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Қўлингиздаги «Одам патологияси асослари» деган китоб ,Ўзбекистон Республикасидаги тиббиёт институтлари талаба-дари учун патологик анатомия фани юзасидан мамлакати-мизда биринчи бор яратилган дарсликдир.

Бу дарслик врачлар тайёрлашга доир янги концепцияга ва патологик анатомия бўйича шу асосда ишлаб чиқилган янги дастурга мувофиқ ёзилди.

Дарсликнинг биринчи қисми умумпатологик жараёнларга бағишланган бўлиб, шу жараёнларнинг структура асослари замонавий билимлар нуқтаи назаридан баён этилган. Имму-нопатологик жараёнлар, жумладан аутоиммун касалликлари, иммунитет танқислиги ҳолатлари, инфекцион ва ирсий ка-салликлар, экологик патология ва ўсмалар тасвирланган.

Дарсликнинг иккинчи қисми нозологик қоидага мувофиқ баён этилган касалликларнинг патологик анатомиясига бағишланган (органопатология).

Ҳар бир бобда одамда учрайдиган асосий касалликлар-нинг этиологияси, патогенези, патологик анатомияси, муҳим клиник кўринишлари тўғрисидаги маълумотлар касаллик-ларнинг қайта кўриб чиқилган X халқаро таснифига муво-фик, келтирилган.

Дарслик тиббиёт институтлари барча факультетларининг талабалари учун мўлжалланган. Муаллиф бу китоб тиббиёт инстнтутларининг ўқитувчилари ва барча ихтисосдаги врач-лар учун ҳам фойдали бўлар деб умид қилади. Билдирилган танқидий фикр ва мулоҳазалар учун муаллиф ўз миннатдор-лигини изҳор этади.
КИРИШ

ПАТОЛОГИК АНАТОМИЯНИНГ ҚИСҚАЧАТАРИХИЙ 

МАЗМУНИ ВА ВАЗИФАЛАРИ. МАЪЛУМОТ 
ПАТОЛОГИК АНАТОМИЯНИНГ ЎЗБЕКИСТОН РЕСПУБЛИКАСИ-

УСУЛЛАРИ ДА ПАТОЛОГИК АНАТОМИЯ- 
Аутопсия нинг ривожланиш тарихи 
Биопсия
Касалликларни илмий
тажрибада юзага келти-
риш

ПАТОЛОГИК АНАТОМИЯНИНГ МАЗМУНИ ВА ВАЗИФАЛАРИ

Тиббий таълим системаси ва бўлгуси врачнинг клиник та-факкурини шакллантиришда патологик анатомияга муҳим ахамият берилади, чунки бу фан касалликларни ҳар томон-лама ўрганадиган одам патологиясининг асоси, негизидир.
Илмий-амалий фан бўлмиш патологик анатомия олдида қуйидаги вазифалар туради:
1) турли касалликлар ва уларнинг асоратларида шу ка-салликларнинг структуравий асосларини, яъни органлар, тўқималар ва ҳужайралар, субҳужайра органеллаларида рўй берадиган морфологик ўзгаришларни ўрганиш;
2) касалликларнинг сабаблари ва авж олиб бориш шаро итларини (этиологиясини) аниқлаш;
3) касалликларнинг авж олиб бориш механизмини (патоге-незини), шунингдек қандай бўлмасин бирон шаклда рўй бер-ган жараённи, унинг турли даврлари, шакллари, клиник ва анатомик хилларини ўрганиш (патокинез);
4) касалликларнинг авж олиб бориши маҳалида қандай структура ўзгаришлари бўлишини аниқлаш (морфогенез);
5) қандай бўлмасин бирон хилдаги касаллик бошлангани-да организмда рўй берадиган ҳимояловчи, компенсатор ва

мослаштирувчи жараёнларнинг структура асосларини ўрганиш;
6) дори препаратлари таъсири остида ёки инсонлар тур-муш шароитларининг ўзгаришлари таъсири билан касаллик-ларнинг клиник-анатомик манзарасида рўй берадиган ўзгаришларни таҳлил қилиш (индукцияланган патоморфоз ёки табиий, спонтан патоморфоз).
Одамда учрайдиган касалликларнинг структуравий асос-лари организм, орган, тўкималар, ҳужайралар, ҳужайра ичи-даги структуралар ва молекулалар доирасида ўрганилади.
Ҳар бир хасталик бутун организмни ўз қабзига оладиган касаллик бўлиб, бунда ҳамма орган ва системалар ўша пато-логик жараён комига тортилади. Касалликларни шу нуқтаи назардан ўрганиш касаллик давомида орган ва системалар-нинг ўзаро кандай алоқада бўлишини аниқлаб, турли касал-ликларнинг ўтишидаги маълум босқичларни белгилаш, шу босқичлардан хар бирида асосий ролни ўйнайдиган қонуни-ятларни билиб олишга имкон беради.
Айни вақтда касалликнинг асосида ётган структура ўзгаришлари дағал ва катта, оддий кўзга кўринадиган бўлиши мумкин (анатомик ўзгаришлар). Лекин улар майда, кўз илғамайдиган, фақат микроскоп билан текширилгандаги-на топиладиган бўлиши мумкин.
Электрон микроскопиянинг кенг жорий этилиши тўқима-лар, органлар ва ҳужайраларда рўй берадиган субмикроско-пик структура ўзгаришларини ўрганишга имкон беради. Ка-салликнинг асосида ётадиган ўзгаришлар факатгина молеку-лалар доирасида бўлиши ҳам мумкин. Масалан, ўроқсимон-ҳужайрали анемияга асосан гемоглобин молекуласининг ту-зилишида рўй берадиган ўзгаришлар сабаб бўлади. Ўрокси-мон эритроцитлар гемоглобини нормал эритроцитлар гемог-лобинидан шу билан фарқ қиладики, унинг р- занжирида 6-ҳолатда бўладиган глютаминат кислота валин билан алма-шиниб колади.
Бундан ташқари, шундай касалликлар ҳам борки (маса-лан, руҳий касалликлар), уларда маълум клиник симптома-тика бўлгани билан, субмикроскопик ўзгаришларни ҳам то-пиб бўлмайди, бундай ҳодисаларни илгари «органик» ўзгаришлар билан бирга давом этиб бормайдиган «соф функ-ционал ўзгаришлар» деб хисобланар эди. Ҳозир руҳий касал-ликлар маҳалида кўриладиган «функционал ўзгаришлар» асосида нормал нерв ҳужайраларининг фазода одатдан ташқари, яъни нонормал жойлашуви ётади деб тахмин қили-нади (Д.С. Саркисов, 1994). 

ПАТОЛОГИК АНАТОМИЯНИНГ УСУЛЛАРИ
Патологик анатомия юқорида айтиб ўтилган вазифалари-ни ҳал килиш йўлида учта асосий текшириш усулларидан фойдаланади: аутопсия, биопсия, инсонда учрайдиган касал-ликларни илмий тажрибада вужудга келтириш.
Аутопсия (секция, мурдани ёриш, обдукция) — ўлган ки-шида бўлиб ўтган структура ўзгаришларини (анатомик, гис-тологик, электрон микроскопик ўзгаришларни) аниқлаш мақсадида унинг мурдасини ёриб текширишдир.
Табобат илми ва амалий соғлиқни сақлаш ишида аутопси-янинг ахамияти қуйидагилар билан белгиланади:
1) аутопсия инсоннинг функционал-структура тузилишига, унинг ҳаётий функциялари ва касаллик жараёнларининг мохиятларига материалистик карашлар пайдо қилишда кат-та ролни ўйнайди.
2) мурдани ёриб текшириб кўриш билимларни ошириш жиҳатидан олганда катта аҳамиятга эгадир. Чунки инсон па-тологияси соҳасида орган, система, тўқималар, ҳужайралар ва субҳужайралар доираларидаги билимларни тўплаб бо-ришга ёрдам беради.
3) аутопсия ўтказиш клиник диагнозни патологоанатомик диагнозларга солиштириб кўришга, беморни клиникада тек-ширишда йўл кўйилган камчиликларни аниқлаб олишга, кон-серватив ва операция йўли билан қилинган даво усулларини таҳлил килиб чиқишга, врач хатоларини (диагностик хато-лар, даволашнинг техникаси ва тактикасидаги хатолар, тиб-бий ёрдамни ташкил этишдаги хатоларни) аниқлаб олишга ёрдам беради.
4) ўлим ҳодисасини ретроспектив тарзда таҳлил қилиб чиқиш врачнинг даволаш фаолияти устидан илмий назорат олиб боришга имкон туғдиради.
5) аутопсия тиббий таълим бериш ва врачлар малакасини оширишда муҳим ўринда туради.
6) мурдаларни ёриб текшириб кўриш касалланиш ва ўлим ҳолларининг структурасини акс эттирадиган маълумотларни тўплаб боришга йўл очадики, бу нарса соглиқни сақлаш ор-ганлари ишини режалаштиришга имкон беради.
7) аутопсия санитария-эпидемиология жихатидан катта ахамиятга эгадир, чунки инфекцион касаликларни аниқлаб олишга ва шу йўл билан уларнинг таркалиб кетишига (эпи-демиялар, пандемиялар бошланишига) йўл қўймайди.
8) мурдаларни ёриб текшириш туфайли касалликларнинг морфогенези билан патогенезини ўрганиш мумкин бўлади.
9) аутопсня унча маълум бўлмаган ва кам учрайдиган ка-салликларни ўрганишга, янги нозологик хилларшш, табиий
ва давога боглиқ патоморфозни аниқлаб олишга, патомор-фознинг моҳиятини билиб, тушуниб олишга ёрдам беради.
Ҳозир замонавий морфология усуллари талайгина ютуқ-ларга эришган бўлишига қарамай, мурдаларни ёриб текши-риш бугунги кунда ҳам касалликнинг моддий негизи тўғ-рисида тасаввур берадиган асосий усул бўлиб қолмоқда.
Биопсия диагностика, яъни касалликни аниқлаб олиш мақсадида микроскопда текшириб кўриш учун бемор тўқима-лари ва органларининг маълум қисмларини унинг ҳаётлиги махалида кесиб олиш. Жарроҳлик операциялари махалида кесиб олинган орган ва тўқималар хам диагностика мақсади-да микроскопик йўл билан текшириб кўрилиши керак.
Биопсия текширишларининг вазифалари жумласига қуйи-дагилар киради:
— клиник диагнозни аниқлаб олиш ва тасдиқлаш.
— клиник жиҳатдан ноаниқ ҳолларда диагнозни белгилаш.
— касалликларнинг бошлангич даврларини (энг илк бел-гиларини) билиб олиш.
— хили ва этиологияси жиҳатидан ҳар хил бўлган ял-лиғланишга алоқадор гиперпластик жараёнлар билан ўсма-ларнинг дифференциал диагностикасини ўтказиш.
— операциянинг тўла-тўкис ўтказилган-ўтказилмаганини 1ниқлаш.
— патологик жараён динамикасини ўрганиш.
— даво таъсири билан тўқималар ёки ўсмаларда рўй бе-радиган структура ўзгаришларини ўрганиш.
Беморнинг ҳаётлигида гистологик текшириш учун ҳар қандай тўқималардан қуйидагича турли усуллар билан мате-риал олиш мумкин:
1) жарроҳлик операциялари махалида тўғридан-тўғри ке-сиб олиш (инцизион очиқ биопсия).
2) операция маҳалида олиб ташланган орган ва тўқима-лардан бўлакчалар қирқиб олиш.
3) пункциялар (игна билан тешиш) маҳалида материал олиш — пункцион биопсия.
4) турли асбоблар билан ўтказиладиган эндоскопик тек-ширишлар: колоноскопия, гастроскопия, бронхоскопия маҳа-лида материал олиш (эндоскопик биопсия).
5) кавак органлардаги суюқликни сўриб намуна олиш(ас-пирацион биопсия).
Касалликларни илмий тажрибада юзага келтириш касал-лик этиологияси патогенези, морфогенезини аниқлаб, билиб олиш учун муҳим аҳамиятга эга.
Аутопсия, биопсия пайтида ва тажрибада олинган турли орган ва тўқималардаги структура ўзгаришларини текшириб Ўрганишда ҳар хил гистологик, гистокимёвий, электрон-микроскопик, электрон-гистокимёвий, иммунно-морфологик ва ҳоказо усул-амаллардан кенг фойдаланилади. Замонавий морфологик усул-амаллардан шу тариқа кенг фойдаланиш патологоанатомга касалликнинг моддий моҳияти, унинг босқичларини чукурроқ билиб олишга, давонинг қандай наф бераётганлигини кузатиб боришга имкон беради.
ҚИСҚАЧА ТАРИХИЙ МАЪЛУМОТЛАР
Патологик анатомия назарий ва амалий табобатни бир-би-ри билан боғлаб турадиган муҳим халқа бўлиб, илдизлари ка-дим-қадим замонларга бориб тақалади. У бир томондан, элек-трон микроскопия, гистокимё, биокимё ва физиология билан пайваста бўлиб боғланган бўлса, иккинчи томондан, клиника билан маҳкам богланиб кетган. Мана шунинг учун ҳам патоло-гик анатомия худди амалий табобат сингари қадимий тарихга эгадир. Унинг ривожланишида 3 давр тафовут этилади.
Биринчи давр XIX аср ўрталаригача давом этиб келди ва турли касалликлар маҳалида инсон организмида рўй беради-ган анатомик ўзгаришлар тўғрисидаги маълумотларни тўплаб, жам қилиб бориш билан таърифланади.Биринчи дав-рининг энг муҳим босқичи деб, Абу Али ибн Синонинг «Тиб қонунлари» (1020) ва италиялик олим Г. Морганьининг «Ка-салликларнинг мурдани ёриш йўли билан билиб олинадиган жойи ва сабаблари тўгрисида» (1761) деган асарлар пайдо бўлган даврни айтиш мумкин. Унда касалликнинг клиник симптомлари организмдаги морфологик ўзгаришлар билан солиштирилиб кўрилган.
Патологик анатомия фанининг қарор топиб боришида М.Биш (1771-1821), Ж. Корвизар (1775-1821), Ж. Крювелье (1791-1874), Р. Брайт (1789-1858) сингари олимларнинг асар-лари хам муҳим аҳамиятга эга бўлди. Мана шу даврда пато-логик анатомия табиатдан мустақил фан тусига кириб, кли-ник фанлар орасида муайян бир ўринни эгаллади. Ана ўша замонларда қўлланилиб келган текшириш усули назарда ту-тиладиган бўлса, бу даврни анатомик ёки макроскопик давр деб айтиш мумкин.
XIX асрнинг яримларидан XX асрнинг яримларига қадар давом этиб келган иккинчи даврда экспериментал патология, яъни касалликларни тажрибада юзага келтириш ишларини авж олдириш учун кенг услубий имкониятлар очилди. Бу нарса талайгина касалликларнинг этиологияси, патогенези ва морфогенезини ўрганишга ёрдам берди. Патологик анато-мия ривожланишининг бу даври морфологик текшириш усул-ларини такомиллаштириб бориш билан таърифланади. Мик-
роскоп пайдо бўлиши ва гистологик текшириш усуллари жо-рий этилиши билан ҳужайралар ва ҳужайлараро модда дои-расида рўй берадиган структуравий-функционал ўзгаришлар-ни таҳлил қилиб чиқиш мумкин бўлиб қолди. Таъриф бериб ўтилаётган бу даврда немис патологи Р. Вирхов (1821-1902) ўзининг машҳур ҳужайра назариясини яратди, бу назарияга мувофиқ ҳужайрага жуда ҳам муҳим тузилма деб, ҳаётнинг дастлабки ва ниҳоятда зарур қисми деб қаралади. Р. Вирхов целлюлляр патологияни яратиб, патологик жараёнларнинг ҳужайра ичи заррачалари доирасида жой олиши тўғрисидаги масалани очиб ташлаш томонига яна бир қадам қўйди. Тур-ли патологик жараёнларда рўй берадиган структуравий-функ-ционал ўзгаришларни ўрганишга К. Рокитанский (1804-1878) ҳам катта ҳисса кўшди.
XIX асрда патологик анатомия катта йўлга чикиб олди. Патологоанатомларнинг илмий мактаблари юзага келиб, Берлин, Париж, Вена шахарларида патологик анатомия ка-федралари очилдики, бу нарса патологик анатомиянинг мус-тақил фан сифатида қарор топиб бориши учун кўп даражада имкон берди.
Россияда биринчи патологик анатомия кафедраси Москва дорилфунунида 1849 йилда очилди. Бу кафедранинг биринчи мудири ва патологоанатомлар Москва мактабининг асосчиси профессор А. И. Полунин (1820-1888) бўлди. Профессорлар-дан А. И. Абрикосов (1875-1955), А. И. Струков (1906-1988), И. В. Давидовский (1887-1968), А. П. Авцьш (1910-1993), Н. А. Краевский (1905-1985), В. В. Серов ва бошқалар Москва мак-табининг энг иқтидорли намоёндаларидандир. Патологоана-томларнинг Москва мактаби текширишларда клиник-анато-мик йўл тутиш билан таърифланади.
Петербургда Н. И. Пирогов ташаббуси билан Тиббий-жар-роҳлик академиясида 1859 йили патологик анатомия кафед-раси ташкил этилади. Патологоанатомлар Петербург макта-бининг вужудга келишида М. М. Руднев (1837-1878), Г. В. Шор (1872-1948), Н. Н. Аничков (1885-1964), В. Г. Гаршин (1877-1956), В. Д. Цинзерлинг (1891-1960), А. В. Цинзерлинг деган олимлар муҳим ролни ўйнади. Патологоанатомларнинг Петербург мактаби экспериментал патологиянинг ривожла-ниб боришига каттагина ёрдам берди. Кейинчалик Қозон, Харьков, Қиев шаҳарларида патологик анатомия кафедрала-ри очилди.
Патологик анатомия ривожланишининг учинчи (ҳозирги, за-монавий) даври ҳодисаларнинг функционал томонини аниқлаб олиш йўлида морфологик текшириш усулларини янада тако-миллаштириб бориш йўли билан таъминланади (А. П. Авцьш, 1910—1993). Оптик ва сканерловчи электрон микроскопия, люминесцент микроскопия, гистокимёвий текшириш усуллари, авторадиография, иммуноморфологиядан кенг суръатда фой-даланиш турли патологик жараёнларнинг патогенези билан морфогенези тўғрисидаги тушунчаларимиз чуқурлашиб бори-шига кўп даражада ёрдам берди. Мана шу усул-амаллар воси-таси билан касалликларнинг моддий моҳияти тўғрисида янги-дан-янги маълумотлар қўлга киритилди. Патологик анатомия ривожланишининг ультрамикроскопик даври Р. Вирхов ҳужай-ра патологиясининг бевосита давоми ва кейинги ривожидир. Органеллалар ва суборганеллаларнинг кашф этилиши ҳу-жайра мембраналари рецепторлари ва генларни аниқлаш усулларининг ишлаб чиқилиши, структуравий-функционал ўзгаришларни субҳужайра доирасида ўрганишга, инсон дар-ду-касалликларининг авж олиб бориш механизмлари тўғ-рисидаги билимларимизни чуқурлаштиришга, молекуляр па-тология даражасига томон кўтаришга имкон берди.
ЎЗБЕКИСТОН РЕСПУБЛИКАСИДА ПАТОЛОГИК АНАТОМИЯНИНГ РИВОЖЛАНИШ ТАРИХИ
Юртимизда патологик анатомиянинг мустакил тиббий-бн.; ологик фан сифатида вужудга келиши 1919 йили Туркистой" Давлат университетида тиббиёт факультети ташкил этилиши билан узвий богланган. Лекин мурдани ёриб текшириш иш-лари вақт-вақти билан анча қадим замонларда ҳам олиб бо-рилар эди. Чунончи, ҳар хил касалликлардан ўлган кишилар устидан патологоанатомик текшириш олиб боришга Абу Али ибн Сино (980—1037) ҳам ўз замонасида катта аҳамият бер-ган. Ҳар хил касалликларнинг асл сабабини чуқурроқ билиб олиш ва самарали даво ҳамда профилактика чораларини иш-лаб чиқиш учун мана шу буюк олим ва ҳакимнинг ўзи мурда-ларни ёриб текшириб кўрган.
Анча кейин ҳарбий госпиталларда мурдаларни ёриб тек-шириладиган бўлди. «Ҳарбий қарорлар тўплами» деган XIX аср китобидаги маълумотларга қараганда госпиталлардаги врачлар ноаниқ ҳоллардагина мурдаларни ёриб текшириб кўришган. Туркистонда лейшманиоз касаллигини ўрганиш билан шугулланган ҳайъат аъзолари шу касалликдан ўлган кишиларнинг мурдаларини ёриб текшириб кўришганлари хам маълум (1914).
Мурдаларни мунтазам ёриб текшириб кўриш ишлари 1916 йилдагина бошланди. Бу текширишларни Тошкент шаҳар ка-салхонасида ишлаб турган патологоанатом врач С. П. Шоро-хов олиб борди. Уша замонларда секцион материални гисто-логик текширишдан ўтказиш расм бўлмаган эди.
20- йилларнинг бошлари илм-тиб олимлари жўшқин фао-лият кўрсатган давр бўлди. Фуқаролар уруши ва интервен-циянинг оғир асоратлари, терлама, яъни тиф касалликлари, ичак инфекциялари кам ўрганилган ва деярли нотаниш бўлган касалликлар, уларни аниклаб олиш ва даволаш, этио-логияси ҳамда патогенезини билиб олиш муаммолари — ўша замондаги клиницист олимлар ва назариётчиларнинг фикру-зикрини банд қилган масалалар ана шулардан иборат бўлди. Спру, яъни чиллашир, мальта иситмаси, пеллагра, лейшма-ниоз, колитларнинг клиникаси ва патологик анатомияси би-ринчи марта Марказий Осиёда мана шу даврда тасвирлаб, баён этиб берилди (Терехов, 1930). Аҳоли ўртасида касалла-ниш ҳолларини ҳар томонлама ўрганиш ва тропик касаллик-лар деб аталмиш дардларнинг моҳиятини аниқлаб олиш учун катта имкониятлар пайдо бўлди.
Ҳам фан, ҳам амалий фаолиятнинг бир бўлими сифатида-ги патологик анатомиянинг биринчи ташкилий ва илмий пе-дагогик маркази Туркистон давлат университети табобат фа-культетининг патологик анатомия кафедраси бўлди. Бу ка-федранинг биринчи мудири профессор В. В. Васильевский (1920-1930) эди. 1930 йилдаТошкент давлат тиббиёт институти ташкил этилди. 1930 йилдан то 1966 йилгача бу институт ка-федрасига Ўзбекистон патологоанатомлар мактабининг асос-чиси бўлган Г. Н. Терехов бошчилик килди. Кейинчалик бу кафедрага доцент П. Ж. Тўлаганов (1966—1969) ва профес-сор М. С. Абдуллахўжаева раҳбарлик қилиб борди (1969— 1990) Тиббиёт институтининг 1990 йилда I ва II тиббиёт инс-титутларига бўлиниши муносабати билан кафедра қайта ташкил этилди.
Тошкент Давлат тиббиёт институти патологик анатомия кафедрасининг ходимлари илму-тибнинг ривожланишига кат-тагина ҳисса кўшишди. Уларнинг ярали колитлар, спру, вис-церал лейшманиоз, пеллагра, бруцеллёз, асцитли токсик ге-патит, геморрагик иситма, жуғрофик ва инфекцион патоло-гия, нерв ва юрак-томирлар системаси патологияси, касб ка-салликлари, шунингдек трансплантология соҳасидаги тадкикотлари ватанимиз патологик анатомия фанини анча бойитди (Г. Н. Терехов, А. И. Маъруфов, В. А. Алимов, Э. С. Қосимхўжаев, П. Ж. Тўлаганов, М. С. Абдуллахўжаева, Г. А. Полякова, Я. Ю. Утепов).
Мана шу патологик анатомия кафедрасидан етишиб чиққан шогирдлар янги очилган табобат институтларида ка-федралар ташкил этишда фаол қатнашди.
Чунончи, 1932 йили Самарқанд табобат институтида рес-публикада иккинчи патологик анатомия кафедраси ташкил этилиб, унга профессор Сергей Федорович Татаренчик мудир килиб тайинланди. 1930 йилдан 1941 йилгача бўлган даврда бу кафедра ходимлари безгак, энцефалитлар, хавфли ўсмалар муаммоси устида иш олиб боришди (С. Ф. Татарен-чик, В. И. Конецкий, А. И. Маъруфов, О. М. Азизова).
Узбекистонда умумий даволаш тармоги кенгайиб, кадрлар кўпайиб боргани муносабати билан Тошкент шаҳрида 1948 йили врачлар малакасини ошириш институтида учинчи пато-логик анатомия кафедраси очилди (бу кафедранинг биринчи мудири доц. Т. И. Сирота). Кафедра ходимлари сил, нур ка-саллиги, атеросклероз патологик анатомияси ва патогенезига доир масалаларни ишлаб чиқишди (Р. И. Данилова, Н. А. Та-ликов, Н. П. Крутько, Т. М. Миразимов ва бошқалар).
Андижон медицина институти патологик анатомия кафед-расини доцент Ф. Ж- Тўлаганов очди ва бошкариб борди (1957—1964). Бу кафедранинг илмий ишлари асосан бўқоқ ва бошқа эндокрин без касалликлари муаммосига, ҳазм систе-маси патологияси, атеросклероз муаммоларига, атероскле-розга карши дори-дармонлар излаб топишга багишланди (П. Д. Тўлаганов, Н. Г. Александров ва бошқалар).
1972 йили Ўрта Осиё педиатрия тиббиёт институтида (ҳозирги Тошкент Давлат педиатрия тиббиёт институтида) бешинчи патологик анатомия кафедраси ташкил этилди. Бу кафедрага Тошкент Давлат тиббиёт институти патологик анатомия кафедрасининг профессори В. А. Алимов мудир этиб тайинланди. Кафедра илмий ишларининг асосий мавзуи вирусли гепатит патологик анатомиясидир.
1990 йили Бухоро тиббиёт институти патологик анатомия кафедраси ўз фаолиятини бошлади (мудири доц. Р. К. Болта-боев). Кейинчалик Урганч (1991), Нукус (1991), Фарғона тибби-ёт факультетларида патологик анатомия кафедралари очилди.
Патологик анатомия фундаментал илм-тибнинг асоси бўлибгина қолмайди. У амалий соғлиқни сақлаш ишининг бир қисми бўлиб, касалликларни инсоннинг тириклиги ва ўлгандан кейин ҳам аниқлаш усулларини такомиллаштириш ва клиницистлар малакаларини ошириш йўли билан аҳолига тиббий хизмат кўрсатишни яхшилашга даъват этилган.
Ўзбекистонда, ҳам, худди бошқа Мустақил Давлатлар Ҳамдўстлигидагидек, патологоанатомик хизмат кўрсатадиган мунтазам система ишлаб турибди, бу система сўнгги икки ўн йиллик мобайнида республикамизда анча ривожланди. Ре-спубликанинг вилоят марказларида вилоят патологоанато-мик бюролари барпо этилган, Ўзбекистонда ягона Республи-ка патологик анатомия маркази ташкил этилди. Бу марказ республикадаги патологик анатомия хизматига ташкилий-ме-тодик жиҳатдан раҳбарлик қилади.

КАСАЛЛИК ҲАҚИДА УМУМИЙ ТАЪЛИМОТ
КАСАЛЛИК ТУШУНЧАСИНИНГ ПАТОМОРФОЗ
ТАЪРИФИ КАСАЛЛИКЛАРТАСНИФИ
ЭТИОЛОГИЯСИ КАСАЛЛИКНИНГ БИОЛОГИК
ПАТОГЕНЕЗИ АҲАМИЯТИ
КОМПЕНСАТОР ЖАРАЁНЛАР
МОРФОГЕНЕЗ
КАСАЛЛИК ТУШУНЧАСИНИНГ ТАЪРИФИ
Инсонларда учрайдиган касаллик мураккаб ижтимоий ҳодиса бўлиб, унинг асосида яхлит организмнинг патоген омилга кўрсатадиган реакцияси ётади. Касаллик деган ту-шунчага адабиётда ҳар хил таъриф берилади, шу таърифлар умумлаштириб кўриладиган бўлса, касалликни ташқи ва ич-ки патоген омиллар таъсири билан организмдаги тузилма-ларнинг зарарланиши ва функцияларининг бузилиши оқиба-тида инсон одатдаги ҳаётининг издан чиқишидир деб қараш мумкин бўлади.
Ҳар бир касаллик гомеостазнинг анча издан чиқиши, ор-ганизмнинг ўзгариб турган ташки муҳит шароитларига мос-лашиб олиш лаёқати йўқолиб кетиши, ҳимоя механизмлари-нинг сусайиб қолиши билан бирга давом этиб боради. Мана шуларнинг ҳаммаси махаллий ва умумий структура ўзга-ришларини келтириб чиқаради.
Касаллик кўринишлари организмга етган шикастнинг ўзи-гагина боглик бўлиб қолмасдан, балки ҳимояловчи, компен-сатор ва мослаштирувчи жараёнлар бошланишига ҳам боғ-лиқдир, чунки касаллик яшаш шароитларига организмнинг ўзига хос шакл ва даражаларда мослашувидир (И. В. Дави-довский, 1966).
Одамда учрайдиган касалликларнинг анчагина қисми ав-вал аломатларсиз ўтиб ббради (касаллик олди даври) ва ўз 

тараққиётининг муайян бир даврида касаллик клиник ало-матлар, белгилар билан зоҳир бўлади. Мана шу давр касал-ликнинг ўтишида ҳимояловчи, компенсатор ва мослаштирув-чи реакцияларнинг кўпдан бери зўрайиб бораётган структу-ра ўзгаришларини бартараф эта олмайдиган давр бошланга-нини билдиради.
Касалликнинг тараққий этиши, авж олиб боришида учта асосий босқич тафовут этилади: 1) касаллик қарор топиб бо-радиган босқич (касаллик олди даври, касалликнинг бошла-ниши); 2) касалликнинг клиник манзараси авжига чиққан давр; 3) соғайиш. Мана шу босқичларнинг ҳар қайсисида структура ўзгаришлари ва касаллик кўринишларининг нис-бати турлича бўлади (Саркисов Д. С, 1988).
этиологияси
Касалликнинг сабаблари жуда хилма-хил. Инсон атрофи-даги муҳитнинг ҳамма омиллари касалликка сабаб бўлиши мумкин. Айни вақтда табиий омилларгина эмас (бактерия-лар, вируслар, шикастланиш, канцероген моддалар), балки инсоннинг фаолиятига алоқадор бўлган сунъий омнллар ҳам аҳамиятга эга бўлиши мумкин. Ана шундай сунъий омиллар жумласига ҳар хил синтетик, органик бирикмаларнинг тур-мушда, озиқ-овқат масаллиқларида, фармакологик восита-ларда тобора кўпроқ қўлланилаётгани, қишлоқ хўжалиги ва саноатда заҳарли моддалар, жумладан пестицидларнинг то-бора ортиқча ишлатилаётгани киради.
Касалликларнинг пайдо бўлишида хатар омиллари, яъни касалликка йўл очадиган, унга мойиллик туғдирадиган шаро-итлар бўлиши ҳам аҳамиятга эга. Организм реактивлиги ва иммунобиологик механизмларнинг ҳолати, кексалик, ташқи муҳитнинг турли ноқулай шароитлари, чекиш, ҳис-ҳаяжон-ларни жунбушга келтирадиган турли ҳолатлар, яъни стресс-лар шулар қаторига киради. Масалан, пневмонияларнинг бошланишида инфекция (пневмококк, стафилококк, вирус) нинг ўзигина аҳамиятга эга бўлиб қолмай, балки организм реактивлигининг ҳолати, совқотиш ҳам аҳамиятга эгадир. Атеросклерознинг бошланишида липидлар алмашинувининг бузилишидан ташқари одамнинг чекиши, ёши, ҳаддан таш-қари кўп ичкилик ичиши, кам ҳаракат қилиб турмуш кечири-ши ҳам аҳамиятга эга бўлади.
Этиологик омилларнинг ҳаммасини ташқи (экзоген) ва ич-ки (эндоген) омилларга ажратиш расм бўлган. Экзоген омил-лар жумласига механик, кимёвий моддалар, ҳарорат, овқат, микроблар, вируслар, замбуруглар таъсири киради ва
ҳоказо. Инсоннинг ирсияти, организмнинг одам ёши ва кон-ституциясига алоқадор хусусиятлари эндоген омиллар бўлиб ҳисобланади. Зтиологик омилларнинг мана шу иккала гу-руҳи бир-бирига боғлиқдир, чунки организмнинг ирсияти, конституцияси, олий нерв фаолиятининг хусусиятлари инсон-нинг фило- ва онтогенетик ривожланиш тарихида ташқи муҳит омиллари таъсири остида шаклланиб борган.
ПАТОГЕНЕЗИ
Патогенез умуман касаллик ва хусусан кўринишларининг авж олиб бориш механизмидир. Қасалликларнинг келиб чикиши, авж олиб бориши, ўтиши ва оқибатига тааллуқли умумий қонуниятларни ўрганиш патогенез тўғрисидаги уму-мий таълимотнинг мазмунини ташкил этади. Худди этиоло-гия сингари, патогенезни билиб олиш назарий жиҳатдангина аҳамиятга эга бўлиб қолмай, балки врачнинг амалий фаоли-яти учун хам катта аҳамиятга эгадир. «Патогенез» тушунча-си функционал ўзгаришларнигина эмас, одатда муайян бир тузилмаларда кўпрок. кўзга ташланадиган бирламчи морфо-логик ўзгаришларни ҳам ўз ичига олади. Айни вақтда касал-ликнинг авж олиб боришида шикастланиш билан ҳимоя-ланиш (адаптация, компенсация)нинг ўзаро муносабатлари муҳим аҳамият касб этади, яллиғланиш мисолида буни айниқса яққол кўриш мумкин. Чунончи, яллигланиш ўчоғида патологик жараёнлар (альтерация, веноз қон димлдниши, қоннинг тўхтаб қолиши — стаз бошланиши, шиш келиши, моддалар алмашинувининг бузилиши, заҳарли моддалар ҳосил бўлиб бориши) билан бир қаторда ҳимояловчи ва ком-пенсатор жараёнлар ҳам авж олиб боради (артериал қон ке-лиши кўпаяди, яллиғланиш ўчоғи атрофидаги тўқималарда алмашинув жараёнлари кучаяди; иммун реакциялар, лимфо-цитлар миграцияси, фагоцитоз бошланади ва хоказо). Бирок, ҳимояловчи ва компенсатор жараёнларнинг бир қанча ҳол-ларда патологик жараёнларга сабаб бўла олишини таъкид-лаб ўтиш керак. Масалан, ўз табиатига кўра ҳимояловчи ре-акциялардан бўлмиш иммун реакциялар аутоиммун касал-ликлар (система қизил югириги, яъни волчанкаси, ревматоид артрит ва бошқалар) га сабаб бўлиши мумкин.
Касалликнинг клиник кўринишлари организмдаги зарар-ланиш (альтерация), ҳимояловчи, компенсатор ва мослашти-рувчи реакцияларнине адаптация реакцияларининг нисбатига боғлиқ. Юқорида айтилганидек, касаллик патоген омил таъ-сири остида етган қандай бўлмасин бирор шикастдан («бузи-лишдан»)бошланади. Шу билан бирга бу «бузилиш» ҳар қан- 

дай даражадаги тузилмаларда, жумладан молекулалар дои-расида рўй бериши мумкин. Шу нуқтаи назардан олинадиган бўлса, шикаст етишни, зарарланишни (альтерацияни) суб-ҳужайра органеллалари, ҳужайралар, тўқималар, органлар тузилишигина эмас, балки молекулалар тузилишининг ўзга-риши, шунингдек молекулалар доирасида рўй берадиган қай-та гуруҳланиш деб қараш мумкин. Мана шу структура ўзгаришларининг ҳаммаси қандай доирада рўй беришидан қатъий назар, функцияларнинг ўзгариши билан бирга давом этиб боради.
Системаларнинг структуравий қайта гуруҳланиши (реком-бинация) натижасида рўй берадиган сифат ўзгаришларининг биологиядаги энг ёрқин мисоли ген мутациялари (хромосома-лар қисмларининг дислокацияси.турли хромосомалар қисм-ларининг алмашиниши, хромосомалар қисмларининг 180° га бурилиш (инверсияси)дир. Шу мутацион ўзгаришлар синтез-ланадиган оқсил сифатига таьсир қилмайди-ю, унинг шакли-ни, ферментатив фаоллигини, синтез тезлигини ўзгартиради, мана шу нарса пировард-натижада энзимопатиялар бошла-нишига сабаб бўлади. Хромосома аппаратининг қайта гу-руҳланиши билан бирга унда миқдор ўзгаришларининг рўй бериши (анеуплоидия, полиплоидия) организмнннг компенса-тор-мослаштирувчи реакцияларида ҳам, бир қанча ирсий ка-салликларнинг келиб чиқишида хам муҳим ўрин тутади (Саркисов Д. С, 1994). Қайта гуруҳланиш ҳоллари тинмай ўзгариб турадиган ташқи муҳит шароитларига организмни мослаштирувчи адаптив реакцияларнинг муҳим механизми-дир. Патологик жараёнлар авж олиб бораётганида бошлана-диган адаптация организмда касалликка қаршилик кўрсатувчи турли компенсатор ҳимояловчи механизмларнинг ишга тушишида катта аҳамиятга эга.
КОМПЕНСАТОР ЖАРАЁНЛАР
Компенсатор жараёнлар шикастланишга жавобан организм-да бошланадиган адаптацион реакцияларнинг маълум бир ту-ридир. Шикаст туфайли бузилган функциялар шу жараёнлар туфайли аслига келиб боради, шу муносабат билан бу жараён-лар соғайиш омилларидан бири бўлиб ҳисобланади. Шикаст-ловчи омилни йўқ қиладиган ёки чеклаб қўядиган бошқа адап-тацион реакциялар — антителолар ишланиб чиқиши, фагоци-тоз, яллигланиш ва бошқалар ҳам организмнинг соғайишида муҳим ўрин эгаллайди.
Компенсатор жараёнлар молекулалар, субҳужайра тузил-малари, ҳужайралар,органлар ва системалар доирасида бўлиши мумкин. Орган доирасида рўй берган бирламчи ши-кастланиш ўша орган, системалар, яхлит организм доираси-да бошланадиган компенсатор реакциялар билан бирга да-вом этиб боради. Чунончи, юрак порокларида бузилган қон айланишининг компенсацияланиши юракнинг қайси бўлими кўпроқ зўриқаётган бўлса ўша бўлимнинг гипертрофиялани-ши ҳисобига юзага чиқади. Ана шу компенсатор гипертрофия организмда қоннинг нормал айланиб туришини таьминлай-ди.Буйракдаги нефронларнинг бир қисми ҳалок бўлиб кетга-нида(амилоидоз,нефросклероз маҳалда) омон қолган нефрон-лар функциясининг кучайиши ҳисобига шу орган ичида ком-пенсация бошланади, нефронлар функциясининг кучайиши эса уларнинг гипертрофияланишига сабаб бўлади.
Ҳужайра доирасида шикастланиш рўй берганида компен-сатор реакциялар шикастланган ҳужайранинг ўзида ҳам, ат-рофидаги тузилмаларда ҳам бошланадиган регенератор жа-раёнлар кўринишида ифодаланади. Полиплоид ҳужайра ге-номларидан бири емирилганида ҳужайра ичида компенсация омон қолган геномлардаги рибонуклеин кислота (РНК) син-тези кучайиши ҳисобига юзага чиқади.
Бироқ, организмнинг мослаштирувчи компенсатор реакци-ялари авж олиб боришида анчагина вақтни талаб қиладиган гиперпластик жараёндан ташқари, молекулалар доирасида рўй берадиган рекомбинацион қайта гуруҳланиш ҳоллари ҳам муҳим аҳамиятга эга. Улар секунднинг мингдан ва мил-лиондан бир улушларига борадиган жуда катта тезлик билан ўтади, ҳолбуки, организмнинг миқдорий реакциялари (гипер-пластик реакциялар) йўлга тушиб кетгунча бир неча соат вақт керак бўлади. Зудлик билан бошланадиган компенса-ция асосида структуралар бир йўла гиперплазияга учрамас-дан туриб, молекулалар доирасида рўй берадиган қайта гу-руҳланиш ётади деб тахмин қилиш мумкин.
Организмда бўлиб ўтадиган мана шу ўзгаришларнинг ҳаммасини морфолог бевосита кузата олмайди, лекин шун-дай бўлсаям, уларни молекулалар доирасида рўй берадиган структура ўзгаришлари, аниқроғи, структура-функционал ўзгаришлар деб караш керак (Саркисов Д.С., 1994). Мана шу ўзгаришлар структура билан функциянинг бирлигини исбот этувчи далилдир. Улар организмда «функционал касаллик-лар» бўлмаганидек, «соф функционал ўзгаришлар» ҳам бўлмаслиги ва бўла олмаслигидан ёрқин дарак беради.
Мослаштирувчи реакциялар ва организм умумий реактив-лигининг етарлича самарадор бўлмаслигига олиб борадиган сабабларнинг бири молекуляр реакцияларнинг механизмла-ридаги ирсйй ёки турмушда орттирилган нуқсонлардир деб тахмин килса бўлади. Бошкача айтганда, адаптациянинг 

айнаши ва қандай бўлмасин бирор патологик жараён бошла-нишининг сабаби, ажабмаски, айнан молекулалар доирасида юзага чиқадиган мослаштирувчи рекомбинацион ўзгаришлар-нинг одатдан ташқари йўлга кириб қолишидир. Издан чиқ-қан функцияларнинг анатомик, гистологик ва субмикроско-пик доираларда бошланадиган адаптацияси ва компенсация-си атрофия, регенерация, гипертрофия, гиперплазия, жумла-дан ҳужайралар ичида бўлиб ўтадиган регенерация ва гипер-плазия тушунчалари билан маҳкам боғланган.
Адаптация ва компенсация ходисаларининг структуравий асосларини ҳозирги вактда молекуляр-атомлар доирасида ўрганиш керак, бунда моддаларнинг рекомбинацион адаптив кайта тузилишини таҳлил қилиш шу ишнинг энг муҳим то-монларидан бири бўлиб ҳисобланади.
I МОРФОГЕНЕЗИ
Ҳар бир касаллик доимий бир нарса бўлмай, муайян тарзда ўзгариб боради. Кўпгина касалликлар (қорин тифи, атероск-лероз, сил, гипертония касаллиги) нинг ўтишида клиник-ана-томик жихатдан, авж олиб бориш қонуниятлари жиҳатидан бир-биридаи ажралиб турадиган бир қанча босқич ва давр-лар бўлади. Патологик анатомия касалликнинг турли давр-ларида ҳар хил орган ва тўқималарда рўй берадиган струк-тура ўзгаришларини ўрганади, ўрганганида ҳам касаллик авж олиб боргани сайин бу ўзгаришлар қай тариқа давом этйб, зўрайиб боришини ёки, аксинча, патологик жараённинг сўниши билан касалликнинг қай тариқа соғайишигача ўрганади (морфогенез).
ПАТОМОРФОЗИ
Ҳозир бир қанча касалликларнинг клиник-морфологик манзараси анча ўзгариб қолгани сезилмоқда (патоморфоз), бу экологик омиллар ва ижтимоий-маиший шароитларнинг тинмай ўзгариб турганига, ёши улуғлар сони кўпайиб, аҳоли қариб бораётганига, касалликларнинг олдини олиб бориш учун оммавий чора-тадбирлар кўрилаётганига, канчадан-қан-ча даво воситалари ва усуллари қўлланилаётганлигига богликдир.
Патоморфоз деган тушунча кенг маънода олинадиган бўлса, касалликларнинг умумий бир манзарасини, яъни касал-ланиш ва ўлиш холларида рўй бераётган ўзгаришларни (нозо-морфоз) акс эттиради. Бир қанча инфекцион касалликлар (то-ун, яъни ўлат, кайталама ва тошмали тиф) салмоги камайиб.
ўпка, сут бези раки билан касалланиш ва булардан ўлиш холларининг кўпайиб бораётгани нозоморфозга ёрқин мисол бўла олади. Марказий Осиё минтақасида илгари кўп тарқал-ган протозоа колитлари, чиллашир (спру), висцерал лейшма-ниоз сингари касалликлар йўқолиб кетди. Шу билан бирга бу минтақада табиатан вирусларга алоқадор касалликлар (ўткир респиратор вирус инфекциялари, вирусли гепатит) салмоғи кўпайиш томонига ўтиб бормоқда. XX аср инсон хаёти учун хатарли бўлган касаллик — турмушда орттирил-ган иммунитет танқислиги синдроми (XX аср «ўлати») пайдо бўлиб қолгани билан таърифланади.
Патоморфоз сўзи тор маънода олинадиган бўлса, айрим касалликлар маҳалида учрайдиган тургун ва ҳийлагина кли-ник-анатомик ўзгаришлар деган тушунчани англатади. Маса-лан, қорин тифи инфекцион-токсик шок сингари асоратлари-нинг кўпайиб бораётганлиги билан таърифланади. Ревма-тизм учун касалликнинг субклиник ҳолда яширинча ўтиб, юрак қопқоқларида нуқсон пайдо қилиши ҳозир типик бўлиб қолди. Ўлимнинг бевосита сабаби ревматик эндокардитлар-дан иборат бўладиган ҳоллар камрок. учрайди.
КАСАЛЛИКЛАРНИНГ ТАСНИФИ
№
Инсонда учрайдиган касалликлар жуда кўп ва турли-ту-мандир, лекин уларни қуйидаги мезонларга қараб гу-руҳларга бирлаштириш мумкин:
I. Этиологияси бўйича (инфекцион ва ноинфекцион касал-ликлар).
II. Табиий ва сунъий омилларнинг инсон организмига кўрсатадиган бавосита ижтимоий таъсири умумий эканлиги бўйича (касб-корга алоқадор касалликлар, ҳарбий патология ва ҳоказо).
III. Асосий касаллик ўчоғининг қаердалигини кўрсатиб берадиган анатомик-топографик белгиси бўйича (ўпка, юрак, буйрак, жигар касалликлари ва ҳоказо).
IV. Маълум бир жинсдаги, ёшдаги одамларда учраши бўйича (хотин-қизлар касалликлари, болалар касалликлари, кексаларда).
V. Қай хилда авж олиб бориши ва ўтишини кўрсатадиган умумий белгиси бўйича(ўткир, ярим ўткир, сурункали касал-ликлар).
VI. Патогенетик механизмларининг ўхшашлиги бўйича, масалан, ирсият ва аутоиммун касалликлар.
Ҳамма касалликлар ва шикастланиш ҳоллари, яъни жа- 

