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ҲОМИЛАНИ ЎСИШИДАН ОРҚАДА ҚОЛИШ СИНДРОМИНИНГ 

ЗАМОНАВИЙ ЖИҲАТЛАРИ 

 

Аслонова М.Ж. 

Бухоро давлат тиббиёт институти 

 

Ҳомилани ўсиш чегараланиш синдроми тўғрисида замонавий тасаввурлар 

ва унинг тарқалганлиги. Ҳомилани ўсиш чегараланиш синдоми (ҲЎЧС) 

замонавий акушерлик назарияси ва амалиётининг энг долзарб муаммоларидан 

бири ҳисобланиб, перинатал касалликлар ва ўлим ҳолатлари тузилишида 

аҳамиятли ўрин эгаллайди. ҲЎЧС, мамлакатимиздаги тадқиқотчиларнинг 

маълумотларига кўра, ўз муддатида туғилган чақалоқлар орасида 5 дан 22% гача, 

муддатидан илгари туғилган чақалоқларда – 18 дан 24% гача частотада учрайди. 

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти маълумотларига кўра, бўйи ривожланиш 

аломатлари билан янги туғилган чақалоқлар сони Европада 6,5%, Марказий Осиё 

минтақаларида 31% га этади. АҚШда ҲЎЧС янги туғилган чақалоқларда 10-15% 

ҳолларда ташхисланади, 30% ҳолларда ҳомиланинг чиқиши даврида кислород 

этишмаслигини таъкидланган, Россияда эса бу кўрсаткичлар 2,4-17% гача ни 

ташкил қилади [2.5.7]. 

Ўзбекистон Республикасида ҳомила ўсиш чегараланиш синдроми 4,1-

20,0% ҳолатда қайд этилади [10]. 

М. И. Исматова (2017) Бухоро вилояти перинатал марказида 2014-йил учун 

ретро- ва проспектив тадқиқотидан олинган натижалар асосида, гестация 

муддатида ҳомилани ўсиш чегараланиш синдроми билан туғилган чақалоқлар 

сони 37 ва ундан ортиқ, ўз муддатида туғилган 3476 нафар болалардан 73 тасида 

ҳомилани ўсиш чегараланиш синдроми билан туғилганлигини аниқланди, бу 

5,1% ни ташкил этади [3]. 

ҲЎЧС билан туғилган чақалоқларни кичик тезликда жисмоний ва ақлий 

ривожланиши кузатилади, бу юқори соматик ва инфекцияли касалланишлар 

билан кузатилади [7]. Мактаб ёшига етгунига қадар ҲЎЧС билан туғилган 

болаларда неврологик статусда оғишлар сақланади, Марказий асаб тизими 

патологиясининг ифодаланганлиги ҲЎЧС нинг даражаси ва ҳомиланинг бачадон 

ичи гипоксия белгиларининг таъсирига боғлиқ [12]. Сўнги ўн йилликда 

тиббиётда “фетал дастурлаш” гипотезаси кенг муҳокама қилинмоқда, унга кўра 

болаларнинг саломатлиги бачадон ичида ривожланиш шароити билан боғлиқ 

[17]. 

Ўлик туғилган чақалоқлар орасида 20-50% ида ҲЎЧС мавжуд бўлган. 

ХУЧС билан касалланган беморларда перинатал ўлим 3-10 баравар юқори ва 

чақалоқ ҳаётининг дастлабки 12 ойида касалликларга мойиллиги ўртача 
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кўрсаткичдан 2-8 баравар юқори еди [И. Bernstein, 2011]. ХУЧС иштирокида 

узоқ давом етадиган ҳомила ишемиясининг асоратлари постнатал даврда 

мослашувнинг бузилиши бўлиб, унинг натижаси юқори сезувчанликка олиб 

келади, натижада жисмоний, соматик ва нейропсик ривожланишнинг 

кечикишига олиб келади [20 ]. 

ХКТ-10 га кўра, ҲЎЧС билан касалланишни XV синфида - ҳомиладорлик, 

туғиш ва туғруқдан кейинги давр (036,5) ва XVI синфда - перинатал давр пайтида 

содир буладиган узгаришлар(P00-P96); ҳомиладорлик ёши ва ҳомила ўсиши 

билан боғлиқ дисфунктсияга (P05-P08) тоифалаш мумкин. ХКТ-10 да энг 

аҳамиятли тоифалар бошқа тоифаларда таснифланмаган – 036.5 – онага тиббий 

ёрдам кўрсатилишини талаб этувчи, ҳомиланинг етарли даражада ўсмаслиги ва 

– P05 – ҳомиланинг секин ўсиши ва етарли озиқланмаслиги; P05.0 -

Ҳомиладорлик даврида хомиланинг паст вазни ва гстацион ёшга мос эмаслиги 

(ҳомиладорлик ёши учун тана вазни паст ва тана узунлиги 10% дан ортиқ; P05.1 

- Ҳомила ҳажми ҳомиладорлик даври учун кичик (ҳомиладорлик ёши учун тана 

узунлиги ва тана вазни 10% дан паст). P05.2 – гестация ёши учун “кичик вазнли” 

