrani o’rab turgan
mikromuhit omillari (gumoral
omillar, qo’shni hujayralar,
kollagen tolalar, bazal
membranalar) ta’siriga
ko’rsatiladigan reaksiyaning izdan
chiqishi bilan ta’riflanadi. O’sma
hujayralari organizmda boshqaruv
omillar ta’siriga bo’ysunmaydi,
lekin ular organizmning
almashinuv jarayonlari va qon

ta’minotiga bog’liq bo’ladi.

Rasm 1:04-utoH, 11:53
https://asia-times.org/obschestvo/8765-chto-u-virusa
koronoy.html
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Rasm 2: 26.01.2023
https://clinicalcenter.ru/blog/chto-takoe-rak/
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https://autogear.ru/article/992/68/pervyie-priznaki-raka-golovnogo-mozga-ukazanie-na-bolezn/
https://mymedic.uz/kasalliklar/onkologiya/saraton-rak-kasalligi/




\/ e, ./ Barcha sabablar 4 ta ilmiy nazariyalarga jamlangan:

v" virusli-genetik nazariya.
v' fizik-kimyoviy nazariya.
v" dizontogenetik nazariya.

v" polietiologik nazariya.

ﬁM.Shabad bo’yicha o’sma paydo bo’lishi va rivojlanism
quyidagi:

a. distrofik o’zgarishlar davri,

b. regeneoasiyani izdan chiqishi davri

c. atipik regenerasiyalanish

d. proliferasiyalanayotgan hujayralarning malignizasiyalanish
davri

e. o’sma murtagini paydo bo’lishi davri e.o’smani o’sishi /

davri.

Rasm 4: MEN VS CANCER BY B. SHUBIN AND YU GRITSMAN
https://www.ebay.com/itm/314258236017
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Endogen kanserogenlarga

\ed
vitamin D, o’t kislotalari, jinsiy gormonlar, indol,
va b. kiradi.

Kimyoviy kanserogenlar:

alkillovchi moddalar (to’g’ridan-to’g’ri ta’sir o’tkazadigan
kanserogenlar, kanserogenlik kuchi sust bo’ladi): dimetilsulfat,
siklofosfamid va boshqalar kiradi.

prokanserogenlar - hosil bo’ladigan metabolitlarini asosiy

kanserogenlar deb ataladi) geterosiklik aromatik
uglevodorodlar (masalan, benzantrasten, 3-metilxolantren),

aromatik aminlar (2-naftilamin, benzidin, 2-astetilami-

noflyuoren), ba’zi o’simliklar va mikroblar hayot faoliyati
mahsulotlari (aflatoksin V, betel va boshqalar) tashkil etadi.

Faollashuv, ya’'ni aktivasiya jarayonida onkogen

moddalarning hammasi sezilarli darajada elektrofil
xossalarni kasb etadi va hujayralar makromolekulalarining
nukleofil markazlari (DNK- RNK va hujayra oqsillari) bilan
o’zaro ta’sirga kirisha oladigan bo’lib qoladi.

esterina-na-razvitie-serdechno-sosudistyx-zabolevanij-u-lic-molodogo-vozrasta )
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Ingalvasion kanserogenlar
(masalan 3,4- benzipiren)

O,

Jigarda metabolik o'zgarishda
xosl bo’ladigan tkkilamchi
kanserogenlar,
masalan zflotoksmn

'

Jigar raki

®

Buvrak orqal chigariladigan
tkkilamchi kansterogenlar
masalan azobo 'voglar)

l

Sivdik pufagi raka

Quvosh nuni
L

UB-nurlamsh
v

Terini vomon sifath
0'smalan

V

O’'pkarzki

Ionlashuruvchi
nurlanish

@ Viruslar =4

©

b !

Qalgqonsimen

bez raki

0 iy

Viruslar (masalan HTLX-1)

v
Limfoma (avrisimon bez, limfa
tugunlarin shikastlanshi bilan)

Ikkilamchi kanserogenlar
(masalan nitratlar, nitrtlar)

'

Nitrozaminlarga avlamshi

\J

kanserogenlar

Yo'g'on ichak raki

Kontakt

N
Geterosikhk

aromatik uglevodlar

t

Rasm - 1.

