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Резюме. Ушбу бўлимда углерод оксиди (CO) газининг инсон организмига таъсири, унинг 

заҳарланиш механизми ҳамда соғлиқ учун хавфли оқибатлари ёритиб берилган. CO газининг 

гемоглобин билан бирикиши натижасида организмда кислород ташилиши бузилиб, гипоксия ҳолати 

юзага келиши тушунтирилган. Шунингдек, заҳарланиш белгилари, оғирлик даражалари ва олдини 

олиш чоралари таҳлил қилинган. 

Калит сўзлар: углерод оксиди, CO гази, заҳарланиш, гипоксия, гемоглобин, инсон организми, 

токсик таъсир, профилактика. 

 

EFFECTS OF CARBON MONOXIDE ON THE BODY (LITERATURE REVIEW) 

Adizov S.R., Abdullaeva M.A. 

Bukhara State Medical Institute named after Abu Ali ibn Sino, Bukhara, Uzbekistan 

 

Resume. This section discusses the effects of carbon monoxide (CO) on the human body, its toxic 

mechanism, and potential health consequences. It explains how CO binds with hemoglobin, reducing oxygen 

transport and causing hypoxia in body tissues. The section also analyzes the main symptoms of poisoning, 

severity levels, and preventive measures. 

Key words: carbon monoxide, CO poisoning, hypoxia, hemoglobin, human body, toxic effects, symp-

toms, prevention. 

 

ВЛИЯНИЕ УГАРНОГО ГАЗА НА ОРГАНИЗМ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
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Резюме. В данном разделе рассматривается влияние угарного газа (CO) на организм человека, 

механизм его токсического воздействия и возможные последствия для здоровья. Объясняется про-

цесс связывания CO с гемоглобином, приводящий к нарушению транспортировки кислорода и разви-

тию гипоксии. Также анализируются основные симптомы отравления, степени тяжести и меры 

профилактики. 

Ключевые слова: угарный газ, CO, отравление, гипоксия, гемоглобин, организм человека, ток-

сическое воздействие, профилактика. 
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Сўнгги ўн йилликларда экологик омиллар инсон организмига, айниқса ички аъзоларга 

таъсирига катта эътибор қаратила бошланди. Атроф-муҳитнинг ифлосланиши нафақат нафас олиш 

тизими касалликларини, балки турли ички органларнинг, жумладан ошқозон ости безининг 

патофизиологик ўзгаришларини ҳам келтириб чиқариши мумкин. Шу жумладан, ис гази (углерод 

оксиди, СО)- ҳаводаги заҳарланишнинг асосий манбаларида бири бўлиб, унинг сурункали таъсири 

ҳужайралар трофикаси, метаболизм жараёнлари ва орган тузилишидаги бузилишларга сабаб бўлади.  

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти маълумотларига кўра, шаҳар муҳитида ҳавога 

чиқариладиган углерод оксидининг катта қисми автотранспорт воситалари ҳиссасига тўғри келади. 

Айниқса, ёпиқ ёки шамоллатилиши етарли бўлмаган биноларда ушбу газнинг концентрацияси тез 

ортиб кетиши мумкин (WHO, 2010). 

Кўплаб мамлакатларда маиший иситиш тизимларининг носозлиги, газ печлари ва вентиляция 

тизимларининг тўғри ишламаслиги ис гази билан заҳарланиш ҳолатларининг асосий сабабларидан 

бири сифатида қайд этилган. 

Ис гази (CO) — ҳидсиз, рангсиз ва таъмсиз газ бўлиб, юқори токсикликка эга. Инсон сезги 

органлари орқали сезилмаслиги сабабли, CO кўп йиллар давомида хавфли модда сифатида эътироф 

этилган. 

CO углеводородли ёқилғининг тўлиқ бўлмаган ёқилиши натижасида ҳосил бўлади ва 

гемоглобинга (Hb) кислородга нисбатан 200–300 маротаба тезроқ боғланади. 
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Клиник ва патофизиологик жиҳатдан CO шундай ҳаракат қилади: 

• CO альвеоляр эпителий орқали ўтказувчан капиллярларга кириб, эритроцитларда гемо-

глобинга боғланади. 