ёки ўлчамда кичиклиги тўғрисида айтилмаган, ҳомила етарлича 

озиқланмайдиган ҳолат (тана вазни камаймаган, лекин озиқланиш етарли 

бўлмаганлигининг белгилари мавжуд янги туғилган чақалоқ: терининг 

қуруқлиги, ажралиши ва тери ости бириктирувчи тўқиманинг тўлақонли 

эмаслиги); P05.9 – ўсишда секинлашиш аниқлаштирилмаган. P07 – 

ҳомиладорлик муддатининг қисқариши ҳамда туғуруқда ҳомиланинг кам вазни 

билан боғлиқ бузилишлар [12; 15 ] ҳисобланади. 

ХКТ-10 га кўра, озуқа етишмовчилиги  даражаси боланинг вазни 

маълумотлари асосида аниқланади, улар мос ёзувлар популятсиясининг ўртача 

кўрсаткичларидан классик ўзгаришларда кўрсатилган. Перинатал даврда тана 

вазни ва фетометрик кўрсаткичларнинг ўзгариши асосида ҲЎЧСнинг 3 даражаси 

аниқланди: 1-даража ҳомила ҳажми жорий ёш учун нормадан 14 кун давомида 

этарли бўлмаганда, 2 даража. кечикиш ўша пайтдаги меъёрдан 2-4 ҳафта орқада 

бўлса ташхис қилинади, ривожланиш 4 ҳафтадан кўпроқ вақтга кечиктирилганда 

3-даражали қандай белгиланади [16]. 

Бундан ташқари, ХКТ-10 тавсифга жуда ўхшаш, аммо оддийроқ ҲЎЧС 

таснифи қўлланилади [12; 16 ] 

• ХЎЧСнинг гипотрофик типи ёки ассиметрик шаклига ҳомила танасининг 

вазни пастлиги ва тана узунлигининг вазнига номувофиқлиги хосдир 

• ХЎЧСнинг гипопластик кўринишида тана вазни ва ўлчамларининг ўзаро 

мутаносиб тарзда пасайиши кузатилади 

• ХЎЧСнинг диспластик (аралашган) кўринишига ҳомила анатомик 

ўлчамларнинг мутлақо номувофиқлиги хосдир. ХЎЧСнинг мазкур типида 
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ҳомила қўл-оёқлари узун, аммо қорни кичик бўлади; ҳомиланинг вазни ва 

узунлиги унинг қаралаётган ривожланиш муддатига келиб номутаносиб 

кечиккан бўлади. 

Эндиликка келиб, замонавий чет эл адабиётларида “ҲЎЧС нинг 

гипотрофик шакли” тушунчаси ўрнига  “асимметрия” ҳамда “гипопластика” 

атамалари қўлланилади.  “Симметрия” атамаси “диспластика” тушунчасининг 

ўрнини олди. [12]. Мамлакатимизда акушерлар, неонатологлар, ултратовушли 

диагностика шифокорлари бир вақтнинг ўзида: “ҳомилани бачадон ичида 

ривожланишда орқада қолиши”, “ҳомила ўсиш чегараланиш синдроми”, 

“бачадон ичи гипотрофияси”, “тана вазни кам бўлган ҳомила”, “ҳомилани 

бачадон ичида ривожланишда орқада қолиш синдроми”, “ҳомилани мураккаб 

поликаузал реакциясининг натижасини ўзида намоён этувчи синдром ва она 

организмининг турли-туман патологик ҳолатларида ҳосил бўлувчи беморлар” 

тушунчаларидан фойдаланиб, турли тилларда сўзлашади [2]. Улардан энг аниғи 

“ҳомилани ўсишда орқада қолиши” ҳисобланади, чунки ҳомилани 

ривожланишда орқада қолиши тўғрисида фақат тана вазни ва бўйининг 

кўрсаткичлари асосида хулоса қилиб бўлмайди [18 ]. 

БССТ нинг 1961-йилда берган тавсияларига кўра, тана вазни 2500 г дан кам 

бўлган янги туғилган чақалоқлар туғилишда тана вазни кам бўлган болалар 

ҳисобланади. Гестация ёшига боғлиқ равишда (24-42 ҳафта) INTERGROWTH-

21st ўлчовидан фойдаланилади. Агар тана вазни ва/ёки узунлиги 10-

перцентилдан паст бўлса, болада ҳомилани бўйида орқада қолиши синдроми 

ташхиси қўйилади ва ХКТ-10 га кўра, гестация ёшига кам вазнли (тана вазнининг 

паст кўрсаткичлари) (P05.0 тоифа); гестация ёшига кичик (вазн ва узунликнинг 

паст кўрсаткичлари) (P05.1 тоифа); ҳомилани етарли озиқланмаслиги (P05.2 

тоифа) ташхиси белгиланади [5]. 