Inson tanasi

to’qumalariga

kanserogen-

larni ta’siri

\./
Rasm 6: Mamataliev A.R., Magrupov B.A., Don A.N. / ONKOMORFOLOGIYA Ojguy.go’llanma Toshkerft -\2022y. / 32-bet )
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normal-after-forest-fire-near-chernobyl

Rasm 8: https://draxe.com/health/electromagnetic-radiation/ —



Radiasiya xromosomalar alterasiyasiga (translokasiyasiga) sabab
bo’ladi, shu narsa hujayralar mutasiyasiga olib keladi.

Ultrabimnafsha nurlarning kanserogen ta’siri hujayralardagi
DNKni zararlaydi. Sog’lom odamda hujayralardagi bir gancha
reparativ fermentlar yordamida DNK asliga kelishi mumkin.

Genlarni kanserogenlar (kimyoviy moddalar), 1onlashtiruvchi
nurlar va viruslarning zararlashi katta axamiyatiga ega.

Rasm 8: https://repromed.md/ru/servicii/spitalul-repromed/departament-imagistica/ct-clasa-premium/

5) kanserogenez genlarning zararlanishiga (alterasiyasiga)
bog’liq. Genlarning mutasiyasi tabiatan irsty bo’lishi xam
mumKkin;
Boshqaruvchi genlarning ikki sinfi tasvirlangan: hujayralarning
| bo’linishi va tabagalashuvini idora etuvchi protoonkogenlar va
o’sma paydo bo’lishini pasaytiruvchi supressor-genlar —
antionkogenlar aniqlangan.

o g htt 1




protein-non-hormohal~mene

Protoonkogenlar

bu hujayralarni xususiy genlari
bo’lib, hujayralarni bo’linishida
ishtirok etuvchi ogsillar tuzilishi
haqida axborotni o’zida
jamlaydi. Ular virus
onkogenlarini hujayralardagi
anologlaridir. Protoonkogenlar
xamma hujayralarda bo’lib, ular
ba’zi hujayralarda butun umr
davomida faoliyat ko’rsatmaydi
(o’chiq, jim), boshqgalarida esa u
embriogenez davrida faoliyat
ko’rsatadi, yoki tegishli
boshqaruv signallar ta’sir1 ostida
hayot davomida faoliyat
ko’rsatadi.




o’sish omili yoki
- -~/ ularni anologlarini

kodlovchi

onkogenlar

hujayra

reseptorlarini tirozmspesifik
o’sish omiliea proteinkinazalarni
kodlovchig kodlovchi
onkogenlar Onkogenlar onkogenlar
quyidagi guruhlarga
bo’linadi:

hujayra plazmatik
membranasi reseptorlaridan

yadroga informastiyani
) 'J beruvchi ogsil strukturalarini
\ kodlovchi onkogenlar

yadro oqsil
strukturasi -

boshqaruvchilarini
kodlovchi

onkogenlar.
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v Virus onkogenlari
protoonkogenlarni
anologlaridir — ya’ni
hujayralar bo’linishini
boshqarishda ishtirok
etuvchi hujayralarni
xususity ogqsillaridir.
Lekin virus
onkogenlarini ayrim
xususiyatlari ularni shu
hujayralarga xos
xusiyligini ta’minlaydi.

Hujayra onkogenlari (transformasiyalovchi genlar) —
bu protoonkogenlar hujayralarni blasttransformastiya
qilish xususiyatiga ega. Ularni ta’sir mexanizmlari:

1. Protoonkogenlar depressiyasi (antionkogenlar
funkstyasi buzilishi, protoonkogenlar faoliyatini
bloklovchi repressor - genlarni mutastyast),

2. Protoonkogenlar ekspressiyasini ortishi (normaga
nisbatan protoonkogenlarni hosil bo’lishi genlar
amplifikasiyasi, xromosomalar mutasiyasi, virus

promotori, migrasiyalovchi genlar (transpozonlar)
ta’sirida), protoonkogenlardagi sifat o’zgarishlari).

