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СУЗ БОШ И

Кулингиздаги «Одам патологияси асослари» номли китоб мус- 
так,ил Узбекистан Республикасидаги тиббий олий укув юртлари- 
нинг талабалари учун патологик анатом иядан  Ватанимиздл даре 
лик яратиш борасидаги дастлабки ури н и ш н и н г  самарасидир.

Бу ларслик ирачлар етиштириб чикариш га дойр янги гояларга 
ва шу асосда патологик анатомия юзасидан ишлаб чикилган янги 
дастурга мувофик, к,илиб ёзилган. Н аш р икки к,исмдан иборат.

Китобда касалликлар пайдо булиш ининг умумий крнуниятла- 
рига ало\ида эътибор берилиб, умумпатологик жараёнлар, шу- 
нингдек одамда учрайдиган асосий касалликларнинг органлар гу- 
зилишига дойр томонлари м олекулалар  даражасидан б о ш л аб  
курсатиб берилганки, \ар  кандай нхтисосдаги врач буларни би-
либ олиши керак.

Китоб тиббий олий ук,Ув ю ртларининг барча факультетларн 
талабалари учун мулжалланган. М уаллиф бу китоб тиббий о л и и 
укув юртларининг укитувчилари ва барча ихтисосдаги врачлар учун 
\ам диккатга сазовор булар деб умид к, и л ад и ва китобхонларниш 
унинг тугрисида билдирган кимматлн ф и кр  хдмда муло^азалари 
учун олдиндан миннатдор булиб к,олади.
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ИНФЕКЦИОН МОНОНУКЛЕОЗ 
ГИСТИОЦИТОЗЛАР

Кон яратувчи ва лим ф оид  система касалликлари инсон пато- 
логиясининг каттакон бир булимини ташкил этади. Бу касаллик- 
ларни клиник гематология деган аж дида фан урганади. Патологик
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жараёнлар фак,атгина эритроцитларда ёки ок, к,он таначаларида 
булиши мумкин. Патологик жараёнларнинг эритроцитларда бош- 
ланиши анемияларга олиб келса, ок, к,он таначаларида бошлани- 
ц1 и одатда табиатан хавфли буладиган усма ж араёнлари бошлани- 
шига олиб боради. Гемостазнинг издан чик,иши геморрагик диатез 
пайдо булишига олиб келади.

АНЕМИЯЛАР

Анемия (камцонлик)— х,ажм бирлигидаги к,онда эритроцитлар сони 
ва гемоглобин мищдори камайиб кетиши билан таърифланадиган ка- 
салликдир. Бунда тук,ималарга кислород етказиб бериш жараёни 
издан чикдци.

Анемияларнинг сабаблари, худди клиник куриниш лари синга- 
ри, жуда ^ар хил. Бирок,, анем иянинг \ам м а  турларини учта асо- 
сий гуру\га булиш мумкин.

I. Постгеморрагик анемия.
Уткир (масалан, травмадан кейин бошланадиган) анемия;
Сурункали (меъда-ичак йули, аёллар ж инсий  органлари шика- 

стланганида бошланадиган) анемия.

//. Гемолитик анемия
Эритроцитлар тузилишида тугилишдан узгаришлар борлигига 

алок,адор анемиялар.
1) Иммун табиатли гемолитик анемия:

а) изоиммун анемия — чак,алокдарнинг посттрансфузион, 
гемолитик касаллиги;

б) аутоиммун анемия — идиопатик (бирламчи) анемия;
в) дори препаратлари таъсирига алокддор анемия.

2) Эритроцитларнинг механик тарзда зарарланиш ига алок,а- 
дор анемия:
а) микроангиопатик анемия: тромбоцитлар ва тромбоцито- 

пеник пурпура, К,КТИК,-синдроми (ДВС-синдром);
б) юрак к,опк,окдари протезланганида бошланадиган (кар- 

диал) анемия;
в) инфекцион анемия (масалан, безгакда буладиган ане­

мия).
Эритроцитлар тузилишида тугилишдан узгаришлар борлигига 

алокдцор (ирсий) анемиялар:
1) эритроцитлар цитоскелети м ем браналарининг бузилиши 

(эритроцитлар мембранопатияси, сфероцитоз);
2) эритроцитлар ферментлари танк,ислиги (эритроцитлар фер- 

ментопатияси);
3) гемоглобин синтезининг бузилиши (гемоглобинопатиялар).
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III. Эритропоэз издан чикиши туфаили бошланадиган анемиялар.

А. Бош лангич кон хужайралари пролиферацияси ва табакала- 
н иш ининг издан чикиши:

1) апластик анемия;
2) эритроцитлар соф аплазияси;
3) буйрак етишмовчилигида учрайдиган анемия;
3) эндокрин  бузилишларда учрайдиган анемия.

Б. Эритроцитлар пролиферацияси ва етилишининг издан чи- 
циши:

1) Д Н К  синтезида пунсон булиши: витамин В|2 ва фолат кис­
лота танкислиги ёки егарлича узлаштирилмаслиги (мегалоб-
ластик анемия);

2) гемоглобин синтезидаги нуксонлар:
а) гем синтезининг бузилиши — темир етишмаслигидан 

буладиган анемия,
б) глобин синтезининг бузилиши —■ талассемия.

3) номаълум сабабларга ал о кал ор анемия:
а) сидеробластик анемия, сурункали инфекцияларда учрай­

диган анемия,
б) кумик инфильтрациясига алокадор миелофтиз анемия.

ПОСТГЕМОРРАГИК АНЕМИЯ

К,он йщ от иш га, к,он кетиб колганига алокадор анемия табиатан 
уткир ёки сурункали булиши мумкин. Куйидагилар бирдан кон ке­
тиб колиш ига сабаб булиши мумкин: 1) меъда яраси тубидаги 
томирлар аррозияси, 2) сил жараёнида упка томирлари аррозия- 
си, 3) жигар циррозида варикоз кенгайиб кетган кизилунгач ве- 
наларининг ёрилиши, 4) бачадондан ташкаридаги хрмиладорликда 
фаллопий найининг ёрилиши, 5) аорта аневризмасининг ёрили­
ши, 6) бачадондан кон кетиши (масалан, одатдагича жойлашган 
плацента вактидан ил гари урнидан кучганида, бачадон фиброми- 
омасида).

Ю корида айтиб утилган сабабларга кура одамдан талайгина кон 
кетиб колиш и гиповолемия бошланиб, постгеморрагик шок пай- 
до булишига олиб боришини айтиб утиш керак.

Кон кетиш и улимга олиб борадиган даражага етмаган булса, у 
\олда  д а р \о л  гемодилюция бош ланиб, 2—3 кундан кейин энг 
юкори даражасига чикади ва эритроцитлар сони камайиб кетади. 
Айни вактда ясси суяклар кумигининг фаолияги кучайиб боради. 
Одатдаги шароитларда ишламай турадиган найсимон суяклар эпи- 
физининг кумиги \ам  ишга туша бошлайди. Бунинг натижасида 
илик (сарик  кумик) кизил кумикка айланиб, эритропоэтик ва
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миелоид катор \ужайраларига бой, сершира булиб колади. Бундан 
ташкари, талок, лимфа тугунлари, шиллик, ва сероз пардаларда 
экстрамедулляр кон яратиш учоклари пайдо булади. К умик ва эк- 
страмедулляр к ° н яратиш учокушрида булиб утадиган регенератор 
жараёнлар туфайли йукотилган кон урни тула-тукис тулиб боради. 
Бирок, организмда темир м икдори  етарли булсагина, йукотилган 
Коннинг урни тула-тукис тулиш и мумкин. Ички к°н  кетиш  ма- 
\алларида организмдаги темир микдори одатда етарлича булади, 
чунки бунда темир организмда сак,ланиб кдлади (масалан, корин 
бушлигига кон кетганида).

К,он ташкарига кетганида организм  темирни йукотади. Темир 
танцис булиб турган шароитларда эритроцитлар регенерацияси тула- 
лигича юзага чицмайди, шу муносабат билан темир етишмаслигига 
алоцадор постгеморрагик анемия бошланади. Ана шу даврда бемор 
улиб колгудек булса, бадан териси  окариб кетганлигидан т а ш к а ­
ри, мурдаси ёриб курилганида ички органлари \ам  окариб турга- 
ни, улимдан кейин кузатиладиган гипостаз хщ исаларининг йукуш-
ги кайд килинади.

Сурункали кон йукотишда тукима ва органларда гипоксия бош- 
ланиб, юрак мускули илвйллаган, хира тортган булиб колади, 
жигар оч-саргиш тусга кириб, тал о к  кичраяди. М икроскопик  гек- 
ширишда миокард, жигар, буйрак, бош мия нерв хужайраларида 
ёг дистрофияси кузга таш ланади, жумладан миокард ёг дистро- 
фияси яккол сезилиб туради («йулбарс юраги»).

ГЕМОЛИТИК АНЕМИЯ

Гемолитик анемия — касалликларнинг каттакон бир гурух,и булиб, 
асосий белгиси эритроцитларнинг зур бериб емирилишидан иборат. 
Эритроцитлар зур бериб ем ирилиб бориш и натижасида, б ир  то- 
мондан, талайгина парчаланиш ма\сулоти хрсил булиб, анем ия 
пайдо булиб борса, иккинчи том ондан , табиатан ком пенсатор  
жараён булган эритроцитопоэз кучайиб боради. Гемолиз бош ла- 
нишига олиб борадиган сабаблар хилма-хилдир. Уларни и кки  асо­
сий гуру\га ажратиш мумкин:

1) эритроцитлар тузилиш ининг тугилишдан ёки кейин  узга- 
риб кетиши (интракорпускуляр гемолитик анемия);

2) турли экзоген омиллар таъсири (экстракорпускуляр гемо­
литик анемия).

Гемолитик анемияларнинг \ам м аси ,  сабаби нима эканлигидан  
Катъий назар: 1) эритроцитлар деструкцияси тезлигининг орти- 
ши, 2) организмда эритроцитлар парчаланиш ма^сулотлари, ж у м ­
ладан темир тупланиб бориши, 3) эритропоэз кучайиши муноса- 
бати билан кумик хужайраларнинг ортиши, 4) жигар ва талокда
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экстрамедулляр гемопоэз учокдари пайдо булиши билан таъриф- 
ланади.

Эритроцитлар регенерацияси периферик кондаги ретикулоциг- 
лар  сонининг ортиб бориш ида уз аксини топади. Эритроцитлар 
деструкцияси томирлар доирасида (интраваскуляр гемолиз) ёки 
ф агоцитар  системанинг мононуклеар хужайраларида (экстравас- 
куляр гемолиз) кузатилиши мумкин.

Интраваскуляр гемолиз эритроцитлар механик тарзда шикаст- 
ланганида, беморга тугри келмайдиган кон куйилган макалларда, 
тунги пароксизмал гемоглобинурия пайтида бошланади. Кандай 
сабабга кура бош ланиш идан катъий назар, интраваскуляр гемо­
л и з  гемоглобинемия, гемоглобинурия ва гемосидеринурияга олиб 
боради. Гем пигментининг билирубинга айланиши бадан саргайиб 
кетиш ига сабаб булиши мумкин. Томирлар ичида бошланган куч- 
ли гемолиз буйрак каналчаларининг уткир некрозига сабаб були­
ши мумкин.

Томирдан таищарида буладиган гемолиз — эритроцитлар дест- 
р укциясининг энг куп учрайдиган хилидир. Бу кодиса купчилик 
колларда талок, ва ж и гарн и нг  фагоцитловчи хужайраларида рун 
беради. Эритроцитлар зарарланар  ёки иммунологик узгаришларга 
учрар экан , уларни мононуклеар-фагоцитловчи система \ужайра- 
лари  \ а р  сафар айланиб турган кондан чикдриб олади. Эритроцит 
талок, синусига тушиши учун шаклини анчагина узгартириши керак. 
Б орди-ю , у шаклини узгартира олмай к,олса, девордан ута олмай- 
ди  ва талокда секвестрланиб, кейинчалик фагоцитланади. Ана шу 
нарса \ а р  хил турдаги гемолитик анемияларда эритроцитлар пар- 
чаланиш ининг патогенезида мух,им омилларнинг бири булади деб 
тахмин кил и над и. Экстраваскуляр гемолиз гемоглобинемия ва ге­
моглобинурия билан бирга давом этмайди. Бирок,, бадан териси 
саргайиб, ут-тош косил булиб боради.

К упчилик х,олларда мононуклеар-фагоцитар система функци- 
яси  кучайиб кетиши туф айли  спленомегалия бошланиб. орти^ча 
м икдорда темир тупланиб боради. Темир ферритин ва гемосиде- 
ри н  куриниш ида купгина орган  ва тук,ималарда ортицча микдор­
д а  тупланиб бориб, юк,орида тасвирлаб утилган ма\аллий ва уму- 
мий гемосидерозга сабаб булади. Ма^аллий гемосидероз гемато- 
малар, геморрагик и нф арктлар ,  яьни экстравазатларда кузати- 
лади. Системага алок,адор гемосидероз аксари гемолитик анемия 
пайтида, гугри келмайдиган  кон куйилган махдлларда, темирни 
узлаш тириш  сусайиб кетган пайтларда кузатилади. Талассемия 
ва сидеробласг анемия мах,алларида темирни узлаштириш сусай­
иб к,олади.
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Табиатан иммунитетга боглиц гемолитик анемиялар

Анемияларнинг бу тури нормал ёки  зарарланган эритроцитлар  
мембраналарига карши антителолар булиш ига боишк;. А нтитело- 
лар борлигига алокадор гемолитик ан ем и ян и н г  бир к,анча \о л л а р -  
да экзоген омиллар таъсир этган махалларда бошланиши аник,- 
ланган (иммуногемолитик анемия). Бирок,, эритроцитларга к,арши 
антителолар юзага келишига нима сабаб булиши купчилик л о л ­
ларда номаълум булиб кдлмокда, бундай \олларда шу хилдаги 
анемияни аутоиммун анемия деб айтилади.

Антителолар \осил  булиш ининг сабаби нималардан иборлт 
эканлигидан катъий назар, иммуногемолитик анемия деган д и а г ­
ноз эритроцитларга к,арши антителолар борлиги аникданганидан
кейин куйилади

Антителоларнинг табиатига к,араб гемолитик анем ияларнинг 
иккита асосий хил и тафовут к,илинади. Иссик,лик аутоантителола- 
ри туфайли бошланадиган биринчи хи ли  37°С хароратда хаммадан 
фаол буладиган в  иммуноглобулинлар (го \о  иммуноглобулин А) 
борлиги билан таърифланади. Гемолитик анемиянинг бу тури к уп ч и ­
лик лолларда табиатан идиопатик булади ва сабаби номаълум ауто­
иммун касалликлар кдторига киради. Анемиянинг турли систем а 
касалликларида, масалан система кизил  волчанкаси (югириги)да, 
лимфоид тук,има усмаларида, турли дори препаратлари и ш лати л- 
ганида бошланадиган гемолитик анемиянинг иккинчи хили  камрок, 
учрайди. Бу гемолизнинг патогенезида эритроцитларнинг и м м у ­
ноглобулин антителолар билан опсонланиб , кейинчалик т а л о к  
макрофаглари томонидан ф агоцитланиш и ах,амиятлидир.

Идиопатик иммун гемолитик анемияда купгина х,олларда сф е- 
роидал хужайралари топилади, хужайра мембраналарининг маъ- 
лум кисмлари зарарланиб, антителолар билан уралиб турган хужай- 
ралар фагоцитози махалида йуцолиб кетади ва шу нарса э р и тр о -  
цитнинг умумий юзасини кичрайтириб, унга сфероидсимон ш акл 
беради деб тахмин килинади, ана шу сфероцитлар кейи н чали к  
секвестрланади ва талокда емирилиб кетади.

Дори препаратлари таъсиридан эритроцитлар гемолизланиш и- 
нинг механизми х,ар хил булиб, унча аник, хам эмас. М асалан , 
пенициллин гаптенлар сингари таъсир курсатади деб тахмин к,или- 
нади. Гаптенлар эритроцитлар мембранасига бирикиб олиб, дори 
препаратига карши антителолар пайдо булишига йул очади. Ана 
шу антителолар хужайраларга б и р и кк ан  пенициллинга ёп и ш ади  
ва шу эритроцитларнинг ф агоцитозга учраб, емирилиб кетиш и 
учун шароит тугдиради. Бошк,а препаратлар олдин плазма ок,сил- 
ларига бирикиб олиб, антителолар хосил булишига олиб келади. 
Таркибида дори препаратлари буладиган мана шу иммун ком п-
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лекслар кейинчалик эритроцитлар мембранасида тупланиб бориб 
уларнинг зарарланиш ига сабаб булади.

Гемолитик анемиянинг иккинчи хили харорат ЗСГС дан паст булган 
махалда хаммадан ф аол холга утадиган М -антителолар борлиги 
билан таърифланади. Эритроцитлар гемолизи эритроцитни коп- 
лаб турган М -иммуноглобулинларга комплемент келиб бирики- 
шига боми*;. Эритроцитлар антитело ва комплемент билан копла- 
ниб колган захоти мононуклеар фагоцитар система хужайралари 
аиникса Купфер хужайралари уларни кон окимидан ажратиб ола- 
ди. Микоплазма пневм онияси  ва инфекцион мононуклеозда хам 
совукдцк агглютинацияси кузатилади. Бирок, бу холда юзага ке- 
ладиган анемия табиатан  транзитор, утиб кетувчи булади ва кли­
ник жихатдан ахамиятга эга эмас. Лимфопролифератив жараёнтар 
хам гемолитик анем ия бошланиш ига сабаб булиши мумкин. Буп- 
даи холларда касаллар танасининг дистал кисмларидаги капил- 
лярлардаги эритроцитларга аутоантителолар ва комплемент ути- 
риб колиши туфайли Рейно синдроми кузатилиши мумкин.

Чакалок.ларнинг гемолитик касаллиги (ёки хамила эритроблас- 
този) кориндаги хомила ирсий сабабларга кура ота эритроцитига 
алокадор антигенли булиб колган, шунинг натижасида она учун 
ет антигенларга айланиб кетган холларда юзага келувчи изоиммун 
можаро туфаили бош ланадиган касаллик деб хисобланади.

акалокдар гемолитик касаллиги бош ланиш ининг механизми 
асосида резус-манфий хомиладор онанинг хомила эритроцитлари 
антигенлари билан иммунланиб, кейинчалик она антителолари- 
н и н г  иулдош оркали хомилага утиши ётади. Хомила эритроцитла­
ри она кон томирлари узанига ё хомиладорликнинг охирги уч ойи 
давомида (будаврда цитотрофобласт узининг барьерлик функаия- 
сини  иукотади) еки тугрук махалида утади, М ана шу нарса она­
н и н г  ет антиген билан сенсибиллашувига олиб келади.

Резус-системанинг купдан-куп антигенлари орасида факат О- 
антигенгина резус жихатдан номунофшушк булишига олиб бора- 
диган асосий сабабдир. О-антигенли эритроцитлар резус-мусбат 
булиб хисобланади, эритроцитларда ана шу антиген булмаса улар 
резус-манфии булиб колади. Эритробластоз патогенезида олдиндап 
сенсибиллсшиш мухим урин тутади. Резус-антигеннинг дастлабки 
таъсири туфаили йулдош барьеридан ута олмайдиган безарар им­
муноглобулин М -антителолар хосил булишига йул очилади. Ана 
шунинг учун \ам  резус-касаллик биринчи хомиладорлик махалида 
камдан-кам учрайди. Кейинги хомиладорликлар махалида йулдош 
барьеридан утиб кета оладиган С  антителолар юзага келадики, улар 
резус-мусбат эритроцитларнинг гемолизига сабаб булади.

Патологик анатомияси. Гемолитик анемияда учрайдиган анато- 
м и к  узгаришлар гемолиз даражасига антителоларнинг тури ва тит- 
рига богликдир, Гемолитик анемия баъзан кориндаги боланинг улик
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тугилишига сабаб булади.Чакалоклар гемолитик касаллигииипг 
шишли, камкон ва сари к, буладиган учта кл и н и к  хилш а яраша 
патологоанатом и к узгаришлар \ам  \ар  хил булади.

Бу касалликнинг шишли хилида ,\омила танасининг купгина жой- 
лари шишган булиб, терисининг ранги ок,арган, ярим типик, 
Кисман маперапияланган (пуст ташлаган) булиб кузга ташлана- 
ди, унда петехиал конталашлар булади. Х ом ила юраги, жигари ва 
галоги анчагина катталашади. Буйраклари эмбрионал  даврдагига 
хос сезиларли булакларини саклаб кол ад и, каттик булади. Юм- 
шок мия пардаси ва мия тукимаси шиш иб, конга тулиб туради. 
Айрисимон без атрофия га учрагап, етилмаганлик белгилари кузга 
ташланади. Микроскопияда жигар, талок, лим ф а тугунлари ва х.агго 
юракда талайгина эритробластоз топилади. Органларда бир кал ар 
гемосидероз булади. Юрак мускули толалари гиперплазияга уч- 
райди. Жигар, буйрак усти бездари, бош мияда кон цуйилган жой- 
лар, некробиотик узгаришлар кузга таш ланади, майда томирлар 
фибриноидга учраган булади. Ой-куни етиб тугилган болаларда 
\ам  тукималарнинг етилмаганлигига хос белгилари топилади.

Б\> касалликнинг камкон хилида копламлар умуман анча ранги 
учиб, ички органлар камкон булиб туради. Ж игар  ва талокда урта- 
ча эритробластоз топилади. Органларда арзимас даражада дистро­
ф ик ва микробиотик узгаришлар борлиги маълум булади.

Гемолитик касалликнинг сари к хилида тери, тери осги ёг катла- 
ми ва интимаси \ам  саргайиб колган булади. Сероз бушликларда 
бироз микдор сариктусли тини ксую клик  топилади. Юкорида тас- 
вирлаб утилган ядро сариклиги кодисаси х,ам учрайди. Жигар ва 
талок катталашган, каттик, гемосидерозли булади. Буйракларда 
билирубин инфарктлари кузга ташланади. М иокардда мускул то ­
лалари дистрофияга учраган ва вакуоллашган булиб чикади. Ней- 
ронларда токсик шикает ва некробиоз аломатлари кузга таш лана­
ди. Гемопоэз кучайиб, периферик конда бир  талай етилмагаи 
эритроцитлар, ретикулоцитлар, нормобласглар ва эригробласт 
лар кузга ташланади. Гемолитик касалликнинг эритробластоз де- 
ган иккинчи номи \ам  шундан олинган.

Клиник манзараси. Чакалоклар гемолитик касаллиги кар хил 
утади. Бу касаллик боланинг улик х,олда тугилишига, чакалокнипг 
улиб колишига ёки уртача огирликдаги кам ко н л и к  бошланишига 
сабаб булиши мумкин. Марказий нерв системасининг зарарлани- 
ши (ядро сариклиги ма\алида) боланинг н им ж он  булиб озиб ке- 
тиши, шунингдек психикасинипг узгариши, бош мия нервлари 
фалажи, экстрапирамида системаси ш икастланганига хос аломат- 
лар юзага келиши билан намоён булади. Эритробластознинг бир- 
мунча купрок ифодаланган хилларида ан ем и я  ва ядрога алокадор 
сари клик тугма юрак етишмовчилиги ва тар к о к  шишлар билан 
бирга давом этиб боради.
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Эритроцитларнинг механик зарарланишига алоцадор 
гемолитик анемия

Бу — гем олитик анемиянинг кам учрайдиган хилидир. Юракка 
ясама копкрьутр  к^йилганида, томирлар торайиб ёки битиб к;ол- 
ганида бош ланадиган анемия клиник жи\атдан  купрок, а^амиятга 
эгадир.

Ю ракка ясама к,опцок,лар цуйилганида эритроцитлар крннинг 
уюрма холда \аракатланиш и туфайли ёки юрак цоринчаси систо- 
ласи махдлида протез билан копцок, халцаси уртасидаги тиркиш- 
дан крннинг куч билан утиши туфайли зарарланади.

Микроангиопатик гемолитик анемия томирларнинг жуда торайиб 
кдпган цисмидан к,он утаётганида эритроцитларнинг шикастла- 
ниб колиши билан  таърифланади. Майда томирлар йулининг то­
райиб кдлиш и купинча уларга фибрин утириб цолганига (ДВС- 
синдромига) б о т и к ,  булади. М икроангиопатик гемолитик анемия 
хавфли гипертензия, система к,изил волчанкаси (югириги), тром- 
бопетик пурпура, гемолитик-уремик синдром, таркок, рак мах,а- 
лида \ам  бош ланиш и мумкин. Эритроцитлар механик равишда 
шикасгланган ма^алларда к,онда парчаланиб кетган эритроцитлар 
кузга таш ланади (шистоцитлар, учбурчак ва дубулгасимон эрит­
роцитлар).

ИРСИЙ АНЕМИЯЛАР

Булар турмуш да орттирилган анемияларга Караганда анча кам 
учрайди-ю, л ек и н  клиник жихдтдан катта ах,амиятга эга, айник,са 
ирсий сфероцитоз, уроксимон уужайрали анемия, талассемия шулар 
жумласидандир.

Ирсий сфероцитоз

Бу касаллик эритроцитлар мембранасида эритроцитларни мик- 
росфероцитларга айлантириб к,уядиган ирсий нук,сон булиши билан 
таърифланади. Улар сфероцитга айланиб цолиши натижасида узи- 
нинг мулойимлигини ва талок; пульпасидан веноз синусоидларга 
утиш м а \али д а  шаклини узгартира олиш хусусиятини йук,отиб 
куяди. Ана шу нарса уларнинг секвестрланишига (талокда гуриб 
крлишига) ва тузилиш и узгариб кетишига (деструкциясига) олиб 
келади. Бу касаллик аутосом-доминант тарзда наслдан-наслга ути б 
боради.

Этиологияси ва патогенези. Сфероцитоз бошланашида эритро­
цитлар мембранаси  скелети ок,силларининг бирламчи норасолиги 
асосий а \ам иятга  эга деб \исобланади. Спектрин, анкурин ва 4.1
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протеиндан иборат ана шу ок,силлар хужайра мембранаси ички 
юзасидаги туташувчи, лекин кдйишкоктузилмаларни \оси л  к,илади. 
Мана шу оксилларнинг уччалови бир булиб эритроцитларнинг 
нормал шакли пишик,лиги ва эластиклигини таъминлайди. Шу 
муносабат билан бу оксиллардан бирортасининг тузилиш ида нук- 
сон булса, бу нарса эритроцитлар шакли узгариб колиш ига олиб 
келади. Лекин спектрин х,озиргина айтиб утилган учта ок,силнинг 
орасида х,аммадан катта а \ам и ятга  эга. Спектринда нуксон були-. 
ши баъзи \олларда унинг 4.1, ок,сил билан муста^кам бирикмац 
к,олишига олиб келади. Бошкд \олларда мутант спектрин  мембра- 
нага маркам бирикиб к,олади. Ш унинг натижасида эритроцитлар 
мембраналари тургунлигини йукртади. Бундай эритроцитлар к,он 
окимига тушганидан кейин мембраналари кисмларга ажралиб ке- 
тади. Натижада эритроцитлар хджми узгариб, кичик  булиши би­
лан ажралиб турадиган микросфероцитларга айланади. Микросфе- 
роцитлар уз мулойимлигини йукотиб куйганлиги туфайли талок, 
пульпасидан синусоидларга ута олмай, унда уш ланиб колиб, ф а­
гоцитоз ва гемолизга учрайди. М ана шунинг учун \ а м  талок, олиб 
ташланса (спленэктомияда), гемолиз тухтайди, лекин  микросфе- 
роцитлар сакланиб колаверади.

Патологик анатомияси. И рсий  сфероцитозда эритроцитлар 
сфероид шаклда, кичик булиши ва уртасида ёриш иб  турадиган 
жойи йук,олиб кетганлиги билан ажралиб туради. Гемолитик ане­
мия авж олиб бориши туфайли кумикда эритропоэз кучаяди, пе- 
риферик конда ретикулоцитоз борлиги ана шундан далолат бера- 
ди. Гем олитик  а н е м и я н и н г  бош кд  хилларидаги га  Караганда 
спленомегалия табиатан анча сезиларли булади. Талок,нинг огир- 
лиги 500—1000 г га бориши ва бундан огиррок, булиши мумкин. 
Кисмларга ажралиб кетган эритроцитлар синусоидларнинг гипер- 
трофияланган киргок, хужайраларида ёки талок,нинг ретикуляр 
\ужайраларида купрок,кузга ташланади. Гемолиз у зо кд ав о м  этса, 
система гемосидерози бошланади.

Клиник кечиши. Ирсий касаллик булмиш сфероцитоз катта бо- 
лалик ёки усмирлик давридагина маълум беради. Л екин  бу касал- 
ликнинг бола тугилган за \о ти  бошланиши \ам  истисно килин- 
майди. Ж араённинг жадаллиги \а р  хил — аломатларсиз утадиган 
касаллик \олларидан тортиб то огир камкрнлик даражасига бора- 
диган доллар \ам  маълум. Л екин  купинча урта даражадаги анемия, 
яъни уртача анемия кузатилади. Ирсий сфероцитознинг характер- 
ли белгиси эритроцитлар осм отик  каршилигининг пасайиб кети- 
шидир. Бу касалликнинг асосий белгилари бадан териси, куз скле- 
р алари , шиллик, п ар д ал ар н и н г  сарик, тусга к и р и б ,  ахлат ва 
сийдикнинг тук, рангли булиб тушишидир.

Бу касаллик учун гемолитик ва апластик кризлар патогномо- 
ник булиб \исобланади. Гемолитик кризлар аста-секин бошлана-
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ди, купрок, аёлларда кузатилади ва инфекциялар \амда тутруклар - 
дан кейин  учрайди. Улар гемолиз, сариклик кучайиши, сплено- 
мегалия ва анемия булиши билан таърифланади. Бу аломатлар- 
нинг \ам м аси  табиатан транзигор, яъни утиб кетадиган булади. 
Апластик кризлар асосан инфекциялардан кейин бошланади ва 
кумик ф ункциясининг батамом тухтаб колиши билан бирга давом 
этиб боради. Шунинг натижасида беморларда лейкопения, тром- 
боцитопения бошланиб, кондан ретикулоцитлар ва эритробласт- 
лар батамом йуколиб кетади.

И р снй  сфероцитозда талокни  олиб ташлаш (спленэктомия)
асосий даво усули \исобланади.

t • ‘

Уроцсимон-хужайрали анемия

Урок,симон-х,ужайрали анемия гемоглобин тузилишида камчилик- 
лар булиши билан таърифланадиган ирсий гемоглобинопатиялар гу- 
ру^ига киради. Гемоглобинлар нормал тузилиши бузшшшининг 300 
дан ортикрок, хили тасвирланган. Шуларнинг учдан бир кием и 
кли ни к  белгилар билан бирга давом этиб боради.

Гемоглобинопатиянинг х,аммадан кура к;/прокучрайдиган хили 
Уроксимон-дужайрали анемиядир, бу касалликнинг пайдо були- 
ши бета-глобин занжирлари хосил булишини кодловчи ген мута- 
циясига богликдир. Гетерозиготалар аутосомал кодоминант касал- 
лиги булм иш  урок,симон-\ужайрали анемияга олиб борадиган 
асосий сабаб гемоглобинда бета-глобин занжирлари пайдо були- 
шидир, бу занжирларда 6 хрлатда буладиган валин аминокисло- 
таси глутаминат кислота билан алмашинган булади.

А нем иянинг бу хили асосан ер юзининг безгак касаллиги уч- 
раб турадиган кисмларида яш овчи кишилар орасида учрайди. Ма- 
салан, М арказий Африка мамлакатларида аномал бета-гемогло- 
бин.40 ф оиз популяция вакилларида учраса, Уртаер Денгизи. Я кин 
ва Урта Ш арк  мзмлакатларида камрок учрайди. S-гемоглобин ки- 
ш иларни  Plasmodium falciparum кузгатадиган тропик безгакдан 
асрайди.

Этиологияси ва патогенези. Уроксимон-хужайрали анемияга са- 
бабчи, ю корида айтиб утилганидек, одатдан ташкари, яъни ано­
мал гемоглобин синтезланиб чикиши сабаб б ^ а д и га н  ген муга- 
циясидир. Деоксигенлаииш таъсири остида S-гемоглобин молеку- 
ласи полимерланиш га учрайди. Ш унинг натижасида мембраналар 
зарарланиб, эритроцит шакли уз гари б колади. Натижада ,\у жанра 
ларда кальций тупланиб, калий, сув йуколиб боради. Улар мулойим- 
лигини  йукотиб, ригид булиб колади. Эритроцитлар шаклининг 
адекват оксигенацияга карамасдан узгариб, уроксимон куриниш- 
га кириш и кайтмас жараёндир. Урок,симон эритроцитлар пайдо 
булиши куйидаги жараёнлар бошланишига олиб боради:
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1) эритроцитлар ригид булиб к,олиб, шунинг натижасида та- 
локда тезгина секвестрация ва гемолизга учрайди. Бундай э р и т р о ­
цитлар 20 кун атрофида умр куради;

2) бош ланган  гемолитик ан ем и я  капиллярларга урок,симон 
ригид эритроцитлар тик,илиб к,олиши ва кейинчалик орган х,амда 
тук,ималарнинг ишемиядан зарарланиш ига.олиб келади;

3) эритроцитлар мембраналарининг заряди узгариб кдлади-ки, 
бу нарса эритроцитларнинг томирлар эндотелийсига ёпишиб крли- 
шига, кон окими секинлашиб, аноксия бошланишига олиб келади;

4) эритроцитлар мембраналаридаги фосфолипидлар альтера- 
цияси к,онни ивитувчи ом илларнинг фаол хдлга утишига йул оча- 
ди, бу эса к,он ивувчанлиги кучайиш ига олиб келади.

Патологик анатомияси. М орф ологик  узгаришлар куйидаги са- 
бабларга кура руй беради: 1) гемолиз булиб, гемолитик ан ем и я  
бошланиши, 2) гемоглобин ва парчаланиш  ма\сулотлари (асосан  
билирубин) микдорининг ортиб бориш и, 3) капиллярларда стаз- 
лар бошланиб, тромбоз пайдо булиши.

Капиллярлар ёригидаги урок,симон эритроцитлар чузик,, дук- 
симон булиб куринади, галати ш аклга эга булиб, баъзан кай и кд а  
ухшаб туради. Сезиларли даражадаги анемия томирлардаги стаз- 
лар билан бирга кушилиб, юрак, жигар, буйракларнинг бурама 
каналчаларида гипоксемик ёг дистроф ияси  бошланиш ига олиб 
боради. И лик  (сарик, илик) ф аоллаш ади. Кумикдаги нормобласт- 
лар сони кескин купайиб кетади. Гиперплазияси баъзида суяклар  
резорбциясига олиб боради. Ж игар  ва талокда экстрамедулляр крн 
яратиш учоклари пайдо булади.

Талокнинг к;изил пульпасида бир талай урок,симон эр и т р о ц и т ­
лар тупланиб кдпиши билан уртача спленомегалия бошланади (та- 
лок, огирлиги 500 г гача бориб цолади). Талокда эритростаз зурай- 
иб бориши талок,нинг гипоксиядан зарарланиб, унда бир талай 
инфарктлар пайдо булишига олиб боради. Кейинчалик талок, кич- 
райиб буришиб крлади (сидерофибротик талок,). Пировард нати- 
жада талок, бутунлай фиброз тук,има билан алмашинади. М ан а  шу 
жараён аутоспленэктомия деб аталади ва катта ёшдаги одамларда 
кузатилади.

Барча органлар, жумладан суяклар , жигар, буйрак, куз тур 
пардасидаги томирлар к,онга тулиб, тромбозлар, инфарктлар  п ай ­
до булади. Оёкдарда тери ости тук,ималарининг гипоксияга учра- 
ши муносабати билан грофик яралар  пайдо булиши мумкин. Упка 
артерияларининг тромбози юрак иш и ни н г  бузилишига (ю ракн ин г  
упка туфайли зарар куришига) олиб келади. \ а р  к,андай табиатли 
гемолитик анемияга характерли булган бошк,а узгаришлар х,ам уч­
райди.

Клиник кечиши. Гомозигот урок,симон-хужайрали анем ияда ка- 
салликнинг дастлабки белгилари: сезиларли анемия, ретикулоци-
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тоз ва гипербилирубинемия \аётнинг биринчи йили охирларига 
келиб пайдо булади. Вак,ти-вак,ти билан вазоокклюзион ва аплас- 
ти к  кризлар булиб туриш и мумкин.

Вазоокклюзион кризлар  туш, к,орин, мускуллар, мияда кучли 
огрикдар пайдо булиши билан таърифланади (кукрак, кррин син- 
дроми, мускуллар, мия синдроми, абдоминал синдром). Буогрик,- 
лар  микроциркулятор томирларга уроцсимон эритроцитлар тик,и- 
л и б  колиш и ва тук ;им аларнинг  ги покси ядан  зарарланиш ига  
боЕ/шкдир. Марказий нерв системаси ишемияси бош огриги, галва- 
са тутиши ёки гемиплегиялар пайдо булиши билан намоён булади.

Апластик кризлар кум ик функциясининг ва^тинча тухтаб кол- 
ганлигини акс эттиради. Ретикулоцитлар периферик крндан бата- 
мом йукдлиб кетади, анем ия  кескин кучайиб боради.

Кризларнинг мана шу иккала хили одатда инфекциялар мах,а- 
лида бошланиб к,олади. Касаллар турли инфекцияларга жуда сез- 
гир булади. Бу нарса айник,са талок, батамом фиброзланиб бораёт- 
ган шароитларда шу орган  фагоцитар ф ункциясининг сусайиб 
кетишига богликдир деб тахмин килинади. Касалликнинг клиник 
симптомлари \ар  хил, чунки инфекция куш илиш и, стресслар, 
\омиладорлик, бот-бот кризлар булиб туришининг а^амияти бор.

Талассемия

Талассемия — гемоглобиндаги глобин занжирлари сишпезининг бу- 
зилиши билан таърифланадиган ирсий гемолитик анемияларнинг ге­
тероген гуру^идир. М аълумки, нормал гемоглобин иккита альфа- 
глобин ва иккита бета-глобин занжирларидан тузилган. Альфа- 
глобин занжирларининг синтези бузилганида ёки бутунлай тухтаб 
к,олганида альфа-талассемия, бета-глобин занжирларининг син­
тези издан чиккани ёки бутунлай тухтаб кдлганида эса бета-талас- 
семия бошланади. Т алассем ия учун ка'салликнинг аутосом-доми- 
нант йул билан наслдан-наслга утиб бориши хосдир.

Талассемиянинг гетерозигот ва гомозигот хиллари тафовут цил и - 
нади. Талассемиянинг гетерозигот хили (кичик талассемия ёки 
характерли талассемия) симптомларсиз утиши ёки уртача ифода- 
ланган  симптомлар билан бирга давом этиб бориши мумкин. Го­
мозигот хили ёки катта талассемия учун кучли ифодаланган гемо­
л и т и к  анемия хосдир.

Этиологияси ва патогенези. Талассемиянинг асосий сабаблари:
1) глобулинлар синтезини идора этиб борувчи генлар мутацияси;
2) баъзи структура генларининг делецияга учраши; 3) улар транс- 
крипциясининг самарасизлиги; 4) бек,арор, аномал ёки таъсир 
курсатмайдиган Р Н К  синтезланишидир.

Талассемия патогенези турлича, лекин х,ар бир талассемия хили-
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нинг негизида асосий НЬА (А1) гемоглобин фракциясининг тан- 
к,ислиги ётади. Бета-талассемияда юзага келадиган анемия патоге- 
незида мана бу икки омил роль уйнайди: 1) бета-глобин синтези - 
нинг сусайиб кетиши, бу нарса ноадекват НВА х,осил булишига, 
демак, \ар  бир хужайрадаги гемоглобин умумий микдорининг ка- 
майиб кетишига олиб келади; 2) альфа-глобулин занжирларининг 
ортик,ча х,осил булиши, бунда альфа-глобулин занжирлари синте- 
зи норма доирасида сак^ланиб туради-ю, лекин бета-глобулин си н -  
тезланмай куяди.

Патологик анатомияси. Катга бета-талассемияда п ериф ерик  
кондаги эритроцитлар гипохром, микроцитар  булади. Баъзи эрит- 
роцитларда гемоглобин нотекис так,симланади. Анизоцитоз, п ой- 
килоцитоз, ретикулоцитоз х,ам кузга ташланади. Эритроцитлар- 
нинг осмотик резестентлиги кучайиб кетади.

Аутопсия мах,алида гемолитик ан ем ия  учун хос булган пато- 
логоанатомик узгаришлар топилади. Б ирок , спленомегалия ва 
кумикнинг ута реактивлиги табиатан анча сезиларли булади. И л и к  
х,ам эритропоэзга кушилиб кетади. К у м и к  гиперплазияси хисоби- 
га кумик катталашиб, суякнинг зич моддаси юпк,алашади, суяк  
усиши издан чик,ади. Суяклар шакли узгариб, синиши \а м  мум- 
кин. Экстрамедулляр гематопоэз спленомегалия билан гепатоме- 
галияга олиб боради. Эритроцитлар тобора  купро^зур  бериб пар- 
чаланиб бориш и муносабати билан эритропоэз  самарасиз булиб 
к,олаверади, мана шу нарса система гемосидерозига, гох,ида ге- 
мохроматозга олиб боради.

Клиник кечиши. Катта талассемия купрок, 2—8 яшар болаларда 
кузатилади. Бола буйининг усишдан к,олиб, к,орнининг каттала­
шиб (гепатоспленомегалия), калла ш аклин и нг  узгариб бориш и ха- 
рактерлидир. Кайта-к,айта к,он куйиб туриш умрни 20—30 ёш гача  
узайтиради. Бирок,, касаллар 15—17 ёш ида улиб кетади. К учайиб  
борадиган гемосидероз \аёт  учун мухим органлар ишини издан 
чик,ариб куяди, чунончи, юрак гемохроматози юрак етиш м овчи- 
лигига сабаб булиши мумкин. Плюригландуляр етиш мовчилик, 
жигар циррози (пигментли), меъда ости  бези циррози \ам  б о ш л а-  
нади, бадан терисида трофик яралар пайдо булади.

Кичик талассемия микроцитар гипохром анемия куриниш ида 
утади.

ЭРИТРОПОЭЗ БУЗИЛИШИ ОКИБАТИДА 
БОШЛАНАДИГАН АНЕМИЯЛАР

Анемияларнинг бу тури кум икнинг гемопоэз учун зарур м од- 
далар билан тегишлича таъминланмай колганига бопш кдир. Т е-  
мир, фолат кислота, витамин В12 танк,ислиги ана шундай ан ем и я -  
ларга ^аммадан кура купрок, сабаб булади. Тиаминга боии*; а н е м и я  
камрок, учрайди.
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Анемиянинг бу тури %аммадан кура куп тарцалган ва темир мод- 
даси танкислигига боглиц булиб, унга олиб келадиган сабабларни 
иккита асосий гуру\га — эндоген ва экзоген сабабларга ажратиш 
мумкин. Эндоген етишмовчилик  организм усиб, етилиб борадиган 
даврда темирнинг ортик,ча сарфланишига, организм эх,тиёжлари- 
нин г  ортиб кетганига, меъда-ичак йулида темир сурилишининг 
издан чикк,анига боклик, булиши мумкин. Экзоген омиллар жумла- 
сига асосан овкатда тем ир  етишмовчилиги киради, овк,атда темир 
етишмовчилиги алиментар  анемияга олиб боради.

Шу муносабат билан темир танкислигига алокдгюр анемия:
1) бир хилдаги сутли овкатлар билангина овкатланадиган бо- 

лаларда; 2) сунъий, сигир  ёки эчки сути билан бок,иладиган чак,а- 
ло*утрда; 3) усм ирлик даврида темирга э \ти ёж  кучайиши, \айз  
булиб туриши муносабати билан кизларда; 4) крриндаги бола х,ам 
темир сарфлаб туриш и муносабати билан кориндаги аёлларда; 
5) сурункали касалликлари ва инфекциялари бор кекса одамлар- 
да; 6) овцатга яхши ёлчимаслик туфайли купгина ичкиликвозлар- 
да кузатилади.

Темир танк,ислигига ало^адор анемия аёлларда бошланган бул- 
са-ю , \о зи р  айтиб утилган сабаблар булмаса ёки ^айз курмайди- 
ган аёлларда бош ланган  булса, у вакдда бу касалликнинг сабаби 
меъда-ичак йулидан к,он кетаётганлиги эмасмикан деб уйлаб куриш 
керак.

Маълумки, гемоглобин ва миоглобин синтези учун цитохром 
ва флавопротеидлар сингари  таркибида темир буладиган талайги- 
на ферментлар зарур. Ш у муносабат билан бу хилдаги анемиянинг 
патогенезида ушбу ферментлар етишмовчилигининг ах,амияти бор. 
Темир танк^слиги аста-секин кучайиб боради. Баъзи олимлар уиинг 
уч боскичи булади деб х,ам ^исоблайди: биринчи босщчида темир 
за^иралари камайиб кетади, кон зардобида ферритин ва кумикда 
буяладиган темир м икдорининг камайиб крлганлиги шундан да- 
лолат беради. Иккинчи босцичида конда айланиб юрган темир мик,- 
дори  камайиб, кон зардобининг темирни бириктириб олиш хусу- 
с и я т и  умуман к у ч а я д и ,  учинчи  боскичи  э р и т р о ц и т л а р д а г и  
гемоглобин м икдорининг камайиб, темир танкислигига алокддор 
анем ия бошланиш и билан  таърифланади. Темир танкислиги ку­
чайиб борганида мия ва иммун системанинг функционал хрлати 
\а м  издан чикади.

Патологик анатомияси. Темир танкислигига алокдцор анемия 
камконликнинг бошк^а хилларига Караганда бирмунча енгилрок 
утади. Периферик кондаги эритроцитлар одатда гипохром булади. 
Кумикда бир цадар гиперплазия кузга ташланади, айни вакдда 
нормобластлар устун туради. Кесмалар Перлсу усули билан буяб 
курилганида кумикда гемосидерин гранулалари куринмайди, бу
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парса темир за\ираларининг тугаб кдпганидан далолат беради. Бадан 
териси ва шиллик, пардалар окдриб туради. Бошк,а о р г а н л а р д а т  
узгаришлар узок, давом этган анемик гипоксияга боглик, булади. 
Меъда-ичак йулида атрофик жараёнлар булиши характерлидир. Ат- 
рофик гастрит купинча атрофик глоссит, гингивит билан бирга 
давом этиб боради. Жараёнга цизилунгач хам кушилиб кетганда 
Пламмер—Винсон синдром и пайдо булади. Миокардда, жигарда 
ёг дистрофияси хдм кузатилади.

Клиник манзараси. Темир танкислигига алокддор анемия купчи-
- лик хрлларда аломат бермай утиб боради. Бирмунча ofhp \олларда  

бадан териси ва шиллик, пардалар ранги учиб, одам дармонсизла- 
нади, жисмоний жи\атдан салга чарчаб крладиган, харакат к,ил- 
ганида хансирайдиган, боши айланадиган, кулоги шангиллайди- 
ган булиб к;олади. Тирнок,ларда троф ик узгаришлар бошланиб, 
узунасига ёки кундалангига кетган йуллар пайдо булиши харак­
терлидир. Тирноклар баьзан крш иксимон булиб колади. Пламмер- 
Винсон синдромида к,изилунгач дисф агияси  кузатилади. Гемогло­
бин микдорининг камайиб, ранг курсаткичи пасайиб крлгани, 
микроцитоз борлиги, к,он плазмасидаги тем ир микдори камайиб 
кетган и \ам характерлидир. Темир танк,ислигига алокдцор анем ия 
бошк,а бир касаллик (масалан, усма) сим птом и  булиши \ам  мум- 
кинлигини эсда гутиш керак.

МЕГАЛОБЛАСТИК АНЕМИЯ

Мегалобластик анемиянинг икки тури тасвирланган. Буларниш 
бири фолат кислота, иккинчиси витамин В |2 танк,ислигига боглик,. 
Кумикда мегалобластлар ва периферик цонда йирик эритроцитлар 
пайдо булиши буларнинг умумий белгиси булиб щеобланади. К.он яра- 
тувчи илдизнинг учаласи \ам  зарарланади. Ш у нарса лейкопоэз 
сусайиб, улкан метамиелоцитлар пайдо булиш ига олиб боради, 
бу хужайралар гиперсегменгланган нейтроф иллар найдо к,илади. 
Улкан хужайрадар шаклининг пайдо булиш и Д Н К  синтези сусай- 
ишига богликдир. Бунинг натижасида хужайра булиниши издан 
чик,иб, йирик ядролар пайдо булади. Айни вактда Р Н К  синтези 
бузилмайди. Натижада цитоплазма тула-тукис етилгани хрлда ядро 
етилмай к,олади. Ядро-цитоплазматик асинхронизм  деб ана шу ходи- 
сага айтилади.

Мегалобластик анемия бош ланиш ига и кки  хил жараён йул 
очади: 1) аутогемолизга учрайдиган мегалобластлар куплаб \осил  
булишига олиб борадиган самарасиз эритропоэз , 2) аномал й и ­
рик эритроцитларнинг ортик,ча парчаланиши. Эритроцитлар ва пре- 
курсорларининг куплаб гемолизга учраши асосан кумикдаги мо- 
нонуклеар фагоцитларда темир тупланиб бориш ига олиб келади.
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Фолат кислота тащислигига алоцадор анемия

Бу хилдаги анемия: 1) ахрлиси овк,атга яхши ёлчимайдиган 
ривожланаётган мамлакатларда, 2) овкдти организмининг эх,ти- 
ёжларига жавоб бера олмайдиган ^омиладор аёлларда, 3) ички- 
ликвоз ва гиё^ванд кишиларда купрок, учрайди.

Овк,ат п и ш и р и ш  ма\алида фолат кислота жуда тез парчала- 
ниб кетади. Ш у н и н г  учун \ам  фолат кислотанинг асосий манба- 
лари янги ёки янгилигича музлатилган сабзавот ва мевалардир. 
Фолат кислота и нгичка  ичакнинг устки учдан бир кисмида сури- 
лади, шу муносабат билан ичакнинг бу булимида сурилиш жара- 
ёнининг издан чиккднлиги  фолат кислота танк,ислигига олиб 
келиши мумкин. Ф олат кислота сурилганидан кейин у моноглу- 
тамат куриниш ида к,онда булади. Фолат кислота тук,ималарда узга- 
ришларга учраб, х,ар хил дериватлар х;осил килади, шулардан 
Д Н К  синтезида  иш тирок  этадиган тетрагидрофолат хдммадан 
катта а \ам иятга  эга. Ш унинг учун *ам фолат кислота тан^ислиги 
Д Н К  синтези пасайиб, мегалобластик анемия пайдо булишига 
олиб боради.

Патологик анатомияси. Асосий узгаришлар кумикда, крнда кузга 
ташланади. А немия сезиларли даражага етган ма^алларда турли 
орган ва тукималарда иккиламчи гипоксик шикастлар пайдо булади. 
Кумик мегалобластлар (аномал эритроцитлар) сони купайиб ке- 
тиши \исобига гиперплазияланади. Бу хужайралар нормобластлар- 
дан анча йирик  булиб, ядросининг нозик катаксимон тузилишда 
эканлиги билан ажралиб туради, яхши куриниб турадиган ядро- 
часи булади. Буларнинг цитоплазмаси мул-кул, базофил ёки хро- 
матофилдир. Нормабластлар битта-яримта учрайди. Етук эритро­
цитлар м у тл ак о  булм айди . Г ран улоци тлар  прекурсорларида 
ядро-цитоплазматик асинхронлик кузга ташланади, улкан про- 
миелоцитлар х;осил булиб туради.

А нем иянинг дастлабки даврларида периферик крнда жуда куп 
сегментларга булинган (гиперсегментланган) гранулоцитлар го- 
пилади. Улардаги сегментлар сони одатдаги 2—3 та урнига 5—6 
тага боради. К,онда макроцитоз пайдо булиши характерлидир. Эрит­
роцитлар йирик, тухумсимон шаклда булиши билан ажралиб ту­
ради.

Клиник кечиши. Касаллик зимдан бошланади ва дармонсизлик, 
тез чарчаб крлиш  сингари нотайин аломатлар билан маълум бера- 
ди. Баъзан меъда-ичак йули зарарланганига хос симптомлар куза- 
тилади. Витамин В|2 етишмаслигига алокддор анемиядан фарк, 
килиб, фолат кислота танк,ислигига алокддор анемияда невроло­
гик сим птоматика булмаслигини таъкидлаб утиш керак.
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Пернициоз анемия

Пернициоз анемия (витамин В|2 танкислигига алокадор анемия, 
Аддисон-Бирмер касаллиги, мегалобласт ан ем и я )  витамин В12 
етиишаслиги натижасида келиб чицади, шу сабабдан камконлик- 
нинг бу хилини витамин В12 танкислигига алокадор анемия деб 
х,ам айтилади. Бу витамин етишмовчилиги п ер и ф ер и к  нервлар де- 
миелинизациясига х,ам сабаб булади-ки, шу нарса орк,а мия учун 
айникса му\им. П ернициоз анемия шу сабабдан сезиларли невро­
логик симптоматика билан бирга давом этиб боради.

Авитаминоз В12 сабаблари хилма-хил, хусусан овкат норасоли- 
ги, организмнинг бу витаминга эх,тиёжи кучайиб кетиши, вита- 
мин В|2 сурилишининг издан чикиши шулар жумласидандир. Ви­
тамин В|2 х,айвон ма\сулотларида булади. Ш у сабабдан х,ам нукул 
усимлик овкдтлари истеъмол киладиган ки ш и лар , яъни гуштемас 
(вегетариан) одамларда бу витамин етиш м ай колиши мумкип. 
Витамин В|2 жигарда тупланиб боради ва ут иш тирокида реабсорб- 
ланади. У овкат пиш ириш  ва кайнатиш м а \али д а  парчаланиб кет- 
майди. Шунинг учун овкатга алокадор витамин В|2 танкислиги жуда 
кам учрайдиган ^одисадир.

Бирок, витамин В |2 ни узлаштириш учун зарур булган ички 
меъда омили (Касл омили) етарлича \о си л  булмаслиги ёки етиш- 
маслиги устига витамин В12 \ам  танкис булиб колса, ана шунда- 
гина пернициоз анемия бошланиши мумкинлигини  эсда тутиш 
керак. Ички меъда омили синтезининг бузилиш и париетал х,ужай- 
ралар ва шу омилнинг узига карши каратилган аутоиммун реак- 
цияга б о т и к  деб ^исобланади. Натижада меъда ш иллик пардасида 
атрофия бошланади. Бунда ана шу анемия билан  огриган касал- 
ларда бошка аутоиммун касалликлар, масалан, Хашимото тирео- 
идити, ревматоид артрит х,ам кузатилади. М еъда шиллик пардаси 
атрофияси 40 ёшгача булган кишиларда кам дан-кам  булади. Одам 
ёши улгайган сайин бу жараён кучайиб боради ва 60 ёшга бориб 
пернициоз анемия бошланади. \ о з и р  п ернициоз анемиянинг ке­
либ чикишида му\им а\амиятга эга булган аутоантителоларнинг 
уч тури тасвирланган. Чунончи, уларнинг биринчи тури меъда п а­
риетал шиллик пардаси хужайраларига карш и таъсир курсатади 
(85—90 фоиз \олларда); иккинчи тури ички омилга карши таъсир 
курсатса (бунинг натижасида витамин В|2 бирикмайдиган булиб 
колади), учинчи тури «ички омил — витамин В |2» мажмуига каР~ 
ши таъсир курсатади ва витамин абсорбциясини тухтатиб куяди.

Витамин В |2 абсорбцияланиш ида ички о м и л ни н г  иштироки 
мураккаб жараён булиб, уни умуман олганда куйидагича тасаввур 
этиш мумкин. Меъдадаги кислоталар м икдори  нормал даражада 
булганида меъда ва ичак ферменглари таъсири  остида овкатдан 
витамин В12 ажралиб чикади, кейин у сулак ва меъда шираси оксил-
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ларига бирикади . Го\о у тугридан-тугри ички омилга бирикади. 
Ички омил ва витамин В |2 бирикмаси ингичка ичакка утиб. шу 
ерда эп и тел и й  жиягининг махсус рецептори билан бирикади. 
Суигра бу ком плекс парчаланади ва витамин В|2 ингичка ичак 
ш иллик пардасининг эпителиал хужайраларига утиб, шу ерда 
оцсиллар билан  бирга комплекс (транскобаламин II) х,осил к,ила- 
ди, витамин ана  шу комплекс хрлида жигар, кумик ва бошка про- 
лиферацияланувчи бошка хужайраларга етиб боради. Демак, транс­
кобаламин II хрсил кила олиш лаёкатининг тугилишдан булмас- 
лиги х,ам мегалобластик анемия ва нейропатия бошланишига олиб 
келиши мумкин.

Патологик анатомияси. Пернициоз анемия кумик, \азм нули 
ва нерв системасида узгаришлар пайдо булиши билан таърифла- 
нади. Кумик кесиб курилганида юмшок, кизил, ликилдоксимон 
булиб кузга ташланади. Микроскопда текшириб курилганида эрит- 
роид катор хужайралари гиперплазияга учраб, уларнингтабакала- 
шуви мегалобластлар доирасида узилиб колгани маълум булади. 
Бу нарса кум икда бир талай мегалобластлар тупланиб колишига 
олиб келади, буларнинг орасида битта-яримта нормобластлар ва 
етук эритроцитлар  кузга ташланади. Периферик конда макроцит- 
лар, куп сегментланган гранулоцитлар топилади.

П ерни ц иоз  анемия учун атроф ик глоссит, атрофик гастрит 
характерлидир. Тил шиллик пардаси кип-кизил, лак суриб куйган- 
дек булиб кузга ташланади. М икроскопда текшириб курилганида 
ш иллик парда остидаги катламда носпецифик сурункали яллиг- 
ланиш, тил сургичлари ва тилни коплаб турувчи эпидермис атро- 
фияси борлиги маълум булади. Пернициоз анемияда кузатилади- 
ган неврологик симптоматика орка миянинг орка ва ён устунлари, 
периферик нервларнинг миелин пардадан ма\рум булишига, шу- 
нингдек аксонларнинг дегенерацияга учрашига богликдир. Бу ка- 
салликда кузатиладиган гемолиз жигар, талок, кумик гемосиде- 
розига олиб боради.

Клиник кечиши. Пернициоз анемия учун дармон куриши, х,ан- 
сираш, си н коп ал  кризлар характерлидир. Бирмунча каттарокёш - 
даги одамларда стенокардия, юрак уйнаши, юрак етишмовчили- 
ги кузатилиши мумкин. Касалларда меъда-ичак йули зарарланганига 
хос аломатлар пайдо булади. П ернициоз анемия клиникасида не­
врологик симптоматика му^им уринда туради: карахтлик \олати, 
кул ва оёк  панжаларида ачишиш сезгиси пайдо булиши, одам- 
нинг кайф ияти  бузилиб, кунгли бушаб туриши кузагилади. Вита­
мин В|2 билан  даво килинадиган булса, бу анемиянинг барх,ам 
топиб кегиш и мумкинлигини таъкидлаб угиш керак. Пернициоз 
анемия диагностикаси учун куйидагиларнинг а\амияти бор: 1) кон 
зардобида витамин В|2 микдорининг камлиги; 2) кон зардобида 
фолат кислота микдорининг одатдагича ёки куп булиши; 3) таш-
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кдридан кирадиган цианокобаламин абсорбциясининг бузилиши;
4) уртача ёки сезиларли даражада мегалобластик анем ия борлиги;
5) лейкопения булиб, нейтрофиллар сегментларининг сезиларли 
даражада купайиб колгани; 6) парентерал йул билан витамин В|2 
юборилганида бунга жавобан жонли ретикулоцитар реакция були- 
ши; 7) меъдада тургун ахлоргидрия борлиги.

АПЛАСТИК АНЕМИЯ

Апластик анемия кумикнинг цон яратувчи функцияси, айнин^са 
бош х,ужайралар функциясининг сусайиб к, о лиш и билан таърифлана- 
диган к,он системаси касаллигидир. Ана шу хужайралар функцияси­
нинг сусайиб крлиши кумик гипоплазияга учраб, тромбоцитопе- 
ния ва агранулоцитоз (панцитопения) б ош ланиш ига  олиб боради. 
Купинча факат эритроид к,атор ^ужайралари аплазияга учраб, ап ­
ластик анемия бошланади. Ушбу булимда биз худди ана шу хилда- 
ги апластик анемияни куздан кечириб чикамиз.

Этиологияси ва патогенези. Апластик анем ия  сабаблари жуда 
*ар хил, радиация, кимёвий моддалар, дори препаратлари, мие- 
лотоксик таъсир курсатадиган вирус инф екц иялари  шулар жум- 
ласидандир. Эритроцитларнинг аплазиясига сабаб була оладиган 
дори препаратлари жумласига усмаларга к,арши препаратлар, ал- 
килловчи бирикмалар, фолат кислота антагонистлари, пурин ана- 
логлари, сульфаниламидлар, фенилбутазон, антибиотиклар, эст- 
рогенлар киради. Я^инда цитомегаловирусли инф екция , А ва В 
вирусли гепатит, шунингдек герпес и н ф екц и я си  махдлида х,ам 
апластик анемия бошланиш и мумкинлиги аникданди . Шу билан 
бирга вирусли гепатит ма\алидаги  апластик ан ем ия  неча ойлар 
давомида зимдан авж олиб боради.

Апластик анем иянинг бош ланиш  м еханизм ида куйидагилар 
а^амиятга эга: 1) бош гемапоэз хуж айраларининг етишмаслиги 
ёки норасолиги; 2) кумик стромаси, яъни гем о п о эз  хужайрала- 
ри учун микрому\ит булиб х,исобланадиган тузи лм ан и нг  ишдан 
ч и киши (шунинг натижаснда кумик бош хуж айраларнинг нор- 
мал функциясини кувватлаб бориш хусусиятини йукотиб к,уя- 
ди); 3) бош хужайралар ф у н кц ияси н ин г  и м м ун ологик  реакция- 
лар туфайли сусайиб к,олиши.

Беморлар антитимоцитар глобулин билан даволанганида бу- 
нинг наф бериши апластик анемия генезида иммунопатологик 
жараёнлар ах,амиятга эга эканлигини курсатади. Кумик кучириб 
утказилганида гемопоэзнинг тикланиб, аслига келиши апластик 
анемиянинг бошланиш механизмида бош хужайралар етишмас­
лиги ёки аномалияларининг а\ам ияти  бор деган  ф икрни  тасдик,- 
лайди.
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1- раем. Апластик 
анемия. Фаол ку- 
м ик  илик билан 

алмашинган.
I — кон яратувчи 
Хужайралар. II — ег 

Хужайралари.

Патологик анатомияси. Мурда ёриб курилганида ички орган- 
ларнинг камк,онлиги ва дистрофияга учраганига хос аломатлар 
кузга таш ланади. Эпикард остидаги клетчатка, чарвида бир талай 
ёр йирилган булади. Бадан териси, ш иллик пардалар, сероз копла- 
маларда талайгина геморрагиялар учрайди. Баъзан бош мия ёки 
миокардда бир  талай кон куйилиб колгани топилади. Ясси суяк- 
лар кумиги о к  пушти ёки сарик  рангда булади, баъзан унда кон 
куйилиб колган  жойлар кузга ташаланади. Кумик хужайраларида 
еезиларли гиперплазия бошланиб, ёг тукимаси купайиб колган- 
лиги маълум булади (1-раем). Ф иброз тукимада лимфоцитлар ва 
плазматик хужайраларнинг ки чик-кичик  тупламлари учрайди. 
Бир кадар енгилрок холларда кон яратувчи оддий \>'жайралар орол- 
ча-оролча булиб сакданиб колади. Бошка узгаришлар жумлаеидан 
жигар ёг дистроф ияси , кон куйилиши, тромбоцитопения ва гра- 
нулоцитопения туфайли иккиламчи бактериал инфекция куши- 
лиш ини айтиб утиш керак. Куп жойларга кон куйилиб колганида 
гемосидероз манзараси кузга ташланади.

Клиник кечиши. Апластик анемия хдр кандай ёшда, эркакларда 
х,ам, аёлларда хам бирдек учрайверади. Касаллик аста-секин бош ­
ланиб боради, баъзида у тусатдан ва тез авж олади. Апластик ане- 
миянинг дастлабки аломатлари одам рангинирп окариб, дармони 
куриши, хансираб  туришидир. Тромбоцитопения натижасида пе- 
техия ва экхимозлар пайдо булади. Агранулоцитоз тез-тез и нф ек­
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ция булиб туришига ёки тусатдан ^арорат кутарилиб, одамни кал- 
гирок босиши ва эси кирарли-чицарли булиб туриш ига олиб ке- 
лади. Спленомегалия кузатилмайди, башарти спленомегалия бор- 
лиги аникданса, бу \олда апластик анемия деб куйилган диагнозни 
шуб*а остига олиш керак. Т и п и к  х,олларда эритроцитлар нормох­
ром, одатдаги катталикда булади, лекин м акроцитлар  \ам  учраши 
мумкин. Ретикулоцитоз булмайди.

Апластик анемия диагнози кумик биопсиялари ва периферик 
к,онни текшириш натижаларига асосланиб куйилади. Апластик 
анем ияни миелодиспластик синдромдан ф а р к  килиб , ажратиб 
олиш жуда му\им, чунки бу иккала касаллик учун панцитопения 
харакгерлидир. Клиник манзарасига караб бу касалликларни бир- 
бпридан ажратиб олиш ки й ин , лекин апластик анем ияда кумикда 
бироз микдор кон яратиш хужайралари топилади, \олбуки. мие- 
лодисплазияда кумикда етилмаган аномал м иелоид  хужайралар 
кузга ташланади.

Кумик аплазиясининг оцибати нима билан тугаш ини олдин- 
дан айтиб булмайди. Кумик учун захдрли препаратлар иш латилпь 
нида бошланадиган апластик анемия, агар уш а препаратларни 
ишлатиш вактида тухтагилса, табиатан кайтар булади. Идиопатик 
апластик анемиянинг окибати нохуш. Яхши наф  берадиган даво 
усули кумикни кучириб утказишдир.

МИЕЛОФТИЗАНЕМИЯ

Кумик функциясининг бу хили кумик урнида усма пайдо булганида 
ёки цандай булмасин бошца патологик жараён туфайли кумик еми- 
рилиб кетган ма^алларда бошланади. Сут бези, упка, калконсимон 
без, простата раки кумикка метастаз берган м а \алларда  жуда куп 
учрайди. Миелома, лимфома, лейкемия, остеосклероз, зурайиб 
борадиган кумик фибрози миелофтиз анемияга камроксабаб  булади. 
Характерли узгаришлар анем ия ва тромбоцитопения булишидан 
иборат, гранулоцитлар камрокзарарланади. П ериферик конда кала- 
ти шаклга кирган ва етилмаган эритроцитлар топилади, ок  К°н 
таначалари арзимас даражада купаяди (лейкоэритробластоз).

П ОЛИ Ц И ТЕМ И Я

Полицитемия (ёки эритроцитоз) эритроцитлар сонининг купай- 
иб кетиши билан таърифланади. Айни вактда гемоглобин миклори 
\ам  купайиб боради. Эритроцитлар микдорининг купайиши нис- 
бий (бунда плазма \ажми камайган булади) ёки мутлак булиши 
мумкин (бунда эритроцитлар сони умуман купайиб кетади). Нио­
бий полицитемия одам вужуди сувсизланганида, масалан, одам
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варак,-варак, кусиб, ичи кетаверадиган махдлларда, диуретиклар 
дозаси о ш и р и б  юборилган пайтларда кузатилади. Мутлац полици- 
темия бирлам чи  ва иккиламчи булиши мумкин. Бирламчи поли- 
цитемияда эритроцитлар сонининг купайиши бош миелоид \ужай- 
ралар аномалиясига богли^булади. Иккиламчи полицитемия сабаби 
эритроп оэзни н г  кучайиб кетганлигидир. Бирламчи полицитемия 
миелоид бош  х,ужайралар клонал  неопластик пролиферацияси 
белгиларининг биридир.

Л И М Ф О И Д  ВА к о н  ЯРАТУВЧИ СИСТЕМАЛАРНИНГ 
УСМАЛАРИ

Бу усм аларни пайдо кдладиган манба ок, к,он \ужайраларидир. 
Хавфли пролифератив ж араёнларнинг хаммаси учта асосий гуру,\- 
га булинади:

1) л им ф о ц итар  катор хужайраларининг лимфоид тук,има дои- 
расида юзага чикдциган пролиф ерацияси  билан таърифланадиган 
лим ф омалар;

2) кум икда бошланиб, кейинчалик усмага хос лейкоз хужай- 
раларини  к,онга чикдриб турадиган ва гематоген йул билан бош^а 
органларга тарк,алиб борадиган лейкемиялар (лейкозлар);

3) парап ротеи н ем и к лей козлар , булар учун усма х,ужайрала- 
ри ни н г  антителолар  ишлаб чицариш га крдир булиши характер- 
лидир.

Баъзи касалликларда х,озир айтиб утилган учала жараён бирга 
учраши мумкин , масалан, Вальденстрем макроглобулинемиясида 
бир йула лим ф ом а, лейкемия бошланиб, плазматик \ужайралар- 
нинг д искразияга  учраши характерлидир.

ЛИМФОИД СИСТЕМАСИНИНГ УСМА КАСАЛЛИКЛАРИ
>

ЛИМФОМА

Лимфома -  лимфоид т щ им ада учрайдиган усмаларнинг асосий 
тури булиб, одатда лимфа тугунларида (65 фоиз лолларда) ва парен- 
химатоз органларнинг лимфоид тущимасида (35 фоиз лолларда) бош- 
ланади. Усма таркдлиб, бошца л им ф а тугунлари ва турли орган- 
лар, хусусан жигар, талок,, кумикни шикастлантириши мумкин. 
Ж араён кум икка утиб кетган мах,алларда пролиферацияга учраган 
\уж айралар  крнда пайдо булиб, лейкозга ухшаган манзарани ву- 
жудга кедтириш и мумкин.

С унгги  йилларда и м м ун ологик  ва цитокимёвий маркерлар 
кулланиладиган булгани муносабати билан лимфомаларнинг \ам- 
масини Т-^ужайрали ва В-^ужайрали лимфомалар, нулинчи х;ужайра-
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лар лимфомалари ва гистиоцитар лимфомаларга ажратиш расы 
булмоцда. Тузилишига к,араб нодулляр ва диффуз лимфомалар пи/фо- 
вут к,илинади.

Нодулляр лимфомаларда ф о л л ику л ал ар н ин г  оч гусли муртак 
марказларига ухшаб кетадиган тузилмалар пайдо булади (н о ­
дулляр лимфомалар). Бирок,, нормадагидан фарк, к,илиб, лим - 
фоид фолликулалар л им ф а ту гунларининг пустлок, к,атламида 
^ам, мия катламида ^ам то п ил ади .  Булар катта -к и ч и кл и ги  бир 
хил, хужайралари ф олликулаларнинг муртак м арказларига  кара- 
ганда бирмунча мономорф булади. Нодулляр л и м ф о м ал а р  улар- 
ни таш кил этган хужайраларнинг тузилиш ига кура д и ф ф у з  лим- 
фомага ухшаб кетади. Бирок,, к л и н и к  жи^атдан олган да ,  улар 
куйидаги белгилари билан фарк, к,илади: 1) нодулляр л и м ф о м а ­
лар бирм унча катта ёшли од ам лард а  пайдо булади; 2) улар эр- 
какларда х,ам, аёлларда х,ам б и р д ек  учрайверади; 3) ок,ибати 
бир кддар хайрли булади.

Диффуз лимфомаларга шу нарса характерлики, бунда лимф а 
тугуни бутунлай усма хужайралари билан алмаш инади . Айни 
вак,тда лим ф а тугунининг архитектоникаси  бузилиб, мия к,атла- 
ми билан пустлок, к,атлами уртасидаги фарк,и йуколиб кетади. Д и ф ­
фуз лимфомалар тузилиши ва к л и н и к  куриниши ж и^атидан  бир- 
биридан ажралиб турадиган бирм унча гетероген усмалар гуру- 
х,идир.

Л имфомалар цитологик характеристикаси жи^атидан  беш- 
та асосий кенжа гурух,га булинади: 1) лим ф оцитар  лим ф ом алар ,
2) гистиоцитар лимфомалар, 3) аралаш лим ф огистиоцитар  л и м ­
фомалар, 4) лимфобласт л и м ф о м ал ар  ва 5) табакдлаш маган  л и м ­
фомалар.

Лимфоцитар лимфомалар. Лимфоцитар лимфомалар усма \ужай- 
раларининг табак,аланиш дараж асига к,араб, яхши табак,алашган 
ва суст табак,алашган усмаларга булинади.

Яхши табацалашган лимфоцитар лимфома л им ф о м ан и нг  д и ф ­
фуз хили булиб, В-хужайраларнинг усма хужайраларга айланиш и 
натижасида пайдо булади. Усма хужайралари уз тузилиш ига кура 
одатдаги лимфоцитларгаухшаб кетади. Улчамлари кичикрок,, шакли 
думалок,, цитоплазмаси гардиш куринишида булади. Ядроси дума- 
лок, шаклда, зич. Ядрочалари туташмаган, митозлар сийрак. Су- 
рункали лимфолейкозда л и м ф а  тугуни х,ам худди шунга ухшаш 
тузилишда булади, лекин бу \о л д а  усма лимфоцитлари кумик ва 
периферик к,онда топилади. Бу усмаларнинг иккала хили уз мор- 
фологияси жи\атидангина эмас. балки клиник манзараси ж и \а -  
тидан бир-бирига ухшашдир. Л екин  лимфомада лим ф а тугунлари- 
дан ташк,арида жойлашган л им ф ои д  тук,има камдан-кам  зарар- 
лапади.
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Сует таба^алашган лимфоцитар лимфома агипик В-лимфоиит- 
лардан иборатдир. У нодулляр ва диффуз шаклда булиши мумкин. 
У сма лим фоцитлари йирик, ядролари нотугри шаклда булади. 
У ларнинг пустлари аннк,билиниб гуради ва инвагинациялар х,осил 
к,илади. Ядро хроматини й ирик , яхлитлашган, лекин митозлар 
си й рак  булади. Диффуз л и м ф о м а  баъзи \олларда периферик к,онда 
усма хужайралари пайдо булиши билан бирга давом этиб боради 
(лей кем и к  лимфосаркома деб шунга айтилади).

Гистиоцитар лимфома норм ал  лимфоцитлар ва х,атто гисгио- 
цитлардан 2—3 баравар катта келадиган усма хужайраларидан 
таш ки л  топган. Бу хуж айраларнинг пуфакчасимон йирик ядро­
лари  думалок, шаклда булиб, характерли уймаси, 2—3 та ядроча- 
си бор.

Гистиоцитар лимфома нодулляр ва диффуз булиши мумкин, 
леки н  дифф уз хили купрок, учрайди. Табиатан диффуз булган лим­
ф ом а тузилиши жи\атидан мономорф ёки х,аддан ташк,ари поли­
м орф  булиб, галати шаклдаги хужайралари х,ам учраб туради. Бу 
л и м ф о м ан и н г  баъзи хиллари (иммунобластик лимфома) анамне- 
зида Ш егрен синдроми булган касалларда, шунингдек, иммуно­
супрессия узок, давом этган \олларда (масалан, аллоген буйрак 
реципиентларида) кузатилади.

Х озирги кунда гистиоцитар лимфоманинг 60 фоиз лолларда 
В-хужайра-лардан, 15 фоиз \олларда Т-хужайралардан пайдо були­
ши, крлган \олларда бу усм анинг к,андай манбадан келиб чик,к,а- 
ни номаълум булиб цолавериши аникданган. Лимфоманинг бу гури, 
л им ф оц итар  лимфомадан фарк, к,илиб, купинча меъда-ичак нули, 
бадан териси, кумик, бош м ия, огиз бушлиги ва х,ик,илдок, лим- 
ф оид  тук,имасида, яъни л и м ф а  тугунларидан ташк,арида пайдо 
булади. Л им ф а тугунидан таш кдрида жойлашган усмалар аввалла- 
ри ретикулосаркома деб аталар эди. Гистиоцитар лимфомалар та- 
жовузкор усмалар жумласига киради ва илгари бедаво дард деб 
^исобланар  эди. Бирок,, сунгги йилларда ишлаб чик,илган аралаш 
кимётерапия усули 80 фоиз лолларда ремиссия бошланишига олиб 
келади.

Аралаш лимфогистиоцитар лимфома. Лимфомада 30-50 фоиз 
атрофида йирик гистиоцитар хужайралар булган х,олларда бу усмага 
аралаш усма деб к,аралади. У камдан-кам учрайди ва табиатан но­
дулляр ёки диффуз булади. Нодулляр хилининг ок,ибати бир к,адар 
хайрли.

Лимфобластик лимфома. Хавфли лимфоманинг бу хили одатда 
20 ёш гача булган навк,ирон кишиларда кузатилади. Касалларнинг 
ярмидан кура купрогида (50-70 фоиз х,олларда) кукс оралиш за- 
рарланадики, бу нарса унинг келиб чик,иши тимусга алок,адорли- 
гини курсатади. Лимфобластик лимфома уни ташкил этган хужайра
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элементларининг тузилишига кура жуда х>ар хил булади. Усма 
хужайралари мономорф, етилмаган лимфобластлар тузилишига эга 
булиши мумкин. Уларнинг ядроси н о зи к  хроматини билан ажра- 
либ туради. Купгина лолларда ядро  пусти инвагинациялар х,осил 
к,илади. Митозлар куплаб кузга ташланади. Лимфобластик л и м ф о - 
ма жуда тез зурайиб бориб, юмшок, мия пардалари, кум икка бар- 
вак,т метастазлар беради. Кумикдан к,онга усма хужайралари утга- 
нида усма узининг клиник утиши ж и\атидан  Т-^ужайрали уткир 
лимфобластик лейкозга ухшаб колади. Лимфобластик л и м ф о м а-  
нинг ок,ибати ёмон.

Беркитт лимфомаси Африкада учрайди ва табиатан эндем и к  
булиб хисобланади. Лекин Беркитт лим ф омасининг спорадик \о л -  
лари эндемик минтакалардан ташк;арида \ам  учраши мумкин. Э н ­
демик ва спорадик усмалар тузилиши жихдтидан бир-бирига ухшаш 
ва диффуз равишда усиб кетган, думалок, ёки тухумсимон шакл- 
даги ядролари буладиган, уртача катталикдаги мономорф хужай- 
ралардан иборатдир. Бу \уж ай р ал ар н и н г  ядролари тухумсимон 
шаклда булган махдлларда уларда 2 тадан 5 тагача ядроча то п ила-  
ди. Цитоплазмаси уртача ривож ланган, базофил, липидлар билан 
тулган вакуолалари бор. Бу усма учун юксак митотик индекс, \уж ай- 
ра некрозлари характерлидир, некрозга учраган ^ужайралар атро- 
фида фагоцитар фаолияти кучли буладиган бир талай тукима мак- 
роф аглари  топилади. Усма х у ж ай р алар и  уртасида т ар к ал ган  
макрофаглар жуда купчилик х,олларда очик  бушлик, билан уралиб 
турадики, шу нарса «юлдузли осмон» манзарасини \оси л  килади. 
Лекин «юлдузли осмон» м анзараси  хужайраларининг м и то ти к  
фаолияти кучли булиши билан аж ралиб турадиган бопща л и м ф о -  
маларга (масалан, лимфобластик лимфомага) \ам  характерли були- 
шини айтиб утиш керак. А фриканинг эндемик минтакдларида Б ер­
китт лимфомаси юк,ори ва пастки жак лим ф а тугунларидан жой 
олади. Э ндемик минтакдлардан таищ арида бу усманинг к,орин 
бушлиги ва кичик чанок, органларида (ичак, тухумдонларда), шу- 
нингдек к,орин пардаси ортида булиш и характерлидир. Б ер китт  
лимф омасининг окибати ёмон.

Лимфомаларнинг купчилиги л и м ф о и д  фолликулалар м аркази - 
да жойлашган В-хужайралардан келиб  чикдди (I гуру^и). Усма В- 
^ужайралари дастлаб фолликулаларнинг ок,иш марказларига ухшаб 
кетадиган усиш учок^ари х;осил килади. Усиб борадиган бу учок,- 
лар кейинчалик бир-бирига куш илиб, лимфоманинг д иф ф уз хи- 
лини юзага келтиради. Т-хужайрали лимфомалар (II гуру\) кам- 
рок, (20 фоиз \олларда) учрайди. Кузикоринсимон микоз, Т -ху- 
жайрали лейкемоид лимфома, ш унингдек кукс оралиги усм аси  
билан бирга учрайдиган лим ф област  лимфомалар шулар ж у м ла-  
сидандир. Усмаларнингучинчи гуру\ини  иммунологик ва ц ито к и -  
мёвий усул-амаллар билан тоифаларга ажратиб булмайдиган у с м а ­
лар ташкил этади.
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2- раем. Буйин л и м ф а  тугуни 
лимфомаси.

Лимфомаларнинг пато­
логик анатомияси. Асосий 
анатомик узгаришлар лим­
фа гугунларида руй бера- 
ди. Усма зурайиб боргани 
сайин, жигар, талок, ва бош- 
к,а ички органлар жараён- 
га берилаверади. Куичилик 
\олларда лимфома буйин 
(2-расм) ва култик ости 
лимфа тугунларида пайло 
булади, су игра сон, ёнбош, 
кукс оралигидаги тугунлар 
зарарланади. Камдан-кам 
\олларда усма дастлаб кукс 
оралигида ва ички орган- 
ларда п ай до  булади (3- 
расм). Зарарланган лимфа 
тугунлари катталашиб, ди- 
аметри баъзан 10 см гача

3-расм . Буйракдаги куп сонли лимфома.
30
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боради. Булар юмшок-каттиклиги ж и \ат и д а н  \а р  хил булади — 
юмшок, бироз ^аттик, булиши мумкин. Бу ф иброз тукима н еч о г-  
лик ривожланганига б о и  и к. Ж араён  унча тажовузкор булмаган 
х,олда лимфа тугунлари ^аракатчан ва б ир-би ри га  кушилиб кетм а- 
ган булади. Касалликнинг бир кадар хавф ли  хилларида усма л и м ­
фа тугуни капсуласига усиб киради ва ундан ташкарига чикдди, 
натижада лимф а тугунлари кузгалмас булиб колади. Кесиб ку р и л - 
ганида улар ок,-кулранг тусли гомоген м асса куринишида булади, 
усманинг нодулляр хилида усма тугунчалари топилади. Н екроз ва 
геморрагияга учраган учоклар, усманинг хавфли хилларини айт- 
маганда, камдан-кам кузатилади.

Лимфомаларнинг клиник утиши. К упчилик лолларда жараён бир 
ёки бир нечта лим ф а тугунининг орримасдан туриб катталашиб 
бориши билан бошланади. Усма лимфа тугунларидан ташкдрида \ам  
пайдо булиши мумкин, бундай лолларда гепатоспленомегалия ку­
затилади. Беморлар иссиги чикиб, озиб бораётганидан, дармонсиз- 
лик, камконликдан нолийди. Беморларда учрайдиган камкрнлик, 
яъни анемия табиатан гемолитик булади. Баъзида, масалан, д и ф -  
фуз гистиоцитар лимфомада кумик жараёнга кушилиб кетади.

Бирок,, кумикда усма борлиги п ериф ерик  конда усма \у ж ай ра-  
лари пайдо булишига х,амиша \ам  олиб боравермайди. Касаллик 
диагнозини куйиш учун лимфа тугунини гистологик текш ириш - 
дан утказиш зарур. Усма меъда-ичак йулида булганида диарея бош - 
ланиб, мальабсорбция синдроми кузатилади, коринда оррик ту- 
ради, ичак тутилиш ига хос м анзара  ю зага  келади. С уякдаги  
лимфома остеомиелит жараёнига олиб боради. Буйракнинг катта- 
лашуви унга усма элементлари утганига ёки ретроперитонеал тарз- 
да жойлашган лим ф ома туфайли пастки си й ди к  чикариш йулла- 
ри н и н г  б о си ли б  ко л и ш и га  б о г л и к  б у лад и .  Н ерв  си стем аси  
зарарланганида неврологик симптоматика кузатилади.

КУЗИКОРИНСИМОН МИКОЗ

Кузицоринсимон микоз %озирги вацтда бадан терисининг Т-хужай- 
рали лимфомаси (Т-хелперлар) деб щ собланади, бу касаллик acoca н 
40-60 яшар эркакларда учрайди. Тери эн д и ги н а  зарарланиб кела- 
ётган даврда бу касаллик тобора зурайиб борадиган экземага ухшай- 
ди. Терида бир талай усма тугунлари пайдо булади (4-расм). М и к-  
роскопда текшириб курилганида эпидерм ис ва дерманинг Т-усма 
хужайралари билан инфильтрлангани топилади, бу хужайралар- 
нинг ядролари пикнозга учраган булади. К упчилик  лолларда усма 
жараёни лимфа тугунлари ва ички органларга таркалиши мумкин. 
Т->ужайрали лим ф оманинг лейкем ик хили Сезари синдромига 
киради.
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4- раем. К узицоринсимон микоз: бадан терисининг Т-хужайрали
лимфомаси.

ХОЖКИН КАСДЛЛИГИ

Хожкин касаллиги (хавфли лимфома, лимфогранулёматоз) лим- 
фоид т ущ м анинг бирламчи касаллиги булиб, бунда acocan лифа ту- 
гунларида усма жараёни бошланади. Хожкин касаллиги лимфома- 
ларнинг юк,орида тасвирланган хилларидан куйидагилар билан 
фарк, цилади: Усмада улкан Березовский-Ш тернберг \ужайралари 
ва яллигланиш инфильтрати булиши; умумий хрдисалар, маса- 
лан, иситма бош ланиш и билан фарк, цилади. Хожкин лимфогра- 
нулёматози кам дан-кам  учрайдиган усма касаллиги булиб, ёш- 
ларда (уртача 32 ёш гача булган кишиларда) кузатилади. Даво 
к,илинса, яхши натижа беради.
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Этиологияси ва патогенези. Хожкин касаллигининг келиб чи- 
киши номаълум. Авваллари бу касаллик одатдан ташк,ари (ажаб- 
маски, инфекцион омил таъсирига жавобан бошланадиган) ял- 
лигланиш  реакциясидир деб хисобланар эди. Х о зи р  Хожкин 
касаллиги неопластик жараён жумласига киритилади. Бирок,, Бе­
резовский-Ш тернберг хужайраларининг к,андай пайдо булиши 
номаълум булиб к,олмокда. Уларнинг юзасида Т- ва В-хужайралар 
учун маркёрлар йук,, улар комплемент ва Рс-рецепторларидан хдм 
махрумдир. Шунингдек, хужайралар культурасида уларнинг хужай- 
ра пардаси антигенлари жихатидан лим ф а тугунининг пара­
фолликул яр минтакасида жойлашувчи «дендритик» антигенли ху- 
жайраларга ухшашлиги маълум булади. Д е н д р и т и к  антигенли 
хужайралар функционал ф аоллигининг сусайиш и уларнинг нео­
пластик хоссаларга эга булиб бораётганидан дарак  бериши аник,- 
ланган. Хожкин касаллигида Т-хужайралар иммунитетининг су- 
сайиб кетиши \ам , афтидан, шунга боглик,. Бирок,, Березовский- 
Штернберг хужайраларининг усма хужайраларига айланиб кдлиш 
механизми шу вак,тга кдцар аник, эмас ва вирусли инф екциянинг 
(Эпштейн-Барр вирусининг) таъсири бор деган ф и кр  \ам  тасдик,- 
лангани йук,.

Патологик анатомияси. Л имф оид тук,има тузилишидаги узга- 
ришларга к,араб Хожкин касаллиги турт хилга булинади: биринчи 
тури лимфоид тук,има устун туриши, иккинчи тури  аралаш тузи- 
лишда булиши (аралаш хужайрали хили), учинчи тури лимфоид 
тук,иманинг камайиб кетгани билан таърифланади, туртинчи тури 
нодулляр склероздир.

Юк,орида айтиб утилганидек, Хожкин касаллигининг харак- 
терли гистологик белгиси Березовский-Ш тернберг хужайралари- 
дир, лекин бу ,\ужайраларни инфекцион мононуклеоз, кузик,о- 
ринсимон микоз, шунингдек лимфомаларда хам учратиш мумкин. 
Бу хужайралар йирик-йирик, цитоплазмаси оч тусли, сербар булади. 
Уларнинг катталиги улчаганда диаметри 15 дан 45 микронгача бо- 
ради. Уларда оч тусли талайгина йирик ядролар булиши характер­
лидир, лекин купинча симметрик равишда ёнм а-ён  жойлашган ва 
шу сабабдан кузгуда аксланаётгандек булиб куринадиган иккита 
ядро топилади. Ядрочалари йирик, гиперхром булади, уларнинг 
атрофида оч тусли гардиш кузга ташланади (бойкуш кузларига 
ухшаб кетади). Ядроларнинг пусти аник,билиниб туради. Ана шун- 
дай Березовский-Ш тернберг хужайраларидан таш кари  бир ядро- 
ли йирик хужайралар (Хожкин хужайралари) хам учрайди.

Лимфогранулёматозга учраган гук,имада хар хил етуклик дара- 
жасида турган лим ф оид элементлар, гистионитар  элементлар, 
эозинофиллар, плазматик хужайралар, фибробласглар ва нейтро- 
фил лейкоцитлар топилади. Бирок,, Березовский-Ш тернберг ва 
Хожкин хужайраларигина усма хужайралари деб, к,олган \амма
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хужайралар, шунингдек фиброз хдм реактив узгаришларнинг кури-
ниш и деб каралади.

Х ожкин касаллигининг юкррида курсатиб утилган >^амма бос- 
кичлари узига хос тузилиш ва клиник белгиларга эгадир.

Хожкин касаллигининг лимфоид тузима купроц буладиган хилы 
етук ли м ф о ц и тл ар  жуда куп булиши билан таърифланади, шу 
хужайралар орасида \а р  хил микдорда гистиоцитлар учрайди. Л им­
фа тугун и шу хужайралар га гуё тулиб-тошиб кетгандай туюлади, 
шунинг натижасида лимфа тугунининг накдш билинмай кетади. 
Березовский-Ш тернберг хужайралари кам булади ва аксари бир 
к,анча кесмалар куздан кечириб курилганидагина топилиши мум- 
кин. Хожкин хужайралари купрок, учрайди. Битта-яримта эозино- 
филлар ва плазматик хужайралар булади. Склероз ва некроз учок,- 
лари булмайди ёки суст ифодаланган булади. Бу хилдаги Хож­
кин касаллигининг ок,ибати хайрли. Бу касаллик эркакларда куза­
тилади.

Хожкин касаллигининг аралаш цужайрали хили сезиларли поли­
морфизм ва турли манбалардан келиб чикдциган хужайралар нис- 
батининг узгариб крлганлиги, чунончи, лимфоцитлар сонииинг 
иисбатан кам булиши билан ф арк  цилади. Эозинофиллар, плазма- 
тик хужайралар, йирик ва бир кддар полиморф ядроли фибробла- 
стлар купрок, булади. Березовский-Штернберг хужайралари купрок, 
учрайди. Кичикрок, некроз ва фиброз учокдари булиши кузатилади. 
Касалликнинг бу хили хдм эркакларда купрок, учрайди.

Хожкин касаллигининг лимфоид туцимани %олдан кетказиб куяди- 
ган хили  лим ф оцитлар  кам микдорда ва Березовский-Штернберг 
хужайралари куп булиши билан таърифланади. Тукималардаги узга- 
ришлар турига караб касалликнинг бу тури икки хилга булинади.
1) диф ф уз ф и броз ва 2) ретикуляр тур. Диффуз фиороз турида лим- 
фогранулёматоз тукиманинг етилмаган бириктирувчи тукима би ­
лан алм аш и ни ш и  кузатилади. Баъзи жойларда гупланиб долган 
окосил массалари учрайди, буларнинг орасида типик ва ногипик 
Березовский-Ш тернберг хужайралари, Хожкин хужайраларининг 
кичикрок  тупламлари, лим фоцитлар ва полиморф гистиоцитлар 
жойлашган булади. Хожкин касаллигининг ретикуляр тури хужайра 
элеменглари усгун туриши билан таърифланади. Бунда жуда куп 
анаплазияланган  йирик полиморф хужайралар булиши характер- 
лидир. Буларнинг орасида битта-яримта типик Березовский-Штер­
нберг хужайралари борлигини куриш мумкин. Хожкин касаллиги­
нинг бу хили бир к,адар тажовузкор булиши билан ажралиб туради, 
бирмунча ёш и  каттарок, одамларда учрайди.

Хож кин касаллигининг нодулляр склерозли хили  уз структураси 
ва кл и н и к  куриниш лари ж и \ати дан  юкррида тасвирлаб утилган 
хилларидан ф а р к  килади. М орф ологик жихдтдан олганда бу усма 
икки хусусияти билан: 1) Березовский-Ш тернберг хужайрала-
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ри нинг лакунар хужайралар деб аталадиган алохдца тури були- 
ши билан; 2) коллаген то л ал ар и н ин г  узига хос тарзда  жой оли- 
ши билан (шунга кура л и м ф а  тугуни думалок, ш аклли  к,исмларга 
булинади) харакгерланади. Лакунар \уж айралар  й ирик , ядроси 
куп парракли ва бир талай ядрочалари борлиги билан  ажралиб 
туради. Бу хужайраларнинг цитоплазмаси оч тусда ва сербар булади. 
Хужайраларнинг чегаралари аниц-равшан билиниб туради. Тук,има 
формалинга солиб кртирилганида лакунар хужайралар цитоплаз­
маси ретракцияга учраб, ш у н и нг  натижасида хужайралар атро- 
фида буш камгаклар — лакуналар  хосил булади («лакунар хужай- 
ралар» деган ном хам ш ундан  олинган). Х ож кин  касаллигида 
лим ф а тугунидаги фиброз сезиларли ёки арзимас даражада, лим- 
фоци глар ва лакунар хуж айраларнинг нисбати хам хар хил були- 
ши мумкин. Классик тарздаги Б ерезовски й -Ш терн берг  хужайра- 
лари камрок, учрайди. Хож кин касаллигининг тасвирланаётган шу

5- раем. П орфирли талок,. 
35
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тури фак,ат аёлларда (ёш к,изларда) кузатилади. Бунда буйиндаги 
пастки л и м ф а  тугунлари, умров усти ва кукс оралиги лимф а ту-
гунлари зарарланади.

Ш у н и  айтиб  утиш керакки , Х ожкин касаллигида ф иброз ва 
жуда хи лм а-х и л  тоифали х,ужайралар (эозиноф иллар, нейтро- 
ф иллар , п лазм ати к  \у ж ай р ал ар )  булиши касалликни худди р е ­
актив ял л и глани ш  жараёнига ухшатиб к,уяди. Шу сабабдан Хож­
кин касалли гин и нг  асосий диагностик  ва хатодан х,оли буладиган 
мезони  нодулляр  склерозда Б ерезовски й -Ш терн берг  ва лаку- 
нар х ,ужайраларнинг аник, аж р ал и б  туришидир. Хожкин касал­
л и г и н и н г  х,амма хилларида х,ам талок,, жигар, кум ик жараёнга 
торти либ , уларда усмасимон тугунчалар х,осил булиши мумкин. 
Талок, се зиларли  даражада катталаш иб, порфирли талок, деган 
гусга к и р а д и  (5-расм). Уртача дараж ада ифодаланган гепатоме- 
галия булади. Бир к,анча х,олларда лим ф а тугунларидан ташк,а- 
ридаги ка сал л и к  учокдари фак,ат микроскопда текш ириш  пай- 
ти даги н а  кузга ташланади.

Клиник кечиши. Лимфогранулёматоз сурункали тарзда утиб бо- 
ради ва вак,ти-вак,ти билан уз-узидан к,айтиб туради (ремиссия). 
Худди л им ф ом ада  булгани каби, лим фа тугунлари огрик,сиз кат­
талашиб боради. Бирок,, лим ф омадан  фарк, к,илиб, Хожкин ка­
саллигида: 1) якка лим ф а тугунининг зарарланиши кузатилади,
2) мезентериал тугунлар ва Вальдейер х,алк,аси ах,ён-ах,ёнда зарар­
ланади; 3) л и м ф а  тугунидан ташк,арида жойлашган лимфоид тук,и- 
мага жараён \ам и ш а х,ам утавермайди. Касаллик зурайиб боргани- 
да б е м о р л а р д а  иситма чик,иб, улар уз-узидан  озиб  боради, 
кам крн лик  пайдо булади.

Х ож кин  касаллигининг оцибати  бударднинг гистологик хили- 
га боглик, булмай, балки касаллик  ривожининг клиник даврига 
борликдир. Касалликнинг ок,ибати I ва И даврларида хайрли.

К.ОН ЯРАТУВЧИ СИСТЕМАНИНГ УСМА КАСАЛЛИКЛАРИ 
(ГЕМОБЛАСТОЗЛАР)

ЛЕЙКОЗЛАР

Л ейкозлар  (лейкемиялар) — кон яратувчи бош хужайралардан 
пайдо буладиган хавфли усмалар булиб, буларда кумикнинг урнини 
неопласт ик хуж айралар (лейкоз хужайралар) босиб кетади. Л с й - 
козлар  учун к,онда куп м икдор  лей коз  х,ужайралари пайдо були­
ши ва ж и гар ,  талок,, л и м ф а  тугунлари ва организм нинг бошк,а 
орган  \ а м д а  тук,ималарининг инф ильтрланиш и характерлидир. 
Ш уни  ёдда тутиш керакки, л ей к о з  ва унинг х,амма ок,ибатлари 
аввало к у м и к н и н г  зарарланиш и туфайли бошланади, айни вак,т- 
да лей коц итозгин а  эмас, балки лейкопения х,ам кузатилиши мум­
кин.
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Этиологияси вапатогенези. Лейкозлар этиологияси  ва патоге- 
нези хам бошк,а манбалардан келиб чик,адиган усмалар этиологи­
яси билан патогенези сингари хамон сирли булиб келмокда. Б и ­
рок,, лейкозлар \амда миелопролифератив касалликларнинг пайдо 
булишида хромосома аномалиялари, онкоген вируслар, шунинг- 
дек хужайра онкогенлари тузилиши ва ф у н кц и яси н и н г  айнаши 
ахамиятга эга эканлигини курсатадиган маълумотлар сунгги йил- 
ларда утказилган текширишларда кулга киритилди. «Усмалар» були- 
мида курсатиб утилганидек, хужайраларнинг усиш и ва табак,ала- 
ниш ини идора этишда хужайра онкогенлари м у \и м  ролни уйнайди. 
Лейкозлар ва лимфомаларда кариотипнинг узгаришларга учраши 
хужайра онкогенларининг жойидан куч и ш и га олиб келади, шу- 
нинг натижасида улар геномда янги жойни эгаллайди. Хромосо- 
маларнинг шу хилда к,айтадан тузилиши онкогенларнинг функ- 
цияси билан структурасини узгартириб куяди. Натижада улар янги 
ок,силларни кодлаш лаёкдтини касб эгади. Бу нарса хужайралар- 
нинг усиши ва ривож таниш ининг идора эти л и ш и н и  издан чик,а- 
ради ва автоном хужайралар пайдо булишига олиб  келади.

Лейкемия ва лимфомаларнинг пайдо булиш ида хромосома ано­
малиялари хам мухим урин тутади, хромосома транслокацияла- 
ри, делециялари ва трисомаларнинг топ или ш и  шундан далолат 
беради. Масалан, миелодиспластик си н дром и  булган ва уткир 
миелобласт лейкоз билан огриган беморларнинг кумик хужайра- 
ларида 5 ва 11 хромосомаларнинг узун елкасига хам утган транс­
локация топилган булса, Т-ху'жайрали сурункали лимфолейкоз 
билан огриган касалларда трисомия топилган. Л ек и н  к,андай омил- 
ларнинг шу хилдаги транслокацияларга олиб келиши номаълум. 
Ионлаштирувчи радиация, кимёвий бирикм алар  ва вируслар хам 
мутаген агент булиши мумкин деб тахмин к,илинади. Шу жихатлан 
олганда Эпштейн-Барр вируси билан одамда учрайдиган Т-хужай- 
рали лейкоз вируси алохида дик,к,атга сазовордир. Беркитт африка 
лимфомаси пайдо булишида Эпш тейн-Барр вирусининг рол уйна- 
шини курсатадиган аник, далиллар бор. М ана шу вирус аввал В- 
Хужайра митогенига таъсир утказиб, п оликлонал  В-хужайралар 
пролиферациясига сабаб булади деб тахмин к,илади. Л имфопро- 
лиферация купчилик холларда тухтаб к,олади ва касаллик бош- 
ланмайди (ёки инфекцион мононуклеоз бош ланади). Бирок,, руйи- 
рост ёки яш ирин иммунитет таъсири булган баъзи одамларда 
гтоликлонал хужайралар пролиферацияси сакд ан иб  к,олиб, табиа- 
тан давом этаверади. Хужайраларнинг тез купайиб  бориши уларда 
цитогенетик аберрациялар ва 8 \ам да 14 хром осом а  транслокаци- 
ялари пайдо булиш эхтимолини оширади. М ан а  шундай трансло­
кация хужайра онкогенлари фаол холга утиш и туфайли шикаст- 
ланган хужайралар купайиб бориш ига олиб келади. Натижада 
В-хужайрали моноклонал усма пайдо булади. М ана шу фаразга
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мувофик, Э п ш тей н -Б ар р  вируси бевосита онкоген таъсирига эга 
эмас, лекин  у поликлонал В-хужайралар митогени тарикдсида 
таъсир утказиб, хромосомалар транслокацияси бошланишига олиб 
келади, бу гранслокация пировард-натижада хужайраларнинг одат- 
дагича усиб ривож ланиб бориш лаёкатидан махрум кдпади.

Мудом антиген ишланиб турадиган ва бунинг устига идора этув- 
чи иммун ж араёнлар  х,ам етишмайдиган кишиларда хавфли лим- 
фома пайдо булиш  э\тимоли анча кагга. Аллоген буйрак реципи- 
ентлари, аутоиммун касалликлари (Ш егрен синдроми, О И Т С ) 
бор беморлар хавф куп буладиган ана шундай гурух,га киради.

Одамда учрайдиган лейкозларнинг пайдо булишида ретрови- 
русларнинг роли  борлиги сунгги йилларда исбот этилди (6-расм). 
Т-хужайрали лейкозлар ва лимфомаларга алокаси бор ретровирус 
Н Т Ь \М  ж умласига киради. Куйидаги дилиллар крн яратувчи си ­
стема усмалари пайдо булишида шу вируснинг роли борлигини 
курсатади:

I. Т -хуж айрали лейкемия ва лим ф ом а билан огриган касаллар- 
нингусма хужайраларидан \амиш а Н Т Ь У -1 ни ажратиб олса булади. 
90 фоиз хдлларда касалларда мана шу ретровирусга карши анти- 
телолар топилади.

6- раем. Вирус туфайли бошланган Т- х,ужайрали лейкознинг авж 
олиб бориш механизми.
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II. Касаллик Япония ва Кариб ден гизи  мамлакатларида таби а-  
тан эндемик булади. Шуниси ки зи ^ки ,  ушбу эндемик м интакд- 
лардаги нисбаган с о р л о м  одамларда \ а м  HTLV-1 га кдрши анти те-  
лолар топилади. Бу нарса киш ининг ретровирус билан эмас, балки 
Эпштейн-Барр вируси билан хам инф екц иялан иш и  \ам и ш а  \а м  
усма пайдо булишига олиб келавермаслигини  курсатади.

Таснифи. Лейкознинг табиатан цай тарифа утиши ва усма \у ж ай -  
раларининг нечоглик табакдлашганига кдраб уткир ва сурункали 
хиллари тафовут к,илинади. Уткир лейкозлар: 1) бластлар деб ата- 
лувчи табакдпашмаган, мутлакр етилмаган хужайралар пайдо були- 
ши билан; 2) бемор даволанмаса касалликнинг зурайиб, тез улимга 
олиб бориши билан таърифланади. Сурункали лейкозлар: 1) бир 
кддар бехатар утиши ва 2) бирмунча табак,алашган лейкоз хуж ай- 
ралари пайдо булиши билан фарк, к,илади.

Лейкоз \уж айраларининг гисгогенезига  к,араб, уткир ва с у ­
рункали лейкозларнинг иккита асоси й  хили тафовут к,илинади:
1) лим ф оцитар  кдтордан пайдо буладиган лейкозлар ва 2) м ие- 
лоцитар к,атордан пайдо буладиган лейкозлар .

Соддалаштирилган таснифга мувофик, лейкозларнинг туртта 
асосий хили тафовут килинади: 1) уткир лим ф оцитар  л е й к о з ,
2) сурункали лимфоцитар лейкоз, 3) уткир миелоцитар л е й к о з ,
4) сурункали миелоцитар лейкоз.

Уткир лейкозлар, уларнинг хужайралари кдндай манбадан ке- 
либ чикданлигидан катъий назар, кумикдаги нормал хужайралар 
урнига пролиферацияланаётган ва етилиб бориш лаёкдтидан мах,- 
рум булган бир галай бласт хужайралари пайдо булиши билан  таъ ­
рифланади. Натижада эритроцитлар, гранулоцитлар, тр о м б о ц ит- 
лар сингари егук миелоид элементлар йукрлиб кетадики, шу нарса 
касалларда анемиялар, геморрагиялар бошланишига ва и н ф е к ц и я -  
лар кушилишига олиб келади. Сурункали лимфоцитар ва м и е л о ­
цитар лейкозлар фак,ат битта белгиси жих,атидан бирлаш тирилади
— улар беморнинг тез орада нобуд булиш ига олиб келмайди.

Сурункали миелоид лейкоз, чин полицитемия, эссенциал тром - 
боцитопения, миелоид м етаплазияларнинг миелоид к,атор бош 
хужайралари полипотент клони усма пролиферациясидан иборат  
эканлиги сунгги йиллардаги текш и риш лар  натижасида а н и к у т н -  
ди. Эритроцитлар прекурсорлари устун турадиган булса, у вак,тда 
чин полицитемия бошланади. Сурункали миелоид лейкознинг бош - 
ланиши асосан гранулоцитлар утмиш дош ларининг п р о ли ф ер а-  
циясига боглик. Шу муносабат билан  «сурункали м иелоп ролиф е- 
ратив касаллик»  деган атама купрок; сурункали м и е л о ц и т а р  
лейкознинг узини акс эттиради.

Хозиргина айтиб утилган касалликлар  клиник ж и \атдан  бир- 
биридан ф ар к  киладиган булса хдм, леки н  битта патологик \о л а т -  
нинг иккинчи хил патологик хрлатга ута олиши бу касалли клар-
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нинг келиб ч икиш  мо^ияти  билан айтганда битта эканлигини 
курсатади. М асалан, чин полицитемия бир неча йилдан кейин 
миелофиброзли м иелоид  метаплазияга айланиб кетиши мумкин.

Сурункали л и м ф о ц и тар  лейкозлар гуру^и иккита асосий ка- 
саллик — сурункали лейкоцитар  лейкоз билан килсимон \ужай- 
рали лейкозни уз ичига олади. К,илсимон хужайрали лейкоз асо- 
сан В -л и м ф о ц и тл ар н и н г  усма пролиф ерациясида бошланади. 
Сурункали лим ф оцитоз лейкознинг клиник ва анатомик куриниш- 
лари жихдтидан ю корида тасвирлаб утилган лимфомалардан кам 
ф ар к  килиш ини айтиб утиш керак.

УТКИР ЛЕЙКОЗЛАР

Уткир лейкозлар н;он яратувчи моноклонал бош ,\ужайралар усма 
пролиферациясига учраган ма.\алда бошланади. Улар етук хужаира - 
лар булмаслиги ва лейкоцит лар прекурсорларининг тупланиб бориши 
билан фарц цилади. Бласт хужайраларнинг купайиб бориши шу 
\уж айраларнинг етук \ужайраларга табакаланиши бузилиб, улар- 
нинг функционал жих,атдан бекаму-куст гранулоцитларга айлан- 
маслигига богликдир. Л ейкозга учраган бласт хужайралар кумикла 
тупланиб бориб, нормал кон яратилишини сусайтириб куяди, шу 
муносабат билан уткир лейкозлар клиникаси анемия, агрануло- 
цитоз ва тромбоцитопения билан таърифланади. Айни вактда лей ­
коз \ужайралари кл о н и  сусайтириладиган булса (даволаш жараё- 
н и д а)  э р и т р о ц и т л а р ,  гр ан у л о ци тл ар  ва т р о м б о ц и тл ар  сони 
тикланиб, бир кадар аслига келиши мумкин.

Таснифи. Уткир лей козларнинг \аммаси морфологик ва имму­
нологик хусусиятларига ка раб, уткир лимфобласт лейкоз ва уткир 
миелобласт лейкозга  булинади. Лейкоз хужайраларининг маркёр- 
ларига кура лим ф област  лейкознинг куйидаги турлари тафовут 
Килинади: 1) \у ж ай р ал ар и д а  Т-\ужайралар маркёри буладиган 
лейкоз; 2) бласт \уж айраларининг юзасида иммуноглобулин — 
етук В-хужайралар маркёри буладиган лейкоз; 3) ^ужайралари- 
нинг юзидаги иммуноглобулин ва Т-^ужайра антигени булмайди 
ган, лекин уткир лим ф област  лейкоз антигенига эга булган лей ­
коз; 4) лимфобластлари Т-хужайралар, В-хужайралар антигенлари 
ва уткир лимфобласт антигенидан ма\рум булган лейкоз.

Уткир лимфобласт лейкозлар  В-лимфоцитлар прекурсорлари- 
дан  пайдо булади деб тахмин килинади. Уткир миелобласт лейкоз 
\ а м  турли манбалардан келиб чикали. В-лимфоцитлар прекурсор­
л арининг  баъзилари полипотент миелоид бош хужайранинг ай- 
наб, усмага айланиш и натижасида пайдо булади, х,ам гранулоци- 
гар, \ам  эритроид каторга мансуб прекурсорларда учрайдиган 
цитогенетик аномалия ана шундан далолат беради. Бунда миело- 
бластлар кон ва кум икда купчиликни ташкил этади. Бошка \ол-
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ларда гранулоцитлар ва моноцитлар прекурсорлари айнаб, усмага 
айланади. Бундай лолларда миеломоноцитар касаллик бошланади.

Уткир миелобласт лейкозлар етти турга булинади:
1) хужайраларнинг етуклик белгилари булмайдиган — нукул 

бласт шаклдаги хужайралар купчиликни таш ки л  этадиган м ие­
лобласт лейкозлар;

2) табакаланиш белгилари кузга таш ланадиган миелобласт л ей ­
козлар — куп микдор бластлар орасида промиелоцитлар учраб ту- 
ради;

3) гипергрануляр промиелоцитар лейкоз  — куп микдор про­
миелоцитлар булиши билан таърифланади, бу хужайраларнинг ци- 
топлазмаси пероксидаз ф аолликка эга булган гранулалар, дона- 
лар билан тула булади;

4) миеломоноцитар лейкоз — миелоид ва моноцитар каторга 
мансуб хужайралар булиши билан таърифланади;

5) моноцитар лейкоз, бунда монобластлар ва моноцитлар була­
ди. Монобластлар думалок шаклли йирик ядролари, йирик хрома- 
тини ва аник, билиниб турадиган ядрочаси булиши билан фарк, 
Килади;

6) эритролейкемия — миелобласт ва промиелоцит хужайра- 
ларнинг 50 фоизини ташкил этадиган эритробластлар пролифе- 
рацияси билан таърифланади;

7) уткир мегакариобласт лейкоз, мегакариоцитлар ёки мега- 
кариобластларнинг конда ва кумикда пайдо булиши билан ажра- 
либ туради.

Клиник кечиши. Уткир лейкозлар тусатдан, бирдан бошланади.
Уткир лейкозлар учун куйидагилар характерлидир: 1) иситма 

чик,иши — бу инфекция борлигидан далолат беради; 2) анемия 
борлиги туфайли тез чарчаб к,олиш; 3) тромбоцитопения муноса- 
бати билан кон кетиб туриши. Гепатоспленомегалия, лимфадено- 
патия \ам  характерли буладики, бу \оди салар  шу органларга лей- 

\ к о з  хужайралари инфильтрланганига богликдир. Кукс оралигида 
усма тукимаси топилиш и мумкин, бу \о л  жараёнга тимус х,ам 
кушилганидан далолат беради. Неврологик симптоматика мияга 
лейкоз хужайралари инфильтрланганига ёки  тромбоцитопения 
туфайли мияга кон куйилиб колганига богликдир. Промиелоцитар 
лейкозда коннинг томирлар ичида Д В С -син дром и  аномал грану- 
лалардаги тромбопластик модданинг ажралиб чикиш ига боглик, 
мана шу нарса куп жойларга кон куйилиб коли ш и га  олиб келади.

Уткир лимфоцитар ва миелонитар лейкозлар  конда характерли 
узгаришлар борлиги билан ажралиб туради. А немия кузатилади. 
Периферик конда хам етилмаган, хам етилган о к  кон таначалари 
сони купайиб кетади. 1 мкл к ° нДа уларнинг сони  10 ООО дан 100 
ООО (10,0-100,0-109/л )  гача бориш и ва ундан  орти крок  булиши 
мумкин. К,он ва кумикда етилмаган кон таначалари, жумладан бла-
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стлар пайдо булиш и диагностик жихатдаи энг мухим мезон булиб 
х,исобланади. Тромбоцитлар сони кескин камайиб кетади.

К асалликнинг ок,ибати беморнинг ёши ва лейкоз хужайрала- 
рининг ф ен оти п ига  боглик,. Болаларда учрайдиган ва бластларида 
уткир лим ф област  лейкоз ан гигени буладиган лейкознилг ок,иба- 
ти анча ёмон. Катта ёшли одамлардаги Т-хужайрали лейкоз ок,иба- 
ти бир кддар хайрли.

СУРУНКАЛИ ЛЕЙКОЗЛАР

Сурункали миелоид лейкоз бошкд миелопролифератив жараён- 
лардан лейкоз  хужайраларида филадельфия хромосомаси булиши 
билан фар к, килади. Бундай хромосома 22 ва 9 хромосомалар жуф- 
ти орасида рец и прок  трапелокаиия булиши натижасида вужудга 
келади. Кон хосил киладиган барча хужайраларда, яъни грануло­
цитлар, эритроцитлар  ва мегакариоцитлар прекурсорларида ф и ­
ладельфия хромосомасини топиш мумкин.

Сурункали миелоид лейкоз гарчи иолипотент миелоид бош 
хужайраларидан келиб чик,са \ам , лекин гранулоцитлар прекур- 
сорлари куп булади. Уткир лейкоздагидан ф арк к,илиб, сурункали 
лейкозда бош хужайранинг таба^аланиш и тухтаб кдпмайди, пе- 
риферик к,онда егилган \ужайралар борлиги ана шундан далолаг 
беради. Кумик ваталокдаги гранулоцитлар прекурсорларининг сони 
10-20 баравар ортади. Лейкоз хужайраларининг булиниш тезлиги 
нормал хужайралар булиниш тезлигидан уступ булмайди, шу му- 
носабат билан миелоид бош хужайралар сонининг бирдан купай- 
иб кетиши уларнинг пролиферациясини идора этиб борувчи ф и ­
зиологик хабарларга жавоб бериш хусусияти бузилишига боглик, 
деб хисобланади.

Клиник кечиши. Касаллик одатда зимдан бошланиб боради ва 
дастлабки аломатлари (кувватсизлик. гез чарчаб колиш, озиб ке- 
тиш) узига хос, гайинли булмайди. Дастлабки даврда баъзан сечм- 
ларли спленомегалия кузатилади. Периферик крндаги лейкоцмт- 
лар сон и ни н г  хийла купайиб, 1 мкл крнда 100 ООО (100,0 109/л) 
гача етгани ва бундан оргиб долган и диагностик жи\агдан му\им 
курсаткич булиб хисобланади. Конда айланиб юрган хужайралар 
асосан нейтроф иллар ва метамиелоцитлардан иборат булади. Л е­
кин миелобластлар хам топилиши мумкин. Беморларда купинча 
тромбоцитоз кузатилиши мумкин.

Сурункали миелрид лейкозни ажратиб турадиган аломат гра- 
нулоцитларда и ш к о р й р р о с ф а т а з а  к7ут?гажр~б^тгмасл и гид и р , шу 
нарса лейкознинг йутурини лейке\ГГЛТд реакциядан ажратиб олишга 
ёрдам беради. Лейкемоид реакция инфекция, стресс, сурункали 
яллигланишга жавобан гранулоцитлар сонининг сезиларли дара- 
жада купайиш и билан биргаликда давом этиб боради. Периферик
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конда базофиллар сонининг купайганлиги сурункали миелонл 
лейкоз учун типик хрднсадир.

Касаллик дасглабки пайтларда аста-секин авж олиб бориб, 
кейинчалик зурая бошлайди. К асаллик зурайган даврда даво наф 
бермай куяди, анемия, тромбоцитопения кучайиб бориб, цитоге­
нетик аномалиялар пайдо булади. Пировардида касаллик манзара- 
си узгариб, у  уткир лейкозга ухшаб кдтади (бласт кризи), С урун­
кали миелоид леТйооз пайдо буладиган манба миелоид ва лим ф оид  
к,атор \ужайрасига табакаланадиган полипотент бош х,ужайрадир 
деб тахмин килинади.

Сурункали лимфоцитар лейкоз — лейкозларнинг них,оятда суст 
утиб борадиган хилларидан бири  булиб, куп жихдтдан я х т  и таба- 
Калашган лимфомага ухшаб кетади. Бу усма жараёни бош ланиб 
борадиган манба В-\ужайралардир. Узгаришга учраган В -\ужаи- 
ралар: 1) етук В-хужайралар ф енотипига  эга булади, яъни улар- 
нинг юзасида М ёки G иммуноглобулинлар булади; 2) улар мо- 
ноклоналликдан дарак берадиган 1 ёки К-енгил занжирлар хосил 
Кил ад и; 3) узок умр курадиган хужайралар жумласига кирадию, 
лекин табакаланиб, антителолар ишлаб чикарадиган плазматик 
\ужайраларга айлана олмайди.

Шундай килиб, сурункали лим ф оцитар  лейкоз узок  умр кура­
диган, аммо уз функцияларини бажара олмайдиган В -лим ф оцит- 
лар тупланиб бориб, уларнинг кумик, кон, лим ф а тугунлари ва 
бошка тукималарга инфильтрланиб утиши билан таърифланади. 
Т- лимфоцитлар камрок учрайди.

Клиник манзараси. Сурункали лимфоцитар лейкоз жуда куп 
хрлларда симптомсиз утади. Баъзан тез чарчаш, озиб кетиш , иш- 
та\а  йуколиши сингари нотайин симптомлар кузатилади. Бемор- 
ларда куйидаги х,одисалар булади: 1) гипогаммаглобулинемия, 
чунки лейкозга учраган В-хужайралар уз функциясини  бажармай- 
ди; 2) бактериал инфекцияларга мойиллик кучаяди; 3) гаркок 
лимфаденопатия ва гепатоспленомегалия кузатилади. Л ейкоцит- 
лар сони уртача даражада купайиш и ёки 1 мкл конда 200 ООО 
(200,0-109/л) га етиши мумкин. Х амма хрлларда уз тузилишига кура 
нормал лимфоцитга ухшаб кетадиган майда лим фоцитлардан ибо- 
рат мутлаклимфоцитоз булади. Лимфоцитларнинг кичик бир кис- 
мигина йирик булиши билан ажралиб туради, уларнинг ядрола- 
рида чукурчалар булади, ядрочаси  ан и к б и л и н и б  туради.

К аса л л и к кечиши ваоцибати  х,ар хил. Купгина беморлар касал- 
лиги маълум булгандан кейин \а м  10 йилгача яшайди. Сурункали 
миелоцитар лейкоздан ф ар к  килиб, бласт кризлари камдан-кам 
кузатилади.

Лейкозларнинг патологик анатомияси. Юдорида баён к^1л ш ш 1- 
нидек, лейкозларнинг \ар  хил турлари тукималарга инфильтрла- 
надиган ва кон окимига гушадиган норасо хужайраларнинг кайси
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бир тури купчиликни таш ки л  этишига к,араб бир-биридан фарк 
к^илади, лекин патологоанатом ик узгаришлар бир-бирита жуда 
ухш аш  булади, шу муносабат  билан бу булимда барча лейкоз 
турларининг морфологик характеристика™ келтирилади. Лейкоз- 
лар  морфологияси  икки хил узига хос белгилардан таркиб топа­
ли: 1) к,он ва кумик пунктатларида топиладиган лейкоз хужай- 
р ал ар и н и н г  узига хос ц и то л о ги к  хусусиятлари; 2) туцималарга 
л ей ко з  хужайралари инфильтрланиб утганида шу тук,ималарда руй 
берадиган  узгаришлар.

Л е й к о з  х у ж а й р а л а р и н и н г  ц и т о л о г и к  х а р а к т е ­
р и с т и к а с и .  Уткир лейкем ияларда лейкоз хужайраларининг 
бласт шакллари купчиликни  ташкил этади. Улар йирик, цитоп- 
лазм аси  базофил, ядролари й и р и к  ва хдр хил сондаги ядрочалари 
булади. Миелобластлар цитоплазмасида Гимза усули билан буяла- 
диган х.алк.асимон тузилмалар булиши билан фарк, килади. Мана 
шундай одатдан таи i кари лизосома тузилмалари миелобластлар учун 
патогном оник деб хисобланади. Хар хил турдаги бластлар цитоло­
гик ва иммунокимёвий хусусиятларга кдраб бир-биридан ажрати- 
лади. Сурункали лейкозлар кум ик ва периферик к,онда етук шаклдаги 
ок, кон таначалари булиши билан характерланади.

З а р а р л а н г а н  т у к и м а л а р д а г и  м о р ф о л о г и к  у з г а - 
р и ш л а р н и  бирламчи ва иккиламчи узгаришларга ажратиш мум- 
кин. Бирламчи узгаришлар кдторига лейкоз хужайраларининг усиб 
кетганлиги ёки турли тукима ва органларда тупланиб бориши ки- 
ради. Иккиламчи узгаришлар — лейкоз инфильтрацияга алок,адор 
деструктив жараёнлар ва гранулоцитлар (умуман организм) \имоя 
кучларининг сусайиб крлиш и натижасида бошланадиган иккилам­
чи инфекциялардир. Л ейкоз хужайралари хар кдндай орган га ин­
ф ильтрланиб утиши мумкин, лекин энг сезиларли бирламчи мор­
ф ологи к  узгаришлар кумик, талок;, лимфа тугунлари ва жигарда 
кузатилади.

Ясси суяклардаги, найсим он  суякларнинг эпифизлари билан 
диафизларидаги  кумик хира тортиб крлади, ранги к,изгиш-кунгир 
тусдан кулранг-ок, тусгача боради, кулрангнамо-саргиш (йиринг- 
сим он) ранг хам учрайди (пиоид  кумик). Лейкоз инфильтрацияси 
баъзан суяк уст пардасида \а м  кузатилади. Лейкоз усимталарининг 
ривож ланиш и суяк тук,имасининг силлик,резорбция типида сури- 
либ  бориш и билан бирга давом этиб боради. Ш унинг натижасида 
кумик бушликлари кенгайиб, кортикал кдтлам емирилиб боради.

Сурункали миелоид лейкозда талон; купрок, зарарланади. У жуда 
\ам  катгалашиб кетади (зур спленомегалия). Тало^нинг огирлиги 
6-8 кг га бориб крлиши мумкин. Бундай лолларда у бутун кррин 
буш лигини  эгаллаб, баъзида кичик чанокха хам тушиб боради. 
Сурункали лимфоцитар лейкозда  спленомегалия у кддар катта 
булмайди, талок, огирлиги 2500 г атрофида булади. Уткир лейкоз-
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ларда талок, янада камрок, катгалашади (сжирлиги 500-1000 I га 
боради). Кесиб курилганида талок, зич, кулранг-гунгирт рангда 
булиб кузга ташланади. Зур спленомегалия мах,алида паренхима- 
сида бир талай инфарктлар топилади. Сует ифодаланган сплено­
мегалия мах,алида талокда лейкоз инф ильтрацияси  учоьушри кузга 
ташланади, бунда талок, наьули сакданиб крлган булади. Уртача 
ифодаланган лимфоцитар лейкозларда жараён ок, пульпада була­
ди. Касаллик зурайиб бориш и билан лейкоз инфильтрацияси  та- 
биатан диффуз тусга кириб, талок, нак,ши би л и н м ай  к,олади. Пи- 
ровард-натижада у лейкоз хужайралари ( « р и ж - р и ж »  лейкоз хужай- 
ралари) билан бутунлай алмашинади.

Лимфа тугунлари лейкознинг х,амма хилларида х,ам жараёнга 
кушилиб кетади, бирок, бу тугунларнинг кескин  катталашиб ке- 
тиши лимфоцитар лейкоз учун купрок, характерлидир. Зарарлап- 
ган тугунлар эластик ва гомоген булади. Кесиб курилганида кон- 
систенцияси юмшок,, ранги кулранг-ок, гусда булади, тук,има 
капсуласининг остидан думпайиб чик,иб турадн. М икроскоп би ­
лан текшириб курилганида лим ф а гугуни тук,имасининг урнинн 
эгаллаган бир талай лейкоз хужайралари топилади. Л имф а тугу- 
нининг нак,ши учинк,ираб кетади. Лейкоз хужайралари лимфа ту- 
гунларининг трабекулалари ва капсуласига инф ильтрланиб утади. 
Улар кейинчалик тугундан ташкдрига чик,иб, атрофдаги тук,имага 
инфильтрланади. Сурункали лимфолейкозда л и м ф а  тугунининг 
микроскопик тузилиши яхши табак,алашган лим ф оц итар  лимфо- 
мадан х,еч бир фарк, к,илмайди. Миелолейкозда л и м ф а  тугунлари- 
даги узгаришлар х,аммадан кам булади.

Лимфолейкозда жигар купрок, даражада зарарланади. Л имф о­
цитар инфильтратлар Глиссон капсуласининг тармокдари буйлаб 
жой олади, лекин миелоид лейкемияда лейкоз инфильтрация фа- 
к,ат жигар булаклари синусоидларининг деворлари буйларида то­
пилади, холос.

Бу жараёнга к,он яратиш органларидан ташк,ари бошк,а орган 
ва тук,ималар х,ам кушилиб кетиши мумкин. Л ей ко з  инфильграт- 
лари буйракларда х,ам куп топилади. Буйраклар катталашиб, зич- 
рок, булиб колади. Олдинига лейкоз хужайралари периваскуляр 
тарзда жойлашади. Касаллик зурайиб боргани сайи н  улар буйрак- 
нинг бутун стромасига бир текис тарк,алиб инфильтрлана бош- 
лайди. Буйрак усти безлари, к,алк,онсимон без, миокард, тухум- 
донлар ва бошк,а ту^ималарда х,ам худди шунга ухшаш узгаришлар 
кузга ташланади. Марказий нерв системасининг зарарланиши кли­
ник жи\атдан катта а \ам иятга  эга, уткир лим ф олейкозларда бун- 
дай \одиса купрок, кузатилади. М илкларнинг л ей ко з  инфильтра­
цияси асосан моноцитар лейкемия учун характерлидир. Бунда 
милклар буртиб, гипертрофияга учрайди, и ккилам чи  инфекция 
кушилиши муносабати билан гингивит бош ланади.
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Барча турдаги лейкозларда руй берадиган иккиламчи узгариш- 
лар нормал к,он яратилиш ининг лейкоз хужайралари таъсири ос- 
тида сусайиш и туфайли бошланадиган панцитопенияга боглик 
дир. Айн и кса  уткир лейкозларда анемия ва тромбоцйтопения 
характерли булади. Лейкоз билан окриган беморларда кузатилади- 
ган геморрагик диатез патогномоник клиник ва анатомик белги- 
дир. Бадан терисида петехиялар ва экхимозлар кузга ташланади. 
Геморрагиялар гана буш ликдарининг сероз варакдарида, ички 
органлар, ай н икса  юрак ва упка сероз пардаларида, шунингдек 
милк ва си й ди к  йуллари ш иллик пардасида хдм тоиилади. Гемато- 
малар паренхиматоз органларда х,ам пайдо булиши мумкин, улар 
бош мияда айникса  куп учрайди. Геморрагияларнинг сабаби тром­
боцитопения булибгина колмай, балки томирлар деворига лейкоз 
\уж ай ралари  инфильтрланиб, томирлар девори бутунлигининг 
бузилиши хдмдир.

Ю корида курсатиб утилганидек, кондаги ок, кон таначалари- 
нинг сони кескин купайиб кетади. Лекин функционал жихдтдан 
улар туда кийматли булмайди. Шу муносабат билан уларнинг х,имоя 
ф ункцияси , айникса лейкозларнинг уткир хилларида кескин па- 
сайиб кетади. Бошкача айтганда, функционал лейкопения деган

7- раем. Гангреноз лейкем ик ангина.
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\одиса кузатилади, мана шу \о д и са  одамнинг бактериал инфек- 
цияларга бойлигини кучайтиради. И нф екцион  жараёнлар  огиз 
бушлирида (некротик гингивит, тонзиллит, 7 -расм ),  бадан тери- 
сида, упка, буйрак, ковук, йурон ичакда \ам м ад ан  кура купрок 
булиб туради. Шу билан бирга, инфекциялар табиатан  оппорту- 
нистик булиб, буларни ком м енсал  замбуруглар \ а м  к^'зратиши 
мумкин. Бу хилдаги инф екцион  касалликлар аксари  сепсис билан 
асоратланади.

МИЕЛОПРОЛИФЕРАТИВ КАСАЛЛИКЛАР

Миелопролифсратив касалликлар жумласига сурункали мие- 
лоид лейкоз, чин полицитемия, миелофиброзли миелоид мета­
плазия ва эссенциал тромбоцитопения киради. \ о з и р  айтиб утил- 
ган касалликлар асосида полипотент миелоид бош  хужайранинг 
клонал неопластик пролиферацияси ётади.

Чин полицитемия

Чин полицитемия— к,он яратувчи системининг миелопролифера- 
тив усма касаллиги булиб, эрипхроид, гранулоцитар цаторга киради- 
ган кон хужайралари ва мегокариоцитларнинг пролиферацияси билан^ 
таърифланади, чунки буларнинг хрммаси битта бош .\ужаира()ан келиб 
чицади. Бирок,, бунда эритроцитлар прекурсорлари купайиб кета- 
дики, ана шу нарса эритроцитлар сонининг мутлак, тарзда орти- 
шига олиб келади.

Чин полицитемияни нисбий  полпцитемиядан ф а р к  к,илиш ке- 
рак, нисбий полицитемияда эритроцитлар сони  плазма \ажми 
камайганлиги муносабати билан куп булиб ч и кади. Бупдап таиIка­
ри, эритропоэтин секрецияси кучайганига алокадор  м угла к по- 
лицитемиянинг бошка хилларидан ф ар к к ч л п б ,  чин полицитеми­
яда эритропоэтин микдори норма атрофида сакланиб  келади ёки 
Хатто камайиб \ам  кетади. Неопластик бош эритроид \ужайра мем- 
бранасининг узида нуксонлар булади, мана шу нарса унинг кам 
микдордаги эритропоэтин га сезгирлигини о ш и р и б  юборади деб 
тахмин килинади.

Патологик анатомияси. Структура узгаришлари айланиб юра- 
диган кон \ажми ортиб кетганлиги (плетор), кон  ёпиш кок/ппи 
кучайганлигига б о т и к  булади. Чин иолици гемиянинг характсрли 
белгилари орган ва тукималарнинг сезиларли даражада конга гулиб 
туришидир. Жигар катталашиб кетади ва миелоид метаплазия учок- 
лари пайдо булиши билан таърифланади. Т алок  салгина каттала­
шиб (орирлиги 250-300 г гача бориб колади), каттиклашали. Та­
л о к  синуслари \ам , унинг х,амма томирлари сингари , эритроцит-
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ларга тулиб-тош иб кетади. К,изил пульпада кон яратиш аломатла- 
ри кузга ташланади.

Ч и н  полицитем ия билан орриган касалларда куриладиган то- 
мирга ал окадор  асоратлар (инф арктлар , тромбозлар) кон ёпиш- 
кокушги кучайиб, кон оким и  сусайиб крлганига боглик булади. 
Юрак, талок ,  буйракларда ана  шундай асоратлар \аммадан кура 
купрок учрайди. Плетор муносабати билан томирлар \аддан таш- 
Кари чузилиб  кетганлиги ва тромбоцитлар функцияси бузилиб 
кетганлиги  натижасида кон кетиб  туриши мумкин, бундай к,он 
кетиш и м еъда-ичак  йулида ку п р о к  кузатилади. Айни вактда уз- 
узидан к,он кетиб колиши м умкин , лекин купинча андаккина 
ш икает  ёки  ж ар р о \л и к  муолажасидан кейин кон кетадиган була­
ди. П еп ти к  яра пайдо булганлиги х̂ ам гасвирланган. Ясси суяклар 
кумиги серш и ра , олчадек кизил  тусга кириб колади, найсимон 
суяклардаги  илик х,ам кумикка айланади. Микроскоп билан тек- 
шириб курнлганида эритроид каторга мансуб барча ^ужайралар, 
ай н икса  нормобластларда зур пролиферация бошлангани кузга 
таш ланади . Етилиш нинг турли боскичларига кирган мегакарио- 
цитлар ва гранулоцитлар сон и  \ам  купайиб кетади. Касаллик 
зурайиб борганида миелоид д исплазия  бошланиб, охири у мие- 
л о ф и б р о зга  айланади.

Клиник манзараси. Чин полицитемия одатда 40—60 яшар ки- 
шиларда, купрокэркакларда кузатилади. Бу касаллик аксар'и аста- 
секин ва зимдан  бошланади. Беморлар тез чарчаши, боши огри- 
ши, бош и айланиб туриши, ю рак сох,асида огрик борлиги, бадани 
Кизиб кетгандек булиб сезилаётганидан нолийди. Бадан териси ва 
куриниб турадиган шиллик пардаларнинг кизгиш-кукимтир рангда 
булиши характерлидир. Гематомезис, мелена ^ам кузатилади. Бун- 
рак ва талокда инфаркт бош ланиш и коринда оррик туришига са- 
баб булиш и мумкин. Крн босим ининг ошиб кетиши ва кон ёгшш- 
коклигининг кучайиши юрак етишмовчилигига олиб боради. I мкл 
п ериф ерик  кондаги эригроциглар  сонининг 6 млн дан 10 млн 
(6 ,010 |2/л  дан 10,0-1012/ л ) гача ортиб кетиши касалликнинг ишонч- 
ли белгисидир. Айни вактда гемоглобин микдори ва гематокрит 
курсаткичларининг купайиб колгани кузатилади. 1 мкл перифе­
рик  кондаги о к  кон таначаларининг сони 80 000 (80,0-10ч/л ) гача, 
тромбоцитлар  сони эса 400 000 (400,0-10ч/л) гача етади ва бундан 
ортади.

Беморларни улимга олиб борадиган сабаблар куйидагилар були­
ши мумкин: 1) тромбоз (масалан, коронар артериялар тромбози- 
нинг) асоратлари, 2) кон кетиш и (айникса мияга кон куиили- 
ши), 3) гипертония касаллигининг асоратлари. Чин полицитемия- 
нинг нохуш окибатларидан бири бу касалликнинг миелоид мета­
плазия билан  миелофиброзга айланиб кетишидир.
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Бу сурункали миелопролифератив касалликда усмага хос м и е ­
лоид бош \ужайраларнинг пролиф ерацияси  асосан талокда куза- 
гилади (миелод метаплазия). Бунда кумикда гипоплазия ва ф и б ­
роз б о ш л а н а д и  (м и е л о ф и б р о з ) .  М и е л о и д  м е т а п л а з и я  учун  
характерли кумик фиброзининг сабаби номаълум. Кумик урнида 
пайдо буладиган фибробластларнинг неопластик гемопоэтик клонга 
мансуб эмаслиги аникланган, холос. Кумик ф ибробластларининг 
пролиферацияси тромбоцитларнинг функционал ва м орф ологи к  
жих,атдан камчиликлари борлигига, шунингдек фибробласглар учун 
митогенлар булмиш усиш омиллари булишига маркам б о г л и к д е б  
тахмин килинади. Шу нуктаи назардан Караганда, усмага хос бош 
\ужайралар пролиферацияси кумикда бошланади-да, кейинчалик  
бу жараён талок билан жигарга \ а м  утади. Бу жараён зурайиб бор- 
ганида фибробластлар кумикни бутунлай эгаллаб олади, т а л о к  эса 
асосий кон яратиш учоги булиб колади.

Патологик анатомияси. Ю корида айтилганлар муносабаги б и ­
лан талок сезиларли даражада катталашиб, огирлиги 4000 г га 
бориб колади. Кесиб курилганда у кагтиккина, кизил-кулрангтусда 
булади, капсуласи тагида бир талай инфарктлар гопилади. М и ел о ­
ид метаплазияда талок, ан атом ик  ж и \атд ан  олганда сурункали 
миелоид лейкоздан кам ф арк  киладиган булади. Бирок, шу иккала 
касаллик уртасида кузгаташланадиган гистологиктафовутлар ан и к  
билиниб туради. Талокнинг накш и сакланиб колади, етилиб кела- 
ётган эритроцитлар, ок кон таначалари ва тромбоцитларнинг нис- 
бати бир кадар одатдагича булади. Мегакариоцитлар сони ку п ая- 
ди, бу хужайралар йирик булиши билан ажралиб туради.

Жигар уртача даражада катталашиб, унда экстрамедулляр кон 
яратиш учоклари учрайди. Л им ф а безлари одатда катталашмаган 
булади. М ана шу нарса миелоид метаплазияни лейкоздан ажра- 
тишга имкон берадиган му\им белгидир. Кумикда кон элементла- 
рининг камайиб колгани ва д иф ф у з  фиброз бошлангани кузати- 
лади. Бирок, касалликнинг илк боскичида кумикда барча уч га сох,а 
хужайралари гиперплазияси булиш и характерлидир. А йникса м е­
гакариоцитлар сони купайиб кетади, уларда дисплазия аломатла- 
ри кузга ташланади.

Кпиник манзараси. Периферик конда етилмаган ва галаги шаклга 
кирган эритроцитлар (пойкилоцитлар), етилмаган о к к о н  тан ача­
лари (миелоцитлар ва промиелоцитлар) топилади. Тромбоцитлар1а 
келганда, уларнинг катталиги ва шакли одатдан таш кари, ф унк- 
цияси бузилган булади. Миелоид метаплазия клиник утиши ва кон 
манзараси жи\атидан баъзи лолларда сурункали миелоид лейкоз- 
га ухшаб кетади. Уларни ажратиб турадиган ф арк шуки, миелоид 
метаплазияда ишкорий ф осф атаза фаоллиги одатдагидек булгани
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\о л д а  филадельфия хромосомаси булмайди. Бундан ташкари, ги- 
перурикемия ва подагра бош ланиш и х,ам шу касаллик учун харак- 
терлидир.

М иелоид метаплазиянинг о^ибати ^ар хил. Инфекцион асорат- 
лар , тромбозлар булиши, к.он кетиши, талокда инфарктлар були- 
ши мумкин. Уткир миелоид лейкозгаухшаб кетадиган усма хужай- 
ралари \ам  пайдо булиши мумкин.

ПЛАЗМАТИК ХУЖАЙРАЛАР ДИСКРАЗИЯСИ

Плазматик хужайралар дискразияси — бир гурух касалликлардан 
иборат булиб, уларнинг умумий белгиси иммуноглобулинлар ишлаб чи- 
Карадиган бир хужайра клони вакилларининг купайиб кетишидир. Шу 
муносабат билан бу касалликларнинг турли хилларида к;онда битта 
синфга мансуб иммуноглобулинлар ёки уларнинг фрагментлари купай­
иб кетади. Бу касалликлар моноклонал гаммапатия, диспротеине- 
мия ва парапротеинемия деб \ам  аталади. Хамма хрлларда \ам бу 
дискразиялар худди хавфли усма касалликлари тарик^асида утади ва 
15 фоиз \олларда улимга сабаб булади. Крн яратувчи туциманинг 
усма касалликлари орасида плазматик хужайралар дискразияси одат- 
да  урта яшар ва ёши кайтиб к,олган одамларда учрайди.

Этиологияси ва патогенези. Бу гурух,га кирадиган касалликлар 
\ а р  хил даражада табакалашган моноклонал В-хужайраларнинг 
номаълум сабаб билан бошланадиган пролиферациясига боглик,- 
дир. Хозирги кунда плазматик хужайралар дискразиясининг бош- 
лан и ш ида узок, вак,т давомида антигенлар ж онланиш и ва мутаци- 
ян и н г  а\ам ияти бор деб ^исобланади.

Плазматик хужайралар дискразияси 5 асосий хил га булинади: 
1) таркрк, миелома ва унинг турлари; 2) Вальденстрем макрогло- 
булинемияси; 3) o f h p  зан ж и рлар  касаллиги; 4) бирламчи ёки 
иммуноцитлар билан туташган амилоидоз; 5) моноклонал гамма­
патия. Купинча дастлабки учта хили учрайди.

ТАРК.ОК, МИЕЛОМА

Тарк,ок, миелома — плазматик хужайралар дискразиясининг хам 
мадан куп учрайдиган шаклидир. Кумикдаги усмага хос плазматик 
Хужайралар клонининг пролиферацияси натижасида пайдо булиб, суяк 
скелетида бир талай лизис учо^ларини хосил цилади (8-расм). 60 
ф ои з  \олларда иммуноглобулин G, 20-25 фоиз хдтларда иммуно­
глобулин А топилади. П лазматик \ужайралар дискразияси жуда 
камдан-кам  хдлларда крндаги иммуноглобулин М, иммуноглобу­
лин  D ва иммуноглобулин Е лар микдори купайиши билан давом 
этиб боради. 15-20 фоиз \о л лар да  плазматик хужайралар К- ёки I- 
енгил занжирларини х,осил килади, улар енгил булганлиги учун
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8- раем. Миелома 
туфайли емирил- 
ган калла суяк- 

лари.

сийдик билан бирга чик,ариб таш ланади (Бенс-Ж онс ок,снллари). 
Баъзи х,олларда плазматик хужайралар фак,ат енгил иммуноглобу- 
линлар занжирларини ишлаб чик,аради (енгил занжирлар касал -  
лиги), бошк,а лолларда малигнизацияланган плазматик хужайра- 
лар иммуноглобулинларнинг тула молекулалари  ва енгил з а н ­
жирларини \ам  ортик,ча микдорда иш лаб чик,ариб туради. Бунда/! 
\олларда Бенс-Ж онс окриллари \а м ,  к,он зардобида эса б и р о р  
синфга мансуб иммуноглобулинлар \ а м  топилади.

Тарлок, миеломанинг бир нечта тури тасвирлаган, шулардан 
энг куп учрайдиганлари тарик,асида ф ак ат  иккитаси (битта ж о й -  
даги плазмоцитома ва плазматик хужайрали лейкоз) ни куриб  
утамиз.

Битта жойдаги плазмоцитома, бу суяклар ёки юмшок, тук,има- 
ларда битта касаллик учоии пайдо булиш и билан харакгерланади. 
Тарк,ок, миелома к,ай тарифа жой олса, суякларнинг солитар м и е-  
ломаеи х,ам худди шу тарикд жой олади. А йни  вак,тда суякдан т а ш -  
к,аридаги касаллик учоклари одатда юк,ори нафас йулларида: 
бушликдар, х,ик,илдок,, огиз бушлигида усма массаларини х,осил 
к,илади. Миелома суякда булган м а \алл ар да  жараён бир неча й и л  
давомида бир хилда туриши мумкин. Бирок,, 10—20 йилдан к ей и н  
жараён тарк,алиб кетиши х,ам мумкин. Юмшок,тук,ималар п лазм а- 
цитомаси камрок, \олларда тарк,алади, касаллик  учоки кесиб о л и б  
ташланганида бардам топиб кетиши мумкин.
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Плазматик х,ужайрали лейкоз конда плазматик хужайралар були- 
ши билан таърифланади. Бу \ужайралар умумий к,он элементлари 
сониннинг камида 20 ф оизини  ташкил этади. Крнда куп микдор 
плазмоцитлар булиш и баъзи \олларда таркрк, миеломанинг охир- 
ги лейкемик б ос^и чи н и  акс эттирадиган булса, бошка (75 фоиз) 
х,олларда плазматик хужайрали лейкоз таркрк, миелома бошланн- 
шидан аввал, бирлам чи  тартибда пайдо булади.

ВАЛЬДЕНСТРЕМ МАКРОГЛОБУЛИНЕМИЯСИ

Валъденстрем макроглобулинемияси — камдан-кам учрайдигап ка- 
саллик булиб, яхши табацалашган лимфоцитар лимфома билан та- 
рцоц миеломанинг дурагайи %исобланади. Ш у муносабат билан бу 
макроглобулинемия кли ни к  ва морфологик жи\атдан олганда икки 
хил табиатли булади. М иелома сифатида у моноклонал иммуно­
глобулин М ишлаб чикдрса, лимфома сифатида эса лимфоид орган- 
ларга, жумладан кум ик , лим ф а тугунлари ва талокка инфильтр- 
ланиб боради. Тасаввур этилаётган касалликларни пайдо кдладиган 
манба В-хужайралардир. Ш у билан биргаяхшм табацалашган лим­
фоцитар лимфомалар мауалида В-^ужайраларнинг табащлашуви шу 
хужайралар иммуноглобулинларни х,али ишлаб чик,ариш хусусиятига 
эга булмаган пайтда тухтаб цолади. Тарцок, миеломада усмага хос 
В-^ужайралар т ула-т укис табацаланади ва иммуноглобулинлар иш­
лаб чщариш лаёцат ини касб этади.

Вальденстрем макроглобулинемиясида В-хужайралар иммуно­
глобулинлар иш лаб чикдриш хусусиятини касб эта оладиган бос- 
к,ичга кдцар табакдлаш иб боради, лекин уз тузилиши жи\атидан 
улар плазматик хужайраларга ухшамай туради.

ОРИР ЗАНЖИРЛАР КАСАЛЛИГИ

Огир занжирлар касаллиги — плазматик х,ужайралар дискразия- 
сининг нщоятда кам учрайдиган хилч булиб, бунда (С, А ва М) им­
муноглобулинлар синфларидан бирига мансуб булган огир занжирлар- 
гина синтезланиб туради, холос. Бу касаллик баъзан, М иммуно­
глобулин \ам  синтезланиш ига олиб борадиган хилини айтмаганда, 
лейкемик лим ф ом ага  ухшаб кетади. Касалликнинг утиши синтез- 
ланадиган огир занж ирлар  турига боглик- А иммуноглобулин огир 
занжирлари синтезланадиган  касалликда жараён ингичка ичак, 
нафас йулларида булиб утади. Борди-ю, иммуноглобулин в  огир 
занжирлари \о с и л  булаётган булса, у ва^тда лимфаденопатия на 
гепатоспленомегалия кузатилади. Сурункали лимфоцитар лейкоз- 
да \ам  иммуноглобулин М огир занжирлари синтезланишини эс- 
латиб угаш керак.
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Патологик анатомияси. Тарк,ок, миеломада скелет суякларида 
плазматик хужайралар одатдан таш цари  тарзда тупланиб кол ад  и, 
бу хужайралар кумик хужайраларининг 15 фоиздан 90 ф ои згач а  
цисмини ташкил этадиган булади. Усма хужайралари ку п ч и л и к  
холларда одатдагича, етук, го \о  лим ф оц итларн и  эслатадиган, у н ча  
етилмаган плазматик хужайраларга ухшаб кузга ташланади. П л а з ­
матик хужайралар орасида баъзан улкан  усма хужайралари т о п и -  
лади. Плазмоцитлар одатдан таш кари тупланиб к,олган ж ойларда  
суя к тук,имаси инфильтрацияси, и нвазияси  кузатилади, бу тук^и- 
мада эрозиялар хам кузга ташланади. Тарк,ок, миеломада турли су- 
яклар зарарланиши мумкин. Лекин умуртца погонаси (60 ф о и зд ан  
ортик, холларда), крвургалар, жаг суяклари  (40 фоиздан ортик, 
холларда) зарарланади. Чанок, суяклари, сон суяги, умров ва ку- 
рак суяклари камрок, зарарланади.

Усма олдинига кумикда жойлашган булади, кейин у су я кн и н г  
булутсимон цатламини емиради. Ж араён  зурайиб боргани са й и н  
суякнинг зич кортикал к,исми хам емирилаверади. Усма хужайра- 
лари усиб купайган жойларда суяк бутунлай сурилиб кетади. Бу 
нарса миелома хужайралари томонидан остеокластни фаол холга 
келтирувчи омил ишланиб чик,ишига бокликдеб  хисобланади. С уяк 
туцимасининг шу тарик,а сурилиб кетиш и «бушликути сурилиш» 
деб аталадиган булди. Суякларнинг, айник;са умуртк,а погонаси- 
нинг синиб туриши бу касалликка характерлидир. Остеолизис ва 
остеопороз диаметри 1-4 см га борадиган, желатинага ухшаган 
юмшок,, К.ИЗГИШ модда билан булиб турган ю пка деворли кам гак-  
лар хосил булишига олиб келади. С уяк хосил булмай крлади ёки  
суякланиш жараёни суст ифодаланган булади. Бир к,анча холларда 
суякларда диф ф уз деминералланиш ходисаси  кузатилади.

Касаллик зурайиб боргани сайин плазматик хужайралар и н ­
фильтрацияси юмшок,тук,ималарда, жумладан талок,, буйрак, упка  
ва лимфа тугунларида хам кузатилиши мумкин. Миелома касалли- 
гининг характерли белгиси миелома нефрозидир. Буйраклар кат- 
талиги ва ранги одатдагича булиши, сал катталашиб, оциш тусга 
кириши ёки буришиб бориши, бириктирувчи  тузима усиб кег-  
ганлиги туфайли ок;иш булиб цолиши мумкин. М икроскопияда 
буйрак стромасининг бир талай плазм атик  хужайралар билан и н -  
фильтрлангани топилади. Бурама каналчалар  ва йигувчи н айча-  
ларнинг йулларида стромада плазматик хужайралар и нф ильтра­
цияси булмаган махалларда хам ок,сил преципитатлари борлиги 
кузга ташланади. Уларнинг купчилиги Б ен с-Ж он с  ок^силлари, гохо 
Тамм-Хорсфалл ок,силлари ва альбуминлардан иборат булади. Бу 
оцсил преципитатларининг бир к,исмида амилоидга хос тинкто- 
риал хоссалар булади. Шу муносабат билан  Бенс-Ж онс ок,силла- 
ридан 1-амилоид хосил булиши ки ш и н и  хайратлантирадиган \ о л  
эмас. Мана шундай преципитатлар атроф ида куп ядроли улкан
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хужайраларни куриш  мумкин, булар ё макрофаглардан ёки ка- 
налчаларнинг эпителиал хужайраларидан келиб читали деб х,исоб- 
ланади. Окрил преципитатлари булган каналчаларда эпителий ат­
рофия ёки некрозга учрайди. Эркин енгил занжирлар (Бенс-Жонс 
оксиллари) гломерулалардан фильтрланиб, кейин эса каналча­
ларда кдйтадан сурилиб, шу каналчалар эпителийсига бевосита 
за\арли таъсир утказади деб тахмин килинади.

Суяклар зур бериб сурилиб бориши муносабати билан гипер- 
кальциемия бош ланиб , буйракларда метастатик о\акланиш жара- 
ёни авж олишига олиб  боради. Бундан ташкдри, буйрак коптокча- 
ларида амилоидозга хос структура узгаришлари кузга ташланади.

Миелома касаллигидан ф арк килиб, Вальденстрем макрогло- 
булинемияси ва окир занжирлар касаллиги суяк системасининг 
деструкцияга учраш и билан бирга давом этиб бормайди. Усма 
^ужайралари кумик, л и м ф а  тугунлари, т а л о н а ,  баъзан жигарга 
инфильтрланиб утади. Боинга органларда х,ам плазматик хужайра- 
лар инфильтрацияси булиши тасвирланган. Бундай лолларда усма 
плазмоцитлари орасида лимфоцитлар \а м  кузга ташланади.

Д искразиянинг к л и н и к  аломатлари х,ар хил булиб, бир томон- 
дан, усмага хос иммуноглобулинларнинг куплаб ишланиб чик,и- 
шига, иккинчи том ондан , усма плазматик хужайралари туфайли 
суяк ва ю м ш о к, тук,ималарда бошланадиган деструктив жараён- 
ларга богликдир. М и елом а  касаллигида усма массаси таъсиридан 
бошланадиган деструктив жараёнлар биринчи уринга уте а. Валь­
денстрем макроглобулинемиясида клиник симптомлар кон зар- 
добида иммуноглобулин М микдори ортишига б о т и к  булади.

Миелома касаллиги учун куйидагилар характерлидир: 1) суяк- 
ларда о гр и кту р и ш и  (чунки улар зарарланган булади); 2) кумикда 
плазмоцитомалар купайиб кетиши муносабати билан анемия бош- 
ланиши; 3) и нф екц ияларга  мойиллик кучайиши. Бактериал ин- 
фекцияларга м ой и лли кн и нг  жуда кучайиши миелома касаллиги- 
нинг жиддий асоратидир, чунки шу нарса жуда куп лолларда улимга 
сабаб булади. Буйрак етишмовчилиги (миеломага алокадор нефроз) 
касалларнинг ярм идан  кура купрок к,исмида бошланади ва улим 
сабаби сифатида инф екциялардан  кейин иккинчи  уринда туради. 
Миеломага алокадор нефроз патогенезида гиперкальциемия, не- 
фрокальциноз \а м д а  Бенс-Ж онс оксилларининг каналчалар эпи ­
телийсига бевосита зах,арли таъсир утказиши а\амиятга эгадир. 
Миелома касаллиги билан огриган беморларнинг 5-—10 фоизида 
амилоидоз б о ш лан иш и  мумкин.

Суяклар рентгенографиясида силлик, деворли нуксонлар топи- 
лиш и диагностик жихдтдан му\им мезон булиб ^исобланади. 99 
фоиз \олларда кон зардоби ва сийдикда иммуноглобулинлар синф- 
ларидан бири ёки уларнинг енгил занжирлари топилади. I фоиз 
\олларда моноклонал иммуноглобулинлар плазмоцитома \ужай-
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раларидагина булади, сийдик билан к,онда улар булмайди. Б ундай  
доллар ни «секрет ишлаб чикармайдиган миелома» дейилади.

Вальденстрем макроглобулинемияси учун кон зардобида м о -  
лекуляр огирлиги катта буладиган куп м икдор  иммуноглобулин 
М топилиши характерлидир, шу нарса к,оннинг ёп и ш ко к ли ги  
ортиб, гомирлар кенгайиши ва куз тур пардасига кон куйилиш и, 
эс-хушнинг айнаб туриши, транзитор парезларга олиб боради. М 
иммуноглобулиплар билан крн ивиш ида катнашадиган ом и л л ар  
мажмуи х;осил булиши натижасида кон кетиб туриши мумкин. Баъзи 
хрлларда аномал глобулинлар (37° С д ан ) паст хдроратда чукмага 
гушиб колади, бу нарса криоглобулинемия симптомларига сабаб  
булиб, Рейно ф еномени бошланиш ига, баданнинг очик ж о й л а -  
рига, айникса бармокпарда яралар пайдо булишига олиб келади. 
Криоглобулинемия ва кон кетиш \о д и са л ар и  миелома касалл и г и ­
да жуда камдан-кам булади.

Вальденстрем м акр о глобули нем и яси н ин г  диагноз» к л и н и к  
симптомларга (лимфаденопатия, гепагоспленомегалия), кумикда 
инфильтрат борлигига, кон зардобида иммуноглобулин М мик~ 
дори купайганига асосланган.

АГРАНУЛОЦИТОЗ

К,ондаги грапулоцитлар сонининг кам айиб  кетишига нейшропения 
ёки агранулоцитоз дейилади. Бундай патологиянингжиддий окибат- 
лари бор, чунки у одамни инфекцияларга жуда мойил килиб куяди.

Этиологияси ва патогенези. Агранулоцитозга олиб келадиган 
сабаблар \ар  хил. Агранулоцитоз апластик анем ия ёки уткир л е й ­
коз махдлида кумик функциясининг умуман сусайиб колганлиги- 
га ёки грапулоцитлар х,осил булиш ининг узига путур етганига бог- 
ли к  булиши мумкин. Грапулоцитлар хрсил булишининг издан  
чикиши дори препаратлари, айникса усмаларга карши препарат-- 
лар, сульфаниламидлар ва бошкалар таъ сирига  богликдеб  х[исоб- 
ланади. Идиопатик агранулоцитоз \о д и са си  ,\ам тасвир этил гак , 
бунда гранулопоэзнинг нима сабабдан сусайганлиги номаьлум 
булиб колаверади.

Сунгги йилларда дори препаратларига алокадор ва идиопатик 
агранулоцитоз патогенезидаги иммунологик механизмларнинг тут-* 
гам урнини курсатиб берувчи далиллар пайдо булди. Масалан, бир  
канча дори препаратлари гапгенлар сингари  таъсир утказиб, н ей -  
трофилларга карши антетелолар пайдо булиш ига олиб келиш и 
мумкин. Баъзи маълумотларга Караганда, усмадаги С 08* Т-хужай- 
ралар пролиферацияси махдлида \ам  сезиларли нейтропения б о т -  
ланиши мумкин, бу хужайралар супрессорлар тарикасида таъсир 
курсатади ва кумикда прекурсорлардан гранулоцитлар ^осил були- 
шини сусайтириб куяди.
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Патологик анатомияси. Микроскопик текширишда кумикда гра- 
нулоцитларга айланадиган  хужайралар кам топилади. Агрануло- 
цитозда асорат тарицасида  инфекцион жараёнлар бошланади, бу- 
лар х,ар кандай ту ки м ада  авж олиб бориш и мумкин. Купинча 
некротик ж араёнлар  бошланиб, милк, ориз бушлиги ш илликпар- 
даси, \икилдокда  яралар  пайдо булади. Яллигланган жойда мик- 
роблар, уларнинг колониялари жуда куп булади, лейкоцитлар- 
нинг функционал фаоллиги  пасайиб кетади. Ш унинг натижасида 
беморларда сепсис бошланади.

ГЕМ ОРРАГИК ДИАТЕЗЛАР

Геморрагии, диатезлар ирсий ёки турмушда орттирилган касал- 
ликлар гуру^и булиб, уз-узидан ёки андаккина шикастдан кейин ан- 
чагина кон кет иб туриши билан таърифланади. Бу хилдаги кон ке- 
ти ш и га  м о й и л л и к  куйидагиларга : 1) т о м и р л ар н и н г  ортикча 
муртлигига; 2) гем остатик  механизм ларнинг одатдан ташк,ари 
реакциясига; 3) кон  ивиш механизмининг бузилишига; 4) тром- 
боцитлар с о н и н и н г  камайиб кетишига боглик булиши мумкин.

Томирларнинг ортикча муртлиги витамин С сезиларли даража- 
да етишмай колган  махдлларда, аллергик ва инфекцион васкулит- 
лар пайтида; м енингококкемиялар , инф екцион  эндокардит, рик- 
кетсиозлар пайтида курилади.

Том ирларнинг ортикча муртлигига алокадор геморрагиялар 
куйидагилар билан; 1) бадан териси ва ш иллик  пардаларда уз 
узидан петехиялар ва экхимозлар пайдо булиши, 2) тромбоцит- 
лар сонининг норм ал  булиб чикиши, 3) кон окиш вактинин 1 

нормаллиги, 4) к,он ивиш вактининг нормаллиги билан харак- 
терланади.

Геморрагик диатезнинг энг куп учрайдиган ва купрок ах,амият - 
га эга булган сабаби тромбоцитлар сонининг камлиги (тромбоци- 
топения)дир. Бирок, бир канча хрлларда геморрагик диатез тром­
боцитлар ф ун кц ияси  бузилганлиги муносабаги билан бошланиши 
мумкин. Бунда тромбоцитлар сони нормал даражада сакданиб кола- 
ди. Уремия мах1алида, аспирин ичилганидан кейин, Ван-Вилле- 
бранд касаллиги пайтида ана шундай манзара кузатилиши мумкин.

Тромбоцитлар сонининг камайиши ва функциясининг издан 
чикиши х,ам, худди томирлар муртлигининг ортиши сингари пе- 
техия ва экхимозлар , конталашлар пайдо булишига, бурун конаб 
туришига, салгина шикастланишдан кейин  х,ам куп кон кетиб 
колишига олиб боради. К,оннинг ивиш вакти норма атрофида сак- 
ланиб колади, кон  ок;иш вакти эса узайган булади.

Мураккаб кон  ивиш  механизмларининг бузилишига алокадор 
геморрагик диатезлар юкорида тасвирланганлардан бир кадар фарк 
килади. Чунончи , бунда к ° н окиш вакти нормал булгани \олда

www.ziyouz.com kutubxonasi



к,он ивиш вакти узаяди. Арзимас шикастлардан кейин  петехия ва 
экхимозлар, шунингдек кон кетиб турганини курсатадиган бошка 
белгилар \ам  одатда булмайди. Бирок, операциялардан кейин, тиш 
олиб ташланганидан кейин ёки каттагина шикастлардан кейин 
куп кон кетиб колиши мумкин. Энг мураккаб геморрагии диатез- 
лар жумласига купгина томирлар ичида цон цуйилиб  колыш синдро­
мы киради, унынг пайдо булиш механизмы х,ам тромбоцитлар, \а м  
к,он ывишида иштирок этувчы омыллар сарфланиб, т угаб колишига 
боглщ.

Клиник жи^атдан олганда геморрагик д и атезн и н г  куйидаги 
хиллари. 1) купгина томирлар ичида коннинг  ивиб колиш синд- 
ромига, 2) тромбоцитопения, 3) кон ивишида катнашувчи омил- 
лар етишмовчилиги муносабати билан кон и в и ш и н и н г  айнашига 
алокадор хиллари жуда катта а\амиятга эга.

ТРОМБОЦИТОПЕНИЯ

Тромбоцитопения — тромбоцитлар мицдорынынг камайиб кет- 
ганлиги, уз-узидан кон кетиб туришига мойыллык булыши билан таъ- 
рифланадиган патологик х,олатдир. Бунда кон ивиш  вакти нормал 
даражада булгани ^олда кон окиш вакти узаяди. 1 мкл кондаги 
тромбоцитлар сони 100 ООО ( 100,0 1 09/л )  ни таш ки л  этади ва бун- 
дан х,ам камайиб кетади. Тромбоцитопения мустакил касаллик 
(тромбоцитопеник пурпура) ёки бир канча патологик жараёнлар- 
нинг шунчаки бир симптоми, белгиси булиши мумкин.

Тромбоцитопениянинг сабаблари: 1) тромбоцитларнинг ортик- 
ча парчаланиши, 2) ортикча истеъмол этилиш и ёки  3) етарлича 
х,осил булмаслигидан иборат булиши мумкин. Тромбоцитларнинг 
етарлича \осил булмаслиги одатда кумик ф у н кц и я си н и н г  \ар  хил 
гарздаги етишмовчиликлари ва унинг ш икастланганлигига бог- 
л и к  буладики, бундай ^одисалар: 1) идиопатик апластик анемия 
ма\алида, 2) кумикда усма пайдо булганида (м асалан, гемоблас- 
тозда), 3) кумик ф ункциясини сусайтириб куядиган  дори препа- 
ратлари ишлатилган ма^алларда кузатилади. Бундай махдлларда 
тромбоцитопения кумикда мегакариоцитлар со н и  камайиб кетга- 
ни билан бирга давом этиб боради.

Тромбоцитлар емирилиш ининг тезлашуви куйидаги х,олларда 
кузатилади: 1) тромбоцитлар тузилишида табиатан  ирсий сабаб- 
ларга алокадор камчиликлар  булганида, 2) антитром боцитлар  
антителолар (аллоиммун, аутоиммун антителолар) \осил  булга­
нида, 3) тромбоцитларга механик шикает етган пайтда (бундай 
\одиса  гемангиомалар, сезиларли сп лен ом егалиялар  мах,алида, 
юракда сунъий копкоклар булган пайтларда кузатилади). Тромбо­
цитопениянинг бу хили кумикдаги мегакариоцитлар  сонининг 
одатдагича булиши ёки \атто  купайиб колганлиги  билан ф арк
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килади. Т ром боаи тларн и нг  зур бериб парчаланиши аутоиммуп 
касалликлар, хусусан система кизил волчанкаси’ яъ н” 
кизил югириги касаллигида хам куп кузатилади. Т ром боаию пе- 
ниянинг сабаби номаълум булиб колаверадиган доллар хам учраб 
туради. Ана шундай холларда бу касалликни идиопатик тромбоци-
топеник пурпура  дейилади.

Т ром боцитлар  сарфининг кучайиши туфайли паидо буладшли 
тромбоцитопения алох,ида гуру\ни ташкил этади, бундаи ходиса 
одамдан бир талай кон кетиб колган ма\алларда, тромбозлар бош- 
ланиб тром б хосил булишига талайгина тромбоцитлар сарфла- 
ниб кетган пайтларда, хусусан купгина томирлар ичида кон ивио
коладиган пайтларда кузатилади.

Тромбоцитопениянинг характерли белгиси, унинг механизмиаан 
катъий назар, майда кон томирларидан кон кетиб туришидир. Ьадан 
териси м еъда-ичак ва сийдик йулларининг шиллик пардаларида 
петехиялар ва гохида экхимозлар кузга ташланади. Бош мияга кон 
куйилиб коли ш и  хам мумкин, мана шу нарса касал учуп к а п а
хавф туЕдиради.

Идиопатик тромбоцитопеник пурпура. Табиатан аутоиммуп гром- 
б о ци топ ен иян ин г  бу тури мустакил касаллик ёки система кизил 
волчанкаси касаллигининг илк белгиларидан бири булиши мум­
кин. Аксари катта ёшли одамларда — 20—40 яшар кишиларда уч-

И диопатик  тромбоцитопеник пурпура билан огриган касаллар- 
нинг кон зардобида тромбоцитлар хужайрасининг сиртидаги гли- 
копротеидлар  билан реакцияга киришадиган а н т и т р о м б о ц т а р  
иммуноглобулинлар топилади. И диопатик тромбоцитопеник пур­
пура патогенезида талок мухим урин тутади, чунки антитромбо- 
цитар антителоларнинг хосил булиши ва тромбоцитларниж улар1 а 
и м м у н о гл о б ул и н л а р  бирикканидан кейин емирилиши шу органда 
булиб утади. Талокни олиб ташлаш (спленэктомия) купчилик хол­
ларда кондаги  тромбоцитлар сонининг асли х,олига к е л и ш и т  ва 
касалликнинг батамом бархам топиш ига олиб келади.

Т ал о к  одатда кон димланиб крлганлиги ва лимфоид фоллику- 
лалари гипертрофияланиб, герминатив марказларининг хажми бир 
Кадар ортиб цолганлиги муносабати билан катталашган булади. 
Кумик микроскопда текшириб курилганида мегакариоцитларниш 
сони купайиб  колганлиги кузга ташланади. Кумикда куриладиган 
ана шундай манзара тромбоцитлар зур бериб парчаланиши ту­
файли бош ланадиган  тромбоцитопения учуп хам характерлидир. 
Турли орган  ва тукималарда, айникса сероз ва шиллик пардалар- 
да и кки л ам ч и  геморрагиялар анча куп учрайди.

Тромботик тромбоцитопеник пурпура. Бу — кандай сабабдан бош- 
ланиши номаълум булган, кам учрайдиган патологиядир, у куии- 
дагилар билан  таърифланади: 1) барча органларнинг артериолала-
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ри, капиллярлари ва венулаларида бир талай микротромблар \осил 
булиши билан, 2) тромбоцитопения ва 3) гемолитик анемия бош- 
ланиши билан. Микротромблар аввалига кузгалувчан тромбоцитлар 
тупламидан иборат булиб, кейин  бундай тупламлар кузгалмас булиб 
ёпишиб колади ва фибрин билан  тупланиб колади.

Тромботик тромбоцитопеник пурпуранинг клиникаси  турли 
органлар, хусусан марказий нерв системаси ва буйракларнинг 
ишемия туфайли зарарланишига боглик. Бундан таш кари , м и кро­
циркулятор узаннинг тром бланиш и микроангионатик гемолитик 
анемия бошланишига олиб боради. Бундай анемия эритронитлар 
тромбларнинг фибрин туридан утганида уларнинг фрагментларга 
булиниши натижасида пайдо булади.

К,ОН ИВИШИНИНГ БУЗИЛИШИГА АЛОКАДОР 
ГЕМОРРАГИК ДИАГЕЗЛАР

Бу тоифадаги геморрагик диатезлар  асосида кон ивиш ида иш- 
тирок этувчи омилларнинг ирсий  ёки турмушда орттирилган етиш- 
маслиги ётади.

Кон ивишининг турмушда орттирилган сабабларга кура бузили-
ши одатда шу жараёнда иш тирок этадиган купгина ом илларнинг 
етишмаслигига боглик булади. Чунончи, организмга етарлича ви­
тамин К кириб турмаслиги коагуляциянинг жиддий равиш да из­
дан чикишига олиб боради, чунки протромбин ва VII, IX, X о м и л ­
ларнинг синтезланиши учун ш у витамин зарур. М аълумки, кон 
ивишида иштирок этадиган ом илларнинг  бир нечтаси жигарда 
синтезланади, шу муносабат билан  жигарнинг зарарланиш и ,\ам 
геморрагик диатез пайдо булишига олиб келиши мумкин. Бундан 
ташкари, бир канча касалликлар тромбоцитлар талайгина ф унк- 
циялари ва фибриноген метаболизмининг бузилиши билан бирга 
давом этиб борадики, шу нарса  хам коагулопатияга сабаб булиб 
к,ол ад и.

Кон ивишида к,атнашувчи омилларнинг ирсий етишмовчилиги
одатда кандай булмасин бирорта омилга дахлдор булади. Масалан, 
ирсии—оилавий геморрагик диатезнинг бир шакли — гемофилия плазма 
VIII омилининг етишмаслигига бнилицдир. Куп учраб турадиган ик- 
кита касаллик гемофилия билан  Ван-Виллебранд касаллиги кон 
ивишида иштирок этувчи ана шу омил етишмаслигига алокадоо 
булади.

Плазма VIII омилининг уз ф ункционал , биоким ёвий ва имму­
нологик хоссалари жих;атидан ф а р к  киладиган иккига о ксилн ин г  
комплекс бирикмасидан иборат эканлигини  эслатиб утамиз. IIIу- 
лардан биттаси — плазма X о м и л и н и  фаоллаш гириш  учун зарур 
буладигани — VIII С омил ёки  VIII омилнинг прокоагуляцион 
оксили деб аталади. VIII С о м и л н и н г  етишмаслиги классик  гемо-
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филия бошланишига сабаб булади. VIII С омил ковалентмас бог- 
лар ёрдамида бир кддар йирик ок,сил билан бирикиб, тромбоцит- 
ларнинг субэндотелиал коллагенга ёпишиб колишига олиб бора- 
диган Ван-Виллебранд омилини хрсил килади. Демак, гемостазда 
му\им урин тутадиган Ван-Виллебранд омилининг етишмай коли- 
ши геморрагик диатез бошланишига олиб боради.

VIII омилнинг \озир айтиб утилган иккита окрил кисми турли 
генлар билан кодланади ва \а р  хил хужайралар томонидан син- 
тезланади. Чунончи, Ван-Виллебранд омилини эндотелий хужай- 
ралари ва мегакариоцитлар ишлаб чикаради. VIII С омил синтез- 
ланадиган жой жигар деб тахмин кдиинади.

Т Пун пай к,илиб, комплекс VIII омилнинг икки кисми ало\и- 
да-алох,ида синтезланади ва бирикиб, крн ивишига олиб боради- 
ган ягона плазма омилини хрсил килади. Юкорида айтиб утилга- 
нидек, шу оке ил кисмларининг етишмаслиги Ван-Виллебранд 
касаллиги ва А гемофилия пайдо булишига олиб боради.

Ван-Виллебранд касаллиги клиник жих,атдан олганда шиллик, 
пардаларнинг уз-узидан к,онаб туриши, жаро\атлардан куплаб кон 
кегиб колиши, х,айз вактида бир талай кон кегиб туриши билан 
таърифланади. Тромбоцитлар сони нормал булгани \олда кон окиш 
вактининг узайиб колиши характерлидир. Бу касаллик купинча 
аутосом-доминант тарзда наелдан-наелга утиб боради.

Геморрагик диатезнинг классик ва энг куп учраб турадиган хил и 
конда айланиб юрадиган Ван-Виллебранд омилининг микдори 
камайиб кетиши билан таърифланади. Айни вактда омилнинг син- 
тези сусаймайди-ю, лекин унинг эндотелиал х,ужайралардан чи- 
киб келиши х,али номаълум механизмларга мувофиксусайиб колади. 
Плазма VIII С омили х,ам камаядики, бу нарса шу омилни парча- 
ланишидан \имоя килиб турадиган Ван-Виллебранд омилининг 
етишмовчилигига богликдир.

Юкоридагиларни якунлаб шуни айтиш керакки, геморрагик 
диатезнинг бу хилида тромбоцитлар функцияси ва к ° н ивиши бир 
Кадар айнийди.

Гемофилия А кон плазмасида VIII С омил микдори камайгани- 
да ёки фаоллиги пасайиб колганида бошланади. Гемофилия А ка­
саллиги эркакларда ёки гомозигот аёлларда кузатилади. VIII С омил 
етишмовчилиги сезиларли булган \оллардагина бу касаллик кли­
ник жихдгдан руйи-рост маълум беради. Айни вактда киши бада- 
нига андак шикает етганида, жаррох,лик муолажалари вактида 
одамдан куп кон кетадиган булиб колади. Айникса бугимлар бушли- 
гига уз-узидан к°н кетиб туриши х,ам мумкин (гемартрозлар). Пе- 
техиялар ва экхимозлар булмайди. Гемофилия А учун кон кетиш 
вакти нормал булгани х,олда кон ивиш вактининг узайиши харак­
терлидир.
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Гемофилия В ёки Кристмасе касаллиги IX омил сезиларли да- 
ражада етишмай к,олган ёки унинг функционал фаоллиги анчаги- 
на сусайиб к,олган ма^алларда пайдо булади.

Клиник утиши жи\атидан олганда гемофилия В ни гемофилия 
А дан ажратиш к;ийин. Крн ивиш вак,ти узайган, к,он ок^иш вак,ти 
эса норма доирасида кдиган булади. Буларни бир-биридан ажра- 
тиб бера оладиган бирдан-бир белги — к,он плазмасида IX омил 
микдорининг камайиб кетганлигидир.

ИНФЕКЦИОН МОНОНУКЛЕОЗ

Инфекцион мононуклеоз лимфотроп Эпштейн-Барр вирусы (гер­
пес оиласига мансуб вирус) туфайли пайдо буладиган касалликдир. 
Одатда усмирлар ва ёшларни шикастлайди. Инфекция \apopar кута- 
рилиши, томокда огрик туриши, тарцок, лимфаденопатия, лим- 
фоцитоз булиши билан таърифланади. Шуни айтиб утиш керак- 
ки, цитомегаловирус хам худди шундай синдромни келтириб 
чикаради, шу муносабат билан буларни серологик усул ёрдамида 
бир-биридан ажратиб олиш мумкин.

Шуниси к,изик;ки, угкир иситма шаклида утадиган инфекцион 
мононуклеоз асосан турмуш даражаси юкрри булган мамлакат- 
ларда учрайди. Шу билан бирга, ривожланиб келаётган мамлакат- 
ларда бу касаллик симптомларсиз утади, бунда I яшардан 3 яшар- 
гача булган болаларда утказилган серологик текширувларнинг 
натижалари 100 фоиз лолларда боланинг Эпштейн-Барр вирус 
инфекцияси билан огриб утганлигини курсатиб беради.

Инфекцион мононуклеоз нисбатан хавфсиз касаллик булиб,
4—6 х;афта ичида утиб кетади. Борди-ю, организмда иммунитет 
танкислиги мавжуд булса, у х,олда касаллик шиддат билан авж 
олиб боради ва тез орада улимга олиб келадиган хатарли лимфо- 
пролифератив синдром ёки лимфомага айланади. Эпштейн-Барр 
вируси эндемик Осиё хамда Африка мамлакатларида кенг тар- 
калган Беркитт лимфомаси ва бурун-х;алкум ракига маркам бог- 
ликдир.

Инфекциянинг организмга кириш жойи, яъни инфекциянинг 
кириш дарвозаси бурун-^алкумдир, шу ерда вирус эпителиал хужай- 
раларга урнашиб олиб, субклиник пролифератив яллигланиш ре- 
акцияси бошланишига сабаб булади. Бурун-^алкумдан вирус бу- 
рун-\алк,ум ва хицилдокнинг лим ф оид  туцимасига, чунончи 
Эпштейн-Барр вируси учун рецепторлари булган В-лимфоцитларга 
утади. Вирус ДНК си В-\ужайраларда уларнинг геномидан жой 
олади, шундан кейин бу хужайралар лимфобластларга айланиб, 
беадад купайиб боравериш лаёкдтини касб эта бошлайди.
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Вирус юкдан хужайралар кон окимига утиб, ,\ам хужайра, \ам 
гуморал иммун реакциялар бошланишига сабаб булади. Гуморал 
иммун реакцияда Эпштейн-Барр вируси антигенларига карши 
таъсир утказувчи антителолар хрсил булади. Хужайрага оид иммун 
жавобда табиий киллер хужайралари ва цитотоксик Т-хужайралар 
иштирок этади, вирус юккан В-\ужайралар мембраналарининг 
антигенлари киллер ва цитотоксик хужайралар учун нишондир. 
Сенсибилланган Т-хужайралар периферик кондаги атипик лим- 
фоцитларнинг катта кисмини ташкил этади.

Ш уни таъкидлаш жоизки, Эпштейн-Барр вируси юкишига жа- 
вобан юзага чикддиган гуморал ва хужайра иммун реакцияси- 
нинг тула-тукис авж олиб бориши шу инфекциянинг таркали- 
шига туск,инлик килиб, кон ва лимфа тугунларида В-хужайралар 
сони купайиб кетишини чеклаб куяди. Демак, организмда имму­
нитет танк,ислиги хрлати булса, бу х,олат окибатда х,алокатга олиб 
боради.

Патологик анатомияси. Инфекцион мононуклеозда кон, лим­
фа тугунлари, талок, жигар, марказий нерв системаси, го\о бош- 
ка органлар х,ам жараёнга тортилиб кетади.

Периферик конда мутлак, лимфоцитоз борлиги топилади, 1 мкл 
кондаги ок, кон таначаларининг умумий сони 12 000—18 000 
(12,0—18,0- ЮУл) га боради, уларнинг 60 фоизини диаметри 12— 
16 мкм гача борадиган йирик атипик лимфоцитлар ташкил этади. 
Бу хужайралар цитоплазмаси мул-кул булиб, унда бир талай ёруь 
вакуолалар кузга ташланади, уларнинг ядроси уйикчали тухумси- 
мон шаклда булади. Касаллар конини текширишда Т-\ужайралар 
маркёрларига эга булган ана шундай атипик лимфоцитларнинг 
топилиши му\им диагностик мезон булиб \исобланади.

Организмдаги барча лим ф а тугунлари, айникса буйиннинг 
орка томони ва култик остидаги тугунлар катталашган булади. 
Микроскоп билан текшириб курилганида лимфа тугунининг ати­
пик лимфоцитлар билан гиж-гиж тулиб кетганлиги кузга ташла­
нади, булар лимфа тугунининг паракортикал (Т-\ужайрага те- 
гишли) минтакасини бутунлай эгаллаб олади. В-минтака \ам 
зурикиб фолликулаларнинг катталашиб кетганлиги аникланади. 
Л имф а тугунининг архитектураси, гарчи сакланиб колган булса- 
да, унинг тузилиши лимфопролиферация кучайиб кетганлиги ту- 
файли аник билинмайдиган тарзга киради. Гох,ида Березовский- 
Штернберг хужайраларига ух:паб кетадиган хужайралар топилиши 
мумкин. Лимфа тугунида руй берадиган ана шундай структура 
узгаришлари хавфли лимфома, айникса Хожкин касаллиги ман- 
зарасига жуда ухшаб кетишини айтиб утиш керак. Лимфа тугуни­
да атипик лимфоцитлар борлиги бу жараёнларни бир-биридан 
ажратиб олишга имкон беради. Бодомча безлари ва \икилдок- 
нинг лимфоид тукимасида *ам шунга ухшаш структура узгариш­
лари топилади.
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Талок, купчилик лолларда кагталишиб, огирлиги 300—500 г ни 
ташкил этади. Эти юмшок, булади. Гистологик узгаришлар лимфа 
тугунида руй берадиган узгаришларга ухшаб кетади. Талок, тук,и- 
масида хам атипик лимфоцитлар жуда купайиб к,олади. Талок, тра- 
бекулалари билан капсуласи лимфоцитлар билан инфилътрлани- 
ши туфайли талок, ёрилиб кетиши мумкин.
. Жигар — инфекцион мононуклеозда уртача даражада каттала- 
шади, функцияси бир кадар издан чикдди. Микроскоп билан тек- 
шириб курилганида жигар йуллари ва синусоидларида атипик 
лимфоцитлар кузга ташланади, бундай лимфоцитлар некроз учок,- 
ларида х,ам топилади. Инфекцион мононуклеозда жигарда руй бе­
радиган гистологик узгаришларни вирусли гепатит учун харак- 
терли булган структура узгаришларидан ажратиб олиш амалда жуда 
к,ийин.

Марказий нерв системасида шиш аникушниб, юмшок, мия парда 
гомирлари атрофида мононуклеар инфильтрация кузга таш лана­
ди. Периферик нервлар миелини дегенерацияси ва аксонлар дест- 
рукцияси \ам  к,айд к,илинади.

Клиник манзараси. Инфекцион мононуклеознинг клиник ути­
ши \ар  хил. У харорат кутарилиб, тарк,ок, лимфаденопатия, томок, 
огриги билан утиши мумкин. Баъзида бу касаллик иситма чик,ар- 
масдан утаверади, лекин одам холсизланиб, салга чарчаб к,олади- 
ган булади, унда лейкемик лимфомага ухшаб кетадиган лим ф аде­
нопатия топилади. Бошк,а \олларда  бу касаллик к,изилча ёки 
гепатитга ухшаб утади, бундай гепатитни табиатан вирусга алок,а- 
дор гепатитдан ажратиб олиш к,ийин булади.

Инфекцион мононуклеоз диагнозини пировард-натижада мана 
буларга к,араб куйиш мумкин: 1) лимфоцитоз бошланиб, пери­
ферик к,онда характерли атипик лимфоцитлар топилиши; 2) ней- 
трофил реакциясининг мусбатлиги; 3) Эпштейн-Барр вирусига 
к,арши ало\ида антителолар пайдо булиши.

Купчилик холларда инфекцион мононуклеоз 4—6 \аф та  да- 
вом этади. Го\ида ланжлик анча узок, чузилади. Бирок,, жигар ф ун ­
кцияси бузилиб, ферментлар микдорининг купайиши, иштах,а 
пасайиб кетиши, бадан саргайиши сингари асоратлар пайдо були­
ши мумкин. Гохида жигар етишмовчилиги бошланиб кдпиши мум­
кин. Марказий нерв системаси, буйрак, упка, юрак, талок,к,а ало- 
кадор асоратлар хам руй бера олади. Талокда асоратлар бош - 
ланганида галок, ёрилиб, одамни улимга олиб борадиган дараж а­
да к,он кетиб к,олиши мумкин. Сезиларли даражада иммунитет 
танк,ислиги булган касалларда бирмунча жиддий асоратлар \ам  
руй беради, чунки бундай шароитларда инфекция зур бериб  
купайиб боради ва поликлонал ёки моноклонал В-хужайралар- 
дан иборат лимфомага ухшаб кетадиган жараён бошланишига олиб 
келади.
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В-хужайрали Беркитт лимфомасининг бошланиши хам Эп­
штейн-Барр вирус инфекциясига ма\кам бсшшкушгини эслатиб 
утиш керак.

ГИСТИОЦИТОЗЛАР

Гистиоцитозлар атамаси билан белгиланадиган патологик хрлат- 
лар битта умумий белги билан — гистиоцитлар тупланиб цолиши 
(агрегацияланиши) билан таърифланадиган талайгина касалликлар 
гурущни уз ичига олади. Баъзи х,олларда гистиоцитоз патоген булган 
баъзи «ёт» омиллар ёки моддаларга мононуклеар фагоцитлар ре­
акция курсатиши натижасида юзага келади, масалан, сил, мохов, 
безгак, турли тупланиш касалликлари (Гоше, Ниманн-Пик ка- 
салликлари) да шундай булади. Бундан ташкари, усмалар, маса­
лан, гистиоцитар лимфома \ам  гистиоцитозлар жумласига кира- 
ди. Гистиоцитозларнинг бориб турган ана шу икки хили уртасида 
сабаби номаълум булган яна бир гурух, гистиоцитозлар тафовут 
килинади, булар Лангерганс хужайраларидан бошланадиган гис­
тиоцитозлар деб аталади.

Лангерганс хужайраларидан бошланадиган гистиоцитоз. Бу гис­
тиоцитоз илгари гистиоцитоз X деб аталар ва учта клиник-анато- 
мик турга: Леттерер-Зиве касаллиги (уткир таркрк, гистиоцитоз), 
Ганд-Шюллер-Христиан касаллиги (зурайиб борадиган сурунка- 
ли гистиоцитоз) ва эозинофил гранулёма (махдллий хавфеиз ги­
стиоцитоз) га булинар эди. Х,озир эса бу жараёнларнинг бир-би- 
рига жуда ухшашлиги ва клиник утиши билангина фарк к,илиши 
аникданган.

Гистиоцитознинг нима сабабдан пайдо булиши номаълум булса- 
да, лекин \амма хиллари х,ам гистиоцитларнинг пролиферация га 
учраши билан таърифланади, гистиоцитлар келиб чик,иши жи*а- 
тидан кумикка алокддор булиб, нормада эпидермисда топилади- 
ган антиген етказиб берувчи Лангерганс хужайраларига маркам 
богликдир. Бу \ужайралар моноцигар-макрофагал системага ман- 
суб булиб, СЭ1-антиген чицариб туради ва таркибида НЬА-ОИ. 
булади. Уларни нормал гистиоцитлардан фарк килиб, НХ-хужаи- 
ралар деб юритилади. Бу хужайраларнинг мухим хусусияти уларда 
бир-бирига зич та кали б чизилиб туради га н тасбе\симон тубуляр 
тузилмалар (параллсл \олда жойлашган, катти кки на кундаланг 
чизикдар билан ажралиб турадиган мембраналар) булишидир. Лан­
герганс ёки Бирбек хужайраларининг гранулалари деб шуларга 
айтилади. Атипик гистиоцитлар пролиферацияси Т-хужайралар 
функцияси бузилганлигини акс эттиради деб тахмин кнлинади, 
гистиоцитозга тимус экстракта билан даво килишнинг дурустги- 
на наф бериши шуни тасдиклайди.
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Тар^оц уткир гистиоцитоз (Леттерер-Зиве касаллиги) аксари 2 
ёшгача булган гудакларда, гох,о бирмунча катта ёшдаги болаларда 
кузатилади. Бу касаллик бирдан бошланади ва боланинг бошида 
себорея, тери букилмаларида пилчираб турган жойлар пайдо були- 
ши, бадан терисига, гавданинг устки ярмидаги терига папуллёз- 
сквамоз тошма тошиши билан таърифланади. Гепатоспленомега- 
лия, лимфаденопатия, интерстициал пневмония куринишидаги 
упка касаллиги кузатилади. Касалликнинг бирмунча кечки муд- 
датларида бош суяклари, чанок суяклари, кураклар, кул-оёк су- 
якларида таркок остеомиелитга хос узгаришлар пайдо булиши 
мумкин. Кумикда зур бериб гистиоцитлар инфильтрацияси авж 
олиши анемия, тромбоцитопения, баъзида эса панцитопения бош- 
ланишига олиб келади. Натижада бундай касаллар инфекцияларга 
жуда мойил булиб кол ад и.

Морфологик нуктаи назардан олганда НХ-хужайралардан за- 
рарланган жойларда пролиферация борлиги кузга ташланади, бу 
хужайралар яллигланиш учогидаги гистиоцитлар ёки макрофаг- 
ларга ухшаган булади. Бадан териси, лимфа тугунлари, талок,, 
кумик, айрисимон без, жигар, упкада ана шундай \ужайралар 
усиб кетиши мумкин. Электрон микроскоп билан текшириб курил- 
ганида бу хужайралар цитоплазмасида юк^орида тасвирлаб утилган 
узига хос Бирбек гранулалари топилади. Бу касалликнинг оцибати 
ёмон.

Зурайиб борувчи сурункали гистиоцитоз (Ганд-Шюллер-Хрис- 
тиан касаллиги) асосан 2—6 яшар болаларда учрайди. Бирок, бир 
мунча каттарок (30 ёшгача булган) кишиларда \ам кузатилиши 
мумкин. Бу касаллик асосан суякларнинг зарарланиши, суст утувчи  
диабет ва экзофтальм (Ганд-Шюллер-Христиан учлиги, яъни т риа- 
даси) пайдо булиши билан таърифланади. Теридаги узгаришлар 
таркок угкир гистиоцитоздагига Караганда камрок ифодаланган 
булади ва касалларнинг учдан бир кисмидагина учрайди. Гох,ида 
упка \ам зарарланади, гепатоспленомегалия ва лимфаденопатия 
бошланади. Бу касалликнинг утиши ва окибаги усманинг нечог- 
лик таркалганига ва беморнинг ёшига боглик- Бирмунча катта­
рок ёшдаги болаларда касалликнинг окибати бир кадар хайрли 
булади.

НХ-^ужайралар пролиферацияси учокларида лимф оциглар 
ва эозинофиллар топилиши мумкин. Пролиферацияга учраган 
гистиоцитлар баъзан катталашган, ядроси куп, цитоплазмаси- 
ни бир талай липидлар босган булади. Касаллик учокларида го \о  
бир талай эозинофиллар топилади, бундай лолларда шу учок- 
лардаги узгаришларни таркок эозинофил гранулёмаси деб к,ара- 
лади.

Гистиоцитозиинг ма^аллий хавфсиз хили (эозинофил грану­
лёма) кумик бушлигида, го\о бадан териси ёки бошка ю м ш ок
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тук,ималарда Лангерганс хужайраларининг тупланиши билан таъ- 
рифланади. Скелет суяклари жумласидан бош суяклари, крвурга- 
лар, умурткд суяклари купрок,, чанок, суяклари, кураклар, найси- 
мон суяклар камрок зарарланади. Эозинофил гранулёмаларда 
гистиоцитлар билан бир кдторда эозинофиллар, лимфоцитлар, 
плазмоцитлар ва нейтрофиллар топилади. Жуда камдан-кам лол­
ларда лимфа тугунлари, упка, жигар, талок, \ам  касаллик жараё- 
нига тортилиб кетади. Эозинофил гранулёма битта ёки куп були- 
ши мумкин. Биринчи х,олда гранулёма скелет суякларида булади; 
симптомларсиз утиши, огрицбериши ёки суяк синиши билан бирга 
давом этиши мумкин. Куп буладиган эозинофил гранулёма (куп 
буладиган Лангерганс гистиоцитози) асосан болаларда кузатила- 
ди. Вацтида кимёвий терапия, нур билан даволаш усуллари кулла- 
ниладиган булса, бу касалликнинг оцибати хайрли.
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ТОМИРЛАР КАСАЛЛИКЛАРИ

АТЕРОСКЛЕРОЗ 
ГИПЕРТОНИЯ КАСАЛЛИГИ 
ВАСКУЛИТЛАР

Тугунчали артериитлар 
Вегенер гранулёмагози 
Ута сезувчанлик реакцияси- 
га алокддор васкулитлар 
Чакка артериялари артериити 
Такаясу артериити 
Облитерацияловчи тромбан- 
гиит (Бюргер касаллиги) 
Рейно касаллиги 

ТОМИРЛАР АНЕВРИЗМАСИ 

Атеросклеротик аневризма

Захм аневризмаси
Аорта урта пардасининг иди-
опатик некрози
Аортани катламларга ажра-
тувчи аневризма

ВЕИАЛАРНИИГ ВАРИКОЗ 
КЕНГАЙИИ1И
Ф Л Е Б О Т Р О М Б О З В АТРО М БОФ ЛЕ­
БИТ

УСТКИ КОВАК ВЕНА СИНДРОМ И

ПАСТКИ КОВАК ВЕНА СИН ДРОМ И
Л И М Ф А  Т О М И РЛ А РИ  ПАТОЛОГИ - 
ЯСИ

Юрак-томирлар системасининг касалликлари одам матология- 
сида мух,им уринни эгаллайди. Чунончи, атеросклероз ва юрак- 
нинг ишемия касаллиги айник,са юкори даражада ривожланган 
мамлакатларда купгина кишиларнинг ишга я роке из булиб колы­
ши ва улимининг асосий сабабидир. Томирларда бошланадиган 
патологик жараёнлар томирлар девори ёрилиб, бир галай кон ке- 
тишига, томирлар йули бекилиб колиб, \аёт  учун му\им орган- 
ларда ишемик некроз бошланишига олиб борпши мумкиы.

Томирларда учрайдиган патологик жараёнлар орасида томир­
лар деворининг склерози хдммадан куп тар калган. Склероз жула 
хилма-хил сабаблар туфайли бошланади. Кандай сабабдаи келпб 
чикканига караб артериосклерознинг куйидаги турлари тафовут 
килинади: 1) атеросклероз, 2) артериолосклероз, 3) ялл и клан и и п а 
(инфекцияга) алокадор артериосклероз, 4) аллергик артериоск­
лероз, 5) артериялар урта кдватининг о\акланишига (кальцийла- 
нишига) боглик артериосклероз.

Клиника амалиётида атеросклероз, артериолосклероз ва артс-
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риялар урта каватининг о\акланишига боглик артериосклероз \ам- 
мадан кура купрок учрайди. Артериялар урта кавати о\акланиб 
кол га ни да одатда уртача катталикдаги мускулли артериялар за- 
рарланади. Кальций гугунчалардек булиб кулга уннайдиган пилак- 
чалар ёки кундалангига жойлашган \алк,алар куринишида тупла- 
ниб бориши мумкин. Охдк утириб колган жойларда баъзан суяк 
пайдо булади (оссификация). Бирок, артериосклерознинг бу тури 
факатгина анатомик жих^атдан диккатга сазовордир, чунки артерия­
лар кальцинози артериялар йули торайиб колишига олиб бормайди. 
Гипертензия мах,алида бошланадиган атеросклероз ва артериоло- 
склероз клиник жи\атдан \аммадан кура купрок а^амиятга эга.

АТЕРОСКЛЕРОЗ

Атеросклероз — артериялар интимасида липид инфильтрацияси 
бошланиб, атеросклеротик пилакчалар пайдо булиши туфайли гемо­
динамик узгаришлар авж олиб бориши билан таърифланадиган су­
ру и кал и касалликдир. Атеросклероз болаликда зимдан бошланиб, 
ёш улгайган сари зураяверади ва инсон ^аётининг иккинчи ярми- 
дагина клиник жи^атдан маълум беради.

Атеросклерознинг хавфи шундаки, у юрак, мия томирларини, 
аортани, ёнбош ичак ва сон артерияларини зарарлантиради ва 
\аётий му\им шу органларнинг ишемия туфайли зарарланишига 
олиб келади.

Эпидемиологияси. Атеросклероз курраи заминнинг \ар  кандай 
жойида учрайди. Бирок, унинг турли мамлакатларда таркалиши 
бир хил эмас. Бу касаллик ва ундан улиш \оллари иктисодий жи- 
\атдан ривожланган мамлакатларда (АК.Ш, Финляндия, МДХ мам- 
лакагларида) х,аммадан кура купрок кузатилади. Шу билан бирга 
атеросклероздан улиш ^оллари Японияда, гарчи Япония юксак 
даражада ривожланган булса-да, Финляндиядагига Караганда кам- 
рок. Сует ривожланган минтакаларга кирувчи Осиё ва Африка 
мамлакатларида атеросклероз камрок учрайди. Болтик буйи мам- 
лакатлари ва Россияда, патологоанагомик текширишлардан олин- 
ган маълумотларга Караганда атеросклероз Ёкутистон, Марказий 
Осиё мамлакатлари (Узбекистан, К,иргизистон) дагига Караганда 
бирмунча куп учрайди. Хозир атеросклероз билан касалланиш ва 
ундан улиш х,олларининг XX аернинг биринчи ярмидагига кара- 
ганда бир кадар ортиб бораётганлиги кузга ташланади.

Х,ар хил этник гурух,га мансуб кишиларда атеросклерознинг \ар 
хил даражада учраши аникланган. Масалан, америкалик тадки- 
котчиларнинг маълумотларига Караганда, Янги Орлеанада октанли  
а\оли орасида атеросклероз купрок учрагани хрлда, негрларда бу 
касаллик анча кам учрайди. Атеросклероз билан касалланиш Сан- 
Паулу негрлари ва Гватемала ахрлиси уртасида хдммадан кам куза-
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тилади. Узбекистонда атеросклеротик узгаришларнинг нечоглик 
куп учраши ватаркалган юзасининг курсагкичлари ма^аллий а\оли 
орасида мах;аллиймас кишилардагига Караганда бирмунчага кам. 
Чунончи, макаллий эркакларда аортадаги фиброз пилакчалар юзаси 
19,9 фоизни ташкил этса, махдллиймас эркакларда — 28,2 фоиз- 
ни ташкил этади. Шу билан бирга битта этник гуру\га мансуб 
кишиларнинг узларида атеросклерознинг ифодаланганлик дара- 
жаси уларнинг яшаш жойига караб \ар хил булиши аникутанган. 
Масалан, АКД1 да яшовчи японларда атеросклероз Японияда 
яшовчи японлардагига Караганда бирмунча купрок сезиладиган 
даражада булади. Узбекисгон заминида яшовчи русларда атероск­
леротик узгаришларнинг сони ва эгаллаган юзаси Россияда яшов­
чи руслардагига Караганда камрокдир.

Атеросклерознинг нечоглик куп учраши ва ифодаланиш дара- 
жасида одамнинг ёши, жинси, оилавий мойиллиги сингари кон- 
ституционал омилларга боклик тафовутлар \ам  аникданган.

Одамнинг ёши. Атеросклерознинг ёшлик давридаёк, бошлани- 
ши маълум. Масалан, америкалик патологоанатомларнинг маълу- 
мотларига Караганда, 18—20 яшар америкаликларнинг 77 фоизи- 
да юрак ишемия касаллигининг клиник симптомларсиз утаётган 
тож томирлар атеросклерози топилади. Узбекистонда 20—29 яшар 
одамлар орасида тож томирлардаги атеросклеротик узгаришлар 
агиги 46,7 фоиз х,олларда учрайди, холос. 30—39 яш ар кишилар 
орасида атеросклероз энди 75,4 фоиз хрлларда топилади. Бирок, 
юрак тож томирлари атеросклерозининг клиник куринишлари 
эркакларда 35 ёшдан кейин, аёлларда 45 ёшдан кейин кузга таш- 
лана бошлайди. Одам х,ар 10 ёшга улгайган сайин атеросклеротик 
узгаришларнинг сони ва ифодаланиш даражаси ортиб боради. Юрак 
тож томирлари атеросклерози га алокадор юрак ишемия касалли- 
гидан энг куп улиш \оллари 65—75 яшарлик даврга тугри келади.

Одамнинг жинси. Атеросклерознинг ифодаланиш даражаси ва 
нечоглик куп учраши жинсга х,ам боглик. Эркакларда томирлар 
атеросклерози, жумладан юрак тож томирлари атеросклерози 
эртарокбошланади, зарарланган жой юзаси эса аёллардагига кара- 
ганда бирмунча каттарок булади (аёлларда кандли диабет, гипер­
тензия, кашандалик сингари хатар омиллари булмаган такдирда). 
Шу билан бирга бу фарк 20—50 яшар одамлар орасида айникса 
руй-рост кузга ташланади. 20—29 яшарлик даврида фиброз пилак­
чалар юракнинг пастга тушувчи чаи тож артериясида аёлларда 14,6 
фоиз хдпларда учраса, эркакларда эса 46,7 фоиз хрлларда учрайди. 
50 ёшдан утгандан кейин, биздаги маълумотларга Караганда ате­
росклерознинг ифодаланганлик даражаси ва сони жи^агидан эр- 
йаклар билан аёллардаги ф арк йуколиб боради. Асорат берган ате­
росклеротик узгаришлар аёлларда факат 40—49 яш арлик даврда 
топилса, эркакларда анча илгари — 20—29 яш арлик вактда \ам 
учрайверади.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Атеросклерозга оилавий мойиллик купинча липопротеидлар ал 
машинувининг ирсий сабабларга кура издан чик,иб, крндаги ли- 
пидлар микдорининг купайтириб куйишига боглик, булади.

Шундай к,илиб, атеросклеротик узгаришларнинг нечоглик куп 
учраши ва табиати одамнинг ёшига, этник, ик,тисодий-1еогра- 
фик, ижтимоий-маиший омилларга аник,-тайин богликдир.

Этиологияси ва патогенези. Атеросклероз ва унинг асоратлари 
замонавий жамият учун жуда катта хавф тугдиради, лекин бу ка- 
салликнинг этиологияси билам патогенези тутриспдаги тушунча- 
лар бир-бирига анча царама-^аршидир.

Атеросклерознинг сабабини ва авж олиб бориш механизмини 
тушунтириб беришга уринадиган хдр хил назария ва гипотезалар 
бор. Шулардан куйидагилари \аммадан кура куп рок, дик,к,агта са- 
зовордир:

1) Рокитанский-Дыогернинг тромбоген назарияси. Ушбу наза­
рия атерогенезни томирлар деворида тромблар пайдо булиб, кей- 
ин уларнинг уюшиб боришига ва шу тарифа кутарилиб турадиган 
пилакчалар пайдо булиши \ам да тромбоцитлар, лейкопитлар ва 
эритроцитларнинг парчаланиб, улардан липидлар ажралиб чик,и- 
шига боглик,деб х,исоблайди;

2) И. В. Давидовскийнинг геронтологик назарияси, бу назари- 
яга кура атеросклероз кексайиш муаммосидир;

3) томирлар деворига липидлар инфильтрацияланиши тугри- 
сидаги назария. Ушбу назария липидли пилакчалар пайдо були- 
шини томирлар деворининг уларга плазма ок,силлари ва к,он ли- 
пидлари  фильтрланиб утиш и кучайишига жавобан берган 
реакцияси деб царайди;

4) атеросклерозни «зарарланишга жавобан реакция» деб кдрай- 
диган гипотеза;

5) А. Л. Мясниковнинг нерв-метаболик назарияси. Ушбу наза­
рия га мувофик,, жанжалларга сабаб булиб, стрессга олиб боради- 
ган вазиятлар атеросклероз бошланишида му\им урин тутади. Бунда 
ру\ий-эмоционал жи\атдан зурикиш, ёглар ва окриллар ал маши- 
нувинпнг нейроэндокрин йул билан идора этилиши бузилишига 
олиб боради;

6) Р. Жексон ва А. Готтонинг мембрана назарияси, бу назария- 
га мувофик, холестерин гаъсирида с ил л и к мускул \ужайралари ва 
уларнинг мембранасида метаболизм узгаради, натижада бу хужан- 
раларнинг пролиферацияси зураяди ва балки, липопротеидларни 
бириктириб олиши \ам кучаяди;

7) Е. Бендитт ва Ж. Бендиттнинг моноклонал мутаген наза­
рияси.

Бу назариянинг муаллифлари силлик, мускул хужайраларининг 
турли таъсирларга жавобан купая бошлаб, фиброз пилакчалар 
х,осил к.иладиган клонлари бор деб ^исоблайдилар. Бундай пилак-
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чалардаги силлик мускул хужайраларининг 80 фоизи монокло- 
нал хужайралардир. Шу хилдаги фиброз пилакча силлик мускул 
хужайраларидан иборат усма деб \исобланади.

Юкорида курсатиб утилган назариялардан атеросклероз «за- 
рарланишга жавобан реакция»дир деган фараз \аммадан кура дик,- 
Катга сазовордир. Бу фаразга кура, атеросклерознинг бошланиш 
механизмида куйидагилар а\амиятга эга:

1) эндотелийнинг баъзи жойлари мудом зарарланиб туриши, 
бу нарса унинг утказувчанлиги кучайишига ва бошк,а функционал
узгаришларга олиб келади;

2) томир девори таркибида куп микдорда холестерин булади- 
ган паст ва жуда паст зичликдаги липопротеидлар шимилиши (им-
бибицияси) нинг кучайиши;

3) зарарланган жойдаги турли хужайралар, жумладан эндоте- 
лиал хужайралар, моноцитлар, макрофаглар, Т-лимфоцитлар, 
томир девори интимаси ва урта к,атламидаги силлик мускул хужай- 
ралари узаро таъсирининг табиати;

4) интимадаги силлик, мускул хужайраларининг бириктирув- 
чи тукима \осил к,илиб пролиферацияланиши.

Атерогенезнинг асосий нук,таси томирлар эндотелийсининг 
мудом зарарланиб туришидир. Томирлар эндотелийсининг зарар- 
ланиш сабаблари жуда *ар хил. Улар механик, гемодинамик омил- 
лар (артериовеноз фистулалари), кон босимининг баландлиги, 
уюрмали к°н окиши, иммунологик омиллар (иммун комплекслар 
тупланиб колиши), физик омиллар (радиация), инфекцион омил­
лар (вируслар), кимёвий омиллар (тамаки тутуни), эндотелиоток- 
синлар, гиперлипидемия, гиперхолестеринемия, аноксия були- 
ши мумкин.

Гиперлипидемиянинг му^им а^амияти бор деб х,исобланади, 
гиперлипидемия: 1) эндотелий хужайралари мембранасидаги хо- 
лестерин-фосфолипидлар нисбатини оширади, бу томирлар 
девори зарарланишига ва утказувчанлигининг кучайишига олиб 
келади; 2) эндотелийнинг зарарланган жойларига лимфоцитлар 
ва моноцитлар ёпишиб, фаол ^олга келиши учун кулайлик туг- 
диради, бу эса эндотелий хужайраларида адгезияга олиб бора- 
диган молекулалар (рецепторлар) синтезланишини кучайтиради;
3) тромбоцитлар мембранасида узгаришлар пайдо килади, бу нарса 
уларнинг фаоллашиб, адгезияланиш лаёкати кучайишига олиб 
келади; 4) интиманинг зарарланган жойида липопротеидлар тупла­
ниб боришига ва эндотелий функцияси айнишига сабаб булади;
5) липопротеидлар оксидланиши (эркин радикалли оксидланиш) 
учун шароитлар яратади, бу — узгариб колган (модификациялан- 
ган) паст зичликдаги липид (ПЗЛ)лар хосил булишига олиб кела­
ди. Пероксидланган ПЗЛлар эндотелиал хужайралар учун захарли 
булиб, уларнинг зарарланишини кучайтиради. Бундан ташкари,
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улар моноцитларнинг хемотаксис йули билан эндотелийнинг за- 
рарланган жойига утиб боришига, макрофаглар иммобилизация- 
сига йул очади, бу эса уларнинг атероматоз пилакча х,осил була- 
диган жойда тупланиб боришига олиб келади. Оксидланган ПЗЛлар 
макрофаглар ва силлик, мускул хужайраларига тезрок, ютилади. 
Шундай к,илиб, атероматоз пилакчада куп микдорда оксидланган 
ПЗЛлар булади, куёнлардаги атеросклерозга антиоксидантлар би­
лан даво килинганида ижобий натижа олиниши шундан далолат 
беради. Атеросклеротик пилакчаларда ПЗЛларнинг бошк,ача, яъни 
липопротеид А деган тури (ПЗЛ билан апопротеид А комплекси) 
х,ам топилади. Атерогенезда бу бирикманинг к,андай ахдмияти бор- 
лиги урганилмокда.

’ Зарарланган жойда липидлар тупланишининг механизми анча 
мураккаб. Нормада эндотелий фак,ат макромолекулалар ок,имини 
утказади, булар эндотелий ^ужайраларини микропиноцитоз пу- 
факчалари куринишида кесибутади. Эндотелий зарарланган ма- 
\алларда эса бу тусик, йук,олиб кетади, шунинг натижасида плазма 
окриллари ва липопротеидлар томир деворига тезда ва куп 
булиб инфильтрланади. Шу билан бирга томирлар деворидан 
липопротеидларнинг, афтидан, юк,ори зичликдаги липидлар 
(ЮЗЛ) иштирокида чик,иб туриши (эффлкжси) \ам  кузатилади.