роҳатларнинг 1987 йилда қайта кўриб чиқилган X халқаро таснифига мувофик 20 синфга бўлинади:
1) баъзи инфекцион ва паразитар касалликлар;
2) ўсмалар;
3) қон, қон яратиш органларининг касалликлари ва им-мун механизм иштироки билан рўй берадиган айрим ўзгаришлар;
4) эндокрин система касалликлари, овқатланишнинг бу-зилиши ва моддалар алмашинувидаги ўзгаришлар;
5) руҳий ўзгаришлар ва хулқ-атворнинг айнаши;
6) нерв системасининг касалликлари;
7) кўз ёрдамчи аппаратининг касалликлари;
8) кулоқ ва сўрғичсимон ўсимта касалликлари;
9) қон айланиш системаси касалликлари;
10) нафас органлари касалликлари;
11) ҳазм органлари касалликлари;
12) тери ва тери ости клетчаткаси касалликлари;
13) суяк-мускул системаси ва бириктирувчи тўқима ка-салликлари;
14) сийдик-таносил системаси касалликлари;
15) ҳомиладорлик, туғруқ ва чилла даври;
16) перинатал даврда рўй берадиган айрим ҳолатлар;
17) туғма ривожланиш аномалиялари, деформациялари ва хромосома аномалиялари;
18) бошқа рукнларда ажратиб кўрсатилмаган, клиника ва лаборатория текширишларида аниқланган симптомлар, бел-гилар, нормадан ташқари ўзгаришлар;
19) травмалар, заҳарланиш ҳоллари ва ташки омиллар таъсирининг бошқа баъзи асоратлари;
20) ўлим ҳолларининг ташқи сабаблари.
КАСАЛЛИКЛАРНИНГ БИОЛОГИК АҲАМИЯТИ
Касаллик кўринишларининг биологик аҳамияти ҳар хил. Касалликларнинг баъзилари тўқима ёки органлар функция-лари издан чиқиб, тузилиши ўзгариб кетиши билан бирга да-вом этиб боради. Масалан, қорин тифида ингичка ичак яра-сининг тешилиб кетиши (перфорация), гипертония касаллиги-да мияга қон куйилиши ва бошқалар бунга мисол бўла ола-ди. Ана шундай ўзгаришлар жуда хатарлидир, чунки мазкур касаллик учун характерли шикаст бўлиб, сифат жиҳатидан олганда бутунлай янги, бошқача ҳодиса бўлиб хисобланади. Касалликнинг бошқа кўринишлари патоген омилнинг таъси-рига ёки рўй берган «шикаст» туфайли бошланган структу-ра-функционал ўзгаришларга жавобан организмнинг реакци-яси бўлиб ҳисобланади, холос. Организмнинг бундай реакци-
ялари ўзига яраша морфологик хусусиятларига эга бўлган мослаштирувчи-компенсатор ва химоя реакцияларидир (ял-лиғланиш, иммунологик реакциялар, атрофия,гипертрофия). Яллигланишнинг ҳимояловчи роли инфекцион жараённинг тарқалиб боришини чеклаб қўйиб, кейинчалик унга батамом барҳам бериш ва зарарланган орган, тўқима тузилиши ҳамда функцияларини тўла тиклашдан иборатдир. Пилорус торайиб колган маҳалда меъда девори гипертрофиясининг компенсатор аҳамияти ҳазм жараёнининг одатдагича бори-шини таъминлашдан иборат.
Касалликларнинг оқибати ҳар хил бўлади. Баъзи ҳолларда одам соғайиб кетади, яъни касаллик даврида за-рарланган системаларнинг тузилиши ва функциялари бата-мом тикланиб аслига келади. Қасалликнинг оқибати яхши бўлмаганида орган функциясини издан чиқариб, тузилишини ўзгартириб қўядиган турғун патологик ҳолат юзага келиши мумкин. Масалан, меъданинг чиқиш қисмида бир-бирига тақалиб турган иккита яра чандик бўлиб битиши натижаси-да меъда шу қисмининг торайиб қолиши, буйракнинг ундаги турли патологик жараёнлар, чунончи гломерулонефрит оқибатида бужмайиб, кичрайиб қолиши ва функциясининг издан чиқиши шулар жумласидандир.
Бир қанча ҳолларда касаллик марказий нерв системаси функцияларининг бадар издан чиқиши ва ҳаёт учун муҳим органларнинг фаолиятдан қолиши натижасида беморнинг ўлиб кетиши билан тугалланади.
Организмнинг ажойиб хислатларидан бири унда бир андо-задаги химоя реакциялари борлигидир, организм чекланган миқдордаги шу реакцияларни ҳар хил тарзда бир-бирига пайваста қилиб қўшиш йўли билан жуда турли-туман ташқи таъсиротларга тегишлича жавоб беради. Эволюция бир зайл-даги умумпатологик жараёнлар деб аталмиш жараёнларни —ҳамма касалликлар маҳалида ҳам учрайверадиган ял-лиғланиш, тромбоз, регенерация, гипертрофия, иммунитет, атрофия ҳодисаларини бир тўплам ҳолига келтириб яратган. «Патологоанатомик алифбо»нинг ана шу оддий бирликлари-ни ҳар хил тарзда бирга қўшиш йўли билан организм 
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КАСАЛЛИКЛАРНИНГ УЛЬТРА-СТРУКТУРА АСОСЛАРИ
Р. Вирхов (1855 й.) ҳужайра патологияси нуқтаи назари-дан қараганда нормал ва патологик шароитлардаги ҳаётнинг дастлабки ва энг муҳим элементи ҳужайра бўлиб, унинг ичи-даги субстанциялар физика ва кимё қонунларига мувофиқ ишлар қилиб боради. Кўп ҳужайрали организмнинг энг од-дий структура ва функционал бирлиги бўлмиш одатдаги Хужайра, яъни нормал ҳужайра озиқланадиган, озиқни ҳазм қиладиган, ҳаракатланадиган, ажратиб чиқарадиган мавжу-дотдир. Ҳужанра бетиним ва беҳаловат бўлиб, ташқаридан (экзоген) ва ичкаридан (эндоген) келган ҳар турли омиллар таъсирига жавобан ўз тузилиши ва функциясини доимо ўзгартириб боради.
Электрон микроскопиянинг расм бўлиши ҳужайраларда мураккаб органеллалар системаси борлигини кашф этишга имкон берди, шу органеллаларнинг ҳар бири ҳужайра ичида тинмасдан ишлаб турадиган «конвейер» да муайян бир вази-фани бажаради. Ҳужайрага тирик нарсанинг қандай хусуси-
ятлари хос бўлса, органеллаларга ҳам худди шундай хусуси-ятлар хосдир. Улар тўхтовсиз равишда ўз-ўзидан янгиланиб туриш лаёқатига эга бўлиб, ноқулай омиллар таъсири остида шикастланади, регенерацияланади, пролиферациялана ола-ди, яъни ўсиши мумкин ва ҳоказо.
Ҳужайра органеллалари жуда кўп,— ҳужайра ядроси, яд-рочаси, митохондриялари, рибосомалари, полисомалари, Гольжи пластинкасимон комплекси, донадор ва силлик. ци-топлазматик тўр шулар жумласидандир. Булар тузилиши жиҳатидангина эмас, балки ўзларидаги биологик фаол мод-даларнинг жойлашуви жиҳатидан хам бир-биридан фарқ қилади. Чунончи, ядрочада РНК-полимеразалар, яъни РНК ҳосил бўлишини катализлайдиган ферментлар жо бўлган. Ядрода дезоксирибонуклеин кислота (ДНК) репликацияси жараёнларида иштирок этадиган ферментлар бор. Ҳужайра ядросининг пардасида заҳарлар кучини қирқиш, яъни деток-сикация жараёнларида иштирок этадиган, шунингдек гор-монлар билан бошқариш ишини таъминлайдиган ферментлар топилади (аденилатциклаза, инсулин рецепторлари).Биологик оксидланиш (тўқима нафаси) ва оксидланиб фосфорилланиш занжирида иштирок этадиган ферментлар, шунингдек пиру-ват-дегидрогенеза комплекси, уч карбон кислоталар цикли, мочевина синтези, ёғ кислоталарининг оксидланиш цикли ва бошқаларда қатнашадиган ферментлар митохондриялар би-лан боғланган. Рибосомаларда оқсил синтези ферментларн жойлашган. Липидлар синтези ферментлари, шунингдек гид-роксилланиш реакцияларида қатнашадиган ферментлар эн-доплазматик тўрга жо бўлган. Лизосомаларда асосан гидро-литик ферментлар жойлашган. Натрий ва калий ионларини ташиб берадиган АТФ-аза, аденилатциклаза аввало плазма-тик мембрана билан боғланган. Пентозофосфат циклидаги гликолиз, ёғ кислоталари синтези ва бошқаларда иштирок этадиган ферментлар цитозолда (гиалоплазмада) жойлашган.
Мавжуд фермент системаларининг ҳужайралар маълум қисмларига шу тариқа жойлашуви (компартментализацияси) ҳужайра ички функцияларининг тақсимланишини хам, муво-фиқланишувини ҳам, шунингдек ҳужайрадаги моддалар ва энергия алмашинуви жараёнларининг тегишлича идора эти-лишини ҳам таъминлайди. Чунончи, нафас жараёни, энергия заҳиралари ва кальцийни ташиб бериш ишлари митохондрия-лар билан боғлиқ. Рибосомалар билан донадор цитоплазма-тик тўрда оқсил таркиб топиб боради (синтезланади). Сил-лиқ эндоплазматик тўр липидлар билан гликогенни тўплаб, ташиб бериш вазифаларини, шунингдек заҳарлар кучини қирқиш ишини (детоксикацион функцияни) бажаради. Пла-стинкасимон комплексда бир қанча маҳсулотлар синтез 
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АДАПТАЦИЯ
АЛЬТЕРАЦИЯ
Қайтмас хили
1- расм. Ҳужайранинг патоген омиллар таъсирига жавобан
реакцияси.
қилиниб, ташқарига чиқариб турилади (секреция). Ҳужайра ичида овқатни ҳазм қилиш ва ҳимоя функцияси лизосома-ларга хос.
Бундан ташқари, ҳужайраларда хусусий функцияларни адо этиб борадиган махсус, яъни ихтисослашган метаплазма-тик тузилмалар бор. Жумладан, тонофибриллалар ҳужайра-нинг таянч функциясини бажарса, миофибриллалар ҳужай-ранинг қисқаришига сабаб бўлиб, унинг ҳаракатланишига ёрдам беради. Микроворсинкалар, чўткасимон жияк сўрилиш жараёнларида иштирок этади ва ҳоказо.
Барча органеллалар бир-бири билан маҳкам боғланган, шу муносабат билан улардан бирортасининг зарарланиши, шика-стланиши бутун ҳужайранинг зарарланишига олиб боради.
Стрессга сабаб бўлувчи таъсиротга ҳужайра уч хил тур-даги реакция билан жавоб беради: 1) мосланиш, яъни адап-тация; 2) қайтар тарзда зарарланиш; 3) ўлим ёки қайтмас тарзда зарарланиш (1-расм).
Ҳужайранинг мосланиши, яъни адаптацияси, унинг табиа-тан ҳар хил таъсиротларга нисбатан кўрсатган реакцияси бўлиб, аввало химоя тусида юзага чиқади ва ҳужайранинг янги шароитлареа мосланиб олишиеа, метаболизмни ўрнига

туширишга, зарарловчи омил туфайли тузилиш ва функция-ларда рўй берган ўзгаришларни бартараф этишга қаратил-ган бўлади.
Ҳужайранинг шикастланиши (альтерация) ҳам турли па-тоген омиллар таъсирига жавобан ҳужайра реакцияси бўлиб, моддалар алмашинувининг издан чиқиши, ҳужайра тузилиши ва функционал ҳолатининг ўзгариши билан бирга давом этади.
Ҳужайранинг мосланиш (адаптация), шикастланиш ва ўлиш жараёнлари стресснинг табиати билан кучигагина бог-лик. бўлиб қолмасдан, балки қон билан таъминланиш, модда-лар алмашинуви қандай ҳолатда эканлигига, ҳужайранинг аввал қандай ҳолатда бўлгани ва нечоғлиқ табақалашгани ҳамда сезгирлигига ҳам боглиқдир. Ҳужайраларнинг қандай бўлмасин бирор хил таъсирларга айниқса сезгир (троп) бўли-шини бир қанча ҳолларда осонгина изоҳлаб берса бўлади. Масалан, углерод тетрахлорид организмга қандай йўл билан юборилмасин, жигарда парчаланади. Айни вақтда ҳосил бўладиган эркин радикаллар углерод тетрахлоридга қара-ганда анча захарли бўлади. Мана шунинг учун ҳам гепато-цитлар асосий зарбани ўзига олиб, эркин радикаллар таъси-рида тез зарарланади. Қардиомиоцитлар уларда модда ал-машинув жараёнлари ниҳоят даражада юқори бўлиши билан характерланадики, бу ҳужайраларнинг кислород танқислиги, яъни гипоксияга ниҳоят даражада сезгир бўлиши шунга боғлик. Шу билан бирга полиомиелит вируси организмга ҳазм йўли орқали кирса ҳам, нима сабабдан унинг аксари орқа мия олдинги шохлари мотонейронларини зарарлаб қўйишини изоҳлаб бериш қийин.
Стрессга алоқадор ва патоген омилларининг ҳаммаси ав-валига молекулалар доирасида ўз таъсирини ўтказади, кейин ҳужайра органеллалари доирасида субмикроскопик ўзгариш-лар, сўнгра ҳужайра, тўқима, орган доирасида микроскопик ўзгаришлар рўй беради. Кейинчалик анатомик доирада ўзгаришлар топилади.
Ҳозир айтиб ўтилган морфологик ўзгаришларни топиб, аниқлаб олиш имконияти қўлланиладиган усул-амаллар, яъни методларга боғлиқ. Масалан, миокард ишемия туфайли за-рарланганида кардиомиоцитлардаги ўзгаришларни гистоки-мёвий усуллар ва электорон микроскопия ёрдамида бир неча минутдан кейин аниқлаб олиш мумкин бўлса, анатомик дои-рада бу ўзгаришларни бир неча соатдан кейин топиб олса бўлади.
ҲУЖАЙРА АЛЬТЕРАЦИЯСИ
Замонавий нуқтаи назардан қараганда, хужайра альтера-цияси ҳужайра тузилишининг бузилиши, айнашидирки, бун-дай ходиса молекуляр, субмикроскопик ва микроскопик дои-рада юз бериши мумкин. Бундай ҳодиса пировард-натижада ҳужайра фаолиятининг издан чиқишига, патологик жараён бошланиб, касаллик пайдо бўлишига олиб келади.
ХУЖАЙРА ЗАРАРЛАНИШИНИНГ САБАБЛАРИ ВА ПАТОГЕНЕЗИ
Ҳужайра зарарланиши (альтерация) нинг асосий сабабла-ри қуйидагилар бўлиши мумкин: гипоксия, кимёвий бирикма-лар ва дори моддалар таъсири, табиий омиллар, биологик омиллар, иммун реакциялар, генетик, яъни ирсий камчилик-лар, овкатланишнинг бузилиши, кариш.
Ҳозир айтиб ўтилган омилларнинг организмга кўрсатади-ган таъсир механизми мураккаб, чунки ҳужайрадаги кўпгина молекулалар, ферментлар, биокимёвий системалар бир-бири билан шу қадар маҳкам боғланганки, уларнинг қайси бири аввал, қайси бири кейин, яъни иккиламчи тартибда зарар-ланганини аксари билиб бўлмайди. Шундай бўлса-да, баъзи омиллардан ҳужайра зарарланишининг патогенези маълум.
гипоксия
Ҳужайра альтерациясининг ҳаммадан кўп учрайдиган са-баби гипоксиядир. Гипоксия, яъни кислород танкислигига олиб келадиган омиллар жумласига қуйидагиларни киритиш мумкин:
1) томир деворида бошланган патологик жараён (атероск-лероз) туфайли ёки тромб, ёхуд эмболия тиқилиб томир йўлининг бекилиб қолиши (обтурация) натижасида қон билан таъминланишнинг камайиши;
2) нафас акти бузилганида ҳавода кислород микдори ка-майиб кетганида қоннинг кислород билан етарлича тўйин-маслиги (гипоксемик гипоксия);
3) анемия бўлиши, гемоглобин ҳолатининг ўзгариши, ма-салан, гемоглобиннинг метгемоглобинга (Бертоле тузидан заҳарланишда) ёки карбоксигемоглобинга (ис газидан за-ҳарланишда) айланиши. Бундай ҳолларда кислородни ташиб берувчи модда бўлмиш гемоглобин функцияси айнайди.
Ҳужайрадаги гипоксия даражасига караб, адаптация, қайтар ва қайтмас зарарланиш ҳоллари учун характерли
ўзгаришлар рўй бериши мумкин. Масалан, сон артерияси то-райиб колганида оёқ мускулларининг хужайралари атрофия-га учраб боради (ихчам тортиб кичрайиб колади). Мана шу атрофия уларнинг қон билан таъминланиш камайиб қолгани-га жавобан бошланадиган адаптациясини акс эттиради. Ҳужайраларнинг ихчам тортиб, ҳажмининг кичрайиши кисло-родга бўлган эҳтиёж билан мускул ҳужайраларида бўлиб турган алмашинув жараёнларининг даражаси ўртасида му-возанат карор топишини таъминлайди. Гипоксиянинг зўрайиб бориши ҳужайра альтерацияси кучайиб, унинг ўлиб кетиши-га олиб келади.
Гипоксия зарби тегадиган биринчи нишон ҳужайранинг аэроб нафаси,яъни митохондриялар доирасидаги оксидловчи фосфорилланишдир. Шу муносабат билан АТФ хосил бўлиши сусайиб колади ёки тўхтайди. АТФ камайиши ҳужайра ичи-даги талайгина системаларга таъсир қилади: /) ҳужайралар мембраналарида АТФ-аз фаоллик сусаяди; 2) ҳужайра на-сосларининг (калий-натрий насосининг) ишчанлиги пасаяди, бу нарса ҳужайрада натрий ионлари тўпланишига олиб кела-ди; 3) зарарланган ҳужайраларда сув алмашинуви издан чиқади, бу ҳужайранинг ичида бирдан шиш пайдо бўлишига олиб боради; 4) фосфофруктокиназа ферментининг фаоллиги кучаяди, натижада анаэроб гликолиз тезлиги ортади. Бу нар-са ўз навбатида ҳужайра энергия манбаини қувватлаб, гли-когендан АТФ ҳосил бўлишини кучайтиради. Натижада гли-коген миқдори тезгина ортади. Бу нарса ўз навбатида ҳужайра энергия манбаини қувватлаб, гликогендан АТФ ҳосил бўлишини кучайтиради, шунингдек фосфат эфирлар гидролизи жараёнида сут кислота ва анорганик фосфор тўпланиб боришига олиб келади. Бу эса ўз навбатида ҳужайра ички муҳитидаги рН пасайишига сабаб бўлади (ҳужайра ацидози).
Гипоксияга боғлиқ бўлган яна бир бошқа ходиса рибосо-маларнинг эндоплазматик донадор ретикулумдан ажралиши ва полисомаларнинг моносомаларга парчаланиб кетишидир. Гипоксия давом этаверадиган бўлса, органеллаларнинг за-рарланиб парчаланиши зўрайиб борадики, бу мембраналар ўтказувчанлиги айнаб, уларнинг функционал фаоллиги па-сайиб кетишида ўз аксини топади. Ҳужайра юзида пуфакча-лар пайдо бўлади. Цитоплазма ичида ва ҳужайралар ташқарисида органеллалар мембраналаридан юзага келувчи псевдомиелин тузилмалари пайдо бўлади. Бу даврда мито-хондриялар тузилиши одатдагича бўлиши, бўкиш ёки конден-сацияланиш ходисасига учраши (осмиофиллиги кучайиши) мумкин. Эндоплазматик ретикулум кенгаяди. Ҳужайра уму-ман бўкиб, катталашган ҳолда бўлади. Ҳужайранинг кисло-

род билан таъминланиб туриши аслига келиб тикланадиган бўлса, ҳозиргина айтиб ўтилган нарсаларнинг ҳаммаси қайтар бўлиши мумкин.
Ишемия давом этаверса ҳужайрадаги зарарланиш ҳодисалари қайтмас тусга киради. Морфологик жиҳатдан ол-ганда бу нарса митохондриялар ва уларнинг кристалари ва-куолланиб, плазматик мембрана тузилиши айнаб кетиши (де-струкцияга учраши) билан ифодаланади. Плазматик мембра-нада ионлар ўтадиган янги каналлар юзага келади, бунинг натижасида мембрана Са+ ни янада кўпроқ ўтказадиган бўлиб қолади. Кальций кўплаб цитоплазмага ўта бошлайди (инфлюкс). Митохондриялар матрикси қаттиқ бўлиб колади. Кардиомиоцитларда бу ўзгаришлар ишемия бошланганидан кейин 30—40 минут ўтгач рўй беради ва юрак мускули ҳужайраларининг қайтмас тарзда зарарланганини кўрсата-ди. Мембраналар ўтказувчанлиги кучайганлиги муносабати билан ҳужайрадан оқсил, зарур коэнзимлар, рибонуклеин кислота йўколиб бориши давом этаверади. Ҳужайралар АТФ нинг қайтарилиб аслига келиши учун жуда зарур бўлган ме-таболитларни атрофидаги муҳитга чиқариб юбора бошлайди, бунинг натижасида ҳужайра ичидаги юксак энергияли фос-фатлар микдори янада кўпрок. камайиб боради.
Ҳужайрада рН нинг янада камайиб бориши (яъни ацидоз кучайиши) лизосомалар мембранасини шикастлантириб кўя-ди, бу ўз навбатида уларнинг ферментлари цитоплазмага ажралиб чиқишига, нордон гидролазалар фаоллиги кучайи-шига, ферментлар таъсирида ҳужайра таркибий қисмлари-нинг ҳазм бўлишига олиб келади. Бундай шароитларда рибо-нуклеопротеидлар, дезоксирибонуклеопротеидлар ва глико-ген миқдори кескин камайиб кетади.
Ҳужайра ўлгандан кейин ундаги тузилмалар шиддат би-лан парчаланиб, ферментлари ҳужайрааро бўшлиққа ажра-либ чиқади.
Ҳужайра ичидаги ферментларнинг ҳужайрааро бўшлиққа ажралиб чиқиб, плазматик мембрана ўтказувчанлиги ўзгар-гани муносабати билан қон зардобида пайдо бўлиши ҳу-жайранинг ўлганидан дарак берувчи диагностик белги сифа-тида клиник жиҳатдан муҳим аҳамиятга эгадир. Масалан, юрак мускулида бир қанча ферментлар — пируваттрансами-наза, лактатдегидрогеназа, креатинкиназа бўлади. Шу фер-ментлар ва хусусан изоферментлар миқдорининг кон зардо-бида кўпайиб қолгани миокард инфарктига, яъни юрак мус-кулидаги кардиомиоцитларнинг чекланган тарзда, ўчоқ та-риқасида некрозга учраганига ишора қилувчи клиник белги бўлиб ҳисобланади. Шу жараён билан биргаликда интерсти-циал бўшликдан ўлган ҳужайрага макромолекулалар ўтади.
Натижада ўлган ҳужайра фосфолипидлардан иборат бўлиб, псевдомиелин тузилмалари шаклига кирган массага айлана-ди. Булар фагоцитларга ютилиб, ёғ кислоталаригача парча-ланади.
Ҳужайранинг қайтмас тарзда зарарланиши негизида ик-кита феномен ётади: 1) митохондриялар функциялари тикла-нишига имкон йўқлиги, реперфузия ва реоксигенация маҳал-ларида оксидловчи фосфорилланиш бўлмаслиги ва қайтадан АТФ юзага келмаслиги; 2) мембраналар функциясида чуқур 'згаришлар рўй бериши.
Қайтмас тарзда ҳужайра зарарланишининг патогенезида-
марказий омил ҳужайра мембранаси альтерациясидир.
Мембрананинг зарарланиши ҳужайрадан ташқаридаги (экстрацеллюлляр) бўшликдан ҳужайра ичига кальций ўти-шига сабаб бўлади (бу бўшлиқда кальций юкори концентра-цияларда бўлади). Бунинг устига ишемик ҳолдаги тўкима ре-перфузияга учрайдиган бўлса, кальций келиб туриши кучай-иб боради. Кальций кўшилиб туриши ишемия шароитларида-гина эмас, балки заҳарлар таъсиридан зарарланиш маҳалла-рида ҳам кузатилади. Реоксигенациядан кейин митохондрия-лар томонидан ушланиб коладиган кальций хужайра фер-ментларини зарарлаб, таъсирини бўғиб кўяди, оқсилни дена-турацияга учратиб, коагуляцион некроз учун характерли бўлган цитологик альтерацияга сабаб бўлади.

КИМЁВИЙ БИРИКМАЛАР ВА ДОРИЛАР
Кимёвий бирикмалар ва дорилар ҳужайра зарарланишининг анча кўп учраб турадиган сабаблари каторига киради. Аслида хар қандай кимёвий модда дори ҳам патоген оми бўлиб қолиши мумкинки, бу нарса унинг дозасига, яъни миқдорига, қандай йўл билан организмга юборилганига боғлиқдир. Ҳаттоки глюкозадек беозор бир дори кўп миқдор-да юбориладиган бўлса, атрофидаги муҳитнинг осмотик боси-мини ўзгартириб, хужайрага патоген таъсир ўтказиши мум-кин.
Кўпчилик кимёвий бирикмалар ва дориларнинг зарба ура-диган жойи, яъни ўзининг нишони бўлади. Масалан, барбиту-ратлар нуқул гепатоцитларда ўзгаришларга сабаб бўлади, чунки улар жигарда парчаланади ва буларнинг парчалани-шидан ҳосил бўлган охирги маҳсулотлар жигар ҳужайра-ларига бевосита таъсир кўрсатади. Сулема меъдадан сўри-лади, лекин буйрак билан йўгон ичакни зарарлайди.
Ҳужайраларнинг зарарланишида кислороднинг марказий ўринда туриши сўнгги йилларда исбот этилди. Маълумки, ҳу-

жайраларнинг ишемиядан зарарланишида кислород етиш-мовчилиги мухим аҳамиятга эга. Лекин унинг ортиқча бўлиши биологик оксидланиш занжирининг бутунлигини бу-зади, бу нарса кўп миқдор эркин радикаллар хосил бўлиши-га олиб келади. Мана шу эркин радикаллар липидларнинг пероксидланишини кучайтириб, ҳужайраларнинг муҳим тар-кибий қисмларини зарарлайди. Мембраналар зарарланиши-нинг механизми эркин радикаллар ҳосил бўлиши билан богланган.
Эркин радикаллар (эркин валентлари бўлган атомлар ёки атом гуруҳлари) ҳужайранинг нормал, одатдагича фаолият кўрсатиб боришини хам таъминлайди. Чунончи, микроблар-нинг фагоцитлар иштирокида емирилишига асосан эркин ра-дикалларнинг оксидлаши сабаб бўлади.
Тирик ҳужайранинг тузилиши жиҳатдан энг оддий эркин радикаллари анион-супероксид (Ог" ) ва нейтрал гидроксил радикали (ОН" — гидроксил радикалидир. Гидроксил радика-ли хужайрадаги асосий кимёвий моддаларнинг ҳаммаси: оксиллар, нуклеин кислоталар, кўпгина коферментлар, ли-пидлар билан ўзаро таъсир қиладики, бу радикалнинг цито-токсик таъсири асосан шунга боғлиқ.
Ҳужайралар ичида эркин радикаллар: 1) стресс таъсири остида; 2) радиацион энергия (ультрабинафша нур, рентген нури ва ионлаштирувчи бошқа турдаги нурлар) ютилганида; 3) экзоген кимёвий моддалар таъсир қилганида; 4) қариш жараёнида ҳосил бўлиши мумкин.
Эркин радикаллар сезиларли даражада мутаген таъсир кўрсатиш хусусиятига эга. Кислород иштирокида улар ҳу-жайра органеллалари мембраналаридаги липидларнинг пе-роксид оксидланишига сабаб бўлади. Натижада эндоплазма-тик ретикулум, митохондриялар ва ҳужайранинг бошқа мик-росомал қисмлари шикастланади.
Организмга углерод тетрахлорид юборилганида гепато-цитларнинг зарарланиши хозир айтиб ўтилган ҳодисани изоҳлаб берадиган жуда яхши мисолдир. Углерод тетрахло-рид метаболизми жараёнида жигардаги силлиқ эндоплазма-тик тўрда оксидазалар иштироки билан эркин радикаллар хосил бўлади. Чекланган жойда хосил бўлган эркин ради-каллар мембрана фосфолипидлари таркибига кирадиган ёг кислоталарининг ўз-ўзидан оксидланишига сабаб бўлади. Липидли мембраналар тузилишининг айнаши эндоплазматик ретикулум тез емирилиб, функцияси издан чиқишига олиб ке-лади.
Эндоплазматик ретикулум альтерацияга учраганидан кей-ин митохондриялар зарарланади. Плазматик мембрана ўтка-зувчанлиги кучайгани муносабати билан ҳужайраларнинг
бўкиши, кальций ўтиши зўрайиб боради, булар пировард-на-тижада ҳужайрани ўлимга олиб боради.
Катта концентрациядаги кислород таъсир қилганида ўпка ва бошқа тўқималарнинг зарарланиб қолиши кўпдан бери маълум. Айни вақтда эркин радикаллар ҳосил бўлиши, асо-сан «кислороддан заҳарланиш» маҳалида юзага келадиган патологик ўзгаришларга боғлиқ. Ҳавосидаги кислород миқ-дори кўп бўладиган инкубаторда бокиладиган чақалоқлар кўзларининг зарарланиши, асосан ана шундай механизмга
алоқадордир.
Ҳужайраларнинг эркин радикаллардан нечоғлик. кўп ёки кам зарарланиши ҳужайралар ва организмни эркин радикал-лардан ҳимоя қилувчи механизмларнинг асосини ташкил эта-диган антиоксидантлар, супероксидисмутаза, каталаза, глю-татионпероксидазаларнинг бор-йўқлиги ва нечоғлик. фаолли-гига боғлиқ.
ТАБИИЙ (ФИЗИК) ОМИЛЛАР
Табиий, яъни физик омиллар (жароҳат, юқори ва паст ҳарорат таъсири, атмосфера босимининг бирдан ўзгариши, радиация, электр энергияси, акустик энергия, лазер нури) ҳужайраларга ҳар йўллар билан таъсир ўтказади. Масалан, паст ҳарорат томирларнинг торайишига сабаб бўлиб, совуқ ўтган тўкимага қон келишини камайтириб қўяди. Бундан ташқари, ҳарорат жуда пасайиб кетган ҳолларда ҳужайра ичидаги сувда кристалланиш ҳодисаси бошланиб, ҳужайра-даги моддалар алмашинуви анчагина издан чикиши мумкин. Вазоконстрикторлар совуқ таъсири туфайли фалажланиб қолганида бу нарса томирларнинг кенгайишига сабаб бўлиб, қон оқими секинлашиб қолишига ва кейин қоннинг томирлар ичида коагуляцияланишига олиб келади. Ҳозир айтиб ўтил-ган мисолларда хужайраларнинг гипоксия туфайли зарарла-ниши кўрсатиб ўтилди.
Юқори ҳарорат ҳужайрани куйдириб кул килиши мумкин. Баданнинг катта-катта жойлари куйганида бошланадиган аутолиз ҳодисаси заҳарли моддалар ҳосил бўлиб боришига олиб келади, бу моддалар қонга сўрилиб, ҳужайрани зарар-лантиради. Юқори ҳарорат ҳужайрадаги метаболизмни ку-чайтиради (гиперметаболизмга олиб келади). Бу нарса алма-шинув жадаллиги билан қон таъминоти даражаси ўртасидаги мувозанат бузилишига сабаб бўлади. Бундан ташкари, алма-шинув жараёнларининг жадаллашуви хужайра муҳитидаги рН ни ўзгартириб, жуда паст тушириб юборадиган нордон

метаболитлар тўпланиб боришига олиб келади (ҳужайрадаги компенсацияланмаган ацидоз).
Атмосфера босимининг бирдан ўзгариши ҳужайранинг қон билан таъминланишини ёмонлаштиради. Атмосфера босими юкори бўладиган шароитларда ишловчи ғаввослар билан шахтёрларда қон асосан азот ва кислород газлари билан тўйинади. Ғаввос сув бетига тез кўтарилганида атмосфера босими тўсатдан пасайиб кетадиган бўлса, баъзан газ эриган ҳолатдан чиқиб, қонда пуфакчалар ҳосил қилади. Кислород қонда яна эрийди, азот эса, кам эрийдиган бўлгани учун, пу-факчалар ҳосил қилади, булар эса микроциркуляцияни из-дан чиқаради. Микроциркуляция ўзанининг тиқилиб колиши (масалан, газ эмболияси туфайли) ҳужайранинг гипоксиядан зарарланишига олиб келиши мумкин.
Радиацион энергия. Ҳужайра тузилмалари ва макромоле-кулаларнинг зарарланишида сув радикаллари, пероксидлар, хинон гидропероксидлари ва кислород иштирокида нур таъ-сир этганида ҳужайрада ҳосил бўладиган бошқа моддалар муҳим ўрин тутади. Сувнинг ионланпшидан ҳосил бўладиган «қайноқ» радикаллар ҳужайра ичидаги тузилмалар билан иккиламчи тартибда ўзаро таъсирга киришиб, ҳужайрани за-рарлантириб қўяди. Нур таъсиридан турли тузилмалар ва ДНК метаболизми ҳам айнайди, ДНК нинг зарарланиши ҳужайранинг мутацияга учрашига асосий сабаб бўлади.
Электр энергияси тана орқали ўтар экан, юқори ҳарорат пайдо қилиб, куюк яралар ҳосил бўлишига олиб келади. Бун-да хужайралардаги альтерация даражаси токнинг кучига, кучланишига, тўқималарнинг нечоглик чидамлилигига, ток кирган ва чиккан йўлларнинг хилига боғлиқ бўлади. Маса-лан, паст частотали ток ўтган маҳалида ҳужайра мембрана-ларини қутблантириб қўядиган электролиз бошланади. Тўқималарнинг бир қисмида кислотали реакция юзага келса (мусбат зарядланган ионлар тўпланишидан), бошқа қисмла-рида ишқорий реакция пайдо бўлади (манфий зарядланган ионлар тўпланиб қолади). Кислотали реакция пайдо бўлган жойда оқсиллар денатурацияга учраб, коагуляцион (қуруқ) некроз, яъни қорасон, ишк,орий реакция бор жойда эса, кол-ликвацион (нам) некроз бошланади.
БИОЛОГИК ОМИЛЛАР
Биологик омиллар ҳам худди одам атрофидаги хайвонлар, ўсимликлар ва микроблар олами сингари жуда турли-туман-дир. Заҳарли илон ва балиқларнинг заҳарлари, паразитлап.
микроблар, вируслар, замбуруғлар патоген таъсир кўрсатиши мумкин. Илон заҳарларининг таъсири бу модда-ларда ҳужайра мембраналари ва органеллаларини зарарлай оладиган липолитик ва протеолитик ферментлар бўлишига
боғлиқ.
Вирус ва микроблар патоген таъсирининг механизми бир хил эмас, чунки булар ўзи таъсир кўрсатаётган организм ҳужайралари билан ҳар хил шаклда ўзаро таъсир қилади. Чунончи, талайгина вируслар ҳужайраларда яшаса ҳам, уларни зарарламайди. Бундай вирусларни «йўловчи вирус-лар» деб айтишади. Бошқа хил вируслар ҳужайрада альтера-ция бошланишига сабаб бўлади.
Бактериялар ҳам, худди вируслар сингари олдиндан би-либ бўлмайдиган тарзда таъсир кўрсатади. Уларнинг баъзи-лари беозор комменсаллар жумласига кирадиган, яъни орга-низмга зарар етказмайдиган бўлса (комменсализм), бошқалари организмнинг ҳаёт фаолияти учун зарур бўлади ҳам (симбиоз). Масалан, одам ичагида яшайдиган ичак таёқчаси витамин К хосил қиладиган манбадир. Лекин баъзи ҳолларда шу ичак таёқчасининг ўзи иммунитетдан маҳрум бўлган чақалокда ёки туғилганидан кейин иммунитетни бир қадар йўқотиб қўйган катта ёшли одамда ўткир ичак касал-лигига сабаб бўлиши мумкин.Бунга қарама-қарши ўлароқ, оқиш спирохета хамиша патоген бўлади ва захм касаллигини келтириб чикараверади.
Бактерияларнинг ҳужайраларга таъсир ўтказиш механиз-ми унча аниқ эмас. Баъзи микроорганизмларнинг ўзи жойла-шиб олган жойдан анча наридаги ҳужайраларда ҳам альте-рация ҳодисасини келтириб чиқара оладиган экзотоксинлар ишлаб чиқара олиши маълум, холос. Масалан, юқори нафас йўллари орқали организмга кирадиган дифтерия таёқчаси-нинг экзотоксини кардиомиоцитларни, буйрак усти безлари ҳужайралари ва периферик нервларни зарарлайди. Бошқа бактериялар эндотоксинлар ёки парчаланганида патоген таъсир кўрсатувчи ферментлар ишлаб чиқаради. Масалан, С1оз1пс1шт реНгт^епз анаэроб бактериясидан ишланиб чиқадиган лецитиназа хужайралар мембранасини емира ола-ди. Бета- гемолитик стрептококкдан ишланиб чиқадиган ге-молизинлар эритроцитларни эритиб юборади. Ҳужайралар-нинг бактериялардан зарарланишининг эҳтимолга жуда яқин бошқа механизми ўта сезувчанлик реакцияси (дархол ёки се-кинлик билан юзага чиқадиган ўта сезувчанлик) пайдо
бўлишидир.
Паразитлар таъсирининг механизми камроқ даражада Ўрганилган. Амёбиаз (паразитар касаллик) қўзғатувчиси ор-

метаболитлар тўпланиб боришига олиб келади (ҳужайрадаги компенсацияланмаган ацидоз).
Атмосфера босимининг бирдан ўзгариши хужайранинг қон билан таъминланишини ёмонлаштиради. Атмосфера босими юқори бўладиган шароитларда ишловчи гаввослар билан шахтёрларда қон асосан азот ва кислород газлари билан тўйинади. Ғаввос сув бетига тез кўтарилганида атмосфера босими тўсатдан пасайиб кетадиган бўлса, баъзан газ эриган ҳолатдан чиқиб, қонда пуфакчалар ҳосил қилади. Кислород қонда яна эрийди, азот эеа, кам эрийдиган бўлгани учун, пу-факчалар ҳосил қилади, булар эса микроциркуляцияни из-дан чиқаради. Микроциркуляция ўзанининг тикилиб қолиши (масалан, газ эмболияси туфайли) ҳужайранинг гипоксиядан зарарланишига олиб келиши мумкин.
Радиацион энергия. Ҳужайра тузилмалари ва макромоле-кулаларнинг зарарланишида сув радикаллари, пероксидлар, хинон гидропероксидлари ва кислород иштирокида нур таъ-сир этганида ҳужайрада хосил бўладиган бошқа моддалар муҳим ўрин тутади. Сувнинг ионланпшидан ҳосил бўладиган «қайноқ» радикаллар ҳужайра ичидаги тузилмалар билан иккиламчи тартибда ўзаро таъсирга киришиб, ҳужайрани за-рарлантириб қўяди. Нур таъсиридан турли тузилмалар ва ДНК метаболизми ҳам айнайди, ДНК нинг зарарланиши хужайранинг мутацияга учрашига асосий сабаб бўлади.
Электр энергияси тана орқали ўтар экан, юқори ҳарорат пайдо қилиб, куюк яралар ҳосил бўлишига олиб келади. Бун-да ҳужайралардаги альтерация даражаси токнинг кучига, кучланишига, тўқималарнинг нечоғлик чидамлилигига, ток кирган ва чиққан йўлларнинг хилига боғлик бўлади. Маса-лан, паст частотали ток ўтган маҳалида ҳужайра мембрана-ларини қутблантириб қўядиган электролиз бошланади. Тўқималарнинг бир қисмида кислотали реакция юзага келса (мусбат зарядланган ионлар тўпланишидан), бошқа кисмла-рида ишқорий реакция пайдо бўлади (манфий зарядланган ионлар тўпланиб қолади). Кислотали реакция пайдо бўлган жойда оқсиллар денатурацияга учраб, коагуляцион (қурук,) некроз, яъни қорасон, ишқорий реакция бор жойда эса, кол-ликвацион (нам) некроз бошланади.
БИОЛОГИК ОМИЛЛАР
Биологик омиллар ҳам худди одам атрофидаги хайвонлар, ўсимликлар ва микроблар олами сингари жуда турли-туман-дир. Заҳарли илон ва балиқларнинг заҳарлари, паразитлар,
микроблар, вируслар, замбуруғлар патоген таъсир кўрсатиши мумкин. Илон заҳарларининг таъсири бу модда-ларда ҳужайра мембраналари ва органеллаларини зарарлай оладиган липолитик ва протеолитик ферментлар бўлишига
боғлиқ.
Вирус ва микроблар патоген таъсирининг механизми бир хил эмас, чунки булар ўзи таъсир кўрсатаётган организм ҳужайралари билан хар хил шаклда ўзаро таъсир қилади. Чунончи, талайгина вируслар хужайраларда яшаса ҳам, уларни зарарламайди. Бундай вирусларни «йўловчи вирус-лар» деб айтишади. Бошқа хил вируслар ҳужайрада альтера-ция бошланишига сабаб бўлади.
Бактериялар ҳам, худди вируслар сингари олдиндан би-либ бўлмайдиган тарзда таъсир кўрсатади. Уларнинг баъзи-лари беозор комменсаллар жумласига кирадиган, яъни орга-низмга зарар етказмайдиган бўлса (комменсализм), бошқалари организмнинг ҳаёт фаолияти учун зарур бўлади ҳам (симбиоз). Масалан, одам ичагида яшайдиган ичак таёқчаси витамин К ҳосил қиладиган манбадир. Лекин баъзи ҳолларда шу ичак таёқчасининг ўзи иммунитетдан маҳрум бўлган чақалокда ёки туғилганидан кейин иммунитетни бир қадар йўқотиб кўйган катта ёшли одамда ўткир ичак касал-лигига сабаб бўлиши мумкин.Бунга қарама-қарши ўлароқ, оқиш спирохета ҳамиша патоген бўлади ва захм касаллигини келтириб чикараверади.
Бактерияларнинг ҳужайраларга таъсир ўтказиш механиз-ми унча аниқ эмас. Баъзи микроорганизмларнинг ўзи жойла-шиб олган жойдан анча наридаги хужайраларда ҳам альте-рация ҳодисасини келтириб чиқара оладиган экзотоксинлар ишлаб чиқара олиши маълум, холос. Масалан, юқори нафас йўллари орқали организмга кирадиган дифтерия таёқчаси-нинг экзотоксини кардиомиоцитларни, буйрак усти безлари ҳужайралари ва периферик нервларни зарарлайди. Бошқа бактериялар эндотоксинлар ёки парчаланганида патоген таъсир кўрсатувчи ферментлар ишлаб чиқаради. Масалан, С1оз1пс1шт регГппдепз анаэроб бактериясидан ишланиб чиқадиган лецитиназа ҳужайралар мембранасини емира ола-ди. Бета- гемолитик стрептококкдан ишланиб чиқадиган ге-молизинлар эритроцитларни эритиб юборади. Ҳужайралар-нинг бактериялардан зарарланишининг эҳтимолга жуда яқин бошқа механизми ўта сезувчанлик реакцияси (дарҳол ёки се-кинлик билан юзага чиқадиган ўта сезувчанлик) пайдо бўлишидир.
Паразитлар таъсирининг механизми камроқ даражада Ўрганилган. Амёбиаз (паразитар касаллик) қўзғатувчиси ор-ганизмга кирган жойидаги ҳужайраларни лизисга учратади-
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ган (эритиб юборадиган) фермент ишлаб чикаради. Безгак плазмодийси эритроцитга кириб олиб, гемоглобинни парча-лайди ва хужайра органеллаларини зарарлайдиган захарли метаболитлар (безгак пигменти) хосил қилади.
Вируслар ҳужайрага кўрсатадиган таъсирининг мсханиз-мига кўра икки турга бўлинади: 1) цитолитик вируслар, 2) онкоген вируслар.
Вируснинг цитолитик таъсири асосида унинг ҳужайра ме-таболизмининг бевосита издан чиқариши ётади (2-расм). Ви-руслар ўз репликацияси учун ҳужайрадаги АТФ, рибосома-лар, ферментлар ва бошка тузилмалардан фойдаланади ва шу билан ҳужайрадаги метаболизм жараёнларини издан чикаради. Кўпгина вируслар ҳужайра макромолекулалари-нинг синтезини бузади. Масалан, полиомиелит вируси оқсил-лар синтезини бошлаб берадиган фаол комплекслар ҳосил бўлишини жуда сусайтириб қўяди. Баъзи вируслар цитоске-летнинг альтерацияга учрашига: оралиқ филаментлар ёрилиб кетиши, микронайчалар тузилишининг айнашига сабаб бўлади. Респиратор касалликларни қўзғатадиган одатдаги вируслар эпителиал ҳужайраларнинг киприкчаларидаги най-чалар сонини ўзгартириб қўяди ва шу тариқа хужайранинг ҳаракат фаоллигини сусайтириб, нафас йўлларига тушиб қолган ёт заррачаларни чиқариб ташлашни мумкин қилмай қўяди.
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Ҳужайра лизиси
2- расм. Ҳужайранинг вируслардан зарарланиш механизми
3- расм. Вирусдан ҳужайра зарарланишининг иммун
механизми.
Қизамик. ва герпес вирусига хужайралар синтициал ёки кўп ядроли ҳужайралар хосил қилиш билан жавоб беради.

Вирусдан хужайра зарарланишининг бошқа бир механизми вирус антигенига, вирусдан зарарланган ҳужайра антигенига қарши иммун жавоб юзага келтиришдан иборат (3-расм). Бунда хужайраиинг тузилиши, антителолар туфайли ёки ци-тотоксик иммун хужайраларнинг бевосита ҳужайрага таъсир қилиши туфайли айнайди. Масалан, вирусли гепатитда жи-гар ҳужайралари Т-лимфоцит туфайли бошланган цитолиз йўли билан зарарланади («ажал бўсаси»).
Талайгина цитопатоген вируслар ҳужайраларга нисбатан маълум бир тарзда, ўзига хос равишда, яъни специфик тарз-да таъсир кўрсатади (вируснинг троплиги). Бу нарса ўша ҳужайралар мембраналарида вируснинг ўзига хос, яъни спе-Цифик таркибий қисмлари билан ўзаро таъсир қиладиган ре-цепторлар борлигига боғлиқ. Вируснинг ўша хужайралар ре-Цепторлари билан ўзаро таъсирга киришуви вирусга аввал ҳужайра мембранасига ёпишиб олишга, кейин эса хужайра ичига ўтиб, сўнгра уни шикастлантиришига имкон беради. Вирус репликациясига жавобан хужайранинг кай тариқа ре-акция кўрсатиши вируснинг вирулентлигига ва шу ҳужайра турига боглиқ.
Вирусли инфекциялар махалида юзага келадиган юқори-Даги ўзгаришлар вирус билан ҳужайралар ўртасида бўла-Диган ўзаро таъсирнинг бир томонлама кўринишидир. Иккинчи томондан, онкоген вируслар ҳужайраларнинг ўсма пайдо киладиган репликациясига сабаб бўлади.
ИММУН РЕАКЦИЯЛАР
Табиатан гуморал иммун реакциялар хам, ҳужайрага алоқадор иммун реакциялар ҳам, шунингдек гуморал антите-лолар ва сенсибилланган лимфоцитларнинг хужайрага кўр-сатадиган бевосита таъсири ҳам ҳужайра альтерациясига са-баб бўла олади. Бундан ташқари, иммун комплекслар (анти-тело+антиген+комплемент) ҳосил бўлиши натижасида нейт-рофил ферментлари ва ҳужайрани зарарлантирадиган бошқа заҳарли моддалар ажралиб чиқади.
ИРСИЙ КАМЧИЛИКЛАР
Ҳужайра гомеостази учун генетик, яъни ирсий аппарат-нинг бенуксон, нормал ҳолатда бўлиши муҳим ахамиятга эга. Шу муносабат билан нуклеин ҳужайралар молекулала-рида жо бўлган генетик информациянинг тўсатдан ўзгариши (мутация) ҳужайра альтерациясига олиб келади. Бу мутаци-ялар ҳужайра доирасида ферментлар нормал синтезининг издан чиқиши билан ёрқин ифодаланади. Масалан, галакто-зо-1-фосфат-уридил-трансфераза фаоллигининг йўқолиб ке-тиши (Леш—Нихен касаллиги), баъзи гемолитик анемиялар-да глюкозо-6, фосфатдегидрогеназа етишмовчилиги шулар жумласидандир.
Мутациялар, қай йўсинда бошланган бўлишидан қатъий назар, моддалар алмашинувига алокадор ирсий касаллик-ларга сабаб бўлибгина қолмай, балки ўсмалар пайдо бўли-шига ва ҳужайра иммун патологиясига хам сабаб бўлиши мумкин.
Мутация гаметогенез жараёнида, зиготанинг илк ривож-ланиш даврида ёки табақалашиб бўлган ҳужайраларда ҳам бошланиши мумкин (соматик мутация). Сўнгги ҳолда одатда-ги нормал ҳужайра ўсма ҳужайрасига айланиши мумкин (малигнизация). Маълумки, ирсий носозликлар наслдан-на-слга ўта олади, яъни оилавий касаллик бўла олади (масалан, ўроқсимон ҳужайрали анемия).
ОВКАТЛАНИШНИНГ БУЗИЛИШИ
Ҳужайраларнинг зарарланишида оқсил етишмовчилиги, авитаминозлар, кундалик овқатда микроэлементларнинг кам бўлиши муҳим аҳамиятга эга. Овқатда микроэлементлар кам бўлишини микроэлементозлар дейилади. Чунончи, овқат би-лан тушиб турадиган мис миқдорининг етишмай қолиши ми-тохондрияларнинг кариш жараёнини тезлаштиради, митохон-дриялар мембранасининг ўтказувчанлиги кучайишига олиб келади, ички мембранадан АТФ ўтиб туришини издан чиқаради. Эркин мис элементининг ортиқча бўлиши оксид-ловчи ферментлар фаоллигини сусайтириб қўядики, бу нарса хужайра ҳалокатига олиб келади.
Авитаминозлар хам, худди витаминларни ортиқча истеъ-мол қилиш сингари, ривожланиб келаётган мамлакатларда кенг тарқалган ходиса бўлиб, ҳужайраларнинг зарарланиш сабаби бўла олади. Чунончи, А авитаминозда кўз конъюнкти-васи ва шох пардаси эпителийсининг ҳужайралари альтера-цияга учрайди (ксерофтальмия). Сўлак безлари ҳужайрала-рида ҳам атрофия бошланади. В гуруҳига кирадиган вита-минлар ва никотинат кислота етишмай қолганида меъда, ичак шиллик. пардаси, жигар ҳужайраларида атрофия бош-ланиб, нерв системаси ҳужайраларида дистрофик ўзгариш-лар рўй беради. Шуниси ғалатики, турмуш даражаси юқори бўлган одамлар учун характерли бир ҳодиса — ортиқча овқатланиш ҳам касалликлар ва ўлимнинг муҳим сабаби бўладики, бунинг асосида ҳужайралар альтерацияси ётади.
ҲУЖАЙРАНИНГ ҚАРИШИ
Қариш, кексайиш жараёнида иккита механизм аҳамиятга эга бўлади: 1) ҳужайрада альтератив жараёнларнинг тобора кўпроқ ёйилиб бориши, бу нарса ҳужайранинг қайтмас тарз-да зарарланишига олиб келади; 2) зарарловчи шикастга ҳи-моя-компенсатор реакциялар билан жавоб бериш лаёқати-нинг пасайиб кетиши. Ҳар бир ҳужайранинг кўпайиб, насл бериб турадиган даври ҳам бўлади, ҳужайра ҳаётининг бу даври ирсий йўл билан белгиланган ва чеклангандир, деган тушунча хам бор. Бу тушунча НауШск деган олимнинг тў-қима культураси билан ўтказган тажрибалари асосида пайдо бўлган, у фибробластларнинг in vitro шароитида 50±10 мар-та бўлинишини, шундан кейин бу ҳужайралар репликацияси тўхтаб қолишини топди.
Культурадаги қари ҳужайралар морфологик жиҳатдан ол-ганда йирикроқ, баъзан кўп ядроли бўлиб қолади. Уларнинг цитоплазмасида ҳар хил катталикдаги вакуолалар пайдо бўлади. Қари ҳужайралар зарарланишга кўпроқ мойил бў-либ қолади. Марказий нерв системасида нерв ҳужайралари сони камаяди. Қариб бораётган мия нейронлари нейрофиб-рилляр дегенерация ҳам характерлидирки, бу нарса кекса-