Antionkogenlar — bu hujayra genlari bo’lib, ularni mahsulotlari protoonkogenlarni
represiyasini chaqiradi. Antionkogenlarni faoliyatini yo’qolishi yoki mutasiyasi
protoonkogenlarni depressiyasiga va hujayralarni transformasiyasiga olib boradi.
Kanserogenez ko’p bosqichli jarayon bo’lib, fenotip doirasida xam, genotip doirasida xam
yuzaga chiqadi. Protoonkogenlar retroviruslar ta’sir etganida yoki protoonkogenlarni
hujayra onkogenlariga aylantiruvchi omillar ta’sir1 ostida onkogen (hujayra
transformasiyasini boshlab beruvchi gen) bo’lib qoladi.

" /. -~ \



O’smalarning paydo bo’lishida
onkogen (kanserogen) xossalarga ega
bo’lgan, ya’ni sof xolda ta’sir
ko’rsatganida organizmda o’smalar
paydo bo’lishiga sabab bo’la oladigan
kimyoviy moddalar xam mavjud
(masalan: pechka qurumi tarkibidagi 3,
4-benzpiren va b.) Kimyoviy tabiatga
ega bo’lgan kanserogenlar ekzo-va
endogen xillarga bo’linadi. Ekzogen
kanserogenlar jumlasiga qoramoyni
qayta haydash, neft mahsulotlari, neft,
ishlangan gazlar, bitum tarkibida
bo’ladigan ba’zi kimyoviy birikmalar
kiradi. Tarkibida 3, 4-benzpiren
bo’ladigan tamaki tutuni xam o’sma
paydo qiladi, ya’ni onkogen moddalar
jumlasiga kiradi. Polisiklik aromatik
uglevodorodlar, aromatik aminlar va
amidlar, nitrobirikmalar, sodda
xayvonlar va zamburug’larni
birtkmalari — aflatoksin B va b.
nisbatan faol kanserogenlar
hisoblanadi.




O’smalar o’zining
rivojlanishida
quyidagi
bosqichlarda
rivojlanadi:

2) promosiya bosqichi

(aktivasiya, faollashuv): 3) progressiya

1) misiasiya bosqichi;

J J ’
Ayrim adabiyotlarda yomon sifatli o’smalar patogenezida 4ta bosqich: malignizasiya
bosqichi, invaziya oldi, invaziya va metastazlanish bosqichlari farqlaniladi. Bu o)
yugoridagi bosgichlarni inkor etmaydi. (
Bosgichlari: Inisiasiya —kanserogenlarni DNKga to’g’r1 yoki bilvosita yo’llar bilan N

ta’sir etishi.
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Kanserogenlar ta’sirida normal hujayralarni o’sishi
va differensirovkasini ta’'minlovchi sust faol
onkogenlar - protoonkogenlarni mutasiyasi yuz

beradi
N\ .

-

Kanserogenlar hujayralarni bo’linishi stimullaydi va )
DNK reparastyasi sistemasini. antionkogenlarni va
apoptoz genlarini bloklarda, bunda
protoonkogenlarni mutasiyasi yuz bermaydi,
hujayralarni bo’linishini faolashuvi foydasiga
boshgaruv sistemalarini disbalansi va mutasiyasi
yuzaga keladi. y

Epigenom va genom o’zgarishlar hisobiga hujayralar differensirovkalanish \

Xususiyatini yo’qotadi, apoptoz xavfidan qutiladi, «umrboqiy» bo’lib qoladi.
Inisiasiya bosqichida tragnsformasiyalangan hujayralar avlod bermaydi, bir qismi
xalok bo’ladi, organizmni ximoya kuchlari ta’siridan jon saqlab qoladi.

Lekin xar qanday hujayra ichidagi signallar inisiasilangan hujayralarni b
proliferasiyasini chaqirishi mumkin. Inisiasiyabosqichi klinik 0’zini namoyon
qilmasda butun umr davom etishi mumkin. Bunda sog’lom turmush tarzi,
kanserogenezga garshi antikanserogenez mexanizmlarni kuchayishi muhim

axamiyatga ega bo’ladi. /
ia.org/wiki/ranaktoknHasa
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Promostiya bosqichida: |

promotorlar ta’sirida o’zgargan onkogenlarni faollashuvi yuz beradi: -/

onkoogsillar sintezi, nazoratsiz ko’payish, differensirovkani yo’qotadi,

birlamchi o’sma to’qimasini hosil gilishi bilan hujayralarni bo’linishi boshlanadi va b.

klinik va morfologik u — giperplaziya, yaxshi sifatli o’sma, displaziya., o’rnidagi rak
(carcinoma in situ) bilan namoyon bo’ladi.