Атероматоз пилакчанинг х,осил булишида бир к,анча хил хужай- 
ралар иштирок этади. Чунончи, к,он моноцитлари эндотелиал 
хужайраларга ёпишиб олгандан кейин (адгезия) шу хужайралар 
орасидан сизиб, субэндотелиал цатламга утади. Сунгра макрофаг- 
ларга айланиб, липопротеидларни, айникра, зичлиги паст липо- 
протеидларни ютади-да, купиксимон хужайралар тусига кириб 
к,олади. Шу билан бирга медианинг силлик, мускул хужайралари 
интимада тупланиб боради ва липидларни ютиб, улар х,ам купик­
симон хужайраларга айланадн. Узок, сак^аниб турадиган гиперхо- 
лестеринемияда моноцитлар ва лимфоцитлар адгезияси, силлик, 
мускул хужайраларининг интима субэндотелиал к,аватига утиб 
бориши, липидларнинг макрофаглар ва силлик, мускул хужайра- 
ларида тупланиши кучаяди, купиксимон хужайралар сони купай- 
иб боради, бу — оддий кузга куринадиган липид йуллари пайдо 
булишига олиб келади. Гиперхолестеринемия бархдм топиб кет- 
ганида липид йуллари йук,олиб кетиши мумкин. Купиксимон 
хужайралар тупланиб к,олган жойда силлик, мускул хужайралари- 
нинг кучайиб борадиган пролиферацияси липид йуллари ва дог- 
ларини фибролипид пилакчага айлангиради.

Силлик, мускул \ужайралари пролиферациясида усиш омилла- 
ри, жумладан эндотелий зарарланган жойдаги тромбоцитлардап 
ажралиб чик,адиган усиш омили, усманинг некрозловчи моддаси, 
интерлейкин-1, интерферон сингари цитокинларга жавобан макро-
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фаглардан, эндотелий ва силлик, мускул хужайраларидан ажралиб 
чик,адиган моддалар мухим урин тутади. Бундан ташкдри, вирус- 
лар ва канцерогенлар хам митогенлар булиши мумкин. Силлик, 
мускул хужайраларининг фаол пролиферацияси, назарий жих,ат- 
дан олганда, усишни тухтатиб куядиган омил йукдиги туфайли 
\ам бошланиши мумкин.

Атерогенезнинг шу боск,ичида интимал пилакча тузилиши куй- 
идагича булади: марказида купиксимон хужайралар (буларнинг 
х,осил булиши макрофаглар ва силлик, мускул хужайралари билан 
боглик,), хужайрадан ташк,аридаги липидлар (булар купиксимон 
хужайралар нобуд булганида юзага келади) ва хужайра детрити 
туради. Уларнинг гир атрофидан силлик, мускул хужайралари ва, 
балки, артерия деворининг бириктирувчи тук,има матриксида 
жойлашган фибробластлари жой олади. Жараён зурайиб боргани 
сайин пилакча тузилиши узгаради, чунки унда коллаген, э л ас ­
тин, протеогликанлар микдори ортиб боради, уларни ф аоллик 
билан пролиферацияланаётган силлик, мускул хужайралари син- 
тезлаб чикдради. Хосил буладиган бириктирувчи тук,има ф иброз 
к,алпок,ча куринишида пилакчанинг четки к,исмида булади ва ф иб- 
ролипид пилакча хосил кдлади. Атеросклеротик пилакчаларнинг 
бир кисми яна узгаришга учрайди. Силлик, мускул хужайралари 
пролиферацияси ва бириктирувчи тук,има пайдо булиши натижа- 
сида фиброз пилакча хосил булади. Бошк,а пилакчалар фибролипид 
пилакча тузилишини сакдаб к,олади, унинг марказида купикси­
мон хужайралар, липидлар, хужайра детрити сакданиб крлади.

Бу маълумотларнинг хаммаси атеросклероз патогенезида э н ­
дотелий зарарланиши ва силлик, мускул хужайралари пролифера­
цияси мухим урин тутишидан дарак беради.

Юкррида келтирилганлардан куриниб турибдики, атероскле­
роз бошланиб, авж олиб боришини к,андай булмасин бирорта 
омилнинг таъсирига боглаш к,ийин, мана шу нарса бу хилдаги 
томир патологиясини полиэтиологик, яъни сабаби куп касаллик 
деб к,арашга асос беради.

Атеросклерознинг авж олиб бориш механизмида турли хатар  
омиллари мухим урин тутади, улар орасида куйидагилар хаммадан 
кура куп ахамиятга эга деб хисобланади: 1) гиперхолестеринемия,
2) гипертензия; 3) чекиш; 4) к;андли диабет.

Гиперхолестеринемия. К,онда холестерин ва эфирлари м икдори- 
нинг купайиб кетиши (гиперхолестеринемия) нинг атерогенезга 
таъсир этиши исбот этилган: 1) атеросклеротик пилакчаларда суб- 
эндотелиал к,аватга к,ондан утиб келган холестерин ва эф ирлари- 
нинг булиши; 2) гиперхолестеринемия билан бирга давом этади- 
ган патологик жараёнларда «барвак,т атеросклероз» бошланиши 
шундан дарак беради. Масалан, ирсий сабабларга алок,адор оила- 
вий гиперхолестеринемия киши умрининг дастлабки, ун йиллик-
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ларидаёк «росмана атеросклероз» авж олишига олиб келади. Бун- 
дай \олларда беморлар 20 ёшга етар-етмас юрак тож томирлари 
касаллигидан улиб кетади. Гиперхолестеринемия ка ндли диабет, 
гипотиреоидизм ва нефротик синдромда х,ам топилади, нефротик 
синдром бирмунча барвакт бошланиб, бирмунча огир утадиган 
атеросклероз билан бирга давом этиб боради.

Гиперхолестеринемия атеросклероз ва юрак ишемия касалли- 
гига олиб борувчи жиддий хатар омили эканлиги утказилган по- 
пуляцион текширишлардан маълум. Масалан, Японияда атеро- 
склероздан улиш холлари Финляндиядагига Караганда ун бара- 
вар кам. Шу билан бирга урта яшар япон эркакларида холестерин 
микдорининг финлардагига Караганда анча паст булиши аникдан 
ган. 35—45 яшар эркак  ва аёлларда кондаги холестерин микдори 
265 мг/100 мл ва бундан кура куп булганида коронар томирларда 
атеросклероз бошланиш хавфи анча ортиши эпидемиологик тек­
ширишлардан маълум.

К,он плазмасида паст зичликдаги липопротеидлар мицдорининг 
купайиб кетиши щ м  атеросклероз пайдо булишига мойил к,илиб к,уяди- 
ган омил булиб %исобланади. Липопротеидлар зичлиги ва электро - 
форети к хоссалари жихдтидан: 1) жуда паст зичликдаги липопро­
теидлар (булар пре-бета-липопротеидлар деб \ам  аталади); 2) паст 
зичликдаги липопротеидлар ёки бета-протеидлар; 3) юкори зич­
ликдаги липопротеидлар ёки альфа-протеидларга булинади.

Паст, жуда паст ва юкори зичликдаги липопротеидларнинг 
оксилли к,исми апопротеид булиб, у эндоцитоз \амда липопроте­
идлар алмашинуви юзага чикишида иштирок этади. Апопротеид- 
нинг \ар  хил турлари бор, буларнинг орасида А, В-48, В-ЮО, С, 
Е турлари асосий булиб ^исобланади. Шу билан бирга апопротеид 
В -100 паст зичликдаги липопротеидларда топилади. Липопроте­
идларнинг х,ар хил турларидаги холестерин микдори бир хил эмас. 
Чунончи, паст зичликдаги липопротеидлар холестеринга бой 
булиб, булардаги холестерин микдори 50 фоизгача боради. Плаз­
ма холестеринининг 70—75 фоизи конда паст зичликдаги липо­
протеидлар шаклида ташилади. Жуда паст зичликдаги липопроте­
идларда атиги 12 ф о и з  атрофида холестерин булади, уларда 
триглицеридлар устун туради. Паст ва жуда паст зичликдаги ли- 
попротеидлардан ф арк  килиб, юкори зичликдаги липопротеид­
лар микдори атеросклероз хатарини соладиган омил булиб \исоб- 
ланмайди. Аксинча, юкори зичликдаги липопротеидлар микдори 
нечовдик куп булса, атеросклерознинг авж олиш хавфи шунча 
кам булади. Бу, альфа-липопротеидлар периферик хужайралардан 
ортикча холестерин ни чи кариб ташлаши ва у ни кайта жигарга 
етказиб бериши мумкинлигига боиик. Шуниси кизик-ки, жис- 
моний иш вактида ва озрок ичкилик ичилганида юкори зичлик­
даги липопротеидлар микдори купаяди.
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Хужарралар мембранасида паст зичликдаги липопротеидларга 
мулжалланган репепторлар ирсий сабабларга кура булмай долгам 
холларда оилавий гиперхолестеринемия юзага келади. Паст зич­
ликдаги липопротеидларни бириктириб оладиган рецепторлар 
норм ада уларни хужайрага ташиб бериш учун зарур булади, нати- 
жада холестерин синтези сусаяди. Гомозиготларда паст зичликда­
ги липопротеидлар учун рецепторлар бутунлай булмайди, шунга 
кура уларнинг плазмасида холестерин 5 баравар купайиб кегали 
ва улар 20 ёшга етмасданок миокард инфарктидан нобуд булади. 
Гетерозиготларда рецеиторларнинг атиги 50 фоизи сакданиб усла­
ди, шу муносабат билан уларда холестерин 2—3 баравар купаяди, 
юрак ишемия касаллиги эса одам урта ёшларга етганидан ксйин
бошланади, холос.

Гипертензия. К,он босими, хох систолик, х о \  диастолик к^он 
босимининг юкрри булиши атеросклероз ва юрак ишемия ка­
саллиги хавфини соладиган мухим омиллардан бири эканлиги 
утказилган йирик эпидемиологик тeкшиpиuJлapдaн аникмаълум. 
булди. Шу билан бирга кон босими нечоглик баланд булса, ате- 
росклероздек томирлар патологиясининг авж олиш хавс|)и шун- 
ча куп булади. 45—62 яшарлик одамлар орасида артериал кон 
босимининг 160/95 ва бундан кура ю корирок булиши анча ха- 
тарли булиб хисобланади. Узбекистонда атеросклерознинг нечог­
лик таркалганлиги урганиб курилганда эркак ва аёллар орасида 
38 фоиз холларда юрак ишемия касаллиги хатарини солувчи омил 
сифатидаги гипертензия топилган. Бунда 20—59 яшарлик даврда 
атеросклерознинг купрок артериал гипертензияга боглик були­
ши аник^ланган.

Чекиш билан юрак ишемия касаллигининг бошланиши урта- 
сида, айн икса 35 ёшдаи 55 ёшгача булган даврда аник богланиш 
борлиги хам аникланган. Хар купи 20 дона сигарета чекиш, ка- 
шандаларда юрак ишемия касаллиги бошланиш хавфини чекмай- 
диган одамлардагига Караганда уч баравар оширади. Биздаги маь- 
лумотларга Караганда, 20—59 яшарлик даврда атеросклероз 1уфайли 
аортада руй берадиган асоратли узгаришлар чекадиган кишиларда 
чекмайдиганларга Караганда 4 баравар купрок учрайди. Юракншн 
тож артерияларида атеросклероз туфайли зарарланган жойлар 
юзаси чекмайдиган одамлардагига Караганда анча каттарокбулади.

Хандли диабет хам хавф соладиган мухим омил булиб хисобла­
нади. Кандли диабетнинг атероген таъсири эркаклардан кура аёл- 
ларда купрок ифодаланган, айни вактда асосан юракншн юж 
томирлари ва бош артериялари зарарланади. Кдндли диабет билан 
огриган беморларда юрак ишемия касаллиги 6 8 оаравар купрок 
учрайди ва эртарок бошланиб, огиррок утади. Шуниси диккат|’а 
сазоворки, кандли диабет билан огриган касалларда ПЗЛлар мик~ 
дори купайгани холда, юкори зичликдаги липопротеид (ЮЗЛ)лар
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микдори камайиб боради. Бизда утказилган текширишлар нати- 
жаларига Караганда, улган аёлларнинг 11,9 фоизида атеросклероз 
хатарини солувчи омил сифатидаги к,андли диабет топилган. Айни 
вак,тда к,андли диабет билан огриган барча беморларда атероскле­
роз борлиги аникяанган, \олбуки, кдндли диабети булмаган ки- 
шиларда 13,2 фоиз х,олларда юракнинг пастга тушувчи тож томи- 
рида, 20,6 фоиз х,олларда унг тож томирида, 26 фоиз хрлларда 
ураб утувчи чап томирда атеросклероз топилган. 40—59 яшарлик 
даврда к,андли диабет юрак тож томирларида атеросклероз бош- 
ланишига х,аммадан кура купрок, таъсир утказади.

Атеросклероз хавфини тугдирадиган бошк;а омиллардан: 1) кам 
х,аракат к,илиш, 2) оилавий а^волнинг нокулайлиги ва шу муно- 
сабат билан стрессга олиб борадиган вазиятлар булиб туриши,
3) х,омиладор булишдан сакдайдиган дориларни узок, вак,т ичиб 
юриш, 4) гиперурикемия, 5) ичимлик сувнинг юмшок, булиши 
(сув нечоглик к,аттик, булса, атеросклероз шунча кам учрайди),
6) семизликни айтиб утиш керак.

Иккита-учта хатар омилларининг биргаликда таъсир утказиши 
атеросклероз бошланиши учун купрок, а\амиягга эга.

Патологик анатомияси. Атеросклероз х,ар к,андай томирда бош­
ланиши мумкин, бирок,, эластик ва мускулли-эластик гурух,га 
кирадиган артериялар купрок, зарарланади. Мускулли гуру.\га ки- 
радиган майда артерияларда бу жараён кам рок, курилади. Интима 
нормада камбар йул куринишидаги тук,имадан иборат булиб, бу 
томирлар йули томонидан эндотелий \ужайралари к,аглами, ички 
томондан ички эластик мембрана билан х,ошияланган. Аортада ички 
эластик мембрана булмайди. Унинг урнига силлик, мускул толала- 
ри к,атлами билан навбатлашиб борадиган эластик толалар к,атла- 
ми булади. Болалик даврида аорта ва артерияларнинг интимаси 
жуда юпк,а булиб, бирикгирувчи тук,има экстрацеллюляр матрик- 
сидан иборатдир. Бу матриксда битта-яримта силлик, мускул хужай- 
ралари ва гематоген йул билан келиб чик,к,ан мононуклеарлар то- 
пилади. Еш улгайган сайин матрикс х,ажми катталашуви ва силлик, 
мускул \ужайралари сонининг ортиши х,исобига интима к,алинла- 
шиб боради. Айни вак,тда интима йирик артерияларнинг аортадан 
чик,иш жойларида бирмунча купрок, к,алинлашади. Бирок,, инти 
манинг к,алинлашиб, унда силлик, мускул хужайраларининг купай- 
иб бориши сшга алок,адор нормал жараёнми ёки патологик жара- 
ёнми деган масала х,амон очик, к,олиб келмокда.

Томирлар деворида липид дотари ва йуллари, фиброз ва атерома­
тоз пилакчалар юзага келиб, булар яра булиб кетганлиги, тромблар 
пайдо цилгани ва кальциноз борлиги атеросклерознинг анатомик 
жчцатдан аник; белгилари булиб \исобланади.

Атеросклерозда куриладиган барча структура узгаришларини шарт- 
ли равишда куйидаги боск,ичларга булиш мумкин: 1— липиддан
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олдинги боскич, II— липоидоз боск,ичи, 111— атеросклеротик пи 
лакчалар боскичи, IV— асоратлар бос кич и (кейинчалик атероматоз, 
яралар, тромблар сингари асоратлар пайдо киладиган боскич).

Артерияларда ва аортада липид боглари ва йуллари болалик дав- 
ридаёк учрайди. Улар чегаралари аник булиб, интима юзасидан 
кутарилиб турмайдиган ёки салгина кутарилиб турадиган оч са- 
рик ёки сарик тузилмалар куринишида булади. Катталиги 2 мм 
дан 10 мм гача боради. Болаларда дастлабки липид доклари ва 
йуллари аввал аортанинг фиброз \алкаси со\асида, битиб кетган 
артерия (боталло) йулидаги чапдикда ёки конурьалараро артерия - 
ларнинг кукрак аортасидаги манбалари якинида жойлашган була­
ди. Усмирлик даврида аорта интимасидаги липоидоз майдони анча 
кенгаяди. Аортанинг корин булимида айрим доглар бир-бири би- 
лан кушилиб, сидирга майдонлар \осил килиши мумкин. Узбеки- 
стон Республикаси патологик анатомия марказининг маълумот- 
ларига кура, липид докпари ва йуллари уч ойлик болаларнинг

9- раем. Липид до- 
р и н и н г  микроско- 

пик тузилиши:
А — интимада бир та- 
лай купиксимон \ужай- 
ралар топилади; Б — 
судан билан буялган 

липид довари .
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аортасида \ам  топилади. Бунда липидлар хужайра ичида жойлаш- 
ган булади. 10 яшар болаларда липид'доглари юракнинг тож арте- 
рияларида топила бошлайди, чап тож гфтериясининг проксимал 
сегментларида улар айникра куп булади. 10—14 яшар болалар аор- 
тасидаги липид доглари микроскоп билан текшириб курилганида 
липид киритмалари купайиб кетган «купиксимон хужайралар» 
топилади (9-расм). Бу хужайралар гематоген йул билан келиб чиц- 
кдн моноцитлар на силлик, мускул хужайраларидан иборат булади.

Болалар аортасида учрайдиган липид доглари икки турга були- 
нади: «ювенил» ва «оралик, доклар». Ювенил липид доглари липид­
лар н 11 нI' хужайра ичида тупланиб бориши билан таърифланади. 
Оралик, липид догларининг хусусияти шуки, бунда талайгина мик,- 
дордаги купиксимон хужайралар емирилиб, ёг моддаси хужайрала- 
раро бушлик^а чициб, тупланиб боради, айни вактда коллаген 
микдори х,ам купаяди. Атеросклеротик узгаришлар юзага келишида 
«орал и к липид доклари» муайян ролни уйнайди деб тахмин к,или- 
нади, чунки «ювенил липид дог-лари» регрессияга лаёкдтлидир, улар 
йукщиб кетиши мумкин. Турли ёшдаги одамларда атеросклероз 
нечоглик таркалганлигини текшириб курганимизда липид доглари 
аортанинг \ам м а  булимларида 20—29 яшар кишиларда 100 фоиз,

1 0 -раем. Аортадаги 
атеросклеротик фиб­

роз пилакчалари.
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11 - раем. Уйку артерия- 
сининг атеросклеротик 
пилакчалар билан то- 
райиб, шаклининг узга- 

риб колиши.

89 ёшгача булган кишиларда 97-99,9 фоиз \олларда топилиши маъ- 
лум булди, айни вак,тда бу докларнинг майдони ёш улгайган сайин 
(17 фоиздан 50,7 фоизгача) катталашиб боради.

Атеросклеротик пилакчалар интиманинг тухумсимон ёки но- 
тугри шаклда, ок, ёки ок-сарик рангда буладиган зич тузилмала- 
ридир, диаметри 1 см дан 3 см гача боради (10-расм). Улар интима 
юзасидан кутарилиб туради, артерия урта пардасининг эластик- 
лигини сусайтириб куяди. Атеросклеротик пилакчалар артериялар 
йулини кескин торайтириб куйиши ва томирларнинг ички юзаси- 
га гадир-будир куриниш бериши мумкин (11-раем). Микроскоп 
билан текшириб курилганида баъзи пилакчаларда хужайралар ва 
фиброз тукима (фиброз пилакча) купрок учраса, бошк,аларида 
липидлар (фибролипид пилакчалар) купрок топилади, фиброли- 
пид пилакчалар рангининг х,ар хил — ок, окимтир сарик, сарик 
булиши \ам шунга боглик- Атеросклеротик пилакчалар \аммадан 
кура куп пайдо буладиган жойлар аорта бифуркацияси со\аси, 
артерияларнинг чикиб келиш жойлари, томирларнинг эгри кис- 
млари (масалан, ички уйку артерияси сифони) дир.

Атеросклероз аортанинг корин булимида, юракнинг тож арте- 
риялари, ички уйку артерияси билан Виллизий доираси артерия- 
лари ва оёк артерияларида х,аммадан кура купрок пайдо булади. 
Шу билан бирга атеросклероз кул артериялари, мезенхимал арте­
риялар билан буйрак артериялари, шунингдек аорта равогида анча 
кам учрайди.

Ёшлик даврида атеросклеротик пилакчалар битта-яримта учрай­
ди, булар асосан томирларнинг тармокданадиган жойларида ва 
манбалари атрофида жойлашган булади. Ёш улгайган сайин улар- 
нинг сони купайиб боради. Биздаги маълумотларга Караганда, 20— 
29 яшар одамларда атеросклеротик пилакчалар корин аортасида 31,6 
фоиз холларда учрайдиган булса, 50—59 яшарлик даврда 94,5 фоиз 
холларда учрайди. Айни вактда уларнинг майдони 3,9 фоиздан 36,1 
фоизгача кенгаяди. Юракнинг тож томирларида, айникса чап ва 
унг коронар артерияларда х,ам уларнинг сони купайиб боради.
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М икроскопик жихдгдан олганда атеросклеротик пилакчалар 
уч хил таркибий к,исмдан иборат булиши билан таърифланади:
1) силлик, мускул ^ужайралари ва гематоген йул билан юзага 
келган моноцитлар (макрофаглар) дан иборат \ужайрали к,ис- 
ми, 2) бириктирувчи тук,има к,исми (толали тузилмалар ва мат­
рикс), 3) липидлар. Мана шу учала к,исмларининг нисбати одам- 
нинг ёшига к аРаб узгариб боради. Микроскоп билан текшириб 
курилганда 20—29 яшарлик даврда силлик, мускул хужайралари, 
коллаген ва эластик толалар куп буладиган пилакчалар устун ту- 
ради, липид киритмалари битта-яримта учрайди. Ёш улгайган сайин 
хужайра элементлари ва матрикс фак,ат четки томонида булиб, 
фиброз к,алпок, Х.ОСИЛ к,иладиган атеросклеротик пилакчалар сони 
купайиб боради. Шу пилакчаларнинг фиброз кдлпоги тагида гли- 
копротеидлар, хужайра детрити, холестерин кристаллари ва эфир- 
лари, фибрин ва плазманинг бошк,а ок,силлари аралашмасидан 
иборат майда донадор аморф масса (атероматоз пилакча) булади. 
Мана шу аморф массанинг четларида купиксимон хужайралар 
учрайди. Купиксимон \ужайралар пилакчага утадиган макрофаг­
лар (крн моноцитлари) ва силлик, мускул хужайраларидан х,осил 
булади. Атеросклеротик пилакчалардаги гликопротеидлар, колла­
ген ва эластин томир деворидаги силлик, мускул хужайралари то- 
монидан синтезланади.

Пилакча катталашиб боргани сайин пастдаги урта пардада ат­
рофия ва фиброз авж олиб боради. Адвентицийда лимфоцитар 
инфильтрация пайдо булиб, атеросклеротик пилакча четларида 
майда томирлар юзага келади, vasa vasorum дан усиб чикддиган 
талайгина майда томирлар пайдо булиши шунинг натижасидир. 
Атеросклеротик пилакчалар юзасига ёки улар орасидаги чукурча- 
ларга тромбоцитлар утириб, фибрин массалари чукиб тушади, 
булар кейинчалик эндотелий билан к,опланиб боради (уюшади), 
бу нарса жараённинг зурайиб бораётганидан дарак беради.

Атеросклеротик жараённинг зурайиб боришида янги х,осил 
булган пилакча томирларидан к,он куйилиб к,олиши муайян урин 
тутади, чунки бунда липопротеидлар ва плазма ок,силлари, шу 
жумладан фибриноген тук,имага чик,иб келади.

Росмана атеросклеротик пилакчалар х,осил булишидан аввал 
интимада силлик, мускул хужайралари ва макрофаглар кар ер-\ар 
ерда тупланиб, бу хужайраларнинг ичига ва уларнинг ташк,ариси- 
га липидлар чукиб боради.

Жараён зурайиб боргани сайин мана шундай атеросклеротик 
пилакчаларда асоратли нук,сонлар юзага келиши мумкин (12-расм). 
Буларга куйидагилар киради: 1) х,ар ер-х,ар ерга ёки ёппасига каль­
ций тузлари тупланиши (атеросклеротик пилакчалар кальцино- 
зи), бунинг натижасида томирлар зич найчаларга айланиб к,ола- 
ди, 2) пилакчанйнг яра булиб, томир йулига атероматоз массалар
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12- раем. Атеросклероз 
асорат тарик,асида ет- 
ган шикастлар: пилак- 
чаларнинг яра булиб, 
тромб юзага келиши.

чукиб, эмболия пайдо булиши, 3) пилакча яра булган жойда тром- 
ботик карашлар юзага келиши, 4) пилакча багрига к,он куйилиб 
крлиши — интрамурал гематома \осил булиши (пилакчага кон 
эндотелий зарарланиши натижасида ёки пилакча капиллярлари- 
дан кон чи^иши натижасида куйилиб кдлиши мумкин).

Хозиргина баён этилган асоратли нуксонларнинг бир неча тури 
бирга учраши \ам мумкин. Майда томирларда яралар, тромб ва 
интрамурал гематомалар хосил булиши хатарли эканлигини таъ- 
кидлаб утиш керак, чунки бундай асоратли нук^сонлар томирлар 
йулининг батамом бекилиб к,олиб, юрак инфаркти бошланишига 
олиб келиши мумкин. Бухилдаги асоратлар аортада атеросклеро- 
тик аневризма юзага келишига сабаб булади. Тромбоэмболиялар 
ва атероматоз эмболиялар пайдо булиши асоратли нукронлар авж 
олишига богликдир.

Атеросклерознинг клиник утиши. Томирларнинг атеросклеротик 
жараёндан зарарланиши аввалига аломатларсиз утади ва куйидаги 
х,оллардагина клиник жщатдан маълум бериши мумкин:

1) эмболияга олиб борувчи тромб х,осил булганида;
2) \аёт учун му\им органлар — юрак, бош мия, ичак, буйрак, 

оёк,томирларининг йули бекилиб к,олганида, бу нарса уша орган-
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ларнинг ишемия туфайли зарарланиб, инфаркт ёки гангрена бош-
ланишига олиб боради;

3) аорта ёки артерия урта пардаси зарарланиб, атеросклеротик 
аневризма пайдо булганида, бундай \одиса аневризманинг ёри- 
либ, цон кетиш хавфини тувдиради.

Атеросклерознинг клиник манзараси жараённинг купрок кай- 
си жойда авж олганига б о т и к  булади. Купинча аорта, юракнинг 
тож томирлари, бош мия, буйрак, ичак ва оёк артериялари за- 
рарланади.

Аорта атеросклерозы бошка йирик томирлардагига Караганда 
эртарок бошланади ва атероматоз массалар туфайли тромбоэмбо­
лия ^амда эмболия билан асоратланиб, инфарктлар (масалан, буй­
рак инфарктлари) ва гангрена (масалан, ичак гангренаси) бош- 
ланишига олиб боради. Аортада купинча аневризма х,осил булади, 
унинг ёрилиб кетиши улар даражада к°н кетишига сабаб булиши 
мумкин. Аорта бифуркациясида атеросклероз бошланиб, тромбоз 
пайдо булиши Лериш синдроми бошланишига олиб келади.

Ю рак тож артерыялары атеросклерозы юрак ишемия касалли- 
гининг асосида ётса, мия томирлари атеросклерози куйида куздан 
кечириб чикадиганимиз цереброваскуляр касалликка сабаб бу­
лади.

Буйрак артерыялары атеросклерозы буйракка алокадор гипер­
тензия бошланиб, буйракнинг бирламчи буришувига ва сунгра 
сурункали буйрак етишмовчилигига сабаб булади.

Мезентериал артериялар атеросклерозыда ичак гангренаси руй
бериши мумкин.

Сон артерыяларынынг зарарланишы оёк мускулларида атрофик 
узгаришлар бошланиб, галланувчи оксокликка сабаб булади. Сон 
артериялари бутунлай бекилиб к°лганида оёк гангренаси ривож- 
ланади.

ГИПЕРТОНИЯ КАСАЛЛИГИ

Гипертоныя касаллыгы (бирламчы артерыал гыпертензыя) клынык 
жи^атдан асосан артерыал босимнынг узок; муддат ва мудом кута- 
рылиб туришы былан таърыфланадыган нозологык шаклдыр. Бу касал­
ликка хос хусусиятлар куйидагилардан иборат: 1) унинг кенг тар- 
Калганлиги, 2) го\о энг сунгги боскичи бошлангунча х,ам узок 
муддат симптомсиз утиб бориши, 3) хдёт учун хавфли асоратлар 
ривожланиши.

Артериал босимнинг юкори кутарилиб туриши юрак ишемия 
касаллиги, цереброваскуляр касаллик ва буйрак етишмовчилиги­
га олиб борадиган нефросклероз бошланиши хавфини соладиган 
энг му\им омилдир. Одамнинг ёши улгайган сайин гипертензияга 
мойиллик ортиб боради, лекин бу касаллик ёшларда ^ам кузати-
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лиши ва жуда хатарли утадиган булиши мумкин. Аёлларда бир- 
ламчи гипертензия аксари бирмунча ёшлик даврида кузатилса, 
эркакларда 50 ёшдан кейин кузатилади.

90 фоиз лолларда учрайдиган бирламчи артериал гипертензия 
(идиопатик, эссенциал гипертензия)ни 10 фоиз \олларда учрайди­
ган иккиламчи ёки симптоматик гипертензиядан фар к; к,илмок, 
керак. Эссенциал гипертензия х1ам, иккиламчи гипертензия ,\ам' 
хавфсиз ёки хавфли тарзда утиши мумкин.

Хавфсиз гипертензия купрок, учрайди, артериал босимнинг куп 
йиллар давомида бирдектуриши билан фарк, к,илади. Бунда, агар 
миокард инфаркти ёки инсульт кушилмайдиган булса, касаллар 
Узок, яшайди. Гипертензиянинг бу хили хавфсиз буладиган нефро- 
склероз бошланишига олиб келади.

Гохида (5 фоиз ,\олларда) хавфли гипертензия камрок, (5 фоиз 
х,олларда) кузатилади, бунда артериал босим касалликнинг энг 
бошиданок, жуда юк,ори рак,амларгача (симоб устуни х,исобида 220/ 
140 мм гача) кутарилиб кетади ва аксари яна кутарилишга мой ил 
булади. Томирлар ва органларда юзага келган органик узгаришлар 
тез зурайиб боради. Кучайиб борувчи буйрак етишмовчилиги би­
лан утадиган хавфли нефросклероз, нейроретинопатия (куз тур 
пардаси ва курув нервлари дискларининг билатерал шиши, ге- 
моррагиялар) авж олиб боради. Гипертоник энцефалопатия, юрак 
ва буйрак етишмовчилиги бошланади. Хавфли гипертензия аксари 
40 ёшда бошланади.

Артериал босим идора этилишининг мехаиизми. Маълумки, ар­
териал босим (систолик ва диастолик босим) даражаси бир к,анча 
омилларга боглик, булиб, шуларнинг орасида вак,т бирлиги ичида 
томирлар узанига келиб тушадиган н,он %ажми (юракдан отилиб 
чщадигаи к,он х;ажми) ва периферии томирларнинг царшилиги (ва- 
зоконстрикция даражаси) асосий уринда туради. Хозиргииа айтиб 
утилган икки жих,атнинг узаро таъсирини идора этиб борувчи 
физиологик механизмлар орасидан нерв системаси, барорецеп­
тор ва хеморецептор системалари, гуморал омилларни курсатиб 
утиш керак. Бирок,, артериал босимнинг идора этилишида буй- 
раклар экскретор механизми ало\ида уринни эгаллайди, гиперто­
ния касаллигининг патогенезини тушунмок, учун шу механизмни 
куздан кечирмок, керак.

Ренин ангиотензин системаси. К,он босимини идора этишда буй- 
раклар ренин ва ангиотензин II ёрдамида иштирок этиб боради, 
ренин юкстагломеруляр комплекси \ужайралари томонидан иш- 
ланиб чик,арилади. Ангиотензин II эса плазма ангиотензинидаи 
ренин таъсирида декапептид ангиотензин I ажралиб чик,к,анида 
\осил булади ва ренин—ангиотензин системасининг энг мух,им 
бугини булиб х;исобланади, чунки томирлар торайишига сабаб 
булиб, альдостерон секрециясини жонлантиради, альдостерон
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буйрак каналчаларида натрий ва сув кайта сурилишини кучаити- 
риб, томирлар янада купрок торайиши ва артериал босим тагин 
\ам  кутарилиши учун шароит яратади. Бу шунга богликки, на- 
трийнинг организмда туриб к,олиши юракдан отилиб чикадиган 
кон хажмини оширишдан ташкари, вазоактив таъсиротларга сил- 
лик мускул хужайралари сезувчанлигини узгартириб, периферик
каршиликни хам кучайтиради.

Натрий гомеостази. Маълумки, хужайрадан ташкаридаги су- 
юклик хажми (демак, к°н томирларидаги ва юракдан отилиб чи­
кадиган кон хажми хам) организмдаги натрий мивдори билан 
идора этилади. Натрий гомеостазидек мураккаб жараенда буйрак 
асосий урин тутади, бунда, биринчидан, организмда натрий ва 
сув туриб кдлишига йул очадиган альдостерон секреииясини жои- 
лантирувчи ренин—ангиотензин системаси ахамиятга эга. Ик- 
кинчидан, коптокчадаги фильтрланиш тезлиги ва бу тезликка 
борлик булмаган натрий-уретик омилларининг хам'ахамияти бор. 
Айланиб юрган кон хажми камайганида коптокчалардаги фильтр­
ланиш тезлиги хам пасаяди. Бу натрийни сакдаб колиш ва коп 
хажмини купайтириш учун проксимал каналчаларда натрий каи- 
та сурилиши кучайишига олиб келади. Коптокчалардаги фильтр­
ланиш тезлигига боглик булмаган натрий-уретик омилларининг 
бири якинда кашф этилган ва атроипептид деб тасвирланган, бу 
модда кон хажми ортишига жавобан юрак булмасидан ишланиб 
чикади, у буйрак каналчаларининг дистал булимида натрийнинг
Кайта сурилишини буриб КУЯДИ-

Буйраклар депрессор системаси томирларни торайтирадиган еки 
Кон босими ортишига карши таъсир курсатадиган турли моддл- 
ларни ишлаб чикаради, махаллий адаптацион механизм деб шун­
га айтилади. Буларга иростагландин, буйракларнинг калликреин- 
кинин системаси ва тромбоцитларни фаоллаштирувчи омил киради. 
Томирларни торайтирувчи депрессорлар талаб ошган ма\алда буй- 
ракда кон айланишини шунга мослаштиришда, натрийурез ва 
диурез механизмида иштирок этади. Бу депрессорлар системаси 
буйракда коннинг доимо бир хилда ва шароитга мос равишда окио 
туришини таъминлайди ва шу билан кон босимини идора этувчи 
системаларга нормаллаштирувчи таъсир курсатади.

Этиологияси ва патогенези. Бирламчи ва иккиламчи гипертен­
зия касаллигининг этиологияси билан патогенези \ар хил. Шу 
муносабат билан уларни алохида-алохида куздан кечириб чикиш
максадга мувофикдир.

Бирламчи, яъни эссенциал гипертензиянинг сабаблари ва авж олио 
бориш механизмы маълум эмас, булар тутрисида купгина фаразлар 
борлиги хам шундан далолат беради. Артериал босимнинг кутари- 
либ кетиши асабларга, гормонларга, буйракка алокадор турли 
омиллар, рефлектор ва ирсий омиллар таъсирига боглик деб \исоб- 
ланади.
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Г. Ф. Лангнинг нейроген назариясига мувофик, ташки мух,ит 
таъсиротлари туфайли олий нерв фаолиятининг бузилшни мана 
шу нарса кон айланишини идора этувчи вегетатив марказларнинг 
узок; муддат кузгалган ,\олда туриши ва кон босимининг кутари 
либ кетишига олиб келиши гипертония касаллиги патогенс-зида 
етакчи бутим булиб \исобланади («кунгилда долгам \ис-туйгулар»),

Кон босими кутарилиб кетишига мойил килиб куядиган гор- 
монал узгаришларнинг роли климаксга алокадор невроз курини- 
шида аёлларда айникса аник, маълум булади. Жинсий безларнинг 
эстроген ва андроген функциялари сусайганида бунга жавобан 
компенсатор реакция гарикасида буйрак усти безлари ф у н к ц и яо  
кучайиб, катехоламинлар, адреналин ортикча микдорда ишланиб 
читали.

Маълумки, артериал босимни идора этишда аорта раво™ ва 
каротид синусдаги кучли барорецепторлар системаси, хеморецеп- 
торлар системаси иштирок этади. Ш у муносабат билан бу депрес 
сор системалар гаъсирининг тухтаб колиши артериал босимнинг 
кутарилиб кетишига олиб келади (рефлектор омил).

Бирламчи гипертензиянинг мембрана назариясига мувофиц, 
кальцийнинг \ужайра ичидатаксимланишини идора этувчи хужай 
ра мембраналарида ирсий нуксон булиши эссенциал гипертензия 
генезида биринчи уринда туради. Ана шундай нуксон: 1) томир- 
лардаги силлик, мускулларнинг киск,арувчанлик хоссалари узга- 
риб колишига, 2) нерв охирларидан зур бериб медиаторлар*иш­
ланиб чик,ишига, 3) симпатик нерв системаси периферик булими 
фаоллигининг кучайишига олиб келади. Шуларнинг натижасида 
артериолалар торайиб, артериал гипертензия бошланади ва буй ­
рак омили ишга тушади.

Гипертензияга мойил килиб куядиган омил сифатидаги н а ­
трий ионлари (натрий хлорид) ах,амияти туррисидаги маълум от- 
лар дик,к,атга сазовордир. Эпидемиологик текширишлар натижа- 
сига Караганда, овкатга ортикча микдорда натрий хлорид ишлата- 
диган а^оли орасида гипертония касаллиги купрок таркалгандир.

Гипертония касаллигининг этиологияси ва патогенезида микро- 
элементлар камрок ахамият касб этади. Хозир факат кадмий билан 
магнийнинг ахдмияти борлигидан дарак берадиган маълумотлар кулга 
киритилган. Тажрибада овкат ёки ичимлик суви билан организмга 
кадмий юбориб турилганида сурункали артериал гипертензия хреил 
килинган. Шу жи^атдан олганда минераллари жуда кам булган юм- 
шок сувни ишлатадиган одамлар орасида гипертензия бирмунчл 
купрокучрайди деган маълумотлар диккатга сазовордир. Кадмий ги- 
пертензив таъсирининг асосида локал вазоконстрикция бошлани- 
ши, натрийнинг организмда туриб колиши, плазмадаги ренин фа- 
оллигининг кучайиши ётади деб тахмнн килинади.
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Магнийнинг тутган урни бирмунча купрокУРганиЛ1ан’ бу эле­
мент етишмай крлганида артериал гипертензия пайдо булиши 
осонлашади. Магнийнинг к,он босими кутарилишига карши таъ- 
сири унинг куйидаги хоссаларига бомикдеб х^исобланади: 1) прес- 
сор моддалар таъсирига томирлар девори сезувчанлигини пасай- 
тириб куйишига, 2) стресс таъсирларига симпатик нерв системаси 
марказлари сезувчанлигини пасайтиришига, 3) тугридан-тугри 
томирларни кенгайтирувчи таъсир курсатишига.

Эссенциал гипертензия патогенезида артериал босимни идора 
этувчиИсоГий мехаРГИзмлардан бирининг бузилишига — буйрак- 
ларнинг натрий билан сувни ажратиш функциясининг издан чи- 
Кишига сунгги йилларда алох,ида а\амияг берилмокда.

Натрий ажралиб чик,иши — экскрециясининг сусайиши суюк,- 
л и к  \ажми ортиши ва юракдан отилиб чикдциган кон микдори 
купайишига олиб_боради. Юракдан отилиб чик,адиган кон хджми- 
ниТП^бртйшига1кавобан туки мал ар суперперфузиясига йул куймас-, 
л и к  учун периферик то м ирлар торая бошлайди (вазоконстрик- 
\ \ \Щ ~~Яуторегулятя деб аталадиган ан~а шу жараён периферик 
каршилик кучайиб, артериал босим ортишига олиб боради.

Бошка бир фаразга мувофик, томирлар спазмига сабаб булув- 
чи омилларнинг таъсири эссенциал гипертензия патогенезида 
му^им урин тутади. Булар куиидагилардан иборат булиши мум- 
кин: 1) нейроген омиллар, 2) томирларни торайтирувчи модда­
лар — вазоконстрикторлар (ренин, катехоламинлар) нинг куплаб 
ажралиб чикиши, 3) артериолаларнинг, чамаси, натрий таши- 
лишидаги нуксонларга алокадор булган ортикча сезувчанлиги.

Ана шу механизмларнинг ишга тушишида ирсий омиллар \ам, 
ташки му\ит омиллари х,ам а\амиятли деб тахмин килинади. Ота- 
оналарда эссенциал гипертензия борлиги ушбу касалликнинг улар 
болаларида \ам пайдо булиш хавфини куп даражада оширади. 
Оилавий гипертония касаллиги \ам бу каеалликка ирсий мойил 
б^лади деган фикрни куллаб-кувватлайди. Бирок, ирсий мойил- 
лик  булган и билан шу ирсий камчиликларнинг маълум бертии 
учун ташки му\ит омилларининг таъсири булиши керак. \и с -  
\аяжонлар кузгаб, стрессга учраш, ёг босиши, чекиш, кам \apa- 
катлик, меъёридан ортик ош тузи истеъмол килиш ана шундай 
омиллар жумласига киради. Бирок, ортикча туз истеъмол килади- 
ган одамларнинг х,аммасида \ам бу касаллик пайдо булавермайди, 
бу нарса \ам ирсий мойилликнинг а\амияти борлигини курса- 
тали .

Хар ка |>дай табиатдаги артериал гипертензия нинг баркарорла- 
шиб боришида томирлар деворида (артериолаларда) бошланади- 
ган структура узгаришлари \ам катта урин тутади. Крн оосими 
ортишига жавобан томирлар мускул каватининг гипертрофияга 
учраши улар йулининг торайиб к°лишига ва периферик карши-
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лик ортиб боришига олиб келади. Бундай артериялар кон окими 
каршилигига жавобан интакт томирларга Караганда анча купрок, 
торайиш билан жавоб беради. Бопщача айтганда, улардаги силлик 
мускуллар массаси купайиб колганлиги туфайли бу томирлар анча 
купрок тораядиган булади.

Юкорида бирма-бир айтиб утилган омиллар *ар кайсиси уз 
х,олича ёки турли тарзда бирга кушилиб ё гипертония касаллиги 
пайдо булишида этиологик ролни уйнайди ёки касалликнинг па- 
тогенезида етакчи букин булиб, унинг авж олиб боришини таъ- 
минлайди.

Иккиламчи гипертензиянинг этиологияси билан патогенези. Симп- 
томатик гипертензияга куйидагилар сабаб булиши аникланган:
1) бош миянинг органик шикастлари (энцефалит, усмалар, ши- 
кастланишлар); 2) буйрак усти безлари усмалари (феохромоцито- 
ма, альдостерома, кортикостерома); 3) буйрак касалликлари (пи­
елонефрит, буйрак артерияси йулининг атероматоз пилакча 
туфайли торайиб колганлиги, буйрак артериялари аномалиялари). 
Демак, бир канча му^им орган ва системаларнинг турли хил орга­
ник шикастлари иккиламчи артериал гипертензия бошланишига 
сабаб булиши мумкин. Булар орасида буйрак паренхимаси ва то- 
мирларининг зарарланиши, шунингдек эндокрин узгаришлар, ай- 
никса буйрак усти безлари пустлок моддаси функциясининг ку- 
чайиши \аммадан му\им урин тутади деб х,исобланади (буйрак 
усти безига алокддор гипертензия). Мана шу узгаришлар гипер­
тензиянинг буйракка ва буйрак усти безига алоцадор хилларини пайдо 
цилади.

Гипертензиянинг буйракка алокдцор хили авж олиб бориш м е- ' 
ханизмига кдраб икки гурух,га булинади: 1) ренин ортикча ишла- 
ниб чи^ишига алокадор, ренинга богаик гипертензия (реноваску- 
ляр гипертензия), 2) натрий ва сув экскрецияси  узгаришига 
алокадор, \ажмга боклик гипертензия (гипертензиянинг бу хили 
гломерулонефритда кузатилади). Сурункали буйрак етишмовчили- 
гида баъзан буйракка алоцадор гипертензиянинг иккала хили пайдо 
булади.

Гипертензиянинг ренинга боглик; хили буйраклардан бири интакт 
булгани \олда иккинчисининг артерияси торайган ма^алда томир- 
нинг шу торайишига жавобан юзага келади (масалан, тажрибада 
буйрак артерияларидан бирини кисиб куйилганида ёки атероск­
лероз туфайли шу артерия стеноз булиб крлганида). Ишемияга 
учраган буйракда перфузион босимнинг пасайиши юкстагломеру- 
ляр комплекс томонидан зур бериб ренин ишланиб чикишига сабаб 
булади, бунинг натижасида шу буйракда артериал босим кутари- 
лиши йули билан кон окими аслига келади. Битта буйракнинг за- 
рарланишига алокадор булган ренал гипертензия, тегишли даво 
Килинадиган булса, тез орада бардам топиб кетиши мумкин. Буй-
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рак артерияси стенозида операция кдпиниб, шу артерияда рекон 
струкция утказиладиган булса ёки зарарланган буйрак олиб таш- 
ланадиган булса, артериал босим, айникса гипертензия эндигина 
бошланиб келаётган махалларда тез орада аслига келиб крлади. 
Буйракка алокддор гипертензия узок, давом этган холларда ик- 
кинчи буйрак х,ам зарарланиб, у орти^ча микдорда ренин ишлаб
чикдра бошлайди.

Тугунли полиартериитда, бир томонлама сурункали пиелонеф­
рит, кжстагломеруляр хужайралар усмалари, хавфли гипертензия 
ва сурункали буйрак касалликларида кузатиладиган гипертензия 
патогенезида ренин-ангиотензин-альдостерон системасининг фа- 
оллашиб колиши асосий урин тутади.

Гипертензиянинг буйрак усти безига алоцадор хили бирламчи 
минерало-кортицизм (гиперальдостеронизм) ва феохромоцито- 
мада кузатилади. Бирламчи гиперальдостеронизм асосида буйрак 
усти безларининг пустлок, модцаси диффуз гиперплазияга учрага- 
нида ёки альдостерома (альдостерон ишлаб чикарувчи усма) пай- 
до булганида буйрак усти пусглок, моддасининг куплаб альдосте­
рон ишлаб чикдриши ётади. Бирламчи гиперальдостеронизм билан 
огриган касалларда артериал босимнинг буйраклар томонилан 
хажмий идора этилиши механизмининг бузилиши патогенетик 
ролни уйнайди. Альдостерон буйракнинг дистал каналчаларида 
натрий кайта сурилишини кучайтиради, бу хрлат организмда нат­
рий туриб колишига ва изотония юзага келиши учун тегишли 
микдордаги сувнинг кбайта сурилишига олиб келади. Натижада ги- 
перволемия бошланиб, хужайрадан ташкаридаги суюкушк хажми 
(юракдан отилиб чикадиган кон хажми ва хоказо) ортади. Аини 
вактда буйраклардан ренин ишланиб чикилиши кескин сусайиб 
колади.

Патологик анатомияси. Артериал гипертензия учун маида арте­
рия ва артериолаларнинг зарарланиши хаммадан кура гипик белги 
булиб хисобланади. Айни вак,тда уларда уч турдаги асосий структура 
узгаришлари — артериосклероз, гиалиноз ёки фибриноид некроз кузд- 
тилади.

Эластик ва мускулли-эластик типдаги артериялар учун эласто- 
фиброз ва атеросклероз патогномоник булиб хисобланади, чунки 
гипертензия атеросклероз бошланиш хавфини соладиган жиддий 
омилдир. Томирлардаги морфологик узгаришларнинг табиати ар­
териал гипертензия авж олишининг боскичи ва касалликнинг 
Кандай (хавфсиз ёки хавфли тарзда) утаётганига богликдир. Маса- 
лан, хавфли гипертензияда томирлар ва органлар бирмунча илк 
муддатларда зарарланади ва гипертоник кризлар купрок, булиб 
туради. Гипертоник кризлар морфологик жихатдан олганда эндо­
телий базал мембранасининг кдгланиб, тузилиши узгариб кети- 
ши билан таърифланади, бу узгаришлар артериолалар спазмга
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учраганини курсатади. Бундан таищари, артериолалар деворида 
плазматик инфильтрация ёкн фибриноид некроз кузатилади.

Гипертония касаллигининг хавфсиз тарзда утишида морфоло- 
гик узгаришларнинг табиати жи\атидан бир-биридан фарк к,ила- 
диган учта асосий боск,ич тафовут этилади. Чунончи, гипертония 
касаллигининг I босцичида (транзитор гипертензия босцичида)  струк­
тура узгаришлари мускул кдватининг гипертрофияси ва эластоз 
куринишида булиб, фак,ат артериолалар ва майда артерияларда 
топилади. Томирлар мускулли кдватининг гипертрофияси ички 
эластик мембрананинг кенгайиб кол га н жойларидан интимага ута- 
диган силлик, мускул хужайралари гиперплазияси ва гипертрофи- 
ясига богаикдир. Баъзан эндотелий билан ички эластик мембрана 
уртасида икки ва бундан кура куп рок, цаватли с ил ли к, мускул хужай- 
ралари минтакаси пайдо булади. Бунда артериолалар девори калин- 
лашиб колади. Эластозда томирларнинг ички эластик мембранаси 
гуё бир нечта к,атламга ажралади-да (13-расм), интима тагидаги 
бутун бушликда тешиб утиб, уни чирмаб олади (мембрана редуп- 
ликацияси). Интима билан медиада янги х,осил булган талайгина 
эластик толалар кагламлари юзага келади, шунинг натижасида 
мускул типидаги артериялар эластик типидаги артерияларга ай- 
ланиб колади.

Мускул пардаси гипертрофияси ва гипертензиянинг транзитор 
даврида юзага келадиган эластоз табиатан тар ко к  булиб, томирлар 
деворидаги структура кисмларининг томир ичидаги босим кута- 
рилганига жавобан юзага чикарадиган компенсатор-мослаштирув- 
чи реакциясидир.

13-расм. Артерия 
ички эластик мем­
бранаси эластози.
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14- раем. Буйрак майда артериялари ва артериолаларининг
гиалинози.

Гипертония касаллигининг артериал босим мудом юк,ори булиши 
билан ажралиб турадиган II босцтида хдмма ердаги томирларда 
уларнинг деворидаги альтерация жараёнларининг кучайиб бора- 
ётганидан дарак берувчи узгаришлар топилади. Чунончи, артери- 
олалар ва майда артерияларда шу томирлар деворлари утказувчан- 
лигининг бузилиши натижасида плазматик хужайра тупламлари 
кузга ташланади, бу — интиманинг зарарланганига бевосита бои- 
ликдир. Томирлар ичидаги босимнинг кутарилиб, томирларнинг 
тортишиб туриши, яъни епазми, ренин ва ангиотензин ишланиб 
чикишининг кучайиши еингари омиллар ана шунга йул очади. 
Ренин билан ангиотензин-1, тажрибада аник^ланганидек, томир­
лар деворига тукридан-тугри шикает етказувчи таъеир утказади. 
Утказувчанликнинг бузилиши ва томирлар деворига плазматик %ужай- 
ралар шимилиши артериолалар ва майда артерияларда кейинчалик 
бошланувчи гиалинознинг дастлабки мущм босцичидир. Буйрак, бош 
мия, меъда ости бези, ичак, куз тур пардаси, буйрак усти безлари 
капсуласининг артериолалари ва майда артериялари купинча ана 
шундай гиалинозга учрайди (14-расм).

Артериал гипертензияда эластик ва мускулли-эластик типдаги 
артерияларда учрайдиган асосий шикает атеросклероздир, бундай 
атеросклероз гипертензйя булмасдан туриб бошланаверадиган ате- 
росклероздан \еч бир фарк, к,илмайди. Бироц, гипертензия касал- 
лигида атеросклерознинг купрок, учраши, сезиларлирок, булиши 
ва артериал гипертензияси йук одамлардан кура анча ёш киши-
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ларда хам юзага келавериши аникданган. Гипертензия учун мус­
кул типидаги артерияларда атеросклеротик узгаришлар бошлани- 
ши, шунингдек циркуляр равишда жойлашган атеросклеротик 
пилакчалар пайдо булиши ва бу ходисанинг томирлар нули янада 
купрок торайиб кдпишига олиб бориши характерлидир.

Артериал гипертензия коронар атеросклероз авж олишини 
айникра тезлаштиради. Айни вактаа коронар артериялар атероск- 
лерозининг тромбоз, кальциноз билан утадиган, томир йулининг 
кескин торайиб кщишига, атеросклеротик шикастларнинг пери- 
фериядаги майда артериялар тармокларига таркалишига олиб бо- 
радиган энг огир хиллари юзага келади. Ю рак, мия, буйрак, 
меъда ости бези, уйку ва умурткд артерияларида эластофиброз ва 
стенозловчи атеросклероз кескин ифодаланган булади.

Гипертония касаллигинингдоимий анатомик белгиси юрак чап 
коринчаси миокардининг гипертрофияга учраши. Ю рак овфлиги 
одатда 2—3 баравар ортиб, урта хисобда 600—700 г ни ташкил 
этади, бир к,анча лолларда 900—1000 г га хам етиб кдпади. Чап 
коринча деворининг калинлиги 2—3 см га етади. Ю рак фаолияти 
компенсацияланиб турган даврда юракнинг огирлиги чап корин- 
ча миокарди гипертрофияси даражасипи акс эттиради ва урта 
хисобда айтганда артериал босим даражасига мутаносиб равишда 
ортиб боради. Гипертония касаллигининг ана шу даврида миокард- 
нинг концентрик гипертрофияси цайд к; или над и. Микроскопда тек- 
шириб курилганида мускул толалари йугонлашиб, ядроларининг 
\ажми катталашиб колгани ва тугри бурчак ёки галаги бошка бир 
шаклга киргани маълум булади. Электрон микроскопияда гипер- 
трофияланиб кетган мускул толаларида митохондриялар \ам ги­
пертрофияга учраб, уларнинг гиперплазияланиб колгани кузга 
ташланади. Миофибриллалар синтези хам кучаяди. Миокард ги­
пертрофияси юрак нуксонлари, кардиомиопагияларда хам куза- 
тилиши мумкин. Гипертония туфайли катталашган юракни ана 
шундай гипертрофияга учраган юракдан фарк килм ок кераклиги- 
ни таъкидлаб утиш жоиз.

Гипертрофияга учраган миокардда гипоксия кучайиб бориши 
муносабати билан мускул толаларида дистрофия ва некроз руй 
бериб, юрак бушликдари миоген тарзда кенгаяди (эксцентрик 
миокард гипертрофияси), шунингдек майда учокли кардиоскле­
роз бошланади. Коронар артерияларда сезиларли атеросклероз 
кузга ташланади. Юрак декомпенсацияси бошланган даврда чап 
цоринча бушлиги кенгайиб (дилатация), унг коринча миокарди 
гипертрофияланади, шунинг натижасида юрак ш акли узгариб, у 
шарсимон куриниш олади, сургичсимон мускуллар ва трабеку- 
лалар ясси булиб колади. Чап коринча деворлари яссиланиб 
боради.
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"ипергония касаллигининг III босцичи (даври) орган ва тук,и- 
малар томир-лари зарарланиши (буларда фибриноид некроз, гиа- 
линоз, атеросклероз, артериосклероз пайдо булиши) натижасида 
орган ва тукималарнинг ишемияга учраб, зарарланиши билан таъ- 
рифланади. Томирлардаги бундай шикастлар \аёт учун му\им орган- 
ларга кон куйилиши, уларда инфарктлар, атрофиялар ва склероз 
бошланишига сабаб булиши мумкин.

Клиник манзараси. Эссенциал гипертензия икки хил булиб, яъни 
икки вариантда утиши мумкин. Купчилик беморларда бу касал- 
ликнинг нисбатан хавфсиз булиб утадиган хили кузатилади, у ё 
юрак етишмовчилиги ёки цереброваскуляр асорат билан тугалла- 
нади. Касалликнинг хавфли хили бирмунча ёшрокодамларда купрок 
учрайди ва диастолик босимнинг жуда юк,ори булиши билан ута- 
ди. Бунда буйрак етишмовчилиги жуда тез авж олиб боради. Пато­
логик жараёнлар к,айси органларда купрокавж олганлигига кдраб, 
гипертония касаллигининг юракка, буйракка алоцадор ва церебрал 
хиллари тафовут килинади. Гипертония касаллигининг юракка ало- 
кдгюр хили юрак ишемия касаллигининг мохиятини ташкил этса, 
перебрал хили цереброваскуляр касалликка олиб боради, буйрак-1 
ка алокддор хили нефросклероз авж олишига асосий сабаб булади. 
Гипертония касаллиги шу учала хилининг клиник куринишлари 
жуда хилма-хилдир, улар тегишли бобларда куриб чикилади.

Гипертония касаллиги купгина беморларда асорат бериб, ги­
пертония кризларига сабаб булади, гипертония кризлари касал­
ликнинг хамма даврларида бошланиши мумкин. Купгина тадки- 
котчилар гипертония кризларининг икки турини тафовут кил ад и. 
Биринчи турдаги кризлар касалликнинг илк боскичлари учун ха- 
ракгерлидир. Клиник жи\атдан олганда улар тусатдан артериал 
богим кутарилиб кетиб, одамни титрок босиши, юрак уйнаши, 
6oiл огриши билан намоён булади. Бу узгаришлар бир неча даки- 
кадан тортиб, бир неча соатгача давом этиши мумкин. Иккинчи 
турдаги кризлар гипертония касаллигининг асосан кечки боскич- 
ларида учрайди ва к^ттик бош огриши, кусиш, куз олдининг жи- 
мирлашиб тур и ш и билан намоён буладики, бу хрдисаларнн уму- 
ман гипертоник энцефалопатияси синдроми деб аташ раем булган. 
Бундай кризлар бир неча соатдан бир неча кунгача давом этади. 
Криз вактида мияда кон айланишининг динамик гарзда издан 
чикиши ёки инсульт бошланиб колиши мумкин. Купинча стено­
кардия хуружлари, миокард инфаркти, юрак астмаси ва yriKii 
шишуви бошланади.
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ВАСКУЛИТЛАР

Васкулитлар — томирлар деворининг яллигланиши булиб, инсон 
патологиясида каттагина уринни эгаллайди. Улар келиб чикиш 
сабаблари ва авж олиб бориш механизмига к,араб, бирламчи ва 
иккиламчи булиши мумкин. Иккиламчи васкулитдасуз яллирланиш 
жараёнининг атрофдаги тукимадан томирга утиши туррисида ёки 
бактериал инфекция зурайганида шу инфекцияга томирлар \ам 
кушилиб кетиши туррисида боради. Иккиламчи васкулит одатда 
ма\аллий характерга эга булади, лекин бактериемия натижасида 
яллирланиш жараёни таркалиб кетиши \ам  мумкин. Лекин врач- 
нинг амалий ишида бирламчи васкулитлар мух,имрок, ах,амиятли 
булиб \исобланади, чунки улар томирларга алокадор синдром- 
ларнинг асосини ташкил этади. Айни вактда артериялар, веналар 
ёки капиллярлар патологик жараёнга тортилиши (аортит, артери­
ит, артериолит, капиллярит, флебит бошланиши) мумкин. Ундан 
та ш кар и, баъзи хдлларда томирларнинг зарарланиши, масалан, 
тугунли полиартериитда булгани каби, бирдан-бир клиник симп­
том булади. Бошка лолларда васкулитлар, масалан, система кизил 
волчанкаси (югириги)да булганидек, касаллик симптомларидан 
бири булиб \исобланади, холос. Томирларга алокадор синдромлар 
\амма \олларда х,ам орган ва тукималар ишемияси билан бирга 
давом этиб боради.

Васкулитлар узининг клиник-анатомик хусусиятлари ж и\ати- 
дан туртта асосий гуру\га булинади:

1) тугунчали полиартериитлар гуру^и, уларнинг асосий белги- 
си мускул типидаги майда ва уртача артерияларда некротик жара- 
ён бошланишидир, бу нарса микроаневризмалар пайдо булишига 
олиб боради. Васкулитларнинг ушбу гурух,и томирларнинг система 
доирасида зарарланиши билан таърифланадики, бу купгина орган- 
ларнинг патологиясига, уларнинг ишемиядан зарарланишига олиб 
боради;

2) ута сезувчанлик реакциясига алокадор васкулитлар. Бун га 
майда томирлар, асосан, посткапилляр венулаларнинг зарарла­
нишига алокадор гетероген томир синдромлари гуру^и киради. 
Айни вактда асосан тери томирлари зарарланади, гох,о томирлар­
нинг система доирасида зарарланиши х,ам кузатилади;

3) гранулёматоз (улкан хужайрали) артериитлар. Бу гуру\га 
чакка артериялари артериитлари ва Такаясу артериити киради, 
улар учун турли калибрдаги артериялар деворида сезиларли ял­
лирланиш булиши характерлидир. Купчилик \олларда томирлар 
деворида гранулёматоз яллирланиш бошланиб, улкан хужайралар 
пайдо булади;

4) клиник-анатомик жи\атдан аник  ажралиб турадиган, та- 
биатан специфик булган некрозловчи васкулитлар. Вегенер гра-
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нулёматози, система кизил волчанкаси (югириги), ревматоид ар 
трит, Бюргер касаллиги (облитерацияловчи тромбангиит) ана 
шу гуру^га киради. Масалан, лимфома, Хожкин касаллиги тар- 
кок  миелома, ярали колит сингари бир канча касалликлар х,ам 
борки, уларда томирлар шак~шубх,аскз зарарланади. Юкррида баен 
этилган васкулитларнинг асосий хусусиятлари 1-жадвалда кел- 
тирилган.

¡-жадвси

Васкулитларнинг цисцача таърифи

Ж а р а ё н га Васкулит А соси й  морфологии
В а с к у л и т  хили тортиладиган бош ланадиган белгилари

то м и рлар орган  ва тукималар

Т у гу н ч ал и  п ер и а р -  Уртача ва м ай да  
т е р п и т  артериялар

Ута с е з у в ч а н л и к  Артериолалар ,
р с а к ц и я с и г а  ало- к а п и ллярла р ,  не-
кд д о р  васкулитлар  нулалар 
(л е й к о к л а с т и к )

К р а н и а л  а ртери ит  Э ластик  то л а л а р -  
га бой  й и р и к  ар -  
тсриялар

Т а к а я с у  а ртери и т»  Й и р и к  ва уртача  
артери ялар

ж игар ,  буйраклар, 
м съда  ости бези, 
мускуллар ва 
\о к а зо .

Х а м м а  орган ва 
тукдшалар, айникра  
т е р и ,  сероз парда- 
ла р ,  буйракларнинг 
том  ирл и коптокча- 
лари .

Асосан  чакка  с о \а -  
с и н и и г  артериялари 
( \а м м а  интракра- 
н иал  томирлар за- 
рарлан иш и  \а м  
мум кин)

Аорта, упка арте- 
ри яси .  артеримлар- 
и и н г  аортадаи чи- 
ísitni жойлари

л а м л а р и н и н г  мейтрофил- 
ла р  ва эо зи н о ф н л л а р  ин- 
ф и л ьтр ац и яс и  билан  утади- 
ган ф и б р и н о и д  некрози. 
А ртери ялар  адвентицияси  
хам ж араёнга  куш илпб ке- 
тади. К ечки  боскичларида 
ф и б р о з  бошланади.

Венула девори м и иг ф и б р и ­
н оид  н екр о зи  ва нейтро- 
фи  л и н ф и  л ьтра и и яс \ \

С урункали  мононуклеар 
я лл и клан и ш и i [ф ил ьтра- 
цияси  — эластик тол ал ар 
ф рагм еитларга  ажралган 
ж о й ларда  улкан 
хужайралар пайдо булиши

А д в е н ти и и й и н и г  момонук- 
леарлар  билап  инфильгра-  
ц и ял а и и б .  к е ш ш ч ал н к  ж а ­
раёнга медиа билан  н н ж -  
м а н и н г  куиш либ кетиши

Б ю р г е р  касаллиги  А ртери ялар ,  во- К ул ва ociyiap Т ром боэга  сабаб булалигап
(о б л и тер а ц и я л о в ч и  налар ва н ер н л ар  я л л и гл а н и ш .Т о м и р  левори

т р о м б а н г и и т )  " и н г  **мма катламлари
ж араёнга  тортилади ва жа- 
раёи  вена билан  мернларга 
,\ам утади.
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Бу гуру^га: классик тугунчали периартериит, аллергик грану- 
лёматоз, инфантил тугунчали полиартериит (болалар полиарте- 
риити) ва аралаш тугунчали полиартериит киради.

КЛАССИК ТУГУНЧАЛИ ПОЛИАРТЕРИИТ

Классик тугунчали полиартериит (ёки тугунчали периартериит) 
некрозга олиб борадиган уткир трансмурал яллитанишдир. Бунда 
туцималар сегмент-сегмент булибзарарланади. Классик тугунчали 
полиартериит микроаневризмалар, тугунчалар пайдо булиши, то- 
мирларнинг обструкцияга учраб, кон таъминотининг бузилиши 
билан таърифланади. Баъзи \олларда узгаришлар фак,ат гистоло­
гик текшириш йули билангина топилади (микроскопик тугунча­
ли периартериит).

Томирлар система булиб зарарланганида барча орган ва тук,и- 
малар (буйрак, юрак, жигар, меъда-ичак йули, скелет мускулла- 
ри, бадан териси, нерв системаси) касалликка тортилиб кетиши 
мумкин. Лекин упка х,амда аорта йирик томирлари бундан истис- 
но. Классик тугунчали периартериит аксари урта яшар кишиларда 
кузатилади, лекин чакдлокдардан тортиб \а р  хил ёшдаги одамлар 
\ам бундан мустасно эмас. Касаллик эркакларда аёллардагига нис- 
батан 2—3 баравар купрок, учрайди.

Этиологияси ва патогенези. Бу касалликнинг этиологияси ва 
патогенези номаълум. Бундай полиартериитнинг пайдо булишида 
иммун комплексларнинг а\амияти бор деб тахмин кдпинади. Су- 
рункали В гепатитдаги антигенемия билан классик тугунчали п о ­
лиартериит бошланиши уртасида ма\кам бом иклик борлиги аник,- 
ланган, бу — томирлар деворининг зарарланишида иммунокомп­
лекс механизмининг а\амияти борлигидан далолат беради. Томир­
лар деворидаги узгаришлар Артюс феноменига ухшаб кетади. Мана 
шу фаразга мувофик, артерияларнинг зарарланиш механизмида 
беморлар кон ид а топиладиган антинейтрофил цитоплазматик ауто- 
антителолар (АНЦА) ало^ида а\амият касб этади. АНЦА нейтро- 
филлар ва моноцитлар билан узаро таъсир этиб, уларнинг фаол 
\олга утишига сабаб булади, шунда улар артериялар эндотелий- 
сини зарарлаб, кейин томир девори некрозланишига олиб бора­
диган за^арли эркин радикалларни ажратиб чикдради деб тахмин 
Килинади.

Морфологияси. Некротик жараён аксари артериялар бифурка- 
цияси ва тармокдари сох,асидан жой олади. Структура узгаришла- 
ри анатомик ва микроскопик даражаларда булиши мумкин. Уткир 
даврдаги васкулит артерия деворида трансмурал яллиЕланиш бош ­
ланиши билан таърифланади. Бунда томир деворининг ташки яр-
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мида нейтрофиллар, эозинофиллар ва мононуклеарлардан иборат 
сезиларли инфильтрация кузатилади. Томир деворининг ички то- 
монида фибриноид некроз булади. Томир йулида тромблар юзага 
келиши мумкин. Касалликнинг бирмунча кечки даврида инфиль­
трация йук,олиб кетади ва артерия деворининг мононуклеар 
инфильтрацияли фибрози биринчи уринга утиб к,олади. Томирлар 
адвентицийсида фибробластлар пролиферацияси бошланиб, ту- 
гунчалар пайдо булади.

Тугунчали артериитларнингклиник аломатлари \ар хил. Касал- 
лик тусатдан ёки зимдан бошланиши мумкин. Х,арорат кутарилиб, 
ишта\а йук,олиши, озиш, дармонсизлик, кон босимининг кута- 
рилиши характерлидир. Купинча буйраклар зарарланиб, буйрак- 
лар етишмовчилиги бошланади ва бемор киши шундан улиб кол ад и. 
Меъда-ичак йулининг томирлари зарарланганида коринда огрик 
туриб, ич кетади, мелена кузатилади. Ташхиси факат биопсия ёр- 
дами билангина куйилиши мумкин.

АЛЛЕРГИК ГРАНУЛЁМАТОЗ

Аллергик гранулёматоз (Чарг—Штраусс синдроми) томирлар 
зарарланишининг табиати жи^атидан классик тугунчали полиар- 
териитга ухшаб кетади. Бирок, периваскуляр сохдда гранулёматоз 
яллигланиш бошланиши ва артериялар \ам , веналар \ам жараён- 
га тортилиб кетишиб билан фарк килади. Чарг—Штраусс синдро­
ми система васкулити бошланиши билан бир вактда ^арораг кута- 
рилиши, огир бронхиал астма ва сезиларли эозинофилия булиши 
билан таърифланади. Тугунчали периартериитдагидан фарккилиб, 
упка томирларининг зарарланиши хдм характерли. Бундан ташка- 
ри, талок, меъда-ичак йули, юрак ва гох,о буйрак томирлари ка- 
салликка тортилади.

Артериитнинг бу тури х,амиша аллергик жараён устига, айник- 
са бронхиал астма пайтида бошланади. Беморларнинг периферик 
конида эозинофилия бошланиши, шунингдек томирлар зарарлан- 
ган жойда эозинофиллар хдм да гранулёмалар пайдо булиши ти­
пик \одиса булиб \исобланади. Мана шуларнинг хдммаси аллер­
гик гранулёматознинг авж олиб бориши ута сезувчанлик реакция- 
сига алокадор эканлигидан дарак беради.

АРАЛАШ ТУГУНЧАЛИ ПОЛИАРТЕРИИТ

Аралаш тугунчали полиартериит классик тугунчали полиарте­
риит ва аллергик гранулёматоз хусусиятларининг биргаликда уч- 
раши билан таърифланади. Бу полисистема касаллиги булиб, урта- 
ча катталикдаги артериялар, шунингдек артериолалар, капиллярлар, 
венулаларнинг жараёнга цушилиши билан утади. Бирмунча йирик-
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рок, томирларда юзага келадиган узгаришлар классик тугунчали 
полиартериитдаги узгаришлар билан бирдек булади, майда томир­
ларда эса аллергик гранулёматоз пайдо булиши характерлидир. 
Томир синдромининг бу тури купчилик х,олларда гранулёматоз 
реакция билан биргадавом этади. Бирок,, анамнезда аллергия бор- 
лиги, эозинофилия топилиши, томирларнинг эозинофиллар би­
лан инфильтрацияланиши, упка томирларининг зарарланиши 
х,амиша х,ам кузатилавермайди.

БОЛАЛАР ТУГУНЧАЛИ ПОЛИАРТЕРИИТИ

Болалар тугунчали полиартериити камдан-кам учрайдиган си­
стема касаллигидир. Гудаклар ва болаларда кузатилади. Катталар- 
даги тугунчали полиартериит кдндай узгаришлар билан таъриф- 
ланса, бу касаллик х,ам томирларда худди шундай узгаришлар 
булиши билан таърифланади. Кавасаки касаллиги (тери-шиллик, 
парда лимфатик синдроми) шу тугунчали полиартериитнинг тур- 
ларидан биридир. Бу касалликда асосан юрак тож томирлари, сон, 
чаноц, талок, томирлари зарарланади. Ушбу синдромнинг му^им 
хусусияти юрак тож томирлари зарарланиб, уларда некротик жа- 
раён (некрозловчи васкулит) бошланишидир, бу нарса охири тром­
боз ва аневризма \осил булишига олиб келади.

Этиологияси ва патогенези номаълум. Лекин мавжуд кузатувлар 
иммун реакциянинг идора этилиши бузилишидан дарак беради, 
шу нарса Т-хужайралар ва макрофаглар фаоллашиб, цитокинлар 
ажралиб чик,ишига, поликлонал В-хужайралар жуда фаол ^олга 
утиб, эндотелиал хужайраларга таъсир курсатувчи аутоантитело- 
лар х,осил булишига олиб боради, натижада улар деструкцияга 
учраб, васкулит бошланади.

Кавасаки касаллигининг авж олиб бориш механизми куйидагича 
деб х,исобланади. Хали \ам  номаълум булган антиген таъсирида 
иммун система фаол \олга утиб, интерлейкин-1, интерферон ва 
TN F микдори купайиб кетади. Хосил буладиган цитокинлар ан­
тиген экспрессиясини бошлайди ва эндотелиал хужайралар учун 
зах,арли антителолар х,осил булади. Лекин шу нарса дик,к,атга сазо- 
ворки, Кавасаки касаллиги купинча инфекцияларга, айник,са ви- 
русли инфекцияларга ирсий жи^атдан мойиллиги бор одамларда 
учрайди. Шунинг учун инфектлар (айник,са, вирус инфекти)га 
юкррида айтиб утилган жараёнларнинг триггерлари деб кдралади. 
Кавасаки касаллиги табиатан вирусга боглик,, деб тахмин к,илина- 
ди. Ок,ибати коронар томирларнинг нечоглик зарарланганига бог- 
лик,. Касаллик уз-узидан к,айтиб кетган х,оллар х,ам маълум.

Клиник манзараси. Кавасаки касаллиги тери эпителийси дес- 
квамацияга учраб, терида эритема пайдо булиши, конъюнктивит
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бошланиши, лимфа тугунлари катталашуви, тромбоартериит ва 
коронар артериялар аневризмаси булиши билан таърифланади. Бу 
касалликдан улиш \оллари 30 фоизни ташкил этади. Коронар ар­
териялар тромбозида бу томирлардаги аневризмалар ёрилиб, там­
понада ва миокард инфаркти бошланганида одам тусатдан улиб кол ад и.

ВЕГЕНЕР ГРАНУЛЁМАТОЗИ

Васкулитнинг бу тури куйидаги учта хусусияти: 1) юкрри на- 
фас йулларида некрозловчи гранулёматоз бошланиши, 2) майда 
артерия ва веналарда, асосан упканинг майда томирларида не­
крозловчи ёки гранулёматоз васкулит булиши (лекин турли орган 
ва тукималар \ам  зарарланиши мумкин), 3) некрозловчи гломе- 
рулонефрит бошланиши билан ажралиб туради. 40 яшар эркаклар 
аёллардагидан кура купрок касалланади.

Патологик анатомияси. Морфологик жи\атдан олганда юк,ори 
нафас йулларининг ш иллик пардасида гранулёмалар, бурун, 
х,икилдok¿ танглайда эса яра булиб кетган васкулитли жойлар то- 
пилади. Упкада некрозловчи гранулёма учок/три булади. Радио- 
графияда ириб, бушлик \осил килган жойлар кузга ташланади. 
Гранулёмалар микроскопда текшириб курилганда уртасидалим- 
ф оцитлар, плазмоцитлар, макрофаглар ва улкан \ужайралар 
билан уралган некроз булади, уша хужайралар орасида яккам-дук- 
кам эозинофиллар хдм учрайди. Тугунчали периартериитга ухшаб 
кетадиган некрозловчи ёки гранулёматоз васкулит топилади. Ofmp 
лолларда жараёнга альвеолаларнинг капиллярлари х,ам кушилиб 
кетиши мумкинки, бу — бир талай кон куйилишига олиб келади. 
Сегментар некрозловчи гломерулонефрит \ам авж олиб боради.

Вегенер гранулёматозининг этиологияси ва патогенези номаъ- 
лум. Аутоиммун жараёнларнинг ах,амияти бор деган фикр \ам йук 
эмас, к ° нДа айланиб юрадиган иммунокомплекслар булиб, улар- 
нинг томир коптокчалари ва бошка томирларда тупланиб бориши 
шундан далолат беради. Купинча ревматоид омил х,ам топилади, 
гипергаммаглобулинемия булади (G,A иммуноглобулинлар). Якинда 
нейтрофилларга карши аутоантителолар топилди, улар касаллар- 
нинг к ° ниДа 95 фоиз лолларда учрайди ва васкулит патогенезида 
му\им урин тутади.

УТА СЕЗУВЧАНЛИК РЕАКЦИЯСИГА АЛОКДДОР 
(АЛЛЕРГИК, ЛЕЙКОЮ1АСТИК) ВАСКУЛИТЛАР

Бу васкулитлар гурух^нинг уз хусусиятлари бор. Биринчидау, 
майда томирлар, асосан посткапилляр венулаларнинг зарарлани­
ши характерли. Иккинчидан, тери томирлари купрок зарарланади, 
бу яхши сезилиб турадиган пурпура бошланишига олиб келади. Ички 
органлар (упка, бош мия, буйрак, меъда-ичак йули) камрок \ол-
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ларда зарарланади. Купчилик холларда васкулит томир деворида 
иммун комплекслар тупланиб боришидан бошланадики, бундам 
хрдиса III типдаги ута сезувчанлик рсакцияси ма\алида кузатилади. 
Купинча сульфаниламидлар, пенициллин ёки микроорганизмлар 
(масалан, бакгериялар, бета-гемолитик стрептококк, вируслар) 
экзоген антигенлар булиб майдонга ч и кади, лекин эндоген анти- 
генларнинг а^амиятини х,ам истисно килиб булмайди. Масалан, 
иммунокомплекс васкулити бошланишида вирусли гепатит маха- 
лида антигенемиянинг ах,амияти борлиги исбот этилган.

Этиологияси ва патогенези. Васкулитларнинг патогенезида 
куйидаги боск,ичлар тафовут килинади:

1) антиген таъсирига жавобан антителолар хосил булиши;
2) конда айланиб юрадиган иммунокомплекслар юзага келиб, 

уларнинг венулалар деворларида тупланиб бориши;
3) комплементнинг in situ фаоллашиб, СЗа ва С5а компонент- 

лар \осил булиши;
4) хемотаксис натижасида томирлар деворида нейтрофиллар 

тупланиб бориши;
5) нейтрофиллар ва макрофаглардан лизосомал ферментлар, 

жумладан эластоза ва коллагеноза, шунингдек захарли эркин радикач- 
лар ажралиб чикиб, кейин томирлар деворининг некрозга учраши.

Патологик апатомияси. Васкулитнинг хозир баён этилаётган бу 
хили морфологик жих,атдан олганда томир деворида нейтрофнл 
инфильтрация булиши, фибриноид некроз бошланиши (15-расм)

15- раем. Аллергик васкулит ма^алида томир деворида пайдо 
булган фибриноз некроз.
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ва эритроцитлар экстравазатлари борлиги билан таърифланади. 
Томирлар деворининг зарарланган жойида лейкоцитлар ядро дет- 
ритининг топилиши бу касалликнинг му\им хусусиятидир («лей- 
коклазис»), Ofhp лолларда томирлар деворида фибриноид тупла- 
ниб боради, венулалар тромбози кузатилади. Гохр бирмунча кечки 
муддатларда бошланадиган лимфоид инфильтрация булади. Им- 
муно-флюоресценцияда грануляр депозитларда G, М иммуногло- 
булинлар ва СЗ компоненти топилади.

Томирларда бошланадиган жараён одатда табиатан к,айтар була­
ди, лекин жараён кузиб турадиган ва сурункали булиши \ам мумкин.

Ута сезувчанлик реакциясига алокддор васкулитлар зардоб ка- 
саллигида, турли хил усмалар, лимфопролифератив жараёнлар, 
Шенлейн-Генох пурпураси махдлида кузатилади. Бу пурпурадатана 
пастки ярминингтериси кизариб чик,иши билангина кдпмай, балки 
меъда-ичак йулидан кон кетиши, артралгия ва буйрак етишмов- 
чилиги \одисалари \ам  учраб гуради. Айни вактда буйракда таби­
атан иммун узгаришларга алокддор булган ва тез зурайиб боради- 
ган учокуш ва таркок, гломерулонефрит бошланади. Иммуно­
флюоресценция усули кулланилганда томирлар зарарланган жой- 
да депозитлар топилади.

ЧАККА АРТЕРИЯЛАРИ АРТЕРИИТИ

Чакка артериялари артерииты (краниал артериит) уртача ва 
йирик калибрли артериялар зарарланиши мумкин булган система ар­
терииты булибщсобланади. Лекин васкулитнинг бу хилида асосан 
каротид артериянинг шохлари, хусусан чакка артерияси жараёнга 
тортилиб кетади. Чакка артериялари артериитида яллигланиш ар­
терия деворининг \ам м а  кдтламларига утиб, панартериит бошла- 
ниши мумкин. Шикастлар нечоглик чукур тушиб боришига караб 
касалликнинг уч хил тури тафовут килинади.

Биринчи турида томир деворининг х,амма деворларида гранулё- 
малар хрсил булади, буларнинг тузилишида эпителиоид хужайра- 
лар, макрофаглар, лимфоцитлар, куп ядроли улкан ^ужайралар 
иштирок этади. Касалликнинг илк бос^ичларида медиа (артерия 
деворининг урта котлами) купрок, даражада зарарланиб, силлик, 
мускул хужайралари некрози ва ички эластик мембрана деструк- 
цияси бошланади. Улкан хужайралар цитоплазмасида эластик то- 
лаларнинг булакларини куриш мумкин. Интиманинг жараёнга 
кушилиб кетиши тромбозга олиб боради. Бу васкулитнинг иккинчи 
тури томир деворининг хдмма кдтламларига утиб кетадиган но- 
специфик яллигланиш реакцияси бошланиши билан ажралиб 
туради. Томирларнинг деворлари нейтрофиллар, лимфоцитлар 
ва эозинофиллар билан инфильтрацияланган булади. Бу васкулит­
нинг учинчи тури медиа (артерия деворининг урта катлами) ва
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ички эластик мембранада сезиларли узгаришлар булмагани \олда 
интимада фиброз бошланиши билан таърифланади. Интима фиб- 
рози томир йулининг торайиб крлишига олиб боради.

Васкулитнинг учала турида х,ам артерияларнинг катта-катта 
сегментлари зарарланади, шу билан бирга зарарланган жой дои- 
расида гомирнинг зарарланмаган кисмлари учраши мумкин. Баъ- 
зи лолларда томирлар буйлаб, масалан, чакка артерияси буйлаб 
кулга уннайдиган тугун-тугун тузилмалар \оси л  булади. Томирлар 
зарарланган жойдаги тери кизариб, шишиб туради. Касаллик х,ам- 
мадан куп зарарлантирадиган жойлар ички каротид артерияси- 
нинг кузга борадиган ва оркд цилиар тармокутри, шунингдек таищи 
каротид системасининг юзадаги чакка, энса, юз ва жаг тармокда- 
ридир. Бирок,, юкррида курсатиб утилганидек, касаллик система 
касаллиги тусига кириб, мезентериал томирлар, сон, култик, ости 
артериялари, кррин аортаси ва аорта равоги (ёйи) тармокдари 
жараёнга кушилиб кетиши мумкин. Буйрак томирларининг тар- 
моги зарарланмай колаверади, шу нарса краниал артериитни ту- 
гунчали полиартериитдан ажратиб туради.

Касалликнингэтиологияси ва патогенези номаълум. Ички элас­
тик мембрананинг фрагментланган жойларида иммуноглобулин 
депозитлари топиладиган булгани учун эластик толаларнинг за- 
рарланиши табиатан аутоиммун реакцияга богликдеб тахмин к,или- 
нади. Бошк,а бир назарияга мувофик,, урта мускул кдватидаги сил- 
лик, мускул хужайраларига НЬА-ОЯ антигенлари экспрессиясининг 
зурайиши ахдмиятга эга. Оилавий мойиллик булиш хщлари \ам  
тасвирланган.

Касалликнинг клиник аломатлари \ар  хил булиб, жараённинг 
кдерда авж олганига боглику Бу касаллик 50 яш ар аёлларда купрок, 
учрайди. Бу дарднинг асосий носпецифик симптомлари: дармон 
куриши, ланж булиш, тана \ароратининг субфебрил даражагача 
кутарилиши ва озишдир. Специфик симптомлари жумласига бош 
огриб, бу огрик^нинг буйин, юз, жаг, тилга утиб туриши киради. 
Бош терисига андек босиб курилганида \ам  терининг уша жойи 
огрийверади. Факдт краниал томирлар, айник^са куз артерияси за- 
рарланганида курув функцияси издан чикиб, диплопия кузатила- 
ди, бундан ташк,ари, куз бирдан курмай крлиши мумкин. Кам- 
крнлик (анемия) бошланиши ва эритроцитлар чукиш тезлигининг 
ортиши (ЭЧТ) \ам клиник симптомларнинг бири булиб хисобла- 
нади. Баъзи беморларда буйин, елка, оркд, бел, сон мускуллари- 
нинг огриб туриши билан таърифланадиган полимиалгия учрайди 
(мускулларга алокдцор ревматик синдром). Мускуллар гарант гор- 
тишиб, безиллаб туради. Бирок,, бу синдромнинг чакка артерия­
лари ар+ериитига боглик,-боглик,маслиги аник; эмас. Ушбу артери- 
итга ташхис биопсия нагижаларига кдраб куйилади.

Краниал артериит нисбатан олганда хавфсиз касалликдир, ре-
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миссиялари узок, чузилиб, сурункасига утиши билам ажралиб ту- 
ради. Бирок,, кузнингтусатдан курмай к,олиши, миокарднинг крн- 
сизланиши сингари ишемия х,одисалари. неврологик узгаришлар 
К,ай гул и окибатларга олиб келиши мумкин. Касалликнимг улим 
билан тугаши камдан-кам курилади.

ТАКАЯСУ АРГЕРИИТИ

1908 йили япон офтальмологи Такаясу курув функциясининг 
бузилишн ва кулларда пульснмнг сезиларли даражада сусайиб коли- 
ши билан таърифланадиган клиник синдромни тасвирлаб берди. Бу 
симптомлар адабиётда Такаясу касаллиги — аорта равот артерия- 
ларининг бирламчи артерииты ёки «сусайган пульс касаллиги» деб ном 
олган бир турдаги артериитнинг аник белгилари булиб чикди. Ка- 
саллик асосан ёш аёлларда учрайди. Табиатан сурункали булади.

Клиник жих,атдан олганда Такаясу артериити оёкда кон боси- 
ми юкори булгани холла тана устки кисмида пульснинг сусайиб 
колганлиги билап таърифланади. Такаясу артериитининг классик 
хилида асосан аорта равоги жараёнга тортилади, 32 фоиз лоллар­
да аортанинг х,амма булимлари ва тармок^чари зарарланади, 12 фоиз 
холларда жараён фа кат пастга тушувчи кукрак ва корин аортасида 
булади.

Этиологияси ва патогенези. Такаясу касаллигининг этиология- 
си ва патогенези ,\анузгача номаълум булиб келмокда. Ирсий омил- 
ларнинг роли бор деган тахмин билдирмлган. Беморларда HLA- 
ОЯ4-генлар топилиши ва касалликнинг монозигот эгизакларда 
купрокучраши бу тахминнинг тугрилигини тасдиклайди. Вужуди- 
да сил инфекцияси булган кишиларда \ам бу касалликнинг були- 
ши мумкинлиги аникланган, лекин артериит билан зарарлаш'ан 
жойда на сил таёкчаси ва на бошка бирор микроорганизм топил- 
ган эмас. Баъзи касалларла конда айланиб юрадиган антиартериал 
антителолар топилган. Лекин бу шу жараённинг сабабими ёки 
окибатими, маълум эмас. Бу артериит табиатан иммунологик ре- 
акцияларга боглик'шр деган фараз хам бор.

Патологик анатомияси. Макроскопик текширишда аорта равоги 
ва йирик томирлар нроксимал сегментлари деворшшнг кескин 
йугоплашгани кузга ташланиб турадн, бу нарса шу томирлар сте- 
позига олиб келади. 50 фоиз \олларда упка артсрияси хам жараён­
га кУ'иилиб кетадм.

Микроскопик жихатдан ол ганда касалликнинг илк боскичла- 
рида адвенгицийнинг. айникса vasa vasorum агрофида мопонукле- 
арлар билан ипфилырациялангани топилади, бу — захм аортити- 
га ухшаб кетади. Бирок, захмдаги аортитдан с|>арк килиб, томирншм 
урта пардасида полиморфоиуклеарлардан иборат инфильтрамия 
кузга ташланади, бу кейинчалик мононуклеар инфильтрация бм-
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лан алмашинади. Томир урта пардасининг яллирланиши табиатан 
гранулёматоз яллигланиш тусига кириб, улкан ^ужайралар пайдо 
булиши мумкин. Бундай х,олларда аортоартериит краниал артери- 
итга ухшаб кетади. Вак,т утиши билан аорта равоги ва чик,иб келув- 
чи артериялар проксимал сегментлари деворининг ^амма к,атлам- 
лари склерозланиб, кдлинлашиб к,олади, бу нарса  томирлар 
йулининг торайишига олиб келади. Томирларнинг торайган жой- 
ларида тромбоз пайдо булиши, уларнинг батамом тик,илиб к,оли- 
шига олиб боради (окклюзия). Пировардида тромб уюшиб бора- 
ди, томир деворидаги яллигланиш инфильтрацияси эса йук,олиб, 
урнига фиброз чандик, пайдо булади.

Клиник манзараси. Такаясу касаллигининг клиник манзараси 
ланжлик, субфебрил иситма, бир кддар озиш, кунгил айниши 
сингари носпецифик симптомлар билан таърифланади, касаллик- 
нинг бу белгилари локал симптомлар пайдо булишидан бир неча 
хафта илгари маълум беради. Кардиопульмонал симптом \ам  ку- 
затилиши мумкин.

Аорта шохлари стенозга ёки окклюзияга учраганида гавданинг 
юкрри к,исмида, айник,са мияда ишемия бошланиб, бу нарса бош 
айланиб туриши, одамнинг хушидан кетиб к,олиши, кузи хира 
тортиши ва парестезиялар сингари ^одисаларга олиб боради. Чак- 
ка артериялари артериитида булгани каби эритроцитларнинг чукиш 
тезлиги (ЭЧТ) жараённинг фаоллигига мос келадиган даражада 
тезлашади. Мия моддасига к,он куйилиши, юрак етишмовчилиги, 
миокард инфаркти ва буйрак етишмовчилиги улимга олиб бора- 
диган асосий сабаблардир.

ОБЛИТЕРАЦИЯЛОВЧИ Т Р О М Б А Н Г И И Т  (БЮ РГЕР КАСАЛЛИГИ)

Облитерацияловчи тромбангиит артерияларнинг табиатан ял- 
лигланииш тарик,асида утиб, к;айталаниб турадиган касаллиги булиб, 
урта калибрли томирларнинг ^айта-цайта тромбозга учраши билан 
таърифланади. Купрок, тирсак ва катта болдир артериялари зарар- 
ланади. Касалликнинг асосида гарчи артерияларнинг бирламчи 
тартибда зарарланиши ётса-да, як,ин атрофдаги вена ва нервлар 
\ам жараёнга кушилиб кетади. Бу касаллик чекадиган кишиларда, 
айник,са 25 ёшдан 50 ёшгача булган эркакларда купрок, учраб ту- 
ради. Камдан-кам \олларда аёлларда ва чекмайдиган эркакларда 
х,ам бошланиши мумкин.

Купчилик тадк,ик,отчилар облитерацияловчи тромбангиигни 
атеросклерозга алокдцор булмаган алохдда бир касаллик деб х,исоб- 
лайди, чунки бу касаллик ёшларда купрок, учрайди ва чекиш ода- 
тига алок,адор булади. Бундан ташк,ари, тарк,ок, атеросклероз булма- 
гани >^олда кул ва оёк^арнинг майда ва уртача артериялари \ам 
зарарланади.
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Этиологияси ва патогенези. Бюргер касаллигининг этиологияси 
билан патогенезида чекишга ва ирсий омилларга катта ахдмият 
берилади, чунки касалларда НЬА-А9 ва НЬА-В5 топилади. Секин- 
лик билан юзага чикддиган ута сезувчанлик реакцияси, крн ивув- 
чанлигининг кучайганини \а м  истисно к,илиб булмайди.

Облитерацияловчи тромбангиитда яллигланиш жараёни олди- 
нига артерияларда бошланиб, кейинчалик як,ин атрофдаги вена- 
лар ва нерв тоалаларига утади. Бунда томирлар йукон фиброз торг- 
малар куринишига кириб, деворлари сегментар тарзда йуронлашиб 
боради. Томирларнинг зарарланган жойларида уюшиш ва рекана- 
лизациянинг турли боск,ичларидаги тромблар кузга ташланади. 
Тромб микроскоп билан текшириб курилганида микроабсцесслар 
борлиги маълум булади, буларнинг марказида нейтрофиллар жой- 
лашган, томирнинг тромбга такдлиб турган деворида эса грану- 
лёматоз яллиЕланиш бошланган булади. Томир деворининг сал 
нарирокдаги к,исмида носпецифик яллигланиш борлиги кузга таш­
ланади. Касаллик зурайиб боргани сайин яллигланиш жараёни 
томирлар адвентицийсига утиб, вена ва нерв атрофида иериарте- 
риал чандик, тук,има юзага келади. Томир-нерв тутами (артерия- 
лар, веналар ва нерв стволи) атрофида фиброз рилоф пайдо були- 
ши облитерацияловчи тромбангиитнинг бошкдлардан ажратиб 
турувчи му\им хусусиятидир.

Клиник манзараси. Касаллик клиник жи^атдан олганда сурун- 
касига ва го^о сусайиб, го \о  зурайиб утиб боради, юза веналар- 
нинг варикоз кенгайишидан бошланади. Катта болдир ёки тнрсак 
артерияси зарарланганида оёк, ёки кулларда ишемия бошланиб, 
одам тинч турган ма^алида х,ам йукддмайдиган огрик, пайдо була­
ди. Оёк, панжаси ёки барм ом арда  трофик яралар пайдо булади. 
Касалликнинг зурайиб бориши оёк;гангренасига олиб боради. Ган­
грена эса оёк;ни тездан кесиб ташлашни талаб кдпади.

Р Е Й Н О  КАСАЛЛИГИ

Томирларнинг органик шикастларига учрашидан бошланадиган 
юкрридаги синдромлардан фарк, кдгшб, Рейно касаллигининг асо- 
сида майда артерия ва артериолаларнмнг махдллий тарзда мудом 
спазм булиб туриши ётади, бу нарса тана дистал к,исмлари,-одатда, 
кул ва оёк, бармокдари, бурун учи ёки кулокдарнинг ок,ариб тури- 
шига ёки цианозга учрашига олиб келади. Бу идиопатик касаллик 
булиб, купрок, ёш жувонларда учрайди. Кизил волчанка (югирик), 
склеродермияда кузатиладиган ва Рейно касаллигига алокдси булма- 
ган, лекин тананинг дистал кисмларида томирлар етишмовчилиги 
билан утадиган Рейно феномени \ам тасвирланган.

Этиологияси ва патогенези. Рейно касаллигининг этиологияси 
ва патологияси маълум эмас. Марказий ва периферик вазомотор-
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ларнинг совук ва ^ис-^аяжонлар таъсирига ортик,ча реакция курса- 
тиши ах,амиятга эга, деб тахмин килинади. Анатомик жи\атдан 
олганда томирлар амалда узгармаган булади, лекин спазмлар узок, 
давом этаверадиган булса, томирлар интимаси иккиламчи тар- 
тибда калинлашиб крлади. Классик лолларда касалликнинг боши- 
да томирлар спазми камдан-кам кузатилади ва совук, таъсирига 
реакция тарик,асида бошланади. Бунда иккала кул бармоклари то- 
мирларнинг кескин торайиб к,олганлиги (спазм) туфайли ок,ариб 
туради, сунгра спазмдан дистал томонда жойлашган капилляр- 
ларда к,он димланиб к,олиши муносабати билан цианоз бош лана­
ди. Кон окими аслига кдйтганида бироз вактдан кейин бу цианоз 
йуколиб, гиперемия бошланади ва кул бармокдари иссик, булиб 
крлади. Бундай узгаришлар бармокутарнинг учларида купрок, сези- 
ладиган булади.

Клиник манзараси. Рейно касаллигининг клиник утиши х,ар хил. 
Купинча жараён неча йиллар давомида доим бирдай тураверади 
ёки уз-узидан сусайиб бориши мумкин. Го^ида Рейно касаллиги 
зураяди, бунда доим хар хил даражада ифодаланган цианоз куза­
тилади. Тери трофикаси издан чик,иб, яралар пайдо булади. Бар- 
мок, учларида гангрена бошланган \оллари \ам  тасвирланган.

ТОМИРЛАР АНЕВРИЗМАСИ

Томирлар аневризмаси шу томир зарарланган жойидаги девори- 
нинг кескин шиииб чициб туришидир. Бундай хрдиса томир йулида 
кенгайиб кетган жойлар пайдо булишига олиб келади.

Аневризма томирлар деворида унинг мустах,камлигини сусай- 
тириб куядиган \ар хил патологик жараёнлар бошланиши нати- 
жасида пайдо булади. Аневризмалар веналарда \ам, артерияларда 
^ам кузатилиши мумкин, лекин улар аорта ва интракраниал арте­
рияларда купрок, пайдо булади. Томирлар аневризмаларининг асо- 
сий сабаблари тугма нук,сонлар, учокуш инфекцион жараёнлар 
(микотик аневризма), травмалар (травматик аневризмалар), сис­
тема касалликлари булиши мумкин. Атеросклероз, захм, аорта урта 
пардаси некрозида х,ам аневризматик кенгаймалар юзага келиши 
мумкин. Бундай х,олларда интракраниал томирлар пардалари ора- 
сида \ам аневризма пайдо булиб, мияга кон куйилишига олиб 
келиши мумкин.

Аневризмалар \ар хил — цилиндрсимон, халтасимон, нокси- 
мон шаклда булади. Халтасимон аневризманинг диаметри 15—20 
см га етади. Аневризмага кириш йули (аневризма огзи) кичик ёки 
аневризма диаметрига тенг булиши мумкин. Аневризмада к,он тупла- 
ниб кщ иб, тромб пайдо булишига олиб келади, бу тромб анев­
ризманинг деворига ёпишган ёки унинг бушлигини бутунлай тулди- 
риб куйган булиши мумкин (16-расм). Тромб ретракцияга учра-
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16-раем. Томир анев- 
ризмасида тромб хрен л 

булиши.

ганида у аневризма деворидан узилиб чикд олади, шунинг нати- 
жасида буш крлган жойга яна крн тушади. Мана шунинг учун хам 
янги тромблар хамиша аневризма деворидан топилади. Бу шундан 
далолат берадики, к,он босими туфайли аневризма халтачасига 
доимо гемодинамик куч таъсир к^илиб туради, бу нарса томир де- 
ворининг янада кунрок, дилатациясига сабаб булади. Аневризма 
цилиндрсимон шаклда булганида деворига так;алган симметрик 
тромблар юзага келади. Тут мевасига ухшаб кетадиган аневризма- 
лар майда булиши билан ажралиб туради, уларнинг диаметри 0,5 
см дан 2 см гача боради. Асосан миянинг майда артерияларида, 
хусусан Виллизий доираси томирларида пайдо булади.

АТЕРОСКЛЕРОТИК АНЕВРИЗМА

Асосан эркакларда 50 ёшдан кейин пайдо буладиган аорта 
аневризмасининг энг куп учрайдиган сабаби атеросклероздир. Анев- 
ризманинг асосан учрайдиган жойи — к,орин аортаси, лекин у 
аортанинг хар к;андай булимида хам пайдо булиши мумкин. Анев­
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ризма аксари буйрак артериялари чикиб келаднган жойдам пас г- 
рокда пайдо булади. Корин аортасида фа кат атеросклерозда кузп-  
тиладиган аневризма булганида купинча ёнбош артерияларида \ам  
аневризма булади.

Аорта аневризмаси халтасимон ёки цилиндрсимон шаклда були- 
ши мумкин. Диаметри куп деганда 15 см га, узунлиги 25 см га 
боради. Аорта аневризмаси атеросклерознинг энгжиддий асорат- 
ларидан биридир. Маълумки, атеросклерозда аорга урта пардаси 
емирилиб кетади, шунинг натижасида аорта деворининг пишик,- 
лигига катга путур етади. Аневризма халтасида унинг деворига та ­
кал и б турадиган тромб хрсил булиши характерлидир, айни вакт- 
да аорта деворининг аневризмага якин  жойлашган кпсмнда хам 
тромблар \осил булиши мумкин. Цилиндрсимон шаклдаги апеи- 
ризмаларда тромб аневризма доирасидан ташкарига чикмайди.

Клиник манзараси. Атеросклерогик аневризманинг клиник ман- 
зараси жараённинг каердан жой ол ган и га боглик. Тромб х,осил 
булганида тромбоэмболия бошланиш хавфи тугилади. Бундам таш- 
кари, томирдек уриб турадиган ва катталашиб боради ган а н ев ­
ризма атрофдаги тукпма ва оргаиларпи, масалан, умурткалар та- 
насини босиб куйиши ёки иритиб юбориши (аррозияга учратнши) 
мумкин. Аорта корни бул им ида аневризма борлигидан ичак ириб 
кетган, аорта кукрак булими аневризмасида трахея ёки кизилун- 
гач девори «емирилиб кетган» доллар тасвир этилган.

Аневризманинг хавфли асорати, айн икса йирик аневризма хол- 
ларида, унинг ёрилиб кетишидир. Диаметри 6 -7  ем дан купрок  
келадиган аневризма ёрилиб кетган мах,алда беморларнинг гахми- 
нан 80 фоизи кон кети1иидан 10 дакика ичида улиб кол ад и. Я \-  
шиямки, к°рин аортаси аневризмаси буйрак артерияларидан на- 
стда жойлашган х,олларда, бу аневризма уз вактида аникчаб олимса, 
Корин аортасида пластик операция утказиб, сунъий томир куйиш 
мумкин. Бундай операцлянинг улим билан гугаш \оллари жуда 
камдан-кам учрайди.

ЗАХМ А НЕВРИЗМ АСИ

Бундай аневризма захмнинг учинчи даврида (висцерал захм- 
да) бошланадиган захм аортити муносабати билан пайдо булади. 
Захм касаллиги учун майда гомирлар, айникса vasa vasorum, аорта 
адвентицийсининг зарарланиши характерлидир. Бу томирларнинг 
куп кисми кукрак аортасининг проксимал булимида жойлашган- 
лиги учун захм муносабати билан аорта копкоклари ва равоки 
купрокзарарланади. Захмга алокадор аортит одамга захм юкк^пи- 
да орадан 15—20 йил утганидан кейин бошланади ва 40—55 я шар 
эркакларда уч баравар купрок кузатилади.
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Патологик анатомияси. Морфологик жихдгдан олганда дастлаб- 
ки даврларда vasa vasorum да эндартериит бошланиб, бу томирлар 
деворлари атрофида плазматик ^ужайралар периваскуляр енглик 
куринишида тупланиб боради. Аортани озиьутантириб турадиган 
томирлар йулининг торайиб кщиши аортадаги эластик ва мускул 
толалари хамда урта пардасининг ишемия туфайли зарарланиб, 
кейинчалик медиа (артериянинг урта пардаси)да юлдузсимон чан- 
дик,\осил булишига олиб боради. Адвентицийда фиброз кддинлаш- 
ма х,ам пайдо булади. Медиа (артериянинг урта пардаси)даги фиб­
роз чандик,уз навбатида интима юзасида бурмалар х,осил булишига 
йул очади. Бундан ташкдри, фиброз жараён томирнинг бошланиш 
жойига х,ам утиб, унинг торайиб крлишига сабаб булиши мумкин.

Урта пардаси емирилиб кетиши натижасида аорта девори узи- 
нинг эластик негизидан (пишик^игидан) махрум булади ва уша 
жойи тез орада кенгайиб, захмга алокдцор аневризма хосил к,ила- 
ди. Бу жойда атеросклеротик жараён х,ам бошланиши мумкин. На- 
тижада аневризматик кенгайма янада катталашади. Бирок,, аорта 
равогининг юк,орига кутарилувчи к,исмида аневризма борлиги бу 
аневризманинг табиатан захмга алокдцор эканлигидан дарак бе- 
ради. Кукрак к,афаси рентгенограммасида аорта юк,орига кутари­
лувчи к,исмининг кальцификацияси борлиги захмга алокдцор аор- 
гитдан дарак берадиган му\им диагностик белги булиб х,исобланади. 
Захмга алокдцор аневризманинг катталиги баъзан 15—20 см га 
боради. Дилатация аорта к,опк,о*у1арининг фиброз х,алк,асига х,ам 
утиши мумкин. Бунинг натижасида аорта K,onK,oiyiapH узайиб, эр- 
кин учлари кдпин тортиб, думалокдашади, бу нарса пировард- 
натижада аорта копкокугари етишмовчилигига олиб келади. Функ­
ционал жи\агдан тобора купрок, зур келаверишидан чан крринча 
гипертрофияга учраб кенгаяди. Юрак огирлиги ортиб, 1000 г гача 
бориб к,олади.

Клиник манзараси. Захмга алокдцор аневризманинг клиник кури- 
нишлари \ар хил. Бунда куйидагича щцисалар кузатилиши мум­
кин: 1) упка ва нафас йуллари босилиб к,олиши туфайли нафас 
етишмовчилиги бошланиши; 2) к,изилунгач босилиб кдлиши му- 
носабати билан ютишнинг к,ийинлашуви; 3) х,ик,илдок,нинг к,ай- 
тувчи нерви босилганида мудом йуталавериш; 4) крвурга суякла- 
ри ва умуртк,а таналари аррозияси туфайли огрик, булиши. Бундан 
ташк,ари, захмга алокдцор аневризма аорта к,опк,оку1ари етишмов­
чилигига олиб бориши мумкинки, бу нарса захм аоргити билан 
огриган касаллар улимининг сабабларидан биридир. Жараённинг 
аорта деворидан коронар артерияларнинг бошланиш жойига утиб, 
шу жойларда стеноз пайдо к,илиши миокардца ишемия бошла­
ниб, инфаркт х,ам пайдо булишига сабаб була олади. Аорта 
аневризмасининг бирдан ёрилиб кетиши, бронх ёки к,изилунгач 
сингари \аёт учун мух,им органлар девори емирилиб, буларнинг 
ичига бир талай к,он тушиши х,ам улимга сабаб булиши мумкин.
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Бу патологик жараён асосан аортада учрайди, лекин го\о йи- 
рик артериялар хам зарарланади. Аорта урта пардасининг идиопа- 
тик некрозида эластик ва мускул тол ал ар и уткир яллигланиш ва 
некрозга алокадормас сабабларга кура емирилиб кетган бир канча 
зарарланиш учоьутари пайдо булади (17-расм). Шу муносабат би- 
лан бу касаллик сурункали дегенератив жараён деб хисобланади.

Одамнинт ёши улкайиб борган сайин медианекроз купрок, уч- 
раб, купрок, сезиладиган булиб боради ва кейинчалик аневризма 
пайдо булиши учун кулай шарт-шароитлар тугдиради. Бундай анев­
ризма атеросклеротик аневризмадан фарк, к,илиб, томирлар к,ат- 
ламини бир-биридан ажратиб куядиган ва ажратмайдиган булиши 
мумкин.

Этиологияси ва патогенези маълум эмас. Хамма куллаб-кувват- 
лайдиган фикрга мувофик,, аорта урта пардасининг некрози би- 
риктирувчи тук^има толалари (коллаген, эластик толалар) синте- 
зида тугма нук,сон булишига богликдир. М едианекроз гипер- 
тензияси бор урта яшар кишиларда купрок, учрайди. Ёши кдйтган 
ма\алда буйида булган аёлларда, аорта коарктацияси пайтида хам 
идиопатик медианекроз бошланган доллар тасвирланган. Бундан 
таищари, аортада сезиларли медианекроз борлиги Марфан синд- 
роми — бириктирувчи тук,има ирсий касаллигининг мухим белги- 
ларидан биридир.

17- раем. Томир деворининг идиопатик медианекрози.
109
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Организмга ортикча микдорда эстроген кириб туриши ва рух 
етишмовчилигининг а,\амияти борлиги тажрибада утказилган тек- 
ширишларда аникданган. Гипертензия ма\алида купинча руй бе- 
радиган гемодинамик травма \ам  медианекроз пайдо булишида 
маълум урин тутади, деб тахмин кил и пали, пульс тулцинлари- 
нинг зури \аммадан куп тушиб турадиган кукрак аортасида ушбу 
жараённинг купрок учрашп ана шундан дарак беради. Медианек- 
рознинг келиб чик,иш сабаблари туфисидаги фаразларнинг куплиги 
бу касалликни идиопатик касалликдеб карашга имкои беради. Виз 
аллоген буйрак реципиентларида аневризма пайдо к,илган медиа- 
некрозни учратдик, бу х,одиса шу касалликнинг келиб чикишида 
иммун жараёнлар а\амиягли эканлигини курсатади.

Патологик анатомияси. Микроскоп билан текшириб курил ган­
да аорта деворининг урта пардасида гликозамингликанларга бой 
базофил модда билан тулиб турган нуксонли жойлар топилади. 
Уларда эластик толалар ва силлик, мускул хужайралари булмайди. 
Бундай жараён аорта урта пардасининг ташки кисмида купрок 
кузга ташланади. Бу узгаришлар гарчи аникбелгиланган чегаралар 
билан ажралиб турмаса-да, кистоз некроз деб \исобланади. Типик 
\олларда ана шундай деструктив жараён атрофида яллигланиш 
реакцияси булмайди. Медианекрозда кузга ташланадиган атероск­
лероз жуда \а р  хил даражада булади. Аорта урта пардаси бирмунча 
купрок некрозга учраган хрлларда аорта деворида атеросклеро- 
тик узгаришлар унча топилмайди. Мана шу нарса медианекроз 
томирлар урта пардасининг бирламчи касаллиги эканидан, унинг 
атеросклерозга стокаси йуклигидан далолат беради. Анатомик жи- 
х1атдан олганда медианекрозда аорта интакт холда булиб кузга T a u i -  

ланади, лекин унда купинча аневризмага ухшаб кенгайган жой 
ёки томир деиори к^ватларини бир-биридан ажратиб куйган 
аневризма топилади.

АО РТА НК УДТЛАМЛАРГА АЖРА'ГУВЧИ АНЕВРИЗМА

Аортани катламларга ажратувчи аневризма идиопатик медиа- 
некрознинг \аммадан куп учрайдиган асоратидир. Бунда томир 
девори каватларининг орасига узунасига кетган йуналишда кон 
утиб, кейинчалик ана шу аневризма ёрилиб кетади. Бу аневризма 
томир деворининг ички томонига ёрилиб, кон томир йулига куйи- 
лиши ёки томир деворидан таи!кари томонга куиилиб колиши 
мумкии (буниси купрок учрайди). Типик лолларда кукрак аоргаси 
интимаси томонида тешик булиб, томирнинг урта пардасига шу 
тешиклан кон киради-да, «катламларга ажратувчи гематома» \осил 
килади. Бундай аневризма 40—60 ёш атрофидаги эркаклар ораси- 
да купрок кузатилади. Гипертензия ана шундай аневризма юзага 
келиши хавфини соладиган жиддии омилдир.
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Бириктирувчи тукиманинг тугма норасолиги булган хдлларда 
эркак ва аёлларда бир хилда учрайверади. Бундай аневризманинг 
келиб чикишида гипертензиянинг \еч к.андай ахдмияти булмайди. 
Масалан, Марфан касаллигида ана шундай булади.

Томир деворини катламларга ажратувчи аневризма пайдо були- 
шида интиманинг тусатдан чатнаб ёрилиши мух,им ахдмиятга эга 
деб ^исобланади, ана шундай \одиса томирнинг пастдаги патла­
ми орасига кон утиб, урта пардасининг ажралиб к,олишига олиб 
келади. Бошка тадкикотчилар бундай аневризма пайдо булишини 
аортанинг зарарланган жойидаги vasa vasorum нинг ёрилишига 
богликдеб ^исоблайдилар.

Патологик анатомияси. Томирнинг катламларга ажралиши аор­
танинг юкорига кутарилувчи кисмидан бошланади, бу ерда аор­
танинг урта пардасига кириш тешиги аникданади. Шу ердан жа- 
раён таркалиб, юраккача ва пастга томон — кукрак аортасининг 
куйи кисмига етиб боради. Катламларга ажралиш баъзан прокси- 
мал йуналишда коронар артерияларга утади. Кдтламларга ажра­
тувчи аневризманинг узунлиги жуда хдр хил булади. Томир дево- 
рининг катламларга ажралиши купинча ёнбош ва сон артериясини 
хдм уз ичига олади. Жараёнга сон артерияси кушилиб кетганида 
унинг йули жуда торайиб, томир босилиб крлади.

Томир деворининг ичига кон куйилиб колган жойлар томир­
нинг гир айланасига ёки бир кисмига утган булиши мумкин. Бу- 
лар арзимаган даражада ёки катта-катта булиши хдм мумкин. Аор­
та девори синчиклаб куздан кечирилганида интиманинг тешиги 
аксари аортанинг юкорига кутарилувчи кисмидан, аорта копкок- 
ларининг 5—10 см нарисидан, гох,о кукрак аортасининг дистал 
булимидан топилади. Баъзан тешиклар иккита булади, буларнинг 
проксимал томондагиси кон кирадиган тешик булса, дистал то- 
мондагисидан кон чикиб кетиб туради.

Томир девори катламларини ажратиб куядиган аневризма \осил 
булиши клиник жихатдан олганда, кукрак каф асининг олдинги 
девори сохдсида каттик азоб берадиган огрик пайдо булиши би- 
лан бирга давом этади. Бироздан кейин бу огрик киш ининг орка- 
си ва пастки томонига таркалиб боради. Окрикнинг зурлиги баъ­
зан диагностик жи^атдан хато килишга сабаб булиши мумкин. 
Чунки бундай оррикни уткир миокард инфаркги ёки меъда яраси- 
нинг ёрилиб кетганига алокадор, деб уйлаш мумкин. Томир дево­
ри аортанинг чикиш жойидан катламларга ажралган махдлларда 
аускультацияда шовкин эшитилади. Жараён аортадан чикувчи ар- 
терияларнинг огзига утиши билан ^ар хил симптомлар пайдо була­
ди. Умурткаларга борувчи майда артерия шохларининг босилиб 
Колиши тана устки кисмида сезувчанлик ва ^аракатланиш функ- 
цияларининг бузилишига олиб келади. Буйрак артерияси жараён­
га кушилиб кетган ма\алда ёнбошда огрик пайдо булиб, геморра­
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гия, олигурия бошланади. Буйрак артерияси деворининг кдтлам- 
ларга ажралиб колиши баъзан шу артерия йули жуда торайиб, 
буйрак инфаркти пайдо булишига олиб келади. Коронар артерия- 
лар деворининг катламларга ажралиши туфайли бошланадиган 
миокард инфаркти камрок, учрайди.

Клиник манзараси. Клиник жщатдан кандай утишига к,араб, 
томирлар деворини кдтламларга ажратувчи аневризманинг икки 
хили тафовут килинади. Биринчи хили аорта юк,орига кутарилувчи 
кисми деворининг катламларга ажрала бошлаши билан таърифла- 
нади. Иккинчи хилида кдтламларга ажралиш умров ости артерияси- 
дан дисталрок, томонда бошланади ва пастга томон давом этиб 
бориб, аортанинг пастга тушувчи к,исмига \ам утади.

Томир деворини кдватларга ажратиб куядиган аневризма анча 
катта хавф тувдиради, чунки унинг ёрилиб, плевра ёки перикард 
бушлигига к,он куйилиши улимга олиб боради. Бу касалликнинг 
биринчи хилида улим \оллари купрок, учрайди.

АРТЕРИОВЕНОЗ ФИСТУЛАЛАР

Артерия билан веналар уртасида фистулалар х,ар хил сабаблар 
туфайли пайдо булади: томирларнинг тугма ривожланиш нук,сон- 
лари бор махдлларда артерия аневризмаси ёндош венага ёрилган 
ва^тда, патологик жараён ё артерия, ё вена деворини ёриб, булар 
уртасида сунъий йул пайдо булган мах,алларда юзага келиши мум- 
кин.

Фистула томирлар деворида яллигланиш жараёни туфайли не­
кроз бошланган пайтда хдм пайдо булиши мумкин.

ВЕНАЛАРНИНГ ВАРИКОЗ КЕНГАЙИШИ

Бу турдаги веналар патологияси веналар йулининг х,аддан ташц- 
ари кенгайиб, тугун-тугун эгри-бугриликлар пайдо булиши билан таъ- 
риф-ланади. Веналарнинг варикоз кенгайишига олиб келадиган 
асосий сабаблар куйидагилардир: 1) мускул-эластик толалардан 
иборат асоснинг заифлиги ва 2) томир ичида босимнинг ортиб 
кетиши.

Варикоз бошланадиган энг типик жойлар оёк,, к,изилунгач 
шилимшик, ости кдвати, тугри ичак ва уругдон тизимчасининг 
юза жойлашган веналаридир. Оёцнинг юза веналарида варикоз купрок, 
пайдо булади, чунки бу веналарда босим бирмунча юк,ори булади, улар- 
нинг атрофидаги клетчатка эса уз  тузилишига кура шу веналар йули­
нинг кенгайишига к,аршилик курсата олмайди. Кдриш жараёнида 
мускуллар тонуси йук,олиб, улар атрофияга учраши, вена девор- 
ларида дистрофик жараёнлар бошланиши туфайли оёк, веналари
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с о т о м  одамда х,ам кенгайиб крлади. Мана шуларнинг хдммаси 
бир кушилиб, веналар кенгайиб кетишига ва копкокутарининг 
функционал жих,атдан етишмай крлишига олиб келади. Шу сабаб- 
дан ^ам веналарнинг варикоз кенгайиши 50 ёшдан ошган одам- 
ларда купрок, (50 фоиз \олларда) учрайди. Оилавий мойиллик 
булган х,олларда бу жараён одамларнинг бирмунча ёшлик пайтида 
\ам бошланаверади.

Оёк, веналарининг варикоз кенгайиши аёлларда купрок, куза- 
тилади, веналарда к,он яхши юришмай кдлишининг сабабларидан 
бири булмиш х,омиладорлик шунга йул очади. Оёк, веналарининг, 
масалан, усма туфайли босилиб к,олиши ёки тромб, эмбол билан 
тик,илиб к,олиши уларда локал гипертензия бошланишига олиб 
келадиган омиллар жумласидандир.

Бавосил (геморрой) — тугри ичак дистал булимининг орк,а те- 
шикка утиш жойидан урин олган геморроидал веналар чигалининг 
варикоз кенгайиши натижасида юзага келади. Бавосил бошлани- 
шида кичик чанокдаги к,он босимининг узок, муддат кутарилиб 
туриши катта а\амиятга эга деб х,исобланади, такрор-такрор \оми- 
ладорлик булганида, одам мудом утириб ^аёт кечирадиган ма\ал- 
ларда, кдбзият булган, тез-тез огир юк кутарган пайтларда ана 
шундай х,одиса кузатилади. Жигар циррози муносабати билан бош- 
ланадиган портал гипертензия х,ам бавосилнинг м у\им  сабабла­
ридан биридир.

Жигар циррози ма^алида цизилунгач веналарининг варикоз /парзда 
кенгайиб кетиши инсон х,аёти учун хавф тувдиради, бу веналар­
нинг варикоз кенгайиши портал гипертензия билан давом этиб 
боради. Уларнинг ёрилиб кетиши жигар циррозининг хавфли асо- 
рати булиб \исобланади.

Патологик анатомияси. М акроскопик йул билан текшириб 
курилганида веналар кенгайиб, буралган, чузилган булиб кузга 
ташланади ва тугунчалари \ам да томир деворида аневризма х,осил 
к,илган халтасимон кенгаймалари борлиги билан таърифланади (18- 
расм). Варикоз кенгайган веналар деворининг к,алинлиги хдр хил 
булади. Томирнинг \аммадан кура куп кенгайган жойлардаги де- 
вори юпк,а тортиб кетади, шу билан бир вак,тда унинг ёнидаги 
вена сегментининг урта пардаси компенсатор тарзда гипертро- 
фияланиб, фиброз пайдо булади, бу нарса вена деворининг кдлин- 
лашиб кдлишига олиб келади. Вена к,опк,окдари шаклининг узга- 
риб (кдлинлашиб, буралиб крлиш и, калта тортиши), тромбоз 
пайдо булиши характерлидир.

Микроскоп билан текширилганда вена деворининг нотекис 
к,алинлашгани топилади. Вена девори компенсатор тарзда гипер- 
трофияланган жойларда интимада фиброэластоз юзага келади: ар- 
гирофил ва эластик асос дагаплашиб, унда коллаген толалар пайдо 
булади, силлик, мускул толалари гипертрофияси кузга ташланади.
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Жараён зурайиб борга- 
ни сайин вена девори 
эластик толалари деге- 
нерацияга учраб, мус­
кул толалари атрофия- 
ланади, венанинг урта 
деворига кальций тузла- 
ри тупланиб, пировард- 
натижада флебосклероз 
бошланади.

Бавосил учун шил- 
лик парда билан к,оп- 
ланган сербар оёкчали 
тугун хрсил булиши ха- 
рактерлидир. Бундай ту- 
гунларнинг деворлари 
юпка тортади, купин- 
ча яра булиб кетади ёки 
ирийди. Кесиб олинган 
геморроидал тугунлар 
микроскоп оркдди тек- 
ширилганида каверноз 
таналарнинг гиперпла- 
зияга учраб, деворлари 
к,алинлашиб колгани,

18-раем. Оёквеналари варикоз кенгай- склерозлангани топи- 
ишга учраб, трофик яралар хрсил лади.

булган. Клиник манзараси.
Оёк веналарининг ва­

рикоз кенгайиши эндигина бошланган даврда симптомсиз утади. 
Ж араён зурайиб боргани сайин вена копкокларининг етиш- 
мовчилиги пайдо булиб, бу нарса уз навбатида гидростатик 
босимнинг анча ортишига олиб келади. Веналарда кон сезиларли 
даражада димланиб к,олиб, шишлар пайдо булади. Натижада ту- 
Кималарнинг к,он билан таъминланиши янада ёмонлашади. Бе- 
морларнинг оёги огирлашиб, болдир мускулларининг кечалари 
тортишиб туришидан нолиши характерлидир. Терида трофик 
узгаришлар (атрофия, крвжираш, пигментация) бошланиб, дер- 
матитлар пайдо булиши, сурункали варикоз яралар, тромбоз 
юзага келиши асосий асоратлар жумласига киради. Оёкдаги юза 
веналар тромбозининг гох,-гох,о асорат бериб, упкада тромбоэм­
болия хосил цилишини айтиб утиш керак. Бавосил асорати тари- 
касида тромбофлебит пайдо булиши, к,он кетиб туриши, пара­
проктит бошланиши, ташкдрига чикиб к,олган тугунлар к,исилиб 
Колиши мумкин. Айникса дефекациядан кейин ачиштириб тура-
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диган OFpmyiap пайдо булиши мумкин. Варикоз тарзда кенгайиб 
кетгам кизилунгач веналари ёрилиб, кон кета бошлаши хавфли 
асорат булиб х,исобланади.

ФЛЕБОТРОМБОЗ ВА ТРОМБОФЛЕБИТ

Булар вена девори яллигланиши ва тромбоз пайдо булиши билаи 
таърифланадиган вена касалликларидир. Айни вак,тда яллигланиш 
олдин бошланиб, кейин тромбоз пайдо булиши ёки, аксита, олдинига 
тромбоз пайдо булиб, кейин вена девори яллигланиб кетиши мумкин. 
Купчилик тадкикотчилар «тромбофлебит» ва «флеботромбоз» ата- 
малари битта касалликнинг бошида учрайдиган ходисалардир де5 
хисоблайди ва бу атамаларни синонимлар деб билади.

Тромбоз купинча оёкнинг чукур веналарида, айникса боллир 
мускулларида пайдо булади ва аксари симптомсиз утади. Бирок, 
бу жойдаги тромбларнинг купинча упка эмболиясига сабаб булиб^ 
инфаркт бошланишига олиб боришини таъкидлаб утиш керак. Упка 
эмболияси беморларнинг тусатдан улиб колишига олиб боради- 
ган сабаблардан биридир. Флеботромбоз аксари сезиларли юрак 
етишмовчилиги бор касалларда, одам узок, вакт ётиб колишга маж- 
бур булган пайгларда, операциядан кейин оёк, к,имирламайдиган 
килиб боклаб куйиладиган вацтларда (иммобилизация), усмалар 
кучли шикастлар булган мах,алларда кузатилади. Айн икса корим 
бушлигида рак усмаси бор пайтларда миграцияланадиган тром ­
бофлебит бошланиши характерлидир.

Патологик анатомияси. Яллигланиш жараёни венанмнг ички 
пардаси томонидан (эндотромбофлебит) ёки ташки томонидан 
бошланиши мумкин (перитромбофлебит). Тромбоз аслида эндоте­
лий шикастланишидан бошланади. Эндотромбофлебитда вена де­
вори гиперемияга учраб, шишади, унга полиморф ядроли лейко- 
цитлар утади (инфильтрация). Тромб \осил булган жойда эндотелий 
булмайди. Перитромбофлебитда венанинг ташки пардаси зарарла- 
нади. У калинлашиб, гумгирт-сарик тусга киради, баъзи жойларга 
Кон куйилиб колади. Лейкоцитлар инфильтрацияси периваску- 
ляр бириктирувчи тукимадам венанинг ташки пардасига, кейин 
урта ва ички пардасига утади. Vasa vasorum атрофидаги яллигла- 
ниш инфильтрацияси купрок сезиладиган булади, бу томирлар- 
нинг девори некрозга учраб, уларнинг ичида громб х,осил булади. 
Vasa vasorum системасида кон айланиишнинг бузилиши вена д ев о -  
рида дистрофик ва некротик узгаришлар пайдо булишига олиб 
келади. Тромбофлебит ва флеботромбоз окибатида вена деворида 
склероз бошланиб, тромб пайдо булади.
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УСТКИ КОВАК ВЕНА СИНДРОМИ

Бу синдром устки ковак вена усма билан босилиб крлганида 
ёки вена йулига усма хужайралари усиб кирган мах,алларда бош- 
ланади. Устки ковак венанинг босилиб колиши аксари бирламчи 
бронхоген рак ёки кукс орал м и  лимфомасида кузатилади. Бир- 
мунча камрок хдпларда аорта аневризмаси х,ам устки ковак вена 
синдромига сабаб булиши мумкин. Томирнинг босилиб колишига 
олиб келган сабабдан катъий назар, бу синдром тук цианоз паидо 
булиши, бош, буйин, кул веналарининг кескин кенгаииб кетиши 
билан намоён булади. Упка томирлари босилиб, кейинчалик рес­
пиратор дистресс-синдром, яъни уткир нафас етишмовчилиги 
бошланиши х,ам характерлидир.

ПАСТКИ КОВАК ВЕНА СИНДРОМИ

Бу синдром пастки ковак вена усма билан босилиб кдлиши 
ёки вена йулининг унга утган усма дужайралари билан тикилиб 
колиши натижасида бошланади. Бундан ташкдри, пастки ковак 
венанинг сон ва ёнбош венасидан юкорирок кисмида тромбоз 
пайдо булиши \ам шу венанинг босилиб колишига куп сабаб булади. 
Гепатоцеллюляр рак ва буйрак раки х,ам вена йулига тез инвазия- 
ланиб утадиган булгани учун пастки ковак вена синдромига сабаб 
булиши мумкин. Бу синдром оёкларнинг анча шишиб, корин 
бушлигидаги коллатерал юза веналарнинг кенгайиб кетишига олиб 
боради. Буйрак веналари х,ам жараёнга кушилиб кетган мах,аллар- 
да талайгина протеинурия бошланади.

ЛИМФА ТОМИРЛАРИ ПАТОЛОГИЯСИ

Лимфа томирларида авж оладиган патологик жараенлар икки- 
та асосий гурух,га булинади: 1) жуда камдан-кам учрайдиган бир­
ламчи патологик жараёнлар ва 2) яллиманиш ва усма паидо булган 
пайтларда бошланадиган иккиламчи жараёнлар. Иккала \олда \ам 
лимфа томирлари тикилиб к,олиб, лимфатик шиш паидо булиши
мумкин. , „ к

Маълумки, яллигланиш экссудати лимфа томирларига утио, 
уткир лимфангит пайдо килиши мумкин, стрептококк инфекци- 
ясида купинча шундай булади. Бирок,, бу жараён табиатан кдитар 
булади ва бирламчи учок, бардам топиши билан йуколиб кетади. 
Инфекция лимфа тугунларига тарк,алганида (лимфаденигда) жа- 
паён анча хавфли тусга киради, чунки бу нарса яллигланиш жара- 
ёнининг лимфа йуллари ва кон окимига утиб кетишига олиб ке- 
лиши мумкин. Лекин лимфатик шиш махдлида бирмунча жиддии
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асоратлар кузатилади, куйидаги пайтларда шундай шиш пайдо 
булиши мумкин: 1) яллиианиш окибатида лимфа томирлари чан- 
дикданиб крлганида; 2) усма жараёни лимфа томирларига ёки 
лимфа тугунларига утиб кетганида; 3) регионар лимфа тугунлари 
батамом олиб ташланган махдлларда (масалан, сут бези бутунлай 
олиб ташланаётган пайтда аксилляр лимф а тугунлари *;ам бутун­
лай олиб ташланганида); 4) пострадиацион фиброзда; 5) лим ф а 
тугунлари филяриатозида.

Бирламчи лимфатик шиш табиатан чекланган, турма ёки оила- 
вий булиши мумкин. У оилавий булган такдирда бу шишни Мил- 
рой косаллиги ёки ирсий-тугма лимфатик шиш деб хисобланади. 
Иккала \олда \ам  лимфа йуллари нотурри ривожланган булиб, 
уларнинг тузилиши ва тонуси айниган буладики, бу нарса улар 
кенгайиб, к,опкокдари етишмай колишига олиб келади. Ч еклан­
ган лимфатик шиш \ам, худди Милрой касаллиги сингари, бола 
тугилганидан кейин тез орада пайдо булади ва аксари оёкдарда 
кузатилади.

Бирламчи лимфатик шишнинг бирмунча каттарок, ёшда (10—25 
яшарлик даврида) ва одатда аёлларда учрайдиган яна бир тури тас- 
вирланган. Унинг этиологияси маълум эмас. Шиш аввалига оёк, пан- 
жаларида (биттасида ёки иккаласида баравар) пайдо булади. Ёш 
улгайган сайин шиш тобора купрок сезилиб боради, бу оёк, х,ажми- 
нинг кескин катталашиб кетишига олиб боради. Жараён юкррига 
хдм таркдлиб, гавдага утиши мумкин, бунда одам ме\натга яроксиз 
булиб кщади. Лекин жиддий асоратлар кузатилмайди.

Лимфатик шишнинг сабабидан кдтъий назар, морфологик 
жих;атдан олганда лимфа томирлари ти^илиб к,олган жойдан дис- 
талрок, томонда улар кенгайган, шу билан бирга интерстициал 
суюкдик микдори купайган булиб чикдди. Шиш персистенцияси 
интерстициал фиброз бошланишига олиб келади, бунда фиброз 
тери ости клетчаткасида айникра сезиларли булади. Тери анча калин 
тортиб, тузилишига кура апельсин пустига ухшаб туради. Л им ф а­
тик шишнинг асосий асорати уша шиш пайдо булган жойнинг 
катталашиб колиши, унга инфекция утиши терида пигментация, 
сурункали яралар пайдо булишидир.
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ЮРАК КАСАЛЛИКЛАРИ

ЮРАКНИНГ И Ш Е М И Я  КАСАЛЛИГИ 

Стенокардия
Юрак касаллигидан тусатдан 
^лиш
Миокард инфаркти 
Юракнинг сурункали ишемия 
касаллиги 

РЕВМАТИЗМ 
ЭНДОКАРДИТ

МИОКАРДИТ
КАРДИОМИОПАТИЯЛАР

ИЕРИКАРДИ'Г
ЮРАК ВА ТОМ ИРЛАР НУК.СОНИ

Тугма юрак нуксонлари 
Тугма томирлар нуксонлари 
Турмушда орттирилгаи юрак 
нуксонлари 

ЮРАК УСМАЛАРИ

ЮРАКНИНГ ИШЕМИЯ КАСАЛЛИГИ

Юракнинг ишемия касаллиги миокарднинг кислородга булга и 
э\тиёжини кон билан келадиган кислород коплай олмаслиги на- 
тижасида келиб чикадиган касалликлар гуру\ини бирлашгиради. 
Кислородга булган эхтиёжнинг шу тарифа цопланмай колишии 
купчилик \олларда коронар томирларнинг атеросклеротик жара- 
ён туфайли зарарланиши муносабати билан миокарднинг кон ои- 
лан етарлича таъминланиб турмаслиги сабаб булади. Шунинг учун 
\ам юракнинг ишемия касаллигини юракнинг коронар касаллиги 
деб \ам айтилади. Хозир ишемия касаллиги (коронар касаллик) 
пинг турт тури тафовуг килинади: 1) стенокардия, 2) юрак ка 
саллиги туфайли тусатдан улиш, 3) миокард инфаркти, 4) юрак­
нинг сурункали ишемия касаллиги.

Стенокардия транзитор ишемия туфайли бошланади ва гуш 
орцасида киска муддат давом этадиган огрик хуружлари билан 
чаърифланади. Миокард ишемияси юрак сохдсида огрик бошлап- 
гаиидан кейин бир неча дацика ичида одамнинг тусатдан улиЬ 
колишига хаммадан кура купрок сабаб буладиган касалликдир. 
Бирок, одамнинг тусатдан улиши уика артериясининг иирик эм- 
болияси ва мияга кон куйилишига х,ам алокадор булишини эсда
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тутиш керак. Юракнинг ишемия касаллигининг фожеага олиб б о -  
рувчи шакли миокард инфарктидир. Юрак тож томирлари атеро- 
склерози туфайли шу томирларда тромбоз бошланиши миокард ин- 
фарктининг асосий сабаби булиб \исобланади. Айни вак,тда бошкд 
омилларнинг таъсири \ам истисно этилмайди, масалан, липид- 
лар пероксид оксидланишининг кучайиб кетиши, коронар арте- 
риялар спазми, улар йулининг торайиб крлиши хам миокард ин- 
фарктига сабаб булиши мумкин. Сурункали ишемия касаллигининг 
асосида коронар аргерияларнинг сезиларли атеросклерозида бош - 
ланадиган майда учоьуш кардиосклероз билан инфарктдан кейин 
бошланадиган кардиосклероз (постинфаркт кардиосклероз) ётади.

Этиологияси ва патогенези мураккаб. Юкррида айтиб утилгани- 
дек, миокард ишемияси бошланишида коронар томирларнинг шу 
томирлар стенозига олиб борадиган атеросклерозига мух^м ахдмияг 
берилади. Шу билан бирга атеросклеротик пилакча пастга тушиб 
борувчи чап коронар артерия билан ураб утувчи чап коронар ар- 
териянинг огзидан 2 см атрофида жойлашган ма^алларда стеноз 
хаммадан кура купрок, сезиладиган булади. Унг коронар артерияда 
атеросклеротик пилакчалар шу артериянинг дистал ва проксимал 
учдан бир кисмида жойлашган мах,алларда стеноз купрок, ифода- 
ланган булади.

Юракнинг ишемия касаллиги бошланишига атеросклероздан 
ташкдри, коронар артериялар тромбози, шунингдек бу артерия- 
лар атеросклерози ма\алида миокарднинг кислородга булган э^ти- 
ёжининг ортиши (жисмонан зурик,иш, эмоционал стресс, гипер­
тензия вак,тида) \ам сабаб булиши мумкин. Демак, атеросклероз 
туфайли йули торайиб кщган коронар артериялар миокарднинг 
кислородга тобора купрок, ортиб борадиган эх,тиёжини к,ондира 
олмай кщса, у вак т̂да юрак ишемия касаллиги бошланади.

Уткир коронар етишмовчилик патогенезида тромбоцитлар аг- 
регацияси, коронар артериялар тромбози, юрак тож томирлари спаз- 
мининг \ам а\амияти бор.

Коронар артериялар спазми силлик, мускулларнинг к,иск,арув- 
чанлик функцияси бузилиб, семиз хужайралардан томирларга таъ- 
сир утказувчи моддалар ажралиб чик,ишига богли^деб х,исоблана- 
ди (артериялар деворида семиз \ужайралар сонининг купайиб 
к,олиши шу фикрни тасдик^лайди).

Тромбоцитлар агрегацияси коронар артериялар йулини торай- 
тириб куядиган атеросклеротик пилакчалар сох,асида микротромб- 
лар \осил булишига олиб боради. Бундай микротромблар одатда 
томир эндотелийси гемодинамик шикает туфайли зарарланганида 
ёки кучиб тушганида, ёки булмаса, атеросклеротик пилакча яра 
булиб кетганида артериянинг стенозга учраган жойларида \осил
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булади. Бундан ташкари, микротромблар юрак микроциркулятор 
узани томирларида х,ам учрайди. Простагландинлар гомеостази 
бузилишининг роли ^акидаги фаразга мувофик, эндотелийдан 
ишланиб чикадиган простациклин (тромбоцитлар агрегациясига 
йул куймайдиган ва томирларни кенгайтирадиган модда) билан 
тромбоксан (тромбоцитлар проагреганти ва вазоконстрикгор мод­
да) уртасидаги нисбатнинг узгариши ^ам тромбоцитлар агрегаци­
ясига сабаб булиши мумкин.

Хар хил кимёвий медиаторлар, жумладан аденозиндифосфаг, 
серотонин, катехоламинлар, гистамин ва тромбоцитларни фаол- 
лаштирувчи модда (омил) концентрациясининг ортиши х,ам тром­
боцитлар агрегациясига таъсир кдлади. Стеноз бошланган жойда 
тромбоцитлар агрегацияси натижасида томирлар йули торайиб, 
го\ида бутунлай бекилиб *ам колади, шу билан бир вактда кушни 
томирларнинг хдм торайиши томирларга таъсир утказадиган, яъни 
вазоактив моддалар ажралиб чикишига боглик- Нормада эндоте­
лий простациклиндан ташкари яна бир релаксант модда ишлаб 
чик,аради ва эндотелий зарарланадиган булса, томирларнинг то ­
райиши кучаяди. Коронар томирлар спазми ва тромбоцитлар аг­
регацияси эндотелий зарарланиши туфайли бошланса х,ам ажаб 
эмас.

Бирок,, шуни эсда тутиш керакки, тромбоцитлар агрегацияси 
табиатан кайтар булиб, кон айланиши аслига келиб колиши мум­
кин, ишемия касаллигига учраган беморларни тромбоцитлар аг­
регациясига йул куймайдиган дорилар, масалан, аспирин билан 
даволашдаги клиник кузатувлар шундан далолат беради.

Лекин юрак ишемия касаллигининг энг асосий сабаби тусат- 
дан бошланадиган, узок сакданиб турадиган коронар артериялар 
тромбозидир, бундай тромбоз миокард инфарктининг асосий са­
баби булиб \ам \исобланади. Тромбоз купинча коронар артерия- 
ларда шу артериялар йулини торайтириб, кон окишини сусайти- 
риб куядиган атеросклеротик пилакчалар булганида бошланади, 
тромбоз эндотелий шикастланиб, тромбоцитлар агрегациялани- 
ши ва кон ивитувчи системасининг фаоллашувига олиб боради. 
Пировард-натижада томир йулини бекитиб куядиган тромб хрсил 
булади. Тромб купинча атеросклероз туфайли томир зарарланга- 
нида, эрозиялар пайдо булганида, пилакчалар яра булиб ёрилга- 
нида, уларга кон куйилганида пайдо булади. Тромб пайдо булган 
за\оти кон айланишининг тикланишига каратилган механизмлар 
ишга тушиб, фибринолитик система фаол хрлга утади, тромб рет- 
ракцияланиб, уюш иб боради. Лекин томир окклюзияси бир неча 
соат давомида сакланиб туради.

Юрак ишемия касаллигига коронар томирлар эмболияси, аорта - 
нинг коронар артерияларга %ам утадиган аневризмаси, захм аорти- 
тида коронар артериялар огзининг стенозга учраши, коронар то-
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мирларнинг травмадан зарарланиб, кейинчалик тромбоз бошланиши, 
турли этиологияли артериитлар х;ам сабаб булиши мумкин.

Коронар томирларда тусатдан бошланадиган окклюзия окибат- 
лари хам бир канча омилларга, чунончи атеросклероз бошланган 
жойнинг катта-кичиклиги, юракнинг компенсатор имкониятлари, 
коллатераллар (интракоронар, интеркоронар ва экстракоронар кол- 
латераллар)нинг холатига богликдир. Миокард гипертрофияси, ги­
пертензия, аорта цопцоги стенози хам атеросклероз бор махалда 
миокард ишемияси бошланишига олиб келадиган омиллардир.

СТЕНОКАРДИЯ

Стенокардия (кукрак цисиш касаллиги) бирдан миокард ишеми­
яси бошланишига б о глин; булган ва туш орцасида огрик; тутиб цолиши 
билан таърифланадиган клиник синдромдир. Орик,лар одатда чап елка 
билан чап кулга хам утиб туради ва бир неча дак,икд давом этади. 
Стенокардиянинг учта асосий хили тафовут килинади: 1) типик 
зурициш стенокардияси, 2) Принцметалл стенокардияси, 3) бецарор 
стенокардия.

Типик зурикиш стенокардияси одамга жисмоний жихагдан ор- 
тик.ча зур келадиган махалларда кузатилади ва юрак иши тезла- 
шиб, артериал босим кутарилиши билан бирга давом этиб боради. 
Бу хилдаги стенокардиянинг бошланиши миокарднинг кислород- 
га булган эхтиёжи зурайгани холда кон билан келадиган кисло- 
роднинг бу эхтиёжни коплай олмаслигига богликдир, чунки бунда 
зарарланган тож томири оркали к,он билан таъминланиб туради- 
ган жойлардан кон утиши камайиб кол ад и. Айни вактда чап коринча 
субэндокардиал булими ишемияси бошланади, чунки бу булим 
коронар томирлар узанининг энг олис кисмларида жойлашган 
булиб, шу томирлардан к,он келиши камайганида анча ночор ахвол- 
га тушиб к,олади. Одам гинчланиб, дам олганида ва нитроглице­
рин ишлатганида зурикиш стенокардияси бархам топиб кетади.

Принцметалл стенокардияси, аксинча, одам тинч турган ма- 
Халда, миокарднинг кон билан таъминланиши камайган вактда 
бошланади, бу трансмурал ишемияга олиб боради. Ушбу хилдаги 
стенокардиянинг сабаби юрак тож томирлари, яъни коронар то­
мирлар спазмидир.

Бек,арор стенокардия стенокардиянинг зурайиб борадиган хили 
деб хисобланади, бунда тез-гез ва кучли огрик хуружлари тутиб 
туради. Мана шу нарса бекарор стенокардияни уткир коронар етиш- 
мовчилик деб аташга асос беради, лекин бунинг сабаби хал и аник 
эмас. Баъзи одамларда стенокардиянинг бу хили юрак тож аргери- 
яларининг стенозловчи атеросклерозига боглик булади. Бошка хол- 
ларда тромбоцитлар агрегацияси ва тож артериялар спазми ахами- 
ятга эгадир.
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Бекдрор стенокардия тутиб крлган ма\алда улган кишиларниш 
мурдаси ёриб курилганида инфаркт топилмайди, лекин бир талай 
майда-майда миокард некрози учок^чари кузга ташланади. Кам- 
дан-кам хрлларда стенокардия юрак тож томирларининг ревма- 
тизмдан зарарланганига алокддор булади.

Бекдрор стенокардиянинг оцибати хдр хил; 1) дард енгилла- 
шиб, ах,вол яхшиланиб крлиши, 2) юрак крринчаларида фибрил­
ляция бошланиши ёки 3) жараён зурайиб, миокард инфаркти авж 
олиши мумкин.

Ю РАК КАСАЛЛИГИ ТУФАЙЛИ ТУСАТДАН УЛИШ

Юрак касаллиги туфайли тусатдан юз берадиган улим %одисаси 
туш орцасида тусатдан огрик, бошланганидан кейин одамнинг бир 
неча дацица ёки соат ичида бирдан улиб %олишидир. Бундай хрднса 
уйда, кучада, поликлиникада, клиникада руй бериши мумкин. 
Наркоз вацтида, огритадиган муолажалар бажарилаётган, инъек- 
циялар, пункциялар к,илинаётган махдлларда, катетер солинган 
пайтларда одамнинг клиникада тусатдан улиб крлган \оллари тас- 
вирланган. Бундай улимга аксари юрак крринчалари фибрилляци- 
яси, миокард инфаркти, купинча субэндокардиал сохдсининг
инфаркти сабаб булади.

Аутопсияларда купчилик лолларда коронар томирлар зарарлан- 
гани, гох,ида инфаркт топилади. Аксари тадкикртчилар бунда ко­
ронар артерияларга тромб тик,илиб крлганини куради. Микроско- 
пик текширишда коронар томирларнинг тармок^яарида деворга 
ёпишиб турган микротромблар кузга ташланади. Уларнинг мускул 
ичидаги майда шохчалари, шунингдек, капиллярлар ва венула- 
ларда микроэмболлар учрайди.

Клиник кузатувлар юрак чап крринчасида фибрилляция бош- 
ланган беморларнинг икки гурух,ини тафовут кдлишга имкон бе- 
ради. Беморларнинг бир гурухдда аритмия уткир миокард инфар- 
ктининг асорати булади. Купрокучраб турадиган иккинчи гурухда 
бошланган аритмия миокард инфарктига алокддор булмайди. Бун­
дай хрлларда юрак крринчалари фибрилляцияси томирлар спаз- 
мига, тромбоцитлар агрегациясига, коронар артериялар тромбо- 
зи муносабати билан бошланган миокард инфарктига алокддор 
булади. Баъзи хрлларда кон таъминотининг кислородга булган э\1и- 
ёжни крндира олмаслиги, шунингдек х,ис-туйгулар жунбуипа ке- 
либ, одамнинг стресс хрлига тушиши хдм юрак ишининг узгари- 
ши туфайли одамнинг тусатдан улиб крлишига сабаб булади. Шуни 
эсда тутиш мух,имки, ишемия миокард электр фаоллигининг из­
дан чик,ишига олиб келади, бунга эса хужайралар ва хужайрааро 
суюьушкдаги калий, кальций ва натрий микдорининг узгариши
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сабаб булади. Ана шу узгаришларнинг узи х,ам уз \олича юрак 
коринчалари фибрилляциясига сабаб булиши мумкин. Инфаркч- 
дан кейинги кардиосклерозда утказувчанлик издан чик,иб. арит- 
мияга олиб келиши мумкин.

Одам тусатдан улиб крлган \олларда кардиомиоциглар гипср- 
контрактил \олатга тушиб, \алок булиши натижаси уларок юзага 
келадиган некроз учоклари топилади. Бу узгаришлар хужайрада 
Са2+ тупланиб боришига сабаб булувчи катехоламинларнимг таь- 
сирига боглик, деб хисобланади. Бундай коагуляцион некроз тусат- 
дан улиш \одисасида учрайдиган бирдан-бир морфологик белш 
булиши мумкин. Айни вактда строма узгармаган х,олда колавсра 
ди, унда инфильтратив ва пролифератив жараёнлар булмайди.

Тусатдан улиш \олларининг 52—81 фоизида унта асосий мор­
фологик мезон кузатилады: 1) миофибрилляр дегенерация, 2) эгра 
бугри, тулк,инсимон булиб долган толалар ва 3) фуксинофил учоцлар 
шулар жумласидандир. Бу структура узгаришлари ишемия кайтар 
боскичининг белгиси булиб \исобланади ва одам тусатдан улиб 
колган \олларда коринчалар фибрилляциясининг анатом и к асосп 
булиши мумкин.

МИОКАРД И Н Ф А РК ТИ

Миокард инфаркты уткир ишемик некроз учогидан иборат булиб, 
юрак ишемия касаллиги гурух,ида му\им уринни эгаллайди, чумки 
юкори даражада ривожланган мамлакатларда улим \олларига \ам 
мадан кура купрок сабаб булади, у хдмма ёшдаги кишиларда учра- 
ши мумкин. Юкорида айтиб утилганидек, миокард инфаркти, ак 
сари коронар томирларнинг атеросклероздан зарарланиши устига 
бошланади. Миокардда инфаркт бошланиши эх,тимоли одам ёши 
улгайган сайин ортиб боради ва инфаркт эркакларда 55—64 яшар- 
лик ва аёлларда 70—80 яшарлик макали да купрок учрайди. Бирок, 
беморда атеросклеротик жараённи тезлаштирадиган гипертензия, 
Кандли диабет ёки гиперхолестеринемия булса, миокард инфаркти 
бирмунча ёшлик ма\алида \ам бошланиши мумкин.

Миокард инфаркти эркакларда аёллардагига Караганда уч ба- 
равар купрок учрайди. Коронар артериялар стенози х,ам аёллар 
билан эркакларда \ар хил даражада учрайди. Республика паголо-  
гик анатомия маркази маълумотларига Караганда, иастга тушиб 
борувчи чап коронар артерия стенози 20—29 яшар эркакларда 2,8 
фоиз, 30—39 яшар эркакларда 8,8 фоиз, 40—49 яшар эркакларда 
15,1 фоиз, 50—59 яшар кишиларда 27,9 фоиз хдлларда учрайди. 
Аёлларда эса бу артерия стенози 30—39 яшарликда атиги 3,6 фоиз, 
40—49 яшарликда 5,6 фоиз хдлларда учрайди, яъни эркакларда- 
гига К араган д а  2—3 баравар камрок топилади. Шу билан бир вак' -
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да 50—59 яшар аёлларда стеноз 29,2 фоиз х,олларда кузатилади, 
яъни бу даврда эркаклар билан аёлларда деярли бир хилда учрай- 
диган булиб к,олади. Шу муносабат билан аёлларда умрининг реи- 
родуктив даврида миокард инфаркти жуда кам кузатилади. Бирок,, 
климакс даврига бориб, аёлларда миокард инфаркти купрок, уч- 
райдиган булиб крлади. Чумки, коронар артерияларда атероскле­
роз зурайиб бориб, стеноз бошланади.

Ишемия касаллиги хавфини соладигин омиллар гипертензия, ги- 
перхолестеринемия, чекиш, цандли диабет, кам х,аракатлик, инки- 
ликни суиистеъмол цилишдир. Утказилган эпидемиологик тадк,ик,от- 
лар инфарктнинг акдий ме\нат билан шугулланиб, ру\ий-х,иссий 
томондан купрок, зур берадиган ва жисмоний ме^нат билан шу- 
рулланувчи одамлар ва к,ишлок, а^лига к,араганда камрок, х,аракаг 
к,иладиган акдий ме\нат кишиларида бирмунча купрок, учраб ту- 
ришини курсатади. Сабаби шуки, жисмоний фаоллик юк,ори зич- 
ликдаги липидлар микдорининг камайишига ёрдам беради ва ате­
росклероз бошланишига туск,инлик к,илади.

Патогенези. Миокард инфарктининг учта асосий хили тафовут 
к,илинади: некроз чап к,оринча деворининг бутун багрига утиб 
кетадиган трансмурал инфаркт, интрамурал ва авж олиб бориш 
механизми х,амда клиник утиши жи\агидан фарк, к,иладиган суб- 
эндокардиал инфаркт (биринчи (уткир) инфарктдан 8%афтаутгач 
бошланадиган такрорий миокард инфаркти (бир бошланган инфаркт 
устига 8 х;афта давомида яна бошланадиган щйталанувчи инфаркт 
х,ам тафовут кдлинади).

Трансмурал миокард инфаркти патогенезида: 1) юрак тож то- 
мирларининг стенозловчи атеросклерози, 2) йули 75 фоиздан кура 
купрок,к,а торайиб к,оладиган тож артериялар тромбози асосий 
ролни уйнайди. Аутопсия текширишларида уткир миокард инфар­
ктининг 85—95 фоиз х,олларида облитерацияловчи тромб топила- 
ди. Ишемия некрози бошланганидан кейин 4 соат утказиб ангио- 
коронарография к,илиб курилса, касалларнинг 87 фоизида коронар 
артерияларнимг бутунлай тик,илиб к,олганлиги (окклюзияси) ку­
затилади. 5—15 фоиз \олларда миокард инфарктининг бошлани- 
ши юрак тож томирларининг спазмига, тромбоцитлар агрегация- 
си , шунингдек ф ибринолиз ёки фрагментацияга учрайдиган 
тромбга боглик, булади, деб \исобланади.

Трансмурал инфаркт битта асосий тож артерия зарарланганида 
бошланиши мумкин, лекин купинча иккита ёки учта тож артери- 
ялари — чап томондаги ураб турувчи артерия, унг тож артерияси 
ва чап томондаги пастга тушиб борувчи олдинги артериянинг за- 
рарланиши кузатилади. Трансмурал инфаркт бошланишига олиб 
борадиган омиллар жумласига гипотония кризлари, бироз коро- 
наросклероз устига бошланган сезиларли тахикардия, юрак тож 
артерияларининг эмболияси, артериит \ам киради.
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Субэндокардиал миокард инфаркты камрок, учрайди ва чап корин­
ча эндокарди остида жойлашган ягона некроз учоги тарикаснда 
ёки чап коринча бушлиги гир айланасини циркуляр равишда ураб 
олган ва аксари бир-бирига кушилиб кетган бир талай учоклар 
куринишида булади. Субэндокардиал инфаркт патогенезида огир 
атеросклероз асосий ролни уйнайди. Бу турдаги инфаркт бош ла- 
нишига: уткир юрак етишмовчилиги, пароксизмал тахикардия, 
меъда-ичакдан кон кетиши, операциядан кейинги шок, o fhp и н ­
фекция, яъни к ° н босими пасайиб, юрак тож томирларида кон 
ок;ими сусайиб колишига олиб борадиган х;олатлар йул очади.

Субэндокардиал некроз бошланишида, биринчидан, миокард- 
нинг шу сохдсида кон ок,ими бир кдцар сустрок булиши, иккинчи- 
дан, миокард субэндокардиал булимларининг систола мах;алида 
купрок, босилиб туриши \ам ах;амиятга эга.

Ю к,ор ид а тасвирланган иккала турдаги инфаркт патогенезида 
коронар томирлардаги анатомик узгаришларнинг узигина ах,ами- 
ятга эга булибгина колмайди, балки бундай инфарктларнинг пай- 
до булиш механизми артериал босим даражаси, вазомотор реакци- 
яларнинг муддати ва нечоглик тарцалганлиги сингари бир цанча 
функционал омилларга \ам богликдир. Артерияларнинг нечоглик тез 
бекилиб к,олиши хам катта ахамиятга эга; чунончи, томир йули 
аста-секин бекилиб борганида инфаркт бошланиш хавфи анча 
камаяди, чунки бунда коллатерал йул билан кон айланиб туради- 
ган булишга улгуради.

Патологик анатомияси. Инфаркт купинча чап крринчада, кам­
рок унг коринчада бошланади. Унг коринча инфарктлари одатда 
Коринча орка деворидан жой олиб, унг коронар артериянинг се- 
зиларли атеросклерозига боглик булади. Юрак булмалари жараён- 
га жуда камдан-кам хдпларда тортилади (масалан, упка касаллиги 
туфайли юрак шикастланган пайтларда, яъни cor pulmonum ма- 
хдлида).

Трансмурал инфаркт бутун чап коринча багрига ёйилган була­
ди, унинг катталиги кундаланг кесмасидан х^исобланганда 2,5 см 
га етади. Унинг оладиган урни ва нечоглик куп учраши коронар 
артерия у ёки бу тармогининг зарарланишига боти кки , буни куй- 
идаги жадвалдан куриш мумкин.

Миокард инфаркти одатда нотугри шаклда булиб, томирларда 
фожиали узгаришлар бошланган пайтдан х,исоблаганда 6—12 соаг 
ичида бемор улиб колган такдирдагина анатомик жихдтдан маълум 
беради. Лекин, некроз бошланган жойда орадан 3—6 соат утиши 
биланок оксидловчи-кайтарувчи ферментлар фаоллиги йуколиб 
кетади, шунга кура миокард кесмаси юзаси тетразол тузлари билан 
буяб курилганида некроз учоги рангсиз булиб колаверади, миокард- 
нинг зарар курмаган жойлари эса кизил-жигарранг тусга киради.
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Турли коронар артериялар зарарланганида инфарктнинг жойлашуви
ва нечоглик тез учраши

Коронар артерияларнинг 
тури

Н е ч о м и к  тез учраши 
(фоизларда)

Инфаркт буладиган жой

Пастга тушувчи олдинги 
чап коронар артерия

Унг коронар артерия 30— 40

4 0 - 5 0

1 5 - 2 0

Чаи к.оринчанинг олдинги 
девори, цоринчалар уртаси- 
даги тусикнинг олдинги уч- 
дан бир цисми

Чап к,оринчаиинг орк,а де­
иори, крринчалар уртасида- 
ги тусик,нинг оркдааги уч- 
дан бир кисмн

Чап цоринчанинг латерал 
дсвори

Миокард инфарктининг авж олиб боришида уч давр — некроз- 
дан олдинги давр, некроз даври ва уюшиш даври тафовут к,ил и и ад и. 
Оддий куз билан кдраб курилганида 12 соатдан кейин ишемия 
бошланган жойда миокарднинг оцариб, к°н билан нотекис 1улиб 
•гургани к̂ айд к,илинади, холос (некроздан олдинги давр). 2 - 4 -  
куни некроз булган жой четига к,он куйилиб цолган нотугри шаклли 
майдон куринишида кузга ташланади, бу жой оч сариктусда булади 
(некроз даври). Некрознинг марказий кисми саргиш тусга кириб, 
юмшаб к,олади ва шиш туфайли бирмунча буртиб туради. 10- кун- 
га бориб некроз учоки ил в ил л аб кол га ни (миомаляция) билан ат- 
рофдаги туки мал ардан ажралиб туради. Инфаркт булган жойда шиш 
камайган сайин уша жой ичига тортиб боради, унинг юзаси курук,- 
рок,, узи зичрок булиб колади, ранги саргиш-кукимгир тусга ки- 
ради. Кейинчалик некроз учогида гир айлана кизгиш жияк кузга 
ташланади, у кенгайиб турган юпкд деворли томирларга бой гра- 
нуляцион тукимадан иборат булиб, асга-секин некроз учоги мар­
казита томон сурилиб боради ва некрозга учраб, айниган тукима- 
лар урнини эгаллаб олади (уюшиш даври). 6 - 8 -  \афта охирларига 
бориб ишемик некроз сохдси тула-тукис фиброз тукима билан 
алмашинади.

Демак, х,ар кандай жойдаги инфаркт сиигари миокард инфар­
ктининг битиш жараёни \ам уч боскичда утади: 1) некротик мас- 
саларнинг йук,олиб бориши, 2) некроз учогининг грануляцион 
тукима билан алмашинуви, 3) некроз учогининг чандик тукима
билан алмашинуви.

Оптик микроскоп билан текшириб курилганида о рада н 6 соат 
утганидан кейин кузга ташланадиган энг илк узгаришлар ингер- 
стиций шишиб, парезга учраган капиллярларнинг конга тулиб 
кетгани ва атрофга бироз кон куйилиб колганидан иборат булади.
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Мускул толалари халокатга учраганини курсатадиган ва шу давр- 
да кузга ташланадиган дастлабки ишончли аломатлар уларнинг 
буртиб, кундаланг йуллари билинмай колганлиги, эозинофилия 
пайдо булганлигидир (миофибриллаларнинг контрактил дегене- 
рацияси, ядролар пикнози хисобига). Ш у даврнинг узида некроз 
учори атрофида уртача нейтрофил инфильтрация борлигини \ам 
курса булади. Мускул толалари некрози 24—28 соатдан кейин аниг­
равшая маълум булади. Инфаркт булган жойда бир талай мускул 
толалари, строма ва томирлар йукдлиб кетади, лекин буларнинг 
орасида яшашга кодир булган айрим мускул толалари сакланиб 
Колади. Трансмурал инфарктда \ам эндокард билан перикард о с -  
тида сакланиб к,олган мускул толалари топилади.

48 соатдан кейин ишемия учогида нейтрофил инфильтрация 
кучайиб боради. Биринчи \афта охирларига келиб некроз учокута- 
рида сезиларли аутолиз, гетеролиз ва макрофаглар фагоцитози 
манзараси кузга ташланади. Атрофда грануляцион тукима пайдо 
булиб, некроз учогини ураб ола бошлайди. Грануляцион тукима 
етилиб борган сайин инфаркт булган жойда 6-\афта охирларига 
келиб чандик тук,има пайдо булади. Периинфаркт со\адаги мио- 
кардда хам дистрофик узгаришлар булади. Миокарднинг инфаркт 
булган жойдан нарирокдаги к,исмларида к,он айланиши издан чи- 
киб, юрак мускули кискарувчи элементлари узгаришларга учрайди.

Ишемик некроз со\асида электрон микроскоп билан аникласа 
буладиган узгаришлар бирмунча эрта пайтларда пайдо булади. Чу- 
нончи, ишемия бошланганидан кейин 10 дакика утиши биланок, 
кардиомиоцитларда митохондрийлар буртиб (бу — хужайралар- 
нинг гипоксиядан зарарланганини курсатади), улардаги матрикс 
зичлашади ва мембраналар бутунлиги бузиладики, бу нарса хужай- 
ранинг кайтмас узгаришга учраганини курсатувчи аломагдир.

Инфаркт булган жойда руй берадиган гистокимёвий ва биоки- 
мёвий узгаришлар х,ам эрта муддатларда маълум булади. Некроз 
учогида бир соатдан кейинок, калий, гликоген микдори кескин 
камаяди, сукцинатдегидрогеназа, цитохромоксидаза ферментла- 
рининг фаоллиги пасаяди.

Бундай микроскопик, гистокимёвий ва электрон микроско- 
пик узгаришлар субэндокардиал инфарктда кузатилади. Инфаркт- 
нинг бу тури трансмурал инфарктдан фарк цилиб, эндокард ос - 
тида булади ва бир неча соатдан кейингина кузга ташланади. 
Ишемик некроз булган жой окариб крлгани ёки кон куйилиб к,ол- 
гани билан ажралиб туради. Субэндокардиал инфаркт кичикрок, 
булиши муносабати билан бирмунча киска муддатларда чандик- 
ланади, чунки икки хафтадан кейинок некроз урнида тула-тукис 
фиброз тукима пайдо булади.

Асоратлари. Инфарктда илк муддатда пайдо буладиган асорат фиб- 
риноз ёки фибриноз-геморрагик перикардитдир. Бундай перикардит
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одатда сурилиб кета- 
ди, го\о унинг оки- 
батида юракнннг фун­
кционал фаоллигини 
пасайтирмайдиган но- 
зиккина фиброз би- 
тишмалар пайдо була- 
ди. Эндокарднинг за- 
рарланган жойида 
юрак цоринчаси ички 
деворига ёпишган 
тромб пайдо булиб, 
бир х,афта давомида 
у артериал эмболия 
манбаи булиб крлиши 
мумкин.

Миокард инфарк- 
тининг илк даврида 
руй берадиган асорат- 
лардан яна бири ми- 
окарднинг ёрилиб ке- 
тишидир. Бундай 
\одиса одатда бирин- 
чи хдфтанинг охири- 

19- раем. Миокард инфарктида чап Да ёки иккинчи х,аф- 
крринча олдинги деворининг ёрилиши. танинг бош ларида

руй беради. Миокард
ёрилишининг икки хили тафовут к,илинади: миокарднинг ташка- 
рига ёрилиб, гемоперикард бошланиши ва юрак халтаси тик,илиб 
крлиши муносабати билан бир неча дак,ик;а ичида одамнинг ули- 
ши ва 2) миокарднинг ичкаридан ёрилиши, крринчалараро тусик,- 
лар ёки сургичсимон мускуллар бор жойидан бошланадиган ва 
уткир юрак етишмовчилиги манзарасига олиб борадиган ёрилиш.

Миокард купинча чап крринча опдинги деворидан ёрилади. 
Коллатералларнинг суст ривожланганлиги ва гипертония касал- 
лиги борлиги миокард ёрилишига йул очадиган омиллар булиб 
\исобланади. Макроскопик йул билан гекшириб курилганида ёрил- 
ган жой одатда илонизисимон камбар ёрик^куринишида кузга таш- 
ланади, узунлиги куп деганда 1,5—2,5 см га боради (19-расм). 
Купчилик лолларда миокард улган ва сакданиб крлиб лейкоцитар 
инфильтрация бошланган жойнинг уртасидаги чегарадан ёрилади. 
Миокард инфарктида сургичсимон мускуллар узилиб чищши ва кор на­
чал ар орасидаги т усщ  ёрилиб кетиши мумкин.
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Юрак аневризмаси хдм миокард инфаркти асорати була олади. У 
уткир булиши мумкин, бунда уткир инфаркт бошланган жой анев­
ризма девори булиб хизмат килади. Сурункали аневризма девори 
асосан зич чандик,тукимадан иборат булади. Субэндокардиал ин- 
фарктда миокард ёрилиши, перикардит бошланиши ва аневризма 
пайдо булиши сингари \оллар х,ам учрайди, бунда купрок, деворга 
такдлиб турадиган тромб пайдо булади.

Клиник манзараси. Миокард инфаркти туш орк,асида, юрак 
со\аси ва эпигастрийда бирдан каттик, огрикдар пайдо булиши 
билан таърифланади. Огрик, кул, елка, билак, умров, буйин, па- 
стки жаг ва орк,ага утиб турадиган булиши \ам мумкин. Айни 
вак,тда одатда одам бирдан жуда \олсизланиб, аксари кунгли ай- 
ниб кусади, \аво етмаётгандек сезади, кунглини улим вахимаси 
босиб, бадани терлайди. Баъзан, инфаркт стенокардия хуружи- 
дан кейин бошланади. Бирок,, купгина касалларда ангиноз огрпк,- 
лар булмайди.

Касалликнинг дастлабки дак,ик,алари ёки соатларида купгина 
касалларда артериал босим кутарилиб, кейинчалик нисбий ёки 
мутлок, гипотензия бошланади. Бундай гипотензия миокард к,ис- 
к,ариш функцияси кескин сусайиб кетганлиги туфайли рефлектор 
йул билан бошланадиган уткир томир ва юрак етишмовчилиги- 
нинг ифодасидир.

Некроз учори катта булса, юракдан отилиб чикддиган к,он хажми 
кескин кардиал шок бошланишига олиб келади. Купгина лоллар­
да чап коринча етишмовчилиги юрак астмаси ва упка шишуви 
билан намоён булади. Аксарц, юрак ишининг мароми жуда издан 
чик,иб, одамнинг улимига сабаб булиши мумкин. Айни вак,тда арит- 
миялар крринча ва юрак булмаси эксграсистолияси, синус тахи- 
кардияси ва синус брадикардияси куринишида ифодаланади. Ка- 
саллик бошланганидан кейин бир неча соат утгач, иситма чик,иб, 
\apopar 38—38,5°С гача кутарилиши мумкин. Нейтрофил лейкоци­
тоз бошланиб, эритроцитлар чукиш тезлиги кучаяди. Конда бир 
кднча ферментлар: креатинфосфокиназа, лактатдегидрогеназа, 
аминотрансфераза фаоллиги ортади. Аксари гипергликемия бош ­
ланади. Касатлик бошланганидан х,исоблаганда 10— 14 кундан кейин 
инфарктдан кейинги Дресслер синдромы .\ам бошланиши мумкин. 
Бунинг асосида инфарктнинг плевропневмония, тромбоэндокардит, 
перикардит сингари асоратлари ётади.

Миокард инфаркти диагнози, унинг каердалиги, нечоглик кен- 
глигини аникдаб олишнинг асосий усули электрокардиографик 
йул билан текширишдир. Трансмурал инфарктнинг характерли 
белгиси 8Т сегментининг юк,ори кутарилиб, патологик О тишча 
пайдо булиши, Т тишча инверсиясидир.

Миокард инфаркти га учраган беморлар цоринча аритмияси, 
9—К-6709 I то
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к,айталанувчи (рецидив берувчи) миокард инфаркти, зурайиб 
борувчи юрак етишмовчилиги сабабли улиб цолиши мумкин (кррин- 
ча аритмиясининг узи одамнинг тусатдан улиб к,олишига сабаб 
булиши мумкин).

Ю РА К Н И Н Г СУРУНКАЛИ И Ш Е М И Я  КАСАЛЛИГИ

Сурункали ишемия касаллиги куп учрайдиган юрак патологи- 
яси булиб, айникра к,андли диабети бор кишиларда юрак етиш- 
мовчилигига сабаб була олади. Юрак сурункали ишемия касалли- 
гининг асосида: 1) коронар артериялар атеросклерозига алок,адор 
майда учоцли кардиосклероз ва 2) инфарктдан кейин бошланадиган 
йирик учоцли кардиосклероз ётади. Юракнинг сурункали ишемия 
касаллигига учраган беморларда зимдан юрак декомпенсацияси 
авж олиб боради.

Патологик анатомияси. Юракнинг сурункали ишемия касалли­
ги учун коронар артерияларнинг атеросклероздан зарарланиши ва 
миокардда ишемик узгаришлар юзага келиши хосдир. Юракнинг 
катталиги \ар хил булади. Юракнинг купгина жойларида склеро­
тик узгаришлар бошланганлиги туфайли у одатдагидан кура ки- 
чикрок, булиши мумкин. Лекин юрак компенсатор гипертрофия 
туфайли катталашиб кетиши хам мумкин, айникра инфарктдан 
кейин каттагина чандик,лар юзага келганида ёки юрак сезиларли 
даражада кенгайиб кетганида ана шундай булади. Коронар артерия­
лар атеросклерози табиатан диффуз булиб, учала асосий томир- 
ларнинг торайиб кдлишига олиб келиши мумкин. Коронар томир- 
ларга т р ом б  тик,илиб, уларни бекитиб куйиши \ам мумкин. 
Миокардда бир талай периваскуляр склероз учок,чалари ёки \ар 
хил катталикдаги окиш чандик,лар топилади. Купгина чандик^пар 
бор жойда чап к,оринча девори юпкарок, булиб кдлади. Миокард- 
нинг сакуганиб долган «.исмлари одатда гипертрофияга учрайди. 
Эпикард ва эндокард зарарланмаган, интакт \олда крлиши мум­
кин. Юрак крпкркдаридаги узгаришлар доимий булмайди ва мит- 
рал крпкр^нинг бироз фиброз к,алинлашуви, кальциноз \алк,а 
пайдо булиши билан ифодаланади.

Ю ракнинг сурункали ишемия касаллигида кузга ташланадиган 
характерли микроскопик узгаришлар куйидагилардир: 1) майда 
томирлар атрофида жойлашган майда склероз фокуслари, 2) ише­
мик некрозга учраб, кейинчалик саркоплазмаси билан ядроси сури- 
либ кетган (миоцитолиз) пучак мускул толалари сарколеммала- 
ри, 3) уткир инфаркт ок,ибатида склерозга учраган каттагина 
жойлар.

Клиник манзараси. Юракнинг сурункали ишемия касаллиги 
неча-неча йиллар мобайнида аста-секин зурайиб боради. Бу ка- 
саллик купчилик хрлларда аломат бермай утади ва аксари ауто­
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пеня текширишлари ма\алида маълум булади. Юрак утказувчи си- 
стемаси сохдсида фиброз тукима пайдо булган махдлларда бемор- 
ни улимга олиб бора оладиган \ар хил турдаги аритмиялар бош - 
ланади. Беморни улимга олиб бора оладиган бошка бир сабаб 
устма-уст бошланадиган миокард инфаркти булиши мумкип. Юрак- 
нинг сурункали ишемия касаллигига учраган беморда чап ва упг 
крринчалар етишмовчилиги бошланиши мумкин. Миокард инфар­
кти бошланмайдиган булса, зимдан юрак декомпенсацияси авж 
олиб боради. Унг к,оринча етишмовчилиги бошланганида касал- 
ликнингоцибати анчаёмон.

РЕВМАТИЗМ

Ревматизм — системага дойр касаллик булиб, унинг асосида би- 
риктирувчи туциманинг табиатан иммунитетга бо/лш; булган ял - 
лирланиш реакцияси ётади. Бу касаллик табиатан к,айталаниб тура- 
диган булади. Асосан юрак ва гомирлар зарарланади.

Ревматизм (ревматик иситма, уткир ревматизм, Сокольский— 
Буйо касаллиги) 75—90 фоиз х,олларда 5 ёшдан 15 ёшгача булган, 
аксари тухумни жуда кам истеъмол циладиган болаларда бошла- 
нади. Ревматизмнинг патологик географияси тугрисида суз очилар 
экан, тропик мамлакатларда, кутб зоналари ва Порто-Рикода рев­
матизм билан касалланиш х,оллари деярли булмаслигини айтиб 
утиш керак. Шимолий мамлакатларда бу касаллик хаммадан кура 
куп учрайди. Ревматизмнинг куп хрлларда ногиронликка олиб бо- 
риши ва талайгина одамларнинг улимига сабаб булиши бу дард- 
нинг табиатан ижтимоий касаллик эканлигидан дарак беради.

Этиологияси ва патогенези. Мавжуд кузатувларга Караганда, 
организмнинг стрептококк антигенлари билан сенсибиллашуви 
ревматизм пайдо булишида му\им урин тутади, шу муносабат билан 
бу касаллик одатда стрептококк фарингитидан 2—4 х,афта кейин 
бошланади, 95 фоиз х,олларда ревматизм хуруж килган махдлда 
касалларда антистрептолизин О, антистрептокиназалар, антистреп- 
тогиалуронидазалар титри купаяди. Бирок, стрептококк инфек- 
цияси бошдан кечирилганидан кейин нима сабабдан баъзи 
одамларда асоратлар пайдо булади-ю, бошкаларда нима сабабдан 
бундай асоратлар булмаслигини тушунтириб бериш кийин. Афги- 
дан, бета-гемолигик стрептококк гитаммининг вирулентлиги ва 
антиген хоссалари, макроорганизм иммун реакциясининг кучи ва 
табиати, инфекциянинг х^килдокда нечостик узок сакданиб ту- 
риши мух,им ах,амиятга эга.

Вирус инфекциясининг хдм ахдмияти бор, деган фараз мав­
жуд. Халкумдан ревматик ультравирус утадиган булса, миокард 
вирус резервуари булиб к,олади. Бирок, стрептококк ва вирус таъ- 
сирининг механизми аник эмас. Ревматизмда зарарланган жойлар
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одатда стерил булади, демак, бактерия инвазияси кузатилмайди. 
Кузгатувчилар за\арли таъсир \ам курсатмайди.

Х,озир ревматизм бошланишида аутоиммун реакциянинг а\ами- 
яти бор, деган нук,таи назар раем булган. Айни вак,тда юрак тук,и- 
малари антигенлари билан стрептококк антигенига жавобан юза- 
га келадиган антителолалар уртасида юзага чикддиган реакция 
му\им а^амиятга эга. Стрептококкнинг М-протеини антиген та- 
рикдеида \аммадан катта ахдмиятга эгадир. Хар томонлама реак- 
цияга киришадиган антителоларни уткир ревматизм билан огри- 
ган касалларнинг к,он зардобидан аникутш мумкин. Бунда баъзи 
антителолар миокард, скелет мускуллари ва силлик, мускул хужай- 
ралари миофибриллалари билан бирикади. Бошкдлари юрак к,оп- 
коьутарининг гликопротеидлари билан реакцияга киришади.

Иммунофлюоресцент усулдан фойдаланилганда кардиомиоцит- 
лар сарколеммаси буйлаб иммуноглобулинлар ва комплемент то- 
пилади. Ш у билан бирга юракда Ашофф-Талалаев гранулёмала- 
ри деб хисобланадиган фаол иммун яллигланиш фокусларида 
камдан-кам \олларда иммуноглобулинлар ёки комплемент була­
ди. Бу гранулёмаларда лимфоцитлар булиши Т-лимфоцитлар иш- 
тирокида секинлик билан юзага чикддиган ута сезувчанлик реак- 
цияси ревматизм патогенезида анча ахдмият касб этади, деган 
хаёлга олиб боради. Шундай к,илиб, ревматизмда туьушаларнинг 
зарарланиши табиатан иммунологик реакцияларга богликдир.

Ревматизм бошланиши хавфини соладиган му^им омиллар ора- 
сида икушмий, ижтимоий-ик,тисодий омиллар, турмуш шароит- 
лари, ме\нат ва овкдтланиш шароитлари, шунингдек одамнинг 
совук, ^отиши а^амиятга эга.

Патологик анатомияси. Ревматизмда бутимлар, юрак, бадан 
териси, сероз пардалар, асаб системаси, томирлар, упка зарарла- 
нади, лекин юракнинг зарарланиши хдммадан катта а^амиятга эга 
(«ревматизм бугимларни ялайди-ю, юракни гажийди»).

Ревматик иситманинг асосий ва патогномоник белгиси Ашофф- 
Талалаев гранулёмасидир. Фаол ревматизм махдлида Ашофф-Та­
лалаев гранулёмаси аслида юракда топилади. Бирок,, томирлар ад- 
вентицияси, бугимларнинг синовиал пардаси, бугимлар халтаси, 
фасцияларда, гох,о бошкд орган ва тухималар стромасида хдм шун­
дай тузилмалар кузга ташланади. Ашофф-Талалаев гранулёмаси 
тукима маълум к,исмининг табиатан иммун реакция туфайли за- 
рарланишидир. Бир кднча тад^икртчилар бунда зарарланадиган 
нарса коллагендир, деб х,исобласа, бошкалари зарарланадиган ту- 
зилмалар мускул толалари, тугрироги, уларнинг сарколеммаси- 
дир, деб уйлайди. Гранулёманинг авж олиб бориш цикли 3—4 ойни 
ташкил этади ва уч даврни уз ичига олади. Биринчи давр— илк 
экссудатив, иккинчиси — пролифератив давр ва учинчиси — битиш 
даври деб х;исобланади.
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Экссудация даврида альтерация учоги лейкоцитлар, асосан ней- 
трофиллар билан уралиб туради, буларнинг орасида лимфоцит- 
лар, плазмоцитлар ва гистиоцитлар таркок х,олда учрайди. Проли- 
фератив даври зарарланган жойдаги коллаген толаларнинг, плазма 
оксиллари, жумладан фибринни узига олиб букиши билан таъ- 
рифланади (мукоид, фибриноид букиш ва фибриноид некроз б и ­
лан). Бунинг гир айланасида яллигланишга алокдцор хужайра ре- 
акцияси кузга ташланади, унда тахассуслашган йирик-йирик 
мезенхима хужайралари (Аничков хужайралари), куп ядроли бит- 
та-яримта улкан Ашофф-Талалаев хужайралари, мононуклеар лей­
коцитлар ва фибробластлар топилади. Аничков хужайралари «урма- 
ловчи хужайралар» деб х,ам аталади. Уларнинг цитоплазмаси мул 
ва базофил булади. Бундай хужайраларнинг кандай манбалардан 
келиб чикиши \амон ба^сли булиб колмокда. Купчилик тадкикот- 
чилар уларни узгаришга учраган миоцитлардан кура купрок аль­
терация х,олатига тушган фибробластлар ёки макрофаглардир деб 
х,исоблайди. Улкан Ашофф-Талалаев хужайралари одатда йирик- 
рок, йирик ядрочали, 1 —2 та ядроси бор. Уларнинг Аничков \ужай- 
раларидан келиб ч и киши э\тимолдан узок эмас.

Учинчи даври — Ашофф гранулёмасининг битиш даври зарарлан­
ган жойдаги гиалиноз ва фибрознинг зурайиб бориши билан таъ- 
рифланади ва носпецифик чандикданиш учогига ухшаб кузга таш­
ланади. Юракда Ашофф-Талалаев гранулёмаси топилиши фаол 
ревматик жараёнга хос клиник белгилар булмаган такдирда \ам 
диагностик жихдтдан ах,амиятга эгадир. Бу нарса ё клиник сим п- 
томлар сунганидан кейин сакданиб колган Ашофф — Талалаев 
гранулёмаси, ёки яширин утаётган ревматизм далили булиши 
мумкин.

ВИСЦЕРАЛ РЕВМ АТИ ЗМ

Ревматизмда юрак хдммадан кура купрок зарарланади, бунда 
патологик жараён бир йула юракнинг хамма пардаларига утиши 
мумкин (ревматик панкардит). Эндокард билан миокард бирга- 
ликда зарарланган булса, буни ревматик кардит дейилади. Жараён 
эндокард билан чекланиб колган ма^алларда эндокардит бош ла- 
нади.

Ревматик эндокардит — эндокарднинг яллигланиши — ревма- 
тизмнинг характерли куринишларидан биридир. Жараённинг каер- 
да жойлашганига караб цопцощ, хордал ва деворёни эндокардити та- 
фовут килинади. Купинча митрал копкок якка хщда, митрал копкок 
билан аорта копкокдари биргаликда зарарланади. Кейинчалик б о -  
риб копкокдарнинг бир-бирига такалиб турадиган четида сугалча- 
лар куринишидатромботик карашлар пайдо булади. Мана шу сугал- 
чаларнинг пайдо булиши копкок тавакаларининг бир-бирига тегиб
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турадиган жойларидаги яллигланган эндокард эрозиясига боглик,. 
Хордал ипларда \ам шунга ухшаган узгаришлар пайдо булиши мум- 
кин. Битиш даврида копкркдарнинг тавак,алари склерозга учраб, 
к,алинлашади, гиалинлашиб, шакли узгариб кетади, уларда каль­
циноз бошланиши \ам мумкин. Бу нарса эса пировард-натижада 
юрак нукрони, яъни пороки пайдо булишига олиб келади.

Морфологик узгаришларнинг табиатига кдраб, юрак крпкок,- 
лари ревматик эндокардитининг 4 тури тафовут кдлинади: 1) диф- 
фуз (оддий) эндокардит, 2) уткир сугалли эндокардит, 3) кдйта- 
ланувчи сугалли эндокардит, 4) фибропластик эндокардит.

Диффуз эндокардит (вальвулит) фа кат ревматизм махал ида уч- 
райди ва уткир даврида юрак к,опк о р и  тавакдларининг конга тулиб. 
мукоид ва фибриноид букиши \амда фибрин угириб крлмасдан 
туриб фиброз хал^алари пайдо булиши билан таърифланади. Эн­
дотелий зарарланмайди, хужайралар реакцияси макрофаглар ва 
пролиферацияланаётган фибробластлардан иборат булади. Оддий 
куз билан текшириб курилганида юрак крпкркдари эндокардида 
узгаришлар кам топилади, крпкрждарнинг туташиш жойида тава- 
к,алари нотекис цалинлашиб, ярим тиник, булиб кдлгани кузга 
ташланади, холос. Ок,ибати хар хил: жараён бутунлай к,айтиб ке- 
тиши (мукоид букишда), гиалиноз пайдо булиши, юрак крпкрк,- 
ларининг шакли узгариб, фибропластик эндокардит бошланиши 
ва юрак крпкрждарида нукронлар (порок) пайдо булиши мумкин.

Уткир сугалли эндокардит (тромбоэндокардит). Эндокардитаинг 
бу хилида бириктирувчи тузима айниши билан бир кдторда эндо­
тел и ал кршлама хам деструкцияга учрайдики, шу муносабат би­
лан юрак кр>пкр> келари тавак^аларининг крн юрадиган томонга кдраб 
турган юзасида ярим тиник, кулрангнамо майда сугалчалар кури- 
нишида тромботик карашлар пайдо булади (20-расм). Бупдай сугал- 
чаларнинг пайдо булиши тавакдларнинг туташув жойларидаги 
яллигланган эндокарднинг яраланишига, яъни эрозиясига боглик,- 
дир. Юрак крпкркдарининг зарарланиши юзарок, булса, репара- 
цияда кичикрок, фиброз кдлинлашмалар юзага келади. Жараён 
бирмунча чукур ёйилган махалларда зурайиб борадиган склероз 
бошланиб, юрак крткркдарининг шакли узгаради. Камдан-кам х,ол- 
ларда уткир сугалли эндокардит интоксикациялар пайтида, эндо­
кард шикастланган махалларда, баъзи инфекцион жараёнлар (скар­
латина, дифтерия, ичтерлама ва тошмали терлама) вак^тида хам 
пайдо булиши мумкин.

К^айталанадиган — сугалли эндокардит ревматизмнинг кузиб- 
кузиб утиши туфайли юрак кр>пк,окдарида склеротик жараёнлар 
булиб, уларнинг шакли узгариб кдлган махалларда бошланади. Айни 
вак,тда бириктирувчи тузима айниб долган ва гранулёматоз пайдо 
булган янги учоьутр юзага келади. Бунда эндогелий такрор зарар-

www.ziyouz.com kutubxonasi



20- раем. Сугалсимон уткир эндокардит.

ланиб, тромботик карашлар пайдо булади. Бундай узгаришлар юрак 
нук,сони узгариб боришига олиб келади.

Фибропластик (фиброз) эндокардит ревматик эндокардитнинг 
юк,орида баён к,илинган хиллари, карциноид синдром ва эозино- 
филли фибропластик париетал эндокардит ок,ибатида бошланади. 
Энг бошиданок, пролифератив ялликааниш устун туриши ва копкрк, 
тавакаларидаталайгина фиброз булиши билан таърифланади. Мик­
роскоп билан текшириб курилганида фибробластлар пролифера- 
цияси билан бир кдторда тукималар айнаб долган, гистиоцитар ва 
лимфоцитар инфильтрация пайдо булган жойлар кузга ташлани- 
ши мумкин.

Эндокардитнинг баён этиб утилган барча хиллари окибатида 
юрак копкркдарида склероз, гиалиноз, петрификация авж олиб 
боради, шу нарса уларнинг деформацияга учраб, митрал ва аор- 
гал крпкркдар стенози ёки етишмовчилиги бошланишига олиб 
келади. Болалардаги ревматик эндокардитда жуда куп хрлларда мио­
кард \ам зарарланади.

Ревматик миокардит. Ревматик иситманинг уткир даврида мио­
кард бир кддар шишиб, к,он билан тулишади-да, стромаси лим- 
фоцитлар, нейтрофиллар, гистиоцитлар ва эозинофиллар билан 
сезиларли даражада инфильтрланади (таркрк, интерстициал экс- 
судатив миокардит). Юрак илвиллаган \олга келиб, бушликдари 
кенгаяди, дистрофик узгаришлар зурайиб бораётганлиги муноса- 
бати билан миокардининг киекдрувчанлик хусусияти кескин па- 
сайиб кетади. Ревматизмнинг бундай хили купрок^болалик даври-
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да учрайди ва тез орада юрак декомпенсациясига олиб бориб, бе- 
морнинг улими билан тугаши мумкин. Ревматизмнинг патент хи- 
лида \озир айтиб утилган узгаришлар табиатан учок/ш, х,ар ер-х1ар 
ерда булади (учок/ш, интерстициал, экссудатив миокардит). Рев­
матизмнинг пролифератив боскичида мускуллар орасидаги бирик- 
тирувчи тузима кдтламларида, периваскуляр бириктирувчи тузи­
ма ва субэндотелиал со\ада кам сонли Ашофф — Талалаев 
гранулёмалари пайдо булади. Кейинчалик кардиосклероз бошла- 
нади.

Ревматик перикардит. Касалликнинг уткир даврида перикардда 
диффуз, носпецифик фибриноз ёки сероз фибриноз яллигланиш 
бошланиб, охирида битишмалар пайдо булишига олиб келиши 
мумкин. Бириктирувчи тукима кдтламларига кальций тузлари ути- 
риб, перикард бушлиги битиб кетиши мумкин.

Ревматик васкулитлар. Ревматик васкулитда \ар хил калибрли 
томирлар, жумладан микроциркулятор узан томирлари деворлари 
зарарланади. Уткир боскичда фибриноид узгаришлар бошланиб, 
эндотелий шикастланади-да, кейин тромбоз пайдо булади. Пиро- 
вард-натижада томирлар склерозга учрайди. Васкулитлар (артери- 
итлар, артериолнтлар, капилляритлар) табиатан система доира- 
сида булади ва турли орган, тук,ималарда кузатилиши мумкин.

Ревматик полиартрит. 75 фоиз \олларда бугимлар патологик 
жараёнга тортилиб кетади. Артрит эндигина бошланиб келаётган 
мах,алда синовиал парда крнга тулишиб (гиперемия), шишиб чи- 
Киши ва мукоид букиши х,исобига калинлашади, яра булиб кета­
ди. Бугим атрофидаги тукималарда, синовиал парда, бугимлар 
капсуласи, пайлар, мускул фасциялари ва пардаларида учок-учок 
булиб фибрин тупланади, Ашофф — Талалаев гранулёмалари пайдо 
булади. Хозиргина айтиб утилган бу узгаришлар кайтардир, шу 
муносабат билан бугимларнинг шакли айтарли узгармайди.

Ревматизм билан огриган касалларнинг баъзиларида бадан те- 
риси зарарланиб, тери остида тугунчалар пайдо булиши (касаллик­
нинг нодоз хили) ёки бадан терисига тошма тошиши (маргинал 
эритема пайдо булиши) мумкин. Нодоз тугунчалар аксари кул- 
оёк^дарни ёзувчи мускуллар сох,асида, кафт усги, тирсак, тупик, ва 
тиззалар сох,асида топилади. Катталиги диаметридан улчанганида 
1 см дан 4 см гача боради ва руйи-рост чекланган, \аракатчан 
булади, купинча терининг яллигланишга алокадор гиперемияси 
билан биргаликда учрайди. Гистологик жи^атдан олганда улар ат- 
рофида хужайра реакцияси боп!ланган фибриноид некроздан ибо- 
рат булиб, бир-бирига куш ил и б кетган Ашофф — Талалаев гра- 
нулёмаларига ухшаб туради. Маргинал эритема бадан терисининг 
\ар хил кисмларидан жой оладиган ва миграцияланиб турадиган 
йирик доглар куринишида булади.
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Ревматизмда боища органларда хам узгаришлар пайдо булиши 
мумкин. Упкада носпецифик интерстициал пневмония манзараси 
кузга гашланади, морфологик жи^атдан олганда у вирусли пнев- 
монияга ухшаб кетади. Марказий нерв системасида бошланадиган 
узгаришлар табиатан ревматизмга алоцадор васкулитларга боглик,- 
дир, улар нейронларда пайдо булган дистрофик узгаришлардан 
иборат булиб, деструкцияга учраган ва к,он куйилиб колган жоп- 
лар кузга ташланади. Бу узгаришлар ревматизмнинг церебрал хили 
асосида ётади (кичик хорея). Ревматик иситманинг уткир босцн- 
чида полисерозит, учокди ёки диффуз гломерулонефрит манзара­
си кузатилиши мумкин. Буйрак усти безларида шу безларнинг фун­
кционал фаоллигини сусайтириб куювчи шиддатли иммун реакция 
туфайли бу безларнинг пустлок, к,исми атрофияга учрайди. Имму- 
нитетга алоцадор органларда лимфоретикуляр ва плазмагик хужаи- 
рали реакция бошланади.

Клиник манзараси. Касаллик одатда тусатдан \арорат кутарили- 
ши билан бирдан бошланади. Тахикардия пайдо булиб, бугимлар 
шишиб чикдди ва безиллаб туради. Ревматизмнинг зимдан утади- 
ган субклиник хиллари анча окир булиб, одамнинг тинкасини 
куритади ва кишининг ланж булиб, субфебрил даражада иситма 
чик,иб туриши билан таърифланади.

Ревматизмнинг клиник куринишлари «асосий» ва «иккинчи 
даражали» мезонларга булинади. Иккита асосий мезон ёки битта 
асосий мезон билан иккита иккинчи даражали мезон якдол кузга 
ташланиб турганида касалликка ревматизм диагнозини куйиш 
мумкин деб хисобланади. Ревматик касалликнинг асосий клиник 
белгилари жумласига полиартрит, кардит, терн ости тугунчала- 
ри, маргинал эритема, мускулларнинг спазмга учраб, ихтиёрдан 
ташк,ари кискдриб туриши (Сиденгам хореяси) киради. Юракда 
шовк,ин эшитилиши, аритмия борлиги, утказувчанликнинг издан 
чикданлиги кардит бошланганидан далолат беради. Бундай кез- 
ларда юракда эшитиладиган шовк^ин ё юрак копкокдарининг за- 
рарланганига ёки уткир миокардит бошланиб, юрак кенгайиб кет- 
ганигабоглик,булади. Юрак кулои-шаги тромбознинг юрак булмаси 
фибрилляцияси билан бирга кушилиши тромбоэмболия бошла- 
нишига сабаб булиши мумкин.

Иккинчи даражали мезонлари — анамнезда булиб утган стреп­
тококк инфекцияси, стрептококк антигенига антителолар титри 
кучайгани, носпецифик яллигланиш жараёнига хос аломаглар 
(лейкоцитоз, иситма, эритроцитлар чукиш гезлигининг ошгани), 
бугим огрикдари ёки кардит борлигидир.

Уткир ревматизмнинг оцибати хайрли, атиги 1 фоиз холларда 
касаллик улим билан тугайди. Анча кейинги даврларда, ревматизм
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бошланганидан сунг купгина йиллар утганидан кейин юрак крп- 
кок^ари зарарланиши, айникра митрал крпкркнинг стенозга уч- 
раши муносабати билан улим х^оллари бирмунча купаяди.

Шундай к,илиб, ревматизмнинг асосий асоратлари юрак нук,- 
сонлари, миокардиосклероз, юрак бушликутрида битув жараён- 
лари пайдо булиши (плевра, перикард бушлигининг битиб кети- 
ши), катта крн айланиш доираси томирларида тромбоэмболия 
пайдо булиб, буйрак, талок,, куз тур пардасида инфарктлар бош- 
ланиши, бош  мияда ишемик инсульт руй бериши, кул-оёк,лар- 
нинг гангренага учрашидир. Ревматизмда юрак фаолияти деком- 
пенсацияга учраши, бош мия томирларида тромбоэмболия пайдо 
булиши, бактериал эндокардит кушилиши туфайли одам улиб 
К.ОЛИ1НИ мумкин.

ЭНДОКАРДИТ

Эндокардит — бу юрак ички пардаси (эндокард)нинг яллиглани- 
шидир. Яллигланиш жараёнининг кайси жойда жойланганига 
цараб: 1) париетал ёки деворёни эндокардита (бунда яллигла­
ниш юрак коринчалари ёки булмалари бушлигини к,оплаб тур- 
ган эндокардда бошланади); 2) трабекуляр эндокардит (сургич- 
симон, яъни папилляр мускулларни к,оплаган эндокардит зарар- 
ланади); 3) хордал эндокардит, яъни хордаларни х,осил к,илувчи 
эндокарднинг яллигланиши; 4) юрак крпкрк/шри эндокардити 
(яллигланиш юрак копкок^лари тавак,аларида булганида) тафо- 
вут к,илинади.

Эндокардитнинг сабаблари жуда \ар хил, шунга кура бу касал- 
ликнинг бир кднча хилларини ажратиш мумкин:

]) касалларнинг 80—90 фоизида учрайдиган ва фаол ревма- 
тизмга боглик,булган рев'матик эндокардит. Ревматизмга алок,адор 
юрак нукронларининг асосий сабаби булиб \исобланади;

2) система к,изил волчанкасида бошланадиган Либман-Сакс 
эндокардити;

3) эндокардга носпецифик бактериал флора, замбуруглар, 
вируслар утиши натижасида пайдо буладиган инфекцион эндо­
кардит. Эндокардитнинг гранулёматоз (сил, захмга алокадор) де- 
ган ва камдан-кам учрайдиган хрллари х,ам тасвирланган;

4) Лёффлер эозинофилияси билан ^аадиган фибропласгик па­
риетал эндокардит;

5) бактерияларга ало^аси йук, тромботик (марантик) эндокар­
дит. Эндокардитнинг юкррида курсатиб утилган хиллари орасида 
уткир ва ярим уткир бактериал (инфекцион) эндокардитгина 
мустак;ил касаллик булиб х^исобланади.
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И НФЕКЦИОН ЭНДО КАРДИ Т

Инфекцион (бактериал) эндокардит жиддий касалликлар жум - 
ласига киради ва эндокардга, айницса юрак к,опцоцлари эндокардига 
турли бактериялар, баъзан чамбуруглар ёки риккетсиялар утиб цоли- 
шига алок,адор булади. Купрок, бактериялар туфайли бошланадиган 
эндокардит учрайди. Бундай бактериал эндокардит тромботик мас- 
салар хрсил булиши билан таърифланади, шу массаларнинг ичн- 
да бир талай микроб колониялари булади. Бактериал эндокардит 
зарарланмаган, яъни интакт х,олдаги эндокардитда бошланиши ёки 
олдиндан бор юрак касалликлари устига пайдо булиши мумким. 
Юракнинг ревматик нуксонлари (аорта стенози), тугма нуксон- 
лари, айникса юрак тусикдари, аорта икки тавакали koiikoi идаги 
камчиликлар ана шундай касалликлардаи булиб ^исобланади. И н­
фекцион эндокардит аксари ёши 50 дан ошган ва юраги ревма- 
тизмдан зарарланган кишиларда бошланади. Эркаклар аёллардан 
купрок, зарарланади.

Клиник манзарасига кура инфекцион эндокардитнинг икки 
тури тафовут килинади: уткир ва ярим уткир бактериал эндокардит.

Уткир бактериал эндокардит одагда \аддан ташкари вирулемт 
микроорганизмлар инвазияси вацтида бошланади. Тез зураииб 
бориши билан ажралиб туради, инфекцион жараён тар кал и б б о -  
риши, юрак копкокдари яраланганида эмболия пайдо булиши ёки 
юрак декомпенсацияси бошланиши муносабати билан аксари одам 
бир неча хдфта ёки ой ичида улиб кетади.

Ярим уткир бактериал эндокардит зимдан бошланиб боради, 
кузратувчилари камрок вирулент булади. Вегетацияга кирган мик- 
роблар юрак крпкокдарида унча катта эрозиялар пайдо килмайди. 
Ярим уткир эндокардитда эмболия, бош ка органларда юзага ке- 
ладиган метастатик инфекция учоклари камрок кузатилади.

Этиологияси ва патогенези. Уткир бактериал эндокардит одат- 
да c o f  юракда бошланса, ярим уткир эндокардит юракдагп пато­
логик жараён устига бошланади. Бу эндокардитларнинг асосий 
фарки ана шунда.

Ярим уткир эндокардит бошланишида уч омил а\амиятли- 
дир: 1) кон окими узгариб, оким кучайган ва уюрмаланадиган 
жойлар пайдо булиши; 2) стерил тромботик карашлар юзага ке- 
лиши; 3) тромботик массаларга кондан микроорганизмлар ути ­
ши а^амиятлидир.

Чунончи, митрал стеноз ва митрал етишмовчиликда инфек- 
цияли кон чап коринчадан чап булмага кайтиб чикади. Систола 
ма^алида булмачада кузатиладигап бирмунча юкори босим кон 
элементлари ва бактерияларнинг зарарланган копкокдари ю засli­
ra чукиб колишига йул очади. Аорта стенозида юрак копкокдари-
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нинг вентрикуляр юзаси диастола ма\алида босим паст булиб тура- 
диган жойга айланади.

Ярим уткир бактериал эндокардитда милк, ингичка ичак ёки 
сийдик-таносил йули шиллик, пардасининг микротравмалари ма­
хал ид а бактериемия бошланиши мумкин. Юракда патологик жа- 
раён булган махдлларда эндоген флора патогенетик жи^атдан му- 
\им а\амиятга эга булиб крлади. Шунинг учун \ам юрагида нук,сони 
бор одамларда ковукда катетер солиш, арзимас жаррох,лик муо- 
лажалари, тиш олиш хддисалари ярим уткир бактериал эндокар­
дит бошланишида му\им урин тутиши мумкин. Ярим уткир бакте­
риал эндокардит мах,алида 50 фоиз \олларда яшил стрептококк, 
гохр (15 фоиз) энтерококк, грамманфий бактериялар (10 фоиз), 
эпидермал стафилококк, замбурушар (кандида, актиномицелий- 
лар, аспергеллалар) ундириб олинади.

Уткир инфекцион эндокардит узининг клиник утиши ва бак­
териал флораси жи\атидан ярим уткир эндокардитдан кескин фарк, 
Килади. Бу эндокардит юрак сор булган ма^алда бошланаверади. 
Микроорганизмлар ёки уларнинг токсинлари юрак копкок^лари 
сиртини зарарлайди. Шу нарсатез инфекцияланадиган тромботик 
массалар пайдо булишига йул очади. Худди ярим уткир эндокар­
дитда булганидек, бу жараён х,ам юрак крпкокларининг четлари- 
дан бошланади.

Уткир инфекцион эндокардит одатда организмда бактериемия 
манбаи булиб крладиган инфекция учори бор махдлларда пайдо 
булади. Сурункали ичкиликвозлик, иммунносупрессия ма\алида, 
усмага к,арши кимёвий терапия кулланилган ва^тларда шартли 
патоген флора х,ам уткир инфекцион эндокардитга сабаб булиши 
мумкин. Бунда яллирланиш жараёни уч тавак^али копкркда авж 
олиб боради.

Уткир инфекцион эндокардит юрак операция кдлинган ма- 
х,алларда, айникра юракка ясама крпкрк^лар куйилган вакдларда 
асорат тари^асида бошланиши мумкин. Бунда операциядан аввал, 
операция пайтида ва операциядан кейинги даврда бакгериялар| а 
к,арши препаратлар ишлатилаверадиган булса, бу нарса табиатан 
замбурурларга алокддор эндокардит бошланишига олиб келиши 
мумкин, чунки замбурурлар антибиотикларга чидамли булади.

Патологик анатомияси. Структура узгаришларининг табиатига 
караб, уткир ва ярим уткир эндокардитни бир-биридан ажрагиб 
олиш кийин. Уткир инфекцион эндокардитда хам, ярим уткир 
инфекцион эндокардитда \ам полипоз-ярали эндокардит манза- 
раси кузга ташланади. Зарарланган юрак крпк.ок.лари, пай хорда- 
ларида, баъзан эса деворёни эндокардида хам шарсимон ёки по- 
липоз тузилмалар куринишида талайгина тромботик карашлар 
топилади. Бу тромботик массалар одатда сарриш-ок^тусли, увала-
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ниб турадиган, курук, булади. Ярим уткир эндокардитда юрак к,оп- 
Кок^парида тромботик массаларнинг янгилари билан биргаликда 
уюшиб булганлари хам учрайди. Инфекцион эндокардитда эндо- 
карднинг турли к,исмларида деструктив-некротик жараёнлар були- 
ши: 1) тавакаларда думпайиб шишиб чикдциган аневризмалар 
Хосил булиб, уларнинг тешилиб ёрилишига; 2) пай хордалари- 
нинг ёрилишига; 3) юрак деворида ярали аневризма пайдо булиб, 
унинг ёрилиб кетишига олиб келиши мумкин.

Микроскоп билан текшириб курилганида катта-катта некроз 
учокдари топилади, уларнинг атрофларида фибрин иплари, тром- 
боцитлар ва к,он \ужайралари детрити, микроорганизмлар коло- 
нияларидан иборат коптокчалар кузга ташланади. Уткир эндокар­
дитда некроз учок,лари атрофида нейтрофиллар топилса, ярим 
уткир эндокардитда лимфоцитлар, моноциглар ва куп ядроли ул- 
кан хужайралар топиладики, булар яллигланиш жараёнининг су- 
рункали тарзда утиб бораётганини акс эттиради. Уткир эндокар­
дитда деструктив жараёнлар купрок, сезиладиган булади.

Уз вактида даво к,илинадиган булса, зарарланган жойлар би- 
тиб, тавак,аларда фиброз пайдо булади ва кальцификация бошла- 
нади.

Клиник манзараси. Уткир эндокардит тусатдан харорат анча 
кутарилиб, цалтираш, бадан терисида петехиялар пайдо булиши, 
талок, катталашиб кетиши (спленомегалия), тез зурайиб боради- 
ган анемия бошланиб, гематурия пайдо булиши, турли шакллар- 
даги инфарктлар манзараси билан таърифланади. Айницса, юрак- 
нинг уч тавак,али копцоги зарарланган булса, юракда шовк,инлар 
эшитилмаслиги мумкин. 60—70 фоиз \олларда копни экиб, ундан 
касаллик кузгатувчисини ундириб олиш мумкин.

Ярим ^ткир инфекцион эндокардитда 20 фоиз холларда исит- 
ма чик,маслиги ва юракда шов^инлар эшитилмаслиги мумкин. Бу 
хилдаги эндокардит зимдан, аста-секин авж олиб боради ва суб- 
фебрил даражада харорат кутарилиши, одамнинг салга чарчаши, 
гематурия, микроцитар гипохром анемия, озиб бориш билан таъ­
рифланади. Лейкоцитлар сони арзимас даражада купаяди, крнда 
баъзан етилмаган гранулоцитлар топилади. Классик холларда спле­
номегалия бошланиб, тирнок тагида крнталашлар пайдо булади. 
Баъзан бугимларда, белда огриьутар бошланади, менингит ёки 
энцефалитга хос аломатлар курилади. Инфарктлар, айник,са галок 
ёки буйрак инфарктлари хам мухим диагностик белги булиб хисоб- 
ланади.

Инфекцион эндокардитнинг асоратлари жумласига касаллик 
кузгатувчиси таркдлиб, турли тук,има ва органларда, айникра буй- 
ракларда майда-майда крнталашлар ва абсцесслар пайдо булиши 
киради. Ана шундай система доирасида зарарланиш уткир эндо­
кардит учун хосдир. Ярим уткир эндокардитда купрок, инфаркт
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кузатилади. Буйракда абсцесслар ёки инфарктлардан ташкдри учок- 
ли гломерулит (учокди эмболик гломерулонефрит) ёки пролифе- 
ратив диффуз гломерулонефрит манзараси кузга ташланади. Буй- 
ракларда кузатиладиган бундай шикастлар иммунокомплекс 
касаллигининг куриниши деб кдралади.

Улимга олиб борадиган асосий сабаблар куйидагилардир: 1) ё 
юрак крпкрнутари полипоз-ярали эндокардити ёки хорда пайла- 
ри узилиб кетиши муносабати билан бошланган юрак крпкрк/т- 
ри етишмовчилиги натижасида юрак сусайиб крлиши; 2) мия 
ёки юракнинг тромбоэмболияга алокддор инфарктлари; 3) сеп­
сис; 4) юракнинг утказувчи системаси жараёнга кушилиб кетга- 
нида пайдо буладиган аритмиялар.

МИОКАРДИТ

Миокардит — бу юрак мускул пардасининг яллигланишидир, пан- 
до булиш сабаблари хдр хил. Купинча у куйидаги касалликларда 
бошланади:

Вирусли инфекциялар:
Коксаки В ва А 
Грипп
Инфекцион мононуклеоз
Полиомиелит
Тепки
Кризам и к,
Сувчечак 
Пситтакоз 
Оддий герпес
Цитомегаловирусли инфекция 
Вирусли гепатит 
Кутуриш 
Сарик, иситма 

Бактериал инфекциялар: 
Инфекцион эндокардит

Септицемия 
Дифтерия (экзотоксин)
Захм

Прогозой инфекциялар:
Шагас касаллиги
Токсоплазмоз
Амёбиаз
Паразитар касалликлар 
Трихомоноз 

Ута сезувчанлик реакциялари 
Ревматизм (бод) 
Дерматомиозит 
Склеродермия 
Ревматоид артрит 
Ф идлер-Абрамов идиопатик 
миокардити

Нур билан даволаш ма\алида, мускул толаларини бирдан не- 
крозга учратадиган турли кимёвий ва физик омиллар, дори пре- 
паратлари таъсиридан х,ам миокардит бошланиши мумкин.