Натижада, ҲЎЧС перинатология бўлимида еътиборни талаб қиладиган 

муаммо ҳисобланади. Ушбу касаллик нафақат она ичидаги ривожланишга, балки 

туғруқдан кейинги даврга ҳам таъсир қилади. ҲЎЧС қанчалик мураккаб бўлса, 

мавжуд бола-плацента-ҳомила юрак-қон томир тизимида кўпроқ 

патологияларни юзага келтириб, шу билан боланинг туғруқдан кейинги 

ривожланишига янада катта таъсир кўрсатади. Болаларда кўпинча тиббий 

назоратда узоқ вақтгача сақлаш, кўп ҳолларда дорилар билан тузатиш, зарур 

ҳолларда кўплаб мутахассислар (невропотологлар, ортопедлар, иммунологлар) 

ни таклиф етиш зарур бўлиб қолади. Замонавий технологияларнинг 

ривожланиши ва эрта ташхис қўйиш туфайли ҳомила ривожланиши ва 

туғилишидаги асоратлар сони сезиларли даражада камайди. 
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1.2. Ҳомилани ўсиши чегараланиш синдромининг хавф омиллари ва 

ривожланиш назарияси. Перинатологиядаги замонавий кашфиётлар 

ҳомилани ҳомиладорлик жараёни ва антенатал ҳимоя қилиш соҳасида ҳал 

қилинмаган янги муаммоларни аниқлади. Энг кўп тарқалган 

патологиялардан бири плацента дисфункцияси бўлиб, у 14-22% ҳолларда 

рўй беради, шунингдек, перинатал даврда ўлимнинг энг кенг тарқалган 

(60%) сабаби бўлган ҳомила кислородининг етишмаслиги ва ўсишнинг 

сустлигини қайд этиш лозим. Мамлакатимизда ва умуман дунёда амалга 

оширилган замонавий технологиялар ва илмий лойиҳаларнинг 

ривожланиши туфайли ҳомиланинг  ўсиши чегараланиш аломатини 

ташхислашда ўлим ҳолатлари сезиларли даражада камайди, аммо 

перинатал даврда ушбу патологиянинг тарқалиши ўзгаришсиз қолди [4; 

18.]. 

Шу сабабли ҳозирги кунгача плацентар етишмовчиликка эрта ташхис 

қўйишнинг янги усулларини қидириб топиш энг истиқболли йўналишлардан 

бири бўлиб келмоқда. 

А.Н. Стрижакова ва ҳаммаул. (2015) маълумотига кўра, ҲЎЧС 

шаклланишида бола  организмида кўп сонли ўзгаришлар содир бўлади, улар бола 

ҳаётининг дастлабки йилларида унинг жисмоний ва ақлий ривожланишида 

бузилишлар, шунингдек юқори соматик ҳамда инфекцияли касалланишлар 

сабаби ҳисобланади [6]. 

Д.О. Иванов ва бошқ. (2017) маълумотига кўра ҲЎЧС билан туғилган 

болаларда мактаб ёшига етганда неврологик ҳолатда оғишлар сақланади, МАТ 

патологиясининг ифодаланиши ҲРК ва ҳомилани бачадон ичида гипоксияси 

белгиларининг ифодаланганлик даражаси билан боғлиқ бўлади. [13 ]. 

Бугунги кунга келиб, ҲЎЧС пайдо бўлишининг ишончли назарияси 

мавжуд емас. Шунинг учун бу патология полиетиологик ҳисобланади. Ҳар йили 

бу касалликнинг сабабларини ўрганишга эҳтиёж ортиб бормоқда, аммо уларнинг 

кўпчилигининг этиологияси номаълум бўлиб қолмоқда. Хавф омиллари ҳам 

жуда кенг. 

Бугунги кунга келиб ҲЎЧС сабаблари 4 турга бўлинади: оналик билан 

боғлиқ, ҳомила билан боғлиқ, она ичи, плацентар омил [8; 16 ]. ҲЎЧСни 

ўрганишда онанинг  омили энг кўп эътиборни тортади. Бу фактлар: тана 

конституцияси хусусиятлари (ҳомиладорлик олдин кам вазн) онанинг ёши, 18 

ёшгача ва 35 ёшдан катта: ижтимоий-иқтисодий сабаблар: сурункали 

интоксикация мавжудлиги (никотин, дорилар, спиртли ичимликлар) кабиларни 

ўз ичига олади [10]; ҳаво ифлосланиши мавжуд бўлган салбий шароитли 

ҳудудларда яшаш киради [12 ]. 
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Ҳомиладор аёл яшайдиган ҳудудда география ва иқлимнинг ўзига 

хосликлари шунингдек ҲЎЧС ривожланишига олиб келади. Шундай қилиб, 

баланд тоғли жойларда истиқомат қилувчи аёлларда сурункали гипокция 

плацентар перфузияни камайтириши мумкин, бу ҲЎЧС ривожланишига олиб 

келади [13 ]. 

И. В. Баринованинг фикрича, плацента етишмовчилигининг ривожланиши 

гемодинамик бузилишларга, ҳомила ва онанинг газ алмашинувига олиб 

келадиган организмга ташқи таъсирлар фонида рўй беради, натижада 

ўзгаришлар бўлади, ҲЎЧС ривожланиши билан перинатал даврнинг салбий 

натижаси кузатилади [14; ]. 