O’sma progressiyasini bosqichida:

differensirovkasini yo’qotadi, tez avj olib o’sadi,

yangi mutasiyalar natijasida yangi sifat o’zgarishlari oladi, |

metastazlanish xususiyati paydo bo’ladi ‘

antiblastom mexanizmlar va kimyoterapiya ta’sirlariga berilmaydi, L
—Ay
“yomon sifatli”lik belgilari tobora kuchayib, normal hujayralaridan keskin farqlanib boradi, |«

o’smani organiziga sistemali ta’sirlari, klinik sindromlari paydo bo’ladi.
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Birinchi guruhiga alkillovchi moddalar (to’g’ridan - to’g’r1 ta’sir
o’tkazadigan kanserogenlar, kanserogenlik kuchi sust bo’ladi):
dimetilsulfat, siklofosfamid va b. kiradi.

Ikkinchi guruhga (prokanserogenlar - xosil bo’ladigan
metabolitlar esa - asosiy kanserogenlar deb ataladi) getel osiklik
aromatik uglevodorodlar (masalan, benzantrasen, 3-
metilxolantren), aromatik aminlar, (2-naftilamin, benzidin, 2-
asetilami-noflyuoren), ba’zi o’simliklar va mikroblar hayot
faoliyati mahsulotlari (aflatoksin V, betel va boshqalar) tashki
etadi. Faollashuv ya’ni aktivasiya jarayonida onkogen moddal‘/
elektrofil xossalarni kasb etib hujayralar makromolekulalar1
nukleofil markazlari (DNK- RNK va hujayra ogsillari) bilan
0’zaro ta’sirga kirishadi.

L — e )
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Kanserogenezni umumiy bosgqichlari

Kanserogenlar
(kimyoviy,
fizik

\bio‘oéik/-

1-bosgqich:

kanserogenni
hujayra genomi bilan ",

ta'sirlashuvi -

2-bosqich
protoonkogenni
onkogenga
transformasiyasi

Figura 1: Mamataliev A.R., Magrupov B.A., Don A.N./ ONKOMORFOLOGIYA O’qu{\qo’llanm)a Toshkent -2022y. / 37-bet

RNK saglovchi
onkogen

viruslar

‘ REVERTAZA I

Onkonavirus
DNK -provirus

< Protoonkogenlar, antionkogenlar v >

Antionkogen depressivasi
C-onctranslokasivasi
C-onsmutasivasi
C-onsamplifikastivasi
Geterotoppromotoringserstivasi
(o’sma genotip)

—

DNK saglovchi
onkogen
viruslar
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Konserogenezni umumiy bosqichlari

Faol onkogen

Onkoogsillar

3-bosqich
onkoogsillar sintezi
va realizasiya samarasi
hujayralami
o’smalarga
Transformasiyvasi

O’sma geno- va fenotipi

1Y-bosqich
o’sma

hujayralarini

bo linishi

O’smani shakllanishi



Detoksikasiva
Kanserogen 1

l Metabolik - S-S
faollashuv < Ekskresiva )

1

—

Elektrofil oraliq
mahsulotlar

Detoksikasiya
Inisiasiya = —
DNKni —_—
DNK bilan bog lanish: tiklanishi Nqnnal >
hujayra

addukt hosil bo’lishi

\
‘ I - ‘ Hujayrani
: . o 'limi
DNKni doimiy shikastlash:
hujayralami inisirlash

}

|

Hujayralami ko’payishi:
differensirovkani buzilishi
J Sxema -2.
O’sma oldi kloni Kimyoviy
Promosiya ™ T _ : kanserogenezni
Proliferasiya l Qo shgncha . umumiy sxemasi.
mutasivalar