Вирусли миокардит строманинг интерстициал шишуви ва мо- 
нонуклеар инфильтрацияси билан таьрифланади. Миофибрилла- 
лар \амиша х,ам некрозга учрайвермайди. Бу миокардитга купинча 
Коксаки В вируси сабаб булади, деб тахмин кдлинади. Вируслар 
(айник,са Коксаки В вируси) табиаган иммунологик миокардитга
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сабаб булади, бунда антимиокардиал антителолар ва цитотоксик 
\ужайралар иштирок этади, деб тахмин килинади. Вирусли м ио­
кардит эркакларда аёллардагидан кура икки баравар купрок куза- 
тилади, катта ёшли одамларда эса одатда перикардит билан х,ам 
бирга давом этиб боради. Иммунитет танкислиги \одисаси булса, 
вирусли миокардит жуда огир утади ва айник,са Коксаки вируси 
пайдо к,илган миокардит булган мах,алларда кишининг тусатдан 
улиб колиши га сабаб булиши мумкин. Коксаки В миокардита одатда 
\омиланинг она к,орнида ривожланиш даври ёки неонатал даврда 
бошланади ва тез орада улимга олиб боради. Полиомиелит вируси 
\ам миокардитга сабаб булади, бундай миокардит учун миокардда 
бир талай некроз учокдари булиши ва одамнинг тусатдан улиб 
Кол и ши характерлидир. Хомиладорликнинг биринчи уч ойи мо- 
байнида \омилага кизилча вируси утиб коладиган булса, тугма 
юрак нуксонлари, жумладан упка артерияси гипоплазияси, аорта 
коп кори стенози, Фалло тетрадаси ва бошка нук,сонлар пайдо булади.

Бактериал миокардит вирусли миокардитга Караганда камрок 
учрайди. Одатда у инфекцион эндокардит ёки бошка шаклдаги 
бактериемиянинг асорати тарикасида бошланади. Дифтерия ма\а- 
лида бошланадиган миокардит шу касаллик кУзратувчиси экзо- 
токсинининг миокардга зарарли таъсир утказишига богликдир. 
Дифтерияга алокадор миокардитнинг патогенезида экзотоксин 
таъсири туфайли карнитиннинг ёг кислоталарини мускул толала- 
рига олиб утиши сусайиб колиши ах,амиятга эга, бунинг натижа- 
сида оксил синтези издан чикиб, зарарланган кардиомиоцитлар- 
да триглицеридлар тупланиб колиши осонлашади.

Протозой инфекциялар цузгатувчилари пайдо к,иладиган мио- 
кардитлар янада камрок учрайди. Трипоносома кузгатадиган Ша- 
гас касаллиги ма^алида бошланадиган миокардит айникса огир 
утади.

Идиопатик миокардит — камдан-кам учрайдиган касаллик 
булиб, одам соппа-сог юрган мах,алда бошланади. Идиопатик мио­
кардитнинг улимга олиб борадиган хили Фидлер-Абрамов м ио­
кардита ёки улкан хужайрали миокардит деб аталади. Аксари 20— 
30 яшар эркакларда кузатилади. Этиологияси ва патогенези унча 
аник эмас. Идиопатик миокардитдан аввал респиратор инфекция 
булиб утиши аникланган.

Патологик анатомияси. Юкорида тасвирлаб утилган миокарди г- 
ларнинг келиб чикиш сабабларидан катъий назар, миокардда кузга 
ташланадиган морфологик узгаришлар бир-бирига ухшаш булади. 
Кузгатувчининг турига алокадор булган арзимас структура фарк- 
лари учрайди, холос.

Юрак улчамлари баъзан одатдагича булиши мумкин, лекин 
купчилик х,олларда юракнинг кенгайиб кетгани кузатилади (дила- 
тация). Жараёнга асосан унг коринча ва унг юрак булмачаси тор-
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тилиб, уларнинг девори илвиллаб колади, бушлиги эса кенгаяди. 
Гохо юракдаги турттала камеранинг \аммаси зарарланган булади. 
Миокардда окариб ёки саррайиб турган жойлар топилади. Ярим 
уткир ёки сурункали миокардит хщларидагина юрак гипертро­
фия га учрайди.

Микроскоп билан текшириб курилганда миокардда шиш, ял- 
лирланиш инфильтрацияси борлиги топилади, бундай инфильтра­
ция табиатан жуда хар хил булади. Бактериялар инвазияси махдли- 
да бошланадиган уткир миокардитда инфильтрат асосан полиморф 
ядроли лейкоцитлардан гашкил топади. Вирусга алокддор миокар- 
дитларда яллигланиш инфильтрати асосан мононуклеарлардан ибо- 
рат булади. Эозинофилларнинг куплаб тупланиб колгани, улкан 
хужайралар иштироки билан бошланган гранулёматоз яллигланиш 
камрок, курилади. Бундай яллигланиш Фидлер-Абрамов миокарди- 
ти учун характерлидир (яллигланган инфильтратив хили). Гоксоп- 
лазмоз ёки Шагас касаллигида кузатиладиган сурункали миокар- 
дитларда фибропластик реакция купрок, ифодаланган булади. 
Миофибриллаларда хаР хил даражадаги дегенератив жараёнлар, 
жумладан букиш, ёр дистрофияси ва некроз борлиги топилади. 
Миокардда фибрознинг устун булиб турганлиги миокардитнинг 
сурункали тарзда утиб келганидан далолат беради.

Миокардитнинг клиник манзараси х,ар хил. Уткир миокардит 
учун ланж булиб, хансираб туриш, субфебрил даражада ,\арорат 
кутарилиши, тахикардия бошланиши характерлидир. Юрак эши- 
тиб курилганида «от дукури оханги» кулоккд чалинади, митрал 
ёки трикуспидал кои коклар етишмовчилиги, бутил и k ; iар кенгай- 
иб кетганлиги сабабли юракда шовкин булиши мумкин. Юракда 
утказувчанлик х,ар хил даражада издан чикади, х,аттоки, гула ат- 
риовентрикуляр блок булиши \ам мумкин. Жараён зурайиб борга- 
нида юрак етишмовчилиги бошланиши мумкин. Миокардит купчи- 
лик холларда табиатан угиб кетадиган булади ва юкорида айтиб 
утилган симптомлар 1—2 ойдан кейин бархам топади. Бирок, 25 
фоиз холларда симптомлар, айникса юрак сохасида булиб туради- 
ган оррикдар ва одамнинг салга чарчаб колиши сингари аломат- 
лар сакутаниб колади.

КАРДИОМИОПАТИЯЛАР

Кардиомиопатиялар — асосан миокарднинг функционал етишмов- 
чилигига алоцадор булган бир гурух, касалликлардир. Этиологиясига 
караб кардиомиопатиялар бирламчи ва иккиламчи хилларга були- 
нади. Бирламчи (идиопатик) кардиомиопатияларда миокард киска- 
рувчанлик функциясининг нима сабабдан издан чикканлиги но- 
маълум булади. Бундай узгаришлар махалида ишемик шикастлар, 
гипертензия, юракнинг турма ривожланиш нуксонлари ёки бош-
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Ка касалликлари топилмайди. Иккиламчи кардиомиопатияларнинг 
сабаблари аникланган. Бу гуру\га кирувчи кардиомиопатия-ларда 
алкоголь, вирусли инфекциялар, ута сезувчанлик реакциялари, 
бириктирувчи тукима касалликлари, мускул дистрофияси, мета- 
болик узгаришлар (гипертиреоидизм, гипотиреоидизм, гемохро- 
матоз, бери-бери), амилоидоз, тупланиш касалликлари (масалан, 
гликогеноз), кимёвий бирикмалар ва дорилардан зах,арланиш \ол- 
лари этиологик омил булиб \исобланади.

Клиник куринишлари ва структура узгаришларига караб, кар­
диомиопатияларнинг куйидаги турлари тафовут килинади (21- 
расм): 1) димланишга алокадор ёки дилатацион кардиомиопатия,
2) гипертрофик кардиомиопатия, 3) рестриктив ёки облитера-

Норма Дилатацион
кардиомиопатия

Гипертрофик Рестриктив
кардиомиопатия кардиомиопатия

21 раем. Кардиомиопатиянинг клиник-анатомик вариантлари:
А — унг; В — чап крринча.
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цияловчи кардиомиопатия. Димланишга алоцадор кардиомиопатия 
юрак чап ва унг крринчаларининг кенгайиб, гипертрофияга учра- 
ши, миокард кискдрувчанлик функциясининг издан чик^иши би- 
лан таърифланади. Гипертрофии кардиомиопатия миокард массаси- 
нинг кескин ортиб бориши, крринчалар бушликдари \ажмининг 
кичрайиши ва чап крринча кискарувчанлигининг кучайиши билан 
фарк кил ад и. Бунда бир к,анча лолларда субаортал стеноз (субаор- 
тал мускул стенози) бошланиши мумкин. Кардиомиопатияларнинг 
рестриктив ёки облитерацияловчи хиллари юрак кдринчалари бушли- 
гининг кичрайиб, хдттоки бутунлай битиб кетиши билан х,ам ха- 
рактерланади. Клиника амалиётида димланишга алокадор ва гипер- 
трофик кардиомиопатия хдммадан кура мух,им ахдмиятга эга.

Димланишга алокдцор кардиомиопатия юрак вазни ортиб (900 
г гача), юрак турттала камерасининг симметрик равишда кенгай- 
иши (дилатацияси) билан таърифланади (бундай кенгайиш юрак 
Коринчалари деворининг калинлашуви хисобига унчалик билин- 
майдиган булади). Юрак кискариш функциясининг бузилиши юрак 
бушликдарида к,он туриб к,олиб (стаз), тромблар х,осил булишига 
олиб келади. Аутопсияда 75 фоиз \олларда чап коринча бушлиги 
ва булма кулокдарида тромблар топилади. Микроскоп билан тек- 
ширилганда диффуз интерстициал фиброз борлиги, ана шу фиб- 
розда вирусли миокардитга хос мононуклеарлар инфильтрацияси 
(учок,тарзида жойлашган ва уртача даражада ифодаланган инфиль­
трация) кузга ташланади. Электрон микроскоп билан текшириш- 
да мускул толалари гипертрофияга учрагани, шунингдек мито- 
хондриялар ва миофибриллаларда альтерация бошлангани маълум 
булади. К,андай булмасин узига хос, яъни специфик узгаришлар 
топилмайди. Юрак копкркдари одатда зарарланмаган булади. Юрак 
коронар артерияларида суст ёки уртача ифодаланган атеросклеро- 
тик узгаришлар (липоидоз) кузга ташланадики, бу нарса димла­
нишга алоцадор кардиомиопатияни юрак ишемия касаллигидан 
фарк, килишда (дифференциал диагностикада) жуда му\им.

Хозир тасвирланаётган кардиомиопатиянинг патогенези, яъни 
келиб чикиши аник эмас. Алкоголнинг суиистеъмол килиниши, 
шунингдек селен етишмаслиги, кобальт, никель, литий, цикло- 
фосфамиддан зах,арланиш х,ам катта а\амиятга эга, чунки алкогол 
миокарднинг кискарувчанлик функциясини сусайтириб куяди, деб 
\исобланади. Хомиладорликнинг сунгги даврларида ёки чилла дав- 
рида миокардда функционал етишмовчилик бошланади, лекин 
кардиомиопатияларнинг келиб чикишида \омиладорликнинг кан- 
дай а^амияти борлиги маълум эмас. Димланишга алокдцор карди­
омиопатия баъзан вирусли инфекциядан кейин бошланади. Ви­
русли миокардитлар зурайиб борганида уларнинг сурункали 
кардиомиопатияга айланиб кетиши исбот этилган. Сунгги йил- 
ларда аутоиммун реакцияларга катта эътибор берилмокдаки, бу-
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ларнинг бошланишида \ам вирусли инфекция а\амиятга эга. Оила- 
вий кардиомиопатия \одисалари \ам тасвирланган, шу билан бирга 
оиланинг турли аъзоларида кардиомиопатиянинг \ар хил турлари 
учрайди. Димланишга алокддор кардиомиопатия купчилик хщларда 
урта яшар одамларда пайдо булиб, тез зурайиб боради ва бир неча 
ой ичида улимга олиб келади. Улимга зурайиб борадиган юрак етиш- 
мовчилиги, тромбоэмболия, аритмия сабаб булиши мумкин.

Гипертрофик кардиомиопатия ассиметрик септал гипертрофия, 
идиопатик субаортал стеноз, гипертрофик обструктив кардиоми­
опатия деган номлар билан х,ам маълум, табиатан оилавий, на­
ел га б огл и к булади, аутосом-доминанг тарзда авлодларга угади. 
24-хромосомада жойлашган ген ^  11-13) мутацияси туфайли ми­
озин огир занжирларининг синтези бузилиши як,индагина текши- 
ришларда аникданган. Натижада йирик миофибриллалар пайдо 
булиб, миокард улчамлари умуман катталашиб кетади.

Гипертрофик кардиомиопатиянинг анатомик белгилари куйи- 
дагилардир: 1) чап к,оринча ва крринчалараро тусик, деворининг 
асимметрик гипертрофияси; 2) крринчалараро тусикда мускул то- 
лаларининг тартибсиз х,олда жойлашуви; 3) чап ва унг к,ориича 
бушлиьутари улчамларининг ихчамлашиб, к,оринчалар кундаланг 
кесилганда шаклининг бананга ухшаб кщганлиги; 4) юрак булма- 
чаларининг кенгайиб кетганлиги (дилатацияси); 5) интрамурал 
тож артериялар тузилишининг айниганлиги.

Гипертрофик кардиомиопатиянинг характерли хусусияти 
коринчалараро тусик,нинг гипертрофияга учрашидир, чап к,орин- 
ча деворининг к,алинлиги одатдагича булганлиги х,олда бу тусик,- 
нинг к,алинлиги 3 см гача бориши мумкин. Яна бир хусусияти шуки, 
бу кардиомиопатияда мускул толалари тузилиши узгариб, кардио- 
миоцитлардаги миофибриллалар ва миофиламентлар тартибсиз 
х,олда жой олади. Бунда мускул толалари галаги шаклга кириши 
мумкин, айни вак,тда ядролари шаклининг галатилиги билан аж- 
ралиб гуради. Кардиомиоцитлар цитоплазмасида гликоген тупла- 
ниб боради. Бирок,, \озир тасвирланган узгаришлар гипертрофик 
кардиомиопатия учун специфик булиб х,исобланмайди ва юрак 
гипертрофиясининг бошкд гурларида хам кузатилади. Чап к,орин- 
ча девори \ам гипертрофияланади. Лекин бу гипертрофия к,орин- 
чалараро гусик, гипертрофияси даражасида булмайди.

Эхокардиографияда к,оринчалараро тусик,нинг асимметрик ги­
пертрофияси ва митрал крпкрк^лар \аракатининг издан чикданлп- 
ги аник^ланади. Гипертрофик кардиомиопатияда диастола ма^алида 
чап крринчанинг тулишувига кдршилик пайдо булиб, чап кррин- 
чанинг киекдрувчанлик фаолияти кучаяди (гиперконтрактиллик). 
Кардиомиопатиянинг бу хил и купинча ёшларда кузатилади.

Димланишга алок,адор ва гипертрофик кардиомиопатияда куй- 
идаги жиддий асоратлар пайдо булиши мумкин: 1) юрак булма-
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ларида фибрилляция бошланиб, деворга такалган тромб ва катта 
к,он айланиш доираси томирларида эмболия пайдо булиши; 2) узга- 
ришга учраган митрал крпкркдарда инфекцион эндокардит бош- 
ланиши; 3) олдин \еч кандай аломатлар булмасдан туриб, одам- 
нинг тусатдан улиб кдлиши.

Рестриктив кардиомиопатия кам учрайди, юрак амилоидози, 
саркоидози, фиброэластози, Лёффлер париетал фибропластик 
эндокардити ва гликогенозлар (Помпе касаллиги)да кузатилади. 
Табиатан идиопатик булиши хдм мумкин. К,андай пайдо булиши, 
яъни патогенези номаълум. Облитерацияловчи кардиомиопатия- 
нин г сабаби сифатида эндокард фиброэластози ало\ида дик^атта 
сазовордир. Бунда тогайсимон тукима хрсил булиши ^исобига эн­
докард девори \ар жой-\ар жойдан ёки бир текис калинлашиб 
кетади, бу нарса бушлицнинг битиб колишига олиб келади (обли­
терация). Эндокарднинг зарарланиши миокарднинг эозинофил- 
лар билан инфильтрацияланишига б о т и к ,  шу эозинофиллар эн­
докардии зарарлайдиган моддалар чикариб туради, деб тахмин 
Килинади.

ПЕРИКАРДИТ

Перикардда турли патологик жараёнлар бошланиши мумкин: 
яллигланиш жараёнлари, гемодинамик, усмаларга алокадор узга- 
ришлар, турма аномалиялар шулар жумласидандир. Гемодинамик 
узгаришлар ма^алида перикард бушлигида сероз суюкдик гуила- 
ниб боради, буйрак, жигар касалликлари, юрак етишмовчилиги- 
да шундай \одиса кузатилади (гидроперикардиум). Инфаркт булган 
жойда миокард ёрилганида, аорта катламларга ажралиб, бу жара- 
ён перикард бушлигига етиб борганида, кукрак кдфаси шикаст- 
ланганида перикард бушлигига кон тулиб колади, гемоперикард 
деб шуни айтилади. Перикард бушлигига кон куйилиши, кандай 
сабабга алокадор булмасин, юрак тампонадасига олиб бориб, улим- 
га мукаррар сабаб булади. Перикарднинг бутунлай ёки к,исман 
булмаслиги сингари турма аномалиялари ни\оятда кам учрайди- 
ган \одисадир. Перикардда кузатиладиган усмалар, одатда мета- 
статик булади, перикарднинг бирламчи усмалари ни\оят даража- 
да камдан-кам учрайдиган хддисадир.

Перикардда бошланиши мумкин булган купдан-куп патолошк 
жараёнлар орасида перикарддаги яллигланиш жараёнлари клиник 
жи\атдан хдммадан куп а\амиятга эга. Перикардит купчилик лол­
ларда иккиламчи жараён, кандай булмасин бошка бир асосий ка- 
салликнинг асорати булиб х,исобланади. Масалан, системага дойр 
касаллик, чунончи, система кизил волчанкаси (югириги)да унка- 
даги яллигланиш жараёнининг перикардга утиши шулар жумла-
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сидандир. Бирламчи патологик жараён сифатидаги перикардит анча 
кам учрайди.

Клиник утишига кура уткир ва сурункали перикардит тафовуг 
килинади. Экссудатив реакциянинг табиатига кура перикардит 
куйидаги хилларга булинади: сероз, сероз-фибриноз, фибриноз, йи- 
рингли, геморрагик. Экссудатнинг табиати этиологик омил ва мак- 
роорганизмнинг \олатига караб *ар хил булиши мумкинлигини 
таъкидлаб утиш керак.

Этиологияси ва патогенези. Перикардитга олиб борадиган сабаб- 
лар \ар хил. Уларга куйидагилар киради: 1) инфекцион касаллик- 
лар: (вирусли, бактериал (сил), замбуругли касалликлар); 2) мета- 
болик узгаришлар: (уремия, ш илимш ик дистрофия); 3) усма 
жараёнлари; 4) ута сезувчанлик реакцияси ва аутоиммун жараён- 
лар (ревматизм, система кизил югириги, ревматоид артрит, скле­
родермия); 5) миокард инфаркти; 6) травма, шу жумладан пери- 
кардиотомия, горакотомия; 7) нурланиш; 8) идиопатик перикардит.

Клиника амалиётида табиатан иифекцияга ажщадор булган п е­
рикардит хдммадан кура купроках,амиятга эга. Вирусларнинг и ди ­
опатик перикардитга сабаб булиш э\тимоли \аммадаи куп дсб 
х^исобланади. Перикардитнинг пайдо булишида Коксаки В вируси, 
грипп вируси (А ва В), Эпштейн-Барр вирусининг роль уйнаши 
исбот этилган, лекин буларнинг перикардга таъсир утказиш ме- 
ханизми аник эмас. Вируслар таъсири остида перикардда ута с е ­
зувчанлик реакцияси бошланиб, кейин тукима иммун йул билан 
шикастланади, деб тахмин килинади. Вируслар яллигланишга бе- 
восита сабаб булавермайди.

Бактериялар перикардга ё гематоген ва лимфоген йул билан, 
ёки кушни тукималардан (упка, плеврадан) утади. Бактериал пе- 
рикардитлар орасида стафилококкли ва силга алокадор перикар- 
дитлар купрок учрайди. Болаларда стафилококкка алокадор пери- 
кардиглар купинча худди шу бактерияга боглик пневмония ёки 
остеомиелит билан бирга давом этиб боради. Сепсис вактида ,\ам 
перикардитлар пайдо булиши мумкин. Сунгги вактларда замбу- 
руглар ва протозоалар сабабли пайдо булиб, миокардит билан бирга 
утувчи перикардитлар купайиб колди. К^узгатувчилар сифатида 
кокцидиялар (Coccidiales impitus), гистоплазма (Histoplasma 
capsulatum), кандида (Candida albicans), токсоплазма (Toxoplasma 
gondii) тасвирланган. Метаболик перикардитлар орасида уремик 
перикардит купрок учрайди. Этиологияси номаълум булган «холе­
стерин перикардити» х,ам тасвирланган, бунда перикард буш ли- 
рида холестерин кристаллари топилади.

Перикарднинг бирламчи усмалари ни\оят даражада кам учрайди. 
Усмага алокадор перикардит, масалан, упка раки, кукс ора^тиги 
лимфомаси, кизилунгач ракида усма жараёнининг атрофдаги орган
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ва тукималардан перикардга утган махалида пайдо булади. Гохо усма 
жараёни гематоген ёки лимфоген йул билан перикардга утади.

Травматик перикардит кукрак к,афасининг ёпик гравмасида 
юрак эпикарди юзаси контузияга учраганида ёки перикард бушли- 
гида к,он пайдо булганида бошланади. Перикард хам бошка сероз 
пардалар сингари, ута сезувчанлик реакциялари пайтида осонгина 
зарарланади, масалан, ревматизм сингари аутоиммун касаллик- 
ларида перикардит бошланиши шундан далолат беради. Кардио­
томия, миокард инфаркти ва травмаларидан кейин бошланади- 
ган перикардитлар каттагина диккатга сазовордир, чунки булар- 
нинг асосида хам иммун механизмлар ёгади. Кардиотомияга ало- 
кадор перикардит миокард инфаркти ва травмасидан кейин 2—5 
хафта утгач бошланади. Бундай перикардит хам клиник утиши 
жи\атидан бошка турдаги перикардитларга ухшаш булиб, харорат 
кутарилиши, кукрак ofphfh  билан таърифланади ва бот-бот кузиб 
туради. Мана шу учала холларнинг хаммасида хам, яъни кардио­
томия, миокард инфаркти ва травма махалида олдинига утиб ке- 
тувчи перикардит куринишида дархол руй берадиган реакция бош- 
ланишини эсда тутиш керак. Мана шу реакцияни бирмунча кейинги 
муддатларда бошланадиган иммун реакция билан адаштириш яра- 
майди. Купчилик холларда касалларнинг кон зардобида юрак туки- 
маларига антителолар титри юкори булиб чикади. Мана uiy куза- 
гувларга асосланиб туриб, перикард шикастланганида^ хосил 
буладиган антигенлар антителолар пайдо булишига олиб боради, 
деб хулоса чикарилган. Айни вактда юзага келадиган антиген-ан­
титело комплекси табиатан иммуиитетга алокадор яллигланинна 
сабаб булади. Перикардитларнинг купчилик кисми идиопатик пе­
рикардитлар жумласига кирадики, буларнинг сабаби номаълум
булиб колмокда.

Патологик анатомияси. Перикардитлар махалида турлича струк­
тура узгаришлари пайдо буладики, бу кузгатувчининг табиатша, 
макроорганизмнинг холатига богликдир. Уткир перикардит сероз, 
йирингли, фибриноз ёки сероз-фибриноз яллигланиш бошлани­
ши билан таърифланади. Юрак халтаси бушлигида ичида фибрин 
иплари буладиган суюкдик пайдо булади (200 мл атрофида). Пе- 
рикарднинг сероз юзасида фибрин депозитлари кузга ташланади 
(22-расм). Сероз парда худди жун коплами билан коплангандек 
булиб к°лади (сочли юрак). Мана шундай перикардит асосан рев­
матизм, перикард инфаркти махалларида кузатилади, аутоиммун 
ва вирусли перикардигларда камрок учрайди. Микроскоиик тек- 
ширишда перикардда носпецифик яллигланиш борлиги маълум 
булади, бу яллигланиш реакциясида полиморф ядроли ва моно- 
нуклеар лейкоцитлар иштироки устун туради. Йирингли перикар- 
дитда экссудатда бактериялар ва замбуруглар топилади. Неоплас­
тик жараён булган ма\алларда экссудат табиатан геморрагиктусга
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22- раем. Фибриноз перикардит. Сочли юрак.

кирса, силга алокддор перикардитда казеоз булади. Экссудат куп 
микдорда тупланиб к,олганида ёки у тез орада пайдо булганида 
диастолик тулишув сусаяди, бу нарса юрак тампонадасига олиб 
келади. Сил, усмага алокддор перикардит, шунингдек табиатан 
иммунитетга ботик , перикардит учуй шу тарифа талайгина экссу­
дат пайдо булиши характерлидир.

Перикардитнинг оцибати хдр хил. Сероз ва фибриноз экссудат 
одатда батамом сурилиб кетади. Фибриноз экссудатнинг уюшуви 
го\ида битишмалар пайдо булишига ёки сезиларли клиник белги- 
лар булмагани ^олда перикард юзасининг кдлинлашиб к,олишига 
олиб келади. Бактериал, йирингли ва силга алокддор казеоз пери­
кардит ок,ибати анча хатарли булади, чунки булар купинча юрак 
халтаси бушлигининг битиб кетишига, шунингдек париетал пе- 
рикарднинг атрофдаги тузилмаларга ёпишиб к,олишига олиб ке­
лади. Битишмали перикардит деб ана шуни айтилади.

Юрак халтаси бушлигининг диффуз тарзда уюшуви сурункали 
констриктив перикардитга сабаб булади, унда юрак зич фиброз 
тук,има ичида крлиб кетгандек булиб крлади ва шу нарса диастола 
вак,тида юракнинг бушашувига туск,инлик к,илади. Бунда ковак 
веналар кескин торайиб, гепатоспленомегалия бошланиши ва ас­
цит пайдо булишига олиб бориши мумкин. Бундай хддисалар баъ-
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зан идиопатик пери кард итларда кузатилади. 50 фоиз хрлларда 
фиброз тук,има охдкланади. Охдкланиш текис, яъни диффуз булга- 
нида «совутли юрак» юзага келади.

Клиник манзараси. Фибриноз перикардитнинг асосий аломат- 
лари кукракда уткир огрик, бошланиб, ланжлик пайдо булиши, 
\арорат кутарилишидир. Одам хдракатланганида одатда огрик, ку- 
чаяди. Плевра ишкаланиш шовцинининг эшитилиши патогномо- 
ник аломат булиб \исобланади. Купчилик лолларда жараён бир 
неча \афта давомида уз-узидан босилиб крлади-да, кейинчалик 
к,айталаниб турадиган булади.

Асосий асоратлари юрак тампонадаси, юракка веноз к,он кай- 
тиб келишининг кийинлашуви, битишмали ёки констриктив су- 
рункали перикардит бошланишидир.

ЮРАК ВА ТОМИРЛАР НУКСОНЛАРИ

ТУЕМА ЮРАК НУКСОНЛАРИ

Тугма юрак нуцсонлари деган тушунча юракнинг жойлашуви, %ола- 
тидаги аномалиялар билан юракнинг тузилишидаги одатдан ташк,а- 
ри аномалияларни, камчиликларни уз ичига оладиган тушунчадир. 
Жа^оннинг турли минтацаларида тугма юрак нуксонлари \ар хил 
даражада ва х,ар хил микдорда учрайди. Америка патологларининг 
маълумотларига Караганда, янги тугилган чакалокдар орасида юрак 
нуксонлари 0,9 фоиз, Россияда 1 фоиздан кура купрок, лолларда 
учрайди. Узбекистонда, Республика патологик анатомия маркази 
маълумотларига кура, тугма юрак нуксонлари 4 фоизни ташкил 
этади, шуларнинг 70 фоизида коринчалараро тусик, 11 фоизида 
булмачалар уртасидаги тусик, нуксони учраса, 4—5 фоизида Фал- 
ло тетрадаси ва уч камерали юрак, 2 фоизида эндокард фиброэла- 
стози ва Боталло йулининг очик, колганлиги учрайди.

Этиологияси ва патогенези. Тугма юрак нуксонлари этиология- 
сига кура, ирсий ва турмушда орттирилган нуцсонларга булинади. 
Ирсий нуцсонларнинг сабаблари ген, хромосома ва геном мутация- 
лари булиши мумкин. Юрак нуксонларининг генетик табиати бир- 
галикда учрайдиган типик касалликлар, масалан, Марфан ва аор- 
тал нуксон синдроми пайдо булишига олиб келадиган маълум 
хромосома аномалияларида уз аксини топади. Кдриндошлар ни- 
кохданганида улардан тугиладиган болаларда тугма юрак нук,сон- 
ларининг купрок, учраши, шунингдек битта оила аъзоларида туг­
ма нукронлар топилиб туриши генетик узгаришларнинг ах^амияти 
борлигини тасдиклайди.

Пекин ионлаштирувчи нур, за\арланиш, жумладан ичкилик- 
возлик, вирусли инфекциялар, кимёвий омиллар (\омиладорлик
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даврида баъзи дори препаратларини к,исман ишлатиш) сингари 
экзоген омиллар янада му^имрок, ролни уйнайди. Мана шу омил- 
лар юрак ва томирлар тузилмаларининг ривожланишини органо- 
генезнинг \ар кдндай даврида х,ам сусайтириб ёки тухгатиб куйи- 
ши мумкин. Улар томила ривожланишининг к,алгис даврида 
тератоген таъсир \ам курсатиши мумкин.

Турма юрак нукронининг пайдо булиши она к,орнидаги х,аёт- 
нинг 3— 11 хафтаси орасида эмбрионга патоген омил таъсир утка- 
зишига боглик,. Чунончи, хомиладорликнингбиринчи уч ойи ичида 
булгуси онада булиб утган к,изилча касаллиги турли хилдаги юрак 
нукронлари, жумладан артернал йулнинг очик, ^олиши, упка ар- 
терияси гипоплазияси, упка артерияси орзи стенози, юрак тусик,- 
лари камчиликлари, Фалло тетрадаси сингари нукронлар юзага 
келишига сабаб булади.

Юрак турма нук,сонларининг жуда куп хиллари тасвирланган 
булса-да, лекин к,ай даражадаги гипоксияга олиб боришига к,араб 
улар иккита асосий гуру\га булинади. Биринчи гурух,га цианозсиз 
утадиган турма юрак аномалиялари киради (турма юрак нуцсонла- 
рининг оц хили). Булар куйидагилардир: 1) крринчалараро тусик, 
нук,сони; 2) булмалари уртасидаги тусик; нук,сони; 3) Боталло йули- 
нинг очик, колганлиги; 4) аорта коарктацияси; 5) аортанинг якка 
стенози; 6) упка стволининг якка стенози; 7) тож артериялар 
аномалиялари. Бу хилдаги нукронлар учун к,он о^имининг чапдан 
унгга к,араб бориши, к,он айланадиган йулнинг бирмунча к,иск,а 
булиб, к,он купчилик кисмининг нормадагига к,арши уларок,, ки- 
чик к,он айланиш доирасидан утиши характерлидир. Бунда гипок­
сия булмайди ва цианоз бошланмайди, бирок,, упка гипертензия- 
си кучайиб боради, бу \одиса, уз навбатида, унг юракдаги босим 
кучайиб, к,он ок,имининг йуналиши узгаришига сабаб булади.

Иккинчи гурух,га сезиларли цианоз билан утадиган турма юрак 
нуцсонлари киради. Бунда к,он унгдан чапга томон юриб, кичик 
к,он айланиши орк,али куп утмай куяди. Бунинг натижасида к,он- 
нинг фак,ат оз к,исми оксигенланади, шу нарса бола тугилган ма- 
хдлданок, цианоз бошланишига олиб келади (турма юрак нук,сон- 
ларининг кукиш хили). Буларга: 1) упка артерияси ва аортанинг 
тула транспозицияси; 2) Фалло тетрадаси киради.

К,оринчалараро тусик, дефекта. Крринчалараро тусик,нинг шакл- 
ланиб бориши хомиладорликнинг дастлабки уч ойи ичида издан 
чик,иши мумкин. Нук,сонларнинг тахминан 85 фоизи бирикгирув- 
чи тук,имадан иборат устки (мембраноз) ^исмида, яъни аорта 
к,опк,окдарининг бевосита унг томондаги коронар ва коронармас 
тавакдлари тагидан жой олади. Тусицпинг мембраноз нуцсонлари деб 
шунга айтилади. Бундан ташкдри, нук,сонлар апикал томонда, 
тусик,нинг мускул к,исмида жойлашган булиши мумкин (т уищ- 
нинг мускулга оид нуцсонлари). Крринчалараро тусик,нинг нук,сон-
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лари купгина хрлларда уз-узидан бекилиб кетади. Сакданиб к,ола- 
диган нуксонларнинг катталиги \ар хил булади, улар жуда маида 
(бир неча миллиметр) булади ёки диаметри бир неча сантиметрга 
етиши мумкин. Улар асосан думалокёки тухумсимон шаклда була­
ди, баъзан крринчалараро тусик,нинг устки кис ми бутунлай булмаи 
ди’ Бу хилдаги камчиликларнинг окибати нуксоннинг катта-ки- 
чиклигига боклик. Жуда кичик нуксонлар чакалок боланинг 
ахволига унча таъсир килмайди. Крринчалараро тусшида жуда катта 
нуксонлари булган болалар илк неонатал даврда нобуд булиб ке­
тади. Нук,сонлар уртача катталикда булганда беморлар узокрок умр 
куради ва навкиронлик даврда улиб кетиши мумкин. Систола ма- 
\алида кон чап коринчадан нуксон оркали унт коринчага утиб, 
шу к°ринчадан упка артериялари буйлаб упка томон боради. *|ук- 
сонлар катта булган махдлларда чап коринча бушлиги кенгаииб, 
кейинчалик унинг функцияси х,ам издан чикдци. Упка томирлари- 
да кдршилик кучайишита жавобан чап коринчада х,ам гипертро­
фия бошланади. Натижада упка гипертензияси туфайли упка то- 
мирларида склероз бош ланиб, кейин коннинг нуксон оркали 
тескари томонга караб юришига сабаб булиши мумкин.

Инфекцион эндокардит махалида бошланган юрак етишмов- 
чилиги жуда куп х,олларда улимга сабаб булади.

Юракнинг булмалари уртасидаги тусик, дефекти. Бундаи нуксон 
ё юрак булмалари уртасидаги тусикнинг ривожланиши эмбриоге- 
незнинг бешинчи \афтасида издан чикканида еки кеиинчалик 
иккиламчи тусик, ва чузинчок, тешик пайдо булиб к,олган мах,ал- 
ларда юзага келади. 14 яшаргача булган болаларда учраиди. Юрак­
нинг булмалари уртасидаги туситнинг бирламчи нуцсони шундок,- 
к,ина к.оринчалар к ,о п к ,о р и  устида жойлашган тешик куринишига 
эта булади.

Иккиламчи тусик; нуцсони бирламчи тусикнинг юк,ори к,исми- 
да, чузинчок, тешик рупарасидаги сохдпа жойлашади. Тусикнинг 
умуман булмаслиги юракнинг уч камерали булиб кдлишига олиб 
келади Юк,орида айтиб утилган тешиклар боланинг она к,орнида 
ривожланиш даврида одатдаги хрдиса тарифе и да мавжуд булади 
ва бола турилганидан кейин фиброз тук,има билан бекилиб кетади. 
Борди-ю , фиброз тук,има шу тешикларни бутунлай бекитиб тур- 
майдиган булса, чузинчок, тешик очикдигича к,олади.

Крринчалараро тусик; нуцеонининг веноз синус нуцсони деб ama - 
ладиган учинчи хили устки ковак вена куйиладиган жой остида була­
ди ва баъзан унг упка веналарининг одатдан ташк,ари жойга куии- 
ладиган булиб к,олганлиги билан биргаликда учрайди. Иккиламчи 
тусик, нук,сони юракнинг булмалари уртасидаги туешрининг бош- 
к,а нуксонлари орасида 90 фоиз хрлларда кузатилади, купрок угил 
болаларда булади, бирмунча бехатар булиб утади ва касаллар урта 
ёшларга етгунча умр куради.
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Юрак булмалари уртасидаги патологик гешикнинг катгалиги 
?̂ ар хил, бир неча миллиметрдан бир неча сантиметргача булади. 
К,он чап юрак булмасидан унг булмага утиб туради. Кичик к,он 
айланиш доираси оркали кушимча крн утиб туриши унг крринча, 
£пка стволи ва унинг тармок^лари кенгайиб кетишига олиб келади. 
Упка гипертензияси нисбатан кечрок,, одатда одам 30 ёшдан о ш - 
ганидан кейин бошланади ва чап крринча гипертрофияга учраб, 
унг юрак булмасида босим кутарилиб кетишига олиб келади. Ш у 
муносабат билан юрак декомпенсациясига хос аломатлар пайдо 
булади, касалларни улимга олиб борадиган асосий сабаб \ам ана 
шу юрак декомпенсациясидир. Упка гипертензиясида юзага кела- 
диган парадоксал эмболия х,ам улимга сабаб булиши мумкин. Бун- 
дай х,олларда эмбол юрак булмалари уртасидаги тусик, нукрони 
орк,али унгдан чапга утиб, дарров катта цон айланиш доирасига 
тушади.

Юрак тусиги шаклланишининг издан чик,иши тула ёки кисмап 
атриовентрикуляр канал юзага келишига олиб келади. Тула атрно- 
вентрикуляр канал мураккаб нукронлар жумласидан булиб, бунда 
юрак булмалари уртасидаги тусик,нинг бирламчи нуксони ва юрак 
КОПК.ОГИ тавакаларининг булиниб кетганлигидан таш^ари, корин- 
чалараро тусикда х,ам нук,сон булади, шу нарса битта тешик юзага 
келишига олиб боради.

Очщ к,олган (сак,ланиб к,олгап) Боталло йули юрак нук,сонла- 
рининг энг куп учрайдиган хилларидандир. Артериал йул одатда 
каротид ва умров ости артерияси бошланишидан дисталрок, т о -  
монда аортани упка стволи билан туташтириб туради. Эмбрионал 
ривжланиш даврида крн айланиши нормал утиб туриши учун за- 
рур булган мана шу йул бола тугилганидан кейин бир неча \афта 
ёки ой давомида бекилиб, битиб кетади. Айни ва^тда бунинг икки 
бос^ичи тафовут килинади: бу йулнинг функционал бекилиши 
(бир неча кундан 3—5 кунгача) ва анатомик облитерацияси (3 —6 
ой мобайнида). Мана шу артериал йул бекилмай кол ад и га 11 лол­
ларда к,он аортадан упка стволига отилиб гушаверади. Бундай юрак 
нуксони купинча кизларда кузатилади. Унинг пайдо булишида 
Кизилча вируси туфайли бошланадиган бачадон ичи инфекцияси- 
нинг а^амияти бор. Бу нуксон купинча боланинг етилмай долган- 
лиги ва ундаги респиратор дистресс-синдром билан биргаликда 
учрайди.

Боталло йули олдинги кукс оралигида, перикарддан ташк,ари- 
да жойлашган булади. Артериал йулнинг тузилиши \ар хил. У узун- 
лиги 1 см дан 2 см гача, диаметри 1 мм дан 10 мм гача борадиган, 
аорта билан упка артерияси стволини туташтириб туради га н м ус­
кул типидаги томирдир. Бошк,а х,олларда бу йул аорта стволи 
билан упка артерияси уртасидаги тешик куринишида кузга таш- 
ланади.
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Артериал йулнинг битмай крлганидан дарак берадиган харак- 
терли клиник симптом туш суягининг чап томонида II крвургалар 
орасида эшитиладиган дагал, кескин, тирнаганга ухшаш систо- 
лик шовк,индир, «машина» шовк^ини деб шунга айтилади. Бу кам- 
чиликнинг ок,ибати нисбатан хайрли. Беморлар урта ёшларга бор- 
гунча умр куради. Унг юрак декомпенсацияси, шунингдек 
бактериал эндокардит, упка гипертензияси, упка стволи аневриз- 
маси сингари шу нукронга кушилган асоратлар беморларнинг ули- 
мига сабаб булади.

ТУРМА ТОМ ИРЛАР НУК.СОНЛАРИ

Аорта коарктацияси аортанинг тута стенози ёки бутунлай 
битиб кетганлигидан иборат нуксон булиб, гемодинамиканинг издан 
чикишига олиб боради. Аорта коарктациясининг иккита асосий хил и: 
болаларда учрайдиган ва катталарда учрайдиган хили бор.

Болаларда учрайдиган (предуктал ёки инфантил) хили аортанинг 
артериал йулдан проксимал томонда сезиларли даражада стенози 
борлиги билан таърифланади. Бунда Боталло йули очик, булади. Бун- 
дай нукрон эркак ва аёл жинсидаги кишилар орасида бирдек да­
ражада учрайди, купинча чап юрак камераларининг етилмаганли- 
ги, бир ёки иккала митрал крпкокдар атрезияси ёки стенози, 
проксимал аорта гипоплазияси сингари бошкд ривожланиш нук,- 
сонлари билан биргаликда давом этиб боради. Чап юрак гипоплазияси 
синдроми деб ана шундай хрлларга айтилади. Купинча чап юрак 
камералари фибробластози кузатилади. Мана шундай нук;сони бор 
чакалокдардатурилган кунидан бошлаб юрак етишмовчилиги бош- 
ланади ва Боталло йули битиб бориши билан болалар бир неча 
кундан кейин улиб кетади.

Аорта коарктациясининг катталарда учрайдиган ёки постдук- 
тал хили артериал йулдан дисталроц томонда аорта стенози були- 
ши билан таърифланади. Аоргганинг кичикрок, бир сегмент и сте- 
нозга учрайди. Артериал йул ёпик, булади. Коарктациянинг бундай 
хили, айникса Тернер синдроми булган махдлларда, эркакларда 
купрок, учрайди. Клиник симптомларнинг пайдо булиши томир- 
нинг торайган жойидан юк,ори томонда артериал босим кутари- 
лиши ва томир торайган жойдан пастки томонда пасайиб кети- 
шига борлик,. Гавданинг пастки к,исмини к,он билан таъминловчи 
коллатерал томирлар кенгайиб боради (дилатация). Бу коллате- 
раллар эгри-бугри булиб крлади. Аорта коарктациясининг харак- 
терли клиник белгиси оёк, ва куллардаги артериал босимнинг х,ар 
хил булишидир. Коарктациядан проксимал томонда аортада крн 
босимининг кескин кутарилиб кетиши унинг урта пардаси не- 
крозга учраб, к,аватларга ажратувчи аневризма пайдо булишига 
олиб келади.
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Проксимал аортадаги мана шу аневризманинг ёрилиб кети- 
ши, аортанинг инфекцияланиши, мияга кон куйилиши, чап юрак 
етишмовчилиги улимга сабаб булиши мумкин.

Упка стволининг якка сгенози — чакалокдар орасида 8—9 фоиз, 
мактаб ёшидаги болалар орасида 17,5—20 фоиз холларда учрайди. 
Стенознинг икки тури — цопцоцща алоцадор ва инфундибуляр сте- 
ноз тафовут килинади. Купрок, (95 фоиз лолларда) цопцоща алоца­
дор стеноз учрайди. Купинча битиб кетган копкок тавакаларида 
марказий (уникуспидал) тешик булади. Гохида копкок бир-бири- 
га кисман кушилиб кетган иккита каттиктавацалардан иборат була­
ди, баъзан фиброз хал ка гипоплазияси кузатилади. Инфундибуляр 
стеноз аксари копкокка алок,адор торайиш билан бирга учрайди 
ва унг к^оринчадан чикиш йулида юзага келган кдттикдина фиб­
роз ва мускул тукимасидан иборат булади.

Чап коринчадан отилиб чикддиган кучли кон ок,ими (стеноз 
туфайли) уюрма холга келиб, чап ствол кенгайиб кетишига, яъни 
постстенотик кенгайма \осил булишига олиб боради. Сезиларли 
стенози бор касалларда унг коринчага алокадор юрак етишмовчи­
лиги бошланиб, шу ходиса болаларнинг ёшлик чокида улиб кети­
шига сабаб булади.

Аортанинг якка стенози. Аорта стенози артериал ствол тусиги- 
нинг чата сурилиб цолиши натижасида бошланади. Аорта коп кок- 
лари шакли жуда узгариб, аорта тешиги торайиб колади. Нуксон- 
нинг бу хили чакалокдар ва болаларда 5— 10 фоиз холларда учрайди. 
Вак̂ т утиши билан аорта крпкркларида кальциноз кучайиб бори- 
ши муносабати билан аорта стенози тобора сезиларли булиб бора­
ди ва хансираш, асистолия, туш оркасида окрик, туриши (стено­
кардия) билан бирга давом этади. Кардиомегалия, гепатомегалия 
бошланиб, чап юрак декомпенсацияси руй беради. Аорта стенози 
баъзан одамнинг тусатдан улиб к,олишига сабаб булади.

Коронар артериялар аномалиялари. Коронар артерияларнинг х,ар 
хил аномалиялари, хусусан коронар артерияларнинг аортадан 
куплаб ва одатдан ташк,ари жойдан чикиш холлари тасвирланган. 
Гохо коронар артериялар упка стволидан хам чик,ади. Унг коронар 
артерия одатда нормал холатда булади ва коллатераллар оркдли 
миокардни к,он билан таъминлаб туради, шу билан бир вак,тда чап 
коронар артерия одатдан ташкдри жой олган булади. Шу муноса- 
бат билан к,он шунти чап томондан, босим катта буладиган чап 
коронар артериядан босим бирмунча паст буладиган унг коронар 
артерия томонга к,араб юради. Натижада чап коринча дилатацияга 
учраб, миокард ишемияси бошланади.

Аорта ва упка стволи транспозияцияси. Бу хилдаги юрак нук,со- 
ни аорта ва упка стволи холатининг одатдагидан бошкача булиши 
билан таърифланади. Бунда аорта унг коринчадан (яъни веноз 
Коринчадан), упка стволи эса чап коринчадан (яъни артериал 
коринчадан) бошланади. Цианоз бола тукилган захоти пайдо була­
ди, юрак етишмовчилиги тез кучайиб бориб, улимга сабаб булади.
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Модомики шундай экан, томирлар туда транспозициясида ч ака­
ло к^ар яшашга кодир булмайди. Томирлар траснпозицияси корин- 
чалараро ва булмалараро тусикдар нуксонлари билан, Боталло 
йулининг битмай колганлиги билан бирга кушилган булса, бу бир 
Кадар хайрли булиб х,исобланади, чунки к,оннинг икки томоша 
утиб туришига имкон беради.

Баъзи х,олларда аорта билан упка стволидан ташк,ари юрак 
крринчалари >̂ ам бошкача булиб колган булади. Бунинг натижаси- 
да аортага, худди нормадагидек, унг томонда жойлашган артерм- 
ал цоринчадан оксигенланган к°н тушиб туради, упка стволи эса 
оксигенланмаган конни чапда жойлашган веноз крринчадан ола- 
ди. Бундай лолларда крн айланиши бузилмайди. Ана шундай юрак 
нуксони купрок угил болаларда кузатилади.

ФАЛЛО ТЕТРЛДАСИ

Юракнинг аралаш, яъни комбинацияланган нуксонлари ора- 
сида Фалдо тетрадаси каттагина уринда туради, унинг асосий бел- 
гилари куйидагилардир: крринчалараро тусикда нуксон борлиги, 
упка артериясининг торлиги, аорта о р з и н и н г  унгга сурилиб кол- 
гани (декстрапозицияси), унг крринча гипертрофияси (23-расм).

Фалло тетрадаси эмбрион юраги артериал конуси тусигининг 
аномал, яъни одатдан ташк,ари тарзда ривожланиши натижасида 
юзага келади.

Клиник кечиши ва окибаги стеноз даражасига боглик- Стеноз 
анчагина булса, \аёт билан сигиша олмайди, стеноз борлиги хрлда 
Боталло йули очик колган булса, бунинг окибати бир к,адар хайр-

9пка артериясининг 
торайиши

К,оринчалар орасидаги 
тцсмк, нук,сони

Унг ^оринча 
гипертрофияси

Аорта
декстрапозицияси

23- раем. Фалло тетрадаси. 
158
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ли, чунки упка томирлар тармокига аортадан кон утиб туриши 
учун имкон юзага келади.

Бу юрак ну крон и клиник жихатдан олганда бола турилиши билан 
бошланадиган цианоз, хансираш, ривожланишда оркада к,олиш 
билан намоён булади. Цианоз билан хансираш баъзан айтарли са- 
бабсиз кучайиб бориб, бола хушидан хам кетиб коладиган були- 
ши мумкин. Упка стволи камрок, торайган булса, цианоз булмас- 
лиги \ам мумкин.

Жаррохдик йули билан тегишлича операция цилинмаса, бу 
дарднинг оцибати ёмон. Бундай холларда касаллар болалик ёки 
усмирлик чорида улиб кетади. Бемор одатда инфекцион эндокар­
дит махалида улиб крлади.

Турмушда орттирилган юрак нуцсонлари юрак к,ощоцлар аппара- 
тининг цандай булмасин бирор патологик жараён туфайли зарарлани- 
ши натижасида бошланади. Бунда юрак нукронларининг \ар хил тур- 
лари булиши мумкин: 1) юрак булмалари билан крринчалари 
уртасидаги тешиклари ва йирик томир огизлари стенози (торайи- 
ши); 2) склеротик деформация туфайли юрак крпкрк^ари етишмас- 
лиги (бунда копкоклар бекилганида зич туташмай крлади); 3) етиш- 
мовчилик билан стенознинг бирга кушилгани (аралаш юрак нуксони). 
Юракнинг якка нуксонлари, яъни битта (масалан, митрал ёки аор- 
тал) ёки икки-учта копкоклар зарарланиши (кушилган нуксон) хам 
тасвирланган. Купинча митрал ва аортал коп ко к, гохо уч та ва кал и 
копкок билан упка артерияси копкори зарарланади.

Юрак копкоклари аппаратининг зарарланишига олиб боради- 
ган сабаблар хар хил, бу — куйидаги 3-жадвалдан яккол куриниб 
турибди.

ТУРМУШДА ОРТТИРИЛГАН ЮРАК НУКСОНЛАРИ

3-ж одвал

Орттирилган юрак нуцсонларининг ривожланиш сабаблари

Митрал копкок пороклари Аортал копкок; пороклари

I. Стеноз
ревматик эндокардит

I. Стеноз
копкок, кальцинози 
ревматизм
тугма аномалия (икки тавакалилик)

II. Етишмовчилик 
ревматик эндокардит 
инфекцион эндокардит 
копкоклар пролапси 
папилляр мускуллар узилиши 
гтапилляр мускуллар фибрози 
пай хордалар узилиши 
фиброз халка кальцинози

II. Етишмовчилик 
ревматик эндокардит 
инфекцион эндокардит 
аорта урта пардаси некрози 
захм аортити 
ревматоид артрит 
М арфан касаллиги 
аорта атеросклерози 
бруцеллёз
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Уч тавакали копкрк, билан упка артерияси к.опкрк.ларининг 
турмушда орттирилган нуксонлари камрок, учрайди, буларнинг 
пайдо булишида ревматизм, захм, сепсис, атеросклерознинг ахам и - 
яти бор. Умумий гемодинамиканинг \олати к,андайлигига караб 
турмушда орттирилган юрак нуксонлари кон айланиши етишмов- 
чилигига хос белгиларсиз угадиган компенсацияланган нуцсонлар 
ва умумий к,он айланиши издан чик,ишига сабаб буладиган деком- 
пенсацияланган нуцсонларга булинади.

МИТРАЛ ЮРАК НУКСОНИ

Митрал копкок стенози — купинча ревматик копкок эндокар- 
дитида юзага келадиган ва хаммадан кура купрокучрайдиган нук- 
сондир. Митрал стеноз копкок  тешиги юзасининг 2 4 баравар 
кичрайиб крлиши билан таърифланади. Кдйталанувчи эндокардит 
окибатида копкок тавакалари цалинлашиб, склерозга учрайди, 
ок,иш булиб колади. Улар бир-бири билан ва комиссурал уймалар 
сохасида хордалар билан битиб кетади.

Митрал К.ОПК.ОК, фиброз халкасининг кальцийланиши жуда куп 
кузати-лади. Бунда копкокдарнинг тавакалари охакланмайди. Мит­
рал копкок ригид холга тушиб ко л ад и, унинг бундай \олати тава- 
каларнинг туташиш чизиги буйлаб ва комиссуралардаги гукима- 
сининг гиалинозга учрашига богликдир.

Эндокардитнинг олган жойи ва утишига караб митрал стеноз- 
нинг учта анатомик хили: диафрагмасимон, воронкасимон ва уршача 
хили тафовут килинади. Диафрагмасимон стенозда кушилиб, бити- 
либ кетган тавак,алар фиброз халкд дамида булади, хордалар ин- 
такт холда к,олаверади, тешик тор тиркиш куринишида булади. 
Воронкасимон стеноз вальвулит ва хордал эндокардит натижасида 
бошланади. Бу — ко п ко к та ва кал а р и н и н г хордалар билан куп жой- 
идан бир-бирига билан кушилиб кетишига ва хордалар орасидаги 
бушликдарнинг битиб кетишига олиб келади. Митрал стенознинг 
уртача хили комиссуралардан бирининг сохасида копкок тавак,а- 
лари ва хордаларнинг чекланган тарзда битиб кетганлиги билан 
таърифланади. Крпкок тавакалари микроскопда текшириб курил- 
ганида кон окимига караб турадиган катламларининг склерозга 
учрагани маълум булади. Та ва кал ар тукимасида метахромазия ва 
гистиоцитар реакция учоклари куринишидаги фаол ревматик жа- 
раёнга хос аломатлар топилади.

Атриовентрикуляр тешик стенози пайтида чап булмадан чан 
коринчага утадиган к ° н окимига каршилик кучаяди, шунинг на­
тижасида кичик кон айланиш доирасида гипертензия бошланади. 
Бу нарса чап булма гиперфункциясига олиб боради, шунинг на­
тижасида чап булма девори гипертрофияга учраб, эндокард скле- 
розланади.
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Митрал стеноз булиши гемодинамиканинг икки йуналишда 
издан чик,иши учун шарт-шароитлар турдиради. Чап к,оринча етар- 
лича тулишмаслиги туфайли юракнинг зарб хджми камаяди, бу 
нарса катта к,он айланиш доирасида к,он айланиши издан чик,и- 
шига олиб боради. Чап булмада босим кучайиб бориши муносаба- 
ти билан кичик доирада \ам к,он айланиши издан чикдци. Кичик 
к,он айланиш доирасида сезиларли гипертензия бошланади. Бу нарса 
веналарнинг варикоз кенгайиши учун замин яратиб, уларнинг 
ёрилиб кетиш хавфини турдиради. Упкадаги веноз гипертензия 
кичик дойра артериолаларида туррун рефлектор гипертензия 
бошланишига сабаб булади, компенсатор жараён булмиш мана 
шу гипертензия узок, давом этганлиги туфайли артериолалар де- 
вори гипертрофияга учраб, кичик к,он айланиш доирасида гургун 
артериал гипертензия бошланади. Упкага алок,адор гипертензия 
юрак унг крринчасига ортик,ча зур келтиради, бу юрак унг к,орин- 
часининг куп утмасдан ортик,ча зурик,иб гипертрофияланишига, 
кейинчалик унг коринчага алокддор юрак етишмовчилиги бош ла­
нишига олиб келади.

Клиник манзараси. Клиник аломатлар дастлаб беморнинг уму- 
ман чарчокдик, дармонсизлик, юрак со\аси огриб туриши, ж ис- 
монан зур берилган ма\алда юрак уйнаши ва хансираш сезили- 
ши, юракнинг норавон ишлаши, йуталиш, к,он туфлашдан ноли- 
шидан бошланиши ва аста-секин зурайиб бориши мумкин. Би­
рок,, юрак нук,сонининг асоратлари — тигрок, аритмия, бирдан 
упка шишуви ёки упка инфаркти, ё булмаса, катта к,он айланиш 
артериялари эмболиясига алокддор сипмтомлар купинча бу ка- 
салликнинг дастлабки куриниши сифатида майдонга чикдци.

Митрал к,опк,ок, етишмовчилиги. Митрал ^опцок, етишмовчили- 
гининг асосий куриниши тавакаларининг жипс туташмайдиган булиб 
цолишидирки, бу нарса цопк,оцларда бошланган сезиларли склероз, 
гиалиноз ва кальцинозга боглик, булади. К,опк,окдарда кальциноз авж 
олган булса, тешик четлари туташмайдиган, тошдек булиб к,ола- 
ди. Митрал етишмовчилик гох,о к,опк,ок, тавакдлари шаклининг 
ярали эндокардит ок,ибатида узгариб кетганига боглик, булади.

Митрал етишмовчиликнинг асосий ок,ибати систола ма\алида 
чап к,оринчадан к,оннинг чап булмага к,айтиб чик,иши (регургита- 
ция) дир. Копк,ок, нуксони орк,али к,айтиб чик,к,ан к,оннинг уюр- 
масимон ок,ими шу юрак порокига хос симптомларнинг бирини 
келтириб чик,аради — митрал к,опк,ок, жойлашган соуада систолик 
шовцин эшитилади. Кайтиб чик,к,ан к,он чап к,оринча билан чап 
булмага кушимча зур келтиради. Ш унинг натижасида бошланади- 
ган гиперфункция юрак чап к,оринчаси билан чап булмаси девор- 
ларининг гипертрофияланишига олиб боради. Анчагина митрал 
етишмовчиликда юрак булмаси кенгайиб, упка веналарида к,он
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босими кутарилади ва кичик к,он айланиш доирасида иккиламчи 
артериал гипертензия бошланади. Унг крринча кдршиликка учрай 
бошлайди, бунинг натижасида кейинчалик унг крринчага алокд- 
дор юрак етишмовчилиги бошланади.

Митрал етишмовчиликнинг клиник аломатлари факдт деком­
пенсация даврида маълум булади. Бунда касаллар жисмонан зур 
берганида юраги уйнаши ва хансирашдан, тез чарчаб крлишдан 
нолийди. Кейинчалик оёкдарида шишлар пайдо булади.

АОРТА КОПКОКЛАРИ НУКСОНИ

Аорта крпкрклари нукрони нечоглик куп учраши жи\атидан 
митрал нуь;сондан кейинги иккинчи уринни эгаллайди. Унинг асо- 
сий сабаблари ревматизм, баъзида атеросклероз, септик эндокар­
дит, бруцеллёз, захмдир.

Аорта отзининг стенози кушни тава^алар бир-бири билан бити- 
шиб, учта комиссуралари кушилиб кетганлиги туфайли бошлана­
ди, бунда кршфк, тешиги учбурчак шаклига кириб крлади. Крп- 
к.ок.дар фиброз ва кальцинозга учрайди. Аорта кдпкркутари нук,- 
сонига ревматизм сабаб булган лолларда одатда митрал копкрк, 
хдм жараёнга кушилиб кетади.

Аорта крпкрги — икки тавакдли крпкокда тугма нуклон булга- 
нида бу к.опк.окда зурайиб борадиган фиброз ва кальциноз бошла­
нади. Лекин бунда комиссуралар бир-бирига жуда озгина кушила- 
ди, холос. Одам 65 ёшдан ошганидан кейин аорта крпкркдарида 
зур бериб петрификация бошланиши натижасида к,ариликка ало- 
кдцор стеноз юзага келиши мумкин.

Этиологик ж ихдтдан захмга ботик, аорта нук,сонида жараён 
юкррига кутарилувчи аортанинг мезаортити ва аневризмаси би­
лан бирга давом этиб боради. Бундай пайтда лимфоплазмоцитар 
инфильтрация ва тромботик карашлар пайдо булиши билан ха- 
рактерланувчи специфик эндокардит ок,ибатида к.опкрк.ларда скле­
роз бошланади.

Атерокслерозга алокадор крпкрк, нук,сонида крпкркда йирик 
думбок^ш кальциноз булиши характерлидир, бундай кальциноз 
крпкоклар фиброз кдтламининг ёш улгайиши билан бошланади- 
ган гиалинози ва липоидозидан кейин пайдо булади. Баъзи тад^и- 
кртчилар бу нукронни аорта цощотнинг якка кальцинозы деб х,исоб- 
лайди.

Аорта стенози, кдндай сабабга кура бошланганидан кдтъий 
назар, чап к,оринчада концентрик гипертрофия бошланишига олиб 
боради.

Клиник аломатлари гемодинамик узгаришлар бошланган ма- 
\алда пайдо булади ва орти^ча чарчокдик, мускулларнинг заиф

www.ziyouz.com kutubxonasi



гортиши ва бадан терисининг окариши билан ифодаланади. Ком­
пенсатор жараёнлар етишмовчилиги кучайиб борган сайин юрак 
со^асида огрикдар пайдо булиб, одам бош и айланиб, хушидан 
кетиб туради, куёнчиксимон тутканокдар булади.

Юрак коринчалари фибрилляцияси, узокдавом этадиган хуш- 
сизлик, упка шишуви, миокардда инфаркт бошланиб, чап крринча 
етишмовчилигининг тез зурайиб бориши улимга сабаб булиши 
мумкин, юрак крринчаларида фибрилляция бошланганида одам 
тусатдан улиб \ам кол ад и.

МИТРАЛ К.ОПКОК ПРОЛАПСИ (БАРЛОУ СИНДРОМИ)

Митрал копкок етишмовчилиги бир канча \олларда шу копкок 
бир ёки иккита тавакасининг чап коринча систоласи ма\алида 
чап булма бушлигага тушиб туриши, яъни пролапсига боглик, була­
ди. Узайиб крлган пай хордаларипинг тусатдан чузилиши аускуль­
тация ма\алида систола уртасида яхши эшитиладиган шил кил - 
ловчи товуш пайдо булишига олиб боради. Кон регургитацияси 
туфайли систола охирида систолик шовкин пайдо булади. Митрал 
копкок пролапси эркаклар билан аёлларда бир хил даражада уч- 
райверади-ю, лекин 20—30 яшар аёлларда купрок кузатилади.

Пролапс куйидаги \олларда кузатилиши мумкин: 1) Марфан, 
Элерс-Данлос синдромида бириктирувчи тукиманинг турилиш- 
дан заифлиги туфайли хордалар ортикча чузилувчан булиб колга- 
нида; 2) папилляр мускуллар кискарувчанлиги издан чнкканида;
3) автоном нерв системаси узгарганида; 4) копкок тавакалари 
функцияси издан чикканида.

Пролапсга учраган юрак копкокдари макроскопик жи\атдан 
айтганда йуронлашган, узайган, гумбази юрак булмаси бушлигига 
кириб турган парашютга ухшаш булади. Хордалар узайиб, йугон- 
лашади ёки ингичка булиб кдлади, баъзан узилиб \ам кол ад п. Юрак 
копкоклари тавакаларида го\ида ёриклар ва ёиишиб турган тромб 
топилади. Микроскопик текширишда копкок тавакасининг мар- 
казий фиброз тукимаси миксоматоз тукима билан алмашинган 
булади, унинг асосий моддасида метахромазия хдаисаси курила- 
ди. Купрок орка тавакалар пролапсга учрайди. Уч тавакали копкок 
камрок зарарланади.

Копкок пролапси клиник жи\атдан а^амияпа эга булмаслит 
ёки кукрак кафасида оррик сезилиши, х,ар хил турдаги аритмия- 
лар булиши, тромбоз бошланиб, мия ишемиясига хос аломатлар 
юзага келиши билан бирга давом этиши мумкин. Пролапсда учра­
ган юрак к о п к о т  гох,о инфекцион эндокардит бошланиб кстп- 
шига олиб борадиган омил булиб хисобланади.
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ЭНДОКАРД ФИБРОЭЛАСТОЗИ

Кам учрайдиган юрак патологияси булиб, Ъндокарднинг маълум 
жойларда ва таркоц равишда фиброэластик йугонлашуви билан таъ- 
рифланади. Фиброэластоз юракдаги \ар хил патологик жараёнлар- 
нинг охирги нук,таси деб \исобланади. Одам умрининг дастлабки 
икки йилида хаммадан кура купрок, учрайди. Учдан бир лолларда 
фиброэластоз чап юрак гипоплазияси, аорта стенози, митрал 
копкок, стенози, аорта коарктацияси, чап коронар артериянинг 
аортадан чик,иш жойи аномалияси сингари тугма нук,сонлар би­
лан бирга учрайди. Бундай хщларда фиброэластоз чак,алокдик дав- 
ридаёк, маълум беради.

Она к,орнидаги \аёт даврида гемодинамика бузилиши юрак 
камераларининг кичкина булиб кдлишига ва сунгра эндокард за- 
рарланишига олиб борадиган сабабдир, деб тахмин 1<;илинади. 
Айник,са крриндаги хомилада коронар артериялар аномалияси 
булса, хомила гипоксияси хам маълум ахдмиятга эга булиши мум- 
кин. Эндокард фиброэластози купчилик лолларда бирламчи жара- 
ён булиб, бошк,а бирор хил ривожланиш нук,сони билан бирга 
давом этиб бормайди, лекин фиброэластоз махалида юрак кен- 
гайиб, юрак етишмовчилиги бошланади. Бирламчи фиброэластоз- 
нинг сабаби ва патогенези номаълум. Бирок,, эндокард билан мио­
кард зарарланиб, кейин буларда фиброз тук,има усиб боришида 
х,омиланинг коринда ривожланиш даврида булиб утган вирусли 
инфекциянинг а\амияти булади, деган фикр бор. Коксаки ва па­
ротит вируслари алохида ахдмиятга эга. Эндокард зарарланишида 
эозинофилларга алок,адор миокардитнинг ахамияти бор, деб х,исоб- 
ланади.

Патологик анатомияси. Эндокард х,ар ер-хар еридан ёки бир 
текис к,алинлашган булади, у садафсимон ок,тусга кириб крлади. 
Фиброэластоз аксари чап к,оринчада бошланади. Жараён купинча 
чап ва унг юрак булмасига, шунингдек унг к,оринчага \ам утади. 
Эндокард калинлиги ун баравардан \ам ортиб кетиши мумкин. 
Юрак деворида тромб пайдо булиши \ам мумкин. Жараён баъзан 
митрал крпкрклар билан аорта к,опк,ок,ларига х,ам утади, бунда 
улар кдлинлашиб, стеноз юзага келади. Купчилик х,олларда юрак 
катталашиб, кенгайиб кетади. Гистологик жихдтдан олганда эндо- 
кардда миокардга хам утиб кетган галайгина коллаган ва эластик 
толалар топилади. Бу толалар одагда эндокард юзаси билан баб- 
баравар \олда жойлашган булади. Пастда ётувчи миокардда битта- 
яримта лейкоцитлар ва некроз учоклари топилади.

Фиброэластознинг клиник ахамияти эндокарднинг кднча к,ис- 
ми зарарланганига боглик,. Учок, тарзидаги фиброэластоз юрак 
фаолиятини издан чи^армайди. Тарлок,холдагиси юракетишмов-
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чилигига олиб боради. Унга даво к,илиш к,ийин булади. Бола ту- 
гилганидан кейин дарров ёки касалликнинг дасглабки аломатла­
ри пайдо булганидан бир неча соат утгач улиб крлиши мумкин. 
Юрак кенгайиб кетган мах,аллардагина юракда шов^ин пайдо була­
ди. Фиброэластозни 50 фоиз \олларда даволаб булмайди.

ЮРАК УСМАЛАРИ

Юрак усмалари камдан-кам учрайдиган патологиядир. ОИТС 
ма^алида рабдомиосаркома билан Калоши саркомаси пайдо були­
ши мумкин. Энг куп учрайдиган юракусмаси миксомадир. Миксо- 
ма 30 ёшдан 60 ёшгача булган ма^алда пайдо булади, аёлларда 
икки баравар купрок.учрайди. Буусма юрак камералари бушлиги- 
га кириб турган шарсимон ёки полипсимон тузилма куринишида 
булади. Миксома 90 фоиз лолларда юрак булмаларида, аксари 
юракнинг чап булмасида кузатилади. Усма оёк,чали булиши мум­
кин, бунда у к,онда эркин кдшдиб туради. Юрак к1опк,окглари, ай- 
ник,са митрал крт^окдарнинг миксома билан зарарланганлиги 
тасвирланган. Усма одатда юпкдгина ялтирок, эндокард кдтлами 
билан цопланган булади. Кесиб курилганида кулранг-саргиш тус- 
ли ярим тиник, желатинага ухшаш масса куринишида кузга таш- 
ланади.

Микроскоп билан текшириб курилганида усма гомоген орал и к 
субстанциядан иборат булади, унда бир оз микдор юлдузсимон, 
усимталари бир-бирига кушилиб кетган ургимчаксимон хужайра- 
лар топилади. Уларнинг орасида битта-яримта силлик, мускул 
хужайралари, куп ядроли улкан \ужайралар, лимфоцитлар, плаз- 
матик хужайралар, макрофаглар ва экстрацеллюлляр гемосиде- 
рин учрайди. Хар хил диаметрли томирлар, жумладан каверноз 
бушлик^арга ухшаб кетадиган томирлар хдм топилади. Бу усма- 
нинг мультипотенциал мезенхима хужайраларидан келиб чик^и- 
ши исбот этилган. Миксома юракда шовк^инлар юзага келишига 
сабаб булиши мумкин.
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БУЙРАК КАСАЛЛИКЛАРИ

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Этиологияси ва патогенези 
Нефротик синдром
Липоид нефроз (энг кам узга- 
ришлар касаллиги)
Мембраноз гломерулонефрит 
Учоцли сегментар гломерулос- 
клероз
Мембраноз-пролифератив гло­
мерулонефрит 
Нефритик синдром
Диффуз пролифератив гломе­
рулонефрит
Тез зурайиб борадиган гломе­
рулонефрит
Учокли пролифератив гломе­
рулонефрит 
Берже касаллиги 
Сурункали буйрак етишмов- 
чилиги
Сурункали гломерулонефрит

БУЙРАКЛАРНИНГ ТУБУЛОИНТЕР- 
СТИЦИАЛ КАСАЛЛИКЛАРИ

Тубулоинтерстициал нефрит
Дориларга алощадор тубулоин­
терстициал нефрит 
Уткир пиелонефрит 
Сурункали пиелонефрит 
Каналчаларининг уткир не­
крозы
Диффуз кортикал некроз

ТОМИРЛАРГА АЛОКАДОР БУЙРАК 
КАСАЛЛИКЛАРИ

Бирламчи нефросклероз 
Хавфли нефросклероз 
Хавфсиз нефросклероз 

БУЙРАКЛАР ПОЛИКИСГОЗИ 
БУЙРАК-ТОШ КАСАЛЛИГИ 
ГИДРОНЕФРОЗ
ИККИЛАМЧИ НЕФРОСЮ1ЕРОЗЛАР 
БУЙРАК УСМАЛАРИ

Буйрак касалликлари турли-туман булиши билан ажралиб тура- 
ди. Бу касалликларни мунтазам равишда урганиш ишини 1872 йили 
Ричард Брайт бошлаб берган, у баданга умуман шиш келиши, сий~ 
дик билан бирга оке ил ажралиб чикиши, буйракларпиш бирламчи 
касаллиги га боглик,эканлигини аникдаб берган. Альбуминурия, ге­
матурия ва юрак гипсртрофияси куринишидаги характерли оир кдича 
симптомлар билан утиб борадиган бир гурух, буйрак касалликлари 
кейинчалик «Брайт» г.;к-'-.ллиги деб аталадиган булди.

Буйрак касалликлар'.ишнг этиологияси ва патогенези со.\аси- 
даги билимларнинг кенгайиб бориши, замонавий физиология.
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нефрология, биокимё, иммунология, урология, патологик ана­
томия усулларининг тадбик, этилиши Брайт нефрологиясининг бир 
к,анча асосий кридалари ва тушунчаларини к,айта куриб чик,ишга 
олиб келди. Бунинг устига буйрак касалликларининг структураси- 
да Брайт замонларидан бери узгаришлар х,ам булиб утди (нозо- 
морфоз). Уткир нефрит билан ofphlu \оллари анча камайди-ю, 
лекин пиелонефритлар, табиатан иммунитетга алокддор буйрак 
касалликлари, метаболик нефропатиялар купайиб к,олди. Ирсият- 
га алокддор, шунингдек дорилар таъсири туфайли пайдо булади- 
ган буйрак касалликлари \ам бир кддар купайди.

Буйрак касалликлари этиологияси, патогенези, клиникаси ва 
патологик анатомияси жи\атидан жуда хилма-хилдир. Чунончи, 
бу касалликларни, келиб чик,иш сабабларига к,араб, куйидаги асо­
сий rypyjyiapra булиш мумкин:

I. Тугма буйрак касалликлари: ривожланиш аномалиялари (ги- 
поплазиялар, аплазиялар); буйракларнинг сони, шаклн, жойлаш- 
ган урнига алокдцор аномалиялари; структура аномалиялари: по- 
ликистоз, булутсимон буйрак; генетик нефропатиялар: генетик 
тубулопатиялар, генетик каналча энзимопатиялари.

II. Буйракларнинг инфекцион касалликлари: специфик, но- 
специфик инфекциялар, микозлар, паразитар, протозой, бакге- 
риал касалликлари (масалан, буйрак сили) ва бошк,алар.

III. Аутоимммун нефропатиялар: яллигланиш (гломерулонеф- 
ритлар, васкулитлар), дистрофик (амилоидоз ва диабетик гломе- 
рулосклероз), х,омиладорлик нефропатиялари.

IV. Буйракларнинг кимёвий, физик ва бошк,а экзоген омиллар- 
дан зарарланиши натижасида пайдо буладиган касалликлари (до- 
риларга алокддор, токсик, нефропатик) ва бошкдлар.

V. Турли сабабларга кура бошланадиган уткир буйрак етиш- 
мовчилиги (тугри келмайдиган крн куйилганидан кейин, септик 
абортдан, операциялардан кейин бошланадиган буйрак етишмов- 
чилиги ва хрказо).

VI. Бошк,а касалликлар билан бирга давом этиб борадиган буй­
рак касалликлари (иккиламчи нефропатиялар, эндокрин, мета­
болик нефропатиялар ва бошкдлар).

VII. Буйрак-тош касаллиги.
VIII. Буйракусмалари.
Морфологик нук̂ таи назардан олганда буйрак касалликлари­

нинг х,аммасини асосий буйрак тузилмаларидан кдйси бири: гло- 
мерулалар, каналчалар, интерстиций ёки томирлар зарарланишига 
к,араб, бир неча йирик гурух,га булиш мумкин.

Бирок,, ^озир айтиб утилган тузилмалар зарарланишининг ге- 
нези \ар хил булиши мумкин. Масалан, буйрак коптокчаларида 
авж олиб борадиган патологик жараёнлар иммунологик табиатга
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эга булса, каналчалар ва интерстицийнинг зарарланиши инфек- 
цион ва токсик омилларнинг таъсирига богликдир. Бундан ташка- 
ри, буйракдаги асосий тузилмалар анатомик жщатдан бир-бири- 
га маркам богликлиги туфайли уша тузилмалардан бирининг 
зарарланиши иккинчисининг зарарланишига хам олиб боради. 
Шундай цилиб, гломерулонефритда перитубуляр томирлар систе- 
маси билан каналчалар хам патологик жараёнга кушилиб кетади. 
Ш у муносабат билан патологик жараён сурункали булган холлар- 
да буйрак асосий тузилмаларининг турталаси: коптокчалар, ка­
налчалар, интерстиций ва томирлар \ам зарарланади ва шу та­
рифа иш сурункали буйрак етишмовчилигига, касалликнинг сунгги 
боск,ич и га бориб такалади. Буйрак тузилмаларига караб, барча буй­
рак касалликларини ушбу бобда куздан кечириб утиладиган куйи- 
даги асосий гурухларга булиш мумкин: гломерулонефритлар, ту- 
було-интерстициал нефритлар, томирларга алокдцор буйрак 
касалликлари — бирламчи нефросклерозлар. Бундан ташк,ари, ушбу 
бобда буйрак поликистозлари, буйрак-тош касаллиги ва буйрак 
усмалари хам куриб чикилади. Хозир айтилган шу касалликларни 
куриб чикишга утишдан аввал буйраклар тузилиши ва функция- 
сини эслаб курайлик.

Томирли-эпителиал орган булмиш буйракнинг асосий структу­
ра бирлиги Мальпигий (буйрак) таначаси, Шумлянский-Боумен 
каисуласи, I тартибдаги бурама каналча, Генле «.овузлоги, II гар- 
тибдаги бурама каналча, йигувчи найчалардан ибораг нефрондир.

Гломерулалар периетал эпителиал хужайралар билан коплан- 
ган Шумлянский-Боумен кансуласи билан уралган. Капиллярлар 
диаметри 10 нм келадиган тешиклари бор эндотелий билан крп- 
ланган. Бу эндотелий хужайралари базал мембранада жойлашган. 
Базал мембрана ташки томондан висцерал эпителиал хужайралар 
— хужайрааро камгаклар билан бир-биридан ажралиб турувчи 
подоцитлар билан копланган. Подоцитлар таналаридан бир нечта 
сербар йирик усимталар чицади. Улардан эса майда усимталар чи- 
цади. Ш у майда усимталар орасида камбар тиркишлар жойлаш- 
гандир, булар калта-калта каналлар ёрдамида подоцитлар танала- 
ри уртасидаги камгакларга очилади ва, демак, капсула бушлиги 
билан туташади.

Базал мембрана биокимёвий жихатдан олганда IV типдаги кол­
лаген (ламинин), шунингдек сиал кислотага бой хамда эндотелиал 
ва эпителиал хужайралар сиртини «крплаб турадиган» гликопроте- 
идлардан иборат. Мембранада айн икса базал мембрана утказувчан- 
лигида мухим урин тутадиган гепарансульфат хам бор. Капилляр­
лар орасида мезангиал хужайралар жойлашган. Улар мезенхимадан 
келиб чикадиган хужайралар булиб, контрактил хоссаларга эга ва 
матрикс хамда коллаген толалар ишлаб ч и кара олади.
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Буйракларнинг адо этиб борадиган функциялари хилма-хил- 
дир: 1) улар крннинг алмашинув махрулотларидан чик,иб кети- 
шига ёрдам беради; 2) алмашинув жараёнларида иштирок этади; 
3) кон плазмасининг доимийлиги ва ишкорий мувозанатини идора 
этиб боради; 4) артериал босимни идора этишда иштирок этади.

Коптокчаларда булиб утадиган ва бирламчи сийдик \осил були- 
шига олиб келадиган фильтрланиш жараёнида коптокчаларнинг 
эндотелиал хужайралари, базал мембрана билан висцерал эпите- 
лиал хужайралар, Шумлянский-Боумен капсуласи иштирок эта­
ди. Коптокчанинг фильтрловчи умумий юзаси 1 м2 ни ташкил эта­
ди. Бир кеча-кундуз мобайнида 200 л га якин тукима суюк/шги 
фильтрланиб утади. Коптокча мембранасидаги тешиклар жуда кич- 
кина булганлиги туфайли юкрри молекулали моддалар фильтрла­
ниш махдлида утиб кета олмайди. Мезангиумнинг ахдмияти х,ам 
катта, у иммунокомплексларни ушлаб к,олиб, парчалаб юборади.

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Гломерулонефрит нефрологияда энг мух,им муаммо булиб тур- 
ган асосий буйрак касаллиги булиб саналади, чунки окибат-нати- 
жада сурункали буйрак етишмовчилигига олиб келади. Бундан таш- 
кари, бу касаллик тиббий ижтимоий муаммо тарик,асида х,ам 
каттагина диккагга сазовордир. Чунки бу касаллик билан кишилар 
купрок айни кувватга тулган даврида огрийди ва аксари 40 ёшга 
етмасдан улиб кетади. %озирги кунда гломерулонефритни томирлар 
коптокчаларининг асосан иммунологик йул билан зарарланиши ва 
кейинчалик абактериал яллигланиш (яъни, табиатан иммунитетга 
боглиц яллирланиш) бошланиши билан утадиган касаллик, деб цараш 
мумкин.

Этиологик омилларнинг хилига кдраб, гломерулонефригнинг 
куйидаги уч гурух,и тафовуг кили над и:

I. Бирламчи гломерулонефритлар:
1) угкир пролифератив диффуз гломерулонефрит;
2) тез зурайиб борувчи гломерулонефрит;
3) мембраноз гломерулонефрит;
4) липоид нефроз;
5) учокди сегментар гломерулосклероз;
6) мембраноз пролифератив гломерулонефрит;
7) Берже касаллиги;
8) сурункали гломерулонефрит.
II. Аксари табиатан иммунитетга боглик система касалликла- 

рида бошланадиган иккиламчи гломерулонефритлар, бундай ка- 
салликлар жумласига куйидагилар киради:

1) система кизил югириги (волчанкаси);
2) диабет;
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3) амилоидоз;
4) Гудпасчер синдроми;
5) тугунчали периартериит;
6) Вегенер гранулёматози;
7) бактериал эндокардит.
III. Табиатан ирсиятга алокдцор гломерулонефритлар:
1) Альпорт синдроми;
2) Фабри касаллиги.
Буйрак коптокчаларининг зарарланиши куйидаги учта асосий 

клиник синдромлар пайдо булишига олиб боради: 1) нефротик 
синдром, 2) нефритик синдром, 3) зимдан авж оладиган уре­
мия.

Нефротик синдром гломеруляр фильтрланиш кучайиши натижа- 
сида зур протеинурия бошланиб, кейинчалик гипоальбуминемия, ги- 
перлипидемия пайдо булиши ва баданга тарпон; шиш келиши билан 
таърифланади.

Нефротик синдромнинг пайдо булиши оксилларнинг тузима 
суюклигидан сийдикка утиб кетишига йул куймайдиган тусик, 
булмиш коптокчалар базал мембранасининг зарарланишига бог- 
лик,. Купчилик лолларда базал мембрана калин тортади ва ШИК- 
реактив билан буяб, оддий оптик микроскоп билан курилганда 
аник, билиниб турадиган булиб к,олади (мембраноз гломерулоне- 
фрит). Унинг шу тарик,а к,алинлашувига асосан висцерал эпите­
лий томонидан унга иммун комплекслар келиб утириши сабаб 
булади. Айни вак,тда яллигланиш реакцияси булмаслиги мумкин. 
Баъзан нефротик синдром сезиларли булгани х,олда электрон мик­
роскоп  билан текширилганда \ам базал мембраналарда к,андай 
булмасин структура узгаришларини топиб булмайди. Бундай лол­
ларда базал мембрана утказувчанлигининг кучайиб кетиши шу 
мембрананинг физик-кимёвий альтерациясига боглик, булади, деб 
^исобланади. Бирок, нефротик синдром бошланганида х,амма лол­
ларда х,ам подоцитлар оёкчалари усимталарининг деструкцияга 
учраши кузатиладики, мана шу нарса айникса капиллярларнинг 
периферик ковузлокларида тешик-тиркишлар сонининг камайиб 
Колишига олиб келади.

Нефритик синдром гематурия бошланиши, коптокчалар фильт- 
рацияси тезлиги пасайиб, х,ар хил даражада олигурия, азотемия ва 
гипертензия пайдо булиши билан таърифланади.

Нефритик синдром гломерулаларда пролифератив яллигланиш 
реакцияси бошланиши билан утадиган патологик жараёнлар ма- 
\алида бошланади. Ш у билан бирга пролиферация коптокчалар- 
даги турли хужайра элементлари: эндотелиал, мезангиал ва эпи- 
телиал хужайраларда кузатилади. Бундай пролифератив яллигланиш 
баъзи х,олларда капиллярлар, Шумлянский-Боумен капсуласи
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бушлири, го^ида эса перигломеруляр интерсгицийнинг нейтро- 
филлар билан инфильтрланиши билан бирга давом этиб бориши 
мумкин.

Зимдан авж олиб, куп фалокатларга олиб борадиган уремия сурун- 
кали гломерулонефритга боглик, булади, бундай гломерулонеф- 
ритнинг устун турадиган морфологик белгиси коптокчаларнинг 
гиалинланишидир. Бундай гиалинланиш капиллярларнинг крвуз- 
лок,лари орасида ва уларнинг узида базал мембрана ва мезангиал 
матриксга ухшаб кетадиган гомоген эозинофил модда тупланиб 
боришига боглик,. Гиалинланиш жараёнида капиллярларнинг йули 
торайиб боради ёки битиб кетади.

ЭТИОЛОГИЯСИ ВА ПАТОГЕНЕЗИ

Гломерулонефрит купчилик турларининг этиологияси аник^ан- 
ган эмас. Шу билан бирга гломерулонефритларнинг патогенези 
хусусида иммун механизмларга асосланадиган изчил назария иш- 
лаб чикдгсган.

Коптокчалар иммунологик йул билан зарарланишининг икки- 
та асосий тури аникушнган:

1) коптокчаларнинг к;онда айланиб юрадиган, эрувчан анти­
ген-антитело комплексларининг уларда тупланиб бориши нати- 
жасида зарарланиши (иммунокомплекс касаллик);

2) коптокчаларнинг антителолардан зарарланиши (аутоиммун 
ангителоли гломерулонефритлар), бу антителолар коптокчалар га 
икки йул билан таъсир утказиши мумкин: а) эримайдиган, урна- 
шиб к,олган, жумладан гломерула базал мембранасига урнашиб 
к,олган антигенлар билан in situ тарзида реакцияга киришиб ёки
б) конда айланиб юрган антигенлар билан реакцияга киришиб 
таъсир курсагиши мумкин, бунда \осил буладиган иммун комп- 
лекслар кейинчалик буйрак фильтри деворига чукиб боради.

Антиген табиатини аникдаш мушкул ва каттагина диккатга са- 
зовор масаладир, лекин шуниси х,ам борки, баъзи турдаги гломе­
рулонефритлар учун характерли антигенларнинг габиати х,амон 
номаълум булиб к,олмокда. Х,озир антигенларнинг иккита асосий тури 
бор деб тахмин килинади: эндоген ва экзоген антигенлар. Буларнинг 
биринчилари жумласига люпус-нефритда учрайдиган антигенлар 
ёки ревматоид артритда топиладиган G иммуноглобулинлар, буй­
рак каналчалари антигенлари, усма антигенлари киради. Экзоген 
антигенлар вирус антигенлари, бактериал, паразитар, замбуруг 
антигенлари, ятроген (дори-дармонларга алокддор) антигенларга 
булинади. Шулар орасида бета-гемолитик стрептококк антигени, 
Коксаки вируси, В гепатит вируси, трепонема, безгак плазмодийси 
ва гижжалар антигени х,аммадан купрок, дикхатга сазовордир. Дори-

www.ziyouz.com kutubxonasi



дармонларга алокддор антигенлардан левамизол, рифампин, аналь- 
гетиклар таъсирига алокадор антигенларни айтиб утиш керак.

Антигеннинг туридан кдтъий назар, к,онда пайдо буладиган 
иммун комплекс коптокчаларга чукиб тушади ва комплемент би- 
лан бирикиб, уларнинг зарарланишига сабаб булади. Натижада 
эндотелий, мезангий, эпителий (висцерал ва париетал эпителий) 
^ужайралари пролиферацияга учрайди ва коптокчалар нейтрофил- 
лар билан инфильтрланади. Чукиб крлган иммун комплексларни 
электрон микроскоп ёрдамида кузатса булади. Бунда улар ё капил- 
лярлар эндотелийси билан базал мембранаси орасида жойлаш- 
ган, электрон зич депозитлар (субэндотелиал депозитлар) ёки 
базал мембрананинг ташки юзаси билан подоцитлар орасидан жой 
олган депозитлар куринишида кузга ташланади. Иммунофлюорес- 
цент микроскопияда донадор депозитлар базал мембрана буйлаб 
жойлашган булади.

Чукиб тушган иммунокомплексларнинг такдири \ар хил. Улар 
моноцитлар ва фагоцитловчи мезангиал дужайралар билан ин- 
фильтрланганида парчаланиб кетиши мумкин. Бундай лолларда 
коптокчаларда яллигланиш реакцияси авж олмай кдгсади. Иммун 
комплексларнинг парчаланиш хдцисаси одатда антиген бир марта 
таъсир килган мах;алларда, масалан, постстрептококк гломеруло- 
нефритлари пайтида кузатилади. Борди-ю, антиген организмда 
сакланиб колса ёки иммун комплекслар такрор-такрор хосил 
булиб, такрор-такрор чукиб тушаверадиган булса, у хдвда коп­
токчалар зарарланиб, сурункали гломерулонефрит бошланади. Бир 
кднча х,олларда, масалан, система кизил югириги касаллигида су­
рункали антигенлар таъсирининг манбаи маълум. Бирок, купчи- 
лик лолларда антиген номаълум булиб колади.

Иммун комплекслар in situ х,осил булганида бошланадиган не- 
фритларнинг классик мисоли аутоиммун анти-ГБМ-гломерулонеф- 
ритдир (ГБМ  — гломеруляр базал мембрана). Бунда антителолар 
тутридан-тугри базал мембранага урнашиб олган антигенларга к;ар- 
ши таъсир утказади. Базал мембрана буйлаб иммун комплекслар­
нинг чизик-чизик булиб жойлашган депозиглари кузга ташлана­
ди. Аутоиммун гломерулонефритларнинг баъзи хилларига базал 
мембранага \ам таъсир утказа оладиган антителоларни пайдо килув- 
чи каналча антигенлари ёки антигени (масалан, вирус) сабаб 
булади.

Анти-ГБМ-антителолар купинча бошка органларнинг базал 
мембраналари, масалан, упка альвеолаларининг базал мембрана- 
лари билан х,ам реакцияга киришади ва бир йула упка билан буй- 
ракларнинг зарарланишига сабаб булади, Гудпасчер синдроми деб 
шунга айтилади. Гудпасчер синдроми аутоиммун касаллик \ам
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деб х,исобланади. Шу нарса аникданганки, иммун комплекслар 
антиген ортик,ча булиб, организм шунга мос микдорда антитело- 
лар ишлаб чикдриш лаёкдтига эга булмай долган ма\алларда \осил 
булади. Иммун комплексларнинг коптокчалар капиллярларида 
чукиб колиши буйракдаги гемодинамика хусусиятларига ва буй- 
рак капиллярлари утказувчанлиги нисбатан зурлигига бир кддар 
ботик,- Иммун комплексларнинг чукиб, урнашиб к,олиши, бун- 
дан ташк,ари, уларнинг катта-кичиклиги ва эрувчанлигига х,ам 
боглик,. Иммун комплекслар нечоклик майда ва нечоглик яхши 
эрувчан булса, капиллярлар девори орк,али шунча чукуррок, ки- 
риб боради. Бирламчи гломерулонефритларда патологик жараён 
бир синфга мансуб иммун комплексларни х,осил к,илади.

Антигеннинг табиати, иммун жавобнинг ирсий йул билан белги- 
ланувчи хусусиятлари, фагоцитловчи мононуклеар х<ужайралар функ­
ционал фаолиятининг сусайиши х,ам маълум ролни уйнайди. Коп- 
токчаларга иммун комплекслар урнашиб и;олганида шу коптокча- 
ларнинг зарарланиш механизмида комплемент ва нейтрофилларнинг 
катта роль уйнаши аницланган. Чунончи, комплементнинг фаол- 
лашуви нейтрофиллар хемотаксисига йул очиб берадиган модда- 
лар \осил булишига олиб боради. Ана шу моддалар протеазалар- 
нинг ажралиб чик,ишига сабаб булади ва гломерулаларнинг базал 
мембранасини зарарлантиради. Лекин гломерулалар базал мем- 
бранаси зарарланишининг ана шундай механизми гломерулонеф- 
ритларнинг баъзи хилларида кузатилади, холос, чунки купчи- 
лик х,олларда нейтрофиллар кам микдорда пайдо булади. Компле­
ментнинг фаоллашуви, айник,са базал мембранани лизисга уч- 
ратиш хусусиятига эга булган С 5—С9 к,исмларининг фаоллашу­
ви купрок, а^амиятга эга. Гломерулаларнинг зарарланишида бир 
к,анча \олларда моноцитлар, тромбоцитларнинг турли омилла- 
ри, арахидонат кислота метаболитлари, эркин радикаллар иш- 
тирок этиши мумкин.

Шундай к,илиб, иммун комплексларнинг буйрак коптокчала- 
рини зарарлайдиган таъсири шу комплексларнинг комплементни 
бириктириб олиш ва тромбоцитлар, нейтрофиллар х,амда яллиг- 
ланишда иштирок этувчи бошк,а хужайраларда жойлашган Рс- 
фрагмент рецепторлари билан реакцияга кириша олиш хусусия­
тига боглик,. Бунда уткир яллигланиш реакцияси бошланиб, баъзи 
хужайралардан ферменглар, масалан, нейтрофиллардан протеа- 
залар ажралиб чикдди, кинин системаси медиаторлари х,осил була­
ди, простагландинлар системаси билан к,он ивитувчи система фа- 
оллашади. Буйрак коптокчаларининг зарарланишида, бундан 
ташк,ари, коптокчалар капиллярларидаги босимнинг кутарилиши, 
фильтрланиш тезлигининг ортиши сингари интрагломеруляр ге­
модинамик узгаришларга \ам бир к,адар ах,амият берилади.
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Нефротик синдромнинг энг му^им белгилари куйидагилардан 
иборат: 1) таркок шишлар, 2) организмдан кун сайин 4 г ва бун- 
дан кура купрок оксил йуколиб боришига олиб борадиган зур 
протеинурия, 3) 100 мл к,он плазмасига \исоб к^илинганида аль- 
буминлар микдори 3 г дан кура купрок камайиб кетадиган гипо- 
альбуминемия, 4) гиперлипидемия ва гиперлипидурия. Бунда, ай- 
ник,са касалликнинг дастлабки боск,ичларида азотемия, гематурия 
ва гипертензия булмайди.

Зур протеинурия бошланиши асосан базал мембрананинг струк- 
туравий ёки физик-кимёвий алыперацияси муносабати билан утка- 
зувчанлиги кучайиб кетишига боглицки, мана шу нарса ок,силлар- 
нинг кон плазмасидан коптокча фильтратига утиб кетишига сабаб 
булади. Протеинурия узокдавом этадиган ёки хдддан ташкари зур 
булса, кон плазмасидаги альбумин микдори камайиб (гипоальбу- 
минемия), альбумин билан глобулин сифати узгариб колади. Ба- 
данда таркок шиш бошланади, яъни кондаги альбумин мивдори- 
нинг камайиб кетиши осмотик босимнинг пасайиб кетишига олиб 
боради. Айни вактда кон узанидан тукимага утиб кетадиган суюк- 
лик микдори купаяди, бу нарса к,он плазмаси \ажми пасайиб, 
гломеруляр фильтрланиш сусайиши билан бирга давом этиб бо ­
ради. Мана шу узгаришларга жавобан компенсатор равишда аль- 
достерон ишланиб чикиши купаяди, бу эса тузлар ва сувнинг буй- 
раклар томонидан тутилиб колишига, натижада шишлар янада 
купайиб, анасарка бошланишига олиб келади.

Нефротик синдромда липидлар алмашинуви бузилишининг 
механизми мураккаб булиб, уни тушунтириб бериш х,ам кийин. 
Крндаги альбуминлар микдорининг камайиб кетиши, афгидан, 
плазма оксиллари, жумладан, липопротеинлар синтезининг ку- 
чайишига сабаб булади. Оцсиллар синтезининг кучайишини талай- 
гина оцсил Пук,олиб кетганлиги туфайли к;он онкотик босимининг 
пасайишига жавсЗс,.i бошланадиган компенсатор реакция деб к,ара- 
мок керак. Сийдик билан ортикча микдорда липидлар ажралиб 
чикиши гиперлипидемия бошланиб, базал мембрана утказувчан- 
лиги айниганлигини акс эттиради.

Нефротик синдром сабаблари \ар хил, бу синдром система 
кизил волчанкаси (люпус-нефрит), диабет, амилоидоз сингари 
касалликларда кузатилиши мумкин. Купрок ёши катта одамларда 
булади. Пекин буйрак коптокчаларининг бирламчи тартибда за- 
рарланиши туфайли бошланадиган нефротик синдром купрок 
а\амиятга эга. Бунга асосан куйидагилар киради: 1) липоид не­
фроз (энг кам узгаришлар касаллиги); 2) мембраноз гломеруло- 
нефрит; 3) учокуш сегментар гломерулосклероз; 4) мембраноз- 
пролифератив гломерулонефрит.
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ЛИПОИД НЕФРОЗ 
(ЭНГ KAM УЗГАРИШЛАР КАСАЛЛИГИ)

Купинча (85 фоиз \олларда) 5 ёшгача булган болаларда кузати- 
лади. Угал болаларда 2 баравар купрок, учрайди. Бу касаллик одат- 
да, бехатар булиб, эсон-омон утиб кетади.

Липоид нефрозыинг мух;им хусусияти шуки, оптик микроскоп би- 
лан текшириб курилганида буйрак коптокчаларида цандай булмасин 
структура узгаришлари топилмайди. Бирок,, субмикроскопик дои- 
рада подоцитлар усимталарининг йщолиб кетганлиги маыум була- 
дики, бу нарса висцерал эпителий (подоцитлар) хужайраларининг 
бирламчи тартибда зарарланганидан дарак беради.

Этиологияси ва патогенези аникданмаган. Буйракларда иммун 
комплекслар \ам, анти-ГБМ-антителолар х,ам топилмайди. Т-лим- 
фоцитлар функциясининг издан чик,иши бир кддар ах,амиятга эга 
деб \исобланади. Т-х,ужайралар клони буйрак коптокчаси базал 
мембранаси учун за\арли буладиган ва к,онда айланиб юрадиган 
лимфокинин ишлаб чик,ариши мумкин. Худди шу нарса базал мем- 
брананинг ок,силлар учун утказувчанлигини кучайтиради деб тах- 
мин килинади.

Якинда утказилган тадки^отлар липоид нефрозда куриладиган 
протеинуриянинг бошланиш механизмини бирмунча ойдинлаш- 
тиради. Базал мембрана утказувчанлиги идора этилишининг му- 
^им томони шу мембрананинг заряди экани аник^анган. Нормада 
манфий зарядланган гломеруляр базал мембрана нейтрал ва ка­
тион молекулаларини утказиб юборади. А нион молекулаларидан 
иборат булмиш йирик зардоб альбуминлари базал мембрана орк,- 
али утмайди. Липоид нефрозда коптокчалардаги полианионлар 
йук,олиб кетиши туфайли манфий зарядлар редукцияланади. Шу 
нарса базал мембрана утказувчанлигини узгартириб, плазма аль- 
буминларининг утиб кетадиган булишига йул очади. Бирок,, по- 
лианионларнинг нима сабабдан йук,олиб кетиши маълум эмас.

Патологик анатомияси. Буйраклар х,ажми катталашиб, огир- 
лиги \ам ортиб к,олади. Капсуласи осон ажраладиган, сирти сил- 
лик,, ранги оч сарик,, пустлок к,авати сербар булади. Микроскоп 
билан текшириб курилганида буйрак коптокчалари узининг ту- 
зилиши жих,атидан одатдаги нормал коптокчалардан фарк, к,ил- 
майди. Ах,ён-а^ёнда коптокчалардаги \ужайралар сонининг урта- 
ча даражада купайиб к,олгани, мезангий матриксининг катталаш- 
ганини куриш мумкин. Проксимал каналчалар эпителийсининг 
х,ужайраларида липид томчилари булади, лекин бу буйрак ка- 
налчаларида липопротеидлар к,айта сурилиш и издан чик,иши 
муносабати билан бошланадиган иккиламчи жараёндир. Прокси-

www.ziyouz.com kutubxonasi



24- раем. Нормада подоцит ультраструктураси ана шундай. 
БМ — базал мембрана; П — подоцит.

25- раем. Липоид нефрозда подоцит ультраструктураси мана
бундай булади:

Эр — эритроцит, П — подоцит, ВМ — базал мембрана.
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мал каналчалар эпителийсида липидларнинг тупланиб бориш и 
бу жараённи липоид нефроз деб кдрашга асос беради. Буйрак 
коптокчаларида иммуноглобулинлар ва комплемент депозитла- 
ри топилмайди. Электрон микроскоп билан текшириб курилган- 
дагина подоцитларда характерли булган бирламчи структура узга- 
ришлари кузга гашланади (24-расм): бу ^ужайралар уз усимта- 
ларини йукотиб куйган булади, уларнинг цитоплазмасида оклеил 
ва липид томчилари пайдо буладики, шу нарса уларнинг цитоп- 
лазмасини лойкарок к,илиб курсатади (25-расм). Баъзан гломеру- 
ляр базал мембрана билан подоцитлар уртасида аркадалар х,осил 
булади. Протеинурия бардам топганидан кейин бу узгаришлар 
йуколиб кетади.

Клиник манзараси. Липоид нефроз дам-бадам булиб турадиган 
протеинурия (альбуминурия) ва гипертензия билан таърифлана- 
ди. Буйрак етишмовчилиги одатда кузатилмайди. Бу касалликнинг 
охири хайрли, кайталаниш э\тимоли жуда кам. Глюкортикоидлар 
билан даво килиш буйрак функцияларининг анча яхшиланиб, 
касаллик белгилари йуколиб боришига олиб келади (90-97 фоиз 
хрлларда). Бир канча олимларнинг маълумогларига Караганда, бу 
касалликдан улиш х,оллари 5—7 фоизни ташкил этади, 70 фоиз 
хрлларда касаллик батамом кайтади, 20 фоиз хщларда эса табиа- 
тан сакданиб турадиган булади.

МЕМБРАНОЗ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Мембраноз гломерулонефрит аста-секин зурайиб борадиган к а ­
саллик булиб, купинча ёш ва урта яшар кишиларда кузатилади. Авж  
олиш механизмига кура мембраноз гломерулонефрит иммунокомплекс 
касалликдир. Бунда иммун комплексларнинг субэпителиал тарзда 
тупланиб бориши кузатилади.

Мембраноз гломерулонефритга олиб бора оладиган сабаблар 
орасида усмаси бор касаллардаги усма антигени, гепатит В НВв 
антигени, система кизил югириги ва бош ка бир канча инфекция- 
лар (масалан, трепонема, бета- гемолитик стрептококк инфекци- 
ялари) ма\алида учрайдиган антиядро антигенлари купрок.ах.ами- 
ятга эгадир. Одам симобдан за^арланган ма^алда \ам мембраноз 
гломерулонефрит бошлангани тасвирланган. Баъзи дори препарат- 
лари (пенициллин, олтин препаратлари) х,ам шу касалликни пайдо 
кила оладиган антигенлар жумласига киради. Бирок 85 фоиз хдл- 
ларда мембраноз гломерулонефрит сабаби \ам худди иммун к ом ­
плексларнинг пайдо булиш жойи сингари, номаълум булиб кола- 
веради. Мана шунинг учун х,ам мембраноз гломерулонефритнинг 
бу турига идиопатик мембраноз гломерулонефрит, деб каралади.
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Патологик анатомияси. Оптик микроскоп билан текшириб 
курилганида капиллярлар девори анча к,алин тортиб, йули торай- 
иб калган и, го,\о бутунлай битиб кетгани х,ам топилади (26- раем). 
Базал мембрананинг калинлашуви субэпителиал иммун комплекс - 
лар депозитлари пайдо булганига боглик,ки, электрон микроско- 
пияда бу нарса аник,-равшан кузга ташланади. Купинча иммуно­
глобулин А, гох,о иммуноглобулин М тупламларининг булиши 
характерлидир.

Бу депозитлар четлари аник, билиниб туриши билан таърифла- 
нади, улар базал мембрананинг шу мембранага к,араганда бир- 
мунча зич ва камрок, гомоген буладиган «тиканаклар»ни хосил 
к,илувчи к,атламлари билан бир-биридан ажралиб туради. Подо- 
цитлар буртган ва уз усимталарини йуцотган булади. Жараён зурайиб 
борган сайин «тиканаклар» буртиб, депозитларни аста-секин ураб 
ола бошлайди, булар к,алинлашиб кетган гломеруляр мембранага 
гуё ботиб тургандек булиб туюлади. Бу депозитлар фагоцитоз \оди- 
сасига учраши \ам  мумкин. Шунинг натижасида уларнинг бир к,ис- 
ми йук,олиб х,ам кетади. Депозитларнинг к,исман йук,олиб кетиши 
базал мембранада буш камгаклар х р е и л  булишига олиб келади, 
бу бушликдар гломеруляр базал мембрана матрикси билан тула 
бошлайди. Депозитлар бутунлай йукрлиб кетганида базал мембра-

26- раем. Мембраноз гломерулонефрит (коптокча капиллярлари 
девори к,алинлашиб, йулининг торайиб к,олиши).
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на гомоген тусга кириб, кескин йугонлашиб кетади ва эпителиал 
гомонида нотекисликлар пайдо булади. Касаллик зурайиб борган 
сайин коптокчалар склерозга учраб гиалинлашаверади. Гломеру- 
лонефритнинг бу хилида коптокчаларда пролифератив яллигланиш 
реащияси булмайди.

Клиник манзараси. Мембраноз гломерулонефрит тула протеи- 
нурия булиши билан таърифланади, шунга кура альбуминларгина 
эмас, балки глобулинлар хдм утиб кетаверади. Мембраноз гломе- 
рулонефритнинг клиник утиши жуда \а р  хил. Касаллик тез ёки 
аста-секин зурайиб бориши, уз-узидан кайтиб колиши \ам  мум- 
кин. Баъзан якка сийдик синдромининг узи кузатилади ёки гипер­
тензия билан бирга давом этиб борадиган нефротик синдром сак,- 
ланиб кдлади. Мембраноз гломерулонефрит вояга етган кишиларда 
учрайдиган касалликдир, бу касаллик билан аксари 30—40 яш ар 
кишилар огрийди.

УН ОКЛИ  СЕГМЕНТАР ГЛ О М Е Р У Л О С К Л Е Р О З

Гломерулопатиянинг бу тури учоцлар тарзида склеротик узга- 
ришлар пайдо булиши билан таърифланади, булар асосан кжста- 
медулляр гломерулаларда руй беради. Бир к^анча олимлар учок^ти 
гломерулосклерозни икки турга ажратишади: бирламчи ва липоид 
нефроз \амда бошк,а касаллик вацтида пайдо булувчи иккиламчи 
гломерулосклероз.

Этиологияси ва патогенези. Учок^и бирламчи гломерулоскле- 
рознинг этиологияси билан патогенези унча маълум эмас, шу- 
нинг учун х,ам бу тугрида \ар  хил нук,таи назарлар бор. Баъзи тад- 
кикотчиларнинг фикрига Караганда, учокди гломерулосклероз 
липоид нефрознинг бир туридир, бошка олимлар сегментар скле­
ротик узгаришлар турли патологик жараёнларнинг окибати, деб 
^исоблашади. Бирок, сунгги йилларда учокуги гломерулосклероз 
мустакил касаллик деб х,исобланадиган булди. Учокли гломеру­
лосклероз иммунокомплекс касалликлар жумласига кирадими- 
йукми деган масала ба\сли булиб колмокда.

Патологик анатомияси. Патологик жараён юкстамедулляр коп­
токчаларда авж олиб боради. Аввалига айрим коптокчалар зарар- 
ланади (бу касалликнинг «фокал гломерулосклероз» деган яна бир 
номи шундан олинган). Касаллик зурайиб борган сайин буйрак- 
лар пустлок каватининг \амма катламлари жараёнга тортилиб бо- 
раверади. Микроскоп билан текшириб курилганида бир ёки бир 
нечта коптокчалар булакларининг сегментар тарзда зичлашиб, 
уларда фиброз билан гиалиноз бошлангани маълум булади. Бунда 
пролифератив реакция булмайди. Баъзан коптокчанинг х,амма кис- 
ми склерозга учраганини куриш мумкин. Капиллярларнинг йули 
битиб кетиши ва капиллярлар ковузлоклари билан коптокча кап-
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суласи уртасида битишмалар пайдо булиши мумкин. Иммунофлю­
оресценция усули билан утказилган текширишларда зарарланган 
коптокчаларда одатда иммуноглобулин М ва комплемент, капсу- 
ляр ва тубуляр базал мембрана буйлаб эса иммуноглобулин G 
хам топилади. Субмикроскопик доирада текшириш утказилганида 
базал мембрана бужмайиб, коллапсга учрагани, мезангиал мат­
рикс катталашиб, мезангийларда грануляр депозитлар пайдо булга- 
ни кузга ташланади. Висцерал эпителий хужайраларида (подоцит- 
ларда) учокди некрозлар кузатилади.

Клиник жихатдан олганда, учокуги сегментар гломерулоеклероз 
тула протеинурия билан бирга давом этиб борадиган сезиларли 
нефротик синдром булиши ва баданга шиш келиб, зурайиб бори- 
ши билан таърифланади. Бу узгаришлар аксари гематурия, лейко- 
цитурия билан бирга давом этиб боради. Касалликнинг дастлабки 
куринишлари пайдо булиши биланок, беморларда коптокчалар 
фильтрацияси сезиларли даражада пасайиб, буйракларнинг кон- 
центрацион функцияси издан чикдци. Учокуш гломерулоеклероз 
стероид резистент гломерулопатия \исобланади ва болаларда хам, 
катта ёшли одамларда хам булаверади. Касалларнинг 50 фоизга 
я^ини одатда биринчи 10 йил давомида улиб кетади. Гипертензия 
ва азотемия ходисалари аксари касалликнинг сунгги даврларида 
бошланади.

М ЕМ БР АН О З-ПР О ЛИ Ф ЕР АТИ В  ГЛ О М ЕР УЛО Н ЕФ Р И Т

Мембраноз-пролифератив гломерулонефрит гломеруляр базал мем- 
брананинг цалинлашуви ва асосан мезангиал уужайраларнинг проли- 
ферацияга учраши билан таърифланади. Бу хилдаги гломерулонеф- 
ритни бошцаларидан ажратиб турадиган бошца хусусияти гипо- 
комплементемия булишидир.

Мембраноз-пролифератив гломерулонефрит гетероген касал- 
лик булиб, унинг хар бир хили уз хусусиятига эгадир. Мембраноз- 
пролфератив гломерулонефритнинг икки хили тафовут к,илинади: 
1) хаммадан куп (касалларнинг 95 фоизида) учрайдиган идиопа- 
тик хили ва 2) иккиламчи хили. Бу касалликнинг иккинчи хили 
вирусли гепатит, система к,изил югириги, тугунчали периартери- 
ит, Шенлейн-Генох касаллиги, тупиа ангионевротик шиш синга- 
ри бир к,анча касалликлар пайтида кузатилади. Героиндан захар- 
ланиб бориш хам антиген хосил килиб турадиган манба булиб 
колиши мумкин. Мембраноз пролифератив гломерулонефритнинг 
узига хос турларидан бири «зич депозитлар» касаллигидир.

Патологик анатомияси. Ёруклик микроекопи билан текшириб 
курилганида базал мембрана цалинлашиб, мезангиал х,ужайраларда 
пролиферация бошлангани, мезангиал матрикс катталашиб, унинг 
периферик капиллярлар цовузлоцлари томонига сурилаб цолгани маъ-
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лум булади. Кумуш билан буяб курилганида гломеруляр базал мем­
брана икки контурли булиб чикдцики, шу нарса бундай манзара- 
ни «рельссимон» узгаришлар (tren traek) деб аташга сабаб булган. 
Электрон микорекопия маълумотлари курсатиб берганидек, бун­
дай \одисанинг асосида мембрананинг цаватларга булиниши эмас, 
балки унинг эндотелийдан ажраб кетиши ётади. Ш унинг натижа- 
сида капилляр девори турт кдватли булиб кдлади. Капилляр йули 
торайиб кетади.

Электрон микроскопияда икки хил морфологик узгаришлар 
кузга ташланади. Мембраноз-пролифератив гломерулонефритнинг 
биринчи хилида субэндотелиал зонада зич депозитлар топилади. Ме- 
зангий хужайралари капилляр деворининг ичига, эндотелий би­
лан базал мембрана уртасига утади. Мезангиал хужайралар мат- 
рикси зич булади. Подоцитларнинг усимталарида х,ам сезиларли 
узгаришлар кузга ташланади. Улар бир-бирига кушилиб, яхлит 
конгломерат \оеил калган булиши мумкин. Бу узгаришлар не- 

. чоглик чукур булса, шу цадар огир протеинурия билан бирга давом 
этиб боради. Мезангийлар ва уларнинг атрофларидаги зоналари- 
да грануляр иммуноглобулин G депозитлари топилади. Мезан- 
гийларда С4 ва С 1 q билан бир к,аторда СЗ топилиши комплемент- 
нинг классик йул билан фаоллашуви м умкинлигидан дарак 
беради.

Мембраноз-пролифератив гломерулонефритнинг иккинчи хили коп- 
токчалар базал мембранаси, каналча аппарати ва Шумлянский-Бо­
умен капсуласининг узига хос альтерацияга учраши билан таърифла- 
нади. Базал мембранага электрон-зич депозитлар утириб бориши 
\исобига у к,алинлашиб кетади. Базал мембрананинг одатдан таш- 
к,ари зичлашиб ^аттик, булиб крлиши мембраноз-пролифератив 
гломерулонефритнинг бу хилини «зич депозитлар» касалликлари 
деб аташга имкон берди. Зич депозитлар базал мембрананинг бо- 
шидан-охиригача х,амма к,исмларида топилиши мумкин. Баъзи лол­
ларда улар мембрананинг фак,ат бир ^исмини эгаллайди ва калта- 
гина туташ чизик,чалар куринишида кузга ташланади. Бошк,а 
хдлларда депозитлар Шумлянский-Боумен капсуласида, каналча 
ва перитубуляр капиллярлар базал мембраналари буйлаб ,\ам то­
пилади. Иммунофлюоресценция усули билан текшириб курилга­
нида, базал мембрананинг узида силлик, ва грануляр СЗ депозит­
лари борлиги маълум булади.

Мембраноз-пролифератив гломерулонефритнинг х,озир баён 
этилган икки хили патогенетик жи\атдан х,ам бир-биридан фарк, 
к,илади. Унинг биринчи хили купчилик лолларда сурункали имму­
нокомплекс реакцияси натижасида бошланади. Лекин бунга к,ан- 
дай антиген сабаб булиши номаълум. Мембраноз-пролифератив 
гломерулонефрит иккинчи хилининг патогенези камрок, урганил-
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ган. Унинг учун к,онда купгина микдорда «СЗ-нефритик омил» 
булиши характерлидир.

Клиник манзараси. Мембраноз-пролифератив гломерулонефрит- 
нинг биринчи хили болаларда учрайди. Нефротик синдром билан 
бирга уртача протеинурия билан утаётган нефритик синдром учун 
характерли симптомлар пайдо булиши мумкин. Микрогематурия, 
тула протеинурия кузатилади, шишлар пайдо булади. Вакти-вак,ти 
билан к,он босими кутарилиб туради. Касаллик вакт-бава^т кузиб, 
секинлик билан утиб бориши мумкин. Лекин бирданига юрак етиш- 
мовчилиги бошланиб, уремия зурайиб кетиши *ам мумкин. Бо- 
шца \олларда буйраклар функцияси куп узгармай к,олавериши 
мумкин. Мембраноз-пролифератив гломерулонефритнинг иккин- 
чи хили одатда угил болалар ва усмирларда бошланади ва ощоати 
анча орир булади. 40 фоиз х.олларда буйрак етишмовчилиги бош­
ланади. 30 фоиз \олларда эса, буйрак етишмовчилигига олиб бор- 
майдиган нефротик синдром сакданиб к,олаверади.

Н ЕФ РИ Т И К  СИ Н ДРО М

Бирдан бошланиши билан ажралиб турадиган нефритик синд­
ром гематурия, олигурия ва азотемия, гипертензия билан таъриф- 
ланади. Бу узгаришлар уртача даражадаги протеинурия ва х,агго 
шишлар билан бирга давом этиши мумкин, лекин улар нефротик 
синдром пайдо кдла оладиган даражада куп булмайди.

Нефритик синдромнинг структура асоси гломерулалар %ужай- 
раларининг лейкоцитар инфильтрация билан бирга давом этиб бо- 
радиган яллигланиш пролиферациясидир. Айни вак^тда бу яллшла- 
ниш реакцияси: 1) капиллярлар деворини зарарлайди, шунинг 
натижасида эритроцитлар сийдикка утиб кетадиган булиб к,ола- 
ди; 2) гемодинамик узгаришлар бошланишига сабаб булади. Бу 
эса коптокчалардаги фильтрланиш тезлиги камайиб кетишига 
олиб боради.

Клиник жи^атдан олганда бу нарса олигурия билан, реципрок 
тарзда суюк^ик ушланиб колиши ва азотемия бошланиши билан 
намоён булади. Кон босими ортиши, яъни гипертензия пайдо були­
ши икки омилга — организмда суюкдик туриб кдпишига ва коп- 
токчаларда ишемия бошланиб, ренин ажралиб чик,ишига боглик,, 
деб ^исобланади.

Уткир нефритик синдром система касалликларида (масалан, 
система к,изил югиригида) кузатилиши ёки буйрак коптокчала- 
рининг бирламчи тартибда зарарланиши туфайли пайдо булиши 
мумкин. Уткир таркрк, пролифератив гломерулонефрит буйрак 
копгокчаларининг ана шундай бирламчи тартибда зарарланиши- 
дан пайдо буладиган касалликдир.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Гломерулонефритнинг уткир гломерулонефрит деб \ам  атала- 
диган бу тури табиатан иммунитетга алокддор булиб, эндоген ва 
экзоген антигенлар чак,ирадиган диффуз, яъни таркок яллигла- 
ниш жараёнидир.

Этиологияси ва патогенези. Эндоген антигенлар жумласига с и ­
стема кизил югириги касаллигида юзага келадиган антигенларни 
киритса булади. Экзоген антигенлар жумласига: 1,4 тип А гуру\ига 
мансуб бета-гемолитик стрептококк, стафилококк, инф екцион 
мононуклеоз, сувчечак, гепатит В, паротит, кизамик вируслари, 
Коксаки вируси киради. Уткир гломерулонефрит бир канча лол­
ларда идиопатик касаллик булиб ^исобланади. Пекин инфекцион 
эндокардит, система васкулитлари, жумладан тугунчали полиар­
териит ва Вегенер синдромида х.ам уткир гломерулонефрит бош- 
лангани тасвирланган. Бирок, бу касаллик стрептококк инф екци- 
ясида купрок учрайди. С трептококк  инф екциясидан к ей и н  
кузатиладиган гломерулонефрит болаларда купинча кандай булма- 
син бирор стрептококк инфекцияси (аксари фарингит ва дерм а­
тит) булиб утганидан сунг 1—4 хдфта орасида бошланади. Бунда 
бета-стрептококк булиб касаллик кузратувчиси \исобланади. Ут­
кир гломерулонефрит патогенезида асосий ролни иммун ком п- 
лекслар уйнайди. Яллигланишнинг авж олиб боришида иммун 
комплексларни фагоцитловчи лейкоцитлар ва ажралиб чикадиган 
лизосома ферментлари му\им ахдмиятга эга. Лизосома фермент- 
лари капиллярлар ковузлоклари эндотелийси \ужайраларини ва 
буларнинг базал мембранасини зарарлаб, шу мембрана утказув- 
чанлигини кучайтиради.

Иммунокомплекс касаллик булмиш шу гломерулонефрит ту- 
рининг типик хусусияти гипокомплементемия, гломеруляр базал 
мембранада грануляр иммуноглобулин в  депозитлари ва ком п ­
лемент булишидир. Лекин патоген антиген табиати хдмон номаъ- 
лум булиб колмокда.

Патологик анатомияси. Буйраклар улчамлари одатдагича ёки 
бироз катталашган, юзаси силлик, капсулаеи осон ажраладиган, 
тукимаси хамирсимон булади. Буйракларнинг юзасида ва кесиб 
курилган жойларида нукта-нукта майда конталашлар (петехиялар) 
топилади. Булар уткир яллигланиш муносабати билан гломеруляр 
капиллярлар ёрилишидан юзага келади.

Микроскоп билан текшириб курилганида барча коптокчалар- 
нинг буртиб тургани, капиллярларининг деворлари калинлашиб, 
йули торайиб колгани кузга ташланади. Коптокчаларда пролифе­
рация бошлангани, эндотелиал ва мезангиал хужайралар буртиб 
Колгани, шунингдек капиллярларга моноцитлар инфильтрланга- 
ни муносабати билан хужайралар сонининг купайиб кетганлиги 
диккатни узига жалб килади. Мезангиал матрикснинг хажми анча
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кдлинлашади. Баъзи-баъзида капиллярлар крвузлокларида тром- 
бозлар ва деворларида некрозлар кузга ташланади. Шумлянский- 
Боумен капсуласи бушлирида баъзи лолларда яримойсимон шакл- 
лар пайдо булиши мумкин, бу нарса касалликнинг окибатини 
ёмонлаштириб куяди.

Касалликнинг илк даврларидаёк иммун комплексни топиш 
мумкин. Уларнинг сони одатда куп булмайди, аксари уларда им­
муноглобулин в  ва комплементлар топилади. Булар думбок,чалар 
куринишида булиши ёки туташ чизиклар шаклида жойлашуви 
мумкин. Депозитлар эндотелий тагидан жой олади. Мезангийнинг 
катталашуви капиллярлар босилиб, йуллари торайиб кщишига 
олиб келади. Подоцитлар гипертрофияланади, уларнинг усимта- 
лари эса билинмай крлади. Гломеруляр базал мембрана шишиб 
чиккдндай булиб куринади, баъзи жойлари фрагментларга ажрал- 
ган булади. Унда баъзан узилган ва тешилган жойлар учрайди.

Клиник манзараси. Бу касаллик аксари ёш эркакларда кузати- 
лади ва тусатдан бошланиб, \арорат кутарилиши, одам ланж булиб, 
кунгли айниши, нефритик синдромга характерли синдромлар: 
макрогематурия (сийдик гушт селига ухшаб тушади), олигурия, 
азотемия ва гипертензия бошланиши билан таърифланади. Баъзан 
протеинурия, гипокомплементемия бошланади ва антистрепто- 
лизин титри купайган булиб чикдди.

Уткир гломерулонефрит \ар  хил ок,ибат билан тугаши мумкин:
1) 80—90 фоиз хрлларда одам согайиб кетади; 2) тез зурайиб 
борадиган экстракапилляр гломерулонефрит бошланади; 3) ка­
саллик сурункали гломерулонефритга айланади; 4) касалликнинг 
уткир даврида бирдан буйрак етишмовчилиги бошланиши туфай- 
ли одам улиб к,олади.

Эндоген антигенларга алоцадор булган уткир гломерулонефрит 
купрок, система кизил югиригида кузатилади. Бунда кондаги ком­
племент микдори камайиб кетади, буйрак коптокчаларида эса анти 
ДНК-антителолар топилади. Буйракларда руй берадиган морфо- 
логик узгаришлар юкорида тасвирлаб утилган узгаришларга ухшаб 
кетади. Эндотелиал ва мезангиал хужайралар пролиферацияга уч­
райди. Бирок,, электрон микроскоп билан текшириб курилганида 
бу касалликни ажратиб турадиган мух,им белгилар топилади. Шуни 
ёдда тутиш керакки, стрептококк инфекциясидан кейин бошлан- 
ган уткир гломерулонефритда иммун депозитлар эпителий остида 
жойлашадиган булса, система кизил югиригида эндотелий ёнида 
ва мезангийда жойлашади. Бундан ташкари, система кизил юги- 
ригидаги иммун комплекслар таркибида в ,  М ва А синфларга 
мансуб турли иммуноглобулинлар булади, х,олбуки, стрептоккокк 
инфекциясидан кейин бошланганЗтгкир гломерулонефритда фа- 
Кат иммуноглобулин С  топилади. Уткир таркок гломерулонефрит 
система кизил югиригида кузатиладиган гломерулонефритнинг тур- 
ларидан биридир, холос.
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Гломерулонефритнинг бу хили полиэтиологик синдром булиб, хав- 
фли булиши, патологик жараённинг капиллярлардан ташцарида авж 
олиб бориши билан гломерулонефритларнинг юцорида тасвирлаб 
утилган хилларидан фарк; цилади. Клиник жихдтдан олганда тез 
зурайиб борадиган буйрак етишмовчилиги бошланиши ва бир 
неча \афта ёки ой ичида одамнинг улимига сабаб булиши билан 
таърифланади. Бу турдаги гломерулонефритни ажратиб туради- 
ган хусусияти шуки, унда Шумлянский-Боумен капсуласи париетал 
эпителийсининг х,ужайралари пролиферацияга учраб, купчилик коп- 
токчаларда характерли яримойсимон тузилмалар х,осил цилади. 
Булар капсула йулини тулдириб, капиллярлар тармогини бекитиб 
куяди. Шу яримойсимон тузилмаларга моноцитлар ва макрофаглар 
инфильтрланган булади.

Тез зурайиб борадиган гломерулонефрит кдндай сабаблардан 
пайдо булганига кдраб уч тоифага булинади:

I. Инфекциядан (стрептококк, вирус инфекциясидан) кейин 
пайдо буладиган;

П. Система касалликлари: 
система к,изил югириги, 
полиартериит,
Гудпасчер синдроми,
Вегенер гранулёматози билан биргаликда утиб борадиган.

III. Бирламчи, идиопатик хили.
Бу касалликнинг бошланиш механизмида купчилик лолларда 

иммун комплекслар мух,им урин тутади.
Гудпасчер синдроми билан биргаликда тез зурайиб борувчи 

гломерулонефрит гломеруляр базал мембранага карши кдратил- 
ган антителолар юзага келувчи нефритнинг классик туридир. 95 
фоиз лолларда ана шундай антителолар топилади ва улар упка 
альвеолаларининг базал мембранасига \ам  таъсир утказа олади- 
ган булади. Шунга кура буйрак етишмовчилиги зурайиб бориши 
устига к,он туфлаш \одисаси \ам  кушилади.

Иммунофлюоресценция йули билан текш ириб курилганида 
буйрак коптокчалари ва альвеолаларнинг базал мембраналари 
буйлаб жойлашган чизик,симон иммуноглобулин G ва СЗ депо- 
зитлар топилади. Антителоларнинг нима сабабдан базал мембра­
нага к,арши таъсир курсатиши маълум эмас. Гломеруляр базал 
мембрананинг кдттик, зарарланиши, макрофаглар тупланиб бо­
риши ва фибриноген транссудацияси яримойсимон тузилмалар 
пайдо булишига йул очади. Тез зурайиб борувчи идиопатик гло- 
мерулонефритда касалларнинг учдан бир к,исмида чизикримон 
депозитлар буйрак коптокчалари капиллярларининг базал мем-
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бранасидагина топилади ва упкада булмайди. Касалларнинг бош 
ка учдан бир кисмида иммун комплекслар депозитлари табиа- 
тан донадор булади. Бошка \олларда иммун комплекслар топил- 
майди.

Патологик анатомияси. Буйраклар катталашган ва окариб кал­
ган булиб кузга ташланади (катталашган ок буйраклар). Улар- 
нинг юзасида жуда купчилик \олларда майда-майда крнталаш- 
лар булади. М икроскоп билан текшириб курилганида буйрак 
коптокчаларида, хусусан бу касаллик Гудпасчер синдроми би­
лан бирга утаётган ма\алларда некроз учоклари, эндотелиал ва 
мезангиал хужайралар бир текис ёки учок-учок булиб пролифе- 
рацияга учраган жойлар топилади. Бирок, Шумлянский-Боумен 
капсуласининг шу капсула бушлигини тулдириб турган \ужайра- 
лари пролиферацияси туфайли юзага келадиган яримойсимон 
тузилмалар купрок булади. Пировард натижада Шумлянский- 
Боумен капсуласининг бушлиги битиб, хужайралар орасидаги 
коптокчалар босилиб к°лади, бир талай фибрин топилади, яри­
мойсимон тузилмалар \осил булишида, афтидан, шу фибрин анча 
мух,им а \ам и ят  касб этади. Электрон микроскоп билан текшириб 
курилганида базал мембрананинг ёрилган жойлари аник кузга 
ташланади. Бир канча х,олларда субэпителиал тарзда жойлашган 
депозитларни куриш мумкин.

Клиник манзараси нефритик синдром учун характерлидир. Пе­
кин олигурия билан азотемия купрок ифодаланган булади. Гипер­
тензия хавфли тусга киради. Тез зурайиб борадиган буйрак етиш- 
мовчилиги 90 фоиз х,олларда сурункасига диализ утказиб туришни 
ёки буйракни кучириб утказишни талаб килади.

У чокли ПРОЛИФ ЕРАТИВ  ГЛО М ЕРУЛО Н ЕФ РИ Т

Гломерулонефритнинг бу тури алохдца куздан кечириб чики- 
лади, чунки бу касалликнинг узига хос клиник куринишлари 
булмайди. Учокли пролифератив гломерулонефрит купчилик х,ол- 
ларда иккиламчи касаллик булиб х,исобланади ва болалардаги 
Ш енлейн-Генох пурпураси, система кизил югириги, тугунчали 
периартериит сингари система касалликларида кузатилади. Ин- 
фекцион эндокардит, Вегенер гранулёматозида, Гудпасчер синд- 
ромининг ил к даврларида \ам  учокли пролифератив гломеруло­
нефрит бошлангани аникданган. Бу касаллик хам, худди диффуз 
пролифератив гломерулонефрит сингари, иммунокомплекс касал- 
ликдир. Ф арки шуки, иммун комплекслар гломерулаларнинг мезан- 
гийларида булади, холос.
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Берже касаллиги (синоними: иммуноглобулин А-нефропатия) 
идиопатик гломерулонефритлар жумласига киради. Болалар ва 
усмирларда булади. Бу касалликнинг асосий клиник белгиси гема- 
туриядир. Уткир гломерулонефритнинг бошкд белгилари булмай- 
ди. Бу касаллик одатда юкдри нафас йулларининг носпецифик 
инфекцияси, аксари вируслар туфайли пайдо булган инфекция 
махдлида одатда дастлабки икки кун ичида бошланади. Сийдик 
синдроми (гематурия) икки ^афта ичида бар\ам топиб кетиши 
мумкин. Берже касаллигининг авж олиб бориш механизми мезан- 
гийлардаги иммуноглобулин А депозициясига боглик,. Иммуногло­
булин А-нефропатияни баъзи тадцикотчилар Шенлейн-Генох ка­
саллигининг буйракларгина эмас, бадан териси, меъда-ичак йули, 
бугимлар \ам  зарарланишига олиб борадиган бир тури, деб х,исоб- 
лашади.

Микроскоп билан текшириб курилганида буйраклардаги узга- 
ришлар жуда хдр хил булади. Буйрак коптокчаларида мезангий 
хужайраларининг диффуз ёки сегментар тарзда пролиферацияга 
учрагани кузга ташланади. Яримойсимсон тузилмалар \осил були- 
ши мумкин. Иммуноглобулин А депозитлари мезангийда булади, 
аксари СЗ ва пропердин билан бирга учрайди. Депозитларда баъ- 
зан бир оз микдор иммуноглобулин С ва иммуноглобулин М топи- 
лиши мумкин. Эртанги комплемент компонентлари одатда булмай- 
ди. Электрон микроскоп билан текшириб курилганида хдм депо- 
зитларнинг фак,ат мезангийда булиши яна бир карра тасдикда- 
нади. Каналчаларнинг йулларида эритроцитлар, эритроцитар ци- 
линдрлар булади. Интерстицийда бир оз шиш борлиги кузга ташла­
нади.

Клиник манзараси факдтгина кдйталаниб турадиган гематурия 
булиши билан таърифланади. Баъзида бир оз протеинурия \ам 
булади.

СУРУНКАЛИ БУЙРАК ЕТИ Ш М О В ЧИ Л И ГИ  

СУРУНКАЛИ ГЛ О М Е Р У Л О Н Е Ф Р И Т

Гломерулопатияларнинг барча хиллари билан танишиб чик,к,а- 
нимиздан кейин шу \олатларнинг кдйгули о^ибатини —- сурунка- 
ли буйрак етишмовчилигига асосий сабаб булувчи сурункали гло- 
мерулонефритларни куриб чик,ишга к;айтмогимиз керак. Дарди 
«сурункали гломерулонефрит» деб топилган касалларнинг 60 фо- 
издан купроги доимий гемодиализга ёки янги буйрак кучириб утк,а- 
зишга му\гож булади. Сурункали гломерулонефрит асосан учок^ш
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гломерулосклероз, мембраноз ва мембраноз-пролифератив гло- 
мерулонефрит натижасида бошланади, деб тахмин (дилинади. Су- 
рункали гломерулонефрит аксари ёш ва урта яшар кишиларда ку- 
затилади.

Патологик анатомияси. Классик \олларда буйраклар симмет- 
рик тарзда бужмайиб боради. Уларнинг юзаси донадор булиб кдпа- 
ди. Микроскоп билан текшириб курилганида ^амма лолларда гло- 
мерулалар ва Ш умлянский-Боумен капсуласининг бушлиги 
склерозга учрагани, баъзан коптокчаларда тула гиалиноз борли- 
ги кузга ташланади (27-расм). Коптокчаларнинг битиб колиши 
х,ар кандай гломерулонефритнинг сунгги бос^ичи булиб \исоб- 
ланади, коптокчалар битиб долган ма^алларда уларда аввал цан- 
дай патологик жараён бошланганлигини аник^аб олиш к,ийин 
булади.

Коптокчаларда авж олиб бораётган склероз ёки гиалиноз аффе- 
рент артериола билан эфферент артериола уртасидаги кон айлани- 
шини издан чикдришини, бу эса, уз навбатида коптокчанинг ик- 
киламчи тартибда зарарланишига сабаб булишини таъкидлаб утиш 
керак. Коптокчада юзага келадиган ишемия интерстициал фиброз, 
каналчалар атрофияси ва уларда фиброз тузима пайдо булишига 
олиб келади. Урта ва кичик калибрли артериялар девори кдлинла- 
шиб, йули торайиб крлади, бу нарса иккиламчи гипертензия ва 
буйрак паренхиматоз элементлари атрофиясига сабаб булади.

27- раем. Сурункали гломерулонефрит: буйрак коптокчалари
гиалинози.
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Интерстицийда лимфоцитлар ва плазмоцитлардан иборат ин­
фильтрация топилади. Патологик жараён зурайиб борган сайин 
буйракнинг барча таркибий к,исмлари зарарланади ва шунга кура 
пировард-натижада буйрак етишмовчилиги бошланади.

Клиник манзараи. Сурункали гломерулонефрит купчилик лол­
ларда зимдан бошланади ва дард анча кечиккан даврда, буйрак 
етишмовчилиги белгилари пайдо булганидан кейин маълум булиб 
крлади. Баъзи беморларда нефротик ёки нефритик синдром бош- 
ланиши мумкин. Коптокчалар йули битиб колаверган сайин (об­
литерация) сийдик билан бирга ок,сил чик,иб кетадиган йул х,ам 
бекилиб бораверади, бу нарса касаллик зурайиб боргани л;олда 
нефротик синдром сусайишига олиб келади. Гипертензия х,ам худ- 
ди микрогематурия сингари доимий клиник симптом булиб к,ола- 
ди. Макрогематурия а\ён-а\ёнда кузатилади.

Бу касалликнинг оцибати ёмон, мудом зурайиб борадиган уре­
мия улимга олиб келади. Касалликнинг дастлабки белгилари пай­
до булган вак,тдан х,исоблаганда бемор урта х,исобда 10 йилгача 
яшаши мумкин. Диализ сурункали гломерулонефрит билан огри- 
ган касаллар умрини узайтиради.

БУЙРАКЛАРНИНГ ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛ 
КАСАЛЛИКЛАРИ

Юк,орида баён этилган маълумотлардан куриниб турибдики, 
гломерулалар зарарланганида интерстиций билан каналчаларда дам 
иккиламчи патологик жараёнлар бошланиши мумкин. Лекин баъзи 
буйрак касалликларида интерстиций билан каналчаларнинг бир- 
ламчи тартибда зарарлангани кузатилади. Бунда каналчаларнинг 
ёлгиз узи зарарланадиган, аммо интерстиций омон к,оладиган хдл- 
лар кузатилмайди.

Тубулоинтерстициал нефритларнинг %аммаси иккита асосий гу- 
рухга булинади: 1) каналчалар ва интерстицийнинг аслида яллиг- 
ланиш муносабати билан зарарланиши (тубулоинтерстициал нефрит);
2) каналчаларнинг аслида ишемия туфайли ёки за^арлар таъсиридан 
зарарланиши, бундай %одиса каналчаларнинг уткир нефрози бошла- 
ниб, уткир буйрак етишмовчилиги авж олиб боришига олиб келади.

 ̂ Тубулоинтерстициал нефритлар к,андай сабабларга кура пайдо 
булганига к,араб, инфекцион ва ноинфекцион хилларга булинади. Бу- 
ларнинг биринчисига табиатан бактерияларга боглиц пиелонеф­
рит кирса, иккинчисига дори препаратлари таъсири, метаболик 
узгаришлар (гипокалиемия) туфайли каналчаларнинг зарарланиши ки- 
ради. Бундай нефритлар табиатан иммунитетга ^ам боглик, були- 
ши мумкин. Иккинчи гуру^га кирадиган интерстициал нефритлар 
цандай утишига караб, уткир ва сурункали хилларга булинади.
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Тубулоинтерстициал нефрит оралик; тщиманинг уткир ёки су- 
рункали абактериал яллигланиши булиб, бунда бутун нефрон касал- 
лик жараёнига тортилиб кетади.

Этиологияси. Тубулоинтерстициал нефрит сабаблари жуда х,ар 
хил. Бу касалликнинг пайдо булишида дори препаратлари: анти- 
биотиклар (пенициллин, ампициллин, гентамицин), сульфани- 
ламидлар, индометацин, вакциналар, зардоблар, анальгетиклар 
мух,им а\амиятга эга. Шу муносабат билан адабиётда дориларга 
алокддор тубулоинтерстициал нефрит ало^ида баён этилади, биз 
\ам  шу нефритни куздан кечириб чикдмиз.

Д О Р И Л А Р ГА  А Л О К А Д О Р  ТУБ УЛ О И Н ТЕР С ТИ Ц И А Л  НЕФРИТ

Хозирги кунда дориларга алок,адор нефритнинг икки турй тас- 
вирланган: уткир ва сурункали нефрит.

Дориларга алокдцор уткир тубулоинтерстициал нефрит дори пре­
паратлари, асосан синтетик пенициллин, диуретиклар ва яллигла- 
нишга карши стероидмас препаратлар организмга ортикча мицдор-. 
да тушганига жавобан бошланадиган ута сезувчанлик реакциясидир. 
Бундай реакция, одатда дори ичилганидан бир неча кун кейин 
бошланади (латент даври). Харорат кутарилиб, бадан терисига по­
лиморф тошмалар тошади, эозинофилия, гематурия, бир оз протеи- 
нурия бошланади ва сийдикда эозинофиллар пайдо булади. Буйрак 
функциялари х,ар хил даражада издан чи^иши мумкин.

Буйрак биопсиялари гистологик йул билан урганилганида ин- 
терстициал шиш, перитубуляр мононуклеар инфильтрация, канал- 
чалар некрози борлиги топилади. Интерстициал инфильтратларда 
\ам нейтрофиллар билан эозинофиллар булади.

Эозинофилия, интерстицийда мононуклеар инфильтрация бор­
лиги ва каналчалар базал мембранаси буйлаб иммуноглобулин G 
топилиши уткир интерстициал нефритнинг табиатан иммунитет - 
га боглик^шгидан дарак беради. Бундан ташкдри, к,онда Е имму- 
ноглобулинлар микдори купайиши характерлидир. Бирок,, дори­
ларга алоцадор уткир интерстициал нефрит бошланишида иштирок 
эгадиган антигеннинг хили ва ута сезувчанлик р^акциясининг типи 
\али аник,ланган эмас. Дори препарата ёки унинг метаболитлари 
буйраклардан утар экан, бирламчи сийдикка фильтрланиб ч и ка­
ди, кейин эса каналчаларга кдйтадан сурилиб, уларнинг базал 
мембранасини зарарлантиради дебтахмин килинади. Дори препа- 
рати базал мембрана ок,силлари билан бирикиб, иммунологик 
реакция бошланиши ва мембранага иммун комплекслар утириб 
крлишига сабаб буладиган тула антигенга айланади.
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Дориларга алокдцор сурункали тубулоинтерстициал нефрит
купинча аналгетикларни, масалан, фенацетин, ацетилсалицилат 
кислотани узок, мудцат ва муттасил ичиб юришга ботик,, деб \исоб- 
ланади. Фенацетинга алокддор нефропатия бошланиши учун бе- 
морнинг шу доридан уч йил давомида 2—3 кг ичиши кераклиги 
аникданган. Шу билан бирга фенацетин билан ацетилсалицилат 
кислота биргаликда ичиб юриладиган булса, папилляр некроз бир 
мунча к,искд даврларда бошланиши мумкин. Папилляр некроз та- 
биатан бирламчи булиб, иккиламчи тубулоинтерстициал нефрит- 
нинг бошланиш механизмини ишга туширади, деб тахмин к,или- 
нади.

Аналгетик нефропатиянингривожланиш механизма турли омил- 
ларга борлик, деб \исобланади. Масалан, ацетилсалицилат кисло­
та каналчалар эпителийси хужайралари ичидаги фермент сиете- 
маларига за\арли таъсир курсатади, шу нарса оксидловчи фосфо- 
рилланишнинг издан чик,ишига олиб келади деган фикр бор. Бун- 
дан ташк,ари, буйрак магиз катламида шу моддаларнинг концент- 
рацияси кучли оксидловчилар даражасига етганида улар глюкозо- 
6-фосфатдегидрогеназа таъсирида ингибирланиши керак булади. 
Шу муносабат билан бу фермент танк,ис булиб к,олиб, кейинча- 
лик буйракнинг магиз к,атлами зарарланади. Ацетилсалицилат кис­
лота простагландинларнинг томирларни кенгайтирувчи таъсири- 
ни буриб куя олиши туфайли альтерацияни янада кучайтириши 
мумкин. Бу уз навбатида сургичлар ишемиясига олиб келади. Дас- 
тлабки даврда некрозлашган сургичлар ранги саргайиб туради, 
лекин жараён авж олиб боргани сайин улар жигаррангнамо тусга 
кириб боради. Уларнинг шундай тусга кириб бориши фенацетин 
метаболитлари, липофусцин ва гемосидерин тупланиб боришига 
борлик,. Папилла (яъни, сургич)лар кейинчалик буришиб, буйрак 
косачалари бушлирига тушиши мумкин.

Микроскоп билан текшириб курилганида буйрак сургичлари- 
да коагуляцион некроз ва кальциноз учокдари кузга ташланади. 
Буйракнинг пустлок, к^атламида каналчалар атрофияси, интерсти- 
цийда лимфоцитлар ва плазматик хужайралар билан яллигланиш 
инфильтрацияеи бошлангани, фиброз борлиги кузатилади. Фиб­
роз табиатан диффуз ёки учок, тусида булиши мумкин. Фиброз 
тук,имада жойлашган томирлар медияси билан интимаси гипер- 
плазияга учраб, уларда «сугонсимон структуралар» пайдо булади. 
Сийдик чик,ариш йулларининг шилли^ости к,авати ва сургичлари 
майда томирларида базал мембранасининг к;алинлашганлиги ку­
затилади (аналгетик микроангиопатия).

Аналгетик нефропатиянинг асосий клиник куриниши сурункали 
буйрак етишмовчилиги, гипертензия ва анемиядир. Анемия эрит- 
роцитларнинг фенацетин метаболитлари таъсирида зарарланишига
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б оти к , булади. Анальгетикларни ичиш тухтатилганида жараён су- 
сайиб, буйракларнинг функционал холати яхшиланиб колиши 
мумкин.

Бу турдаги нефритнинг дах,шатли асоратларидан бири буйрак 
жомларининг ракидир.

УТКИР П И Е Л О Н Е Ф Р И Т

Пиелонефрит буйракларнинг уткир йирингли яллигланиши булиб, 
бунда буйрак жомлари, косачалари, буйрак паренхимасининг интер- 
стицийси касаллик жараёнига тортилади. Пиелонефрит хам, худ- 
ди гломерулонефрит сингари, куп учраб туради. Пиелонефрит пайдо 
булишида бактериал инфекция мухим урин тутади. Пиелонефрит 
купгина холларда ковук. сийдик йуллари, сийдик чикариш капа­
ли инфекцияси билан бирга кушилган булади. Сийдик чикариш 
йуллари инфекцияси узининг клиник ахамияти жихатидан рес­
пиратор инфекциялардан кейинги иккинчи уринни эгаллайди.

Этиологияси ва патогенези. Пиелонефритнинг асосий кузгатув- 
чиси грамманфий бактериялардир. Булар орасида E. coli, Proteus, 
Klibsiellae pneumonia, Enterobacter ва Pseudomonae пиелонефрит- 
га хаммадан кура купрок, сабаб булади. Камдан-кам холларда ста- 
филококклар билан стрептококклар хам пиелонефритга сабаб були- 
ши мумкин.

Касаллик кузгатувчилари буйрак тук,имасига: 1) пастга тушув- 
чи гематоген йул билан, 2) уроген ёки юкррига кутарилувчи йул 
билан, 3) лимфоген йул билан утади. Септикопиемия, инфекци- 
он эндокардит, к,орин типида буйракка гематоген йул билан ин­
фекция утиши кузатилади. Инфекция утишининг энг куп учрай- 
диган йули уроген йулдир. Сийдик чикариш канали, сийдик йули, 
ковукда яллигланиш булган махалларда инфекция ана шу йул билан 
утади. Айни вактда:

— сийдик йулининг перистальтикаси,
— сийдик тошлари,
— стриктуралар,
— сийдик-таносил йуллари усмалари булган махалда сийдик 

окиб кетишининг кийинлашиб колгани инфекция утишини осон- 
лаштиради. Сийдик йулларида асбоблар билан муолажалар килин- 
ганидан кейин: катетерлаш, цистоскоп солишдан кейин хам купги­
на холларда пиелонефрит бошланади. Аёлларда пиелонефрит 
купрок кузатилади, чунки уларда сийдик йули киска булади ва 
инфекция ковукка купрок утади. Крвукдаги сийдик нормада сте- 
рил булади, чунки ковук ш иллик пардаси микробларга карши 
таъсир курсатиш хусусиятига эга. Ковук функцияси бузилганида 
Химоя механизмлари ишдан чикиб, пиелонефрит сийдик чики-
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шининг к,ийинлашуви сийдик туриб к,олишига ва крвукда бакте- 
риялар кириб олишига шароит тувдиради. Сийдик инфекциялан- 
ган булса, ундаги бактериялар сийдик йули буйлаб юкрри кутари- 
либ, буйрак жомларига >̂ ам утади. Пиелонефрит пайдо булиш 
хавфини соладиган омиллардан бири — простата бези гипертро- 
фияси ва \омиладорликдир.

Крвукда босим кучайиб кетган ма\алда пастки сийдик йулла- 
ридан буйрак жомларига ретроград тарзда сийдик утиши х,ам буй- 
ракка инфекция юк.ишига олиб келади. Нормада бундай \одиса  
кузатилмайди. Чунки сийдик йулида сийдикнингтескари томонга 
к,араб ок,ишига тус^инлик к,иладиган крпкркдар бор. Патология 
юз бериб, крвук^сийдик йулидаги цопцок, етишмайдиган булиб 
кдлган ма\алларда к.овук.-сийдик йули рефлюкси юзага келиб, бу 
\ам, худди сийдик туриб к,олган ма^аллардагидек, буйракка и н ­
фекция утиши учун шароит тувдиради. Болалар билан чак,алок/1ар- 
да учрайдиган уткир пиелонефритнинг 50 фоиз хрлларида к,овук,- 
сийдик йули рефлюкси борлиги топилади. Уткир пиелонефрит 
бошланиш хавфини соладиган омиллар орасида диабет касаллиги 
му\им уринда туради, бу касаллик учун инфекцион асоратлар, 
жумладан септицемия, уткир пиелонефрит, некрозловчи папил- 
лит характерлидир.

Инфекциянинг лимфоген йул билан утиши йугон ичак билан 
жинсий органлардаги яллигланиш жараёнига алок,адордир, чунки 
бу органлар лимфа йуллари орк,али буйрак ва жомлари билан бог- 
ланган.

Патологик анатомияси. Яллигланиш жараёни буйракнинг бит- 
тасида ёки иккаласида булиши мумкин. Яллигланган буйрак кат- 
талашган, к,онга тулиб турган булади. Жомлари билан косачалари- 
нинг бушлиги кенгайиб, лойкд сийдик ёки йиринг билан тулиб 
туради. Уларнинг шиллик, пардаси хира тортиб, фибриноз-йирингли 
караш билан крпланади. Шиллик, пардада бир талай к,онталаш учок,- 
лари булади. Буйракнинг юзаеи ва кесмасида катта-кичик абсцесс- 
лар топилиши мумкин (28-расм). Гематоген пиелонефрит учун 
майда-майда диффуз абсцесслар характерлидир. Бирмунча йирик, 
нотекис булиб тарк,алган абсцесслар уроген пиелонефритга ха- 
рактерли булади. Микроскоп билан текшириб курилганида, буй­
рак жомлари билан косачалари шиллик, пардасининг к,онга тулиб, 
лейкоцитар инфильтрация бошлангани, баъзи жойларга к,он куй- 
илиб, некроз учокдари пайдо булгани кузга ташланади. Касаллик- 
нинг илк боск.ичларида йирингли яллигланиш интерстициал т у зи ­
ма билан чекланиб туради. Кейинчалик абсцесслар буйрак канал- 
чаларига ёрилади. Нефронларга них,оятда куп микдор нейтрофил- 
лар таркалиб, йигувчи найчаларга х,ам утади, бу нарса лейкоциту- 
рияга олиб келади. Каналчалар дистрофия х,олатига тушиб, улар­
нинг йулларида кучиб тушган эпителий ва лейкоцитлардан иборат
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28- раем. Апостематоз пиелонефрит.

цилиндрлар топилади. Айник,са, сийдик чикдриш йулларининг 
устки кисмларида сезиларли обструкция булган хрлларда буйрак 
жомлари бушлиги, сийдик йулларида йирингли экссудат тупла- 
ниб бориб, пионефроз пайдо булади. У гидронефрозга \ам  айланиб 
кетиши мумкин.

Пиелонефритнинг буйрак папиллалари некрозга учрайдиган ва 
шунга кура некрозловчи папиллит деб \ам аталадиган яна бир хи- 
лини айтиб утиш керак. У купинча диабет билан огриган киши- 
ларда пиелонефрит бошланган мах,алларда, шунингдек дориларга 
алокдцор интерстициал нефрит пайтида учрайди. Сийдик йулла­
рида сезиларли обструкция булган пайтларда \ам  бошланиши мум­
кин, бунда буйрак пирамидаларининг учкй цисмларида ишемик ва 
йирингли некроз учоцлари булади. Пирамидалар учки кисмининг 
учдан икки улушида некроз (кулранг-ок, ёки саргаш тусли не­
кроз) борлиги некрозловчи папиллитга патогномоник булган белги 
деб х,исобланади. Ана шу жой атрофида гиперемия булади. Некро- 
тик жараён 1—2 та папиллага утган ёки х,амма папиллаларга тар- 
калган булиши мумкин. Микроскоп билан текшириб курилганида 
типик коагуляцион некроз борлиги кузга ташланади, унда яллиг- 
ланиш инфильтрацияси булмайди.

Цовукда яллигланиш жараёни бошланганида (цистит мах,али- 
да) унинг девори гипертрофияланиши (обструкция булса) ёки 
сийдик босими туфайли чузилиб, юпк,а тортиб кдгшши мумкин. 
Яллигланиш инфильтрацияси одатда крвукнинг уз пластинкасида 
булади. Яллигланиш сурункали тусга кирганида крвукдевори фиб­
роз туфайли к,алин тортиб, ригид хдпга келади.
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Клиник утиши. Уткир пиелонефрит тусатдан хдрорат кутарили- 
ши, к,алтираш, бел со^асида огрик, туриши, пешоб айниши, дар- 
мон куриши билан маълум беради. Сийдикда \ар  хил даражада 
буладиган лейкоцитурия, бактериурия, гохр гематурия топилади.

Уткир пиелонефрит асоратлари жумласига буйрак абсцесси, 
пиелонефроз, перинефрит (йирингли яллигланишнинг буйрак 
фиброз капсуласига утиши), паранефрит (буйракёни клетчагка- 
сининг ймрингли яллигланиши) киради. Папиллонекроз пиело­
нефрит ощбатини анча ёмонлашгириб куяди, чунки бунда сеп­
сис ва буйрак етишмовчилиги бошланиши мумкин.

СУРУНКАЛИ П И Е Л О Н Е Ф Р И Т

Сурункали пиелонефрит буйрак паренхимасининг интерстициал 
фибрози билан таърифланади. Бунда буйрак жомларида х,ам фиброз 
пайдо булиб, уларнинг шакли узгариб кетади (деформация). Сурунка­
ли пиелонефрит сурункали буйрак етишмовчилигига сабаб булиши 
мумкин. Сурункали пиелонефритнинг иккита асосий тури бор: су­
рункали обструктив пиелонефрит ва рефлюкс билан бирга давом 
этадиган сурункали пиелонефрит.

Сурункали обструктив пиелонефрит купинча иккала буйракда 
кузатилади. Обструкция, одатда, буйрак тукимасига инфекция 
утмасидан илгари бошланган булади. Пиелонефритнинг бу тури 
уретра аномалиялари бор мах,алларда, буйрак-тош касаллиги пай- 
тида кузатилади. Буйрак жомлари кенгайиб, уларнинг деворлари 
к,алин тортган ва склерозга учраган булади. Микроскоп билан 
текшириб курилганида буйрак жомларининг шиллик, пардасида 
склероз, лимфоцитлар, плазматик хужайралар, нейтрофиллар- 
дан иборат инфильтрация борлиги маълум булади. Бир канча х,ол- 
ларда полипоз кузатилиши, эпителий куп каватли ясси эпите- 
лийга айланган булиши мумкин. Буйрак тукималарида сурункали 
яллигланиш бошланиб, ораликтукима усиб кетади, абсцесс кап ­
сула билан уралиб колади. Буйрак каналчаларида чукур дистро­
фия ва атрофия булади.

Рефлюкс билан бирга давом этадиган сурункали пиелонефрит 
пиелонефритнинг хдммадан кура купрок учрайдиган шакли булиб, 
интраренал рефлюкс устига инфекция кушилиши натижасида 
бошланади. Рефлюкс бир томонлама ёки икки томонлама булиши 
мумкин. Шу муносабат билан буйракларнинг биттаси зарарланиб, 
унда склеротик ва атрофик узгаришлар авж олиб бориши ёки ик- 
каласи \ам зарарланиб, сурункали буйрак етишмовчилиги бошла­
ниши мумкин.

Патологик анатомияси. Пиелонефрит диффуз ёки учоктарзида 
булиши мумкин. Бирок,, иккала буйрак зарарланган чогларда х,ам
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жараён табиатан бир текис булмайди. Нефроскероз ва сурункали 
гломерулонефритдагидан фарк, к,илиб, буйраклар буришуви бир- 
дек булмайди. Сурункали пиелонефритни ажратиб турадиган бел- 
ги буйрак косачалари шаклининг узгариб к,олишидир (деформа­
ция). М икроскопик узгаришлар специфик булмайди. Буйрак 
паренхимасида турли структура узгаришлари топилади, чунончи: 
1) нотекис интерстициал фиброз пайдо булиши (бунда лимфо- 
цитлар, плазматик хужайралар ва гох,о нейтрофиллардан иборат 
ялликланиш инфильтрацияси булади; 2) каналчалар кенгайиб ёки 
торайиб, уларни к,оплаб турган эпителийда атрофия бошланиши. 
Купчилик каналчаларнинг кенгайиб, бушлигининг коллоидсимон 
куюк, суюкушкка тулиб туриши буйракни к,алк,онсимон безга ухшаш 
куринишга киритиб куяди («к,алк,онсимон буйрак»), каналчалар 
бушлигида аксари нейтрофиллар булади; 3) Шумлянский-Боу- 
мен капсуласи париетал к,атлами атрофида перигломеруляр фиброз 
деб аталадиган концентрик фиброз хдм топилади. Бунда гломеру- 
лалар нормал гузилишда булади ёки гиалинозга учрайди; 4) баъ- 
зи х,олларда идиопа гик гломерулосклерозга ухшаб кетадиган учокди 
гломерулосклероз булиши х,ам мумкин; 5) баъзан буйрак жомла- 
ри шиллик, пардаси ва деворларида сурункали яллигланиш 
инфильтрацияси, фиброз кузатилади; 6) томирларга алокдцор 
узгаришлар — гиалиноз ва пролифератив артериолосклероз \ам 
булади.

Клиник манзараси. Сурункали пиелонефрит аксари зимдан утиб 
боради ва одатдаги лаборатория текширувлари сурункали пиело­
нефрит бошлан ганин и анинутб олишга имкон бермайдиган булгани 
учун бу касаллик одатда фурсат утганидан кейин аник^ланади. Бе- 
морлар аксари к;он босими ортиб кетганлиги муносабати билан 
ёрдам сураб келади. Сийдик текшириб курилганида бироз протеи- 
нурия борлиги, сийдикнинг нисбий зичлиги камайгани маълум 
булади. Лейкоцитурия касаллик кузиб кдпган даврлардагина куза­
тилади. Лекин лейкоцитурия булмаслиги хам мумкин, бирок,, шунга 
к,араб, беморда пиелонефрит йук, деб хулоса чик,ариш ярамайди. 
Пиелография утказилганида буйрак улчамлари носимметрик ра- 
вишда кичрайиб к,олгани, буйрак жомлари билан косачалари кен­
гайиб, шакли узгаргани маълум булади. Касаллик иккала буйракда 
булса, буйрак кансшчаларининг тобора купрок, деструкцияга уч- 
раши буйракларнинг концентрацион функцияси издан чик,иб, 
полиурия бошланишига олиб келади. в

Юк,орида айтиб утилганидек, рефлюкс билан бирга давом эта- 
диган сурункали пиелонефритда учок;1и гломерулосклероз куза- 
тилиши мумкин. Бундай \олларда протеинурия сезиларли даража- 
га боради ва буйрак егишмовчилиги зурайишига олиб келади.
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Каналчаларнинг уткир некрозы (некротык нефроз) — куп учраб 
турадиган патология булыб, морфологик жиуатдан каналчалар эпи- 
телиал хужайраларининг деструкцияга учраши билан, клиник жи- 
х,атдан эса буйраклар функцияларининг бирдан издан чициши билан 
таърифланади.

Некротик нефроз — уткир буйрак етишмовчилигига \аммадан 
куп сабаб буладиган касалликдир. Бунда орадан 24 соат утмай ту- 
рибок, олигурия бошланади (диурез 400 мл гача камайиб кетади). 
Уткир буйрак етишмовчилигининг бошкд сабаблари хдм маълум: 
1) тез зурайиб борадиган гломерулонефрит, 2) буйрак томирла- 
ринингдиффуз равишда зарарланиши (масалан, тугунчали пери- 
артериит ёки хавфли гипертензияда шундай хдциса кузатилади), 
3) уткир пиелонефрит билан бирга кушилган уткир папилляр не­
кроз, 4) дориларга алокддор уткир интерстициал нефрит, 5) диф- 
фуз корги кал некроз.

Этиологияси ва патогенези. Каналчаларнинг уткир некрози к;ай- 
тар жараён деб хисобланади. У  цуйидаги турлича патологик ,\олат- 
ларда бошланиши мумкин: огир инфекцияларда (вабо, ичбуруг касал- 
ликлари мащлида); сулема, маргымушдан защрланиш уолларида; шок, 
бадан куйган пайтларда; тугри келмайдиган к,он цуйилган вацтда; 
токсик жигар дистрофияси пайтида. Хозир айтиб утилган сабаб- 
ларнинг купчилиги вак.тида периферик органлар крн билан бир 
хилда яхши таъминлана олмай к^олади. Артериал босим пасайиб 
кетган ва шок пайтларида бундай \одиса айникра куп кузатилади. 
Сабабига кура каналчаларнинг уткир некрози — ишемик ва нефро- 
токсик некрозларга бул и пади. Буйракда к;он айланиши сусайган пайт- 
да бошланадиган некротик нефроз ишемик -каналчалар некрози деб 
аталади. Бундай некроз гемолиз вацтида, турри келмайдиган к,он 
куйиб цуйилган мах;алларда х,ам кузатилиши мумкин. Одам зауар- 
ланганида, айни^са огир металлар, органик моддалар ( С С/Д, дори 
препаратлари (гентамицин ва бошца антибиотиклар) дан зауарла- 
ниш пайтида каналчаларнинг уткир нефротоксик некрози бошлана­
ди. Инфекцион касалликлар ва огир металл тузларидан захдрла- 
ниш \олларида каналчаларнинг проксимал булими ва Генле 
ковузлогининг пастга тушиб борувчи к,исми зарарланади. Тугри 
келмайдиган кон куйилган мах,алларда каналчаларнинг дистал 
булими ва Генле к,овузлогининг юкррига кутарилувчи к,исми за­
рарланади.

Каналчаларнинг уткир ишемик ва нефротоксик некрози асо- 
сида каналчалар эпителийсининг аноксия ва интоксикацияга 
юкрри даражада сезгирлиги ётади. Огир металлардан захарланиш 
\олларида шу захдрлар реабсорбцияси пайтида улар каналчалар 
эпителийсига бевосита таъсир курсатади (бевосита некроз).
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Уткир буйрак етишмовчилигининг ривожланиш механизмы \ар 
хил. Каналчалар некрозга учраши билан уткир буйрак етишмовчи­
лиги бошланиб боради, бунинг механизми бир хил эмас. Канал- 
чаларнинг зарарланиши прегломеруляр артериолаларнинг торти- 
шиб, торайиб кдлишига сабаб булиши мумкин, бу эса копток- 
чалардаги фильгрланиш тезлиги пасайишига, ренин-ангиотензин 
системаси фаолиятининг кучайишига олиб боради деб тахмин 
килинади. Олигурия каналчаларнинг узи зарарланганига борлик, 
булиши мумкин, чунки некрозга учраб, кучиб тушган эпителий 
хужайралари сийдик ажралишини тухтатиб, каналчалар ичидаги 
босим ортиб кегишига, демак, коптокчалардаги фильтрланиш 
тезлигинннг пасайиб к,олишига олиб келиши мумкин. Иккинчи 
томондан, каналчалар йулидан чиркан суюкдик интерсти-цийга 
утиб, интерстициал босим ортишига сабаб булади. Бу нарса, уз 
навбатида, каналчалар коллапсига олиб боради. Ва них,оят, зах,ар- 
ларнинг фильтрланишда иштирок этувчи контокчалар капилляр- 
ларининг деворларига турридан-турри таъсир курсатиши мумкин- 
лиги ^ам эх^тимолдан узок, эмас.

Патологик анатомияси. Буйраклар катталашиб, хамирсимон, 
капсуласи осон ажраладиган булиб к,олади. Ишемик некроз мах,алы- 
да микроскоп билан текшириб курилганида каналчалар %иск;а сегмент- 
ларининг зарарлангани топилади (29,А-расм). Некроз аранг былына- 
диган булади ва гистологик йул билан синчиклаб текшириб куришни 
талаб цилади. Эпителиал хужайралар некрози одатда аранг сезила- 
диган булади ва базал мембраналарнинг зурга аник;лаб олса буладиган 
чатнаши билан бирга давом этиб боради (тубулорексис). Каналча­
ларнинг дистал булими ва йирувчи найчаларда ок,сил куймалари 
(цилиндрлар) булиши бу касалликнинг характерли белгисидир. Бу 
куймаларда нормада каналча эпителийси ишлаб чицарадиган Тамм- 
Хорсфалл ок,сили, гемоглобин ва плазма ок,силлари булади. Краш 
синдроми махдлида куймаларда миоглобин учрайди. Интерстицийда 
таркрк, шиш юзага келиб, нейтрофиллар, лимфоцитлар ва плаз- 
матик хужайралардан иборат яллигланиш инфильтрацияси пайдо 
булади.

Токсик тубуляр некрозда юзага келадиган гистологик узгариш- 
лар \озиргина баён этилган узгаришларга ухшаб кетади. Фарщ шун- 
даки, каналчалар проксимал булимидаги эпителийда коагуляцион не­
кроз сезиларли даражада булади. Бирок;, каналчаларнинг базал 
мембранаси деструкцияга учрамайди (29,Б-расм). Кучайиб борадиган 
уткир буйрак етишмовчилигидан бемор омон крладиган булса, у 
ма\алда каналчаларда тозаланиш жараёни бошланади. Некрозга уч­
раб, кучиб тушган хужайралар каналчаларнинг пастки булимлари- 
га утиб бориб, цилиндрлар х,осил к,илади. Бу узгаришлар эпителий 
регенерацияси билан бирга давом этиб боради. Ялонгочланиб кал­
ган мембранада ?ужайралар кдтлам булиб тупланади ва табакдлана 
бошлайди. Некротик массалар ох,акланиб кдлиши х,ам мумкин.
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Ишемик Т оксик

Д И У Р Е З  КАМАЙИШИ

29- раем. Каналчалар уткир некрозининг ишемик (А) ва нефро- 
токсик (Б) хиллари.

Тугри келмайдиган кон куйиб куйилган ма\алларда каналча­
лар уткир некрозининг ало\ида бир тури — гемоглобинурияли не­
фроз бошланади. Каналчапарнинг дистал булими, Генле цовузлоги- 
нинг юцорига кутарилувчи цисми, йигувчи каналчалар зарарланади. 
Каналчалар чузилиб, ичи тилларанг ва кукимтирнамо тусдаги зич 
аморф оке ил массалари билан тулади. Каналчалар эпителийсида 
некротик узгаришлар булади. Некрозга учраган хужайралар кучиб 
тушиб, каналчаларнинг ичидагиларга кушилиб кетади. Базал мем­
брана очилиб, юмшаб к,олади, баъзан ёрилган жойлари кузга таш ~ 
ланади. Зарарланган мембрана атрофида лимфоцитлар, макрофаг- 
лар тупланиб боради. Буйрак коптокчаларида узгаришлар булмайди. 
Гемоглобин оксил массалари каналчаларга тикилиб колиши мум- 
кин, бу олигурия ва анурияга сабаб булади.

Клиник манзараси. Уткир буйрак етишмовчилигининг утиши- 
да туртта давр: 1) бошлангич даври, 2) олигурия ёки анурия даври, 
3) диурез аслига келадиган давр, 4) согайиш даври тафовут килинади.

Бошлангич даври асосий касалликнинг клиник симптоматика- 
си билан таърифланади. Гистологик текширишда буйраклар пира- 
мидасининг конга тулибтургани, пустлогида учокди ишемия бор- 
лиги аникданади.

Каналчалар п роксим ал 
булимида б аза л мембрана 
ёрилмасдан туриб  бош лан- 
ган некроз
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Иккинчи даври бир кеча-кундузда чикадиган сийдикнинг ка- 
майиб, 50—400 мл гача тушиб колиши билан таърифланади. Бе- 
морлар атиги бир неча миллилитр микдорида сияди. Пекин росма- 
на анурия камдан-кам лолларда курилади. Олигурия ёки анурия 
даври уртача 10 кундан 3 \афтагача давом этади. Уремия ва орга- 
низмда суюкушк туриб колишига хос белгилар пайдо булади. Бе- 
мор тегишлича кузатилиб даволанмаса, улиб колиши мумкин. Мор- 
фологик жих1атдан олганда тубулорексис, геморрагиялар, веналарда 
к,он туриб кол гаи лиги топилади.

Учинчи даврида диурез аслига кела бошлайди, дастлаб бир кеча- 
кундузда 500 мл атрофида сийдик чикади, кейинчалик бориб, 
бир кеча-кундуздаги сийдик микдори 3 л га етиб колади (поли- 
урия). Полиурия фазаси шиддат билан бошланиши ва шу муноса- 
бат билан дегидратация хрдисалари юзага келиб, сув-электролит- 
лар мувозанати бузилиши мумкин. Будаврда касаллар инфекция- 
ларга сезувчан булади. Ш у асоратлар касалларнинг улиб колишига 
сабаб булиши мумкин. Микроскоп билан текшириб курилганида 
каналчаларда некротик узгаришлар орасида регенерациялана бош- 
лаган тубуляр эпителий оролчалари топилади.

Туртинчи даврида ажраладиган сийдик микдори нормага ке­
либ, одам согая бошлайди, аммо каналчаларга тегишли арзимас 
функционал узгаришлар сакланиб колади. Гистологик жи^атдан 
олганда регенератор жараёнлар устун туради. Айни вактда купчи- 
лик каналчаларнинг тузилиши нормага якинлашиб колади.

Д И Ф Ф У З  КОРТИКАЛ НЕКРОЗ

Каналчаларнинг юкорида баён этилган учок/ш ва уТКир не- 
крозидан ташкари, баъзи патологик жараёнлар ма^алида буйрак 
пустлок кисмида умумий некроз бошланиши \ам  мумкин. Врач 
амалиётида кортикал некроз септик шок махдлида, нормал жой- 
лашган йулдош вактидан илгари урнидан кучиб, геморрагик шок 
бошланишига сабаб булган ма\алларда купрок кузатилади. Буй­
рак пустлок кисмининг альтерацияси унда умумий ишемия бош- 
ланганига боглик булади. Бундай ишемиянинг сабаблари \ар  хил 
булиб, у куйидаги \олларда кузатилади: умумий артериал босим 
пасайиб кетганида, мах,аллий вазоконстрикция х,одисаси булга- 
нида, буйрак ичида кон пустлок катламидан магиз катламига 
утиб кетадиган пайтларда. Кортикал некрознинг энг куп учрай- 
диган сабаби томирлар ичида кон куюлиб колиб (ДВС), булак- 
лараро ва афферент артериолаларда гиалин тромблар пайдо були- 
шидир.

Патологик анатомияси. Буйраклар катталашган, пустлок катла- 
ми буртиб кетган булади. Некроз туфайли узгарган кортикал кат-
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лам сарннп-ок, тусга кириб колади. М икроскоп билан текшириб 
курилганида ишемик инфарктга хос узгаришлар кузга ташланади. 
Бир к^анча хщларда буйрак тукимасининг омон сакаланиб долган 
кисмларини топиш мумкин. Бирмунча чукур катламлар билан за- 
рарланмаган магиз кавати уртасидаги чегарада лейкоцитар инфиль­
трация кузатилади. Тромбозлар, артериолалар ва капиллярларнинг 
уткир некрози ^ам характерлидир. Гломерулаларда фибрин пре- 
ципитатлари булган геморрагиялар топилади.

Клиник манзараси. Кортикал некрознинг дастлабки аломатла- 
ри юкррида баён этиб утилган аломатлар билан бир хил. Дастлаб­
ки икки куннинг узидаёк олигурия кузатилади, лекин каналча- 
ларнинг учокуш уткир некрозидан ф арк килиб, кортикал некроз 
аксари анурия билан бирга давом этиб боради. Уткир буйрак етиш- 
мовчилиги тез бошланиб боради ва уремия авж олиб, касалнинг 
нобуд булишига олиб келади. Уз вак,тида курилган диагнозгина 
беморни сакдаб колиши мумкин. Кортикал некроз табиатан сег- 
ментар булса, бу касалликнинго^ибати бир кадар хайрли. Бундай 
\олларда некроз учоклари урнида кальцификацияга учраган ф иб­
роз тукима пайдо булиб боради, буни рентгенологик гекширишда 
х,ам куриш мумкин.

ТОМИРЛАРГА АЛОКДДОР БУЙРАК КАСАЛЛИКЛАРИ

БИРЛАМ ЧИ Н ЕФ РО С К Л Е РО З

Хар кандай патологик жараён мах,алида буйрак томирларининг 
иккинчи тартибда зарарланиши кузатилади. Бундан ташкдри, ма- 
салан, табиатан иммунитетга ботик, булган тугунчали периарте- 
риит, васкулитлар ма\алида \ам томирлар зарарланиши мумкин. 
Бирок, буйрак томирларининг асосан гипертензия туфайли бир- 
ламчи тартибда зарарланиши клиник жи^атдан \аммадан кура 
купрок а\амиятга эга. Юкорида айтиб утилганидек, эссенциал 
гипертония касаллигида барча органларда, жумладан буйраклар- 
да х,ам атеросклероз бошланади. Бу нарса хавфсиз нефросклерозга 
олиб боради. Бирок, 5 фоиз \олларда касалларда кон босими кес- 
кин кутарилиб кетади-да, даво килингани билан аслига келмай, 
1—2 йил давомида улимга олиб боради. Айни вактда буйрак етиш- 
мовчилиги, куз тур пардасида икки томонлама геморрагиялар ёки 
курув сугонининг шишуви кузатилади. Гипертензия касаллигининг 
бу хили хавфли гипертензия деб аталади ва хавфли нефросклероз 
бошланишига олиб боради.
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Хавфли нефросклероз буйрак томирлари зарарланишига бор- 
ликдир, бундай хрдиса купдан бери давом этиб келаётган гипер­
тензия касаллигида ёки фибриноген ва бонща плазма окриллари 
майда томирлардан утиб кетавериши билан таърифланувчи \ар 
хил арТериитларда кузатилади. Хавфли гипертензия генезида ана 
шундай узгаришлар хал кдлувчи а^амиятга эгадир. Артериолалар 
деворига фибриноген чукиб тушиши биланок, к,онни ивитувчи 
механизмлар фаоллашиб, микротромблар юзага келади, артерио­
лалар ва майда артерияларнинг фибриноид некрози бошланади. 
Интрамурал тарзда ва томирлар ичида к,он куйилиб крлиши, ин ­
тима гиперплазияси томирлар деворининг торайишига олиб ке­
лади, уларнинг ички юзасини нотекис, гадир-будир кдлиб куяди. 
Бундай хрдиса, уз навбатида, айланиб юрган эритроцитларнинг 
механик тарзда шикастланиб, гемолиз ва микроангиопатик ане­
мия бошланишига олиб боради. Эритроцитлар емирилган сайин 
Конни ивитувчи механизмлар янада фаоллашиб боради. Фибрин 
депозицияси кучаяди. Буйрак тук,имасида ишемия бошланади.

Мана шу узгаришлар зурайиб боргани сайин ренин-ангиотен- 
зин системаси хам тобора фаоллашади. Демак, хавфли гипертония 
билан огриган касалда крн плазмасидаги ренин микдори сезилар- 
ли даражада купаяди. Ангиотензин II буйрак томирлари кескин 
торайишига сабаб булади, бу буйрак ишемияси кучайиб, ренин 
синтезланиб чик^ишига олиб боради. Альдостерон микдори купай- 
иб, натрий тузлари туриб крлади, бу \ам  босим ортишига сабаб 
булади. Босимнинг ортиб бориши томирларда хавфли артериоло- 
склероз деб аталмиш структура узгаришлари пайдо булишига олиб 
келади. Бундай артериолосклероз бутун организм артерияларига 
тарк,алади, лекин буйрак томирларида айникра сезиларли булади, 
шу нарса адабиётда хавфли нефросклероз деб юритиладиган нефро­
патия пайдо булишига олиб боради.

Патологик анатомияси. Буйраклар катталиги одатдагича ёки 
гипертония касаллигининг кдчондан бери давом этиб келаётган- 
лигига х,амда даражасига к д р аб  пича бужмайган булиши мумкин. 
Буйракларнинг юзасида артериолалар ёки гломеруляр капилляр- 
ларнинг ёрилиши натижасида юзага келадиган нук,тасимон май- 
да-майда крнталашлар кузга ташланиши мумкин. Буйраклардаги 
микроскопик узгаришлар касалликнинг патогенетик мо\иятини 
акс эттиради. Артериолаларда фибриноид некроз борлиги кузати­
лади (30-расм). Бу томирларнинг девори гомоген эозинофилли 
субстанция куринишида булади. Бундан ташкдри, артериолалар 
девори яллигланиш хужайралари билан инфильтрланади, мана шу 
нарса бу жараённи некрозловчи артериолит деб аташга асос булди. 
Томирлар деворидаги яллигланиш уларда булиб утган аввалги узга-
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30- раем. Хавфли нефросклероз: буйрак артериолаларининг 
фибриноид некрози.

ришлар туфайли юзага келган иккиламчи жараён, деб ^исоблана- 
ди. Интралобуляр артериялар ва йирик артериолаларда интима 
хужайралари пролиферацияси куринишидаги характерли узгариш- 
лар пайдо булади. Пролиферацияланаётган хужайралар томирлар- 
нинг йули атрофида концентрик тарзда жой олади ва силлик, мус­
кул хужайраларига ухшаб туради. Базал мембрана йуронлашиб, 
редупликацияга учраши билан бир кдторда хужайраларнинг хрзир 
айтилганидек, концентрик равишда пролиферацияланиши томир- 
ларга «ииёз пусти тангачаси» куринишини беради. Гиперпластик 
артериолосклероз деб ,\исобланувчи мана шу узгаришлар артерио- 
лалар ва майда артерияларнинг сезиларли даражада торайиб к,оли- 
шига, го\ида бутунлай битиб кетишига \ам сабаб булади.

Некрозловчи артериолитда гломерулаларнинг капиллярлари хам 
жараёнга тортилиб, некрозловчи гломерулонефрит бошланиши ва 
микрогромблар \осил булиши мумкин. Коптокчалар артериолала- 
ри ва капиллярлари ёрилиб кетган жой \ам топилади. Каналчалар- 
да ишемияга хос носпецифик узгаришлар юзага келади.

Клиник манзараси. Буйракларнингзарарланиши макрогематурия 
ва протеинурия куринишида маълум беради. Бош огриши, кунгил 
айниши, кусиш, эс огиб туриши характерлидир. Куз туби текши- 
риб курилганида куз тур пардасига кон куйилиб, курув нерви
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шишиб крлгани топилади. Бемор бир йил ичида улиб кетиши мум­
кин. Улимнинг асосий сабаблари уремия, цереброваскуляр асо- 
ратлар (геморрагик инсульт), юрак етишмовчилиги булиши мум­
кин.

ХАВФСИЗ НЕФРОСКЛЕРОЗ

Артериолалар гиалинозига олиб борадиган, хавфсиз булиб ута- 
ётган гипертония касаллиги натижасида бошланади. Хавфсиз не­
фросклероз одатда ёши к,айтиб крлган, 60 дан ошган одамларда 
кузатилади. Гипертония касаллиги кдндли диабет билан бирга 
кушилиб утаётган булса, бирмунча ёш одамларда \ам  учраши мум­
кин.

Патологик анатомияси. Буйраклар симметрик тарзда атрофия- 
га учрайди, иккала буйракнинг огирлиги 110—130 г га тушиб кола­
ди ва бундан \ам камаяди, юзаси бир текис донадор булади. Мик­
роскоп остида текшириб курилганида майда артерия ва артериола­
лар деворларининг калин тортганлиги кузга ташланади. Гиалинли 
артериосклероз (артериолалар гиалинози) деб шуни айтилади. 
Томирларнинг йули торайган булади. Гиалинознинг томирлар

31- раем. Сурункали гломерулонефритда Шумлянский-Боумен 
капсуласи бушлигининг битиб кетиши (облитерацияси).
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деворига утириб крлган плазма оксиллари ва липидларидан ибо- 
ратэканлиги электрон микроскопия ёрдамида аникданган. Инти­
ма базал мембранаси редупликацияга учраши хам мумкин. Бошкд 
органлар деворларида хам шунга ухшаш узгаришлар кузатилади 
ва бу нарса уша органларнинг кон билан таъминланиши камайиб, 
ишемия бошланишига олиб келади. Буйракларда хам ишемия бош- 
ланиб, уларнинг структура элементлари атрофияга учрайди. Гло- 
мepyлaлapдá Шумлянский-Боумен капсуласи бушлотида фиброз 
пайдо булади (31-раем). Жараён зурайиб бораверса, коптокчалар 
бутунлай битиб кетади ва уларнинг урнида гиалин моддаси пайдо 
булади (коптокчалар гиалинози). Каналчалар атрофияси ва интер- 
стиций фибрози хам бошланади. Интерлобар ва ёйсимон артерия- 
лар сингари йирик томирларда ички эластик мембрана ва редуп­
ликация руй бериб, урта кавати фиброз туфайли калинлашиб 
колади (фиброэластоз).

Купгина буйрак касалликлари гипертензия бошланишига са- 
баб булишини, бундай гипертензия пировард-натижада нефроск- 
лерозга олиб келишини эсда тутиш керак.

Нефросклерознинг асосий клиник белгиси уремиядир. Уремия 
бошланмасидан туриб, буйраклар концентрацион хусусиятининг 
сусайиши, фильтрация тезлигининг камайиши, уртача протеину- 
рия пайдо булиши сингари функционал узгаришлар юзага келади. 
Беморлар одатда юрак-томир ва цереброваскуляр асоратлардан 
(миокард инфарктлари, инсультдан), гохо уремиядан улади.

БУЙРАКЛАР ПОЛИКИСТОЗИ

Кисталар пайдо булишига алокддор буйрак касалликлари гете­
роген гурухни ташкил этади ва сурункали буйрак етишмовчили- 
гига олиб боради. Кистоз жараёнлар табиатан тугма ёки турмушда 
орттирилган булиши мумкин. Кисталар якка (битта) ёки куп були­
ши мумкин.

Одатда, якка кисталар купрок, учрайди. Айни вак,тда киста кат- 
талиги 1 см дан 5 см, ахён-а\ёнда 10 см гача боради. У ялтирок 
силлик, мембрана билан чекланиб туради ва ичида тиник, суюк/1ик 
булади. Купинча атрофияга учраб кегган бир кдватли кубсимон 
„ёки ясси эпителий билан крпланган. Бундай кисталар одатда буй- 
ракнинг пустлок, к,атламида юзага келади. Якка кисталар одатда 
секцияда тасодифан учраб крладиган топилдик, булиб хисоблана- 

; ди. Бирок, улар буйрак усмалари манбаи булиши хам мумкин. Бун­
дай холларда геморрагиялар кузатилади ва бел сохаси огриб тура- 

■ ди. Радиологик текширишда оддий киста четлари силликбулиши,
- томирлари йукдиги билан таърифланади.

Буйрак поликистози тугма патология булиб, анча кам учрайди. 
Иккала буйракда талай кисталар булиши билан таърифланади (32- 
расм). Буйрак поликистози аксари бошка органлар, асосан жигар

www.ziyouz.com kutubxonasi



32- раем. Буйрак по­
ликистози (1- йирик 

киста).

ва меъда ости безидаги кисталар билан бирга давом этиб боради. 
Чацалоцлар буйракларининг поликистози ва катта ёшли кишилар 
буйракларининг поликистози тафовут килинади.

Чацалоцлар буйракларининг поликистози аутосом-рецессив тип- 
да, катта ёшли кишилар буйракларининг покистози эса аутосом- 
доминанттипда наелдан-наелга утади. Чакалок^арнинг буйракла- 
ри анча катта булиши, уларда ясси ёки кубсимон эпителий билан 
крпланган бирталай кисталар борлиги билан ажралибтуради. Кистоз 
паренхиманинг 90 фоизга як,ин к,исмини эгаллаб олади. Поликис- 
/поз борлиги бола тугилган мащлдаёк; билиниб колади. Бу аномалия 
эмбрионал даврда буйраклар секретор ва экскретор цисмларининг 
вак^тидан илгари ёки кейин х,амда нотугри бирикиши натижасида 
пайдо булади. Каналчаларнинг ривожланмасдан кдлиб, йигувчи 
найларга туташмай тургани маълум булади, каналчаларнинг бир 
к,исми пучайиб, регениион кисталарга айланади. Буйрак паренхима- 
си ва коптокчалари атрофияланиб кетади. Баъзи кисталар халтача- 
лар куринишида булади (ёпик,, кур кисталар).
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Катта ёшли кишилар буйракларининг поликистози тугма булмас- 
дан кейинги йилларда аста-секин пайдо булиб боради. Дастлабки 
белгилари усмирлик даврида маълум беради ва ишлаб турган не- 
фронларнинг киста туфайли кенгайиб кетганига боглик булади 
(очик, кисталар). Бундай кисталар буйрак паренхимаси \ажмининг 
тахминан 10 фоизини эгаллайди. Катта ёшли кишилар буйраги- 
нинг покистозида 6—12 фоиз хрлларда сурункали буйрак етиш- 
мовчилиги бошланади.

Патологик анатомияси. Катта ёшли поликистозида буйраклар 
кескин катталашиб, \ар  бирининг огирлиги 4 кг гача бориб кола- 
ди. Пайпаслаб курилганида буйраклар кичик чанокдача етиб бо- 
радиган масса тарикасида осонгина кулга уннайди. Мурда ёриб 
курилганида буйрагида зич жойлашган, диаметридан улчаганда 3 
см дан 4 см гача борадиган хар хил катталикдаги талайгина киста­
лар кузга ташланади. Уларда табиатан \ар  хил суюкдик булади. Бу 
суюкдик тиник, лойк,а ёки кон аралаш булиши мумкин. Микро­
скоп остида текшириб курилганида кисталар орасида нормал па­
ренхима кисмлари кузга ташланади. Кисталар нефроннинг канал- 
чалардан тортиб йигувчи найчаларигача булган х,ар хил жойида 
юзага келиши мумкин, шунинг учун х,ам уларни крплаб туради- 
ган эпителий х,ар хил, лекин атрофияга учраган булади. Киста пайдо 
булишида гох,о Шумлянский-Боумен капсуласи \а м  иштирок эта- 
ди. Бундай ,\олларда киста бушлирида капиллярлар коптокчасини 
куриш мумкин. Киста буйрак паренхимасига тазйик курсатиб ту- 
ради, шу нарса буйрак ишемияси бошланишига олиб келади. Мик­
роскоп остида баъзан гипертензия ёки кушилиб долган инфекцияга 
хос белгилар хдм кузга ташланади.

Клиник утиши. Чакалокдар поликистозида буйракдаги узгариш- 
лар \аёт билан сигиша олмайдиган булади, шу муносабат билан 
бола турилган махалдаёк унда буйрак етишмовчилиги бошланади. 
Бундай болаларнинг 80 фоиздан купроги хаётининг дастлабки 4 
\афтаси давомида, колганлари ёшига етмай нобуд булиб кетади. 
Катта ёшли кишиларда учрайдиган буйрак поликистози буйрак 
жуда катталашиб кетган ма\алла маълум булади, бу одатда х.аёт- 
нинг туртинчи ун йиллигига тутри келади.

Касалликнинг асосий белгиси ёбошда оррик булишидир. Киста- 
га к,он куйилган ёки кисталар тик,илиб колган махалларда катти к, 
огрикдар бошланади. Вакт-бевакт гематурия, гипертензия булиб 
туриши поликистоз учун характерлидир. Жуда купчилик хдлларда 
сийдик йулларининг иккиламчи инфекцияси хам кушилади. Буй­
рак поликистозининг сипмтомсиз утиб бораётган жигар кисталари 
билан хам кушилгани баён этилган. Бу касалликнингоцибатиёмон. 
Беморлар одатда 50 ёшга борар-бормас улиб кетади. Асосий улим 
сабаблари булиб уремия ёки гипертензия асоратлари хисобланади.
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БУЙРАК-ТОШ КАСАЛЛИГИ

Буйрак-тош касаллиги ёки уролитиаз сурункали касаллик булиб, 
сийдик чицариш системасининг сийдик каналчаларидан тортиб цовуц- 
цача булган х,ар цандай цисмида тошлар пайдо булиши билан давом 
этади (литогенез). Тошлар купинча буйракларда пайдо булади. 1 
фоиз хщларда буйрак тошлари секцион топилма тарикдсида булади. 
Аёлларда тошлар куп рок, учрайди. Тошлар катталиги, тузилиши ва 
кимёвий таркиби жщатидан .\ар хил булади. Улар фосфатлар, урат- 
лар, оксалатлар, карбонатлар, ок,сил ва цистинли тошлар були­
ши мумкин. Лекин купинча (75 фоиз) х,олларда оксалат ва фосфат 
тошлар учрайди. Тошларнинг органик матрикси мукопротеидлар 
булиб, улар тошлар умумий огирлигининг салкам 3 фоизини таш- 
кил этади.

Этиологияси ва патогенези. Тошларнинг х,осил булиш сабабла- 
ри хам, механизми х,ам унчалик аник, эмас. Минерал алмашину- 
вининг тугилишдан бузилганлиги \ам , тугилишдан кейин издан 
чик,иши х,ам ахамиятга эга, деб тахмин к,илинади. Масалан, ги- 
перпаратиреоидизмда кальций алмашинуви издан чик,иб, гипер- 
кальциемия ва кейинчалик гиперкальциурия бошланади. К,он би­
лан сийдикда кальций микдори кескин купайиб кетади.

Тошлар уносил булишида му%им а^амиятга эга омилларнинг бири 
кальций тузлари, фосфат ва бошца тузлар концентрациясининг ор- 
тишидир деб, %исобланади. Масалан, ингичка ичагидан кальций 
тузлари куплаб сурилиб турадиган одамларда тошлар х,осил булган- 
лиги тасвирланган (бу — сийдикда кальций микдорининг купай- 
ишига, яъни абсорбцион гиперкальциурияга олиб келади). Сийдик 
билан урат кислотанинг ортик,ча микдорда чик,иб туриши билан 
сийдик чик,ариш системаси уртасида х,ам мустах,кам алок,а бор. 
Подаграда ана шу нарса аник, кузатилади. Цистин тошларнинг \осил 
булиши маълум аминокислоталар, жумладан цистиннинг буйрак- 
лар оркали утказилишида ирсиятга алокддор булган нук,сон бор- 
лигига муста\кам боглик,. Фосфат тошлардан фарк, к,илиб, урат ва 
цистин тошларнинг х,осил булишида сийдикдаги кислоталар мик­
дорининг купайиб кетганлиги ах,амиятга эга булади. Куйидагилар- 
нинг \ам  ах,амияти бор:

— овк,атнинг хили (овк,атда углеводлар ва х,айвон ок,силлари- 
нинг куп булиши);

— авитаминоз А, бунда метаплазияга учраган эпителийнинг 
кучиб тушиши тошлар х,осил булишига шароит тугдиради;

— буйрак косачалари, жомлари ва сийдик йулларининг тро- 
фик х,амда мотор функцияларининг бузилиши, бу нарса сийдик 
димланиб к,олишига шароит тугдиради;

— сийдик йулларидаги яллигааниш жараёнлари, магнезий- 
аммоний-фосфат тошлари х,осил булишида сийдик йуллари ин-
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фекциясининг, хусусан оддий протей ва стафилококклар инфек- 
циясининг ахамияти борлиги аник^анган;

— сийдик реакциясининг кислотали ёки ишкорли томонига 
узгариши;

— мукопротеидларнинг ортикча ишланиб чикиши, улар тош- 
ларнинг органик матриксини хосил кдлади.

Патологик анатомияси. Асл буйрак-тош касаллигининг анато- 
мик асосини хосил килувчи буйрак тошлари клиника амалиётида 
хаммадан катта ахамиятга эта. Бундай тошлар купинча буйраклар- 
нинг жомлари ва косачаларида булади. Улар куп ёки якка булиши 
мумкин. Диаметри 2—3 мм га боради, юзаси силлик, гадир-будур 
булиши мумкин, юзаси гадир-будур булган холларда бундай тош ­
лар сийдик чикариш йуллари ш иллик пардасини шикастлантира 
олади.

Клиник манзараси. Буйрак тошлари симптомсиз ёки буйрак 
санчикдари билан утиши мумкин. Буйрак жомларида юзага келган 
йирик тошлар булса, улар буйрак тукимасининг сезиларли дара- 
жада зарарланишига сабаб булиши мумкин. Майда тошлар х,ами- 
ша сийдик йулларига утиб кетишга интилади, айни вактда каттик 
азоб берадиган огрикдар бошланадики, буйрак сат иги ёки сийдик 
йуллари санчигидеб шунга айтилади. Тошлар утаётган махал да мак­
рогематурия бошланади.

Тошларнинг клиник ащмияти уларнинг сийдик йулларини беки- 
тиб куя олиши, шиллик пардани канчалик шикастлантира олиши- 
га караб белгиланади. Шиллик пардага шикает етган холларда унда 
яралар пайдо булиб, кон кетиб туриши мумкин. Тошлар сийдик 
йулларига иккиламчи тартибда инфекция утиши учун (пиелонеф­
рит, цистит, уретрит бошланишига) шароит тувдиради. Буйрак- 
тош касаллигининг энг жиддий асорати гидронефроз ва пионеф- 
роздир. Пионефроз махалида сепсис бошланиб кетиши мумкин.

ГИДРОНЕФРОЗ

Гидронефроз буйрак жомчалари ва косачалари кенгайиб, паренхи- 
маси атрофияга учраб бориши билан таърифланадиган касалликдир. 
Гидронефрознинг асосий сабаби сийдик йулларининг уреградан 
тортиб, буйрак жомларигача булган хар кандай кисмида тикилиб, 
бекилиб колишидир. Бундай ходиса, яъни буйрак йулларининг 
тикилиб колиши ёки обструкцияга учраши тусатдан руй бериши 
ёки аста-секин, зимдан бошланиб бориши, тугма ёки турмушда 
орттирилган, туда ёки кисман булиши мумкин.

Тутма гидронефрознинг асосий сабаблари куйидагилардир:
1) уретра атрезияси, 2) буйракларнинг пастда туриши (птоз),

3) сийдик йулларининг аберрант буйрак артериясидан босилиб 
колиши.
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/
Турмушда орттирилган обструкция ривожланишлари: 1) тош- 

лар, некрозланган буйрак сугонлари; 2) турли хил усмалар: про­
стата гипертрофияси, простата раки, к,овук, усмалари (папилло- 
маси, раки), ретроперитонеал лимфома, бачадон буйни раки, 
бачадон танаси раки; 3) ял л и тан и ш  жараёнлари: простатитлар, 
уретритлар, уретеритлар, ретроперитонеал фиброз; нейроген омил- 
лар: орца мия зарарланиб, кейин ковукфалажи бошланиши; одат- 
даги \омиладорлик. Хомиладорлик мах,алида енгил ва кайтиб ке- 
тадиган гидронефроз юзага келади.

Икки томонлама, яъни билатерал гидрронефроз уретра дамида 
обструкция бошланган даврдагина пайдо булади. Агар тикилиб 
Колган жой юкррирокда булса, у мах,алда факат битта буйрак жа- 
раёнга тортилади. Тула обструкция пайтида буйракларнинг филь- 
трацион функцияси дастлабки даврда сакланиб туради, шу муно- 
сабат билан сийдик чикаверади. Бирок,, фильтрланиб утадиган 
тукима суюклиги сийдик йуллари бутунлай бекилиб к,олганлиги 
туфайли орк,ага к,айтиб, лимфа ва веноз системага тушади. Сий­
дик фильтрланиши давом этар экан, буйрак жоми ва косачалари 
кенгаяди (пиелоэктазия),  булардаги босим, худди йигувчи найча- 
лардагидек, кескин кутарилади, бу эса томирларнинг босилиб 
колишига олиб келади. Натижада веноз к,он димланиб, артериал 
Кон билан таъминланиш етишмай колади, буйрак сугонлари х,ам 
каттик босилиб зарарланади. Каналчалар зарарланиши туфайли 
аввал буйракнинг концентрацион функцияси издан чикади, кейин- 
чалик буйрак коптокчаларида сийдик фильтрланиши х,ам камая 
бошлайди. Пировард-натижада кучли босим ёки ишемия туфайли 
юрак паренхимасида атрофия бошланади. Сийдик ажралиши суниб 
боради. Шу муносабат билан гидронефротик бушликдаги суюкдик 
сийдикка характерли булган белгиларини йукотиб, тобора сувга 
ухшаб бораверади.

Патологик аиатомияси. Билатерал гидронефрозда буйрак етиш- 
мовчилиги бошланиб, типик уремия манзараси юзага келади. Бир 
томонлама гидронефроз мах,алида кузатиладиган морфологи к узга- 
ришлар обструкциянинг даражаси ва каерда бошланганига б о т и к  
Субтотал ва интермип'ирацияланадиган обструкцияда буйрак жом- 
косача системаси кескин кенгайиб кетгани ^исобига анча катга 
булиб кетиши мумкин (узунлиги 20 см гача бориб колади). Па- 
ренхимаси босилиб, атрофияга учраб боради. O f h p  \олларда буй­
рак суюкликка тулиб турган юпка деворли халтача куринишига 
киради. Буйрак тукимаси калинлиги бир неча миллиметрга бора- 
диган камбар тилиш куринишида сакланиб колади, ана шу туки- 
мада буйрак коптокчалари ва каналчаларининг колдиклари кузга 
ташланади. Сийдик чикариш системасида тусатдан ва тула обструк­
ция бошланиб колгудек булса, у ма\алда гломерулляр фильтрла- 
ниш барвакт издан чикади ва буйрак жомлари сезиларли кенгай-
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маган ма\алларда х,ам буйрак етишмовчилиги бошланади. Буйрак 
жомлари ёки косачаларининг узи кенгайиши ёки иккита сийдик 
йулинингбири кенгайиши мумкин.

Микроскоп остида текшириб курилганида касалликнинг идк 
бос^ичларида каналчаларнинг кенгайиб, эпигелийнинг атрофия- 
га учрагани ва унда фиброз тузима пайдо була бошлангани кузга 
ташланади. Буйрак коптокчаларининг тузилиши нисбатан сакда- 
ниб колади. Бирмунча огир \олларда гломерулалар \ам атрофияга 
учраб, баъзан бутунлай йукдлиб кетади. Натижада буйрак юпкд 
деворли фиброз пустга айланиб крлади. Обструкция тусатдан бош - 
ланган ва туда булган мах,алларда буйрак сугонларида коагуляци- 
он некроз бошланиши мумкин. Инфекция кушилиб, пиелонеф­
рит бошланганида яллигланиш инфильтрацияси пайдо булади.

Клиник утиши. Икки томонлама буйрак обструкциясида с и й ­
дик чик,иши тухгаб кдлади (анурия бошланади), у тиббий йул 
билан дар\ол илож килишни талаб этади. Обструкция крвукдан 
пастда булса, ковук, кенгайиб кетади. Чала билатерал буйрак об- 
струкцияси каначадарда реабсорбция издан чи^иши туфайли по- 
лиурияга олиб боради. Бир томонлама гидронефроз, иккинчи буй­
рак яхши ишлаб турадиган булса, узок, вактгача маълум бермай 
к,олаверади — симптомсиз булади. Бирок,, вак,т утиши билан жара- 
ён табиатан к,айтмас булиб крлади.

ИККИЛАМЧИ НЕФРОСКЛЕРОЗ

Буйракларнинг \ар кдндай сабаб билан зарарланиши пировард 
натижада буйрак етишмовчилигига олиб боради, бундам ,\одиса- 
нинг структура асоси нефросклероздир. Нефросклероз буйракда 
фиброз тук; им а усиб, буйракларнинг зичлашиб бориши ва бужмайиб 
колыши билан давом этадиган патологик жараё'ндир. Буйраклар­
нинг юзи донадор ёки гадир-будир булиб крлади. Нефросклероз 
пайдо булиш сабабларига кура, иккита асосий гурух,га: буйраклар­
нинг бирламни буришуви ва иккиламчи буришувига ажратилади.

Юкррида тасвирлаб утилган бирламчи буйрак буришуви са- 
баблари гипертония касаллиги ва буйрак томирлари атеросклеро- 
зидир. Шу билан бирга гипертония касаллиги артериолоскдеро- 
тик нефросклероз бошланишига олиб келса, атеросклероз эса — 
атеросклеротик некр’осклероз бошланишига олиб боради.

Иккиламчи буйрак буришуви турлича яллигланиш жараёнлари 
натижасида буйракда бошланган дистрофик ва иммунопатологик 
жараёнлар ок,ибатида бошланади. Иккиламчи буйрак буришуви куй- 
идаги \олларда курилади: 1) сурункали гломерулонефритларда,
2) сурункали пиелонефритда, 3) буйрак амилоидозида, 4) буй- 
рак-тош касаллигида, 5) буйрак силида, 6) диабетик гломеруло- 
склерозда.
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Нефросклероз, этиологияси цандай булишидан цатъий назар, пи- 
ровард-натижада муцаррар буйрак етишмовчилигига олиб боради, 
бунинг характерли клиник белгиси уремиядир. Буйракларнинг ажра- 
тиш функцияси бузилиши муносабати билан крнда сийдикчил, 
креатинин, креатин, урат кислота тупланиб боради. Оксил алма- 
шинувида юзага келадиган ва таркибида азот буладиган шу махсу- 
лотларнинг ортик^ча микдорда к,онда тупланиб бориши азотемия 
деб аталади. Азотемия клиник жи\атдан ифодаланган синдром ту- 
сига кирган ма\алда уни уремия деб аталади.

Уремия — бу азотли метаболитлар ва бошца зауарли моддалар- 
нинг организмда ушланиб цолиши, сув-туз, кислота-ишцор ва осмо- 
тик гомеостазнинг бузилиши натижасида бошланадиган аутоинток­
сикация синдромидир. Бундай х,одиса моддалар алмашинувига ва 
гормонларга тааллукди иккиламчи узгаришлар билан, барча тук,и- 
маларнинг дистрофияси ва функцияларининг бузилиши билан 
бирга давом этиб боради. Уремия сезиларли даражадаги уткир ёки 
сурункали буйрак етишмовчилигининг клиник-биокимёвий кури- 
ниши булиб, бунда юкррида айтилган азотли бирикмалардан та- 
шкдри, молекуляр массаси уртача булган пептидлар, индол, фе­
нол, аммиак ва бош^а захарли моддалар хам организмда тупланиб 
боради.

Маълумки, гомеостазни сакдаб боришда буйраклар му^им урин 
тутади. Улар куйидаги жараёнларда: 1) кислота- иш кррлар мувоза- 
натини идора этишда; 2) организм ички мухити суюьутиклари- 
нинг хажмини идора этишда; 3) электролитлар мувозанатини идора 
этишда; 4) алмашинувнинг охирги махсулотларини организмдан 
чикдриб ташлашда (экскретор функция) иштирок этади; 5) эн­
докрин функцияни адо этиб боради, жумладан, ренин, эритро- 
поэтин ва фаол хилдаги витамин О ни ишлаб чикдришда, ишти­
рок этади.

Буйраклар функционал жихатдан ана шундай а^амиятга эга 
булганлиги учун уремиянинг бошланиши ва маълум беришида бу 
Холатнинг талайгина системаларга алокддор эканлигини акс эт- 
тирувчи талайгина симптомлар кдйд этилади. Уремияда куйидаги- 
лар кузатилиши мумкин: 1) анурия ёки олигурия муносабати би­
лан организмда сув ушланиб кдлиб, баданга шиш келиши ёки 
сувсизланиш бошланиши, гипергидратация юрак етишмовчили­
гига ва упкада веноз к,он димланиб к,олишига сабаб булиши мум­
кин; 2) метаболик ацидоз; 3) гиперкалиемия ва гиперкальцие- 
мия, булар аритмия бошланиб, миокарднинг киск,арувчанлик 
хусусияти бузилишига сабаб була олади. Кейинчалик мускуллар 
заифлашиб бориши ва нерв хамда мускулларда кузгалувчанлик 
кучайиб, талвасалар бошланиши мумкин.

Уремия меъда-ичак йули зарарланганига хос симптомлар билан 
Хам таърифланади: кунгил айниши, кусиш, иштаха йукдлиши син-

www.ziyouz.com kutubxonasi



гари ходисалар кузатилади. Уремия зурайиб борган сайин стома­
тит, эзофагит, энтерит, колит авж олиб боради. Уремиянинг огир 
асоратларидан бири гипокальциемия бошланиши ва плазмадаги 
фосфатлар микдори купайиб кетиши муносабати билан руй бера- 
диган буйракка алоцадор остеодистрофиядир. Бундан ташк,ари, уре­
мия фибриноз перикардит бошланиши билан бирга давом эгади. 
Бадан терисида урохром деган пигмент тупланиб бориши ва ане­
мия бошланиши муносабати билан тери узига кулрангнамо гунгирт 
тусга киради. Уремия ма\алида бошланадиган анемия асосан эрит- 
ропоэтин секрецияси бузилиши, шунингдек к,онда айланиб юрган 
эритроцитлар умрининг кисцариб крлишига бокликдир.

За^арли моддаларнинг марказий нерв системасига таъсир эти- 
ши муносабати билан бу системада сезиларли узгаришлар кузати­
лади (уремик энцефалопатиялар). Марказий нерв системасининг за- 
рарлана бошлаганини курсатадиган дастлабки симптомлар одамнинг 
умуман ^олсизланиб, уни мудрок, босиши, диккдт-эътибори ва уй- 
куси бузилишидир. Кейинчалик апатия, галлюцинациялар бошла- 
ниб, одам алах/гай бошлайди, талвасага тушади, делирий бошла- 
нади, кома кузатилиши \ам мумкин. Периферик нейропатия баданда 
чумолилар юргандек булиб сезилиши, оёклар кичишиб, увиши- 
ши, рефлекслар йукрлиб кетиши билан намоён булади.

Патологик анатомияси. Уремияда куриладиган морфологик узга­
ришлар турли-туман булиб, буйракларнинг узидагина эмас, бал­
ки буйраклардан ташк^арида \ам  кузга ташланади. Кулрангнамо- 
гунгирт тусга кирган бадан терисида геморрагик диатез ифодаси 
уларо^тошмалар ва крнталашлар булади. Ф иброз-некротик жара- 
ён куринишида ифодаланадиган уремик ларингит, трахеит, пнев­
мония бошланиши характерлидир. Жуда куп х,олларда сероз, се- 
роз-фибриноз ёки фибриноз перикардит, эндокард тагида к,онта- 
лашлар у'Граидиган миокардит топилади. Уремияга алокадор плев­
рит ва перитонит бошланиш эх,тимоли \ам  йук эмас. Уремияга 
алокддор энцефалопатияда нейронлар дистрофияси, мияга кон 
куйилгани ва унда шиш бошлангани кузатилади. Периферик не- 
рвларда миелин парданинг йуколганига хос манзара кузга ташла­
нади. Меъда ва ичакда фибриноз яллигланиш бошланиб, \ар  жой- 
\ар  жойда конталашлар ва яра-чакдлар кузга ташланади. Жигарда 
ёг дистрофияси ривожланади.

БУЙРАК УСМАЛАРИ

Сийдик чикариш системасида турли хил усмалар, хавфсизла- 
ри х,ам, хавфлилари 5̂ ам учраб туради. Хавфсиз усмалардан буйрак 
пустлок, катламининг аденомаси ва фибромаси учраса, хавфли 
усмалардан гипернефроид рак, Вильмс усмаси, буйрак жоми, 
сийдик йули ва ковук карциномаси учрайди.
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Гипернефроид рак ёки ок,иш \ужайрали буйрак раки энг куп 
(80—90 ф оиз \олларда) учрайдиган хавфли усмалар жумласига 
киради. Бу рак эркакларда аёллардагига Караганда икки баравар 
купрок, учраб туради ва асосан 50—70 яшар кишиларда кузатила- 
ди. Карцинома усиб чик,адиган манба каналчаларнинг эпителий 
\ужайраларидир. Усма хужайралари уз тузилишига кура буйрак усти 
безлари пустлок, усти \ужайраларига жуда ухшаб кетади, шу му- 
носабат билан бу хилдаги буйрак раки гипернефроид рак деб ата- 
лади.

Патологик анатомияси. Бу усма одатда йирик (3 см дан 15 см 
гача), юмалок, шаклли ва эти юмшок, булади. Одатда, буйрак 
кутбларининг биридан, пустлок, моддасидан жой олади (33-расм). 
Буйракнинг магиз кдтламига, буйрак косачалари жомига усиб 
кириши ва сийдик йулларидан сийдик чикдриш каналларига 
х,ам етиб бориш и мумкин. Бу усма буйрак венаси девори буйлаб 
усиб бориб, пастки ковак венага ва хдтто юракнинг унг ярмига 
^ам етиб бориш и мумкин. Карцинома буйрак ёни клетчаткаси 
ва буйрак усти безларига х,ам утади. Кесиб к,аралганда ола-була 
булиб кузга ташланади, кулрангнамо-сарик, фонда некроз учок,- 
лари, \а р  хил эскиликдаги к,онталашлар топилади. Купинча сар- 
риш ёки кунгирнамо суюкдик билан тулган кисталарни куриш 
мумкин.

Усма куп бурчакли ёки кубсимон \ужайралардан тузилган булиб, 
бу хужайралар цитоплазмасида липидлар билан гликоген микдори 
куп булгани учун цитоплазмаси вакуоллашганлиги, катак-катак 
булиб, оч тусга кирганлиги билан ажралиб туради (34-расм). Ядро-

33- раем. Гипернефроид буйрак раки. 
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34- раем. Гипернефроид буйрак ракининг ок,иш хужайрали хили.