ликка алоқадор ақли пастлик (сенил деменция) ва Альцгей-мер касаллигида айниқса ифодаланган бўлади. Шундай қи-либ, ташки муҳитнинг қари индивидуумларга тобора кўпроқ таъсир ўтказиб турадиган омиллари (ультрабинафша нур-лар, ҳар хил дорилар, рентген нурлари, озиқ-овқат масал-лиқлари) цитоплазматик тузилмаларда ҳам соматик мутаци-яларни, хам турлича бошка ўзгаришларни келтириб чиқара олади. Бу фикрнинг исботи ҳужайраларда сариқ-жигарранг тусли пигмент — липофусцин тўпланиб қолишидир. Қариш жараёнида бу пигментнинг тўпланиб бориши турли тўқима-ларда, аксари юрак, жигар, мияда кузатилади. Бу пигмент хужайра мембраналарида липидларнинг пероксид оксидла-ниши маҳалида юзага келадиган ва липофусцинни тўплаб оладиган липидлар билан оқсиллар комплексидан иборат-дир. Адабиётда липофусцинни қарилик пигменти деб ҳам юритилади.
ҲУЖАЙРА ҚАЙТАР ВА ҚАЙТМАС ЗАРАРЛАНИШИНИНГ МОРФОЛОГИЯСИ
Альтерация бўладиган тузилиш айнашининг асосий хилла-ри дистрофия ва некроздир, буларни кўриб чиқишни субмик-роскопик ўзгаришлар билан танишишдан бошлаймиз.
Патоген омиллар таъсир этганида ҳужайра органеллала-рининг хаммаси ҳам альтерацияга учраши мумкин.
Плазматик мембранинг альтерациясига алоқадор ўзга-ришлар хужайра зарарланишининг илк босқичида юзага ке-лади ва ионлар мувозанати идора этилиши издан чикқанини акс эттиради. Бунда ҳужайра бўртиб, цитоплазматик пуфак-чалар ҳосил бўлади, микроворсинкалар калта тортиб, шакли ўзгариб қолади, псевдомиелин тузилмалари пайдо бўлади, ҳужайралараро боғланишлар эскириб, йўколиб кетади. Бу ўзгаришлар тез орада юз беради ва табиатан қайтар бўлади. Бирмунча кечки босқичларда, қайтмас зарарланиш махали-да фақат ҳужайра мембраналаригина эмас, балки барча ор-ганеллалар мембраналари емирилади.
Митохондрияларда альтератив ўзгаришлар ишемия шаро-итларида жуда тез ва баъзи кимёвий моддалар таъсир қил-ган маҳалларда бирмунча секин авж олиб боради. Ишемия-нинг бирмунча эрта босқичида митохондриялар конденсация-ланади, лекин кейинчалик жуда тезлик билан бўкиб боради, уларнинг бўкиши митохондрияларнинг ички тўсиқларидаги ион ўзгаришларига боғлиқ бўлади. Ишемиядан кейин 30 ми-нут ўтгач, митохондриялар матриксида зич осмиофил тузил-малар пайдо бўлади. Мана шу зич тузилмалар липопротеид-
ли комплекс липидларидан иборат бўлиб, қайтмас жараён-лар бошланганидан дарак беради. Реперфузия ва кимёвий моддалардан зарарланиш бошланган махалида бу зич дона-лар кальцийга бой бўлади. Қайтмас зарарланиш учун мито-хондрияларнинг бирмунча сезиларли даражада бўкиши, ми-тохондрия мембраналарининг бутунлай узилиб, кейинчалик кальцийланиши характерлидир.
Патоген омил таъсир этганидан кейинги илк босқичларда эндоплазматик ретикулумнинг кенгайиши кузатиладики, бу сув ва ионларнинг алмашинишидаги ўзгаришлар билан боғликдир. Кейинчалик рибосомалар ғадир-будур эндоплаз-матик ретикулумдан узилиб чиқади, полисомалар парчала-ниб, моносомаларга айланади. Айни вақтда оқсил синтези су-сайиб кетади. Ҳозир баён этилаётган реакциялар ҳам қай-тардир, лекин патоген омил таъсири давом этиб борадиган бўлса, эндоплазматик ретикулум таркибий қисмларига пар-чаланиб, псевдомиелин структуралари ҳосил бўлади.
Қайтар зарарланиш босқичида лизосомалар оқиш тусда, бўртган бўлади, лизосома ферментлари ажралиб чиққанини кўрсатадиган белгилар кўзга ташланмайди. Летал зарарла-ниш бошланиши билан лизосомалар узилиб парчаланади ва ўлик ҳужайра вужудидан бутунлай йўқолиб кетиши мумкин.
ҲУЖАЙРА ДИСТРОФИЯЛАРИ
Юкорида айтиб ўтилганидек, зарарланиш туфайли ҳужай-рада структура ўзгаришлари бошланмасидан илгари ундаги алмашинув ва ферментатив жараёнлар издан чиқади, бу жа-раёнлар морфологик жиҳатдан ҳар хил ифодаланган бўла-ди. Масалан, митохондрияларнинг бўкиши, кристалларининг калта тортиб колиши, матрикс рангининг ўчиши ҳужайрада аденозинтрифосфат етишмаётганидан ва гипоксиянинг бево-сита оқибати тарикасида ҳужайрадаги оксидланиш жараён-лари бузилганлигидан далолат беради.
Классик патологияда ҳужайра метаболизмининг издан чиқишини функциясининг бузилиши билан бирга давом этиб борадиган дистрофик жараёнлар деб қараш расм бўлган. Бу жараёнлар учун характерли нарса хужайрада ҳар хил алма-шинув маҳсулотларининг тўпланиб қолишидир. Дистрофик жараёнларни ҳужайрада тўпланиб борадиган кимёвий мод-Даларнинг табиатига қараб тоифаларга ажратиш қабул ки-линган. Чунончи, табиатан оқсилдан иборат киритмалар пай-До бўлса, бунда оқсил алмашинувининг издан чиққанлиги (оқсил дегенерацияси) тўғрисида гап боради, бордию, ҳужай-рада ёглар, липидлар киритмалари топиладиган бўлса, буни

ёг дистрофияси деб айтилади. Шунга яраша ҳужайрада пиг-ментлар, углеводлар алмашинуви ҳам бузилиши мумкин ва ҳоказо.
Шундай қилиб, дистрофия асосан ҳужайра метаболизми издан чиқиши туфайли ҳужайра тузилишида сезиларли ўзгаришлар рўй бериши билан давом этадиган мураккаб па-тологик жараёндир.Дистрофик. жараён авж этиб борадиган бўлса, ҳужайра функцияларини издан чиқаради.
Этиологияси ва патогенези. Дистрофия сабаблари ҳар хил. Дистрофия бошланишига йўл очадиган этиологик омиллар-дан келиб чиқиб, асосан дисциркулятор эндокрин ва цереб-рал ўзгаришларга, шунингдек иммунопатологик жараёнларга боғлиқ бўлган дистрофиялар тафовут қилинади. Дистрофия-нинг туридан қатъий назар, ҳамма ҳолларда ҳам сўз ҳужайрадаги алмашинув ва ферментатив жараёнларнинг у ёки бу ўзгаришлари тўғрисида, ҳужайрада юзага келадиган физик-кимёвий сурилишлар тўғрисида борадики, ҳужайра ичида турли моддаларнинг тўпланиб қолишига ҳам асосан шулар сабаб бўлади. Ҳужайра ичида тўпланиб қоладиган мана шу моддалар баъзи ҳолларда ҳужайранинг функционал ҳолатига таъсир қилмайди, бошқа ҳолларда эса бу жараён ҳужайранинг зарарланишига сабаб бўлади.
Ҳужайра ичида киритмалар тўпланиб бориши қуйидаги турли жараёнларга боғлиқ:
1)одатда, яъни нормада учрайдиган метаболитлар миқдо-рининг ҳужайрада ортиқча тўпланиб боришига (масалан, ди-абет билан оғриган касалларда қондаги глюкоза миқдори узоқ вақт юқори даражада бўлганида гликогеннинг ҳужайра ичида тўпланиб бориши);
2) алмашинувда иштирок этмайдиган, одатдан ташқари баъзи маҳсулотларнинг тўпланиб боришига (бундай ҳодиса метаболизмнинг туғма камчиликларида кузатилади — тезау-рисмозлар, яъни тўпланиш касалликлари);
3) баъзи моддаларнинг ҳужайра ичида ортиқча синтезла-нишига боғлиқдир. Бунга мисол килиб, пигментлар, масалан, адренал етишмовчиликда меланин пигментининг ортиқча тўпланиб қолишини келтирса бўлади.
Дистрофик жараёнлар аксари юқори даражада фақат су-стлашган, функционал жиҳатдан фаол бўлган ҳужайраларда (жигар, буйрак, юрак ҳужайраларида) кузатилади. Айни вақтда тузилиши ва функциялари жиҳатидан ҳар хил бўлган ҳужайраларда авж олувчи бир хилдаги дистрофия асосида ҳар хил механизмлар ётади. Масалан, жигардаги ёғ дистро-фияси асосан гепатоцитларда триглециридлар тўпланиб кол-ганига алоқадор бўлади. Дифтерия маҳалида кардиомиоцит-ларда бошланадиган ёғ дистрофиясининг механизми асосида
дифтерия таёқчаси ишлаб чиқарадиган экзотоксиннинг кар-нитин, ёғ кислоталарининг оксидланишида иштирок этадиган кофактор метаболизмига киришуви ётади.
Юқорида айтиб ўтилганидек, ҳужайралар дистрофиясига асосан моддалар алмашинувидаги турли ўзгаришлар сабаб бўлади. Шу муносабат билан дистрофияларнинг оқсил, ёғ, углевод, пигмент, минерал дистрофиялар деган турлари та-фовут қилинади ва ҳоказо.
ОҚСИЛ ДИСТРОФИЯЛАРИ
Тўқима ва ҳужайра структураларининг функционал ҳола-ти кўп жиҳатдан оқсил моддалар алмашинувига боғлиқ. Ма-салан, нейронларнинг нерв-рефлектор фаолияти оқсиллар, жумладан таркибида олтингугурт бўладиган оқсиллар алма-шинувига маҳкам боғланган. Актимиозин туфайли мускуллар қисқариш лаёқатига эгадир.Оқсил алмашинуви бузилганида тўқималарда қанчалик чукур функционал ўзгаришлар рўй бериши ана шундан кўриниб турибди.
Оқсил дистрофияси: 1)гидропик, 2) гиалин-томчили, 3) му-гузли дистрофияларга бўлинади. Унинг бу турлари пайдо бў-лиш механизми жихатидан бир-биридан фарк. қилади (4-расм). Гидропик дистрофия. Ҳужайра дистрофиясининг энг муҳим белгиларидан бири ва барча шаклдаги ҳужайра за-рарланишининг дастлабки аломати ҳужайранинг .букиши, яъни бўртишидир. Бундай ҳодиса ҳужайра мембранасининг ўтказувчанлиги кучайиб, диффузион ва осмотик механизмлар ҳамда ҳужайра насосларининг иши бузилганида рўй беради. Ана шундай шароитларда ҳужайра ион ва сув гомеостазини бир меъёрда сақлаб туриш лаёқатини йўқотиб қўяди. Шу ту-файли ҳужайрадан ташқаридаги, яъни экстрацеллюляр бўш-лиқдан ҳужайра ичига суюқлик ўта бошлайди. Ҳужайрага суюқлик ўтиши давом этаверадиган бўлса, унинг цитоплаз-масида суюқлик билан тўлиб турган майда-майда вакуола-лар пайдо бўлади. Булар эндоплазматик ретикулумнинг кен-гайиб, бўлакларга ажралиб кетган қисмларидан иборатдир.
Ҳужайра зарарланишининг бу тури вакуолли ёки гидро-пик дистрофия дейилади, бу хилдаги дистрофия ҳужайра ци-топлазмасида сув миқдори жуда кўпайиб, ҳар хил катталик-даги вакуолалар пайдо бўлиши билан таърифланади.
_ Вакуолалар бир талай бўлиши ёки бир-бири билан кўшилиб, цитоплазмани бутунлай эгаллаб олиши ва ядрони бир четга суриб кўйиши мумкин. Айни вақтда органларнинг ташқи кўриниши ўзгармайди. Бир қанча олимлар дистрофия-нинг шу турини «сув-оқсилли дистрофия» деб аташни тўғри-

ОҚСИЛДИСТРОФИЯСИ

ГИАЛИН-ТОМЧИЛИ ГИДРОПИК МУГУЗСИМОН
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4- расм. Оқсил дистрофиясининг авж олиб бориш механизми.
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5-расм. Бунрак каналчалари эпителийсининг гидропик дистрофияси

рок деб ҳисоблайди. Вакуолли дистрофия мускул ва нерв ҳужайраларида, лейкоцитлар, тери ва буйрак каналчалари эпителийсида, гепатоцитларда буйрак усти безлари пўстлоқ моддасининг ҳужайраларида кузатилади. Одамни ҳолдан тойдирадиган ич кетар маҳалида буйрак каналчалари эпите-лийсида юзага келадиган гидропик дегенерация айниқса яққол бўлади — гидропик некроз (5-расм). Жигарда гепато-цитларнинг сувли-оқсилли дистрофияси вирусли гепатит ма-ҳалида кузатилади. Сув-оқсилли дистрофияларнинг ҳамма шакллари жуда авжига чиққан маҳалда цитолизга олиб бо-ради. Айни вақтда органларнинг функцияси бузилади. Шу турдаги дистрофиянинг сабаблари жумласига: инфекцион, инфекцион-токсик жараёнлар, гипопротеинемия, сув-злектро-штлар мувозанатининг бузилиши киради.
Цитоплазмада вакуолалар пайдо бўлиши секретор фаоли-ятнинг бир кўриниши тариқасида физиологик шароитларда ҳам кузатилиши мумкин. Л^умладан, марказий ва периферик нерв системасининг ганглияларида, хусусан гипоталамус нейронларида ана шундай ҳодиса қайд қилинади.
Гиалин-томчили дистрофия цитоплазмада бир-бири билан қўшилиб кетадиган гиалинсимон йирик оқсил томчилари пай-до бўлиши билан таърифланади. Бундай томчилар пиноцитоз ҳужайраларнинг цитоплазмасида тўпланиб борадиган, Тар-кибида лизосомалар билан реабсорбцияланган пуфакчалар-нинг бир-бирига қўшилиши натижасида ҳосил бўлади. Гиа-лин-томчили дистрофия бошланишига ҳужайрадаги оқсил синтезининг айнаб қолиши ҳам асосий сабаб бўлиши мумкин.
Гиалин-томчили дистрофия жигар, буйрак ҳужайраларида кўпроқ учрайди. Жигарда дистрофиянинг бу тури алкогол ге-патитида, бирламчи билиар цирроз, болалар ҳинд циррози маҳалида кузатилади. Алкогол гепатитида гепатоцитлар ци-топлазмасида Маллорининг гиалинсимон таначалари (алко-гол гиалини) пайдо бўлади. Буйракда сезиларли протеинурия бўлиб турган ва талайгина миқдордаги оқсил реабсорбция-ланадиган шароитларда буйрак бурама каналчаларининг эпителийсида шишасимон пушти томчилар кўринишидаги ги-алин киритмалари пайдо бўлади.
Ҳужайрада оқсилли киритмалар пайдо бўлиши нормада ҳам кузатилиши мумкин. Масалан» проксимал томондаги бу-рама каналчаларда бироз миқдор альбумин реабсорбланади ва бу шу каналчалар эпителийси ҳужайраларида топилиши мумкин. Огир протеинурияга олиб борадиган ўзгаришлар маҳалида пиноцитозга алоқадор оқсил реабсорбцияси куза-тилади. Протеинурия барҳам топиб кетадиган бўлса, оқсил доналари метаболизмга учраб, йўқолиб кетади. Баъзи вирус
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6- расм. Гиперкератоз кафтдаги қадоқ.
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ли инфекцияларда зарас(лан-ган ҳужайралар цитоплазма-сида гиалинли вирус кирит-малари топилган.
Гиалин-томчили дистро-фия фақат микроскопик тек-шириш йўли билангина аниқ-ланади. Гиалин-томчили дис-трофиянинг оқибати ёмон, қайтмас жараён бўлмиш бу дистрофия ҳужайраии нек-розга олиб боради в^ ҳужай-ра функцияларининг/ жиддий равишда издан чиқ^шига са-баб бўлади.
Шох моддали дистрофия шохланиб бораётган эпите-лийда ортиқча мик/дорда шох моддаси ҳосил бўлиши ги-перкератоз—қадок, пайдо бў-лиши (6- расм) ёки одатда
7-расм.Тил лейкоплакияси.

учрамайдиган жойларда (шиллиқ пардалардаги лейкопла-кия, эпителиал ўсмалардаги рак марварид доналари) шох моддаси юзага келиши билан таърифланади.
Шох моддали дистрофия сурункали яллиғланиш, вирусли инфекция, авитаминозлар, гормонал ўзгаришлар вақтида, те-ри ривожланиши издан чиққан маҳалларда кузатилади. Ги-перкератоз, ихтиоз, лейкоплакия (7-расм) сингари патологик жараёнлар асосида шох моддали дистрофия ётади. Дистро-фия энди бошланиб келаётган маҳалида унга сабаб бўлган омил, яъни этиологик омил бартараф этиладиган бўлса, у қайтар бўлиши мумкин. Туғма ихтиоз ҳаёт билан сигиша ол-майди. Лейкоплакия рак олди жараёни бўлиб ҳисобланади, у эпителийдан хавфли ўсма пайдо бўлиши учун манба бўлиб ;измат қилиши мумкин.

ЁҒ ДИСТРОФИЯСИ
Фосфатидлар, стеридлар, стеринлар, холестеринлар, це-реброзидларни ўз ичига оладиган липоид моддалар ҳужайраларда оқсил билан бирикиб, липопротеид комплекс-ларини ҳосил қилади, мембрана қисмларининг тузилишида иштирок этади ва киритмалар кўринишида учрамайди. Ка-пиллярлар эндотелийси, буйрак тўғри каналчаларининг эпи-телийси ва буйрак усти безларининг макрофаглари бундан истиснодир, бу тузилмаларда липоидлар нормада асосан микроскопик йўл билан текширилгандагина топилади, фақат тез сарфланадиган липоидлар депоси бўлмиш буйрак усти безларидагина липоидлар оддий кўзга кўринадиган миқдор-да бўлиши мумкин (масалан, холестеринни тўқ сариқ ранги-га қараб аниқласа бўлади).
Ҳужайралардаги ёг дистрофияси қуйидаги шаклларда намоён бўлиши мумкин:
1) буйрак усти безларида, жигар зпителийси, Генле қовузлоғи ва буйрак тўғри каналчаларининг зпителийсида, мия капиллярлари зндотелийсида нормада ҳам топиладиган липидлар миқдорининг купайиб қолиши ёки камайиб кетиши;
2) сифат ўзгаришлари, масалан, нормада фақат нейтрал
ёғ топиладиган буйрак тўғри каналчалари зпителийсида ли-
пидлар пайдо бўлиши;
3) липидлар нормада морфологик текширишда топилмай-
диган органлар паренхимаси ҳужайраларида липидлар пайдо
бўлиши;
4) ёғнинг парчаланишидан ҳосил бўлган маҳсулотларнинг
моноцитар-макрофагал система ҳужайралари томонидан сўрилиши жараёнида асосан шу система ҳужайраларининг ёғ босиши (резорбтив ёғ босиши).
Ёғ дистрофиясининг патогенетик механизми ҳар хил, ле-кин ҳужайрада йирик ёки майда ёғ вакуолаларининг пайдо бўлиши ҳамма ҳолларда ҳам ҳужайра ичидаги липидлар миқдорининг муқаррар кўпайиб кетганини кўрсатади. Ёғ ки-ритмалари пайдо бўлишидан аввал ҳужайрада баъзан бўр-тиш ёки бўкиш ҳодисаси бошланадики, бу нарса ҳужайрага етган зарарнинг қайтар зканлигини кўрсатувчи белги бўлиб ҳисобланади. Ёғ киритмалари пайдо бўлиши баъзан ҳужайра ҳалокатининг даракчиси бўлиши мумкин. Кўпгина ҳолларда улар некроз бошланган жойга тақалиб турган ҳужайраларда пайдо бўлади.
Жигарда ёғ дистрофияси бошланиш механизми кўпроқ ўрганилган (8-расм). Нормал шароитларда жигарга липид-лар ёғ тўқимаси ва овқат маҳсулотларидан ўтади. Ёғ тўқи-масидан липидлар ажралиб чиқиб, фақат бир шаклда — зр-кин ёғ кислоталари кўринишида бир жойдан иккинчи жойга ўтади. Овқат маҳсулотларидаги липидлар жигарга триглице-ридлар, фосфолипидлар, оқсилдан таркиб топган липид зар-ралари кўринишида ҳам, эркин ёғ кислоталарн кўринишида ҳам бориб туради. Ёғ кислоталарининг бир қисми жигарнинг ўзида синтезланади. Ёғ кислоталари қай тариқа пайдо бўл-
Ёғлар оксидлаиишининг
сусайиши
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8- расм. Жигарда ёғ дистрофиясининг авж олиш механизми.

ганидан қатъий назар уларнинг кўпгина қисми зтерификация-га учраб, триглицеридларгача парчаланади, бир қисми холе-стеринга айланади, бу холестерин фосфолипидлар таркибига қўшилиб кетади ёки митохондрияларда кетон бирикмалари-гача оксидланади. Ҳужайра ичидаги триглицеридлар жигар-дан чиқиб кетиши учун ўзига хос апопротеин молекулалари (оқсил акцептори — липидлар) билан бирикиб, липопротеид-лар ҳосил қилиши керак.
Триглицеридларнинг жигарда ёғ дистрофияси бошланиши-га олиб борадиган даражада ортиқча тўпланиб қолишида қуйидаги омиллар аҳамиятга зға:
1)
эркин ёғ кислоталарининг ортиқча миқдорда жигарга
ўтиб туриши. Масалан, очлик маҳалида ёғ клетчаткасидаги
нейтрал ёғлар зўр бериб ажралиб чиқа бошлайди. Шунинг
натижасида жигарга кўп миқдор ёғ кислоталари ўтиб, бу ер-
да улар триглицеридларға айланади. Ёғ клетчаткасидан ли-
пидлар пайдо бўлишига кортикостероидлар таъсири ҳам са-
баб бўлади;
2)
ацетатдан кўплаб ёғ кислоталари синтезланиши\
3) ёғ кислоталари оксидланиши суръатининг пасайиб кети-
ши, бунинг натижасида ёғ кислоталари зўр бериб зтерифика-
цияга учрайди ва триглицеридларга айланиб боради;
4) альфа-глицерофосфат миқдорининг кўпайиб кетиши на-
тижасида ёғ кислоталарининг зўр бериб этерификацияланиб,
триглицеридларга айланиб туриши;
5)
апопротеин синтезининг сусайиши. Юқорида айтиб
ўтилганидек, триглицеридларнинг липопротеинларга айлани-
ши учун шу оқсил бўлиши керак, чунки липидлар биргина
липопротеидлар кўринишида жигардан чиқиб кета олади.
Шу муносабат билан апопротеин миқдорининг камайиб кети-
ши триглицеридлар тўпланиб боришига сабаб бўлади.
Жигарда ёғ дистрофияси бошланишининг шу механизми организмга углерод тетрахлорид таъсир қилган маҳалда, одам овқатга ёлчимаган пайтларда ва жигарда липопротеид-лар секрецияси сусайиб қолган вақтларда кузатилади. Са-ноати ривожланган мамлакатларда жигар ёғ дистрофияси-нинг энг кўп учрайдиган сабаби алкоголизмдир. Алкогол ми-тохондриялар ва. микросомалар функциясини издан чиқара-диган гепатотоксик моддалар қаторига киради.
Шундай қилиб, жигар ёғ дистрофиясининг патогенезида: 1) эркин ёғ кислоталарининг ортиқча сафарбар бўлиши, 2) триглицеридлар ўзлаштирилишининг сусайиб кетиши, 3) ёғ-лар оксидланиш суръатининг пасайиши, 4) этерификация ку-чайиши, 5) липопротеидлар экскрециясининг тўхтаб қолиши, 6) эндоплазматик ретикулумнинг эркин радикаллардан бево-сита зарарланиши аҳамиятлидир.
Енгил даражадаги ёғ дистрофияси хужайралар функцня-сига таъсир қилмайди. Лекин бирмунча сезиларли даража-даги ёғ дистрофияси жигар функциясини издан чиқара ола-ди, аммо бу ходиса ҳали кайтар бўлиши мумкин. Башарти, хужайра ичида давом этиб борадиган, ҳаёт учун муҳим бўлган жараёнлар кўп даражада издан чиқадиган бўлса, бу ҳолда жигардаги ёғ дистрофияси, яъни ёғ гепатози табиатан қайтмас тусга киради. Шундай килиб, ичкиликвоз одам, яъни алкоголик жигарда ҳали цирроз бошланмасдан туриб, ички-лик ичишга барҳам берадиган бўлса, у ҳолда касаллик жа-! раёнининг орқага қайтиб, жигарнинг тузилиши билан функ-циялари тўла-тўкис тикланиши, аслига келишини кузатиш мумкин. Ёғ дистрофияси кўпроқ жигар ва юракда кузатила-ди, лекин бошқа органларда ҳам бошланиши мумкин.
Жигарнинг ёғ дистрофияси. Ўртача даражадаги ёғ дистро-фияси оддий кўз билан қаралганда аниқлаб олса бўладиган ўзгаришларга олиб бормайди. Гепатоцитларда ёглар тўп-ланиб колиши кучайган сайин жигар катталашиб, сарғиш, сариқ жигарранг тусга кириб боради.Ўнинг оғирлиги 3 кг дан 6 кг гача бориши мумкин, консистенцияси _юшиок бўлиб қолади, кесилган юзаси худди ёғга ўхшаб кўзга ташланади.
Электрон микроскоп билан текшириб кўрилганида эндоп-лазматик ретикулумга зич тақалиб турадиган липосомалар (мембрана билан чекланган тузилмалар) пайдо бўлгаШгжи-гарда юз берадиган энг дастлабки ўзгаришлардан бири деб ҳисобланади. Липосомаларнинг пайдо бўлиши эндоплазма-тик ретикулумга боғлик. бўлса ажаб эмас. Оптик микроскоп билан текширилган маҳалда ёғ дистрофиясининг илк босқич-ларида хужайра цитоплазмасида ядро атрофида ёғ томчила-ри пайдо бўлади. Жараён зўрайиб борганида, бу томчилар бир-бирига қўшилиб, ядрони бир чеккасига суриб кўядиган йирик-йирик пуч бўшлиқлар ҳосил қилади.
Оптик микроскоп билан текшириб қаралганида жигар ёғ дистрофияси ғоз жигари ёки сохта мускатсимон жигар кўри-нишида кўзга ташланиши мумкин.
1. «Ғоз» жигари —органнинг бир текис, яъни диффуз ра-вишда ёғ босиши бўлиб, бунда жигарнинг ҳамма ҳужайрала-ри ёғ томчилари билан алмашиниб қолади. Жигарни шу таҳ-лидда ёғ босганида сақланиб қолган гепатоцитлар ҳам нор-мадагидек базофил эмас, балки дазинрфил бўлиб кўзга таш-ланади. Бу жигар хужайраларида рибонуклеин кислота йўқолиб кетишига боғлик.
2. Сохта мускатсимон жигар — фақат жигар бўлакчалари-нинг четларида жойлашган гепатоцитларни нотекис ёғ боси-ши билан таърифланади. Шу муносабат билан жигар бўлак-чаларининг марказий қисми одатдаги рангини сақлаб қола-
ди, четки томонларида эса сариқ-жигарранг тус пайдо бў-
Ёғ дистрофиясининг сабаблари камқонлик, ёлчиб овқат-танмаслик, узок давом этадиган касаллйклар, заҳарланиш, лнфекцион жараёнлардир. Ёғ дистрофиялари узоқ давом этиб борадиган бўлса, уларнинг оқибатида бир текис ўсган Зириктирувчи тўқима пайдо бўлади, жигарнинг ёғли циррози 1еб шуни айтилади.
Буйракнинг ёғ дистрофияси. Оддий кўз билан текшириб каралганида дистрофиянинг бу хили буйрак ҳажми каттала-шиб, қалинлашган ва окиш бўлиб кўзга ташланиб турган пўстлок моддасида майда-майда сариқ доғлар, ҳоллар пайдо бўлиши билан таърифланади. Касалликнинг дастлабки пайт-ларида буйрак катта бўлади, кейинчалик эса у бириктирувчи тўкима ўсиб кетиши ҳисобига.бужмайиб қолади (иккиламчи тартибда бужмайган буйрак). Микроскоп билан текшириб кўрилганида орган бурама каналчаларининг эпителийси ва стромасида бир талай липоид киритмалар борлиги кўзга ташланади. Буйрак ёғ дистрофиясининг сабаби кўпинчазахм^^ касаллигидир.
Юракнинг ёғ дистрофияси кўпинча гипоксия махалида ку-затилади ва икки хил тарзда намоён бўлади. Юрак ёғ дист-рофиясининг ўртача, аммо узоқ давом этадиган гипоксияда юзага келадиган биринчи хилида кардиомиоцитларда томчи-лар кўринишидаги липидлар нотекис равишда тўпланиб бо-ради, шунга кўра липидларни ўзига олган толалар интакт толалар билан навбатлашади (9-расм). Шу нарса худди йўл-барс терисига ўхшаб кетадиган ола-була нақш ҳосил қилади. «Йўлбарс юраги» деган ном шундан келиб чиққан. Ана шун-дай йўлбарснамо нақш эндокарднинг папилляр мускуллари-да ва юрак қоринчалари трабекулаларида ҳаммадан кўра кўпроқ сезилади (10- расм).
Ёғ дистрофияси миокарднинг функционал жиҳатдан зўр келиб турадиган қисмларида ҳаммадан кўра кўпроқ авжиг чиқади. Аортал клапан нуксони бўлса, ҳ ҳолда чап коринча-га ҳаммадан кўра кўпрок. зўр келади. Йўлбарс юрагига хос манзара ҳам юракнинг айни шу қисмида пайдо бўлади. Ҳол-буки юрак бошқа бўлимларининг миокарди ўзгармай қолаве-риши мумкин. Юрак нерв аппарати ва ўтказувчи системаси-нинг алоҳида ёғ дистрофияси ҳам учраши мумкин. Аргентйна билан Бразилияда тарқалган ва трипаносомознинг бир тури бўлган Шагас синдромида ана шундай ҳодиса кузатилади. Юрак ўтказувчи системаси соҳасида бошланган ёғ дистрофи-яси, одатда қайтмас жараён бўлиб, оқибатда юракнинг^фа-_^ажланишига олиб келади.
Ёғ дистрофиясининг иккинчи хили чуқур гипоксия маҳа
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9- расм. Кардиомиоцит-лар ёғ дистрофияси.
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10-расм. «Йўлбарс юра-ги» чап қоринча трабе-кулаларининг ёғ дистро-фияси.

лида ёки баъзи турдаги_миокардитлар (масалан, дифтерияда учрайдиган паренхиматоз миокардит) вақтида бошланади, 1 шу билан бирга бунда барча кардиомиоцитларда ёг томчила-I ри топилади. Дифтерия маҳалида бошланадиган ёғ дистро-|фиясининг механизми асосида касаллик қўзғатувчиси экзо-|токсинининг ёғ кислоталари оксидланишида иштирок этувчи |картин кофактори метаболизмига киришиб кетиши ётади.
Ёғ киритмалари бошқа патологик шароитларда ҳам тўпланиб бориши мумкин, баъзи касалликларда ҳужай-ралар ичида холестерин ва холестеринэстер тўпланиб бори-ши мумкин, массалар, баъзи касалликларда ҳужайралар ичида холестерин ва холестеринэстер тўпланиб бориши мум-кин. Мана шу касалликларнинг энг муҳими атеросклероз-дир, бунда аорта ва йирик артериялар интимасининг силлиқ мускул ҳужайралари ва макрофагларида липидлар тўп-ланиб боради. Бу хужайралар кўпиксимон кўринишга кира-ди ва томирлар интимасида тўпланиб, ана шу жиддий ка-саллик учун характерли бўлган атеромалар ҳосил қилади. Кўпиксимон хужайралар липидларга тўлиб-тошиб кетгани-дан кейин ёрилади ва интима стромасига липидларни ажра-тиб чиқаради.
Гиперлипидемик ҳолатда ҳам макрофаглар ичида холесте-рин ва холистеринэстерлар тўпланиб боради. Бундай шикаст-лар одатда терининг субэпителиал бириктирувчи тўқимаси, ксантомалар деб аталувчи ўсмасимон массалар ҳосил қила-диган пайтларда кузатилади. Ёғ киритмалари физиологик шаройтларда ҳам тўпланиб бориши мумкин, Масалан, не-крозга учраган ҳужайраларнинг ёғли детритига тўқнаш кел-ган макрофаглар ўзининг фагоцитар фаоллиги муносабати билан липидларни ютиб олиб, уларга тўлиб кетиши мумкин. Яллиғланиш ўчоғининг четида жойлашган макрофаглар бир талай майда-майда липид вакуолалари билан тўлиб кетиши мумкин, шунга кўра улар кўпиксимон кўринишга кириб қолади (кўпиксимон ҳужайралар).
УГЛЕВОД ДИСТРОФИЯЛАРИ
Углевод дистрофиялари орасида қанд сийиш ва гликоге-„.нозлар ҳаммадан катта аҳамиятга эга.
Қанд сийиш (қандли диабет касаллиги) конда ва сийдикда Қанд миқдори кўпайиб кетиши билан таърифланади (қонда Қанд миқдорининг кўпайиши гипергликемия деб, сийдикда Қанд пайдо бўлиши глюкозурия деб аталади). Диабетга олиб келадиган сабаблар жуда ҳар хил бўлиши мумкин: 1) аса-бий стресслар, руҳан ҳаяжонланиш, нерв системасининг
ўсмалари ва травмалари, 2) алмашинувга алоқадор омиллар, 3) эндокрин ўзгаришлар (Базедов касаллиги, ҳомиладорлик ана шундай касаллик жумласидандир). Бу касалликнинг па-тогенезида инсуляр аппаратнинг етишмовчилиги асосий ўрин тутади.
Диабет глюкоза алмашинуви бузилишининг ёрқин мисоли-дир. Бу касалликда гликоген буйраклар бурама каналчала-рининг дистал қисмидаги эпителиал хужайраларда, гохо Генле қовузлоғининг пастга тушувчи қисмида, жигар ҳужайра-ларида, Лангерганс оролчаларининг бета-ҳужайраларида, юрак мускул ҳужайраларида топилади. Ҳужайраларда гли-коген цитоплазмада аниқ-равшан кўзга ташланиб турадиган, ШИК-реакция билан бўяладиган бўлакчалар кўринишида пайдо бўлади. Ҳужайра ичидаги гликоген цитоплазмага ва-куоллашган кўриниш беради, шу муносабат билан бундай ҳужайралар оч тусли, ёруг бўлиб кўринади. Гепатоцитларда тўпланиб қолган гликоген, оптик микроскоп билан текшириб кўрилганида, ноаниқ сабабларга кўра ҳужайра ядроларида топилади. Ҳужайра ядролари бўртиб, ёруғ бўлиб қолади. Би-рок., гликогеннинг ядроларда шу тариқа тўпланиши ўз кли-ник ифодасига эга бўлмайди.
«Гликогенозлар» деган умумий ном билан бирлаштирила-диган бир канча ирсий касалликларда ҳам гликоген ҳужай-ралар ичида тўпланиб бориши мумкин. Бу хилдаги касаллик-лар, бир томондан, одатдаги гликоген метаболизмида ишти-рок этадиган бир ёки бир нечта ферментлар (масалан, 1, 4-глюкозидаза) бўлмаслигига боглиқдир. Иккинчи томондан, метаболнзмга киришиб, тегишли ўзгаришларга учрай олмай-диган одатдан ташқари шаклдаги гликоген синтезланиши мумкин. Табиатан ирсий бўлган турли синдромларда асосан миокард, скелет мускуллари, жигар, буйрак ҳужайралари ичида гликоген ортиқча микдорда тўпланиб боради. Ҳамма ҳолларда ҳам гликоген оч тусли интрацитоплазматик вакуо-лалар тариқасида кўзга ташланади. Гликогеннинг ортиқча миқдорда тўпланиб қолиши хужайранинг иккиламчи тартиб-да зарарланиши ва халок бўлиб кетишига олиб келади.
Глюкопротеидлар алмашинуви издан чиққанида хужайра-ларда муцинлар билан мукоидларнинг тўпланиб бориши ку-затилади. Бу моддалар шилимшиқ моддалар бўлганлиги му-носабати билан глюкопротеидлар алмашинувининг бузилиши шилимшиқ дистрофиялар деб айтилади. Шилимшик, дистро-фияда икки жараён авж олиб боради: 1) зўр бериб шилим-шиқ ҳосил бўлиши, 2) шилимшиқ физик-кимёвий хоссалари-нинг ўзгариши. Ҳаддан ташқари кўп миқдорда шилимшик ишланиб чиқиши хужайрани ҳалокатга олиб келади, ҳужай-ра ўрнидан кўчиб қолади, чиқариш йўллари битиб кетиб, ре-
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|'тенцион кисталар пайдо бўлади. Эпителиал ўсмалар ҳам ши-лимшиқ дистрофияга учраши мумкин (ўсмаларнинг шилим-шиқланиши). Бу турдаги дистрофиянинг асосий сабаби ял-лиғланишдир. Оқибат ёмон бўлган маҳалларда шиллик пар-"далар атрофия ва склерозга учрайди. Шилимшик. дистро-фия сйстемалар ирсий касаллиги — муковисцидоз асосида ётади.
НЕКРОЗ
(қужайра ўлими)
Қужайра некрози (юнонча пекгоз —ўлик дегани) тирик ор-ганизмдаги ҳужайраларнинг ҳалок бўлиши, ўлиб кетишидир. Некроз учун характерли бўлган ўзгаришларни бир-бири би-лан рақобат қилувчи иккита жараён келтириб чиқаради: /) ҳужайранинг ферментлар таъсирида ҳазм бўлиб бориши, 2) оқсилларнинг денатурацияга учраши (11-расм).
Каталитик ферментлар ҳужайрада ё ўлик ҳужайра лизо-сомаларидан ёки иммиграция қилиб ўтган лейкоцитлар лизо-сомаларидан пайдо бўлади. Биринчи ҳолда ҳужайранинг ҳазм бўлишини аутолиз деб хисобланса, иккинчи ҳолда буни гетеролизис деб айтилади.
Ҳижайрада каталитик Ферментлар пайао б$лиши
Ҳужайранинг ^зндагн лизосомалардан
.
11- расм. Ҳужайра некрозининг авж олиш механизми.

Ҳужайранинг ферментлар таъсирида ҳазм бўлиши ёки оқсил денатурациясидан кайси бири устун турншига қараб некрознинг иккита асосий тури тафовут қилинади: колликва-цион некроз ва коагуляцион некроз. Ҳужайра тузилмалари-нинг денатурацияланиши зўрайиб борадиган ҳолларда коагу-ляцион некроз бошланади. Ҳужайра органеллаларининг фер-ментлар таъсирида ҳазм бўлиш жараёни колликвацион не-кроз асосида ётади.
Ҳужайра тузилмаларини ҳазм қилиб юборадиган фермент-лар цитоплазмада лизосомаларнинг мембраналари емирил-ган маҳалда пайдо бўлади. Маълумки, лизосомалар мембра-на билан ўралиб турадиган цитоплазматик таначалардир. Улар ички ҳазм жараёнини амалга оширадиган «органлар» бўлибгина қолмасдан, балки ўзига хос ҳужайра «қотиллари» ҳамдир. Лизосомаларда ҳар хил гидролитик ферментлар бўлиб, 1—2 кун давомида булар фагоцитланган материални парчалашга киришади. Гетерофагоцитоз ва аутофагоцитоз лизосомалар ёрдамида юзага чиқади.
Гетерофагоцитоз. Бу ҳодиса рўй берганида атрофдаги муҳитдан эндоцитоз йўли билан ҳужайрага материал ўтади. Материални заррачалар кўринишида ушлаб олиш фагоцитоз деб аталса, майда макромолекулаларга эритиш пиноцитоз дейилади. Гетерофагияни «профессионал» фагоцитлар (нейт-рофиллар, макрофаглар) амалга оширади, лекин бу ҳодиса бошқа турдаги ҳодисаларда ҳам кузатилиши мумкин. Бакте-рияларнинг нейтрофиллар томонидан тутиб олиниб, ҳазм килиниши, некрозга учраган ҳужайраларнинг макрофаглар томонидан чиқариб юборилиши, буйраклар бурама каналча-ларининг проксимал бўлимларидаги пиноцитозланган оқсил пуфакчалари реабсорбцияси гетерофагоцитозга мисол бўла олади.
Аутофагоцитоз. Ўз-ўзидан ҳазм бўлиис, яъни аутоҳазм бўлиш ҳодисасини юзага чиқарадиган лизосомалар аутолизо-сома деб, шу жараённинг ўзи эса аутофагия деб аталади. Кўпгина ҳолларда хужайранинг айрим бир органелласи худ-ди митохондриялари ёки эндоплазматик ретикулуми ҳар ер-ҳар еридан зарарланиши ва кейинчалик шу зарарланган қисм-лари хазм бўлиб кетиши. Лекин ҳужайранинг функционал ҳолати одатдагича сақланиб қолиши мумкин. Атрофияга уч-раган ҳужайраларда аутофагия айниқса сезиларли бўлади.
Лизосомаларнинг ферментлари кўпчилик оқсиллар ва уг-леводларни парчалаб юборишга қодирдир, лекин баъзи ли-пидлар ҳазм бўлмасдан сақланиб қолаверади.Детритни ютиб олган лизосомалар ҳужайраларда қолдиқ таначалар та-риқасида қолиб кетавериши ёки ҳужайрадан ташқарига ита-риб чиқарилиши мумкин.Липофусцин пигменти ҳазм бўлма-
ган материал ҳисобланади ва липидларнинг ҳужайралар ичида пероксидланиши натижасида юзага келади. Баъзи бу-ёк. моддалар, чунончи, атмосферадан нафасга олинадиган кў-мир моддаси зарралари ёки бадан терисига игна билан хат битиш, ёхуд нақш солиш учун ишлатиладиган бўёқ, яъни пиг-мент макрофагларнинг фаголизосомаларида узоқ (неча ўн йиллаб) сақланиб туриши мумкин.
Лизосомалар чиқинди ташланадиган жой бўлиб ҳам хи-собланади, чунки метаболизмга кириша олмайдиган одатдан ташқари моддаларни ҳужайралар шу лизосомаларга ажра-тиб чиқаради.
Ҳужайра ўлими, яъни некрозининг белгилари. Ҳужайра-нинг ўлими унинг цитоплазмаси ва ядросида рўй берадиган муайян ўзгаришлар билан таърифланади. Зарарланиш ҳоди-саси қайтмас бўлганида ядрода рўй берадиган ўзгаришларни уч турга бўлиш мумкин: /) кариолизис, 2) кариопикноз, 3) кариорексис.
Кариолизис базофил ҳужайралар ядросининг йўқолиб ке-тиши билан бирга давом этадиган жараён бўлиб, дезоксири-бонуклеаза ферменти фаолиятининг зўрайишига боғлиқ. Бу фермент ДНК ни фосфат кислота ва ядро бўёқларини ўзига олмайдиган нуклеин асосларга парчалайди.
Қариопикноз ядронинг одатдаги тузилиши йўколиб, ҳажми кичрайиб қолиши билан таърифланади. Ҳужайра яд-роси сувини йўқотиши ва хроматини қуюқлашиб бориши ту-файли бир текис тўқ бўлиб бўяла бошлайди. Бу ҳодиса ДНК конденсацияланиши ва базофил массанинг бужмайиб қоли-шига боғлиқдир.
Қариорексис бужмайиб қолган (пикнозга учраган) ядро-нинг қисмларга бўлиниб кетиши билан таърифланади.
Некрознинг туридан қатъий назар, шу некрозга учраган ҳужайрадаги ядро 1—2 кундан кейин батамом йўқолиб кета-ди. (12-расм). Ядродан маҳрум бўлган цитоплазма тиниқмас қаттиққина ацидофил массага айланади. Ана шу ацидофилия ҳодисаси цитоплазманинг нордон бўёқларни ўзига олиш ху-сусиятини кучайтиради. Мана шундай эозинофилия, бир то-мондан, цитоплазмадаги оқсиллар денатурациясига боғлиқ бўлса, иккинчи томондан, цитоплазмадаги РНК ни парчалай-диган нордон рибонуклеаза ферментининг фаоллашувига боғлиқдир. Шундай қилиб, некрозга учраган ҳужайра ядро мағзи бўлмаган ацидофил тузилмага айланиб қолади.
Тирик организмда ўлик ҳужайралар ва уларнинг детрит-лари пировард-натижада йўқолиб кетади. Коагуляцияга уч-раган ҳужайралари ҳам ферментлар таъсирида ҳазм бўлиш ва лейкоцитлар томонидан ютилиш натижасида йўқ бўлиб кетади. Некрозга учраган ҳужайралар ва шу ҳужайра де-
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12- расм. Буйрак каналчалари эпите-лийсининг некрозга учраган хужайрала-
ри:
1 — кариопикноз, 2 — кариолизис.

тритлари чала парчаланадиган ва реабсорбцияланадиган бўлса, у холда булар ўзига кальцийни тортиб олиб, оҳакла-нади (кальцийланади). Дистрофик кальцийланиш деб атала-диган мана шундай ҳодисани сил, атеросклерозда ҳам куза-тиш мумкин.

Ҳужайра ўлимининг одатдан ташқари морфологик бир ту-ри апоптоздир. Апоптоз ё ҳужайранинг бир кисмига ёки бир неча ҳужайрага ёйилади. Некрознинг бу тури ядроси сези-ларли кариорексисга учраган ҳужайра цитоплазмасидаги ду-малоқ ёки тухумсимон эозинофил масса кўринишида кўзга ташланади.
Апоптоз генетик назорат остида туради ва уни иккита ген идора этиб боради. Чунончи, протоонкоген ВСЬ2 апоптоз бош-ланишини сусайтирса, супрессор Р53 ген уни кучайтиради.
Апоптоз бошланишининг механизмида ҳужайрада [Са+2] миқдорининг кўпайиб кетгани, эндоген нуклеаза ва стрессор Н5Б-70 генларнинг фаоллашиб қолгани муҳим аҳамиятга эга деб ҳисобланади.
Апоптоз бир қанча физиологик жараёнларнинг, жумладан: 1) эмбриогенез даврида ҳужайраларнинг дастурлаштирилган деструкцияси; 2) гормонларга алоқадор инволюция, масалан, эндометрий, айрисимон без инволюцияси; 3) кининлар ажра-либ чиққанидан кейин иммунитетга жавобгар ҳужайраларнинг ўлими сингари жараёнларнинг юзага чиқиб бориши учун зарурдир.