Yomon sifatli o’sma
Rasm 12: Mamataliev A.R., Magrupov B.A., Don A.N./ ONKOMORFOLOGIYA O’quv qo’llanma Toshkent -2022y. / 38-bet
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Neoplastik transformastiya bosqichlari -
(L.M.Shabad, 1968):

o’sma oldi bosqichi (turli xi1l giperplastik, displastik o’zgarishlar)
AW LY A A L L LSy

noinvaziv o’sish bosqichi (carcinoma in sit1)
A LY LY L Ly L Ay

mvaziv o’sish bosqichi

metastazlanish bosqichi




_ O’sma oldi bosqichi

Invaziya bosqichi




Kimyoviy kanserogenlarni hujayralar genomida
/ bir qator o’zgarishlarni keltirib chiqarib, hujayra
~’ / protoonkogenlarini faol onkogenlarga
/ aylantiradi. Faol onkogenlar o’zlarini
mahsulotlari - onkoogsillar bilan normal
hujayralarni o’sma hujayralariga aylantiradi.
Organizmdagi disgormonal o’zgarishlar (trop
gormonlarni disbalansi) kanserogenez
mexanizmini boshlab beradi.
O’smaning o’sib, rivojlanib borishi knnyov1y
kanserogenning tabiatiga. miqdori. ya'ni
dozasiga va nechog’lik uzoq ta’sir qilganiga
bog’liq. Kanserogen omillar orasida turli nurlar
- quyosh nurlari, rentgen nurlari, atom bombasi
parchalanganida ajralib chiqadigan zarralar,
\ radionuklidlar muhim o’rin tutadi.
\ Radiasiya xromosomalar alterasiyasiga
\ (translokasiyasiga) sabab bo’ladi. shu narsa
\ hujayralar mutasiyasiga olib keladi.
~. Ultrabinafsha nurlarning kanserogen ta’siri
S hujayralardagi DNK ni zararlaydi

¥

Y

P
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Rasm 16: https://naked-science. ru/artlcle/SC|/remont|ruyushch1y—d11k
belok-nauchat
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./ Virus — genetik nazariya — asoschisi L.A Zilber (1968).

O’smalarning kelib chiqishida ekzogen (onkoviruslar) va endogen (onkornoviruslar)
katta rol o’ynaydi. Onkoviruslarning ikkita asosiy sinfi:

1) bir ipli RNK -viruslar ( retrovirus - Pavian maymun sarkomasi (Raus sarkomast),
sut bezi o’smalar virusi, hayvonlar leykemiyasi virusi). Odamda uchraydigan T-
hujayrali leykozlar, sut bezi raki, leykemiya, limfomalar virusi ham shularga kiradi.

Shu RNK-viruslarning nuklein kislotasi provirus shaklida hujayra xromosomasiga
(genomiga) joylashib olishi (integrasiyalanishi) va hujayraning o’zgarib ketishiga
sabab bo’lish1 mumkin.

2) DNK-viruslar quyidagi xususiyatlari bilan retroviruslardan farq qilada:

a) virus DNK-s1 to’g’ridan-to’g’r1 hujayralar genomiga joylashib oladi:

b) DNK viruslar ta’siri ostida transformasiyaga uchragan hujayralar virus
replikasiyasiga qodir bo’lmaydi. Bunday hujayralarda viruslar soniing ortib ketishi
ularning sitolizga uchrashiga olib keladi.

B D
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| Odamda uchraydigan o’smalarga

quyidagi viruslar sabab bo’lishi

-
mumkin: _
V gepatit
.Sitomegalo- VHIUSI Egepato
virus (Kaposhi f:lg ullyar
.Epshteyn - Barr S
virusi (Berkitt
. Afrika
- «;  limfomasi ey
e S > —~ / \ @\
bachadon karsmoma) < B o
bo’yni1 raki
.odam ’ : —— _
papillomasi O’sma .paydo bo’h.shlc.la epigenom
virusi (tert, o’zgarishlar, ya'ni hujayralarning
vulva, embrional rivojlanishida tabaqalanib
bachadon borishi bilan birga davom etadigan genetik
bo’yni raki) xossalarning o’zgarib qolishi xam ="