• Бу боғланиш натижасида карбоксигемоглобин (COHb) ҳосил бўлади. 

• Энг асосий патофизиологик механизм — гипоксия, яъни оксидланиш ва кислород ташиш-

нинг бузилиши, COHb ҳосил бўлиши орқали юзага келади.  

Хусусан, ис газининг нафас олиш тизимидаги таъсири кўпгина тадқиқотлар орқали ўрганилган 

бўлса-да, унинг ошқозон ости безига таъсирига оид маълумотлар нисбатан кам ва тадқиқотлар ўсиб 

бормоқда. Ошқозон ости бези ички секреция (инсулин, глюкагон каби гормонлар) ҳамда ташқи 

секреция (ферментлар) вазифасини бажаради. Шунинг учун унинг тузилиши ва морфометритрик 

хусусиятларини ўрганиш аҳамиятли ҳисобланади [4; 4-9 б.]. 

Kumar ва ҳамкасблари (2019) ис гази таъсирининг гипоксия билан боғлиқ механизмларини. 

Уларнинг маълумотларига кўра, сурункали гипоксия ошқозон ости безида ҳужайралар ўлимига ва 

фиброзга сабаб бўлади, бу эса морфометрияда сезиларли ўзгаришлар билан ифодаланади. 

Шунингдек, улар ис гази таъсирида без тўқимасида капиллярлар сонининг камайиши ва кислород 

етишмовчилиги оқибатида метаболик фаолиятнинг пасайишини таъкидлайдилар [45; 45-53 б.]. 

Ис газининг сурункали таъсири ҳозирги кунда экологик ва тиббий фаннинг долзарб масалала-

ридан бири. Бир қанча олимлар унинг организмдаги заҳарланиш механизмларини, айниқса ички ор-

ганларга таъсирини турлича ёритганлар. 

Smith ва ҳамкасбларининг (2018) тадқиқотига кўра, ис гази сурункали таъсирида нафақат нафас 

олиш тизими, балки юрак ва буйрак каби ички органларда ҳам структур ўзгаришлар юзага келади. 

Улар ис гази таъсири остидаги тўқималарда яллиғланиш, фиброз ва ҳужайралар сонининг камайиши 

кузатилганлигини таъкидлашади. Шунингдек, ис гази тўқималардаги оксидлаш стресси даражасини 

оширади ва антиоксидант ҳимоя механизмларини сусайтиришга олиб келади. 

Ис гази (CO) билан заҳарланиш ҳар йили дунё бўйича тахминан 50 000 нафар инсонда қайд 

этилади. Клиник намоён бўлиши турли даражада кечиб, енгил ҳолларда бош оғриғи ва бош айланиши 

билан ифодаланса, оғир ҳолларда эса кома ва ўлимгача олиб келиши мумкин. Ўлим кўрсаткичи 1–

3%ни ташкил этади [54; 435-446 б]. 

CO билан заҳарланишдан кейин тирик қолган беморларнинг кўпгина қисмида узоқ муддатли 

неврологик ва аффектив асоратлар ривожланади. Неврологик бузилишлар қондаги CO миқдори 

билан ҳар доим ҳам мутаносиб бўлмайди. Бу ҳолат, эҳтимол, CO нинг ҳужайра митохондриал нафас 

олиши, ҳужайра энергия алмашинуви, яллиғланиш жараёнлари ҳамда эркин радикаллар ҳосил 

бўлишига кўп томонлама (плеотроп) таъсири билан изоҳланади. Айниқса, мия ва юрак тўқималари бу 

таъсирга жуда сезгир ҳисобланади. [22; 309–317 б.]. 

