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SOZ BOSHI

Tavsiya gilinayotgan darslik tibbiyot oliygohlari talabalari uchun patologik
anatomiya fani bo'yicha ozimizning birinchi darsligimizning II qayta ishlangan
nashri hisoblanadi. Darslik vrachlar tayyorlashning yangi konseptsiyasiga mu-
vofiq yozilgan va shu asosida patologik anatomiya bo'yicha yangi dasturlar ishlab
chigilgan. Ikki gismdan iborat.

Birinchi gismda umumiy patologik jarayonlar yoritilgan, zamonaviy pozitsi-
yalar bilan bayon gilingan. Hujayra, to'qima va organlardagi patologik jarayonlar
bayon gilingan. Immunopatologik jarayonlar, immunodefitsit holatlar, infekt-
sion, irsiy va kasb kasalliklari, hamda ekologik patologiya va o'smalar tavsiflan-
gan.
Darslikning ikkinchi gismi kasalliklarni JSST ning X xalqaro qayta ko'rib
chigish tasnifiga muvofiq nozologik tartib bo'yicha ifodalangan kasailiklarning
patologik anatomiyasiga bag'ishlangan. Har bir bob ushbu kasalliklarning asosiy
klinik kechishi tog‘risida ma’lumotni saglaydi.

Darslikka prion kasalliklari patologik anatomiyasiga tegishli, sepsis,
amiloidoz va o'smalar genetikasi patogenezi bo'yicha yangi malumotlar bilan
boyitilgan yangi boblar kiritilgan.

Darslik tibbiyot oliygohlarining barcha fakultetlari talabalari uchun mofjal-
langan.

Muallif ushbu darslik magistrlar, tibbiyot oliygohi o'gituvchilari va barcha
ixtisoslikdagi vrachlarda qgizigish uyg'otishiga umid qiladi.
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KIRISH

PATOLOGIK ANATOMIYANING QISQACHA TARIXIY
MAZMUNI VA VAZIFALARI. MALUMOT

PATOLOGIK ANATOMIYANING O‘ZBEKISTON RESPUBLIKASI-
USULLARI DA PATOLOGIK ANATOMIYA-
Autopsiya NING RIVOJLANISH TARIXI
Biopsiya

Kasalliklarni ilmiy
tajribada yuzaga keltirish

PATOLOGIK ANATOMIYANING MAZMUNI VA VAZIFALARI

Tibbiy ta'lim sistemasi va bo'lgusi vrachning klinik tafakkurini shakllanti-
rishda patologik anatomiyaga muhim ahamiyat beriladi, chunki bu fan kasal-
liklarni har tomonlama o'rganadigan odam patologiyasining asosi, negizidir.

Ilmiy-amaliy fan bolmish patologik anatomiya oldida quyidagi vazifalar tu-
radi:

1) turli kasalliklar va ularning asoratlarida shu kasalliklarning strukturaviy
asoslarini, yani organlar, toqimalar va hujayralar, subhujayra organellalarida ro'y
beradigan morfologik ozgarishlarni o'rganish;

2) kasalliklarning sabablari va avj olib borish sharoitlarini (etiologiyasini)
aniglash;

3) kasalliklarning avj olib borish mexanizmini (patogenezini), shuningdek
qanday bolmasin biron shaklda ro‘y bergan jarayonni, uning turli davrlari, shak-
Hari, klinik va anatomik xillarini o'rganish (patogenez);

4) kasalliklarning avj olib borishi mahalida qanday struktura o‘zgarishlari
bo'lishini aniglash (morfogenez);

5) qanday bo'lmasin biron xildagi kasallik boshlanganida organizmda ro'y
beradigan himoyalovchi, kompensator va moslashtiruvchi jarayonlarning struk-
tura asoslarini o‘rganish;

6) dori preparatlari tasiri ostida yoki insonlar turmush sharoitlarining
ozgarishlari tasiri bilan kasalliklarning klinik-anatomik manzarasida ro'y bera-
digan o'zgarishlarni tahlil gilish (induksiyalangan patomorfoz yoki tabiiy, spon-
tan patomorfoz).

Odamda uchraydigan kasalliklarning strukturaviy asoslari organizm, organ,
toqimalar, hujayralar, hujayra ichidagi strukturalar va molekulalar doirasida
organiladi.

Har bir xastalik butun organizmni oz ichiga oladigan kasallik bo'lib, bunda
hamma organ va sistemalar o'sha patologik jarayon komiga tortiladi. Kasalliklarni
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shu nuqtai nazardan o'rganish kasallik davomida organ va sistemalarning o‘zaro
qanday aloqada bo'lishini aniqlab, turli kasalliklarning o'tishidagi ma’lum bos-
gichlarni belgilash, shu bosqichlardan har birida asosiy rolni o'ynaydigan qo-
nuniyatlarni bilib olishga imkon beradi.

Ayni vaqtda kasallikning asosida yotgan struktura ozgarishlari dag'al va kat-
ta, oddiy ko'zga ko'rinadigan bo'lishi mumkin (anatomik ozgarishlar). Lekin ular
mayda, ko'z ilg'amaydigan, fagat mikroskop bilan tekshirilgandagina topiladigan
bo‘lishi mumkin.

Elektron mikroskopiyaning keng joriy etilishi toqimalar, organlar va hu-
jayralarda ro'y beradigan submikroskopik struktura ozgarishlarini o'rganishga
imkon beradi. Kasallikning asosida yotadigan o'zgarishlar faqatgina molekula-
lar doirasida bo'lishi ham mumkin. Masalan, orogsimon hujayrali anemiyaga
asosan gemoglobin molekulasining tuzilishida roy beradigan o‘zgarishlar sabab
bolladi. O'rogsimon eritrotsitlar gemoglobini normal eritrotsitlar gemoglobini-
dan shu bilan farq giladiki, uning B-zanjirida 6-holatda boladigan glutaminat
kislota valin bilan almashinib qoladi.

Bundan tashqari, shunday kasalliklar ham borki (masalan, ruhiy kasalliklar),
ularda ma’lum klinik simptomatika bo‘lgani bilan, submikroskopik o‘zgarishlarni
ham topib bolmaydi, bunday hodisalarni ilgari «organik» o'zgarishlar bilan birga
davom etib bormaydigan «sof funksional ozgarishlar» deb hisoblanar edi. Hozir
ruhiy kasalliklar mahalida ko'riladigan «funktsional o‘zgarishlar» asosida nor-
mal nerv hujayralarining fazoda odatdan tashqari, yani nonormal joylashuvi
yotadi deb taxmin gilinadi (D.S. Sarkisov, 1994).

PATOLOGIK ANATOMIYANING USULLARI

Patologik anatomiya yuqorida aytib o'tilgan vazifalarini hal qilish yolida
uchta asosiy tekshirish usullaridan foydalanadi: autopsiya, biopsiya, insonda
uchraydigan kasalliklarni ilmiy tajribada vujudga keltirish.

Autopsiya (seksiya, murdani yorish, obduksiya) — olgan kishida bo'lib
o'tgan struktura o‘zgarishlarini (anatomik, gistologik, elektron mikroskopik
o‘zgarishlarni) aniglash magsadida uning murdasini yorib tekshirishdir.

Tabobat ilmi va amaliy sogligni saglash ishida autopsiyaning ahamiyati
quyidagilar bilan belgilanadi:

1) autopsiya insonning funksional struktura tuzilishiga, uning hayotiy
funktsiyalari va kasallik jarayonlarining mohiyatlariga materialistik qarashlar
paydo gilishda katta rol o'ynaydi.

2) murdani yorib tekshirib ko'rish bilimlarni oshirish jihatidan olganda
katta ahamiyatga egadir. Chunki inson patologiyasi sohasida organ, sistema,
toqimalar, hujayralar va subhujayralar doiralaridagi bilimlarni to‘plab borishga
yordam beradi.
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3) autopsiya o'tkazish klinik diagnozni patologoanatomik diagnozlarga so-
lishtirib korishga, bemorni klinikada tekshirishda yo'l qo'yilgan kamchiliklar-
ni aniqlab olishga, konservativ va operatsiya yo'li bilan gilingan davo usul-
larini tahlil qgilib chiqishga, vrach xatolarini (diagnostik xatolar, davolashning
texnikasi va taktikasidagi xatolar, tibbiy yordamni tashkil etishdagi xatolarni)
aniglab olishga yordam beradi.

4) olim hodisasini retrospektiv tarzda tahlil qilib chiqish vrachning davolash
faoliyati ustidan ilmiy nazorat olib borishga imkon tugdiradi.

5) autopsiya tibbiy ta'lim berish va vrachlar malakasini oshirishda muhim
o'rinda turadi.

6) murdalarni yorib tekshirib ko'rish kasallanish va o'lim hollarining struk-
turasini aks ettiradigan malumotlarni to'plab borishga yol ochadiki, bu narsa
sogliqni saqlash organlari ishini rejalashtirishga imkon beradi.

7) autopsiya sanitariya-epidemiologiya jihatidan katta ahamiyatga egadir,
chunki infektsion kasalliklarni aniqlab olishga va shu yo'l bilan ularning targalib
ketishiga (epidemiyalar, pandemiyalar boshlanishiga) yol qo'ymaydi.

8) murdalarni yorib tekshirish tufayli kasalliklarning morfogenezi bilan pa-
togenezini o'rganish mumkin boladi.

9) autopsiya uncha malum bolmagan va kam uchraydigan kasalliklarni
organishga, yangi nozologik xillarini, tabiiy va davoga bog‘liq patomorfozni
aniglab olishga, patomorfozning mohiyatini bilib, tushunib olishga yordam be-
radi.

Hozir zamonaviy morfologiya usullari talaygina yutuqglarga erishgan
bolishiga qaramay, murdalarni yorib tekshirish bugungi kunda ham kasal-
likning moddiy negizi tog'risida tasavvur beradigan asosiy usul bolib qolmoqda.

Biopsiya diagnostika, ya'ni kasallikni aniqlab olish magsadida mikroskopda
tekshirib ko'rish uchun bemor togimalari va organlarining ma’lum qismlarini
uning hayotligi mahalida kesib olish. Jarrohlik operatsiyalari mahalida kesib
olingan organ va togimalar ham diagnostika magsadida mikroskopik yo'l bilan
tekshirib ko'rilishi kerak.

Biopsiya tekshirishlarining vazifalari jumlasiga quyidagilar kiradi:

- klinik diagnozni aniqlab olish va tasdiqlash;

- klinik jihatdan noaniq hollarda diagnozni belgilash;

- kasalliklarning boshlang‘ich davrlarini (eng ilk belgilarini) bilib olish;

- xili va etiologiyasi jihatidan har xil bo'lgan yalligTanishga alogador giper-
plastik jarayonlar bilan o'smalarning differensial diagnostikasini o'tkazish;

- operatsiyaning to'la-to'kis o'tkazilgan o'tkazilmaganini aniglash;

- patologik jarayon dinamikasini o‘rganish;

- davo ta’siri bilan toqimalar yoki o'smalarda ro'y beradigan struktura o'zga-
rishlarini o'rganish.

6

www.ziyouz.com kutubxonasi



Bemorning hayotligida gistologik tekshirish uchun har qanday to'qimalardan
quyidagicha turli usullar bilan material olish mumkin:
1) jarrohlik operatsiyalari mahalida to'g'ridan-tog'ri kesib olish (insizion

ochiq biopsiya).

2) operatsiya mahalida olib tashlangan organ va toqimalardan bolakchalar
qirgib olish.

3) punksiyalar (igna bilan teshish) mahalida material olish — punksion bi-
opsiya.

4) turli asboblar bilan o'tkaziladigan endoskopik tekshirishlar: kolonosko-
piya, gastroskopiya, bronxoskopiya mahalida material olish {endoskopik biop-
siya).

5) kovak organlardagi suyuqlikni so'rib namuna olish (aspiratsion biopsiya).

Kasalliklarni ilmiy tajribada yuzaga keltirish kasallik etiologiyasi patogene-
zi, morfogenezini aniqglab, bilib olish uchun muhim ahamiyatga ega.

Autopsiya, biopsiya paytida va tajribada ofingan turli organ va toqimalardagi
struktura o'zgarishlarini tekshirib o'rganishda har xil gistologik, gistokimyoviy,
elekiron mikroskopik, elektron gistokimyoviy, immuno-morfologik va hokazo
usul-amallardan keng foydalaniladi. Zamonaviy morfologik usul-amallardan
shu tariqa keng foydalanish patologoanatomga kasallikning moddiy mohiyati,
uning bosqichlarini chuqurroq bilib olishga, davoning qanday naf berayotgan-
ligini kuzatib borishga imkon beradi.

QISQACHA TARIXIY MALUMOTLAR

Patologik anatomiya nazariy va amaliy tabobatni bir-biri bilan bog'lab tura-
digan muhim xalqa bo'lib, ildizlari qadim-qadim zamonlarga borib tagaladi. U
bir tomondan, elektron mikroskopiya, gistokimyo, biokimyo va fiziologiya bi-
lan payvasta bolib bog‘langan bo'lsa, ikkinchi tomondan, klinika bilan mahkam
bog‘lanib ketgan. Mana shuning uchun ham patologik anatomiya xuddi amaliy
tabobat singari qadimiy tarixga egadir. Uning rivojlanishida 3 davr tafovut eti-
ladi.

Birinchi davr XIX asr ortalarigacha davom etib keldi va turli kasalliklar
mahalida inson organizmida ro'y beradigan anatomik o‘zgarishlar tog'risidagi
ma’lumotlarni toplab, jam qilib borish bilan tariflanadi. Birinchi davrining eng
muhim bosgichi deb, Abu Al ibn Sinoning «Tib qonunlari» (1020) va italiyalik
olim G. Morganining «Kasalliklarning murdani yorish yo'li bilan bilib olinadi-
gan joyi va sabablari to'grisida» (1761) degan asarlar paydo bo'lgan davrni ay-
tish mumkin. Unda kasallikning klinik simptomlari organizmdagi morfologik
o‘zgarishlar bilan solishtirilib ko'rilgan.

Patologik anatomiya fanining garor topib borishida M. Bish (1771-1821),
J. Korvizar (1775-1821), J. Kryuvele (1791-1874), R. Brayt (1789-1858) singari
olimlarning asarlari ham muhim ahamiyatga ega bo'ldi. Mana shu davrda pa-
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‘tologik anatomiya tabiatdan mustagqil fan tusiga kirib, klinik fanlar orasida
muayyan bir orinni egalladi. Ana o'sha zamonlarda qollanilib kelgan tekshirish
usuli nazarda tutiladigan bo'lsa, bu davrni anatomik yoki makroskopik davr deb
aytish mumkin.

XIX asrning yarimlaridan XX asrning yarimlariga qadar davom etib kelgan
ikkinchi davrda eksperimental patologiya, yani kasalliklarni tajribada yuzaga
keltirish ishlarini avj oldirish uchun keng uslubiy imkoniyatlar ochildi. Bu narsa
talaygina kasalliklarning etiologiyasi, patogenezi va morfogenezini organishga
yordam berdi. Patologik anatomiya rivojlanishining bu davri morfologik tek-
shirish usullarini takomillashtirib borish bilan taiflanadi. Mikroskop paydo
bolishi va gistologik tekshirish usullari joriy etilishi bilan hujayralar va hujay-
lararo modda doirasida ro'y beradigan strukturaviy-funktsional o‘zgarishlarni
tahlil gilib chigish mumkin bo'lib qoldi. Tarif berib o'tilayotgan bu davrda nemis
patologi R. Virxov (1821-1902) ozining mashhur hujayra nazariyasini yaratdi,
bu nazariyaga muvofiq hujayraga juda ham muhim tuzilma deb, hayotning dast-
labki va nihoyatda zarur gismi deb qaraladi. R. Virxov sellyullyar patologiyani
yaratib, patologik jarayonlarning hujayra ichi zarrachalari doirasida joy olishi
tog'risidagi masalani ochib tashlash tomoniga yana bir qadam qo'ydi. Turli
patologik jarayonlarda roy beradigan strukturaviy funktsional o‘zgarishlarni
organishga K. Rokitanskiy (1804-1878) ham katta hissa qo'shdi.

XIX asrda patologik anatomiya katta yolga chigib oldi. Patologoanatom-
larning ilmiy maktablari yuzaga kelib, Berlin, Parij, Vena shaharlarida patologik
anatomiya kafedralari ochildiki, bu narsa patologik anatomiyaning mustagqil fan
sifatida qaror topib borishi uchun ko'p darajada imkon berdi.

Rossiyada birinchi patologik anatomiya kafedrasi Moskva dorilfununida
1849-yilda ochildi. Bu kafedraning birinchi mudiri va patologoanatomlar
Moskva maktabining asoschisi professor A. I. Polunin (1820-1888) bo'ldi. Pro-
fessorlardan A. 1. Abrikosov (1875-1955), A. 1. Strukov (1906-1988), 1. V. Davi-
dovskiy (1887-1968), A. P. Avsin (1910-1993), N. A. Krayevskiy (1905-1985), V.
V. Serov va boshqalar Moskva maktabining eng iqtidorli namoyondalaridandir.
Patologoanatomlarning Moskva maktabi tekshirishlarda klinik-anatomik yo'
tutish bilan tariflanadi.

Peterburgda N. I. Pirogov tashabbusi bilan Tibbiy-jarrohlik akademiyasida
1859-yili patologik anatomiya kafedrasi tashkil etiladi. Patologoanatomlar Pe-
terburg maktabining vujudga kelishida M. M. Rudnev (1837-1878), G. V. Shor
(1872-1948), N. N. Anichkov (1885-1964), V. G. Garshin (1877-1956), V. D.
Sinzerling (1891-1960), A. V. Sinzerling degan olimlar muhim rolni o'ynadi.
Patologoanatomlarning Peterburg maktabi eksperimental patologiyaning rivoj-
lanib borishiga kattagina yordam berdi. Keyinchalik Qozon, Xarkov, Kiyev sha-
harlarida patologik anatomiya kafedralari ochildi.

Patologik anatomiya rivojlanishining uchinchi (hozirgi, zamonaviy) davri
hodisalarning funktsional tomonini aniglab olish yo'lida morfologik tekshirish
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usullarini yanada takomillashtirib borish yo'li bilan taminlanadi (A. P. Avsin,
1910—1993). Optik va skanerlovchi elektron mikroskopiya, lyuminessent mik-
roskopiya, gistokimyoviy tekshirish usullari, avtoradiografiya, immunomor-
fologiyadan keng suratda foydalanish turli patologik jarayonlarning patogenezi
bilan morfogenezi tog'risidagi tushunchalarimiz chuqurlashib borishiga ko'p
darajada yordam berdi. Mana shu usulamallar vositasi bilan kasalliklarning
moddiy mohiyati togrisida yangidan-yangi malumotlar golga kiritildi. Pa-
tologik anatomiya rivojlanishining ultramikroskopik davri R. Virxov hujayra
patologiyasining bevosita davomi va keyingi rivojidir. Organellalar va suborgan-
ellalarning kashf etilishi hujayra membranalari retseptorlari va genlarni aniqlash
usullarining ishlab chiqilishi, strukturaviy-funktsional ozgarishlarni subhujayra
doirasida organishga, kasalliklarning avj olib borish mexanizmlari togrisidagi
bilimlarimizni chuqurlashtirishga, molekulyar patologiya darajasiga tomon
ko'tarishga imkon berdi.

O‘ZBEKISTON RESPUBLIKASIDA PATOLOGIK ANATOMIYANING
RIVOJLANISH TARIXI

Yurtimizda patologik anatomiyaning mustaqil tibbiy-biologik fan sifatida
vujudga kelishi 1919 yili Turkiston Davlat universitetida tibbiyot fakulteti tashkil
etilishi bilan uzviy bog’langan. Murdani yorib tekshirish ishlari amaliyotda olis
otmishdayoq qoTlanila boshlangan. Kasallik tufayli vafot etganlarning murdalari
ustidan patologoanatomik tekshirish olib borishga Abu Ali ibn Sino (980-1037)
ham o'z zamonasida katta ahamiyat bergan. Har xil kasalliklarning asl sababini
chuqurroq bilib olish va samarali davo hamda profilaktika choralarini ishlab
chigish uchun mana shu buyuk olim va hakimning ozi murdalarni yorib tek-
shirib korgan.

Ancha keyin harbiy gospitallarda murdalarni yorib tekshiriladigan bo'ldi.
«Harbiy qarorlar to'plami» degan XIX asr kitobidagi ma'lumotlarga qaragan-
da gospitallardagi vrachlar noaniq hollardagina murdalarni yorib tekshirib
ko'rishgan. Turkistonda leyshmanioz Kkasalligini organish bilan shugullangan
hay’at azolari shu kasallikdan ollgan kishilarning murdalarini yorib tekshirib
ko'rishganlari ham ma'lum (1914).

Murdalarni muntazam yorib tekshirib ko'rish ishlari 1916-yildagina bosh-
landi. Bu tekshirishlarni Toshkent shahar kasalxonasida ishlab turgan patolo-
goanatom, vrach S. P. Shoroxov olib bordi. O'sha zamonlarda seksion materialni
gistologik tekshirishdan o'tkazish rasm bo’lmagan edi.

20-yillarning boshlari ilmi-tib olimlari jo'shqin faoliyat ko'rsatgan davr boldi.
Fuqarolar urushi va interventsiyaning og'ir asoratlari, terlama, yani tif kasal-
liklari, ichak infeksiyalari kam o'rganilgan va deyarli notanish bollgan kasal-
liklar, ularni aniglab olish va davolash, etiologiyasi hamda patogenezini bilib
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olish muammolari — o'sha zamondagi klinisist olimlar va nazariyotchilarning
fikru-zikrini band qilgan masalalar ana shulardan iborat bo'ldi. Spru, ya'ni chilla-
shir, malta isitmasi, pellagra, leyshmanioz, kolitlarning klinikasi va patologik
anatomiyasi birinchi marta Markaziy Osiyoda mana shu davrda tasvirlab, bayon
etib berildi (Terexov, 1930). Aholi o'rtasida kasallanish hollarini har tomonlama
organish va tropik kasalliklar deb atalmish dardlarning mohiyatini aniglab olish
uchun katta imkoniyatlar paydo bo'ldi.

Fan va amaliy faoliyatning bir bo'limi sifatidagi patologik anatomiyaning bi-
rinchi tashkiliy va ilmiy pedagogik markazi Turkiston davlat universiteti tabo-
bat fakultetining patologik anatomiya kafedrasi bo'ldi. Bu kafedraning birinchi
mudiri professor V. V. Vasilevskiy (1920-1930) edi. 1930 yilda Toshkent davlat
tibbiyot instituti tashkil etildi. 1930 yildan to 1966 yilgacha bu institut kafedrasi-
ga O‘zbekiston patologoanatomlar maktabining asoschisi bolgan G. N. Terexov
boshchilik qildi. Keyinchalik bu kafedraga dotsent P. J. To'laganov (1966—1969)
va professor M. S. Abdullaxojaeva rahbarlik qilib bordi (1969—1990) Tibbiyot
institutining 1990-yilda I va IT tibbiyot institutlariga bo'linishi munosabati bilan
kafedra qayta tashkil etildi.

Toshkent Davlat tibbiyot instituti patologik anatomiya kafedrasining
xodimlari ilmu-tibning rivojlanishiga kattagina hissa qo'shishdi. Ularning yarali
kolitlar, spru, visseral leyshmanioz, pellagra, brusellyoz, assitli toksik gepatit,
gemorragik isitma, jugrofik va infektsion patologiya, nerv va yurak-tomirlar
sistemasi patologiyasi, kasb kasalliklari, shuningdek transplantologiya soha-
sidagi tadqiqotlari vatanimiz patologik anatomiya fanini ancha boyitdi (G. N.
Terexov, A. I. Marufov, V. A. Alimov, E. S. Qosimxofjaev, P. ]. To'laganov, M. S.
Abdullaxo'jaeva, G. A. Polyakova, Ya. Yu. Utepov).

Mana shu patologik anatomiya kafedrasidan yetishib chiqqan shogirdlar
yangi ochilgan tabobat institutlarida kafedralar tashkil etishda faol qatnashdi.

Chunonchi, 1932-yili Samarqand tabobat institutida respublikada ikkinchi
patologik anatomiya kafedrasi tashkil etilib, unga professor Sergey Fedorovich
Tatarenchik mudir qilib tayinlandi. 1930-yildan 1941-yilgacha bolgan davrda bu
kafedra xodimlari bezgak, ensefalitlar, xavfli o'smalar muammosi ustida ish olib
borishdi (S. E Tatarenchik, V. I. Koneskiy, A. . Marufov, O. M. Azizova).

O'zbekistonda umumiy davolash tarmog'i kengayib, kadrlar ko'payib borgani
munosabati bilan Toshkent shahrida 1948-yili vrachlar malakasini oshirish ins-
titutida uchinchi patologik anatomiya kafedrasi ochildi (bu kafedraning birinchi
mudiri dots. T. . Sirota). Kafedra xodimlari sil, nur kasalligi, ateroskleroz pa-
tologik anatomiyasi va patogeneziga doir masalalarni ishlab chiqishdi (R. L. Da-
nilova, N. A. Talikov, N. P. Krutko, T. M. Mirazimov va boshqalar).

Andijon meditsina instituti patologik anatomiya kafedrasini dotsent F. J.
Tolaganov ochdi va boshqarib bordi (1957—1964). Bu kafedraning ilmiy ishlari
asosan boqoq va boshqa endokrin bez kasalliklari muammosiga, hazm sistemasi
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patologiyasi, ateroskleroz muammolariga, aterosklerozga qarshi dori-darmonlar
izlab topishga bag'ishlandi (P. D. Tolaganoy, N. G. Aleksandrov va boshgalar).

1972-yili O'rta Osiyo pediatriya tibbiyot institutida (hozirgi Toshkent Davlat
pediatriya tibbiyot institutida) beshinchi patologik anatomiya kafedrasi tash-
kil etildi. Bu kafedraga Toshkent Davlat tibbiyot instituti patologik anatomiya
kafedrasining professori V. A. Alimov mudir etib tayinlandi. Kafedra ilmiy ishla-
rining asosiy mavzui virusli gepatit patologik anatomiyasidir.

1990-yili Buxoro tibbiyot instituti patologik anatomiya kafedrasi o'z faoliyati-
ni boshladi (mudiri dots. R. K. Boltaboyev). Keyinchalik Urganch (1991), Nukus
(1991), Farg'ona tibbiyot fakultetlarida patologik anatomiya kafedralari ochildi.

Patologik anatomiya fundamental ilm-tibning asosi bolibgina golmaydi. U
amaliy sog'ligni saqlash ishining bir qismi bo'lib, kasalliklarni insonning tirikligi
va olgandan keyin ham aniqlash usullarini takomillashtirish va klinisistlar mala-
kalarini oshirish yo'i bilan aholiga tibbiy xizmat ko'rsatishni yaxshilashga davat
etilgan.

O'zbekistonda, ham, xuddi boshqa Mustaqil Davlatlar Hamdo'stligidagidek,
patologoanatomik xizmat ko'rsatadigan muntazam sistema ishlab turibdi, bu siste-
ma so'nggi ikki on yillik mobaynida respublikamizda ancha rivojlandi. Respub-
likaning viloyat markazlarida viloyat patologoanatomik byurolari barpo etilgan,
Ozbekistonda yagona Respublika patologik anatomiya markazi tashkil etildi. Bu
markaz respublikadagi patologik anatomiya xizmatiga tashkiliy-metodik jihat-
dan rahbarlik giladi.
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KASALLIK HAQIDA UMUMIY TALIMOT

KASALLIK TUSHUNCHASINING PATOMORFQZ TA'RIFI
KASALLIKLAR TASNIFI

ETIOLOGIYASI

KASALLIKNING BIOLOGIK PATOGENEZI

AHAMIYATI

KOMPENSATOR JARAYONLAR

MORFOGENEZ

KASALLIK TUSHUNCHASINING TA'RIFI

Insonlarda uchraydigan kasallik murakkab ijtimoiy hodisa bolib, uning
asosida yaxlit organizmning patogen omilga ko'rsatadigan reaktsiyasi yotadi.
Kasallik degan tushunchaga adabiyotda har xil tarif beriladi, shu tariflar umum-
lashtirib ko'riladigan bo'lsa, kasallikni tashqi va ichki patogen omillar ta’siri bilan
organizmdagi tuzilmalarning zararlanishi va funktsiyalarining buzilishi ogibatida
inson odatdagi hayotining izdan chigishidir deb qarash mumkin boladi.

Har bir kasallik gomeostazning ancha izdan chigishi, organizmning o'zgarib
turgan tashqi muhit sharoitlariga moslashib olish layoqati yo'qolib ketishi, hi-
moya mexanizmlarining susayib qolishi bilan birga davom etib boradi. Mana
shularning hammasi mahalliy va umumiy struktura o‘zgarishlarini keltirib
chiqaradi.

Kasallik ko'rinishlari organizmga yetgan shikastning o’zigagina bog‘liq bo'lib
qolmasdan, balki himoyalovchi, kompensator va moslashtiruvchi jarayonlar
boshlanishiga ham bog'liqdir, chunki kasallik yashash sharoitlariga organizm-
ning o'ziga xos shakl va darajalarda moslashuvidir (1. V. Davidovskiy, 1966).

Odamda uchraydigan kasalliklarning anchagina gismi avval alomatlarsiz
otib boradj (kasallik oldi davri) va oz taraqqiyotining muayyan bir davrida
kasallik klinik alomatlar, belgilar bilan zohir boladi. Mana shu davr kasal-
likning o'tishida himoyalovchi, kompensator va moslashtiruvchi reaktsiyalar-
ning ko'pdan beri zo'rayib borayotgan struktura o'zgarishlarini bartaraf eta ol-
maydigan davr boshlanganini bildiradi.

Kasallikning taraqqiy etishi, avj olib borishida uchta asosiy bosqich tafovut
etiladi: 1) kasallik qaror topib boradigan bosgich (kasallik oldi davri, kasal-
likning boshlanishi); 2) kasallikning klinik manzarasi avjiga chiqqan davr; 3) so-
glayish. Mana shu bosqgichlarning har qaysisida struktura o‘zgarishlari va kasallik
ko'rinishlarining nisbati turlicha bo'ladi (Sarkisov D. S, 1988).

12

www.ziyouz.com kutubxonasi



ETIOLOGIYASI

Kasallikning sabablari juda xilma-xil. Inson atrofidagi muhitning hamma
omillari kasallikka sabab bolishi mumkin. Ayni vagtda tabiiy omillargina emas
(bakteriyalar, viruslar, shikastlanish, kanserogen moddalar), balki insonning
faoliyatiga alogador bo'lgan suniy omillar ham ahamiyatga ega bolishi mumkin.
Ana shunday suniy omillar jumlasiga har xil sintetik, organik birikmalarning
turmushda, ozig-ovqat masalliglarida, farmakologik vositalarda tobora ko'proq
qo'llanilayotgani, qishloq xo'jaligi va sanoatda zaharli moddalar, jumladan pesti-
sidlarning tobora ortiqcha ishlatilayotgani kiradi.

Kasalliklarning paydo bo'lishida gator omillari, yani kasallikka yol ocha-
digan, unga moyillik tug'diradigan sharoitlar bolishi ham ahamiyatga ega. Or-
ganizm reaktivligi va immunobiologik mexanizmlarning holati, keksalik, tashqi
mubhitning turli noqulay sharoitiari, chekish, his-hayajonlarni junbushga kelti-
radigan turli holatlar, ya'ni stresslar shular qatoriga kiradi. Masalan, pnevmoni-
yalarning boshlanishida infeksiya (pnevmokokk, stafilokokk, virus)ning ozigina
ahamiyatga ega bolib qolmay, balki organizm reaktivligining holati, sovqotish
ham ahamiyatga egadir. Aterosklerozning boshlanishida lipidlar almashinuvin-
ing buzilishidan tashqari odamning chekishi, yoshi, haddan tashqari ko'p ich-
kilik ichishi, kam harakat gilib turmush kechirishi ham ahamiyatga ega bo'ladi.

Etiologik omillarning hammasini tashqi (ekzogen) va ichki (endogen) omil-
larga ajratish rasm bo‘lgan. Ekzogen omillar jumlasiga mexanik, kimyoviy mod-
dalar, harorat, ovqat, mikroblar, viruslar, zamburuglar ta’siri kiradi va hokazo.
Insonning irsiyati, organizmning odam yoshi va konstitutsiyasiga alogador
xususiyatlari endogen omillar bo'lib hisoblanadi. Etiologik omillarning mana shu
ikkala guruhi bir-biriga bogligdir, chunki organizmning irsiyati, konstitutsiyasi,
oliy nerv faoliyatining xususiyatlari insonning filo va ontogenetik rivojlanish
tarixida tashqi muhit omillari ta’siri ostida shakllanib borgan.

PATOGENEZI

Patogenez umuman kasallik va xususan ko'rinishlarining avj olib borish
mexanizmidir. Kasalliklarning kelib chigishi, avj olib borishi, o'tishi va oqibati-
ga tallugli umumiy qonuniyatlarni o'rganish patogenez togrisidagi umumiy
talimotning mazmunini tashkil etadi. Xuddi etiologiya singari, patogenezni
bilib olish nazariy jihatdangina ahamiyatga ega bo'llib qolmay, balki vrachning
amaliy faoliyati uchun ham katta ahamiyatga egadir. «Patogenez» tushunchasi
funktsional o'zgarishlarnigina emas, odatda muayyan bir tuzilmalarda ko'proq
ko'zga tashlanadigan birlamchi morfologik o‘zgarishlarni ham oz ichiga oladi.
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Ayni vaqtda kasallikning avj olib borishida shikastlanish bilan himoyalanish
(adaptatsiya, kompensatsiya)ning ozaro munosabatlari muhim ahamiyat kasb
etadi, yalliglanish misolida buni aynigsa yaqqol ko'rish mumkin. Chunonchi,
yallig'lanish ochogida patologik jarayonlar (alteratsiya, venoz qon dimlanishi,
qonning to'xtab qolishi — staz boshlanishi, shish kelishi, moddalar almashi-
nuvining buzilishi, zaharli moddalar hosil bolib borishi) bilan bir qatorda hi-
moyalovchi va kompensator jarayonlar ham avj olib boradi (arterial qon kelishi
ko'payadi, yalliganish o‘chog'i atrofidagi to'qimalarda almashinuv jarayonlari
kuchayadi; immun reaktsiyalar, limfotsitlar migratsiyasi, fagotsitoz boshlanadi
va hokazo). Biroq, himoyalovchi va kompensator jarayonlarning bir gancha hol-
larda patologik jarayonlarga sabab bola olishini ta'kidlab o'tish kerak. Masalan,
0z tabiatiga kora himoyalovchi reaktsiyalardan bolmish immun reaktsiyalar
autoimmun kasalliklar (sistema qizil yugirigi, yani volchankasi, revmatoid artrit
va boshqalar)ga sabab bolishi mumkin,

Kasallikning klinik ko‘rinishlari organizmdagi zararlanish (alteratsiya), himoya-
lovchi, kompensator va moslashtiruvchi reaktsiyalarning adaptatsiya reaktsiyalari-
ning nisbatiga bog'liq. Yuqorida aytilganidek, kasallik patogen omil ta’siri ostida
yetgan ganday bolmasin biror shikastdan («buzilishdan») boshlanadi. Shu bilan
birga bu «buzilish» har ganday darajadagi tuzilmalarda, jumladan molekulalar
doirasida roy berishi mumkin. Shu nuqtai nazardan olinadigan bofsa, shikast
yetishni, zararlanishni (alteratsiyani) subhujayra organellalari, hujayralar,
togimalar, organlar tuzilishigina emas, balki molekulalar tuzilishining o’zgarishi,
shuningdek molekulalar doirasida ro’y beradigan qayta guruhlanish deb garash
mumkin. Mana shu struktura ozgarishlarining hammasi qanday doirada ro'y
berishidan qat’i nazar, funktsiyalarning ozgarishi bilan birga davom etib boradi.

Sistemalarning strukturaviy qayta guruhlanishi (rekombinatsiya) natijasida
ro'y beradigan sifat ozgarishlarining biologiyadagi eng yorqin misoli gen mu-
tatsiyalari (xromosomalar qismlarining dislokatsiyasi turli xromosomalar gism-
larining almashinishi, xromasomalar qismlarining 180° ga burilish (inversiyasi)
dir. Shu mutatsion ozgarishlar sintezlanadigan ogsil sifatiga tasir qilmaydi-yu,
uning shaklini, fermentativ faolligini, sintez tezligini o'zgartiradi, mana shu nar-
sa pirovard natijada enzimopatiyalar boshlanishiga sabab bo'ladi. Xromosoma
apparatining qayta guruhlanishi bilan birga unda miqdor ozgarishlarining ro'y
berishi (aneuploidiya, poliploidiya) organizmning kompensator moslashtiruv-
chi reaktsiyalarida ham, bir qancha irsiy kasalliklarning kelib chigishida ham
muhim oTin tutadi (Sarkisov D. S, 1994). Qayta guruhlanish hollari tinmay
ozgarib turadigan tashqi muhit sharoitlariga organizmni moslashtiruvchi adap-
tiv reaktsiyalarning muhim mexanjzmidir. Patologik jarayonlar avj olib borayot-
ganida boshlanadigan adaptatsiya organizmda kasallikka qarshilik ko'rsatuvchi
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turli kompensator himoyalovchi mexanizmlarning ishga tushishida katta aha-
miyatga ega.

KOMPENSATOR JARAYONLAR

Kompensator jarayonlar shikastlanishga javoban organizmda boshlanadi-
gan adaptatsion reaktsiyalarning ma’lum bir turidir. Shikast tufayli buzilgan
funktsiyalar shu jarayonlar tufayli asliga kelib boradi, shu munosabat bilan bu
jarayonlar sog‘ayish omillaridan biri bo'lib hisoblanadi. Shikastlovchi omilni yo'q
giladigan yoki cheklab qo'yadigan boshqa adaptatsion reaktsiyalar — antitelo-
lar ishlanib chiqishi, fagotsitoz, yallig'lanish va boshgalar ham organizmning
sog‘ayishida muhim o'rin egallaydi.

Kompensator jarayonlar molekulalar, subhujayra tuzilmalari, hujayralar,
organlar va sistemalar doirasida bolishi mumkin. Organ doirasida ro’y bergan
birlamchi shikastlanish o'sha organ, sistemalar, yaxlit organizm doirasida bosh-
lanadigan kompensator reaktsiyalar bilan birga davom etib boradi. Chunonchi,
yurak poroklarida buzilgan qon aylanishining kompensatsiyalanishi yurakning
qaysi bolimi ko'proq zo'riqayotgan bolsa o'sha bolimning gipertrofiyalanishi
hisobiga yuzaga chiqadi. Ana shu kompensator gipertrofiya organizmda qon-
ning normal aylanib turishini taminlaydi. Buyrakdagi nefronlarning bir qismi
halok bo'lib ketganida(amiloidoz, nefroskleroz mahalda) omon qolgan nefronlar
funktsiyasining kuchayishi hisobiga shu organ ichida kompensatsiya boshlanadi,
nefronlar funktsiyasining kuchayishi esa ularning gipertrofiyalanishiga sabab
boladi.

Hujayra doirasida shikastlanish ro'y berganida kompensator reaktsiyalar
shikastlangan hujayraning o'zida ham, atrofidagi tuzilmalarda ham boshlanadi-
gan regenerator jarayonlar ko'rinishida ifodalanadi. Poliploid hujayra genom-
laridan biri yemirilganida hujayra ichida kompensatsiya omon qolgan genom-
lardagi ribonuklein kislota (RNK) sintezi kuchayishi hisobiga yuzaga chigadi.

Birog, organizmning moslashtiruvchi kompensator reaktsiyalari avj olib bo-
rishida anchagina vaqtni talab qgiladigan giperplastik jarayondan tashqari, mole-
kulalar doirasida ro'y beradigan rekombinatsion gayta guruhlanish hollari ham
muhim ahamiyatga ega. Ular sekundning mingdan va milliondan bir ulushlariga
boradigan juda katta tezlik bilan o'tadi, holbuki, organizmning miqdoriy reaktsi-
yalari (giperplastik reaktsiyalar) yo'lga tushib ketguncha bir necha soat vaqt ke-
rak boladi. Zudlik bilan boshlanadigan kompensatsiya asosida strukturalar bir
yo'la giperplaziyaga uchramasdan turib, molekulalar doirasida ro'y beradigan
qayta guruhlanish yotadi deb taxmin qilish mumkin.

Organizmda bo'lib o'tadigan mana shu o'zgarishlarning hammasini morfolog
bevosita kuzata olmaydi, lekin shunday bo'lsayam, ularni molekulalar doirasida
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roy beradigan struktura o'zgarishlari, aniqrog', struktura funksional o'zgarishlar
deb qarash kerak (Sarkisov D. S. , 1994). Mana shu o'zgarishlar struktura bi-
lan funktsiyaning birligini isbot etuvchi dalildir. Ular organizmda «funktsional
kasalliklar» bolmaganidek, «sof funktsional ozgarishlar» ham bolmasligi va bo'"-
la olmasligidan yorqin darak beradi.

Moslashtiruvchi reaktsiyalar va organizm umumiy reaktivligining yetar-
licha samarador bolmasligiga olib' boradigan sabablarning biri molekulyar
reaktsiyalarning mexanizmlaridagi irsiy yoki turmushda orttirilgan nugsonlar-
dir deb taxmin qilsa bo'ladi. Boshqacha aytganda, adaptatsiyaning aynishi va
ganday bolmasin biror patologik jarayon boshlanishining sababi, ajabmaski,
aynan molekulalar doirasida yuzaga chiqadigan moslashtiruvchi rekombinat-
sion ozgarishlarning odatdan tashqari yo'lga kirib golishidir. Izdan chigqan
funktsiyalarning anatomik, gistologik va submikroskopik doiralarda boshla-
nadigan adaptatsiyasi va kompensatsiyasi atrofiya, regeneratsiya, gipertroftya,
giperplaziya, jurladan hujayralar ichida bolib o'tadigan regeneratsiya va giper-
plaziya tushunchalari bilan mahkam bog‘langan.

Adaptatsiya va kompensatsiya hodisalarining strukturaviy asoslarini hozir-
gi vaqtda molekulyar atomlar doirasida o‘rganish kerak, bunda moddalarning
rekombinatsion adaptiv qayta tuzilishini tahlil qilish shu ishning eng muhim to-
monlaridan biri bolib hisoblanadi.

MORFOGENEZI

Har bir kasallik doimiy bir narsa bolmay, muayyan tarzda o'zgarib bora-
di. Ko'pgina kasalliklar (qorin tifi, ateroskleroz, sil, gipertoniya kasalligi)ning
otishida klinik-anatomik jihatdan, avj olib borish qonuniyatlari jihatidan
bir-biridan ajralib turadigan bir qancha bosqich va davrlar bolladi. Patologik
anatomiya kasallikning turli davrlarida har xil organ va toqimalarda ro'y bera-
digan struktura o’zgarishlarini o'rganadi, organganida ham kasallik avj olib bor-
gani sayin bu o‘zgarishlar qay tariqa davom etib, zo'rayib borishini yoki, aksin-
cha, patologik jarayonning so'nishi bilan kasallikning qay tariqa sog‘ayishigacha
organadi (morfogenez).

PATOMORFOZI

Hozir bir qancha kasalliklarning klinikmorfologik manzarasi ancha o'zgarib
qolgani sezilmoqda (patomorfoz). Bu ekologik omillar va yashash sharoit-
larning tinmay o%zgarib turganiga, yoshi uluglar soni ko'payib, aholi garib
borayotganiga, kasalliklarning oldini olib borish uchun ommaviy chora-tad-
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birlar ko'rilayotganiga, hamda qanchadan-qancha davo vositalari va usullari
qo'llanilayotganligiga bog'liqdir.

Patomorfoz degan tushuncha keng manoda olinadigan bo'lsa, kasalliklar-
ning umumiy bir manzarasini, yani kasallanish va olish hollarida ro'y berayot-
gan o‘zgarishlarni (nozomorfoz) aks ettiradi. Bir qancha infektsion kasalliklar
(toun, yani oflat, qaytalama va toshmali tif) salmog'i kamayib.

O'pka, sut bezi raki bilan kasallanish va bulardan olish hollarining ko'payib
borayotgani nozomorfozga yorgin misol bo'la oladi. Markaziy Osiyo mintaqa-
sida ilgari ko'p tarqalgan protozoy kolitlari, chillashir (spru), visseral leyshman-
ioz singari kasalliklar yo'qolib ketdi. Shu bilan birga bu mintaqada tabiatan vi-
ruslarga alogador kasalliklar (o'tkir respirator virus infeksiyalari, virusli gepatit)
salmog'i ko'payish tomoniga o'tib bormoqda. XX asr inson hayoti uchun xatarli
bo'lgan kasallik — turmushda orttirilgan immunitet tanqisligi sindromi (XX asr
«0'ati») paydo bo'lib golgani bilan taiflanadi.

Patomorfoz sozi tor manoda olinadigan bofsa, ayrim kasalliklar mahalida
uchraydigan turgun va hiylagina klinikanatomik o‘zgarishlar degan tushun-
chani anglatadi. Masalan, qorin tifi infektsion-toksik shok singari asoratlarining
ko'payib borayotganligi bilan tariflanadi. Revmatizm uchun kasallikning sub-
klinik holda yashirincha o'tib, yurak qopqoqlarida nugson paydo qilishi hozir
tipik bolib qoldi. O'limning bevosita sababi revmatik endokarditlardan iborat
bo'ladigan hollar kamroq uchraydi.

KASALLIXLARNING TASNIFI

Insonda uchraydigan kasalliklar juda ko'p va turli-tumandir, lekin ularni
quyidagi mezonlarga qarab guruhlarga birlashtirish mumkin:

1. Etiologiyasi bo'yicha (infektsion va noinfektsion kasalliklar).

II. Tabiiy va sun’iy omillarning inson organizmiga ko'rsatadigan bevosita ij-
timoiy tasiri umumiy ekanligi bo'yicha (kasb-korga alogador kasalliklar, harbiy
patologiya va hokazo).

I11. Asosiy kasallik ochog‘ining qayerdaligini ko'rsatib beradigan anatomik-
topografik belgisi bo'yicha (o'pka, yurak, buyrak, jigar kasalliklari va hokazo).

IV. Ma'lum bir jinsdagi, yoshdagi odamlarda uchrashi bo‘yicha (xotin-qizlar
kasalliklari, bolalar kasalliklari, keksalarda).

V. Qanday xilda avj olib borishi va o'tishini ko'rsatadigan umumiy belgisi
bo'yicha(o'tkir, yarim o'tkir, surunkali kasalliklar).

V1. Patogenetik mexanizmlarining o'xshashligi bo'yicha, masalan, irsiyat va
autoimmun kasalliklar.

Hamma kasalliklar va shikastlanish hollari, ya'ni jarohatlarning 1987-yilda
gayta ko'rib chigilgan X xalqaro tasnifiga muvofiq 20 sinfga bo'linadi:

TOSHKENT TIBBIVOT
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1) ba’zi infeksion va parazitar kasalliklar;

2) o'smalar;

3) gon, gon yaratish organlarining kasalliklari va immun mexanizm ishtiroki
bilan ro'y beradigan ayrim o‘zgarishlar;

4) endokrin sistema kasalliklari, ovqatlanishning buzilishi va moddalar al-
mashinuvidagi o'zgarishlar;

5) ruhiy o'zgarishlar va xulq-atvorning aynishi;

6) nerv sistemasining kasalliklari;

7) ko'z yordamchi apparatining kasalliklari;

8) quloq va so'rg'ichsimon o'simta kasalliklari;

9) qon aylanish sistemasi kasalliklari;

10) nafas organlari kasalliklari;

11) hazm organlari kasalliklari;

12) teri va teri osti kletchatkasi kasalliklari;

13) suyak-muskul sisternasi va biriktiruvchi toqima kasalliklari;

14) siydik-tanosil sistemasi kasalliklari;

15) homiladorlik, tug'ruq va chilla davri;

16) perinatal davrda ro'y beradigan ayrim holatlar;

17) tug'ma rivojlanish anomaliyalari, deformatsiyalari va xromosoma
anomaliyalari;

18) boshqa ruknlarda ajratib ko'rsatilmagan, klinika va laboratoriya tek-
shirishlarida aniglangan simptomlar, belgilar, normadan tashqari o'zgarishlar;

19) travmalar, zaharlanish hollari va tashqi omillar tasirining boshqa ba’zi
asoratlari;

20) o'lim hollarining tashqi sabablari.

KASALLIKLARNING BIOLOGIK AHAMIYATI

Kasallik ko'rinishlarining biologik ahamiyati har xil. Kasalliklarning bazilari
togima yoki organlar funktsiyalari izdan chiqib, tuzilishi o'zgarib ketishi bilan
birga davom etib boradi. Masalan, qorin tifida ingichka ichak yarasining teshilib
ketishi (perforasiya), gipertoniya kasalligida miyaga qon quyilishi va boshqalar
bunga misol bo'la oladi. Ana shunday o'zgarishlar juda xatarlidir, chunki mazkur
kasallik uchun xarakterli shikast bo'lib, sifat jihatidan olganda butunlay yangi,
boshqacha hodisa bolib hisoblanadi. Kasallikning boshqa ko'rinishlari patogen
omilning ta’siriga yoki ro'y bergan «shikast» tufayli boshlangan strukturafunk-
tsional o'zgarishlarga javoban organizmning reaktsiyasi bo'lib hisoblanadi, xclos.
Organizmning bunday reaktsiyalari 0ziga yarasha morfologik xususiyatlariga ega
bo’lgan moslashtiruvchi kompensator va himoya reaktsiyalaridir (yallig'lanish,
immunologik reaktsiyalar, atrofiya, gipertrofiya). Yalliglanishning himoyalov-
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chi roli infektsion jarayonning tarqalib borishini cheklab qo'yib, keyinchalik
unga batamom barham berish va zararlangan organ, to'qima tuzilishi hamda
funktsiyalarini tolla tiklashdan iboratdir. Pilorik gismi torayib qolgan mahalda
meda devori gipertrofiyasining kompensator ahamiyati hazm jarayonining
odatdagicha borishini t¥aminlashdan iborat.

Kasalliklarning ogibati har xil boladi. Bazi hollarda odam sogayib ketad,
yani kasallik davrida zararlangan sistemalarning tuzilishi va funktsiyalari bata-
mom tiklanib asliga keladi. Kasallikning oqibati yaxshi bolmaganida organ
funktsiyasini izdan chigarib, tuzilishini ozgartirib qoyadigan turg'un patologik
holat yuzaga kelishi mumkin. Masalan, medaning chiqish qismida bir-biriga
taqalib turgan ikkita yara chandiq bo'lib bitishi natijasida meda shu gismining
torayib qolishi, buyrakning undagi turli patologik jarayoniar, chunonchi glomer-
ulonefrit ogibatida bujmayib, kichrayib qolishi va funktsiyasining izdan chiqishi
shular jumlasidandir.

Bir qancha hollarda kasallik markaziy nerv sistemasi funktsiyalarining izdan
chiqishi va hayot uchun muhim organlarning faoliyatdan qolishi natijasida be-
morning o'lib ketishi bilan tugallanadi.

Organizmning ajoyib xislatlaridan biri unda bir andozadagi himoya reak-
tsiyalari borligidir, organizm cheklangan miqdordagi shu reaktsiyalarni har
xil tarzda bir-biriga payvasta qilib qo'shish yo'li bilan juda turli-tuman tashqi
ta’sirotlarga tegishlicha javob beradi. Evolyutsiya bir zayldagi umumpatologik ja-
rayonlar deb atalmish jarayonlarni — hamma kasalliklar mahalida ham uchray-
veradigan yallig'lanish, tromboz, regeneratsiya, gipertrofiya, immunitet, atrofiya
hodisalarini bir to'plam holiga keltirib yaratgan.
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II Bob

HUJAYRA ALTERATSIYASI
VA ADAPTATSIYASI
HUJAYRA ALTERATSIYASI Hujayra qaytar va qaytmas
Hujayra zararlanishining zararlanishining morfologiyasi
sabablari va patogenezi Hujayra distrofiyasi
Gipoktsiya Ogsil distrofiyasi
Kimyoviy birikmalar va Yog' distrofiyasi
dorilar Uglevod distrofiyasi
Tabiiy omillar Nekroz
Biologik omillar
Immun reaktsiyalar HUJAYRANING MOSLANISHI
Irsiy kamchilikiar (ADAPTATSIYASI)
Ovqatlanishning buzilishi Atrofiya
Hujayraning qarishi Gipertrofiya
KASALLIKLARNING ULTRA-
STRUKTURA ASOSLARI

R. Virxov (1855 y. ) hujayra patologiyasi nuqtai nazaridan qaraganda normal
va patologik sharoitlardagi hayotning dastlabki va eng muhim elementi hujayra
bo'lib, uning ichidagi substansiyalar fizika va kimyo qonunlariga muvofiq ish-
lar qilib boradi. Kop hujayrali organizmning eng oddiy struktura va funktsional
birligi bo'lmish odatdagi hujayra, yani normal hujayra oziglanadigan, ozigni
hazm qiladigan, harakatlanadigan, ajratib chiqaradigan mavjudotdir. Hujayra
betinim va behalovat bo'lib, tashqaridan (ekzogen) va ichkaridan (endogen)
kelgan har turli omillar tasiriga javoban oz tuzilishi va funktsiyasini doimo
o‘zgartirib boradi.

Elektron mikroskopiyaning rasm bo'lishi hujayralarda murakkab organella-
lar sistemnasi borligini kashf etishga imkon berdi, shu organellalarning har biri
hujayra ichida tinmasdan ishlab turadigan «konveyer» da muayyan bir vazifani
bajaradi. Hujayraga tirik narsaning qanday xususiyatlari xos bolsa, organellalar-
ga ham xuddi shunday xususiyatlar xosdir. Ular to'xtovsiz ravishda o0z-0zidan
yangilanib turish layoqatiga ega bo'lib, noqulay omillar tasiri ostida shikastlana-
di, regeneratsiyalanadji, proliferatsiyalana oladi, ya'ni o'sishi mumkin va hokazo.

Hujayra organellalari juda ko'p-hujayra yadrosi, yadrochasi, mitoxondriyalari,
ribosomalari, polisomalari, Golji plastinkasimon kompleksi, donador va silliq
sitoplazmatik to'r shular jumlasidandir. Bular tuzilishi jihatidangina emas, balki
ozlaridagi biologik faol moddalarning joylashuvi jihatidan ham bir-biridan farq
giladi. Chunonchi, yadrochada RNK-polimerazalar, ya’ni RNK hosil bolishini
katalizlaydigan fermentlar jo bo'lgan. Yadroda dezoksiribonuklein kislota
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(DNK) replikatsiyasi jarayonlarida ishtirok etadigan fermentlar bor. Hujayra
yadrosining pardasida zaharlar kuchini qirqish, ya'ni detoksikatsiya jarayonlarida
ishtirok etadigan, shuningdek gormonlar bilan boshqarish ishini taminlaydigan
fermentlar topiladi (adenilatsiklaza, insulin retseptorlari). Biologik oksidlanish
(toqima nafasi) va oksidlanib fosforillanish zanjirida ishtirok etadigan ferment-
lar, shuningdek piruvatdegidrogeneza kompleksi, uch karbon kislotalar sikli,
mochevina sintezi, yog' kislotalarining oksidlanish sikli va boshqalarda qatna-
shadigan fermentlar mitoxondriyalar bilan boglangan. Ribosomalarda ogsil
sintezi fermentlari joylashgan. Lipidlar sintezi fermentlari, shuningdek gidrok-
sillanish reaktsiyalarida qatnashadigan fermentlar endoplazmatik torga jo
bo'lgan. Lizosomalarda asosan gidrolitik fermentlar joylashgan. Natriy va kaliy
ionlarini tashib beradigan ATF-aza, adenilatsiklaza avvalo plazmatik membra-
na bilan bog'langan. Pentozofosfat siklidagi glikoliz, yog" kislotalari sintezi va
boshqalarda ishtirok etadigan fermentlar sitozolda (gialoplazmada) joylashgan.

Mavjud ferment sistemalarining hujayralar malum gismlariga shu tariga
joylashuvi (kompartmentalizatsiyasi) hujayra ichki funktsiyalarining taqsimla-
nishini ham, muvofiglanishuvini ham, shuningdek hujayradagi moddalar va
energiya almashinuvi jarayonlarining tegishlicha idora etilishini ham taminlaydi.
Chunonchi, nafas jarayoni, energiya zahiralari va kalsiyni tashib berish ishlari
mitoxondriyalar bilan bog'liq. Ribosomalar bilan donador sitoplazmatik torda
ogsil tarkib topib boradi (sintezlanadi). Silliq endoplazmatik to'r lipidlar bilan
glikogenni to'plab, tashib berish vazifalarini, shuningdek zaharlar kuchini qir-
qish ishini (detoksikatsion funktsiyani) bajaradi. Plastinkasimon kompleksda
bir qancha mahsulotlar sintez gilinib, tashqariga chiqarib turiladi (sekretsiya).
Hujayra ichida ovqatni hazm gilish va himoya funktsiyasi lizosomalarga xos.

Bundan tashqari, hujayralarda xususiy funktsiyalarni ado etib boradigan
maxsus, yani ixtisoslashgan metaplazmatik tuzilmalar bor.

Jumladan, tonofibrillalar hujayraning tayanch funktsiyasini bajarsa, miofib-
rillalar hujayraning gisqarishiga sabab bo'lib, uning harakatlanishiga yordam be-
radi. Mikrovorsinkalar, cho'tkasimon jiyak so'ilish jarayonlarida ishtirok etadi
va hokazo.

Barcha organellalar bir-biri bilan mahkam bog‘langan, shu munosabat bilan
ulardan birortasining zararlanishi, shikastlanishi butun hujayraning zararlani-
shiga olib boradi.
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ADAPTATSIYA ALTERATSIYA
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Gipertrofiva

Atrofiys Qaytar xiti

QAYTMAS XILI

1-rasm. Hujayraning patogen omillar ta%siriga javoban reaktsiyasi.

Stressga sabab bo'luvchi taksirotga hujayra uch xil turdagi reaktsiya bilan javob
beradi: 1) moslanish, ya'ni adaptatsiya; 2) qaytar tarzda zararlanish; 3) o'lim yoki
qaytmas tarzda zararlanish (1-rasm).

Hujayraning moslanishi, yani adaptatsiyasi, uning tabiatan har xil tasirotlarga
nisbatan ko'rsatgan reaktsiyasi bo'lib, avvalo himoya tusida yuzaga chiqadi va hu-
Jjayraning yangi sharoitlarga moslanib olishiga, metabolizmni o'rniga tushirishga,
zararlovchi omil tufayli tuzilish va funktsiyalarda roy bergan o'zgarishlarni bar-
taraf etishga qaratilgan bo'ladi.

Hujayraning shikastlanishi (alteratsiya) ham turli patogen omillar tasiriga ja-
voban hujayra reaktsiyasi bo'lib, moddalar almashinuvining izdan chiqgishi, hu-
jayra tuzilishi va funktsional holatining o‘zgarishi bilan birga davom etadi.

Hujayraning moslanish (adaptatsiya), shikastlanish va olish jarayonlari
stressning tabiati bilan kuchigagina bogliq bolib qolmasdan, balki qon bilan
taminlanish, moddalar almashinuvi qanday holatda ekanligiga, hujayraning
avval qanday holatda bo'lgani va nechog'liq tabaqalashgani hamda sezgirligiga
ham bogliqdir. Hujayralarning qanday bo‘lmasin biror xil tasirlarga ayniqsa sez-
gir (trop) bolishini bir qancha hollarda osongina izohlab bersa bo'ladi. Masalan,
uglerod tetraxlorid organizmga qanday yol bilan yuborilmasin, jigarda par-
chalanadi. Ayni vaqtda hosil bo'ladigan erkin radikallar uglerod tetraxloridga
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qaraganda ancha zaharli boladi. Mana shuning uchun ham gepatotsitlar asosiy
zarbani oziga olib, erkin radikallar tasirida tez zararlanadi. Kardiomiotsitlar
ularda modda almashinuv jarayonlari nihoyat darajada yuqori bolishi bilan
xarakterlanadiki, bu hujayralarning kislorod tanqisligi, yani gipoktsiyaga ni-
hoyat darajada sezgir bolishi shunga bog'liq. Shu bilan birga poliomielit virusi
organizmga hazm yo'li orqali kirsa ham, nima sababdan uning aksari orqa miya
oldingi shoxlari motoneyronlarini zararlab go'yishini izohlab berish giyin.

Stressga aloqador va patogen omillarining hammasi avvaliga molekulalar
doirasida oz tasirini o'tkazadi, keyin hujayra organellalari doirasida submik-
roskopik o'zgarishlar, songra hujayra, togima, organ doirasida mikroskopik
o'zgarishlar ro'y beradi. Keyinchalik anatomik doirada ozgarishlar topiladi.

Hozir aytib o'tilgan morfologik o'zgarishlarni topib, aniglab olish imkoniyati
qo'llaniladigan usul-amallar, yani metodlarga bogliq. Masalan, miokard ish-
emiya tufayli zararlanganida kardiomiotsitlardagi o'zgarishlarni gistokimyoviy
usullar va elektoron mikroskopiya yordamida bir necha minutdan keyin aniqlab
olish mumkin bo'lsa, anatomik doirada bu ozgarishlarni bir necha soatdan keyin
topib olsa bo'ladi.

HUJAYRA ALTERATSIYASI

Zamonaviy fanda, hujayra alteratsiyasi hujayra tuzilishining buzilishi,
aynashidirki, bunday hodisa molekulyar, submikroskopik va mikroskopik doi-
rada yuz berishi mumkin. Bunday hodisa pirovard natijada hujayra faoliyati-
ning izdan chiqishiga, patologik jarayon boshlanib, kasallik paydo bo'lishiga olib
keladi.

HUJAYRA ZARARLANISHINING SABABLARI VA PATOGENEZI

Hujayra zararlanishi (alteratsiya) ning asosiy sabablari quyidagilar bolishi
mumkin: gipoksiya, kimyoviy birikmalar va dori moddalar tasiri, tabiiy omillar,
biologik omillar, immun reaktsiyalar, genetik, ya'ni irsiy kamchiliklar, ovqatla-
nishning buzilishi, qarish.

Hozir aytib otilgan omillarning organizmga ko'rsatadigan ta’sir mexanizmi
murakkab, chunki hujayradagi ko'pgina molekulalar, fermentlar, biokimyoviy
sistemalar bir-biri bilan shu qadar mahkam boglanganki, ularning qaysi biri
avval, qaysi biri keyin, ya'ni ikkilamchi tartibda zararlanganini aksari bilib bo‘l-
maydi. Shunday bo'lsada, bazi omillardan hujayra zararlanishining patogenezi
maum.

GIPOKSIYA

Hujayra alteratsiyasining hammadan kop uchraydigan sababi gipoksiyadir.
Gipoksiya, ya'ni kislorod tangisligiga olib keladigan omillar jumlasiga quyidagi-
larni kiritish mumkin:
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1) tomir devorida boshlangan patologik jarayon (ateroskleroz) tufayli yoki
tromb, yoxud emboliya tiqgilib tomir yo'lining bekilib golishi (obturatsiya) nati-
jasida qon bilan taminlanishning kamayishi;

2) nafas akti buzilganida havoda kislorod miqdori kamayib ketganida qon-
ning kislorod bilan yetarlicha to'yinmasligi (gipoksemik gipoksiya);

3) anemiya bo'lishi, gemoglobin holatining ozgarishi, masalan, gemoglobin-
ning metgemoglobinga (Bertole tuzidan zaharlanishda) yoki karboksigemoglo-
binga (is gazidan zaharlanishda) aylanishi. Bunday hollarda kislorodni tashib
beruvchi modda bo'lmish gemoglobin funktsiyasi aynaydi.

Hujayradagi gipoktsiya darajasiga qarab, adaptatsiya, qaytar va qaytmas
zararlanish hollari uchun xarakterli o'zgarishlar ro'y berishi mumkin. Masalan,
son arteriyasi torayib qolganida oyoq muskullarining hujayralari atrofiyaga
uchrab boradi (ixcham tortib kichrayib qoladi). Mana shu atrofiya ularning gon
bilan taminlanishi kamayib qolganiga javoban boshlanadigan adaptatsiyasini
aks ettiradi. Hujayralarning ixcham tortib, hajmining kichrayishi kislorodga
bolgan ehtiyoj bilan muskul hujayralarida bolib turgan almashinuv jarayonla-
rining darajasi o'rtasida muvozanat garor topishini taminlaydi. Gipoktsiyaning
zo'rayib borishi hujayra alteratsiyasi kuchayib, uning o'lib ketishiga olib keladi.

Gipoktsiya zarbi tegadigan birinchi nishon hujayraning aerob nafasi, ya'ni
mitoxondriyalar doirasidagi oksidlovchi fosforillanishdir. Shu munosabat bilan
ATF hosil bolishi susayib qoladi yoki to'xtaydi. ATF kamayishi hujayra ichidagi
talaygina sistemalarga tasir qiladi: 1) hujayralar membranalarida ATF-aza faol-
ligi susayadi; 2) hujayra nasoslarining (kaliy-natriy nasosining) ishchanligi pasa-
yadi, bu narsa hujayrada natriy ionlari toplanishiga olib keladi; 3) zararlangan
hujayralarda suv almashinuvi izdan chiqadi, bu hujayraning ichida birdan shish
paydo bolishiga olib boradi; 4) fosfofruktokinaza fermentining faolligi kuchayadi,
natijada anaerob glikoliz tezligi ortadi. Bu narsa oz navbatida hujayra energiya
manbaini quvvatlab, glikogendan ATF hosil bo'lishini kuchaytiradi. Natijada gli-
kogen miqdori tezgina ortadi. Bu narsa o'z navbatida hujayra energiya manbaini
quvvatlab, glikogendan ATF hosil bolishini kuchaytiradi, shuningdek fosfat efir-
lar gidrolizi jarayonida sut kislota va anorganik fosfor to'planib borishiga olib ke-
ladi. Bu esa 0z navbatida hujayra ichki muhitidagi ph pasayishiga sabab bo'ladi
(hujayra atsidozi).

Gipoktsiyaga bog'liq bo'lgan yana bir boshqga hodisa ribosomalarning endo-
plazmatik donador retikulumdan ajralishi va polisomalarning monosomalarga
parchalanib ketishidir. Gipoktsiya davom etaveradigan bo'lsa, organellalarning
zararlanib parchalanishi zo'rayib boradiki, bu membranalar o'tkazuvchanligi
buzilib, ularning funktsional faolligi pasayib ketishida o'z aksini topadi. Hujayra
yuzida pufakchalar paydo boladi. Sitoplazma ichida va hujayralar tashqarisida
organellalar membranalaridan yuzaga keluvchi psevdomielin tuzilmalari paydo
boladi. Bu davrda mitoxondriyalar tuzilishi odatdagicha bollishi, bo'kish yoki
kondensatsiyalanish hodisasiga uchrashi (osmiofilligi kuchayishi) mumkin. En-
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doplazmatik retikulum kengayadi. Hujayra umuman bo'kib, kattalashgan holda
bofladi. Hujayraning kislorod bilan taminlanib turishi asliga kelib tiklanadigan
bo'lsa, hozirgina aytib o'tilgan narsalarning hammasi qaytar bolishi mumkin.

Ishemiya davom etaversa hujayradagi zararlanish hodisalari qaytmas tus-
ga kiradi. Morfologik jihatdan olganda bu narsa mitoxondriyalar va ularning
kristallari vakuollanib, plazmatik membrana tuzilishi aynab ketishi (destruk-
siyaga uchrashi) bilan ifodalanadi. Plazmatik membranada ionlar o'tadigan yan-
gi kanallar yuzaga keladi, buning natijasida membrana Ca+ ni yanada koproq
o'tkazadigan bo'lib qoladi. Kalsiy ko'plab sitoplazmaga o'ta boshlaydi (inflyuks).
Mitoxondriyalar matriksi qattiq bolib qoladi. Kardiomiotsitlarda bu ozgarishlar
ishemiya boshlanganidan keyin 30—40 minut o'tgach roy beradi va yurak
muskuli hujayralarining qaytmas tarzda zararlanganini korsatadi. Membranalar
o'tkazuvchanligi kuchayganligi munosabati bilan hujayradan ogsil, zarur ko-
enzimlar, ribonuklein kislota yo'qolib borishi davom etaveradi. Hujayralar ATF
ning qaytarilib asliga kelishi uchun juda zarur bolgan metabolitlarni atrofidagi
muhitga chiqarib yubora boshlaydi, buning natijasida hujayra ichidagi yuksak
energiyali fosfatlar miqdori yanada ko'proq kamayib boradi.

Hujayrada ph ning yanada kamayib borishi (ya'ni atsidoz kuchayishi) lizoso-
malar membranasini shikastlantirib qo‘'yadi, bu 0z navbatida ularning ferment-
lari sitoplazmaga ajralib chiqishiga, nordon gidrolazalar faolligi kuchayishiga,
fermentlar tasirida hujayra tarkibiy qismlarining hazm bolishiga olib keladi.
Bunday sharoitlarda ribonukleoproteidlar, dezoksiribonukleoproteidlar va glik-
ogen miqdori keskin kamayib ketadi.

Hujayra oflgandan keyin undagi tuzilmalar shiddat bilan parchalanib, fer-
mentlari hujayralararo bo'shliqqa ajralib chiqadi.

Hujayra ichidagi fermentlarning hujayraaro bo'shliqqa ajralib chiqib, plaz-
matik membrana o'tkazuvchanligi o'zgargani munosabati bilan qon zardobida
paydo bo'lishi hujayraning olganidan darak beruvchi diagnostik belgi sifatida
kiinik jihatdan muhim ahamiyatga egadir. Masalan, yurak muskulida bir qancha
fermentlar — piruvattransaminaza, laktatdegidrogenaza, kreatinkinaza boladi.
Shu fermentlar va xususan izofermentlar miqdorining qon zardobida ko'payib
qolgani miokard infarktiga, yani yurak muskulidagi kardiomiotsitiarning chek-
langan tarzda, o'choq tariqasida nekrozga uchraganiga ishora giluvchi klinik bel-
gi bolib hisoblanadi. Shu jarayon bilan birgalikda intersitsial bo'shligdan olgan
hujayraga makromolekulalar o'tadi.

Natijada o'lgan hujayra fosfolipidlardan iborat bolib, psevdomielin tuzilma-
lari shakliga kirgan massaga aylanadi. Bular fagotsitlarga yutilib, yog' kislotalari-
gacha parchalanadi.

Hujayraning qaytmas tarzda zararlanishi negizida ikkita fenomen yotadi:

1) mitoxondriyalar funktsiyalari tiklanishiga imkon yoqligi, reperfuziya va
reoksigenatsiya mahallarida oksidlovchi fosforillanish bolmasligi va gaytadan ATF
yuzaga kelmasligi; 2) membranalar funktsiyasida chuqur ozgarishlar ro'y berishi.
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Qaytmas tarzda hujayra zararlanishining patogenezida markaziy omil hu-
jayra membranasi alteratsiyasidir.

Membrananing zararlanishi hujayradan tashqaridagi (ekstrasellyullyar)
bo'shligdan hujayra ichiga kalsiy o'tishiga sabab boladi (bu bo'shliqda kalsiy
yugorikonsentratsiyalarda bo'ladi). Buning ustiga ishemik holdagi to'qima reper-
fuziyaga uchraydigan bo'lsa, kalsiy kelib turishi kuchayib boradi. Kalsiy qo'shilib
turishi ishemiya sharoitlaridagina emas, balki zaharlar tasiridan zararlanish ma-
hallarida ham kuzatiladi. Reoksigenatsiyadan keyin mitoxondriyalar tomonidan
ushlanib qoladigan kalsiy hujayra fermentlarini zararlab, tasirini bo'g‘ib qo'yadi,
ogsilni denaturatsiyaga uchratib, koagulatsion nekroz uchun xarakterli bo'lgan
sitologik alteratsiyaga sabab boladi.

KIMYOVIY BIRIKMALAR VA DORILAR

Kimyoviy birikmalar va dorilar hujayra zararlanishining ancha ko'p uchrab
turadigan sabablari qatoriga kiradi. Aslida har qanday kimyoviy modda dori
ham patogen omil bo'lib qolishi mumkinki, bu narsa uning dozasiga, yani miq-
doriga, qanday yo' bilan organizmga yuborilganiga bogliqdir. Hattoki glukoza-
dek beozor bir dori ko'p miqdorda yuboriladigan bo'lsa, atrofidagi muhitning
osmotik bosimini o‘zgartirib, hujayraga patogen ta’sir o'tkazishi mumbkin.

Ko'pchilik kimyoviy birikmalar va dorilarning zarba uradigan joyi, yani
ozining nishoni boladi. Masalan, barbituratlar nuqul gepatotsitlarda o'zga-
rishlarga sabab bolladi, chunki ular jigarda parchalanadi va bularning parcha-
lanishidan hosil bollgan oxirgi mahsulotlar jigar hujayralariga bevosita ta'sir
ko'rsatadi. Sulema medadan so'riladi, lekin buyrak bilan yo'gon ichakni zarar-
laydi.

Hujayralarning zararlanishida kislorodning markaziy orinda turishi so'nggi
yillarda isbot etildi. Ma'lumki, hujayralarning ishemiyadan zararlanishida kis-
lorod yetishmovchiligimuhim ahamiyatga ega. Lekin uning ortigcha bo'lishi
biologik oksidlanish zanjirining butunligini buzadi, bu narsa kop miqdor er-
kin radikallar hosil bo'lishiga olib keladi. Mana shu erkin radikallar lipidlarning
peroksidlanishini kuchaytirib, hujayralarning muhim tarkibiy gismlarini zara-
rlaydi. Membranalar zararlanishining mexanizmi erkin radikallar hosil bo'lishi
bilan bog'langan.

Erkin radikallar (erkin valentlari bo'lgan atomlar yoki atom guruhlari) hu-
jayraning normal, odatdagicha faoliyat ko'rsatib borishini ham taminlaydi.
Chunonchi, mikroblarning fagotsitlar ishtirokida yemirilishiga asosan erkin ra-
dikallarning oksidlashi sabab bo'ladi.

Tirik hujayraning tuzilishi jihatdan eng oddiy erkin radikallari anion-
superoksid (O,-) va neytral gidroksil radikali (OH - gidroksil radikalidir. Gid-
roksil radikali hujayradagi asosiy kimyoviy moddalarning hammasi: ogsillar,
nuklein kislotalar, ko'pgina kofermentlar, lipidlar bilan o'zaro tasir giladiki, bu
radikalning sitotoksik ta’siri asosan shunga boglig.
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Hujayralar ichida erkin radikallar: 1) stress tasiri ostida; 2) radiatsion ener-
giya (ultrabinafsha nur, rentgen nuri va ionlashtiruvchi boshqa turdagi nurlar)
yutilganida; 3) ekzogen kimyoviy moddalar tasir qilganida; 4) qarish jarayonida
hosil bo'lishi mumkin.

Erkin radikallar sezilarli darajada mutagen tasir ko'rsatish xususiyatiga
ega. Kislorod ishtirokida ular hujayra organellalari membranalaridagi lipidlar-
ning peroksid oksidlanishiga sabab bo'ladi. Natijada endoplazmatik retikulum,
mitoxondriyalar va hujayraning boshqa mikrosomal gismlari shikastlanadi.

Organizmga uglerod tetraxlorid yuborilganida gepatotsitlarning zararlani-
shi hozir aytib o'tilgan hodisani izohlab beradigan juda yaxshi misoldir. Uglerod
tetraxlorid metabolizmi jarayonida jigardagi silliq endoplazmatik to'rda ok-
sidazalar ishtiroki bilan erkin radikallar hosil bo'ladi. Cheklangan joyda hosil
bo'lgan erkin radikallar membrana fosfolipidlari tarkibiga kiradigan yog’ kislota-
larining 0'z-0'zidan oksidlanishiga sabab boladi. Lipidli membranalar tuzilishi-
ning aynashi endoplazmatik retikulum tez yemirilib, funktsiyasi izdan chiqishi-
ga olib keladi.

Endoplazmatik retikulum alteratsiyaga uchraganidan keyin mitoxondriyalar
zararlanadi. Plazmatik membrana o'tkazuvchanligi kuchaygani munosabati bi-
lan hujayralarning bo'kishi, kalsiy o'tishi zo'rayib boradi, bular pirovard natijada
hujayrani olimga olib boradi.

Katta konsentratsiyadagi kislorod tasir qilganida opka va boshqa toqi-
malarning zararlanib golishi ko'pdan beri ma'lum. Ayni vaqtda erkin radikallar
hosil bo'lishi, asosan «kisloroddan zaharlanish» mahalida yuzaga keladigan pa-
tologik o'zgarishlarga bog'liq. Havosidagi kislorod miqdori ko'p boladigan inku-
batorda bogqiladigan chagaloglar ko‘zlarining zararlanishi, asosan ana shunday
mexanizmga aloqadordir.

Hujayralarning erkin radikallardan nechog‘lik ko'p yoki kam zararlanishi hu-
jayralar va organizmni erkin radikallardan himoya giluvchi mexanizmlarning
asosini tashkil etadigan antioksidantlar, superoksidismutaza, katalaza, glutation-
peroksidazalarning bor-yoqligi va nechoglik faolligiga bogiq.

TABIIY (FIZIK) OMILLAR

Tabiiy, yani fizik omillar (jarohat, yuqori va past harorat tasiri, atmosfera
bosimining birdan ozgarishi, radiatsiya, elektr energiyasi, akustik energiya,
lazer nuri) hujayralarga har yo'llar bilan ta’sir o'tkazadi. Masalan, past harorat
tomirlarning torayishiga sabab bo'lib, sovuq o'tgan toqimaga qon kelishini ka-
maytirib qo'yadi. Bundan tashqari, harorat juda pasayib ketgan hollarda hujayra
ichidagi suvda kristallanish hodisasi boshlanib, hujayradagi moddalar aimashi-
nuvi anchagina izdan chiqishi mumkin. Vazokonstriktorlar sovuq ta’siri tufayli
falajlanib qolganida bu narsa tomirlarning kengayishiga sabab bo'lib, qon ogimi
sekinlashib qolishiga va keyin qonning tomirlar ichida koagulatsiyalanishiga
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olib keladi. Hozir aytib o'tilgan misollarda hujayralarning gipoksiya tufayli zarar-
lanishi ko'rsatib o'tildi.

Yugori harorat hujayrani kuydirib kul qilishi mumkin. Badanning katta-katta
joylari kuyganida boshlanadigan autoliz hodisasi zaharli moddalar hosil bo'lib
borishiga olib keladi, bu moddalar qonga so'rilib, hujayrani zararlantiradi. Yuqo-
ri harorat hujayradagi metabolizmni kuchaytiradi (gipermetabolizmga olib ke-
ladi). Bu narsa almashinuv jadalligi bilan qon taminoti darajasi o'rtasidagi mu-
\vozanat buzilishiga sabab bo'ladi. Bundan tashqari, almashinuv jarayonlarining
jadallashuvi hujayra muhitidagi ph ni o'zgartirib, juda past tushirib yuboradigan

Yldon metabolitlar to'planib borishiga olib keladi (hujayradagi kompensatsiya-
lahmagan atsidoz).

Atmosfera bosimining birdan o'zgarishi hujayraning qon bilan taminlanishini
yomonlashtiradi. Atmosfera bosimi yuqori boladigan sharoitlarda ishlovchi
g'avvoslar bilan shaxtyorlarda qon asosan azot va kislorod gazlari bilan to'yinadi.
G'avvos suv betiga tez ko'tarilganida atmosfera bosimi to'satdan pasayib keta-
digan bo'lsa, bazan gaz erigan holatdan chigib, qonda pufakchalar hosil giladi.
Kislorod qonda yana eriydi, azot esa, kam eriydigan bolgani uchun, pufakchalar
hosil qiladi, bular esa mikrosirkulyatsiyani izdan chiqaradi. Mikrosirkulyatsiya
ozanining tiqilib qolishi (masalan, gaz emboliyasi tufayli) hujayraning gipok-
siyadan zararlanishiga olib kelishi mumkin.

Radiatsion energiya. Hujayra tuzilmalari va makromolekulalarning zararlani-
shida suv radikallari, peroksidlar, xinon gidroperoksidlari va kislorod ishtirokida
nur tasir etganida hujayrada hosil bo‘ladigan boshqa moddalar muhim o'rin tu-
tadi. Suvning ionlanishidan hosil boladigan «qaynoq» radikallar hujayra ichida-
gi tuzilmalar bilan ikkilamchi tartibda ozaro tasirga kirishib, hujayrani zararlan-
tirib qo'yadi. Nur ta’siridan turli tuzilmalar va DNK metabolizmi ham aynaydi,
DNK ning zararlanishi hujayraning mutatsiyaga uchrashiga asosiy sabab bo‘ladi.

Elektr energiyasi tana orqali o'tar ekan, yuqori harorat paydo qilib, kuyuk
yaralar hosil bolishiga olib keladi. Bunda bujayralardagi alteratsiya darajasi
tokning kuchiga, kuchlanishiga, toqimalarning nechoglik chidamliligiga, tok
kirgan va chiggan yollarning xiliga bogfliq bolladi. Masalan, past chastotali
tok o'tgan mahalida hujayra membranalarini qutblantirib qo'yadigan elektroliz
boshlanadi. Toqimalarning bir qismida kislotali reaktsiya yuzaga kelsa (musbat
zaryadlangan jonlar to'planishidan}, boshqa qismlarida ishqoriy reaktsiya paydo
bo'ladi (manfiy zaryadlangan ionlar to‘planib qoladi). Kislotali reaktsiya paydo
bolgan joyda ogsillar denaturatsiyaga uchrab, koagulatsion (quruq) nekroz, yani
qorason, ishqoriy reaktsiya bor joyda esa, kollikvatsion (nam) nekroz boshlanadi.

BIOLOGIK OMILLAR

Biologik omillar ham xuddi odam atrofidagi hayvonlar, o'simliklar va mik-
roblar olami singari juda turli-tumandir. Zaharli ilon va baliglarning zaharlari,
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parazitlar, mikroblar, viruslar, zamburug’lar patogen tasir korsatishi mumkin.
Tlon zaharlarining ta'siri bu moddalarda hujayra membranalari va organellala-
rini zararlay oladigan lipolitik va proteolitik fermentlar bolishiga bogliq.

Virus va mikroblar patogen ta’sirining mexanizmi bir xil emas, chunki bular
0'zi ta’sir ko'rsatayotgan organizm hujayralari bilan har xil shaklda ozaro tasir
qiladi. Chunonchi, talaygina virusiar hujayralarda yashasa ham, ularni zararla-
maydi. Bunday viruslarni «yolovchi viruslar» deb aytishadi. Boshqa xil viruslar
hujayrada alteratsiya boshlanishiga sabab bo'ladi.

Bakteriyalar ham, xuddi viruslar singari oldindan bilib bo'lmaydigan tarzda
tasir ko'rsatadi. Ularning bazilari beozor kommensallar jumlasiga kiradigan,
ya'ni organizmga zarar yetkazmaydigan bo'lsa (kommensalizm), boshqalari or-
ganizmning hayot faoliyati uchun zarur boladi ham (simbioz). Masalan, odam
ichagida yashaydigan ichak tayoqchasi vitamin K hosil giladigan manbadir. Le-
kin ba’zi hollarda shu ichak tayoqchasining 0zi immunitetdan mahrum bolgan
chagaloqda yoki tug'ilganidan keyin immunitetni bir qadar yoqotib goygan
katta yoshli odamda o'tkir ichak kasalligiga sabab bo'lishi mumkin. Bunga qara-
ma-qarshi oflaroq, oqish spiroxeta hamisha patogen boladi va zaxm kasalligini
keltirib chigaraveradi.

Bakteriyalarning hujayralarga tasir o'tkazish mexanizmi uncha aniq emas.
Ba’zi mikroorganizmlarning ozi joylashib olgan joydan ancha naridagi hujay-
ralarda ham alteratsiya hodisasini keltirib chigara oladigan ekzotoksinlar ishlab
chiqara olishi ma'tum, xolos. Masalan, yuqori nafas yollari orqali organizmga
kiradigan difteriya tayoqchasining ekzotoksini kardiomiotsitlarni, buyrak usti
bezlari hujayralari va periferik nervlarni zararlaydi. Boshqa bakteriyalar en-
dotoksinlar yoki parchalanganida patogen tasir korsatuvchi fermentlar ishlab
chiqaradi. Masalan, Clostridium perfringens anaerob bakteriyasidan ishlanib
chigadigan lesitinaza hujayralar membranasini emira oladi. Beta gemolitik
streptokokkdan ishlanib chiqadigan gemolizinlar eritrotsitlarni eritib yuboradi.
Hujayralarning bakteriyalardan zararlanishining ehtimolga juda yagin boshqa
mexanizmi ota sezuvchanlik reaktsiyasi (darhol yoki sekinlik bilan yuzaga
chigadigan o'ta sezuvchanlik) paydo bolishidir.

Parazitlar ta%sirining mexanizmi kamroq darajada o'rganilgan. Amyobiaz
(parazitar kasallik) qo'zg‘atuvchisi organizmga kirgan joydagi hujayralarni lizisga
uchratadigan (eritib yuboradigan) ferment ishlab chiqaradi. Bezgak plazmodi-
ysi eritrotsitga kirib olib, gemoglobinni parchalaydi va hujayra organellalarini
zararlaydigan zaharli metabolitlar (bezgak pigmenti) hosil qiladi.

Viruslar hujayraga korsatadigan tasirining mexanizmiga ko'ra ikki turga
bo'linadi: 1) sitolitik viruslar, 2) onkogen viruslar.

Virusning sitolitik ta’siri asosida uning hujayra metabolizmining bevosita
izdan chiqarishi yotadi (2-rasm). Viruslar oz replikatsiyasi uchun hujayradagi
ATE, ribosomalar, fermentlar va boshqa tuzilmalardan foydalanadi va shu bi-
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lan hujayradagi metabolizm jarayonlarini izdan chiqaradi. Ko'pgina viruslar hu-
jayra makromolekulalarining sintezini buzadi. Masalan, poliomielit virusi ogsil-
lar sintezini boshlab beradigan faol komplekslar hosil bofishini juda susaytirib
qo'yadi. Bazi viruslar sitoskeletning alteratsiyaga uchrashiga: oraliq filamentlar
yorilib ketishi, mikronaychalar tuzilishining aynashiga sabab bo'ladi. Respirator
kasalliklarni qo'zg‘atadigan odatdagi viruslar epitelial hujayralarning kiprikcha-
laridagi naychalar sonini ozgartirib qo'yadi va shu tariqa hujayraning harakat
faolligini susaytirib, nafas yollariga tushib qolgan yot zarrachalarni chiqarib
tashlashni mumkin qilmay qo'yadi.

Qizamiq va gerpes virusiga hujayralar sinsitial yoki ko'p yadroli hujayralar
hosil gilish bilan javob beradi.

2-rasm. Hujayraning viruslardan zararlanish mexanizmi.

Virusdan hujayra zararlanishining boshqga bir mexanizmi virus antigeniga,
virusdan zararlangan hujayra antigeniga qarshi immunjavob yuzaga keltirishdan
iborat (3-rasm). Bunda hujayraning tuzilishi, antitelolar tufayli yoki sitotoksik
immun hujayralarning bevosita hujayraga ta’sir qilishi tufayli aynaydi. Masalan,
virusli gepatitda jigar hujayralari T limfotsit tufayli boshlangan sitoliz yo'li bilan
zararlanadi («ajal bo'sasi»).

Talaygina sitopatogen viruslar hujayralarga nisbatan ma'lum bir tarzda,
o'ziga xos ravishda, yani spetsifik tarzda tasir ko'rsatadi (virusning tropligi).
Bu narsa o'sha hujayralar membranalarida virusning oziga xos, yani spetsifik
tarkibiy qismlari bilan o‘zaro tasir giladigan retseptorlar borligiga bog lig. Virus-
ning o'sha hujayralar retseptorlari bilan ozaro tasirga kirishuvi virusga avval hu-
jayra membranasiga yopishib olishga, keyin esa hujayra ichiga o'tib, so'ngra uni
shikastlantirishiga imkon beradi. Virus replikatsiyasiga javoban hujayraning qay
tariqa reaktsiya ko'rsatishi virusning virulentligiga va shu hujayra turiga bog'liq.

Virusli infeksiyalar mahalida yuzaga keladigan yuqoridagi o‘zgarishlar virus
bilan hujayralar o'rtasida bo'ladigan ozaro ta’sirning bir tomonlama ko'rinishidir.
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Ikkinchi tomondan, onkogen viruslar hujayralarning o'sma paydo qiladigan rep-
likatsiyasiga sabab boladi.

3-rasm. Virusdan hujayra zararlanishining immun mexanizmi.

IMMUN REAKSIYALAR

Tabiatan gumoral immun reaktsiyalar ham, hujayraga aloqador immun
reaktsiyalar ham, shuningdek gumoral antitelolar va sensibillangan limfotsitlar-
ning hujayragako'rsatadigan bevosita ta'siriham hujayra alteratsiyasiga sababbo'lla
oladi. Bundan tashqari, immun komplekslar (antitelo+antigen+komplement)
hosil bolishi natijasida neytrofil fermentlari va hujayrani zararlantiradigan
boshqa zaharli moddalar ajralib chiqadi.

IRSIY KAMCHILIKLAR

Hujayra gomeostazi uchun genetik, yani irsiy apparatning benuqson, nor-
mal holatda bo'lishi muhim ahamiyatga ega. Shu munosabat bilan nuklein hu-
jayralar molekulalarida jo bo'lgan genetik informatsiyaning to'satdan o'zgarishi
(mutatsiya) hujayra alteratsiyasiga olib keladi. Bu mutatsiyalar hujayra doirasida
fermentlar normal sintezining izdan chigishi bilan yorqin ifodalanadi. Masalan,
galaktozolfosfaturidiltransferaza faolligining yoqolib ketishi (Lesh-Nixen kasal-
ligi), ba’zi gemolitik anemiyalarda glukozo 6-fosfatdegidrogenaza yetishmovchi-
ligi shular jumlasidandir.

Mutatsiyalar, qay yo'sinda boshlangan bolishidan qat’i nazar, moddalar al-
mashinuviga alogador irsiy kasalliklarga sabab bo'libgina qolmay, balki o'smalar
paydo bo'lishiga va hujayra immun patologiyasiga ham sabab bo'lishi mumkin.

Mutatsiya gametogenez jarayonida, zigotaning ilk rivojlanish davrida yoki
tabaqalashib bo'lgan hujayralarda ham boshlanishi mumkin (somatik

31

www.ziyouz.com kutubxonasi



mutatsiya). So'nggi holda odatdagi normal hujayra o'sma hujayrasiga aylanishi
mumkin (malignizatsiya). Ma'lumki, irsiy nosozliklar nasldan-naslga o'ta oladi,
yani oilaviy kasallik bola oladi (masalan, orogsimon hujayrali anemiya).

OVQATLANISHNING BUZILISHI

Hujayralarning zararlanishida ogsil yetishmovchiligi, avitaminozlar, kundalik
ovqatda mikroelementlarning kam bollishi muhim ahamiyatga ega. Ovqatda mik-
roelementlar kam bo'lishini mikroelementozlar deyiladi. Chunonchi, ovqat bilan
tushib turadigan mis miqdorining yetishmay qolishi mitoxondriyalarning ga-
rish jarayonini tezlashtiradi, mitoxondriyalar membranasining o‘tkazuvchanligi
kuchayishiga olib keladi, ichki membranadan ATF o'ib turishini izdan chiga-
radi. Erkin mis elementining ortiqcha bolishi oksidlovchi fermentlar faolligini
susaytirib qo'yadiki, bu narsa hujayra halokatiga olib keladi.

Avitaminozlar ham, xuddi vitaminlarni ortiqcha istemol gilish singari, rivoj-
lanib kelayotgan mamlakatlarda keng tarqalgan hodisa bo'lib, hujayralarning
zararlanish sababi bola oladi. Chunonchi, A avitaminozda ko'z kon'yunktivasi
va shox pardasi epiteliysining hujayralari alteratsiyaga uchraydi (kseroftal-
miya). Solak bezlari hujayralarida ham atrofiya boshlanadi. B guruhiga kira-
digan vitaminlar va nikotinat kislota yetishmay qolganida meda, ichak shilliq
pardasi, jigar hujayralarida atrofiya boshlanib, nerv sistemasi hujayralarida dis-
trofik ozgarishlar ro'y beradi. Shunisi g'alatiki, turmush darajasi yuqori bo'lgan
odamlar uchun xarakterli bir hodisa — ortiqcha ovqatlanish ham kasalliklar va
olimning muhim sababi bo'ladiki, buning asosida hujayralar alteratsiyasi yotadi.

HUJAYRANING QARISHI

Qarish, keksayish jarayonida ikkita mexanizm ahamiyatga ega bo'ladi:
1) hujayrada alterativ jarayonlarning tobora ko'prog yoyilib borishi, bu narsa
hujayraning qaytmas tarzda zararlanishiga olib keladi; 2) zararlovchi shikastga
himoya kompensator reaktsiyalar bilan javob berish layoqatining pasayib keti-
shi. Har bir hujayraning ko'payib, nasl berib turadigan davri ham bo'ladi, hu-
jayra hayotining bu davri irsiy yo'l bilan belgilangan va cheklangandir, degan tu-
shuncha ham bor. Bu tushuncha Hayflick degan olimning to'qima kulturasi bilan
o'tkazgan tajribalari asosida paydo bo'lgan, u fibroblastlarning in vitro sharoitida
50110 marta bolinishini, shundan keyin bu hujayralar replikatsiyasi to'xtab qoli-
shini topdi.

Kulturadagi qari hujayralar morfologik jihatdan olganda yirikroq, bazan
kop yadroli bolib qoladi. Ularning sitoplazmasida har xil kattalikdagi vakuo-
lalar paydo boladi. Qari hujayralar zararlanishga ko'proq moyil bolib qoladi.
Markaziy nerv sistemasida nerv hujayralari soni kamayadi. Qarib borayotgan
miya neyronlari neyrofibrillar degeneratsiya ham xarakterlidirki, bu narsa kek-
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salikka alogador aqli pastlik (senil demensiya) va Alsgeymer kasalligida, ayniqsa
ifodalangan boladi. Shunday qilib, tashqi muhitning qari individlarga tobora
ko'proq tasir o'tkazib turadigan omillari (ultrabinafsha nurlar, har xil dorilar,
rentgen nurlari, 0zig-ovqat masalliglari) sitoplazmatik tuzilmalarda ham soma-
tik mutatsiyalarni, ham turlicha boshqa ozgarishlarni keltirib chigara oladi. Bu
fikrning isboti hujayralarda sariq-jigarrang tusli pigment — lipofussin to'planib
golishidir. Qarish jarayonida bu pigmentning to'planib borishi turli to'qimalarda,
aksari yurak, jigar, miyada kuzatiladi. Bu pigment hujayra membranalarida lipid-
larning peroksid oksidlanishi mahalida yuzaga keladigan va lipofussinni to'plab
oladigan lipidlar bilan ogsillar kompleksidan iboratdir. Adabiyotda lipofussinni
qarilik pigmenti deb ham yuritiladi.

HUJAYRA QAYTAR VA QAYTMAS ZARARLANISHINING
MORFOLOGIYASI

Alteratsiya boladigan tuzilish aynashining asosiy xillari distrofiya va nek-
rozdir, bularni ko'rib chiqishni submikroskopik o'zgarishlar bilan tanishishdan
boshlaymiz.

Patogen omillar tasir etganida hujayra organellalarining hammasi ham alte-
ratsiyaga uchrashi mumkin.

Plazmatik membraning alteratsiyasiga aloqador o‘zgarishlar hujayra zarar-
lanishining ilk bosqichida yuzaga keladi va ionlar muvozanati idora etilishi iz-
dan chiqqanini aks ettiradi. Bunda hujayra bo'rtib, sitoplazmatik pufakchalar
hosil bo'ladi, mikrovorsinkalar kalta tortib, shakli o’zgarib qoladi, psevdomiyelin
tuzilmalari paydo bo'ladi, hujayralararo boglanishlar eskirib, yo'qolib ketadi. Bu
ozgarishlar tez orada yuz beradi va tabiatan gaytar bo'ladi. Birmuncha kechki
bosqichlarda, qaytmas zararlanish mahalida fagat hujayra membranalarigina
emas, balki barcha organellalar membranalari yemiriladi.

Mitoxondriyalarda alterativ ozgarishlar ishemiya sharoitlarida juda tez
va bazi kimyoviy moddalar ta’sir qilgan mahallarda birmuncha sekin avj olib
boradi. Ishemiyaning birmuncha erta bosqichida mitoxondriyalar kondensatsi-
yalanadi, lekin keyinchalik juda tezlik bilan bo'kib boradi, ularning bo'kishi
mitoxondriyalarning ichki to'siglaridagi ion o'zgarishlariga bog'liq boladi. Ishe-
miyadan keyin 30 minut o'tgach, mitoxondriyalar matriksida zich osmiofil tuzil-
malar paydo bo'ladi. Mana shu zich tuzilmalar lipoproteidli kompleks lipidlari-
dan iborat bo'lib, qaytmas jarayonlar boshlanganidan darak beradi. Reperfuziya
va kimyoviy moddalardan zararlanish boshlangan mahalida bu zich donalar
kalsiyga boy bolladi. Qaytmas zararlanish uchun mitoxondriyalarning birmun-
cha sezilarli darajada bo'kishi, mitoxondriya membranalarining butunlay uzilib,
keyinchalik kalsiylanishi xarakterlidir.

Patogen omil ta’sir etganidan keyingi ilk bosqichlarda endoplazmatik re-
tikulumning kengayishi kuzatiladiki, bu suv va ionlarning almashinishidagi
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o'zgarishlar bilan bogliqdir. Keyinchalik ribosomalar g'adirbudur endoplazma-
tik retikulumdan wzilib chiqadi, polisomalar parchalanib, monosomalarga ayla-
nadi. Ayni vaqtda ogsil sintezi susayib ketadi. Hozir bayon etilayotgan reak-
siyalar ham qaytardir, lekin patogen omil tasiri davom etib boradigan bo'lsa,
endoplazmatik retikulum tarkibiy qismlariga parchalanib, psevdomiyelin struk-
turalari hosil bo'ladi.

Qaytar zararlanish bosqichida lizosomalar ogish tusda, bo'rtgan bo'ladi, lizo-
soma fermentlari ajralib chiqqanini ko'rsatadigan belgilar ko'zga tashlanmaydi.
Letal zararlanish boshlanishi bilan lizosomalar uzilib parchalanadi va o'lik hu-
jayra vujudidan butunlay yo'qolib ketishi mumkin.

HUJAYRA DISTROFIYALARI

Yuqorida aytib otilganidek, zararlanish tufayli hujayrada struktura o‘zga-
rishlari boshlanmasidan ilgari undagi almashinuv va fermentativ jarayonlar
izdan chiqadi, bu jarayonlar morfologik jihatdan har xil ifodalangan bo'ladi.
Masalan, mitoxondriyalarning bo'kishi, kristallarining kalta tortib qolishi,
matriks rangining o'’chishi hujayrada adenozintrifosfat yetishmayotganidan va
gipoktsiyaning bevosita ogibati tariqasida hujayradagi oksidlanish jarayonlari
buzilganligidan dalolat beradi.

Klassik patologiyada hujayra metabolizmining izdan chiqishini funktsiyasi-
ning buzilishi bilan birga davom etib boradigan distrofik jarayonlar deb qarash
rasm bolgan. Bu jarayonlar uchun xarakterli narsa hujayrada har xil almashinuv
mahsulotlarining to'planib qolishidir. Distrofik jarayonlarni hujayrada to‘planib
boradigan kimyoviy moddalarning tabiatiga qarab toifalarga ajratish qabul qi-
lingan. Chunonchi, tabiatan ogsildan iborat kiritmalar paydo bo'lsa, bunda ogsil
almashinuvining izdan chiqqanligi (oqsil degeneratsiyasi) tog‘risida gap boradi,
bordi-yu, hujayrada yog'lar, lipidlar kiritmalari topiladigan bo'lsa, buniyog‘ dis-
trofiyasi deb aytiladi. Shunga yarasha hujayrada pigmentlar, uglevodlar almash-
inuvi ham buzilishi mumkin va hokazo.

Shunday qilib, distrofiya, asosan, hujayra metabolizmi izdan chiqishi tufayli
hujayra tuzilishida sezilarli o'zgarishlar ro'y berishi bilan davom etadigan mu-
rakkab patologik jarayondir. Distrofikjarayon avj etib boradigan bolsa, hujayra
funktsiyalarini izdan chiqaradi.

Etiologiyasi va patogenezi. Distrofiya sabablari har xil. Distrofiya bosh-
lanishiga yol ochadigan etiologik omillardan kelib chiqib, asosan dissirkulator
endokrin va serebral o'zgarishlarga, shuningdek immunopatologik jarayonlarga
bog'liq bo'lgan distrofiyalar tafovut qilinadi. Distrofiyaning turidan qati nazar,
hamma hollarda ham 50z hujayradagi almashinuv va fermentativ jarayonlarning
u yoki bu o'zgarishlari tog'risida, hujayrada yuzaga keladigan fizik-kimyoviy su-
rilishlar tog'risida boradiki, hujayra ichida turli moddalarning to'planib qolishi-
ga ham asosan shular sabab bo'ladi. Hujayra ichida toplanib qoladigan mana shu
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moddalar ba’zi hollarda hujayraning funktsional holatiga tasir gilmaydi, boshqa
hollarda esa bu jarayon hujayraning zararlanishiga sabab boladi.