axamiyatga egadir.
S

).
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Onkornoviruslar normal hujayra genomini integral qismini tashkil
etib, sabablar ta’sir etganda kelib chiqishiga olib keladi. Virus -
genetik nazariya bo’yicha kanserogenez 2 fazada: 1-fazada virus

hujayra genomini shikastlaydi, transformasiyalaydi.
Hujayralardagi onkogen (protoonkogenlar) normada
hujayralarni bo’linishi va differensirovkasida ishtirok etadi.
Viruslar ushbu onkogenga ta’sir qiladi. U hujayralarm
transformasiyasiga, yangi onkogenga ega viruslarni hosil
bo’lishiga olib boradi. 2-fazada o’sma hujayralarini ko’payishi
yotadi, bunda viruslar katta ahamiyat o’rin tutmaydi.

.
Dizontogenetik nazariya — Yu.Kongeym (1839-1884) tomonidan
yaratilgan (disontogenesis — rivojlanish nugsoni) — bu nazariya
embriogenezda hujayra - to’qimalarni siljishi, aralashib ketishi
va ularga provokasiya qiluvchi omillar ta’sirida o’sma
hujayralar1 klonini paydo bo’lishi bilan tushintiriladi.

| _ e
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Polietiologik nazariya

yuqorida aytilgan turli xil omillarni
o’sma rivojlanishida birlashtiradi.
Bunda monoklonal (ichak adenomasi,
karsmomasi, qalqonsimon oldi bezi
karsinomasida X-xromosomalardagi
o’zgarishlar:
v" surunkali mieloleykozlarda —
Filodelfiya xromosomasidagi
o’zgarishlar),
poliklonal (multisentrik o’sishlar bilan
masalan
v" ichak polipozlarida,
v sut bezlarini multisentrik o’sishili
o’smalarida,
v’ jigarni multistentrik o’sishi
o’smalarida),
v" klonal evolyusiyada (N.Novel, 1988)
— 2-mutasiyadagi klonal
seleksiyasida),
v" o’sma maydonidaga proliferasiyadagi
o’zgarishlar (Vilms) katta ahamiyatga
ega bo’ladi.

2020 "mediasphera.ru
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Turli etiologiyali surunkali yallig’lanishlar va yomon sifatli

o’smalar rivojlanishi o’rtasidagi paralellik

’liq yomon sifatli o’smalar

Patologik jaravon

Infeksion omillar bilan bog

Opistorxoz, xolangit Xolangiosarkoma.

Yo’g’onichak karsinomasi

Surunkali xolesistit O’tpufagi raki
Me’da adenokarsinomasi, MALT-
Gastrit/yara limfomasi

Mononukleoz V-hujayrali limfoma (Xodjkinsiz) va
Xodjkin limfomasi

OITS Xodjkinsiz limfoma. yassi hujayrali
karsinoma, Kaposhi sarkomasi

Oqma yaradagi Karsinoma

T BG40 PRV T BTSSPV Tuximdonlar, bachadon bo’yni va anal
surunkali servisit soha karsinomalari

| Surunkali sistit Siydik pufagi. jigar. to’g’ri ichak

karsinomalari

> ®

"/

Opisthorchis viverrini, o’tkislotasi

Bakteriyalar, o’tpufagidagi toshlar
Heliobacter pilori

Gepatit V va/ yoki C viruslari
Epshteyn — Barr virusi

pson immun tangqisligi virusi, 8-tipdagi
inson gerpes virusi

Bakterial infeksiyalar

Gonoreya, xlamidiya. papilomalar <
viruslari
o
, ‘
shisosomoz
N/ w \% T



Infeksion omillar bilan bog’lic yomon sifatli o’smalar

Mezotelioma, o’pkakarsinomasi Asbest tolasi, kremniy parchalari

P8 Bronxit O’pka karsinomasi Kremniy, asbest. chekish /
(nitrozoaminlar, peroksidlar)