си нисбатан майда, хужайранинг марказида булади. Усма хужайра- 
лари х,ар хил тарзда жойлашиб, трабекуляр, безеимон ёки сургич- 
симон тузилмаларни х,осил кдлади. Нозик бириктирувчи тук,има 
кдтлами куринишидаги сгромаси к;он томирларига бой булади.

Усманинг к,ора хужайрали хили хам учрайди. У юмшок, тугун 
куринишида булиб, кесиб курилганида ола-була булиб кузга таш- 
ланади. Микроскоп остида текшириб курилганида тубуляр ёки 
сургичсимон тузилишда булади. Найсимон тузилмалари атипик 
эпителий билан к,опланган булиб, буйрак каналчаларига ухшаб 
кетади. Стромаси уртача ривожланган.

Клиник манзараси буйракка алокдцор ва буйракка алоцаси йук, 
симптомлардан ташкил топади. Буйракка алокдцор симптомларга 
макро- ва микрогематурия, бел ofphfh (бу ofphk, симиллаб тура- 
диган ёки буйрак санчигага ухшаб кетадиган булади), пайпаслаб 
курилганида усманинг к,улга илиниш и киради. Купинча харорат 
кутарилади, усма хужайралари куплаб эритропоэтин ишлаб чи- 
кдргани муносабати билан полицитемия бошланади. Одам дармо- 
ни куриб, чуп-устихон булиб озиб кетади. Купчилик холларда кар­
цинома метастазлари пайдо булгунга кддар симптомсиз утиб, узок, 
ва^тгача маълум бермайди. Метастазлари аксари упка ва суяк сис- 
темасида пайдо булади.

Гипернефроид ракнинг клиник симптомлари жуда хар хил. 
Лекин характерли учлик булиб, гематурия, узок, давом этадиган 
харорат ва бел ofphfh хисобланади.
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вильмс Усмаси

Бу усма асосан болаларда учрайди ва болалар улимининг асо- 
сий сабабларидан бири саналади. Ирсий патология жумласига ки- 
ради ва аксари бошк,а турдаги тупма аномалиялар билан бирга уч­
райди. Характерли хусусияти полиморф тузилишда булишидир, 
чунки бу усма мезодермадан келиб чикддиган х,ар хил хужайралар 
ва туцималардан ташкил топади.

Патологик анатомияси. Вильмс усмаси катта булади ва шунинг 
учун *ам буйракнинг етилиб боришига туск,инлик к,илади. Кесиб 
курилганида усма ола-була куринишда булади, бу эса усмада х,ар 
хил тукималар борлигига боглик,. Унда миксоматоз тузима, гиа- 
лин тогай, геморрагик некроз учокдарини куриш мумкин. Усма 
тез усиб, атрофига тарцалиб боради, унинг капсуладан чик,иб, 
буйрак ёни тукимасига \а м  Утиши шундан далолат беради. Мик­
роскоп остида текшириб курилганида етилмай к,олган гломерула- 
лар борлиги, Ш умлянский-Боумен капсуласи бушлирининг яхши 
етилмагани, каналчалар х,ам яхши етилмай крлгани ва стромада 
дуксимон хужайралар борлиги маълум булади. Бундан ташкдри, 
кундаланг-таргил ва силлик, мускуллар, фиброз, торай ва суяк 
тук,ималарини, шунингдек ичида холестерин кристаллари булган 
некроз учок^арини куриш мумкин. Гистологик диагнози дукси­
мон хужайрали стромасида ривожланиб етмаган каналчалар топи- 
лиши ва бу стромада кундаланг-таргил мускул толалари куп були- 
шига асосланади.

Клиник манзараси. Корин бушлиги пайпаслаб курилганида усма 
одатда кулга яхшигина уннайди ва х,атто кичик чанокда х,ам аник,- 
ланади. Харорат кутарилиши, к,оринда огрик, туриши, гематурия 
борлиги характерлидир. Радиотерапия, кимётерапия усулларини 
кулланиб, нефректомия к,илинадиган булса, бу касалликнинг 
оцибати хайрли. Вацтида ва турри даво к,илинганида упкадаги ме- 
тастазлари сурилиб кетган доллар \ам тасвирланган.

СИЙДИК ЧИК.АРИШ ЙУЛЛАРИ УСМАЛАРИ

Сийдик чицариш йулининг х,аммаси буйрак жомларидан тор- 
тиб то уретрагача оралик, хужайрали эпителий билан крпланган, 
бу эпителий усмалар усиб чикдциган манба булиб к,олиши мум­
кин. К,овук, усмалари купрок, учрайди. Гистологик тузилишига кура, 
оралик, хужайрали папиллома, ясси хужайрали папиллома, ясси 
хужайра метаплазияси х,амда без метаплазияси билан утаётган ора­
лик, хужайрали рак ва ясси хужайрали рак тафовут к,илинади.

Папилломалар 0,2—1,0 см катталикда, одатда якка булади, но- 
зик фиброваскуляр тук,имадан тузилган оёк,часи бор, усти табак,а- 
лашган куп к,аватли оралик хужайрали эпителий билан к,опланган.
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Бундай папилломалар табиатан хавфсиз булиб, инвазия ва реци- 
дентлари учрамайди. Бирмунча катта (3—4 см гача борадиган) па­
пилломалар табиатан хавфли булади. Крвукда хавфсиз папиллома­
лар кам учрайди.

Оралик, \ужайрали рак папиллома куринишида усиб бориши 
ёки крвукдеворининг ичкарисига тарк,алиши мумкин. Бундай усма­
лар турли даражада табакдлашган булади. Сезиларли атипия ва 
аплазия билан утаётган папилляр раклар табиатан анча хавфли 
булиб х,исобланади. Улар шиллик, парда остита ва мускул наваги га 
тез утиб боради (инвазия). Эндофит тарзда усган карцинома ясси 
хужайрали рак тузилишига эга булади. Купинча яра булиб кегади, 
инфильтратив тарзда усиб, регионар лимфа тугунлари ва боннца 
органларга метастазлар беради. Касалларда папилляр ва ясси хужай- 
рали рак билан бир к,аторда in situ рак булиши \ам мумкин.

Клиник утиши. Куп учрайдиган белгиларидан бири окрик,сиз 
гематуриядир. Бу касаллик эркакларда, хусусан уз касбига кура 
бета-нафтиламин таъсирига учраб турадиган кишиларда купрок, 
учрайди. Чекиш, сурункали цистит, узок, муддат циклофосфамид 
ичиб юриш >̂ ам бу касаллик пайдо булиш хавфини соладиган омил- 
лардандир. Хавфсиз папилломаларни айтмаганда к,овук,усмалари- 
нинг х,аммаси рецедивлар беради ва уретра обструкциясига сабаб 
булиб, сийдик тутилиб к,олишидек ёмон асорат пайдо булишига 
олиб боради. Гидронефроз бошланиши \а м  мумкин.
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НАФАС ОРГАН ЛАРИ КАСАЛЛИКЛАРИ

РИНИТ
БУРУН БУШЛИРИ УСМАЛАРИ 
ЛАРИНГИТ
ХИКИЛДОК, УСМАЛАРИ ВА УСМА- 
СИМОН ТУЗИЛ МАЛ АРИ 
УПКАТОМИРЛАРИ ПАТОЛОГИЯСИ 

Упка артерияси ва тармок^ла- 
ри эмболияси 
Упка гипертензияси

ЧАКДЛОКДАРНИНГ РЕСПИРАТОР 
ДИСТРЕСС-СИНДРОМИ 

УПКА АТЕЛЕКТАЗЛАРИ 

ГУДАКЛАРНИНГ ТУСАТДАН УЛИБ 
К.ОЛИШИ СИНДРОМИ 

СУРУНКАЛИ ОБСТРУКТИВ УПКА 
КАСАЛЛИКЛАРИ

Сурункали бронхит 
Упка эмфиземаси

Бронхиал астма 
Бронхоэктазиялар 

РЕСГРИКТИВ УПКА КАСАЛЛИКЛАРИ

Катталарда учрайдиган уткир 
респиратор дистресс-синдром 
Идиопатик упка фибрози

УПКАНИНГ ИНФЕКЦИОН КАСАЛ­
ЛИКЛАРИ

Крупоз пневмония 
Бронхопневмония 
Пневмоцистали пневмония 
Вирусли ва микоплазмали 
пневмониялар 
Упка абсцесси

УПКА УСМАЛАРИ

Бронхоген рак 
Бронхлар карциноиди

ПЛЕВРИТЛАР

Нафас органлари касалликлари жуда \а р  хил булиши билан 
ажралиб турадики, бу — касаллик жараёнининг кдерда жой 
лашган, этиологик омилларнинг турли-туманлиги, беморлар- 
нинг ёшига алокддор хусусиятлари, организм иммун систе- 
м асининг \о л а т и га  боглик,. Касаллик ж араёнининг каерда 
жойлашганига кдраб: 1) юкори нафас йуллари (бурун ва бурун 
олди бушлиги, халкум) касалликлари; 2) пастки нафас йулла­
ри (хик,илдок„ трахея, бронхлар, упка) касалликлари тафовут 
цилинади.

Нафас органларида яллигланиш жараёнлари, дистрофик, им­
мунопатологик жараёнлар, усмалар булиши мумкин. Ривожланиш
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нуксонлари, аномалиялар, кон айланиши издан чик,к,ан \оллар 
\ам кузатилади.

Упкага утган х,аво билан кон уртасида буладиган газлар алма- 
шинувини таъминлаб берувчи нафас органлари касалликлари ора- 
сида бронх-упка системаси касалликлари му\им ах,амиятга эга. 
Бронх-упка системасида руй берадиган жараёнлар жуда \а р  хил. 
Улар ривожланиш нуксонларига, упкада кон айланиши издан 
чикканига, табиатан специфик ва носпецифик яллигланиш жара- 
ёнлари борлигига б о т и к  булиши мумкин.

Упканинг обструктив ва усма касалликлари каттагина урин эгал- 
лайди. Хаттоки юрак декомпенсацияси мах^алида кичик кон айла­
ниши доирасида кон димланиб колиши х,ам упка паренхимасини 
зарарлантиради.

РИНИТ

Ришт — бурун шиллщ пардасининг яллитаниши булиб, юкори 
нафас йулларида энг куп учрайдиган касалликлар жумласига ки- 
ради. У инфекцион ва табиатан инфекцияга алокадормас, уткир 
ва сурункали булиши мумкин.

Уткир ринит катарал яллигланиш билан таърифланади. Энди- 
гина бошланиб келаётган даврда риноскопия утказиладиган булса, 
бурун шиллик пардасининг конга тулиб (гиперемия), шишиб тур- 
гани аникданади. Микроскоп билан текшириб курилганида эпи- 
телийнинг кисман кучиб тушгани ва тукчаларининг йуколиб кет- 
гани топилади. Яллигланиш жараёни зурайиб борган сайин шиш 
кучайиб, бурундан сероз-шилимшикли, ш илимшик-йирингли 
суюкдик кела бошлайди, айникса безлар ва томирлар атрофида 
жуда сезиладиган думалок >оокайрали яллигланиш инфильтрати 
пайдо булади. Инфекция туфайли бошланган ринитларда узига хос, 
яъни специфик белгилар кузатилади. Чунончи, гриппоз ринитда 
бурундан кон келиб, каттик бош огриги пайдо булиши мумкин. 
Томирлар инъекцияси яккол кузга ташланиб туради, кон куйи- 
лиши характерлидир. Дифтеритик ринитда бурун шиллик пардаси 
фибриноз караш билан копланиб, кон аралаш йиринг келиб ту- 
риши мумкин.

Сурункали ринит бурун шиллик пардасида \адеганда бардам 
топавермайдиган дистрофик узгаришлар бошланиши билан ажра- 
либ туради. Сурункали ринитнинг учта клиник-анатомик хили та- 
фовут килинади: сурункали катарал ринит, сурункали атрофик 
ринит ва сурункали гипертрофик ринит.

Сурункали катарал ринит бурун шиллик пардаси эпителийси- 
нинг купрок даражада метаплазия ва гиперплазияга учраши би­
лан таърифланади. Киприкли эпителий кубсимон, баъзида эса 
мугузланувчи эпителийга айланади. Ш илимш ик безларнинг сони
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хам купайиб, уларда шилимшикгиперсекрецияси бошланади. Без- 
ларнинг чикдриш йуллари кенгайиб кетади. Бурундан сероз, ши- 
лимшикди, шилимшик,-йирингли суюкдик келиб туриши мумкин.

Сурункали атрофик ринит бурун шиллик, пардаси атрофияси 
билан, го^ида эса бурун чиганокдари суяк скелета атрофияси би- 
лан таърифланади. Айни вацтда бурун шиллик, пардаси юпкдла- 
шиб, бурун чиганокдарининг томирлари, рорсимон веноз чигал- 
лари пучайиб крлади, шилимшик, безлар атрофияга учраиди. 
Киприкли эпителий ясси эпителийга айланади. Клиник жи\агдан 
од ганда сурункали атрофик ринит бурун куриб, битиб туриши, 
\идларни сезмай к,олиши билан ифодаланади.

Сурункали гипертрофик ринит бурун шиллик, пардаси ва без- 
лардаги тук,има эпителийси элементларининг усиб кетиши билан 
ажралиб туради. Эпителий юмшаб крлади, баъзи жойларда кип­
рикли эпителий йуколиб кетади. Бурун чиганокдарининг гипер- 
трофияси айникса сезиларли булади, чиганокдарнинг юзаси сил- 
лик,, гадир-будир, сурричли булиши мумкин. Сурункали катарал 
ринитдан фарк, кдлиб, бурун доимо битиб турган \олда булади ва 
ундан бир талай суюкдик келиб туради.

Вазомотор ринит вазомоторлар функциясининг бузилишига 
боглик. булиб, бунда бурун шиллик. пардасидаги нерв охирлари- 
нинг салгина булса-да таъсирланиши буруннинг бирдан битиб, 
ундан бир талай сув-шилимшикди суюкдик келиши, акса уриш 
билан ифодаланадиган зур реакция бошланишига олиб келади. 
Бурун ш и л л и к, пардаси йуронлашиб, эпителийси куп кдватли ясси 
эпителийга айланади (метаплазия). Ш илимш ш да бой цэда*симон 
хужайраларнинг мул-кул булиши характерлидир. Строма шишиб, 
толалари ажралиб туради, купинча коллагенлашади. Аллергик ри­
нит учун шиллик, парданинг сезиларли даражада шишиб туриши 
хосдир.

Буруннинг кушимча синусларидаги яллигланиш касалликлари 
натижасида полиплар пайдо булиши мумкин. Полиплар кулран1 , 
баъзан сарриш -кизил тусда, ликилдокримон консистенцияда 
булиб, юзаси кузга силлик, куринади. Уларнинг катта-кичиклиги 
ва сони \ар  хил булади.

Б У РУ Н  БУШ ЛОТИ УСМАЛАРИ

Бу усмалар келиб чик,иши жих,атидан \ар  хил. Аксари табиаган 
эпителиал, гохр мезенхимал усмалар булади. Хавфсиз усмалардан 
папилломалар, аденомалар, фибромалар, гемангиомалар, хонд- 
ромалар, остеомалар учрайди. Хавфли усмалар жумласидан рак 
(ясси хужайрали рак, саркома, меланома) кузатилади-ки, улар 
узининг тузилиши жи\атидан бошца жойларда учрайдиган шун- 
дай усмалардан фарк, кдлмайди.
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ЛАРИНГИТ

Ларингит — х,алцумнинг яллигланиши — анча куп таркалган ка 
саллик булиб, сабаблари \ар  хил. Купчилик хрлларда вируслар, 
жумладан А, В грипп вируси, аденовирус ва бошк,а респиратор 
вируслар этиологик омил булиб \исобланади. Болаларда респира­
тор вирус, шунингдек А ва В грипп вируси одатда хикдлдок;, тра­
хея ва бронхларни биргаликда зарарлаб, ларинготрахеобронхитга 
сабаб булади.

Морфологик жи\атдан олганда хдокилдокка шиш келиб, унда 
мононуклеарлардан иборат инфильтрация пайдо булади. Юкрри 
нафас йулларида вирус инфекцияси са*утаниб к,олган махдлда унга 
бактериал, айникса стафилококк, стрептококк инфекцияси хдм 
кушилади. Ана шундай иккиламчи бактериал инфекция кушилга- 
нида шилимшик, экссудат йирингли экссудатга айланади. Бунда 
эрозиялар \ам пайдо булиши мумкин.

Клиника амалиётида ларингитнинг икки тури — силга алоща- 
дор ва дифтеритик ларингит ,\аммадан катта ах,амиятга эга. Силга 
алоцадор ларингит экссудатив ёки пролифератив жараён курини- 
шида утиб, милиар думбокчалар \ам  пайдо булиши мумкин. Диф­
теритик ларингит шиллик, пардада юза некрозлар бошланиб, фиб- 
риноз экссудат пайдо булиши билан таърифланади.

ХИ КИЛ док  УСМАЛАРИ ВА УСМ АСИМ ОН ТУЗИЛМАЛАРИ

Булар келиб чик,адиган манбаига кура хдр хил. Х,икилдокда 
купрок полиплар, папилломалар ва ясси хужайрали рак учрайди.

Хикдтщок, полиплари диаметри 0,5 см дан камрок буладиган ярим 
сферик тузилмалар булиб, асосан чин овоз бойламлари со\асидан 
жой олади. Микроскопик жихдтдан олганда улар одатдаги куп кават- 
ли эпителий билан копланган, фиброз тукимадан иборат. Полип 
иккинчи овоз бойламидан шикастланадиган булса, унинг юзаси 
яра булиб кетиши мумкин. Полиплар одатда тамаки чекадиган 
кашандалар ёки ашулачиларда кузатилади («ашулачилар тугунча- 
лари»), бу нарса полипларнинг пайдо булишида тукималар таъ- 
сирланишининг ахдмияти борлигини курсатади. Полип стромаси- 
да (фиброз тукимасида) мононуклеар лейкоцитлар учрайди, то- 
мирлар кенгайиб, конга тулиб турадики, бу полипнинг табиатан 
яллигланишга алокддор эканлигини курсатади.

Хи^илдоц папилломаси хавфсиз усмалар жумласига киради ва 
чин овоз бойламларининг к,оплагич эпителийсидан пайдо булади. 
Папилломаларнинг икки тури тафовут кдлинади: цаттищ ва юм- 
шок, папилломалар. Юмшоц хили худди малина мевасига ухшаб ке- 
тадиган тук, кизил рангли тузилмадир. К,атгтщ папиллома одатда 
майда думбокчали, кулранг-окиш тусли булади. Папиллома диа­
метри ахён-а\ёнда 1 см дан катта келади. М икроскоп билан тек-
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шириб курилганда папиллома куп к,аватли ясси эпителий билан 
копланган бир талай бармок,симон ингичка усимталардан иборат 
булади. Уларнинг уртасида бириктирувчи тук,има стромаси кузга 
ташланади. Эпителий хужайралари одатдаги тузилишга эга булиб, 
уларда анаплазия белгилари курилмайди.

Папиллома травматик шикастга учраганда ёрилиши ва эпите- 
лийси кейинчалик регенерацияга учраши мумкин. Бундай лоллар­
да папиллома ясси ^ужайрали ракка ухшаб кузга ташланиши мум­
кин. Катта ёшли одамларда папиллома одатда битта, болаларда 
эса куп сонли булади ва куп каватли ясси эпителийсининг анча 
зур бериб усиб бориши билан ажралиб туради. Бундай \олда па­
пиллома табиатан вирусга алокддор деб х,исобланади. Шу хилдаги 
папилломалар \еч  к,ачон малигнизацияланмайди ва усмирлик дав- 
рида купинча регрессияга учрайди.

Хикилдок, раки анча кам, асосан тамаки чекадиган 40—60 яшар 
эркакларда учрайди. Хикдлдок, раки этиологиясида ^икилдок, шил- 
лик, пардасини мудом таъсирлаб турадиган экзоген омиллар, ма- 
салан, тамаки тутуни, асбест чанги му^им а\амиятга эга. Шу му- 
носабат билан х^килдок, раки аксари сурункали ларингит, кератоз, 
лейкоплакиялар булган мах,алда бошланади. Рак .\ик1илдок,нинг \ар 
кдндай к,исмида >̂ ам пайдо булиши мумкин, лекин аксари х1ик1ил- 
докнинг бойлам устидаги булимида, го*о х,ик,илдок, овоз бойлам- 
лари со^асида пайдо булади ва бир к,адар секин усиб бориши, 
камдан-кам ва кечки муддатларда метастаз бериши билан ажра­
либ туради.

Хикилдок, ракининг гистологик тузилиши х,ар хил булади. 95 
фоиз хрлларда у ясси хужайрали (мугузланадиган ва мугузланмай- 
диган) ракдир. Гох,о аденокарцинома кузатилади. Хикилдок, раки 
олдинига ¡пеки ривожланиб боради, кейин эса зурайиб, купинча 
яраланиб кетадиган кулрангнамо-садафсимон пилакча куринишига 
киради. Хнк,илдок, усмаси жуда хдр хил даражада анаплазияга уч­
райди.

Кдй тарифа усиб боришига караб хикилдок, ракининг учта асо- 
сий тури тафовут кдлинади: экзофит (ёки папилляр), эндофит 
(ёки инфильтратив-ярали) ва аралаш рак. Хик,илдок, ракининг энг 
барвакт маълум берадиган клиник симптоми овознинг хириллаб 
крлишидир, усма катталашиб борган сайин овоз тобора купрок, 
хириллайверади ва йукрлиб х,ам крлаверади (афония). Орик,, дис- 
фагия булиши мумкин, крн аралаш балгам ташлаб, йуталиш, к,он 
кетиши ^ам характерлидир. Ракнинг яра булиб кетган жойига 
купинча инфекция \ам утади. Вак,тида нур билан даво килинади- 
ган булса, бу касалликнинг ок,ибати нисбатан хайрли. Касалларни 
улимга олиб борадиган сабаб нафас йуллари дистал булимлари- 
нинг инфекцияси, \аёт учун му^им органларда пайдо булган ме- 
тастазлар, кахексиядир.
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Назофарингеал карцинома кам учрайдиган усмалардан булиб, 
Эпштейн-Барр вируси туфайли бошланади деб \исобланади. Бу 
усманинг унта гистологик хили тасвирланган: ясси хужайрали му- 
гузланувчи рак, ясси х,ужайрали мугузланмайдиган рак  ва табаца- 
лашмаган рак. Шулардан сунггисининг генези Эпштейн-Барр ви- 
русига купрок, боиик,. Микроскоп билан текшириб курилганда бу 
усма аник, чегаралари булмаган йирик ядроли, йирик эпителиал 
хужайралардан иборат булиб чикдди. Усмада талайгина лимфоцит- 
лар х,ам топилади. Шунинг учун бу усмани лимфоэпителиома х,ам 
дейилади.

УПКА ТОМ И РЛАРИ ПАТОЛОГИЯСИ

УПКА АРТЕРИЯСИ ВА ТАРМОКДАРИ ЭМ БОЛИЯСИ

Упка артерияси ва тармокдарининг эмболияси жуда куп лол­
ларда одамнинг тусатдан улиб к,олишига сабаб булади. Айни вак,т- 
да оёк, чукур веналарининг тромбозида упка артериясининг асо- 
сий тармоги хдммадан кура купрок, окклюзияга учрайди (тромбо­
эмболия). Эмболиянинг к,андай ок,ибатларга олиб бориши эмбол- 
нинг катта-кичиклигига, тик,илиб к,олган томирларнинг диамет- 
рига, умумий к,он айланиши билан упкада к,он айланиши хдлати- 
га богликдир.

Йирик эмболлар одамда упка артериясининг бош тармоги ёки 
бифуркацияси тик,илиб кдпишига сабаб булади. Бунда гипоксия 
ёки юрак унг булмасининг бирдан кенгайиб кетиши (уткир сог 
pulmonum) туфайли, шунингдек пульмонокоронар рефлекс на- 
тижасида одам тусатдан улиб крлади. Бундай лолларда упкада к,ан- 
дай булмасин бирор хилдаги структура узгаришларини топиб 
булмайди.

Бирмунча майда эмболлар периферик упка артериялари йулига 
тик,илиб к,олади. Крн айланиши издан чик,маган булса, упкаброн- 
хиал артериялардан к,он билан таъминланиб туради, шу нарса упка 
паренхимасини тирик хрлла сакдаб.к,олади. Юрак томирлар систе- 
маси етишмовчилиги шароитларида упка артерияси тармокдари- 
нинг тик,илиб колиши (окклюзияси) упка инфарктига олиб бора- 
ди. Шунинг учун ^ам упка инфаркти юрак етишмовчилиги булган 
кекса одамларда купрок, кузатилади. Табиатан геморрагик тусда 
буладиган упка инфарктида ишемик некроз альвеолалар деворла- 
ри, бронхиолалар ва майда томирларга таркдлади, х,олбуки к,он 
куйилган мах,алда упканинг тузилиши сакданиб к,олади. Бундан 
ташкдри, к,он куйилган жойлар инфарктдан фарк, к,илиб, перифе­
рия буйлаб жойлашиши шарт эмас. Инфекцияланган эмбол ма\а- 
лида септик инфаркт бошланиб, упка абсцессига айланиб кетади.
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Упка артерияси ва тармокд эмболиясининг клиник куринишла- 
ри  *ар хил. Массив упка эмболиясида (упка беш булагидан тэдзтта- 
сининг томирлари тикилиб колганида) одам тусатдан улади. Упка 
булакларининг йирик артериялари тикилиб колганида бирдан 
огрик туриб, одамда хансираш бошланади ва у хушидан хам кетиб 
кдлади. Бундай синдром миокард инфаркти учун хам характерли- 
дир, шу муносабат билан упка ангиографияси ёрдамида диффе­
ренциал диагностика утказилиши зарур булади. Ёши 50 дан ошган 
касаллар купинча улиб кол ад и.

Эмбол парчаларга ажралиб кетган махалларда (эмбол фрагмен- 
тациясида) эмбол кисмлари периферик томонга сурилиб бориб, 
кичикрок инфарктларга сабаб булиши мумкин. Касалга фибрино- 
литик воситалар юборилганда эмбол бир неча соат ёки кунлар 
давомида лизисга учраши мумкин. Фибринолиз охирига етмай, 
чала колса, эмболлар уюшиб, интимада фиброз пилакчалар \осил 
булади. Майда эмболлар кдндай булмасин бирор хилдаги симпто- 
матикага олиб бормаслиги мумкин. Ёки кукрак к,афасида огрик, 
туриб, йутал тутади, упкага к,он куйилиши туфайли гемофгиз 
бошланади. Упка инфаркти бошланганида кукрак к,афасида огрик, 
туриб, йутал, плеврал огриклар, гемофтиз булиши характерли- 
дир, хансираш хам кузатилиши мумкин.

Касаллик клиникаси эмболлар сонига, юрак-томирлар систе- 
маси ахволига хам боглик,. Куп сонли эмболлар упка гипертензия- 
сига ва сурункали шаклдаги cor pulmonum га сабаб булиши мум­
кин.

УПКА ГИПЕРТЕНЗИЯСИ

Упка гипертензияси, яъни кон айланиш доирасида кон босимининг 
кутарилиб кетиши бирламчи ва иккиламчи булиши мумкин. Бирлам- 
чисининг этиологияси номаълум, иккиламчиси турли патологик жа- 
раёнлар туфайли бошланади. Упка гипертензияси упка томирлари 
склерозига сабаб булади.

Упка томирлари склерози хам бирламчи ва иккиламчи склерозга 
булинади. Упка томириларининг иккиламчи склерози к,он боси- 
мига к,аршилик кучайганида ёки кичик к,он айланиш доирасида 
айланиб юрган кон хажми купайиб кетганда кузатилади. Кон 
окимига каршилик кучайганида упка томирларида бошланади- 
ган иккиламчи склероз куйидаги \о л л а р д а  курилади: 1) упкада 
куп сонли эмболлар булганида; 2) упканинг куп кисми резекция 
килинганида; 3) митрал стенозда; 4) упканинг вена-окклюзион 
касаллигида; 5) артериялар торайиб колганида (склеродермия, 
Вегенер гранулёматозида); 6) сурункали гипоксия ва вазоконсг- 
рикцияда (упкада сурункали обструктив жараёнлар, сурункали 
интерстициал пневмония, пневмокониоз булганида).
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Айланиб юрган цон %ажми купайиб кетганига алокадор икки- 
ламчи склероз тугма юрак нуксонлари махалида, булмалар ораси- 
даги тусик нуксони, коринчалар орасидаги тусик нуксони булга- 
нида, Фалло тетрадаси, й и ри к  томирлар транспозициясида  
кузатилади.

Упка томирлари бирламчи склерозининг сабаблари куиидаги- 
лардир:

— томирларни торайтирадиган нейрогуморал таъсирларга упка 
томирларининг одатдан ташкари реакция курсатиши;

— томирлар деворида бошланган баъзи иммунопатологик жа-
раёнлар турлари;

— томирларнинг мудом торайиб туришига сабаб буладиган мод-
далар таъсири;

— афтидан, простагландинлар ишланиб чикаётгани муносаба- 
ти билан узок, давом этган вазоконстрикция натижасида эндоте-
лийнинг зарарланиши.

Кичик кон айланиш доирасида х о \  бирламчи, хох иккиламчи 
гипертензия юзага келганда упканинг бутун томирлар тармоги, 
хаттоки капиллярлар хам жараёнга кушилиб кетади. Лекин хдр хил 
калибрдаги томирлардаруй берадиган структура узгаришлари та- 
биатан х,ар хил булади. Упканинг асосий артерияси ва йирик тар- 
мокдарида, худди катта кон айланиш доираси аргерияларида булга- 
нидек, атеросклероз юзага келади. Уртача артерияларда интима 
калинлашиб, силлик мускул хужайралари гипертрофияланади. 
Майда артериялар ва артериолаларда бирмунча сезиларли струк­
тура узгаришлари руй беради: интиманинг калинлашуви, томир 
урта пардасининг калинлашуви, ички ва ташки эластик мембра- 
налар редупликацияси шулар жумласидандир. Бу томирлар дево- 
рининг калинлашиб кетиши уларнинг йули торайиб колишига олиб 
келади. Томирлар деворининг кай даражада альтерацияга учраши 
упка артерияларидаги босим микдорига богликдир.

Упка томирларининг иккиламчи склерози х,ар кандай ёшда 
бошланиши мумкин. Холбуки, бирламчи склероз ёш одамларда, 
аксари аёлларда бошланади. Упка томирлари иккиламчи склеро­
зининг клиник куринишлари шу склерозга олиб келган патологик 
жараённинг турига (юрак ёки упка касалликлари, сурункали брон­
хит, бирламчи эмфизема, пневмокониозлар, бронхоэктазиялар- 
га) богликдир. Упка томирларининг бирламчи склерози учун одам- 
нинг салга чарчаб к°ладиган булиши, х,ушдан кетиб туриши, 
хансираши характерлидир, гохо кукрак кафасида огрикдар хам 
булади. Аксари нафас етишмовчилиги, цианоз бошланади.

Касалларни улимга олиб борадиган сабаб cor pulmonum бош ­
ланиши муносабати билан унг юрак етишмаслигидир.
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ЧАКДПОКЛАРНИНГ РЕСПИРАТОР ДИСТРЕСС-СИНДРОМИ

Чакдлокушрда нафас етишмай к,олишининг сабаблари хар хил, 
булар к,уйидагилардан иборат булиши мумкин: 1) хомиладор аёл- 
нинг хаддан ташкдри харакатсиз тарзда хаёт кечиргани; 2) тур- 
рук, ма^алида калла ичига зарар етгани; 3) к,о р о н о к , сувлари ёки 
к,он лахталари аспирацияси туфайли нафас бугилиши, асфик­
сия); 4) киндикнинг \ом ила  буйнига уралиб к,олиши натижаси- 
да она к,орнида юз берадиган хомила гипоксияси; 5) упканинг 
ривожланиш нук,сонлари.

Бирок, нафас етишмовчилигининг энг куп учрайдиган сабаби 
респиратор-дистресс синдромдир. Нафас етишмовчилигининг бола 
тугилган захоти маълум буладиган бошк,а турлардан фарк, к,илиб, 
респиратор дистресс-синдромда уткир нафас етишмовчилигига хос 
белгилар бола тугилганидан кейин бир неча минут ёки хатто соат 
утгач пайдо булади. Нафас етишмовчилиги зурайиб бораверади ва 
зарур чоралар курилмайдиган булса, улимга олиб боради.

Респиратор дистресс-синдром аксари ой-куни етмасдан, 2500 
граммдан кам огирликда, айник,са 1000—1500 грамм орирликда 
турилган болаларда купрок, кузатилади. Респиратор дистресс-син­
дром хавфини турдирадиган бошк,а омиллар жумласига онадаги 
диабет касаллиги, альвеолалар эпителийси табак,аланишининг 
кечикиши, туррук, фаолияти бошланмасдан туриб она к,орнини 
ёриб болани олиш (Кесерча кесиш), пренатал асфиксия киради. 
Респиратор дистресс-синдром урил болаларда купрок, кузатилади.

Патологик анатомияси. Упка хавосиз булиб кузга ташланади, 
пайпаслаб курилганида к,аттик„ огир, ранги к,изил, ола-була булади. 
Бола улган захоти мурдаси ёриб куриладиган булса, упкаси бир 
к,адар говакрок, булади. Микроскоп билан гекшириб курилганида 
упканинг зарарланган жойларида ателектазлар ва эмфиземага хос 
тарзда шишиб кетган бронхиолалар ва альвеолалар топилади. Ка- 
пиллярларда к,он димланиб туриб к,олгани кузга ташланади. Бирок, 
энг характерли морфологик белги ателектаз бор жойларда х,ам, упка 
шишиб турган жойларда х,ам гиалин мембраналар булишидир. Г ма­
лин мембраналар баъзи холларда упка респиратор йулларнинг де- 
ворларига гак,алиб турган халкдлар ёки тусик, куринишидаги юпк,а ( 
эозинофил аморф массалар холида учрайди. Бошк,а холларда улар 
альвеолалар бушлигини тулдириб туради. Гиалин мембраналарда 
альвеоляр эпителийнинг некрозга учраган хужайралари ва амни- 
°нга алокддор якка-якка тангачали хужайралар топилади. Упка­
нинг респиратор йуллари эритроцитлар аралашган шиш суюк^и- 
ги билан тулиб туради. Интерстицийга к,он куйилган булиши хам 
мумкин.

Гиалин мембраналар хосил булишида уч боск,ич тафовут к,или- 
нади. Биринчи бощичи альвеолалар бушлигининг четида таркибида
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фибрин буладиган шиш сую^лигининг тупланиб боришидир. И к- 
кинчи босщчида кучиб тушган хужайралар аралашган юмшок, до 
надор ёки фибрилляр эозинофил материал хрсил булиб, кеиин у 
зичлашади ва гомоген хрлга келиб боради. Учинчи бощичида гиа- 
лин мембраналар атрофида бир талай макрофаглар кузга ташла- 
нади, гиалин мембраналар шу макрофаглар таъсирида емирилиЬ, 
йукрлиб кетиши \ам мумкин. Аутопсияда асфиксия манзараси кузга 
ташланади.

Хозир тасвирлаб утилган анатомик узгаришлар асосида иккита 
асосий омил ётади: упка сурфактантининг етишмовчилиги ва аль- 
веолалар эпителийси утказувчанлигининг кучайгани.

Сурфактант (упкада буладиган юза фаол модда, юза тортиш 
кучи омили, антиателектатик омил) упка ту^имасининг эластик 
ва чузилувчан булишида мух,им урин тутади. Чак,алокда у нафас 
чикрришда упканинг коллапсга учрашига туск,инлик цилади. Н а ­
фас чикдрилиб, упканинг нафас юзаси кичрайган махалда сур­
фактант фаол \олга утади ва юза тортиш кучини ни\оят даражада 
камайтириб, альвеолаларнинг янада куч ай и ш и га туе к,и нл и к к,илади. 
Нафас олиш махалида сурфактант, аксинча, фаоллиги камаяди 
ва юза тортиш кучи ортишига шароит яратади.

Сурфактант етишмаслигида (бундай ходиса ой-куни тулмаган 
ва етилмаган хомилада кузатилади) нафас чикдриш махалида упка- 
дан хаво чик,иб кетади ва бунда упка пучаймайди. Сурфактант н а ­
фас махалида альвеолалар баркарор булишини таъминлаб, аэро- 
гематик тусиц оркдли газларнинг диффузияланиб утишида иштирок 
этади альвеоляр-капиллярлар мембраналари утказувчанлигини 
тартибга солади, альвеолалар хужайраларини ташк^и мухитнинг 
зарарли омилидан савдайди, сую^лик транссудациясига тускин- 
лик кдпади. Шу сабабдан гиалин мембраналар паидо булганда упка­
да газлар алмашинуви бузилади.

Хомиланинг она кррнида ривожланиш даврида респиратор п а­
ренхима фетал упка суюк^аиги билан тулиб туради. Иккинчи типда- 
ги пневмоцитлар шу суюкпикка сурфактант ажратиб чи^аради. Хоми- 
ла етилиб боргани сари упка суюкушги амнион бушлигига утио 
кетади Сурфактант синтези хомилада ривожланишнинг 22—24 хаф- 
тасидан бошланади ва 34-36 хафтасида энг юкрри даражасига ета- 
ди. Шу нарса фетал суюкушк билан гулиб турган упканинг ха вол и 
хрлга келишига ёрдам беради. Сурфактант етишмайдиган булса, 
нафас чицариш махалида упка коллапси кузатилади, шунинг нати- 
жасида нафас олиш кийинлашиб крлади. Тугрук, махалида хомила­
нинг гугрук, йулларидан утиб бориши хомила кукрак крфаси к,иси- 
лиши муносабати билан упканинг фетал суюкдикдан халос булишига 
ёрдам беради ва сурфактант секрециясини кучайтиради. Мана шу­
нинг учун хам кесерча кесиш операцияси респиратор дисгресс-син- 
дром бошланиш хавфини соладиган омил саналади.
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Альвеоляр эпителий утказувчанлигининг кучайиши, альвеола- 
ларда ок,силга бой суюк^ик тупланиб боришига, демак, гиалин 
мембраналар х,осил булишига йул очади. Альвеоляр эпителий утка­
зувчанлигининг ним а сабабдан кучайиши маълум эмас. Эпи- 
телийнинг емирилиши ёки зарар етказувчи ферментлари, ёхуд эр- 
кин радикаллари булган ок, крн таначаларининг тупланиб бориши 
муносабати билан медиаторлар ажралиб чик,иши а^амиятга эга 
деб тахмин кдлинади.

Респиратор дистресс-синдромдан чакдлокдар улимини камай- 
тиришнинг энг самарали усули вак,тидан илгари тугиш хдллари 
олдини олишдир, чунки бундай хдпларда упканинг сурфактант- 
дан синтезлаш хусусияти пасайиб кетади. Амнион суюьугиги сур- 
фактанти концентрациясига к,араб упка тук,имасининг нечоглик 
етуклиги тугрисида фикр юритиш мумкин.

УПКА АТЕЛЕКТАЗЛАРИ

Упка ателектазы бу упка, упка булагы ёкы сегментининг пато­
логик х;олатлари булыб, бунда вентиляция бузилиши туфайли альвео- 
лалар х,авосиз булыб, пучайиб к,олади. Ателектазларнинг иккита асо- 
сий тури тафовут килинади: чакдлок,лар упка ателектазлари 
(неонатал) ва катталарда кузатиладиган ателектазлар (турмушда 
орттирилган упка ателектазлари).

Неонатал ателектазлар -  упканинг тула-тукис ростланмасли- 
гига боглик; булади. Бу ателектазлар сабаблари ва авж олиб бориш 
механизмларига к,араб бирламчи ва иккиламчи хилларга булинади 
Маълумки, упканинг ателектатик х,олати фак,ат она кррнида ри- 
вожланиш даврида буладиган физиологик \олатдир. Бола тугил- 
гандан кейин нафас харакатлари бекаму-куст юзага чикдциган 

л,^ПКаСИ ®зили®’ Ростланади. Бирок,, чала тугилган болалар- 
да нафас марказининг етилмаганлиги ёки интоксикация ва она 
организмидаги к,он айланишининг бузилиши муносабати билан 
бу марказ кузгалувчанлиги айниганида нафас \аракатлари издан 
чи^ади, шунинг натижасида упка ёзилмай крлади. Бундай \оллар- 
ни бирламчи упка ат елект ази т Ы ш т .  Чакдлок^лар бирламчи ате- 
лектази бошланиш хавфини соладиган омиллар тугрук, ма\алида 
кориндаги х;омила гипоксиясига олиб келадиган ^омиладорлик 
асоратлари, шунингдек кичик к,он айланиш доираси томирлари 
системасининг муртак х,олида к,олиб кетганидир.

Патологик анатомияси. Аутопсияда упка коллапсга учраган 
крепитацияланмайдиган, ранги к,изгиш булади, консистенцияси 
жих,атидан резинага ухшайди. Упка булаклари сувга солинса, чукиб 
кетади, бу уларда — х,аво йукдигини курсатади. Ча^алок, у’пкаси- 
нинг альвеолалари микроскопик тузилиши жи\атидан х,али она 
кррнида ривожланиб бораётган х,омила упкасидан фарк, к,илмай-
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Компрессион
ателектаз

Контрактил
ателектаз

М икроателектатик 
ател ектаз

35- раем. Катта ёшли одамларда учрайдиган упка ателектазининг 
турли хиллари (Kumar V., 1992).

ди, альвеолаларнинг бушлиги жуда кичик, уларнинг атрофидаги 
TycHtyiap калин, кат-кат булади. Альвеола бушлигини коплаб ту- 
радиган эпителий кубсимон. Альвеолалар бушлигида амниотик 
детрит аралашган донадор оксил преципитати топилади.

Иккиламчи неонатал ателектаз сурфактант етишмовчилиги, 
Kofohok сувлари аспирацияси, нафас „йулларининг ташкаридан 
босилиб колиши муносабати билан бошланадиган респиратор ди- 
стресс-синдром махали да кузатилади. Пневмония асорати х,ам були- 
ши мумкин.

Турмушда орттирилган ателектазлар купинча катта ёшли одам­
ларда учрайди ва ишлаб турган упкада коллапс бошланганига ботик,
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булади. Турмушда орттирилган ателектазлар сабаблари ва авж олиб 
бориши механизмига караб абсорбцион, компрессион, контрактил ва 
догдор (майда учокуш) ателектазларга булинади (35-расм).

Абсорбцион ателектазлар нафас йуллари батамом обструкция- 
га учраган ма\алда юзага келади, бундай обструкция упка парен- 
химасининг дистал булимларига хаво утишига тускинлик килади. 
Бунда шу вактгача утиб долган \аво конга абсорбланади, бу — 
альвеолаларнинг коллапсга учрашига олиб келади. Нафас йуллари 
обструкциясининг даражасига караб бутун упка, упканинг яхлит 
бир булаги ёки турли сегментларида ателектаз бошланиши мум- 
кин. Ателектазга купинча бронхларга шилимшик, тикилиб колиши 
сабаб буладики, бундай ^одиса асосан операциядан кейинги даврда 
кузатилади. Бундан ташкари, бронхиал астма, бронхоэктазлар, 
уткир ва сурункали бронхитларда, ёт таналар, кон лахталари ти- 
килиб колган ма\алларда х,ам бронхлар йули шилимшиктикинла- 
ри билан бекилиб колади (кон лахталарининг тикилиб колиши 
аксари болаларда огиз бушлигида килинган операциялардан кей- 
ин кузатилади) . Нафас йуллари бронхоген рак ма\алида каттала- 
шиб кетган лимфа тугунлари ёки томирлар аневризмаси билан 
босилиб колганида \ам  обструкцияга учраши мумкин.

Компрессион ателектазлар плевра бушлигида суюклик, кон ёки 
х,аво тупланиб колганига боглик булади, бундай \одиса упканинг 
механик равишда босилиб, коллапс бошланишига олиб келади. 
Компрессион ателектазлар куйидаги х,олларда кузатилади: 1) юрак 
етишмовчилиги махалида плевра бушликугарига суюклик тупла­
ниб колганида — гидроторакс бошланганида; 2) даво максадида 
плевра бушлигига \аво юборилганида ёки висцерал плевра билан 
ва \аво утиб турадиган паренхима ёрилиб, плевра бушлигига ><,380 
кирганида юзага келадиган пневмоторакс пайтида; 3) диафрагма 
хрлати узгариб, у юкори кутарилганида асцит тазйик утказадиган 
мах,алда.

Конт ракт а ателектазлар упка фиброзида ёки плевра бушлик,- 
лари битиб кетган ма\алларда юзага келади, чунки бундай \оди- 
салар упканинг ёзилишига тускинлик килиб, одатдагича нафас 
олишга кар шил и к курсатади.

Учоцли ателектазлар бронхиолаларга шилимшик ёки экссудат 
тикилиб колиши натижасида бир талай ателектаз учокяари пайдо 
булиши билан таърифланади.

Патологик анатомияси. Анча ёйилган коллапс ёки сезиларли 
пневмотораксда упка уз илдизига томон кисилиб келади-да, плевра 
бушликларини буш колдиради. Упка коллапсида ателектаз упка­
нинг бутун паренхимасига, одатда, бир текис ёйилмайди. Абсорб­
цион коллапсда четки томонларда х,аво утиб турадиган жойлар 
сакданиб колади. Упка бир кадар шишади х,ам. Гидроторакс ёки 
диафрагма кутарилиб колганига алокадор компрессион ателектаз­
лар одатда икки томонлама (билатерал) булади ва упка асоснда
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кузга ташланади. Упка паренхимаси пучайиб, ^из^иш тусга кир- 
ган, худди резина сингари эластик, зич булади. Упкани к,оплаб 
турган плевра бужмайиб туради. Микроскоп билан текшириб курил- 
ганида альвеолаларнинг тиркишсимон булиб кщ гани  кузга таш­
ланади. Альвеолаларнинг тусикутри, яъни септаларидаги томир- 
лар кенгайиб, крнга тулиб туради, чунки альвеолаларда одатда 
уларни тулдириб турадиган \аво  булмайди. Упканинг зарарланмай 
крлган кисмларида эмфизема кузга ташланади.

Турмушда орттирилган ателектазлар уткир ёки сурункали були- 
ши мумкин. Нафас йулларининг шилимшик^тикинлари билан бе- 
килиб крлиши (обструкцияланиши) одатда бирдан бошланади ва 
нафаснинг тусатдан к,ийинлашиб кщ иш и билан намоён булади.

Упка ателектазида иккиламчи инфекция кушилиши мумкин. 
Цандай булмасин бирор упка сегментида мудом сакутниб туради­
ган ателектаз бронхоген ракнинг белгиси булиши \ам  мумкин.

г у д а к л а р н и н г  т у с а т д а н  у л и б  колиш и СИНДРОМИ

Тусатдан улиш синдромы (бешикда, каравотчада улиш) 7 кунлик- 
дан то 1 яшаргача булган болаларнинг кутилмаганда, бирдан улиб 
цолиши деб таърифланади, аутопсия текширувлари утказилганига 
царамай, бундай улимнинг сабабини тушунтириб булмайди. Тошкент 
ша\рида тусатдан улиш синдроми 76,5 фоиз хдлларда 1—6 ойлик 
болалар орасида кузатилади. Купинча угил болаларда учрайди. 
Йилнинг совук, фаслида (ноябрь, декабрь ойларида) бундай улим 
хрллари купрок, кузатилади.

Тусатдан улиш синдроми хавфини тугдирадиган ва онага ало- 
кддор булган омиллар куйидагилардир: онанинг 20 яшардан ёш- 
рок, булиши, крнуний никох, йукутиги, ижтимоий-иктисодий да- 
ражанинг пастлиги, чекиш, куп тук^анликдир. Тусатдан улиш 
синдромига олиб келувчи шароитлар жумласига боланинг чала 
тугилиши, тугилган вакдида тана вазнининг камлиги, боланинг 
эркак жинсига мансублиги киради.

Тусатдан улиш синдромида куриладиган анатомик узгаришлар 
унча куп булмайди ва х,ар сафар хдр хил булиб чикдди, чунки 
гудакларнинг тусатдан улиб крлишига олиб келадиган сабаблар 
х,ар хил, улим хдтларининг тахминан 2/3 кисмида арзимас дара- 
жадаги альтератив узгаришлар: 1) нафас ва юрак иши маромини 
идора этиб борадиган тузилмаларда (мия стволи, каротид тана- 
лар, вагусда); 2) гипоксияга сезгир тук,ималарда (бош мия, упка, 
буйрак усти безларининг мия кдватида) топилади. Масалан, мия 
стволида арзимас даражада глиоз борлигини, каротид таналар- 
нинг одатдан таш^ари кичиклигини ёки утказувчи системани крн 
билан таъминлайдиган юрак тож томирлари ш охдаринищ зарар- 
ланганини куриш мумкин.
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Бирок,, мана шу узгаришлар иккиламчи гипоксиянинг сабаби 
булишидан ташк,ари, унинг ок,ибати бÿлиши х,ам мумкин. Юрак 
унг к,оринчаси билан майда Упка артериялари мускул к,атлами- 
нинг гипертрофиялангани х,ам тасвирланган, лекин бу узгариш­
лар альвеоляр гипоксия натижасида ёки ÿnKa томирлари спазми 
туфайли юзага келиши х,ам мумкин. Тусатдан Улиш синдромида 
нафас йулларининг тик,илиб к,олганлиги х,ам кузатилиши мумкин. 
Масалан, бола к,аттик, ухлаб ётганида тилининг тик,илиб крлиши, 
шилимшик,ишлаб чикдрувчи безлар гиперплазияси ма^алида ши- 
лимшик,нинг купайиб кетиши шунга олиб келади.

Тусатдан улиш синдроми 1/3 долларда кардиопульмонал сис- 
темасига эмас, балки инфекцияга ботик, булади. Удим х,оллари- 
нинг к,иш ойларида KÿnpoK, учраб туриши вирусли респиратор 
инфекциянинг а\амияти борлигини тасдикдайди. Як,ингинада ичак 
инфекциясининг а\амияти борлиги х,ам аникданди. Clostridium 
botulinum гУдакларнинг тусатдан улиб к,олишига сабаб деб х,исоб- 
ланади. Бола жуда ураб-чирмаб куйилганида унинг хдддан таи ¡ка­
ри исиб кетиши хам тусатдан улиш хавфини кучайтирадиган жид- 
дий омилдир.

Тусатдан улиш синдромининг этиологияси билан патогенезн 
х,анузгача номаълум эканлигини таъкидлаб утиш керак.

СУРУНКАЛИ ОБСТРУКТИВ УПКА КАСАЛЛИКЛАРИ

Бир к,анча ÿriKa касалликлари упка функцияси издан чик,иши 
ва нафас йулларининг утказувчанлиги бузилиб, нафас чик,ариш- 
нинг к,ийинлашиб к,олиши билан таърифланади. Бу касалликлар 
орасида сурункали бронхит, айник,са бронхиолит, упка эмфизе- 
маси, бронхиал астма, бронхоэктазлар ало^ида Уринда гуради ва 
жуда узига хос анатомик Узгаришлар руй беришига олиб келади.

СУРУНКАЛИ БРОНХИТ

Сурункали бронхит — бу бронхлар деворининг сурункали яллима- 
ниши, булиб, одатда йирик бронхларда ёки диаметри камида 2 мм 
келадиган майда бронхларда бошланади. Сурункали бронхитда брон- 
хиолитнинг энг асосий хусусияти шилимиищ гиперсекрециясидир.

Этиологияси ва патогенези. Сурункали бронхитнинг бошлани- 
шида сигарета чекиш, атмосфера \авосининг азот диоксиди, ол- 
тингугурт диоксиди, чанг зарралари билан ифлосланиши ахдмияг- 
лидир. Булар тугридан-тУгри ёки билвосита йул билан таъсир 
Утказиши мумкин. Билвосита йул билан таъсир угказганида улар 
шилимшик, безларига нейрогуморал йул билан кор к,илиб, шилим­
шик, гиперсекрецияси бошланишига сабаб булади. Шилимшик, ги- 
персекрециясининг асосида шилимшик, безларининг гиперплазия- 
га учраши ва нафас йуллари х,илпилловчи эпителийси хужайра-
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ларининг айнаб, к,адах,симон хужайраларга айланиши ётади. Ши- 
лимшик, гиперсекрецияси мах,алида шилимшик, тик,инлари юзага 
келиб, нафас йулларига тик,илиб к,олади. Майда бронхлардаги ши- 
лимшик, уларнинг бутунлай тик,илиб к,олишига олиб келиши мум- 
кин, пайдо булиб келаётган эмфизема туфайли бу бронхлар янада 
купрок, бекилиб боради. Сурункали бронхит пайдо булишида мик­
роб инфекцияси ва аденовирусларнинг ах,амияти камрокдир.

Патологик анатомияси. Иирик бронхларнинг шиллик, пардаси 
одагда к,онга тулиб, керкиб туради, ранги хиралашган, купинча 
шилимшик, кдглами билан кргтланган булади. Майда бронхлар ва 
бронхиолалар шилимшик, билан тулиб туради. М икроскопик жи- 
,\атдан олганда шил и mui и к, ишлаб чик,арувчи безлар сони купай- 
иб, функционал фаоллиги кучайиб к,олгани асосий диагностик 
мезон булиб х,исобланади. Бунда бронхлар девори билан субмукоз 
равишда жойлашган безлар к,аватининг нисбати узгариб кол ад и. 
Сурункали бронхит сезиларли тусга кирган х,олларда бу нисбаг 
1:2 дан ортик, булади. Шилимшик, ишлаб чикдрувчи безлар гипер- 
плазиясидан ташк,ари \илпилловчи эпителийда кдца^симон \ужай- 
раларнинг купайиб к,олгани кузатилади. Айни вак,тда эпителий 
хужайралари камаяди. Узок, муддат давомида сигарета чекиш ва 
купдан бери давом этиб келаётган сурункали бронхитнинг энг 
хавфли ок,ибати х,илпилловчи эпителийда метаплазия бошланиб, 
унинг куп к,аватли ясси эпителийга айланиб к,олиши ва эпителиал 
хужайраларнинг дисплазияга учрашидир. Бундай узгаришлар рак 
олди узгаришлари деб кдралади.

Бронхларнинг шиллик, пардасида табиатан \ар  хил буладиган 
яллигланиш инфильтрата топилади. Чунончи, инфекцияларга ало- 
кддор бронхитларда нейтрофилли инфильтрация кузатилади. И н­
фекция булмаган ма\алларда инфильтратлар асосан мононукле- 
арлардан иборат булади. Аллергик компонентли бронхитларда 
инфильтрат эозинофиллардан ташкил гопади.

Сурункали бронхиолит хилпилловчи эпителий хужайраларининг 
метаплазияга учраб, кддахсимон х,ужайраларга айланиши билан 
таърифланади. Яллигланиш ва фиброз жараёнларининг бирга куши- 
лиши бронхиолалар йули торайиб, бутунлай битиб кетишига олиб 
келади (облитерацияловчи фиброз бронхиолит).

Клиник аломатлари нафас йуллари обтурациясига боглик,. Йута- 
либ, куп балкам ташлаб туриш характерлидир. Касалликнинг бош- 
лангич даврларида упканинг вентиляцион функцияси бузилмай- 
ди. Бирок,, жараён зурайиб борган сайин хансираш бошланиб, 
гипоксия ва гиперкапния юзага келадики, булар к,оннинг кисло­
род билан яхши туйинмай, цианоз бошланишига олиб боради. Шу 
билан бир вак,тда сурункали гипоксия упкада бар\ам  топмайдиган 
вазоконстрикция юзага келиб, упка туфайли юрак ишининг бузи- 
лишига олиб келади. Цианоз билан биргаликда унг юрак етишмов- 
чилиги бошланиб, баданда шишлар пайдо булиши х,ам мумкин.
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Упка эмфиземаси упкада %аво купайиб колыши билан таърифла- 
надиган патологык х,олат деб %исобланади. Эмфиземанинг иккита 
асосий шакли тафовут к,илинади: интерстыциал ва везикуляр эм­
физема.

и н т е р с т и ц и а л  У п к а  э м ф и з е м а с и

Интерстициал (оралик,) упка эмфиземаси альвеолалар ёрилга- 
ни туфайли упканинг оралик, тук,имасида \аво тупланиб бориши 
билан паренхиматоз эмфиземадан фарк, к,илади. Бу жараён септа- 
ларга хаво утишидан бошланади. Шу септалар кдватларга ажралга- 
нида хаво упка дарвозаларигача етиб бориб, кукс оралигига утади. 
Бунда кукрак кдфаси, буйин, тана тери ости клетчаткасига хам 
^аво утиши мумкин. Интерстициал эмфиземанинг сабаби эм­
физема махалида альвеолаларнинг ёрилишидир. Одам нафасга ха во 
олиб, упка кенгайган ма\алда хаво оралик, тук,имага утиб к,олади- 
да, нафас чик,арилиб, упка пучайган мах,алда чик,иб кетмасдан, 
балки интерстицийга киради. Интерстициал эмфизема купчилик 
холларда йутал тусатдан хуруж к,илиб к,олганида, кукйутал маха­
ли да йутал тутганида ёки ёт жисм тик,илиб к,олганида бошланади. 
Камрок, холларда бу эмфизема к,овургалар синганида, кукрак к,афа- 
си жарохатланганида хам бошланиши мумкин.

в е з и к у л я р  У п к а  э м ф и з е м а с и

Замонавий тушунчаларга мувофик,, везикуляр упка эмфиземаси 
терминал бронхиолалардан дисшалрок шомонда жойлашган %аво утка- 
зувчи упка тузилмаларинынг кескин кенгайыб кетишы билан таъриф- 
ланадиган органик упка касаллигидир. Бу касаллик альвеолалар урта- 
сидаги тусикларнинг емирилиб бориши, яъни деструкцияга учраши 
билан бирга давом этади.

Упканинг бирдан шишиб чыцишыни везикуляр эмфиземадан фарк, 
к,илиш керак. Упка дамланиб, бирдан шишиб к,олган махалда упка­
нинг респиратор булимидаги хаволи бушликдар хажми деструк­
ция аломатлари булмаган альвеолалар деворларининг чузилувчан 
булиши хисобига катталашади.

Эмфиземада касаллик жараёнининг кдердалигига к,араб эмфи­
земанинг туртта асосий тури тафовут к,илинади: 1) центроацинар 
(центролобуляр), 2) панацинар, 3) периацинар (парасептал, 
субплеврал), 4) иррегуляр (перифокал, чандик, ёнидаги) эмфизе­
ма. Бу тасниф жараённинг упка респиратор булимининг структур- 
функционал бирлиги булмиш ацинус доирасида жойлашганини акс 
эттиради. Ацинус барча тартибдаги респиратор бронхиолалар, аль- 
веоляр й^ллар'ра, ^ъреола^ар^ан(иДора^^

23.4
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Центролобуляр (центроацинар) эмфизема касалликнинг ацинус 
марказий к,исми, яъни респиратор бронхиолаларда авж олиб бо- 
риши билан таърифланади (36,В-расм). Шу билан бирга касаллик­
нинг илк даврларида ацинуснинг дистал булимлари интакт, яъни 
зарарланмаган х,олда крлаверади. Жараён зурайиб борганида д ис­
тал альвеолалар кенгайиб, деворлари емирилади. Эмфиземанинг 
бу хили учун упканинг юкрри булимларида жараён кучлирок, були- 
ши типикдир. Центролобуляр эмфизема купинча эркакларда, че- 
кувчи кишиларда, го \о  чекмайдиган одамларда \ам  кузатилади.

Панацинар эмфиземада ацинуснинг \аммаси зарарланиб, альве­
олалар ва альвеола йуллари бирдек катталашиб колади (36, С-расм). 
Бунда альвеолалар деворлари \ам емирилади. Жараён зурайган сай- 
ин табиатан тар кок,, диффуз булиб боради. Панацинар эмфизема­
нинг пайдо булиши альфа-1-антитрипсин деган ингибитор модда- 
нинг ирсий етишмовчилигига бомин,, деб х,исобланади. Бу хилдаги 
эмфизема ёши улгайиб к,олган аёлларда купрок, учрайди.

36- раем. Ацинуснинг тузилиши (схемаси).
А — нормада, В — упка марказий булаги эмфиземасида, С — 

панацинар эмфиземада (С о^ап  V., 1992).
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37- раем. Кукйуталда бошланган субплеврал эмфизема(а).
Периацинар (парасептал ёки субплеврал) эмфизема ацинуслар 

тусикларига так,алиб турган периферик булимлари зарарланиши 
билан таърифланади. Жараён субплеврал сох,ада ва упка булакла- 
ри орасидаги септалар буйлаб жойлашади (37-расм). Эмфизема 
табиатан чеклангаы булади ва айрим \олларни айтмаганда упка 
функциясини амалда узгартирмайди. Эмфиземанинг бу хили баъ- 
зан бевосита плевра тагида буллёз пуфаклар пайдо булишига олиб 
келади, бундай пуфаклар плевра бушлигига ёрилиб, ёшларда пнев­
моторакс бошланишига сабаб булиши мумкин.

Иррегуляр перифокал эмфиземаси (чандик,ёни эмфиземаси). Бун­
дай эмфиземанинг ацинусга кдндай дахлдор эканлигини аникдаш 
к,ийин, чунки у аксари ацинуслар деворига кушилиб кетадиган 
чандикдар атрофида бошланади. Табиатан махдллий булади ва упка- 
нинг респиратор функциясини издан чик,армайди. Бирок,, одатда 
сил, пневмокониоз ма\алларида, упкада куриладиган каттагина 
чандиьуж жараёнларда перифокал эмфизема бирмунча таркдлиб, 
нафас етишмовчилигига сабаб булиши мумкин.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Юк,орида баён этилган турт хил эмфиземадан упканинг сурун- 
кали обструктив касаллиги асосида ётадиган центролобуляр эм­
физема билан панацинар эмфизема купрок, учрайди. Бу хилдаги 
эмфиземалар, айник,са центролобуляр эмфизема бошланишида 
бронхитлар ва бронхиолитлар, шунингдек сигарета чекиш ах,а- 
миятга эгадир.

Эмфиземанинг компенсатор, викар ва сенил, яъни кексаликка ало- 
цадор хиллари \ам тафовут кили нал и. Компенсатор упка эмфизема- 
си /(андай булмасин бирор упка к,исми коллапсга (ателактазга) 
учраши ёки олиб ташланиши натижасида альвеолаларнинг кен- 
гайиб колишидир. Бунда упка шишиб, х,ажми катталашиб туради, 
лекин альвеолаларининг деворлари зарарланмайди. Бир канчатад- 
кикотчилар бу жараённи эмфизема деб эмас, балки упканинг ком­
пенсатор шишуви, кепчиши деб аташ туррирок, булади деб хисоб- 
лайди. Кексаликка алоцадор упка эмфиземаси упка х,ажмининг жуда 
сезиларли даражада катталашиб кетиши билан таърифланади, бун- 
дай \одиса кекса одамларда кузатилади. Упканинг шу тарифа бир 
текис, яъни диффуз кепчиши кукрак кдфаси диаметринипг ол- 
динги-оркд йуналишда катталашиб к,олганининг ок,ибатидир. 
Кукрак кдфаси кенгайиши муносабати билан упка \ажми катта­
лашиб, плевра бушлигини тулдириб туради. Бунда альвеоляр тусик- 
ларнинг деструкцияга учраши кузатилмайди, шу муносабат билан 
бу жараённи упканинг кексаликка алоцадор кепчиб катталашуви, 
деб караш маъкулрок, булади.

Патогенези. Эмфизема пайдо булиш механизмини тушунти- 
ришга уринадиган купгина назария ва фаразлар бор. Шулардан 
куйидаги омилларга: эластаза билан антиэластаза уртасидаги му- 
возанат бузилиши, альвеолалар эпителийсининг зарарланиши, 
бириктирувчи тук,има синтезининг сусайиши (издан чик,иши)га 
асосланган.

Эластаза ва антиэластаза ферментлари системасидаги мувоза- 
натнинг бузилиши. Маълумки, соягюм одам к,онида протеиназалар 
(эластаза, трипсин, коллагеназа) ингибитори булади, уни 14-хро- 
мосомадаги аутосом ген кодлайди. Ирсий сабабларга кура, альфа- 
1-антитрипсин (антипротеиназа) етишмаганида эмфизема (одат- 
да панацинар) бошланади. Бирок, ирсий сабабларга алокдцор 
эмфизема камдан-кам учрайди. Эластаза билан антиэластаза урта­
сидаги мувозанатнинг бузилиши купчилик х,олларда упкадаги эла­
стаза фаоллиги кучайиб, антиэластаза таъсири сусайиб к,олишига 
боглик, булади. Эластазанинг манбаи \али аник/тнган эмас. Лекин 
Хавонинг ифлослиги, чекиш эластаза ишлаб чикдрадиган нейтро- 
филлар фаолиятини \ам, моноцитлар билан макрофаглар фаоли- 
ятини \ам  кучайтиради, деб тахмин к,алинади. Дарвок,е, чекадиган 
одамлар упкасида нейтрофиллар билан макрофаглар чекмайдиган 
одамлар упкасидагидан кура анча куп булади. Мана шу системада-
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ги мувозанатнинг бузилиши протеазалар таъсиридан алъвеолалар 
тусикдари емирилишига ва альвеолалар бир-бирига кушилиб, анча 
катта эмфизематоз бушликутр хрсил к,илиши, упканинг нафасда 
иштирок этадиган умумий юзаси кичрайиб к,олишига олиб кели- 
ши мумкин. Шу нарса янада му^имро^ки, тамаки тутуни альфа-1- 
антипротеиназани тез инактив х,олга келтириб куяди, чунки унинг 
таркибида оксидантлар булади.

Мувозанат бузилишининг сабаби нима эканлигидан кдтъий 
назар, чекадиган одамларда эластин парчаланишидан хрсил була- 
диган ма\сулотлар купрок, микдорда топилади. Бирок,, эмфизема 
ма^алида упкада эластин микдори камайиб кетишини биокимё- 
вий йул билан исбот этиш \ануз мумкин эмас. Бунинг сабаби шуки, 
физик-кимёвий жих,атдан аномал модда булмиш эластин жуда тез 
орада к,айтадан синтезланиб туради.

Альвеолалар эпителийсининг зарарланиши альвеолаларнинг де- 
струкцияга учрашига олиб келади, кейин эластин ва, афтидан, 
альвеолалар тусикидаги бириктирувчи тук,иманинг бошк,а тарки- 
бий к,исмлари емирила бошлайди. Тамаки (сигарета) тутуни тар­
кибида за\арли моддалар, жумладан альвеолалар эпителийсини 
шикастлай оладиган эркин радикаллар куп булади. Альвеолалар 
эпителийсининг бутунлигига ра\на етиб, эластин билан колла- 
геннинг зарарлана бошлаши эмфиземада альвеолалар зарарлани- 
шининг, чамаси, дастлабки сабаби булиши мумкин. Эмфизема бош- 
ланишида коллаген синтезининг издан щщиши ,\ам ах,амиятга эга 
деб тахмин к,илинади.

Патологик анатомияси. Диффуз эмфиземада упка шишиб чик,- 
кдн, ранги учган, катталашган булиб кузга ташланади ва четлари 
олдинги кукс оралигини бекитиб туради. Микроскоп билан тек- 
ширилганда эмфиземага характерли асосий узгаришлар куйидаги- 
лардир: ацинусларнинг кескин кенгайиб, альвеолалар тусщларининг 
юп^алашгани ва деструкцияга учраши, септал капиллярларнинг бо- 
силиб колгани, кейм нч^ик  капиллярлар тармогининг редукцияла- 
ниб кетиши, кумир чангини узига олган макрофаглар айник,са 
майда нафас йуллари атрофида тупланиб боради, бронхиолит бош- 
ланади, бунда яллигланиш жараёни, айник,са, центролобуляр 
эмфиземада терминал ва респиратор бронхиолаларга тарк,алган 
булади.

Центроацинар эмфиземада одатда упканинг юк,ори булимлари 
зарарланади. Упка паренхимасининг субплеврал к,исмида эмфизе­
ма баъзан булмайди. Касаллик зурайган ма^алдагина упка каттала- 
шиб, ранги ок,ариб туради. Эмфизема табиатан учокди булади ва 
ацинуснинг марказий к,исмида авж олиб боради. Упка паренхима- 
си ва айник,са, чекувчи кишиларда к,ора трахеобронхиал лимфа 
тугунларини курум босиб кетади (кумир пигменти х,исобига була- 
диган пигментация деб шуни айтилади).
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Енгил даражадаги панацинар эмфизема айник,са ёши к,айтиб 
к,олган кишиларда упканинг пастки к,исмларида бошланади ва 
анатомик жихдтдан олганда амалда кузга чалинмайди. Бирок,, па­
нацинар эмфиземанинг айник,са, альфа-1-антипротеиназа етиш- 
маслигига алокддор булган сезиларли ва тарк,ок, хилларида упка 
жуда катталашиб, ранги окдриб туради. Кесиб курилганида упка 
тук,имаси FoeaK булади. Упканинг олдинги чеглари кукс оралиги 
органларини ёпиб туради. Микроскоп билан текшириб курилга­
нида эмфиземанинг бутун ацинусга тарк,алгани кузга ташланади.

Парасептал, периацинар эмфизема  диаметри 1 см дан каттарок, 
келадиган х,аволи бушликдар (пуфаклар, буллалар) \осил були- 
ши билан утади ва шунга кура буллёз эмфизема деб аталиши мум- 
кин. Бундай бушлик^ар одатда гурридан-турри плевра остида, упка 
учлари со\асида булади.

Иррегуляр эмфизема камдан-кам х,олларда упканинг катталашиб 
кетиши билан бирга давом этади.

Клиник манзараси. Эмфиземага хос узгаришлар арзимас дара- 
жада булганида жараён белги бермай утиб боради. Зурайганида 
упканинг сурункали обструктив касаллиги бошланади, унинг даст- 
лабки аломати хансирашдир. Беморларнинг нафас олиши эшити- 
либ туради, нафас чик,ариш узайган булади. Эмфизема бронхит 
билан бирга кушилганида касалларда йутал пайдо булади. Спиро- 
метрияда нафасга олинадиган зах,ира х,аво х,ажми камайиб, нафас- 
дан чик,ариладиган задира хдво хджми амалда бутунлай йук,олиб 
кетганлиги топилади. Нафас етишмовчилиги зурайиб борса, циа- 
ноз бошланади. Купинча тана огирлиги камайиб боради.

Улимга куйидагилар сабаб булиши мумкин: 1) тобора зурай­
иб бориб, миянинг зарарланишига олиб келадиган гипоксемия;
2) респиратор ацидоз ва кома; 3) упка инфекцияси к,ушилиши;
4) унг юрак етишмовчилиги (cor pulmonum); 5) пневмоторакс 
ва упканинг катта к,исми коллапсга учрагани муносабати билан 
тусатдан бошланадиган иккиламчи гипоксемия.

БРОНХИАЛ АСТМА

Бронхиал астма — пароксизмал экспиратор хансираш хуружлари 
Кайта-к,айта тутиб туриши билан таърифланадиган огир касал- 
ликдир. Бундай нафас цисиб, хансираш бошланишига сабаб — турли 
таъсиротларга жавобан бронхларнинг кескин торайиши, спазмидир. 
Бронхиал астма хуружлари уз-узидан ёки даво билан тухтаб к,оли- 
ши мумкин. Бир кднча х,олларда касаллик хуружи узайиб, status 
astmaticus-ra ва улимга олиб бориши мумкин.

Бронхиал астма билан огриш х,оллари турли мамлакатларда 
турлича. Чунончи, энг куп касалланиш АКД1, Япония, Болтик, 
буйи мамлакатларида учр.аса, э ц г ^ а м и  М ар р зи ^О .си ё , Сибирка
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курилади. Бронхиал астма купинча 20—30 яшар одамларда бош- 
ланади.

Этиологияси ва патогенези. Бронхиал астмани келтирио чик,а- 
радиган сабабларига караб бу касалликнинг иккита асосий хили 
тафовут кдлинади: 1 ) экзоген омиллар сабаб буладиган иммун 
табиатли бронхиал астма; 2) эндоген йул билан пайдо булади­
ган, иммунмас табиатли бронхиал астма.

Иммун табиатли бронхиал астма асосан болаларда учрайди, 
атопик бронхиал астма деб х,исобланади. У бирмунча енгилрок,утади 
ва хуружлари яхши бартараф этиладиган булади. Унинг келиб чи- 
к,ишида ирсий мойилликнинг ах,амияти бор.

Табиатан экзоген булган астмоген аллергенларга куйидагилар 
киради: 1) атмосфера \авосида осиклик, \олда буладиган, катта- 
лиги 10 мкм гача борадиган зарралардан иборат ингаляцион ал- 
лергенлар, рузгорда учрайдиган чанг, усимлик чанглари, пато- 
генмас замбуругларнинг споралари, ишлаб чикдришда учрайдиган 
чанг (пахта, ун, тамаки чанги); 2) ингаляцион аллергенлар кури- 
нишидаги дори моддалари; 3) кимёвий аллергенлар (пластмасса, 
за\арли кимёвий моддалар); 4) озик-овкат мах,сулотлари (сут, ту- 
хум, галла донлари, балик,, шоколад) ва бош^алардир.

Иммун табиатли бронхиал астма хдр кдндай ёшда пайдо були- 
ши мумкин. У анча ofhp утади ва status astmaticus ривожланишига 
сабаб булади. Касалликнинг бу хилида нерв рецепторларининг 
одатдаги аллерген таъсиротларга нисбатан сезувчанлиги кучайиб, 
кузгалувчанлиги ортади. Шу муносабат билан совук, \аво, аш и- 
генмас чанг, кучли \идлар сингари таъсиротлардан, атмосфера 
\авоси намлиги ва босимининг кескин узгариши, йуталиш, ку- 
лишдан нафас кисиб крлавериши мумкин.

Иммун табиатли бронхиал астманинг пайдо булишида иккита 
асосий механизм ахдмиятга эга: 1) аллергенларнинг специфик ан- 
тителолар — Е синфига мансуб иммуноглобулинлар билан узаро 
таъсир этиб, антиген — антитело комплекси хрсил булиши; 2) ве- 
гетатив автоном нерв системасининг ортик,ча реакгивлиги.

Иммун табиатли бронхиал астманинг пайдо булиши Е имму­
ноглобулин иштироки билан руёбга чикддиган 1 типдаги ута се- 
зувчанлик реакциясига богликдир. Юк,орида айтиб утилган экзо­
ген аллергенлар таърисида юзага келувчи бояги антителолар трахея 
ва бронхларнинг шиллик, пардасидан жой олиб турган семиз хужай- 
раларга (балки базофилларга хам) урнашади. Аллергенлар такрор 
таъсир курсатганида сенсибилланган бу хужайралар гистамин ва 
кимёвий жи\атдан фаол бошкд медиаторларни ажратиб чицара 
бошлайди, буларнинг орасида PgD2 простагландин ва LTD4 лей- 
котриенлар хаммадан мухим ах,амиятга эга, чунки булар анча куч­
ли бронхоконстрикторлар (бронхларни торайтирадиган моддалар) 
булиб хисобланади. Бундан ташк^ари, арахидонаг кислотанинг бош-
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ка унумлари, жумладан ЬТВ4 лейкотриен (потенциал хемотрак- 
тант) ва тромбаксан Аз, тромбоцитларни фаол холга келтириб 
™ ^ Д и НГ агрегацияланишига сабаб буладиган омил хам ажралиб

Шундай килиб, аллергия реакциясида семиз хужайралар ок 
кон хужаиралари ва тромбоцитлар иштирок этади. Булар серото­
нин ва ажабмаски, кинин сингари бирламчи ва иккиламчи меди- 
аторлар ажралиб чикишини бошлаб беради.

Иммунмас табиатли бронхиал астма нафас йуллари функция- 
сини идора этадиган парасимпатик нерв системасининг функци- 
яси бузилиши натижасида бошланади. Маълумки, майда бронхлар 
ва бронхиолалар, шилимшик, хосил килувчи безлар ва капилляр- 
ларнинг силлик мускуллари автоном (вегетатив) нерв системаси 
томонидан идора этилади. Холинергик рецепторлар билан альфа- 
адренорецепторларнингтаъсирланиши бронх ва бронхиолаларнинг 
спазмга учраб, шилимшик, ишланиб чшдиши кучайишига олиб 
боради, холбуки, бета-адренорецепторларнинг таъсирланиши бунга 
тескари натижани келтириб чикдради. Демак, бронхиал астма учун 
бронхларнинг шилимшик хосил к,илувчи хужайраларидаги аль­
фа адренорецепторлар реактивлигининг кучайиши ёки альфа-ре- 
цепторлар сонининг купайиши характерлидир. Бронхиал астма
богаанишборИНИНГ ШУ ИККЗЛа механизми Уртасида маркам узаро

Патологик анатомияси. Мурда ёриб курилганида бугилиш учун 
характерли узгаришлар топилади: цианоз, юрак бушликдари ва 
томирларда суюк кон булиши, плеврага, мия моддасига нукта- 
нукта булиб кон куйилганлиги шулар жумласидандир. Бронхиал 
астмага характерли анатомик узгаришларга бронхларда шилим­
шик тикинлари борлиги, эмфизема булмасдан туриб упканинг 
шишиб тургани, у ер-бу ерларда бронхоэктазлар борлиги киради. 
Бронх деворлари калинлашиб колган булади. Уларнинг йулида 
иирингли экссудат топилиши мумкинки, бу астмага кушилган 
иирингли бронхит окибати саналади.

Микроскопик текширишда шилимшик хосил килувчи безлар 
гиперплазияси, бронхлар силлик мускулларининг гипертрофия- 
си, шиллик пардадаги кадахсимон хужайралар гипертрофияси ва 
гиперплазияси топилади. Шиллик, парда сезиларли даражада ши-

Эпителии зур беРиб кУчиб тушиб тургани учун ундаги базал 
мембраналарнинг \ар ер-^ар ерда ялаоточланиб колгани, шиллик 
парданинг лимфоцитлар, эозинофиллар билан бир кадар инфиль- 
трациялангани кузга ташланади. Бронхлар билан бронхиолалар 
иулини бекитиб куйган ш илимш ик тикинларида кучиб тушган 
эпителиал хужайралар катламлари, бир талай эозинофиллар ва 
Шарко-Леиден кристаллари (улар эозинофиллар парчаланганида 
хосил булади), хужайра детрита, шунингдек сезиларли яллигла- 
16—К-6709 241
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ниш жаоаёни туфайли юзага келган сероз-о^силли моддалар то- 
пилади. Бактериал инфекция кушилганида бронхитга хос струк-

Т№£ Г « а с и . бБ р о™ ал  астма учун экспиратор хансираш 
хаоактерлидир ана шундай хансираш махал ида нафасни кисиб 
кУядиган хуружлар хам бошланади. Нафас чикдриш кииинлашиб 
¡^л и ш и  муносабати билан упка шишишга бошлаб, щи л и м В Д  
тикинлапидан дисталрок, томонда \аво тупланиб боради Касаллик 
хуоужГодатда^бир неча соат давом этади ва уз-узидан еки бронх- 
лапни кенгайтирувчи дорилар (бронходилататорлар) ишлатилга 
нидан S h  ¡архам топиши мумкин. Нафас д о м а й  турган давр- 
лГнаФас етишмовчилиги бордигини спирометрия йули билангина 
яниклГса б^лади. Нафас одатда шов^инли булиб, касалнинг хи- 
оиллаётгани нарирокдан хам эшитилиб туради. Камрок, холларда 
status astmaticus кузатилади, бунда астма хуружи бир неча кун ва 
х £ ? о  S a  мобайнида давом этиб боради ва бронхолитиклар таъ- 
сиоидан тухтамайди. Бундай шароитларда альвеолалар вентиляци- 
я с ^ Г н г  уУзо Г м у м а т  бузилиб туриши зурайиб борадиган гипок- 
г Т  гипГпкапния ва респиратор ацинозга олиб боради. Бу 
касалликда куриладиган улим холларининг асосии саба и унга 
инфекция кушилиши ва status astmaticus дир.

БРОНХОЭКТАЗИЯЛАР

Кпонхоэктазиялар бронх ва бронхиолалар йулининг щ р  ер-х,ар ерида 
кенгайиб кош ш идан иборат булиб, бронхиал дарахт ва упка мускул 
хамда эластик тущмасининг деструкцияга учраши натижасида юзага 
ТеладиХ о н ^ о э к т ази я л а р  тугма ва турмушда орттирилган булиши

МУМ̂ и о л о ги я с и  ва патогенези. TyFMa бронхоэктазиялар бронхлар 
девори ёк™ ка и нтерсти ци ал стромаси дисплазияси 'гуфаш« 
юзага келган ривожланиш нукрони деб хисобланади (38-расм) 
TvnMViima орттирилган бронхоэктазияларнинг юзага келишида 
бпонхлар ва упкани зарарлайдиган уткир вирусли ва бактериал 
инфекциялар деструктив жараёнлар билан бирга давом этади 
сурунк^ли пневмониялар, пневмокониозлар, сил : 
микка алокадор пневмониялар асосии урин тутади. р 
одамнинг \ар  кандай ешида бошланиши мумкин. Эркаклар билан

“ Х ^ о э к ^ Г ш л а ^ ш и г а  иул очадиган омилларга куйида- 
I? „мпапн' п  бпонхлар усма, ёт жисм, шилимшик, билан ти 

килиб колганида руй берадиган жараёнлар. Бу холда бронхоэктаз- 
папТпк^инг^зарарланган сегментида булади. Улар атопик астма 
ва сурункали бронхитда хам пайдо булиши мумкин, 2) упканинг
к и с т о з  фибрози,. бунда бронхозисгазлар пайдо булиши шилимшик,
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ишлаб чикдрувчи безлар секретор фаолиятининг бузилишига бог- 
лик; 3) иммунитет танкислиги холатлари, айникса бактериал 
инфекциялар ва буларнинг рецидивларига одамнинг мойиллиги- 
ни сусайтирадиган иммуноглобулинлар етишмовчилиги; 4) Кар- 
тагенер синдроми -  жуда куп х,олларда бронхоэктазия билан бир- 
га давом этиб борадиган аутосом-рецессив касаллик, чунки хил- 
пилловчи эпителий функционал фаоллигининг бузилиши бронх- 
ларда инфекция сакданиб туришига шароит тувдиради; 5) упкада 
некроз еки йиринглаш бошланишига олиб келадиган ялликланиш 
кизамик, кукйутал, грипп.

Б|Рч°сХ° ЭКТазИЯЛарнинг бошланиш механизмида иккита жара- 
ен: I) бронхларнинг тикилиб колгани (обструкция) ёки хаддан 
ташкари кенгайиб кетгани, 2) доим сакданиб турадиган сурунка- 
ли инфекция мухим урин тутади. Улар бир-бирига узвий боглан- 
гандир. Чунончи, бронхлар тикилиб кол га ни да ёки кенгайиб кет- 
ганида нафас иулларинингтозаланиб туриш механизми бузилади 
Ьу эса уларга инфекция утишини осонлаштиради. Бронхларга и н ­
фекция юкиши, аксинча, бронхлар девори деструкцияга учраши- 
га олиб келади, тупланиб борадиган экссудат эса бронхларнинг 
янада кенгайиб боришига са- 
баб булади.

Бронхоэктазиялар пайдо ¿¡Г к \
булишида перибронхиал фиб-
роз билан утаётган панброн- '¿&АЩ?) \  
хит му\им ахдмиятга эга. Бун- Д М ' \
да яллигланиш жараёни . иЙйГ*'»
бронхларнинг бутун дево- / Щ щШ ш'
рига утиб, эпителий, толали
структуралар, рецепторлар, ¿¿¡¿М. ]
томирлар, безларнинг барча Щ
таркибий кисмлари альтера- | :\
цияга учрашига олиб келади. I { > *
Бронхитга купинча вируслар, к ч*» :)
стафилококк, стрептококк ва Ь, 7
бошка микроорганизмлардан | :; ( 
иборат аралаш инфекция са- V  \

Патологик анатомияси. 1 /
Бронхоэктазия табиатан бир '* I
томонлама ёки икки томон- |
лама булиши мумкин. Акса- Ш & .Ц Я Г * '
ри упканинг пастки булакла- ; $
ри, айникса чап упканинг \,~Я г, .<•*' }
пастки булаги зарарланади.
Майда бронхлар ва бронхи- З 8 . р а с м  Тугма бронхоэктазлар;м
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39- раем Турмушда орттирилган цилиндрсимон (1) ва халтасимон
(2) бронхоэктазлар.

олалар кескин кенгайиб кетади, шунга кура уларнинг йули одат- 
дагидан куратурт баробар кенгрок, булиб крлади. Бронхоэктазлар 
хар хил: цилиндрсимон, кузикоринсимон, халтасимон. еки дума- 
лок, шаклда булиши мумкин (39-расм). Упка кесиб курилганида 
атрофдаги упка паренхимасини босиб турган камгаклар топилади. 
Кенгайиб кетган сегментларнинг йули йирингли, баъзан иириш- 
ли геморрагик экссудат билан тулиб туради. Шундай камгаклар, 
яъни бушликларни цоплаб турган шиллик нарда одатда шишган, 
яра булиб кетган булади, некрозга учраган жойлар хам кузга таш- 
ланади. Инфекция, куп холларда курилганидек, плеврагахам утган 
махалларда фибриноз ёки плеврит бошланади.

Касаллик кузиган махалда микроскоп билан текшириб курилса, 
бронхлар деворида уткир ва сурункали я л л и м а н и ш  жараенига хос 
манзара кузга ташланади, бунда альвеоляр эпителии Десквамация- 
га учрагани ва некроз учокугари хам топилади. Бир к<шча^°™аРД 
некротик жараён бронхлар мускул пардасига хам утиши еки брон - 
ларнинг бутун девори деструкцияга учрашига сабаб булиши му 
кин Бундай холларда инфекция бевосита упка паренхимасига тар 
калади. Эпителий метаплазияга учраб, куп каватли ясси эп™ и  
айланиб крлиши хам мумкин. Анча вак,тдан утган холларда бронх­
лар девори ва перибронхиал тукимада фиброз бошланади.

к™ ,«к  манзараси. Бронхоэктазия „екрозловчи еки интерс™- 
циал пневмония окибати уларок купинча еш кишиларда учраиди.
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Гохида у кукйутал, к,изамик,, грипп асорати сифатида пайдо була- 
ди. Бронхоэктазияда одам мудом йуталиб, куланса хндли балкам 
ташлаб туради, бал гам га баъзан к,он аралашиб тушади. Касаллар- 
нинг упка инфекцияларига тез бериладиган булиб к,олиши харак- 
терлидир. Бронхоэктазларнинг тобора кенгайиб бориши абсцесс- 
лар бошланишига олиб келади. Бронхоэктазларнинг асорати 
тарик,асида иккиламчи амилоидоз бошланиши мумкин. Касаллар 
одатда холдан тойган булади, иммунитет танк,ис булиб турган 
махалларда инфекция зурайиб бориши туфайли бемор 30 ёшга 
етмасдан \ам улиб кетиши мумкин.

РЕСТРИКТИВ УПКА КАСАЛЛИКЛАРИ

Рестриктив (интерстициал, облитерацияловчи) упка касаллик- 
лари асосан альвеолалар ва капилляр деворларининг зарарлани- 
ши билан таърифланади, уткир ёки сурункали булиши мумкин.

Уткир нафас етишмовчилиги билан характерланадиган уткир 
рестриктив касалликлар купинча упка шишган ва упкада уткир 
яллигланиш жараёнлари бошланган махалларда кузатилади. Су­
рункали яллигланиш ва фиброз пайтларида бошланадиган сурун­
кали рестриктив касалликларда нафас етишмовчилиги зимдан 
кучайиб боради. Иккала холда хам жараён альвеоляр эпителий за- 
рарланиб, кейинчалик интерстиций х,ам бунга кушилиб кетиши- 
дан бошланади. Айник,са сурункали рестриктив упка касаллиги 
пайтида узгаришлар интерстицийда купрок, булган холларни ин­
терстициал упка касалликлари деб айтилади.

Альвеолалар тусикутри томирларининг эндотелийси хам аль- 
терацияга учрайди, бу нарса интерстицийга суюкушк сизиб чик,и- 
шига кулайлик тущиради. Натижада альвеолаларнинг бушлиги 
кичрайиб к,олади. Бирок,, энг му^ими, интерстициал упка касал- 
лигининг ок,ибатида фиброз бошланиб, альвеолалар девори к,алин- 
лашади ва упканинг тузилиши айнийди, нафас функцияси издан 
чик,иб, гипоксия бошланади. Упка майда томирлари йулинингто- 
райиши упкага алок,адор гипертензия бошланиб, юракка зур ке- 
лишига — cor pulmonum-ra олиб боради.

Бир к,анча дори препаратлари, радиация, саноат чанги, вирус- 
лар интерстициал упка касаллиги бошланишига сабаб булиши 
мумкин. Бирок,, касаллик, жумладан упка саркоидози, идиопатик 
упка фибрози (Хаммен-Рич синдроми), Гудпасчер синдроми, иди­
опатик упка гемосидерози сингари сурункали интерстициал упка 
касалликларининг сабаби купчилик х;олларда номаълум булиб к,ола- 
ди. Уткир рестриктив упка касаллигига мисол — уткир респиратор 
дистресс-синдромдир.

ni
■i j ;ч 'i;r . A'.'.f, ■
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Респиратор дистресс-синдром катта ёшли одамларда, \ам ча- 
калокларда хам кузатилади. Катта ёшли одамларда бошланадигани 
бипламчи патологик жараён булмай, балки купгина касалликлар, 
жумладан упка касалликларига кирмайдиган баъзи хасталиклар-
нинг асоратидир.

Респиратор дистресс-синдром асосида альвеола капиллярлари 
утказувчанлиги сезиларли даражада кучайиб, альвеолалар эпите- 
лийси ва капиллярлар эндотелийсининг иккиламчи гаргибда за 
папланиши ётади. Альвеола капиллярлари утказувчанлигининг 
айнаши олдинига оксилга бой шиш суюкдигининг альвеолалар 
деворида тупланиб бориб, кейин уларнинг бушлигига тулиб кети- 
шига олиб боради. Таркибида фибрин ва хужайра детрити булади- 
ган экссудатнинг ивиб кщ иш и альвеола деворлари буилаб жои- 
лашган гиалин мембраналар пайдо булишига олиб келади. Натижада 
газлар алмашинуви издан чик^иб, нафас тезлашади, одам ханси 
рай бошлайди. Гипоксемия бошланиб, цианоз паидо булади.

Уткир жараён одатда табиатан к,айтар булади. Лекин шалип 
мембраналар хосил булиши бир кднча холларда интерстициал 
фиброз бошланиб, упка эластиклиги пасаииб кетишига олиб ке­
лади. Респиратор дистресс-синдром катта ёшли одамларда турли 
патологик жараён махалида кузатилади. Бу куйида келтирилган 
жадвалда куриниб турибди:

— шокнинг у;амма хиллари;
— инфекциялар;
— грамманфий сепсис;
— таркок пневмония (вирусли, бактериал, замбуругли),
— травма: упка силкиниши, бошкд органлар травмаси, Ьош

Тра'т ^паъсирловчи моддалардан нафас олиш: тамаки тутуни, захар- 
ли газ;

— меъда шираси аспирацияси;
— дори препаратлари дозасини ошириб юбориш еки уларга сезгир 

ликнинг кучайиши (барбитуратлар, ацетилсалицилат кислота, ге-

Р ~  \;он айланишининг бузилиши: томирлар ичида ^оннинг ивиб 
к,олиши (ДВС- синдром), тромбоцитопеник пурпура;

— метаболик узгаришлар: панкреатит, уремия;
— боища омиллар: kofohok суви эмболияси, куплаб кбайта кон

куйиш, хаво эмболияси.
Респиратор дистресс-синдром билан бирга давом этадиган па 

тологик жараёнлар жуда куплиги муносабати билан адабиёгда унинг 
хар-хил синонимларини учратиш мумкин: «Шокдан зара^ланган 
упка», «травматик хул упка», «упка альвеолаларининг диффуз за- 
рарланиши» ва бошкалар шулар жумласидандир.

Этиологияси ва патогенези. Катталарда учрайдиган респиратор
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дистресс-синдром патогенези хам, худди этиологияси сингари, 
охиригача аниьутнган эмас, \ар  хил нуцтаи назарлар орасидан 
учта фараз купрок, дик^атга сазовордир.

Биринчи фаразга мувофик,, респиратор дистресс-синдром бош- 
ланиишда упкада нейтрофилларнинг тупланиб бориши мухим 
ахамиятга эгадир, инфекцион жараёнларда, вазоконстрикция ма­
хал ида ва комплемент фаоллашганида шундай ходиса кузатилади. 
Лейкоцитлар агрегацияланганида протеазалар, кининлар ажралиб 
чик,иб, булар хам томирлар утказувчанлигининг кучайишига олиб 
боради. Арахидонат кислота метаболитлари гтайдо булган махалда 
Хам томирлар утказувчанлиги кучаяди. Томирлар утказувчанлиги­
нинг кучайиши пировардида интерстициал ва альвеоляр шиш 
пайдо булиб, гиалин мембраналари юзага келишига олиб боради.

Иккинчи фаразга биноан, респиратор дистресс-синдром бош- 
ланишида макрофаглар, тромбоцитлар ва упка томирлари эндо- 
телийсидан ажралиб чик,адиган арахидонат кислота метаболитла­
ри — простагландинлар, тром боксан , лейкотриенлар мухим 
ахамиятга эга. Улар упка томирлари торайиб, утказувчанлигининг 
кучайишига олиб боради ва нейтрофиллар агрегациясини кучай- 
тиради. Макрофаглар, тромбоцитлар ва нейтрофиллардан медиа- 
торларнинг такрор ажралиб чик,иши упканинг янада купрок за- 
рарланишига олиб келади.

Респиратор дистресс-синдром бошланишида коагуляция ва 
фибринолиз хам мухим урин тутади, ДВС-синдром, тромбопе- 
ник пурпура, упка контузияси, эндотоксемияда шундай ходиса 
кузатилади.

Патологик анатомияси. Респиратор дистресс-синдромда упка 
вазни огирлашиб, тук, к,изил рангга киради, купинча гуштдек зич 
булиб туради, унда ателектаз учонушри кузга ташланади. М икро- 
скопик узгаришлар капиллярларга к,он тулиб димланиб к,олиши, 
альвеолалар орасидаги тусик^арда интерстициал шиш пайдо були- 
ши, I типдаги пневмоцитлар ва эндотелиал \ужайралар зарарла- 
нишидан бошланади. Жараён зурайиб борганида ок,силга бой шиш 
сую калиги альвеолалар бушлигига сизиб утади. Альвеолалардаги 
суюкугикда купинча эритроцитлар, нейтрофиллар ва макрофаглар 
топилади. Фибриноген тупланиб, коагуляцияга учраши ва шу би- 
лан бир вак,тда хужайра детрити хосил булиши гиалин мембрана- 
лар пайдо булишига олиб келади, улар альвеола тусик^ари буйлаб 
жойлашади. Бу узгаришлар табиатан кайтардир, лекин жараён су- 
рункали тарзда утадиган булса, П типдаги пневмоцитлар проли- 
ферацияси бошланади, интерстициал шиш пайдо булади. Альвео­
лалар деворлари фиброзланади, бу нарса пировардида фиброзловчи 
интерстициал пневмонит бошланишига олиб келади. Баъзан брон­
хопневмония хам кушилиб, улимга сабаб булиши мумкин.

Бу синдромнинг уткир даврида альвеолаларнинг шиш суюк,ли- 
ги билан тулиб бориши гипоксемияга олиб келади. Агар бемор шу 
даврда омон крлса, кейинчалик унда интерстициал фиброз ва cor 
pulmonallum бощланади, бу нарса^улимга сабаб булиши мумкин.
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Идиопатик упка фибрози (Хаммен-Рич синдроми, сурункали 
интерстициал пневмонит, таркокёки криптоген Фиброзлов™ ^ 1Ьи 
веолит) купрок, 3 0 -6 0  яшар эркакларда пайдо булади. Дастлабки 
аломатларнинг бири хансираш, бошдан кечирилган вирус инфек- 
циясининг окибати уларок; йуталиб туришдир. Касаллик бехатар 
Утиши мумкин, лекин купинча зурайиб бориб, бошланган паити- 
дан хисоблаганда 3 - 5  йилдан кейин улимга олиб бориши мумкин.

Касалликнинг этиологияси номаълум. Гистологик жихатда 
олганда Хаммен-Рич синдроми таркок интерстициал фиброз би- 
лан таърифланади, бу нарса зурайиб борадиган булса, касаллард 
сезиларли гипоксия ва цианоз бошланади.

Касаллик альвеолалар деворлари зарарланиб, интерстициал 
шиш пайдо булиши ва яллигланиш хужайраларининг тупланиши- 
дан бошланади. Сунгра фибробластлар пролиферацияланиб, аль­
веолалар тусикдарида фиброз кучайиб боради-да, альвеолалар
бушл игида экссудат тупланаверади.

Идиопатик упка фиброзининг пайдо булиш механизмида иммун 
комплексларнинг ахамияти бор, касалларнинг конида иммун ком- 
плекслар, альвеолалар деворларида в  иммуноглобулин депозит; 
ри топилиши ва альвеола деворларининг иммун яллигланиш хужа - 
ралари билан инфильтрланиши шундан дарак беради. Макрофаглар 
хам маълум ахамият касб этади, улар эрувчан медиаторларни ажра- 
тиб чикариб, фибробластлар пролиферациясини кучаитиради, аль 
веолалар эпителийси ва бириктирувчи туки мани зарарлаидиган неи-
трофилларнинг фаол холга утишини енгиллаштиради.

Патологик анатомияси. Касалликнинг илк морфолог ик узга­
ришлар жумласига альвеолалар деворларининг хар жои-^ар жои- 
да шишиб, калинлашиб колиши, уларга макрофаглар, неигро- 
филлар ва бир оз микдор лимфоцитлар инфильтрланиши киради. 
Жараён зурайиб борганида биринчи тартиб пиевмо.хитлари рс - 
рессияга учраб, урнига альвеоляр эпителиининг ПР°ЛИ^ Р̂  
ланадиган иккинчи тартиб хужайралари пайдо булади. Шу била 
бир вГктда интерстициал шиш сую ^иги  фибробластлар, силлик 
мускул хужайралари ва миофибробластларга сингиб боради колла­
ген толалари, асосан биринчи тартибдаги толалар пайдо булади. 
Альвеолалар тусикдаридаги фиброз кучая б о ш л а и ^  ва капилляр- 
лар пучайиб крлади. Фиброзловчи жараен нафас иулларининг дс 
ворлари ва артерияларга утади. Мана шу структура уэгаришлари- 
Г инг хаммаси упканинг нафасда иштирок этадиган сатхини ка- 
майтиради томирлар кдршилигини кучаитириб, упкада крн аи 
ланшшши кийинлаштириб к?яди. Упка эластиклигини иукртиб, 
зич бу-'шб колади. Камдан-кам долларда интерстициал пневмони
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альвеолалар бушлигада бир талай альвеоляр макрофаглар тупла- 
ниб колиши билан бирга давом этиб боради. Идиопатик упка фиб- 
розининг бу хили дескваматив интерстициал пневмонит деб юри- 
тилади.

Идиопатик упка фибрози зурайиб борадиган булса, упканинг 
нафас функциясини сусайтириб куяди. Бунда хансираш, гипок­
сия кучайиб бораверади. Идиопатик упка фибрози билан огриган 
касалларда миокард инфаркта, упка артерияси эмболияси ва брон­
хоген рак купрок, кузатилади.

УПКАНИНГ ИНФЕКЦИОН КАСАЛЛИКЛАРИ

Нафас органлари патологиясида одамнинг улимига х,аммадан 
кура купрок, сабаб буладиган яллигланиш жараёнлари катта урин- 
да туради. Буларнинг этиологияси \а р  хил, упка инфекцион ка- 
салликларининг сабаблари замбуруглар, вируслар, бактериялар 
булиши мумкин. Булар патоген микроорганизмлар х,ам, шартли 
патоген микроорганизмлар дам булиши ва х,ар хил типдаги яллиг- 
ланиш реакцияларини келтириб чик,ариши мумкин. Масалан, бак­
териялар экссудагив яллигланиш бошланиб, альвеолалар бушли- 
гида экссудат тупланиб колишига сабаб булади. Зарарланган 
тук,иманинг олган жойи ва хджмига к,араб, бу иллатлар учоьуш 
бронхопневмония, сегментар ёки лобар пневмониялар тусида були­
ши мумкин. Бактерияларга к,арши уларок,, вируслар ва микоплаз­
ма пролифератив интерстициал яллиЕланишни келтириб чикдра- 
ди. Вирусга алок,адор пневмониялар одатда камдан-кам х;олларда 
улимга улиб боради, бирок, касаллик устига бактериал инфекция 
кушиладиган булса, улим \оллари купаяди. Упканинг инфекцион 
касалликлари бирламчи ёки иккиламчи тартибдаги иммунитет та- 
нк,ислиги булган ма^алларда айник,са огир угади. Чунончи, ОИТС 
(СПИД) билан огриган касаллар ва кучириб утк;азилган буйрак 
реципиентларида пневмониянинг энг огир хиллари — пневмоци­
ст ага, цитомегаловирусларга алокддор пневмониялар бошланади. 
Упканинг к,анча жойи ва к,андай механизмга кура зарарланганига 
к,араб, лобар (крупоз) ва учокуш пневмониялар (бронхопневмо­
ния) тафовут к,илинади.

КРУПОЗ ПНЕВМОНИЯ

Крупоз (лобар) пневмония, яъни зотилж ам ут кир инфекцион к а ­
саллик булиб, унда упканинг битта ёки бир нечта булаги, плевра  
дардга чалинади ва уларда фибриноз яллигланиш авж  олиб боради.

Этиологияси. Крупоз пневмония кузгатувчиси пневмококклар 
(аксари 1, 2, 3, 7 типлари), клебсиелла, стрептококк, кук-йи- 
ринг, ичак таёк,часи, стафилококклар ва бошк,алардан иборат були­
ши мумкин.
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Патологик анатомияси. Крупоз пневмонияда куриладиган мор- 
фологик узгаришларнинг туртта боскичи тасвирланган. 1) кон 
стйилиб келиш боскичи, 2) кизил жигарланиш (кизил гепатиза- 
ция) боскичи, 3) кулрамг жигарланиш (кулранг гепатизация)
боскичи, 4) бардам топиш боскичи.

Кон куйилиб келадиган боскичи кескин ифодаланган гиперемия 
бошланиб, альвеолалар бушлигида сероз экссудат паидо булиши 
билан таърифланади. Касалланган упка булаги зичлашиб, огир 
булиб колади. Кесиб курилганида конга тулиб кетган булади Аль- 
веолаларда шиш суюкдиги, яккам-дуккам неитрофиллар, бир та 
лай микроблар топилади^ чунки бу даврга бактерияларнинг тез 
купайиб бориши хосдир. Упка тузилиши одатдагича булади.

Кизил жигарланиш боскичида альвеолалар бушлигида фибриноз- 
йирингли экссудат \осил булади. Альвеолалар буиишги фибринга, 
з у р  бериб диапедез йули билан сизилиб чиркан нейтрофиллар ва 
эритроцитларга тулиб туради (40-расм). Фибрин иплари Кон те- 
шиклари оркали бир альвеоладан бошкасига утиши мумкин, шу- 
нинг натижасида упка тукимасининг архитектоникаси бузилади. 
Упка тукимаси худди жигардек зич булиб туради, «жигарланиш» 
«гепатизация» деган ном шундан келиб чикдан. Упка огир тортиб

4 0 -раем. Крупоз 
пневмония, кизил 

жигарланиш даврида
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41- раем. Крупоз
пневмония, кулранг 

жигарланиш даврида. 
Альвеолалар ёрики 

лейкоцитлар ва фиб­
рин ипларига тулиб

кетган.

колади, кесиб каралганида ок-кизил рангда булади (41-раем). Ка- 
салликнинг бу боск,ичи учун фибриноз ёки фибриноз-йирингли 
плеврит бошланиши характерлидир.

Кулранг жигарланиш боскичи лейкоцитлар ва эритроцитларнинг 
зур бериб емирилиб бориши билан фарк, килади. Альвеолалар 
бушликида фибрин тупланиб бориши давом этади, бу фибрин 
аморф парчалар куринишида булади, шу парчалар киск,ариб, аль­
веолалар девори буйлаб жойлашган оч тусли зона хреил к,илади. 
Упка тукимаси курук, зим, окир булади. Плеврада фибриноз ка- 
рашлар анча купаяди. Кесиб курилганида упка кулранг тусда булиб 
кузга ташланади, донадор буладиган юзасидан лойка суюкдик окиб 
тушиб туради.

Касалликнинг бардам топиш боскичи асоратлар булмаган ма,\ал- 
ларда кузатилади. Будаврда нейтрофил лейкоцитларнинг протео- 
литик ферментлари таъсири остида фибриноз экссудат эриб, сури- 
либ кетади ва йутал ма\алида балкам булиб тушади. Упка бир кадар 
нам булиб туради. Ялликланиш экссудатининг сурилиши плеврада 
\ам курилади. Экссудат чала сурилканида плеврада фибриноз калин- 
лап I мал ар юзага келади ёки битишмалар пайдо булади.

Крупоз пневмония бир томонлама ёки икки томонлама були- 
ши мумкин. Пневмококкли пневмонияда упканинг бир ёки икки 
томондаги пастки булаклари дардга чалинади. Клебсиелла туфай- 
ли бошланган пневмонияда ялликланиш факдг унг упкада кузати­
лади, аксари устки булакларнинг орца сегментлари зарарланади.
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Яллигланиш лобуляр жараён сифатида бошланади-ю, кейин упка- 
нинг бутун булагига утиб кетади.

-  Пневмониянинг х,амма асоратларини турт гуру\га булиш мум- 
кин: 1) упкада деструктив жараёнлар устун турган мах,алда упка 
абсцесси ёки гангренаси бошланиши; 2) плевра бушливада йи- 
ринг тупланиб бориши — плевра эмпиемаси булиши, 3) экссудат 
котиб, упка паренхимасида фиброзтукима \осил булиши. Бунинг 
натижасида упка \авосиз, худди гуштдек буладиган зич тукимага 
айланиб крлади — упка карнификацияси бошланади, 4) бактерия- 
ларнинг таркаб кетиши, бунда менингит, менингоэнцефалит, 
артрит ёки инфекцион эндокардит бошланиши мумкин.

Клиник манзараси. Лобар пневмония >̂ ар к,андай ёшда бошла- 
ниши мумкин. Касаллик одатда тусатдан бошланади, дармон куриб, 
х,арорат кутарилиши ва одамнинг титраб к,акдгаб туриши харак- 
терлидир. Йутал бошланади, у аввалига курук булади ёки путал 
мах,алида бироз суюк балгам тушади. Кизил жигарланиш даврида 
балкам бирмунча кукж тортиб, табиатан йирингли ёки геморра- 
гик булиб колади. Плеврит бошланганида кукрак кафасида огрик 
туради, аускультация пайтида плевранинг ишк,аланиш шовкини 
эшитилади. Пневмококк туфайли пайдо булган ва аксари 30 50 
яшар кишиларда кузатиладиган пневмонияда менингит, артрит, 
инфекцион эндокардит сингари асоратлар учраши мумкин. Ка­
саллик баъзан батамом барх,ам гопмай, эмпиема юзага келиши 
\ам  мумкин, камрок, хдлларда абсцесслар пайдо булади.

К л е б с и е л л а  туфайли бошланадиган пневмония аксари заифла- 
шиб колган кишиларда, айник,са ичкиликвоз одамларда учрайди. 
Бу х,ам клиник жи\атдан пневмококкли пневмония сингари утади. 
Лекин балгам энг бошданок куюк, желатинага ухшаган булади, 
шу муносабат билан беморлар йутал билан уни чикариб ташлашга 
к,ий нал ад и. Пневмониянинг бу хили улимга купрок,сабаб булади. 
Яллигланиш жараёнининг бутунлай сурилиб кетиши камдан-кам 
кузатилади. Купинча абсцесслар, бронхоэктазлар ва пневмоскле- 
розга учраган жойлар пайдо булади.

БРОНХОПНЕВМОНИЯ

Бронхопневмония (учок,ли пневмония) одатда бронхлар зарарла- 
нишидан кейин бошланади. Мустак,ил касаллик сифатида инфек- 
цияга купрок мойил булган болаларда, ёши кайтиб колган киши­
ларда, шунингдек заифлашиб колган беморларда кузатилади. Катга 
ёшли одамларда учокли пневмония грипп, сурункали бронхит, 
алкоголизм, рак устига кушилади. Юрак етишмовчилиги булган 
касаллар, шунингдек иммуносупрессларни узок вакт ишлатиб кел- 
ган одамлар бронхопневмонияларга анча мойил булиб колади.

Этиологияси. Бронхопневмония кузгатувчилари аксари стафило­
к о к к ,  с т р е п т о к о к к  ва п р о т е й д и р .  Биздаги м а ъ л у м о т л а р г а  К араган ­
да, сунгги ун й и л л а р  давомида касаллик кузгатувчиси сифатида 
энтеробактериялар хдм ажрат^иб олЙИган. Й^тал рефлексини кайта-
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риш ма^алида кайт килиш туфайли меъда суюкдигининг нафас 
йулларига тушиб колиши натижасида бошланадиган пневмония- 
лар ало^ида бир гурух,ни ташкил этади. Бундай аспирацион пнев- 
монияларнинг бошланишида нафас йулларининг кимёвий мод- 
далардан таъсирланиши, шунингдек огиз бушлигида яшайдиган 
микроорганизмлар этиологик а \ам ият касб этади.

Патологик анатомшсп. Бронхопневмония учун упканинг бир ёки  
оирнеча булагида бир талай яллигланиш учоцлари пайдо булиши х у д ­
ой узига хос, яъни патогномоник белги булиб щсобланади. Бронхо­
пневмония аксари табиатан икки томонлама булади ва упканинг 
пастки булакларида бошланади. Бронхопневмония албатта брон ­
хит ва бронхиолит билан биргаликда давом этиб боради.

Яллигланиш учокдари кесиб курилганида кулранг-кизил ранг- 
да булиши билан фарк к,илади, упка тукимасидан сал кутарилиб 
туради Аник, чегараларсиз, катта-кичик булади. Буларнинг диа- 
метри 3 см дан 4 см гача боради. Баъзан улар бир-бирига кушилиб 
кетган булади. Бундай х;олларда бронхопневмония лобар пневмо- 
нияга ухшаб куринади. Бронхопневмонияда абсцесслар пайдо були­
ши мумкин. Яллигланиш фокусига бевосита такдлиб турган упка 
пневмониясида гиперемия, шиш борлиги кузга ташланади, упка 
тукимасининг яллигланиш учогидан ташкаридаги паренхимаси 
зарарланмаган, интакт булади. Ф ибриноз ёки йирингли плеврит 
камдан-кам лолларда, шу билан бирга факат яллигланиш фокуси 
субплеврал тарзда булган пайтлардагина учрайди. Бронхопневмо­
нияда яллигланиш жараёни батамом сурилиб кетиши ёки узидан 
кеиин учокли фиброз кдвдириши мумкин.

Микроскоп билан текшириб курилганида бронхлар, бронхио- 
лалар иулларида ва як,ин атрофдаги альвеолаларда йирингли э к с ­
судат топилади, бу ерда жуда куп нейтрофиллар ва бир оз микдор 
фибрин булади. Бир канча хдпларда сероз ёки катарал бронхит 
еки бронхиолит бошланади. Бунда ш иллик парда конга тулиб, 
буртиб туради. К^онга тулган призматик эпителий кучиб туша бош- 
лаиди, бу нарса бронхиал дарахтнинг мукоцилиар йул билан то- 
заланиб туриш механизми бузилишига олиб келади. Бронхлар де- 
вори шишиб, уларда дужайрали инфильтрация пайдо булиши 
оронхларнинг дренаж функциясини издан чикаради. Абсцесс пайдо 
булганида упка тукимаси бутунлай емирилиб кетади. Ичак таёкча- 
си туфайли пайдо булган бронхопневмонияда чакалок болаларда, 
п д о  катталарда ^ам интерстициал яллигланиш реакцияси бошла- 
ниши мумкин.

Клиник манзараси. Бронхопневмония одамнинг умумий а \в о -  
ли емонлашиб бориши билан аста-секин бошланади. Тана хдрора- 
ти одатда озгина кутарилади, йутал ма\алида йиринг тушиб тура­
ди. Нафас етишмовчилиги одатда унча куп билинмайди. Асоратлари 
аксари пневмококкли пневмония ма^алида кузатилади. Яллигла­
ниш фокуслари карнификацияга учраши ёки йиринглаб, абсцесс 
Х.ОСИЛ килиши мумкин; Пдевритлар кам рок учрайди.
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Пневмоцистали пневмония оппортунистик инфекцияларцатори- 
га  киради ва одатда заифлашиб цолган касалларда, O n l L  билан 
oh-риган кишиларда ёки боища турларидаги иммунитет танщслиги 
булган кишиларда бошланади. Табиатан учокди тарзда булади, ле- 
кин инфекцияларга мойил беморларда касаллик тезгина упка па 
ренхимасининг \аммасига утиб, респиратор дистресс-синдромга
сабаб булиши мумкин.

Микроскоп билан текшириб курилганида яллигланиш бошлан- 
ган жойдаги альвеолалар эозинофилли бир талай купиксимон мас- 
саларга тулиб туради, улар оксилга бой булиб, буларда цисталар 
топилади. Альвеолаларнинг тусикдари калинлашган, шищган ва 
мононуклеар хужайралар билан инфильтрланган булади. Пневмо­
цистали пневмония купчилик \олларда улимга сабаб булади.

ВИРУСЛИ ВА МИКОПЛАЗМАЛИ ПНЕВМОНИЯЛАР

Бактериал пневмониялардан фарц цилиб, вирусли ва микоплазма- 
ли пневмонияларда яллигланиш жараёни альвеоляр тусицлар ва упка  
паренхимасининг интерстицийида булади. Альвеолалар бушлигида 
экссудат тупланиб цолиши билан бирга утувчи экссудатив яллиг- 
ланиш булмаслигига кура, пневмониянинг бу хили бирламчи ати
пик пневмония неб  \ам  юритилади.

Микоплазмали пневмония асосан болалар ва ешларда курила- 
ди, табиатан сгторадик булади ва аксари бахррда ёки ёзнинг охир 
ларида бошланади. Болалар борчалари, мактаблар, институтлар, 
харбий лагерларда бу инфекциянинг чекланган эпидемиялари Ьош- 
ланиб колиши мумкин. Микоплазмали интерстициал пневмония­
нинг кузгатувчиси купгина хрлларда микоплазма (mycoplasma
pneumonia) дир.

Пастки респиратор йулларнинг вирусли инфекцияси \ар кдн- 
дай ёшдаги одамларда кузатилади ва А, В, С гурухдарига мансуб 
вируслар, аксари PC-вирус туфайли пайдо булади. Вирусли пнрв- 
монияга камрок, \олларда парагрипп вируслари хдм сабаб булиши 
мумкин. Вирус инфекцияси одамнинг бактериал инфекцияга мо- 
йиллигини кучайтиришини таъкидлаб утиш керак. Микст-инфек 
ция туфайли пайдо буладиган бундай пневмониялар 20—30 фоиз 
хрлларда улимга олиб боради, бу -  нейтрофиллар билан макро- 
фагларнинг бактерицидлик хоссаси сусайиб кетишига борлик деЬ 
тахмин к,илинади. Бизнинг маълумотларимизга Караганда, вирус 
ли-бактериал пневмониялар 33,65 фоиз касалларнинг улимига са­
баб булади. ,

. П а т о л о г и к  анатомияси. Интерстициал пневмония морфологи 
яси/унинг этиологиясидан кагьий назар, бир хил булади. Жараен
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табиатан учокди тусда булиши ёки бир томонлама, ё булмаса, 
икки томонлама лобар пневмониялар куринишида утиши мумкин. 
Упканинг зарарланган кисмлари к,он димланишига хос хддисалар 
борлиги, рангининг кизриш булиб колгани билан ажралиб туради. 
Упка огирлиги бир кдцар ортиб, 800 г га етиб цолади. Упка туци- 
маси кесиб курилганида озгина экссудат ок,иб тушади. Микроско- 
пик текширишда яллигланиш реакцияси альвеолалар деворлари 
атрофларида кузатилади. Альвеолалар бушлиги экссудатдан халос 
буладию, лекин уларда бироз микдор ок,силли суюкдик ва яккам- 
дуккам мононуклеар хужайралар булиши мумкин. Альвеолалар- 
нинг тусикдари калинлашиб, шишиб туради ва лимфоцитлар, ги- 
стиоцитлар х,амда плазмоцитлар билан инфильтрланган булади. 
Уткир лолларда нейтрофиллар \ам  пайдо булиши мумкин. Альве­
олалар тусикдари сезиларли даражада альтерацияга учраганида шу 
тусикдар оркдли фибрин сизиб чик^иши баъзан пушти-рангли ги- 
алин мембраналар \осил булишига:олиб келади (42-расм). Улар

42-расм. Интерстициал вирусли пневмония, гиалин мембрана­
лар \осил булган (стрелкада).
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альвеолалар девори буйлаб жойлашган булади. Яшиндек тез ута- 
диган гриппоз пневмония хрлларида альвеола деворлари некроз1 а 
учраб, альвеоляр капиллярларда фибрин тромблари пайдо були- 
ши мумкин. Интерстициал пневмониянинг енгил хилларида жа- 
раён табиатан кдйтар булади ва упка тузилиши одатдаги хрл га ке- 
либ к,ол ад и.

Клиник манзараси. Интерстициал пневмония кузгатувчиси бир 
хил булганда хдм, клиник утиши хар хил. Атипик пневмония ак- 
сари юкори нафас йулларининг уткир респиратор вирусли ин- 
фекцияси тарзида утади ва унга диагноз куйилмайди. Бирок, бир 
канча лолларда бу пневмония табиатан яшиндек тез утадиган гус­
та кириб, 48 соат давомида улимга олиб боради. Касалликнинг 
бошида симптомлари специфик булмайди ва тана х,арорати бир оз 
кутарилиб, бош огрийди, одам ланж булиб туради. Балгам ташла- 
масдан КУРУК йуталиш типикдир. Физикал узгаришлар жуда оз 
булади. Гиалин мембраналар пайдо булган махдлда респиратор 
дистресс-синдром бошланиши мумкин.

Асорат бермаган микоплазма ва вирусли пневмонияларнинг 
о к и б а т и  хайрли. Одатда одам бутунлай согайиб кетади. Бактериал 
инфекция кушилган мах,алларда жиддий асоратлар юзага келади.

УПКА АБСЦЕССИ

Упка абсцесси упка паренхимасининг некрозы билан бирга давом 
этиб борадиган ва учоцли буладиган йирингли яллигланыи1дир. Бу- 
нинг натижасида ириб йиринглаган массадан иборат фокус хрсил 
булади.

Абсцесслар пайдо булишининг сабаби — асосан тилларанг ста­
филококк, бетагемолитик стрептококк, пневмококкдир. Аралаш 
инфекция ва анаэроб бактерияларнинг ах,амияти х,ам бор. Булар- 
нинг орасида одамнинг огиз бушлигида яшайдиган комменсал 
микроорганизмлар анча а\амиятлидир. Упка абсцесслари пайдо 
булиш механизмида куйидаги омиллар а\амиятга эга.

1) масалан, кариоз тиш, бодомча безларни олиб ташлаш ма~ 
х,алида, инф екция теккан материалнинг х,аво йулларига тушиб 
Колиши. Одам одатда коматоз хдлатга тушиб колганида, алкогол- 
дан за\арланганида кайт килиб юбориши натижасида ошкозон 
суюклигининг нафас йулларига тушиб колиши \ам абсцесс пайдо 
булишига олиб келиши мумкин. Бундай \одиса заифлашиб кол1ан 
касалларда ёки одам йутал рефлексини босиб турган пайтларда 
х,ам кузатилиши мумкин;

2) тилларанг стафилококк, клебсиелла, учинчи типдаги пнев­
мококк туфайли пайдо булган пневмониялар купинча асорат бе- 
риб, абсцесс пайдо килади. Замбуругли пневмония ва бронхоэк- 
тазл'ар х,ам абсцесс пайдо булишига олиб келиши мумкин;
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3) аксари бронхоген рак ма\алида куриладиган бронхиолалар 
обструкцияси. Бунда бронхларларнинг дренаж функцияси бузи- 
либ, дистал ателектазлар пайдо булади, усма парчалари нафас 
йулларига тушиб к,олади, бу, сепсис бошланишига хам олиб ке- 
лади. Упкада абсцесс бошланиши усманинг узи йиринглаб кетга- 
нига боглик, булиши хам мумкин;

4) септик тромбофлебит ёки инфекцион эндокардит махалида 
юзага келадиган унг упка септик эмболияси;

5) кукрак к,афаси шикастланганида, цорин бушлигидаги ин­
фекция диафрагма оркдли ёриб чикданида тугридан-тукри упка 
тук,имасига бактериялар утиб колиши, перитонит ёки жигарнинг 
амёбага алокдцор абсцессларида хам шундай \одиса кузатилади.

Бирок,, бир к,анча \олларда абсцесснинг нима сабабдан пайдо 
булганини аникдаш к,ийин булади. Мана шундай холларни упка- 
нинг бирламчи криптоген абсцесси де й ил ад и.

Патологик анатомияси. Абсцесслар одатда хар хил катталикда 
булиб, диаметри бир неча миллиметрдан 5—6 см гача боради. Абс­
цесснинг олган жойи пайдо булиш механизмига богликдир. Чу- 
нончи, инфекцияли материал аспирацияси туфайли пайдо була- 
диган абсцесслар аксари унг томонда жойлашиб, одатда, битта 
яхлит булади ва упканинг устки булагида (упка учидан пастрок,- 
да) хамда аксилляр чизик, буйлаб жойлашади. Пневмония ёки брон- 
хоэкгазиянинг асорати тарикдсида юзага келадиган абсцесслар 
табиатан куп булади, упка асосидан жой олади ва хамма ёк,к,а тар- 
к,алган булади. Септик эмболия туфайли пайдо булган абсцесс­
лар \ам  куп булади ва упканинг хар кандай к,исмини зарарлаши 
мумкин.

Упка абсцесслари ёнгинасидан утган бронхлар йулига ёрили- 
ши мумкин. Бунда йиринг билан балкам бирга чик,иб кетади (дре­
наж). Абсцессларда бошланадиган протеолитик жараёнлар чегара- 
лари унча аник, билинмайдиган бушликдар хосил булишига олиб 
келиши мумкин. Абсцесснинг теварак-атрофидаги упка тук,имаси- 
да шиш пайдо булиб, к,он билан таъмиланишни бузади ва шу та­
рифа ишемик некроз (упка гангренаси) бошланишига олиб кела- 
ди. Абсцесс плевра бушлигига ёрилиб, бронхоплеврал фистула 
Хосил булиши хам мумкин. Натижада пневмоторакс ёки плевра 
эмпиемаси бошланади. Микроскоп билан текшириб курилганида 
йиринг билан тулиб турган бушлик, топилади, унинг уртасида бир 
талай нейтрофиллар сак^аниб к,олган ва ириб келаётган булади. 
Эски абсцесс атрофида капиллярларга бой грануляцион тук,има- 
дан иборат кичикрок, кутарма юзага келади. Сурункали абсцессда 
лимфоцитлар, плазматик хужайралар ва макрофаглар билан ин- 
фильтрланган сезиларли фиброз капсула булади.

Клиник манзараси. Худци бронхоэктазия сингари, упка абс­
цесси учун хам одамнинг кдгтик, йуталиб, бир талай йирингли
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ёки к,он аралаш кизил бал гам ташлаб туриши характерлидир. Уп- 
кадан талайгина кон кетиб турадиган доллар (гемофтиз) \ам  уч- 
райди, бундай хддиса йирингли некротик жараён йирик томир- 
ларга утиб кетган ма^алларда кузатилади. Касалликнинг энг му\им 
симптоми абсцесс тусатдан бронхга очилиб колганида бошлана- 
диган йутал хуружидир. Л екин абсцесс бронхга очилмаган булса, 
балгам жуда кам тушадиган булиши мумкин. Тана х,арорати анча 
кутарилиб, одамнинг дармони куриб бориши х,ам характерлидир. 
Жараён плеврага утганида плеврага алокадор огрикдар бошлана- 
ди. Одам хансирамайди. Сурункали абсцессда одам озиб, анемия 
бошланади, бир канча лолларда висцерал органларда амилоидоз 
авж олади.

УПКА УСМАЛАРИ

Упка усмалари гистогенези жщатидан х,ар хил булиши билан 
ажралиб туради. Улар мезенхимадан келиб чикиши (хондромалар, 
фибромалар, ангиомалар, лейомиомалар ёки буларнинг хавфли 
аналоглари), ё булмаса, келиб чикиши жих,атидан эпителиал були­
ши мумкин (бронхоген аденома, бронхоген рак, бронхоальвеоляр 
рак). Упканинг хавфли усмалари купинча метастатик, гох,о бир- 
ламчи (бронхоген) усмалардан иборат булади.

БРОНХОГЕН РАК

Бронхоген рак бирмунча кенг таркалган упка усмалари жумла- 
сига киради ва улимнинг х,аммадан куп учрайдиган сабабларидан 
бири саналади. Упка раки аёллардагига Караганда 40—70 яшар эр- 
какларда купрок учрайди. Чекадиган кишиларда бронхоген рак 
чекмайдиган одамларга Караганда ун баробар куп кузатилади.

Этиологияси ва патогенези. Упкада турли хиллардаги рак пайдо 
булиши ^озир генларнинг зарарланишига боглик, шу генларнинг 
зарарланиши натижасида бронхлар эпителийси усма хужайрала- 
рига айланиб боради деб х,исобланади. Генлар узгаришининг купай- 
иб бориши онкоген хужайралар ва усма супрессор генларига таъ- 
сир курсатади деб тахмин килинади. Майда хужайрали рак бир 
канча онкогенлар, жумладан Ь-гпус, N-myc онкогенларнинг узга- 
риши ва га( геннинг мутацияга учраши билан таърифланади. Бун- 
дан ташкари, усмалар супрессор генлари — р53 ва ЯЬ нинг мута­
цияга учраб, фаоллиги йуколиб колиши \ам  характерлидир. 
Жумладан, майда хужайрали упка ракида 3 хромосоманинг мана 
шу супрессор генлар жойлашган киска елкасида делеция кузати­
лади. Ясси хужайрали упка ракида усиш омили рецепторларининг 
анча жонли экспрессияси кузатилади-ки, бу нарса рак келиб чики-
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шида шу полипептидлар а\амияти бор, деган хаёлга олиб келадн. 
Аденокарциномаларнинг пайдо булиши K-ras геннинг мутацияга 
учрашига боглик,.

Упка раки пайдо булишининг энг катта хавфи чекиш эканлиги 
\озир аникданган, статистика, клиника ватажриба маълумотлари 
шундан дарак беради. Статистикага Караганда, ашаддий кашанда- 
ларда учрайдиган упка раки ва улар чекиб гугатган сигарегалар 
сони уртасида бевосита бояланиш бор. Куп йиллар давомида куни- 
га 40 тагача сигарета чекадиган кашандаларда упка раки пайдо 
булиш ЭХ.ТИМОЛИ 20 баравар купрок, булади. Бундай кашандалар- 
нинг 80 фоизида упка раки пайдо булади. Сигарета тутуни чек- 
майдиган одамларга \ам жуда зарарлидир.

Чекадиган одамларда бронхлар эпителийсинингтобора купрок, 
альтерацияга учраб бориши клиник кузатувлардан маълум. Чунон- 
чи, тамаки тутуни таъсири остида аввал бронхлар эпителийси куп 
к,аватли ясси эпителийга айланади, кейин дисплазия бошланиб, 
cancer in situ пайдо булади.

Упка ракига олиб келиши мумкин булган омиллар тарицасида 
радиация \ам  бор, уран шахталарида ишловчиларда упка раки- 
нинг куп учраб туриши шундан далолат беради; айникра гаркиби- 
да асбест^ никель, хром буладиган ифлос х,аво х,ам шу жи^атдан 
хавфли. Упка раки чандик тук,имаси атрофида булиши мумкин, 
деган маълумотлар д и к к д т г а  сазовордир, лекин бундай ракнинг 
кай тарифа келиб чик,иши аник, эмас.

Патологик анатомияси. Упка раки олган жойи, катта-кичик- 
лиги, к,ай шаклда усиб бориши, гистологик тузилиши ва ривож- 
ланишининг к,айси даврда турганлиги жи\атидан жуда хилма-хил 
булади.

К,ай тарифа ривожланиб бораётганига караб, эндобронхиал (эк­
зофит тарзда усиб борадиган) ва перибронхиал (эндофит тарзда 
усиб борадиган) рак тафовут цилинади. Усманинг олган жойига 
караб: 1) асосий ва сегментар бронхларни зарарлайдиган марка- 
зий рак; 2) майда бронхлар эпителийсидан усиб чициб, упка пе- 
рифериясига таркаб борадиган периферик рак ажратилади (43- 
расм).

Упка раки гистологик тузилиши жи^атидан .\а.м жуда .у>Р хил 
булади, гистологик тузилишига цараб ясси хужайрали рак, адено­
карцинома, майда %ужайрали, думалок %ужайрали рак ва аралаш 
рак  тафовут этилади. Бронхоген ракнинг хрзиргина айтиб утилган 
шу хиллари куйидаги умумий хусусиятларга эгадир: уларнинг \ам - 
маси йирик (асосий) бронхлар эпителийсидан келиб чикдци, 
инвазив равишда усиб бориб, ёйилиб кетадиган булиши билан 
ажралиб туради, турли органларга, хусусан жигар, буйрак усти 
безлари, бош мия, суякларга куп метастазлар беради. Упка раки-
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43- раем. Бронхоген рак.

нинг хамма турлари, айни^са майда хужайрали рак, паранеоплас­
тик синдром бошланишига йул очадиган биологик фаол модда- 
ларни синтезлай олади.

Ясси х,ужайрали упка раки купрок; эркакларда учрайди, олади- 
ган жойи жи\атидан марказий рак булиб \исобланади, яъни йи- 
рик бронхларни зарарлайди; упка илдизидаги лимфа тугунларига 
тез таркдлади. Ракнинг бош^а гистологик шаклларидан фарк, кдлиб, 
кукрак кдфасидан ташкдрига кеч муддатларда метастазлар беради. 
Ясси хужайрали рак бошланишидан аввал, одатда, бронхлар эпи- 
телийси метаплазияга учрайди, кейин дисплазия бошланиб, сунгра 
cancer in situ пайдо булади.

Упка раки симптомлари усма бронхларни босиб ёки бекитиб 
куйган ма^аллардагина маълум беради. Бронхларнинг эндоброн- 
хиал ракида огир асоратлар: ателектазлар, йирингли-пневмония 
учокдари, упка гангренаси, эмпиемаси пайдо булади. Ана шу давр- 
да 70—90 фоиз лолларда регионар лимфа тугунларида, 50—60 
ф оиз лолларда олисдаги лимф а тугунларида метастазлар пайдо 
булади.
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Гисгологик тузилиши жи\атидан бу ракнинг икки тури — юк- 
сак даражада табакдлашиб, мугузланиб борувчи ясси хужайрали 
рак ва рак марварид доналари >;осил кдлмасдан усадиган, кам
табакдлашган рак.

Аденокарцинома. Бу усма аёлларда купрок, учрайди ва асосан 
упканинг периферик томонида жойлашиб, жуда секинлик билан 
усиб боради ва унча катта булмайди. Типик \олларда усма ранги 
о к, гугурт тусида, каттик, булиши билан ажралиб туради. А дено­
карцинома бронхлар деворига инфильтрланиб ёки уни емириб, 
атрофдаги упка тукимасига таркалиб боради. Микроскоп билан 
текшириб курилганида бу усма ацинар, тубуляр ёки папилляр ту­
зил малар \осил килувчи кубсимон ёки цилиндрсимон шаклдаги 
хужайралардан иборат булади. Аденокарцинома айницса жигар, 
буйрак усти безлари, бош мия суякларига жуда барвацт метастаз- 
лар беради.

Бронхоальвеоляр рак. Аденокарциномаларнинг тур-хилларидан 
бири булмиш бронхоальвеоляр рак бронхлар аденокарциномасига 
Караганда анча кам учрайди ва бирламчи упка усмаларининг 2—5 
фоизини ташкил этади. Ракнинг бу тури уни бошк,алардан ажра- 
тиб турадиган баъзи хусусиятларга эга: 1) у \амиша периферик ва 
солитар тузилишга эга булади, 2) \еч  к,ачон йирик бронхлардан 
усиб чикмайди, 3) гистологик тузилиши жи^атидан бронхоген 
аденокарциномадан фарк,к,илади.

Бу усманинг тугунли, мультицентрик ва диффуз равишда усиб 
борадиган (пневмониясимон) шакллари тафовут этилади.

Бронхоальвеоляр ракнинг тугунли шакли одатда упка пастки була- 
гининг перифериясидан жой оладиган солитар тугун пайдо були­
ши билан таърифланади, ранги кулранг булади, диаметри 10 см 
гача утиб боради. Хамма хужайралари одатда муцин ишлаб чик,ар- 
майди, кубсимон шаклдабулиб, альвеоляр тусиклари буйлаб жой- 
лашмасдан, балки уларнинг багридан жой олади ва папилляр усим- 
талар \осил к,илади. Хужайраларнинг ядролари йирик, гиперхром 
булиб, хужайранинг марказида туради. Уларда митозларни \ам  
куриш мумкин.

Мультицентрик бронхоальвеоляр ракда  упканинг бир ёки 2—3 
булагининг периферик томонларида консистенцияси жи^атидан 
муциноз тукимага ухшаб кетадиган бир талай усма тугунлари то- 
пилади. Гистологик жи\атдан олганда бу усма сакланиб к,олган 
альвеолалар гусикчари буйлаб жойлашадиган цилиндрсимон хужай- 
ралардан иборатдир. Уларнинг ядролари майдарок,, хужайршшр- 
нинг асосидан жой олган булади, митозлар онда-сонда кузга таш- 
ланади. Бу усмада х,ужайрадан ташк,арида ва \уж айра ичида 
буладиган бир талай шилимшиктопилади.

Бронхоальвеоляр ракнинг пневмониясимон шаклида упканинг бу- 
тун бир булаги табиатан дам кулранг жигарланиш тусига, дам упка
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тукимаси ириб, каверналар хосил буладиган ва к,он кетиб туради- 
ган казеоз пневмония тусига киради.

Бронхоальвеоляр ракнинг кай тарифа келиб чикиши туррисида 
номаълум нарсалар куп. Баъзи тадкикотчилар уни аксари бронхи- 
олаларда пайдо булиб, кейин альвеолаларга таркалиб борадиган, 
юксак даражада табакалашган аденокарцинома деб хисоблайди- 
лар. Бирок; сунгги йилларда бронхоальвеоляр ракнинг пайдо булишида 
уч  хилдаги хужайраларнинг роль уйнаиш мумкинлигини курсатади- 
ган маълумотлар кулга киритилди. Бу хужайралар цаторига бронхи- 
олаларнинг муцин ишлаб чицарувчи хужайралар и, иккинчи тартиб- 
даги пневмоцитлар, хилпилловчи эпителий булиб хисобланмайдиган 
Клар хужайралари киради. Упка ракининг бу хили вируслар ту- 
файли пайдо булади, деб тахмин к,илинади.

Майда хужайрали рак тез усиб, атрофдаги тукимага инфильтр- 
ланиб бориши ва турли органларга барвакт метастазлар бериши 
билан ажралиб туради. Бу усмага хирургик йул билан даво килса 
булади, шу муносабат билан фак,ат радио- ва кимётерапия кулла- 
нилади.

Майда хужайрали ракнинг гистогенези аникэмас. Хужайралар 
цитоплазмасида карциноид учун характерли гранулаларга ухшаб 
кетадиган каттик, нейросекретор гранулалар булиши бу усманинг 
Кульчицкий хужайраларидан келиб чикишини курсагади. Улар- 
нинг АР1Ю-система усмаларига мансублиги биологик фаол мод- 
даларни, масалан, паранеопластик синдром бошланишига сабаб 
буладиган гормонларни ишлаб чикара оладиган булиши билан 
тасдикданади. Майда хужайрали рак купрок, эркакларда кузатила- 
ди. Каттагина буладиган кулрангтусли юмшокусма массаси кури- 
нишида кузга ташланади. Усма упкатукимасининг марказидан жой 
олади ва турли йуналишларда усиб боради. Упка илдизи ва кукс 
оралигидаги лимфа тугунлари жараёнга кушилиб кетади. Бу усма 
камдан-кам лолларда упканинг перифериясидан жой олади, бун­
да дастлабки метастазлари паратрахеал тугунларида пайдо булади. 
Усма хужайраларининг микроскопик тузилишига кдраб, майда 
Хужайрали ракнинг икки тури: сулисимон хужайрали рак ва ора­
л и к  рак тафовут килинади.

Сулисимон хужайрали рак  цитоплазмасининг \ажми кичикрок 
ва ядролари гиперхром булиши билан ажралиб турадиган, лим- 
фоцитларга ухшаб кетадиган майда-майда кора рангли хужайра- 
лардан иборат булади. Куп метастазлар бериши характерлидир. Усма 
хужайралари кон томирлари атрофида купинча сохта рушшаларга 
ухшаб кетадиган тузилмалар хосил килади. Го,\о бу тузилмалар 
дуксимон шаклда булади.

Майда хужайрали ракнинг оралик, хи ли ут т т г  катталиги жи.\а- 
тидан сулисимон ва йирик хужайрали рак хужайралари ургасида 
оралик уринни эгаллайдиган хужайралардан ташкил топган. Усма
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стромаси бир талай лимфоцитлар ва плазмоцитлар билан инфиль- 
трланган. Бу хилдаги ракнинг яна бир мухим белгиси — усма хужай- 
раларининг уялар куринишида тупланиб туришидир. Майда хужай- 
рали рак 20—40 фоиз холларда пептидли гормонлар ишлаб чик,ара 
олаци.

Йирик ^ужайрали упка раки пуфаксимон йирик ядролари була- 
диган анапластик хужайралардан иборатдир. Бу усма купинча пе- 
рифериядан жой олади. Окибати ёмон, чунки бу рак олисдаги 
органларга, асосан, жигар, буйрак усти безлари, бош мияга бар- 
вак,т метастазлар беради.

Упка ракининг аралаш хиллари хам тасвирланган.
Клиник манзараси. Упка ракининг клиник утиши жуда хар хил, 

чунки у жуда турли тарзда таркдлиб боради. Упка раки учун усма- 
нинг турли йуналишларда таркалиб, купинча жигар, буйрак усти 
безлари, бош мияга метастазлар бериши характерли эканлигини 
эсда тутиш лозим. Усма плевра ва перикардга утиши ва экссудатив 
плеврит ва перикардитга сабаб булиши хам мумкин. Бунда экссу­
дат аксари геморрагик тусда булади. Бронхоген упка раки йирик 
томирларни босиб куйиб, устки ковак вена синдромига сабаб були­
ши мумкин. Упканинг учки томонида жойлашган усма симпатик 
чигалга утиб, тирсак нерви буйлаб бошланадиган каттик огрик^а 
ёки Горнер синдромига (энофтальм, птоз, миозга) сабаб булиши 
мумкин.

Упка раки баъзан мутлакр симптомларсиз давом этиб бориб, 
бош ка органларда метастазлар хосил килган ва вактидан утган 
холларда нихоятда хилма-хил клиник манзарани беради. Чунончи, 
кизилунгачга усиб кирган усма клиник утиши жихатидан кизил- 
унгачнинг бирламчи ракига жуда ухшаб кетади. Касалликка плев­
ра ва перикард хам кушилган махалларда экссудатли плеврит ва 
перикардит манзараси юзага келади. Упка раки устки ковак вена­
ми босиб куйган махалларда устки ковак вена синдроми бошлана- 
ди. Суяк системасига берган метастазлари суяк модцасининг сури- 
либ кетишига сабаб булиб, суяклар остеопорозига олиб келади. 
Жигарга метастазлар берган махалларда гепатомегалия ва обтура- 
цион сарикдик бошланади. Упка ракидан бош мияга утган мета- 
стазларнинг клиник аломатлари алохида ахамиятга эга. Бунда н и ­
хоятда хилма-хил ва турлича неврологик симптомлар пайдо булади. 
Метастатик усма тугунларига кон куйилиши геморрагик инсульт 
манзарасини бериши мумкин. Тобора зурайиб борадиган фалаж 
бошланиши, акди пастликка хос симптомлар ва̂  бошка хар хил 
неврологик симптоматика пайдо булиши мумкин. Усма буйрак усти 
безларига метастазлар берганида Аддисон касаллиги бошланади.

Упка ракида упка гангренаси, абсцесси, рак каверналари син- 
гари упка ичида асоратлар хам бошланиши мумкин. Касалларнинг 
3—10 фоизида гиперкальциемия, Куш инг синдроми (АКТГ куп
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ишланиб чик,иши муносабати билан), кдндсиз диабет билан на- 
моён буладиган паранеопластик синдром бошланади. Миопатия- 
лар, нейропатиялар \ам  характерлидир. Гиперкальциемия бошла- 
ниши суяк моддасининг сурилиб боришига боглик,ки, бундай 
х,одиса майда хужайрали упка ракида айник^са сезиларли булади, 
шунингдек паратгормон куп ишланиб чикиши муносабати билан 
хам руй беради.

БРОНХЛАР КАРЦИНОИДИ

Бронхлар карциноиди 5 фоиз беморларда, аксари 40 ёшгача 
булган кишиларда учрайди ва даволаса буладиган усма саналади. 
Бронхларнинг шиллик, пардасида жойлашадиган Кульчицкий 
Хужайраларидан келиб чикдди. Макроскопик жи\атдан олганда 
бронхоген карциноиднинг икки хили: I) полиплар ва 2) пилакча- 
лар куринишидаги карциноидтафовут к,илинади. Пилакчалар кури- 
нишидаги карциноид бронхлар шиллик, пардасида жойлашган була­
ди ва бронхлар деворига усиб кириб, перибронхиал ту^имага \ам 
утиб кетади.

Карциноид асосан упка илдизидаги лимфа тугунларига, го.\о 
бирмунча олисдаги орган ва тук^ималар (жигар)га метастазлар бе­
ради. Микроскопик жи\атдан олганда бу усма ядролари думалок 
буладиган кубсимон шаклдаги хужайралардан иборатдир. Уларда 
бирмунча микдорда митозлар \ам  кузга ташланади. Анаплазия 
булмайди ёки жуда кам даражада булади. Хужайралар \ар хил ту- 
зилмаларни: уялар, тортмалар, безга ухшаб кетадиган тузилма- 
ларни хосил к,илади, уларнинг орасида суст ифодаланган строма 
жойлашган булади. Субмикроскопик жихдтдан олганда усма хужай- 
раларида нейросекретор гранулалар топилади.

Бронхоген карциноид клиник жихатдан йутал, крн туфлаш (ге- 
мофтиз), к,айталаниб турадиган бронхлар ва упка инфекцияси 
билан ифодаланади. Бу усма гохо карциноид синдромга хам сабаб 
булади.

ПЛЕВРИТЛАР

Плеврада \ар  хил патологик жараёнлар бошланиши мумкин, 
булар ичида плеврит, гидроторакс, гемоторакс, пневмоторакс, 
плевра усмалари клиник жихатдан \аммадан катта а\амиятга эга. 
Плевра бушлигида транссудат тупланиб бориши мумкин. Юрак 
етишмовчилиги ва гипопротеинемия махалида шундай ходиса ку- 
затилади ва бу жараён г и д р о т о р а к с  деб аталади. Транссудат 
солиштирма огирлиги паст, тиник,, лимфоцитлари ва мезотелиал 
Хужайралари кам булиши билан экссудатдан фарк, к,илади. Нейт- 
рофил лейкоцитлар булмайди.
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Плевра таъсирланиши ёки микроорганизмлар инвазияси ту 
файли пайдо булган плевритларда экссудат тупланиб бориши к,айд 
цилинади. Плевра бушлигида экссудат тупланиб бориши билан 
утадиган экссудатив плеврит: 1) бронхоген рак, мезотелиома ва 
метастатик упка ёки плевра ракида; 2) упка инфарктида; 3) пнев- 
монияда; 4) вирусли плевритда кузатилади.

К,изил (волчанка) югирик, ревматоид артрит, уремия, тубер- 
кулёзда хам плеврит пайдо булиши тасвирланган. Усмага алокддор 
булган экссудатив плеврит купинча ёши 40 дан ошган одамларда 
кузатилади, харорат кутарилмасдан ва огрик, булмасдан утади. 
Цитологик текширишда экссудатда усма хужайралари ва яллигла- 
нишга хос хужайралар топилади. Миокард инфарктига алоцадор 
плевритда геморрагик экссудат тупланиб боради, бунда бир талаи 
полиморф ядроли ва мононуклеар хужайралар булади. Плеврит- 
нинг бу хили клиник жихатдан олганда тусатдан бошланадиган 
хансираш, плевритик огрикдар билан таърифланади.

Пневмонияга (аксари пневмококклар туфайли пайдо булган 
пневмонияга) алокдцор плевритлар плевра таъсирланиши ёки 
бактериялар утиб колиши туфайли пайдо булиши мумкин. Плев- 
рага бактериялар утиб к,олганида экссудат фибриноз ёки йиринг-
ли тусга киради. „

Транссудат ва сероз экссудат, этиологияси цандаи булишидан 
кагьий назар, одатда сурилиб кетади. Геморрагик, фибриноз ва 
йирингли экссудатлар аксари битишмалар хосил к^илади. Плевра 
калинлашиб, плевра фибрози бошланиши, гохо плеврага охак
утириб колиши мумкин. и

Гемоторакс плевра бушлигига крн йигилиб кщишидир. У кукрак 
аортаси аневризмаси ёрилганида улимга олиб борадиган асорат 
тарикдсида бошланади. Гемотораксда геморрагик экссудатдагидан 
фарк, к,илиб, плевра буш литда крн лахталари топилади.

Хилоторакс, бу — плевра бушлигида таркибида липидларнинг 
нихоятда майда-майда томчилари буладиган лимфа суюкдигининг 
тупланиб крлишилир. Хилоторакс бошланиши йирик лимфа йулла- 
рининг кукс оралиги усмаси, масалан, лимфома билан босилиб,
бекилиб крлганидан дарак беради.

Пневмоторакс — плевра бушлик^арида хаво ёки бошк,а газ- 
нинг тупланиб крлишидир. У бирламчи (оддий) ёки иккиламчи 
булиши мумкин. Бирламчи пневмоторакс упка касалликлари йук, 
махалда бошланадиган булса, иккиламчи пневмоторакс упка еки 
кукрак кафасидаги патологик жараёнларнинг асорати булиб хисоб- 
ланади (масалан, крвургалар синган махалда ёки эмфизема дав- 
рида). Упкада субплеврал тарзда жойлашган ва альвеолалар еки 
бронхларни плевра бушлиги билан туташтирадиган патологик учок, 
ёрилиб кетганида хам иккиламчи пневмоторакс бошланиши мум­
кин. Масалан, упка абсцесси, туберкулёзи, ракида шундай ходиса
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булиши мумкин. Пневмоторакснинг бу хили ёши 40 дан ошган 
кишиларда кузатилади. Бирламчи (ёки оддий) пневмоторакс, ак- 
синча, ёш эркакларда учрайди, сабаби номаълум.

Пневмоторакснинг асоратлари хар хил. Упка ателектазлари бош- 
ланиши мумкин, бунда бир неча хафта давомида упка ёзилиб, 
ростланмайдиган булса, фиброз бошланади. Натижада упка котиб 
Колгандек булиб тураверади. Пневмоторакс шароитларида упка 
тук,и мае и инфекцияларга анча сезгир булиб крлади. Плевра бушлик,- 
ларида сероз суюкдик тупланиб к,олиши хам мумкин. Бунда гид­
ропневмоторакс хам бошланади. Плевра эмпиемаси хам плеврит- 
нинг жиддий асорати саналади. Бирламчи пневмоторакс хам, 
иккиламчи пневмоторакс хам рецидивлар бериши мумкин.
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ТИШ-ЖАГ СИСТЕМАСИ ВА ОШ З БУШЛИРИ 
ОРГАН Л АР И КАСАЛЛИКЛАРИ

ТИШ  КАСАЛЛИКЛАРИ ВА УЛАР- 
НИНГ АСОРАТЛАРИ

Тишнинг кариесмас касал-
ликлари
Кариес
Пульпит
Периодонтит
Гингивит
Пародонт касалликлари 

О Р И З  Б У Ш Л И Р И  ш и л л и к
Г1АРДАСИ КАСАЛЛИКЛАРИ

Хейлитлар
Стоматитлар
Усма олди касалликлари ва 
усмалар
Лейкоплакия
Эритроплакия
Папиллома
Ясси уужайрали рак

СУЛАК БЕЗЛАРИ КАСАЛЛИКЛАРИ

Сиалоаденит
Усмалар:

Сиалоаденома
Оксифил-хужайрали аденома 
Аденолимфома 
Плеоморф аденома 
Мукоэпидермоид усма 
Цилиндрома 

ЖАК СУЯКЛАРИ КАСАЛЛИКЛАРИ 

Периостит
Одонтоген остеомиелит 
Усмасимон касалликлар
Эпителиал кисталар 
Эпулис
Фиброз дисплазия 
Херувизм
Эозинофил гранулёма 
¡(аттиц одонтома 
Одонтоген усмалар
Амелобластома 
Юмшок, одонтома 
Цементома
Жаг суяклари усмалари
Остеоид-остеома
Остеобластокластома

ТИШ КАСАЛЛИКЛАРИ ВА УЛАРНИНГ АСОРАТЛАРИ

Тиш касалликлари узининг этиологияси, патогенези, клини- 
каси ва патологик анатомияси жи\атидан жуда хдр хил. Ушбу булим- 
да биз уларнинг фак,ат асосий ва стоматология амалиётида куп 
учраб турадиган хилларини: кариесмас тиш касалликлари, кари­
ес, пульпит, периодонтит, гингивит, пародонт касалликларини 
куриб чи^амиз, холос.
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Тиш каттик, тук,ималарининг понасимон нук,сонлари тишнинг 
вестибуляр юзасида, аксари биринчи премолярлар сох,асида жой- 
лашади. Бунга асосан эмаль ва дентин органик моддасининг трофик 
бузилишга алоцадор зарарланиши сабаб булади. Нуксонлар бир ёки 
иккала жагнинг айрим тишлари буйинчасининг со>;асида, кескин 
чегараланиб турадиган жойда пайдо була бошлайди. Тишнинг к,ат- 
тик, туцималари жуда куп зарарланишига карамай, пульпа купчи- 
лик \олларда иккиламчи каттик дентин билан бекилганча кщаве- 
ради. Нуксон сох,асида дентин зичлашган, тиш бушлиги торайган, 
пульпа туцимаси склерозга учраган булади, дентин урнини босув- 
чи модда \а м  топилади. Бундай нуксонларнинг келиб чик,иши эн­
докрин узгаришлар, марказий нерв системаси, меъда-ичак йули 
касалликларига боглик,, улар купинча пародонт касалликлари би­
лан биргаликда давом этиб боради. Микроскопик текширишда 
цемент йукрлиб кетганлиги ва дентин периферик к,атламининг 
тиник, булиб к,олганлиги топилади. Дентин каналчаларининг йулида 
одатда микроорганизмлар булади.

Флюороз ёки эмаль довари  курак ва отз тишлар эмалида бурси- 
мон доглар ёки йуллар пайдо булиши билан ифодаланади, уларнинг 
катталиги 3—4 мм булади. Жараён зурайиб борганида бу доглар 
ва йуллар оч сарик,, жигарранг ва тук, жигарранг тусга кириши 
мумкин. Флюороз сув ва овкдт ма\сулотлари билан бирга организмга 
узок, муддат давомида ортик,ча миедорда 12—16 мг/л (0,7—1,3 мг/ 
л урнига) фтор кириб туришига боглик,. Тиш домари умрбод сак,- 
ланиб к,олади.

Тишларда табиатан к,андай узгаришлар руй беришига к,араб 
флюорознинг турт босцичи тафовут к,илинади. Биринчи босцичида 
курак тишлар юзасининг учдан бир к,исмида ёки биринчи катта 
илдизли тишларнинг чайнов думбок,чаларида бурсимон майда- 
майда дог ва йуллар топилади. Иккинчи босцичида ало\ида ёки бир 
талай булиб турган бурсимон доглар тиш коронкасининг ярмини 
эгаллаб олади. Доглар оч сарик тусда булиши мумкин. Учинчи бос- 
цичида тиш  юзаси радир-будир ,\олга келиб, тишлар анча мурт, 
осон емириладиган булиб колади. Туртинчи босцичидатмшп&’р еми- 
рилиб, жуда муртлашади ва салга уваланиб кетаверади. Дог босган 
эмаль микроскоп билан текширилганида эмаль призмаларининг 
нотугри жойлашиб тургани кузга ташланади, унда рангли парча- 
лар хосил булиши хисобига пигментация пайдо булиб, баъзан анча 
таркалади.

КАРИЕС

Кариес — мураккаб патологик жараёндир. У  тиш цаттиц туци- 
маларининг деминераллашуви ва аста-секин емирилиб кетиши х,амда 
кейинчалик тиш ковак булиб цолиши билан ифодаланадиган мурак-
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каб патологик жараёндир. Бу мураккаб жараён тиш пульпаси ва 
cortiom, каттик, тук,ималарда ю з  берадиган реактив узгаришлар 
билан бирга давом этиб боради.

Кариес энг куп тарк,алган тиш огрикдаридан биридир, шу би­
лан бирга ер шарининг турли икдимий-жугрофик минтак,аларида 
у жуда х,ар хил тарк,алган (50 фоиздан тортиб 100 фоизгача одам- 
ларда учрайди). Кариес — ах,олиси, тозаланган углеводларни куп 
микдорда ишлатадиган, саноати ривожланган мамлакатларда анча 
купрок, кузатилади. У айник,са болаларда куп учрайди.

Кариеснинг бошланиши экзоген ва эндоген омилларнинг бирга- 
ликдаги таъсирига боглик, деб \исобланади. Экзоген омиллардан 
алиментар омил (ок,силлар, витаминлар, минерал тузлар, бир 
к,анча микроунсурлар танк,ислиги), огиз бушлиги микрофлораси- 
нинг таркиби, тиш киридаги кислота мухитининг 4,5 5,5 гача 
камайиб кетиши мух,им ах,амиятга эга.

Маълумки, тишлар х,амиша нозик тиш кири билан к,опланган 
булади. Шу тиш кирининг асосий к,исмини х;ар хил турдаги мик- 
роорганизмлар колониялари ташкил этади. Чунки тиш кири тар- 
кибида буладиган моно- ва полисахаридлар микробларнинг купай- 
ишига кулайлик тугдиради. Баъзи бактериялар (мутант стрепто­
кокк) узлари ишлаб чикдрадиган ферментлар билан к,андларни 
парчалайди, бу эса тиш кирининг кислотали му^ити сусайиб, 
кислоталар купайиб боришига олиб келади. Кислоталарнинг ор- 
тик,ча тупланиб к,олиши эмаль, дентин эриб, кариес коваги >^осил 
булиши га олиб келади.

Эндоген сабаблар орасида тиш муртакларининг х,осил булиши 
ва шаклланиб боришига, минераллашувига таъсир курсатадиган 
генетик, эндокрин ва бошк,а омиллар \амда тиш эмалининг тузи- 
лишидаги хусусиятлар мух,им урин тутади.

Тиш кариесининг клиник утиши ва тиш тук,ималарида руй бе­
радиган морфологик узгаришларнинг табиатига к,араб, кариеснинг 
турт даври тафовут к,илинади:

1) дог пайдо булиш даври;
2) юзаки эмаль кариеси (эмалнинг дентин билан чегараланган 

жойигача зарарланиши);
3) уртача кариес (эмаль бутун бакрининг зарарланиши, эмаль 

билан дентин уртасидаги чегара х,амда дентин юза к,атламининг 
емирилиши);

4) чукур кариес (дентиннинг янада емирилиб, кариес бушлиги 
билан пульпа уртасида охдкланган юпк,а к,атлам пайдо булиши).

Биринчи даври (дог пайдо булиш даври) эмаль юзида аввал ок, 
(бурсимон) дог пайдо булиши билан таърифланади, унинг пайдо 
булиши эмаль юзаси ости кдтламининг дисминераллашуви ва де- 
минераллашувига ботик,. Призмалар орасидаги моддадан, кейин- 
чалик эса призмаларнинг узидан ох,ак тузлари йук,олиб кетади.
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4 4 -раем. Кариес. Пигментланган дог даври:
1 — эмаль; 2— дентин; 3— эмаль билан дентин чегараси; 4 — кариоз док.

Призмалар структурасиз массага айланиб к;олади. Натижада эмаль 
тиникутигини йукртиб юмшаб к,олади. Пайдо булган шу нук,сонга 
бактериялар утади, купайиб борадиган шу бактериялар хамда ов- 
Катдаги буёк, моддалар таъсири остида дог к,орая бошлайди (44- 
расм), купинча молярлар фиссурасининг тубида (гох,о апрокси- 
мал юзасида) ана шундай к,орайган доглар пайдо булади. Корайган 
жойларнинг уртаси одатда кунгир-крра, четлари оч сарикдан тук, 
жигарранг тусгача борадиган булади. Уларнинг катталиги ва шак- 
ли х,ар хил. Кариес догларининг учовлари нук,тасимон, тухумси- 
мон ёки нотугри шаклда, баъзан нотекис буялган йуллар курини- 
шида булиши мумкин. Кариес догининг чегаралари яхши билин- 
майдиган ёки аник, ажралиб турадиган булади.

Микроскопии, текширишларда тишлар шлифларида эмаль нак,- 
ш ининг \ap - \ap  жойда узгариб к,олгани ва унда оч-сарикдан тор- 
тиб, тук, жигарранг тусгача борадиган дог борлиги топилади. Ка­
риес билан зарарланган жой тугри ёки тескари конус, трапеция, 
купбурчак шаклида булиши мумкин. Эмаль призмаларининг кон- 
турлари руй-рост ажралиб туради. Уларнинг кундаланг йуллари 
аник, кузга ташланади. Призмалар орасидаги камгаклар кенгайган 
булади. Кариес учогидан четдаги эмалнинг одатдаги тузилиши сак,- 
ланиб кол ад и. Эмаль билан дентин уртасидаги чегара зарарланма- 
ган булади.
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45- раем. Юза кари­
ес даври:

1-эмалда некрозланган 
жой.

Иккинчи даври (эмалнинг юзаки кариеси) — тишнинг эмаль 
к а т л а м и д а  жой^ашган ва тук пигментланган кариес у ч о ^ а р и д а  
деминераллашувнинг янада кучаииши билантаърифланад ( 
т е м )  Кариес учокларининг катталиги ва шакли \ар хил, 1егара 
лаои а н и к  равшан булади, лекин баъзида уларнинг чегаралари аник 
билинмайдиган булиши мумкин. Эмалнинг ана шундаи кораиган 
Ж)йлари^эшль моддасида бир майда еки бирмунча, иирик
нуксонлар пайдо булгани х,исобига гадир-будир булиб колади.

у т Г  шлифлари микроскопик текширишдан У т к ^ г а н и д а  
эмалнинг корайган жойларида некроз учоклари топилади. Зарар 
ланган эмаль призмаларининг структураларига м.икР°блар утади.
Эмаль призмаларининг орасидаги ж о и л а р  кенгаииб, призмалар^
нинг узи булакларга ажралиб кетади ва кундаланг иуллари ап к 
билинадиган булади. Зарарланган учокнинг уртасида структурасиз 
некротик массалар булиб, уларда микроб колониялари куп учраи- 
л Г  н е к р о з г а  учраган тукима кучиб тушавериши натижасида за- 
паоланган эмаль юзи ейилиб кетган куринишга киради. Бирок,, 
эмаль билан дентин уртасидаги чегара сакданиб колади. Д ентин- 
нинг асосий моддаси ва дентин каналчаларида ох,ак тузлари гупла- 
ниб боради Кариес га учраган жой билан узгармаган дентин урга-
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46- раем. Уртача кариес. Дентиннинг юза к,атламлари некрозга 
учраб, ра^на пайдо булган: 

эмаль; 2 — дентин; 3 — дентин некрози; 4 — иккиламчи грануляр дентин.

сида кайтадан минераллашган (тин и к,) дентин к,атлами \осил була­
ди. Кариес коваги туррисидаги пульпа томонидан янги х,осил була- 
ётган (иккиламчи) дентин пайдо булиб келади. У каналчалари- 
нинг бошкдча жойлашгани билан ажралиб туради.

Кариеснинг учинчи даврида (уртача кариес — дентин кариеси 
да) сатх,и ва чукурлиги жих,атидан х,ар хил кариес нук,сонлари 
пайдо булиб, эмаль билан дентинга утади. Дентиннинг устки ва 
урта катламлари кариес жараёни туфайли зарарланиб, \ар  хил 
шаклдаги кариес коваклари пайдо булади (46-расм). Кариеснинг 
дентинга тарк,алиб бориши одонтобластлардаги дентин усимтала- 
ри Томас толаларининг дистрофияга учраши билан бирга давом 
этади. Кариес ковакларининг деворлари билан туби нотекис, кир- 
ди-чикди, купинча тук тусли булади. Кариес нуксонининг туби 
некрозга учраган юмшок, дентин, овкдг колдикдари билан тулиб 
туради, гугурт-сарик ёки тук, жигарранг масса куринишида була­
ди. Эмаль билан дентин уртасидаги чегара \ам  зарарланиб, кари- 
есга учраган жойдаги дентин каналчалари кенгаяди, микроорга- 
низмларга тулиб туради, баъзи жойлари тасбе* доналарига ухшаб 
думбайиб чик,ади. Некрозга учраган массалар билан тулган ковак- 
лар х,осил булади. Некрозга учраган дентин массаларининг куплаб
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47- раем. Чукур перфоратив кариес. Кариоз жараён тишнинг чай- 
нов юзасини бутунлай емириб, тиш бушлирига утган каттагина

ковак \осил булган:
1 — эмаль; 2 — дентин; 3 — пульпа; 4 — кариоз бушлик.

кучиши кариес коваклари хосил булишига олиб>келади. Мана шу 
коваклардан периферияга томон шакли узгарган каналчалар кета- 
ди, буларнинг кенгайган йуллари ва конуссимон думпаймалари 
булади. Чукуррокдан зичлашган (тиник) дентин жой олади, унинг 
Тагида узгармаган дентин котлами булади. Тиш коронкасининг 
нуксони шаклан конусгаухшайди.

Туртинчи даври (чукур кариес) анча чукур ва каттагина кариес 
коваги хосил булиши билан ажралиб туради. Кариес нуксонининг 
туби о\акланиб, зичлашган бир кадар камбар дентин зонаси б и ­
лан тиш бушлигидан ажралиб туради. Шу дентин катлами емири- 
либ кетганида кариес коваги тиш бушлиги билан кушилиб кетади 
(47-расм). Баъзан тиш коронкаси бутунлай емирилиб, цементи хам 
зарарланади. Микроскопик текширишда шлифларда тиш корон­
касининг каттик, тукималарида каттагина нуксон борлиги топила- 
ди. Иккиламчи (уринбосар, иррегуляр) дентин зонасида х,ам пун­
сон булади. Иккиламчи дентин анча калин буладиган катлам-катлам 
модда хосил килади, унда дентин каналчалари нотекис, нотурри 
жойлашган булади. Тиш коронкасининг каттагина кисми емири­
либ кетганида кариес жараёни тиш илдизининг каттик, тукимала- 
рига х,ам утади.
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Кариес ма^алида тиш пульпасида \ар  хил реактив ва дистро­
фик жараёнлар бошланади: атрофия бошланиши, одонтобластлар 
Катламининг вакуолланиши, ретикуляр атрофия булиши, кисга- 
лар юзага келиши, пульпанинг петрификацияси, дентин канал- 
чаларига ох,ак тузлари утириб колиши ва уринбосар дентин х,осил 
булиши шулар жумласидандир.

ПУЛЬПИТ

Пульпанинг яллигланиши (пульпит) куйидаги сабабларга бог- 
лик,: 1) огиз бушлигидаги микроорганизмлар ва токсинларининг 
пульпага утиши (купчилик лолларда тишдаги кариес жараёнининг 
асорати сифатида); 2) милкда чукур тушган патологик учок, булган 
\олларда пульпа учидаги тешикдан унга микроблар утиши (пастга 
тушувчи ва юк,орига кутарилувчи пульпит); 3) грипп ва бошк,а 
инфекцион касалликлардан кейин к,ондан микроблар утиши (гема­
тоген пульпит); 4) кимёвий моддалар (дори препаратлари ва бошка- 
лар) таъсири, тишга сунъий коронка куйиш учун уни тозалаб, 
арралаш вак,тида тиш пульпасининг тасодифан зарарланиши.

Клиник утишига цараб уткир ва сурункали пульпитлар тафовут 
цилинади. Уткир пульпитлар сероз, йирингли, гангреноз пульпитлар- 
га; сурункали пульпитлар фибриноз (оддий), йирингли (ёки ярали) ва 
грануляцияловчи пульпитларга булинади.

Уткир сероз пульпит пульпага сероз шиш келиши, томирлар- 
нинг к,онга тулиб, эритроцитлар диапедези бошланиши, айрим 
\олларда майда-майда конталашлар пайдо булиши билан таьриф- 
ланади. Пульпа бир оз микдор полинуклеар ва мононуклеар лей- 
коцитлар билан инфильтрланади. Нерв толаларида арзимас дара- 
жадаги дистрофик узгаришлар булади.

Уткир йирингли пульпит. Уткир сероз пульпитта характерли узга­
ришлар устига нейтрофилларнинг кескин ифодаланган миграци- 
яси бошланиб, пульпада учонуж ва диффуз инфильтрация пайдо 
булади. Нерв толаларидаги дистрофик узгаришлар зурайиб боради. 
Йирингли пульпит икки шаклда утади: абсцесс пайдо булиши 
билан утадиган учок^и пульпит ва диффуз лейкоцитар инфильт­
рация билан утадиган флегмоноз пульпит. Йирингли пульпитнинг 
учоьуш хилида яшил тусли йиринг билан тулиб турган майда-майда 
бушликугар \осил булса, флегмоноз пульпитда пульпа сарриш тусли 
гугурт рангига кириб цолади.

Уткир гангреноз пульпит чу кур тушган кариес мах,алида пуль­
пага чиритувчи бактериялар утиши натижасида бошланади. Бунда 
пульпа куланса-чирик \идли кулранг-к,ора масса куринишига ки­
риб крлади. М икроскоп билан текширилганида пульпа бушлигида 
структурасиз донадор масса топилади, бунинг орасида бир галай 
бактериялар, ёг кислоталарининг кристаллари булади. Бунда пульпа 
билан бир каторда одонтобластлар х,ам х,алок булиб боради.
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Сурункали фиброз пульпит (оддий) пульпада кужайра элемент 
лари сонининг камайиб долгами, толали бириктирувчи тукима 
усиб кетгани билан таърифланади. Кариес ковагига якин баьзи 
бир жойларда юмалок \ужайрали инфильтрация учоклари топи- 
лади. Одонтобластлар атрофияга учраб, йуколиб хдм кетади. Фиб­
роз асосининг баъзи жойларида гемосидерин, гиалиноз кузга гаш- 
ланади.

Йирингли ёки ярали сурункали пульпит. Пульпа склерозга учра- 
ши устига унда йиринг билан тулган ва ички томондан пиоген 
мембрана билан крпланган коваклар пайдо булади. Пиоген мем­
брана капилляр томирлар ва полинуклеар лейкоцитларга бой гра- 
нуляцион тукимадан иборат булиб, ташки томонда грануляцион 
тузима толали фиброз бириктирувчи тукимага айланади. Пульиа- 
нинг юза к,атлами мадда бойлаб турган булса, буни ярали сурун­
кали пульпит дейилади. Ковакдевори ёрилиб, йирингли экссудат 
ундан чикиб кетгандан кейин пульпанинг зарарланган жойи яра 
булиб туради. Яранинг четлари жараён сусайиб борган сайин ети - 
либ бораверадиган грануляцион тукимадан иборат булади.

Сурункали грануляцияловчи пульпит. Пульпа юзасида йирингли 
ва лейкоцитар инфильтрация пайдо булади. Ёш грануляцион туки- 
ма аста-секин усиб бориб, тиш бушлигидан чик,иб турадиган полип- 
симон тузилмага айланади, унинг юзи эпителий билан криланади. 
Нозик бириктирувчи тук,има толалари орасида капиллярлар кузга 
ташланади, буларнинг орасида фибробластлар, гистиоцитлар, лим- 
фоцитлар, лейкоцитлар ва эпителиоид \ужайралар булади. Толали 
тузилмалар баъзан хужайра элементларидан устун туради. Пульпа- 
даги сурункали яллигланиш жараёни дентиннинг пульпа томони- 
дан лакунар тарзда сурилиб кегишига олиб келиши мумкин.

Клиник манзараси. Характерли яллигланиш жараёни билан таъ- 
рифланади. Учокди сероз-йирингли пульпитда тишнинг зарарлан­
ган со\асида снонтан огрикдар, совукка кучли огрик^и реакция 
пайдо булади. Уткир йирингли диффуз пульпитда эса спонтан 
о гр икл ар я к, кол булади ва уч шохли нерв тармоклари буйлаб тар- 
калади. Сурункали пульпит хдроратни кузгатувчи гаъсиротлар таъ- 
сир этганда, овкатланиш пайтида оррикдар пайдо булиши билан 
фарку1анади. Сурункали пролифератив пульпитда кон кетиши ку- 
затилади.

ПЕРИОДОНТИТ

Периодонтит — периодонтнинг ялли гланиши — узининг келиб 
чищши жщатидан инфекцион (тиш ичидаги ва тишдан ташцари- 
даги периодонтит), травматик ва медикаментоз периодонтитга 
булинади. Клиник утишига к;араб, уткир ва сурункали периодон- 
титлар, жараённинг цаерда бошланганига цараб, учки, маргинал ва 
диффуз периодонтитлар тафовут цилинади.
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Уткир периодонтит яллигланиш реакциясининг табиатига караб 
серозъа. йирингли периодонтитга булинади. Сероз периодонтит пе- 
риодонт тукимасида яллигланишга алоцадор гиперемия, шиш 
пайдо булиши билан таърифланади; периваскуляр инфильтратлар 
битта-яримта полинуклеарлар аралашган лимфогистиоцитар хужай- 
ра элементларидан иборат булади; лейкоцитлардан иборат кичик- 
рок, инфильтрация топилади. Йирингли периодонтит периодонтда- 
ги нейтрофиллардан иборат инфильтрациянинг кучайиб бориши, 
шиш келиши, гиперемия булиши билан ажралиб туради. Суяк усти 
пардаси калин тортиб, урнидан кучиб колади. Кумикка кон тулиб, 
унда йиринглаган жойлар пайдо булади, тиш урнидаги суяк туки- 
маси сурилиб, кейинчаликтолали бириктирувчи тукима \ужай- 
ралари билан алмашинади. Уткир учки периодонтит тишнинг учки 
томонида, уткир маргинал периодонтит эса тиш билан милк урга- 
сида бошланади.

Сурункали периодонтит. Сурункали периодонтитнинг х,ар хил 
турлари тафовут цилинади: фиброз (учоцли ва диффуз), грануляцион 
(йирингли, апикал) ва гранулёмалар щ мда кисталар х,осил булиши 
билан утадиган гранулёматоз (апикал) периодонтит.

Сурункали фиброз периодонтитда субэпителиал асосда дагал 
фиброз тукима усиб боради, шу тукиманинг тутамлари орасида 
плазматик хужайрали инфильтратлар асосан периваскуляр тарзда 
жойлашган булади. Цемент сурилиб кетган доллар хам учрайди.

Сурункали грануляцион периодонтит тишнинг учки томонидаги 
тукима емирилиб, капилляр томирларга бой грануляцион тукима 
усиб бориши, плазматик, эпителиал хужайралар, гистиоцитлар- 
дан иборат инфильтрация пайдо булиши билан таърифланади; 
лейкоцитлар камрок учрайди. Алъвеоляр усимтанинг суяктукима- 
си сурилиб кетган булиши хам мумкин.

Сурункали гранулёматоз периодонтитда тиш илдизининг учки 
томонида гранулёмалар пайдо булади, апикал гранулёмалар деб 
аталадиган шу гранулёмалар орасида оддий, мураккаб (эпителиал) 
ва кистогранулёмалар тафовут цилинади.

Оддий гранулёма кулранг-пушти тусли ва тишнинг учига ма\- 
кам ёпишиб кетган тугунча куринишида булади. Микроскопик 
препаратларда одатдаги грануляцион тукима кузга ташланади, шу 
грануляцион тукиманинг четки томонида зич капсула куриниши- 
даги фиброз тукима жойлашган булади; купиксимон хУжайралар 
хам учраши мумкин. Гранулёмадаги яллигланиш жараёни кузиган 
махалларда грануляцион тукима хужайралари орасида талайгина 
лейкоцитлар пайдо булади. Гранулёма йиринглаб кетиши хам мум­
кин. Альвеоляр усимтанинг гранулёма турган жойдаги суяк туки- 
маси резорбцияга учрайди, рентгенологик текширишда бу яхши 
билиниб туради.

Мураккаб (эпителиал) гранулёма, одатда, оддий гранулёма би­

www.ziyouz.com kutubxonasi



лан бир хил куринишда булади ва у х,ам орриган тишнинг учида 
маркам ёпишиб туради. Фарки шундаки, куп каватли ясси эпите­
лий грануляцион тук,имани турли йуналишларда тешиб утади. Баъзи 
тадкикртчилар бу ерда эпителий, муртак \олидаги эпителиал усим- 
таларнинг усиб кетиши натижасида пайдо булади деб \исоблайди. 
Бошкалар эса, эпителий милкнинг шиллиц пардаси томонидан 
усиб келиши мумкин, деб курсатади. Рентгенологик текширишда 
альвеоляр усимтанинг апикал гранулёма турган жойидаги суяк 
тукимаси емирилиб кетганлиги топилади.

Кистогранулёма мураккаб гранулёмадан пайдо булади. Эпите­
лиал тортмаларда вакуолли, ёгли дистрофия бошланиб, коваклар 
пайдо булади. Бу коваклар анча катта булиб кетиши ва илдиз ёни 
ёки радикуляр кисталар пайдо булиши мумкин. Ковакда холесте­
рин кристаллари буладиган тиник, ёки лойк,а суюкдик тупланиб 
боради. Микроскопик текширишда кистанинг девори хужайра-то- 
лали бириктирувчи тук,имадан иборатлиги, ички юзаси куп кават 
ли ясси эпителий билан, баъзи жойларда лейкоцитларга бой гра­
нуляцион тукима билан крпланганлиги кузга ташланади.

Сурункали периодонтитда тишнинг учки томонидаортик,ча мик,- 
дорда цемент пайдо булиши, яъни гиперцементоз бошланиши 
мумкин. Гиперцементоз учки томондаги тешикни бутунлай беки- 
тиб куйиши мумкин.

Сурункали маргинал периодонтитда периодонтнинг четки то- 
мони зарарланиб, унда каттагина диффуз ва учок^ли яллигланиш 
инфильтратлари пайдо булади, шунингдек тишлар орасида жой- 
лашган суяк тукимаси резорбцияга учрайди.

Периодонтитнинг клиник манзараси \ар  хил булиб, яллигла- 
ниш жараёнининг олган жойи ва турига боглик,. Уткир сероз пе­
риодонтит уз-узидан симилловчи орриклар пайдо булиши билан 
таърифланади, касалланган тишга босилганида бу орриклар куча- 
яди. Уткир йирингли периодонтитда бундай огрик^ар зурайиб бо­
ради ва учлик нерв шохларининг йуналиши буйлаб таркдпадшан 
булади. Тиш кимирлаб туради, милк ва ораликбурмасида гипере­
мия ва шиш булади. Регионар лимфа безлари катталашиб, безил- 
лаб туради. Йирингли периодонтит асорат бериб, периоститга, жаг 
остеомиелита, юз-жар со\аси флегмонаси ва абсцесслари, одон- 
тоген гайморит, медиастинитга \ам  айланиб кетиши мумкин. Пе­
риодонтитнинг сурункали хиллари симптомларсиз утиши мумкин- 
у, лекин тишга босилганида окрик, сезилиб туради. Грануляциялана- 
диган сурункали периодонтитда тиш илдизининг учки со\асида 
вакти-вакти билан йиринг чик,иб турадиган ва усиб кегган грану­
ляцион тукимадан тешик очилади. Сурункали периодонтитнинг 
гранулёматоз хилида милк пайпаслаб куриладиган булса, тиш аль- 
веоласи суяк деворининг кутарилиб, сал орриб турганини аник,- 
лаш мумкин.
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гингивит

Гингивит милклар шиллик, пардасининг яллигланиши булиб, бунда 
тиш билан милкнинг бирлашган жойи бузилмайди. Гингивит ма^ал- 
лий да тарцок, булиши мумкин. Тиш киридаги микроорганизмлар 
(айникса стрептококк), милкларнинг шикастланиши (механик, 
физик, кимёвий таъсиротлардан), умумий инфекциялар, модда- 
лар алмашинувига алокадор ва эндокрин системаси касалликлари 
гингивитга сабаб була олади. Гингивит болалар ва ёшларда купрок 
учрайди.

Яллигланишнинг табиатига к,араб, катарал, ярали, гапертро- 
фик гингивит тафовут к,илинади. Гингивитнинг катарал ва ярали 
хиллари уткир ва сурункали тарзда утса, гипертрофик хили фа кат 
сурункали тарзда кечади, лекин бундан олдин катарал яллигла- 
ниш булиб утади. Яллигланиш жараёнининг нечоглик таркалгани- 
га караб, гингивит икки даражага ажратилади: енгил даражадаги 
гингивитда милк сургичлари зарарланса, огир даражадаги гинги- 
витда милкларнинг маргинал ва альвеоляр сургичлари ялликла- 
нишга кушилиб кетади. Гингивитнинг гипертрофик хилида куза- 
тиладиган микроскопик узгаришлар жумласига милк тукимасида 
лимфоцитлардан, плазматик хужайралардан иборат каттагина 
инфильтрация найдо булиши, коллаген толалар ва коплагич эпи­
телий \ужайралари усиб бориб, гиперкератоз ва акантоз \одиса- 
лари бошланиши киради. Касаллик кузиган ма\алларда нейтро- 
фил лейкоцитлардан ташкари, семиз хужайралар х,ам пайдо булади.

Сурункасига давом этадиган гингивит (катарал, ярали, гипер­
трофик гингивит) дан кейин купинча пародонт касалликлари 
бошланади.

ПАРОДОНТ КАСАЛЛИКЛАРИ

Пародонтда учрайдиган патологик жараёнлар табиатан сурун­
кали булиб, зимдан бошланади ва милк яллигланиб, кейинчалик 
периодонт, суя к усти пардаси, тиш альвеолалари суяк туки мае и- 
нинг деструкцияга учраши х,амда милк ва пародонтда \алтумлар 
юзага келиши билан намоён булади.

Бу касаллик этиологиясида мах,аллий ва умумий омилларнинг 
а\амияти бор. М а\аллий омиллар жумласига тишлар ва ориз 
бушлири юмшоктукималари ривожланишининг нуксонлари, лаб- 
лар юганчасининг калталиги ва бод[калар киради. Умумий омил­
лар жумласидан эндокрин система касалликлари (масалан, канд- 
ли диабет, Иценко-Кушинг касаллиги), жинсий органлар, нерв 
системаси касалликлари (олигофрения), ревматик касалликлар, 
\азм системаси касалликлари (яра касаллиги, сурункали гепатит), 
юрак-томирлар системаси касалликлари (атеросклероз, гиперто­
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ния касаллиги), моддалар алмашинувининг бузилиши, авитами- 
нозларни айтиб утиш керак. Х,ар хил сабабларга алокддор микро- 
ангиопатиянинг а\амияти \ам  бор, бунда гипоксия кучайиб бо- 
риб, тук^ималар троф икаси бузилади, тук,ималар, жумладан 
пародонт регенерацияси издан чикдци.

Пародонтда яллигланиш бошланишида учта этиологик омил: 
иммунологик, микробларга алоцадор ва механик омиллар а\амиятли- 
дир. Тиш кирида буладиган микроблар антиген булиб майдонга 
чикдди-да, атрофдаги ту^ималарда сурункали яллигланишга са- 
баб булади. Бунда биологик жи\атдан фаол булган бир талай мод­
далар, жумладан нейтрофилларнинг лизосомал ферментлари ва 
иммун система эффектор хужайраларининг медиаторлари \осил 
булади. Тиш кирининг купайиши буларнинг минераллашиб, тиш 
тошлари \осил булишига йул очади, тиш тошлари эса як,ин тук,и- 
маларга механик таъсирот тари^асида таъсир утказиб туради. Ял- 
лигланиш реакцияси зурайган сари альвеоляр суякнинг резорб- 
цияси кучайиб боради.

Патологик анатомияси. Жараён милк яллирланишидан бошлана- 
ди ва сурункали катарал ёки гипертрофик гингивит билан намоён 
булади. Милк усти ва остида микроблар тупламлари, кучиб туш- 
ган эпителиал хужайралар, аморф детрит, лейкоцитлардан ибо- 
рат тиш кири пайдо булади. Тиш киридан ташкдри тиш тоши \ам 
топилади. Милк чети эпителийсида хужайралар дистрофияси, не- 
крози, бириктирувчи тукимада мукоид, фибриноид букиш, вас- 
кулитлар кузга ташланади. Милк яллигланиши натижасида тиш 
билан милкнинг бириккан жойи, кейинчалик эса тишнинг дои- 
равий бойлами \ам емирилади, тиш-милк \алтуми пайдо булади 
(48-расм). Микроблар ва токсинлари периодонт тир^ишига утади, 
бу тирк,иш кенгайиб боради. Остеокластлар суякни емириб, майда 
лакуналар (коваклар) \осил килади, лакунар резорбция натижа­
сида структурасиз масса (микроблар колониялари, емирилган лей- 
коцитлар, овк,ат кдпдикутри), грануляцион тузима билан тулган 
пародонт х,алтуми пайдо булади. Бу грануляцион тузима нейтро- 
филлар, плазматик хужайралар, макрофаглар ва лимфоцитларга 
бой булиб, унда куп к^аватли ясси эпителий торгмалари учрайди, 
шу эпителий тортмалари тиш учигача етиб бориши мумкин. Х°сил 
булган хдлтумдан йиринг чик^иб туради (альвеоляр пиорея). Рент- 
генологик йул билан текширишда пародонтдаги бу узгаришлар 
остеопороз куринишида кузга ташланади. Резорбция хддисаси тиш 
чукурчаси суя к ту^имасининг то тиш илдизигача туда сурилиб 
кетишига олиб келади. Шунинг натижасида тиш уз урнидан кучиб 
крлади. Пародонтитда цемент хам резорбцияга учраб, цемент-ден­
тин токчалари х,осил булади. Шу билан бирга янгидан цемент \осил 
булиб туриши х,ам мумкин (гиперцементоз). Тиш  пульпасида эса 
дистрофия ва атрофия бошланади. Пародонтит ок,ибатида тишлар
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4 8 -раем. Патоло­
гик тиш-милк х,ал- 
туми (пародонг ка- 

саллиги):
1 — эмаль ириб кетган 
жой; 2 — тиш-милк х;ал- 
туми сох,асидаги куп 
к,аватли ясси эпителий- 
нинг емирилиши; 3 -- 
милкнинг субэпителиал 
асосидаги фиброз; 4 — 
яллигланиш инф иль­

трата.

цимирлаб крлади ва тушиб кетади, йирингли яллигланиш учок,- 
лари одонтоген сепсисга сабаб булиши мумкин.

Суяк туцимасида куйидаги узгаришлар руй беради: су як струк- 
туралари алмашинувининг кечикиши, су як трабекулаларининг к; алии- 
лашуви, остеонлар бирикиш жойининг дагаллашиб, кейинчалик суяк 
оддий тузилишининг йщолиб кетиши — эбурнеация учоцлари булиши 
характерлидир. Суяк кортикал каватининг кдлинлашиб, зичлашиб 
кдлиши билан утадиган ва суякни фил суягига ухшатиб куядиган 
остеосклероз, остеопороз учок^ари (суяк \ажм бирлигидаги суяк 
гусинлари сони камайиб долган, шу элементлар юпкд тортиб, 
кийшайиб долган ва бир к й с м и  сурилиб кетган жойлар) билан 
навбатлашиб боради. Суякнинг куп жойларида деворлари силлик 
коваклар —■ пазухалар пайдо булади. Суяк тук,имасидаги шу узга­
ришлар билан бир к,аторда микроциркулятор узанда х,ам узгариш­
лар бошланади, булар майда томирлар деворларининг склероз ва 
гиалинозга учраб, йули торайиб кдлиши ёки бутунлай битиб ке­
тиши билан ифодаланади. Натижада капилляр тур тузилиши ай-
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49- раем. Ялангочланиб к,олган тиш буйинчаси 
(пародонт касаллиги).

найди. Ок,ибатда тошни ма\кам ушлаб турадиган аппарат емири- 
либ, тиш уз урнидан «кучиб» чикдци (49-расм).

Пародонтознинг клиник аломатлари касаллик авж олиб борм- 
шининг даврига ботик;. Пародонтоз эндигина бошланиб келаёт- 
ган даврда гингивитга ухшаб утади. Милклар крнаб туради, овкдт 
махдлида ёки тишлар тозаланаётган пайтда оярик, сезилади, тиш- 
ларнинг милк. сугонлари камкрнли ёки гипертрофияланган була- 
ди, милклар ачишади ёки увишиб к,олгандек булиб туради, милк 
устида ва тагида тиш тоши пайдо булиб боради. Жараён зурайиб 
боргани сайин гингивит табиатан таркдк, булиб боради. Милклар 
керкиб, к,он димланишига алокддор гиперемия ва к,онаш \одиса- 
лари кузатилади, пародонтал х,алгумлар \осил булиб, улардан 
йиринг чик^иб туради. Тишлар кимирлаб, буйни ва илдизлари очи- 
либ кдпади.

ОРИЗ БУШ ЛИРИ ШИЛЛИК, ПАРДАСИ КАСАЛЛИКЛАРИ

ХЕЙЛИТЛАР

Хейлитлар — йигма атама булиб, лаблар шиллщ пардаси билан 
терисининг кизил жиягининг яллигланиши деган маънони билдиради. 
Булар купинча огиз бушлиги шиллик, пардасининг травматик, 
инфекцион омиллар туфайли, шунингдек организмнинг умумий 
каеалликлари муноеабати билан х,ар хил тарзда яллигланиши ма­
хал и да кузатилади. VI устали л хейлитлар хам учрайди, куйида шу- 
ларни тасвирлаб утамиз.
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Эксфолиатив хейлит икки шаклда: КУРУК ва экссудатив хейлит 
тарзида намоён булади. Курук, хейлит учун лабнинг к,изил жияги 
юзасида к,он димланиб, гиперемия бошланиши характерлидир, 
бунда лабнинг к,изил жиягида курук,, ярим тиник, тангачалар пай­
до булади. Экссудатив хейлитда лаблар шишиб, к,изариб туради, 
уларда тук, кулранг тусли нам тангачалар ва к,ора кутирлар пайдо 
булади (50-расм).

Метеорологик хейлит шамол, \арорат, чанг ва \аво таьсири 
туфайли бошланади. Лабларнинг диффуз тарзда ялликпаниши но- 
текис гиперемия, к,овжираш, бир оз пуст ташлаш, камгина ин­
фильтрация пайдо булиши билан таърифланади. Лабларнинг шил- 
лик, пардаси ва терисида эрозия ва ёрикдар пайдо булиши мумкин.

Одций глаидуляр хейлитда шилимшик,-сероз безларнин!' кес- 
кин гиперплазияси ва ажратув йуллари ацинусларининг кистоз 
кенгайиши кузатилади. Безлар стромаси шишиб, юмшаб к,олади.

Иирингли гландуляр хейлит лаблар жуда шишиб, сарик,-яшил 
ёки кунгир-к,ора тусли к,алин к,орак,утирлар пайдо булиши билан 
таърифланади. М икроскопик текширишда безларнинг гиперпла- 
зияга учраб, эпителийнинг шишиб тургани анигушнади, безлар 
стромасида эса шиш, йирингли диффуз инфильтрация борлиги 
кузга ташланади.

Гландуляр макрохейлитда лабларнинг шилимшик,-сероз безла- 
ри гиперплазияга учраб, стромасида сурункали яллигааниш жа-1 
раёни бошланади.

50- раем. Эксфолиатив хейлит.
28 2

www.ziyouz.com kutubxonasi



Лимфедематоз хейлит лимфа хрсил булишининг издан чик,и- 
шига алокадор касаллик булиб, лабларнинг х,аддан ташкари кат- 
талашиб кетишига олиб келади (лаблар гигантизми). Бунда бирик- 
тирувчи тукимада шиш пайдо булиб, толалари бир-биридан 
ажралиб колади, лимфа томирлари кенгайиб, лимфоэктазиялар 
пайдо булади.

Лаблар ^изил жиягининг чекланган рак олди гиперкератози. Сирт- 
дан куздан кечирилганда одамнинг лабида ичига торгган ёки кута- 
рилиб турган жойлар топилади. Булар ма\кам  ёпишган тангачалар 
билан копланган булади. Пайпаслаб курилганида юзасида плас- 
тинкасимон зичлашма кулга уннайди. Гистологик текширувда эпи- 
телийда хужайралар жойлашуви тартибининг бузилгани ва \уж ай- 
ралар полиморфизми, чекланган акантоз, юза томонда гиперке- 
ратозтопилади.

Манганоттининг преканкроз абразив хейлити. Бу хилдаги хей­
лит пайдо булишига олиб келадиган сабаблар: травма, кусш нури 
таъсири ва герпесдир. Сиртдан куздан кечирилганида лабда юзаси 
силлик, булиб турган биттаёки бир нечта кизил эрозиялар булади. 
Булар баъзан маркам ёпишган крнли ёки сероз к,оракутир билан 
копланиб туради. Гистологик текширувда эпителий нуксони бор- 
лиги топилади. Эпителийнинг четида ё акантоз булади, ёки э п и ­
телий агрофияга учраган булиб чикдди. Теринингтикансимон цава- 
тида атипия белгилари бор хужайралар топилади. Даво килинмаса 
бу узгаришлар икки ой ёки бир неча йилдан кейин ракка айланиб 
кетиши мумкин. Бунда эрозия булиб турган жой жуда каттик^а- 
шиб колади.

Тери шохи — эпителийнинг х,ар ж ой-щ р жойда гиперплазияга 
\чра6, куринишидан шохга ухшаш сезиларли гиперкератоз хосил цили- 
шидир. Аксари пастки лабнинг кизил жиягида пайдо булади. Бу 
жараён узок муддат, йиллаб давом этиб боради. Яллигланиш бош - 
ланиб, «шох» таги каттикдашиб колганида буни хавфли усма бош - 
ланиши деб гумон килиш мумкин (гистологик текширишда маъ- 
лум булади).

Кератоакантома — тез ривожланиб борадиган ва уз-узидан к,сш- 
тиб цоладиган хавфсиз эпидермал усмадир. Лабларнинг кизил ж и я ­
гида ёки тилда уртаси воронкага ухшаб чукур тушган кулранг- 
кизил тусли катгиккина тугунча пайдо булади; унингуша чукурчаси 
осонгина олиб ташласа буладиган шох моддалари билан тулиб ту­
ради. Усманинг катталиги 1,0x2,5 см келади, огримайди, х,аракат- 
чан, атрофдаги тукималар билан битиб кетмаган булади. 6-8 ойдан 
кейин усма ё йуколиб, урни чандик булиб колади ёки ракка айла­
ниб кетади. Ракка айланаётганида у жуда каггиклашиб, конаб ту­
ради. Давоси — жарро\лик йули билан олиб ташлаш.

Сугалли илк рак — купинча пастки лабда учрайди ва юзасида 
сугаллари булган, огримайдиган, кизил гусли каттиктугунча кури-
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пишида булади, диаметри 4—10 мм келади. Тугунчанинг юзи кул- 
ранг тангачалар билан крпланиб туради. Гистологик текширишда 
тикансимон кдтлам кенгайиб, хужайраларининг полиморфизми- 
га учрагани аник,ланади. Паракератоз билан гиперкератоз \ам то- 
пилади. Базал мембранаси емирилмайди. Тугунча пайдо булган 
вак,тдан бошлаб, 1—2 ой ичида у инвазив ракка айланиб кетиши 
мумкин.

СТОМАТИТЛАР

Стоматит — о/из бушлиги шиллщ пардасининг яллигланишидир. 
Стоматитлар кандай сабабларга кура пайдо булганига караб хдзир 
икки асосий гуру\га булинади:

1) ориз бушлиги ш илли^ пардасининг инфекцион омиллар ёки 
бошка зарарли омиллар (травма, нур энергияси, махсус моддалар 
ва дори препаратлари) туфайли бевосита зарарланишидан пайдо 
буладиган стоматитлар;

2) организмнинг умумий касалликлари: меъда-ичак йули, юрак- 
томирлар системаси, нерв системаси касалликлари, к,он касал­
ликлари, турли инфекцион касалликларда пайдо буладиган сто­
матитлар. Стоматитларнинг герпетик ва афтоз хиллари жуда \ам 
диктат га сазовордир.

Герпетик стоматит. Герпетик стоматитнинг кузгатувчиси ДНК- 
вирусдир, у \ам эпидермотроп, \ам нейротроп булади. Купчилик 
лолларда беморларда герпес вируси (I типдаги вирус) га к^арши 
антителолар топилади. 15 фоиз х,олларда герпетик стоматит нерв 
системасига инфекция утган ма^алларда пайдо булади. Маълумки, 
герпес вируси ориз бушлики шиллик, пардаси орк,али утиб, уч 
шохли нерв ядросининг нерв >у/жайраларига етиб бориши ва уша 
ердаги вирус геноми Д Н К  га урнашиб олиши мумкин. Инфекция 
латент, яширин \олда булиб кдпаверади. Иммунологик \имоя су- 
сайиб кетган булса, шиллик, парда таъсирланган ма\алда вирус 
геноми гуё жонланади ва сезувчи аксонлар буйлаб ретроград тарз- 
да йуналиб, купинча лаблар эпителийсини зарарлайди.

Герпетик стоматит учун ориз бушлиги шиллик, пардаси ёки 
лабларда майда-майда пуфакчалар пайдо булиши характерлидир. 
Микроскопик текшириш да бу пуфакчаларнинг ичи сероз суюк,- 
лик, куч и б тушган эпителий хужайралари, лейкоцитлар, фиб­
рин иплари билан тулиб тургани маълум булади. Стоматитнинг 
бу хили купинча грипп, ревматизм, пневмония сингари касал- 
ликлар билан бирга учрайди. 2 - 3  кундан кейин пуфакчалар ёри- 
либ, юзаки ярачалар пайдо булади, уларнинг таги шишиб, киза- 
риб туради.

Афтоз стоматит одатда ёшлик даврида булади, микоплазма 
ма\алида ва секинлик билан юзага чикувчи ута сезгир реакция-
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ларида кузатилади. Афтоз стоматитда ш иллик парда шишиб, юма- 
лок шаклли эрозиялар пайдо булади, булар караш билан крпла- 
ниб, роса гиперемияланган гардиш билан уралиб туради. Эрозия­
лар битта ёки бир талай булиши мумкин. Уларнинг пайдо буладиган 
жойи лаблар, лунж шиллик пардаси ва тилдир. Эрозияларнинг 
тубида нейтрофиллар билан инфильтрланган грануляцион тузима 
булади. Микроскопик текширишда сероз-фибриноз яллигланиш 
учоклари топилади. Лейкоцитлар босиб кетган фибриноз парда 
кучиб тушганида юзагина ярача — оч кизил рангли эрозия пайдо 
булади, у одатда, касалликнинг бошидан х,исоблаганда 10-14 кун- 
да битиб кетаверади. Ёш улгайган сари сусайиб борадиган бу жа- 
раён кайталаниб туриши мумкин.

Ярали стоматит заифлашиб, мадори куриган касалларда бош- 
ланади. Унга сабаб буладиган этиологик омил — шиллик пардада- 
ги симбиоз бактериялардир. Милклар, лунжлар, танглайда, бо- 
домча безларида саргиш-ок тусли караш  куринишида ярали- 
некротик жараён бошланади. М икроскопик текширувда эпители- 
ал катламнинг некрозга учраб, унда чукур ра\на  пайдо булгани, 
шу рах,на тубида грануляцион тукима борлиги маълум булади. Ярали 
стоматит зурайиб кетган ма\алларда гангреноз стоматит бошлана­
ди. Бунда некроз шиллик парда, унинг остидаги тукималар, мус- 
куллар, суякка х,ам утади. Одамнинг юзида нам гангрена (нома) 
бошланиши мумкин. Касаллик эсон-омон утиб кетадиган махдл- 
ларда некроз учоклари чандик^аниб боради.

УСМА ОЛДИ КАСАЛЛИКЛАРИ ВА УСМАЛАР

Огиз бушлиги усмалари барча хавфли усмаларнинг 5ф оизини  
ташкил этади. Улар купинча 50 ёшдан кейин бошланади. Гистоло­
гик тузилишига кура ясси хужайрали рак купрок кузатилади. С ар­
кома камдан-кам учрайди. Ракнинг асосий сабаблари чекиш, ал- 
когол, вируслар, айникса герпес вируси ва папиллома ДНК-вируси 
саналади. Огиз шиллик пардасининг хавфсиз усмалари — папил- 
ломалар анча купрок учрайди. Усма олди касалликларидан л е й ­
коплакия ва эритроплакиялар диккатга сазовордир.

ЛЕЙ КО ПЛАКИ Я

Лейкоплакияда терига ёндош шиллик; пардаларда, шунингдек 
куп каватли ясси эпителий билан к°планган шиллик пардаларда 
товланиб турадиган ёки катталиги ясмиц донидек, тирноцдек ва  
ундан каттарок, келадиган сутдек о% рангли доглар пайдо булади. 
Яхши куйилмаган ясама тишлар, сурункали яллигланиш ж ара-
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ёнлари, авитаминоз А лейкоплакиялар пайдо булиш хавфини со - 
ладиган омиллар булади. Зарарланган жой, одатда, юзаси гадир- 
будир, чегаралари аник, булиб, шиллик, парда дамидан озгина 
кутарилиб туради. Бу пилакчаларнинг юзаси силлик булиши х,ам 
мумкин, баъзан тош куча юзасигаухшаб кетади. Шиллик, парда- 
нинг бундай узгаришлари унинг эпидермиси жойларида, яьни 
яралар на ёриьушр булган жойларда (сурункали хейлитлар муно- 
сабати билан) юзага келади. Лаблар ва огиз бушлиги шиллик, пар- 
дасининг зарарланиш \одисалари эркакларда аёллардагига Кара­
ганда 10 баравар купрок, учрайди. Аксари зарарланадиган жойлар 
OFH3 бурчаги ва лаблар жиягининг ички чети, шиллик, парда- 
нингтишлар к,аторига так,алиб турадиган к,исми, шунингдек тил- 
нинг ён юзасидир.

Лейкоплакиянинг уч хил клиник тури: оддий, веррукоз ва эрозив- 
ярали лейкоплакия тафовут к,илинади. Оддий лейкоплакияда мугуз- 
ланиб кулранг-ок,иш тусга кириб к,олган жойлар кескин чегарала- 
ниб турадиган булади. Микроскоп билан текшириб курилганида 
эпителийда акантоз билан паракерагоз борлиги кузта тошланади, 
стромада эса шиш келиб, к,он димланиб тургани устига бир-би- 
рига кушилиб кетган полиморф ^ужайрали периваскуляр инфиль- 
гратлар борлиги топилади.

Веррукоз лейкоплакияда зарарланган жойлар кадир-будир, сугал- 
симон булиб мугузланган, шиллик пардадан кутарилиб турадиган 
учоклар куринишида булади. Лейкоплакиянинг веррукоз хилида 
гистологик жи\атдан олганда кескин ифодаланган гиперкератоз, 
акантоз ва эпидермал усимталар топилади. Тикансимон к,атлам 
усимталари йутонлашган, ^ужайра ичи шишган булади. Субэпите- 
лиал асосда шиш борлиги, к,он димланиб, томирлар кенгайиб 
кетгани ва лимфоцитлардан иборат сезиларли периваскуляр ин­
фильтрат учоклари борлиги кузга ташланади.

Эрозив-ярали хил и клиник жи\атдан \ар  хил катталикдаги якка 
ёки талайгина эрозиялар пайдо булиши билан ифодаланади; бун­
дай узгаришлар мугузланиб к,олган ясси лейкоплакия учок^ари 
бор жойларда кузатилади. Микроскоп билан текшириб курилган- 
да, эпителийда нук,сон борлиги маълум булади, уша нук,сон чет- 
ларида эпителиал усиьушри узайиб кетган акантоз, паракератоз 
ва экзоцитоз булади. Стромадаги узгаришлар табиатан яллигла- 
ниш тарзида булиб, томирларнинг к,онга тулиб туриши, шиш ке- 
лиши, диффуз лимфа-плазмоцитар инфильгратлар пайдо булиши 
билан утади.

Лейкоплакияларда \ужайра атипияси борлиги маълум булади. 
бу \одиса кучайиб кетган мах,алларда дисплазия бошланиб, cancer 
in iltu пайдо булади. Кейинчалик рак бошланади.
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Эритроплакия \ам рак олди узгаришлари жумласига киради ва 
шиллик пардада яллигланиш х,одисасига алок,аси йук кизил дол­
лар пайдо булиши билан таърифланади. Кератоз амалда булмай- 
ди, тикансимон хужайралар атрофияси купрок кузга ташланади. 
Эритроплакия \ам зурайиб бориб, ясси \ужайрали рак пайдо були­
ши га олиб келади.

ПАП И ЛЛ О М А Л А Р

Ясси хужайрали папиллома — шиллик парда эпителийсидан 
усиб чикадиган ва \аммадан кура купрок учрайдиган хавфсиз усма- 
дир, у ориз бушлигининг рак олди касалликлари жумласига кир- 
майди. Бундай папиллома \ар кандай ёшдаги одамларда пайдо були­
ши мумкин, асосан лабларда, тилда, ориз бушлигининг туби ва 
юмщоктанглайда пайдо булади. Папиллома куп каватли ясси эпи­
телий билан копланган булиб, фиброваскуляр оёкчада туради. 
Донадор катлами гипертрофияланган булади.

ЯССИ Х.УЖАЙРАЛИ РАК

Ясси хужайрали рак купинча тилнинг ён юзаларида, гох,ида 
танглай ва тил устида пайдо булади. Бу усма лимфоген ва гемато­
ген йуллар билан (усма хужайралари кукрак лимф а йулидан веноз 
системага утганида) метастазлар беради.

Огиз шиллик пардасининг инвазив раки, одатда, яра булиб 
кетади. Яранинг четлари думалок булади ва унга такалиб турган 
шиллик пардада лейкоплакия ва эритроплакиялар топилади. Рак 
буйин лимфа тугунларига метастазлар берганида шу тугунлар кат- 
тиккина кузгалмас тузилмалар куринишида кулга уннайди (таби- 
атан яллирланишга алокадор лимфаденопатияларда лимфа тугун-
лари х,аракатчан булади).

Ясси хужайрали рак микроскоп билан текшириб курилганида 
\ар  хил даражада табакалашган усма хужайралари уяларидан ибо- 
рат булади. Бириктирувчи тукимадан иборат стромасида мононук- 
леарлар инфильтрацияси топилади. Инфильтрация даражаси усма 
антигенига жавобан юзага чиккан иммун реакцияни акс эттиради. 
Лимфоид инфильтрация бирмунча зур булганида касалликнинг 
окибати бир кадар хайрли.
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СУЛАК БЕЗЛАРИ КАСАЛЛИКЛАРИ

Сулак безлари касалликлари хилма-хилдир. Йирик сулак без- 
ларида \ам , майдаларида хам ялликпаниш жараёнлари, иммуно- 
патологик, дистрофик жараёнлар ва усма касалликлари пайдо були- 
ши мумкин.

СИАЛОАДЕНИТ

Сиалоаденит — сулак безлари яллигланиши булиб, одатда вирус, 
бактериялар инвазияси ё'ки аутоиммун жараёнлар (Шегрен синдро­
мы, системали кизил волчанка ва системали склеродермия)да без чи- 
к,ариш йулларининг тицилиб к^олганига жавобан руй берган реакция 
тарицасида бошланади.

Табиатан инфекцияга алокдцор сиалоаденитларда инфекция 
сулак безига огиз бушлигидан без йули оркали ёки гематоген йул 
билан утади. Вирусга алоцадор сиалоаденитлар (эпидемик паротит — 
тепки), уткир ва сурункали носпецифик сиалоаденитлар, специфик 
(актиномикоз, сил, захмга алоцадор) сиалоаденитлар, сулак безлари 
йулларига ёт экисм тушиб к,олишига алоцадор ва калькулёз сиало­
аденитлар (сулак-тош касаллиги) тафовут к,илинади. Купинча ви­
рус туфайли пайдо буладиган паротит (эпидемик паротит — теп­
ки) учрайди, бунда ялликланиш жараёни кулок, олди сулак 
безининг интерстицийсида бошланади.

Эпидемик паротитга 5 -1 5  яшар болалар, баъзан 18-25  яшар 
одамлар хам чалинади. Хасталик \аво-томчи йули билан юкдци. 
Инфекциянинг кириш дарвозалари — огиз бушлиги, бурун, хал- 
КУМ шиллик, пардасидир. Касалликнинг яширин даври 2—3 ой, 
кейин бир томондаги ёки иккала томондаги кулок, олди безлари 
катталашиб, огриб туради ва зур бериб сулак чикдра бошлайди. 
Безларнинг катталашуви интерстицийда шиш бошланиши ва лим- 
фоид инфильтрация пайдо булишига богликдир. Х,арорат кутари- 
либ, одам ланж булади, боши оириб туради. Ацинуслардаги деге- 
нератив узгаришлар туфайли к,он зардобидаги амилаза микдори 
купайиб кетади. Жараён 10—14 кун давом этади.

Патологик анатомияси. Без йули атрофидаги шиллик, парда 
шишиб, к,онга тулиб туради. Шиш кулок, олди сохаси ва буйин 
клетчаткасига хам таркалади. Сулак безида тук,ималар интерсти- 
циал шиши, гиперемияси кузга ташланади, без йуллари ва аци- 
нуслари атрофида лимфоцитар инфильтрация, без йуллари ичи- 
да куюклашиб колган секрет булади. Эпидемик паротит асорат 
бериб, орхит, оварит, панкреатит, энцефалит бошланишига са- 
баб булиши мумкин. Иккиламчи бактериал инфекция кушилга- 
нида без паренхимасида некроз бошланиб, кейин фиброз пайдо 
булади.
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Уткир носпецифик сиалоаденит пастки жар бурчаги ва шохи 
со^асида уткир остеомиелит булганида, стоматит ма^алида, сулак 
бези чикариш йулларида ёт жисмлар, тошлар булганида, отит- 
лар, уткир артритлар пайтида, сулак бези шикастланган ма^ал- 
ларда бошланади. Бундан ташк,ари, гипосаливация билан бирга 
давом этадиган бир кднча инфекцион касалликларда (грипп, киза- 
мик, дизентерия, тиф ма^алида) ёки кррин бушлигида килинган 
операциялардан кейин, кахексия пайтида, организм жуда сувси- 
раб колган пайтларда х,ам кузатилади.

Уткир сиалоаденитлар сероз, йирингли ва гангреноз турларга 
булинади. Сероз сиалоаденит без тукимаси шишиб, томирларининг 
к,онга тулиб туриши ва ургача лейкоцитар инфильтрация пайдо 
булиши билан ифодаланади. Безнинг чикариш йуллари кучиб туш- 
ган эпителий, микроорганизмлар, секрет билан тулиб туради. 
Йирингли сиалоаденит(¿г без шишиб, конга тулиб гуради,^ унда 
конталашлар, диффуз полинуклеар инфильтрация пайдо булади. 
Баъзи жойларда без тукимаси деструкцияга учраб, абсцесслар юзага 
келади. Гангреноз сиалоаденитда ^озир айтиб утилган узгаришлар 
устига без тукимасида катта-ката некроз пайдо булиб, бемор огир
септик ах,волга тушиб колади.