Hujayra ichida kiritmalar to‘planib borishi quyidagi turli jarayonlarga bogliq:

1) odatda, yani normada uchraydigan metabolitlar miqdorining hujayrada
ortigcha to'planib borishiga (masalan, diabet bilan og'rigan kasallarda qondagi
glyukoza miqdori uzoq vaqt yuqori darajada bo'lganida glikogenning hujayra
ichida to‘planib borishi);

2) almashinuvda ishtirok etmaydigan, odatdan tashqari bazi mahsulotlar-
ning to'planib borishiga (bunday hodisa metabolizmning tug'ma kamchiliklari-
da kuzatiladi — tezaurismozlar, ya'ni to‘planish kasalliklari);

3) ba’zi moddalarning hujayra ichida ortiqcha sintezlanishiga bog'liqdir.
Bunga misol qilib, pigmentlar, masalan, adrenal yetishmovchilikda melanin pig-
mentining ortigcha to‘planib golishini keltirsa bo'ladi.

Distrofik jarayonlar aksari yuqori darajada faqat sustlashgan, funktsional ji-
hatdan faol bo'lgan hujayralarda (jigar, buyrak, yurak hujayralarida) kuzatiladi.
Ayni vaqtda tuzilishi va funktsiyalari jihatidan har xil bolgan hujayralarda avj
oluvchi bir xildagi distrofiya asosida har xil mexanizmlar yotadi. Masalan, ji-
gardagi yog' distrofiyasi asosan gepatositlarda triglitseridlar to‘planib qolganiga
alogador boladi. Difteriya mahalida kardiomiotsitlarda boshlanadigan yog’
distrofiyasining mexanizmi asosida difteriya tayoqchasi ishlab chiqaradigan
ekzotoksinning karnitin, yog* kislotalarining oksidlanishida ishtirok etadigan
kofaktor metabolizmiga kirishuvi yotadi.

Yuqorida aytib o'tilganidek, hujayralar distrofiyasiga asosan moddalar al-
mashinuvidagi turli o'zgarishlar sabab boladi. Shu munosabat bilan distrofiya-
larning ogsil, yog’, uglevod, pigment, mineral distrofiyalar degan turlari tafovut
qilinadi va hokazo.

OQSIL DISTROFIYALARI

Toqima va hujayra strukturalarining funktsional holati ko'p jihatdan ogsil
moddalar almashinuviga bog'liq. Masalan, neyronlarning nervreflektor faoliyati
ogsillar, jumladan tarkibida oltingugurt boladigan ogsillar almashinuviga mah-
kam bog‘langan. Aktimiozin tufayli muskullar qisqarish layoqatiga egadir. Ogsil
almashinuvi buzilganida to'qimalarda qanchalik chuqur funktsional o'zgarishlar
ro'y berishi ana shundan ko'rinib turibdi.

Ogsil distrofiyasi: 1) gidropik, 2) gialin tomchili, 3) muguzli distrofiyalarga
bo'linadi. Uning bu turlari paydo bo'lish mexanizmi jihatidan bir-biridan farq
giladi (4-rasm).

Gidropik distrofiya. Hujayra distrofiyasining eng muhim belgilari-
dan biri va barcha shakldagi hujayra zararlanishining dastlabki alomati hu-
jayraning bo'kishi, yani bo'rtishidir. Bunday hodisa hujayra membranasining
otkazuvchanligi kuchayib, diffuzion va osmotik mexanizmlar hamda hujayra

35

www.ziyouz.com kutubxonasi



nasoslarining ishi buzilganida ro'y beradi. Ana shunday sharoitlarda hujayra ion
va suv gomeostazini bir meyorda saqlab turish layoqatini yo'qotib qo'yadi. Shu
tufayli hujayradan tashqaridagi, yani ekstrasellyular bo'shligdan hujayra ichiga
suyuglik ota boshlaydi. Hujayraga suyugqlik o'tishi davom etaveradigan bo'lsa,
uning sitoplazmasida suyuqlik bilan tolib turgan mayda-mayda vakuolalar
paydo boladi. Bular endoplazmatik retikulumning kengayib, bo'laklarga ajralib
ketgan qismlaridan iboratdir.

Hujayra zararlanishining bu turi vakuolli yoki gidropik distrofiya deyiladi, bu
xildagi distrofiya hujayra sitoplazmasida suv miqdori juda ko’payib, har xil kat-
talikdagi vakuolalar paydo bo'lishi bilan ta'riflanadi.

Vakuolalar bir talay bo'lishi yoki bir-biri bilan qo'shilib, sitoplazmani butun-
lay egallab olishi va yadroni bir chetga surib qo'yishi mumkin. Ayni vagtda or-
ganlarning tashqi ko'rinishi o’zgarmaydi. Bir qancha olimlar distrofiyaning shu
turini «suv-ogsilli distrofiya» deb atashni to'griroq deb hisoblaydi.

OQSIL DISTROFIYASI
GIALIN-TOMCHILI GIDROPIK MUGUZSIMON
Membranalar T
o‘tkazuvchanliginin
buzilishi- Muguzlangan
epiteliy :
| hujayralarida —
Diffuziya va osmos muguz
. mexanizmiarining
| Oasil buzutishi
sintezining
aynashi T
Hujayra nasoslari Muguzsimon
fagliy?ginipg moddaning L
~—| Lizosomalarning uzitishi ektopik ‘f’_’z",a
recbsorblangan I hosit bolishi
oqsili bor
pinositoz Hujayra tashqarisidagi
pufakchalar bo‘shligdan
bilan hujayraga suyuqlik
qo‘shilib ketishi o'tishi

4-rasm. Ogsil distrofiyasining avj olib borish mexanizmi.
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5-rasm. Buyrak kanalchalari epiteliysining gidropik distrofiyasi

Vakuolli distrofiya muskul va nerv hujayralarida, leykositlar, teri va buyrak
kanalchalari epiteliysida, gepatotsitlarda buyrak usti bezlari po'stloq moddasi-
ning hujayralarida kuzatiladi. Odamni holdan toydiradigan ich ketar mahalida
buyrak kanalchalari epiteliysida yuzaga keladigan gidropik degeneratsiya ay-
nigsa yaqqol bo'ladi — gidropik nekroz (5-rasm). Jigarda gepatotsitlarning suvli
ogsilli distrofiyasi virusli gepatit mahalida kuzatiladi. Suv-ogsilli distrofiyalar-
ning hamma shakllari juda avjiga chigqan mahalda sitolizga olib boradi. Ayni
vaqtda organlarning funktsiyasi buziladi. Shu turdagi distrofiyaning sabablari
jumlasiga: infektsion, infektsion-toksik jarayonlar, gipoproteinemiya, suv-elek-
trolitlar muvozanatining buzilishi kiradi.

Sitoplazmada vakuolalar paydo bo'lishi sekretor faoliyatning bir ko'rinishi
tariqasida fiziologik sharoitlarda ham kuzatilishi mumbkin. Jumladan, markaziy
va periferik nerv sistemasining gangliyalarida, xususan gipotalamus neyronlari-
da ana shunday hodisa qayd qilinadi.

Gialin-tomchili distrofiya sitoplazmada bir-biri bilan qo'shilib ketadigan
gialinsimon yirik ogsil tomchilari paydo bolishi bilan tariflanadi. Bunday tom-
chilar pinositoz hujayralarning sitoplazmasida to'planib boradigan, tarkibida
lizosomalar bilan reabsorbsiyalangan pufakchalarning bir-biriga qo'shilishi nati-
jasida hosil boladi. Gialin-tomchili distrofiya boshlanishiga hujayradagi ogsil
sintezining aynab qolishi ham asosiy sabab bollishi mumkin.

Gialin-tomchili distrofiya jigar, buyrak hujayralarida koproq uchraydi. Ji-
garda distrofiyaning bu turi alkogol gepatitida, birlamchi biliar sirroz, bolalar
hind sirrozi mahalida kuzatiladi. Alkogol gepatitida gepatotsitlar sitoplazmasida
Mallorining gialinsimon tanachalari (alkogol gialini) paydo bolladi. Buyrakda
sezilarli proteinuriya bo'lib turgan va talaygina miqdordagi oqsil reabsorbsiyala-
nadigan sharoitlarda buyrak burama kanalchalarining epiteliysida shishasimon
pushti tomchilar ko'rinishidagi gialin kiritmalari paydo bo'ladi. Hujayrada ogsil-
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li kiritmalar paydo bolishi normada ham kuzatilishi mumkin. Masalan, proksi-
mal tomondagi burama kanalchalarda biroz migdor albumin reabsorbsiyalanadi
va bu shu kanalchalar epiteliysi hujayralarida topilishi mumkin. Og'ir protein-
uriyaga olib boradigan ozgarishlar mahalida pinositozga alogador oqsil reab-
sorbsiyasi kuzatiladi. Proteinuriya barham topib ketadigan bo'lsa, ogsil donalari
metabolizmga uchrab, yo'qolib ketadi. Bazi virusli infeksiyalarda zararlangan
hujayralar sitoplazmasida gialinli virus kiritmalari topilgan.

Gialin-tomchili distrofiya fagat mikroskopik tekshirish yofli bilangina aniq-
lanadi. Gialin-tomchili distrofiyaning oqibati yomon, qaytmas jarayon bo'lmish

bu distrofiya hujayrani nekrozga olib boradi va hujayra funktsiyalarining jiddiy
ravishda izdan chiqishiga sabab boladi.

6-rasm. Giperkeratoz kaftdagi qadoq.

LS

.

7-rasm. Til leykoplakiyasi.

Shox moddali distrofiya shoxlanib borayotgan epiteliyda ortiqgcha miqdor-
da shox moddasi hosil bo'lishi giperkeratoz—qadoq, paydo bo'lishi (6-rasm)
yoki odatda uchramaydigan joylarda (shilliq pardalardagi leykoplakiya, epi-
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telial o'smalardagi rak marvarid donalari) shox moddasi yuzaga kelishi bilan
tariflanadi. '

Shox moddali distrofiya surunkali yalliglanish, virusli infeksiya, avitaminoz-
lar, gormonal o‘zgarishlar vaqtida, teri rivojlanishi izdan chigqan mahallarda ku-
zatiladi. Giperkeratoz, ixtioz, leykoplakiya (7-rasm) singari patologik jarayonlar
asosida shox moddali distrofiya yotadi. Distrofiya endi boshlanib kelayotgan
mahalida unga sabab bolgan omil, yani etiologik omil bartaraf etiladigan bo'lsa,
u qaytar bo'lishi mumkin. Tug‘ma ixtioz hayot bilan sig'isha olmaydi. Leykopla-
kiya rak oldi jarayoni bolib hisoblanadi, u epiteliydan xavfli o'sma paydo bolishi
uchun manba bo'lib xizmat qilishi mumkin.

YOG* DISTROFIYASI

Fosfatidlar, steridlar, sterinlar, xolesterinlar, serebrozidlarni o'z ichiga oladi-
gan lipoid moddalar hujayralarda ogsil bilan birikib, lipoproteid kompleksla-
rini hosil giladi, membrana qismlarining tuzilishida ishtirok etadi va kiritmalar
ko'rinishida uchramaydi. Kapillyarlar endoteliysi, buyrak tog‘ri kanalchalarining
epiteliysi va buyrak usti bezlarining makrofaglari bundan istisnodir, bu tuzil-
malarda lipoidlar normada asosan mikroskopik yoT bilan tekshirilgandagina to-
piladi, faqat tez sarflanadigan lipoidlar deposi bolmish buyrak usti bezlaridagina
lipoidlar oddiy ko'zga ko'rinadigan miqdorda bo'lishi mumkin (masalan, xoles-
terinni to'q sariq rangiga qarab aniqlasa boladi).

Hujayralardagi yog* distrofiyasi quyidagi shakllarda namoyon bo'lishi mum-
kin:

1) buyrak usti bezlarida, jigar epiteliysi, Genle qovuzlog'i va buyrak tog'ri
kanalchalarining epiteliysida, miya kapillarlari endoteliysida normada ham to-
piladigan lipidlar migdorining kopayib qolishi yoki kamayib ketishi;

2) sifat ozgarishlari, masalan, normada faqat neytral yog' topiladigan buyrak
to'g'ri kanalchalari epiteliysida lipidlar paydo boflishi;

3) lipidlar normada morfologik tekshirishda topilmaydigan organlar paren-
ximasi hujayralarida lipidiar paydo bolishi;

4) yog'ning parchalanishidan hosil bolgan mahsulotlarning monotsitar-
makrofagal sistema hujayralari tomonidan so'rilishi jarayonida asosan shu siste-
ma hujayralarining yog* bosishi (rezorbtiv yog* bosishi).

Yog' distrofiyasining patogenetik mexanizmi har xil, lekin hujayrada yirik
yoki mayda yog' vakuolalarining paydo bolishi hamma hollarda ham hujayra
ichidagi lipidlar miqdorining mugqarrar ko'payib ketganini ko'rsatadi. Yog' kirit-
malari paydo bo'lishidan avval hujayrada bazan bo'rtish yoki bokish hodisasi
boshlanadiki, bu narsa hujayraga yetgan zararning qaytar ekanligini ko'rsatuvchi
belgi bolib hisoblanadi. Yog* kiritmalari paydo bolishi bazan hujayra halokati-
ning darakchisi bolishi mumkin. Ko'pgina hollarda ular nekroz boshlangan
joyga taqalib turgan hujayralarda paydo bofladi.
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Jigarda yog® distrofiyasi boshlanish mexanizmi ko'proq organilgan (8-rasm).
Normal sharoitlarda jigarga lipidlar yog" to'qimasi va ovqat mahsulotlaridan
ottadi. Yog' togimasidan lipidlar ajralib chiqib, fagat bir shaklda - erkin yog'
kislotalari ko'rinishida bir joydan ikkinchi joyga o'tadi. Ovqat mahsulotlaridagi
lipidlar jigarga triglitseridlar, fosfolipidlar, ogsildan tarkib topgan lipid zarralari
ko'rinishida ham, erkin yog' kislotalar ko'rinishida ham borib turadi. Yog' kis-
lotalarining bir qismi jigarning ozida sintezlanadi. Yog* kislotalari qay tariqa
paydo bolganidan gat'i nazar ularning ko'pgina gismi eterifikatsiyaga uchrab,
triglitseridlargacha parchalanadi, bir qismi xolesteringa aylanadi, bu xolesterin
fosfolipidlar tarkibiga qo'shilib ketadi yoki mitoxondriyalarda keton birikmalari-
gacha oksidlanadi. Hujayra ichidagi triglitseridlar jigardan chiqib ketishi uchun
oziga xos apoprotein molekulalari (ogsil akseptori - lipidlar) bilan birikib, lipo-
proteidlar hosil qilishi kerak.

Trigliseridlarni Yog'lar
o'zlashtirishniag oksidianishining
susayishi susayishi
2 - o ‘ teidlar
Yog' kislotalari | ipoproteidiar
ishini ekskreksivasining]
sarﬂamsh_mx!ag to'xtab golishi
Gepatositlarda trigliserid-
larning ortigcha to'pianib

- — borishi
Donador endoplazmatik
knchayishi ! retikulumping erkin
radikallardan bevosita
Yog' distrofivasi zaravlanishi

8-rasm. Jigarda yog' distrofiyasining avj olish mexanizmi.

Triglitseridlarning jigarda yog' distrofiyasi boshlanishiga olib boradigan da-
rajada ortiqcha to'planib qolishida quyidagi omillar ahamiyatga ega:

1) erkin yog' kislotalarining ortiqcha miqdorda jigarga o'tib turishi. Masalan,
ochlik mahalida yog' kletchatkasidagi neytral yog'lar zor berib ajralib chiqa
boshlaydi. Shuning natijasida jigarga kop miqdor yog' kislotalari o'tib, bu yerda
ular triglitseridlarga aylanadi. Yog' kletchatkasidan lipidlar paydo bo'lishiga kor-
tikosteroidlar tasiri ham sabab boladi;

2) asetatdan koplab yog" kislotalari sintezlanishi;

3) yog" kislotalari oksidlanishi suratining pasayib ketishi, buning natijasida
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yog' kislotalari zo'r berib eterifikatsiyaga uchraydi va triglitseridlarga aylanib
boradi;

4) alfa glitserofosfat miqdorining kopayib ketishi natijasida yog' kislotalarining
20 berib eterifikatsiyalanib, triglitseridiarga aylanib turishi;

5) apoprotein sintezining susayishi. Yuqorida aytib otilganidek, triglitserid-
larning lipoproteinlarga aylanishi uchun shu ogsil bolishi kerak, chunki lipidlar
birgina lipoproteidlar koTinishida jigardan chigib keta oladi. Shu munosabat
bilan apoprotein miqdorining kamayib ketishi triglitseridlar to'planib borishiga
sabab bo'ladi.

Jigarda yog' distrofiyasi boshlanishining shu mexanizmi organizmga uglerod
tetraxlorid ta’sir gilgan mahalda, odam ovqatga yolchimagan paytlarda va jigar-
da lipoproteidlar sekretsiyasi susayib qolgan vaqtlarda kuzatiladi. Sanoati rivoj-
langan mamlakatlarda jigar yog" distrofiyasining eng kop uchraydigan sababi
alkogolizmdir. Alkogol mitoxondriyalar va mikrosomalar funktsiyasini izdan
chigaradigan gepatotoksik moddalar qatoriga kiradi.

Shunday qilib, jigar yog' distrofiyasining patogenezida: 1} erkin yog"kislotala-
rining ortigcha safarbar bo'lishi, 2) trigliseridlar ozlashtirilishining susayib ketishi,
3) yog'lar oksidlanish suratining pasayishi, 4) eterifikatsiya kuchayishi, 5) lipopro-
teidlar ekskresiyasining to'xtab qolishi, 6) endoplazmatik retikulumning erkin ra-
dikallardan bevosita zararlanishi ahamiyatlidir.

Yengil darajadagi yog' distrofiyasi hujayralar funksiyasiga tasir gilmaydi.
Lekin birmuncha sezilarli darajadagi yog' distrofiyasi jigar funktsiyasini izdan
chiqara oladi, ammo bu hodisa hali gaytar bolishi mumkin. Basharti, hujayra
ichida davom etib boradigan, hayot uchun muhim bolgan jarayonlar ko'p da-
rajada izdan chigadigan bo'lsa, bu holda jigardagi yog' distrofiyasi, yani yog'
gepatozi tabiatan qaytmas tusga kiradi. Shunday qilib, ichkilikboz odam, yani
alkogolik jigarda hali sirroz boshlanmasdan turib, ichkilik ichishga barham be-
radigan bo'lsa, u holda kasallik jarayonining orqaga qaytib, jigarning tuzilishi
bilan funktsiyalari to'la-to’kis tiklanishi, asliga kelishini kuzatish mumkin. Yog'
distrofiyasi ko'proq jigar va yurakda kuzatiladi, lekin boshqa organlarda ham
boshlanishi mumbkin.

Jigarning yog' distrofiyasi o'rtacha darajadagi yog' distrofiyasi oddiy koz bi-
lan qaralganda aniqlab olsa bo'ladigan ozgarishlarga olib bormaydi. Gepatotsit-
larda yog'lar to'planib qolishi kuchaygan sayin jigar kattalashib, sarg'ish, sariq
jigarrang tusga kirib boradi. Uning og'irligi 3 kg dan 6 kg gacha borishi mum-
kin, konsistensiyasi yumshoq bo'lib qoladi, kesilgan yuzasi xuddi yog'ga o'xshab
ko'zga tashlanadi.

Elektron mikroskop bilan tekshirib ko'rilganida endoplazmatik retikulumga
zich taqalib turadigan liposomalar (membrana bilan cheklangan tuzilmalar)
paydo boflishi jigarda yuz beradigan eng dastlabki o'zgarishlardan biri deb hi-
soblanadi. Liposomalarning paydo bo'llishi endoplazmatik retikulumga bog'liq
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bo'lsa ajab emas. Optik mikroskop bilan tekshirilgan mahalda yog" distrofiyasi-
ning ilk bosqgichlarida hujayra sitoplazmasida yadro atrofida yog tomchilari
paydo boladi. Jarayon zo'rayib borganida, bu tomchilar bir-biriga qo'shilib, yad-
roni bir chekkasiga surib qo'yadigan yirik-yirik puch bo'shliglar hosil qiladi.

Optik mikroskop bilan tekshirib qaralganida jigar yog* distrofiyasi g'oz jigari
yoki soxta muskatsimon jigar ko'rinishida ko'zga tashlanishi mumkin.

1. «Goz» jigari — organning bir tekis, yani diffuz ravishda yog* bosishi
bo'lib, bunda jigarning hamma hujayralari yog* tomchilari bilan almashinib
goladi. Jigarni shu tahlidda yog' bosganida saglanib qolgan gepatotsitlar ham
nor-madagidek bazofil emas, balki dazoinrfil bo'lib kozga tashlanadi. Bu jigar
hujayralarida ribonuklein kislota yo'qolib ketishiga boglig.

2. Soxta muskatsimon jigar — faqat jigar bolakchalarining chetlarida joylash-
gan gepatotsitlarni notekis yog' bosishi bilan tariflanadi. Shu munosabat bilan
jigar bo'lakchalarining markaziy qismi odatdagi rangini saqlab qoladi, chetki to-
monlarida esa sariq-jigarrang tus paydo boladi.

Yog* distrofiyasining sabablari kamqonlik, yolchib ovqatanmaslik, uzoq
davom etadigan kasalliklar, zaharlanish, Infeksion jarayonlardir. Yog* distro-
fiyalari uzoq davom etib boradigan bo'lsa, ularning ogibatida bir tekis o'sgan
biriktiruvchi to'qima paydo bo'ladi, jigarning yog'li sirrozi deb shuni aytiladi.

Buyrakning yog' distrofiyasi. Oddiy ko bilan tekshirib karalganida distro-
fiyaning bu xili buyrak hajmi kattalashib, galinlashgan va oqish bo'lib ko‘zga
tashlanib turgan postioq moddasida mayda-mayda sariq dog'lar, hollar paydo
bolishi bilan tariflanadi. Kasallikning dastlabki paytlarida buyrak katta bo'ladi,
keyinchalik esa u biriktiruvchi to'qgima o'sib ketishi hisobiga bujmayib goladi
(ikkilamchi tartibda bujmaygan buyrak). Mikroskop bilan tekshirib ko'rilganida
organ burama kanalchalarining epiteliysi va stromasida bir talay lipoid kiritma-
lar borligi kozga tashlanadi. Buyrak yog' distrofiyasining sababi ko'pincha zaxm
kasalligidir.

Yurakning yog* distrofiyasi ko'pincha gipoksiya mahalida kuzatiladi va ikki
xil tarzda namoyon bo'ladi. Yurak yog* distrofiyasining o‘rtacha, ammo uzoq
davom etadigan gipoksiyada yuzaga keladigan birinchi xilida kardiomiotsit-
larda tomchilar ko'rinishidagi lipidlar notekis ravishda to'planib boradi, shunga
ko'ra lipidlarni oziga olgan tolalar intakt tolalar bilan navbatlashadi (9-rasm).
Shu narsa xuddi yo'lbars terisiga oxshab ketadigan ola-bula nagsh hosil giladi.
«Yo'lbars yuragi» degan nom shundan kelib chigqan. Ana shunday yo'lbarsnamo
naqgsh endokardning papillyar muskullarida va yurak qorinchalari trabekulalar-
ida hammadan ko'ra ko'proq seziladi (10-rasm).

Yog' distrofiyasi miokardning funktsional jihatdan zor kelib turadigan
gismlarida hammadan ko'ra ko'proq avjiga chiqadi. Aortal klapan nugsoni bo'lsa,
u holda chap qorinchaga hammadan ko'ra ko'proq zo'r keladi. Yo'lbars yuragiga
xos manzara ham yurakning ayni shu gismida paydo bo'ladi. Holbuki, yurak
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boshqa bo'limlarining miokardi o'zgarmay qolaverishi mumkin, Yurak nerv ap-
parati va o'tkazuvchi sistemasining alohida yog' distrofiyasi ham uchrashi mum-
kin. Argentina bilan Braziliyada tarqalgan va triponosomozning bir turi bolgan
Shagas sindromida ana shunday hodisa kuzatiladi. Yurak o'tkazuvchi sistemasi

sohasida boshlangan yog' distrofiyasi, odatda qaytmas jarayon bo'lib, ogibatda
yurakning falajlanishiga olib keladi.

A""\ 4
10-rasm. «Yo'lbars yuragi» chap qorincha trabekulalarining
yog' distrofiyasi.

Yog' distrofiyasining ikkinchi xili chuqur gipoksiya mahalida yoki bazi
turdagi miokarditlar (masalan, difteriyada uchraydigan parenximatoz miokar-
dit) vaqtida boshlanadi, shu bilan birga bunda barcha kardiomiotsitlarda yog'
tomchilari topiladi. Difteriya mahalida boshlanadigan yog" distrofiyasining
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mexanizmi asosida kasallik qo'zgatuvchisi ekzotoksinining yog* kislotalari ok-
sidlanishida ishtirok etuvchi kartin kofaktori metabolizmiga kirishib ketishi
otadi.

! Yog' kiritmalari boshqa patologik sharoitlarda ham to‘planib borishi mum-
kin, ba'zi kasalliklarda hujayralar ichida xolesterin va xolesterinester to‘planib
borishi mumkin, masalan, bazi kasalliklarda hujayralar ichida xolesterin va
xolesterinester to'planib borishi mumkin. Mana shu kasalliklarning eng muhimi
aterosklerozdir, bunda aorta va yirik arteriyalar intimasining silliq muskul hu-
jayralari va makrofaglarida lipidlar to‘planib boradi.

Bu hujayralar ko'piksimon ko'rinishga kiradi va tomirlar intimasida
to‘planib, ana shu jiddiy kasallik uchun xarakterli bo‘lgan ateromalar hosil giladi.
Ko'piksimon hujayralar lipidlarga tolib-toshib ketganidan keyin yoriladi va in-
tima stromasiga lipidlarni ajratib chiqaradi.

Giperlipidemik holatda ham makrofaglar ichida xolesterin va xolisterinester-
lar to'planib boradi. Bunday shikastlar odatda terining subepitelial biriktiruvchi
toqimasi, ksantomalar deb ataluvchi o'smasimon massalar hosil giladigan payt-
larda kuzatiladi. Yog’ kiritmalari fiziologik sharoitlarda ham to'planib borishi
mumkin, Masalan, nekrozga uchragan hujayralarning yog'li detritiga toqnash
kelgan makrofaglar o'zining fagotsitar faolligi munosabati bilan lipidlarni yutib
olib, ularga to'lib ketishi mumkin. Yalligfanish ochog‘ining chetida joylashgan
makrofaglar bir talay mayda-mayda lipid vakuolalari bilan to‘lib ketishi mumkin,
shunga ko'ra ular ko'piksimon ko'rinishga kirib qoladi (ko'piksimon hujayralar).

UGLEVOD DISTROFIYALARI

Uglevod distrofiyalari orasida qand siyish va glikogenozlar hammadan katta
ahamiyatga ega.

Qand siyish (qandli diabet kasalligi) qonda va siydikda Qand miqdori
ko'payib ketishi bilan tariflanadi (qonda Qand miqdorining ko'payishi giper-
glikemiya deb, siydikda Qand paydo bo'lishi glyukozuriya deb ataladi). Diabetga
olib keladigan sabablar juda har xil bolishi mumkin: 1) asabiy stresslar, ruhan
hayajonlanish, nerv sistemasining o'smalari va travmalari, 2) almashinuvga alo-
qador omillar, 3) endokrin ozgarishlar (Bazedov kasalligi, homiladorlik ana shun-
day kasallik jumlasidandir). Bu kasallikning patogenezida insular apparatning
yetishmovechiligi asosiy o'rin tutadi.

Diabet glukoza almashinuvi buzilishining yorgin misolidir. Bu kasallikda
glikogen buyraklar burama kanalchalarining distal gismidagi epitelial hujayra-
larda, goho Genle qovuzlogining pastga tushuvchi qismida, jigar hujayralarida,
Langergans orolchalarining beta hujayralarida, yurak muskul hujayralarida to-
piladi. Hujayralarda glikogen sitoplazmada aniq-ravshan ko'zga tashlanib tura-
digan, SHIK reaktsiya bilan bo'yaladigan bo‘lakchalar ko'rinishida paydo bo'ladi.
Hujayra ichidagi glikogen sitoplazmaga vakuollashgan ko'rinish beradi, shu mu-
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nosabat bilan bunday hujayralar och tusli, yorug' bo'lib korinadi. Gepatotsitlarda
toplanib qolgan glikogen, optik mikroskop bilan tekshirib ko'rilganida, noaniq
sabablarga ko'ra hujayra yadrolarida topiladi. Hujayra yadrolari bo'rtib, yorug'
bo'lib qoladi. Birog, glikogenning yadrolarda shu tariga to'planishi o'z klinik ifo-
dasiga ega bo'lmaydi.

«Glikogenozlar» degan umumiy nom bilan birlashtiriladigan bir qancha ir-
siy kasalliklarda ham glikogen hujayralar ichida to‘planib borishi mumkin. Bu
xildagi kasalliklar, bir tomondan, odatdagi glikogen metabolizmida ishtirok eta-
digan bir yoki bir nechta fermentiar (masalan, 1, 4 glukozidaza) bo'lmasligiga
bogliqdir. Ikkinchi tomondan, metabolizmga kirishib, tegishli ozgarishlarga
uchray olmaydigan odatdan tashqari shakidagi glikogen sintezlanishi mumkin.
Tabiatan irsiy bo'lgan turli sindromlarda asosan miokard, skelet muskullari, jigar,
buyrak hujayralari ichida glikogen ortiqcha miqdorda to'planib boradi. Hamma
hollarda ham glikogen och tusli intrasitoplazmatik vakuolalar tariqasida kozga
tashlanadi. Glikogenning ortiqcha miqdorda toplanib qolishi hujayraning ik-
kilamchi tartibda zararlanishi va halok bo'lib ketishiga olib keladi.

Glukoproteidlar almashinuvi izdan chiqqanida hujayralarda musinlar bilan
mukoidlarning to'planib borishi kuzatiladi. Bu moddalar shilimshiq moddalar
bo'lganligi munosabati bilan glukoproteidlar almashinuvining buzilishi shilim-
shiq distrofiyalar deb aytiladi. Shilimshiq distrofiyada ikki jarayon avj olib boradi:
1) zo'r berib shilimshiq hosil bo'lishi, 2) shilimshiq fizik-kimyoviy xossalarining
ozgarishi. Haddan tashqari ko'p migdorda shilimshiq ishlanib chiqishi hujayrani
halokatga olib keladi, hujayra o'rnidan ko'chib qoladi, chiqarish yo'lari bitib ke-
tib, retension kistalar paydo boladi. Epitelial o'smalar ham shilimshiq distrofiya-
ga uchrashi mumkin (o'smalarning shilimshiglanishi). Bu turdagi distrofiyaning
asosiy sababi yalliglanishdir. Ogibat yomon bolgan mahallarda shilliq pardalar
atrofiya va sklerozga uchraydi. Shilimshiq distrofiya sistemalar irsiy kasalligi —
mukovissidoz asosida yotadi.

NEKROZ
(hujayra olimi)

Hujayra nekrozi (yunoncha nekroz — oflik degani) tirik organizmdagi hu-
jayralarning halok boflishi, olib ketishidir. Nekroz uchun xarakterli bolgan
o'zgarishlarni bir-biri bilan raqobat giluvchi ikkita jarayon keltirib chiqaradi:
1) hujayraning fermentlar tasirida hazm boib borishi; 2) ogsillarning denaturatsi-
yaga uchrashi (11-rasm).

Katalitik fermentlar hujayrada yo o'lik hujayra lizosomalaridan yoki immi-
gratsiya qilib o'tgan leykositlar lizosomalaridan paydo bo'ladi. Birinchi holda hu-
jayraning hazm bo'lishini autoliz deb hisoblansa, ikkinchi holda buni geterolizis
deb aytiladi.

Hujayraning fermentlar tasirida hazm bo'lishi yoki ogsil denaturatsiyasidan
qaysi biri ustun turishiga qarab nekrozning ikkita asosiy turi tafovut qilinadi:
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kollikvatsion nekroz va koagulatsion nekroz. Hujayra tuzilmalarining denatu-
ratsiyalanishi zo'rayib boradigan hollarda koagulatsion nekroz boshlanadi. Hu-
jayra organellalarining fermentlar tasirida hazm boflish jarayoni kollikvatsion
nekroz asosida yotadi.

Hujayrada katalitik l : o I
fermentlar pavdo bo'lishi Ogsil deaaturatsiyasi

Hujayraning o'zidagi igratsivalansyotgan
tizosomatardan leykositlar lizoso-
malaridan

{Hujayraning fermentiar
ta'sirida hazm bo'lishi

!
{Kollikvatsiol nekroz ] Eo-gulyatsiol -ekroi

11-rasm, Hujayra nekrozining avj olish mexanizmi

Hujayra tuzilmalarini hazm qilib yuboradigan fermentlar sitoplazmada lizo-
somalarning membranalari yemirilgan mahalda paydo boladi. Ma'lumki, lizo-
somalar membrana bilan o'ralib turadigan sitoplazmatik tanachalardir. Ular ich-
ki hazm jarayonini amalga oshiradigan «organlar» bo'libgina qolmasdan, balki
oziga xos hujayra «qotillari» hamdir. Lizosomalarda har xil gidrolitik fermentlar
bo'lib, 1-2 kun davomida bular fagotsitlangan materialni parchalashga kirishadi.
Geterofagotsitoz va autofagotsitoz lizosomalar yordamida yuzaga chiqadi.

Geterofagotsitoz. Bu hodisa ro'y berganida atrofdagi muhitdan endositoz
yo'li bilan hujayraga material o'tadi. Materialni zarrachalar ko'rinishida ushlab
olish fagotsitoz deb atalsa, mayda makromolekulalarga eritish pinositoz deyila-
di. Geterofagiyani «professional» fagotsitlar (neytrofillar, makrofaglar) amalga
oshiradi, lekin bu hodisa boshqa turdagi hodisalarda ham kuzatilishi mumkin.
Bakteriyalarning neytrofillar tomonidan tutib olinib, hazm gilinishi, nekrozga
uchragan hujayralarning makrofaglar tomonidan chiqarib yuborilishi, buyraklar
burama kanalchalarining proksimal bolimlaridagi pinositozlangan ogsil pufak-
chalari reabsorbsiyasi geterofagotsitozga misol bo‘la oladi.

Autofagotsitoz. Oz-0%zidan hazm bo'lish, ya'ni autohazm bo'lish hodisasini
yuzaga chiqaradigan lizosomalar autolizosoma deb, shu jarayonning 0%i esa auto-
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fagiya deb ataladi. Ko'pgina hollarda hujayraning ayrim bir organellasi xuddi
mitoxondriyalari yoki endoplazmatik retikulumi har yer har yeridan zararlani-
shi va keyinchalik shu zararlangan gismlari hazm bo'lib ketishi. Lekin hujayra-
ning funktsional holati odatdagicha saqlanib qolishi mumkin. Atrofiyaga uchra-
gan hujayralarda autofagiya ayniqsa sezilarli bo'ladi.

Lizosomalarning fermentlari ko'pchilik ogsillar va uglevodlarni parchalab
yuborishga qodirdir, lekin ba’zi lipidlar hazm bolmasdan saqlanib qolaveradi.
Detritni yutib olgan lizosomalar hujayralarda qoldiq tanachalar tarigasida qolib
ketaverishi yoki hujayradan tashqariga itarib chiqarilishi mumkin. Lipofussin
pigmenti hazm bolmagan material hisoblanadi va lipidlarning hujayralar ichi-
da peroksidlanishi natijasida yuzaga keladi. Bazi bo'yoq moddalar, chunonchi,
atmosferadan nafasga olinadigan ko'mir moddasi zarralari yoki badan terisiga
igna bilan xat bitish, yoxud nagsh solish uchun ishlatiladigan bo'yoq, yani pig-
ment makrofaglarning fagolizosomalarida uzoq (necha o'n yillab) saqlanib turi-
shi mumkin.

Lizosomalar chiqindi tashlanadigan joy bo'lib ham hisoblanadi, chunki me-
tabolizmga kirisha olmaydigan odatdan tashqari moddalarni hujayralar shu
lizosomalarga ajratib chigaradi.

Hujayra oflimi, ya'ni nekrozining belgilari. Hujayraning olimi uning si-
toplazmasi va yadrosida ro'y beradigan muayyan o'zgarishlar bilan ta'riflanadi.
Zararlanish hodisasi qaytmas boflganida yadroda ro'y beradigan o%zgarishlarni
uch turga bo'lish mumkin: 1) kariolizis, 2) kariopiknoz, 3) karioreksis.

Kariolizis bazofil hujayralar yadrosining yoqolib ketishi bilan birga davom
etadigan jarayon bo'lib, dezoksiribonukleaza fermenti faoliyatining zo‘rayishiga
bog'liq. Bu ferment DNX ni fosfat kislota va yadro bo'yoglarini o'ziga olmaydigan
nuklein asoslarga parchalaydi.

Kariopiknoz yadroning odatdagi tuzilishi yo'qolib, hajmi kichrayib golishi
bilan tariflanadi. Hujayra yadrosi suvini yo'qotishi va xromatini quyugqlashib
borishi tufayli bir tekis to'q bolib bo'yala boshlaydi. Bu hodisa DNK konden-
satsiyalanishi va bazofil massaning bujmayib golishiga bogliqdir.

Karioreksis bujmayib qolgan (nekrozga uchragan) yadroning qismlarga
bo'linib ketishi bilan tariflanadi.

Nekrozning turidan qat’i nazar, shu nekrozga uchragan hujayradagi yadro
1—2 kundan keyin batamom yoqolib ketadi. (12-rasm). Yadrodan mahrum
bo'lgan sitoplazma tinigmas qattiqqina atsidofil massaga aylanadi. Ana shu at-
sidofiliya hodisasi sitoplazmaning nordon bo'yoqlarni oziga olish xususiyatini
kuchaytiradi. Mana shunday eozinofiliya, bir tomondan, sitoplazmadagi ogsil-
lar denaturatsiyasiga bog'liq bolsa, ikkinchi tomondan, sitoplazmadagi RNK
ni parchalaydigan nordon ribonukleaza fermentining faollashuviga bogfliqdir.
Shunday qilib, nekrozga uchragan hujayra yadro mag‘zi bo'lmagan asidofil tuzil-
maga aylanib goladi.
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Tirik organizmda ollik hujayralar va ularning detritlari pirovard natijada
yoqolib ketadi. Koagulyatsiyaga uchragan hujayralari ham fermentlar tasirida
hazm bo'ish va leykositlar tomonidan yutilish natijasida yo'q bo'ib ketadi. Nek-
rozga uchragan hujayralar va shu hujayra detritlari chala parchalanadigan va re--
absorbsiyalanadigan bo’lsa, u holda bular oziga kalsiyni tortib olib, ohaklanadi
(kalsiylanadi). Distrofik kalsiylanish deb ataladigan mana shunday hodisani sil,
aterosklerozda ham kuzatish mumkin.

-Hujayra olimining odatdan tashqari morfologik bir turi apoptozdir. Apop-
toz yo hujayraning bir qismiga yoki bir necha hujayraga yoyiladi. Nekrozning bu
turi yadrosi sezilarli karioreksisga uchragan hujayra sitoplazmasidagi dumaloq
yoki tuxumsimon eozinofil massa ko‘rinishida ko'zga tashlanadi.

Apoptoz genetik nazorat ostida turadi va uni ikkita gen idora etib boradi.
Chunonchi, protoonkogen VS2 apoptoz boshlanishini susaytirsa, supressor R53
gen uni kuchaytiradi.

Apoptoz boshlanishining mexanizmida hujayrada [Ca+?] miqdorining
ko‘payib ketgani, endogen nukleaza va stressor N5B70 genlarning faollashib qol-
gani muhim ahamiyatga ega deb hisoblanadi.
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12-rasm. Buyrak kanalchalari epiteliysining nekrozga uchragan hujayralari:
1 — kariopiknoz, 2 — kariolizis.

Apoptoz bir gancha fiziologik jarayonlarning, jumladan: 1) embriogenez
davrida hujayralarning dasturlashtirilgan destruksiyasi; 2) gormonlarga aloqa-
dor involyutsiya, masalan, endometriy, ayrisimon bez involyutsiyasi; 3) kininlar
ajralib chigqanidan keyin immunitetga javobgar hujayralarning olimi singari
jarayonlarning yuzaga chiqib borishi uchun zarurdir.

Apoptoz rivojlanib borayotgan timusda autoreaktiv T-hujayralarning
olimiga sabab bo'lib, manfiy seleksiya fenomeniga olib boradigan mexanizm
bo'lsa ham ajab emas.

Apoptoz patologik jarayonlar mahalida ham kuzatiladi. Masalan, toksik yoki
virusli gepatitda jigarda asidofil Kaunsilmen tanachalarining hosil bo'lishi shu-
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lar jumlasidandir. Shunisi diqqatga sazovorki, bu fenomen har xil manbalardan
kelib chiqadigan o'smalarda ko'riladi.

HUJAYRANING MOSLANISHI (adaptatsiyasi)

Hujayra ozining atrofidagi mikrodunyosida boladigan o'zgarishlarga tinmay
moslashib boradi, shu munosabat bilan u ozining tuzilishi va funksiyalari mu-
dom o'zgarib turmaydigan bolsa yashay olmaydi.

Hujayra stressga sabab bo'ladigan va boshqacha patogen omillar tasiriga
uchraydigan sharoitlarda metabolizmi va tuzilishini o'zgartirish yo'li bilan adap-
tatsiyalanadi, bu narsa unga o'zgarib, boshqacha tusga kirgan, lekin o’zgarib tu-
ruvchi atrofdagi muhit sharoitlarida omon qolish uchun hujayraga imkon be-
radigan barqaror holatga erishish uchun yo'l ochadi. Stressga sabab boluvchi
omilning tabiati va kuchiga yarasha subhujayra strukturalarining doira bo'ylab
almashinishi xuddi ilgarigidek davom etaveradi va organellalar soni tog'rilanib
boradi (stressni bartaraf etish uchun). Yangi, lekin o'zgarib boshqa taxlitga o'tgan
muvozanat yuzaga keladi.

Ana shunday adaptatsiyaga misollarning biri gipoksiya sharoitlarida, dori
preparatlari organizmga ortiqcha kirgan mahallarda, funktsional jihatdan had-
dan tashqari kop zor kelgan paytlarda kuzatiladigan hodisa-donador endo-
plazmatik retikulum giperplaziyasidir. Ayni vaqtda optik mikroskop bilan tek-
shirib turiladigan bolsa, sitoplazmada uni bo'kib qgolganga oxshash korinishga
kiritib qo'yadigan ogsil donalari ko'zga tashlanadi. Elektron mikroskopiyada bu
ogsil donalari hujayra organellalarining giperplaziyasini aks ettiradi. Hujayra-
larning shu tariga loyqa bo'lib bo'kishi osongina qaytib ketadigan moslashtiruvchi
jarayon bo'lib hisoblanadi va kopchilik hollarda hujayra funktsiyalarining izdan
chigishi bilan birga davom etmaydi. Hujayra adaptatsiyasiga hozirgina aytib
o'tilgan jarayondan tashqari atrofiya va gipertrofiya hodisalari ham kiradi.

ATROFIYA

Atrofiya hujayra substansiyasi yoqolib ketishi tufayli hujayra olchamlarining
kichrayib qolishidir. Atrofiyaning eng muhim sabablari quyidagilardir: 1) hujayra
funktsional faolligining susayishi (ishlamaslikdan boshlanadigan atrofiya), 2) in-
nervatsiya buzilishi, 3) qon bilan ta'minlanish darajasining pasayishi, 4) notogri
ovqatlanish, 5) endokrin regulatsiya buzilishi, chunki gormonlar aynigsa, insu-
lin, tiroksin, glukokortikoidlar, prostaglandinlar oqsil almashinuvi tezligiga ta'sir
qiladi.

Hujayralarning kichrayib ketishiga nima sabab bolgandan qat’i nazar atro-
fiya mahalida hujayralar yashash layoqatini hali saqlab turadi. Atrofiyaga uchra-
gan hujayralar mitoxondriyalari va miofilamentlarining soni kamaygani, endo-
plazmatik retikulum hajmi kichrayib qolgani bilan tariflanadi. Atrofiya mahalida
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gidrolitik proteazalar konsentratsiyasi ortadi. Biroq bu enzimlar sitoplazmaga
shunchaki ajralib chigmasdan (chunki bu narsa idora etib bolmaydigan hujayra
destruksiyasiga olib kelishi mumkin), balki autofagosoma vakuolalariga birika-
di. Shunday qilib, ko‘pchilik hollarda atrofiya autofagosoma vakuolalari sonining
sezilarli darajada ortib borishi bilan birga davom etadi.

GIPERTROFIYA

Gipertrofiya hujayra olchamlarining kattalashuvidir. Bu jarayonga hujayra-
larning ko'pgina qismi qo'shilib ketadigan bo'lsa, u holda organlar gipertrofiyasi
boshlanadi.

Gipertrofiyaga quyidagilar sabab bollishi mumkin: 1) funktsional faol-
likning kuchayishi, 2) gormonlarning oziga xos ta’siri. Gipertrofiya fiziologik
va patologik jarayonlar mahalida kuzatilishi mumkin. Homiladorlik davrida
bachadonning fiziologik tarzda kattalashib borishi hujayralar gipertrofiyasi (hu-
jayralar oflchamlarining kattalashuvi) va hujayralar giperplaziyasi (hujayralar
sonining ortishi) ga bog'liqdir.

Bachadon muskul hujayralari gipertrofiyasi ayol jinsiy gormonlari — es-
trogenlar ta'sirida silliq muskul hujayralarida joylashgan estrogen retseptorlari
ishtiroki bilan jonlanadi. Bu retseptorlar gormonlarning yadrodagi DNK bilan
o’zaro tasir qilishiga yo'l ochadi va shu tariqa silliq muskul hujayralaridagi ogsil
sintezini kuchaytiradi.

Oagsil sintezi jarayonlarining kuchayishi shu hujayralarning gipertrofiyaga
uchrashiga olib boradi. Bu — gormonlar taliriga alogador fiziologik gipertrofi-
yaga misoldir.

Jismoniy jihatdan ortiqcha zo'r keladigan sharoitlarda hujayralar hajmining
kattalashuvi tabiatan adaptiv deb hisoblanuvchi gipertrofiyaga misol bo'lishi
mumkin. Miokard va skelet muskullari hujayralari aynigsa gipertrofiyalanadi,
chunki ular kuchayib borayotgan almashinuv jarayonlari darajasiga mitoz yo'li
bilan bolinib, moslana olmaydi. Masalan, arterial bosim yuqori ko'tarilganida
kardiomiotsitlar gipertrofiyasi zo'rayib boradi. Jismonan zo'r keladigan sharoit-
larda skelet muskullari hujayralari gipertrofiyalanadi. Bunda hujayraning ehti-
yoji bilan funktsional imkoniyatlari o'rtasida muvozanat garor topadigan bo'lishi
uchun fermentlar va filamentlar ko'proq sintezlanadi. Miofilamentlar sonining
ko'payishi metabolizm kuchli bolib turgani holda jismoniy jihatdan xiyla zor
berishga imkon tug'diradi.

Kardiomiotsitlarning adaptiv gipertrofiyasiga sabab bolgan omillar oz
tasirini o'tkazishda davom etaveradigan bo'llsa, bu narsa o'sha hujayralarning
adaptiv imkoniyatlari tugab qolishiga olib kelishi mumkin. Ana shunda muskul
tolalarida dekompensatsiya jarayonlari boshlanadiki, buning asosida gisqaruv-
chan miofibrillyar elementlarning lizisga uchrashi va kamayib qolishi yotadi.
Dekompensatsiyaning asosiy sabablari: 1) gipertrofiyalangan tolalarning qon bi-
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lan durust ta'minlanmay qolishi, 2) oksidlanish jarayonlarining susayib ketishi,
3) ogsil sintezi alteratsiyasi va degradatsiyasidan iborat bo'lishi mumkin.

KASALLIKLARNING ULTRASTRUKTURA ASOSLARI

Elektron mikroskop rasm bo’lganidan keyin hujayraning lizosomalari, mik-
rotanachalar singari oziga xos organellalari va sitoskelet tarkibiy gismlarining
alteratsiyaga uchrashiga alogador bir qancha kasalliklarning patogenezi bilan
morfogenezini o'rganib chiqish mumkin bolib qoldi.

Lizosomalar. Bir qancha irsiy kasalliklar moddalar almashinuvining talay-
gina dastlabki yoki oraliq mahsulotlari hujayrada to'planib qolishiga olib boradi-
gan lizosoma fermentopatiyasiga bogliqdir. Shu munosabat bilan lizosomal en-
zimopatiyalar to'planish kasalliklari yoki tezaurismoslar deb atalmish xastaliklar
guruhini tashkil etadi. Bu guruh anchagina katta. Unga glikogenozlar (Pompe
kasalligi), gangliozidozlar (Teysaks kasalligi) va boshqalar kiradi. Chunonchi,
mukopolisaxaridlarni parchalab yuboradigan fermentlar yetishmay qolganida
butun organizm hujayralarida, aynigsa neyronlarda mukopolisaxaridlar ortig-
cha to‘planib boradiki, bu narsa jiddiy ozgarishlarga sabab bo'ladi.

Mikrotanachalar (peroksisomalar). Mikrotanachalar birlamchi tartibda
zararlanganida «peroksisoma» kasalliklari paydo bo'ladi, akatalazemiya, Sellve-
gerning serebrogepatorenal sindromi va sistemaga yoyilgan karnitin yetishmovchi-
ligi ana shu kasalliklar jumlasiga kiradi.

Akatalazemiya katalaza fermentining termostabilligi susayib qolib, natijada
shu ferment migdori kamayib ketishiga bog'liqdir. Og'iz bo'shlig‘ida uchraydigan
gangrenoz yara chaqalar shu kasallikning klinik sindromi jumlasiga kiradi.

Gepatotsitlarda peroksisomalar bo'lmay qolganida o't kislotalari sintezi izdan
chigadi, bu narsa Sellvegerning serebrogepatorenal sindromi boshlanishiga olib
keladi. Jigardagi katalaza faolligi keskin (20 foizgacha) kamayib ketgan boladi.

Sistemaga yoyilgan karnitin yetishmovchiligida bu modda skelet muskullari,
jigar, qon plazmasida aynigsa tangis bo'lib qoladi. Klinik jihatdan olganda bu
«peroksisoma kasalligi» jigar va bosh miya funktsiyasi dam-badam izdan chiqib
turadigan miopatiya boshlanishi bilan tariflanadi.

Sitoskelet. Sitoskeletning tarkibiy qismlari tayanch, transport, qisqaruvchan-
lik va harakat funktsiyalarini bajaruvchi oziga xos hujayra organellalari deb
hisoblanadi. Bularga o'zining funktsional xususiyatlari jihatidan farq giladigan
mikrofilamentlar, oraliq filamentlar va mikronaychalar (mikrofilamentlar) ki-
radi. Chunonchi, organellalar harakati va transport funktsiyasi mikronaychalar
yordamida yuzaga chiqadi. Qisqaruvchanlik mikrofilamentlarga xos bo'lsa, ta-
yanch funktsiyasini oraliq filamentlar ado etadi.

Sitoskeletning tuzilishida ro'y bergan ozgarishlar turli patologik holatlar
boshlanishiga olib kelishi mumkin.
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Sitoskelet tuzilishidagi o'zgarishlar hujayralarning harakatlanishi, hujayra
ichidagi organellalarning harakatlanishi singari funktsiyalar izdan chigishiga, hu-
jayra ichida fibrillar material to‘planib qolishiga sabab bo'lishi mumkin. Masalan,
leykositlar migratsiyasi va fagotsitoz hodisalarining yuzaga chiqishi uchun
leykotsitlardagi mikrofilamentlar bilan mikronaychalarning funktsional holati
odatdagicha ozgarmagan bo'lishi kerak. Basharti, shu tuzilmalar funktsiyasida
kamchilik bolsa, u holda leykotsitlar zararlanish (yallig'lanish) o‘chog'iga tomon
harakat qilib bora olmaydi, yani xemotaksis izdan chigadi. Leykositlarning fa-
gotsitar faolligi ham aynaydi.

Chediak-Xigasi sindromida mikronaychalar polimerlanishining izdan
chiqishi, leykotsitlar fagosomalarining lizosomalar tomonidan eritilishi susayib
qolishiga olib boradi va shu tariqa fagotsitozni susaytirib yuboradi. Ba’zi dori
preparatlari, masalan, mikrofilamentlar funktsiyasini susaytirib qo'yib, fagotsi-
tozni izdan chiqaradi. Tegishli mikronaychalarning tuzilishida nugson bo'lsa, bu
narsa erkaklar spermasining harakatchanligini susaytirib, erkaklarning farzand
ko'rolmaydigan bo'lib qolishiga olib keladi. Xuddi shunga o'xshagan kamchilik
respirator epiteliy kiprikchalarining harakatlanish layoqatini susaytirib, nafas
yo'llarining bakteriyalardan tozalanib borishiga xalal beradi, o'pkada infektsion
jarayon boshlanishiga yo'l ochadi (qo'zg'almas kiprikchalar sindromi, Kartagener
sindromi),

Koplarga ma'lum bo'lgan ikki xil gistologik tuzilma - Mallori tanachalari
va neyrofibrillar chigal paydo bo'lishi asosan oraliq filamentlarning ortiqcha
toplanib qolishiga bog‘liqdir. Mallori tanachalari yoki «alkogol gialini» jigar hu-
jayralarida uchraydigan eozinofil sitoplazmatik tuzilmalar bolib, alkogolga alo-
qador jigar kasalligi uchun juda ham xosdir. Endilikda ma’lum bo'lganidek, bu
kiritmalar asosan tuzilishi jihatidan prekeratinga o'xshab ketadigan oraliq fila-
mentlardan iboratdir. Jigarning alkogoldan zararlanishi asosida sitoskeletdagi
ultrastrukturalar tuzilishining ozgarishga uchrashi yotadi deb taxmin gilinadi.

Neyrofibrillar chigal Alsgeymer kasalligida bosh miyada topiladi va pre-
senil demensiyaning muhim sababi bo'lib hisoblanadi. Bu chigal bir-biri bilan
chirmashib ketgan va shu sababdan neyron, aksonlar hamda dendritlar sitoske-
leti tuzilishini buzib qo'yadigan oraliq filamentlardan iboratdir.

Xolestaz, yani o't (safro) yurishmay qolishining ba'zi turlariga mikroflament-
lar funktsiyasining aynashi sabab bo'lishi aniglangan. Ma'lumki, jigarda o't yuri-
shib turishini mikrofilamentlar sistemasi idora etib boradi. Mikrofilamentlar
ot yollarini ko'p miqdorda orab turib va gepatotsitlar hujayra membranasiga
birikib olib, shu yollar diametrini o‘zgartirib turadi. Bularning funktsiyasi su-
sayib qolsa, o't &imlanib qolishi mumkin.

Faqatgina skelet membranalarining nugsonlariga, membranalarning ichki
yuzasida joylashgan mikrofilamentlarning nuqsonlariga bogliq bo'lgan kasalliklar
bor. Bu strukturalarning ogsillari spektrin, aktin va 4. 1 proteindan iborat, shu
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ogsillarning gisqarishi hujayra membranalari tuzilishining barqaror bo'lishini
taminlaydi. Demak, membrananing zararlanishi (yorilishi, darz ketishi) hujay-
ralar, chunonchi, eritrotsitlarning jiddiy alteratsiyasiga sabab bollishi mumkin.
Masalan, irsiy sferotsitoz kasalligi bolgan odamlarga eritrotsitlar disksimon
shaklini yo'qotib qo'yadi. Eritrotsitlar shaklining shu tariqa ozgarib qolishi 4.
1 ogsilni biriktirib olish layogatini yoqotib qo'ygan odatdan tashqari spektrin
molekulasiga bogliqdir. Bu narsa eritrotsitlar membranasi barqarorligiga xalal
beradi. Spektrinsimon ogqsillar har xil turdagi hujayralarda (masalan, endoteliy
hujayralarida) topiladi va bu molekulalarda nugson bo'lishi, chamasi, talaygina
o'zgarishlar ro‘y berishiga sabab boladi.

Bir qancha kasalliklar hujayra retseptorlari yogligi yoki bularning ishlamay
qo'yganiga bogliqdir. Ma'lumki, plazmatik pardada tashqi mubhit «signallari»ni
idrok etadigan retseptorlar boladi. Bu retseptorlarning hammasi glikopro-
teidlardan iborat bolib, gormonlar, antigenlar, immunoglobulinlar, komple-
ment tarkibiy gismlari va boshqalardan keladigan «signallar»ni idrok etishga
ixtisoslashgan. Parenximatoz hujayralar va mezenxima hujayralarining plazmo-
lemmasida apo-4, B, E retseptorlarning bo'lmasligi oilaviy essensial giperxo-
lesterinemiya boshlanishiga olib boradi. Idiopatik membranoz nefropatiya
mezangiositlardagi immunoglobulinlar tarkibiy qismlariga javob beradigan
retseptorlarning tug‘ma nuqsoniga bogliq deb hisoblanadi.

Hujayra retseptorlarining auto-antilelolar tasirida ishlamay qo‘yishi bir-
lamchi miasteniya, insulinga chidamli qandli diabet, birlamchi gipertireoidizm
singari kasalliklarga — retseptorlarning antitelo kasalliklari degan xastaliklarga
olib keladi. Miasteniya paydo bo'lishida nerv-muskul plastinkasining asetilxo-
lin retseptorlariga tasir ko'rsatadigan antitelolar ishtirok etadi. Insulinga bog'liq
bolmagan qandli diabetda insulinga javob beradigan hujayra retseptorlariga
qarshi antitelolar shu retseptorlarni bog'ib qo'yadi va hujayraning insulinga
nisbatan javob berishiga imkon qoldirmaydi. Mana shu ozgarishlar hammasi
molekulalar doirasida ro'y beradi.

Shak-shubha yo'qki, sitoskelet patologiyasi hali o'rganilmagan sohadir, buni
organib, sirlarini bilib olish talaygina kasalliklar patogenezini tushunib yetish
uchun yangi sahifalar ochadi.
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IIT Bob
TO‘QIMALAR VA ORGANLAR ALTERATSIYASI

DISTROFIYA Uglevod distrofiyalari
STROMA TOMIR DISTROFIYALARI ARALASH OQSIL
Ogsil distrofiyalari DISTROFIYALARI
Muk-ozd‘ bo kfsk Xromoproteidlar almashinuvining
Fibrinoid bo'kish I
g buzilishi
Gialinoz bi .
Amiloidoz G'erfwglo inogen pigmentlar
YOG* DISTROFIYALARI Lipidogen pigmentlar
Neytral yog'lar almashinuvining buzilishi Proteinogen pigmentlar

Xolesterin va efirlari almashinuvining buzilishi  Nukleoproteidlar
almashinuvining buzilishi
KALSIY ALMASHINUVINING
BUZILISHI
NEKROZ
OLIM

DISTROFIYA
STROMA-TOMIR DISTROFIYALARI

Stroma-tomir distrofiyasi (mezenximal distrofiya) uchun biriktiruvchi
togimadagi moddalar almashinuvi buzilganini aks ettiruvchi murakkab patologik
jarayon bo'lib, organlar stromasi va tomirlar devorida alteratsiya boshlanishi bilan
birga davom etib boradi. Almashuvning qaysi turi buzilganiga qarab mezenximal
distrofiyalar: 1) ogsil distrofiyalari, 2) yog® distrofiyalari va 3) uglevod distrofiya-
lariga bo'linadi.

OQSIL DISTROFIYALARI

Stroma-tomir ogsillari distrofiyalariga quyidagilar kiradi: 1) mukoid bo'kish,
2) fibrinoid bo'kish, 3) gialinoz, 4) amiloidoz. Hozir aytib o'tilgan distrofiyalar
biriktiruvchi to'qima tuzilishining aynashi bo'lib, ogsil tabiatli moddalar to'planib
borishi bilan birga davom etadi.

Etiologiyasi. Sistemalarga alogador mukoid, fibrinoid bo’kish va gialinozning
asosiy sabablari infektsion allergik kasalliklar, gipoksiya, immunopatologik va
angionevrotik reaktsiyalar, endokrinopatiyalar, oziglanishning buzilishi, ir-
siy omillardir. Biriktiruvchi to'qgimaning mukoid va fibrinoid bo'kishi tabiatan
autoimmun bolgan bir qancha kasalliklarning asosida yotadi. Revmatizm,
tugunchali periarteriit, sklerodermiya, sistema qizil yugirigi (volchankasi) ana

54

www.ziyouz.com kutubxonasi



shunday kasalliklardandir. Ko'chirib o'tkazilgan buyrakning kochib tushish
reaktsiyasida ham buyrak koptokchalarining fibrinoid bo'kishga uchrashi tas-
virlangan. Mahalliy fibrinoidga surunkali yallig'lanish sabab bolishi mumkin
(masalan, surunkali yara tubidagi fibrinoid).

Qgsil almashinuvi mahsulotlarining to'planib qolishiga olib boradigan omil-
lar quyidagilardir:

1) toqima-tomirlar o'tkazuvchanligining o'zgarishi (plazmorragiya);

2) biriktiruvchi to'qima struktura elementlarining (kollagen, retikulyar, elas-
tik tolalarning) aynab, fizik va kimyoviy xossalarining ozgarib ketishi;

3) ogsilpolisaxarid komplekslari hosil bo'lib, ularning tomirlar devori va
stroma asosiy moddasida to'planib borishi.

Amiloidozda hosil boladigan ogsilpolisaxarid komplekslari tarkibiga nor-
mada uchramaydigan anomal fibrillyar ogsil kiradi.

MUKOID BO‘KISH

Mukoid bo'kish biriktiruvchi togima tuzilishining yuzaki aynashi, mezenximal
disproteinozning boshlang'ich va qaytar bosqichi bo'lib hisoblanadi.

Mukoid bokish aslida «prokollagen — kollastromin» kompleksining yen-
gil darajada ozgarib, toluidin ko'ki bilan oziga xos reaktsiyalarni beradigan
xondriotinsulfat va gialuronat kislotalari (glikozaminglikanlar) ajralib chiqishi-
dan iboratdir. Sezilarli darajada gidrofil xossalarga ega bo'lgan ana shu glikozam-
inglikanlar to'qima va tomirlar o'tkazuvchanligi kuchayib ketishiga sabab boladi.
Tomirlar o'tkazuvchanligining kuchayishi 0z navbatida gondan plazma ogsillari
ajralib chiqishiga olib keladi.

Patologik anatomiyasi. O'zgarishlar asosiy modda va kollagen tolalarida ku-
zatiladi. Oddiy koz bilan garab ko'rilganida mukoid bo'kishni bilib bolmaydi.
Mikroskop bilan tekshirilganida kollagen tolalar hajmi kattalashib, ularning
bo'rtib, shishib turgani, fibrillar tolalar bir-biridan ajralib qolgani, dumaloq hu-
jayrali infiltratsiya bollishi xarakterlidir. Toluidin ko'ki bilan bo‘yab ko'rilganida
hujayralararo moddada har xil darajada metaxromaziya borligi, yani kok rang
o'rniga och binafsha-pushti tusli joylar paydo bolgani topiladi. Bunday joylarda
dumaloq hujayrali infiltratsiya borligini korish mumkin.

Ogqibati. Mukoid bo'kish fibrinoid bo'kishga aylanib ketishi, o'sha joyda giali-
noz boshlanib, biriktiruvchi to'qima gatlamlari dagfallashib, zichlashib qolishi
mumkin. Mukoid bo'kishning hujayradan tashqaridagi shilimshiq distrofiyaga
aylanib ketgani tasvirlangan.

FIBRINOID BO‘KISH

Fibrinoid bo'kish biriktiruvchi togima tuzilishining birmuncha chuqur dara-
jada aynashidir. Unga togima asosiy moddasi va tolalarining aynashi va shu bilan
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birga bularda immun komplekslar to'planib golishi sabab bo'ladi. Fibrinoid bo'kishi
tarqalib ketgan va tabiatan mahalliy bollishi mumkin. Faqat mikroskop bilan tek-
shirilganida, ko'pincha arteriya va arteriolalar devorida kuzatiladi (13-rasm).

Patogenezi. Fibrinoid bokish boshlanishi asosan: 1) glikozaminglikan-
lar depolimerlanish jarayonining birmuncha kuchayishiga, 2) tomirlar o'tka-
zuvchanligining birmuncha chuqur o'zgarishiga, 3) tomirlar devoriga albumin
va globulinlargina emas, balki plazma fibrinogeni ham shimilib ketishiga bogliq.
Modomiki shunday ekan, fibrinoid murakkab modda bo'lib, uning tarkibiga par-
chalanayotgan asosiy modda kollagen tolalarining ogsillari va polisaxaridlari,
plazma ogsillari kiradi. Bunda kimyoviy jihatdan faol bolgan xondroitinsulfat-
kislota fibrinogenni adsorblashi tufayli biriktiruvchi to'qima tolalari fibrin
xususiyatiga ega bo'lib qoladi.

Patologik anatomiyasi. Kollagen tolalar dastalari fibrin xossalariga ega
bo'lib, gomogen holga keladi, pikrofuksin bilan sariq rangga bo'yaladi. Fibrinoid
nekroz boshlanganida biriktiruvchi toqima tuzilishi butunlay aynab, kollagen,
asosiy modda, plazma ogsillari, jumladan fibrinogenning parchalanish mahsu-
lotlaridan iborat amorf detrit hosil boladi.

13-rasm. Mayda tomirlar devorining o'tkir
fibrinoid nekrozi, immunokompleks vaskulit
mahalida.

Ogqibati. Fibrinoid bokishda zararlangan toqimaning qaytmas skleroz va
gialinozga uchrashi, organ funktsiyasi izdan chiqishi yoki to'xtab qolishi bi-
lan davom etadigan fibrinoid nekroz kuzatilishi mumkin. Masalan, ko'chirib
o'tqazilgan buyrak koptokchalarining fibrinoid nekrozi ko'chirib o'tqazilgan shu
buyrakning butunlay ishlamay qolib, keyinchalik tushib ketishiga olib keladi.

GIALINOZ

Gialinoz biriktiruvchi togimada va tomirlar devorida pushti raneli shisha-
simon qattiqqina gomogen modda toplanib qolishidir. Gialin ozining qattigligi,
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zichligi jihatidan gialin tog‘ayga o'xshash bo'lib, kislota va ishqorlar tasiriga chi-
damlidir. Tomirlar, bronxlarning argirofil chegara membranalari, kollagen tola-
lar, fibrin, biriktiruvchi toqimaning asosiy moddasi gialinozga (gialinli degene-
ratsiyaga) uchrashi mumkin.

Immunogistokimyoviy usullar bilan tekshirishda aniglanganidek, gialin
tarkibiga fibrin, plazma ogsillari, immunoglobulinlar, komplementlarning
tarkibiy gismlari, shuningdek lipidlar kirishi mumkin. Uning tuzilishi qanday
sababdan paydo bo'lgani hamda qanday mexanizm bilan yuzaga kelganiga qarab
o'zgara oladi.

Patogenezi. Inson patologiyasida tomirlar, ayniqsa arterial sistema tomir-
larining gialinozi hammadan katta ahamiyatga ega. Gialinoz boshlanishi
mexanizmi asosida quyidagi omillar yotadi: 1) argirofil membranalar, endoteliyi
va silliq muskul hujayralarining zararlanishi, 2) tomirlar devorining plazma
ogsillari uchun o'ta o'tkazuvchan bolib qolishi, bu narsa plazmorragiyaga olib
boradi, 3) tomirlar devoridagi tolali tuzilmalarning fizik-kimyoviy o‘zgarishlari,
4) o'zgarib qolgan tolali tuzilmalarga plazma ogqsillari adsorblanib, keyincha-
lik fibrillyar ogsil — gialin hosil bolishi va cho’kib tushishi. Tomirlar devoriga
plazma shimilib o'tgan sharoitlarda argirofil elastik tolalar halokatga uchrab, bir
jinsli strukturasiz massaga aylanib qoladi.

Patologik anatomiyasi. Gialinozga uchragan tomirlar mikroskop bilan tek-
shirib ko'rilganida yo'li torayib qolganligi bilan ajralib turadi. Ularning devorlari
qalinlashib, bir tekis pushti rangga kirgan boladi. Gialinoz endigina boshlanib
kelayotgan davrda subendotelial bo‘shligda gialin topiladi, keyinchalik elastik
membrana yemirilib ketadi.

Gialinozga asosan aksari buyrak (14-rasm), bosh miya, ko'z to'r pardasi,
meda osti bezi, badan terisining mayda arteriyalari va arteriolalari uchraydi. Bu
jarayon tabiatan tarqoq bolishi ham mumkin. Arteriolalarning shu tariga siste-
ma doirasida gialinoz bilan zararlanishi ko'pincha gipertoniya kasalligi, diabet
mahalida (diabetik mikroangiopatiya), immunitet o'zgarishiga alogador kasal-
liklarda kuzatiladi.

Tomirlar gialini tabiatan gematogen moddadir. Kimyoviy tuzilishiga qarab
tomirlar gialinining uch turi tafovut gilinadi (V. V. Serov, 1993 y. ):

1) ozgarmagan yoki kam ozgargan plazma ogsillari insudatsiyasi tufayli
paydo bo'ladigan oddiy gialin (xavfsiz bolib o'tadigan gipertoniya kasalligida
uchraydi);

2) tarkibida lipidlar va beta lipoproteidlar boladigan lipogialin (qandli
diabetda uchraydi).

3)  immun komplekslar, fibrin va tomir devoridagi yemirilib kelayotgan
tuzilmalardan iborat m u r a k ka b gialin (tabiatan immunitetga bog'liq bo'lgan
kasalliklar, masalan, vaskulit va sistema qizil yugirigi uchun xosdir).
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Biriktiruvchi toqima gialinozi, kollagen tuzilishining o‘zgarishi oqiba-
tida boshlanadigan fibrinoid bo’kish natijasida ro'y beradi, bunda to'qima
otkazuvchanligi kuchayib, plazmorragiya boshlanadi va toiqimaga plazma
ogsillari bilan polisaxaridlar singib boradi. Bu gialinoz tabiatan butun siste-
maga tarqalgan va mahalliy bo'lishi mumkin. Sistemaga tarqalgan biriktiruvchi
togima gialinozi gipertoniya kasalligi, diabetda (diabetik mikroangiopatiya),
shuningdek immun mexanizmlarga aloqador kasalliklarda, masalan, skleroder-
miya, sisterna qizil yugirigi va boshqalarda hammadan ko'ra ko'proq uchraydi.
Mahalliy gialinoz surunkali yallig'lanish, fibrinoid nekroz va skleroz o'choglarida
paydo bo'ladi. Masalan, u keloid chandiglar (15-rasm), seroz bo'shliglarning fib-
rinoz bitishmalarida, ateroskleroz mahalida, tromb uyushib borayotgan paytda
tomirlar devorida, o'smalar stromasida paydo bolishi mumkin.

14-rasm. Buyrak koptokchalarining gialinozi.

Makroskopik tekshirishda gialin keloid chandiglarda, yurak klapanlari ta-
baqalaridagi bitishmalarda ancha qattiq tuzilma tariqasida ko'zga tashlanadi,
organlarning pardalarida ham topilishi mumkin, Masalan, jigar va taloq kap-
sulasida nemis patologlari iborasi bilan aytganda, qandolat mahsulotlari ustiga
sepiladigan va ogsilga qand qo'shib qorib qotirilgan quyuq eritmaga o'xshab
ketadigan «yaltiroq po'st» ko'rinishida ko‘zga tashlanadi (16-rasm). Mikroskopik
tekshirishda biriktiruvchi to'qimalarda tolali tuzilmalarning bo'kib shishib gol-
ganligi qayd gilinadi. Bu tuzilmalar fibrillar tuzilishini yoqotib qo'yadi. Ular bir-
biriga qo'shilib, gialin tog'ayga o'xshab ketadigan bir jinsli qattiqgina to'qimani
hosil giladi.

Ogibati. Kamdan-kam hollarda chandiglardagi gialin so'rilib ketishi va shi-
limshigsimon moddaga aylanishi mumkin, lekin gialinoz aksari qaytmas ja-
rayon bo'ladi. Gialinozning funktsional ahamiyati uning qayerda paydo bolgani
va nechog'lik tarqalganiga bog'liq. Chunonchi, badan terisi chandig'idagi giali-
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noz terining funktsional holatiga ta’sir etmasligi mumkin, lekin plevra bo'shlig'i
bitishmalaridagi gialinoz esa nafas yetishmovchiligiga sabab bo'lishi mumkin.
Ichak bitishmalarida gialinoz paydo bolgan mahallarda ichak tutilishi hodisalari
ro'y berganligi tasvirlangan.

15-rasm. Gialinozga uchragan teri chandig'i.

Gipertoniya kasalligi mahalida arteriolalarda paydo bolgan tarqoq gialinoz
organlarda sezilarli darajadagi struktura ozgarishlariga olib kelib, shu organ-
lar funktsional faoliyatini izdan chiqarib qo'yishi mumkin. Masalan, buyrak
tomirlari gialinozi birlamchi tartibda buyrak burishuviga sabab bo'lib, surunkali
buyrak yetishmovchiligiga olib keladi.

16-rasm. Gialinozga uchragan taloq kapsulasi (sirlangan taloqg).

Jigar hujayralari gialin bilan bosilib qolganida shu hujayralar atrofiyasiga
uchrab, ularning funktsional faolligi susayib ketadi. Revmatizmda esa, masalan,
yurak klapanlari gialinozi uchrashi mumkin, bunda shu klapanlar qattiglashib,
qgalin, kamharakat bo'lib qoladi va yurak kameralari orasidagi teshikni yaxshi
yopa olmaydi yoki ocha olmaydi. Yurak porogi, yani nugsoniga asosan klapan-
larning ana shunday o'zgarishlari sabab boladi.
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AMILOIDOZ

Amiloidoz (yunoncha amylium kraxmal, degan sozdan olingan) eng og'ir
Stroma-tomir distrofiyasi jumlasiga kiradi va ogsillar almashinuvining ko’p dara-
jada buzilishi bilan birga davom etib boradi.

Amiloidozni bitta kasallik deb hisoblab bolmaydi. To'grirog'i, u kasalliklar-
ning butun bir guruhidirki, ularning umumiy xususiyati quyidagilardan ibo-
rat: 1) tabiati murakkab bolgan odatdan tashqari ogsil (amiloid) sintezlanishi;
2) oggsil va polisaxaridlardan iborat ana shu murakkab moddaning hujayralararo
togimada tolasimon tuzilmalar bo'ylab va har xil kalibrli tomirlar devorlarida
to'planib borishi. Asosan amiloidozga aloqador bo'lgan kasalliklar etiologiyasi,
avj olish mexanizmi, amiloidning kimyoviy tarkibi, jarayon ro'y beradigan joyi
jihatidan bir-biridan farq qiladi.

Amiloidning fizik xossalari. Amiloid ancha qattiq tuzilma bo'lib, chirish
hodisasiga berilmaydi va kuchli kislota hamda ishqorlar ta’siriga uncha kor qil-
maydi.

Elektron mikroskop bilan tekshirilganida amiloid uzunligi 7, 5 nm dan 10
nm gacha boradigan, tarmoglanadigan ipchalar shaklida ko'zga tashlanadi. Bu-
lar bir-biridan alohida bo'lib joylashishi, dasta-dasta bo'lib turishi yoki to'r hosil
qilishi mumkin.

Rentgenstruktura tahlili va spektroskopiyada fibrillalarning faqat amiloid
uchun xarakterli bolgan oziga xos shakli kozga tashlanadi, uning mana shun-
day shakli adabiyotda «beta-qatlangan shakl» deb yuritiladi. Amiloid fibrillalari-
ning xuddi ana shunday shakli amiloidning xarakterli tarzda bo'yalishiga sabab
bo'ladi va uning optik xossalarini (dixroizm va anizotropiyani)keltirib chiqaradi.

Amiloidning kimyoviy tabiati. Morfologik jihatdan olganda amiloid tayin-
li bir tuzilishi bo'lmagan bir jinsli modda ko'rinishida ko'zga tashlanadi. Bi-
roq, ozining kimyoviy tuzilishi jihatidan bir-biridan farq qiladigan har xildagi
amiloidlar bor. Hozir amiloidning ikkita asosiy sinfi ajratilgan.

Birinchi sinfiga tarkibida yengil immunoglobulin zanjiri boladigan amiloid
kiradi. Uni A amiloid deb aytiladi (A — amiloid — yengil zanjir).

Ikkinchi sinfiga tarkibida immunoglobulinlar bolmaydigan amiloid kiradi
(AA-amiloid).

Bu ogsillar o'zlarining antigen xossalari jihatidan bir-biridan farq giladi va
asosan, shuning uchun ham amiloidozning klinik ko'rinishlari har xil boladi.
Amiloid fibrillar ogsillari immunoglobulinlarining hosil bolishida yengil zan-
jirlar yoki shu yengil zanjirlarning N-uchidagi tarkibiy qismlari ishtirok etadi.
Amiloid tarkibiga kiradigan yengil immunoglobulinlar zanjirlarining ikki turi
A va K zanjirlar tasvirlangan. AA-amiloid hosil bolishini boshlab beradigan
A-yengil zanjirlar hammadan ko'ra ko'proq uchraydi. A-yengil zanjirlarning pro-
teolitik fermentlar tasirida hazm bo'lib, fibrillyar presipitat hosil qilishi aniglan-
gan. Bu zanjirlar amiloid uchun tipik bo'lgan strukturaga egadir. A amiloid pro-
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teini immunoglobulinlar hosil giluvchi hujayralar tomonidan ishlanib chiqadi
va plazmohujayrali diskraziyaga bog'liq boladi.

AA-amiloid tarkibida immunoglobulinlar yo'q. Uning AA fibrillalari SAA
deb belgilanadigan va katta zichlikdagi lipoproteidlarning oqsilli gismini (apo-
proteinni) tashkil etadigan zardob ogsilidan hosil boladi. O‘tkir yallig'lanish ma-
halida SAA tez reaktsiyaga kirishib, uning qondagi konsentratsiyasi yallig'lanish
jarayoni boshlangan vaqtdan hisoblanganda 24 soat ichida keskin (1000 baravar)
ortib ketadi.

AA-ogsil surunkali yalliglanish jarayonlarida to'planib boradigan amiloid-
ning asosiy tarkibiy gismidir.

Amiloidda ozining biokimyoviy xossalari jihatidan farq giladigan boshqa
ogsillar ham topiladi.

1) Transtiretin—plazma ogsili, tiroksin va retinolni biriktirib olib, bir joydan
boshqa joyga tashib beradi. Transtiretinning mutant shakli keksalik amiloidozi
bilan amiloidozning neyropatik irsiy xildagi amiloidda topiladi; 2) B2 mikro-
globulin — gistosig‘ishuvchanlik bosh kompleksi I sinf molekulalari va normada
uchraydigan plazma oqsilining bir qismi. Uzoq gemodializ gilingan kasallarda
asorat sifatida boshlanadigan amiloidozda amiloid fibrillalar ko'rinishida topila-
di; 3) B2-amiloid ogsili — Alsgeymer kasalligida serebral pilakchalarning o'rta
qismida va tomirlar devorida uchraydigan ogsil; 4) amiloid prekursorlari tariqa-
sida prokalsitonin, proinsulin, keratin tasvirlangan.

Etiologiyasi. Amiloidoz etiologiyasi har xil bo'lib, hali oxirigacha aniglangan
emas. Hozir amiloidozga quyidagilar asosiy sabab bolishi mumkin deb hisob-
lanadi:

1) fibrillar ogsilning sintezida irsiy nugson borligi;

2) yiringli destruktiv jarayonlar bilan o'tadigan surunkali infeksiyalar (sil,
bronxoektatik kasallik, osteomielit);

3) moddalar almashinuvida odamning yoshiga qarab boladigan ozgarishlar;

4) immunositlar diskraziyasi (B-hujayralar o'smasida kuzatiladigan hujayra
diskraziyasi), mieloma kasalligi, nodular limfoma, immunoblastik limfade-
nopatiya.

Patogenezi. Amiloidoz paydo bo'lib borishining mexanizmi murakkab bo'lib,
uning turli formalarida bir xil emas. Surunkali yalliglanishga aloqador destruktiv
jarayon tufayli boshlanadigan amiloidozda qon zardobida SAA miqdori ko'payib
ketadi. Bu ogsil gepatotsitlarda interleykin-1 va interleykin 6 tasiri ostida sinte-
zlanadi. Biroq qonda SAA miqdori ko'payishining 0'zi amiloid to'planib borishi
uchun, aftidan, kifoya emas. Odatda kelib chiqishi jihatidan monotsitlarga alo-
qador bolgan fermentlar tasiri tufayli SAA eruvchan oxirgi mahsulotlargacha
parchalanadi deb taxmin gilinadi. Demak, shu fermentlarda yetishmovchilik
bolishi SAA ning chala parchalanishiga sabab boladiki, bu narsa erimaydigan
AA molekulalari hosil bo'lishiga yo'l ochadi.
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B-hujayralar diskraziyasi bilan birikkan amiloidozda amiloid materiali yengil
immunoglobulin zanjirlarining proteolizi mahalida hosil boladi. Keksalikka
alogador amiloidoz patogenezida, aftidan, moddalar almashinuvining involyu-
tiv o'zgarishlari ahamiyatga ega.

Amiloid ishlab chiqargan hujayralar amiloidoblastlar deb ataladi. Juda har
xil hujayralar — makrofaglar, plazmatik hujayralar va mieloma hujayralari ana
shunday hujayralarga aylanib qolishi mumkin deb hisoblanadi. Kardiomijotsitlar
(yurak amiloidozida), tomirlarning silliq muskul hujayralari (aorta amiloido-
zida), keratinositlar (badan terisi amiloidozida), meda osti bezi p-hujayralari
(insular amiloidozda), gepatotsitlar (jigar amiloidozida), galqonsimon bez hu-
jayralari (qalqonsimon bez medulyar raki amiloidozida) ham amiloidoblastlarga
aylanib qolishi mumkin.

Mutatsion nazariyaga muvofiq (V. V. Serov, I. A. Shamov, 1977), amiloido-
blastlar klonining paydo bolishi uzoq davom etadigan antigenlar tasirida, o'sma
mutagenlarining tasirida yuzaga keluvchi mutatsiyaga bogligdir. Amiloid fi-
brillar ogsillarining antigeni immunogenlik jihatidan sust bolishi bilan ajralib
turadi, shu munosabat bilan immunokompetent sistema mutatsiyalanib kelayo-
tgan hujayralarni taniy olmaydi va ularni ajratib qo'ymaydi. Amiloid ogsillariga
nisbatan yuzaga keladigan immunologik tolerantlik amiloidoz zo'rayib borishiga
olib keladi.

Tasnifi. Amiloidoz har xil mexanizmlar bilan avj olib boradigan va klinik
ko'rinishlari ham har xil o'tadigan kompleks kasallik bolganligidan, uning tasnifi
ham har xil. Biz keltirib o'tadigan tasnifimiz amiloidozning klinik ko'rinishlariga,
ko'proq qaerlarda uchrashiga, amiloidning kimyoviy tuzilishi va amiloidozga sa-
bab boluvchi omillarning xiliga (etiologiyasiga) asoslangan.

Amiloidozga olib kela oladigan sabablarga qarab uning quyidagi turlari tafo-
vut etiladi: 1) birlamchi idiopatik amiloidoz; 2) irsiy (genetik, oilaviy) amiloidoz;
3) ikkilamchi (turmushda orttirilgan) amiloidoz; 4) keksalik amiloidozi.

Jarayonning nechoglik tarqalganiga qarab, amiloidozning quyidagi xillari
ajratiladi:

1) amiloidozning tarqalgan, yani sistemaga alogador shakli, bunda ko'pgina
organ va toqimalar shu jarayonga qo'shilib ketadi. Plazmatik hujayrali diskra-
ziyaga uchraydigan amiloidoz sistemaga alogador reaktiv va oilaviy amiloidoz
shu jumladandir;

2) lokal, ya'ni mahalliy amiloidoz, bunda amiloid ochoqli tarzda toplanib
boradi va ganday bo'lmasin biror organda ko'iladi. Keksalarda uchraydigan
miya va yurak amiloidozi, o'smasimon lokal amiloidoz ham shunga kiradi.

Organ va sistemalardan qaysi birlari koproq zararlanishiga qarab ami-
loidozning quyidagi shakllari ajratiladi: nefropatik, epinefropatik, splenopatik,
kardiopatik, neyropatik, gepatopatik amiloidoz, APUD - amiloidoz, aralash
amiloidoz.
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Birlamchi (idiopatik) amiloidoz uchun mezodermal toqimalar: yurak-tomir-
lar sistemasi, kondalang-targ'il va silliq muskullar, teri nervlarining tarqoq hol-
da ko'proq zararlanishi xarakterlidir. Amiloidozning bu turida «oldindan bor»
yoki yo'ldosh kasallik bo'lmaydi.

Ikkilamchi amiloidoz (sistemaga aloqador, reaktiv amiloidoz) tabiatan tar-
qoq bolib, ko'pgina kasalliklarning asorati tariqasida boshlanadi va talaygina
organ va toqimalarni zararlantiradi. Amiloidozning hammadan ko'ra ko'proq
uchraydigan bu shaklida zardob ogsili o'tmishdoshi SAA dan hosil boluvchi
AA-ogsilli amiloid to'planib boradi. Ikkilamchi amiloidoz uzoq cho%zilib, hujay-
ralarning yemirilishi bilan birga davom etib boradigan surunkali yallig'lanish
jarayonlari natijasida boshlanadi. Mikroblarga qarshi kimyoterapiya rasm
bo'lmasidan ilgari ikkilamchi amiloidozga asosan sil, osteomielit, bronxoektazlar
sabab bo'lar edi. Amiloidoz boshlanishiga moyil qilib qo'yadigan shart-sharoitlar
jumlasiga yarali kolit, revmatoid artrit va boshqa autoimmun kasalliklar ham
kiradi.

Irsiy amiloidoz to'qimalarda tarqoq holda amiloid toplanib borishi bilan
tariflanadi. Amiloid ogsil fibrillalari AA-ogsildan tuzilgandir. Amiloidning bu
xili Orta dengiz mamlakatlarida (Ispaniya, Portugaliyada) ko'proq uchraydi.
Kop uchrab turadigan va asosan buyraklar zararlanishi bilan o'tadigan Orta
dengiz isitmasi (davriy kasallik) shu toifa amiloidozga misol bo'lib xizmat gilishi
mumkin.

Irsiy amiloidozning boshqa xillari ham ma'lum. Ular kam uchraydi va ta-
biatan mahalliy boladi. Masalan, isitma chiqishi, badanga eshakem toshishi va
qulog eshitmaydigan bolib qolishi bilan o'tadigan nefropatik amiloidoz (Angli-
yada tasvirlangan Makkl va Uells formasi) yoki qol oyoglarning periferik nerv-
lari zararlanadigan (Amerika, Portugaliyada koproq uchraydigan), neyropa-
tik amiloidoz shular jumlasiga kiradi. Daniyaliklarda ko'riladigan kardiopatik
amiloidozni ham shu qatorga kiritish mumkin.

Plazmatik hujayralar diskraziyasiga bog'liq, amiloidoz (buni bazan birlamchi
amiloidoz deb aytishadi) tabiatan sistemalarga taallugli bo'lib, (hujayralarning
aberrant klonlari tomonidan ishlab chiqariladigan yengil immunoglobulinlar
zanjirlari toplanib borganda kuzatiladi. Amiloidozning bu xili mieloma kasal-
ligida, plazmatik hujayralardan o'sib chiqgan xavfli o'smada uchraydi. Bu kasal-
lik o'smadagi plazmatik hujayralarning proliferatsiyaga uchrab, skelet suyaklari-
da plazmotsitoma hosil gilishi va suyaklarda osteolitik ozgarishlar boshlanishi
bilan tariflanadi. Malignizatsiyaga uchragan plazmatik hujayralar monoklonal
boladi va shunga kora mieloma ogsili (M ogsil) hosil giladigan bir turdagi im-
munoglobulinlarni ishlab chiqaradi. Bundan tashqari, plazmotsitlar faqatgina
yoki K engil zanjirlarni sintezlab, ajratib chiqarishi mumkin, bu zanjirlar Bens-
Jons ogsillari deb ataladi va mieloma kasalligi bilan og‘rigan bemorlarning qoni
bilan siydigida paydo boladi, ular monokloyal gammapatiyada ham uchraydi.
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Monoklonal gammapatiya bilan og'rigan kasallar qonida 70 foiz hollarda Bens-
Jons ogsillari bolgan taqdirda ham, amiloidoz hamma vaqt emas, balki atigi
6—15 foiz hollarda paydo boladi. Amiloid hosil bollishiga qulaylik tug'diradigan
asosiy omil, aftidan, amiloidopotensial yengil zanjirlar sintezlanib, keyinchalik
ularning parchalanib borishidir. Qon zardobida Bens-Jons ogsillari topilganida
ko'mikda plazmatik hujayralar soni ko'paygan boladi. Monoklonal gammapati-
yada, mieloma kasalligidan farq qilib, skelet suyaklari zararlanmaydi.

Amiloidoz mieloma kasalligi bilan monoklonal gammapatiyadan tashqari,
garchi kamroq hollarda bollsada, hujayralar neoplazmasiga aloqador boshqa
kasalliklarda, makroglobulinemiya, nodulyar limfoma va immunoblastik lim-
fadenopatiya kasalliklarida ham uchraydi.

Mabhalliy amiloidoz klinik ko'rinishlari va amiloidning kimyoviy tuzilishi ji-
hatidan olganda har xil boladi. Amiloidozning bu xilida amiloid turli organ va
to'qimalarda (o'pka, traxeya shilliq pardasi, halqum, badan terisi, qovuq, ichak-
da) tugun-tugun tuzilmalar ko'rinishida ko'payib boradi. Ana shu tugunlar atro-
fida ko'pincha plazmatik hujayralardan iborat infiltratlar topiladi. Bazi hollarda
amiloid A-ogsildan iborat bo'ladi. Mahalliy amiloidoz ko'z qovoqlari kletchat-
kasida ham paydo bo'lishi mumkin, bunda ko'z qovoglarining ochilib-yumilishi
giyinlashib qoladi. Tilda amiloid paydo bolishi makroglossiyaga olib keladi.
Bazida endokrin sistema o'smalarida, masalan, qalgonsimon bezning medullyar
rakida amiloid o'choq tarigasida to‘planib boradi. Ayni vaqtda o'smadagi S hujay-
ralar ishlab chiqaradigan gormon — kalsitonin amiloid hosil bolishida ishtirok
etadi.

Mahalliy amiloidoz odamning qarigan chog'ida amiloidozga yol ochadi-
gan alohida kasalliklar bolmagan paytlarda ham kuzatilishi mumkin. Bunda
ko'pincha aniq-ravshan klinik simptomatika bilan otadigan yurak amiloidozi
paydo boladi (keksalikka alogador amiloidoz).

Patologik anatomiyasi. Amiloidoz juda har xil joylarda paydo bofla olishi
bilan ajralib turadi. Chunonchi, ikkilamchi amiloidozda buyrak, jigar, talog,
limfa tugunlari, buyrak usti bezlari, qalqonsimon bez jarayonga tortilib keta-
di. Plazmatik hujayralar diskraziyasiga aloqador amiloidozda hazm yoli, nafas
yo'llari, periferik asab sistemasi, badan terisi, til ko'proq zararlanadi. Amiloid-
ning muskul-skelet sistemasi va ko'zda to'planib borishi nihoyatda kamdan-kam
uchraydigan hodisadir. Qilaviy amiloidozda amiloid nihoyat darajada xilma-xil
joylarda topiladi. Chunonchi, O‘rta dengiz isitmasida amiloid ancha tarqoq tarz-
da, jumladan, buyrak, qon tomirlari, talog, nafas yo'llarida ham to'planib boradi.

Makroskopik tekshirishda amiloidozga uchragan organlar bir qadar kat-
talashgan bolib chiqadi, ular qattiq, tomirlari bosilib qolganligidan kamqon
bolib qoladi. Organlarning funktsional faoliyati keskin izdan chigadi. Kesib
ko'rilganida organlar xuddi mum yoki charvi yog‘iga o'xshab ko‘zga tashlanadi.
Organda amiloid kamroq to'plangan bolsa, oddiy ko'z bilan tekshirishda organ
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va toqimalar ozgarmagan bolib chiqadi. Bunday hollarda amiloidozni aniqlash
uchun organning kesilgan yuzasiga shisha tayoqcha bilan lyugol eritmasi tushi-
riladi. Bunda toqimaning amiloidli joyi gizil-qo'ng'ir rangga bo'yalib qoladi.
Makroskopik diagnostika uchun ana shu reaktsiyadan foydalaniladi.

Mikroskopik yol bilan tekshirib ko'rilganida amiloid toplamlar retikular va
kollagen tolalar bo‘ylab, yani qon va limfa tomirlari intimasi va adventitsiya-
sida, organlar stromasida, bez tuzilmalarining o'z pardasida topiladi. Amiloid
to'plamlari avvaliga parenximatoz hujayralar orasida to'planib boradi, keyincha-
lik organlar parenximasi hujayralarini gisib chiqarib, ularning o'rnini egallab
oladi.

Kesmalar turli usullar bilan bo'yalganida amiloid to'plamlari oziga xos rang
oladi. Kesmalar gizil metilbinafsha va gensianbinafsha bilan bo'yab ko'rilganida
normal toqima kok va binafsharang tusga bo'yalsa, amiloid qizil rangga ki-
radi. Qizil kongo amiloidni tanlab qizil rangga bo'yaydi, boshqa to'qimalar esa
rangsiz bolib qolaveradi. Qizil kongo bilan bo‘yalgan amiloid qutblashtirilgan
yorug'ikda yashil bolib tovlanadi. Amiloidning barcha shakllariga xarakterli
bollgan mana shu reaktsiya asosida amiloidli fibrillar ogsilning o'ziga xos tuzi-
lishda (qat-qat buklangan beta shaklda) bolishi yotadi. Biroq gistologik kesma-
larda AA va A-amiloidni shu bo'yoq yordamida bir-biridan ajratib olsa bo'ladi.
Toqima kesmalari oldin kaliy permanganat eritmasida inkubatsiya gilinadi-
gan bo'lsa, tarkibida AA ogsil boladigan amiloid gizil kongo bilan bo‘yalish
xususiyatini yoqotib qo'yadi, holbuki, A-ogsil bu xossasini yo'qotmaydi.

Amiloidoz turini aniglab olishda to'qima kesmalarini turli kimyoviy shakl-
dagi amiloidga qarshi oziga xos zardob bilan bo'yashdan iborat immunoper-
oksidaza usulidan ham foydalaniladi. Boshqa gistokimyoviy usullar, jumladan
bo‘yashda metilbinafsha ishlatiladigan metaxromaziya va tioflavin T va S bilan
amalga oshiriladigan fluoressensiya ham amiloidni aniglab olish uchun uncha
bop emas.

Buyrak amiloidozi. Amiloid to'plamlari uncha katta bolmaganida buyrak
kozga go'yo ozgarmagandek bolib ko'rinadi. Birmuncha kattaroq amiloid
toplamlari bor mahalda buyrak kattalashib, tusi oqargan, xira bolib kozga tash-
lanadi. Amiloidli buyrakda keyinchalik fibroz to'qima paydo bolganida buyrak
kichrayib qolishi mumkin (ikkilamchi tartibda bujmaygan buyrak).

Mikroskop bilam tekshirib ko'ilganida amiloid asosan buyrakning tomirli
koptokchalarida topiladi, lekin interstisial toqimada, kanalchalar atrofi va tomir-
lar devorida ham bo'lishi mumkin (17-rasm). Glomerulalarda amiloid avvaliga
mezangiy matriksida, kapillarlarning bazal membranasida to'planib boradi va
bularning qalinlashib qolishiga olib keladi. Jarayon kuchayib boradigan bo'lsa,
bu tuzilmalar kapillarlar yo'lini toraytirib qo‘yadiki, bu narsa ularning batamom
bitib ketishiga sabab bo'lishi mumkin. Natijada glomerulalarning hammasi jum-
ladan qon olib keladigan va olib ketadigan arteriyalari ham amiloid moddasi
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bilan butunlay almashinishi mumkin, bu esa buyrak koptokchasining filtrlash
funktsiyasi batamom to‘xtab qolishiga olib boradi. Shu bilan birga amiloid mas-
salariga lipidlar kelib ham o'tira boshlaydi, natijada faqat amiloid tufayli boshlan-
gan nefroz bu kasallikning oxirgi bosqichiga keyinchalik sklerozga olib boradi-
gan amiloidli poidli nefrozga aylanadi (ikkilamchi tartibda bujmaygan buyrak).

Kanalchalar ortasidagi buyrak interstisiysida amiloid toplanib borganida
ko'pincha kanalchalar yolida, aftidan, ogsil tabiatiga ega bolgan tiginlar ham
bir yola paydo bolib boradi. Mieloma kasalligida bu tiginlar amiloidga xos
bolgan tipik gistokimyoviy reaktsiyani beradi, shu narsa ular A-ogsildan tu-
zilgan deb taxmin gilishga asos bo'ladi. Amiloid har xil diametrli tomirlar de-
vorida to'planib borar ekan, shu tomirlar yo'lining sezilarli darajada torayib qoli-
shiga sabab bo'lishi mumkin. Bu hol buyrakning qon bilan ta¥minlanishini izdan
chiqarib, keyinchalik fibroz to'qima o'sib ketishiga olib keladi.

Talog amiloidozi taloqning bir qadar yoki ancha (200—800 g gacha) katta-
lashib ketishiga olib boradi. Amiloid faqat taloqning qizil pulpasida yoki pul-
pa erkin qolib, limfa follikulalarining ozida toplanishi mumkin. Amiloid qizil
pulpaning ozidagina to‘plangan bo'lsa, buni «charvisimon talog» deb aytiladi.
Bordi-yu, amiloid follikulalarda bo'lib, pulpa erkin qolgan bolsa, u holda buni
«sagasimon talog» deyiladi. Birinchi holda taloq kesib ko'ilganida mumga yoki
charviga o'xshab ko'rinadi, ikkinchi holda talogning kesilgan yuzasida qizarib
turgan pulpada diametri 1—2 mm keladigan oqish donalar ko‘zga tashlanadi
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(18-rasm). O‘zining tashqi ko'rinishidan bular sago donalariga o'xshab ketadi,
«sagasimon talog» degan nom ham shundan kelib chiqqan.

Jigar amiloidozi jigarning anchagina (900 g gacha) kattalashib ketishi bilan
birga davom etadi. Jigar sirtdan ham, kesib ko'rilganida ham mumsimon (char-
visimon), gungirt-xira bo'lib ko'zga tashlanadi. Gistologik jihatdan olganda
amiloidozning boshlang‘ich davri Disse bo'shlig'ida amiloid toplanib borishi
bilan tariflanadi. Bu jarayon zo'rayib borganida jigar sinuslarida ham odatdan
tashqari ogsil paydo bo'lib, yon-atrofdagi jigar parenximasiga ham o'tib boradi.
Gepatotsitlarning gattiq boladigan amiloid bilan bosilib qolishi ularning atrofi-
yaga uchrab, halok bolib ketishiga, keyin parenximani amiloid massalari bosib
ketishiga olib keladi. Bunda jigarning zararlangan gismi o'z funktsiyalarini bata-
mom to'xtatib qo'yadi.

18-rasm. Sagasimon taloq.

Yurak amiloidozi faqat yurak muskulining ozida to‘plangan amiloid
koTinishida yoki sistemaga alogador amiloidozning bir qismi sifatida kuzatilishi
mumkin. Sistema organlarining zararlanishi odatda B-hujayralar diskraziyasi
bilan bog'lig boladi. Amiloidning faqat yurakda toplanib qolishi aksari keksa
kishilarda ko'riladi (senil amiloidoz).

Makroskopik tekshirishda yurakdagi amiloid to’plamlari hamisha ham to-
pilavermaydi. Bazan yurak ollchamlari bir qadar kattalashgan bolishi mum-
kin, xolos. Endokard ostida shudring tomchilariga o‘xshab ketadigan to'p-top
ko'tarmalar paydo bo'ishi yurak amiloidozining eng xarakterli anatomik belgisi
bo'lib hisoblanadi. Bu ko‘tarmalar kulrang pushti rangda bo'lishi bilan ajralib tu-
radi.
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Gistologik tekshirishda amiloid to'plamlari subendokardial ta'plamlardan
tashqari aksari miokardda topiladi. Ular muskul tolalari orasida toplanib borib,
shu tolalarning atrofiyaga uchrashiga sabab bo'ladi. Amiloid ko'p to‘planib qol-
gan hollarda muskul tolalari halokatga uchrab, ularning soni kamayib ketadi,
pirovard-natijada bu narsa miokard o'tkazuvchanligi izdan chigib, uning qisqa-
ruvchanligi aynab qolishiga olib keladi. Tomirlarda va endokard tagida ham
amiloid to'planib golishi mumkin.

Yurak amiloidozida bemorlar olimining asosiy sababi — yurak yetish-
movchiligidir.

Endokrin bezlar amiloidozi aksari buyrak usti bezlari, qalqonsimon bezda
uchraydi. Endokrin bezlarda amiloid bez stromasi va tomirlar endoteliysi tagida
to'plana boshlaydi, so'ngra zo'rayib borib, bezlar parenximatoz hujayralarini ham
zararlaydi. Shunisi gizigki, amiloid ko'p to'planib qolgan hollarda ham endokrin
bezlarning funktsiyalari buzilmay qolaveradi. Masalan, buyrak usti bezlari
parenximasi amiloid bilan tola-to’kis almashinib qolgan taqdirdagina bu bezlar
funktsiyasi susayadi, xolos. Buyrak usti bezlari amiloidozi Addison kasalligiga
sabab bolishi mumkin (gipoadrenalinemiya). Endokrin bezlar amiloidozi tabi-
atan sistemaga alogador bo'lishi mumkin.