TR TS T e TS TEE PV T Siydik pufagini karsinomasi Siydik kateterlarini doimiy ishlatilishi
Gingivit, yassi lishay Og’iz bo’shlig’ini yassi hujayrali

karsinomasi
Yo’g’on ichakni yallig’lanish Kolorektal karsinoma

kasalliklari

Sklerozlovchilishay Vulvani yassi hujayrali karsinomasi
Pankreatit (Surunkali va nasliy Me’da osti bezini karsinomasi Alkogolizm, tripsinogen genidagi
shakli mutasiyalar

Reflyuks-ezofagit, Barreta Qizilo’ngach karsinomasi Me’da shirasidagi kislota

gizilo’ngachi

Sialoadenit So’lak bezlarini karsinomasi =<
, o

Shegren sindromi, Xasimoto tireoiditi py MBI vk -

MALT- shilliq qatlam bilan assosirlangan lihﬂ‘oiWa, OI'{\S?B\Etirilgan imnMgisligi: sindro
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Kanserogenez

“| ko’plab mutasiyalarni to’plamish natyjasida rivojlanadigan fenotipik va genotipik
darajadagi ko ’p bosqichli jarayon

O’sma hujayralari bir qator fenotipik belgilarga ya'ni haddan tashqari o’sish,
mahalliy mmvaziya va metastazlar berish. Vaqtlar davomida o’sma hujayralari
agressivlashadi va yomon sifatlilik potensialligi ortadi, bu ularni mutasiyalar
oqibatidagi geterogenlik, o’sish, invaziya, metastazlanish va davolanishga
turlicha rezistentlikni namoyon qilishi kuzatiladi. Ba’zi mutasiyalr o’sma
hujayralarini xalokatiga, boshqalari esa protoonkogenlar va supressor-genlarga
ta’sirida proliferasiyasi stimullanadi.

O’sishni mngibisiyasini buzilishi - kanserogenez asosida yotuvchi fundamental
jarayondir. Onkogenlar ogsillarni kodlab, hujayralarni o’sishini stimullaydi,
suppressor - genlarni mahsulotlari esa hujayralar ko payishini sekinlatadi,
proliferasiyani nazorat qiladi (masalan genotoksik stressdagi RB va r53 genlari).
Normada onkogenlar ekspressiyasi hujayralarni tinch yoki qarish holatiga ta’sir | ™

qiladi (onkogen-indusirlangan qarish. ))




\/ Kimyoviy kanserogen omillar: \/

Kelib chiqishiga qarab:

Kanserogenlikni
ta’siriga qarab:




=/

to’g’ridan - to’g’ri
ta’sir etuvchi yuqori
faollikga ega o/
kanserogenlar







Endogen kanserogenlarga Kkiradi:

v' katta miqdorda hosil bo’lgan ayrim gormonlar (masalan follikulin, uning

sintetik analogi dietil-4-stilbesterol)
v' triptofan aminokislotasi hosilalari (indol, trioksiantranil kislota),
v' erkin radikallar va organiq birikmalarni peroksidlari),

v" xolesterin va o’t kislotalari (kuchsiz kanserogenlar yoki kokanserogen).

vu ~
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S, "/ Kimyoviy tarkibiga qarab:

v Organik kanserogen birikmalar: Ny




Noorganik kanserogen birikmalarga

o </

DNK-qo'shimchasi- <" DNK i tiklash

’I.li.llg hosil bo'lishi ’\[ll‘a'bl\ alar-
DNK shikastlanishi
’ ~
1) Genotoksik
bog'lamish
-
Sitoxrom p450 GST bilan metabolik Kimyoviy .
s metabehzmining ¥ 2-bosqichh aralash glutation *  ajralish > O'sma
I-bosqich oksidlanishi
!

3) Genotoksik bog lanishsiz

p
’
Mitogenez
= Retseptorlaming « Proliferatsiya

o'zaro ta'sin
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/ DNK-saqlovchi onkoviruslar:
C, ~

« Papov guruhi viruslari (papillomalar. poliomalar, vakuollovchi viruslar);

* Lyukke virus (bakalarda buyrak adenokarsinomasini keltirib chiqaradi).

* Epshteyna - Barr virusi (70-80% insonlarda unga nisbatan antitana bo’ladi. Berkit
limfomasini keltirib chiqaradi (markaziy Afrika davlatlarida yosh bolalar orasida
endemiya ko’rinishida uchraydi. in vitro normal hujayrani transformasiyasini keltirib
chiqaradi.