Сурункали носпецифик сиалоаденит купинча уткир сиалоаде- 
нитдан кейин бошланади ва икки шаклда намоён булади. парен- 
химатоз (патологик узгаришлар без паренхимасида юзага келади) 
ва интерстициал сиалоаденит (без булакчалари орасидаги бирик- 
тирувчи тукима узгаришларга учрайди). Сурункали паренхиматоз 
сиалоаденитда аввалига майда маддалар пайдо булиб, кейин бу 
лар аста-секин бир-бирига кушилиб кетади; бир канча хдгсларда 
маддалар булмаслиги ^ам мумкин, без тукимасига сероз экссудат 
сингиганидан кейин безда некроз бошланади. Яллигланиш ма\а- 
лида без унинг узидан (жумладан, кУлок> олди безидан) чикади 
ган протеолитик ферментлар таъсири остида некрозга учрайди деб 
\исобланади. Интерстициал сурункали сиалоаденитда без тукима­
сида лимфа- ва плазмоцитар инфильтрация (учок гарзидаги ва 
диффуз инфильтрация) кузга ташланади. Булакчалар орасида усио 
борадиган бириктирувчи тукима аста-секин паренхима урнини 
олади ва без чикариш йулларининг атрофияга учраган чукки булим- 
лари атрофида гиалинлашади.

Специфик сиалоаденитлар (актиномикоз, сил, захмга алокадор 
сиалоаденитлар) без тукимасида специфик гранулёмалар пайдо
булиши билан таърифланади.

Ёт жисмлар тушишидан бошланадиган сиалоаденитларда касал- 
лик манзараси носпецифик уткир яллигланиш манзараси билан 
бир хил булади.

Калькулёз сиалоаденитлар (сулак-тош касаллиги) без чикари 
йуллари тикилиб колиши натижасида бошланади. Микроскоп 6и-
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лан текшириб курилганида без тукимасида лимфоцитар ва ясси 
хужайрали диффуз х;амда учокли инфильтрация кузга ташланади, 
бу инфильтрация хужайралари орасида кисман полиморф ядроли 
лейкоцитлар хам булади; без булакчалари уртасида бириктирувчи 
тукима усиб, баъзи жойларда паренхима урнига ёг тукимаси пай- 
до булади. Безнинг чикдриш йулларидаги эпителий метаплазияга 
учраб, икки каватли ёки куп ядроли эпителийга айланади. Без 
йуллари бушлигида катталиги ва шакли х,ар хил тошлар кузга таш­
ланади.

Майда ва йирик сулак безлари юмшок, тукималарининг багри- 
да сулак безларининг ретенцион кисталари учрайди. Микроскоп 
билан текшириб курилганида киста девори ички томондан грану- 
ляцион тукима билан крпланган хужайра ва толали бириктирувчи 
гук^имада!I ибораг булиб чикади. Кисталар бушлигида бир к,адар 
эозинофил гомоген масса булиб, орасида плазматик хужайралар 
ва дистрофик тарзда узгарган х,амда некробиозга учраган ^ ж ай р а  
парчалари учрайди.

Шегрен синдромы ма\алида сулак безининг зарарланиши авва- 
лига хавфсиз лимфоэпителиал касаллик куринишида, баъзида эса 
хавфли лимфома куринишида утади. Бу синдром учта асосий симл- 
томдан таркиб топади: 1) цуруц кератоконьюнктивит, 2) полиарт­
рит (ревматоид полиартрит тарщасида утади), 3) ксеростомия
— ориз бушлиги шиллик; пардасининг цуриб туриши; бу касалликка 
климакс даврига кирган аёллар купрок, чалинади.

Морфологик жихдгдан олганда йирик ва майда сулак безлари- 
да ва меъда-ичак йули безлари стромасида лимфо-макрофагал ва 
ясси хужайрали инфильтрация кузга ташланади, бундай инфиль­
трация паренхимага ёйилиб бориб, эпителиал )у/жайраларни еми- 
ради. Жараён строманинг склерозга ва безларнинг атрофияга уч- 
раши билан тугалланади.

Шундай килиб, Шегрен касаллигида кулоколди бези функци- 
яси бузилиб, без катталашиб кетади. Бу касаллик барча ташки сек­
реция безларининг етишмовчилиги билан утадиган, системага 
алокддор сурункали касалликдир.

Микулич касаллигида сулак безлари билан куз ёши безлари ба- 
раварига шишиб чикади. Лунж, тил безлари \ам  купинча жараён- 
га кушилиб кетади; бу касаллик куп йиллар давом этади. Бунда 
тишлар карисси кескин ифодаланган булади. Этиологик омиллар 
жумласига сил, ретикулёз, лейкемия, сохта лейкемия ва лимфа 
системасининг бошка касалликлари киради. Микулич касаллиги 
морфологик жи\атдан иккита асосий жараён билан таърифлана- 
ди: 1) без булакчалари атрофида лимфоид тукимадан иборат ки- 
чикрок усимталар пайдо булиши, бу — без паренхимасининг ат­
рофияга учраш ига олиб келади; 2) без оралик тукимасида 
сурункали яллигланиш бошланиб, грануляцион тукима пайдо були-
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ШИ, бу нарса кейинчалик чандиьуш атрофиясига учрашига олиб 
келади. Касалликнинг оцибати унинг чекланган хилида хайрли, 
таркрк, хилида — ёмон.

СУЛАК БЕЗЛАРИ УСМАЛАРИ

Сулак безлари усмалари жуда \ар  хил, лекин купинча хавфсиз 
усмалари учрайди: сиалоаденома, оксифил хужайрали аденома 
(онкоцитома), плеоморф аденома, мукоэпидермоид усма, лим- 
фаденома шулар жумласидандир. Хавфли усмалардан цилиндро- 
ма, мукоэпидермоид карцинома клиник жи\атдан купрок, ахами - 
ятга эга.

Сиалоаденома сулак безининг кам учрайдиган хавфсиз усмаси- 
дир. Бу усма юмшок, ёки каттикрок, буладиган гомолог шаклли 
тугун куринишида булади. Микроскоп билан текшириб курилга- 
нида у кубсимон ёки призматик эпителий билан к,опланган кам- 
бар каналлардан тузилган булиши мумкин. Унда кистасимон 
бушлик^ар булса, бундай усма цистаденома део, уемадан киста 
бушлигига кириб бораётган, гармокланиб кетган суртчсим он  
усимталар чикдан булса, папилляр цистаденома деб аталади. Сиа­
лоаденома четларида кубсимон хужайралар жойлашган альвеола- 
лардан иборат булиши мумкин, шу альвеолаларнинг ички гомо- 
нида цитоплазмаси оч тусли, говак-говак буладиган йирик хужай- 
ралар топилади.

Оксифил-хужайрали аденома (онкоцитома) цитоплазмаси до- 
надор буладиган йирик, ясси хужайралардан ташкил топади, бу 
хужайралар трабекулалар ёки майда-майда комплекслар х,осил 
кдлади. Баъзан сохта без структуралари х,осил булганини куриш 
мумкин. Стромаси суст ривожланган.

Аденолимфома (Уортин усмаси) — камдан-кам учрайдиган хавф­
сиз усма. Сулак безлари чик,ариш йулларининг эпителийси ва лим- 
фоид тук,имасидан келпб чикдди. Юзаси гадир-будир, шакли ту- 
хумсимон, кескин чегараланиб турадиган юмшок, тугун курини­
шида булади. Кесиб курилганида кул ран и I а м о - о к, ту еда булиб, бир 
талай майда ва йирик кисталари борлиги кузга ташланади. Мик­
роскоп билан текширилганида усманинг лимфоид тук,имадан ибо­
рат сгромасида икки каватли эпителий билан крпланган сургич­
симон усимталари булган камгаклар куринишидаги безеимон 
эгштелиал тузилмалар кузга ташланади. Гохида кадахеимон хужай­
ралар хам учрайди. Кисталар бушлигида донадор ёки бир жинсли 
модда, кучиб туш га н эпителиал хужайралар, полинуклеарлар, 
лимфоцитлар, эритроцитлар, ёг кислогаларининг игнасимон кри- 
сталлари топилади. Цистаденолимфома ва папилляр цисгадено- 
лимфома тафовут к,илинади.
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Плеоморф аденома (фибромиксохондроэпителиома, аралаш усма, 
сулак бези аденомаси, цайталанувчи эпителиома) — сулак безла- 
рининг куп учраб турадиган хавфсиз усмаси. Хаммадан кура купрок, 
учрайдиган жойи кулок, олди бези, лекин к,аттик, танглай билан 
юмшок, танглай уртасидаги чегарада, жая ости сулак безларида 
х,ам учраши мумкин. Бу усма юмшок,, зич эластик, кдгтик, тугун 
куринишида булади. Кесиб курилганида булакчали тузилишга эга 
эканлиги кузга ташланади. Булакчалари бириктирувчи тук,има к,ат- 
ламлари билан бир-биридан ажралиб туради. Ярим гиник, суюк,- 
лик билан тулган майда ва йирик кисталар х;ам учраши мумкин. 
Баъзан эски к,онталашлар со\асида кунрир-к,изил тусли учокдар 
учрайди. Бу усма гистологик тузилиши мураккаблиги билан ажралиб 
туради, х,ар хил тузилмалардан: эпителиал, миксо- ва хондросимон 
элементлардан ташкил топган. Эпителиал хужайралар куп бур- 
чакли, думалок, ёки тухумсимон шаклда булиб, солид уялар ёки 
нотугри шакллар, тортмалар х,осил к,илади. Ичи шилимшик, билан 
тулган безсимон найчалар, шунингдек «марварид доналари» х,осил 
килган мугузланувчи куп кдватли эпителий к,атламлари х,ам учра­
ши мумкин (эпидермоид табак,аланиш). Миксоид ва хондросимон 
жойлар \а м  кузга ташланади. Усма стромаси суст ривожланган, 
лекин гиалинозга учраган булиши мумкин. Унда ёг тук,имаси орол- 
чалари, фолликулалар х,осил к,илган лимфоцитар инфильтратлар 
^ам топилиши мумкин. Хондроид охдкланиб к,олиши мумкин.

«Малигнизацияланган» аралаш усманинг хавфли усмага хос 
аник, бел г ил ар и булмайди. Бир талай митозлари бор атипик эпите­
лиал \ужайралар булган, шунингдек эпидермоид рак, аденокар- 
циномалар, некрозларга хос жойлар юзага келган мах,алларда ма- 
лигнизация бошланган деб \исобланади.

Мукоэпидермоид усма (куш метаплазияли эпителиома, шилим­
шик, \осил к,илувчи эпителиома, шилимшик, ишлаб чик,арувчи ва 
эпидермоид аралаш карцинома, Скорпиль усмаси) — сулак безлари 
чицариш йулларининг эпителийсидан усиб чищдиган усма. Бунда 
эпителиал хужайралар икки йуналишда — ^ам шилимшик, \осил 
к,илувчи призматик эпителий томонига, х,ам эпидермоид томони- 
га к,араб таба^аланади. Бу усма нисбатан хавфсиз булиб, юзи сил- 
лик, ёки гадир-будур думалок, ёки нотугри шаклдаги тугун кури­
нишида кузга ташланади, консистенцияси юмшок,-эластик, к,аттик, 
булади. Кесиб курилганида усма гук,имаси кулрангнамо-пушти 
рангда, булакчали булади.

Ичида шил им шик, билан тула кисталар булиши х,ам характерли. 
Усма хавфли тусга кирганида чегаралари ноаник,, консистенция­
си кдгтик, булиб к,олади, безда некротик узгаришлар руй бериши 
туфайли псевдокистоз тузилмалар булиши характерлидир.

М икроскоп билан текшириб курилганида стромасида безси­
мон структуралар ва кисталар топилади, кисталарнинг девори
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шилимшик, \осил килувчи \ужайралар билан крпланган булади. 
Эпидермоид эпителий камдан-кам \олларда мугузланиш \оди- 
сасига учрайди ва оч тусдаги хужайралардан иборат булади. Ора- 
лик, \ужайралар \ам учраб туради, булар эпидермоид ва шилим- 
шик, ишлаб чикдрувчи хужайраларга айланиши мумкин. Кам 
табак,алашган (хавфли булиб утаётган) мукоэпидермоид усма- 
ларда митотик фаолликнинг кучайгаыи, \ужайралар ядролари- 
нинг полиморф ва гиперхром булиб кдпгани, хужайраларнинг 
некрозга учрагани кдйд килинади; эпидермоид хужайралар би­
лан оч тусли \ужайралар уртасида оралик, хужайраларга ухшаш 
хужайралар куп, шилимшик, ишлаб чикдрувчи \ужайралар кам 
гопилади.

Цилиндрома (аденокистоз рак, аденоэпителиома, стромаси гиа- 
линлашган базал хужайрали рак, онкоцитар рак) — сулак безлари 
чикдриш йулларининг эпителийсидан усиб чикддиган хавфли усма- 
лар жумласига киради. Буусма кулок^олди, жаг ости сулак безла- 
рида, каттик, танглайда учрайди, лекин майда сулак безларини 
аралаш усмаларга Караганда куп рок, зарарланти ради. У нотугри ёки 
думалок шаклдаги тугун куринишида булади, кичикрок, тугунлар- 
нинг юзаси силлик, булиши мумкин. Катта-катта усмалар юзаси 
нотекис, гадир-будур булиши билан ажралиб туради ва атрофдаги 
тукималар билан битишиб кегган булади. Усма консистенцияси 
юмшок-эластик ёки катти к, булиши мумкин. Кесиб курилгани- 
да тукимаси окимтир-кулрангнамо тусда кузга ташланади, 
йирик тугунларда баъзан кисталар, некроз учоклари ва конталаш- 
лар булади.

Микроскоп билан текшириб курилганида усма альвеолалар, 
анастомозланувчи трабекулалар х,осил килувчи атипик эпители- 
ал \ужайралардан тузилган булиб чик,ади, усманинг трабекула- 
лари орасида шилимшик, ёки гиалин массали думалок жойлар 
кузга ташланади. Панжарасимон структуралар орасида купрок 
безларга ухшаш найчалар булади, солид комплекслар хдм учра- 
ши мумкин. Эпителиал тиркишлар ва найчалар бушлигида тур- 
ган гиалин массалар кесмаси буйрак каналчаларидаги цилиндр- 
ларга ухшаб кетади, бу усманинг номи \ам  шундан олинган. 
Безсимон структуралар орасида уларни муфталар куринишида 
ураб турган базофил модда топилади. Мана шу комплексларнинг 
марказий булимларида шилимшиксимон модда гупланиб борган 
сайин талайгина думалок камгаклар х,осил булади. Усма строма- 
сининг баъзи жойлари гиалинозга учраган толали бириктирувчи
тукимадан тузилган.

Бу усма инфильтрланиб, бир кддар тез усиб боради, лимфоген 
ва гематоген йул билан нерв поялари буйлаб метастазлар бериш- 
га, кайталаниб туришга мойил булади, усманинг метастазларида 
типик цилиндрома тузилиши сакланиб колади.
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ЖАР СУЯКЛАРИ КАСАЛЛИКЛАРИ

Жак суякларида ялликланиш касалликлари, усмасимон ва усма 
жараёнлари купрокучрайди.

П ЕРИ О С ТИ Т

Периостит — ж аг суяги усти пардасининг яллигланиши. Кли - 
ник утиши ва патологоанатомик манзарасига кура, оддий, йиринг- 
ли, фиброз, оссификацияловчи ва специфик (актиномикоз, захм ва 
силга алокдцор) периоститлар тафовут к ил и нал и. Одонтоген пе- 
риоститлар \озир ало\ида ажратилмайди, улар абсцесслар ва флег- 
моналар билан асоратланган жар суяклари остеомиелитлари деб 
х;исобланади.

Оддий периостит аксари жар суяклари шикастланганида бош- 
ланади ва огрик туриши ва шиш келиши билан маълум беради. 
М икроскопик текширишда томирларнинг конга тулиб тургани ва 
суя к усти пардасида думалок, хужайрали инфильтрация борлиги 
маълум булади.

Иирингли периостит купинча уткир ёки сурункали одонтоген 
инфекция натижасида, баъзи \олларда суяк шикастланиши нати- 
жасида бошланади. Йирингли экссудат периодонт со^асидан га- 
верс каналлари буйлаб суякка утади ва суяк кумигига х,ам ёйилиб 
(амалда шунинг узи остеомиелит булиб ^исобланади), суяк усти 
пардаси тагида мадда булиб йигилади.

Фиброз периостит купдан бери битмай келаётган яралар ва суяк 
некрози натижасида бошланади ва суякка маркам ёпишиб кетган 
уст пардасининг фиброз тарзда йугонлашуви куринишида намоён 
булади, баъзан оссификацияловчи периоститга айланади. Фиброз 
периостит фиброз тук,има юзага келиб, учокли ва таркок, сурунка­
ли яллирланиш инфильтрацияси пайдо булиши билан таърифла- 
нади. Суяк ичидаги кумик хужайралари урнига бириктирувчи тук,и- 
ма пайдо булиб боради.

Оссификацияловчи периостит — сурункали периоститнинг анча 
куп учрайдиган хили. Жаг суягининг чекланган бир кисмида сугал- 
лар ёки тиканлар куринишида усиб кетган суяк тукимаси топила- 
ди. Бундай периостит артрит, сил, захм, усмалар, рахит, сурунка­
ли сарик касаилигида кузагилади. Микроскоп билан текшириб 
курилганида жунгина суяк тусинларидан ташкил топган периос- 
тал суяк катламлари топилади, булар ^жайра-толали бирикти­
рувчи тук,има ва остеобластлар билан уралиб турган булади.

Специфик периоститлар — актиномикоз, захм, силга алокадор 
периоститлар — тегишли специфик касалликлар мах,алида куза- 
тилади ва суяк уст пардаси тагида хрсил булган маддада характер- 
ли специфик гранулёмалар борлиги билан намоён булади.
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Одонтоген остеомиелит — бу жая суякларининг тишлар паро- 
донти ташцарисига угган инфекцион-яллигланиш касаллигидир. 
Бу касаллик организм сенсибилланган махдлда бошланади, деб 
хисобланади.

Одонтоген остеомиелит инфекцион касалликлар (грипп, ан­
гина ва бошкалар), совкотиш, хдддан ташкари зурикиш хддиса- 
ларидан кейин бошланади.

Касалликнинг утишида уткир, ярим уткир ва сурункали бос- 
кичлари тафовут кил и пади. Уткир одонтоген остеомиелит патоло­
гик жараён тиш альвеоласидан суякнинг говак моддасига утиб 
кетганда бошланади. Ж ж  суягининг юзасида таркок яллигланиш 
инфильтратлари пайдо булиб, юз анчагина шишади, жаг суяги­
нинг говак моддасида кейинчалик деструкция бошланган жойлар 
пайдо булади.

Уткир босцичида суяк кумиги йиринглаб турган, секвестрлар 
хдли хрсил булмаган пайтда остеонекротик узгаришлар кайд кили- 
нади. Жараён сусайиб, бардам топмайдиган булса, ярим уткир ва 
сурункали тусга киради.

Одонтоген остеомиелитыинг ярим уткир бос^ичида уткир жара- 
ённинг махдллий белгилари операциядан кейин босилиб боради. 
Операция жарохдти тозаланиб, унда грануляцион тукима пайдо 
булади, «касалликка сабаб булган» тиш олиб ташланганидан кей­
ин урнидаги жарохдтда эпигелийланиш тугалланади. Бундай уз!а- 
ришлар кумик айтарли деструкцияга учрамаган одонтоген остео-
миелитга характерлидир.

Одонтоген остеомиелитнинг сурункали бос^ичи суяк тукимаси 
сезиларди деструкцияга учраган ма\алда бошланади, бунда уткир 
яллигланиш хрдисалари кайтиб колганига карамай операция жа- 
рох,атидан йиринг чикиши давом этаверади. Сурункали остеомиелит 
секвестр капсуласи билан уралган суяк секвестрлар и косил були- 
ши билан таърифланади. Суяк секвестрлари говак ва компакт суяк 
тукимасининг остеоцитлардан махрум булиб, кучиб тушган булак- 
ларидир; кумик урни структурасиз некротик массалар ва сегмент 
ядроли лейкоцитлар билан тулиб гуради. Секвестр капсуласининг 
баъзи жойлари грануляцион тукима, баъзи жойлари куп кавагли 
ясси эпителий билан копланган булади.

УСМАСИМОН КАСАЛЛИКЛАР

Усмасимон касалликларга куйидагилар киради: эпителиал ки- 
сталар — одонтоген (фолликуляр киста) ва яллигланиш га алока- 
дор (радикуляр) кисталар, усмалар жумласига кирмайдиган суяк 
касалликлари: эпулис, фиброз дисплазия, херувизм, эозинофил 
гранулёма, шунингдек одонтоген аппаратга алокадор усмасимон 
касалликлар (каттикодонтома).
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51- раем. Жавдаги радикуляр киста:
1 — киста девори; 2 — кистани к^оплаб турган эпителий.

Э П И Т Е Л И А П  КИСТАЛАР

Ж ар суяклари кисталари холестерин билан туйинган сероз суюц- 
ликка тулиб турадиган, парда билан уралган ковакдир. Радикуляр ва 
фолликуляр кисталар  тафовут кил и нал и.

Радикуляр киста сурункали (пролифератив) периодонтит на- 
тижасида тиш илдизи учида хосил булувчи эпителиал гранулёма- 
дан юзага келади. Киста \осил  булишига олиб келган, инфекция 
утган тишнинг перицементи киста пардаси билан маркам боглан- 
ган булади. Тиш илдизининг учи, одатда, киста бушлигига бир 
Кадар ботиб туради. Микроскоп билан текшириб курилганида ра­
дикуляр киста пардаси хужайра-толали бириктирувчи тукимадан 
иборат булиб ч и кади, унинг ички гомони куп каватли яеси эпите­
лий билан копланган булади (51-раем). Баъзида, хусусан шикает 
руй берган, инфекция утган мах1алларда киста пардаси аксари лей- 
коцитларга бой грануляцион тукима билан копланади. Фиброз асо- 
сининг багрида яллигланишга алокадор сурункали лимфоплазмо- 
цитар инфильтрация кузатилиши ва суяк трабекулалари хреил 
булиши мумкин. Киста деворида атипик равишда усган эпителий- 
ни хам учратиш мумкин.

Фолликуляр киста тиш но гугри ривожланиши натижаеида \оеил 
булади. Сут тишлари учида яллигланиш жараёни бошланиб, бу 
яллигланиш учоги доимий тиш фолликулита етиб борганда х,ам
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фолликуляр кисталар х,осил булиши мумкин, деб тахмин килина- 
ди. Бундай кисталар аксари болалик ва усмирлик погада, иккинчи 
марта тиш чикиш даврида пайдо булади. Кейинги даврларда (18- 
20 яшарлик мах,алда) фолликуляр кисталар акл тишлари со \а -  
сида пайдо булиши мумкин. Фолликуляр киста учун тегишли 
тишнинг булмаслиги характерлидир; рентген билан текшириб ку- 
рилганида киста бушлигида тула ёки к^исман (коронка курини- 
шида) шаклланган тиш борлиги маълум булади. М икроскоп би­
лан текшириб курилганида фолликуляр киста девори куп к,аватли 
ясси эпителий билан крпланган толали тукимадан иборат булиб 
чикдди, уша эпителий хужайралари орасида плазматик хужайра- 
лар х,ам булиши мумкин. Киста деворининг стромаси гликозамин- 
гликанларга бой булади.

Э П У Л И С

Эпулис (эпулид) -  пародонтал (тиш атрофидаги) супра- ва ин- 
траальвеоляр тщималарда бошланиб, аксари аёллар касалланади, 
милкдан жой олади ва эластик-зич консистенциядаги шарсимон 
ёки кузикрринсимон тузилма куринишида булиб, шиллик парда 
билан крпланиб туради. Шиллик, пардада антагонист тишлардан 
тушган излар булиши ва яралар борлиги характерлидир. Фиброз, 
ангиоматоз, улкан х,ужайрали ва турма эпулислар тафовут килина- 
ди. Фиброз ва ангиоматоз эпулислар билан купрок, ёшлар, улкан 
хужайрали эпулислар билан эса, х,ар хил ёшдаги кишилар касал­
ланади. „

Фиброз эпулис тишга алокддор булиб, кесиб курилганида то
лали тузилишга эга булиб чикдди, ранги ок,имтир булади. М икро­
скоп билан текширилганида толали бириктирувчи тукима усио, 
бир оз микдор юпка деворли томирлар юзага келгани маълум булади. 
Баъзан кальций тузлари чукиб тушган учокдар, шунингдек остео- 
ид суяк тук;ималари топилиши мумкин. Эпулис юзаси куп кдватли 
ясси эпителий билан копланган, купинча яра булиб кетади, унда 
грануляциялар х,амда лимфо- ва плазмоцитар >оокайралардан ибо 
рат сурункали яллигланиш инфильтратлари учрайди. Яра булиб, 
грануляцион тузима куп усиб кетган фиброз эпулис гранулематоз
эпулис деб аталади. „

Ангиоматоз эпулис учун капиллярлар еки веналарга ухшаш р 
талай юпка деворли томирлари булганлигидан кесмасининг крн- 
дек кип-кизил булиб туриши характерлидир. Томирлар орасида 
нозик толали бириктирувчи тукима кдгламлари кузга ташланади, 
уларга купинча гемосидерин чукиб тушган булади.

Улкан хужайрали эпулис (периферик остеобластокластома) 
табиатан эпителийга алокдси булмаган усмасимон тузилма булиЬ, 
купинча 40—60 яшар одамларда учрайди. Жаг суягининг альвео-
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ляр усимтасидан жой олади ва
о риз бушлиги томонига к,араб 
усиб боради. Антагонист тишлар- 
дан шикастланиб туриши нати- 
жасида бу тузилм анинг юзи 
купинча яра булиб кетади. Усма 
тукимаси кунгир тусда товланиб 
турадиган тук, кизил рангли эла­
стик этдор тузилмадан иборат 
булади. Юзи силлик ёки гадир- 
будур булиши мумкин. Г'истоло- 
гик тузилиши жи\атидан марка- 
зий остеобластокластомага ух- 
шаб кетади ва майда хужайралар 
(остеобластлар) билан куп ядро- 
ли улкан хужайралар (остеокла- 
стлар) дан иборат булади. Усма 
стромаси юпка деворли томир- 
лар ва баъзи жойларда толали 
тукимадан таркиб топтан.

Ту гм а эпулис чакалокдарда 
кузатилади. Хамирдск булиб, 

милк шиллик пардаси билан копланиб турадиган, шарсимон ту- 
зилмадир (52-расм), катталиги нухот донидек ва бундан каттарок 
булади. Альвеоляр усимтадан жой олади. Микроскоп билан текши- 
риб курилганида усмасимон тузилманинг думалок-тухумсимои 
шаклдаги оч гусли йирик хужайралардан таркиб топгани маълум 
булади. Бу хужайралар цитоплазмасида ацидофил доналар борли- 
ги билан таърифланади. Уларнинг ядролари марказида ёки марка- 
зидан четда жойлашган булади; ядроларида иккитадан бештагача 
ядроча топилади. Эпулис томирлар ва нервларга бой булади.

Ф И Б Р О З  ДИСПЛАЗИЯ

Фиброз дисплазияда ж аг суяги багрида хужайра-толали ва остео­
ген ту к им а усиб, суякда жун су як структуралари х,осил булади. Ка- 
салликнинг учоцли хилида  усма кулга каттик булиб уннайдиган 
ва атрофдаги суяк тукимасидан аник,ажралиб турадиган тугун кури- 
нишида кузга ташланади, у кулрангнамо-ок тусли фиброз туки­
мадан иборат булади. Касалликнинг диффуз хилида  суяк тукимаси- 
нинг зарарланган жойи аник  чегараланмасдан, каттикдиги \ар хил 
булиши билан ажралиб туради, кукимтир тусда булади.

Бу касалликда жаг суяклари йутонлашиб, купинча кийшайиб 
кол ал и , уларда патологик синикдар хдм учраши мумкин. Арралаб 
курилганида суяк тукимаси, хусусан жаг суякларининг кортикал
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кдтлами юпцалашган булиб читали. Касалланган жой кдттикдина 
буладиган окиш-сарикрангли тукима билан тулиб туради. М икро­
скоп билан текшириб курилганида фиброз дисплазияда хужайра- 
толали тузима усиб, унда жун, одатда кам о\акланган суяк тусин- 
лари борлиги маълум булади, шу суяк тусинларининг атрофидан 
остеобластлар жой олади. Цементиклесимон тузилмалар \ам учра- 
ши мумкин. Баъзи \олларда тузима тузил иши жихдгидан юнак 
симон остеомага ухшаб кетади.

ХЕРУВИЗМ

Херувизм — фиброз дисплазиянинг бир тури булиб, бунда жарлар-
да бир талай кистапар юзага ке- 
лади. Одатда, ёш гудаклик дав- 
рида бошланади. Пастки жаг 
сох,асида икки гомонлама гадир- 
будур цатламлар пайдо булади, 
шу муносабат билан боланинг 
юзи думалок, шаклга киради — 
христиан диний китобларида 
учар гудаклар к,иёфасида тасвир- 
ланган херувимлар — фаришта- 
лар юзига ухшаб к,олади (53- 
расм). Гистологик жих,атдан ол- 
ганда бу усма суяк тусинлари 
орасида хужайралар ва гомирлар- 
га бой бириктирувчи тузима пай­
до булиши билан таърифланади. 
Ундаги томирлар атрофида аии- 
дофил модда ва куп ядроли ул- 
кан хужайралар тупланиб бора- 
ди. Суяк тусинларида лакунар 
резорбция бош ланиш и билан 
бир кдторда остеоид билан урал- 
ган жун суяк тусинлари пайдо 
булади.

53- раем. Херувизмда бемор 
ташк.и к,иёфасининг куриниши.

ЭО ЗИ Н О Ф И Л ГР А Н У ЛЁ М А

Эозинофил гранулёма  —  этиологияси номаълум касаллик булиб, 
жар суякларида эозинофил лейкоцитларга бой гранулёмалар юзага  
келиши билан таърифланади. Сиртдан куздан кечирилганида милк- 
ларнинг шишиб, буртиб тургани, шиллик, пардасида яралар ва 
крнталашлар борлиги, баъзи жойларда тиш буйинларининг очи- 
либ, тишларнинг кимирлаб кдлгани маълум булади. Касалланган 
жой суяк тук,имаси билан грануляцион тузима га ухшаш юмшок, 
ту^имадан иборат булади. Микроскоп билан текшириб курил! а-
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нида асосан ретикуляр, лимфоид хужайралар, улкан хужайралар 
ва х,ар хил даражада етилган эозинофил ва нейтрофил лейкоцит- 
лардан иборат узига хос тузима усиб чик,к,ани маълум булади. Эози­
нофил гранулёмада руй берадиган жараён мох,ияти аник, эмас. Баъзи 
олимлар уни усма жараёни деб \исобласа, бошк,алари реактив 
ялликланиш жараёни ёки гранулёматоз жараён деб х,исоблайди.

КАТТИК ОДОНТОМ А

К,аттик; одонтома тиш муртакларининг ривожланиш нуцсонла- 
ри жумласига киради ва щ р  хил тщималардан пайдо буладиган усма- 
симон тузилма деб х,исобланади. Кдгтик, одонтома юзи гадир-будур 
буладиган к,аттик,к,ина усмадир, у атрофдаги тук,има билан бити- 
шиб кетган ёки аник, ажралиб турадиган булиши мумкин. Микро­
скоп билан текшириб курилганида бу усмада тишнинг к,аттик, тук,и- 
малари: дентин, эмаль, х,ар хил даражада ох,акланган цемент усиб 
кетгани, одонтоген эпителий тортмалари, пульпага ухшаш тук,и- 
ма структуралари борлиги маълум булади. Бу тук,ималар тартиб 
билан ёки айк,аш-уйк,аш булиб жойлашган булади.

Оддий ва мураккаб щаттиц одонтома тафовут к,илинади. Оддий 
одонтома бир тиш муртагидан пайдо булади ва туда \амда чала 
одонтомага булинади. Чала оддий одонтома тиш муртагининг к,ан- 
дай булмасин бирор к,исмига тааллук^чи тук,ималар усиб кетиши- 
дан юзага келади. Тула оддий одонтома яхлит тиш муртагидан пайдо 
булади. Мураккаб одонтома бир неча тиш муртакларидан юзага 
келган ва бир-бирига ёпишиб кетган рудиментар тишлардан ибо­
рат булади, шу тишлар орасида шаклланган тишлар х,ам учрайди. 
Мураккаб одонтомаларда тишнинг к,аттик, тук,ималари тартибсиз 
равишда усиб боради. Шу билан бирга эмаль, дентин ва цемент 
уртасида нормал тиш га хос булган топографик нисбат бузилади. 
Каттик, одонтоманинг кистоз хили х,ам учраб туради.

ОДОНТОГЕН УСМАЛАР

Одонтоген усмалар (амелобластома, юмшок, одонтома, цемен- 
тома) тиш к,аттик тук,ималари — эмаль, дентин ва цемент мур­
такларидан пайдо булади ва узининг ривожланиб боришида эмб- 
рионал тузилишини сакутаб к,олади. Бу усмалар, х,амма усмалар 
сингари, хавфли ва хавфсиз уем ал ар га булинади.

АМ ЕЛО БЛАС ТО М А

Амелобластома (адамантинома, адамантобласгома) жаг суяк- 
ларининг табиатан эпителиал тук,имага алок,адор хавфсиз усмала- 
ри жумласига киради ва эмаль органининг эмбрионал муртагидан 
пайдо булади. Хавфли амелобластома камдан-кам учрайди. Мак-

www.ziyouz.com kutubxonasi



роскопик жи\атдан олганда амелобластоманинг икки хили тафо- 
вут килинади: солид ва кистоз амелобластома. Баъзи олимлар амело­
бластоманинг аралаш хили .\ам булади, деб \исобланади.

Солид амелобластома атрофдаги ту^имадан яхши ажралиб ту- 
радиган юмшок, ёки кдгтикрок, тугун куринишида кузга ташлана- 
ди (54-расм). Ранги кулранг тусдан тортиб кунгир тусгача боради. 
Кесмасида суяк пластинкалари юпк,алашиб крлган жойлар ва май- 
да-майда кистасимон тузилмалар борлиш маълум булади.

Кистоз амелобластомада одам жаги катталашиб, бирмунча 
буртиб туради, унда ичи оч тусли суюкдик билан тулган битта еки 
купрок, йирик кистоз бушликлар топилади. Кистоз бушликда тиш 
булади.

Амелобластоманинг аралаш хили кулга юмшок, булиб уннаиди 
ган усмадан иборат булиб, кесиб курилганида усма тук,имасининг 
ора-орасида саргиш суюкдикка эга булган кисталар борлиги то­
пилади. _

Гистологик тузилишига кура амелобластоманинг бир нечта хили
тафовут кдлинади. Унинг классик хили купрок, учрайди, бунда 
усма гликозамингликанларга бой булган дагал толали бирикти- 
рувчи тукима к^атламлари билан ажралиб турувчи х,ар хил шаклда- 
ги эпителиал тортмалардан тузилган булади. Бу эпителиал тузил­
малар тиш муртаги эмаль органининг тузилишига ухшаб кетади 
(55-расм). Ушатортмалар четларидан буйдор цилиндрик хужаира- 
лар жой олади. Эпителиал тузилмалар марказида юлдузсимон 
хужайралар булади, булар тузилиши жихдтидан тиш муртаги эпи­
телиал органига ухшаб кетадиган эпителиал «ретикулум»ни \осил 
к,илади Юлдузсимон хужайралар сох1асида ясси эпителиал элемент- 
лар билан уралиб турадиган \ар  хил катталикдаги кистоз бушлик,- 
лар хрсил булиши мумкин. Кисталарнинг бушликдари тиник, ва 
гомоген, гохр майда донали модда билан тулиб туради, бу модда 
кучсиз оксифил ёки базофил булиши мумкин. Кисталарнинг 
бушликдарида яккам-дуккам жойлашган эпителиал хужайралар 
\ам  учраши мумкин, буларнинг цитоплазмасида ядро таналари- 
нинг соялари ёки ядро моддаларининг булаклари булади. Эпите­
лиал тузилмаларнинг марказий булимларида спонгиоцитларга 
ухшаб кетадиган, гуёки шишиб турган йирик хужаира таналари 
(онкоцитлар) топилади. Баъзан хужайра пардалари ерилиб, ичи 
даги моддаси киста бушлик^арига утади.

Эпителиал тузилмаларнинг баъзи жойларида куп бурчакли, яъни 
полигонал хужайралар топилади, булар куп каватли ясси эпите- 
лийнинг мугузланаётган тикансимон хужайраларига ухшаб кетади 
(усманинг эпидермоид хили). Уларнинг орасида юлдузсимон хужаи- 
ралари булган кичик жойлари сакутниб колади, холос. Шу жоилар- 
да бир кадар хужайралар полиморфизми кузга ташланиши мум­
кин лекин бу хужайраларда ядро билан цитоплазма нормал нисбатда 
сакданиб крлган булади. Бир кднча хрлларда эпителиал хужайралар 
майда сугончалар тахлитидаги мураккаб концентрик шакллар \осил
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к,илади ва эпителиал марварид доналари деб юритиладиган тузил- 
маларга ухшаб туради. Киста улчамларининг катталашуви хужайра- 
ларда руй берадиган иккиламчи дистрофик узгаришлар билан бир- 
га давом этиб боради, бунда хужайралар киста бушликига кучиб 
тушиб, кейинчалик аутолизга учрайди.

Купдан бери мавжуд булиб келган киста бушликдарининг эпи­
телиал крпламаси типик фолликуляр кисталарга хос гистологик 
хусусиятларга эга булиши мумкин, бундай \олларда кушимча тек- 
ширишлар утказмасдан туриб аник, диагноз куйиб булмайди. Баъ- 
зан бевосита эпителиал тук,има орасида жойлашган купгина то- 
мирлар кузга ташланади, бунда яллигланиш  жараёнига хос 
белгилар булмайди. Стромаси толали фиброз тук,има кдгламлари- 
дан таркиб топган, баъзи жойларда миксоматоз узгаришлар бор- 
лиги кузга ташланади.

Ю М Ш ОК О ДО Н ТО М А

Юмшок, одонтома %ар хил турдаги тузилмалардан пайдо булади- 
ган чин усмалар жумласига киради ва ж аг суягининг ичида жойлаш­
ган булади. Унинг эпителиал-мезенхима паренхимаси тиш ривож- 
ланишининг илк боск,ичларини акс эттирувчи тузилмалардан 
таркиб топади. Бу усма юзаси гадир-будур, консистенцияси юм- 
шок,-эластик юмалок, шаклдаги тугун куринишида кузга ташлана­
ди. Микроскоп билан текшириб курилганида усмада тармокутниб 
кетган эпителиал тортмалар ва призма шаклидаги хужайралар 
билан уралган бир зайлдаги ю мал о к, хам да полигонал майда хужай- 
ралардан иборат эпителиал оролчалар мажмуи топилади. Бу эпи­
телиал комплекслар эмбрионал тиш пульпаси тахлитидаги юм­
шок, мезенхима тук,имаси билан уралиб туради. Стромаси суст 
ривожланган. Эпителиал тортмалар билан мезенхимасимон тузи­
ма уртасидаги чегарада эозин билан тук, буяладиган камбаргина 
гомоген йул булади; бу ок,силли модда уз тузилишига кура пре- 
дентинга ухшаб кетади.

ЦЕМ ЕНТОМ А

Цементома табиатан эпителийга боглик, булмаган жаг усмала- 
ри жумласига киради ва тузилишига кура хужайрали %амда %ужай- 
расиз цементга ухшайдиган цаттик; туцима усиб кетиши билан 
таърифланади. Бу усма строма (хужайра-толали тук,има) ва парен­
хима (цементикли, цементобластлар) дан иборат. Цементли ту- 
зилмалар баъзан тартибсиз жойлашган дакал толали тук,има кури­
нишида кузга ташланади. Бошк,а хрлларда улар \а р  хил катталикда 
буладиган юмалок, шаклли, мураккаб окси- ва базофил цемен- 
тиклилар куринишида булади.
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Жак суяклари усмаларининг энг куп учрайдиган хиллари осте- 
оид-остеома ва остеобластокластомадир.

О С ТЕ О И Д -О С ТЕ О М А

Остеоид-остеома табиатан суякдан усиб чицадиган (остеоген) 
хавфсиз усмадир. Купинча пастки жагда пайдо булади. Суяк арра- 
лаб курилганида склерозга учраган баррида грануляцион тук,имага 
ухшаб кетадиган кулранг ёки к,изриш  юмалок, тук,има учоги кузга 
ташланади. Микроскоп билан текшириб курилганида «усма уяси»- 
да суст о^акланган жунгина тузилишга эга булган суяк тусинлари 
булади, булар томирлар билан мул-кул таъминланган тукимадан 
жой олади ва остеобластлар тахлитидаги бир ядроли ширадор 
хужайралар билан уралиб туради. Суяк тусинларини остеоид мод- 
да худди жиякдек ураб туради. Суяк тусинларининг бир-бири би­
лан чалкашуви ва ох,акланиш даражаси усманинг четларига томон 
руй-рост ортиб боради.

О С ТЕ О Б Л А С ТО К Л А С ТО М А

Остеобластокластома ж аг суякларининг чин усмалари жумла- 
сига кириб, купрок; болалар ва ёш одамларда учраши билан таъриф- 
ланади. Бу усма жар суягининг барридан жой олиб, аксари унинг 
каттагина к,исмига таркдлиб боради. Усма усиб борар экан, суяк 
тукимасининг куп даражада деструкцияга учрашига олиб келади. 
Клиник-рентгенологик жи\атдан олганда бу усманинг уяли, кис- 
тоз ва литик хиллари тафовут к,илинади.

Усма тукимаси жигарранг-к^изил рангли лахталар куринишида 
булиб, баъзи жойлари сарриш тусли желесимон тук,имага ухшаб 
кетади. Усмада баъзан сероз-цонсимон суюкутик билан тулиб тур- 
ган кисталар учрайди. Микроскоп билан текшириб курилганида 
усманинг полиморф булиб, суяк тусинлари орасидан жой олгани 
кузга ташланади. Унинг стромаси суст ривожланган. Паренхимаси 
икки хил хужайралардан: майда хужайралар (остеобластлар) ва 
куп ядроли улкан хужайралар (остеокластлар)дан иборат. Остео­
бластлар зич жойлашган булиб, купинча тутамлар \осил к,илади. 
Остеокластлар усмада нотекис таркалган. Усма томирларга бой 
булиб, бу томирларнинг атрофига диапедез йули билан к,он куйи- 
лади. К,он куйилиб колган каттагина жойлар, бир талай гемосиде- 
рин парчалари ва миксоматоз тузима кисмлари \ам  кузга ташла­
нади. Суяк тусинлари резорбцияга учрайди. Шу билан бирга янгидан 
\осил булиб келаётган суяк тусинларини х,ам куриш мумкин.
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МЕЪДА- ИЧАК ЙУЛИ КАСАЛЛИКЛАРИ

КИЗИЛУНГАЧ КАСАЛЛИКЛАРИ 

К,изилунгач дивертикули 
Эзофагит
Кдиилунгач веналарининг ва­
рикоз кенгайиши 
Маллори-Вейсс синдроми 
К,изилунгач раки 

МЕЪДА ВА УН ИККИ БАРМ ОК 
ИЧАК КАСАЛЛИКЛАРИ

Гастрит 
Уткир гастрит 
Сурункали гастрит 
Меъданинг уткир яралари 
Меъданинг яра касаллиги 
Ун икки бармок, ичакнинг яра 
касаллиги

Меъда усмалари
Меъда полиплари 
Меъда раки  

ИЧАК КАСАЛЛИКЛАРИ

Ичак дивертикуллари
Ичакнинг ишемик касаллиги
Крон касаллиги
Мальабсорбция
Чиллашир
Уиппл касаллиги
Ингичка ичак усмалари
Идиопатик ярали колит
Йутон ичак усмалари
Аппендицит
Мукоцеле

Меъда-ичак йулини зарарлантирадиган касалликлар жуда хил- 
ма-хил. Улар табиатан ирсий (масалан, кизилунгач атрофияси), 
бирламчи мустакдл касаллик холида (масалан, меъданинг яра ка­
саллиги) булиши ёки этиологияси х,амда патогенези жи\атидан 
фарк, к,иладиган бошк,а касалликлар асорати сифатида юзага кели- 
ши мумкин.

Патологик жараён меъда-ичак йулининг кар кдндай к,исмида 
бошланиши ва табиатан яллигланиш, дистрофия, дисрегенератор 
ва усма тусида булиши, шунингдек ривожланиш нук,сонларидан 
иборат булиши мумкин.

Меъда-ичак йули касалликларини урганиш билан табобатнинг 
каттакон бир со\аси — гастроэнтерология шурулланади.
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КДЗИЛУНГАЧ КАСАЛЛИКЛАРИ

К,изилунгачда бошланиши мумкин булган патологик жараён- 
лар анча хилма-хил булишига царамай, уларнинг клиник белги- 
лари жуда кам ва асосан дисфагия (ютишнинг цийинлашиб цоли- 
ши), туш орцасида огриц туриши ва цон цусиш (гематомезис) 
билан ифодаланади. Цизилунгачнинг функционал касалликлари 
(цизилунгач атонияси, цизилунгачнинг тортишиб туриши — эзо- 
фагоспазм, цизилунгач дивертикуллари), яллигланиш касаллик­
лари (эзофагитлар), цизилунгачнинг пептик яралари, цизилунгач 
раки хаммадан кура купроц учрайди. К,изилунгач деворида дист­
рофик узгаришлар ни\оятда кам учрайдиган хрдиса булиб, ци­
зилунгач деворидаги томирлар амилоидози, шиллиц пардасининг 
якка меланози ва учоцли о\акланиши куринишида намоён булади.

Цизилунгачнинг ривожланиш нуцсонлари орасида т ут а цызылун- 
гач битуви (атрезияси), цизилунгачнинг тугилишдан калта булиши, 
цизилунгач билан трахея оцма яралари ва х,ар хил стенозлар купрок, 
ах;амиятга эгадир. Цизилунгач стенозлари иккиламчи, яъни тур- 
мушда орттирилган булиши хам мумкин. Чунончи: 1) фиброз би­
лан тугайдиган яллигланиш жараёнларидан кейин, 2) цизилунгач 
усмалари махдлида, 3) система склеродермияси пайтида (бу ка- 
саллик учун купинча цизилунгач деворининг коллагенланиши ха- 
рактерли булади), 4) цизилунгач ташцаридан босилиб цоладиган 
мах,алларда, масалан, кукс оралиги усмаларида цизилунгачда сте­
ноз бошланиши мумкин.

ЦИЗИЛУНГАЧ ДИВЕРТИКУЛИ

Дивертикул диаметры 1—3 см келадиган цизилунгач деворининг 
чекланган туташ буртмасидан иборат.

Халцумнинг цизилунгачга утиш жойида буладиган ценкер ди­
вертикуллари (халцум сегментида), бифуркацион ёкы тракцион ди- 
вертикуллар (цизилунгачнинг кукрак цисмида, трахеялар бифур­
кация со^асида, буниси цизилунгач йулини бироз торайтириб 
цуйиши мумкин) тафовут цилинади. Яна эпинефрал дивертикуллар 
(диафрагманинг устки сегмента со^асида) \ам  ажратилади. Булар 
цизилунгачнинг пастки сфинктери сох,асида пайдо булади ва меъ- 
дасининг мотор функцияси бузилган касалларда кузатилади. 
Ш унингдек, ту л а ва чала дивертикуллар ^ам фарц цилинади, тула 
дивертикулларда цизилунгач деворларининг \аммаси иштирок 
этган булса, чала дивертикулда бу дивертикул девори мускул ту- 
цималари орасидаги камгакка тушиб цолган цизилунгач шиллиц 
пардасидан иборат булади. Дивертикуллар битта ва куп булиши 
мумкин.
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Ценкер дивертикулининг патогенезида ютиш акти бузилиб, 
ташк,и физиологик сфинктер (\алкум-к,изилунгач сф инктери) 
функциясининг бузилиши ах,амиятга эга, мана шу хдцисалар к,изил- 
унгач йулида босим сезиларли даражада ортиб, аста-секин девори 
кенгайиб кетишига олиб келади. Бифуркацион дивергикулларнинг 
пайдо булиш механизмида кизилунгач мускул пардасининг туги- 
лишдан норасолиги, к,изилунгач йулининг торайиб ва тусилиб 
к,олиши, бу йул ичидаги босимнинг ортиб кетиши катта а \ам и ят-  
га эга деб ^исобланади. Буларнинг х,аммаси к,изилунгач деворида 
учи берк \алтумча, «кизилунгач аневризмаси» деб аталадиган нарса 
пайдо булишига олиб келади. Кукс оралигидаги лимфа тугунлари 
ва клетчатка яллигланиб, кейин чандиклари к,изилунгач девори- 
ни тортиб турадиган булиб к,олиши ахдмиятга эгадир.

Дивертикуллар симптомсиз утиши мумкин, лекин дисфагия- 
га, регургитацияга (ютилган лукманинг кайтиб чик,ишига), буйин- 
да, туш оркдсида огрик, туришига сабаб була олиши \ам  мумкин. 
Баъзан дивертикул яллигланиб кетади, дивертикулит деб шуни 
айтилади.

ЭЗО Ф А ГИ Т

Эзофагит — цизилунгач ялликааниши — к,изилунгачнинг х,амма~ 
дан куп учрайдиган касаллигидир. Уткир, ярим уткир, сурункали 
эзофагит, шунингдек рефлюкс-эзофагит тафовут к,илинади. Эзо- 
фагитнинг аксари аутопсия ма\алида топилиб к,олишини айтиб 
утиш керак, чунки одамнинг х;аётлигида у купинча симптомсиз 
утади. Эзофагит гарчанд одамни улимга олиб борадиган касаллик- 
лар жумласига кирмайдиган булса х,ам, айник,са сурункали тарзда 
утиб борадиган лолларда, клиник жихдтдан жуда катта а^амиятга 
эга булади. Сабаби, бу касалликда дисфагия (ютишнинг к,ийинла- 
шиб кщ иш и) пайдо булишининг узидагина эмас. Сурункали эзо ­
фагит к,изилунгач деворида склеротик жараён бошланиб, к,изил- 
унгач стенози пайдо булишига олиб боради. Бундан ташкдри, 
сурункали эзофагит рак олди касаллиги булиб х,исобланади.

Уткир эзофагит к,изилунгач шиллик, пардасига иссик, ов^ат, 
кимёвий моддалар (кислота, ишкррлар), ионлаштирувчи нурлар 
таъсир к,илган махдлда пайдо булади. Бундан таш^ари, бир канча 
уткир инфекдиялар, масалан, дифтерия, скарлатина, вирус ин- 
фекцияси к,изилунгач шиллик, пардасининг уткир яллигланиши 
билан биргадавом этиб бориши мумкин. Яллиьланиш реакцияси- 
нинг табиатига к.араб, катарал, эрозив-геморрагик, фибриноз, не- 
кротик эзофагит тафовут килинади. Шунингдек, цизилунгач абс- 
цесси ва флегмонаси %ам тасвирланган.

Сурункали эзофагит куп чекадиган кашандаларда, муттасил 
ичкилик ичиб юрилганида, таъсирлантирадиган иссик, таом ей-
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илганида, чукур микозлар (кандидоз) мах,алида, герпес вируси 
юк,к,ан пайтларда, кукрак к,афасига нур берилганида, баъзи дори 
препаратлари (антибиотиклар, кимётерапевтик препаратлар) ичиб 
юрилганида, уремия пайтида бошланади. Бирок,, сурункали эзо- 
фагитнинг энг му\им ва куп учрайдиган сабаби меъда шираси- 
нинг к,изилунгачга к,айтиб чик,иб туришидир (рефлюкс). Витамин 
А ва витамин С етишмовчилигининг ах,амияти х,ам бор.

К,изилунгач кандидози бошк,а микозлар (актиномикоз, бласто­
микоз) дан кура купрок, учрайди ва иммунитета танк,ис булиб 
юрган одамларда ёки антибиотиклар, кортикостероид препарат­
лар узок, ичиб юрилган ма^алларда бошланади.

Герпес мах,алида к,изилунгач шиллик, пардасида пуфакчалар ва 
яра булиб кетган жойлар топилади. Купчилик лолларда морфоло- 
гик узгаришлар узига хос булади ва гиперемия, шиш келиши, 
яралар пайдо булиши билан ифодаланади. К,изилунгач яралари жуда 
камдан-кам хдлларда тешилиши мумкин.

Сурункали эзофагитда зурайиб борувчи фиброз бошланиб, 
к,изилунгач девори к,алинлашиб кетади, бу — стриктурага, яъни 
кдзилунгач торайиб кдпишига олиб бориши мумкин. Шиллик, парда 
юзасида эрозиялар, яралар, лейкоплакиялар пайдо булади. Реф- 
люксэзофагитда куп кдватли ясси эпителий баъзан цилиндрсимон 
эпителий билан алмашинади (Барретт к,изилунгачи). Бир к,адар 
авжига чикдан сурункали эзофагит мах,алида эпителий метапла- 
зияси к,изилунгачнинг учдан икки к,исмини эгаллайди. Айни вак,г- 
да уринбосар эпителий х,ар хил булиши, чунончи: 1) меъда туби 
эпителийсига ухшайдиган, 2) меъда кардиал булими шиллик, пар- 
даси эпителийсига ухшайдиган, 3) ингичка ичак эпителийсига 
ухшайдиган булиши мумкин. Барретт к,изилунгачида икки хил 
яралар кузатилади: 1) нотугри шаклли носпецифик уткир ёки су­
рункали яралар, 2) шиллик, парданинг кислота ва пепсин ишлаб 
чик,арадиган к,исмига як,ин жойда пайдо буладиган типик пептик 
яралар. Сурункали эзофагитда шиллик, парда атрофия, гиперкера- 
гоз ёки дисплазияга учраши мумкин. Дисплазия к,изилунгачда 
купгина лолларда рак пайдо булишига олиб борадиган сабабдир.

Эзофагитнинг клиник манзараси х,ар хил булиб, касалликнинг 
сабабига, организмнинг ах,волига ботик,. К,изилунгач кам зарар- 
ланган мах;алларда эзофагит симптомсиз утиши мумкин. Бошк,а лол­
ларда эзофагит туш оркасида огрик, туриши ёки к,он кетиши билан 
давом этади, к,изилунгачдан к,он кетиши темир етишмаслигига ало- 
к,адор сурункали анемияга олиб келиши мумкин. Сурункали эзофа­
гитда юзага келадиган стенозлар одамнинг озиб-тузиб кетиши ва 
авитаминоз пайдо булишига, ок,силлар етишмовчилиги \амда мик- 
роэлементозга олиб бориши мумкин. Рефлюкс эзофагитда купинча 
туш орк,асида огрик, туриши, ютишнинг к,ийинлашиб к,олиши, к,он 
кетиб туриши кузатилади; сурункали эзофагитда асорагтарик,асида 
к;изилунгач раки бошланиши мумкин.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Кизилунгач веналарининг варикоз кенгайиши врачнинг кл и ­
ник амалиётида катта а\амиятга эга, чунки бу касаллик асорат 
бериб, улар даражада к,он кетишига сабаб була олади. Бирок,, кизил- 
унгачдан к,он кетиши кизилунгач ёрилган ма\алларда ,\ам кузати- 
лиши мумкинлигини унутмаслик керак. Кизилунгач веналарининг 
варикоз кенгайиши жигар циррозлари, жигар усмалари, жигар 
веналари тромбофлебити мах,алида, копк,а вена босилиб к,олган 
иайтда юзага келадиган портал гипертензия асорати тарик,асида 
бошланади. Портал системада босим кугарилган ма\алларда пор- 
токавал анастомозлар, жумладан кизилунгач веналари ва чигал- 
лари кенгайиб, юпк,а тортиб колади, бу нарса шу веналарнинг 
ёрилиб кетиш хавфини тувдиради.

Патологик анатомияси. Оддий куз билан текширишда кизил­
унгач ва меъда кардиал к,исмидаги бурама веналарнинг кенгайиб 
кетганлиги тогшлади. Варикоз кенгайган веналар остидаги шил- 
лик, парда юпкалашиб к,олган булади. Бу жойда аксари яллигла- 
ниш жараёни бошланиб, эрозиялар пайдо булади. Кизилунгач ве-- 
налари ёрилиб, куп кон кетган ма^алларда веналар, одатда, 
пучайиб колади, шунга кура тешилиб, кон кетишига сабаб булган 
жойни тогшш к,ийин булади. Баъзан тромбланган веналар кузга 
ташланиши мумкин.

Клиник манзараси. Кизилунгач веналарининг варикоз кенгай­
иши, агар томирлардан х,али к,он кетмаётган булса, симптомсиз 
утаверади. Бирок,, х,ар кандай пайтда тусатдан бир талай к,он ке- 
тиб, одам к,он кусиши мумкин (гематомезис). Бундай лолларда 
каердан к,он кетаётганини топиш к,ийин булади, чунки меъда ва 
ун икки бармок, ичакнинг пептик яраларидан, эрозив гастрит ма- 
хдлнда, шунингдек, кизилунгач ёрилиб кетган ма^алларда х,ам 
к,он кетиши мумкин. Варикоз кенгайган кизилунгач веналаридан 
к,он кетган мах,алларда нобуд буладиган касаллар сони 30 ф оиз- 
дан 50 фоизгача боради.

МАЛЛОРИ -  ВЕЙСС С И Н Д Р О М И

К,он кетишига кизилунгач шиллик пардасининг ёрилган ва чат на­
ган жойлари %ам сабаб булиши мумкин. Маллори—Вейсс синдроми- 
нинг асосини ана шулар ташкил этади. Шиллик, парданинг ёрили- 
ши ва чатнашига купинча кусиш, меъда ва к,орин ичидаги 
босимнинг кутарилиши натижасида к,айта-к,айта куп кусиш сабаб 
булади. Бундан ташк,ари, Маллори—Вейсс синдроми одам куп 
йуталганида, уни тез-тез х,ик,ичок, тутаверганида, гастроскопия, 
туярук, ма^алларида \ам пайдо булади. Кизилунгач чурраси булса, 
у х,ам шу синдром пайдо булиш хавфини тувдиради. Бу синдром

www.ziyouz.com kutubxonasi



ичкиликвозларда \аммадам куп кузатилади. Ёрикдар одатда к,изи- 
лунгачнинг узунасига кетган ук,и буйлаб жойлашади, узунлиги бир 
неча миллиметрдан бир неча сантиметргача боради. Улар юза були- 
ши мумкин. Ёрикдар бирмунча чукур булса, шиллик, парда ости- 
даги катлам билан мускул кдтлами \ам  жараёнга тортилиб кетади. 
Баъзан к,изилунгач деворининг х,амма патлами ёрилган булиши 
мумкин. Ёрикдар аксари к,изилунгачнинг к,орин к,исмида кузати­
лади. К,он кетиш одатда к,андай булмасин бирор хил даракчилар- 
сиз, тусатдан бошланади. К,он кетиши уз вакдида тухтатиладиган 
булса, оцибати хайрли.

КИЗИЛУНГАЧ РАКИ

К,изилунгач раки турли мамлакатларда учраб туради ва бошка 
органлар усмалари орасида 2—5 фоиз \олларда улимга сабаб булади.

Этиологияси ва патогенези. К,изилунгач ракининг пайдо були- 
шида куп ичкилик ичиш, чекиш, к,изилунгач дивертикуллари, 
ахалазия, рефлюкс-эзофагит, лейкоплакия ва дисплазия билан 
утаётган сурункали эзофагит, овк,ат билан бирга кириб турадиган 
канцерогенлар (масалан, нитрозаминлар), овк,атга ёлчимаслик, 
витамин танк,ислигининг а\амияти бор. 1<дизилунгач раки этиоло- 
гиясида чекиш, ичишга ва к,изилунгач шиллик, пардасидаги су­
рункали жараёнларга хаммадан купрок, ах,амият берилади. Эрон, 
Хитой, Марказий Осиё кизилунгач ракининг эндемик учокдари 
булиб х,исобланади. Ракнинг нечоклик куп учраши мамлакат ах,олиси 
турмуш тарзининг хусусиятларига, овкдтига, шунингдек эколо­
гия вазиятига богликдир. Масалан, куп минераллашган ва шур 
ичимлик сувини истеъмол к,илиш жиддий хавф тувдирадиган омил 
булиб \исобланади.

Лейкоплакия, сурункали эзофагит, к,изилунгач шиллик, парда- 
сида пайдо булган яралар, шиллик, парда куйишидан кейин х,осил 
булган чандикдар, дисплазия, рак олди \олатларидир. К,изилунгач 
шиллик пардаси дисплазияси одатда in situ рак пайдо булишига 
олиб боради. К,изилунгач раки \осил буладиган манба шиллик, пар­
да, шунингдек шилимшик, безлар секретер булимларининг куп 
Каватли ясси эпителийсидир. К,изилунгач раки купинча (40—50 фоиз 
Холларда) к,изилунгачнинг уртадаги учдан бир к,исмида топилади, 
пастдаги учдан бир к,исмида эса 3,5—4 фоиз \олларда кузатилади. 
10—15 фоиз лолларда эса усмалар устки учдан бир к,исмида булади.

Патологик анатомияси. Усма эндигина пайдо булиб келаётган 
даврда кулрангнамо-ок,иш тусли кичикрок, пилакчалар курини- 
шида кузга ташланади, лекин аксари усма к,изилунгачни гир ай- 
лана ураб олади. Кизилунгач раки к,ай тарик,а усаётганига к,араб 
экзофит ва эндофит булиши мумкин. Усма, чунончи: 1) к,изилун- 
гач йулида думбайиб чик,иб турадиган полипсимон тузилмалар
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куринишида (сургичсимон рак), 2) атрофдаги тук^ималарга \ам  
утиб, аорта, нафас йуллари, кукс оралири, перикардии емириб 
борадиган ярали нуксонлар куринишида (яра булиб кетган рак),
3) к,изилунгач деворига диффуз тарк^алган усма куринишида то т 
иилиши мумкин, бунда шу хилдаги диффуз усма кизилунгачнинг 
йуронлашиб кетишига, таранг тортиб, йули торайиб кдпишига 
сабаб булади (хдлкасимон каттикрак).

К,изилунгач раки микроскопик тузилиши жи\атидан олганда 
купчилик лолларда (90 фоиз \олларда) ясси хужайрали рак жум- 
ласидан булади. Баъзан майда \ужайрали рак ва субмукоз безлар 
эпигелийси ёки Барретт кизилунгачининг метаплазияланган эпи- 
тслийсидан усиб чик,к,ан аденокарцинома кузатилади.

Кдзилунгачнинг устки ва урта учдан бир «.исмидаги ракнинг 
характерли хусусияти унинг трахея, бронхларга, упка илдизи то- 
мирлари, аортага, упка тукимаси, цалкрнсимон без, нерв стволла- 
рига х,ам утиб кетишидир. Усма атрофга усиб боравериши натижа- 
сида к,изилунгач-трахея ок,ма яралари пайдо булади. Рак кизил­
унгачнинг пастки учдан бир кис ми да булган хрлларда диафрагма- 
дан пастдаги лимфа тугунлари билан кукс оралигидаги тугунлар 
\ам жараёнга кушилиб кетади. Усманинг гематоген йул билан тар- 
каладиган метастазлари упка, жигар, суякларда пайдо булади.

Клиник манзарасн.^изилунгач раки дастлабки боск,ичларда симп- 
томсиз утиб боради. Усманинг биринчи клиник белгиси ютиш кий- 
инлашиб колиши, яъни дисфагия пайдо булишидир, бундай дис- 
фагия усманинг кизилунгач гир айланаси буйлаб усиб боришидан 
келиб чик,ади. Одамнинг вазни камайиб, ишта.\аси йуколиши, уни 
х,икичоктутиб гуриши, овози хириллаб колиши, усма нафас йулла- 
рига >̂ ам утган булса, йутал пайдо булиши, усма йирикрок, бир 
томирни иритиб юборганида кон кета бошлаши характерлидир. 
К^изилунгач ракининг симптомларидан яна бири трахеоэзофагал 
окма яралар булган хрлларда овкатнинг нафас йулларига утиб ке­
тишидир. Кизилунгач усмасининг оцибати диагнозининг вактида 
аникланишига, асоратларининг табиатига ва давога борликдир. Усма 
\аёт учун му\им органларга \ам утган махдлларда аспирацион пнев­
мония, упка абсцесси ва гангренаси, плевра эмпиемаси, йирингли 
мсдиастенит, перикардит бошланиши мумкин. Бундай асоратлар 
касалликнинг окибатини ёмонлаштириб куяди.

МЕЪДА КАСАЛЛИКЛАРИ

Меъда касалликлари ички касалликлар клиникасида каттагина 
уринни эгаллайди. Улар этиологияси, патогенези ва клиник-анато- 
мик куриниши жи^атидан жуда хилма-хилдир. Шу муносабат б и ­
лан бу уринда меъданинг \аммадан кура купрок учрайдиган касал­
ликлари куриб чикилади, уларга гастрит, стрессга алокадор уткир 
меъда яралари, меъданинг яра касаллиги ва усмалари киради.
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Гастрит — табиатан яллигланишга алоцадор булган меъда ка- 
саллигидир. Клиник-анатомик хусусиятларига кура гастритнинг икки 
хили тафовут цилинади — уткир ва сурункали гастрит.

УТКИР ГАСТРИТ

Уткир гастрит меъда шиллик, пардасида уткир яллигланиш жа- 
раёни бошланиши билан таърифланади.

Этиологияси ва патогенези. Уткир гастрит патогенезида куйи- 
дагилар ах,амиятга эга: 1) шиллик; пардада ацидоз кучайиб, би- 
карбонатлар секрециясининг бузилиши, 2) меъда пардаларида к,он 
таъминотининг бузилиши, гипоксик зарарланиш ва бикарбонат - 
лар секрециясининг сусайиши, 3) меъда шиллик, пардасида тусик, 
вазифасини бажарувчи крплагич эпителийнинг емирилиб кети- 
ши, бу водород ионларининг к,айта диффузияланиши ва к,оплагич 
эпителийнинг кучиб тушишига (хужайралар десквамациясига) йул 
очади.

Уткир гастрит бошланишига олиб келадиган омиллар жуда хил- 
ма-хилдир. Уларга куйидагилар киради: яллигланишга кдрши сте- 
роидмас дори препаратлари, айник,са аспиринни (ацетилсалицилат 
кислотани) мунтазам ичиб юриш, доим ичкилик ичиш, чекиш, 
усмаларга карши кимётерапевтик моддаларни узок, муддат ишла- 
тиш, стресс х,олатлари (масалан, тана анча жойининг куйиши), 
шок, стафилококк ва Campylobacter pyloris пайдо к,иладиган ин- 
фекцион жараён, овк,атдан, кислота ва ишк;ордан зах,арланиш, 
меъда пилорус к,исми (меъданинг чик,иш к,исми) шиллик, парда- 
сига концентрланган меъда шираси таъсир этиши (пептик гаст­
рит). Уткир гастрит пайдо булишида юк,орида айтилган экзоген 
омиллардан ташк,ари, куйидаги эндоген омиллар х,ам а^амиятга 
эга булиши мумкин: уремия, аллергия, уткир веноз гиперемия 
билан бирга давом этиб келаётган юрак етишмовчилиги.

Уткир гастрит бошланишида яллигланишга кдрши стероидмас 
препаратларни узок, ишлатиш, к,айта-к,айта ичкилик ичиш ва хда- 
дан ташк,ари куп чекишнинг ах,амияти ^аммадан катта эканлиги 
аник^яанган. Масалан, ревматоид артритга ацетилсалицилат кис­
лота (аспирин) билан даво кдлинганида 70 фоиз х,олларда уткир 
эрозив гастрит бошланади. Аспирин таъсирининг механизми асо- 
сида бу препаратнинг меъда шиллик, пардасини \ар хил патоген 
омиллардан х,ймоя к,илувчи простагландинлар ишлаб чик,арили- 
шининг сусайиб к,олиши ётади. Алкоголь ва тамаки тутуни шил­
лик, пардани бевосита таъсирлаши мумкин. Хлорид кислота ишла- 
ниб чик,ишининг вак,тинча сусайиб к,олиши микроорганизмлар, 
айник,са уткир гастрит пайдо булишида катта ах,амиятга эга булган 
Campylobacter pyloris купайиб кетишига олиб келиши мумкин.
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Патологик анатомияси. Структура узгаришлари ва жараённинг 
нечогаик чукурлигига к,араб, юзаки уткир (сероз) гастрит, уткир 
геморрагии ва уткир эрозив гастритлар тафовут к,илинади.

Сероз гастрит (юзаки уткир гастрит) шиллик, парданинг пича 
к,алинлашиб к,олгани, бурмалари билинмай, гиперемия булиб тур- 
гани билан характерланади. Шиллик, парда юзасида талайгина ши- 
лимшик, булади. Бу узгаришлар геморрагик ва эрозив гастригнинг 
бошланиши деб хисобланади. Микроскоп билан текшириб курил- 
ганида: шиллик, парда гиперемияси, яъни яллигланган жойда арте- 
риал к,он тулиб тургани, оралик, тук,иманинг нейтрофил лейкоцит- 
лар, лимфоцитлар, эозиноф иллар билан инф ильтрлангани , 
копловчи эпителий хужайраларининг дистрофияга (вакуолли ва 
шилимшик, дистрофияга) учрагани топилади. Шиллик, парда бур- 
маларининг юзасида жойлашган туп-туп хужайралар купинча не- 
крозга учраб, меъда бушлшига кучиб тушади-да, майда-майда эро- 
зиялар \осил к,илади, ана шунга эрозив гастрит лев  айтилади. Сероз 
гастритда безлар эпителийси купинча узгармасдан кдлади. Баъзан 
уларнинг секретор функцияси сусайиб, шилимшик/ш дистрофия 
бошланади. Меъда шиллик, пардасининг бириктирувчи тук,имасига 
ок,силга бой суювушк сингиб боради. Мана шу суюкдик эпителиал 
к,опламдан сизиб чик,иб, меъда ширасига аралашади.

Геморрагик гастрит шиллик, парда тук,имасининг айрим жой- 
лари к,он аралаш экссудатни сингдириб олгани билан таърифла- 
нади.

Фибриноз гастрит — фибриноз яллигланиш махалида бошла­
нади. Бунда меъда шиллик, пардасининг юзаси кулранг тусли пар­
да фибриноз караш билан крпланади. Меъда шиллик, пардасининг 
эпителийси арзимас даражада узгарган, ф ибриноз экссудат юза 
жойлашган ва фибриноз пардалар осон кучадиган булса, у \олда 
буни крупоз гастрит дейилади. Шиллик, пардадаги деструктив узга­
ришлар чукур булиб, некрозгача хам етиб борган ва шиллик, пар- 
дага фибрин сингиб утган булса, у х,олда дифтеритик гастрит 
кузатилади.

Меьданинг йирингли ямигланиши бу органнинг кам учрайдиган 
касалликлари жумласига киради ва чекланган учок^ар — метаста- 
тик жараёнлар ёки диффуз йирингли яллигланиш куринишида 
булиши мумкин. Меъданинг диффуз х,олда яллигланиши флегмо- 
ноз гастрит ёки меъда флегмонаси деб айтилади, бунда меъда де- 
вори к,алинлашган, шишиб турган булади, лекин меъда шакли 
узгармайди. Шиллик, пардасида фибриноз-йирингли карашлар, 
майда-майда к,онталашлар пайдо булади. Микроскоп билан тек­
шириб курилганида сезиларли лейкоцитар инфильтрат топилади, 
бунда шиллик, парда остидаги к,аватда бир талай микроблар була­
ди, касаллик шу жойдан меъданинг мускулли к,аватига ва к,орин
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пардасига утиб кетиши мумкин. Некрозга учраган ва кон куйилиб 
Колган жойлар х,ам топилади.

Флегмона кузгатувчиси купинча стрептококк булади, у меъда 
шиллик пардасига гематоген йул билан утади ёки ёт жисм билан 
бирга кириб крлади. Меъда флегмонаси баъзан меъда яраси ва раки 
туфайли пайдо булади. Бундай лолларда инфекция сурункали яра- 
дан ёки емирилиб келаётган усмадан утиши мумкин. Баъзи лол­
ларда флегмона ангинадан кейин х,ам пайдо булади. Меъда флег­
монаси ^аёт учун жуда хавфлидир, чунки йирингли яллигланиш 
Корин пардасига утиб, таркок йирингли перитонит бошланишига 
сабаб булади.

Гастрит бошланган жойига караб: фундал, пилороантрал, пи- 
лородуоденал гастритга, жараённинг нечоглик ёйилганига караб 
тарцок; ва учокди гастритга ажратилади.

Клиник манзараси меъданинг нечоглик чукур зарарланганига 
боглик,. Уткир гастрит симптомсиз утиши ёки туш ости со^асида 
оррик, туриб, кунгил айнаши, к,айт килиш, жумладан кон аралаш 
Кайт килиш билан намоён булиши мумкин. Одам кон аралаш кайт 
Килганида мелена хдм кузатилади. Стафилококк эндотоксини са­
баб буладиган уткир гастрит тусатдан бошланади ва туш остида 
оррик,туриши, кайт килиш билан таърифланади. Ичкилик туфай­
ли геморрагик ва эрозив гастрит бошланиши мумкин.

Уткир гастритнинг о^ибати шиллик парданинг нечоглик чу- 
КУР зарарланганига боглик. Сероз гастритларда шиллик парда, се- 
зиларли регенератор хусусиятга эга булгани туфайли, тула аслига 
келиб колади. Фиброз ва йирингли гастритларда касалликнипг 
охири хайрли булган ма\алларда склеротик ёки цирротик жараён- 
лар кузатилади. Касаллик ёмон окибат билан тугаган холл а рд а 
йирингли жараён корин пардасига утиб, йирингли перитонит бош­
ланиши мумкин.

СУРУНКАЛИ ГАСТРИТ

Сурункали гастрит — узок давом этадиган касаллик булиб, меъ- 
дада сурункали яллигланиш жараёии бошланиши, меъда безларшшнг 
атрофия ва метаплазияга учраши билан таърифланади. Бунда шил­
лик пардада эрозиялар \осил булмайди. Эпителийдаги узгариш- 
лар унда дисплазия бошланиб, меъда раки пайдо булишига олиб 
келиши мумкин. Сурункали гастритнинг: пернициоз анемияли 
касалларда, меъда яраси ва карциномаси бор беморларда, шунинг- 
дек, субтотал гастрэктомия операциясидан кейин пайдо булиши 
клиник кузатувлардан маълум.

Сурункали гастритнинг каердалигига караб унинг икки хили 
тафовут цилинади: А хили (ёки фундал, аутоиммун гастрит) ва В 
хили (ёки антрал, иммунмас гастрит). Антрал гастрит гиперсекре-
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тор ва «экологик» гастритга булинади. Гиперсекретор гастритда 
хлорид кислота ва пепсин микдори купайиб кетади. Бу хилдаги 
гастрит ун икки бармок, ичак яра касаллиги пайдо булишида а\ами- 
ятга эга. Яра касаллиги билан огриган беморларнинг карийб 90 
фоизида антрал гастрит булади. «Экологик» гастритда патологик 
жараёнлар меъданинг барча булимларида авж олиб боради ва меъда 
яраси, меъданинг атипик метаплазияси ва раки билан бирга да- 
вом этади. Яра касаллиги 75 фоиз лолларда шу хилдаги гастрит 
билан бирга кушилган булади.

Этиологияси ва патогенези. Пернициоз анемия билан огриган 
касалларда учрайдиган А турдаги классик фундал атрофик гаст­
рит аугоиммун табиатга эгадир, касалларнинг к,онидан уч хил ауто- 
антителолар топилиши шундан далолат беради. Булардан бирига 
париетал хужайралар нишондир, шу >оокайралар аутоантитело- 
ларнинг таъсирига учрайди. Натижада хлорид кислота синтези су- 
сайиб к,ол ад и ёки тухтайди.

В турдаги гастритнинг сабаблари анча \а р  хил, шулар орасидан 
Helybacter pylori деган микроорганизмнинг роли му\им деб \исоб- 
ланади. Купчилик \олларда бу микроб колониялар хрсил килади 
ва улар одамнинг ёши утган сайин купайиб бораверадики, бу нар- 
са касалликнинг катта ёшдаги кишиларда купрок учрашига яхши 
мос тушади. Сурункали гастрит хщларининг 90 фоизида Helybacter 
pylori топилади. Бу микроб эпителийнинг шилимшик, ^ужайрала- 
ри чи^ариб турадиган шилимшициинг юза катламларида булади 
ва хужайралар ёки тук,ималарга таркалмайди. Симптомсиз утаёт- 
ган гастрита бор касаллар текшириб курилганида уларнинг \ам - 
масидан шу инфекция топилган. Helybacter pylori бир субстрат 
булиб, унга бошка патологик омиллар — хдцдан ташкари куп су- 
истеъмол кдлинадиган алкоголь, меъдага тушиб турадиган саф- 
ро, яллигланишга карши куп ишлатиладиган дори воситалари таъ- 
сир утказиб туриши мумкин деб \исобланади.

Патологик анатомияси. Юзаки гастрит шиллик, парда строма- 
сининг лимфоцитлар, плазмоцитлар билан инфильтрланиши, 
шиллик, парданинг уз пластинкасида сезиларли эозинофилия бош- 
ланиши билан таърифланади. Яккам-дуккам полиплар х,ам учрай­
ди. Без тузилмаларининг эпителийси узгармасдан к,олади. Куп ши- 
лимшик ишланиб чикиши характерлидир.

Атрофик гастрит куйидаги струкгуравий хусусиятлар билан 
таърифланади: 1) шиллик, парда юпк,а тортиб крлади, 2) стро- 
масининг плазмоцитлар, лимфоцитлар, эозинофиллар билан и н ­
фильтрланиши кучайиб, шиллик, парда остидаги каватда лимфо- 
ид фолликулалар пайдо булади, 3) безлар эпителийсида атрофик 
узгаришлар пайдо булиб, бу эпителийда к,айта тузилиш бошла- 
нади. Ш иллик парда юпкд тортганида томирлар тури анча аник,

www.ziyouz.com kutubxonasi



билиниб турадиган булади, шунга кура шиллик парда кизриш 
тусга киради. Ш иллик парданинг юпкалашуви париетал хужай- 
раларнинг кисман ёки бутунлай йуколиб кетиши, шилимшик 
ишланиб чикиш ининг кескин камайишига боглик- Макроскопик 
жи\атдан олганда шиллик парда цизриш тусда хира булиб ялти- 
раб туради.

Сурункали атрофик гастрит меъда атрофиясига айланиб кети­
ши мумкин, бундай атрофияни бир к,анча олимлар сурункали га- 
стритнинг турларидан бири, деб \исоблайди. Меъда атрофиясида 
меъда деворининг \амма к,атламлари юпк,а тортиб кетади, шу му- 
носабат билан меъда бушлиги кенгайиб колади. Шиллик парда 
бурмалари бутунлай булмайди, унинг юзаси шиллик, ялтирок кул- 
ранг тусда булади. Меъда безлари, атрофик гастритда булсин, меъда 
атрофиясида булсин, сони камайиб, \ажми ихчам тортиб колади 
ва безлар эпителийси \ам кдйта тузилади. Эпителийнинг без хужай- 
ралари урнига табакалашмаган \ужайралар ёки ичак безидагига 
ухшаш хужайралар (када\симон, жиякли хужайралар, пенет хужай- 
ралари) пайдо булади.

Меъда шиллик пардаси атрофиясининг уч бос цини тафовут кили- 
нади: 1) бошланиб келаётган атрофия, бунда меъда безлари \али 
калта тортмаган булади-ю, лекин босилиб колган безларга ухшаб 
курипади, 2) цисман атрофия, бунда асосий ва кушимча хужайра- 
лардан иборат без гуру\лари сакланиб колган булади, 3) тотал 
ёки умумий атрофия, бунда безлар фа коптина шилимшик. хрсил 
килувчи эпителий билан копланиб туради.

Патологик жараён чукурлашиб борга сайин меъда шиллик пар­
даси юзасини копловчи эпителий ва меъда чукурчалари метапла­
зия билан дисплазияга учраши, бу нарса меъда раки пайдо були- 
шига олиб келиши мумкин. Ш иллик парда билан унинг остидаги 
парданинг бириктирувчи тукимаси склерозга учраб, мускул кават- 
лари атрофияланиб кетади. Шу билан бирга меъда раки бошла- 
ниш хавфи пернициоз анемия билан орриб юрган касалларда анча 
катта булади.

Клиник манзараси меъданинг нечоглик куп зарарлангани ва 
жараённинг каерда жойлашганига борлик. Сурункали гастритнинг 
харакгерли симптомлари зарда цайнаши, кекириш, баъзан кайт 
Килиш, туш ости со\асининг орриб туришидир. Сурункали гаст­
рит сурункали холецистит билан панкреатит, сурункали энтеро­
колит, темир етишмаслигига алокадор ва пернициоз анемия би­
лан бирга давом этиб бориши мумкин. Юкорида айтиб утилганидек, 
сурункали гастрит асорат бериб, меъда яраси ва ракига айланиб 
кетиши мумкин.
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Меъда яраси деган тушунча фак,атгина анатомик тушунча були- 
ши ва шиллик пардада х,ар кандай сабабга кура пайдо буладиган 
нуксон, рах,нани ифода этиши мумкин. Шилдик, парданинг юза 
катламларидаги уткир эрозив жараён натижасида пайдо булади. 
Бундай нуксонларнинг пайдо булиш сабаблари жуда х,ар хил. Одам 
уювчи моддалардан за\арланганида, меъда шилдик, пардасида гра- 
нулёматоз яллигланиш (сил, захм) бошланганида, бирор таъси- 
рот туфайли марказий ва периферик нерв системасига зарар етга- 
нида меъда шиллик пардаси шикастланиб, унда нук,сон пайдо 
булиши мумкин.

Меъданинг стресс вазиятларига алокддор уткир ярадари \амма- 
дан купрок, дик,к,атга сазовордир. Бундай яралар куйидаги х,олларда 
пайдо булади: 1) одам баданининг купгина жойлари куйиб крлга- 
нида (Курлинг яралари), 2) септик хщатларда, 3) марказий нерв 
системаси шикастланганида, 4) операция муолажалари утказилга- 
нида ёки бошка к,он куйилган мах,алларда (Кушинг яраси), 5) шок 
пайтида, 6) гипоталамус сох,аси зарарланганида, 7) узок, вак,т да- 
вомида кортикостероидлар ва аспирин ишлатилганида.

Патогенези етарлича урганилган эмас. Баданнинг анча жойи 
куйган ма\алларда уткир яралар пайдо булишининг анилин^пеп- 
син куплаб ишлаб чик,арилишига боглик^иги маълум, холос. Уткир 
яраларнинг пайдо булиш механизмида тусатдан руй берадиган 
вазомотор узгаришлар х,ам му^им роль уйнайди деб тахмин к,или- 
нади. Мия шикастланган ма\алларда уткир яралар пайдо булиб 
к,олиши ана шундай невроген механизм борлигидан далолат бера- 
ди. Томирлар спазми меъда шиллик, пардасида ишемия бошлани- 
шига олиб келади. Бундай ишемия натижасида меъда шиллик пар­
дасида уни \ар хил таъсирлардан сакдаб турадиган простаглан- 
динлар х,осил булиши камайиб кетади. •

Патологик анатомияси. Уткир яралар думалок,, тухумсимон ёки 
нотурри шаклда булади. Катталиги \ар  хил, диаметри кичкина 
нук,тадан тортиб, бир неча сантиметргача бориши мумкин. Улар 
одатда куп булади ва бутун шиллик, пардага ёйилиб туради. Уткир 
яралар одатда юза булади. Камдан-кам х,олларда яра шиллик, пар­
данинг \амма кдтламларига утади-ю, лекин ундан ташк,арига чик,- 
майди. Уткир яраларнинг тешилиши истисно тарик,асида учрай- 
диган \одисадир. Яралар меъданинг турли сох,аларидан, купинча 
меъда танаси ва препилорик к,исмидан жой олади. Бирмунча йи- 
рик яралар меъданинг кичик эгрилигида, кичиклари катта эгри- 
лигида жойлашади. Яранинг туби тоза ёки кунгир-к,ора чирик би- 
лан к,опланган булади. Унинг шундай чирик билан цопланиши к,°н 
куйилиб, меъда шираси таъсири остида гематин хлорид \осил 
булишига боглик, (геморрагик эрозиялар). Меъдада эрозиялар булга- 
нида ундаги суюклик х,ам кунгир тусга кириб к,олади.
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Микроскоп билан текшириб курилганида уткир яралар шиллик 
парданинг учи чукур тушган пона шаклидаги ра^наларидан иборат 
булади. Шу ра\на аморф тукима детрити ва кон пигменти билан 
тулиб туради. Шиллик, парданинг ярага такалиб турган жойлари хдзм 
булиб бораётган \олатга тушади. Бирмунча кам лолларда яраларга 
Кон куйилганлиги гопилмайди. Яранинг узидан нарирокдаги шил­
лик парда ва унинг остидаги парданинг анчагина шишиб, уларга 
фибрин сингигани кузга ташланади, холос, шунга кура эпителий 
кучиб тушади ва некробиозга учрайди. Бундай нуксонларни гемор- 
рагик эрозиялардан фарк килиб, сероз-апоплектик эрозиялар деб 
юритилади. Меъдада сурункали яралар пайдо булиши учун уткир 
яраларнинг худди мана шу тури катта а\амиятга эга.

Клиник манзараси. Меъданинг уткир яралари, юкорида айтил- 
ганидек, купинча белги бермай утади. Бу маълум даражада шунга 
алокадорки, уларнинг пайдо булиши аксари кутуриш, умумий пе­
ритонит, мияга кон куйилиши, мия усмалари ва шикастлари 
сингари огир дардлар борлигига боглик булади. Яралар кон кета 
бошлаган мах1алдагина маълум бериб колади. К,он одатда куп кет- 
майди ва гемостатик терапия билан тухтатиш мумкин. А \ён-а\ён- 
да бир талай кон кетиб, улимга х,ам олиб бориши мумкин.

Уткир яраларнинг сщибати у;ар хил. Уч хил %одиса булиши мум­
кин: 1) шиллик парда /пула регенерацияланиб, битиб кетиши, 2) чала 
регенерацияланиб, чизщ-чизик ёки юлдузсимон чандик %осил килини- 
ши, 3) уткир яра сурункали ярага айланиб кетиши мумкин.

М ЕЪДАНИНГ ЯРА КАСАЛЛИГИ

Меъданинг яра касаллиги дам зурикиб, дам к^йтиб турадиган, 
меъда деворида кайталанаверадиган пептик яра .\осил булиши билан 
утадиган сурункали касалликдир. Бу касаллик барча мамлакат ва 
Китъаларда кенг таркалган булиб, эркакларда купрок учрайди. 
Эркакларда х1ам, аёлларда х,ам касалликнинг энг куп учрайдиган 
даври 40—50 ёшга тугри келади.

Этиологияси ва патогенези. Яра касаллигининг келиб чикиши- 
да меъда шиллик пардасини х,имоялайдиган омиллар билан уни 
зарарлайдиган омиллар уртасидаги муносабатнинг бузилиши му- 
\им  а\амиятга эга деб ^исобланади. Х,имоялайдиган омилларга ку- 
йидагилар киради:

1) эпителий \ужайраларининг шилимшик ишлаб чикиб, эпи- 
телийда юза катлам \осил килиши;

2) ш илимшик катламига бикарбонатлар чикиб туриши, бу нарса 
меъда бушлигида кислоталар pH ининг юкори даражадан тортиб, 
шиллик парда юзасида нейтрал даражагача булишини белгилаб 
беради;
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3) меъда шилимшик, хужайраларида алох,ида юза булиши, шу 
\ужайралар бир жинсли ионлар (Н +) нинг шиллик, пардага ути- 
шига туск,инлик к,илади;

4) шиллик, парда эпителийсининг регенерацияга сезиларли 
даражада лаёк,атли булиши, шу нарса зарарланган жойда тезгина 
репаратив регенерация бошланишига олиб келади;

5) меъда шиллик, пардасидан хужайраларни \имоя к,илувчи (зуд- 
лик билан х,имоя реакциясига киришувчи) простагландинлар 
ишланиб чик,иши.

Меъда шиллик, пардасини зарарлайдиган, тажовузкор омиллар 
жумласига куйидагилар киради:

1) хлорид кислота ва пепсиннинг ортик,ча ишланиб чик,иши 
(гиперсекреция);

2) меъда антрал к,исмининг Helybacter pylori билан инфекция- 
лангани;

3) яллигланишга к,арши стероидмас препаратлар, айник,са аце- 
тилсалицилат кислотани куп ишлатиш;

4) хлорид кислота гиперсекрециясида му\им урин тутадиган 
гастрин ажралиб чик,ишини рагбатлантирувчи механизмлар инги- 
бициясининг бузилиши;

5) гастрин секрецияловчи хужайралардан усмалар (гастрино- 
малар) пайдо булиши.

Чунончи, х,имоялайдиган омиллар зарарланганида меъдада хло­
рид кислота микдори нормал ва Helybacter pylori инфекцияси йук 
булган мах,алда \ам яралар пайдо булиши учун шарт-шароитлар 
тугилади. Зарарлайдиган омилларнинг купайиб кетиши эса ш ил­
лик, пардани \имоялайдиган система саьутниб к,олганида \ам  яра 
пайдо булишига (ульцерацияга) олиб келиши мумкин.

Шилимшик, ишланиб чик,иши бузилишининг \ам  ах,амияти бор, 
шилимшик, шиллик, пардани бир текис к,оплаб олиб, унга водо­
род ионлари к,айта диффузияланиб утишига туск,инлик к,илади. 
Шиллик, парданинг х,имоя функциясини бажариб боришида про- 
стагландин Е му\им а\амиятга эга. Шу муносабат билан альтера- 
цияга сабаб буладиган ацетилсалицилат кислотанинг простаглан- 
дин Е секрециясини сусайтириб куйишини таъкидлаб утиш керак.

Меъда яра касаллигининг пайдо булиши тугрисидаги стресс 
назарияси Селье номи билан богланган булиб, бу назарияга х,озир 
катта эътибор берилади. Одамлар кортикостероид препаратлар 
билан даволанганида меъдасининг деворида яралар пайдо булиши 
мумкинлиги гормонал омилларнинг а\амияти борлигини тасдик,- 
лайди.

Алкоголни суистеъмол к,илиш, куп чекиш, узок, муддат аспи­
рин ичиб юриш меъда яра касаллиги хавфини солувчи омиллардир. 
Тамаки тутуни эпителийнинг регенерацияланиш хусусиятини су- 
сайтиради, бу — зарарланган жойларнинг тузалиб кетишига туск,ин-
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ли к  к,илади. Алкоголь ульцероген таъсир курсатади ва жигар цир- 
розига сабаб булади.

Меъда яра касаллиги жуда куп х,олларда сурункали бронхит, 
эмфизема, антрал гастрит, сурункали атрофик гастрит билан бирга 
давом этиб боради. Яра касаллигининг пайдо булиш механизмида 
кучли таъсирга эга булган ацидин-пепсин синтези билан х,имоя- 
ловчи тусик, вазифасини бажарувчи меъда шиллик, пардасининг 
ахволи уртасидаги мувозанатнинг бузилишига катта а\амият бе- 
рилади. Меъда шиллик, пардаси к,аршилиги сусайиб к,олса, аци­
дин-пепсин секрецияси камайган ма^алда х,ам яра х,осил булиши 
мумкинлиги аник/ганган.

Меъда яра касаллигининг патогенезида: 1) тинчлик мах1алида 
ва ун икки бармок, ичакдаги кислоталар микдорининг купайгани- 
га жавобан пилорус прессининг сусайиши; 2) дуоденал суюкутик 
(сафро, лизолецитин)нинг меъдага купрок, кдйтиб чик,иб туриши 
\ам  а\амиятга эгадир, дуоденал суюклик меъдага куп к,айтиб чи- 
к,иб турадиган ма\алларда водород ионларининг меъда шиллик, 
пардасига к,айта диффузияланиши кучаяди ва бу нарса юзаки уткир 
гастрит бошланишига сабаб булади. Шу билан бирга баъзи лол­
ларда кислоталар микдори кам булганида уй икки бормок, ичак- 
дан утотилиб чикиши мух,им а^амиятга эга булса, башк,а лолларда 
ут нинг кислоталар куп булганида чик,иб туриши мух,им урин ту- 
тади. Ун икки бармок, ичак суюк^тиги, хусусан ут кислогалари, 
лизолецитин, меъда ости бези секрети меъда шиллик, пардасини 
зарарлаб, яра хрсил к,илади.

Патологик анатомияси. Сурункали яраларнинг узига хос хусу- 
сиятлари бор. Улар \ам иш а битта булади, 2—3 та яралар камдан- 
кам учрайди; асосан меъданинг кичик эгрилигидан, антрал со^а- 
сидан жой олади, яраларнинг шакли одатда думалок,, тухумсимон 
ёки нотукри учбурчак шаклларида булади, диаметри 2—4 см ни 
ташкил этади, яранинг туби билан четлари худди келоид усимта- 
ларга ухшаб бирмунча к,аттик, булиши билан ажралиб туради (56- 
расм). Склеротик узгаришлар меъда деворининг бутун багри га утиб, 
ундан ташк,арига \ам чик,иши мумкин. Шунинг натижасида меъда 
билан жигар, талок,, меъда ости бези, кундаланг-чамбар ичак. 
чарви уртасида к,аттик, битувлар пайдо булиши мумкин.

Яранинг туби одатда нотекис, гадир-будур, го\о силлик, була­
ди. Юзасида деворлари кдлинлашган ва янги ёки эски громблари 
куриниб турган томирлари чик,иб туради. Яранинг тубида купинча 
к,он чик,иб турган томир кузга ташланади. Купинча меъданинг тож 
артериялари аррозияга учрайди, булар бир к,адар йугонрок, булга- 
ни учун к,он кетиб к,олиши хусусида ало\ида хавф тугдиради, бу- 
нинг устига бу артерияларда тромбланиш хддисаси х,ам булмайди. 
Меъда веналарида \ам иш а шу хилдаги «профилактик» тромбоз 
булиб туради ва меъда яраларидан к,он кетиши анча кам курилади.
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56- раем. Маъданинг 
пилорик кисмидаги 

каллёз яра.

Яранинг чуцурлиги турли кисмларида турлича булади. Кардиал 
томонга к,араб турган чети чукур, уйилган булиб кузга ташланади, 
пилорус томонга к,араб турган чети ётик,, айвонсимон булади, шу 
сабабдан яра шаклан уткир учи кардиал томонга к,араб турган ко- 
нусга ухшайди. Купчилик тадкикртчилар бундай яранинг хреил 
булишини меъданинг емирилган мускул кавати унинг перисталь- 
тикаси ма\алида урн и узгариб крлишига боглик, деб \исоблайди~ 
лар. Шунинг натижасида меъданинг кардиал чети яра томонга су- 
рилиб, унинг устига осилиб туради, пилорик чети эса ярадан 
нарига сурилади ва айвонсимон булиб крлади. Бирмунча тик тура- 
диган кардиал четининг тагида ^амиша кислотаси куп меъда су- 
юкдиги туриб крлади, бу нарса яранинг худди шу к,исми яна ириб, 
чукурлашиб боришига сабаб булади.

Микроскоп билан текшириб курилганида яратубининг уч, гохр 
турт к,аватдан ташкил топгани маълум булади. Касаллик зурикцан 
даврда унинг ташк^и кдвати некрозга учраган юпк,а фибриноид 
дегритдан иборат булади. Бу к,аватининг тагида бир талай эозино- 
филлар аралаш нейтрофиллардан иборат яллигланиш инфильтра- 
ти кузга ташланади (иккинчи кдват). Учинчи к,аваттомирларга бой 
булган грануляцион ту^имадан иборат. Туртинчи к,ават кенггина 
чандикдан иборат булиб, аста-секин атрофдаги органлар билан 
кушилувчи битувга айланиб боради.

Сурункали яраларнинг тубида мускуллар мутлакр булмайди.
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Бундаги томирлар купинча склерозга учрайди. Бу эса тукималар- 
нинг регенерацияланиш хусусиятини пасайтириб юборади ва яра- 
нинг зурайишига олиб боради. Яра туби сохдсидаги нерв толалари 
купинча ампутацион невромалар типида усиб кетади. Меъданинг 
ярани ураб турган шиллик, каватида атрофик гастрит ва безлар 
метаплазиясининг манзараси намоён булади.

Клиник манзараси. Меъда яра касаллиги айницса о в кат ейилга- 
нидан 30—бОдакика кейин м еъдада о рр и к тур и ш и, кунгил айниши, 
цайт к,илиш билан таърифланади. Купинча касаллик кузиганида 
бошка диспептик бузилишлар \ам (зарда кайнаши, кекириш, ич 
к,отиши) пайдо булади. Касаллик вакти-вакти билан кузиб, вакти- 
вакти билан кдйтиб туради ва узокдавом этиб боради.

Асоратлари. Касаллик эсон-омон утиб кетганида яра чандик- 
ланиб битади, лекин бир кднча асоратлар булиши \ам  мумкин. 
Чунончи, меъданинг пилорик кисмида чандик пайдо булганида 
пилорус торайиб, овкдт утказмайдиган булиб колади (стеноз). 
Меъда чикиш кисмининг торайиб к,олиши меъдадан суюкдик ути- 
шига каршилик зурайиб бориши натижасида меъда деворидаги 
мускул каватларининг гипертрофияланишига олиб келади (ком- 
пенсацияланган стеноз), сунгра меъда паралитик тарзда кенгаяди 
(декомпенсацияланган стеноз). Меъда девори юпкд, юзаси силлик 
булиб колади. Перистальгиканинг издан чикиши меъдадаги суюк- 
ликнинг туриб к,олиб, бузилишига олиб келади. Меъда секретор 
ва экскретор функциясининг бузилиши меъда бушлигига бир га- 
лай суюклик ажралиб чикиши ва сурилишнинг тухтаб колишига 
олиб боради. Стеноз декомпенсацияланиб бораверар экан, меъда 
тетанияси деган х,одиса бошланади, бундай хдциса кайт килаве- 
риш муносабати билан кислота ва хлорнинг йуколиб кетишига, 
минераллар алмашинуви издан чик,иб, оцсиллар зур бериб парча- 
ланишига богликдир. Оксилларнинг парчаланиб боравериши азо­
темия билан бирга давом этиб боради.

Яранинг чандикданиши баъзан меъда девори шаклини бошк,ача 
к,илиб куйиши: чандикутар меъдани бужмайтириб, «кумсоат» ёки 
«сегментларга ажралган меъда» шаклига киритиб куйиши мумкин. 
Меъда шаклининг бу хилдаги узгаришлари олдинги ва орк,а девор- 
ларидаги йирик яралар чандикланган махдлларда кузатилади.

Яра касаллигининг хавфли асорати кои кетишидир. Кон кетиши 
узокдавом этадиган ва такрорланиб турадиган булади, чунки чан- 
дик тукима ва томирлар деворидаги склероз томирларни бекил- 
майдиган, кузгалмас найчалар холига келтириб куядики (57-расм), 
бундай томирларнинг йули факат тромблар билан бекилиши мум­
кин. Крн кетиши томирлар деворининг фибриноз некрозга учраши 
туфайли бошланади. К.он кетишининг нечорлик хатарлиги томир- 
нинг йурон-ингичкалиги ва деворларининг х,олатига борлик. Меъ- 
дасидан кон кетиб улиб колган кишилар мурдаси текшириб курил- 
ганида тери копламларининг окариб, ички органлари камкон булиб
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57- раем. Меъда туби ярасида томирлар склерози.

к,олгани кузга ташланади. Меъда ва ичак суюкушгида к,он топидади, 
бу кон туриб, бузилиб кдпган махдлларда кора Iусга кириб крлади.

Меъда яра касаллигининг ояир ва куп учраб турадиган асорат- 
лари жумласига яранинг ёрилиши %'ш киради. Яранинг ёрилиши 
касалликнинг кузишига хос сезиларли морфологик белгилар булган 
ма^алларда кузатилади. Купинча меъда олдинги деворидаги яра- 
лар ёрилади. Яра ёрикдарининг диаметри 2—3 см га \ам бориши 
мумкин. Яранинг таркок перитонитта олиб борадиган очик ёриги 
ва бекилиб турган ёриги тафовут килинади. Яра ёриги бекилиб 
турадиган ма\алларда меъда деворидаги теш ик такалиб турган 
кушни органлар: жигар, ут пуфаги, чарви билан бекилиб туради. 
Шу муносабат билан купинча чекланган перитонит бошланади.

Яра касаллигининг асоратлари жумласига яранинг кушни орган- 
ларга утиши, яъни пенетрацияси х,ам киради. Яра жараёни аста- 
секин зурайиб борганида сероз пардада фибрин пардалари хреил 
булади, уларнинг уюшиб, катгикданиши меъда билан кушни орган­
лар уртасида битувлар ^осил булишига олиб келади. Х °сил булган 
битувлар оркдли яра жараёни кушни органларга, масалан, меъда 
ости безига утиши мумкин, пенетрацияланган яра деб шуни айти- 
лади.

Меъданинг сурункали яраси бор жойда рак паидо булиши мум­
кин. Ярадан рак пайдо булишидан аввал меъда шиллик, пардаси 
Коплагич эпителийси ва чукурчасидаги эпителийсида зур регене­
ратор пролиферация булиб, полиплар ва кистасимон без усимта- 
лари шаклидаги тузилмалар пайдо буладй.
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Асоратлар меъда яраси муносабати билан цилинган операциялар- 
дан кейин %ам булиши мумкин. Умумий гемодинамиканинг бузилиши 
(шок), анемия, киишнинг мадордан кетиб к,олиши, операция Жарова - 
ти битишининг издан чициши ана шундай асоратлар жумласига ки- 
ради.

УН И К К И  БАРМ ОК ИЧАКНИНГ ЯРА КАСАЛЛИГИ

Меъда ярасига ухшаб кетадиган пептик яра ун икки бармок 
ичакда \ам  пайдо булиб туради, бундай яранинг пайдо булишида 
чекиш, алкоголизм, ацетилсалицилат кислота, яъни аспиринни 
узок, вак,т ишлатиб юриш сингари этиологик омиллар а\амиятга 
эга. Бироц, ирсий омиллар янада купрок а\амиятга эга булиши 
мумкин, бу касалликнинг кон гуру\и О булган монозигот эгизак- 
ларда бирмунча купрок учраши шундан далолат беради. Ун икки 
бармок ичак яра касаллигининг жигар циррози, меъда ости бези 
раки, сийдик-тош касаллиги билан бирга учраши аникланган. Бу 
касалликнинг патогенезида антрал гастрит, хусусан шу гастрит- 
нинг меъда бушлигига бир талай меъда шираси тушиб туришига 
сабаб буладиган гиперсекретор хили му\им урин тутади. Ахилияга 
учраган кишиларда яра булмаслиги бунинг исботидир. Гиперсек­
реция ё париетал хужайралар гиперплазиясига ёки секрецияни 
кучайтирувчи омиллар таъсирига жавобан шу ^ужайралар реакци- 
ясининг кучайишига богликбулиши мумкин.

Ун икки бармок ичак яраси шундоккина пилорус ортида, шу 
ичакнинг пиёзчасида жойлашган булади. Фатер сургичидан пастда 
яра булмайди. Пептик назария тарафдорлари буни ун икки бармок 
ичак ярасининг пайдо булишида меъда ширасининг етакчи роли 
борлигини исботловчи далил деб ^исоблайдилар, чунки Фатер 
сургичидан пастда меъда шираси нейтралланиб кетади.

Ун икки бармок ичак яралари кичкина ва битиб кетишга мой- 
ил булиши билан ажралиб туради. Шу билан бирга бу яралар тез 
зурайиб бориб, ичкарига томон таркалиши мумкин. Ун икки бар­
мок ичак яраси тешилиб кетадиган \оллар нисбатан кам учрайди, 
чунки ун икки бармок ичак билан атрофдаги органлар орасида 
эрта муддатларда ва пишик битишмалар пайдо булади. Ун икки 
бармок ичак яраси кон кетиш ^олларига купрок сабаб булади.

МЕЪДА УСМАЛАРИ

Меъда усмалари гистогенезига кура жуда хилма-хилдир. Бу усма- 
лар мезенхимадан келиб чикадиган усмалар (лейомиома, фибро­
ма, миома, ангиома, нейрофиброма), карциноидлар ва эпите- 
лийдан келиб чикадиган усмалар булиши мумкин. Булар хавфли 
ва хавфсиз булади. Меъдада купинча полиплар, карцинома (рак) 
ва лимфома учрайди.
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Анацид ва атрофик гастритларда кузатиладиган меъда полипла- 
ри — меъда цоплагич эпителийсидан усиб чицадиган хавфсиз усмалар 
жумласига киради. Гистологик тузилиши жихдтидан улар икки турга 
булинади: 1) гиперпластик полиплар (80 фоиз \олларда) ва 2) адено- 
матоз (безсимон полиплар 20 фоиз лолларда) полиплар, Гиперплас­
тик полиплар билан аденоматоз полипларни бир-биридан ажратиб 
турадиган баъзи хусусиятлари бор.

Чунончи, гиперпластик, полиплар аксари куп, юмшок,, пушти- 
намо рангда булади, катталиги купи билан 1 см келади. Микро- 
скопик жих,атдан олганда безлар гиперплазияси билан таърифла- 
нади. Бу безлар баъзан кистага ухшаб кенгайиб кетган, эпителийси 
одатдаги тузилишини сакдаб крлган булади. Полипларнинг стро- 
маси сурункали яллигланиш учун характерли хужайралар (лим- 
фоцитлар, плазматик хужайралар) билан инфильтрланади. Гипер­
пластик полиплар хавфли усмаларга айланмайди.

Аденоматоз полиплар аксари якка, оёкди булиб, диаметри 2 см 
дан ошади. Уларнинг юзаси к д т - к а т  булади. Эпителийси х,ар хил 
тузил и ш га киради, у юксак ва паст даражада табакдлашган були- 
ши мумкин, хужайралари йирик, гиперхром булиши билан ажра- 
либ туради. Уларда митозлар кузга ташланади. Аденоматоз полип­
лар 25 фоиз ,\олларда хавфли усмаларга айланади. Меъда полиплари 
баъзи \олларда меъда карциномаси билан биргаликда давом этиб 
боради.

М ЕЪ Д А  РАКИ

Меъда раки куп учраши жихдтидан хавфли усмалар орасида 
биринчи уринлардан бирини эгаллайди. Меъда раки билан касал- 
ланиш ва ундан улиш \оллари Россия, Белорусия, Литва, Лат­
вия, Финландия, Япония давлатларида х,аммадан кура купрок, 
кузатилади. Меъда раки билан касалланиш хрллари кам учрайди- 
ган мамлакатларда бу касаллик 70—80 яшар кишиларда пайдо 
булса, куп учрайдиган мамлакатларда 40—50 яшар одамларда бош-
ланади. Меъда раки купрок, эркакларда булади.

Этиологияси да патогенези. Меъда ракининг пайдо булишида 
«Усмалар» бобида курсатиб утилган сабаблардан ташкари овк,ат- 
нинг хили, уни тайёрлаш усули, \арорати, овкатланиш мароми 
\ам а\амиятга эта. Рак пайдо булишида нитратларнинг х,ам ахдмияти 
борлиги хрзирги кунда аникданган. Маълумки, бир замонларда 
нитратлар дудланган гушт, сосиска ва бошкдларни сакдаш учун 
куп ишлатилар эди. К,аймоги олинмаган сут, \ул мевалар, вита­
мин С га бой сабзавотлар организмни меъда ракидан саклайди. 
Меъда ракининг пайдо булишида ирсий омилларнинг ах,амияти 
\ам истисно килинмайди.
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Меъданинг рак олди касалликлари каторига аденоматоз полип- 
лар, сурункали гастрит, айникса пернициоз анемия билан бирга 
утаётган сурункали гастрит, гастрэктомиядан кейин бошланади- 
ган узгаришлар киради. Эпителий метаплазияси ва дисплазияси 
билан бирга давом этадиган сурункали атрофик гастрит алох,ида 
а\амиятга эга. Гастрэктомиядан кейин меъданинг сацланиб дол­
ган кисмида рак пайдо булиш хавфи ортади. Бир канча олимлар 
буни гастрит бошланишига алокадор деб \исоблайди.

Патологик анатомияси. Меъда раки олган жойи, кдй тари- 
ка усиб боргани, гистологик тузилиши ва ташки куринишига ка- 
раб бир канча турларга булинади. Олган жойига царабмеъда раки:
1) пилорик рак, 2) кичик эгрилик раки, 3) кардиал рак, 4) кагта 
эгрилик раки, 5) фундал рак, 6) тотал ракка булинади. Булар 
орасида пилорик рак \аммадан кура купрок учрайди (50 фоиз 
лолларда). Иккинчи уринни кичик эгрилик раки эгаллайди. Меъ­
данинг фундал раки анча кам учрайди.

Ракнинг цай тарифа усиб борганига цараб унинг куйидаги тур- 
лари к,айд этилади: 1) асосан экзофит равишда зур бериб усиб 
борадиган, яъни меъда бушлиги томонига усадиган карциномалар, 
буларга пилакчасимон рак, полипоз рак, кузикоринсимон (фун- 
гоз) рак, бирламчи ярали рак киради; 2) эндофит равишда ин- 
фильтрланиб усадиган карциномалар, диффуз инфильтратив рак 
шунга киради.

Бир канча олимлар меъда ракининг илк шяомяг/тафовут к,илиш 
максадга мувофик деб \исоблайдилар, бундай ракни уз вакгида 
аниклаб, унга операция йули билан даво килинса, окибати анча 
яхши булади. Ракнинг бу хили учун шуниси характерлики, у шил- 
лик  пардадан нарига утмай, шиллик, парда остидан жой олади ва 
мускул каватига усиб кирмайди. Учок \олида ёки габиатан тар- 
к.ок булиб кичикрок к,алинлашма ёки пилакча куринишида кузга 
ташланади. Симптомсиз утиб боради. Ракнинг бу хилини in situ 
рак билан адаштириш мумкин эмас, чунки in situ рак базал мемб- 
ранага усиб киради. Илк шаклдаги рак камдан-кам \олларда 
лимфа тугунларига метастазлар беради, лекин зурайиб бориб, 
клиник жи\атдан аникласа буладиган ракка айланиб кетиши 
мумкин. Бунда у мускул кавагига \ам утиб, меъда деворидан таш- 
карига хам чика олади. Илк шаклдаги меъда раки аксари мурда 
ёрилган мах,алда тасодифан топилиб коладиган топилма булиб 
\исобланади.

Полипоз рак  таги сербар, юзаси купинча яра булиб кегган ёки 
оёк,ча устида турган тугун куринишида булади. Полипоз рак оёкчали 
булган \олларда безсимон полипга ухш-аб кетади. Аденокарцино­
ма тузилишига эга булади.

Ярали ракни сурункали меъда ярасидан тафовут кил мок, керак. 
Меъда ракининг туби одатда чукур булиб, унда сезиларли некро-
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тик жараёнлар кузга ташланади. Яранинг туби ва четларидаги скле 
ротик жараёнлар одатдаги сурункали ярадагига Караганда камрок 
авжолади.

Диффуз инфильтратив ракда  меъда бушлигида усма топилмай- 
ди, чунки усма меъданинг бутун деворига диффуз равишда, яъни 
бир текис таркалган булади ва меъда деворининг бир текис кдлин- 
лашувига олиб келади. Меъда ш иллик пардаси купинча яра булиб 
кетади, бунда унинг остидаги катлам уз эластиклигини йукотиб,
каттик булиб колади.

Ракнинг хозиргина санаб утилган хиллари биологик хоссалари 
жихдтидан бир-биридан фарк килмаслигини таъкидлаб утиш керак.

Меъда ракининг микроскопик тузилиши жуда хилма-хил, шу 
муносабат билан куйидаги рак турлари тафовут килинади: 1) аде­
нокарцинома, 2) шилимшик рак, 3) солид рак, 4) фиброз рак,
5) ясси хужайрали рак. Бундан таш кари, нейроэндокрин йул б и ­
лан пайдо буладиган усма — апудома ^ам тасвирланган, бу, р а к ­
нинг майда х,ужайрали хилидир. Усма \ужайралари майда, дума- 
локш аклли, гипохром булади. Уларнинг цитоплазмасида махсус 
буёк билан буялганида кузга ташланадиган аргентофин доналар 
топил ади.

Клиник манзараси. Меъда ракининг классик симптомлари иш- 
та^а йуколиши, озиб бориш, туш ости сохдсида огрик сезилиши 
ва пайпаслаб курилганида меъда сох,асида тугун кулга уннашидир. 
Яра булиб кетган ракнинг такрор-такрор конаб туриши темир 
етишмовчилигига алокадор анемия бошланишига сабаб булади.

Усма метастаз берганида биринчи булиб регионар лимфа ту- 
гунлари ва жигар жараёнга кушилиб кетади. Култик ости лимфа 
тугунларида метастазлар (Вирхов лимфа тугунлари) пайдо були- 
ши характерлидир. Меъда ракининг яна бир хусусияти шуки, у 
интраперитонеал йул билан то кичик чаноккача таркалиб бориш - 
га мойил булади. Усма жараёнининг тухумдонларга утиши (Кру- 
кенберг раки) амалий жих.атдан катта ах.амиятга эга. Крукенберг 
раки меъда ости бези, ковук ва к°Р ин бушлигидаги бошка ички 
органлар ракининг таркалиб бориш и натижасида х,ам пайдо були- 
ши мумкин.

ИЧАК КАСАЛЛИКЛАРИ

Ичак касалликлари асосида \а р  хил патологик жараёнлар — 
яллирланиш, ишемия, усма жараёнлари, шунингдек ингичка ичак- 
да сурилишнинг издан чикиши ётади. Камдан-кам х,олларда ичак- 
да ривожланиш нуксонлари учрайди. Ичак атрезиялари, стенозла- 
ри, дивертикуллари шулар жумласидандир.
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Дивертикуллар ингичка ёки üyFOH ичак деворининг х,алтум булиб 
чищ ан жойидир, улар ичакнинг %ар цандай булимида пайдо булиши 
мумкин. Киндик-ичак йулининг чала инволюцияга учраши нати- 
жасида келиб чикддиган Меккел дивертикулы клиник жи\атдан 
х,аммадан катта а\амиятга эга. Меккел дивертикули ёнбош ичак- 
да, илеоцекал бурчакдан уртача 60 см нарида пайдо булади. У, 
бушлияи ёнбош ичак йулидан кура каттарок, келадиган фиброз 
тортма ёки халтачадан иборат булиши мумкин. Узунлиги 4—6 см, 
диаметри 2—3 см келади.

Дивертикул деворининг микроскопик тузилиши ингичка ичак 
деворининг тузилишидан фарк, к,илмайди. Бирок,, 50 фоизх,оллар- 
да дивертикул шиллик, пардасида ишлаб турган меъда шиллик, 
пардаси оролчалари тогшлиши мумкин (гетерогопия), мана шу 
нарса пептик яра пайдо булиб, кейин к,он кетиб туришига сабаб 
була олади. Дивертикулларда уткир аппендицитдагига ухшаш симп­
томатика билан утадиган яллигланиш жараёнлари \ам бошлани- 
ши мумкин.

Иугон ичакда, асосан сигмасимон ичакда, дивертикуллар куп 
учрайди. MyFon ичак дивертикулларининг патогенезида куйидаги 
икки омилнинг ах,амияти бор: 1) ичакнинг к,андай булмасин би- 
рор к,исмида девор к,аршилигининг йук,олиб кетиши, 2) йугон 
ичак йулидаги босим билан к,орин бушлигидаги босим уртасида 
фарк, булиши. Патогенетик жи\атдан куйидагилар тафовут к,или- 
нади: 1) дивертикулёзлар, 2) дивертикулитлар. Дивертикулёзда 
дивертикул девори шиллик, парда ва унинг остидаги пардадан 
иборат булади, унда яллигланиш реакцияси булмайди. Диверти­
кул бушлигида ахлат массалари кузга ташланади. Дивертикул де­
вори мускулли пардаси гипертрофияланиши х,исобига к,алинлаш- 
ган булади. Дивертикулит ичак таёк,часи билан инфекцияланиши 
натижасида яллигланиш жараёни бошланиши билан таърифлана- 
ди. Купинча майда-майда перфоратив тешиклар пайдо булади, 
носпецифик уткир ёки сурункали перидивертикулит бошлансщи.

Дивертикулларнинг сурункали яллигланиши йугон ичак сте- 
нозига сабаб булиши мумкин. Улар тешилган ма^алларда абсцес- 
сла^ ва перитонит бошланади.

Йугон ичак дивертикулларининг асосий асоратлари жумласига 
турри ичакдан к,он кетиши, перитонит ва ичак стенози киради.

И Ч А К Н И Н Г И Ш Е М И К  КАСАЛЛИГИ

Ичакнинг ишемик касаллиги ингичка ёки йугон ичакнинг \ар 
к,андай булимида бошланиши мумкин. К,аттик, к,орин ofphfh («уткир 
к,орин») сабаби тарик,асида 0,5—10 фоиз х,олларда учрайди. Бу ка- 
саллик куйидаги х,олларда бошланади: 1) устки ва пастки ичак
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туткичи артериялари эмболия, тромбоз, атеросклероз, система 
васкулити туфайли тикилиб колганида (окклюзия), 2) мезентери- 
ал веналар тромбозида (антитромбин-1 II танкислиги; интрапери- 
тонеал сепсис, хавфли усма, к,орин бушлири травмаси, полици- 
темия, гиперкоагулопатия); 3) уткир юрак етишмовчилити, шок, 
сувсираш махдлида ва к°н таъминоти бузилганида (окклюзивмас 
ишемия).

Ичак ишемия касаллигининг бошланишида куйидагилар \ам  
ах,амиятга эга: 1) томирнинг нечоглик тезлик билан тикилиб кол - 
гани, чунки томир йули аста-секин бекилиб борадиган булса, 
коллатерал гиперемия бошланиб, ичак ишемиясига йул куймай- 
ди; 2) умумий кон айланишининг а\воли; 3) кондаги кислород-
нинг парциал босими.

Ичакнинг ишемик касаллиги купинча ингичка ичакда, го^о 
йурон ичакда кузатилади. Бирок, йугон ичакда микрофлора булган- 
лиги учун йурон ичак ишемиясида бу ичак купрок зарарланади. 
Айни вактда ишемия учокдари тугри ичакнинг талок бурчагида ва
урта кисмида пайдо булади. ^

Ичак деворининг нечоглик чукур зарарланганига караб куйидайл 
гилар тафовут кддинади: 1) трансмурал инфаркт, яъни ичак ганг-р 
ренаси, 2) ичакнинг сероз пардасини айтмаганда, деворидаги хдмма 
пардаларига утиб борадиган интрамурал инфаркт, 3) шиллик пар- 
да инфаркта, бу инфаркт баъзан шиллик, парда остидаги пардага 
хдм утади ва юкорида айтиб утилган артерияларнинг тикилиб к,ол- 
ганига алок,адор булмайди. У одатда кон билан таъминланиш ка- 
майиб колган пайтларда (гипоперфузияда) бошланади.

Трансмурал ичак инфарктимезентериал томирлар тикилиб кол­
ган ма\алларда бошланади. Ингичка ичакда мезентериал артерия- 
лар эмболияси ва тромбози мах,алида кузатилади. Бу дарднинг 
окибати ёмон, унинг нима билан тугаши одамнинг ёшига, ганг- 
ренага учраган ичак кисмининг узунлигига ва касал кандай муд- 
датларда операция килинганига боглик- Бу дарддан улиш \оллари
75 фоизни ташкил этади.

Ичак гангренаси деб хдм аталадиган трансмурал инфаркт учок, 
тарзида ёки х,ар хил узунликдаги ичак сегментини эгаллаган (киска 
ёки узун) булиши мумкин. Патологоанатомик жихдтлан олганда 
веналар окклюзиясидан пайдо булгани \ам , артериялар окклюзи- 
ясидан пайдо булгани х,ам геморрагик инфарктга ухшаб кегади. 
Чунки, анастомоз х,осил килмайдиган мезентериал артериялар куп 
булади. Инфарктга учраган жой биринчи 24 соат давомида кирми- 
зи-кизил рангда булиши билан ажралиб туради, шиллик парда ва 
унинг остидаги пардада к°н куйилиб колган жойлар, сероз парда- 
да фибриноз экссудат кузга ташланади. Кейинчалик ичак девори 
шишиб, калинлашиб колади. Микроскоп билан текшириб курил- 
ганида шиш манзараси, томирлардаги стазлар, экстравазатлар,
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шиллик пардада юзага келган некроз учоклари, носпецифик ял­
лигланиш учоклари кузга ташланади. Жараён зурайиб борган ма- 
\алларда ичак ёрилиб, фибриноз перитонит бошланади.

Клиник жи\атдан олганда, ичакнинг ишемик касаллиги бир- 
дан одамнинг кунгли айнаб, кусиши, ичи суриб туриши билан 
таърифланади. М ана шу даврда мезентериал томирлар окклюзия- 
сини меъда яраси тешилиши ва уткир панкреатитдан ажратиб олиш 
кийин булади. Ангиография диагностика учун му\им маълу- 
мотларни беради. Бу касалликда шок, ичак ёрилиши, сепсис, 
кон кетиши одамни улимга олиб борадиган сабаблардан булиши 
мумкин.

Интрамурал инфаркт ва шиллищ парда инфаркти. Ичак ишемия 
касаллигининг бу хиллари «уткир геморрагик энтеропатия» деб 
\ам  аталади. Улар томирларни торайтирадиган дорилар ичилгани- 
да, томирлар девори атеросклероз, фиброз-мускулли гиперпла­
зия туфайли зарарланиб, йули торайиб колган ма^алларда кузати- 
лиши мумкин. Ичакда сезиларли шиш келиб, геморрагик инфаркт 
бошланган учокдар топилади. Бунда ичак шиллик пардаси узгар- 
май турган булади, чунки оддий куз билан каралганда ишемик 
зарарланиш учоклари сероз парда томонидан курилмайди. Ичак 
ёриб курилганида геморрагик uiиш борлиги ва шиллик парда 
калинлашиб, геморрагик \амда ишемик некроз бошланган учок- 
лар кузга ташланади, уларнинг атрофида яллигланиш реакцияси 
булади. Бундай яллигланиш баъзан фибриноз яллигланиш тарзида 
утади.

КРОН КАСАЛЛИГИ

Крон касаллиги меъда-ичак йулининг цизилунгачдан бошлаб то 
тугри ичаккача булган %ар цандай цисмини зарарлайдиган сурункали 
яллигланиш жараёни деб%исобланади. Пекин ингичка ва йугон ичак- 
лар хаммадан кура купрок зарарланади. Авваллари ингичка ичак 
охирги кисмининг зарарланишини Крон касаллиги деб х,исобла- 
нар эди, бу касалликнинг «терминал илеит», «регионар энтерит» 
деган номи \ам  шундан олинган. Лекин Крон касаллигида бадан 
териси, суяклар, скелет мускуллари, синовиал пардалар \ам дардга 
кушилиб кетиши мумкинлиги \озирги кунда аникланган, бу нар- 
са ушбу касалликнинг табиатан системага алокадорлигидан дарак 
беради. Ичакдан ташкарида учрайдиган \ар  хил асоратлари \ам 
тасвирланган: анкилозловчи спондилит, миокардит, перикардит, 
нодоз эритема, перихолангит, фиброзловчи холангит, аутоиммун 
гемолитик анемия шулар жумласидандир. Бундай асоратлар Крон 
касаллигининг интерстициал шаклида пайдо булади. Крон касал­
лиги аксари 202—30 яшар аёлларда бошланади. Ирсий сабабларга 
алокадор мойилликнинг \ам  а\амияти бор. Крон касаллигининг
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ичакка алок^адор хилини ярали колитдан ажратиб олиш к,ийин, 
шу муносабат билан бу дардларнинг иккаласи \ам  ичакнинг нл- 
лигланиш касаллиги деб \исобланади.

Этиологияси ва патогенези. Касаллик пайдо булишида ташк,и 
му\ит омиллари таъсирига табиатан ирсий булган иммунологик 
мойиллик булишининг а\амияти бор деб тахмин к,илинади. Му- 
\итнинг бундай омилларига бактериялар, вирусдар, иммун \олат- 
нинг узгарганлиги киради. Бактериялар орасида ичак таёцчаси- 
нинг \ар  хил серотиплари, стрептококклар, микобактериялар 
дикдатга сазовордир. Улар энг му\им тусик, булиб х1исобланмиш 
ичак шиллик, пардасининг бутунлиги бузилган мах,аллардагина шу 
пардага утади. Бу узгаришлар муцин секрециясининг камайиши, 
таркиби айнаб крлиши билан бирга давом этиб боради. Крон ка- 
саллигининг пайдо булишида вируслар му\им ахдмиятга эга. Хаи- 
вонларга касаллик ю^тириб, Крон касаллигида ажратиб олинган 
РНК-вирусларни тузима культурасидан аникдаб олиш устидаги 
тажрибалар шундан далолат беради. Бирок, бошкд тад^икртчилар 
Крон касаллиги моделини ксеноген нормад тукима ангигенлари 
ёрдамида хрсил к,илиш мумкин деб х,исоблайдилар.

Иммунитетга, жумладан гуморал ва хужайра иммунитетига 
алокддор узгаришларнинг а\амияти тугрисидаги нук.таи назар \ам 
дик,кдтга сазовор. Чунончи, беморлардан ичак таёк,часи липопо- 
лисахаридларига кдрши антителолар ажратиб олинган, булар йугон 
ичакнинг муцин ишлаб чи^арувчи эпигелиал хужайралари анти- 
генлари билан \ам реакцияга кириша олади. Шиллик, пардадан А 
иммуноглобулин ишланиб чик^ишининг сусайиши шу шиллик, 
пардаларга бактериялар таркалишига ёрдам беради. Ярали колит 
ва Крон касаллигининг келиб чик,ишида, афтидан, касалларнинг 
крнида айланиб юрадиган иммун комплекслар х,ам маълум дара- 
жада а\амиягга эга. Ичакда бошланадиган ялликланиш касаллик- 
ларининг келиб чик,ишида хужайралар иммун реакциясининг \ам  
ах.амияти бор деб тахмин к,илинади, гранулёматоз яллигланиш- 
нинг табиати ва гранулёмаларда Т-лимфоцитлар булиши шундан 
дарак беради.

Крон касаллигинингэтиологияси ва патогенезихусусида юкрри- 
да курсатиб утилган тахминлар борлигига кдрамай бу касаллик-
нинг келиб чикиши номаълум булиб келмокда.

Патологик анатомияси. Хазм йулининг \а р  к,андай булимида 
хдм характерли морфологик узгаришлар булиши мумкин. Дардга 
чалинган жой шишиб, к,алинлашиб крлгани, кизариб тургани, 
сероз пардада майда-майда крнталашлар, фибриноз экссудат бор- 
лиги билан ажралиб туради. Регионар лимфаденит хдм кузга таш- 
ланади. Ичак девори кдлинлашиб, йули торайиб крлгани \исобига 
ичак кундаланг кесмасининг шакли узгариб крлган булади. Шил- 
лик, пардада чукур тушган бир талай камбар яралар ва тирк,ишси-
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мон торгина рах,налар учрайди. Ичак туткичи кдлинлашиб, скле- 
розланган булади. Ичак деворида сезиларли фиброз пайдо булиб, 
ичак деворининг кдттик,лашиб колгани кузга ташланади, мана шу 
нарса стенозга сабаб булади.

Микроскоп билан текшириб курилганида ичак деворининг 
\амма к,атламларига утган носпецефик гранулёматоз яллигланиш 
манзараси намоён булади. Крон касаллигининг харакгерли белги- 
лари цаторига куйидагилар киради:

1) яраларнинг туби ва четларида носпецифик йирингли ял- 
ликланиш борлиги;

2) мононуклеарлардан иборат булиб, анча чукур к,аватларга 
утган ва жараённинг сурункасига давом этиб келаётганидан дарак 
берадиган яллигланиш инфильтратининг мавжудлиги;

3) ичак деворининг барча кдватларида лимфоид тупламлар 
борлиги;

4) лимфа томирларининг кенгайиб, склерозга учрагани;
5) сурункали яллигланиш жараёнининг ичак тутк,ичига \ам 

утгани.
Крон касаллигида учрайдиган гранулёмалар саркоидсимон ту- 

зилган булиб, эпителиоид \ужайралар ^амда Пирогов-Лангханс- 
нинг улкан хужайраларидан ташкил топали. Шиллик, пардада ги­
перемия, шиш, чизик-чизик, яралар борлиги кузга ташланади. Булар 
ёрилганида к,орин бушлигида абсцесслар бошланади ёки ёнбош 
ичак крвузлорига утган тешик яралар пайдо булади. Бундай яралар 
бадан терисига х,ам тешиб чик,иши мумкин.

Зарарланган сегментга як,ин жойдаги шиллик, пардада арзимас 
узгаришлар топилади. Ичак ворсинкалари к,алинлашиб, калтаторт- 
ган, нотурри шаклда, баъзи жойларда йукрлиб кетган булади. Вор- 
синкаларнинг учки кисмини к,оплаб турган айрим эпителиал 
хужайралар некрозгача бориб етадиган альтерацияга учрайди. Ичак- 
нинг с о р л о м  кисмларида \ам кдда^симон ^жайралар гиперплази- 
яси ва шилимшик, гиперсекрецияси кузатилади. Сурункали я л л и р - 
ланиш узок, давом этганида эпителий дисплазияга учраши мумкин. 
Бунда эпителиал хужайраларнинг тузилиши айнаб, ядролари ги- 
перхроматоз булиб кщади, ядрочаси гипертрофияланади. Бундай 
узгаришлар карцинома пайдо булишига олиб келиши мумкин.

Клиник манзараси. Крон касаллигининг ичакка алокдаор хили 
учун одамнинг ичи суриб, кррнининг чангаллаб огриб туриши ва 
х,арорат кутарилиши етакчи симптомлар булиб \исобланади. Симп­
томатика уртача ифодаланган \олларда баъзан бу касалликка ап­
пендицит деб диагноз куйилади. Мелена булиши мумкин. Крон 
касаллиги кайталаниб туради ва дард зурайиб борган сайин касал- 
лик рецидивлари орасида утадиган вак,т к,иск,ариб боради. Касал­
ликка турри ичак х,ам кушилиб кетган хдлларда бир талай пара- 
ректал ва параанал тешик яралар ёки абсцесслар пайдо булади.
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Дард ингичка ичакда булган лолларда мальабсорбция симптомла- 
ри, жумладан стеаторея кузга ташланади, оксил етишмовчилиги, 
витамин В|2, фолат кислота, темир тан^ислиги бошланади. Арт­
рит, анкилозловчи спондилит, тугунли эритема бошланиши \ам 
мумкин.

Крон касаллигининг асоратлари куйидагилардан иборат були- 
ши мумкин: 1) ичак стенози, 2) ичак тешилиб, перитонит ва 
абсцесслар бошланиши, 3) ёнбош ичак крвузлокушрида биридан- 
бирига утган яралар (тешик яралар) пайдо булиши, 4) крн кеги- 
ши, 5) йугон ичакнинг кенгайиб кетиши, 6) ичак раки бошлани­
ши. Шуниси борки, ичак раки касаллик бошланганидан кейин 
орадан 20 йил утганидан сунг х,ам пайдо булиши мумкин, шу 
нарса бу касалликка учраган беморлар ичагини вак,ти-вак,тида био­
псия йули билан текшириб туриш заруриятини тувдиради. Кам- 
дан-кам лолларда Крон касаллиги система амилоидозига айланиб 
кетади.

МАЛЬАБСОРБЦИЯ

Мальабсорбция — бу ичакдан озик, моддалар сурилишининг бузи- 
лиши, яъни ичак йулидан эпителий орцали портал цон айланиш сис- 
темасига озиц моддалар утишининг издан чицишидир. Мальабсорб­
ция асосида учта омил ётади: 1) ичакдаги овцат \азм и н и н г  
бузилиши, 2) озик, моддалар шиллик, парда (тусик.) оркали ути- 
шини таъминловчи механизмнинг бузилиши, 3) абсорбловчи 
юзанинг камайиб кетиши.

Сурилишнинг бузилиши озик, моддаларнинг \аммасига ёки 
айрим хилларига, масалан, ёглар, ё булмаса, витаминларга таал- 
лукуш булиши мумкин. Чунончи, чиллашир, яъни спру касалли- 
гида ичакнинг абсорбловчи бутун юзаси редукцияланиб кетади ва 
демак, барча озик, моддаларнинг сурилиши издан чикдди. Шу би­
лан бир вактда меъда париетал хужайраларининг зарарланиши 
факатгина витамин В12 сурилишининг бузилишига олиб келади, 
билиар йул патологиясида ёглар ва ёвда эрувчи витаминлар сури­
лиши издан чикдди.

Патологик жараённинг олган урнига караб, турли моддалар­
нинг сурилиши турлича издан чикдди. Чунончи, ингичка ичак 
проксимал булимининг зарарланиши темир, кальций, сувда эрувчи 
витаминлар, ёг кислоталари сурилишининг бузилишига олиб ке­
лади, чунки бу моддалар ингичка ичакнинг айнан шу булимидан 
сурилади. Ингичка ичак урта кисмининг зарарланиши кдндлар ва 
аминокислоталар сурилишининг бузилишига сабаб булади. Модо- 
мики шундай экан, ингичка ичак шу булимларининг зарарлани­
ши у ёки бу хилдаги озик, моддаларнинг сурилиши издан чик,и- 
шига сабаб булади.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Мальабсорбцияга олиб борадиган сабаблар \ар  хил булиб, улар 
орасидан куйидагиларни айтиб утиш керак:

1) ичак ичида гидролизнинг етишмаслиги, бундай хдциса меъда 
ости безининг бирламчи ва иккиламчи етишмовчилигида, ут кис- 
лоталари коньюгацияси бузилганида, меъда резекциясидан кейин 
бактериялар ортик^ча купайиб кетганида кузатилади;

2) ичак шиллик, пардаси функцияси ва тузилишининг бузили- 
ши, бу шиллик, пардадаги эпителиал хужайралар зарарланганида, 
ичак амилоидози, ичак ишемиясида, Крон касаллиги ва бошк,а 
патологик жараёнлар ма^алида кузатилади;

3) ичак лимфомаси ёки сил лимфаденита муносабати билан 
лимфа йулларининг битиб к,олиши;

4) инфекциялар: тропик спру, уткир инфекцион энтерит, па- 
разитар касалликлар.

Бундан ташкдри, мальабсорбция билан бирга давом этадиган 
бир канча касалликлар бор, гипотиреоидизм, гипергиреоидизм, 
кдндли диабет, гипогаммаглобулинемия шулар жумласидандир. 
Дори препаратлари (масалан, колхицин, неомицин ва бошкдлар) 
таъсири билан сурилиш издан чикиб к,олган доллар \ам  тасвир- 
ланган.

Мальабсорбциянинг клиник куринишлари, унинг сабаблари- 
дан катъий назар, амалда бир хил: анорексия бошланиб, одам 
кувватсизланади, озиб, гох,о чуп-устихон булиб кетади. Ахлати 
купикли, ок,ишрок булиб тушади. Одам озиб бораётганига к,ара- 
май иштах.аси сак^ланиб крлади. Ёгларнинг сурилиши издан чик,- 
к,анлиги муносабати билан ёгларда эрувчи витаминлар, масалан, 
витамин А танкислиги бошланади.

Мальабсорбция синдромида ингичка ичакда юзага келадиган 
гистологик узгаришлар \ар  хил булади. Чунончи, чиллашир, яъни 
спру касаллигида ичак тукчалари калта тортади ёки йукрлиб кета­
ди, шиллик, парда эпителийсида дистрофия ва десквамация бош­
ланади, крипталар калта тортиб, шиллик, парда асл пластинкаси- 
да мононуклеарлар инфильтрацияси кучаяди. Уиппл касаллигида 
шиллик, парданинг асл пластинкасида бир талай ШИК-мусбат 
гранулалар ва бациллалар топилади.

Липопротеинемия шиллик, парда тукчалари сакланиб кдлгани 
\олда абсорбцияловчи \ужайраларнинг ёг дистрофиясига учраши 
билан таърифланади. Агаммаглобулинемияда тукчалар калта тор­
тади ёки йукрл и б кетади, стромада плазматик хужайралар курин- 
майди, лекин лимфоцитлар инфильтрацияси кучайган булади. 
Регионар энтерит (Крон касаллиги) носпецифик гранулёматоз 
булиши билан ажрилиб туради. Склеродермия ма\алида сурилиш 
бузилган ,\олларда тукчалар тузилиши узгариб, стромада сезилар- 
ли фиброз борлиги кузатилади.
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Юк,орида келтирилганлардан куриниб турибдики, мальабсорб- 
цияга х,ар хил патологик жараёнлар сабаб булади. Шулардан чил- 
лашир, яъни спру касаллиги, регионар энтерит, сурункали п а н ­
креатит ва вирусли энтерит купрок, учрайди.

ЧИЛЛАШИР

Чиллашир, яъни спру узига хос энтеропатия булиб, сурилиш  
жараёнининг издан чициши билан давом этиб боради. Бу касаллик 
тропикмас спру, целиакия деб х,ам аталади, \амма ёшдаги киш и- 
ларда учрайди. Шунингдек, целиакиядан куйидагиси билан фарк, 
киладиган тропик спру х,ам тафовут килинади:

1) тропик чиллашир ривожланишида ичак инфекцияси кузга- 
тувчилари, айник,са Е. coli, Klebsiella, Enterobacteixnap мух,им урин 
тутади;

2) тропик спру ингичка ичак лимфомаси билан асоратлан- 
майди.

Шу билан бирга, юкррида келтирилган спру хилларининг мик- 
роскопик узгаришлари бир хил эканлигини таъкидлаб утиш керак.

Этиологияси ва патогенези. Бу касаллик кадим дан маълум. Унинг 
бошланиши авитаминозга, энтеропатоген флора инфекциясига, 
донлар (бугдой, арпа, жавдар) да буладиган глютен-гликопроте- 
идни \азм килишда катнашадиган ферментларнинг ирсий етиш - 
мовчилигига, шунингдек А иммуноглобулин танк,ислигига 6 o f - 
лик деб хисобланар эди. Бирок,, спру авж олиб б ориш ининг 
механизми ичак шиллик, пардасининг иммун сабабга кура альте- 
рацияга учрашига боглик, эканлиги сунгги йиллардаги текш ириш - 
ларда аникданган, бунда глютен глиадини антиген булиб майдон- 
гачикади.

Глютен глиадинига толерантлик айнашида ирсий, иммун ва 
токсик омилларнинг а^амияти бор. Касалликнинг монозигот эги- 
заклар уртасида купрок, учраб туриши ирсий омилларнинг а \а м и -  
яти борлигидан дарак беради. Бу касалликда глиадинга карши ан- 
тителолар (айник,са, А синфига мансуб иммуноглобулин) микдори 
ва цитотоксик лимфоцитлар сонининг купайиши иммун реакци- 
яларнинг а\амияти борлигини курсатади. Бунда шиллик, парда эпи- 
телийсининг цитотоксик хужайралар томонидан бевосита зарар- 
ланиши мумкинлиги истисно к,илинмайди. Глютеннинг маълум 
полипептид фракциялари шиллик, парда хужлйраларига тугридан- 
турри зах,арли таъсир курсатиб, хужайралар уртасидаги алок,алар- 
ни буза олиши аникданган.

К,андай сабаб булишидан к,атъий назар, ичак шиллик, пардаси 
к,оплагич эпителийдан махрум булиб к,олади, шунинг натижасида 
крипталар эпителийсининг продифератив фаоллиги ортиб, ди-
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сахариддар, пептидларни ва овкдт х,азмида иштирок этадиган бошк,а 
ферментларни синтездашга кддир булмаган одатдагидан бошк,а- 
чарок, хужайралар пайдо булиб боради. Спрудаги мальабсорбция 
асосида ингичка ичак абсорбловчи юзасининг кичрайиб кетиши 
ва ичак йулида овк,ат \азм ининг бузилиши ётади.

Спруда ичак шиллик, пардасида кузга ташланадиган гистоло­
гик узгаришлар жуда узига хосдир. Ингичка ичак шиллик, пардаси 
ундаги бурмалар, ворсинкалар ва крипталар борлиги учун норма- 
да характерли рельефга эга булади, шу бурмалар, ворсинкалар ва 
крипталар ингичка ичакнинг умумий юзасини жуда катталашги- 
риб юборади. Ворсинкалар ичак шиллик, пардасининг бармок,си- 
мон ёки баргсимон х,алтумларидан иборат б$шиб, ингичка ичак 
йулига эркин чик,иб туради. Уларнинг баландлиги 0,5—1,5 мм га 
тенг. Ворсинкалар жиякли цилиндрсимон эпителий билан к,оп- 
ланган, бу эпителийда уч хил хужайралар — жиякли, к,адах,симон 
ва аргентофин хужайралар тафовут к,илинади. Крипталар эпите- 
лийнинг найсимон чукурчаларидан иборат булиб, шиллик, парда- 
нинг асл пластинкасида жойлашган. Крипталарнинг пастки ярми- 
даги хужайралар ворсинкаларнинг эпителиал хужайралари учун 
х,ам, крипталарнинг хужайралари учун х,ам регенерация манбаи 
булиб хизмат килади. Шу сабабдан уларда митоз шакллари кузга 
ташланади. Ворсинкалар билан крипталар буйининг нисбати нор- 
мада 4:1 ни ташкил этади.

Спруда ворсинкалар эпителийси бирмунча кескин десквама- 
цияга учрайди, натижада улар тобора калта тортиб боради. Бунда 
крипталар эпителийси хужайраларининг митотик фаоллиги па- 
саймайди ва крипталар анча узайиб крлади. Ворсинкалар билан 
крипталар узунлигининг нисбати 1:1 га тенглашади. Ворсинкалар­
нинг калта тортиши касаллик зурайиб боргани сайин уларнинг 
батамом йукдпиб кетишига олиб келади. Бирок,, ичак шиллик, пар­
даси кескин атрофия га учрамайди, чунки узайиб к,олган крипта­
лар йукдпиб кетган ворсинкалар урнини босади, крипталарнинг 
регенератор фаоллиги кучайиб боради. Субмикроскопик доирада 
угказилган текширишларда микроворсинкаларнинг жуда х,ам кал­
та тортиб, деформацияга учрагани маълум булади. Шиллик, парда- 
нинг асл пластинкасида лимфоциглардан иборат инфильтрат 
зурайиб боради. Лимфоцитлар сони эпителиал хужайралар ораси- 
да \ам  купайиб боради.

Глютен овк,ат рационидан чикдриб ташланганида болаларда бир 
неча \афта ёки ой давомида шиллик, парда, жумладан ворсинка­
ларнинг нормал тузилиши батамом аслига келиб кдлиши мумкин. 
Катта ёшли одамларда структура тикланмайди. Бу касаллик билан 
огриган беморларда хавфли усмалар, айник,са лимфома ва рак 
бошланиш хавфи анча катта булади.
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Уиплл касаллиги системага алок;адор касаллик булиб, унда т а- 
лайгана орган ва тук,ималар, жумладан лимфа тугунлари, талон;, 
юрак, жигар, буйрак, скелет мускуллари, синовиал пардалар, марка- 
зий нерв системаси ва ингичка ичак патологик жараёнга цушилиб 
кетади. Ингичка ичакнинг дардга чалиниши купрок, учрайди, ин- 
тестинал липодистрофиядеб \ам аталадиган бу касалликни Уиппл 
тасвирлаб берган. Уиппл касаллигининг интестинал хили клиник 
куринишлари жи\атидан чиллашир, яъни спруга ухшаб кетади. 
Уни ажратиб турадиган хусусияти шундаки, ингичка ичак шил- 
лик, пардасининг асл пластинкасида (шунингдек, юк,орида айтиб 
утилган органлар стромасида) цитоплазмасига ШИК-мусбаг до- 
налар тулиб кетган макрофаглар тупланиб боради. Электрон м ик­
роскоп ёрдамида аникдаб олинганидек, бу доналар \ар  хил деге­
нерация боск,ичида турган бацилласимон микроорганизмлар билан 
тула лизосомадан иборат булади. Бу бациллалар баъзан хужайра- 
дан ташкарида \ам  гопилади.

Этиологияси да патогенези номаълум. Уиппл касаллигини шу 
вак,тга кдцар кузгатувчиси аникланмаган инфекцион касаллик деб 
тахмин кдлинади.

Патологик анатомияси. Жараёнга кушилиб кетган барча орган 
ва тук,ималарда ичида ШИК-мусбат доналар ва бацилляр танача- 
лар буладиган думалок, макрофаглар тупланиб боради, бу ана шу 
касалликнинг патогномоник белгисидир. Типик \олларда ингичка 
ичак бошидан охиригача касалликка тортилиб кетади, бунда се- 
роз пардаси хира тортиб к,олади. Ичак тутк,ичи к,алинлашиб, зич- 
лашади. Шиллик,пардадаги ворсинкалар ичида юк,орида айтилган 
макрофаглар тупланиб крлгани учун улар шишиб, кенгаяди. LLJил- 
лик, парда эпителийси сакданиб к,олади-ю, лекин унда кичик-ки- 
чик липид вакуолалари булади, бу, афтидан, лимфа йулларига 
липидлар тик,илиб к,олганига ботик, булади. Шу йулларнинг ёри- 
либ кетиши ичак шиллик, пардасининг асл пластинкаси ва лимфа 
тугунларида липогранулёмалар \осил булишига олиб келса ажаб 
эмас. Ичак шиллик, пардаси к,алинлашиб, ок,ариб цолади. Лимфа 
тугунларида \ам  тупланиб турган макрофаглар топилади.

Клиник жи^атдан Уиппл касаллиги сурилишнинг издан чик,и- 
ши, диарея, стеаторея бошланиши, озиб бориш, харорат кутари- 
лиши, бугимларда окрик, бошланиши, бадан терисида гиперпиг­
ментация булиши билан таърифланади. Касалликнинг диагнози 
бадан териси биопсиясида характерли макрофаглар топилишига 
к,араб куйилади. Бир к,анча лолларда неврологик симптоматика 
кузатилади, артритлар бошланиб, юрак к,опк,оклари ва миокард 
зарарланади. Касалликка даво кдпинмайдиган булса, бемор одат- 
да, турт йил ичида улиб кетади.
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Ингичка ичак усмалари нисбатан кам учрайди ва хавфсиз \амда 
хавфли усмаларга булинади. Хавфсиз усмалардан ингичка ичакда: 
1) лейомиома, 2) липома, 3) аденома, 4) полиплар, 5) ангиома,
6) фиброма кузатилади. Хавфли усмалардан купинча карциноид 
(эндокрин хужайралардан усиб чик,адиган усма), аденокарцино­
ма, лейомиосаркома, лимфома учрайди. Усмаларнинг ярмидан кура 
купроки ёнбош ичакда пайдо булади.

АДЕНОКАРЦИ НОМ А

Ингичка ичак аденокарциномаси аксари 40 ёшдан утган аёл- 
ларда кузатилади. Сиртдан бу усма \алкдга ухшаган булади ва кам- 
дан-кам х,олларда ингичка ичак йулига кузицорин куринишида 
усиб киради. Шилимшик, ишлаб чикдради ва уз таракдиётининг 
кейинги боск,ичларида ичакнинг тикдгсиб цолишига сабаб булади. 
Шу муносабат билан аденокарцинома регионар лимфа тугунлари- 
га, жигар ва упкага метастазлар берганидан кейингина маълум булиб 
Крлади.

КАРЦИНОИД

Карциноид (аргентаффинома) — эндокрин хужайралардан усиб 
чщадиган усма — биологик фаол аминлар ва полипептидлар син- 
тезлаш хусусиятига эга булиши билан ажралиб туради. Карциноид 
нафас йулларида, билиар ва панкреатик системада, калкрнеимон 
безда пайдо булиши мумкин, лекин купинча меъда-ичак йулида 
пайдо булади.

Усма манбаи диффуз эндокрин система (АПУД-система) дир, 
бу система хужайралари юкдрида айтйб утилган орган ва тук,има- 
ларда тарк,ок, хрлда учрайди ва худди усма сингари серогонинлар, 
гистамин, катехоламинлар, глюкагон, гастрин ва бошк,а модда- 
лар ишлаб чик,ариш хусусиятига эга булади. АПУД- система хужай­
ралари нейроэнтодермадан келиб чикдди. Хозир улар нейроэндо­
крин хужайралар деб аталади, шундай хужайралардан униб 
чицадиган усмалар эса, апудомалар дейилади. Ичак карциноиди пайдо 
буладиган манба Кульчицкийнинг энтерохромаффин х,ужа йрал ар иди р.

Патологик анатомияси. Карциноид меъда-ичак йулининг \ар 
цандай булимида: к,изилунгач, меъда, аппендикс, ёнбош ичак, йуяон 
ва туяри ичакда пайдо булиши мумкин. Ичак шиллик пардасида 
карциноид яралари булмаган, кулрангнамо-ок^ш тусли кичик пи- 
лакчалар куринишида учрайди (58-расм). Усма одатда битта була-
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ди, лекин куп булиши х,ам мумкин. Аста-секин усиб борадп ва КсН- 
та булганидан кейин (диаметри 4 см ча булганидан кейин) яралана 
бошлайди ёки табиатан полипга ухшаб крлади. Бу усма шиллик, нарда 
ёки унинг остидаги кдтлам доирасида жойлашган булиши ёки ичак- 
нинг \амма к^атламларига утиши мумкин. Бирмунча кейинги муд- 
датларда карциноид регионар лимфа тугунлари, жигарга метасгаз- 
лар бериши мумкин. Жигардаги метастазлари, одатда, куп ва 
кичик-кичик (диаметри 1—3 см) булади. Узининг биологик хосса- 
ларига кура карциноид ракдан фарк,к,илмайди.

Гистологик жи\атдан олганда усма кубсимон ёки полигонад 
шаклдаги \ужайралардан иборатдир. Бу \ужайралар бпр хил кат- 
таликда булиб, бирикгирувчи тузима пардалари билан бир-бири- 
дан ажралиб турадиган грабекулалар, оролчалар, найчалар, аци- 
нуслар \осил к.илади. Ядролари марказида туради ва мономорф 
булади. Усма \ужайраларининг цитоплазмаси мул булиб, ичида 
доналари бор. Митозлар ва улкан хужайралар камдан-кам учрайди. 
Усма ичак деворига усиб кирганида ва метастазлар берганида ту- 
зилиши узгармайди. Цитоплазмасидаги доналар электрон микро­
скоп билан текшириб курилганида мембрана билан уралган булиб 
кузга ташланади, электрон зичлиги х,ар хил булиши билан ажра­
либ туради, уларнинг диаметри 75 дан 220 нмм гача боради. Бу 
доналар кумуш гузлари билан яхши буялади, усманинг «арген- 
таффинома» деган номи шундан олинган.

58- раем. Ингичка ичак карциноиди.
339
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Ичак карциноиди одамнинг х,ар к,андай ёшида пайдо булиши 
мумкин, лекин аксари ёши 60 дан ошган кишиларда учрайди. 
Аппендикс карциноиди 40 ёшдан кейин кузатилади. Бу усма одатда 
симптомсиз утади ва куйидаги х,оллардагина маълум беради: жи- 
гарга метастаз берганида, спастик огрикдар пайдо булганида, био- 
аминлар ва полипептидлар синтезига алокддор карциноид синд- 
роми авж олганида. Карциноид синдроми бир к,анча куринишда, 
чунончи: 1) вазомотор узгаришлар; 2) ичак ишининг бузилиши: 
ич суриши, кунгил айниши, кусиш; 3) бронхиал астма хуружла- 
ри; 4) юрак хасталиклари: упка артерияси к,опк,оги тавак,алари- 
нинг калин тортиши ва стенози, эндокард фибрози куринишида 
намоён булади. Вазомотор узгаришлар ва бронхларнинг спазмлари 
асосан усма хужайраларининг брадикинин ёки гистамин ишлаб 
чик,аришига ботик,- Бу синдромнинг бошк,а куринишлари хам усма- 
дан биоаминлар (серотонин, простагландинлар, гистамин, бра­
дикинин) чик,иб туришига б о ти к , булади.

О^ибати аппендикс карциноиди мах,алидагина хайрли.

ИДИОПАТИК ЯРАЛИ КОЛИТ

Идиопатик ярали колит (синонимлари: носпецифик ярали ко­
лит, ярали проктоколит) — бу üyFOH ичакнинг цайталаниб туради- 
ган сурункалч яллигланиш касаллиги булиб, этиологияси номаълум. 
Ичак шиллик; пардасининг анча яра булиб кетиши ва ич суриб тури- 
ши билан таърифланади.

Юк,орида айтиб утилганидек, Крон касаллиги билан носпеци­
фик ярали колитнинг баъзи умумий томонлари бор. Масалан, бу- 
лар купгина лолларда полиартрит, сакроилеит, анкилозловчи спон­
дилит, система к,изил югириги билан бирга давом этади. Бундам 
ташк,ари, Крон касаллиги билан носпецифик ярали колитда HLA- 
В27 купайиб кетганлиги маълум булади. Шу билан бирга бу касал- 
ликларнинг аник,-равшан тафовутлари х,ам бор.

Идиопатик ярали колит куйидагилар билан таърифланади: 
1) яра жараёни тугри ичак билан сигмасимон ичакда устун тура- 
ди; 2) патологик жараён носпецифик яллитаниш  хусусиягла- 
рига эга булади, \олбуки Крон касаллигида гранулёматоз яллиг- 
ланиш авж олиб боради; 3) Крон касаллигида ял л и тан и ш  ичак 
деворининг хамма катламларига утади, холбуки идиопатик яра­
ли колитда жараён ичак шиллик, пардаси билан унинг остидаги 
пардада чекланиб к,олади; 4) носпецифик ярали колитда карци­
нома бош ланиш  хавфи анча катта булади.

Идиопатик ярали колит асосан 20 ёшдан 40 ёшгача булган 
аёллар орасида купрок, учрайди.
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Этиологияси ва патогенези. Носпецифик ярали колитнинг пайдо 
булиш сабаблари ва авж олиб бориш механизми \озир Крон ка- 
саллиги билан бир хил деб хисобланади. Носпецифик ярали ко­
литнинг пайдо булишида куйидагиларнинг а^амияти бор деб тах- 
мин кдлинади: 1) табиатан бактериал кузгатувчилар, 2) табиатан 
вирус кузгатувчилари, 3) иммунопатогенетик механизмлар.

Патологик анатомияси. Касаллик тутри ичакда бошланади ва 
юк,орига тарк,алиб, сигмасимон ичакка, йугон ичакнинг пастга 
тушувчи булимига утиши мумкин. Бир к,анча \олларда касаллик 
йугон ичакнинг х,амма булимларига тарк,алиши мумкин.

Касалликнинг уткир даврида ичак шиллик, пардаси к,изариб, 
шишиб туради. У юмшаб, юзасида бир талай майда конталашлар, 
эрозиялар ва йирингли яралар пайдо булади. Касаллик зурайиб 
борган даврда ичак шиллик, пардаси юзасидаги майда яралар бир- 
бири билан кушилиб, нотугри шаклда буладиган бирмунча йирик 
яраларни \осил к,илади (59-расм). Типик \олларда яралар ичак­
нинг шиллик, пардаси билан унинг остидаги пардада булади. Яра- 
ларнинг бир-бирига цушилиб кетиши йугон ичак шиллик, парда- 
сининг талайгина к,исмида катта-катта  ярали жойлар \о си л  
булишига олиб келиши мумкин, бунда шиллик, парда яралар ора- 
сидаги кичкинагина куприкчалар куринишида сакданиб к,олади. 
Сак/тниб кдлган ва шишиб, цизариб турган бундай шиллик, пар­
да худди тош кучани эслатадиган «псевдополиплар»га ухшаб кури- 
нади.

Носпецифик ярали колитнинг сурункали даврида купрок, ф иб­
роз тук,има усиб, ичак девори к,аттиклашади, шакли айнаб, калта 
тортиб крлади. Касалликнинг шу даврида яралар ичакнинг бир­
мунча чукур к,авагларига утиб, тугри ичакда ёриклар ва тешик- 
лар, параректал абсцесслар, шунингдек ректовагинал йуллар \осил 
кдгтиши мумкин.

Носпецифик ярали колитнинг бошк,а бирмунча огир асоратла- 
ри \ам  тасвирланган. Буларга куйидагилар киради: 1) касаллик­
нинг уткир даврида кузатиладиган тугри ичакнинг «токсик» дила- 
тацияси, 2) ичакнинг ёрилиб, перитонит бошланиши.

Микроскоп билан текшириб курилганида касалликнинг уткир 
даврида ичак шиллик, пардасида гиперемия, шиш ва майда к,онта- 
лашлар борлиги топилади. Шиллик, парданинг асл пластинкасида 
нейтрофиллар ва мононуклеарлар пайдо булади. Носпецифик яра­
ли колит учун крипталарда олдинига йирингли яллигланиш бош ­
ланиши характерлидир, бу жараён шу крипталардан йирингли 
некротик яллигланиш куринишида тарк,алиб бориб, яралар \осил 
булишига олиб келади. Бундай яраларнинг деворлари ва туби ней­
трофиллар билан инфильтрланган, шу хужайраларнинг атрофида
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59- раем. Сурункали носпецифик ярали колит.

лимфоцитлар, плазматик хужайралар ва баъзан семиз хужайралар 
жойлашган булади. Я кин атрофдаги томирларда васкулит ва тром­
боз кузга гашланади.

Юк,орида айтиб утилган «псевдополиплар» шиллик, парданинг 
бир талай яллигланиш х,ужайралари билан инфильтрланган, гра- 
нуляцион тук,имали оролчаларидан иборат булади. Яраларнинг 
дам-бадам к,узиб туриши билан таърифланадиган сурункали ка- 
салликда фиброз узгаришлар устун туради. Склеротик жараёнлар 
шиллик, парданинг узидагина булиб к,олмасдан, йурон ичак де- 
ворининг \амма к,атламларига тарк,алган булиши мумкин. Лекин 
бу жараёнлар Крон касаллигидагидан кура камрок, ифодаланган 
булади.

Шиллик, пардада шилимшик, хосил булиши сусаяди, узок, да- 
вом этиб келаётган яллирланиш жараёни муносабати билан эпи­
телий метаплазияси ва атипик дисплазия бошланади. Бу нарса кей- 
инчалик рак пайдо булишига олиб келади. Касаллик нечоглик узок, 
давом этиб борса, дисплазия даражаси шунча юк,ори ва карцино­
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ма пайдо булиш хавфи шунча куп булади. Чунончи, дастлабки 10 
йил давомида карцинома 1 фоиз \олларда кузатилса, касаллик 20 
йил давом этиб борган лолларда яраларнинг хавфли усмага айла- 
ниши энди 15 фоизга етади. Бундай рак эндофит тарзда инфильтр- 
ланиб усиб боради ва тез метастазлар беради.

Уткир жараён сурункали тусга кирмайдиган хрллардагина яра- 
лар битиб, эпителийнинг регенерацияланиши кузатилади. Бундай 
хщларда регенерация шиллик, парданинг бутунлай аслига келиб, 
одатдаги эпителий \осил к,илиши билан тугалланади. Лекин яра- 
лар кдйталаниб турса ва фиброз бошланган булса, регенерация 
табакалашмаган эпителий ва майда крипталар хрсил булиши б и ­
лан тугалланади.

Клиник манзараси. Носпецифик ярали колитнинг асосий симп- 
томлари ич суриб туриши, тенезмлар, ичак санчик,лари булиши- 
дир. Ахлатга к,он, шилимшик, аралашиб тушади, тана \арорати х,ам 
кутарилиб, одам озиб боради. Ичакдан талайгина к,он кетиб ту­
риши \ам мумкин. Жигарнинг зарарланиши \ам  характерлидир, 
бу — жигарнинг ёг дистрофияси, перихолангит, фиброзловчи хо- 
лангит куринишида намоён булади.

Носпецифик ярали колит \ар  хил утади. Купинча вакти-вацти 
билан кузиб, сурункасига давом этиб боради. Касаллик кузишини 
баъзан каттиц хаяжонлар ва жисмоний зурик^ишлар таъсирига бог- 
лик, деб \исобланади. Касаллик каттик, кузиб крлган ёки зур ич 
кетар билан бирдан бошланиб колган даврда йугон ИЧ4К кескин 
кенгайиб кетиши мумкин, йугон ичакнинг токсик дилатацияси ёки 
токсик мегаколондеб шуни айтилади. Бундай асорат зудлик билан 
колонэктомия килишни талаб этади. Касалликнинг боища хавфли 
асоратларига ичакдан бир талай цон кетиши ва яралар тешилиб, 
перитонит бошланиши киради. Йугон ичак стриктураларини ичак 
карциномаси деб уйлаб, янглишиш осон.

Ярали колитнинг оцибати :̂ар хил булиб, касалликнинг нечог- 
лик зурлигига ботик,. Касалликнинг биринчи ойларида улим хол- 
лари купрок, учраб туради, касаллик сурункали тусга кириши б и ­
лан улим \оллари камайиб боради. Касаллик бирдан бошланиб, ха 
деганда к,айтавермайдиган булса, беморларнинг купчилиги пери­
тонит, сепсис, к,он кетиши, сув-электролитлар мувозанатининг 
бузилиши сингари асоратлардан биринчи йилнинг узидаёк, улиб 
кетади. Йугон ичак раки пайдо булиши касаллик ок,ибатини анча 
ёмонлаштириб куяди. Шу муносабат билан эндоскопия ва би о ­
псия усулларидан фойдаланиб, йугон ичак шиллик, пардасининг 
а^волини доим назорат к^илиб бориш зарур.
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Йугон ичакда учрайдиган усмаларнинг х,ар хил турлари тас- 
вирланган: мезенхимадан келиб чицадиган усмалар, карциноид, 
лимфомалар, эпителиал усмалар шулар жумласидандир. Ичакнинг 
барча хилдаги усмалари орасида полиплар билан рак купрок, уч- 
райди. Ушбу бобда шулар тасвирлаб утилади.

П О ЛИ ПЛАР

Йугон ичак полиплари учта асосий турга булинади: 1) усма- 
мас полиплар, 2) аденоматоз (безли) полиплар, 3) наслга алокд- 
дор булган полипоз синдром.

Усмамас полиплар йугон ичакнинг хавфсиз усмалари жумла- 
сига киради, аденоматоз, яъни безли полиплар эса хавфсиз були- 
ши хам, хавфли булиши хам мумкин. Полипоз синдром нихоятда 
кам учрайди. Аденоматоз (безли) полиплар тубуляр, ворсинкаси- 
мон ёки аралаш тузилишга эга булиши мумкин. Катта ёшли одам- 
ларда купинча гиперпластик полиплар ва тубуляр тузилишдаги 
аденоматоз полиплар учрайди. Одамларнинг ёши улгайган сари 
полиплар хам купрок, учрайдиган булиб боради. Улар якка ёки куп 
булиши мумкин. Эркаклар ва аёлларда бир хилда учрайверади. 
Ичакнинг турли кисмида пайдо булади. Аксари улар тугри ва сиг- 
масимон ичакда, гох,о йугон ичакнинг юк,орига кутарилиб бора- 
диган булимида булади. Аденоматоз полипларнинг келиб чик,и- 
шида эпителий хужайраларидаги генларнинг альтерацияга учраши 
(К-гав протоонкогенларнинг фаоллашуви ва р53-усма супрессор- 
лари генларининг йук,олиб кетиши) му\им ах,амиятга эга.

Усмамас полиплар

Усмамас полипларнинг икки тури: гиперпластик ва ювенил 
хиллари тафовут килинади.

Гиперпластик полиплар. Бундай полиплар пайдо буладиган манба 
крипталар эпителийсидир. Нормада хужайраларнинг купайиши 
крипталарнинг пастки учдан бир цисмида кузагилади. Янги \осил 
булган ёш \ужайралар шиллик пардага утиб етук, к,ада\симон ва 
абсорбловчи хужайраларга айланади, булар ва^ти келганда деск- 
вамацияга учрайди. Пролифератив зона кенгайиб борадиган булса, 
ортик,ча микдорда пайдо буладиган \ужайралар полип хосил к,илади.

Гиперпластик полиплар шиллик, пардадан усиб ч и к д а н  пушти- 
намо рангли кичикрок, халтумлардан иборат булиб, ичак бур мал а- 
рининг учида утиради. Уларнинг диаметри одатда 5 мм ни ташкил
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этади. Бундан каттарокбуладиган полиплар кам учрайди. Узининг 
таищи куриниши жихатидан бу полиплар безли полиплардан фар к, 
килади. Гистологик жихатдан олганда, крипталарнинг бирмунча 
катталашиб кетганлиги билан таърифланади. Бу крипталар к,ис- 
ман етилмаган \ужайралар билан копланган булади, шуларнинг 
орасида кадахсимон ва абсорбловчи хужайралар хам учрайди. Эпи- 
телиал хужайраларнинг ядролари одатдаги тузилишга эга булади. 
Крипталар кичикрок бириктирувчи тукима кдтламлари билан бир- 
биридан ажралиб туради, шу бириктирувчи тукима катламларида 
камдан-кам учрайдиган яллигланиш хужайраларини куриш мум- 
кин. Гиперпластик полиплар табиатан хавфсиз ва малигнизация- 
ланмайдиган булади.

Ювенил, яъни норасидаларда буладиган полиплар, шиллик парда 
уз пластинкасининг гамартомасидир, унда бир талай безсимон 
кисталар топилади. Бундай полиплар диаметри 1 см дан 3 см гача 
борадиган, юзи силлик, думалок шаклли усмасимон тузилма кури- 
нишида кузга ташланади. Узунлиги 2 см гача борадиган оёкчаси 
булади. 5 яшаргача булган болаларда учрайди, одатда, тугри ичак- 
да булади, лекин йугон ичакнинг \ар  кандай булимида хам топи- 
лиши мумкин. Учраши мумкин булган асоратлари жумласига оёкча­
си нин г буралиб колиб, полипнинг некрозга учраши киради. 
Ювенил полиплар ичакдан кон кетиб турадиган манба булиши 
мумкин. Улар табиатан хавфсиз тузилмалар булиб, малигнизация- 
га учрамайди.

Безли (аденоматоз) полиплар

Гистологик тузилишига кура аденоматоз полиплар куйидаги- 
ларга: тубуляр, ворсинкали ва аралаш (тубуловорсинкали) адено­
матоз полипларга булинади.

Тубуляр аденоматоз полип, одатда оёкчали, якка  ёки бир талай 
(2 тадан 10 тагача) булади. Сиртдан Караганда диаметри 1 см га 
х,ам бормайдиган малина бошчасига ухшаб куринади. Унинг узун­
лиги бир неча сантиметрга борадиган ингичка оёкчаси булади. 
Полиплар кизгиш тусли, юмшок булиб, оёкчаси одатда ингичка 
ичак шиллик пардаси билан копланган. Безли полипларнинг гис­
тологик тузилиши х,ар хил, хавфсиз усма тарзида хам, малигниза- 
цияга учраб, типик аденокарциномага айланган полиплар тарзи­
да хам булиши мумкин.

Полипнинг хавфсиз хили шиллик парданинг калинлашиб ке- 
тиши билан таърифланади. Бунда шиллик парда бир-бирига зич 
такалиб турган безсимон бир талай тубуляр тузилмалардан иборат 
булади. Уларнинг орасида бириктирувчи тукима тортмалари жой-
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лашган. Тукима атипизми характерлидир. Найсимон тузилмаларии 
копловчи хужайралар баланд булиб, базал мембранага тугри караб 
туради. Митозлар куп, лекин улар атипик булмайди. Найсимон 
тузилмалар баъзи ерларда зич жойлашиб, криптасимон тузилма- 
ларни хосил килади. Эпителиал хужайраларнинг ядролари хар хил 
шакл ва катталикда булиб, митозлар жуда куп учрайди. Тубуляр 
аденомаларда сургичсимон тузилмалардан иборатжойлар хам уч­
райди. Худди мана шу жойларда жуда айнаб кетган (атипизм) ва 
кейинчалик рак хосил кдладиган хужайралар хам учрайди. Соф 
холдаги тубуляр аденоматоз полиплар жуда камдан-кам рак усма- 
сига айланади.

Касалликнинг окибати малигнизацияга учраган хужайраларнинг 
олган жойига боглик Усма эпителий ичида, шунингдек шиллик 
парда доирасида усган булса, касалликнинг окибати хайрли, чун- 
ки бундай полипни олиб ташлаб, дарддан кутулиш мумкин. Ле­
кин усма ичак мускул катламидан хам нарига утиб кетган булса, 
бу холда неопластик хужайраларнинг лимфа томирлари билан уч- 
рашуви учун кулай шароит юзага келади. Мана шундай холларда 
усманинг лимфоген йул билан метастаз бериши мумкин булиб 
Колади. Полип оёкчаси узунлигининг хам маълум ахамияти бор- 
лиги аникланган, чунки полип тугридан-тугри шиллик парданинг 
узида утирган булса, бу нарса инвазиянинг бирмунча эрта бошла- 
ниши учун шароит тувдириб беради.

Тубуляр аденоматоз полип клиник жихатдан белгисиз кечиши 
мумкин, лекин купинча камцонлик ва к,он кетиши куринишида 
намоён булади.

Ворсинкали аденоматоз полип куп учрайди, бу полип безли по- 
липдан кура каттарок, булади. Аксари тугридан-тугри шиллик, пар­
данинг узида угиради, гохо оёк,чали булади, диаметри 2 см дан 
ортик, келади. Аксари тугри ва сигмасимон ичакда пайдо булади. 
Тузилиши булакли, ранги кулранг тусда булиб, ташк,и куриниши 
жихатдан гулкарамга ухшаб кетади. Полипда кон куйилган ва яра 
булиб кетган, хар хил тузилишга эга булган жойлар булиши мум­
кин, чунончи, папилляр тузилиш билан бирга тубуляр тузилган 
ва шохланиб кетган жойлар хам кузга ташланиши мумкин.

П олипнинг оёкчаси фиброз тукимадан тузилган, томирлар 
билан таъминланган ва эпителий билан крпланган булади. Хужай- 
ралари бир катор жойлашиб, уртача ифодаланган дисплазияга 
учраган булиши мумкин. Улар одатда етилмаган булади. Бошка 
Холларда хужайралар руй-рост анаплазияли куп каторли катлам- 
ларни хосил килади. Анапластик хужайралар баъзан бир-бирига 
такалиб турадиган безлар хосил килади ва аксари базал мембра­
нага, ш иллик парданинг мускул каватига усиб кириб, инвазив 
рак пайдо булишига олиб боради.
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Ворсинкали аденоматоз полиплар клиник жих,атдан олганда 
туяри ичакдан к,он кетиши, ич суриб туриши, гипоальбуминемия 
ва гипокалиемия билан намоён булади. Бу турдаги папилломанинг 
облигат рак олди хдлатларига кириш и аникданган, чунки у инва- 
зив рак манбаи булиб к,олиши мумкин. Шу муносабат билан вор­
синкали папилломалар борлиги аник^ланган лолларда фурсатни 
к,улдан бой бермай, уларни операция йули билан албатта олиб 
ташлаш керак.

Тубуловорсинкали безли полиплар ворсинкали ва тубуляр тузил- 
малардан иборат булиб, гистологик тузилиши юкррида тасвирлаб 
угилган полиплар тузилишига ухшайди. Улар оёк,чали булиши ёки 
шиллик, парданинг узида утирган булиши мумкин. Купчилик лол­
ларда улар белги бермайди, ворсинкали тузилмалари куп булса, 
ракка айланиб кетиши мумкин (10 фоиз хщларда).

Демак, карцинома бошланиш э\тимоли куйидагиларга боклик,: 
1) безли полипнинг катта-кичиклигига. Масалан, полип диаметри
1 см булганида фак,ат 1 фоиз х,олларда малигнизацияга учраган 
хужайралар топилса, полип диаметри 4 см гача булган х,олларда 
унинг хавфли усмага айланиш хавфи анча ортади, 2) безли по- 
липда сургичсимон усимталар бор-йукдиги ва улар юзасининг 
катта- кичиклигига, 3) полип оёк,часи бор-йуклигига. Шуларнинг 
орасида полипнинг катта-кичиклиги купрок, а\амиятга эга.

ЙУРОН ИЧАК РАКИ

Куп учраб турадиган усмалар жумласига киради ва меъда-ичак 
йули усмалари орасида учинчи уринни эгаллайди. Йугон ичак- 
нинг барча хавфли усмалари орасида усмалари 95—98 фоизни таш- 
кил килади. Бошкд усмалардан лимфомалар, карциноид ва сарко­
ма тасвирланган, буларнинг хдммаси биргаликда 2—5 фоизни 
ташкил этади. Йугон ичак раки одатда 50 ёшдан кейин пайдо була­
ди, эркаклар билан аёлларда бир хилда учрайверади. Фак,ат тутри 
ичак раки бунга кирмайди. Ракнинг бу хили эркакларда купрок, 
кузатилади. Рак пайдо булишида одам овк,атининг табиати му\им 
роль уйнайди деб х,исобланади. Мол ёги, ок,силлар, углеводлар 
куп истеъмол к,илинадиган, саноати тарак,к,ий этган мамлакатлар- 
да рак билан касалланиш 4—6 баравар купрок, учрайди.

Этиологияси ка патогенези. Йугон ичак аденомалари ва раки- 
нинг пайдо булиши \озир хужайралардаги генларнинг зарарлани- 
шига боглик,деб х,исобланади. Усмаларнинг пайдо булишида ик- 
кита жараённинг ах,амияти борлиги аник,ланган: эпителиал 
,\ужайралардаги прогоонкогенларнинг фаоллашуви ва усмалар суп­
рессор генларининг йукрлиб кетиши. К-гая протоонкогенлар 12- 
хромосоманинг к,иск,а елкасида, супрессор-генлар эса 21-хромо­
сома узун елкасининг 5-сегментида ва 17-хромосоманинг к,иск,а
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елкасида жойлашган булади. 18-хромосоманинг киск,а елкасида 
йую н ичак ракининг мутацияга учраган гени жойлашадики, у  хромо­
сома делецияси натижасида юзага келади. Рак пайдо булишида ку- 
йидагиларнинг ах,амияти борлиги тажриба текширишларида аник,- 
ланган: 1) мол гушти ва мол ёгини куп истеъмол к,илиш; 2) ичакда 
куп микдор анаэроб микрофлора пайдо булиши; 3) иккиламчи ут 
кислоталарининг канцероген таъсири; 4) овк,атда клетчатка етиш- 
маслиги; 5) микроэлементлар ва ракка к,арши витаминлар булмиш 
витамин А, С ва Е ларнинг етишмай колиши.

Овк,атда хдйвон ёглари ва ок,силларининг куп булиши ичакда 
анаэроб флора (клостридиялар, бактериоидлар) хосил булишига 
йул очади. Бу анаэроб микроблар йугон ичак шиллик, пардасини 
зарарлантирадиган ёг ва ут кислоталарини купайтиради ва репли­
кация жараёнларини бошлаб беради. Бундан ташк,ари, шу жараён- 
ларда канцерогенлар жумласига кирадиган нитрозоаминлар х,ам 
\осил  булиши мумкин. Маълумки, клетчатка ичак перистальтика- 
сини кучайтиради. Клетчаткани етарлича истеъмол кдлмаслик 
перистальтика сусайиб, канцероген моддаларнинг ичак шиллик, 
пардасига узок, муддат таъсир утказиб туришига йул очади. Бундан 
ташцари, клетчаткага бой озик, моддаларнинг етишмаслиги ракка 
к,арши витаминлар к,аторига кирадиган А, С ва Е витаминлари 
ганк,ислигига олиб келади. А\олиси усимлик клетчаткасига бой 
овк,атлар билан овкатланадиган Африка мамлакатларида йугон ичак 
раки учрамаслиги \ам  рак пайдо булишида овк,ат табиатининг 
а\ам ияти борлигини курсатади.

Патологик анатомияси. Йугон ичак раки шу ичакнинг \ар хил 
к,исмидан жой олади, лекин сигмасимон ва тугри ичакда купрок,, 
йугон ичакнинг пастга тушувчи кисмида камрок, учрайди. Ирсий 
ичак полипози, сургичли полиплар, ярали полипда усма, одатда, 
мультицентрик тарзда усиб боради. Жуда камдан-кам хрлларда усма 
узгаришга учрамаган ичак шиллик,пардасидан усиб чик,ади.

Йукон ичакнинг чап ярмида, жумладан тугри ичакда учрайди- 
ган усмалар ичакнинг юк,орига кутарилувчи к,исмидаги усмаларга 
Караганда каттарок, булади. Тугри ичак раки одатда концентрик 
тарзда усиб боради, шу муносабат билан орадан 1—2 йил утгач, 
ичак сгриктураси бошланиб, ичак тутилишига хос манзара юзага 
келади. Усманингурта кисми одатда некрозга учрайди ва ичакде- 
ворини тешиб чикиши мумкин. Усма тугунлари сероз парда ости- 
да ва сероз пардада майда-майда ок,иш тугунчалар куринишида 
кузга ташланади. Перфорация юз берганида параректал абсцес- 
слар ва перитонит бошланади. Тугри ичак раклари регионар лим­
фа тугунлари ва жигарга метастазлар беради.

Йугон ичакнинг унг ярмида учрайдиган рак полипсимон тузи- 
лишга эга булиб, экзоген тарзда ичак йулига к,араб усиб боради, 
сиртдан гулкарамга ухшайди (60-расм). Бундай ракнинг яра булиб
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60- раем. Й$тон ичакдаги полипоз рак.

кетиши кам курилади. Усма катта ёки кичик булишидан к,атьий 
назар, у ичак деворига усиб кириб, ичак тут^ичга утади, регио- 
нар лимфа тугунларига, шунингдек бирмунча олисдаги органлар- 
га, биринчи галда жигарга метастазлар беради.

Куричак раки ва ичак юк,орига кутарилувчи к,исмининг раки 
камдан-кам \олларда ичак тутилиши манзарасини юзага келтира- 
ди. HyFOH ичак раки ярали колит устига пайдо булган ма^алларда 
усма ичак йулига думбайиб чицмасдан, балки, одатда ичакнинг 
бутун деворига бир текисда инфильтрланиб усади, камдан-кам 
метастаз беради.

Йугон ичак унг ва чап томонлари ракининг гистологик тузи- 
лиши бир хил, лекин уларнинг анатомик фаркдари булади. Йурон 
ичак раки 95 фоиз \олларда аденокарциномадан, го\о  шилимшик, 
ракдан иборат булади. Тугри ичакнинг анусга як,ин жойида ясси 
хужайрали рак, меланокарцинома булганлиги тасвирланган.

Тугри ичак ракининг авж олиб боришида 4 боск,ич тафовут 
этилади: I боск,ичида усма шиллик, парда доирасида усиб, мускул 
катламидан нарига утмайди, II боск,ичида усма мускул к,атлами- 
дан утиб, сероз пардага етиб боради, III бос^ичида лимфа тугун­
ларига, IV боск,ичида олисдаги органларга метастазлар беради.
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Клиник манзараси. f l y F O H  ичак ракининг бошлангач даври белги 
бермасдан утади. Касаллик зурайиб борган сайин йугон ичакнинг 
чап ярмида спазмлар бошланиб, кориннинг пастки чап квадран- 
тида огрик, туради, мохуш сезгилар пайдо булади, ахлатга ко и ара- 
лаш тушади. H y F o n  ичак унг ярмининграки аксари белги бермас­
дан утади, гох,о ахлатда кон юк,лари топилиб кол ад и.

Купинча темир танкислигига алокддор анемия бошланган ма- 
\алда усмани аникугаб олиш мумкин булади. Беморнинг дармони 
куриб, ишта\аси йуколиши, озиб бориши \ам характерли, касал 
усма таркдлаётган махдлдан бошлабок оза бошлайди. Худди^шу 
даврда жигарда иккиламчи метастазлар пайдо булиши туфайли 
гепатомегалия \ам кдйд к,илинади. Усма тугри ичакда булган ма- 
х,алларда ретровагинал ёки ретровезикал гешик яралар пайдо 
булиб, огриклар бошланиши, ичак тутилишига хос манзара юз 
бериши мумкин. Тугри ичак биопсияси диагностика учун му\им 
а\амиятга эга.

Оцибати ракнинг нечоглик авж олганига, унинг вактида аник,- 
ланган-аниьуюнмаганига, радио-кимётерапияга нечоглик сезгир- 
лигига боглик. I ва 11 боскичдаги усмаси бор касалларнинг 75—80 
фоизи одатда 5 йил умр куради. Касалликнинг П1 босцичида 5 
йилча умр курадиганларнинг сони атиги 10 фоизга боради.

А П П ЕН ДИ Ц И Т

Аппендицит — аппендикснинг ямигланиши — меъда-ичак йули- 
нинг энг куп таркалган касаллигидир. Уткир аппендицит аксари 
одам \аётининг биринчи ун йиллигида учрайди. Эркаклар бу ка­
саллик билан аёлларга Караганда бирмунча куп огрийди.

Этиологияси ва патогенези. Аппендицитнинг этиологияси унча 
маълум эмае. У аутоинфекцион касалликдир, ичакда яшайдиган 
флора (ичак таёцчаси, энтерококк) шу касаллик кузратувчилари- 
га айланиб колади, деб \исобланади. Ашофф назариясига муво- 
фик,, чувалчангсимон усимта бушлигида ичак суюклиги туриб 
к,ол ад и га н булса, организмнинг уз флораси шу касаллик кузгатув- 
чисига айланиши мумкин. Усимта бушлигига ичак суюклиги (ёки 
усма, паразитлар, ёт таналар) тик,илиб колганида унда \осил булиб 
турадиган шилимшикнинг чик,иб кетиш йули бекилади, натижа- 
да усимта жуда кенгайиб, деворининг к,он билан таъминланиши 
издан ч и кади. Шунда ш иллик парда юза эпителийсининг зарарла- 
ниши сапрофит микробларнинг ичкарига утиб олишига йул оча- 
ди. Дастлабки даврларда учокли йирингли ялликланиш крипта- 
ларда бошланади. Усимта деворининг лимфа системаси яхши 
ривожланганлиги муносабати билан йирингли инфекция тезтар- 
Калиб боради.
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Риккер ва А. В. Русаковларнинг нерв-томир назариясига муво- 
фик, томирларнинг нейроген йул билан бошланадиган спазмла- 
ри усимтанинг к,он билан таъминланишини издан чик,ариб, усим- 
та деворида дистрофик ва некробиотик узгаришларга олиб келади. 
Вируслар, масалан, к,изамик, вируси туфайли бошланадиган лим - 
фоид гиперплазиянинг \ам ах,амияти бор. Чувалчангсимон усим- 
тада пайдо буладиган фиброз стриктуралар хам аппендицитга са- 
баб булиши мумкин, деб \исобланади.

Аппендицитнинг иккита клиник-анатомик тури тафовут к,или- 
нади: уткир ва сурункали аппендицит. Морфологик узгаришларга 
кура, аппендицит носпецифик ва специфик турларга булинади.

УТКИР А П П Е Н Д И Ц И Т

Табиатига ва нечомик чукур утганига караб уткир аппенди­
цитнинг куйидаги турлари ажратилади: оддий, юза, деструктив 
аппендицит. Аппендицитнинг деструктив турига флегмоноз, апо- 
стематоз, флегмоноз-ярали ва гангреноз аппендицитлар киради. 
Касаллик хилларининг шу номлари чувалчангсимон усимтанинг 
уткир яллигланишида авж олиб борадиган структура узгаришлари 
динамикасини акс эттиради.

Оддий уткир аппендицит. Касалликнинг илк муддатида куза- 
тиладиган асосий морфологик узгаришлар кон ва лимфа айлани- 
ши бузилиб, кон куйилишидан иборат булади. Бунда стазлар кузга 
ташланади, микроциркулятор узан томирларида лейкоцитлар мар- 
гинацияси ва лейкодиапедез бошланади.

Уткир юза аппендицит шиллик пардада экссудатив йирингли 
яллигланиш учокутари пайдо булиши, эпителий десквамацияси 
билан характерланади. Аппендикс буртиб, сероз пардаси конга 
тулиб туради. Экссудатнинг табиатига кура аппендицитнинг бу 
шакли уткир йирингли аппендицит жумласига киради. Сероз п а р ­
дада майда абсцесслар булса, буни апостематоз аппендицит деб 
айтилади.

Флегмоноз аппендицитда нейтрофиллар инфильтрацияси чувал­
чангсимон усимта деворининг \ам ма катламига утади. Усимта кат- 
талашиб, сероз пардаси к,онга тулади ва хира булиб туради. Ю зида 
фибриноз ёки фибриноз-йирингли к&раш пайдо булади. Ш иш нинг 
зурайиб бориши, кон айланишининг издан чикиши шиллик п а р ­
дада геморрагик яралар пайдо булишига олиб келади. Учокди н е ­
кроз аппендикснинг х,амма каватларига утади, шу нарса ут кир  
гангреноз аппендицит бошланишига олиб келади. Бунда сероз пар- 
да гугурт-яшил тусли, фибриноз-йирингли караш билан копла- 
нади. Усимта девори калин тортиб, кулранг-гугурт тусга киради, 
усимта бушлигидан йиринг чикиб туради. Усимта деворида кузга 
ташланадиган микроскопик узгаришлар уткир катарал йирингл'й
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яллигланишга ва гангреноз жараёнга характерли булади. К,он куй- 
илган жойлар, томирларда пайдо булган тромблар, шиллик, пар- 
дада яралар топилади. Катта-катта некроз учокдарида бактерия 
колониялари булади.

Клиник манзараси. Уткир аппендицит хуружи киндик сохдсида 
тусатдан огрик, пайдо булиши билан бошланади. Кейинрок,, усим- 
та анча кенгайиб кетган пайтда бу огрик, куричак сох,асида сезила- 
ди. Каеаллик зурайиб борган еайин инфекция усимта деворига 
чукуррок, утиб, унинг зарарланишига, жумладан сероз парда хдм 
зарарланишига сабаб булади. Махдплий перитонит бошланиши 
билан огрикдар зураяди. Шу даврда х,арорат кутарилиб, лейкоци­
тоз бошланади. Чувалчангсимон усимта деворида деструктив жа- 
раёнларнинг зурайиб бориши усимта деворининг тешилишига олиб 
келиши мумкин. Усимта девори тешилганида ^ориннинг пастки 
унг квадрантидаги огрикдар босилиб крлади. Уткир аппендицит- 
нинг асоратлари жумласига куйидагилар киради: 1) таркрк, пери­
тонит, 2) периаппендикуляр абсцесс пайдо булиши, 3) к,опк,а 
вена системасидаги йирик вена томирларида пилефлебит бошла- 
ниб, тромбоз пайдо булиши, жигарда абсцесслар пайдо булиши, 
септицемия.

Уткир аппендицит диагностикаси осон эмас, чунки бошк,а 
купгина патологик \олларда \ам ухшаш клиник манзара булиши 
мумкин. Жумладан, куйидагилар ухшаш клиник манзара билан 
давом этади: 1) болаларда вирусли инфекцияга боглик, буладиган 
мезентериал лимфа тугунларининг яллигланиши, 2) мезентери- 
ал лимфа тугунлари х,ам зарарланишига сабаб булган гастроэнте­
рит, 3) х,ар хил сабабларга кура (масалан, бачадондан ташкдри- 
даги х,омиладорликда бачадон найларининг ёрилиб кетиши туфай- 
ли) к,орин бушлигига интраперитонеал к,он куйилиши, 4) кичик 
чанок, органларининг яллигланиши, 5) Крон касаллиги, 6) Мек- 
кел дивертикулининг яллигланиши. Чакдлок, болаларда ва ёши утиб 
колган кишиларда аппендицитнинг клиник манзараси билинмай- 
диган булиши мумкинлигини \исобга олиш керак. Бундай лоллар­
да огрикдар одатда арзимас даражада булади ва \арорат кутарил- 
майди.

С УР УН К А ЛИ  АППЕНДИЦИТ

Сурункали яллигланиш жараёни билан таърифланади. Чувал­
чангсимон усимта кдлинлашиб, унда склероз бошланади. Микро­
скоп билан текшириб курилганида усимта деворининг хамма к,аг- 
ламлари мононуклеар лимфоцитлар билан бир текис инфильтр- 
лангани кузга ташланади. Бу \ужайралар баъзан лимфоид фолли- 
кулалар хрсил к,илади.
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Мукоцеле — бу шилимшщ секрет куп тупланаётгани муносаба- 
ти билан аппендикс бушлигининг тобора куп рок, кенгайиб бориши- 
дир. Мукоцеле пайдо булишида цуйидаги омиллар ах,амиятга эга: 
1) аппендикс йулининг тикдлиб к,олиши ёки шилимшик, ишлаб 
чик,арувчи безларнинг гиперплазияга учраб, куп шилимшик, иш ­
лаб чик,ариши, 2) хавфсиз усма, яъни куп микдор шилимшик, 
ишлаб чик,арувчи цистаденомалар пайдо булиши, 3) аппендикс 
шиллик, пардасида аденокарцинома пайдо булиши.

Сунгги х,олда корни пардаси псевдомиксомаси .\ам пайдо булиши 
мумкин. Киста ёрилганида ичидагиси кррин бушлигига тушиб, усма 
х,ужайралари к,орин пардасига пайвандланади. Тухумдонлар аде- 
нокарциномасида \ам кррин пардаси псевдомиксомаси пайдо були­
ши мумкинлигини айтиб утиш керак. Усма жараёнига алок,адор 
булмаган мукоцеле эпителиал \ужайралар атипияси билан бирга 
давом этиб бормайди. Баъзи х,олларда йурон ичакнинг гиперплас­
тик полипларига ухшаб кетадиган диффуз гиперплазия, шиллик, 
иарда атрофиясини кузатиш мумкин. Ортицча шилимшик, тупла- 
ниб к,олганига алок,адор дилатация (7 см гача булса) кррин парда­
си псевдомиксомасига олиб бормайди.

Хавфсиз муциноз цистаденомада аппендикс йули бирмунча 
купрок, кенгаяди (диаметри 10—12 см га бориб к,олади). Бу усма 
эпителиал хужайраларнииг зур бериб пролиферацияланиши ва 
паиилломалар \осил булиши билан таърифланади. Усимта деворм 
юпк,а тортиб к,олган булса, шундагина у ёрилиб кетиши мумкин. 
Бунда кистанинг ичидагиси к,орин бушлигига куй ил иш и мумкин. 
Бу суюкдикда усма хужайралари булмайди ва к,орин пардасига усма 
\ужайраларининг тарк,алиб бориш \одисаси кузатилмайди.

Муциноз цистаденокарцинома купинча мукоцелега сабаб 
булади. Бундай мукоцеле белги бермасдан утувчи олдинги хилла- 
ридан фарк, к,илиб, крриннингунгтомондаги пастки квадрантида 
огрик,туриши билан бирга давом этиб боради ва псевдомиюсома- 
тоз перитонит бошланишига олиб келади. Микроскоп билан тек- 
шириб курилганда к,орин пардасига усма хужайралари имплапта- 
циялангани ва ички органларга утиб крлгани топилади.
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ЖИГАР, БИЛИАР ЙУЛ ВА МЕЪДА ОСТИ БЕЗИ 
КАСАЛЛИКЛАРИ

ЖИГАР КАСАЛЛИКЛАРИ

Вирусли гепатитлар
Этиологияси 
Патогенези 
Вирус ташувчанлик 
Вирусли уткир гепатит 
Сурункали гепатит  
Сурункали персистловчи гепа­
тит
Сурункали фаол гепатит 
Гепатитнинг яш индек тез 
утадиган хили
Жигарнинг алкоголдан зарар- 
ланиши
Жигар циррозлари
Постнекротик цирроз
Портал цирроз
Аралаш цирроз
Жигар усмалари
Жигарнинг хавфсиз усмалари
Жигар раки
Сарщлик

Портал гипертензия 
Жигар етишмовчилиги

УТ ПУФАГИ КАСАЛЛИКЛАРИ

Холецистит 
Ут-тош касаллиги 
Ут пуфаги раки 
Жигардан танщаридаги ут 
йуллари ва дуоденал сургич 
раки

МЕЪДА ОСТИ БЕЗИ  КАСАЛЛИК­
ЛАРИ

Уткир панкреатит 
Сурункали панкреатит 
Меъда ости бези усмалари
Меъда ости бези раки 
Лангерганс оролчалари хужай- 
раларидан пайдо буладиган 
усмалар 
Инсулома
Золлингер-Эллисон синдроми

Узининг анатомик ва физиологик хусусиятларига кура, жигар 
орга.низмнинг \аёг фаолияти учун гоят катта ахдмиятга эга. Купгина 
алмашинув жараёнлари: углеводлар, ок,силлар, витаминлар, пиг- 
ментлар алмашинуви жигарга боглик,. Жигарда гемоглобиноген 
пигментлар, гликоген, холестерин эфирлари ва крн плазмасининг 
энг му\им ок^силлари — фибриноген, альбумин, глобулинларнинг 
баъзи бир к,исмлари синтезланади. Жигарнинг уг х,осил кдлиш 
функцияси ,\азм жараёнлари учун нихоятда катта а\амиятга эга, 
чунки ут жигардан ичакка тушиб, ёгларнинг эмульсияланиши, 
уларнинг парчаланишидан х,осил буладиган мах,сулотларнинг к,он
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билан лимфага сурилишини таъминлайди. Жигар эндоген ва экзо- 
ген табиатли \ар хил кимёвий моддаларни, масалан, ичакда ов- 
к,ат х,азми ва микроблар ^аёт-фаолияти натижасида пайдо булади- 
ган мах,сулотларни зарарсизлантирувчи жуда улкан лабораториядир. 
Бундан ташкдри, ок,силлар алмашинуви жараёнида х,осил булади- 
ган азотли моддалар \ам жигарда зарарсизлантирилади, чунки сий- 
дик билан организмдан чикдриб ташланадиган мочевина шу мод- 
далардан синтезланади. Купфер \ужайралари туфайли жигар иммун 
жавобда х,ам иштирок этади.

Жигар функцияларининг шу кддар куплиги ва хилма-хиллиги, 
бир томондан, жигарнинг организм учун а\амиятини белгилаб 
берса, иккинчи томондан, турли касалликларнинг пайдо були- 
шида жигарнинг иштирок этишини белгилаб беради.

Жигар патологиясини урганишда шуни \ам  ёдда тутиш керак- 
ки, жигар нихрят даражада юкрри регенерацияланиш хусуеиятига 
ва кенг доирадаги компенсатор имкониятларига эгадир. Тажрибада 
жигар паренхимасининг 80—90 фоиз к,исми олиб ташланганида х,ам 
кдлган цисмининг функциялари бузилмай крлиши мумкин. Демак, 
бутун жигарнинг диффуз равишда зарарланишигина хдёт учун му- 
х,им функцияларининг издан чик,ишига олиб келади. Бундай лол­
ларда сарикдик ва жигар стишмовчилиги бошланиши мумкин.

ЖИГАР КАСАЛЛИКЛАРИ

Жигар каеалликлари жуда куп ва хилма-хил. Уларнинг асосида 
яллигланиш, дистрофик, дисрегенератор ва усма жараёнлари ёта- 
ди. Энг мух,им жигар каеалликлари жумласига вирусли уткир гепа- 
титлар, алкоголь гепатити, хдр хил этиологияли сурункали гепа- 
титлар, жигар циррозлари, ёгли ва пигментли гепатозлар, жигар­
нинг токсикдистрофияси киради.

ВИРУСЛИ ГЕПАТИТЛАР

Вирусли гепатит узига хос бир гурух, гепатотроп вируслар кузга- 
тадиган бирламчи инфекцион касалликдир. Инфекцион мононук- 
леоз, сарик, иситма инфекцияси сингари бошк,а вирусли инфек- 
цияларда \ам жигар патологик жараёнга кушилиб кетиши мумкин, 
бирок, бундай мах,алларда бошланадиган гепатит иккиламчи вирус­
ли гепатит булиб ^исобланади.

этиологияси

Вирусли гепатитнинг кузгатувчиси А, В, С, Е вируслар ва дель- 
та-вирусдир. Хозирги вактда А ва В вируси яхши урганилган.

В гепатит вируси (ДНК ли вирус) инкубацион даври узок да- 
вом этиши билан ажралиб турадиган «зардоб гепатити» нинг кузга-
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61- раем. Гепатит В вируси тузилишининг схематик тасвири
(вегЬеП, 1985).

тувчисидир. Мана шу вирус юк,иб долган мах,алда уткир гепатит 
бошланиб, тобора зурайиб борадиган кучли жигар некрози хам 
руй бериши мумкин. В вирусни ташиб юрувчанлик ва жараённинг 
сурункали тусга кириш ходисаси кузатилади.

В гепатит вируси сферик шаклда булиб, диаметри 42 нм кела- 
диган вирус заррасидир. Куш спиралли ДНК дан иборат булиб, 
липопротеид парда билан уралиб турадиган узакдан гашкил топ­
тан (61-раем). Бундай вирионлар уларни тасвирлаб берган тадк^и- 
котчининг номига нисбат к,илиниб, баъзан Дейн зарралари деб 
Хам айгилади. В гепатит вирусида буладиган учта антиген ажратиб 
олинган, буларнинг иккитаси — HbcAg ва HbeAg вирус узаги би­
лан ассоциланган, учинчиси — НЬяА§ эса вирус пардаси юзаси- 
нинг асосий антигени булиб, инфекцияланган гепатоцитлар то- 
монидан куплаб ишлаб чи^арилади. НЬзА§ ни австралия антигени 
деб хам юритилади, чунки биринчи марта Австралия аборигенлари- 
нинг кон зардобидан ажратиб олинган.

Мана шу антигеннинг учалови хам теги шли антителолар, яъни 
анти-НЬс, анти-НЬе ва анти-НЬз антителолар хосил булишига олиб 
келади. Гепатит В нинг инкубацион даври 45 кундан 6 ойгача да- 
вом этади, лекин шу даврдаёк, биринчи булиб крнда НЬ$А§, ундан 
кейин НЬеА§ пайдо булади, аммо НЬеА§ касалликнинг уткир дав- 
рида барвак^т йукрлиб кетади. НЬ$А§ эса тахминан уч ойлардан 
кейин крндан йукдпа бошлайди, шу муносабат билан касаллик
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бошидан хисоблаганда 6 ойдан кейин хам унинг сакданиб туриши 
жараённинг сурункали тарзга угганидан далолат беради. 6—18 ой­
дан кейин иммуноглобулин в  пайдо булиши хам сурункали гепа­
тит аломатидир.

В гепатит вируси парентерал йул билан, яъни кон, плазма, 
фибриноген ва коннинг бошка таркибий кисмлари куйилганда, 
тери остига инъекциялар килинганда утиб колади. Стоматологик 
ва хирургик асбоблар х,ам инфекция юктирадиган манба булиши 
мумкин. В гепатити ю^иши эхтимоли жи\атидан олганда гемодиа­
лиз килиш ва органларни кучириб ущазиш \ам  катта хавф турди- 
ради. Инфекция тиббиёт ходимлари (врачлар, сгоматологлар, тиб- 
бий хамширалар, лаборант-врачлар) га хам юк^иб крлиши мумкин. 
Касаллик бошка йуллар билан хам юк,ади, чунки одамнинг сула­
ги, уруг суюкяиги, хайз к,они, сийдиги, ахлатидан хам вирус го- 
пилади. Шу муносабат билан инфекция юкдан киши билан жин- 
сий алок,а килинган махалда, оилада инфекция ташувчи киши 
булган пайтларда, гомосексуалистлар орасида касаллик юкиш хав- 
фи катта булади. Инфекция вертикал трансмиссия деб юритила- 
диган йул билан крриндаги хомилага хам утиши мумкин (инфек- 
циянинг сурункали В гепатит билан огриган онадан болага утиши).

А гепатит вируси РНК ли вирус булиб, уткир гепа гитни кузга- 
тади. Бу вирусни ташиб юриш ходисаси, шунингдек жараённинг 
сурункали тусга утиш холлари кузатилмайди. Вирусли А гепатит 
пайтида кучли жигар некрозлари жуда камдан-кам холларда кури- 
лади. Инкубацион даври 15 кундан 45 кунгача (уртача 2—4 хафта) 
булади. Вирусемия ходисаси угкинчи (транзитор) булиб, касал- 
ликнинг инкубацион ва продромал даврларида кузатилади. Ин- 
фекцион А гепатитнингдастлабки аломати вируснинг ахлатда пайдо 
булишидир. Айни вактда А гепатит вируси сулак, сийдик ва уруг 
суюкутиги орк,али таркдлмайди.

Вирусли А гепатит антителолар хосил булиши билан бирга да- 
вом этиб боради, аввалига иммуноглобулин М, кейинчалик им­
муноглобулин в  пайдо булади. Иммуноглобулин М пайдо були­
ши вируснинг ахлат билан тарк,алиши камая бошлаган даврга тугри 
келади. Бир неча хафта ёки ойлардан кейин иммуноглобулин М 
титри камаяди, лекин иммуноглобулин в  бир неча йил давоми- 
да сакланиб колади ва узок, муддатли иммунитетни таъминлаб бе­
ради.

Вирусли А гепатит факдт фекал-орал йул билан юкдди. Шу 
муносабат билан касалликнинг уткир даврини бошдан кечираёт- 
ган ёки касалликнинг дастлабки аломаглари хали юзага чик,маган 
бемор инфекция манбаи булиб хисобланади. Вирусли А гепатит 
одатда шахсий гигиена к,оидаларга риоя к,илинмаганда, бемор би­
лан якинда алокдда булганда юкдди. Вирусли А гепатит табиатан 
спорадик булиши хам, эпидемик булиши хам мумкин. Гепатит
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эпидемияси болалар бсжчалари, яслиларида, ривожланиб келаёт- 
ган мамлакатларнинг санитарияга хилоф шароитларда гуж булиб 
яшовчи ахолиси орасида кузатилади. Инфекциянинг крндан ути­
ши жуда камдан-кам курилади, чунки виремия хрдисаси уткинчи 
булади.

С гепатит вирусы 1989 йилдагина ажратиб олиниб урганилган, 
у бир спиралли РНК-вирус булиб, одатда 90 фоиз \олларда крн 
куйиш пайтида утади ва посттрансфузион гепатитга сабаб булади. 
Даво мак^садида к,он куйиш керак булган касалларнигина эмас, 
балки гемодиализ утказилиши керак булган кишиларни, шунинг- 
дек аллоген буйрак реципиентларини, гиё^вандлар ва к,он куяди- 
ган тиббий ходимларни \ам  касалликни ю^тириб олиш хавфи 
юкрри булган гуру\га киритиш лозим. Эркак гомосекеуалиетлар 
х,ам инфекция манбаи булиши мумкин. Бу гепатитнинг фекал-орал 
йул билан юк,иш доллари гарбда руйхатга олинган эмас. Лекин 
Ж ануби-Ш аркий Осиё, Ш имолий Африка ва Японияда бу турда- 
ги гепатитнинг сув манбаига алокадор булган эпидемиялари тас- 
вирланган.

Бу гепатитнинг клиник куринишлари х,ар хил, симптомсиз ута- 
диган вирус ташувчанлик хддисасидан тортиб то уткир ва сурун- 
кали гепатит куринишида \ам  булади. Баъзан касаллик яшиндек 
тез утиши мумкин. В гепатитдан фарк, кдлиб, уткир С гепатит ен- 
гилрок, утади, лекин сурункали тарзга айланиб кетишга купрок, 
мойил булади ва гепатоцеллюляр рак бошланишининг сабаби булиб 
\исобланади.

НЬс антигенга к,арши антителолар уткир С гепатит бошлангани- 
дан бир неча ойдан сунг топилади. Бундан ташкдри, ушбу антите­
лолар бу инфекция вирусини нейтраллай олмайди, таркибида НЬс 
антигенга к,арши антителолар бор к,он бошкд одамга куйилганида 
инфекция юк,иб крлиши мумкинлиги шундан далолат беради.

Дельта-вирус. Дельта-вирус гепатит кузгатувчиси булиб, як,ин- 
дагина гепатогроп вируслар кдторига киритилган ва узининг реп- 
ликацияси учун В гепатит вируси булишини талаб этадиган узига 
хос РН К  ли вирусдир. Бу вируснинг дельта антигенли узаги унинг 
репликацияси учун зарур буладиган НЬсА§ билан уралган. Шун- 
дай к,илиб, дельта-вирус таксономик жих.атдан В гепатит вируси- 
дан гарчи фарк, к,илса-да, лекин узининг купайиши учун В гепатит 
вирусидан утувчи генетик ахборотга жуда ^ам му\тож. Шунинг 
учун \ам  дельта вирус В гепатит вируси иштирокидагина гепатит­
га сабаб була олиши ажабланарли эмас. Бунда дельта -гепатит уч 
хил булиб авж олиши мумкин: 1) уткир В гепатит ма\алида 601X1- 
ланадиган уткир гепатит; 2) В гепатит вирусини сурункасига та- 
шиб юрувчи кишида бошланадиган уткир гепатит; 3) В гепатит 
вирусини сурункасига ташиб юрувчи кишида бошланадиган су­
рункали гепатит.
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Дельта-инфекция эпидемиялари булиб турадиган минтакд Урта 
денгиз \авзаси, Урта Шарк,, Африканинг баъзи жойларидир. Бу 
касалликнинг спорадик куринишлари бутун жа\онда, аксари ги- 
ё\вандларда ва бир неча марта к,он куйилган кишиларда кузатила- 
ди. Дельта-антиген х,ам, иммуноглобулин М \ам , иммуноглобу­
лин G хосил кдлади.

Вирусли Е гепатит. Е гепатит вируси бир спиралли РНК-вирус 
булиб, гепатитнинг спорадик ва эндемик турларини кузгатади. 
Гепатит А вирусига, жумладан орал-фекал йул билан юкддиган, 
сурункали тусга кирмайдиган трансмиссив инфекциялар кузгатув- 
чисига ухшаб кетади. Е гепатитнинг клиник хусусияти шуки, у 
х,омиладор аёлларда гепатитнинг яшиндек тез утадиган ва 20 фоиз 
х,олларда улимга олиб борадиган хилларига сабаб булиши мумкин. 
Е гепатитнинг эпидемик тури асосан Х,индистонда, Осиё ва Аф­
рика к,итъаси мамлакатлари, Мексикада кузатилади.

П А ТО ГЕ Н Е З И

Жигар \ужайраларининг гепатотроп вируслардан зарарлани- 
шида асосан иккита механизм булиши мумкин деб тахмин к,или- 
нади: 1) вируснинг бевосита цитопатоген таъсири; 2) вирус ан- 
тигенлари ёки вирус юк,к,ан гепатоцитлар антигенларига к,арши 
иммун жавоб бошланиши.

Вирус антигенларига жавобан руй берадиган иммун реакция 
гепатоцитлар зарарланишининг медиатори деган назария купрок, 
маъкул куринади. Бунда гуморал реакциягина эмас, балки хужай- 
ра иммун реакцияси \ам ах,амиятга эга булади. Цитотоксик Т-хужай- 
ралар вирус-специфик антигенларга, мембрана антигени ёки ви- 
русдан узгарган хужайраларга к,арши таъсир к,илиб, гепатоцитларни 
зарарлайди, деб тахмин кдлинади. Гепатитда юзага келадиган х,ар 
хил клиник симптоматика ва жигарнинг \ар  хил даражада зарар- 
ланиши иммун жавобнинг кучига ботик,, деб х,ам тахмин кдли- 
нади. Чунончи, сезиларли даражадаги иммун жавоб зурайиб бора­
диган кучли жигар некрозига сабаб булиши мумкин, бунда гепатит 
вируси гепатоцитдан батамом чик,иб кетади. Жигари шу тарифа 
кучли зарарланганидан кейин омон к,олган касаллар ахён-ах,ёнда 
сурункали вирус ташувчилар булиб к,олади.

Иммун жавоб уртача ёки кучсиз булган мах,алларда беморда 
вирус гепатоцитлардан чик,иб кетмайди. Бундай \о  л л ар да вирус 
антигенлари ёки аутоантигенларга тулиб кетган гепатоцитлар сак,- 
ланиб к,олиб, узок, давом этадиган, лекин арзимас даражада була- 
диган жигар деструкциясига олиб келади, бу нарса сурункали ге­
патит бошланишига олиб боради. Шу нук,таи назардан к,араганда, 
вирус ташувчанликни иммун жавобнинг доимий виремия билан 
бирга борадиган умумий етишмовчилиги деб к,араш мумкин (бун­
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да жигар арзимас даражада зарарланади ёки бутунлай зарарлан- 
майди). Жигар зарарланишининг механизми гугрисидаги мана шу 
ажойиб фикр вирус ташувчиларнинг гепатоцитларида бир талай 
вирус ангигенлари топилиши, яшиндек тез утувчи гепатитлар ма­
хал ида уларнинг гепатоцитларда булмаслиги билан тасдикланади.