Boshgqa organlarda ham amiloid boshlanishi mumkin. Yuqori va pastki nafas
yo'llarida, meda-ichak yolining hamma bolimlarida amiloid to'plamlari uchrab
turadi. Bunda o'smasimon massalar hosil bolladiki, bularni chin o'smalardan
ajratib, farqlab olishga to'g'ri keladi. Tilda amiloid to‘planib qolishi tilning kat-
talashib ketishiga — makroglossiyaga sabab bolladi. Meda-ichak yoli ko'prog
zararlanadigan bo'lishi munosabati bilan milk, ingichka va yo'g'on ichak biopsi-
yalari amiloidoz diagnostikasida yordam berishi mumkin. Badan terisi, kozlar,
nerv sistemasi ham zararlanadi. Amiloidning periferik nerv sistemasida ham
to‘planib borishi amiloidozning irsiy shakli bo'lishi mumkinligidan dalolat be-
radi. Yuqorida ko'rsatib o'tilganidek, arteriya va arteriolalar devorlarida amiloid
to'plamlarini topish mumkin.

Amiloidozning klinik manzarasi qaysi organning zararlanganiga (ami-
loidozning olgan joyiga) va qanchalik zararlanganiga bogliq. Darmonsizlik, tez
charchab qolish, ozish singari biror tayinli kasallikka xos bolmagan shikoyat-
lar amiloidozning ilk belgilari bo'lib hisoblanadi. Keyinchalik amiloidoz buyrak
yetishmovchiligi, gepatomegaliya, splenomegaliya bilan yoki yurak faoliyatining
izdan chigishi bilan namoyon bo'lishi mumkin. Ikkilamchi amiloidozda kasal-
likning asosiy belgilari buyraklar zararlanib, sezilarli nefrotik sindrom paydo
bo'ishi bilan tariflanadi.

Fagat yurakda paydo boladigan amiloidoz aksari 80 yoki 90 yoshli keksa
kishilarda kuzatiladi. Intrakardial amiloid to'plamlari yurak otkazuvchanligi
izdan chiqishiga yoki ro'yi-rost kardiomiopatiya paydo bolishiga olib keladi.
Yurak amiloidozida olimga olib boradigan asosiy sabab — yurak aritmiyasidir.
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Eng ishonchli diagnostik mezon biopsiya olib, kesmalarni qizil kongo bi-
lan bo'yashdir. Odatda, biopsiya amiloid distrofiyasi bor deb taxmin gilinayot-
gan organdan olinadi. Masalan, buyrak funktsiyasi izdan chigqan hollarda
(buyrak yetishmovchiligida) buyrakdan biopsiya olinadi. Tarqoq amiloidozda
to'g'ri ichak va milk biopsiyalari ijobiy natija beradi. Inmunotsitlarga aloqador
amiloidozda zardob ogsillari va siydikni elektroforez va immunoelektroforezdan
o'tkazish usullarini qo'llash mumbkin. Bunday hollarda skelet suyaklari mieloma
bilan zararlanmagan bo'lsa ham ko'mikda plazmotsitoz topiladi.

Kasallikning oqibati tarqoq amiloidozga uchragan bemorlar uchun yomon.
Bunday odamlar diagnoz aniglangan paytdan hisoblaganda bir yildan to uch yil-
gacha umr ko'radi.

YOG* DISTROFIYALARI (LIPIDOZLAR)

Mezenximal yog* distrofiyalari (lipidozlar) neytral yoglar, xolesterin va
uning efirlari almashinuvining izdan chigishiga bogliqdir. Neytral yog'lar juda
tez sarflanadigan bolishi bilan ajralib turadi va organizmning energetik ehtiyo-
jlarini qondirib boradi. Ular yog' depolarining asosiy qismini tashkil etadi (yog'
kletchatkasi, charvi).

NEYTRAL YOG‘LAR ALMASHINUVINING BUZILISHI

Neytral yog'lar almashinuvining buzilishi yog to'qimasidagi ular miqdori-
ning ortib ketishi (semirish, yog' bosishi) yoki, aksincha, kamayib qolishi (ozish)
bilan namoyon bo'ladi. Yog' bosishi odamning umuman semirib ketishi yoki har
joy, har joyiga yog' to'planishi (lipomatoz) bilan ifodalanishi mumkin.

Semirish (yog" bosishi). Umuman neytral yoglar almashinuvi buzilishining
bir ko'rinishi sifatidagi semizlik, teri osti kletchatkasi, charvi, ichaktutqich, ko'ks
oralig'i, epikardda, yani normada ham neytral yog'lar boladigan joylarda bir ta-
lay yog' to‘planib borishi bilan namoyon boladi. Bundan tashqari, neytral yog'lar
normada uchramaydigan joylarda ham paydo boladi.

Etiologiyasi. Semirish sabablari juda har xil. Odamning semirib ketishida
endokrin bezlarda boshlanadigan patologik jarayonlar juda katta rol o'ynaydi.
Bunday semizlikning fiziologik timsoli klimakterik yoki laktasion semizlik-
dir (aynigsa ko'p tugqan ayollarda). Gipofiz o'smalari paytida Isenko-Kushing
sindromi, erkaklarning xuddi ayollarga xos tarzda semirib ketishi bilan davom
etadigan adipozogenital sindrom (Babinskiy—Frelix sindromi) paydo boladi.
Bichilganlik holati yoki evnuxoidizmda odamning semirib ketishi androgenlar
yetishmasligiga bog liqdir. Semirishni keltirib chiqaradigan sabablar orasida ko'p
ovqat yeyish, kasbga aloqador omillar (oshpazlar, gandolatchilarning semirishi),
ko'p o'tirib hayot kechirish, ichkilikka ruju qo'yish singari maishiy sabablarni ay-
tib o'tish kerak, Irsiy omillarga alogador bolgan semizlik hollari ham tasvirlan-
gan, masalan, Girke kasalligi shular jumlasidandir.
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Yog' kletchatkasi nerv oxirlariga aynigsa boy boladi va shu munosabat bi-
lan nerv impulslari mana shu kattakon yog' deposidagi yog' miqdoriga ta’sir
otkazib turadi. Masalan, odam goho 0z-0zidan shod bolib, keyin esa mayus
tortib yurishi bilan taiflanadigan manikal depressiv psixoz singari ruhiy kasal-
liklar odamning dam juda ozib-tozib ketishi, dam, aksincha, semirib qolishi bi-
lan ajralib turadi. Charvi va qorinning oldingi devorida ortiqcha yog* to'planishi
bilan aloqador bolgan soxta homiladorlik singari qiziq bir hodisa odam ruhiy
ahvolining yog'lar almashinuviga ganday ta’sir ko'rsatishini ochig-oydin namo-
yish qiladi. Miya yarim sharlaridan birida o'sma paydo bo‘lgan mahalda tana-
ning bir yarmi semirib ketgan hollar tasvirlangan.

Demak etiologik omillarning xiliga qarab semizlikning quyidagi shaklla-
rini ajratsa boladi: almashinuv-alimentar sabablarga bog'liq semizlik, endokrin,
serebral semizlik va irsiy shakldagi semizlik.

Patogenezi. Hujayradagi lipogenez va lipoliz hodisalari o'rtasidagi muvo-
zanatning buzilishi semirish mexanizmida muhim ahamiyatga ega. Semirish-
ning patogenezida gormonal yo'l bilan boshqarishning izdan chigishi, ichak va
jigardagi yog'lar aimashinuvining holati muhim ahamiyatga ega.

19-rasm. Yog' bosishining bir tekis xili.

Yog'lar almashinuvini idora etuvchi muhim organ jigardir. Jigarda gliko-
gen kam bo'lsa, jigar o'zida to'planib turgan yoglarni safarbar etadi. Shu sabab-
dan ko'pincha uglevodlarga boy ovqatlar bilan ovqatlanish va jigarda ortiqcha
glikogen sintezlanishi odamning semirib ketishiga olib keladi. Semizlik paydo
bo'lishida meda osti bezi ham muhim oTin tutadi, shuningdek iste'mol qilina-
digan ovqatning tabiati, bu ovqatdagi lipotrop deb atalmish moddaning miq-
dori ham ahamiyatga ega. Yog' kletchatkasining miqdori istemol gilinadigan
oziq moddalar bilan sarflanadigan energiya ortasidagi muayyan muvozanatga
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bog'liq, odamning jismoniy jihatdan yetarlicha mashq qilib turishi ham bunda
oz ifodasini topadi.

Patologik anatomiyasi. Semizlik har xil boladi, bu asosan etiologik omil-
ga bogliq. Chunonchi, Isenko — Kushing sindromida odamning yuzi, gavdasi
semirib, tolishib ketadi (semirishning ustki xili). Alimentar semizlikda yog’
odam tanasining turli gismlarida bir tekis to‘planib boradi (19-rasm). Semiz-
likning pastki xili ham tasvirlangan, bunda odamning sonlari bilan boldirlarida
yog' to'planadi. Semizlikning o'rta xilida yog® qorinning teri osti kletchatkasida
xuddi fartukka o‘xshab to‘planib turadi.

Patologiyada semizlikning darajasi, yani odam tanasining ortamiyona deb
hisoblanadigan vaznidan nechog'lik ko'p ortib ketganligi katta ahamiyatga ega.
Ana shu mezonga ko'ra semizlikning to'rt darajasi ajratiladi. I darajadagi semiz-
likda tana vaznining ortiqchasi 20—29, 11 darajali semizlikda 30—49, III darajali
semizlikda 50—99, IV darajali semizlikda 100 va bundan ko'ra ko'proq foizni
tashkil etadi.

Umumiy semizlikda yurakning yog* bosishi klinik jihatdan katta ahamiyatga
ega. Bunda epikardda yog' kletchatkasi keskin ko'payib ketadi («yurakning oddiy
yog* bosishi»). Yurakning oddiy yog‘ bosishi hollarida yurak yog* kletchatkasi-
dan iborat g'ilof bilan o'ralib turgandek bolib goladi (20-rasm). Normada yog'
kletchatkasi yurak tomirlari o'tadigan egatchalar ichida, goho o'ng qorinchaning
oldingi yuzasida bo'ladi, xolos. O'ng va chap qorinchaning orqa yuzasi, shuning-
dek chap qorinchaning oldingi yuzasi yog' kletchatkasidan holi boladi. Umumiy
semizlikda yurakning hamma gismlari yog' kletchatkasi bilan tolib, yurakning
og'irligi ortib borishi mumkin, biroq bunda yurakning og'irligi ishlovchi
muskullar hisobiga ortmasdan, balki yog' to'qimasi ko'payishi hisobiga ortib
boradi (yurakning soxta gipertrofiyasi). O'ng qorincha muskullari tutamlarining
o'rtasida yog* kletchatkasi qatlamlari paydo bolladi, muskul tolalari atrofiyaga
uchrab (21-rasm), miokard odatdagidek yaxshi gisqara olmaydigan bolib qo-
ladi. Qon aylanishi yomonlashadi, buning ustiga ko'krak qafasining pastki kovak
venadan o'tayotgan qonni sorib olish xususiyati kamayib ketadiki, bu diafragma
ekskursiyasi cheklanganiga bog'liq boladi. Oyoqning mayda venalarida, chanoq
venalarida tromboz paydo bo'llishiga qulaylik tug'diradigan sharoit yuzaga ke-
ladi, moddalar almashinuvining umuman ozgarishi, qon tarkibidagi o'zgarishlar
ana shunga olib keladi.

Mikroskopik tekshirish o'tkazib ko'rilganida yog' togimasida yog" hujayralari
(adipozotsitlar) ning soni ko'payib, kattalashib qolganligi malum boladi. Bunda
toqimada gipertrofik yoki giperplastik jarayon ustun turgan bolishi mumkin.
Yog' hujayrasining olchamlari kattalashib borganida (gipertrofik xili) ulardagi
triglitseridlar miqdori ortib boradi. Gipertrofiyalangan ana shu adipozotsitlar
insulinga kam sezgir bo'lgani holda lipolitik gormonlarga yuksak darajada sezgir
bo'ladi. Semizlikning gipertrofik xili yomon ogibatlarga olib borishi bilan ajralib
turadi. Semizlikning giperplastik xilida adipozotsitlar sonining ortib borishi ular
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funktsional holati va metabolizmining izdan chiqishi bilan birga davom etmay-
di. Semizlikning bu xili yomon oqibatlarga olib bormaydi.

Umumiy semizlikning ahamiyati organlar funktsional holatiga, uning qan-
day tasir o'tkazishiga bog'liq. Chunonchi, semiz kishilarda qorin bo'shlig‘ida yog'
kletchatkasi to'planib qolganligidan diafragma ekskursiyasi susayib qoladi. Shu
munosabat bilan opka havo bilan yetarlicha to'lishmaydi, alveolalarda kislorod
parsial bosimi pasayib ketadi, natijada o'pka arteriolalaridagi pertonus yuzaga
keladi (Yeyler refleksi). Bu kichik qon aylanish doirasida gipertoniya boshla-
nishiga (bosim ko'tarilib ketishiga) olib boradi. Mana shuning uchun ham semiz
odamlar salga hansirab qoladi va hatto yuragining o'ng qorinchasi gipertrofi-
yalanadi. Yurakning ishemik kasalliklari, osteoartritlar, gipertenziya va diabet
rivojlanishida semirish jiddiy xavfli omil bolib hisoblanadi.

20-Rasm. Yurakning oddiy yog‘ bosishi:
1-ustki kovak vena; 2-aorta; 3-chap bolma qulog';
4-0'ng bo'lma qulog'i; 5-yog' toqimasi.

21-rasm. Atrofiyaga uchragan yurak muskul tolalari
orasidagi yog* kletchatkasi qatlamlari:
1 — muskul tolalari; 2 — yog' to'qimasi.
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Odamning har xil sabablarga ko'ra (gipofizga aloqador sabablar, o'sma paydo
bo'lgani tufayli) juda ozib, chopustixon bolib ketishi, yani kaxeksiya holatiga
tushib qolishi asosan neytral yoglar miqdorining kamayib ketishiga bog‘lig.

Neytral yog'larning har yer, har yerida toplanib qolishi lipomatozlar deb atala-
di. Bunday hodisalar orasida xuddi lipomalarga o'xshab ketadigan, bezillab tura-
digan, tugun-tugun yog' to'plamlari paydo bo'lishi bilan taxiflanadigan Derkum
kasalligi hammadan katta ahamiyatga ega. Bu xildagi yog' to'plamlari qol-oyoq
hamda gavda, teri osti kletchatkasida joylashgan boladi. Bu kasallikning asosida
poliglandular endokrinopatiya yotadi.

XOLESTERIN VA EFIRLARI ALMASHINUVINING BUZILISHI

Xolesterin va efirlari almashinuvining buzilishi asosan tomirlar patolo-
giyasiga sabab bolladi (Aterosklerozga qaralsin).

STROMA-TOMIRLARDAGI UGLEVOD DISTROFIYALARI
SHILIMSHIQ DISTROFIYA

Distrofiyalarning bu xili biriktiruvchi to'qima, togay toqimasida ko'riladi
va glikozaminglikanlar bilan glikoproteidlar almashinuvining izdan chiqishiga
bogliq boladi. Bunda biriktiruvchi toqimada, mutsin (shilimshiq) to‘planib
boradi, natijada bu to'qimalar o'rniga shilimshigsimon massa paydo bo'ladi.

Hujayradan tashqaridagi shilimshiq distrofiyaning sabablari endokrin bezlar
funktsiyasining aynashi (masalan, qalqonsimon bez funktsiyasi susayib ketga-
nida ko'riladigan miksedema), o'sma kasalliklarida odamning ozib-tozib ke-
tishidir.

Patologik anatomiyasi. Makroskopik tekshirishda to'qima shishib qolgandek
bo'lib ko'zga tashlanadi, xuddi shilimshigqa o'xshab choziluvchan boladi, togay
o'zining qattigligini yo'qotib qo‘yadi. Organlarning stromasi, yog' toqimasi, tog'ay
bo'rtib, yarim tiniq va shilimshigsimon bolib qoladi. Mikroskop bilan tekshiril-
ganida biriktiruvchi to'qima hujayralari yulduzsimon ko'rinishda bolib kozga
tashlanadi, bularning o'simtalari bir-biri bilan birikkan bo'ladi. Shu hujayralar
orasida gematoksilin va eozin bilan bo‘yalganida g'alati kokimtir-havorang tusga
kiradigan shilimshigsimon modda joylashgan boladi, bu — glikoproteidlar de-
polimerlanishi va glikozaminglikanlar to'planib borishiga bog'liq.

ARALASH OQSIL DISTROFIYALARI

Odam organizmida oddiy ogsillar (albuminlar, globulinlar va hokazo) dan
tashqari murakkab ogsillar ham bor, bular prostetik gism deb ataluvchi tabia-
tan ogsilmas moddalar bilan mahkam bog‘langandir. Murakkab ogsillarning
prostetik qismi nuklein kislotalar (nukleoproteidlar), lipidlar (lipoproteidlar),
polisaxaridlar (glikoproteidlar) va pigmentlar (xromoproteidlar) bolishi mum-
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kin. Ana shu murakkab ogsillar almashinuvining buzilishi aralash disproteinoz-
lar jumlasiga kiradi, chunki bunda parenxima, stroma, tomirlarning devorlari
shu jarayonga tortilib ketadi.

XROMOPROTEIDLAR ALMASHINUVINING BUZILISHI

Patologik shakldagi barcha pigmentatsiyalar endogen va ekzogen pigmen-
tatsiyalarga bolinadi. Masalan, ko'mir changini uzoq vaqt nafasga olish natijasida
paydo bo'ladigan o'pka antrakozi ekzogen pigmentatsiyalar qatoriga kiradi. Bunda
ko'mir changining alveolalar makrofaglari va limfa yo'llida to'planib borishi shu
tuzilmalarning qora tusga kirib qolishiga olib keladi. Maishiy pigmentatsiyalar
(badan terisiga igna sanchib, tush bilan nagsh solish) va dorilar ta'siriga aloqador
pigmentatsiya (masalan, argiriya, vismutiya)larni ham xuddi shu toifaga kiritsa
bo'ladi. Sariq kasalligida uchraydigan gemosideroz, koz skleralari va badan teri-
sining sargayib ketishi endogen pigmentatsiyalar qatoriga kiradi. Bularga aso-
san endogen pigmentlar almashinuvining izdan chigishi sabab bo'ladi. Endogen
pigmentlar organizm hayotida muhim o'rin tutadi. Chunonchi, badan terisida
boladigan melanin organizmni nur energiyasining zararli tasiridan saqlab tu-
radi, gemoglobin qonga rang berib turadigan modda bolibgina qolmay, balki
kislorodni tashib beradi ham, yani shu pigment yordamida odam nafas oladi.
Gemoglobin parchalanishida yuzaga keladigan mahsulotlardan o't pigmentlari
ishlanib chiqadi. Ma'lumki, bu pigmentlar ovqat hazmi jarayonlarida muhim
vazifani bajaradi. Pigmentlar almashinuvini vegetativ nerv sistemasi, endokrin
bezlar idora etib boradi. Bundan tashqari, pigmentlar qon yaratish organlari va
monotsitar — makrofagal sistema funktsiyasi bilan ham mahkam bog‘langandir.

Tasnift endogen pigmentlar organizmning ogsillardan yoki ogsillarga birik-
kan eruvchan pigmentlardan hosil bolishi mumkin. Kelib chigishiga qarab en-
dogen pigmentlarning hammasini uchta asosiy guruhga ajratsa bo'ladi:

1) gemoglobinning turli unumlari bo'lmish gemoglobinogen pigmentlar,

2) tirozin almashinuviga alokador proteinogen yoki tirozinogen pigmentlar,

3) yog'lar almashinuvida hosil boladigan lipidogen pigmentlar yoki lipopig-
mentlar.

GEMOGLOBINOGEN PIGMENTLARI

Gemoglobin normada eritrotsitlarning parchalanishi va eritrotsitlar massa-
sining tinmay yangilanib turishiga bog‘liq bo‘lgan bir qancha siklik o'zgarishlarni
boshdan kechiradi. Qizil qon tanachalari destruksiyasi, yani parchalanishi ikki
yo'l bilan — gemoliz va eritrofagiya yo'li bilan bo'lishi mumkin.

Gemoliz — eritrotsitlardan gemoglobin ajralib chigishi — bir qancha pa-
tologik jarayonlar mahalida kuchayadi. Bunda gemoliz tomirlar tarmog'ining
cheklangan bir joyida, masalan, stazlar sohasida (mahalliy gemoliz) yoki butun
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tomirlar o'zanida bolib o'tishi mumbkin (umumiy gemoliz). Gemoliz aylanib tur-
gan qon ichida (intravaskular gemoliz) yoki tomir tashqarisida (ekstravaskular
gemoliz) ro'y berishi mumkin. Shu munosabat bilan tomirlar o'zani ichida hosil
bo'ladigan pigmentlar (gematoporfirin, o't pigmentlari, bezgak pigmenti) va qon
ozanidan tashqarida hosil boladigan pigmentlar (gemosiderin) tafovut gilinadi.

Kuchli gemoliz normada ham uchraydigan pigmentlar (masalan, gemoside-
rin, bilirubin) migdorining keskin ko'payib ketishiga va normada uchramaydigan
pigmentlar (masalan, bezgak pigmenti) hosil bo'lib, to‘planib borishiga olib keli-
shi mumkin.

To'qimalarda gemaglobinli pigmentlar to'planib qolishi munosabati bilan bir
qancha kasalliklarga asosiy sabab bo'luvchi har xil turdagi endogen pigmentatsi-
yalar paydo bolishi mumkin.

Gemosiderin gem moddasi parchalanganida hosil boladi va optik mikros-
kop ostida ko'zga yaqqol tashlanadigan tillarang-sariq tusli donalar yoki kristal-
lar ko'rinishida bo'lishi bilan ajralib turadi. Gemosiderin gemoglobin tomirlar
ichida parchalanganida ham, tomirlardan tashqarida parchalanganida ham
hosil bolaveradi. Gemosiderin granulalari (donalari) ferritin mitsellalarining
to‘plamidan iboratdir, bular faqat elektron mikroskop ostida topiladi va apofer-
ritin deb yuritiladi. Gemosiderinni boshqa pigmentlari — melanin lipofussin-
dan farq qilib, ajratib olish uchun berlin lazuri bilan qo'yiladigan reaktsiyadan
foydalanish kerak. Bu reaktsiya natijasida gemosiderin kok rangga bo'yaladi.

Gemosiderinning ortiqcha miqdorda to'planib qolishi gemosideroz deb ata-
ladi. Gemosideroz mahalliy yoki butun sistemaga yoyilgan bolishi mumbkin.

Mahalliy gemosideroz odatda to'qimalar va tana bo'shliglariga qon quyilib
golganida yoki venoz qon uzoq dimlanib turib, mayda-mayda qontalashlar pay-
do bollganida yuzaga keladi. Odamning biror joyi lat eganida paydo boladigan
qontalash mahalliy gemosiderozga misoldir. Qontalash rangining ozgarib bori-
shi gemoglobinda bolib o'tadigan ozgarishlarni aks ettirib o'tadi. Qontalash
avvaliga qon quyilib qolgan joyda to'plangan eritrotsitlarning rangiga yarasha
kokimtir-qizg‘ish tusda bolad. So'ngra eritrotsitlarni makrofaglar fagotsitlaydi-
da, gemoglobinni parchalab, avval biliverdin (sarig-yashil rangli pigment), keyin
bilirubin (yashil-jigarrang tusli pigment) hosil giladi. Pirovard natijada tarkibida
temir boladigan tillarang-sariq rangli pigment gemosiderin hosil boladi.

Surunkali yurak yetishmovchiligi natijasida o'pkada venoz qon uzoq dim-
lanib qoladigan paytlarda diapedezga alogador bir talay qontalashlar paydo
bolishi ko'riladi. Ayni vaqtda yuzaga keladigan gemosiderin alveolalarning
mononuklear hujayralariga yutiladi. Ichiga gemosiderin to'plangan makrofa-
glar tillarang-sariq tusli donador sharlarga aylanadi. Bular ko’p migdorda alveo-
lalarning to'siqlarida, o'pka limfa tomirlari va limfa bezlarida topiladi. Donador
sharlar revmatizm munosabati bilan yurakda nugson paydo bo'lib, dekompen-
satsiya davriga kirgan bemorlarning balgamida ham paydo boladi, — «yurak
nugsoni» hujayralari deb shularni aytiladi.
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Gematomada gematoidin degan pigment ham hosil bo'ladi. Och sariq rangda
bo'ladigan bu kristalik pigment tarkibida temir yo'q, u hujayralardan tashqarida
hosil boladi, kimyoviy jihatdan olganda bilirubinga yaqin.

Gemosiderin Amorf Hosil boladi
Kislorodli joyda | Hujayralar ichida
Gematoidin Kristalik Hosil boladi
Kislorodsiz Hujayralardan
joyda ~ tashqarida

7—10 kunlikdan eskirgan gematoma tekshirib ko'riladigan boflsa, uning
chetki qismidagi tirik hujayralar ichida qo'ng'ir gemosiderin pigmentni, o'lik
toqimalarining o'rtasida esa gematoidin kristallarini topish mumkin.

Bazi hollarda gematoidin umuman hosil bo'lmaydi. Yumshoq kletchatkadagi
gematomalar, masalan, ko'z tagidagi yumshoq toiqimalarda paydo bo'ladigan ge-
matomalar tez bir necha kundan keyin so'rilib ketadigan hollarda ana shunday
boladi. Juda zich, qattiq to'qimaga, masalan, qattiq miya pardasiga quyulib gol-
gan qon, aksincha, o'n yillar mobaynida ham so'rilavermaydi.

Sistemaga tarqalgan gemosideroz tomirlar ichida ro'y bergan, yani umumiy
intravaskular gemoliz mahalida paydo boladi. Umumiy intravaskular gemolizga
hammadan ko’p olib boradigan sabablar quyidagilardir:

1) qon sistemasi kasalliklari (anemiyalar, gemoblastozlar);

2) yot guruhga mansub qon quyish;

3) ona va qorindagi bola qoni o'rtasida bo'ladigan rezus mojaro;

4) gemolitik zaharlar (zaharli qo'ziqorinlar, ilon zahari va boshqalar)dan za-
harlanish;

5) ba’zi infektsion kasalliklar (sepsis, anaerob infeksiyalar, bezgak).

Gemoliz natijasida hosil boladigan gemosiderin avvaliga munonuklear fa-
gotsitlarga yutilib, shularda to‘planib boradi, keyinchalik esa uni turli organlar:
meda osti bezi, jigar, buyrak, endokrin bezlarning parenximatoz hujayralarida
uchratish mumkin. Gemosiderin hujayralararo moddada koplab to‘planib qgol-
gan mahallarda siderofaglar bu pigmentni yutib yoqotishga ulgurolmaydi. Nati-
jada bu narsa kollagen va elastik tolalarga temir moddasi shimilib o'tishiga olib
keladi, shuning natijasida organlar zangsimon-jigarrang tusga kirib qoladi.

Gemosiderinning hujayralar ichida to'planib borishi kopchilik hollarda
hujayraga zarar yetkazmaydi, organning funktsional holatiga tasir gilmaydi va
tabiatan qaytar, barham topib ketadigan hodisa bo'lishi mumkin. Biroq, organ
va toqimalarda gemosiderin birmuncha ko'p to'planib qoladigan bo‘lsa, u holda
gemoxromatoz degan hodisa ro'y beradi. Bunda organ toqimalari va hujayralari
bir qadar zararlanadi.
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Bilirubin normada ham uchraydigan sariq-yashil tusli ot pigmenti bo'lib,
tarkibida temir moddasi bolmaydigan gemoglobinogen pigmentlar jumlasiga
kiradi. Uning hosil bo'lishi ishdan chiqqan eritrotsitlarning mononuklear fag-
otsitlar parchalanganida ajralib chiqadigan gemoglobinning gemi bilan mahkam
bog‘langan. Bilirubin albumin bilan tez birikib, qon bilan gepatotsitlarga boradi,
shu yerda bular glukuronat kislota bilan birikib (konyugasiyalanib), o't {safro)
ko'rinishida o't kapillarlariga o'tadi.

Pigment ana shunday miqdorda bolganida, yani normada u hujayralarda
ham, to'qimalarda ham ko'zga tashlanmaydi, sezilmaydi.

Qondagi bilirubin miqdori ko'payib ketganida (giperbilirubinemiya vaqti-
da) togima va suyuqliklar sargayib ketadi (sariglik).

Qon zardobida bilirubin migdori ko'payib, badan terisi va ko'z oglari (sklera-
lar) sargayib qolgan mahalda markaziy nerv sistemasidan tashqari boshqa ham-
ma toqimalar ham o't pigmentlari tusiga kiradi. Miya oqish tusda bo'lib qolavera-
di. Bu shunga bogligki, gematoensefalik baryer deb ataluvchi to'siq pigmentlarni
miya toqimasiga o'tkazmaydi. Birog, yangi tug‘ilgan chagaloqglarda bu to'siq juda
zaif bo'ladi. Shu sababdan chaqaloq bolada sariglik bo‘lsa, bosh va orqa miyasi-
ning togimalari ham boshqa hamma to'qimalar singari sargayib turadi. Bunda
po'stloq osti yadrolarining kulrang moddasi o't pigmentlari bilan aynigsa kop
bo'yaladi, «yadro sarigligi» degan so'z shundan kelib chigqan. Ayni vaqtda nerv
hujayralari halok bo'lib ketadi va o't pigmentlari bilan kuchli bo'yaladi.

Sariglikning sabablari va avj olish mexanizmi har xil, bu narsa sariglikning
uchta asosiy turini ajratishga imkon beradi: 1) jigar ustiga alogador (gemoli-
tik) sariglik, 2) jigarga aloqador (parenximatoz) sariqlik, 3} jigar ostiga aloqador
(mexanik) sariqlik.

Sariglikning hozir aytib o'tilgan turlari badan terisi va ko'z oqlaridagi sarig-
likning och-to'qligi jihatidan bir-biridan farq giladi. Chunonchi, jigar ustiga
alogador sariglik to'qimalarga arzimas darajada rang beradi. Koz oqlari sal-
gina sarg‘ayib, limon rangiga kiradi. Bemorni kunduzgi yoruglikda tekshirib
korilgandagina bu tus ko'zga yaxshi tashlanadi. Jigarga aloqador sariglik badan
terisi va ko'z oglariga sariqzafar tus beradi. Jigar ostiga alogador sariglik badan
terisi va ko'z oqlarining yashimtir-sariq tusga kiritishi bilan ajratib turadi.

Jigar usti sarigligi gemoglobinning ortigcha yemirilishi va qon plazmasida
ko’p migdor bilirubin to‘planib qolishi tufayli paydo boladi. Sariglikning bu turi
tug'ma yoki turmushda orttirilgan bolishi mumkin. Tug'ma gemolitik sariqlik
asosan patologik gemopoez tufayli paydo bo'ladi. Gemoglobin molekulasining
tuzilishi noraso bo‘lgani munosabati bilan eritrotsitlarning osmotik va mexanik
chidami susayib, shakli o'zgarib goladi, mana shu narsa eritrotsitlarning tomirlar
o'zanida yemirilib, gemoglobin parchalanishiga sabab boladi. Lekin turmushda
orttirilgan gemolitik sariglik koproq uchraydi, bunday sariglikka quyidagilar
sabab bo'lishi mumkin: 1) tog'ri kelmaydigan qon quyilishi; 2) ona qoni bilan
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gorindagi homila qoni o'rtasida rezus jihatdan farq (rezusmojaro) bo'lishi;
3) qon sistemasining har xil turdagi kasalliklari (gemoblastozlar va boshqalar);
4) o'tkir infeksiyalar (qaytalama terlama, bezgak, sepsis); 5) gemolitik zaharlar
(arsenit, Bertole tuzi, spiroxetalar zahari) dan shikastlanish; 6) ko‘p qon quyilib
qolishi, gemorragik infarktlar (chunki bunda eritrotsitlar parchalanayotgan joy-
dan gonga ortigcha bilirubin o'tadi).

Jigar ustiga aloqador sariqlikda bilirubin ichak orqali ko'plab ajralib chiqadi,
shunga ko'ra buyraklarga o't kislotalari ortiqcha zaharli ta’sir o'tkaza olmaydi.

Jigarga aloqador sariglik bevosita jigarning o'zi, jigar hujayralari zaharlan-
gan mahalda yuzaga keladi. Sariglikning bu turi: virusli gepatit, sariq isitma,
bezgak, Veyl kasalligi singari yuqumli kasalliklarda kuzatiladi. Toksik gepatitlar
mahalida ham paydo bo'lishi mumkin. Mana shu patologik jarayonlar paytida
gepatotsitlar distrofiya, nekrozga uchrab, o't kapillarlariga o't ajratib chiqarmay
qo'yadi. Ayni vaqtda o't limfa sistemasiga o'tadi. Bu hodisaga paraxoliya, yani ot
ajralishining aynashi, notog'ri yo'lga o'tishi deyiladi. Demak, gepatogen sariglik
o0zining avj olib borish mexanizmi jihatidan olganda limfogen sariqlikdir, chunki
ajralib chiqadigan o't limfa tomirlariga tushadi.

Jigar ostiga alogador sariglik {obturatsion, yo'l bekilib qolganiga, tiqilib qol-
ganiga aloqador sariglik) umumiy o't yo'li yoki jigardagi o't yo'llaridan o't ogib
ketishiga to'sqinlik paydo bo’lgan mahalda yuzaga keladi. O'tning oqib ketishiga:
1) o't yo'llaridagi o'smalar, 2) meda osti bezi boshchasining o'smasi, 3) o't yollariga
tosh tigilib qolishi to'sqinlik gilishi mumkin. Ot pufagi yo'lining tiqilib qolgani
sariglikka olib bormaydi. Ot bemalol oqib turgan mahallarda yuzaga keladigan
mexanik sariglikka otning quyuq tortib qolishi sabab bo'lishi mumkin.

Kapillarlarda o't to‘planib qolishi shu kapillarlar yorilib, oraliq to'qimaga o't
quylishiga, atrofdagi bir gancha hujayralarning halok bo'lishiga (bevosita o't kis-
lotalari tasiri ostida boshlanadigan nekroz) yoki jigar hujayralarining kengayib
ketgan o't kapillarlaridan bosilib, atrofiyaga uchrashiga olib keladi. U holda ham,
bu holda ham halok bo‘lgan hujayralar o'rnida biriktiruvchi to'qima hosil bo‘ladi,
yani jigar sklerozi yoki sariglikka alogador jigar sirrozi boshlanadi.

Kapillarlar yemirilib ketganida ot qonga so'ilib, organizmning o't kislota-
laridan og'ir zaharlanish hodisasi ro'y beradi, xolemiya deb shuni aytiladi. Qon
bosimining pasayib ketishi, bradikardiya boshlanishi, badan terisining gichi-
shib turishi, bosh og'rib, odamning lanj bolaverishi shunga bogflig. O't kislota-
lari buyrakda gondan filtrlanib o'tganida ko'p miqdorda buyrak kanalchalariga
tushadi, ular bu yerda konsentrlanadi. Bunda epiteliy hujayralari halok bo'lib,
kanalchalarning yo'lida o't silindrlari paydo bolladi (sariglikka alogador nefroz).

Jigardan tashqaridagi o't yollarida tug'ma bituv borligi (tug'ma atreziya
bo'lishi) mexanik sariglikning o‘ziga xos xiliga olib boradigan patologiyadir. Ji-
garda ishlanib chiqadigan o't pigmentlari unda turib golib, o't kapillarlarining
cho?zilishiga va yorilishiga sabab bo'ladi. O't limfa tomirlariga tushadi yoki ji-
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gar to'qimasiga quyilib qolib, unda nekrobiotik ozgarishlar roy berishiga sabab
bo'ladi. Halok bollgan jigar to'qimasi o'rnida biriktiruvchi to'qgima paydo boladi
— jigarning biliar sirrozi boshlanadi.

Gematoporfirin tovlanuvchan pigment — o'z tuzilishiga ko'ra o't pigmentlari-
ga o'xshab ketadi. Biroz miqdorda qon va siydikda uchraydi. Gematoporfirinlar
gonda to'xtab golganida badan terisi va suyaklar qo'ng'ir tusga kirib qoladi. Siy-
dik olcharang-qgizil rangga bo'yaladi.

Qonda gematoporfirin miqdori ko'payib ketishining asosiy sabablari: 1) za-
harlanish (qo‘rg'oshin, sulfazol, barbituratlardan zaharlanish); 2) avitaminozlar
(pellagra); 3) pernisioz anemiya; 4) ba’zi jigar kasalliklaridir.

Gematoporfirinlar melaninning antagonistlari bo'lib, badan terisini nurlar
tasiriga sezuvchan qilib qo'yadi. Buning natijasida badanning ochiq turadigan
joylarida eritemalar, qavarchiqlar, yaralar paydo boladi va terining ozi chuqur
atrofiyaga uchraydi. Ha deganda bitavermaydigan, hazm organlari va nerv siste-
masiga aloqador bir qancha o‘zgarishlar bilan birga davom etadigan og'ir quyuq
yaralar paydo bolishi mumkin. Aksari sariglik ham paydo boladi.

Turmushda orttirilgan shu xildagi gematoporfiriyadan tashqari kamdan-
kam uchraydigan irsiy kasallik bo'lmish tug'ma porfiriya ham bolladi. Tug'ma
porfiriyaning ikki xili tasvirlangan, eritropoetik va jigarga alogador porfiriya,
bular porfirin sintezi buzilishining mexanizmi bilan bir-biridan farq qiladi. Por-
firiyaning eritropoetik shaklida gemolitik anemiya boshlanib, nerv sistemasi va
meda-ichak yo'li zararlanadi. Taloq, suyaklar, tishlarda porfirinlar to'planib qo-
ladi, bu ularga jigarrang tus beradi. Siydikda porfirinlar miqdori ko‘payib keta-
digan bo'lsa, siydik sarg'ish-qizil rangga kiradi. Porfiriyaning jigarga alogador
xilida jigar kattalashib qoladi.

Bezgak pigmenti gemomelanin bo'lib, tuzilishi jihatidan gematinga yaqin tu-
radi, infeksiyalangan eritrotsitlar yemirilgan mahalda hosil boladi. Bu pigment
tarkibida temir bor, lekin bu pigment berlin lazuri hosil bolishi bilan o'tadigan
musbat Perls reaktsiyasini bermaydi. Chunki birikkan holda bo'ladi. Bu pigment
bezgak parazitlari tanasida bo'ladi, chunki bezgak parazitlari eritrotsitlar ichida
rivojlanib boradigan mahalda gemoglobin molekulasidan shu pigment ajralib
chiqadi.

Merozoitlar qonga chigqanida qon ogimiga tushadigan pigmentni jigar,
talog, ko'mik, limfa bezlarining monotsitar-makrofagal sistema toqimasi fago-
tsitlaydi, shunga ko'ra bu pigment monotsitar-makrofagal sistema boladigan or-
ganlarning hammasida ham to'planib boradi. Avvalo talog, ko'mik, jigar, limfa
tugunlari ana shunday organlardandir. Bu organlarning hammasi kattalashib,
toq kulrang tusga kirib qoladi. Bu kulrang tus kasallik tugaganidan keyin ham
uzoq muddat saqlanib turadi. Ayni vaqtda taloq odatda qattiq bo'llib qoladi.
Bezgak qo'zigan mahallarda taloq yumshab, ilvillab qoladi va keskin kattalasha-
di (3—4 baravar). Talog shu gadar tez kattalashadiki, kapsulasi yorilib bir talay
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gon ketishi ham mumkin. To'sh suyagi, qovurg'alar, umurtqa tanalaridagi ko'mik
deyarli qora rangga, aksari shokolad rangiga kiradi.

Odam bezgak komasidan olib golgan hollarda (bunday hodisa tropik bezgak
uchun xarakterlidir) markaziy nerv sistemasida bezgak parazitlari ayniqsa ko'p
boladi. Bu narsa odatda og'ir intoksikatsiyaga olib boradi. Miya to'qimasida gi-
peremiya bolgani ustiga staz boshlanadi, bunda kapillarlar yo'lida bir talay pig-
ment toplanib qoladi. Miya, ayniqsa uning kulrang moddasi tutunsimon-kul-
rang tusga kiradi, bu narsa aynigsa kunduzgi yorug‘likda ko'rinib turadi. Tropik
bezgakda miya kapillarlari ichida pigment to'planib qolishidan tashqari alohida
granulyomalar paydo bo'ladi. Dyurk granulyomalari deb ataladigan bu tuzilma-
lar go'shaga o'xshab o'sib chigqan tugun-tugun neyrogliya hujayralaridan ibo-
ratdir. Ularning o'rtasida nekrozga uchragan joy va tromb tiqilib qolgan mayda
tomir kozga tashlanadi. Granulyoma paydo bolishiga sabab qon aylanishin-
ing izdan chiqishidir, parazitlar to'planib, mayda tomirlar devoriga zararli ta’sir
ko'rsatishi munosabati bilan boshlanuvchi komaga qon aylanishining shu tariqa
izdan chiqishi (toksikoinfektsion staz bo'lishi) xarakterlidir.

LIPIDOGEN PIGMENTLAR

Bu guruh pigmentlarining asosiy vakili eskirish pigmenti deb hisoblanadigan
lipofussindir. Lipofustsin hujayra erkin radikallardan zararlangan va lipidlarn-
ing peroksid oksidlanishi zoraygan mahallarda hosil bolladi. Optik mikroskopda
tekshirib ko'rilganida to'gimalarda bu pigment sariq-jigarrang tusli nozik dona-
lar ko'rinishida ko'zga tashlanadi. Lipofustsin regressiv o'zgarishlarga, masalan,
kishi keksayib qolgan yoki surunkali patologik jarayonga giriftor bo'lgan mahal-
lardagi atrofiyaga uchragan hujayralarda topiladi. Organizm ovqatga yolchimay
qolishi tufayli odam ozib-tozib ketganida yoki keksayib qolganida jigar hujayra-
lari va kardiomiotsitlarda lipofussin ayniqsa ko'p bo'ladi. Bunda jigar va miokard
atrofiyaga uchrab, hujayralarida lipofussin to'planib boradi. Qo'ng'ir atrofiya deb
ana shunday hodisaga aytiladi.

Lipofussin lipidlar va fosfolipidlarning ogsillar bilan hosil qilgan kompieks
polimerlaridan iborat. Bu — lipofussinning hujayra organellalari membranalari-
dagi lipidlar peroksid oksidlanishi natijasida hosil bolishini ko'rsatadi, bu hol
keksayib borish jarayonida erkin radikallar hujayra membranalarining tobora
ko'proq eskirishiga sabab boladi degan nazariyani tasdiglaydi. Nisbatan yosh
odamlarda ovqatga yolchimaslik natijasida ancha tez lipofussin hosil bo'lib bori-
shi lipidlarning peroksidlanishiga to‘sqinlik giluvchi antioksidantlarning ovqat-
da yetishmasligiga bogliqdir.
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PROTEINOGEN PIGMENTLAR

Proteinogen pigmentlarga melanin, adrenoxrom va enteroxromaffin hujay-
ralar granulalarining pigmenti kiradi.

Melanin (yunoncha melanoz, yani qora degan sozdan olingan) endogen,
tirozinogen pigmentdir. Fiziologik sharoitlarda epidermisning malpigiy qava-
tidan va jun-sochlar so'g'onchasining epiteliysidan ishlanib chiqadi. Odam so-
chi, badan terisi, ko'zlarining rangi melaninga bog'liq. Bu pigmentning manbai
tirozin aminokislotasidir. Tirozinaza degan pigment tirozinning digidrooksife-
nilalanin (DOFA)gacha oksidlanishini katalizlaydi, DOFA esa promelanin bolib
hisoblanadi.

Melanin hosil bolish reaktsiyasi, yani promelaninning melaninga aylanish
hodisasi melanotsitlarda bolib o'tadi. Digidrooksifenilalaninning melanotsitlar
Golji apparatida polimerlanib, membrana bilan cheklangan, melanosomalar deb
ataladigan mayda-mayda donalar hosil qilishi elektron mikroskoplar yordamida
aniglangan. Mana shu melanosomalar yoki ularning to‘plamlari optik mikros-
kop ostida ham ko'rinadigan pigment donalarini tashkil giladi.

Melanotsitlar odatda badan terisi, soch va jun follikulalari, ko'z to'r pardasi-
ning pigmentli epiteliysi, ichki quloq, yumshoq miya pardalari, buyrak usti bez-
larining miya qavati, miyaning qora substansiyasida uchraydi. Badan terisida
epidermis bilan derma o'rtasidagi chegarada joylashgan dendritik hujayralar
melanotsitlar vazifasini ado etib boradi. Melanotsitlar o'z dendritlari yordamida
epidermisning bazal hujayralari bilan tutashib, ularning sitoplazmasiga mayda-
-mayda melanin donalari (melanosomalar) ajratib chiqaradi Derma fagotsitlari
melaninni 0ziga olib (yaqin oradagi melanotsitlardan yoki epidermisning ba-
zal hujayralaridan), melanoforlarga aylanadi. Asosan ana shu melanoforlarning
bir-biriga yopishib g‘uj bo'lishi yoki aggregasiyalanishi odamning badaniga sep-
kil toshishiga sabab bo‘ladi, sepkil toshgan joyga quyosh nurlari tasir gilganida
ma'lumki, sepkil donalari qorayadi. Ularning qorayishi shunga bog'ligki, ultra-
binafsha nurlar melanositlarda melanin sintezlanishini kuchaytiradi.

Melanogenez jarayoniga simpatik nerv sisternasi, vitamin C, kortizon va gi-
drokortizon tasir qilishi mumkin, bular melanin sintezini susaytirib qo‘yadi. Shu
bilan birga adrenokortikotrop gormon pigment sintezini kuchaytiradi. Erkin
melanotsitlar (melanoforlar) va epitelial melanotsitlar tafovut gilinadi.

Pigment almashinuvining buzilishi: irsiy va turmushda orttirilgan bolishi
mumkin. Bular badan terisida pigmentlar kopayib ketishi (melanin hosil
bo'lishining kuchayishi — gipermelanoz) yoki terining shu pigmentni ishlab chiqa-
rish xususiyatini yoqotib qo'yishi (gipomelanoz) bilan ifodalanishi mumkin. Shu
jarayonlarning nechog'lik avj olganiga qarab melanogenezning umumiy va ma-
halliy o'zgarishlari tafovut qilinadi.

Umumiy giperpigmentatsiya yoki melanoz (melaninning ortiqcha to'planib
qolishi) kaxeksiya, avitaminozlar (pellagra, skorbut) mahalida ichki sekretsiya
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bezlari patologiyasida kuzatiladi. Buyrak usti bezlarining zararlanishiga aloqa-
dor Addison kasalligida, shu bezlarning funktsiyasi sil, o'sma va zaxm tufayli
susayib ketgan mahallarda melanoz ayniqsa ifodalangan bo'ladi. Addison kasal-
ligida terida kuzatiladigan giperpigmentatsiya shunga bog‘ligki, tirozin-tripto-
fan almashinuvining oraliq mahsulotlari adrenalin hosil bolishi uchun ham,
melanin hosil bo'lishi uchun ham umumiydir. Buyrak usti bezlari zararlanganida
bu mahsulotlar promelanin hosil bo'lishiga sarflanadi. Bunda buyrak usti bezlari
funktsiyasi susayib ketishiga javoban adrenokortikotrop gormonning kompen-
sator tarzda ortigcha ishlanib chiqishi, gipersekretsiyasi muhim ahamiyatga ega.

Mabhalliy melanozlar jumlasiga yogon ichak melanozi kiradi. Bunday hodisa
odam 40 yoshidan oshgan kezlarida kuzatiladi, lekin anamnezda qayd etiladigan
qabziyatlarni hisobga olinmaydigan bo'lsa, klinik manzarasida ganday bo'lmasin
biror alomati ko'rinmaydi. Pigment ichak shilliq pardasi stromasining hujayra-
larida bolladi, bu hujayralar mikroflora ishtiroki bilan ichakda sintezlangan pig-
mentni fagotsitlaydi.

Xol va tojlar ham mabhalliy melanozning bir ko'rinishi fiziologik melanoz
bo'lib hisoblanadi. Ular ichida epidermis melanoblastlariga o'xshab ketadigan
bir talay nevus hujayralari bo'lishi bilan tariflanadi. Nevuslar odam badani teri-
sida doimo bolladigan tuzilmalardir. Ular o'sma jarayoniga manba bo'lib, so'ngra
melanoblastoma hosil qilishi mumkin (22-rasm). Oyoq panjasida uchraydigan
xollar aynigsa xatarlidir. Xol nechog'lik qora bo'lsa, undan o'sma shuncha kop
paydo boladi.

Teri pigment ishlab chiqarish xususiyatini yoqotib qo'yganida albinizm’ va
vitiligo hodisasi kuzatiladi.

Albinizm pigment bolmasligi bilan taiflanadigan holat boflib, pigment sin-
tezi izdan chiqqan mahallarda kuzatiladi. Albinizmning fiziologik timsoli soch
oqarishidir. Albinizm aslida irsiyatga bog'liq narsa bo'lib, melanin sintezi yuzaga
chiqgishida yordam beradigan ferment — tirozinazaning tug'ilishdan yetishmas-
ligiga bogliqdir. Albinizmda soch va jun sogonlarida, epidermis, derma, ko'z
tor pardasi va rangdor pardasida pigment topilmaydi. Albinoslar badanining
terisi, sochlari oq va ko'zlari qizil bolishining sababi ana shunda. Bunday odam-
lar quyosh nurlariga juda sezgir bolladi, chunki ular badanining terisida ultrabi-
nafsha nurlar tasiridan saqlaydigan, shuningdek ko‘zni yorug'likdan asraydigan
pigment bolmaydi.

Vitiligo (pes), ya'ni badanga oq dog tushishi, badan terisining ma’lum gismlar-
ida pigment yo'qolib ketishidir, bunga asosan vegetativ va endokrin o'zgarishlar
sabab bo‘ladi (23-rasm).

Leykoderma — badan terisi jarohatlangani, kuyib qolganidan keyin, ion-
lashtiruvchi nur ta’sir gilganidan keyin va har xil eritematoz toshmalardan keyin
terida paydo bolgan chandiqlarning ma’lum joylari pigmentini yoqotib oqarib
qolishidir.
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23-rasm. Vitiligo. Terining pigmenti yoqolgan joylari.

NUKLEOPROTEIDLAR ALMASHINUVINING BUZILISHI

Nukleoproteidlar murakkab ogsillar gatoriga kiradi, ularning prostetik qismi
dezoksiribonuklein va ribonuklein (DNK va RNK) degan nuklein kislotalardir.

Nukleoproteidlar purin almashinuvida ishtirok etadi, chunki tarkibida pu-
rin nukleotidlar boladi. Ularning endogen yo'l bilan hosil bo'lishi va ovqat bilan
birga organizmga kirib turishi, organizmda parchalanishi va asosan nuklein al-
mashinuvining oxirgi mahsulotlari — urat kislota va tuzlari ko'rinishida buyrak-
lar orqali ajralib chigishi bilan muvozanatda bo'ladi. Shu munosabat bilan nuk-
leoproteidlar almashinuvining buzilishi ortiqcha urat kislota hosil bo'lib, uning
tuzlari to'qimalarga o'tirib qolishi bilan birga davom etib boradi.
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Nuklein kislotalar almashinuvining buzilishiga aloqador asosiy patologik
jarayonlarga: 1) podagra, 2) siydiktosh diatezi yoki kasalligi, 3) uratli infarkt ki-
radi.

Podagra (yunoncha “podos” — oyoq, “agra” — ov degan so‘zlardan olingan)
tom ma’nosi bilan aytganda «oyoqga qo'yilgan gopqon» degan manoni bildiradi
va bog‘imlarda natriy urat tuzlari toplanib qolishi bilan tariflanadi. Kasallik
bog‘imlarning tutib-tutib og'rib turishi, qonda (giperurikemiya) va siydikda
(giperurikuriya) urat kislota tuzlari miqdori ko'payib ketishi bilan farq qiladi.
Tuzlar o'tirib qoladigan eng xarakterli joylar: go'l-oyoqlar mayda bo'g‘imlari (24-
rasm), shuningdek tizza va boldir oyoq panjasi bo'g'imlarining sinoviylari va
togaylari, paylar va bo'g'im xaltalari, quloq supralarining tog‘aylaridir.

Birlamchi va ikkilamchi podagra tafovut etiladi. Birlamchi podagra-
da koTriladigan giperurikemiyaning sababi nomalum. Ikkilamchi podagra
mieloleykoz, gemolitik anemiya, purinlar sintezi kuchayishi bilan birga davom
etadigan xavfli o'smalar mahalida boshlanadi.

Tuzlar toqimalarga o'tirib, to'planib qolganida nekrotik jarayonlar boshlanib,
demarkatsion yalliglanish reaktsiyasi roy beradi. Yallig'lanish infiltrati uchun
kop yadroli ulkan yot tanalar hujayralari bo'lishi xarakterlidir. Demarkasion
yallig‘lanish bo'lib turgan joyda keyinchalik fibroblastlar paydo bo'ladi va birik-
tiruvchi toqima o'sa boshlaydi. Biriktiruvchi to'qima, quloq supralarida va ta-
naning boshqa gismlarida paydo bo'ladi, bu podagra shishlari yuzaga kelishiga,
bog'imlar shaklining o'zgarib qolishiga olib keladi.

24-rasm. Podagra. Qo'l panjasidagi urat tuzlari toplamlari.

Buyraklarda urat kislota va natriy urat tuzlari buyrak kanalchalari va yig‘uvchi
naychalariga cho'kib tushib, bularning yolini berkitib qo'yadi. Keyinchalik
buyrakda ikkilamchi tartibda yallig‘lanish va atrofik o'zgarishlar boshlanadi (po-
dagraga xos buyrak).
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Podagra boshlanishi moddalar almashinuvining tug‘ilishdan buzilganiga
bog'liq deb hisoblanadi, bu kasallikning tabiatan oilaviy bo'lishi ham shundan
darak beradi.

Uratli diatez konstitutsiya anomaliyalari jumlasiga kiradi, chagaloglarda
kuzatiladi va nuklein kislotalar, nukleotidlar hamda purin asoslari almashinuvi-
ning izdan chigishi bilan tariflanadi. Almashinuvning shu tariqa buzilishi or-
ganizmda urat kislota va tuzlari to'planib borishiga, keyinchalik turli sistema va
organlarning ikkilamchi tartibda zararlanishiga olib keladi.

Urat kislota almashinuvi ozgarishlarining eng ko'p uchraydigan xili nefrou-
rolitiaz, ya'ni buyrak kanalchalari va yig‘uvchi naychalarida ammoniy va natriy
urat tuzlari to‘planib qolishi natijasida siydik toshlari paydo bo'lishidir.

Uratli nefropatiya va uratli nefrourolitiaz uratli diatezning eng ilk ko'rinishidir.
Yosh go'daklarda uratli nefropatiya oldiniga leykotsituriya ko'rinishida namoyon
boladi, patologik jarayon zorayib, kanalchalarning tomirlari zararlangani sayin
bu leykosituriya, gematuriya va proteinuriya bilan almashinadi, shunda zimdan
otayotgan surunkali nefritga o'xshab qoladi. Kattaroq yoshdagi bolalarda klinik
sindromlar zo‘rayib boradi va hammasi bir bo'lib, urikopatiya degan hodisaga
olib keladi. Organizmda urat kislota to'planib borishi gipertoniya kasalligi, al-
mashinuvga aloqador artritlar, spondilyoz, siydiktosh kasalligi, podagra bosh-
lanishiga yol ochadi. Odam juda semirib ketishi, unda qandli diabet paydo
bo'lishi ham mumkin.

Uratli infarkt. Buyrak so'rg'ichlarida urat kislota kristallari to'planib borishi
bilan ifodalanadi hamda chaqaloq bolalar hamda katta yoshli odamlarda kuza-
tilishi mumkin. Chaqaloglarda uratli infarkt eritrotsitlarning zor berib yemirili-
shi va purin almashinuvi kuchayishi natijasida bola hayotining dastlabki kunla-
rida boshlanishi mumkin. Lekin buyrak sorg‘ichlarida urat kislota kristalarining
to‘planishi nefrogidroz, interstisial yailig'lanishga va buyraklar funktsiyasining
izdan chigishiga olib kelmaydi. Katta yoshli odamlarda uratli infarkt kamroq
kuzatiladi va podagra, bir gancha yuqumli kasalliklar mahalida, o'smaga qarshi
preparatlar bilan davolash paytida roy beradi.

Uratli infarkt paydo bo'lishida gipoksantin-guanin — fosforibozil — trans-
feraza sistemasining irsiyatga alogador yetishmovchiligi ham ahamiyatga ega.

Makroskopik tekshirishda buyrak piramidalarida tillarang sariq yollar kozga
tashlanadi, bular radial yo'nalishda buyrak sorgichlarining uchlariga tomon
tushib keladi va ogsil va ko'chib tushgan nefroteliy aralashgan ikki tomonlama
nur sindiradigan sferik shakldagi kristall to'plamlaridan iborat bo'ladi.

KALSIY ALMASHINUVINING BUZILISHI

Kalsiy D. I. Mendeleev davriy sistemasining II guruhiga kiradigan kimyoviy
element bo'lib, biologik jihatdan yuksak darajada faoldir. Kalsiyning organizm
hayot faoliyati uchun juda katta ahamiyati bor:
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1) u skelet suyaklari va tishlarning tuzilishida ishtirok etadigan asosiy tarkibiy
qismdir;

2) qon ivishida ishtirok etuvchi muhim moddalar jumlasiga kirady, chunki
kalsiy bolmasa, protrombin trombinga aylanmaydi;

3) kalsiy birikmalari organizm himoya kuchlarini mustahkamlaydi;

4) kalsiy oggsillar, fosfolipidlar, organik kislotalar bilan barqaror birikmalar
hosil qilib, inson organizmida tinmay davom etib turadigan talaygina fiziologik
va biokimyoviy jarayonlarga ta’sir o'tkazib boradi.

Bundan tashqari, kalsiy: hujayra membranalari o'tkazuvchanligini idora etish-
da, nerv, muskul va bez togimasi elektrogenezida, sinapslardan tasirotni o'tkazish
jarayonlarida, hazm va endokrin: bezlarining sekretor va inkretor funktsiyalarini
yuzaga chiqarishda, muskul gisqarishining molekulyar mexanizmida, bir gancha
fermentativ jarayonlar ustidan nazorat olib borishda ishtirok etadi.

Kalsiyning 90 foizi kalsiy karbonat, kalsiy fosfat shaklida, xlor bilan birik-
kan birikmalar holida tishlarda, suyak va tog'ay to'qimalarida bo'ladi. Kalsiy-
ning qolgan gismi ogsillarbilan hosil qilingan murakkab birikmalar ko'rinishida
yoki ionlashgan holatda yumshoq to'qimalar hujayralarining ichida, hujayradan
tashqaridagi suyuqlikda joylashgandir.

Kalsiy organizmga ovqat bilan birga kiradi va ingichka ichakda sofriladi.
Magniy, fosforning ortiqcha bo'lishi, ovqat bilan kiradigan yog'lar yetishmovchi-
ligi yoki ortiqchaligi kalsiyning so'rilish jarayoniga yomon ta’sir o'tkazadi. Ovqat
bilan ortiqgcha miqdorda kiradigan uglevodlar ham kalsiyning so'rilishiga
to'sqinlik gilishi mumkin. Chunki bular kalsiy bilan erimaydigan cho'kma ho-
sil giladi. Shunday qilib, odam to'g’ri ovqatlangan mahaldagina kalsiy yetarlicha
so'rilishi mumkin.

Ovqat bilan birga organizmga kiradigan kalsiy tuzlari karbonat kislota
ishtirokida ogsilli kolloidlar ta’iri bilan qonda erigan holatda saqlanib boradi.
Kalsiy asosan yogon ichak bezlari, buyraklar orqali va o't bilan birga ajralib
chigadi. Kalsiy ajratilishi odam ovqatining tabiatiga bog'liq.

Kalsiy almashinuvining buzilishi jumlasiga quyidagilar kiradi:

1) suyaklardagi kalsiy miqdorining o'zgarishi va shu munosabat bilan paydo
boladigan suyak sistemasi kasalliklari;

2) yumshoq togimalarning ohaklanishi: metastatik ohak «metastazlari» (umu-
miy ohaklanish), distrofik ohaklanish (mahalliy ohaklanish), metabolik ohakla-
nish;

3) kovak organlarda tosh hosil bo'lishi.

SUYAKLARDAGI KALSIY MIQDORINING O‘ZGARISHI

Suyaklarning metafizlari bilan epifizlaridagi oz qatlam kalsiy va ba’zi boshqa
elementlar (kaliy, natriy, magniy, vismut, simob va boshqalar) ning labil deposi
bo'lib, kalsiy shu yerdan qonga osongina o'tib turadi. Suyakning gattiq mod-
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dasida kalsiy nisbatan barqaror holatda bo'ladi va qonga unchalik otmaydi.
Kalsiyning o‘zlashtirilishi, suyaklar qanchalik safarbar etilishini asosan parati-
reoid bez gormoni (peratgormon), qalqonsimon bez parafollikular apparati gor-
moni (kalsitonin) va vitamin E) nazorat qilib boradi. Paratgormon bilan vitamin
D sinergik ta’sir ko'rsatadi.

Paratgormon ortigcha hosil boladigan mahallarda osteoklastlar faolligi
ortib, suyaklar rezorbsiyasi kuchayishi munosabati bilan giperkalsiemiya hodis-
asi boshlanadi. Paratgormonning ta'sir ko'rsatadigan asosiy joyi suyakdir. Shu
gormon tasiri ostida suyak togimasi undagi ham mineral, ham organik mod-
dalar erishi hisobiga so'rilib ketadi. Paratgormon buyrak kanalchalarida kalsiy
reab-sorbsiyasini kuchaytirib, buyraklar kalsifikatsiyasiga sabab bolladi.

Kalsiy almashinuviga tasir ko'rsatishi jihatidan kalsitonin paratgormonning
antagonistidir. Kalsitonin tasirida qondagi kalsiy miqdori, suyaklardagi osteok-
lastlar soni kamayib, osteoporoz hodisasining oldi olinadi. Kalsitonin yurak,
buyraklar kalsifikatsiyasiga yo'l qo'ymaydi.

Ancha kop uchrab turadigan ikki kasallik — tegishli boblarda tasvirlab
otilgan paratireoid osteodistrofiy varaxit suyaklardagi kalsiy miqdorining
o'zgarishiga bogliqdir.

YUMSHOQ TO‘QIMALARNING OHAKLANISHI

Ohaklanish (petrifikatsiya, kalsinoz) organizm suyuqliklarida erigan holda
bo'ladigan kalsiy tuzlarning togimalarga cho'kib tushib shu togimalarda toplanib
qolishidir. Kalsiy odatda biroz migdor temir, magniy vaboshqa mineral birikma-
lar bilan birgalikda toplanib boradi.

Eritmadagi kalsiy tuzlari quyidagi hollarda cho'kmaga tushishi mumkin:

1) qondagi kalsiy miqdori ko'payib (giperkalsiemiya), qonda kalsiy erigan
holda saqlanib turolmaydigan mahalda. Bu jarayon umumiy ohaklanish yoki
metastatik ohaklanish deb ataladi, ayni vaqtda kalsiy tuzlari intakt toqimalarda
to'planib boradi;

2) kislota-ishqorlar muvozanati mahalliy tarzda o'zgarishi natijasida. Bun-
da kalsiy tuzlari to'qimaning nekrozga uchragan joylarida yoki chuqur distro-
fik ozgarishlar ro'y bergan toqimalarda to'planib boradi. Ohaklanishning bu
turi othogli, mahalliy yoki distrofik ohaklanish deb aytiladi. Bunday mahallarda
qondagi kalsiy miqdori norma atrofida boladi;

3) bufer sistemalarning beqarorligi tufayli, bufer sistemalari beqaror bolib
qolgan mahallarda kalsiy kichik konsentratsiyada bolganida ham qon va togima
suyugliklarida saqlanib turolmaydi (metabolik ohaklanish, interstisial kalsinoz).

Petrifikatsiya boshlanishining sabablari va mexanizmidan qati na-
zar togimalarda qum donalari yoki «oyna siniqlari»ga oxshash plastinkalar
ko'rinishida kalsiy paydo boladi. Kalsiyli toqima zich, qattiq bolib qoladi, kesil-
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ganida g'irchillaydi. Kalsiy to'plangan joylarda ba’zan geterotopik suyak paydo
bo'lishi mumkin.

Metastatik ohaklanishda kalsiyning ekstrasellular tarzda to‘planib borishi
hujayralarning tashqi membrana bilan o'ralgan pufakchalarida boshlanadi. Bu
pufakchalarning diametri 200 nmga teng. Suyak va tog'ay toqimasidagi shunday
pufakchalar matriks pufakchalar deb ataladi. Ularda kalsiy membranalar fosfo-
lipidlariga tropligi tufayli toplanib boradi deb taxmin gilinadi. Hujayra ichida
ohaklanish boshlanadigan joy kalsiyni to‘plab borib, Halok bo‘lgan yoki halok
bollayotgan hujayralar mitoxondriyasidir.

Metastatik ohaklanish qonda kalsiy ko'payib qolgan mahallarda kuzatiladi.
Bunday hodisa quyidagi hollarda ro‘y berishi mumkin:

1) organizmdan kalsiy chiqarishi kamayib ketadigan surunkali protozoy kolit-
larida; 2) suyaklardan kalsiy zo'r berib yuvilib chigayotgan paytlarda, masalan,
gipervitaminoz D da; 3) paratireoid bezlarda o'smalar bor mahallarda suyaklar
20’ berib sorilib ketishi natijasida (paratireoid osteodistrofiya); 4) paratireoid be-
zlar hujayralarining diffuz giperplaziyasida; 5) mieloma kasalligida; 6) buyraklar
polikistozida; 7) surunkali nefritda 8)yog'on ichak zararlangan paytlarda (sulema
bilan zaharlanish, surunkali dizenteriyada); 9) sistema sarkoidozida; 10) idiopatik
giperkalsiemiya; 11) Addison kasalligida.

Kalsiy har qanday togimada to‘planib borishi mumkin, lekin meda devori,
opka alveolalari, arteriyalar devorlari, miokardda metastazlar ko'proq kuzati-
ladi. Miokard va arteriya devorida ohak membranalar va tolasimon tuzilma-
lar bo'ylab to‘planib boradi. Miokard va arteriya devori kalsinozi bu tuzilmalar
to'qimalarining karbonat kislota kam bo‘ladigan arterial qon bilan yuvilib turi-
shiga bogliq. Ohak metastazlarida kalsiy tuzlari parenxima hujayralariga, birik-
tiruvchi to'qima tolalari va asosiy moddasiga otirib qoladi. Miokard va buyrakda
birlamchi kalsiy fosfat tuzlari mitoxondriyalarda kuzatiladi.

Distrofik ohaklanish (petrifikatsiya) nekrozga uchragan joyning to‘planishida
yoki chuqur distrofiya holatiga tushgan toqimalarda boshlanadi. Bunda
togimalarda petrifikatlar, yani toshdek qattiq bo'ladigan ohak donalari, kon-
glomeratlari yuzaga keladi. Petrifikatlar kazeoz sil ochoglarida, zaxm gumma-
larida, infarktga uchragan joylar, surunkali yalligllanish fokuslarida, revmatik
endokardit paytida paydo bo'ladi (25-rasm). Distrofik ohaklanish hodisasi chan-
diglangan to'qimada (masalan, revmatik endokarditda yurak qopqogqlarida),
aterosklerotik pilakchalarda boshlanadi. Bachadondan tashqaridagi homila-
dorlikda o'lgan homilaning ohaklanib qolganligi ham tasvirlangan. Olib qolgan
parazitlar (trixinalar, exinokokklar), tromblar (vena toshi — flebolit) petrifi-
katsiyaga uchraydi va hokazo.
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25-rasm. Revmatik endokarditda aorta qopqoglarida paydo bollgan
distrofik ohaklanish.

Metobolik oxaklanish mahalliy va sistema doirasida bo'lishi mumkin. Bu hodi-
sa sistema doirasida bo'lganida teri, teri osti yog' kletchatkasi, paylar, fassiyalar,
aponevrozlar bo'ylab, muskullar, nervlar va tomirlarga ohak chokib tushadi.
Sistema doirasidagi metabolik ohaklanishda dastlab biriktiruvchi toqimadagi
lipidlar almashinuvi izdan chigadi deb taxmin gilinadi, shu munosabat bilan bu
jarayonni lipokalsino granulyomatoz deb atash taklif qilinmoqda.

Cheklangan kalsinoz yoki oxakli podagra qo'l-oyoq barmoglari terisida plas-
tinkalar kurinishida ohak toplanib qolishi bilan tariflanadi.

Interstisial kalsinoz patogenezi o'rganilgan emas. Bufer sistemalarning beqa-
ror holga kelib, kalsiy migdori kamayganida uning qonda saqlanib tura olmasligi
ma'lum darajada ahamiyatga ega. Ohaklangan joylarda faqat mikroskop ostida
ko'zga tashlanadigan mayda-mayda donalar paydo bo'lishi (gardsimon kalsinoz)
yoki oddiy kozga yaxshi ko'rinib turadigan ochoglar yuzaga kelishi mumkin.
Kalsinozga uchragan to'qima qattig, mo'rt bo'lib, toshga o'xshab turadi. Kalsinoz
ochoglari atrofida reaktiv yalliglanish boshlanib, biriktiruvchi to'qima hujayrala-
ri ko'payadi, yot tanalar ulkan hujayralari to‘planib, fibroz kapsula paydo boladi.

Kalsinozning ahamiyati har xil va mexanizmiga, ohaklanishning qanchalik
tarqalgani hamda tabiatiga bog'liq. Chunonchi, tarqalgan interstisial kalsinoz
zo'rayib boradigan og'ir kasallikdir. Shu bilan bir vaqtda ohak metastazlarining
Klinik belgilari bolmaydi. Kalsiy tuzlarining tomirlar devorlariga cho'kib qoli-
shi (aterosklerozda) tomirlar funktsiyasi izdan chiqishiga (tomirlar yo'li torayib
qolishiga) olib keladi va bir qancha asoratlarga sabab bo'lishi mumkin (masalan,
tomir tromboziga). Shu bilan birga parazit o'lib qolgan joyda kalsiy tuzlarining
to'planib borishi ijobiy ahamiyatga egadir, chunki jarayon bitib borayotganidan
darak beradi. Bunday hollarda parazit yoki mikobakteriyalar tirik toqima ichida
go'yo ko'milib ketgandek boladi.
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TOSH HOSIL BO‘LISHI

Kalsiy almashinuvining buzilishi boshqa bir patologik jarayonga — toshlar
hosil bolishiga ham sabab boladi. Toshlar hosil bo'lishida oksalat kislota, purin
asoslari almashinuvining buzilishi ham abamiyatga ega.

Toshlar erkin holda yotadigan tuzilmalar bo'lib, asosida kalsiy yotadi. Ular
ko'pincha siydik va o't yo'llarida hosil bo'ladi va shu narsa buyraktosh hamda o't-
tosh kasalliklariga olib kelishi mumkin.

Toshlar paydo bo'lishida (litogenezda) quyidagilar muhim ahamiyatga ega:
1) infeksiya, mahalliy yalliglanish jarayoni bolishi; 2) o't kislotalari va o't bi-
lan birga ajralib chiqadigan boshqa anorganik moddalar biosintezining buz-
ilishi; 3) paratireoid bezlar giperfunktsiyaga uchrab, giperkalsiemiya boshlani-
shi; 4) idiopatik giperkalsiemiya; 5) suyaklar shikastlanganida, Bene — Bek
— Shaumann sarkoidozi, gipervitaminozlar mahalida, ishqorlar, kalsiy tuzlari
uzoq ichib yurilganida, gattiq suv istemol gilinganida boshlanadigan giperkalsi-
emiya; 6) har qanday sabablarga ko'ra boshlangan giperkalsiuriya (siydik bilan
ko'p miqdor kalsiy chiqishi).

Almashinuv jarayonlari buzilganida hosil boladigan tosh odatda kristalloid
tuzilishda, almashinuv buzilmasdan turib, mahalliy tarzda, masalan, yallig‘lanish
sharoitlarida yuzaga keladigan tosh esa qat-qat tuzilishda boladi. Chunonchi,
xolesistitlarda o't pufagida epiteliyning ko'chib tushish hodisasi kuzatiladi; ko'chib
tushadigan hujayralar va shilimshiqdan iborat shu bolakchalarga tuzlar singiydi,
shu bilan birga ular o'sha bolakchalarni qavatma-qavat qoplab boradi va har bir
bunday qavat xuddi ko'ndalangiga arralangan daraxt tanasidek chiziglar bilan
boshqa qavatdan ajralib turadi. Bordi-yu, ikkala jarayon, yani kristallanish va
qavatlanib borish jarayonlari birga qo‘shilib, birga davom etib boradigan bo'lsa, u
vaqtda tosh aralash tuzilishda: o'rtasi qat-qat, chetlari radial yo'nalishda bo'ladi.

Toshlarning katta-kichikligi har xil bolishi mumkin. Qovuqda kattaligi bola
mushtidek yirik toshlar bolishi mumkin, lekin qum zarralaridek mayda toshlar
ham bo'ladi. Kasallikni ganday o'tishi toshning katta-kichikligiga bog'liq emas-
ligini aytib o'tish kerak. Odamdagi tosh juda yirik bo'lishi va kishi buni bilmasligi
ham mumkin. Bunday holda odam toshni olib yuraveradi-yu, lekin kasal bo'lib
hisoblanmaydi. Toshlarning shakli juda har xil: sharsimon, sigara ko'rinishida,
tutmevasiga oxshash va hokazo. Tosh so'riladigan bolsa, halqasimon shaklga
kirib qolishi, yarim oy, qum donalari ko'rinishida bo'lishi mumkin.

90

www.ziyouz.com kutubxonasi



26-rasm. Har xil shakldagi o't toshlari:
a — aralash toshlar, b — xolesterinli toshlar, v — mayda pigmentli toshlar.

Siydik yo'llarida kimyoviy tarkibi har xil bo'ladigan toshlar uchraydi. Siydik
kislotasidan hosil bo'ladigan silliq sariq toshlar — uratlar, kalsiy fosfatdan iborat
gipsdek oppoq fosfatlar, kalsiy oksalatdan iborat oksalatlar shular jumlasidandir.
Oksalatlar yuzasi notekis, g'adir-budir bo'lib, korinishdan tut mevasini eslatadi.
Ularning notekis yuzasini qon pigmenti qoplaydi, shuning natijasida ular gun-
gurt, qo'ng'ir tusga kirib qoladi.

O't yo'llarida toshlarning quyidagi turlari uchraydi: 1) odatda yakka bo'ladi-
gan, ko'kimtir sariq rangli yengil sof Dodesterin toshlar, bular sigara ko'rinishida
bo'lib, alangaga tutilganda suyuglanadi; 2) mayda-mayda, kop boladigan, toq
yashil rangli, salga uvalanadigan yumshoq pigmentli toshlar; 3) asosi xolesterin-
dan iborat bo'lib, pigment oxak qatlamlari bilan o'ralib turadigan aralash toshlar
(26-rasm).

Toshlar chiqarish yo'llarini bekitib qo'yib, ularning o'zi turgan joyidan yuqori
gismi chozilib ketishiga sabab bolishi mumkin. Bu narsa ot yollarida o't pu-
fagi istisqosi yoki sariq kasalligiga, buyrakda esa gidronefroz deb aytiladigan
hodisaga olib keladi. Boshqa organlar: meda osti bezi, so'lak bezlarining chiqa-
rish yo'llarida, ichak, bronxlar, bodomcha bezlar, tanglay chetlari, venalarning
ichi va boshqalarda ham toshlar paydo bolishi mumkin. Lekin ular siydik va o't
yollaridagiga garaganda juda ham kam boladi.

Klinik manzarasi toshning harakatchanligiga bog'liq. Tosh oz ornidan
ko'chib, chiqarish yoliga otib qolganida u, aynigsa yuzasi notekis, g'adir-budir
bo'lsa, shu joyda spazm boshlanishiga sabab bo'ladi. Ana shunday spazm juda
qattiq og 'riq bilan birga davom etadi (jigar, buyrak sanchig'i).

NEKROZ

Nekroz tirik organizm togimasi yoki organidan bir qismining oflishi, halok
bo'lishidir. Nekroz boshlanganida togima yoki organ o'sha gismining hayot faoli-
yati badar to'xtaydi. Nekroz alteratsiyaning so'nggi va qaytmas bosqichi bolib,
nekrobiozdan, yani to'qimadagi qaytmas, chuqur ozgarishlardan keyin boshla-
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nadi. Uzoq vaqtdan beri davom etib kelayotgan nekrobiozni patobioz deb ay-
tiladi. Masalan, ko'pdan beri bitmay kelayotgan yaralar, odam umuman ozib-
to'zib ketgan mahallarda, innervatsiya va qon aylanishi izdan chiqqanida yuzaga
keladigan va ha deganda bitavermaydigan jarohatlar patobiotik holatlar jum-
lasiga kiradi. Nekrobioz holatiga tushib golgan to'qimalarda ularning regene-
ratsiyaga layoqati buzilgan boladi. Shu bilan birga nekrobiotik va nekrotik ja-
rayonlarning fiziologiya va biologiyada odatdagicha, normal hodisa ekanligini
aytib o'tish kerak. Ma'lumki, tirik sistemalar 0'zining rivojlanish davrida tinmay
o0z-ozidan yemirilib, 0'z-0'zidan tiklanib turadi. Chunonchi, badan terisi, hazm,
nafas va siydik-tanosil yollari qoplovchi epiteliysining hujayralari tinmay olib,
regeneratsiyalanib turadi. Og'iz bo'shlig'i epiteliysining yuzasidagina besh minut
davomida 500 mingtaga yagin o'lik hujayralar ko'chib tushib turadi.

Etiologiyasi. Nekrozni keltirib chiqaradigan sabablar ikkita asosiy guruhga
bo'linadi: ekzogen va endogen sabablar. Nekrozning ekzogen sabablariga mexanik
shikast, ya'ni travima, haddan tashqari yuqori yoki past harorat, elektr toki, ion-
lashtiruvchi nurlar, kislota, ishqorlar, og‘ir metallar tuzlari, mikroorganizmlar-
ning tasiri kiradi. Nekrozning endogen sabablari qon aylanishining buzilishiga
olib keladigan jarayonlar, shuningdek neyrogumoral, allergik va metabolik tus-
dagi ozgarishlardan iborat bo'lishi mumkin.

Tasnifi. Nekrozga sabab bo'la oladigan omillarning xiliga qarab nekrozning
quyidagi asosiy turlari tafovut qilinadi: 1) travmatik, ya'ni shikastlanishga aloga-
dor nekroz, 2) toksik, 3) trofonevrotik 4) allergik 5) tomirlarga aloqador nekroz.

Travmatik nekroz odamning shikastlanib qolishi, yani fizik, elektrik yoki
mexanik travmaga uchrashi natijasida boshlanishi mumkin. Masalan, odam
badani yuqori kuchlanishli elektr o‘tkazgich liniyaga tekkanida, yuqori va past
harorat yoki konsentrlangan kislota va ishqorlar ta'sir gilganda to'qimalari nek-
rozga (koagulatsiya va kuyib, ko'mirga aylanish darajasigacha borib etadigan
nekrozga) uchrashi mumkin.

Toksik nekroz. Togimalarga toksinlar tasir etgan mahalda toksik nekroz
boshlanadi. Odam sulema, dori preparatlari (sulfanilamidlar, sintetik antibio-
tiklar va boshgalar) bilan zaharlanib qolgan paytda nefronlar proksimal va distal
bo'limining halok bo'lib ketishi toksik nekrozga misol bo‘la oladi. To'qimalarga
boshqa zaharli moddalar, aksari bakteriyalardan ajralib chigadigan modda-
lar ta’sir gilgan mahallarda ham toksik nekroz paydo bofladi. Masalan, silda
uchraydigan kazeoz nekroz, zaxm, qorin tifida boladigan nekroz ana shunday
nekroz jumlasiga kiradi.

Trofonevrotik nekroz bosh miya yoki orqa miya zaharlanganida, masalan, ja-
rohatlanganida yoki o'sma paydo bollganida kuzatiladi, bu narsa teri nerv trofi-
kasi buzilishi munosobati bilan yotoq, yaralar paydo bolishiga olib keladi.

Denervatsiya ham neyrogen nekrozga sabab bolishi mumkin. Neyrogen
nekroz bilvosita yol bilan, ya'ni nerv sistemasi tasiri ostida boshlanadigan nek-
roz deb ham hisoblanadi.
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Allergik nekroz organizm toqimalarining qanday bo'lmasin biror xildagi bio-
logik, fiziologik yoki kimyoviy omilga haddan tashqari sezgirligi munosabati
bilan boshlanadi va organizm reaktivligi ozgarib qolgan sharoitlarda kuzati-
ladi (Artyus fenomeni). Buyraklarning ikki tomonlama kortikal nekrozlari shu
fenomenning odamda uchraydigan tarqoq xillariga kiradi. Odam ba’zi dorilar-
dan zaharlanganida, masalan, unga penisillin yuborilganida, ko'riladigan nekroz
asosan allergiyaga bog'ligdir (bunda badan tersining kattagina joyi nekrozga
uchrashi mumkin).

Tomirlarga alogador (angiogen) nekrozlarning asosiy sababi togimaning qon
bilan taminlanishi izdan chiqishi, to'qgimalar nafasida ishtirok etadigan ferment-
larning ishlamay qo'yishi yoki denaturatsiyaga uchrashi natijasida boshlanadi-
gan toqimalar asfiksiyasidir. Masalan, iprit va lyuizit ta'sir etganida bu modda-
lar hujayra ichidagi nafas fermentlarining sulfgidril guruhlarini biriktirib olib,
toqimalarning kislorodni o‘zlashtirish layoqatidan mahrum giladi va shu tariga
nekrozga sabab boladi. Lekin angiogen nekroz ko'pincha tomir yoliga tromb,
embot tiqilib qolishi, tomirga ip solib boglash, qon bilan taminlanishning funk-
tsional yetishmovchiligi, tomirlar periferik tarmoglarining spazmi yoki falaji
tufayli boshlanadi. Odam qoramig'dan zaharlangan mahallarda (qoramigning
tasir ko'rsatadigan moddasi — ergotin tomirlarni toraytiradigan moddadir),
shuningdek Reyno kasalligi vagtida qol-oyoqlarning gangrenaga uchrashi ana
shunday nekrozlarga misol bo'ladi.

Qon taminoti bilan biror organning kuchaygan faoliyati ortasida funktsio-
nal nomuvofiglik yuzaga kelgan mahallarda to'qimalar asfiksiyaga uchrashi, yani
kislorod bilan yetarlicha t¥minlanmay qolishi mumkin. Sportga alogador mio-
kard nekrozlari ana shunday hodisa tufayli paydo bofadi, bunday mahallarda
yurak mutlaqo sog’ bolishiga qaramasdan unga ortiqcha zo'r kelishi natijasida
miokardda infarktlar paydo boladi. Dapir-dapir tutib qoladigan ogsoqlik yoki
obliteratsiyalovchi endarteriit ham organ zo'r berib ishlagani holda gon bilan
taminlanish darajasi bunga mos kelmay qolishiga tipik misoldir.

Taksir mexanizmiga ko'ra: bevosita nekroz, bilvosita nekroz tafovut gilinadi.
Bevosita nekroz zarar yetkazadigan omil bevosita tasir gilgan mahallarda, masa-
lan, mexanik shikastlanish, vagtida yuqori va past harorat tasir etgan paytlarda
paydo bo'ladi. Zaharli moddalar, aksari bakteriyalardan chiqadigan zaharlarning
toqimaga tasir gilishi natijasida boshlanadigan toksik nekroz ham bevosita nek-
roz jumlasiga kiradi. Bilvosita nekroz tomirlar sistemasi, nerv va endokrin siste-
malar ishtirokida bilvosita yo'l bilan boshlanadi. Bosh miya shikastlangan ma-
hallarda medada to'satdan yara paydo bo'lib, meda shilliq pardasining nekrozga
uchrashi ana shunday nekrozlarga misol bolishi mumkin.

Birlamchi va ikkilamchi nekroz, ochoq holidagi va umumiy nekroz ham tafo-
vut qgilinadi.
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Patologik anatomiyasi. Nekrozga uchragan to'qima yaltiroqligini yo'qotib,
xira, gungurt bo'lib qoladi va rangi, zichligi, ko'pincha esa hidi bilan ham tirik
togimadan ajralib turadi. O'lik to'qim odatdagi to'qimadan ko'a rangi ochroq
bo'lishi, og-sarg'ish tusda bo'lib ko'zga tashlanishi( miokard, buyrak, jigarda)
yoki go'ng'ir-qora tusga kirib golishi mumkin ( badan terisi, ichakda). O‘zining
zichligi, yani konsistensiyasi jihatidan nekrozga uchragan to'gima ancha yum-
shog, nam, ilvillagan yoki qattiq bo'ib turadiki, bu narsa to'qimaningo’z xususi-
yatlariga ham, nekrozni keltirib chiqargan sabablarga ham bog'liqdir. Masalan,
bosh miyada hamisha nam nekroz boshlanib, miya to'qimasi yumshab qoladi,
ensefalomalatsiya deb shuni aytiladi.

Nekrozga uchragan toiqima mikroskopda tekshirib ko'rilganida oziga xos
tuzilishini yo'qotib qo'ygani kozga tashlanadi. Hujayralar sitoplazmasi koagu-
latsiya, gomogenizasiya, vakuolizatsiyaga uchraydi va erib ketadi. Yadrolarda
kariopiknoz, karioreksis, kariolizis borligi kuzatiladi. Elastik va retikulyar tola-
lar ham parchalanib eriydi, kollagen tolalar gomogenlashib, bular ham yemirilib
ketadi. Nekrozga uchragan joylarga qon singib, ularga leykositlar, makrofaglar
sizib chiqadi (infiltratsiya).

Nekrozning avj olib borish jarayonida uch bosgich tafovut giladi: 1) nekroz
oldi bosqichi (toqima, organning qaytmas ozgarishlar boshlanmasidan oldin-
gi holati), 2) nekroz bosqichi (to'qima, organning halok bo'lishi), 3) destruktiv
ozgarishlar bosqichi (toqima detritining parchalanib, chirib ketishi, goldiglari-
ning cheklanib turishi).

Nekroz atrofidagi tirik to'qimalarda demarkatsion yallig'lanish degan hodisa
boshlanadi va u nekroz bolgan joyning cheklanib, surilib ketishiga yo'l ochadi.
Ikkilamchi reaktiv yalliglanish deb ataluvchi shu joyda tomirlar juda kengayib,
toiqima detritini yutib oladigan bir talay makrofaglar, keyinchalik fibroblastlar
paydo boladi, ular nekroz o’chog'ining kapsula bilan o'ralib qolishiga yordam
beradi.

Nekrobiotik jarayonlarning tartibi va avj olib borish suratlari har xil bofishi
mumkin, bu patogen omilning tabiatiga, nekrozga uchragan toqimaning
xususiyatlariga, organizmning funktsijonal holatiga bogliq. Masalan, markaziy
nerv sistemasida nekrobiotik o'zgarishlar, aytaylik, biriktiruvchi toqimadagidan
ko'ra ancha ilgari boshlanadi.

Nekroz ganday sharoitda ro'y berganiga qarab, har xil atamalar ishlatiladi.
Masalan, nekroz tashgi muhitga taqalib turmaydigan to'qimada ro'y bergan
bolsa, u vaqtda buni infarkt deb aytiladi. Bordiyu, olgan joy tashqi muhit (havo,
mikroorganizmlar) ga toqnash keladigan bolsa, buni gangrena deb atash rasm
bo‘lgan (qo’l-oyoqlar, ichak gangrenasi va hokazo).

Morfologik belgilarga ko‘ra nekrozning ikki turi: koagulatsion va kollikvat-
sion nekroz tafovut gilinadi.
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Koagulyatsion nekrozbosh miyabilan orqa miyaniaytmaganda, toqimalarning
ishemiyadan zararlanishi uchun xarakterlidir. Koagulyatsion nekroz asosida
ogsillarning denaturatsiyalanishi yotadi. Nekrozning bu turi ogsilli toqimalarda,
masalan, ko'ndalang-targ‘il muskullarda hammadan yaxshiroq kozga tashla-
nadi. Koagulyatsiya hujayradagi ferment sistemalarining chuqur denaturatsi-
yasi bilan birga davom etib boradi va proteinazalarning tasiriga ha deganda
berilavermaydigan chidamli moddalar paydo bolishiga olib keladi. Koagulyasi-
yaga uchrgan toqimalar gidrolitik parchalanishga berilmaydigan bo'lib goladi.
Koagulyatsion nekrozning mexanizmi jonsizlangan, togimalarga kalsiy o'tishiga
bog'lig, shu kalsiy ogsillarnj ivitib qo'yadigan fermentlari faol holga keltiradi.

Koagulyatsion nekrozga: 1) miokard, buyrak, talogning ishemik infarkti, 2) qo-
rin oldi devori ko'ndalang-targ‘il muskullarining senker (mumsimon) nekrozi
(bu nekroz ich terlama paytida kuzatiladi), 3) asosan sil infeksiyasi ochoqlarida
uchraydigan suzmasimon (kazeoz) nekroz misol bo'lib xizmat qilishi mumkin.
Ana shunday o'choqlar atrofida granulyomatoz reaktsiya tariqasida boshlan-
gan yallig'lanish zonasi ko'zga tashlanadi. Shu xildagi nekroz turini diagnos-
tik jihatdan ajratib aniglab olish muhim, chunki unga sil qozg‘atuvchisi sabab
bo'ladi. Ishemik infarktda yadrosiz atsidofil hujayralar haftalab saglanib turishi
mumbkin, Ular parchalanish va leykositlarga fagotsitlanish yo'li bilan yoki sizib
o'tgan leykositlarning lizosomal proteolitik fermentlari yordamida to'qimadan
yoqotiladi.

Kollikvatsion (nam) nekroz jonsizlangan to'qimaning irishi bilan tariflanadi
va nami ko'p va lipidlarga boy to'qimalarda (bosh miyada) kuzatiladi. Kollikva-
tsion nekroz autoliz yoki geterolizis tufayli boshlanadi, bakterial infeksiya uchun
xarakterlidir, chunki bakteriyalar leykositlarning to'planib qolishi uchun juda
yaxshi sharoit yaratadi. Yurak, jigar, buyrakdagi gipoksiya mahalida nomalum
sabablarga ko'ra negadir koagulatsion nekroz boshlanadi-yu, lekin markaziy nerv
sistemasida kollikvatsion nekroz yuzaga kelib, kistalar hosii boladi. Kollikvatsiya
patogenezi ganday bolmasin, lekin u hujayraning olib ketgan tuzilmalari hazm
bo'lishiga qulaylik tug'diradi.

Fermentativ yog'li nekroz nekrozning alohida bir turi bolib hisoblanmaydi,
lekin ancha ko'p uchraydi va pankreonekroz degan nom bilan ko'proq malum.
Uni faoliyati kuchaygan pank reatik fermentlarning meda osti bezi parenximasi
va qorin bo'shlig'iga patologik yo'l bilan ajralib chigishi natijasida malum joy-
dagi yog'larning destruksiyaga uchrashi deb qaraladi. Bu fermentlar asinar hu-
jayralar va bez yo'llaridan tashqariga chiqib, hujayra membranalaridagi yog‘larni
eritadi, chunki faol holga o'tgan lipaza hujayra yog‘larida bo'ladigan trigliseridlar
efirlarini parchalaydi. Asinar hujayralarda fermentativ autoliz boshlanib, nekroz
ochoqlari yuzaga keladi. Ana shu yog'li nekroz meda osti bezi kapsulasi tagida,
katta va kichik charvilarda, buyraklarning kapsulasida, ichak tutgichida mayda-
mayda sarg'ish o'choqlar ko'rinishida kozga tashlanishi mumkin.
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Klinik-anatomik belgilari jihatidan nekrozlarning 5 turi tafovut gilinadi:
quruq va nam gangrena, anaerob gangrena, yotoq varalar, sekvestrlar va infarkt-
lar.

Gangrena (yunoncha gangraina, yani yong‘in degan so'zdan olingan). Nekro-
zga uchragan toqima kuygandek bo'lib, ko'zga tashlanib turadi. Nekrozlangan joy
tashqi mubhit tasiri (unga havo tegib turishi, bakteriyalar ta’ir qilishi) tufayli ran-
gi ozgarib, qorayib qoladi. Quruq gangrenada olik to'qimalar quruq havo ta’siri
ostida namini yoqotib, burishadi, qattiq va qora bo'lib goladi (mo‘'miyolanish).
Keksa odamlar oyoqlarining arteriyalari tortishib, torayib qolganida va ularda
tromboz paydo bo'lganida, badan kuygani, badanni sovuq olgan mahallarda
kopincha shu xildagi gangrena paydo bo'ladi (27-rasm).

27-rasm. Oyoq barmoqlariniﬁg gangrenasi (quruq gangrena).

Oflgan toqima va teri osti kletchatkasida chirituvchi mikroorganizmlar
tasiriga uchraydigan bo'lsa, u holda nam gangrena avj oladi. Bunday toqima
qong'ir, qora-ko’kimtir tusga kiradi. Lunj yumshoq to'qimalarida uchraydigan
noma yoki «suvli rak» nam gangrenaga misol bo'lishi mumkin (28-rasm). Ichak
tutqichi arteriyalari tutilib qolganida ingichka va yogon ichakda nam gangre-
na boshlanadi. Nam gangrena odatda tobora zorayib boradi, yani o'tishi xavfli
bofladi.

Yotog yaralar ham gangrenaning bir xili bolib hisoblanadi, ular zaiflashib
qolgan odamlar nerv sistemasi zararlanganida og'ir infeksion kasalliklar paytida
badani terisida paydo bo‘ladi. Qoplag'ich toqimalarda nekroz paydo bo'ladigan
joylar tananing bosilib turadigan gismlaridir (dumgaza sohasi, umurtqalarning
qirrali o'simtalari tegib turadigan joylar va boshqalar). Yotoq yaralar qattiq axlat
massalari bosib turishidan ichakda ham paydo bo'lishi mumkin.

Alohida bir mikroorganizmlar tufayli tirik to'gimalarda paydo bo'ladigan ana-
erob gangrenani (gazli gangrena, gazli flegmonani) hozir aytib o'tilgan gangrena
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xillaridan farq qilish kerak. Anaerob gangrena ko'pincha 0q otar qurollardan ja-
rohatlanish natijasida boshlanadi. Anaerob infeksiya patogen anaerob mikroblar
qo'zgatadigan jarohat infeksiyalari qatoriga kiradi. Toqimalarning tez nekrozga
uchrashi va gaz hosil qilib irib borishi, yallig'lanishiga oid sezilarli hodisalar
ko'rilmagani holda og‘ir umumiy intoksikatsiya bo'lishi bilan tariflanadi.

28-rasm. Noma (nam gangrena).

Anaerob infeksiyaning ikkita klassik xilini tafovut qilish rasm bo'lgan - em-
fizematoz (gazli gangrena) va shishli (xavfli shish) xili. Bularning ikkalasi uchun
toqimalarning tez halok bolib, patogen mikrofloraning jarohat tashqarisiga
ildam tarqalib borishi xarakterlidir. Muskullar, teri osti kletchatkasi, tomirlar,
nervlar nekrozga uchraydi. Muskul toqimasidagi nekroz aynigsa sezilarli bo'ladi,
muskullar rangi xira tortib, kulrang tusga kiradi, barmogqlar bilan osongina ezila-
di va jelesimon massaga o'xshab qoladi (toqimalarning malinasimon lizisi simp-
tomi deb shuni aytiladi). Emfizematoz xilida muskul g'ovak-g'ovak bo'lib goladi,
chunki interstisial to'qimaning orasiga gaz pufakchalari kirib qoladi. Shishli
xilida to'qimalarga suyuglik shimilishi ustun turadi.

Nekrozning turlaridan yana biri sekvestrdir. U tirik toqimalarda erkin holda
yotadigan va uyushish jarayoniga berilmaydigan ollik to'qima bolagi bo'lib hi-
soblanadi. Sekvestrlar odatda osteomielitlar paytida suyaklarda yoki oq tegib
suyak singanidan keyin paydo bofladi (29-rasm). O'lik toqima atrofida yiring
bilan tola bo'shliq — sekvestr kapsulasi paydo boladi. Yumshoq togimalar ham
sekvestrlanishi mumkin. Masalan, ich terlama paytida nekrozga uchragan peyer
pilakchalari sekvestrlanishi mumkin. Biroq, bu sekvestrlar tez irib, suyuqlanib
ketadi.

Infarkt nekroz hammadan ko'p uchraydigan turi (tomirlarga alogador nek-
roz) bolib, qon aylanishi birdan izdan chiggan mahallarda ichki organlarda
ro'y beradi. Ishemik nekrozlar miokard, buyrak, jigar, taloq, o'pkada kuzatiladi.
Ularning shakli, katta-kichikligi, rangi va yumshog-qattigligi (konsistensiyasi)
juda har xil bolishi mumkin. Ular ponasimon yoki notogri shaklda, katta joyga

7— 924 97

www.ziyouz.com kutubxonasi



yoyilgan va ko'zga tashlanib turadigan yoki faqat mikroskop ostida ko'rinadigan
(mikroinfarkt) bo'lishi mumkin. Talog, buyrak, o'pkada boshlanadigan infarkt-
larning aksariyati ponasimon shaklda bo'ladi.

29-rasm. Osteomielitda suyakning sekvestrlanishi.

Ayni vaqtda ponaning asosi organ kapsulasiga, uchi esa darvozalariga qarab
turadiki, bu narsa o'sha organlar angioarxitektonikasining xususiyatlariga (ar-
teriyalarning markazlashgan tipda tarmogqlanishiga) bog'liq. Yurak, miya, ichak,
ya'ni tomirlar yoyilib yoki aralash tarzda tarmoglanadigan organlardagi infarktlar
notog'ri shaklda boladi. Infarkt koagulatsion yoki kollikvatsion nekroz tarzida
avj olib boradi. Birinchi, holda nekrozga uchragan to'qima zichlashib, qurugroq
bolib qoladi. Bu xildagi infarkt ko'pincha miokard, buyrak, taloqda yuzaga ke-
ladi. Infarkt kollikvatsion nekroz tariqasida avj olib borganida to'qimaning o'lgan
joylari yumshab, suyulib boradi. Bunday infarkt asosan ichak va bosh miyada
uchraydi. Infarkt bosh miyada boshlanganida pirovardida kista paydo boladi.

Tashqi ko'rinishi jihatidan olganda infarktning uch turi tafovut gilinadi. Oq
infarkt, gemorragik tojli oq infarkt va qizil infarkt.

Oq infarkt atrofidagi tirik to'qimadan ro'yi-rost ajralib turadigan oqish-sariq
rangli tuzilmadir. Kollateral qon aylanishi yetarlicha bo'lmasligi bilan ajralib tu-
radigan buyrak, talogda shu xildagi infarkt ko'p uchraydi.

Gemorragik tojli oq infarkt nekroz o'chog'i atrofiga gon quyilib golishi bilan
tariflanadi. Ishemik nekrozning avj olish jarayonida infarkt atrofidagi joy tomir-
larida spazm boshlanib, keyin ular paretik ravishda kengayadi va shu joylarga
perivaskular tarzda gon quyuladi. Gemorragik tojli oq infarkt buyrak, miokard-
da uchraydi.
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Gemorragik qizil infarktda nekrozlangan toqimaga qon singib ketadi. Bu
xildagi infarkt boshlanishida venoz gonning dimlanib qolishi, organ tuzilishining
xususiyatlari ahamiyatga ega bo'ladi. Qizil infarkt yurak mitral nugsoni dekom-
pensatsiyalanib qolgan mahallarda, o'pkada hammadan ko'ra ko'proq uchraydi.
Bir tomondan, o'pkada venoz qonning tobora ko'proq toplanib borishi, ikkinchi
tomondan bronxial o'pka arteriyalari o'rtasida anastomozlar borligi gemorragik
infarkt boshlanishiga qulaylik tug'diradi. O'pka arteriyasi tarmog‘ining yo'li ber-
qilib qolganida nekroz bo’lgan joyga bronxial arteriyadan qon o'taverib, kapil-
larlarni yorib yuboradi va alveolalar bo'shlig‘iga qon quyilib qoladi. Qizil infarkt
ichak, taloq, buyrakda ham bo'lishi mumkin.

Yurak, bosh miya, taloq va ichak infarktlari hammadan ko'ra ko'proq uchray-
di.

Miokard infarkti oq yoki gemorragik tojli oq infarkt bolishi mumkin.
Noto'g'ri shaklda bolishi bilan ajralib turadi. Ko'proq chap qorinchada va qorin-
chalar o'rtasidagi to'sigda uchraydi. O‘ng qorincha va yurak bolmalarida kamroq
bo'ladi. Nekroz boshlangan joy qayerdaligiga qarab quyidagilar tafovut gilinadi:
1) subendokardial infarkt (bunda jarayon endokard tagida boshlangan boladi),
2) subepikardial infarkt (nekroz epikard tagida boshlanadi), 3) transmural in-
farkt (bunda infarkt butun miokard bag'rini 0z ichiga olgan boladi).

Nekroz bolgan joy atrofida reaktiv yalliglanish boshlanishi munosabati
bilan endokardda trombotik, perikardda esa fibrinoz karashlar paydo boladi.
Miokard infarkti o'tkir ishemiya kasalligi deb hisoblanadi va kopincha giper-
toniya kasalligi bilan ateroskleroz mahalida boshlanadi.

Bosh miyada oq infarkt boladi, u tabiatan kollikvatsion nekrozdir. Qon
aylanishi sezilarli darajada buzilgan, venoz qon dimlanib turgan sharoitlarda
nekrozga uchragan joyga qon shimilishi mumkin, shunda u tabiatan miyaning
qizil infarkti ko'rinishiga kira oladi (miyaning qizil yumshashi). Nekroz bolgan
joyda kistalar yuzaga kelishi mumkin. Miyaning oq infarkti ishemik insult bolib
hisoblanadi, u serebrovaskular kasallikning ko'rinishlaridan biridir.