Апоптоз ривожланиб бораётган тимусда аутореактив Т-ҳужайраларнинг ўлимига сабаб бўлиб, манфий селекция фе-номенига олиб борадиган механизм бўлса ҳам ажаб эмас.
Апоптоз патологик жараёнлар маҳалида ҳам кузатилади. Масалан, токсик ёки вирусли гепатитда жигарда ацидофил Каунсилмен таначаларининг ҳосил бўлиши шулар жумласи-дандир. Шуниси диққатга сазоворки, бу феномен ҳар хил манбалардан келиб чиқадиган ўсмаларда кўрилади.
ҲУЖАЙРАНИНГ МОСЛАНИШИ (адаптацияси)
Ҳужайра ўзининг атрофидаги микродунёсида бўладиган ўзгаришларга тинмай мослашиб боради, шу муносабат билан у ўзининг тузилиши ва функциялари мудом ўзгариб турмай-диган бўлса яшай олмайди.
Ҳужайра стрессга сабаб бўладиган ва бошқача патоген омиллар таъсирига учрайдиган шароитларда метаболизми ва тузилишини ўзгартириш йўли билан адаптацияланади, бу нарса унга ўзгариб, бошқача тусга кирган, лекин ўзгариб ту-рувчи атрофдаги муҳит шароитларида омон қолиш учун хужайрага имкон берадиган барқорор ҳолатга эришиш учун йўл очади. Стрессга сабаб бўлувчи омилнинг табиати ва ку-чига яраша субҳужайра структураларининг доира бўйлаб алмашиниши худди илгаригидек давом этаверади ва органел-лалар сони тўғриланиб боради (стрессни бартараф этиш учун). Янги, лекин ўзгариб бошқа таҳлидга ўтган мувозанат юзага келади.
Ана шундай адаптацияга мисолларнинг бири гипоксия шароитларида, дори препаратлари организмга ортиқча кир-ган маҳалларда, функционал жиҳатдан ҳаддан ташқари кўп зўр келган пайтларда кузатиладиган ҳодиса—донадор эн-доплазматик ретикулум гиперплазиясидир. Айни вақтда оп-тик микроскоп билан текшириб туриладиган бўлса, цитоп-лазмада уни бўкиб қолганга ўхшаш кўринишга киритиб қўядиган оқсил доналари кўзга ташланади. Электрон микро-скопияда бу оқсил доналари ҳужайра органеллаларининг ги-перплазиясини акс эттиради. Ҳужайраларнинг шу тариқа лойқа бўлиб бўкиши осонгина қайтиб кетадиган мослашти-рувчи жараён бўлиб ҳисобланади ва кўпчилик ҳолларда ҳужайра функцияларининг издан чиқиши билан бирга давом этмайди. Ҳужайра адаптациясига ҳозиргина айтиб ўтилган жараёндан ташқари атрофия ва гипертрофия ҳодисалари Ҳам киради.
АТРОФИЯ
Атрофия ҳужайра субстанцияси йўқолиб кетиши туфайли ҳужайра ўлчамлариншг кичрайиб қолишидир. Атрофиянинг энг муҳим сабаблари қуйидагилардир: 1) ҳужайра функцио-нал фаоллигининг сусайиши (ишламасликдан бошланадиган атрофия), 2) иннервация бузилиши, 3) қон билан таъминла-ниш даражасининг пасайиши, 4) нотўгри овқатланиш, 5) эн-докрин регуляция бузилиши, чунки гормонлар айникса инсу-лин, тироксин, глюкокортикоидлар, простагландинлар оқсил алмашинуви тезлигига таъсир қилади.
Ҳужайраларнинг кичрайиб кетишига нима сабаб бўлган-дан катъий назар атрофия маҳалида ҳужайралар яшаш лаё-қатини ҳали сақлаб туради. Атрофияга учраган ҳужайралар митохондриялари ва миофиламентларининг сони камайгани, эндоплазматик ретикулум ҳажми кичрайиб қолгани билан таърифланади. Атрофия маҳалида гидролитик протеазалар концентрацияси ортади. Бироқ, бу энзимлар цитоплазмага шунчаки ажралиб чиқмасдан (чунки бу нарса идора этиб бўлмайдиган ҳужайра деструкциясига олиб келиши мумкин), балки аутофагосома вакуолаларига бирикади. Шундай қилиб, кўпчилик ҳолларда атрофия аутофагосома вакуолала-ри сонининг сезиларлн даражада ортиб бориши билан бирга давом этади.
ГИПЕРТРОФИЯ
Гипертрофия ҳужайра ўлчамларининг катталашувидир. Бу жараёнга ҳужайраларнинг кўпгина қисми қўшилиб кета-диган бўлса, у ҳолда органлар гипертрофияси бошланади.
Гипертрофияга қуйидагилар сабаб бўлиши мумкин: 1) функционал фаолликнинг кучайиши, 2) гормонларнинг ўзига хос таъсири. Гипертрофия физиологик ва патологик жараён-лар маҳалида кузатилиши мумкин. Ҳомиладорлик даврида бачадоннинг физиологик тарзда катталашиб бориши ҳужай-ралар гипертрофияси (ҳужайралар ўлчамларининг каттала-шуви) ва ҳужайралар гиперплазияси (ҳужайралар сонининг ортиши) га боғлиқдир.
Бачадон мускул хужайралари гипертрофияси аёл жинсий гормонлари — эстрогенлар таъсирида силлик мускул ҳужай-раларида жойлашган эстроген рецепторлари иштироки билан жонланади. Бу рецепторлар гормонларнинг ядродаги ДНК билан ўзаро таъсир қилишига йўл очади ва шу тариқа сил-лиқ мускул ҳужайраларидаги оқсил синтезини кучайтиради.
Оқсил синтези жараёнларининг кучайиши шу ҳужай-раларнинг гипертрофияга учрашига олиб боради.Бу — гор-монлар таъсирига алоқадор физиологик гипертрофияга ми-солдир.
Жисмоний жиҳатдан ортиқча зўр келадиган шароитларда хужайралар ҳажмининг катталашуви табиатан адаптив деб ҳисобланувчи гипертрофияга мисол бўлиши мумкин. Мио-кард ва скелет мускуллари ҳужайралари айниқса гипертро-фияланади, чунки улар кучайиб бораётган алмашинув жара-ёнлари даражасига митоз йўли билан бўлиниб, мослана ол-майди. Масалан, артериал босим юқори кўтарилганида кар-диомиоцитлар гипертрофияси зўрайиб боради. Жисмонан зўр келадиган шароитларда скелет мускуллари ҳужайралари ги-пертрофияланади. Бунда хужайранинг эҳтиёжи билан функ-ционал имкониятлари ўртасида мувозанат қарор топадиган бўлиши учун ферментлар ва филаментлар кўпроқ синтезланади. Миофиламентлар сонининг кўпайиши метаболизм куч-ли бўлиб тургани ҳолда жисмоний жиҳатдан хийла зўр бе-ришга имкон тугдиради.
Кардиомиоцитларнинг адаптив гипертрофиясига сабаб бўлган омцллар ўз таъсирини ўтказишда давом этаверадиган бўлса, бу нарса ўша ҳужайраларнинг адаптив имкониятлари тугаб қолишига олиб келиши мумкин. Ана шунда мускул толаларида декомпенсация жараёнлари бошланадики, бунинг асосида қисқарувчан миофибрилляр элементларнинг лизисга учраши ва камайиб қолиши ётади. Декомпенсациянинг асосий сабаблари: /) гипертрофияланган толаларнинг қон билан дуруст таъминланмай қолиши, 2) оксидланиш жараёнларининг сусайиб кетиши, 3) оқсил синтези альтерацияси ва деградациясидан иборат бўлиши мумкин.
КАСАЛЛИКЛАРНИНГ УЛЬТРАСТРУКТУРА АСОСЛАРИ
Электрон микроскоп расм бўлганидан кейин ҳужайранинг лизосомалари, микротаначалар сингари ўзига хос органелла-лари ва цитоскелет таркибий қисмларининг альтерацияга уч-рашига алоқадор бир қанча касалликларнинг патогенези би-лан морфогенезини ўрганиб чиқиш мумкин бўлиб қолди.
Лизосомалар. Бир қанча ирсий касалликлар моддалар ал-машинувининг талайгина дастлабки ёки оралиқ маҳсулот-лари ҳужайрада тўпланиб колишига олиб борадиган лизосо-ма ферментопатиясига боғлиқдир.Шу муносабат билан лизо-сомал энзимопатиялар тўпланиш касалликлари ёки тезау-рисмослар деб аталмиш хасталиклар гуруҳини ташкил эта-Ди. Бу гуруҳ анчагина катта. Унга гликогенозлар (Помпе ка-саллиги), ганглиозидозлар (Тей-Сакс касаллиги) ва бошқа-

лар киради. Чунончи, мукополисахаридларни парчалаб юбо-радиган ферментлар етишмай қолганида бутун организм ҳужайраларида, айниқса нейронларда мукополисахаридлар ортиқча тўпланиб борадики, бу нарса жиддий ўзгаришларга сабаб бўлади.
Микротаначалар (пероксисомалар). Микротаначалар бир-ламчи тартибда зарарланганида «пероксисома» касалликла-ри пайдо бўлади, акаталаземия, Целлвегернинг церебро-гепато-ренал синдроми ва системага ёйилган карнитин етиш-мовчилиги ана шу касалликлар жумласига киради.
Акаталаземия каталаза ферментининг термостабиллиги сусайиб қолиб, натижада шу фермент миқдори камайиб ке-тишига боғлиқдир. Оғиз бўшлиғида учрайдиган гангреноз яра-чақалар шу касалликнинг клиник синдроми жумласига киради.
Гепатоцитларда пероксисомалар бўлмай қолганида ўт кислоталари синтези издан чиқади, бу нарса Целлвегернинг церебро-гепато-ренал синдроми бошланишига олиб келади. Жигардаги каталаза фаоллиги кескин (20 фоизгача) камайиб кетган бўлади.
Системага ёйилган карнитин етишмовчилигида бу модда скелет мускуллари, жигар, кон плазмасида айниқса танқис бўлиб қолади. Клиник жиҳатдан олганда бу «пероксисома касаллиги» жигар ва бош мия функцияси дам-бадам издан чиқиб турадиган миопатия бошланиши билан таърифланади.
Цитоскелет. Цитоскелетнинг таркибий қисмлари таянч, транспорт, қисқарувчанлик ва ҳаракат функцияларини ба-жарувчи ўзига хос ҳужайра органеллалари деб ҳисобланади. Буларга ўзининг функционал хусусиятлари жиҳатидан фарқ қиладиган микрофиламентлар, оралиқ филаментлар ва мик-ронайчалар (микрофиламентлар) киради. Чунончи, органел-лалар ҳаракати ва транспорт функцияси микронайчалар ёр-дамида юзага чиқади. Қисқарувчанлик микрофиламентларга хос бўлса, таянч функциясини оралиқ филаментлар адо этади.
Цитоскелетнинг тузилишида рўй берган ўзгаришлар турли патологик ҳолатлар бошланишига олиб келиши мумкин.
Цитоскелет тузилишидаги ўзгаришлар ҳужайраларнинг ҳаракатланиши, ҳужайра ичидаги органеллаларнинг ҳара-катланиши сингари функциялар издан чиқишига, ҳужайра ичида фибрилляр материал тўпланиб қолишига сабаб бўли-ши мумкин. Масалан, лейкоцитлар миграцияси ва фагоцитоз ҳодисаларининг юзага чиқиши учун лейкоцитлардаги микро-филаментлар билан микронайчаларнинг функционал ҳолати одатдагича ўзгармаган бўлиши керак. Башарти, шу тузилма-лар функциясида камчилик бўлса, у ҳолда лейкоцитлар за-
рарланиш (яллиғланиш) ўчоғига томон ҳаракат қилиб бора олмайди, яъни хемотаксис издан чиқади. Лейкоцитларнинг фагоцитар фаоллиги ҳам айнайди.
Чедиак — Хигаси синдромида микронайчалар полимерла-нишининг издан чикиши, лейкоцитлар фагосомаларининг ли-зосомалар томонидан эритилиши сусайиб қолишига олиб бо-ради ва шу тариқа фагоцитозни сусайтириб юборади. Баъзи дори препаратлари, масалан, микрофиламентлар функцияси-ни сусайтириб кўйиб, фагоцитозни издан чиқаради. Тегишли микронайчаларнинг тузилишида нуқсон бўлса, бу нарса эр-каклар спермасининг ҳаракатчанлигини сусайтириб, эркак-ларнинг фарзанд кўролмайдиган бўлиб қолишига олиб кела-ди. Худди шунга ўхшаган камчилик респиратор эпителий киприкчаларининг ҳаракатланиш лаёқатини сусайтириб, на-фас йўлларининг бактериялардан тозаланиб боришига халал беради, ўпкада инфекцион жараён бошланишига йўл очади (қўзғалмас киприкчалар синдроми, Картагенер синдроми),
Кўпларга маълум бўлган икки хил гистологик тузилма •*— Маллори таначалари ва нейрофибрилляр чигил пайдо бўли-ши асосан оралик. филаментларнинг ортикча тўпланиб коли-шига боғлиқдир. Маллори таначалари ёки «алкоголь гиали-ни» жигар хужайраларида учрайдиган эозинофил цитоплаз-матик тузилмалар бўлиб, алкоголга алоқадор жигар касал-лиги учун жуда хам хосдир. Эндиликда маълум бўлганидеК, бу киритмалар асосан тузилиши жихатидан прекератинга ўхшаб кетадиган оралиқ филамейтлардан иборатдир. Жигар-нинг алкоголдан зарарланиши асосида цитоскелетдаги ульт-раструктуралар тузилишининг ўзгаришга учраши ётади деб тахмин қилинади.
Нейрофибрилляр чигал Альцгеймер касаллигида бош мия-да топилади ва пресенил деменциянинг мух.им сабаби бўлиб ҳисобланади. Бу чигал бир-бири билан чирмашиб кетган ва шу сабабдан нейрон, аксонлар хамда дендритлар цитоскеле-ти тузилишини бузиб қўядиган оралиқ филаментлардан ибо-ратдир.
Холестаз, яъни ўт (сафро) юришмай қолишининг баъзи турларига микрофламентлар функциясининг айнаши сабаб бўлиши аниқланган. Маълумки, жигарда ўт юришиб туриши-ни микрофиламентлар системаси идора этиб боради. Микро-филаментлар ўт йўлларини кўп миқдорда ўраб туриб ва ге-патоцитлар хужайра мембранасига бирикиб олиб, шу йўллар диаметрини ўзгартириб туради. Буларнинг функцияси сусай-иб қолса, ўт димланиб қолиши мумкин.
Фақатгина скелет мембраналарининг нуқсонларига, мемб-раналарнинг ички юзасида жойлашган микрофиламентлар-нинг нуқсонларига боғлиқ бўлган касалликлар бор.Бу струк-

тураларнинг оқсиллари спектрин, актин ва 4.1 протеиндан иборат, шу оқсилларнинг қисқариши ҳужайра мембраналари тузилишининг барқарор бўлишини таъминлайди. Демак, мем-брананинг зарарланиши (ёрилиши, дарз кетиши) ҳужайра-лар, чунончи, эритроцитларнинг жиддий альтерациясига са-баб бўлиши мумкин. Масалан, ирсий сфероцитоз касаллиги бўлган одамларга эритроцитлар дисксимон шаклини йўқотиб қўяди. Эритроцитлар шаклининг шу тариқа ўзгариб қолиши 4.1 оқсилни бириктириб олиш лаёқатини йўқотиб қўйган одатдан ташқари спектрин молекуласига боғлиқдир. Бу нар-са эритроцитлар мембранаси барқарорлигига халал бера-ди.Спектринсимон оқсиллар ҳар хил турдаги ҳужайраларда (масалан, эндотелий ҳужайраларида) топилади ва бу молеку-лаларда нуқсон бўлиши, чамаси, талайгина ўзгаришлар рўй беришига сабаб бўлади.
Бир қанча касалликлар ҳужайра рецепторлари йўқлиги ёки буларнинг ишламай қўйганига боглиқдир. Маълумки, плазматик пардада ташқи муҳит «сигналлари» ни идрок эта-диган рецепторлар бўлади. Бу рецепторларнинг ҳаммаси гликопротеидлардан иборат бўлиб, гормонлар, антигенлар, иммуноглобулинлар, комплемент таркибий қисмлари ва бош-калардан келадиган «сигналлар»ни идрок этишга ихтисос-лашган. Паренхиматоз ҳужайралар ва мезенхима ҳужайра-ларининг плазмолеммасида апо-4, В, Е-рецепторларнинг бўл-маслиги оилавий эссенциал гиперхолестеринемия бошлани-шига олиб боради. Идиопатик мембраноз нефропатия мезан-гиоцитлардаги иммуноглобулинлар таркибий қисмларига жа-воб берадиган рецепторларнинг туғма нуқсонига боғлиқ деб ҳисобланади.
Ҳужайра рецепторларининг аутоантилелолар таъсирида ишламай қўйиши бирламчи миастения, инсулинга чидамли қандли диабет, бирламчи гипертиреоидизм сингари касал-ликларга — рецепторларнинг- антитело касалликлари деган хасталикларга олиб келади. Миастения пайдо бўлишида нерв-мускул пластинкасининг ацетилхолин рецепторларига таъсир кўрсатадиган антителолар иштирок этади. Инсулинга боғлиқ бўлмаган қандли диабетда инсулинга жавоб беради-ган ҳужайра рецепторларига қарши антителолар шу рецеп-торларни бўғиб қўяди ва ҳужайранинг инсулинга нисбатан жавоб беришига имкон колдирмайди. Мана шу ўзгаришлар ҳаммаси молекулалар доирасида рўй беради.
Шак-шубҳа йўқки, цитоскелет патологияси ҳали ўрганил-маган соҳадир, буни ўрганиб, сирларини билиб олиш талай-гина касалликлар патогенезини тушуниб етиш учун янги саҳифалар очади.
ТЎҚИМАЛАР ВА ОРГАНЛАР АЛЬТЕРАЦИЯСИ
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ДИСТРОФИЯ
СТРОМА-ТОМИР ДИСТРОФИЯЛАРИ
[Строма-томир дистрофияси (мезенхимал дистрофия) учун бириктирувчи тўқимадаги моддалар алмашинуви бузилгани-ни акс эттирувчи мураккаб патологик жараён бўлиб, орган-лар стромаси ва томирлар деворида альтерация бошланиши билан бирга давом этиб боради. Алмашувнинг қайси тури бузилганига қараб мезенхимал дистрофиялар: 1) оқсил дист-рофиялари, 2) ёғ дистрофиялари ва 3) углевод дистрофияла-рига бўлинади.

ОҚСИЛ ДЙСТРОФИЯЛАРИ
Стромй томир оксиллари дистрофияларига қуйидагилар киради: 1) мукоид бўкиш, 2) фибриноид бўкиш, 3) гиалиноз, 4) амилоидоз. Ҳозир айтиб ўтилган дистрофиялар бирикти-рувчи тўқяма тузилишининг айнаши бўлиб, оқсил табиатли моддалар тўпланиб бориши билан бирга давом этади.
Этиологияси. Системаларга алоқадор мукоид, фибриноид бўкиш ва гиалинознинг асосий сабаблари инфекцион-аллер-гик касалликлар, гипоксия, иммунопатологик ва ангионевро-тик реакциялар, эндокринопатиялар, озиқланишнинг бузили-ши, ирсий омиллардир. Бириктирувчи тўқиманинг мукоид ва фибриноид бўкиши табиатан аутоиммун бўлган бир канча касалликларнинг асосида ётади. Ревматизм, тугунчали пери-артериит, склеродермия, система қизил югириги (волчанкаси) ана шундай касалликлардандир. Кўчириб ўтқазилган буй-ракнинг кўчиб тушиш реакциясида ҳам буйрак коптокчала-рининг фибриноид бўкишга учраши тасвирланган. Маҳаллий фибриноидга сурункали яллигланиш сабаб бўлиши мумкин (масалан, сурункали яра тубидаги фибриноид).
Оқсил алмашинуви маҳсулотларининг тўпланиб қолишига олиб борадиган омиллар қуйидагилардир:
1) тўкима-томирлар ўтказувчанлигининг ўзгариши (плаз-моррагия);
2) бириктирувчи тўқима структура элементларининг (кол-лаген, ретикуляр, эластик толаларнинг) айнаб, физик ва ки-мёвий хоссаларининг ўзгариб кетиши;
3) оқсил-полисахарид комплекслари ҳосил бўлиб, улар-нинг томирлар девори ва строма асосий моддасида тўпланиб бориши.
Амилоидозда ҳосил бўладиган оқсил-полисахарид комп-лекслари таркибига нормада учрамайдиган аномал фибрил-ляр оксил киради.

МУКОИД БЎКИШ
Мукоид бўкиш бириктирувчи тўқима тузилишининг юзаки айнаши, мезенхимал диспротеинознинг бошланғич ва қайтар босқичи бўлиб ҳисобланади.
Мукоид бўкиш аслида «проколлаген — колластромин» ком-плексининг енгил даражада ўзгариб, толуидин кўки билан ўзига хос реакцияларни берадиган хондриотин-сульфат ва ги-алуронат кислоталари (гликозамингликанлар) ажралиб чикишидан иборатдир. Сезиларли даражада гидрофил хосса-ларга эга бўлган ана шу гликозамингликанлар тўқима ва то-
мирлар ўтказувчанлиги кучайиб кетишига сабаб бўлади. То-мирлар ўтказувчанлигининг кучайиши ўз навбатида қондан плазма оқсиллари ажралиб чикишига олиб келади.
Патологик анатомияси. Ўзгаришлар асосий модда ва кол-лаген толаларида кузатилади. Оддий кўз билан қараб кўрил-ганида мукоид бўкишни билиб бўлмайди. Микроскоп билан текширилганида коллаген толалар ҳажми катталашиб, улар-нинг бўртиб, шишиб тургани, фибрилляр толалар бир-бири-дан ажралиб қолгани, думалоқ ҳужайрали инфильтрация бўлиши характерлидир. Толуидин кўки билан бўяб кўрилга-нида ҳужайралараро моддада ҳар хил даражада метахрома-зия борлиги, яъни кўк ранг ўрнига оч бинафша-пушти тусли жойлар пайдо бўлгани топилади. Бундай жойларда думалоқ ҳужайрали инфильтрация борлигини кўриш мумкин.
Оқибати. Мукоид бўкиш фибриноид бўкншга айланиб ке-тиши, ўша жойда гиалиноз бошланиб, бириктирувчи тўкима қатламлари дағаллашиб, зичлашиб қолиши мумкин. Мукоид бўкишнинг ҳужайрадан ташкаридаги шилимшиқ дистрофияга айланиб кетгани тасвирланган.

ФИБРИНОИД БЎКИШ
Фибриноид бўкиш бириктирувчи тўқима тузилишининг бир-мунча чуқур даражада айнашидир. Унга тўқима асосий мод-даси ва толаларининг айнаши ва шу билан бирга буларда иммун комплекслар тўпланиб қолиши сабаб бўлади. Фибри-ноид бўкши тарқалиб кетган ва табиатан маҳаллий бўлиши мумкин. Фақат микроскоп билан текширилганида, кўпинча артерия ва артериолалар деворида кузатилади (13-расм).
Патогенези. Фибриноид бўкиш бошланиши асосан: 1) гли-козамингликанлар деполимерланиш жараёнининг бирмунча кучайишига, 2) томирлар ўтказувчанлигининг бирмунча чуқур ўзгаришига, 3) томирлар деворига альбумин ва глобу-линларгина эмас, балки плазма фибриногени ҳам шимилиб кетишига боғлиқ. Модомики шундай экан, фибриноид мурак-каб модда бўлиб, унинг таркибига парчаланаётган асосий модда коллаген толаларининг оқсиллари ва полисахаридла-ри, плазма оқсиллари киради. Бунда кимёвий жиҳатдан фа-ол бўлган хондроитин сульфат-кислота фибриногенни адсорб-лаши туфайли бириктирувчи тўкима толалари фибрин хусу-сиятига эга бўлиб қолади.
Патологик анатомияси. Коллаген толалар дасталари фиб-рин хоссаларига эга бўлиб, гомоген ҳолга келади, пикрофук-син билан сариқ рангга бўялади. Фибриноид некроз бошлан-ганида бириктирувчи тўкима тузилиши бутунлай айнаб, кол-
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13- расм. Майда то-
мирлар деворининг
ўткйр фибриноид не-
крози, иммунокомп-
лекс васкулит
маҳалида.
лаген, асосий модда, плазма оқсиллари, жумладан фибрино-геннинг парчаланиш маҳсулотларидан иборат аморф детрит ҳосил бўлади.
Оқибати. Фибриноид бўкишда зарарланган тўқиманинг қайтмас склероз ва гиалинозга учраши, орган функцияси из-дан чиқиши ёки тўхтаб қолиши билан давом этадиган фибри-ноид некроз кузатилиши мумкин. Масалан, кўчириб ўтқазил-ган буйрак коптокчаларининг фибриноид некрози кўчириб ўтқазилган шу буйракнинг бутунлай ишламай қолиб, кейин-чалик тушпб кетишига олиб келади.
ГИАЛИНОЗ
Гиалиноз бириктирувчи туқимада ва томирлар деворида пушти ранели ишшасимон қаттиққина гомоген модда тўпланиб қолишидир. Гиалин ўзининг қаттиқлиги, зичлиги жиҳатидан гиалин тогайга ўхшаш бўлиб, кислота ва ишқор-лар таъсирига чидамлидир. Томирлар, бронхларнинг аргиро-фил чегара мембраналари, коллаген толалар, фибрин, бирик-тирувчи тўкиманинг асосий моддаси гиалинозга (гиалинли дегенерацияга) учраши мумкин.

1
Иммуногистокимёвий усуллар билан текширишда аник-ланганидек, гиалин таркибига фибрин, плазма оқсиллари, иммуноглобулинлар, комплементларнинг таркибий қисмлари, шунингдек липидлар кириши мумкин. Унинг тузилиши қан-дай сабабдан пайдо бўлгани ҳамда қандай механизм билан юзага келганига қараб ўзгара олади.
Патогенези. Инсон патологиясида томирлар, айниқса ар-териал система томирларининг гиалинози ҳаммадан катта ахамиятга эга. Гиалиноз бошланиши механизми асосида қуй-идаги омиллар ётади: 1) аргирофил мембраналар, эндотелий-си ва силлиқ мускул хужайраларининг зарарланиши, 2) то-мирлар деворининг плазма оқсиллари учун ўта ўтказувчан бўлиб қолиши, бу нарса плазморрагияга олиб боради, 3) то-мирлар деворидаги толали тузилмаларнинг физик-кимёвий ўзгаришлари, 4) ўзгариб қолган толали тузилмаларга плазма оқсиллари адсорбланиб, кейинчалик фибрилляр оқсил — гиа-лин ҳосил бўлиши ва чўкиб тушиши. Томирлар деворига плазма шимилиб ўтган шароитларда аргирофил эластик то-лалар ҳалокатга учраб, бир жинсли структурасиз массага айланиб қолади.
Патологик анатомияси. Гиалинозга учраган томирлар микроскоп билан текшириб кўрилганида йўли торайиб қол-ганлиги билан ажралиб туради. Уларнинг деворлари қалин-лашиб, бир текис пушти рангга кирган бўлади^ Гиалиноз эн-дигина бошланиб келаётган даврда субэндотелиал бўшлиқда гиалин топилади, кейинчалик эластик мембрана емирилиб кетади.
Гиалинозга асосан аксари буйрак (14-расм), бош мия, кўз тўр пардаси, меъда ости бези, бадан терисининг майда арте-риялари ва артериолалари учрайди^ Бу жараён табиатан тарқоқ бўлиши ҳам мумкин.Артериолаларнинг шу тариқа си-стема доирасида гиалиноз билан зарарланиши кўпинча ги-пертония касаллиги, диабет маҳалида (диабетик микроанги-опатия), иммунитет ўзгаришига алоқадор касалликларда ку-затилади.
Томирлар гиалини табиатан гематоген моддадир. Кимёвий тузилишига қараб томирлар гиалинининг уч тури тафовут Қилинади (В. В. Серов, 1993 й.):
1)
ўзгармаган ёки кам ўзгарган плазма оқсиллари инсуда-
Цияси туфайли пайдо бўладиган оддий гиалин (хавфсиз
бўлиб ўтадиган гипертония касаллигида учрайди);
2)
таркибида липидлар ва бета- липопротеидлар бўла-
Диган липогиалин (қандли диабетда учрайди).
3)
иммун комплекслар, фибрин ва томир деворидаги еми-
рилиб келаётган тузилмалардан иборат м у р а к ка б гиалин

14- расм. Буйрак коптокчаларининг гиалинози.
(табиатан иммунитетга боғлиқ бўлган касалликлар, масалан, васкулит ва система қизил югириги учун хосдир).
Бириктирувчи тўқима гиалинози, коллаген тузилишининг ўзгариши оқибатида бошланадиган фибриноид бўкиш нати-жасида рўй беради, бунда тўқима ўтказувчанлиги кучайиб, плазморрагия бошланади ва тўқимага плазма оқсиллари би-лан полисахаридлар сингиб боради. Бу гиалиноз табиатан бутун системага тарқалган ва маҳаллий бўлиши мумкин. Си-стемага тарқалган бириктирувчи тўқима гиалинози гиперто-ния касаллиги, диабетда (диабетик микроангиопатия), шу-нингдек иммун механизмларга алоқадор касалликларда, ма-салан, склеродермия, система қизил югириги ва бошқаларда ҳаммадан кўра кўпроқ учрайди." Маҳаллий гиалиноз сурун-кали яллиғланиш, фибриноид некроз ва склероз ўчоқларида пайдо бўлади. Масалан, у келоид чандиқлар (15-расм), сероз бўшлиқларнинг фибриноз битишмаларида, атеросклероз маҳалида, тромб уюшиб бораётган пайтда томирлар девори-да, ўсмалар стромасида пайдо бўлиши мумкин.
Макроскопик текширишда гиалин келоид чандиқларда, юрак клапанлари тавақаларидаги битишмаларда анча қат-
15- расм. Гиалинозга учраган тери чандиғи.
тиқ тузилма тариқасида кўзга ташланади, органларнинг пар-даларида ҳам топилиши мумкин. Масалан, жигар ва талоқ капсуласида немис патологлари ибораси билан айтганда, қандолат млҳсулотлари устига сепиладиган ва оқсилга қанд қўшиб қориб қотирилган қуюқ эритмага ўхшаб кетадиган «ялтироқ гпўст» кўринишида кўзга ташланади (16-расм). МикроскоПик текширишда бириктирувчи тўқималарда тола-ли тузилмаларнинг бўкиб шишиб қолганлиги қайд қилинади. Бу тузил^алар фибрилляр тузилишини йўқотиб қўяди. Улар бир-бирига қўшилиб, гиалин тоғайга ўхшаб кетадиган бир жинсли қаттиққина тўқимани ҳосил қилади.
Оқиба.ти. Камдан-кам ҳолларда чандиқлардаги гиалин сўрилиб кетиши ва шилимшиқсимон моддага айланиши мум-кин, леқин гиалиноз аксари кайтмас жараён бўлади. Гиали-нознинг/ функционал аҳамияти унинг қаерда пайдо бўлгани ва нечоғлик тарқалганига боғлиқ. Чунончи, бадан териси чандиғидаги гиалиноз терининг функционал ҳолатига таъсир этмаслиги мумкин, лекин плевра бўшлиғи битишмаларидаги гиалин.оз эса нафас етишмовчилигига сабаб бўлиши мумкин. Ичак битишмаларида гиалиноз пайдо бўлган маҳалларда ичак тутилиши ҳодисалари рўй берганлиги тасвирланган. Ги-пертония касаллиги маҳалида артериолаларда пайдо бўлган тарқоқ гиалиноз органларда сезиларли даражадаги структу
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16- расм. Гиалинозга учраган
талоқ капсуласи (сирланган
талоқ).
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ра ўзгаришларига олиб келиб, шу органлар функ-ционал фаолиятини издан чиқариб қўйиши мумкин. Масалан, буйрак томирла-ри гиалинози бирламчи тартибда буйрак буришу-вига сабаб бўлиб, сурун-кали буйрак етишмовчили-гига олиб келади. Жигар ҳужайралари гиалин би-лан босилиб қолганида шу ҳужайрал.ар атрофиясига учраб, уларнинг функцио-нал фаолл.иги сусайиб ке-тади. Ревматизмда эса, масалан, юфак клапанла-ри гиалинози учраши мум-кин, бунда шу клапанлар каттиқлашиб, қалин, кам-ҳаракат бўлиб қолади ва юрак камералари ораси-даги тешикни яхши ёпа ол-майди ёки оча олмайди. Юрак пороки, яъни нуқсо-нига асосан клапанлар-нинг ана шундай ўзгариш-лари сабаб бўлади. /'
АМИЛОИДОЗ
Амилоидоз (юнонча ату1ит - крахмал, деган сўздан олин-ган) энг оғир строма-томир дистрофияси жумласига киради ва оқсиллар алмашинувининг кўп даражада бузилиши билан бирга давом этиб боради.
Амилоидозни битта касаллик деб ҳисоблаб б>'глмайди. Тўғрироғи, у касалликларнинг бутун бир гуруҳидирки, улар-нинг умумий хусусияти қуйидагилардан иборат: 1) табиати мураккаб бўлган одатдан ташқари оқсил (амилоид) синтез-ланиши; 2) оқсил ва полисахаридлардан иборат ана шу му-раккаб модданинг ҳужайралараро тўқимада толасимон ту-зилмалар бўйлаб ва ҳар хил калибрли томирлар деворлари-да тўпланиб бориши. Асосан амилоидозга алоқадор бўлган касалликлар этиологияси, авж олиш механизми, амилоиднинг кимёвий таркиби, жараён рўй берадиган жойи жиҳатидан бир-биридан фарқ килади.

Амилоиднинг физик хоссалари. Амилоид анча қаттиқ ту-зилма бўлиб, чириш ҳодисасига берилмайди ва кучли кисло-та ҳамда ишқорлар таъсирига унча кор килмайди.
Электрон микроскоп билан текширилганида амилоид узунлиги 7,5 нм дан 10 нм гача борадиган, тармоқланадиган ипчалар шаклида кўзга ташланади. Булар бир-биридан алоҳида бўлиб жойлашиши, даста-даста бўлиб туриши ёки тўр хосил қилиши мумкин.
Рентген-структура таҳлили ва спектроскопияда фибрилла-ларнинг фақат амилоид учун характерли бўлган ўзига хос шакли кўзга ташланади, унинг мана шундай шакли адабиёт-да «бета-катланган шакл» деб юритилади. Амилоид фибрил-лаларининг худди ана шундай шакли амилоиднинг характер-ли тарзда бўялишига сабаб бўлади ва унинг оптик хоссала-рини (дихроизм ва анизотропияни)келтириб чиқаради.
Амилоиднинг кимёвий табиати. Морфологик жиҳатдан олганда амилоид тайинли бир тузилиши бўлмаган бир жинс-ли модда кўринишида кўзга ташланади. Бироқ, ўзининг ки-мёвий тузилиши жиҳатидан бир-биридан фарқ қиладиган ҳар хилдаги амилоидлар бор. Ҳозир амилоиднинг иккита асосий синфи ажратилган.
Биринчи синфига таркибида енгил иммуноглобулин занжи-ри бўладиган амилоид киради. Уни АЬ -амилоид деб айтила-ди (А — амилоид, Ь — енгил занжир).
Иккинчи синфига таркибида иммуноглобулинлар бўлмайдиган амилоид киради (АА-амилоид).
Бу оқсиллар ўзларининг антиген хоссалари жиҳатидан бир-биридан фарқ қилади ва асосан шунинг учун ҳам амило-идознинг клиник кўринишлари ҳар хил бўлади. Амилоид фиб-рилляр оқсиллари иммуноглобулинларининг ҳосил бўлишида енгил занжирлар ёки шу енгил занжирларнинг И-учидаги таркибий қисмлари иштирок этади. Амилоид таркибига кира-.диган енгил иммуноглобулинлар занжирларининг икки тури -X ва Қ занжирлар тасвирланган. АЬ-амилоид ҳосил бўлишини бошлаб берадиган X - енгил занжирлар хаммадан кўра кўпроқ учрайди. К- енгил занжирларнинг протеолитик ферментлар таъсирида ҳазм бўлиб, фибрилляр преципитат ҳосил қилиши аниқланган. Бу занжирлар амилоид учун ти-пик бўлган структурага эгадир. АЬ-амилоид протеини имму-ноглобулинлар ҳосил қилувчи ҳужайралар томонидан ишла-ниб чиқади ва плазмохужайрали дискразияга боглиқ бўлади.
АА-амилоид таркибида иммуноглобулинлар йўқ. Унинг АА-фибриллалари 5АА деб белгиланадиган ва катта зичлик-даги липопротеидларнинг оқсилли қисмини (апопротеинни) ташкил этадиган зардоб оқсилидан ҳосил бўлади. Уткир ял-лиғланиш маҳалида 5АА тез реакцияга киришиб, унинг қондаги концентрацияси яллиғланиш жараёни бошланган вақтдан ҳисобланганда 24 соат ичида кескин (1000 баравар) ортиб кетади.
АА-оқсил сурункали яллигланиш жараёнларида тўпланиб борадиган амилоиднинг асосий таркибий қисмидир.
Амилоидда ўзининг биокимёвий хоссалари жихатидан фарқ қиладиган бошқа оксиллар ҳам топилади.
1) Транстиретин—плазма оқсили, тироксин ва ретинолни бириктириб олиб, бир жойдан бошқа жойга ташиб беради. Транстиретиннинг мутант шакли кексалик амилоидози билан амилоидознинг нейропатик ирсий хилдаги амилоидда топила-ди; 2) 02- микроглобулин — гистосиғишувчанлик бош комп-лекси I синф молекулалари ва нормада учрайдиган плазма оқсилининг бир кисми. Узоқ гемодиализ қилинган касаллар-да асорат сифатида бошланадиган амилоидозда амилоид фибриллалар кўринишида топилади; 3) рг- амилоид оқсили — Альцгеймер касаллигида церебрал пилакчаларнинг ўрта қис-мида ва томирлар деворида учрайдиган оқсил; 4) амилоид прекурсорлари тариқасида прокальцитонин, проинсулин, ке-ратин тасвирланган.
Этиологияси. Амилоидоз этиологияси ҳар хил бўлиб, ҳали охиригача аниқланган эмас. Ҳозир амилоидозга куйидагилар асосий сабаб бўлиши мумкин деб ҳисобланади:
1) фибрилляр оқсилнинг синтезида ирсий нуқсон борлиги;
2) йирингли деструктив жараёнлар билан ўтадиган сурун-кали инфекциялар (сил, бронхоэктатик касаллик, остеомие-лит);
3) моддалар алмашинувида одамнинг ёшига қараб бўла-диган ўзгаришлар;
4) иммуноцитлар дискразияси (Р-ҳужайралар ўсмасида кузатиладиган р-ҳужайра дискразияси), миелома касаллиги, нодуляр лимфома, иммунобластик лимфаденопатия.
Патогенези. Амилоидоз пайдо бўлиб боришининг механиз-ми мураккаб бўлиб, унинг турли формаларида бир хил эмас. Сурункали яллиғланишга алоқадор деструктив жараён ту-файли бошланадиган амилоидозда қон зардобида 5АА микдори кўпайиб кетади. Бу оксил гепатоцитларда интерлей-кин-1 ва интерлейкин-6 таъсири остида синтезланади. Бироқ, қонда ЗАА миқдори кўпайишининг ўзи амилоид тўпланиб бо-риши учун, афтидан, кифоя эмас. Одатда келиб чиқиши жиҳатидан моноцитларга алоқадор бўлган ферментлар таъ-сири туфайли 8АА эрувчан охирги махсулотларгача парчала-нади деб тахмин;қилинади. Демак, шу ферментларда етиш-мовчилик бўлишй ^АА нинг чала парчаланишига сабаб бўла-дики, бу нарса эримайдиган АА-молекулалари ҳосил бўли-шига йўл очади.
Р-ҳужайралар дискразияси билан бириккан амилоидозда амилоид материали енгил иммуноглобулин занжирларининг протеолизи маҳалида ҳосил бўлади. Кексаликка алоқадор амилоидоз патогенезида, афтидан, моддалар алмашинуви-нинг инволютив ўзгаришлари аҳамиятга эга.
Амилоид ишлаб чиқарган ҳужайралар амилоидобластлар деб аталади. Жуда ҳар хил ҳужайралар — макрофаглар, плазматик ҳужайралар ва миелома ҳужайралари ана шун-дай ҳужайраларга айланиб қолиши мумкин деб ҳисобланади. Кардиомиоцитлар (юрак амилоидозида), томирларнинг сил-лиқ мускул ҳужайралари (аорта амилоидозида), кератино-цитлар (бадан териси амилоидозида), меъда ости бези р-хужайралари (инсуляр амилоидозда), гепатоцитлар (жигар амилоидозида), қалқонсимон без С-ҳужайралари (қалқонси-мон без медуляр раки амилоидозида) ҳам амилоидобластлар-га айланиб қолиши мумкин.
Мутацион назарияга мувофиқ (В. В. Серов, И. А. Шамов, 1977), амилоидобластлар клонининг пайдо бўлиши узоқ да-вом этадиган антигенлар таъсирида, ўсма мутагенларининг таъсирида юзага келувчи мутацияга боғликдир. Амилоид фибрилляр оқсилларининг антигени иммуногенлик жиҳати-дан суст бўлиши билан ажралиб туради, шу муносабат билан иммунокомпетент система мутацияланиб келаётган ҳужайра-ларни таний олмайди ва уларни ажратиб қўймайди. Амилоид оқсилларига нисбатан юзага келадиган иммунологик толе-рантлик амилоидоз зўрайиб боришига олиб келади.
Таснифи. Амилоидоз ҳар хил механизмлар билан авж олиб борадиган ва клиник кўринишлари ҳам ҳар хил ўта-диган комплекс касаллик бўлганлигидан, унинг таснифи хам ҳар хил. Биз келтириб ўтадиган таснифимиз амилоидознинг клиник кўринишларига, кўпроқ қаерларда учрашига, амило-иднинг кимёвий тузилиши ва амилоидозга сабаб бўлувчи омилларнинг хилига (этиологиясига) асосланган.
Амилоидозга олиб кела оладиган сабабларга қараб унинг қуйидаги турлари тафовут этилади: 1) бирламчи идиопатик амилоидоз; 2) ирсий (генетик, оилавий) амилоидоз; 3) икки-ламчи (турмушда орттирилган) амилоидоз; 4) кексалик ами-лоидози.
Жараённинг нечоғлик. тарқалганига қараб, амилоидознинг қуйидаги хиллари ажратилади:
1) амилоидознинг тарқалган, яъни системага алоқадор шакли, бунда кўпгина орган ва тўқималар шу жараёнга Қўшилиб кетади. Плазматик ҳужайрали дискразияга учрай-Диган амилоидоз системага алоқадор реактив ва оилавий амилоидоз шу жумладандир;
2) локал, яъни маҳаллий амилоидоз, бунда амилоид ўчокли тарзда тўпланиб боради ва қандай бўлмасин бирор органда кўрилади. Кексаларда учрайдиган мия ва юрак ами-лоидози, ўсмасимон локал амилоидоз ҳам шунга киради.
Орган ва еистемалардан қайси бирлари кўпроқ зарарла-нишига қараб амилоидознинг қуйидаги шакллари ажратила-ди: нефропатик, эпинефропатик, спленопатик, кардиопатик, нейропатик, гепатопатик амилоидоз, АР1Ш - амилоидоз, ара-лаш амилоидоз.
Бирламчи (идиопатик) амилоидоз учун мезодермал тўқималар: юрак-томирлар системаси, кўндаланг-тарғил ва силлиқ мускуллар, тери нервларининг тарқоқ ҳолда кўпрок. зарарланиши характерлидир. Амилоидознинг бу турида «ол-диндан бор» ёки йўлдош касаллик бўлмайди.
Иккиламчи амилоидоз (системага алоқадор, реактив ами-лоидоз) табиатан тарқок. бўлиб, кўпгина касалликларнинг асорати тариқасида бошланади ва талайгина орган ва тў-қималарни зарарлантиради. Амилоидознинг ҳаммадан кўра кўпроқ учрайдиган бу шаклида зардоб оқсили ўтмишдоши 5АА дан ҳосил бўлувчи АА-оқсилли амилоид тўпланиб бора-ди. Иккиламчи амилоидоз узоқ чўзилиб, ҳужайраларнинг емирилиши билан бирга давом этиб борадиган сурункали ял-лиғланиш жараёнлари натижасида бошланади. Микробларга қарши кимётерапия расм бўлмасидан илгари иккиламчи амилоидозга асосан сил, остеомиелит, бронхоэктазлар сабаб бўлар эди. Амилоидоз бошланишига мойил қилиб қўядиган шарт-шароитлар жумласига ярали колит, ревматоид артрит ва бошка аутоиммун касалликлар ҳам киради.
Ирсий амилоидоз тўқималарда тарқоқ ҳолда амилоид тўпланиб бориши билан таърифланади. Амилоид оқсил фиб-риллалари АА-оқсилдан тузилгандир. Амилоиднинг бу хили Ўрта денгиз мамлакатларида (Испания, Португалияда) кўп-роқ учрайди. Кўп учраб турадиган ва асосан буйраклар за-рарланиши билан ўтадиган Ўрта денгиз иситмаси (даврий ка-саллик) шу тоифа амилоидозга мисол бўлиб хизмат қилиши мумкин.
Ирсий амилоидознинг бошқа хиллари ҳам маълум. Улар кам учрайди ва табиатан махаллий бўлади. Масалан, иситма чиқиши, баданга эшакем тошиши ва қулоқ эшитмайдиган бўлиб қолиши билан ўтадиган нефропатик амилоидоз (Англи-яда тасвирланган Маккл ва Уэллс формаси) ёки кўл-оёқлар-нинг периферик нервлари зарарланадиган (Америка, Порту-галияда кўпроқ учрайдиган), нейропатик амилоидоз шулар жумласига киради. Данияликларда кўриладиган кардиопа-тик амилоидозни ҳам шу қаторга киритиш мумкин.
Плазматик ҳужайралар дискразиясига боғлик, амилоидоз (буни баъзан бирламчи амилоидоз деб айтишади) табиатан
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системаларга тааллуқли бўлиб, (3-ҳужайраларнинг аберрант клонлари томонидан ишлаб чиқариладиган енгил иммуногло-булинлар занжирлари тўпланиб борганда кузатилади. Ами-лоидознинг бу хили миелома касаллигида, плазматик ҳужай-ралардан ўсиб чиққан хавфли ўсмада учрайди. Бу касаллик ўсмадаги плазматик ҳужайраларнинг пролиферацияга учраб, скелет суякларида плазмоцитома хосил қилиши ва суяклар-да остеолитик ўзгаришлар бошланиши билан таърифланади. Малигнизацияга учраган плазматик хужайралар моноклонал бўлади ва шунга кўра миелома оқсили (М-оқсил) ҳосил қиладиган бир турдаги иммуноглобулинларни ишлаб чикара-ди. Бундан ташқари, плазмсшитлар фақатгина X ёки К-енгил занжирларни синтезлаб, ажратиб чиқариши мумкин, бу за-нжирлар Бенс-Жонс оқсиллари деб аталади ва миелома ка-саллиги билан оғриган бемсфларнинг кони билан сийдигида пайдо бўлади, улар моноклойал гаммапатияда хам учрайди. Моноклонал гаммапатия билан оғриган касаллар қонида 70 фоиз ҳолларда Бенс-Жонс оқсиллари бўлган такдирда ҳам, амилоидоз ҳамма вақт эмас, балки атиги 6—15 фоиз холларда пайдо бўлади. Амилоид ҳосил бўлишига қулайлик туғдирадиган асосий омил, афтидан, амилоидопотенциал ен-гил занжирлар синтезланиб, кейинчалик уларнинг парчала-ниб боришиднр. Қон зардобида Бенс-Жонс оқсиллари топил-ганида кўмикда плазматик ҳужайралар сони кўиайган бўла-ди. Моноклонал гаммапатияда, миелома касаллигидан фарқ қилиб, скелет суяклари зарарланмайди.
Амилоидоз миелома касаллиги билан моноклонал гамма-патиядан ташқари, гарчи камроқ холларда бўлса-да, р-ҳу-жайралар неоплазмасига алоқадор бошқа касалликларда, макроглобулинемия, нодуляр лимфома ва иммунобластик лимфаденопатия касалликларида ҳам учрайди.
Маҳаллий амилоидоз клиник кўринишлари ва амилоид-нинг кимёвий тузилиши жиҳатидан олганда ҳар хил бўлади. Амилоидознинг бу хилида амилоид турли орган ва тўкима-ларда (ўпка, трахея шиллиқ пардаси, халкум, бадан териси, қовуқ, ичакда) тугун-тугун тузилмалар кўринишида кўпайиб боради. Ана шу тугунлар атрофида кўпинча плазматик хужайралардан иборат инфильтратлар топилади. Баъзи холларда амилоид АЬ-оқсилдан иборат бўлади. Маҳаллий амилоидоз кўз ковоқлари клетчаткасида ҳам пайдо бўлиши мумкин, бунда кўз қовоқларининг очилиб-юмилиши қийинла-шиб қолади. Тилда амилоид пайдо бўлиши макроглоссияга олиб келади. Баъзида эндокрин система ўсмаларида, маса-лан, қалқонсимон безнинг медулляр ракида амилоид ўчоқ та-риқасида тўпланиб боради. Айни вақтда ўсмадаги С-ҳужайралар ишлаб чиқарадиган гормон — кальцитонин ами-лоид ҳосил бўлишида иштирок этади.
Маҳаллий амилоидоз одамнинг қариган чоғида амилои-дозга йўл очадиган алоҳида касалликлар бўлмаган пайтлар-да ҳам кузатилиши мумкин. Бунда кўпинча аник-равшан клиник симптоматика билан ўтадиган юрак амилоидози пай-до бўлади (кексаликка алоқадор амилоидоз).
Патологик анатомияси. Амилоидоз жуда ҳар хил жойлар-да пайдо бўла олиши билан ажралиб туради. Чунончи, икки-ламчи амилоидозда буйрак, жигар, талок, лимфа тугунлари, буйрак усти безлари, қалқонсшуюн без жараёнга тортилиб кетади. Плазматик ҳужайралаф дискразиясига алоқадор амилоидозда ҳазм йўли, нафас йўллари, периферик асаб сис-темаси, бадан териси, тил кўпрйқ зарарланади. Амилоиднинг мускул-скелет системаси ва кўзда тўпланиб бориши ниҳоя-тда камдан-кам учрайдиган ҳ^дисадир. Оилавий амилоидоз-да амилоид ниҳоят даражада Хилма-хил жойларда топилади. Чунончи, Ўрта денгиз иситмаскда амилоид анча тарқоқ тарз-да, жумладан, буйрак, қон 1-омирлари, талоқ, нафас йўл-ларида ҳам тўпланиб боради.
Макроскопик текширишда амилоидозга учраган органлар бир кадар катталашган бўлйб чиқади, улар қаттиқ, томирла-ри босилиб қолганлигидан камқон бўлиб қолади. Органлар-нинг функционал фаолияти кескин издан чиқади. Кесиб кўрилганида органлар худди мум ёки чарви ёғига ўхшаб кўзга ташланади. Органда амилоид камроқ тўпланган бўлса, оддий кўз билан текширИшда орган ва тўқималар ўзгар-маган бўлиб чиқади. Бундай ҳолларда амилоидозни аниқлаш учун органнинг кесилган юзасига шиша таёқча билан Люгол эритмаси туширилади. Бунда тўқиманинг амилоидли жойи қизил-қўнғир рангга бўялиб қолади. Макроскопик диагности-ка учун ана шу реакциядан фойдаланилади.
Микроскопик йўл билан текшириб кўрилганида амилоид тўпламлар ретикуляр ва коллаген толалар бўйлаб, яъни қон ва лимфа томирлари интимаси ва адвентициясида, органлар стромасида, без тузилмаларининг ўз пардасида топилади. Амилоид тўпламлари аввалига паренхиматоз хужайралар орасида тўпланиб боради, кейинчалик органлар паренхимаси ҳужайраларини қисиб чиқариб, уларнинг ўрнини эгаллаб олади.
Кесмалар турли усуллар билан бўялганида амилоид тўпламлари ўзига хос ранг олади. Қесмалар қизил метилбинафша ва генцианбинафша билан бўяб кў-рилганида нормал тўқима кўква бинафшарангтусга бўялса, амилоид қизил рангга киради. Қнзил конго амилоидни танлаб қизил рангга бўяйди, бошқа тўқималар эса рангсиз бўлиб қолаверади. Қизил конго билан бўялган амилоид қутблаштирилган ёруғликда яшил бўлиб товланади. Амилоиднинг барча шаклларига характерли бўлган мана шу реакция асосида амилоидли фибрилляр оқсилнинг ўзига хос тузи-
лишда (қат-қат букланган бетасимон шаклда) бўлиши ётади. Бироқ гистологик кесмаларда АА ва АЬ-амилоидни шу бўёқ ёрдамида бир-биридан ажратиб олса бўлади. Тўқима кесмалари олдин калий перманганат эритмасида инкубация қили-надиган бўлса, таркибида АА оқсил бўладиган амилоид кизил конго билан бўялиш хусусиятини йўқотиб қўяди, ҳолбуки, АЬ-ок.сил бу хоссасини йўқотмайди.
Амилоидоз турини аниқлаб олишда тўқима кесмаларинитурли кимёвий шакл-даги амилоидга қаршн ўзига хос зардоб билан бўяшдан иборат иммунопероксидаза усулидан хам фойдаланилади. Бошқа гистокимёвий усуллар, жумладан бўяшда метилбинафша ишлатиладиган метахромазия ва тиофлавин Т ва & билан амалга ошириладиган флюоресценция ҳам амилоидни аниқлаб олиш учун унча боп эмас.
Буйрак амилоидози. Амилоид тўпламлари унча катта бўлмаганида буйрак кўзга гўё ўзгармагандек бўлиб кўринади. Бирмунча каттарок амилоид тўпламлари бор маҳалда буйрак катталашиб, туси оқарган, хира бўлиб кўзга ташланади. Амилоидли буйракда кейинчалик фиброз тўқима пайдо бўлганида буйрак кичрайиб қолиши мумкин (иккилам-чи тартибда бужмайган буйрак).
Микроскоп билам текшириб кўрилганида амилоид асосан буйракнинг томирли коптокчаларида топилади, лекин интер-стициал тўқимада, каналчалар атрофи ва томирлар деворида ҳам бўлиши мумкин (17-расм). Гломерулаларда амилоид ав-валига мезангий матриксида, капиллярларнинг базал мемб-ранасида тўпланиб боради ва буларнинг қалинлашиб қоли-шига олиб келади. Жараён кучайиб борадиган бўлса, бу ту-зилмалар капиллярлар йўлини торайтириб қўядики, бу нарса уларнинг батамом битиб кетишига сабаб бўлиши мумкин. Натижада гломерулаларнинг ҳаммаси жумладан қон олиб келадиган ва олиб кетадиган артериялари ҳам амилоид мод-даси билан бутунлай алмашиниши мумкин, бу эса буйрак коптокчасининг фильтрлаш функцияси батамом тўхтаб қоли-шига олиб боради. Шу билан бирга амилоид массаларига ли-пидлар келиб хам ўтира бошлайди, натижада фақат амилоид туфайли бошланган нефроз бу касалликнинг охирги босқичи-га—кейинчалик склерозга олиб борадиган амилоид-липоид-ли нефрозга айланади (иккиламчи тартибда бужмайган буй-рак).
Каналчалар ўртасидаги буйрак интерстицийсида амилоид тўпланиб борганида кўпинча каналчалар йўлида, афтидан, оқсил табиатига эга бўлган тиқинлар хам бир йўла пайдо бўлиб боради. Миелома касаллигида бу тиқинлар амилоид-га хос бўлган типик гистокимёвий реакцияни беради, шу нар-са улар АЬ-оқсилдан тузилган деб тахмин қилишга асос бўлади. Амилоид ҳар хил диаметрли томирлар деворида тўпланиб борар экан, шу томирлар йўлининг сезиларли да-ражада торайиб қолишига сабаб бўлиши мумкин. Бу ҳол буйракнинг қон билан таъминланишини издан чиқариб, кей-инчалик фиброз тўқима ўсиб кетишига олиб келади.
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17- расм. Буйрак коптокчалари амилоидози.
Талоқ амилоидози талоқнинг бир қадар ёки анча (200— 800 г гача) катталашиб кетишига олиб боради. Амилоид фақат талоқнинг қизил пульпасида ёки пульпа эркин қолиб, лимфа фолликулаларининг ўзида тўпланиши мумкин. Амило-ид қизил пульпанинг ўзидагина тўпланган бўлса, буни «чар-висимон талоқ» деб айтилади. Борди-ю, амилоид фолликула-ларда бўлиб, пульпа эркин қолган бўлса, у ҳолда буни «са-гасимон талоқ» дейилади. Биринчи ҳолда талок. кесиб кўрилганида мумга ёки чарвига ўхшаб кўринади, иккинчи ҳолда талоқнинг кесилган юзасида қизариб турган пульпада диаметри 1—2 мм келадиган оқиш доналар кўзга ташланади (18-расм). Ўзининг ташқи кўринишидан булар саго донала-рига ўхшаб кетади, «сагосимон талоқ» деган ном ҳам шундан келиб чиққан.
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18- расм. Сагасимон талоқ.
Жигар амилоидози жигарнинг анчагина (900 г гача) кат-талашиб кетиши билан бирга давом этади. Жигар сиртдан ҳам, кесиб кўрилганида ҳам мумсимон (чарвисимон), гун-гирт-хира бўлиб кўзга ташланади. Гистологик жиҳатдан ол-ганда амилоидознинг бошланғич даври Диссе бўшлиғида амилоид тўпланиб бориши билан таърифланади. Бу жараён зўрайиб борганида жигар синусларида ҳам одатдан ташқари оқсил пайдо бўлиб, ён-атрофдаги жигар паренхимасига ҳам ўтиб боради. Гепатоцитларнинг каттиқ бўладиган амилоид билан босилиб қолиши уларнинг атрофияга учраб, ҳалок бўлиб кетишига, кейин паренхимани амилоид массалари бо-сиб кетишига олиб келади. Бунда жигарнинг зарарланган қисми ўз функцияларини батамом тўхтатиб қўяди.
Юрак амилоидози фақат юрак мускулининг ўзида тўп-ланган амилоид кўринишида ёки системага алоқадор амило-идознинг бир қисми сифатида кузатилиши мумкин. Система органларининг зарарланиши одатда В-ҳужайралар дискрази-