Ис гази (CO) билан заҳарланиш — тўқималардаги гипоксиянинг ўткир ва сурункали 

шаклларини келтириб чиқарувчи оғир патологик ҳолат ҳисобланади. CO гемоглобин билан 200–250 

марта юқори аффинитетда боғланиб, карбоксигемоглобин ҳосил қилади ва оксигемоглобин 

диссоциация эгри чизиғини чапга силжитади. Бу ҳолат тўқималарга кислород ажралиб чиқишини 

чеклайди ва системали гипоксия ривожланишига олиб келади. Бироқ замонавий қарашларга кўра, CO 

интоксикацияси фақат гемик гипоксия билан чекланмайди. У митохондрия цитохром-оксидаза 

тизимини блоклайди натижада, электрон ташиш занжирини бузади ва оксидатив фосфорланишни 

пасайтиради. Натижада АТФ синтези камаяди, кальций гомеостази бузилади ва ҳужайравий некроз 

ёки апоптоз механизмлари фаоллашади.   Тадқиқотларда CO таъсирида реактив кислород шакллари 

(ROS) ва реактив азот шакллари (RNS) ҳосил бўлиши кучайиши, липид пероксидацияси ортиши ва 

ҳужайра мембраналарининг зарарланиши исботланган. Шунингдек, эндотелиал дисфункция, 

микроциркуляция бузилиши ва яллиғланиш медиаторлари экспрессиясининг ортиши ҳам 

патогенезнинг муҳим бўғини ҳисобланади. 

Бундай ҳолларда узоқ муддатли нейрокогнитив бузилишлар беморларнинг 15–40% ида 

кузатилади. Ўртача ва оғир даражада заҳарланган беморларнинг тахминан учдан бир қисмида юрак 

фаолияти бузилишлари яъни, аритмиялар, чап қоринча систолик дисфункцияси ҳамда миокард 

инфаркти қайд этилади. Нейровизуализация тадқиқотларида мия оқ моддасида гиперинтенсив 

ўчоқлар, кечиккан постгипоксик лейкоэнцефалопатия ёки диффуз мия атрофияси аниқланади. Бундай 

беморларни аниқлашда, айниқса тўсатдан заҳарланиш, ёнғин билан боғлиқ заҳарли газлар таъсири 

ёки ингаляцион жароҳатлар ҳолатида, қўшимча дори воситалари қабул қилинганлигини аниқлаш 

муҳим аҳамиятга эга. [2; 96–105 б., 8; 1-4 б]. 

Беморларни анъанавий даволаш усуллари нормобарик ва гипербарик оксигенотерапия билан 

чекланади, махсус антидот мавжуд эмас. Гипербарик оксигенотерапия CO билан заҳарланишнинг 
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доимий неврологик ва аффектив асоратларини сезиларли даражада камайтирса-да, тирик қолган 

беморларнинг бир қисмида барибир жиддий морбидлик сақланиб қолади.     

2012 йилда Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти маълумотларига кўра, Европада CO 

заҳарланишидан йиллик ўлим кўрсаткичи ҳар 100 000 аҳолига 2,2 ҳолатни ташкил этган. Бу 

кўрсаткични жамоат саломатлиги муаммоси сифатида тан олинган бошқа касалликлар билан 

таққослаш мумкин: 

• ОИТС (HIV/AIDS) — 2,0 / 100 000 

• Тери саратони — 2,1 / 100 000 

• Алкоголизм — 2,6 / 100 000 

Айрим давлатларда, масалан: 

• Эстония — 11,99 / 100 000 

• Беларусь — 6,2 / 100 000 

Бу кўрсаткичлар ҳатто қандли диабет билан (11,4 / 100 000) таққосланиши мумкин. [Моногра-

фия, содержащая клинические данные карбоксигемоглобине (COHb] 

Ис гaзи (углерод оксиди, CO) билан заҳарланиш энг кўп учрайдиган ва ўлимга олиб келиши 

мумкин бўлган заҳарланиш турларидан бири ҳисобланади (1) ва асосан уни нафас орқали қабул 

қилиш натижасида ривожланади. Углерод оксиди рангсиз в— а ҳидсиз газ бўлиб, у 

углеводородларнинг тўлиқ ёқилмаслиги натижасида ҳосил бўлади. Ис гaзи билан заҳарланишнинг 

энг кенг тарқалган манбаларига уй-жойлардаги ёнғинлар, вентиляция тизими тўғри ишламайдиган 