O'pkada ko'pincha gemorragik infarkt boladi. U odatda shaklan asosi plev-
raga qarab turgan ponaga o'xshaydi, plevrada fibrinoz karashlar paydo boladi.
Nekrozga uchragan to'qima zichligi bilan ajralib turadi, donador va toq qizil
rangda boladi. Infarkt atrofida aksari o'pka toqimasida yallig'lanish boshla-
nadi (periinfarkt pnevmoniyasi). O'pkaga ko’p qon quyilganida gemorragiya
o’chog'idagi eritrotsitlar gemolizga uchrashi munosabati bilan gemolitik sariqlik
boshlanishi mumkin.

Buyraklarda infarkt buyrak arteriyasi tarmoqlari tromboemboliyasi bollgan
hollarda boshlanadi, bunday tromboemboliya odatda revmatizm, uzoq
chozilgan septik endokardit, yurakning ishemiya kasalligi, gipertoniya kasal-
ligining asorati ofaroq yuzaga keladi. Buyrakdagi nekroz odatda tabiatdan oq
infarkt yoki gemorragik tojli oq infarkt boladi, shakli ponaga o'xshab turadi.
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Buyrak arteriyasining asosiy tarmog'i tiqilib qolganida buyrakda total yoki sub-
total infarkt bolishi mumkin va bunday hollar tasvirlangan ham. Buyraklarda
postloq gatlami nekrozi ham bolishi mumkin, organizmda gemodinamika iz-
dan chigishiga (arterial bosimning keskin pasayib ketishi, gemorragik shok)
bog'liq bolgan kortikal nekrozlar deb shularni aytiladi. Venoz infarktlar ham
bolishi mumkin.

30-rasm. Taloq infarkti.

Talogda oq infarktlar uchraydi, bularning asorati natijasida taloqning kap-
sulasida reaktiv yallig'lanish boshlanadi (30-rasm). Hosil bo'ladigan fibrinoz ga-
rashlar taloq kapsulasi, diafragma, qorin pardasining pariyetal varag'i yoki ichak
qovuzloglari o'rtasida bitishmalar paydo bo'ishiga olib keladi.

Ichakda odatda tabiatan kollikvatsion bo'ladigan gemorragik infarkt uchray-
di, bunda gangrena boshlanib, ichak teshilishi va peritonit avj olishiga sabab
bo’ladi.

Nekrozlarning oqibati har xil. Nekrozga uchragan joy kichik, qon bilan
taminlanish esa yetarlicha bolgan xayrli mahallarda ollik toqima sorilib, uning
ornida avvalgi to'qima paydo bo'ladi, lekin yurak, miya infarktlari bundan mus-
tasno. Miokardda nekroz ochogining katta-kichikligidan qat’i nazar nekroz
o'rnida hamisha chandiq toqima paydo bolladi. Bosh miyada gliomezodermal
chandiq yoki kista yuzaga keladi.

Boshqa organlarda kattagina nekrozlar bolgan mahallarda fibroz togima
o'sib, chandiq hosil bo'ladi; 0lgan to'qimada kalsiy to‘planib borishi ham mumkin,
masalan, silda ana shunday hodisa kuzatiladi. Nekrotik toqimalar chala so'rilgan
mahallarda ular kapsula bilan o'ralib qolishi yoki sekvestrlanishi, yo bo‘imasa,
mutilatsiya natijasida tirik to'qimadan ajralib tushishi mumkin. Masalan, moxov
kasalligi bilan og'rigan kishilarda mutilatsiya boshlanib, oyoq yoki qolning bir
qismi uzilib tushishi ham mumkin.

Shunday qilib, nekroz ogibatida quyidagi hodisalar kuzatiladi:

1) toqima, organning nekrozga uchragan qismi tola- tokis regeneratsiyalanishi,

2) nekrotik to'qima bilan almashinib, chandiq hosil bo'lishi,

3) inkapsulatsiya,
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4) petrifikatsiya,

5) to'qimaning yumshab qolishi (bunday hodisa miokardda bolsa - mioma-
latsiya deb, bosh miyada bolsa - ensefalomalatsiya deb ataladi),

6) sekvestrlanish,

7) mutilatsiya.

Nekrozning organizm uchun ahamiyati uning katta-kichikligiga, qayerdaligi-
ga, qanday asoratlar berishi mumkinligiga, organizm halok bollgan qismining
shu organizm uchun ganday ahamiyat tutishiga bog‘liq. Masalan, teri nekrozi bir
qadar katta bolganida ham organizmda aytarli funktsional o'zgarishlarni keltirib
chiqarmaydi, vaholanki, yurak qorinchalari orasidagi to'siqning Giss tutami
(yurakning o'tkazuvchi sistemasi) otadigan kichik joyidagi nekroz ham yurak
to'xtab golishiga olib kelishi mumkin.

Nekroz natijasida organ funktsiyasi susayib qolishi ham mumkin (gipo-
funktsiya). Organizm halok boflishi ham mumkin, masalan, miya stvoli soha-
sidagi ishemik nekrozda kattakon infarkt boshlanib, buning asorati o'laroq yuza-
ga kelgan o'tkir anevrizma yorilib ketganida shunday boladi. Nekroz bolgan
joy irib, yiringlab ketsa, u holda organizmda umurmniy infeksiya boshlanish xavfi
tug‘ilishi mumkin.

OLIM

Har qanday kasallik har xil oqibat bilan tugaydi. Kasallikning eng qayg'uli
ogibati olimdir. Olim organizm hayot faoliyatining badar to'xtab qolishi, har qan-
day tirik jonzot umrining muqarrar nihoyasidir.

Sabablariga qarab o'limning uch turi tafovut gilinadi:

1) tabiiy o'lim;

2) zo'raki olim;

3) kasallik sabab bolgan olim.

Tabiiy o'lim inson umrining mugqarrar yetib keladigan xotimasi bo'lib hi-
soblanadi va odatda juda keksa yoshdagi kishilarda koTiladi. Bunday olimning
sababi organizm toqimalarining tabiiy ravishda eskirib, funktsiyasining asta-
sekin so'nib borishi, ya'ni organizmning qarishidir. Biologiyada yuzaga kelgan
yangi yo'nalish — gerontologiya keksayish, qarish hodisalarini organish bilan
shug‘ullanadi. Keksalikda uchraydigan kasalliklarni o'rganish geriatriya deb ata-
ladigan fan vazifasi qatoriga kiradi.

Tabiiy o'lim har qalay ancha kam uchraydi, odam ko'pincha kasalliklardan
yoki qanday bo'lmasin biror xil zo'rlik (avtomobil halokati, suiqasd va boshqalar)
tufayli o'lib ketadi. Mana shunday zo'raki olimni sud tibbiyoti tekshiradi.

Kasalliklar sababli bo‘ladigan olim patologik anatomiya tomonidan
o'rganiladigan hodisa bo'lib, patologik jarayonlar mahalida organizmda boshla-
nadigan, hayot bilan sig‘isha olmaydigan o‘zgarishlar natijasida ro'y beradi.
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Kasalliklar tufayli ro'y beradigan o'lim, odatda, asta-sekin keladi va hayotiy
funktsiyalarning birin-ketin so'nib borishi bilan birga davom etadi. Odam ba’zan,
bunday qaraganda, soppa-sog’ yurgan mahalida olib qoladi, — to'satdan o'lish
deb shuni aytiladi. Organ va toqimalar hayot faoliyatining asta-sekin sonib bo-
rish mexanizmini, buning sabablarini tanatologiya deb ataladigan fan o'rganadi.

Odamda olim avvalo nafas va qon aylanishining to‘xtab qolishiga bogliqdir.
O'limning asosan ikki bosqichi tafovut qgilinadi: klinik olim va biologik yoki chin
olim.

Klinik olim nafas va qon aylanishi to'xtab qolganidan keyin bir necha
minutgacha (8 minutgacha) davom etib boradigan, oflish hodisasini hali qay-
tarsa boladigan bosgichidir. Uning qaytuvchanligi asosan bosh miya neyronlari-
ning gipoktsiyadan nechoglik ko'p yoki kam zararlanganiga bog‘liq. Klinik olim
oldidan predagonal holat bo'llib o'tadi (arterial bosim asta-sekin pasayib borib,
odamning es-hushi va miyasining elektr faolligi so'na boshlaydi, yurak ishining
maromi o'zgarib, yurak to'’xtab ham qoladi — asistoliya ro'y beradi). Bunday ho-
lat jon taslim qilish, yani o'lim talvasasi, agoniya holatiga o'tadi, agoniya holati
organizm reaktiv va moslashtiruvchi funktsiyalarining so'nggi ko'rinishi bo'lib
hisoblanadi.

Biologik olim — hujayra va to'qgimalardagi barcha fiziologik jarayonlarning
qaytmaydigan bolib, badar to'xtab golishidir. Bunda jonlantirish, yani reani-
matsiya magsadida ko'riladigan chora-tadbirlar nafsiz, behuda bo'lib qolaveradi.
Shuni aytib ketish kerakki, biologik olim avvalo markaziy nerv sistemasining
olimidir, chunki u gipoksiyaga hammadan ko'ra ko'proq sezgir bo'ladi. Yurak
ancha kech oladi, shunga ko'ra o'limdan keyin, hattoki 20 soatdan so'ng jasad-
dan ajratib olinsa ham, suniy sharoitlarda u oz faoliyatini tiklab, asliga keltirishi
mumkin. Biriktiruvchi to'gima hammadan keyin halok bo'ladi.

Biologik olim boshlanganini ko'rsatadigan anig-tayin ishonchli alomatlar
olimdan keyin boshlanadigan ozgarishlardir. Bular har xil muddatlarda paydo
boladi, shu munosabat bilan ular shartli ravishda ikki guruhga bolinadi: I. Er-
tangi, ilk o'zgarishlar — 1) murda sovishi, 2) murda doglari, 3) murda qotishi,
4) qonning qayta tagsimlanishi, 5) murda qurishi, 6) autoliz. II. Kechki alomat-
lar — murdaning aynab, yemirilishiga olib boradigan transformativ o'zgarishlar
(autoliz, chirish).

Oflimdan keyin boshlanadigan (ertangi) ilk ozgarishlar. Murda sovishi. Yurak
faoliyati to'xtab qolganidan keyin tana harorati dastlabki bir necha o'n minut
davomida odatda avval qanday bo'lsa, shunday bo'ib turaveradi, keyin asta-sekin
pasaya boshlaydi — atrofdagi havo harorati 16—18°C bollganda o'rta hisobda
soatiga 1°dan pasayib boradi. Jasad terisidagi nam bug‘lanishi hisobiga murda
harorati ma'lum vaqtga kelib, atrofdagi havo haroratidan 0,5—3°C pastga tushib
qoladi. Atrofdagi havo harorati — 4°C dan past bolsa, murda sovishdan o'tib,
muzlab goladi. Odam qogshol, sepsis, toshmali tif kasalligidan yoki ba’zi mod-
dalardan zaharlanib, o'lgan bo'llsa, u holda murdaning harorati yurak to'xtagan
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paytdan keyin ham biroz muddat 40—41°C gacha ko'tarilishi va bundan ham
oshishi mumkin.

Murda dogflari — badanning pastda yotgan gismlariga qon oqib tushib,
to'planib qolishi hisobiga jasad terisining 0'ziga xos rangga kirib qolishidir. Murda
doglari yurak faoliyati to'xtaganidan 2—4 soat o'tganidan keyin paydo bola
boshlaydi. Ularning nechoglik seziladigan bo'lishi organizm to'qimalarining
ganday suratlar bilan olib borganiga bog'ligdir. Masalan, odam tez olgan hollar
uchun tarqalib ketgan katta-katta to'q rangli murda dog‘lari xarakterlidir (odam
mexanik sabablarga ko'ra bogilib qolgan, o'tkir koronar yetishmovchilik bolgan
hollarda). Onda-sonda kozga tashlanadigan oqish murda dog'lari bir talay qon
yoqotishdan keyin, organizm haddan tashqari ozib ketgan, agoniya uzoq davom
etgandan keyin olgan hollarga xarakterlidir.

Murda dogfari odatda kokimtir-binafsha rangda boladi. Bu doglarning
qip-qizil bo'lishi odamning is gazi, vodorod sulfid, sianidlardan zaharlanganini
bildiradi, organizmi haddan tashqari sovuq qotishidan o'lganini ko'rsatadi; mur-
da dogflarining gungurt-jigarrang tusda bo'lishi kishining gemoglobinni met-
gemoglobinga aylantiruvchi zaharlar (Bertole tuzi, nitritlar)dan zaharlanganiga
xosdir.

Murda dog'lari hosil bo'lishining uchta bosgichini tafovut gilish rasm bolgan:
gipostaz (cdlimdan keyingi 12-14 soatgacha davom etadi); diffuziya yoki staz
{olimdan keyin 12—14 soat otgandan boshlab birinchi sutkaning oxirigacha
paydo bo'ladi) va imbibitsiya (olimdan bir kecha-kunduzdan ko'ra ko'proq vaqt
o'tgandan keyin boshlanadi). Gipostaz venalarning qonga to'lib-toshib turishi,
staz eritrotsitlarning gemolizga uchrashi va qon suyuq gismining tomirlar de-
voridan diffuziya yoli bilan chiqib, atrofdagi toqimalarni qon pigmenti bilan
bo'yay boshlashi, imbibitsiya to'qimalarning qonga bo'yalishi pirovardiga yetishi
bilan tariflanadi.

Murda (muskul) gotishi — skelet muskullari, shuningdek ichki organlarning
silliq muskullari va yurak muskulining oziga xos tarzda qattiglashib, kalta tortib
qolishidir, buning natijasida murda qotib, bog‘imlarini bukish uchun bir qadar
kuch sarflashga tog'ri keladi. Murda qotishi yurak urishi to'xtaganidan 2—4
soat o'tgandan keyin ma’lum bera boshlaydi va olimdan keyin birinchi kunning
oxiriga borib, hammadan yaxshi bilinadigan darajaga yetadida, 3—4 kunga kelib
oz-ozidan barham topib ketadi. Murda qotishining barham topishiga asosan
ATF resintezi izdan chiqib, sut kislota to'planib borishi sabab boladi. Odam sep-
sis, holdan toydiradigan og'ir kasalliklar bilan og'rib yoki ba’zi moddalar (xloral
gidrat, zaharli qoziqorinlar va boshqalar)dan zaharlanib oflgan bolsa, murdasi
salgina qotadi yoki mutlago qotmaydigan bo'ladi.

Murda qurishi jasad terisi yuzasidan nam bug'lanib borishi hisobiga odam
oflganidan keyin darhol boshlanadi-yu, lekin oradan bir necha soat o'tganidan
keyingina seziladigan bo'ladi. Murda qurishi badanning epidermis bolmaydigan
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joylari, yani ko'z, lab, jinsiy organlarning shilliq pardalari yoki epidermis juda
yupqa boladigan joylari — yorg'oq, barmoglarning oxirgi falangalaridan bosh-
Janadi. Murda qurishining birinchi belgisi va, demak, olimning aniq alomati
ko'z oglari qurib, ba’zi joylarining teng tomonli uchburchak shaklida xira tortib,
sarg‘ish-kulrang va qo'ng‘irsimon tusga kirib qolishidir, bunday uchburchaklar
asosi odatda ko'z rangli pardasiga, uchi koz burchaklariga qarab turadi, Larshe
dog'lari deb shularni aytiladi. Odam olganidan keyin ko'p otmay epidermis
zararlangan joylar ham tez qurib boradi; bu joylarda «pergament» dog‘lar paydo
boladi, ular terining ichga tortib turadigan qo'ng‘ir-sarg'ish tusli zich joylari
bo'lib, tagida qizil rangli tomirlar ko'rinib turadi.

Atrofdagi havo harorati yuqori va namligi past bo'lgan sharoitlarda murda-
ning qurishi tezlashib boradi. Murda qurishi odatda badanning ayrim qismlari
bilan cheklanadi, lekin atrofdagi muhitda alohida sharoitlar bo'lganida murda
boshdan-oyoq qurishi mumkinki, bu narsa murdaning mo'miyolanishiga olib
keladi.

Autoliz olimdan keyin ferment sistemalari aynab, pH kislota tomoniga surilib
borishi munosabati bilan gidrolitik fermentlar tasiri ostida organizmdagi tuzil-
malarning parchalanib yemirilishidir. Sirtdan bu jarayon organ va to'qimalarning
asta-sekin yumshab, suyuglanib borishi bilan tariflanadi, uning nechoglik seziladi-
gan darajada o'tishi organ va to‘qimalardagi proteolitik fermentlar miqdoriga
bogliqdir. Meda osti bezi, buyrak usti bezlari, talog, jigarda lizosoma ferment-
larining ko'’p bolishi autoliz alomatlarining ayni shu organlarda dastlab paydo
bolishiga olib keladi. Qon autolizga ancha tez uchraydi — olimdan keyin bosh-
lanadigan gemoliz aslida autolizning bir koinishidir. Meda va ingichka ichak
tarkibida pepsin, tripsin va boshqa birikmalar boladigan hazm shiralari ahami-
yatga ega. Odam olganidan keyin shu fermentlar himoyalovchi to'siq vazifasidan
mahrum bo’lgan 0%z shilliq pardasiga ta’sir ko'rsatadi. Shunday qilib, shilliq parda
oz-ozidan hazm bo'la boshlaydi, bu jarayonning nechog'lik tez borishi odamn-
ing olimi oldidan undagi ovqat hazmi qaysi bosgichda bo‘lganiga bogligdir.
O‘z-ozidan hazm bolish aksari shilliq parda bilan cheklanadi, lekin emadigan
bolalarda meda va ichak devorlari ham autoliz jarayoniga qo'shilib ketishi mum-
kin. Ba’zi sharoitlarda meda shirasi gizilo'ngach, halqumga, hatto traxeyaga tu-
shib golishi va ezofagomalatsiyaga, o'pkaning «kislota tasirida» yumshab qoli-
shiga sabab bolishi mumkin.

O'limdan keyin boshlanadigan kechki o'zgarishlar. Murda chirishi murdada zo'r
berib kopayib boradigan va organik moddalarni, birinchi galda ogsil, yog'lar va
uglevodlarni parchalaydigan proteolitik fermentlarni ko'p miqdorda ishlab chiqa-
ruvchi talaygina mikroorganizmlar sabab boladigan murakkab biologik jarayon-
dir. Murda chirishi ikki shaklda: irish va chirish shaklida o'tishi mumkin. Birinchi
holda bu jarayon vodorodli uchuvchan oddiy birikmalar hosil bollishi bilan, ik-
kinchi holda kislotali birikmalar hosil bofishi bilan birga davom etadi. Murdaning
chirishi odatda uch bosqichdan — gazlar hosil bo'lishi, togimalar yumshab, keyin
ularning imbibitsiyalanishi va butunlay irib ketishidan iborat boladi.
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IV Bob
ADAPTATSIYA VA KOMPENSATSIYA JARAYONLARI

GIPERTROFIYA ATROFIYA
Fiziologik gipertrofiya Fiziologik atrofiya
Kompensator gipertrofiya Patologik atrofiya
Vikar gipertrofiya Umumiy atrofiya
Neyrogumoral gipertrofiya Mahalliy atrofiya
Gipertrofik o'simtalar GIPERPLAZIYA
METAPLAZIYA
DISPLAZIYA

To'qimalar va organlar doirasidagi moslanish inson patologiyasida har xil ja-
rayonlar ko'rinishida namoyon bofladiki, ular tabiatan kompensator bolibgina
golmay, balki ba’zan ro'yrost patologik jarayon tusini olishi mumkin (masalan,
gipertrofiya, atrofiya, uyushuv, giperplaziya, displaziya, metaplaziya).

GIPERTROFIYA

Gipertrofiya togima, organ parenximatoz hujayralarining kopayishi
(giperplaziyasi) hisobiga yoki maxsus vazifalarni bajaradigan hujayralar ichki
organellalari sonining ko‘payishi natijasida mazkur togima, organ hajmi va
ogirligining ortishidir.

Gipertrofiya va giperplaziya kompensator va moslanish jarayonlarida ni-
hoyatda muhim ofrin tutadi va ko'pgina kasalliklarda gomeostazning barqa-
ror bo'lishini taminlab beradi. Gipertrofiya bilan giperplaziyaning ikkalovi bir
xil sharoitlarda boshlanadi va tabiatan regeneratsiyaga yaqin turadi. Shu bilan
birga bu jarayonlar organlar va to'qimalarga funktsional jihatdan ortiqcha zor
keladigan sharoitlarda shu organ va toqimalar funktsiyasining kuchayishini
taminlab beradigan moddiy substrat bo'lib qoladi.

Gipertrofiyaning sabablari va avj olib borish mexanizmi, organizm uchun
ahamiyatga qarab, quyidagi turlari tafovut qilinadi: fiziologik, kompensator,
vikar gipertrofiya, neyrogumoral gipertrofiya, gipertrofik osimtalar. Ishchi
gipertrofiya o'z navbatida ikki turga bolinadi: fiziologik sharoitlarda boshlana-
digan gipertrofiya (fiziologik gipertrofiya) va patologik jarayonlarda ko'riladigan
gipertrofiya.

Fiziologik gipertrofiya u yoki bu organ zo' berib jismoniy faoliyatga o'tgan
sharoitlarda boshlanadi.

Anatomlarning har bir odam yuragining kattaligi mushtining kattaligidek
keladi degan qadimgi kuzatuvlari umuman aytganda hagiqatga tog'ri keladi va
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odamning bo'ybasti hamda bichimidan tashqari jismoniy mehnat ahamiyati-
ni ham aks ettiradi (bosqonchilar, yukkash ishchilar). Funksional gipertrofiya
sport bilan shug‘ullanuvchi kishilarda ham kuzatiladi. Chunonchi, sportchilar-
da yurak o'ng qorinchasi gipertrofiyasi boshlanadi (sportchilar yuragi), shtanga
ko'taruvchilar va kulturistlarda esa skelet muskullari gipertrofiyalanadi. Jismoniy
mehnat yoki sportga aloqador gipertrofiya qaytar hodisadir. Chang'ichilarda
chang'i sporti mavsumi tugashi bilan yurak sezilarli darajada ixchamlashib goladi.

Kompensator gipertrofiya. Qanday bo'lmasin biror patologik jarayon ma-
halida to'qima va organlarda boshlanadigan kompensator gipertrofiya tomomila
boshqacha ahamiyatga egadir. Gipertrofiyaning bu turi quyidagi xususiyatlari
bilan fiziologik gipertrofiyadan farq qiladi: gipertrofiyaga olib kelgani sabab
to'xtovsiz tasir ko'rsatib turadi; organning kattaligi va og'irligi unga zararli omil-
lar (masalan, gipoksiya, intoksikatsiya) ta’sir qilib turgan sharoitlarda ortib bora-
di.

Kompensator gipertrofiya koproq yurakda (31-rasm), shu bilan birga
yurakning ozidagi qon otadigan yollar torayib qolganida (masalan, mit-
ral qopqoq stenozida) ham, asosiy yoki periferik tomirlar torayib qolganida
ham boshlanadi. Bunda agar opka tomirlari stenozga uchragan bolsa, u payt-
da ong yurak gipertrofiyasi boshlanadi. Aorta og'zi stenozida chap qorincha
gipertrofiyalanadi. Yurak chap qorinchasining kattalashib ketishiga gipertoniya
ham sabab bolishi mumkin (32-rasm). Yurakning chap qorinchasi ham, o'ng qo-
rinchasi ham keskin gipertrofiyalangan mahallarda yurak haddan tashqari katta
bo'lib ketishi mumkin, «ho’kiz yuragi» deb shuni aytiladi.

31-rasm. Normal va gipertrofi- 32-rasm. Chap qorincha
yalangan yurak. gipertrofiyasi.

Xullas, qon aylanishi izdan chiqqan sharoitlarda asosiy ishni miokardning
qaysi bolimi bajargan bo'lsa, osha bolimi gipertrofiyaga uchraydi. Bunda:
1) muskul tolalari sezilarli darajada gipertrofiyalanadi; 2) zor berib ishlayot-
gan yurakning biriktiruvchi toqimadan iborat sinchini mustahkamlash uchun
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zarur argirofil tolalar o'sib ketadi; 3) intramural tomir tarmogqlari giperplaziyaga
uchraydi; 4) yurak nerv apparati elementlari gipertrofiyalanadi. Mana shu ja-
rayonlardan har biri «gipertrofiyalangan yurak» degan yig'ma tushunchaning
alohida bir elementidir.

Turli kasalliklarda yurakning har xil struktura qismlarida boshlanadigan
gipertrofik o'zgarishlar asta-sekin, aksari necha yil davom etadigan uzoq davr
mobaynida zo'rayib boradi va kompensator ahamiyatga ega boladi. Gipertro-
fiyaga uchragan yurakning olchamlari va ogirligi odatdagiga qaraganda 3-4
baravar oshib ketishi mumkin. Ayni vaqtda qorincha bo'shliglarining torayib
qolishiga yoki aksincha, kengayib ketishiga olib kelishi mumkin. Buning birin-
chi holini konsentrik gipertrofiya deb aytilsa, ikkinchisini ekssentrik gipertrofiya
deb aytiladi. Gipertrofiyaga uchragan miokardda qon bilan taminlanish darajasi
pasayishi, intoksikatsiya boshlanishi hisobiga vaqti kelib distrofik va sklerotik
ozgarishlar boshlanadi. Bu narsa miokardning qisqarish funktsiyasi susayib,
dekompensatsiya boshlanishiga olib keladi. Bunday mahallarda yurak muskul-
lari zo'rayib qolgan, qon aylanishi organlari sistemasidagi u yoki bu patologik
jarayonni kompensatsiyalashga qaratilgan ishni davom ettirishga qodir bolmay
qoladi.

Kompensator gipertrofiyaga olib kelgan sababni yurakda dekompen-
satsiya boshlanmasidan oldinroq bartaraf etiladigan bolsa, u holda yurakning
olchamlari va ogfirligi asta-sekin kamayib, odatdagi darajaga tushib qolishi
mumkin, yani miokardning kompensator gipertrofiyasi qaytar jarayon bolib,
bunda kardiomiotsitlarning ichidagi tuzilmalar soni va hajmi kichrayadi, xolos.

Distrofik va sklerotik o'zgarishlar ancha vagtidan o'tib ketgan bolsa, u holda
gipertrofiyaning orqaga qaytishi birmuncha qiyin boladi va sekinroq boradi.
Modomiki shunday ekan, patologiya sharoitlarida gipertrofiyani keltirib chiqa-
radigan sabablarni imkoni boricha barvaqt bartaraf etish kerak. Chunonchi, tur-
mushda orttirilgan yoki tug'ma yurak nugsoni tufayli yuzaga kelgan miokard
gipertrofiyasida 0z vaqtida rekonstruktiv operatsiya qilinadigan bo'lsa, kardio-
miotsitlar olchamlari kichrayib, asliga kelib qoladi.

Kompensator gipertrofiya sillig muskulli organlarda ham uchraydi. Masalan,
pilorus stenozi mahalida meda muskulli pardasida boshlanadigan gipertrofiya
tufayli meda evakuator funktsiyasi malum muddat davomida saqglanib boradi
(kompensatsiya davri). Qizilo'ngach bilan ichakning pastki bolimlari torayib
qolganida bu organlarning muskul gavatida ham kompensator gipertrofiya
boshlanishi mumkin. Giperplastik prostatopatiyada va siydik yo'i torayib qolgan
mahallarda (uretra strikturalarida) qovuq devorlarida gipertroftya boshlanadi.

Gipertoniya kasalligida tomirlar sistemasidagi kompensator moslanish
reaktsiyasining bir ko'rinishi arteriyalar devori, uning silliq muskullari, elastik
va argirofil tolalarining gipertrofiyasidir. Tomirlar devori kompensator gipertro-
fiyasi oxir-ogibatda ko'pincha dekompensatsiyaga olib boradi, bunday dekom-
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pensatsiya asosida tomir devorining nekrozga uchrab, plazmatik infiltratsiyasi
boshlanishi yotadi.

Vikar gipertrofiya juft organlardan biri halok bo'lib ketganida yoki ishlamay
qo'ygan mahallarda boshlanadi. Masalan, bir buyrak tug'ilishdan rivojlanmay
qolgan mahallarda, patologik jarayon tufayli ikkinchi buyrak halokbo'lib ketgan
yoki operatsiya qilib olib tashlangan paytlarda boshqa buyrakning gipertrofiyaga
uchrashi shu jumladandir. Xuddi shunday sharoitlarda saqlanib qolgan opka,
moyakda ham gipertrofiya boshlanadi. Omon qolgan organ gipertrofiyalanib,
olib tashlangan xuddi organning funktsiyasini bajarib boradi. Shu munosabat bi-
lan gipertrofiyaning bu turi orinbosar gipertrofiya deb ataladi. Masalan, saglanib
qolgan buyrak gipertrofiyasining asosida nefronlar gipertrofiyasi yotishini aytib
ottish kerak. Bunda nefronlar yangidan paydo bo'lmaydi, ya'ni ularning soni ort-
maydi. Omon qolgan buyrakning og'irligi faqat yosh kishilardagina olib tashlan-
gan buyrak og'irligiga teng boladi. Katta yoshli odamlarda og'irlikning ortishi
70% ni tashkil etadi. Gipertrofiyaga uchragan opkaning og‘irligi ikkita o‘pka
og‘irligiga teng keladi. O'pka to'qimasining orinbosar gipertrofiyasi alveolalar
ofrtasidagi to'siglar hujayralarining zo'r berib ko'payib borishiga (proliferatsiya-
siga), kapillarlar va elastik tolalarning giperplaziyalanishiga bogliqdir.

Neyrogumoral gipertrofiya. Organ hajmi bilan og'irligining ortib ketishi
hamisha ham kompensator reaktsiya bolib hisoblanavermaydi. Gipertrofiya
hodisasi bazan endokrin bezlar funktsiyasi izdan chiqqanligi tufayli boshla-
nadi, neyrogumoral, gormonal yoki korrelativ gipertrofiya deb shuni aytiladi.
Akromegaliya mahalida bir qancha organlarning kattalashib ketishi ana shun-
day gipertrofiyaga misol bolla oladi. Ma'lumki, bu kasallik asosan gipofiz old-
ingi bo'lagi funktsiyasi kuchayib, somatotrop gormon (o'sish gormoni) ko'plab
ishlanib chiqishiga bog‘liq. Ginekomastiya erkaklarda sut bezlarining kat-
talashib ketishidan iborat hodisa bo'lib, moyaklar atrofiyaga uchraganligi tufayli
ular funktsiyasi susayib qolgani sababli boshlanadi. Bachadon shilliq pardasi
gipertrofiyasi asosan tuxumdonlar funktsiyasi buzilib, estrogenlar ortigcha ish-
lanib chiqishi tufayli boshlanadi. Gipertrofik osimtalar. Kompensator ahami-
yatga ega bolmagan gipertrofiya, yani toqima hajmining kattalashib ketishi
hodisalari qatoriga surunkali yalliglanishga juda alogador bolgan gipertrofik
osimtalar, shuningdek filoyoglik kiradi. Malumki, surunkali yalliglanishda
stromaning yalliganishga xos hujayralar bilan infiltratlanishi bilan bir qator-
da parenximatoz hujayralar, masalan, shilliq pardalar epiteliysi ham ko'payib
boradi. Natijada shilliq pardada yallig‘lanishga alogador o'simtalar — poliplar,
kondiloma qovugq, bachadonda, burun-halqum, meda, bachadonda hammadan
kora ko'proq yuzaga keladi.

Filoyoqlik (elefantiaz) limfa oqib ketishi izdan chigqanligi munosabati bilan
ma'lum bir tana qismi hajmining bir tekis kattalashib ketishidir. Filoyoqlik endi-
gina boshlanib kelayotgan davrda tananing o'sha qismi mudom shishib turishi
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va keyinchalik terisi, teri osti kletchatkasi va fassiyalarida fibroz ozgarishlar yu-
zaga kelishi bilan ta'iflanadi. Elefantiaz aksari oyoglarda boladi (33-rasm), lekin
tashqi jinsiy organlar, qollar, yuz, moyaklarda ham shunday hodisa ko'rilganligi
tasvirlangan.

Birlamchi va ikkilamchi filoyoqlik tafovut etila-
di. Birlamchi filoyoqlik boshlanishi tug'ma limfoan-
giopatiyaga, limfa sistemasining limfa tomirlari
aplaziyasi, gipoplaziyasi, giperplaziyasiga bogliq
deb hisoblanadi. Ikkilamchi filoyoglik odatda
yalliglanishga alogador va alogadormas talaygina
kasalliklarning asorati bo'lib hisoblanadi. Saramas,
opkadan tashqaridagi sil, limfadenit, limfangit, fu-
runkuloz, zaxm ana shunday kasalliklar jumlasiga
kiradi.

Filoyoqlikka asosan limfa tomirlari va kapillar-
lari otkazuvchanligining buzilishi sabab bo'ladiki,
bunday hodisa: limfa tomirlari yallig'lanib, keyin
sklerozga uchraganida; bu tomirlar o'sma bilan bo-
silib qolganida; ularga gijjalar tiqilib qolganida ku-
zatiladi. Limfa tomirlar yolining uzoq bekilib yoki
torayib turishi natijasida asorat sifatida limfostaz,
surunkali shish, disproteinoz boshlanadi.

33-rasm. Filoyoqlik.

Filoyoqlikning yumshog, va qattiq davrlari tafovut qilinadi. Yumshoq davri
sezilarli darajada shish paydo bo'lishi bilan tariflanadi. Qattig davrida zararlan-
gan organ hajmi keskin kattalashib, shakli ozgarib qoladi, terisi galinlashib, unda
yaralar va papillomatoz o'simtalar paydo boladiki, bu narsa umuman toqimalar
fibrozi boshlanganiga bogligdir.

Chin gipertrofiyani soxta gipertrofiyadan farq qilish kerakligini aytib o'tish
lozim, soxta gipertrofiyada organ yoki toqimaning hajmi bilan og'irligi yog'
toqimasi, tolali to'qima, biriktiruvchi yoki suyak to'qimasi o'sib ketganligi hi-
sobiga ortib boradi. Bunda mazkur organ yoki toqima parenximasi atrofiyaga
uchraydi, natijada shu organ yoki toqimaning funktsional faolligi susayib bora-
di. Yurakning yog‘ bosishi ana shunday soxta gipertrofiyaga misol bo'lib xizmat
qilishi mumkin, bunda yurak muskul tolalari atrofiyaga uchrab, ular orasida yog’
toqimasi ko'payib ketadi. Yana bir misol buyraklar soxta gipertrofiyasidir, bunda
yog' toqimasi ko'payib boradi. Bosh miya atrofiyaga uchragan mahallarda esa
kalla suyaklari ancha galinlashib ketadi.

Organlarning tug'ilishdan katta bo'lishi (rivojlanish nugsonlari) ning giper-
trofiyalarga hech qanday aloqasi yoq. Masalan, odam bo'y-bastining umuman
yirik, katta bo'lishi (gigantizm) ham gipertrofiya bolib hisoblanmaydi. Umuman
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gigantizm bilan bir qatorda ayrim organ va toqimalar, qo'l-oyoqlar, ichak (Girsh-
prung kasalligi) gigantizmi, shuningdek epidermis shox qatlamining qalinlashib
ketishi (ixtioz) ham uchraydi.

Kompensator gipertrofiyaning organizm uchun ahamiyati juda katta, chunki
organ og'ir patologiya sharoitlarida ham yaxshi ishlab boradi. Yallig‘lanishga
alogador va neyrogumoral o'simtalar organizmga zarar yetkazishi va o'smalar
paydo bo'lishiga olib kelishi mumkin.

ATROFIYA

Atrofiya (yunoncha atrophia — ovqat yoqligi, solish degan sozdan olingan) —
togima va organlarning tiriklik vaqtida hajmi, olchamlari va massasi kichrayib
golishi bilan xarakterlanadigan jarayondir. Bunda ularda sifat o'zgarishlari bosh-
lanib, funktsiyalari susayib qoladi yoki butunlay yoqoladi. Atrofiyani yangi ya-
shash sharoitlariga organizm moslanishi jarayonlarining bir ifodasi deb qarash
kerak. Atrofiya turmush davomida boladigan jarayondir, uni ageneziya (organ
yoki murtagining batamom yodqligi), aplaziya (organning murtak holicha qolib
ketganligi, tipik tuzilishdan mahrumligi) va gipoplaziya (tipik tuzilishdan mah-
rum organning kichrayib qolganligi) singari tug'ma rivojlanish nugsonlaridan
farq qilmog, lozim.

Atrofiya fiziologik va patologik xillarga bolinadi.

Fiziologik atrofiya bir qancha toqimalarda kuzatiladi va yoshga alogador
involutsiyaga bog'liq bo'ladi, masalan, kindik arteriyalari atrofiyalanib, oblitera-
tsiyalanishi, Botallo yo'li atrofiyasi, buqoq bezi, moyaklar, sut bezi atrofiyasi.
Badan terisining keksalikka alogador atrofiyasi (yupqa tortib, muloyimligini
yoqotib qo'yishi), suyaklarning keksalikdagi atrofiyasi (kompakt moddasining
yupqa tortib, bulutsimon qatlamining siyraklashuvi) ham fiziologik atrofiyaga
misol bo'lib xizmat gilishi mumkin. Keksayish jarayonida ichki organlar va bosh
miya ham bir qadar kichrayib boradi. Miya po'stlog‘ining atrofiyasi keksalar aqli
pastligining asosida yotadi. Keksalikka aloqador atrofiya organizmning regene-
ratsiya layoqati susayib qolganiga bog'liqdir.

Patologik atrofiya har xil sabablar tufayli boshlanadi, har qanday yoshda
uchrashi va tabiatan qaytar va qaytmas bolishi mumkin. Atrofiyaning bosh-
lanishi asosan sitoplazmatik fermentlar faolligining susayishiga bog'liqdir, shu
narsa dissimilyatsiya jarayonlarining assimilyatsiya jarayonlaridan ustun bo'lib
qolishiga olib keladi. Nechog'lik tarqalganiga qarab umumiy va mahalliy atrofiya
tafovut gilinadi.

Umumiy atrofiyada barcha ichki organlar va muskullarning o'lchami va haj-
mi kichrayib boradi. Sabablariga umumiy atrofiyaning mana bu shakllarini tafo-
vut gilish mumkin: 1) alimentar chop-ustixonlik; 2) rakka aloqador kaxeksiya;
3) disgormonal kaxeksiya; 4) serebral kaxeksiya; 5) birqancha kasalliklarning
kaxektik ko'rinishlariga aloqador atrofiya.
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Alimentar cho’p-ustixonlik oziq moddalar yetarli migdorda kirib turmagan,
odam tola qimmatli ovqatlar bilan ovqatlanolmay qolgan mahallarda boshla-
nadi. Bunda toqimalarning deyarli barchasi atrofiyaga uchraydi. Odam och qol-
ganida birinchi galda organizmdagi yog' depolari (charvi, teri osti kletchatkasi,
buyrak yoni kletchatkasi) atrofiyalanib boradi. Bularda lipoxrom degan pig-
ment to'planib borishi munosabati bilan ular gizg'ishnamo-sariq tusga kiradi.
Epikardning yog'li kletchatkasi va ilik seroz suyuqlikni shimib olib, shishgandek
bolib turadi (yog'ning seroz atrofiyasi). Badan terisining atrofiyasi epidermis-
ning yupqa tortishi va giperpigmentatsiya bilan birga davom etib boradi. Suyak
to'qimasi atrofiyaga uchraganida osteoporoz yuzaga keladi. Ochlik davom etave-
radigan bo'lsa, ichki organlar, aynigsa jigar, yurak atrofiyasi boshlanadi. Bosh
miya eng keyingi navbatda atrofiyaga uchraydi. Odam ochidan olayotgan ma-
halida uning es-hushi so'nggi dagiqalargacha saglanib turishi shunga bog'liq.

Rakka alogador kaxeksiya har qanday joyda va har qanday yo'l bilan paydo
bo'lgan xavfli o'smalar paytida boshlanadi. Meda-ichak yo'li turli bo'limlarining
rakida — qizilo'ngach, meda, ichak rakida bu kaxeksiya hammadan ko'ra ko'proq
seziladigan bo'ladi, chunki o'smaning organizmga zaharli ta’sir o'tkazishi bilan
bir qatorda bunda oziq moddalarning so'rilishi ham buzilgan bo'ladi (alimentar
omil).

Disgormonal kaxeksiya ichki sekretsiya bezlari funktsiyasining izdan chiqqa-
niga bogliq boladi. Bunday kaxeksiya Simmonds kasalligi paytida kuzatiladi
(gipofizar kaxeksiya), u masalan, qon quyilishi tufayli fibroz bolganidan ke-
yin gipofiz oldingi bolagining atrofiyaga uchrashiga bog'ligdir. Disgormonal
kaxeksiyaga yana bir misol galqonsimon bez funktsiyasi pasayib ketgan ma-
hallarda paydo bo'ladigan miksedema. Bunda bir qancha organlar atrofiyaga
uchraydi. Bosh miyada nerv hujayralari atrofiyasi boshlanadi, bu hodisa ular-
ning soni kamayib borib, butunlay yo'qolib ketishiga ham olib kelishi mumkin.

Serebral kaxeksiya ozib-to'zib, holdan toyishning og'ir shakllaridan biri bolib
hisoblanadi va gipotalamus o‘sma yoki yalliglanish jarayoni bilan zararlangan
mahalda boshlanadi.

Uzoq cho“ziladigan va surunkasiga o'tadigan infektsion kasallikiar: sil, brut-
selloz, surunkali dizenteriya, chillashir mahalida ham toqima va organlarning
hajmi bilan olchamlari kichrayib qolishi mumkin. Uning asosida surunkasiga
zaharlanib borish, moddalar almashinuvining buzilishi yotadi.

Kaxeksiyaga uchragan kasallarning tashqi ko'rinishi juda o‘ziga xos boladi.
Tanasining vazni keskin kamayib, teri osti yog' kletchatkasi butunlay bolmaydi,
ko'zlari ichichiga tortib ketadi, badanining terisi quruq bolib, ilvillab qoladi.
Bunday kasallarning qorni ichiga tortilgan bo'ladi.

Kaxeksiyada uning qanday sabablardan kelib chiqganidan qat’i nazar or-
ganlarning vazni va olchamlari kichrayadi, yog® kletchatkasi kamayib ketadi va
lipidogen pigment-lipoxrom to'planib borishi hisobiga sarg‘ish-qong'ir tusga
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kirib qoladi. Parenximatoz organlargina emas, balki ichki sekretsiya bezlari ham
atrofiyaga uchraydi. Atrofik jarayonlar turli organlarda bir tekis bo'lmasligini
ta’kidlab o'tish kerak.

Mahalliy atrofiya sabablariga qarab bunday atrofiyaning quyidagi turlari ta-
fovut qilinadi: 1) neyrotik, 2) disfunktsional atroftya, 3) qon bilan taminlanish
yetishmovchiligiga aloqador atrofiya, 4) fizik va kimyoviy omillar tasiridan
bo'ladigan atrofiya, 5) mexanik omillar (bosim) dan bo‘ladigan atrofiya.

Neyrotik atrofiya neyronlar zararlanganida, to'qima va organlar nervdan mah-
rum bolganida, shuningdek nervlar o'sma, yallig'lanish, travma tufayli bosilib
qolib, o'tkazuvchanligi buzilganida boshlanadi. Quymich nerv kesib qo'yilganida
oyoqning atrofiyaga uchrashi, orqa miya oldingi shoxlaridagi harakatlantiruv-
chi neyronlarning halok bo'lishi bilan o'tadigan poliomielitda ko'ndalang-targil
muskullarning atrofiyaga uchrashi ana shu atrofiyaga misol bolishi mumkin,
Periferik nerv stvollarining yemirilishiga alogador zorayib boruvchi muskul
atrofiyasini ham xuddi shu toifaga kiritsa bo'ladi.

Disfunktsional atrofiya yoki ishlamaslikdan bo'ladigan atrofiya qanday
bolmasin biror organ faoliyati susayganida yoki toxtab qolganida boshlana-
di. Masalan, qol yoki oyoq suyaklari sinib, o'sha qoll yoki oyoq uzoq muddat
taxtakachlab qo'yilishi natijasida muskullari ishlamay turadigan mahallarda
boshlanadigan atrofiya, tish olib tashlanganida tish chuqurchasi chetlarining
atrofiyalanishi, koz soqqasi olib tashlanganida koruv nervining atrofiyalanib
ketishi shunga kiradi.

Qon bilan ta'minlanish yetishmovchiligiga alogador atrofiya (yoki oziq yetish-
movchiligidan bo’ladigan atrofiya) taminlovchi arteriya aterosklerotik jarayon
tufayli torayib qolgan mahallarda boshlanadi. Masalan, buyrak arteriyasi ate-
rosklerozi buyrakning o'lchamlari bilan og'irligi kamayib, keyinchalik surunka-
li buyrak yetishmovchiligi boshlanishiga olib keladi (birlamchi burishgan
buyrak). Miyani qon bilan taminlovchi tomirlar aterosklerozi katta yarim shar-
lar po'stlog‘ining atrofiyaga uchrab, keksalik demensiyasi paydo bo'lishiga olib
boradi (34-rasm).

Fizik omillar tasiridan bo'ladigan atrofiya asosan nur energiyasiga bog'lig.
Ofsmalar, masalan, giperestrogenemiyaga aloqador sut bezi o'smalariga nur bi-
lan davo qilish shunga asoslangan. Tuxumdonlarga nur tasir ettirilganda ularda
atrofik ozgarishlar boshlanib, estrogenlar ishlanib chigishi kamayib ketadi. Ion-
lashtiruvchi nurlarning hujayralar atrofiyasiga sabab bo'la olishidan har xil xavfli
osmalarga davo qilishda foydalaniladi.

Kimyoviy moddalar tasiridan boladigan atrofiya. Bunday omillar jumlasiga
yod, tiourasil, bazi gormonal preparatlar kiradi. Chunonchi, yod uzoq ishlatil-
ganida qalqonsimon bez parenximasida atrofik o'zgarishlar boshlanadi, buyrak
usti bezlari po'stlog'i gormonlari uzoq ishlatilganida esa bu narsa shu bezlarning
atrofiyaga uchrashiga sabab bo'lishi mumkin.
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Keyingi holda ishlamay turganlik uchun boshlanadigan atrofiya bolishi ham
mumkinligini aytib o'tish kerak, chunki organizmga tayyor gormonlar uzoq
muddat borib turilganida buyrak usti bezlarining po'stloq moddasi tegishli-
cha ishlamay qo'yadi va atrofiyaga uchrab ketadi. Immunodepressantlar uzoq
qollanilganida allogen organar retsipiyentlarining limfoid to'qimasida boshla-
nadigan trofiya ham kimyoviy modda tasiridan bo'ladigan atrofiyaga misoldir.

PT St o

34-rasm. Bosh miya chap yarim sharining atrofiyasi.

Bosimdan boladigan atrofiya. Atrofiyaning bu turi, masalan, buyrak-tosh
kasalligi mahalida kuzatiladi, buyrak jomidagi toshlar siydik yo'lini bekitib, siy-
dikning oqib ketishini giyinlashtirib qoyishi mumkin. Buyrak jomida toplanib
goladigan siydik buyrak parenximasiga tazyiq o'tkazib, uning atrofiyaga uchrashi-
ga va keyin gidronefroz boshlanishiga olib keladi. Qon bilan taminlanish daraja-
si pasaygan, shuningdek miya qorinchalaridan orqa miya suyugligi oqib ketishi
qiyinlashib qolgan mahallarda bosh miya atrofiyasi boshlanadi. Bunday hollarda
miya qgorinchalari bo'shliglarida to'planib boradigan orga miya suyugqligi miya
to‘qimasiga bosim ko'rsatadi. Kalla suyaklari ham yupqa tortib boradi.

Mahalliy atrofiyada organlarning tashqi ko'rinishi xarakterli bolib, ularning
olchamlari bilan ogirligi kamayib qolgani shundoqqina sezilib turadi. Gidrose-
faliya va gidronefroz bundan mustasno, bunday hollarda soxta gipertrofiya ku-
zatiladi. Miya va buyrak parenximalari atrofiyasida bu organlar ularda suyuglik
to'planib borishi hisobiga kattalashadi. Atrofiyaga uchragan yurakda yurak qo-
rinchalarining devorlari yupqa tortib, yurak bo'shliglari kengayib ketadi.

Atrofiyaga uchragan toqima va organlar mikroskopda tekshirib ko'rilganida
hujayralarining soni bilan olchamlari kamayib qolgani topiladi, bunda organ
stromasi yo o‘zgarmaydi, yo o'sib ketgan bolladi. Hujayrada sitoplazma bilan
yadro zichlashib, hujayra ichidagi organellalarning soni kamayadi va ular atro-
fiyalanadi. Hujayra yadrolari sitoplazmasiga qaraganda ancha kech kichrayadi.
Ba’zi organlar hujayralarining sitoplazmasida qo'ng'ir rangi bilan ajralib turadi-

8— 924 113

www.ziyouz.com kutubxonasi



gan lipofussin pigmenti bolakchalari paydo bo'ladi. Bu pigment tabiatan yog'-
ogsilli bolib yuqorida aytib otilganidek, hujayra eskirgan mahallarda yuzaga ke-
ladi. Lipofussin gepatotsitlar, neyronlar va kardiomiotsitlarda hammadan ko'ra
ko'proq topiladi. Hujayralarda ko’p miqdor lipofussin paydo bo'ishi natijasida
o'sha organlar qo'ng'ir tusga kirib qoladi. Ana shunday hollarni miokard, jigar-
ning qo'ng'ir atrofiyasi deb aytish mumkin.

Atrofiyaning organizm uchun ahamiyati bu jarayonning qayerda boshlan-
gani, nechog'lik ifodalanganiga bog‘liq. Masalan, badan terisining atrofiyasi ha-
yot uchun, aytaylik, miya yoki buyrak atrofiyasi singari uncha xatarli emas, miya
atrofiyasi aql pastlikka olib borsa, buyrak atroftyasi buyrakning birlamchi yoki
ikkilamchi tartibda burishib qolishi ateroskleroz yoki glomerulonefrit boshlani-
shi tufayli surunkali buyrak yetishmovchiligiga, oxirida uremiya boshlanishiga
olib boradi.

GIPERPLAZIYA

Giperplaziya togima va organlardagi hujayralar sonining ko'payishi bilan
tariflanadigan jarayondir. Qaysi toqimalarning hujayralari mitotik bo'linishga
qodir bo'lsa, faqat shunday toqimalardagina kuzatiladi. Lekin neyronlar bilan
kardiomiotsitlarda bunday hodisa bo'lmaydi, ularda fagat hujayralarning ichi-
dagi strukturalar giperplaziyalanib, hujayralarning hajmi kattalashib boradi (hu-
jayralar gipertrofiyalanadi), ayni vaqtda bu hujayralarda mitotik bo'linish kuza-
tilmaydi.

Giperplaziya fiziologik sharoitlarda ham, patologik sharoitlarda ham bo'lishi
mumkin. Fiziologik giperplaziya kompensator va gormonal giperplaziyaga
bolinadi. Kompensator giperplaziya juft organlar (buyrak usti bezlari, buyrak,
opka) dan biri halok bo'lganida yoki olib tashlanganida boshlanadi. Masalan,
saglanib qolgan buyrakda kanalchalar epiteliysida giperplaziya boshlanib,
buyrak koptokchalarining hajmi kattalashib boradi, bu nefronlar gipertrofiya-
siga olib keladi. Nefronlarning o'zi esa giperplaziyaga uchramaydi.

Gormonal giperplaziyaga homiladorlik mahalida sut bezlari strukturalari
sonining kopayib borishi misol bo'la oladi, bunday hodisa qonda ma’lum
togimalar (bachadon, sut bezlari, to'qimalari) hujayralaridagi proliferatsiyaga
tasir etadigan estrogenlar miqdorining keskin ko'payib ketishiga bog'liqdir. Bu
xildagi giperplaziya pirovard natijada ma'sul organlar gipertrofiyasiga olib ke-
ladi. Hujayralarning gormonlar ta’siriga qarab ozgarishi ularning yuzasida ham
estrogenlar, ham progesteron retseptorlari borligiga bogfliq. Steroidlar ana shu
retseptorlarga birikib, ham DNK sintezini, ham RNK otmishdoshlari sintezini
boshlab beradi.

Endokrin bezlar funktsiyasi buzilishi tufayli patologik giperplaziya boshla-
nadi: prostata bezi hujayralari giperplaziyasi (giperplastik prostatopatiya), endo-
metriy bezlari giperplaziyasi, galqonsimon bez follikular hujayralarining giper-
plaziyasi, terining o'‘choqli giperplaziyasi (leykoplakiya) shular jumlasidandir.
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Endometriy bezlari giperplaziyasi (bu bezlarning soni kopayib, bo'yiga
choZilishi, sitoporsimon kanalchalarga aylanib borishi) 1) tuxumdonlar funktsi-
yasi aynab, estrogenlar bilan progesteron sintezi o'rtasidagi muvozanat buzilgan
mahallarda; 2) ortiqcha estrogen ishlab chiqaradigan tuxumdon o'smalari paydo
bo'lganida; 3) dori tariqasida estrogenlarni ichib yurilganida kuzatiladi. Qalqon-
simon bezdagi giperplastik jarayonlar shu bez hajmi bilan ogirligining ortib
borishiga (birlamchi gipertireoidizmga) olib boradi.

Qalqonsimon bez funktsiyasini jonlantiradigan immunoglobulinlar bez fol-
likulyar epiteliysi hujayralarining membranasida boladigan tireotrop gormon
retseptorlariga birikadi deb taxmin gilinadi. Shuning natijasida gipofiz gormon-
lari faol holga o'tib, qalqonsimon bezdagi proliferativ jarayonlarni kuchaytiradi
va bu bezning hajmi kattalashib, undan tiroksin ishlanib chiqishi ko'payishiga
sabab bo'ladi. Biroq, giperplaziyaning hozirgina ko'rsatib otilgan patologik
xillarini organizm nazorat gilib, tartibga solib boradi, sabablari bartaraf etilishi
bilan ular barham topib ketadi.

Muayyan sharoitlarda giperplastik jarayonlar o'sma o'sib chiqadigan manba
bo'lib qolishi mumkin. Chunonchi, endometriy bezlarining giperplaziyasi 3—4,
5 foiz hollarda endometriyda rak paydo bo'lishiga olib keladi. Bu proliferatsiyaga
uchragan hujayralarning kanserogen moddalar tasiriga ancha sezgir bolishiga
bogligdir.

Shunday qilib, patologik giperplaziya, bir tomondan, kasailiklarga sabab
bo'lishi mumkin (masalan, qalgonsimon bez giperfunktsiyasi), ikkinchi tomon-
dan esa o'smalar paydo bo'lish ehtimolini oshiradi.

METAPLAZIYA

Metaplaziya — hujayralar anomal proliferatsiyasining bir shakli bo'lib, u bir
turdagi yetilgan va tabagalashib bo‘lgan hujayralar o‘rniga xuddi shunday yetilgan
va tabagalashgan boshqa turdagi hujayralar paydo bo'lishi bilan tariflanadi (ma-
salan, silindrsimon epiteliyning ko'p qavatli yassi epiteliyga aylanishi, biriktiruv-
chi to'qima o'rnida suyak to'qimasi paydo bolishi shular jumlasidandir).

Bunday metaplaziya, odatda, biror toqima, masalan, nafas yo'li epiteliysi uzoq
vaqt tasirlanib turganida kuzatiladi (chunonchi, surunkali yalliglanish jarayoni
mahalida, hilpillovchi epiteliyning juda sezgir va o'ta nozik boladigan hujayra-
lari o'rniga ko'p qavatli yassi epiteliy hujayralari paydo bo'ladi). Bu xildagi meta-
plaziya atrofdagi muhitning zararli ta'siriga (masalan, chekishga) qarshi yuzaga
chiqadigan adaptiv yoki himoya reaksiyasidir deb hisoblanadi. Shilliq pardalar
epitelial qoplamasining har joy har joyida ochoqli gayta qurilishi vitamin A
yetishmovchiligining asosiy belgisidir. Bunday hodisa silindrsimon epiteliyning
metaplaziyaga uchrab muguzlashadigan kop qavatli yassi epiteliyga aylanib qoli-
shi bilan ifodalanadi. Ayni vaqtda nafas yollari (burun, burunning qo'shimcha
bo'shliglari, kekirdak, bronxlar), buyrak, koz pardalari, qovuq, bachadon, qin,
prostata bezi epiteliysi metaplaziyaga uchrab, muguzlanib boradi.
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Epitelial qoplam hujayralarigina emas, balki zararlangan hollarda biriktiruv-
chi togima ham metaplaziyaga uchrashi mumkin. Masalan, qovuq geliyneon
lazerdan zararlanganidan keyin devorida regeneratsiya davom etayotgan ma-
halda suyak plastinkalari paydo bo'lgan hollar tasvirlangan.

Epiteliy metaplaziyasining biriktiruvchi to'qima metaplaziyasidan farq qilib,
tabiatan qaytar bolishini aytib o'tish kerak. Epiteliy metaplaziyasida ikki xil
ozgarishlar roy berishi mumkin. Bu o'zgarishlarning birinchi xilida silindrsi-
mon epiteliy orniga paydo bolgan ko'p qavatli yassi epiteliy tuzilishi jihatidan
normal epiteliydan hech farq gilmaydi. O‘zgarishlarning ikkinchi xilida meta-
plaziyaga uchragan epiteliy hujayralari kattaligi jihatidan har xil bo'ladi, ularning
yadrolari kattaligi va xromatinining miqdori jihatidan bir-biridan farq qiladi.
Atipik metaplaziya deb ana shuni aytiladi. Metaplaziyaning bu turi rak paydo
giladigan manba paydo qilishi mumkin. Masalan, chekish bronxlar epiteliysi
metaplaziyaga uchrab, keyinchalik o‘pkada bronxial rak paydo bo'lishiga yo'l
ochishi aniglangan.

DISPLAZIYA

Displaziya ham tabiatan o'sma hisoblanmaydigan, qaytar proliferativ jarayon-
lar jumlasiga kiradi. Lekin displaziya mahalida morfologik anaplaziya alomatlari
paydo boladi. Displaziya aksari epiteliyda kuzatiladi. Displaziyaning xarakterli
belgilari hujayralar polimorfizmi, nainki bazal qavatda, balki butun epiteliy qa-
vatidagi hujayralarda bir talay mitozlar paydo bolishidir. Bu narsa shunga olib
keladiki, epidermisning yuza qatlamlari epidermis bazal hujayralariga o'xshab
ketadigan hujayralardan iborat bolib qoladi. Displaziyaning asosiy sabablari
toqimaning surunkasiga tasirlanishi va surunkali yallig'lanishidir. Displaziya
bachadon bo‘yni, nafas yollari, og‘iz bo'shlig'i, qovuqda kuzatiladi.

Bronx epiteliysi displaziyasi aksari kashandalarda boshlanadi. Displaziya
aslida gaytar jarayon boflib, organizmning idora etuvchi mexanizmlari nazorati
ostida turadi. Displaziya boshlanishiga olib kelgan sabablar bartaraf etiladigan
bo'lsa, bu proliferativ jarayon qaytib, epiteliyning odatdagi tuzilishi asliga keladi.

Biroq shunday bolsada, epitelial hujayralar, xususan, bronxlar va bachadon
bo'yni epiteliysi hujayralari malignizatsiyaga uchrashi mumkin. Bu narsa, afti-
dan, mitoz yo'li bilan bolinayotgan hujayralarning displaziya mahalida mutatsi-
yalarga birmuncha moyil bo'lishiga bog'liq. Shuning natijasida organizmning
nazorati ostidan chigib ketadigan va o'sma paydo bolishini boshlab beradigan
abberrant hujayralar paydo bo‘ladi.

Displastik jarayonlar nechoglik ifodalanganiga qarab uch bosqichga: sust,
ortacha va kuchli ifodalangan xillarga bo'linadi. Displaziyaning so'nggi bosqichi
o'sma oldi jarayoni deb hisoblanadi.

Yuqorida bayon etilgan ma'lumotlardan giperplaziya, metaplaziya va displazi-
yani o'sma boshlanishidan oldin bolib o'tadigan jarayonlar deb hisoblash mumkin
degan xulosa kelib chiqadi. Ular odatda patologik regeneratsiya mahalida kuzati-
ladi va tabaqalanishning kechikib golishi bilan birga davom etib boradi.
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V Bob
QON VA LIMFA AYLANISHINING BUZILISHI

TOMIRLARDA QON TO‘LISHUVI
O‘ZGARISHI MUNOSABATI BILAN

GEMOSTAZ VA QON REOLOGIK
XOSSALARINING BUZILISHI

QON AYLANISHINING BUZILISHI Staz

Arterial giperemiya Tromboz

Venoz giperemiya Qon tomir ichida (DVS sindrom) qon
Kamgqonlik (karaxtlik) ivib qolishi

TOMIRLAR DEVORI SHIKAST- Emboliya

LANISHI VA O‘'TKAZUVCHANLI- SHOK

GINING OSHISHI MUNOSABATI TO‘QIMA SUYUQLIGI MIQDORI-
BILAN RO‘Y BERADIGAN NING O“ZGARISHI
O‘ZGARISHLAR Shish

Qon ketishi va qon quyilishi Degidratatsiya

Diapedez yo'li bilan qon ketishi
Plazmorragiya

Qon aylanishi — yurak bo'shliglari va qon tomirlaridan iborat tutash sistema
ichida qonning tinmay oqib borishi, yurishib turishidir. Qon aylanishi tufayli, bir
tomondan, to'qimalarga tashqi muhitdan kelib turadigan kislorod, oziq mod-
da, suv va tuzlar yetkazib beriladi. Ikkinchi tomondan, qon aylanishi karbonat
kislota, moddalar almashinuvi oxirgi mahsulotlarining toqimalardan chigib
ketishiga yordam beradi. Qon aylanishi organizm bilan atrofdagi muhit o'rtasida
bo'ladigan gazlar va issiqlik almashinuvi jarayonining zarur xalqasi bolib ham
hisoblanadi. Bundan tashqari, qonning tinmay yurishib turishi gormonlar va
fiziologik jihatdan faol bolgan boshqa moddalarning kerakli joylarga yetib
borishiga yordam beradiki, shuning natijasida organizmning yaxlit bir sistema
tariqasida yashab, ishlab borishi mumkin bo'ladi.

Qon aylanishi organlari jumlasiga yurak, tomirlar kiradi, bular katta va
kichik qon aylanish doiralarini hosil giladi. Yurakning o‘'ng qorinchasi, o'pka ar-
teriyasi, o'pka venalari va yurakning chap bolmasi kichik qon aylanish doirasini
tashkil etadi. Yurakning chap gorinchasi, doirasini, shoxtomir, ya'ni aorta, pastki
kovak vena, yurakning o'ng bolmachasi katta qon aylanish doirasini hosil giladi.

Yurakning rosmana ishlab turishi qonning tomirlar sistemasida hara-
katlanib, yurishib turishini taminlaydi. Tomirlar sistemasi ozining biofizik
xususiyatilariga ko'ra bir-biridan farq qiladigan besh gismni 0ziga oladi:

1) bosh tomirlar, bularga shoxtomir (aorta) va yirik arteriyalar kiradi. Bu
tomirlar devorlarida elastik tolalar kop bolishi bilan ajralib turadi va ozining

117

www.ziyouz.com kutubxonasi



elastikligi tufayli yurak urishiga monand tollginlanib oqib kelayotgan qonning
ancha tinch va bir tekis bo'lib oqib borishini t¥minlaydi;

2) oqimga qarshilik ko'rsatadigan tomirlar — mayda arteriyalar bilan arte-
riolalar. Bularning devorida tomirlar yo'lini tez o'zgartirib tura oladigan muskul
tolalari kop. Shunday tolalar ko'p bolganligi tufayli bu tomirlar qon aylanishi
sistemasiga umuman yetarli darajada qarshilik ko'rsatib turadi;

3) almashinuv tomirlari — kapillarlar. Bular qon bilan toqimalar o'rtasida
moddalar almashinuvi bo'lib turishi uchun sharoit yaratadi, shu munosabat bi-
Jan qon aylanishining juda muhim gismi bo'lib hisoblanadi;

4) shunt tomirlari — arteriolo-venular anastomozlar, bular qonning kapil-
larlarni chetlab, arteriyalardan venalarga o'tib ketishini taminlaydi, buning, ma-
salan, odam organizmiga past harorat tasir qilib turgan sharoitlarda fiziologik
jihatdan muhim ahamiyati bor.

5) hajmiy tomirlar — juda kop choziluvchan va nisbatan elastik bo'lishi bilan
tariflanadigan venalar. Venalar organizmdagi butun qonning 70-80 foizini 0'ziga
jo giladi, butun qon aylanish sistemasining hajmini, yurakka qaytib keladigan
qon miqdorini, qonning bir dagiqalik hajmini belgilab beradi.

Toqima va organlarda bular funktsiyasining shiddatiga yarasha miqdorda
gon oqib turishini qon aylanishini idora etuvchi mexanizmlar ham ta'minlaydi,
bular shartli ravishda 0%z-0%zini idora etuvchi mexanizmlarga va neyrogumoral yo'l
bilan idora etuvchi mexanizmlarga bo'linadi. Oz-0zini idora etuvchi mexanizm
qon aylanish sistemasining ozida bo'lib, uning boshqa organ va sistemalar bilan
bog‘laydigan ozaro aloqgasida zohir bolladi. Qon aylanishini neyrogumoral yo'l
bilan idora etuvchi qon aylanish sistemasining retseptor maydonlari (masalan,
karotit sinus, aorta ravog'i o'pka arteriyasi), uzunchoq miya, gipotalamus, bosh
miyaning eski va yangi po‘stlog‘idagi yurak-tomirlar faoliyatini boshgaruvchi
markaz, nerv sistemasining turli bolimlarida joylashgan preganglionar va post-
ganglionar simpatik va parasimpatik neyronlar ishtirok etadi. Qon aylanishining
neyrogumoral yol bilan idora etilishida endokrin bezlar: buyrak usti bezlari, gi-
pofizning orqa bolagi, buyraklarning yukstaglomerular kompleksi muhim o'rin
tutadi.

Yurak, tomirlar funktsiyasining buzilishi, qon reologik xossalarining
ozgarishi, idora etuvchi mexanizmlarning izdan chiqgishi qon aylanishining
umuman yoki mahalliy tarzda buzilishiga olib kelishi mumkin.

Qon aylanishi buzilishining hamma turlarini ularning sabablari va yuzaga
kelish mexanizmiga qarab quyidagi asosiy guruhlarga bo'lish mumkin:

1. Qon to'lishuvining o‘zgarishi munosabati bilan kuzatiladigan buzilishlar:
arterial va venoz giperemiya, kamgqonlik.

2. Tomirlar devorining zararlanishi va tomirlar o'tkazuvchanligining o'zga-
ruvchanligiga aloqador buzilishlar: a) qon ketishi (qonash) va gon quyilishi, b) dia-
pedez yo‘li bilan qon ketishi, v) plazmorragiya.
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3. Gemostaz va qon reologik xossalarining buzilishi: a) staz, b) tromboz, v) qon-
ning tomir ichida ko'plab ivib qolishi, g) emboliya.

4. Shok.

5. To'qima suyuqligi miqdorining o'zgarishi.

TOMIRLARDA QON TO‘LISHUVI O‘ZGARISHI
MUNOSABATI BILAN QON AYLANISHINING
BUZILISHI

ARTERIAL GIPEREMIYA

Arterial giperemiya (arterial tolagonlik) qonning arterial sistemadan ogib
ketishi odatdagicha, normal darajada saqlanib qolgani holda unga qon kelishi
ko‘paygan sharoitlarda boshlanadi. Giperemiya bir nav moslashtiruvchi hodisa
bo'lib, normal va patologik sharoitlarda ham ko'p uchraydi.

U tabiatan umumiy bo'lishi mumkin. Giperemiya qon umumiy miqdorining
ko'payishiga (pletoraga) yoki qizil qon tanachalari (eritrotsitlar) soni ko‘payib
qolganiga (eritremiyaga) bog'liq bolishi mumkin. Aksari tabiatan mahalliy
boladigan giperemiya uchraydi. Sabablariga garab uning bir necha turi tafovut
qilinadi: 1) angionevrotik (neyroparalitik) giperemiya, 2) kollateral giperemiya,
3) anemiyadan keyin boshlanadigan giperemiya, 4) vakat giperemiya, 5) yal-
lig'lanishga aloqador giperemiya, 6) arteriovenoz yo'l paydo bo'lishiga alogador
giperemiya.

Angionevrotik giperemiya nervlar zararlanganida, masalan, tomirlarni toray-
tiruvchi nervlar falaj bo'lib qolgan mahallarda yoki tomirlarni kengaytiruvchi
nervlar tasirlanishi tufayli boshlanadi.

Kollateral giperemiya. Bu xildagi giperemiya asosiy arteriyaga tromb, embol
tiqilib, teshigi bekilib qolganda yuzaga keladi. Bunday sharoitlarda qgon chetlab
o'tadigan kollateral tomirlarga qarab yuradi; tomirlar yo'li keskin kengayib, ular-
ga qon kelishi ko'payadi.

Anemiyadan keyin boshlanadigan giperemiya arteriya bosilib qolib, ishemiya
paydo bolishiga olib keladigan omil (o'sma, bo'shligqa yig'ilib qolgan suyuqlik,
bog'lash uchun solingan ligatura) bartaraf etilgan mahalda yuzaga keladi. Bunda
tomirlar keskin kengayib, qon bilan tolib-toshib turadiki, bu bir tomondan, ular
yorilib, qon ketishiga, ikkinchi tomondan, boshqa organlar, masalan, bosh miya
ishemiyasiga olib kelishi mumkin.

Vaqat giperemiya barometrik bosim pasayishi natijasida paydo boladi.
U umumiy va mahalliy bolishi mumkin. G'avvoslar bosim yuqori joydan tez
ko'tarilib chiqgan mahalida, kosmik kema germetizatsiyasi buzilib qolgan payt-
larda arteriyalar birdan juda kengayib, qonga to'lib ketishi mumkin (umu-
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miy vakat giperemiya). Mahalliy vakat giperemiya, masalan, badanga bankalar
qo'yilgan paytda badan terisida paydo bo‘ladi.

Yallig'lanishga aloqador giperemiya hammadan kop uchraydi, u yallig'-
lanishning doimiy belgisi bolib hisoblanadi va yalliglangan joyga qon ko'p keli-
shi munosabati bilan paydo boladi.

Arterial giperemiyaning organizm uchun ahamiyati giperemiyaning turiga
bog’liq. Chunonchi, mahalliy vakat giperemiya yaxshi tasir ko'rsatadi, chunki
zararlangan organga zo'r berib qon oqib kelishini taminlaydi. Kollateral giper-
emiya qonsizlanib qolgan to'qimada nekroz boshlanishiga yol qo'ymaydigan
omil bo'lib hisoblanadi. Shu bilan birga giperemiya uzoq davom etadigan bo'lsa,
arteriyalar yorilib, hayot uchun xavfli darajada qon ketib qolishi mumkin.
Masalan, anemiyadan keyin boshlanadigan giperemiyada, vakat, kollateral gi-
peremiyada ana shunday hodisa kuzatilishi mumkin. Lekin arterial giperemi-
yaning organizm uchun odatda jiddiy bir oqgibatlarga olib bormasligini aytib
o'tish kerak.

VENOZ GIPEREMIYA

Arterial giperemiyadan farq qilib, venoz giperemiya aksari tabiatan umumiy
bo'ladi, uzoq davom etadi, ba’zan esa organlarda qaytmas bo‘ladigan strukturaviy
va funktsional ozgarishlarga olib keladi. Venoz qonning dimlanib qolishi gon oqimi-
ning sekinlashuvi bilan birga davom etib boradiki, bu narsa gipoktsiya boshlani-
shiga, mikrosirkulator ozan tomirlari o'tkazuvchanligi kuchayib, shish paydo
bolishiga olib keladi. Venoz tolagonlik umumiy va mahalliy bo‘lishi mumkin.

Mahalliy venoz tolaqonlik (giperemiya). Mahalliy venoz giperemiya ma’lum
bir organ yoki tana qismiga odatdagidan yoxud sal kam qon kelib turgan holda
o'sha joydan qon ogib ketishi giyinlashib qolgan paytlarda boshlanadi, Mahalliy
venoz giperemiyaga kollateral venoz giperemiya misol boladi, u asosiy vena
tomirlaridan qon ogish harakati qiyinlashganida venalarga, masalan, o'sma, as-
sit suyuqligi tazyigidan tushib turgan bosim yoqolib ketganida ham boshlani-
shi mumkin. Venoz giperemiya mana shu ikkala holda ham xavfli darajada qon
ketishiga sabab bolla oladi, masalan, jigar sirrozida gizilo'ngachning kengayib
ketgan va yupqalashib qolgan venalaridan qon ketishi shular jumlasidandir. Ve-
nalar trombozi ham mabhalliy giperemiyaga olib kelishi mumkin. Qopqa vena
trombozi meda-ichak yo'li venalarining qonga tolib-toshib ketishiga olib bora-
di. Jigar venalari yallig‘lanib, ularda tromboz paydo bo'lishi (obliteratsiyalovchi
tromboflebit yoki Baddi-Kiari sindromi) jigarda venoz giperemiya boshlanib
(muskatsimon jigar), keyin jigarning muskatsimon sirrozi paydo bo'lishiga olib
keladi.

Umumiy venoz giperemiya qon aylanishining umuman buzilganini aks ettiradi.

Qon aylanishining umumiy buzilishi butun gon tomirlar funktsiyasi izdan
chigqanda kuzatiladi va yurakdan har minutda otilib chigadigan gon migdori,
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ya'ni dagiqalik qon hajmi, aylanib yurgan qon hajmi, qonning bir davra aylanib
chigish vaqti (qon zarrasining katta qon aylanish doirasini bosib o'tadigan vaq-
ti) o'zgarishi bilan birga davom etadi. Organizmda qonning taqsimlanishi ham
ozgarib qoladi, natijada organlarning qon bilan taminlanishi va funktsiyalari
o'rtasidagi muvofiglik buziladi.

Butun organizm doirasida qon aylanishining izdan chigishi yurak va tomir-
lardagi funktsional va struktura o’zgarishlariga (yurak va tomirlar yetishmovchi-
ligi), o'pka, nerv sistemasidagi funktsional va struktura ozgarishlariga bogfliq
boladi, shok qonning reologik xossalari o‘zgarib qolgan vaqtlarda ham qon
aylanishi kuzatiladi. Yurak yetishmovchiligiga: endokarditlar (endokardning
aksari revmatizm tufayli yallig'lanishi), miokarditlar (infektsion va revmatik
miokarditlar), miokard infarkti sabab bo'la oladi. Tomirlar yetishmovchiligi peri-
ferik arteriyalar funktsiyasi buzilganida tomirlar motorikasi ozgarib qolganida
(tomirlar yolining funktsional kengayishi yoki torayib qolishi), tomirlar de-
vorida struktura ozgarishlari (arterioskleroz, ateroskleroz) boshlanishi, tomirlar
devorining butunlay yoki gisman tiqilib qolishi (tromboz, emboliya) natijasida
yuzaga keladi.

Qon aylanishining umumiy izdan chiqishi aylanib yuruvchi qon hajmini
belgilab beradigan venalar sig‘'diruvchanlik funktsiyasining buzilishiga va kapil-
larlar devori funktsiyasining aynashiga (bu narsa transkapillar moddalar al-
mashinuvida o'zgarishlar ro'y berishiga olib keladi) aloqador bolishi mumkin,
Masalan, shok mahalida organizmdagi aylanib yurgan qon hajmi keskin ka-
mayadi. Bu venoz qonning yurakka qaytib kelishi kamayishiga, demak, arterial
bosimning pasayishiga olib keladi.

Qonning fizik xossalari o‘zgarib qolganida, xususan qon yopishqoqligi
ortib, u quyuq tortib qolgan paytlarda (angidremiyada), Osiyo vabosi, bolalarda
bo'ladigan o'tkir dispepsiyalar, ba’zi moddalardan, masalan, fosgen va difosgen-
dan zaharlangan mahallarda ham qon aylanishining umuman izdan chiqishi ku-
zatiladi. Qon yopishqoqligining ortishi kapillarlarda qon oqgishi susayib, hattoki
to'xtab qolishiga (stazga) ham olib boradiki, bu narsa o'z navbatida, togimalar
oziglanishi izdan chiqib, nekroz boshlanishiga sabab boladi.

O'pka kasalliklari munosabati bilan qon aylanishlarining umumiy buzilishi
har xil sabablarga alogador pnevmosklerozlar, opkada boshlangan surunkali
yallig'lanish jarayonlari sil mahalida kuzatiladi.

Qon aylanishining umumiy buzilishida quyidagilar ma’lum ahamiyatga ega:
1) vegetativ nerv sistemasi faoliyatining izdan chiqishi, 2) ichki sekretsiya bez-
lari funktsiyasining buzilishi, 3) organizmda biologik faol moddalar (adrenalin,
vazopressin, tiroksin va boshqalar) sintezi va almashinuvi buzilishi (buning nati-
jasida periferik tomirlar devori tonusi o'’zgarib, umumiy periferik arterial bosim
ko'tariladi yoki pasayib ketadi).
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Qon aylanishi umuman buzilganida kompensator jarayonlar boshlanadi,
bularni ikki turga bolish mumkin: 1) tuzilish o'zgarishlari bilan birga davom et-
maydigan funktsional kompensatsiya (masalan, umumiy arterial bosim ko'taril-
ganida miokard qisqarishlarining kuchayishi); 2) yurak tomirlar sistemasining
qanday bolmasin biror bo'limida roy beradigan struktura o‘zgarishlariga alo-
qador kompensatsiya (masalan, gipertoniya kasalligida tomirlarning gipertrofi-
yaga uchrashi, aorta qopqog'i stenozida chap qorincha miokardida gipertrofiya
boshlanishi ana shunday kompensatsiya jumlasiga kiradi).

Birinchi holda qon aylanishidagi u yoki bu xildagi ozgarishlar bata-
mom barham topadi, ikkinchi holda struktura o‘zgarishlari kompensatsiya
mexanizmlarining ishi yaxshilanishiga yordam beradi, xolos. Masalan, mit-
ral qopqoq yetishmovchiligida qonning bir qismi chap yurak bolmasiga qay-
tib keladi. Bunda shu bolma bo'shligining kengayishi tabiatan kompensa-
tor boladi. Keyinchalik yurak chap bolmasi bo'shligining yanada kengayishi
yurak muskuli uchun qo'shimcha zo'r kelishiga sabab bo'ladi, chunki yurak
bo'shlig'ining ko'ndalang kesimi kattalashganida miokard kerakli darajada bo-
sim hosil qilish uchun kuchliroq qisqarishga majbur bo'ladi. Bu miokardning
gipertrofiyalanishiga olib keladi. Bolma bo'shlig'ining kengayishda davom eti-
shi miokardning qon bilan taminlanishi yomonlashuviga sabab bo'ladi, buning
natijasida yurak gisqarishlari zaiflashib boradi va yurak faoliyatida dekompen-
satsiya holatlari boshlanadi. Bunday sharoitlarda yurak qonni kichik qon ayla-
nish doirasidan katta qon aylanish doirasiga va aksincha, haydab bera olmay
qoladi, natijada venoz qon umuman dimlanib boradi. Ayni vaqtda chap qorin-
cha yetishmovchiligi ustun turgan bo'lsa, venoz qon ko‘proq kichik qon aylanish
doirasida, o'ng qorincha yetishmovchiligida esa katta qon aylanish doirasida
dimlanib qoladi. O‘tkir yurak yetishmovchiligi (miokard infarkti, o'tkir yurak
dekompensatsiyasi) o'tkir venoz giperemiya boshlanishi bilan birga davom etadi.

Surunkali yurak yetishmovchiligi yuzaga kelishida uch davr tafovut gilinadi:
I davri odam tinch turgan mahalda gemodinamika va organlarining funktsi-
yalari aynimaydigan boshlang‘ich davr, II davri — kichik va katta qon aylanish
doirasida qon dimlanishiga xos belgilar bilan ta’riflanadi, III davri distrofik davr
bo'lib, gemodinamika, moddalar almashinuvi va organlar funktsional holatining
ko'p darajada buzilishi bilan ajralib turadi. Bu davr organlarda qaytmas struktura
ozgarishlari ro'y berishi bilan tariflanadi. Surunkali yurak yetishmovchiligida
barcha ichki organlarda venoz qon surunkasiga dimlanib boradi.

Patologik anatomiyasi. Venoz qon dimlanishi to'qimalarda gipoksiya bosh-
lanishiga olib keladi, shuning natijasida organ va to'qimalarda quyidagi pa-
tologik jarayonlar avj olib boradi: 1) plazmorragiya, 2) shish kelishi va qon quyi-
lishi, 3) distrofiya va nekroz, 4) atrofiya, 5) organlarda boshlanadigan sklerotik
o‘zgarishlar.
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Surunkali gipoksiyada organlarda biriktiruvchi toqima ofsib ketishi fib-
roblastlar tomonidan tropokollagen sintezlanib chiqishining kuchayishiga
bogliqdir. Bunda parenximaning halok bo'lgan elementlari o'rnida fibroz toqima
paydo bo'ladi, shuning natijasida organ va toqimalar zich tortib, gattiqlashib qo-
ladi. Sianotik induratsiyaga asosan ana shu ozgarishlar sabab boladi, bunday in-
duratsiyaning bosqichlarini qon dimlanib golgan (muskat) jigar misolida yaxshi
kuzatib chigsa boladi.

Jigarda qon dimlanib qolishi, ya'ni jigarning muskatsimon ko'rinishga kiri-
shi mexanizmida ikki omil ahamiyatga ega: 1) yurakdan otilib chiqadigan qon
miqdori kamayishi va arteriolalarning torayishi tufayli jigarda arteria qon aylan-
ishining kamayishi; 2) o'ng yurak bo'lmasi bilan pastki kovak venada qgon bosimi
keskin kuchayib borishi natijasida paydo boladigan retrograd venoz dimlanish.

Venoz dimlanish hodisasi jigar bolakchalarining markazida boshla-
nadi, bu narsa sinusoidlar kengayib, qonga tolib ketishiga olib keladi. Jigar
bo'lakchalarining chetki tomonlarida qon dimlanishiga alogador hodisalar
bo'lmaydi, shunga kora bolakchalarning markazi toq rangli, qora, chetlari esa
och bo'lib ko'zga tashlanadi. Jigar kesmasi muskat yong'oqqa oxshaydigan ola-
bula ko'rinishda bo'ladi (muskatsimon jigar). Venoz qon dimlanishining davom
etib borishi qon quyilishiga, gepatotsitlar atrofiyaga uchrab, sentrolobular gem-
orragik nekrozlar boshlanishiga sabab boladi. Keyinchalik biriktiruvchi togima
o'sib, jigarda muskatsimon (yurakka alogador) sirroz boshlanadi. Markaziy ve-
nalar sklerozi ham qayd qilinadi.

Muskatsimon jigar kattalashgan, qattiq, chetlari dumaloglangan bolladi.
Rangi kulrang-sarg‘ish tusda bolib, to'q gizil rangli hol-holi bor joylar kozga
tashlanadi. Mikroskopda tekshirib ko'rilganida jigar bolakchalarining markaziy
venasi va sinusoidlari qonga tolib, gepatotsitlarda atrofiya, destruksiya boshlan-
gani topiladi. Jigar bo'lakchalarining chetki tomonlarida gepatotsitlar giperplazi-
yasi va yog' distrofiyasi qayd gilinadi.

Surunkali venoz dimlanishda gipoksiya kuchayib borishi munosabati bilan
o'pkada alveolalarga, alveolalar orasidagi to'siglarga diapedez yoli bilan kop
joylarga qon quyilib, keyinchalik gemosideroz boshlanadi. Alveolalar orasidagi
to'siglar keyinchalik fibrozlanib, kapillarlari bitib ketadi (obliteratsiya), kichik
qon aylanish doirasida paydo boladigan gipertoniya opka arteriyalari va arte-
riolalari tobora koproq yo'gonlashib borishiga olib keladi. Alveolalar orasidagi
to'siglar sklerozi shu to'siglardagi gemosideroz bilan birga qo'shilib, o'pkaning
kulrang induratsiyaga uchrashiga asosiy sabab boladi. Opkaning qo'ng'ir in-
duratsiyasi revmatizm munosabati bilan yuzaga kelgan mitral qopqoq steno-
zida ko'proq kuzatiladi. Mikroskopda tekshirib ko'rilganida alveolalar orasidagi
to'siqlarning kapillarlari qonga to'lib ketgan bolib chiqadi, nlarda anevrizmatik
kengaymalar ham hosil bo'ladi. Kapillarlarning yorilishi alveolalar bo'shligiga
qon quyilib, eritrotsitlar parchalanib borishiga olib keladi. Alveolyar makrofag-
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lar eritrotsitlarning parchalari, gemosiderinni fagotsitlab, gemosiderofaglarga
(yurak nugsoni hujayralariga) aylanadi. Qon dimlanishi sezilarli darajada
bo'lganida alveolalarning devorlari ulardagi kapillarlar kengayishi va perivasku-
lar shish paydo bo'lishi hisobiga qalinlashib ketadi. Venoz dimlanishda buyrak-
lar kattalashgan, zichlashib qattiglashgan, sianotik tusga kirgan bo‘ladi. Venoz
tolaqonlik buyrakning miya moddasida va intermedial qismida ko‘zga tashla-
nadi. Buyrak kanalchalari epiteliysida distrofiya hodisasi kuzatiladi. Birmuncha
kechki muddatlarda biriktiruvchi to'gima paydo bo'lib o'sib boradi.

Qon aylanishi umumiy izdan chiqqanida sianotik talog, induratsiyasi ham
boshlanib, limfa follikulalari atrofiyaga uchraydi. Bu patologiyaning ilk muddat-
laridayoq talogning vazni 250—300 g ga borib goladi (odatda 150 g boladi).
Kesib ko'rilganida yumshog, ilvillagan bolib chigadi. Mikroskopik tekshirishda
sinusoidlar kengayib ketgani malum bo'ladi, yengil qon quyilish o’choglari va
gemosiderin oftirib qolgan joylar kozga tashlanadi. Venoz dimlanish davom
etib boradigan bofsa, taloqning vazni 500—700 g ga yetib qoladi. Qizil pulpa-
sidagi sklerotik jarayonlar zorayib boradi. Fibroz to'qimada ba’zan siderofaglar
to'plamlarini ko'rish mumkin bolladi.

Medada tomirlar qonga tolib turgani va shish paydo bolgani ustiga eroziya-
lar, yaralar topilishi mumkin. Meda osti bezida qon quyilgan joylar, yog'li nekroz
ochoqlari, ekskretor apparat hujayralari destruksiyasi ko'zga tashlanadi. Buyrak
usti bezlarida qon dimlanish hodisasi asosan po'stloq moddasining to'rsimon ga-
vatida kuzatiladi, shu joyda mayda-mayda gontalashlar, nekroz o‘choglari paydo
boladi, koptokcha va torsimon qavat hujayralari har yer har yerda delipidizatsi-
yaga uchraydi.

Badan terisi va shilliq pardalarning ko'karib turishi, ya'ni sianoz paydo bo'lishi
ham venoz qon dimlanishiga xarakterlidir, sianoz paydo bolishi toqimalarning
qondagi kislorodni ortigcha yutib olishiga va qonda qaytarilgan gemoglobin
miqdori ko'payib qolishiga bog‘liqdir. Sianoz paydo bo'lishida o'pka kapillarlari-
da qonning kislorodga yetarli to'yinmasligi ham ahamiyatga ega.

KAMQONLIK

Kamgqonlik tana yoki organning u yoki bu gismiga yetarlicha qon kelmay
qolishi natijasida boshlanadi, togimalar kislorod bilan yetarli ta'minlanmasligi
(gipoksiyaga) yoki butunlay kislorod kelmay qolishiga (anoksiyaga) olib boradi.
Kamqonlikka (ishemiyaga) uchragan joy rangi ochib, harorati pasayishi, konsis-
tensiyasi bo'shashib qolishi bilan tariflanadi. Birdan boshlangan, ya'ni o'tkir kam-
qgonlikda toqima va organlarda distrofik va nekrotik o‘zgarishlar yuzaga keladi.
Surunkali kamqonlikda atrofik va sklerotik jarayonlar boshlanadi. Kamgonlik
tolagonlikka teskari jarayondir, u tabiatan umumiy va mabhalliy bo'lishi mum-
kin. Ushbu bolimda mahalliy kamqonlik kozdan kechirib chiqiladi.
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Ishemiya asosida har xil omillar yotadi. Kelib chigish sabablari va avj olib
borish sharoitlariga qarab ishemiyaning quyidagi turlari tafovut gilinadi: 1) an-
giospastik (reflektor), 2) obturatsion, 3) kompression, 4) qon qayta tagsimlanishi
tufayli paydo boladigan kamqonlik.

Angiospastik kamqonlik asosan tomirlarning torayishi, yani spazmga
uchrashi natijasida paydo bo'ladi, angionevrotik krizlarda, Reyno kasalligida,
organizmga tomirlarni toraytiruvchi dori preparatlar yuborilganida, odam
shikastlangan mahallarda tomirlar yo'li torayib, bekilib ham qoladi. Odamga
shikast yetgan mahallarda tomirlar spazmi aksari tabiatan tarqoq bo'lib, buning
natijasida shikastlangan joydan olisdagi organlarda ham ishemiya boshlanishi
mumkin. Bosh miya shikastlanganida, meda va o'n ikki barmoq ichakda yara
paydo bo'lishi ham asosan ana shunday mexanizmga bogliq. Tomirlar torayi-
shi, ya'ni angiospazm to'qimalar ishemiyasiga sabab bolibgina qolmasdan, balki
tomirlar devorining o'zida ham chuqur struktura ozgarishlariga olib borishini
aytib otish kerak, bu ozgarishlar aksari silliq muskullar nekrobiozi, intima,
elastik membranalarning uzilishi, yorilishi ko'rinishida boladi. Shunday qilib,
angiospastik hodisalar angioparalitik va angionekrotik hodisalarga aylanib keti-
shi mumkin. Angioparalitik jarayonlar jumlasiga tomirlar devoriga qon quyilib
qgolishi, plazmorragiya va gemorragiya hodisalari kiradi.

Obturatsion kamgqonlik arteriya yolining tromb, embol yoki aterosklerotik
pilakcha (stenozlovchi aterosklerozda) bilan bekilib qolishi natijasida boshlani-
shi mumkin.

Kompression kamqonlik arteriya o'sma, ekssudat, jgut, ligatura bilan bosilib
qolganida boshlanadi.

Qon qayta tagsimlanishi natijasidagi kamgonlik, masalan, qorin bo'shligida
to'planib qolgan suyugqlik (assit) tez chigarib tashlanganida bosh miyada kuza-
tiladi.

1. V. Davidovskiy (1969) qon oqimi sekinlashib qolganiga aloqador dimlanish
gipoksiyasi va havoda kislorod miqdori kamayib qolishi natijasida, pnevmoniya
hamda emfizema mahallarida qonning kislorodga yetarlicha to'yinmay qoli-
shidan yuzaga keladigan gipoksemik gipoksiya degan hodisalarni ham tafovut
giladi.

Anemik gipoksiya qondagi gemoglobin miqdori kamayib ketganiga yoki,
masalan, odam arsenit vodoroddan zaharlanganida gemoglobin o'zgarib, met-
gemoglobinga yoki is gazidan zaharlanganida karboksigemoglobinga aylanib
qolganiga bogliq boladi. Mana shu sababdan ham anemiya, leykozlar bilan
og'rigan kasallarning toqimalarida, masalan, yurak muskulida ko'pincha distro-
fik o'zgarishlar ro'y beradi. Gipoktsiyaning bu turlarini togima gipoksiyasidan
farq qilish kerak, toqima gipoksiyasida qon odatdagicha kelib turgani va unda
kislorod yetarlicha bo'lgani holda nafas fermentlari denaturatsiyalanib qolgani
tufayli toqimalar oksidlanish jarayonlarini yuzaga chiqara olmaydi.
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Ishemiya avj olib borishida organ bajarayotgan ish bilan uning qon taminoti
ortasida funktsional jihatdan nosozlik bo'lishi katta ahamiyatga egadir, organ-
ning ozi bajarayotgan ishiga yarasha qon bilan yetarli taminlanmay qolishi
ko'pincha, ayniqsa, stenozlovchi koronar ateroskleroz bor mahallarda infarkt
boshlanishiga sabab boladi. Masalan, sportchilar jismoniy jihatdan ortigcha
zoriqgan mahallarida ana shunday infarktlar boshlanib qolgani tasvirlangan
(miokardning sportga aloqador nekrozlari).,

Kamgqonlikning klinik ahamiyati va anatomik oqibatlari to'gimalarning
kislorod tanqisligiga nechogflik sezgirligiga, qon aylanishida yuzaga kelgan
ozgarishlar qanchalik uzoq davom etishiga va angioarxitektonika xususiyatlariga
bogliqdir. Masalan, badan terisi, muskul va suyaklarda ishemiya soatlab davom
etsada, klinik va anatomik jihatdan olganda jiddiy oqibatlarni keltirib chiqar-
maydi. Shu bilan birga miyada ishemiya boshlanib qolsa, u gisqa muddat davom
etsa ham, miya toqimasida yumshash o’choglari paydo bolishiga sabab bo'lishi
mumkin (postanoksik ensefalopatiya).

TOMIRLAR DEVORI SHIKASTLANISHI VA
O‘TKAZUVCHANLIGINING OSHISHI MUNOSABATI
BILAN RO'Y BERADIGAN O‘ZGARISHLAR

QON KETISHI VA QON QUYILISHI

Qon  ketishi, qonash dinamik tushuncha bo'lib, tomirlar yoki yurak
bo'shliglaridan atrofdagi muhit yoki tana boshlig'iga qon oqib tushishi jarayoni-
dan iborat. Bu jarayonning bevosita oqibati qon quyilishi — gemorragiya, yani
toqima yoki bo'shliglarda qon toplanib qolishidir. Hodisalarga klinik baho be-
rishda ana shu ikki tushunchani, ya'ni qon ketishi va qon quyilishini bir-biridan
ajratish juda muhim.

Qon ketishi, gonash tashqi va ichki bolishi mumkin. Qon tuflash {(gemop-
toe), burundan qon ketishi (epistaksis), qon qusish (gematomezis), axlat bilan
birga qon tushishi (melena), bachadon bo'shlig‘idan qon ketishi (metrorragiya),
xullas, qonning tashqi muhitga oqib chiqishi tashgi gon ketishiga misol bo'la oli-
shi mumkin.

Ichki qon ketishiga misol qilib, qonning plevra bo'shlig'iga (gemotoraks),
yurak xaltasi bo'shlig'iga (gemoperikard), bogimlar bo'shligiga (gemartroz)
to’planib qolishini, mayda nuqta-nuqta bo'llib qon quyilishi — petexiyalar va ek-
ximozlarni aytib o'tsa bolladi. Nuqta-nuqta holida quyilgan mayda qontalash-
lar juda kop bolsa, buni purpura deyiladi (teri purpurasi, miya purpurasi va
hokazo). Badan terisi, shilliq pardalariga yoyilib quyilib qolgan qgontalash deb
yuritiladi. Ichki qon ketishi natijasida bazan to'qimalar butunligi ancha buzilib,
ivigan talaygina qon to‘planib qoladi va gematomalar hosil bo'ladi. Gohida esa

126

www.ziyouz.com kutubxonasi



quyilgan qon toqimani yemirmasdan, balki uning elementlarini chetga surib,
shu toqimada to'planib boradi. Bunday hollarni toqimaning gemorragik infil-
tratsiyasi deyiladi.

Tomir devorining butunligi buzilishi natijasida yoki diapedez yo'li bilan qon
ketishi mumkin. Ko'pincha sog’ tomirlar devori yorilishiga alogador qon ketish
hollari uchraydi, odam travmadan shikastlanganida, qon bosimi keskin ko'tarilib
ketganida yoki birdan ko'p qon ogqib kelganida shunday bo'ladi. Tomir devorida
patologik jarayon boshlangan mahalda ham tomir devori yorilib ketishi mum-
kin. Masalan, gipertoniya kasalligida aortaning o'rta pardasida uni nekrozga olib
boradigan o'ziga xos bir jarayon boshlanadi.

Mana shunday medianekroz aksari aorta yorilishiga sabab boladi. Yirik
tomirlar anevrizmalari yorilganida qon ketishi juda xavfli boladi.

= i :
35-rasm. Diapedez yo'li bilan qon quyilishi:
1 1— miya to'\qimasi; 2 — kapillar endoteliysi; 3 — eritrotsitlarning
tomirdan tashqarida to'planishi; 4 —neyronlar.
Tomir devori yiring tasirida, organizmning oz fermentlari tasirida yoki
zo'rayib boradigan to'qimalar autolizi natijasida (masalan, o'sma yoki sil jara-
yonida) yemirilganida ham qon ketishi mumkin.

DIAPEDEZ YO'LI BILAN QON QUYILISHI

Diapedez yo'li bilan qon quyilganda tomir devorlari butunligicha saglanib
turaveradi, kapillar va arteriolalarda struktura ozgarishlari bo'lmaydi (35-rasm).
L. V. Davidovskiy (1968 y.) eritrotsitlarning tomir devoridan sizib o'tishini soch-
ma 0q donalarining suyuqlanib turgan jelatinadan nom-nishon qoldirmay
otib ketishiga o'xshatsa bolladi deb ko'rsatadi. Diapedezda tomirlar devorining
o'tkazuvchanligi 0'ziga xos tarzda o'zgaradi, o'zgarganida ham plazmani alohida,
eritrotsitlarni alohida o'tkazadigan bolib ozgaradi, chunki bunda leykositlar
tomirdan tashqariga chigmay qolaveradi. Diapedez yoli bilan qon ketishi: 1) venoz
bosim ko'tarilganida; 2) asfiksiya paytlarida; 3) dekompensatsiyalangan yurak
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nugsonlarida; 4) stazga yaqin holatlarda; 5) o'tkir infeksiyalar mahalida ko'p ku-
zatiladi. Diapedez yo'li bilan qon ketishi tabiatan reflektor asosga ega bo'lishi va
og'ir shikastlar mahalida, bosh miya silkingan paytda, osmalar vaqtida boshlani-
shi mumkin.

Diapedez yo'li bilan qon ketib o'tadigan kasalliklar bor, gemorragik diatezlar
deb shularni aytiladi. Gemorragik diatezlar irsiy yoki turmushda orttirilgan kasal-
liklarning bir guruhi bo'lib, ularning asosiy klinik belgisi organizmning takror-tak-
ror qon ketishi va qon quyilishiga moyil bo'lib golishidir, bunda 0%-ozidan yoki
arzimas shikast yetganidan keyin badan qonaydigan bo'ladi. Gemofiliya, essensial
trombotsitopeniya, chagaloglarning gemorragik kasalligi, skorbut va boshqalar
gemorragik diatezlar jumlasiga kiradi.

Gemorragik diatez patogenezida bazi hollarda qon ivish jarayoni biror
bog'inning izdan chigishi birinchi o'rinda tursa, boshqa hollarda qon ketishiga
olib boradigan sababni kapillarlar devori va atrofdagi toqimalarda boladigan
fizik-kimyoviy o'zgarishlardan izlamoq kerak.

Qon ketishi va gon quyilishining ahamiyati zararlangan tomirlarning tabiati-
ga, shu hodisalarning nechog'lik kuchliligi va tezligiga bog liqdir. Yirik tomirlar
zararlanishi munosabati bilan qon ketishi kishining hayoti uchun, mayda tomir-
lar zararlangan mahaldagiga qaraganda, shubhasizki, ancha xavflidir, chunki
gemorragik shokka olib borishi mumbkin,

Qon ketgan yoki qon quyilgan joyning qayerdaligi ham katta ahamiyatga
ega. Teri osti yog kletchatkasida katta-katta gematomalar paydo bo'lsa ham, bu-
lar odatda qanday bolmasin biror jiddiy ogibatlarga olib bormaydi. Shu bilan
birga miyaning kichik bir gismiga qon quyilishi ham odamning majruh boflib
qolishiga yoki o'lib ketishiga sabab bo'lishi mumkin.

PLAZMORRAGIYA

Plazmorragiya — tomirlar devori va perivaskular togimaga qon plazmasi sizib
o'tishidan iborat jarayondir.

Plazmorragiya boshlanishi: 1) normada qon bilan toqimalar o'rtasidagi
moddalar almashinuvini taminlab beruvchi mikrosirkulator ozan tomirlari
devorining o'tkazuvchanligi buzilishiga; 2) qonda antikoagulantlar: gistamin,
serotonin, lipoproteidlar miqdori ko‘payishiga, 3) qon reologik xossalarining
buzilishiga bogliqdir. Normada kapillarlar devoridagi teshiklardan o'ta oladigan
kattalikdagi molekulalargina sizib o'tishi mumkin. Turli patologik jarayonlarda
bu teshiklar kengayib, birmuncha yirik molekulalar, jumladan plazma ogsillari
otishi uchun ham yo'llar ochiladi.

Turli organlar o'z tomirlarining o'tkazuvchanligi jihatidan olganda norma-
da ham bir-biridan farq qiladi. Chunonchi, jigar, talog, ko'mik tomirlarining
o'tkazuvchanligi nisbatan yuqori bolgan organlar jumlasiga kiradi. Tomirlar
o'tkazuvchanligining past bo'lishi, yurak, o'pka, bosh miya uchun xarakterlidir.
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Plazmorragiya: 1) gipertoniya kasalligi, 2) qandli diabet, 3) bazi infektsion
kasalliklar, 4) allergik reaktsiyalar, 5) to'qima gipoksiyasi mahalida kuzatiladi.