Жигардан ташкдрида намоён буладиган касаллик куринишла- 
рининг патогенезида вирусларга кдрши антителоларнинг му.\им 
а\амиятга эга эканлигини таъкидлаб утиш керак. Чунончи, уткир 
В гепатит билан огриган касалларда учраб турадиган васкулитлар, 
полиартритлар, гломерулонефритлар крнда айланиб юрадигап ва 
вирус антигенлари хамда антителолари буладиган иммун комп- 
лексларга богликдир.

Касаллик клиник белгиларининг нечоглик ифодаланганига 
кдраб, унинг куйидаги хиллари тафовут к ил и над и:

I. Вирус ташувчанлик:
а) субклиник касаллик куринишлари билан бирга давом 

этадиган вирус ташувчанлик;
б) сурункали гепатит билан бирга давом этадиган вирус 

ташувчанлик.
II. Уткир гепатит:

а) сарик^сиз утадиган хили;
б) сарикушк билан утадиган хили.

III. Сурункали гепатит:
а) сак/шниб турадиган сурункали гепатит;
б) сурункали фаол гепатит.

IV. Жигарнинг субмассив ва массив некрози ривожланиши би­
лан яшиндек тез утадиган гепатит.

ВИРУС ТАШ УВЧАНЛИК

Гепатит вирусини ташувчи кишилар икки гурухга булинади. 
Биринчи гурухга симптомсиз ёки жигар зарарланишига алокд- 
дор аломагларсиз утадиган инфекция маркёрлари (вирусологик 
ва серологик маркёрлар) топиладиган одамлар киради. Иккинчи 
гурухини симптомлар ёки симптомларсиз у гаётган сурункали ге- 
патити бор касаллар ташкил этади, буларда гепатоцитлар зарар- 
ланганини ва инфекция сак^ланиб тур га ни ни курсатадиган ало- 
матлар топилади. Вирус ташувчанлик \одисалари В гепатит, 
дельта-инфекция ва С гепатитда булиб туради. А ва Е гепатитда 
бундай ходиса булмайди. Марказий Осиё ва Африка мамлакатла- 
рида вирус ташувчанлик 5— 15 фоизга егади. Вирус ташувчанлик 
эхтимоли булган гурухга иммунитети етишмайдиган, иммуно- 
супрессив даво олган, куп марталаб к,он куйилган ва гемодиализ 
к,илинган кишилар, гиёхвандлар, богча ва мактаб болалари ки­
ради.
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Патологик анатомияси. Сеулом булиб юрган вирус 1ашувчи 
кишиларнинг жигари узининг тузилиши жихатидан меъердагидан 
фаш^килмайди. Бирок, В гепатит вируси булган гепатоцитлар ци- 
топлазмаси худди хира ойнадек булиб туради. у л ь Фас1 рум ура 
доирасида олинганида эндоплазматик ретикулум пролиферация 
си кузга ташланади, бу ретикулум иммунофлюоресцснция ва им 
мунопероксидаза усули маълумотларига Караганда, НЬнАв 1а ман- 
суб тубуляр ва сферик зарралар билан бир текис тулиб 1 у рад и. _ 
зарралар формалин билан кртирилган ва арсеин еки альдегидфук- 
син билан буялган тукималарда \ам  топилиши мумкин. Иммуно- 
флюоресцент усул кулланилганида баъзи ядроларда Н Ь ^  ни ю  
пиш мумкин. Сурункали жигар касаллиги бор вирус ташувчи 
кишиларда гепагоцитларнинг сурункали гепатитга тааллукди гарзда 
зарарланганидан далолат берувчи гистологик белгилар каид кили-

НаДШуниси дикдатга сазоворки, соглом юрган вирус ташувчиларда 
антигенлари бор хужайралар куп мивдорда топилади. Холбуки су­
пу икали НЬзАн ли хужайралар битта яримта кузга ташланади. Со 
глом юрган вирус ташувчиларда жигарнинг зарарланишига хос 
структуравий ва функционал аломатлар булмаслигига царамаи, 
бундай кишиларда гепатоцеллюляр карцинома паидо булиш хав- 
фи каттарок, булади.

ВИРУСЛИ УТК И Р  ГЕП А ТИ Т

Вирусли уткир гепатитниг хамма хилдаги гепатотроп вируслар 
кузгатадиган спорадик доллар и, клиник куринишлари жихатидан 
аслини ол ганда, бир хил. Вирусли уткир»гепатит кечишига ^ р а б  
тупт даврга булинади: 1) яширин (инкубацион) даври, 2) сарик  
лик олди даври, 3) сарикдик ва 4) тузалиш ( р е 11 exf.‘1(1 Г,а) 
даври. А ва Е гепатиглар яширин даврининг киска (бир не ia \аф !а)  
булиши, В ва С гепатитлар эса инкубацион даврининг бироз узок, 
(бир неча ойгача) давом этиши билан фаркланади.

Жигар зарарланишига алокадор белгилар одатда симптомсиз 
утадиган инкубацион даврдаёк пайдо булиши мумкин. Бунда ас­
парагин аминотрансферазаси (ACT), аланин аминотрансфераза- 
си (АЛТ), лактатдегидрогеназа (ЛДГ) микдори купаяди Баьзи 
холларда айникса вирусли А гепатитда, худди бошца инфекция- 
Г р  м д а и д а ги д е к ,  озгина мадорсизланиш кузатилиши мумкин 
Сариклик пайдо булишидан олдинги даврда бир неча кун исигмл 
кутарилиб, одам дармонсизланиши, кунгли а и н н и т и ^ ^  оули- 
ши мумкин, бундай пайтда одатда ка шандал ар хам гамакпдап 
кунгли к,айтиб колади. Касалликнинг ,пУ даврнда б е ^ р  т ^ ф и о  
¿риладиган булса, жигарнинг озгина катталашгани маълум була­
ди. Бундай узгаришлар В гепатитдагидан кура А гепатит махалида 
кучлирок, кузатилади.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Кейинчалик касалликнинг кечиши куйидаги икки йул билан 
бориши мумкин: 1) бунда билирубин микдори купаймайди, бир 
неча хдфтадан кейин бемор согайиб кетади. Касалликнинг бутури 
сарицсиз утадиган гепатит  дейилади; 2) бунисида эса носпеци- 
фик симптомлар бир кддар ифодаланган булиб, хдрорат кутари- 
лади. Одам эти увишиб кдлтирайди, боши огрийди, унг к,овурга- 
лар остида огрик, пайдо булиб, жигар сезиларли даражада каттала- 
шади, касаллик клиник жи\атдан шу тарифа утганида бадан cap- 
райиши (сарщли гепатит) бошланади, шуниси к,изик,ки, сарик,- 
лик пайдо булиши билан \озир айтилган симптомлар барх,ам топа 
бошлайди. Айни вак,тда конъюгацияланган ва конъюгацияланма- 
ган билирубин микдори купаяди, сийдикда конъюгацияланган би­
лирубин купайгани учун сийдик ранги к,ораяди. Ахлат рангсизла- 
нади, чунки гепатоцитлар буртиб, ут капиллярларини босиб 
куяди-да, ичакка ут тушишига туск,инлик к,илади.

Баъзи касалларда ут тузларининг тупланиб бориши уларда ба­
дан к,ичишувига сабаб булиши мумкин. Ут сезиларли даражада 
тухтаб коладиган ^олларни холестатик вирусли гепатит дейилади. 
Жигардан ташкдридаги органларга алокддор симптомлар пайдо 
булиши мумкин. Чунончи, сарикдикдан олдинги илкдаврда бугим- 
ларда огрик, туриб, бадан терисига гошма тошиши мумкин. Касал­
ликнинг кечки боск,ичида, хусусан В гепатит махдпида, гломеру- 
лонефрит, артрит, хдр хил шаклдаги васкулитлар, нодоз полиарге- 
риит бошланиши мумкин, булар антиген ва иммун комплекслар- 
нинг к,онда узок, айланиб юришига сабаб булади.

Патологик анатомияси. Уткир гепатитда руй берадиган анато- 
мик узгаришлар гепатотроп вируснинг туридан кдтъий назар асо- 
сан бир тахлитда булади. Бу узгаришлар етарли даражада характер- 
лидир, лекин патогном оник булиб \исобланмайди ва бошк,а 
вирусли инфекциялар ма^алида, дориларга жавобан руй берган 
реакциялар пайтида ^ам курилиши мумкин. Лапароскопияда жи­
гар салгина катталашган, к,изарган булиб чикдди. Холестаз сези­
ларли булган махдлларда жигар кукимтир тусга кириб к,олади.

Гистологик жихдтдан олганда уткир гепатитга характерли булган 
куйидаги белгилар устун туради : 1) гепатоцитларнинг нисбатан 
диффуз равишда зарарланиши, 2) \ар ер — \ар  ердаги гепатоцит­
лар ёки айрим гепатоцитларнинг некрозлари, 3) Купфер *ужай- 
раларининг реакцияси ва яллигланишга хос узгаришлар, 4) со- 
гайиш даврида хужайралар регенерацияси.

Жигар хужайраларининг зарарланиши уларнинг диффуз равиш­
да буртиб кетиши билан ифодаланади, бундай \олатни «баллон- 
симон дистрофия» дейилади, яъни бунда цитоплазма пучайиб, 
унда цитоплазматик структураларнинг битта-яримта булаклари 
тарк,ок, равишда ётган булади. Бундай узгаришлар центролобуляр 
зонада бирмунча сезиларли булиб, эндоплазматик ретикулумнинг
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бир кадар букиши, рибосомалар билан полисомаларнинг ажра- 
либ чициши туфайли руй беради. Митохондрийлар \ам букиши 
мумкин, бу даврда таркибида липофусцин буладиган аутофагосо- 
малар топилади. E f дистрофияси кузга гашланадиган булса, бу нарса 
вирусли гепатит борлигига шуб\а тугдиради.

Гепатоцитларда икки хил некроз бошланади. Баъзи хрлларда 
некроз хужайра мембранаси ёрилиб, кейин цитолиз руй бериши 
туфайли бошланади, бунда хужайра гуё эриб кетгандек булиб иу^о- 
либ кетади. Хужайра улимининг иккинчи хил и коагуляцион не­
кроз билан алокддор булиб, бунда хужайранинг ядроси йукол и б 
кетади ва ацидофил таначалар (Каунсилмен таначалари) паидо 
булади. Коагуляцион некроз ва Каунсилмен таначалари вирусли 
уткир гепатитнинг классик белгисидир. Камдан-кам холларда не- 
крознинг бошкача икки тури кузатилади: погонасимон ва куприк- 
симон некрозлар. Булар сурункали гепатит ва субмассив даража- 
даги некроз махалида руй беради. Бундай узгаришлар касаллик 
бошидан \исоблаганда 3—6 ойдан кейин топиладиган булса, про- 
гностик жихатдан а\амиятга эга булади.

Бундан ташкдри, жигарда реактив узгаришлар билан яллиьла- 
нишга хос узгаришлар, Купфер хужайралари ва портал макро- 
фагларнинг гипертрофияси билан гиперплазияси кузатилади, пор­
тал м а к р о ф а г л а р н и н г  цитоплазмаси липофусцин билан детритга 
тулиб кетган булади. Портал йул буйлаб асосан макрофаглар б и ­
лан аралаш лимфоцитлардан иборат яллиюганиш инфильтрация- 
си пайдо булади. Уша инфильтрация хужайралари орасида ахен- 
ахёнда эозинофиллар, нейтрофиллар ва плазматик хужайралар хам 
учрайди. Бу хужайралар баъзан жигар булакчаларидаги некроз учок,- 
ларида пайдо булади. Гепатит с ар и к,с из утган ма\алларда утнинг 
туриб крлиши, яъни ут стази кузатилмайди.

Гепатитнинг сарик^пи хили билан огриган касалларда баллон- 
симон дистрофияга учраган гепатоцитлар ва Купфер хужайрала- 
рида пигмент томчилари кузга гашланади. Ут капиллярларида ут 
•гикинлари топилади. Бу капиллярларни буртиб, шишиб кетган 
гепатоцитлар кисиб куйган булади. Согайиш даврида хужайралар 
регенерацияси кучайиб, гепатоцитлар ядроларининг хажми кат- 
талашиб боради, икки ядроли хужайраларда \ам митозлар паидо 
булади. Портал йул буйида кузга гашланадиган яллигланиш и н ­
фильтрата одатда жигар паренхимасига утмайди.

Классик холларда одам бутунлай согайиб кетган даврда жигар 
архитектоникаси тула-тукис тикланади, унинг гикланиши бир неча 
хафтадан бир неча ойгача давом этади. Ялликпаниш инфильтраци
яси йукдлиб кетади. ............

Уткир В гепатит, шунингдек С гепатит сурункали гепатит i а аи
ланиши мумкин. Лекин бу гепатитлар махалида руй бериши мум- 
кин булган асорат тобора зурайиб борадиган жигар некрозидир.
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Клиник кечиши. Саршушк билан утадиган уткир гепатитнинг 
клиник манзараси жуда \ар  хил булиб, гепатит кузгатадиган ви- 
руснинг турига боглик,. А гепатит учун икки \афта муддат ичида 
сарик^лик камайиши ва ферментлар микдори пасайиши хосдир. 
Одам одатда 4—6 \аф та ичида бутунлай согайиб кетади. В гепатит- 
да касаллик бирмунча узок, давом этиб, клиник ва биокимёвий 
жи^атдан согайиш тахминан 12—16 \афтага чузилади. С гепатит 
купчилик \олларда енгил, жуда кам биокимёвий ва клиник узга- 
ришлар билан утади. В ва С гепатит билан огриган кишиларнинг I 
фоизи ёки камрок, к,исмида касаллик бирдан зурайиб, ярим уткир 
тусга киради ёки кучли некрозга сабаб булади. Уткир жигар етиш- 
мовчилиги бошланганида касалларнинг 10—30 фоизи омон к,ола- 
ди холос; 5—10 фоиз х,олларда касаллар В ва С гепатит вирусини 
ташувчиларга айланади. Вируснинг организмда сакданиб туриши 
жигарнинг тобора купрок, зарарланишига олиб боради.

СУРУНКАЛИ ГЕПАТИТ

Уткир гепатит бошидан \исоблаганда 6 ой давомида жигар­
нинг зарарланишига хос биокимёвий ва симптоматик аломатлар 
учраса, бу уткир жараённинг сурункали тусга айланганидан дало- 
лат беради. Сурункали гепатит \ар  хил тусда утса-да, фак,ат унинг 
икки хили: 1) персистловчи сурункали гепатит ва 2) баъзан сурун­
кали хужумкор деб аталадиган сурункали фаол гепатит характерли 
морфологик манзарага эга булади. Гепатитлар шу турларини бир- 
биридан фарк, к,илиш клиник жих,атдан мух,им ах,амиятга эга. Су­
рункали фаол гепатитда жигар деструкцияси давом этиб бораве- 
ради. У жигар циррози ва жигар етишмовчилигига олиб боради. 
Персистловчи сурункали гепатит бирмунча енгилрок, утиши би­
лан ажралиб туради. Сурункали фаол гепатитнинг 10—30 фоиз 
.\олларда уткир гепатитдан кейин, 60 фоиз \олларда эса уткир 
гепатит С дан кейин бошланиши аник^анган. Гепатитнинг \озир 
айтиб утилган хилларидан фарк, к,илиб, гепатит А ма\алида су­
рункали гепатит бошланиши кузатилмайди.

К,он зардобида НЬсА§, HbeAg топилиши, анти-НЬс-антитело- 
лар зардоб ДНК-ВГВ ва ДНК-полимеразаси титрининг юк,ори були- 
ши сингари серологик курсаткичлар х,ам жараённинг сурункали 
тусга кирганидан дарак бериши муМкин. Баъзи касалларда бир 
йилдан икки йилгача булган турли муддат ичида уз-узидан анги- 
НЬс-ангителолар пайдо булиши виремия борлиги ва жигарнинг 
зарарланиши давом этаётганини курсатади.

Касалликнинг сурункали тусга утиши купинча эркакларда (ёш- 
ларда \ам, жуда кексаларда х,ам), иммунитет танк,ислиги бор ёки 
иммуносупрессив даво олаёгган кишиларда, Даун синдроми бор 
касалларда, шунингдек гемодиализ утказиб туриладиган бемор- 
ларда кузатилади.
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Гепатитнинг бу тури к,айталаниб туриши билан таърифлана- 
ди. Касаллик к,айталаниб к,олган ма\алларда жигарниш гобора 
купрок, зарарланиб, цирроз ва жигар етишмовчилиги бошлани- 
шидек хдцисалар кузатилмайди. Бу турдаги гепатит аломатларсиз 
утиши ёки дармонсизлик, ланжлик, тез чарчаш, ишта\а йук,о- 
лиши сингари \одисалар билан давом этиш и мумкин. Озгина са- 
рик^лик пайдо булиши, к,он зардобида трансаминаза микдори 
купайиши мумкин. 20—30 фоиз х,олларда касалларда HbcAg (62- 
расм) топилади, бошк,а \о  л л ар да гепатитнинг бу тури С вирусга 
ботик, булади.

Жигардаги морфологик узгаришлар арзимас даражада булади 
ва патогномоник булиб хисобланмайди. Сурункали персистловчи 
гепатитнинг устун турадиган белгиси портал йулда плазмоцитлар 
ва макрофаглар билан аралаш лимфоцитлардан иборат яллигла- 
ниш инфильтрацияси пайдо булишидир. Бу инфильтрация портал 
йул доирасидан ташкдрига чик,майди. Сурункали гепатит учун ха-

62- раем. Гепатит В вируси НЬз Аб антигени (Б. Алиев элекгрон-
нограммаси).
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рактерли булган поконасимон гепатоцитлар некрозлари касаллик- 
нинг к,айталанган даврларида пайдо булиши мумкин. Гепатитнинг 
бу турида учрайдиган белгиси хира ойнага ухшаб кетадиган гепа­
тоцитлар орсеин ёки альдегидфуксин буялганида яхши маълум 
булади.

Сурункали фаол гепатит

Сурункали персистловчи гепатитга к^рши уларок,, сурункали 
гепатит якин бир неча йиллар давомида гепатоцитларнинг тобора 
купрок, деструкция га учраб бориши, жигар функционал имкони- 
ятларининг адогига егиб, циррозлар бошданиши билан таъриф- 
ланади. 20-30 ф оиз х,олларда бу гепатит вирусли уткир В гепатит- 
дан кейин, 70-80 фоиз х1олларда С гепатитдан кейин бошланади.

Жигарнинг турли за.\арлардан, масадан, дори препаратлари- 
дан за^арланишида, Вильсон касаллигида, альфа-1-антитрипсин 
етишмовчилигида \ам  худди сурункали фаол гепатитдагидек, кли­
ник ва морфологик узгаришлар руй бериши мумкин.

Сурункали фаол гепатитнинг этиологияси купчилик х;олларда 
номаълум булиб крлади. Гепатитнинг бу тури асосан аутоиммун 
реакция туфайди бошланади деб тахмин к^илинади. Сурункали фаол 
гепатитнинг аутоиммун деб аталадиган хили аник, клиникага эга 
булиб, купинча аёлларда менопауза олдидан ёки менопауза ма*а- 
лида учрайди ва турли иммунологик узгаришлар билан гипергам- 
маглобулинемия, Д Н К  га к,арши антигелолар борлиги («люпоид 
гепатит»), LE-^ужайра феноменининг мусбат булиши, силлик, 
мускул хужайраларига (актинга) к^арши антителолар борлиги би­
лан бирга давом этиб боради. Бундан ташкдри, баъзи лолларда 
гепатоцитлар цитоплазматик мембранасининг липопротеидларга 
к,арши крратилган аутоантителолар топилади. Бу хилдаги аутоим­
мун реакциянинг нима сабабдан келиб чик,иши маълум эмас, ле- 
кин HLA-B1, HLA В8, DRW3 ва ГЖ\¥4-антигенлари мивдори- 
нинг купайиши улар генетик сабаблар туфайли руй беради, деб 
уйлаш учун асос булади.

Патологик анатомияси. Вируслар ёки бошк,а сабаблар туфайли 
бошланган сурункали фаол гепатитнинг асосий гистологик бел- 
гилари куйидагилардир:

1) лимфоцитлар, плазмоцитлар ва макрофаглардан иборат 
портал ва перипортал инфильтрация пайдо булиши, инфильтра- 
циядаги шу хужайралар орасида гох,о эозинофиллар билан нейт- 
рофиллар \ам  учраб туради;

2) гепатоцитларнинг, айницса перипортал яллигланиш инфиль- 
трацияси билан унга як,ин жигар тусинлари орасидаги жойда зур 
бериб деструкцияга учраши (погонасимон некрозлар);
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3) гепатоцитлар емирилиши натижасида жигар булакчаси ре- 
тикуляр турининг коллапсга учраб, портал йул билан марказий 
вена уртасида куприк юзага келиши (куприксимон некрозлар);

4) некрозга учраган жойларда зур бериб фиброз ту^имаси пай- 
до булиб бориб, баъзан цирроз х,ам бошланиши.

Сурункали фаол гепатитда портал йулга та кал и б турган парен- 
химада \ам яллигланиш инфильтрацияси кузга ташланади. Сенси- 
билланган Т-лимфоцитлар айрим гепатоцитлар ёки гуру\ларини 
ураб олиб, бир-биридан ажратиб куяди, кейин бу гепатоцитлар 
тобора купрок парчаланиб, макрофаглар томонидан фагоцитла- 
нади.

Айрим гепатоцитлар ёки уларнинг гурухлари апоптоз оилан 
биргаликда уткир вирусли гепатитда куриладиган баллонсимон 
дистрофия ва ацидофил трансформацияга х,ам учрайди. Ана шун 
дай некрозларнинг бир-бирига кушилиб кетиши портал йул б и ­
лан марказий вена уртасида куприксимон некрозлар вужудга ке- 
лишига олиб боради. Портал сохд атрофидаги хужайраларнинг 
некрози фиброз тукима реакциясини бошлаб бе|ради. Мана шу узга- 
ришларга кушимча уларок, гепатоцитлар ва ут капиллярларида ут 
димланади (стаз), жигар регенерациясига хос белгилар кузга таш ­
ланади, айникра гепатоцитлар некрози учогининг проксимал то- 
монидаги жойда Купфер хужайралари гипертрофия ва гиперпла- 
зияга учрайди. Фагоцитланаётган хужайраларда баъзан липофусцин 
ва ут пигменти булади. В вирусах алоцадор сурункали фаол гепатит - 
ни табиатан боища турдаги сурункали фаол гепатитдан ажратиб 
олишга имкон берувчи ягона белги вирусли В гепатитда учрайдиган 
хира ойнасимон хужайралар булишидир.

Клиник аломатлари. Сурункали фаол гепатит дармонсизлик, 
субфебрил даражада \арорат кутарилиши, кайталаииб турадиган 
сарик,лик булиши билан таърифланади. Сурункали фаол гепатит 
баъзан циррознинг асцит, веналарнинг варикоз кенгайиши ва 
жигар егишмовчилиги сингари клиник белгилари пайдо булиб к,ол- 
ганида аникданади. Васкулитлар, гломерулонефритлар, артритлар 
х,ам учраб туради, булар антигенемия узок, давом этиб келаётгани 
ва -конда иммун комплекс борлигига боглик, булади. Сурункали 
фаол гепатит клиник жих,атдан олганда х,ар хил утади. Баъзи ка- 
салларда жигар деструкцияси тобора зурайиб, бир неча йилдан 
кейин циррозга олиб келади. НЬзА§ ва дельта-инфекцияга мусбат 
реакцияси бор касалларда жигар купрок, зарарланиб боради. Бун- 
дай касаллар орасида улим х,оллари юкрри булади. Куприксимон 
некрозлар бошланган мах,алларда касалларнинг 20 50 фоизга 
як,ини 5 йил ичида нобуд булиб кетади. Бундан ташк,ари, В вирусга 
ало^адор сурункали фаол гепатит гепатоцеллюляр карцинома пайдо 
булишига олиб боради.
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Гепатитнинг яшиндек тез утадиган хили В, О, Е гепатитнинг 
1—3 фоиз \олларида учрайди (айн икса, В гепатит дельта-инфек­
ция билан бирга кушилган булса) ва унинг асосида субмассив ва 
массив жигар некрози ёгади. Массив жигар некрози кимёвий мод- 
далар ва дори-дармонлар, кузикоринлардан за^арланган махал- 
ларда, х,омиладорлик, лактация даврида, алиментар токсикозлар, 
вена-окклюзион жигар синдроми пайтида \ам  кузатилиши мум­
кин.

Патологик анатомияси. Жигарда руй берадиган анатомик узга­
ришлар некротик жараённинг жадаллиги ва касалликнинг дав- 
рига боглик. Жигар \ар  хил даражада зарарланиши мумкин. Узга­
ришлар жигарнинг бутун паренхимасига таркалиб кегган некроз 
учокдари куринишида булиши мумкин. Некроз жигарнинг катта- 
катта кисмлари, бутун булаги ва х,атто жигарнинг х,аммасига тар- 
калган булиши мумкин. Массив некрознинг дастлабки даврида 
жигарнинг катталиги меъёр атрофида булади, лекин кейинчалик 
некрозга учраган жойлар сурила бошлагандан сунг жигар бури- 
шиб, илвиллаб кол ад и. Субмассив некрозда некроз учоги атрофида 
жойлашган, шакли нотугри, ранги сарик-кизгишдан яшил тус- 
гача борадиган регенерация тугунчалари пайдо булиши мумкин.

Микроскопик жих,атдан олганда субмассив некрозда жараён 
булакчаларнинг марказидан жой олиб, бир талай куприксимон

63- раем. Вирусли В гепатитда жигардаги субмассив некроз.
368
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пекрозлар хрсил цилган булади. Деструкция бир кддар жада.1 
булса, некротик жараён бутун-бутун булакчаларга таркдлиб, ре- 
тикуляр тур коллапсига олиб келади. Паренхима ора-сира орол- 
чалар куринишида сакданиб к,олади (63-расм). Хужайраларда то- 
тал коагуляция бошланиб, улар кейинчалик колликвацион нек- 
розга учрайди. Деструкция шундай кенг мик,ёсда булсада, яллиг- 
ланиш реакцияси жуда кам ривожланади. Нотугри шаклдаги ре­
генерация тугунлари пайдо булади. Кейинчалик жигарда фиброз 
тук,има дасталари билан ажралиб турадиган сохта булакчалар кузы 
ташланади. Бирмунча катта, яъни массив некрозлар улимга олиб 
келади.

Клиник жих,атдан гепатитнинг яшиндек тез утадиган хили, 
жигар фаолиятининг ёмонлашуви, жумладан, коагулопатия, жи­
гар етишмовчилиги бошланиши, шунингдек уткир гепатит симп- 
томлари пайдо булиши билан таърифланади. Субмассив некроз- 
нинг ок,ибати ёмон. Касалларнинг 70—90 фоизи, айник,са кекса 
беморлар нобуд булади. Бемор омон к,оладиган булса хдм, у В гепа­
тит вирусини ташиб юрувчи кишига айланади. Айни вак,тда унда 
вирусли гепатит кузгатувчисига нисбатан узок, муддатли иммуни­
тет пайдо булади.

ЖИГАРНИНГ АЛКОГОЛДАН ЗАРАРЛАНИШИ

Сурункасига ичкилик ичиб юриш жигарнинг 3 турда зарарла- 
нишига олиб боради, бунинг натижасида; 1) ёг гепагози (жигар- 
ни ёг босиши), 2) алкоголга алокддор гепатит ва 3) цирроз бош­
ланади. Бу турдаги шикасглардан \ар бири алкоголга алокдцор жигар 
касаллигининг бирдан-бир куриниши булиши мумкин. Улар бир- 
га учраши хдм мумкин.

Ёг гепатози энг беозор патологик жараён булиб, симптомлар- 
сиз утиши ва к,айтар булиши билан ажралиб туради. Гепатоцитлар 
некрозлари ва яллигланиш жараёнлари характерлидир. Клиник 
утиши жихдгидан вирусли гепатит ёки токсик гепатитга ухшаб 
кетади. Жигар камрок, зарарланган ва ичкилик ичишга бардам бе- 
риладиган булса, алкоголга алокдцор бу гепатит кдшиб кеищи. 
Бирок,, гепатоцит некрозлари кдйта-кдйта такрорламиб, кейин­
чалик фиброз х,осил булиб бораверса, бу нарса алкоголга алок,а- 
дор кдйтмас циррозга олиб келиши мумкин. Алкоголга алокдцор 
цирроз олдин алкоголга алокддор гепатит булмасдан туриб \ам 
бошланиши мумкин. Сунгги йилларда алкоголга алокдцор цирроз 
билан огриган кишилар сонининг купайишга мойил булиб к,олга-
нини айтиб утиш керак.

Патологик анатомияси. Сурункали алкоголизмда бошланади- 
ган ёг гепатози уз структураси жи\атидан бошкд этиология га алокд-
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дор жигар éF  дистрофиясининг бошлангич давридан фарк, к,ил- 
майди. Лекин сурункали алкоголизмда жигар катталашиб, O F n p -  
лиги 4—6 килограммга бориб крлади, жигар юмшок, булиб, сарик, 
тусга киради ва éFra ухшаб туради. Олдинига центролобуляр со\а 
гепатоцитларини éF босади. Кейинчалик бутун жигар булагининг 
хужайраларини сидиргасига eF босиб кетади. Гепатоцитлар ядроси 
периферияда жойлашган липоцитларга айланади (узуксимон 
Хужайралар). Ef тупланиб борган сайин бир-бирига такдлиб турув- 
чи хужайраларнинг мембраналари емирилиб, eF кисталари хосил 
Килади. Гепатоцитларда тупланиб к,олган éF гох,о хужайралар ядро­
сини четга сурмайди ва майда-майда томчилар куринишида кузга 
ташланади. Фиброз тузима пайдо булмайди ёки жуда кам пайдо 
булади.

Агар одам ичкилик ичишни бас к,илса, гепатоцитларда руй 
берадиган шу хилдаги узгаришлар кдйтиб кетади. Марказий вена 
атрофида, синусоидлар атрофида ёки айрим гепатоцитлар атро- 
фида нозик ипчалар куринишида коллаген хосил булиши мумкин. 
Бир цанча олимлар перивенуляр марказий фиброзга мухим ахамият 
беришади, бундай фиброз булиши бошланиб келаётган цирроз 
аломати хисобланади.

Алкоголга алокдцор гепатитнинг асосий морфологик белгила- 
ри: гепатоцитларнинг букиши ва некрозга учраши, некрозга уч- 
раган жойда ва атрофида нейтрофил реакция булиши, зарарлан- 
ган гепатоцитларда алкоголга алок,адор гиалин (Маллори танача- 
лари) пайдо булишидир. Бу узгаришлар аввалига марказий вена- 
лар атрофида бошланиб, кейинчалик бутун центролобуляр colara 
тарк,алиб кетади. Гепатоцитлар уларнинг цитоплазмасида ёглар 
билан сув тупланиб бориши натижасида букиб, буртади (гидро­
пик ва ок,сил дистрофияси). Гепатоцитларда Маллори таначалари 
бирламчи билиар цирроз, Вильсон касаллиги, болалар \индча 
циррози, гепатоцеллюляр карцинома махалида хам пайдо булиши 
мумкин. Жигар хужайраларининг некрозга учраши асосан нейтро- 
филлардан иборат яллигланиш реакцияси бошланишига олиб ке- 
лади, уша нейтрофиллар орасида лимфоцитлар билан макрофаг- 
ларни хам учратиш мумкин. Центролобуляр сохада фиброз 
кузатилади. Перивенуляр центролобуляр склероз портал гипертен­
зия бошланишига олиб боради. Ичкиликни тановул кдлиш давом 
этаверадиган булса, бу нарса к,айталаниб турадиган алкогол гепа- 
титига сабаб булиши мумкин. Бунда бошланадиган некрозлар, 
яллигланиш ва фиброз пировард-натижада алкогол циррозига олиб 
келади.

Алкогол циррози — алкоголдан жигар зарарланишининг сунгги 
ва кдйтмас хили булиб, у 17—30 фоиз холларда ривожланади. Жигар 
олдинига бир кдцар катталашиб, юзасини силлик, холда сакдаб 
крлади, зангнамо-жигарранг туси билан ажралиб туради. Кейин­
чалик юзаси худди éFra ухшаб к,олади ва кесиб курилганида мик-
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64- раем. Алкоголга ало^адор жигар циррози.

ронодуляр (майда тугунчали) тузилишга эга булади (64-расм). Бу 
тугунчаларнинг диаметри 1—3 мм га етади. Липоцитларнинг урни- 
га пайдо буладиган фиброз тук,има усиб борган сайин жигар туси 
(унда ёя микдори камайиши х,исобига) жигарранг туе олади. Бир- 
мунча кечки даврларда гепатоцитлардаги регенератор жараёнлар 
х,исобига бутун паренхимада бирмунча йирик (1 еантиметргача 
борадиган) тугунчалар пайдо булади. Фиброз тук,има пировард 
натижада поетнекротик циррозга ухшаб кетадиган макронодуляр 
цирроз бошланишига олиб келади. Бунда жигар бужмайиб, вазни 
енгил булиб кдлади.

Микроекопик жи\атдан олганда илк нодуляр цирроз боек^ичи 
портал зонани марказий веналар билан туташтириб турган бир оз 
микдордаги нозик фиброз тусикдар пайдо булиши билан таъриф- 
ланади. Жигарнинг \ар  бир булакчаси фиброз тузима билан ура- 
либ туради ва анча якдол булиб кузга тошланади. Фиброз тукима- 
нинг усиб бориши ва регенератор жараёнлар жигар архитекто- 
никасининг бузилишига олиб келади. Жараён зурайиб борган сай­
ин фиброз тузима тобора купрок, усади. Сакданиб крлган жигар 
хужайраларида ёг (липоцитлар) булади (65-расм). Портал ва марка­
зий веналар фиброз тук,има ичида крлиб кетади. Марказий вена­
лар уртасида жойлашган паренхима амалда йук,олиб кетади. Фиб-
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65- раем. Алкоголга алокдцор жигар циррозида биргаликда утаёт- 
ган фиброз ва ёг дистрофияси.

роз тук,имада кичикрок, лимфоид инфильтратларни, уг йулларида 
бошланган реактив пролиферацияни куриш мумкин. Микроско- 
пик жих,атдан олганда бундай лолларда алкоголь циррози пост- 
некротик циррозга ухшаб кетади.

Жигарда фиброгенезни бошлаб берадиган хужайраларнинг та- 
биати хали маълум эмас. Маълумки, фиброз тузима аввал жигар- 
нинг центролобуляр к,исмида пайдо булади. Коллагенни нормада 
марказий веналарнинг субэндотелиал к,исмида буладигаи ва су- 
рункали алкоголизмда купайиб кетадиган миофибробластлар аж- 
ратиб чикдради, деб тахмин к,илинади. Бошк,а бир нук,таи назарга 
мувофик,, фиброз тук,има пайдо булишида Диссе бушлигида уч- 
райдиган Ито \ужайралари му^им а\амиятга эга. Ичкиликка ало­
кдцор жигар касаллигининг илк боск,ичида Ито хужайраларида ёг 
тупланиб боради. Кейинчалик ёг йук,олиб И го хужайралари фиб- 
робластлар тузилишини касб этади.

Этиологиси ва патогенези. Хозирги кунда алкогол ва метабо- 
литларининг гепаготоксик модда эканлиги, шу нарса жигарнинг 
зарарланишига сабаб булиши аник^анган. Клиник ва эпидемио- 
логик маълумотлар жигар циррозининг пайдо булиши к,ачондан 
бери ва кднчадан ичкилик ичиб келинаётганлигига шуб\асиз бог- 
лик, эканлигидан дарак беради. Эркакларнинг х,ар куни 60—80 I 
дан ва аёлларнинг 20 г дан алкогол ичиб туриши жигар циррози
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бошланишига олиб борадиган жиддий омил деб \исоблаш раем 
булган. Алкоголнинг гепатоцитларга курсатадиган метаболик таъси- 
ри мураккаб булиб, куп томонлари аник, х,ам эмас.

Алкоголь жигарда асосан 3 йул билан метаболизмга кириш а- 
ди: 1) бирламчи алкогольдегидрогеназа ферменти ёрдами б и ­
лан, 2) микросомал оксидлаш тизим и ёрдами билан ва 3) ката- 
лаза тизими ёрдами билан. Алкогольдегидрогеназа ёрдамида 
алкоголь ацетальдегидгача оксидланади. Ацегальдегид ковалент 
бог орк,али оксидларга бирикиш йули билан \ам, \ужайра мемб- 
раналаридаги липидларни пероксидгача оксидлаш йули билан 
\ам жигар \ужайраларини зарарлантиради.

Алкоголдан жигар зарарланишининг патогенезида ацетальде- 
гидга алкоголнинг токсик медиатори сифатида катта эътибор к,ара- 
тилса-да, лекин эркин ёг кислоталарининг жигарга куплаб кели- 
ши, триглицеридлар этерификациясининг кучайиши ва липонро- 
теидлар секрециясининг камайиши ^ам му\им а\амиятга эга. Жи 
гарнинг зарарланиш генезида бошк,а омиллар, жумладан, гепато­
цитларга к,арши аутоиммун реакциялар \ам кагга ах,амиятга эга. 
Чунончи, ичкиликвозларда гепатоцитларга к,арши таъсир курса­
тадиган антителолартопилади.

Клиник кечиши. Алкоголга алок,адор жигар касаллигининг кли- 
никаси х,ар хил, чунки алкоголь бошк,а органларга х,ам таъсир курса- 
тиб боради. Диспептик \одисалар, эндокрин узгаришлар (гинеко­
мастия, мояклар атрофияси, х,айз циклининг бузилиши) куза- 
тилади. Бадан терисида юлдузеимон томирчалар пайдо булиб, кул 
кафтлари к,изариб туради. Гепатомегалия, сарикдик, жигар етиш- 
мовчилиги, асцит булади, к,изилунгач веналари варикоз равишда 
кенгаяди, портал гипертензия пайдо булади.

Алкоголь циррозида: 1) жигар етишмовчилиги; 2) интеркур- 
рент инфекция; 3) кизилунгачнинг варикоз кенгайган веналари, 
меъда яраларидан к,он кетиши, кизилунгач ёрилиб, к,он кетиши;
4) гепатоцеллюляр карцинома; 5) гепаторенал синдром улимга 
сабаб булиши мумкин.

ЖИГАР ЦИРРОЗЛАРИ

Жигар циррозлари касалликларнинг каттагина бир гуру\ини 
ташкил этади, уларнинг асосида х,ар хил этиологик ва патогене­
тик омиллар ётади. Бу касалликлар куйидаги умумий белгиларига 
кура бир гуру\га бирлаштирилган: жигарда диффуз равишда фиб­
роз тукима усишига, нормада учрамайдиган х,ар хил катталикдаги 
тугунлар пайдо булишига.

Цирроз деган тушунчани органда чандик,тук,има (учок/ш ф иб­
роз) пайдо булиши деган тушунча билан адаштирмаслик керак. 
Жигарда бириктирувчи тук,има усиши табиатан х,ар хил булиши
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ва бир-бирига туташиб кетган ёки яхлит фиброз тук,има шаклида 
буладиган фиброз тур куринишида кузга ташланиши мумкин. Цир- 
рознинг му\им морфологик белгиси жигапла тугуцлао пайдо буди • 
шиди р , бу тугунларнинг бир к,исми фиброз тук,има билан уралган 
булади. Фиброз тукима жигар булакчаларини кесиб утиб, марка- 
зий венани портал йул билан туташтириб куйиши ёки бир-бири- 
га так,алиб турган бир нечта булакчаларни ураб олиб, бирмунча 
йирик тугунлар \осил килиши мумкин. Сакданиб кщган жигар 
хужайралари регенерацияси \исобига х,ам сохта булакчалар диф- 
фуз равишда хрсил булиши мумкин. Бунда аввалига майда тугун- 
чалар, кейин марказий венаси атипик равишда жойлашган ва 
гусинларининг тузилиши айнаб кетган сохта булакчалар пайдо 
булади. Сохта булакчаларнинг катта-кичиклигига кдраб: цирроз- 
нинг икронодуляд2макронодуляр ваЪралаш хиллари тафовут н;или~ 
нади. Цирроз зурайиб борган сайин микронодуляр цирроз макро- 
нодуляр циррозга айланиб кетиши мумкин.

Гепатоцитлар дистрофияси билан некрози табийти жи\атидан 
\ар  хил ва циррознинг этиологияси билан патогенезига ботик, 
булади. Цирроз купчилик \олларда зурайиб боради ва портал ги­
пертензия билан жигар етишмовчилиги бошланишига олиб ке- 
лади.

Этиологияси ва патогенези. Жигар циррозининг этиологияси 
билан патогенези жуда хдр^хил, шу нарса циррознинг турли кури- 
нишларини тафовут килишга имкон беради:

1) алкоголь, пестицидлар, саноат за^арлари, аллергенлар таъ- 
сирига алок,адор токсик ва токсик-аллергик циррозлар;

2) ок,силлар, витаминлар, липотроп моддалар етишмовчили- 
гига алокдцор метаболик циррозлар;

3) вирусли гепатитлар, ут йуллари инфекциялари ок,ибатида, 
жигарнинг паразитар касалликлари мах,алида пайдо буладиган 
инфекцион циррозлар;

4) жигарда сурункасига веноз кон димланиб колишига алокд- 
дор кардиоваскуляр (мускат) циррозлар;

5) табиатан х,ар хил холангитлар ва холестазлар пайтида бош- 
ланадиган билиар циррозлар;

6) Вильсон — Коновалов касаллиги, яъни мис алмашинуви 
издан чик,ишига алок,адор ирсий касалликда учрайдиган цир­
розлар;

7) альфа-1-антитрипсиннинг ирсий етишмовчилигига алок,а- 
дор циррозлар. Альфа-1-антитрипсин етишмовчилиги, бир томон- 
дан, упка эмфиземасига, иккинчи томондан, неонатал гепатит 
гуфайли бошланадиган жигар етишмовчилигига олиб боради. Нео­
натал гепатит сезиларли холестаз, гепатоцитларнинг некрози, 
мононуклеар яллигланиш реакцияси, гепатоцитларда ШИК-мус- 
бат киритмалар топилиши билан таърифланади. Мана шу жараён-

www.ziyouz.com kutubxonasi



лар зурайиб борадиган булса, неонатал гепатит циррозга айланиб 
кетади;

8) крипгоген цирроз.
Шу билан бирга циррозларнинг клиник-анатомик тоифаси х,ам 

тафовут к^илинади: 1) постнекротик, 2) портал ва 3) аралаш цир- 
розлар.

Микроскопик жи\атдан монолобуляр, мультилобуляр ва аралаш 
циррозлар, фаол ва фаолмас жигар циррозлари хам фарк, цилинади. 
Фаол жигар циррозида талайгина некротик узгаришлар сезилар- 
ли яллиЕпаниш реакцияси билан бирга давом этиб боради. Ф аол­
мас циррозда бу узгаришлар анча кам булади.

Постнекротик цирроз жигар паренхимасида руй берган катта- 
катта некрозлар ок,ибатида бошланади. Некроз ва ундан кейин 
бошланадиган аутолиз натижасида ретикуляр строма коллапсга 
учраб, бириктирувчи тук,има усиб кетади ва катта-катта фиброз 
жойлари пайдо булади (66-расм). Строма коллапси портал триада 
билан марказий веналарнинг бир-бирига я^инлашиб келишига 
олиб келади, шунинг натижасида битта курув майдонида учтадан 
ортик, триадани куриш мумкин. Холангиолалар пролиферацияси, 
холестаз манзараси х,ам кузатилади. Жигар тук,имасининг янгидан 
\осил булиб туриши натижасида сохта булакчалар пайдо булиб

66- раем. Постнекротик жигар циррози: чандик^и тук,имада 
босилиб крлган ут (сафро) йудлари куриниб турибди. Гепато- 

цитларда ёг киритмалари булмайди.
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боради. Постнекротик цирроз кис^а муддат (бир неча ой) ичида 
шаклланади ва одатда токсик жигар дистрофияси, вирусли гепа- 
титнинг яшиндек тез утадиган ва массив \амда субмассив некроз- 
лар билан таьрифланадиган хавфли хили ок,ибатида бошланади. 
Постнекротик цирроз камрок, \олларда алкоголь гепатитига ало- 
кддор булади. Макроскопик жихатдан постнекротик цирроз йи- 
рик тугунли куринишда булади.

Портал цирроз кенгайиб, склерозга учраган портал ва пери- 
портал майдонлардан усиб чикдан фиброз тусикдар жигар булак- 
чаларига сук,илиб кирганида бошланади. Шу нарса уз навбатида 
марказий веналар билан портал томирлар бирлашиб, майда-май- 
да сохта булакчалар хрсил булишига олиб келади. Портал цирроз 
сурункали алкоголизмга алокддор булиб, асга-секин, талайгина 
йиллар давомида авж олиб боради. Усиб борадиган бириктирувчи 
губима ингичка ковузлокди турдан иборат булади. Портал цир- 
розда, постнекротик цирроздан фарк, к,илиб, портал гипертензия 
барвак;т пайдо булади ва анча кеч муддатларда жигар етишмовчи- 
лиги бошланади. Бу турдаги циррозда жигар кичрайиб, к,аттик, 
донадор ёки майда-майда думбокди булиб крлади (майда тугунча- 
ли цирроз). и

Йирингсиз деструктив холангит ва холангиолитда кузатилади- 
ган бирламчи билиар цирроз ва жигардан ташкдридаги ут йуллари- 
нинг тошлар, усма билан бекилиб крлиши ёки инфекциялардан 
зарарланишига алок,адор булган иккиламчи билиар цирроз \ ак,ик,ий 
портал цирроз булиб \исобланади.

Бирламчи билиар цирроз >рта я шар аёлларда кузатилади ва к,он 
зардобида ишкррий фосфатаза микдорининг ошиб кетиши, са- 
рикдйк булиши, ксантома, бадан терисининг тобора куп к,ичи- 
шавериши билан таърифланади. Морфологик жихатдан олганда 
жигар диффуз равишда зарарланиб, бир талай майда тугунлар пайдо 
булади. Бирламчи билиар цирроз асосида сурункали йирингсиз 
деструктив холангит ётади, шу муносабат билан майда ут йуллари 
сонининг камайиб крлиши ёки уларнинг бутунлай йукрлиб кети­
ши характерли морфологик белги булиб х,исобланади.

Бирламчи билиар цирроз табиатан аутоиммун \одисадир деб 
тахмин килинади, у жуда куп \олларда ревматоид артрит, Хоши- 
мото тиреоидити, пернициоз анемия сингари аутоиммун касал- 
ликлар билан бирга давом этиб боради. М иммуноглобулинлар 
микдори ортиб кетиши характерлидир. Силлик, мускул хужайра- 
лари митохондрияларига к,арши антителолар, ревматоид омил \ам 
топилади. Бирламчи билиар цирроз учун лимфопения (Т ва В- 
хужайраларнинг камайиб кетиши), Т-хелперлар билан Т-супрес- 
сорлар уртасидаги нисбатнинг бузилиши характерлидир.

-Бирламчи билиар циррозда холангиолалар ва булаклар ораси- 
даги ут йулларида деструктив яллигланиш билан бирга плазматик 
^ужайралар \амда эозинофиллар билан аралашган лимфоцитлар,
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макрофаглардан иборат каттагина инфильтрация булиши харак- 
терли белги булиб х,исобланади. Жигар стромасида лимфоид фол- 
ликулалар ва саркоидозга ухшаб кетадиган гранулёмалар \ам то- 
пилади.

Иккиламчи билиар цирроз жигардан ташк,аридаги ут йуллари 
тик^илиб колган пайтларда бошланади. Бу йулларнинг батамбм 
гикилиб к,олиши бутун билиар системада босим кугарилиб кети- 
шига олиб келади. Булакчалар орасидаги ут йуллари каттиклашиб 
Кол га н куюк ут билан тулиб турадики, шу нарса ут йуллари де- 
ворлари зарарланиб, яллигланиш реакцияси бошланишига ва 
фиброз тукима пайдо булишига олиб боради. Циррознинг бу хили 
жуда сезиларли сарикдик билан бирга давом этиб боради. Икки­
ламчи билиар циррозда жигардаги йирик ва майда ут йуллари ва 
ут капиллярларида сезиларли ут димланиши кузга гашланади. Жигар 
паренхимасида \ам утнинг «кул>> булиб тупланиб турган жойлари 
топилади. Бунда ут цигментлари д и ффу з и я л а н и б , гепатоцнтлар 
некрпби^зга учоаган 'булади. Билиар йул буйлаб юкррига кутари- 
лувчи холангит \ам бошланган пайтларда нейтрофиллар топилади. 
Майда ут йулларининг емирилиши портал бириктирувчи туки ма­
н и  нг усиб бориши, ут йуллари регенерацияси бузилиб, майда- 
майда абортив ут йуллари ,\амда хужайра тортмалари пайдо були­
ши билан бирга давом этиб боради. Гепатоцитлар регенерацияси 
\ам кузатилади. Буларнинг цитоплазмасида (айник.са, портал йулга 
та кал и б турган гепатоцитлар цитоплазмасида) алкоголь гепатити 
учун характерли булгаггТиал ин к и р и т м ал ар з га лашла-над и.

Клиник манзараси. Касаллик тусатдан бошланиб, сурункасига 
зурайиб борадиган тарзда утади. Компенсацияланган жигар цир- 
розида асосий симптомлар гепатомегалия ва спленомегалия (ге^ 
патолиенал синдром)дан иборат. Субкомпенсацияланган цирроз­
да касаллик аломатларига дармонсизлик, салга \олсизлапиш, 
диспептик хрдисалар, унг ковургалар ости ва туш ости сохадарнда 
симиллайдиган оф икбулиш и кушилади. К,изилунгач, меъда, гохр 
гугри ичак веналарининг варикоз кенгайиши портал гинертензи 
янинг куринарли аломатларидир. Декомпенсацияланган циррозда 
хрзир айтиб утилган клиник симптомлар зураяди, шишлар пайдо 
булади, жигар етишмовчилиги кучайиб, гипоальбуминемия ор- 
тиб боради, кон ивишида к.атнашадиган 1, II, V, УН, IX ва X 
омиллар микдори камаяди.

Жигар циррозининг энг огир/асоратларй>жигар ко мае и, ин- 
трп^уШ йт йн^йКпиялар.^изйлунгач ва меъдада варикоз кенгай- 
иб кетган веналардан кон кетишидир. Жигар”циррози рак-цирроз- 
га айланиб кетиши мумкин.

Циррознинг баъзи хиллари клиник манзарасида узига хос хусу- 
сиятлар булади. Чунончи, бирламчи билиар цирроз бадан териси- 
нингтобора куп кичишиб туришидан бошланади, касаллик авжига 
чиккан м а халда бадан саргайиши, билирубин, ут кислогалари.

www.ziyouz.com kutubxonasi



ишкорий фосфатаза микдорининг купайиб кетиши асосий симп­
том булиб колади. Холангитга алокдцор иккиламчи билиар цирроз- 
да харорат кутарилиши, к,ориннинг унт томондаги квадрантида 
окрик булиши характерлидир; билиар йулларнинг юкорига кутари- 
либ борувчи инфекцияси булганида лейкоцитоз кузатилади.

Бирламчи цирроз зимдан бошланиб боради ва кечки муддат- 
ларда гиперхолестеринемия, тери ксантоматози пайдо булиши ва 
атеросклероз жуда авж олиши билан таърифланади. Ун икки бар- 
Мй^дыа^бушлирига ут куйилиб туришининг издан ч и к и ш и ^ ^ л ^  
^аб£СЦ2бцмя>синдромига олиб келади. Витамин 6  сурилиши издан 
чикканида остеомаляция кузатилади. Аёллардаги бирламчи били­
ар цирроз купинча асорат бериб, жигардан ташкарида, айникса, 
кукракда рак пайдо буди-шига-одиб келали.

Куп \олларда билиар цирроз жигар етишмовчилигига олиб бо­
ради. Портал гипертензия ва гепатоцеллюляр рак камрок, холларда 
кузатилади.

ЖИГАР УСМАЛАРИ

Жигар усмалари гистогенези жихатидан анча \ар хил. Улар эпи- 
телийдан, мезенхимадан, кон яратувчи ва лимфоид тукимадан 
пайдо булиши мумкин. Биологик хоссаларига кура удар хавФсиз 
ва хавфли булади. Бошка органлардагидан фарк килиб, жигарда 
метастатик усмалар купрок, кузатилади ва бирламчи усмалар анча 
кам учрайди. Метастатик усмалар портал со\аларда жойлашиб, 
гепатомегалияга олиб боради ва камдан-кам холларда жигар фао- 
лиятини издан чикаради.

Ж ИГАРНИНГ ХАВФ СИЗ УСМАЛАРИ

Жигарда хаммадан кура купрок учрайдиган хавфсиз эпителиал 
усма — аденомадир. Бу усма ^апсулЭ^билан яхши Уралган, битта 
ёки бир канча юмалок тузилмалар куринишйдаГкузга ташланади. 
Аденома яхши табакалашган хужайралардан иборат булади. Мик- 
роскопик жи\атдан олганда гепатоцеллюляр аденома ва жигар 
иылдаги-ут йуллари аденомаси тафовут кдпинади. Аде'номаларанча 
катта булиб кетган махаллардагина клиник жи\атдан маълум бе- 
ради.

Эпителийга алокаси йук хавфсиз усмалардан гемангиома купрок, 
кузатилади, бу усма вена томирларидан усиб чикади ва турли 
ёшдаги кишиларда, аксари аёлларда учрайди. Симптомсиз утади 
ва катта булиб кетган махалларда клиник жихагдан маълум беради. 
Уз-узидан ёрилиб кетган пайтларида коринда каттик, окрик бош­
ланиб, уткир корин касаллигига хос бошка ходисалар юз беради.
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Бирламчи жигар раки жа^оннинг турли мамлакатларида хдр 
хил таркдлганлиги билан ажралиб туради. Бу касаллик купрок, уч- 
раб турадиган минтакдлар Осиё ва Африка мамлакатларидир. АК.Ш, 
Аирдця ва Канадада жигар раки анча кам учрайди. Бу усма эркак- 
ларда уч баравар купрр к,-кузатидади. Касаллик куп учраб туради­
ган мамлакатларда жигар раки ёшлар орасида купрок, учраса, бу 
усма кам буладиган минтакдларда 60—70 яшар кишилар орасида 
учрайди.

Бирламчи жигар ракининг учта асосий тури тафовут к,илина- 
ди: 1) гепатоцеллюляр рак (80 ф оиз \олларда), 2) холангиоцел- 
люляр рак (20 фоиз лолларда), 3) ва ни^оят даражада кам уч- 
райдиган аралаш рак. Гепатоцеллюляр рак пайдо булишига учта 
асосий омил йул очади: 1) сурункали вирусли В ва С гепатитлар,
2) жигар циррози, 3) овкдтда гепатотроп канцероген моддалар 
борлиги.

В ва С гепатит билан жигар раки уртасида бевосита богланиш 
борлиги аник/тнган. В гепатит вирусини ташиб юриш хддисаси 
карцинома бошланиши учун му\им хавфли омил булиб \исобла- 
нади. В гепатит вируси онкоген хусусиятга эга. Жигар раки аксари 
жигар циррози, айницса сурункали В гепатит ва гемахроматозга 
алокддор булган постнекротик цирроз устига бошланади. Алко- 
голга алокддор циррозда бирламчи жигар раки бошланиши кам 
кузатилади. Овкдт канцерогенларидан^р'ёвд11и? АаУи5 ажратиб 
чикарадиган афлотоксин айникра сергакликни талаб к,илади. Бу 
афлотоксин усма супрессори булмиш р53-геннинг мутациясига 
сабаб булади.

В гепатит вирусининг бирламчи жигар ракини пайдо цилишда- 
ги ахдмияти иккита омилга боглик,: 1) регенерацияланадиган ге- 
патоцитларнинг В гепатит махдлида мутаген булмиш афлотоксин 
таъскрига ортик,ча сезгир булиб крлишига; 2) В гепатит вируси 
геномининг альфа-протеин (х-ок,сил) элементини кодлашига (аль- 
фа-протеин купгина генларни фаоллаштирувчи омилдир).

Патологик анатомияси. Макроскопик жихдтдан олганда^а^нинг 
Игугунли. дШЯШ ва дмффуз хиллари тафовут к,илинади. Унинг мана 
шу уччала анатомик хили саргиш-ок,тусда булиши билан ажралиб 
туради. Кесиб курилганида крн куйилган ва некрозга учраган жой- 
лар топилади. Усма баъзан яшил рангга буялган булади.

Ракнинг тугунли хили \аммадан кура купрок, учрайди. У битта ■ 
ёки хдр хил катталикдаги бир к;анчш тугунлар булиши билан таъ- 
рифланади. Йирик тугунлар атрофида майда тугунлар жойлаши- 
ши мумкин. Жигар ракининг массив хилида йирик усма тугуни 
одатда жигарнинг унг булагини эгаллаб туради. Ракнинг диффуз 
хили жигарнинг бутун паренхимасига таркдлиб кетган усма тугун-
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ларидан иборат булади. Жигар раки, айник,са гепатоцеллюляр рак, 
жигар веналарига и н в аз и я л а н и б , ¿ал  л — К и ар и синдромига сабаб 

_булади. Портал вена к,исилиб к,олганида портал гипертензия бош- 
ланади.

Гепатоцеллюляр рак микроскоп билан текшириб курилганида 
хар хил даражада табак,алашган жойлар топилади. Усма хужайра- 
лари яхши табак,алашган булиб, тортмалар, уялар хосил к,илади, 
уларнинг цитоплазмасида ут парчаларини, алкоголь гиалинига 
ухшаб кетадиган ацидофил .гиалин киритмаларини куриш мум- 
кин. Стромаси уртача ифодаланган, томирлари кам булади, шу 
нарса рак марказий кисмининг некрозга учрашига олиб боради. 
Усманинг паст табак,алашган цисмлари уларда бир талай куп яд- 
роли улкан хужайралар булиши билан таърифланади.

Холангиоцеллюляр рак юксак даражада табак,алашган, фиброз 
стромага бой аденокарцинома тузилишига эга булади. Бу рак хужай- 
раларининг цитоплазмасида гиалин киритмалари хам, ут пигмен г- 
лари хам топилмайди. Микроскопиктузилиши жихатидан олганда 
жигарнинг бирламчи аденокарциномасини метастатик аденокар- 
циномадан ажратиш к,ийин.

Бирламчи жигар раки регионар лимфа тугунлари. упка. с у я к -  

лар, буйрак усти безларига метастазлар беради.
Клиник жихатдан бирламчи жигар раки гепатомегалия, асцит, 

унг ковургалар остида окрик,, сарикдик булиши билан ифодалана- 
ди. Тана хароратининг кутарилиши хам характерлидир. Бу нарса 
усма парчаланиш махсулотларининг сурилишига ботик,.

САРИЦЛИК

Сарикдикнинг ривожланиши жигар фаолиятининг бузилиши 
билан богликдир. Сарицлик шиллщ пардалар, склералар ва бадан 
терисининг сариц тусга кириб цолиши билан бирга давом этиб бора- 
диган симптомдир. Слщщлик тщималар ва хужайрааро сую^ликда 
билирубин тупланиб боришига боглик; булиб, бир к,анча касалликлар: 
вирусли гепатит, жигар раки, ут-тош касаллиги ва бошк,аларнинг 
белгиси хисобланади. Сарик^икнинг даражаси купгина омиллар- 
га, жумладан гипербилирубинемияга, билирубиннинг плазмадан 
интерстициал суюкликка диффузияланиб чик,иш тезлигига, бу 
пигментнинг тукималар томонидан бириктириб олиниш тезлиги­
га богликдир.

Билирубиннинг 75 фоизи эритроцитларнинг парчаланиш хисо- 
бига содир булади. Бунда гемоксигеназа ферменти таъсири остида 
гем биливердинга айланади, биливердин редуктаза ёрдамида к,ай- 
тарилиб, кейин билирубинга айланади. Эрлих диазореактиви би­
лан билвосита Ван-Берг реакциясини берадиган ана шу билиру-
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бин асосан талокнинг моноцитар-макрофагал системасида хосил 
булади (билвосита билирубин, эркин билирубин).

Билирубиннинг 25 фоизи таркибида ген буладиган пигмент- 
ларнинг парчаланиши \исобига жигарда хосил булади (шунт би- 
лирубини, бевосита билирубин). Бироз микдор билирубин кумик- 
даги етилмаган эритроцитларнинг лизисга учраши хисобига хосил 
булади. Билирубин хосил булишининг шу йули ну^сонли эритро­
цитларнинг интрамедулляр гемолизга алокддор к,он касалликла- 
рида айник.са му\им булиб крлади (самарасиз эритропоэз).

Жигардан ташк^рида хосил буладиган билирубин альбумин 
билан бирикиб (билирубин-альбумин комплекси хосил кдлиб), ' 
крн оцими билан жигарга боради. Билирубиннинг кейинги мета- 
болизми турт халк,адан таркиб топади: 1) билирубин-альбумин 
комплексининг синусоидал мембрана орк,али крндан гепатоцит- 
ларга утиши; 2) унинг хужайра ичида узига хос цитозол о^силлар 
билан бирикиши; 3) глюкуронилтрансфераза фермента иштиро- 
кида глкжурон кислотанинг бир ёки икки молекуласи билан конъ- 
югацияланиб, билирубиннинг моно- ва диглюкурониди хосил 
булиши; 4) \осил булган билирубиннинг билиар мембрана оркд- 
ли ут каниллярларига утиши. Кейин билирубин ут (сафро) билан 
биргаликда жигар ичи ва жигардан ташк^аридаги ут ажратувчи с и ­
стема орк,али ун икки бармок, ичак бушлигига куйилади, бу ерда 
глюкуронидлар парчаланади ва бактериялар таъсири остида били­
рубин уробилиногенга айланади. Уробилиногеннинг купчилик 
кисми ахлат билан чицариб ташланади. Унинг к^арийб 20 фоизи 
ингичка ичак ва йугон ичакда кбайта сурилиб (реабсорбланиб), 
жигарга кайтиб боради ва бу ердан яна ут билан ажралиб читали. 
Билирубиннинг озрок, к,исми сийдик билан чик,арилади.

Конъюгацияланган билирубин билан конъюгацияланмаган б и ­
лирубин уртасида аник фаркдар бор. Конъюгацияланмаган били­
рубин липидларда эрийди, альбумин билан бирикиб, билирубин- 
альбумин комплексини хосил кдлади. Бу комплекс микдори крнда 
куп булган махалларда хам сийдик билан бирга ташкдрига чик,а- 
рилиши мумкин эмас. Нормада к,он плазмасида бир оз микдорда 
конъюгацияланмаган билирубин топилади. Унинг микдори купайиб 
кетганида бу билирубин ту^ималарга утиб, уларнинг саргайиб 
кдлишига сабаб булади. Конъюгацияланган билирубин сувда эрий­
ди, захарли эмас. Альбумин билан кучсиз бирикади, крнда ортик,- 
ча микдорда булганда сийдик билан бирга чикдди.

Сарик/шк махалида учрайдиган энг мухим белгилардан бири 
— гипербилирубинемиядир. Гипербилирубинемия билирубин секре- 
цияси билан унинг организмдан чикдриб ташланиши уртасидаги 
мувозанат бузилган махалларда бошланади. Мана шу узгаришнинг 
асосида куйидаги омиллар ётади: 1) билирубиннинг ортик^ча м и к­
дорда хосил булиши; 2) билирубин-альбумин комплексининг
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синусоидал мембрана оркали гепатоцитларга утиб туришининг 
издан чикиши; 3) шу комплекснинг гепатоцитлар оркдли уткази- 
лишининг издан чикиши; 4) билирубиннинг глюкурониддар х,осил 
Килиб коньюгацияланишининг издан чикиши; 5) жигар ичидаги 
йуллардан ут йулларига ут утишининг издан чикиши.

Мана шу омиллар хдмда билирубин х,осил булиш механизми- 
ни \исобга олиб туриб, гипербилирубинемиянинг куйидаги тур- 
лари тафовут килинади:

1) асосан конъюгацияланмаган гипербилирубинемия, бунинг 
асосида: а) билирубиннинг ортикча \осил булиши, б) гепато­
цитлар синусоидал мембранаси оркали билирубин утишининг 
издан чикиши, в) билирубин глюкуронидлари хрсил булишининг 
издан чикиши (жигарга алокдцор сариклик) ётади;

2) асосан конъюгацияланган гипербилирубинемия, бу жигар 
ичида билирубин экскрециясининг бузилишига ва жигардан таш- 
каридаги ут йулининг тикилиб колишига (уг-тош касаллиги, меъ- 
да ости бези раки ва билиар йул атрезиясига) боглик.

ПОРТАЛ ГИПЕРТЕНЗИЯ

Жигар ва томирлари касалликларининг жиддий асоратлари 
жумласига цогща вена системасидан цон оциб кетиши издан чи%- 
цан махалларда бошланадиган гипертензия киради. Бунда бир та- 
лай узгаришлар: 1) копка вена системасида босим кескин кута- 
рилиб, кон окими секинлашиб колиши; 2) спленомегалия бош- 
ланиши; 3) кизилунгач, меъда, кориннинг олдинги девори ве- 
наларининг варикоз кенгайиши; 4) асцит пайдо булиши кузати- 
лади. Патологик жараённинг олган жойи ва табиатига караб пор­
тал гипертензиянинг туртта тури: жигар устига ажщадор, жигар 
ичига алоцадор, жигардан ташкари ва аралаш гипертензия тафо­
вут килинади.

Портал кон айланишининг жигардан устки томонда издан чи~ 
цишига олиб борадиган сабаблар куйидагилардир: 1) Бадди-Киа- 
ри синдроми (жигар веналарининг пастки ковак венага \ам утган 
тромбози); 2) пастки ковак вена стенози ёки тромбози; 3) юрак 
унг коринчасининг сезиларли даражада етишмовчилиги; 4) кон- 
стриктив перикардит.

Жигар ичидаги портал гипертензиянинг асосий сабаблари куйи­
дагилардир: 1) 90 фоиз лолларда турли жигар циррозлари (пор­
тал, постнекротик, аралаш циррозлар), 2) сурункали фаол гепа­
тит, 3) гранулёматоз касалликлар (сил, саркоидоз), 4) шисто- 
матоз, 5) жигар усмалари. Жигар циррозлари пайтида портал си- 
стемада босим кутарилиб кетишининг патофизиологияси мурак- 
каб булиб, асосий омил Диссе бушлигида коллаген усиб кетиши 
туфайли синусоидлар торайиши муносабати билан синусоидлар
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доирасида портал кон окимига кдршилик кучайишидир. Марка- 
зий веналарнинг регенерация тугунлари билан босилиб колиши 
хам к,он о к,им и га каршилик курсатади. Фиброз септаларда артерио- 
веноз анастомозлар пайдо булиб, жигардаги артериал босимнинг 
портал системага \ам  утишига йул очади.

Жигардан ташцаридаги портал гипертензияга куйидагилар са- 
баб булади: 1) копка вена ёки тармокдарининг тугма стенози ёки 
атрезияси, 2) копка вена ёки тармокдарининг фибросклерози, 
облитерацияси, тромбози, 3) к°пка вена ёки тармокдарининг 
чандикдари, усмалар, инфидьтратлар билан босилиб колиши.

Портал гипертензия кандай сабабга кура бошланганидан катъ- 
ий назар, унинг клиникаси бир хил ва куйидаги туртта аеосий 
симптомдан иборат: 1) асцит, 2) кизилУнгач> меъда шиллик пар- 
даси остидаги веналарнинг варикоз кенгайиши, 3) спленомега- 
лия, 4) жигарга алокадор энцефалопатия.

Асцит — к;орин бушлигида интраперитонеал тарзда суюк^лик 
тупланиб боришидир, бу сунщликда оцсил юцлари, бир озгина мезо- 
телиал хужайралар, лимфоцитлар булади. Бошка асоратлар кушил- 
маган \олларда асцит суюкдигида лейкоцитлар ва эритроцитлар 
булмайди. Асцит суюклигида худди кондаги билан бир микдорда 
глюкоза, натрий ва калий булади.

Асцит суюкдигининг кай тарика пайдо булиши (генези) му- 
раккаб. Жигарда фиброз тукима усиб борганида обструкциядан 
ташкари чандик тукимада артериовеноз йуллар хосил булиши 
хисобига хам портал системада гидростатик босим кутарилади. 
Портал гипертензия натижасида к°Рин бушлигига плазма сизи- 
либ утади (транссудация). Цирроз альбумин синтези сусайишига 
ва плазмада коллоид-осмотик босим пасайишига хам сабаб була­
ди. Асцит пайдо булишига олиб борадиган яна бир мухим омил 
организмда натрий ва сувнинг туриб колишидир.

Портал гипертензияда кон айланиш доирасидан жуда куп \ажм- 
даги кон ажралиб колиши натижасида буйракда кон айланиши 
издан чикиб, коптокчаларда фильтрланиш камайиб кетади. Шу 
нарса хам уз ходича натрийнинг туриб колишига олиб боради. 
Сийдикда бир талай альдостерон булади, бу — ё альдостерон сек- 
рецияси кучайганини ёки унинг жигарда етарлича инактив холга 
келмасдан, кейин натрий тупланиб бораётганини курсатади. Жи- 
гарнинг глобулинларни синтезлаш хусусияти пасайганида гипо- 
глобулинемия руй бериши туфайли коннинг онкотик босими па- 
саяди ва шиш пайдо булишининг механизмида иштирок этадиган 
юкоридаги омиллар жумласига онкотик омил хам кушилади. Аль­
достерон ва антидиуретик гормон ишланиб чикишининг кучайи- 
ши организмда суюкдик билан тузларнинг яна тупланиб бориши- 
га олиб келади. Шиш пайдо булишининг механизмида лимфа 
томирларидан суюнушк ва оксиллар утиб туришининг издан чи- 
Киши хам ахамиятга эга.
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Портал гипертензия учун жигарни четлаб утадиган вена то- 
мирларининг коллатерал кенгайиши \ам  характерлидир. Жигар 
тузилишининг узгариши, томирлар сони ва салмогининг камай- 
иб, ангиоархитектониканинг бузилиши шунга олиб келадики, 
копка вена тармокларидан чикадиган кон тугридан-тугри, яъни 
паренхиманинг купгина жойларини четлаб утиб, жигар веналари- 
га куй и л ал и. Портал венада босим кутарнлганида коллатераллар 
кенгайиб кетади.

Кизилунгач пастки вена чигалларининг варикоз кенгайиши 
му\им а\амиятга эга. Кдзилунгач веналарининг варикоз кенгайи­
ши 60 фоиз \олларда кузатиладиган \одисадир, 40 фоиз лолларда 
варикоз кенгайган веналардан кон кетади, жигар циррози билан 
огриган касаллар улимининг асосий сабабларидан бири мана шу.

Веналар варикози аноректал сох,ада, яъни портал системанинг 
усгки мезентериал венаси пастки мезентериал система оркали ге- 
морроидал чигалга туташадиган жойда х,ам кузатилиши мумкин. 
Шундай килиб, жигар циррози билан огриган беморларда гемор­
рой, яъни бавосил \ам бошланади, лекин бунда геморроидал ве- 
налардаги босим кизилунгач веналаридагидек юкори булмайди. Шу 
муносабат билан геморроидал веналардан кон кетиши кам куза- 
тилади.

Киндик веналари битиб кетмаган булса, геморроидал веналар 
киндик атрофида жойлашган веналар билан туташуви мумкин. 
Киндик атрофидаги веналарнинг варикоз тарзда кенгайиши яхши 
куриниб туради ва «медуза бошига» ухшаб кетади.

Жигар циррозида спленомегалия кузатилади. Талокнинг огир- 
лиги 1000 г га бориб колади. Бундай холларда иккиламчи гемато­
логик узгаришлар юзага келиши мумкин. Анемия, лейкопения, 
тромбоцитопения бошланиши гиперсиленизм билан маркам бог- 
лик- Жигар етишмовчилигинингузи \ам анемияга олиб бориши ва 
диапедез кон кетишига сабаб булиши мумкинлигини эсда тутиш 
му\им.

ЖИГАР ЕТИШМОВЧИЛИГИ

Жигар касалликларининг жиддий асоратларидаи бири -  жигар 
етишмовчилигидир. Жигар етишмовчилиги аста-секин, зимдан ку- 
чайиб бориб, гепатоцитлар \ам аста-секин бу жараёнга тортилиб 
кетиши ёки жигарнинг зурайиб борадиган массив некрози туфайли 
тусатдан бошланиб, кутилмаган фал окат туе и га кириши мумкин. 
Жигар етиилмовчили! иниг асосий сабаблари купинча куйидагилар- 
дан иборат булади: 1) сурункали вирусли гепагитлар, 2) массив 
жигар некрози, 3) жигар циррозлари, 4) жигарнинг бирламчи ва 
метастатик усмалари. Жигар етишмовчилиги обструктив сарикдик 
муносабати билан килинган операциядан кейин \ам бошланиб к;оли- 
ши мумкин.
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Жигар етишмовчилигига олиб борадиган вирусли гепатитлар- 
дан сурункали фаол гепатит катта а\амиятга эга. Зурайиб боради­
ган массив некроз асосан вирусли гепатитнинг яшиндай тез ута- 
диган хилида бошланади, лекин одам турли дори препаратлари, 
усимлик алкалоидлари, бошк,а кимёвий моддалар (анестегиклар, 
моноаминооксидаза ингибиторлари, антидепрессантлар сифати- 
да ишлатиладиган, сил давосига ишлатиладиган препаратлар, 
фосфор ва углерод тетрохлорид) дан за\арланган ма^алларда х,ам 
бошланиши мумкин.

Жигар етишмовчилигининг энг мук,аррар белгиси сариьушк- 
дир. Гепатоцитлар зарарланганида билирубин метаболизмининг 
х,амма х,алк,алари бузилиб, крнда конъюгацияланган билирубин 
тупланиб боради.

Жигар етишмовчилигида асабий-ру\ий узгаришлар (жигарга 
алокдцор эндефалопатиялар) х,ам кузатилиши мумкин. Булар эс- 
\уш огиши, баъзан бутунлай узини билмаслик (кома), бекдрор 
неврологик симптомлар (ригиддик, гиперрефлексия) билан таъ- 
рифланади. Камдан-кам х,олларда мияга к,он куйилади (апоплек­
сия бошланади). Бемор кулларини узатганида кулларининг узига 
хос тарзда «тебраниб-к;алтираб туриши» айник,са характерлидир.

Жигар комаси мах,алида улиб долган беморларнинг миясида 
протоплазмагик астроцитлар гиперплазияси, синапслар сохдсига 
\ам ёйиладиган мия шиши, катта ярим шарлар пустло™да бош- 
ланган некроз учокушри тогтилади.

Жигар етишмовчилиги хдмиша буйрак етишмовчилигига х,ам 
олиб боради (гепаторенал синдром), бунинг сабаби унча ани^эмас. 
Мавжуд кузатувлар ичакда пайдо буладиган, лекин нормада за- 
рарсизлангириб туриладиган бактерия эндотоксинларининг таъ- 
сири остида томирларнинг умуман торайиб к,олиши муносабати 
билан буйракда крн айланишининг сусайиши ах,амиятга эга экан- 
лигини курсатади.

Касалларда гипогонадизм, гинекомастия, махаллий томирлар­
нинг кенгайиши муносабати билан кул кафтларининг к,изариши, 
терида ургимчаксимон ангиомалар кузатилади. Жигар етишмов­
чилигининг носпецифик клиник симптомларига одам вазнининг 
камайиб бориши, миастения, гипогликемия, к,он ивишида иш- 
тирок эгувчи И, VII, IX ва X омиллар синтезининг сусайиши 
гуфайли протромбин ва^тининг узайиши киради. Респиратор ва 
циркулятор етишмовчилик \ам  кдйд ^илинади.

УТ ПУФАГИ КАСАЛЛИКЛАРИ

Хазм органларининг касалликлари орасида ут пуфаги касалли- 
ги (холециститлар, уг пуфаги тошлари ва усмалари) етакчи урин- 
лардан бирини эгаллайди.
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Ут пуфагининг яллигланиши — холецистит уткир ва сурункали, 
цузиб турадиган булиши мумкин (уткир жараён сурункали хилига 
утиши мумкин).

Этиологияси ва патогенези. Холецистит пайдо булишида бир 
неча омилларнинг ахамияти бор, шуларнинг орасида бактериал 
инфекция ва угниш.:. димланиб крлиши етакчи уринда турадйТУт 
пуфаги яллигланишига купинча сабаб буладиган кузкатувчилар ичак 
таёк,часи, энтерококклардир, го\о сальмонеллалар хам шу касал- 
ликка сабаб булади. Микроорганизмлар ут пуфагига ун икки бар- 
мок, ичакдан (юк,орига кутарилувчи йул), сурункали инфекция- 
нинг бош кд учок,ларидан, масалан, тиш кариеси, пародонт 
касалликлари, сурункали тонзиллит, отит, гайморит ва бош^а- 
ларда лимфоген ёки гематоген йул билан утади. Ут пуфагида тош- 
лар булиши ут пуфагига инфекциялар утишини осонлаштиради, 
чунки тошлар ут пуфаги шиллик, пардасини яра-чакдлаб, микро­
организмлар инвазияси учун кулай шароит яратади.

Холецистит пайдо булишига олиб борадиган яна бир хатар омил, 
бу — ут, яъни сафронинг димланиб крлишидир, бунга куйидаги- 
лар сабаб булиши мумкин: 1) ут йуллари дискинезияси, 2) ут 
пуфагидан чик^иш йулининг турма нуксони, 3) сфинктер аппара­
та нерв-рефлектор бошк,арилишининг бузилиши, 4) Фатер сургичи 
сохасида яллигланишга хос узгаришларнинг булиши, 5) ут пуфа­
ги йулига, умумий ут йулларига тицилиб к,олган тошлар. Айни 
вацтда ут суюклигида бактериялар булмайди, лекин утнинг кимё- 
вий таркиби узгариб крлади (ут тузлари концентрацияси ортади). 
Демак, кимёвий омиллар хам холециститга сабаб булиши мумкин.

Патологик анатомияси. Ут пуфаги деворидаги структура узга- 
ришлари яллигланиш жараёнининг табиатига боглик,.

Уткир катарал холециститда ут пуфаги катталашиб, таранг 
тортилиб туради, сероз экссудат аралашиб, сувдек булиб к,олган 
За билан тула булади. Шиллик, пардаси к,онга тулган (гиперемия- 
ланган), ш иш ган, лойк^а шилимшик, билан крпланган булади. 
Микроскоп билан текшириб курилганида шиллик, парда ва унинг 
остидаги парданинг к,онга тулиб, шишиб турганидан таш^ари унда 
макрофаглар, аралаш нейтрофиллар ва кучиб тушган эпителиал 
хужайралардан иборат инфильтрация борлиги маълум булади.

Уткир йирингли-фибриноз яллигланишда хам ут пуфаги катТала- 
шиб, таранг тортилиб туради, сероз пардаси хира, фибрин караш 
билан крпланган булади. Ут пуфаги бушлигида ут билан буялган 
йирингли экссудат кузга ташланади, баъзан крн аралашгани кури- 
ниб туради. Ут пуфагининг девори калинлашган, шишган булади.

Уткир йирингли холецистит флегмоноз яллигланиш (67-расм) 
ёки абсцесслар хосил цилган учоцли жараён тахлитида давом этиб
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67- раем. Флегмоноз 
калькулёз холецистит.

бориши мумкин. Абсцесслар \осил булган махдлларда улар ё ут 
пуфаги бушлигига ёрилиб, унда яралар \осил к;илиши ёки корин 
бушлигига ёрилиб, перитонит бошланишига олиб келиши мум­
кин. Баъзан ут пуфаги йули йиринг билан тулиб крлиб, ут пуфаги 
эмпиемаси бошланади. Холецистит ут пуфаги деворининг бутун 
багрига таркаладиган некрозлар билан утиши мумкин О т Li PCl.to.-i 
холецистит), Бунда ут пуфагининг девориг^угурт-кунгир>густа ки- 
риб, хира, илвиллаган булиб кол ад и.

Сурункали холецистит калькулёз ёки калькулёз булмаслиги мум­
кин. Сурункали холециститда ут пуфаги аксари бужмайиб крлади. 
Шиллик, пардаси силлик булиши ёки шиллик, ости пардаси скле- 
розга учраши туфайли бужмайиб туриши мумкин (68-расм). Уг 
пуфаги девори с¡¿0£рш.1;а,учраган, зич, мононуклеарлар билан ин- 
фильтратланган булади. Ут пуфаги деворининг яра булиб кетиши
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68- раем. Сурунка­
ли калькулёз холе­

цистит:
1— ут пуфаги девори;
2— тошлари; 3 — шил-

лик, пардаси.

камдан-кам кузатилади. Касаллик кузиб к;олган мах.алларда мана 
шундай узгаришлар устига уткир яллигланиш манзараси кузга таш- 
ланади. Касаллик анча эскирган булса, ут пуфаги склерозга учраб, 
шакли узгариб кетган конкрементлар билан тулиб турган халтача- 
га ухшаб крладй. Ут пуфагининг буйинчаси ти^илиб долган ма- 
\алларда ут пуфаги истискрси ёки мукоцеле бошланади.

Клиник манзараси. Уткир холециститнинг асосий симптоми 
жигар санчиги тарзида утадиган кучли огрикдир. Бундай санчик, 
тусатдан бошланади ва унг ковургалар тагидан унг бик^ин, елка ва 
куракка утиб турадиган зур окрик, хуружлари билан ифодаланади. 
Окрик, кунгил айнаб, к,айт к,илиш, хдрорат кутарилиши ва лейко­
цитоз бош ланиши билан бирга давом этиб боради. Баъзан бради- 
кардия бошланиб, одам хушидан х,ам кетиб кщади. Корин пай- 
паслаб курилганида ут пуфаги проекциясига гугри келадиган жой
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безиллаб туради, унг крвургалар сох,асидаги мускуллар таранглаш- 
ган булади. Инфекция жигар й ул л а р и га тар кал га н и да юкррига кута- 
рилиб борувчи холангит ва жигар абсцесслари бошланиши мум- 
кин. Ут пуфаги девори абсцесслари ва некрозлари перитонитга 
олиб боради. Сурункали холецистит кузиб к,олган ма\алларда унг 
к,овургалар остида огрик/тр пайдо булади ва одам кунгли айнаб, 
к,айт к,илади.

УТ-ТОШ КАСАЛЛИГИ

Ут-тош касаллигинингсабаби ут пуфагида тошлар булишидир. 
Баъзан тошлар яллигланишга х,ам, санчицлар тутиб туришига х,ам 
сабаб булмайди ва мурда ёрилган ма^алда ёки холецистография 
пайтида тасодифан топилиб крлади. Тошларни ташиб юриш х,оди- 
саси деб ана шунга айтилади.

Ут пуфагида тошлар \осил булиш эх,тимолини турдирадиган ха- 
тар омиллари куйидагилар булиши мумкин: 1) ут пуфагидаги ял- 
лигланиш жараёнлари, 2) семизлик, 3) аёл жинси, 4) одам ёши- 
нинг 40 дан ошиб крлгани, 5) ирсий мойиллик борлиги, 6) ут 
кислоталарининг ингичка ичакда яхши сурилмаслиги (бундай \оди- 
са Крон касаллигида ва ингичка ичак резекциясида кузатилади),
7) эстрогенларни узок, куллаш. Шуни айтиб утишимиз керакки, 
алкоголни бир оз истеъмол к,илиш тош ,\осил булиш каби хатарли 
омилни камайтиради.

Кимёвий тузилишига к,араб холестеринли, пигментли ва ара- 
лаш тошлар тафовут к,илинади. Булар орасида холестеринли тош ­
лар х,аммадан кура купрок, (80 фоиз х,олларда) учрайди. Холесте­
ринли тошлар яшилнамо, саргиш рангда булиши билан ажралиб 
туради, одатда якка ва уралган тамаки куринишида булади, улар- 
нинг диаметри 1—3 см келади. Пигментли тошлар анча майда (1 см 
гача) булиши билан таърифланади, сони куп, ранги тук,-яшил 
тусда булади, салга уваланиб кетаверади. Таркибида холестерин- 
дан ташк,ари, кальций ва фосфат тузлари буладиган тошлар х,ам 
учрайди.

Тош \осил булишининг патогенезида холестериннинг ортик,ча 
микдорда ишланиб чик,иши, ут кислоталари ёки лецитин микдо- 
рининг кам булиши ах,амиятга эга. Шу нук,таи назардан к,араганда 
семизлик ёки эстрогенларни узок, к,абул к,илиб юришнинг тошлар 
х,осил булишидаги ах,амияти тушунарли булиб к,олади, чунки се­
мизлик ёки эстрогенлар холестериннинг ортик,ча микдорда ишла­
ниб чик,ишига олиб боради. Пигментли тошларнинг пайдо булиш 
механизми камрок,даражада урганилган. Бир к,анча олимлар конъ- 
югацияланмаган билирубин микдорининг ортиши катта а \амият- 
га эга, деб х,исоблайдилар (гемолитик анемия ва жигар циррозида 
шундай х,одиса кузатилади).
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Клиник манзараси. Ут-тош касаллигининг клиник кечиши \ар 
хил. Бу шунга б оти нки , ут йулидаги тошлар: 1) холецистит касал- 
лиги ва унинг \амма асоратларига олиб бориши, 2) умумий ут 
йули тикилиб, ут санчикдари бошланишига сабаб булиши, 3) купчи- 
лик х,олларда йирингли холангитга олиб келиши, 4) механик са- 
рикдикка сабаб булиши мумкин. Шунингдек, ут пуфагида тошлар 
булиши бу органда рак пайдо булиш хавфини соладиган жилдий 
омилдир.

УТ ПУФАГИ РАКИ

Х,ар хил манбалардан пайдо буладиган усмалар орасида ут пу- 
фаги раки \аммадан кура купрок учрайди, у 60—90 фоиз лоллар­
да ут пуфагида тош бор ма\алларда пайдо булади. Бу рак 70—75 
яшар аёлларда уч баравар купрок кузатилади. Купчилик лолларда 
ут пуфаги аденокарциномаси учрайди. Бу усма ут пуфагининг бу- 
тун деворига ёйилиб, унинг йугонлашиб кетишига сабаб булиши 
ёки усма экзофит тарзда усганлиги туфайли кузикоринсимон ту- 
зилма куринишида кузга ташланиши мумкин. Камрок (5—10 фоиз) 
\олларда ясси \ужайрали рак учрайди.

Ут пуфаги раки купинча жигарга, портал лимфа тугунларига 
метастазлар беради. Узокдаги органларга берган метастазлари кам 
учрайди. Усма у г пуфагининг буйинчасида булса, уг-тош касгшли- 
ги ва холециститга характерли булган манзара вужудга келади. 
Усманинг ут пуфаги йулига таркалиб, умумий ут йули га \ам ути­
ши шу йулнинг тикилиб колишига олиб келади. Ут пуфаги туби- 
нинг раки дастлабки даврда симптомларсиз утиб боради.

Клиник симитомлардан сариклик пайдо булиб, одам ишта^а- 
сининг йуколиши ва вазни камайиб боришини айтиб утиш керак. 
Ут пуфаги ракида куриладиган бош^а симптомлар холецистит ва 
ут-тош касаллигидагига ухшаб кетади.

ЖИГАРДАН ТАШКДРИДАГИ УТ ЙУЛЛАРИ ВА ФАТЕР СУРРИЧИ РАКИ

Бу усмалар acocan эркакларда учрайди. Олган урнига к^араб, 
КУЙидаги хиллари тафовут килинади: 1) умумий уг йули (айникса 
бу йул пастки кисмининг) раки; 2) ут пуфаги йули билан уму­
мий ут йулининг купшлиш жойидаги раки; 3) жигар йули раки;
4) ут пуфаги йули раки; 5) умумий ут йулининг дуодснал кисми, 
■'.умладан периампуляр кисми раки.

Бу усмалар кич кина булишига карамай, тез орада механик са- 
ик пайдо булишига ва жигар етишмовчилигига олиб боради. 

'ги органларга борадиган метастазлари камдан-кам курила- 
стазлар асосан портал лимфа тугунлари ва жигарда була-
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ди. Усма ут йули деворига диффуз тарзда таркалиб, уг йули девори 
калинлашуви ва бу йулнинг торайиб колишига сабаб булади. Усма 
экзофит тарзда усиб борганида ут йулларини тулдириб турадиган 
кузикоринсимон тузилмалар юзага келади. Аденокарцинома купин- 
ча папилляр тузилишга эга булади. Ш илимш ик ишланиб чикиши 
камдан-кам холларда курилади. Усмалар тоифасидан аденоакан- 
тома хам учраб туради. Ут пуфаги ракидан ф арк килиб, жигардан 
ташкаридаги ут йулларининг раки тош булмаган махалларда хам
пайдо булаверади. u

Клиник манзараси механик сарикушк паидо булишига боглик, 
булиб жигардан ташк,аридаги ут йуллари, масалан, ут-тош ка- 
саллиги махалида ти^илиб ^олганида пайдо буладиган манзарага 
жуда ухшайди. Бирок, усма сабабли бошланган механик сарик^ик 
одамнинг тобора озиб бориши билан бирга давом этади.

МЕЪДА ОСТИ БЕЗИ КАСАЛЛИКЛАРИ

Меъда ости бези касалликлари врач амалиётида, масалан, жи- 
гар ва ут пуфаги касалликларига Караганда камрок учраиди. Би­
рок улар, айникса уткир ва сурункали панкреатит, меъда ости 
бези раки, Лангерганс оролчалари усмалари клиник жихатдан 
мухим ахамиятга эга.

УТКИР ПАНКРЕАТИТ

Уткир панкреатит меъда ости безида бирдан бошланадиган ге- 
моррагик некроз булиб, шу без паренхимаси ва ё г  клетчаткасшшнг 
безнинг узида фаол х,олга утган ферментлар таъсирида деструкция 
га учрашидан иборатдир. Бу ж а р а ё н л а р  томирларнинг ерилиб ке- 
тиши билан бирга давом этиб боради. Уткир панкреатитнинг асо- 
сий белгилари без паренхимасининг хар ер-хар ерида некрозлар 
ва конталашлар пайдо булишидир. Без капсуласи ва унинг атроф- 
ларида хам ферментатив éF некрози учоклари кузга ташланади.

Этиологияси ва патогенези. Уткир панкреатитнинг этиологик 
омиллари туртта асосий гурухга булинади: 1) метаболик омиллар 
(алкоголь гиперлипопротеинемия, гиперкальциемия, дори пре- 
паратлари, моддалар алмашинувининг ирсиятга алокадор узгариш- 
лари)' 2) механик омиллар (тошлар, операция ва шикастланиш- 
лардан кейин пайдо булган чандик^ар булиши - ^меъда ва билиар 
системасидаги операцияларнинг ахамияти бор), 3) томирларга 
алокадор омиллар (тугунчали полиартериитлар артерия эмболи- 
ялари); 4) Коксаки вируси сабаб буладиган инфекциялар.

Уткир геморрагик некроз ривожланишига асосан меъда ости 
безинингузидаги ферментларнинг фаоллашиб, паренхимани ауто- 
лизга (протеолиз, липолизга) учратиши сабаб булади. у жараен
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ни трипсиннинг фаоллашуви бошлаб беради, трипсин без туки- 
масининг протеолитик емирилишида мух;им ах,амият касб этади 
деб тахмин килинали. Бундан га ш кар и, хужайра мембраналари- 
нинг емирилишида катта а\амиятга эга булган фосфолипаза А нинт 
фаоллашуви \ам  а\амиятга эга. Проэластазанинг трипсин таъсири 
остида эластазага айланиши томирлар ва без чикариш йулларида- 
ги эластик толаларнинг емирилишига олиб келади, бу уз навбати- 
да, шу томир ва йулларнинг ёрилишини осонлаштириб куяди. 
Ферментлар ажралиб чикишида иккига омилнинг а^амияти бор: 
1) без чикариш йулларининг тикилиб колиши ва 2) ацинар хужай- 
раларнинг емирилиши.

Меъда ости бези уткир геморрагик некроз патогенезида ут ва 
панкреатик шира чикишининг ушланиб колиши мух,им ах,амиятга 
эга. Маълумки, умумий ут йули билан меъда ости безининг асосий 
чик,ариш йули ун икки бармок ичакка куйилиши олдидан бир- 
бири билан туташади. Фатер сургичи со\асида умумий ут йули- 
нинг тош билан тикилиб колиши меъда ости безида босим кута- 
рилишига олиб келади ва угнинг меъда ости бези га х,ам утиши га 
олиб боради деб тахмин килинади. Ут билан панкреатик шира- 
нинг бир-бирига аралашуви проферментларнинг фаол х;олга утиб, 
жуда за\арли лизолецитин \осил булишига олиб келади. Бундан 
ташкари, Одди сфинктерининг тош билан зарарланиши меъда ости 
тукимасига ун икки бармок ичак ширасининг утиб туришига йул 
очади, бу ширадаги энтерокиназа ферменти, меъда ости бези фер- 
ментларини фаоллаштиради.

Уткир панкреатитда алкоголь таъсирининг механизми \ар хил. 
Алкоголь Одди сфинктери тонусини кучайтириб, меъда ости бези 
йулига уг куйилишига сабаб булади. Сфинктернинг шу спазми меъда 
ости безининг секретор фаолияти кучайишига олиб келади. Бу, 
безнинг майда-майда чикариш йуллари тулиб-тошиб, ёрилиб ке- 
тишига олиб келади. Ажралиб чикдциган ферментлар меъда ости 
бези тукимасини емира бошлайди.

Юкорида курсатиб утилганидек, уткир панкреатигнинг пато­
генезида ацинар \ужайраларнинг шикастланиш, вирус инфекци 
ялари мах,алида ва баъзи дори препаратлари ишлатилганида кури- 
ладиган деструкцияси \ам ахамиятга эга.

 ̂ Демак, меъда ости бези уткир геморрагик некрозининг пайдо 
булиш механизми без тукимасига ут ёки ун икки бармок ичак 
суюклигининг утиб туришига боглик. Без ацинусларининг кимё- 
вий моддалар ва вируслар таъсирида тугридан-тугри зарарланииш 
х,ам ах;амиятга эга.

Патологик анатомияси. Уткир панкреатитнинг асосий микро- 
скопик белгилари жумласига: 1) меъда ости бези паренхимаси- 
нинг протеолитик деструкцияси; 2) кон томирларининг некрозга 
учраб, кон куйилиб колиши; 3) липолитик ферментлар таъсири-
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да бошланадиган ёг некрози; 4) яллигланиш реакцияси киради. 
Мана шу узгаришларнинг нечоглик ифодаланган булиши жараен- 
нинг кднчадан бери ва к,ай тарифа давом этаётганига борлик,. Даст- 
лабки даврларда шиш келгани, к,он димланиб тургани, строма- 
нинг нейтрофиллар билан инфильтратлангани топилади, холос. 
Жараён зурайиб борганида безнинг *ам эндокрин, х,ам экзокрин 
к,исмларида ферментатив протеолитик некроз учокдари пайдо була 
бошлайди. Без стромаси бунда узгармай (интакт \олда) крлавера- 
ди. К,он куйилиши стромада пайдо булган эритроцитлар ва фибрин 
лахталари куринишида кузга ташланиши мумкин, бундам хрдиса 
енгил хщларда кузатилади. Огир \олларда меъда ости безида кон 
лахталари билан тулиб турган катта-катта жойлар топилади.

Уткир панкреатитнинг энг ёркин белгиси е> некрози учок^лари- 
дир булар без тущмасининг узидан таи)кари атрофидаги ё г  клет- 
чаткасида х,ам кузга ташланади (69-расм). Ер некрози \ужайрадаги 
триглицеридларнинг липаза таъсирида парчаланиши туфаили бош- 
ланади. Без паренхимасининг крнталашлар ва некроз учокдари урта- 
сидаги кисмларида лейкоцитар реакция топилади. Камдан-кам 
\олларда ёр некрози учокдари фиброз капсула билан уралиб, сох-
та кисталар х,осил килади.

Меъда ости бези тук,имаси оддий куз билан караб, текширил- 
ганида унда окимтир-сарик, тусли ёг некрозига учраган жойлар, 
окимтир-кулранг тусли протеолитик некроз учокдари ва крнта-

69- раем. Уткир панкреатит. Ёр некрози учокдари атрофида 
яллигланиш реакцияси бошланиб, крн куйилиб колган.
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лашлар кузга чалинади. Корин бушлирида озгина товланиб тура 
диган ва таркибида мой парчалари буладиган суюк^ик тогшлади. 
Бу суюк^пикка иккиламчи тартибда инфекция тушса, йирингли 
перитонит бошланиши мумкин.

Клиник манзараси. Уткир панкреатит учун \аттоки, шоккача 
етиб борадиган даражадаги кучли огрикдар хосдир, бундай огрик,- 
ларни меъда яраси тешилганда пайдо буладиган огрикушрдан фарк, 
килиш керак булади. Бундан тацщари, дастлабки 12 соат давомида 
Кондаги амилаза микдори кутарилиб туради, бундай хдциса меъда 
ости бези раки, перитонит, меъда яраси тешилган ма^алларда х,ам 
кузатилади. К,он зардобидаги липаза микдорининг купайиши бир- 
мунча узига хос, яъни специфик белги булиб ^исобланади. Гипо- 
кальциемия *ам бошланади, чунки кальций ёг кислоталари билан 
бирикиб, ёг некрози учокларида тупланиб боради. Бадан саррайи- 
ши, гипергликемия, глюкозурия булиши мумкин. Шок (карахт- 
лик), иккиламчи абдоминал сепсис ва респиратор дистресс-син­
дром улимга олиб борадиган сабаблар булиб х.исобланади.

СУРУНКАЛИ ПАНКРЕАТИТ

Бу касаллик яллигланиш жараёнининг цайталаниб туриши ва 
кеиинчалик без паренхимаси (ацинуслари) урнига фиброз тщима пайдо 
булиб бориши билан таърифланади. Купинча урта яшар кишиларда, 
айник,са ичкиликвозларда кузатилади. Бу касаллик хавфини сола- 
диган жиддий омиллар куйидагилардир: 1) алкоголизм, 2) били- 
ар йул касалликлари, 3) гиперкальциемия ва гиперлипопротеи- 
немия.

Этиологияси ва патогенези. Сурункали панкреатит этиология- 
си ва патогенези мураккаб ва амалда аник, эмас. Ичкиликка ружу 
куйишнинг а^амияти бор, чунки ичкилик холинергик тонусни 
кучайтиради, деб тахмин к,илинади. Холинергик тонуснинг кучай- 
иши ок,силга бой панкреатик шира ишланиб чик,ишини купайти- 
ради, мана шу нарса безнинг чик,ариш йуллари тик;илиб колиши- 
га сабаб булади.

Патологик анатомияси. Меъда ости безида руй берадиган струк­
тура узгаришларининг табиатига кдраб, сурункали панкреатит- 
нинг икки хили тафовут к,илинади. Биринчи хили ичкиликка куп 
ружу куйиш натижасида бошланади ва без чик,ариш йулларида 
меъда ости безининг зарарланган булакчаларида о^силли ва каль- 
цийли булакчалар х,осил булиши билан таърифланади (кальций- 
ланган панкреатит). Без йуллари баъзан жуда кенгайиб кетган ва 
уларга таркибида кальций тузларигина буладиган конкремент- 
лар  тик,илиб турган булади. Без чик,ариш йулларининг эпителий- 
си атрофияга ёки десквамацияга учрайди. Сохта кисталар пайдо 
булиши мумкин. Сурункали панкреатитнингм/с/сш/чихиушпарен-
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химанинг каттагина к,исмига ёйилган бирмунча сезиларли атро 
фия борлиги билан ажралиб туради, яъни бунда безнинг асосий 
чикдриш йуллари тик,илиб колади. Асосан безнинг эндокрин к,ис- 
ми атрофияга учраб, кейинчалик унинг урнига фиброз тузим а 
пайдо булади. Бир к,анча \олларда Лангерганс оролчалари хам 
патологик жараёнга кушилиб кетади. Сурункали панкреатиж инг 
бу хилини сурункали обструктив панкреатит  деб хам юригила- 
ди, чунки у Одди сфинктери тик,илиб колганида ёки стенозга
учраганида бошланади.

Клиник жихатдан олганда, сурункали панкреатит крриннинг 
устки ярмида хар хил даражада буладиган огрик, хуружлари билан 
таърифланади. Огрикдар худди ураб тургандек булиб, куп рок. туш 
ва чап к°вУРралар остида сезилади, доимий булиши ёки овкат, 
айникса ёгли ва уткир таомдан кейин тутиб колиши мумкин. Д ис- 
пептик ходисалар характерлидир. Меъда ости бези етишмовчили- 
ги ёки диабет бошлангунча бу касаллик бирмунча вакт давомида 
симптомсиз утиб бориши хам мумкин. Окрик, хуружлари вак,тида 
крн зардобида амилаза ва липаза микдори купаяди. Вак,тинча са- 
рикдик ва мальабсорбция бошланиши хам мумкин.

М ЕЪДА ОСТИ БЕЗИ УС М А Л А Р И

Меъда ости бези усмалари гистогенезига, яъни кандай туцима- 
дан келиб чикишига кдраб куйидагиларга булинади: 1) без эк зо ­
крин к,исмининг эпигелийсидан пайдо буладиган эпителиал усма- 
лар (аденома, аденокарцинома), 2) бириктирувчи тукима, мускул 
гук,имасм, томир ва нерв туки мал аридан пайдо буладиган эпите- 
лиалмас усмалар (фибромалар, миксомалар, миомалар, 1е м аш и -  
омалар, липомалар), 3) меъда осги бези оролчаларидан пайдо 
буладиган усмалар, 4) гемопоэтик ва лимфоид тук,имадан пайдо 
буладиган усмалар. Меъда ости бези усмалари биологик хоссала- 
рига кура, хавфсиз ва хавфли усмаларга булинади. Меъда ости бези 
раки ва оролча аппаратининг усмалари купрок, учрайди.

МЕЪДА ОСТИ БЕЗИ РАКИ

Меъда ости бези раки купинча без йулларининг эпителийси- 
дан юзага келадиган адеиокарциномадан иборат булади. Купинча 
эркакларда, 60-80 яшарлик даврда кузатилади. Шуниси кизикки, 
меъда ости бези раки чекувчиларда ва кандли диабет билан окри- 
ган касалларда 2—3 баравар к^п учрайди.

Патологик анатомияси. Усма жараёнининг топографиясига 
к,араб, меъда ости бези бошчаси, танаси ва думининг раки тафовут
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килинади. Баъзи лолларда рак меъда ости безининг бошидан-охи- 
ригача бир текис таркалади. Усма аденокарцинома тузилишига эга 
булади. Унинг бир кисми муцин ишлаб чик,аради ва яхши ривож- 
ланган фиброз стромасига эга булади.

Ракнинг макроскопик манзараси усманинг олган жойи, катта- 
кичиклиги ва хилига боглик,. Купинча усма без тукимасининг ичида 
жойлашган, нотугри ёки шарсимон шаклда, агрофидаги без туки- 
масига Караганда бирмунча каттик, буладиган якка тугунлар кури- 
нишида кузга ташланади. Тугунлар куп булса, без юзаси гадир- 
будур булиб туради. Меъда ости безининг таркдлиб усган усмаси 
без тук,имасининг бир текис зичлашувига (калинлашувига) олиб 
боради. Усмада без тукимаси куп булганида усма гуштдор, элас­
тик, оч пушги рангда булади. Стромаси куп ривожланган мах,ал- 
ларда усма тогайдек каттик, ва ок, рангда булиши билан ажралиб 
туради.

Усма илк даврлардаёк, кушни органларга усиб киради. Чунон- 
чи, меъда ости бези бошчасининг раки умумий ут йулини ёки Фа- 
тер сургичи ампуляр со\асини босиб куйиши мумкин. Бу нарса ут 
пуфагида ут туриб колишига олиб келадики, Курвуазье симпто- 
мига, яъни баданда сарикушк булгани \олда ут пуфагининг катта- 
лашиб кетишига асосан шу нарса сабаб булади. Шундай к,илиб, 
меъда ости бези бошчаси ракининг характерли белгиси, х,али усма 
унча усмаган ва таркалиб кетмаган махдяларда \ам, механик са­
ри м  и к бошланиши, гепатобилиар тизим фаолиятининг бузили- 
шидир.

Меъда ости бези танаси ва думининг раки бирмунча вакт симп- 
томларсиз утиб боради ва топилган ма\алда анча катталашиб кет- 
ган булади. Бу усма умуртк,а погонаси, кррин пардаси ортидаги 
бушликка таркалиб, т а л о н а ,  буйрак усги безлари, меъда, кунда- 
ланг-чамбар ичак, жигарга *ам утади. Бу рак меъда ости бези ат- 
рофида жойлашган лимфа тугунларига, шунингдек, меъда, ичак 
туткичи, чарвига метастазлар беради. Портал-жигар лимфа тугун- 
лари \ам жараёнга кушилиб кетади. Упка ва суякларда гематоген 
метастазлари топилади.

Меъда ости бези усмалари микроскопик тузилиши жи^атидан 
альвеоляр раклар жумласига киради. Базофил цитоплазмали по- 
лигонал \ужайралар тартибсиз жойлашган ёки аргирофил тола- 
лар билан чегараланган катта-кичик уячалар \осил к,илган булади. 
Баъзи жойларда цилиндрсимон ^ужайралардан ташкил топган 
гушшасимон (розегкасимон) тузилмалар куп учрайди. Некрозлар 
\ам  характерлидир. Усма хужайралари муцин ишлаб чикдрадиган 
булиши мумкин. Жуда кам табакдлашган усмалар улкан хужайра- 
лар булиши, митозлар куплиги ва сезиларли даражада хужайра 
полиморфизми борлиги билан таърифланади.
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Клиник манзараси. Меъда ости бези раки эндигина бошланиб 
келаётган ма\алларда зимдан утади. Авжига чик^ан пайтидаги Даст 
лабки белгиси огрикдир. Бу оф и^усм анинг кушни органларга усиб 
кираётганига боглик булади. Огрикдар крриннинг устки ярмида 
сезилади, купинча кучли булади. Без бошчасининг раки механик 
сарикдикка олиб келади. Куч и б юрувчи тромбофлебит неб аталади- 
ган флеботромбоз хдм характерлидир.

ЛАНГЕРГАНС ОРОЛЧАЛАРИ ХУЖ АЙ Р АЛАР И Д АН  ПАЙДО БУЛАД И ГАН
УС М АЛАР

Меъда ости бези оролча тук^имасининг усмалари АПУД-систе- 
ма гурух.ига киради ва апудомалар деб аталади. Лангерганс орол- 
чаларида энг му\им хужайраларининг турт хили тафовут к,илина- 
ди: бета-хужайралар (В), альфа-хужайралар (А), дельта-хужайралар
(Д) ва РР-хужайралар.

Бета-хужайралар без оролчалари хужайралари популяциясининг 
к,арийб 70 фоизини ташкил этади ва уларнинг таркибида инсу­
лин булади. Шу муносабат билан бу хужайралардан усиб чикдди- 
ган усмалар инсуломалар деб юритилади, клиник жи\атдан ол- 
ганда гиперинсулинизм синдроми ана шундай усмаларга алокдцор 
булади. Альфа-хужайралар глюкагон ишлаб чикдради ва без орол- 
чаларининг 20 фоизини ташкил этади. Бу хужайралардан пайдо  
буладиган усмалар (глюкагономалар) кам учрайди. Дельта-хужай­
ралар оролчаларнинг 5—10 фоизини ташкил этади ва глюкагон 
билан инсулин ажралиб чикишига туск,инлик кдлувчи соматоста- 
тин ишлаб чикдради. Дельта-хужайралардан пайдо буладиган усма 
(соматостатинома) *ам, худди РР-хужайралардан пайдо булади­
ган усма сингари, кам учрайди. „ „ -

Лангерганс оролчалари хужайраларидан пайдо буладиган усма­
лар \озир айтиб утилган модцалардан танп^ари гастрин, серото­
нин, вазопрессин, адренокортикотроп гормон, хорион гонадотро- 
пини ишлаб чикдради. Бу усмаларга хос клиник синдромларнинг 
хилма-хиллиги х,ам шунга боглик- Ана шу синдромлар орасида куии- 
дагилар жуда му\им ах,амиятга эга: 1) бета-хужайралардан пайдо 
булган усма (инсулома)га алокддор гиперинсулинизм, 2) гиперга 
стринемия ёки Золлингер—Эллисон синдроми.

И Н С УЛО М А

Гиперинсулинизм х,одисасини келтириб чикдрадиган инсуло- 
ма хавфсиз (солитар ва бир талай аденома) ва хавфли (рак) були- 
ши мумкин. Лангерганс оролчаларининг диффуз гиперплазияси 
\ам гиперинсулинизм хрдисасига сабаб булиши мумкин.
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Оролчалар аденомалари одатда майда (диаметри 5 сантиметр- 
гача), капсулага уралган ва окиш тугунчалар куринишида булади. 
Го\ида усма бирмунча катта булиши мумкин. Микроскопик гузи- 
лиши жихдтидан усма улкан хужайра оролчалари куринишида ёки 
трабекуляр тузилишга эга булиши мумкин. Биринчи х,олда цитоп- 
лазмаси вакуоллашган йирик хужайралар уяларни хрсил к,илади. 
Без булакчалари орасида цилиндрсимон эпителий билан крплан- 
ган чикдриш йуллари булади. Трабекуляр тузилишга эга булган 
усма трабекулалар хрсил кдлувчи оч тусли йирик хужайралардан 
ташкил топади. Хужайралар баъзан солид тузилиш майдонларини 
хрсил килади.

Бета-\ужайралардан пайдо буладиган рак табиатан деструктив 
булиши билан ажралиб туради ва регионар тугунларга метасгазлар 
беради. Электрон микроскоп билан текшириб курилганида нео­
пластик хужайраларда, худци хавфсиз инсулома х,ужайраларида 
булганидек, ю мал о к, шаклли доналар кузга ташланади, буларда 
атрофи окиш гардиш билан уралган куп бурчакли шаклдаги элек­
трон зич кристаллар булади.

Гиперинсулинизм \одисаси оролчалар диффуз гиперплазияси 
учун х,ам характерлидир, бундай гиперплазия одатда к,андли диа­
бет билан огриган оналардан тугилган ча^алокларда ва ёш гудак- 
ларда кузатилади.

З О Л Л И Н Г Е Р  -  ЭЛЛИ СО Н СИНДРОМ И

Меъда ости безида гастринома (апудома) деган усма х;ам учраб 
туради, бу усмада кузатиладиган гастрин гиперсекрецияси унинг 
дельга-хужайраларига ботик,, деб дисобланади. Бу усма гох,ида ун 
икки бармок, ичак билан меъданинг гастрин ишлаб чик,арувчи дель- 
та-\ужайраларидан пайдо булади.

Гастринома билан меъдада кислоталар купайиб кетиши ва пеп- 
тик яра пайдо булиши уртасида богланиш борлигини биринчи 
марта Золлингер ва Эллисон курсатиб берди. Аммо гастринома 
пайдо к,иладиган \ужайраларнинг табиати ^анузгача номаълум. 
Соглом одамниш Лангерганс оролчалари \ужайраларида гастрин 
топилмайди. Гастринома \ужайралари узининг нозик тузилиши 
жи\атидан гастрин ишлаб чик,арадиган ва нормада меъда билан 
ун икки бармок, ичакда учрайдиган хужайралардан \еч бир фарк, 
килмайди.

Купчилик \олларда Золлингер—Эллисон синдроми тез мета- 
С1азлар берадиган хавфли гастринома ма\алида бошланади. Гох,о 
бу синдром Лангерганс оролчалари аденомаси ёки гиперплазия- 
сига ботик, булади. Оролчалар аденомаси баъзан бошк,а эндокрип 
безларнинг усмалари билан бирга давом этиб боради. Гастринома
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муносабати билан пайдо булган пептик яра одатдаги яра касалли- 
ги ма\алида килинадиган даво билан кайтмайди ва аксари куп 
булади. Классик Золлингер-Эллисон синдромида меъда ширасида 
кислоталар купайиб кетиши билан бир кдторда меъдада, го\о ун 
икки бармок, ичакда пептик яра пайдо булади. Лекин кислота мик,- 
дорининг купайиб кетиши \амиша \ам яра пайдо булишига олиб 
боравермайди. Крринда огрик, пайдо булиб, ич суриб туриши, 
меъда-ичаклардан к,он кетиши ва меъда шиллик, пардаси гипер-
трофияга учраши мумкин.

Гастриномани олиб ташлаш меъда ширасида кислоталар купли- 
гининг бардам топиб кетишига олиб келади. Лекин гастринома 
жуда кичик ёки жуда хавфли булиб, куп метастазлар берган \ол -  
ларда уни олиб ташлашнинг иложи булмайди. Усманинг табиатан 
куп булишиги \ам Золлингер-Эллисон синдромига даво килиш 
ишини к^ийинлаштириб куяди.
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ЖИНСИЙ ОРГАНЛАР ВА СУТ БЕЗЛАРИ 
КАСАЛЛИКЛАРИ

ЭРКАКЛАР Ж И Н С И Й  ОРГАНЛА- 
РИ Н И Н Г КАСАЛЛИКЛАРИ

Жинсий олатнинг ривожла- 
ниш аномалиялари ва усма- 
лари
Мояклар патологияси:
Мояклар усмалари: 
Семинома 
Эмбрионал рак 
Хорионэпителиома 
Тератома
Саршушк халтаси усмаси 
Простата бези патологияси:
Простатит
Аденома
Простата бези раки

АЁЛЛАР Ж И Н С И Й  ОРГАНЛАРИ- 
Н ИНГ КАСАЛЛИКЛАРИ

Вульва патологияси:
Вульвит ва усмалари 
Кин патологияси:
Ривожланиш аномалиялари
Вагинит
Усмалари
Бачадон буйни патологияси:
Цервицит
Усмалари
Бачадон танаси ва эндомет­
рий патологияси:
Эндометрит
Аденомиоз ва эндометриоз 
Эндометрий гиперплазияси

Эндометрий ва миометрий 
усмалари:
Полиплар
Лейомиома ва лейомиосаркома 
Эндометрий раки 
Фаллопий найлари патологи­
яси
Тухумдонлар патологияси:
Яллирланиш касалликлари
Кисталари
Усмалари:
Эпителиал усмалар 
Герминоген усмалар 
Ж и н си й  тортма стромаси 
усмалари
Метастатик усмалар 

ХОМИЛАДОРЛИК ПАТОЛОГИЯСИ

Бачадондан танщари х,омила- 
дорлик
Трофобластик касаллик
Елбугоз
Инвазив елбугоз 
Хорионэпителиома 

СУТ БЕЗЛАРИ ПАТОЛОГИЯСИ

Мастопатия
Мастит
Усмалари:
Фиброаденома 
Папиллома ва папилляр рак  
Сут бези раки

ЭРКАКЛАРДА СУТ БЕЗИ КАСАЛ­
ЛИКЛАРИ
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Жинсий органлар сийдик-таносил системасининг бир к,исми 
булиб, жинсий хужайраларнинг ривожланиши ва ажралиб чики- 
шини, уругланишни, шунингдек эмбрионнинг она вужудида сак- 
ланиши ва озикутанишини таъминлаб беради. Жинсий безларда 
ишланиб чикадиган гормонлар ёрдамида жинсий органлар бутун 
организмга таъсир курсатиб боради.

Тузилиши ва бажарадиган функцияларига кдраб, жинсий орган­
лар уч булимга булинади: жинсий безлар, жинсий йуллар ва жуфт- 
лашиш органлари (копулятив органлар). Бундан ташкари, эркак 
ва аёлларнинг жинсий органлари ташки ва ички жинсий орган- 
ларга булинади. Эркаклар ички жинсий органлари мояклар ва мояк 
ортикдари, урур каналчалари, урур йуллари, урур пуфакчалари, 
простата бези ва суронсимон уретрал безлардан иборат. Эркаклар- 
нинг ташки жинсий органларига ёргок, ва сийдик чикариш кана- 
ли булган жинсий олат, яъни закар киради. Аёлларнинг ички жин­
сий органлари тухумдон, бачадон ва киндан , ташки жинсий 
органлари вульвадан иборат.

Жинсий органларда бошланадиган патологик жараёнлар \ар 
хил булади. Буларни туртга асосий гуру\га булиш мумкин: ривож- 
ланиш аномалиялари, дисгормонал жараёнлар, яллигланиш жа- 
раёнлари ва усмалар.

ЭРКАКЛАР ЖИНСИЙ ОРГАНЛАРИНИНГ КАСАЛЛИКЛАРИ 

Ж И Н С И Й  ОЛАТНИНГ РИ ВО Ж ЛАН ИШ  АНОМ АЛИЯЛАРИ ВА УСМАЛАРИ

Закарда ривожланиш аномалиялари кам учрайди. Патологияда 
сийдик чикариш каналининг стенози ва эктопияси \аммадан кура 
купрок ахдмиятга эга. Бунда шу каналнинг ташк,и тешиги закар- 
нинг вентрал юзасига, кертмак арикчасига, ёргок ёки ораликка 
(гипоспадия), ё булмаса, закарнинг дорсал юзаси (эписпадия)га 
очилиши мумкин. Закар ва сийдик чикариш каналининг ана шун- 
дай ривожланиш нуксони сийдикнинг нормал чикиб туришига 
тускинлик килади ва кейинчалик гидронефроз бошланишига х,амда 
сийдик йулларининг иккиламчи тартибда инфекцияланишига олиб 
боради.

Энг куп учрайдиган ривожланиш нуксони препуциал халта 
тешигининг сезиларли даражада торайиб колыши, яъни фимоздир. 
Бу сийдик чикиши кийинлашиб колишига олиб келади ва закар 
бошчаси териси х^амда кертмак ички варагининг уткир ёки сурун- 
кали яллирланишига (баланит ва баланопоститга) сабаб булади. 
Бунда руй берадиган морфологик узгаришлар х,ар хил: одатдагича 
яллирланишдан то гангренагача бориб етиши мумкин.
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Закар усмалари, хусусан хавфсиз усмалар (фиброма, липома, 
гемангиома, лимфангиома) камдан-кам учрайди. Купрок, эпите- 
лийдан келиб чикдциган хавфли усмалар учраб туради. Узбе- 
кистонда закар раки, худди хатна (циркумцизия) раем булган 
бошка мамлакатлардагидек, ни \оят даражада кам учрайди, бу 
нарса сперманинг онкоген хоссалари борлигидан дарак беради. 
Закар усмалари одам папилломаси вирусига х,ам ботик,, деб 
х,исобланади.

Закар ракининг икки шакли — экзофит ва эндофит рак  тафо- 
вут килинади. Экзофит ракда кузик,оринсимон ёки сургичсимон 
усма ривожланади. Ракнинг эндофит шаклида чукур жойлашган 
инфильтрат ёки яра куринишидаги усма борлиги маълум булади. 
Гистологик жих,атдан олганда ясси хужайрали рак купрок, учрай­
ди. Рак олди касалликларига cancer in situ булиб \исобланадиган 
Боуэн касаллиги киради.

Закар раки 40 дан ошган одамларда кузатилади. Ясси хужайра- 
ли рак энди бошланиб келаётган даврда закар бошчаси ёки керт- 
мак арицчасида жойлашган кичикрок, кулранг тусли папула кури- 
нишида кузга ташланади. Жараён зурайиб боргани сайин бу усма 
катталашиб, яра булиб кетган пилакча куринишига киради. Икки- 
ламчи тартибда инфекция кушилиши \ам  мумкин. Баъзида рак 
сургичсимон усимталар куринишида булади ёки кузикрринсимон 
шаклга киради. Унинг гистологик тузилиши боища жойларда уч- 
райдиган ясси хужайрали рак билан деярли бир хил. Метастазлари 
аксари регионар лимфа тугунларида (чов ва ёнбош лимфа тугун- 
ларида) пайдо булади. Узок, жойларда пайдо буладиган метастаз­
лари кам кузатилади.

МОЯКЛАР Г1АТОЛОГИЯСИ

Моякларда \ар  хил патологик жараёнлар: ривожланиш нук,- 
сонлари, атрофия, гипертрофия, к,он айланишининг издан чик,и- 
ши, яллиманиш , усмалар кузатилиши мумкин.

Мояклар атрофияси моякнинг одатдаги шакли сацланиб цолгани 
%олда жуссаси кичрайиб бориши билан таърифланади. Боланинг она 
Корнида ривожланиш даврида таъсир этган заррарли омилларга 
алокддор эмбрионал мояк атрофияси ва мояк тук,имасига \ар  хил 
зарарли омиллар (оч к,олиш, моякнинг чов каналида туриб к,оли- 
ши, интоксикация, усмадан босилиб к,олиши, эндокрин касал- 
ликлар, орхит ва бошк,алар) таъсирида тугилишдан кейин бош- 
линадиган, постнатал мояк атрофияси тафовут к,илинади. Моякдаги 
атрофик узгаришларнинг охирги боск,ичи бурама ypyF каналчала- 
рининг тубуляр склерозга учраб, йулининг бутунлай битиб кети- 
шидир.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Мояк гипертрофияси турли патологик жараёнлар: моякнинг 
уралиб колиши, яллигланиши (орхит), мояк усмалари, чуррала- 
ри, гидроцеле, гематоцеледа кузатилиши мумкин.

Моякларнинг уралиб к,олиши одатда ypyF тизимчаси ва чов ка­
налы ривожланмай цолганида кузатилади. Бунда мояк ва оргикдари 
тез катталашиб, ёргок^нинг зарарланган томонида шиш пайдо була- 
ди. Моякда веноз крн димланиб колиб, интерстицийда геморра- 
гик шиш кучайиб боради, сперматоген эпителийда дистрофик 
узгаришлар ва некроз учокдари пайдо булади. 10—12 соатдан кей- 
ин моякда умумий некроз бошланиши мумкин.

Гидроцеле (мояк пардалари истисцоси) мояк цин пардасининг 
париетал ва висцерал пластинкалари орасида сероз сую клик тупла- 
ниб бориши билан таърифланади. Гидроцеле myFMa ва турмушда 
орттирилганбулиши мумкин. Турмамояк истисцоси мояк ёргок^а 
тушганидан кейин кррин пардаси кин усимтасининг битиб кет- 
маслигига богликдир. Турмушда орттирилган гидроцелега усмалар, 
травмалар, моякнинг уткир ва сурункали яллигланиши сабаб 
булиши мумкин. Морфологик жи\атдан олганда мояк пардасида 
дистрофик жараёнлар, артериит, флебит, сероз нарда гипере- 
мияси кузга ташланади. Сурункали мояк истискосида мояк пар­
дасининг калинлашиб, варакдарининг кисман битиб кетганлиги 
кузатилади. Висцерал варагида грануляцион тукима пайдо була­
ди. К,ин пардаси гиалинлашган коллаген толалардан иборат булиб 
колади.

Гематоцеле (конли усма) мояк кин пардасининг париетал ёки 
висцерал пластинкалари орасида (интравагинал гематоцеле) ёки 
ёргок тукималарида (экстравагинал гематоцеле) кон туплаииб 
Колиши билан таърифланади. Гематоцеле одатда ёргок шикаст- 
ланган ма\алларда мояк кин пардаси геморрагик яллшланишга 
учраганида пайдо булади.

Моякларда к,он ва лимфа айланишининг издан чик,иши артериал 
ва веноз гиперемия, шиш, ишемия, инфаркт, кон куйилиши, 
шунингдек лимфа туриб крлиб, ёргок,нинг жуда катталашиб, эле­
фантиаз бошланиши билан ифодаланади.

Моякларнинг ривожланиш нук,сонлари жуда \а р  хил булиб, мо- 
яклар сони ва \олагининг аномалиялари куринишида ифодалани- 
ши мумкин. Мояклар сонига алокадор аномалияларга иккала мо­
якнинг булмаслиги (гипогонадизм ва евнухоидизм белгилари билан 
утадиган анорхизм), бир м оякнинг булмаслиги (монорхизм), 
кушимча мояк булиши (полиорхизм) киради. Мояклар х,олаги- 
нинг аномалиялари каторига крипторхизм, мояк эктопияси ва моя1 
буралиши киради.

Крипторхизм мояклар х,олатининг х^аммадан куп учра’" 
аномалиясидир. Моякларнинг ёргокка тушиб бориш жаг
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мада она кррнидаги \аётнинг учинчи ойида бошланиб, бунда 
мояк дастлабки эмбрионал х,олатидан кичик чанок, бушлигига 
томон сурилиб боради. Кейинги икки ой давомида мояк чов ка- 
налидан утиб, ёррок,к,а тушади. Моякнинг буйрак пастки цутбидан 
ёррок тубигача уз  табиий йулидан утиб бориши, тухталиб колгу- 
дек булса, у  вак;тда мояк дистопияси (крипторхизм х,одисаси) руй 
беради. Ту™лиш вак,тига келиб крипторхизм 20—30 фоиз лол­
ларда, катта ёшли одамларда эса 0,3—0,7 фоиз х,олларда кузати- 
лади. Крипторхизм тугма ва турмушда орттирилган, бир ва икки 
томонлама хилларга, мояк кдйси жойда долган и га к,араб, корин 
ва чов хилларигабуттаци.

Крипторхизмга олиб борадиган сабаблар \ар хил. Хомиладор- 
лик вактидаги \ар  хил тератоген таъсирлар хдм этиологик омил- 
лардан булиб \исобланади, бу нарса она билан хамила гормонла- 
рининг уйгунлиги бузилиб, кейинчалик эмбрионал тук,ималар, 
аввало мезенхимадан пайдо буладиган тук,ималарнинг табак,ала- 
ниши бузилишига олиб келади. Дастлаб пайдо буладиган анато- 
мик узгаришлар — Гунтер бойламининг калта тортиб кдпиши, 
чов каналининг торайиб к,олиши моякнинг \аракатланиб бори- 
шига туск,инлик к,илади. Лекин крипторхизм бошланишида гипо- 
таламо-гипофизар система гонадотроп функциясининг бузилиши 
ало\ида а\амиятга эга, шу нарса тук,ималарни табакдяаштирувчи 
гормонлар етишмовчилигига ва гонадалар дисгенезиясига олиб 
келади деб \исобланади.

Крипторхизм аксари бир томонлама булади. Урнига тушмай 
Колган мояк вояга етиш даврига к,адар бир кддар ривожланиб бо­
ради, кейин унинг ривожланиши батамом тухтаб к,олади. Кейинги 
йилларда моякда зурайиб борадиган атрофия бошланади. Шуни 
айтиб утиш керакки, герминатив хужайралар табак,аланишининг 
бузилиши боланинг икки ёшлик давридаёк, кузатилади ва 5—6 
яшарлик махдлида аник, маълум булиб кдтади.

13 ёшга борган мах,алда эса анатомик жи^атдан олганда моякда 
росмана атрофия бошланиб, фиброз тузима пайдо була бошлайди. 
Микроскоп билан текшириб курилганида урур каналчалари атро-
фияланг^-- ембранаси кдлинлашган булади. Кейинчалик 

эз тузима билан алмашинади. Паренхиматоз 
шу агрофик узгаришлари Лейдигнинг интер- 
за строма хужайралари гиперплазияси билан 
ци.
^айдиган ана шундай атрофик узгаришлар
и бошкд патологик жараёнларда хдм куза- 
ан, артериосклероз муносабати билан к,он 
, сурункали орхит махдлида, узок, муддат
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аёллар жинсий гормонлари юбориб турилганида, жигар цирро 
зида, нур бериш таъсирида, уруи отувчи йул торайиб крлганида 
шундай булиши мумкин. Икки томонлама крипторхизм бутунлай 
бепуштликка олиб боради. Крипторхизмда гурли патологик жа- 
раёнлар бошланиши мумкин: моякнинг уралиб ва к,исилиб к°-'!И~ 
ши, чов чурраси шулар жумласидандир. Моякнинг урнига гуш- 
май колиши, бундан таш^ари, моякда хавфли усмалар, семинома, 
тератобластома бошланиши эх,тимолини анча кучайтиради. Па- 
томорфологик текширишлар моякни урнига тушириб, мах^кам- 
лаб куйиш операцияси (орхипексия)ни мумкин кддар эргарок  
(бола икки ёшга тулмасдан илгари) утказиш кераклигини курса- 
тади. Шунда атрофиянинг зурайиб боришига йул куймаслик м ум ­
кин булади.

Орхит — моякпарнинг я а л  игла ниш и аксари иккиламчи тартиб- 
да, яллигланиш мояк ортигидан утган ма^алларда ёки купгина 
касалликлар (пневмониялар, скарлатина, корин тифи, сувчечак) 
асоратлари тарикасида бошланади. Эпидемик паротит, яъни теп- 
ки касаллигида купинча гематоген орхит бошланади (30 фоизгача 
хдаларда).

Уткир орхитда мояк катталашиб, каттикдашади. Микроскоп 
билан текшириб курилганда уруг каналчалари нисбатан сакданиб 
колгани, лекин интерстициал туцимада лейкоцитар инфильтра­
ция борлиги топилади. Кейинчалик каналчалар йиринглаб, \ал о к  
булиб кетиши мумкин. Носпецифик инфекциялар ма\алида ёки 
травмадан кейин бошланган уткир яллигланиш натижасида куза- 
тиладиган сурункали орхитда мояк кичрайиб, стромаси лим ф о- 
цитлар ва плазмоцитлар билан инфильтрланган булади. С п ец и ­
фик орхит мах,алида сил, захмга алокадор гранулёмалар топилади. 
Иккала х,олда \ам паренхима пировард натижада фиброз тукима 
билан алмашинади.

Клиник жищтданолганда, уткир орхит бирдан бошланиб, исит- 
ма чикиши, мояклар сох1асида катти к  о гр и к, пайдо булиб, бу огрик,- 
нинг уруг тизимчасига, чов канали, бел-думгаза со\асига х,ам у гиб 
туриши билан таърифланади. Мояк тез катталашиб, к,аттик, булиб 
крлади. Бош огрши, кунгил айниши, кайт к,илиш х,ам кузатилади. 
Сурункали орхит мояк сох,асида бир кадар огрик сезгиси булиши 
билан бирга давом этиб боради.

Эпидидимит — мояклар ортигининг специфик ва носпецифик ял- 
лигланиши, 35—40 яшар одамларда куп учраб туради. Носпецифик 
эпидидимитнинг кузгатувчилари х,ар хил патоген ва сапрофит бак - 
териялар булиши мумкин. 35—40 яшар одамларда учрайдиган эпи- 
дидимитга купинча гонококклар сабаб булса, 40 ёшдан кейин 
учрайдиган эпидидимит ичак таёкчаси ва Рзеиёотогш -га ал ока­
дор булади. Инфекция кузгатувчилари уруг чикарувчи йуллар ор-

www.ziyouz.com kutubxonasi



кали, гематоген, баъзан лимфоген йул билан моя к ортикига утади. 
Эпидидимит жуда куп хрлларда простатит, уретрит билан бирга 
давом этиб боради. Специфик жараёнлар орасида захм, силга ало- 
кадор эпидидимит купрок кузатилади.

Носпецифик эпидидимитда интерстициал тукимада шиш ва 
лейкоцитар инфильтрация пайдо булади. Кейинчалик абсцесслар 
ёки иришга утган жойлар пайдо булиши мумкин. Сурункали ял- 
лигланиш окибатида фиброз тукима пайдо булиб, у бепуштликка 
олиб келиши мумкин.

Уткир эпидидимит учун касалликнинг бирдан бошланиб, х>аро- 
ратнинг 38—40 даражагача кутарилиши, ёргок ва чов сохдсида 
каттик огрик туриши характерлидир. Мояк ортиги катталашиб, 
зичлашиб колади. Ёргоктериси шишиб, кизариб туради. Сурунка­
ли эпидидимитда огрик арзимас даражада сезилади. Тана ^арора- 
ти одатдагича булади, ёргок териси узгармайди. Мояк ортиги пича 
катталашиб, каттикрок булиб колади.

М ОЯКЛАР УСМАЛАРИ

Мояклар усмалари моякнинг зич ва окриксиз катталашувининг 
асосий сабабларидан бири булиб, келиб чикиши ва тузилиши 
жи\атидан анча ^ар хил булиши билан ажралиб туради.

Купинча герминоген усмалар, лейдигомалар (Лейдиг \ужайра- 
ларидан пайдо буладиган усмалар), донадор \ужайрали усмалар 
(Сертоли ужайраларидан пайдо буладиган усмалар) учрайди. Гер­
миноген усмалар барча мояк усмаларининг 95 фоизини ташкил 
этади ва шунинг учун \аммадан кура купрок а\амиятга Э1а булиб 
х.исобланади. Улар ёшлик чогида (15—34 яшар одамларда) пайдо 
булиб, огир утиши билан ажралиб туради. Лейдиг ва Сертоли хужай- 
раларидан пайдо буладиган усмалар камрок учрайди, улар асосан 
хавфсиз тусда булади-ю, лекин куп микдорда ишлаб чикарадиган 
стероидлари эндокринопагияга олиб келиши мумкин.

Мояк ракининг этиологияси номаълум. Ирсий мойилликнинг 
ах,амияги борлиги аникланган, холос. Крипторхизм усма пайдо 
булиш хавфини тугдирадиган жиддий омил булиб х,исобланади.

Таснифи ва гистогенези. Мояк усмалари икки гуру\га булина- 
ди. Биринчи гурухга гистогенетик жих;атдан бир типдаги усмалар 
киради. Касалларнинг 60 фоизида ана шундай усмалар учрайди. 
Буларга семинома, спермоцит семинома, эмбрионал рак, сарик- 
лик халтаси усмаси, полиэмбриома, хорионэпителиома, терато­
ма (етук, етукмас, малигнизацияланадиган тератома) киради. 
Иккинчи гурухга гистогенези х,ар хил элементлардан ташкил топ­
тан усмалар киради. Масалан, эмбрионал рак билан бирга кушил- 
ган тератомадан иборат тератокарцинома шулар жумласидандир. 
Бу усма касалларнинг 40 фоизида учрайди.
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Усманинг гипи гонадаларнинг полипотент герминоген эпите- 
лийсининг табак,аланиш даражаси ва йуналишига кдраб белгила- 
нади. Бу эпителий соматик ва трофобластик табакдланишга учра- 
ши ва х,ар хил тузилишдаги усмалар манбаи булиб кдпиши мумкин.

Семинома бирламчи герминоген усмаларнинг 40 фоизини таш- 
кил этадиган хавфли усма. Купрок, 20—40 яш ар  одамларда уч- 
райди. Баъзан моякдан ташк,арида, масалан, олдинги кукс ора- 
лигида ёки к,орин пардаси ортидаги бушликда булади (экстрагонад 
семинома), бунинг сабаби герминоген эпителийнинг эмбрионал 
ривожланиш даврида туриб к,олишидир. Усма тез усиб боришга 
мойил булади. Бу касалликда мояк катталашган, тузилиши жи- 
\атидан тугун-тугун булиб крлади. Кесиб курилганида кесмаси 
ялтирок,, ок, рангда, булакчали булади. М икроскоп билан текши- 
риб курилганда усманинг чегаралари аник,билиниб турадиган ва 
думалок, шаклли ядроси уртасида жойлашган бир типдаги поли- 
гонал х,ужайралардан иборат эканлиги маълум булади. Бу хужай- 
раларнинг цигоплазмаси оч тусли. Бир к,анча холларда усмада 
синтициал улкан \ужайралар топилиши мумкин. Буларда хорион 
гонодотропини булади. Усманинг фиброз стромаси баъзан грану- 
лёматоз тузилмалар \осил к,илувчи лимфоцитлар билан инфильтр- 
ланган булади. Семинома лимфоген ва гематоген йуллар билан 
метастазлар беради.

Сперматоцит семинома барча семиномаларнинг 9 фоизини таш- 
кил этади ва 50 ёшдан ошган одамларда учрайди. Бу усма анча 
катта ва сарик, рангда булиши билан ажралиб туради, шилимшик,- 
симон куринишда, сал ровак булади. Баъзан унда кисталар, не­
кроз учоьутари ва к,онталашлар учрайди. Микроскоп билан текши- 
риб курилганида усмада уч хил хужайралар: лимфоцитсимон 
хужайралар, улкан хужайралар ва ургача катталикдаги оралик, 
хужайралар кузга ташланади. Сперматоцит семинома камдан-кам 
метастазлар беради.

Эмбрионал рак дастлаб моякларда булиши, шунингдек экстра- 
гонад тарзда (мия томирлари чигаллари, кукс оралири, к,орин 
пардаси ортидаги бушлик,, бурун бушлигида) жойлашуви мумкин. 
Бу усма чегаралари аник, билиниб турадиган тугун куринишида 
булиб, тук,имаси кулга юмшокрок, уннайди. Кулранг-ок,иш рангда 
булади. Унда некроз учокдари ва к,онталашлар кузга ташланади. 
Баъзан майда-майда кисталар учрайди. М икроскоп билан текши- 
риб курилганида усманинг думалок,, овал ядроли йирик поли­
морф хужайралардан ташкил топганлиги билинади, уларнинг 
цитоплазмаси оч тусли, вакуоллашган булади. Семиномадан фарк, 
кдлиб, усма хужайраларининг чегаралари аник, булмай, улар па- 
пилляр, тубуляр ва безсимон структуралар х,осил к,илади. Улар­
нинг стромаси заиф, эмбрионал типдаги юмшок, мезенхимал тук,и- 
мадан ташкил топган булади.
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Хорионэпителиома камдан-кам (1 фоиз лолларда) учрайдиган, 
лекин жуда хавфли усма. Эндигина бошланиб келаётганида кич- 
кина булади ва шунинг учун кулга уннамайди \ам. Юк,ори даража- 
да хавфли булиши билан таърифланади, гематоген йул билан бар- 
вак,т метастазлар беради. Усма тук,имаси микроскопик тузилиши 
жи^атидан синтициотрофобластга ухшаб кетади. Цитоплазмаси оч 
тусли ва ядроси пуфакчасимон буладиган полигонал шаклдаги 
Лангерганс хужайралари ва синтициал эпителий ^ужайраларидан 
иборат булади. Бу эпителий хужайралари вакуоллашган мул ци­
топлазмаси ва полиморф шаклдаги йирик ядроси булиши билан 
таърифланади. Уларда хорион гонадотропини булади. Хорион эпи- 
телиомада хорион ворсинкалари, усма стромаси ва крн томирла- 
ри булмайди. Усма тук,имасида некрозга учраган катта-катта жой- 
лар ва к,онталашлар кузга ташланади.

Тератома бир, икки ёки уч эмбрионал варацдан келиб чицувчи 
бир нечта хилдаги тукщмалардан ташкил топган мураккаб усма. 
Герминоген усмалар жумласига х,ам киради. Моякларда, тухум- 
донларда булиши, шунингдек экстрагонад тарзда учраши мумкин. 
Гистологик тузилишига кура етук, етилмаган ва малигнизация- 
ланаётган тератома тафовут килинади.

Етук тератома хавфсиз усма булиб, метастазлар бермайди, 
яхлит (солид) ёки кистасимон тузилишга эга булади. Микроскоп 
билан текш ириб курилганида солид хилининг яхши табак^шаш- 
ган нерв, мускул, тогай, ёг тук,имасининг ^ ж а й р а  элементлари- 
дан, бетартиб жойлашган куп кдватли ясси эпителий, бронхоген 
эпителий билан ичак эпителийсидан таркиб топганлиги маълум 
булади. Кистасимон тузилишдаги етук тератомада битта ёки бир 
нечта кисталар учрайди, улар кулранг-сарик, тусли лойк,а суюк,- 
лик, шилимшик; ёки ёгга ухшаш буткдсимон суюкдикка тулиб 
туради. Киста ичида жунлар, тишлар, тогай парчалари булиши 
мумкин.

 ̂ Етилмаган тератома солид ёки солид-кистоз тузилишга эга 
булиши мумкин. Хамирсимон, кулрангнамо-ок, тусда булиши би­
лан ажралиб туради. Кесиб курилганида майда-майда кисталар ва 
шилимшик, бойлаган жойлар кузга ташланади. Микроскопик тек- 
ширишда етилмаган ичак эпителийси, респиратор эпителий ва 
эмбрион варакдарининг бош^а хосилалари пролиферацияга учра­
ган учокдар кузга ташланади. Кези келганда хавфли тусга киради- 
ган усма булиб х,исобланади.

Малигнизацияланаётган тератома ни\оят даражада кам учрай­
диган усма. Нукул катта ёшли одамларда булади ва х,ар хил хавфли 
усма, масалан, ясси \ужайрали рак, шилимшик, ишлаб чикдрувчи 
аденокарцинома ва саркома элементларидан таркиб топади. Тузи­
лиши \ар  хил булади. Кесиб курилганида кисталар, тогай, суяк ва 
миксоматоз тузима учокдари борлиги кузга ташланади.
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Сарицлик халтаси усмаси — орхобластома — асосан турт ой- 
ликдан 3,5 ёшгача булган болаларда учрайди ва мояклар барча усма- 
ларининг 1 фоизини ташкил этади. Катта ёшли одамларда жуда 
кам учрайди ва эмбрионал рак элементлари аралаш усмадан ибо- 
рат булади.

Сарик^ик халтаси усмаси \а р  хил шаклдаги, табакалашмаган 
жун хужайралардан ташкил топади. Шу хужайралар орасида без- 
симон, папилляр ва солид структураларни х,осил цилувчи элите - 
лиоид, кубсимон ва цилиндрсимон хужайралар учрайди. Иммуно- 
пероксидаза усули билан текшириб курилганида усма хужайра- 
ларида альфа-фетопротеин топилади.

Аралаш усмалар 40 фоиз хрлларда учрайди ва икки ёки бундан 
кура купрок, гистологик типдаги моя к усмаларидан тузилган була­
ди. Эмбрионат ракка кушилган тератома \аммадан кура купрок, 
учрайди.

Клиник манзараси. Мояклар усмасининг гистогенезидан кдгъ- 
ий назар, барвак,т маълум берадиган белгилари моякнинг огри- 
масдан туриб катталашиб бориши ва зичлашиб колишидир. М ояк­
лар усмалари одатда барвакт метастазлар беради ва уларнинг 
метастазлари аввалига лимфоген йул билан утади. Дастлабки ме- 
тастазлари умумий ёнбош артерияси билан аорта буйлаб жойлаш- 
ган лимфа тугунларида топилади. Кейинчалик улар умров усти ва 
кукс оралигидаги лимфа тугунларида ,\ам пайдо булади. Фак,ат лим ­
фоген йул билан метастазлар бериш семинома учун характерли- 
дир. Гематоген метастазлари кейинчалик юзага келади ва упка, 
бош мия, суяклар \амда боища органларда топилади. Баъзи мояк­
лар усмалари — эмбрионал рак, хорионэпителиома, аралаш усма­
лар илк муддатлардаёк, гематоген йул билан метастазлар беради- 
ки, шунинг учун х,ам касаллар врачга мурожаат кил га н ма\алларида 
уларнинг упкаси ва жигарида метастазлари булади.

Мояклар усмалари ривожланиб боришининг уч боск,ичи тафо- 
вут килинади: I боск,ичи — мояклар доирасида усма пайдо були- 
ши билан таърифланади, II боскичида — ретроперитонеал лимфа 
тугунларида метастазлар топилади, III боскичида — метастазлар 
ретроперитонеал тугунлардан ташкарида ёки диафрагмадан говори­
ла булади.

Радиоиммун усулларни кулланиб, сийдикда хорион гонадо- 
тропинини, конда альфа-фетопротеинни топиш диагностик жи- 
х,атдан му\им а\амиятга эгадир. Мана шу биологик фаол моддалар 
микдорининг купайиб кетиши хорионэпителиома, эмбрионал рак 
ва тератома учун характерлидир. Соф семиномаларда хорион го- 
нодотропини билан альфа-фетопротеин микдори купаймайди.

Мояклар ракининг ощбати jfap хил булиб, усманинг гистоло­
гик хилига ва клиник боскичига богликдир. Семиноманинг ок,ибати 
бирмунча хайрли, чунки бу усма радиоактив нурларга сезгир булади 
ва кечки муддатларда метастазлар беради.
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Простата безининг энг куп учрайдиган патологияси жумласига 
шу безнинг ялликланиши (простатит), простата безининг тугунли 
гиперплазияси (аденомаси) ва раки киради.

П РОС ТАТИ Т

Простатит — яъни простата безининг яллитаниши — уткир ва 
сурункали, специфик ва носпецификбулиши мумкин. Купинча ёш ва 
урта яшар эркакларда учрайди. Бу касалликнинг бошланишида хар 
хил омилларнинг ахамияти бор, шуларнинг орасида инфекция 
асосий уринда туради. Уткир простатитга ичак таё^часи ва бошк,а 
граммусбат бактериялар сабаб булади. Сурункали простатитга ми- 
кобактериялар, гонококклар, трихомонадалар, микоплазма, хла- 
мидалар сабаб булиши мумкин.

Простатит купинча сийдик чикариш канали орк,а булими ва 
ковукнинг яллигланиши билан бирга давом этиб боради. Инфек­
ция простата безига каналикуляр йул билан (сийдик чикдриш 
каналининг простата кисмидан), гематоген ва лимфоген йуллар 
билан утади.

Уткир простатит без туцимасида майда-майда абсцесслар кури- 
нишида ёки паренхимаси билан стромасида юзага келган диффуз 
лейкоцитар инфильтрация куринишида кузга ташланувчи йирингли 
яллигланиш билан таърифланади. Без йулларида полиморф ядро- 
ли лейкоцитлар, кучиб тушган хужайралар пайдо булади. Проста­
та бези катталашиб, илвиллаб к,олади.

Сурункали простатитда без катталашган, гадир-будур, баъзи 
жойлари катти к, баъзи жойлари юмшок, булади. Интерстицийда 
лимфогистиоцитар инфильтратлар куп учрайди, макрофаглар 
тупланиб, кисталар ва чандик, тук,има хосил килади.

Специфик простатит тегишли гранулёмалар хосил булиши 
билан таърифланади.

Простатитнинг клиник манзараси хар хил. Орал и к, ва думгаза 
сохасида огрик, булиши, пешобнинг узгариши (тез-тез захартанг 
Килиши, сийишнинг кийинлашиб кщиши) характерлидир. Ут­
кир простатитда харорат 38—40° С гача кутарилиб, одам цалтирай- 
ди, умумий интоксикация белгилари пайдо булади. Мадда пара- 
простатик клетчаткага ёки оралик, клетчаткасига ёриб чикданида 
ахвол окирлашади. Сурункали простатит аксари симптомсиз утади.

АДЕНО М А

Простата безининг тугунли гиперплазияси — яъни аденомаси (си- 
нонимлари — аденоматоз дисгормонал простатопатия) — проста­
та безининг краниал цисмидан пайдо буладиган хавфсиз усмадир. Ак­
сари 50 ёшдан кейин бошланади ва ёш улгайган сари зурайиб 
боради.
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Этиологияси ва патогенези номаълум, лекин аденома эндокрин 
сабабларга кура пайдо булади деган назарияни купгина олимлар 
эътироф к,илади. Тестостероннинг биологик фаол метаболити — 
дигидротестостерон простата бези гиперплазиясини бошлаб бера- 
диган медиатордир, деб тахмин кили пади. Айни вактда эстроген- 
лар простата безининг дигидротестостерон таъсирига сезгирлиги- 
ни кучайтиради, бунда дигидрогестостерон усишни кучайтирувчи 
модда тарикасида таъсир курсатади. Маълумки, ёш улгайган сай- 
ин конда эстрогенлар микдори купайиб, тестостерон ишланиб 
чикиши камайиб кетган булса хдм, простата безининг паренхи- 
масига андрогенлар купрок таъсир утказишига сабаб булади.

Патологик анатомияси. Типик л о л л а р д а  простата бези катта- 
лашади, огирлиги 60—100 г га бориб колиши мумкин (70-расм). 
Микроскопик жих,атдан олганда простата бези аденомасининг 
безсимон, фиброз-мускулли ва аралаш хиллари тафовут килинади. 
Безашон хилида аденоматоз гугунлар бир-бирига зич жойлашган 
ва шохланиб (71-расм), талайгина крипталар хамда сургичли 
усимталар \осил киладиган безлардан иборат булади. Бу безлар 
1—2 кават юкори призматик эпителий \ужайралгфи билан коп- 
ланиб туради. Безларнинг чикариш йулларида куюкдашиб кол- 
ган секрет, амилоид таначалари, лейкоцитларнинг тупламлари 
кузга ташланади. Без стромаси хужайра элементлари кам ва л и м -

70- раем. Простата аденомаси (простата безининг тугунчали 
гиперплазияси).

www.ziyouz.com kutubxonasi



71 - раем. Простата аденомасининг безеимон хили

фоцитлар билан инфильтрланган фиброз-мускулли ту^имадан 
иборат булади. Фиброз строма калинлашиб кетган булса, буни 
простата бези фиброаденомаси дейилади. Аденоманинг фиброз- 
мускулли хили купгина тугунлар х,осил булиши билан таърифла- 
нади. Бу тугунлар \уж айра элементларига ва мускул типидаги 
^ужайраларга бой булган толали тукимадан тузилган булади. Ана 
шу тугунларнинг багрида ясси ёки кубсимон эпителий билан 
крпланган, жуда жун тузилган найчаларни куриш мумкин. Про­
стата бези тукимасида, гиперплазиянинг хилидан катъий назар, 
майда-майда ишемик некроз учокушри кузга ташланади. Булар 
метаплазия га учраган куп кдватли ясси эпителий ^ужайралари 
билан уралиб туради.

Простата бези аденомасининг клиник манзараси сийдик чи- 
кариш каналининг нечоглик си^илиб, битиб крлишига боглин;. 
Касалликнинг дастлабки даврларида пешоб арзимас даражада 
Кийинлашади. Касаллик зурайиб борган сайин дизурия хрдиса- 
лари х,ам кучайиб, сийдик келиши к,ийинлашиб крлади. Крву^ва 
ундан юкрридаги сийдик йулларида сийдик димланиб крлиши 
цистит, пиелонефрит ва гидронефроз бошланишига йул очади. 
Аденоманинг энг огир асорати бирдан сийдик тутилиб к,олиши- 
дир.
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Простата бези раки \аммадан куп учрайдиган хавфли усма 
булиб, эркаклар улимининг сабаби сифатида упка ракидан ке- 
йинги иккинчи уринни эгаллайди. Бу рак одатда 50 ёшдан кейин 
пайдо булади ва 75 яшар одамлар орасида \аммадан кура купрок, 
учрайди.

Этиологияси ва патогенези. Простата бези карциномасининг 
этиологияси ва патогенези унчалик аник,эмас. Кексалик ма\алида 
кузатиладиган эндокрин мувозанатнинг бузилиши ах,амиятга эга, 
деб тахмин кдлинади. Моякни олиб ташлаб, касалга эстрогенлар 
билан даво к,илишнинг ижобий натижа бериши шу назариянинг 
тугрилигига ишора к,илади. Усма эпителий хужайраларининг юза- 
сида гормонларга реакция курсатувчи стероидларга рецепторлар 
булиши \ам, афтидан, а\амиятга эга. Эпидемиологик текшириш- 
ларнинг натижалари атрофдаги мух,ит омиллари таъсири, шунинг- 
дек ирсий мойиллик ^ам карцинома пайдо булишида а^амиятга 
эга эканлигини курсатади.

Патологик анатомияси. Рак, одатда простата безининг перифе- 
рик томонларидан бошланади. Лекин усма мультицентрик тарзда 
усиб, кейинчалик яхлит усмага айланиши \ам  мумкин. Оддий куз 
билан к,аралганида усма аксари простата безидан х,еч бир фарк, 
кдлмай туради, лекин бир кадар каттикрок, ва саргиш тусда були­
ши билан ажралиб туриши х,ам мумкин.

Простата раки без йуллари ва ацинусларининг эпителийсидан 
пайдо булади ва аксари хдр хил даражада табак,алашган хужайра- 
лардан ташкил топади. Гохр солид тузилишга эга булган ва ясси 
хужайрали рак учрайди. Юцори даражада табак,алашган аденокар­
цинома нормадагидан кура бирмунча майда ва зич жойлашган 
ацинуслардан иборат булади. Улар бир к,ават кубсимон шаклдаги 
эпителий билан крпланган. Аденокарциноманинг бу турини ту- 
гунчали гиперплазиядан ажратиш к,ийин. Усма хужайраларининг 
томирларга, периневрал ва периваскуляр бушлик^а, шунингдек 
капсулага х,ам утиб бораётганини курсатаётган белгиларнинг були­
ши простата бези ракини аникушб, тугри диагноз куйишга имкон 
беради. Табак,алашмаган аденокарциномада малигнизацияланган 
эпителий \ужайралари безсимон тузилмалар \оси л  к,илмасдан ту- 
риб, без стромасига бир текис ёйилиб боради. ХУж айралар атипик 
тузилишга эга булади. Усма стромаси яхши билиниб туради ва 
фиброз ту^имадан иборат булгани учун анча кдттик булади.

Аденокарцинома лимфоген ва гематоген йуллар билан мета- 
стазлар беради. Лимфоген йул билан регионар лимф а тугунларига 
метастазлар бериши усма ривожланишининг бирмунча илк давр- 
ларида х,ам кузатилади. Гематоген йул билан метастазланишда 
купинча суяк системаси зарарланиб, суяклар емирилиб боради
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(остеокластик рак) ёки, аксинча, янги суяк тукимаси пайдо булиб 
туради (остеопластик рак).

Простата бези раки ковукнинг орка девори ва урур пуфакчала- 
рига \ам  усиб киради, сийдик йулларини босиб куяди. Мана шу 
\ол сийдик тутилиб цолиб, сийдик йуллари кенгайиб кетишига 
ва гидронефроз бошланишига олиб келади.

Клиник манзараси усманинг кагга-кичиклиги, метастазлари бор- 
йукдигига боглик. Простата бези ракининг турт даври тавофут 
килинади: биринчи даври симптомларсиз утади ва микроскопик 
текширишдагина усма борлиги аникданади. Ракнинг шу даврида 
даво килинмаса, у 20 фоиз х,олларда метастазлар беради. Иккинчи 
даврида рак турри ичак о р кал и пайпаслаб курилганида маьлум 
булади. Лекин усма кичкина ва простата бези перифериясида жой- 
лашган булиши билан ажралиб туради. Бу даврда сийдик чицариш 
капали босилиб колмайди ва шу муносабат билан пешоб \ам ай- 
намайди. 35 фоиз лолларда регионар лимфа тугунларига метастаз­
лар беради. Ракнинг учинчи ва туртинчи даврлари беморда сийдик 
тутилиб колиб, пешоб кийинлашуви билан таърифланади. Турри 
ичак ва ораликда пайдо буладиган оррикдар касалликнинг бир- 
мунча кечки симптомларидир. Унинг клиник симптомлари рак­
нинг кушни орган ва тукималарига усиб киргани ва метастазлар 
пайдо булганига \ам богликдир.

АЁЛЛАР ЖИНСИЙ ОРГАНЛАРИНИНГ КАСАЛЛИКЛАРИ

Аёллар жинсий органларининг касалликлари жуда куп ва хил- 
ма-хилдир, шу муносабат билан ушбу булимда уларнинг асосий 
хиллари куздан кечирилади.

ВУЛЬВА ПАТОЛОГИЯСИ

Вульвада учрайдиган патологик жараёнларни куйидаги хилларга 
ажратиш мумкин: яллигланиш жараёнлари, дистрофик жараён- 
лар, кисталар, усмалар.

Вульва ялликланиши — вульвитлар кугшнча кин яллирланиши 
билан бирга кушилиб, вульвовагинит куринишида давом этиб бо- 
ради ва стафилококклар, стрептококклар, ичак таёкчаси, трихо- 
монада туфайли пайдо булиши мумкин. Баъзан гонококклар, окиш 
спирохета, вируслар, замбурурлар хам вульвовагинитга сабаб булади. 
Вульва териси ва кин шиллик пардасининг зарарланиши (ёрили- 
ши, чакаланиши, яраланиши) вульвовагинитга йул очади. Бача- 
дон буйнидан пагологик ажралмалар келиб туриши (масалан, рак 
емирилаётган ма\алда) ёки сийдикнинг инфекцияланган булиши 
х,ам вульвовагинит бошланишида маьлум рольни уйнайди. Вуль-
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вовагинит вульва \амда к,ин шиллик, пардасининг шишиб, к,иза- 
риб туриши, шунингдек йирингли ёки йирингли-сероз шилим- 
шик, келиб туриши билан таърифланади. Касаллик огир утганида 
вульва со\асида эрозиялар пайдо булиши мумкин. Микроскоп би­
лан текшириб курилганида нейтрофиллардан иборат инфильтра­
ция ва шиш борлиги маълум булади.

Вульва дистрофиясини \озир вульва эпителийсининг табиатан 
усма кдгорига кирмайдиган узгаришидир деб \исобланади, у ик- 
кита асосий жараённи уз ичига олади: 1) шиллик, парданинг ат- 
рофияга учраб, субэпителиал фиброз (лишай склероз) бошлани- 
ши; 2) эпителийда инф ильтрация бош ланиб, гиперкератоз 
(тангачали гиперплазия) пайдо булиши. Бу иккала жараён бирга 
кушилиб давом этиши ва вульва ш иллик пардасининг турли к,исм- 
ларини зарарлантириши мумкин.

Лишай склероз купрок, климакс давридаги аёлларда кузатилади. 
Вульванинг шиллик, пардасигина эмас, балки \ар  кандай жойдаги 
тери \ам зарарланади. Патогенези номаълум. Эпидермиснинг юпк,а 
тортиши дерма фибрози билан давом этиб боради, дермада моно- 
нуклеарлардан иборат периваскуляр яллигланиш инфильтрация- 
си борлигини ^ам топиш мумкин. Зарарланган жойлар оциш тус- 
ли силлик, пилакчалар ёки папулалар куринишида кузга ташланади, 
булар баъзан бир-бирига кушилиб кетади. Уларнинг юзаси силлик, 
ёки пергаментга ухшаш булади. Вульва шиллик, пардасининг х,ам- 
маси зарарланганида жинсий лаблар атрофияланган, ^аттик,, зич 
булиб к,олади, бу к,инга кириш йули торайиб колишига олиб ке- 
лади.

Вульва эпителийсининг тангачали гиперплазияси купинча ги­
перкератоз билан бирга давом этиб боради. Эпителий к,алинла- 
шиб, базал ва тикансимон каватдаги \ужайраларининг митотик 
фаоллиги кучаяди. Дермада лейкоцитар инфильтрация кузатилади. 
Вульва эпителийси гиперплазиясининг бу хили учун \ужайралар 
атипияси характерли эмас. Атипик эпителиал ^ужайралар пайдо 
булганида буни дисплазия деб айтиш керак.

ВУЛЬВА УС М АЛАРИ

Вульва усмалари орасида кондилома, Пежет касаллиги, кар­
цинома (инвазив ва инвазивмас карцинома) купрок учрайди.

Вульва кондиломаси иккита асосий биологик шаклга булина- 
ди: пилчираб турадиган сербар папула куринишидаги кондилома 
ва уткир учли кондилома. Буларнинг биринчиси захмнинг и ккин- 
чи даври учун характерли булиб, салгина кутарилиб турган ясси 
тузилма куринишида кузга ташланади. Бирмунча купрокучрайди- 
ган уткир учли кондилома папилляр тузилишга эга булиши ёки 
сурричсимон усимталар куринишида топилиши мумкин. Вульва
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кондиломаси битта ёки бир талай булиши мумкин. Диаметри бир 
неча миллиметрдан бир неча сантиметргача етади, гуси кизил- 
пуштидан пуштинамо-жигарранг тусгача боради.

Микроскопик текширишда гиперплазияланган эпителии би- 
лан копланган ворсинкали бириктирувчи тукима топилади. Уткир 
учли кондиломани ажратиб турадиган энгму^им гистологик белгиси 
эпителиал уужайралар ядроларининг полиморф булиб, цитоплазма- 
сининг перинуклеар вакуолланишидир (койлоцитоз). Ана шундай 
хужайраларнинг пайдо булиши уларнинг одам папилломаси виру- 
си билан инфекцияланганлигини курсатувчи патогномоник белги 
булиб \исобланади. Уткир учли кондиломаларнинг пайдо булиши 
иккита (6 ва 11) вирус генотипига боглик, деб ^исобланади. Бун- 
дай вирус жинсий йул билан юк,ади, шунинг учун уткир учли 
кондиломалар эркакларда \ам  закарининг бошчаси ва анал теши- 
ги атрофида учрайди.

Кондиломалар рак олди жараёни эмас, лекин вульва ва бача- 
дон буйни ички эпителиал раки учокдари билан бирга учраши 
мумкин. Кондиломадан ажратиб олинган вирус генотипи рак усма- 
сидан ажратиб олинган вирус генотипидан фарк килади.

Вульванинг Пежет касаллиги сут безлари Пежет касаллигидан 
кура анча кам учрайди. Одатда вульванинг катта лабларида жой- 
лашган кизил тусли зич ёки тугун-тугун тузилма куринишида кузга 
ташланади. Юзаси баъзан яра булиб кетган (эрозияланган) булади. 
Пежет касаллигининг патогномоник гистологик белгиси эпидер­
мис доирасида таркок ёйилган анапластик усма хужайратаридир. 
Улар якка-якка булиши ёки кичик-кичик rypy>yiap \осил килиши 
мумкин. Ядроси атрофида оч тусли гардиши булади. Бу ,\ужаира- 
лар узок, вакт давомида эпидермис доирасида туради. Пежет ^ужай- 
ралари субэпителиал каватга утиб кетадиган булса (инвазия), ка- 
салликнинг окибати анча ёмонлашади.

Вульванинг инвазивмас карциномаси ёки in situ карциномаси. 
Бу усма Боуэн касаллиги деб \ам  юритилади ва макроскопик жи- 
х.атдан олганда тери лейкоплакиясига ёки кизгиш-кунгир тусли 
папулага ухшаб кетади, булар катта ва кичик жинсий лабларда, 
клитор ёнида ёки перианал со\ада пайдо булиши мумкин. Микро­
скопик тузилиши х,ар хил. Бир канча лолларда эпителий ичидаги 
хужайраларнинг бир кадар атипияга учрагани ва эпителийнинг 
базал каватида нормап митозлар сони купайиб колгани кузга таш­
ланади. Бошка х,олларда хужайра1ар атипияси ва анаплазияси кес- 
кин ифодаланган булади. Патологик митозлар \ам учрайди. Лекин 
эпителиал усма хужайраларининг дермага утиши кузатилмайди.

Бу усманинг клиник кечиши, худци макро- ва микроскопик ту­
зилиши сингари, \ар  хил. 5—10 фоиз хдлларда, айникеа ёши кай- 
тиб кол га н аёлларда ёки иммунитет танкислиги булган ма\аллар- 
да усма хавфли туе олади. Бошка хдлларда кайтиб кетиши ,\ам
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мумкин. Бачадон буйни усмасининг генезида булганидек, вульва 
усмасининг генезида \ам оддий герпес вируси муайян ах,амият 
касб этади, деб \исобланади.

Бульванинг инвазив раки камдан-кам, асосан ёши 50 дан ош - 
ган аёлларда учрайди. Купгина лолларда вульва кондиломалари ва 
атрофик жараёнлари билан бирга кушилиб давом этиб боради. И н ­
вазив рак аксари ясси хужайрали ракдир. Гохр меланокарцинома, 
аденокарцинома, базал хужайрали рак кузатилади. Ясси \уж айра- 
ли рак энди бошланиб келаётган ма\алларда бир оз кутарилиб 
турадиган кичикрок зичлашма куринишида кузга ташланади. К ей- 
инчалик шу жой яра булиб кетади. М икроскоп билан текшириб 
курилганида кератогиалинли тиканлари булган, яхши табакалаш- 
ган хужайралар топилади. Бу хилдаги усма анча эрта метастазлар 
беради. Инвазив вульва ракининг этиологиясида оддий герпес 
вируси билан папилломалар вирусининг катта а\амияти бор, деб 
\исобланади.

К.ИН Г1АТОЛОГИЯСИ

К,ин, яъни вагинанинг якка \олда касалланиши камдан-кам 
учрайди. К,инда бошланадиган патологик жараёнлар аксари икки- 
ламчи тартибда авж олади ва вульва, бачадон буйни, тугри ичак  
\амда ковук патологияси билан бо ьл и к бул ад и . К,иннинг бирламчи 
касалликлари жумласига тугма аномалиялари, вагинит, бирламчи 
усмалариникпртнш  мумкин.

Каннинг туша аномалиялари куп эмас, улардан циннии г бутун- 
лай булмаслиги (кин аплазияси), кин битуви, киннинг иккита були- 
ши ва Гартнер йулларининг кисгалари бир кадар учраб гуради.

Вагинит — яъни кин шиллик пардасининг яллигланиши — аксари 
чакалокдарда ёки вульвит билан кушилган х,олда ёш жувонларда 
учрайди (вульвовагинит). Вагинит кузгатувчилари оддий герпес 
вируси, гонококк, трихомонадалар, кандида, хламидиялардир. 
Вагинитда, унинг сабабидан катьий назар, эритема, шиллик пар- 
дада юзаки эрозия кузатилади. Оддий герпес вируси туфайли бош - 
ланган вагинитда шиллик пардада ичи тиниксуюкдик билан тулган 
парчалар топилади, шулар ёрилганида ш иллик пардада эрозиялар 
\осил булади. Замбурукпар туфайли бошланган вагинитлар учун 
чириб тушган сутга ухшаш ажралма келиб туриши характерли- 
дир, трихомонозда экссудат табиаган купикли булади ва саргиш- 
яшил туси билан ажралиб туради. Специф ик вагинитда кин ш и л ­
лик пардасида характерли гранулёматоз яллигланиш бошланади. 
Сурункали носпецифик вагинитда ш иллик парда атрофияси куза­
тилади.

К*ин усмалари, айникса хавфсиз усмалари (фибромиома, аде- 
ноз, папиллома, гемангиома) кам учрайди. Хавфли усмаларидан
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ясси \ужайрали раК; го \о  аденокарцинома (ок,иш \ужайрали аде­
нокарцинома) учраб туради. К,ин усмалари факдт 2—3 фоиз хрл- 
лардагина габиатан бирламчи булади ва одатда кизларда \амда 
оналари ^омиладорлик мах;алида диэтилстильбестрол гормони 
ичган аёлларда кузатилади. Бу усма баъзан 30—40 ёшдан кейин 
пайдо булади. Иккиламчи усмалардан вагинада хорионэпителио- 
ма, сарксма учрайди.

БАЧАДОН БУЙНИ ПАТОЛОГИЯСИ

Бачадон буйнида х,ар хил патологик жараёнлар руй бериши 
мумкин, шулардан тугма аномалиялар, яллигланиш жараёнлари 
ва усмалар купрок, учраб туради. Бачадон буйнининг хавфли усма­
лари 5 фоиз х,олларда аёллар улимига сабаб булишини айтиб утиш 
керак. Бачадон буйнининг тугма аномалияларидан унинг гипопла- 
зияси, иккита булиши (бу аномалия аксари бачадоннинг иккита- 
лиги билан бирга учрайди), бачадон буйнида тусикдар булиши

- учраб туради. Бундан ташкдри, бачадон буйни атрезияси, стенози 
-\ам кузатиладики, бундай стеноз бачадон буйнининг торайиб кдпи- 
шига ёки бутунлай битиб кетишига олиб келади. Бачадон буйни­
нинг битиб кетиши фарзанд курмасликка ё гематометрийга сабаб 
булиши мумкин.

ЦЕРВИЦИТ

Цервицит — бачадон буйни шиллик, пардасининг яллшланиши — 
специфик ва носпецифик хилларга булинади. Специфик хилларига захм, 
сузак, силга алокддор цервицитлар киради. Купинча носпецифик 
цервицит учрайди, бунга ичак таёк,часи, стрептококклар, стафи- 
лококклар сабаб булади. Тугрук, ма^алида, асбоблар билан текши- 
риш вак,тида бачадон буйнининг ёрилиши, гипоэстрогенемия ва 
гиперэстрогенемия бачадон буйни патологиясида маълум а^ами- 
ятга эга.

 ̂ Носпецифик цервицит уткир ва сурункали булиши мумкин. 
Уткир цервицитнинг кузгатувчиси стрептококк ёки стафилококк- 
дир. Бунда яллигланиш жараёни эндоцервикс шиллик, пардаси­
нинг юза кагламлари ва унинг безларида булади (эндоцервицит). 
Ш илли^парда к,изариб, шишиб туради.

Сурункали цервицитда жараён экзоцервиксга х,ам утади. У шил- 
лик, парданинг салгина к,изариб, шишиб чик^ишидан бошланади. 
Цилиндрсимон эпителийнинг куп к,аватли ясси эпителийга утиш 
жойида (бачадон буйни каналининг таш^и тешиги як^инида) шил- 
лик, парда донадор тусга киради. Яллигланиш жараёни сезиларли 
даражада булганида эрозиялар ва яралар пайдо булиши мумкин.

www.ziyouz.com kutubxonasi



*

72- раем. Бачадон буйнининг сохта эрозияси.

Бундай \олларда узгармай турган оч пушти рангли шиллик парда- 
да тук кизил тусли жойлар кузга ташланади. Эндоцервикс эпите- 
лийси микроскоп билан текшириб курилганида полиморф ядро- 
ли лейкоцитлар аралаш моноцитар инфильтрация кузга ташланади. 
Мана шу яллигланиш инфильтрата бачадон буйнининг кин кис- 
мига утиши (эндоцервикс) ва шилимшик безларига х,ам ёйилиши 
мумкин. Сурункали яллигланиш узокдавом этганида эпителий ба- 
тамом метаплазияга ва \атто дисплазияга учраши мумкин.

Руй берадиган гистологик узгаришларга караб, эрозияларнинг 
икки тури тафовут килинади: 1) туби грануляцион тукимадан 
иборат булган чин эрозия ва 2) экзоцервикснинг куп каватли эпи- 
телийсидаги рах,нани цилиндрсимон эпителий тулдириб турган 
сохта эрозия. Айни вактда бачадон буйни каналининг ташки те- 
шиги атрофида оч кизил \алкалар кузга ташланади (72-расм). Цер- 
вицитлар мах,алида баъзан эндоцервикал безлар кенгайиб, суюк 
ёки коллоид суюклик билан тулиб турган кисталар \осил булади 
(оуи11а ЫаЬо1Ь1). Бошка эрозияларда цилиндрсимон эпителий би­
лан копланган сургичсимон усимталар пайдо булади. Баъзи х,ол- 
ларда эрозиялар сох,асида куп каватли ясси эпителий пайдо булиб, 
безларнинг йулига кириб боради ва цилиндрсимон эпителий ни 
сикиб чикаради, буни янглишиб, ясси ^ужайрали рак деб уйлаш 
мумкин. Бачадон буйни шиллик пардасининг сурункали ялликла- 
нишида баъзан лимфоид фолликулалар пайдо булади (фоллику- 
ляр цервицит).
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Цервицит уз х;олича х,али рак олди жараёни деб х,исобланмай- 
ди, лекин эпителий дисплазияга учраб, унда сохта эрозиялар юзага 
келган булса, буни рак олди касаллиги деб \исоблаш мумкин. Ба- 
чадон буйни шиллик, пардасининг яллигланиш туфайли буртиб 
чикиши натижасида ёки ёрилган жойларининг чандик, булиб крл- 
гани натижасида бачадон буйни шиллик, пардаси к,ин бушлшига 
ардарилиб чик,иши мумкин, эктропион деб шуни айтилади.

БАЧАДОН БУЙНИ УСМ АЛАРИ

Бачадон буйни усмалари жуда \ар  хил булади. Бирок;, полип- 
лар ва ясси хужайрали рак купрок, учраб туради, ушбу бобда биз 
шуларни куриб чик,амиз.

Полиплар 2—5 фоиз \олларда учрайди ва баъзи-баъзида к,он 
кетиб колишига сабаб булиши мумкин. Улар, одатда, эндоцерви- 
кал каналда юзага келади. Оёк,чали булиши, диаметри 3 см гача 
борадиган ярим сферик ёки сферик шаклдаги тузилма куриниши- 
да булиши мумкин. Баъзан бачадон каналида пайдо булиб, бача­
дон буйнининг йугонлашиб кетишига ёки таш^арига чик,иб крли- 
шига олиб келади. Полиплар юмшок, булиши билан ажралиб туради. 
Микроскоп билан текшириб курилганида фибромиксоматоз стро- 
маси кузга ташланади, унда кенгайиб кетган эндоцервикал без- 
лар булади. Полиплар эпителийси цилиндрсимон булиб, шилим- 
шик, ишлаб чи^аради. Сурункали яллигланиш бошланганида 
цилиндрсимон эпителий куп каватли ясси эпителийга айланиб, 
яра булиб кетиши мумкин. Малигнизация хддисаси камдан-кам 
учрайди.

Бачадон буйни раки

Бачадон буйни раки улим сабаби тари^асида аёлларда учрай- 
диган хавфли усмалар орасида 7—8 уринда туради. Бу рак инвазив 
ёки in situ карцинома (жойида колган рак) булиши мумкин. Эпи­
телий ичидаги рак аксари 30 ёшлар чамасидаги аёлларда учраса, 
инвазив рак 40 яшар ва бундан катта аёлларда учрайди.

Жинсий \аётни  барвакт бошлаш, куплар билан жинсий алок;а- 
да булиш бачадон раки бошланиш хавфини соладиган омиллар 
булиб \исобланади. Ижтимоий-иктисодий даражаси паст булган, 
фох,ишалик кенг тар^алган мамлакатларда бу рак купрок, учрайди. 
Аксари куп туккан аёлларда, шунингдек эри хатна к,илинмаган 
аёлларда кузатилади.

Этиологияси ва патогенези. Бачадон буйни ракининг пайдо 
булиш сабаблари \анузгача етарлича ург.анилмаган. Купгина олим- 
лар оддий герпес вируси (II типдаги) билан одам папилломаси 
вирусининг ах.амияти бор деб \исоблашади. Одам папилломаси-
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нинг 6 ва 11 вируси генотипи туфайли пайдо буладиган кондило- 
малар рак прекурсорлари булиб \исобланади. Бирок,, ракнинг ри- 
вожланишида ва дисплазиясида шу вируснинг бошка генотипла- 
ри (16, 18, 31) х,ам а\амиятга эга. Одам папилломаси вирусининг 
шу генотиплари бошк,а канцерогенлар (Ко-канцерогенлар) билан 
биргаликда таъсир к,илади, бошк,а вируслар ва нокулай таш^иму- 
х,ит омиллари шундай канцерогенлар булиши мумкин деб тахмин 
к,илинади.

Ракнинг авж олиб боришида бир нечта боскич тафовут цили- 
нади. Iбоскичибачадон буйни эпителийсининг енгилгина диспла- 
зияси ёки ясси кондилома билан таърифланади. II боа^ичидо -\ар 
хил катталикда буладиган, полиморф ядроли хужайралар пайдо 
булади. Лекин митозлар одатда нормал хрлда крлиб, факдт базал 
к,аватда кузга ташланади. Ургача даражадаги дисплазиянинг ман- 
зараси ана шу узгаришлардан иборат булади. Бачадон буйни эпи­
телийсининг I ва II боск,ичларида кузатиладиган структура узга- 
ришлари кдйтар булади. Ракнинг III боек, и ч и да д и с ги I аз и я сезиларли 
даражага етиб, хужайралар атипиклиги кучайиб боради. Улар по­
лиморф, ядролари гиперхром булади, эпителий кутблилигини 
йукртади. холларда х,ам нормал, \ам  пагологик митозлар
кузга ташланади, улар \атто эпителий юза к,аватининг хужайрала- 
рида хдм булади. Лекин атипик хужайралар стромага утмайди, балки 
«жойида к,олган рак»ни х,осил к,илади (эпителий ичидаги рак). 
Жараённинг кейинги IV боск,ичи инвазив рак деб х,исобланади, 
унинг ривожланиши I боск^ични хам кушиб хисоблаганда бир неча 
йил (10—15 йил)ни ташкил этади.

Патологик анатомияси. Дисплазия ва рак кугшнча цилиндрси- 
мон эпителийнинг куп к,аватли ясси эпителий га айланиш жойи­
да, яъни ташк,и тешик хдлкдеининг атрофида пайдо булади. Эпи­
телий ичидаги ракни х,атто III боск,ичида \ам куз билан куриб, 
аникдаб олиш к,ийин. Фак,ат биопсия йули билан текшириш рак­
нинг бу турини аникдаб олишга имкон беради.

Инвазив ракуч хил шаклда кузга ташланиши мумкин: 1) кузи- 
крринсимон рак, 2) яра (усма уртаси некрозланишидан пайдо 
булган яра), 3) эндофит равишда усиб, пастдаги стромага х,ам 
кириб борадиган инфильтратив рак. Инвазив рак яцин атрофдаги 
тук,има ва органларга (сербар бойлам, тугри ичак, крвукха) усиб 
кириши, сийдик йулини бекитиб куйиши мумкин. Кейинчалик 
лимфоген ва гематоген метастазлари пайдо булиб, рак парааортал 
лимфа тугунлари, упка, суяклар, жигарга х,ам таркдлиши мумкин. 
Гистологик тузилиши жих,атидан купинча (95 фоиз хрлларда) ба­
чадон буйнининг ясси хужайрали раки, камрок, хдлларда адено­
карцинома кузатилади.

Клиник манзараси. Эпителий ичидаги ракнинг I боск,ичи симп- 
томсиз утади ва кольпоскопия махдлида кузга ташланиши мум-
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кин. Инвазив рак баъзи-баъзида к,индан к,он келиб туриши, лей- 
корея, жинсий алок,а махдлида огрик, сезилиши ва пешоб айниши 
билан бирга давом этиб боради. Пайпаслаб курилганида ва кузгу 
солиб текширилганида рак борлигини топиш осон. Диагнозни тас- 
дикдаш учун биопсия йули билан текшириш утказиш зарур.

Бачадон буйни ракининг ма\аллий асоратлари — иккала сий- 
дик йули босилиб, бекилиб крлиши, ракнинг крвук, ёки тукри 
ичакка тешиб чик,иши купинча улимга сабаб булади. Касаллик- 
нинг ок,ибати ракнинг боск,ичига ва уз ва^тида даво к,илинишига 
боглик,.

БАЧАДОН ТАНАСИ ВА ЭНДОМЕТРИЙ ПАТОЛОГИЯСИ

Эндометрий ва миометрийда бошланадиган патологик жара- 
ёнлар гинекологияда асосий уринни эгаллайди. Булар жуда >̂ ар 
хил, шу муносабат билан уларнинг асосийлари ва х,аммадан куп 
учрайдиган хилларини куриб чицамиз, булар орасида эчдомет- 
ритлар, эндометриозлар, дисгормонал гиперпластик жараёнлар в а 
усм аларалох,ида уринни эгаллайди.

Э Н Д О М Е ТР И Т

Эндометрий одагда инфекцияларга чидамли булади. Шунинг 
учун эндометрийнинг уткир яллигланиши аксари аборт, тугрук,- 
лардан кейин ва йулдош тула тушиб кетмаган мах,алларда бошла- 
нади. Касалликнинг асосий кузгагувчилари стрептококклар ва ста- 
филококклардир. Суру н кал и эндометрит купрок, учрайди, унинг 
кузгатувчилари хламидиялар, микоплазма, токсоплазма, микобак- 
териялар, цитомегаловирусдир. Бачадон ичига куйиладиган спи- 
раллар х,ам эндометрит бошланишига сабаб булиши мумкин. Чун- 
ки уларнинг узок, муддат бачадон ичида туриши иккиламчи 
инфекция кушилишига йул очади.

Эндометритлар кузгатувчисининг хилига к,араб специфик ва но- 
специфик хилларга булинади. Носпецифик эндометритда шиш пай- 
до булиб, нейтрофиллар устун турган ялликланиш инфильграци- 
яси бош ланади . Специфик эндометрит  учун гранулёматоз 
яллигланиш характерлидир. Сурункали яллигланишда эндометрий 
безлари пролиферацияси кузагилади ва эндомегриал строма плаз- 
матик \ужайралар билан инфильтрланади.

АД ЕН О М И О З  ВА ЭНДОМ ЕТРИОЗ

Аденомиоз эндометрий базал цатламининг миометрийга усиб ки- 
риши билан таърифланади. Бунда мускул тутамлари орасида эндо­
метрий стромаси ёки безларидан, ёхуд буларнинг иккаласидан ибо- 
рат уялар юзага келади, уларда к,он ва гемосидерин тоиилмайди,
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бу уларнинг функционал фаоллиги йукдигидан дарак беради. Аде- 
номиозда бачадон девори кдпинлашиб кетади. Аденомиоз кл и н и к  
жих,атдан дисменорея билан, кориннинг пастида огриктуриш и ва 
меноррагиялар билан таърифланади.

Эндометриоз бирмунча огиррок, патология булиб, фертиллик, дис­
менорея булиши, киник чаноцда огрш\ туриши билан бирга давом этиб  
боради. Турли органларда тузилиши ва функцияси жи\атидан эн- 
дометрийга ухшаб кетадиган тукималар пайдо булиши билан таъ­
рифланади.

Генитал ва экстрагенитал эндометриоз тафовут килинади. Ге­
на тал эндометриозда бачадон, бачадон найлари, тухумдонлар (73- 
расм), ретроцервикал Дуглас бушлиги, бачадон буйни, кин, дум- 
газа-бачадон ва думалок, бойламлар, ташки жинсий органлар, 
кичик чанокдаги корин пардасида эндометрий учокдари топила- 
ди. Экстрагенитал эндометриоз кам рок кузатилади ва лимфа ту- 
гунлари, буйрак, упка, плевра, диафрагма, к,ул ва оёкларнинг 
зарарланиши билан бирга давом этиб боради.

Эндометриознинг этиологияси ва патогенези аник, эмас. Бирок,, 
ушбу патологияга олиб борадиган сабабларни изохдаб беришга 
уринувчи бир к,анча назариялар бор. Уларнинг биринчиси/?егу/>ги- 
тация назарияси булиб (баъзилар буни имплантацион назария деб 
аташади), х,айз кони бачадон найлари буйлаб ретроград гарзда ту- 
шиб колганида ундаги эндометрий элементларининг кичик чанок 
ва к,орин бушлиги органларига пайвандланиб к,олишидан эндо-

7 3 -раем. Генитал эндометриоз, тухумдонлардаги эндометрий
учокдари.
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мегриоз пайдо булади, деб тушунтиради. Лекин бу назария, маса- 
лан, упка, лимфа тугунлари эндометриозининг к,ай тарифа бош- 
ланишини тушунтира олмайди. Иккинчи назария метапластик на- 
зариядир, у эндометриоз бошланишини целомик эпителийнинг 
табак,аланиб, эндомегрийга айланиб кдгсишига боглик,, деб тал- 
кин килинади. Шу билан бирга бу назария экстрагенитал эндо- 
метриознинг к,андай булишини тушунтириб бера олмайди. Учинчи 
назария — лимфоген ва гематоген диссеминация назарияси ,\ам эн­
дометрий элементларининг экстрагенитал тарзда пайвандланиши- 
ни изохутб бера олмайди.

Бу касалликнинг бошланишида жинсий гормонлар синтези 
бузилиб, эстрон ва эстрадиол купайиб кетиши, шунингдек имму- 
нитетга алокдцор узгаришлар булиши катта а\амиятга эга деб хисоб- 
ланади.

Патологик анатомияси. Эндометриозда эндометрий аденоми- 
оздагидан фарк к,илиб, уз функциясини адо этиб боради ва \айз 
циклларига характерли структура узгаришларига учраб туради. Х,айз 
ма\алида ундан к,он кетади, х,омиладорлик вакдида эса децидуал 
тузима усиб боради. Шу муносабат билан эндометрий учокдарида 
к,он булади ва улар зарарланган сероз пардаларининг юзасида ёт- 
ган сарриш-жигарранг тугунчалар ёки имилантатлар куринишида 
кузга ташланади. Уларнинг катталиги диаметридан улчаганда 1 см 
дан 2 см гача боради. Тухумдонларда улар субкортикал тарзда ёки 
йирик кисталар куринишида жойлашган кизгиш учокдар хрлида 
булади. Бу кисталар конга ёки шоколад тусидаги суюкдикка тулиб 
туради. Улар диаметридан улчанганда 8—10 см га бориши мумкин. 
Кон ивиб, уюшиб борган ма\алда атрофдаги органлар билан би- 
тишмалар ва чандиклар пайдо булиши, шунингдек Дуглас бушлиш 
ва тухумдон найларининг корин бушлиги томонидаги учи битиб 
кетиши мумкин.

Микроскопик жихдтдан олганда эндометриоз учта асосий бел- 
ги билан: 1) эндометриал безлар булиши, 2) эндометрий строма- 
сининг булиши, 3) гемосидерин гшгменти булиши билан таъ- 
рифланади. Жуда вактидан утиб кетган холларда диагностика 
к,ийинлашиб кол ад и. Чунки эндометрий тукимаси бугунлай нос- 
пецифик фиброз тукима билан алмашиб долган булиши мумкин.

Генитал эндометриознинг клиник манзараси \ар  хил булиб, 
жараённинг каердалигига боглик. Бачадон найлари ва тухумдон­
ларда чандик тукима пайдо булганида кориннинг пастки квадран- 
тида нохуш сезгилар кучайиб боради ва аёл кейинчалик бепушт 
булиб колиши х,ам мумкин. Дефекация махдлида оррик туриши 
жараённинг турри ичак деворига \ам утганидан дарак беради. Кр- 
вук ва бачадон зарарланган булса, жинсий алока мах^лида огрик 
булиб туради. Эндометриоз кичик чанокка кон кетиши, бачадон 
атрофида битишмалар булиши туфайли дисменорея ва кичик ча- 
нокда огрик, туриши билан бирга давом этиб боради.
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Аёллар патологиясининг муаммоларидан бири бу %айз дав- 
рида (меноррагия), ,\айзлар орасидаги даврда (метроррагия) бачадон­
дан кон кетиб туриши вй овулятор кон кетишидир. Бачадондан шу 
тарифа к,он кетиши х,олларига купинча эндометрий полиплари, 
лейомиома, лейомиосаркома, эндометритлар, эндометриозлар, 
шунингдек эндометрий гиперплазияси асосий сабабчи булади. 
Бундан ташк,ари, бачадондан кон кетишининг дисфункционал хил- 
лари \ам тафовут этилади, бундай лолларда органик узгаришлар 
руй бермайди, дисфункционал крн кетиш хдллари тухумдонлар 
функцияси бузилганига, шунингдек гипофиз, буйрак усти безла- 
ри ва к,алк,онсимон без зарарланганига боглик, булиши мумкин. 
Бундай кон кетиш х,оллари тухумдон усмалари, семизлик, рух,ий 
стресслар мах,алида, жисмоний жи^атдан ^аддан ташк,ари зур кел- 
ган мах,алларда (масалан, узок, масофага югурувчи спортчилар ва 
балериналарда) х,ам кузатилиши мумкин. Эндометрийнинг анову- 
лятор узгаришлари, сабабидан к,атъий назар, эндометрий раки 
пайдо булиш эх,тимолини оширади.

Юк,орида айтиб утилганидек, бачадондан к,он кетишининг са- 
бабларидан бири эндометрий гиперплазиясидир. У энг куп тар- 
кдлган патологик жараён булиб, овариал-хайз циклининг издан 
чик,к,анлигини акс эттиради. Эндометрий гиперплазиясининг уч 
хили бор: 1) кистоз (ёки оддий) хили, 2) аденоматоз (ёки мурак- 
каб) хили ва 3) атипикхили. Эндометрий гиперплазиясининг х,озир 
айтиб утилган хиллари шу патологик жараённинг авж олиб бори- 
шидаги уч даврни: енгил, уртача атипик гиперплазиями акс 
эттиради деб х,исобланади. Атипик гиперплазия рак олди касалли-
ги булиб, унинг ок,ибати ёмон.

Эндометрий гиперплазияси гиперэсгрогенемияга, тухумдонлар- 
нинг эстроген ишлаб чикдрувчи тухумдон усмалари, оуйрак усти 
безлари пустлоги функциясининг кучайишига ботик, деб х,исоб- 
ланади. Тухумдонлар поликистозида, овуляция сурункасига бузил- 
ган мах,алларда купрок, кузатилади. Экзоген эстрогенлар узок, иш- 
латилган махдлларда \ам бошланиши мумкин.

Патологик анатомияси. Эндометрийнинг кистоз гиперплазияси 
безларининг кескин катталашуви ва эндометрийнинг цалинлашу- 
ви билан таърифланади. Микроскоп билан текшириб курилганида 
оддий тузил и ш га эга булиб, цилиндрсимон ва кубсимон эпи ге­
лий билан к,опланган, лекин кистага ухшаб кенгайиб турган без- 
лар гиперплазияси кузга ташланади (74-расм). Строма гиперпла­
зияси \ам  топилади. Эпителийда х,ам, стромада хам норм ал 
митозлар уртача микдорда булади. Эндометрий безларининг ги- 
перплазияга учрамасдан туриб кистага ухшаб кенгайиб кетиши 
климакс даврида \ам кузатилиши мумкинлигини айтиб утиш ке-
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74- раем. Эндометрий гиперплазияси- 
' ЭНД0̂ е.Т.риининг функционал к,авати; 2 -  эидометрийнинг зич кавати- 3 -  
ба !адон буинининг мускулли кавати; 4 -  эндометрий стромаси; 5 -  эндомет­

рий безлари.

°ТР0Ма Т Р° Ф^ К бУлаДИ- Бу Узгаришларкексаликка ало- цадор кистоз атрофия деб \исобланади.
ЭндометРиининг аденоматоз гиперплазияси эндометрийнипг 

калинлашиб кетиши билан таърифланади. Оддий куз билан тек
талап к й г ИЛГЗНИДа кисталаР топилмайди. Лекин полипсимон усим- 
талар кузга ташланиши мумкин. Микроскоп билан текширилга- 
ниДа шакли ва катталиги жи*атидан бир-биридан фар* «иладиган

вГк7бРсимон К° ЛГаНИ МаЪЛУМ бУ;,ади- Чилиндрсимонва кубсимон шаклдаги эпителии \ужайралари бир неча катор булиб
жоилашади. Стромада х;ам гиперплазия бошланади

Эидометрийнинг атипик гиперплазияси оддий куз билан к а т  л 
ганда аденоматоз гиперплазиями фар* килГайди Б и р Т ш в д о -  
скоп билан текшириб курилганида анчагина ф а р ^ Р  б ° Л ? и  

"улал,', Г,с’л;|р сон„ купяйти, уларнинг шакли ва катта- 
лиги хар хил булади, бир-бирига зич та^алиб туради. Безларни
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к,опловчи эпителий хужайралари ядролари гиперхром, катталиги 
ва шакли бошкача эканлиги билан ажралиб туради. Булар суркич- 
симон усимталар хрсил килади. Митозлар жуда куп булади. Бир 
канча безларда эпителий ичидаги рак (in situ карцинома) учун 
характерли булган, анаплазияга учраган атипик хужайраларни 
куриш мумкин. Гиперплазиянинг бу хили инвазив ракка айланиб 
кетиши мумкин.

ЭНДОМЕТРИЙ ВА МИОМЕТРИЙ УСМАЛАРИ

Эндометрий ва миометрийнинг х,аммадан куп учрайдиган ус.ма- 
лари каторига эндометрий полиплари, раки ва лейомиома киради. 
Бундан ташкари, мезодермал генезли усмалар \ам учрайди. Бу усма- 
ларнинг барвакт пайдо буладиган клиник белгиси бачадондан кон 
кегишидир.

ЭНДОМ ЕТРИЙ П О Л И П Л А Р И

Эндометрий полиплари одатда ярим сферик шаклда ва ах.ён- 
а ^ н д а  оёкчали булади х,амда бевосита эндометрий сир1ида уш ра- 
ди. Уларнинг диаметри 0,5—3 см га боради. Бачадон шиллик пар- 
дасининг йирик полиплари бачадон бушлигида осилиб туриши 
мумкин. Микроскоп билан текшириб курилганида полип строма- 
си эндометрийдан иборат, эпителий билан копланган, хужайраси 
цилиндрсимон шаклда, лекин анча ш и тган  булади. Эндометрий 
безлари купгина доллар да кистага ухшаб кенгайиб кетади. Эндо­
метрий полиплари купинча климакс даврида учрайди.

ЛЕЙ О М И О М А ВА Л ЕЙ О М И О С А РК О М А

Лейомиома — миометрийдан чи^адиган хавфсиз усма оулиб, аёл- 
ларнинг фарзанд курадиган даврида \а  мм алан куп учрайди.

Этиологияси ва патогенези номаълум. Шу билан оирга лейомио- 
манинг пайдо булиши эстрогенлар секрецияси кучайишига бог- 
лик деб \исобланади, \омиладорлик даврида лейомиоманинг каг- 
талашиб бориши ва менопаузада унинг кичрайиб колиши шундан 
дарак беради. Лейомиома миометрийнинг силлик мускулларидан- 
гина эмас, балки меъда-ичак йули, бронхлар, тери, томирлар де- 
воридаги силлик мускуллардан \ам пайдо булиши мумкин. Купинча
бачадонда учрайди.

Лейомиома к у л г а  кдгтик уннайдиган, кулранг-пуштинамо еки 
окиш тусда буладиган, аник чегараланиб турадиган тугун. кури ни - 
шида кузга ташланади. Бу усмада, одатда, капсула булмайди. Кат­
талиги хдр хил: олча данагидан гортиб, чакалок бошидек булиши 
\ам мумкин.
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7 5 - раем. Бачадоннингсубмукозлейомиомаси.

Жойлашган урнига караб, сероз парда тагида буладиган субсе- 
роз лейомиома, миометрий багридан жой оладиган интрамурал ва 
эндометрийнинг шундоккина тагида буладиган субмикоз лейомио­
ма тафовут к,или над и. Субсероз лейомиома оёк,чали булиши ва 
думбайиб корин бушлигига чикиб туриши мумкин. Камдан-кам 
х,олларда у ичак ковузлогига \ам бирикиб туриши мумкин. Лейо- 
миоманинг бачадондан ажралиб чикиб кетган х,оллари \ам тас- 
вирланган (паразитлик килувчи лейомиома). Субмикоз лейомио­
ма худди полип га ухшаб бачадон бушлигига думбайиб чикиб 
туриши мумкин (75-расм). Жуда катта булиб кетган лейомиома- 
нинг урта кием и некрозга учраб, саргиш-жигарранг тусга киради. 
Некроз учоги катталашиб, усманинг узида киста х,осил булишига 
олиб келиши мумкин. Климакс даврида лейомиома кичрайиб, 
коллаген толалар купайиши х,исобига каттикрок булиб колади. 
Бундан ташкари, учокди ёки тотал петрификация ^одисалари хам 
кузатилади.

Микроскопик жи\атдан олганда бу усма бир-бирига чатишиб 
кетган силлик мускул х1ужайраларн дасталари, фиброз, кальци­
фикация, ишемик некроз ва конталашлар булиши билан таъриф- 
ланади. Менопаузада силлик мускул хужайралари атрофияга уч- 
райди.

Лейомиома симптомсиз утиши мумкин, лекин купинча бача­
дондан кон кетиб туришига сабаб булади.
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Лейомиосаркома — миометрийнинг силлик, мускулларидан усиб 
чицадиган хавфли усма булиб, камрок, учрайди. У турридан-тугри 
миометрийдан пайдо булади ва лейомиомадан бошланиши шуб- 
\али, деб \исобланади. Оддий куз билан текшириб курилганда бу 
усма': 1) бачадон деворини инфильтрлайдиган ёпиш крк масса кури- 
нишида 2) бачадон бушлигига осилиб турган полипсимон тузил- 
ма куринишида ёки 3) чегаралари аницбулган тугунсимон тузил- 
малар куринишида кузга ташланиши мумкин. Микроскоп билан 
текшириб курилганида силлик, мускул \ужайраларининг табака- 
лашуви хар хил даражада эканлиги маълум булади. Лейомиома 
хужайраларига ухшаб кетадиган яхши табацалашган хужайралар 
\ам, табак,алашмаган саркомага ухшаш анапластик хужайралар \ам 
учрайди. Митозларнинг куп булиши характерлидир.

Э Н ДО М ЕТР И Й  РАКИ

Эндометрий раки ёши 40 дан ошган аёлларда кузатилади, 
унинг энг куп учрайдиган даври 5 5 -6 5  ёшдир. Бу рак: 1) семи- 
зликда, 2) диабет касаллиги ма\алида (ёки глюкозага булган 
толерантлик бузилганда), 3) фарзанд курмаган аёлларда, 4) ги 
пертензия мах,алида купрок, кузатилади.

Эндометрий ракидан аввал узо^давом этган эстрогенемия гаъ- 
сири остида эндометрийда аденоматоз гиперплазия бошланиши 
аникданган. Даво мак,садида эстрогенларни ишлатиш эндометрии 
раки пайдо булиш э^тимолини кучайтирадиган жиддий омилдир.

Патологик анатомияси. Бу усма in situ карциномадан бошлана- 
ди. Усиб боргани сайин кузга ташланадиган булиб крлади. У бача­
дон деворини бир текис инфильтрлаб, эндофи г тарзда усиб бори- 
ши мумкин. Бунда бачадон девори к,алинлашиб кетади. Усма 
экзофит тарзда усганида кузикррин куринишида эндометрий юза- 
сидан кутарилиб туради. Пайпаслаб курилганида кулга юмшок^ун- 
наши, некроз учокдари борлиги билан ажралиб туради. Бу рак 
баъзан миометрийдан утиб, сероз пардага етиши ва бачадон атро- 
фидаги тузилмаларга тарк^алиши мумкин. Регионар лимфа T y i y n -  
ларига метастазлар бериши характерлидир. Олис жойлардаги ме- 
тастазлари бирмунча кечрок, пайдо булади.

Эндометрий раки купчилик (85 фоиз) \олларда узининг ш с- 
тологик тузилиши жи\атидан аденокарцинома тоифасига киради. 
Безлар \ар хил шаклдаги (цилиндрсимондан тортиб кубсимон 
шаклгача) атипик эпителий билан к,опланган булади. Хужайралар 
табакдланиш жихдтидан \ам  бир-биридан фарк, к^илади. Уларнин1 
бир кисми секретор фаолиятга эга булади. Го\о гистологик жих1ат- 
дан олганда бошкрча буладиган хиллари — аденоакантома ва аде­
нокарцинома билан бирга кушилган ясси хужайрали рак \ам уч 
райди. Аденоакантома цилиндрик эпителийнинг метапластик
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трансф ормациям  учраб, куп к,аватли ясси эпителийга айланиб 
кддгани билан таърифланади. Шу эпителийнинг куп цаватли хужай- 
ралари етилган, яхши табакалашган булади. Лекин усма узини худди 
аденокарциномадек тутади. Аденоясси хужайрали рак ^ам кам та­
бакалашган куп каватли ясси эпителий хужайраларидан, х,ам без 
эпителийси хужайраларидан тузилган булади. Энг хавфли усма- 
лардан булиб \исобланади.

Худди бошка хавфли усмалар сингари эндометрий раки ^ам, 
усма хужайраларининг табакаланиш даражасига ва касаллик аник- 
ланган мах;алда унинг кайси боскичга кирганлигига караб, тоифа- 
ларга ажратилади. Масалан, I боскичдаги эндометрий раки \ам- 
мадан кура купрок табакалашган, III боскичдаги рак эса х,аммадан 
кам табакалашган усма деб \исобланади. Касалликнинг боскичи 
усманинг нечоглик таркалганига караб белгиланади. Чунончи, I 
боскичдаги рак факат бачадон танаси доираси билан чекланган 
булади. II боскичда бачадон танаси билан бачадон буйнида усма 
борлиги топилади. III боскичда усма бачадон доирасидан ташка- 
рига чикади ва кичик чанок доирасида булади. IV боскичда усма 
кичик чанокдан ташкарига х,ам таркалади.

Клиник манзараси. Эндометрий ракининг энг илк симптоми 
лейкорея ва вакти-вакти билан бачадондан кон кетиб туришидир. 
Бу хддисалар эндометрийда эрозиялар ва яралар борлигини акс 
эттиради. Касаллик зурайиб борган сайин бачадон катталашавера- 
ди, буни пайпаслаб куриш йули билан х,ам аникласа булади. Усма 
бачадондан ташкарига таркалган ма\алда бачадон к5'згалмас булиб 
Колади. Дастлабки метастазлари регионар тугунларида топилади. 
Усма гематоген йул билан таркалганида жигар, упка сингари олис- 
даги органларда х,ам метастазлар пайдо булади. Касалликнинг окиба- 
ти ракнинг нечоглик табакалашганига ва диагнози аникланган 
ма^алда кайси боскичга кирганига боглик. Ракнинг I боскичи уз 
вакгида аникланиб, жаррох,лик йули билан, нур ва гормонлар 
бериб, тегишлича ,"чВо килинганида 5 йилгача яшаб коладиган 
беморларнинг сони 90 фоизни ташкил этса, касалларнинг IV бо- 
скичида бу ракам 20 фоизни ташкил этади.

ФАЛЛОПИЙ НАЙЛАРИ ПАТОЛОГИЯСИ

Бачадон найларида бирламчи патологик жараён жуда камдан- 
кам х,олларда учрайди. Фаллопий найларининг бирламчи касаллик- 
ларидан уларнинг яллигланиши (сальпингит) ва усмаларига а\ами- 
ят б ерм ок  лозим . Бачадон найларида бачадондан ташкари 
>;омиладорлик ва эндометриоз \ам  бошланиши мумкин.

Сальпингитни асосан бактериялар — стафилококклар, стреп- 
тококклар, го \о  гонококклар, ичак таёкчаси, микобактериялар
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кузратади. Носпецифик сальпингит бирдан бошланади, инфекция  
бачадон найлари деворига тез утиб олиб, гематоген йул билан  
бошкд орган ва тукималарга — миянинг юмшок, пардаларига, 
буримлар, юрак копкркларининг тавакдларига \ам  таркалиши 
мумкин. Камдан-кам учрайдиган силга алокдяор сальпингит, одат- 
да, силга алокддор эндометрит билан бирга давом этиб боради. 
Сальпингит тана \арорати кутарилиши, к,орин пастида огрик, були- 
ши билан утади. Жигар х,ам жараёнга кушилганида (перигепатит 
бошланганида) крриннинг унг томонидаги устки квадрантида \ам  
оррикдар иайдо булиши мумкин. Сальпингит асорати тари^асида 
гидросальпингс пайдо булиши, бачадон найлари битиб кетиши 
мумкин, бачадон найларининг битиб крлиши пуштсизликка олиб 
боради.

Бачадон найларида бирламчи усмалардан аденокарцинома паидо 
булиши мумкин, афсуски, бундай аденокарцинома аник^анган 
ма\алда фурсат жуда утган булади.

ТУХУМДОНЛАР ПАТОЛОГИЯСИ

Тухумдонларда учрайдиган патологик жараёнлар жуда х,ар хил 
булиб, ривожланиш нуксонлари, дисгормонал касалликлар, ял- 
лирланиш касалликлари, паразитар касалликлар, кисталар ва усма- 
ларга булинади. Ривожланиш нуксонлари жумласига: гонадалар 
дисгенезияси (жинсий безлар ривожланишининг турма нуксони), 
цушимча тухумдонлар булиши, тухумдоннинг ажралиб иккига 
булиниб туриши киради.

ТУХУМ ДОННИ НГ Я ЛЛИ Я ЛАН И Ш  КА САЛЛИКЛАРИ

Тухумдоннинг яллигланиш жараёнлари специфик ва н осп е­
цифик булиши мумкин. Н оспецифик яллигланишини стафило- 
кокклар, стрептококклар ва бошк,а бактериялар кузгатади. Ту 
хумдонл'арнинг специфик яллигланиши камдан-кам учрайди ва 
сил \амда захм касалликларида кузатилади. Тухумдонларнинг ял- 
лирланиш касалликлари одатда иккиламчи тартибда бошланади  
ва бачадон найларидаги яллигланиш жараёнларига алокддор була­
ди, шу муносабат билан «бачадон ортик^арининг яллигланиши» 
ва «аднексит» деган атамалардан \ам  куп фойдаланилади. Бирмун- 
ча кам х,олларда инфекция гематоген ва лимфоген йул билан 
тухумдонларга утиб кщади. Тухумдонларнинг паразитар касал­
ликлари ни\оятда кам учрайди ва табиатан иккиламчи булади. 
Тухумдон шистоматозлари ва эхинококкозлари тасвирланган, 
холос.
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Тухумдон кисталари усмалари билан бир каторда бирмунча куп 
учраб туради. Бу кисталарнинг бир канча хиллари: ]) фолликуляр 
кисталар, 2) сарик тана кисталари, 3) эндометриоид кисталар 
тафовут килинади.

Фолликуляр кисталар айн икс а фарзанд курадиган ёшдаги аёл- 
ларда \аммадан кура купрок, учрайди. Улар аксари куп булади ва 
фолликулалар ёки Грааф фолликулалари (пуфакчалари) урнида 
пайдо булади. Тухумдонни к,оплаб турадиган сероз парда тагидан 
жой олади. Улар майда (диаметри 1 — 1,5 см) ёки йирик (диаметри 
4—7 см) булиши мумкин (76-расм). Кисталар оч тусли сероз су- 
юкдик билан тулиб туради. Йирик кисталар тухумдон пальпация 
Килинган ма^алда кулга уннайди ва огрик, синдромига сабаб була­
ди. Микроскоп билан текширилганида киста деворининг фолли­
кулалар куп к,аторли эпителийси билан коплангани кузга ташла- 
нади. Сероз суюкдик тупланиб борган сайин киста деворини коплаб 
турган хужайралар атрофияга учрайди ва кисталар жуда катта булиб 
кетган мах,алларда бутунлай йукрлиб кетиши ,\ам мумкин. Фолли­
куляр кистанинг асорати оёкчасининг буралиб, кистанинг ёри- 
либ кетиши ва ичидаги суюклигининг йиринглаб, перитонитга

сабаб булишидир.
Сарик тана киста- 

си фолликуляр киста- 
ларга Караганда анча 
кам учрайди. Хайз ма- 
х,алидаги сарик тана- 
да \ам ,  х,омиладаги 
сарик,танада \ам  пай­
до булиши мумкин. 
Катталиги диаметри- 
дан улчаганда 2 см дан 
7 см гача боради. Де- 
вори ички томондан 
липидларга бой люте- 
ин хужайралар билан 
копланган булади, шу- 
нинг учун киста сарик 
рангда булиб курина- 
ди. Киста суюкдиги оч 
тусли, унга кон куй- 
илганида эса геморра- 
гик булади. Киста 
ёрилганида шовуллаб76- раем. Тухумдон кистаси.

www.ziyouz.com kutubxonasi



к,он кетиб, кррин бушлиридаги фалокатга хос симптомлар пайдо 
булади.

Эндометриоид кисталар бачадон шиллик, пардаси (типик стро- 
ма безлари) нинг гетеротипик шаклланиши натижасида юзага ке- 
лади. Бу кисталар бачадонга хос ш иллик парда билан крпланган 
булиб, децидуал метаморфоз билан утадиган х,айз функциясини 
бажариб боради. Киста суюкдиги таркибида крн пигмента булади- 
ган тук, кунрир тусдаги массадир. Бу кисталарнинг «шоколад» ки­
сталар деган номи шундан олинган.

Тухумдонлар поликистози (Штейн-Левинтал синдроми, скле- 
рокистоз тухумдонлар синдроми) — тухумдонларнинг икки то- 
монлама катталашуви ва уларда склерокистоз узгаришлар бошла­
ниши билан таърифланадиган патологик жараёндир. 16—30 яшар 
аёлларда курилади. Асосий симптомларига ёш жувонларда кузати- 
ладиган бепуштлик, олигоменорея, гирсутизм, семизлик х,одиса- 
лари киради. Бу синдромнинг пайдо булиши эстрогенлар, андро- 
генларнинг ортик,ча х,осил булиб туриши, бир талай тухумдонларда 
фолликуляр кисталар юзага келиши билан боглик,. Тухумдонлар 
одатдагига к,араганда икки баравар катталашиб кетади ва кулранг- 
намо тусга киради, силлик,, к,аттик, булади. Кесиб курилганида 
кистоз йуллар (атретик фолликулалар) кузга ташланади. М икро­
скоп билан текширилганида ок,сил пардасининг анча к,алинлаш- 
гани, фолликулаларнинг дистрофик ва атрофик узгаришлари кузга 
ташланади. Кисталар куп ва фолликуляр эпителий ^ж айралари 
билан к,опланган булиши мумкин. Фолликулалар ички пардаси­
нинг хужайралари гиперплазия ва гипертрофияга учрайди. Тухум­
донларнинг пустлок,, мариз моддасида, шунингдек томирларнинг 
деворларида сезиларли склеротик узгаришлар кузга ташланади. 
Тухумдонлар поликистози учун лютеинлаштирувчи гормон ва ан ­
дроген секрециясининг кучайиши, фолликулаларни стимулловчи 
гормон микдори камайиши характерлидир. Бу гормонлар мувоза- 
натининг бузилиши асосан гипоталамуснинг гипофизар гормон­
лар секрециясини идора этиб, унга курсатиб турадиган таъсири 
айнишига боглик,.