яси билан боглиқ бўлади. Амилоиднинг фақат юракда тўпланиб қолиши аксари кекса кишиларда кўрилади (сенил амилоидоз).
Макроскопик текширишда юракдаги амилоид тўпламлари ҳамиша ҳам топилавермайди. Баъзан юрак ўлчамлари бир қадар катталашган бўлиши мумкин, холос. Эндокард остида шудринг томчиларига ўхшаб кетадиган тўп-тўп кўтармалар пайдо бўлиши юрак амилоидозининг энг характерли анато-мик белгиси бўлиб хисобланади. Бу кўтармалар кулранг-пушти рангда бўлиши билан ажралиб туради.
Гистологик текширишда амилоид тўпламлари субэндокар-диал тўпламлардан ташқари аксари миокардда топилади. Улар мускул толалари орасида тўпланиб бориб, шу толалар-нинг атрофияга учрашига сабаб бўлади. Амилоид кўп тўпла-ниб қолган ҳолларда мускул толалари ҳалокатга учраб, уларнинг сони камайиб кетади, пировард-натижада бу нарса миокард ўтказувчанлиги издан чикиб, унинг қисқарувчанлиги айнаб колишига олиб келади. Томирларда ва эндокард таги-да ҳам амилоид тўпланиб қолиши мумкин.
Юрак амилоидозида беморлар ўлимининг асосий сабаби — юрак етишмовчилигидир.
Эндокрин безлар амилоидози аксари буйрак усти безлари, калқонсимон безда учрайди. Эндокрин безларда амилоид без стромаси ва томирлар эндотелийси тагида тўплана бошлай-ди, сўнгра зўрайиб бориб, безлар паренхиматоз хужайраларини ҳам зарарлайди. Шуниси қизиқки, амилоид кўп тўпланиб колган ҳолларда ҳам эндокрин безларнинг функциялари бузилмай қолаверади. Масалан, буйрак усти безлари паренхимаси амилоид билан тўла-тўкис алмашиниб қолган тақдирдагина бу безлар функцияси суеаяди, холос. Буйрак усти безлари амилоидози Аддисон касаллигига сабаб бўлиши мумкин (гипоадреналинемия). Эндокрин безлар ами-лоидози табиатан системага алоқадор бўлиши мумкин.
Бошқа органларда ҳам амилоид бошланиши мумкин. Юқори ва пастки нафас йўлларида, меъда-ичак йўлининг ҳамма бўлимларида амилоид тўпламлари учраб туради. Бун-да ўсмасимон массалар ҳосил бўладики, буларни чин ўсмалардан ажратиб, фарқлаб олишга тўғри келади. Тилда амилоид тўпланиб қолиши тилнинг катталашиб кетишига — макроглоссияга сабаб бўлади. Меъда-ичак йўли кўпроқ за-рарланадиган бўлиши муносабати билан милк, ингичка ва йўғон ичак биопсиялари амилоидоз диагностикасида ёрдам бериши мумкин. Бадан териси, кўзлар, нерв системаси ҳам зарарланади. Амилоиднинг периферик нерв системасида ҳам тўпланиб бориши амилоидознинг ирсий шакли бўлиши мум-кинлигидан далолат беради. Юқорида кўрсатиб ўтилганидек,
артерия ва артериолалар деворларида амилоид тўпламла-рини топиш мумкин.
Амилоидознинг клиник манзараси қайси органнинг зарар-ланганига (амилоидознинг олган жойига) ва канчалик зарар-ланганига боғлиқ. Дармонсизлик, тез чарчаб қолиш, озиш сингари бирор тайинли касалликка хос бўлмаган шикоятлар амилоидознинг илк белгилари бўлиб ҳисобланади. Кейинча-лик амилоидоз буйрак етишмовчилиги, гепатомегалия, спле-номегалия билан ёки юрак фаолиятининг издан чиқиши би-лан намоён бўлиши мумкин. Иккиламчи амилоидозда касал-ликнинг асосий белгилари буйраклар зарарланиб, сезиларли нефротик синдром пайдо бўлиши билан таърифланади.
Фақат юракда пайдо бўладиган амилоидоз аксари ёши 80 ёки 90 га бориб қолган кекса кишиларда кузатилади. Интра-кардиал амилоид тўпламлари юрак ўтказувчанлиги издан чикишига ёки рўйи-рост кардиомиопатия пайдо бўлишига олиб келади. Юрак амилоидозида ўлимга олиб борадиган асосий сабаб — юрак аритмиясидир.
Знг ишончли диагностик мезон биопсия олиб, кесмаларни қизил конго билан бўяшдир. Одатда, биопсия амилоид дист-рофияси бор деб тахмин қилинаётган органдан олинади. Ма-салан, буйрак функцияси издан чиққан ҳолларда (буйрак етишмовчилигида) буйракдан биопсия олинади. Тарқок ами-лоидозда тўғри ичак ва милк биопсиялари ижобий натижа беради. Иммуноцитларга алоқадор амилоидозда зардоб оқ-силлари ва сийдикни электрофорез ва иммуноэлектрофорез-дан ўтказиш усулларини қўллаш мумкин. Бундай ҳолларда скелет суяклари миелома билан зарарланмаган бўлса ҳам кўмикда плазмоцитоз топилади.
Касалликнинг оқибати тарқоқ амилоидозга учраган бе-морлар учун ёмон. Бундай одамлар диагноз аниқланган пайт-дан хисоблаганда бир йилдан то уч йилгача умр кўради.
/ ЕҒ ДИСТРОФИЯЛАРИ (ЛИПИДОЗЛАР)
Мезенхимал ёғ дистрофиялари (липидозлар) нейтрал ёғлар, холестерин ва унинг эфирлари алмашинувининг издан чиқишига боғлиқдир. Нейтрал ёғлар жуда тез сарфланади-ган бўлиши билан ажралиб туради ва организмнинг энерге-тик эҳтиёжларини қондириб боради. Улар ёғ деполарининг асосий қисмини ташкил этади (ёғ клетчаткаси, чарви).

НЕЙТРАЛ ЁҒЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Нейтрал ёғлар алмашинувининг бузилиши ёг тўқимасида-ги улар миқдорининг ортиб кетиши (семириш, ёғ босиши) ёки, аксинча, камайиб колиши (озиш) билан намоён бўлади. Ёғ босиши одамнинг умуман семириб кетиши ёки ҳар жой, ҳар жойига ёғ тўпланиши (липоматоз) билан ифодаланиши мумкин.
Семириш (ёг босииш). Умуман нейтрал ёглар алмашинуви бузилишининг бир кўриниши сифатидаги семизлик, тери ости клетчаткаси, чарви, ичактутқич, кўкс оралиғи, эпикардда, яънп нормада ҳам нейтрал ёғлар бўладиган жойлардл бир талай ёғ тўпланиб бориши билан намоён бўлади. Бундан ташқари, нейтрал ёғлар нормада учрамайдиган жойларда ҳам пайдо бўлади.
Этиологияси. Семириш сабаблари жуда ҳар хил. Одам-нинг семириб кетишида эндокрин безларда бошланадиган па-тологик жараёнлар жуда катта роль ўйнайди. Бундай семиз-ликнинг физиологик тимсоли климактерик ёки лактацион семизликдир (айниқса кўп туққан аёлларда). Гипофиз ўсмалари пайтида Иценко-Кушинг синдроми, эркакларнинг худди аёлларга хос тарзда семириб кетиши билан давом этадиган адипозогенитал синдром (Бабинский-Фрелих синдроми) пайдо бўлади. Бичилганлик ҳолати ёки евнухоидизмда одамнинг семириб кетиши андрогенлар етишмаслигига боғлиқдир.Семиришни келтириб чиқарадиган сабаблар орасида кўп овқат ейиш, касбга алоқадор омиллар (ошпазлар, қандолатчиларнинг семириши), кўп ўтириб ҳаёт кечириш, ич-киликка ружу кўйиш сингари маиший сабабларни айтиб ўтиш керак. Ирснй омилларга алоқадор бўлган семизлик ҳоллари ҳам тасвирланган, масалан, Гирке касаллиги шулар жумласидандир.
Ёғ клетчаткаси нерв охирларига айниқса бон бўлади ва шу муносабат билан нерв импульслари мана шу кяттакон ёғ депосидаги ёғ миқдорига таъсир ўтказиб турадп. Масалан, одам гоҳо ўз-ўзидан шод бўлиб, кейин эса маъюс тортиб юриши билан таърифланадиган маниакал-депрессив психоз сингари руҳий касалликлар одамнинг дам жуда озиб-тўзиб кетиши, дам, аксинча, семириб қолиши билан ажралиб туради. Чарви ва қориннин олдинги деворида ортиқча ёғ тўпланиши билан алоқадор бўлган сохта ҳомиладорлик син-гари кизиқ бир ҳодиса одам руҳий аҳволининг ёғлар алма-шинувига қандай таъсир кўрсатишини очиқ-ойдин намойиш қилади. Мия ярим шарларидан бирида ўсма пайдо бўлган маҳалда тананмнг бир ярми семириб кетгаи ҳоллар тасвир-ланган.
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19- расм. Ёғ босишининг бир текис хили.
Демак этиологик омилларнинг хилига қараб семизлик-нинг қуйидаги шаклларини ажратса бўлади: алмашинув-али-ментар сабабларга боғлиқ семизлик, эндокрин, церебрал се-мизлик ва ирсий шаклдаги семизлик.
Патогенези. Ҳужайрадаги липогенез ва липолиз ҳоди-салари ўртасидаги мувозанатнинг бузилиши семириш меха-низмида муҳим аҳамиятга эга. Семиришнинг патогенезида гормонал йўл билан бошқаришнинг издан чиқиши, ичак ва жигардаги ёғлар алмашинуйининг ҳолати муҳим аҳамиятга
Ёғлар алмашинувини идора этувчи муҳим орган жигар-дир Жигарда гликоген кам бўлса, жигар ўзида тўпланиб турган ёғларни сафарбар этади. Шу сабабдан кўпинча угле-водларга бой овқатлар билан овқатланиш ва жигарда ортиқча гликоген синтезланиши одамнинг семириб кетиши-га олиб келади. Семизлик пайдо бўлишида меъда ости бези ҳам муҳим ўрин тутади, шунингдек истеъмол қилинадиган
овкатнинг табиати, бу овқатдаги липотроп деб аталмиш мод-данинг миқдори ҳам ахамиятга эга. Ёғ клетчаткасининг микдори истеъмол қилинадиган озик моддалар билан сарф-ланадиган энергия ўртасидаги муайян мувозанатга боғлик, одамнинг жисмоний жиҳатдан етарлича машқ килиб туриши ҳам бунда ўз ифодасини топади.
Патологик анатомияси. Семизлик ҳар хил бўлади, бу асо-сан этиологик омилга боғлиқ. Чунончи, Иценко — Кушинг синдромида одамнинг юзи, гавдаси семириб, тўлишиб кетади (семиришнинг устки хили). Алиментар семизликда ёғ одам танасининг турли кисмларида бир текис тўпланиб боради (19-расм). Семизликнинг пастки хили ҳам тасвирланган, бун-да одамнинг сонлари билан болдирларида ёғ тўпланади. Се-мизликнинг ўрта хилида ёғ қориннинг тери ости клетчаткаси-да худди фартукка ўхшаб тўпланиб туради.
Патологияда семизликнинг даражаси, яъни одам танаси-нинг ўрта миёна деб ҳисобланадиган вазнидан нечоғлик кўп ортиб кетганлиги катта аҳамиятга эга. Ана шу мезонга кўра семизликнинг тўрт даражаси ажратилади. I даражадаги се-мизликда тана вазнининг ортиқчаси 20—29, II даражали се-мизликда 30—49, III даражали семизликда 50—99, IV дара-жали семизликда 100 ва бундан кўра кўпроқ фоизни ташкил этади.
Умумий семизликда юракнинг ёғ босиши клиник жиҳатдан катта аҳамиятга эга. Бунда эпикардда ёғ клетчаткаси кес-кин кўпайиб кетади («юракнинг оддий ёғ босиши»). Юрак-нинг оддий ёғ босиши ҳолларида юрак ёғ клетчаткасидан иборат ғилоф билан ўралиб тургандек бўлиб қолади (20-расм). Нормада ёғ клетчаткаси юрак томирлари ўтадиган эгатчалар ичида, гоҳо ўнг қоринчанинг олдинги юзасида бўлади, холос. Ўнг ва чап коринчанинг орқа юзаси, шунинг-дек чап коринчанинг олдинги юзаси ёғ клетчаткасидан холи бўлади. Умумий семизликда юракнинг ҳамма қисмлари ёғ клетчаткаси билан тўлиб, юракнинг оғирлиги ортиб бориши мумкин, бирок. бунда юракнинг оғирлиги ишловчи мускуллар ҳисобига ортмасдан, балки ёғ тўқимаси кўпайиши ҳисобига ортиб боради (юракнинг сохта гипертрофияси). Ўнг коринча мускуллари тутамларининг ўртасида ёғ клетчаткаси қатлам-лари пайдо бўлади, мускул толалари атрофияга учраб (21-расм), миокард одатдагидек яхши қисқара олмайдиган бўлиб қолади. Қон айланиши ёмонлашади, бунинг устига кўкрак қафасининг пастки кавак венадан ўтаётган конни сўриб олиш хусусияти камайиб кетадики, бу диафрагма экскурсия-си чекланганига боғлиқ бўлади. Оёқнинг майда веналарида, чанок веналарида тромбоз пайдо бўлишига қулайлик туғдирадиган шароит юзага келади, моддалар алмашинуви-



20-Расм. Юракнинг оддий ёғ босиши:
1 - устки кавак Цна; 2 - аорта; 3 - чап бўлма қулоги; 4 - ўнг бўлма қулоги; 5 — ёғ тўқимаси.

нинг умуман ўзгариши, қон таркибидаги ўзгаришлар ана шунга олиб келади.
Микроскопик текшириш ўтказиб кўрилганида еғ туқима-сида ёғ ҳужайралари (адипозоцитлар) нинг сони купаииб, катталашиб колганлиги маълум бўлади. Бунда тўқимада ги-пертрофик ёки гиперпластик жараён устун турган бўлиши мумкин. Ёг ҳужайрасининг ўлчамлари катталашиб боргани-да (гипертрдфик хили) улардаги триглицеридлар миқдори ортиб боради. Гипертрофияланган ана шу адипозоцитлар ин-сулинга кам, сезгир бўлгани ҳолда липолитик гормонларга юксак даражада сезгир бўлади. Семизликнинг гипертрофик

21- расм. Атрофияга учраган юрак мускул толалари орасида-
ги ёг клетчаткаси қатламлари:
1 — мускул толалари; 2 — ёғ тўқимаси.
хили ёмон оқибатларга олиб бориши била(н ажралиб туради. Семизликнинг гиперпластик хилида адипозоцитлар сонининг ортиб бориши улар функционал ҳолати ва1 метаболизмининг издан чиқиши билан бирга давом этмайди. Семизликнинг бу хили ёмон оқибатларга олиб бормайди.
Умумий семизликнинг аҳамияти оргаИлар функционал
ҳолатига, унинг қандай таъсир ўтказишига боғлиқ. Чунончи,
семиз кишиларда қорин бўшлиғида ёғ клетчаткаси тўпланиб
қолганлигидан диафрагма экскурсияси сусайиб колади. Шу
муносабат билан ўпка ҳаво билан етарлича тўлишмайди,
альвеолаларда кислород парциал босими пасайиб кетади, на-
тижада ўпка артериолаларида гипертонус юзага келади
(Ейлер рефлекси). Бу кичик қон айланиш доирасида гиперто-
ния бошланишига (босим кўтарилиб кетишига) олиб боради.
Мана шунинг учун ҳам семиз одамлар салга ҳансираб қола-
ди ва ҳатто юрагининг ўнг қоринчаси гипертрофияланади.
Юракнинг ишемик касалликлари, остеоартритлар, гипертен-
зия ва диабет ривожланишида семириш жиддйй хавфли омил
бўлиб ҳисобланади.
1
Одамнинг ҳар хил сабабларга кўра (гипофизга алоқадор сабаблар, ўсма пайдо бўлгани туфайли) жуда азиб, чўп-усти-

хон бўлиб кетиши, яъни кахексия ҳолатига тушиб қолиши асосан нейтрал ёғлар микдорининг камайиб кетишига боғлиқ.
Нейтрал ёғларнинг ҳар ер, ҳар ерида тўпланиб қолиши липоматозлар деб аталади. Бундай ҳодисалар орасида худ-ди липомаларга ўхшаб кетадиган, безиллаб турадиган, ту-гун-тугун ёғ тўпламлари пайдо бўлиши билан таърифланади-ган Деркум касаллиги ҳаммадан катта ахамиятга эга. Бу хилдаги ёғ тўпламлари қўл-оёқ ҳамда гавда, тери ости клет-чаткасида жойлашган бўлади. Бу касалликнинг асосида по-лигландуляр эндокринопатия ётади^
ХОЛЕСТЕРИН ВА ЭФИРЛАРИ АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Холестерин ва эфирлари алмашинувининг бузилиши асо-
сан томирлар патологиясига сабаб бўлади (Атеросклерозга қаралсин).
СТРОМА-ТОМИРЛАРДАГИ УГЛЕВОД ДИСТРОФИЯЛАРИ ШИЛИМШИҚ ДИСТРОФИЯ
Дистрофияларнинг бу хили бириктирувчи тўқима, тоғай тўқимасида кўрилади ва гликозамингликанлар билан глико-протеидлар алмашинувининг издан чиқишига боғлиқ бўлади. Бунда бириктирувчи тўқимада, муцин (шилимшиқ) тўпланиб боради, натижада бу тўқималар ўрнига шилимшиқсимон масса пайдо бўлади.
Ҳужайрадан ташқаридаги шилимшиқ дистрофиянинг са-баблари эндокрин безлар функциясининг айнаши (масалан, қалқонсимон без функцияси сусайиб кетганида кўриладиган микседема), ўсма касалликларида одамнинг озиб-тўзиб кети-шидир.
Патологик анатомияси. Макроскопик текширишда тўқима шишиб қолгандек бўлиб кўзга ташланади, худди шилим-шиққа ўхшаб чўзилувчан бўлади, тоғай ўзининг қаттиқлиги-ни йўқотиб кўяди. Органларнинг стромаси, ёғ тўқимаси, тоғай бўртиб, ярим тиник. ва шилимшиқсимон бўлиб қолади. Микроскоп билан текширилганида бириктирувчи тўқима ҳужайралари юлдузсимон кўринишда бўлиб кўзга ташлана-ди, буларнинг ўсимталари бир-бири билан бириккан бўлади. Шу ҳужайралар орасида гематоксилин ва эозин билан бўялганида ғалати кўкимтир-ҳаворанг тусга кирадиган ши-лимшиқсимон модда жойлашган бўлади, бу — гликопротеид-лар деполимерланиши ва гликозамингликанлар тўпланиб бо-ришига боғлиқ.
АРАЛАШ ОҚСИЛ ДИСТРОФИЯЛАРИ
Одам организмида оддий оқсиллар (альбуминлар, глобу-линлар ва ҳоказо) дан ташқари мураккаб оқсиллар хам бор, булар простетик қисм деб аталувчи табиатан оқсилмас мод-далар билан маҳкам боғлангандир. Мураккаб оқсилларнинг простетик қисми нуклеин кислоталар (нуклеопротеидлар), липидлар (липопротеидлар), полисахаридлар (гликопротеид-лар) ва пигментлар (хромопротеидлар) бўлиши мумкин. Ана шу мураккаб оқсиллар алмашинувининг бузилиши аралаш диспротеинозлар жумласига киради, чунки бунда паренхима, строма, томирларнинг деворлари шу жараёнга тортилиб ке-тади.
ХРОМОПРОТЕИДЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Шатологик шаклдаги барча пигментациялар энлогеи ва экзоген пигментацияларга бўлинади. Масалан, кўмир чанги-ни узоқ вақт нафасга олиш натижасида пайдо бўладиган ўпка антракози экзоген пигментациялар қаторига киради. Бунда кўмир чангининг альвеолалар макрофаглари ва лим-фа йўлида тўпланиб бориши шу тузилмаларнинг қора тусга кириб қолишига олиб келади. Маиший пигментациялар (ба-дан терисига игна санчиб, тушь билан нақш солиш) ва дори-лар таъсирига алоқадор пигментация (масалан, аргирия, висмутия) ларни ҳам худди шу тоифага киритса бўлади. Са-риқ касаллигида учрайдиган гемосидероз, кўз склералари ва бадан терисининг сарғайиб кетиши эндоген пигментациялар қаторига киради. Буларга асосан эндоген пигментлар алма-шинувининг издан чиқиши сабаб бўлади. Эндоген пигментлар организм ҳаётида муҳим ўрин тутади.Чунончи, бадан териси-да бўладиган меланин организмни нур энергиясининг зарар-ли таъсиридан сақлаб туради, гемоглобин қонга ранг бериб турадиган модда бўлибгина қолмай, балки кислородни ташиб беради ҳам, яъни шу пигмент ёрдамида одам нафас олади. Гемоглобин парчаланишида юзага келадиган маҳсу-лотлардан ўт пигментлари ишланиб чиқади. Маълумки, бу пигментлар овқат ҳазми жараёнларида муҳим вазифани ба-жаради. Пигментлар алмашинувини вегетатив нерв система-си, эндокрин безлар идора этиб боради. Бундан ташқари, пигментлар қон яратиш органлари ва моноцитар — макрофа-гал система функцияси билан ҳам маҳкам боғлангандир.
Таснифи Эндоген пигментлар организмнинг оқсиллардан ёки оқсилларга бириккан эрувчан пигментлардан ҳосил
бўлиши мумкин. Келиб чиқишига қараб эндоген пигментлар-нинг ҳаммасини учта асосий гурухга ажратса бўлади:
1) гемоглобиннинг турли унумлари бўлмиш гемоглобино-
ген пигментлар,
2) тирозин алмашинувига алокадор протеиноген ёки тиро-
зиноген пигментлар,
3) ёғлар алмашинувида ҳосил бўладиган липидоген пиг-
ментлар ёки липопигментлар.
ГЕМОГЛОБИНОГЕН ПИГМЕНТЛАРИ
Гемоглобин нормада эритроцитларнинг парчаланиши ва эритроцитлар массасининг тинмай янгиланиб туришига боғлик. бўлган бир қанча циклик ўзгаришларни бошдан кечи-ради. Қизил қон таначалари деструкцияси. яъни парчалани-ши икки йўл билан — гемолиз ва эритрофагия йўли билан
бўлиши мумкин.
Гемолиз — эритроцитлардан гемоглобин ажралиб чиқиши —бир қанча патологик жараёнлар маҳалида кучаяди. Бунда гемолиз томирлар тармоғининг чекланган бир жойида, маса-лан, стазлар соҳасида (маҳаллий гемолиз) ёки бутун томир-лар ўзанида бўлиб ўтиши мумкин (умумий гемолиз). Гемо-лиз айланиб турган қон ичида (интраваскуляр гемолиз) ёки томир ташқарисида (экстраваскуляр гемолиз) рўй бериши мумкин. Шу муносабат билан томирлар ўзани ичида ҳосил бўладиган пигментлар (гематопорфирин, ўт пигментлари, безгак пигменти) ва қон ўзанидан ташқарида ҳосил бўлади-ган пигментлар (гемосидерин) тафовут қилинади.
Кучли гемолиз нормада ҳам учрайдиган пигментлар (ма-салан, гемосидерин, билирубин) миқдорининг кескин кўпайиб кетишига ва нормада учрамайдиган пигментлар (масалан, безгак пигменти) ҳосил бўлиб, тўпланиб боришига олиб кели-
ши мумкин.
Тўқималарда гемаглобинли пигментлар тўпланиб қолиши муносабати билан бир қанча касалликларга асосий сабаб бўлувчи ҳар хил турдаги эндоген пигментациялар пайдо
бўлиши мумкин.
Гемосидерин гем моддаси парчаланганида ҳосил бўлади ва оптик микроскоп остида кўзга яққол ташланадиган тилла-ранг-сариқ тусли доналар ёки кристаллар кўринишида бўлиши билан ажралиб туради. Гемосидерин гемоглобин то-мирлар ичида парчаланганида ҳам, томирлардан ташқарида парчаланганида ҳам ҳосил бўлаверади. Гемосидерин грану-лалари (доналари) ферритин мицеллаларининг тўпламидан иборатдир, булар фақат электрон микроскоп остида топила-

ди ва апоферритин деб юритилади. Гемосидеринни бошқа пигментлари — меланин липофусциндан фарқ қилиб, ажра-тиб олиш учун берлин лазури билан қўйиладиган реакциядан фойдаланиш керак. Бу реакция натижасида гемосидерин кўк рангга бўялади.
Гемосидериннинг ортикча миқдорда тўпланиб қолиши ге-мосидероз деб аталади. Гемосидероз маҳаллий ёки бутун сис-темага ёйилган бўлиши мумкин.
Маҳаллий гемосидероз одатда тўкималар ва тана бўшлиқ-ларига қон қуйилиб қолганида ёки веноз қон узоқ димланиб туриб, майда-майда қонталашлар пайдо бўлганида юзага ке-лади. Одамнинг бирор жойи лат еганида пайдо бўладиган қонталаш маҳаллий гемосидерозга мисолдир. Қонталаш ран-гининг ўзгариб бориши гемоглобинда бўлиб ўтадиган ўзга-ришларни акс эттириб ўтади. Қонталаш аввалига қон қуйилиб қолган жойда тўпланган эритроцитларнинг рангига яраша кукимтирқизғиш тусда бўладц. Сўнгра эритроцитлар-ни макрофаглар фагоцитлайди-да, гемоглобинни парчалаб, аввал биливердин (сариқ-яшил рангли пигмент), кейин били-рубин (яцПТл^жйгарранг тусли пигмент) ҳосил қилади. Пиро-вард-натижада таркибида темир бўладиган тилларанг-сариқ рангли пигмент гемосидерин ҳосил бўлади.
Сурункали юрак етишмовчилиги натижасида ўпкада веноз қон узоқ димланиб қоладиган пайтларда диапедезга алоқа-дор бир талай қонталашлар пайдо бўлиши кўрилади. Айни вақтда юзага келадиган гемосидерин альвеолаларнинг моно-нуклеар ҳужайраларига ютилади. Ичига гемосидерин тўп-ланган макрофаглар тилларанг-сарик тусли донадор шар-ларга айланади. Булар кўп миқдорда альвеолаларнинг тў-сиқларида, ўпка лимфа томирлари ва лимфа безларида топи-лади. Донадор шарлар ревматизм муносабати билан юракда нуқсон пайдо бўлиб, декомпенсация даврига кирган бемор-ларнинг балғамида ҳам пайдо бўлади,— «юрак нуқсони» ҳу-жайралари деб шуларни айтилади.
Гематомада гематоидин деган пигмент ҳам ҳосил бўлади. Оч сариқ рангда бўладиган бу кристалик пигмент таркибида темир йўқ, у ҳужайралардан ташқарида ҳосил бўлади, кимё-вий жиҳатдан олганда билирубинга яқин.
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7—10 кунликдан эскнрган гематома текшириб кўрила-диган бўлса, унинг четки қисмидаги тирик ҳужайралар ичида қўнғир гемосидерин пигментни, ўлик тўқималарининг ўрта-сида эса гематоидин кристалларини топиш мумкин.
Баъзи ҳолларда гематоидин умуман ҳосил бўлмайди. Юм-шоқ клетчаткадаги гематсшалар, масалан, кўз тагидаги юм-шоқ тўқималарда пайдо буладиган гематомалар тез бир неча кундан кейин сўрилиб қетадиган ҳолларда ана шундай бўлади. Жуда зич, қаттиқ тўқимага, масалан, қаттик. мия пардасига қуюлиб қолган Кон, аксинча, ўн йиллар мобайнида
ҳам сўрилавермайди.
Системага тарқалган гемосидероз томирлар ичида рўй берган, яъни умумий интраваскуляр гемолиз маҳалида пайдо бўлади. Умумий интраваскуляр гемолизга ҳаммадан кўп олиб борадиган сабаблар қуйидагилардир:
1)
қон системаси касалликлари (анемиялар, гемобластоз-
лар);
2) ёт гуруҳга мансуб қон қуйиш;

3) она ва қориндаги бола қони ўртасида бўладиган резус

можаро;
4)
гемолитик заҳарлар (заҳарли қўзиқоринлар, илон
заҳари ва бошқалар) дан заҳарланиш;
5)
баъзи инфекцион касалликлар (сепсис, анаэроб инфек-
циялар, безгак).
Гемолиз натижасида ҳосил бўладиган гемосидерин авва-лига мунонуклеар фагоцитларга ютилиб, шуларда тўпланиб боради, кейинчалик эса уни турли органлар: меъда ости бе-зи, жигар, буйрак, эндокрин безларнинг паренхиматоз ҳу-жайраларида учратиш мумкин. Гемосидерин ҳужайралараро моддада кўплаб тўпланиб қолган маҳалларда сидерофаглар бу пигментни ютиб йўқотишга улгуролмайди. Натижада бу нарса коллаген ва эластик толаларга темир моддаси шими-либ ўтишига олиб келади, шунинг натижасида органлар занг-симон-жигарранг тусга кириб қолади.
Гемосидериннинг ҳужайралар ичида тўпланиб бориши кўпчилик ҳолларда ҳужайрага зарар етказмайди, органнинг функционал ҳолатига таъсир қилмайди ва табиатан кайтар, барҳам топиб кетадиган ҳодиса бўлиши мумкин. Бироқ, ор-ган ва тўқималарда гемосидерин бирмунча кўп тўпланиб қоладиган бўлса, у холда гемохроматоз деган ҳодиса рўй бе-ради. Бунда орган тўқималари ва хужайралари бир қадар
зарарланади.
Билирубин нормада ҳам учрайдиган сарик-яшил тусли ўт пигменти бўлиб, таркибида темир моддаси бўлмайдиган ге-моглобиноген пигментлар жумласига киради. Унинг хосил бўлиши ишдан чиққан эритроцитларнинг мононуклеар фаго-
цитлар парчаланганида ажралиб чиқадиган гемоглобиннинг геми билан маҳкам боғланган. Билирубин лдьбу-киф, билан тез бирикиб, қон билан гепатоцитларга боради, шу ерда бу-лар_глюкуронат кислота билан бирикиб (конъюгацияланиб), ўт (сафро) кўринишида ўт капиллярларига ўтади.
Пигмент ана шундай микдорда (бўлганида/яъни нормада у ҳужайраларда хам, тўкималарда ҳам кўзга ташланмайди, сезилмайди.
Қондаги билирубин миқдори кўпайиб кетганида (гиперби-лирубинемия вақтида) тўқима ва суюкликлар сарғайиб кета-ди (сариқлик). Г
Қон зардобида билирубин микдори кўпайиб, бадан териси ва кўз оқлари (склералар) сарғайиб қолган маҳалда марка-зий нерв системасидан ташқари бошқа ҳамма тўқималар хам ўт пигментлари тусига киради. Мия оқиш тусда бўлиб қолаверади. Бу шунга боғлиқки, гематоэнцефалик барьер деб аталувчи тўсик. пигментларни мия тўқимасига ўтказ-майди. Бироқ, янги туғилган чақалоқларда бу тўсиқ жуда заиф бўлади. Шу сабабдан чақалоқ болада сариқлик бўлса, бош ва орқа миясининг тўқималари ҳам бошқа ҳамма тўқималар сингари саргайиб туради. Бунда пўстлок. ости яд-роларининг кулранг моддаси ўт пигментлари билан айниқса кўп бўялади «ядро сариқлиги» деган сўз шундан келиб чиққан. Айни вақтда нерв ҳужайралари ҳалок бўлиб кетади ва ўт пигментлари билан кучли бўялади.
Сариқликнинг сабаблари ва авж олиш механизми ҳар хил, бу нарса сарикликнинг учта асосий турини ажратишга имкон беради: 1) жигар устига алоқадор (гемолитик) сариқлик, 2) жигарга алоқадор (паренхиматоз) сариқлик, 3) жигар остига алоқадор (4£ехадш£) сариқлик.
Сариқликнинг ҳозир айтиб ўтилган турлари бадан териси ва кўз оқларидаги сариқликнинг оч-тўқлиги жиҳатидан бир-биридан фарқ қилади. Чунончи, жигар устига алоқадор са-риқлиқ тўқималарга арзимас даражада ранг беради. Қўз оқлари салгина сарғайиб, лимон рангига киради. Беморни кундузги ёругликда текшириб кўрилгандагина бу тус кўзга яхши ташланади. Жигарга алоқадор сариқлик бадан териси ва кўз оқларига сариқ-заъфар тус беради. Жигар остига алоқадор сариқлиқ бадан териси ва кўз оқларининг яшим-тир-сариқ тусга киритиши билан ажратиб туради.
Жигар усти сариқлиги гемоглобиннинг ортиқча емирили-ши ва қон плазмасида кўп миқдор билирубин тўпланиб қоли-ши туфайли пайдо бўлади. Сариқликнинг бу тури туғма ёки турмушда орттирилган бўлиши мумкин. Туғма гемолитик са-риқлик асосан патологик гемопоэз туфайли пайдо бўлади. Гемоглобин молекуласининг тузилиши норасо бўлгани муно-
сабати билан эритроцитларнинг осмотик ва механик чидами сусайиб, шакли ўзгариб қолади, мана шу нарса эритроцит-ларнинг томирлар ўзанида емирилиб, гемоглобин парчалани-шига сабаб бўлади. Лекин турмушда орттирилган гемолитик сариклик кўпрок учрайди, бундай сариқликка қуйидагилар сабаб бўлиши мумкин: 1) тўғри келмайдиган к.он куйилиши; 2) она қони билан қориндаги ҳомила қони ўртасида резус жиҳатдан фарқ (резус-можаро) бўлиши; 3) қон системаси-нинг ҳар хил турдаги касалликлари ( гемобластозлар ва бошкалар); 4) ўткир инфекциялар (қайталама терлама, без-гак, сепсис); 5) гемолитик заҳарлар (арсенит, Бертоле тузи, спирохеталар заҳари) дан шикастланиш; 6) кўп кон қуйилиб колиши, геморрагик инфарктлар (чунки бунда эритроцитлар парчаланаётган жойдан қонга ортиқча билирубин ўтади).
Жигар устига алоқадор сариқликда билирубин ичак орқали кўплаб ажралиб чиқади, шунга кўра буйракларга ўт кислоталари ортиқча заҳарли таъсир ўтказа олмайди.
Жигарга алок,адор сариқлик бевосита жигарнинг ўзи, жи-гар хужайралари заҳарланган маҳалда юзага келади. Са-риқликнинг бу тури: вирусли гепатит, сариқ иситма, безгак, Вейл касаллиги сингари юкумли касалликларда кузатилади. Токсик гепатитлар махалида ҳам пайдо бўлиши мумкин. Ма-на шу патологик жараёнлар пайтида гепатоцитлар дистро-фия, некрозга учраб, ўт капиллярларига ўт ажратиб чикар-май қўяди. Айни вактда ўт лимфа системасига ўтади. Бу ҳодисага падйхолия, яъни ўт ажралишининг айнаши, нотўғри йўлга ўтиши дейилади. Демак, гепатоген сариқлик ўзининг авж олиб бориш механизми жиҳатидан олганда лимфоген са-риқликдир, чунки ажралиб чиқадиган ўт лимсЬа томирляригз тушади.
Жигар остига алоқадор сариқлиқ (обтурациок, йўл беки-либ қолганига, тиқилиб қолганига алокадор сариқлш) уму-мий ўт йўли ёки жигардаги ўт йўлларидан ўт окиб кетишига тўсқинлик пайдо бўлган маҳалда юзага келади. Ўтнинг оқиб кетишига: /) ўт йўлларидаги ўсмалар, 2) меъда ости бези бошчасининг ўсмаси, 3) ўт йўлларига тош тиқилиб қолиши тўсқинлик қилиши мумкин. Ўт пуфаги йўлининг тиқилиб қол-гани сариқликка олиб бормайди. Ўт бемалол окиб турган маҳалларда юзага келадиган механик сариқликка ўтнинг қуюқ тортиб қолиши сабаб бўлиши мумкин.
Капиллярларда ўт тўпланиб қолиши шу капиллярлар ёри-либ, оралиқ тўқимага ўт қуйлишига, атрофдаги бир канча ҳужайраларнинг ҳалок бўлишига (бевосита ўт кислоталари таъсири остида бошланадиган некроз) ёки жигар ҳужай-раларининг кенгайиб кетган ўт капиллярларидан босилиб, атрофияга учрашига олиб келади. У холда хам, бу ҳолда хам

ҳалок бўлган ҳужайралар ўрнида бириктирувчи тўқима ҳосил бўлади, яъни жигар склерози ёки сариқликка алоқадор жигар циррози бошланади.
Капиллярлар емирилиб кетганида ўт қонга сўрилиб, орга-низмнинг ўт кислоталаридан огир заҳарланиш ҳодисаси рўй беради, холемия деб шуни айтилади. Қон босимининг пасай-иб кетиши, брадикардия бошланиши, бадан терисининг кичи-шиб туриши, бош оғриб, одамнинг ланж бўлавериши шунга боғлиқ. Ўт кислоталари буйракда қондан фильтрланиб ўтганида кўп миқдорда буйрак каналчаларига тушади, улар бу ерда концентрланади. Бунда эпителий ҳужайралари ҳалок бўлиб, каналчаларнинг йўлида ўт цилиндрлари пайдо бўлади (сариқликка алоқадор нефроз).
Жигардан ташқаридаги ўт йўлларида туғма битув борли-ги (туғма атрезия бўлиши) механик сариқликнинг ўзига хос хилига олиб борадиган патологиядир. Жигарда ишланиб чиқадиган ўт пигментлари унда туриб қолиб, ўт капиллярла-рининг чўзилишига ва ёрилишига сабаб бўлади. Ўт лимфа томирларига тушади ёки жигар тўқимасига қуйилиб қолиб, унда некробиотик ўзгаришлар рўй беришига сабаб бўлади. Ҳалок бўлган жигар тўқимаси ўрнида бириктирувчи тўқима пайдо бўлади — жигарнинг билиар циррози бошланади.
Гематопорфирин товланувчан пигмент — ўз тузилишига кўра ўт пигментларига ўхшаб кетади. Бироз миқдорда қон ва сийдикда учрайди. Гематопорфиринлар қонда тўхтаб қолга-нида бадан териси ва суяклар кўнгир тусга кириб қолади. Сийдик олчаранг-қизил рангга бўялади.
Қонда гематопорфирин миқдори кўпайиб кетишининг асо-сий сабаблари: 1) заҳарланиш (қўрғошин, сульфазол, барби-туратлардан заҳарланиш); 2) авитаминозлар (пеллагра); 3) пернициоз анемия; 4)баъзи жигар касалликларидир.
Гематопорфиринлар меланиннинг антагонистлари бўлиб, бадан терисини нурлар таъсирига сезувчан қилиб қўяди. Бу-нинг натижасида баданнинг очиқ турадиган жойларида эри-темалар, қаварчиқлар, яралар пайдо бўлади ва терининг ўзи чуқур атрофияга учрайди. Ҳа деганда битавермайдиган, ҳазм органлари ва нерв системасига алоқадор бир қанча ўзгариш-лар билан бирга давом этадиган оғир куюк яралар пайдо бўлиши мумкин. Аксари сариқлик ҳам пайдо бўлади.
Турмушда орттирилган шу хилдаги гематопорфириядан ташқари камдан-кам учрайдиган ирсий касаллик бўлмиш туғма порфирия ҳам бўлади. Туғма порфириянинг икки хили тасвирланган, эритропоэтик ва жигарга алоқадор порфирия, булар порфирин синтези бузилишининг механизми билан бир-биридан фарқ қилади. Порфириянинг эритропоэтик шак-лида гемолитик анемия бошланиб, нерв системаси ва меъда-
ичак йўли зарарланади. Талоқ, суяклар, тишларда порфи-ринлар тўпланиб колади, бу уларга жигарранг тус беради. Сийдикда порфиринлар микдори кўпайиб кетадиган бўлса, сийдик сарғиш-кизил рангга киради. Порфириянинг жигарга алоқадор хилида жигар катталашиб қолади.
Безгак пигменти гемомеланин бўлиб, тузилиши жиҳа-тидан гематинга яқин туради, инфекцияланган эритроцитлар емирилган маҳалда ҳосил бўлади. Бу пигмент таркибида те-мйр бор, лекин бу пигмент берлин лазури ҳосил бўлиши би-лан ўтадиган мусбат Перлс реакциясини бермайди. Чунки бириккан ҳолда бўлади. Бу пигмент безгак паразитлари та-насида бўлади, чунки безгак паразитлари эритроцитлар ичи-да ривожланиб борадиган маҳалда гемоглобин молекуласи-дан шу пигмент ажралиб чиқади.
Мерозоитлар қонга чиққанида қон оқимига тушадиган пигментни жигар, талоқ, кўмик, лимфа безларининг моноци-тар-макрофагал система тўқимаси фагоцитлайди, шунга кўра бу пигмент мо.ноцитар-макрофагал система бўладиган органларнинг ҳаммасида ҳам тўпланиб боради. Аввало та-лоқ, кўмик, жигар, лимфа тугунлари ана шундай органлар-дандир. Бу органларнинг ҳаммаси катталашиб, тўқ кулранг тусга кириб колади. Бу кулранг тус касаллик тугаганидан кейин ҳам узоқ муддат сақланиб туради. Айни вақтда талоқ одатда қаттиқ бўлиб қолади. Безгак қўзиган маҳалларда та-лок юмшаб, илвиллаб колади ва кескин катталашади (3—4 баравар). Талок. шу қадар тез катталашадики, капсуласи ёрилиб бир талай қон кетиши ҳам мумкин. Тўш суяги, қовурғалар, умуртқа таналаридаги кўмик деярли қора ранг-га, аксари шоколад рангига киради.
Одам безгак комасидан ўлиб қолган ҳолларда (бундай ҳодиса тропик безгак учун характерлидир) марказий нерв си-стемасида безгак паразитлари айниқса кўп бўлади. Бу нарса одатда оғир интоксикацияга олиб боради. Мия тўқимасида гиперемия бўлгани устига стаз бошланади, бунда капилляр-лар йўлида бир талай пигмент тўпланиб қолади. Мия, айниқса унинг кулранг моддаси тутунсимон-кулранг тусга киради, бу нарса айниқса кундузги ёруғликда кўриниб тура-Ди. Тропик безгакда мия капиллярлари ичида пигмент тўпланиб қолишидан ташқари алоҳида гранулёмалар пайдо бўлади. Дюрк гранулёмалари деб аталадиган бу тузилмалар гўшага ўхшаб ўсиб чиккан тугун-тугун нейроглия ҳужайра-ларидан иборатдир. Уларнинг ўртасида некрозга учраган жой ва тромб тиқилиб қолган майда томир кўзга ташланади. Гранулёма пайдо бўлишига сабаб кон айланишининг издан чиқишидир, паразитлар тўпланиб, майда томирлар деворига зарарли таъсир кўрсатиши муносабати билан бошланувчи комага қон айланишининг шу тариқа издан чиқиши (токсико-инфекцион стаз бўлиши) характерлидир.
ЛИПИДОГЕН ПИГМЕНТЛАР
Бу гуруҳ пигментларининг асосий вакили эскириш пиг-менти деб ҳисобланадиган липофусциндир. Липофусцин ҳу-жайра эркин радикаллардан зарарланган ва липидларнинг пероксид оксидланиши зўрайган маҳалларда ҳосил бўлади. Оптик микроскопда текшириб кўрилганида тўқималарда бу пигмент сариқ-жигарранг тусли нозик доналар кўринишида кўзга ташланади. Липофусцин регрессив ўзгаришларга, ма-салан, киши кексайиб қолган ёки сурункали патологик жара-ёнга гирифтор бўлган маҳаллардаги атрофияга учраган ҳужайраларда топилади. Организм овқатга ёлчимай колиши туфайли одам озиб-тўзиб кетганида ёки кексайиб қолганида жигар ҳужайралари ва кардиомиоцитларда липофусцин ай-ниқса кўп бўлади. Бунда жигар ва миокард атрофияга уч-раб, ҳужайраларида липофусцин тўпланиб боради. Қўнғир атрофия деб ана шундай ходисага айтилади.
Липофусцин липидлар ва фосфолипидларнинг оқсиллар билан ҳосил қилган комплекс полимерларидан иборат. Бу — липофусциннинг ҳужайра органеллалари мембраналаридаги липидлар пероксид оксидланиши натижасида ҳосил бўлиши-ни кўрсатади, бу ҳол кексайиб бориш жараёнида эркин ради-каллар ҳужайра мембраналарининг тобора кўпроқ эскири-шига сабаб бўлади деган назарияни тасдиқлайди. Нисбатан ёш одамларда овқатга ёлчимаслик натижасида анча тез ли-пофусцин ҳосил бўлиб бориши липидларнинг пероксидлани-шига тўсқинлик қилувчи антиоксидантларнинг овқатда етиш-маслигига боглиқдир.
ПРОТЕИНОГЕН ПИГМЕНТЛАР
Протеиноген пигментларга меланин, адренохром ва энте-рохромаффин хужайралар гранулаларининг пигменти ки-ради.
Меланин (юнонча те1апоз, яъни қора деган сўздан олин-ган) эндоген, тирозиноген пигментдир. Физиологик шароит-ларда эпидермиснинг мальпигий қаватидан ва жун-сочлар сўғончасининг эпителийсидан ишланиб чиқади. Одам сочи, бадан териси, кўзларининг ранги меланинга боглиқ. Бу пиг-ментнинг манбаи тирозин аминокислотасидир. Тирозиназа деган пигмент тирозиннинг дигидрооксифенилаланин (ДОПА)
гача оксидланишини катализлайди, ДОПА эса промеланин бўлиб ҳисобланади.
Меланин ҳосил бўлиш реакцияси, яъни промеланиннинг меланинга айланиш ҳодисаси меланоцитларда бўлиб ўтади. Дигидрооксифенилаланиннинг меланоцитлар Гольжи аппара-тида полимерланиб, мембрана билан чекланган, меланосома-лар деб аталадиган майда-майда доналар ҳосил қилиши электрон микроскоплар ёрдамида аниқланган. Мана шу ме-ланосомалар ёки уларнинг тўпламлари оптик микроскоп ос-тида ҳам кўринадиган пигмент доналарини ташкил қилади.
Меланоцитлар одатда бадан териси, соч ва жун фоллику-лалари, кўз тўр пардасининг пигментли эпителийси, ички қулоқ, юмшоқ мия пардалари, буйрак усти безларининг мия қавати, миянинг қора субстанциясида учрайди. Бадан тери-сида эпидермис билан дер^ма ўртасидаги чегарада жойлаш-ган дендритик ҳужайралар меланоцитлар вазифасини адо этиб боради. Меланоцитлар ўз децдритлари ёрдамида эпи-дермиснинг базал ҳужайралари билан туташиб, уларнинг ци-топлазмасига майда-майда меланин доналари (меланосома-лар) ажратиб чиқаради- Дерма фагоцитлари меланинни ўзи-га олиб (яқин орадаги меланоцитлардан ёки эпидермиснинг базал хужайраларидан), меланофорларга айланади. Асосан ана шу меланофорларнинг бир-бирига ёпишиб ғуж бўлиши ёки аггрегацияланиши одамнинг баданига сепкил тошишига сабаб бўлади, сепкил тошган жойга қуёш нурлари таъсир қилганида маълумки, сепкил доналари қораяди. Уларнинг қорайиши шунга боғлиқки, ультрабинафша нурлар мелано-цитларда меланин синтезланишини кучайтиради.
Меланогенез жараёнига симпатик нерв системаси, вита-мин С, кортизон ва гидрокортизон таъсир қилишй мумкин, булар меланин синтезини сусайтириб қўяди. Шу билан бирга адренокортикотроп гормон пигмент синтезини кучайтиради. Эркин меланоцитлар (меланофорлар) ва эпителиал мелано-цитлар тафовут қилинади.
Пигмент алмашинувининг бузилиши: ирсий ва турмушда орттирилган бўлиши мумкин. Булар бадан терисида пигмент-лар кўпайиб кетиши (меланин ҳосил бўлишининг кучайиши — гипермеланоз) ёки терининг шу пигментни ишлаб чиқариш хусусиятини йўқотиб қўйиши (гипомеланоз) билан ифодала-ниши мумкин. Шу жараёнларнинг нечоғлик авж олганига қараб меланогенезнинг умумий ва маҳаллий ўзгаришлари тафовут қилинади.
Умумий гиперпигментация ёки меланоз (меланиннинг ор-тиқча тўпланиб қолиши) кахексия, авитаминозлар (пеллагра, скорбут) маҳалида ички секреция безлари патологиясида ку-затилади. Буйрак усти безларининг зарарланишига алоқадор
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Аддисон касаллигида, шу безларнинг функцияси сил, ўсма ва захм туфайли сусайиб кетган маҳалларда меланоз айникса ифодаланган бўлади. Аддисон касаллигида терида кузатила-диган гиперпигментация шунга боғлиқки, тирозин-триптофан алмашинувининг оралиқ маҳсулотлари адреналин ҳосил бўлиши учун ҳам, меланин ҳосил бўлиши учун ҳам умумий-дир. Буйрак усти безлари зарарланганида бу маҳсулотлар промеланин ҳосил бўлишига сарфланади. Бунда буйрак усти безлари функцияси сусайиб кетишига жавобан адренокорти-котроп гормоннинг компенсатор тарзда ортиқча ишланиб чиқиши, гиперсекрецияси муҳим аҳамиятга эга.
Маҳаллий меланозлар жумласига йўғон ичак меланози киради. Бундай ҳодиса одам 40 ёшидан ошган кезларида ку-затилади, лекин анамнезда қайд этиладиган қабзиятларни хисобга олинмайдиган бўлса, клиник манзарасида қандай бўлмасин бирор аломати кўринмайди. Пигмент ичак шиллиқ пардаси стромасининг ҳужайраларида бўлади, бу ҳужайра-лар микрофлора иштироки билан ичакда синтезланган пиг-ментни фагоцитлайди.
Хол ва тожлар ҳам маҳаллий меланознинг бир кўриниши физиологик меланоз бўлиб ҳисобланади. Улар ичида эпидер-мис меланобластларига ўхшаб кетадиган бир талай невус ҳужайралари бўлиши билан таърифланади.Невуслар одам бадани терисида доимо бўладиган тузилмалардир.Улар ўсма жараёнига манба бўлиб, сўнгра меланобластома ҳосил қили-ши мумкин (22- расм). Оёқ панжасида учрайдиган холлар айниқса хатарлидир. Хол нечоғлик қора бўлса, ундан ўсма шунча кўп пайдо бўлади.
Тери пигмент ишлаб чиқариш хусусиятини йўқотиб қўйга-нида альбинизм ва витилиго ҳодисаси кузатилади.
Альбинизм пигмент бўлмаслиги билан таърифланадиган ҳолат бўлиб, пигмент синтези издан чиққан маҳалларда ку-затилади. Альбинизмнинг физиологик тимсоли соч оқариши-дир. Альбинизм аслида ирсиятга боғлиқ нарса бўлиб, мела-нин синтези юзага чиқишида ёрдам берадиган фермент — ти-розиназанинг тугилишдан етишмаслигига боғлиқдир. Альби-низмда соч ва жун сўғонларида, эпидермис, дерма, кўз тўр пардаси ва рангдор пардасида пигмент топилмайди. Альби-нослар баданининг териси, сочлари оқ ва кўзлари қизил бўлишининг сабаби ана шунда. Бундай одамлар қуёш нурла-рига жуда сезгир бўлади, чунки улар баданининг терисида ультрабинафша нурлар таъсиридан сақлайдиган, шунингдек кўзни ёругликдан асрайдиган пигмент бўлмайди.
Витилиго (пес), яъни баданга оқ дог тушиши, бадан тери-сининг маълум қисмларида пигмент йўқолиб кетишидир, бун-

 22- расм. Меланома
 ҳужайраларидаги меланин
 парчалари.
23-расм. Витилиго. Терининг пигменти йўқолган жойлари.