Tomirlar otkazuvchanligining kuchayishi gon oqimidan plazma ajralib
chigishiga yol ochadi. Bunda qon plazmasi ogsillari — albumin, globulinlar, fib-
rinogen — tomir devoriga sizib o'tadi va bazan perivaskular toqimaga chigadi.
Tomirlar devori qalin tortib, gomogen bo'lib qoladi. Keyinchalik plazma oqsil-
lari denaturatsiyaga uchrab, koagulatsiyalanadi, tomirlar endoteliysi, bazal
membranalar, elastik tomirlarni zararlaydi. Buning natijasida tomirlar devori
fibrinoid bo’kishga uchrab, oxiri gialinozga olib boradi, masalan, gipertoniya
krizida uchraydigan tomirlar gialinozining sababi mana shu. Gipertoniya krizi
ro'y berganida har safar arteriolalar juda torayib (spazm), struktura elementlari
zararlanadi. Bu narsa tomir devori o'tkazuvchanligi kuchayib, keyinchalik unga
plazma ogsillari singib o'tishiga olib keladi. Pirovard natijada tomirlar sklerozi va
gialinozi boshlanadi, ular o'z navbatida atrofdagi to'qimaning ochoqli skleroziga
olib keladi. Masalan, gipertoniya kasalligida buyraklar birlamchi burishuvining
genezi ana shunday.

Plazmorragiyaning ahamiyati kapillarlar orqali boladigan almashinuvning
nechoglik ko'p darajada izdan chigishiga bog’ liq.

GEMOSTAZ VA QON REOLOGIK
XOSSALARINING BUZILISHI

STAZ

Staz — qon oqimining sekinlashuvi va batamom to'xtab qolishidir. Umumbio-
logik nugtai nazardan olganda stazni asosan periferik qon aylanishi va qonga
to'lishuvni idora etadigan moslashtiruvchi mexanizmlarning uzilishi yoki dekom-
pensatsiyasi deb qarash kerak.

Tomir boglab go'yilganida, venoz qon dimlanishida, tomirga fizik yoki
kimyoviy omillar bevosita tasir qgilgan mahallarda, shuningdek vazomotor
ozgarishlar bo'lgan paytlarda, infektsion, infektsionallergik kasalliklar vagtida
ham staz boshlanishi mumkin.

Qon ogimining shunchaki to'xtab qolishi va chin staz hodisasini tafovut gilish
kerak. Qon oqimi shunchaki to‘xtab qolgan mahalda arteriya yoli torayib, qon
ustuni donador tuzilishga kiradi, lekin qonning quyuqlashish, hujayra element-
larining tashqariga chiqib ketish hodisalari kuzatilmaydi. Gemoliz va qonning
ivib qolish hollari ham qayd gilinmaydi.

Chin stazda qon ozining donador strukturasini yoqotib, bir jinsli boflib
qoladi, eritrotsitlar bo'rtib, gemoglobinni yo'qotadi. Plazma ajralib chiggan ge-
moglobinga to'yinib, tomirdan tashqariga chiqib ketadi va to'qimani misdek gi-
zil rangga bo'yaydi. Stazni keltirib chiqargan sabab tasiri davom etaveradigan
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bolsa, stazlangan qon ivib golishi mumkin. Stazga uchragan qon quyuglash-
gan eritrotsitar massadan tashqari leykositlardan ham iborat bo'lishi mumkin.
Mana shunday leykotsitar stazlar odatda kollapslar mahalida kuzatiladi. Qon
ogimida staz boshlanishidan bevosita ilgari bo'lib o'tadigan o'zgarishlar prestatik
ozgarishlar deyilsa, staz bir taraflik bollganidan keyin ro'y beradigan o‘zgarishlar
poststatik o'zgarishlar deyiladi. Bunday o'zgarishlar boshqa o'zgarishlarga, chu-
nonchi, ishemik destruksiyaga, diapedez yo'i bilan qon quyilishiga sabab bo'ladi.
Prestatik holatlar tromb hosil bo'lishiga olib kelishi mumkin. Turg'un stazlar
odatda nekrozga olib boradi.

Stazlar ancha ko'p uchraydigan hodisalardir. Ular mikro va makromiya apop-
leksiyalariga asos bo'ladigan angionevrotik krizlar paytida kuzatiladi. Stazlar
yallig'lanish o'choqlarida ham kuzatilishi mumkin, bu holda ular to'qimalarning
halok boTishiga olib boradi. Masalan, o'pka yallig'langan mahalda stazlar tufayli
opka yiringlab, gangrenaga uchrashi mumkin.

TROMBOZ

Tromboz — hayot vaqtida qondan uning zich, qattiq massalari ajralib chiqib,
bularning tomir devori yoki tomir yo'liga cho'kib tushishi, ya'ni odam tirikligida
qonning tomir ichida ivib qolishidir. Ivib qolgan shu qattiqqgina qon massasi tromb
deb ataladi.

Tromboz 0z mohiyatiga ko'ra juda muhim fiziologik hodisadir, u zararlan-
gan tomirlardan oqib chigayotgan qonning to'xtashiga olib boradigan organizm
himoya reaktsiyasi — gemostaz kuchayishi tufayli boshlanadi.

GEMOSTAZ

Endoteliyning biror joyi zararlanganida trombotsitlar «faol holga o'tib», en-
dotelial hujayralarga yopishib qola boshlaydi. Lekin ular agregatsiyalanmaydi,
chunki endoteliotsitlar trombotsitlarning agregatsiyalanishiga to'sqinlik giladi-
gan prostasiklinlar ishlab chiqara boshlaydi. Prostasiklinlar tomirlarni kengay-
tirish xususiyatiga ham ega bo'lib, prostaglandinlar jumlasiga kiradi. Normal
endotelial hujayralar ularning yuzasida geparinsimon modda va trombomodulin
degan ogsil bolganligidan qon ivishiga garshilik ko'rsatadigan kuchli xossaga ega-
dir. Geparinsimon modda togridan-to'gri tasir ko'rsatmay, balki antitrombin III
degan antikoagulantni faol holga keltiradi, antitrombin III trombinni va qon ivi-
shida ishtirok etadigan boshqa bir gancha omillarni inaktiv, ya'ni faolmas holga
keltiradi. Antitrombin 111 endotelial hujayralardagi geparinsulfat bilan birikkani-
dan keyin uning koagulatsiyaga qarshilik ko'rsatuvchi taksiri taxminan 2000 bara-
var ortadi.
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36-rasm. Endoteliyning gemostazdagi ishtiroki (Kumar, 1987 y.)

Endoteliositlar yuzasida boladigan boshqa antikoagulant — trombomodulin
ham bilvosita ta’sir ko'rsatadi. U protein S degan boshqa bir antikoagulant modda
tasirini kuchaytiradi. Faol holga kelgan protein S V va VIII omillarni proteolitik
parchalash yo'li bilan tromb hosil bofishiga yo'l go’ymaydi. Bundan tashqari, trom-
binning prekoagulant faolligi {fibrinogenning ivishi, V omilning faol holga keli-
shi) trombin trombomodulin bilan birikkanidan keyin sezilarli darajada susayib
qoladi. Shunday qilib, endotelial hujayralarda hosil bo'ladigan trombin — trom-
bomodulin kompleksi tromb hosil bo'lishini ikkita har xil yol bilan bog'ib qo'yadi,
u, birinchidan, protein S ni faol holga keltiradi, bu narsa antikoagulatsiyaga sabab
bo'ladi, ikkinchidan, trombinning tromb hosil qilish xususiyatini pasaytiradi.

Yuqorida aytib o'tilganidek, endoteliyning zararlanishi trombotsitlarning
darhol subendotelial kollagenga yopishib qolishiga olib keladi (37-rasm). En-
dotelial hujayralar trombotsitlarning kollagen va boshqa yuzalarga birikib olishi
uchun zarur bo‘lgan van Villibrand omili (VI omil kompleksining bir qismi)ni
sintezlaydi va ajratib chiqaradi. Endoteliy zararlangan joy va uning yaqin yerida
qon iviy boshlashiga yordam beradigan mexanizmlarning biri ana shu.

Xulosa qilib ta’kidlab o'tish kerakki, ko'pgina funktsiyalarni ado etadigan va
zararlanmagan endotelial hujayralar asosan trombotsitlarning yopishib qolishi-
ga yo'l qo'ymaslik va qon ivishining dastlabki bosqichlari boshlanishiga garshilik
ko'rsatish uchun xizmat giladi. Va, aksincha, endotelial hujayralar zararlangani-
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da ularning qon ivishiga qarshilik ko'rsatadigan tasiri yo'qolib ketadi va ular
tromb hosil bolishida faol ishtirok etadi.

Kollagen Van \’i[l/ebrand omili
howa o o oS

Pyt
- T B s St 2 & o
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hacitl

agregatsivasi

PH-3 omili

Trombin

37-rasm. Endoteliy zararlanib, trombotsitlar faol holga o'tganida
qon ivishi mexanizmi (Tansig M. , 1984.)

Trombotsitlar. Qon oqishining to'xtashi, yani gemostazda trombotsitlar
asosiy rolni o'ynaydi. Ular ko'mik megakariotsitlarining sitoplazmatik gismlari
V qon plastinkalari (Bissosero pilakchalari) bo'lib, qonning muhim va murakkab
elementlari deb qaraladi.

Qondagi trombotsitlar yuzasi silliq, tuxumsimon yoki dumaloq shaklda
bo'ladi. Ularning to'rt qismi tafovut gilinadi: 1) membrana ustidagi qismi —
glikokaliks, 2) membrana qismi, 3) gel qismi — matriks, 4) organellalar qismi.
Glikokaliks retseptor ogsillar funktsiyasini ado etadi, yani trombotsitlarning
faol holga o'tishiga yordam beradi. Membrana trombotsitlarning qonni ivituvchi
omillar bilan ozaro tasir qilishini taminlaydi. Membrananing ichki gatlamida
kanalikulyar sistema joylashgan, u plazmatik membrananing chuqur-chuqur
kirib borgan gismlaridir. Gel qismida mikronaychalar va gisqaruvchi ogsillar —
aktin va miozini boladigan mikrofilamentlar kompleksi joylashgan, shunga ko‘ra
ular gisqarish funktsiyasini ado etadi. Organellalar qismida mitoxondriyalar,
lizosomalar, shuningdek ikki turdagi maxsus donalar, granulalar bor. Alfa-
granulalarda fibrinogen, fibronektin, V va VIII omillar, trombotsit omili (ge-
parinni neytrallovchi polipeptid), osish omili boladi. Granulalarning ikkinchi
shakli adeninnukleotidlar, ionlashgan kalsiy, gistamin, serotonin va eprnefrin
to'plamidan iborat.
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Trombotsitlarning asosiy fiziologik xossalari quyidagilardir: 1) ular
adgeziya va agregatsiyaga qodir, 2) sorbsion tashuvchanlik funktsiyasini
ado etadi, 3} yuzasiga plazmadagi qonni ivituvchi omillarni adsorbsiyalab
olib, kerakli joyga tashib bera oladi, 4) angiotrofik funktsiyani (kapillarlar
o'tkazuvchanligini kamaytirish, tomirlar devori endoteliysiga tagalish vazifasini)
bajaradi, 5) gemostatik funktsiyani ade etadi, ularning bu funktsiyasini tomirlar
endoteliysidan sintezlanib chigadigan van-Villebrand omili jonlantirib turadi.
VanVillebrand omili trombotsitlar bilan kollagenlar ortasida xuddi yelimga
o'xshab ta’sir ko'rsatadi deb hisoblanadi. Trombotsitlar membranasida vanVil-
lebrand omili uchun maxsus retseptorlar bo'lishi topilgan.

Tomirlar devorining zararlanishi trombotsitning shu tomirlar devori struk-
tura elementlari: subendotelial kollagen, bazal membrana, fibroblastlar, sil-
lig muskul hujayralariga taqalishi uchun sharoit tug'diradi. Hozirgina aytib
otilgan elementlarning hammasi ham garchi trombotsitlar adgeziyasiga sabab
bo'la olsada, lekin trombotsitlarning agregatsiyalanishi uchun eng kuchli tasir
korsatadigan vosita kollagendir. Kollagenga taqgalganida trombotsitlar struk-
turafunktsional o'zgarishlarga uchraydi, shu o'zgarishlar ularning bir-biriga yo-
pishib, g'uj bo'lib qolishiga, granulalarning ajralib chiqishiga sabab bo'ladi. Mana
shu o'zgarishlarni trombotsitlarning faollashuviga olib boradigan hodisa deb qa-
raladi. Faol holga o'tgan trombotsitlar ipsimon o'simtalari bolgan yulduzsimon
shaklga kiradi.

Trombotsitlarning subendotelial kollagenga yopishib qolishi ularda bo*
ladigan ADF, serotonin, gistamin, adrenalin va qon ivishida ishtirok etadigan
boshqa ba’zi omillar, jumladan tromboksan Ag ning ajralib chiqishiga olib
boradi. Bularning ichida trombotsitlarning g'ujlanishini kuchaytiradigan ADF
ajralib chiqishi hammadan muhim hisoblanadi. Trombotsitlarning g"ujlanishi,
yani agregatsiyalanishi avvaliga tabiatan qaytar (vaqtinchalik gemostatik tigin-
lar ko'rinishida) boladi. Keyinchalik trombin, tromboksan A, trombotsitlarning
qaytmas bo'lib g‘ujlanishiga olib keladigan omillar ta’siri ostida, ADF miqdori-
ning ko‘payib borishi natijasida qon plastinkalari — trombotsitlar gisqaradi va
qon laxtasining tortilib qattiglashib borishiga {retraksiyasiga) olib keladi.

Trombotsitlardan ajralib chiqadigan kalsiy prostaglandinlar endoperoksid-
lari (TXA,) hosil boTishini jonlantiradi, bular tomirlarni toraytiruvchi modda
bolib, trombotsitlarning g'ujlanishiga olib boradi. Ular prostasiklin antagonisti
bo'lib hisoblanadi. TXA, bilan prostasiklin o'rtasidagi o'zaro taSir, odam trom-
botsitlari funktsiyasi o'zgarishining asosiy mexanizmini tashkil etadi. Normal hol-
atda bu mexanizm trombotsitlar g ujlanishi va tromb hosil bolishiga yo'l go'ymaydi,
endoteliy zararlangan paytlarda esa gemostatik tigin hosil bo'lishiga olib boradi.
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38 -rasm. Qon ivish mexanizmi (Robbins S. , 1992).

Tomir zararlangan joyda hosil bolgan qon laxtasi har xil funktsiyalarni ba-
jaradi: trombotsitlardan iborat ushbu massa mayda tomirlardan qon ogishini
to'xtatishi, yirik tomirlarda esa trombotsitlar yuzasida boTadigan va fosfolipid
kompleksidan tashkil topgan III omil yordamida koagulatsiyaga sabab bo'lishi
mumkin. Bu hodisa g'oyatda muhim ahamiyatga ega, chunki koagulatsiya ja-
rayoni ozining hamma bosgichlarida ham fosfolipid yuzaga muhtoj bo'ladi.

Shunday qilib, trombotsitlar yuzasi shu hujayraning g‘ujlanishini boshlab
beruvchi trombin toplanib boradigan bir joy vazifasini ado etadi. Fibrin (koagu-
latsiya natijasida hosil boladigan oxirgi mahsulot) g'ujlanib, qolgan trombotsit-
larni bir-biriga mahkam yopishtiradi (sementlaydi).

Qonni ivituvchi sistema gemostatik jarayonning uchinchi tarkibiy qis-
midir. Qon ivishi xuddi bir shalolaga o'xshab o'tadi, yani bunda profermentlar
(faolmas omillar) birma-bir faol holga o'tib boradi-da, pirovardi trombin erigan
holdagi plazma fibrinogenini erimaydigan fibrin ogsiliga aylantiradi (38- rasm).
Qon ivishining turli bosqichlarida fermentlar, proferment moddasi va kofak-
tordan iborat komplekslar hosil bo'lib boradi. Ular trombotsitlarning fosfolipid
yuzasida to'planib borib, kalsiy ionlari yordamida saqlanib turadi. Tromb ana
shu kompleks hosil bolgan joyda, yani faollari trombotsitlar yuzasida yuzaga
kelishga moyil boladi.

Tromb hosil bolishining muhim reaktsiyasi X omilning Xa omilga aylanishi-
dir. Qon ivishida quyidagilar ishtirok etadi: 1) qon ivishining plazma omillari
(prokoagulantlar), 2) qon ivishining togima (tomirlar) va 3) hujayralar omillari
(trombotsitar, eritrotsitar omillar)
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Asosiy plazma omillariga 1, 11, 11I (togima tromboplastini), IV (ionlashgan
kalsiy), VII (Koller omili), V, X, XI, XII, XIII omillar kiradi.

Togima omillari quyidagilardir: tomirlar endoteliysida sintezlanadigan van-
Villebrand omili, fibrinoliz aktivatorlari va ingibitorlari, prostasiklin — trom-
botsitlar agregatsiyasi ingibitori, subendotelial tuzilmalar (ayniqsa kollagen).

Qon ivishining hujayra omillari quyidagi trombotsitar koagulatsion omillarni
o0z ichiga oladi: 1) trombotsitlarning fosfolipid (membrana) omili, 2) geparinga
qarshi ogsil omili, 3) tromboksan Ag, prostaglandin TXAg, 4) trombotsitiar III
omilining eritrotsitar analogi (eritroplastin, eritrotsitin).

Qon ivishining ichki va tashqi sistemalari tafovut qilinadi, bular o'rtasida
o'zaro murakkab bog' lanishlar bor. Qon ivishining tashqi (tezkor) sistemasi qon
tomirlari zararlanib, toqgimadan qonga to'qima tromboplastini otgan mahalda
ishga tushadi. Qon ivishining ichki (sustkash) mexanizmi qon yoki plazmadagi
shaklli elementlar hisobiga ishga tushadi. 1-sxemadan ko'Tinib turganidek, X
omil faol holga o'tib, protrombin kompleksi hosil bo'lmasidan avval bu ikkala
mexanizm alohida-alohida ishga tushadi, shundan keyin ular umumiy bir yo'lga
kirib, tasir ko'rsatib boradi. Qonni ivituvchi sistema faollashgan hamon tomir
zararfangan joyda tromb hosil bolishi kerak, aks holda bu jarayonga butun
tomirlar tarmog'i qo'shilib ketishi mumkin. Biroq, qon oqimida nisbatan ortig-
cha migdorda trombin paydo bolsa, gon tomirlar ozanidagi xemoretseptorlar
tasirlanib, qonni suyuq holdan saqlab turuvchi mexanizmlar faollashadi. Qon
ivishiga qarshilik ko'rsatuvchi sistema deb ataladigan bu sistema tabiatan reflek-
tor bo'lib, uning effektor ta’siri toqimadagi manbalardan qon ogimiga geparin
va fibrinoliz aktivatorlari tushishi bilan tariflanadi. Geparin zudlik bilan gon iv-
ishiga qarshi, ya'ni antikoagulant tasir ko'rsatadi. U antikoagulant faollikka ega
bolib, turg'un holatga o'tmagan fibrinni lizisga uchratadigan antitrombin III,
trombin, fibrinogen bilan komplekslar hosil qiladi.

Plazmin degan ferment faolligining kuchayishi ham qon ivituvchi sistema-
ning faolligini buzadi. Bu ferment hujayralar endoteliysida boladigan (1—PA)
omil, streptokinaza va XII omil tasiri ostida plazminogendan hosil bo'ladi.

Plazmin tasirida fibrin parchalanib, uning parchalanishidan hosil bolgan
mahsulotlar trombotsitlarning agregatsiyalanishiga va koagulatsiyaga yo'l qo'y-
maydi. Plazmin fibrinogen va V, VIII omillarni parchalay oladi.

Normal qon zardobida qon ivishida ishtirok etadigan omillarni neytral-
lashtirib qo'ya oladigan proteolitik fermentlar ingibitorlarining murakkab siste-
masi bor. Antitrombin III hammadan ko'ra ko'proq ahamiyatga ega. U trombin
va Xa omilni, shuningdek Xla, XIa, IXa omillarni ingibirlaydi. Boshqa bir tabiiy
antikoagulant C ogsildir. Uni trombin — trombomodulin kompleksi endotelial
hujayralarda faol holga keltiradi. Proteolitik fermentlar ingibitorlari orasidan
alfa-makroglobulin, alfaplazminni aytib o'tish kerak. Qon ivishiga qarshi ta’sir
ko'rsatadigan mana shu moddalarning hammasi aynan tomirlar zararlangan
joyda qonning chekli ravishda koagulatsiyalanishiga sabab bo'ladi.
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TROMBOGENEZ

Tromboz patogenezi asosida quyidagi omillar yotadi: 1) endoteliyning zarar-
lanishi, 2) qon ogimi sekinlashib, 3) qonning uyurmasimon harakat gilishi (gon-
ning turbulent tarzda oqishi), 4) qon giperkoagulatsiyasi (qon ivuvchanligining
kuchayishi). Mana shu omillarning hammasi bir-biri bilan mahkam alogada
bo'lib, bir-biriga ta’sir ko'rsatib boradi. Masalan, tomirlar devoridagi mahalliy
o'zgarishlar tomir yolining notekis kengayishiga olib kelishi mumkin. U narsa
o'z navbatida qon ogishining o'zgarishiga olib boradi — aylanma uyurmalar ho-
sil bo'ladi, u esa tromb hosil bo'lishiga sharoit tug'diradi.

Endoteliyning zararlanishi trombogenezda hammadan muhim ahamiyatga
ega bo'lib, o'z holicha ham tromb hosil bo'lishiga olib kelishi mumkin. Aynigsa
aortadagi taerosklerotik pilakchalar yara bolib ketganida yalliglanish jarayoni yoki
shikast yetishi tufayli tomirlar devori zararlangan joyda ko‘pincha tromblar hosil
bolib turishi ana shundan yaqqol darak beradi. Yurak bo‘shliglarida tromb hosil
bolishi endokard zararlanganiga bog'liq bo'ladi yoki miokard infarktlari paytida,
yo bolmasa, har xil shakldagi miokarditlar mahalida kuzatilishi mumkin.

Endoteliyning zararlanishi: 1) gipertoniya krizlari, 2) antigen — antitelo
reaktsiyalari paytida, 3) bakterial toksinlar ta’sir ko'rsatganida, 4) endotoksinlar
kor qilganida, 5) giperxolesterinemiya paytida, 6) sigareta tutunidan o'tadigan
moddalar tasirida, 7) lipidlarning peroksid oksidlanishi kuchayganida, 8) bir
qancha kasalliklar (toshmalj terlama, brutsellyoz, zaxm, revmatizm, infektsion
vaskulitlar) paytida kuzatilishi mumkin. Endoteliyga yetgan zararning sezilarli
darajada yoki hatto elektron mikroskop ostida ham kozga tashlanmaydigan
bo'la olishini aytib o'tish kerak.

Endoteliyning zararlanishi tromb hosil bo'lishini boshlab beradigan hodisa-
dir, chunki bunda subendotelial toqimaning trombogen tasiriga ega bolgan
struktura elementlari yalang'ochlanib qoladi. Ana shu struktura elementlariga,
aynigsa kollagenga trombotsitlar kelib yopishadi (37-rasmga qar.). Trombin
trombotsitlar adgeziyasini kuchaytiradi. Zarar yetgan joydagi tomir devorida
adgeziya boshlanishi bilan ko'p o'tmay agregatsiya avj olib boradi. Zararlangan
endotelial hujayralar va trombotsitlardan ATF ajralib chigib, adenozintrifosfata-
za fermenti tasiri ostida ADF ga aylanadi. Muhitda kalsiy ionlari, van-Villibrand
omili, XIII omil (fibrinni turg‘unlashtiruvchi omil) bolsa, ADF ham trombotsit-
larning bir-biriga yopishib g'ujlanishiga, ya'ni agregatsiyasiga yordam beradi.

Trombin ta’siri ostida trombotsitlar ozgarishga uchrab, yopishqoq bo'lib qo-
ladi, ayni vaqtda ulardan qon ivishida ishtirok etadigan omillar: serotonin, gis-
tamin, adrenalin ajralib chiqadi. Tomirlar torayadi — spazm boshlanadi. Trom-
botsitlar agregatsiyasi qaytmas bo'lib qoladi. Shu bilan bir vaqtda fibrin hosil
bo'lish reaktsiyasi boshlanadi.

Qon ogimining sekinlashuvi (staz) va qonning uyurmasimon harakatlanishi
bam tromb hosil bollish patogenezida ahamiyatga ega. Qon odatdagicha tez-
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lik bilan oqib turganida qon hujayra elementlarining asosiy gismi oq chizig'i
bo'ylab joy oladi. Chekka tomon plazma va yakkam-dukkam leykotsitlardan
iborat boladi. Qon oqimining sekinlashib qolishi va qonning uyurmasimon
bolib harakatlanishi: 1) trombotsitlarning plazma zonasiga o'tishiga olib ke-
ladi, bu narsa trombotsitlarning endoteliositlar bilan to'qnashuvi uchun sharoit
yaratadi; 2) qon ivishida qatnashadigan faol omillarning subkritik konsentratsi-
yalargacha erib ketishiga to'sqinlik qiladi; 3) qon ivishida qatnashadigan omillar
ingibitorlarining oqib kelishini susaytiradi; 4) qon oqimi sekinlashganida ham,
tromboz zonasida ham trombotsitlar agregatsiyalanib, fibrin hosil bo'lishiga
qulaylik tug'diradi; 5) endoteliy zararlanishiga yo'l ochadi va fibrin bilan trom-
botsitlar holatini ozgartiradi.

Qon oqimining sekinlashib qolishi odatda tabiatan ham umumiy, ham ma-
halliy tarzdagi patologik jarayonlarda, masalan, yurak dekompensatsiyaga o'tgan
mahallarda, kaxeksiya paytida yurak, tomirlarda anevrizmalar bollgan kezlarda
va boshqalarda kuzatiladi. Keyingi paytlarda trombozlarning ko'payib qolganligi
jarrohlik muolajalari kop qilinayotganligiga bog'liq, bu muolajalar odamning
uzoq vaqt o'rinda gimirlamay yotishiga mugqarrar sabab boladi degan to'g'ri fikr
oldinga surilmoqda. Chunonchi, operatsiya qgilingan kasallarning 82 foizida ve-
noz qon ogishi susayib golishi aniglangan. Ana shuning uchun ham operatsiya
va tug'rugdan keyin odamni imkoni boricha erta muddatlarda o'rnidan turg'izish
kerak degan fikr zo'r berib targ'ib gilinmoqda. Qon oqishining sekinlashuvi va
gonning uyurma holida oqishi tomirlarning ateroskleroz tufayli zararlanganiga
alogador anevrizmalarida tromb hosil bo'lishida shak-shubhasiz rol o'ynaydi.

Qon ivuvchanligining kuchayishi qon ivish mexanizmining o'zgarishiga ham,
qonni ivituvchi va ivishiga qarshi ta’sir ko'rsatuvchi sistemalar o'zaro munosabat-
larining buzilishiga ham bog liqdir. Qon ivuvchanligining kuchayishi trombozga
olib keladi. Nefrotik sindromda, odam badani ko'p shikastlangan mahalda, tar-
qalib ketgan rak, kechki homiladorlikda, yurak yetishmovchiligi paytida kuzati-
ladigan trombogemorragik sindrom bunga misol bo'lib xizmat gilishi mumkin.
Tarqoq rak yoki kechki homiladorlik paytlarida trombozlarning ko'p uchrashi,
bo'yida bolishdan saglanish uchun kontraseptiv dorilarni uzoq ichib yurgan
ayollarning venalarida ham, arteriyalarida ham tez-tez trombozlar bo'lib turishi
giperkoagulopatiyani trombozga moyil qilib qo'yadigan omil deb hisoblashga
imkon beradi. Chunonchi, bo'yida bolishdan saqlanaman deb uzoq vaqt dori
ichib yurgan ayollarda plazmadagi fibrinogen, protrombin, VII, VIII, X omillar
miqdori ko'payib, fibrinolitik faollik susayib qoladi. Tarqoq rakka uchragan be-
morlarda nekrozga uchragan o'sma hujayralaridan trombogen omillar ishlanib
chiqishi yoki prokoagulantlar absorblanishi trombozga yol ochadigan hodisa
deb qaraladi. U yoki bu xildagi patologik holatlarda, xususan giperlipidemiya
mahalida trombotsitlar soni ko'payib, ularning yopishqoqligi kuchayishi digqa-
tni oziga jalb giladi.
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Yugqorida aytilganlarga yakun yasab, trombogenezning bir nechta bosqichini
ajratish mumkin:

1 bosqichi — tomir devorining zararlanib, gemostaz sistemasining o'sha joy-
da faollashib qolishiga olib kelishi.

I bosqichi — tomirlar devorining zararlangan joyiga trombotsitlar kelib
yopishishi (adgeziya).

III bosqichi — tomirlar devori zararlangan joyda trombotsitlar to‘planib, g'uj
bolib borishi.

IV bosqichi — fibrinogenni fibringa aylantiruvchi trombin hosil bolishi, fib-
rin iplarida trombotsitlar, leykotsitlar, eritrotsitlar ushlanib qoladi, bu tromb ho-
sil bollishiga olib keladi.

V bosqichi — tromb retraksiyasi.

Patologik anatomiyasi. Tromblar yurak-tomirlar sistemasining har ganday
bo'limida: yurak bo‘shliglari, arteriyalar, venalar yoki kapillarlarda paydo bolishi
mumkin. Tromblarning tuzilishi, katta-kichikligi va shakli har xil va paydo
bolgan joyiga bogliq bolladi. Katta-kichikligi jihatidan ular mikroskopdagina
ko'rinadigan yoki yurak bo'shligini toldiradigan darajada katta bo'lishi mum-
kin. Yurak bo'shlig'i va arteriyalarda hosil boTadigan tromblar venoz sistemada
yuzaga keladigan tromblardan farq gladi.

Tuzilishiga qarab ogq, qizil, aralash va gialinli tromblar tafovut gilinadi. Og
tromblar trombotsitlar, fibrin va eritrotsitlardan iborat boladi. Qizillari trom-
botsitlar, fibrin va leykotsitlardan tashkil topadi. Aralash tromblar qat-qat tuzi-
lishga ega bolib, ham oq tromb, ham gqizil tromb elementlaridan yuzaga kela-
di. Gialinli tromblar tarkibida fibrin, yemirilgan eritrotsitlar, trombotsitlar va
plazma ogsillarining cho’kmalari bo‘ladi.

Arterial tromblar endoteliy zararlangan joyda, qon uyurmasimon harakat
qgiladigan sharoitlarda, tomirlar bifurkatsiyasi va tarmoglarga ajralgan sohalar-
da hosil bo'la boshlaydi. Chinakam arterial tromb yuzasi notekis, parallel qa-
torlar holida joylashgan och kulrang xol-xol dog'lar va yo'llar bilan qoplangan
bolladi. Bu yo'llar San yollari deb ataladi, ularning paydo bolishi trombotsitlar
bilan fibrinning paydar-pay cho'kib tushishiga olib boradigan puls tollginlariga
bog'liqdir. Bu tromblar asosan fibrin, trombotsitlar, eritrotsitlar va leykositlar-
dan iborat bo'ladi.

Arterial tromblar odamda oq tromblar jumlasiga kiradi (agglutinatsiya yoki
konglyutinatsiyaga aloqador tromblar). Bular qon yetarlicha tez oqib turgan sha-
roitlarda sekinlik bilan yuzaga keladi. Bu tromblar, qoidaga olaroq, yurak ichki
yuzasidagi trabekulyar muskullar orasida, aorta qopqoglarining tavaqalarida
joylashgan boladi. Odatda bo‘shliq yoki tomir devoriga taqalgan holda joy oladi.
Ana shunday devorga taqalgan tromblar arteriyalarning anevrizmalarida ham
paydo boladi. Birmuncha maydaroq arteriyalarda ularning yolini batamom
bekitib qo'yadigan tromblar yuzaga keladi (obliteratsiyalovchi tromblar). Tromb
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hosil bo'lish hodisasi hamma arteriyalarda ham bolishi mumkin, lekin koronar
tomirlar, serebral tomirlar, son va ichak tutqich tomirlarida ko'proq kuzatiladi.

Flebotromblar deb ham ataladigan venoz tromblar tabiatan okkluzion bo'ladi
va venalarning yollarini ko'pincha ancha joyigacha bekitib qo'yadi (39-rasm).
Venoz tromblar gon oqimi sekinlashib qolgan sharoitlarda qon tez ivigan payt-
larda paydo bo'ladi. Bunday tromblar qizil yoki koagulatsion tromblardan iborat
bolib, ularning ko'ndalang kesmalarida fibrin chigallari topiladi. Ular eritrotsit-
larga boy bolladi. Flebotromboz aksari oyoq venalarida: oyoqning chuqur ve-
nalari, son, tizza venalarida yuzaga keladi. Kamroq hollarda tromb hosil bo'lishi
prostata bezi, tuxumdonlar, bachadon atroflarida joylashgan venoz chigallarda
kuzatilishi mumkin. Juda ham kamdan-kam hollarda tromboz qopqa venasida
ham kuzatiladi.

Koagulatsion tromblarni odam olganidan keyin hosii bolgan qon laxtalaridan
ajratish, farq gilish oson. Bunday gon laxtalarining yuzasi silliq, yaltiroq bo'ladi
va ular tomir devoriga yopishib turmaydi.

Ular elastik bolib, sirtdan ligildoqqa o'xshab ketadi, tomir ichidagi bo'shligda
qalgib yurishi mumkin. Koagulyatsion tromblar (venoz tromblar) odatda bir-
muncha zich, pishiq bo'ladi va hamisha tomir devoriga yopishib turadi, salga
uvalanib, sinib ketadi. Ko'ndalang kesmasida och kulrang tusli fibrin chigallari
ko‘zga tashlanadi.

Venoz tromblarda, ayniqsa qazisimon katta tromblarda, ularning boshcha-
si, tanasi, dumi tafovut qilinadi. Trombning boshchasi, odatda, uning eng och
tusli va qattiq, zich gismi bo'lib, tarkibida ko’p miqdor trombotsitlar va leykotsit
lar borligi bilan farq giladi. Tromb boshchasi odatda kichik bo'lib, tromb hosil
bo‘lgan joy yaqinida yuzaga keladi. Trombning asosiy gismini uning tanasi bilan
dumi tashkil etishini aytib o'tish kerak. Bularning hosil bo'lishi asosan qonning
koagulatsiyaga uchrashiga bog'liq, mana shuning uchun ham trombning tanasi
aralash yoki qizil trombdan iborat boladi, dumi esa aksari gizil trombga o'xshab
ketadi va konsistensiyasi jihatidan olimdan keyin paydo bolgan qon laxtasini
eslatadi.

Trombning dum qismi ko'pincha uzun bo'ladi va qon oqimi bo‘ylab joyla-
shadi. Masalan, tromb boshchasi son venasi qopqog‘ining chuqurchasida
bo'lsa, uning tanasi bilan dumi chozilib, ancha joyga borishi yoki yanada
yuqori ko'tarilib, umumiy yonbosh venasigacha yetishi mumkin. Trombning
dumi aksari pastki kovak venaning boshidan oxirigacha borgan bo'lishi ham
mumbkin. Murakkab gemodinamik sharoitlarda chanoq, oyoq, yuz, bo'yinning
venoz sistemasi tarmoglarida bir talay tromblar yuzaga kela oladi. Ko'p joylar-
da ana shunday tromblar hosil bolganida ularning dumlari bir-biriga qo'shilib,
yaxlit bo'lib ketishi va shunday qilib, o'sha paytgacha ochiq turgan tomir qovu-
zloglarini ham bekitib qo'yishi mumkin.
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Yuqorida aytib o'tilganidek, tromb odatda bir-biriga yopishib ketgan trom-
botsitlar, leykositlar, eritrotsitlar va fibrindan iborat bo'ladi. Biroq, trombning
tuzilishi boshqacha bo'lishi ham mumkin. Masalan, faqat leykositlardan tu-
zilgan leykotsitar tromblar bolishi mumkin. Odamga qon quyish mahalida ana
shunday tromblar hosil bola oladi. Tromblar faqat eritrotsitlardan iborat bo'ishi
ham mumkin (eritrotsitar tromblar). Bu xildagilari odatda qon staz holatiga o'tib,
eritrotsitlar gemoglobinini yoqotib qo‘ygan, bo'rtib, agglutinatsiyaga uchragan
paytlarda hosil bo'ladi. Nihoyat, tromblar ivib qolgan qondan iborat koagulat-
sion, yani fibrinoz tromblar holida bolishi mumkin. Odatda mikrosirkulator
o'zan tomirlarida joylashgan gialinli tromblar ham tasvirlangan. Bular fagat mik-
roskop bilan tekshirish mahalidagina ko'zga tashlanadi va zichlashib qolgan fib-
rin, plazma oggsillari yoki fibrin aralash trombotsitlardan tuzilgan bo'ladi.

o v

39-rasm. Chap yonbosh venasidan pastki kovak venaga
kotarilib chiggan venoz tromb.

Klinika hamda anatomiya amaliyotida venoz sistema bilan yurak kame-
ralarida tromb hosil bo'lish hodisasi hammadan katta ahamiyatga ega. Juda ko'p
kasalliklar, masalan, ateroskleroz, gipertoniya kasalligi, septikopiemiya, endo-
karditlar (bakterial va aseptik endokarditlar), otitlar, metritlar, obliteratsiyalov-
chi endarteriit va boshqalar tromboz bilan birga davom etib boradi.

Koagulatsion trombning tomir yolida erkin joylashgan tanasi yoki dumi
uzilib ketganida venoz tromblar tromboemboliyalarning manbai bo'lib golishi
mumkin. Arterial tromblarda tomirning bekilib qolishi embolizatsiya hodisasi
tromb butunlay uzilib chiqib, tomir yoliga tiqilib qolganda kuzatiladi.
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Tromblarning venalarda ko'proq bo'lib turishi shu tomirlar devorlari tuzili-
shining xususiyatlariga bog’liq. Ma'lumki, bu tomirlarning devorlari arteriyalar
devorlariga qaraganda ancha yupqa bo'ladi, shu narsa trombozga olib boradigan,
yani trombogen moddalarning tomir devoridan uning ichiga osonroq so'rilib
otishiga qulaylik tug‘diradi. Odatda bunday trombogen moddalar turli patologik
jarayonlar paytida perivaskular toqimada hosil boladi. Mana shu xususiyat
klinikada katta ahamiyatga ega. Chunonchi, to'qimalardagi yiringlash jarayoni
aorta yoki tarmog‘ining devoriga o'tsa, og'ir qon ketish xavfi tug'iladi, chunki
arterial sistema zararlanganida tromb darrov hosil bo'la qolmaydi yoki umuman
hosil bo'lmaydi. Vaholangki, xuddi shunday sharoitlarda venalarda tomir yorilib
ketishiga xavf tugilganida hamisha tromb hosil boladi.

Shunday qilib, tromblarning har xil turlari boladi: 1) oq (agglutinatsion)
tromb; 2) qizil (koagulatsion) tromb; 3) aralash; 4) gialinli tromb. Yakka joy ol-
gan va avj olib boruvchi tromblar ham tafovut gilinadi. Yakka joy olgan tromblar
arteriyalarda yuzaga keladi va endoteliy zararlangan joyning ozidagina bo'ladi.
Avj olib boruvchi tromblar venoz sistema uchun xarakterlidir. Tromblarning
marantik, o'smaga xos va septik alohida turlari ham bor. Marantik tromb odam
ozib-to'zib, madordan ketgan mahallarda kuzatiladi va aralash tromblardan
bo'lib, qol-oyoqlarning yuza venalari, qattiq miya pardasining sinuslarida yuza-
ga keladi. O'smalar tomirlarga o'sib kirganida ularning atrofida aralash tromblar
hosil boladi. Septik tromblar tomirlar devorlaridagi yalligflanish jarayonlarida,
bakteriemiya sharoitlarida paydo boladi. Toshmali terlama, brutsellyoz, zaxm,
revmatizmda ana shunday infektsion vaskulitlar kuzatiladi. Allogen buyrak re-
tsipiyentlarida transplantatning katta tomirida nuqul immunokompetent hujay-
ralardan iborat tromb topilgan. Limfo va plazmotsitlardan tuzilgan shu tromb
yuzasi fibrin bilan qoplanib turadi.

Tromboz oqibati. Tromb hosil bo'lganidan keyingi kunlar yoki haftalarda
quyidagicha jarayonlar avj olib borishi mumkin.

1. Fibrinolitik jarayon tufayli tromb yo'qolib ketishi.

2. Tromb qattiglashib, yani uyushib, unda rekanalizatsiya boshlanishi.

3. Tromboz zo'rayib, eng muhim tomirlar yo'li bekilib golishi.

4. Tromboemboliya boshlanishi.

5. Tromb kichrayib, burishib qolishi.

6. Septik autoliz boshlanishi.

Hozir gen injeneriyasi yordamida olingan streptokinaza yoki plazminogen
bilan trombozlarga qarshi fibrinolitik davo qilish usuli go'llanilmogda. Ana
shunday davo usulidan foydalanilganida miokard infarktiga yol qo'ymaslikka
imkon beradigan juda yaxshi natijalar qo'lga kiritildi.

Tromb hosil bo'lganidan keyin bir necha kun o'tgach, uning uyushish ja-
rayoni boshlanadi, yani tromb qattiqlashib boradi. Avvaliga trombdagi hujayra
elementlari parchalanadida, bir-biriga yopishib, fibrin iplari bilan birgalikda
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gialinsimon massaga aylanadi. Tomirlarda proliferatsiya boshlanib, trombotik
massalar silliq muskul va mezenxima hujayralari orasiga o'sib kira boshlaydi.
Hujayra tortmalari ham paydo bo'ladi, ularning markazida tirgishlar yuzaga ke-
ladi. Tirgishlar yuzasini endoteliy qoplaydida, ular kapillarlarga aylanadi (tromb
rekanalizatsiyasi). Trombning uyushuvida silliq muskul hujayralari va fibroblast-
lar kollagen ishlab chigara boshlaydi. Buning natijasida tomir devoriga taqalib
turgan tromb fibrozmuskulli pilakchaga aylanadi. Tomir yolini to'sib qo'ygan
trombda uyushuv jarayoni boshlanib, rekanalizatsiya hodisasi bo'llib o'tishi va
qon aylanishi asl holiga kelishi mumkin.

Trombozning klinik ahamiyati trombning qayerda, qanday tezlik bilan pay-
do bolganiga, bemorning ahvoliga bogliqdir. Trombozning gayg‘uli oqibatlari
ikki sababga: 1) arteriya va venalar yolining tromb bilan butunlay bekilib qoli-
shiga, 2) tromboemboliyaga bog’ liqdir.

Venoz tromblar ozlari paydo bolgan joyda og'riq, eritema va shish hodisasi
boshlanishiga sabab bolladi. Lekin mahalliy shish va venoz qon ogqimining su-
sayib qolishi teriga infeksiya o'tib, varikoz yaralar paydo bolishiga olib kelishi
mumkin. Venalar trombozi, uning qayerda joylashganiga qarab, klinik jihatdan
har xil ahamiyatga ega bo'ladi. Chunonchi, qopqa vena sistemasidagi tromboz
portal gipertenziya va assitga, jigar venalari trombozi Badi — Kiari kasalligiga
olib boradi. Oyoqning chuqur venalari (masalan, son, tizza venalari) va yon-
bosh venasining tromblari uchun tromboemboliya singari asoratlar ko'proq
xarakterlidir. Hozir aytib o'tilgan venalar trombozida oyoq panjalari, to‘piqlari
sohasi shishib, og'rib turadi. Biroq, 50 foizdan koproq hollarda oyoq venalari
trombozi simptomsiz otadi va pletizmografiya, kontrast venografiya, ultrato-
vush diagnostikasi yordamida aniqglab olinishi mumkin.

Venalar trombozi kollaterallar paydo bolishi bilan kompensatsiyalanib bora-
di. Chuqur venalarning eng jiddiy asorati o'pka arteriyasi va shoxlarida trombo-
emboliya paydo bo'lishidir, bu — odamning to'satdan o'lib qolishiga yoki mio-
kard infarkti boshlanishiga olib keladi.

Arteriyalar trombozi quyidagilarga ham sabab bolishi mumkin: 1) trombo-
emboliya boshlanishiga; 2) yurak toj arteriyalari obturatsiyasida miokard infark-
tiga; 3) miya tomirlari bekilib qolganida ishemik insultga (miyaning oq yum-
shashiga); 4) son arteriyasi trombozida oyoq gangrenasiga.

Odamning kam harakat bo'lishi, orinda uzoq yotib qolishi (operatsiyadan
keyingi davrda), yurak yetishmovchiligi, nefrotik sindrom, tarqalib ketgan rak,
bo'yida bo'lmaslik uchun kontraseptiv dorilarni ichish, shuningdek chilla davri
venoz tarmoqda tromblar hosil bo'lishini ehtimol gilib go'yadigan omillar qato-
riga kiradi. Yurak yetishmovchiligi venoz qon oqimi sekinlashib golishiga olib
keladi. Travma, operatsiya va badan kuyishi tomirlar zararlanib, toqimadagi pro-
koagulantlarning ajralib chigishi va plazminogen aktivatorining faolligi susayib
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ketishiga sabab bo'ladi. Rak bilan og'rigan kasallarda, xususan gorin bo'shlig‘ida
o'sma (masalan, meda osti bezi karsinoidi) paydo bo'lgan mahallarda ham odam
venalar tromboziga moyil bolib qoladi, shu bilan birga bunda «ko'chib yuradi-
gan tromboflebit» boshlanishi xarakterlidir. Buning paydo bo'lishida odamning
yoshi, orinda uzoq yotib qolgani, jarrchlik muolajalari, o'sma hujayralarining
prokoagulantlar chiqarib turishi munosabati bilan giperkoagulatsiya boshla-
nishining ahamiyati bor.

Arterial tromblar hosil bolish hodisasi miokard infarktida, revmatizm tu-
fayli yurak zararlangan paytda, aterosklerozda, aorta va boshqa yirik arteriyalar
anevrizmasida kuzatiladi. Miokard infarkti odatda endokard, aynigsa chap qo-
rincha endokardi zararlanishi bilan birga davom etib boradiki, shu narsa tromb
hosil bolishini osonlashtiradi. Odamning keksayib qolganligi, orinda uzoq
yotishga majbur bo'lishi va qon aylanishining izdan chiqishi tromb hosil bolishi
uchun qulay sharoitlar yaratadi.

Arterial tromblarning xavfi tomirlar yolining bekilib golishidangina iborat
emas, balki hayot uchun muhim organlar: miya, buyrak, oyoq va taloq singari
organlar tomirlarida tromboemboliyalar ham paydo bolishi mumkin. Tromboz
yugorida aytib oftilgan patologik jarayonlar mahalidagina emas, balki bunday
qaraganda soppa-sog' yurgan yosh odamlarda ham, ayniqsa ular ko'p o'tirib ha-
yot kechiradigan bo'lsa, boshlanishi mumkinligini aytib o'tish kerak.

KO‘P TOMIR ICHIDA QON IVIB QOLISHI (DVS)SINDROMI

I Mikrosirkulator ozan trombozi yoki qonning koplab tomirlar ichida ivib
qolish sindromi mikrosirkulator ozanda bir talay mayda-mayda tromblar paydo
bo'lishi, gemorragik diatez boshlanishi va odamning qon ketib turishiga moyil
bo'lib qolishi bilan tariflanadigan patologik jarayondir. Bu sindrom qon ivituv-
chi sistemasining faolligi kuchayib, butun mikrosirkulator o’zanda fibrin cho’kib
tushishi natijasida paydo bo'ladi.

Etiologiyasi va patogenezi. Bu sindrom turli kasalliklar va patologik jara-
yonlarning asoratidir. Bular jumlasiga quyidagilar kiradi:

1) homiladorlik asoratlari: odatdagicha joylashgan yoldoshning vaqtidan il-
gari ornidan ko'chishi, ona gornida olib golgan bola jasadining qorinda uzoq
turib qolishi, septik abort, qog'onoq suvlari emboliyasi, toksemiya (gestoziar).

2) infeksiyalar sepsis, meningokokkemiya, bezgak.

3) o'smalar: meda osti bezi, prostata, o'pka, meda karsinomasi; o'tkir prom-
ielositar leykemiya.

4) togimalarning ko'plab zararlanishi: travma, badan kuyishi, katta-katta jar-
rohlik operatsiyalari.

5) har xil jarayonlar: tog'ri kelmaydigan qonni quyish, shok, vaskulitlar, jigar
kasalliklari.
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Tromboz boshlanishi ganday mexanizmlarga boglig bo'lsa, qonning
kop tomirlar ichida ivib qolish DVS sindromi ham asosan xuddi shunday
mexanizmlarga bog'liqdir, xususan bunga sabab bo'ladi:

1) aylanib turgan qonga togima omili ajralib chiqishi (qon ivishining tashqi
mexanizmi);

2) ichki mexanizmning faollashuvi;

3) gon ogimining sekinlashib qolishi va staz;

4) qonni ivituvchi faol omillar hosil bolishida kamchilik borligi;

5) fibrinoliz yetishmovchiligi.

DVS da toqima omili, masalan, homiladorlik asoratlarida yoldoshdan,
qorinda olib golgan bola jasadidan, promiyelotsitar leykemiyada leykoz hujay-
ralarining sitoplazmatik donalaridan, mutsin ajratib turadigan adenokarsi-no-
ma hujayralaridan chigishi mumkin.

Arteriolalar va kapillarlarning endoteliysi zararlanishi tufayli koagulatsiya
kuchayishi mumkin, bunday hodisa antigen-antitelo kompleksi cho'kib tushgani-
da, gipertermiya, vaskulitlar mahalida, mikroorganizmlarning endotoksinlari
ta'sir etgan paytlarda kuzatiladi. Shok, gipoktsiya, asidoz ham endoteliy zararlani-
shiga olib kelishi mumkin. Yuqorida aytib o'tilganidek, endoteliyning zararlani-
shi, bir tomondan, trombotsitlar agregatsiyasiga (kollagen yalong'ochlanib qoli-
shi natijasida), ikkinchi tomondan, XII omil faolligi kuchayishiga yol ochadi.

DVS sindromida uning ganday mexanizmga bog'liq bo'lishidan qat'i nazar
quyidagilar kuzatiladi: 1) mikrosirkulator ozanda hamma yerga fibrin cho'kib
tushadi, bu parsa organ, togimalar ishemiyasiga va gemolizga olib boradi,
chunki eritrotsitlar fibrin iplari orqali o'ta turib, zararlanadi {mikroangiopatik
gemolitik anemiya); 2) trombotsitlar soni va ivish omillari kamayishi natijasida
gemorragik diatez boshlanishi. ) Shuni aytib o'tish kerakki, plazmin, fibrin par-
chalanishiga (fibrinolizga) sabab bo'lish bilangina qolmay, balki V va VIII omil-
larni ham hazm qilib, ularning konsentratsiyasi pasaytirib yuboradi. Fibrinoliz
natijasida fibrin parchalanishidan hosil boladigan mahsulotlar trombotsitlar
agregatsiyasiga susaytiruvchi (ingibirlovchi) ta'sir ko'rsatadi, antitrombin faol-
likka ega bo'lib, fibrinning polimerlanishini susaytiradi.

Patologik anatomiyasi. DVS sindromida ro'y beradigan morfologik
ozgarishlar mikrosirkulator ozanda tromb hosil bolish jarayonining nechogliq
tarqalganiga va gemorragiyalarning qanchalik ifodalanganiga bog'ligdir. Mikro-
tromblar asosan buyraklar, buyrak usti bezlari, bosh miya, yurak arteriolalari
va kapillatlarida paydo bo'ladi. O‘pka, jigar, meda-ichak yoli shilliq pardasining
mikrosirkulator ozani ham bu jarayonga goshilib ketishi mumkin.

Buyrak koptokchalarining tomirlaridagi tromblar mayda, nuqul fibrindan
iborat boladi. Ularning atrofida endoteliy hujayralarining reaktsiyaga kirishib
bo'rtgani yoki ochoq holidagi glomerulit qayd gilinadi. Ishemiya boshlanib,
buyrakning po'stloq qatlamida mikroinfarktlar paydo bolishiga olib keladi. Bir-
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muncha og'ir hollarda buyraklarning ikki tomonlama kortikal nekrozi boshlani-
shi mumkin. DVS sindromida bosh miyada ham mikroinfarktlar paydo bo'lishi
mumkin, bularning atrofiga odatda sezilarli darajada qon quyilib qoladi. Yurak
va gipofizda ham xuddi shunga o'xshash o‘zgarish ro'y berishi tasvirlangan. DVS
sindromida tugrugdan keyin uchraydigan va Shixen tomonidan tasvirlangan
gipofiz nekrozi asosida yotishi mumkin deb taxmin qilinadi. Homiladorlar tok-
sikozlarida yo'ldosh kapillarlari trombozi boshlanib, tomirlar devori zararlanadi.
Vorsinkalarning deyarli hammasi sinsitiotrofoblastdan mahrum boladi. DVS
sindromida gemorragiyalar infarkt bolgan joylar atrofidagina emas, balki badan
terisi, shilliq pardalar, epikard, endokard, o'pkada, siydik chiqarish yo'llarining
shilliq pardalarida ham petexiyalar va ekximozlar korinishida hamma yerda
uchraydi.

Klinik manzarasi. O'tkir, yarim o'tkir va surunkali DVS sindromi tafovut
gilinadi. Bu sindrom mahalida koagulatsiya kuchayib borishi bilan birga qon
ketishiga, qonashga moyillik bolishi paradoksal klinik simptomdir. O'tkir DVS
sindromi (masalan, homiladorlik asoratlari mahalidagi sindrom) gemorragik
diatez va qon ketish hodisalari ustun turishi bilan ajralib turadi. Surunkali DVS
sindromi uchun, masalan, o'smalar vaqtidagi trombozga alogador asoratlar
xarakterlidir.

Klinik alomatlari nihoyat darajada kam bolishi yoki o'tkir buyrak yetish-
movchiligi bilan o'tayotgan shok, dispnoe, talvasalar va koma asosida yotishi
mumkin. Hayot uchun muhim organlarga qon quyilishi, meda-ichak yo'li, siydik
chiqarish sistemasidan qon ketishi DVS sindromining xatarli korinishlaridir.

DVS sindromining ogibati ancha har xil va jarayonning qaysi joylarida avj
olganiga, qonning tomirlar ichida nechog'lik ko'p ivib golayotganiga, monotsit-
makrofag sistemaning qanchalik faolligiga, fibrinoliz darajasiga bog'liq.

EMBOLIYA

Emboliya (yunoncha embullo — tashlab beraman, itarib chigaraman degan
so'zdan olingan) qattig, suyuq yoki gazsimon zarralarning gon ogimi bilan oqib
borib, tomirlar yo'lini bekitib go'yishidir, Emboliya natijasida qon aylanishi iz-
dan chiqadi. Emboliyada qon aylanishining izdan chiqishi tomirlar yolining
mexanik ravishda bekilib golishiga bog'lig bolibgina qolmasdan, balki tigi-
lib golgan joyda tomirning reflektor yoll bilan torayib-tortishib turishiga ham
bogliq boladi. Tomir shu tariga reflektor yol bilan torayib qolishi natijasida
embol aksari tomir yo'liga kuch bilan sugib goyilgandek bo'lib ko'rinadi. Ayni
vaqtda spastik hodisalar ushbu tomir hamda uning kollaterallari bo'ylab tarqa-
lish bilangina golmay, balki mazkur tomirlar havzasidan tashqariga ham, masa-
lan, juft organning ikkinchisiga yoki boshqa bir organga ham o'tishi mumkin.
Reno-renal reflekslar ana shunaqa boladi. Masalan, emboliyada qon aylanishi-
ning birdan izdan chiqishi ikkinchi buyrakda ham xuddi shunday o‘zgarishlar
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boshlanishiga olib keladi. Yoki pulmokoronar reflekslar degan hodisani olib
ko'raylik, bunda o'pka arteriyasi tromboemboliyasi o'pka arteriyasi intimasidagi
nerv retseptor apparatni tasirlashi natijasida koronar tomirlarning reflektor yo'
bilan spazm holatiga o'tib, yurak to'xtab qolishiga olib keladi. Emboliya mahalida
uchraydigan ana shunday organ ichi va organlararo reflektor o'zgarishlar asosan
innervatsiyaning umumiyligi, mushtarakligiga bog'ligdir.

Emboliya, fiziologik hodisadan iborat bo'la oladigan trombozdan farq gilib,
nuqul deyarli patologik sharoitlarda kuzatiladi.

Qon oqimi bilan oqib boradigan qattiq modda, suyuglik yoki gaz zarrasi em-
bol deb aytiladi. Emboliya limfa tomirlarida ham kuzatilishi mumkin. Emboliya
ko'pincha tromblarning uzilib ketgan qismlari ko'chishi natijasida boshlanadi
(tromboemboliya). Emboliyalarning quyidagi turlari tafovut qilinadi:

L. Qon tomirlar sistemasida olgan joyiga qarab: a) kichik qon aylanish doirasi
emboliyasi; b) katta qon aylanish doirasi emboliyasi; v) qopga vena sistemasi
emboliyasi (kamdan-kam uchraydigan xili).

1. Qon ogimi yo'nalishiga garab: a) tog'ri (qon ogimi bo'ylab) ketgan; b) ret-
rograd (qon ogimining aksiga qarab ketgan, odatda, pastki kovak venada
boladigan) emboliya; v) paradoksal emboliya (bunda embol katta qon aylanish
doirasi venalaridan kichik qon aylanish doirasini chetlab, katta qon aylanish
doirasi arteriyalariga tushadi, xususan yurak bolmalari o'rtasidagi oval teshik,
Botallo yo'li, o'pkadagi arteriovenoz anastomozlar orqali).

II1. Zarralar {embollar) ning materijaliga qarab: a) tromboemboliyalar,
b) yog; v) havo, g) gaz, d) toqima parchalari (hujayralar komplekslari) emboli-
yalari, e) bakterial emboliyalar (mikroblar koloniyalari), f) hayvon parazitlari,
j) yot tanalardan iborat embollar.

Embollarning tarqalib borish yollari odatda qon (yoki limfa) harakatining
yo'nalishiga mos keladi, y2ni hamma zarralar—embollar odatda qon oqimi bilan
oqib boradi. Masalan, pastki yoki ustki kovak vena sistemasiga embollar tushib
qolsa, ular oqib borib, o'pka tomirlarida tiqilib qolishi mumkin. Katta qon ayla-
nish doirasida ular chap buyrakdan periferiyaga qarab harakatlanib boraveradi
va yurakning toj tornirlari miya, taloq, meda-ichak yo'li tomirlarida tigilib qo-
ladi. Tog'ri emboliya deb ana shunday yo'l bilan harakatlanib borgan emboliyaga
aytiladi. Birog, emboliyalarning bunday yo'lidan ikki xil istisno bo'lishi mumkin.

Birinchi istisno retrograd emboliya bo'lib, vena qoni juda ko'p dimlanib gol-
ganida yoki venadan qon teskari tomonga oqqanida kuzatiladi. Retrograd em-
boliya paydo bo'ladigan joy pastki kovak vena, goho jigar venasidir. Ana shunday
hodisa yuz bergan odamda odatda uch tavaqali yurak qopqog'i yetishmovchiligi
boladi. Embollar qon oqimiga qgarshi yo'nalishda yuradi. Ular yirik, og'ir, aksari,
bo'yin venalari yoki o'ng yurak kameralarida yuzaga kelgan tromblardan uzilib
chigqan boladi. Embollar pastga tushib borib, jigar, buyrak yoki yonbosh ve-
nalariga tiqilib qolishi mumkin.
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Ikkinchi istisno paradoksal emboliyadir. Paradoksal emboliya deyilganida
embolning katta qon aylanish doirasi venalaridan bevosita shu doira arteriya-
lariga tushib qolishi tushuniladi. Bu holda embol kichik qon aylanish doirasini
chetlab o'tadi. Shu xildagi paradoksal emboliya quyidagi hollarda kuzatilishi
mumkin: 1) yurak bolmalari orasidagi to'signing oval darchasi bitmay qolganida.
Oval darcha 15—20 foiz odamlarda ochiqligicha qolaveradi deb hisoblanadi. Bi-
roq, paradoksal emboliya ancha kam uchraydi—barcha embollarning 1, 2 foizini
tashkil etadi. Sababi shuki, gon (va embollar) ning yurak o'ng bo'lmasidan chap
bo'lmasiga o'tishi uchun o'ng yurak bolmasida qon dimlanib qolgan (yurak ichi-
dagi bosim ko'tarilgan) bo'lishi kerak; 2) o'pka arteriyasi bilan aorta ortasidagi
arterial yo'l (Botallo yo'li) bitmay qolganida; 3) ba’zi patologik holatlarda zo'r
berib ishlab turadigan o'pka arteriovenoz anastomozlaridan embollar o'tganida.

Emboliya ro'y berishida tomir devori tuzilishidagi xususiyatlar, yani uning
arxitektonikasi katta ahamiyatga ega. Masalan, chap buyrak emboliyasi ong
buyrak emboliyasiga garaganda koproq uchraydi, chunki chap buyrak arte-
riyasi aortadan birmuncha o'tkir burchak ostida chiqib keladi. Arteriyaning
uning ozidan ko'ra yirikroq tomirdan chigib kelish burchagi nechogfik kichik
bo'lsa, unga embol o'tishi shuncha oson bo‘ladi va shuncha ko'proq uchraydi deb
taxmin qilinadi. Xuddi shu sababdan bolsa kerak, bosh miyaning chap yarim
sharida emboliya o'ng yarim sharidagiga qaraganda ko’proq kuzatiladi.

Embollarning qaysi tomonga qarab yurishi, aftidan, og'irlik kuchi tasiriga
ham gisman bogligdir. Chunonchi, tananing pastki yarmida embollar koproq
kuzatiladi, gorin aortasi tarmogqlarining emboliyasi miya arteriyalari embol-
lariga qaraganda ko'proq uchraydi. O‘pkada embollar ustki bo'laklaridan ko'ra
pastki bo'laklarida ko'proq kuzatiladi. Qon oqimining shiddati (qon massasi
ko'pligi) ham ahamiyatga ega.

TROMBOEMBOLIYA

Tromblarning juda kopchiligi normal sharoitlarda uyushish jarayoniga
uchraydi. Qon oqimi susayadigan, qonning fizik-kimyoviy va biokimyoviy
xossalari o'zgaradigan patologik sharoitlarda tromblar aksari tez va beto'xtov
o'sib boradi. Bunday tromblar aslida aksial, yani deyarli erkin turadigan bo’ladi.
Shu munosabat bilan qon oqimi tezligining andak ortishidan keladigan zaifgina
turtki ham trombni vena devoriga yopishtirib turgan mikroskopik bog'ni uzib
yuborishga kifoya qiladi. Tromb dumi yoki hatto tanasining uzilib chiqqan zar-
ralari ham emboliyaga sabab bo'lishi mumkin. Ozining joyiga bo‘shgina birikib
turgan tromb qorin yoki kokrak ichidagi bosim to‘satdan ko'tarilganida (masa-
lan, odam kuchangan yoki yo'talgan paytda), jismoniy ish, isitma, tana vaziyatini
o'zgartirish tufayli qon oqimi tezlashganida uzilib chiqib, embolga aylanib qolishi
mumkin. Yurak qisqarishlarining tezlashuvi yurak ichidagi trombning uzilib ke-
tishiga sabab boladi. Shunday qilib, tomir devoridan yoki ozining asosiy gismi-
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dan uzilib chigqan tromb gismi yoki trombning 0zi embol bolib golishi mum-
kin. Tromboemboliya emboliyalarning eng ko'p uchraydigan xilidir. Tromblar
odatda hosil bolganidan keyin ko'p o'tmay, shuningdek kechki muddatlarda —
aseptik yoki septik tarzda irigan paytida uzilib chigadi. Bunday emboliyalarning
paydo bo'lish joyi ham kichik, ham katta qon aylanish doirasidir. Venoz tromb-
lar yurak yoki arteriyalardagi tromblardan ko'ra ancha ko'proq uzilib chiqadi
(tromboemboliyalarning 60—70 foizi venoz tromblardan paydo bo'lsa, 40 foizga
yaqini yurak yoki arteriya tromblaridan yuzaga keladi). Tromboemboliyalarga
hammadan ko'p sabab bo'ladigan tromblar katta qon aylanish doirasi venalarida,
asosan pastki kovak vena sistemasida yuzaga keladigan tromblardir.

Uzilib chiqadigan zarrachalar har xil kattalikda boladi. Arterial embollar
odatda kichik bo'ladi, qopqoq yoki parietal endokarditda yuzaga keladigan may-
da-mayda «sogalcha tromblar» aksari ana shunaqga. Venoz embollar juda katta
bo'lishi mumkin, kichik chanoq venalarida tarmoq otib ketadigan quymalar
shular jumlasidandir. Venoz embollarning shakliga garab bir qancha hollarda
ularni qayerdan ajralib chiqqanini bilib olish mumkin. Embol atrofida, uning
ichki tomonlarida, ya'ni qon oqimiga va uning teskarisiga garagan tomonlarida
ikkilamchi koagulatsion tromboz hosil boladi. Shuning natijasida embol bir-
muncha och tusda boladigan yumshoq trombotik massalar bilan oralib qoladi.
Ana shunday hollarda tromboembolni birlamchi trombdan ajratib, farq qilib
olish ancha giyin bo'ladi.

Tromboemboliyaning klinik ahamiyatiuning o‘rnashgan joyiga, kalibriga,
qon yurishmay golgan tomirlarning umumiy hajmiga bogliqdir. Yirik tomir-
lar, masalan, opka arteriyalari yoki hayot uchun muhim organlar tomirlaridagi
yirik tromboemboliya odamning to'satdan olib qolishiga sabab bolishi mum-
kin. Bosh miya arteriyalarining ishemik insultlar va falajlarga olib boradigan
tromboemboliyalari, taloq yoki buyrak arteriyalarining shu organlar infarktiga
sabab bo'ladigan tromboemboliyalari, ichak tutqich arteriyalarining abdominal
ishemiya klinik manzarasini hosil qiladigan, ichak gangrenasi va peritonitga olib
boradigan tromboemboliyasi klinik jihatdan olganda katta ahamiyatga ega.

Qo'l-oyoqdagi yirik arteriyalarning birdan tiqilib golishi puls yo'qolib qolib,
tomir tigilgan joydan distal tomondagi teri haroratining pasayishi, qattiq og'riq
boshlanishi, teri sezuvchanligi o'zgarishi, shish kelib sianoz boshlanishi bilan
namoyon boladi. Qo'l yoki oyoq gangrenasi boshlanish xavfi aniq bo'lib qoladi.

Arteriyalarga tushib qolgan venoz embollar aksari yirik arteriyaning ikkita
birmuncha maydaroq tarmogqa bofinish joylarida tutilib qoladi. Bunda em-
bol bukilib, tarmoqlanib chiqadigan ikkala tomir shoxchasini berkitib qo'yadi
{«minib olgan tromb»). Bunday embollar oz atrofida tezgina qon ivib golishi-
ga olib boradi va tomirlarning yollarini butunlay berkitib qo'yadi. Ana shun-
day embollar ko'pincha o'pka arteriyasi tarmoglarida kuzatiladi va odamning
to'satdan olib qolishiga sabab boladi.
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Arterial sistema tromboemboliyalari infarktlarga olib keladi. Quyidagi em-
boliyalar eng xatarli infarktlarga olib boradi: 1) falajlarga yoki tez orada olimga
sabab bo'ladigan bosh miya emboliyalari; 2) miokard infarktiga olib boradigan
yurak toj arteriyalari emboliyalari; 3) qorin aortasi tarmoglarining ichak nekrozi
va peritonitga sabab boladigan emboliyalari.

Emboliya tomir devorini mexanik tarzda berkitib qo'yishidan tashqari,
tomirlarning reflektor yol bilan tortishib torayib qolishiga olib borishi jihatidan
ham xatarlidir. Shu sababdan tomir tromboemboliyasining ogibatlari tomirga
ligatura solib, uni bog‘lab go'yish ogibatlaridan ham ancha og'irroq bo'ladi. Em-
bol septik tarzda irigan tromb zarrachasidan iborat bo'lsa, u vaqtda badanning
turli qismlarida ikkilamchi maddalar, yiringlab ketgan joylar paydo bo'lish xavfi
tug‘iladi. Tromboemboliyalar mahalida tromblar retraksiyasi va tomir devori-
ning namlanishiga taallugli kolloid-kimyoviy omillar yetakchi ahamiyatga ega
boladi. Tomir devori yaxshi namlanmaydigan bolsa, gon laxtasi tomir devori-
dan ha deganda ko'chib tushavermaydi. Trombdan anchagina migdorda zardob
chigishi uning tomir devoridan uzilishiga yol ochadi, natijada tromb qalquvchan
bo'lib goladi.

Tomirlar ichida tromb yuzaga kelishi va ikkilamchi tromboemboliyalar bosh-
lanishiga ortigcha moyillik boladigan holat tromboembolik kasallik deb ataladi.

Oddiy tromb ganday o'zgarishlarga uchrasa, tomirga yopishib turgan tromb-
embol ham xuddi shunday ozgarishlarga uchraydi (uyushish, vaskularizatiya,
rekanalizatsiya, ohaklanish, irish hodisalari va boshqalarga).

O‘pka arteriyasi va asosiy tarmoglarining emboliyasi amaliy jihatdan ol-
ganda juda katta ahamiyatga ega. Odamning ko'pincha tosatdan olib qolishiga
olib boradigan sabablarning biri ana shu. Zararlanadigan joylarning turiga qa-
rab o'pka stvoli tromboemboliyasi va yirik o'pka arteriyalari tromboemboliyasi
tafovut qilinadi (o'pka bo'laklari arteriyalari, segmentar tarmoglar va mayda
tarmoqlar tromboemboliyasi). O'pka arteriyasi tromboemboliyasi katta qon
aylanish venalarida yoki yurakning o'ng bo'shliglarida tromb hosil bo'lgandan
keyin boshlanadi. O'ng yurak endokarditlari, jigar venalari sistemasidagi trom-
boflebitlar paytida, shuningdek gemorroidal venalar bilan oyoq venalari siste-
masidagi trombozda o'pka arteriyasi periferik tarmoglarining tromboemboliyasi
kuzatiladi. Bunda oyoq panjasi va boldiri chuqur venalarining trombozi ham-
madan katta ahamiyatga ega, chunki son va boldirning yuza venalarida paydo
bo'ladigan tromblar, odatda, emboliyaga sabab bolmaydi.

Katta qon aylanish doirasi tromboemboliyasining asosida gopqgoglari trom-
boendokarditlari, shuningdek chap yurak bo'shliglari devorida tromb hosil
boTishi yotadi. Tromboemboliyalar taloq tomirlarida, miyaning o'rta arteriyasi,
jigar va ichaktutqichi arteriyalarida hammadan ko'ra ko'proq kuzatiladi.
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YOG EMBOLIYASI

Yog* emboliyasi tomirlarning yog* tomchilari bilan bekilib qgolishidir. Bu yog,
odatda, odam terisining 0'zidagi yogdan iborat bo'ladi. Birog, yot, yani diagnos-
tika yoki davo maqsadida turli organlarga tashqaridan yuboriladigan (masalan,
dori yoki kontrast moddalarni erituvchi sifatida) yog'dan paydo boluvchi em-
boliya hollari ham kuzatiladi.

Yog‘ emboliyalarining juda ko'pchiligi teri osti yog* kletchatkasi va naysi-
mon suyaklarning shikastlanib zararlanishiga bogliq. Shikast yetgan paytlarda
mayda-mayda yog' tomchilari badanning turli gismlaridan qon sorib oladi-
gan venalarga tushib qoladi (suyak singan mahallarda suyak venalarining yo'li
ochilib turadi, chunki bu venalarning devorlari suyak to'siglariga birikkan). Yog'
tomchilari venoz qon bilan birga o'pkaga boradi. Ular o'zlarining fizik-kimyoviy
xossalariga ko'ra (yuzasi silliq, ozi elastik bo'lib, shakli oson o'zgarib tura ol-
adigan bolganiga kora) o'pkadan o'tib ketadi (40-rasm). Bordiyu, yog‘ o'pkada
tomirlar diametrining taxminan 75 foizini toldirib turadigan bo'lsa, bu tez orada
odamning olib qolishiga olib keladi. Boshqa hollarda yog‘ tomchilari katta qon
aylanish doirasiga tushib, turli organlarga tarqaladi. Skelet yoki yog' depolari
ko'zga ko'rinarli anatomik ozgarishlar bolmay turib, qattiq silkinganida ham
yog' emboliyasi paydo bola olishini ko'rsatadigan kuzatuviar bor. Masalan, odam
balandlikdan yigilgan bolsa ham, suyaklari sinmay golgan mahallarda shunday
bo'lishi mumkin. Yog' emboliyasi suyak ko'migi arzimas darajada shikastlangan
paytlarda, masalan, diagnostika maqsadida punksiya qilingan paytlarda ham
paydo bo'la oladi. Emboliya aksari yopiq travmalar mahalida yuzaga keladi. Sa-
babi shuki, yopiq travmada yog' berk bo'shliglarda va bosim ostida turib qoladi.
Bu esa, yog'ning venalarga tushib qolishiga yol ochadi, to'g'rirog'i, buni yengil-
lashtirib go'yadi.

Shikast yetgan paytdan qancha vaqt o'tganligiga qarab yog' emboliyasi juda
ertangi, ertangi va kechki, yani sekinlashgan bo'lishi mumkin. Emboliya shikast
yetgan paytning o'zida, yani travma bilan bir paytda yuzaga kelgan bo'lsa, buni
darhol paydo bollgan, juda ertangi (bir necha sekund, minut o'tganidan keyin
paydo boladigan) emboliya deyiladi. Ertangi emboliya deyilganda yog® emboli-
yasi paydo bollgan payt bilan travma boshlangan payt o'rtasida bir necha soat
vaqt o'tadigan hollar tushuniladi.
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40-rasm. O'pkadagi yog' emboliyasi.

Kechki emboliyada bu muddat bir necha kun yoki hatto haftagacha cho'ziladi.
Yog‘ emboliyasining juda ertangi va ertangi xillari teri osti kletchatkasi travmasi
uchun, kechki xillari naysimon suyaklar uchun xarakterlidir.

Yog' emboliyasining klinik manzarasi xilma-xil va qonga bir yo'la tushgan
yog' miqdoriga, jarayonning umuman qancha vaqtdan beri davom etib kelayot-
ganiga hamda embolning qayerda joylashganiga bog'liq. Chunonchi, kichik qon
anlanish doirasining yog' emboliyasi uchun o'tkir opka yetishmovchiligiva as-
fiksiya xarakterlidir. Katta qon aylanish doirasining yog‘ emboliyalarida miyada
qon aylanishi yetishmovchiligi, yurak zaifligiga xos simptomlar yuzaga keladi.
Markaziy nerv sistemasining yog' emboliyalari ayniqsa xatarlidir. Yog' emboli-
yasining boshqa simptomlaridan harorat ko'tarilishi, badan terisi va shilliq par-
dalarga petexial toshmalar toshishini aytib o'tish kerak.

Zararlanish ochog’idan yog' so'rilib o'tishining dastiabki va ko'pincha birdan-
bir natijasi kichik qon aylanish doirasi emboliyasidir. Katta qon aylanish doirasi
emboliyasi, odatda, ikkinchi bosqich bo'lib hisoblanadi. Demak, yog'ning asosiy
qismi katta gon aylanish doirasiga tushishdan avval kichik qon aylanish doira-
sini bosib o'tadi. Bunda qonga tushgan yog' kam miqdorda bo'lsa, u parchalanib
ketadi. O'pkaga tushgan yog'ning bir gismi limfa sistemasiga so'iladi.

Yog' emboliyasi paydo bo'lishi va uning nechog'lik og'ir o'tishida odam yoshi,
salomatligining ahvoli, jumladan yurak va o'pkasi holatining ahamiyati ham bor.
Odam yuragj sog bollsa, u vaqtda yurak gisqarishlarining kuchi bilan embollar
kichik qon aylanish doirasidan katta qon aylanish doirasiga o'tib ketadi. Yurak
kasalliklari mahalida kichik qon aylanish doirasidagi talaygina kapillarlarning
tiqilib golishi zaiflashgan yurakka shu to'signi yetarlicha tez yengib o'tishga im-
kon bermaydi. Shuning natijasida yurak kengayib, yog" yurak gisqarishlari taz-
yiqi bilan katta qon aylanish doirasiga o'tib ketmasidan ilgari falaj bo'lib qoladi.
Katta qon aylanish doirasida yog* emboliyasining ko'prog baquvvat va soglom
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yosh odamlarda kuzatilishiga sabab ana shu, Embol tomirga tiqilib qolganida
shu tomir atrofidagi toqimada degenerativnekrotik o'zgarishlar ro'y beradi.

Yog' emboliyasi 0'z-0'zidan paydo bo'lishi ham mumkin (spontan emboliya).
Jigarni juda yog' bosganida shunday hodisa kuzatiladi. Yog* tomchilari bir-biri
bilan qo'shilib, yog* hujayralarini hosil qgiladi, jigar kistalari destruksiyaga uchra-
ganida esa ular gonga o'tib, o'pkaga boradi.

Yog‘ emboliyasini toqimalarni mikroskopik tekshirish yo'li bilangina, shu-
ningdek bilvosita tarzda — bemorni Klinik tekshirishdan o'tkazib ko'rib (siydik-
da yog' tomchilari topiladi) aniglash mumkin,

Miya yog' emboliyasi ham tasvirlangan, bunday emboliya reflektor yo'l bi-
lan yurak yetishmovchiligi boshlanishiga, miya to'qimasida, meda shilliq par-
dasi, badan terisida mayda nekroz va qontalashlar paydo bo'lishiga olib keladi.
Yog' emboliyasining ogibatida yog' tomchilari yuvilib, fagotsitlarga so'riladi, Bu
emboliya asorati sifatida pnevmoniya boshlanishi ham mumkin. Bolalarda yog'
emboliyasi ancha kam uchraydi, bu aftidan, bolalarda sariq ilikdan ko'ra ko'proq
qizil ko'mik bo'lishiga bogliq.

HAVO EMBOLIYASI

Have emboliyasi venalarga havo tushib golganida yuzaga keladi. Odam
shikastlangan mahallarda yoki jarrohlik operatsiyalari vaqtida, qonining bosi-
mi manfty boladigan va demak, atmosfera havosi so'rilib o'ta oladigan venalar
(yurakka yaqin joylashgan venalar, masalan, bo'yin venalari) shikastlangan payt-
larda shunday hodisa roy berishi mumkin. Tug‘rugdan keyin yo'li ochilib qolgan
bachadon venalari orqali, meda yarasi tubidagi vena orqali havo emboliyalari
bo‘lgani tasvirlangan. Yosh bolalarda qattiq yo'tal (gizamig, ko'k yo'tal) mahalida
alveolalar to'siglari yorilib, bosh miya emboiiyalari paydo bolishi mumkin. Dori
moddalarni venalardan yuborish mahalida yol qo'yilgan xatolar ham havo em-
boliyalariga olib kelishi mumkin.

Havo emboliyasining klinik manzarasi havo miqdoriga va qanday tezlik bi-
lan qonga tushganiga bog'liq. Tajribada it venasiga havoni asta-sekin yuborish
keskin funktsional ozgarishlarni keltirib chigarmaydi. Havoni hattoki kichik
hajmda bolsa ham tez yuborish esa tomirlar tigilib qolishidan olimga sabab
boladi.

Tomirlar yo'liga havo tigilishining mexanizmi oziga xos. Havo o'ng yurakda
pufakcha ko'rinishida to‘planib borib, o'pka arteriyasi og'zini to'sib qo'yadi va ar-
teriyaga o'tmay, gon aylanishini izdan chiqaradi. Bordiyu, havo mayda pufak-
chali aralashma ko'rinishida tomirlarga o'tgudek boflsa, u o'pka kapillarlariga
tushib, ularning qisqa vaqtga tiqilib golishiga sabab boladi va asoratlarga olib
kelmasdan turib tez soTilib ketadi.

152

www.ziyouz.com kutubxonasi



GAZ EMBOLIYASI

Gaz emboliyasi qonning erigan holatdagi gazlari ajralib chigib, tomirlarni
berkitib qo'ygan mahallarda yuzaga keladi. Odam yoki hayvon tanasiga tashqi
muhit bosimi birdan tez kamayganida ana shunday hodisa kuzatiladi. Bunday
sharoitlarda qon go'yo qaynab chiqadi.

Gaz emboliyasining klassik misoli odam yuqori atmosfera bosimi sharoit-
larida ishlaydigan mahallarda boshlanadigan kesson kasalligidir. Odam yuqori
bosim sharoitida turgan mahalda qon atmosfera gazlarini odatdagidan ko'proq
miqdorda 0zida eritib oladi. Shunday sharoitlarda odamning atmosfera bosimi
normal bo'lgan joyga tez o'tishi qondan azot, karbonat angidrid, kislorod singari
gazsimon moddalarning ajralib chigishiga olib boradi. Kislorod tezdan qayta
erib ketadi, shunga ko'ra kapillarlarga asosan azot pufakchalari tigilib qoladi.
Gaz emboliyasi katta qon aylanish doirasida kuzatiladi.

Gaz va havo emboliyasi klinik jihatdan bir xilda namoyon bolishi mumkin:
keskin asfiksiya hodisalari, teri rangining oqarib turishi, sianoz, talvasa tutishi,
odamning ozidan ketib qolishi va boshqalar birinchi orinda turadi. Embollar
miyada, tomirlar bilan yaxshi taminlangan suyaklarda, yurak va boshqa organ
toqimalarida nekroz ochoqlari paydo bolishiga olib kelishi mumkin. O‘pkada
shish, gemorragiya, ochogli atelektazlar yoki emfizema boshlanishi mumkin
(bular to'satdan boshlanadigan respirator distres sindromga olib boradi). Bir-
muncha og'ir hollarda qon aylanishi izdan chigib, u yoki bu organ ishlamay
qo'yadi, og'riq turadi.

Gaz emboliyasi aviatorlarda uchraydigan va katta balandliklarga ko'tarilganda
alveolalar havosi kichik qon aylanish doirasidagi kapillarlar sistemasiga diffu-
ziyalanib o'tishidan boshlanadigan dardning — aviatorlar kasalligining asosiy
sababidir. Falokat ro'y berib, kabina germetikligi buzilganida samolyotdagi
kishilar, kosmonavtlar, shuningdek suv tagida ishlab turib, tez suv betiga chigib
olgan kishilar gaz emboliyasi paydo bo'lish xavfiga uchraydi.

Gaz emboliyasi anaerob gangrenada ham kuzatilishi mumkin. Bu infeksiya
vaqtida odamning olimiga aynan hayot uchun muhim organlar gaz emboliyasi
sabab boladi degan fikr bor.

TO‘QIMA EMBOLIYASI

Togima emboliyasi tomiriarga hujayralar yoki togima, yoxud organlarning
bolakchalari tushib, qon bilan harakatlanib yurgan mahalda kuzatiladi. Masalan,
yarali endokarditda yurak qopqoqlarining gismlari uzilib chiqib, qonga tushishi
yoki odam shikastlangan paytlarda turli to'gimalarning bolakchalari, tomirlarga
o'sib kirgan o'sma hujayralari ham gonga o'tib qolishi mumkin. Yarali atero-
sklerozda xolesterin kristallari emboliyasi ham uchrashi mumkin.
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Xavfli o'sma hujayralarining tomirlardan tarqalib borishi, yani metastazla-
nish (meta — boshqa, 0'2ga, stasis — o'rnashish, joy olish degan so'zlardan olin-
gan) aynigsa xavflidir. Hujayralarning yemirilish mahsulotlaridan iborat em-
boliyada yiringli jarayonning tarqalishi (metastazlanishi) ham xavfli.

Qogonogq suvlaridan boladigan emboliya klinik jihatdan muhim ahamiyatga
ega, chunki u hamisha olimga olib boradi va ro'y berish-bermasligini oldindan
aytib va qaytarib ham bolmaydi. Qogonoq suvlari emboliyasi, odatda, katta
yoshga borib tuggan ayollarda, kop tuggan xotinlarda kuzatiladi va to'satdan
dispnoe, sianoz, kollaps, gemorragiya boshlanishi bilan tdriflanadi. Ko'pincha
odamni talvasa tutib, oxirida komaga aylanadi. Qilinadigan doriyu-ilojlarga qa-
ramay 85—90 foiz hollarda ayol! kishi olib ketadi.

Qog'onoq suvlari emboliyasidan o'lgan kishilar murdasi yorib ko'rilganida
o'pka kapillarlari va arteriolalarida homila terisi epiteliysining tangachalari, soch
bo‘aklari, yog, aftidan, meda-ichak yo'lidan tushgan shilimshiq topiladi. Mana
shu narsalarning topilishi qog'onoq suvlari emboliyasining klassik belgisi bo'lib
hisoblanadi. Bachadon, o'pka, buyrak, qalqonsimon bez va miokardning mayda
tomirlarida fibrinli tromblar topiladiki, bular qonning ko'pgina tomirlar ichida
ivib qolganidan darak beradi.

Qogonoq suvlari emboliyasining patogenezi malum emas. Unga asosan
amnion suyugqligining bachadon bo‘yni (endoserviks), bachadon yo'ldosh may-
donchasi venalari orqali qonga so'rilib o'tishi, bachadon tanasi va bo'yni yoril-
gan mahallarda qonga tushib qolishi sabab bo'ladi deb taxmin gilinadi. Av-
vallari o'pka tomirlariga tushib qolgan teri epiteliysi tangachalari shu tomirlar
spazmiga sabab boladi deb hisoblanar edi. Biroq, amnion suyugqligida prosta-
glandinlar singari tomir toraytiruvchi moddalar bolishi va xuddi shular o'pka
tomirlari spazmiga olib borishi keyingi vaqtlarda aniglandi. Bundan tashqari,
amnion suyuqligida qonning tomirlar ichida ivib qolib, DVS sindromiga sabab
bo'ladigan trombogen moddalar ham topilgan.

BAKTERIAL EMBOLIYA

Bakterial emboliya mikroorganizmlar koloniyalarining tomirlar ichiga. o'tib
qolishiga bog'liq bo'lib, organizmda qanday bo'lmasin biror infektsion-yalliglanish
jarayoni bor mahalda, tromb yiringlab, irib keigan paytlarda septik endokar-
dit vaqtida kuzatiladi. Bakterial emboliya mikroblarning butun bir koloniyasi
tomirga tigilib, uni berkitib qo'ygan mahalda ro'y beradi (41-rasm). Ayrim bak-
teriyalarning qonda aylanib yurishi emboliya bolib hisoblanmaydi, buni bak-
teriemiya deyiladi. Bakteriyalar agglutinatsiyalangan mahalda emboliyaga sabab
bo'la oladi. Bakterial emboliya natijasida asosiy jarayon tarqalib ketadi yoki o'sha
joyning ozida qon aylanishi izdan chigadi.
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PARAZITLAR EMBOLIYASI

Parazitlar emboliyasi kamdan-kam uchraydi. Askaridalar, exinokokk pu-
fakchalari, jigar qurti va boshqalar embol bolishi mumkin. Jumladan, askarida-
lar quyidagi yo'l bilan: o'n ikki barmoq ichak-o0't yo'llari, qon tomirlariga tutash-
gan jigar absessi (vena devorining yiringlab irishi), yirik venalar, o'ng yurak,
o'pka arteriyasining ogzi {(embolning to'xtash joyi) dan iborat yol bilan qon
tomiriga otishi mumkin.

YOT TANALAR EMBOLIYASI

Yot tanalar emboliyasi ham emboliyaning kam uchraydigan turlari-
dandir. Odam jarohatlanganda, aynigsa oq otar qurollardan jarohatlanganda
va yirik venalari yirtilib ketgan mahallarda ana shunday emboliya ro'y berishi
mumkin. Embol ko'rinishidagi oqlar, snaryadlarning mayda parchalari, kiyim
parchalari tasvirlangan.

EMBOLIYALARNING OQIBATLARI

Emboliya, uning qanday turda bo'lishidan qat’i nazar, ko'ngilsiz oqgibatlarga
olib keladi, bularning asosiylari quyidagilardir: 1) qon aylanishi buzilgan turli
organlar funktsiyasining yo'qolishi va ularning tegishli joylarida nekrozlar bosh-
lanishi (bosh miyaning kulrang yumshashi, miokard infarkti, qol-oyoq gangre-
nasi);

2) o'sma yoki yallig'lanish jarayoni metastazlarining paydo bo'lishi;

3) aynigsa hayot uchun muhim qon tomirlar tizimi reflektor spazmga uchra-
ganida emboliya olimga sabab bo'lishi mumkin (o'pka arteriyasi emboliyasi
xatarli).
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Emboliyada izdan chiggan qon aylanig yo' liga embol tigilib qolgan tomirni
chetlab qon o'tadigan yo'l (kollateral yol) paydo bo'lishi hisobiga bir qadar asliga
kelishi ham mumbkin.

Emboliyaning ganday ogibatga olib borishi organizmning umumiy ahvoliga,
izdan chiqqan qon aylanishini kompensatsiyalay olish layoqatiga ko'p jihatdan
bog'ligdir.

SHOK (KARAXTLIK)

Shok— togimalarning qon bilan ta'minlanshi, ulardagi almashinuv jarayon-
lari darajasiga mutlaqo tog'ri kelmaydigan darajada keskin pasayib ketishi bilan
tariflanadigan patologik jarayondir. Shok odatdan tashqari turli omillar tasir
o'tkazgan mahalda organizmning hayotni saqlab qolishga qaratilgan, tabiatan
adaptiv bo'lgan javob reaktsiyasi, passiv himoyasining bir turi deb hisoblanadi. U
gipoksiya boshlanishi va organizm funktsiyalarining susayib qolishi bilan birga
davom etadi.

Etiologiyasi va patogenezi. Shokni keltirib chiqaradigan sabablar juda har
xil. Shu munosabat bilan shokning quyidagi turlari tafovut qilinadi: 1) travmatik
shok; 2) kardiogen shok; 3) gemotransfuzion shok; 4) infektsiontoksik shok;
5) anafilaktik shok; 6) gipovolemik shok; 7) neyrogen shok.

Travmatik shok mexanik travma paytida paydo boladi. Kardiogen shok mio-
kard infarkti, aritmiyalar, yurak tamponadasi, o'pka arteriyasi emboliyasi ma-
halida boshlanadi. Gemotransfuzion va posttransfuzion shok to'g'ri kelmaydigan
qon quyilishiga bog'liqdir. Toksikoinfektsion (endotoksik, septik) shok gram-
manfly va grammusbat bakteriyalar paydo qilgan infeksiyalar mahalida kuza-
tiladi. Gipovolemik shok odamdan qon ketishi natijasida, odam ha deb qusa-
veradigan, ichi ketaveradigan, badani kuygan mahallarda vujudidan talaygina
migdor suyuqlik yoqolib qolgan paytlarda boshlanadi. Neyrogen shok orqa miya
zararlangan kezlarda, anesteziyalar paytida kuzatiladi.

Shokning rivojlanish mexanizmi murakkab {42-rasm). Kardiogen shok aso-
sida miokard shikastlangani tufayli yoki gemotoraks paytida yurak gisilib qol-
gani natijasida miokardning nasoslik funktsiyasi keskin pasayib ketishi yotadi.
Gipovolemik shokning patogenetik mexanizmi aylanib yurgan qon yoki plazma
bajmining kamayib ketishidir. Ayni vaqtda yurakdan otilib chiqadigan gon mig-
dori kamayib, gipotoniya boshlanadi, to'qimalar perfuziyasi susayib, hujayralar
kislorodga yolchimay qoladi (gipoksiya). Toksikoinfektsion shokning avj olib
borish mexanizmi birmuncha murakkab va unchalik oydin emas. Bu shokka
ko'pchilik hollarda endotoksin ishlab chiqaradigan grammanfiy bakteriyalar sa-
bab bo'ladi (E. coli, Klebsiel 1a pneumonia, Proteus, Pseudomonas aerogenosa).
Shu munosabat bilan shokning bu turiga endotoksik shok deb ham aytiladi.

Septik shokda, gipovolemik va kardiogen shokdagiga qarama-qarshi olaroq,
yurakdan otilib chiqadigan qon miqdori avvaliga kamaymaydi. Biroq, arterio-
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lalar kengayib ketadigan bo'lgani uchun qon aylanish sistemasining periferik
garshiligi kamayib qoladi. Arteriolalarning shu tariqa kengayishi kinin, trom-
botsitlarning faol moddalari singari tomirni kengaytiruvchi moddalar ajralib
chigishiga bog'liq. Biroq, bakteriya toksinlarining tomirlarga togridan-tog'ri
ta’sir o'tkazishi ham ehtimoldan uzoq emas. Natijada yo'li keng tomirlar jumlasi-
ga kiradigan venalar qonga to'lib ketadi va bu narsa periferiyada qonga tolishuv
keskin kamayishiga olib keladi. Yo'li keng tomirlarga (venalarga) kop hajmda
gon o'tib ketishi yurakka ogib keladigan venoz qon miqdori kamayib qolishiga
olib keladi. Shuning natijasida yurakdan otilib chiqadigan qon miqdori kamayib,
arterial bosim pasayadi.

Bundan tashqari, endotoksinlar yoki bakteriyalardan ajralib chigadigan
boshqa zaharli moddalar tomirlar endoteliysi zararlanishiga sabab bo'la oladi, bu
qon ivishining ham ichki, ham tashqi mexanizmi faollashuviga, tomirlar ichida
ko'p joylarda gon ivib qolib, to'qimalar gipoksiyasi yana kuchayishiga olib bora-
di. Endotoksinlar komplementni faol holga keltirib, talaygina omillar, jumladan
tomirlar o'tkazuvchanligini oshirib, neytrofillarni o'ziga jalb giladigan modda-
lar paydo bo'lishiga olib boradi, bular qo'shimcha toksik tasir ko'rsatib, tomir-
larni kengaytirishi mumkin. Mononuklear — fagotsitar sistemaning endotoksin
tasiridan faollashuvi interleykin-1 ajralib chigishiga sabab bo'lishi yaginginada
aniqlandi. Interleykin-1 bir qancha organlarga, jumladan meda osti bezining en-
dokrin bolimiga, muskullar, gipotalamusga ta’sir o'tkazadi. Bunda glyukagon va
insulin ajralib chiqgishi kuchayib, muskul oqsillari katabolizmi zorayadi, isitma
boshlanadi.

Septik shok qon tagsimlanishi ozgarishi, endotoksin tasirida yalliganish
va immun javobning kuchayishi, shuningdek hujayra va toqimalarning toksin
ta'sirida bevosita zararlanishi bilan birga davom etib boradi.

Shokning bosqichlari. Shok tobora zo'rayib boradigan, olimga olib kelishi
mumkin bo‘lgan patologik jarayon jumlasiga kiradi. Shokning avj olib borishida
uch bosgqich tafovut gilinadi:

I — zo'rayib bormaydigan boshlang‘ich fazasi, bunda kompensator mexa-
nizmlar faollashib, hayot uchun muhim organlarning perfuziyasi saglanib qo-
ladi;

II — zo'rayib boradigan bosgichi, bunda qon taminoti darajasining alma-
shinuv jarayonlari darajasiga tog'ri kelmay goladi va gipoperfuziya boshlanadi;

III — hujayra va to'gimalarda og'ir va barham topmaydigan o'zgarishlar ro'y
berib boradigan qaytmas bosqichi. Shokning bu bosgichida gemodinamikani
rostlab, o'rniga keltirilsa ham, kishining hayotini saglab golib bo'lmaydi.
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42-rasm. Shok patogenezi va bosqichlari (Wingaarden R. , 1985).

Birinchi bosqichi (ertangi, ilk shok)da yurakdan otilib chiqadigan qon va ar-
terial bosimni normal holda, odatdagicha saglab turish uchun neyrogumoral

mexanizmlar ishga tushadi. Bu mexanizmlar quyidagilarni 0z ichiga oladi: 1) ba-
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roretseptorlar reflekslari; 2) katexolaminlarning ajralib chigishi; 3) reninangio-
tenzin oqining faollashuvi; 4) antidiuretik gormon ajralib chiqishi; 5) simpatik
nerv sistemasining umuman jonlanishi. Ana shu mexanizmlar ta’sir o'tkazishi
natijasida taxikardiya boshlanib, periferik tomirlar yo'li torayadi (vazokonstrik-
siya) va buyraklar suyugqlikni bir qadar saqlab qoladi. Shokning bu bosqgichida
yurakning toj tomiri bilan miya arteriyalari simpatik nerv sistemasining tasiriga
kamroq darajada javob berishini, shu munosabat bilan bu tomirlarning arzimas
darajada torayishi va yurak hamda miya singari hayot uchun muhim organlar-
ning qon bilan taminlanishi norma atrofida saqlanib qolishini aytib o'tish kerak.
Bu bosqichda shokni terapevtik dori-darmon yo'li bilan qaytarsa boladi.

Bordiyu, chora ko'rilmaydigan bo'lsa, shok zo'rayib boradigan ikkinchi bos-
gichiga o'tib ketadi, bunda hayot uchun muhim organlarda gipoksiya boshla-
nadi. Yuzaga kelgan kislorod kamomadi hujayra ichidagi aerob nafas jarayon-
larini susaytirib, anaerob glikolizni kuchaytiradi. Shuning natijasida ortigcha
migdorda sut kislota hosil bolib, asidoz holati yuzaga keladi. Toqimalardagi pH
ning pasayishi vazomotor reaktsiyani ozgartirib qo'yadi, arteriolalar kengayib,
mikrosirkulator o'zanda qon to'planib goladi. Buning natijasida yurakdan otilib
chigadigan gon migdori kamayib ketishi bilan bir qatorda endotelial hujayralar
anoksiya tufayli bir qadar zararlanadi, ko'p tomirlar ichida qon quyilib golish
sindromi DVS sindromi boshlanadi. Tromboksan Ag ajralib chiqishi trombotsit-
lar agregatsiyasiga yol ochadi, buning natijasida mikrosirkulator ozandan qon
yurishi giyinlashadi (okklyuziya). Organizmda gipoksiya zo'rayib borishi muno-
sabati bilan hayot uchun muhim organlar funktsiyasi izdan chigadi. Odamning
esi kirarli-chiqarli bolib, diurez kamayib ketadi.

Ana shu paytdan boshlab shokning gaytmas, III bosqichi boshlanadi. Ham-
ma hujayralarda gipoksiya boshlanib, asidoz yuzaga kelishi lizosomal fermentlar
ajralib chigishiga sabab bo'ladi, bu narsa shok holatini battar mushkullashtiradi.
Ishemiya tufayli zararlangan meda osti bezi yurak muskuli faoliyatini bog'ib
qo'yadigan modda ishlab chiqara boshlaydi. Ingichka ichak shilliq pardasi ish-
emiyasi ichak florasining qonga o'tishiga yol ochadiki, bu narsa gipovolemik
shok ustiga endotoksik shok qo'shilishiga sabab bolishi mumkin. Shokning
mana shu bosqichida buyrak kanalchalari birdan nekrozga uchrashi (nekrotik
nefroz boshlanishi) munosabati bilan siydik ajralishi, yani diurez (peshob) bata-
mom to'xtab qoladi.

Patologik anatomiyasi. Shokning asosiy patologoanatomik belgilari quyi-
dagilardir: 1) tomirlarda qonning suyuq holda turib qolishi, 2) qonning ko'p joy-
da tomirlar ichida ivib qolib, gemorragik sindrom boshlanishi, 3) gon ogimida
shunt hodisasi yuzaga kelishi, 4) qonning mikrosirkulator o'zanda to‘planib goli-
shi, 5) organlarning sirkulator gipoksik zararlanishi.

Shokda qon ivishida ishtirok etadigan barcha omillar sarflanib ketishi, yani
istémol koagulopatiyasi ro'y berishi tufayli gon suyuq holatda turib goladi. Shok-
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da ko'iladigan fibrinoliz hodisasi qon ivishiga qarshi tasir ko'rsatuvchi sistema
faolligining odatdan tashqari kuchayib ketishi oqibatidir deb ham taxmin qili-
nadi. Mikrosirkulator ozanda qonning yig‘lib qolishi makroskopik jihatdan
olganda ichki organlarning qon bilan notekis, har xil darajada to'lishib turishi
va gipovolemiya alomatlari ko'zga tashlanishi, ya'ni yurakning «bo'shab» golishi,
yirik venalarda arzimas miqdorda qon bofishi bilan namoyon bo‘ladi. Buyraklar
yukstamedullyar zonasi va piramidalari qonga juda tolib-toshib turgani holda
po'stlog qavatining oqarib turishi buyraklarda qon oqimi shuntlanganidan darak
beradi.

Mikroskopik tekshirishda tomirlar yo'lida eritrotsitlarning bir-biriga yopi-
shib, agregatlanib golgani ko'zga tashlanadi. Bunda qattiqqina eritrotsit agregati
bilan tomir devori o'rtasida plazma bilan to'lib turgan joy qoladi. Slaj-fenomenda
eritrotsitlar qattiq yopishib turganiga qaramay ularning po'sti saqlanib qoladi.
Shokda slaj fenomendan tashqari staz manzarasi kuzatiladiki, bunda tomirlar-
ning kengayib ketgan yo'li shakli o'zgargan eritrotsitlar bilan to'lib turadi. Plazma
kam, endoteliy bo'rtib chigqan bo'ladi. Staz uzoq davom etganida eritrotsitlar
gisman gemolizga uchrab, perivaskular oraliq toqimaga plazma sizib chiga
boshlaydi. Tomirlardan plazma omillari chigishi munosabati bilan tromblar ho-
sil bo'lmaydi.

Shokka hayot uchun muhim organlarning sirkulator-gipoksik tarzda zarar-
lanishi xarakterlidir. Chunonchi, bosh miyada ishemik ensefalopatiya manzarasi
yuzaga keladi. Yurakda miokard infarktlari, subendokardial gemorragiyalar,
nekrozlarni ko'rish mumkin. Bundan tashgari, shokda miotsitlarda kontraktil
ozgarishlar yuzaga kelib (ularning haddan tashqari ko'p gisqarishi), sarkomerlar
kalta tortib qolgani, 2 yo'llarning parchalanib ketgani, miofilamentlar shaklining
aynab golgani ko'rilgan. Bunday o'zgarishlar shok uchungina xarakterli emas,
ular organizmga kateholaminlar yuborilganida ham yuzaga kelishi mumkin.
Shokda buyraklar anchagina zararlanadi. Kanalchalar epiteliysida birdan nekro-
tik jarayon (nekrotik nefroz) boshlanishi tufayli bemorlarda oliguriya, anuriya
hodisalari kuzatilib, elektrolitlar muvozanati buziladi.