* gerpesvirusi 2 tipi — bachadon bo’yni rakini keltirib chiqaradi.
« Katta yoshli insonlarni T-hujayrali limfoleykozi (HTLV) - HTLV-I (Human-T-leukemia
virus — insonlarni T-leykoz virusi) virusi tomonidan keltirib chiqariladi.

—d

* OITS-da o’smalar HTLV-III virusi tomonidan kelib chiqadi (Kaposhi sarkomasi). Normal
hujayralarda virus onkogenlari faol bo’lmaydi (protoonkogen). o’sma hujayralarida u faol
bo’ladi. Faol hujayra onkogenlari onkoogsillar sintezini rejalashtiradi.

e \/ N /

\ 4 ~ \
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Onko ogsillar bu o’sma (rak) ogsillari bo’lib, normal hujayralarda reseptorlarini o’sish omilini __/

sezuvchanligini boshqarish yoki sinergist sifatida faoliyat olib boradi. Hozirgi vaqtda 20 dan

RN

"’
ortiq onko ogsillar aniqlangan.
O’smaga qarshi rezistentlikni mexanizmlari:
S -
¢ obitmscrog e1.11a1 _ Antitransformastion Antisellyullyar —
kansero:genomlllarm normal hujayralarni o’sma hujayralas
hujayralar, blast _ koloniyasi paydo
organellalar, transfonnagyaga bo’lishiga qarshi
makromolekulalar qarshi yo’naltirilgan
! : : ‘naltirilgan, uni |
bilan ta’sirlashuviga ¥o 1 .mlgan; -y ~
e , sekinlatadi.
(keltirib chigaruvchi
sabablariga)
yo’naltirilgan.
-



Nazorat savollari

Assignment "/

1. Protoonkogenlar vazifasini tushuntiring?

2. L. M. Shabad bo’yicha
o’sma paydo bo’lishi va
rivojlanishi aytib bering?

3. Yu. Kongeym nazariyasini
tushuntiring?

4. Odamda uchraydigan o’smalarga qaysi
viruslar sabab bo’lishi mumkin?

5. Bevosita ta’sir etuvchi klmy0Vly \(/
kanserogenlarni aytlb b?mg?

* & O o 0\ )

o



Test savollari

< 1. Birlamchi jigar rakiold kasalligi
A@m.kah virusli gepatit
B) Surunkali kolit
C) O‘tkir gepatitA
D) Surunkali renit

2. Xavfli o*smalarichida qaysinisi O‘zbeKkistonda 1 —o‘rinda.




-

4. Klinikada k&‘puoq{ysi sarkoma uchraydi:

A) leyomdosarkoma ~
dometrial sarkoma

C) karsinosarkoma

@ Aralash mezodermal sarkoma

S. Sut bezi raki qaysi to‘kimalardan rivojlanadi
A) Sut kanallari bezli epiteliyasidan

B) Limfa tugunlardan

C) Qon tomirlardan

D) Silliq yoki kundalang targ‘il mushaklardan

6. Yaxshi sifatli o*smalarga qaysi kasallik Kirmaydi
A) Xoriokarsinomalar

B) leyomiomalar

C) endometriozlar

D) fibromiomalar

7. Ayollar onkologik kasallanish strukturasida sutbezi raki qaysi o‘rinni egallaydi
AL

B) II.

C) I1I.

D) IV & /



~’
8. Ko‘pl xavili o‘smalari boshlang‘ich metastazlarini qaysi a’zolarga beradi?
A) Regionar limfatugunlariga
B) O‘pka
e’
C) Jigar

D) Bosh miya

9. O*sma kasalliklarda tashxis kuyishda zaruriysi qaysi?
A) Tashxisni morfologik tasdiki

B) Kukrak kafasi a’zolarini rentgenografiyasi

C) Korin bushligiUTT

D) Onkolog kuruvi

10. Quyidagilarni qaysi biri insoniyatga kanserogen ta’siriisbotlanmagan?
A) Mobil telefonlar.

B) Chekish

C) Yog'li ovkatni iste’mol kilish

D) Ultrabinafsha nurlar
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