автомобиль ёки моторли қайиқлар, шунингдек газли иситгичлар, печлар, сув иситгичлари, ўтин ёки 

кўмир ёқиладиган печлар, ҳамда керосинли иситгичлар киради. Углерод оксиди табиий газ (метан 

ёки пропан) ёниши жараёнида ҳам ҳосил бўлади. Метиленхлорид таъсири организмда кечиктирилган 

углерод оксиди билан заҳарланишга сабаб бўлиши мумкин. Тамаки тутунини нафас орқали қабул 

қилиш қонда углерод оксидининг пайдо бўлишига олиб келади, бироқ унинг миқдори, одатда, клиник 

аҳамиятга эга бўлган заҳарланишни келтириб чиқариш учун етарли эмас. [30; 1-21б., 50; 1217-1225 

б]. 

Ис гази (CO) билан заҳарланиш дунё миқёсда токсик гипоксиянинг энг кўп учрайдиган 

сабабларидан бири ҳисобланади. CO гемоглобин билан юқори аффинитетда боғланиб, 

карбоксигемоглобин ҳосил қилади ва шу орқали тўқималарга кислород етказилишини кескин 

камайтиради. Бироқ замонавий тадқиқотлар CO интоксикацияси патогенези фақатгина гипоксия 

билан чекланмасдан, митохондриал дисфункция, оксидатив стресс ва эндотелиал шикастланиш билан 

ҳам боғлиқ эканлигини кўрсатмоқда [3; 96-105 б., 14; 253-255 б]. 

Ис гази (CO) азот оксиди (NO) га ўхшаш бўлиб, биологик тизимларда кўплаб физиологик 

вазифаларни бажарадиган сигнал (мессенжер) молекула ҳисобланади. У юрак-қон томир тизими, асаб 

тизими ва иммун тизими фаолиятида муҳим рол ўйнайди. 

Олиб борилган тажрибалар натижасида, CO гуанилатциклазанинг (GC) регулятор 

субъединицасидаги гем ҳалқаси билан стимулловчи ўзаро таъсир орқали ҳужайра ичида циклик 

гуанозинмонофосфат (ц-GMP) даражасини оширади. Ушбу ўзаро таъсир натижасида Ca²⁺-АТФаза 

фаоллашади ва Ca²⁺ каналлари ингибицияланади. Бу эса силлиқ мушак ҳужайраларининг 

релаксациясига олиб келади. 

Гемоксигеназа (HO) ферментига бўлган илмий қизиқиш 1968 йилда Tenhunen ва унинг 

ҳамкасблари томонидан гем катаболизмининг механизми тавсифланганидан сўнг бошланган. 

Кейинчалик гемоксигеназа деярли барча тирик организмларда мавжуд экани аниқланди ва у 

ҳужайраларнинг кислород шароитига мослашув (адаптация) механизмининг муҳим мисоли сифатида 

эътироф этилди. [32; 300., 36; 879-887 б.]. 

Ис гази — бу рангсиз, заҳарли ва ҳидсиз газ бўлиб, у гемоглобин билан боғланиб, қондаги 

кислород ташиш вазифасини пасайтиради. Шунинг учун ис гази сурункали таъсир қилганда, 

тўқималар ва органлар гипоксия ҳолатига тушади. Бу ҳолат сурункали ис гази билан заҳарланишнинг 

асосий патогенетик механизми ҳисобланади [54; 435-446 б]. 

Гипоксия механизмларини ўрганишга бағишланган илмий ишлар сони кўп бўлиб, уларда 

гипоксиянинг турли тизим ва аъзолар — бош мия, юрак, ўпка, буйрак ва бошқа аъзоларга таъсири 

кенг ёритилган. 