Gipovolemik shokda opka kam zararlanadi, chunki opka gipoksiyaga chi-
damli bo'ladi. Birog, travmatik va bakterial shokda o'pkada alveolyar to'siglar
kapillarlarining o'tkazuvchanligi kuchayib, alveolalar epiteliysi va kapillarlar en-
doteliysi zararlanadi. Bu narsa alveolalar to'siglarida ogsilga boy shish suyuqligi
to'planib borib, keyinchalik alveolalar bo'shlig'i tolib golishiga olib keladi. Tar-
kibida fibrin va hujayra detriti bor ekssudatning koagulatsiyaga uchrashi alveo-
lalar devorida gialin membranalari hosil bolishiga olib keladi. Shok munosabati
bilan o'pka zararlanishiga xarakterli bolgan ana shunday o‘zgarishlar katta yoshli
odamlarda uchraydigan respirator distress sindrom asosida yotadi.

Shok mahalida buyrak usti bezlarida ro'y beradigan ozgarishlar stress-
ning hamma shakllari uchun xarakterlidir, shuning uchun ham ularni stress
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reaktsiyalari deb qaraladi. Shokning birinchi bosqgichida buyrak usti bezlari
po'stlog'ining retikulyar zonasidagi hujayralarda lipidlar miqdori kamayib qo-
ladi. Keyinchalik koptokchalar zonasidan ham lipidlar yo'qola boshlaydi. Mana
shu o'zgarishlar steroidlarni ishlab chiqaradigan va ko'p miqdor lipidlarga muh-
toj bo'ladigan hujayralar faolligi kuchayganidan darak beradi. Buyrak usti bez-
larida nekroz o'choglari paydo bolishi mumkin.

Shok mahalida meda-ichak yolida gemorragiya va nekrozlar topiladi,
gemorragik enteropatiyaga asosan shular sabab boTladi. Jigarda yog distrofiyasi,
sentrolobular nekrozlar ko'zga tashlanadi.

Bordiyu, bemor omon qoladigan bo'lsa, yuqorida bayon etilgan o'zgarishlar
barham topib ketishi mumkin. Bosh miya neyronlari, kardiomiotsitlardagi
o'zgarishlar bu hisobga kirmaydi. Bu hujayralarning gipoksiyadan zararfanishi
tabiatan qaytmas bo'ladi. Bundan tashqari, o'pkada boshlangan septal shish sep-
tal fibroz bilan tugallanadiki, bu ham qaytmas bo'lib, badar saqlanib qoladi.

Etiologiyasi va patogenezi jihatidan har xil shokning patologoanatomik
manzarasida ba’zi tafovutlar boladi. Chunonchi, bir talay qon ketishi tufayli
boshlanadigan gipovolemik shok uchun bir xil organlar kam qon bolib golgani
holda boshqa organlar (o'pka, jigar) ning qonga to'lib-toshib ketishi xarakterlidir.
Buyraklarning ishemik zararlanishi aynigsa ifodalangan boladi, ularda o'tkir
buyrak yetishmovchiligiga asosiy sabab boluvchi kortikal nekroz boshlanadi.

Bakterial (endotoksik) shokda qonning tomirlar ichida ivib qolish sindromi
ko'proq ifodalangan bo'lib, hayot uchun muhim organlar, jumladan meda-ichak
yo'li va o'pka koproq zararlanadi. Buyraklar va buyrak usti bezlari va adenogi-
pofizda nekrozlar bofishi xarakterlidir.

Anafilaktik shok o'pkani ko'proq zararlashi bilan ajralib turadi, bunda o'pkada
sezilarli darajada interstisial va alveolar shish bolishi, o'pka parenximasining
ko'pgina joylariga qon quyilishi xarakterlidir. Anafilaktik shokning juda o'tkir
xillarida hiqildog shilliq pardasi haddan tashqari shishib, nafas yollari torayib
qoladi va asfiksiyaga xos bo'lgan sezilarli morfologik manzara ko'zga tashlanadi.

Kardiogen shok patologoanatomik o'zgarishlar oz bo'lishi bilan xarakterlanadi,
shunda ham bu o‘zgarishlar shokning faqatgina uchinchi bosqichida kuzatiladi.
Ayni vaqtda kapillarlar bilan venalar notekis ravishda gonga to'lib ketadi. Odam
to'satdan ofib qolgan hollarda ichki organlar venalarining qonga to'lib turgani,
yirik vena tomirlarining suyuq qonga to'lib-toshib ketgani, seroz pardalar ta-
giga nuqta-nuqta va dog'-dog’ bo'lib qon quyulib golgani, o'pka shishib ketgani
seziladi.

Gemotransfuzion shok uchun buyraklar zararlanib (nekrotik nefroz bosh-
lanib), o'tkir buyrak yetishmovchiligi avj olib borishi xarakterlidir.

Klinik manzarasi shokning turiga bog' liq. Kardiogen va gipovolemik shok-
da bemorda gipotoniya boshlanib, yuzining rangi o'likdek oqarib ketadi, badan-
ning terisi muzdekkina va nam bo'lib turadi, pulsi ipsimon ko'rinishga kiradi,
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nafas harakatlari va yurak urishi tezlashadi. Sepsisda badan terisi issiqqina bo'lib
turishi mumkin, chunki periferik tomirlar kengayib, qonga to'lib turadi.

Shokning ogibati, ya'ni prognozi hayot uchun muhim organlarning
nechogli zararlanganiga bog'lig, ularning zararlangani shokning davosini qiyin-
lashtirib qo‘yadi. Kortikal buyrak nekrozida anuriya zo'rayib boradi, buning
natijasida elektrolitlar muvozanati anchagina buziladi. Organizmning bakterial
infeksiyalarga sezgirligi kuchayib ketadi. Bemor yoshi, shok turi, to'g'ri va 0z
vagtida davo gilinishining ham ahamiyati bor.

TO‘QIMA SUYUQLIGI MIQDORINING O‘ZGARISHI

Toqima suyuqligining miqdori qon va limfa aylanishiga, shuningdek tomir-
lar o'tkazuvchanligining darajasiga bogfliqdir. To'qima suyuqligi miqdorining
o‘zgarishi ikki shaklda: shish (to‘qimadagi suyuqlik migdorining ko‘payishi) va
degidratatsiya (toqimadagi suyuqlik miqdorining kamayib qolishi) korinishida
namoyon bolishi mumkin,

SHISH

Shish—qon bilan togimalar o'rtasida suv almashinuvining izdan chiqgishi tufay-
li oralig, toqima yoki organizmning seroz bo'shliglarida ortigcha suyugqlik to’planib
turishidir. Ko'pchilik hollarda shish hujayralararo bo'shliglarda gipergidratatsiya
boshlanib, shu bilan bir vaqtda hujayralarda suv elektrolitlar muvozanati buzili-
shi bilan ifodalanadi.

Shish suyuqligining teri osti kletchatkasida to'planib qolgani anasarka deb
ataladi. Suyugqlikning plevra bo'shliglarida to'planishi gidrotoraks, yurak xaltasi
bo'shligiida to'planishi gidroperikard, qorin bo'shlig'ida to‘planishi gidroperito-
neum (assit) deyiladi. Gidrodinamik o‘zgarishlarga alogador shishda solishtirma
ogirligi past (1012 va bundan kam), tarkibidagi ogsillar va boshqa kolloidlar
miqdori kam bo’lgan suyuqlik to'planib boradi. Shish bolib to'planib boradi-
gan ana shu suvsimon suyuqlik transsudat deb ataladi. Tabiatan yalliglanishga
aloqador shishda ekssudat, yani solishtirma ogirligi birmuncha yuqori (1020 va
bundan ko'p), tarkibidagi ogsil migdori ko'p bolishi bilan transsudatdan farq
qgiladigan suyuglik hosil bo'ladi.

Rivojlanish mexanizmi. Bir joyning ozida paydo bolgan mahalliy shish
va umumiy shish tafovut qilinadi, Mahalliy shish paydo bolishi, shuningdek,
tarqoq shish kelgan mahallarda tananing ma’lum qismlariga ko'proq transsu-
dat yig'ilib qolishi mana shu toqimalarda kapillarlar devori orqali boladigan
suv almashinuvining fizik-kimyoviy jarayonlari izdan chiqishiga bog'liq. Mana
shu jarayonlarni birinchi marta E. Starling o'rganib, suv almashinuvini normada
tomirlar ichida ham, interstisiyda ham boladigan gidrostatik va osmotik bo-
simlar rostlab borishini korsatib berdi (43-rasm). Kapillarning arterial uchida
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uning devori orqali suv shu joyda musbat filtratsion bosim borligi tufayli inter-
stisiyga filtrlanib o'tadi. Tomir ichidagi gidrostatik bosim bilan onkotik bosim
o'rtasidagi tafovut simob ustuni hisobi bilan olganda 4—5 mm ni tashkil etadi,
kapillarlardan ko’p migdor suv chiqib ketishiga shu narsa to'sqinlik qilib turadi.
Kapillarning venoz uchida gidrostatik bosim pasayadi, filtratsion bosim man-
fiy bo'lib qoladi, shu munosabat bilan filtrlanib o'tgan suvning ko'pgina qismi
qaytadan sorilib ketadi. Modomiki shunday ekan, kapillarning arterial uchida
tomirdan suyuglik chiqadi, venoz uchida esa bu suyuqlik gon tomirlar ozaniga
gaytadi. Birog, suyuglikning hammasi ham tomirlarga qaytib tushmaydi. Shu
sababdan suyuqlikning qolgani limfa tomirlariga o'tib, limfa sistemasi orqali bil-
vosita yo'l bilan qonga qayta tushadi.

/Bwak yetishmovchiligi |

Markaziy venoz gon Yurakdan otilib chigadigan
bosimining oshishi qon bajmining kamayishi
¢
Buyrakda qon aylanishi-
Kapillyariarda gidrostatik ning kamavishi
bosimning ortishi
\ Renin - angintenzin
Plazmma h;?mmng ishlanib chigishining
kamayishi kuchayishi
Transsudatziva knchayishi l
Aldosteron iskianib
Kapillyarlards gidrostatik chigishining kuchayishi
bezimning ortishi l
Plazma hajmining Natriy va suv
SHISH ko'payishi tarib golishi

43-rasm. Yurak etishmovchiligida shish paydo bolishining sxemasi

(Cotran R., 1992).

Patologiya sharoitida qon bilan toqimalar o'rtasida suv aimashinuvi jarayoni

izdan chiqadi, bunga asosan quyidagilar sabab bo'ladi: 1) kapillarlardagi gidro-
statik bosimning ortishi, bu narsa suvning interstisiyga filtrlanib o'tishi kuchay-
ishiga olib keladi, 2} qon plazmasidagi onkotik bosimning pasayishi, ya'ni suvni
tomirlarda saglab turadigan va uni to'qgimalardan umumiy qon ogimiga qayta-
radigan kuchning kamayishi, 3) kapillariar o‘tkazuvchanligining kuchayishi,
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4) limfa tomirlari tigilib qolganligi tufayli limfa oqib ketishining izdan chiqi-
shi. Hozirgina ko'rsatib o'tilgan mana shu o'zgarishlar yalliglanishga alogador
bolmagan shishning asosiy va dastlabki sabablari bo'lib hisoblanadi. Buyraklar-
ning tuz va suvni ushlab qolishi ham ahamiyatga ega, bunday hodisa birlamchi
{buyrak kasalliklarida) va ikkilamchi (boshqa sabablarga ko'ra paydo bo'lgan
(shishlarda} bo‘lishi mumkin.

Gidrostatik bosimning ko'tarilishi venalar tiqilib yoki bosilib qolgani tufayli
venoz qonning oqib ketishi izdan chiqqan mahallarda kuzatiladi. Masalan,
homilador bachadon venalarni bosib qo'yganida, flebotromboz, jigar sirrozi
paytlarida, shuningdek yurak yetishmovchiligi boshlanib, kichik yoki katta qon
aylanish doiralarida venoz gipertenziya yuzaga kelganda shunday bo'ladi. Yurak
yetishmovchiligi boshlanganida yurakdan otilib chiqadigan qon migdori ka-
mayadi, shu munosabat bilan buyrakdan o'tadigan qon ham kamayadi, bu narsa
buyraklarning reninni ko'proq sintezlashiga sabab bo'ladi, natijada aldosteron
hosil bo'lishini kuchaytiradigan (ikkilamchi aldosteronizmga sabab bo‘ladigan)
angiotenzin II ko'proq hosil bo‘ladi.

Natijada: nefronning distal bollimida natriyning qayta so'rilishi (reab-
sorbsiyasi) kuchayadi, hujayradan tashqaridagi suyuqlikning osmotik bosimi
ko'tariladi, vazopressinlar sekretsiyasi ikkilamchi tartibda zorayadi, suv reab-
sorbsiyasi (qayta soTilishi) kuchayadi. Qon dimlanishidan hosil boladigan
shishlar zo'rayadi, chunki kapillarlarda gidrostatik bosim ko'tariladi.

Plazmadagi osmotik bosim pasayishi gipoproteinemiya mahalida kuzatiladi,
Buyrak koptokchalari bazal membranalarining albuminni o‘tkazib yuborishi
kuchayadigan buyrak kasalliklarida plazmada albumin miqdorining kamayib
qolishi hammadan muhim. Bunda yuzaga keladigan nefrotik sindrom tarqoq
shish paydo bolishi bilan tariflanadi. Plazma ogsillari sintezining buzilishi jigar
kasalliklarida (masalan, sirrozda), so'rilish izdan chigqan mahallarda ham kuza-
tiladi. Mana shu hollarning hammasida tomirdan interstisiyga suyuqlik ajralib
chiqishi buyrakdan oqib otadigan qon plazmasi hajmi kamayib, ikkilamchj al-
dosteronizm boshlanishiga olib boradi.

Limfa tomirlarining tigilib qolishi, bekilib ketishi, shishning boshga bir dast-
labki sababidir. Limfa tomirlarining tug'ma gipoplaziyasi mahalida, bu tomir-
larni chandiglar, osmalar bosib qolgan paytlarda, limfa tugunlari o'smalari va
limfa tugunlari bilan kanallarining katta-katta fibroziga sabab boluvchi kasal-
liklarida limfaning oqib ketishi izdan chiqadi. Uzoq davom etgan limfatik shish
toqimalarda ogsil to'planib, keyinchalik kollagen tolalar o'sib ketishiga va organ-
lar shaklining o‘zgarib qolishi (filoyoglik yuzaga kelishi) ga olib keladi.

Natriy va suvning ushlanib qolishi ham shish paydo bolishiga olib boradigan
omillar jumlasiga kiradi. Tuz ushlanib golish hodisasi birinchi bo'lishi va shishga
olib borishi mumkin. Bunday narsa odatda o'tkir buyrak yetishmovchiligi pay-
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tida yoki poststreptokokk glomerulonefriti mahalida kuzatiladi. Tuz va suvning
ushlanib qolishi tomirlar ichidagi suyuqlik hajmi ko'payishiga sabab bo'ib,
tomirlardagi gidrostatik bosimning ikkilamchi tartibda ko'tarilishiga, demak,
shish paydo bo'lishiga olib boradi.

Shunday qilib, paydo bo'lish sabablari va avj olish mexanizmiga qarab shish-
ning quyidagi turlari tafovut qilinadi: 1) qon dimlanishiga alogador shishlar,
2) gipoonkotik, 3) membranogen, 4) limfatik shishlar. Qon dimlanishiga aloga-
dor shishlar venoz qon oqib ketishi giyinlashib qolgan mahallarda va yurak ye-
tishmovchiligi paytida kuzatiladi. Gipoonkotik shishlar buyrak, jigar kasalliklari-
ga, ogsilga yolchimaslikka aloqador boladi. Membranogen shishlar kapillarlar
devori gipoksiyasi tufayli, o'tkazuvchanligi kuchayishi natijasida paydo bo'ladi.
Limfatik shishlar limfa yollari tigilib qolgan va limfa oqib ketishi izdan chigqan
mahallarda kuzatiladi. Bularning avj olish mexanizmi har xil bolib, yuqorida
tasvir etilgan.

Klinik nuqtai nazardan olganda shishlarning quyidagi xillari tafovut gilinadi:
1) yurak yetishmovchiligi paytida boladigan shishlar, 2) nefrotik shish, 3) nefri-
tik shish, 4) jigar sirrozida boladigan shish, 5) kaxektik shish, 6) idiopatik shish.

Patologik anatomiyasi. Har qanday toqimada ham shish paydo bo'lishi mum-
kin, lekin teri osti kletchatkasiga, ayniqsa oyoq teri osti kletchatkasiga, o'pka va
bosh miyaga shish kelishi ko'proq uchraydi.

Gavdaning pastki qismida kuzatiladigan teri osti kletchatkasi shishi yurak
yetishmovchiligiga, xususan ong qorinchada yetishmovchilik boshlanib, ve-
noz qgon oqib ketishi izdan chigishiga bogliqdir. Shishning oyoqda koproq
bo'lishi oyoq tomirlaridagi gidrostatik bosimning birmuncha yuqori bolishiga
bogligdir. Orinda qimirlamay yotishga majbur bolgan kasallarda dumg'aza
sohasining shishib ketishi kuzatiladi. Buyraklar funktsiyasi buzilganida paydo
boladigan shish proteinuriya va natriy ushlanib qolishiga alogador va tabiatan
tarqoq bo'ladi (anasarka).

Shish teri osti kletchatkasi yumshoq boladigan joylarda, yani odamning
yuzi, ko'z-qovoqlari sohasida hammadan ilgari paydo boladi. Bunda teri rangi
oqarib, ajinlari bilinmay ketadi, barmoq bosib ko'rilganida o'sha joyda anchaga-
cha yo'qolmaydigan chuqurcha goladi. Kesib ko'rilsa, teri osti kletchatkasidan
tashqi ko'rinishi shilimshigsimon toqimaga o'xshab ketadigan tiniq suyuglik
ajralib chiqadi.

To'gimalarda interstisial suyuglik ko'payib ketganini mikroskopda tekshirish
yo'li bilan aniglab olish giyin. Biriktiruvchi toqima tolalari bilan hujayra orasida
oqsil tabiatli nozikkina donador presipitat borligini korish mumkin bo'ladi, xo-
los. Tolali tuzilmalarda tolalarning bir-biridan ajralib, orasi ochilib golganini,
limfa tomirlarining aynab ketganini ham qayd gilsa bo'ladi.

O'pka shishi chap qorincha yetishmovchiligi, buyrak yetishmovchiligi paytida,
respirator distress sindrom mahalida, o'pkada infektsion jarayonlar boshlanganida
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va o'ta sezuvchanlik reaktsiyalari vaqtida paydo boladi. O'pka xamirsimon bo'lib
qolgani bilan ajralib turadi, og'irligi 4—5 baravar ortadi, kesib ko'rilgan joy yu-
zasidan bir talay ko'pikli suyuglik oqib tushadi. Gistologik yol bilan tekshirib
ko'ilganida alveolalar ortasidagi tosiglarda va alveolalar bo'shligiida shish
suyugligi topiladi.

Miya shishi miya shikastlangan paytlarda, meningitlar, ensefalitlar vaqtida,
gipertoniya krizlari boshlangan, venoz qon oqib ketishi giyinlashgan payt-
larda paydo boladi. Oddiy ko'z bilan tekshirib ko'rilganida bosh miya ilvillab
qolgan, orgimchak parda tagidagi bo'shliglar va miya qorinchalari tiniq orga
miya suyugqligi bilan cho'zilib ketgan bo'ladi, kesib ko'rilgan joydan tiniq suyuq-
lik oqib tushadi. Miya shishi aksari miyaning bo’kishi bilan birga davom etadi.
Bunda miya egrilikiari bilinmay qolib, miyacha katta ensa teshigiga tiqilib tura-
di. Mikroskopda tekshirib ko'rilganida perivaskular va perisellular bo'shligning
kengayib ketgani ko'zga tashlanadi.

Shish paydo bolganida buyraklar kattalashib, kapsulasi oson ajraladigan
bolib qoladi, yuzasi va kesmasi oqarib turadi.

Seroz bo'shliglarda mezoteliyning bo'kishi, deskvamatsiyasi kuzatiladi. Limfa
tomirlari kengayib ketgan boladi, bazan ularning devorlari yorilib, ichidan limfa
chiqib turadi (limforragiya).

Shishlarning ogibati har xil. Ular so'rilib ketishi mumkin. Shish uzoq tur-
ganida to'qimalarda gipoksiya boshlanib, parenximatoz hujayralar distrofiya va
atrofiyaga uchraydi va keyinchalik skleroz boshlanadi.

Shishlarning klinik ahamiyati ularning paydo bolish mexanizmiga, olgan
joyiga, qancha tarqalganiga bogliqdir. Chunonchi, teri osti kletchatkasining shi-
shi, ayniqsa u cheklangan bofsa, organizm hayot faoliyatini izdan chiqarmaydi.
Plevra bo'shlig'ida suyuglik to'planib qolishi ko'krak bo‘shlig'i faoliyatini buzib
qoyadi. Gidroperikardium yurak to'xtab qolishiga olib kelishi mumkin. O'pka
shishib ketgan mahallarda suyugqlik avvaliga alveolalar o'rtasidagi to'siglarda,
kapillarlar atrofida toplanib, ularni bosib qo'yadi, bu — kislorod diffuziyasi iz-
dan chigishiga sabab boladi. Keyinchalik alveolalar bo'shlig‘ida shish suyuqligi
paydo bo'lishi bakterial infeksiya qo'shilishiga va gipostatik pnevmoniya bosh-
lanishiga olib boradi.

Bosh miyaning shishi va bo'kishi klinik jihatdan olganda muhim muammo
bo'lib hisoblanadi, chunki bunday hodisa miyachaning ensa teshigiga suqilib
qolib, odamning o'limiga sabab bolishi mumkin. Shish kelganida to'qimalarda
ikkilamchi o'zgarishlar — yallig‘lanish, nekroz, yaralar paydo bolishi.
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DEGIDRATASIYA

Degidratatsiya — eksikoz (suv qochishi, suvsizlanish), togima suyugqligi mig-
dorining kamayib ketishiga alogador bo'lib, gonda suv yoqolishi (angidremiya)
bilan birga davom etadi. Degidratatsiyaga quyidagi omillar sabab bo'lishi mum-
kin: 1) psixozlar, komatoz holatlarda organizmga tushadigan suv migdorining
kamayib ketishi, 2) badan terisi, 0'pka, buyrak, ichak orqali suyuqlik yo'qotilishi,
3) buyraklardan suyuqlikning ko'plab ajralib chiqib, poliuriya boshlanishi.

Odam varag-varaq qusaverganida, surunkasiga ichi ketadigan mahallar-
da, qandsiz diabetda bo'ladigan poliuriya paytlarida kop miqdorda suyuqlik
yoqotish hodisasi kuzatiladi.

Organizmdagi suyuglikning kamayishi qon plazmasi hajmining kamayib
golishiga olib keladi. Qon plazmasi hajmi to'satdan kamayib qoladigan bo'lsa,
olimga olib boradigan gipovolemik shok boshlanishi mumkin. Interstisial
suyuglik migdorining kamayishi hujayralar suvi qochib (degidratatsiya), ularda-
gi almashinuvning buzilishiga olib boradi. Bu ozgarishlar chaqaloglarda olimga
olib kelishi mumkin.

Degidratatsiya mahalida ro'y beradigan anatomik ozgarishlar juda kam
boladi. Normada plevra, perikard bo'shliglari va gorin bo'shlig'ida bir oz mig-
dorda boladigan suyuqlik degidratatsiya mahalida yo'qolib ketadi. Seroz par-
dalar yuzasi quruq bo'lib, shilimshigsimon choziluvchan massa bilan qoplanib
turadi. Organlar kichrayib, kapsulasi ajin bosgandek ko'inishga kiradi. Qon
odatda quyugq, to'q rangda bo'ladi.

Suvsizlanishda bemorlarning tashqi ko'rinishi juda xarakterlidir — ularning
burni cho’chchayib, ko'zlari bilan lunjlari ichichiga tortib ketadi, badanining te-
risi ilvillab, bujmayib qoladi, Gippokrat yuzi deb shuni aytiladi.
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VI Bob

YALLIGLANISH
O‘TKIR YALLIG'LANISH Kataral yallig‘lanish
Etiologiyasi va patogenezi Fibrinoz yallig‘lanish
Q'tkir yalliglanish mediatorlari Yiringli yallig‘lanish
Tomir fenomeni Chirik yallig‘lanish
Ekssudatsiya Gemorragik yallig‘lanish
Xemotaksis Gistiotsitar yallig‘lanish reaktsiyasi
Fagotsitoz Interstisial va perivaskular
Leykotsitlarning faollashuvi va yallig‘lanish
togimalarning ikkilamchi Granulyomatoz yallig‘lanish
tartibda zararlanishi
YALLIG'LANISHNING AV]
SURUNKALI YALLIG'LANISH OLIB BORISHIDA LIMFA
Etiologiyasi va patogenezi SISTEMANING, LIMFOID,
O‘TKIR VA SURUNKALI MONOSITAR — MAKROFAGAL
YALLIG‘LANISH MORFOLOGIYASI SISTEMALARNING ROLI
Seroz yalliglanish
O‘TKIR VA SURUNKALI YAL-
LIG'LANISHLARNING KLINIK
SIMPTOMLARI

Tirik jon borki, unga xos xususiyatlarning biri u yoki bu turdagi tasirotga ja-
voban tegishli reaktsiya ko'rsatishdir. Bu reaktsiyalar nihoyat darajada xilma-xil
bolib, ularning turi tasirotning tabiatiga, tirik jonzotning tuzilish xususiyati va
ayrim toqimalarining xususiyatlariga bog'liqdir. Tasirotning o'zi va unga javo-
ban yuzaga chiqadigan reaktsiyalar biologik qonuniyatni, organizm bilan mubhit-
ning birligini aks ettiruvchi elementar qonunni tashkil etadi.

Inson organizmi yashab borar ekan, ozining xususiy rivojlanish davrida
atrofdagi muhitning zararli tasirlariga (quyosh nuri va ionlashtiruvchi nurlar,
shikastlar, mikroblar, toksinlar tasiriga) doimo uchrab turadi. Ekologik jihat-
dan olganda noqulay bolgan ana shunday sharoitlarda insonda yalliglanish,
regeneratsiya singari himoya reaktsiyalari yuzaga chigmaydigan bo‘lsa, u yashay
olmagan bo'lur edi, chunki infeksiyalar haddan tashqari ko'payib ketgan, badan-
ning kuygan yoki jarohatlangan joylari bitmasdan, yiringlab ketavergan bo'lur
edi.

Shu reaktsiyalarning eng qadimdan qaror topgan va hammadan ko'ra ro'yi-
-rost hamda turli-tuman korinishda namoyon boladigan xillari jumlasiga
yalliglanish reaktsiyasi kiradi. Yallig'lanish patogen ta%sirotga javoban yaxlit or-
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ganizm tomonidan tomirlari va togimalari ishtirokida ko'rsatiladigan kompleks
mahalliy reaktsiyadir. Bu reaktsiya siklik bolib, kasallik tugdiruvchi sababning
bartaraf etilishi, toqimalarning regeneratsiyalanishi, funktsiyalarining bir qadar
tola-to'kis tiklanishi, asliga kelishi bilan tugallanadi. Demak, yallig'lanish yaxlit
organizmning patogen omil tasiriga javoban ko'rsatadigan himoyalanish-mosla-
nish reaktsiyasidir.

Yallig'lanishning ikki turi tafovut etiladi: o'tkir va surunkali yalliglanish, bu-
lar yalliglanish reaktsiyasining tabiati, etiologiyasi, patogenezi va morfologiyasi
jihatidan bir-biridan farq gilinadi. Otkir yalliglanish gisqa muddat (bir necha
minutdan bir necha kungacha) davom etishi, ekssudativ reaktsiya boshlanib,
plazma suyuq qismi va oqsillarining tomirlardan chiqishi, leykotsitlar, asosan,
neytrofillar kochishi bilan taiflanadi. Surunkali yallig'lanish uchun uning uzoq
davom etib borishi, yallig'lanish infiltratida limfotsitlar bilan makrofaglarning
ko'p bolishi, qon tomirlar va biriktiruvchi toqimada proliferatsiya boshlanishi
xosdir.

O‘TKIR YALLIG'LANISH

Yalliglanishning bu turi patogen omillar ta’siriga javoban darhol va erta mud-
datlarda boshlanadigan yallig‘lanish reaktsiyasidir.

ETIOLOGIYASI VA PATOGENEZI

O'tkir yallig'lanishga olib boradigan sabablar juda har xil. Ular kelib chiqi-
shi jihatidan ekzogen va endogen bolishi mumkin. Yallig'lanishning ekzogen
omillariga quyidagilar kiradi: 1) fizik omillar (nur va elektr energiyasi, yuqori
va past harorat, har xil shikastlar, ya'ni travmalar), 2) kimyoviy omillar (kislota-
lar, ishqorlar, dori preparatlari, skipidar va kroton moyi bular qatorida alohida
o'rinda turadi), 3) biologik omillar — mikroblar (stafilokokklar, streptokokklar,
pnevmokokklar, ichak tayoqchasi va boshqalar), viruslar. Yallig'lanishga sabab
bolgan kimyoviy moddalar endogen yol bilan ham yuzaga kelishi mumkin.
Chunonchi, uremiya mahalida, o't yollari tiqilib qolgan paytlarda, nekrozga
uchragan va qon quyilgan joylarda shunday moddalar yuzaga keladi. Ular 07zi
qaysi joyga ajralib chigadigan bo'lsa, o'sha joyni yallig'lantiradi. Masalan, uremik
toksin fibrinoz enterokolit, fibrinoz perikarditga sabab boladi.

Patogen omillarning qaysi biri tasir otkazmasin, bunga javoban yuzaga
chiqadigan yallig'lanish reaktsiyasi tabiatan bir zaylda, bir qolipda bo'lib o'tishini
ta’kidlab aytib ketish kerak. Shu bilan birga yallig‘lanish reaktsiyasining shiddati,
nechoglik tarqalishi va qanchalik davom etishi uni keltirib chigargan sababning
tabiatiga, ayrim toqimalarning xususiyatlari hamda organizmning faoliyatiga
bogliq. Masalan, ba’zi qo'zg'atuvchilar (stafilokokk) yiringlash jarayoni ustun
turadigan yalliglanishga sabab bolsa, boshqalari (difteriya qozgatuvchilari)
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koproq fibrinoz yalliglanishga sabab boladi. Aynigsa, xatarli infeksiya qo‘z-
gatuvchilari aksari gemorragik yallig‘lanishni keltirib chiqaradi.

Patogen omil togimaga bevosita tasir qgilganida birlamchi alteratsiya bosh-
lanadi, o'tkir yallig‘lanishga xos hodisalarning avj olib borishida shu alteratsiya
muhim rolni o'ynaydi. Bunday hodisalar qatoriga tomirlar reaktsiyasi, ekssu-
datsiya, xemotaksis va biologik faol moddalar — yallig‘lanish mediatorlarining
hosil bolishi kiradi. Yalliglanish mediatorlarining hosil boflishi yalliglanishni
boshlab beradigan mexanizm bo'lib hisoblanadi.

O‘TKIR YALLIG'LANISH MEDIATORLARI

Yallig'lanish reaktsiyasining eng dastlabki, boshlang‘ich bosqichida tomir-
lar yoli qisqa muddat torayib turadi, bunday hodisa boshlanishida neyrogen
mexanizmlar muhim ofin tutadi. Biroq, keyingi reaktsiyalarning avj olishida
kimyoviy tabiatga ega bolgan mediatorlar muhim o'rinda turadi. Kimyoviy me-
diatorlar ganday manbadan (plazma yoki toqimalardan) kelib chiqqanligidan
qat’i nazar, yallig'lanish reaktsiyasini boshlab, avj oldirib boradi, shu munosabat
bilan bazi tadqiqotchilar bu mediatorlarni yallig'lanishning ichki dvigatellari deb
hisoblaydi.

KIMYOVIY MEDIATORLAR
Gistamin
Oldingilari Serotonin
Hujayra o - Lizosom fermentlari
mediztoriari — Prostaglandinlar
. Leykotrivenlar
Yaogidan ~+ Trombositni faol holga
Sitokininlar
Komplement Cla
faollasheanida hosilf =we (53
bo'ladiganlari CSb-9
Plazma — .
mediatoriari - - imin sist N
Xageman omili (oradikinin)
faollashganida bosil] " Qon jvishi (fibrinoliz)
bo'ladiganlari sistemasi

44-rasm. Yalliglanishning kimyoviy mediatorlari.

Mediatorlarning hammasi nishon hujayralardagi oziga xos retseptorlar bi-
lan birikkanidan keyin o’zining biologik faolligini namoyon giladi. Yallig'lanish
reaktsiyasi, uni keltirib chiqargan omilning turidan, ya'ni etiologiyasidan qat’iy
nazar, tabiatan bir qolipda, bir zaylda bo'ladiki, bu narsa organnzmda keng tar-
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galgan va yallig'lanish reaktsiyasining yuzaga chigishida faol ishtirok etadigan
mediatorlarning bir xilda bolishiga bogfliqdir. Ba'zi mediatorlar, bir-biri bilan
tasir qilib, 0z kuchini oshirib boradi.

Toqima zararlanganidan keyin ajralib chiqadigan va har xil tarzda ta’sir
ko'rsatib boradigan fiziologik faol moddalar, yani mediatorlarning juda ko'pi
tasvirlangan. Ularning bazilari avvaldan mavjud boladi, ba’zilari yangidan
yuzaga keladi (44-rasm). Mana shu kimyoviy mediatorlarining hammasini
quyidagi guruhlarga birlashtirish mumkin: 1) vazoaktiv aminlar — gistamin
va serotonin; 2) plazma proteazalari — kinin sistemasi, komplementlar siste-
masi, 3) araxidonat kislota metabolitlari — prostaglandinlar va leykotriyenlar;
4) leykotsitlarning mahsulotlari — lizosomal enzimlar va limfokinlar; 5) er-
kin radikallar va trombotsitlarni faollashtiruvchi omil. Yalliglanishga xos turli
hodisalarning avj olib borishida shu mediatorlar ishtirok etadi (1-jadval).

1-jadval

Yallig‘lanishga xos turli hodisalarning avj olib borishida
ishtirok etadigan mediatorlar

Mediatorlar Ularning ta’siri

Gistamin
Bradikinin
Prostaglandinlar

Dilatasiyaga sabab boTladi
(tomirlarni kengaytiradi)

Gistamnn
Bradikinin

C3, C5a komplementlar Tomirlar o'tkazuvchanlngini

C4, D4, E4 leykotrienlar kuchaytiradi
Trombotsitlarni faollashtiruvchi omil
Erkin radikallar
B4 leykotrienlar Leykotsitlar marginatsiyasiga
$5a komplement sabab bo'ladi
LTB¢4 leykotrienlar Xemotaksisni yuzaga chigaradi
C5a komplement
Neytrofillarning kationli ogsillari
Limfokinlar
Endogen pirogenlar . R a
E2prostaglandin Isitma chigishiga sabab boladi
Bradikinin QOgriq turishiga sabab bo'ladi
Prostaglandinlar
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Vazoaktiv aminlar — yallig'lanishi boshlab beruvchi mexanizmlarda muhim
rolni o'ynaydi. Gistamin birinchi vazoaktiv substansiya bo'lib, to'qima zarar-
langanidan keyin darhol ajralib chiqadi. Asosiy gistamin manbalari normada
perivaskular biriktiruvchi toqimadan joy oladigan semiz hujayralardir. Semiz
hujayralarda gistamin sitoplazmatik granulalarda bo'ladi va shu granulalar
yemirilganida ajralib chiqadi. Gistamin gon bazofillari va trombotsitlarda ham
topiladi. Gistamin arteriolalarni kengaytirib, venulalar endotelial hujayralarning
gisqarishiga va bular orasidagi kamgaklar kamayishira sabab boladi va shunga
ko'ra juda tez orada tomirlar o'tkazuvchanligini kuchaytiradi. Bunga asosan shu
mediatorning endotelial hujayralarda boladigan H — I tipidagi gistamin retsep-
tori bilan birikishi sabab boladi. Gistamin semiz hujayralardan ajralib chiqqa-
nidan keyin gistaminaza fermenti tasirida tez orada inaktiv holga kelib qoladi.
Gistaminning tomirlar o'tkazuvchanligiga tasir ko'rsatishi bilan bir qatorda eo-
zinofillar xemotaksisiga ham sabab bo'la olishi isbot etilgan. Yalliglanish jarayo-
ni avj olib borishida serotonin ham kattagina rolni o'ynaydi.

Plazma proteazlari yallig'lanish jarayonining avj olishida ishtirok etadi, bu-
lardan kininlar, komplement sistemasi va qonni ivituvchi sistema hammadan
ko'ra ahamiyatga ega.

Kinin sistemasi faol holga o'tganida bradikinin hosil bo'ladi. Bradikinin ham
xuddi gistamin singari, arteriolalar kengayib, venulalar o'tkazuvchanligi kuchayi-
shiga va tomirdan tashqaridagi silliq muskullar gisqarishiga olib boradi, bu ham
endotelialaro tirqishlar kengayishiga sabab bo'ladi. Bradikinin qon plazmasi va
toqimalarda bo'ladigan kininaza fermenti tasirida tez inaktiv holga keladi. Shu-
ning uchun ham bu mediator yalliglanishning eng dastlabki bosqichlarida oz
kuchini ko'rsatadi. Bradikinin polipeptid bo'lib, uning o'tmishdoshi (prekursori)
qon plazmasida yuqori molekular kininogen ko'rinishida uchraydi.

Komplementlar sistemasi immun reaktsiyalar avj olib borishida ham,
yallig'lanish reaktsiyasi avj olib borishida ham muhim rolni o'ynaydigan bir qan-
cha plazma ogsillaridan iboratdir. Bular qon plazmasida inaktiv holda bo'ladi va
S dan Sd gacha bolgan ragamlar bilan belgilanadi. Shulardan uchinchi modda
— komplement Sz ning faol holga o'tishi hammadan muhim ahamiyatga ega.
Qolgan moddalar esa Sz komplementning faol holga o'tishida ishtirok etadi, xo-
los.

Komplementlar sistemasi faollashivining ikki xil biologik mexanizmi tasvir-
langan — klassik va qo'shimcha yoki properdin ishtiroki bilan yuzaga chiqadigan
yol. Faollashuvning klassik mexanizmi immun komplekslar tarkibiga karadigan
170 va 1dM ishtiroki bilan amalga oshadi. Qo'shimcha yo'lda antigen — antitelo
kompleksining faol holga o'tishi talab etilmaydi va bakteriyalar polisaxaridlari
hamda odam A immunoglobulini tasirida ishga tushadi. Bu jarayonda Sz ning
Szb ga aylanishiga yordam beradigan zardob komponenti — properdin (R)
ishtirok etadi. Szb hosil bollgan zaxoti S5 bilan Sd ham jarayonga ko'shiladi, bu
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narsa pirovard-natijada bir gancha biologik faol moddalar hosil bolishiga va an-
titelolar bilan o'ralib turgan hujayralar lizisga uchrashiga olib keladi.

Biologik faol moddalarninig ta’sir doirasi juda keng, bu — ularga yalliglanish
reaktsiyasining avj olib borishida faol ishtirok etish uchun imkon beradi. Ular
tomirlar devori otkazuvchanligini kuchaytirib, tomirlarning kengayishiga, semiz
hujayralardan gistamin ajralib chiqishiga sabab bo'ladi. Komplement sistemasi
neytrofillar va monotsitlardagi araxidonat kislota almashinuvining lipooksi-
genaz yo'lini faollashtirib, yallig'lanish mediatorlari sintezlanishi va ajralib chiqi-
shiga yo'l ochadi.

Araxidonat kislota metabolitlari yalliglanishning turli jihatlarida ishtirok
etadi. Chunonchi, prostaglandinlar tomir reaktsiyasi boshlanishida ma’lum rolni
oynaydi: 1) prostaglandinlar potensial vazodilyatatorlar bolib, asosan arterio-
lalarga tasir o‘tkazadi. Ularning ta’siri ostida tomirlar sekinlik bilan kengayadi
va vazodilatasiya hodisasi bir necha soat davom etadi; 2) yalliglanish o'chog'iga
qon kelishini kuchaytirib, shu joyga leykositlar chigishiga yo'l ochadi; 3) tomirlar
o'tkazuvchanligini kuchaytiruvchi mediatorlardan bolmish gista'minlar ta’sirini
kuchaytiradi; 4) leykotrien (LTC4, LTD4 larning ozi tomirlar, asosan venulalar
o'tkazuvchanligini oshirishga, shunda ham gistamindan ko'ra ko'proq oshirishga
qodirdir.

Araxidonat kislota mediatorlari musbat xemotaksis Xususiyatiga ega.
Chunonchi, LTB4 leykotrienlar neytrofillar bilan monotsitlarning kuchli
xematraktantlari bo'lib hisoblanadi. Ular neytrofillarning tomirlar endoteliysiga
yopishib olishiga (adgeziyaga} sabab bo'lib, mikrosirkulator o’zanda agregatsiya-
lar hosil bolishiga olib boradi. Prostaglandinlar og'riqqa sabab bolladi va isitma
chigishida ishtirok etadi, ular yallig'lanish ekssudatida topiladi.

Yallig'lanishga qarshi preparatlar tasirining asosida ularning prostaglandin-
lar hosil bolishini susaytirish xususiyati yotadi. Masalan, kortikosteroidlar
hujayra membranalari fosfolipidlaridan araxidonat kislota ajralib chiqishiga
yordam beradigan fosfolipaza ta’sirini bog'ib qo'yuvchi ogsillar (lipomodulin,
makrokortin) sintezini kuchaytirib, yallig'lanishga qarshi tasir ko'rsatadi.

Yallig'lanishning boshqa mediatorlaridan lipidlarning peroksidlanishida ho-
sil boladigan erkin radikallar diqqatga sazovordir. Malumki, erkin radikallar
fagotsitlarda ularning mikroblar tufayli parchalanishi mahalida hosil boladi. Er-
kin radikallar ekstrasellyulyar bo'shliqga o'tib, kapillarlar endoteliysini zararlan-
tiradi va shu bilan bu kapillarlarning o'tkazuvchanligini kuchaytiradi. Bundan
tashqari, superoksid radikali va neytral gidroksil radikali araxidonat kislotaning
ferment ishtirokisiz peroksidlanishiga va musbat xemotaksis xususiyatiga ega
lipidlar yuzaga kelishiga sabab boladi. Semiz hujayralardan ajralib chiqadigan va
trombotsitlar agregatsiyasiga yo'l ochadigan trombotsitlar aktivatori (PAF -omil)
ni ham tilga olib o'tish kerak. Bu omilni neytrofillar bilan makrofaglar ham sin-
tezlashi mumkin.
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Neytrofillar parchalanganida ulardan ajralib chiqadigan lizosoma suyugligi
ham o'tkir yallig‘lanish mediatori bo'lib hisoblanadi.

Monotsitlar va makrofaglar lizosomalarida ham faqat o'tkir yallig‘lanishgina
emas, balki surunkali yalliglanish ham avj olib borishga sabab bo'ladigan bio-
logik faol moddalar bor. Antigen tasirida sensibillangan limfotsitlar ham bio-
logik jihatdan faol boladigan har xil moddalarni-limfokinlarni ajratib chiqa-
radi, bularning tarkibida yallig'lanish ochog'ida makrofaglar to‘planib, ularning
faol holga o'tishiga olib boruvchi bir qancha omillar bo‘ladi. Bular surunkali
yallig'lanishning avj olib borishida muhim ahamiyat kasb etadi.

' TOMIR FENOMENI

Yalliglanishning avj olishida tomirlarga alogador o'zgarishlar, ya'ni tomirlar
reaktsiyasi yoki fenomeni muhim rolni o‘ynaydi, chunki himoya reaktsiyalari-
da ishtirok etadigan ikki xil asosiy komponentlar — antitelolar va leykotsitlar
— tomirlar ichida aylanib yuradi. Tomirlar fenomeni uchta asosiy jarayondan
tarkib topadi: 1) tomirlar kalibri va qon ogimi tezligining o'zgarishi; 2) mikrosirku-
lator o%zanda ro'y beradigan struktura ozgarshilari (bu o’zgarishlar yallig'lanish
othog'iga ogsillar va leykotsitlar chigib kelishini osonlashtiradi); 3) yallig'lanish
ochog‘ida leykotsitlar to'planib borishi.

Tomirlar kalibri va qon ogimi tezligining o'zgarishi. Patogen omil ta’sir
otkazgan zahoti tomirlarda tabiatan neyrogen bolgan gisqa muddatli spazm
boshlanadi. Tomirlarning shu tariqa torayishi himoya xarakteriga ega bo'lib,
kateholaminlar tasiri tufayli boshlanadi deb hisoblanadi. Spazmdan keyin arte-
riolalar kengayib, prekapillar sfinkterlar ochiladi, bu narsa qon oqimining tez-
lashuviga sabab bo'ladi. Postkapillar venulalar ham kengayib, qonga tolishadi.

Tomirlarning kengayishi, yani vazodilatasiya boshlanishining ikki fazasi
tafovut qilinadi. Birinchi fazasi(darhol boshlanadigan vazodilatasiyasi) tomirlar
devorining qon plazmasi ogsillariga nisbatan o'tkazuvchanligi kuchayishi bi-
lan birga davom etib boradi va 10 minutdan keyin hammadan yuqori darajaga
yetadi. Darhol boshlanadigan ana shu vazodilatasiyada gistamin va bradikinin
singari vazoaktiv mediatorlar rol o'ynaydi. Tomirlar kengayishining ikkinchi fa-
zasi birmuncha uzoqroq davom etadi va yalliglanish mediatorlarining boshqa
bir turi ~ prostaglandin tasiriga bogliq bo'ladi. Ikkinchi fazada yallig'lanishga
aloqador giperemiya boshlanadi — yalliglanish o'chogiga zo'r berib arterial qon
oqib keladi.

So'ngra, kuchayib turgan shu qon oqimi susayib, sekinlashib goladi. Qon
oqimi tezligining susayishi, birinichidan, mikrosirkulator ozan tomirlarining
o'tkazuvchanligi kuchayib, oqsilga boy suyuglikning atrofdagi toqimaga chi-
qishiga; ikkinichidan, qon reologik xossalari o'zgarib, kapillarlar ichidaeritrotsit-
lar agregatsiyasi (eritrotsit stazlari) boshlanishiga; uchinichidan, qon ustunida
oziga xos ozgarishlar roy berishiga olib keladi. Chunonchi, leykositlar qon
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oqimining chetki tarafiga o'tib, kapillarlar endoteliysi bo'ylab turib qoladi (mar-
ginatsiya), shundan keyin leykositlar tomir ichidan atrofdagi to'qgimalarga chiqa
boshlaydi (emigratsiya}.

Ekssudasiya (tomirlar o‘tkazuvchanligining kuchayishi), Yallig'lanishning
ilk muddatlarida tomirlar yo'lining kengayib, qon oqimining kuchayishi nati-
jasida tomirlarda gidrostatik bosim ko'tariladi, bu narsa interstisiyga ultrafiltr-
lanish yo'li bilan suyuglik chigishiga olib keladi. Tarkibida bir oz miqdor ogsil
boladigan shu suyuqlik transsudat deb ataladi. Tomir devorining o'tkazuvchanligi
kuchayib borgan sayin transsudasiya ekssudatsiya bilan almashinadi, yani
bunda tomirlardan ogsilga boy suyugqlik chiqa boshlaydi. Ogsilga boy suyuglik
chigishining kuchayib borishi natijasida tomirlar ichida osmotik bosim pasayadi,
hujayralar orasidagi suyuqlikda esa bu bosim kuchayadi. Mana shu ikkala omil
tomirlardan yanada ko'prog suyugqlik chigib, uning interstisial togimada to‘planib
borishiga va yallig'lanish tufayli shish kelishiga (yallig‘lanish shishi hosil bo'lishiga)
olib keladi.

Tomirlar devori o'tkazuvchanligi buzilishning mexanizmida mikrosirkulator
o'zan endotelial hujayralarida roy beradigan o’zgarishlar muhim rolni o'ynaydi:

1) endotelial hujayralarning gistamin va bradikinin ta’siri ostida gisqarib, hu-
jayralar orasida tirgishlar paydo bo'lishi (suv, ogsillar, plazma va qon hujayralari
ana shu tirgishlar orqali kapillarlardan chiqib keladi). Bunda mediatorlar endo-
telial hujayralarning retseptorlari bilan birikkan zahotiyoq ekssudatsiya bosh-
lanadi. Bu jarayon darhol yuzaga chiqadigan tranzitor reaktsiya deb yuritiladi;.

2) togridan-tog'ri endoteliy hujayralarining zararlanib, keyin nekrozga
uchrashi va ko'chib tushishi, bunday hodisa kuchli patogen omillar tasir gilgan-
ida, masalan, badanning ko'p joylari kuyganida, o'ta xavfli infeksiyalar mahalida
kuzatiladi. Bunday hollarda tomirlardan suyuglik chiqgishi patogen omil tasiridan
keyin darhol boshlanadi. Bir necha soat yoki kun, yani zararlangan tomirda
tromboz yoki reparatsiya boshlanguncha yuqori darajada davom etib boradi.
«Darhol boshlanib, uzoq davom etib boradigan reaktsiya» deb shu jarayonga ay-
tiladi. Bunda mikrosirkulator o'zanning hamma gismlari, jumladan, venulalar,
kapillarlar va arteriolalar zararlanadi. Endoteliy hujayralarining ko'chib tushishi
trombotsitlar adgeziyasi va tromb hosil bolishi bilan birga davom etib boradi.
Paysallanib, uzoq muddat suyuqlik chigib turishi zararlanishning odatdagidan
boshqacha turi bolib, patogen omil tasiridan 2-12 soat keyin boshlanadi va bir
necha soat yoki kun davom etadi. Bu jarayonga faqat venulalar va kapillarlar
beriladi. Suyuqlikning paysallanib, sekinlik bilan chiqishi ultrabinafsha nur, ba’zi
bakterial toksin tasir etganida, yengil yoki ortacha darajada zaharlanish mahal-
larida kuzatiladi;

3) endotelial hujayralarning leykositlardan zararlanishi. Yallig'lanishning
ilk bosqichlarida leykositlarning agregatsiyalanishi va endotelial hujayra-
larga yopishib qolishi kuzatiladi. Leykositlar faollashib, endoteliyni shikastlan-
tiruvchi erkin radikallar va proteolitik fermentlar ajratib chiqaradi, bu narsa
o'tkazuvchanlik buzilishiga olib keladi;
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4) yallig'lanish paytidagi regeneratsiya jarayonida yosh (yangi) kapillarlar
paydo bo'lishi. Bunday yangi kapillarlarning devori endotelial hujayralarning ta-
baqalanishi va endoteliy orasida birlashmalar hosil bo'ishi tugagunicha yuqori
darajada o'tkazuvchan bo'lishi bilan ajralib turadi.

Tomirlar o'tkazuvchanligi buzilishining hozirgina bayon etilgan to'rtta
mexanizmi alohida-alohida emas, balki hammasi bir bolib ham ishga tushishi
mumkin, masalan, odam badani anchagina kuyib, bir talay suyuglik chigib tura-
digan mahallarda shunday hodisa kuzatiladi.

Leykotsitlar emigratsiyasi. Tomir yolidan leykotsitlar chiqib, ularning
yalliglanish ochogida to'planib borishi (45-rasm) o'tkir yallig'lanishning
muhim tomonidir. Leykotsitlar shikast yetgan joyida to'planib borib, bakteri-
yalar va boshqa go'zgiatuvchilarni yoq qiladi, nekrozga uchragan toqima va
yot antigenlarni parchalaydi. Lekin ular yallig'lanishning uzoq cho'zilishiga va
togimalarning zararlanishiga ham sabab bolishi mumkin (ular proteolitik fer-
mentlar, kimyoviy mediatorlar va zaharli erkin radikallar ajratib chiqarganida).

Yallig'lanish mahalida kuzatiladigan leykositlar reaktsiyasini quyidagi bos-
qichlarga bolish mumkin: 1) marginatsiya va adgeziya; 2) xemotaksisga sabab
bo'ladigan kimyoviy mediatorlar yordamida yallig'lanish markaziga tomon ha-
rakatlanib borish; 3) fagotsitoz va shu fagotsitoz natijasida hujayraga yutilgan
materialning hujayra ichida parchalanishi; 4) leykotsitlarning faol holga o'tib,
yuqorida aytilgan toksik metabolitlarni ekstrasellular bo'shliqqa ajratib chiqa-
rishi.

Yuqorida qayd qilinganidek, qon oqimi sekinlashganida leykositlar oqim-
ning orta (0q) gismidan chigib, tomir devori tomon yaqinlashib keladi. Ular
endoteliy bo'ylab turib golganidan (marginatsiyadan) keyin emigratsiya bosh-
lanadi. Marginatsiyada leykotsitlar retseptorlar yordamida endotelial hujayra-
larga yopisha boshlaydi (leykotsitlar adgeziyasi), o'sha retseptorlarning ekspres-
siyasi ikkita mexanizmga bog'liq: 1) neytrofillar membranasida CS5, mediatorlar
ta’siri bilan retseptorlar sonining ortib, faolligining kuchayishiga; 2) neytrofil-
lar adgeziyasi uchun zarur endotelial hujayralar membranasidagi retseptorlar
ekspressiyasi boshlanishiga.

Neytrofillar endotelial hujayralarga yopishganidan keyin (adgeziyadan ke-
yin) bu hujayralar qisqarib, ularning orasida tirgishlar paydo bo‘ladi (46-rasm).
Leykositlarda yuzaga keladigan psevdopodiylar shu tirgishlarga kiradi va hu-
jayralarning ichidagi suyuglik chozilib turgan psevdopodiy tomoniga o'tadi.
Natijada hujayra tez orada endoteliy bilan bazal membrana orasida bo'shliqqa
o'tib goladi. Neytrofillar membranaga andak taqalishi bilan membrana geli zol
holatiga aylanadi (kolloid eritma yopishqoqligining qaytar izotermik kamayishi,
yani tiksotropiya mexanizmi bo'yicha). Granulosit zoldan osongina oshih. tomir
tashqarisiga o'tib qoladi. Neytrofil tomir yolidan chigqanidan keyin bazal mem-
brana yana tiklanadi, leykotsitlar esa yalligfanish o'chog’i tomon harakatlanib
borib, ekssudatga aralashib ketadi.

176

www.ziyouz.com kutubxonasi



45-rasm. O'tkir yalliglanishida leykotsitning endoteliy hujayrasiga adgeziyasi.
1 — endotelial hujayra; 2 — neytrofilning chetki holatga o'tib turishi; 3 — tomir bazal
membranasidan tashqaridagi neytrofil; 4— fibroblast; 5 — monotsit.

L Komplementaing C5a gismi neytrofillar yazasida adgeziyani
kuchaytiruvchi retseptoriar soni ko'payib, faolligi kachayishiga

sabab bo'ladi

- TS
1. Interleykin-1 endotelial dujayralar yuzasida retseptoriar
paydo bo'lishini boshiab beradi

46-rasm. O'tkir yallig'lanishda leykositning endoteliy hujayrasiga
yopishishi (adgeziyasi mexanizmi; Belviloequa, M.R., 1987 y.)
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Qon tomiridan eng birinchi bolib, odatda, neytrofillar, keyin monotsitlar
chiqadi. Lekin, bundan istisno boladigan hollar ham kuzatiladi. Chunonchi,
ba’zi mikroorganizmlar, masalan, tuberkuloz, tif batsillalari, avval monotsitlar
reaktsiyasiga sabab boladi. Virusli infeksiyalar va immun reaktsiyalar uchun
yalliglanish o'chog'ida fagat limfotsitlar toplanib borishi xarakterlidir. Bundan
tashqari, yalliglanish mediatorlarining hammadan avval neytrofillarga tasir
qilib, ularning birmuncha erta marginatsiya va migratsiya hodisalariga uchrashi
ham ahamiyatga ega. Yallig'lanish o'chog'ida neytrofillar 24-48 soat umr ko'radi.
48 soatdan keyin ekssudatda monotsitlar paydo boladi, bular o'z hayot faoliyati-
ni bir necha hafta va oylar davomida saqlab goladi.

Yallig'lanish mahalida tomirdan eritrotsitlar ham chiqishi mumkin (eritro-
diapedez). Eritrotsitlarning tomir devoridan o'tishi passiv jarayon bo'lib, tomir
ichida gidrostatik bosim ko'tarilib qolganiga bog'liqdir. Eritrodiapedez gemor-
ragik ekssudat hosil bo'lishi (gemorragik yalliglanishi} bilan birga davom etadi-
gan o'ta xavfli infeksiyalar mahalida kuzatiladi.

XEMOTAKSIS

Leykotsiglar tomirdan tashqariga chigib ketganidan keyin, amyobasimon
harakatlar yordamida yalliglanish o'chog'ining markazi tomon surilib boradi.
Leykotsitlarning to'g'ri yallig'lanish o'chog’i tomoniga qarab harakatlanishidan
iborat shu jarayon xemotaksisga, yani leykotsitlarning kimyoviy mediatorlar yor-
damida yallig‘lanish ochog'i tomon tortilishiga bogliq. Hamma turdagi leykotsit-
lar musbat xemotaksis xususiyatiga egadir, lekin ularning bu xususiyati har xil
.darajada ifodalangan. Neytrofillar bilan monotsitlar hammadan yuqori darajada
xemotaksisga ega bo'lsa, limfotsitlarning bu xususiyati eng kam darajadadir.

Xemotaksis hodisasini yuzaga chigaradigan omillar ekzogen (masalan, bak-
teriyalardan ajralib chiqadigan moddalar) va endogen (plazma ogsillarining
derivatlari) bolishi mumkin. Neytrofillar uchun kuchli xemostatik omillar qu-
yidagilardir: 1) C_ komponent komplementi sistemasining tarkibiga kiradigan
modda, 2) leykotrien — araxidonat kislota metaboliti, 3} bakteriya mahsulotlari
(peptidlar).

Monositlar va makrofaglar xemotaksisiga sabab boladigan moddalar C,
leykotrien B,, bakterial omillar, neytrofillarning kation ogsillari, limfokinlardir.
Makrofaglar uchun mediatorlar hosil bolishida neytrofillar lizosomalarining
asosiy peptid granulalari (donalari) muhim rolni o'ynaydi. Makrofaglar emi-
gratsiyasi tomirlardan neytrofillar chigib kelganidan keyin kuzatilishini, aftidan,
shu narsa bilan izoxlasa boladi. O'ta sezuvchanlik reaktsiyasi boshlangan mahal-
larda ekssudat eozinofillarga boy bo'ladi, bu narsa semiz hujayralardan ajralib
chiqadigan kimyoviy mediator, shuningdek prostaglandin ta’siriga bog'liq.

Xemotaksik omillar bilan leykositlarning ozaro ta’sir mexanizmi va leykosit-
ni harakatga keltiruvchi signalning tabiati hozirgi vaqtda to'la-to'kis aniglangan
emas. Aniqlangan narsa fagat mana bular xolos: 1) leykotsitlar yuzasida kim-
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yoviy mediatorlar — S_, leykotrien B, uchun retseptorlar bor, 2) kimyoviy me-
diatorlarning leykotsitlar retseptorlari bilan birikishi, fosfolipazaning faol holga
kelib, hujayra ichidan va hujayra tashqarisidagi bo'shligdan kalsiy ajralib chi-
gishiga olib boradi. Sitozolda kalsiy migdorining ortishi leykotsitlarni harakat-
lantiruvchi elementlarning kontraktilligini kuchaytiradi. Demak, leykotsitlar-
ning harakatlanishida kalsiy bosh rolni o'ynaydi. Leykotsitlar migratsiyasi uchun
magniy ham ishtirok etishi kerak. Kortikosteroidlar yuborish leykositlar hara-
katini butunlay to'xtatib qo'yishini aytib o'tish lozim, chunki kortikosteroidlar
xemotaksisida muhim rol o'ynaydigan mediatorlar — B, leykotrien va §_ kom-
plement hosil bo'lishiga yo'l qo'ymaydi; 3) leykotsitlar emigratsiya uchun zarur
mediatorlar konsentrasiyasini sezadi va shu sababdan hamisha yalligTanishning
ushbu mediatorlar hosil bo'ladigan markaziga qarab harakatlanib boradi, 4) am-
yobasimon harakatlarning asosida sitozolda boladigan aktin va miozin mikro-
filamentlarining faolligi yotadi, 5) leykotsitlarning ma’lum tomonga qarab hara-
katlanishida mikronaychalar muhim vazifani bajaradi, bularning destruksiyaga
uchrashi leykotsitlarning yalliglanish ochog‘iga tomon harakatlanishini izdan
chigaradi.

FAGOTSITOZ

Yalliglanishning eng muhim fenomeni fagotsitoz hodisasidir, bu hodisada
segment yadroli granulositlar, mikrofaglar va agranulositlar, yani makrofaglar
ishtirok etadi, hujayra ichida hazm bolish jarayoni shularning sitoplazmasida
yuzaga chiqadi. Fagotsitoz uch bosqichdan iborat: 1) fagotsitlanadigan zarracha-
larning fagotsit yuzasiga yopishuvi, 2) ularning yutilishi, 3) yutilgan mikroblar
yoki zarralarning parchalanishi yoki yoq qilinishi.

Birinchi bosgichi. Fagotsitlovchi hujayralar bakteriya va zarrachalarga yopi-
shib oladi, bunda oldindan tanib bilib olish jarayoni bo'lmaydi. Birog, yutiladi-
gan narsa opsonin (yani immunoglobulin G va komplement C,, bilan o'ralib
qolgan holda fagotsitoz jarayoni tezlashishi aniglangan, chunki neytrofillar va
makrofaglar yuzasida G immunoglobulin va uchinchi komplement — S, uchun
retseptorlar bor.

Ikkinchi bosgichi. Mikroblar va zarrachalari fagotsitlar yuzasiga yopishib qol-
ganidan keyin fagotsitlarning pardalarida invaginatsiya hodisasi ro'y beradi. Hu-
jayra pardasining invaginatsiyalanib, materialni 0z ichiga qamrab olgan qismi
ajralib, vakuola yoki fagosoma hosil giladi. Neytrofillarda degranulyatsiya, yani
donalarning yo'qolish hodisasi boshlanib, ularning suyuqligi ajralib chiqadi.

Neytrofillar sitoplazmatik granulalarining ikki turi tafovut gilinadi: 1) azur-
ofil (birlamchi) granulalar, bular lizosomalardan iborat bolib, ularda nordon
gidrolazalar, neytral proteazalar, kation ogsillar bor, 2) spetsifik (ikkilamchi)
granulalar, bularning tarkibida lizosim va laktoferrin boladi. Azurofil granulalar
makrofaglarda ham uchraydi.
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Neytrofillar degranulyatsiyaga uchrab, hozir aytib o'tilgan fermentlar ajralib
chiqishi natijasida fagosomalar hujayra ichida hazm gqjlish layoqatiga ega bolib
qoladi. Degranulyatsiya jarayoni fagosomalar hosil bo'lishi poyoniga yetmasdan
boshlanadi. Shu munosabat bilan fermentlarning bir qismi, xuddi fagotsitoz
jarayonida hosil boladigan erkin radikallar singari, ekstrasellyulyar bo'shliqqa
otishga ulguradi. Bularning bir gismi kimyoviy mediatorlar bo'lib, yallig'lanish
reaktsiyasining yanada avj olishiga yo'l ochadi.

Shu bilan birga bu proteolitik fermentlar va erkin radikallarning 0'zi ham
atrofdagi intakt hujayralarning shikastlanishiga sabab bo'lishi mumkin. Fagoso-
malar hosil bollishi va degranulyatsiya boshlanishi bilan o‘tadigan yutish jarayoni
mikrofilamentlar ishtiroki bilan yuzaga chiqadi. Yallig'lanish mahalida neytrofil-
lardagi almashinuv jarayonlarida o'zgarishlar ro'y berib, glikoliz kuchayadi, glyu-
koza sarflanib boradi. Buning fiziologik jihatdan katta ahamiyati bor. Chunki
neytrofillar oz funktsiyalarini yallig‘lanish o'chog‘ining o'rtasida boshlanadigan
gipoksiya sharoitida ado etishi kerak bo'ladi.

Uchinchi bosgich mikroorganizmlarni fagotsit tomonidan parchalash va
yoq qilishdan iboratdir. Ayni vaqtda mikroorganizmlar butunlay yoq qilinadi-
gan bo'lsa, buni tugallangan fagotsitoz deyiladi. Biroq, ba'zi mikroorganizmlar
(masalan, rikketsiyalar, sil va moxov qo'zgatuvchilari) fagotsitlar tasirida hazm
bo’lmay, yashash gobiliyatini saqlab boradi va hatto ko'payib boradi. Ana shun-
day tugallanmagan fagotsitoz yoki endositoz organizmga ma’lum darajada zarar
yetkazadi, chunki infeksiya yuqqan neytrofillarning limfa yo'llari, limfa tugunlari
orqali tarqalib borishi infeksiyaning yoyilib ketishiga olib kelishi mumkin. Infek-
siya qon oqimi bilan boshqa to'qimalarga borib qoladigan bo'lsa, fagotsit halok
bolganida infektning ajralib chiqishi yangi infeksiya ochogi paydo bolishiga
olib kelishi mumkin.

Mikroorganizmlarning hazm bolishi va yo'q gilinishida ikkita asosiy mexa-
nizmning ahamiyati bor. Birinchi mexanizm fagotsitlarda kuzatiladigan erkin
radikallar oksidlanishi bilan bog'liq. Neytrofil spetsifik stimulyatorga duch kel-
ganida membranalar fermenti HLADF-oksidaza tezdan faol holga o'tib, natijada
superoksid ioni hosil bolishiga olib keladi. Spontan dismutatsiya hodisasi ro'y
berishi tufayli H,0, (O,-+2H+>H,0,) hosil boladi. Bu erkin radikallar bakteri-
yalarni o'ldirish va birmuncha kuchliroq antibakterial modda — gipoxlorid hosil
bolishini kuchaytirish xususiyatiga egadir.

Ikkinchi mexanizm lizosomalarga beradigan moddalarning ta'sirini o'z ichiga
oladi, bu moddalar argininga boy kation ogsillari (fagotsitin), lizosim, elastaza
fermentlari, laktoferrindan iboratdir. Bularning hammasi mikroblarga qarshi
tasir ko'rsatish xususiyatiga ega mikroblarning hazm boTlishi uchun lizosoma
fermentlari hammadan muhim ahamiyatga ega.

Monositlarda yuzaga chiqadigan fagotsitoz mexanizmi neytrofillardagidan
farq gilmaydi. Monositlar ham bakterial erkin radikallar hosil giladi. Biroq, bu-
larning faollashuvida limfotsitlardan ajralib chiqadigan limfokinlar muhim o'rin
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tutadi. Bundan tashqari. toqimalarning parchalanish mahsulotlarini chigarib
tashlashda monotsitlar birmuncha kuchliroq tasir giladi.

Yuqorida aytilganlardan organizmning himoya reaktsiyasida leykotsitlar-
ning asosiy vazifa bajarishi ko'rinib turibdi, shu sababdan leykositlar funktsiya-
larining izdan chigishi xoh irsiy sabablarga bog'liq bo'lsin, xox turmushda ort-
tirilgan hodisa bo'lsin, organizmning infeksiyalarga sezuvchanligini kuchaytirib
qo'yadi. Leykotsitlar funktsiyasining izdan chiqishi, buzilishi gatoriga xemotaksis,
fagotsitoz va leykotsitlar bakteriotsid faolligining aynashi kiradi. Xemotaksisning
aynashi hujayra ichidagi kamchiliklarga bog'liq bolishi mumkin. Masalan, ney-
trofillar harakatini taminlab boruvchi mikronaychalar tuzilishining irsiy sa-
bablarga ko'ra buzilishi shu sababdandir. Xemotaksisning boshlanishida muhim
o'rinda turadigan kimyoviy mediatorlar hosil bollishi jarayonining buzilishi ham
ahamiyatga ega. Fagotsitozning aynashi leykotsitlar aktini disfunktsiyasiga yoki
opsoninlanishni taminlab beradigan immunoglobulinlar bilan komplement
yetishmovchiligiga bogliq bolishi mumkin, shuningdek, mikroorganizmning
opsoninlar bilan oralib qolishi fagotsitozni anchagina kuchaytiradi. Neytrofillar
bakteritsid faolligining pasayishi ularda erkin radikallarning oksidlanish hodi-
sasi bolmasligiga bog’liq bo'lishi mumkin.

LEYKOTSITLARNING FAOLLASHUVI,
O°TISHI VA TO‘QIMALARNING IKKILAMCHI
TARTIBDA ZARARLANISHI

Xemotaksis va fagotsitoz jarayonlarida leykotsitlar faol holga o'tadi, bu narsa
ularda degranulyatsiya boshlanib, lizosomalarning proteolitik fermentlari, er-
kin radikallar ajralib chiqishi bilan birga davom etadi. Biologik jihatdan faol va
mikroorganizmlarning hujayra ichida hazm bo'lishiga zarur boladigan mana
shu moddalar fagosomalarda paydo bo'lishi bilan birga hujayra tashqarisidagi
bo'shligqa ham o'tadi. Ular kuchli mediatorlar bolgani uchun mikrosirkulator
ozan va toqimalardagi tomirlarning endoteliysini zararlantirishi va shu bilan
dastlabki patogen omil tasirini kuchaytirishi mumkin, Bunda boshlanadigan
ikkilamchi alteratsiya yalliglanish jarayonining bemalol saqglanib qolaverishiga
olib boradi, yani leykotsitar infiltrat to'qimalarning yana zararlanishini bog‘lab
beruvchi mexanizm bo'lib qoladi. Togimalarning leykotsitlar tasiridan shu
tariga zararlanish mexanizmi revmatoid artrit va bazi surunkali kasalliklar sin-
gari talaygina xastaliklarning asosida o'tadi.

Shunday qilib, o'tkir yallig'lanish tomirlar reaktsiyasi, yani tomirlar fenomeni
— mikrosirkulator ozan tomirlari (arteriolalar)ning kengayishi, qon ogimining
tezlashib, keyin sekinlashuvi, tomirlar devori otkazuvchanligining kuchayishi bi-
lan birga davom etib boradi, bu narsa tomirlardan tashqarida ogsilga boy suyuq-
lik (ekssudat) toplanib borishiga olib keladi. Plazma ogsillari yo endoteliy ora-
sida kengayib qolgan tirgishlar orgali, yoki endoteliositlar zararlangan mahalda
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tomirlardan chigadi. Leykotsitlar, asosan neytrofillar, oldin maxsus retseptorlari
yordamida endotelial hujayralarga yopishib olib (adgeziya), keyin emigratsiyala-
nadi. Leykotsitlarning tashqariga chiqishi va harakatlanishiga turli mediatorlar
(xemotaksis) sabab boladi. Yallig'lanish ochog‘ida neytrofillar mikroorganizmlar-
ni fagotsitozga uchratadi. Xemotaksis va fagotsitoz jarayonlarida faol holga o'tgan
leykositlar hujayralar orasidagi bo'shligqa toksik metabolitlar va proteazalarni
ajratib chiqaradi va shu bilan endoteliy hamda togimalarning ikkilamchi tartibda
zararlanishiga sabab boladi.

O‘tkir yallig'lanish ogibatlari har xil:

— ogibati xayrli bolganida kasallik sababi barham topib, zararlangan
toqimalar tiklanadi (regeneratsiya), ularning funktsiyalari batamom asliga ke-
ladi. Bunda mediatorlar neytrallanib, tomirlar devori o'tkazuvchanligi oz holiga
keladi, leykositlar infiltrati so'rilib ketadi, toqima detriti yoqoladi. Togimalarning
tuzilishi morfologik jihatdan ham tofla asliga keladi;

— toqimalarning asliga kelishi chandiq to'qima paydo bolishi tufayli chala
bo'llishi ham mumkin, bunday hodisa hujayralari regeneratsiyalana olmaydigan
toqimalarda (miokard, miya) va talaygina fibrinoz ekssudat paydo bolgan ma-
hallarda kuzatiladi;

— vyiringli infeksiya qo'shilishi natijasida abssess yuzaga kelishi mumkin;

— o'tkir yallig'lanish surunkali yalliglanishga aylanib ketishi mumkin.

SURUNKALI YALLIG'LANISH

O‘tkir yalliglanishga qarama-qarshi olaroq, surunkali yalligflanish pato-
gen omil necha haftalab, oylab ta’sir ko'rsatib turadigan mahalda boshlanadi.
Yallig'lanishning bu turida zararlangan joyda mononuklear infiltratsiya bosh-
lanib, keyinchalik fibroblastlar proliferasiyasi avj oladi. Yallig'lanish infiltrati
makrofaglar, limfotsitlar va ahyon-ahyonda plazmatik hujayralardan iborat
bo'ladi.

ETIOLOGIYASI VA PATOGENEZI

Surunkali yallig'lanish organizmning o'tkir yalliglanish o’chog’ini cheklab
qo'yish layoqati yetarli emasligi natijasida o'tkir yallig'lanish ogibati bo'lishi, re-
parativ regeneratsiya jarayonlarini tola-to'’kis namoyon etishi yoki patogen omil
saglanib qolishi natijasida boshlanishi mumkin. Masalan, opkadagi bakterial in-
feksiya odatda yallig'lanish fokusining so'rilib ketishi bilan tugallanadigan otkir
yallig'lanish jarayoni tariqasida boshlanishi mumkin. Lekin yalliglanishning
qo'zgatuvchisi sezilarli virulentligi bilan ajralib turadigan, organizmning himoya
kuchlari esa o'tkir infeksiyani yengishga kuchi yetmaydigan bo'lsa, u holda o'pka
toqimasi ozgarishga uchrab, unda surunkali abssess paydo bo'lishi mumkin.
Ana shunday abssessda infeksiya ochmasdan tutab turgan gulxan ko'rinishida
saqlanib qoladi.
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Biroq, surunkali yalliglanish birlamchi jarayon sifatida ham boshlanishi
mumkin. Bunday hodisa quyidagi hollarda kuzatiladi:

1) muayyan guruhdagi mikroorganizmlar: sil batsillasi, oqish spiroxeta va
zamburug'lar tufayli boshlanib, persistlanadigan infeksiyalar paytida. Bu xildagi
qo'zg'atuvchilar toksikligi kam bolishi bilan ajralib turadi va sekinlik bilan yuza-
ga chiqadigan o'ta sezuvchanlik tarzida otuvchi immun yalliglanishga sabab
boladi. Ana shunday hollarda granulyematoz reaktsiya deb ataladigan o'ziga xos,
yani spetsifik yalliglanish boshlanadi; _

2) tabjatan anorganik zarralar va yot jismlar uzoq tasir qilib turadigan ma-
halda. Masalan, tarkibida erkin kremniy bioksid bo'ladigan changni uzoq vaqt
nafasga olish natijasida boshlanadigan o'pka silikozi shunga kiradi. Bu krem-
niy birikmasi kimyoviy va mexanik ta’sirot tarigasida kor qiladi. Toiqimaga kirib
golgan yot jismlar (masalan, zambarak oqining parchasi, to'qimalar tigilganida
solingan chok iplari) o'zining atrofida o'choqli surunkali yalliglanish boshlani-
shiga sabab boladi, bunday yalliglanish sezilarli proliferatsiya bolishi va bir ta-
lay ko'p yadroli ulkan hujayralar yuzaga kelishi bilan o'tadi. Natijada yot jismlar
tufayli yuzaga kelgan granulyoma hosil bo'ladi;

3) organizmda boshlangan immun reaktsiya malum bir sharoitlarda orga-
nizmning 0z to'qimalariga qarshi yo'nalgan bo'lishi mumkinki, bu autoimmun
kasalliklar paydo bolishiga olib kela oladi. Bunda autoantigenlar revmatoid ar-
trit, sistema qizil volchankasi singari surunkali yallig'lanish kasalliklariga olib
boradigan immunologik reaktsiyani keltirib chigaradi.

Surunkali yallig'lanish birmuncha uzoq davom etib borishi bilan ham o'tkir
yalliglanishdan farq gilishini aytib o'tish kerak. Chunonchi, o'tkir yalliglanish
2—3 hafta davom etsa, surunkali yallig'lanish 1 — 1, 5 oydan ko'ra uzoqroq
choziladi. Lekin tasvir etilayotgan shu ikki turdagi yallig'lanshsning bir-biridan
muhim farqi yallig'lanish infiltratining morfologik xususiyatlaridadir.

Surunkali yalligflanish infiltratda mononuklear hujayralar — makrofaglar,
limfotsitlar va plazmatik hujayralar paydo bolishi bilan tariflanadi. Bularning
orasida yallig'lanish o‘chog'ida keyinchalik boshlanadigan reparativ jarayon
uchun zarur bo'luvchi fibroblastlar va kollagen topiladi (47-rasm).

Makrofaglarni odatda yemirilgan to'qima qoldiglari, halok bo'lgan leykotsit-
lar va boshqa zarrachalarni chaqqonlik bilan yig‘ishtirib, yo'qotib turadigan «far-
roshlar» deb hisoblashadi. Lekin bu hujayralar yallig'lanish va immunitetning
avj olishida muhim ofrin tutadi. Toqima makrofaglari ilgari retikuloendotelial
sistema (RES) deb atalib kelgan monotsitar—makrofagal sistema tarkibiy gismla-
rining biridir. Bu sistema ko'mikdan ishlanib chigadigan hujayralar (jumladan,
qon monotsitlari) va toqima makrofaglaridan iboratdir. Bu hujayralarning
hammasi ko'mikdagi umumiy mambadan — qon monotsiti hosil boladigan hu-
jayradan kelib chigadi. Qondan monotsitlar har xil toqimalarga migratsiyalanib
otadi va makrofaglarga aylanadi. Makrofaglar oylab umr ko'radigan hujayra-
lardir. To'qima makrofaglari biriktiruvchi toqimada bir tekis tarqaladi yoki ji-
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gar (Kupfer hujayralari ko'rinishida), taloq va limfa tugunlari (sinus gistiotsitlari
ko'rinishida) singari organlarda to'planib boradi. O'pkada ular alveolar makrofa-
glar korinishida bo'ladi.

Makrofaglar fagotsitoz hodisasida ishtirok etish bilangina cheklanib qol-
maydi. Bular boshqa xossalarga ham egaki, shu xossalari yallig‘lanish reaktsiya-
sida ularning muhim rol o'ynashidan darak beradi. Makrofaglar faol holga o'tish
xususiyatiga egadir, ular faol holga o'tganida olchamlari kattalashib, lizosoma
fermentlarining kuchi oshadi, almashinuv jarayonlari zo‘rayadi.

Ikkinchi bosqichi makrofaglardan yalliglanish jarayoni avj olib borishida
ishtirok etadigan turli biologik faol moddalar ajralib chiqishi bilan tariflanadi.
Hozirgi vaqtda makrofaglar ishlab chiqaradigan 50 dan ortiq biologik faol mod-
dalar borligi aniqlangan. Bularning alohida digqatga sazovor bo'lganlari quyi-
dagilardir:

1) fermentlar - neytral va nordon proteazalar. Elastaza va kollagenaza singari
neytral proteazalar toqimalar shikastlanganda ajralib chigadigan yalliglanish
mediatorlari jumlasiga kiradi. Boshqalari, masalan, plazminogen aktivatori plaz-
min hosil bo'lishiga yordam beradi. Nordon proteazalardan fosfataza va lipaza
faol ishtirok etadi;

47-rasm. Surunkali yalliglanishda shu yalliglanish infiltratida
uchraydigan hujayralar tarkibi.
1 — plazmotsit; 2 — limfotsit; 3 — eritrotsit; 4 va 5 — makrofaglar;
6 — tomir; 7 — endoteliy; 8 — fibroblast.
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Makrofaglarning faol holga o'tishi ko'p bosgichli jarayondir (48-rasm). Bi-
rinchi bosgichida makrofag'lar sensibillangan T-limfotsitlardan ajralib chiquv-
chi limfokinlar, bakterial endotoksinlar yordamida faollashib, fibronektin bilan
oralgan yuzalarga, shuningdek, o'tkir yallig'lanishning avj olib borishida hosil
bolladigan turli kimyoviy mediatorlarga tagaladi.

2) plazma ogsillari — toqima omili va V, VII, IX, X omillar singari komple-
ment ogsillari va koagulant ogsillar;

3) reaktiv kislorod metabolitlari;

4) lipidlar mediatorlari, jumladan araxidonat kislota metabolitlari va trom-
botsitlarni faollashtiruvchi omil;

5) proliferatsiya hamda boshqa hujayralar funktsiyasini tartibga soluvchi omil-
lar: interferon, fibroblastlarga ta’sir o'tkazuvchi o'sish omili, T va V limfotsitlarni
faollashtiruvchi, shuningdek fibroblastlar tomonidan kollagenaza ishlanib chigi-
shini jonlantiruvchi interleykin-1 va boshqalar.

48-rasm. Surunkali yallig'lanishda makrofag bilan limfotsitda
boladigan o'zaro ta’sir mexanizmi.

Yugorida aytib o'tilgan mediatorlarning hammasi makrofaglarni organizm-
ning kuchli himoyalovchi omiliga aylantiradi. Shu bilan birga yot antigenlarga qa-
rshi ishga tushishi mumkin bo'lgan bu kuchli qurol makrofaglar xaddan tashqari
faollashib ketgan choglarda organizmning oz togimalarini ham ancha zararlanti-
rishi mumkinki, autoimmun kasalliklar paytida shunday hodisa kuzatiladi.

Surunkali yalliglanishda qonda aylanib yurgan monotsitlar xemotaksik
omillar ta’siri ostida to'qimaga migratsiyalanib o'tib, bu yerda makrofaglarga
aylanadi. Yalliglanish o'chog’ ida makrofaglarning yig* ilib qolishi uchun lim-
fotsitlar tomonidan ajratib chiqaradigan omillar alohida ahamiyatga ega.
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Makrofaglar, neytrofillardan farq qilib, 0'zining yashash layoqatini uzoq vaqt
mobaynida saglab qoladi. Makrofaglarning bo'linish jarayonida ko'p yadroli ul-
kan hujayralar paydo bo'ladi.

Yalliglanish infiltratida limfotsitlarning har xil turlari topiladi, bunday
hodisa immun yalliglanishda kuzatilishi bilangina qolmaydi. Masalan, sil
qo'zg‘atuvchilari, yani mikobakteriyalar antigen xususiyatlariga egadir, shu mu-
nosabat bilan limfotsitlar sil granulyomasida boladi. Har qanday yalliglanish
ham hujayra antigenlari paydo boflishi bilan birga davom etib borishini va
yallig'lanishning immunologik komponenti shu antigenlarga bogliq boflishini
ta'’kidlab aytib ketish kerak.

O‘TKIR VA SURUNKALI YALLIG'LANISH MORFOLOGIYASI

O'tkir yalliglanish suyuq qism, hujayra massasidan tarkib topgan va tarki-
bida togimalarning parchalanish mahsulotlari bo'ladigan ekssudat paydo bo'lishi
bilan birga davom etib boradi. Ekssudatning tabiati har xil boladiki, bu narsa
qo'zglatuvchining nechog'lik virulentligiga, makroorganizmning holati va jara-
yonining qaysi joyida boshlanganiga bogliqdir. Masalan, virulentligi past
bo’lgan qo'zgatuvchilar tasiri natijasida boshlanuvchi yalliglanish paytida ekssu-
datda faqat globulinlar topiladi. Birmuncha kuchli virulent infeksiyalarda, ma-
salan, difteriyada ekssudatda fibrinogen paydo boladi. Ekssudatda eritrotsitlar
bolishi ham tomirlar o'tkazuvchanligining ancha chuqur buzilganligidan darak
beradi. Aynigsa xatarli infeksiyalar uchun ana shunday gemorragik yallig‘lanish
xarakterlidir. Ba'zi yalliglanish reaktsiyalarida ekssudatlar aralash, masalan, se-
roz-gemorragik, seroz-fibrinoz bo'lishi mumkin. O‘tkir yalliglanish uchun mor-
fologik va klinik belgilarning turli-tuman bo'lishi xarakterlidir. Ekssudatning
tabiatiga qarab o'tkir yallig'lanish seroz, kataral, fibrinoz, yiringli, chirik, gemor-
ragik, aralash xillarga bo'linadi.

SEROZ YALLIG'LANISH

Seroz yallig'lanish salgina loyqa ekssudat hosil bo'lishi bilan tariflanadi. Bu
ekssudat tarkibida asosan 3—8% albumin, yakkam-dukkam leykositlar va seroz
pardalarning kochib tushgan hujayralari bo'ladi.

Seroz yalliglanishning sabablari turli-tuman, termik, kimyoviy omillar,
infektsion va endokrin omillar shular jumlasidandir. Yallig'lanishning bu turi
ko'pincha seroz bo'shliqlarda boshlanadi (plevra bo'shlig‘i, qorin, yurak xaltasi,
bogimlar bo'shligiida) va seroz peritonit, plevrit, perikardit, artrit paydo
bo'lishiga olib keladi. Seroz yalliglanish yumshoq miya pardalarida ham kuza-
tilishi mumkin. Seroz meningit yumshogq miya pardalarining varaglari o'rtasida
ekssudat to'planib qolishi bilan birga davom etadi. Seroz pardalar yallig'langanida
ularda giperemiya boshlanadi. Parenximatoz organlarida seroz yalliglanish
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kamroq uchraydi. Miokardda ekssudat muskul tolalari dastalari o'rtasida, kapil-
larlar atrofida toplanib boradi. Seroz gepatitda Disse bo'shlig'ida seroz ekssu-
dat to'planib borishi munosabati bilan bu bo'shligning kengayib ketishi kozga
tashlanadi. Buyraklarning seroz yallig'lanishida ekssudat asosan Shumlyans-
kiy — Boumen kapsulasi bo'shlig'ida to‘planadi. Seroz pnevmoniya alveolalar
bo'shlig'ida ekssudat toplanib borishi bilan birga davom etib boradi. Badan terisi
kuygan mahallarda ham seroz yallig‘lanish boshlanadi, bunda seroz ekssudat teri
epidermisi tagida to‘planib borib, yirik qavarchiqlar hosil qiladi.

Seroz vyalliglanish yiringli yoki gemorragik yallig'lanishga aylanib ket-
maydigan bolsa, uning ogibati odatda xayrli, chunki seroz ekssudat hech qan-
day iz qoldirmasdan osongina so'rilib ketadi. Bir gancha hollarda seroz parda-
lar salgina qalin tortishi yoki parenximatoz organlarning kichik-kichik joylari
sklerozga uchrashi mumkin. Masalan, jigar, miokardda shunday hodisa kuza-
tiladi.

Seroz vyalliglanishning organizm uchun ahamiyati jarayonning qayerda
boshlanganiga bog'liq. Masalan, badan terisining ochoqli seroz yalliglanishi
organizmga aytarli ziyon-zahmat yetkazmaydi. Lekin yurak xaltasi bo'shlig‘ida
ekssudat to‘planib borishi bilan davom etadigan seroz perikardit esa yurak faoli-
yatini izdan chigarib qo'yishi mumkin. Plevra bo'shlig‘ida toplangan ekssudat
o’pkaning qisilib qolishi (kollapsga) va o'tkir o'pka yetishmovchiligi boshlanishi-
ga olib keladi.

KATARAL YALLIG'LANISH

Kataral yalliglanish suyug, tiniq ekssudat hosil bo'lishi bilan tariflanadi, kata-
ral yalliglanishda hosil bo'ladigan ekssudat shilimshiq aralashganligi, tarkibida
leykositlar, limfotsitlar va kochib tushgan epitelial hujayralar bo'lishi bilan ajralib
turadi. Kataral yalliglanish odatda yuqori nafas yo'llari, meda-ichak yo'i shilliq
pardalarida boshlanadi (rinit, rinosinusit, gastrit, enterokolit). Ekssudat tarkibi
qandayligiga qarab, seroz, shilimshiqli va yiringli katar tafovut qilinadi.

Seroz katar tarkibida arzimas miqdorda leykositlar, kochib tushgan qop-
lovchi epiteliy hujayralari va birozgina shilimshiq boladigan loyqaroq suyuq
eksstdat hosil bo'lishi bilan tariflanadi. Bunda shilliq parda qonga to'lib (giper-
emiya), bo'rtib turadi. Seroz katar burun shilliq pardasida (o'tkir kataral rinit),
vabo kasalligida ingichka ichak shilliq pardasida boshlanadi. Seroz katar tabia-
tan qaytar bo'ladi.

Shilimshiqli katarda ekssudat tarkibida bir talay shilimshiq, ko'chib tushgan
epiteliy hujayralari bolladi. Bunday katarni barcha shilliq pardalarda kuzatish
mumkin, ko'pincha u traxeya, bronxlar va hazm yo'li shilliq pardasida bosh-
lanadi. Bunda shu joydagi shilliq pardalar qonga tolib turadi (giperemiya) va
yuzasida choZiluvchan ekssudat paydo bo'ladi. Bu xildagi o'tkir yallig‘lanish ga-
dahsimon hujayralar giperplaziyasi bilan birga davom etib boradi, shu hujayra-
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lar bir talay shilimshiq ishlab chiqaradi. Bunday yallig‘lanish shilliq pardalarga
fizik, kimyoviy va termik omillar, shuningdek mikroorganizmlar tasir qilganida
boshlanadi.

Yiringli katarda bir talay shilimshiq aralash yiringli ekssudat hosil boladi.
Shilliq pardalarda yaralangan, chaqalangan joylar, ya'ni eroziyalar paydo bo'lishi
mumkin,

Kataral yalliglanishning ahamiyati, boshqa turdagi har qanday yallig'-
lanishning ahamiyati singari, jarayonning qayerda boshlangani va nechog'lik
zo'rligiga bog'liq. Nafas yo'llari va ichak shilliq pardalarining kataral yallig lanishi
hammadan katta ahamiyatga ega.

FIBRINOZ YALLIG'LANISH

Fibrinoz yalliglanish tomirlar devori o'tkazuvchanligi sezilarli darajada bu-
zilgan mahallarda boshlanadi. Bunda endoteliyaro tirqishlar birmuncha keskin
kengayadi, shu narsa yirik molekulali moddalar, jumladan fibrinogen ham qon
oqimidan ajralib chiqishiga imkon tugdiradi. Shu tariqa paydo bo'ladigan ekssu-
dat fibrinogenga boy boladi. Fibrinogen shikastlangan to'qimalarga duch kel-
ganida fibringa aylanib qoladi. Fibrinoz yalliglanish difteriya, dizenteriya, ya'ni
ichburug’ kasalligi, sil, uremiya, o'tkir revmatik perikardit mahallarida kuzati-
ladi. O'tkir revmatik kardit paytida fibrinoz perikardit paydo boladi. Fibrinoz
yalligTanish asosan seroz va shilliq pardalarda, istisno tariqasidagina organning
ichkarisida boshlanadi. Seroz pardalar yuzasiga fibrin tukli massalar {(tuksimon)
ko'rinishida cho'kib tushadi, bu massalar seroz parda bilan go'yo bitib ketgandek
bo'lib turadi, shunga ko'ra seroz pardalar rangi xiralashib qoladi, masalan, fibri-
noz perikardit, plevritda shunday boladi. Fibrinoz perikardit mahalida yurak
go'yo tukdor qoplama — fibrin iplari bilan o'ralib golgandek boladi («tukdor
yurak» deb shuni aytiladi), perikarditning ishqalanish shovqini paydo bolishiga
asosiy sabab ana shu.

Shilliq pardalar yuzasiga fibrin sidirg'a parda ko'rinishida o'tirib qoladi (49-
rasm). Bunday parda ba’zi hollarda yuzaga bo'shgina joylashgan bo'lib, osonlik
bilan ajratib olinishi mumkin. Boshqa hollarda esa shilliq pardani teshgandek
boflib, ichkariga chuqur o'tadi, shuning uchun ham pastda yotgan to'qimaga mah-
kam yopishib qolgan bo'ladi. Mana shu xususiyatlar epiteliyning turiga bog'liq
bolib, fibrinoz yallig'lanishning ikki turini: krupoz va difteritik yalligilanish
xillarini tafovut gilishga asos beradi.
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49-rasm. Ichakdagi fibrinoz yalliglanish

Yallig'lanish jarayoni prizmatik epiteliy bilan qoplangan shilliq pardalar-
da boshlangan mahalda krupoz yailig'lanish yuzaga keladi, yani fibrin chokib
tushib, bo'shgina yopishgan yuza pardani hosil giladi. Bu shunga bog'ligki, priz-
matik epiteliy pastda joylashgan toiqima bilan bo'shgina boglangan. Krupoz
yallig'lanish meda, ichak, traxeya, bronxlar shilligpardasida kuzatiladi. O'pkada
fibrin fibrinoz tiginlar ko'rinishida alveolalar yo'liga o'tirib qoladi. Shunga ko'ra
o'pka to'qimasi zichlashib, xuddi jigarga o'xshab turadi. Shilliqparda gungirtroq-
kulrang tusga kirib qoladi, uning ustida paydo bo'lgan fibrinoz parda osonlik
bilan ko'chadigan bo'ladi. Zararlangan shilliq parda qalinlashib, bo'rtib turadi,
fibrin qoplab olgani tufayli gungirtkulrang tusga kirib qoladi. Fibrinoz parda
ko'chib tushganida shilligpardalarda fibrinoliz hodisasi boshlanib, shilligparda
yuzasi chaqalanadi.

Difteritik yallig'lanish ko'p qavatli yassi epiteliy bilan qoplangan shilligpar-
dalarda kuzatiladi. Ko'p qavatli yassi epiteliy biriktiruvchi to'qgima bilan mahkam
birikkan bo'ladi, shu munosabat bilan fibrin gatlami ham shilliq pardaga mah-
kam yopishib turadi. Yallig'lanishning bu xilida shilliq parda bilan uning osti-
dagi pardalarda ancha sezilarli va chuqur joylashgan nekrotik jarayonlar bolishi
xarakterlidir. Fibrinoliz natijasida fibrin qoplami (pardasi) kochib tushib,
chuqur yaralar hosil giladi. Difteritik (soxta membranoz) yalliglanish bodom-
cha bezlari, og'iz bo'shlig, gizilo'ngach shilliq pardasida kuzatiladi. U krupoz
yalliglanishga qaraganda ogirroq o'tadi va bir qancha asoratlar berishi mum-
kin, difteriya qo'zg‘atuvchisi ajratib chiqaradigan ekzotoksin toksik shokka olib
borishi va hayot uchun muhim organlarni zararlashi mumkin; difteriya kasal-
ligida paydo bo'ladigan fibrinoz pardalar asﬁk51ya ya'ni bo'g‘ilib qolishga) sabab
bolishi mumkin.
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Shilliq va seroz pardalarda boshlangan fibrinoz yalliglanishning ogibati har
xil bo'ladi. Seroz pardalarda fibrinoz ekssudatning uyushish hodisasi ro'y beradi,
natijada plevra bo'shlig'i, perikard bo'shlig'i bitib ketishi mumkin.

Bunda hosil bo'ladigan bitishmalar opka, yurak faoliyatini Peritonit natijasi-
da hosil boladigan bitishmalar ichak tutilishiga va ichakda bituv kasalligi bosh-
lanishiga sabab bo'lishi mumkin.

Shilligpardalarda hosil bo'lgan fibrinoz parda fibrinoliz tufayli ko'chib tushib,
shilligpardada yara-chaqalar hosil bolishiga olib boradi, ularning chuqurligi
fibrinning qancha ichkari o'tganiga bog'liq, bo'ladi. Yara-chaqalar sohasida ke-
yinchalik reparativ jarayonlar boshlanadi. O'pkada pnevmoniya eson-omon o'tib
ketadigan mahallarda fibrinoz ekssudat lizisga uchrab, so'rilib ketadi. Kamroq
hollarda fibrinoz ekssudat uyushish hodisasiga uchrab, skleroz o'choqglarini hosil
qiladi {o'pka karnifikasiyasi).

YIRINGLI YALLIG'LANISH

Yiringli yalligflanish ochog'ida kollikvatsion nekroz boshlanib, yiring hosil
bo'lishi bilan tariflanadi. Bu yiring ogsilga boy ekssudatdan iborat, unda juda kop
tirik leykositlar va olgan leykotsitlarning detriti (yiring tanachalari) bo'ladi.

Yiringli yallig'lanishga stafilokokk, grammanfiy bakteriyalar, ichak tayoqcha-
si, meningokokk, gonokokk, pnevmokokk singari yiring tug'diruvchi mikroblar
sabab bolladi. Yiringli infeksiya boshlanishining sababi ko'pincha tillarang sta-
filokokkdir {50-rasm}.

Yiringli yallig'lanishning quyidagi turlari tafovut qilinadi: furunkullar, kar-
bunkullar, abssesslar, flegmona va impetigo.

Furunkul (chipgqon) — soch xaltachasining yiringli yallig'lanishi bo'lib, bunda
yonginadagi yog* bezi, teri osti kletchatkasi va teri ham jarayonga qo'shilib ketad.
Karbunkul (hoppos) — bir qancha soch xaltalari va yog* bezlarining o'tkir yiring-
linekrotik yalliglanishga uchrab, jarayonning teri hamda teri osti kletchatkasiga
ham tarqalishidir (51-rasm). Bunda nekrozli kattagina umumiy yallig'lanish in-
filtrati hosil boladi. Zararlangan joyga anchagina shish kelib, o'sha yerdagi qon
va limfa tomirlar bosilib goladi, qon aylanishining mahalliy izdan chiqishi, nek-
roz hodisalari ko'riladi. Nekroz boshlangan joyning gir aylanasi yiringlab ketadi,
bu yiringlash toqimalardagi kollikvatsion nekroz jarayonini kuchaytiradi. Nek-
rozga uchragan joy keyinchalik irib, ko’chib tushadi.

Absses (madda, yiring boylagan joy, apostema) — togima va organlarda chek-
langan holda yiring to'planishidir. Yiringli yallig'lanish paydo bo'ladi, mana shu
yalliglanish neytrofillar halok bolganida ajralib chigadigan fermentlar va erkin
radikallarning faol ishtiroki bilan togimalarning irib, nekrozga uchrashiga olib ke-
ladi.

Abssessning oziga xos Xususiyati yiringli nekrotik jarayonni atrofdagi
toqimalardan ajratib turadigan piogen membrana bolishidir. Granulatsion
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toqima bilan qoplangan abssess ichki devorining hosil bo'lishi organizmning
yiringli yallig'lanishini ajratib, alohidalab qo'yishga qaratilgan himoya reaktsi-
yasining bir ko'rinishidir.

Abssess devori oldiniga nekrozga uchragan to'qima parchalari aralash yiringli
fibrinoz karashdan iborat bo'ladi, uning tevaragida demarkatsion yallig‘lanish zo-
nasi yuzaga kelib boradi. Natijada yiring to'plangan joy granulatsion to'qimadan
iborat ko'tarma bilan cheklanib qoladi. Bu granulatsion to'qima kapillarlarga boy
boladi, shu kapillarlarning devorlaridan leykotsitlar tashqariga chiqib, yiringli
ekssudat hosil bolaveradi. Piogen membrana tashqi tomondan ozgarmagan
atrofdagi to'qima bilan oralgan boladi, uning ichki yuzasiga quyuqlashgan yi-
ring qatlami taqalib turadi. Mana shu parda yiring hosil gilib turadigan bolgani
uchun piogen membrana deb ataladi.

Yiringli yallig'lanish natijasida yuzaga kelgan absessning oqibatlari har xil
bolishi mumkin: 1) u 0z-o'zidan tashqariga yorib chiqishi (teri osti kletchat-
kasi, muskullar absesslarida); 2) berk bo'shliglarga (qorin, plevra, bog‘imlar
bo'shlig'iga) yorilishi va tarqalib ketgan yiringli jarayonlarga (peritonit, lev-
ritga) sabab bo'lishi; 3) tashqi muhit bilan tutashib turadigan kovak organlar
bo'shliglariga (ichak, meda, govuq bo'shlig'i va boshqalarga) yorilishi; 4) butun-
lay bo'shaydigan va seli yaxshi chiqib turadigan paytlarda chandiq hosil qgilishi
(abssessning uyushuvi); 5) batamom bo'shalmay qolgan va absess bo'shlig‘ining
seli yaxshi chiqib turmaydigan mahallarda surunkali absess yuzaga kelishi
mumkin.

Yiring tabiati infeksiya turiga bogfliq: yiringning gungurtkulrang tusda va
badbo’y hidli bo'lishi chirituvchi flora uchun; sarg'ish yashil rangda, quyuq
bo'lishi stafilokokk uchun; ko'kimtir-yashil rangda bo'lishi ko'k yiring tayoqchasi
uchun xarakteplidir.

Yiring tugdiradigan mikrorganizmlarning hammasi organizmga qaysi joy-
dan kirganidan qat’i nazar, tomirlar yo'liga o'ishi va qonda aylanib yurishi mum-
kin, bakteriemiya deb shuni aytiladi. Bakteriemiya paytida yiringli yallig'lanish
qozgatuvchisi turli organ va toiqimalarda oftirib qolib, yangi joyda yiringli
yallig'lanishga sharoit tug'iladi, masalan, endokardit, meningit, miya abssessi
shu tariqa boshlanishi mumkin. Yiringli yallig'lanish zo'rayib borganida regio-
nar limfa tug'unlari ham jarayonga qo'shilib, limfadenit boshlanishi mumkin.
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g ot e
50-rasm. Stafilokokk tufayli paydo boigan oddiy impetigo.