га асосан вегетатив ва эндокрин ўзгаришлар сабаб бўлади (23 -расм).
Лейкодерма — бадан териси жароҳатлангани, куйиб кол-ганидан кейин, ионлаштирувчи нур таъсир қилганидан кейин ва ҳар хил эритематоз тошмалардан кейин терида пайдо бўлган чандиқларнинг маълум жойлари пигментини йўқотиб оқариб қолишидир.
НУКЛЕОПРОТЕИДЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Нуклепротеидлар мураккаб оқсиллар қаторига киради, уларнинг простетик қисми дезоксирибонуклеин ва рибонук-леин (ДНК ва РНК) деган нуклеин кислоталардир.
Нуклеопротеидлар пурин алмашинувида иштирок этади, чунки таркибида пурин нуклеотидлар бўлади. Уларнинг эн-доген йўл билан ҳосил бўлиши ва овқат билан бирга орга-низмга кириб туриши, организмда парчаланиши ва асосан нуклеин алмашинувининг охирги маҳсулотлари — урат кис-лота ва тузлари кўринишида буйраклар орқали ажралиб чиқиши билан мувозанатда бўлади. Шу муносабат билан нуклеопротеидлар алмашинувининг бузилиши ортикча урат кислота ҳосил бўлиб, унинг тузлари тўқималарга ўтириб қолиши билан бирга давом этиб боради.
Нуклеин кислоталар алмашинувининг бузилишига ало-қадор асосий патологик жараёнларга: 1) подагра, 2) сийдик-тош диатези ёки касаллиги, 3) уратли инфаркт киради.
Подагра (юнонча ройоб—оёқ, а^га—ов деган сўзлардан олинган) том маъноси билан айтганда «оёққа кўйилган қоп-қон» деган маънони билдиради ва бўғимларда натрий урат тузлари тўпланиб қолиши билан таърифланади. Касаллик бўғимларнинг тутиб-тутиб оғриб туриши, қонда (гиперурике-мия) ва сийдикда (гиперурикурия) урат кислота тузлари миқдори кўпайиб кетиши билан фарқ қилади. Тузлар ўтириб қоладиган энг характерли жойлар: қўл-оёқлар майда бў-ғимлари (24- расм), шунингдек тизза ва болдир-оёқ панжаси бўғимларининг синовийлари ва тоғайлари, пайлар ва бўғим халталари, қулоқ супраларининг тоғайларидир.
Бирламчи ва иккиламчи подагра тафовут этилади. Бир-ламчи подаграда кўриладиган гиперурикемиянинг сабаби но-маълум. Иккиламчи подагра миелолейкоз, гемолитик анемия, пуринлар синтези кучайиши билан бирга давом этадиган хавф-ли ўсмалар маҳалида бошланади.
Тузлар тўқималарга ўтириб, тўпланиб қолганида некро-тик жараёнлар бошланиб, демаркацион яллиғланиш реакци-яси рўй беради. Яллиғланиш инфильтрати учун кўп ядроли


24- расм. Подагра. Қўл панжасидаги урат тузлари тўпламлари.
улкан ёт таналар ҳужайралари бўлиши характерлидир. Де-
маркацион яллиғланиш бўлиб турган жойда кейинчалик фиб-
робластлар пайдо бўлади ва бириктирувчи тўқима ўса бош-
лайди. Бириктирувчи тўкима, қулоқ супраларида ва тана-
нинг бошка қисмларида пайдо бўлади, бу подагра шишлари
юзага келишига, бўғимлар шаклининг ўзгариб қолишига
олиб келади.
.
А
Буйракларда урат кислота ва натрий урат тузлари буЦ-рак каналчалари ва йигувчи найчаларига чўкиб тушиб, бу-ларнинг йўлини беркитиб қўяди. Кейинчалик буйракда икки-ламчи тартибда яллиғланиш ва атрофик ўзгаришлар бошла-нади (подаграга хос буйрак).
Подагра бошланиши моддалар. алмашинувининг туғи-лишдан бузилганига боғлик деб ҳисобланади, бу касаллмк-нинг табиатан оилавий бўлиши ҳам шундан дарак беради.
Уратли диатез конституция аномалиялари жумласига ки-ради, чақалоқларда кузатилади ва нуклеин кислоталар, нук-леотидлар ҳамда пурин асослари алмашинувининг издан чиқиши билан таърифланади. Алмашинувнинг шу тариқа бу-зилиши организмда урат кислота ва тузлари тўпланиб бори-шига, кейинчалик турли система ва органларнинг иккиламчи тартибда зарарланишига олиб келади.
Урат кислота алмашинуви ўзгаришларининг энг кўп учрай-диган хили нефроуролитиаз, яъни буйрак каналчалари ва йиғувчи найчаларида аммоний ва натрий урат тузлари тўп-ланиб қолиши натижасида сийдик тошлари пайдо бўлишидир.
Уратли нефропатия ва уратли нефроуролитиаз уратли ди-атезнинг энг илк кўринишидир. Ёш гўдакларда уратли не-фропатия олдинига лейкоцитурия кўринишида намоён бўла-ди, патологик жараён зўрайиб, каналчаларнинг томирлари зарарлангани сайин бу лейкоцитурия, гематурия ва протеи-нурия билан алмашинади, шунда зимдан ўтаётган сурункали нефритга ўхшаб қолади. Каттароқ ёшдаги болаларда клиник синдромлар зўрайиб боради ва ҳаммаси бир бўлиб, урикопа-тия деган ҳодисага олиб келади. Организмда урат кислота тўпланиб бориши гипертония касаллиги, алмашинувга ало-қадор артритлар, спондилёз, сийдик-тош касаллиги, подагра бошланишига йўл очади. Одам жуда семириб кетиши, унда қандли диабет пайдо бўлиши ҳам мумкин.
Уратли инфаркт. Буйрак сўрғичларида урат кислота кри-сталлари тўпланиб бориши билан ифодаланади ҳамда чақалоқ болалар ҳамда катта ёшли одамларда кузатилиши мумкин. Чақалоқларда уратли инфаркт эритроцитларнинг зўр бериб емирилиши ва пурин алмашинуви кучайиши нати-жасида бола ҳаётининг дастлабки кунларида бошланиши мумкин. Лекин буйрак сўрғичларида урат кислота кристал-ларининг тўпланиши нефрогидроз, интерстициал яллиғла-нишга ва буйраклар функциясининг издан чиқишига олиб келмайди. Катта ёшли одамларда уратли инфаркт камроқ кузатилади ва подагра, бир қанча юқумли касалликлар маҳалида, ўсмага қарши препаратлар билан даволаш пайти-да рўй беради.
Уратли инфаркт пайдо бўлишида гипоксантин-гуанин — фосфорибозил — трансфераза системасининг ирсиятга ало-қадор етишмовчилиги ҳам аҳамиятга эга.
Макроскопик текширишда буйрак пирамидаларида тилла-ранг сарик йўллар кўзга ташланади, булар радиал йўналиш-да буйрак сўргичларининг учларига томон тушиб келади ва оқсил ва кўчиб тушган нефротелий аралашган икки томонла-ма нур синдирадиган сферик шаклдаги кристалл тўплам-ларидан иборат бўлади.
КАЛЬЦИЙ АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Кальций Д. И. Менделеев даврий системасининкЦ1_гу;> руҳйга' Кирадиган кимёвий элемент бўлиб, биологик жиҳат-дан юксак_даражада фаолдир. Кальцийнинг организм ҳаёт фаолияти учун жуда катта аҳамияти бор:
1) у скелет суяклари ва тишларнинг тузилишида иштирок этадиган асосий таркибий қисмдир;
2) кон ивишида иштирок этувчи муҳим моддалар жумла-сига кирадй, чунки кальций бўлмаса, протромбин тромбинга
айланмайди;
3) кальций бирикмалари организм ҳимоя кучларйни мус-
таҳкамлайди;
4) кальций оқсиллар, фосфолипидлар, органик кислоталар билан барқарор бирикмалар ҳосил килиб, инсон организмида тинмай давом этиб турадиган талайгина физиологик ва био-кимёвий жараёнларга таъсир ўтказиб бораД~й.
Бундан ташқари, кальций: $ужайра мембраналари ўтка-зувчанлигини идора этишда, нерв, мускул ва&ез туқймаси ^эл£КТ£дгёнезйда, синапслардан таъсиротни ўтказиш жараён-ларида, ҳазм ва эндокрш: безларининг^екретор ва инкретор функцияларини юзага чиқаришда, мускул цисҚаришинШё мо-лекуляр механизмида, ^ЛВЛвЛНй фермёнтатив жараёнлар ус-тидан назорат олиб боришда иштирок этади.
Кальцийнинг 90 фоизи кальций карбонат, кальций фосфат шаклида, хлор билан бйрйКкан бирикмалар ҳолида тишлар-да, суяк ва тоғай тўқималарида бўлади. Қальцийнинг қолган қисми оксиллар_билан хосил қилинган мураккаб бирикмалар кўринишида ёки ионлашган ҳолатда юмшоқ тўқималар ҳужайраларининг ичида, ҳужайрадан ташқаридаги суюқлик-да жойлашгандир.
Кальций организмга овқат билан бирга киради ва ингичка ичакда сўрилади. Магний, фосфорнинг ортиқча бўлиши, овқат билан кирадиган ёғлар етишмовчилиги ёки ортиқчали-ги кальцийнинг сўрилиш жараёнига ёмон таъсир ўтказади. Овқат билан ортиқча миқдорда кирадиган углеводлар ҳам кальцийнинг сўрилишига тўскинлик қилиши мумкин. Чунки булар кальций билан эримайдиган чўкма ҳосил қилади. Шундай қилиб, одам тўғри овқаҒланҒан ~маЯалда~гйна каль-ций етарлича сўрилиши мумкин. Овқат билан бирга организмга кирадиган кальиий тузла-^Л^2^9н^^М£^ШЛ.Ш1Шр()ШМ 0АсаддИ.ЛШЛЙоиДй1Цг- таъси-ри билан қонда эриган ҳол^л^а^саклавй^ боради. Кальций асосан йўғон ичак безлари, буйраклар орқали ва ўт билан бирга ажралиб чиқади. Кальций ажратилиши одам овкати-нинг табиатига боғлиқ.

Кальций алмашинувининг бузилиши жумласига қуйидаги-лар киради:
1) суяклардаги кальций миқдорининг ўзгариши ва шу муносабат билан пайдо бўладиган суяк системаси касаллик-лари.;
2) юмшоқ тўқималарнинг оҳакланиши: метастатик оҳак «метастазлари» (умумий оҳакланиш), дистрофик оҳакланиш (маҳаллий оҳакланиш), метаболик оҳакланиш;
3) кавак органларда тош ҳосил бўлиши.
СУЯКЛАРДАГИ КАЛЬЦИЙ МИҚДОРИНИНГ ЎЗГАРИШИ
Суякларнинг метафизлари билан эпифизларидаги оз қатлам кальций ва баъзи бошқа элементлар (калий, на-трий, магний, висмут, симоб ва бошқалар) нинг лабил депоси бўлиб, кальций шу ердан қонга осонгина ўтиб туради.Су_Я£^._ нИН.Г-К,а.т.тик, ,моддасида кальций нисбатан барқарор ҳолатда бўлади ва к^Н£а^211ал^^ў^гмаи^ди. Кальцийнинг ўзлаштири-лиши, суякларТшГқанчалик сафарбар этилишини асосан па-ратиреоид без гормони (п^р^птсужон), қалқонсимон без пара-фолликуляр аппарати гормони (кальцитонин) ва витамин Е) назорат қилиб боради. Паратгормон билан вйтамин Е> синер-^•иктаъсир кўрсатади.
^Гаратгормш^ррт^қча ҳосил бўладиган маҳалларда^осте-окластлар фаоллиги ортиб, суяклар резорбцияси кучаййши муносабати билан гиперкальциемия ҳодисаси бошланади. Паратгормоннинг таъсир кўрсатадиган асосий жойи суяк-дир. Шу гормон таъсири остида суяк тўқимаси ундаги ҳам минерал, ҳам органик моддалар эриши ҳисобига сўрилиб кетади. Паратгормон буйрак каналчаларида кальций реаб-сорбциясини кучайтириб, буйраклар кальцификациясига са-баб бўлади.
Кальций алмашинувига таъсир кўрсатиши жиҳатидан кальцитонин паратшрдишУШГ._антагрнистидир. Кальцитонин таъсирида қондаги кальций миқдори, суяклардаги остеокла-стлар сони камайиб, остеопороз ҳодисасининг олди олинади. Кальцитонин юрак, буйраклар кальцификациясига йўл қўймайди.
Анча кўп учраб турадиган икки касаллик — тегишли боб-ларда тасвирлаб ўтилган_паратир^едил..остеодистрофи1 ва__ра-хит суяклардаги кальций миқдорининг ўзгаришига боглиқ-дир.
ЮМШОҚ ТЎҚИМАЛАРНИНГ ОҲАКЛАНИШИ
Оҳакланиш (петрификация, кальциноз) организм
Суюк,ликларида эриган ҳолда бўладиган кальций тузларпнинг
■тшШаларга чўкйбтушибГшу тўқималарда тўпланиб Қоли-
шидир7 ҚаЖции" ода~тда~ТГйрдз миқдор темир, магний ва
бошқа минерал бирикмалар билан биргаликда тўпланиб бо-
ради.
Эритмадаги кальций тузлари қуйидаги ҳолларда чўкмага
тушиши мумкин:
1) қондаги кальций миқдори кўпайиб (гиперкальциемия), қонда кальций эриган ҳолда сақланиб туролмайдиган ма-ҳалда. Бу жараён умумий оҳакланиш ёки метастатик оҳак-ланиш деб аталади, айни вақтда кальций тузлари .интакт тўқималарда тўпланиб боради;
-" 2)~~кислота-ишқорлар мувозанати маҳаллий тарзда ўз-гари1шГна~тижасид1иҒўнда кальций тузлари тўқиманинг Л£^ крозга учраган жойларида ёки чуқур дистрофик ўзгаришлар ^ўй "бёрТан тўқималарда тўпланиб боради. Оҳакланишнинг бу тури ўчоқли, ма$аллий ёки дистрофик оҳакланиш деб айтилади. Бундай маҳалларда қондаги кальций миқдори нор-ма атрофида бўлади;
3) буфер системаларнинг бек.арррлиги туфайли, буфер си-стемалари беқарор бўлиб қолган маҳалларда кальций кичик кшвденхр-адияда бўлганида ҳам қон ва тўқима суюқликлари-да сақланиб туролмайди (метаболик оҳакланиш, интерстици-ал кальциноз).
ШхРКФЙкалия_.йошданишанинг сабаблари ва механизми-дан қатъий назар тўқималарда қум доналари ёки.«ойна си-ниқлари»га ўхшаШ пластинкалар кўринишида кальций пайдо бўлади. Кальцийли тўқима зич, қаттиқ бўлиб қолади, кесил-ганида ғирчиллайди. Кальций тўпланган жойларда баъзан гетеротопик суяк пайдо бўлиши мумкин. Метастатик оҳакланишда кальцийнинг зкг.трацелюлля^ тарзда тўпланиб бориши ҳужайраларнинг тагцқи мембрана билан ўралган пу^акчаларида бошланадиЛ^у Ъуфакчалар-нинг диаметри 20^^[м_га_Х£нг. Суяк ва тоғай тўқимасидаги шундай пуфакчалар матрикс пу^акчалар деб аталади. Улар-да кальций мембраналар фосфолипидларига троплиги туфай-ли тўпланиб боради деб тахмин қилинади. Ҳужайра ичида оҳакланиш бошланадиган жой кальцийни тўплаб бориб, Ҳалок бўлган ёки ҳалок бўлаётган ҳужайралар митохондрия-сидир.
Метастатик оҳакланишконда кальций кўпайиб қолган

маҳалларда кузатилади. Бундай ҳодиса қуйидаги ҳолларда рўй бериши мумкин: /) организмдан кальций чиқариши ка-майиб кетадиган сурункали протозой колитларида; 2) суяк-лардан кальций зўр бериб ювилйо чиқасИШан паШларда, ма-салан, гипервитаминоз й да; 3) паратиреоид безларда ўсмалар бор маҳалл^ардаГсўяклар зўр бериб сўрилиб кетиши натижасида (паратир^рид дстеодистрофия); 4) паратиреоид безлар ҳужайраларинине диффуз гиперплазиясида; 5) мие-лома касаллигида; 6) буйраклар поликистозида; 7) сурунка-ли ~нефритдаГ8), йўгоц ичак зарарланган пайтларда (сулема-Зан заҳарланиш, сурункали дизентерияда); 9) система сар-коидозида; 10) идиопатик липеркальциемия; 11) Аддисон ка-саллигида?—
Қальций ҳар қандай тўқимада тўпланиб бориши мумкин, лекин меъда_ девори, ўпка альвеолалари, артериялар девор-лари, миокардда метастазлар кўпроқ кузатилади. Миокард ва артериг деворида оҳак мембраналар ва толасимон тузил-малар бўйлаб тўпланиб боради. Миокард ва артерия девори кальцинозн бу тузилмалар тўқималарининг карбонат кисло-та кам бўладиган артериал қон билан ювилиб туришига боғлиқ. Оҳак метастазларида кальций тузлари паренхима ҳужайраларига, бириктирувчи тўқима толалари ва асосий моддасига ўтириб қоладй. Жиокард ва буйракда бирламчи кальций фосфат тузлари доитохондрияларда кузатилади.
Дистрофик оҳакланиш (петрификация) некрозга учраган жойнинг тўпланишида ёки чуқур дистрофия ҳолатига тушган тўкималарда бошланади. Бунда тўқималарда петрификат-„ .лар, яъни тошдек қаттиқ бўладиган оҳак доналари, конгло-мератлари юзага келади. Петрификатлар казеоз сил ўчоқла-рида, захм гуммаларида, инфарктга учраган жойлар, сурун-кали яллигланиш фокусларида, ревматик эндокардит пай-тида пайдо бўлади (25-расм). Дистрофик оҳакланиш ҳоди-саси чандиқланган тўқимада (масалан, ревматик эндокар-дитда юрак қопқоқларида), атеросклеротик пилакчаларда бошланади. Бачадондан ташқаридаги ҳомиладорликда ўлган ҳомиланинг оҳакланиб қолганлиги ҳам тасвирланган. Ўлиб қолган паразитлар (трихиналар, эхинококклар), тромб-лар (вена тоши — флеболит) петрификацияга учрайди ва ҳоказо.
„Ш^лй0ЛЖ^9ШШШ1иш маҳаллий ва система доирасида бўлиши мумкин. Бу ҳодиса система доирасида бўлганида те-ри, тери ости ёғ клетчаткаси, пайлар, фасциялар, апоневроз-лар бўйлаб, мускуллар, нервлар ва томирларга оҳак чўкиб тушади. Система доирасидаги метаболик оҳакланишда даст-лаб бириктирувчи тўқимадаги липидлар алмашинуви издан чиқади деб тахмин қилинади, шу муносабат билан бу жара-


[image: image6.jpg]



25- расм. Ревматик эндокардитда аорта қопқоқларида пайдо бўлган дистрофик оҳакланиш.
ённи липокальциногранулёматоз деб аташ таклиф қилин-моқда. Чекланган кальциноз ёки ?х.£кли подаг^а қул^оеқ бармоқлари терисида пластинкалар куринишида оҳак тўпланиб қолиши билан таърифланади.
Интерстициал кальциноз патогенези ўрганилган эмас. Ьу-фер системаларнинг.6екарор ҳолга келиб, кальций миқдори камайганида унинг қонда сақланиб тура олмаслиги маълум даражада аҳ¥миятга^5га. Оҳакланган жойларда фақат мик-роскоп остида кўзга ташланадиган майда-майда доналар пайдо бўлиши (^ардсимон кальциноз) ёки оддий кўзга яхши кўриниб турадиган ўчоқлар" юзага~келиши мумкин. Кальци-«озга учраган тўкима қаттиқ, мўрт бўлиб, тошга ўхшаб тура-ди. Кальциноз ўчоқлари атрофида реактив яллиғланиш бош-ланиб, бириктирувчи тўқима ҳужаиралари кўпаяди, ёт тана-лар улкан ҳужайралари тўпланиб, _фиброз капсу_ла....пайдр бўлади.
Қальцинознинг аҳамияти ҳар хил ва механизмига, оҳакла-нишнинг қанчалик таркалгани ҳамда табиатига боғлиқ. Чу-нончи, тарқалган интерстициал кальциноз зўрайиб борадиган оғир касалликдир. Шу билан бир вақтда оҳак метастазлари-

нинг клиник белгилари бўлмайди. Кальций тузларининг то-мирлар деворларига чўкиб қолиш!1 (атеросклерозда) томир-лар функцияси издан чиқишига (томирлар йўли торайиб қолишига) олиб келади ва бир қанча асоратларга сабаб бўлиши мумкин (масалан, томир тромбозига). Шу билан бир-га паразит ўлиб қолган жойда кальций тузларининг тўпланиб бориши ижобий аҳамиятга эгадир, чунки жараён битиб бораётганидан дарак беради. Бундай ҳолларда пара-зит ёки микобактериялар тирик тўқима ичида гўё кўмилиб кетгандек бўлади.
ТОШ ҲОСИЛ БЎЛИШИ
Кальций алмашинувининг бузилиши бошқа бир патологик жараёнга — тошлар ҳосил бўлишига ҳам сабаб бўлади. Тош-лар ҳосил бўлишида оксалат кислота, пурин асослари алма-шинувининг бузилиши ҳам аҳамиятга эга.
Тошлар эркин ҳолда ётадиган тузилмалар бўлиб, асосида кальций ётади. Улар кўпинча сийдик ва ўт йўлларида ҳосил бўлади ва шу нарса буйрак-тош ҳамда ўт-тош касалликлари-га олиб келиши мумкин.
Тошлар пайдо бўлишида (литогенезда) қуйидагилар муҳим аҳамиятга эга: 1) инфекция, маҳаллий яллиғланиш жараёни бўлиши; 2) ўт кислоталари ва ўт билан бирга ажра-либ чиқадиган бошқа анорганик моддалар биосинтезининг бузилиши; 3) паратиреоид безлар гиперфункцияга учраб, ги-перкальциемия бошланиши; 4) идиопатик гиперкальциемия; 5) суяклар шикастланганида, Бенье — Бек — Шауманн сар-коидози, гипервитаминозлар маҳалида, ишқорлар, кальций тузлари узоқ ичиб юрилганида, қаттиқ сув истеъмол қилин-ганида бошланадиган гиперкальциемия; 6) ҳар қандай сабаб-ларга кўра бошланган гиперкальциурия (сийдик билан кўп миқдор кальций чиқиши).
Алмашинув жараёнлари бузилганида ҳосил бўладиган тош одатда кристаллоид'тузилишда, алмашинув бузилмасдан туриб, маҳаллий тарзда, масалан, яллиғланиш шароитлари-да юзага келадиган тош эса КДТ^Қах-ТУДИДишДа бўлади. Чу-нончи, холециститларда ўт пуфагида эпителийнинг кўчиб ту-шиш ҳодисаси кузатилади; кўчиб тушадиган ҳужайралар ва шилимшиқдан иборат шу бўлакчаларга тузлар сингийди, шу билан бирга улар ўша бўлакчаларни қаватма-қават қоплаб боради ва ҳар бир бундай қават худди кўндалангига арра-ланган дарахт танасидек чизиқлар билан бошқа қаватдан ажралиб туради. Бордию, иккала жараён, яъни кристалла-ниш ва қаватланиб бориш жараёнлари бирга кўшилиб, бирга
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давом этиб борадиган бўл-са, у вактда тош аралаш тузилишда: ўртаси қат-кат, четлари радиар йўна-лишда бўлади.
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Тошларнинг катта-ки-чиклиги ҳар хил бўлиши мумкин. Қовукда каттали-ги бола муштидек йирик тошлар бўлиши мумкин, лекин қум зарраларидек майда тошлар ҳам 6ў-лади. Касалликни к.андай ўтиши "^шнинҒ~ТГаггачГи^
гйни айтиб кетиш керак.
Одамдаги тош жуда йирик
бўлиши ва киши буни бил-
маслиги хам мумкин. Бун-
дай холда одам тошни
олиб юраверадию, лекин
касал бўлиб ҳисоблан-
майди. Тошларнинг шакли
26- расм. Ҳар-хил шаклдаги ўт тошлари:
а — аралаш тошлар, б — холестеринли тошлар, в — майда пигментли тошлар.
жуда ҳар хил: шарсимон,
сигара кўринишида, тут
мевасига ўхшаш ва ҳока-
зо. Тош сўриладиган_.бўл-
са," Халқасимон шаклга ки-
риб қолйши, _я£им.„йй, қум ^
доналари кўринишида бўлиши мумкин.
Сийдик йўлларида кимёвий таркиби хар хил бўладиган тошлар учрайди. СийдЕК-КИсд£1ха.еШ1ДИ ҳосил бўладиган сил-лиқ с^цздқ тошлар—уратлар, кальций фосфатдан иборат гипсдек оппоқ фосфатлар, кальций оксалатдан иборат окса-латлар шулар жумласидандир. Оксалатлар юзаси нотекис, ғадир-будир бўлиб, кўринишдан*""тўт*~"мевасини эслатади. Уларнинг нотекис юзасини қон пигме^гпГТйпл^аиди, шунинг натижасида улар гунгурт, қўнғир тусга кириб колади.
Ўт йўлларида тошларнинг қуйидаги турлари учрайди: 1) одатда якка бўладиган, кўкимтир сариқ рангли енгил соф Додестерин тошдар,^ булар сигара кўринишида бўлиб, алан-гага тутилганвда суюқланади; 2) ^майда-майда, кўп бўла-Диган, тўқ яшил рангли, салга уваланадиган юмшоқ пигмент-ли тошлар; ЗУ^соси холестериндан иборат бўлиб, "пигмент-
°Хак қатламлари билан ўралиб турадиган 
(26-расм).

Тошлар чиқариш йўлларини бекитиб қўйиб, уларнинг ўзи турган жойидан юқори қисми чўзилиб кетишига сабаб бўлиши мумкин. Бу нарса ўт йўлларида ўт пуфаги истисқоси ёки сариқ касаллигига, буйракда эса гидронефроз деб айти-ладиган ҳодисага олиб келади. Бошқа органлар: меъда ости бези, сўлак безларининг чиқариш йўлларида, ичак, бронхлар, бодомча безлар, танглай четлари, веналарнинг ичи ва бошқаларда ҳам тошлар пайдо бўлиши мум-кин. Лекин улар сийдик ва ўт йўлларидагига қараганда жуда ҳам кам бўлади.
Қлиник манзараси тошнинг ҳаракатчанлигига боғлиқ. Тош ўз ўрнидан кўчиб, чиқариш йўлига ўтиб қолганида у, айниқса юзаси нотекис, ғадир-будир бўлса, шу жойда спазм бошланишига сабаб бўлади. Ана шундай спазм жуда қаттиқ огриқ билан бирга давом этади (жигар, буйрак санчиғи).
НЕКРОЗ
Некроз тирик организм тўқимаси ёки органидан бир қис-мининг ўлиши, ҳалок бўлишидир. Некроз бошланганида тўқима ёки орган ўша қисмининг ҳаёт фаолияти бадар тўхтайди. Некроз альтерациянинг сўнгги ва кайтмас босқичи бўлиб, некробиоздан, яъни тўқимадаги кайтмас, чуқур ўзгаришлардан кейин бошланади. Узоқ вақтдан бери давом этиб келаётган некробиозни патобиоз деб айтилади. Маса-лан, кўпдан бери битмай келаётган яралар, одам умуман озиб-тўзиб кетган маҳалларда, иннервация ва қон айланиши издан чиққанида юзага келадиган ва ҳа деганда битавермай-диган жароҳатлар патобиотик ҳолатлар жумласига киради. Некробиоз ҳолатига тушиб қолган тўқималарда уларнинг ре-генерацияга лаёқати бузилган бўлади. Шу билан бирга не-кробиотик ва некротик жараёнларнинг физиология ва биоло-гияда одатдагича, нормал ҳодиса эканлигини айтиб ўтиш ке-рак. Маълумки, тирик системалар ўзининг ривожланиш дав-рида тинмай ўз-ўзидан емирилиб, ўз-ўзидан тикланиб тура-ди. Чунончи, бадан териси, ҳазм, нафас ва сийдик-таносил йўллари қопловчи эпителийсининг ҳужайралари тинмай ўлиб, регенерацияланиб туради. Оғиз бўшлиғи эпителийси-нинг юзасидагина беш минут давомида 500 мингтага яқин ўлик ҳужайралар кўчиб тушиб туради.
Этиологияси. Некрозни келтириб чиқарадиган сабаблар иккита асосий гуруқга бўлинади: экзоген ва зндоген сабаб-лар. Некрознинг экзоген сабабларига механик шикаст, яъни травма, ҳаддан ташқари юқори ёки паст ҳарорат, электр то-ки, йонлаштирувчи нурлар, кислота, ишқорлар, оғир метал-
лар тузлари, микроорханизмларнинг таъсири киради. Не-крознинг__эн^оеен_ сдбайляди &он_айланишининг' бузилишига олиб келадиган жараёнлар, шунингдек нейрогумод^ади--аллер-гик ва метаболик тусдаги ўзгаришлардан иборат бўлиши мумкин.
Таснифи. Некрозга сабаб бўла оладиган омилларнинг хилига қараб некрознинг қуййдаги асосий^гу£л_ади та~ф~овўт қилинади: 1) тдгпшатик, яъни шикастланишга алоқадор не-кроз, 2) токсик^, 3) т£О^оневр_отик* 4) ЙЛЛ§РГИК' ^) 19Мир-ларга алоқадор некроз.
Травматик некроз одамнинғ шикастланиб қолиши, яъни физик, электрик ёки механик травмага учраши натижасида бошланиши мумкин. Масалан, одам бадани юқори кучланиш-ли электр ўтказгич линияга текканида, юқори ва паст ҳарорат ёки концентрланган кислота ва ишқорлар таъсир қилганда тўкималари некрозга (коагуляция ва куйиб, кў-мирга айланиш даражасигача бориб етадиган некрозга) уч-раши мумкин.
Токсик некроз. Тўқималарга токсинлар таъсир этган ма-ҳалда токсик некроз бошланади. Одам „сулема, дори препа-ратлари (сульфаниламидлар, синтетик антибиотиклар ва бошқалар) билан заҳарланиб қолган пайтда нефронлар про-ксимал ва дистал бўлимининг ҳалок бўлиб кеТшйЧГТбк^ЙКне-крозга мисол бўла олади. Тўқималарга бошқа заҳарли мод-далар, аксари бяктрриялярдя^ яжрялиб чиқадиган моддалар таъсир қилган маҳалларда ҳам токсик^цекр-Оз^пайдо буладй. Масалан, силда учрайдиган казеоз некроз, захм, қорин тифи-да бўладиган некроз ана шундай некроз жумласига киради.
Трофоневротик некроз бош мия ёки орқа мия заҳар-ланганида, масалан, жароҳаТланганида ёки ўсма пайдо бўл-ганида кузатилади, бу нарса тери нерв трофикаси бузилиши мунособати билан ётоқ, яралар пайдо бўлишига олиб ке-лади.
Денервация ҳам нейроген некрозга сабаб бўлиши мумкин. Нейроген некроз билвосита йўл билан, яъни нерв системаси таъсири остида бошланадиган некроз деб ҳам ҳисобланади.
Аллергик некроз организм тўқималарининг қандай бўлмасин бирор хилдаги биологик, физиологик ёки кимёвий омилга ҳадданташқари сезгирлиги муносабати билан бош-ланади ва" брганйзм реактивлиги ўзгариб қолган шароитлар-да» кузатилади ( Лдиос. феномени). Буйракларнинг икки то-монлама кортикал некрозлари шу феноменнинг одамда уч-райдиган тарқоқ хилларига киради. Одам баъзи дорилардан заҳарланганида, масалан, унга пенициллин юборилганида, кўриладиган некроз асосан алдергията бо.ғлиқдир (бунда ба- тер^сишшг каттагина жойи неқдозга учраши мумкин).

Томирларга алоқадор (ангиоген) некрозларнинг асосий сабаби тўқиманинг қон билан таъминланиши издан чиқиши, тўқималар нафасида иштирок этадиган ферментларнинг иш-ламай қўйиши ёки денатурацияга учраши натижасида бош-ланадиган тўқималар асфиксиясидир. Масалан, иприт ва лю-изит таъсир этганида*бу моддалар ҳужайра ичидаги нафас ферментларининг сульфгидрил гуруҳларини бириктириб олиб, тўқималарнинг қислородни ўзлаштириш лаёқатидан маҳрум қилади ва шу тариқа некрозга сабаб бўлади. Лекин ангиоген некроз кўпинча: томир йўлига тромб, эмбол тиқи-либ қолиши, томирга ип солиб боглаш, кон билан таъминла-нишнинг функционал етишмовчилиги, томирлар периферик тармоқларининг спазми ёки фалажи туфайли ^оиаданади. Одам қорамиғдан заҳарланган маҳалларда (қорамиғнинг таъсир кўрсатадиган моддаси —_эрготйй томирларнИ тбр-ай-тирадиган моддадир), шунингдек Рейно касаллиги вақтида қўл-оёқларнинг гангренага учраши ана шундай некрозларга мисол бўлади.
Қон таъминоти билан бирор органнинг кучайган фаолияти ўртасида функционал номувофиқлик юзага келган маҳаллар-да' тўқималар асфиксияга учраши, яъни кислород билан етарлича таъминланмай қолиши мумкин. Спортга алоқадор миокард некрозлари ана шундай ҳодиса туфайли пайдо бўлади, бундай маҳалларда юрак мутлақо соғ бўлишига қарамасдан унга ортиқча зўр келиши натижасида миокардда инфарктлар пайдо бўлади. Дапқир-дапқир тутиб қоладиган оқсоқлик ёки облитерацияловчи эндартериит ҳам орган зўр бериб ишлагани ҳолда қон билан таъминланиш даражаси бунга мос келмай қолишига типик мисолдир.
Таъсир механизмига кўра: бевосита некроз, билвосита не-кроз тафовут қилинади. Бевосита некроз зарар етказадиган омил бевосита таъсир қилган маҳалларда, масалан, механик шикастланиш, вақтида юқори ва паст ҳарорат таъсир этган пайтларда пайдо бўлади. Заҳарли моддалар, аксари бакте-риялардан чиқадиган заҳарларнинг тўқимага таъсир қилиши натижасида бошланадиган токсик некроз ҳам бевосита не-кроз жумласига киради. Билвосита некроз томирлар систе-маси, нерв ва эндокрин систёмалар иштирокида билвосита йўл билан бошланади. Бош мия шикастланган маҳалларда меъдада тўсатдан Я£а_пайдо бўлиб, меъда шиллиқ пардаси-нйнҒ"некрозП~ўчраши ана шундай некрозларга мисол бўлиши мумкин.
Бирламчи ва иккиламчи некроз, ўчоқ ҳолидаги ва умумий некроз ҳам тафовут қилинади.
Патологик анатомияси. Некрозга учраган тўқима ялти-роқлигини йўқотиб, хира, гунгурт бўлиб қолади ва ранги,
зичлиги, кўпинча эса^иди билан ҳам тирик тўқимадан ажра-либ туради. Ўлик тўқим!" "Одатдаги тўкимадан кўра ранги оч-Рок- бўлиши, оқ-сарғиш тусда бўлиб кўзга ташланишй [ мио*" "Кард, буйракТ жигарда) ёки қўнғир-кора тусга кириб колиши мумкин ( бадан териси, ичакТИ^ТзТШшг зичлиги, яъни^кон-систенцияси жиҳатидан некрозга учраган тўқима анча**1ом-'шоқ, нам, йлвиллаган ёки ка_ШШ. бўлиб турадики, бу нарса тўкиманинг" ўз"""1суёус"йятларига ҳам, некрозни келтириб чикарган сабабларга хам боғлиқдир. Масалан, бдш мияда ҳамиша нам некроз бошланиб, мия тўқимаси юмшаб колади,
"' шуни айтилади.
энд^до.д у
"ТЭекрозга учраган тўқима микроскопда текшириб кўрилга-нида ўзига хос тузилишини йўқотиб қўйгани кўзга ташлана-ди. Ҳужайралар цитоплазмаси коагуляция, гомогенизация, вакуолизацияга учрайди ва эр^гб кётаХи. Ядроларда карио-
"пшш63;"кариорексис, ^кариолизис борлиги кузатилади. Эла-стик ва ретикуляр тол"алар хам парч^дадцб4>эддшШ.чколлаген толалар гомогенлашиб, булар ҳам емирилиб кетади. Некроз-га учраган жойларга қон сингиб, уларга лейкоцитлар, макро-фаглар сизиб чиқади (инфильтрация).
Некрознинг авж ол^иб бориш Жар"аёнида Х^.ЁР.?&.И^-таФ°" вут қилади: 1) некроз олди босқичи (тўкима, органнинг қайт-мас ўзгаришлар бошланмасид^н олдинги холати), 2) некроз босқичи (тўқима, органнинг ҳалок бўлиши), 3) деструктив ўзгаришлар босқичи (тўқима детритининг парчаланиб, чириб кетиши, қолдиқларининг чекланиб туриши). _
_Некроз атрофидаги тирик тўқималарда демаркацион ял-лиғланиш деган ҳодиса бошланади ва у некроз бўлган жой-^нг^1е1упшиб^_сурилиб кетишига иўл очади. Иккиламчи ре-актйв яллиғланиш дёб""аталўвчи шу жойда томирлар жуда кенгайиб, тўкима детритини ютиб оладиган бир талай макро-
"фаглар, кейинчалик фибробластлар пайдо бўлади, улар некроз ўчоғининг капсула билан ўралиб қолишига ёрдам беради.
Некробиотик жараёнларнинг тартиби ва авж олиб бориш суръатлари хар хил бўлиши мумкин, бу патоген омилнинг та-биатига, некрозга учраган тўқиманинг хусусиятларига, орга-низмнинг функционал ҳолатига боғлиқ. Масалан, марказий нерв системасида некробиотик ўзгаришлар, айтайлик, бирик-тирувчи тўқимадагидан кўра анча илгари бошланади.
Некроз қандай шароитда рўй берганига қараб, ҳар хил атамалар ишлатилади. Масалан, некроз ташқи мухитга тақалиб турмайдиган тўқимада рўй берган бўлса, у вактда буни инфаркт деб айтилади. Бордию, ўлган жой ташки муҳит (хавоГТйГйкробрганизмлар) га тўкнаш келадиган бўлса, буни гангрена деб аташ расм бўлган (қўл-оёқлар, ичак гангренаси ва ҳоказо).
Морфологик белгиларга кўра некрознинг икки тури: коа-гуляцион ва колликвацион некроз тафовут килинади.
Коагуляцион некроз бош мия билан орқа мияни айтмаган-да, тўқималарнинг ишемиядан зарарланиши учун характер-лидир. Коагуляцион некроз асосйда оқсилларнинг денатура-цияланиши ётади. Нёкрознинг бу тури оқсилли тўкималарда, масалан, кўндаланг-тарғил мускулларда ҳаммадан яхшироқ кўзга ташланади. Коагуляция ҳужайрадаги фермент систе-маларининг чуқур денатурацияси билан бирга давом этиб боради ва 'пу^о^ецназаларнин^/таъсирига ҳа деганда берила-вермайдиган чидамли моддалар пайдо бўлишига олиб кела-ди. Қоагуляцияга учр"аТан" туқима^лар гидролитик парчала-нишга берилмайдиган бўлиб қолади. Коагуляцион некрознинг механизйГи жонсизланган, тўқималарга қальций ўтишига боғлиқ, шу кальций оксилла£ни ивитиб қўядйган фермент-лар^и фаол ҳолга келтиради.
Коагуляцион некрозгаГ*Т) миокард, буйрак, талоқнинг ишешцс инфаркти, 2) корин олди девори кўндаланг-тарғил мускулларининг ценкер (мумсимон) некрози (бу некроз ич терлама пайтида кўзатилади), 3) асосан сил инфекцияси ўчоқларида учрайдиган сузуасимон (казеоз) некроз мисол бўлиб хизмат қилиши мумкин. Ана шундай ўчоқлар атрофи-да гранулёматоз реакция тариқасида бошланган яллиғланиш збнасйГкўзга ташланади. Шу хилдаги некроз турини диагно-стик жиҳатдан ажратиб аниқлаб олиш муҳим, чунки унга сил қўзғатувчиси сабаб бўлади. Ишемик инфарктда ядросиз ацидофил ҳужайралар ҳафталаб сақланиб туриши мумкин. Улар парчаланиш ва лейкоцитларга фагоцитланиш йўли би-лан ёки сизиб ўтган лейкоцитларнинг лизосомал протеолитик ферментлари ёрдамида тўқимадан йўқотилади.
Колликваи^ион (нам) некроз жонсизланган тўқиманинг ириши билан таърифланади ва нами кўп ва липидларга бой тўқималарда (брш мияда) кузатилади. Қолликвацион некроз аутолиз ёки гетеролизис туфайли бошланади, бактериал ин-фекция учун характерлидир, чунки бактериялар лейкоцит-ларнинг тўпланиб қолиши учун жуда яхши шароит яратади. Юрак, жигар, буйракдаги гипоксия маҳалида номаълум са-бабларга кўра негадир коагуляцион некроз бошланадию, ле-кин марказий нерв системасида колликвацион некроз юзага келиб, кисталар ҳосил бўлади. Колликвация патогенези қан-дай бўлмасин, лекин у хужайранинг ўлиб кетган тузилмала-ри ҳазм бўлишига қулайлик туғдиради.
Ферментатив ёғли некроз некрознинг алоҳида бир тури бўлиб ҳисобланмайди, лекин анча кўп учрайди ва панкрео-