Ҳомиладорларнинг оптимал овқатланиши ҳомиланинг соғлом 

ривожланиши ва ўсишига асос бўлади; турли хил лаборатор тадқиқотлар 

доирасида олиб борилган тажрибалар  (ҳайвонлар устида ўтказилган 

тажрибалар) буни бир неча бор исботлади. [12; 16 ]. 

Онанинг экстрагенитал касалликлари ҳомилага салбий таъсир кўрсатиши 

мумкин. Кўпинча сурункали касалликлар она организмида, шу жумладан 

бачадон артериясининг бассейнида гемодинамик бузилишларга олиб келувчи 

ҳомиладорлик асоратлари ривожланадиган фон ҳиобланади [22;]. 

R. Romero (2008) нинг маълумотларига кўра, ПЕ да ривожланувчи 

гипокция плацентар тўқимада PlGF экспрессиясини бошқариб, сФлт-1 ҳосил 

қилинишини орттириши мумкин, у эса ўз навбатида, VEGF ва PlGF эркин 

циркуляцияланувчи проангиоген омилларни рақобатли боғлаши ҳамда 

мувозанатни антиангиоген ҳолат томонга буриб, ҳолатни кўпроқ 

оғирлаштириши мумкин [10 ]. 

Эндотелий бузилиши ҳомиладорларда буйрак ва жинсий йўлларнинг 

сурункали патологияси босқичда  пайдо бўлиб, касалликнинг ўткир пайтида 

кўплаб пептидлар ва оқсилларни ишлаб чиқариши бўзилади [17; ]. Ушбу фактлар 

гемостазга, коагуляциянинг ошишига, плацента етишмовчилигига таъсир 

қилади, бу ҲЎЧС ривожланишига олиб келади [14.]. Ҳайвонлар устида олиб 

борилган тадқиқотлар шуни исботлайдики, Юрак-қон томир ва респиратор 

касалликлари мавжуд ҳомиладор аёллар кам кислородли ҳудудларда яшайди. [21 

]. 

Е.В. Волков, Ю.В. Копыловнинг (2014) ишларида, ҲЎЧС мавжуд 116 

нафар аёлларда плацентар етишмовчилик ҳамда ҳомилани ўсишда орқада 

қолиши патогенезида ўсишнинг проангиоген (PIGF) ва антиангиоген томир 

омилларининг ўрни аниқланган. Натижаларда ҳомиладорлик плацентар 

етишмовчилик ҳамда ҲЎЧС билан кечга беморларда, соғлом ҳомиладор аёллар 

билан таққослаганда, қон плазмасида ўсишнинг томир омиллари даражасида 

ишончли фарқлар аниқланган. Проангиоген томир омилининг даражаси соғлом 
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ҳомиладор аёллар билан таққослаганда, ҲЎЧС мавжуд беморларда сезиларли 

даражада паст бўлди, бу вақтда антиангиоген томир омилларининг даражаси 

ҲЎЧС мавжуд ҳомиладор аёлларда, назорат гуруҳидаги аёлларнинг 

маълумотлари билан таққослаганда ишончли юқори бўлди. ПЕ юзага келганида 

ва ҲЎЧС енгил даражадан ўрта ва оғир даражагача ўзгаришида, соғлом 

ҳомиладор аёллар билан таққослаганда, плацентар ўсиш омилининг мос равишда 

1,5, 6 ва 11,5 марта пасайиши; sFlt-1 нинг мос равишда 5, 7 ва 9,8 марта ўсиши 

ҳамда эрувчан эндоглиннинг 2 ва ундан ортиқ миқдорда ортиши кузатилади. s-

Flt/PlGF×10 формуласи бўйича ҳисобланадиган антиоген коеффициент (Ка) 

ҲЎЧС оғирлашган ҳолатда кескин ортди [26]. 

М.Я Камилова, Д.М. Рахматуллаеванинг (2015) маълумотларига кўра, 

Тожикистоннинг замонавий шароитларида ПЕ ривожланишини ўзига 

хосликлари ва хавф омиллари ўрганилган. 2014-йилда Тожикистон АГ ва 

ПИТИ ҳомиладор аёллар патологияси бўлинмасига қабул қилинган 2907 

нафар ҳомиладор аёлларнинг касаллик тарихини ретроспектив таҳлили 

ўтказилган. Шундай қилиб, клиниканинг ҲАПБ га қабул қилинган аёллар 

орасида, ПЕ 1527 нафар аёлда аниқланган, бу 52,5% ни ташкил этган. ПЕ 

ривожланишининг энг юқори частотаси серсув ҳомиладор аёллар (82,4%), 

преэклампсия (67,8%), шунингдек анемия (70,5%) мавжуд ҳомиладор аёлларда 

аниқланган [ 26 ]. 