Yiring tug'diruvchi mikroorganizmlar, ayniqsa stafilokokklar flegmona deb
ataladigan tarqoq yiringli yalliglanishga sabab bo'la oladi. Yalliglanishning bu
turida yiringli ekssudat toqima elementlari orasiga bir tekis tarqalib, anchagina
joyiga singib boradi. Jarayon, masalan, bilakka, yuzning bir tomoniga tarqalishi
mumkin. Flegmona anchagina shish kelishi va to'qimalarning gip-gizarib lo-
villab turishi bilan birga o'tadi. Flegmona aksari yiringli infiltratsiya osongina
targala oladigan to\qimalarda, masalan, muskullar orasidagi qatlamlar, pay fassi-
yalari bo'ylab, teri osti kletchatkasida kuzatiladi. Yiringli ekssudatning shu tariqa
cheklanmagan holda zo'r berib tarqalib borishi shunga bog'ligki, streptokokklar
bir talay fermentlar, masalan, hujayralarning membranalarini eritib yuboradi-
gan gialuronidaza fermentini ajratib chiqaradi. Flegmona paytida limfa tomirlari
va regionar limfa tugunlari ham jarayonga qo'shilib ketadi va limfangit hamda
limfadenit boshlanadi. Bunda badan terisining tarqoq yiringli yallig‘lanish bosh-
langan joyidan to regionar limfa tuguni joylashgan yergacha bolgan qismi uzun
bo'lib gizarib turadi. Limfa tugunlarida yallig'lanishga xos reaktiv giperplaziya
manzarasi kozga tashlanadi. Streptokokk infeksiyasida boshlanadigan immun
reaktsiyalar ham oz holicha revmatizm, glomerulonefrit singari sistema kasal-
liklariga sabab bo'la olishini aytib o'tish kerak.

Yiringli yalligilanishning ogibati makroorganizmning holatiga, qo‘zg'a-
tuvchining virulentligi va uning nechog'lik tarqalganiga bogliqdir. Mikroorga-
nizmlar nihoyat darajada virulent, organizmning himoya kuchlari esa susayib
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ketgan bolsa, infeksiya juda tarqalib, sepsis boshlanishi mumkin. Oxiri xayrli
holatlarda abssess yorilib, yiringdan tozalanishi va o'rnida chandiq toqima hosil
bolishi mumkin. Xususan, yuz, bo'yin flegmonasi, bosh miya abssessi, yiringli
meningit, mediastenit, tarqoq yiringli fibrinoz peritonit organizm uchun ayniq-
sa xatarlidir.

51-rasm. Karbunkul. Jun follikulalari atrofida paydo bolgan yiringli
yallig'lanish o'choglari epidermisga o'tgan.

CHIRIK YALLIG'LANISH

Chirishli (gangrenoz, ixoroz) yalliglanish B. perfringens singari chirituvchi
bakteriyalar (patogen anaeroblar) ishtirokida boshlanadi. Odatda tashqi muhit
bilan tutashib turadigan organlarda kuzatiladi (gangrenoz angina, pnevmoniya,
chirik bronxit). Yallig'lanishning bu turi ko'pincha u yoki bu xildagi ekssudativ
yallig‘lanishning asorati tariqasida boshlanadi va to'qimalarning chirib, bir talay
gazlar hosil gilishi bilan birga davom etib boradi (anaerob infeksiya).

GEMORRAGIK YALLIG'LANISH

Tomirlar o'tkazuvchanligi sezilarli darajada kuchayganida tomirlar o'zanidan
eritrotsitlar ham chiga boshlaydi. Eritrodiapedez leykodiapedezdan farq qilib,
passiv jarayondir. Eritrotsitlarning tomirlar devoridan o'tib ketishi tomirlar ichi-
da gidrostatik bosim ko'tarilishiga bog'liq. Tabiatan seroz, fibrinoz yoki yiringli
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boladigan ekssudatga aralashib, eritrotsitlar bu ekssudatga gemorragik ekssu-
dat tusini beradi. Bunday hollarda aralash xildagi yallig‘lanish, masalan, seroz-
gemorragik, fibrinoz gemorragik yalliglanish boshlanadi. Sof shakldagi gemor-
ragik yallig'lanish bolgan mahallarda u qon quyilishiga o'xshab ketadi. Bunday
hodisa toun, kuydirgi, toksik gripp singari infeksiyalarda kuzatiladi.

GISTIOTSITAR YALLIG'LANISH REAKSIYASI

Salmonella typhi tufayli paydo bofladigan infeksiyalarda organizmda bir
tekis tarqalgan mononuklear fagotsitlar yalliglanish reaktsivasiga jalb etiladi
va gistiotsitlar to'planib qolgan joylar yuzaga keladi. Bunday hodisa ko‘pincha
meda-ichak yolining saimonellyoz infeksiyasi mahalida kuzatiladi. Bunda limfa
tugunlari, jigar, taloq ham jarayonga qo'shilib, bulardagi mononuklear fagotsitlar
gipertrofiya va proliferatsiyaga uchraydi hamda ular to'planib golgan ochoglar
(makrofagal, gistiotsitar tugunchalar) hosil boladi. Masalan, ich terlama kasal-
ligida Peyer pilakchalari giperplaziyaga uchrab, hajmi kattalashadi va ularni
goplab turgan ingichka ichak shilliq pardasi yara bo'lib ketadi.

INTERSTISIAL VA PERIVASKULAR YALLIG'LANISH

Yallig'lanishning bu turi perivaskular bo'shliq va organlar interstisiyasida
limfotsitlar, makrofaglar va goho plazmatik hujayralardan iborat infiltratlar pay-
do bo'lishi bilan tariflanadi (52—53-rasmlar). Zaxm, rikketsiozlar va virusli in-
feksiyalar mahalida kuzatiladi. Virusli infeksiyalarda juda kamdan-kam hollarda
polimorf yadroli leykotsitlar yalliglanish reaktsiyasida ishtirok etishi mumbkin.
Tabiatan viruslarga alogador ensefalitda miya to'qgimasida mononuklearlardan
iborat perivaskular infiltratsiya topiladi. Poliomielit perivaskular va interstisial
infiltratlar paydo bolishi bilan tariflanadi. Virusli miokardit interstisial shish
va mononuklear infiltratsiya paydo bofishi bilan birga davom etib boradi. Rik-
ketsiyalar tufayli paydo bolgan kasalliklar paytida tomirlar endoteliysi prolifer-
atsiyaga uchraydi (ma'lumki, rikketsiyalar hujayra ichida yashovchi parazitar).
Tomirlar devori zararlanganligi munosabati bilan ularda nekrozlar boshlanib,
tomir yorilib ketishi mumkin.

Ich terlama kasalligi paytida Peyer pilakchalaridagi gistiotsitlardagina emas,
balki miya glial hujayralarida ham reaktsiya boshlanib, bularda perivaskular in-
filtratlar paydo boflishi, mayda tomirlar zararlanishi mumkin (tifoz vaskulitlar).
Zaxm qozgatuvchisi asosan plazmatik va mononuklear hujayralardan iborat
perivaskular infiltratlar yuzaga kelishiga sabab bo'ladi.

Yuqorida aytib o'tilgan infeksiyalar mahalida mononuklear infiltratsiyalar
paydo boflishining mexanizmi to'la-to'kis aniglangan emas. Buning mexanizmi
tabiatan immunologik jihatga bog’liq bo'lishi, y2ni immunitetga javobgar hu-
jayralar — limfotsitlar, plazmotsitlar va makrofaglarning jarayonga qo'shilib ke-
tishiga alogador bolishi ham mumkin.
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52-rasm. Perivaskulyar yallig'lanish infiltrati.

GRANULYOMATOZ YALLIG'LANISH

Fagotsitozga qodir bo'lgan hujayralarning proliferatsiya va transformatsiyaga
uchrashi natijasida yuzaga keladigan granulyomalar (tugunchalar) hosil bolishi
bilan tariflanadi. Bu granulyomalar talaygina surunkali kasalliklar — sil, sar-
koidoz, moxov, brusellyoz, zaxim, ba’zi mikozlar (zamburug’li infeksiyalar), ber-
illiozning oziga xos, yani spetsifik belgisidir.

Granulyomalar epitelioid hujayralarga aylanmb qoladigan gistiotsitlar (mak-
rofaglar) ning mikroskopik to‘plamlaridan iborat bo'ladi, ularning atrofida lim-
fotsitlar zich tizilib turib qoladi. Bu limfotsitlar orasida biroz migdor plazmatik
hujayralar tarqoq holda uchraydi. Granulyomalarning diametri 1—2 mm dan
ortmaydi. Granulyomahujayralari orasida aksari Pirogov-Langxansning diamet-
ri 40 mkm dan 50 mkm gacha boradigan ko'p yadroli ulkan hujayralari topiladi.
Bular granulyomaning yo chetlari bo'ylab, yoki o'rtasidan joy oladi. Sitoplazmasi
juda katta bo'lgani holda bir talay (20 va bundan ortiq) yadrosi borligi bilan
tariflanadi.
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53-rasm. Fallopiy naylarining surunkali yalliglanishi.
Subepitelial biriktiruvchi toqima infiltratsiyasi strelkalar bilan belgilangan.

Ulkan hujayralarning ikki turi tasvirlangan: 1) sil uchun xarakterli, lekin
boshqa granulyomatoz reaktsiyalarda ham topilishi mumkin bolgan Pirogov-
Langxans hujayralari. Bularning yadrolari birmuncha kichik bofib, sito-
plazmaning chetki tomonlarida toj yoki gardish ko'rinishida joy oladi; 2) yot
tana hujayralari, bular yadrolari mayda-mayda bo'lib, sitoplazmasida betartib
joylashganligi bilan ajralib turadi. Hozir aytib o'tilgan turdagi hujayralar mak-
rofaglarning bo'linishi natijasida hosil bo'ladi.

Granulyomalarning ikki turi tafovut gilinadi: 1) yot jism granulyomasi, bu
yot jismlar tasir etganida yuzaga keladi; 2) immun granulyomalar, bularning
paydo bolishida ikkita omil: hazm bo'lmay qolgan zarralar yoki mikroorganizm-
lar (masalan, sil batsillalari) va antigenga javoban boshlanadigan T-hujayra im-
mun reaktsiyasi ahamiyatga ega. Faollashgan T-limfotsitlardan ajralib chigqan
mahsulotlar, asosan, gamma-interferon, makrofaglarning epitelioid hujayralarga
va ko'p yadroli ulkan hujayralarga aylanishida muhim ofrin tutadi.

Granulyomalar spetsifik va nospetsifik bolishi ham mumkin. Spetsifik gra-
nulyomalar silda, moxovda, zaxmda va rinoskleromada hosil boladi. Nospetsifik
granulyomalar hosil bo'lishi bazi infektsion kasalliklarda (toshmali tif, gorin tifi
granulyomasi), shuningdek noinfektsion kasalliklarda kuzatiladi (asbestoz, si-
likozdagi granulyomalar, yot jism granulyomalari).

Shunday qilib, granulyomatoz yallig'lanish shunday turdagi bir reaktsiyadirki,
uning uchun infektsion va noinfektsion patogen omillar ta’siriga javoban shaklan
ozgargan makrofaglar (epitelioid hujayralar)ning toplanib borishi xarakterlidir.
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Bir qolip, bir zayldagi granulyomalar hosil bo'lishi talaygina kasalliklar
uchun xarakterli hodisadir. Lekin kasallik etiologiyasiga qarab ularning tuzilishi-
da bazi tafovutlar bo'ladi. Chunonchi, sil granulyomasining o'rtasi, yani marka-
ziy qismida kazeoz nekrozning oqibati o'laroq amorf to'qima detriti topiladi, bu
detrit atrofida epitelioid hujayralar bir necha gator bo'lib joylashadi (54-rasm).
Bulardan tashqi tomonda plazmatik hujayralar aralash limfotsitlar zich qator
bo'lib joy oladi. Granulyomalarda qon o'tkazadigan kapillarlar kam va asosan
granulyoma chetida joylashgan boladi. Granulyoma hujayra elementlari orasida
Pirogov -Langxansning birinchi turdagi kop yadroli ulkan hujayralari kozga
tashlanib turadi. Kesmalar gematoksilin va eozin bilan odatdagicha bo'yalganida
epitelioid hujayralar och pushti tusli donador sitoplazmasi, tuxumsimon yoki
cho'ziq shakldagi och tusli yadrosi bilan ajralib turadi, bu hujayralarning pardasi
bukilmalar hosil giladi.

54-rasm, Sil granulyomasi. O'rtasida kazeoz nekroz bor, uning chetlaridan
limfotsitlar, epitelioid hujayralar hamda Pirogov-Langxansning ko'p yadroli
ulkan hujayralari joy olgan.

Sarkoidoz (etiologiyasi nomalum bolgan Bene—Bek—Shauman kasalligi}da
granulyomalar limfa tugunlarida yuzaga keladi va biroz migdor limfotsitlar ara-
lash epitelioid hamda ko'p yadroli ulkan hujayralardan tuzilgan boladi. Tugun-
cha markazida nekroz bolmasligi va gialinozga moyilligi borligi bilan sarkoid
granulyomalar sil granulyomalaridan farq giladi.

Zaxm mahalida uchraydigan 0ziga xos granulyomalar kattaligi 1 sm dan 3 sm
gacha boradigan gummalardir. Bunday granulyomalar markazida yelimsimon
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nekrotik massa bo'ladi, uning atrofida limfoid, plazmatik epitelioid hujayra-
lardan tarkib topgan ko'tarma ko‘zga tashlanadi. Epitelioid hujayralar orasida
ba’zan Pirogov-Langxans hujayralari uchraydi.

Berilliozdagi granulyomalar gistiotsitlar, epitelial hujayralar, biroz miqdor
limfoid hujayralardan iborat boladi, Pirogov-Langxansning ulkan hujayralari va
yot tana hujayralari ham uchraydi. Klassik hollarda nekroz markazida polimorf
yadroli leykositlar topiladi. Nekroz hodisasi juda kamdan-kam ko'riladi.

YALLIG‘LANISHNING AV] OLIB BORISHIDA LIMFA SISTEMASI,
LIMFOID VA MONOSITAR-MAKROFAGAL SISTEMALARNING ROLI

Yallig‘lanish jarayonining avj olib borishida limfa sistemasi aynigsa ahami-
yatlidir. Tomirlar sistemasining bir qismi bo'lib hisoblanadigan bu sistema: limfa
hosil qilish yo'li bilan suyuglikni chiqarib turadi; to'siq, ya'ni baryerlik funktsiya-
sini; limfotsitopoetik va immun funktsiyalarni ado etib boradi.

Limfa tutash endoteliy bilan qoplangan yupqa devorli naychalardan iborat
bo'lmish limfa kapillarlarida hosil boladi. Qonning ultrafiltrlanish yo'li bilan
hosil bo'ladigan toqima suyugqligi limfa yuzaga kelganidan keyin limfa kapil-
larlaridan oqib boradi. Limfa tarkibidagi ogsil miqdori kamroq bo'lishi bilan
gon zardobidan farq giladi, uning yopishqogligi kamroq, kolloid-osmotik bo-
simi pastroq bo'lishiga sabab shu. Limfa tarkibidagi hujayralar har xil boladi.
Chunonchi, periferik limfada uchraydigan leykotsitlarning asosiy qismini
limfotsitlar tashkil etadi (90%). Markaziy limfa (ko'krak yo'lidagi limfa) da lim-
fotsitlardan tashqari katta mononuklearlar (5% atrofida), polimorf yadroli ney-
trofillar (1% dan ortiq), eozinofillar (3% atrofida) bo'ladi. Limfada fibrinogen va
protrombin, elektrolitlar va bir gancha fermentlar (amilaza, fosfataza, proteaza,
lipaza va boshgqalar) bor.

Limfaning boshqa jihatlari ham bor, u: 1) interstisial suyuglikning tarkibi
bilan hajmini doimo bir maromda saqlab boradi, 2) barcha organ va toqimalar
interstisial suyuqligi, limfoid apparat va qon o'rtasidagi gumoral bog'lanishni
taminlaydi; 3) plazmatik gatorga mansub hujayralar, makrofaglar, immun lim-
fotsitlar antitelolarni limfoid organlardan tashib borib, organizmning immu-
nologik reaktsiyalarida ishtirok etadi; 4) organizmning stress reaktsiyalarida
ishtirok etadi. To'siq, yani baryerlik funktsiyasini limfa bilan birga ogib keluvchi
yot zarralar, mikroblar, o'sma hujayralarini ushlab qoladigan, fagotsitlarni yutib
oladigan limfa tugunlari ado etib boradi. Bundan tashqari, ogsil tabiatli har xil
metabolitlar autoantigenlik va toksiklik jihatidan limfa tugunlarida tekshiriladi
va zarur bo'lsa, shu yerda zararsizlantirilib, keyin qonga o'tkaziladi.

Yalliglanish mahalida limfadagi ogsil miqdori va leykositlar soni ko'payishi
bilan periferik limfa oqimi tezlashadi, chunki limfa kapillarlari interstisial
suyuqliknigina emas, balki yallig'lanish ekssudatini ham o'tkazib turadi. Biroq,
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yallig'lanish ekssudatining yurishib borishi qozg'atuvchining tarqalib ketishiga
va limfangit (55-rasm), limfa tugunining spetsifik va nospetsifik yallig'lanishiga
(seroz, gemorragik, fibrinoz, yiringli yalliglanishiga) sabab bo'lishi mumkin.
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55-rasm. Infeksiyaning limfa tomirlari bo'ylab tarqalib, limfangit boshlanishi.

Ma'lumki, regionar limfa tugunlari organizm himoya kuchlarining ikkinchi
chizig'i bo'lib, infeksiya tarqalib ketishiga yo'l qo'ymaydi. Lekin infektsion omil
mana shu to'signi yengib o'tadigan bolsa, u holda infeksiya tarqalish uchun kat-
tagina imkoniyatlarga ega bo'ladi va limfa sistemasining o’zi bilangina Chetlanib
golmasdan, balki qon tomirlar ozaniga ham otaveradi. Infeksiya tarqalib bori-
shi natijasida organizmning mononuklear-fagotsitar sistemasi, xususan jigardagi
Kupfer hujayralari, organizmning asosiy himoya kuchlari bo'lmish taloq mak-
rofaglari jarayonga tortiladi. Infeksiyaning tarqalib borishi limfoadenopatiya,
gepatomegaliya va splenomegaliya boshlanishi bilan birga davom etadi. Shu mu-
nosabat bilan harorati ko'tarilib turgan kasallarda palpatsiya qilib ko'rilganida
limfa tugunlari, jigar va talogning kattalashib qolgani aniqlanadigan bolsa, bu
narsa infeksiya tarqalib ketganidan darak beradi.

O‘TKIR VA SURUNKALI YALLIG'LANISHLARNING KLINIK
SIMPTOMLARI

Yallig'lanish terminologiyasi, odatda, yallig'lanish jarayoniga uchragan or-
ganning nomiga asoslanadi va shu organning lotin yoki yunon tilidagi nomiga
«it» qo'shimchasi qo'shib aytiladi. Masalan, chuvalchangsimon osimta, ya'ni ap-
pendiksning yallig'lanishi appenditsit, plevra yallig'lanishi — plevrit, buyrakdagi
tomir koptokchalarining yallig'lanishi — glomerulonefrit, jigar yallig'lanishi —
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gepatit deb yuritiladi va hokazo. Lekin bazi organlardagi yalliglanishni faqat-
gina shu organ yoki to'qimaga xos bo'lgan maxsus terminlar, atamalar bilan
ataladi. Masalan, opka yalliglanishi pnevmoniya deb, soch follikuli va unga
yaqin yog' bezi hamda teri osti kletchatkasining yiringli yallig‘lanishi furunkul,
yani chipgon, barmogqlarning yiringli yallig'lanishi esa panarisiy, yani xasmol
deb ataladi. Empiema degan atama seroz pardalar, masalan, plevraning yiringli
yalliglanishi natijasida tegishli biror bo'shliqda yiringli ekssudat to‘planib qolga-
nini bildiradi.

O'tkir yalligilanish va qo'zib qolgan surunkali yallig'lanishning asosiy mahal-
liy belgilari quyidagilardir: gizarish (rubor), tana haroratining ko'tarilishi, isitma
chigishi (color), shish kelishi (tumor), og'rig bolishi (dolor), funktsiya buzilishi
(function leasa).

Qizarish va harorat ko'tarilishi tomirlar giperemiyasir bog'liq. Yallig'lanish
sohasida barcha arteriolalar, venulalar, shuningdek hamma kapillarlar, hat-
toki zahirada turganlari ham kengayib ketadi. Bularda qon oqimi tezlashadi.
Yallig'langan joy shu munosabat bilan qip-qizil tusga kiradi. Shu joyda harorat
ham ko'tariladi. Yirik molekulali birikmalar parchalanib borishi tufayli moleku-
lyar konsentratsiya ortishi natijasida osmotik bosim ko'tariladi.

Har qanday yalliglanishning doimiy yoldoshi ogrigdir. Og'riq paydo boflishi
sezuvchi nervlarning tasirlanishi va bosilib golishiga bog'liqdir. Shu sababdan
ham tigmachoqdek tig'iz turadigan toqimalarda boshlangan yalliglanish jara-
yonlari juda kuchli og'riq bilan o'tadi, chunki bunday joylardagi hatto kichkina-
gina yallig'lanish ochog'i ham nervlarning ancha bosilib qolishiga sabab boladi.
Masalan, xasmol mahalida barmoq falangalari, pulpasida tish pulpitida qattiq
og'riq paydo bo'lishi shunga misol bo'la oladi.

Shish kelishi yallig'langan joy sohasidagi tomirlar o'tkazuvchanligining
kuchayishiga bog'liqdir, shuning natijasida shu joyda plazma suyuq qismlari,
shuningdek qonning shaklli elementlari sizib chiqadi. Buning natijasida
to'qimada yalliglanish ekssudati va infiltrati paydo boladi.

Organ yoki toqimada yalliglanish boshlangan mahallarda ularning funktsi-
yasi hamisha buziladi, izdan chigadi. Funksiyaning buzilishi ba’zan tabiatan ma-
halliy bolishi va organizmga uncha ta’sir o'tkazmasligi mumkinligini aytib o'tish
kerak, xolos. Masalan, qo'l barmog‘ida yalliglanish jarayoni boshlansa, fagat shu
barmoq funktsiyasi buziladi, xolos. Lekin endokard yoki miokard yallig‘lanishga
uchraydigan bolsa, unda yurak faoliyati buziladi va bu narsa butun organizm-
ning holatiga tasir giladi.

Surunkali yalliglanish jarayoni qoziganida yuqorida aytib otilgan mahal-
liy simptomlarning hammasi — og'riq, shish, isitma, qizarish va funktsiyalar-
ning buzilish hodisalari paydo boladi. Bu ozgarishlar, xuddi o'tkir yallig‘lanish
mahalida bo'lganidek, yallig'lanish jarayoni qaytgan sayin so'nib boradi. Biroq,
surunkali yalliglanishda funktsiyada yuzaga kelgan o'zgarishlar birmuncha vaqt
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(bir necha oygacha) saglanib turishi mumkin. Bundan tashqari, fibrozlovchi ja-
rayonning bir ko'rinishi tariqasida yallig'lanish o'chog'i zichlashib boradi.

Yalliglanishning umumiy klinik ko'rinishlari ham turlicha bolib, qoz-
gatuvchining tabiati va virulentligiga, shuningdek makroorganizmning holatiga
bog'liqdir.

Yallig'lanishning eng xarakterli belgisi harorat ko'tarilib, isitma chigishidir. Bu
narsa bakteriemiya hodisasiga, yani qo'zgatuvchining qon ogimiga tushib qol-
ganiga bogliqdir. Isitma chigish mexanizmi to'la-to’kis aniglangan emas. Bak-
teriya endotoksini va leykotsitlardan ajralib chiqadigan hamda endogen pirogen
modda bo'lib hisoblanadigan interleykin-1 ning gipertermiya mediatorlari bolib
xizmat qilishi aniglangan, xolos. Interleykin-1 oldingi gipotalamusda prosta-
glandinlar sintezlanishiga sabab bo'lib, isitmani boshlab beradi deb taxmin qili-
nadi. Isitma tushiradigan dori preparatlari (masalan, aspirin) ta’sirining asosida
bu preparatlarning prostaglandin Eg sintezini susaytirib qo'yishi yotadi. Ayni
vaqtda interleykin-1 hosil bo'lishi o'zgarmaydi.

Yallig‘lanish (xoh o'tkir yalliglanish, xoh qo'zib golgan surunkali yallig‘lanish)
ning ikkinchi muhim klinik belgisi leykositozdir. O'pka yalliglanishi, ya'ni zo-
tiljam, o'tkir appendisit va boshqa yallig'lanish jarayonlarining diagnostikasi
uchun ana shu mezondan keng foydalaniladi. Masalan, o'tkir appenditsit ma-
halida 1mm3 dagi leykotsitlar (asosan neytrofillar) soni oshib, 25 000 gacha
borishi mumkin. Ba’zi yalliglanish jarayonlari leykemiyaga xarakterli bolgan
juda yuqori (50 000 gacha) leykotsitoz bilan birga davom etib boradi. Leyke-
moid reaktsiya deb ana shunday hodisalarni aytiladi. Yalliglanish mahalida
ko'riladigan leykotsitoz ko'mikda leykositlar hosil bolishi kuchayib, ularning
periferik qonga chiqarilib turishiga bog'liqdir.

Yallig‘lanish mahalida makrofaglar va faollashgan T-hujayralar alohida mod-
da (koloniestimullovchi omil) ishlab chigaradi. Shu modda ko'mikdagi prekur-
sorlardan granulositlar tabagalanib chigishini tezlashtiradi. Leykotsitoz zo'rayib
borgan sayin periferik qonga ko'mikdan hali yetilmagan leykotsitlar ham o'tishi
mumkin. Yosh leykotsit shakllarining paydo bo'lishi chapga surilish ro’y berga-
nini ko'rsatadi.

Yalliglanishning bazi xillarida leykotsitoz bo'lmasligi ham mumkin. Masalan,
infektsion mononukleoz, ko'k-yo'tal, tepki, gizilcha kasalliklari limfotsitoz bilan
xarakterlanadi. Tabiatan allergiyaga bogliq yallig'lanish reaktsiyalari (pichan
isitmasi, bronxial astma) va parazitar kasalliklar eozinofiliya bilan birgalikda
davom etib boradi. Bundan tashqari, yalliglanishning bazi xillarida aylanib
yurgan qondagi leykositlar miqdori keskin kamayib ketishi mumkin. Chunon-
chi, viruslar, rikketsiyalar va salmonellalar tufayli paydo bo'lgan infeksiyalarda,
shuningdek protozoy kasalliklarida leykopeniya hodisasi koTiladi. Yalliglanish
jarayonlari bir gancha boshqa klinik alomatlar bilan birga davom etib borishi
mumkin, bosh og'rishi, darmon qurishi, ishtaha pasayishi, umumiy bo'shashish
shular jumlasidandir. Mana shu nospetsifik alomatlarning paydo bo'lishi asosan
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tabiati hali aniglanmagan gumoral moddalar hosil bolishiga bog'liq deb taxmin
gilinadi.

Pirovardida, yalligllanish jarayonining o'tishiga nerv va gumoral omillar
tasir gilinishini aytib o'tish kerak. Gormonlardan gipofiz va buyrak usti bezlari
po'stloq moddasining gormonlari hammadan muhim ahamiyatga ega. Chunon-
chi, glukokortikoidlar (kortizon va uning unumlari), garchi bakteriosid ta’siriga
ega bolmasa ham, yalliglanishga qarshi tasir o'tkazadi. Giperemiya, ekssuda-
tsiya, hujayralar migratsiyasi singari yalliglanishga xos hodisalarning borishi
shu gormonlar tasiri ostida to‘xtalib qoladi. Bu narsa shunga bog‘ligki, glyuko-
kortikoidlar semiz hujayralar faoliyatini susaytirib, ularni halok qiladi va shu
yol bilan yallig'lanish mediatorlari bolmish vazofaol aminlar hosil bolishiga
to'sqinlik qiladi. Gipofizning somatotrop gormoni, aldosteron, dezoksikor-
tikosteron, kortizonga garama-qarshi o'laroq, organizmdagi yalliglanish reaktsi-
yasini kuchaytiradi, lekin bular tasirining mexanizmi uncha aniq emas. Periferik
innervatsiyaning buzilishi yalliglanish jarayonining sust o'tib, uzoq cho%zilishiga
olib keladi.

Yallig‘lanishning organizm uchun ahamiyati juda katta, chunki yalliglanish
reaktsiyasi tufayli: 1) yallig‘lanish o'chog'i cheklanib, patogen omil o'sha joyda qa-
malib qoladi, 2) leykodiapedez va fagotsitoz tufayli zararli moddalar yo'q qilina-
di, 3) zararlangan to'qima tuzilishi va funktsiyasi tiklanib, asliga kelishi mumkin.
Lekin sharoit noqulay bo'lgan hollarda turli asoratlar yuzaga kelishi mumkin.
Yallig'lanish ochog‘ida fibroz paydo bolgan hollarda: parenxima bosilib qolib,
seroz pardalar orasida bitishmalar paydo bo'lishi, bo'shliglar (masalan, perikard,
plevra bo'shliglari) bitib ketishi mumkin, bu narsa yallig'lanishga uchragan or-
ganlar funktsiyasini ancha izdan chiqarib qo'ya oladi. Organizmning himoya
kuchlari qo'zgatuvchini yengishga zaiflik gilib qolgan mahallarda yalliglanish
jarayoni tarqalib va avj olib borib, organizm uchun ko'ngilsiz ogibatlarga olib
kelishi mumkin.

Interstisial yallig‘lanish va granulyomatozning klinik ahamiyati bu hodisa-
larning qaysi joyda ro'y bergani va qancha joyni zararlantirganiga bogfliq. Bu
turdagi yallig'lanish jarayonlarining skleroz va gialinozga moyil bo'lishi alo-
hida ahamiyat kasb etadi. Chunonchi, interstisial hujayra reaktsiyasi bilan
birga davom etib boradigan revmatik miokardit asorat berib, kardiosklerozga
olib keladi. Bunda yurakning o'tkazuvchi sistemasi bo'ylab boshlangan skleroz
yurak o'tkazuvchanligi izdan chigib, yurak faoliyati to'xtab qolishiga olib boradi.
Zaxm tufayli aorta zararlanganida boshlanadigan granulyomatoz anevrizma
paydo bo'lishiga va keyin uning yorilib, qon ketaverishidan odamning olib qoli-
shiga sabab bo'lishi mumkin. Silga aloqasi yo'q sababdan buyrak usti bezlarida
boshlangan diffuz granulyomatoz bronza kasalligi (Addison kasalligi) paydo
bo'lishiga olib boradi.

Granulyomatoz yalligTanish bosilib qolganidan keyin oradan bir necha oy
va yillar o'tgach yana qaytalana oladi, bu narsa shu turdagi yallig'lanishga xos
xusuiyatdir.
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VII Bob
IMMUNATOLOGIK JARAYONLAR

IMMUNSISTEMA Sistema qizil yugirigi
TO‘QIMALARNING TABIATAN Revmatoid artrit
IMMUNITETGA ALOQADOR AL- Sistema sklerodermiyasi
TERATSIYASI Tugunli periarteriit
O‘ta sezuvchanlik reaktsiyasining Vegener granulyomatozi
birinchi tipi
O‘ta sezuvchanlik reaktsiyasining IMMUNITET TANQISLIGI
ikkinchi tipi HOLATLARI
O‘ta sezuvchanlik reaktsiyasining
uchinchi tipi Birlamchilari
O‘ta sezuvchanlik reaktsiyasining Ikkilamchilari
to‘rtinchi tipi
TRANSPLANTATNING KO‘CHIB Turmushda orttirilgan immunitet
TUSHISHI tanqisligi sindromi
AUTOIMMUN KASALLIKLAR

IMMUN SISTEMA

Odam organizmida hujayralardan iborat muntazam bir sistema borki, uning
vazifasi organizmni unga yot moddalar — antigenlar tushishidan himoya gilish,
saqlashdir (56-rasm). Ana shu moddalar oz yo'lida bir nechta to'sigqa duch ke-
ladi. Birinchi to'siq, badan terisi va shilliq pardalar, keyin biriktiruvchi toqima,
bir qancha organlar (talog, limfa tugunlari, ko'mik, jigar)ning monotsitar-mak-
rofagal sistemasidir. Birog, organizmning shu xildagi sust himoyasi yetarli emas.
Organizmning yot moddalar yoki antigenlarga qarshi kurashida tayanadigan
asosiy tayanchi immun reaktsiya deb atalmish reaktsiyada, antigenlarni yemira-
digan yoki neytrallab qo'yadigan hujayralardir. Demak, immun (hujayraviy va
gumoral) reaktsiya tabiatan himoya reaktsiyasidir, chunki organizmni uning ichki
muhiti muvozanatini buzadi ekzogen yot antigenlardan xalos gilishga qaratilgan
bo'ladi.

Immun reaktsiyaning yuzaga kelishida immunitetga javobgar hujayralar (T-
limfotsitlar, B-limfotsitlar, makrofaglar), tabiiy qotillar, sitokininlar va asosiy gis-
tosig’ ishuvchanlik kompleksi antigenlari ishtirok etadi, immunopatologik jara-
yonlarning mohiyatini tushunib olish uchun shularni birmuncha batafsil ko'rib
chiqish zarur.
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56-rasm. Organizmning himoya sistemasi.

T-LIMFOTSITLAR

Mg’ lumki, T-limfotsitlar hujayra immuniteti mediatorlari bo'ib, qonda ay-
lanib yuradi va periferik limfotsitlar umumiy sonining 60-70 foizini tashkil
etadi. Har bir T-hujayrada spetsifik antigenlarni tanib oladigan retseptorlar
boladi. 95 foiz hollarda shu retseptorlar disulfid boglar bilan birikkan alfa va
beta polipeptidlardan iborat bo'ladi. Periferik qondagi T-limfotsitlarning juda
oz gismi gamma va delta polipeptid zanjirlaridan iboratdir. Bu hujayralar nafas
yo'llari va meda-ichak yo'li shilliq pardalarida kichikroq to‘plamlar ko'rinishida
uchraydi. T-hujayralarda boladigan ana shu tortala xildagi retseptorlarning har
biri kovalentmas bog’lar yordamida beshta polipeptid zanjirini biriktirib olib,
CD3 molekular kompleksini hosil gilishi mumkin. CD3 ning ogsillari antigen
bilan birikishga qodir emas, lekin T-hujayralar antigen bilan birikkanidan keyin
ulardagi xabarni o'zgartirishga yordam beradi.

T-hujayralardagi retseptorlarning xilma-xilligi shu hujayralardagi retsep-
torlar a, B, yva & zanjirlarini kodlovchi somatik genlarning qayta tuzilishi bilan
taminlanadi. Har bir somatik hujayrada murtaklik davridayok T-hujayra retsep-
torlarining genlari boladi, deb taxmin qilinadi. Ontogenez jarayonida shu soma-
tik genlarning qayta tuzilishi fagat T-hujayralarda bolib o'tadi.

T-hujayralar CD3 ogsillaridan tashqari, o'zlarining funktsiyalari jihatidan
farq giladigan boshqa molekulalar (CD4, CD8, CD2 adgeziya molekulalari,
CDIIa) ni ham hosil giladi. Bulardan CD4va CD8 eng muhim ahamiyatga
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ega, ular T-limfotsitlarning ikkita asosiy subpopulatsiyasida: 60 foiz hollarda
T-xelperlarda va 30 foiz hollardaT-supressorlarda hosil bo'ladi. Soglom odamda
CD4+ ning CD8+ ga nisbati (CD4+: CD8) 2:1 ni tashkil etadi va turli patologik
holatlarda o'2garib turadi.

T-hujayralarni ikki toifaga ajratish mumkin: hujayra immun reaktsiyasida
bevosita ishtirok etadigan T-hujayralar va immun javobni idora etib boradigan
T-hujayralar.

Hujayralarni immun reaktsiyalari markaziy effektor hujayralar T qotillar
ta’siri bilan bogliqdir. Bu hujayralar viruslar yugqan hujayralarning asosiy gisto-
sig'ishuvchanlik kompleksi va ba’zi o'sma hujayralari antigenlariga qarshi yuzaga
keladi. T-qotillar o'zlarining markyorlari bo'yicha CD3+ va CD8+ jumlasiga ki-
radi. Asta-sekin yuzaga kelib boradigan o'ta sezuvchanlik hodisasi CD4+ hujay-
ralarga bog’ lig.

Immun javobning idora etilishida CD4+ va CD8+ ishtirok etadi. T-hujayralar
B-hujayralar bilan o'zaro tasirlashib, immun javobni kuchaytirishi yoki susay-
tirishi mumkin. Chunonchi, T-xelperlar (CD4+) «yordam omili», yani inter-
leykin-2 degan immun gormon ishlab chiqarib, immun reaktsiyani kuchaytira-
di. Ikkinchi tomondan, T-supressorlar (CD8+) hujayraga aloqador immunitetni
ham, gumoral immunitetni ham susaytirib qo'yadi.

B-LIMFOSITLAR

B-limfotsitlar gumoral immunitet mediatorlari bo'lib, qonda aylanib yurgan
limfotsitlar umumiy sonining 10—20 foizini tashkil etadi. Ular ko'mikda, per-
iferik limfoid to'qima (limfa tugunlari, taloq, bodomcha bezlari), meda-ichak
yolida bo'ladi. Limfa tugunlarida B-limfotsitlar po'stloq moddasida, taloqda —
oq pulpasida topiladi (oq pulpada ular limfoid follikulalarni hosil giladi).

Antigen ta’sir etganida B hujayralar turli sinfdagi immunoglobulinlarni: M,
G, A, E va D ishlab chiqaradigan plazmatik hujayralarga aylanadi.

Bularning birinchi 3 turi aylanib yuradigan jami immunoglobulinlarning 95
foizini tashkil etadi. Immunoglobulin E normada fagat yuglar shaklida topiladi,
lekin ba’zi patologik holatlarda ko'payib ketadi. Immunoglobulin D asosan B-
hujayralar yuzasida uchraydi va antigen bilan induksiyalangan hujayralarning
tabaqalanishida muhim rolni o'ynaydi. B hujayralar yuzasida antigen retsepto-
ridan tashqari immunoglobulin retseptori (Fs-retseptor), komplementni birikti-
rish retseptorlari (C3b va C3a) topilgan. Bu retseptorlarning qanday vazifalarni
ado etishi yetarlicha o'rganilgan emas, ular antitelolar sintezini idora etib boradi
deb taxmin qilinadi, xolos.

MAKROFAGLAR

Makrofaglar mononuklear-fagotsitar sistemaning bir qismi bolib, yal-
lig'lanish reaktsiyasining avj olib borishida faol ishtirok etish bilangina qolmay,
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immun javob shakllanishida ham bevosita qatnashadi. Makrofaglar ko'pgina
funktsiyalarni ado etadi:

— ular T-hujayra immuniteti yuzaga kelishi uchun zarurdir, chunki ular
antigendan iborat hujayralar jumlasiga kiradi. Ularning yuzasida ikkinchi sinf
HLA (gistosig'ishuvchanlik bosh kompleksi) antigenlari bo'ladi. Ma'lumki, anti-
genlar T hujayralarni bular antigen beruvchi hujayralar bilan birikkan taqdirda-
gina faol holga keltirib, sitolitik limfotsitlar (T killerlar) hosil bo'lishiga olib bori-
shi mumkin, antigen beruvchi hujayralar jumlasiga makrofaglargina emas, balki
Langergans hujayralari o'simtali oq epidermositlar ham kiradi. Antigen erkin
turib qolgan holda hujayra immuniteti yuzaga kelmaydi;

— T va B-limfotsitlar proliferatsiyasi va tabaqalanishini kuchaytiradigan in-
terleykin-1 va eruvchan boshqa bir qancha omillarni ishlab chiqaradi;

— osma hujayralarini lizisga uchratadi. Makrofaglar toksik metabolitlar va
proteolitik fermentlar ishlab chiqarib, o'smaga qarshi immunitetda ishtirok etib
boradi;

— talaygina miqdordagi nospetsifik immunitet omillarini — transferrin,
komplementlar, lizosim, interferon, pirogen va boshqalarni ishlab chiqaradi;

— sekinlik bilan yuzaga chiqadigan ota sezuvchanlik paydo bolishida
muhim orin tutadi.

TABITY KILLER HUJAYRALAR

Tabiiy killerlar deb nom olgan noma’lum hujayralarni o'rganish so'nggi yillar-
da katta qiziqish uyg'otdi. Bu hujayralar turli o'sma hujayralarini, viruslar yuggan
hujayralar, zamburug‘larni va ba'zi normal hujayralarni lizis hodisasiga uchrata
oladi. Xuddi T killerlar singari, tabiiy killerlar ham allotransplantat (ko'chirib
otqazilgan organlar) ning yemirilishida ishtirok etadi. Bu shunga bogligki,
tabiiy killerlar asosiy kompleks antigenlari ko'p bo'lishi bilan xarakterlanadigan
nishon hujayralarnigina tanib, farq qilib olishga qodirdir. Tabiiy killer yuzasida
CD16 va CD56 molekulalari topiladi.

Yuqorida aytib o'tilganidek, immun reaktsiya (bu reaktsiyaning hujayra vari-
anti) yuzaga chiqishi uchun T-limfotsitlar bilan B-limfotsitlar avval antigenlar
tasirida sensibillanishi kerak. Tabiiy killerlar bulardan farq qilib, o'zining si-
totoksik ta’sirini yuzaga chiqarish uchun oldindan sensibillanib olishga muxtoj
bolmaydi. Shu bilan birga interferon va interleykin-2 ishtirokida bu hujayralar-
ning faolligi ancha kuchayadi. Periferik qonda tabiiy killerlar limfotsitlarning
umumiy populyatsiyasiga nisbatan olganda 15 foizni tashkil etadi. Morfologik
jihatdan aytiladigan bo'lsa, ular donador yirik limfotsitlar bo'lib, sitoplazmasida
bir talay azurofil donalari bor, litik fermentlar, aftidan, ularning shu donalarida
boladi. Bu hujayralar, garchi o'z yuzasida bir qism antigenlar va Fs-retseptorlar-
ga ega bo'lsada, T, B-limfotsitlardan farq qiladi. Tabiiy killerlar o'sma hujayralari
hamda virus yugqan hujayralarni lizisga uchratishdek kuchli xususiyatga ega
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boladi va, chamasi, birinchi mudofaa chizig‘ini tashkil etib, organizmni o'smalar
hamda virusli infeksiyalardan saglab qoladi.

ANTIGEN YETKAZIB BERUVCHI HUJAYRALAR

Bular qatoriga dendritik osimtalari borligi va 0z yuzasida talaygina II sinf
HLA antigenlari bolishi bilan ajralib turadigan hujayralarning populyatsiyalari
bolmish dendritik hujayralar va o'simtali yosh epidermotsitlar (Langergans hu-
jayralari) kiradi. Dendritik hujayralar limfoid to'qimada, Langergans hujayralari
esa epidermisda hosil boladi. Tasvir etilayotgan shu hujayralar makrofaglardan
farq qilib, sust fagotsitar faollikka egadir, shu munosabat bilan ular mikroblarga
qarshi faollik ko'rsata olmaydi va farroshlik vazifasini bajarmaydi.

SITOKININLAR

Malumnki, immun javobning yuzaga chiqishi va idora etilishida limfotsitlar,
monotsitlar, neytrofillar va endotelial hujayralarning eruvchan mediatorlar —
sitokininlar yordamida o'zaro tasir gilishi muhim ahamiyatga ega. Sitokininlar
ozining kelib chigishiga qarab T-limfotsitlardan kelib chiquvchi limfokininlar va
monotsitlardan kelib chiquvchi monokininlarga bo'linadi. Bularning birinchi-
siga, masalan, interleykin-2, ikkinchisiga — TNFa kiradi.

Sitokininlar tabily immunitet mediatorlari hamdir Bular jumlasiga inter-
leykin-1, TNFa, interleykin-6 (IL6), I tipdagi interferon, IL-8 kiradi. Ba’zi sitoki-
ninlar (masalan, interferon) organizmni virusli infeksiyalardan saqlasa, boshga-
lari nospetsifik yallig'lanish reaktsiyasida ishtirok etadi.

Sitokininlar limfotsitlarning ko'payishi, faollashuvi va tabaqalanishini idora
etib boradi, yallig'lanish hujayralarini faollashtiradi va nospetsifik effektor hu-
jay-ralar funktsiyasini jonlantiradi. Ular gemopoezni ham kuchaytiradi. Sitoki-
ninlar nishon hujayralardagi spetsifik retseptorlar bilan birikkan mahaldagina
07z tasirini ko'rsatishini aytib o'tish kerak.

ASOSIY GISTOSIGISHUVCHANLIK KOMPLEKSI ANTIGENLARI

Immun sistemaning ajoyib xossalaridan biri shuki, bu sistema «o'z-
oziniki» va «begona, yotniki» ni ajratib, farq qila oladi. Biror toqima ko‘chirib
o'tkazilganida retsipiyent uchun yot bollgan shu toqimaning payvandlangan
joyidan kochib, tushib ketishidan iborat hodisaning asosida immun sistemaning
ana shu xususiyati yotadi. To'qimalarni ko'chirib o'tkazish ishining texnik jihatla-
rini ishlab chigishda kattagina yutuqlar qolga kiritilgan bo'lishiga qaramay, im-
mun sistema «yotnikini» tanib oladigan bolgani uchun, organizmga yot bo‘lgan
o'sha obektni ko'chirib, tushirib yuborish uchun jon-jahdi bilan harakat qiladi.

«Kochib, tushib ketish» degan ibora irsiy jihatdan to'g’ri kelmaydigan do-
nordan olingan transplantatning retsipiyentda yemirilib ketishiga olib keladigan
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barcha immunologik reaktsiyalarni oz ichiga oladi. Loaqal bitta gen bo‘yicha
farq bolishi yot antigenlik xususiyati albatta yuzaga chigishini taminlaydi.

Bir qancha immunologik belgilarni nazorat qilib boradigan genlar asosiy
gistosig‘ishuvchanlik kompleksi (MNS) deb ataladigan kichik bir genom gismi-
ga jo bo'ladi. Bu kompleks odamning 6 xromosomasida joylashgan bo'lib, HLA
deb ataladi. HLA genlar hujayralar membranasidagi uchta har xil sinfga mansub
bolgan va o'zining kimyoviy tuzilishi, funktsiyalari hamda to'qimalarda tagsim-
lanishi jnhatidan bir-biridan farq giladigan molekulalarni kodlaydi. Shulardan
ikki sinfga mansub molekulalar HLA antigenlar sifatida ahamiyatga egadir.

I sinf antigenlari glikoproteidlar jumlasiga kiradi va barcha yadroli hujayra-
larda hamda trombotsitlarda bo'ladi (ekspresslanadi). Aslida somatik hujayra-
larning barchasi 0zining yuzasida bir sinfga mansub antigenlarga ega boladi. II
sinfga mansub antigenlar ikkita zanjir (alfa va beta zanjirlar) dan iborat bimole-
kular komplekslardir. I sinf antigenlaridan farq qilib, ular toqimalarda uncha
ko'p bo'lmaydi, chunki fagat antigendan iborat hujayralarda (makrofaglar, dend-
ritik hujayralarda), B-hujayralar va T faollashgan bazi limfotsitlarda topiladi,
xolos. Odamda HLA kompleksi antigenining ikkala sinfi buyrak tomir koptok-
chalari endoteliysida, buyrak kanalchalari, fibroblastlari va epiteliysida topiladi.
Irsiy jihatdan bir-biriga mos kelmaydigan individiumlarda I sinfga mansub de-
terminantlarning hammasi va II determinantlarning bir qismi gumoral antitelo-
lar hosil bo'lishiga sabab boladi.

HLA kompleksi lokuslari haddan tashqari turli-tuman bo’lganligi tufayli an-
tigenlarning kombinatsiyalari ham son — sanogsiz boladi. Modomiki shunday
ekan, har bir odam qol barmoqlarining izi faqat uning o’zigagina xos bo'lganidek,
populyatsiyadagi har bir individium hujayra yuzasida faqat o'ziga xos, yagona bir
tarzdagi antigenlar nusxasiga ega boladi.

Bosh gistosig‘ishuvchanlik kompleksi (MNS)ning immun reaktsiyalar avj
olib borishidagi ahamiyati katta va turli-tumandir.

Bu kompleks: 1) kochirib oftkazilgan toqimalarning kochib tushishida
muhim ahamiyatga ega. Shu munosabat bilan donor va resipientlarni HLA-
-antigenlarga qarab tanlab olish transplantatning keyinchalik yashab keta olish
ehtimolini ancha oshiradji;

2) HLA kompleksining fiziologik ahamiyati yana shundan iboratki, immun
javob yuzaga chiqishida u limfotsitlarning bir-biri bilan, makrofaglar bilan o'zaro
tasir qilishiga yordam beradi. Masalan, T-xelperlar (CD4+) antigen makrofaglar
va boshqa antigendan iborat hujayralar yuzida joylashgan II sinf antigeni bilan
birikkan taqdirdagina o'sha antigenni tanib, ajrata oladi;

3) gistosig'ishuvchanlik kompleksi organizmning chechak, gerpes, gripp,
qizamiq singari viruslarga qarshi himoyalanishida ishtirok etadi. Bu himoya-
ning asosida T killerlar (CD8+)ning virus yuqqan hujayralarni eritib yubora
oladigan sitotoksik ta’siri yotadi. Shu bilan birga virus antigenlari oldin HLA-
kompleksining II sinf antigenlari bilan birikkan bolsagina, ana shundagina T
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killerlar virus antigenlarini «tanib», ajrata oladi. Demak, virusga qarshi immun
reaktsiya yuzaga chiqishi uchun makrofaglar oldin virus antigenlari bilan o‘zaro
tasir gilishga kirishmog'i kerak.

Viruslar har qanday somatik hujayralarga, masalan, gepatotsitlarga, hilpil-
lovchi epiteliy hujayralariga yuqishi mumkin. Shu munosabat bilan ularda HLA
kompleksi I sinfi antigenlarining bo'lishi virus yuqqan hujayralarning ajratib oli-
shini, virusli infeksiyaga qarshi kurashish uchun zarur shart bo'lib hisoblanadi

4) asosiy gistosig‘ishuvchanlik kompleksi immun javobni idora etib boradi.
Immun javobning jadalligi genetik nazorat ostida turadiki, bu ma’lum narsa. Im-
mun javobni idora etadigan genlar (bularni 1ggenlar deb aytiladi) HLA-D may-
donda joylashgan boladi.

HLAning kasallik bilan aloqasi. Gistosigiishuvchanlik HLA sistema-
siga aloqador kopgina kasalliklar tasvirlangan, bularning ko'pchiligi immun
ozgarishlar bo'lishi bilan tariflanadi. Kasalliklarga bunday moyillikning mexa-
nizmi yetarlicha o'rganilgan emas, lekin tilga olib, aytib o'tishga arzigulik bir
qancha taxminlar bor.

HLA bilan birikkan Ir genlar ko'p uchraydigan allergenlarga o'ta sezuvchanlik
reaktsiyasi yuzaga kelishida ishtirok etadi deb taxmin qilinadi. Muayyan xildagi
HLA ga ega bolgan odamlar immun tabiatli kasalliklarga moyil boladi. Chu-
nonchi, vujudida HLA-B27 antigen bolgan odamlarning ankilozlovchi spondilit
kasalligiga duchor bolish xavfi katta. HLA-A1 ning bolishi atopik allergiya,
HLA-D4 bolishi esa revmatoid artrit boshlanishiga sharoit tug'diradi. Ba’zi auto-
immun kasalliklarda HLA-D sohadagi allellar bilan bog'lanish topilgan. HLA D
zonasida joylashgan Ir — genlar autoantitelolar paydo bo'lishini idora eta oladi.

HLA makromolekulalar kasallik paydo bolishida bevosita ishtirok etishi
mumkin. Shu bilan birga HLA makromolekulalarining kasallik kelib chigishi-
da bevosita ishtirokini taminlaydigan mexanizmlar har xil. Patogen omillar
antigenning HLA bilan yuzaga chiqaradigan chatishma reaktsiyasida bevosita
ishtirok eta oladi deb taxmin gilinadi. Bu reaktsiya, bir tomondan, antigenni
immun javobdan saqlaydi, ikkinchi tomondan, xoja organizmida uning oz
HLA-antigeniga garshi tolerantlik paydo bolishiga olib keladi. Bundan tashqari,
malum HLA molekulalar viruslarni retseptorlar bilan taminlashi mumkin. Bu
narsa yo virusning hujayra bilan boladigan o’zaro ta'sirini kuchaytiradi, yoki bu
hujayralarni xoja organizmidagi immunitetga javobgar hujayralar uchun nishon
qilib go'yadi (virus yuqqan hujayralarni shular yemiradi). Birinchi holda HLA-
molekulalar virusli infeksiya boshlanib, avj olib borishiga yordam beradi, ikkin-
chi holda virus yugqan hujayralarning organizmdan chiqarib tashlanishi uchun
yolochadi. HLA tabiatan immunitetga aloqador bo'lmagan kasalliklar, masalan,
gemoxromatoz boshlanishida ham ogsillar retseptorlari va uzatuvchilari tariga-
sida ishtirok etishini ta’kidlab o'tish kerak.

Shunday qilib, immun reaktsiyalar organizmning antigenlar deb atalmish yot
moddalardan himoyalanishida muhim ahamiyat kasb etadi.
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Biroq oz tabiatiga kora himoya reaktsiyalari bolmish shu immun reaktsi-
yalarining o%zi inson organizmida patologik jarayonlar boshlanib ketishiga
sabab bola olishi so'nggi yillarda aniglandi. Chunonchi, immun reaktsiyalar
organizmning ozidagi hujayra va to'qimalarning normal antigenlariga qarshi
kurashuvchi o'ta reaktiv xarakter kasb etishsi mumkin. Bunday sharoitlarda im-
mun reaktsiyalar organizm hayotiga tahdid soladigan kasalliklarga (autoimmun
kasalliklarga) olib kela oladi.

Immun reaktsiya hamisha ham xayrli, shifobaxsh bolavermaydi, u bir or-
ganizmdan ko'chirib olingan organ yoki toqimalarni ikkinchi bir organizmga
payvandlab o'tkazishga to'sqinlik ham qiladi. Immun sistemaning zaiflashib qoli-
shi III (immunitet tanqisligi holatining ro'y berishi) organizmning infeksiyalarga
sezgirligini kuchaytiradi, xavili o'smalar paydo bo'lishiga olib boradi.

Yugorida aytib o'tilganlarga ko'ra, immun reaktsiyalarning odam patologiyasi
uchun ahamiyatini quyidagi nuqtai nazardan ko'rib chiqish kerak: togimalarning
tabiatan immunitetga alogador zararlanishi; autoimmun kasalliklar; immunitet
tangisligi kasalliklari va sindromlari,

TO'‘QIMALARNING TABIATAN IMMUNITETGA
ALOQADOR ALTERATSIYASI

Tabiatan endogen yoki ekzogen antigenlar ta'sir korsatganida yuzaga
chigadigan immun reaktsiya himoya xarakteriga ega bo'lish bilangina qol-
masligi mumkin. Ayni vagtda roy beradigan gumoral yoki hujayra reaktsiyasi
to'qimalarning shikastlanishiga sabab boladi. Mana shunday hollarda bu xildagi
immun reaktsiyalarni o'ta sezuvchanlik reaktsiyalari deb aytiladi. To'qimalarni
shikastlay oladigan ana shu xildagi immun reakskyani yuzaga chiqarishga qodir
antigenlar ekzogen, gomologik va autologik bolishi mumkin.

Atrofdagi muhitdan o'tadigan ekzogen antigenlarni aniglab olish bir qadar
oson, shunga kora ularni batamom ajratib qo'yib, o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi
yuzaga chiqishi uchun yol bermaslik mumkin. Masalan, tabiatan allergik pol-
linozlar, dorilarga alogador allergik reaktsiyalar shular jumlasidandir.

Gomologik antigenlar tufayli paydo bolgan shikastlar individiumlar o'rtasida
genetik va antigen tafovutlar bo'lishiga bogliqdir. Odamga to'g'ri kelmaydigan
qon quyib qo'yilganida yuzaga kelib chiqadigan reaktsiyalar toqimalarning go-
mologik antigendan shikastlanishiga misol bo'la oladi.

Autologik antigenlar autoimmun tabiatli talaygina kasalliklar boshlanishi-
ga sabab bolladi, bu kasalliklar organizmning oz antigenlariga qarshi immun
reaktsiya boshlanishi tufayli kelib chigadi.

Togimalar shikastlanishi immun mexanizmlarining turlicha bolishiga asos-
lanib turib, o'ta sezuvchanlik reaktsiyalarining to'rt toifasi yoki tipi tafovut qili-
nadi.
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— 1 tipdagi reaktsiyalar mahalida immun javob tomirlar o'tkazuvchanligi va
silliq muskul hujayralariga ta'sir ko'rsatadigan vazofaol aminlar va lipid media-
torlar ajralib chiqishiga olib boradi.

— I tipdagi o' ta sezuvchanlik reaksiyalari paytida yuzaga keladigan gumoral
antigenlar hujayralarning shikastlanishida bevosita ishtirok etib, ularning fago-
tsitar yoki lizisga moyilligini kuchaytiradi.

— I tp immunokompleks kasallikdir, bunda gumoralantitelola-
lar antigenni biriktirib olib, komplementni faollashtiradi. Shuning natijasida
toqimalarni shikastlantiradigan neytrofil enzimlari va boshqa toksik moddalar
(masalan, kislorod metabolitlari) ajralib chiqadi.

—  O'ta sezuvchanlik reaktsiyalarining IV tipi toqimalarning sensibillangan
leykotsitlar ta’sirida shikastlanishi bilan tariflanadi.

O‘TA SEZUVCHANLIK REAKSIYASINING BIRINCHI TIPI

O'ta sezuvchanlik reaktsiyalarining birinchi tipi (anafilaktik tip) darhol yuzaga
chigadigan toifadagi o'ta sezuvchanlik reaktsiyasidir, chunki kompleks antigen-an-
titelolar semiz hujayralar bilan bazofillarning yuzasiga birikkanida juda tez ro’y
beradi (57-rasm). Bu reaktsiya patogenezida E immunoglobulin va C5a hamda
C3a komplement gismlari ahamiyatlidir. Shu komplement gismlari ozlarining
semiz hujayralar membranasida joylashgan retseptorlar bilan birikkanda ishga
tushadi: boshlang‘ich va kechki bosqichlari tafovut qilinadi. Boshlang‘ich bosqi-
chi uchun tomirlar kengayishi, o'tkazuvchanligining kuchayishi, silliq muskul-
lar spazmi xarakterlidir. U allergen ta'sir qilganidan 5—30 minutdan keyin
boshlanadi va 60 minut ichida so'nib boradi Kechki bosgichi 2—8 soatdan ke-
yin boshlanib, qo'shimcha antigen tasir qilmasa, bir necha kun davom etadi.
Toqimalarning eozinofillar, neytrofillar, bazofillar va monaotsitlar bilan ko'p infil-
trlanishi, shuningdek shilliq pardalar epitelial hujayralarining zararlanishi bilan
xarakterlanadi.

Birinchi tipdagi o'ta sezuvchanlikning boshlanishida semiz hujayralar bilan
bazofillar asosiy o'rinda turadi. Semiz hujayralar ko'mikda ishlanib chigadi va
to'qimalarda, asosan tomirlar, nervlar atrofida, subepitelial zonada keng tarqal-
gan bo'ladi. Ularda biologik faol mediatorlarni o'ziga jo qilgan, aniq ko'rinib tura-
digan sitoplazmatik donalar bor. Bazofillar qonda kamroq bo'ladi, to'qimalarda
topilmaydi. Ularning sitoplazmasida granulalar juda ko’p. Semiz hujayralar va
bazofillar yuzida E immunoglobulin uchun Fs-retseptorlar bor. Allergen tasir
qilganida B-hujayralardan T-xelperlar va T-supressorlar ishtirokida E immuno-
globulin hosil bolishi kuchayadi.

Immunoglobulin E hujayralarning Fs-retseptorlari bilan birikkanida semiz
hujayralar va bazofillar faol holga keladi.

Immunoglobulin E avval molekulalarining Fs qismi bilan bazofillar va semiz
hujayralar membranalarining yuzalariga birikadi. Ammo ularning faol markaz-
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lari (Fs-fragmentlar) bo'shligicha golaveradi va allergen bilan o'ziga xos tarzda
o'zaro tasir gilishi mumkin. Allergen ikkinchi marta kirganida u immunoglobu-
lin E ning hujayralarga payvandlangan faol markazi bilan birikadi. Bu narsa bir
gancha reaktsiyalar boshlanib, I tipdagi o'ta sezuvchanlik reaktsiyasining klinik
belgilarini yuzaga chigaruvchi bir necha mediatorlar ajralib chigishiga olib bora-
di. Hujayralar yuzasiga payvandlangan immunoglobulin E ning chatishib biriki-
shi ikkita parallel va mustaqil jarayon boshlanishiga sabab boluvchi membrana
xabarini yuzaga chiqaradi.
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57-rasm. I tipdagi o'ta sezuvchanlikning rivojlanish mexanizmi (Roitt J., 1985).
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Shu jarayonlarning biri semiz hujayralar degranulyatsiyaga uchrab, birlam-
chi mediatorlar ajralib chiqgishiga olib boradi, ikkinchisi ikkilamchi mediatoriar
sintezi boshlanib, ularning ajralib chiqgishiga sabab bo'ladi.

Semiz hujayralarning donalarida bo'ladigan birlamchi mediatorlar jumlasiga
quyidagilar kiradi:

1) tomirlar o'tkazuvchanligi kuchayib, tomirlar kengayishiga, bronxlardagi
silliq muskullarning qisqarishiga va shilimshiq ishlanib chiqishi kuchayishiga
sabab bo'ladigan gistamin;

2) eozinofillar va neytrofillar xemotaksisiga olib boradigan moddalar (omil-
lar);

3) komplement va kininogenlarni parchalab, boshqa yallig'lanish mediator-
Tarini hosil giluvchi neytral proteazalar.

Ikkilamchi mediatorlar araxidonat kislota metabolitlari bolib, semiz hujay-
ralar membranalarida ketma-ket ro'y beradigan reaktsiyalar natijasida yuzaga
keladi. Bu narsa membranalar fosfolipidlariga ta’sir o'tkazib, araxidonat kislo-
ta hosil giladigan ferment fosfolipaza A2 ning faol holga otishiga olib boradi.
Araxidonat kislota 5 lipoksigenaza fermenti yordamida ikkita tarkibiy gism —
leykotrienlar va prostaglandinlarga parchalanadi.

Darhol yuzaga chiqadigan toifadagi o'ta sezuvchanlik patogenezida leykot-
rienlar nihoyat darajada muhim o'rin tutadi. C4 va D4 leykotrienlar gistaminga
garaganda necha yuz barobar faolroq bo'lib, tomirlar o'tkazuvchanligining bir
muncha sezilarli darajada o'zgarishiga va bronxlar silliq muskullarining ancha
gisqarishiga sabab boladi. Lekin ular gistaminga qaraganda sekinroq ajralib
chigadi va shu sababdan anafilaksiyaning sekinlik bilan reaktsiyaga kirichi sub-
stansiyasi deb aytiladi. Leykotrien B4, neytrolar, eozinofillar va monotsitlar
uchun kuchli xemotrakt moddadir.

Araxidonat kislotaning boshqa bir metaboliti — prostaglandin D,ni odam
o'pkasining semiz hujayralari ko'p miqdorda ishlab chigaradi. Bu modda
bronxlarning kuchii spazmiga uchrab, shilimshiq ishlanib chiqishining keskin
ko'payishiga olib boradi. Ikkilamchi mediatorlar jumlasiga trombotsitlarni faol-
lashtiruvchi, trombotsitlar agregatsiyasiga va gistamin ajralib chiqishiga sabab
boluvchi omil kiradi.

Semiz hujayralar allergenlarning ta’siri ostida har xil sitokininlarni, jumladan,
TNFa, IL-1, IL-2, IL-6 larni ishlab chiqara boshlaydi, bular I tipdagi o'ta sezuv-
chanlik reaktsiyasi boshlanishida ishtirok etadi. TNFa sitokinin togqimalarning
immun yalliglanish hujayralari bilan infiltrlanishiga sabab boladi.

Yuqorida aytib otilgan mediatorlar sensibillangan semiz hujayralardan tez
ajralib chiqgadi va bronxial astma, pichan isitmasi singari patologik holatlar yuza-
ga kelishida asosiy orinni tutadi. Bir qancha hollarda ba’zi kishilarda allergik
reaktsiya bir necha soatdan keyin boshlanadi (reaktsiyaning kechki fazasi). Bun-
day reaktsiya faol holga o'tgan va xuddi semiz hujayralar singari bir talay ik-
kilamchi mediatorlar ishlab chiqara oladigan leykositlar (neytrofillar, eozinofil-
lar, makrofaglar) ishtirokida o'tadi deb taxmin qilinadi.
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Klinik manzarasi 1 tipdagi o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi sistema yoki mahal-
liy togimalarning shikastlanishiga olib kelishi mumkin. Masalan, ogsil antigen-
lari (antizardob) yoki dorilar (penisillin) singari moddalarni parenteral yo'l bilan
organizmga yuborish sistema anafilaksiyasini keltirib chiqarishi mumkin. Bunda
bir necha minutdan keyin badan qichishib, eshakem toshadi, teri qizarib turadi,
keyinchalik nafas qiyinlasha boshlaydi. Asosan o'pka, chunonchi, uning tomirlari
va nafas yo'llaridagi silliq muskullar zararlanadi. Bronxlar obstruksiyasi shilim-
shiq ishlanib chiqishi kuchayishi bilan birga davom etib boradi. Hiqildog shishib
ketishi yuqori nafas yo'llarining bekilib qolishiga (obstruksiyasiga) sabab bo'lishi
mumkin. Bundan tashqari, butun meda-ichak yo'li mushaklari ham zararlanishi
mumkinki, bu narsa qayt qilish bilan, ich surishi bilan birga davom etadi. Bemor
odamda shok boshlanib, bir soat ichida o'limga olib borishi mumkin.

Murdasi yorib ko'rilganida o'zgarishlar juda kam topiladi. O‘pka shishib, qon
quyilgan joylar borligini ko'rish mumkin, xolos, bunday gemorragiyalar bazan
o' pka haddan tashqari cho'zilib, o'ng yurak kengayib ketishi bilan birga davom
etgan bo'ladi. Sistema anafilaksiyasi bir necha minut ichida olimga olib borishi
mumkin. Penitsillin bilan davolanadigan bemorlarning 20 foizidashu antibiotik
moddaga nisbatan sezuvchanlik kuchayib ketishini va bu narsa o' sha odamlarda
anafilaktik reaktsiyaga sabab bo'la olishini aytib o' tish kerak.

Mahalliy reaktsiya odatda antigen ta'sir o’ tkazgan joydagi badan terisida yoki
shilliq pardada boshlanadi. Immunoglobulin E sintezi, aftidan, regionar limfa
togimasida bollib o'tadi. 1 tipdagi mabhalliy reaktsiya moyillik (sezuvchanlik)
genlar nazorati ostida bo'ladi va “atopiya” degan atama mahalliy reaktsiyaga oila-
viy moyillikni ifoda etish uchun gollaniladi.

Immmunoglobulin E ni faqat kasallik paydo gila oladigan patologik omil deb
qarash yaramaydi. Ba’zi parazitar kasalliklarda u organizmni himoya qilishi ham
mumkin. Gijja kasalliklarida muntazam ravishda immunoglobulin E ishlanib
chiqib turadi va u gijjalarni quyidagicha zararlantirib boradi. Immunoglobulin E
bilan sensibillangan semiz hujayralarning ozi parazitni bevosita shikaslantira ol-
maydi. Shuning uchun ular leykotsitlarni immunoglobulin E bilan qurollangan
leykotsitlar bilan shikastlaydi.

O‘TA SEZUVCHANLIK REAKSIYASINING IKKINCHI TIPI

Il tip o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi I tipdagi reaktsiyasidan farq qilib, go-
mologik va autologik antigenlar sababli yuzaga chiqadi. Normal va shikastlan-
gan hujayralar yuza membranalarining tarkibiy gismlari bunda antigen-nishon
vazifasini o'taydi. Tasvir etilayotgan toifadagi o'ta sezuvchanlik yuzaga kelishi
mexanizmi turlicha bo'lib, uch xil tarzda(variantda) o'tadi.

1. Komplement tufayli yuzaga chiqadigan sitotoksiklik - shu mexanizm
bilan avj olib borganida antitelolar hujayra yuzasidagi antiganlar bilan reaktsi-
yaga kirishadi, bu reaktsiya komplementning payvandlanib qolishi va hujayra
lizisiga olib keladi. Bundan tashqari, nishon-hujayralar antitelolar bilan o'ralib
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goladi, shu narsa ularni fagotsitozga ancha sezgir qilib qo'yadi (58-rasm), kom-
plementning payvandlanishi ham fagotsitozni yengillashtiradi. Qon hujayra-
larning shikastlanishi asosida ana shunday mexanizm yotadi. Biroq antitelolar
boshqa toqima elementlariga qarshi, masalan, Gudpascher sindromida buyrak
koptokchalari membranalariga qarshi bevosita ta’sir o tkazishi ham mumkin.

11 tipdagi o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi (komplement yordamida yuzaga
chigadigan reaktsiyasi) mexanizmining bu xili klinikada uchraydigan quyidagi
hollarda kuzatilishi mumkin:

1) transfuzion reaktsiya mahalida, bunda gon guruhi tog'ri kelmaydigan do-
nor eritrotsitlari retsipiyent qonida normada bo'ladigan antitelolar bilan o' ralib
olgan zahoti yemirila boshlaydi;

2) rezus jihatdan to'g'ri kelmaydigan hollarda, bunda rezus-manfiy ona re-
zus-musbat bola eritrotsitlari bilan sensibillanadi. Onaning rezus antitelolari
plasenta orqali o'tib, rezus-musbat homilaning gizil qon tanachalari yemirilishi-
ga sabab bo'lishi mumkin. Ana shunday hollarda ro‘y beradigan sindrom homila
eritroblastozi deb ataladi;

3) bazi kishilarda oz qonining elementlariga qarshi antitelolar ishlanib chiqi-
shi va bu hodisa gemolitik anemiya, agranulositoz hamda trombotsitopeniyaga
olib kelishi mumkin.

I Komplement ishtirokidagi sitotoksidik

-« opssalanish
Amtitelsiar yﬁ

Hujxyra membra-
nasini shikaxttoschi
Nishox kejzyma v
Hmjayra ynzasida antitelolar- Hujayra
ning antigen bilan birikishi lizisi
va fagositez
IL Aatitelolar ishtirokidagi
sitotoksildik

58-rasm. 11 tipdagi o' ta sezuvchanlikning rivojlantirish mexanizmi
(Cotran R., 1992).
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2) Antitelolar tufayli ynzaga chigadigan sitotoksiklik II tipdagi o'ta sezuv-
chanlik reaktsiyasi bu mexanizmning asosida 0’z yuzasida G immunoglobulin-
larning Fc qismiga retseptorlari boladigan hujayralar yordamida nishonlarning
lizisga uchrashi yotadi. Neytrofillar, eozinofillar, makrofaglar va tabiiy killerlar
ana shunday o'ldiruvchi, ya'ni killer hujayralar bo'lishi mumkin. Nishon hu-
jayralar immunoglobulin G bilan goplanib olsa, ana shundagina hozir aytib
ottilgan hujayralar tomonidan lizisga uchratilishi mumkinligini aytib o'tish ke-
rak. Tabiiy killerlar nishon hujayralarni jarayonga antitelolar yoki Fc retseptorlar
go'shilmagan mahalda, ya'ni oldindan sensibillanish hodisasi bo'lmasdan turib,
lizisga uchrashi mumbkin.

3) Antitelolarga bogliq hujayralar disfunktsiyasi. Bazi hollarda antite-
lolar hujayra membranalari retseptorlariga to'g'ridan-tog'ri tasir ko'rsatib, hu-
jayralar funktsiyasini susaytiradi yoki izdan chiqaradi. Masalan, miasteniyada
antitelolar skelet muskullarining harakatlantiruvchi pilakchalaridagi asetilholin
retseptorlari bilan reaktsiyaga kirishib, nerv-muskul o‘tkazuvchanligini to‘xtatib
go'yadida, muskullarning zaif bo'lib golishiga olib keladi. Bazedov kasalligida
antitelolar tiroksin gormoni sintezini jonlantiruvchi retseptorlarga birikadi.
Natijada galqonsimon bez gormonlarining sintezi kuchayib, gipertireoz bosh-
lanadi.

O‘TA SEZUVCHANLIK REAKSIYASINING UCHINCHI TIPI

O'ta sezuvchanlik reaktsiyasining uchinchi tipi togimalarda o'tkir yallig‘lanish
reaktsiyasini boshlab beradigan immun kompleksga bogliq, bu reaktsiyaning
muhim tomoni komplementnimg faol holga o'tishi va polimorf yadroli leykositlar
toplanib borishidir. Inmun kompleks ekzogen antigen-lar (bakteriya va viruslar)
yoki endogen antigenlar (masalan, DNK) tasirida hosil boladi.

Patogen immun komplekslar yo aylanib yurgan qonda hosil bo'lib, keyin
to'qimalarda to'xtalib boradi, yoki tomirlardan tashqari joylarda (ekstravaskular
tarzda) hosil bo'lib, qanday bolmasin biror to'qima yoki organda antigenni birik-
tirib oladi. Birinchi holda togimalar sistema doirasida, ikkinchi holda komple-
ment hosil bolgan joyda, mahally tarzda shikastlanadi (Artyus fenomeni).

Sistema doirasidagi immunokompleks kasallik. Sistema doirasida roy be-
radigan immunokompleks kasallik patogenezi uch bosqichdan tarkib topadi (59-
rasm): 1) aylanib yurgan qonda antigen-antitelo kompleksi hosil bolishi; 2) im-
mun kompleksning turli to'gimalarda to‘planib borishi; 3) immun kompleks tufayli
yalliglanish boshlanishi.

Sistema doirasidagi immunokompleks kasallikning asl bir nusxasi zardob
kasalligidir, bu kasallik peptidlar yoki hayvon ogsillaridan iborat geterologik
zardoblar yoki zardob preparatlari (difteriya, qogshol va boshqalarga qarshi an-
titoksik zardob, shuningdek dori-darmonlar) organizmga yuborilganida paydo
bo'ladi.
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I- BOSQICH

Immur kompteks Rosil
bo'tishi

i1 - BOSQICH

Turli t0'gimalards immae
. kompleks to’planib borishi

IH - BOSQICH

Immua kompieks boshiab
bergan yaliig'lamish

59-rasm. II tipdagi o ta sezuvchanlikning rivojlantirich mexanizmi

{Meitzer M. , 1990).

Kasallikning birinchi fazasida organizmga antigen yuborilganiga javoban im-
munoglobulinlarning har xil sinflariga kiradigan antitelolar hosil boladi. Antite-
lolar, asosan immunoglobulin G antigen bilan reaktsiyaga kirishib, gonda aylanib
yuradigan immun komplekslar hosil giladi. Bu komplekslar mononuklear fago-
tsitlar tasirida fagotsitlanishi hisobiga antigenning qon ogimidan yoqolishiga
yordam beradi. Demak, immun komplekslar hosil bo'lishi organizmni antigen-
dan saglashga qaratilgan odatdagi immun reaktsiyadir. Biroq bazi sharoitlarda
antigen-antitelo immun reaktsiyasi patogen tabiatni kasb etishi mumkin. Im-
mun komplekslarning to'qimalarda to'planib borib, bu toqimalarni shikastlan-
tirishiga olib keladigan omillar unchalik ochiq-oydin malum emas. Antigen-
antitelo kompleksining katta-kichikligi va mononuklear fagotsitlovchi sistemaning

funktsional holati ahamiyatga ega deb taxmin gilinadi.
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Antitelolar hosil bo'ishida ortigcha migdorda yuzaga keladigan yirik immun
komplekslarining fagotsitlovchi hujayralar tomonidan qon ogimidan tez chiqarib
yuborilishi va shu sababdan ularning organizm uchun bezarar bo'lishi aniglan-
gan. Birmuncha mayda yoki ortacha kattalikdagi immun komplekslar qgonda
birmuncha uzoqroq aylanib yuradi va fagotsitozga uncha faollik bilan berilmay-
di, natijada organizm uchun patogen bo'lib goladi.

Monositar makrofagal sistemaning funktsional holati ham muhim ahami-
yatga ega. Bu sistema odatdagicha ishlab turgan mahalda paydo boluvchi im-
mun komplekslar qon oqimidan 0'z vaqtida va batamom yo'qotiladi. Monositar-
makrofagal sistemaga ortiqcha zo'r kelganida va uning funktsiyasi izdan chigqan
mahallarda immun komplekslarning gqon ogimida uzoq saglanib qolishi va ke-
yinchalik to'qimalarda to‘planib borishi uchun qulay shart-sharoit tug'iladi.

Kasallikning ikkinchi fazasida immun komplekslar asosan buyrak, bog'im-
larda, yurak, seroz sirtlar va mayda tomirlarning devorlarida toplanib boradi.
Tomirlar devorining otkazuvchanligi kuchaygan bolsagina, immun komplek-
slarning mikrosirkulator o'zandan tashqariga chiqib, to'qimalarda to'planib bori-
shi mumkin boladi. Tomirlar o‘tkazuvchanligining aynashi bir nechta omilga
bog‘liq. Birinchidan, antigen ta’siri ostida biroz miqdor immunoglobulin E ho-
sil bolishining ahamiyati bor. Immunoglobulin E sitotrop modda bo'lib, ba’zi
hujayralar, jumladan bazofillar yuzasiga ham yopishib oladi. Bunday bazofillar
faol holga o'tib, trombotsitni faollashtiruvchi modda (omil) ajratib chiqaradi,
mana shu modda trombotsitlar agregatsiyasi boshlanib, ulardan tomirlar devori
o'tkazuvchanligini kuchaytiruvchi gistamin bilan serotonin ajralib chigishiga sa-
bab bo'ladi. Natijada immun kompleks tomir devorlariga o'tib, unda to’planib
boradi va qaysi to'qima tomirlarida yig'ilib borgan bolsa, o'sha toqimani zarar-
laydi.

Bunda toqimalar ora-oralab zararlanadi, nima sababdan shunday bo'lishi
kopchilik hollarda nomalum. Chunonchi, immun kompleksning yurakda
to'planib qolishini uning asosiy filtratsion funktsiyasiga bog'liq deb xayol qili-
nadi, bunda qonda kop miqdorda aylanib yurgan immun komplekslarning
buyrak koptokchalari tomirlaridan o'tishi uchun qulay sharoitlar yuzaga keladi.
Bundan tashqari, musbat zaryadga ega bo'lgan immun kompleks koptokchalar
bazal membranasining o'zida manfiy zaryadni saqlovchi ichki yuzasiga tortiladi.
Buyrak koptokchalari bazal membranasida depozitlar paydo bolishi, aftidan,
shunga bogliq.

Kasallikning uchinchi fazasi toqimalarda immun komplekslar depozitlari
to'planib borishiga javoban o'tkir yalliglanish reaktsiyasi boshlanishi bilan
tariflanadi. Bu davrda tana harorati ko'tarilib, bog’ imlarda og'riglar paydo
bo'ladi, badan terisiga toshma toshadi, siydikda ogsil paydo boladi (proteinu-
riya), limfa tugunlari kattalashib qoladi. Togimaning shikastlanish patogenezida
immun kompleksning komplementni biriktirib olishi markaziy orinda turadi,
shu narsa bu kompleksning faol holga o'tib golishiga olib keladi. Ayni vaqtda
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komplementning C3a va C5a singari tarkibiy qismlari ham ajralib chiqadi, bular
tomirlar devori o'tkazuvchanligini kuchaytira oladigan anafilotoksinlardir. Bun-
dan tashqari, C3a va C5a polimorf yadroli leykositlar xemotaksisi uchun kuchli
omillar bo'lib, fagotsitozni jonlantiradi ham. Fagotsitoz jarayonida neytrofillar,
masalan, neytral proteazalar singari lizosoma fermentlarini ham ajratib chiqa-
radi, bular bazal membranalari, kollagen, elastin, tog‘aylarni zararlantiradi. Lizo-
soma fermentlari tufayli yallig‘lanish jarayoni tabiatan birmuncha vaqt saglanib
turadigan bo'lib qoladi. Immun komplekslar, bundan tashqari, trombotsitlar
agregatsiyaga uchrab, mikrotromblar paydo bolishi, to'qimalarning ishemi-
yadan zararlanishiga hamda yallig'lanish jarayonlarini kuchaytiruvchi Xageman
omilining faol holga o'tishiga sabab bo'ladi.

Tomirlarning immun komplekslar bilan zararlanishi morfologik jihatdan ol-
ganda 0o'tkir nekrotik vaskulit boshlanishi, togimalarda ishemik nekrozlarga olib
kelgan mikrotromblar paydo bolishi bilan ifodalanadi. Bu ozgarishlar shikast-
langan organlarning o'tkir yallig'lanishi bilan birga davom etib boradi. Nekrotik
vaskulitni fibrinoid nekroz deb ham ataladi. Elektron mikroskopda va immuno-
flyuoressensiya yo'i bilan tekshirib ko'rilganida toqimalarda va tomirlar devor-
larida immun komplekslar topiladi.

Antigen bir marta tasir ko'rsatadigan o'tkir hollarda toqimalarning shikast-
lanishi tabiatan qaytar bolishi mumkin, masalan, zardob kasalligi, streptokokk
tasiridan keyin boshlangan o'tkir glomerulonefritda shunday boladi. Biroq
antigenemiya davom etib borgan yoki antigen organizmga takror-takror ta'sir
otkazgan mahallarda surunkali immunkompleks kasalligi paydo bolishi mum-
kin.

Morfologik va Klinik ko'rinishlari jihatidan immunkompleks kasalliklari
toifasiga kiritsa boladigan bir gqancha kasalliklarda, shu kasalliklarni keltirib
chikargan antigenlarning tabiatini aniglab bolmaganligini aytib o'tish kerak.
Revmatoid artrit, tugunchali periarteriit, membranoz glomerulonefrit va bazi
vaskulitlar ana shunday kasalliklar guruhiga kiradi.

Mahalliy immunokompleks kasalligi (Artyus fenomeni) asosida o'tkir im-
munokompleks vaskulit tufayli boshlangan toqima nekrozi yotadi. Oldindan
immunlangan hayvonga, yani mazkur antigenga taallugli antitelolari bor hay-
vonga o'sha antigenni teri ostidan yuborib, tajriba sharoitida shu fenomenni yu-
zaga keltirish mumkin. Takror marta antigen yuborish ko'p miqdor antitelolar
hosil bolishiga olib keladi. Bular aynigsa, tomirlar devorida antigen bilan tezlik-
da mahalliy (lokal) immun kompleks hosil giladi, tomirlar devorida yuborilgan
antigen qonda aylanib yurgan antitelolar bilan darhol birikadi. Immun kompleks
hosil bolgan zahoti sistema doirasidagi immunokompleks kasallikda ro‘y bera-
diganga o'xshash reaktsiya zanjiri boshlanadi. Natijada antigen yuborilgan joyda,
masalan, badan terisida nekrotik vaskulit boshlanib, atrofdagi toqimada nekroz
ro'y beradi va neytrofillardan iborat yallig‘lanish infiltrati paydo bo'ladi.
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Artyus fenomeni badan terisidagina emas, balki boshqa to'qimalarda ham
paydo bolishi mumkin. Odamda uchraydigan bazi kasalliklar, jumladan, pi-
chanda o'suvchi mogor zamburug‘iga insonda o'ta sezuvchanlik paydo bo'lishiga
aloqador kasallik (pichan isitmasi) asosida Artyus reaktsiyasi yotadi, deb taxmin
gilinadi.

O‘TA SEZUVCHANLIK REAKSIYASINING TO‘RTINCHI TIPI

O'ta sezuvchanlik reaktsiyasining to'rtinchi tipi paydo bolish mexanizmiga
qarab ikki turga ajratiladi. Birinchi turi T hujayralardagi CD4+ ishtirokida asta-
sekinlik bilan yuzaga chiqadigan o'ta sezuvchanlik bo'lsa, ikkinchi turi sitotok-
sik xossalarga ega hujayralar kloni (T limfotsitlardagi CD8+) paydo bo'lishidir.
Asta-sekinlik bilan yuzaga chiqadigan ota sezuvchanlik T hujayralardagi
CD4+ sitokininlar ishlab chigaradi, bular boshqa hujayralarni, aynigsa asosiy
effektor hujayralar vazifasini otuvchi makrofaglarni ham jarayonga tortadi.
Mexanizmining ikkinchi turida sensibillangan T-hujayralarning ozi sitotoksik
tasir ko'rsatadi.

Asta-sekinlik bilan yuzaga chigadigan o'ta sezuvchanlikning klassik misoli
Mantu reaktsiyasidir. Bu reaktsiya sil kasalligini boshdan kechirish munosabati
bilan sil batsillasiga sensibillanib qolgan odamlarda yuzaga chigishi mumkin. Tu-
berkulinni teri orasiga yuborilganida yoki po'sti tirnalgan teriga tushirilganida
8-12 soatdan keyin eritema va zichlashish ko'rinishidagi javob reaktsiyasi kozga
tashlanadi va 2-7 kuni hammadan yuqori darajaga yetadi. Organizm sezilarli da-
rajada sensibillashib qolgan hollarda gizarib chiqib zichlashib qolgan joy yuzasi
2 sm dan ortiq bo'ladi va uning markazida nekroz ko‘zga tashlanadi.

Mikroskopik yo'l bilan tekshirib ko'rilganida dermadagi venulalardan
sezilarli miqdorda limfotsitlar bilan monotsitlar chigib, perivaskular muftalar
hosil bo'lgani ko'zga tashlanadi. Bu ozgarishlar mikrosirkulator ozan tomirlari
o'tkazuvchanligining endotelialaro tirqishlar kengayib qolishi tufayli kuchayishi
bilan birga darom etadi, bu narsa plazmorragiya boshlanib, derma shishib qoli-
shiga va fibrin to'planishiga sabab boladi. Patologik jarayon avj olib borgan sari
endoteliy hujayralari gipertrofiyalanib, soni ham ko'payib boradi. Sezilarli dara-
jada sensibillanish bor hollarda endotelial hujayralar nekrozga uchraydi, bunda
neytrofillar tobora ko'proq toplanib boradi. Antigen saqlanib turadigan bo‘lsa,
mononuklearlardan iborat dastlabki perivaskular infiltrat tomirlardan chiqqan-
monotsitlarning epitelioid hujayralariga aylanishi natijasida 2-3 hafta davomida
granulyoma bilan almashinadi.

Marjondek tuzilgan limfotsitlar bilan oralgan epitelioid hujayralar to'plami
granulyoma deb hisoblanadi. IV tipdagi otkazuvchanlikka xarakterli bo'lgan
shunday yalliglanish granulyomatoz yallig'lanish deb ataladi.

Asta-sekin yuzaga chiqadigan o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi organizm sil
batsillasiga birinchi bor duch kelgan paytdayoq yuzaga chiqadi (60-rasm). CD4+
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limfotsitlar makrofaglar yuzasida joylashib olgan asosiy gistosig‘ishuvchanlik
kompleksi II sinf antigenlari ishtirokida sil go'zg‘atuvchilari antigenini tanib ola-
di. Sil mikobakteriyalari o'sha makrofaglarning ishtirokida fagotsitlanadi. Mana
shu sensibillanish jarayoni qon ogimida necha-necha yillar saglanib boradigan
«xotira» T hujayralari paydo bolishini t¥minlaydi.

Infeksiyani boshdan kechirgan odamlarning terisi orasiga tuberkulin yubo-
rilganida xotiraning T hujayralari antigen bilan o'zaro tasirga kirishib, faolla-
shadi (blast transformatsiya va proliferatsiyaga uchraydi). Bu narsa biologik faol
moddalar - har xil faollikka ega bo'lgan limfokinlar ajralishiga sabab bo'ladi.
Limfokinlar jumlasiga quyidagilar kiradi:

- makrofaglar migratsiyasini bog‘ib qo'yadigan (ingibirlaydigan) omil;

- neytrofillar, monotsitlar va eozinofillar xemotaksisiga yo'l ochadigan omil;

- xuddi boshqa interferonlar singari virusga qarshi faollikka ega bo'l-
gan gamma interferon (bu interferon makrofaglarni faollashtiruvchi va
gistosig'ishuvchanlik asosiy kompleksi II sinfi antigenlarining har xil hujayra-
larga, jumladan makrofaglar, endotelial hujayralar va fibroblastlarga o‘rnashib
olishini kuchaytirib oluvchi omil bo'lib ham hisoblanadi);

60 -rasm. IV tipdagi o'ta sezuvchanlikda granulyomalar
shakllanish mexanizmi (Kumar V., 1992).
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- har xil turdagi hujayralarni, jumladan V hujayralar va tabiiy killerlar
proliferatsiyasini jonlantiruvchi interleykin-2;

- endotelial hujayralardan qon oqiminij tezlashtirib, limfotsitlar va monotsit-
lar emigratsiyasini kuchaytiruvchi prostasiklin ishlanib chigishiga olib boradi-
gan TNFa va limfotoksinlar;

- tomirlar devori o'tkazuvchanligini kuchaytiradigan vazofaol moddalar. Bu-
larning tabiati noma'lum.

Limfokinlarning paydo bo'lishi antigen va sensibillangan T-hujayralarning
oziga x0s ozaro tasiriga bog'liq ekanligiga qaramay, limfokinlarning yuzaga
chiqaradigan ta’siri spetsifik emas. Masalan, sil batsillasi bilan faol holga o'tgan
makrofaglar faqat sil mikobakteriyalariga qarshi tasir ko'rsatish bilangina qol-
may, boshqa bakteriyalarga ham qarshilik ko'rsata oladi.

Asta-sekinlik bilan yuzaga chiqadigan shu o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi or-
ganizmni mikobakteriyalar, zamburug‘lar, parazitlar singari qo'zg'atuvchilardan
saqlovchi asosiy omildir. O'ta sezuvchanlik reaktsiyasining bu xili o'smaga qarshi
immunitet va toqimalar sig‘isha olmasligi reaktsiyalari yuzaga kelishida ham
ahamiyatga ega.

T-limfotsitlarga bog'liq sitotoksiklik T-hujayralar kloni paydo bo'lishiga
aloqadordir. Sitotoksik xususiyatga ega bolgan shu hujayralar qatoriga ozlari
ham nishon Hujayrani yoq qila oladigan, sensibillangan CD8+ hujayralar ki-
radi. Sitotoksik hujayralar bevosita hujayralarning yuzasidan joy olgan asosiy
gistosig‘ishuvchanlik kompleksi antigeniga qarshi tasir ko'rsatadi. Ular trans-
plantatning kochib tushib ketishida, organizmning virusli infeksiyalar va
osmalarga chidamli (rezistent) bolishida muhim ahamiyatga ega. Hujayraga
virus yuqqanida shu hujayra yuzasida joylashgan antigen HLA alteratsiyaga
uchraydi. Buning natijasida shu HLA antigenlar normal HLA antigenlardan
farq qiladigan bollib boradi, mana shu narsa virus yuqqan nishon-hujayralarni
yo'qotishga qodir bo'lgan sitotoksik hujayralar kloni hosil bolishiga yo'l ochadi.
Infeksiya yuqqan hujayralarning ulardagi virus replikatsiyasi boshlanmasidan
ilgari lizisga uchrashi infeksiyaning batamom yo'qolib ketishiga olib keladi.

Sitotoksik hujayralar sitolitik ta’sirini yuzaga chigaradigan bo'lishi uchun T-
hujayralar retseptori yordamida avval oz nishonini tanib, ajratib olishi kerak,
ana shundan keyin sitotoksik hujayralar nishon-hujayra bilan mahkam alogaga
kirishadi. Lizisni boshlash to'g’risidagi xabar tez orada, komplement jarayonga
qo'shilmasdan turib yetib keladi. Nishon-hujayra lizisga uchrashi bilan sitotok-
sik hujayralar yana erkin harakatlanishga qodir bolib qoladiki, shu narsa unga
boshqa nishon hujayralarni ham yana yo'q qilib borishga imkon beradi. Sitotok-
sik hujayralarning sitolitik ta’siri antigenga nisbatan juda o'ziga xos, yani spetsi-
fik boladi.
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TRANSPLANTATNING KO‘CHIB TUSHISHI

Rivojlanish mexanizmi Transplantatning ko'chib tushishi, hozirgi fikrlarga
muvofig, ko'p bosqichlarni 0z ichiga oladigan haddan tashqari murakkab jara-
yon bo'lib, uning o'zaro bogTangan uch tarkibiy gismi tafovut gilinadi: 1) ko'chib
tushish induksiyasi, chunki yot transplantat transplantatsion immun javob bosh-
lanishiga sabab bofladi; 2) transplantatga javoban boshlanadigan immun reak-
tsiya; 3) ko'’chib tushishga oid yallig'lanish reaktsiyasi va yallig‘lanishga aloqador
immun javobning idora etilishi.

Transplantatning kochib tushishi spetsifik antitelolar, T hujayra effektorlari,
tabiiy killerlar va gistosig’ishuvchanlik asosiy kompleksining antigenlari ishtirok
etadigan murakkab immunologik fenomendir.

Kochib tushish induksiyasida allotransplantat gistosig‘ishuvchanlik asosiy
kompleksining antigenlari, shuningdek, ko'chirib o'tkazilgan organ bilan birga
otgan donor limfotsitlari (passajir limfotsitlar) nihoyat darajada muhim o'rin
tutadi. Shularning orasida yuksak immunogenlik xususiyatiga ega bo’lgan, o'ziga
MNS antigenlarining ikkala sinfini (I va II sinf antigenlarini) jo gilgan Langer-
gansning dendrit hujayralari alohida ahamiyatga egadir. Gistosig'ishuvchanlik
asosiy kompleksining II sinf antigenlari T hujayralardagi CD4+ ni faol holga
otkazib, ularning proliferatsiyasi uchun yol ochib beradi. Bunda T-xelperlar
makrofaglarni jonlantiruvchi limfokin degan modda ajragib chiqaradi va oz
yuzasida immun gormonlar — interleykin 1 va interleykin 2 uchun retseptor-
lar hozirlay boshlaydi. Jonlangan makrofaglar interleykin-1 va interleykin 2 ni
ajratib chiqarar ekan, T-xelperlar bilan o'zaro tasirga kirishadi. Interleykin 2
osish omillari ajralib chigishi va B limfotsitlarning tabaqalanishga boshlashiga
yol ochadi.

Shu bilan bir vaqtda I sinf HLA antigenlari uchun retseptorlari bolgan si-
totoksik hujayralar prekursorlari — T-hujayralardagi CD8+ tabaqalanib, yetuk
sitotoksik hujayralarga aylanadi, bular allotransplantat to'qimasini lizisga uch-
ratadi. Sitotoksik hujayralardan tashqari asta-sekinlik bilan yuzaga chiquvchi
ota sezuvchanlik reaktsiyasi uchun xarakterli bolgan T-hujayralarni ishlab
chigaruvchi limfokin ham hosil bo'ladi. Ko'chirib o'tkazilgan organda asta-sekin-
lik bilan yuzaga chiqadigan o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi tufayli mikrosirkulator
o'zan tomirlari zararlanib, to'qima ishemiyasi boshlanadi, yalliglanish hujayra-
lari tasirida allotransplantat toqimasi destruksiyaga uchraydi.

Ko'chib tushish reaktsiyasida antitelolar ham ishtirok etadi, yani hujayraga
alogador transplantatsion immunitetdan tashqari gumoral immunitet ham pay-
do bolib boradi. Gumoral immun javob ikki shaklda yuzaga kelishi mumkin:

— retsipiyentning aylanib yurgan qonida antidonor antitelolari bo'lsa, or-
ganni kochirib olib o'tkazish transplantatning nihoyatda tez ko'chib tushishiga
olib kelishi mumkin. Bunday antitelolar odatda transplantat ilgari ham ko'chib
tushib ketgan resipient qonida yuzaga keladi yoki oldin HLA jihatidan tog'ri
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kelmaydigan donor qoni quyilgan bo‘lsa, ana shunday paytlarda paydo boladi,
chunki trombotsitlar va oq qon hujayralari HLA antigenlariga boy. Ana shunday
hollarda sensibillangan resipientga biror organ ko'chirib o'tkaziladigan bolsa, u
darhol kochib tushib ketadi, chunki qonda aylanib yurgan antitelolar antigen
bilan tezda reaktsiyaga kirishib tomirlar endoteliysida depozitlar hosil giladi.
So'ngra komplement fiksatsiyalanib, transplantatda Artyus fenomeni boshla-
nadi;

— organ sensibillanmagan resipientga ko'chirib o'tkazilganida gumoral anti-
HLA-antitelolar kechroq yuzaga keladiva transplantatning birmuncha kechroq
ko'chishida ahamiyatga ega bo'ladi. Bunday hodisa odatda immunosupressorlar
olib yurgan retsipiyentlarda kuzatiladi, chunki immunosupressorlar T-hujayra
immun javobini antitelolar hosil bolishi davom etayotgan bolsa ham susaytirib
qo'yadi. To'qimaning zararlanishi II tipdagi o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi boshla-
nishiga va immun komplekslar vujudga kelishiga alogador boladi. Bunda tomir-
lar endoteliysi asosiy nishon bo'lib qoladi, shu endoteliyning zararlanishi trans-
plantatda tromb hosil bo'lib, keyin ishemik nekroz boshlanishiga olib keladi.

Ko'chib tushish reaktsiyasining patologik anatomiyasi. Kochirib o'tka-
zilgan organda ro'y beradigan struktura o'zgarishlarining tabiati va jadalligi
retsipiyent immun javobining mexanizmiga, javob reaktsiyasining tipiga, trans-
plantatning kochish muddatlariga (juda ham tez, tez yoki surunkali tarzda
ko'chib tushish) bog‘liqdir. Buyrak transplantati morfologiyasi hammadan ko'ra
koproq o'rganilgan.

Juda ham tez kochib tushish hodisasi operatsiyadan keyingi birinchi minut-
lar yoki soatlardayoq kuzatiladi va transplantat funktsiyasining butunlay to'’xtab
qolishi bilan tariflanadi. Ro'y beradigan asosiy struktura o‘zgarishlari deyarli
hamma tomirlarning zararlanib, ularda o'tkir arteriit va arteriolit, kuchayib
boruvchi tromboz hamda ishemik nekroz boshlanishidan iborat boladi. Ko'chib
tushish reaktsiyasining bu xili gumoral tabiatga ega bolib, talaygina antitelolar
yuzaga kelishi bilan birga davom etib boradi, Artyus fenomeniga o'xshab keta-
digan reaktsiya boshlanishiga mana shu antitelolar sabab boladi. Transplantat
tomirlari zararlanishi munosabati bilan transplantatning gon bilan taminlanishi
izdan chiqadi, shuning natijasida kochirib o'tkazilgan organda kortikal yoki total
nekroz boshlanib, ko'p joylarga anchagina qon quyiladi.

Sirtdan garaganda buyrak ola-bula ko'rinishga kirib, qorayib boradi, ilvil-
lagan bolib qoladi. Mikroskop bilan tekshirib ko'ilganida arteriolalar va ar-
teriyalarning devorida fibrinoid nekroz, M-immunoglobulin depozitlari kozga
tashlanadi. Tomirlarga fibrin o'tirib qolgani uchun ularning yo'i toraygan bo'ladi.
Komplement ham topiladi.

Buyrak koptokchalari kattalashib, kapillarlar to'ri fibrinoid nekroz holatiga
tushgan boladi. Bazal membranalarda tarkibida immunoglobulinlar, C3 va fib-
rin bo'ladigan depozitlar topiladi. Kanalchalar epiteliysining hujayralari ishemik
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nekrozga uchrab, interstisial toqimashish, limfotsitlar va makrofaglardan iborat
o'rtacha infiltratsiya paydo bo'ladi.

Juda ham tez ko'chib tushish reaktsiyasi ko'chirib o'tqazilan buyrakning qayt-
mas tarzda destruksiyaga uchrashiga olib boradi.

Tez kochib tushish reaktsiyasi immunodepressantlar bilan hech bir davo-
lanmagan yoki davolangan bolsa ham bu davonibir necha oy yoxud yil ilgari
to'xtatib qo'ygan resipientda bir necha kundan keyin boshlanishi mumkin.
Bunday reaktsiyaning asosida transplantatsion immunitetning ham gumoral,
ham hujayralarga aloqador omillari yotadi. Shu munosabat bilan tez ko'chib
tushish reaktsiyasida kochirib otqazilgan buyrakda ro'y beradigan morfologik
ozgarishlar xarakterli bolgan uchta alomatning qo'shilishi bilan tariflanadi: 1)
interstisial mononuklear infiltratsiya, 2) vaskulitlar, 3) buyrak kanalchalari va
koptokchalarining zararlanishi.

Ko'chib tushish reaktsiyasi munosabati bilan ko'chirib o tkazilgan buyrakda
ro'y beradigan struktura o'zgarishlariga kochib tushish nefropatiyasi deb qaraladi.

Interstisial kothib tushish nefropatiyasi transplantat to'qimasiga mononuk-
lear hujayralar o'tishi, shish va interstisial gemorragiyalar paydo boflishi bilan
tariflanadi. Odatda transplantatsiyadan keyin dastlabki oylar davomida bosh-
lanadi va buyrak funktsiyasi susayib borishi bilan birga davom etib boradi.
Mononuklear yalliganish infiltratsiya limfotsitlardan iborat bo'ladi, bularning
orasida blast shakllari ham uchraydi. T-hujayralar orasida CD4+ va CD8+ T-
limfotsitlar ko'zga tashlanadi, plazmatik hujayralar ham uchraydi. Mononuklear
infiltrat kochirib otqazilgan buyrakda har xil tarzda joylashgan boladi.
Yalliglanish infiltratining asosan qay tariqa joylashganiga qarab, ko'chib tushish
nefropatiyasining uch turi tafovut etiladi: angiopat kochib tushish, glomerulopat
kochib tushish va tubulopat kochib tushish.