ТУ Х У М Д О Н У С М А Л А Р И

Тухумдон усмалари узининг к,андай манбадан келиб чик,иши 
ва гистологик тузилишига к,араб жуда х,ар хил булади. Жумладан, 
улар тухумдонни к,оплаб турадиган юзаки целомик эпителий хужай- 
раларидан, жинсий тортма стромаси ^ужайраларидан, полипотен­
циал герминатив хужайраларидан пайдо булиши мумкин. Шу му- 
носабат билан тухумдон усмаларининг учта асосий тури тафовут 
кдлинади: 1) эпителиал усмалар, 2) ж инсий тортма стромаси 
усмалари, 3) герминатив усмалар.
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Целомик эпител и йдан келиб чикддиган усмалар тухумдонлар 
усмаларининг 60—70 фоизини ташкил этади. Улар хавфсиз, хавф- 
ли ва чегарада турган усмалар булиши мумкин. Чегара усмалари 
эпителий анаплазияси билан таърифланади, лекин строма инва- 
зияланмайди. Тухумдонларнинг эпителиал усмаларига: сероз усма­
лар, муциноз, эндометриоид, мезонефроид (оч тусли хужайра- 
лардан таш кил топтан) усмалар, Бреннер усмалари, аралаш 
эпителиал усмалар ва тоифаларга ажратиб булмайдиган усмалар 
киради.

Сероз усмалар — тухумдон усмаларининг 30—40 яшар аёлларда 
энг куп учрайдиган хили. Улар солид ёки кистоз тарзда тузилган, 
хавфсиз (цистаденома), хавфли (цистаденокарцинома) ёки чегара 
усмаларига мансуб (хавфли усмага айланиб кета оладиган) булиши 
мумкин. Усманинг хавфли хили уч баравар купрок, учрайди.

Цистаденоманинг хавфсиз хили диаметри 5 см дан 40 см гача 
борадиган киста булиб, аксари бир томонда учрайди. Шакли сфе- 
рик ёки тухумсимон, девори силлик, ва бир каторли цилиндрси- 
мон ёки кубсимон эпителий билан кдпланган. Киста ичида сомон 
тусли тиник сероз суюкдик ёки шилимшиксимон модда булади. 
Кистани крплаб турадиган сероз парда силлик, ва ялтирок, Бир 
к,анча лолларда бундай усма ички юзасида гулкарамга ухшаб кета- 
диган сургичсимон характерли усимталарни \осил килади. Буни 
папилляр цистаденома дейилади ва одатда у унчалик катта булмай- 
ди. Папилляр цистаденома купинча икки томонлама, бир камера- 
ли ва куп камерали булиши мумкин. Йирик киста кесиб курилга- 
нида унинг атрофида бир талай майда кисталар кузга ташланади. 
Йирик кисталарда баъзан уларни майда кисталарга булиб туради­
ган тусикдар булади. Бу кисталарнинг ичидаги суюкдик одатда 
суюк, чузилувчан, саргиш ёки жигарранг булади. Сургичларнинг 
эпителиал крплами бир каторли, найсимон эпителийга жуда ухшаб 
кетади. Папилляр усимталар оёк,чалари хужайра ва томирларга бой 
нозик бириктирувчи тук,имадан иборат. Бириктирувчи тук,имадан 
ташкил топган шу асос таш^и томондан бир к,атор эпителий би­
лан крпланган. Папилляр усимталарда псаммоз таначалар учрайди.

Кистоз цистаденоманинг яна бир хили фибромага ухшаш ту­
зил и ш га эга булган сероз цистаденофибромадир, унда бир оз мик,- 
дор безсимон тузилмалар булади.

Сероз усманинг хавфли хили — цистаденокарцинома — тухум- 
донларда учрайдиган барча бирламчи хавфли усмаларнинг 40 фо­
изини ташкил этади ва аксари икки томонлама булади. Усманинг 
юзаси одатда нотекис, усма сероз пардага х,ам угиб кетганлиги 
туфайли тугун-тугун булади (77-расм). Кисталарнинг деворлари 
папилляр усимталар \осил килади, буларнинг х,ужайралари ати-
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пик булиб, кисталар дево- 
рига инфильтрланади. Се- 
роз усманинг хавфлилиги- 
ни курсатадиган харак- 
терли белгилар папилляр 
усимталарининг куплиги, 
солид структуралари \ам 
анчагина булиб, \ужайра- 
лари кисталар деворини 
инфильтрлайдиган субсе- 
роз ва сероз тугунчалари 
ёки сурричлари борлиги- 
дир. Микроскоп билан тек- 
шириб курилганида киста- 
ни крплаб турган хужай- 
раларнинг анаплазияга уч- 
рагани кузга ташланади. Бу 
хужайралар бир неча кагор 
булиб жойлашади ва усма 
стромасига хам утади (ин- 
вазияланади).

Чегарада турган усма­
лар эпителиал х>жа й рал ар­
ии нг анаплазияга учраган- 
лиги билан таъриф- лана- 
ди, бу \ужайралар усма 
стромасига утмайди. 77- раем. Тухумдон

Цистаденокарцинома цистаденокарциномаси.
гематоген ва лимфоген йул
билан метастазлар беради, к,орин пардасига пайвандланиб, пери- 
тонитга сабаб булиши мумкин. Камрок, доллар да цистаденокарци­
нома пастда жойлашган органларга утади. Бу усма узокда булади- 
ган гематоген ва лимфоген метастазлардан кура регионар тугунларга 
купрок, метастазлар беради.

Муциноз усмалар эпителиал крпламида шилимшик, ишлаб чи- 
карадиган, эндоцервикс эпителийси учун характерли булган хужай- 
ралари борлиги билан сероз усмалардан фарк, к,илади. Бу усмалар 
сероз усмаларга Караганда камрок, хавфли тусга киради ва киста- 
лари бирмунча каттарок, булиб, шилимшик,симон суюкушкка тулиб 
туриши билан сероз усмалардан фар*; кдлади. Сургичсимон усим- 
таларнинг купайиб кетгани, сероз пардага пенетрациялангани ва 
солид тузилмалар пайдо булгани кистанинг хавфли тусга кирга- 
нини курсатади. Гистологик жих,атдан олганда бу усма кистани 
крплаб турган эпителиал ^окайраларнинг апикал к^исмида вакуо- 
лалар булиши билан таърифланади. Муциноз цистаденокарцино-
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ма ёрилганда кррин пардаси пеевдомиксомаси бошланиши мум- 
кин. Бунда к,орин бушлиги кисталарнинг шилимшик сую ^иги  
билан тулиб туради. Усма хужайралари корин пардасининг парие- 
тал варагига пайвандланиб колганида корин пардасининг бу ва- 
раги \ам  худди висцерал корин пардаси сингари хира тусга кира- 
ди. М уциноз циетаденокарциноманинг окибати сероз кисталар 
окибатига Караганда бир к;адар хайрли.

Эндометриоид усмалар эндометрийга характерли булган тубу- 
ляр безсимон тузилмалар х,осил к,илиши билан ажралиб туради. 
Бундай усмалар асосан хавфли булади, лекин хавфсиз ва чегарада 
турган хиллари х,ам учрайди. 30 фоиз лолларда улар иккала тухум- 
донда пайдо булади ва эндометрий карциномаси билан бирга да- 
вом этиб боради. Бу усма кистоз ёки солид тузилишга эга булиши 
мумкин. Кистоз хили оддий куз билан кдраб курилганида юкррида 
тасвирлаб утилган сероз ва муциноз усмалардан фарк, килмайди. 
Киста ичидаги еуюклик шоколад рангида булиши билан ажралиб 
туради. Микроскоп билан текшириб курилганида тубуляр безси­
мон тузилмаларни \осил кдлувчи хужайралар цилиндрсимон шакл- 
да булиб кузга ташланади. Баъзан ясси хужайрали метаплазияга 
учраган жойлар топилади. Бундай \одисани аденоакантома дейи- 
лади, унинг хужайралари хавфсиз ёки хавфли булиши мумкин.

Мезонефроид (ёр>т хужайрали) усмалар кам учрайди. Найча- 
лардан ва таркибида гликоген буладиган ёруг хужайралардан ибо- 
рат бир каторли эпителий билан копланган майда кисталардан 
тузилган булади. Бу хужайралар узининг тузилишига кура буйрак 
усти безлари раки хужайраларига ухшаб кетади. Бундан ташк,ари, 
калпоги ялпок мих шаклидаги хужайралар \ам учрайди. EpyF \ужай- 
рали усмалар сероз ва муциноз усмаларга Караганда кичикрок, були­
ши билан ажралиб туради. 90 фоиз хрлларда тухумдонларнинг бит- 
тасида учрайди ва кистоз ёки солид тузилишга эга булади. 
Микроскоп билан текшириб курилганида épyF хужайралар найча- 
лар ва сурричсимон усимталар х,оеил килгани кузга ташланади. 
Усма бирмунча анаплазияга учраган булса, хужайралари капсула- 
га утиб, кушни тукима ва органларда ёки бирмунча олисдаги орган- 
ларда хам пайдо булади. Усма тухумдон доирасидан ташкарига 
чикмаган булса, окибати хайрли. Баъзан паранеопластик синдром 
тарикасида гиперкальциемия бошланади.

Бреннер усмаси кам учрайдиган, табиатан, одатда, хавфсиз була­
диган усма. Тузилиши жихатидан яхши билинадиган стромаси бор- 
лиги билан ажралиб туради. Бу стромасида йирик эпителиал хужай- 
ралар уя-уя булиб туради. Хужайра уялари ясси кубсимон ёки 
цилиндрсимон эпителий билан копланган безлар ёки кисталар 
\осил килиши мумкин. Бреннер усмаси ялтирок капсула билан 
копланган булади, кесиб курилса кулранг тусда кузга ташланади, 
диаметра 4 см дан 20 см гача боради. Бу усма целомик ёки уроге- 
нитал эпителийдан пайдо булади, деб тахмин килинади.
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Герминатив хужайралардан пайдо буладиган усмалар барча ту- 
хумдомлар усмаларининг 15—20 фоизини ташкил этади, 20 яш ар- 
гача булган аёлларда учрайди ва купрок, хавфли туе олишга мойил 
булади. Булар кагорига тератомалар (хавфеизлари, етилмаганла- 
ри), дисгерминома, хорионкарцинома ва бошкдлар киради.

Тератома бу усма, одатда, эмбрион варакдарининг иккитаси 
ёки учтасини акс эттирувчи бир неча хил тук,ималардан иборат 
булади. Тератомалар тухумдонларда ва улардан ташкдрида пайдо 
булиши мумкин.

Етук тератома яхши табакдланиб, етилган бир нечта тук^има- 
дан ташкил топади. Кистоз ёки солид тузилишга эга булиши мум­
кин. Кистоз хили тухумдонларнинг биттасида, аксари унг гомон- 
дагисида пайдо буладиган думалок, шаклли уемасимон тузилмадир. 
Диаметри 10 см дан ортмайди, юзаси силлик,. Зичрок, ёки хамир 
симон булиб кулга уннайди. Кесиб курилганида тери учун харак- 
терли булган, мугузланиб келаётган куп кдватли яссй эпителий 
билан копланган юпк,а деворли киста хдлида булади. Деворининг 
багрида тери ортикдари, яъни тер, ёг безлари, соч фолликулала- 
ри х,ам топилади. Киста ичида кулранг тусли ёгсимон масса ва соч 
урамлари булади. Бундан та и I кари, киста деворида бош^а етук гук,и- 
малар — суяк, тогай ту^ималарининг парчалари, бронхлар, меъ- 
да-ичак йули эпителийси хужайралари х,ам булиши мумкин. Тера- 
томаларнинг 1 фоизга як,ини хавфли тусга кириши мумкин.

Етилмаган тератома учала эмбрион варакдарининг унумлари 
булмиш етилмаган, органогенез давридаги эмбрион тукималарига 
ухшаб кетадиган тукималардан иборат. Бундан ташкдри, шу хил- 
даги тератомада хавфли герминоген усмалар, масалан, хорион­
карцинома, дисгерминома учокдарини куриш мумкин. Етилмаган 
тератома аксари 40 яшар атрофидаги аёлларда учрайди, бир то- 
монлама, кистоз тузилишда булади. Киста диаметри 25 см гача 
боради. Юзаси силлик,. Кесиб курилганида консистенцияси \ар  хил 
булиб уннайди, геморрагия ва некроз учокдари булади. М икро­
скоп билан текширилганида етилмаган кундаланг-таргил мускул, 
тогай, ичак, респиратор, куп к,аватли ясси эпителий учокдари 
кузга ташланади. Етилмаган тератомада нейроэктодермадан келиб 
чикдан тук,ималар (нейроген эпителий, глия, нейробластомага мос 
келадиган) булиши характерлидир. Табакдлаш маган ^ужайралар 
пенетрацияланиб, капсулага утиши ва метастазлар пайдо булиши 
мумкин. Ок,ибати усма \ужайраларининг нечоглик анаплазияга 
учрагани ва метастазлари бор-йукдигига боглик,.

Монодермал ва юксак даражада тахассуслашган тератомалар 
жуда кам учрайдиган усмалардир. Булар кдгорига тухумдонлар стру- 
маси ва карциномаси киради. Таркибида тиреоид тук,има купрок,
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буладиган тератома тухумдон струмасидир. Бу усма, одатда, фол- 
ликуляр аденома куринишида булади ва гипертиреоидизмга олиб 
келиши мумкин.

Дисгерминома камдан-кам учрайдиган хавфли усма, премор- 
бид, йирик герминатив хужайралардан иборат булади. Болалар ва 
ёш жувонларда кузатилади. Солид тузилишга эга булиб, диамегри 
25 см гача боради. Усма хужайралари уя-уя ёки туп-туп булиб ёта- 
ди. Уларнинг цитоплазмаси оч тусда булиб, ядроси уртада туради. 
Хужайралар туплари ёки уялари бириктирувчи тузима кдгламла- 
ри билан ажралиб туради. Шу бириктирувчи тук,имада лимфоцит- 
лардан иборат инфильтратлар, Пирогов-Лангханс хужайралари уч­
райдиган гранулёмалар кузга ташланади. Дисгерминома регионар 
ва парааортал лимфа тугунларига барва^т метастазлар беради, нур 
билан даволашга жуда сезгир булади. Купинча жинсий органлар- 
нинг тугма ривожланиш нук,сонлари ва Тернер синдроми билан 
бирга учрайди.

Эндодермал синус усмаси тез усиб, \аддан таш^ари хавфли були- 
ши билан ажралиб туради ва сарицлик халтаси усмасининг анало­
ги булиб х,исобланади. 1 яшардан 45 яшаргача булган, купрок, 19- 
20 ёшдаги кишиларда учраши мумкин. Бу усма тез усиб, к,орин 
бушлигига ёрилиши мумкин. Микроскоп билан текшириб курил- 
ганида кисталар ва ясси ёки вакуоллашган хужайралар билан к,оп- 
ланган каналчалардан иборатлиги маълум булади, уша хужайра­
л ар  ц и т о п л а зм а с и д а  тар ки б и д а  а л ь ф а - 1-ан т и тр и п с и н  ва 
альфа-фетопротеин буладиган томчилар топилади. Бу усма куп 
жойларга метастазлар бериб, бир йил ичида улимга олиб боради.

Хорионкарцинома (ёки тухумдоннинг эмбрионал раки) узининг 
тузилишига кура мояк ва плацента ракининг аналогидир. Жуда 
кам учрайди ва эпителий куринишидаги эмбрионал анапластик 
хужайралардан ташкил топади, бу хужайралар ацинуслар, канал- 
чалар, папилляр ва солид тузилмаларни хосил к,илади.

Жинсий тортма стромаси усмалари

Жинсий тортма стромаси усмалари камдан-кам учрайдиган 
тухумдонлар усмалари жумласидандир. Эмбрионал гонадалар 
жинсий торгмалари хужайраларидан, гранулёз хужайралар, тека- 
хужайралар, коллаген ишлаб чик,арувчи хужайралар, Сертоли 
ва Лейдиг ^уж айралари , шунингдек буларнинг эмбрионал 
утмишдошларига ухшаб кетадиган хужайралардан иборат. Бун- 
дай усмалар купчилик холларда хавфсиз булади ва атиги 2 фоиз 
Холлардагина уларнинг хавфли хиллари учрайди. Клиник ах,ами- 
яти гормонал жихатдан уларнинг нечоглик фаоллигига боглиц, 
чунки улар эстрогенлар, андрогенлар ишлаб чикдриш хусусия- 
тига эгадир.
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78- раем. Тухумдонлардаги донадор хужайрали усма.

Гранулёз х^жайрали усма аксари климакс даврига кирган аёл- 
ларда пайдо булади, лекин ёш жувонлар ва кизларда \ам учра- 
ши мумкин. 75 фоиз х,олларда гиперэстрогенемия кузатилади, бу 
нарса куйидагиларга олиб боради: 1) эндометрий безларининг ги- 
перплазияга учраб, хдйз циклида \ар хил узгаришлар бошланиши- 
га, 2) климакс даврида бачадондан к,он келиб туришига, 3) адено­
карцинома пайдо булишига. Бу усма, одатда, капсулага урялган 
булиб, ах1ён-ах,ёнда икки томонда юзага келади. Катталиги х,ар хил, 
диаметри баъзан 30 см га бориши мумкин. Купгина х,олларда капсу- 
ласи ёрилади. Кесмаси бир талай кисталари ва майда-майда ге- 
моррагик некроз учокдари булган солид структура куринишида 
кузга ташланади. Микроскоп билан текшириб курилганида усма- 
нингтузилиши х,ар хил эканлиги маълум булади (78-расм). Х,ужай- 
ралар х,ар хил гузилмаларни, жумладан фолликуляр (макрофол- 
ликуляр ва микрофолликуляр), трабекуляр, оролчали тузилмаларни 
х,осил кил и ши мумкин. Булар худди саркоматоид тузилмаларга 
ухшаб, диффуз \олда жой олиши мумкин. Битта усманинг узида 
одатда хдр хил тузима структуралари булади. Уртасида структура- 
сиз базофил, пикноморф киритмалари (Колл—Экснер таначала-
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79- раем. Тухумдон фибромаси.

ри) буладиган думалок, шаклли тузилмалар хдеил булиши харак- 
терлидир.

Усманинг строма к,исми яхши билиниб турадиган ёки юп^а 
булиши мумкин. Бу усма камдан-кам \олларда метастазлар беради. 
Усманинг ок;ибати унинг катта-кичиклигига ва ёрилиш-ёрилмас- 
лигига боглик,. Юкдрида курсатиб утилганидек, бу усма учун крн- 
да эстрогенлар микдорининг юк,ори булиши характерлидир. Шу 
нарса эндометрий ракига олиб келиши мумкин.

Текомалар, фибромалар, лютеомалар. Бу тоифадаги усмалар 
Каторига тузилиши фибромага ухшаб кетадиган усмалар \ам, 
хужайраларида липидлар буладиган усмалар (текома) ёки лютеин 
хужайраларига ухшаш эпителийсимон хужайралардан таркиб топ- 
ган усмалар (лютеома) \ам киради. Текома билан лютеома фибро- 
мадан фарк, цилиб, гормонлар ишлаб чик,арадиган усмалар, деб 
саналади.

Фиброма нихрятда кам учрайди, одатда бир томонлама булади 
ва диаметри 10—15 см гача боради. Одатда, каттик,, капсулага урал- 
ган булади, кесмаси кулранг-окиш ранги билан ажралиб туради 
(79-расм). М икроскоп билан текшириб курилганида камбаргина 
гомоген ядроси булган чузик, хужайралардан ташкил топганлиги 
кузга ташланади, уларнинг орасида бир талай коллаген толалар
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булади. Фиброма симптомларсиз ёки кам симптомлар билан ути­
ши билан таърифланади. Аксари, Мейгс синдромы билан бирга да- 
вом этиб боради, бу синдром учун асцит, гидроторакс булиши, 
таш^и жинсий органларга шиш келиши характерлидир. Ф иброма 
аксари ёши 40 дан утган аёлларда пайдо булади.

Перитонеал ёки плеврал бушликда к;он к^йилиши билан б и р ­
га давом этиб борадиган тухумдон усмаларининг хамиша \ам хавф- 
ли булавермаслигини айтиб утиш керак.

Текома сиртдан фибромага ухшаб кетади ва ранги сарик, б ули­
ши билан ажралиб туради. Солид тузилишда, к,аттик,к,ина, гадир- 
будур булади. Микроскоп билан текшириб курилганида дуксимон 
ёки тухумсимон хужайралардан иборат булиб чикдци. Бу хужайра- 
лар цитоплазмасида бир талай липидлар топилади. Шу хужайра- 
лар тухумдонлар пустлок, стромасининг тека-хужайраларига ухшаб 
кетади. Текома типик эстроген усма (гормон ишлаб чикдрадиган 
усма) булиб, феминизацияловчи таъсир курсатади. Бачадондан к,он 
кетиб туришига сабаб булади. Бу усмада эндометрий карциномаси 
пайдо булиши мумкин. Текомада баъзан лютеин хужайралар учраб 
к,олади, бундай усмаларни «лютеинлашган текомалар» дейилади. 
Усмада лютеин хужайралари жуда куп булса, унга «лютеома» деб 
диагноз куйиш керак. Текомадан фарк, к,илиб, лютеома андроген- 
лар ишлаб чикдради, бу нарса касал аёлларнинг эркакчалиш були- 
шига (маскулинизацияга) олиб келади.

Герминоген усмаларнинг ах,амияти уларнинг гормонал фаол- 
лигига караб белгиланади. Эстрогенлар ва андрогенлар микдори- 
нинг купайиб к,олиши вирилизация ва маскулинизацияга олиб 
боради.

Сертоли—Лейдиг хужайраларидан пайдо буладиган усмалар (ап- 
дробластома, арренобластома). Булар табак,алаш маган жинсий без- 
лар к,олдикдаридан келиб чикдци. Бу усмаларнинг юксак даражада 
табакдлашган хиллари хамиша деярли хавфсиз булади. Камрок, етил- 
ганлари хавфли усмага ухшаб утишга мойилдир.

Андробластома, одатда, бир томонлама, солид ёки кистоз-со- 
лид тузилишда, уртача к,аттикдикда буладиган усмадир. Кесиб 
курилганида кулранг-саргиш ёки сарик; булиши билан ажралиб 
туради, унда некрозга учраган ва к,он куйилиб долган жойлар кузга 
ташланади. Микроскопик тузилиши жихатидан усма бир жинсли 
булмайди, шу муносабат билан улар бир к,анча кенжа гурухларга 
булинади. Баъзи холл ар да (1 кенжа гурух) усма факдт Сертоли 
Хужайраларидан иборат булади, улар балогат давридан олдинги 
тухумдон найчаларига ухшаш трабекулалар ёки найчалар хосил 
к,илади. Бопща холларда усмалар Сертоли ва Лейдиг хужайралари- 
дач иборат булади (II кенжа гурух усмалари). Лейдиг хужайралари 
полигонал шаклдаги йирик хужайралардир, уларнинг цитоплаз­
масида эозинофил доналари булади. Бу хужайралар цитоплазма-
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сида баъзан Рейнке кристаллоидлари топилади. Ядролари кичик- 
рок,, гипохром булади ва хужайранинг уртасида булади. Лейдиг 
хужайраларининг купчилигида липидлар булади. III кенжа гурух- 
ни нукул Лейдиг хужайраларидан иборат усмалар ташкил к,илади. 
Уларнинг стромасида баъзан гонадалар учун характерли булмаган 
гетерологик элементлар топилади: суяк тук^имаси, тогай, скелет 
мускули, эпителий хужайралари билан крпланган найчалар ва ки- 
сталар шулар жумласидандир. Бу усмалар тератомалар каби тас- 
нифланмайди.

Тухумдонлар усмаларининг клиник манзараси уларнинг табиа- 
тига ботик,. Касаллик эндигина бошланиб келаётганида усманинг 
гистогенезидан кдтьий назар, симптомсиз утади. Усма секинлик 
билан усиб бораётган махалда кррин пастида ва бел сох,асида букик,. 
симиллаб турадиган огрикдар пайдо булиши мумкин. Киста оёк,ча- 
лари буралиб долган махалларда ва бошк,а асоратлар пайтида куч- 
ли огрикдар туради. Бундай пайтларда кистанинг кон билан таъ- 
минланиши издан чикиб, кон куйилиши ва некрозга олиб боради. 
Кистага иккиламчи тартибда инфекция утиб, йиринг пайдо були­
ши, чекланган ёки таркок перитонит бошланиши мумкин. Киста 
билан атрофдаги тук,ималар уртасида битишмалар пайдо булиши 
\ам  мумкин. Усманинг ташки юзасидаги сургичсимон тузилмалар 
усиб, корин пардасига пайвандланиб кол га н махалларда асциг 
пайдо булади. Муциноз киста (ичида шилимшик, куп буладиган 
киста) ёрилганида бошланадиган псевдомиксома анча жиддий, 
лекин кам учрайдиган асоратдир. Муциноз киста ёрилганида корин 
бушлиги желатинасимон неопластик масса билан тулиши мумкин.

Гормонал-фаол усмалар организмдаги гормонлар мувозанати 
бузилишига олиб келади. Айни вак,тда эстрогенлар ва андрогенлар 
микдори купайиб, вирилизация, маскулинизация бошланиши ва 
жинсий органларда хавфли усмалар пайдо булиши мумкин (маса- 
лан, эндометрий карциномаси).

Тухумдонлар бирламчи ракининг авж олиб боришида клиник 
жихатдан турт боск,ич тафовут этилади: I боскичда усма тухумдои- 
лар доирасидан ташкарига чицмайди ва асцит бошланиши мум­
кин, II боскичда усма жараёни кичик чанок, органларига таркала- 
ди, III боскичда кичик чанокдан ташкдрида интраперитонеал 
метастазлар ва лимфа тугунларида ретроперитонеал метастазлар 
пайдо булади. IV боскичида олисдаги органларда, жумладан упка 
ва жигарда хам метастазлар пайдо булади.

Тухумдонларнинг метастатик усмалари

Тухумдонда метастазлар асосан меъда-ичак йули ва кичик ча- 
нок органларида хавфли усмалар булган махалларда кузатилади. 
Меъда безсимон ракининг метастазлари амалда купрокахамиятга
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эгадир, булар тухумдонларнинг икки томонлама йирик усмалари 
\осил булишига — Крукенберг раки  бошланишига олиб келади, 
буни янглишиб тухумдонларнинг бирламчи усмаси деб уйлаш 
мумкин. Крукенберг раки думалок, ёки тухумсимон шаклда, к,ат- 
тикдина буладиган усмадир. Юзаси купинча гадир-будур булиб 
туради. Кесиб курилганда усма ок,иш ва майда-майда кистоз 
бушликуш булиб кузга ташланади. У асосан муцин ишлаб чикдрув- 
чи узуксимон хужайралардан ташкил топган. Шилимшик, ишлаб 
чикдрадиган \ужайралари булган *ар кандай бошк,а орган, маса- 
лан, йугон ичак, сут безидан тухумдонга утган метастазлар були- 
ши мумкин.

ХОМИЛАДОРЛИК ПАТОЛОГИЯСИ

Хомиладорлик физиологик жараён булиб, унда аёл организ- 
мида галайгина мураккаб узгаришлар руй беради, бу узгаришлар 
уругланган ^ужайрадан бунёдга келадиган \омиланинг она кррни- 
да ривожланиб бориши учун шароит яратиб, аёл организмини 
тугрукка ва болани эмизиб бок,ишга тайёрлаб боради. Хомиладор- 
лик даврида асоратлар \ам руй бериши мумкин. Анатомик анома- 
лиялар, нерв ва эндокрин системалари функцияларининг бузи- 
лиши, экстрагенитал касалликлар, ^омила, йулдош ва х,омила 
пардаларига алокддор узгаришлар, аёл организмида руй беради- 
ган иммунопатологик ва яллигланишга алокддор жараёнлар ана 
шундай сабаблардан бири булиши мумкин. Лекин х,омиладорликда 
учрайдиган бир к,анча асоратлар, масалан, х,омиладорлик токси- 
козларининг сабаби, афсуски, х,амон номаълум булиб крлмокда.

Хомиладорликнинг асосий асоратларига: 1) уз-узидан бошла- 
надиган аборт, 2) вак,тидан илгари тугиш, 3) бачадондан ташкд- 
ри \омиладорлик, 4) гестозлар киради. Аборт ва чилла даврининг 
асоратларига эса: 1) плацентар полип, 2) елбугоз, 3) хорионэгш- 
телиома, 4) турруккд алокддор бачадон инфекцияси ва 5) туг- 
рукка алокддор сепсис киради.

БАЧАДОНДАН ТАШКДРИ ХОМ ИЛАДОРЛИК

Хомила тухуми нормада асосан фаллопий найининг бошла- 
ниш к,исмида сперматозоидлар билан уругланади. Сунгра, y p y F -  
ланган тухум бачадон найининг перистальтик х,аракатлари гуфай- 
ли 7—8 кун давомида бачадон танаси бушлигига етиб келади ва 
шу ерда шиллик парда баярига пайвандланиб, кейин ривожланиб 
боради. Бирок,, бир к,анча хрлларда уругланган тухум бачадон то- 
мон утиб боришда тухтаб крлиши мумкин. Бундай лолларда тухум 
бачадон бушлигидан ташк,арида ривожланиб боради. Бачадондан 
таш^аридаги хомиладорлик леб шуни айтилади.
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Тухумнинг туриб колган ва ривожланиб борадиган жойига 
караб, бачадондан ташкаридаги \омиладорликнинг куйидаги тур- 
лари тафовут к,илинади: 1) бачадон найидаги хрмиладорлик (ту- 
хум фаллопий найида ривожланиб боради), 2) тухумдондаги хрми- 
ладорлик (урурланган тухум тухумдонга кириб, шу ерда ривожланиб 
боради), 3) корин пардасидаги хрмиладорлик — уругланган ту­
хум к,орин пардасида ривожланиб боради.

Бачадондан ташкаридаги \омиладорликнинг асосий сабаби 
уругланган тухумнинг бачадон томон бораётиб, туриб кдлишидир. 
Уругланган тухумнинг тухтаб колишига олиб борадиган омиллар 
^ар хил: 1) фаллопий найларининг турма аномалиялари (торли- 
ги, букилиб колган жойлари, дивертикуллари борлиги); 2) улар- 
да яллирланиш туфайли склеротик узгаришлар ва битишмалар 
пайдо булгани; 3) бачадон усмалари ва эндометриозлари; 4) буйида 
булишдан сакланиш учун бачадон ичига куйиладиган воситалар- 
дан узок, фойдаланиш; 5) тухум овуляциясининг кечикиши шулар 
жумласидандир.

Купинча, яъни 90 фоиз \олларда найдаги ^омиладорлик куза- 
тилади. Бунда тухум найнинг корин бушлиги томонидаги йурон 
учининг шиллик пардасига (найдаги ампуляр хрмиладорлик) ёки 
найнинг бачадон деворида жойлашган кисмига (найдаги интер- 
стициал ^омиладорлик) бирикиб колиши мумкин. Бачадондан таш- 
Кари хрмиладорлик аксари найнинг биттасида булади.

Бачадондан ташкаридаги х,о м ил адо р л и к н и н г ,\амма турларида 
х,ам дастлабки даврларида тухум одатдагича ривожланиб, эмбри- 
онга айланади. Чунончи, тухумнинг найга бирикиб, шу ерда ри­
вожланиб бориши, ш иллик пардада децидуал реакция бошлани- 
ши, йулдош ва амниотик халта пайдо булиши билан бирга давом 
этиб боради. Йулдош ворсинкалари найнинг шиллик пардасидан 
мускулли пардасига ва томирларига утади. Бу нарса най девори- 
нинг анча юмшаб, х,омила тухумининг катталашиб боришига кар- 
шилик к,ила олмаслигига олиб келади.

Найдаги х,омиладорликнинг у тиши ва оцибати \ар хил. Хоми- 
ладорликнинг 2—6-\афтасида най бушлигига к,он куйилиши мум­
кин, бу — \омила тухумининг урнидан кучиб, ёрилишига ва най 
бушлигига тушиб колишига олиб келади. Бунда хрмила улади (най­
даги чала аборт). Хомила ва к,он сингиб утган \омила пардалари 
найда колиб кетиши ёки найнинг кискаришлари туфайли унинг 
фимбриал учидан корин бушлигига утиб колиши мумкин. Купин­
ча найнинг бутун девори батамом ёрилади, бу — корин бушлири- 
га кон куйилишига сабаб булади. Айни вактда бир талай кон ку- 
йилиб колади, шу муносабат билан купгина томирларда коннинг 
ивиб колиш синдроми (ДВС) билан утадиган геморрагик шок 
бошланиши мумкин. Най ёрилганида \омила ёки х,омила тухуми­
нинг кисмлари к,орин бушлигига утади (найдаги тула аборт) ва
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шу ерда улиб, сурилиб кетади, уюшади. Камдан-кам лолларда том и­
ла тухуми ёрилган найдан чик,к,анидан кейин к,орин бушлигига 
пайвандланиб колади. Лекин пировардида х,омила улиб колиб, 
бужмаяди ва мумиёдек к,отиб кетади (к,ороз хамила), унга ох,ак 
тузлари сингиган ма\алларда эса у тош булиб крлади (НШораесПоп). 
Бундан таищари, томила йиринглаб, ириб кетиши мумкин.

Микроскоп билан текшириб курилганида йулдош ворсинкала- 
ри ва децидуал хужайралар кузга ташланадиган булса, найдаги 
хрмиладорлик диагнози тасдикданади.

Тухумдондаги х,омиладорлик тухумнинг фолликулалар ичида ёки 
тухумдонлар юзасида ривожланиб бориши билан таърифланади 
ва \омиладорлик 2—6 \афталик булганида тухумдон ёрилиб, к;он 
кетиши билан тугалланади.

К,орин бушлигадаги х,омиладорлик них,оят даражада кам учрай- 
ди. Тухум одатда корин пардасига, бачадоннинг кичик чанокдаги 
юзасига, чарвига пайвандланиб крлади. Хамила ой-куни етгунига 
к,адар ривожланиб борган \оллари х,ам тасвирланган.

Бачадондан таищаридаги х,омиладорликнинг \ар к,андай тури- 
да хдм х,айз тухтаб, к,он ва сийдикда плацентар гормонлар микдо- 
ри купаяди. Бачадон катталашиб, эндометрийда гиперсекреция ва 
децидуал реакция белгилари кузга ташланади. Бирок;, плацентар 
гормонлар микдори купаймаслиги х,ам мумкин, лекин бу нарса 
бачадондан ташк,ари \омиладорлик борлигини истисно к^илавер- 
майди, чунки у плацентанинг бушгина пайвандланганига ва не- 
крозга учраганига боглик, булиши мумкин.

ТРОФОБЛАСТИК КАСАЛЛИК

Трофобластик касаллик трофобласт, яъни эмбрион таищи х,ужай- 
ра массасининг усишида ривожланиши издан чищши натижасида 
бошланадиган касалликдир. Маълумки, трофобласт бутун эмбрион 
комплексининг сидирра хужайра к,опламини х,осил килиб, ке- 
йинчалик хорион ворсинкалари, сунгра эса плацента ворсинка- 
лари эпителиал крпламини юзага келтиради. Бачадон шиллик, пар­
дасига тук,наш келганида трофобласт усиб, хужайралар тортмасини 
\осил килади, булар кейинчалик табакдланиб, цитотрофобласт 
ва синцитиотрофобластга айлана бошлайди.

Трофобласт х,ар хил вазифаларни бажаради, у: 1) эндометрий- 
ни лизисга учратувчи протеолитик ферментлар ишлаб чи^ариб, 
эмбрионнинг пайвандланишини таъминлайди; 2) она к,они билан 
икки томонлама газлар алмашинувини юзага чикдради; 3) эмбри­
оннинг озикданиши ва алмашинув мах,сулотларидан озод булиб 
туришини таъминлайди; 4) хрмиладорлик пайтида тухумдон ва 
эндометрийнинг керакли функционал х,олатини кувватлаб турувчи
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гормонлар ишланиб чи^ишида иштирок этади; 5) она — хрмила 
системасида иммун гомеостаз сакутниб туришига ёрдам беради.

Одам патологиясида гестацион трофобластик усмалар пайдо 
булиши му\им а\амиятга эга, бундай усмалар учта асосий турга 
булинади: елбуюз, деструкцияловчи хорионаденома ёки инвазив ел- 
бугоз, хорионкарцинома (хорионэпителиома). Бундай усмалар одат- 
даги ^омиладорликдан фарк, к,илиб, аёлнинг к,они билан сийдиги- 
да хорион гонадотропиннинг бир кдцар кескин кутарилиб кетишига 
олиб боради.

ЕЛБУРОЗ

Елбуюз домыла тухуми ворсинкали пардасининг узига хос тарзда 
узгариб кетишидир, бунда шу парда гуё майда гужумли узум боши 
билан копланиб цолади (80-расм). Елбуроз хорионнинг буртиб кет-

80- раем. Елбуроз:
1— плацента, хорион ворсинкалари гидропик ва кистоз дегенерацияга учраган;
2— ворсиналар бачадон веналари деворига усиб кирган; 3— бачадон танаси; 4— 
бачадон буйни; 5— ворсиналар бачадон деворининг чукур каватларига усиб кир­

ган; 6— бачадон деворига утган усма.
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ган, баъзан кистага ухшаб кенгайган ва эпителий билан крплан- 
гап ворсинкаларидан иборат масса тарзида кузга ташланади. Хо­
рион энителийси одатдагича ёки атипик тузилишга эга булиши 
мумкин. Елбугозни \озир икки хилга ажратиш раем булган — туда 
ва чала елбугоз. Тула елбугозда \омила, киндик ёки амнион пар- 
далари булмайди. Хорионнинг хамма ворсинкалари одатдан таш- 
кари тузилишга эга булади. Хорион эпителийсининг хдмма ^ужай- 
ралари диплоид булади. Чала елбугозда хрмила, киндик ва амнион 
пардалари сакпаниб колади. Хорион эпителийсининг хдмма ^ужай- 
ралари триплоид булади. Хорион ворсинкаларининг бир кисми 
одатдаги тузилишга эга булади.

Микроскоп билан текширилганида буртиб, кистага ухшаб кет- 
ган ворсинкалар \ар  хил катталикда булади — диаметри 1 мм дан 
10 мм гача боради. Атрофидаги стромасида кон томирлари йукли- 
ги кузга ташланади. Хорион эпителийсининг \ужайралари одатда- 
гидек икки катор жойлашган (цитотрофобласт ва синцитиотро- 
фобласт) ёки атипик тузилишга эга булиши мумкин (чегарада 
турган усма). Сунгги \олда хорион эпителийси факат синцитиал 
\ужайралардан иборат булади. Чала елбугоз жуда куп хрлларда хо- 
рионкарцинома пайдо булишига олиб боради.

Елбугоз номаълум сабабларга кура Осиё мамлакатлари ва Тинч 
океан ярим оролларида, камрок Овропа ва АКД11 да 20—40 яшар 
аёллар орасида учрайди. Этиологияси маълум эмас. Елбугоз хами­
ла тухуми патологияси туфайли, она организмида патологик жа- 
раёнлар (жумладан дисгормонал жараёнлар) борлиги туфайли 
пайдо булади, деб тахмин килинади.

Клиник жихдтдан олганда елбугоз \омиладорликнинг 16—17 
\афтасида огрик булмагани \олда киндан к,он келиб туриши, ба- 
чадоннинг \омиладорлик муддатига тугри келмайдиган даражада 
кескин катталашиб кетиши билан маълум беради. Х,омиладор аёл- 
нинг кони билан сийдигида хорион гонадотропинининг тезлик 
билан купайиб бориши диагностик жихдтдан мух,им мезон булиб 
\исобланади. Тула елбугоз атиги 2—3 фоиз ^оллардагина малигни- 
зацияга учрайди, 15 фоиз х,олларда инвазив хусусиятга эга булади.

ИНВДЗИВ ЕЛБУРОЗ

Инвазив елбугоз (деструкцияловчи хорионаденома) узининг 
биологик хоссаларига кура хавфеиз булиб утадиган елбугоз билан 
хавфли хорионэпителиома уртасида оралик уринни эгаллайди. 
Деструкцияловчи хорионаденома олис жойларга метастазлар бер- 
масдан, бачадон деворининг муайян жойида булади, холос. Вор­
синкалар жуда шишиб, бачадон деворига кириб боради. Бачадон 
девори ёрилиб, ^аёт учун хавф тугиладиган даражада кон кетиши 
бошланиши хдм мумкин. Микроскоп билан текшириб курилгани-
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да ворсинкалар эпителийсининг бир нав атипик тузилишга утиб, 
гиперплазияга учрагани маълум булади. Кубсимон хужайралар хам, 
синцитиал хужайралар хам пролиферацияланади. Деструкциялов- 
чи елбугоз метастазлар бермайди-ю, лекин ворсинкалар эмбол 
тарикдсида олисдаги органларга, масалан, упка ва мияга бориб 
Колиши мумкин. Бундай эмболлар асл метастазлар булиб хисоб- 
ланмайди ва уз-узидан йукрлиб кетиши хам мумкин. Ворсинкалар 
миометрийга чукур кириб борадиган булгани учун бачадонни 
кириш билан деструкцияловчи хорионаденомани йукртиб булмай- 
ди, шунинг учун кимёвий терапия усулларидан хам фойдаланиш 
зарур булади.

Х О Р И О Н Э ПИ ТЕЛ И О М А

Хорионэпителиома гестацион хорион эпителийсидан ёки го- 
надаларнинг яримпотенциал хужайраларидан пайдо буладиган 
хавфли усма. Осиё ва Африка мамлакатларида купрок учрайди. 
Такрор турувчи 20—40 яшар аёлларда кузатилади. Бу хавфли усма 
елбугоздан (50 фоиз холларда), тугрук, ёки абортдан кейин бача- 
донда колиб кетган йулдош крлдикдаридан пайдо булиши мум­
кин. Сийдикдаги хорион гонадотропинини аникдаш диагностик 
жихдтдан мухим ахамиятга эга. Хорионэпителиома юмшок,, говак, 
к,он сингиган тукима куринишида кузга ташланади. Усма усиб бо- 
рар экан, бачадон деворини емириб, сероз пардаси тагида думбайиб 
туради. Бачадон катталашиб, шакли узгариб кетади. Усма куп утмай 
туриб, жинсий органларга, сунгра жигар, талок,, упкага метастаз­
лар беради.

Хорионэпителиомада икки турдаги хужайралар кузга ташлана­
ди: кубсимон Лангханс хужайралари ва тартибсиз жойлашган но- 
туяри шаклдаги йирик синцитиал хужайралар. Бу усмада унинг уз 
стромаси, шунингдек томирлари булмайди. Хужайра элементлари 
усма хужайралари тудалари ургасидаги конда усиб боради. Некроз 
учокдари, шунингдек усма хужайралари томирларига усиб кириб, 
томирлар деворини емириб юборган жойлар кузга ташланади. Хо­
рионэпителиома аксари организмга худци хомиладорлик пайтида 
буладиган узгаришларга ухшаш гормонал таъсир курсатиб туради.

СУТ БЕЗЛАРИ ПАТОЛОГИЯСИ

Сут безларида руй берадиган патологик жараёнлар жуда \ар 
хил. Жумладан уларда ривожланиш нуксонлари, дистрофик узга- 
ришлар, яллигланишга алокадор узгаришлар (специфик ва нос- 
пецифик), дисгормонал, гиперпластик ва усма жараёнлари були­
ши мумкин. Булардан мастопатия, маститлар, усмалар куп учраб 
турадиган патология жумласига киради.
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81- раем. Кистоз мастопатия.

МАСТОПАТИЯ

Мастопатия (кистоз касаллик, кистоз мастит, Реклю касалли- 
ги) сут безида руй берадиган дисгормонал гиперпластик жараён булиб 
цисобланади. Тузилишига кдраб мастопатиянинг турли хиллари 
тафовут эгилади: кистоз, пролифератив, склерозловчи аденоз шулар 
жумласидандир.

Мастопатиянинг кистоз хили диаметри 2—3 см келадиган мак- 
рокисталар булиши билан таърифланади. Улар аксари куп булади 
ва сут безларининг иккаласида х,ам топилади (81-раем). Бир к,анча 
кисталарнинг туп булиб туриши нотугри шаклдаги йирик тузил- 
малар \осил булишига олиб келади. Кисталар тиник кункирнамо- 
сарик, ёки к,он селига ухшаш суюьушк билан тулиб туради. Улар- 
нингдевори силлик, ялтирок,. Баъзан куйилган к>он уюшиб, киста 
деворларининг кдлинлашиб кетишига ёки кальцинозга учрашига 
олиб келади. Кистани ураб турадиган строма зич фиброз тукима- 
дан иборат булади.

Микроскоп билан текшириб курилганда бирмунча майда кис­
таларнинг кубсимон ёки цилиндрсимон эпителий билан крплан- 
гани кузга ташланади. Бу эпителий баъзан куп кдватли булади ёки 
сургичсимон усимталар ^осил килади. Кисталар катталашиб бор-
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ган сайин уларни к.оплаб турган эпителий бир к,адар ясси тортиб, 
атрофик булиб к,олади. Жуда йирик кисталарда эпителий батамом 
йукрлиб кетиши мумкин. Кисталар деворида петрификатлар \осил 
булади. Камдан-кам \олларда айрим кисталар ацидофил цито- 
плазмаси яхши билиниб турадиган йирик ^ужайралар билан крп- 
ланган булади. Бухужайраларнингядролариуртасидатуради. Улар- 
нинг пайдо булиши апокрин метаплазияга ботик,, деб \исобланади. 
Мастопатиянинг кистоз хилини сут бези ракидан ажратиб олиш 
осон, чунки у купинча икки томонлама булади ва кистоз тузилма- 
ларнинг куплиги билан таърифланади, \олбуки, карцинома со- 
литар тузилмадан иборат булади.

Лекин ирсий мойиллиги булган аёлларда кистоз мастопатия 
сут бези раки пайдо булиш э^тимолини оширади.

Пролифератив мастопатия. Мастопатиянинг бу хили эпителий, 
миоэпителий ва фиброэпителийнинг зур бериб пролиферация га 
учраши билап таърифланади. Эпителий пролиферацияси ^ужай- 
ралар атипияси билан бирга давом этиб бориши мумкин. Масто­
патиянинг бу хили 35—45 яшар аёлларда кузатилади. Макроско- 
пик жи\атдан олганда мастопатиянинг бошкд хилларидан деярли 
ф арк килмайди. Эпителий пролиферацияси бир нечта турда була­
ди. Уларнинг бир хилида (аденитда) без эпителийсининг гипер- 
плазияси кузатилади, шунга кура тугри шаклланган без булакча- 
ларинингсони купайиб кетади. Фиброэпителиал пролиферацияда 
майда цистадено-панилломалар \осил булади. Бунда кенгайиб кет- 
ган без йулларида бир неча катор цилиндрсимон ёки кубсимон 
эпителий билан крпланган >̂ ар хил катталикдаги бирикгирувчи 
тузима сургичлари \осил булади.

Эпителий пролиферациясининг бош^а турида без йули булак- 
часи ва эпителийси усиб боради. Айни вакдда без йуллари ичида 
х;осил буладиган пролифератлар цилиндрсимон эпителийнинг 
мономорф, баъзан икки ядроли ^ужайраларидан иборат сургич- 
лар, криброз усимталар ва солид майдонлар куринишида булади. 
Солид пролифератлардаги хужайралар кутблилигини йукдгиб куяди. 
Уларда митоз шаклларини куриш мумкин, ядролари \ар  хил кат- 
тал и кда, гиперхром булади. Ана шундай атипик гиперплазияни 
бир кднча олимлар «сагсег in situ» жойдаги рак ёки рак олди узга- 
ришлари деб ^исоблайди.

Склерозловчи аденоз. Мастопатиянинг бу хили клиник кури- 
нишлари ва морфологик хусусиятлари жихдтидан сут бези ракига 
анча ухшаш булиши мумкин. Асосан 35—45 ёшлар орасидаги аёл­
ларда кузатилади. Бу усма сезиларли интралобуляр фиброз ва май­
да без йуллари ва ацинусларининг пролиферацияси билан таъ­
рифланади. Склерозловчи аденоз, одатда, бир томонлама ва аксари 
сут безининг устки ташк,и квадрантида булади. Зич, кдттикдина
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булиб уннаши билан ажралиб туради. Микроскоп билан гекшириб 
курилганда без ва терминал йулларининг гиперплазияси, эп и те ­
лий билан миоэпителийнинг пролиферацияси кузга ташланади. 
Пролиферацияланаёттан безлар ва йуллари бир-бирига зич такд- 
лаб туради (аденоз). Усма стромаси эпителийни босиб, шаклини 
узгартириб юбора оладиган фиброз тук,имадир. Баъзи \олларда 
аксари фиброз, гиалинланадиган тузима усиб, ацинуслар билан 
без йулларини батамом босиб куяди. Ш унинг натижасида без йулла­
ри солид \ужайра тортмалари куринишига кириб, инвазив скирр- 
га ухшаб туради. Склерозловчи аденозни ракдан ажратиб берувчи 
мухим белги икки каватли эпителиал копламаси борлиги, унда 
миоэпителийнинг куп булишидир.

Склерозловчи аденоз рак олди \олати эмас. Пайпаслаб курил- 
ганида бирмунча зич ва каттик,, айник,са хайз олди даврида оьри- 
майдиган булиши билан карциномадан фарк, к,илади. Диагнозми 
аникутаб олишда маммография мухим урин тутади.

МАСТИТ

Мастит — бу сут бези паренхимаси ва интерстицийсинипг ял- 
лирланишидир. Хар кандай яллигланиш жараёни сингари табиа- 
тан уткир ва сурункали, специфик ва носпецифик булиши мумкин.

Уткир мастит 80—85 холларда эмизувчи аёлларнинг чилласи 
даврида пайдо булса (лактацион мастит), бола эмизмайдиган ва 
х,омиладор аёлларда камрок, булади. Мастит кузгатувчилари купчи- 
лик холларда стафилококклар ва стрептококклардир. Лекин ичак 
таёк,часи, протей, кук йиринг таёк,часи туфайли бошланган м ас­
тит холлари хам тасвирланган. Инфекциянинг кириш дарвозаси 
аксари сут бези учидаги ёрикдардир. Лекин инфекция интракана- 
ликуляр йул билан, гематоген ва лимфоген йул билан хам утиши 
мумкин.

Стафилококк билан инфекцияланган холларда сут безида йи- 
рингли яллигланиш учоги — безиллаб турган зичлашмалар кури- 
нишидаги абсцесслар хосил булади. Улар юза жойлашган булса, 
пайпаслаб курилганда флюктуация сезилади, устидаги тери к,иза- 
риб туради. Стрептококк инфекциясида йирингли яллигланиш 
табиатан таркрк, (флегмона тарзида) булади. Бундай холларда сут 
безининг хаммаси катталашиб, безиллаб туради, териси шишиб, 
ялтирок,, к,изарган тусга киради, некроз учокдари хосил булиши 
мумкин. Яллигланиш жараёни сут йулларининг яллигланиши б и ­
лан чекланиб колиши мумкин, бунда сутга йиринг аралашиб ч и ­
тали. Баъзан шу сут йуллари ёрилиб, атрофидаги тузима хам ял- 
лигланиб кетади. Йирингли яллигланишдан аввал купинча сероз 
яллигланиш булиб утади, бунда сут безига сероз суюкдик сингиб,
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томирлар атрофида лейкоцитлар тупланиб крлади. Яллигланиш жа- 
раёнининг охирида репарация бошланиб, йирингли яллигланиш 
со\асида чандик, тузима \осил булади. Шундай килиб, яллигла- 
ниш жараёнининг табиатига караб, уткир мастит сероз, йирингли 
ва фл егмоноз хипларга булинади. Баъзи абсцесслар без йули билан 
бирлашиб, йиринги чик^иб туриши мумкин.

Бирмунча катта ёшдаги аёлларда учрайдиган носпецифик су- 
рункали маститнинг сабаби номаълум. Сут безининг сили, акти- 
номикози ва захми х,ам сурункали маститлар жумласига киради, 
буларда тегишли гранулёмалар \осил булади. Сурункали носпеци­
фик мастит ма\алида утказилган гистологик текширишда донадор 
детрит билан тулган без йуллари топилади. Уша детритда битта- 
яримта лейкоцитлар, cf босган макрофаглар булади. Без йуллари- 
ни к,оплаб турган эпителийда дистрофик узгаришлар топилади. 
Перидуктал строма лимфоцитлар ва плазмоцитлар билан инфиль- 
трланган булади. Сут йуллари атрофида фиброз тук,има усиб кет- 
гани учун улар кенгайиб кетади. Яллигланиш фокуси юза булса, 
тери х,ам жараёнга кушилиб кетиши мумкин. Натижада тери ва сут 
безининг учи чузилиб кетади, бу сут бези ракига ухшаб туриши 
мумкин.

СУТ БЕЗЛАРИ УСМАЛАРИ

Сут безлари усмалари айникса хавфли булиб, куп учраб тура- 
диган патология жумласига киради. Буларнинг хавфсиз хиллари 
асосан эпителиал тузилишга эгадир. Уларга фиброаденома, аде­
нома, без чи^ариш йулларининг папилломаси киради. Сут бези­
нинг хавфли усмаларидан папилляр раклар: интрадуктал, инфиль- 
трловчи, медулляр, муциноз раклар, Пежет касаллиги купрок, 
учрайди.

Ф ИБРОАДЕНОМ А

Нодоз фиброаденома 15—35 яшар аёлларда \аммадан кура 
купрок, учрайдиган хавфсиз усма. Атрофдаги ту^имадан чекланиб 
турадиган, диаметри 2 см дан 10 см гача борадиган, думалокшакл- 
ли солитар тугун куринишида булади. Кесиб курилганида зич, го­
моген тук,има куринишида булиб, унда саргиш пушти без парен- 
химасининг к,исмлари учрайди, ёгту^имаси булмайди. Микроскоп 
билан текшириб курилганида бундай тугун тук,имасида баъзи жой- 
ларида безнинг инволютив йуллари, булакчалари ва микрокиста- 
лар булган фиброз тук^има кузга ташланади. Пайпаслаб курилгани­
да без айницса \айздан олдинги даврда безиллаб туради.
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Сут бези йулларининг папилломалари якка ёки мастопатия- 
нинг кистоз хилидагидек, куп (без йули папилломатози) булиши 
мумкин. Бунда сут бези учидан аксари сероз, гох,о куниир тусли 
ёки к,он аралаш суюк/шк чикиб туради. Хавфсиз якка папиллома 
40-50 яшар аёлларда кузатилади. У кисталар ёки без йуллари ичи- 
да усади, диаметри 1 см дан ортмайди, оёкчаси булиши мумкин. 
Микроскоп билан текшириб курилганида уртаси бир ёки икки 
кават кубсимон эпителий \ужайралари билан копланган юмшок 
бириктирувчи тук,имадан иборат булади. Папилломада апокрин 
метаплазияси ва гиалинизацияси учокдарини куриш мумкин. Без 
йуллари ва кисталар ичидаги папилломалар малигнизацияланга- 

I нида атипия зурайиб бориб, эпителий анаплазияга учрайди ва 
перидуктал тукима билан киста атрофидаги тукима1а утган инва­
зия белгилари пайдо булади. Эпителийда митозлар кузга ташлана- 
ди. Ало\ида турган папилломаларнинг рак олди холатига кирмас- 
лигини таъкидлаб утиш керак, лекин без йули папилломатози сут 
безида рак пайдо булиш э^тимолини анча оширади.

СУТ БЕЗИ РАКИ

Сут бези раки купгина мамлакатларда бошк,а органларнинг хавф- 
I ли усмалари орасида биринчи уринни эгаллайди. Унинг пайдо були- 
| шида куйидагилар а^амиятга эга: 1) ирсий мойиллик борлиги, 2)
' ре и роду кги в даврнинг узок, чузилган лиги (чунончи, аёлда хдйз цикли 

эрта, климакс эса кеч бошланган булса, сут бези раки пайдо булиш 
хатари анча ортади), 3) аёлнинг тугишга лаёкатлиги (куп туккан 

! аёлларда сут бези раки кам учрайди), 4) аёлнинг кайси ёшида гунш- 
чини тукданлиги (аёл киши тунгичини 30 ёшдан ошган махиллл 
тугадиган булса, рак хавфи ортади), 5) семизлик (чунки ёг депола- 
ри эстрогенлар синтезлай олади), 6) менопаузага экзоген эстро- 
генлар билан даво к,илиш, 7) эпителий пролиферацияси белгила­
ри билан утаётган кистоз мастопатия борлиги.

Этиологияси ва патогенези х,ануз унча аник эмас. Ирсий омил- 
лар ва гормонал мувозанат бузилишининг ахдмияти куирокурга- 
нилган. Як,ин кон-кариндошларда, шунда хдм бирмунча ёшрок, 

! даврда билатерал сут бези ракининг учраши ирсий омилниш 
а^амияти борлигидан далолат беради. Якинда утказилган гадки- 
котларда аникданишича, р53 усма супрессор гени ирсий мутаци- 
ясининг оилавий сут бези ракида а\амиятга эга. Эндоген эстро- 
геннинг куп булиши усма юзага келишида катта роль уйнайди. 
Аёллари жинсий \аётни барвакт бошлайдиган, куп аборт килдир- 
майдиган ва тунгичини анча ёшлигида тугадиган мамлакатларда 
бу ракнинг анча кам учраши аникланган.

! 453
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Хозиргина айтиб ути л гаи хатар омилларининг таъсир механизми 
\ам яхши урганилган. Баъзи усмаларда эстрогенлар ва прогестерон 
учун рецепторлар топилади. Сут бези ракининг баъзи хужайрала- 
ри усиш омилларини ишлаб чик,арадики, буларнинг хосил булиб 
туриши эстрогенларга ботик,. К,онда айланиб юрадиган гормон- 
лар, усма хужайралари гормонларининг рецепторлари ва усиш 
омиллари секрецияси уртасидаги узаро таъсир усманинг усиб бо- 
ришида маълум роль уйнайди, деб тахмин к,илинади. Мана шу 
омиллар усманинг авж олиб боришида эстрогенлар мувозанати- 
нинг бузилиши ахамиятга эга эканлигини тасдикдайди. Сут бези 
ракининг габиатан вирусга боглик, эканлигини 1936 йилда Битт­
нер ажойиб суратда исботлаб берди.

Ташк;и мухит омиллари хам к а п а  ахамиятга эга. Чунончи, ов- 
к,атда ёгларнинг ортик,ча микдорда булиши хатарли омил б^либ 
хисобланади, чунки ёг рак пайдо булишига мойилликни кучайти- 
ради. Уртача микдорда алкоголь истеъмол к,илиш усма пайдо булиш 
хавфини 1,5 баравар оширади.

Патологик аиатомияси. Бу рак аксари чал сут безини зарарлай- 
ди, 4—10 фоиз холларда икки томонлама булади. Хар хил тарзда 
жой олади. Чунончи, 50 фоиз холларда бу рак сут безининг ташк,и 
гомондаги устки квадрантида, 20 фоиз холларда марказий к,ис- 
мида пайдо булади. Гохо усма сут безининг устки ва пастки, ички 
квадрантларида учрайди. Аксари (90 фоиз холларда) усма без йули 
эпителийсидан, гохо булакчаси эпителийсидан усиб чик,ади. Пай- 
паслаб курилганида диаметри 5 см гача борадиган тузилма ёки 
к,агтик,к,ина тизимча тарзида ку'лга уннайди. Гистологик тузилиши 
жихатидан сут бези раки учта асосий гурухга булинади: 1) ин- 
фильтрланмайдиган раклар, 2) инфильтрловчи раклар ва 3) Пе- 
жет касаллиги.

Инфильтрланмайдиган раклар уз навбатида без йули ичидаги ва 
булакча ракига булинади. Без йули ичидаги рак бошк,а турдаги 
ракларнинг 2—5 фоизини ташкил этади. У атрофдаги стромага ин- 
вазияланмайди ва турт хил: солид, ууснбузарсимон, папилляр ва 
криброз тарзда усиши билантаърифланади. Одатда, текшириш пай- 
гида айтиб утилган турт хил усишнинг биргаликда келиши топи­
лади. Микроскоп билан текшириб курилганида купгина без йулла- 
рининг кистага ухшаб кенгайиб кетганлиги топилади, буларнинг 
элителийси тармокданган сургичлар (папилляр рак) \осил к,ила- 
ди, уларнинг орасида икки ва бундан кура купрок, хужайралар 
билан копланган чин сургичлар ва бир к,ават хужайралар билан 
копланган сохта сургичлар тафовут к,илинади. Эпителиал хужай­
ралар бир кдцар полиморф булиши, кугблилиги бузилгани ва урта­
ча катталикда булиши билан таърифланади. Уларнинг ядролари 
гипохром, митозлар битта-яримта учрайди. Усма хужайралари баъзи 
жойларда солид ё ки криброз тузилмалар хосил кдлади. Суряичлар- 
нинг стромаси нозик булади ёки булмайди.
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Хуснбузарсимон /мкхарактерли куринишда булади. Сут безининг 
зарарланган кисмидаги тузима орасида бир талай саргиш-кулранг 
тусли тортмалар кузга ташланади, булар кенгайиб кетган без йулла- 
ридан иборат булиб, ситиб курилганида ичидан ги^инларга ухшаш 
увок,симон массалар чикдди. Микроскоп билан текшириб курил­
ганида без йули ичида пайдо булган солид пролифератлари топи- 
лади, буларнинг уртасида некроз бошланади. Хужайралар анча 
полиморф, ядролари йирик ва гиперхромдир. Митозлар куп була­
ди. Бир кднча хдпларда эпителиал хужайралар апокрин хужайра-
ларга ухшаб куринади.

Инфильтрланмайдиган булакча ичи раки (синонимлари — аль- 
веоляр, ацинар рак, булакча in situ раки) аксари 45 50 яшар 
аёлларда учрайди. Мультицентрик равишда усиб бориш билан фарк, 
к,илади. Одатда сут безининг устки-ташк,и квадрантида пайдо булади. 
15—30 фоиз хрлларда иккала томонда учрайди. Бу турдаги ракда 
без булакчалари ичидаги сут йуллари хам жараёнга кушилиб кета- 
ди (альвеоляр пуфакчалар, буларнинг йуллари кенгайган ва говак 
жойлашган хужайралар \исобига битиб кетган булади). Строма ин- 
вазиясига хос белгилар булмайди. Усма хужайралари нисбатан 
мономорф, бир кдцар кичикрок,, ядролари уртача даражада ги­
перхром, митозлари кам булади, улар булакча ташкдрисидаги 
йулларга \ам тарк,алиши мумкин.

Инфилыпрланувчи раклар гистологик тузилиши жихдтидан жуда 
\ар хил булиб, куйидаги турлари тафовут к,илинади: 1) без йули- 
нинг инфильтрловчи раки, 2) без булакчасининг инфильтрловчи 
раки, 3) шилимшик, рак, 4) медулляр рак, 5) тубуляр рак, 6) апок­
рин рак, 7) папилляр рак, 8) аденокистоз рак, 9) секретор рак,
10) метаплазияли рак.

Без йулининг инфильтрловчи раки  сут безининг энг куп (75 фоиз 
хрлларда) учрайдиган хавфли усмаси булиб, тузилиши жи\ати- 
дан жуда х,ар хиллиги билан ажралиб туради. Диаметри 3—4 см 
келадиган тошдек ^аттик. усма (скирроз рак) куринишида була­
ди. Кесиб курилганида некроз ва петрификация учок^ари кузга 
ташланади. Усма зурайиб борганида терида ичга тортган жойлар 
Х.ОСИЛ булиб, сут безининг учи чузилиб туради. Микроскопик 
жи\атдан олганда, усма кдгтик, буладиган фиброз стромаси бор- 
лиги билан таърифланади, бу стромасида усма хужайраларининг 
уялари ва тортмалари топилади. Бу хужайралар думалок, ёки ту- 
хумсимон шаклда, ядролари майда, гиперхром булади, митозла­
ри унча куп булмайди. Улар уясимон, трабекуляр ва безсимон 
тузилмалар \осил к,илади, без йули ичидаги рак учокутари топи- 
лиши мумкин.

Без булакчасининг инфильтрловчи раки усма хужайраларининг 
занжирлар ва чизикдар куринишида диффуз тарзда ёки без йулла­
ри атрофида концентрик тарзда жойлашгани билан таърифланади.
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Хужайралари майда ва мономорф. Стромаси яхши ривожланган, 
фиброз тук,имадан иборат, шунинг учун бу усма скирроз кури- 
нишда булади. Усманинг хужайра элементлари буларнинг цито- 
плазмасида шилимшик, тупланиб бориши туфайли узуксимон 
Хужайралар шаклига кириб к,олиши мумкин. Без булакчаси ин- 
фильтрловчи ракининг тубуляр ва солид хиллари хам тасвир- 
ланган.

Шилимшик; рак  (синонимлари — коллоид, желатиноз, муци- 
ноз, узуксимон хужайрали рак) хужайраларидан ташк,арида ва 
хужайралари ичида бир талай шилимшик; булиши билан таъриф- 
ланади. Бундай усма аник, чегараланиб турадиган кулранг тусли 
тугун шаклида булади. Консистенцияси юмшок,, желатинасимои. 
М икроскоп билан текшириб курилганида бу ракнинг уч хил тури 
тафовут к,илинади. Биринчиси шилимшикда жойлашган алохида 
хужайралар ёки уялар борлиги билан таърифланади. Баъзи хужай- 
раларнинг цитоплазмаси вакуоллашган булади, бу — уларда ши­
лимшик, борлигидан дарак беради. Усманинг иккинчи хилихужай- 
р ал ар и н и н г  безсимон тузилмалар хосил к,илганлиги билан 
ажралиб туради, шу тузилмаларнинг чик,ариш йулларида муцин 
топилади. Усма хужайралари вакуоллашган булиши хам мумкин. 
Усманинг учинчи хили ичида бир талай шилимшик, буладиган, 
табак,алашмаган ва тартибсиз жойлашган хужайралардан иборат 
булади. Микроскоп билан текшириб курилганида шилимшик, 
тупламлари орасида цитоплазмасида шилимшик, гомчилари булган 
солид ёки безсимон мономорф хужайралар комплекслари топи­
лади.

Медулляр рак  5 фоиз х,олларда учрайди. Пайпаслаб курилганида 
юмшок, булади, флюктуацияланади. Диаметри 10 см га боради. Ке- 
сиб курилганида думбайиб чик,иб, атрофдаги тук,ималардан аник, 
чегараланиб туради. Ядроси пуфакчасимон буладиган йирик хужай­
ралардан тузилган. Цитоплазмасининг чегаралари аник,эмас. Хужай­
ралар йуллар ёки анастомоз хосил к,илувчи тортмалар куриниши- 
да жойлашган булиб, митотик фаоллиги жуда юксак. Усма стромаси 
кам ривожланган ва лейкоцитлар билан диффуз равишда инфиль- 
трланган.

Тубуляр рак  юксак даражада табак,алашган, инфильтрланади- 
ган рак булиб, тубуляр тузилмалар хосил к,илувчи мономорф 
хужайралардан тузилган. Бу тузилмаларда усма хужайралари бир 
к,атор булиб жойлашади. Фиброз строма яхши ифодаланган. Бу усма 
аденокарциномадир, ок,ибати хайрли.

Апокрин рак  цитоплазмаси эозинофил ва жуда мул буладиган 
Хужайралардан иборат. Тузилишига кура метапластик апокрин 
хужайра элементларига ухшаб кетади. Бундай усма адабиётда он- 
коцитар рак деб хам юритилади.

Ракнинг анаплазияга учраган хиллари хам тасвирланган: диф-
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фуз, йирик хужайрали, дуксимон хужайрали, полиморф хужай- 
рали, улкан \ужайрали раклар шулар жумласидандир.

Клиника нуктаи назаридан «яллигланишга алокддор рак» хам 
тафовут килинади, лекин у сут безлари ракининг мустак^ил гисто­
логик типи булиб хисобланмайди. Сут бези раки шиш келиши, 
гиперемия, огрик, булиши билан утаётган ва касалланган сут бези 
тез каггалашиб бораётган мах,алларда ана шу атама ишлатилади, 
бундай пайтларда усма дерманинг лимфа томирларига анча утган
булади. с ,

Пежет касаллиги — сут бези ракининг алохида хили булио, 
унга сут бези учи терисининг худди гушга ухшаб яра булиб кети- 
ши ва сут безида усма пайдо булиши характерлидир. Без учининг 
териси к,изариб, шишиб чикдди. Бу касаллик 50—60 яшар аеллар- 
да учрайди ва ахён-ахёнда эркакларда \ам  кузатилади. Бу ракнинг 
култик,ости лимфа тугунларига метастазлар бергани хам тасвир- 
ланган. Пежет касаллиги хамиша деярли без йули ичидаги рак билан 
бирга кушилган булади. Микроскоп билан текшириб курилганида 
кукрак учи эпидермисининг мальпигий к,атламида характерли 
Пежет хужайралари топилади. Улар узи катта, ядролари гипер­
хром булиши ва оч тусли жияги борлиги билан ажралиб туради, 
бу хужайра ичида мукополисахаридлар тупланганидан далолат бе- 
ради. Пежет хужайраларида, одатда, шилимшик,, ахён-ахёнда ме­
ланин доналари булади, улар бир-биридан ало\ида-ало\ида булиб 
туради ёки дермага усиб кирмаган булади. Пежет хужайралари сут 
безининг чик,ариш йулларида ва тери унумларида хам топилиши
мумкин. с

Клиник манзараси. Сут бези усмалари эндигина бошланиб ке- 
лаётганида пайпаслаб курилганида дастлаб диаметри 4 см гача 
борадиган, огримайдиган, кузгалувчан тузилма тари^асида кулга 
уннайди. Усма тез орада кукрак мускули ва чукур фасция томо- 
нига к,араб усиб боради. Тери томонига усиб борар экан, сут бези 
териси ва без учининг ичкарига тортилиб к,олишига олиб келади. 
Бунда жараён лимфа тугунларига хам У™б, шиш пайдо булади. 
Сут бези раки лимфоген ва гематоген йул билан метастазлар бе- 
ради. Безнинг ташк,и квадрантидаги усмалар дастлаб култи кости 
лимфа тугунларига метастазлар беради. Усма ички квадрантларда 
булса, сут бези ички артерияси буйлаб жойлашган лимфа тугун­
ларига, шунингдек умров усти лимфа тугунларига метастазлар 
беради. Усма гематоген йул билан таркалганида метастазлари 
купинча упка, скелет суяклари, жигар, буйрак усти безларида 
топилади. Го\о улар бош мияда, талокда, калк,онсимон безда бу­
лади.

Сут бези ракининг метастазлари усмага даво кдлинганидан сунг 
15 йилдан кейин хам пайдо була олишини ёдда тутиш керак.
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ЭРКАКЛАР СУТ БЕЗИ КАСАЛЛИКЛАРИ

Эркаклар кукрак безларида (рудиментар сут безларида) пато­
логик жараёнлар камдан-кам учрайди. Улар асосан гинекомастия 
ва ракдан иборат булади.

Гинекомастия. Эркаклар кукрак безларига гормонлар аёллар- 
дагига Караганда камрок таъсир утказади. Бирок,, эстрогенлар мик,- 
дори купайиб кол ган ма\алларда бу безлар катталашиб кетиши 
мумкин, гинекомастия деб шунга айтилади. Гинекомастия кистоз 
хилдаги мастопатиянинг аналогидир. Эркакларда юз берадиган 
гиперэстрогенемия хддисасига купинча жигар циррози сабаб булади. 
Бунда жигарда эстрогенлар метаболизми издан чикади. Лекин эс­
троген ишлаб чикарувчи усмалар пайдо булган ма^алларда, одам 
экзоген эстроген ва дигиталис билан даволанган пайтларда х,ам 
гиперэстрогенемия бошланиши мумкин. Физиологик гинекомас­
тия, одатда, усмирлик ва кексалик даврида бошланиши мумкин. 
Гинекомастия махдлида руй берадиган морфологик узгаришлар 
без чикариш йуллари ичида бошланган гиперплазияга ухшаб ке- 
тади. Бу патология аксари иккала безда бошланади.

Кукрак бези раки эркакларда аёллардагига Караганда анча кам 
учрайди. Тез усиб бориб, бадан териси ва кукрак бушлияи девори- 
га утади (инфильтрланади). Тузилиши ва биологик хоссалари жи- 
хатидан аёллар сут безининг инвазив скиррига ухшаб кетади. Ре- 
гионар лимфа тугунлари ва бошка органларга гематоген йул билан 
метастазлар беради.
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ЭНДОКРИН БЕЗЛАР КАСАЛЛИКЛАРИ

ГИП ОФ ИЗ
Гипофиз гиперфуикцияси
Гипофиз аденомалари
Гигантизм
Акромегалия
Гипофизар Кушинг касаллиги 
Гипофиз гипофункцияси 
Функциясиз аденома 
Шихен синдромы 
Пун турк эгари синдромы 
Гипофиз орца булаги синдромы 

КАЛК.ОНСИМОН БЕЗ 

Буцок, (струма)
Гипертиреоз
Базедов касаллыги
Гипотиреоз
Кретинизм
Микседема
Тиреоидитлар
Хашимото тиреоидити
Ярим уткир гранулёматоз
тиреоидит
Сурункали тиреоидит
К,алк,онсимон без усмалари
Аденома
Рак

ПАРАТИРЕОИД БЕЗЛАР 

Гипопаратиреоз

Гииерпаратиреоз
Бирламчи гиперпаратиреоз 
Аденома
Паратиреоид безларнинг бир­
ламчи гиперплазияси 
Паратиреоид безлар раки  
Паратиреоид остеодистрофия 

БУЙРАК УСТИ БЕЗЛАРИ

Буйрак усти безлари гипер- 
функцияси
Кушинг синдроми 
Гипералъдостеронизм 
Адреногенитал синдром 
Буйрак усти безлари гипо­
функцияси 
Аддисон касаллиги 
Буйрак усти безларининг ут ­
кир етишмовчилиги 
Буйрак усти безлари усмалари 
Буйрак усти безлари пустло- 
гинингусмалари 
Б уйрак усти безлари мия 
к;аватининг усмалари 
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Ички секреция безлари ёки эндокрин безлар деб, 1нщариш йуллари 
булмаган без органларга айтилади, шу муносабат билет уларнинг 
ишлаб чщарадиган гормонлари тугридан-тугри цонга утиб туради. 
Буларга эпифиз, гипофиз, кдлкрнсимон без, к,алк,онсимон без 
енидаги безлар (паратиреоид безлар), буйрак усти безлари, жин- 
сий безлар, шунингдек боища функцияларни хам адо этиб бора- 
диган анча мураккаб органларнинг махсус тукималари хам кира- 
ди. Масалан, меъда ости безининг Лангерганс оролчалари, тухум- 
донларнинг тухум \ужайралари, моякларнинг Лейдиг хужайрала- 
ри \ам  гормонлар ишлаб чикариб туради. Баъзи безлар ва тукима- 
ларнинг полипептид ёки оксил табиатига эга булган гормонларни 
ишлаб чикарадиган ва нейроэктодермадан юзага келадигап эн­
докрин хужайраларини бирлаштирувчи А Ри О-система хам бор 
Лангерганс оролчаларининг глюкагон иншаб чикарувчи альфа- 
хужайралари, инсулин ишлаб чикарувчи бета-хужайралари, к,ал- 
Консимон безнинг кальцитонин ишлаб чикарувчи парафоллику- 
ляр хужайралари шулар жумласидандир. Тукима гормонлари ишлаб 
чикарадиган бир канча хужайралар: меъданинг альфа-хужайрала- 
ри (энтероглюкагон), меъда дельта-\ужайралари (гастрин), ун икки 
бармок ичакнинг Б-хужайралари (секретин) х,ам шу системага 
киради.

Эндокрин безлар, юкорида айтилганидек, гормонлар синтез 
Килади, бу гормонлар конга тушиб турадиган кимёвий бирикма- 
лар булиб, узига хос таъсир курсатиб боради. Айни вацтда гор- 
монларнинг баъзилари кон билан бирга бориб, олисдаги орган­
ларга таъсир курсатса (системага оид гормонлар), бошкалари уз и 
каерда пайдо булса, уша жойда таъсир курсатади (локал яъни 
махаллий гормонлар).

Гормонларга учта асосий хусусият хосдир: 1) таъсири маълум 
максадга каратилган булади: гормонлар бир кадар чекланган сон- 
даги тукималарга (мазкур гормоннинг “мак,садидаги тукималар- 
га ) таъсир курсатади; 2) таъсири факат узига хос, яъни специ­
фик булади: “бир гормон — максаддаги битта тукима — бир хилдаги 
таъсир , 3) таъсири зур, яъни типик жавоб реакцияси юзага чи- 
Киши учун жуда кам микдор гормон керак булади, холос.

Кдндай булмасин бирон хилдаги патоген омиллар таъсири ос- 
тида ички секреция безларида гиперфункция (без функцияси- 
нинг кучайиши), гипофункция (функция сусайиши) ёки функ­
ция издан чикиши -  дисфункция ходисаси юз бериши мумкин.

Д? КРИН безлар функционал \олатида руй берадиган ана шун- 
дай узгаришлар организмда маълум бир касаллик пайдо булишига 
олиб келади.

Эндокрин узгаришлар одам патологиясида катта урин тутади 
Улар ички секреция безларининг бирламчи тартибда зарарлани- 
шига боти к , булиши ёки эндокрин системадан ташкарида пайдо
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булган усмалар вак,тида юзага келиши мумкин. Эндокрин узгариш 
лар, яъни эндокринопатия ходисалари усмаларга б о ти к , булган 
\олларда уларни паранеопластик синдром деб \исобланади. Э н­
докрин безлар якка \олда ёки, масалан, эндокрин усмалар куп 
булган ма^алда курилганидек, бир нечтаси баравар зарарланиши 
мумкин. Лекин аксари эндокрин безлардан бирортаси зарарлани­
ши купрок, учрайди.

ГИПОФИЗ

Гипофиз (синоними: мия ортиги) — нормада огирлиги 0,5 г гача 
борадиган, турк эгарининг гипофиз чуцурчасида жойлашган дуккак- 
симон тузилма булиб, олдинги булаги (аденопофиз) в а орк;а булаги 
(нейрогипофиз) тафовут к,илинади. Олдинги булаги Ратке чунтаги- 
нинг думбайиб чикиши нули билан эктодермадан, орк,а булаги 
бош миянинг III к,оринча бушлиги дамидаги нейроглиал ворон- 
касимон думбаймасидан келиб чикдци. Гипофиз уйку артерияси, 
шунингдек катта мия артериал доирасидан чик;иб келадиган крн 
томирлар \исобига крн билан таъминланади.

Гипофизнинг ор^а булаги нерв толалари воситасида гипотала­
мус билан ма\кам богланган ва гипоталамуснинг терминал нерв 
хужайралари \амда глияга ухшаб кетадиган питуицитлардан ту- 
зилган. Гипофизнинг шубулагидан чикддиган гормонлар — окси- 
тоцин ва антидиуретик гормон гипоталамусда синтезланади ва нерв 
толалари буйлаб гипофизга утади, шу муносабат билан гипофиз 
ва гипоталамус ягона гипоталамо-гипофизар системани ташкил 
этади.

Гипофизнинг олдинги булагидаги секретор хужайралар майда, 
полигонал шаклда булади ва цитоплазматик доналарининг табиа- 
ти \амда сифатига, буялганда — к,андай реакция курсатишига 
Караб, анъанавий равишда ацидофиллар, базофиллар ва хромо- 
фобларга булинади.

Электрон микроскопия ва текширишнинг иммуноцигокимё- 
вий усуллари пайдо булиши билан секретор хужайралар ва улар 
функционал фаолллигини аник, белгилаш мумкин булиб к,олди, 
бунинг натижасида турли гормонлар ишлаб чикдрадиган беш хил 
\ужайраларни ажратиш мумкин булди, бу хужайралар куйидаги- 
лардир: 1) адренокортикотроп хужайралар, 2) к,алк,онсимон безни 
жонлантирувчи гормонларни ишлаб чицарадиган тиреотроп хуж ай­
ралар, 3) фолликулларни жонлантирувчи гормонларни, лютеин- 
лаштирувчи гормонни ишлаб чицарадиган гонадотроп х,ужайралар, 
4) лактотроп (пролактин) хужайралар, 5) соматотроп (усиш гор- 
монини ишлаб чицарадиган) хужайралар. Бундан ташкдри, гипофизда 
хромофоблар учрайди, буларда хдм секретор гранулалар булади. 
Фаол секретор жараён \озир айтиб утилган хужайралардаги гра-
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нулаларнинг камайиб бориши билан бирга давом этади. Хозирги 
кунда гипофизар гормонларнинг ишланиб чик,иши гипоталамус 
гомонидан унинг рилизинг-омиллари ёрдамида идора этилиши 
аник^анган.

Гипофизда руй берадиган патологик жараёнлар хилма-хилдир. 
Улар кейинчалик фиброз тук,има пайдо булишига олиб борадиган 
носпецифик ва специфик яллирланиш жараёнлари, эмболиялар, ише- 
миялар туфайли бошланган некроз учокдари, шунингдек \ар хил 
усмалардан иборат булиши мумкин. Патологик жараённинг табиа- 
тига кдраб гипофиз функцияси кучайиши (гиперфункция бошла- 
ниши) ёки сусайиб кдгсиши (гипофункция булиши) мумкин. Ги­
пофиз гиперфункцияси купинча хавфсиз усмалар (аденомалар) 
юзага келишига боглик, булса, гипофункцияси склеротик атрофия, 
сил, захм жараёни бошланиши, инфаркт юзага келиши ва орган- 
нинг чандик^аниб крлишига ботик, булиши мумкин ва \оказо.

Г И П О Ф И З ГИПЕРФУНКЦИЯСИ 

ГИ П О Ф И З  АДЕНОМАЛАРИ

Гипофиз гиперфункциясининг энг куп учрайдиган сабаби, 
юк,орида айтиб утилганидек, гипофиз аденомаларидир, булар ги­
пофизар гормонлар ишланиб чи^ишини кучайтириш хоссасига эга 
булади. Аденомаларнинг уч хили тафовут этилади: биринчи хили про- 
лактин ишлаб чик,арувчи лактотроп хужайралардан; иккинчи хили 
усиш гормони ишлаб чикдрувчи соматотроп хужайралардан; учин- 
чи хили адренокортикотроп гормон ишлаб чик,арувчи кортикотроп 
хужайралардан тузилган булади. Боцща турдаги гипофизар ,\ужай- 
ралар, яъни фолликулларни жонлантирувчи, лютеинлаштирувчи 
ва тиреотроп гормонларни ишлаб чик,арадиган гипофизар хужай- 
ралардан иборат аденомалар кам учрайди. Аденомаларнинг хдм- 
маси моноклонал булади ва фак,ат битта гормон ишлаб чик,аради. 
Икки хил \ужайра.тардан тузилган ёки бир хилда булса х,ам икки 
хил гормон ишлаб чикдрадиган х,ужайралардан ташкил топган 
аденомалар жуда камдан-кам учрайди.

Гормон ишлаб турадиган аденомалар катталиги жи\атидан х,ар 
хил булади, жуда кичиклари — микроаденомалар (диаметри 10 
мм дан кичик) хам, 5 см га борадиган ва ундан кура каттарок, 
буладиган йирик аденомалар \ам  учраб туради. Бу усмаларнинг 
купчилиги капсулаларга уралган булади, лекин йирик усмалар турк 
эгарига \ам тарк,алиб, понасимон суякни емириб бориши ва курув 
нервлари чатишмасини босиб куйиши мумкин. Аденома понаси­
мон буш синус томонига х,ам усиб бориб, синус ичига утиши х,ам 
мумкин. Бундай \олларда шу «инвазив» аденомани янглишиб, 
инвазив рак деб уйлаш мумкин. Гипофиз микроаденомалари йи-
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рик усмалардан кура купрок, учрайди ва 25 фоиз х,олларда фак,ат 
аутопсия ма\алида топилиши мумкин. Уларни, айник,са капсула- 
си булмаганда, гиперплазия учогидан ажратиш кийин булади.

Макроскопик жих,атдан олганда, йирик аденомалар, одатда, 
юмшок, булиб, кесиб курилганида к,изгиш-кунгир ранги билан 
ажралиб туради. Унда некроз учоклари булиши мумкин (чунки 
аденома гипофизни к,он билан таъминловчи томирларни босиб 
куяди). К,он куйилиб кол га н жойлар х,ам учрайди (гипофиз апо- 
плексияси). Гипофизнинг интакт тук,имаси усма билан босилиб, 
атрофияга учрайди. Микроскоп билан текшириб курилганида аде­
нома мономорф эпителиал х,ужайралардан иборат булиб чик,ади. 
Бу хужайралар уялар ёки тортмалар куринишида жойлашган булиб, 
баъзан безсимон ёки папилляр тузилмаларни хрсил к,илади. Уз 
тузилишига кура гипофизнинг эпителиал хужайраларига ухшаб 
кетади. Аденома хужайралари думалок,, тухумсимон ёки куп бур- 
чакли шаклда булиши билан ажралиб туради, уларнинг цитоплаз- 
маси яхши ифодаланган булиб, гранулалари бор. Ядроси кичик- 
рок,, \уж айранинг марказида ёки м арказидан  четда туради. 
Камдан-кам \олларда хужайралар шакли ва катталиги жих,атидан 
х,ар хил, ядролари полиморф булади. Бундай \олларда аденомани 
карцинома билан адаштириш осон. Бирок,, хатога йул куймаслик 
учун гипофиз раки метастазларининг борлиги топилган мах,алда- 
гина бунга гипофиз раки деб диагноз куйиш керак.

Лактотроп хужайралардан ташкил топган аденома (пролакти- 
нома) купинча микроаденома тарикдсида кузга ташланади, гохо 
бирмунча каттарок, булади. Субмикроскопик усуллар билан гек~ 
шириб курилганида хужаираларда электрон зич гранулалар кури­
нишида буладиган ацидофил гранулалар топилади. Бу гранулачар- 
нинг пучайиб к,олгани (дегрануляцияга учрагани) секрегор 
фаоллиги анча кучли булганидан далолат беради. Баъзи пролакти- 
номалар пролактинни жуда куп ишлаб чик,аради.

Соматотроп %ужайралардан ташкил топган аденомалар х,ар хил 
катталикда булиши мумкин. Уларнинг цитоплазмасида зичлиги ва 
кагга-кичиклиги \ар хил гранулалар кузга ташланади. Зич гранула- 
ли хужайралар ацидофилларга тугри келади ва уларда бир талаи 
соматотроп усиш гормони булади. Сийрак сочилган гранулали хужай- 
ралар хромофобларга ухшаб кетади ва усиш гормонига иммуноци- 
токимёвий реакция куйилганида натижаси суст булиб чик,ади.

Кортикотроп аденома 75—80 фоиз х,олларда микроаденомадан 
иборат булиб, базофилларга мансуб хужайралардан ташкил топа- 
ди. Иммуноцитокимёвий реакциялар ёрдами билан текшириб 
курилганида уларда инерт адренокортикотроп гормон гопилади. 
Сабаби шуки, усма АКТГга хос антиген хусусиятларига эга булган 
фаолмас моддалар ишлаб чикдради. Усма кдторига кирмайдиган 
кортикотроп хужайралар одатда гиалинозга учрайди.
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Гипофиз аденомасининг клиник утиши икки омилга: усманинг 
катта- кичиклиги ва гормон ишлаб чикдриш фаоллигига чамбар- 
час ботик,- Бу омиллар баъзан бирга кушилган булиши мумкин. 
Усма катта булган ма\аллардагина унинг орирлиги таъсир утказа 
олади. Бунда куриш функцияси ва гипофиз интакт «.исмининг 
эндокрин функцияси издан чикдци. Бош мия нервлари фалажга 
учраши мумкин, айник,са кузни харакатлантирувчи нервлар за- 
рарланиб, диплопия ва птоз, битемпорал гемианопсия (курув 
майдонининг узгариши) бошланиши мумкин. Усмадан ташкдри- 
даги аденоцитлар атрофияга учраши ёки емирилиб кетиши нати- 
жасида гипофиз функцияси сусаяди. Микроаденомалар махалида 
касалликнинг клиникаси гипофиз гиперфункциясини, яъни троп 
гормонлар гиперсекрециясини акс эттиради. Чунончи, соматотроп 
аденоцитлардан иборат аденомада гигантизм ёки акромегалия ку- 
затилади.

Гигантизм одам организми хали усиб борадиган даврда, акса- 
ри пубертат ва препубертат даврларда бошланади. Бунда гавда ва 
кул-оёкдар хаддан ташкдри усиб, мазкур жинсдаги одамнинг ёшига 
туяри келадиган нормалардан ташкдрига чик,иб кетади, шунинг- 
дек суяк скелегида номутаносиблик юзага келади. Ички органлар 
\ам  катталашиб, аритмия, нерв-мускулларга дойр узгаришлар 
бошланади. Касалларда к,андсиз диабет пайдо булиб, фахм-фаро- 
сат камайиб боради.

Акромегалия аксари урта яшар одамларда курилади. Оргикча 
микдорда ишланиб чикддиган соматотроп гормон тук,ималар, асо- 
сан мезенхимадан пайдо буладиган тукималар, — бириктирувчи, 
тогай, суяк тук,имаси, ички органлар стромаси ва паренхимаси 
тукималари усиб кетишига йул очади. Бунда юз бичими узгариб, 
одамнинг кулокдари, кул-панжалари катталашиб кетади. Калла,' 
кош усти ва ёнок, равокдари, энгса, чакка думбокдари, пастки 
жар \ам катталашади. Умурткд погонасининг кукрак булимида 
кифоз ёки бел булимида лордоз юзага келади. Бундан ташцари, 
касалларда глюкозани узлаштириш издан чикиб, к,андли диабет, 
эркакларда гинекомастия, остеопороз, гипертензия бошланади.

Бундай узгаришлар гипоталамус усмалари, медулляр рак ва 
Калк,онсимон без карциноиди, Лангерганс оролчалари усмалари- 
да \ам юзага келишини таъкидлаб утиш керак, чунки буларда со­
матотроп гормон ишланиб чик,ишини кучайтирувчи рилизинг- 
омиллар гиперсекрецияси руй беради.

М икроскопик жихатдан олганда акромегалияда суяк тукима- 
сининг зур бериб кбайта тузилиб, остеонлар сонининг кескин купай- 
гани, бугим торайларида иролиферагив ва дистрофик жараёнлар 
бошлангани кузатилади.

Гипофизар Кушинг касаллиги кортикотроп аденома пайдо були- 
шига алокддор булиб, иккала жинсдаги кишиларда хам учрайди,
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купрок 20-40 яшар аёлларда курилади. Юз, буйин, гавда устки 
ярми терисининг остида ёг клетчаткаси тупланиб бориб, одамни 
номутаносиб равишда ёг босиши билан таърифланади. Кишининг 
юзи дум ал о к, \олга келиб, териси куру к,, атрофияга учраган була- 
ди. Кукраги, корни, сони, думбаларининг териси чузилиб, кизил 
йуллар (стриялар) пайдо булади. Гирсутизм, гипертензия, ру\ий 
узгаришлар \ам курилади.

Эндокринопатиялар гипоталамус дисфункциясига, менингио- 
малар, метастазлар, глиомалар ва краниофарингиомалар бошлан- 
ганига бом ик  булиши мумкинлигини айтиб утиш керак.

ГИПОФ ИЗ ГИ П О Ф УНКЦ ИЯСИ

Аденогипофиз гормонлари уч \олда танк,ис булиб цолади.
1) гипофиз зарарланиб, секретор хужайралари емирилиб кетга- 
нида; 2) гипофиз оёкчалари зарарланиб, рилизинг-омилларнинг 
гипоталамусдан гипофизга утиши тухтаб крлганида; 3) гипотала- 
муснинг узи зарарланиб, аденогипофиз фаолиятини идора этувчи 
рилизинг-омиллар х,осил булиши сусайганида. Сунгги иккита омил 
ингибиторлар булмаслиги туфайли гиперпролактинемияга сабаб 
булади. Аденогипофизнинг узи зарарланганида иккита ёки учта 
гормон танкислиги руй беради. Аксари усиш гормони, адренокор- 
тикотроп гормон ва гонадотропин секрецияси сусаяди. Бирок, 
кандай булмасин факдт битта гормоннинг узи, масалан, усиш гор­
мони танкис булиб долган хрллар \ам учраши мумкин, уз тузи- 
лишига кура амелобластомага ухшаб кегадиган краниофарингио- 
мада, глиома ва менингиомада шундай хдциса кузатилади.

Усиш гормонининг якка узи етишмайдиган, танк^ис булиб кол- 
ган махдлларда куйидагилар кузатилади: 1) гипофизар пакана- 
лик, бунда тана тузилиши мутаносиб булади-ю, лекин болаларга 
хос етилмаган гарзини сакдаб крлади, буй жуда пакана булади;
2) жинсий органлар ва иккиламчи жинсий белгиларнинг етилмай 
колиши; 3) артериал гипотензия, брадикардия булиши.

Мультигормонал етишмовчилик, одатда, гипофизнинг узи де- 
струкцияга учраган мах,алларда юзага келади, бундай \ол  саркои- 
дозда, гипофизда сил, йирингли яллигланиш булганида, жарро^- 
лик муолажалари к,илин га ни да, гипофиз нурдан зарарланганида 
кузатилади. Гипофизар етишмовчилик купинчафункцияси йук, (гор­
мон чщармайдиган) аденомалар, Шихен синдромы ва пуч турк эгари 
синдромы ма^алларида учрайди (82-расм).

Функцияси йщ (гормон Ч1щармайдиган) аденомалар барча гипо­
физ аденомаларининг 10—30 фоизини ташкил этади ва айникса 
гипофизнинг интакг кисми \ам  атрофияга учраган ,ма\алларда 
гипофизар етишмовчиликка ^аммадан кура купрок, сабаб булади. 
Хозир бу хилдаги гипофиз аденомаларининг цитологик жи\атдан
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Б9шаб долган турк 
эгари синдроми

82- раем. Гипофизар етишмовчиликнинг асосий сабаблари:
А — фаолият курсатмайднган аденома, Б — Шихен синдроми, В — пуч турк

эгари синдроми.

фарк, к,иладиган икки хили тасвирланган. Биринчи хилида адено­
ма секретор гранулалари бутунлай йукрлиб кетган хромофоб хужай- 
ралардан иборат булади. Мана шундай аденомалар пролиферация- 
ланиб турадиган, табакалашмаган прекурсорлардан тузилган булиб, 
аденоманинг секрет ишлаб чикдрувчи к,исмидан цитоплазмасида 
гранулалар бутунлай йукрлиб кетган хужайралар билан чекланиб 
туради, деб \исобланади. Функцияси йук, (гормон чик^армайди- 
ган) аденомаларнинг иккинчи хили камрок, учрайди, буларнинг 
эпителиал хужайралари ялтирок, эозинофил гранулаларга эга булган 
цитоплазма билан характерланади (онкоцитома). Функцияси йук, 
(гормон чикармайдиган) аденомаларнинг иккала хили умумий 
гипофизар етишмовчиликка ёки факдтгина гонадотропин билан 
усиш гормони етишмовчилигига сабаб булиши мумкин.

Шихен синдроми — тугруцдан кейин бошланадиган гипофиз не- 
крози нам гипофизар етишмовчиликка сабаб булади. Хомиладор- 
лик пайтида гипофиз икки баравардан купрок, катталашиб кета- 
ди, бу томирларининг босилиб крлиши х,исобига шу безнинг к,он 
билан таъминланиши издан чикишига олиб келади. Тугрук, ма\а- 
лида ёки чилла даврида к,он кетгудек булса, постгеморрагик ане­
мия ёки геморрагик шок бошланиши мумкин, шу нарса гипофиз 
олдинги булагининг кон билан таъминланишини янада ёмонлашти-
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ради. Ана шундай шароитларда адено- 
гипофизда некроз бошланиши мумкин.
Туфукдан кейиН кузатиладиган гипофиз 
етишмовчидигининг биринчи белгила- 
ри сут безларининг инволюцияга учраб, 
сут келмай крлиши — лактация булмас- 
лигидир. Кейинчалик х,айз цикли бузи- 
лади. Гипофиз етишмовчилиги бир кдн- 
ча х,олларда бир неча йилдан кейин  
маълум булади, бунда троп гормонлар 
танк,ислиги аник,-равшан булиб крлади.
Жараён зурайиб боргани сайин жинсий 
безлар функциялари издан чик,иши би- 
лан бирга ички органлар атрофияси, ка­
хексия (Симмондс кахексияси) зурай­
иб боради (83-расм). Урок,симон ху-  
жайрали анемия, васкулитлар, томир- 
лар ичида коннинг куплаб ивиб крлиш 
(ДВС) синдромида гипофиз инфаркти 
камрок; кузатилади. Гипофиздаги катта- 
кон некроз, геморрагиялар тусатдан 
х,арорат кутарилиб, одамнинг талвасага 
тушишига сабаб булиши мумкин.

Пун турк эгари синдромы камдан-кам 
учрайдиган патология булиб, уни гипо­
физ секретор фаоллиги кескин камай- 
иб кетган беморларда пневмоэнцефало­
графия йули билангина аникдаса булади.
Бундай х,олларда аденогипофиз ауто- 
псияда фиброз тукимадан ташкил топ ­
тан кичкина булакча куринишида кузга 
ташланади, унда гипофизнинг орк,а 
булаги ёки шу булакнинг бир к,исми 
сакданиб к,олган булади. Гипофизнинг йуколиб кетишини таркрк, 
некроз, йирингли яллигпанишдан кейин фиброз тузима пайдо 
булиши, инфаркт, гипофизэктомия (жаррохдик йули билан ёки 
нур ишлатиб к,илинган гипофизэктомия) билан изохдаса булади. 
Бирок,, бир кднча \олларда пуч турк эгари синдромининг нима 
сабабдан пайдо булгани ноаник, булиб кдлаверади. Мия юмшок, 
пардаси диафрагмадаги рах,надан ичига тортилиб туриши мумкин, 
шунинг нагижасида гипофиз босилиб, атрофияга учрайди.

Гипофиз гипофункцияси (гипопитуитризм)нинг клиник кури- 
нишлари пихрят даражада хдр хил булиб, одамнинг ёши ва пато­
логик жараённинг нечоглик ифодаланганига богликдир. Бола усиш-

83- раем. Симмондс 
кахексияси.
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дан крлиши, яъни гипофизар паканалик руй бериши, эркакларда 
гипогонадизм бошланиб, култиктаги ва цовдажун соплами йук,о- 
либ кетиши мумкин; аёлларда жинсий органлар, сут безлари ат- 
рофияга учраб, аменорея бошланади. Бундай адипозогенитал ди­
строфия гипотиреоз билан, буйрак усти безлари пустлоги функ- 
циясининг етишмовчилиги ва кдндсиз диабет билан бирга давом 
этиб боради.

ГИПОФ ИЗ ОРКА Б У Л А ГИ  СИНДРОМИ (КДНДСИЗ ДИАБЕТ)

Гипоталамуснинг зарарланиши кам учрайди ва кандсиз диабет 
куринишида намоён булади. Бундай диабет асосан антидиуретик 
гормоннинг танк,ислиги ёки ортикча микдорда хрсил булиб тури- 
шига ботик,, кандсиз диабет куп сийиш (цандсиз полиурия), хддеб 
чанк,айвериш (ортик, даражада ташна булиш) билан бирга давом 
этади. Кдндсиз диабетнинг сабаблари \ар  хил, жумладан гипофиз 
олдинги булагида аденома пайдо булиб, оркд булагини босиб куйи- 
ши, рак метастазлари, менингит билан бирга утаётган йирингли 
инфекция, бош мия сили, саркоидози, захм гуммаси, бош мия 
травмаси кдндсиз диабетга сабаб булиши мумкин. Бир кднча \ол- 
ларда касалликнинг сабабини аникдаб олиш мумкин булмайди. 
Кандсиз диабетнинг ана шундай хилини идиопатик чандсиз диа­
бет деб айтилади. Антидиуретик гормон, плазманинг осмолярли- 
гидан кдтъий назар, мудом ортикча микдорда ишланиб чикдвера- 
ди (гиперсекреция). Натижада сувнинг буйракларда кбайта сурилиши 
кучайиб, \ужайрадан ташк,аридаги суюкдик \ажми ортиб боради, 
гипонатриемия бошланади. Бунда буйрак солиштирма огирлиги 
паст булган сийдик чикдраверади.

Хозиргина айтиб утилган симптоматика гипоталамо-гипофи- 
зар система касалликлари учунгинахарактерли эмас. Бундай симп­
томатика турли усмалар: бронхоген рак, тимома, лимфомада, яъни 
паранеопластик синдром ма\алида ^ам бошланиши мумкин.

КДЛК.ОНСИМОН БЕЗ

Калкрнсимон безда учрайдиган патологик жараёнлар жуда х,ар 
хил. Лекин учта асосий патологик жараён клиник жихдтдан \ам- 
мадан кура купрок, дик^атга сазовордир:

1) калкрнсимон без катталиги ва вазнининг ортиши (букрк, 
струма булиши);

2) ортик,ча микдорда тироксин гормони ишланиб чик^иши би­
лан таърифланадиган гипертиреоз— Базедов касаллиги ёки Базе­
дов бук,ори;

3 ) калкрнсимон без фаоллигининг пасайиб кетиши — гипоти­
реоз. Гипотиреозда калкрнсимон без бутунлай ишламай куйиши 
(атиреоз) ёки фаолияти айнаб кетиши (дистиреоз бошланиши) 
мумкин.
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Букок (струма) ксъщонсимон без касаллиги, бунда шу без туки - 
маси бир текис ёки тугун-тугун булиб катталашиб кетади. К,ал- 
консимон безнингогирлиги нормада 17—25 г келади. Оддий букокда 
унинг огирлиги ва катталиги анча ортади (200—300 г га бориб 
колади). Букок, эндемияси учокларида эса бир неча килограммга 
етади. Тожикистон, Узбекистан (Фаррона водийси), Кавказ, Альп, 
Химолай торлари бук,ок,нинг эндемик учокдаридир. Спорадик бук,ок 
холлари хам тасвирланган. Эндемик учокдарда бук,ок,нинг асосий 
сабаблари сув ва тупрокда йод етишмаслигидир. Организмга ки- 
риб туриши керак булган йоднинг етишмай к,олиши тироксин 
ишланиб чик,ишининг камайиб кетишига олиб келади, шу муно 
сабат билан тиреоцитлар компенсатор гиперплазияси бошланади 
ва зарур микдорда гормон ишланиб чик,иб турадиган булади. На- 
тижада к,алк,онсимон без улчамлари катталашиб кетади.

Спорадик бук,ок,нинг сабаблари х,ар хил. Бу сабаблар жумласига 
йоднинг бир к,адар етишмаслиги, гормон биосинтезида генетик 
камчилик борлиги, аутоиммун реакциялар киради. Баъзи овк,ат 
махсулотлари (кабачки, гулкарам) да, инфекцияланган сув, баъ­
зи дори препаратлари (литий, парааминосалицилат кислота) да 
бук,ок,к,а сабаб була оладиган (струмоген) моддалар булади. Гор­
мон синтезида генетик нук,сонлар булиши кам учрайди. Букок, пайдо 
булишида аутоангителолар кагга ахамиятга эга деб хисобланади. 
Бундан ташк,ари, физиологик ва патологик стресс холлари, маса- 
лан, жинсий балогатга етиш даври, инфекциялар, хомиладорлик 
бук,ок, пайдо булишида маълум ролни уйнаши мумкин. Букок аёл- 
ларда купрок учрайди.

Патологик анатомияси. Ташки куриниши жи\атидан таркок,, 
яъни диффуз ва тугунли пук о к, тафовут килинади. Пекин, бу иккала 
хилдаги букокка \ам асосан эпителиал хужайраларнинг ортикча 
гиперплазияга учраб, кейинчалик структураси ва функцияси жи- 
хатидан бошкача буладиган янги фолликулалар пайдо булиб тури­
ши сабаб булади.

Гисгологик тузилиши жихатидан паренхиматоз ва коллоид букок 
тафовут килинади.

Диффуз коллоид букокда калконсимон без бир текис каттала­
шиб, зичрок булиб колади, юзасида саргиш ёки кунгир-сарик 
коллоид массалар туртиб чикиб туради. Микроскоп билан текши- 
риб курилганида коллоид билан тулиб турган йирик фолликула- 
лар топилади. Уларни коплаб турувчи эпителий яссилашган була­
ди. Без стромаси уртача даражада ривожланган. Кубсимон ёки 
цилиндрсимон эпителий билан копланган бирмунча кичикрок фол­
ликулалар хам учрайди. Без капсуласи жараёнга берилмайди. Кол­
лоид тупланиб борган сайин йирик фолликулалар кисталарга айла- 
нади. Улардаги коллоид зичлашади. Коллоид букокнинг баъзи
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хилларида фолликуляр эпителий фоликулалар бушлигига узига хос 
тарзда усиб киради (бундай усимталар Сандерсен ёсти^чалари деб 
аталади). Фолликуляр эпителийнинг шу хилдаги учокди гиперп- 
лазияси кддцонсимон без функциясининг кучайиб турганидан 
далолат беради. Фолликулалар ёрилиб, коллоид стромага куйилиб 
Колиши, лимфа тирк,ишлари ва томирлари коллоидга тулиб-то- 
шиб кетиши, яъни коллоидостаз \одисаси руй бериши мумкин.

Тугунчали коллоид буцок,, одатда, диффуз бук,окдан бир неча 
йил кейин бошланади ва калкрисимон безда бир талай тугунлар 
булиши билан таърифланади. Даволанмаган беморларда бездаги 
тугунчалар зур бериб катталашиб боради, уларнинг массаси 1 кг 
га етиши мумкин, шу муносабат билан букрк, одам тушининг да- 
мигача х,ам тушиб крлади (туш ичи букрги). Без асимметрик ра- 
вишда катталашиб боради, пайпаслаб курилганида тугунлари осон- 
гина топилади. Капсуласи тагида геморрагиялар хрсил булади. Булар 
без паренхимаси билан капсуласи уртасида битишмалар пайдо 
булишига олиб боради. Тугунли букр^нинг микроскопик доира- 
даги му\им хусусияти без тук,имасининг них,оят даражада хилма- 
хил тузилишда булишидир. Нормал структура орасида гиперплас­
тик эпителий усимталари ёки кистасимон фолликулаларнинг 
учокдари учрайди. Бу жойлар этдор, цизил-кунгир рангда булади 
ва желатинага ухшаб кетадиган, кисталари буладиган хира тусли 
жойлар билан навбатлашиб боради. Без тукимасида к,он куйилиб 
кдлган ва тузима чандикданиб кетган жойлар \ам учрайди. Тугун­
лар капсуласиз булиб, босилиб долган строма тук,имаси билан 
уралиб туради.

Клиник манзараси. Оддий бук,ок;нинг юкррида тасвирланган тур- 
лари тиреоцитлар гипертрофияси ва гиперплазиясига аловддор ти- 
реомегалия билан бирга давом этиб боради. Букрк, ма\алида эуги- 
реоид хдлат, гипотиреоз ёки гипертиреоз булиши мумкин. Айни 
вак,тда гормонларни ортик,ча микдорда хрсил килиб турадиган 
манба гиперпластик тугунчалардир. Букркнинг тугунли хили туш 
оркдсида жойлашган булса, трахея ва к,изилунгачни, шунингдек 
устки ковак венани босиб куйиши мумкин, бу нарса буйин ва 
юзнинг юза веналарида веноз кон димланиб кдлишига олиб кела- 
ди. Мана шундай \олларда бук,ок,ни олиб ташлаш зарур булиб 
кдлади. Оддий букр^нинг тугунли хилини калкрисимон без кар- 
циномасидан ажратиш, тафовуг кдлиш керак булади.

ГИП ЕРТИ РЕО З

Гипертиреоз цалцонсимон бездан тироксин гормони ортьщча иш- 
ланиб чик;иши билан таърифланадиган касаллик булиб, шу без гипер- 
функцияси ёки усмалари макали да кузатилади. Орган ва тук,ималар 
токсик зарарланиши билан утадиган тиреотоксикознинг бирдан- 
бир сабаби гипертиреоздир.
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К,онда айланиб юрадиган тироксиннинг ортицча мщдорда пайдо 
булишига (яъни тиреотоксикозга) асосий сабаб Базедов буцот. т ок­
син тугунли бук,ок, ва токсик аденомадир. Кдлкрнсимон без гипер- 
функциясининг иккиламчи булиши жуда кам учрайди, яъни ги- 
поталамусда тиреотропин-рилизинг-омиллар зур бериб косил 
буладиган ма\алларда кузатилади. 20—25 фоиз колларда тиреоток­
сикоз тиреоидитнинг баъзи хилларига боглик булиши мумкин.

Патологик анатомияси. Тироксин куп ишланиб чикданида та ­
хикардия узок, давом этиб бориши ва миокард к,иск,арувчанлиги- 
нинг кучайиши муносабати билан бошланадиган кардиомегалия 
кузатилади. Миокардда баъзан лимфоцитлар ва эозинофиллардан 
иборат инфильтрат учоктари, уртача интерстициал склероз топи- 
лади. Кардиомиоцитларда ёг дистрофияси бошланса (буни тирео- 
токсик кардиомиопатия дейилади), скелет мускулларида атрофия 
билан ёг дистрофияси бошланиб, стромада уртача лимфоцитар 
инфильтрация пайдо булади. Жигарда кам ёг дистрофияси бошла­
ниб, перипортал сокада лимфоцитлардан иборат уртача инфиль- 
тратлар кузга ташланади. Остеопороз х,ам бошланади.

БАЗЕДОВ К А С А Л Л И ГИ

Базедов касаллиги — тиреотоксикознинг щммадан куп учрайдиган 
сабаби булиб, унинг асосида цалконсимон без гиперфункцияси ва ти­
роксин гормонининг ортицча мицдорда ишланиб чщиши ётади. Базе­
дов касаллиги учун учта асосий симптом характерлидир: 1) гипер- 
тиреоз, 2)инфильтратив офтальмопатия,3) инфильтратив д ер ­
матопатия.

Базедов касаллиги \ар  к,андай ёшда бошланиши мумкин, ле- 
кин аксари 30—40 яшар одамларда ва аксари аёлларда кузатилади. 
Бу касаллик НЬА-ОЯЗ га бош икдеб  кисобланади, бу касалликка 
генетик мойиллик булишининг сабаби кам шунда.

Этиологияси ва патогенези. Купгина кузатувлар Хашимото 
буксжи сингари, Базедов касаллигининг патогенезида кам аутоим- 
мун жараёнларнинг акамияти борлигини тасдикпайди. Шунинг учун 
Базедов касаллиги билан Хашимото букогининг пернициоз ане­
мия, система кизил югириги, ревматоид артрит, инсулинга ало- 
кадор кандли диабет, Аддисон касаллиги сингари аутоиммун узга- 
ришлар билан бирга давом этиб бориши ажабланарли эмас. 80 
фоиздан ортикрок колларда микросомал тиреоид аутоантителол- 
лар ва тиреоглобулинга карши антителолар топилади. Тиреотроплар 
рецепторларига таъсир курсатадиган канчадан-канча антителолар 
бор. Купчилик колларда булар фолликуляр эпителий кужайрала- 
рининг гиперфункциясига сабаб буладиган тиреоид стимулловчи 
иммуноглобулинлардан иборат булади. Ана шундай узгаришлар 
ма\алида калконсимон без лимфоцитлар билан биртекисинфильт-
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рланиб туради, шу муносабат билан тиреоид стимулловчи имму- 
ноглобулинларнинг бир кисмини, афтидан, ушбу хужайралар 
ишлаб чикаради, деб тахмин к,илинади. Фолликуляр эпигелий 
хужайраларининг гилерплазияга учраб, Базедов касаллиги пайдо 
булишида асосий урин тутадиган иммуноглобулинлар \ам топил- 
ган. Токсик букркнинг келиб чикишида хужайра иммун реакция- 
си, чунончи, Т-супрессорлар нук,сонининг а\амияти булиши \ам 
мумкин. Офтальмопатия билан дерматопатиянинг бошланиш ме- 
ханизми унча аник, эмас.

Патологик анатомияси. Базедов касаллигида к,алк,онсимон без 
бир текис ва симметрик тарзда катталашади (нормал безга кара- 
ганда тахминан уч баравар). Кесиб курилганида кизил-жигарранг 
тусда, каттик-юмшокдиги худди гуштдек булади. Микроскоп би­
лан текшириб курилганида без тук,имасида бир талай фолликула- 
лар топиладию, лекин уларда коллоид жуда оз булади. Эпителий- 
си цилиндрсимон буйдор эпителийдан иборат булиб (84-расм), 
хужайралари катталиги, шакли жи\атидан ажралиб туради ва 
сургичсимон усимталар пайдо к,илади. Купгина фолликулаларда 
коллоид булмай, деворлари одатда пучайиб туради. Коллоид булган 
ма^алда унинг вакуоллашгани, суюк, булиб, зур бериб эвакуация- 
ланиши кузга ташланади.

Стромаси к,онга тулиб, лимфоцитлар билан бир текис инфильтр- 
ланиб туради. Шу билан бирга лимфоид тук,има х,ам гипертрофия-

84- раем. К,алконсимон безнинг тузилиши: 
А — нормада, Б — Базедов касаллигида.
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га учрайди: лимфа тугунлари, тимус, талок, катталашиб к,олади. 
Юкорида тасвирланган микроскопик узгаришлар, айник,са касал 
йод билан даволанадиган булса, >̂ ар хил булиши мумкин. Бемор 
йод билан даволанганида таркибида тиреоглобулин буладиган кол­
лоид лизиси тухтайди. Коллоиднинг вакуолланиши камаяди, фол- 
ликуляр эпителий кубсимон булиб к,олади, томирларнинг крнга 
тулишуви камаяди.

Офтальмопатия (кузларнинг чак,чайиб чик,иши)да кузни \apa- 
катлантирувчи мускул (экстраокуляр мускул) ва ретроорбитал 
тук,имада гидрофил мукополисахаридлар тупланиб бориб, лим- 
фоцитлардан иборат сезиларли инфильтрация пайдо булиши му- 
носабати билан шу тукималар шишиб, буртиб чикдци. Дерматопа­
тия одатда оёк, ва панжасининг дорсал юзасида кузатилади ва 
шунинг учун претибиал микседема деб юритилади. Терида (дерма 
ва тери ости клетчаткасида) мукополисахаридлар тупланиб, лим- 
фоцитлардан иборат сезиларли инфильтрация пайдо булади. Базе­
дов букргида юракда тиреотоксик кардиомиопатия манзараси кузга 
ташланади.

Клиник манзараси. Базедов буксой , юкррида айтиб утилгани-  
дек, гипертиреоз булиши билан таьрифланади, шу муносабат би­
лан к,он зардоби лаборатория усулида текшириб курилганида ти­
роксин, аутоантителолар (антимикросомал ва антитиреоглобулин- 
ли) микдори купайиб колган булиб чик,ади. Тиреотоксикозга, унинг 
сабабларидан катъий назар, неврастения, х,айз бузилиши, одам- 
нинг серзарда, жиззаки булиб к,олиши, куллари титраб туриши, 
бирмунча куп терлаши, иштах,а зур булишига карам а й тана вазни- 
нинг камайиб бориши сингари симптомлар характерлидир. Купинча 
диспноэ, юрак уйнаши билан намоён буладиган кардиопульмо- 
нал синдром бошланади. Сезиларли токсикоз ма\алида юрак улчам- 
лари чап томонга катталашиб, юрак етишмовчилиги кузатилади. 
Касаллик диагностикаси учун к,он зардобидаги тироксин микдо- 
рини аниклаш му\им.

Тиреотоксикоз тугунли токсик букокда, калконсимон без аде- 
номаси, тиреотроп гормонлар ишлаб чик,арадиган гипофиз аде- 
номасида \ам кузагилиши мумкин. Бирок, бу хрлларда тиреоток­
сикоз, Базедов касаллигида булганидек, офтальмопатия ва 
дерматопатия билан бирга давом этмайди.

Офтальмопатия куз чак,чайиши, куз ^аракатлари уйгунлиги- 
нинг бузилиши, офтальмоплегия, птоз билин намоён булади. Куз 
ички босимининг ортиб кетиши куз курмай крлишига олиб кели- 
ши мумкин. Базедов касаллигида кузатиладиган птоз «хавфли эк ­
зофтальм» деб аталади, чунки ковоцларни юмишга тусцинлик 
к,илади, бу эса шох пардасига инфекция тушиб, унинг зарарлани- 
шига олиб келади.
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Гипотиреоз организмда тироксин етишмаслиги ёки нишон туци- 
маларнинг ун га  нисбатан резистент булиб цолиши туфайли юзага 
келадиган х,олатдир. Гипотиреоз гудаклик даврида бошланадиган 
булса, бунда кретинизм, бирмунча каттарок ёшдаги болалар ва во- 
яга етган кишиларда бошланадиган булса,микседема пайдо булади.

М икседеманинг асосий сабаблари куйидагилар булиши мум- 
кин: 1) букок ёки калконсимон без усмаси олиб ташланганидан 
кейин сакданиб крлган без кисми функциясининг етишмаслиги;
2) Хашимото тиреоидити; 3) аутоиммун жараён, яъни тирео- 
идстимулловчи гормонлар рецепторларини ишлатмай куядиган ан- 
титёлолар х,осил булиши. Бундай хрлларда бирламчи идиопатик 
микседема бошланади.

КРЕТИНИЗМ

Кретинизм — нерв, рух,ий ва соматик ривожланишда к;айтмас 
узгаришлар руй  бериши билан таърифланадиган синдромдир, бу узга-  
ришлар мия ривожланишининг к, а л тис даврида тиреоид гормонлар 
етишмай колишига сабаб булади. Кретинизм табиатан эндемик ва 
спорадик булиши мумкин. Сабаблари *ар хил. Гормон биосинтези- 
да тугилишдан нуксон борлиги, букок пайдо келадиган экзоген 
моддалар булиши, гипотиреоз билан огриган она антителолари- 
нинг плацента оркали эмбрионга утиб, унинг тиреогроп рецеп­
торларини ишлатмай куядиган ва шу тарифа калконсимон безда 
гормон синтезини издан чикарадиган аутоиммун жараёнлар руй 
бериши шулар жумласидандир. Мия гипоталамик со\асининг за- 
рарланиши х,ам гипотиреозга олиб келиши мумкин.

Патологик анатомияси. Кретинизм учун х,ам калконсимон без 
атрофияси, \а м  тугунли букок характерлидир. Микроскогшк жи- 
\атдан олганда атрофияда склероз устига айрим майда фоллику- 
лалар ва хужайра тупламлари пайдо булгани топилади. Букок ту- 
гунлари, одатда, якка булади, уларда фиброз, кисталар, кальцифи­
кация кузга ташланади. Аденогипофиз гипертрофияланади, жин- 
сий безлар атрофияга учрайди. Ички органлар кичрайиб кол га н 
булади.

Клиник манзараси. Тироксин етишмаслиги бола тугилган ма- 
\алнинг узида ёки сал каттарок булганида маълум беради. Крети- 
низмнинг асосий белгилари — бу жисмоний ва рух,ий ривожла- 
нишнинг кечикишидир. Кретинизмнинг икки хил клиник шакли 
тафовут кил и над и — нервларга алоцадор ва микседематоз крет и­
низм. Н ервларга алоцадор хили нутк ва эшитув айнаб, одамнинг 
кар-соков х;ам булиб колиши, акд-идрок пасайиб, идиотизм бош- 
ланиши, нерв-мускул узгаришлари, пирамида системасининг из-
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дан чикиши, атаксия билан таърифланади. М икседемат оз хилида 
гипотиреоз клиник манзараси устига кретинизм белгилари пай- 
до булади. Болада суяклар буйига усишдан крлади, тишларнинг 
чициши кечикади, жинсий органлар ривожланмай крлади, ане­
мия булади, бадан терисида гидрофил мукополисахаридлар тупла- 
ниб бориши муносабати билан унга шилимшик, шиш келади. Тери 
курук, бурмаларсиз, юз ифодаси \еч  маъно билдирмайдиган була­
ди. Агар даво уз ва^тида бошланса, оцибати хайрли булиши мум- 
кин.

М И КС ЕДЕМ А

Микседема бадан терисига шилимшщ шиш келиши билан ут ади-  
ган клиник синдромдир. Каттарок, ёшдаги болалар ва вояга етган 
кишиларда микседема зимдан бошланиб боради. Унинг илк бел­
гилари уйкучанлик, совукда чидамсизлик, аёлларда эса \айз ма- 
\алида крн куп кетишидир. Бир неча ойдан кейин акдий крбилият 
сусайиб, нутк, бузилади, апатия бошланади, баданга шилимшик, 
шиш келади, бу шиш кузларнинг атрофида айник.са сезиларли 
булади. Бадан териси муздек, гадир-будур булиб, ранги учиб тура- 
ди. Дермада шиш борлиги, бириктирувчи тук,има толалари ажра- 
либ крлгани топилади, сезиларли метахромазия булади. Юрак фа- 
олияти бузилиб, юрак катталашиб боради. Кардиомегалия миокард 
стромасига шилимшик, шиш келиши муносабати билан юрак 
бушликдарининг кенгайиб боришига 6оелик,булади. Натижада мио­
кард уз тонусини йукртиб куяди (микседематоз юрак). Касаллик 
зурайиб борганида бемор ступор ва \атто кома хрлатига тушиб, 
улиб колиши х,ам мумкин.

ТИРЕОИДИТЛАР

Тиреоидит цалцонсимон безнинг лейкоцитлар билан инфильтрла- 
ниши ёки унда фиброз пайдо булиши билан таърифланадиган патоло­
гик жараёндир. Калконсимон безда шу иккала жараён баъзан бирга 
учрайди.

Клиника амалиётида тиреоидитларнинг уч хили: Хашимото  
тиреоидити,яримуткир гранулёматоз, огримайдиган сурункали т и­
реоидит  даммадан кура купрок, а^амиятга эга. Бактериялар, зам- 
буруглар, паразитлар пайдо к,иладиган тиреоидитлар анча кам 
учрайди. Фиброзли Ридель тиреоидити жуда кам учрайди, бунда 
без паренхимасида зич фиброз тузима пайдо булади. Бу жараён 
идиопатик жараён деб \исобланади. Ридель тиреоидити баъзан 
медиастинал ва ретроперитонеал фиброз билан бирга давом этиб 
боради.
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Хашимото тиреоидити (лимфоматоз струма) аутоиммун касал- 
ликлар жумласига киради. Хар кандай ёшдаги одамда бошланиши 
мумкин, аёлларда 10—12 баравар купрок, кузатилади. Хашимото 
тиреоидигининг характерли хусусияти калкрнсимон безнинг кат- 
талашиб бориши ва шу билан бирга функциясининг сусайиб к,оли- 
шидир. Бу касаллик эндигина бошланиб келаётган маналда эути- 
реоид \олаг кузатилади. Бир к,анча х1олларда касаллик авж олиб 
бораётган маналда клиник жи\атдан Базедов букррига бир к,адар 
ухшаб кетадиган гипертиреоз бошланиши мумкин. Лекин Хаши­
мото букргида НЬА-ЕЖ5 купайиб борса, Базедов букррида НЬА- 
ЭЯЗ купайиб боради. Хашимото тиреоидити пайдо булишида ауто­
иммун жараёнлар роль уйнашини тасдикдайдиган нарса цонда 
тироксинга к,арши (95 фоиз нолларда) ва тиреоглобулинга царши 
антителолар булишидир. Бундан ташк,ари, гиреотроплар рецеп- 
торлари ва буларнинг плазматик мембраналарига к,арши антите­
лолар нам топилади. Хашимото тиреоидити билан орриган касал- 
лардаги иммуноглобулинлар кдлк,онсимон безнинг катталашиб 
кетишига сабаб булади, шунингдек тироксин секрециясини ку- 
чайтиради. Айник,са НЬА-ОЯ5 генотипли одамларда Т-супрессор- 
лари функционал фаоллигида органоспецифик нуклон борлиги 
\ам  анамиягга эга, деб тахмин к,илинади.

Патологик анатомияси. Тузилиш хусусиятларига кура, Хаши­
мото тиреоидитининг гипертрофик ва атрофик хиллари тафовут 
к,илинади. Гипертрофик хилида кдлкрнсимон без симметрик равишда 
катталашган, зич, юзаси гадир-будур булади. Кесиб курилганида 
булаклардан тузилганлиги якдол куриниб туради, ранги одатда 
мармарсимон ок,, го\о оч пушти тусда, капсуласи зарарланмаган 
булади. Микроскоп билан текшириб курилганида кдлкрнсимон без 
паренхимасини лимфоцитлар, плазматик нужайралар, иммуно- 
бластлар, макрофаглар босиб кетгани топилади. Лимфоцитлар баъ- 
зан уртаси ок^иш булиб кузга ташланадиган гипик фолликулалар 
Носил килади (85-расм). Бир канча нолларда калк,онсимон без, унда 
Нозир айтиб утилган хужайралар куп булганлигидан, лимфа ту- 
гунларига ухшаб к,олади. Без тукимасида ало^идаланиб долган 
фолликулалар топилади, уларнинг бир к^исми деструкцияга учт 
райди. Фолликуляр эпителий нужайраларининг куп ядроли йирик 
нужайраларга айланиб кетганлиги хам кузатилади, бундай нужац- 
раларнинг цитоплазмаси оксифил буяладиган булади (Гюртле 
Нужайралари). Интерстициал ту^имада нар хил даражада булган 
склероз кузга ташланади. Бирок,, склеротик жараёнлар капсуладан 
гашцарига чицмайди. Касалликнинг атрофик хили учун фиброз 
тук,иманинг анча сезиларли равишда усиб кетган булиши харак- 
терлидир.
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8 5 - раем. Хашимото 
тиреоидити. Калконей- 
мои без паренхимаси 
лимфоцитлар билан 
алмашиниб, типик 
лимфоид фолликула- 

лар Х.ОСИЛ булган.

Клиник манзараси. Хашимото тиреоидити эндигина бошланиб 
келаётган ма\алларда калкрнсимон без тукимаси \али бузилмаган 
булади. Бу касалликнинг атрофик хили купрокёши кайтиб колган 
одамларда учрайди ва одам бушашиб, кувватсизланиши, уйкучан 
булиб крлиши, иш кобилияти пасайиб кетиши, кУл°ги о п ф  тор- 
тиши, юзининг керкиб туриши ва гипотиреозга хос бошка белги- 
лар булиши билан маълум беради. Гипертрофик хилида калк,онси- 
мон б езн и н г  функционал х р л ати га  караб, ги п е р ти р е о и д ,  
гипотиреоид ва эутиреоид лимфоматоз букрк шакллари тафовут 
Килинади. Гипертиреоид шакли табиатан транзитор булади ва хар 
хил даражадаги тиреотоксикоз билан ифодаланади. Тиреотокси- 
коздац кейин характерли клиник манзара билан утадиган гипоти­
реоз бошланади. Хашимото тиреоидитининг эутиреоид шакдида 
касалликнинг бирдан-бир белгиси калк°нсимон безнинг бир к,ан- 
ча йил давомида катти к, булиб туришидир. Эутиреоид букок баъ- 
зан экзофтальм билан бирга давом этиб боради.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Тиреоидитнинг бу хили кам учрайди, табиатан вирусларга бор- 
лик, булиб, аксари уткир респиратор вирусли инфекция, к.изамик, 
ва паротитдан кейин бошланади. Ярим уткир гранулёматоз тирео­
идитнинг продромал даври камкувватлик, ланжлик, тана \apopa- 
ти кутарилиши билан таърифланади. Аутоиммун жараёнларнинг 
ах,амияти борлиги исбот этилган эмас. Кдлкрнсимон без асиммет- 
рик равишда катталашади. Тук,имасида кулранг ок,иш некроз ёки 
фиброз учокдари кузга ташланади. Микроскоп билан текшириб 
курилганида фолликулаларнинг ёрилиб кетгани ва некрозга учра- 
гани маълум булади. Некрозга учраган фолликулалар уткир ёки 
ярим уткир носпецифик яллишаниш инфильтрацияси билан ура- 
либ туради (гранулёматоз). Гранулёмаларнинг марказида коллоид 
булиб, унинг атрофида улкан ёт тана хужайралари жойлашади. 
Кейинчалик гранулёмалар фиброз тук,има билан алмашинади. Кд- 
лкрнсимон без олдинига катталашиб, пайпаслаб курилганида та- 
ранг булиб кулга уннайди, безиллаб туради. Тиреотоксикоз ало- 
матлари пайдо булиши мумкин. Бирор хдфтадан кейин касал- 
ликнинг бу аломатлари йуколиб кетади, гипертиреоз эутиреоид 
х,олат билан алмашинади. Баъзи хдпларда гипотиреоз бошланади. 
Хозир тасвирланган бу хилдаги структура узгаришлари купинча 
табиатан кдйтар булади.

С УР УН К А ЛИ  ТИРЕОИДИТ

Сурункали тиреоидит транзитор тиреотоксикоз ва без тук,има- 
сида лимфоцитар инфильтрация пайдо булиши билан таърифла­
нади. Х,ар кдндай ёшдаги одамларда, купрок, аёлларда булади. Бу 
тиреоидитнинг сабаби номаълум. Кдлкрнсимон без одатдаги кат- 
таликда булиши ёки уртача даражада катталашиши мумкин. Икка- 
ла булаги бир хил даражада гипертрофияланади. Кесиб курилга­
нида кузга ташланадиган узгаришлар булмайди ёки паренхима- 
сининг кичик-кичик жойлари ок,ариб долган булади. Микроскоп 
билан текшириб курилганида без тук,имасининг лимфоцитлар 
билан бир текис ёки \ар  ж ой-\ар  жойда инфильтрацияланиб, фол- 
ликулаларининг зарарлангани ва кичикрок, склероз учокдари бор­
лиги асосий морфологик белги булиб \исобланади. Хашимото ка- 
саллигидагидан фар к, к,илиб, бу лимфоцитар инфильтрация ун- 
чалик зич булмайди. Купайиш марказига эга булган лимфоид фол­
ликулалар \осил «.илмайди. Плазматик хужайралар ва ярим 
уткир тиреоидитга хос булган гранулёмалар топилмайди.

Касаллик эндигина бошланиб келаётган махдлда симптомлар- 
сиз утади. Кейинчалик тиреотоксикоз бошланиб, без катталашади. 
Тиреотоксик фазаси одатда бир неча ой (бир неча йил) давом
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этади, эутиреоз билан алмашинади. Кдлкрнсимон без узок, муддат 
давомида катталашганича туравериши мумкин.

КАЛКОНСИМОН БЕЗ УСМАЛАРИ

Кдлкрнсимон без усмалари хавфли ва хавфсиз усмаларга були- 
нади. Улар солитар ёки тугунли тузилмалар куринишида булиши 
мумкин. Хавфсиз усмалари орасида аденома купроц, фиброма, 
тератома, параганглиома, гемангиома, липома, миома камрок 
учрайди. Купрок, эндемик букрк, учокдарида ва радиоактив нур 
таъсирига дуч келган ахрли орасида кузатилади. Бу без усмалари- 
нинг энг куп таркдлган хили тугунли аденомадир. К,алкрнсимон 
без раки нихрят даражада кам учрайди.

АД ЕНО М А

Аденома — бу фолликулалар эпителийсидан пайдо буладиган хавф ­
сиз усма булиб, \ар  кдндай ёшдаги одамда учраши мумкин. Соли­
тар аденомалар купинча эндемик булмаган минтак,аларда учрайди. 
Б у к р к н и н г  тугунли шакли учун безда тугунларнинг куп булиши 
характерлидир. Кдлкрнсимон без аденомалари одатда сферик шакл- 
да булиб, эскирган сайин аксари катталашиб боради. Уларнинг 
диаметри 4 см дан ортмайди. Кесиб курилганида аденомаларнинг 
ранги кулрангдан то жигарранг тусгача боради, марказида фиброз 
ёки петрификация учокдари топилади. Баъзилари кистоз дегене- 
рацияга учраши мумкин.

Гистологик тузилиши жихдтидан к,алкрнсимон без аденомала- 
рининг бир неча хили тафовут к,илинади:

1) \ар хил катталикдаги фолликулалардан тузилган фоллику- 
ляр аденома (макро- ва микрофолликуляр аденомалар);

2) коллоид билан тулган думало*; шаклли фолликулалардан 
иборат коллоид аденома, бунинг интерфолликуляр стромаси суст 
ривожланган булади;

3) одатдагича катталикдаги фолликулалардан тузилган, стро­
маси кам буладиган оддий аденома;

4) фетал аденома — калин бириктирувчи тук,има билан ажра- 
либ турадиган майда фолликулалардан иборат булади;

5) эмбрионал аденома, бу аденомада х;ужайралар бир-бири 
билан кушилиб, тортмалар \осил килади, фолликулалар гарцок, 
ва абортив тузилишга эга булади;

6) папилляр аденома одатда капсула билан уралган, папилляр 
структуралари эпителий билан крпланган булади. Папилляр аде- 
номаларни гистологик тузилишига кура папилляр ракдан ажра- 
тиш кийин, шу муносабат билан бир к,анча олимлар папилляр
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аденомани карцинома ёки потенциал карцинома деб \исоблашни 
маъкул курадилар.

Аденомани тугунли бщок;дан ажратиб олиш учун цуйидагиларни 
эсда тутиш керак: 1) аденома тугунли буцоцдан фарк, к;илиб, капсу­
ла билан уралган; 2) гомоген тузилишга эга  булади, атрофдаги тире- 
оид т узима дан аник; ажралиб туради; 3) щалк,онсимон безнинг ат ­
рофдаги интакт т у к; им ас и фолликулаларини босиб цуяди.

Хавфсиз фолликуляр аденомани капсулага уралган, яхши та- 
бакдлашган фолликуляр карциномадан ажратиб олиш зарурияти 
тугилганида, айникра аденома оддий куз билан куринадиган ва 
капсуласи билан гомирларида, гарчи жуда оз булса-да, инвазия 
белгилари булган махдлларда катта к,ийинчиликлар турилишини 
эсда тутиш керак (бундай аденомалар ангиоинвазив аденома деб 
аталади).

КАПКОНСИМОН БЕЗ РАКИ

Кдлкрнсимон безнинг барча хавфли усмалари орасида унинг 
раки купрокучрайди. К.алк.онсимон без раки асосан икки тоифага 
булинади: 1) яхши табакдлашган карциномалар: папилляр ва фол­
ликуляр рак; 2) кам табакалашган карциномалар, буларга медул- 
ляр карцинома ва табакдлашмаган карцинома киради. Калнонси- 
мон без раки аёлларда 2 баравар купрок кузатилади, нар к;андай 
ёшда нам булаверади. Бирок, папилляр ва фолликуляр ракнинг асо­
сан 30 ёшгача булган одамларда, айникса боши билан буйнига 
авваллари нур таъсир этган одамларда учрашини айтиб утиш ке­
рак.

Кдлцонсимон без раки пайдо булишида ионлаштирувчи нур 
таъсирининг анамияти кагта, Хиросима, Нагасаки ва Чернобил- 
нинг к,айрули тажрибаси шундан дарак бериб турибди. Сунгги йил- 
ларда калкрнсимон безнинг баъзи усмаларида мугацияларга учра- 
ган ras- генлар топилган. Бундан ташкари, с- erb В ва с-erb В/2 
онкоген экспрессияси кузатилади. Шуниси к,изик,ки, с- erb В- 
онкоген эпидермал усиш омили рецепторларини кодлайди.

Папилляр рак

^алконсимон безнинг папилляр раки барча карциномаларнинг 
60—70 фоизини ташкил эгади ва яхши табацалашган усмалар жум- 
ласига киради. Бу ракнинг улчамлари нар хил: диаметри 1 см ва 
бундан кура каттарок, булади. У мультицентрик равишда усиш и 
\ам мумкин. Жараён зурайиб борган сайин усма без капсуласи ва 
атрофидаги тук,ималарга усиб киради, кулранг ёки жигарранг тус- 
да булиши, пайпаслаб курилганида кулга кдттик, уннаши билан 
ажралиб туради.
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Микроскоп билан текшириб курилганида усманинг бирикти- 
рувчи тукима ва капиллярлардан гузилган сургичлардан иборат 
эканлиги кузга ташланади (86-расм). Суркичларининг стромаси бир 
кдват кубсимон ёки паст цилиндрсимон эпителий хужайралари 
билан к,опланган булади. Хужайралар го,\о бир неча к^атор булиб 
туради. Улар яхши табак.алашган, лекин камдан-кам холларда ана- 
плазияга учраган булади, митозлар камдан-кам кузга ташланади. 
Ядроларнинг пардаси яхши билиниб туради, ядрочаси кич кина, 
марказдан ташк^арида жойлашган булади. Папилляр ракнинг бош- 
кд хилларида усмада сургичсимон структуралар билан бирга фол- 
ликулалар, папилломалар чуккиси учки томонига жойлашган 
псаммом таначалар, ясси хужайрали метаплазия учокдари, стро- 
манинг лимфоид инфильтрацияси учрайди.

Типик холларда папиляр рак кичкина булган махалларда хам 
буйин лимфа тугунлармга лимфоген йул билан метастаз беради. 
Гематоген йул билан усма камдан-кам ва асосан упкага метастаз 
беради. Баъзаи усма зур бериб гормон ишлаб чицаради, бунда ги-

86- раем. Кдлкрн- 
симон без папилляр 

карпиномаси.
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пертиреоз клиник манзараси яккдл намоён булади. Папилляр рак 
анча ёш кишиларда бошланган ва капсуласи булса, унинг ок,иба- 
ти бир к,адар хайрли.

Фолликуляр рак

Фолликуляр рак купрок, аёлларда учрайди ва крн томирларга 
усиб киришга мойил булади. Асосан упка ва суякларга метастаз- 
лар беради, регионар лимфа тугунларини камдан-кам зарарлайди.

Усма ё капсулага уралган, диаметри бир неча сантиметр кела- 
диган кулранг-октусли тугун куринишида ёки атрофдаги ту клима­
та усиб кирган тузилма куринишида топилади. Ракнинг капсулага 
уралган тугунли хилини микроскоп билан текшириб курганда \ам 
аденомадан ажратиб олиш кийин. Фолликуляр ракнинг микро- 
скопик тузилиши жуда \ар  хил. Усма хужайралари фолликуляр, 
трабекуляр тузилмалар, уялар, солид усимталар хрсил к,илиши 
мумкин. Усма \ужайралари х,ар хил даражада табак,алашган булади. 
Фолликуляр эпителийнинг етук хужайралари билан бир кдторда 
табак^алашмаган хужайралари \ам  учрайди. Юкрри даражада таба- 
калашган хужайралар майда фолликулалар ,\осмл кил ад и. Анаплас- 
тик усма \ужайралари полиморф булади ва якка-якка фолликула- 
ларни хрсил киладн. Уларнинг митотик фаоллиги юкрри булади. 
Фолликуляр ракнинг тугунли хилида, ангиоинвазив аденомадан 
фарц к,илиб, усма хужайралари томирларга усиб кирган жойлар- 
дан ташк;ари (бундай \одиса аденомада \ам учрайди), митозлар, 
хужайра атипизми хдм топилиши керак.

Клиник жих,атдан олганда атрофдаги тук^ималарга усиб кирган 
каттагина фолликуляр ракни оддий куз билан курганда таниб олиш 
осон, \олбуки ракнинг тугунли хиллари биопсия диагносгикаси- 
ни талаб этади. Усма сщибати унинг катта-кичиклиги ва организмга 
нечогли тар^алганига боклик,. Масалан, карциномалар кичик ва 
капсулага уралган булса, ок,ибати бирмунча хайрли булади.

Анапластик рак

Ю кррида тасвирланган усмалардан анапластик рак окир уги- 
ши, ха!н|)ли булиши билан фар к к,илади. 60—80 яшар одамлар ора- 
сида учрайди. Касаллар одатда икки йил ичида улиб кегади. Без 
капсуласи га тез усиб кирадиган йирик тузилма куринишида кузга 
ташланади. Микроскоп билан текшириб курилганида бу усманинг 
мутлакр табакдлашмаган ва саркома хужайраларига ухшаб кетади- 
ган майда дуксимон хужайралардан тузилгани маълум булади. Улар­
нинг орасида куп ядроли улкан хужайралар ва куп кдватли ясси 
эпителий хужайралари учрайди. Баъзан остеокластларга ухшаб ке-
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тадиган хужайралар учраб к,олади. Анапластик рак тобора каттала- 
шаверади, усиб, к,алк,онсимон безни эгаллаб олади-да, тез орада 
ундан та шкарига хам чикиб кетади. Куп жойларга ва барвакт ме га- 
стазлар беради.

Медулляр рак

Усма АПУД-системанинг нейросекретор хужайралари катори- 
га кирадиган парафолликуляр хужайралардан (С-хужайралардан) 
пайдо булади ва куп микдорда биологик фаол бирикмалар, хусу- 
сан калылитонин ва бошкд пептид гормонлар, жумладан адрено- 
кортикотроп гормон ишлаб чикариб туради. Медулляр карцино- 
манинг карциноэмбрионик антиген хам ишлаб ч и кари ш и якинда 
аникданди. Бир канча холларда медулляр рак битта оила аъзола- 
рида пайдо булади ва феохромоцитома, Реклингхаузен касаллиги 
хамда парагиреоид безлар усмалари билан бирга давом этиб бори- 
ши мумкин.

Сгюрадик усма каттагина булиши билан ажралиб туради, одат- 
да окимтир, баъзан саргишрок, булиб кузга ташланадиган, огри- 
майдиган каттиккина тугун куринишида булади. К.алкоисимои без- 
нингбутун бир булагини эгаллаб олган булиши мумкин. Медулляр 
рак аник, чегараларга эга булмайди ва тез орада бездан ташкарига 
Хам чикиб кетади. Усма тукимасида кон куйилган ва некроз бош- 
ланган жойлар топилади. Медулляр рак габиатан оилавий тусда 
булган махалларда катга-кичиклиги жихатидан бир-биридан фар к, 
киладиган (диаметри бир неча сантиметр келадиган) бир талай 
тугунлар куринишида кузга ташланади. Усма баъзан безнинг ик- 
кала булагини эгаллаб олиши мумкин.

Микроскопик жихатдан олганда усма икки хил хужайралар- 
дан: дуксимон (саркомасимон) хужайралар ва кдгламлар, торт- 
малар, трабекулалар холида жойлашган майда думал о к, хужайра- 
лардан тузилган булади. Интакттукимада С-хужайраларнингучок/1и 
гиперплазияси кузатилади. Медулляр ракнинг характерли белгиси 
строма амилоидозидир. Бунда амилоид узининг тузилиши, кимё- 
вий таркиби жихатидан система амилоидозида топиладиган ами- 
лоидга ухшаган булади.

Усма купинча регионар лимфа тугунларига метастазлар беради. 
Калки,итонин ва карциноэмбрионик антиген микдорининг купай- 
ганлиги медулляр рак диагностикасини анча осонлаштиради. Бу 
усма одамнинг ёшлик вак,тида пайдо булса, окибаги бир к,адар 
хайрли.
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ПАРАТИРЕОИД БЕЗЛАР

Кдиконсимон без ёнидаги безлар, яъни паратиреоид безлар 
кальций ва фосфор алмашинуви идора этилишида к,атнашадиган 
паратгормонни ишлаб чикаради. Асосан, паратиреоид безлар за- 
рарланиши туфайли руй берадиган патологик жараёнларнинг икки 
гуру^и маълум: гиперпаратиреоз ва гипопаратиреоз.

ГИПОПАРАТИРЕОЗ

Гипопаратиреоз — паратиреоид безлар функциясининг етишмов- 
чилиги — тетания куринишида намоён булади. Турмушда орттирил- 
ган гипопаратиреознинг асосий сабаблари жумласига куйидаги- 
л ар  киради: 1) к а л к о н с и м о н  бездаги о п ерац и я  м а\алида  
паратиреоид безларга шикает етиб, кон билан таъминланиши ва 
иннервациясининг бузилиши; 2) шу безларда бошланиб, парен- 
химасини емирадиган х,ар хил патологик жараёнлар: усмалар, ял- 
лигланиш жараёнлари, кон куйилиш; 3) букок^а радиотерапия 
килиш натижасида паратиреоид безларнинг радиациядан зарар- 
ланиши. Паратиреоид безларни олиб ташлаш (экстирпация) ати- 
реоз \олати бошланишига олиб келади.

Гипопаратиреоз табиатан тугма булиши мумкин, Ди-Жоржи 
синдроми мах^алида \ам  кузатилади. Гипопаратиреознинг оилавий 
буладиган ва бошка эндокрин безлар функцияларининг бузили­
ши \амда аутоиммун жараёнлар билан бирга давом этиб боради- 
ган хиллари ^ам тасвирланган.

Бир канча \олларда паратиреоид безлар функцияси етишмов- 
чилигининг сабаби номаълум булиб колади. Бирок, мана шундай 
«идиопатик» гипопаратиреоз Т-хужайралар функциясининг бузи­
лиши ва кандидоз булиши билан бирга давом этиб боради. Гипо­
паратиреознинг характерли белгилари тетания булиши, яъни тал- 
васа тутиб туришидан ташкари, гипокальциемия, томирлар 
дистонияси, одамнинг хушидан кетиб туриши, трофик узгариш- 
лар (гипокальциемик катаракта, тирнокдарнинг муртлиги, тери 
ва тишлар касаллиги) булишидир.

Патологоанатомик узгаришлар гипопаратиреозда жуда кам була­
ди; интракраниал кальциноз, катаракта учоклари топилади, хо- 
лос. Чакалокдар гипотиреозида тишларнинг чикиш муддатлари ва 
жойлашув тартиби бузилади.

ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ

Гиперпаратиреоз — паратиреоид безларнинг патологик гиперфунк- 
цияси — иккита асосий турга булинади: бирламчи ва иккиламчи 
гиперпаратиреоз. Бирламчиси паратиреоид безларнинг зарарланга-
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нига боглик булади, бунда кальций ва фосфор алмашинувининг 
бузилиши табиатан иккинчи уринда туради. Иккиламчиси парати- 
реоид безлардан ташк,арида бошланган патологик жараёнларга 
боглик, булади. Бу хилдаги гиперпаратиреознинг энг куп учрайди- 
ган сабаби буйрак касалликларидир. Гиперпаратиреознинг иккала 
хилида \ам паратгормон ортикча ишланиб чикади. Бирок,, бир- 
ламчи гиперпаратиреозда гиперкальциемия бошланса, иккилам- 
чисида гипокальциемия булади, мана шундай гипокальциемия 
паратиреоид безларда компенсатор гиперплазия бошланишига олиб 
келади.

БИРЛАМЧИ ГИПЕРПАРАТИ РЕОЗ

Бирламчи гиперпаратиреознинг энг му\им диагностик мезон- 
ларидан бири гиперкальциемиядир, бундай гиперкальциемия ку- 
йидагилар туфайли бошланади: 1) остеокластлар иштирокида су- 
яклардан зур бериб кальций ажралиб чикиши; 2) буйрак каналча- 
ларида кальцийнинг ортикча кайта сурилиши (реабсорбцияси);
3) меъда-ичак йулида кальций билан биргаликда О витаминнинг 
фаол шакли [1,25-(0Н ),-0] зур бериб сурилиб бориши; 4) фос- 
фатларнингсийдик билан ортикча микдорда чикиб, кондаги мик- 
дори камайиб колиши.

Бирок, кондаги кальций микдорининг купайиши гипервита- 
миноз Э, гранулёматоз касалликлар, айникса саркоидозда, ске­
лет суяклари узок муддат тахтакашлаб куйилганида, эндокрин 
безларга алокаси йук усмалар мах,алида \ам  кузатиладики, буни 
унутмаслик керак. Миелома, бронхоген рак ва сут безлари раки 
мах,алида кузатиладиган гиперкальциемия «эктопик гиперпарати- 
реоз» ёки «псевдогиперпарагиреоз» деб х,исобланади.

Чин гиперпаратиреознинг асосида куйидагилар ётади: 1) аде­
нома; 2) паратиреоид безларнинг бирламчи гиперплазияси; 3) па­
ратиреоид безларнинг раки. Паратиреоид безлар гиперфункцияси 
80 фоиз лолларда шу безларда солитар аденома борлигига боглик 
булади.

АД ЕНО М А

Паратиреоид безлар аденомаси \ар кандай ёшдаги одамларда 
бошланиши мумкин, купинча аёлларда кузатилади. Бу усма акса- 
ри солитар булади, лекин паратиреоид безларнинг икки томонла- 
ма зарарланиши х*ам э\тимолдан узок эмас. Капсулага уралган, 
диаметри 2—5 см га борадиган сарик-жигарранг тусли юмшокту- 
гунлар шаклида кузга ташланади; паренхиманинг каттагина кис-
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мини эгаллаб олиб, сакданиб крлган тук,имани босиб куйиши 
мумкин. Камдан-кам хдлларда аденома к,алк,онсимон без, тимус, 
буйин тукималаридан жой олади (эктопик аденома).

Паратиреоид безлар аденомаси, одатда, полигонал шаклдаги 
асосий мономорф \ужайралардан иборат, уларнинг цитоплазма- 
си суст ацидофил булади. Ядролари марказдан жой олади ва шак- 
ли билан катта-кичиклиги \ар  хил булади. Цитоплазмаси оч тусли 
йирик \ужайралардан ёки цитоплазмаси эозинофил буладиган 
\амда грануляр тарзда тузилган оксифил хужайралардан иборат 
аденомалар камрок, учрайди. Аралаш усмалар \ам тасвирланган. 
Паратиреоид безлар ингерстицийсида нормада буладиган ёгхужай- 
ралари аденомада топилмайди. Усма хужайралари солид майдон- 
лар, го\ида торгмалар ёки безсимон тузилмалар \осил кил ад и. 
Аденомалар, уларнинг х,атто оксифил хиллари х,ам фаол булади 
ва гиперпаратиреоз бошланишига олиб боради. Аденомани олиб 
ташлаш паратиреоид безлар функционал фаолиятини аслига келти- 
ради.

87- раем. Паратиреоид 
безларнинг бирламчи 

гиперплазияси.
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Иккиламчи гиперпаратиреоз махалида кузатилади. Бирок,, без 
гиперфункциясининг сабабини аникдаш мумкин булмаган лол­
ларда юзага келган гиперплазияни бирламчи гиперплазия деб к,ара- 
лади.

Аденомадагидан фарк, килиб, зарарлангаи безлар купрок, дара- 
жада катталашади ва жараён асосан устки безда булади. Купчилик 
холларда инкапсуляция х,одисаси кузатилмайди. Аксари асосий 
хужайралар гиперплазияси бошланади, бундай гиперплазия «асо­
сий хужайраларнинг бирламчи гиперплазияси» деб хисобланади. 
Го\о «оч тусли \ужайраларнинг бирламчи гиперплазияси» х,ам 
бошланади. Хужайралар асосан мономорф булади, полиморфизм 
\оди с ас и уларда камдан-кам кузатилади (87-расм). Бунда булаклар 
орасидаги бириктирувчи губима билан нормада \а м  учрайдиган ёя 
хужайралари хам сакданиб к,олади.

П АРАТИ РЕО И Д  БЕЗЛАР РАКИ

Паратиреоид безлар раки 1 фоиз холларда гиперпаратиреозга 
сабаб булади. Бу рак секинлик билан усиб, тар кал иб боради ва 
ахён-ахёнда жуда катта булади. Хар кандай хавфли усма сингари 
бу рак хам атрофлаги тукималарга усиб кириб, аввадига регионар 
лимфа тугунларига, гохо анча олисдаги жойларга метастазлар бе- 
ради. Кичик улчамдаги ракни аденомадан ажратиб олиш кийин, 
шу муносабат билан дифференциал диагностика утказишга им- 
кон берадиган куиидаги учта мезон бор-йукдигини аниклаш му- 
хим: 1) махаллий инвазия бор-йукдигини; 2) буйин лимфа безла- 
ри, упка, жигар, суякларда метастазлар бор-йукдигини; 3) аник 
кузга ташланадиган атипия билан биргаликда без капсуласи ва 
томирларига утган инвазия бор-йуклигини.

ПАРАТИРЕОИД О С ТЕО Д И С ТР О Ф И Я

Гиперпаратиреозда асосан иккига система: ажратиш система- 
си (буйраклар) билан суяк системаси зарарланади. Суяк система- 
си зарарланганида паратиреоид остеодистрофия бошланади, бун­
дай дистрофия учун кальций захираларининг суяклардан ортикча 
микдорда чикиб кетиб, к ° нДа кальций микдорининг купайиши 
ва скелетда деоссификация бошланиши характерлидир.

Паратиреоид остеодистрофияда скелет бошидан оёгигача за­
рарланади. Суяклардаги узгаришлар касалликнинг огир-енгилли- 
ги, канчадан бери давом этиб келаётгани ва асоратларининг таби- 
атига боглик булади. Касаллик бир кадар сезиладиган холларда 
найсимон суяклар зич моддасининг юика тортиб, гаверс каналла-
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ри жуда кенгайиб кетганлигидан узунасига кдтланиб тургани ха- 
рактерли булади. Ясси суяклар билан найсимон суяклар эпифиз- 
ларида суяк тусинларининг сурилиши улкан хужайралар иштиро- 
ки билан утади, мана шундай хужайралар куп микдорда тупланиб, 
баъзан усмасимон тузилмаларга ухшаб крлади. Бунда аксари кунгир 
усмалар (остеокластобластома усимталари), к,он билан, сероз ёки 
кунгир тусли консимон с у п н и к  билан тулиб турган бушлик,лар 
юзага келади (к,он пигменти бу суюк^икка кунгир туе беради). 
Бундай тузилмалар, одатда, узун суякларнинг диафизларида булади. 
Ясси суяклар пичок, билан осон кесилади. Аксари суякларнинг 
шакли узгариб кетади (деформация).

Сезиларли паратиреоид остеодистрофия ма\алида микроскоп 
билан текшириб курилганида суяк тузилмаларининг остеоклас- 
тик тарзда зур бериб сурилиб бораётгани ва шу билан бирга суяк 
х,осил булиш жараёни х,ам булиб тургани топилади. Янги х,осил 
булган суяк тузилмалари етилмаганлиги билан ажралиб туради. 
Найсимон суякларнинг зич моддаси кдйтадан тузилиши натижа- 
сида спонгиоз булиб к,олади. Зич модда билан ровак модда уртаси- 
да нормада билиниб турадиган чегара йукдгшб кетади. Суяклараро 
орасидаги камгакларда хужайра-толалардан иборат губима пайдо 
булади. Усмасимон тузилмалар гистологик жи^агдан чин усмалар- 
га —- остеобластокластомаларга ухшаб кетади, бирок, улардан фарк, 
к,илиб, табиатан реактив булади ва паратиреоид безлар аденомаси 
олиб ташланганидан кейин йук,олиб кетади. Паратиреоид остео­
дистрофия ма^алида баъзан меъда-ичак йули, упка, буйракларда 
кальций тузлари тупланиб к,олади.

Клиник манзараси суяк ва бугимларда окрик; булиши билан 
ифодаланади. Касалликнинг дастлабки даврларида ма^аллий узга- 
ришлар булмаслиги ёки шиш куринишида булиши мумкин. Ка- 
саллик зурайиб борган сайин суякларда патологик синик^ар юза­
га келиб, скелет шакли айнайди (деформация), сохта бугимлар 
юзага келади. Паратиреоид остеодистрофия юрак-томирлар систе- 
маси, ажратиш, х,азм системалари функциясининг бузилиши би­
лан бирга давом этиб борадики, бу ^одисалар теги шли органлар- 
нинг кальцификацияга учраганига боглик, булиши мумкин.

Гипертиреознинг буйракка алоцадор хили зур бериб ортик,ча каль­
ций чик,иб гуриши муносабати билан бошланади, бу нарса, бир 
томондан, буйрак каналчалари ва атрофидаги тук,ималарда каль­
ций тупланиб к,олишига, иккинчи томондан эса, ох,акли тошлар 
\осил булишига олиб боради. Буйрак каналчалари ва атрофидаги 
тук,ималарда кальций тупланиб кдпиши, яъни нефрокальциноз 
буйрак функцияларининг бузилишига сабаб булади. Тошлар х,осил 
булиши эса, сийдик-тош касаллигининг орир хили (нефролити- 
аз) бошланиб, буйрак каналчалари, крвук, ва сийдик йулларига 
конкрементлар тушиб туришига олиб келади. Буйракдаги тошлар
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гематурияга сабаб булиб, буйракларга инфекция утишига олиб бо 
ради. Тош сийдик йулига утганида буйрак санчиги бошланади. 
Сийдик йуллари тусилиб колиб, гидронефроз \ам бош ланиш и 
мумкин.

БУЙРАК УСТИ БЕЗЛАРИ

Буйрак усти безларида турли патологик жараёнлар учрайди: 
ривожланиш нуксонлари (масалан, буйрак усти безлари гипопла- 
зияси, дистопияси), дистрофик, некротик жараёнлар, кон айла- 
нишининг издан чикиши, яллигланиш, атрофия, усмалар шулар 
жумласидандир. Мана шу жараёнларнинг хдммаси буйрак усти 
безларининг функционал фаоллиги издан чикишига сабаб булади. 
Айни вактда улардан баъзилари орган гиперфункциясига олиб 
борса, бошкдлари гипофункциясига олиб келади.

Маълумки, буйрак усти безлари таъсир доираси кенг ва б и ол о ­
гик хоссалари жуда хилма-хил булган гормонларни ишлаб чик,а- 
ради. Бу безларнинг мия моддасида катехоламинлар (адреналин, 
норадреналин, дофамин), пустлок моддасида кортикостероидлар 
(минералокортикоид гормонлар, глюкокортикоидлар, адренал 
андрогенлар) ишланиб чикдци.

Буйрак усти безлари пустлогининг функцияси кучайиб (ги п ер ­
функциям), кортикостероидлар ортикча микдорда ишланиб чи- 
кадиган ма^алларда учта асосий синдром бошланади: 1) кортизол 
(асосий глюкокортикоид) гиперсекрециясига алокддор булган К у ­
шинг синдроми-, 2) альдостерон гиперсекрециясига алокдцор ги п е-  
ральдостеронизм синдроми', 3) адренал андрогенлар ортикча м и к ­
дорда ишланиб чикканида бошланадиган адреногенитал синдром.

Буйрак усти безлари гипофункцияси шу безларда деструктив 
жараёнлар булганида ёки гипоталамо-гипофизар система ф у н к ­
цияси бузилганида, масалан, гипофизда гормон ишлаб чикармай- 
диган аденома пайдо булганида бошланади. Шундай килиб, б уй ­
рак усти безлари пустлогининг бирламчи етишмовчилиги (бу хддиса 
Адцисон касаллиги тарикасида маълум) ва АКТГ танкислигига 
алокадор булган иккиламчи етишмовчилиги тафовут килинади.

БУЙРАК УСТИ БЕЗЛАРИ ГИПЕРФУНКЦИЯСИ 

КУШИНГ С И Н Д Р О М И

Кушинг синдромининг асосий клиник белгилари куйидагилар- 
дир: гавдани ёг босиши, одам юзининг дум-думалок (худди ойдек) 
булиб колиши, гипертензия, глюкоза метаболизмининг бузидиши, 
мускуллар заифлиги, аменорея, гирсутизм, остеопороз ва депрес- 
сиядан тортиб психозларгача бориб етадиган ру\ий узгаришлар.
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Кушинг сиидромининг патогеиези бир хил эмас, шу муносабат 
билан бу синдромнинг бир неча тури тафовут к,илинади (88-расм). 
Кушинг синдроми 60—70 фоиз \олларда кортикотропиннинг ор- 
ти^ча ишланиб чик,аётганига боглик, булади, шунинг учун унинг 
бу хилини гипофизар Кушинг касаллиги деб айтиш тугрирок,. Бу ка- 
салликнинг сабаблари куйидагилар булиши мумкин: 1) корги- 
котропин ишлаб чик,арувчи гипофиз микроаденомаси; 2) гипота- 
л ам усн и н г  з а р а р л а н и ш и  (бу \одиса  кортикотропин  деган 
рилизинг-омил гиперсекрецияси билан биргаликда давом этиб бо- 
ради); 3) АКТГ микдорининг ортиши, бу нарса буйрак усти без­
дари гиперплазиясига ва, демак, кортизол гиперсекрециясига олиб 
боради,

20 фоиз \олларда буйрак усти безлари функцияси мустак,ил 
Холда кучаяди (буйрак уст и безларига алоцадор Кушинг синдроми), 
бу нарса куйидагиларга боглик, булиши мумкин: 1) гормон ишлаб 
чик,арадиган аденома пайдо булишига; 2) буйрак усти безлари 
пустлок, моддасининг ракига ёки табиатан аникданмаган тугунли 
гиперплазиясига. Кушинг синдромининг бу хили к,онда кортизол 
микдори юк,ори ва АКТГ микдори паст булиши билан таърифла- 
нади.

Паранеопластик Кушинг синдроми х,ам тафовут этилади, бу син­
дром узининг авж олиб бориш механизми жих,атидан касаллик- 
нинг олдинги хилларидан фарк, к,илади, чунки у эктопик АКТГ 
секрециясига ёки, масалан, бронхоген рак, тимома, Лангерганс 
оролчаларининг усмалари сингари бошк,а усмалар томонидан шу 
гормоннинг биологик фаол к,исмлари ишланиб чицишига боктик 
булади. Беморларда, худди «гипофизар Кушинг касаллиги» да булга- 
ни каби, крнда кортизол микдори х,ам, АКТГ микдори \ам купайиб 
крлади ва бу нарса буйрак усти безлари гиперплазиясига олиб 
боради.

Ятроген Кушинг синдроми глюкокортикоидларни узок, муддат 
истеъмол к,илиб юрган беморларда, масалан, бирор орган кучи- 
риб утк,азилган реципиентларда бошланади. Экзоген стероидлар 
Кушинг синдромига типик булган клиник симптомларни келти- 
риб чицаради. Шу билан бир вак,тда буйрак усти безлари пустлок, 
моддасининг икки томонлама агрофияси АКТГ секрециясини су- 
сайтириб куяди.

Патологик анатомияси. Асосий узгаришлар гипофиз ва буйрак 
усти безларида кузга ташланади. Крндаги кортизол микдорининг 
купайиб кетиши Кушинг синдромининг юк,орида баён к,илиб угил- 
ган \амма хилларида х,ам гипофизнинг усмага алок,аси йук, корти- 
котропларига тескари таъсир курсатади ва базофилларда гиалин 
дегенерацияси бошланишига сабаб булади. Таркибида АКТГ була- 
диган цитоплазматик гранулалар сони жуда камайиб кетади ёки
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гиалин билан бутунлай алмашиниб крлади, бундай гиалин зич 
жойлашган микрофиламентлар тупламидан иборат булади. Гипо- 
физар Кушинг синдромида гипофизда одатда кортикотроп (базо- 
фил) аденома, аксари микроаденома топилади. Го^о кортико- 
троплар гиперплазияси бошланади.

Кушинг синдромининг >̂ ар хил турларида буйрак усти безла- 
рида кузга ташланадиган узгаришлар бир хил эмас. Кушинг синд­
ромининг гипофизар ва паранеопластик хилларида буйрак усти 
безлари пустлок, моддасининг табиатан тугунчали буладиган икки 
томонлама гиперплазияси топилади, буйрак усти безлари арзи- 
мас даражада катталашган булиши мумкин ёки, аксинча, жуда 
катталашиб, огирлиги одатдагидан 2—3 баравар ортиб кетиши мум­
кин. Турсимон ва дастасимон зоналардаги хужайралар гиперпла­
зияси таркрк, ёки \ар  ер-\ар ерда (тугунча куринишида) булиши 
мумкин.

Кушинг синдромининг адренал хили буйрак усти безларида 
аденома ёки гох,о рак пайдо булиши муносабати билан бошланади. 
Усма гиперфункциясида буйрак усти безлари атрофидаги тук,има, 
шунингдек интакт буйрак усти безининг контралатерал пустлоги 
атрофияга учрайди. Кушинг синдромининг ятроген хилида буйрак 
усти безлари пустлогининг икки томонлама атрофияга учраши 
кузатилади.

Кушинг синдроми одамнинг >̂ ар кдндай ёшида бошланиши 
мумкин, лекин урта яшар кишиларда купрок, учрайди ва аксари 
аёлларда булади.

ГИПЕРАЛЬДО С ТЕРО НИ ЗМ

Маълумки, альдостерон организмдаги электролитлар мувоза- 
натини, шунингдек, к,он ва ^ужайралар орасидаги суюцлик \аж- 
мини идора этиб боради. Шу муносабаг билан альдостерон секре- 
циясининг кучайиши гипокалиемия ва гипернатриемия бошла- 
нишига олиб келади. Бирламчи ва иккиламчи гиперальдостеронизм 
тафовут к^илинади. Бирламчи гиперальдостеронизм гормоннинг ор- 
тик,ча микдорда \осил булиши физиологик э\тиёжга боглик, булма- 
ган лолларда бошланади. Иккиламчи гиперальдостеронизм организ- 
мда юзага келган узгаришларга жавобан бошланадиган компенсатор 
реакция деб ^исобланади, масалан, баданга шиш келганда, гипо- 
волемия ма\алида, буйрак перфузияси камайганида шундай була­
ди ва хрказо. Бундай х,олларда гиперальдостеронизм ренин секре- 
цияси кучайиши, яъни плазмадаги ренин фаолияти зурайиши 
натижасида бошланади. Бирламчи гиперальдостеронизмда плаз­
мадаги ренин фаолияти, аксинча, сусаяди, чунки натрийнинг 
ушланиб колиши к,он ^ажми купайишига сабаб булади ва ренин
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ажралиб чикишини сусайтириб куяди. Шундай к,илиб, бирламчи 
гиперальдостеронизм гипокалиемия, гипернатриемия, гипертен­
зия булиши, плазмадаги ренин микдорининг камайиши билан 
таърифланади. Калий концентрациясининг пастлиги мускуллар- 
нинг заифлашиб кетишига, юрак фаолиятининг издан чик,ишига 
сабаб булади.

Гиперальдостеронизм куп рок, урта яшар аёлларда кузатилади 
ва 90 фоиз \олларда буйрак усти безларининг ортик^ча микдорда 
стероидлар ишлаб чикдрадиган аденомасига, камрок, \олларда 
буйрак усти безларининг билатерал гиперплазиясига (идиопатик 
гиперальдостеронизм) ва карциномасига б оти к , булади.

Аденома аксари чап томондаги буйрак усти безидан жой олади, 
диаметри 2 см га бормайди. Бу усма капсула билан уралган булади. 
Аденома хужайралари уз тузилишига кура буйрак усги безлари 
дастасимон зонаси ёки коптокчалар \ужайраларига ухшаб кетади, 
лекин иккала типдаги хужайралар х,ам учраши мумкин.

Идиопатик гипералъдостеронизмда коптокча зонаси хужайрала- 
ри диффуз равишда, го\о тугун-тугун булиб гиперплазияга учрай- 
ди. Бу \ужайраларга баъзан буйрак усти бези пустлоги дастасимон 
зонасининг ^ужайралари аралашган булиши мумкин.

Сунгги йиллардаги тадкикртларда гипофиздан ишланиб чик,а- 
диган омилни купайтирувчи альдостерон ажратиб олинган.

АД Р ЕН О ГЕН И ТА Л СИНДРОМ

Адреногенитал синдром буйрак усти безлари пустлок, моддаси- 
нинг функцияси кучайиб, андрогенлар ортицча ишланиб чи^аётгани- 
га боьлик касалликдир. Буйрак усти бези пустлок моддасининг усма-  
лари (аденомаси, раки) ма^алида ёки буйрак уст и бези пустлок, 
моддаси тугма гиперплазияга учраганида пайдо булади. Сунгги хрлда 
бу синдром чак,алокдик даврида, го\о бола бир неча ёшга тулга- 
нидан кейин бошланади.

Буйрак усти безлари пустлоги тугма гиперплазиясининг саба- 
би стероид гормонларнинг биосинтезида к,атнашадиган махсус 
ферментларнинг ирсий сабабларга кура танк^ис булиб крлиши- 
дир, бунинг натижасида кортизол ишланиб чик,иши тухгаб крла- 
ди. Ана шу \одиса АКТГ фаолиятининг кучайиб, кейин буйрак 
усти безлари тугма гиперплазияси бошланишига олиб келади.

Ферментлар танк^ислиги баъзи \олларда стероид гормонлар 
синтези тухтаб крлиб, андрогенлар секрецияси кучайишига ва 
адреногенитал синдромнинг соф вирил хили бошланишига олиб 
келади. Бош^а ферментлар танк^ис булиб долган мах,алларда ан- 
дрогенларгина эмас, минералокортикоидлар \ам  ортик^ча х;осил 
булиб боради. Бу хрлда адреногенитал синдромнинг тузни йукр-
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тиб борадиган хили (туз йуколиш синдроми) бошланади. Бу ка- 
саллик аксари битта оиладаги бир нечта болада булади. Касаллик- 
нинг суяк суриши аутосом-рецессив генга борликдир. Буйрак усти 
безлари пустлогинингтугма гиперплазияси купчилик лолларда С- 
21-гидроксилаза танкислигига боглик булади. Бу ферментни код- 
ловчи ген 6 хромосоманинг калта елкасидан жой олган ва НЬА-В- 
локуси билан маркам богланган булади.

С-21-гидроксилазанинг арзимас даражали танкислиги классик 
«соф вирилизм»га олиб боради, бунда аёлларда эркакларга хос 
булган иккиламчи жинсий белгилар найдо булади: овоз тонининг 
пастлиги, тана мускулларининг ортик даражада ривожланиши, 
ков жунларининг эркакларга хос тарзда усиши, сокол-муйлов 
.\осил булиши, клиторнинг катгалашиб кетиши, хдйз тухтаб кол и - 
ши шулар жумласидандир. Худди шу ферментнинг танкислиги 
«классикмас вирилизм» бошланишига олиб келиши якинда исбот 
этилди, бундай вирилизм ёш жувонларда пуштсизлик, буйининг 
пастлиги, юзида жун пайдо булиши, ёр безларининг яллирланиб 
кетиши билан намоёи булади. Эркакларнинг жинсий жихдтдан 
барвак,т етилиши х,ам кузатилади. Адреногснитал синдромнинг шу 
иккала хили угил болаларда сусг ифодаланган буладию, лекин 
жинсий жн.\атдан барвакт етилиш симптомлари болалик да ври- 
даёк маълум беради.

С-21 гидроксилаза фермента сезиларли даражада танкис булиб 
к,олган ма\алларда чакалокларда туз йукотиш синдроми бошлана­
ди, чунки кортизол \ам, альдостерон \ам ортикча чикиб туради. 
Бу синдром варак-варак кусиш, тана вазнининг камайиб бори- 
ши, сувсизланиш, томирларга алокадор коллапс бошланиши, юрак 
иши маромининг издан чикиши билан намоён булади. Улим ,\ол- 
ларининг сабаби уткир томирлар етишмовчилиги ёки гиперкали- 
емиядир.

Буйрак усти безларининг тугма гиперплазиясида уларнинг орир- 
лиги 80—90 г га Ьориб колиши мумкин. Турсимон зона, баьзан 
учала зонанинг ^аммаси гиперплазияга учраган булади. Юзага ке- 
ладиган аденома буйрак усти безлари пустлогининг турсимон зо- 
наси ,\ужайраларидап таркиб топади. Адреногенитал синдромнинг 
бошланиши аксари буйрак усти безларининг карциномасига бор- 
лик булишини айтиб утиш керак. Тухумдонлар атрофияланиб, 
бирламчи ва атретик фолликулалари йуколиб кетади. Кисталар 
пайдо булиб, оксилли иардаси калинлашиб колиши х,ам мумкин. 
Моякларда атрофия бошланиб, сперматогенез тухтаб кол ад и, ин- 
терстициал хужайралар булмайди.
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БУЙРАК УСТИ БЕЗЛАРИ ГИПОФУНКЦИЯСИ 

АДДИСОН К А С А Л Л И ГИ

Аддисон касаллиги буйрак усти безларининг сурункали ет иш мов- 
чилигига боглицдир. Иккала жинсдаги 20—50 яшар кишидарда уч- 
райди. Буйрак усти паренхимасининг 90 фоизи емирилиб кетган- 
дагина гипокортицизм симптомлари пайдо булади.

Этиологияси ва патогеиези. Аддисон касаллигига олиб келади- 
ган сабаблар жуда хилма-хил. Буйрак усти безларида бошланади- 
ган патологик жараёнлар: сил, захм, кон куйилиши, микоз, икки 
томонлама усмалар, буйрак усти бездари амилоидози, уларнинг 
йиринглаб, ириб кетиши сингари \одисалар ана шундай сабаб- 
лардан \исобланади. Бирок,, купчилик хрлларда Аддисон касалли­
ги табиатан идиопатик булади. Унинг бошланиши асосан аутоим- 
мун жараёнларга боглик, деб тахмин к,илинади. 80 фоиз \олларда 
бу касалликка сил ва идиопатик атрофия сабаб булади. Буйрак 
усти безлари атрофияси одам АКТГ ишланиб чикишини сусайти- 
риб куядиган гликокортикоидларни узок, муддат ичиб юрган ма- 
\алларда \ам бошланиши мумкин. Бундай \олларда гормон ичиш 
тусатдан тухтатиб куйилган ма\алларда буйрак усти безлари етиш - 
мовчилиги кузатилади.

Куйидаги омиллар идиопатик Аддисон касаллигининг аутоим- 
мун табиатга эга эканлигини курсатади:

1) буйрак усти безлари паренхимасининг, худди Хашимото 
тиреодитида булгани каби, атрофияга учраши ва тук,имасининг 
диффуз инфильтрланиши;

2) 50—70 фоиз х,олларда к,онда буйрак усти безлари туки маем- 
га карши аутоантителолар борлиги;

3) калконсимон без тукимаси ва меъда шиллик пардасига кар ­
ши аутоантителолар булшии;

4) буйрак усти безлари аутологик тукимаси ва Фрейнд адъю- 
ванти инъекция килинганида тажрибада Аддисон касаллигини 
вужудга келгириш мумкинлиги.

Патологик анатомияси. Идиопатик Аддисон касаллигида буй­
рак усти безлари кичрайиб, огирлиги 2,54 граммгача тушиб к °ла- 
ди. Кесиб курилганида мия катлами бутунлай сакданиб колгани 
х,олда пустлок каваги анча юпка тортиб кол га н булади. Микроскоп 
билан текшириб курилганида адренал \ужайраларнинг атрофия 
ва деструкцияга учрагани, урнида чандик тукима пайдо булгани 
топилади. Пустлок моддасининг сак^аниб колган хужайралари 
одатда катталашган, цитоплазмасида эозинофил, липидлари ка- 
майган булади. Стромаси лимфоцитлар билан инфильтрланади.

Силдан зарарланганида буйрак усти безлари катталашиб, зич 
булиб туради, уларнинг капсуласи калинлашиб кегади. М икро­
скоп билан текшириб курилганида силга характерли узгаришлар:

www.ziyouz.com kutubxonasi



тигшк тузилишдаги сил гранулёмалари, купинча о \ак  тузлари ути- 
риб к,олган сузмасимои некроз учокдари топилади. Сузмасимон 
некрозга учраган жойларнинг четларида гранулёматоз яллиЕпаниш 
ва микобактериялар топилади.

Амилоидозга (аксари иккиламчи амилоидозга) боглик, булган 
Аддисон касаллигида буйрак усти безлари катталашиб, огирлиги 
40 граммгача бориб цолиши мумкин. Пайпаслаб курилганида зич 
булиб кулга уннайди, ок,иш-кулрангтусда булади. Микроскоп би- 
лан текшириб курилганида паренхимасининг амилоид тупламла- 
ри билан алмашиниб к;олгани топилади.

Чуп-устихон булиб оз и б кетган, яъни кахексияга учраган бе- 
морларда х,ам буйрак усти бези пустлоги гипофункцияси кузати- 
лиши мумкин.

Клиник манзараси. Касаллик аста-секин авж олиб боради. Ад­
дисон касаллигининг дастлабки симптомлари уз-узидан доим буша- 
шиб кетавериш, жисмоний жихдтдан тез чарчаб к,олиш, озишдир. 
Беморларда баданининг офтоб тегиб ёки куп ишкдпаниб туради- 
ган жойларидаги терисида аста-секин диффуз характердаги пиг­
ментация кучайиб боради (бу жойлар офтобда к,орайгандек булиб 
туради-да, кейин бронза тусли булиб кетади). Пигментация кул 
кафтларида (кафт чизикдари сохдсида), панжаларнинг орк,а юза- 
сида, куюк яралар ва операция жаро^атларидан долган чандикдар 
сохдсида, физиологик шароитларда пигмент буладиган жойларда 
(масалан, сут безининг учларида) айник,са ифодаланган булади. 
Беморларда купинча меъда-ичак йули иши айнийди: ишта\а па- 
сайиши, кунгил айниб, к,айт к,илиш, ич суриши, к,оринда огрик, 
туриши шулар жумласидандир. Кондаги кднд микдори камайиб, 
гипогликемия симптомлари бошланади. Артериал босимнинг пасг 
булиши характерлидир. Юрак улчамлари кичрайиб кдяади, бу nap­
ea, афтидан, гипотония билан гиповолемияга боглик, булади.

Бадан терисининг бронза тусда булиши Аддисон касаллигипи 
осонгина билиб олишга имкон беради. Бирок, касалликнинг кли­
ник куринишлари илк муддатларида, яъни беморга гормонлар 
бериш йули билан жараённи оркдга кдйтариш мумкин булган 
махдлларда сезилмайдиган булиши мумкин. Беморларда гипо- 
натриемия ва гиперкалиемия булиши альдостерон танк,ислигига 
боглик,.

Касалликнинг симптомлари билинмайдиган беморларда стресс- 
га олиб борадиган турли вазиятлар (жаррохдик операциялари, 
инфекция, травма) орадан ун икки соаг утар-утмас бирдан криз 
бошланиб кдлишига сабаб булиши мумкинлигини айтиб утиш 
керак. Бунда одамнинг дармони куриб, тана хдрорати кутарилиб 
кетади, кома, томирларга алокдцор коллапс бошланади. Стероид- 
лар билан шошилинч равишда даво чоратари курилмайдиган булса, 
бемор улиб к,олиши мумкин.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Бундай х,одиса куйидаги х,олларда бошланиши мумкин: 1) даво 
учун буюрилган стероид препаратларни ишлатиш бирдан тухта- 
тиб куйилганида; 2) Аддисон касаллиги бор беморлар стресс \олат- 
ларига дуч келганида; 3) буйрак усти безларига бир талай кон 
куйилиб, тукимаси деструкцияга учраганида. Бундай кон куйили- 
ши тугрук травмаси махдлида чакдлокдарда, буйрак усти бези ве- 
наси тромбозида, септицемияда, менингококкемияда (Уотерха- 
ус-Фридериксин синдромида) кузатилиши мумкин. Бу синдром 
ма\алида бир талай к,он кетиб, буйрак усти безлари конга тулиб 
турган халтачага айланиб колиши мумкин. Айни вактда пустлок 
моддасининг сакданиб колган хужайралари ишлайверади. Диатез 
ма^алида кузатиладиган майда-майда конталашлар Уотерхаус- 
Фридериксин синдромини келтириб чикармайди.

БУЙРАК УСТИ БЕЗЛАРИ УСМАЛАРИ 

БУЙРАК УСТИ БЕЗИ ПУСТЛОРИ УС М А Л А Р И

Буйрак усти безлари пустлоги усмалари хавфли ва хавфсиз усма- 
ларга булинади. Етук ва етукмас усмалар орасида гормонал-актив 
ва гормонал-инактив хиллари тафовут килинади.

Аденомалар (адренокортикал аденомалар) купинча бирламчи 
гиперальдостеронизмга, гох,о Кушинг синдромига сабаб булади. 
Шу билан бирга купинча буйрак усти безлари пустлоги функция- 
си бузилганидан дарак берувчи бирор белги бермасдан утадиган 
ва факат секция ма\алида топилиб коладиган аденомалар х,ам уч- 
раб ту рад и.

Аденомалар фиброз капсула билан уралган тугунлардан иборат 
булиб, кесиб курилганида оч сарик, оч кунгир ёки кулранг-кунгир 
рангда булиб кузга ташланади. Катталиги 1 см дан 5 см гача боради. 
Гистологик жих,атдан туси оч хужайрали, туси тук; хужайрали ва 
аралаш аденомалар тафовут килинади. Туси оч хуж айрали аденома­
лар  х,ар хил катталикда буладиган полигонал У̂ж айралардан ибо­
рат. Уларнинг цитоплазмасида липидлар топилади. Ташки кури- 
ниши жи\атидан улар дастасимон зона хужайраларига ухшаб кетади. 
Туси тук хужайрали аденома тузилиши жихдтидан пустлокнинг 
турсимон зонаси \ужа й рал ар и га ухшаш хужайралардан иборат, 
уларнинг цитоплазмаси эозинофил булади. Липидлар оз микдорда 
топилади. Йирик усмаларда кон куйилган, некрозга учраб, киста- 
лар \осил булган жойларни топиш мумкин. Бундай усмаларнинг 
хужайралари ва ядролари х,ар хил катталикда, ядролари гипер­
хром булади, бу \ужайраларда онда-сонда таркок х,олдаги митоз- 
лар учрайди.
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Аденомами буйрак усти ракидан фарк, килиш учун диаметри 3 
см га бормайдиган усманинг, агар унда сезиларли хужайра ати- 
пизми ва купдан-куп мигозлар булмаса, хавфсиз усма деб \исоб- 
ланишини эсда тутиш керак. Усманинг атрофдаги тук,имага утга- 
нини курсатадиган белгилар х,ам ахамиятга эга. Аденоманинг учок 
тарзидаги гиперплазиядан фарк,и шуки, у капсула билан уралган 
ва бир томондаги буйрак усти безини зарарлаган булади.

Адренокортикал рак. Аденомадан фарк, килиб. гормонлар иш- 
лаб чикдрадиган усма булиб х,исобланади ва хам ш и а буйрак усти 
безлари пустлогинипг гиперфункциясига хос белгилар билан бирга 
давом этиб боради. Макроскопик жих,атдан олганда буйрак усти 
безлари ёнидаги клетчаткага, гох,о буйракка инфильтрланиб усиб 
кираётган тугундан иборат булади. Бирмунча майда карцинома- 
лар, одатда, капсула билан уралиб туради, шу муносабат билан 
уларни аденомадан ажратиб олиш кийин. Буйрак усти безлари

пустлок, моддасинин г 
т  раки кесиб курилга-

л г  ни да ола-була булиб

ай̂ наб"
Ш

1 Ш Ж  ^ сма \уж айралари- 
■¿т М Я Ш л* нинг ядролари наддан

ташк,ари гиперхром,
89- раем. Адренокортикал рак. митозларга жуда бой
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булади. Усма асосан гематоген йул билан метастазлар беради, ве- 
наларга усиб киришга мойил булади (баъзан цоп^а венасига усиб 
киради). Буйрак усти безлари пустлок, моддасининг раки унка, 
жигар, парааортал лимфа тугунларига метастаз беради.

БУЙРАК УСТИ БЕЗЛАРИ МИЯ КД В АТИ Н И Н Г УСМАЛАРИ

Буйрак усти безлари мия кдватининг усмалари (хромаффин 
тук,иманинг бирламчи усмалари) кам учрайди, асосан феохромо- 
цитома ва нейробластомспш\ иборат булади.

Феохромоцитома

Феохромоцшлома — камдан-кам учрайдиган усма булиб, ап удо-  
малар жумласига киради ва катехоламинлар — адреналин, ноадре-  
налин ишлаб чицарадиган булгани учун клиник жщатдан катта ди%- 
цатга сазовор деб %исобланади. Бу усма касаллигининг асосий 
белгиси табиатан пароксизмал буладиган гипертензиядир. Усмани 
пайдо к,иладиган манба хромаффин тук^има хужайраларидир. Ш у- 
нинг учун феохромоцитома бир к;анча \олларда буйрак усти без- 
ларидан ташкдрида, яъни хромаффин хужайралар буладиган жой- 
ларда, масалан, асосан бел б у л и м и н и н г  симпатик с тв о л и  
тугунларида \ам учрайди. Буйрак усти безларидан ташкдридаги 
хромаффин усмалар параганглиомалар деб аталади.

Феохромоцитома ёш ва урта я шар кишиларда — купрок, аёл- 
ларда пайдо булади. 15—20 фоиз хрлларда усмалар бир оиланинг 
аъзоларида учрайди, яъни табиатан оилавий булади. Улар аксари 
нейрофиброматоз, Гиппел-Линдау касаллиги билан бирга учрай­
ди. Буйрак усти безлари мия к,атламининг спорадик усмаси купрок, 
учрайди, битта булади ва факдт буйрак усти безларидан жой ола- 
ди. Оилавий хилида бу усма одатда куп булади, асосан буйрак усти 
безларидан ташкдрида учрайди. Эндокрин системада куп сонли 
усмалар пайдо булганда феохромоцитома аксари буйрак усти без­
лари мия кдваги хужайраларининг учокди гиперплазияси билан 
бирга давом этиб боради.

Патологик анатомияси. Усма катталиги жи\атидан жуда \а р  хил 
булади, огирлиги бир неча граммдан тортиб бир неча килограмм- 
гача бориши мумкин. Лекин уртача 200 грамм булади деб \исобла- 
нади. Феохромоцитома сферик шаклда булиши билан ажралиб гу- 
ради, капсула билан ёки босилиб крлган атрофдаги тузима билан 
уралган булади. Кесиб курилганида кулранг ёки жигарранг тусда 
кузга ташланади. Йирик усмаларда кистоз дегенерация топилади.

Феохромопитоманинг микроскопик тузилиши х,ар хил були­
ши билан ажралиб туради. Аксари бу усма \ар  хил катталикдаги 
полигонал шаклли хужайралардан иборат булади (90-расм). Улар-

www.ziyouz.com kutubxonasi



90- раем. Феохромоцитома.

нинг цитоплазмаси мул, базофил ёки эозинофил гранулаларга 
бой, ядролари полиморфдир. Хавфсиз усмаларда ядроларнинг кат- 
талиги ва шакли \а р  хил булади, баъзан булак-булак булиб тура- 
диган ралати ядролар кузга ташланади. Усма хужайралари купчи- 
лик \олларда майда, думалок, ёки дуксимон шаклда, цитоплазмаси 
кам булади. Улар катта-кичиклиги ва шаклидан катъий назар, уя- 
уя булиб жойлашиб, строма билан ажралиб турадиган трабекула- 
лар ёки солид тузилмалар х,осил кдтади. Электрон микроскоп би­
лан текшириб курилганида хужайралар цитоплазмаси таркибида 
катехоламинлар буладиган доналар топилади. Феохромоцитома- 
нинг купинча, \атто хавфсиз тарзда утиб бораётган ма^алда \ам, 
капсулага ва томирларга инвазиялангани кузга ташланади.

Демак, феохромоцитомаларнинг хавфлилигини белгилайдиган 
асосий мезон уларнинг метастазлари ва атрофдаги тук,ималарга 
сезиларли даражада инвазияланганидир.

Клиник манзараси. Феохромоцитома учун гипертензия парок- 
сизмлари, бош огриги, сув булиб терлаш, тинчини йукртиш, шу- 
нингдек полиэндокринопатияда куриладиган бошк^а симптомлар 
(эндокрин системаси куп сонли усмаларининг синдроми) харак- 
терлидир. Юрак фаолиятидаги узгаришлар аритмия, стенокардия, 
миокард инфаркти билан намоён булади. Конда катехоламинлар ва
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сийдикда шу гормон метаболитларининг куп микдорда толилиши 
феохромоцитома учун патогномоник белги б ул и б  \исобланади.

Нейробластома

Нейробластома ганглиоз-хужайралар к,аторининг щ ддан ташца- 
ри хавфли усмаси булиб, етилмаган хуж айралардан ташкил топади. 
Купинча буйрак усти безларининг мия модцасида, го^ида симиа- 
тик тугунларда пайдо булади. Нейробластомаларнинг купчилиги \ам, 
худди феохромоцигомалар сингари, катехоламинлар ишлаб чик,а- 
ради. Бу усма одатда беш ёшгача булган гудакларда, гох,о ун беш 
ёшгача булган болаларда булади. Катта ёшдаги одамларда жуда кам 
учрайди. Нейробластома табиатан оилавий булиб, аутосом-доми- 
нант типда наслдан-наслга ÿ™6 боради, келиб чик,иши жихдтидан 
дисонтогенетик усмалар жумласига киради. Усма \ужайралари ге- 
номида купинча делеция борлиги ва 1 хромосома калта елкасининг 
к,айта тузилганлиги топилади. Усманинг орирлиги одатда 80—150 
граммга боради, тузилиши булакли, консистенцияси юмшок, була­
ди, кесиб курилганида юзаси кулранг, ровак-ровак булиб кузгаташ- 
ланади, некрозга учраган, кон куйилиб к,олган, кальций утириб 
к,олган жойлари топилади. Усма диаметри 1 см дан 1,5 см гача кела- 
диган кулранг-пушти тусли тугун кури ниш ида булади.

Микроскопик текширишда бир-бирига зич так,алиб турадиган 
думалок, ёки сал чУзинчок, шаклдаги тук, тусли майда хужайралар 
топилади. Ядролари гиперхром, цитоплазмаси бир кддар камрок,, 
гранулалари бор, бу гранулаларда катехоламинлар булади. Усма- 
нинг четки кисмидаги хужайралар *ар хил даражада етилган усим- 
тасиз аполяр нейробластлардан иборат узига хос гушшаларни \осил 
к,илади. Хаммадан Kÿn табак,алашган х,ужайралар етук ганглиоз 
хужайралардан иборат булган ганглионевромада топилади.

Нейробластома тез ÿcHiiiH билан ажралиб туради ва бола бир 
ёшли булганидан кейинок, маълум беради. Бир ёшдан ошган бола­
ларда усманинг тарк,алишига хос х,одисалар кузатилади. Бунда ка- 
салларнинг ярмидан кура купрокида айник,са суяклари, жигарида 
катта-катта метастазлар пайдо булади. ŸcMa олиб ташланганидан 
кейин бемор ÿpTa х,исоб билан 5 йил умр куради. Нейробластома 
кам лолларда, асосан чацалок, болаларда уз-узидан егилиб, ганг- 
лионевромага айланади.

ТИМУС

Тимусда, яъни айрисимон безда пайдо буладиган патологик 
жараёнлардан тимус гиперплазияси ва тимома х,аммадан Kÿpa 
купрок, учрайди. Маълумки, тимуснинг окирлиги турли одамларда 
турлича бу^лади. Ёш улгайган сайин у тобора KÿnpoK, атрофия га
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учраб боради. Нормада тимусда фолликудалар учрамайди. Гипер­
плазия мах,алида мия моддасида иммуноглобулинларга бой булган 
лимфоид фолликулалари юзага келади.

Тимуснинг асл гиперплазияси аутоиммун патология жумласига 
кирадиган гравис миастенияси бор касалларда купрок,кузатилади. 
Хозир тимусда х,осил буладиган В-хужайралар мускул хужайрала- 
рига сенсибилланган булиб, ацетилхолин ва нерв-мускул синап- 
си рецепторлари билан буладиган аутоиммун реакциясида ишти- 
рок этади деб тахмнн кдлинади. Бунда касаллардаги гиперплазияга 
учраган тимусни олиб ташлаш анча наф беради.

Тимома. Тимус — лимфоэпителиал органдир. Бирок,, усма фа- 
к,ат эпителиал хужайралардан пайдо булади. Бу усмада лимфоцит- 
лар >̂ ам учрайди, лекин уларни усма хужайралари деб \исоблаб 
булмайди. Тимуснинг лимфоид элементлари хам усма манбаи були- 
ши мумкин. Лекин бу усмалар лимфомалар деб аталади ва тимо- 
маларга алок,аси булмайди. Цитологик ва биологик мезонларга асос- 
ланиб туриб, тимомаларнинг бир нечта хиллари ажратилган. 
Буларнинг 90 фоизга як,ини хавфсиз гимомаларни ташкил этади, 
хавфлилари камрок, учрайди.

Хавфсиз тимомалар х,ам, хавфли тимомалар \ам булакли тузи- 
лиши, кулранг-жигарранг тусда ва микроскопик тузилиши х,ар хил 
булиши билан ажралиб туради. Буларнинг \аммаси икки хил хужай- 
радан ташкил топади: эпителиал усма \ужайралари ва стромага 
инфильтрланиб утадиган лимфоцитлар. Купчилик хщларда эпи­
телиал хужайралар тузилиши жих,атидан интакт ^уокайраларга 
ухшаб кетади. Булар цитоплазмага камбагал булиб, ок,иш гусли 
йирик ядроси бор, гох,о тухумсимон, дуксимон шаклда булади 
ёки куп кдватли ясси эпителий хужайраларига ухшаб кетади. Ти­
момаларнинг ясси хужайрали хилида Гассал таначалари куп рок, 
учрайди. Усма хужайралари шаклидан к,атъий назар, лимфо- 
цитларнинг кичкина ёки йирик тупламлари билан ажралиб тура- 
диган уялар х,осил к,илади. Лимфоцитар инфильтрациянинг не- 
чоглик кучлигигига к,араб тимомаларни уч гурух,га ажратиш мумкин:
1) эпителиал к,исми устун турадиган; 2) лимфоид к,исми устун 
турадиган; 3) аралаш лимфоэпителиал тимома.

Хавфсиз усма капсулали булиб, диаметри 10—15 см га боради. 
Усманинг хавфли хили бирмунча катта булиши билан ажралиб 
туради ва тез орада капсуладан ташк,арига х,ам тарк,алиб боради. 
Диаметри 20 см ни ташкил этади, баъзан метастаз беради. Хавфли 
тимома диагнози усманинг капсулага инвазияланиб утганини 
курсатадиган белгилар ски усма мекастазлари борлигига асосла- 
ниши керак. Х,ужайра атипизмини асосий мезон деб хисоблаб 
булмайди.

Тимома, айник,са хавфли хили кам учрайдиган усмадир. Хар 
к,андай ёшдаги одамда булиши мумкин, лекин купрок, урта яшар
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кишиларда юзага келади. Тимомалар купинча симптомсиз утади 
ва мурдани ёриш ма\алида кутилмаганда топилиб к,олиши мум- 
кин. Баъзан улар ковак вена ва кушни органларни босиб куйиб, 
йутал тутишига, диспноэ, дисфагия бошланишига сабаб булиши 
мумкин.

Шуниси дик,к,агга сазоворки, тимомалар купинча баъзи систе­
ма касалликлари, масалан, гравис миастенияси, гипогаммагло- 
булинемия, система кизил югириги билан бирга учрайди. Тимома 
купрок, гравис миастенияси билан бирга давом этиб боради ва 
усмани олиб ташлаш баъзан ижобий натижа беради. Шу муноса- 
баг билан бу касалликда тимома аутоантителолар ишлаб чик,ишда 
ишгирок этади, деб тахмин кили пади.

ЭНДОКРИН СИСТЕМА КУП СОНЛИ УСМАЛАРИНИНГ
СИНДРОМИ

Хозирги вак,тда эпдокрин система куп сонли усмаларининг 
ирсий сабабларга алокддор булган учта синдроми тафовут к,или- 
нади. Булар аутосом-доминант типда наел суриб бориши ва икки- 
тадан оргик, эндокрин безларда усма пайдо булиши билан таъриф- 
ланади.

Эндокрин система куп сонли усмалари синдромининг биринчи хили 
(Вернер синдроми) гипофиз, парагиреоид безлар ва меъда ости 
бези Лангерганс оролчаларида гиперплазия, аденома ёки карци­
нома булиши билан ажралиб туради. Го\о буйрак усти безлари- 
нинг пустлоги ва калконсимон без \ам  зарарланади, баъзан бунга 
упка карциноиди х,ам кушилади. Мана шу усмалар маълум бир 
даражада функция адо этиб туради. Лангерганс оролчаларидан 
пайдо булган усма одатдаги гормонлардан ташк,ари гастрин х,ам 
ишлаб чик,аради. Гастрин гиперсекрецияси жуда куп хдпларда Зол- 
лингер—Эллисон синдроми билан бирга давом этади ва бемор- 
ларнинг 90 фоизида меъдада пептик яра пайдо булишига олиб 
боради. Эндокрин система куп сонли усмалари мана шу биринчи 
хилининг клиник куринишлари жумласига гиперкальциемия, псп- 
тик яра, гипофиз гиперфункцияси симптомлари киради.

Эндокрин система куп сонли усмалари синдромининг иккинчи хили 
(Сипплс синдроми) утишига кура кешконсимон без медулляр раки 
ва феохромоцитома синдромига ухшаб кетади. Бу усмалар баъзан 
бирга кушилиб, паратиреоид безлар гиперплазияси билан бирга 
давом этиб бориши мумкин. Бирок,, шу гиперплазия бирламчи, яъни 
ирсий сабабларга алок,адорми ёки калкрнсимон без карциномаси 
ишлаб чик,арадиган кааьпитонии таъсирига 6 о е л и к ,м и , бу нарса аник, 
эмас. Клиник симптомлари бу усмалар гормонларининг таъсирига, 
шунингдек, к,алк,онсимон без усмаларининг эктопик тарзда АКТГ, 
гастрин, пролактин ишлаб чик,аришига боглик, булади.
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Эндокрин система куп сонли усмалари синдромининг учинчи хили 
шу синдромнинг иккинчи хилига якин турадию, лекин баъзи ху- 
сусиятлари билан фарк к,илади. Касалларнинг куриниши Марфан 
синдромига характерли булади. Синдромнинг шу учинчи хилида 
паратиреоид безлар жараёнга кушилиб кетмаган булади. Бемор- 
ларнинг лаблари кдпинлашиб, дурдайиб чикдци, лаблари, кузла- 
ри, ориз бушлиги, юкори нафас йуллари, цовуги , бадан териси 
ва бошкд жойларида бир талай шилимшик-тери невромалари була­
ди.

Юкорида тасвирланган уч хил синдром уртасида аник-тайин 
генетик тафовутлар борлиги топилган. Синдромнинг биринчи хили 
11-хромосома узун елкаси со\асида мутация булиши билан таъ- 
рифланса, иккинчи хили 10-хромосома центромераси сох,асида 
мутация булиши билан таърифланади. Бирок, хромосомалар му- 
тацияси билан эндокрин системада куп сонли усмалар пайдо були­
ши уртасида кандай богланиш борлиги хднузгача аникланган эмас.

КДНДЛИ ДИАБЕТ

К,андли диабет (канд сийиш, канд касаллиги) сурункали ка- 
саллик булиб, асосан организмда инсулиннинг мутлако ёки нис- 
бий етишмаслигига, шу муносабат билан углеводлар, липидлар 
ва оксиллар алмашинуви бузилишига борликдир.

Хозирги вактда диабетнинг клиник белгилари, этиологияси, 
патогенезига кура куйидаги хиллари тафовут килинади:

I. Бирламчи (идиопатик) кандли диабет:
1) кандли диабетнинг инсулинга боглик хили (биринчи хилда- 

ги диабет, усмирлар диабети) НЬА нинг муайян хилига боглик 
деб \исобланади. Этиологиясида ирсий омиллар ва ташки му\ит 
омиллари (айникса вирусли инфекциялар) му\им урин тутади. 
Клиник жих,атдан олганда конда инсулин мутлако булмаслиги 
билан таърифланади. Шу муносабат билан кетознинг олдини олиш 
ва \аётни сакдаб колиш учун беморга мудом инсулин юбориб ту- 
риш зарур булади. Купчилик \олларда касаллик болалик ёки усмир- 
лик даврида бошланади;

2) кандли диабетнинг инсулинга боглик булмаган хили (диа­
бетнинг иккинчи хили) тана орирлиги ортиб кетадиган (одам се- 
мириб кетадиган) ва тана огирлиги одатдагича буладиган (одам 
семирмайдиган) диабетга булинади. Бу хилдаги кандли диабет­
нинг бошланишида ирсий ва экзоген омилларнинг а\амияти бор. 
Экзоген омиллар орасида одамнинг семиз булиши ало\ида ахдми- 
ятга эга. Диабетнинг бу тури билан НЬА уртасида кандай ал ока 
борлиги аникланган эмас. Клиник жихдтдан олганда кон зардоби- 
да инсулиннинг одатдагича микдорда булиши, сал купайгани ёки 
камайиб цолгани билан таърифланади. Бу касаллик 40 ёшдан ош-
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ган одамларда купрок учрайди, 80 фоиз лолларда семириб кетган 
одамларда бошланади.

II. Иккиламчи цандли диабет, одам авжи етилган ва ёши к,ай- 
тиб кол га н даврда бошланади ва куйидаги \олларда кузатилади:
1) меъда ости бези касалликларида; 2) эндокрин безлар касал- 
ликларида (масалан, Кушинг синдромида); 3) дори препаратлари 
таъсирида, 4) инсулин рецепторлари зарарланганида, 5) муайян 
генетик синдромлар бор ма^алларда. Иккиламчи кандли диабет- 
нинг клиникаси шу касалликка характерли узгаришлар ва шулар 
муносабати билан томирлар системасида бошланган узгаришлар 
билан белгиланади.

III. Потенциал щ ндли диабет  (предиабет) клиник  аломатлар- 
сиз утиб боради ва диабет билан орриган ота-оналардан дунёга 
келган барча болаларда кузатилади. Диабетнинг бу хили кандли 
диабетга ирсий мойиллиги булган одамларда х,ам топилади (диа­
бет билан огриган одамнинг бир тухумдан пайдо булган эгизакла- 
ри; ота-онаси ёки ё отаси, ё онаси диабет билан огриган киши- 
лар; танасининг огирлиги 4,5 килограмм ва бундан куп келадиган 
тирик ёки улик бола туккан аёллар; Лангерганс оролчалари ги- 
перплазияси билан улик бола туккан аёлларда).

IV. Яширин кандли диабет х,ам клиник аломатлари булмаслиги 
билан таърифланади ва глюкозага толерантликни синаб курган- 
дан кейингина аникданади. Касалликнинг бу боскичида кондаги 
канд микдори оч-на^орга ва кеча-кундуз давомида одатдагича була- 
ди, глюкозурия кузатилмайди. Яширин кандли диабетда бадан те- 
риси ва жинсий органлар кичишиб туриши, фурункулёз, паро­
донтоз бошланиши мумкин. Бирок, касалларнинг купчилиги \еч 
нарсадан нолимай юраверади.

V. Хомиладорлар диабети. Хомиладорлик организмда гормонал 
узгаришлар руй бериши билан бирга давом этиб боради ва диабе- 
тоген таъсир курсатиши мумкин. Организмдаги гормонал узгариш­
лар контринсулляр гормонлар таъсирини кучайтиради. Хомила­
дорлик ма\алида инсулинга резистентлик кучайиб кетади ёки 
инсулин таъсири пасаядиган булади. Хомиладорлик даврида ёки 
туррукдан кейин пайдо булган ошкора кандли диабет субклиник 
боскичга утиши мумкин, бирок, такрорий хомиладорлик ма\али- 
да у табиатан яна руйи-рост намоён булиши мумкин.

Юкорида айтиб утилганидек, идиопатик кандли диабетнинг 
пайдо булишида ирсий мойиллик катта а\амия гга эга. Бирок, канд­
ли диабетда буладиган турма нуксон табиати ва унинг кай тарика 
наслдан-наслга утиб бориши аникланган эмас. Бу патология ауто- 
сом-рецессив, аутосом-доминант йуллар билан наслга утиб бора­
ди, деган маълумотлар бор. Бирок,, куп омилли ирсийланишнинг роли 
тугрисидаги ну к; таи назар купрок, myFpu келади, бунда кандли диа­
бетга мойиллик бир цента генларнинг биргаликдаги таъсирига бог-
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лик, деб ъисобланади. Бу хилдаги к,андли диабетнинг пайдо були- 
шида экзоген омиллар каттагина урин тутади. Шуларнинг орасида 
семизлик ^аммадан му\им ах,амиятга эга. Танасининг огирлиги 20 
фоиз ортик, келадиган 45—50 яшар аёлларда к,андли диабетнинг 
тана огирлиги одатдагича булган аёллардагига Караганда 10 бара- 
вар купрок, булиши аник,ланган.

Кдндли диабетга йул очадиган ёки сабаб буладиган омиллар 
орасида у,амма турдаги стресслар, жумладан травмалар, инфек- 
циялар, гипоксия, гипертермия алох,ида ах,амиятга эга. Стресс гли- 
когенолиз ва липолизни бошлаб берадиган катехоламинлар ажра- 
лиш ига сабаб булиб, диабетоген таъсир курсатиши мумкин. 
Гликогенолиз бета-хужайраларга ортик,ча зур келишига сабаб була- 
ди, эркин ёр кислоталарга эса инсулин антагонисти гарик,асида 
таъсир курсатади. Демак, кдндли диабетнинг этиологиясида гарчи 
ирсий узгаришлар каттагина роль уйнайди деб х,исобланадиган 
булса-да, мутант генлар таъсирининг юзага ч и киши учун х,ар к,алай 
атрофдаги мух,ит \ам тегишлича таъсир курсатиши керак.

Диабет мах,алида инсулин метаболизми. Диабетнинг \амма тур- 
лари, этиологияси, к,андай омиллар таъсирида пайдо булиши, авж 
олиб бориш  муддатларидан кдгьий назар, организмда инсулин- 
нинг мутлак,о ёки нисбатан етишмай к,олиши билан таърифлана- 
ди. Демак, диабет ма\алида глюкозанинг одатдагича узлаштири- 
лиш и и зд ан  чикдци, чунки унинг к,ондан мускулларга, ёя 
тук,имасига утиши ипсулинга ботик , жараёндир. Шу билан бир 
к,аторда гликогенолиз кучаяди, нормада эса инсулин гликогено- 
лизга йул бермай туради.

Мана шу узгаришлар к,онда глюкоза тупланиб боришига (ги­
пергликемия пайдо булишига) ва буйракларда глюкоза реабсорб- 
цияси бузилиши натижасида глюкозурия пайдо булишига олиб 
келади. Бунда асосий энергия манбалари ёк кислоталари булиб 
к,олади. Ёр кислоталари жигарда кетон таналаригача оксидланади, 
кетон таналари мускуллар, юрак, буйраклар, мияда сарфланиб 
боради. Диабетда кетон таналари (бета-оксимой, ацетосирка кис- 
лоталар, ацетон) узлаштирилишидан кура каттарок, тезлик билан 
\осил булиб туради. Шу нарса кетон таналарининг организмда 
тупланиб боришига — кетоз бошланишига олиб келади. Кислота- 
лар тупланиб бориши натижасида кислота-ишкррлар мувозапати 
бузилиб, метаболик ацидоз бошланади. Кетоацидоз деб агалади- 
ган ана шундай х,олат алмашинувда декомпенсапион узгаришлар 
бошланишига олиб келади. Скелет мускуллари, галок,, буйрак, 
упкадан к,онга сут кислота утиши купаяди; ок,сил парчаланиши 
кучайгани х,олда унинг синтези сусайиб кегади. Бу нарса амино- 
кислогалардан зур бериб глюкоза \осил булишига (глкжонеоге- 
незга) олиб келади. Шундай к,илиб, диабегда гликоген, триглице- 
ридлар ва ок,силлар синтези сингари анаболик жараёнлар катаболик
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жараёнлар билан алмашинади: гликогенолиз, глюконеогенез, 
ёгларнинг сафарбар булиши ана шундай катаболик жараёнлар- 
дандир.

Диабетнинг бошланиши учун мана бу учта омилнинг а^амияти 
бор: 1) Лангерганс оролчалари бета-^ужайраларида узгаришлар 
руй бериши, бу узгаришлар шу хужайраларнинг йуколиб кегиши- 
дан тортиб, то \ужайралар интакт булиб тургани \олда инсулин 
ишлаб чикдра олмайдиган х,олга тушиб крлишигача боради; 2) цон 
плазмасида инсулинга карши антителолар айланиб юриши билан 
ифодаланадиган узгаришлар булиши; 3) нишон-\ужайраларга 
инсулин таъсирининг узгариб колиши: бу хужайраларда инсулин 
рецепторлари сонининг камайиб кетиши ёки рецепторларга би- 
риккан инсулиннинг иккиламчи курьерлар ^осил кдлиш хусуси- 
яти пасайиб колиши (пострецептор таъсир). Инсулинга боглик ва 
инсулинга боглик булмаган кандли диабет авж олиб бориш меха- 
низми хдмда инсулин кинетикасининг кай тарифа бузилиши жи- 
\атидан бир-биридан фарк, килади, шу муносабат билан булар- 
нинг патогенезини алох,ида-алох,ида куриб утамиз.