Юқорида айтилганларнинг барчаси ҳомиладорликнинг турли даврларига 

таъсир қилади, бу ҲЎЧС пайдо бўлишининг бир нечта омилларини тахмин 

қилишга сабаб бўлади. Айни пайтда биз ҲЎЧС ривожланишнинг кўплаб 

версияларига эгамиз, аммо яна бир нечта тегишли версиялар мавжуд. 

Назариялардан бирига кўра, ҳомиладорлик пайтида ҳужайралар сонининг 

камайиши натижасида уларнинг кейинги сони тикланмайди ва ҳомила 

кўрсаткичларида фетометрик пасайиш шу фондa ривожланади [9; 25]. 

ҲЎЧС пайдо бўлишининг патогенезидаги асосий назария плацента ва 

томирлардаги босимнинг ўзгариши туфайли макро ва микротомирларнинг 

гемодинамик дисфункциясидир [9,11]. трофобласт етишмовчилигининг 

ривожланиши билан параллел равишда қон айланиши пасаяди. Силлиқ мускул 

тўқималари ва адренергик тўқималар плацента томонида ўз қобилиятини 

сақлайди ва натижада плацента томирлари вазоконстрикторларга реаксияга 

киришиб, плацента қон айланишининг дисфунксиясига олиб келади [3.15]. 

Кўплаб ишларда, ҲЎЧС да она-плацента-ҳомила тизими функциясининг 

бузилиши асосида гестация жараёнида иммунитетни бошқариш 

механизмларининг ўзгаришлари ётиши қайд этилган [17]. Трофобласт 

апоптозидан ҳимоя механизмларининг бузилиши бўлиши мумкин, чунки 

апоптоз механизмлари проинфламация ва яллиғланишнинг цитокинлари билан 
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тартибга солинади. Апоптоз натижасида йўлдошда қон томирларининг 

ривожланиши ангиогенез ва васкулогенез мавжудлиги туфайли кузатилади. 

Улар фаол апоптозга учрайдилар, бунинг натижасида трофобластларнинг 

овқатланишидаги чекланиш ривожланади ва оқибатда плацента етишмовчилиги 

ривожланади [5; 18]. 

П.Л. Милеева (2020) Москва ш. да “В.Н. Городкова номидаги оналик ва 

болалик илмий-тадқиқот институти” федерал давлат бюджет муассасаси 

базасида ҲЎЧС мавжуд 209 нафар аёлда комплекс текширув олиб борди. 

Хомиланинг ўсиши ва ривожланиши суст бўлган беморларда соматик ва 

акушерлик-гинекологик анамнез хусусиятлари таҳлил қилинди. Чекиш ҳомила 

ўсишининг сустлашиши (OR=1,91), экстрагенитал касалликлар диагностикаси 

(сурункали пиелонефрит (0Р= 2,04)), қалқонсимон без касаллиги (0Р = 2,00), ёки 

кўпайиши (ОР= 1,86) ва қон босимининг пасайиши (0Р = 1,53) еҳтимолини 

оширади, бу она ичи  муаммолар билан мураккаблашди (бачадон миомаси (0Р = 

2.06), олдинги туғилганларда ҳомила ўсишининг орқада қолиш синдроми (0Р = 

1.86), ҳомиладорликнинг ерта тухташи (0Р = 1.8), ҳозирги ҳомиладорликдан 

олдин тиббий (0Р = 1.75) кўрсатмаларга мувофиқ абортлар [19]. 

1.3. Ҳомилани ўсиши чегараланиш синдроми ривожланишининг 

патогенезида генлар полиморфизмининг ўрни. Яқин ўн йил ичида инсон 

геномини ўрганиш туфайли олимлар акушерлик патологиялари учун 

масъул бўлган бир қатор генларни аниқлашга муваффақ бўлишди. 

Шунингдек, ушбу кашфиётлар акушерлик касалликларининг мавжудлиги 

ва пайдо бўлиши прогнозини амалга оширди [13; 23]. 

Шуни таъкидлаш жоизки, ҲЎЧС – мустақил классификацияланувчи 

кассаллик эмас, балки бир қатор патогеник омиллар туфайли юзага келадиган 

синдромдир. Плацентар танқислик бундай омиллардан бири бўлиб, у 

ҳомиладорлик жараёнидаги қийинчиликларга сабаб бўлади. 

Акушерлик амалиёти статистикасига кўра, ҲЎЧСда ҳомилаларнинг ўлим 

ҳолатлари ҳеч қандай паталогиялар билан шартланмаган ғомила ўлим 

ҳолатларига қараганда 7,5-10 баравар кўпроқ учрайди. Бу, ўз навбатида, ҲЎЧСни 

келтириб чиқарувчи патогеник омилларнинг ҳомила ўлимига бевосита сабаб 

бўлишидан дарак беради. 