Ҳар қандай табиатга эга бўлган тўқима гипоксиясида асосий патогенетик бўғин ҳужайраларда 

энергия танқислиги ривожланиши ҳисобланади. Ҳужайраларнинг энергия билан таъминланиши 

тўқимавий нафас олиш жараёнига асосланади. Бу жараён митохондрияларнинг ички мембранасида 

содир бўлиб, субстратдан кислородгача бўлган кўп босқичли электронлар кўчиши орқали амалга 

ошади; бунда кислород сувгача қайтарилади. Шу билан бир вақтда протонлар ташилиши юз беради, 



 

Фундаментал ва клиник тиббиёт ахборотномаси  2026, №4 (24) 159 

 

натижада мембранада потенциаллар фарқи ҳосил бўлиб, АТФ синтези (оксидловчи фосфорланиш) 

таъминланади. [59; 2210-2217 б]. 

Шу тариқа, митохондриялар ҳужайрада гипоксиянинг асосий «нишони» ҳисобланади, чунки 

улардаги цитохромоксидаза инсон организмида истеъмол қилинадиган кислороднинг 90% дан 

ортиғини қайтарилишини таъминлайди Нафас занжирида электронларни қабул қилувчи сифатида 

кислород танқислиги митохондрияларнинг биоэнергетик функциясини чуқур сусайтиради. 

Ҳужайрада энергия ҳосил қилиш тизимларининг етишмовчилиги кўплаб касалликларнинг муҳим 

патогенетик бўғини ҳисобланади. Экстремал шароитларда ҳаёт фаолияти энергия танқислиги критик 

даражага етмагунига қадар сақланиб туриши мумкин. Энергетик захиралар меъёрдан паст даражага 

тушиб кетганда эса ҳужайрада қайтмас жараёнлар ривожланиб, организм ўлимига олиб келади [50; 

1875–1882 б]. 

Клиник белгилар деярли барча аъзо ва тизимларни қамраб олади, симптомлар кенг доирада 

намоён бўлади, турли хил тизимли асоратлар ва қолдиқ ҳолатларга олиб келиши мумкин. Улар 

гемоглобиннинг кислород ташиш қобилиятининг сусайиши натижасида юзага келадиган асфиксия 

билан боғлиқдир. 

Қонда ва тўқималардаги карбоксигемоглобин (COHb) даражаси ҳамда таъсир давомийлиги 

клиник симптомларни белгилайди. Симптомларнинг оғирлик даражаси инсонлар орасида фарқ 

қилади, бироқ CO даражаси билан клиник ҳолат оғирлиги ўртасида ҳар доим ҳам тўғридан-тўғри 

боғлиқлик кузатилмаслиги мумкин. 

Аҳолининг айрим гуруҳлари CO токсик таъсирига нисбатан юқори хавф гуруҳига киради ва 

кўпроқ сезгир ҳисобланади. Буларга болалар, кексалар, ўпка ва юрак-қон томир касалликлари бўлган 

беморлар, тоғли ҳудудларда яшовчи шахслар, чекишга мойил инсонлар ҳамда организмда CO 

даражаси юқори бўлган шахслар киради. 

Кислород етишмовчилиги, нафас занжирининг блокланиши ва оксидловчи фосфорланишнинг 

ажралиши АТФ ҳамда креатинфосфат танқислигига олиб келади. Компенсатор механизм сифатида 

гликолиз индукцияланади, аммо у юзага келган энергия танқислигини тўлиқ бартараф этолмайди. 

Гликолиз фаоллашуви вақтинчалик хусусиятга эга бўлиб, лактат тўпланиши ва рН пасайиши 

натижасида сусаяди. Шу тариқа, АТФ етишмовчилиги янада кучайиб, прогрессив тус олади [20; 93-

97 б].   

Гликолиз жараёнининг вақтинчалик фаоллашувидан сўнг унинг сусайиши билан бир қаторда, 

ҳужайрада бошқа метаболик йўллар ҳам тормозланади. Бу ҳолат митохондрияларда қайтарилган 

кофакторлар NADH ва FADН₂ тўпланиши билан боғлиқ. Чунки нафас занжирида электронлар 

транспорти блокланган шароитда уларнинг оксидланган шаклга (NAD⁺ ва FAD) қайта ўтиши 

имконсиз бўлади. Ушбу кофакторларнинг оксидланган шакллари миқдорининг камайиши 

митохондриал дегидрогеназалар фаоллигини сусайтиради, натижада трикарбон кислоталар цикли 

(Кребс цикли) ва ёғ кислоталарининг β-оксидланиши секинлашади. Ҳужайрадаги патологик 

ўзгаришларнинг ушбу эрта ва ҳали қайтар бўлиши мумкин бўлган босқичи «асосий метаболик 

йўлларнинг ингибицияси босқичи» деб таърифланади [9; 45-51 б].         