Angiopat kochib tushishda mononuklear hujayralar dastlab perivaskular
tarzda joylashib, tomirlar devori o'tkazuvchanligi aynashiga va eritrotsitlar sizib
chiqishiga, endovazal endoteliy giperplaziyasi boshlanishiga, «piyoz tangacha-
lari» ko'rinishida qalinlashmalar paydo bolishiga olib boradi. Intimada ham
shish paydo bo'lib, tomir yo'li torayib qoladi yoki hatto bekilib ketadi, songra
hujayralar tomir devoriga kirib, uning hamma qatlamlariga infiltratlanadi. Juda
vaqtidan o'tgan hollarda tomir devorining hamma gatlamlari mononuklear hu-
jayralardan iborat bo'lib qoladi va batamom destruksiyaga uchraydi.
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Glomerulopat kochib tushishda mononuklearlar buyrak koptokchalari atro-
fida joylashib, Shumlyanskiy-Boumen kapsulasining bo'rtib chigishi hamda
tolalarining ajralib turishiga hujayralarida giperplaziya boshlanishiga sabab
boladi. Kapsulaning ozi infiltrlansa, u destruksiyaga uchraydi. Kapillyarlar
tarmog‘ida endoteliy bo'rtib, proliferatsiya boshlanadi. Bazal membranalar ga-
lin tortib, tromboz paydo boladi, kapillarlar yo'li bekilib qoladi. Fibrin to'planib
boradi. Kamroq hollarda kapillarlar qovuzloglarining fibrinoid nekrozi kuzati-
ladi. Immunoflyuoressensiya usulidan foydalaniladigan bo'lsa, M immunoglo-
bulin depozitlari topiladi.

Buyrakdagi ko'chib tushish reaktsiyasining eng tipik alomati kanalchalar
alteratsiyasidir (kothib tushish tubulopatiyasi), bu hodisa kanalchalar o'rnida
mononuklearlar paydo bolib, o'tkir nekroz boshlanishiga gadar yetib boradi
(61rasm).

Surunkali tarzda kochib tushish immunosupressiya uzoq davom etgan ma-
hallarda kuzatiladi. Ko'chirib o'tkazilgan buyrak resipientlarida surunkali buyrak
yetishmovchiligining alomati tariqasida qondagi kreatinin miqdori ko'payib
ketadi. Sirtdan qaraganda buyrak ixcham tortib, kichraygan, zichlashib qol-
gan boladi. Mikroskopik tekshirishda tomirlarda obliteratsiyalovchi endarte-
riit manzarasi kozga tashlanadi, tomirlar devorida fibroz paydo bo'lib, tomir
devorining qalinlashib qolgani va yolining sezilarli darajada torayib qolgani
ko'zga tashlanadi. Tomirlarda roy beradigan ana shu o‘zgarishlar transplantatda
surunkali ishemiya kanalchalar atrofiyasi, fibroz) boshlanishiga sabab bo'ladi.
Buyrak koptokchalarida ro'y beradigan struktura o'zgarishari xilma-xildir. Bazi
hollarda sezilarli glomeruloskleroz kuzatilsa, boshqa hollarda ekstrakapillar glo-
merulitning ogibati tariqasida Boumen—Shumlyanskiy kapsulasining bo'shligi:
bitib ketgan bo'ladi (obliteratsiya). Kanallar atrofiyaga uchraydi. Allobuyrak
parenximasida sezilarli fibroz kozga tashlanishi bilan bir qatorda interstisiyda
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asosan plazmatik hujayralar va eozinofillardan iborat mononuklear infiltratsiya
topiladiki, bu narsa jarayonning surunkali ekanligidan dalolat beradi.

Ko'chirib o'tqazilgan buyrak organizmda uzoq muddat turganida unda bosh-
lanadigan destruksiyaning asosida ikki omil: 1) to'qimalar sig'isha olmasligi
reaktsiyasi natijasida allobuyrak struktura gismlarining zararlanishi va 2) trans-
plantat tomirlari shikastlanishi tufayli shu transplantatning surunkali ishemi-
yaga uchrashi yotishini yana bir karra ta’kidlab o'tish kerak.

Xarakterli morfologik va immunologik o'zgarishlar bilan birga davom eta-
digan ko'chib tushish reaktsiyasi kochirib o'tqazilgan buyrakning siydik yollari
va asosly tomirlarida ham boshlanishi mumkinligi yaginda biz tomondan
o'tkazilgan tekshirishlarda ma’lum bo'ldi .

AUTOIMMUN KASALLIKLAR

Autoimmun kasalliklar jumlasiga organizmning oz to‘ gimalariga qarshi im-
mun reaktsiyalar yuzaga kelishi munosabati bilan boshlanadigan bir qancha
kasalliklar guruhi kiradi. Autoimmun javob organizmning oz antigenlariga qar-
shi autoantitelolar bilan immunitetga qodir sensibillangan hujayralar o'rtasidagi
reaktsiyani 0z ichiga oladi.

Autoimmun kasalliklarning oziga xos baZzi xususiyatlari bor. Chunonchi,
ularga alohida bir organning yakka holda zararlanishi ham, turli organlarning
jarayonga qo'shilib, ma’lum bir sistema doirasida zararlanishi ham xarakterlidir.
Birinchi holda spetsifik immun reaktsiya bitta organga qarshi qaratilgan bo'lsa,
ikkinchi holda talaygina organlarning sistema doirasida zararlanishi har xil tarz-
dagi talaygina autoantitelolar va hujayra reaktsiyalari paydo bo'lishiga bog'liqdir.
Bu holda patologik jarayonlar asosan biriktiruvchi togima va tomirlarning de-
vorlarida avj olib boradi. Bu kasalliklarning «kollagen kasalliklar», «biriktiruvchi
to'qima kasalliklari» degan eski nomlari ana shundan kelib chigqan. Autoimmun
kasalliklar qo‘zib turadigan va tobora zo'rayib boradigan bolishi, gon ogimida
har xil autoantitelolar yuzaga kelishi, limfoid organlarning plazmatizatsiyaga
uchrashi bilan ham ajralib turadi. ’

Alohida bir organning yakka holda zararlanishi bilan o‘tadigan autoim-
mun kasalliklarga hozir quyidagilar kiradi: 1) Xashimoto tireoiditi, 2) autoim-
mun gemolitik anemiya, 3) autoimmun atrofik gastrit yoki pernisioz anemiya,
4) autoimmun ensefalomielit, 5) autoimmun orxit, 6) Gudpascher sindromi,
7) autoimmun trombotsitopeniyasi, 8) insulinga bog'liq gandli diabet, 9) gra-
vis miasteniyasi. Inmun kasalliklar deb gumon gilinadigan dardlar quyidagi-
lardir: birlamchi biliar sirroz, surunkali faol gepatit, yarali kolit, membranoz
glomerulonefrit.

Sistema doirasidagi asl autoimmun kasalliklar jumlasiga quyidagilar kiradi:
1} sistema qizil yugirigi (volchankasi), 2) revmatoid artrit, 3) Shagren sindromi,
4) Reyno sindromi. Quyidagilar sistemna doirasida uchrashi mumkin bollgan
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autoimmun kasalliklar deb tasvirlangan: dermatomiozit, sklerodermiya, tugun-
chali periarteriit, bod (revmatizm). Autoimmun kasalliklarning avj olib borish
mexanizmi murakkab bo'lib, bir gancha omillarga bog liq. Shu mexanizmlarning
biri 0z togimalari antigenlariga organizm immunologik tolerantligining ayna-
shiga, ya'ni spetsifik antigen ta’siriga organizmning immun javob berish qobiliya-
ti yoqolib qolganiga bog’liq. Normada organizmning o'z to'qgimalari antigeniar-
iga immun javob yuzaga chigmaydi (organizm o'ziga nisbatan tolerant bo'ladi).
Yugqorida aytib otilganidek, immun reaktsiya organizmga yot moddalar, yani
antigenlar kirishiga javoban yuzaga chiqadi, chunki bu reaktsiya organizmni
shu antigenlardan xalos etishga qaratilgan boladi. Organizm antigenga immun
reaktsiya bilan javob bera olmaydigan mahallarni immunologik tolerantlik deb
ataladi. Demak, immunologik tolerantlik spetsifik antigen tasiriga organizmning
immun javob berish layoqatini yo'qotib qo'yishidir.

Organizmning oz toqimalari antigenlariga nisbatan normada ham immu-
nologik tolerantlik bo'ladi, yani organizmning o'z toqimalari antigenlariga nor-
mada yuzaga chigmaydi. Butun bir limfotsitlar lashkari bilan totuvlikda yasha-
moqlik uchun inson to'qimalariga ana shunday immunologik tolerantlik zarur.

Organizmda immunologik tolerantlik shakllanib chigadigan joy markaziy
limfoid organlar (ko'mik, timus) bilan periferik limfoid organlar (taloq, limfa
tugunlari) dir.

Organizmning 0z toqimalariga qarshi immun reaktsiya paydo bo'lishiga
to'sginlik giluvchi mexanizmlar xilma-xildir. Shunga yarasha immunologik tol-
erantlikning ikkita asosiy turi: klonal-defisit va supressor tolerantlik tafovutgilina-
di. Klonal-defisit immunologik tolerantlik (klonal deletsiya) organizmning o'z an-
tigenlarini tanib, ularga reaktsiyako'rsata oladigan T va B-limfotsitlar bolmagan
yoki ular faolligini yoqotib qo'ygan mahalda yuzaga chiqadi. Organizmning o'z
toqimalari antigenlariga reaktsiya ko'rsata oladigan potensial limfotsitlar em-
brional rivojlanish davrida timusda yoq gilib yuboriladi, deb taxmin gilinadi.
Biroq, voyaga yetgan soglom odamda oz antigenlari, jumladan tireoglobulin,
kollagen, DNK, mielin uchun turli retseptorlari bo'lgan B-limfotsitlar topiladi.

Immunitetga qodir hujayralar faolligini susaytirib qo'yadigan yana boshqa
mexanizm ham bor. Mana shu mexanizm supressor immunologik tolerantlik pay-
do bo'lishiga olib boradi, bu tolerantlikda T supressorlar muhim ahamiyat kasb
etadi. Ma'lumki, T supressorlar T xelperlar va antitelolarni ishlab chiqaradigan
V hujayralarning faolligini susaytirib qo'yadi. Shunday qilib, T supressorlar ham
geterologik antigenlarga, ham organizm oz toqimalari antigenlariga bo'ladigan
immun javobni idora etib, rostlab boradi.

Demak, organizm o'z antigenlariga immunologik tolerantlik vujudga kelishi-
da ikkita asosiy mexanizm ahamiyatga ega: 1) limfoid toqimaning rivojlanish
jarayonida organizm o7 antigenlariga nisbatan reaktsivaga kirisha oladigan hu-
jayralar klonining yoqolib ketishi va 2) autoreaktiv hujayralarni T supressorlar
susaytirib qo'yishi.
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Ma'lumki, autoantitelolar paydo bo'lishi uchun zarur shart T-xelperlar bilan
B-hujayralar o'rtasidagi o'zaro tasirdir. T-supressorlar T xelperlarni susaytirib
go'ygan mahalda bu reaktsiya yuzaga chigmaydi, demak, autoantitelolar ham
hosil bo'lmaydi. «Oziga qarshi» immunologik tolerantlikni taminlab beradigan
mexanizmlarning buzilishi autoimmun kasalliklar kelib chiqishining sabablari-
dan biridir. Bunda immunitetga qodir hujayralar «transplantat xo'jayinga qar-
shi» mexanizmi bo'yicha organizm to'qimasini zararlashga yordam beradi. Bu
immunologik tolerantlikni quyidagi holatlarda yengish mumkin:

— ogsil strukturalari antigen xossalarining ozgartirishi. Autoantigen deter-
minantlarni tashuvchi asos shaklan o'zgarishga uchraydigan sharoitlarda ularni
tolerantmas T-xelperlar kloni ham taniy oladigan bolib qoladi. Bu xelperlar gap-
tenospetsifik B-hujayralar bilan o'zarotasir qilib, autoantitelolar hosil bolishini
jonlantiradi. Autoantigen bilan dori moddalar yoki mikroorganizmlar kom-
pleksi hosil bo'lganida determinant tashuvchi asos o'zgarishi mumkin, Masalan,
ma’lum bir dori moddalar organizmga yuborilganida boshlanadigan autoimmun
gemolitik anemiya shu dorilar tasirida induksiyalanadigan eritrotsitlar yuzasi-
ning alteratsiyaga uchrashiga bog'liq. Kollagen singari autoantigenning qisman
parchalanishi (degradatsiyasi) yangi determinant tashuvchilari paydo bolishiga
olib kelishi mumkin. Biriktiruvchi to'gima tuzilishining shu tariga aynab ke-
tishiga lizosoma fermentlari yoki ba’zi mikroorganizmlar, masalan, streptokokk
ajratib chigaradigan fermentlar (gialuronidaza) sabab bo'la oladi.

— immunologik tolerantlikning yengilish hodisasi mikroorganizmlar antigen-
lari bilan makroorganizm antigenlarining chatishma reaktsiyasi mahalida ham
kuzatilishi mumkin. Mikroblarning makroorganizmda yashashga moslashib
borish jarayonida shu mikroblardan talayginasida xofjalarining antigenlariga
o'xshab ketadigan antigenlar paydo bo’lgan. Shu munosabat bilan mikroblar-
ning antigenlari organizmning o'z antigenlarini tashuvchilari va infeksiya qo‘z-
glatuvchilari antigenlari bilan chatishma reaktsiyaga kirisha oladigan antitelolar
hosil bo'lishiga olib boruvchi immun javobni yuzaga chiqarishi mumkin. Ana
shunday hollarda antigen organizm oz toqimalarini zararlay olish xususiyatiga
ega bolib qoladi. Masalan, streptokokk infeksiyasi boshdan kechirilgandan ke-
yin yurakning revmatizmga alogador zararlanishi antitelolarning streptokokk
Mprotein antigeni (gapten tariqasidagi antigen) bilan ham, yurak muskul tolalari
sarkolemmasining antigenlari bilan ham chatishma reaktsiyaga kirishishiga
bogliq. Yo'gon ichak shilliq pardasi hamda ichak tayoqchasi bazi shtammlarida
umumiy antigenlar bolganligidan yarali kolit paydo bo'lishida ham xuddi ana
shunday mexanizm ahamiyatga ega;

— immun javob idora yetilishining buzilishi ham immunologik tolerantlikni
yengishga yoll ochadigan muhim omildir. Chunonchi, autoreaktiv B-hujayralar
faolligini tizginlab, nazorat qilib boruvchi T supressorlar funktsional layoqa-
tining susayib ketishi autoantitelolar hosil bolishiga olib keladi. Idora etuvchi
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mexanizmlarning buzilishi limfokinlar sekretsiyasining izdan chiqishiga yoki
antiidiopatik antitelolar paydo bo'lishiga bog'liq bo'lishi mumkin. Limfokinlar
yoq mahallarda makrofaglar jonlanmaydi, T-xelperlar esa interleykin-1 va 2
larni ekspresslash layoqatini yoqotib qo‘yadi, modomiki shunday ekan, T va B-
limfotsitlarning sensibillanish hodisalari bo'lmaydi.

Autoimmun kasalliklarining kelib chigishida irsiy omillarning katta aha-
miyati bor deb hisoblanadi. Yuqorida aytib o'tilganidek, HLA kompleksining
B gismida immun javobni belgilab beradigan genlar (Ir genlar) joylashgandir.
Malumlr genlar organizmning oz antigenlariga garshi immun javob yuzaga
kelib chiqishiga olib keladi deb taxmin qilinadi. Shu munosabat bilan 1ggenlarga
ega bolgan kishilar autoimmun kasalliklarga moyil bolishadi. Irsiy ozgarishlar
borligi tufayli autoantitelolar ishlab chiqaruvchi immunitetga qodir hujayralar-
ning tagiqlangan deb atalmish klonlari ishga tushadi deb ham kuzatiladi. Irsiy
ozgarishlar ahamiyati borligini tasdiglab beradigan misollar tarigasida oilaviy
revmatizm, sistema qizil yuchirigi, autoimmun gemolitik anemiya va autoim-
mun tireoidit hodisalari ko'rsatib o'tiladi, Bunda autoimmun kasalliklarga irsiy
yol bilan yuzaga kelgan moyillik atrofdagi muhitning kasallikka olib bora oladi-
gan har xil omillari ta'siri ostida kasallik paydo bolishiga olib keladi. Mana shu
omillar orasida viruslar alohida orinda turadi.

Autoimmun reaktsiyalarning paydo bolishida viruslar ahamiyati borligi bir
qancha kuzatuvlar bilan tasdiglanadi. Birinichidan, buyrak zararlangan ma-
hallarda buyrak togimalarida to'planib boradigan immun komplekslarda vi-
rus antigenlari topiladi. Ikkinichidan, viruslar autoantigenlarni tashuvchilarni
o'zgartirib qo'yishi va shu yol bilan T hujayralarni ishtirok ettirmasligi mumkin.
Bir tomondan, paydo boladigan tolerantmas T-xelperlar B-hujayralarni faol-
lashtiradi. Ikkinchi tomondan, viruslar T-supressorlarga tasir ko'rsatib, ularni
inaktiv holatga keltirishi mumbkin. Uchinichidan, ba’zi viruslarning genomi xoja
hujayralarining DNK si tuzilishiga qo'shilib olib, limfotsitlarning somatik mu-
tatsiyasiga sabab boladi. Natijada organizmning o'z togimalari bilan boladigan
immunologik reaktsiyalarda ishtirok eta oladigan limfoid hujayralar kloni yuza-
ga keladi.

Autoimmun kasalliklar patogenezining bazi jihatlarini ko'zdan kechirib
chiqdik, endi shu kasalliklar guruhining patologik anatomiyasi, immunologik
va klinik tomonlarini o'rganishga otamiz.

SISTEMA QIZIL YUGIRIGI (VOLCHANKASI)

Sistema qizil yugirigi (volchankasi) biriktiruvchi togima sistemasining doira-
sidagi tabiatan autoimmun yalliglanish kasalligi bo'lib, barcha tomirlarning zarar-
lanishi va ularning devorlarida fibrinoid toplanib borishi hamda qonda aylanib
yuradigan va keng doirada tasir ko'rsatadigan autoantitelolar, xususan antiyadro
antitelolari hosil bo'lishi bilan tariflanadi.
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Etiologiyasi va patogenezi. Xo'ja organizmida hosil bo'ladigan autoantitelo-
lar har xil nishonlar bilan: hujayralarning yadrolari, lizosomalar, mitoxondriyalar,
gonning ivituvchi omillari, trombotsitlar, eritrotsitlar va boshqalar bilan reaktsi-
yaga kirisha oladi. Antiyadro antitelolar o'zlarining nishonlari qanaqaligiga
garab to'rt guruhga bolinadi: DNK ga ta’sir o'tkazuvchi antitelolar, gistonlarga
ta’sir giladigan antitelolar, RNK ga birikkan ogsillarga tasir giladigan antitelolar,
yadrocha antigenlariga ta’sir o‘tkazadigan antitelolar.

Yadro antitelolari sistema qizil yugirigi uchun spetsifik deb hisoblansa ham
DNK organizmning oz yadrolari DNK siga garshi ta’sir ko'rsatuvchi antitelolar
paydo qila oladigan kuchli immunogen moddadir degan fikrni so'nggi yillardagi
tadqiqotlar bir qadar o'zgartirib qo'ydi.

Irsiyatga alogador moyillik, immun sistemaning sezilarli yetishmovchiligi va
atrofdagi muhit ba’zi omillarining ahamiyati bor deb hisoblanadi.

Irsiy omillar. Autoimmun reaktsiyasining yuzaga kelishida HLA ning qismi-
da joylashgan va normada immun javob shiddatini idora etib boradigan Ir gen-
lar muhim o'rin tutadi deb taxmin qilinadi. Shu bilan birga HLA ning Dqismi
individuumning autoimmun jarayonlarga moyil bolishini ta'minlaydi, xolos.
Chunonchj, sistema gizil yugirigi bilan DR-2 va DR-3, yani HLA kompleksi gen-
lari o'rtasida boglanish borligi aniqlangan. Sistema qizil yugirigi uchraydigan
ba’zi oilalarning azolarida yorug'likka ortiqcha sezuvchanlik va dori moddalarni
ko'tara olmaslik holatlarining bo'lishi, qonda aylanib yuradigan har turli autoan-
titelshirning topilishi bu kasallikning paydo bolishida irsiy moyillik ahamiyati
borligidan dalolat beradi.

Ba’zi dori moddalarni uzoq vaqt ishlatib yurish tabiatan irsiyatga boglig
bolmagan, lekin autoimmun sistema qizil volchankasini paydo gila oladigan
omillar jumlasiga kiradi. Jinsiy gormonlar ham muhim o'rin tutadi. Androgen-
larning sistema qizil yugirigi paydo bolishiga yo'l go'ymasligi, estrogenlar esa bu
kasallikka yoT ochib berishi aniglangan.

So'nggi vaqtda organizmda saqlanib turgan virus infeksiyasiga katta etibor
berilmoqda. Sistema qizil volchankasida qizamiq, qizilcha, paragripp va boshqa
kasalliklar viruslariga javoban qonda yuqori titrlarda paydo bo'lgan antitelolar
topilgan. Bemorlar va ularning garindoshlarida saqlanib turgan virus infeksi-
yasining markerlari bolmish limfotsitotoksik antitelolar boTishi aniqlangan.
Bemorlar bilan ishlovchi tibbiy xodimlarda virusli ikki spinal DNK ga qarshi
antigenlar topilgan. Biroq, immun komplekslarda virus antigenlari hali topilgan
emas.

Immunologik omillar. Sistema qjizil volchankasi patogenezida B hujayralar-
ning o'ta reaktivligi katta ahamiyatga ega deb hisoblanadi, bu hujayralarning faol
holga o'tishi ham «begona» ham «oz» antigenlariga qarshi zo' berib antitelolar
hosil bo'lishiga olib keladi. Ortiqcha antitelolar hosil bo'lishi quyidagi bir gancha
omillarga bog'liq deb hisoblanadi: 1) B-hujayralarning 0zida nugqsonlar borligiga,
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2) xelperlarda irsiy kamchiliklar borligiga, bu narsa B-hujayralarning zo'r berib
faol holga o'tishiga yordam beradi, 3) B hujayralar faolligini susaytirib qo‘yadigan
T-supressorlar faolligining susayib ketishiga.

Hosil boladigan antitelolar qonda aylanib yuradigan immun komplekslarni
yuzaga keltirishi mumkin (o'ta sezuvchanlikning I1I tipi), bu komplekslar buyrak,
badan terisining bazal membranalarida to'planib borib, ularning shikastlanishi-
ga va yalliglanish boshlanishiga sabab bo'ladi. Membranaga avval DNK birikadi,
immun kompleks (DNK — antiDNK) esa in situ hosil boladi deb taxmin qili-
nadi. Sistema gjzil volchankasi uchun qondagi komplement, xususan uning C3
gismi miqdorining kamayib ketishi xarakterlidir. Gipokomplementemiya, tomir
koptokchalari bazal membranalarida donador komplement depozitlari paydo
bo'lishi sistema qizil volchankasi genezida immun komplekslarning ahamiyati
borligini ko'rsatadi.

62-rasm. Lyupus sistema qizil volchankasi, yani gizil yugirik bilan
og'rigan kasallar qonidagi eritematoz hujayralar.

Shu bilan bir vaqtda eritrotsitlar, oq qon tanachalari va trombotsitlarga qar-
shi autoantitelolar o'z tasirini II tipdagi o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi yordamida
yuzaga chigaradi. Autoantitelolar ana shu hujayralar bilan birikib, ularga sitotok-
sik va sitolitik ta'sir o'tkazadi. Bunda ular yo komplementning hamma tarkibiy
gismlarini faollashtirib, yoki neytrofillarni (bu neytrofillar ayni vagtda hujayrani
zararlovchi omillar ishlab chigaradi) jarayonga kiritib, o'z ta’sirini yuzaga chiga-
radi.

Zararlangan hujayra yadrolati, ularga qay tariqa shikast yetganligidan gat’i
nazar, yadrolarga qarshi autoantitelolar bilan reaktsiyaga kirishadi, buning nati-
jasida yadrolar denaturafsiyaga uchrab, keyinchalik komplementga mahkam-
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lanib qoladi. Antitelolar bilan o'ralib olgan ana shunday yadrolar fagotsitlovchi
hujayralar uchun kuchli xemotaksis omili bolib qoladi. Natijada gematoksilinli
tanachalar yoki E hujayralar (qizil volchanka hujayralari) paydo boladi. Mana
shu hujayralar fagotsitlovchi leykosit (neytrofil yoki makrofag) bolib, sito-
plazmasi nobud bolgan leykositning fagotsitlangan yadrosiga butunlay to'lib
turadi (62-rasm). Demak, sistema qizil volchankasida neytrofil leykositlarning
0'z-0'ziga fagotsitlanish jarayoni ro‘y berib turadi.

Patologik anatomiyasi. Sistema qizil volchankasining patologik anatomiyasi
juda har xil, chunki immun komplekslar turli toqimalarda yuzaga kelib, jaray-
onning tarqalib borishiga sabab boladi. Lekin organlar ham har xil darajada
zararlanadi. Chunonchi, bu kasallikda badan terisi, buyraklar, bo'g'imlar koproq
zararlansa, periferik nerv sistemasi kamroq zararlanadi. Shu bilan birga mik-
rosirkulator o'zan tomirlari eng asosiy nishon bolib hisoblanadi. Deyarli barcha
to'qima va organlarda nekrozga olib boruvchi o'tkir vaskulit manzarasi kozga
tashlanadi. Mayda arteriyalar va arteriolalarning devorida fibrinoid depozit-
lari topiladi, bularning tarkibida immunoglobulinlar, DNK, komplementning
uchinchi tarkibiy gismi (C3) va fibrinogen bo'lladi. Fibrinoid nekroz keyinchalik
tomirlar devorida fibroz paydo bo'lib, tomir devorining qalinlashib ketishi va
shu tufayli tomirlar devorining torayib qelishi bilan tugallanadi. Tomirlar atro-
fida o'rtacha limfoid infiltratsiyava sezilarli shish borligi kozga tashlanadi. Zarar-
langan organlarning interstitsiyasida tomirlar zararlanishi munosabati bilan har
joy har joyga fibrinoid to'planib qolganini va nekroz fokuslari paydo bolganini
korish mumkin (ishemik nekrozlar).

Badan terisining zararlanishi sistema qizil volchankasining eng xarakterli
alomatidir. Odamning yuz terisida simmetrik ravishda joy olgan qizil dog’lar,
salgina po'st tashlab turgan va ingichka bo'yin bilan bir-biriga tutashgan «kapa-
laknusxa» joylar paydo boladi. Mikroskop bilan tekshirnb ko'rilganida epider-
mis bazal qatlamining vakuol distrofiyaga uchragani, derma shishib, kollagen
tolalar bo'’kkani hamda irib ketgani, derma tomirlari devorida nekrozlovchi
o'tkir vaskulit boshlanib, fibrinoid depozitlari paydo bo'lgani ko'zga tashlanadi.
Teridagi doglar, toshmalar ko'rinishidagi shu xildagi o'zgarishlar bazi hollarda
bo'yin, ko'krak qafasi, orqa, qorin sohasida ham kuzatilishi mumkin.

Immunoglobulin va komplement depozitlari terining faqat zararlangan joy-
larining o'zidagina emas, balki zararlanmagan joylarida ham topiladiki, bu—shu
kasallikka juda ham xos bolgan alomatdir. 30 foiz hollarda diskoid gizil vol-
chanka paydo boladi, buning uchun teri yuzidan ko'tarilib turadigan eritematoz
toshma boTishi, giperkeratoz yuzaga kelishi. ter va yog' bezlari atrofiyaga uchrab,
o'sha joylardagi soch va junlar to'kilib ketishi xarakterlidir. Bu o'zgarishlar badan
terisining har qanday joyida paydo bolishi mumkin. Shu bilan birga sistema
doirasida ichki organlarning zararlanish hodisasi bo'lmasligi ham mumkin.
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Sistema qizil volchankasida seroz pardalar ham zararlanib. perikardit va plev-
rit boshlanadi. Kasallikning o'tkir bosqichlaridagi serozitlar seroz va fibrinoz
ekssudat paydo bo'lishi bilan tariflanadi, kasallik surunkali tarzda o'tganida fi-
brinoz o'zgarishlar ustun turadi. O'tkir serozitlar mahalida mikroskop bilan tek-
shirib ko'rilsa, shish borligi, perivaskular infiltratsiya bilan o'tayotgan o‘chogli
vaskulitlar boshlangani, o’chogli fibrinoid nekrozlar paydo bo'lgani, bularda LE-
hujayralar borligi topiladi. Bunday ozgarishlar seroz pardalarda makroskopik
jihatdan aytarli o'zgarishlar bo'lmagan paytlarda ham topilaveradi.

_ ’ 63-rasm. Libman-Saks endokarditi. Sistema
’ 3 % qizil volchankasida mitral Qopqoqning zara-

rlanishi.

Yurakning zararlanishi Libman - Saks bakterial endokarditi payde bo'lishi
bilan tariflanadi (63-rasm). Bunda yurak qopqogqlarining tavagalari va hordalari
yoki devor endokardi zararlanadi, bu — mitral qopqoq yetishmovchiligiga olib
borishi mumkin. Endokardda yakka-yakka yoki bir talay boladigan notogri
shaklli, sogalli depozitlar topiladi. Ularning kattaligi 1 mm dan 3 mm gacha
boradi. Bularning eng muhim xususiyati shuki, ular yurak qopqoglari tavaqa-
larining bir yuzasidan joy oladi. Mikroskopik jihatdan olganda ular atrofida
yallig‘lanish reaktsiyasi boshlangan fibrinoid depozitlaridir. Birmuncha kechki
davrda bu tuzilmalar kollagenlanadi. Fibrinoid tarkibida plazma ogsillari, jum-
ladan immunoglobulinlar boladi. Diffuz targalgan o'choqli vaskulitlar, fibrinoid
depozitlari, nuklear infiltratsiyani miokard stromasida ham ko'rish mumkin
(volchanka karditi). Kardiomiotsitlarda yog' distrofiyasi boshlanadi.

Buyraklarning zararlanishi (lyupusnefrit) sistemaqizil volchankasining eng
xarakterli alomatlaridandir, chunki sistema gizil volchankasi bilan og'rigan
kasallar olimining bosh sababi buyrak yetishmovchiligidir.

Buyrakda paydo boladigan morfologik o‘zgarishlarning darajasi va tabiati
lyupus nefritning 5 xilini tafovut qilishga imkon beradi:

I xili, bunda optik, elektron mikroskopda immunoflyuoressensiya yo'li bilan
tekshirilganda buyrakda morfologik o'zgarishlar topilmaydi; kasallikning bu xili
juda ham kamdan-kam uchraydi.

IT xili mezangial lyupusnefrit;
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T1I xili ochogqli glomerulonefrit;

1V xili diffuz proliferativ glomerulonefrit;

V xili membranoz glomerulonefrit.

Mezangial lyupus nefrit o'rtacha darajada ifodalangan (linik simptomlar bi-
lan ta'riflanadi. 10 foiz hollarda uchraydi va mezangial hujayralar proliferatsiya-
siga alogador bo'ladi. Mezangiyda doimo G immunoglobulin va komplement-
ning uchinchi xili (C3) deporzitlari topiladi. Depozitlarning to'planib turishi
mezangial lyupusnefrit (volchanka nefriti) ning ilk bosgichi uchun xarakterlidir,
chunki filtrlanadigan immunokomplekslar tez orada mezangiyga o'tirib qoladi.

Othogli glomerulonefrit buyrak koptokchalarining gisman (50 foizgacha)
zararlanishi bilan tariflanadi, bunda byrak koptokchalari bo'rtib, endotelial va
mezangial hujayralar proliferatsiyaga uchraydi, kapillarlarda ochoqli nekrozlar,
neytrofil infiltratsiyalari ko'zga tashlanash. Bai joylarda fibrinoid depozitlar va
intrakapillar tromblar topiladi. O'chogli glomerulonefrit klinik jihatdan olganda
mikrogematuriya va proteinuriya ko'rinishshida namoyon boladi.

Diffuz proliferativ glomerulonefrit volchanka nefritining hammadan
kora ko'proq uchraydigan xili bolib, 40—50 foizda gayd etiladi. Morfologik
ozgarishlar endotelial mezangial hujayralarning proliferatsiyaga uchrab, bazal
membrana qalin tortishidan iborat boladi. Bazan Shumlyanskiy — Boumen
kapsulasi epitelial hujayralari proliferatsiyaga uchrab, xarakterli yarimoy hosil
bo'lganini va keyinchalik koptokchalarda skleroz boshlanganini kuzatsa bo'ladi.
Buyraklarning simmetrik ravishda zararlanib, barcha koptokchalarning pa-
tologik jarayonga qo'shilib ketishi xarakterlidir.

Membranoz glomerulonefrit kapillarlar bazal membranasi galin tortib, shu
xil tomirlar endoteliysining ko'chib tushishi bilan taiflanadi. Yalang'ochlanib
qolgan bazal membranalarga plazma ogsillari otib singiydi, bu narsa “sim
govuzloglari” fenomeni degan hodisa boshlanishiga olib keladi. Bazal mem-
branalarda immun komplekslar depozitlari to'planib boradi. Membranoz glo-
merulonefritda o'chogli nekrozlar, neytrofil infiltratsiyasi, mezangial hujayralar
proliferatsiyasi singari o'zgarishlar bo'lmaydi. Bu xildagi nefrit 10 foiz hollarda
uchraydi va o'zining klinikasi va morfologiyasi jihatidan olganda idiopatik mem-
branoz glomerulopatiyaga juda oxshab ketadi.

Lyupus nefritning hozirgina tasvirlab o'tilgan barcha shakllari patogenezida
tomirlar koptokchalarida DNK — antiDNK kompleksi (yani antigen — anti-
telo kompleksi) ning toplanib borishi ahamiyatga egadir. Immun depozitlar
endoteliy va epiteliy ostidagi mezangiyalarda topiladi, Diffuz proliferativ glo-
merulonefritda immun komplekslarning subendotelial ravishda joylashgan
bolishi o'tkir davriga kirgan sistema gizil volchankasi uchun hammadan ko'ra
xarakterlidir. Endotelial hujayralar proliferatsiyalanib, bazal membranalar alte-
ratsiyaga uchrashi natijasida kapillarlarning yo'li torayib, ba’zan butunlay bitib
ham ketadi (obliteratsiya). Bu o'zgarishlar buyrak kanalchalarining ishemiya tu-
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fayli zararlanishiga va interstisial fibroz boshlanishiga olib keladi. Patologik jara-
yonga qo'shilib ketgan buyrakning katta-kichikligi odatdagicha bo'lib qolaverishi
mumkin. Keyinchalik u kattalashib, rangi oqara boshlaydi va po'stloq qatlamida
bir talay mayda-mayda qon talashlar paydo bo'ladi. Borib-borib buyrakda uning
ikkilamchi tartibda burishib qolishiga olib keladigan sklerotik jarayonlar bosh-
lanadi. Sistema qizil volchankasida kanalchalar va interstisiy ham zararlanadi.
Kanalchalar orasida immun komplekslar paydo bolishi diffuz interstisial fibroz
boshlanishiga olib keladi.

Bog'imlar ham jarayonga qo'shilib, shish paydo boladi va sinovial par-
dalarda nospetsifik mononuklear hujayra infiltratsiyasi boshlanadi. Subepitelial
biriktiruvchi toqimada fibrinoid nekroz ochoglari paydo bolladi. Mikroskop
bilan tekshirib ko'rilganida sinovial pardalarning giperemiyaga uchrab, galin
tortib golgani ko'zga tashlanadi. Birog, sinovial pardalar va bo'g'im tog‘aylarida
destruksiya hodisasi kuzatilmaydi, bog’ imlar shaklining o'zgarmay turishi,
yanideformatsiya hodisasi bo'lmasligi shunga bog'liq.

Talog odatdagi kattalikda yoki sal kattalashgan, kapsulasi qalinlashgan, fol-
likulalari giperplaziyaga uchragan bolishi mumkin. Pulpasida tarkibida G va
M immunoglobulinlar boladigan bir talay plazmatik hujayralar topiladi. Talog
markaziy arteriyalarining atrofida kenglik ko'rinishida o'sib chiqgan xalqasimon
qat-qat fibroz to'qima ko'zga tashlanadi, «sog'onchasimon» skleroz deb shunga
aytiladi (64-rasm).
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64-rasm. Sistema qizil volchankasida taloqdagi sog'onchalarning
periarterial sklerozi.
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Limfa tugunlari follikulalarining germinativ markazida boshlangan nospet-
sifik o'zgarishlar hisobiga kattalashib ketadi. Perifollikular zonada plazmatik hu-
jayralar ko'zga tashlanadi.

Boshqa organ va to gimalarda mayda tomirlarida boshlangan o'tkir vaskulit-
lar, mononuklear infiltratsiya ochogqlari va fibrinoid depozitlari topiladi. Bosh va
orga miyada boshlangan nekrozlovchi o'tkir vaskulit yo mikroinfiltratlarga, yoki
mikrogemorragiyalarga olib keladi.

Klinik ko'rinishlari. Sistema gqizil volchankasi kopincha 20—30 yashar
giz-juvonlarda boshlanadi, aksari bu kasallikka o'smir yoshdagi gizlar duchor
bo'ladi. Isitma chiqib, bog‘imlarning shakli ozgarmagan holda ogrib turishi, ko'
krak qafasida og'riq paydo bolishi (plevrit hisobiga), quyosh nuriga ortiqcha
sezuvchan bolib qolish (fotosensibilizatsiya), yuz terisida eritematoz toshmalar
paydo bolishi («kapalaknusxa» naksh), qol-oyoqlar va shilliq pardalarda ham
shunday toshmalar uchrashi xarakterlidir. Sistema qizil volchankasida 100 foiz
hollarda va boshqa autoimmun kasalliklarda birmuncha kamroq darajada anti-
yadro antitelolar topiladi. DNK — anti-DNK kompleksining titri sistema qizil
volchankasining diagnostik belgisi bolib hisoblanadi va buyraklarning zarar-
lanish darajasiga mos keladi. Lyupusnefrit uchun eng xarakterli bo'lgan klinik
belgilar: gematuriya, proteinuriya, bazi hollarda esa klassik nefrotik sindrom-
dir. Membranoz va diffuz proliferativ glomerulonefritda azotemiya bilan birga
davom etib boradigan buyrak yetishmovchiligi kuzatiladi. Nerv sistemasining
zararlanishi meningoensefalit, meningoensefalomielitlar ko'rinishida malum
beradi, bular poliradikulonevrit bilan birga o'tadi. Psixozlar bolishi ham tasvir-
langan. Bazan meda-ichak yo'lining zararlanishiga xos alomatlar: qayt qilish,
darmon qurishi, ishtaha yoqolishi singari hodisalar kuzatiladi. Kasallikning
oqibati nima bilan tugashini aytib bo'lmaydi. Bir qancha hollarda kasallik bir-
dan boshlanadi va tez zo'rayib borib, bir necha oydan keyinoq olimga olib ke-
ladi. Lekin aksari kasallik zimdan boshlanib, surunkasiga davom etib borishi va
vaqti-vaqtida qo'zib, vaqti-vaqtida qaytib turishi bilan tariflanadi. Sistema qizil
volchanasining asoratlari xilma-xildir. Eng kop uchraydigan asorati ikkilam-
chi infeksiya (kokklarga, sil mikobakteriyasi, zamburugfar, viruslarga aloqador
infeksiya). Infeksiya qo'shilishi tabiiy immunitetning susayib ketganiga yoki
uzoq muddat immunosupressorlar va osteoporoz, meda-ichak yolining areak-
tiv yaralari, Isenko — Kushing sindromi sepsis, miliar silga olib boruvchi kor-
tikosteroidlar ishlatilganiga bog'liq boladi.

O'limga olib boradigan asosiy sabablar: buyrak yetishmovchiligi, pnev-
moniya, sepsis, yurak va bosh miyada infarktlar paydo bo'lishiga olib boradigan
vaskulitlardir.
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REVMATOID ARTRIT

Revmatoid artrit — sistema doirasidagi surunkali yallig‘lanish kasalligi bo'lib,
asosan bog'imlarning zararlanishi bilan o'tadi. Kasallik yiringsiz proliferativ sino-
viit boshlanishi bilan xarakterlanadi, bu sinoviit axir borib bog'im togayi yemirilib
ketishiga va bog'im shaklining tobora koproq ozgarib borishiga olib keladi. Rev-
matoid artrit yosh ayollarda ko'proq uchraydi, lekin bu kasallik har ganday yosh-
dagi odamlarda ham boshlanishi mumkin.

Etiologiyasi va patogenezi. Revmatoid artritning patogenezida autoim-
mun reaktsiyaning ahamiyati borligini hamma etirof qiladi. Birog, autoimmun
o'zgarishlarni keltirib chiqaradigan ozgarishlar nomalum. Bu kasallikning
paydo bo'lishida uchta asosiy omil — infeksiya, immun sistemada yuz beradigan
ozgarishlar, irsiy moyillik ma’lum;ahamiyatga ega deb taxmin qilinadi.

Kasallikka sabab bola oladigan infektsion omil tariqasida turli mikroorga-
nizmlar (streptokokklar, klostridiylar va boshqalar) tilga olinadi. Hujayraning
genetik apparatiga ta’sir o'tkazib, bir qancha ogsillar sintezini izdan chigaradi-
gan, jumladan yuza retseptorlarni shikastlab, shuning natijasida immunologik
tolerantlikni yo'qotib yuboradigan viruslar alohida diqqatga sazovordir. Virus
infeksiyasi immun javobni idora etib boradigan mexanizmiarga bevosita ta’sir
o'tkazishi mumkin deb ham taxmin qgilinadi.

Revmatoid artrit patogenezida ham gumoral, ham hujayraga alogador immun
Jjavobning o'zgarishi ahamiyatga ega. Kasallarning qon zardobida immunoglobu-
linlar miqdori ko'payib qoladi, autologik Ig G ning Fs qismiga garshi revmatoid
omil deb atalmish antitelolar paydo boladi. Revmatoid omil (PF) faolligi barcha
sinfdagi immunoglobulinlarga, aynigsa immunoglobulin G va immunoglobulin
M ga bog'liq deb hisoblanadi. Immun komplekslar hosil bolishi, III toifadagi o'ta
sezuvchanlik reaktsiyasi (Artyus fenomenti), shuningdek sekinlik bilan boshla-
nadigan o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi boshlanishining ham ahamiyati bor.

Revmatoid artritning avj olib borish mexanizmi hozir mana bunday deb hi-
soblanadi. Gipotetik omil sinovial pardani shikastlantiradi, buning natijasida im-
mun reaktsiya boshlanib, agregatsiyalangan immunoglobulinlar paydo bo'ladi.
Ayni vaqtda immunoglobulin M fagat gon zardobida topiladi, immunoglobulin
G esa bog'im suyugqligida ham topiladi. O‘zgarib qolgan mana shu immuno-
globulin G ham antigen, ham antitelo tariqasida tasir giladi. Buning natijasida
autoantitelolar paydo bollib, immun komplekslar yuzaga keladi, komplement
to'planib boradi va III toifadagi o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi (Artyus fenomeni)
boshlanadi. Neytrofillar, sinovial hujayralar va makrofaglar tomonidan ana shu
komplekslarning fagotsitlanishi jarayonida lizosoma fermentlari, jumladan ney-
tral proteazalar va kollagenazalar ajralib chiqadi. Bu fermentiar sinovial parda
va bog'im tog'aylarini bir xil darajada zararlaydi. Revmatoid artrit bilan og'rigan
bemorlar bog'imlarining bo'shligida doimo immunoglobulin G — antiglobulin
G topiladi. G immunoglobulin bilan bog'langan revmatoid omil sinovial pardani
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infiltrlaydigan plazmatik hujayralar yordamida in situ sharoitda yuzaga kelishi
mumkin.

Sinovial pardani infiltrlaydigan hujayralar (B-hujayralar, plazmatik hujayra-
lar, T-hujayralar) orasida CD4+ T-hujayralar ko'pchilikni tashkil etishi topilgan.
Sensibillangan T hujayralar limfokinlarni ishlab chiqaradi, bular oz navbatida
makrofaglarni faol holatga keltiradi. Makrofaglar bir qancha omillarni, jumladan
bog‘imlarning destruksiyaga uchrashida muhim o¥rin tutadigan kollagenaza,
interleykin-1 singari moddalarni ishlab chiqaradi. Interleykin-1 xondrositlar,
sinovial hujayralar va fibroblastlarga ta’sir qilib, bulardan prostaglandinlar va
kollagenazalar ajralib chigishiga sabab boladi. Demak, sensibillangan T-hujay-
ralar bog'imlarining destruksiyaga qatnashadigan qator reaktsiyalar boshlanib
ketishiga olib keladi.

Revmatoid artritda shu kasallikka irsiy moyillik bolishi allaqachon anig-
langan. Kasallarning og'il-qizlari va nabiralari orasida bu dardning nisbatan
koproq uchrashi, dizigot egizaklardan ko'ra ko'proq monozigot egizaklarning
bir yola kasallanishi singari hammaga malum faktlar ana shunday moyil-
lik to'grisida fikr yuritishga asos boladi. Revinatoid artritning avj olib borishi
HLA—DP4 ga bog'liq deb hisoblanadi.

Patologik anatomiyasi. Revmatoid artrit sistema doirasidagi kasallik bo'lib,
unda talaygina organ va to'qimalar patologik jarayonga tortilib ketadi. Biroq,
ushbu autoimmun kasallikning xarakterli xususiyati asosan bog'imlarni shikast-
lantirishi, shikastlantirganida ham simmetrik ravishda shikastlantirishidir. Qol va
oyaq panjalarining ba'g' imlari, bilaguzuk, tizza, chakka-pastki jag; to'sh-omrov
bog'imlari, eshituv suyakchalarining bo'g'imlari, hiqgildoq togaylari, umurtqa
bog‘imlari, umurtga pog‘onasi bo'yin bo'limi bo'g‘imlari ko'proq zararlanadi.

Jarayon sinovial pardaning nospetsifik yallig'lanishi (sinovit) tarigasida
boshlanadi, bu xildagi yallig'lanish sinoviositlar va pastroqda joylashgan birik-
tiruvchi to'gimaning bo'rtib, gipertrofiyaga uchrashi bilan ta'iflanadi. Kasallik
zo'rayib borib, surunkali shakliga aylanib ketganida: 1) sinovial parda hujayralari
proliferatsiyaga uchrab, polisad tuzilmalar hosil bo'ladi; 2) sinovial pardaning
gipertrofiyasi va tuksimon o'sishi boshlanadi; 3) toqima plazmatik hujayralar,
limfotsitlar bilan infiltrlanib, perivaskularyangiliklar va limfoid follikulalar
paydo boladi; 4) ma'lum joylarga fibrinoid o'tirib qoladi; 5) ochoqli nekrozlar
paydo bo'ladi (65-rasm).
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65-rasm. Revmatoid artritda uchraydigan surunkali sinovit.

Sinovial parda tuksimon o'sib borib, bolgim togayining yuzasini pannus
(yopqich) ko'rinishida qoplab boradi, bu narsa chaqalangan joylar (eroziyalar) va
togayda yoriglar paydo bolishiga olib keladi. Subartikulyar suyak ham destruk-
siyaga uchrashi mumkin. Pirovard natijada, pannus bog‘im bo'shlig‘ini butun-
lay to'ldiradi-da, keyin fibroz paydo bolib, kalsifikatsiya boshlanadi. Bo'g'im
boshlig'ining bitishmalar bilan batamom bitib ketishi fibroz ankiloz boshlani-
shiga olib keladi. Osteoid to'qima proliferatsiyasi osteositlar (suyak o'siglari) va
suyak ankilozlari paydo balishi bilan birga davom etib boradi.

Kasallikning ilk bosqichida bo'g'im bo'shliqlaridagi sinovial suyuqlik hajmi
ko’payib, bu suyuglikda talaygina neytrofillar, immun komplekslar bolganidan
u loyqa tusga kirib qoladi. Eroziyalangan va tomirlardan mahrum bo‘lgan tog‘ay
kalsifikatsiya va fragmentasiyaga uchrab, bog‘im bo'shligida yot tanalar pay-
do bo'ladi. Bo'g'im atrofida boshlangan yalliglanish o'sha joyda miozit paydo
bolishiga, keyinchalik muskullar atrofiyaga uchrashiga olib kelishi mumkin.
Miozitda muskul toqimasi epitelioid hujayralar aralash limfotsitlar, plazmotsit-
lar bilan infiltratlanadi.

Bog'im atrofidagi biriktiruvchi to'qimada teri osti revmatoid tugunchalari
paydo bo'ladi, bular ko'pincha bilakning yozuvchi muskullari bo'ylab joy oladi.
Ular diametri 2 sm gacha boradigan dumaloq yoki tuxumsimon shakldagi gat-
tiqqina tugunchalardir. Bunday tugunchalar goho Axill payida, katta boldir
suyagi bo'ylab ham paydo bo'ladi. Mikroskop ostida tekshirib ko'rilganida ular
makrofaglar va biriktiruvchi toqima hujayralari bilan o'ralgan kichikroq fibri-
noid nekroz qismiaridan iborat bo'lib chiqadi. Nekroz bor joyda ba’zan fibrinoid
depozitlari topiladi. Nekroz yaqinida yuzaga keladigan polisadsimon tuzilmalar
atrofida limfotsit va plazmatik hujayralardan tashkil topgan infiltratlar topiladi.
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Revmatoid tugunchalar ichki organlarda, jumladan opka, taloq, perikard
va yurak qopqoqlarida ham paydo bo'lishi mumkin. Sistema doyrasidagi kasal-
lik bo'lmish revmatoid artritda boshga organ va toqimalar ham jarayonga tor-
tilib ketishi mumkin. Hammadan kora koproq buyraklar zararlanib, ularda
amiloidoz, glomerulonefrit va pielonefrit boshlanadi. Arteriyalarning nekroz-
lovchi o'tkir vaskulit ko'rinishida zararlanishi, seroz pardalar shikastlanishi (fib-
rinoz plevrit, keyinchalik fibrinoz bitishmalar paydo bo'lishiga olib boradigan
perikardit) xarakterlidir. O‘pkada diffuz interstisial fibroz manzarasi ko'zga tash-
lanadi. Bir qancha hollarda uveit va keratokonyunktivit manzarasi kuzatiladi.

Klinik manzarasi. Revmatoid artrit bog‘imlarning simmetrik ravishda
zarflanishi bilan tariflanadi, ayni vaqtda bu kasallik lanj bolib darmon qurishi,
subfebril darajada harorat ko'tarilishi bilan davom etib boradi. Kasallikning bu
alomatlari interleykin-1 ajralib chiqayotganligiga bog‘liq deb hisoblanadi. Bazan
harorat ancha ko'tarilib ketadi. Kasallik asta-sekin avj olib borishi tipik hodisa
bolib hisoblanadi, bunda zimdan doimiy og'riglar paydo bolib, bog'imlar bir
qadar shishib chiqadi va qotib qolgandek bolib sezilib turadi. Bog‘imlardagi ana
shu sezgi ertalablari birmuncha kuchliroq boladi.

Revmatoid artritda asosan mayda bogimlar zararlanadi, aynigsa kasallik
endi boshlanib kelayotgan paytda shunday boladi. Biroq, kasallik zo‘rayib bori-
shi bilan bo'g'imlarning deyarli hammasi, hattoki, chanog-son bog'imi singari
yirik bog‘imlar ham jarayonga qo'shilib ketadi. Zararlangan bog‘imlar shishin-
girab turadi. Paypaslab va bosib koTilganida bezillaydi, bog" imlarsohasidagi
teri go'lga issig undaydi. Bogimlarning harakatchanligi cheklanadi. Qollarning
proksimal falangalari o'rtasidagi bo'g'imlar zararlanganida qo'l barmoglari shak-
lan dukka o'xshab goladi. Kasallikning shu bosqichida bemorlarda kamqonlik,
ya'ni anemiya borligi topiladi.

Nekrozlovchi o'tkir vaskulitlar oyoglarda surunkali yaradar, meda-ichak yo'li
shilliq pardasida eroziyalar paydo bo'lishiga, miya, yurak, ichak infarktlari bosh-
lanishiga sabab bo'lishi mumkin.

Organlar sistema doirasida zararlanganida revmatoid artritni sistema doira-
sidagi qizil volchanka, sklerodermiya, dermatomiozit va revmatizmdan ajratish
kerak boladi. Revmatoid artritni ajratib turadigan belgilari quyidagilardir:
1) rentgenologik yo'l bilan tekshirishda tomirlarda topiladigan xarakterli o'z-
garishlar; 2) bogim bo'shliglarida steril loyqa sinovial suyugqlik bolishi; 3) 85—
90 foiz hollarda revmatoid omil topilishi.

Revmatoid artritning oqibati bir xil emas. Taxminan 10 yil ichida kasallik
turg'un bir holga kelishi yoki hatto susayib qolishi ham mumkin. Biroq, kuchli
hollarda kasallik vaqti-vaqti bilan qozib turadigan surunkali tusga kiradi, shu-
ning natijasida bemor 10—15 yilichida nogiron bolib qoladi. Revmatoid artrit
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amiloidoz boshlanishiga olib kelishi mumkin. 5—10 foiz bollarda kasallikning
ana shunday asorati uchraydi. Revmatoid artrit bilan og'rigan kasallarning
olimiga buyrak yetishmovchiligi, pnevmoniya, sil, ateroskleroz sabab bo'lishi
mumkin.

SISTEMA SKLERODERMIYASI

Sistema sklerodermiyasi (sistema doirasidygi skleroz) badan terisi va ichki or-
ganlarda tobora zo'rayib boruvchi tarqog, fibroz paydo bo'lishi bilan tariflanadigan
kasallikdir. Badan terisining zararlanishi sistema skleroder-miyasining garchi
asosiy belgisi bolib, 95 foiz hollarda kuzatilsa ham ichki organlar — meda-ichak
yolli, o'pka, bo'yrak, yurak hamda ko'ndalang-targ’il muskullarning zararlanishi
hayot uchun xavfli bo'lib hisoblanadi. Bu kasallik bilan asosan 30—50 yashar
ayollar og'riydi, lekin odamning har qanday yoshda, jumladan perinatal davrda
ham shu kasallik bilan og'rib qolish ehtimoldan holi emas.

Klinik korinishlariga qarab sistema sklerodermiyasining quyidagi shaki-
lari tafovut gilinadi: 1) badan terisi bir tekis zararlanish bilan o'tadigan klassik
shakidagi sklerodermiya, bunda jarayon tez zorayib boradi va kasallikning ilk
davridayoq ichki organlar zararlanadi; 2) badan terisi cheklangan tarzda, asosan
barmogq va yuz terisi zararlanishi bilan o‘tadigan CREST sindrom. Bunda ichki
organlar jarayonga ancha kechki muddatlarda tortiladi. Kalsinoz, Reyno sin-
dromi, gizilo'ngach zararlanishi, teleangiektaziya bilan o'tadigan sklerodaktiliya
qo'shilishi xarakterlidir. Bu kasallik yengil shaklda o'tadi.

Etiologiyasi va patogenezi. Bu kasallikning etiologiyasi ma’lum emas, lekin
sistema sklerodermiyasini an'anaga muvofiq autoimmun kasalliklar guruhiga
kiradi deb hisoblanadi. Kasallikning patogenezida quyidagilar muhim orinda
turadi: kollagen sintezining buzilishi, mikrosirkulator o'zan tomirlari birinchi
navbatda zararlanib, so'ngra o'ziga xos sklerodermik angiopatiya (obliteratsiya-
lovchi endarteriolit) boshlanishi.

Terida zo'rayib boradigan fibroz boshlanishi asosan fibroblastlar tomonidan
zo'r berib odatdagi tuzilishda boladigan kollagen sintezlanishiga bogliq. Bunda
kollagen degradatsiyasida ishtirok etuvchi kollagenazani fibroblastlar norma
uchun xarakterli bolgan migdorda ishlab chiqaraveradi, shunga ko'ra kollagen
sintezi kuchaygandek, ortiqchadek bo'lib goladi.

Biriktiruvchi to'qimaning ortigcha miqdorda va sistema doirasida o'sib bori-
shida immunologik omillar muayyan o'rin tutadi deb taxmin qilinadi. Kasallik
endi boshlanib kelayotgan ilk davrda yalliglanish infiltrati hujayralari orasida
kollagenga sensibillangan T-limfotsitlar topiladi. Kollagenga nisbatan sekinlik
bilan yuzaga chigib boradigan o'ta sezuvchanlik reaktsiyasi limfokinlar ajralib
chigishini boshlab bersa ajab emas, ma'lumki, bu limfokinlar fibroblastlarni
aziga tortib, kollagen sintezi kuchayishiga yo'l ochadi.
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Sistema sklerodermiyasi mahalida gumoral immunitet ham izdan chiqadi.
Qon zardobida ko'pincha gipergammaglobulinemiya, antinuklear antitelolar va
revimatoid omil topiladi. Yaginda antinuklear antitelolarning ikki turi aniqlandi.
Ularning Sd-70 (skleroderma-70) deb ataladigan bir turi sistema sklerodermi-
yasi tarqoq xilining 30—40 foiz hollarida topiladi, holbuki, antisentromer anti-
telolar (markaziy xromatinga ta’sir o‘tkazuvchi antitelolar) CREST-sindromida
50—70 foiz hollarda aniglanadi.

Sistema sklerodermiyasi obliteratsiyalovchi endarteliolitga o'xshab ketadigan
va talaygina vazospastik o'zgarishlarga olib boradigan 0ziga xos tarqoq bir tomir
patologiyasi deb ham hisoblanadi.

Mikrosirkulator o'zanning zararlanishi tomirlar endoteliysining bemorlar
qon zardobida boladigan sitotoksik omili tasirida birlamchi tartibda zararlani-
shiga bog'liq deb hisoblanadi. Endoteliyning zararlanishi trombotsitlar adgezi-
yasi bilan agregatsiyasiga va periadventisial fibrozga yo'l ochuvchi trombotsitar
omillar ajralib chiqishiga olib keladi. Tomirlar yo'li torayib qoladi, shu narsa turli
organlarning ishemiya tufayli zararlanishiga sabab boladi.

Patologik anatomiyasi. Sistema sklerodermiyasida patologik jarayon turli
organlarda avj oladi, lekin badan terisi, suyak-mushak sistemasi, meda-ichak
yo'li, o'pka, buyrak, yurak ko'proq zararlanadi.

Teridagi o'zgarishlar barmoglardan, qollarning distal bolimlaridan boshia-
nadi. So'ngra jarayon qo'llarning yuqoriroq qismlariga, yelkalar, boyin va yuzga
tarqalib boradi. Morfologik o'zgarishlarning uch bosgichi tafovut gilinadi: 1) qat-
tiq shish bosqichi; 2) induratsiya bosqichi; 3 ) atrofiya bosqichi.

Kasallikning birinchi bosgichida terida shish, bo'ladi, unda asosiy modda
miqdori ko'payib, tomirlar va teri unumlari atrofida yalliglanish infiltratsiyasi
paydo bo'ladi. Ikkinchi bosgichida dermada skleroz boshlanib, tomirlar devori-
da skleroz va gialinoz paydo bo'ladi, kollagen dastalari yogonlashadi, gialinoz
boshlanib, teri osti kletchatkasi ham jarayonga qo'shilib ketadi. Uchinchi bosgichi
— teri atrofiyasi, kasallik boshidan bir necha yil o'tganidan keyin boshlanadi.
Mikroskop bilan tekshirib ko'rilganida teri va teri osti kletchatkasida gialinlash-
gan to'qima maydonchalari va diffuz epidermis atrofiyasi, mikrosirkulator o'zan
tomirlarining ancha puchchayib qolgani, teri unumlarining atrofiyaga uchragani
malum boladi (66-rasm). Ana shu o'zgarishlar nekrozlar hamda trofik yaralar
bilan birga davom etib boradi. Bundan tashqari, terida oqarib golgan (vitiligo
bo'lgan) va dog’ tushib, qoraygan joylar paydo boladi. Kishining yuzi niqobga
o'xshab qoladi. Teri osti kletchatkasida ochoqli va tarqoq ravishda ohak to'planib
qolgan joylar topiladi, CREST-sindromida bular ayniqsa sezilarli boladi.
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66-rasm. Sklerodermiya. Teri atrofiyasi, sezilarli derma sklerozi.

Sistema sklerodermiyasida terida roy beradigan o'zgarishlar ka'pincha
bog‘imlar, suyaklar va muskullarning zararlanishi bilan birga davom etib boradi.
Nospetsifik ekssudativ sinovit boshlanib, sinovial pardalar fibrozlanishi, ke-
yinchalik pastda yotgan suyak so'rilib ketishi (rezorbsiya) kuzatiladi. Barmoglar
ingichkalashib, uchi o'tkirlashadi va parranda panjalariga o'xshab qoladi. Teri
fibrozi ularning harakatini cheklab qo'yadi. Barmoq uchlarining sklerotik atro-
fiyasi barmoglar uchi falangalarining yo'qolib ketishi bilan tugallanishi mum-
kin. Qaytalanib turadigan yaralar, tomirlar bituviga aloqador surunkali ishemiya
barmoglarning 0z-0zidan tushib ketishiga olib kelishi mumkin. Periartiku-
lyar biriktiruvchi to'qgima sklerozi bog'imlar harakatini cheklab qo'yadi. Biroq,
bog‘imlar destruksiyasi kamdan-kam kuzatiladi. Keyinchalik fibroz boshlanishi-
ga olib boradigan o'choqgli yallig'lanish infiltratlari skelet muskullarida ham pay-
do bolishi mumkin. Buning natijasida sistema sklerodermiyasi bilan og'rigan
kasallarda muskullar atrofiyasi boshlanadi.

Meda-ichak yolida shilligparda va silliq muskullar atrofiyasi, shilliq parda
orasidagi asos va seroz parda sklerozi bilan gialinozi boshlanib, eroziyalar va
yaralar paydo bo'ladi. Asosan qizilo'ngach, meda, ingichka ichak zararlanadi,
yogon ichakning zararlanishi kamroq uchraydi. Jigarda periduktal, perivasku-
lyar skleroz kuzatiladi. Bolakchalar ichida fibroz boshlanishi kamroq kuzatiladi.
Tomirlarning devori gialinlanib, gepatositlar yog' distrofiyasiga uchraydi.

O'pkada alveolalar to'siglarida diffuz interstisial fibroz boshlanib, mayda
tomirlarning devorlari tobora qalinlashib boradi. O'pkada biriktiruvchi to'qima
o'sib ketishi natijasida kistalar paydo bolishi mumkin.

Buyraklarda tromboz, mikroinfarktlar, po'stloq moddasining nekrozlari to-
piladi, sklerodermik buyrak deb aytiladi. Mayda arteriyalarda intima konsentrik

244

www.ziyouz.com kutubxonasi



ravishda proliferasiyaga uchraydi, glikozaminglikanlar depozitlari topiladi, ichki
zlastik membrana reduplikasiyasi va gialinoz kuzatiladi. Lekin bu o'zgarishlar
gipertenziya darajasiga tog'ri kelavermaydi. Bundan tashqari, buyraklarda arte-
riolalarning fibrinoid nekrozi, koptokchalarning o'choqli nekrozlari topiladi, ba-
zal membrana qgalin tortib, mezangiya kattalashadi, buyrak kanalchalari spiteliysi
distrofiya va nekrozga uchraydi. Kasallarning yarmidan ko'prog'i buyrak yetish-
movchiligi tufayli o'lib ketadi.

Yurakda asosan tomirlar atrofida interstisial fibroz, limfotsitlar bilan mak-
rofaglardan tashkil topgan perivaskulyar infiltratlar topiladi. Mayda arteriyalar
va arteriolalarning devori qalinlashib qoladi. O'pkadagi pnevmoskleroz yurak
o'ng qismining gipertrofiyaga uchrashiga olib keladi.

Klinik ko'rinishlari. Kasallikning sistema doirasida tobora zo‘ rayib boruv-
chi tabiatini aks ettiradi. Aksari bu kasallik Reyno kasalligiga xarakterli bolgan
tomirlarga xos o'zgarishdan boshlandi. Terida o'zgarishlar ro'y berishidan avval
odatda tomirlarda o'zgarishlar boshlanadi. Terining tobora ko'prog kollagen-
lanishi qollarning atrofiyaga uchrab, tomirlar harakatchanligining cheklanib
qolishiga, keyinchalik esa kontrakturalar paydo bo'lib, muskul harakatlari izdan
chiqishiga olib keladi. Sklet muskullaridagi sklerotik jarayonlar va ularning atro-
fiyaga uchrashi bu ozgarishlarni yanada kuchaytiradi. Sistemaga doir skleroder-
miya bilan og'rigan barcha kasallarda tayanch-harakat apparati zararlanadi va
bu kasallarning majruh bolib qolishiga olib keladigan sabablardan biri bo'lib
hisoblanadi.

Kasallarning 80-90 foizida teri xarakterli tarzda zararlanadi, shu narsa ular-
ning tashqi giyofasini o‘zgartirib qo'yadi. Kasallarning yuzi shaklan nigobga o'
xshab qoladi, qo'l panjalarida sklerodaktiliya hodisasi kuzatiladi. Dard zorayib
borgan sayin badan terisi tobora ko'proq zararlanaveradi. Terida sklerotik jara-
yonlar bilan birgalikda ba’zi joylarda rangi o'chib oqarib qolgan, rangi toglashib,
dog’ tushgan yerlar paydo bo'ladi.

Meéda-ichak yolining zararlanishi qizilo'ngach peristaltikasi susayib, ovqat
yaxshi o'tmay qolishi disfagiya) ko'rinishida namoyon bo'ladi. Ingichka ichak
shilliq pardasitagidagi asos va muskul qavati atrofiyaga uchrab, fibrozlanishi tu-
fayli oziq moddalarning so'ilishi izdan chiqadi.

O'pkada diffuz pnevmoskleroz boshlanib, bazan kistalar paydo boladi.
Plevra fibrozi ko'zga tashlanadi, shu narsa pirovardida bronxoektazlar, emfizema
boshlanishiga olib keladi. Kiinik jihatdan olganda bu o'zgarishlar doimiy yo'tal,
nafas yetishmovchiligiga xarakterli simptomlar korinishida namoyon boTadi.
Opkaning zararlanishi yurak o'ng qismida yetishmovchilik boshlanishiga olib
boradi.

Buyraklar odatda sistema sklerodermiyasi yarim o'tkir va surunkali tarzda
otib boradigan mahalda jarayonga tortilib, keyin glomerulonefrit va nefrotik
sindrom boshlanadi. Buyrak chinakam sklerodermik holiga tushganida tez ora-
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da buyrak yetishmovchiligi: azotemiya, oliguriya, anuriya, arterial gipertenziya
boshlanishi xarakterlidir, shu narsa bemorlarning olimiga sabab bo'lishi mum-
kin. Nerv sistemasida neyrosirkulator distoniya, polinevrit manzarasi kuzatiladi.

CREST-sindromida bemorlarda beshta xarakterli belgi: kalsinoz, Reyno sin-
dromi, qizilo'ngach zararlanishi (disfagiya), sklerodaktiliya va teleangiektaziya
kuzatiladi. Shuning uchun ham bu sindromning nomi unda uchraydigan shu
simptomlar lotincha nomlarining birinchi harflaridan olingan.

Kasallikning oqibati uning qay tariqa o'tishiga, o'z vaqtida aniqlab olinib,
tegishlicha davo gilingan-qilinmaganiga bogliq. Kasallik surunkali tarzda
o'tadigan mahallarda odatda bir qadar yaxshiroq bo'ladi, chunki jarayon sekinlik
bilan avj olib boradi va badan terisi bilan sklerotik jarayonlar asta-sekin bosh-
lanadi. Sistema sklerodermiyasi o'tkir tarzda o'tadigan mahallarda, aynigsa chin
sklerodermik buyrak holati boshlanadigan hollarda kasallikning ogibati yomon,
chunki buyrak yetishmovchiligi tez kuchayib borib, olimga olib kelishi mumkin.

TUGUNCHALI PERIARTERIT

Tugunchali periarteriit deb ataladigan bu kasallik asosan o'rta va kichik ka-
librli arteriyalarning ochoglar tarzida zararlanishi tufayli boshlanadigan kasallik
bo'lib, bunda nekrozlovchi vaskulit avj olib boradi. Arteriitning bu turi boshqa
xildagi vaskulitlardan faqat shu bilan farq giladiki, bunda o'pka tomirlari jara-
yonga qo'shilib ketmaydi.

Etiologiyasi va patogenezi. Tugunchali periarteriit polietiologik kasallik
bo'lib, uning asosida immunologik mexanizmlar yotadi deb taxmin gilinadi.
Chunonchi, tomirlar devorida Artyus fenomeni uchun tipik bo'lgan fibrinoid
nekroz topiladi. Bunday nekrozning payde bolishi immun komplekslarga
bogliqdir. Nekrozlovchi vaskulitlar revmatoid artrit, sistema qizil volchankasi
uchun ham xarakterli ekanligini aytib o'tish kerakki, bularning immun kom-
plekslar tufayli paydo bolishi shak-shubha tug'dirmaydi. Zararlangan tomirlar
devorida immunoglobulinlar va komplement topiladi.

Immun komplekslarning ahamiyati borligini ko'rsatadigan muhim dalil-
lardan biri shuki, gepatit B bilan og'rigan kasallarda qonda aylanib yuradigan
HbsAg — anti-HbsAg bolgan mahallarda tugunchali periarteriit boshlanadi.
Bunda zararlangan arteriyalar devorida Hbs antigen, immunoglobulinlar va
komplement topiladi. Har uch holning bittasida B gepatit virusining poliarte-
riit boshlanishiga sabab boflishi hozir isbot etilgan. Boshqa hollarda tomirlar-
ning immunologik yo'l bilan zararlanishiga sabab boladigan antigenning tabiati
noma'tlum. Tomirlarda darhol yuzaga chiqadigan o'ta sezuvchanlik boshlanishi
sulfanilamidlar, penisillin singari dorilar ishlatilishiga ham bog'liq deb hisob-
lanadi. Bu dorilar, aftidan, gaptenlar sifatida immun komplekslarga antitelolar
paydo bo'lishiga yol ochadi.
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Patologik anatomiyasi. Tugunchali periarteriitniing asosiy patognomonik
belgisi turli organlardagi o'rta va mayda kalibrli arteriyalarda ochoqli nekrozlar
paydo bolishidir. Autopsiyalardan olingan ma’lumotlarga qaraganda, ko'proq
buyrak (80%), yurak (70%), jigar (65%) va meda-ichak yo'li (50%) zararlana-
di. O'pka arteriyalari amalda jarayonga berilmaydi. Kasallikning o'tkir davrida
tomirlar devorlari galinlashib, perivaskular shish boshlanadi. Mikroskop bilan
tekshirib ko'rilganida nekrozlovchi yalliglanish jarayoni avval intimada topiladi,
keyin esa tomir devorining barcha gatlamlariga, jumladan adventisiyga ham tar-
qalib boradi (67-rasm). Nekrozlangan joyda shu davrda fibrinoid depozitlari, bir
talay eozinofillar topiladi, shuningdek elastik tolalar, xususan ichki elastik mem-
brana tolalari destruksiyaga uchraydi. Arteriyalar yorilib, tromblar hosil bo'lishi
mumkin. Mana shu o'zgarishdan keyin tomirlar devorlari fibroplastik tarzda
qalinlashib, tugunchalar paydo bo'lishi bilan almashinadi, bunda tomirlar yo'li
torayib, goho bitib ham ketadi, perivaskular fibroz paydo bolladi. Arteriyaning
zararlangan joyida anevrizma paydo bolishi mumkin. Bitta kasalning o'zida ar-
teriyalar devorida o'tkir jarayondan boshlab to fibrozgacha yetib boradigan har
xil shikastlarni ko'rish mumkinligini aytib o'tish kerak.

67-rasm. Tugunchali periarteriit. Nekrozlovchi o'tkir vaskulit va
sezilarli perivaskular yallig'lanish infiltratsiyasi.

Tomirlardagi hozir tasvirlab o'tilgan ozgarishlar turli organlarning ishemiya
tufayli zararlanishiga, infarktlarga olib boradi. Buyrakda, bundan tashqari glo-
merulalarda o'choqli nekrozlar boshlanishi mumkin.

Klinik ko‘rinishlari. Periarteriit autoimmun kasalliklar jumlasiga kiradi.
Erkaklarda ko'proq uchraydi. Kasallikning klinikasi qaysi joydagi tomirlar zarar-
langaniga bog'liq. Teri, teri ostidagi tugunchalar biopsiyasi diagnostik jihatdan
muhim malumotlarni beradi.
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Tugunchali periarteriit birdan boshlanishi yoki asta-sekin, zimdan avj olib
borishi mumkin. Kasallikning o'tkir davrida odam lanj bolib, darmoni quriydi,
harorati ko'tariladi, bir qadar ozadi. Buyrak tomirlari zararlanganida kasallik
simptomatikasi aynigsa sezilarli bolladi, bemorni ko'pincha ¢limga olib keladi-
gan sabab ham aksari buyrak yetishmovchiligidir. Buyraklarda o'choqli nekroz
paydo bo'lganida gematuriya, albuminuriya, gipertenziya boshlanadi, bel sohasi
ogrib turadi. Meda-ichak yo'li tomirlari zararlaniganida qorinda og'riq paydo
bolib, ich suraveradi (diareya).

Kasallikning oqibati nima bo'lishini oldindai aytib bo'lmaydi. O'tkir jarayon
ba’zan bir necha hafta yoki oy davom etadida, keyin takrorlanmaydi.

Birog, ko’pchilik hollarda jarayon saqglanib turadigan tusga kiradi va necha-
necha yillar davomida goh qaytib, goh qo'zib turadi, natijada hayot uchun muhim
organlarga jiddiy zarar yetadi. Immunosupressiv davo usullari qo'llanilganida
besh yil davomida tirik yuradigan kasallar soni 55 foizni tashkil etadi.

VEGENER GRANULYOMATOQZI

Vegener granulyomatozi (Vegener sindromi) kamdan-kam uchraydigan
kasalliklar jumlasiga kiradi. Va quyidagilar xarakterlidir:

1) barcha organlar arteriyalari jarayonga berilib, nekrozga olib boradigan
o'tkir d'chogli vaskulitlar boshlanishi. Biroq nafas yo'llari, buyrak va taloq tomir-
lari ko'proq zararlanadi;

2) nafas yo'lida, jumladan burun va og'iz bo'shlig'i, paranasal sinuslar, hiqil-
doq, traxeya, bronxlar o'pka parenximasida nekrozga olib boradigan o'tkir gra-
nulyomatoz jarayon boshlanishi;

3) nekrozga olib boradigan o'choqli yoki tarqoq proliferativ glomerulonefrit,
davo qilinmaydigan bo'lsa, bu glomerulonefrit tez zo'rayib boradi. Tomirlarda
ochoqli fibrinioid nekroz, polimorf hujayrali va eozinofilli tarqoq infiltrasiya to-
piladi. Poliarteriitdagidin farg qilib, Vegener kasalligida faqat mayda arteriyalar-
gina jarayonga tortiladi. Bundan tashqari, opka tomirlari kam zararlanadi. Nafas
yo'llarida ortasi nekrozga uchragan ochoglar paydo boladi, bu o'choqlar atro-
figa yalliglanish ulkan hujayralar va fibroblastlar joylashadi. Ozining tuzilishiga
ko'ra bu o'’choglar sil mahalida paydo boladigan granulyomatoz yallig'lanishga
oxshab ketadi.

Vegener granulyomatozining etiologiyasi noma’lum.

Patologik anatomiyasi. Vegener granulyomatozi boshlanganida yuqori nafas
yoTllarida yiringli nekrotik, gangrenoz va fibroplastik jarayonlar ko' zga tashlanadi.
Bunda granulyomatoz jarayon targalib bormay turadi. Jarayonga buyraklar ham
qo'shilib ketgan mahallarda buyraklarda yangi va chandiglanib kelayotgan ish-
emik infarktlar, infarktdan keyingi chandiqlar, nefritgaxos hodisalar va buyrak
po'stlog‘ining atrofiyasi hamda yuzasining donador bolib golgani topiladi.
Mana shu o‘zgarishlar buyrak yetishmovchiligiga olib boradi. Mikroskop bilan
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tekshirib ko'rilganida glomerulalar atrofida polimorf hujayrali granulyomalar
joylashgan boladi.

Kasallik tarqalib, o'pka ham jarayonga qo'shilib ketganida yuqorida aytib
otilgan endo, mezo, peri va panvaskulitdan tashqari, organlarda ishemik shikast-
lar topiladi. O'pkada katta-kichik nekroz o'choglari, pnevmoniya fokuslari, irib
kovak bo'lib qolgan bo'shliglar, abssesslar, gemorragik infarktlar, pnevmoskleoz
boshlangan joylar ko'zga tashlanadi. Meda-ichak yo'li shilliq pardasida qon
quyilgan joylar (gemorragiyalar), ochogli nekrozlar, yaralar bo'ladi.

Klinik ko‘rinishlari har xil bolib, jarayonning asosan qayerdan joy olganiga
bogliq. Burunning xavfli granulyomasi koprog uchradi, bu granulyoma odamni
badbashara qilib yuboradigan va kopincha olimga olib boradigan burun granu-
lyompsi deb ham ataladi. Jarayon faollik bilan davom etayotgan davrda burun-
dan yiringli va qon aralash yiringli suyuglik kelib turadi. Ogiz bo'shlig'ida ke-
yinchalik yara bo'lib ketadigan yashil rangli nekrotik karashlar ko'zga tashlanadi.
Bu jarayon tezda burun-halqumga, burunning yumshoq togimalari va yuzning
boshqa qismlariga o'tib ketadi. Tanglay, burun suyaklari, yuqori jag'ning alveo-
lyar o'simtasi ham jarayonga turtilib, yamshoq toqimalar bilan birga nekrozga
uchraydi. Kasallikning oxirgi davrida odamning yuzi, halqumi, higildog'i so-
hasida katta-katta yaralar paydo boladi. Ayni paytda og'riq arzimas darajada
bo'ladi. Tomirlar irib yorilishi natijasida qon ketishi boshlanib, bazan olimga
ham olib borishi mumkin. Traxeya va bronxial daraxt zararlanganida yir-
ingli suyuq balg'am tashlab yo'talish, isitma chiqishi, bog'im va muskullarning
og'rib turishi, badaniga polimrf toshma toshishi, hansirash, sianoz boshlanishi
xarakterlidir. Bular o'pka va plevradagi infiltrativ-nekrotik jarayonlar tufayli bosh-
lanadi. Ba'zan tez zo'rayib boradigan pnevmoniya manzarasi kuzatiladi. Kasallik
avjiga chiqgan mahalda limfoadenopatiya va gepatolienal sindrom qayd gilingan.

Kasallikning yomon ogibati, ayniqsa o'pka va buyrakning zararlanishi.

IMMUNITET TANQISLIGI HOLATLARI

Bu kasallklalar immun sistemaning tug'ma yoki turmushda orttirilgan kamchi-
ligigiga alogador boladi, immun sistemadagi kamchilik tufayli organizm hujayra
immuniteti yoki (gumoral)immunitet reaktsiyalarini yuzaga chigarish layoqatini
yogotib go'vadi. Avvallari immunitet tangisligi holati T va B hujayralar, yohud
shu limfotsitlarning ikkala xili ham yo'qligidan kelib chiqadi deb hisoblanar edi.

Lekin hozir bu holatning immun javob mexanizmi izdan chiqishiga ham
bog'liq bo'lishi aniqlangan.

Immunitet tangisligi holatlari yoki kasalliklarining hammasi ikkita asosiy
turga bo'linadi: asosan immun sistema biror bo'g‘inining rivojlanishidagi irsiy
kamchilikka alogqador bo'igan birlamchi immunitet tanqisligi kasalliklari va im-
mun sistemani zararlantiryadigan har xil ekzogen patogen omillar ta'siri ostida
boshlanadigan ikkilamchi immunitet tangisligi kasalliklari.
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BIRLAMCHI IMMUNITET TANQISLIGI HOLATLARI

Immunitet tanqisligi holatlari juda turli-tuman bo'lishiga qaramay, ularning
baZzi xillarigina yetarlicha to'la o'rganilgan, biz ham shularni ko'rib chigamiz.

BRUTON KASALLIGI

Bruton kasalligi (agammaglobulnnemiya) — birlamchi immunitet tanqis-
ligining hammadan ko'ra ko'proq uchraydigan shakli bo'lib, immunoglobulinlar
sintezining juda kamayib ketishi yoki yuzaga chigmay golishi tufayli gumoral
immunitetning keskin susayib ketishi bilan tariflanadi. Tajriba sharoitida bursek-
tomiya o'tkazish yo'li bilan shu xildagi immunitet tanqisligi holatini yuzaga kelti-
rish mumkin. Immunitet yetishmasligining asosida B hujayralar o'tmishdoshlari
(pre-B-hujayralar) ning tabaqalanib, yetuk B-hujayralarga aylanish jarayonining
buzilishi yotadi.

Bu kamchilik molekulalar darajasida olib ko'riladigan bolsa, immunoglobu-
linli genlarning to'g’ri (muntazam) javob berish va qayta tuzilishga qodirmasligi-
ga bog‘liqdir. Bu kasallik fagat o'gil bolalarda uchraydi, chunki X xromosomaga
tutashgandir, lekin ahyon-ahyonda qiz bolalar ortasida ham uchrab goladi.
Kasallik bola hayoti birinchi yilining o'rtalaridan (6 oylik yoshidan), y2ni onasi-
dan o'tgan immunoglobulinlarning himoyalovchi tasiri yo'qolib ketadigan vagt-
dan boshlab avj olib boradi.

Klinik jihatdan olganda bu kasallik tabiatan bakteriyalarga bog'liq bo'lgan va
gaytalanib turadigan infektsion kasalliklardan tarkib topadi va faringitlar, sinu-
sitlar, otitlar, bronxitlar, pnevmoniyalar ko'rinishida o'tadi. Unga aksari strepto-
kokklar va tillarang stafilokokk sabab boladi. Agammaglobulinemiyaga uchra-
gan bemorlarda virusli va zamburug'li infeksiyalar tabiatan tarqoq tusga kiradi.
Bemorlar virusli gepatit B, enterovirus infeksiyasi va pnevmosista pnevmoniyas-
iga ham moyil bo'ladi. Bu narsa organizmning antitelolar hosil qilib, antigenlarga
qarshi reaktsiya ko'rsata olish layoqatini yo'qotib qo'yganligidan dalolat beradi.

Klassik Bruton kasalligi quyidagilar bilan tariflanadi: 1) qon ogimida B-
hujayralarning butunlay bo'lmasligi yoki ular miqdorining kamayib ketgani;
2) qonda aylanib yuradigan barcha sinflardagi immunoglobulinlar miqdorining
keskin kamayib ketgani (bunda ko'mikdagi pre B-hujayralar soni odatdagicha
saqlanib qgoladi); 3) limfatik tugunlarning germinativ markazlari, to'da-to'da
joylashgan limfa follikulalari, appendiks va tanglay bodomcha bezlari rivojlan-
magan yoki rudiment tuzilishda bo'ladi; 4) plazmatik hujayralar organizmda
mutlaqo bolmaydi; 5) T-hujayralar sistemasi va hujayra immuniteti reaktsiyalari
tola-to’kis saqlanib qoladi. Agammaglobulinemiyasi bor bolalarda ko'pincha
revmatoid artrit, sistema qizil volchankasi, dermatomiozit singari autoimmun
kasalliklar boshlanadi.
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DI JORJI SINDROMI

Bu sindrom paydo bolishi timus aplaziyasiga bog' liq, timus aplaziya holatida
bollgani tufayli immun sistemaga u immupogenez markaziy organi tarigasida
umuman tasir o'tkazmay go'yadi. Shuning natijasida aylanib turgan qonda T-
hujayralar yo bo'lmaydi, yoki miqdori keskin kamayib ketgan boladi. Periferik
immunogenez organlarining timusga bog' liq maydonlarida ham T-limfotsitlar
tangisligi kuzatiladi. Di Jorji sindromi mahalida timus aplaziyasi bilan birga
paratireoid bezlar aplaziyasi ham uchraydiki, shu narsa tetaniya paydo bo'lishiga
olib boradi. Bundan tashqari, 3-4 oy quloq ravoglarida paydo bolib boradigan bir
gancha organlarning rivojlanishi ham izdan chiqadi. Ayrisimon bezning epite-
lial gismlari, paratireoid bezlar, aorta ravog‘ining bir gismi, quloq solinchog’i va
boshqalar yaxshi rivojlanmay qoladi. Shu munosabat bilan Di Jorji sindromi bor
bolalarda yuz, qulog, yurak, yirik tomirlarning rivojlanish nugsonlari uchraydi.
Gipoparatireoidizm va boshqa tug’ ma rivojlanish nuqsonlari bolmasdan, faqat
timus yetishmovchiligining ozi ba'ladigan holat Nezelof sindromi deb ataladi.
Yuqorida tasvirlab o'tilgan sindromlar mahalida gumoral immunitet reaktsi-
yalari tola-to’kis saqlanib qoladi.

KOMBINATSIYALANGAN OG‘IR IMMUNITET TANQISLIGI

Kombinatsiyalangan og‘ir immunitet tanqisligi (agammaglobulinemiya-
ning Shveytsariya xili) gumoral va hujayra immunitetining izdan chiqishi bi-
lan tariflanadi. Sezilarli darajada limfopeniya qayd qilinadi, ayni vagtda T va
B-hujayralar kamayib ketgan bo'ladi. Gohida kasallarda B-hujayralar soni odat-
dagicha migdorda bollgani holda T-xelperlar yo'qolib ketadi. Bundan tashqari,
qonda aylanib yurgan limfotsitlar soni odatdagicha bollgani holda bazan ular-
ning yuzasida yetilmagan timik T-hujayralar markyorlari bo'ladi. Lekin hamma
hollarda ham timusning gipoplaziyaga uchragani yoki butunlay yo'qligi ma’lum
boladi, Limfa tugunlari juda ham kichrayib ketadi, shu munosabat bilan ularni
ko'z bilan ko'rib topish giyinlashib goladi. Ulardagi germinativ markazlar va
parakorteks kozga tashlanmaydi. Tanglay bodomcha bezlari va appendiks lim-
foid to'qimasi ham gipoplaziyaga uchraydi. T-hujayralar yetishmovchiligiB-hu-
jayralar yetishmovchiliga qaraganda birmuncha kuchliroq ifodalangan boladi.
Kombinatsiyalangan og'ir immunitet tanqisligining autosomolresessiv xiliga
uchragan bemorlarda adenozindezaminaza fermenti, shuningdek purinlar al-
mashinuvida ishtirok etuvchi fermentlar plazmada bolmaydi. Shu narsa lim-
fotsitlar, aynigsa T-hujayralar uchun haddan tashqari zaharli bolgan adenozin
va dioksi-ATF to'planib borishiga olib keladi.

Kombinatsiyalangan og'ir immunitet tanqisligi bilan tug‘ilgan chaqaloglar
barcha turdagi viruslarga, zamburug'lar va bakterial infeksiyalarga juda sezgir
bo'ladi va umrining birinchi yilidayoq olib ketishi mumkin.
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SELEKTIV A IMMUNOGLOBULIN TANQISLIGI

Selektiv A immunoglobulin tangqisligi birlamchi immunitet tanqisligining
hammadan ko'p uchraydigan xili bo'lib, uning asosida ham zardob, ham sekretor
A immunoglobulin tanqisligi yotadi. Bu kasallik simptomsiz o'tishi yoki nafas
yo'llari infeksiyasi, surunkali ichketar, bronxial astma singari atopik kasalliklar
ko'rinishida namoyon bo'lishi mumkin. Bu xildagi bemorlarda ko'pincha auto-
immun kasalliklar paydo bolib turadi. Selektiv A immunoglobulin tangisligi
patogenezida A immunoglobulin ishlab chiqaruvchi B-hujayralar tabaqalashuvi
so'nggi bosqichining toxtab qolishi ahamiyatga egadir. Bemorlarning 44 foizida
A immunoglobulinga nisbatan antitelolar topiladi. A immunoglobulin miq-
dori normal donordan olingan gon shu immunoglobulin selektiv tangisligi bor
bemorga (resipientga) quyilganida olimga olib boradigan anafilaktik reaktsiya
boshlanishi mumkin.

VISKOTT — OLDRICH SINDROMI

Viskott — Oldrich sindromi — gush (ekzema), trombotsitopeniya boshlani-
shi va qaytalanib turadigan bakterial infeksiyalar paydo bo'lishi bilan tariflanadi.
Xromosomaga tutashgan irsiy kasalliklar jumlasiga kiradi. Bu xildagi immunitet
tangisligida B-hujayralar soni normaga yaqin bo'ladi-yu, lekin tabiiy antitelo-
larning ishlanib chiqishi va polisaxarid antigenlari (1 va II toifadagi pnevmokokk-
larga xos antigenlar)ga javoban antigenlar hosil qilish susayib ketadi. Kasallar
gonining zardobida M immunoglobulin konsentratsiyasi pasayib ketadi, E va
A immunoglobulinlar miqdori esa bir qadar ko'payadi. Kasallik endi avj olib
kelayotgan davrda qondagi limfotsitlar soni o'zgarmaydi (y’ani T-sistema zarar-
lanmagan bo'ladi). Jarayon zorayib borgan sayin sezilarli limfopeniya bosh-
lanib, periferik immunogenez organlarining timusga bog'liq maydonlarida T-
limfotsitlar soni kamayadi, T-hujayralar immuniteti reaktsiyalari susayadi. Shu
munosabat bilan limfotsitlarning antigen va allogen hujayralarga ko'rsatadigan
javobi boshqacha bo'lib qoladi.

Viskott - Oldrich sindromining patogenezi noma’lum. Tangislik immun ja-
vobning dastlabki davrida, antigen paydo bolgan va uni tanib olinadigan paytda
boshlanadi deb taxmin qilinadi. Bemorlarda badan terisi zararlanishi, qayta-qay-
ta yalliglanish jarayonlari bolib turishidan tashqari xavfli o'smalar ham paydo
bo'lishi mumkin.

Immun sistemaning tug'ma yetishmovchiligiga alogador yugqoridagi sindrom-
lardan tashqari, boshqa geterogen kasalliklar guruhi ham bor. Bular tabiatan
sporadik yoki oilaviy bolishi mumkin. Ularning umumiy belgisi qonda aylanib
yuradigan barcha turdagi immunoglobulinlar miqdorining kamayib ketishidir.
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Gipogammaglobulinemiyaga quyidagilar sabab bo'lishi mumkin: 1) T-xelperlar
bo'lgan taqdirda ham B-hujayralarning plazmatik hujayralarga aylana olmas-
ligi; 2) B-hujayralarning plazmatik hujayralarga aylanishiga yordam beruvchi
T-xelperlar bo'lmasligi; 3) T-supressorlar ortiqchaligi; 4) plazmatik hujayralar-
ning immunoglobulinlarni sintezlash layogati yo'qolib ketishi.

Immunitet tanqisligi holati uchun infeksiyalar (bakterial, virusli, zamburug i
infeksiyalar) qo'shilishi va o'sma paydo bo'lishi xarakterlidir. Bu guruhdagi be-
morlarda autoimmun kasallildar ko'p uchrab turishi diqqatga sazovordir.

IKKILAMCHI IMMUNITET TANQISLIGI HOLATLARI

Inson patologiyasida ikkilamchi immunitet tangisligi holatlari birmuncha
ko'proq uchraydi, chunki ular odam ovqatga yolchimay qolgan paytlarda, in-
feksiyalar, xavtli o'smalar paydo bo‘lganida, buyrak kasalliklari, Xojkin kasalligi
va sarkoidoz vaqtida boshlanadi. Bundan tashqari, allogen organ resipientlari,
autoimmun kasalliklar (sistema qizil volchankasi, sklerodermiya va boshqalar})
bilan og'rigan kasallarning immunodepressantlar va kortikosteroidlarni, shu-
ningdek o'smaga qarshi preparatlarni uzoq muddatdan beri ishlatib yurgani ham
ikkilamchi immunitet tangisligi holatlari boshlanishiga yo'l ochadi.

Homiladorlik uncha tekis o'tmagan paytlarda, gestozlar, anemiyalar vagtida,
virusli infeksiyalar bilan og'rib o'tilgan mahallarda yangi tug‘ilgan bolalarda ik-
kilamchi immunitet tanqisligi holatlari paydo bo'la olishi bizning tekshirishlari-
mizdan ma’lum bo'ldi. Yaginda tasvirlab berilgan, HTLV— III retrovirus tufayli
boshlanadigan ikkiamchi immunitet tanqjsligi holati hammadan katta diqqatga
sazovordir.

TURMUSHDA ORTTIRILGAN IMMUNITET
TANQISLIGI SINDROMI (TOITS)

1981-yil iyun oyida Qo'shma Shtatlardagi kasalliklar ustidan nazorat marka-
zida yosh gomoseksualistlardagi chuqur imunitet tanqisligi holatida boshlangan
beshta pnevmosista pnevmoniyasi hollari ro'yxatga olindi. Bu narsa opportunis-
tik infeksiyalar va o'smalar bilan birgalikda sezilarli immunosupressiv holat bilan
otadigan kasallik epidemiyasi boshlanib kelayotganidan darak beruvchi birin-
chi alomat edi. Qilingan taxmin tog’ri bo'lib chiqdi. XX asr «o'lati» deb nomi
berilgan orttirilgan immunitet tangisligi sindromi (OITS — SPID), hozir 100
dan ko'ra ko'proq mamlakatga tarqaldi, u kasallik yuqqan odamlar soni, fahon
Sog'ligni saqlash tashkilotining ma'lumotlariga qaraganda, 12 mln. dan ortiqroq
kishini tashkil etadi. AQSH, Garbiy Yevropa mamlakatlari, Afrikada kasallar
hammadan ko'ra ko'proq topilgan. MDH mamlakatlari hududida OITS hollari
birinchi marta 1990-yil boshlarida ro'yxatga olingan.
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OITS — odam immun sistemasining goyat darajada susayib ketishi va miya-
ning shikastlanishi bilan tariflanadigan kasallik bo'lib, opportunistik infeksiyalar
va osmalar boshlanishi bilan birga davom etib boradi. Bu xildagi ikkilamchi im-
munitet tangisligi paydo bolishiga sabab virusdir.

Epidemiologiyasi. Kasallikni yuqtiradigan manba OITS bilan og'rigan be-
mor va virusni tashib yuruvchi kishidir. Limfotsitlarda tashiladigan virusning
eng kop konsentratsiyasi qon, sperma, orqa miya suyugqligida topiladi. Kamroq
hollarda virusni bemorning ko'z yoshi, so'lagi, bachadon bo'yni va vaginasi
sekretlarida topish mumkin.

Hozir virus o'tishining uchta yo'li tasvirtangan: 1) jinsiy yol; 2) qon-tomir-
lardan qon quyilganida yoki infeksiya tekkan asboblar ishlatilganida virusning
parenteral yol bilan o'tishi; 3) onadan qorindagi bolaga transplasentar yo bilan
ottishi. O'tkazilgan epidemiologik tekshirishlar natijalariga qarab shu kasallik bi-
lan og'rish xavfi ko'proq bolgan kishilarning oltita guruhi ajratilgan.

Birinchi, eng katta guruhni gomoseksualistlar tashkil etadi.

Ikkinchi guruhga giyohvand moddalarni venasiga yuboradigan giyohvandlar
kiradi.

Uchinchi guruh VIII omil konsentratlarini ko'p miqdorda olib turadigan ge-
mofiliklardan tashkil topadi.

To'rtinchi guruhga ko'p martalab qon oladigan, yani gemotransfuziya usuli-
dan foydalanadigan retsipiyentlar kiradi. Beshinchi guruhni dastlabki uch gu-
ruhga mansub ota-onalardan dunyoga keladigan chaqaloglar tashkil etadi.

Oltinchi guruh birinchi uch guruhga mansub kishilar bilan jinsiy aloqa gila-
digan geteroseksualistlardan iborat.

Etiologiyasi va patogenezi. OITS qozgatuvchisi retroviruslar oilasiga kira-
digan, inson organizmida yashaydigan virusdir. U ruscha virus immunodefitsi-
ta cheloveka, yani inson immuniteti tanqisligi degan sozlarning bosh harflari
bo'lib, gisqacha VICH deb nomlanadi.

OITS bilan og' rigan kasallardan VICHning VICH 1 va VICH 2 degan ikki
xil shakli ajratib olingan. VICH quyidagi xususiyatlarga ega:

— T-limfotrop virusdir, CD4+ molekulasi VICH uchun retseptor boladi va
shu narsa virus tropizmining asosida yotadi deb taxmin qilinadi;

— T-xelperlarga sitolitik ta’sir ko'rsatadi, yani immunitetni nihoyatda susay-
tirib yuboradi;

— boshgqa hujayralar, aynigsa monotsitlarni ham zararlay oladi;

— neyrotrop virus bo'lib, miya va miyachani zararlaydi.

VICH virioni diametri 100 nm atrofida keladigan sferadan iborat bolib, uning
ozagi RNK dan tashkil topgan. Virion membranasida turtib chigib turadigan
ogsil zarralaridan iborat «tikanaklari» bor.
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Immunitet tanqisligiga sabab bo'ladigan virusning yana bir xususiyati shuki,
u odam organizmida hujayra ichida parazitlik qilib yashaydi. Virusning irsiy
axboroti hujayra yadrosida o'tib, genomiga joylashib oladi. Hujayra bo'lingan
mahalda uning o'z genlari bilan birgalikda virus ham ko'payadi va keyingi hujay-
ralar avlodiga o'tadi. Shuning natijasida infeksiya uzoq davom etadigan, amalda
hujayra hayotining oxirigacha saglanib boradigan bo'ib goladi. Bunda odam-
ning hujayra apparati virus oqsillarini sintezlab, yangi virus avlodlarini paydo
qilib boradi. Virusning makkorligi yana shundaki, uning hujayralar xromosoma
tu-zilmasidagi replikatsiyasi virusning perinatal davrda qorindagi bolaga
otishiga yo'l ochadi, mana shu narsa OITS retroviruslarining inson populyatsi-
yasida uzoq saglanib turadigan bo'lib golishiga olib keladi.

Kasallikning avj olishi infeksiyalangan CD4+ T-xelperlarning destruk-
siyalanishiga bogliq deb hisoblanadi. Mana shu subpopulyatsiyaning halok
bo'lishi CD4+ va CD8+ T-hujayralar o'rtasidagi nisbat buzilishiga olib boradi.
Chunonchi, bularning nisbati normada 2:1 nn tashkil etadigan bolsa, OITS ma-
halida u kamayib, 0, 5 gacha tushib qoladi. T-xelperlar migdorining kamayib
qolishi immun sistema boshqa hujayralarining funktsiyasi izdan chigishiga sa-
bab bo'ladi, chunki limfokinlarni makrofaglar va V-hujayralar o'sish omili uchun
xemotaksis omillarni hosil giladigan manba CD4+ hujayralardir. Demak, OITS
mahalida ham hujayraga aloqador, ham gumoral immun javob ozgarib qoladi.
Immun sistemaning zararlanishi og'ir o'tadigan ikkilamchi immunitet tanqisligi
holati boshlanishiga olib keladi, shuning natijasida odam infeksiya va o'smalar
paydo bo'lishiga juda moyil bolib goladi. Immun sistemasi normal odam orga-
nizmida uchrab turadigan viruslar, bakteriyalar sodda jonivorlar, zamburuglar
OITS mahalida opportunistik infeksiyalarning qo‘zg'atuvchilariga aylanib qoli-
shi mumkin. Odamga VICH yuqganidan keyin mana shu qo'zgiatuvchilar jon-
lanib, kasallik tarqoq tus olishi mumbkin.

OITS uchun xarakterli o'smalar ham “opportunistik” bo'ladi, chunki ular
Herpes guruhiga mansub viruslar, eng avvalo sitomegaliya virusi {(masalan,
Kaposhi sarkomasi) va Enshteyn-Barr (masalan, B-hujayrali xavfli limfomalar)
tufayli yuzaga kelaveradi.

Patologik anatomiyasi. OITSda roy beradigan morfologik ozgarishlar fagat
shu kasallikning ozigagina xos, ya'ni spetsifik bolmaydi. Bemorlarning kattala-
shib qolgan limfa bezlari kasallikning boshlanishida biopsiya yo'l bilan tekshirib
ko'rilsa, limfa follikulalari, parakorteksning nospetsifik giperplaziyasi va sinus-
lar gistiotsitozi topiladi. Bu o‘zgarishlar odatda turli infeksiya gozg'atuichilari
tasirida ham kuzatiladi. OITS ning tipik-klinik manzarasi avj olib borgan sayin
limfa tugunlari, taloq va timusdagi limfoid to'qima holdan toyib, yoqolib boradi.
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Boshqa organlarda ro'y beradigan patologoanatomik ozgarishlar opportunistik
infeksiya yoki o'smaning tabiatiga bog'liq bo'ladi.

O'pkada turli etiologiyali pnevmoniyalar boshlanadi. Prevmosistali pnev-
moniya OITSda hammadan kop koriladigan opportunistik infeksiya bo'lib,
kasallarning 85 foizida uchraydi. Mikroskopik jihatdan olganda pnevmosistali
pnevmoniya alveolalarda kopiklanib turadigan eozinofilli ekssudat bo'lishi bilan
tariflanadi; alveolyar makrofaglar soni odatda ko'p emas; ahyon-ahyonda gra-
nulyomatoz yallig'lanish othoglari kuzatiladi, jarayon uzog davom etgan mahal-
larda esa interstisial opka fibrozi boshlanib, kalsifikatlar paydo bo'ladi. Kasallik
qo’zgatuvchisi opka togimasida 5—6 haftagacha saqlanib turadi. Pnevmosistalar
opka togimasida va bronxoalveolyar lavaj (BAL) da