Плацентар танқисликнинг ўзига хос характери шундаки, у плацентар 

қобиқдаги ферментар танқисликнинг “давоми”, “сабаби”дир. Плацентадаги 

структуравий ўзгаришлар унинг регенератив характеристикаларини ҳам 

сусайтиради. Плацентар танқислик ҳомиланинг гипоксияси ва қон танқислигига 

олиб келиши ҳам мумкин. Бачадондаги паталогиялар плацентар танқислиги 

ҳолатларининг 40%ига тўғри келса-да, унинг қолган ҳоллари қайси сабабга ёки 

омилларга кўра вужудга келиши ҳалигача аниқланмаган. 

http://web-journal.ru/


Ta'lim innovatsiyasi va integratsiyasi 

    http://web-journal.ru/                                                                                   16-son_2-to’plam_Mart -2024 
 

245 

Молекуляр генетик таҳлил билан ажратилган баъзи маркерлар, улар оқсил 

синтези ва турли хил мутациялар учун жавобгардир бўлган патологияларнинг 

сабаблари бўлиши мумкин. 

Сўнги йиллар давомида фето-она комплекси ривожланиши билан боғлиқ 

генларнинг кенг доираси ўрганилди, бунда имплантация ҳамда плацентация 

жараёнларида иммун тизимнинг жавоб реакциясини назорат қилувчи (IL10, IL6, 

IL6R), плацентада томир тармоқлари шаклланишини (VEGFA), плацентанинг 

метаболик функциясини бошқарувчи (PPARG, IGF II) генлар, шунингдек 

имплантация ва плацентация жараёнлари давомида тизимда (IL10, IL6, IL6R) 

қонни ивитиш тизимининг бузилишига олиб келувчи генлар (F2, F5, FGB, 

ITGA2, ITGB3, SERPINE1), плацентада томир тармоқлари шаклланишини 

(VEGFA), плацентанинг метаболик функциясини бошқарувчи (PPARG, IGF II, 

PLA 1, PLA2), шунингдек қонни ивитиш тизимининг бузилишига олиб келувчи 

генлар (F2, F5, FGB, ITGA2, ITGB3, SERPINE1) энг кўп ўрганилди [12.]. 

Тиббиётда асосий йўналишлардан бири касалликнинг молекуляр-генетик 

жиҳатларини аниқлаш ҳисобланади. Ген – бу оқсилни синтез механизмини 

аниқлаб берувчи, нуклеотидлар кетма-кетлигига эга бўлган, 

дезоксирибонуклеин кислота (ДНК) молекуласининг бир қисми. Популяцияда 

бир неча хил турда - аллеляларда мавжуд бўлган генлар полиморф генлар деб 

аталади, бу тур ичида белгилар турли хил бўлишига олиб келади. Генетик хилма-

хиллик асосан нуклеотидларнинг битта миграцияси ва геномда такрорланувчи 

ДНК фрагментлари сонининг ўзгаришига асосланган [10;15]. Генларни муайян 

полиморф вариантларининг тарқалиши ҳомиладорликнинг асоратли кечиши 

ривожланиши билан боғлиқ бўлиши мумкин (одатда муддатидан аввал туғиш, 

ҳомиладорликнинг гипертензив бузилишлари) [22; 24]. 

Тромбофилияга ирсий мойилликнинг ҳомиладорликни асоратли 

кечувининг юқори хавфи билан боғлиқлигини кўрсатувчи ишлар мавжуд (эрта 

муддатларда ҳомиладорликни эрта якунлаш, плацентар етишмовчилик, ҲЎЧС ва 

преэклампсия) [15]. 

Ўзбек олимларининг бир гуруҳи ( Бобоев К.Т., Мавлянова Н.Н., Ибрагимов 

З.З. (2017)) ҳомилани ўсишда орқада қолиш синдроми мавжуд ҳомиладор 

аёлларда NОS3 гени rs1799983 G/T генида аллел вариантлар ҳамда генотиплар 

полиморфизмини ўрганишди. Олинган натижалар шуни кўрсатадики, ҳомиладор 

аёлларда NОS3 гени rs1799983 полиморфизмга боғлиқлиги ҳомилани ўсишда 

орқада қолиш синдроми ривожланишида прогноз аҳамиятга эга эмас, бу 

ишончли характерга эга эмас (p>0,05) [10.]. 

Гемостаз дисфунксияси ва ирсият ХЎЧС патогенезида муҳим рол ўйнайди 

[4]. Бугунги кунга келиб тромб асоратларининг ривожланишига таъсир етувчи 

кўплаб омиллар ўрганилган [6.16]. V омилнинг фаол шакли Лейзгеновский 
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мутацияси мавжудлигида сийрак характерга эга бўлади.  С-реактивнинг оқсилга 

бардошлилиги (резистенцияси) ривожланган бўлиб, бунинг натижасида  йирик 

агрегациялашув ҳамда тромбоз ҳолатлари вужудга келишининг хавфи ошади. 

[5.19 ]. 

Метилентетрагидрофолатредуктаза (МТГФР) етишмовчилиги 

ҳолатларида томирларнинг ички девори шикастланади.  МТГФР нинг бундай 

миқдорий кўрсаткичлари, ўз навбатида, тромбозларга ва томирларнинг ички 

деворлари функциясининг бузилишига сабаб бўлади. [9; 12]. 