Инсулинга возник диабет (1 хили)нинг этиологияси ва патогене- 
зи. Диабетнинг бу хили инсулин бутунлай булмаслиги муносабати 
билан бошланади, бунда бета-^ужайралар бутунлай редукцияга 
учраб кетган булади. Шунингучун диабетнинг бу хили билан огри- 
ган бемор \аётини сакдаб бориш учун ташкаридан мудом инсулин 
кириб туришига му\тож булади. Бета-х,ужайралар сонининг ка ­
майиб, бутунлай деярли йукдлиб кетиш даражасигача келиб коли- 
ши мана бу уч омилга боглик деб \исобланади: 1 ) ташки му\и  г 
омилларига, 2) ирсий мойиллик борлигига, 3) аутоиммун реак- 
цияга.

Ташки му^ит омилларидан вирусли инфекция таъсири \а м м а ­
ла н кура купрок урганилган. Инфекцион мононуклеозда, Кокса- 
ки В вируси пайдо киладиган инфекцияларда, паротит, кизамик, 
цигомегаловирус инфекцияси, кизилчаларда диабет бошланиб 
колиши мумкинлиги аникданган. Бета-\ужайраларга нисбатан 
мойиллик курсатадиган вируслар борлиги исбот этилган. Чунон- 
чи, уткир диабетик кетоацидоздан улган боланинг меъда ости бе- 
зидан Коксаки В4 вируси ажратиб олинган. Булажак она \ом ила-  
дорлик ма^алида цитомегаловирус инф екцияси билан огриб 
утадиган булса, бу нарса вируснинг йулдош бета-:\ужайраларига 
урнашиб олиб, кейинчалик диабетга сабаб булиши х,ам аниклан- 
ган. Вирусларнинг узи бета-хужайраларга тугридан-тугри зарар- 
лайдиган таъсир курсатмасдан туриб, балки ирсий мойиллиги 
булган одамдаги аугоагрессив, аутоиммун реакцияни бошлаб бе- 
радиган ёки юзага чикарадиган булишини айтиб утиш керак.

Инсулинга боглик кандли диабет НЬАнинг муайян хилига бог- 
лик, деб х,исоблангани учун бета-х,ужайраларни зарарлантиради-
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ган вирус инфекцияси инсулин ишлаб чикдрувчи хужайраларнинг 
декомпенсация холига тушиб крлишига олиб боради, холос, де- 
ган фараз олдинга сурилди. Инсулинга б о т и к  к,андли диабет па- 
тогенезида аутоиммун реакциянинг борлиги морфологик узга- 
ришлар, клиник кузатувлар, шунингдек тажрибада олинган 
маълумотлар билан хам тасдикланади. Чунончи, Лангерганс орол- 
чаларининг лимфоцитлар билан инфильтрлангани, 90 фоиз хол- 
ларда эса беморларда оролчалар хужайраларига таъсир утказувчи 
антителолар топилгани тасвирланган. Касалларнинг бешдан бир 
кисмида бошца эндокрин органларининг аутоиммун табиагдаги 
касалликлари, жумладан гипотиреоидизм (Хашимото букоги, 
Аддисон касаллиги) топилишини айтиб утиш керак. Шундай 
Килиб, бета-хужайраларнинг йуколиб кетишига табиатан имму­
нологик шикастлар сабаб була олиши исбот этилган. Мана шу- 
нинг учун хам инсулинга богаик кандли диабетга даво килишда 
иммуносупрессорларни ишлатиш наф беради.

Бир канча олимлар диабетнинг патогенезида организмда ор- 
тицча микдорда глюкагон хосил булиб туриши маълум ахамиятга 
эга деб хисоблайдилар, чунки глюкагоннинг метаболик хоссалари 
уни диабетоген гормон деб хисоблашга имкон беради. Глюкагон 
гликоген хосил булишини сусайтириб куяди, гликогенолизни ку- 
чайтириб, липолизни жонлантиради ва кетон таналари хосил були- 
шига кулай замин яратади.

Инсулинга боглик, булмаган диабет (II хили)нинг этиологияси 
ва патогенези. Диабетнинг бу хили куйидагилар билан таърифла- 
нади: 1) инсулин секрециясининг издан чик,иши, бу нарса глю­
коза билан бериладиган зурикишга жавобан инсулин хосил були- 
шининг бир кадар сусайиши ёки етишмаслиги билан ифодаланади;
2) периферик тукималарнинг инсулинга резистент булиб к,олиши. 
Диабетнинг бу хилида инсулин етишмаслиги табиатан нисбий 
булади. Демак, инсулинга боглик булмаган кандли диабетнинг 
патогенезида инсулинга резистентлик асосий ролни уйнайди.

Глюкозага жавобан бошланадиган инсуляр реакция нормада 
икки боскичда утади. Биринчи, дастлабки боскичи тез бошлана­
диган реакция булиб, жадаллик билан инсулин хосил булиши унга 
характерлидир. Иккинчиси — секинлик билан бошланадиган ре­
акция — организмга глюкоза юборилганида инсулин микдори- 
нинг аста-секин кутарилиб бориши билан ажралиб туради. Инсу­
линга боглик булмаган кандли диабет учун глюкозага жавобан 
инсулин секрециясининг биринчи боскичи булмаслиги характер­
лидир. Бунда инсулин секрециясининг иккинчи боскичи норма 
доирасида колаверади. Диабетнинг бу хилига асосан инсулин син- 
тези ва унинг сакданиб бориши издан чикишидан кура бета-хужай- 
ралар рецепторларининг глюкозага алокадор функцияси бузили- 
ши сабаб булади.
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Инсулинга боглик булмаган кандли диабетнинг патогенези унча 
аник, эмас, бета-эд'жайраларнинг зарарланишида вирусли инфек- 
циялар ва аутоиммун реакцияларнинг ах;амияти борлигини курса- 
тадиган аник, далил-исботлар йук- Диабет билан огриган бемор- 
лардаги соматик \ужайраларнинг \аммаси, жумладан бета-хужай 
ралар х,ам генетик жи^атдан нозик булади, шу нарса хужайралар- 
нинг тезрок, издан чик,иб, кариб колишига олиб келади, деган 
нуктаи назар бор. Бу назария атеросклероз ва микроангиопатия- 
нинг бирмунча эрта бошланишини \ам  шу беморлардаги эндоте- 
лиоцитлар ва перицитлар патоген омилларга купрок сезгир була­
ди, деган фикр билан изох^ташга уринади.

Хозирги вак,тда инсулинга боялик, булмаган кандли диабетнинг 
авж олиб бориш механизмида инсулинга резистентлик мух;им 
омилдир деб х,исобланади. Бу х,одиса фак,атгина диабет учун харак- 
терли эмас, у ^омиладорликда ва одам семириб кетган мах,алларда 
\ам  кузатилади. Мана шундай ма\алларда тук,ималарнинг инсу­
линга сезгирлиги пасайиб кетади, шу муносабат билан меъда ости 
бези бунинг урнини к,оплаш учун инсулинни ортикча микдорда 
ишлаб чик,ара бошлайди. Масалан, одам семириб кетганида \ами- 
ша гиперинсулинемия булишининг сабаби х,ам ана шунда. Одам 
семириб кетган ма^алларда глюкозага толерантлик камайиб кети- 
ши, афтидан шунга боглик,ки, бета-хужайралар инсулинга резис- 
тентликни енгиш учун бу гормонни янада купрок, ишлаб чик,а- 
ришга кдцир булмай к,олади. Семиз одамларда глюкозага толе­
рантлик \али бузилмасидан туриб, гиперинсулинемия ьа инсу­
линга резистентлик булиши одамнинг семириши, кандли диабет- 
га олиб борадиган этиологик омилдир, деб ^исоблашга имкон 
беради. К,андли диабет билан огриган касалларнинг 80 фоизини 
семиз кишилар ташкил этиши ажабланарли эмас.

Хуш, инсулинга резистентликнинг моддий субстрати нима? 
Юк,орида айтиб утилганидек, инсулиннинг курсатадиган хилма- 
хил таъсирлари бу модданинг хужайра мембраналаридаги рецеп­
торлар билан узаро таъсир к,илиши ва тегишли сигналларнинг 
\ужайрага кор к,илиши билан юзага чикдди. Инсулинни бирикти- 
риб оладиган рецепторларнинг камайиб кетиши шу муносабат 
билан семизлик ма^алида инсулинга резистентликни келтириб 
чик,аради. Бирок,, инсулинга боглик, булмаган кандли диабетнинг 
келиб чик,ишини хужайра мембраналаридаги рецепторлар сони- 
нинг камайиб кетиши билангина изо^лаб булмайди. Хозирги вак,- 
тда цандли диабет пайдо булишининг асосий сабаби инсулиннинг пост- 
рецепт ор таъсирида кам чиликлар булиши, яъни бу модданинг 
рецепторлар билан бирикканида уужайра ичида сигналлар пайдо цилиш 
хоссасининг йщолиб кетишидир, деган фикр купрок, раем булган.

Шундай килиб, инсулинга боглик булмаган кандли диабет куп 
омилли мураккаб касаллик булиб, унда инсулин ишланиб чици-
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ши ва тук,ималарнинг инсулинга сезгирлиги камайиб кетади, деб 
хисобланади. Инсулинга резистентлик бега-хужайраларга стресс 
тарикдсида таъсир утказади, шунга кура бу кужайралар гиперин- 
сулинемия холатини сакдаб бораверади.

Патологик анатомияси. Диабетда учрайдиган морфологик узга- 
ришлар жуда хилма-хил булиб, касалликнинг к,анчадан бери да- 
вом этиб келаётгани ва н ечоиик  огирлигига боинкдир. Касал­
ликнинг бошидан хисоблаганда 10—15 йилдан кейин беморларда 
бадан териси, буйрак, куз тур пардасида микроангиоиатия бош- 
ланади. Атеросклероз тез зурайиб боради. Турли моддалар алма- 
шинувининг издан чик,иши хам касалликнинг анатомиясига таъ­
сир курсатади.

Микроангиопатиянинг асосида капиллярлар базал мембранаси- 
нинг к,алинлашиб к,°лиши ётади. Микроциркуляциянинг издан 
чи^иши бадан териси, скелет мускуллари, куз тур пардаси, буй­
рак томир коптокчалари ва мия моддасида хаммадан кура купрок, 
сезиларли булади. Диабет ма\алида базал мембрананинг к,алинла- 
шуви буйракларнинг бурама каналчалари, Шумлянский- Боумен 
капсулаеи, периферик нервларда хам кузатилади. Базал мембрана 
нормада паренхимани ёки эндотелиал хУж айраларни атрофдаги 
бириктирувчи тукима стромасидаи ажратиб турадиган бир жинс- 
ли экстрацеллюляр модда к,атламидан иборат булади. Диабетда ана 
шу модда кдтлами кенгаяди ёки гиалин билан алмашинади, базал 
мембрананинг кдлинлашуви капиллярлар йулинингторайиб к,оли- 
ш и га оли б боради.

Инсулинга богли«, кдндли диабетда меъда ости безидаги струк­
тура узгаришлари купрок, сезиладиган булади. Бунда Лангерганс 
оролчалари кичрайиб, сони камайиб кетади, улар лимфопитлар 
билан инфильтрланади. Бета-хужайралари дегранулянияга учраб, 
уларда гликоген тупланиб боради, Лангерганс оролчалари амило­
ид билан алмашинади (91-раем). Лангерганс оролчаларининг кич­
райиб, сони камайиб колганлиги инсулинга ботик, к,андли диа­
бет тез авж олиб борган махалларда айн икса аник, ифодаланган 
булади. Оролчаларнинг купчилиги шу к,адар кичрайиб кетадики, 
одатдаги морфологик усуллардан фойдаланиб текшириш ма\али- 
да уларни топиш к,ийин булади, шу муносабат билан текшириш- 
нинг морфометрик усулларидан фойдаланиш зарурияти тукилади.

Лангерганс оролчалари амилоидозида шу оролчаларнинг бу- 
тунлай облитерацияга учраб, уларнинг урнида пушти рангли аморф 
модда пайдо булгани топилади. Лангерганс оролчаларининг ами- 
лоидози купинча инсулинга ботик, булмаган кдндли диабет маха- 
лида кузатилади. Бундай узгаришларни кдриликка алок,адор ами- 
лоидоз махалида хам топиш мумкин.

Лангерганс оролчаларининг лимфоид инфильтрацияси асосан 
1 типдаги (инсулинга боглик,) диабетда курилади ва икки хил булиб
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9 1 - раем. К^андли 
диабетда Лангер- 
ганс оролчалари 

амилоидози.

утади. Биринчи хилида оролчаларда кучли лимфоид инфильтра­
ция кузатилади, бундай инфильтрация ушбу жараённи организм- 
нинг иммунологик реакцияси деб к,арашга асос беради. Иккинчи 
хилида Лангерганс оролчаларида эозинофиллар инфильтрацияси 
топилади, бу инфильтрация бета-хужайралардаги регрессив ва не- 
кротик узгаришлар билан бирга давом этиб боради.

Диабет учун \ар хил калибрдаги томирлар: аортадан тортиб 
капиллярларгача булган томирларнинг зарарланиши характерлидир. 
Беморнинг ёшидан к,атьий назар, касаллик бошланганидан \исоб- 
лаганда 10—15 йил утганидан кейин томирларда узгаришлар то­
пилади. Юрак-томирларга алокдцор турли асоратлар кдндли диа­
бет билан орриган 80 фоиз беморларнинг улимига сабаб булади. 
Аорта, йирик томирлар, мускул типидаги томирларда атероскле­
роз бошланиб, бунинг асоратлари улимга сабаб булиши мумкин. 
Диабет билан орриган касаллар, айник,са аёллар жуда куп лоллар­
да коронар артерияларнинг сезиларли атеросклерозига алокддор 
булган миокард инфарктидан улади. Оёк^томирларининг зарарла-
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ниши асорат бериб, гангренага ^ам олиб келади. Диабет билан 
огриган касалларда атеросклерознинг нима сабабдан тез авж олиб 
бориши унча аник эмас. Крн плазмасида липидлар микаорининг 
купайиши ва липопротеидлар таркибий кисмининг узгариши 
а\амиятга эга, деб тахмин килинади. Чунончи, инсулинга боглик 
булмаган кандли диабетда юкори зичликдаги липопротеидлар 
микаорининг камайиб кетгани топилади. Юкори зичликдаги про- 
теидлар атеросклероздан «\имояловчи молекулалар» деб карала- 
диган булгани учун кон плазмасида булар микаорининг камайи- 
ши атеросклероз авж олишига шарт-шароит яратади, деб \исоб- 
ланади.

Гипергликемия томирлар интимасини )^ам зарарлаб, томирлар 
деворидаги моддалар алмашинувининг издан чикишига олиб ке- 
лиши ва шу тарика кейин атеросклероз пайдо булишига замип 
яратиши мумкин. Тромбоцитларнинг ах1амияти бориши мумкин- 
лигини *ам инкор этиб булмайди. Диабетда тромбоцитлар узкь 
ришларга учрайди, шунингдек артериал босимнинг кутарилиши 
х,ам атеросклероз бошланишига сабаб булиши мумкин, чунки ар­
териал босимнинг кутарилиши атеросклероз бошланиш хавфини 
турдирувчи жиддий омил булиб \исобланади. Кдндли диабетда ар­
териолалар гиалинози сезиларли даражага етади. Томирлар девори 
гомоген-пушти рангда, аморф булиб кузга ташланади. Буларнинг 
йули кескин торайиб колади. Артериолалар гиалинози кандли дна- 
бетнинг купдан бери давом этиб келаётганигагина эмас, балки 
артериал босимнинг кутарилиб кетганига \ам борликбулади. Гиа- 
лин \осил булиши плазма оксилларининг артериолалар деворига 
^ и р и б  колишига боглик, деб х,исобланади.

Буйракларнинг зарарланиши кандли диабетнинг илк боскичла- 
ридаёк кузатилади ва улим сабаби тарикасида миокард инфаркти- 
дан кейин иккинчи уринда туради. Диабетик нефропатия бошла- 
ниши гломерулаларнинг зарарланишига, буйраклар томирларинин1 
артериосклерозига, пиелонефрит, жумладан коптокчалар некро- 
зига боглик деб \исобланади. Диабетда томир коптокчаларининг 
зарарланиши жуда хилма-хил булади. Диффуз ёки учоктарзидаги 
гломерулосклероз, шунингдек экссудатив жараёнлар бошланиши 
мумкин. Диабетнинг энг хатарли асорати гломерулалар склерози- 
дир. Чунки бунда уларнинг функцияси батамом бузилади. Нефро- 
патиянинг бу тури беморни мукаррар улимга олиб боради.Диффуз 
гломерулонефроз касаллик ун йил ва бундан ортик давом этган 
мах1алларда авж олиб боради. Жараён коптокчалар капиллярлари- 
нинг базал мембранасида микроангиопатияларга характерли калин- 
лашмалар пайдо булишидан бошланади, сунгра мезашиопиглар 
пролиферацияси \ам бошланиб, мезангий матрикси усиб кешди. 
Калинлашган базал мембрана ва матриксдаги депозитлар ШИК 
мусбат реакция беради. Базал мембрана зарарланганидан кейин
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кон олиб келувчи ва кон олиб кетувчи артериолаларда гиалиноз 
бошланади Гломерулосклероз сезиларли тусга кирган махалда ка- 
сГларда про^еинурия пайдо булади. Характерли протеинурия, 
гипоальбуминемия, баданга ш иш  келиши билан утадиган нефро- 

Г Г д Г м  бошл’аниши хам мумкин. Учокли гломерулосклероз 
мезангий матриксида думалок шаклли депозитлар паидо булиши 
билан таърифланади. Касалликнинг бошида айрим коптокчалар 
зарарланади. Лекин диабет зурайган сайин коптокчаларда депо^ 
зитлар купаяди ва г л о м е р у л а л а р н и н г  купчилиги жараенга куши- 
либ кетади Учокди гломерулосклероз 10-35 фоиз холларда улимга 
олиб бориши мумкин. Буйракларда учокди склероз паидо булиши 
касш!ликнинг качондан буён давом этиб келаетганига маркам бог- 
лик Бирок, организм кариб бораетганида ва гипертензия 
л а  х а м  бошланиши мумкин булган диффуз гломерулосклероздан 
сЬарк килиб учокди гломерулосклероз кандли диабетнин1 мухим 
патогномоник белгиси булиб хисобланади. Гломерулосклерознинг 
Г и к к ш т  х и л и  буйраклар функцияси бузилиб, каналчаларининг 
ишемиядан зарарланишига ва кейинчалик бириктирувчи тукима
билан алмашиниб кетишига олиб боради.

Диабетда буйракда склеротик жараёнлардан ташкари, эксс>да- 
тив жараёнлар хам бошланади, булар Шумлянскии-Боумен кан- 
с ™ н и н г  париетал варагида эозинофил тупламлари (капсуляр 
томчилар) пайдо булиши билан ифодаланади. Бу томчилар кансу^ 
ла бушлигида осилиб туриши мумкин. Гломерулалар капилляр 
ковузо^арининг ташки томонида -  Шумлянскии-Боумен кап- 
суласининг висцерал эпителийси билан базал мембранаси урм - 
сида хам шундай тупламлар топилади. Уларда плазма оцсиллари 
ва бипоз Фибрин булади. Мана шу шикастларнинг иккала тури 
капилляр ковузокдари утказувчанлигининг кучаиганлигига боь- 
ликдир. Капсуладаги депозитлар кандли диабет диагностикасид
мезон булиб хизмат килиши мумкин.

Юкорида тасвирланган морфологик узгаришлардан т а ш ^ р и  
коптокчалар афферент ва эфферент артериолаларида гиалиноз

КУ~ : Фр 2  Т у й р а к  тукимаси интерстицийсининг уткир ёки 
сурункали яллигланиши -  биргина кандли диабетда бошланади­
ган  патология эмас, шунинг учун илгари тасвирлаб утил.ан эди. 
Бирок бу уринда диабет билан орриган касаллардаги уткир пие- 
лонефритнинг купинча асорат бериб, буирак абсиесслари оу - 
рак с ^ ^ и ч  лари ни н г некрозига (некрозловчи папиллитга) олиб 
боришини таъкидлаб утиш керак. Некротик жараен бир еки икка­
л а  буйракнинг 1 -2  та сургачида булиши мумкин. Некрозга учра- 
?а„ ж о й  Г в е с тр л а „» б ,  ичидагиси ажралиб -шкиши мумкин.
Некротик жараён куп сонли буйрак сурричларига у гиб кетын ма 
халларда уткир буйрак етишмовчилиги бошланади.
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Диабетда ретинопатия кузатилиб, катаракта ёки глаукома бош- 
ланиши мумкин. Ретинопатия диабет диагностикасининг мухим 
мезонлари каторига киради. Ретинанинг зарарланиши икки хил 
утиши мумкин: пролифератив ва пролиферативмас ретинопатия 
Пролиферативмас ретинопатия куз тур пардасига кон куйилиши 
кенгаиган веналарнинг ш иш иб кетиши, экссудатив ^одисалар’ 
шунингдек, микроангиопатиялар бошланиши ва микроаневриз­
малар паидо булиши билан таърифланади. Микроинфарктлар ёки 
мумкин ° К‘СИЛЛари ва липидларнинг депозитлари хдм топилиши

Микроаневризмалар куз тур пардаси капиллярларининг халта- 
симон кенгаималаридан иборат булиб, офтальмоскопия махалида 
Кизил нукталар куринишида кузга ташланади. Микроаневризма- 
ларнинг патогенези унча аник  эмас. Буларнинг пайдо булиши пе~ 
рицитларнинг деградацияга учраб, сони камайиб колишига бог- 
лик  деб тахмин килинади. Бундан ташкари, капиллярлар утказув- 
чанлигининг кучаиганлиги муносабати билан куз тур пардасида 
паидо буладиган шиш х,ам микроаневризмалар юзага келишида 
му\им омил булиши мумкин. Диабетда микроаневризмалар наин- 
ки куз тур пардасида, балки гломерулалар *амда миокарднинг

пиллярларида \ам кузатилишини айтиб утиш керак 50 фоиз 
холларда микроаневризмалар учокди гломерулосклероз билан бирга 
давом этиб боради. И

Пролифератив ретинопатия янги томирлар пайдо булиши (нео- 
васкуляризация) ва фиброзга богликдир. Ретинопатиянинг бу тури 
жиддии окибатларга, жумладан, куз курмай колишига, шишаси- 
мон танасига кон куйилишига олиб келади.

Кдндли диабет асорати уларок, оёкдарда \аракат функдияси 
ва сезувчанлик бузилиши билан ифодаланадиган периферик ней-
? ь Г иЯц ШШИ мумкин. Периферик нейропатия симметрик
булиб, ички органлар неиропатияси билан бирга давом этиб бора-
с е к г ^ Нм Г а ИМаК ВЭ К° ВУ̂  ФункциялаР" бузилишига, баъзан эса
л а ^ з  ш я п Г н н Г  ПТ'"3 ° ЛИб КеЛаДИ' НеФР°патия махалида аксон- лар зарарланиб, Шванн хужаиралари шикастланади ва кейинча-
лик сегментар демиелинизацияга учрайди, деб тахмин килинади 
чпйш,пСа микр° ангиопатия’ капиллярлар утказувчанлигининг ку-
Г т п Г ; , , М Т ПЗМ бузилиши тУФай™ аксонларнинг бевосита зарарланишига богликдир.

Бош мияда микроангиопатия бошланиб, микроциркуляция издан 
в а .неиР°нларда дегенерат ив узгаришлар юзага келади Диа- 

° , риган касаллар иш емик ва геморрагик инсультга жуда 
моиил булади, улардаги сезиларли атеросклероз ва гипертензия 
ана шундаи инсультларга сабаб булиши мумкин. Бундан ташкари
п и п ° Т Д03 ВЭ гипеРгликемия нейронлар учун патоген омиллар- 
дир. Дегенератив узгаришлар орка мияда х,ам кузатилади. Бирок,
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кандли диабетнинг узига хос асорати периферии нейропатиядир.
Диабетда бошкд органларда х,ам патологик жараёнлар бошла- 

нади. Жигарда гепатоцитлар ёя дистрофиясига учраб, ядроларида 
гликоген доналари пайдо булади, кундаланг-таргил мускулларда- 
ги дегенератив узгаришлар микроангиопатия бошланиши ва ин­
нервация бузилиши муносабати билан атрофия даражасигача етиб 
боради. Бадан терисида учрайдиган иллатлар жумласига липоид 
некробиоз бошланиб, тери устида кутарилиб турадиган, босиб 
курилганда йуцолиб кетмайдиган тузилмалар пайдо булиши кира- 
ди. Бундай тузилмалар бир кдцар эритематоз булиб, танга-танга 
пустташлаб туради. Липидлар алмашинувининг бузилиши натижа- 
сида бадан терисида ксантомалар юзага келади, улар липидларга 
лик, гул ган макрофаглар тупламидан иборат саргиш рангли тузил - 
малардир. Ксантомалар диабетнинг узига хос булган белгилари 
Каторига кирмайди ва гиперлигшдемиянинг х,амма турларида уч- 
райди.

Юкорида айгилганлардан куриниб турибдики, к,андли диабет 
асорат бериб, к,айгули окибатларга олиб келиши мумкин булган 
турли патологик жараёнларга сабаб булади: диабетик ретинопатия 
бошланиб, кузнинг кур булиб кдлиши, диабетик амиотрофия бош­
ланиши, оёкдарда атеросклероз авж олиб, гангрена пайдо були­
ши, миокард инфарктига олиб борадиган коронар артериялар ате- 
росклерози шулар жумласидандир. Бу асоратларнинг \аммаси 
кандли диабетда бошланадиган метаболик узгаришларнинг окибати 
булиб \исобланади.

Гипергликемия ало^ида уринда туради. Бундай гипергликемия 
глюкозанинг ферментлар иштирокисиз талайгина оксиллар ами- 
ногуру^утари билан бирикишига олиб борадиган кимёвий реакция 
билан бирга давом этиб боради. Коллаген, плазма альбумини, зич- 
лиги паст липопротеидлар, миелиннинг асосий оксили ана шун- 
дай оксиллардан булиши мумкин. Диабетда мана шу жараён зур 
тусга киради, бу нарса талайгина ок,силлар функциясининг бузи- 
лишига, демакки, асоратлар пайдо булишига х,ам олиб келади. 
Масалан, глюкозанинг майда томирлар базал мембранасидаги 
коллаген аминогурухдари билан зур бериб реакцияга киришуви 
базал мембранага плазма оксиллари (альбумин ва иммуноглобу- 
линлар) шимилиб утиб, бу мембрананинг калинлашиб кетишига 
сабаб булади, шу нарса микроангиопатия бошланишига олиб ке­
лади. Бундан ташкдри, гипергликемия глюкоза ташилиши учун 
инсулинни талаб килмайдиган куз гав\ари ва нерв толалари син- 
гари туки мал арда \ужайра ичидаги глюкоза мик^юрининг ортиб 
кетишига сабаб булади. Ортик,ча глюкоза метаболизмга киришиб, 
сорбитол, полигидроксил алкоголгача ва пировард-натижада фрук- 
тозагача парчаланади. Сорбитол ва фруктозанинг тупланиб бори- 
ши ?^ужайра ичида осмолярлик кучайиб, сув инфлюкси бошлани-
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шига, демак, хужайраларнинг осмотик таъсирдан зарарланишига 
олиб келади. Бу механизм периферик нервларнинг Шванн \ужай- 
ралари билан куз тур пардаси капиллярлари перицитларининг за- 
рарланиши асосида ётади, шу нарса периферик нейропатия бош- 
ланишига, куз тур пардасида микроаневризмалар пайдо булиб, 
куз гав\ари буртиши ва хираланиб колишига олиб келади.

Диабетнинг асосий клиник куринишлари. Кандли диабет клиник 
манзарасининг асосида иккита му\им вокеа ётади: 1) метаболиз- 
мнинг бузилиши; 2) томирлар ва органларнинг зарарланиши.

Инсулинга б огл и к (усмирларда учрайдиган) кандли диабетнинг 
классик симптомлари \адеб чанкдйвериш, огизнинг куриб тури- 
ши, тана вазнининг камайиб бориши ёки семириш, куп сийиш 
(полиурия), гипергликемия, полифагия, сув йукотиш, мускуллар 
дармонсизлигидир. Гипергликемия глюкозурияга олиб боради, 
бундай глюкозурия осмотик диурезга сабаб булади. Полиурия на- 
тижасида организм учун зарур сув микдори камайиб кетади ва бу 
нарса осмолярликнинг кутарилиши (кон ва интерстициал суюк,- 
ликда глюкоза микдорининг купайиши туфайли) билан бирга 
кушилиб, \ужайра ичидаги сув микдорининг камайишига олиб 
келади, бу эса миядаги осморецептор марказлар фаолиятига катта 
таъсир курсатади. Полифагия, яъни куп овкат ейишнинг асосида 
ана шу механизм ётади. Кетоацидоз х,ам жиддий асоратдир.

Иккинчи хил, яъни инсулинга боглик булмаган диабетнинг 
симптомлари \ам  полиурия ва полидипсиядир. Бирок, бу симп- 
томлар 40 ёшдан ошган одамларда ва аксари семизлик устига бош- 
ланади. Лекин бу \олда тана вазнининг камайиб, мускулларнинг 
дармонсизланиб бориши врачни хавотирликка солиши керак. Кднд- 
ли диабетнинг бу хилида метаболик узгаришлар х,ам бошланади, 
лекин улар осонрок утади ва организмда канд микдорини камай- 
тирадиган дорилар ичиб туриладиган ва парх,ез килиб борилади- 
ган булса, анча тез бартараф булади. Кетоацидоз куринишидаги 
асорат, агар асосий касалликнинг узига инфекция кУшилмаса ёки 
стресс доллар и булмаса, кам кузатилади.

Кандли диабет билан огриган касаллар инфекцияларга, йи- 
рингли ва замбуругли тери касалликларига мойил буладики, бу 
нарса лейкоцитлар функциясининг сусайиб, кон билан таъмин- 
ланиши ёмонлашиб колганига боглик, деб х,исобланади. Бундай 
касалларда купинча чипкон ва х,асмоллар пайдо булади, шу хил- 
даги йирингли жараёнлар мах,алида инсулинга талаб кучаядиган 
булгани учун улар анча хавфли булиб колади, чунки диабет кома- 
си бошланиб колиши х,ам мумкин. Инфекциялар орасидан касал­
ларда купинча туберкулёз, пневмония, пиелонефроз бошланади. 
Инфекциялар 50 фоиз хрлларда касалларнинг улимига сабаб булади.

Кдндли диабетнинг ояир утиши диабетик гломерулосклероз 
бошланиб, зурайиб бориши билан таърифланади, бундай гломе-
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рулосклерознинг энг барвацт пайдо буладиган белгиси протеину- 
риядир. Кейинчалик буйрак етишмовчилиги зурайиб бориб, ба- 
данга шиш келади ва уремия бошланади. Касалларда гипертензия 
пайдо булади. К,андли диабет, гипертензия ва шишларнинг бирга 
кушилиб давом этиб бориши (бунда шишлар протеинурия \и с о -  
бига пайдо булади) Киммельстил—Уилсон синдроми деб юрити- 
лади. Диабетик ретинопатия >̂ ам характерлидир. Бундай ретинопа- 
тияда куз тобора хиралашиб бориб, охирида умуман кур булиб 
колади. Аккомодация заифлиги бошланиши, катаракта бирмунча 
тезрок етиладиган булиши, куз гавх,ари хиралашиб колиши, глау­
кома, яъни куксув касали пайдо булиши мумкин.

Кандли диабет жуда куп лолларда атеросклероз билан бирга 
давом этиб борадики, бундай атеросклероз миокард инфаркти, 
мия инфаркти, геморрагик инсульт, буйрак етиш мовчилиги, 
оёкдар гангренаси сингари асоратларга сабаб булади.

Инсулинга боглик, кандли диабет билан огриган касаллар купрок 
улишини айтиб утиш керак. Улим сабаби тарикасида гипоглике­
мия ва кетоацидоз х,озирги вактда кам кузатилади.
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СУЯК-МУСКУЛ СИСТЕМАСИ КАСАЛЛИКЛАРИ

СУЯК СИСТЕМАСИ КАСАЛЛИК­
ЛАРИ

Остеопороз
Пежет касаллиги
Фиброз остеодисплазия
Остеомиелит
Суяк усмалари
Суяк х,осил цилувчи усмалар:
Остеома
Остео ид - остео м а
Остеосаркома
Улкан хужайрали усма

БУЕИМЛАР КАСАЛЛИКЛАРИ

Артритлар
Инфекцион артрит 
Остеоартритлар 
Бутим усмалари

СКЕЛЕТ МУСКУЛЛАРИ КАСАЛ­
ЛИКЛАРИ

Мускул атрофияси 
Мускул дистрофияси 
Миозит 
Миастения

Барча суяк-мускуллар касалликлари суяктук,имаси, бурим, суяк 
мускуллари касалликларига булинади.

Суяк тук,имаси хасталиклари анча ранг-барангдир. Бу — систе­
ма хасталиклари, масалан, суяк илигида кузатиладиган миело- 
пролифератив жараёнлар, суякларда плазмоцигомалар х,осил була- 
диган миелом хасталик аломатлари булиши мумкин. Суяк ту^имаси 
хавфли усма метастазлари, айник,са упка раки куп урнашадиган 
жойдир. Бунда суяклардаги бирламчи усмалар иккиламчи, яъни 
метастатикдагига Караганда камрок, учраб туради. Суякларда шу- 
нингдек метаболик ва яллиганиш характердаги жараёнлар бошла- 
ниши мумкин.

Остеоартритлар, ревматоид артрит ва синовиал саркома бурим 
касалликларига мансубдир. Подаграда бугимларда структур узга- 
ришлар авж олади.

Скелет мускуллари патологик жараёнларга камрок, берилади, 
Булар ичида мускуллар атрофияси, зурайиб борувчи дистрофия, 
миастения, усмалар ка ¡та диктат га сазовордир.
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СУЯКЛАР СИСТЕМАСИ КАСАЛЛИКЛАРИ

ОСТЕОПОРОЗ

Остеопороз асосан суяк моддасининг мицдори камайиб, суякнинг 
цаттицлиги ва механик таранглиги камайиши билан бирга давом 
этиб борадиган патологик жараёндир. Остеопороз остеодистрофия- 
нинг бир куриниши булиб, икки хил, бирламчи ва иккиламчи ос- 
теопорозга булинади.

Бирламчи остеопороз ха мм ад ан кура куп рок, диктат га сазовор- 
дир. У метаболик бузилишларга алокддор булади. Одам ёши утган 
сайин бу остеопороз бир кдцар купайиб, 50 билан 70 ёш уртаси- 
даги даврда анча тез-тез учраб туради. Климакс даврига кирган 
аёлларда купрок,учрайди. Лекин эркакларда хдм учраб туради. LUy 
муносабат билан бундай дардни кексаликка алокддор (сенил) ёки 
климактерик остеопороз деб аталади.

Иккиламчи остеопороз хдр хил патологик синдромлар макали - 
да пайдо булади, шунга кура унинг куйидаги хиллари тафовут 
к,илинади: 1) овкдтда ок,сил етишмовчилигига алокдцор мальаб- 
сорбция синдроми ма\алидаги остеопороз; 2) турли эндокрино- 
патиялар, жумладан Кушинг синдроми, гиперпаратиреоз пайти- 
да кузатиладиган остеопороз; 3) узок, давом этган суяк иммоби- 
лизациясига боглик, остеопороз.

Этиологияси ва патогенези. Физиологик регенерация крнуният- 
ларига кура, суяк туцимаси одамнинг бутун умри буйи остеогенез 
ва остеолизис жараёнларига берилиб туради. Ёшлик даврида 30 
ёшгача остеогенез жараёнлари устун булади. Одам 40 ёшдан ouira- 
нидан кейин остеолизис \одисалари устунлик к,ила бошлайди.

Остеогенез ва остеолизис мураккаб \одисалардан булиб, бу- 
ларнинг идора этилишида \ар  хил омиллар — алименгар, метабо­
лик, эндокрин омиллар иштирок этади. Сунгги йилларда остео- 
бластик ва остеокластикжараёнлар бошкдрилишида тромбоцитар 
усиш омили, усмалар ß-усиш омили, усмалар TN F некроз ом ил и 
ва интерлейкин-1 нинг роли аник^ланган. Паратиреоид безлар ги- 
перфункциясининг ахдмияти бор. Организмдаги кальций миадо- 
рини фаол шаклдаги витамин D, паратгормон идора этиб боради. 
Паратгормон остеокластларга капа  гаъсир утказиб, уларнинг суяк 
резорбциясига учраш хусусиятини кучайтиради. Эркакларда анд­
роген, аёлларда зса эстроген етишмай колган махдлларда парат­
гормон таъсири кучайиб кетади. Ана шу механизмларнинг издан 
чик,иши остеолизис жараёнлари устунлик к,илишига олиб келади. 
Чунончи, ёш улгайган сайин организмга алиментар йул билан 
кальций кириб туриши камайиб, буйракларда фаол шаклдаги ви­
тамин D синтези айниши муносабати билан кальций абсорбция- 
си пасайиб боради, мама шу иккала омил крндаги кальций мик,- 
дори камайиб боришига олиб келиши мумкин, лекин гипокаль-
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циемия \одисаси кузатилмайди, чунки паратгормон таъсири ос- 
тида суяклардан кальций ажралиб чик,ади, шу нарса остеопорозга 
олиб келади.

Остеопороз бошланишида эстрогенлар танк,ислиги х,ам а\ами- 
ятга эга, чунки ана шу жинсий гормонлар микдори камайганида 
остеокластлар паратгормон таъсирига куп рок, бериладиган булиб 
колади, фаол шаклдаги витамин О [1,25—(ОН)2—Э] синтези ^ам 
сусайиб к,олади, бу эса кальций абсорбциясини издан чик,аради. 
Мана шуларнинг \аммаси бир булиб, остеолизисни кучайтиради- 
да, остеопорозга олиб келади.

Хозирги фикрларга мувофик,, бирламчи остеопороз купгина 
омилларга боглик, булиб, х,ар хил сабаблар билан бошланадиган 
жараёндир, унинг авж олиб боришида ирсий мойиллик, к,онда 
паратгормон микдорининг купайиши, витамин О, жинсий гор­
монлар етишмаслиги, глюкокортикоидларнинг купайиши, киши- 
нинг кам\аракат булиши а^амиягга эга. Лекин, остеопороз к,андай 
сабабларга кура бошланишидан кдгъий назар, суяклар тузилиши- 
да бирдек узгаришлар руй бериши билан таърифланади.

Патологик анатомияси. Остеопороз ма^аллий ёки умумий були­
ши мумкин. М щ аллий остеопороз купинча к,он айланиши бузил- 
ганда, масалан, кул ёки оёк, иммобилизация к,илиниб, узок, муд- 
даг \аракатсиз к,олганида веноз к,оннинг ок,иб кетиши к,ийин- 
лашганига боглик, булади. Умумий остеопорозда скелетнинг х,амма- 
си, айник,са суяк трабекулалари жуда куп буладиган жойлари ос­
теопорозга учрайди. Мана шунинг учун ^ам умуртк,а погонаси ва 
сон суяги буйинчасининг синиш ^одисалари бошк,аларидан кура 
купрок, учраб туради.

Суяк тщимасининг емирилиши (деоссификация) — суяк х,осил були­
ши сусайиб /уолишига ва суяк резорбцияси кучайишига боглицдир. Мана 
шу \одисалар Гаверс каналлари (остеон каналлари) кенгайиб ке- 
тишига олиб келади. Остеопороз натижасида суякнинг пустлок, 
моддаси зич тузилишини йук,отади ва спонгиозга учрайди. Суяк 
ровак моддасининг тусинлари юпк,алашиб, бир к,исми бугунлай 
сурилиб кетади, мана шу нарса улар уртасидаги камгакларнинг 
кенгайиб к,олишига олиб келади. Бундай узгаришлар аксари сак,- 
ланиб к,олган суяк тусинларининг бир йула йуронлашуви ва да- 
галлашиб к,оли!ли билан бирга давом этиб боради. Натижада суяк- 
ларнинг мустах,камлиги, к.аттик.лиги пасайиб, улар шакли узгаради 
ва осон синадиган булиб к,олади.

Клиник манзараси. Касаллар асосан суяклар, айник,са умуртк,а 
погонаси сох,аси огриётганидан нолийди, бу оррик,, аксари суяк 
синиб, булаклари урнидан кучиб крлганига алок,адор булади. Сон 
суяги буйинчаси ва билак суяги дистал томондаги учининг сини- 
IIIи купрок, кузатилади. Айни вак,тда бу суяклар арзимас даражада-
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ги травмадан х,ам синиб к,олиши мумкин. Крн плазмасида ишкр 
рий фосфатаза, кальций ва фосфор микдори норма доирасида 
крлаверади, остеомаляция ма\алида эса бундай \одиса кузатил- 
майди.

ПЕЖЕТ КАСАЛЛИГИ

Пежет касаллиги (деформацияловчи остит, деформацияловчи 
остеодистрофия) — скелетнинг т абиат ан диспластик касаллиги  
булиб патологик кайта цурилиш бошланиши ва деформация ри вож -  
ланиши билан бирга давом этиб боради. Суяк тукимасининг зур бе- 
риб деструкцияга учраши ва шу билан бир вакдда унинг урнига 
норасо, кам минераллашган, юмшок, матрикс пайдо булиб бори- 
ши билан таъриф-ланади. Ёши к,айтиб к,олган одамларда учрайди. 
Пежет касаллиги купчилик лолларда симптомларсиз утади, баъ- 
зан зарарланган суякларда анча сезиларли огрикдар булиши б и ­
лан давом этиб боради.

Этиологияси ва патогенези номаълум. Бириктирувчи тукимада- 
ги алмашинувда ирсиятгаалокддор нуксон борлиги ахдмиятга эта, 
деб тахмин килинади, вирусларга алокдцор этиология \ам  истис- 
но этилмайди. Бунда суякнинг тубуляр структуралари кизам ик 
вируси ва респиратор синцитиал вирус антигенлари билан х,ам 
реакция бериши мумкин. Лекин зарарланган жойлардан \анузгача 
вирус ажратиб олингани йук, вирус антигенларига кдрши анти- 
телолар \ам  топилган эмас.ц

Патологик анатомияси. Узгаришлар бир ёки бир нечта суякда 
бошланиши, яъни касаллик монооссал ва полиоссал шаклда були­
ши мумкин. Лекин у х,еч к,ачон таркрк, хрлда булмайди. Полиоссал 
хилида чан о к, лум газа суяклари биринчи навбатда зарарланади, 
кейин жараён калла, сон, болдир, елка суяклари, умуртк,а поко- 
насига утиб боради. Касалликнинг монооссал хилида битта суяк, 
аксари болдир суягининг бир цисми зарарланади.

Деформацияловчи оститнинг авж олиб боришида уч даври та- 
фовут кдлинади: 1) бошлангич, остеолитик даври, 2) остеоли- 
тик жараёнлар билан остеобластик жараёнлар бирга давом этиб 
борадиган даври, 3) якуний, склеротик даври.

Бошлангич (остеолитик) даврида суякда зур резорбция учоги 
топиладики, бу бир талай (100 тача) ядролари булиши билан 
ажралиб турадиган остеокластларга богликдир. Касалликнинг мана 
шу даврида остеобластик жараён бошланиб, у касалликнинг ик- 
кинчи даврида энг юкрри даражасига етади. Суякнинг резорбция- 
га учраган к,исмида яхши томир отган бириктирувчи тук,има, ке- 
йинчалик янги ламелляр суяк пайдо булади. Янги суякнинг 
минераллашуви кечикиб бориши туфайли унинг четларида остео- 
ид сакданиб крлади.
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Суяк резорбцияси ва янгидан суяк \осил булиши жараёнлари- 
нинг навбатлашиб бориши билан таърифланадиган ана шундай 
патологик узгаришлар суякда мозаика, яъни жимжимадор деб ата- 
ладиган узига хос микроструктура пайдо булишига олиб келади. 
Зарарланган суякдаги кумик \ам томирлар билан яхши таъмин- 
ланган бириктирувчи тукима билан алмашинади.

Бир неча йилдан кейин касалликнинг учинчи склеротик даври 
бошланади, бу даврда суяклар калинлашиб, эгилиб-букилиб, ху- 
нуклашиб, юмшок, булиб колади, уларда минераллар камайиб 
кетади. Суякларнинг архитектоникаси айнийди, улар мурт булиб 
Колади.

Клиник манзараси. Пежет касаллиги купинча 40 ёшдан ошган 
кишиларда учрайди. Бошлангич даврида симптомларсиз утиши 
мумкин. Касаллик зурайган сайин суяк ва бугимларда огрикдар 
пайдо булади. Умуртка погонаси зарарланганида компрессион спи- 
нал синдром пайдо булиши, умурткалар синиши мумкин. Калла 
суяги асоси ва гумбазининг килинлашуви, калла суягидаги те- 
шикларнинг торайиб колиши учлик нерв, юз нерви невритларига 
олиб келиши мумкинки, бундай щциса бош огрикдарига сабаб 
булади. Пежет касаллиги асорат бериб карликка ва курув нерви 
атрофиясига х,ам сабаб булиши мумкин. Деформацияловчи остит 
мах,алида хавфсиз усмалар (остеобластокластомалар) билан хавф- 
ли усмалар (остеоген саркомалар) бошланиши мумкин.

Касалликнинг жиддий асоратлари жумласига бир талай арте- 
риовеноз фистулалар \осил булиши киради, булар юрак егиш- 
мовчилигига олиб келиши мумкин. Касаллик суяк тукимасидаги 
метаболизмнинг чукур узгаришларига алокадор булганлиги муно- 
сабати билан беморларда баъзи биокимёвий узгаришлар кузати- 
лиши мумкин: оксипролинурия бошланиши, кон плазмасида фаол 
ишкорий фосфатаза микдорининг купайиб кетиши шулар жумла- 
сидандир. Айни вактда кондаги кальций ва анорганик фосфор 
микдори норма даражасида сакданиб колаверади.

Ф И БРО З ОСТЕОДИСПЛАЗИЯ

Фиброз остеодисплазия  — суяк тщимаси етилишининг учок^ли 
тарзда бузилишига бог лик, булган ривожланиш нуксонидир, суяк т щ и- 
масининг учок,ли т арзда фиброз тщимаси билан алмашиниши билан 
таърифланади.

Этиологияси ва патогенези номаълум, лекин бу касаллик эмб- 
рионал ривожланиш даврида скелетнинг нормал суякланиши из­
дан чики-шига алокадор, деб \исобланади. Фиброз остеодиспла- 
зиянинг уч хили тафовут килинади: 1) иккала жинсдаги кишиларда 
х,ам булаверадиган монооссал хили, бунда ковурга, елка, сон, бол- 
дир суяклари, шунингдек пастки ва устки жаг суяклари ^аммадан
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кура купрок, зарарланади; 2) полиоссал хили, бунда \озир  айтиб 
утилган суякларнинг бир нечтаси дисплазияга учрайди, иккала  
жинсдаги одамларда кузатилиши мумкин\ 3) фа к, от аёлларда бош- 
ланадиган ва эндокринопатияга бот ик булган полиоссал хили. Суяк­
ларнинг бир томонлама зарарланиши бадан терисида хдр хил шакл 
ва катталикдаги жигарранг тусли доклар пайдо булиши билан бирга 
давом этиб боради. Касалликнинг бу хили учун барвакт балогатга 
етиш ва акромегалия, Кушинг синдроми булиши, паратиреоид 
безлар функциясининг кучайиши характерлидир.

Патологик анатомияси. Суяклар зарарланган булимларининг 
шакли узгариб, к,алинлашади, найсимон узун суяклар эгилиб к,ола- 
ди. Суяклар арралаб курилганида кесмасида х,ар хил катталик ва 
шаклдаги цаттиккина ок,иш тукима учокдари топилади. Буларда, 
одатда, майда-майда суяк киритмалари булади. Бир канча х,оллар- 
да суяк бошидан охиригача фиброз тукима билан алмашиниб кола- 
ди. Суякларнинг зарарланган кисмлари микроскопда текшириб 
курилганда коллаген, ретикуляр толалар ва фибробластсимон 
хужайралардан иборат толали бириктирувчи тукима кузга ташла- 
нади. Бу тукима толалари ва хужайралари орасида тартибсиз x1OJlдa 
суяк тусинлари жойлашган булади (92-расм). Суяк тусинларининг 
четлари ёки хдммаси купинча остеоид тукимадан иборат булади.

92- раем. Суякдаги 
фиброз дисплазия.
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Хосил буладиган суяк структуралари баъзан жуда жун тарзда булиб, 
зич жойлашади ва кальций тузларидан махрум булиб кдлган кол­
лаген толаларига ухшаб туради. Улар орасида тогай тук,ималари- 
нинг якка-якка оролчалари учраб туради.

Касалликнинг клиник манзараси \ар хил булиб, зарарланган 
суяк к,исмларининг шаклига, олган жойига ва нечогаик куплиги- 
га боглик. Патологик жараён баъзан аста-секин авж олиб боради 
ва уз-узидан тухтаб крлиши хдм мумкин. Боинга лолларда бу ка- 
саллик тез зурайиб бориб, суяклар синишига ва шакли узгариб 
кетишига сабаб булади.

ОСТЕОМИЕЛИТ

Остеомиелит инфекцияга алоцадор яллигланиш жараёни булиб, 
суякнинг щ м м а таркибий цисмларини: кумиги, зич ва говак модда- 
лари %амда суяк усти пардасини зарарлайди. Этиологик белгисига 
к;араб, специфик ва носпецифик остеомиелит тафовут килинади. 
И нфекциянинг кдндай йул билан утганига к,араб гематоген ва ге- 
м ат огенмас остеомиелит, клиник утишига караб уткир ва сурун- 
кали остеомиелит  ажратилади.

Куйидагилар х,аммадан купрок, а^амиятга эга: 1) гематоген 
йирингли (пиоген) остеомиелит, 2) сил остеомиелити. Остеомие- 
литнинг бошкд хиллари камрок, учрайди.

Йирингли (пиоген) остеомиелит, одатда, болаларда булади. Бир- 
ламчи бактериал инфекция учогини купчилик \олларда аникдаб 
булмайди. Гематоген йирингли остеомиелитни асосан тилларанг 
стафилококк, стрептококк, пневмококк кузгатади. Уроксимон 
\ужайрали анемияси бор касалларда сальмонеллалар остеомиелит 
сабабчиси булиши мумкин. Гематогенмас остеомиелитда суякка 
микрофлора суяк очик, синган мах,алда ёки остеосинтез операци­
ями пайтида атрофдаги мух,итдан жаро\ат оркали, ё булмаса, кушни 
тук,има ва органлардаги учокдардан утиши мумкин.

Болаларда купинча узун найсимон суяклар, катталарда умурт- 
кдлар зарарланади. Жараён к,айси со^ада булишидан кдтъий на- 
зар, уткир гематоген остеомиелит йирингли яллигланиш жараёни 
тарик,асида утади. Яллигланиш кумик, суяк ровак моддаси ва зич 
пластинкасининг некрози билан бирга давом этиб борадиган флег­
мона табиатида булади. Некрозланган суяк резорбцияга учрамай, 
кучиб чикдци ва мадда бушлигида эркин \олда ётади, яъни секве- 
стрланади. Йиринг юмшок, тук,ималарга таркдлиб, ташкдрига те- 
шиб чикддиган ок,ма йуллар \оси л  килиши мумкин. Яллигланиш 
гохр буримга \ам таркдлади. Яллигланиш учогини чеклаб куйишга 
уринувчи остеобластлар фаоллашади. Касалликнинг илк боск,ич- 
ларида экссудатда нейтрофиллар, сурункали остеомиелитда эса 
мононуклеарлар ва фибробластик реакция купчиликни ташкил
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этади. Лекин сурункали остеомиелитда нейтрофиллар \ам  сакуш- 
ниб к,олади. Шунингдек суяк ту^имаси некрозга учраган жойлар 
ва янгидан суяк пластинкаси пайдо булиши \ам кузатилади.

Клиник жих,атдан остеомиелит ^арорат кутарилиши, касаллан- 
ган жой со\аси огриб туриши билан таърифланади. Остеомиелит­
да асораттарикасида куйидагилар: 1) упка, плевра, миокард, мияда 
\ам йирингли метастатик учокдар х,осил к,иладиган сепсис (сеп- 
тикопиемия), 2) суяк синишига олиб борадиган эпифиз лизиси,
3) суякларнинг ^ийшайиб, калта тортиб кдлиши ва анкилозлар, 
контрактуралар пайдо булиши, суяклар чик,иши мумкин.

СУЯК УСМАЛАРИ

Суяк усмалари жуда \ар хил булади, чунки суяк, тогай тук,и- 
маси, кон яратувчи тузима, фиброз ва суяк тук,имасидан иборат 
жуда мураккаб тузилмадир, ана шу тук,ималарнинг х,ар бири усма 
манбаи булиши мумкин. Шу муносабат билан суякларнинг бир- 
ламчи усмалари куйидаги асосий хилларга булинади:

I. Суяк \осил к,илувчи усмалар (остеома, остеоид-остеома, ос ­
теосаркома).

II. Тогай \осил к,илувчи усмалар (хондрома, хондробластома, 
хондросаркома).

III. Суяк кумиги усмалари (Юинг саркомаси ва бошкдпар).
IV. Улкан хужайрали усма.
Суякларда \озир айтиб утилган усмалардан таш^ари, гомир 

усмалари (ангиомалар), бириктирувчи тузима усмалари (фибро- 
малар) ва усмасимон тузилмалар (масалан, эозинофил гранулё- 
маси) пайдо булиши мумкин.

СУЯК ХОСИЛ КИ ЛУВ ЧИ УС М АЛАР

Бу тоифага кирадиган усмалар учун остеоид матрикс х,осил 
булиши характерлидир, яъни бу усмалар таба^алашиб, кейинча- 
лик остеобластларга айланадиган жун мезенхима хужайраларидан 
пайдо булиши мумкин. Суяк \осил к,илувчи усмалар остеоген у с м а ­
лар деб х,ам айтилади. Буларнинг асосий вакиллари остеома, о с ­
теоид-остеома ва остеосаркомадир.

Остеома

Остеома хавфсиз усмалар жумласидан булиб, асосан калла су- 
якларида, хусусан жаг суякларида жойлашади. Улар кушимча 
бушликдарда х,ам топилиши мумкин. Секинлик билан усиб бора- 
ди ва гистологик жихдтдан олганда яхши табакдлашган суяк тук,и- 
масидан иборат булади. Усма атрофдаги тук,ималарни босиб куяди- 
ган х,олларни \исобга олмаганда, бундай усмалар клиник жи^атдан 
купинча а\амиятга эга булмайди.
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Аксари узун найсимон суяклар, айницса сон ва катта болдир 
суякларининг эпифизларида пайдо буладиган хавфсиз усмадир. 20 
ёшгача булган одамларда кузатилади. Эркакларда аёллардагига кара- 
ганда 2 баравар купрок, учрайди. Усма усиб чикадиган манба кор- 
тикал пластинкадир.

Остеоид-остеома диаметри 1 см гача борадиган, шакли дума- 
л окёки  тухумсимон буладиган, кизил-кунгир ранги билан атроф- 
даги гукималардан ажралиб турадиган тугунлар куринишида кузга 
ташланади. Усма атрофида уни атрофдаги тукималардан яхши чек- 
лаб турадиган склероз зонаси булади. Микроскоп билан текшириб 
курилганида бу усманининг бир-бирига уланиб кетган бир талай 
майда остеоид тусинлари ва суст ох,акланган суяк тусинларидан 
иборат эканлиги маълум булади.

Остеоид-остеома кичкина ва хавфсиз усма булишига кдрамай 
анча кучли огрикка сабаб булади, шу нарса унга жаррох^ик йули 
билан даво килишни талаб этади.

Остеосаркома

Остеосаркома суякларда буладиган бирламчи хавфли усмалар- 
нинг энг куп учрайдиган хилидир. Бу усма мезенхимадан келиб 
читали. Усмадаги мезенхима \ужайралари табакаланиб, кейин аги- 
пик остеобластларга айланади. Демак, остеосаркоманингхарактерли 
хусусияти турридан-тугри усма хужайраларидан остеоид х,осил булиб 
туришидир. Баъзи остеосаркомаларда токай ва коллаген булади, 
чунки остеобластлар, хондробластлар ва фибробластларнинг ке­
либ чик,иш манбаи битта — мезенхимадир.

Остеосаркома тез зурайиб борувчи, окибати жуда ёмон була­
диган усмалар жумласига киради. Купчилик \олларда у болалар ва 
25 ёшгача булган ёшларда пайдо булади. Эркакларда аёллардагига 
Караганда 2 бараь«р купрок учрайди. Бу усма ёши кайтиб колган 
кишиларда хдм кузатилади. Айникса, Пежет касаллиги ма.\алида 
пайдо булади.

Этиологияси ва патогенези. Бош ка усмалар сингари остеосар­
команинг ^ам келиб чикиш сабаби аникланмаган. Радиация таъ- 
сири, онкоген вируслар, ирсий омилларнинг ах,амияти бор, деб 
тахмин килинади. Ретинобластома, эндохондроматоз ва остеохон- 
дроматоз билан огриган касалларда остеосаркома пайдо булиш 
эх,тимоли анча куп. Маълумки, бу касалликлар табиатан ирсий 
булиб х,исобланади. Шунингдек усма супрессори КЬ-гснининг йуко- 
тилиши \ам а\амиятга эга.^

Патологик анатомияси. Усма суяк к^миги бушликида ёки ундан 
гашкарида (кортикал ёки периостал тарзда) пайдо булиши мум-
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кин. Остеоген саркома аксари сон суягининг пастки метафизида, 
катта болдир ва елка суякларининг устки метафизида пайдо булади. 
Умуртк,алар, пастки жар суягида бу усма камрок учрайди. Ёши к,айт- 
ган кишиларда узун суякларнинг учларида бундай усма булмайди.

Остеосаркома жуда тез орада кумик бушлиридан таш^арига 
таркалиб, метафизларнинг суяк тук,имасига утади ва кортикал 
пластинкани емириб, атрофдаги юмшок, тукималарга хам усиб 
киради (93-расм). Го\о тогай ва бугимларга х,ам утади. Остеоген 
саркоманинг энг патогномоник белгиларидан бири периостнинг 
суяк кортикал кдватидан ажралиб крлишидир. Ш унинг натижаси- 
да ажралиб турган периост билан унинг остидаги кортикал плас­
тинка орасида кальцийланиш бошланиб, Кодман учбурчаги хрсил 
булади.

Кесиб курилганида усма кул ранги а м о - о к, ту еда булиб, унда кон 
талашлар, некроз учокдари кузга ташланади. Кисталар хам учрайди. 
Усма консистенцияси унинг 
таркибидаги структура эле- 
ментларининг нисбатига 
борлик. Остеоид сезиларли 
даражада минераллашган 
булса, остеосаркома анча 
зич булиши билан ажралиб 
туради (остеобластик хили).
Юкррида айтиб утилгани- 
дек, усмада тогай ёки кол­
лаген \ам булиши мумкин.
Остеосаркома таркибида 
шу тузилмалар купрок, бул­
са, уни усманинг хондроб- 
ластик ёки фибробластик 
хили, деб х,исобланади.

Микроскоп билан тек- 
шириб курилганида усма 
шу хилларининг хаммаси 
кескин анаплазияга учра- 
ган мезенхима хужайрала- 
ридан иборат булиб, улар- 
да остеоид юзага келиб 
бораётганини курсатади- 
ган белгилар якдол кузга 
ташланади. Остеоид пуш- 
ти рангга буялади ва 
аморф масса \олида була­
ди, бу масса катта ёки усма 93- раем. Остеоген саркома.
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\ужайралари тупламлари билан уралган кичик оролчалар курини- 
шида булиши мумкин. Остеоид калъцийланиши натижасида х,аво- 
рангнамо тусга кириб кдлади. Остеосаркомада тстай тук,имаси орол- 
чалари х,ам учраши мумкин, бу тогайнинг стромаси остеоидга бой 
булади. Усма хужайралари жуда кар хил шаклда, гиперхром була- 
ди, улкан хужайралари х,ам учраб туради. Патологик митозлар куп 
булади. Остеосаркома гематоген йул билан метастазлар беради. 
Метастазлар аксари упкада топилади ва улимга олиб борадиган 
асосий сабаб булади.

Клиник манзараси. Остеосаркоманинг илк белгилари огрик, 
касалланган жойда шиш пайдо булиши, \арорат кутарилишидир. 
Булар остеомиелит белгиларига жуда ухшаб кетади. Усма тез усиб, 
илк муддатлардаёк кулга уннайдиган булиб колади. Рентгенологик 
текширишда характерли Кодман учбурчаги, суяк деструкциясига 
ва юмшок, тукималарда янги суяк пластинкалари \осил булиб ке- 
лаётганига хос белгилар кузга ташланади. Лекин биопсия йули 
билангина диагнозни аник, куйиш мумкин. Бу касалликнинг оциба- 
т и ё  мон.

УЛКАН Х.УЖАЙРАЛИ УСМА

Улкан хужайрали усма ёки остеокластома (к^'нгир усма) уз стро- 
масида куп ядроли бир талай улкан \ужайралар булиши билан 
суякларнинг бошк,а усмаларидан ажралиб туради. Ёши 20 дан утган 
кишиларда, купрок, аёлларда учрайди.

Патологик анатомияси. Суякларнинг бошка усмаларидан фар к, 
к,илиб, остеокластома суяк эпифизларида пайдо булади ва шу ер- 
дан таркалиб, бугим тогайларига етиб боради. Бугим тогайлари- 
нинг эрозияга учраши кузатилмайди. Касалланган суякларнинг 
шакли уз гари б к,олади. Бу усма аксари найсимон суякларда, ай- 
ник,са катта болдир суягининг пастки булимида булади. Усма ат- 
рофида реактив суякланиш х,одисаси кузга ташланади.

Зарарланган суяк купчиб турган булиб кузга ташланади. Усма 
юмшок, булади. Кесиб курилганида ола-була булиб куринади, тук, 
к,изил рангли к,исмлари орасида ок,иш-кулранг тусли учокдар ва 
сарик, некроз майдонлари борлиги кузга ташланади. Крнталаш- 
лар, тиник, ёки к,он селига ухшаш суюкдик билан тулган майда ва 
йирик кисталар учрайди. Микроскоп билан текшириб курилгани­
да усманинг икки хил хужайралардан ташкил топгани маълум була­
ди. Тухумсимон ёки думалок, ядроли чузик ёки тухумсимон \ужай- 
ра эл ем ен тл ар и  купчиликни таш кил этади, булар орасида 
остеокластлар тарзидаги куп ядроли улкан хужайралар жойлаш- 
ган булади. Бир ядроли хужайраларда митозлар кузга ташланади. 
Пролиферацияланаётган шу фибробласт хужайралари куп ядроли 
улкан хужайраларни пайдо к,иладиган манбадир, деб тахмин кили-
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нади. Строма хужайралари элементлари ^ам, улкан \ужайра эле- 
ментлари \ам  моноцитар-макрофагал системага дахдоор эканли- 
ги моноклонал антителолар ёрдамида аникданган. Бу усмада суяк 
ва тогай тук^имаси хрсил булиши кузатилмайди.

Остеокластоманинг клиник аломатлари х,ар хил. Бирок,, купчи- 
лик \олларда бу усмалар тажовузкор булмайди ва жарро>ушк йули 
билан килинадиган давога яхши берилади. Кейинчалик кдйтала- 
ниб (рецидив), метастазлар \ос.ил к,илиши мумкин.

Улкан хужайрали усмани суякларда буладиган яллиЕпаниш ва 
репаратив жараёнлардан тафовут килиш керак, чунки бу жараён- 
ларда х,ам улкан хужайралар пайдо булади, масалан, жар суякла- 
рининг улкан ^ж айрали  гранулёмаси (эпулис) шулар жумласи- 
дандир.

БУРИМЛАР КАСАЛЛИКЛАРИ 

АРТРИТЛАР

Артритлар \ар  хил сабаблардан пайдо буладиган, энг куп тар- 
к.алган бугимлар касалликлари жумласига киради. Уларнинг баъ- 
зилари табиатан яллирланишдан иборат булиб, асосан дистрофик 
жараёнлар туфайли бошланади.

ИНФЕКЦИОН (Б А К ТЕ Р И А Л) АРТРИТ

Инфекцион артритлар орасида силга алокддор^ ва йирингли 
(пиоген) артритлар х,аммадам катта а \ам иятга эга. Йирингли арт­
ритлар жараённинг гематоген йул билан тарцалиб бориши нати- 
жасида бошланади, бунда бирламчи инфекция манбаини х,амиша 
х,ам аникдаб булавермайди. Энг куп учрайдиган к^згатувчилари 
стафилококклар, стрептококклар, пневмококклардир. Бундай а р ­
трит аксари аёллар ва гомосексуал эркакларда сузак асорати тари- 
касида бошланади. Касалликка, одатда, тизза, сон, тирсак, елка 
буримлари сингари йирик бугимларнинг бири берилади.

Морфологик узгаришлари йирингли яллигланишга характерли 
булади. Синовиал парда гиперемияланиб, шишади, бурим йиринг­
ли суюкдик билан тулиб туради. Касаллик зур булган ма\алларда 
синовиал парда яра булиб, унга як,ин турган бурим тогайи \ам  
жараёнга кушилиб кетади. Шу нарса бурим юзаларининг деструк- 
цияга учраб, чандик, туцима х,осил булишига олиб келади. Го\о  
кальцийланиш \одисаси бошланади.

Касалликнинг клиник аломатлари уткир инфекцияга хос — ка- 
салланган жой к,изариб, шишиб чикдци, огриб туради.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Остеоартритлар асосан яллигланиш билан бирга давом этмай- 
диган, бугим тогайларида бошланадиган дистрофик жараёнлар- 
дан иборат булади. Уларнинг икки хили тафовут кдлинади: одам- 
нинг ёшига алокддор узгаришларга ботликбирламчи остеоартритлар 
ва ёшларда кузатиладиган, бурим тогайи шикастланганидан кей- 
ин ёки инфекцион артритдан сунг бошланадиган иккиламчи ос- 
теоартритлАр. TyFMa бурим деформациясининг ах,амияги х,ам бор.

Этиологияси ва патогенези. Маълумки, тогайнинг эластиклиги 
ва пишикдиги матриксидаги сув ва макромолекулалар микдорига 
богли^. Тогай макромолекулаларида ок,силлар, гликозамингликан- 
лар ва II тоифага мансуб коллаген булади. Ушбу патологик жара- 
ённинг пайдо булишида ёш утган сайин тогайнинг эскириб бо- 
риш жараёнлари, тогай тук,имасининг иммунологик сабабларга 
кура шикастланиши, шунингдек генетик омиллар ах,амиятга эга, 
деб тахмин к.илинади. Касалликнинг сабабларидан кдгьий назар, 
тогай матриксининг \аж ми кичрайиб крлади, бу гликозамингли- 
канлар микдорининг камайиб кетишига богликдир. Айни вак^тда 
сув купайиб боради. Ана шу узгаришларга жавобан, тинч \олда 
турган хондроцитлар синтез йули билан матрикс урнини тулди- 
ришга х,аракат к,илиб, зур бериб пролиферацияланади. Бирок*, бу 
хондроцитлардан ишланиб чикдциган ферментлар норасо булган- 
лиги учун гликопротеидлар микдори камайиб бораверади.

То гай деградацияси натижасида пайдо буладиган коллаген син- 
гари ма^сулотларнинг синовиал хужайралардан интерлейкин-1 
ажралиб чи^ишини кучайтиришидан далолат берадиган маълумот- 
лар яцинда кулга киритилди, интерлейкин-1 эса медиатор булган- 
лиги туфайли хондроцитлардан протеолитик ферментлар ишла­
ниб чикишини кучайтиради. Субарахноидал суякда жуда майда 
суяк синикдаридаги (микрофрактуралардаги) репаратив жараён- 
га алокдцор булган склероз авж олиб боради.

Патологик анатомияси. Асосан умуртк,а погонаси ва йирикбугим- 
лар, го\ида эса майда бугимлар х,ам зарарланади. Касаллик битта 
ёки бундан куп бугимда булиши мумкин. Артритлардагидан фарк, 
цилиб, бугим тогайларида дегенератив жараёнлар бошланади, 
натижада тогай юзаси гадир-будир \олга келади, унда epuiyiap 
пайдо булади. Кейинчалик пайдо буладиган камгаклар субхондрал 
к,исмигача етиб боради. Тогайдаги протеогликанлар микдори ка­
майиб кетади, бу метахромазиянинг сустлиги билан ифодаланади. 
Касаллик зурайиб борган ма\алларда хондроцитларда, афтидан, 
репаратив табиатга эга булган зур пролиферация бошланади. Би­
рок,, пировард-натижада хондроцитларнинг \аммаси дегенерацияга 
учрайди. Бугимнинг синовиал пардасида кучсизгина яллигланиш 
реакцияси кузатилади. Тогай емирилиши натижасида унинг таги-
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даги суяк ялонгочланиб крлади. Бу суяк ё босилиши натижасила, 
ёки реактив суяк пайдо булиши туфайли йугонлашиб боради. Ре- 
паратив суяк юзага келган лолларда бугимларда «пихлар» пайдо 
булиши характерлидир. Йирик пихлар 6y f h m h h h f  к,арама-к,арши 
томонигача етиб бориши ва бурим \аракатларини чеклаб куйиши 
мумкин. Бир к,анча хдпларда пихлар синиб, бугим ичида ёт жисм 
^олида к,олиб кетади, «бурим сичк,онлари» деб шуларни айтилади.

Клиник манзараси. Остеоаргрит купчилик лолларда зимдан бош- 
ланиб, бугимлар х,аракати аста-секин тобора к,ийинлашиб боради. 
Зарарланган жойнинг орриб туриши, шишиб чик,иши, \аракат- 
нинг к,ийинлашиб к,олиши характерлидир. Умурткд поронасининг 
зарарланиши нерв илдизлари босилиб колиб, характерли огрик- 
лар пайдо булишига олиб келади. Фалангалар орасидаги дистал 
бугимларда пихлар пайдо булиши шу бугимлар шаклининг узга- 
риб кетишига олиб боради. Остеоартрит купрок, аёлларда кузати- 
лади.

БУРИМ  УСМ АЛАРИ

Бугимларда усмалар (синовиомалар) бугим капсулалари, пай 
«.инлари, бугим халталари ва шиллик, пардаларидан пайдо булади. 
Бундай усмалар пайлар, фасциялар, апоневрозлар буладиган жой- 
ларнинг хдммасида юзага келиши мумкин. Уларнинг орасида си- 
новиал саркома клиник жи\атдан купрок, а.\амиятга эга.

Синовиал саркома (хавфли синовиома) синовиал пардадан усиб 
чик,иб, асосан бурим со^асида булади. Бу усма эркак ва аёлларда 
бирдек учрайверади, купрок, урта яшар кишиларда булади. Асосан 
одамнинг сони зарарланади. Усма тез усиб бориб, кайта-^айта ре- 
цидивлар бериб туради. Олис жойларга утадиган гематоген мета- 
стазларадан ташк,ари регионал лимфа тугунларида пайдо булади- 
ган лимфоген метастазлари хам бирмунча куп учраб туради.

Йирик бугимлар сохдсидаги усма четлари аник, билиниб тура- 
диган тугун шаклида булади. Кул-оёк, панжаси, билакда булган 
ма\алларида пайлар буйлаб тарк,алиб борадиган ва кушни мускул- 
ларга усиб кирадиган инфильтрагга ухшаб туради. Усма кесиб 
курилганида тук.имаси кулранг, толасимон булиб кузга ташлана- 
ди. Баъзи жойлари к^ттик, ёки юмшок, булади. Микроскоп билан 
текшириб курилганида усманинг ни\оятда полиморф эканлиги 
куринадики, бу — усма \ужайрал аргинин г ,\ар хил йуналишларда 
табакдланиб боришига богликдир. Усманинг асосий элементлари 
фибробластлар ва кубсимон шаклдаги оч тусли крпловчи синови­
ал хужайралар томонига кдраб табак,аланиб борадиган \ужайра- 
лардир. Фибробластик элементлар ва толасимон тузилмалар усма­
нинг гуё стромасини ташкил этади. Хужайралар полиморф, 
ядролари гиперхром, цитоплазмаси сусг ривожланган булади. Улар
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уз тузилишига кура, дуксимон ^ужайрали саркома ^ужайраларига 
ухшаб кетади. Оч тусли синовиал хужайралар бирмунча полиморф, 
кубсимон ва \атто призмасимон шаклда булади. Улар куж булиб 
тупланиб, без эпителийси хужайраларига ухшаб туради ва тартиб- 
сиз тудалар, уялар, найчалар шаклида жой олади ёки тирк.ишлар 
\амда кисталарни коплаб туради. Улкан хужайралар кам учрайди.

Х,ужайра тузилишининг табиатига к,араб, бир фазали ёки икки 
фазали усма тафовут к^илинади. Икки фазали усма купрок, учрайди 
ва дуксимон хужайралар (фибробластик) ва эпителиоид тоифада- 
ги хужайралар (оч тусли синовиал \ужайралар)дан иборат булади. 
Бир фазали синовиал саркома камрок, учрайди ва ё оч тусли сино- 
виобластлардан, ёки дуксимон хужайрали элементлардан иборат 
булади. Ун йилгача умр куриб борадиган касаллар сони тахминан 
50 фоизни ташкил этади.

СКЕЛЕТ МУСКУЛЛАРИ КАСАЛЛИКЛАРИ

Мускулларда учрайдиган патологик жараёнлар табиатан бир- 
ламчи (масалан) булиши ёки кдндай булмасин бошк,а бирор дар- 
днинг асорати, масалан, к,орин тифида учрайдиган мумсимон не- 
кроздан  иборат булиши м умкин. Бу касалликлар табиатан 
яллигланиш, дистрофик узгаришлар, ирсиятга алокадор касал­
ликлар, усма касалликлари тоифасидан булиши мумкин.

И нф екцион жараёнлардан анаэроб инфекция \аммадан катта 
а\ам иятга эга булиб, айни вацтда скелет мускуллари \ам  зарар- 
ланади. Анаэроб инфекция патоген анаэроблар к,узгатадиган жа- 
ро^атлар инфекцияси жумласига киради. Тук,ималар, айник,са мус­
кул тук,имасининг тез некрозга учраши, уларнинг ириб, газлар 
хрсил килиши, огир умумий интоксикация бошланиши ва ял- 
лигланишга хос сезиларли хддисалар булмаслиги билан таъриф- 
ланади.

Анаэроб инфекциянинг иккита классик хилини тафовут кдлиш 
раем булган: эмфизематоз анаэроб инфекция (газли гангрена) ва 
шишли анаэроб инфекция (хавфли шиш). Буларнинг иккаласи учун 
х,ам туцималарнинг тобора купрок, ириб бориши ва патоген мик- 
рофлоранинг тезгина жаро^атдан ташк.арига тарк^алиб кетиши ха- 
рактерлидир. Мускуллар, тери ости клетчаткаси, томирлар, нерв- 
лар некрозланади. Мускул туцимасида некроз айник,са сезиларли 
булади, мускул тукимаси хира тортиб, кулранг тусга киради, бар- 
мокутр билан осон эзилади ва ликилдоксимон массага ухшаб крла- 
ди (тук^ималарнинг «малинасимон лизиси» симптоми деб шунга 
айтилади).

Эмфизематоз хилида мускул говак-говак булиб к^олади, чунки 
бутун интерстициал тукима газ пуфакчалари билан тулиб туради.

Шишли хилида мускулларга купрок,суюк,лик сингиб утган булади.
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Мускул атрофияси мускулларда бошланадиган регрессив узга- 
ришлар билан таърифланади ва иккиламчи тартибда бошланади­
ган патологик жараёнлар жумласига киради. Бу хилдаги оддий 
мускул атрофияси табиатан диффуз ёки учок, тусида булиши мум- 
кин. М ускуллар диффуз атрофияси дерматомиозит, система кизил 
югириги, сурункали инфекциялар, сил, энтероколитлар, усма- 
лар, эндокрин касалликлар (тиреотоксикоз, микседема, Иценко- 
Кушинг синдроми), кахексия сингари турли касалликларда куза- 
тилади.

Учок, тарзидаги мускул атрофияси мускулнинг к,он билан таъ- 
минланиши, иннервацияси издан чикданида бошланадики, бун- 
дай \одиса нервларнингтравмадан зарарланишида, полиомиелит, 
периферик невритлар ма^алида кузатилади. Бу хилдаги атрофия 
айрим бир мускулнинг \амма жойида ёки ало\ида мускул тол ал а - 
рида булиши мумкин. Фак,ат битта нерв-мускул бирлигида бош - 
ланган атрофия \одисалари \ам тасвирланган. Умумий мускуллар 
атрофияси ёки йирик мускуллар атрофиясида мускуллар бужмай- 
иб, илвиллаб кдлади. Учок, тарзидаги атрофияда мускул массаси 
камаймаслиги мумкин, чунки атрофияга учраган мускул дастала- 
ри атрофидаги мускул толалари компенсатор равишда гипертро- 
фияланиб боради.

Мускулларнинг зарарланган к,исмлари микроскоп билан тек- 
шириб курилганида миофибриллалар кичрайиб, сарколеммала- 
ридаги ядролари сони купайиб крлганлиги кузга ташланади (94- 
расм). Мускулдаги кундаланг-таргил йуллар миофибриллалар 
контрактурага учраганидан кейин \ам  узок, вак,т давомида сак^ча- 
ниб туради. Жараён кучайиб борган сайин миофибриллалар деге- 
нератив узгаришларга учраб, мускулларнинг кундаланг-таргил 
йуллари йукрлиб кетади ва липофусцин тупланиб боради. Пиро- 
вард-натижада миофибриллалар редукцияланиб, ичи ковак най- 
чалар ^осил булади, бу найчаларнинг девори сарколеммадан ибо- 
рат булиб кдлади. Эндомизий билан перимизий катталашади. 
Буларда тарцок, х,олда жойлашган ёг хужайралари кузга ташланади. 
Охирида сарколемма булакларга булиниб, макрофаглар ёрдамида 
йук, булиб кетади.

МУСКУЛ Д И С Т Р О Ф И Я С И

Мускул дистрофияси (миопатия) мускулларнинг ирсий касаллик- 
лари булиб, миоцитларнинг тобора купроц атрофияга ёки дегенерацияга 
учраб бориши билан таърифланади. Бу касалликларни зурайиб бор- 
майдиган тутма миопатиядан фар к, к,илиш керак. К,ай тарифа насл- 
дан-наслга утишига караб, миопатиялар аутосом-рецессив, ауто- 
сом-доминант, жинсга туташган рецессив хилларга булинади.
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9 4 -раем. Мускулларнингтузилиши:
А — нормада; Б — мускул атрофиясида.
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Бу касалликларнинг келиб чик,иш сабаби миоцитларнинг мем- 
браналарида наслдан-наслга утиб борадиган нук^сонлар борлиги- 
дир. Патогенези номаълум. Миопатиянинг к^андай шаклда (Дюшен- 
нинг псевдогипертрофик миопатияси, елка-курак-юз миопатияси, 
чано^-елка миопатияси шаклида) булишидан к,атъий назар, гис­
тологик узгаришлар бир зайлда булади.

Скелет мускулларининг атрофияга учраб кичрайиб кетгани, 
зичлашиб, кунгир тусга кириб крлгани кузга ташланади. Микро­
скоп билан текшириб курилганида х,ар хил дистрофик жараёнлар 
топилади: вакуолли дистрофия, гиалинланиш, цитоплазманинг 
булиниб к,олгани (фрагментацияси), сарколемманинг буришиб 
тургани шулар жумласидандир. Мускул толаларининг некроз ва 
фагоцитозга учраши \ам  характерли. Хдлок булиб бораётган мус­
кул толалари урнига фиброз тук,има билан ёгтук,имаси пайдо булиб 
боради. Шу ту^ималарнинг усиб боравериши сохта гипертрофияга 
олиб келиши мумкин. Мускул толаларининг компенсатор гиперт- 
рофиясида миоцитлар цитоплазмасининг базофилияси, хужайра 
ичидаги органеллалар гиперплазияси кузга ташланади, гипертро­
фияга учраган толалар парчаланиб кетган булади.

Дюшен миопатияси ва миотоник миопатия хаммадан кура 
купрок, учрайди. Дюшен миопатияси ёки псевдогипертрофик дис­
трофия наслга утиши жи^атидан Х-хромосомага туташган рецес* 
сив миопатия булиб \исобланади, шу сабабдан факдт угил бола- 
ларда кузатилади ва гудаклик даврида бошланади. Бу касаллик бола 
\али уч ёшга тулмасдан туриб мускуллари заиф булиб крлиши ва 
уларда атрофия бошланиши билан таърифланади. Жараён олди- 
нига чанок, мускулларида, кейин эса елка мускулларида бошлана­
ди. Дюшен миопатиясини бошк,алардан ажратиб турдиган белги — 
болдир мускулларида сохта гипертрофия булишидир. Одатда, даст- 
лабки икки ун йиллик ичида мускуллар бутунлай фалажланиб, 
касал улиб кетади, чунки скелет мускуллари креатинкиназа, 
грансаминаза, лактатдегидрогеназа ва бошк^алар сингари фермент- 
ларга бой булиб, Дюшен миопатиясида бу ферментларнинг крн 
зардобидаги микдори мускуллардаги чукур дегенератив узгариш­
лар сабабли кескин купайиб кетади.

Миотоник дистрофия (миотония) — мускуллар куч билан к,ис- 
к,арганидан кейин уларнинг бушашуви (релаксацияси) жуда к,и- 
йинлашиб кдлиши билан харакгерланадиган миотоник феномен 
ёки контрактура х,одисалари билан утувчи касалликлар гуру\идир. 
Бу касаллик катта ёшли одамларда кузатилади ва аста-секин зурай- 
иб боради. Асосан калла ва кул-оёкдар дистал булимларининг мус­
куллари зарарланади. Касалликнинг биринчи симптоми мускул- 
ларнинг заифлашиб боришидир. Мускул дистрофиясининг бошкд 
шаклларидан фарк, к,илиб, миотоник дистрофия катаракта ва мо- 
яклар атрофияси бошланиши билан таърифланади.
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миозит

Миозит щ р хил сабаблар муносабати билан мускулларда бошла- 
надиган яллигланиш булиб, огрик, синдромы, мускулнинг заифлашиб 
бориши билан таърифланади. Баъзан касалланган мускул rypyjyia- 
рининг атрофияга учраш \о д и с л с и  \ам  кузатилади. Этиологиясига 
кура, миозитлар инфекцион, паразитар, токсик хилларга булина- 
ди. Руй берадиган морфологик узгаришлар ва клиник симптома- 
тикасига цараб, нейромиозит, нолифибромиозит, оссификацияловчи 
миозит ва касбга алокадор миозитлар тафовут к,илинади. Касал- 
ликнинг нечоглик тар^алганига караб, миозитларма^аллий ва диф- 
фуз, утишига караб, уткир ва сурункали булиши мумкин.

Морфологик узгаришлар типик яллигланиш реакциясидан ибо- 
рат булиб, табиати касаллик кузгатувчисининг хилига боглик,- Чу- 
нончи, йиринг тувдирувчи бактериялар (стафилококк, стрепто- 
кокклар) туфайли пайдо булган миозитларда ё флегмона, ёки 
абсцессга ухшаб утадиган йирингли яллигланиш бошланади. Кук 
йиринг инфекцияси туфайли бошланган миозитларда некрозла- 
шиб бораётган тук,ималар чириб, ирийди. Вирусга алокддор мио- 
зитларга вакуолли дистрофия, сегментар коагуляцион некроз би­
лан макрофагал детрит резорбцияси, майда учокди лимфоплазмо- 
цитар инфильтрация характерлидир. Табиатан паразитлар (трихи­
неллёз, эхинококкоз)га алоцадор миозитларда типик пролифера- 
тив реакция бошланиб, касаллик учоги фиброз капсула билан 
уралиб колади. Сил миозити учун гранулёматоз яллигланиш ха­
рактерлидир. Мускуллар ревматик касалликларда \ам  шу хилдаги 
жараёнларга тортилиб кетиши мумкин, шу муносабат билан улар- 
даги яллигланиш жараёни иммун табиатга эга булиши мумкин. 
Скелет мускулларида оссификация \одисасини хдм кузатиш мум­
кин. Бу нарса оссификацияловчи миозит бошланишига олиб кела- 
ди. Гистологик текширувларда кдгтиклашиб турган жойларнинг 
уртасида фиброз тузима, унинг четларида остеоидли к,исми топи- 
лади, шу жойда кейинчалик кальций тузлари тупланиб боради.

М ИАСТЕНИЯ

Миастения скелет мускулларининг заифлашиб, %аддан ташцари 
тез чарчаб цоладиган булиши билан ифодаланувчи нерв-мускул касал- 
лигидир. Бу касаллик \ар к,андай ёшда пайдо булиши мумкин. Лекин 
х,аммадан куп учрайдиган даври 26 ёшга турри келади. Аммо миа- 
стениянинг дастлабки белгилари 50 яшарлик махдлида \ам пайдо 
булиши мумкин, шу билан бирга бу ёшда шу касаллик билан асо- 
сан эркаклар огрийди. Бирмунча ёш одамлар орасида аёллар уч ба- 
равар купрок, огрийди, бу — цизлар ва ёш жувонларда тимус функ- 
циясининг шу даврларда бир кддар кучайишига боглик,.

536
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Этиологияси ва патогенези. Маълумки, скелет мускулларининг 
кискдриши асосан эфферент нерв охирларидан ацетилхолин ме- 
диаторининг ажралиб чик,иши билан х,аракатлантирувчи нерв охир- 
ларида буладиган ацетилхолин рецепторлари уртасидаги узаро таъ- 
сирга борлик,. Миастенияда рецептор окрилларига кдрши каратилган 
аутоиммун реакция натижасида ацетилхолин рецепторлари сони- 
нинг кескин камайиб кетиши кузатилади. Касалларнинг к,он зар- 
добида 85 фоиз \олларда ацетилхолин рецепторларига к,арши С 
иммуноглобулинлар топилади. Бу антителолар ва комплемент Сз 
нерв-мускул бирлашмалари (синапслар)нинг постсинаптик мем- 
бранасида булади. Рецепторларга к,арши антителолар рецептор 
о^силларининг парчаланишини кучайтиради, шунинг натижаси­
да рецепторлар сони камайиб кетади. Бундан ташкари, шу антите­
лолар комплемент иштирокида постсинаптик мембранани лизис- 
га учратиши ёки нерв импульсининг утишига тугридан-тугри тусик, 
булиб хизмат килиши мумкин. Ацетилхолин рецепторлари зарар- 
ланишида сенсибилланган Т-лимфоцитлар \ам  бевосита иштирок 
этади, деб тахмин килинади. 75 фоиз \олларда миастения тимус 
усмаси ёки гиперплазияси билан бирга давом этиб боради. Тимус 
гиперплазиясида ацетилхолин рецепторларига к,арши к,аратилган 
антителолар ишлаб чикдрувчи бир талай В-хужайрали герминатив 
марказлар пайдо булади.

Миастения аутоиммун табиатли касалликларда: система к,изил 
югириги, пернициоз анемия, ревматоид артригда х,ам куп кузати­
лади. Миастения билан огриган касаллар крнида Н1_А-В8 микдо- 
ри купаяди. Мана шу далилларнинг ^аммаси миастениянинг ауто­
иммун табиати туррисидаги фаразни куллаб-кувватлайди.

Купчилик х,олларда мускулларда анатомик узгаришлар х,ам, 
гистологик узгаришлар х,ам топилмайди. Электрон микроскопия- 
дагина х^аракатлантирувчи нерв охирларида арзимас узгаришлар 
борлиги маълум булади. Интерстицийда бир оз лимфоид инфиль­
трация топилади. Тимусда мия кдтламида герминатив фолликула- 
лар пайдо булгани к,айд кдлинади.

Клиник манзараси. Миастениянинг асосий симптоми мускул­
ларнинг жуда заиф тортиб, \аддан ташкдри тез чарчаб крлиши- 
дир. Хар кандай мускуллар, айникса куз, юз, тил, кул-оёк, мус- 
куллари, яъни фаоллик билан ишлаб борувчи мускуллар жараёнга 
берилиши мумкин. Сезиларли миастения ма,\алида нафас мускул- 
лари хдм зарарланади, бу асфиксия х,одисасига олиб келиши мум­
кин. Касаллик, одатда, сурункасига утиб боради, миастения криз- 
лари уз-узидан бошланадиган ремиссия даврлари билан ажралиб 
туради. Касалликнинг ок,ибати \ар  хил.
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НЕРВ СИСТЕМАСИ КАСАЛЛИКЛАРИ

ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯР КАСАЛЛИКЛАР

Ишемик энцефалопатия 
Мия инфаркти 
Мияга к,он к^йилиши 

ИНФ ЕКЦ ИО Н  КАСАЛЛИКЛАР

Менингитлар
Йирингли менингит 
Лимфоцитар менингит 
Сурункали менингит 
Энцефалитлар 
Мия абсцесси
Бош миянинг вирусли инфек- 
циялари
Уткир вирусли инфекциялар 
Секинлик билан  утадиган 
вирусли инфекциялар

НЕРВ С И С Т Е М А С И Н И Н Г ДЕГЕ- 
НЕРАТИВ КАСАЛЛИКЛАРИ

Альцгеймер касаллиги

Паркинсонизм
Ён томон амиотрофик скле-
рози

ДЕМ ИЕ ЛИ Н ЛО ВЧ И  КАСАЛЛИКЛАР

Тарк,ок, склероз
НЕРВ СИСТЕМАСИ УСМАЛАРИ

Марказий нерв системаси ус- 
малари
Нейроэктодермал усмалар 
Астроцитома
Мультиформ глиобластома
Олигодендроглиома
Эпендимома
Медуллобластома
Мия пардалари ва томирлари
усмалари
Менингиома
Периферик нерв системаси 
усмалари

Марказий нерв системасини ташкил этувчи бош ва орк,а мия­
нинг турли булимлари, шунингдек периферик нерв системасини 
^осил килувчи тузилмалар жуда х,ар хил ва мураккаб тузилишга 
эга булгани учун нерв системаси касалликлари х,ам жуда \ар хил 
ва мураккаб. Нерв системаси патологияси узининг бир к,анча хусу- 
сиятлари билан ички органлар патологиясидан фарк, к,илади:

1) бош мияда турли функцияларни адо этадиган бир к,анча булим- 
лар бор. Шу муносабат билан бош мияда кичик бир альтерация учоги 
пайдо булганида \ам , бу маълум бир функциянинг, масалан, нутк,- 
нинг йукдпиб к,олишига олиб келади, яъни кичик бир мия к,исми- 
нинг зарарланиши х,ам \ар хил неврологик симптоматикага сабаб 
булиши мумкинки, бошк^а органларда бундай \одиса кузатилмайди;
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2) нерв системасининг кандай булмасин бирор к,исмида учок, 
х,олида пайдо булган битта патологик жараённинг узи (масалан, 
миянинг пешона булагида ёки орк,а мияда пайдо булган усманинг 
узи) х,ар хил клиник манзара билан намоён булади;

3) \ар  к,андай органда у ч р ат и  мумкин булган патологик жара- 
ёнлар (яллигланиш, к,он айланишининг издан чик,иши ва бошк,а- 
лар)дан ташк,ари, нерв системасида нерв хужайралари ва миелин- 
нинг зараланишига алоцадор махсус касалликлар пайдо булиши 
мумкин;

4) бир к,анча касалликлар бош миянинг анагомик ва физиоло­
гик хусусиятларига алокддор булади. Масалан, калла суяги мияни 
шикастланишдан сак/шб турса \ам , калла ичида босим ортиб ке- 
тишига ва мия чурраси пайдо булишига сабаб булиши мумкин;

5) орка мия суюк^иги мияни шикастланишдан сак^аб турса- 
да, лекин баъзан гидроцефалия бошланиши ёки микроорганизм- 
лар ва усма тарк,алиб бориши учун замин булиб колиши мумкин;

6) лимфа сукяушги утиб турадиган махсус йуллар йукушги баъ­
зан миянинг шиш жараёнига жуда сезгир булишига олиб келади.

Мия мураккаб тузилган органдир, унинг асосий хужайра эле- 
ментлари нерв ^жайралари (паренхиматоз хужайралар) ва нерв 
тук,имаси стромасини ташкил этувчи глия хужайраларидир. Аст- 
роцитлар, олигодендроглиоцитлар, эпендима хужайралари ва 
микроглиоцитлар шулар каторига киради.

Нейронлар шакли ва катта-кичиклиги жи,\атидан жуда х,ар хил 
булади, улар функционал к,ийматининг х,ар хил булиши ?̂ ам шун- 
га бортик,. Чунончи, катта ярим шарлар пустлогининг нейронлари 
тузилиш жи\атидан мияча пустлогининг нейронларидан фарк, 
к,илади. Нейронларнинг узига хос структуралари Ниссл субстан- 
цияси (тигроид модда), дендритлар ва аксонлардир. Нейронларда 
х,ар хил дегенератив жараёнлар авж олиши мумкинки, нерв сис­
темасининг узига хос касалликлари асосида ана шу жараёнлар 
ётади.

Астроцитлар алох,ида буёнугар билан буяладиган хужайралар 
булиб, бир талай усимталари борлиги билан таърифланади, шу 
усимталарининг бир к,исми томирлар деворига бирикади. Астро- 
цитларнинг икки тури тафовут к,илинади: кулранг моддада була- 
диган протоплазматик астроцитлар ва ок; моддада буладиган фиб­
роз астроцитлар.

Астроцитлар нормада куйидагиларга ёрдам беради: 1) фаол 
электрик жараёнларнинг алох,ида-ало\ида утишига; 2) хужайра­
лар ташкдрисида ионлар мувозанатининг к,арор топишига; 3) ге- 
матоэицефалик тусик,нинг саьутаниб туришига; 4) мия тукимаси 
зарарланган шароитларда астроцитлар худди фибробластларга 
ухшаб к,олади ва глия чандиги х,осил булишида иштирок этади. 
Бирок,, \ужайралардан ташк,арида коллаген \осил булишига ало-
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к,адор фиброздан фарк,к,илиб, глия чандиги астроцитларнингусим- 
таларидан иборат булади; 5) бош мия ишемиясида янги томирлар 
сонининг куплаб хосил булишига ёрдам беради, бу эса мия тук,и- 
маларининг к,он билан таъминланишини яхшилашга йуналган ком- 
пенсатор-\имоя реакцияси сифатида к,аралади.

Астроцитлар фаоллашганида цитоплазмаси купайиб, ядроси 
гипертрофияланади, ядроча пайдо булади. Жараён суниб борган 
сайин астроцитлар цитоплазмасини йук,отади, бунда уларнинг 
усимталари сакданиб крлади. Ана шундай астроцитларни фибрил- 
ляр астроцитлар дейилади. Астроцитларни фаоллаштирувчи омил- 
ларнинг таъсири давом этаверар экан, у холда Розенталь толала- 
ри, яъни астроцитлар усимталаридатопиладиган чузинчок,, к.аттик, 
эозинофил тузилмалар пайдо булади. Розенталь толалари хавфсиз 
астроцитар усмаларда, масалан, пилоид астроцитомада, каверноз 
ангиома атрофида жойлашган астроцитларда ^ам х,осил булади.

Олигодендроглиоцит усимталари сонининг камрок, булиши, 
ядроларининг бирмунча тук, ва майда булиб, лимфоцитларга ухшаб 
гуриши билан астроцитлардан фар к, к,илади, бу хужайраларнинг 
ядролари атрофида ок,иш гардиш булади. Бу турдаги глия хужай- 
ралари миянинг кулранг моддасида х,ам, ок, моддасида х,ам бор. 
Кулранг моддада улар нейронлар атрофидан жой олади ва шу са- 
бабдан сателлит-.\ужайралар деб аталади. Олигодендроглиоцитнинг 
асосий вазифаси марказий нерв системасида жойлашган нерв 
хужайраларининг аксонлари учун миелин \осил килишдир. Мие­
лин олигодендроглиоцитларнинг мембранаси булиб, аксонларни 
спиралга ухшаб ураб туради ва таркибида асосий окрил миелин 
моддасидан ташк,ари, гликопротеид \ам булади. Миелиннинг йук,о- 
либ кетиши ёки деструкцияга учраши, бундай \одиса демиелин- 
ловчи касалликларда кузатилади, ё нерв импульслари утишининг 
кескин издан чик.ишига, ёки бутунлай тухтаб крлишига олиб ке- 
лади.

Эпендима ^жайралари. Мия коринчаларининг юзаси бир к,ават 
кубсимон шаклдаги \ужайралар билан копланган. Булар бирор 
жойда деструкцияга учраганида субэпендимал астроцитларда ком­
пенсатор пролиферация бошланиб, крринчалар деворларида майда 
тугунлар пайдо булади (грануляр эпендимит). Захм ва бошк,а пато­
логик жараёнларда ана шундай тугунлар кузатилади. Эпендима 
Хужайралари цитомегаловируслар учун нишондир.

Микроглия. Микроглия хужайралари мононуклеар-фагоцитар 
системага киради. Улар кузга ташланмайдиган булади ватук,тусли 
майда-майда чузинчок, ядролар куринишида топилади. Уларнинг 
цитоплазмаси, худди усимталари сингари, ало^ида буёкдар билан 
буялганидагина куринади. Мия тукимаси зарарланганида улар фа- 
оллашиб, ядролари йирикрок, булиб крлади. Айни вак,тда мия тук,и- 
масида кондан пайдо буладиган купикли макрофаглар топилади.
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Микроглия к,ай тарика шундай макрофагларга айланиб колади 
деган масала куп ба\сларга сабаб булмокда.

Юкорида айтиб утилганндек, нерв системаси касалликлари жуда 
хилма-хил булиб, к,он айланиш ининг бузилиши, яллирланиш, 
дистрофия туфайли келибчикиши мумкин. Марказий ва перифе- 
рик нерв системасининг усмалари х,ам каттагина уринда туради.

ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯР КАСАЛЛИКЛАР

Цереброваскуляр, яъни мия кон томирларига алокадор касал- 
ликлар (ЦБК) а\оли уртасида учрайдиган ногиронлик ва улим 
хдцисаларининг асосий сабабларидан биридир. ЦВК нинг учта 
асосий тури тафовут к,илинади:

1) томирлар окклюзияга учрамасдан туриб, умуман мияда кон 
айланиши бузилиши муносабати билан бошланадиган ишемик 
(томирларга алокадор) энцефалопатия;

2 )мия томирлари тромбози, эмболияси, шунингдек веналари 
обструкциясига алокадор мия инф аркта (ишемик инсульт);

3) мия тукимаси ёки субарахноидал бушликка кон куйилиши 
(геморрагик инсульт).

ИШ ЕМ ИК Э Н Ц ЕФ АЛ О П А ТИ Я

Ишемик энцефалопатия атеросклероз, гипертония касаллиги му­
носабати билан кон таъминоти сурункасига издан чициб юрган ма- 
х,алларда, шунингдек миядан веноз кон оциб кетиши цийинлашган пайт- 
ларда бошланади. Систолик босимнинг пасайиб кетиши хдм ишемик 
энцефелопатияга сабаб булиши мумкин, бунда бош мияда дистро­
фик тусдаги майда учокли, диффуз узгаришлар юзага келади.

Энцефалопатия асосида гипоксияга жуда сезгир булган нейрон- 
ларнинг зарарланиши ётади. Гиппокамп пирамидасимон хужайра- 
лари ва миячадаги Пуркинье \у ж а й р а л а р и  ишемияга айникса сез- 
гирдир, шунга кура улар биринчи навбатда х,алок булиб кетади. Бош 
миядаги морфологик узгаришларнинг табиати ишемиянинг нечор- 
лик узок давом этганига ва канчалик кучли ифодаланганига, бе- 
морнинг канча вакт умр курганига борликдир. Енгилгина ишемия- 
да нейронларда кайтар функционал узгаришлар юзага келади, холос.

Мия ишемияси бошланганидан кейин бир неча дакика ёки соат 
мобайнида бемор улиб коладиган булса, бундай \олларда ишемия 
анча сезиларли булган такдирда \а м  нейронларда структура узга- 
ришлари топилмайди. Нейронларнинг ишемиядан зарарланишига 
хос белгилар ишемиядан 12—24 соат утганидан сунг пайдо булади 
ва нейронларнинг буртиши ёки бужмайиши куринишида ифода- 
ланади (95-расм). Катта ярим шарлар пустлогидаги нейронлар 
эозинофил цитоплазмаси бужмайиб колади ва ядролари пикнозга
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95- раем. Ишемик эн- 
цефалопагияда ней- 
ронларнинг бужма- 

йиб колиши.

учраб, кичрайиб кетади. Катта ярим шарлар пустлоги нейронла- 
рининг ишемик зарарланиши табиатан таркок булади, лекин ора- 
сира интакт \ужайралар \ам  учрайди. Пикнозга учраган нейрон- 
лар кейинчалик хдлок булиб, й укол и 6 кетади. Уларнинг урнида 
глиоз пайдо булади.

Бош миянинг к,он билан таъминланиши сурункасига бузилиб 
турганида мия пустлоки атрофияга учрайди, бундай атрофия да- 
ражаси бош мия нейронлари деструкциясининг даражасига мута- 
носиб булади. Бош мия умумий перфузияси сусайганида мия ту ка­
мней нинг артериялар дистал тармокдаридан кон билан таъминла- 
надиган кисмларида хдммадан куп сезиладиган ишемия бошлана- 
ди. Бунда понасимон инфарктлар вужудга келиб, йирик артерия- 
лардан кон билан таъминланадиган жойларга \ам  утиши мумкин.

Мия инфаркти бошланиш хавфи х,аммадан кура каттарокбула- 
диган жой олдинги ва урта мия артериялари уртасидаги жойдир. 
Шу жойнинг зарарланиши энса пуштасига \ам  угадиган параса- 
гиттал инфаркт бошланишига олиб боради. Понасимон (чегара) 
инфарктнинг катта-кичиклиги ишемия даражасидан ташкари, уша 
жойдаги томирлар спазмининг нечоглик узок масофага ёйилгани-
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га \ам борлиадир. Чегара инфарктларни анчагина ифодаланган 
умумий ишемик энцефалопатия деб ^исоблаш керак.

Ишемик энцефалопатиянинг клиник аломатлари ишемиянинг 
даражасига ва к,анча узок, давом этганига боглик,. Енгил даражада- 
ги ишемияда вак,тинчалик неврологик симптомлар (бош орриги, 
кулок, шангиллаши, бош айланиши) пайдо булиб, улар кейинча- 
лик батамом йук,олиб кетади. Кескин ифодаланган ишемия кома- 
тоз \олаг бошланиб, катта ярим шарлар функцияларининг бутун- 
лай суниб крлишига олиб келиши мумкин.

М ИЯ ИНФАРКТИ

Мия инфаркти томирлар окклюзияси натижасида бошланади. 
Мия томирлари тик,илиб к,олишининг ок,ибатлари, мия инфарк- 
тининг катталиги ва шакли: 1) зарарланган томирнинг диаметри- 
га, 2) мия артериялари уртасидаги анастомозлар х,олатига, 3) кол- 
латерал к,он айланишининг компенсатор имкониятларига боглик,.

Ички уйку артерияси ёки умуртк,а артериялари окклюзияга 
учраган мах,алларда виллизий доираси томирлари анастомозларни 
тула-тукис таъминлаб туради. Уртача катталикдаги мия томирла­
ри, масалан, олдинги урта мия артериялари узининг дистал тар- 
мок^ари билан тула-тукис анастомозлар \осил  к,илмайди. Шунинг 
учун бу томирларнинг бутунлай тик,илиб к,олиши х,амиша инфар- 
ктга олиб боради, лекин бу инфаркт зарарланган томирлардан 
к,он оладиган мия к,исмининг узидан кура кичикрок, булади. Мия- 
нинг анастомозларга эга булмаган майда артериялари окклюзияга 
учраганида х,амиша инфаркт бошланади.

Мия томирлари окклюзиясига шу томирлар тромбози ёки эм- 
болияси сабаб булиши мумкин. Мия томирлари тромбози купинча 
атеросклероз ма\алида, айник,са ички уйку артериясининг буйин- 
даги бифуркацияси со^асидаги ёки вертебробазиляр системадаги 
атеросклероз ма\алида кузатилади. Уйку артерияси окклюзияси- 
нинг ок,ибатлари х,ар хил ва томирнинг к,анча к,исми окклюзияга 
учраганига \амда виллизий доирасининг ах,волига боглик, булади. 
Мия асосидаги шу артериал анастомозлар нормал ишлаб турган 
булса, уйку артерияси окклюзияси симптомсиз утади. Виллизий 
доирасидаги томирлар атеросклероздан зарарланиб, йуллари то- 
райиб к,олган мах,алларда уйку артериясининг ок1стюзияси инфаркт- 
га олиб боради. Бундай ишемик некроз учоги кичикрок, ва мия- 
нинг урта артериясидан к,он оладиган дистал томонида жойлашган 
ёки бутун ярим шарга таркдлиб кетган булиши мумкин.

Мия базиляр артериясининг яхши ифодаланган анастомозла- 
ри йук,, шунинг учун бу артериянинг атеросклеротик пилакча би­
лан тик,илиб к,олиши жиддий ок,ибатларга сабаб булиб, \аёт учун
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мух,им функцияларнинг издан чик,ишига ва улимга олиб боради. 
Умурткд артериялари окклюзияси симптомсиз утиши мумкин.

Мия томирларининг тула окклюзиясидан аввал транзитор 
ишемик хужумлар деб аталадиган неврологик симптомлар кузати- 
лади, булар атеросклеротик цереброваскуляр касалликнинг му- 
\им белгиси булиб \исобланади.

Мияда кон айланишининг издан чик,ишида мия томирлари­
нинг тикилиб к,олишига асосий сабаб буладиган атеросклероздан 
ташк,ари, хар хил сабабларга кура бошланган артериитлар \ам  му- 
х,им а\амиятга эга.

Мия томирлари эмболияси х,ам мия инфарктига олиб бориши 
мумкин. Бунда куйидагилар эмболия манбалари була олади: 1) юрак 
булмалари ва крринчаларининг юрак деворига ёпишиб турган тром- 
блари, 2) юрак крпкрк^аридаги сугалсимон тузилма (булар таби- 
атан бактериал ва бактерияларга алокдцор булмаслиги мумкин),
3) томирлар системасининг \ар  кандай к,исмида, жумладан уйку 
артерияси ва вертебробазиляр системада \осил буладиган атеро­
матоз детрит. Гемодинамик хусусиятларга кура, эмболлар мия урта 
артерияси йулини бекитиб куйишга жуда мойил булади. Эмболлар 
кичикрок,булган махдлларда мия урта артерияси тармогининг фак,ат 
бир к,исми окклюзияга учрайди. Жуда майда эмболлар бу артерия- 
нинг энг дистал тармокдарига тик,иладики, шу нарса миянинг 
урта ва олдинги артерияларидан к,он оладиган жойлари уртасида- 
ги чегарада инфаркт учок^ари пайдо булишига олиб келади. Бир 
канча \олларда эмболлар жуда майда кисмларга парчаланиб ёки 
эриб кетиши мумкин, бунда томирда к,он айланиши аслига келиб 
кдлади. Бирок,, томирдеворларинингишемиядан зарарланиши на- 
тижасида крн ишемия некрози зонасига сингиб утиб, бу ишеми- 
яни геморрагик инфарктга айлантириб куяди. Бундай хдгсларда ге- 
моррагик инфарктни мияга к,он куйилишидан ажратиб олиш к,ийин 
булади.

Инфарктнинг сабабидан к,атъий назар, унинг динамикаси бир 
зайлда утаверади. Ишемик некрозда куринарли анатомик узгариш- 
лар томирлар окклюзиясидан 6—12 соат утганидан кейингина пайдо 
булади. Бирмунча эртарок, муддатларда зарарланган жойнинг ок,ариб 
тургани ва бир кддар юмшаб крлгани кузга ташланади, холос. Кул- 
ранг модда структураси айниб, билинмайдиган булиб крлади. 48— 
72 соатдан кейин ишемик некроз зонаси ани^-равшан билинади- 
ган булади. Ана шундай некроз урнида зич глиал тук,има билан 
уралган кисталар хрсил булади. Миянинг юмшок, пардаси х,ам за­
рарланган ма\алларда бу парда киста девори булиб к,олиши мум­
кин.

Микроскопда аникдаса буладиган узгаришлар 6—12 соатдан кей­
ин кузга ташланади. Бунда нерв хужайраларининг буртиб, цито­
плазма ва ядро хроматинининг тузилиши бошкдча булиб крлгани
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маълум булади. Кейинчалик бир талай нейронлар пикнотик узга- 
ришларга учрайди. Аксонларнинг булакларга ажралиб, миелин 
пардаларнинг жойи узгариб колгани >̂ ам кузатилади. 48 соатдан 
кейин ишемия зонасида нейтрофиллар пайдо булади, булар 72 
соатдан кейин макрофаглар билан алмашинади, бу макрофаглар 
томирлар атрофидан жой олади. Шу вактда макрофаглар сони ор- 
тиб, икки х,афтадан кейин энг куп микдорга етади, сунгра улар 
йукрла бошлайди, лекин бир неча йилдан кейин х,ам эски чандик 
интерстицийида макрофагларни топиш  мумкин. Инфаркт зонаси 
атрофидаги астроцитлар сони айникра икки \афтадан кейин купа- 
йиб боради. Кейинчалик улар глиал чандик ва киста деворини 
хрсил килишда иштирок этади.

Майда инфарктлар ок,ибатида диаметри 15 мм гача борадиган 
лакуналар \осил булиши мумкин. Булар купинча мия ярим шар- 
ларининг ок моддасида, базал ганглияларда, оралик, мия ва ички 
капсулада \осил булади. Лакуналарнинг юзага келиши купинча 
умумий артерия гипертензиясига, чукур артериолалар окклю зия- 
сига ёки эмболлар борлигига боглик булиши мумкин. Баъзи лаку- 
наларда пигментли макрофаглар топилади.

МИЯГА КОН К У Й И Л И Ш И

Кандай булмасин бирор травма булмасдан туриб, мияга уз-узи- 
дан к,он куйилиб колишининг уч тури тафовут килинади: мия тщи- 
масига кон куйилиши, субарахноидал бушлища кон куйилиши, ара- 
лаш тарзда кон куйилиши.

МИЯ ТУК.ИМАСИГА КОН КУЙИЛИШ И

Мия тукимасига кон куйилиши (паренхиматоз кон куйилиши) 
купинча майда артериялардан бири ёрилиб кетганида кузатилади, 
бундай щдиса, одатда, гипертензия мах,алида учрайди. Крн куйи­
лиши, одатда, аневризма борлигига боглик, деб \исобланади , 
шундай аневризма ёрилиб кетганида кон тугридан-тугри мия туки­
масига куйилади.

Аневризмалар аксари базал ганглияларда, Варолий куприги ва 
мияча ярим шарларида \осил булади, чунки гипертония касалли- 
гида мия шу булимларининг томирлари \аммадан кура огиррок 
узгаришларга учрайди. Аневризмалар мия ярим шарларининг ок  
моддасида камрок\осил булади. Аневризмалар артериола ва май­
да артериялар девориларида альтератив узгаришлар (плазматик 
хужайралар инфильтрацияси, некроз) билан бирга давом эгиб бо­
радиган ва эластик мембраналар ёрилишига олиб келадиган ги­
пертония кризларидан кейин \осил булади. Бундай аневризма ёрил- 
ганида гематома юзага келади. Гематома мия тукимасини емир-
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96 раем. Мия чап яримшарига кон куйилиб, мия тукимасининг
емирилиши.

майди-ю, лекин унинг структура элементларини суриб куяди. 
Ш унинг учун бемор омон крлиб, гематома сурилиб кетадиган 
булса, зарарланган мия кисмининг функцияси тула-тукне тикла- 
ниб аслига келиши мумкин. Кон куйилишининг мия коринчала- 
рига \ам к,он утишига олиб келган хиллари анча огир булади, 
улар улим билан тугайди. Мияга крн куйилиши окибатида глио- 
мезодермал чандик ёки кисталар \осил булиши мумкин. Мияга 
Кон куйилганида гематомадан ташкдри мия тукимасида геморра- 
гик инфильтрат хдм юзага келиши мумкин, курув думбокдарида 
купинча шундай х,одиса кузатилади.

ГТатологик анатомияси. Мияга кон куйилган жойнинг ^ажми 
катталашиб, пушталари яссиланиб колади ва миянинг урта кисми 
к,он куйилган жойнинг карама-карши томонига караб тортилади 
(96-расм). Крн мия коринчаларига ^ам ёриб утган махдлларда суба- 
рахноидал бушликда, шунингдек Мажанди ва Лушке тешиклари 
атрофида \ам кон лахталари топилиши мумкин. Крн куйилган жой 
кесиб курилганида шу жой атрофида кон лахталари топилади. Мия­
нинг ён коринчалари уларда кон лахталари тупланиб колганлиги
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\исобига чузилиб кетади. Агар бундай лахталар коринчаларнинг 
факат битгасида булса, унинг карама-кдрши томонидаги коринна1* 
ясси тортиб туради. Агар Сильвий йули ёки Монро тешиги тицилиб 
долган булса, гидроцефалия бошланиши мумкин.

Геморрагияларнинг сурилиши макрофаглар пайдо була бош- 
лаган вак,тдан бошланади ва бир неча ой давом этиши мумкин. 
Бунда к,он лахталари йук°либ, глиоз зонаси билан уралиб турган 
тиркишсимон камгак хосил булади. Бу камгакда талайгина гемо- 
сидерин утган макрофаглар топилади.

Миясига кон куйилган касалларнинг 80 фоизи анамнезида 
гипертензия булганлигини айтади. Бундан ташкари, мия бошка 
кисмларининг томирларида х,ам артериолалар склерози курини- 
шидаги узгаришлар — артериолалар деворининг калин тортиб, 
гиалинлашганидан иборат узгаришлар топилади, бундай узгариш­
лар мия ярим шарларининг ок моддасида айникса аник-равшан 
кузга ташланади. Базал ганглияларда купгина \олларда артерия- 
лар деворининг калинлашгани, учок тарзидаги атеросклероз бор- 
лиги, Вирхов-Робен камгакларининг купайиб кетгани ва пери- 
васкуляр глиоз бошлангани кузатилади. Сезиларли атеросклероз 
\ам топилиши мумкин.

Геморрагик инсультнинг клиник аломатлари жараённинг ол- 
ган жойига боглик Чунончи, калланинг орка кисми ва мияча ге- 
матомасида кусиш бошланиб, даво килингани билан кайтмайди, 
мия олдинги артериясининг \авзасига кон куйилганида кул-оёклар- 
да спастик фалаж бошланади. Пекин каерга кон куйилганидан 
кагьий назар, беморларда калла ички босимининг ортиб кеггани- 
га хос белгилар пайдо булади, кома бошланиши мумкин.

СУБАРАХНОИДАЛ БУШЛИККД КОН К.УЙИЛИШИ

Субарахноидал бушликка К°н куйилиши (97-расм) ё аневриз­
ма ёрилиб кетганида, ёки артерия \амда веналарда ривожланиш 
нуксонлари булган ма^алларда кузатилади, лекин бундай хрдиса 
жуда камдан-кам учрайди.

Аневризмалар тута, атеросклеротик ва микотик аневризмалар- 
га булинади. Тугма аневризмаларнинг \ам мадан  куп учрайдиган 
жойи мия артериялари бифуркацияси со\асидир (98-расм). Акса- 
ри улар: 1) уйку артерияси билан бириктирувчи орка артерия- 
нинг тугашиш жойида, 2) олдинги бириктирувчи артериянинг 
олдинги церебрал артериялар билан туташиш сох,асида, 3) мия 
урта артериясининг Сильвий эгатидаги бифуркацияси со\асида 
учрайди. Тугма аневризмалар 20—30 фоиз х,олларда бир нечтадан, 
куп булади. Базиляр артерия мия иккита орка артериясига булина- 
диган жойида пайдо булган аневризмаларнинг ёрилиши бирмун- 
ча кам учраса, тугма аневризмаларнинг ёрилиши анча куп учрай­
ди. Бундай аневризмалар тугма деб аталса-да, болатугилган махдпда
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97- раем. Субарахноидал к,он куйилиши.

улар булмайди ва артерия деворининг бифуркация сохдсидаги урта 
кавати заифлашуви туфайли пайдо булади. Бунда артерия девори 
думбайиб чикиб, фиброз тук,имадан иборат юпк,а деворли тузил- 
ма х,осил булади. Бу тузилмада дегенератив узгаришлар ва петри­
фикация бошланиши мумкин. Аневризма деворига цон ва фибрин 
лахталари катлам-цатлам булиб утириб колиши \ам мумкин.

Аневризма ёрилиши аксари калла ички босимининг кутарилиб 
бориши билан давом этади, калла ички босимининг кутарилиши, 
уз навбатида, субарахноидал бушликда к,он куйилишига сабаб були- 
ши мумкин.

Мия артериялари аневризмаси жуда куп лолларда фиброз-мус­
кул дисплазияси, буйрак поликистози, бош мия артериялари ва 
веналарининг ривожланиш нуксонлари билан бирга кушилган 
булади. Аневризма аста-секин катталашиб боради ва диаметри 10 
мм ларга етган ма^алларда, одатда, ёрилиб кетади.

Аневризманинг ёрилиши, клиник жих;атдан олганда, энса со- 
х^асида тусатдан ог-рик,туриб, одамнинг бирдан узидан кетиб к,оли- 
ши билан таърифланади, лекин бунда бир неча дак,ик,адан кейин
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98- раем. Виллизий доираси томирларининг тупча аневризмалари 
купинча ана шу жойларда булади (Robbins S., 1992).

одам хушига келиши >̂ ам мумкин.
Субарахноидал бушликда к,он куйилишининг асорати тарица- 

сида мия инфаркти, гидроцефалия, мия чурраси бошланиши ва 
мия стволига к,он куйилиши мумкин. Беморларда томирлар спаз- 
ми х,ам бошланади, бундай спазмга тромбоцитлар ва эритроцит- 
лар емирилишидан (лизисидан) юзага келадиган мах,сулотлар са- 
баб булади, деб \исобланади.

ИНФЕКЦИОН КАСАЛЛИКЛАР

Нерв системаси х,ар хил касаллик кузкатувчиларига, жумладан 
бактериялар, замбуруглар, вируслар, паразитларга \аддан таш ^а- 
ри сезгир булади. Унда руй берадиган инфекцион жараёнлар ка­
саллик кузгатувчисининг кдерда жойлашганига кдраб, жуда хил- 
ма-хил булади. Лекин уларнинг х^аммасини иккита асосий гурух,га 
ажратиш мумкин: 1) юмшок, мия пардалари ва орк,а мия сую^- 
лиги инфекциялари (менингит), 2) мия ту^имасида бошланади- 
ган инфекцион касалликлар (энцефалит).

Касаллик кузгатувчилари мияга х,ар хил йул билан — гемато­
ген йул билан, мия травмалари ма^алида ва оркд мия суюк^иги

www.ziyouz.com kutubxonasi



оркдли утади. Бир кднча инфектлар, масалан, оддий герпес ва 
кутириш касаллиги вируслари аввал периферик нерв системасида 
купайиб олиб, шу ердан мияга ёки сезувчи ганглияларга утади.

Сургичсимон усимта, пешона синуси ва ички кулокда бош- 
ланган яллигланиш жараёнлари мияга инфекция утиб, менингит, 
энцефалит бошланиб кетишига сабаб булиши мумкин (инфекция- 
нинг контакт йул билан утиши).

МЕНИНГИТ

Менингит — бош ва орца мия пардаларининг яллиг-ланишидир. 
Юмшок, ва ургимчак инисимон мия пардаларининг яллигланиши 
лептоменингит, ургимчак инисимон парданинг яллигланиши арах­
ноидит ва мия каттик, пардасининг яллигланиши пахименингит 
деб аталади. Бирок,, «менингит» дейилганида амалда лептоменин- 
гитни тушунилади. Бунда субарахноидал бушликдаги орк,а мия 
суюцлигига \ам инфекция утган булади.

Этиологиясига кура: бактериал, вирусли менингит, замбуруглар 
ва содда жониворлар цузгатадиган менингит тафовут к,илинади. 
Бактериал менингит уз навбатида йирингли менингит (менинго­
кокк, пневмококк, стрептококк, стафилококк ва бошкд бакте- 
риялар к^згатадиган менингит) ва сероз менингитга (сил, захм, 
микоплазма, лептоспирозга алокдцор менингитга) булинади. Ви­
русли менингитга к^йидагилар киради: I) хавфсиз уткир лимфоци- 
тар менингит; 2) эпидемик паротит вируси кузгатадиган менин­
гит; 3) энтеровируслар цузгатадиган менингит; 4) герпес ва 5) грипп 
вируслари к,узттадиган менингит. Бластомикоз, кокцидиоидоз, ток- 
соплазмоз, кандидоз менингит ва амёбали менингит анча кам уч- 
райди.

Авж олиб бориши ва утишига кдраб, яшиндек тез, уткир, ярим 
уткир ва сурункали менингитлар тафовут к,илинади. Ярим уткир ва 
сурункали менингитларда касаллик мия тукимасига \ам утиб, 
менингоэнцефалит бошланиши мумкин. Асосий локализациясига 
к,араб менингитлар базал, конвекситал, мезодиэнцефал, спинал хил- 
ларга булинади.

Врачнинг амалий фаолиятида менингитнинг учта асосий гури 
х.аммадан куп ах,амиятга эга: табиатан бактерияларга алоцадор 
уткир йирингли менингит, табиатан вирусларга алоцадор уткир 
лимфоцитар менингит, табиатан бактериялар ёки замбуругларга 
алощдор була оладиган сурункали менингит. Сурункали менингит 
этиологиясида амёбалар х,ам мух,им урин эгаллайди.
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Юмшок мия пардаларининг йирингли яллигаанишига >̂ ар хил 
патоген микроблар сабаб булиши мумкин, лекин купинча йиринг­
ли менингитга айникса, чакалокларда ичак таёкча, ёш гудаклар 
билан болаларда гемоглобинофил таёкча, усмирлар ва ёш одам- 
ларда менингококк, ёши к,айтган кишиларда пневмококк сабаб 
булади.

Касалликнинг уткир даврида бош ва орка мия шишиб, конга 
тулиб туради, субарахноидал бушликда экссудат пайдо булади. 
Гемоглобинофил таёкча кузгатган менингитда мия асосида, пнев- 
мококкли менингитда эса миянинг каварик юзасида узунасига 
кетган синус буйлаб экссудат булади. Йирингли экссудат томир- 
лар атрофида х,ам булиши мумкин. Йирингли экссудат тупланган 
жойдан ташкаридаги юмшок мия пардалари к,онга тулиб туради 
ва тиникушгини йукотган булади. Яллигланиш жараёни мия к°Рин~ 
чаларининг эпендима копламига утиб, вентрикулитга сабаб були­
ши мумкин.

Микроскоп билан текшириб курилганида субарахноидал буш­
ликда бир талай нейтрофиллар ва фибриндан ташкил топган экс­
судат борлиги кузга ташланади. М енингитнинг огир хилларида 
субарахноидал бушликбошидан-охиригача полиморфонуклеарлар 
билан тулиб туради. Уртача огирликдаги лептоменингитда ней­
трофиллар асосан томирлар атрофида булади. Касалликнинг яшин- 
дек тез хилида яллигланишга характерли хужайралар юмшок мия 
пардаси веналарининг деворларига инфильтрланиб утади. Бунда 
васкулит х,ам бошланиб, веналар тик,илиб крлади ва бош мия 
пустлоги х,амда унинг остидаги ок моддада геморрагик инфаркт 
бошланади.

Менингитга хос касаллик аломатлари бош o f p h f h , к,айт ^илиш, 
умумий гипертензия, ёругликка карай олмаслик, энса мускулла- 
ри ригидлиги, эс-хушнинг кирарли-чикарли булиб колишидир. 
Орка мия суюклигининг босими кутарилиб, нейтрофил плеоци- 
тоз кучайиб боради, орка мия суюклигида оксил купайиб, канд 
микдори камаяди. Менингитнинг яшиндек тез утадиган хилида 
орка мия суюклигидан тайёрланган суртмаларда бакгериялар то- 
пилиши мумкин. Йирингли яллигланиш жараёни суниб борган 
сайин юмшок мия пардаси билан мия уртасида фибриноз битиш- 
малар пайдо булиб боради, шунга кура мия стволи атрофида суба­
рахноидал бушликбитиб кетади. Бу — Мажанди ва Лушке тешик- 
лари битиб колиб, кейинчалик улимга олиб борадиган гидроце­
фалия бошланишига олиб келади.
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Лимфоцитар менингит кузгатувчиси Коксаки, Эпштейн-Барр, 
оддий герпес вирусларидир. Клиник симптоматикаси бактериал 
менингитга ухшаб кетади, лекин баъзи фарцлари \ам бор. Бирин- 
чидан, яшиндай тез утадиган хиллари кузатилмайди. Орк,а мия 
суюКтПигида лимфоцитар плеоцитоз топилади, бу суюк/шкда ок,сил 
микдори купайган, кднд микдори нормага як,ин булади. Вирусли 
менингит бирмунча енгил утади ва \аётга тахдид соладиган асо- 
ратлар бермайди, шунинг учун бу менингит бир кадар хавфсиз 
булиб х,исобланади.

СУРУНКАЛИ М ЕНИНГИТ

Сурункали менингит кузгатувчиси купинча сил микобактерия- 
сидир, бунда силга алокддор менингит бошланиб, желатиноз ва 
фибриноз экссудат пайдо булади. Бундан ташкари, сурункали ме­
нингитга захм кузгатувчиси (о^иш трепонема), бруцеллёз кузга- 
тувчиси (бруцелла) ва замбуруглар (кокцидиялар, кандида) са- 
баб булиши мумкин.

ЭНЦЕФАЛИТЛАР

Энцефалитлар — бош миянинг турли сабабларга ало^адор булган 
яллигланиш касалликларидир. Вируслар, бактериялар, замбуруглар, 
шунингдек содда жониворлар, гижжалар, риккетсиялар энцефа­
лит кузгатувчилари булиши мумкин. Мия ту^имасида руй беради- 
ган структура узгаришларининг табиати кузгатувчининг турига 
боглик, булади. Чунончи, бактериал инфекцияда купинча учок/гар- 
зидаги уткир жараён бошланиб, мия тук,имаси некрозга учрайди 
ва абсцесс пайдо булади. Миянинг специфик инфекциялари грану- 
лёматоз реакция билан бирга давом этиб боради. Масалан, захмда 
гуммалар, силга алок,адор энцефалитда туберкулёмалар пайдо була­
ди. Вирусли энцефалитлар купрок, учрайди.

МИЯ АБСЦЕССИ

Мия абсцесси *ар хил сабабларга кура юзага келади. Абсцесс 
купинча отоген булади ва аксари мастоидитлар ма\алида бошла- 
нади. Бундан ташцари, мия шикастланганида, шунингдек упка, 
юрак, суякларда йирингли яллигланиш учоги бор ма^алларда ин­
фекция мияга \а м  утиши мумкин. Мия абсцессларининг микро- 
флораси ни \оят  даражада \ар  хил. Лекин аксари бу микрофлора 
сгрептококклар ва стафилококклардан иборат булади. Мастоидит-
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99- раем. Чакка булагидаги миянинг отоген абсцесси.

га алокддор иккиламчи абсцесслар мияча ярим шарларидан ёки 
миянинг чакка булагидан жой олади (99-расм).

Метастатик абсцесслар бир к,анча булиб, мия пустлогининг ок, 
моддаси билан кулранг моддаси чегарасидан жой олади. Абсцесс­
лар марказида инфекцияланган эмболии топиш мумкин. Микро- 
организмлар инвазиясида аввал целлюлит бошланади, сунгра 
микроорганизмлар тупланиб бориб, мия тукимасида учок/ш не­
кроз пайдо булади. Юмшок, мия пардасида пайдо буладиган би- 
тишмалар микроорганизмларнинг субарахноидал бушликда ути- 
шига туск,инлик кдпади.

Мия абсцесси фиброз капсула билан уралган булиб, атрофдаги 
ту^ималарни емириб боради ва босиб к^яди. Бунда крн томирла- 
ри иштирокида пайдо буладиган фибробластлар коллаген синтез- 
лайди. Кон томирлари гиперплазияга учраб, сони \ам  купайиб бо­
ради. Абсцесс атрофидаги м иянинг шишуви пролиф ерация- 
ланаётган ана шу томирларга боглик,. Фиброз капсула атрофида 
глиоз пайдо булади. Орк,а мия суюкутигининг босими ортиб, унинг 
таркибида о к, к,он таначалари сони ва ок,сил микдори купаяди. Кднд 
микдори норма доирасида кдлаверади. Абсцесснинг мия крринча- 
ларига ёки субарахноидал бушликда ёриб чикддиган хдлларини 
айтмаганда, орк,а мия суюкдигида микроорганизмлар одатда то- 
пилмайди.

Клиник жих,атдан мия абсцессида калла ички босими кутари- 
либ, миянинг кайси к,исми зарарланганига к,араб хар хил симпто
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матика пайдо булади. Абсцесс бош мия тукимасида булган мах,ал- 
ларда гемипарезлар бошланиб, беморни талваса гутиб туради. 
Мияча абсцессида мувозанатни сакдаш крбилияти айнайди. Кал­
ла ички босимининг кутарилиб кетиши ва мия чурраси пайдо були- 
ши беморларни улимга олиб бориши мумкин. Абсцесснинг ёрили- 
ши вентрикулит, менингит, синус тромбозига, шунингдек мия- 
нинг анча шишиб кетишига сабаб булади.

БОШ МИЯНИНГ ВИ РУС ЛИ  ИНФЕКЦИЯЛАРИ

Вирусли энцефалитлар этиологиясига караб, бирламчи (эпиде- 
мик, канадан юкддиган) энцефалитлар ва миядан тацщаридаги 
инфекция учогидан вирус утганида бошланадиган иккиламчи эн- 
цефалитларга булинади. Бош мия уткир вирусли инфекциянинг 
энг характерли микроскопик белгиси лимфоцитлар, плазматик 
хужайралар, макрофаглардан иборат периваскуляр инфильтрация 
пайдо булиши, глиал тугунчалар юзага келиши ва нейронофагия 
бошланиши (айрим нейронларнинг некрозга учраб, глия томони- 
дан фагоцитозланиши)дир. Ядролар ичида ёки цитоплазма ичида 
таначалар пайдо булиши \ам  вирусли энцефалитнинг мух,им хусу- 
сиятлари жумласига киради. Масалан, кутуриш касаллигида Ба- 
беш-Негри таначаларининг топилиши диагностик жих,атдан му- 
х,им белги саналади.

Вирусли нейроинфекциянинг мух,им хусусияти бир к,анча ви- 
русларнинг троплигидир. Масалан, полиомиелит вируси бурун- 
х,алкум шиллик, пардаси орк,али организмга утиб, орк,а мия ол- 
динги шохларидаги ^аракатлантирувчи нейронларни зарарлайди. 
Зурайиб борадиган мультифокал лейкоэнцефалопатия вируси ав- 
вало олигодендроглиоцитларни зарарласа, кутуриш вируси ней­
ронларни шикастлайди. Оддий герпес вируси, гарчи барча тиПда- 
ги нейронларни зарарласа-да, лекин асосан миянинг чакка 
булагидаги нейронлар альтерациясига сабаб булади.

М иянинг вирусли инфекциясига касаллик яширин даврининг 
узок, давом этиши характерлидир, шу давр мобайнида вируслар 
нерв ^ужайраларига бемалол жойлашиб олиб, неча ой ва йил- 
лардан кейин к,айтадан жонланиб, фаол х,олга утиши мумкин. 
Баъзи вируслар нерв системасига утмай, факдт периреноз энце­
фалит ёки полиневритни келтириб чикдриши мумкин. Она к,ор- 
нида юкддиган инфекция, айник^са к,изилча, томила нерв систе- 
маси ривожланишида тугма нуцсонлар юзага келишига сабаб 
булиши мумкин.

Вирусли нейроинфекцияларнинг \аммасини клиник утишига 
цараб, иккита асосий гуру\га ажратса булади: 1) уткир вирусли 
инфекциялар ва 2) секинлик билан утадиган вирусли касалликлар.
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Нерв системасининг уткир вирусли инфекциялари узининг 
клиник ва келтириб чик,арадиган структура узгаришлари жих,ати- 
дан жуда хар хилдир. Улар оддий герпес вируси кузгатадиган не- 
крозловчи уткир панэнцефалит куринишида (бундай хдциса чак,а- 
лок,ларда кузатилади) ёки факдг махсус нейронлар (масалан, 
полиомиелитда мотонейронлар) альтерацияси куринишида намоён 
булиши мумкин.

Арбовируслар кузгатадиган энцефалит жараённинг анча тарка- 
либ, панэнцефалит бошланиши билан таърифланадики, бунда 
цандай булмасин бирор учокда тегишли симптомлар пайдо булмас- 
дан, балки периваскуляр мононуклеар реакция кузатилади ва орк,а 
мия суюкдигида уртача плеоцитоз кузга ташланади. Бу касаллик 
деярли 80 фоиз \олларда беморларнинг улимига сабаб булади. 
Энцефалитнинг бу хилида юмшок, мия пардаси хам зарарланади 
(менингоэнцефалит бошланади).

Патологик анатомияси. Менингоэнцефалит яллигланишга ало- 
кддор периваскуляр инфильтрация бошланиб, бир к,анча некроз 
учокдари пайдо булиши ва баъзи нейронларнинг \алок булиб, 
нейронофагия ходисасига учраши билан таърифланади. Ифодалан- 
ган энцефалитда томирлар девори некрозга учраб, васкулит ман- 
зараси кузатилади. Бир к,анча холларда асосан катта ярим шарлар 
пустлоги зарарланса, бошца лолларда базал ганглиялар зарарла­
нади. Касалликнинг дастлабки даврида мия тук,имаси ва орк,а мия 
суюклигида полиморф ядроли лейкоцитлар топилади. Кейинча- 
лик бориб уларнинг урнига мононуклеарлар пайдо булади. Орк,а 
мия суюклигидаги канд микдори, унда фак,ат полиморф ядроли 
лейкоцитлар топиладиган махалда хам камаймайди.

Кизамик, кизилча, сувчечак сингари бир канча вирусли и н ­
фекциялар асорати тарикдсида хам энцефалит бошланиши мум­
кин. Бунда яллигланишга алокадор хужайралардан иборат пери­
васкуляр инфильтрат билан характерланадиган менингоэнцефалит- 
лар топилади.

Паротит вируси ва Эпштейн-Барр вируси юкдан махалларда 
бирламчи нейротроп инфекция бошланади, бунда орка мия су- 
юк^игида шу вирусларни топиш мумкин булади. Оддий герпес 
вируси кузгатган энцефалитнинг типик холларида мия чакка була- 
гининг пастки ва медиал сохаси хамда пеш она булагининг орби- 
тал пуд]талари зарарланади. Бунда геморрагик некроз учокдари ва 
мононуклеарлардан иборат периваскуляр инфильтрация топила­
ди. Нейронлар хамда глия хужайраларида ядро ичи киритмалари 
кузга ташланади. Вирусли энцефалит хар кандай ёшдаги одамлар- 
да учраши мумкин, лекин болалар ва ёшларда куп рок, кузатилади. 
Аксари улим билан тугайди, бемор омон крладиган булса хам унда
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деменция бошланиб, хотира бузилади. Согайиш ходисаси камдан- 
кам кузатилади.

Энцефалитнинг хозир баён этилган хилини некрозловчи уткир 
энцефалит деб хам юритилади. Оддий герпес вируси вирусли ме- 
нингитга, чакалокдарда учрайдиган ва жуда ofhp утиши билан 
ажралиб турадиган таркок энцефалитга хам сабаб булади.

Одамда иммунитет танкислиги синдроми (ОИТС)ни келтириб 
чикарувчи вируслар туфайли бошланадиган энцефалитларни ало- 
хида курсатиб утиш керак. Бу вирус тугридан-тугри менингит, ми- 
елопатияга ва деменция билан утадиган ярим уткир энцефалопа- 
тияга сабаб булади. Бундан та ш кар и, ОИТС да оппортунистик мия 
инфекцияси, жумладан цитомегаловирус токсоплазмози, мия сили 
хам кузатилади.

Секинлик билан утадиган вирусли инфекция

Бу касалликлар яширин даври узок давом этиши билан ажра­
либ туради. Вирусли инфекцияларнинг бу гуру\и йккита кенжа 
гурухга булинади: 1) секинлик билан утадиган вирусли касалликлар 
ва 2) цузратувчиси номаълум булган энцефалопатиялар.

Биринчи кенжа гурухга мансуб вирусли энцефалитлардан скле- 
розловчи ярим уткир панэнцефалит ва зурайиб борадиган мультифо- 
кал лейкоэнцефалопатия купрок ахамиятга эга.

Склерозловчи ярим уткир энцефалит асосан болаларда, гохо 
усмирлар ва ёшларда кузатилади. Кдзамикдан кейин, камдан-кам 
холларда кизамикка карши эмлашдан кейин бошланади, беихти- 
ёр харакатлар пайдо булиши билан таърифланади ва зурайиб, улим- 
га олиб боради. Ок,ибати ёмон. Анатомик жихатдан олганда бош 
мия одатдаги тузилишда ёки нормадан кура бир оз зичлашган була­
ди, баъзан деструкцияга учраган жойларни топиш мумкин. Мик­
роскоп билан текширилганда \амма холларда хам учокдар тарзида 
жойлашган ва мононуклеар хужайралардан ташкил топган пери- 
васкуляр инфильтрация кузга ташланади, нейронлар \амда оли- 
годендроглиоцитларда ядросининг ичида ёки цитоплазмасининг 
ичида жойлашган таначалар булади. Сезиларли нейронофагия були­
ши ва нейронларнинг йукдпиб кетиши характерлидир. Нейронлар 
йуколиб кетган жойда зич фибрилляр глиоз кузга ташланади. Ки- 
ритмалар субмикроскопик тузилиши жихатидан кизамик, вирус- 
ларига ухшаб кетади.

Зурайиб борадиган мультифокал лейкоэнцефалопатия олигоден- 
дроглиоцитларнинг инфекцияланишига боглик, бунинг натижа- 
сида демиелинизация жараёни бошланади. Лейкоэнцефалопатия 
купгина холларда кон яратувчи тукима усмалари билан бирга да­
вом этади, иммуносупрессив терапия пайтларида, иммунитет 
етишмайдиган холатларда, жумладан ОИТС, сил, саркоидоз, рев-
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матоид артрит ма\алларида тез бошланади. Зурайиб борадиган 
мультифокал лейкоэнцефалопатия купинча шу касалликлардан 
кейин бошланади. Бу энцефалопатия асосан урта яшар одамларда 
кузатилади, лекин болаларда \ам  булиши мумкин. Унинг клиник 
куринишлари жуда \ар  хил, лекин табиатан нерв системасидаги 
учокдарга борлик^булади. Ок;моддада топиладиган касаллик учок,- 
ларининг четлари нотекис булиб, улар ичига тортиб туради, ярим 
тиник, булади, кулрангнамо тусли ва юмшок, булиши билан ажра- 
либ туради.

Микроскоп билан текшириб курилганида миелин йукдлиб кет- 
ган ва х,ар хил катталикда буладиган бир талай учокдар топилади. 
Миелин йукрлган майда-майда фокуслар билан бир кдторда мия- 
нинг бутун булагига утиб кетган йирик фокуслар \ам учрайди. 
Жараёнга бош мия, мия стволи, мияча, гох;о орк,а мия стволи \ам  
куш ил и ш и мумкин. Олигодендроглиоцитларда руй берадиган узга- 
ришлар жуда характерли булиб, диагностик жихдтдан мух,им \исоб- 
ланади: 1) олигодендроглиоцит ядролари кескин кагталашиб, 
сферик шаклга кириб кдлади, 2) уларда бинафша ранг ёки ало- 
>^ида-ало\ида булиб турган гомоген эозинофил доглар куриниши- 
даги таначалар топилади, 3) ралати шаклли улкан астроцитлар 
пайдо булиши характерлидир, уларнинг ядролари гиперхром ва 
нотурри шаклда булади. Шу улкан астроцитлар орасида фибрил- 
ляр астроцитлар ^ам таркрк, *олда учрайди. Зурайиб борадиган 
мультифокал лейкоэнцефало патиянинг кузгатувчиси Papavirus J. 
С дир. Ядролар ичида топиладиган киритмалар узининг субмик- 
роскопик тузилиши жи\атидан мана шу вирус заррачаларига ухшаб 
кетади.

Клиник аломатлари \ар хил, лекин табиатан учокди тарзда 
булади.

НЕРВ СИСТЕМАСИНИНГ ДЕГЕНЕРАТИВ КАСАЛЛИКЛАРИ

Нерв системаси дегенератив касалликларининг \аммаси, эти- 
ологиясидан к,атъий назар, иккита асосий хусусият билан таъриф- 
ланади:

1) улар нейронларнинг битта ёки бундан купрок, функционал 
системаларини (функционал жи^атдан бирлаштириладиган ней- 
ронларни) танлаб зарарлайдиган касалликдир. Айни вак,тда бош- 
Ка нейрон системалари (rypyjyiapn) зарарланмай колаверади. М а- 
салан, Паркинсон касаллигида стриопаллидар дофаминергик 
системанинг узи дегенерацияга учрайди;

2) нерв системасининг дегенератив касалликлари шу система­
нинг симметрик равишда тобора купрок, зарарланиб бориши б и ­
лан таърифланади.

Шу билан бирга бу касалликларнинг маълум фаркдари х,ам бор:
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уларнинг баъзилари ирсий касаллик булса, бошкдлари табиатан 
спорадикдир. Баъзилари хужайралар ичида купрок, узгаришлар руй 
бериши билан характерланади, бошк,аларида эса нейронлар атро- 
фияга учраб, сони камайиб боради.

Жараённинг топографиясига к,араб дегенератив касалликлар 
турт гуру\га ажратилади:

1) катта ярим шарлар пустлоги зарарланадиган касалликлар — 
Альцгеймер касаллиги, Пик касаллиги;

2) базал ядролар ва урта миянинг зарарланишига алок,адор ка­
салликлар, Гатингтонг касаллиги, идиопатик Паркинсон касал­
лиги, постэнцефалитик Паркинсон касаллиги ва бошк,алар шунга 
киради;

3) орк,а мия билан мияча зарарланадиган касалликлар — Фрей- 
дрих атаксияси, атаксия-телеангиоэктазия;

4) хдракатлантирувчи нейронларнинг зарарланишига алок,адор 
касалликлар — ён томон амиотрофик склерози, Вердниг-Гоффман 
спинал амиотрофияси, Кугельберг-Веландер синдроми.

Альцгеймер касаллиги билан Пик касаллигининг асосий кли­
ник симптоми деменциядир. Бирок,, бошк,а касалликларда, маса- 
лан, цереброваскуляр касаллик, энцефалит, гидроцефалия ва 
моддалар алмашинувининг бузилишига алоцадор касалликларда 
\ам  деменция бошланишини эсда тутиш керак.

АЛЬЦГЕЙМЕР КАСАЛЛИГИ

Альцгеймер касаллиги бош мия тарцок, равишда атрофияга учра- 
ши натижасида мия пустлотга ало^адор олий функцияларнинг ай- 
ниши ва эс пасайиши — деменция бошланиши билан таърифланади. 
Касаллик 54—56 яшарлик мах,алда бошланади. Деменция бошла- 
нишида хотиранинг тобора купрок, бузилиб, фазода мулжал олиш- 
нинг издан чик,иши марказий уринда туради. Анча эрта муддат- 
ларда дик^ат-эътибор пасайиб, нутк,\ам бузилади, купинча амнес- 
тик ва сенсор афазия, шунингдек психопатик узгаришлар бошла­
нади.

Макроскопик текширишда мия пардалари калинлашиб, мия 
пушталарининг юпк,а тортгани ва эгатларининг кенгайиб кетгани 
топилади, бу узгаришлар миянинг пешона ва чакка булакларида 
айник,са сезиларли булади (100-расм). Мия кесиб курилганида мия 
атрофияси муносабати билан мия к,оринчаларининг кенгайиб кет­
гани кузга ташланади (гидроцефалия). Альцгеймер касаллигининг 
асосий микроскопик белгилари нейронлар цитоплазмасида чати- 
шиб кетган нейрофибриллалар коптокчаси юзага келиши, к,ари- 
ликка алок,адор пилакчалар булиши, нейронларнинг вакуол деге- 
нерацияга учраши ва проксимал дендритларда Хирано таначалари 
пайдо булишидир. Нейронлар цитоплазмасида чатишиб кетган
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100- раем. Альцгей­
мер касаллигида 
катта ярим шарлар 
пустлоги пуштала- 
рининг атрофияга 
учраб, эгатлари- 
нинг кенгайиши.

нейрофибриллалар коптокчаси пайдо булиб, нейронлар ядроси­
ни суриб куяди ёки ураб туради. Гематоксилин ва эозин билан 
буялганидаулар базофил булиб куринади. Электрон микроскопияда 
улар диаметри 7—9 нм келадиган бурама филаментлардан иборат 
булади. Бирок,, нейрофибриллалар коптокчалари Альцгеймер ка- 
саллиги учунгина хос булиб х,исобланмайди, чунки бош миядаги 
бошк,а патологик жараёнлар, масалан, Даун синдромида \ам уч- 
райди.

Кексаликка алоцадор, яъни сенил пилакчалар пресинаптик ак- 
сонларнинг кенгайиб кетган, эгри-бугри, экстрацеллюляр учки 
структураларидир. Улар нукул деярли катта ярим шарлар пустло- 
гида учрайди. Бу пилакчаларнинг четларида микроглиоцитлар, 
баъзан астроцитлар \ а м жойлашган булади. Кейинчалик бориб бу 
пилакчаларнинг марказида амилоид пайдо булади. Сенил пилак­
чалар электрон микроскоп билан текшириб курилганида аксон- 
ларнинг учки томонлари, яъни терминалларида юк,орида айтиб 
утилган нейрофибриллалар чигалларига ухшайдиган бурама фи- 
ламентлар, шунингдек дегенерацияга учраб, узгарган лизосома- 
лар ва митохондриялар булиши аник^анган.

Вакуолли дегенерация нейронлар цитоплазмасида таркибида 
аргирофил доналар буладиган вакуолалар пайдо булиши билан 
таърифланади. Бу доналарнинг нимадан пайдо булиши, шунинг­
дек проксимал дендритларда шишасимон эозинофил киритмалар 
куринишида топиладиган Хирано таначаларининг нимадан пайдо 
булиши х,ам номаълум булиб крлмокда. Ультраструктура доираси- 
да текширилганида бу таначалар мунтазам равишда жойлашган 
актинли филаментлар куринишида булади. Юк,орида айтиб утил­
ган структуралар — сенил пилакчалар, Хирано таначалари, шу-
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нингдек нейрофибрилляр чигаллар миянинг пешона, чакка булак- 
ларида, аммон шохида, Мейнертнинг базал ядролари (холинер- 
гик нейронлари)да топилади.

Нейрофибрилляр чигаллар ва сенил пилакчалар нечоглик куп 
булса, аксари деменция х,ам шунча кучли булади, лекин бу тузил- 
маларнинг пайдо булиш механизми номаълум. Мия пустлоги, бо- 
домсимон ядроси ва гиппокампда ацетилхолин, ацетилтрансфе- 
раза, ацетилхолинэстераза ферментларининг кам булиши аник,- 
ланган.

Альцгеймер касаллиги пайдо булиши >^озир Ь ААР о^силига 
боглик,, деб хисобланади, бу ок,силнинг гени 21-хромосомада жой- 
лашган. Ирсий касалликлари бор кишиларда шу ген мутацияси 
топилган. 21-хромосомасида трисомия булган кишиларда Альц­
геймер касаллигининг симптомлари кузатилиши сунгги йилларда 
аникданди.

ПАРКИНСОНИЗМ

Паркинсонизм аста-секин зурайиб борадиган синдром булиб, эк ­
страпирамида системаси зарарланиши туфайли мускуллар гиперто- 
нияси, титров гиперкинез ва брадикинезия пайдо булиши билан таъ- 
рифланади. Этиологиясига цараб: 1) атеросклеротик, 2) постэнце- 
фалитик, 3) посттравматик, 4) токсик (турли дори препаратла- 
ри — кургошин, марганец ва бошк,алардан за\арланиши натижа- 
сида пайдо буладиган), 5) идиопатик Паркинсон касаллиги та- 
фовут к,илинади.

Идиопатик Паркинсон касаллиги. Бу касаллик спонтан бошла- 
надиган, зурайиб борадиган касалликлар жумласига киради ва 50- 
80 яшар одамларда кузатилади. Паркинсон касаллигининг асоси- 
да экстрапирамидал ва вегетатив марказий нерв системаси га 
кирадиган тузилмалар нейронларининг зарарланиши ётади. 
Substantia nigra ва ясмикримон ядро ок,иш шарининг пигменти йукр- 
либ кетганлиги кузга ташланади. Микроскоп билан текшириб 
курилганида меланин пигменти буладиган нейронларнинг йук,о- 
либ кетгани кузатилади. Сакданиб к,олган нейронлар цитоплазма- 
сида думалок ёки чузик шаклдаги эозинофил киритмалар учрай- 
ди. Зич буладиган узагининг атрофида оч тусли \ошияси куз!а 
ташланади. Субмикроскопик жихдтдан олганда бу киритмалар мар- 
казда зич жойлашган филаментлардан иборат булади. Оч тусли 
х;ошия атрофида улар булмайди. Дегенератив узгаришлар урта ми- 
ядаги ок,иш шар ва к,ора модданинг дофаминергик нейронларида 
кузга ташланади. Бунда шу нейронларнинг аксонлари, синапсла- 
ри х,ам зарарланади. Натижада шу тузилмаларда дофамин микдори 
камайиб кетади.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Паркинсон касаллиги учун \аракатларнинг ригидлиги, тит- 
рок булиши характерлидир. Бунда дофамин нечоиш к куп етиш- 
майдиган булса, шу синдромлар \ам  шунчалик куп ифодаланган 
булади.

ЁН ТОМОН АМИОТРОФИК СКЛЕРОЗИ

Ён томон амиотрофик склерозы нерв системасининг органик ка­
саллиги булиб, унинг асосида катта ярим шарлар пустлоги (х,аракат 
зонаси)даги улкан пирамидасимон хужайралар, бош мия нервлари яд- 
ролари, орка мия олдинги ва ён шохлари нейронларининг зарарланиши 
ётади. Демак, бу касалликда пирамида йуллари, жумладан \apa- 
катлантирувчи анализаторнинг марказий ва периферик учларида-
ги нейронлар зарарланади.

Клиник симптоматикасининг табиатига караб бу касалликнинг 
туртта асосий шакли тафовут килинади. Биринчи шаклы — амыот- 
рофик латерал склерозда орка мия мотонейронлари, шунингдек 
катта ярим шарлар пустлогининг харакатлантирувчи нейронлари 
зарарланиб, кул-оёк. мускуллари атрофия ва парезга учраиди, реф- 
лекслар кучайиб кетади (Бабинский рефлекси мусбат булиб крла- 
ди ва гиперрефлексия булади). Иккынчи шакли -  зурайиб борадиган 
бульбар склероз — бош мия нервлари ядроларининг зарарланиши 
билан таърифланади, бу нарса ютиш актининг бузилиши, тил ва 
\алкум мускулларининг зарарланиш и, нутк, айнаб, нафаснинг 
издан чикиши билан намоён булади. Касалликнинг учинчи шак- 
ли — бел-думгазага алоцадор булган шаклида оркд мия мотоней­
ронлари зарарланиб, мускулларда тобора зурайиб борадиган ат­
рофия бошланади. Туртинчи шакли -  бирламчи ёнлама склерозда 
катта ярим шарлар пустлогининг нейронлари зарарланади.

Патологик анатомияси. Орка миянинг \ажми бир кадар кич- 
райиб колади. Микроскоп билан текшириб курилганида орка мия 
олдинги шохларидаги мотонейронлар, бош мия нервларнинг яд- 
ролари ва катта ярим шарлар пустлогининг х,аракатлантирувчи 
зонасидаги нервларнинг \ал о к  булиб кетганлиги кузга ташланади. 
Бунда глия реакцияси жуда кам микдорда булади.

Этиологияси ва патогенези номаълум. Шуниси диккатга сазо- 
ворки, беморларда HLA-A2, АЗ ва А28 купайиб колган булади. 
Вируслар а^амияти х,ам истисно этилмайди. Спорадик ва оилавии 
касаллик холл ар и тасвирланган. Бу касаллик эркакларда аёлларда- 
гига Караганда купрок учрайди. У рта яшар одамларда бошланиб, 
кейинчалик зурайиб боради.
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Нерв системасининг демиелинловчи касалликлари асосида аксон- 
ларни ураб, бир-биридан ажратиб турадиган миелин пардаси йуцо- 
либ кетиши ётади. Бунда аксонларнинг узи сакданиб к,олади. Ми­
елин пардасининг йукдлиб бориш жараёни миелин ишлаб чик,а- 
рувчи олигодендроглиоцитларнинг зарарланишига ёки миелин- 
нинг токсик, ё булмаса, иммунологик сабабларга кура бевосита 
зарарланишига ботик,. Демиелинловчи касалликлар жумласига 
¡парков склероз, уткир тарцоц энцефаломиелит, зурайиб борадиган 
лейко-дистрофия, зурайиб борадиган лейкоэнцефалит киради. Тарк,ок, 
склероз х,аммасидан кура купрок, учрайди.

ТАРКОК СКЛЕРОЗ

Тарлок; склероз зурайиб борадиган сурункали касаллик булиб, мар- 
казий ва периферик нерв системасида миелин пардаси йук,олиб кет- 
ган (демиелинлашган) бир талай учоцлар пайдо булиши билан таъ- 
рифланади. Бу касаллик совук, иклимли мамлакатларда купрок,, 
иссик, ик^лимли мамлакатларда анча кам кузатилади. У аксари 20— 
40 яшар аёлларда бошланади. Бирок,, 15 яшар ва 50 дан ошган 
кишиларда х,ам учраши мумкин.

Этиологиясида организмда персистент \олда турган к,изамик,, 
оддий герпес, эпидемик паротит вируслари, аутоиммун жараён- 
лар а\амиятга эга, деб х,исобланади. Миелин пардаси йук,олиб кет- 
ган жойларда Т-хелперлар (CD 4+) ва Т-супрессорлар (CD8+) пайдо 
булиши; беморларда миелиннинг асосий ок,силига к,арши аутоан- 
тителолар топилиши; шунингдек Т-супрессорлар сони ва фаолли- 
гининг, айник,са касаллик кузиган даврда камайиб кетиши бу ка­
саллик этиологиясида аутоиммун жараёнларнинг а\амияти борли- 
гидан дарак беради.

Патологик анатомияси. Сиртдан к,араганда бош мия билан орк,а 
мия нормадагидан фарк, к,илмайди. Бирок,, мия кесиб куриладиган 
булса, тарк,ок, склерозга хос бир талай пилакчалар топилади, бу- 
лар толали астроцитлар билан микроглиянинг миелиндан мах,рум 
булган ва пролиферацияга учраган жойларидан иборатбулади (101- 
расм). Фиксаторлар билан к,отирилмаган миянинг кесмаларида 
булар’четлари аник билиниб турадиган кулранг ёки ок,иш-сарик, 
тусдаги думалок, ёки нотугри шаклли учоклар куринишида кузга 
ташланади. Уларнинг катталиги одатда 2,5 см дан ортмайди. Бу 
пилакчалар аксари миянинг ок, моддасида булади. Бош мияда улар 
купинча ён к,оринчаларга, мия стволидаги туртинчи к,оринчага 
як,ин жойлашади.
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101- раем. Тарлок, склероз. Толасимон астроцитлар ва микроглия- 
нинг демиелинизация билан бирга давом этиб бораётган проли-

ферацияси.

Уларнинг микроскопик тузилиши ривожланишининг даврига 
к^араб х,ар хил. Касаллик эндигина бошланиб келаётган даврда ти­
пик пилакча гипертрофияга учраган толали астроцитлар, микро- 
глиоцитлар ва у к, цилиндрларидан иборат булади. Олигодендро- 
глиоцитлар ва миелин булмайди. Пилакчаларнинг периферик 
Кисмларида, веналар атрофида лимфоцитлар пайдо булади. Ка­
саллик зурайиб борган сари лимфоид инфильтрация кучайиб, пи- 
лакчалар ва зарарланмаган мия тукимаси уртасидаги чегарадан жой 
олади. Эски пилакча ук, цилиндрлари, нейронлар (агар булар кул- 
ранг моддада булса), томирлар ва гиалин толаларининг кдлин тури- 
дан иборат булади.

Таркрк, склерознинг клиник манзараси жуда х,ар хил. Авжига 
чиркан касаллик манзарасида пирамида йуллари, мияча йуллари 
ва сезувчи йулларнинг зарарланганига хос симптомлар пайдо була­
ди. Айни ва^тда парезлар, \аракатлар уйкунлигининг бузилиши, 
титрок, етакчи уринда туради. Касалларнинг купчилигида сезув- 
чанлик издан читали, мия стволи, курув, рух1ий функцияларга 
тааллукди узгаришлар кузатилади.
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Нерв системаси усмалари жуда хар хил булиши билан ажралиб 
туради ва унинг турли хужайра элементларидан пайдо булиши 
мумкин. Бу усмаларнинг хаммаси: 1) олган жойига, 2) гистогене- 
зи ва 3) нечоЕлик хавфлилигига цараб тоифаларга ажратилади. 
Олган жойига к,араб, марказий, периферик ва вегетатив нерв си­
стемаси усмалари тафовут кдлинади.

МАРКАЗИЙ НЕРВ СИСТЕМАСИ УСМАЛАРИ

Марказий нерв системаси (бош ва оркд мия) усмалари жуда 
катта гу рухни ташкил этади, чунки \ар  хил ва турли-туман струк­
тура элеменларидан (\ар хил турдаги глия, томирлар, мия парда- 
ларидан) келиб чик,ади.

Кдндай манбадан келиб чицишига к,араб куйидаги усмалар та­
фовут цилинад и: 1) нейроэктодермал унумларидан (астроцит, 
эпендима, олигодендроглиоцит, нейрон, томир чигалидан) ке­
либ чикддиган нейроэктодермал усмалар; 2) мия пардалари то- 
мирлари туцималаридан пайдо буладиган менинготомир усмала­
ри; 3) аралаш ёки бидермал усмалар, буларнинг хужайралари 
иккита эмбрионал варак — нейроэктодерма билан мезодерма унум- 
ларидир; 4) метастатик усмалар, буларнинг орасида рак метастаз- 
лари, айникса бронхоген метастазлар ва сут бези ракининг мета-
стазлари купрок, учрайди.

Бош мияда ривожланиш нуксонларига алок,адор булган гете­
ротопик усмалар (дермоид, кератома, краниофарингиома) пайдо 
булиши мумкин. Марказий нерв системаси усмалари етуклик да- 
ражасига кдраб уч гурухга булинади: етилган, чала етилган ва етил- 
маган усмалар.

Бирок,, усманинг гистологик тузилиши билан биологик хосса- 
лари уртасида номувофикдик булишини таъкидлаб утиш керак. 
Чунончи, тузилиши жи\атидан хавфсиз деб хисобланадиган усма 
жуда куп холларда худди хавфли усма билан бир хил ок,ибатларга 
олиб боради. Бу шундай усманинг хаёт учун мухим тузилмалар 
сохасида (масалан, нафас маркази жойлашган туртинчи крринча 
туби со\асида) ёки операция йули билан усмани олиб ташлаш- 
нинг иложи йук, сохада булишига (масалан, эпендимома) боглик,.

НЕЙ РО ЭКТО ДЕРМ АЛ УСМ АЛАР

Буларнинг хужайра таркиби нерв системасининг нейрон ва 
глиал элементларининг маълум ривожланиш фазаларига тугри 
келади. Чунончи, хавфли усма жумласига кирадиган медуллоблас- 
тома оддий медулляр эпителий хужайраларидан (медуллобласт-
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лардан) тузилган булади. Астроцитлардан астроцитома, анаплас- 
тик астроцитома, мультиформ глиобластома пайдо булади. Оли- 
го-дендроглиоцитлар олигодендроглиомаларни, олигодендроглиобла- 
стомаларни пайдо килади. Эпендима хужайралари эпендимома ва 
эпендимобластомабошланишига манба булади. Томир чигалидаги 
эпителиал ^ужайралар хориоид-папиллома билан хориоидкарцино- 
мани пайдо к,илади.

Нейроэктодермал усмалар, айник,са астроцитомалар сезилар- 
ли даражада инфильтрланиб усиб бориш хусусиятига эга. Ш у му- 
носабат билан улар макроскопик жихдтдан \ам, микроскопик 
жи^атдан х,ам аник, чегараларга эга булмайди, шу нарса операция 
цилиб, уларни соглом тузима доирасига кддар олиб ташлашни 
Кийинлаштириб куяди.

Бош ва орца мия усмалари узининг гистологик тузилиши жих,а- 
тидан жуда хавфли ва анаплазияга учраган булса х,ам, бошк,а орган 
ва тущмаларга камдан-кам метастазлар беради. Хамма усмалар 
орасида фацат глиобластомалар билан медуллобластомаларгина кал- 
ладан ташцаридаги сощларга метастазлар бериши мумкин. Усма 
хужайралари айланиб юрувчи оркд мия суюк^лиги ёрдамида кучган 
ма^алларда интракраниал, яъни калла ичида метастазлар пайдо 
булади, шунингдек бош ва орк,а миянинг субарахноидал бушли- 
гида ва меъда крринчалари деворларида \ам  интракраниал мета­
стазлар булиши мумкин.

Баъзи усмалар маълум жойда пайдо булиши билан ажралиб 
туради. Масалан, медуллобластомалар асосан миячада, фибрил- 
ляр (пилоид) астроцитома мияча ва гипоталамус сох,асида учрай- 
ди. Бир к^анча усмалар маълум ёшдаги одамларда кузатилади. М а­
салан, медуллобластома болаларда (х,аётнинг дастлабки ун 
йиллигида) купрок, учраса, катта ярим шарлар анапластик астро- 
цитомаси ва глиобластома аксари урта яшар ва ёши к^айтиб кол- 
ган одамларда кузатилади.

Бош мия усмаларининг клиник симптомлари мах,аллий (касал- 
лик у  но гига алощдор) ва умуман мияга тааллуцли симптомларга 
булинади. Умуман мияга тааллукути симптомларнинг энг доимий- 
си бошнинг ёрилаётгандек булиб огриб т^риши, калла ичи боси- 
ми кутарилиши муносабати билан кунгил айнаши ва кусишдир, 
купинча рух,ий узгаришлар х,ам кузатилади. Калла ичи босими кута- 
рилиб бораверадиган булса, сопор бошланиб, кейин у комага ай- 
ланади.

Ма\аллий симптомлар топик диагностиканинг асосини таш- 
кил этади ва бош мия усмаларинищ; каерда жойлашганини аник,- 
лаб олишга имкон беради. М иянинг пешона булаклари зарарлан- 
ганида ^аракат функциялари издан чик^иб, узига хос психопато­
логик \одисалар, мотор афазия кузатилади. Мия тепа со\асининг 
усмалари учун сезувчанликнинг контрлатерал тарзда айнаши етак-
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чи симптом булиб \исобланади. Миядаги учокдарга алокддор симп- 
томлар узок, муддат бир хилда туриши ёки неча йиллар давомида 
секинлик билан зурайиб бориши мумкин. Усмаларга кдрши даво 
цилинганида хдм касаллар 8—10 ой давомида нобуд булади, 10 
фоиз \оллардагина улар 2 йилдан ортик, яшаши мумкин.

Нейрохирургия амалиётида астроцитомалар, олигодендрогли- 
омалар, эпендимомалар ва медуллобластомалар х,аммадан кура 
купрок, ахдмиятга эга.

Астроцитома

Астроцитома марказий нерв системасининг \аммадан куп уч- 
райдиган ус мал ар и жумласига киради. Миянинг \ар  к,андай були- 
мида булиши мумкин, учта асосий гурухга булинади: 1) астроци­
томалар, жумладан мультиформ глиобластома; 2) мия сгволи 
глиомалари; 3) пилоид (фибрилляр) астроцитома.

Мия ярим шарлари ва миячада пайдо буладиган астроцитома­
лар анаплазия даражасига к,араб астроцитома, анапластик астро­
цитома ва мультиформ глиобластомага булинади. Мультиформ гли­
областома ^аммадан кура купрок, анаплазияга учраган усмадир. Шу 
турдаги астроцитомалар урта яшар кишиларда пайдо буладиган 
барча глиомаларнинг 80—90 фоизини ташкил этади. Астроци­
томалар хавфли турга утишга, жаррохдик муолажаларидан кейин 
анаплазияга учрашга мойил булади, чунончи, биринчи биопсия- 
да усма астроцитома деб топиладиган булса, иккинчи биопсиядан 
кейин у энди глиобластома тарзига кириб к,олади. Гистологик ту- 
зилишига к,араб астроцитомалар фибрилляр, протоплазматик ва 
улкан хужайрали усмаларга булинади. Астроцитомалар ,\ар хил 
катталикда, бир неча сантиметрдан торгиб жуда катта булади, бунда 
усма мия ярим шарининг куп к,исмини эгаллаб, мия битишмаси 
оркдли к,арама~к,арши томондаги ярим шарга х,ам утади (102-расм). 
Консистенцияси, одатда, юмшок,, ранги кулранг-окиш ёки оч тусда 
булади. Мияча астроцитомаси, одатда, кичкина, саргиш-пушти 
тусли булади ва киста деворида топилиши х,ам мумкин. Катта ярим 
шарлар астроцитомаси атрофдаги туки мал ар билан аник, чегара- 
ланиб турмайди.

Гистологик тузилишига к;араб астроцитомалар: фибрилляр, про­
топлазматик ва улкан .\ужайрали астроцитомаларга булинади.

Фибрилляр астроцитома кулранг тусда булиб, кулга каттик, ун - 
найди. Атрофдаги туки мал ардан яхши чегараланиб туради ва фиб­
рилляр астроцитлардан ташкил топган булади. Протоплазматик 
астроцитома кулранг, пушти тусда, желатинага ухшаш юмшок 
булиши, атрофдаги гукнмага диффуз равишда инфильтрланиб 
бориши билан таърифланади. Микроскопдатекшириб курилгани- 
да протоплазматик астроциглар купчиликни ташкил килиши то-
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102- раем. Иккала яримшарларнинг к,оринчаларини босиб куйган
йирик астроцитома.

пилади. Улкан %ужайрали астроцитомада цитоплазмаси яхши ифо- 
даланган ва мул буладиган йирик хужайралар устун туради. Баён 
этиб утилган астроцитомаларда зичлиги ва йу гонлиги х,ар хил була­
диган бир талай усимталар топилади. Анапластик астроцитома 
макроскопик жи\атдан олганда астроцитомадан фарк, к,илмайди. 
Микроскопик текширишда хужайраларининг анаплазияга учра- 
ганини курсатадиган аломатлар топилади: хужайра ва ядролари- 
нинг сезиларли полиморфизми, ядроларида гиперхромлик бор- 
лиги шулар жумласидандир. Томирлар эндотелийси пролифе- 
рацияси ва 10 та курув майдонида биттадан ортик, митоз булиши 
характерли гистологик белгилар булиб х,исобланади.

Мультиформ глиобластома макроскопик тузилиши х,ар хил були­
ши билан астроцитомадан ажралиб туради. Бу усманинг баъзи 
жойлари зич ва ок, тусда булса, бошкдлари юмшок, ва сарик, були­
ши билан фарк, к,илади. Некрозга учраган, к,он куйилган жойлар, 
кисталар булиши \ам характерлидир. Микроскопик жих,атдан муль­
тиформ глиобластома анапластик астроцитомадан: 1) некроз учок,- 
лари булиши, 2) томирлар эндотелийси пролиферацияси ва 3) 
бир талай митозлар хам топилиши билан фарк, к,илади. Усмада жуда
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сезиларли анаплазия билан бир к,аторда астроцитомадан иборат 
булган жойлар хам учрайди. Усма орк,а мия суюкдиги орк,али тар- 
к,алиб бориши мумкин.

Мия стволы глиомалари ёш одамларда кузатилади. Гистологик 
тузилиши жихатидан астроцитомага ухшаб кетади. Аутопсияда 50 
фоиз холларда глиобластома топилади. Беморларга нур билан даво 
кдлинганида уларнинг 20—40 фоизи беш йилгача яшай олади.

Пилоид астроцитома хавфсиз булиб утиши билан бошкд астро- 
цитомалардан фарк, к,илади. Типик холларда болалар ва ёшларда 
кузатилади, одатда миячада, учинчи к,оринчанинг туби ва дево- 
рида, куру в нервларининг кесишмаси сохасида учрайди. Бирмун- 
ча кам холларда мия ярим шарларида пайдо булади. Оддий куз 
билан цараб курилганида бу усма киста деворига жойлашган 
тугунча куринишига эга. Микроскоп билан текшириб курилгани­
да усма фибрилляр (пилоид) астроцитлар тузилишидаги бир та- 
лай усма хужайраларидан иборат булиб чикдди, уша хужайралар- 
да биполяр усимталар  булади. Усмада Розенталь толалари, 
микрокисталар ва томирлар эндотелийсининг гиперплазияси то­
пилади. Пекин эндотелийнинг бу пролиферацияси бошк,а астроци- 
томалардагидан фарк, к,илиб, касалликнинг ок^бати ёмонлигидан 
дарак берадиган белги булиб хисобланмайди. Усмада унинг хавф- 
лилигига ишора киладиган хеч к;андай белгилар топилмайди.

Олигодендроглиома

Олигодендроглиома бошца усмаларга Караганда кам (5 фоиз 
холларда) учрайди ва урта яшар кишиларда кузатилади. Асосан 
мия ярим шарларининг ок, моддасида булади. Секинлик билан авж 
олиб боради, баъзан кузиб туради. Усма аксари аник, чегараланиб 
туради, кальцификация учокдари бор кулранг, желатиноз масса 
куринишида булади. Камрок, холларда кисталар хам топилади. 
Микроскоп билан текшириб курилганида усма йирик ва гипо­
хром ядроли кичикрок, хужайралардан иборат булиб чикдди, бу 
хужайрапарнинг цитоплазмаси ядросининг агрофида оч тусли юпк,а 
гардиш куринишида кузга ташланади. Бириктирувчи тук,има стро- 
маси суст ифодаланган ва усма хужайраларини айрим гурух-1арга 
булиб турувчи нозик томирлар туридангина иборат. Кальций тузи 
тупламлари микроскопик ёки куп булиши мумкин.

Олигодендроглиоманинг хавфли хили — олигодендроглиоблас- 
тома — к,он куйилган, некрозга учраган жойлари борлиги, хужай- 
ралари полиморф булиб, бир талай митозлари булиши билан аж- 
ралиб туради. Бу усма субарахноидал бушлик,к,а утади, ундан орк,а 
мия суюкдиги орк,али миянинг бошк,а булимларига метастазлар 
беради. Усманинг ок,ибати хар хил.
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Бу усманинг пайдо буладиган манбаи мия крринчалари ва орка 
мия каналини коплаб турадиган эпителий хужайраларидир. Бу усма 
асосан ёшларда кузатилади. Эпендимома аксари коринчалар сис- 
темасидан (айницса III ва IV коринчалардан) жой олади. Орк,а 
мия усмалари аксари урта яшар одамларда учрайди. М акроскопик 
жи\атдан олганда бу усма мия коринчалари тубидан келиб чиккан 
яхлит (солид) ёки папилляр тузилма куринишида кузга ташлана- 
ди. Эпендимома атрофдаги тукимадан яхши чегараланиб туради. 
Пекин унинг марказий нерв системасидаги ^аёт учун му\им ту- 
зилмаларга — мияга ва мия купригидаги ядроларга якинлиги бу 
усмани бутунлай олиб ташлаш имконини йукка чикдради. Орка 
мия эпендимомасига эса бирмунча муваффацият билан даво кил- 
са булади.

Микроскоп билан текшириб курилганида эпендимоманинг ду- 
малок ёки тухумсимон шаклдаги ядроли, хроматинга бой чузин- 
чок, хужайралардан ташкил топган булиб ч и кади. Бу хужайралар- 
нинг орасида зич жойлашган ф и б ри л л яр  тузилмалар кузга  
ташланади. Бу усмаларни аницлаб олишга имкон берадиган харак- 
терли белгиси булиши, яъни усимтали усма хужайраларининг к,он 
томирлар атрофида гуж-гуж хрлда галати булиб туришидир. Э пен- 
димомаларнинг хавфли тури эпендимобластомадир, у йирик н е ­
кроз учоклари, к,он куйилиб крлган жойлар булиши, усма хужай­
раларининг анча турли шаклга кириб крлгани (полиморфизм) 
билан ажралиб туради.

Медуллобластома

Медуллобластома (нейробластома, нейроспонгиома) м ияча- 
нинг ташк,и донадор каватида сакданиб колган эмбрионал медул- 
лобласт хужайраларидан пайдо булади. Нормада бу ^ужайралар бола 
тугилганидан кейин бир ярим йил давомида сакданиб туради, 
кейин йукрлиб кетади. Купинча болаларда кузатилади ва мияча- 
нинг чувалчангидан жой олади. Бирмунча каттарок, ёшдаги одам ­
ларда бу усма мияча ярим шарларида учрайди.

Анатомик жи\агдан олганда медуллобластома баъзан атрофда­
ги ту^имадан аник, чегараланиб турадиган ок,иш тусли тузилма 
куринишида кузга ташланади. У юмшок, ёки каттикрок, булиши 
мумкин. Орк,а мия суюкдиги оркали таркалиб боради, шу муноса- 
бат билан миянинг юмшок пардаларида ва мия коринчаларининг 
бушлиги х;амдаорка мияда метастазлари топилиши мумкин. М ик- 
роскопик жих,атдан олганда бу усма ядролари гиперхром булади­
ган, думалокёки тухумсимон шаклдаги майда хужайралардан ибо- 
рат. Ядролари майда ва бир кадар полиморф. Цитоплазмасининг
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хджми катта эмас. Усма хужайралари марказида нозик фибрилла- 
лар буладиган розеткалар х,осил к,илади. Медуллобластомада ,\озир 
айтиб утилган, табакдлаш маган \ужайралардан ташк,ари, бирмун- 
ча табак,алашган нейробластлар ва спонгиобластлар топили- 
ши мумкин. Усмада бир талай митозлар булади. Томирларида эн- 
дотелийнинг эндовазал гиперплазияси якдол кузга ташланади.

Клиник жих,атдан олганда бу усма гидроцефалия ёки мияча- 
нинг зарарланишига хос булган, зурайиб борувчи симптомлар 
билан ифодаланади.

М ЕН ИНГО ТО М И Р УСМ АЛАРИ

Бу гурух,га томир, бириктирувчи тукима ва мия пардаларининг 
усмалари (менингиома) киради.

Менингиома арахноидал парданинг менинготелийсидан пайдо 
булиб, тез усиб бориши билан ажралиб туради ва капсула билан 
уралган булади. Бош мияни кисиб куювчи миядан ташкдридаги 
усмалар жумласига киради. Менингиома асосан урта яшар ва ёши 
кдйтиб долган одамларда ва аксари аёлларда кузатилади. Баъзила- 
ри эстрогенлар учун рецепторларга эга булади, UJy муносабат би­
лан хрмиладорлик мах,алида уларнинг усиши тезлашади.

Менингиома мия ярим шарларининг кдварик, юзасида, асосий 
суякнинг урок,симон катта усимтаси, калла суягининг урта чукур- 
часи со\асида ва катта энса тешиги четларида пайдо булади. Гох,и- 
да орк,а мияда, мия к,оринчалари бушлигида учрайди. Улар, одат- 
да, якка булади, лекин куп булиши х,ам мумкин. Куп булган 
х,олларида а\ён-ах,ёнда Реклингхаузен касаллиги билан бирга 
кушилган булади (таркок, нейрофибромагоз). Бу усма, одатда, кат- 
тик, мия пардаси билан зич бирикиб, бош мия юзасида ичига торт- 
ган жой \осил к,илади. Лекин менингиоманинг мия тукимасига 
инвазиялангани камдан-кам кузатилади. Менингиоманинг катта- 
лиги бир неча миллиметрдан то 15 см ва бундан кура йирикрок,, 
консистенцияси, одатда, зич булади. Кесиб курилганида кулранг- 
кизил булиб кузга ташланади.

Менингиома икки шаклда — думалоц (шарсимон) ва ясси були­
ши мумкин. Думалок менингиома миянинг каварик, юзасида учрай­
ди, юзаси силлик, булади. Ясси (пилакчасимон) менингиома мия 
юзасининг катгагина цисмини эгаллайди. Усма пластинкасининг 
цалинлиги 0,5—2 см га боради. Бундай менингиома аксари мия асо- 
си сохдсида юзага келади. Бунда унгатакдлиб турган суякда гиперо- 
стоз бошланиб, усма сезиларли даражада суякка х,ам утади.

Микроскопик тузилишига кура менингиомаларнинг учта асО- 
сий тури тафовут килинади: 1) менингоэндотелиал (менинготе- 
лиоматоз, синцитиал) тури; 2) фибробластик тури ва 3) псаммо- 
матоз тури. Усманинг менингоэндотелиал тури концентрик равишда
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жойлашган дуксимон хужайралардан иборат булади. Бу концепт - 
рик тузилмалар тукралган сабзига ухшаб кетади. Хужайраларнинг 
ядролари тухумсимон ёки чузик шаклда булиб, бир оз микдор 
хроматини бор. Митозлар тогшлмайди, усма стромаси яхши ри- 
вожланган булади. Усманинг фибробластик тури дасталар хосил 
киладиган ва уз тузилишига кура фибробластларга ухшаб кетади - 
ган дуксимон хужайралардан иборат. Усма стромасида бир талай 
коллаген ва ретикулин толалари топилади. Менингиоманинг псам- 
моматоз тури спиралсимон тузилмалари борлиги билан фарк кида­
ли, уша тузил мал арнинг уртасида кальций, гиалин тупламлари 
топилади. Кальцификация сезиларли даражада булса, спиралси- 
мон тузилмалар бутунлай петрификат билан алмашиниб кол ад и. 
Менингиоманинг бошка гистологик турларидан микрокистоз ме- 
нингиомалар учрайди. Усмада хар хил шаклдаги, жумладан ксан- 
томатоз дегенерациялар кузатилади. Бундан ташкари, суяк ёки то- 
Faíí х,осил булган доллар \ам  тасвирланган.

Менингиомаларнинг хаммаси, кай тарика тузилган булиши- 
дан катъий назар, секинлик билан усиб боради ва хавфсиз усма- 
лар булиб хисобланади. Менингиоманинг хавфли хили камдан- 
кам учрайди ва тузилишига кура фибросаркомага ухшаб кетади. 
Усма \ужайралари митотик фаоллиги юкори булиши билан ажра- 
либ туради.

ПЕРИФЕРИК НЕРВ СИСТЕМ АСИ УСМ АЛАРИ

Периферик нерв системаси усмалари каторига тузилиши ва 
клиник куриниши жихатидан бир~биридан фарк киладиган шван- 
нома (невринома) в а нейрофиброма киради. Лекин буларни пайдо 
Киладиган манба Шванн хужайраларидир.

Анатомик жихатдан олганда бундай ус мал ар окиш тусли зич 
тузилмалар куринишида кузга ташланади. Лекин шваннома соли- 
тар булиб, агрофдаги тукимадан аник чегараланиб туради, кансу- 
лага уралган булади ва асосан орка миянинг проксимал нервлари- 
да хамда нерв илдизчаларида топилади. Невриномадан фарк килиб, 
нейрофиброма одатда куп, капсуласиз булади ва айникса тери 
дистал нервларининг дуксимон кенгаймаси куринишида кузга 
ташланади.

Шванномалар микроскоп билан текшириб курилганида усма 
элементларидан (А — Антони типи) ва регикуляр типда тузил­
ган, усмадаги регрессив жараёнлар нагижасида юзага келадиган 
Кисмлардан (Б — Антони типи) ташкил тош ан зич дасталари 
борлиги билан фарк кил ад и. Усманинг А — Антони типида тузил­
ган кисмларида Верокаи таначалари деб аталган ядро гурухлари- 
дан иборат жойлари учрайди. Шванномаларнинг томирларида го- 
мир деворларининг гиалинози кузатилади. Усма хужайралари баьзан
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хар хил кдлинликдаги дасталар куринишида жой олишидан таш- 
кари томирлар атрофида хам пайдо булиб, псевдополисад струк- 
туралар \осил кдлади.

Нейрофиброма узининг микроскопик тузилиши жи\атидан бош- 
к,ача булади. Унда хар хил йуналишда чалкашиб кетган кичикрок, 
дуксимон хужайраларнинг дасталари кузга ташланади. Бу хужаи- 
раларнинг ядролари чузик,, ингичка булади.

Иккала хил усмада хам ядролар полиморфизми кузатилади, 
баъзан улкан хужайралар, шунингдек миксоматозга учраган жой- 
лар хам учрайди. Нейрофибромада бутун усма массасига таркдлиб 
кетган нерв толалари учраса, невриномада бундай нерв толалари 
булмайди. Нейрофиброма купрок, хавфли тусга киради. Бунда у уз 
тузилиши жихатидан фибросаркомага ухшаб к,олади. Усма хужай- 
ралари полиморф тусга кириб, томирларида эндотелий хужайра- 
ларининг сезиларли пролиферацияси кузга ташланади. Митозлар 
хам куп топилади. Нейрофибромаларнинг малигнизацияси аксари 
Реклингхаузен касаллигида кузатилади. Периферик нерв система- 
сининг бу усмалари 50—60 ёшлик даврида учрайди, лекин ёш- 
ларда пайдо буладиган Реклингхаузен касаллиги бундан истисно.

Усмаларнинг клиник аломатлари к,аерда жойлашганига боглик,. 
Чунончи, калла ичида невриномалар ва орк,а мия каналида ней- 
рофибромалар пайдо булса, анча жиддий симптомлар юзага кела- 
ди. Масалан, эшитув нерви невриномасида кулокдар шангиллай- 
ди, кар булиб кдлади. Бирмунча катта усмалар V ва VII бош мия 
нервларини босиб куйиши мумкин. Мия стволининг босилишига 
хос симптомлар ва гидроцефалия хам пайдо булиши мумкин. Орк,а 
мия нервлари невриномаларида оркд миянинг секинлик билан 
тобора купрок; босилиб боришига алок,адор симптомлар пайдо 
булади.
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ФАН КУРСАТКИЧИ

А

Абсцесслар:
— миядагиси 552
— сурункали 257
— упкадагиси 256
— уткир 257 

Агранулоцитоз 55
Аденоз, склерозлайдигани 405 
Аденокарцинома:

— вагинада 417
— ингичка ичакда 338
— йугон ичакда 347
— меъда ости безида 395
— меъдада 324
— простата безида 413
— упкада 261 

Аденома:
— буйрак усти безида 497
— жигарда 378
— паратиреоид бсзларда 485
— простата безида 410
— судак безида 291
— к,алк,онсимон безда 479 

Аденомиоз
— бачадонда 422 

Аддисон касаллиги 4 У.-> 
Адреногснитол синдроми 493 
Акромегалия 464 
Аллергик гранулсматоз 96 
Альцгеймер касаллиги 558 
Амелобластома: 300

— аралаш хили 301
— кистоз хили 301
— солид хили 301 

Ам и отроф ия  
Андробластома 471 
Аневризма: 105

— аортада, атеросклерозники  106
— захмники 107
— аортани ажратадигани 110
— мия томирларида 547

— кизил^нгачда 307 
Анемия: 5

— аутоиммун хили 9
— апластик хили 29
— гемолитик хили 7
— инфекцион хили 5
— ирсий хили 12
— кардиал хили 5
— мегалобластик хили 19
— миелофтизники 25
— микроангиопатик хили 12
— орттирилган хили 9
— пернициоз хили 21
— постгеморрагик хили 6
— темир танкислигиники 18
— урок,симон ^жайрали хили 14
— эритропоэз бузилиши натижаси- 
да 17

Анорхизм 403
Аорта коарктацияси 156
Аорта стенози 157
Аорта урта пардаси некрози 109
Аппендицит: 350

— апостематоз хили 351
— гангреноз хили 351
— деструктив хили 351
— оддий хили 351
— сурункали хили 352
— уткир хили 351
— юзакиси 351
— флегмоноз хили 351
— флегмоноз—ярали хили 351 

Апудома 262, 327, 397 
Артериита

—Такаясу 102 
—■чакка артериялари 100 

Артрит 529 
Атаксия

— телеангиоэктазия 558
— фрейдрих атаксияси 558 

Ателектазлар: 228
— неонатал хили 228
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— орттирилгани 229 
Атеросклероз 68 
Атрезия:

— ичакда 327
— к,изилунгачда 306
— копк,а венада 383 

Астроцитома: 566
— пилоид хили 568 

Асцит 383
Ашофф—Талалаев гранулёмаси 132 

Б

Базедов касаллиги 471
Барлоу синдроми 163
Бачадондан ташкари \омиладорлик,
443

— найдагиси 444
— тухумдоцдагиси 445
— к,ориндагиси 445 

Бачадон буйни полиплари 420 
Бачадон буйни эрозияси: 419

— сохтаси 419
— чин хили 419

Бачадон буйни патологияси 418 
Бачадон буйни усмалари 420 
Бачадон танаси ва эндометрий патоло­

гияси 422 
Берже касаллиги 187 
Беркитт усмаси 29 
Билирубин 381 
Боуэн касаллиги 402 
Бреннер усмаси 436 
Бронхит 232

— сурункали хили 232
— уткир хили 232 

Бронхиал астма 239 
Бронхиал карциноид 258, 264 
Бронхопневмония 252 
Бронхоэктазлар: 242

— замбуругсимон хили 243
— халтасимон хили 243
— цилиндрик хили 243 

Буйрак 166
— бужмайиши 211
----- бирламчиси 211
----- иккиламчи 211
— усмалари 213 

Буйрак усти безлари: 489
— аденомаси 497
— гиперфункцияси 489
— гипофункцияси 495
— усмалари 497 

Булмалараро туе и к, нук,сони 154 
Буцок, 468

— коллоид хили 469

— кукрак ичидагиси 470
— оддий хили 469
— паренхиматоз хили 469
— спорадик хили 469
— тарк,ок, хили 469
— токсик хили 471
— тугунли хили 470
— эндемик хили 469 

Бурун бушлиги усмалари 221 
Бюргер касаллиги 103

В

Вагина аденокарциномаси 418 
Вагина патологияси 417 
Вагина усмалари 417 
Вагинит 417
Вальденстрем макроглобулинемияси 52 
Ван—Виллебранд касаллиги 10 
Васкулит(лар) 93

— гранулёматоз хили 96
— некрозланган хили 93
— ревматик хили 136
— тугунчали хили 95
— ута сезувчанликка алоцадор хили  
98

Вегенер гранулёматози 98 
Веналарнинг варикоз кепгайиши 112

— меъдада 112
— оёкдарда 112
— тутри ичакда 112
— уруг тизимчасида 112
— кизилунгачда 113, 309
— корин олдинги деворида 112 

Вернер синдроми 503
Вердниг—Гоффман амиотрофияси 558 
Вильмс усмаси 216 
Вирилизм 494

— классик хили 494
— асил хили 494 

Вирусли зотилжам 253 
Вульва патологияси 414 
Вульва усмалари 415 
Вульванинг Пежет касаллиги 416 
Вульвит 414 
Вульвовагинит 417

Г

Г авх,ар
Ганд— Ш юллер—Христиан касаллиги  
65
Гастрит 312

— сурункали хили 314
------атрофик хили 315
------аутоиммун хили 315
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----- гиперсекретор хили 315
-—  иммунмас хили 315
-----  экологик хили 315
-----  эрозив хили 315
----- юзаки хили 315
— уткир хили 312
—  геморрагик хили 313
—  пептик хили 313
----- фибриноз хили 313
----- флегманоз хили 313

Гатингтон касаллиги 558 
Гематоцеле 403 
Гематомезис 309 
Гемолитик касаллик 7 
Гемоперикард 148 
Геморрагик диатезлар 56 
Геморрой 113 
Гемоторакс 265 
Гемофилия 60 

—А хили 60 
—В хили 61 

Гепатит 355
— алкоголга алокддор хили 369
— вирусли хили 355 
 А 357
----- В 355
----- С 352
----- Е 358
-----  дельта 358
— фаол хили 368
— сарик^и хили 362
— сарик,сиз хили 362
— сурункали хили 364
— персистик хили 363
— токсик хили 364
— яшиндек тез утадиган хили 368 

Гепатоз, ё м и  369 
Гепатолиенал синдром 382 
Гепаторенал синдром 383 
Гиалинли мембраналар 226 
Гигантизм 464
Гидронефроз 209,, 194 
Гидроперикард 148 
Гидроторакс 264 
Гидроцеле 403 
Гинекомастия 458 
Гингивит 278 
Гиперальдостеронизм 492  
Гиперпаратиреоз 484 
Гиперплазия

— вульва тангасимоы эпителийси- 
нинг 416
— тимуснинг 502
— эндометрийнинг 425
— калкрнсимон безнинг 479 

Гипертензия

— портал хили 382
— упкада 224 

Гипертония касаллиги 82 
Гипертиреоз 470 
Гипопаратиреоз 484 
Гипотериоз 474 
Гипофиз 461

— гиперфункцияси 462
— гипофункцияси 465 

Гипофиз орк,а булаги синдроми 468 
Гистиоцитозлар 64

— зурайиб борадиган сурункали хили 
65
— Лангерганс хужайраларидан бош- 
ланадиган хили 64
— ма\аллий хавфсиз хили 65
— таркрц уткир хили 64 

Гломерулонефрит 169
— аутоиммуи хили 172
— мембраноз хили 176
— мембраноз-пролифератив хили 
180
— сурункали хили 187
— тарк,оц пролифератив хили 183
— тез зурайиб борадиган хили 185
— учок^и пролифератив хили 186 

Гломерулосклероз
— диабетик хили 512
— у ч о м и  хили 179 

Глюкогонома 397 
Горнер синдроми 263 
Гудпасчер синдроми 172 
Гранулёматоз

— аллергик хили 96
— Вегенер 98

Д

Диабет
— к,андли хили 504
----- бирламчи (идиопатик) хили 504
----- х,омиладорликка алокддор хили

505
----- иккиламчи хили 505
----- яширин хили 505
— к,андсиз хили 467 

Диабетик гломерулосклероз 513 
Диатезлар

— геморрагик хили 56 
Дивертикул

— ичакда 328
— кизилунгачда 306 

Дивертикулёз 306 
Дивертикулит 306 
Дисгерминома 438 
Дисфагия 307
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Дресслер синдроми 129 
Дюшен миопатияси 535

Е

Елбугоз 446

Ё

Ёнли амиотрофик склероз 561 

Ж

Жар кисталари 296 
Жаг суяклари усмалари 304 
Жигар ва меъда ости бези касалликла- 

ри 354
Жигардан ташкари ут йуллари ва фа-  

тер сургичи раки 390 
Жигар циррозининг 373

— алкоголли хили 370
— аралаш хили 374
— билиар хили 376 
 бирламчи хили 376
-— • иккиламчи хили 377
— Вильсон—Коновалов касаллиги- 
даги 374
— генетик тарк,ок альфа- 1-антитрип­
син етишмовчилигида 374
— инфекцион хили 374
— кардиоваскуляр хили 374
— криптоген хили 375
— метаболик хили 374
— наелга алокадор хили 374
— портал хили 376
— постнекротик хили 375
— токсико-аллергик хили 374
— токсик хили 374

Жинсий органлар ва сут безлари ка- 
салликлари 400 

Жигар усмалари 378

3

Золлингер—Эллисои синдроми 398 
Зотилжам

— вирусли 253
— крупоз 249
— микоплазмали 254
— пневмоцистали 254
— уремик 213
— учокди 252

И

Идиопатик упка фибрози 248 
Ингичка ичак усмалари 338 
Инсулома 397

И нфаркт
— буйракларда 195
— ичакда 329
— миокардда 123
— мияда 543
— Упкада 223 

Инфекцион мононуклеоз 61 
Ичак гангренаси 329 
Ишемия касаллиги

— ичакда 328
— юракда 118

Й

Йирик хужайрали усма 528 
Йугон ичак усмалари 344

К

Каналчалар уткир некрози 197 
Капоши саркомаси 165 
Кардиомиопатиялар 144

— гипертрофик хили 147
— дилатацион хили 146
— рестриктив хили 148 

Кариес 268
— дорли боск,ичи 269
— уртача 272
— чукур 273
— юза 271 

Карциноид
— бронхларда 258, 264
— мсъда-ичак йулларида 338 

Касаллиги
— Аддисон 495
— Альцгеймер 558
— Базедов 471
— Берже 187
— Боуэн 402
— Бюргер буйрак-тош 208
— Ван—Виллебранд 60
— Ганд—Ш юллер—Христиан 65
— Гатингтон 558
— гипертоник 82
— ишемия
----- ичакнинг 328
----- юракнинг 118
— Кавасаки 97
— Кристмасс 61
— Крон 330
— Кушинг 464
— Леттерер—Зивс 64
— Милрой 117
— OFHp занжирлар 52
— Паркинсон 560
— Пежет 457
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------вульванинг 416
------сут безларининг 475
-----  суякларнинг 521
— Пик 558
— Рсйно 104
— Рсклю 449
— трофобластик 445
— Уиппл 337
— чам ло^ларнинг гемолитик 10
— яра касалиги 
 меъданинг 318
------икки бармок ичакнинг 324
— ут-тош касаллиги 389 

Каунсильмен таиачалари 363 
Кахексия

— С иммондс 467 
Кератоакантома 283 
Кисталар

— жаг 296
— тухумдон 432 

Колит
— идиопатик ярали хили 340
— уремик хили 213 

Кондиломалар
— вульвада 415 

Кортикал некроз буйракта 198 
Кретинизм 474 
Крипторхизм 404 
Крукенберг раки 443 
Кугельберг— Веландер синдромн 558 
Кушинг синдроми 489

Л

Ларингит 221
— дифтеритик хили 221
— силга алокадор хили 221
— уремик хили 213 

Лейкозлар 36
— лимфобластли хили 40
— мсгалобластли хили 41
— сурункали хили 42
— уткир хили 40 

Лейкоплакия 285
— веррукоз хили 286
— оддий хили 286
— эрозив-ярали хили 286 

Лейомиома 427 
Лейомиосаркома 429 
Леттерср—Зиве касаллиги 64 
Лимфа томирлари патологияси 116 
Л имф оид система усмалари 26 
Лимфома 26

— аралаш 28
— Беркитт 29
— гистиоцитар 28
— лимфобластик 28
— лимфоцитар 27

Липоидли нефроз 175 
Лютеома 440

М

Мальабсорбция 333 
Маллори—Вейсс синдроми 309 
М астит 451
Мастопатия 449

— кистоз хили 449
— пролифератив хили 450
— склерозловчи аденоз 450 

М едул л обл астом а  564, 569 
Менингиома 570

— менингоэндотелиал хили 570
— псаммоматоз хили 571
— фибробластик хили 571 

Менингит 550
— арахноидит 550
— йирингли хили 551
— лептоменингит хили 550
— лимфоцитар хили 552
— пахименингит хили 550
— сурункали хили 552 

Меъда ичак касалликлари 305 
Меъда ости бези усмалари 395 
Меъда усмасн 324 
Миастения 536
Миелодли метаплазия 49 
Миелома 50 
Микседема 475 
Микулич касаллиги 290 
Миксома, юракда 165 
Мил рой касаллиги 117 
Миозит 536 
Миокардит 142

— Абрамов—Фидлернинг 144
— бактериал хили 143
— вирусли хили 142
— идиопатик хили 143
— протозойли хили 143
— ревматик хили 135 

Мия стволи глиомаси 568 
Мияга кон куйилиши 545
Мияда секинлашган вирусли инфекция 
556
Мононуклеоз 61 
Монорхизм 403 
Мояк патологияси 402 
Мояк усмалари 406 
Мукоцеле 353

Н

Нафас органлари касалликлари 218 
Нейробластома 501 
Нейрофиброма 572 
Нерв системаси касалликлари 538
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Нерв системаси ус мал ар и 564 
Нефрит

— сурункали хили 190
— уткир хили 130 

Нефритик синдром 170, 182 
Нефроз

— липоид хили 175
— некротик хили 197 

Нефрон 168
Нефротик синдром 170, 174 
Нефросклероз

— бирламчи 201
— - хавфли хили 202 
----- хавфсиз хили 204
— иккиламчи 211

О

Одонтоген усмалар 300 
Одонтома 300

— юмщок, хили 303
— катти к хили 300 

Оёк, гангрепаси 82 
Олигодендроглиобластома 568 
Олигодендроглиома 568 
Онкоцитома 291 
Остеоартрит 530 
Остеобластокластома 304 
Остеодисплазия, фиброз хили 522 
Остеодистрофия, паратиреоид хили 487 
Остеоид— остеома 526, 304 
Остеокластома (улкап \ужайрали усма)

528
Остеома 525
Остеомиелит, одонтоген хили 295

— суякдагиси 524 
Остеопороз 519 
Осгеосаркома 5256 526 
Орхит 405 
Орхобластома 406
Ofh3 бушлиги усмалари 285 
Ofhp занжирлар касаллиги 52

П

Панкреатит
— сурункали хили 394
— уткир хили 391 

Панэнцефалит 556 
Папиллит 194 
Папиллома 221, 287 
Парадонтоз 278 
Паранефрит 195 
Паратгормон 484 
Паратиреоид без усмалари 485 
Паратиреоид остеодистрофия 487

Пастки ковак вена синдроми 116 
П аркинсон касаллиги 560 
П еж ет касаллиги 521 
Перикардит 148

— ёпишцок хили 151
— инфекцион хили 149
— метоболик хили 150
— ревматик хили 136
— травматик хили 150
— уремик хили
— усмали хили 149 

Перинефрит 195 
Периодонтит 275

— гранулёматоз хили 276
— грануляцияловчи хили 276
— йирингли хили 276
— сероз хили 276
— сурункали хили 276
— фиброз хили 276
— уткир хили 276 

Периостит 294
— йирингли хили 294
— оддий хили 294
— оссификациялайдиган хили 294
— специфик хили 294
— фиброз хили 294 

П иелонефрит 192
— апостематоз хили 193
— гематоген хили 193
— диабетик хили 513
— лимфоген хили 193
— сурункали хили 195
— уроген хили 193
— уткир хили 192 

Пик касаллиги 558 
П ион еф роз 194
Плазматик \ужайралар дискразияси 50 
Плеврит 264

— геморрагик хили 265
— йирингли хили 265
— уремик хили 213
— ф ибриноз хили 265
— экссудатив хили 265 

Плевра эмпиемаси 266 
П невмония

— вирусли хили 253
— крупоз хили 249
— микоплазмали хили 254
— пневмоцистали хили 254
— уремик хили 213
— учоьути хили 252 

Пневмоторакс 265 
Полиартрит

— ревматик хили 136
— тугунчали хили 95
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----- аралаш хили 96
------ипфантил хили 95
----- классик хили 95

Поликистози
— буйраклар 205
— тухумдонлар 433 

Полиорхизм 403 
Полицитемия 25

— сохта 25
— чин 47 

Простатит 410 
Пульпит 274

— сурункали 275
— уткир 274

Пуч турк эгари синдроми 467

Р

Ревматизм 131
Ревматик полиартрит 136
Рсйно касаллиги 104
Реклю касаллиги 449
Респиратор синдроми, катталарда 246

— чакалокларда 226 
Ридел тиреоидити 475 
Ринит 219

— вазомотор хили 220
— сурункали хили 219
— уткир хили 219

С

Сальпингит 430 
Сарик, касаллиги 380 
Саркома, синовиал хили 531 
С еминома

— сперматоцитар хили 407 
Сиалоаценит 288 
Сиалоаденома 291 
Сигмоидит 341 
Сийдик-тош  касаллиги 208 
Сийдик чикариш системаси усмалари

216
Симмондс кахексияси 467 
Синовиома 531 
Сипплс синдроми 503 
Склероз, (ён) латерал 561

— амиотрофик хили 566
— гломеруляр хили 179
— таркок хили 562
— упка томирлари 224 

Склерозланувчи адсноз 405 
Скорпил усмаси 292 
Спленомегалия 382
Спру 335

— инфекцион хили 335

— инфекционмас хили 336 
Стенози

— аорта 157
— упка стволи 162 /
— цизилунгач 306 .. / 

Стенокардия 121 , ,
— бекарор 121
— принцмсталл 121
— типик хили 121 

Стоматит 284
— афтоз хили 284
— герпетик хили 284
— уремик хили 213
— ярали хили 285 

Субарахноидал кон куйилиши 547 . 
Сурфактант 227
Сусткаш вирусли инфекция, мияда 55б£ 
Сут безларининг Пежет касаллиги 457> 
Сут безлари усмаси 452 
Суяк-мускул системаси касалликлари 
518
Суяк тукимасининг Пежет касаллиги! 
521
Суяк усмалари 525
Сфероцитоз 12
Сулак безлари усмалари 291

Талассемия 16 ¡,
— гетерозигот хили 16
— гомозигот хили 16 

Текома 440
Тератома 408, 437  ̂ (

— етилган 408
— етилмаган 408
— малигнизацияланган 408 

Тимома 502
Тимус 501 
Тиреоидити 475

— Ридел 475
— сурункали, огрик,сиз хили 478 *
— ярим уткир гранулёматоз хили 478‘
— Хашимото 476 » 

Тиш-жаг системаси касалликлари 267 ‘ 
Тромбофлебит 115 >■ 
Тромбоцитопения 57 
Тромбоцитопеник пурпура 58

— идиопатик хили 58
— тромботик хили 58 

Трофобластик касаллик 445 
Тубулоинтерстициал нефрит 190

— сурункали хили 195 .,s>t
— ÿ-гкир хили 192 J.;j- 

Тухумдонлар кисталари 432 •: 
Тухумдонлар патологияси 431 
Тухумдонлар усмалари 433 ,‘,ц:
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Уиппл касаллиги 337 
Улкан \ужайрали рак 528 
Уортии усмаси 291 
Уремик колит 213 
Уремия 212 
Уролитиаз 208
Уотерхаус-- Фридериксеи симлроми 497 
Устки конак нема сиидроми 115

Ф

Фалло тстрадаси 158
Фаллопий пайлари патолошяеи 430
Феохромоцитома 499
Фиброз остеодисплазия 298
Фиброэластоз

— эидокардда 164 
Фимоз 401 
Флеботромбоч I 15 
Флюороз 268

X

Хаммеп— Рич сиидроми 248 
Хейлит 2 8 1 
Херувизм 299 
Хилоторакс 265 
Хожкин касаллиги 32 
Холецистит 386 
Хориопклрципома 438 
Хорионэпитслиома 448 
Хорея 137

— кимик хили 137
— Сидснгам 137

И

Цементома 303 
Цервииит 418
Церебронаскуляр касалликлар 541 
Цилиндром» 293 
Цирроз— рак, жигарнпкн 379 
Цистадепокарии I юма 434 
Цистадеиома 434

Ч

Чакка артериялари артери ит 100 
Чарг— Штраусс сиидроми 96 
Чацаломар гемолитик касаллиги К) 
Чакзломариимг тусагдаи улиш сиид­

роми 231 
Чиллашир 335

l ll iu ii i iuMu 571
Ш и хси  сиидроми 290. 46(>
Штейн-Левиптал сиидроми 433

Э

Э зо ф а ги т  307 
Э зоф агосиазм  306 
Э м б о л и я ,  упка артсриясида 223 
Э м пи ем а ,  пленрада 266 
Э м ф изем а ,  упкада 234

- везикуляр хили 234 
-- викар хили 237
- ш мерстиц иал  хили 237
- иррегуляр хили 236

— ксксаларда учрайдигап хили 237 
компенсатор хили 237 
парааципар  хили 235 
периаципар  хили 236 
иептроацииар  хили 235

Эндокардит 138
бактсриат тромбочик П9 
ип ф екииои  139 
Л и бм ап  ( аке 139 
р е н м аш к  133 
ф пбропластик  I Í5 

Э пд о кр и п  б о ч а р  касалликларп 459 
Э пдомечрий усмалари 129 
Э м дом етрио!  1Л  

к  ш п а л  4.М 
экс I рак-пита i 4 ’ \

Эндометрит 422 
Энцефалит 557

- m i p v e чп :iS?
им м ун laiiKiH-iiitiiii.i а .ю кадор  552 
пекрозлончи 5М>

Энце(|)алоиатия, ишемик 541
— уремик 213 

Э п е п д и м о б л ас ю м а  569 
Э и епдн м ом а  56()
Эпулис 297

аш иома'Ю! 297 
гугма 298

— улкан \у*ай рали  29/
- ф п б р о )  297

Э ритрои лаки я  287 
Э рози я  418

бачадап буипи чин )р о ш ясн  4 ; 9  
бачадон буйпи со> га >ро т я с и  4 1

К)

Ю рак нуксоплари 152 
Ю рак касаллиги 118
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Юракнипг ишемик касаллиги 118 
Юрак ва томир пороклари 152

— орттирилган хили 159
----- аортал к,опк,ок‘1алар етишмов-

чилиги 162
----- аортал копкрк,чалар стенози 156

----- митрал копкоК'1'Uiap етишмов-
чилиги 161, 163

------митрал копкоцчалар стенози
160
— тутма хили 152
----- аорта ва упка стволи транспо­
зи ц и я м  157 
— — аорта стенози 157 
—— тож артерияси аномалиялари  
157
------Боталло йулининг очиклиги 155

----- булмачалараро тусик нуксони
154

----- коринчалараро тусик пуцсони
153
----- Фалло тетрадаси 158
----- Упка артерияси стенози 157

Юрак усмалари 165

Я

Яра касаллиги
— меъда 317
-----  сурункали 318
----- уткир 317
— ун икки бармок ичак 324 

Яра— рак 325
Ярали идиопатик колит 340

X
Упка абсиссси 256

— сурункали 257
— уткир 257 

Упка ателсктази 228
— неонатал 228
— орттирилган 229

Упка артериялари эмболияси 223 
Упка ганрснаси 252 
Упка гипертензияси 224

— портал 382
Упка томирлари патологияси 223 
Упка эмфиземаси 234

— везикуляр хили 234

— викар хили 237
— интерстициал хили 237
— иррегуляр хили 236
— кексаларда учрайдиган хили 237
— компенсатор хили 237
— параацинар хили 235
— периацинар хили 236
— центроацинар хили 235 

Упка усмаси 258
Ут пуфаги раки 390 
Ут-тош касаллиги 389

К
Халконсимон без олди бези паратгор- 

мони 484 
Калконсимон без усмалари 479 
К,андли диабет 504

— бирламчи хили 504
— иккиламчи хили 505
— яширин хили 505
— \о  м и л адорл арда ги 505 

К,андсиз диабет 467 
К,изилунгач атрезияси 306 
Кизилунгач дивертикули 306 
К,изилунгач усмалари 310 
Ковук раки
К,он яратувчи система усмаси 36 
К,он яратиш ва лимфоид система ка- 

салли клари 4 
К,опк,а вена атрезияси 383 
К,оринчалараро тусик нуксони 153 
Кузикоринсимон микод 31

X,

Хашимото тиреоидити 476 
Хикилдок раки 221 
Хомиладорлик патологияси 443

— бачадон буйнидаги 418
— бачадон танаси ва эндометри ¿ша­
ги 422
— вагинадаги 417
— вульвадаги 414
— лимфатик томирлардаги 116
— простата безларидаги
— сут безларидаги 448

, — тухумдонлардаги 431
— Фаллопий найларидаги 430
— упка томирларидаги 223
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Тошкент Давлат тиббиёт института биоорганик ва биологик кимё 
кафедраси профессори, техника фанлари доктори Сталина Сали­
ховна К,осимованинг «Умумий ва биоорганик кимёдан амалий маш- 
рулотлар» дарслигини босмадан чикдради.

Дарслик тиббиёт ипститутлари учун кимё фани дастури асосида ёзилган булиб. 
физколлоид ва биоорганик кимёнииг эн г мучим булимларини камраб олган. 
Китобда биоген элементлар на бирикмаларининг инсон \аётида ва фаолиятида 
тутган урни, турли хил аъзоларга таъсири атрофлича ёритилган.

Бажарадиган амалий машгулотларнимг талайгина кием и клиник амалнётда 
цулланадиган та\лил усулларидан таркиб топган.
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