некроз деган ном билан
кўпроқ маълум. Уни фа-
олияти кучайган панк-
реатик ферментларнинг
меъда ости бези парен-
химаси ва қорин бўшли-
гига патологик йўл би-
лан ажралиб чиқиши на-
тижасида маълум жой-
даги ёғларнинг дест-
рукцияга учраши деб
қаралади. Бу фермент-
лар ацинар хужайралар
ва без йўлларидан таш-
қарига чиқиб, ҳужайра
мембраналаридаги ёғ-
ларни эритади, чунки
фаол ҳолга ўтган липа-
за ҳужайра ёғларида бў-
ладиган триглицерид-
лар эфирларини парча-
лайди. Ацинар ҳужайра-
 1
ларда ферментатив ау-
толиз бошланиб, некроз
ўчоқлари юзага келади.
27-расм. Оёқ бармоқларининг гангренаси (қуруқ гангрена)
Ана шу ёғли некроз меъда ости бези капсу-
ласи тагида, катта ва
кичик чарвиларда, буй-
ракларнинг капсуласи-
да, ичак тутқичида майда-майда саргиш ўчоқлар кўриниши-
да кўзга ташланиши мумкин.
Клиник-анатомик белгилари жиҳатидан некрозларнинг 5 тури тафовут қилинади: қуруқ ва нам гангрена, анаэроб ган-грена, ётоқ яралар, секвестрлар ва инфарктлар.
Гангренада (юнонча ^ап^гата, яъни ёнғин деган сўздан олинган). Некрозга учраган тўқима куйгандек бўлиб, кўзга ташланиб туради. Некрозланган жой ташқи муҳит таъсири (унга ҳаво тегиб туриши, бактериялар таъсир килиши) ту-файли ранги ўзгариб, қорайиб қолади. КУРУҚ гангренада ўлик тўқималар куруқ ҳаво таъсири остида наТмини йўқотиб, буришади, қаттиқ ва қора бўлиб қолади (мўмиёланиш). Кек-са одамлар оёқларининг артериялари тортишиб, торайиб колганида ва уларда тромбоз пайдо бўлганида, бадан куйга-ни, баданни совук олган маҳалларда кўпинча шу хилдаги гангрена пайдо бўлади (27-расм).
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Ўлган тўқима ва тери ости клетчаткасида чири-тувчи микроорганизмлар таъсирига учрайдиган бўл-са, у ҳолда нам гангрена авж олади. Бундай тўқима қўнғир, кора-кўкимтир тус-га киради. Лунж юмшоқ тўқималарида учрайдиган нома ёки «сувли рак» нам гангренага мисол бўлиши мумкин (28-расм). Ичак тутқичи артериялари ту-тилиб қолганида ингичка ва йўғон ичакда нам ганг-рена бошланади. Нам ган-грена одатда тобора зў-райиб боради, яъни ўтиши хавфли бўлади.
Етоқ яралар ҳам ганг-ренанинг бир хили бўлиб ҳисобланади, улар заиф-28- расм. Нома (нам гангрен^а). лашиб қолган одамлар
нерв системаси зарарлан-ганида огир инфекцион
касалликлар пайт.ида бадани терисида пайдо бўлади. Қопла-ғич тўқималарда некроз пайдо бўладиган жойлар тананинг босилиб турадиган кисмларидир (думгаза соҳаси, умуртқа-ларнинг киррали ўсимталари тегиб турадиган жойлар ва бошқалар). Ётоқ яралар қаттиқ ахлат массалари босиб тури-шидан ичакда ҳам пайдо бўлиши мумкин.
Алоҳида бир микроорганизмлар туфайли тирик тўқима-ларда пайдо бўладиган анаэроб гангренани (газли гангрена, газли флегмонани) ҳозир айтиб ўтилган гангрена хилларидан фарқ қилиш керак. Анаэроб гангрена кўпинча ўқ отар курол-лардан жарохатланиш натижасида бошланади. Анаэроб ин-фекция патоген анаэроб микроблар кўзгатадиган жароҳат инфекциялари қаторига киради. Тўкималарнинг тез некрозга" учраши ва газ ҳосил қилиб ириб бориши, яллигланишига оид сезиларли ҳодисалар кўрилмагани ҳолда оғир умумий инток-сикация бўлиши билан таърифланади.
Анаэроб инфекциянинг иккита классик хилини тафовут қилиш расм бўлган — эмфизематоз (газли гангрена) ва шиш-ли (хавфли шиш) хили. Буларнинг иккаласи учун тўкималар-нинг тез ҳалок бўлиб, патоген микрофлоранинг жароҳат ташқарисига илдам тарқалиб бориши характерлидир. Мус-
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29- расм. Остеомиелитда суякнинг секвестрланиши.
куллар, тери ости клетчаткаси, томирлар, нервлар некрозга учрайди. Мускул тўқимасидаги некроз айниқса сезиларли бўлади, мускуллар ранги хира тортиб, кулранг тусга киради, бармоқлар билан осонгина эзилади ва желесимон массага ўхшаб қолади (тўқималарнинг малинасимон лизиси симптоми деб шуни айтилади). Эмфизематоз хилида мускул ғовак-ғовак бўлиб қолади, чунки интерстициал тўқиманинг орасига газ пуфакчалари кириб қолади. Шишли хилида тўқималарга суюқлик шимилиши устун туради.
Некрознинг турларидан яна бири секвестрдир. У тирик тўқималарда эркин ҳолда ётадиган ва уюшиш жараёнига бе-рилмайдиган ўлик тўқима бўлаги бўлиб ҳисобланади. Секве. стрлар одатда остеомиелитлар пайтида суякларда ёки ўқ те-гиб суяк синганидан кейин пайдо бўлади (29-расм). Улик

тўқима атрофида йиринг билан тўла бўшлик — секвестр кап-суласи пайдо бўлади. Юмшоқ тўқималар ҳам секвестрлани-ши мумкин. Масалан, ич терлама пайтида некрозга учраган пейер пилакчалари секвестрланиши мумкин. Бироқ, бу секве-стрлар тез ириб, суюқланиб кетади.
Инфаркт некроз ҳаммадан кўп учрайдиган тури (томир-ларга алоқадор некроз) бўлиб, қон айланиши бирдан издан чиққан маҳалларда ички органларда рўй беради. Ишемик некрозлар миокард, буйрак, жигар, талоқ, ўпкада кузатила-ди. Уларнинг шакли, катта-кичиклиги, ранги ва юмшок-кат-тиқлиги (консистенцияси) жуда ҳар хил бўлиши мумкин. Улар понасимон ёки нотўгри шаклда, катта жойга ёйилган ва кўзга ташланиб турадиган ёки фақат микроскоп остида кўринадиган (микроинфаркт) бўлиши мумкин. Талоқ, буйрак, ўпкада бошланадиган инфарктларнинг аксарияти понасимон шаклда бўлади.
Айни вақтда понанинг асоси орган капсуласига, учи эса дарвозаларига қараб турадики, бу нарса ўша органлар анги-оархитектоникасининг хусусиятларига (артерияларнинг мар-казлашган типда тармоқланишига) боғлиқ. Юрак, мия, ичак, яъни томирлар ёйилиб ёки аралаш тарзда тармоқланадиган органлардаги инфарктлар нотўғри шаклда бўлади. Инфаркт коагуляцион ёки колликвацион некроз тарзида авж олиб бо-ради. Биринчи,ҳолда некрозга учраган тўқима зичлашиб, қуруқроқ бўлиб қолади. Бу хилдаги инфаркт кўпинча мио-кард, буйрак, талоқда юзага келади. Инфаркт колликвацион некроз тариқасида авж олиб борганида тўқиманинг ўлган жойлари юмшаб, суюлиб боради. Бундай инфаркт асосан ичак ва бош мияда учрайди. Инфаркт бош мияда бошланга-нида пировардида киста пайдо бўлади.
Ташки кўриниши жиҳатидан олганда инфарктнинг уч тури тафовут қилинади. оқ инфаркт, геморрагик тожли оқ ин-фаркт ва қизил инфаркт.
Оқ инфаркт атрофидаги тирик тўқимадан рўйи-рост ажра-либ турадиган оқиш-сариқ рангли тузилмадир. Коллатерал қон айланиши етарлича бўлмаслиги билан ажралиб туради-ган буйрак, талокда шу хилдаги инфаркт кўп учрайди.
Геморрагик тожли оқ инфаркт некроз ўчоғи атрофига қон куйилиб қолиши билан таърифланади. Ишемик некрознинг авж олиш жараёнида инфаркт атрофидаги жой томирларида спазм бошланиб, кейин улар паретик равишда кенгаяди ва шу жойларга периваскуляр тарзда қон қуюлади. Геморрагик тожли оқ инфаркт буйрак, миокардда учрайди.
Геморрагик қизил инфарктда некрозланган тўқимага қон сингиб кетади. Бу хилдаги инфаркт бошланишида веноз қон-нинг димланиб қолиши, орган тузилишининг хусусиятлари
аҳамиятга эга бўлади. Қизил инфаркт юрак митрал нуқсони декомпенсацияланиб қолган маҳалларда, ўпкада ҳаммадан кўра кўпроқ учрайди. Бир томондан, ўпкада веноз қоннинг то-бора кўпроқ тўпланиб бориши, иккинчи томондан бронхиал ўпка артериялари ўртасида анастомозлар борлиги геморрагик инфаркт бошланишига қулайлик туғдиради. Ўпка артерияси тармоғининг йўли беркилиб қолганида некроз бўлган жойга бронхиал артериядан кон ўтавериб, капиллярларни ёриб юбо-ради ва альвеолалар бўшлиғига қон қуйилиб қолади. Қизил инфаркт ичак, талоқ, буйракда ҳам бўлиши мумкин.
Юрак, бош мия, талоқ ва ичак инфарктлари ҳаммадан кўра кўпроқ учрайди.
Миокард инфаркти оқ ёки геморрагик тожли оқ инфаркт бўлиши мумкин. Нотўғри шаклда бўлиши билан ажралиб ту-ради. Кўпроқ чап қоринчада ва қоринчалар ўртасидаги тўсиқда учрайди. Ўнг қоринча ва юрак бўлмаларида камроқ бўлади. Некроз бошланган жой қаердалигига қараб қуйида-гилар тафовут қилинади: 1) субэндокардиал инфаркт (бунда жараён эндокард тагида бошланган бўлади), 2) субэпикарди-ал инфаркт (некроз эпикард тагида бошланади), 3) трансму-рал инфаркт (бунда инфаркт бутун миокард бағрини ўз ичи-га олган бўлади).
Некроз бўлган жой атрофида реактив яллиғланиш бошла-ниши муносабати билан эндокардда тромботик, перикардда эса фибриноз карашлар пайдо бўлади. Миокард инфаркти ўткир ишемия касаллиги деб ҳисобланади ва кўпинча гипер-тония касаллиги билан атеросклероз маҳалида бошланади.
Бош мияда оқ инфаркт бўлади, у табиатан колликвацион некроздир. Қон айланиши сезиларли даражада бузилган, ве-ноз қон димланиб турган шароитларда некрозга учраган жой-га қон шимилиши мумкин, шунда у табиатан миянинг қизил инфаркти кўринишига кира олади (миянинг қизил юмшаши). Некроз бўлган жойда кисталар юзага келиши мумкин. Мия-нинг оқ инфаркти ишемик инсульт бўлиб ҳисобланади, у це-реброваскуляр касалликнинг кўринишларидан биридир.
Упкада кўпинча геморрагик инфаркт бўлади. У одатда шаклан асоси плеврага қараб турган понага ўхшайди, плев-рада фибриноз карашлар пайдо бўлади. Некрозга учраган тўқима зичлиги билан ажралиб туради, донадор ва тўк қизил рангда бўлади. Инфаркт атрофида аксари ўпка тўқимасида яллигланиш бошланади (периинфаркт пневмонияси). Ўпкага кўп қон қуйилганида геморрагия ўчоғидаги эритроцитлар ге-молизга учраши муносабати билан гемолитик сариқлик бош-ланиши мумкин.
Буйракларда инфаркт буйрак артерияси тармоқлари тромбоэмболияси бўлган ҳолларда бошланади, бундай тром

30- расм. Талоқ инфаркти.
боэмболия одатда ревматизм, узоқ чўзилган септик эндокар-дит, юракнинг ишемия касаллиги, гипертония касаллигининг асорати ўлароқ юзага келади. Буйракдаги некроз одатда та-биатдан оқ инфаркт ёки геморрагик тожли оқ инфаркт бўлади, шакли понага ўхшаб туради. Буйрак артериясининг асосий тармоғи тиқилиб қолганида буйракда тотал ёки суб-тотал инфаркт бўлиши мумкин ва бундай ҳоллар тасвирлан-ган ҳам. Буйракларда пўстлоқ қатлами некрози ҳам бўлиши мумкин, организмда гемодинамика издан чиқишига (артери-ал босимнинг кескин пасайиб кетиши, геморрагик шок) боғлиқ бўлган кортикал некрозлар деб шуларни айтилади. Веноз инфарктлар ҳам бўлиши мумкин.
Талоқда ок инфарктлар учрайди, буларнинг асорати нати-жасида талоқнинг капсуласида реактив яллиғланиш бошла-нади (30-расм). Ҳосил бўладиган фибриноз карашлар талоқ капсуласи, диафрагма, қорин пардасининг париетал варағи ёки ичак қовузлоқлари ўртасида битишмалар пайдо бўлишига олиб келади.
Ичакда одатда табиатан колликвацион бўладиган гемор-рагик инфаркт учрайди, бунда гангрена бошланиб, ичак те-шилиши ва перитонит авж олишига сабаб бўлади.
Некрозларнинг оқибати ҳар хил. Некрозга учраган жой кичик, қон билан таъминланиш эса етарлича бўлган хайрли маҳалларда ўлик тўқима сўрилиб, унинг ўрнида аввалги тўқима пайдо бўлади, лекин юрак, мия инфарктлари бундан мустасно. Миокардда некроз ўчоғининг катта-кичиклигидан қатъий назар некроз ўрнида ҳамиша чандиқ тўқима пайдо

бўлади. Бош мияда глиомезодермал чандиқ ёки киста юзага келади.
Бошқа органларда каттагина некрозлар бўлган маҳаллар-да фиброз тўқима ўсиб, чандиқ ҳосил бўлади; ўлган тўқимада кальций тўпланиб бориши ҳам мумкин, масалан, силда ана Шундай ҳодиса кузатилади. Некротик тўқималар чала сўрил-ган маҳалларда улар капсула билан ўралиб қолиши ёки секве-стрланиши, ё бўлмаса, мутиляция натижасида тирик тўқима-дан ажралиб тушиши мумкин. Масалан, мохов касаллиги би-лан оғриган кишиларда мутиляция бошланиб, оёқ ёки қўлнинг бир кисми узилиб тушиши ҳам мумкин.
Шундай қилиб, некроз оқибатида қуйидаги ҳодисалар ку-затилади:
1)
тўқима, органнинг некрозга учраган қисми тўла-тўкис
регенерацияланиши,
2)
некротик тўқима билан алмашиниб, чандиқ ҳосил
бўлиши,
3)инкапсуляция,
4) петрификация,
5) тўқиманинг юмшаб қолиши (бундай ҳодиса миокардда
бўлса — миомаляция деб, бош мияда бўлса — энцефалома-
ляция деб аталади),
6)секвестрланиш,
7) мутиляция.
Некрознинг организм учун аҳамияти унинг катта-кичикли-гига, қаердалигига, қандай асоратлар бериши мумкинлигига, организм ҳалок бўлган қисмининг шу организм учун қандай аҳамият тутишига боғлиқ. Масалан, тери некрози бир қадар катта бўлганида ҳам организмда айтарли функционал ўзга-ришларни келтириб чиқармайди, ваҳоланки, юрак қоринча-лари орасидаги тўсиқнинг Гисс тутами (юракнинг ўтказувчи системаси) ўтадиган кичик жойидаги некроз ҳам юрак тўхтаб қолишига олиб келиши мумкин.
Некроз натижасида орган функцияси сусайиб қолиши ҳам мумкин (гипофункция). Организм ҳалок бўлиши ҳам мумкин, масалан, мия стволи соҳасидаги ишемик некрозда каттакон инфаркт бошланиб, бунинг асорати ўлароқ юзага келган ўткир аневризма ёрилиб кетганида шундай бўлади. Некроз бўлган жой ириб, йиринглаб кетса, у ҳолда организмда уму-мий инфекция бошланиш хавфи туғилиши мумкин.
ЎЛИМ
Ҳар қандай касаллик ҳар хил оқибат билан тугайди. Ка-салликнинг энг қайғули оқибати ўлимдир. Ўлим организм
ҳаёт фаолиятининг бадар тўхтаб қолиши, ҳар қандай тирик жонзот умрининг муқаррар ниҳоясидир.
Сабабларига караб ўлимнинг уч тури тафовут қилади: 1) табиий ўлим, 2) зўраки ўлим, 3) касаллик сабаб бўлган ўлим.
Табиий ўлим инсон умрининг мукаррар етиб келадиган хотимаси бўлиб ҳисобланади ва одатда жуда кекса ёшдаги кишиларда кўрилади. Бундай ўлимнинг сабаби организм тўқималарининг табиий равишда эскириб, функциясининг ас-та-секин сўниб бориши, яъни организмнинг қаришидир. Био-логияда юзага келган янги йўналиш — геронтология кексай-иш, қариш ҳодисаларини ўрганиш билан шуғулланади. Кек-саликда учрайдиган касалликларни ўрганиш гериатрия деб аталадиган фан вазифаси қаторига киради.
Табиий ўлим ҳар қалай анча кам учрайди, одам кўпинча касалликлардан ёки қандай бўлмасин бирор хил зўрлик (ав-томобил ҳалокати, суиқасд ва бошқалар) туфайли ўлиб кета-ди. Мана шундай зўраки ўлимни суд тиббиёти текширади.
Касалликлар сабабли бўладиган ўлим патологик анато-мия томонидан ўрганиладиган ҳодиса бўлиб, патологик жа-раёнлар маҳалида организмда бошланадиган, ҳаёт билан сиғиша олмайдиган ўзгаришлар натижасида рўй беради.
Касглликлар туфайли рўй берадиган ўлим, одатда, аста-секин келади ва хаётий функцияларнинг бирин-кетин сўниб бориши билан бирга давом этади. Одам баъзан, бундай қара-ганда, соппа-соғ юрган маҳалида ўлиб қолади, — тўсатдан ўлиш деб шуни айтилади.Орган ва тўқималар ҳаёт фаолия-тининг аста-секин сўниб бориш механизмини, бунинг сабаб-ларини танатология деб аталадиган фан ўрганади.
Одамда ўлим аввало нафас ва қон айланишининг тўхтаб қолишига боғлиқдир. Ўлимнинг асосан икки босқичи тафовут қилинади: клиник ўлим ва биологик ёки чин ўлим.
Клиник ўлим нафас ва қон айланиши тўхтаб колганидан кейин бир неча минутгача (8 минутгача) давом этиб борадиган, ўлиш ҳодисасини ҳали қайтарса бўладиган босқичидир. Унинг қайтувчанлиги асосан бош мия нейронларининг гипоксиядан нечоғлик кўп ёки кам зарарланганига боғлиқ. Қлиник ўлим ол-дидан предагонал ҳолат бўлиб ўтади (артериал босим аста-се-кин пасайиб бориб, одамнинг эс-ҳуши ва миясининг электр фа-оллиги сўна бошлайди, юрак ишининг мароми ўзгариб, юрак тўхтаб ҳам қолади — асистолия рўй беради). Бундай ҳолат жон таслим қилиш, яъни ўлим талвасаси, агония ҳолатига ўтади, агония ҳолати организм реактив ва мослаштирувчи функцияларининг сўнгги кўриниши бўлиб ҳисобланади.
Биологик ўлим — ҳужайра ва тўқималардаги барча фи-зиологик жараёнларнинг кайтмайдиган бўлиб, бадар тўхтаб колишидир. Бунда жонлантириш, яъни реанимация мақсади-
да кўриладиган чора-тадбирлар нафсиз, беҳуда бўлиб қола-веради. Шуни айтиб кетиш керакки, биологик ўлим аввало марказий нерв системасининг ўлимидир, чунки у гипоксияга ҳаммадан кўра кўпроқ сезгир бўлади. Юрак анча кеч ўлади, шунга кўра ўлимдан кейин, ҳаттоки 20 соатдан сўнг жасад-дан ажратиб олинса ҳам, сунъий шароитларда у ўз фаолия-тини тиклаб, аслига келтириши мумкин. Бириктирувчи тўқима ҳаммадан кейин ҳалок бўлади.
Биологик ўлим бошланганини кўрсатадиган аниқ-тайин ишончли аломатлар ўлимдан кейин бошланадиган ўзгариш-лардир. Булар ҳар хил муддатларда пайдо бўлади, шу муно-сабат билан улар шартли равишда икки гуруҳга бўлинади: I. Эртанги, илк ўзгаришлар — 1) мурда совиши, 2) мурда доғлари, 3) мурда қотиши, 4) коннинг қайта тақсимланиши, 5) мурда қуриши, 6) аутолиз. II. Кечки аломатлар — мурда-нинг айнаб, емирилишига олиб борадиган трансформатив ўзгаришлар (аутолиз, чириш).
Ўлимдан кейин бошланадиган (эртанги) илк ўзгаришлар. Мурда совиши. Юрак фаолияти тўхтаб қолганидан кейин та-на харорати дастлабки бир неча ўн минут давомида одатда аввал қандай бўлса, шундай бўлиб тураверади, кейин аста-секин пасая бошлайди — атрофдаги ҳаво ҳарорати 16—18° бўлганда ўрта хисобда соатига 1°дан пасайиб боради. Жасад терисидаги нам буғланиши ҳисобига мурда ҳарорати маълум вақтга келиб, атрофдаги ҳаво ҳароратидан 0,5—3° пастга ту-шиб колади. Атрофдаги ҳаво ҳарорати — 4° дан паст бўлса, мурда совишдан ўтиб, музлаб қолади. Одам қоқшол, сепсис, тошмали тиф касаллигидан ёки баъзи моддалардан заҳарланиб, ўлган бўлса, у ҳолда мурданинг ҳарорати юрак тўхтаган пайтдан кейин ҳам бироз муддат 40—41° гача кўтарилиши ва бундан ҳам ошиши мумкин.
Мурда доглари — баданнинг пастда ётган кисмларига қон оқиб тушиб, тўпланиб қолиши ҳисобига жасад терисининг ўзига хос рангга кириб қолишидир. Мурда доғлари юрак фа-олияти тўхтаганидан 2—4 соат ўтганидан кейин пайдо бўла бошлайди. Уларнинг нечоғлик сезиладиган бўлиши организм тўқималарининг кандай суръатлар билан ўлиб борганига боғлиқдир. Масалан, одам тез ўлган ҳоллар учун тарқалиб кетган катта-катта тўқ рангли мурда доғлари характерлидир (одам механик сабабларга кўра бўғилиб колган, ўткир коро-нар етишмовчилик бўлган ҳолларда). Онда-сонда кўзга таш-ланадиган оқиш мурда доғлари бир талай қон йўқотишдан кейин, организм ҳаддан ташқари озиб кетган, агония узок давом этгандан кейин ўлган ҳолларга характерлидир.
Мурда доғлари одатда кўкимтир-бинафша рангда бўлади. Бу доғларнинг қип-қизил бўлиши одамнинг ис гази, водород сульфид, цианидлардан заҳарланганини билдиради, организ-ми хаддан ташқари совуқ қотишидан ўлганини кўрсатади; мурда догларининг гунгурт-жигарранг тусда бўлиши киши-нинг гемоглобинни метгемоглобинга айлантирувчи заҳарлар (Бертоле тузи, нитритлар) дан заҳарланганига хосдир.
Мурда доғлари ҳосил бўлишининг учта боскичини тафовут қилиш расм бўлган: гипостаз (ўлимдан кейинги 12-14 соатгача давом этади); диффузия ёки стаз (ўлимдан кейин 12—14 соат ўтгандан бошлаб биринчи сутканинг охиригача пайдо бўлади) ва имбибиция (ўлимдан бир кеча-кундуздан кўра кўпроқ вақт ўтгандан кейин бошланади). Гипостаз веналарнинг қонга тўлиб-тошиб туриши, стаз эритроцитларнинг гемолизга учраши ва қон суюқ қисмининг томирлар деворидан диффузия йўли би-лан чиқиб, атрофдаги тўқималарни қон пигменти билан бўяй бошлаши, имбибиция тўқималарнинг қонга бўялиши пировар-дига етиши билан таърифланади.
Мурда (мускул) қотиши — скелет мускуллари, шунингдек ички органларнинг силлиқ мускуллари ва юрак мускулининг ўзига хос тарзда қаттиқлашиб, калта тортиб қолишидир, бу-нинг натижасида мурда қотиб, бўғимларини букиш учун бир қадар куч сарфлашга тўғри келади. Мурда котиши юрак ури-ши тўхтаганидан 2—4 соат ўтгандан кейин маълум бера бош-лайди ва ўлимдан кейин биринчи куннинг охирига бориб, ҳаммадан яхши билинадиган даражага етадида, 3—4 кунга ке-либ ўз-ўзидан барҳам топиб кетади. Мурда котишининг барҳам топишига асосан АТФ ресинтези издан чиқиб, сут кис-лота тўпланиб бориши сабаб бўлади. Одам сепсис, холдан той-дирадиган оғир касалликлар билан оғриб ёки баъзи моддалар (хлорал гидрат, заҳарли кўзиқоринлар ва бошкалар) дан заҳарланиб ўлган бўлса, мурдаси салгина қотади ёки мутлақо қотмайдиган бўлади.
Мурда қуриши жасад териси юзасидан нам буғланиб бо-риши ҳисобига одам ўлганидан кейин дарҳол бошланади-ю, лекин орадан бир неча соат ўтганидан кейингина сезилади-ган бўлади. Мурда қуриши баданнинг эпидермис бўлмай-диган жойлари, яъни кўз, лаб, жинсий органларнинг шиллиқ пардалари ёки эпидермис жуда юпқа бўладиган жойлари — ёрғок, бармоқларнинг охирги фалангаларидан бошланади. Мурда қуришининг биринчи белгиси ва, демак, ўлимнинг аниқ аломати кўз оқлари қуриб, баъзи жойларининг тенг то-монли учбурчак шаклида хира тортиб, сарғиш-кулранг ва қўнғирсимон тусга кириб колишидир, бундай учбурчаклар асоси одатда кўз рангли пардасига, учи кўз бурчакларига қараб туради, Ларше доғлари деб шуларни айтилади. Одам ўлганидан кейин кўп ўтмай эпидермис зарарланган жойлар ҳам тез қуриб боради; бу жойларда «пергамент» доғлар пай-
до бўлади, улар терининг ичга тортиб турадиган қўнғир-сарғиш тусли зич жойлари бўлиб, тагида қизил рангли то-мирлар кўриниб туради.
Атрофдаги ҳаво ҳарорати юқори ва намлиги паст бўлган шароитларда мурданинг қуриши тезлашиб боради. Мурда қуриши одатда баданнинг айрим кисмлари билан чекланади, лекин атрофдаги муҳитда алоҳида шароитлар бўлганида мурда бошдан-оёк. қуриши мумкинки, бу нарса мурданинг мўмиёланишига олиб келади.
Аутолиз ўлимдан кейин фермент системалари айнаб, рН кислота томонига сурилиб бориши муносабати билан гидроли-тик ферментлар таъсири остида организмдаги тузилмалар-нинг парчаланиб емирилишидир. Сиртдан бу жараён орган ва тўқималарнинг аста-секин юмшаб, суюқланиб бориши билан таърифланади, унинг нечоғлик сезиладиган даражада ўтиши ор-ган ва тўқималардаги протеолитик ферментлар миқдорига боғлиқдир. Меъда ости бези, буйрак усти безлари, талоқ, жигар-да лизосома ферментларининг кўп бўлиши аутолиз аломатлари-нинг айни шу органларда дастлаб пайдо бўлишига олиб келади. Қон аутолизга анча тез учрайди — ўлимдан кейин бошланадиган гемолиз аслида аутолизнинг бир кўринишидир. Меъда ва ингич-ка ичак таркибида пепсин, трипсин ва бошқа бирикмалар бўладиган ҳазм ширалари аҳамиятга эга. Одам ўлганидан кейин шу ферментлар ҳимояловчи тўсик вазифасидан маҳрум бўлган ўз шиллиқ пардасига таъсир кўрсатади. Шундай қилиб, шиллиқ парда ўз-ўзидан ҳазм бўла бошлайди, бу жараённинг нечоғлик тез бориши одамнинг ўлими олдидан ундаги овқат ҳазми қайси босқичда бўлганига боғлиқдир. Ўз-ўзидан ҳазм бўл!иш аксари шиллиқ парда билан чекланади, лекин эмадиган болаларда меъ-да ва ичак деворлари ҳам аутолиз жараёнига кўшилиб кетиши мумкин. Баъзи шароитларда меъда шираси қизилўнгач, ҳалқум-га, ҳаттотрахеяга тушиб қолиши ва эзофагомаляцияга, ўпканинг «кислота таъсирида» юмшаб колишига сабаб бўлиши мумкин.
Ўлимдан кейин бошланадиган кечки ўзгаришлар. Мурда чириши мурдада зўр бериб кўпайиб борадиган ва органик моддаларни, биринчи галда оқсил, ёғлар ва углеводларни парчалайдиган протеолитик ферментларни кўп миқдорда иш-лаб чиқарувчи талайгина микроорганизмлар сабаб бўлади-ган мураккаб биологик жараёндир. Мурда чириши икки шаклда: ириш ва чириш шаклида ўтиши мумкин. Биринчи ҳолда бу жараён водородли учувчан оддий бирикмалар ҳосил бўлиши билан, иккинчи холда кислотали бирикмалар хосил бўлиши билан бирга давом этади. Мурданинг чириши одатда уч босқичдан — газлар ҳосил бўлиши, тўқималар юмшаб, кейин уларнинг имбибицияланиши ва бутунлай ириб кетиши-дан иборат бўлади. 
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ДИСПЛАЗИЯ
Тўқималар ва органлар доирасидаги мосланиш инсон па-тологиясида ҳар хил жараёнлар кўринишида намоён бўла-дики, улар табиатан компенсатор бўлибгина қолмай, балки баъзан рўй-рост патологик жараён тусини олиши мумкин (масалан, гипертрофия, атрофия, уюшув, гиперплазия, дисп-лазия, метаплазия).
ГИПЕРТРОФИЯ
Гипертрофия тўқима, орган паренхиматоз ҳужайралари-нинг кўпайиши (гиперплазияси) ҳисобига ёки махсус вазифа-ларни бажарадиган ҳужайралар ички органеллалари сони-нинг кўпайиши натижасида мазкур тўқима, орган ҳажми ва оғирлигининг ортишидир.
Гипертрофия ва гиперплазия компенсатор ва мосланиш жараёнларида ниҳоятда муҳим ўрин тутади ва кўпгина ка-салликларда гомеостазнинг баркарор бўлишини таъминлаб беради. Гипертрофия 'билан гиперплазиянинг иккалови бир хил шароитларда бошланади ва табиатан регенерацияга яқин туради. Шу билан бирга бу жараёнлар органлар ва тўкималарга функционал жиҳатдан ортиқча зўр келадиган
шароитларда шу орган ва тўқималар функциясининг кучайи-шини таъминлаб берадиган моддий субстрат бўлиб қолади.
Гипертрофиянинг сабаблари ва авж олиб бориш механиз-ми, организм учун аҳамиятга қараб, қуйидаги турлари тафо-вут қилинади: физиологик, компенсатор, викар гипертрофия, нейрогуморал гипертрофия, гипертрофик ўсимталар. Ишчи гипертрофия ўз навбатида икки турга бўлинади: физиологик шароитларда бошланадиган гипертрофия (физиологик гипер-трофия) ва патологик жараёнларда кўриладиган гипертро-фия.
Физиологик гипертрофия у ёки бу орган зўр бериб жисмо-ний фаолиятга ўтган шароитларда бошланади.
Анатомларнинг ҳар бир одам юрагининг катталиги муш-тининг катталигидек келади деган кадимги кузатувлари уму-ман айтганда ҳақиқатга тўғри келади ва одамнинг бўй-басти ҳамда бичимидан ташқари жисмоний меҳнат аҳамиятини ҳам акс эттиради (босқончилар, юккаш ишчилар). Функцио-нал гипертрофия спорт билан шугулланувчи кишиларда ҳам кузатилади. Чунончи, спортчиларда юрак ўнг қоринчаси ги-пертрофияси бошланади (спортчилар юраги), штанга кў-тарувчилар ва культуристларда эса скелет мускуллари ги-пертрофияланади. Жисмоний меҳнат ёки спортга алоқадор гипертрофия қайтар ҳодисадир. Чанғичиларда чанғи спорти мавсуми тугаши билан юрак сезиларли даражада ихчамла-шиб қолади.
Компенсатор гипертрофия. Қандай бўлмасин бирор пато-логик жараён маҳалида тўқима ва органларда бошланадиган компенсатор гипертрофия томомила бошқача аҳа-миятга эгадир. Гипертрофиянинг бу тури қуйидаги хусусият-лари билан физиологик гипертрофиядан фарк. қилади: гипер-трофияга олиб келгани сабаб тўхтовсиз таъсир кўрсатиб ту-ради; органнинг катталиги ва оғирлиги унга зарарли омил-лар (масалан, гипоксия, интоксикация) таъсир қилиб турган шароитларда ортиб боради.
Компенсатор гипертрофия кўпроқ юракда (31-расм), шу билан бирга юракнинг ўзидаги қон ўтадиган йўллар торайиб қолганида (масалан, митрал қопқоқ стенозида) ҳам, асосий ёки периферик томирлар торайиб қолганида ҳам бошланади. Бунда агар ўпка томирлари стенозга учраган бўлса, у пайт-Да ўнг юрак гипертрофияси бошланади. Аорта оғзи стенозида чап қоринча гипертрофияланади. Юрак чап қоринчасининг катталашиб кетишига гипертония ҳам сабаб бўлиши мумкин (32-расм). Юракнинг чап коринчаси ҳам, ўнг қоринчаси ҳам кескин гипертрофияланган маҳалларда юрак ҳаддан ташқари катта бўлиб кетиши мумкин, «ҳўкиз гораги» деб шу-ни айтилади. 

 32- расм. Чап
қоринча гипер-
трофияси.
31- расм. Нор-мал ва гипертро-фияланган юрак.

Хуллас, қон айланиши издан чиққан шароитларда асосий ишни миокарднинг қайси бўлими бажарган бўлса, ўша бўлими гипертрофияга учрайди. Бунда: 1) мускул толалари сезиларли даражада гипертрофияланади; 2) зўр бериб ишла-ётган юракнинг бириктирувчи тўқимадан иборат синчини мустаҳкамлаш учун зарур аргирофил толалар ўсиб кетади;
3) интрамурал томир тармоқлари гиперплазияга учрайди;
4) юрак нерв аппарати элементлари гипертрофияланади. Ма-
на шу жараёнлардан ҳар бири «гипертрофияланган юрак»
деган йиғма тушунчанинг алоҳида бир элементидир.
Турли касалликларда юракнинг ҳар хил структура қисм-ларида бошланадиган гипертрофик ўзгаришлар аста-секин, аксари неча йил давом этадиган узоқ давр мобайнида зўрайиб боради ва компенсатор аҳамиятга эга бўлади. Ги-пертрофияга учраган юракнинг ўлчамлари ва оғирлиги одат-дагига караганда 3-4 баравар ошиб кетиши мумкин. Айни вақтда қоринча бўшлиқларининг торайиб қолишига ёки ак-синча, кенгайиб кетишига олиб келиши мумкин. Бунинг би-ринчи ҳолини концентрик. гипертрофия деб айтилса, иккинчи-сини эксцентрик гипертрофия деб айтилади. Гипертрофияга учраган миокардда кон билан таъминланиш даражаси паса-йиши, интоксикация бошланиши ҳисобига вақти келиб дист-рофик ва склеротик ўзгаришлар бошланади. Бу нарса мио-карднинг қисқариш функцияси сусайиб, декомпенсация бош-ланишига олиб келади. Бундай маҳалларда юрак мускулла-ри зўрайиб қолган, қон айланиши органлари системасидаги у ёки бу патологик жараённи компенсациялашга қаратилган ишни давом эттиришга қодир бўлмай қолади.
Компенсатор гипертрофияга олиб келган сабабни юракда декомпенсация бошланмасидан олдинроқ бартараф этилади-ган бўлса, у ҳолда юракнинг ўлчамлари ва огирлиги аста-се-кин камайиб, одатдаги даражага тушиб қолиши мумкин, яъни миокарднинг компенсатор гипертрофияси қайтар жара-ён бўлиб, бунда кардиомиоцитларнинг ичидаги тузилмалар сони ва ҳажми кичраяди, холос.
Дистрофик ва склеротик ўзгаришлар анча вақтидан ўтиб кетган бўлса, у ҳолда гипертрофиянинг орқага қайтиши бир-мунча қийин бўлади ва секинроқ боради. Модомики шундай экан, патология шароитларида гипертрофияни келтириб чиқарадиган сабабларни имкони борича барвақт бартараф этиш керак. Чунончи, турмушда орттирилган ёки туғма юрак нуқсони туфайли юзага келган миокард гипертрофиясида ўз вақтида реконструктив операция қилинадиган бўлса, кардио-миоцитлар ўлчамлари кичрайиб, аслига келиб қолади.
Компенсатор гипертрофия силлиқ мускулли органларда ҳам учрайди. Масалан, пилорус стенози маҳалида меъда
мускулли пардасида бошланадиган гипертрофия туфайли меъда эвакуатор функцияси маълум муддат давомида сақла-ниб боради (компенсация даври). Қизилўнгач билан ичакнинг пастки бўлимлари торайиб қолганида бу органларнинг мус-кул қаватида ҳам компенсатор гипертрофия бошланиши мумкин. Гиперпластик простатопатияда ва сийдик йўли то-райиб қолган маҳалларда (уретра стриктураларида) қовуқ деворларида гипертрофия бошланади.
Гипертония касаллигида томирлар системасидаги компен-сатор-мосланиш реакциясининг бир кўриниши артериялар девори, унинг силлиқ мускуллари, эластик ва аргирофил то-лаларининг гипертрофиясидир. Томирлар девори компенса-тор гипертрофияси охир-оқибатда кўпинча декомпенсацияга олиб боради, бундай декомпенсация асосида томир девори-нинг некрозга учраб, плазматик инфильтрацияси бошланиши ётади.
Викар гипертрофия жуфт органлардан бири ҳалок бўлиб кетганида ёки ишламай қўйган маҳалларда бошланади. Ма-салан, бир буйрак туғилишдан ривожланмай колган маҳал-ларда, патологик жараён туфайли иккинчи буйрак халок бўлиб кетган ёки операция қилиб олиб ташланган пайтларда бошқа буйракнинг гипертрофияга учраши шу жумладан-дир.Худди шундай шароитларда сақланиб қолган ўпка, мояк-да ҳам гипертрофия бошланади. Омон қолган орган гипер-трофияланиб, олиб ташланган худди органнинг функциясини бажариб боради. Шу муносабат билан гипертрофиянинг бу тури ўринбосар гшгертрофия деб аталади. Масалан, сақла-ниб қолган буйрак гипертрофиясининг асосида нефронлар гипертрофияси ётишини айтиб ўтиш керак. Бунда нефронлар янгидан пайдо бўлмайди, яъни уларнинг сони ортмайди. Омон қолган буйракнинг оғирлиги фақат ёш кишилардагина олиб ташланган буйрак оғирлигига тенг бўлади. Катта ёшли одамларда оғирликнинг ортиши 70% ни ташкил этади. Ги-пертрофияга учраган ўпканинг оғирлиги иккита ўпка оғирлигига тенг келади. Ўпка тўкимасининг ўринбосар ги-пертрофияси альвеолалар ўртасидаги тўсиқлар ҳужайра-ларининг зўр бериб кўпайиб боришига (пролиферациясига), капиллярлар ва эластик толаларнинг гиперплазияланишига боғлиқдир.
Нейрогуморал гипертрофия. Орган ҳажми билан оғир-лигининг ортиб кетиши ҳамиша ҳам компенсатор реакция бўлиб ҳисобланавермайди. Гипертрофия ҳодисаси баъзан эн-докрин безлар функцияси издан чиққанлиги туфайли бошла-нади, нейрогуморал, гормонал ёки корреллятив гипертрофия деб шуни айтилади. Акромегалия маҳалида бир канча орган-ларнинг катталашиб кетиши ана шундай гипертрофияга ми-
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сол бўла олади. Маълумки, бу касаллик асосан гипофиз ол-динги бўлаги функцияси кучай-иб, соматотроп гормон (ўсиш гормони) кўплаб ишланиб чиқи-шига боғлиқ. Гинекомастия эркакларда сут безларининг катталашиб кетишидан иборат ҳодиса бўлиб, мояклар атрофи-яга учраганлиги туфайли улар функцияси сусайиб қолгани са-бабли бошланади. Бачадон шиллиқ пардаси гипертрофияси асосан тухумдонлар функцияси бузилиб, эстрогенлар ортиқча ишланиб чиқиши туфайли бош-ланади.
33- расм. Фнлоёқлик.
Гипертрофик ўсимталар. Қомпенсатор аҳамиятга эга бўлмаган гипертрофия, яъни тў-қима ҳажмининг катталашиб кетиши ҳодисалари қаторига сурункали яллиғланишга жуда алок,адор бўлган гипертрофик ўсимталар, шунингдек фило-ёқлик киради. Маълумки, су-рункали яллиғланишда строма-нинг яллиғланишга хос ҳужай-ралар билан инфильтратлани-ши билан бир қаторда паренхиматоз ҳужайралар, масалан, шиллиқ пардалар эпителийси ҳам кўпайиб боради. Натижа-да шиллиқ пардада яллиғланишгаалоқадор ўсимталар —по-липлар, кондилома қовуқ, бачадонда, бурун-ҳалқум, меъда, бачадонда хаммадан кўра кўпроқ юзага келади.
Филоёқлик (элефантиаз) лимфа оқиб кетиши издан чиқ-қанлиги муносабати билан маълум бир тана қисми ҳаж-мининг бир текис катталашиб кетишидир. Филоёқлик эндиги-на бошланиб келаётган даврда тананинг ўша кисми мудом шишиб туриши ва кейинчалик териси, тери ости клетчаткаси ва фасцияларида фиброз ўзгаришлар юзага келиши билан таърифланади. Элефантиаз аксари оёқларда бўлади (33-расм), лекин ташқи жинсий органлар, қўллар, юз, моякларда ҳам шундай ҳодиса кўрилганлиги тасвирланган.
Бирламчи ва иккиламчи филоёқлик тафовут этилади. Бирламчи филоёқлик бошланиши туғма лимфоангиопатияга, лимфа системасининг лимфа томирлари аплазияси, гипопла-

зияси, гиперплазиясига боғлиқ деб ҳисобланади. Иккиламчи филоёқлик одатда яллиғланишга алоқадор ва алоқадормас талайгина касалликларнинг асорати бўлиб ҳисобланади. Са-рамас, ўпкадан ташқаридаги сил, лимфаденит, лимфангит, фурункулёз, захм ана шундай касалликлар жумласига ки-ради.
Филоёқликка асосан лимфа томирлари ва капиллярлари ўтказувчанлигининг бузилиши сабаб бўладики, бундай хо-диса: лимфа томирлари яллиғланиб, кейин склерозга учрага-нида; бу томирлар ўсма билан босилиб қолганида; уларга гижжалар тиқилиб қолганида кузатилади. Лимфа томирлар йўлининг узоқ бекилиб ёки торайиб туриши натижасида асо-рат сифатида лимфостаз, сурункали шиш, диспротеиноз бош-ланади.
Филоёқликнинг юмшок, ва қаттиқ даврлари тафовут қили-нади. Юмшоқ даври сезиларли даражада шиш пайдо бўлиши билан таърифланади. Қаттиқ даврида зарарланган орган ҳажми кескин катталашиб, шакли ўзгариб қолади, териси қалинлашиб, унда яралар ва папилломатоз ўсимталар пайдо бўладики, бу нарса умуман тўқималар фибрози бошлангани-га боғлиқдир.
Чин гипертрофияни сохта гипертрофиядан фарқ қилиш ке-раклигини айтиб ўтиш лозим, сохта гипертрофияда орган ёки тўқиманинг хажми билан оғирлиги ёғ тўқимаси, толали тўқима, бириктирувчи ёки суяк тўкимаси ўсиб кетганлиги ҳисобига ортиб боради. Бунда мазкур орган ёки тўкима па-ренхимаси атрофияга учрайди, натижада шу орган ёки тўқиманинг функционал фаоллиги сусайиб боради. Юракнинг ёғ босиши ана шундай сохта гипертрофияга мисол бўлиб хиз-мат қилиши мумкин, бунда юрак мускул толалари атрофияга учраб, улар орасида ёғ тўқимаси кўпайиб кетади. Яна бир мисол буйраклар сохта гипертрофиясидир, бунда ёғ тўқима-си кўпайиб боради. Бош мия атрофияга учраган маҳалларда эса калла суяклари анча қалинлашиб кетади.
Органларнинг тугилишдан катта бўлиши (ривожланиш нуқсонлари) нинг гипертрофияларга ҳеч қандай алоқаси йўк. Масалан, одам бўй-бастининг умуман йирик, катта бў-лиши (гигантизм) ҳам гипертрофия бўлиб ҳисобланмайди. Умуман гигантизм билан бир қаторда айрим орган ва тўқималар, қўл-оёқлар, ичак (Гиршпрунг касаллиги) гиган-тизми, шунингдек эпидермис шох қатламининг қалинлашиб кетиши (ихтиоз) ҳам учрайди.
Компенсатор гипертрофиянинг организм учун аҳамияти жуда катта, чунки орган оғир патология шароитларида ҳам яхши ишлаб боради. Яллиғланишга алоқадор ва нейрогумо-
рал ўсимталар организмга зарар етказиши ва ўсмалар пайдо бўлишига олиб келиши мумкин.
АТРОФИЯ
Атрофия (юнонча аггорШа — овқат йўқлиги, сўлиш деган сўздан олинган) — тўқима ва органларнинг тириклик вақти-да ҳажми, ўлчамлари ва массаси кичрайиб қолиши билан ха-рактерланадиган жараёндир. Бунда уларда сифат ўзгариш-лари бошланиб, функциялари сусайиб қолади ёки бутунлай йўқолади. Атрофияни янги яшаш шароитларига организм мосланиши жараёнларининг бир ифодаси деб қараш керак. Атрофия турмуш давомида бўладиган жараёндир, уни агене-зия (орган ёки муртагининг батамом йўқлиги), аплазия (ор-ганнинг муртак ҳолича қолиб кетганлиги, типик тузилишдан маҳрумлиги) ва гипоплазия (типик тузилишдан маҳрум ор-ганнинг кичрайиб қолганлиги) сингари туғма ривожланиш нуқсонларидан фарқ қилмок, лозим.
Атрофия физиологик ва патологик хилларга бўлинади.
Физиологик атрофия бир қанча тўқималарда кузатилади ва ёшга алоқадор инволюцияга боғлиқ бўлади, масалан, кин-дик артериялари атрофияланиб, облитерацияланиши, Ботал-ло йўли атрофияси, бўқоқ бези, мояклар, сут бези атрофияси. Бадан терисининг кексаликка алоқадор атрофияси (юпқа тортиб, мулойимлигини йўқотиб қўйиши), суякларнинг кекса-ликдаги атрофияси (компакт моддасининг юпқа тортиб, бу-лутсимон қатламининг сийраклашуви ) ҳам физиологик атро-фияга мисол бўлиб хизмат килиши мумкин. Кексайиш жараё-нида ички органлар ва бош мия ҳам бир қадар кичрайиб бо-ради. Мия пўстлоғининг атрофияси кексалар ақли пастлиги-нинг асосида ётади. Қексаликка алоқадор атрофия организм-нинг регенерация лаёқати сусайиб қолганига боғлиқдир.
Патологик атрофия хар хил сабаблар туфайли бошлана-ди, ҳар қандай ёшда учраши ва табиатан қайтар ва қайтмас бўлиши мумкин. Атрофиянинг бошланиши асосан цитоплаз-матик ферментлар фаоллигининг сусайишига боғлиқдир, шу нарса диссимиляция жараёнларининг ассимиляция жараён-ларидан устун бўлиб қолишига олиб келади. Нечоғлик тарқалганига қараб умумий ва маҳаллий атрофия тафовут қилинади.
Умумий атрофияда барча ички органлар ва мускуллар-нинг ўлчами ва ҳажми кичрайиб боради. Сабабларига уму-мий атрофиянинг мана бу шаклларини тафовут килиш мум-кин: 1) алиментар чўп-устихонлик, 2) ракка алоқадор кахек-сия, 3) дисгормонал кахексия, 4) церебрал кахексия, 5) бир