Мазкур жараёнлар мембрана транспортининг бузилишига, биосинтез реакцияларининг издан 

чиқишига ва ҳужайра ичида кальций ионларининг ортиқча тўпланишига олиб келади. Кальцийнинг 

ортиқча миқдори ҳужайра учун хавфли бўлиб, у ҳужайра ўлими механизмларининг асосий 

омилларидан бири сифатида қаралади [15; 65-69 б].         

Цитоплазмада кальций миқдорининг кескин ортиши ҳужайра мембраналарининг 

шикастланишига сабаб бўлади. Бу жараён турли механизмлар орқали бошқарилади, хусусан, 

гипоксик ҳужайрада актив кислород шакллари (АКШ) тўпланиши билан индукцияланадиган 

липидларнинг перекис оксидланиши фаоллашуви орқали. АКШ генерацияси кальцийга боғлиқ 

митохондриал шикастланиш ва электрон донорлари қайтарилган кофакторлар — ортиқча тўпланиши 

натижасида юзага келади [60; 778-782 б].         

Шу тариқа, гипоксиянинг шикастловчи таъсири тўлиқ оксидланмаган маҳсулотларнинг 

тўпланиши ва юқори токсик эркин радикаллар ҳосил бўлиши билан янада кучаяди. Липидларнинг 

перекис оксидланиши маҳсулотлари мембраналарни (жумладан, митохондриал мембраналарни) 

емириб, энергия алмашинуви бузилишини янада чуқурлаштиради. Натижада гипоксик 

шикастланишнинг ёпиқ айланма  механизми шаклланади [27; 873-878 б].         

Гипоксия шароитида ошқозон ости безининг экзокрин қисми-ацинар ҳужайралар кислород 

етишмовчилигига юқори сезгирлиги билан ажралиб туради. Кислород етишмовчилиги ҳужайра 

энергетик метаболизмини сусайтиради, митохондриал функцияни бузади ва ATP синтезини 
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камайтиради. Бу эса ўз навбатида ион насослари ишининг бузилишига, ҳужайра ичида кальций 

гомеостазининг издан чиқишига ва оксидловчи стресснинг кучайишига олиб келади. 

Johnson ва Lee (2015) томонидан амалга оширилган тадқиқотлар шуни кўрсатдики, ошқозон 

ости безининг морфометрияси организмнинг ҳолатига, яъни ёш, жинс ва экологик шароитларга 

боғлиқ равишда ўзгаради. Уларнинг фикрича, ошқозон ости безига ис газининг сурункали таъсири 

без морфометрик кўрсаткичларида сезиларли ўзгаришларга олиб келади. Масалан, ис гази таъсирида 

Лангерганс оролчаларининг ҳажми ва ҳужайралар сонининг камайиши кузатилади. Бу эса ўз 

навбатида гормон ишлаб чиқаришида бузилишлар келади [39; 150-162 б]. 

Морфологик жиҳатдан гипоксия таъсирида ацинар ҳужайраларда қуйидаги ўзгаришлар 

кузатилади: - цитоплазмада вакуолизация ва дистрофик ўзгаришлар; - митохондрия шиши ва ядро 

тузилишининг бузилиши; - зимоґен гранулаларининг тарқалиши ёки камайиши; - ядро пикнози ва 

кариолиз белгилари; - интерстициал шиш ва микроциркуляция бузилиши. 

Узоқ давом этувчи гипоксия ҳолатида ацинар тўқималарда фиброзланиш жараёнлари фаолла-

шиши мумкин. Бу экзокрин функциянинг пасайиши ва ҳазм ферментлари синтезининг камайишига 

олиб келади. Ис гази (CO) билан заҳарланишнинг асосий патогенетик механизми гемоглобин билан 

боғланиб карбоксигемоглобин ҳосил қилиш орқали кислород ташувчанлигини кескин 

камайтиришдан иборат. Натижада тўқималарда сурункали гипоксия ривожланади. Ошқозон ости 

бези юқори метаболик фаол аъзо бўлгани учун кислород етишмовчилигига сезгир ҳисобланади. 