Дугаличнинг таъкидлашича, плазмин ферментини ажралишининг 

жараёнини сусайтирувчи геннинг (РА1-1) меъёрдан ортиқ генерацияси 

кузатилиши полиформизм жараёнидан дарак беради.  Бундан ташқари, мазкур 

ген организмда яллиғланиш жараёнининг кечаётганлигидан далолат берувчи 

ўзига хос белги бўлиб, ҳомила ташқи қобиғининг шикастланишига олиб келади. 

Бунинг натижасида ХЎЧСнинг келиб чиқиши хавфи туғилади. Қаралаётган РА1-

1 генининг 675 4G/4G гомозигот шакли соғ боланинг туғилишига тааллуқли 

ҳисобланади. 

Қон кетишини тўхтатишнинг иккиламчи босқичларини бошқаришда рол 

ўйнайдиган тромбоцитлар рецепторларининг хилма-хиллиги фибриноген ҳосил 

бўлишига олиб келади, бу тромбоцитлар рецепторлари билан боглагиб, қуя 

шаклланишига ва қон пластинкаларининг чўкишига олиб келади [17; 23]. Ушбу 

илмий ишлар кўпгина соҳаларда, шу жумладан акушерликда патогенетик 

шароитлар механизмини тушуниш имкониятлари кенгаймоқда. Ҳозирги вақтда 

масъул генларнинг хилма-хиллигини ўрганиш бўйича тадқиқотлар оммалашиб 

бормоқда. Цитокин генларининг турли жойларидаги кўпгина полиморф 

сайтлари ўрганилган [23;29]. Эксонлар ва интронлар локализациялашган 

нуқтали мутацион ўзгаришлар билан боғлиқ бўлган полиморфизмлар енг кўп 

хисобланади. Ген эксонларининг ўзгариши натижасида молекуляр 

пептидларнинг тузилиши ва функциялари бузилади. Геннинг промотор 

қисмидаги полиморф вариантлар ген активланиши одатда назорат қилинади [25]. 

Полиморф ген интронларининг вариантлари популяцияда жуда кенг тарқалган. 

Генларнинг интрон қисмларидаги аллелик пептид молекулаларининг фаоллиги 

ўзгаришлар таъсир қилиши мумкин [15]. Тузилиши генларнинг промотор 

(назорат) қисмлари ҳозирги кунда кенг ўрганилган [19]. Умуман, ДНК 

молекулаларидаги якка нуклеотидларнинг ўзаро алмашинуви полиморфизм 

ҳолатларидан дарак беради. Мазкур жараён бир қатор синфлар доирасида 

ўрганилган бўлиб, унинг у ёки бу паталогияларга алоқадорлиги даражаси 

баҳоланган. [16; 23.] 

Вашукова Е.С. ва ҳаммуал.. [14; 20 б] нинг фикрича, сўнги йилларда 

фибриноген генининг полиморфизми (FGB) ҳомиладорликнинг муваффақиятсиз 
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якунланишига олиб келувчи маркерларга киритилади. Аргининнинг гуанин 

билан алмашуви ҳисобига, мазкур полиморфизмнинг гомо/гетерозигот генотипи 

мавжуд шахсларда FGB нинг жадал ҳосил қилиниши туфайли қон 

ивитилишининг кучайиши содир бўлади, бу акушерлик йўналишида асоратлар 

келтириб чиқариши мумкин. ITGB3 гликопротеин гени гуаниннинг, қоннинг 

жадал ивиши ҳамда тромбоцитлар бирикишини ишга туширувчи цитозин билан 

1565 ҳолатда алмашуви натижасида репродуктив бузилишлар пайдо бўлишига 

катта таъсир кўрсатиши мумкин. Коллагенга (ITGA2) тромбоцитар 

рецепторнинг гомо/гетерозигот шакли мавжудлиги тромбоцитлар 

агрегацияланиш тезлигининг ортиши билан боғлиқ, бу тромбофилия хавфига 

шароит яратиши мумкин [17; 23 б]. 

Инсон тромбоцитларининг аллоантигенлари, P1A1 ва P1A2, IIIa (GP) 

мембранали гликопротеинда, тромбоцитлар фибриноген рецепторининг 

таркибий қисмида жойлашган, диаллел антиген тизимни ўз ичига олади. P1A1 

тромбоцитларнинг европоид ирқ аҳолисида 98% кузатиладиган 

аллоантигенларидан бири янги туғилган чақалоқларда аллоиммун 

тромбоцитопеник пурпура ҳамда посттрансфузияли пурпурани кўп чақирувчи 

аллоантиген ҳисобланади. GPIIIa молекуласининг тузилишида, унинг 

антигенлигига жавобгар ўзига хосликлар ҳали маълум эмас. Полимераз занжир 

реакциясидан фойдаланиб (PcR), биз P1A1 ва P1A2 гомозигот 

индивидуумлардан олинган GIIIa тромбоцитларнинг mRNK NH2- соҳасини 

амплификацияладик. ДНК га амплификацияланган, танлаб олинган 

маҳсулотларнинг нуклеотид кетма-кетлигини таҳлили 196 асосда Т тенг вазнли 

полиморфизмда C ни аниқлади, у P1A2 да Nci I рестрикция ферменти билан ноёб 

парчалаш сайтини яратади, P1A1 шакли GPIIIa ДНК га нисбатан бундай таъсир 

қилмайди. 10 PlA1 / A1, 5 PlA2 / A2 и 3 PlA1 / A2 индивидуумлардан ПЦР ҳосил 

қилинадиган кДНК рестрикцияли ферментни кейинги таҳлили шуни кўрсатдики, 

Nci I нинг ҳазм қилиниши P1A1 ва P1A2 GPIIIa аллелларини аниқ фарқлаш 

имконини беради. 