CO таъсирида ацинар ҳужайраларда: 

• оксидловчи стресс кучаяди (ROS миқдори ортиши) 

• митохондриал дисфункция юзага келади 

• апоптоз механизмлари фаоллашиши мумкин 

• секретор фаолият сусаяди 

Бу ўзгаришлар ошқозон ости безининг экзокрин функциясининг бузилиши ва ҳазм жараёнига 

салбий таъсир кўрсатиши мумкин. Адабиётларда CO ва гипоксия таъсирида ошқозон ости безида 

дистрофик ҳамда яллиғланишга хос ўзгаришлар қайд этилган бўлиб, бу экзокрин ва эндокрин компо-

нентларнинг ўзаро боғлиқ патофизиологиясини тасдиқлайди [7; 455-464., 21; 108-111б]. 

Шундай қилиб, CO билан заҳарланишдан кейин юзага келадиган гипоксия  ошқозон ости бези 

экзокрин қисмида морфологик ҳамда функционал ўзгаришларни юзага келтириб, ошқозон ости 

безида  патологиялар ривожланиш хавфини оширади. Адабиётлар шарҳи ушбу механизмларнинг 

чуқур таҳлилини талаб қилади, чунки ошқозон ости бези патофизиологиясида гипоксик омиллар 

муҳим ўрин тутади. [29; 128–130 б]. 

Организмнинг гипоксияга жавоби унинг ривожланиш тезлиги, даражаси ва давомийлигига, 

шунингдек организмнинг физиологик ҳолати ҳамда кислород етишмовчилигига бўлган индивидуал 

сезгирлигига боғлиқ бўлади. Бу сезгирлик кўп жиҳатдан генотип билан белгиланади. Гипоксияга 

барқарорликнинг генетик детерминацияси гипоксия таъсирида индукцияланувчи омил — HIF-1α 

генида кўплаб полиморфизмлар мавжудлиги ҳақидаги маълумотлар билан тасдиқланган. 

Бироқ гипоксияга чидамлилик фақат генетик омиллар билан эмас, балки организмнинг 

фенотипик хусусиятлари билан ҳам белгиланади. Жумладан, кислород истеъмоли интенсивлиги, 

метаболизм даражаси, хулқ-атвор реакциялари ва ҳисобга олиш қийин бўлган бошқа индивидуал 

фарқлар муҳим аҳамиятга эга. Бундан ташқари, гипоксияга чидамлиликнинг суткалик ва мавсумий 

ритмининг мавжудлиги ҳам қайд этилган. Тизимли яллиғланиш реакцияси механизмларида 

микроциркуляция бузилиши ва диссеминацияланган томир ичи коагуляцияси билан боғлиқ гипоксия 

ҳал қилувчи ўрин тутади. Шунга кўра айрим тадқиқотларда сепсис кечишининг оғирлиги кислород 

етишмовчилигига бўлган чидамлилик даражасига боғлиқ эканлиги кўрсатилган. 

Ҳозирги кунда гипоксиянинг молекуляр механизмлари жадал суръатларда ўрганилмоқда. 

Кўплаб илмий ишлар гипоксия таъсирида индукцияланувчи омил — HIF-1 га бағишланган бўлиб, 

унинг организмдаги деярли барча жараёнларга таъсири тадқиқ қилинган. Маълумки, гипоксия 

шароитида фаоллашувчи асосий транскрипцион омил — HIF-1 яллиғланишни тартибга солувчи NF-

κB билан ўзаро боғлиқ бўлади. Яллиғланиш жараёнида HIF-1 фаоллашуви ҳужайра ва тўқима турига 

қараб прояллиғланиш ёки яллиғланишга қарши таъсир кўрсатиши мумкин [12; 253-255., 14; 35-44  б]. 
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