Ўрганилган барча PLA2 / A2 индивидуумлар 196 асосда C га эга, бу вақтда 

P1A1 гомозиготлар шу ҳолатда Т га эга. Асосдаги фақат шу ўзгариш NH2 дан 33 

аминокислотада лейцин / пролин полиморфизмига олиб келади ва эҳтимол, 

GPIIIa молекуласининг шу икки аллел шаклларини иккиламчи тузилмаларида 

катта фарқлар ҳосил қилади [15; 14 ]. 

ITGB3 гени аллелларининг тарқалганлик частотаси таҳлил қилинганида, 

бирламчи бепуштлиги мавжуд бўлган ҳамда туғуруқ оғир кечган аёллар 

гуруҳида ушбу геннинг гетерозигот шаклини аниқлаши, ITGB3 гуруҳда эса 

гемостаз тромбоцитар бўғиннинг IIIa (GPIIIa) гликопротеини сифатида 

аниқланувчи ITGB3 оқсилни кодлаши белгиланди. ITGB3 генини ташувчи 

http://web-journal.ru/


Ta'lim innovatsiyasi va integratsiyasi 

    http://web-journal.ru/                                                                                   16-son_2-to’plam_Mart -2024 
 

248 

аёлларда гетерозигот ҳолатда цитозин 1565 ҳолатда тиминнинг ўрнини 

эгаллайди (T1565C), бунинг натижасида GPIIIa оқсилни биокимёвий 

хоссаларининг модификацияси содир бўлади ва лейцин 59 ўринда пролин ўрнига 

ўтади (Leu59Pro). T/C ва C/C генотип ташувчиларида тромбоцитларнинг 

агрегацияга мойиллиги кузатилади, бу томирларнинг тромб билан қопланиш 

хавфини ошишига олиб келиши мумкин, у юрак-томир тизимининг 

касалликларига, тромбоэмболияга ва плацента тромбози туфайли гестация 

жараёнининг бузилишларига, шунингдек эмбрионнинг бачадонни шиллиқ 

қаватига чўкиши издан чиқишига олиб келади [16; 21 ]. 

Newman [13; 17 ] 2008-йилда олиб борган тадқиқот натижаларига кўра, 

IGF2 синтезини кодловчи IGF 2 гени сичқонларда ҳомила ўсишини юзага 

келтиради, бу вақтда IGF2R рецепторини кодловчи IGF2R гени ҳомилани 

бачадон ичида ривожланишини кечикитириши мумкин. IGF2 генининг 

экспрессиясини бошқарувчи H19 она гени туғилгандан кейин вазнни назорат 

қилиш учун катта аҳамиятга эга. H19 + 2992 варианти IGF2 концентрациясининг 

ортиши билан мос келади ҳамда ҳомилани ўсишини назорат қилади [11.18]. 

Бачадон ичида ривожланишдан кечиккан ҳомилаларда нафақат инсулинсимон 

ўсиш омилларини, яъни IGF1 ва IGF2 концентрациясининг пасайиши, балки 

IGF1 ни боғловчи оқсиллар концентрациясининг камайиши кузатилади. IGFBP3 

даражалари (инсулинсимон ўсиш омилини бириктирувчи оқсил) ўртасида 

ижобий корреляция ҳамда туғилган пайтда IGFBP1 даражалари ва тана вазни 

ўртасида салбий корреляция ҳужжатлаштирилган [12; 25 ]. 

ҲЎЧС мавжуд ҳомилаларда лептин ва инсулин даражаларининг, 

шунингдек IGF1 ва IGFBP3 даражаларининг ижобий корреляцияси аниқланган 

[130; 69 б]. Она генлари ҳомилани ўсишини бошқаришда муҳим ўрин тутади: 

PHLDA2 (плекстрин гомологик доменлар А оиласининг аъзоси) плацентани 

ўсишини бошқаришда иштирок этади, GRB10 (ўсиш рецепторларини боғловчи 

оқсил) – ушбу оқсил сигнал юборишга жавобгар. Инсулин рецептори ҳамда IGF1 

рецептор сигнал [132; 89 б] ҳамда плацентар ALS ни сўндиради (кислотолабил 

суббирлик), IGF1 ни боғловчи оқсил унинг ярим ҳаёт даври учун жавобгар [25; 

34 ]. 
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