қанча касалликларнинг кахектик кўринишларига алоқадор атрофия.
Алиментар чўп-устихонлик озиқ моддалар етарли миқдо-рда кириб турмаган, одам тўла қимматли овқатлар билан овқатланолмай қолган маҳалларда бошланади. Бунда тўқималарнинг деярли барчаси атрофияга учрайди. Одам оч қолганида биринчи галда организмдаги ёг деполари (чарви, тери ости клетчаткаси, буйрак ёни клетчаткаси) атрофияла-ниб боради. Буларда липохром деган пигмент тўпланиб бори-ши муносабати билан улар қизғишнамо-сариқ тусга киради. Эпикарднинг ёғли клетчаткаси ва илик сероз суюқликни ши-миб олиб, шишгандек бўлиб туради (ёғнинг сероз атрофияси). Бадан терисининг атрофияси эпидермиснинг юпқа тортиши ва гиперпигментация билан бирга давом этиб боради. Суяк тўқимаси атрофияга учраганида остеопороз юзага келади. Очлик давом этаверадиган бўлса, ички органлар, айниқса жигар, юрак атрофияси бошланади. Бош мия энг кейинги навбатда атрофияга учрайди. Одам очидан ўлаётган маҳалида унинг эс-ҳуши сўнгги дақиқаларгача сақланиб ту-риши шунга боғлиқ.
Ракка алоқадор кахексия ҳар қандай жойда ва ҳар қандай йўл билан пайдо бўлган хавфли ўсмалар пайтида бошланади. Меъда-ичак йўли турли бўлимларининг ракида — қизилўнгач, меъда, ичак ракида бу кахексия ҳаммадан кўра кўпроқ сези-ладиган бўлади, чунки ўсманинг организмга заҳарли таъсир ўтказиши билан бир каторда бунда озиқ моддаларнинг сўрилиши ҳам бузилган бўлади (алиментар омил).
Дисгормонал кахексия ички секреция безлари функцияси-нинг издан чиққанига боғлиқ бўлади. Бундай кахексия Сим-мондс касаллиги пайтида кузатилади (гипофизар кахексия), у, масалан, қон куйилиши туфайли фиброз бўлганидан кейин гипофиз олдинги бўлагининг атрофияга учрашига боглиқдир. Дисгормонал кахексияга яна бир мисол қалқонсимон без функцияси пасайиб кетган маҳалларда пайдо бўладиган микседема. Бунда бир қанча органлар атрофияга учрайди. Бош мияда нерв ҳужайралари атрофияси бошланади, бу ҳодиса уларнинг сони камайиб бориб, бутунлай йўқолиб ке-тишига ҳам олиб келиши мумкин.
Церебрал кахексия озиб-тўзиб, ҳолдан тойишнинг оғир шаклларидан бири бўлиб ҳисобланади ва гипоталамус ўсма ёки яллиғланиш жараёни билан зарарланган маҳалда бош-ланади.
Узоқ чўзиладиган ва сурункасига ўтадиган инфекцион ка-салликлар: сил, бруцеллёз, сурункали дизентерия, чиллашир маҳалида хам тўқима ва органларнинг ҳажми билан ўлчамлари кичрайиб қолиши мумкин. Унинг асосида сурунка-
сига заҳарланиб бориш, моддалар алмашинувининг бузили-ши ётади.
Кахексияга учраган касалларнинг ташқи кўриниши жуда ўзига хос бўлади. Танасининг вазни кескин камайиб, тери оо ти ёғ клетчаткаси бутунлай бўлмайди, кўзлари ич-ичига тор-тиб кетади, баданининг териси курук бўлиб, илвиллаб қола-ди. Бундай касалларнинг қорни ичига тортилган бўлади.
Кахексияда унинг қандай сабаблардан келиб чиққанидан катъий назар органларнинг вазни ва ўлчамлари кичраяди, ёг клетчаткаси камайиб кетади ва липидоген пигмент—липо-хром тўпланиб бориши ҳисобига сарғиш-қўнғир тусга кириб қолади. Паренхиматоз органларгина эмас, балки ички секре-ция безлари ҳам атрофияга учрайди. Атрофик жараёнлар турли органларда бир текис бўлмаслигини таъкидлаб ўтиш керак.
Маҳаллий атрофия сабабларига қараб бундай атрофия-нинг қуйидаги турлари тафовут қилинади: 1) нейротик, 2)дис-функционал атрофия, 3)кон билан таъминланиш етишмовчи-лигига алоқадор атрофия, 4) физик ва кимёвий омиллар таъ-сиридан бўладиган атрофия, 5) механик омиллар (босим) дан бўладиган атрофия.
Нейротик атрофия нейронлар зарарланганида, тўқима ва органлар нервдан маҳрум бўлганида, шунингдек нервлар ўсма, яллиғланиш, травма туфайли босилиб қолиб, ўтказув-чанлиги бузилганида бошланади. Қуймич нерв кесиб қўйилганида оёқнинг атрофияга учраши, орқа мия олдинги шохларидаги ҳаракатлантирувчи нейронларнинг ҳалок бўли-ши билан ўтадиган полиомиелитда кўндаланг-тарғил мускул-ларнинг атрофияга учраши ана шу атрофияга мисол бўлиши мумкин. Периферик нерв стволларининг емирилишига ало-қадор зўрайиб борувчи мускул атрофиясини ҳам худди шу тоифага киритса бўлади.
Дисфункционал атрофия ёки ишламасликдан бўладиган атрофия қандай бўлмасин бирор орган фаолияти сусайгани-да ёки тўхтаб қолганида бошланади. Масалан, қўл ёки оёқ суяклари синиб, ўша қўл ёки оёқ узок. муддат тахтакачлаб Қўйилиши натижасида мускуллари ишламай турадиган ма-ҳалларда бошланадиган атрофия, тиш олиб ташланганида тиш чуқурчаси четларининг атрофияланиши, кўз соққаси олиб ташланганида кўрув нервининг атрофияланиб кетиши шунга киради.
Қон билан таъминланиш етишмовчилигига алоқадор атро-фия (ёки озик. етишмовчилигидан бўладиган атрофия) таъ-минловчи артерия атеросклеротик жараён туфайли торайиб Қолган маҳалларда бошланади. Масалан, буйрак артерияси атеросклерози буйракнинг ўлчамлари билан огирлиги камай-
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34- расм. Бош мия чап ярим шарининг атрофияси.
иб, кейинчалик сурункали буйрак етишмовчилиги бошлани-шига олиб келади (бирламчи буришган буйрак). Мияни қон билан таъминловчи томирлар атеросклерози катта ярим шарлар пўстлоғининг атрофияга учраб, кексалик деменцияси пайдо бўлишига олиб боради (34-расм).
Физик омиллар таъсиридан бўладиган атрофия асосан нур энергиясига боғлиқ. Ўсмалар, масалан, гиперэстрогене-мияга алоқадор сут бези ўсмаларига нур билан даво қилиш шунга асосланган. Тухумдонларга нур таъсир эттирилганда уларда атрофик ўзгаришлар бошланиб, эстрогенлар ишланиб чиқиши камайиб кетади. Ионлаштирувчи нурларнинг ҳужай-ралар атрофиясига сабаб бўла олишидан ҳар хил хавфли ўсмаларга даво қилишда фойдаланилади.
Кимёвий моддалар таъсиридан бўладиган атрофия. Бун-дай омиллар жумласига йод, тиоурацил, баъзи гормонал пре-паратлар киради. Чунончи, йод узоқ ишлатилганида қалқон-симон без паренхимасида атрофик ўзгаришлар бошланади,



буйрак усти безлари пўстлоғи гормонлари узоқ ишлатилга-ида эса бу нарса шу безларнинг атрофияга учрашига сабаб ўлиши мумкин. Қейинги ҳолда ишламай турганлик учун ошланадиган атрофия бўлиши ҳам мумкинлигини айтиб тиш керак, чунки организмга тайёр гормонлар узоқ муддат бориб турилганида буйрак усти безларининг пўстлоқ мод-аси тегишлича ишламай қўяди ва атрофияга учраб кетади. ммунодепрессантлар узоқ қўлланилганида аллоген орган-ар реципиентларининг лимфоид тўқимасида бошланадиган трофия ҳам кимёвий модда таъсиридан бўладиган атрофия-а мисолдир.
Босимдан бўладиган атрофия. Атрофиянинг бу тури, маса-ан, буйрак-тош касаллиги маҳалида кузатилади, Буйрак омидаги тошлар сийдик йўлини бекитиб, сийдикнинг оқиб етишини қийинлаштириб қўйиши мумкин. Буйрак жомида ўпланиб қоладиган сийдик буйрак паренхимасига тазйиқ тказиб, унинг атрофияга учрашига ва кейин гидронефроз бошланишига олиб келади. Қон билан таъминланиш даража-си пасайган, шунингдек мия қоринчаларидан орқа мия суюқлиги оқиб кетиши қийинлашиб қолган маҳалларда бош мия атрофияси бошланади. Бундай ҳолларда мия қоринчала-ри бўшлиқларида тўпланиб борадиган орқа мия суюқлиги мия тўқимасига босим кўрсатади. Калла суяклари ҳам юпқа тортиб боради.
Маҳаллий атрофияда органларнинг ташқи кўриниши ха-рактерли бўлиб, уларнинг ўлчамлари билан огирлиги кама-йиб қолгани шундоққина сезилиб туради. Гидроцефалия ва гидронефроз бундан мустасно, бундай ҳолларда сохта гипер-трофия кузатилади. Мия ва буйрак паренхималари атрофия-сида бу органлар уларда суюқлик тўпланиб бориши ҳисобига катталашади. Атрофияга учраган юракда юрак қоринчалари-нинг деворлари юпқа тортиб, юрак бўшлиқлари кенгайиб ке-тади.
Атрофияга учраган тўқима ва органлар микроскопда тек-шириб кўрилганида ҳужайраларининг сони билан ўлчамлари камайиб қолгани топилади, бунда орган стромаси ё ўзгармайди, ё ўсиб кетган бўлади. Ҳужайрада цитоплазма билан ядро зичлашиб, ҳужайра ичидаги органеллаларнинг сони камаяди ва улар атрофияланади. Ҳужайра ядролари цитоплазмасига караганда анча кеч кичраяди. Баъзи орган-лар ҳужайраларининг цитоплазмасида қўнғир ранги билан ажралиб турадиган липофусцин пигменти бўлакчалари пайдо бўлади. Бу пигмент табиатан ёғ-оқсилли бўлиб.юқорида айтиб ўтилганидек, ҳужайра эскирган маҳалларда юзага ке-лади. Липофусцин гепатоцитлар, нейронлар ва кардиомио-Цитларда ҳаммадан кўра кўпроқ топилади. Ҳужайраларда

кўп миқдор липофусцин пайдо бўлиши натижасида ўша ор-ганлар қўнғир тусга кириб қолади. Ана шундай ҳолларни миокард, жигарнинг қўнғир атрофияси деб айтиш мумкин.
Атрофиянинг организм учун аҳамияти бу жараённинг қаерда бошлангани, нечоғлик ифодаланганига боғлиқ. Маса-лан, бадан терисининг атрофияси хаёт учун, айтайлик, мия ёки буйрак атрофияси сингари унча хатарли эмас, мия атро-фияси ақл пастликка олиб борса, буйрак атрофияси буйрак-нинг бирламчи ёки иккиламчи тартибда буришиб қолиши атеросклероз ёки гломерулонефрит бошланиши туфайли су-рункали буйрак етишмовчилигига, охирида уремия бошлани-шига олиб боради.
ГИПЕРПЛАЗИЯ
Гиперплазия тўқима ва органлардаги ҳужайралар сони-нинг кўпайиши билан таърифланадиган жараёндир. Қайси тўкималарнинг ҳужайралари митотик бўлинишга қодир бўлса, фақат шундай тўқималардагина кузатилади. Лекин нейронлар билан кардиомиоцитларда бундай ҳодиса бўлмайди, уларда фақат ҳужайраларнинг ичидаги структу-ралар гиперплазияланиб, ҳужайраларнинг ҳажми каттала-шиб боради (ҳужайралар гипертрофияланади), айни вақтда бу ҳужайраларда митотик бўлиниш кузатилмайди.
Гиперплазия физиологик шароитларда ҳам, патологик шароитларда ҳам бўлиши мумкин. Физиологик гиперплазия компенсатор ва гормонал гиперплазияга бўлинади. Компен-сатор гиперплазия жуфт органлар (буйрак усти безлари, буй-рак, ўпка)дан бири ҳалок бўлганида ёки олиб ташланганида бошланади. Масалан, сақланиб қолган буйракда каналчалар эпителийсида гиперплазия бошланиб, буйрак коптокчалари-нинг ҳажми катталашиб боради, бу нефронлар гипертрофия-сига олиб келади. Нефронларнинг ўзи эса гиперплазияга уч-рамайди.
Гормонал гиперплазияга ҳомиладорлик маҳалида сут без-лари структуралари сонининг кўпайиб бориши мисол бўла олади, бундай ҳодиса конда маълум тўкималар (бачадон, сут безлари, тўқималари) ҳужайраларидаги пролиферацияга таъсир этадиган эстрогенлар миқдорининг кескин кўпайиб кетишига боглиқдир. Бу хилдаги гиперплазия пировард-нати-жада масъул органлар гипертрофиясига олиб келади. Ҳужайраларнинг гормонлар таъсирига қараб ўзгариши улар-нинг юзасида ҳам эстрогенлар, ҳам прогестерон рецепторла-ри борлигига боғлиқ. Стероидлар ана шу рецепторларга би-
рикиб, ҳам ДНК синтезини, ҳам РНК ўтмишдошлари синте-зини бошлаб беради.
Эндокрин безлар функцияси бузилиши туфайли патологик гиперплазия бошланади: простата бези ҳужайралари гипер-плазияси (гиперпластик простатопатия), эндометрий безлари гиперплазияси, қалқонсимон без фолликуляр ҳужайралари-нинг гиперплазияси, терининг ўчоқли гиперплазияси (лейко-плакия) шулар жумласидандир.
Зндометрий безлари гиперплазияси (бу безларнинг сони кўпайиб, бўйига чўзилиши, штопорсимон каналчаларга айла-ниб бориши) 1) тухумдонлар функцияси айнаб, эстрогенлар билан прогестерон синтези ўртасидаги мувозанат бузилган маҳалларда; 2) ортиқча эстроген ишлаб чиқарадиган тухум-дон ўсмалари пайдо бўлганида; 3) дори тариқасида эстроген-арни ичиб юрилганида кузатилади. Қалқонсимон бездаги гиперпластик жараёнлар шу без ҳажми билан оғирлигининг ортиб боришига (бирламчи гипертиреоидизмга) олиб боради.
Қалқонсимон без функциясини жонлантирадиган иммуно-глобулинлар без фолликуляр эпителийси ҳужайраларининг мембранасида бўладиган тиреотроп гормон рецепторларига бирикади деб тахмин қилинади. Шунинг натижасида гипофиз гормонлари фаол ҳолга ўтиб, қалқонсимон бездаги пролифе-ратив жараёнларни кучайтиради ва бу безнинг ҳажми катта-лашиб, ундан тироксин ишланиб чиқиши кўпайишига сабаб бўлади. Бироқ, гиперплазиянинг ҳозиргина кўрсатиб ўтилган патологик хилларини организм назорат қилиб, тартибга со-либ боради, сабаблари бартараф этилиши билан улар барҳам топиб кетади.
Муайян шароитларда гиперпластик жараёнлар ўсма ўсиб чиқадиган манба бўлиб қолиши мумкин. Чунончи, эндомет-рий безларининг гиперплазияси 3—4,5 фоиз ҳолларда эндо-метрийда рак пайдо бўлишига олиб келади. Бу пролиферация-га учраган ҳужайраларнинг канцероген моддалар таъсирига анча сезгир бўлишига боғлиқдир.
Шундай қилиб, патологик гиперплазия, бир томондан, ка-салликларга сабаб бўлиши мумкин (масалан, қалқонсимон без гиперфункцияси), иккинчи томондан эса ўсмалар пайдо бўлиш эҳтимолини оширади.
МЕТАПЛАЗИЯ
Метаплазия — ҳужайралар аномал пролиферациясининг бир шакли бўлиб, у бир турдаги етилган ва табақалашиб бўлган ҳужайралар ўрнига худди шундай етилган ва та-бақалашган бошқа турдаги ҳужайралар пайдо бўлиши билан

таърифланади (масалан, цилиндрсимон эпителийнинг кўп қаватли ясси эпителийга айланиши, бириктирувчи тўқима ўрнида суяк тўқимаси пайдо бўлиши шулар жумласидандир).
Бундай метаплазия одатда бирор тўқима, масалан, нафас йўли эпителийси узоқ вақт таъсирланиб турганида кузатила-ди (чунончи, сурункали яллиғланиш жараёни маҳалида, ҳил-пилловчи эпителийнинг жуда сезгир ва ўта нозик бўладиган ҳужайралари ўрнига кўп қаватли ясси эпитслий ҳужай-ралари пайдо бўлади). Бу хилдаги метаплазия атрофдаги муҳитнинг зарарли таъсирига (масалан, чекишга) карши юзага чиқадиган адаптив ёки ҳимоя реакциясидир деб ҳисобланади. Шиллиқ пардалар эпителиал қопламасининг ҳар жой-ҳар жойида ўчоқли қайта қурилиши витамин А етишмовчилигининг асосий белгисидир. Бундай ҳодиса ци-линдрсимон эпителийнинг метаплазияга учраб мугузлашади-ган кўп қаватли ясси эпителийга айланиб қолиши билан ифо-даланади. Айни вақтда нафас йўллари (бурун, буруннинг қўшимча бўшлиқлари, кекирдак, бронхлар), буйрак, кўз пар-далари, ковуқ, бачадон, қин, простата бези эпителийси мета-плазияга учраб, мугузланиб боради.
Эпителиал қоплам ҳужайраларигина эмас, балки зарар-ланган ҳолларда бириктирувчи тўқима ҳам метаплазияга уч-раши мумкин. Масалан, қовуқ гелий-неон лазердан зарарлан-ганидан кейин деворида регенерация давом этаётган маҳалда суяк пластинкалари пайдо бўлган ҳоллар тасвирланган.
Эпителий метаплазиясининг бириктирувчи тўқима мета-плазиясидан фарк қилиб, табиатан қайтар бўлишини айтиб ўтиш керак. Эпителий метаплазиясида икки хил ўзгаришлар рўй бериши мумкин. Бу ўзгаришларнинг биринчи хилида ци-линдрсимон эпителий ўрнига пайдо бўлган кўп қаватли ясси эпителий тузилиши жиҳатидан нормал эпителийдан хеч фарқ қилмайди. Ўзгаришларнинг иккинчи хилида метаплазияга уч-раган эпителий ҳужайралари катталиги жиҳатидан хар хил бўлади, уларнинг ядролари катталиги ва хроматинининг миқдори жиҳатидан бир-биридан фарқ қилади. Атипик мета-плазия деб ана шуни айтилади. Метаплазиянинг бу тури рак пайдо қиладиган манба пайдо қилиши мумкин. Масалан, че-киш бронхлар эпителийси метаплазияга учраб, кейинчалик ўпкада бронхиал рак пайдо бўлишига йўл очиши аникланган.
ДИСПЛАЗИЯ
Дисплазия ҳам табиатан ўсма ҳисобланмайдиган, қайтар пролифератив жараёнлар жумласига киради. Лекин диспла-зия махалида морфологик анаплазия аломатлари пайдо
бўлади. Дисплазия аксари эпителийда кузатилади. Диспла-зиянинг характерли белгилари ҳужайралар полиморфизми, наинки базал қаватда, балки бутун эпителий қаватидаги ҳужайраларда бир талай митозлар пайдо бўлишидир. Бу нарса шунга олиб келадики, эпидермиснинг юза қатламлари эпидермис базал ҳужайраларига ўхШаб кетадиган ҳужай-ралардан иборат бўлиб қолади. Дисплазиянинг асосий са-баблари тўқиманинг сурункасига таъсирланиши ва сурунка-ли яллиғланишидир. Дисплазия бачадон бўйни, нафас йўллари, оғиз бўшлиғи, қовуқда кузатилади.
Бронх эпителийси дисплазияси аксари кашандаларда бошланади. Дисплазия аслида қайтар жараён бўлиб, орга-низмнинг идора этувчи механизмлари назорати остида тура-ди. Дисплазия бошланишига олиб келган сабаблар бартараф этиладиган бўлса, бу пролифератив жараён қайтиб, эпите-лийнинг одатдаги тузилиши аслига келади.
Бироқ, шундай бўлсада, эпителиал ҳужайралар, хусусан бронхлар ва бачадон бўйни эпителийси ҳужайралари малиг-низацияга учраши мумкин. Бу нарса, афтидан, митоз йўли билан бўлинаётган ҳужайраларнинг дисплазия маҳалида му-тацияларга бирмунча мойил бўлишига боглиқ. Шунинг нати-жасида организмнинг назорати остидан чикиб кетадиган ва ўсма пайдо бўлишини бошлаб берадиган абберрант ҳужай-ралар пайдо бўлади.
Диспластик жараёнлар нечоғлик ифодаланганига қараб уч босқичга: суст, ўртача ва кучли ифодаланган хилларга бўлинади. Дисплазиянинг сўнгги босқичи ўсма олди жараёни деб ҳисобланади.
Юқорида баён этилган маълумотлардан гиперплазия, ме-таплазия ва дисплазияни ўсма бошланишидан олдин бўлиб ўтадиган жараёнлар деб ҳисоблаш мумкин деган хулоса ке-либ чиқади. Улар одатда патологик регенерация маҳалида кузатилади ва табақаланишнинг кечикиб қолиши билан бир-га давом этиб боради.
ҚОН ВА ЛИМФА АЙЛАНИШИНИНГ БУЗИЛИШИ
ТОМИРЛАРДА ҚОН ТЎЛИШУВИ ЎЗГАРИШИ МУНОСАБАТИ БИЛАН ҚОН АЙЛАНИШИНИНГ БУЗИЛИШИ
Артериал гиперемия Веноз гиперемия Камқонлик
ТОМИРЛАР ДЕВОРИ ШИКАСТ-ЛАНИШИ ВА ЎТКАЗУВЧАНЛИ-ГИНИНГ ОШИШИ МУНОСАБА-ТИ БИЛАН РЎЙ БЕРАДИГАН ЎЗГАРИШЛАР
Қон кетиши ва қон
Қуйилиши
Диапедез йўли билан қон
кетиши
Плазморрагия
ГЕМОСТАЗ ВА К.ОН РЕОЛОГИК ХОССАЛАРИНИНГ БУЗИЛИШИ
Стаз
Тромбоз
Кўп томир ичида (ДВС-
синдром) қон (карахтлик)
ивиб қолиши
Эмболия
ШОК
ТЎҚИМА СУЮҚЛИГИ МИКДОРИ-НИНГЎЗГАРИШИ
Шиш
Дегидратация
Қон айланиши — юрак бўшлиқлари ва қон томирларидан иборат туташ система ичида қоннинг тинмай оқиб бориши, юришиб туришидир. Қон айланиши туфайли, бир томондан, тўқималарга ташқи муҳитдан келиб турадиган кислород, озиқ модда, сув ва тузлар етказиб берилади. Иккинчи томон-дан, қон айланиши карбонат кислота, моддалар алмашинуви охирги маҳсулотларининг тўқималардан чиқиб кетишига ёр-дам беради. Қон айланиши организм билан атрофдаги муҳит ўртасида бўладиган газлар ва иссиқлик алмашинуви жараё-нининг зарур халқаси бўлиб хам ҳисобланади. Бундан ташқари, қоннинг тинмай юришиб туриши гормонлар ва фи-зиологик жиҳатдан фаол бўлган бошқа моддаларнинг керак-ли жойларга етиб боришига ёрдам берадики, шунинг натижа-сида организмнинг яхлит бир система тариқасида яшаб, иш-лаб бориши мумкин бўлади.
Қон айланиши органлари жумласига юрак, томирлар ки-ради, булар катта ва кичик қон айланиш доираларини ҳосил
I. 
қилади. Юракнинг ўнг қоринчаси, ўпка артерияси, ўпка ве-
налари ва юракнинг чап бўлмаси кичик қон айланиш доира-сини ташкил этади. Юракнинг чап қоринчаси, доирасини, шохтомир, яъни аорта, пастки кавак вена, юракнинг ўнг бўлмачаси катта қон айланиш доирасини ҳосил килади.
Юракнинг росмана ишлаб туриши қоннинг томирлар сис-темасида ҳаракатланиб, юришиб туришини таъминлайди. То-мирлар системаси ўзининг биофизик хусусиятиларига кўра бир-биридан фарқ қиладиган беш қисмни ўзига олади:
1) бош томирлар, буларга шохтомир (аорта) ва йирик ар-териялар киради. Бу томирлар деворларида эластик толалар кўп бўлиши билан ажралиб туради ва ўзининг эластиклиги туфайли юрак уришига монанд тўлқинланиб оқиб келаётган қоннинг анча тинч ва бир текис бўлиб оқиб боришини таъ-минлайди;
2) оқимга қаршилик кўрсатадиган томирлар — майда ар-териялар билан артериолалар. Буларнинг деворида томир-лар йўлини тез ўзгартириб тура оладиган мускул толалари кўп. Шундай толалар кўп бўлганлиги туфайли бу томирлар қон айланиши системасига умуман етарли даражада карши-лик кўрсатиб туради;
3) алмашинув томирлари — капиллярлар. Булар қон би-лан тўқималар ўртасида моддалар алмашинуви бўлиб тури-ши учун шароит яратади, шу муносабат билан қон айлани-шининг жуда муҳим қисми бўлиб хисобланади;
4) шунт томирлари — артериоловенуляр анастомозлар, бу-лар қоннинг капиллярларни четлаб, артериялардан веналар-га ўтиб кетишини таъминлайди, бунинг, масалан, одам орга-низмига паст ҳарорат таъсир қилиб турган шароитларда фи-зиологик жиҳатдан муҳим аҳамияти бор.
5) ҳажмий томирлар — жуда кўп чўзилувчан ва нисбатан эластик бўлиши билан таърифланадиган веналар. Веналар организмдаги бутун қоннинг 70—80 фоизини ўзига жо қила-ди, бутун қон айланиш системасининг ҳажмини, юракка қайтиб келадиган қон микдорини, коннинг бир дақиқалик ҳажмини белгилаб беради.
Тўқима ва органларда булар функциясининг шиддатига яраша миқдорда қон оқиб туришини қон айланишини идора этувчи механизмлар ҳам таъминлайди, булар шартли равиш-Да ўз-ўзини идора этувчи механизмларга ва нейрогуморал йўл билан идора этувчи механизмларга бўлинади. Ўз-ўзини идора этувчи механизм қон айланиш системасининг ўзида бўлиб, унинг бошқа орган ва системалар билан боғлайдиган ўзаро алоқасида зоҳир бўлади. Қон айланишини нейрогумо-рал йўл билан идора этувчи қон айланиш системасининг ре-Цептор майдонлари (масалан, каротит синус, аорта равоғи

ўпка артерияси), узунчоқ мия, гипоталамус, бош миянинг эс-ки ва янги пўстлоғидаги юрак-томирлар фаолиятини бошқа-рувчи марказ, нерв системасинин!" турли бўлимларида жой-лашган преганглионар ва постганглионар симпатик ва пара-симпатик нейронлар иштирок этади. Қон айланишининг ней-рогуморал йўл билан идора этилишида эндокрин безлар: бўйрак усти безлари, гипофизнинг орка бўлаги, буйраклар-нинг юкстагломеруляр комплекси муҳим ўрин тутади.
Юрак, томирлар функциясининг бузилиши, қон реологик хоссаларининг ўзгариши, идора этувчи механизмларнинг из-дан чиқиши кон айланишининг умуман ёки маҳаллий тарзда бузилишига олиб келиши мумкин.
Қон айланиши бузилишининг ҳамма турларини уларнинг сабаблари ва юзага келиш механизмига қараб қуйидаги асо-сий гуруҳларга бўлиш мумкин:
1. Қон тўлишувининг ўзгариши муносабати билан кузатила-диган бузилишлар: артериал ва веноз гиперемия, камқонлик.
2. Томирлар деворининг зарарланиши ва томирлар ўтказувчанлигининг ўзгарувчанлигига алоқадор бузилишлар: а) қон кетиши (қонаш) ва қон қуйилиши, б) диапедез йўли билан қон кетиши, в) плазморрагия.
3. Гемостаз ва қон реологик хоссаларининг бузилиши: а) стаз, б) тромбоз, в) коннинг томир ичида кўплаб ивиб қолиши, г) эмболия.
4. Шок.
5. Тўқима суюқлиги миқдорининг ўзгариши.
ТОМИРЛАРДА ҚОН ТЎЛИШУВИ ЎЗГАРИШИ
МУНОСАБАТИ БИЛАН ҚОН АЙЛАНИШИНИНГ
БУЗИЛИШИ
АРТЕРИАЛ ГИПЕРЕМИЯ
Артериал гиперемия (артериал тўлақонлик) қоннинг арте-риал системадан оқиб кетиши одатдагича, нормал даражада сақланиб қолгани ҳолда унга қон келиши кўпайган шароит-ларда бошланади. Гиперемия бир нав мослаштирувчи ҳодиса бўлиб, нормал ва патологик шароитларда ҳам кўп учрайди.
У табиатан умумий бўлиши мумкин. Гиперемия қон уму-мий миқдорининг кўпайишига (плеторага) ёки қизил қон та-началари (эритроцитлар) сони кўпайиб қолганига (эритремия-га) боглиқ бўлиши мумкин. Аксари табиатан маҳаллий бўладиган гиперемия учрайди. Сабабларига қараб унинг бир неча тури тафовут қилинади: 1) ангионевротик (нейропарали-
тик) гиперемия, 2) коллатерал гиперемия, 3) анемиядан ке-йин бошланадиган гиперемия, 4) вакат гиперемия, 5) ял-лиғланишга алоқадор гиперемия, 6) артериовеноз йўл пайдо бўлишига алоқадор гиперемия.
Ангионевротик гиперемия нервлар зарарланганида, маса-лан, томирларни торайтирувчи нервлар фалаж бўлиб қолган маҳалларда ёки томирларни кенгайтирувчи нервлар таъсир-ланиши туфайли бошланади.
Коллатерал гиперемия. Бу хилдаги гиперемия асосий ар-терияга тромб, эмбол тиқилиб, тешиги бекилиб колганда юзага келади. Бундай шароитларда кон четлаб ўтадиган кол-латерал томирларга қараб юради; томирлар йўли кескин кенгайиб, уларга қон келиши кўпаяди.
Анемиядан кейин бошланадиган гиперемия артерия боси-либ колиб, ишемия пайдо бўлишига олиб келадиган омил (ўсма, бўшлиққа йиғилиб қолган суюқлик, боғлаш учун со-линган лигатура) бартараф этилган маҳалда юзага келади. Бунда томирлар кескин кенгайиб, қон билан тўлиб-тошиб ту-радики, бу бир томондан, улар ёрилиб, қон кетишига, иккин-чи томондан, бошка органлар, масалан, бош мия ишемиясига олиб келиши мумкин.
Вакат гиперемия барометрик босим пасайиши натижаси-да пайдо бўлади. У умумий ва маҳаллий бўлиши мумкин. Ғоввослар босим юқори жойдан тез кўтарилиб чиққан маҳалида, космик кема герметизацияси бузилиб қолган пайт-ларда артериялар бирдан жуда кенгайиб, қонга тўлиб кети-ши мумкин (умумий вакат гипсремия). Маҳаллий вакат ги-перемия, масалан, баданга бонкалар қўйилган пайтда бадан терисида пайдо бўлади.
Яллиғланишга алоқадор гиперемия ҳаммадан кўп учрай-ди, у яллиғланишнинг доимий белгиси бўлиб ҳисобланади ва яллиғланган жойга қон кўп келиши муносабати билан пайдо бўлади. 
Артериал гиперемиянинг организм учун аҳамияти гипере-миянинг турига боғлик- Чунончи, махаллий вакат гиперемия яхши таъсир кўрсатади, чунки зарарланган органга зўр бе-риб қон оқиб келишини таъминлайди.1 Коллатерал гиперемия қонсизланиб қолган тўқимада некроз бошланишига йўл қўймайдиган омил бўлиб ҳисобланади. Шу билан бирга гипе-ремия узоқ давом^этадиган бўлса, артериялар ёрилиб, ҳаёт учун хавфли даражада қон кетиб колиши мумкин. Масалан, анемиядан кейин бошланадиган гиперемияда, вакат, коллате-рал гиперемияда ана шундай ҳодиса кузатилиши мумкин. Лекин артериал гиперемиянинг организм учун одатда жид-

ВЕНОЗ ГИПЕРЕМИЯ
)
Артериал гип.еремиядан фарқ қилиб, веноз гиперемия ак-сари табиатан умумий бўлади, узоқ давом этади, баъзан эса органларда қайтмас бўладиган структуравий ва функционал ўзгаришларга олиб келади. Веноз қоннинг димланиб қолиши қон оқимининг секинлашуви билан бирга давом этиб боради-ки, бу нарса гипоксия бошланишига, микроциркулятор ўзан томирлари ўтказувчанлиги кучайиб, шиш пайдо бўлишига олиб келади. Веноз тўлақонлик умумий ва маҳаллий бўлиши мумкин.
Маҳаллий веноз тўлацонлик (гиперемия). Маҳаллий ве-ноз еиперемия маълум бир орган ёки тана қисмига одатдаги-дан ёхуд сал кам қон келиб турган ҳолда ўша жойдан қон оқиб кетиши қийинлашиб к,олган пайтларда бошланади, Маҳаллий веноз гиперемияга коллатерал веноз гиперемия мисол булади, у асосий вена томирларидан қон оқиш ҳаракати қийинлашганида веналарга, масалан, ўсма, асцит суюклиги тазйикидан тушиб турган босим йўколиб кетганида ҳам бошланиши мумкин. Веноз гиперемия мана шу иккала ҳолда ҳам хавфли даражада қон кетишига сабаб бўла олади, масалан, жигар циррозида қизилўнгачнинг кенгайиб кетган ва юпқалашиб қолган веналаридан қон кетиши шулар жум-ласидандир. Веналар тромбози ҳам маҳаллий гиперемияга олиб келиши мумкин. Қопқа вена тромбози меъда-ичак йўли веналарининг қонга тўлиб тошиб кетишига олиб боради. Жи-гар веналари яллиғланиб, уларда тромбоз пайдо бўлиши (об-литерацияловчи тромбофлебит ёки Бадди — Киари синдроми) жигарда веноз гиперемия бошланиб (мускатсимон жигар), кейин жигарнинг мускатсимон циррози пайдо бўлишига олиб келади.
Умумий веноз гиперемия қон айланишининг умуман бу-зилганини акс эттиради.
Қон айланишининг умумий бузилиши бутун қон томирлар функцияси издан чиққанда кузатилади ва юракдан ҳар ми-нутда отилиб чиқадиган к,он миқдори, яъни дақиқалик қон ҳажми, айланиб юрган қон ҳажми, қоннинг бир давра айла-ниб чиқиш вақти (қон заррасининг катта қон айланиш доира-сини босиб ўтадиган вақти) ўзгариши билан бирга давом этади. Организмда қоннинг тақсимланиши ҳам ўзгариб қола-ди, натижада органларнинг қон билан таъминланиши ва функциялари ўртасидаги мувофиқлик бузилади.
Бутун организм доирасида қон айланишининг издан чиқйши юрак ва томирлардаги функционал ва структура ўзгаришларига (юрак ва томирлар етишмовчилиги), ўпка, нерв системасидаги функционал ва структура ўзгаришларига
боғлиқ бўлади, шок коннинг реологик хоссалари ўзгариб қол-ган вактларда хам қон айланиши кузатилади. Юрак етиш-мовчилигига: эндокардитлар (эндокарднинг аксари ревма-тизм туфайли яллигланиши), миокардитлар (инфекцион ва ревматик миокардитлар),миокард инфаркти сабаб бўла ола-ди. Томирлар етишмовчилиги периферик артериялар функция-си бузилганида томирлар моторикаси ўзгариб колганида (то-мирлар йўлининг функционал кенгайиши ёки торайиб қоли-ши), томирлар деворида структура ўзгаришлари (артерио-склероз, атеросклероз) бошланиши, томирлар деворининг бу-тунлай ёки кисман тиқилиб қолиши (тромбоз, эмболия) нати-жасида юзага келади.
Қон айланишининг умумий издан чиқиши айланиб юрувчи қон ҳажмини белгилаб берадиган веналар сиғдирувчанлик функциясининг бузилишига ва капиллярлар девори функция-сининг айнашига (бу нарса транскапилляр моддалар алма-шинувида ўзгаришлар рўй беришига олиб келади) алоқадор бўлиши мумкин. Масалан, шок маҳалида организмдаг айла-ниб юрган қон ҳажми кескин камаяди. Бу веноз қоннинг юракка қайтиб келиши камайишига, демак, артериал босим-нинг пасайишига олиб келади.
Қоннинг физик хоссалари ўзгариб қолганида, хусусан қон ёпишқоқлиги ортиб, у куюқ тортиб қолган пайтларда (ангид-ремияда), Осиё вабоси, болаларда бўладиган ўткир диспеп-сиялар, баъзи моддалардан, масалан, фосген ва дифосгендан заҳарланган маҳалларда ҳам қон айланишининг умуман из-дан чикиши кузатилади. Қон ёпишқоқлигининг ортиши ка-пиллярларда қон оқиши сусайиб, ҳаттоки тўхтаб колишига (стазга) ҳам олиб борадики, бу нарса ўз навбатида, тўқима-лар озиқланиши издан чиқиб, некроз бошланишига сабаб
бўлади.
Ўпка касалликлари муносабати билан қон айланишлари-нинг умумий бузилиши ҳар хил сабабларга алоқадор пневмо-склерозлар, ўпкада бошланган сурункали яллигланиш жараён-лари, сил маҳалида кузатилади.
Қон айланишининг умумий бузилишида куйидагилар маъ-лум аҳамиятга эга: 1) вегетатив нерв системаси фаолияти-нинг издан чиқиши, 2) ички секреция безлари функциясининг бузилиши, 3) организмда биологик фаол моддалар (адрена-лин, вазопрессин, тироксин ва бошқалар) синтези ва алмаши-нуви бузилиши (бунинг натижасида периферик томирлар де-вори тонуси ўзгариб, умумий периферик артериал босим кўтарилади ёки пасайиб кетади).
Қон айланиши умуман бузилганида компенсатор жараён-лар бошланади, буларни икки турга бўлиш мумкин: 1) тузи-лиш ўзгаришлари билан бирга давом этмайдиган функционал компенсация (масалан, умумий артериал босим кўтарил-ганида миокард кисқаришларининг кучайиши); 2) юрак то-мирлар системасининг қандай бўлмасин бирор бўлимида рўй берадиган структура ўзгаришларига алоқадор компенсация (масалан, гипертония касаллигида томирларнинг гипертро-фияга учраши, аорта қопқоғи стенозида чап қоринча миокар-дида гипертрофия бошланиши ана шундай компенсация жум-ласига киради).
Биринчи ҳолда қон айланишидаги у ёки бу хилдаги ўзгаришлар батамом барҳам топади, иккинчи ҳолда структу-ра ўзгаришлари компенсация механизмларининг иши яхши-ланишига ёрдам беради, холос. Масалан, митрал қопқок етишмовчилигида қоннинг бир қисми чап юрак бўлмасига қайтиб келади. Бунда шу бўлма бўшлиғининг кенгайиши та-биатдан компенсатор бўлади. Кейинчалик юрак чап бўлмаси бўшлиғининг янада кенгайиши юрак мускули учун кўшимча зўр келишига сабаб бўлади, чунки юрак бўшлиғининг кўндаланг кесими катталашганида миокард керакли даража-да -босим ҳосил килиш учун кучлирок қисқаришга мажбур бўлади. Бу миокарднинг гипертрофияланишига олиб келади. Бўлма бўшлиғининг кенгайишда давом этиши миокарднинг қон билан таъминланиши ёмонлашувига сабаб бўлади, бу-нинг натижасида юрак қисқаришлари заифлашиб боради ва юрак фаолиятида декомпенсация ҳолатлари бошланади.Бун-дай шароитларда юрак қонни кичик қон айланиш доирасидан катта кон айланиш доирасига ва аксинча, ҳайдаб бера олмай қолади, натижада веноз қон умуман димланиб боради. Айни вақтда чап коринча етишмовчилиги устун турган бўлса, ве-ноз қон кўпроқ кичик қон айланиш доирасида, ўнг қоринча етишмовчилигида эса катта қон айланиш доирасида димла-ниб қолади. Ўткир юрак етишмовчилиги (миокард инфаркти, ўткир юрак декомпенсацияси) ўткир веноз гиперемия бошла-ниши биланбирга давом этади.
Сурункали юрак етишмовчилиги юзага келишида уч давр тафовут қилинади: I даври одам тинч турган маҳалда гемо-динамика ва органларининг функциялари айнимайдиган бош-лангич давр, II даври — кичик ва катта қон айланиш доира-сида қон димланишига хос белгилар билан таърифланади, III даври дистрофик давр бўлиб, гемодинамика, моддалар алмашинуви ва органлар функционал ҳолатининг кўп дара-жада бузилиши билан ажралиб туради. Бу давр органларда қайтмас структура ўзгаришлари рўй бериши билан таъриф-ланади. Сурункали юрак етишмовчилигида барча ички орган-ларда веноз қон сурункасига димланиб боради.
Патологик анатомияси. Веноз қон димланиши тўқималар-да гипоксия бошланишига олиб келади, шунинг натижасида
орган ва тўқималарда қуйидаги патологик жараёнлар авж олиб боради: 1)плазморрагия, 2) шиш келиши ва қон қуйили-ши, 3) дистрофия ва некроз, 4) атрофия, 5) органларда бош-ланадиган склеротик ўзгаришлар.
Сурункали гипоксияда органларда бириктирувчи тўқима ўсиб кетиши фибробластлар томонидан тропоколлаген син-тезланиб чиқишининг кучайишига боғлиқдир. Бунда паренхи-манинг ҳалок бўлган элементлари ўрнида фиброз тўқима пайдо бўлади, шунинг натижасида орган ва тўқималар зич тортиб, қаттиқлашиб қолади. Цианотик индурацияга асосан ана шу ўзгаришлар сабаб бўлади, бундай индурациянинг босқичларини қон димланиб қолган (мускат) жигар мисолида яхши кузатиб чиқса бўлади.
Жигарда қон димланиб колиши, яъни жигарнинг мускат-симон кўринишга кириши механизмида икки омил аҳамиятга эга: 1) юракдан отилиб чиқадиган қон миқдори камайиши ва артериолаларнинг торайиши туфайли жигарда артериа^ қон айланишининг камайиши; 2) ўнг юрак бўлмаси билан пастки кавак венада қон босими кескин кучайиб бориши натижаси-ха пайдо бўладиган ретроград веноз димланиш.
Веноз димланиш ҳодисаси жигар бўлакчаларининг марка-зида бошланади, бу нарса синусоидлар кенгайиб, қонга гўлиб кетишига олиб келади. Жигар бўлакчаларининг четки томонларида қон димланишига алоқадор ҳодисалар бўлмай-ди, шунга кўра бўлакчаларнинг маркази тўқ рангли, кора, четлари эса оч бўлиб кўзга ташланади.Жигар кесмаси мус-кат ёнғоққа ўхшайдиган ола-була кўринишда бўлади (мус-катсимон жигар). Веноз қон димланишининг давом этиб бо-риши қон қуйилишига, гепатоцитлар атрофияга учраб, центро-лобуляр геморрагик некрозлар бошланишига сабаб бўлади. Кейинчалик бириктирувчи тўқима ўсиб, жигарда мускатси-мон (юракка алоқадор) цирроз бошланади. Марказий вена-лар склерози хам қайд қилинади.
Мускатсимон жигар катталашган, қаттик, четлари дума-лоқланган бўлади. Ранги кулранг-сарғиш тусда бўлиб, тўк, қизил рангли хол-холи бор жойлар кўзга ташланади. Микро-скопда текшириб кўрилганида жигар бўлакчаларининг мар-казий венаси ва синусоидлари қонга тўлиб, гепатоцитларда атрофия, деструкция бошлангани топилади. Жигар бўлак-чаларининг четки томонларида гепатоцитлар гиперплазияси ва ёғ дистрофияси қайд қилинади.
Сурункали веноз димланишда гипоксия кучайиб бориши муносабати билан ўпкада альвеолаларга, альвеолалар ораси-Даги тўсиқларга диапедез йўли билан кўп жойларга кон Қуйилиб, кейинчалик гемосидероз бошланади. Альвеолалар орасидаги тўсиқлар кейинчалик фиброзланиб, капиллярлари битиб кетади (облитерация), кичик қон айланиш доирасида пайдо бўладиган гипертония ўпка артериялари ва артериола-лари тобора кўпроқ йўгонлашиб боришига олиб келади. Аль-веолалар орасидаги тўсиқлар склерози шу тўсиқлардаги ге-мосидероз билан бирга кўшилиб, ўпканинг кулранг индура-цияга учрашига асосий сабаб бўлади. Ўпканинг қўнғир инду-рацияси ревматизм муносабати билан юзага келган митрал қопқоқ стенозида кўпроқ кузатилади. Микроскопда текши-риб кўрилганида альвеолалар орасидаги тўсиқларнинг ка-пиллярлари қонга тўлиб кетган бўлиб чиқади, уларда анев-ризматик кенгаймалар ҳам ҳосил бўлади. Капиллярларнинг ёрилиши альвеолалар бўшлиғига қон куйилиб, эритроцитлар парчаланиб боришига олиб келади. Альвеоляр макрофаглар эритроцитларнинг парчалари, гемосидеринни фагоцитлаб, ге-мосидерофагларга (юрак нуқсони ҳужайраларига) айланади. Қон димланиши сезиларли даражада бўлганида альвеола-ларнинг деворлари улардаги капиллярлар кенгайиши ва пе-риваскуляр шиш пайдо бўлиши ҳисобига қалинлашиб кетади. Веноз димланишда буйраклар катталашган, зичлашиб қаттиқлашган, цианотик тусга кирган бўлади. Веноз тўла-қонлик буйракнинг мия моддасида ва интермедиар қисмида кўзга ташланади. Буйрак каналчалари эпителийсида дистро-фия ҳодисаси кузатилади. Бирмунча кечки муддатларда би-риктирувчи тўқима пайдо бўлиб ўсиб боради.
Қон айланиши умумий издан чиққанида цианотик талок, индурацияси ҳам бошланиб, лимфа фолликулалари атрофия-га учрайди. Бу патологиянинг илк муддатларидаёқ та-лоқнинг вазни 250—300 г га бориб қолади (одатда 150 г бўлади). Кесиб кўрилганида юмшоқ, илвиллаган бўлиб чиқа-ди. Микроскопик текширишда синусоидлар кенгайиб кетгани маълум бўлади, енгил қон қуйилиш ўчоқлари ва гемосидерин ўтириб қолган жойлар кўзга ташланади. Веноз димланиш да-вом этиб борадиган бўлса, талоқнинг вазни 500—700 г га етиб қолади. Қизил пульпасидаги склеротик жараёнлар зў-райиб боради. Фиброз тўқимада баъзан сидерофаглар тўпламларини кўриш мумкин бўлади.
_ Меъдада томирлар қонга тўлиб тургани ва шиш пайдо бўлгани устига эрозиялар, яралар топилиши мумкин. Меъда ости безцда қон қуйилган жойлар, ёғли некроз ўчоқлари, экскретор аппарат ҳужайралари деструкцияси кўзга ташла-нади. Буйрак усти безларида қон димланиш ходисаси асосан пўстлоқ моддасининг тўрсимон қаватида кузатилади, шу жойда майда-майда қонталашлар, некроз ўчоқлари пайдо бўлади, коптокча ва тўрсимон қават ҳужайралари ҳар ер-ҳар ерда делипидизацияга учрайди.
Бадан териси ва шиллиқ пардаларнинг кўкариб туриши,
яъни цианоз пайдо бўлиши ҳам веноз кон димланишига ха-рактерлидир, цианоз пайдо бўлиши тўкималарнинг қондаги кислородни ортиқча ютиб олишига ва қонда қайтарилган ге-моглобин микдори кўпайиб қолишига боғлиқдир. Цианоз пайдо бўлишида ўпка капиллярларида қоннинг кислородга етарли тўйинмаслиги ҳам аҳамиятга эга.
КАМҚОНЛИК
V
Камқонлик тана ёки органнинг у ёки бу қисмига етарли-ча қон келмай қолиши натижасида бошланади, у тўқималар кислород билан етарли таъминланмаслиги (гипоксияга) ёки бутунлай кислород келмай қолишига (аноксияга) олиб бора-ди. Камқонликка (ишемияга) учраган жой ранги ўчиб, ҳарорати пасайиши, консистенцияси бхшашиб қолиши билан таърифланади. Бирдан бошланган, яъни ўткир камк,онликдаг тўқима ва органларда дистрофик ва некротик ўзгаришлар юзага келади. Сурункали камқонликда атрофик ва склеротик жараёнлар бошланади. Камқонлик тўлақонликка тескари жараёндир, у табиатан умумий ва маҳаллий бўлиши мумкин. Ушбу бўлимда маҳаллий камқонлик кўздан кечириб чиқилади.
Ишемия асосида ҳар хил омиллар ётади. Келиб чиқиш са-баблари ва авж олиб бориш шароитларига қараб ишемия-нинг қуйидаги турлари тафовут қилинади: 1) ангиоспастик (рефлектор), 2) обтурацион, 3) компрессион, 4) кон қайта тақсимланиши туфайли пайдо бўладиган камқонлик.
Ангиоспастик камқонлик асосан томирларнинг торайиши, яъни спазмга учраши натижасида пайдо бўлади, ангионевро-тик кризларда, Рейно касаллигида, организмга томирларни торайтирувчи дори препаратлар юборилганида, одам шикаст-ланган маҳалларда томирлар йўли торайиб, бекилиб ҳам қолади. Одамга шикаст етган маҳалларда томирлар спазми аксари табиатан тарқоқ бўлиб, бунинг натижасида шикаст-ланган жойдан олисдагй органларда ҳам ишемия бошланиши мумкин. Бош мия шикастланганида, меъда ва ўн икки бармоқ ичакда яра пайдо бўлиши ҳам асосан ана шундай механизм-га боғлиқ. Томирлар торайиши, яъни ангиоспазм тўқималар ишемиясига сабаб бўлибгина қолмасдан, балки томирлар де-ворининг ўзида ҳам чуқур структура ўзгаришларига олиб бо-ришини айтиб ўтиш керак, бу ўзгаришлар аксари силлиқ мус-куллар некробиози, интима, эластик мембраналарнинг узи-лиши, ёрилиши кўринишида бўлади. Шундай қилиб, ангио-спастик ҳодисалар ангиопаралитик ва ангионекротик ҳодиса-ларга айланиб кетиши мумкин. Ангиопаралитик жараёнлар

жумласига томирлар деворига қон куйилиб қолиши, плаз-моррагия ва геморрагия ҳодисалари киради.
Обтурацион камқонлик артерия йўлининг тромб, эмбол ёки атеросклеротик пилакча (стенозловчи атеросклерозда) билан бекилиб қолиши натижасида бошланиши мумкин.
Компрессион камқонлик артерия ўсма, экссудат, жгут, ли-гатура билан босилиб қолганида бошланади.
Қон қайта тақсимланиши натижасидаги камқонлик, маса-лан, қорин бўшлиғида тўпланиб қолган суюқлик (асцит) тез чиқариб ташланганида бош мияда кузатилади.
И. В. Давидовский (1969) қон оқими секинлашиб қолгани-га алоқадор димланиш гипоксияси ва ҳавода кислород миқдори камайиб қолиши натижасида, пневмония ҳамда эм-физема маҳалларида қоннинг кислородга етарлича тўйинмай қолишидан юзага келадиган гипоксемик гипоксия деган ҳодисаларни ҳам тафовут қилади.
Анемик гипоксия қондаги гемоглобин микдори камайиб кетганига ёки, масалан, одам арсенит водороддан заҳар-ланганида гемоглобин ўзгариб, метгемоглобинга ёки ис гази-дан заҳарланганида карбоксигемоглобинга айланиб қолгани-га боғлиқ бўлади. Мана шу сабабдан хам анемия, лейкозлар билан оғриган касалларнинг тўқималарида, масалан, юрак мускулида кўпинча дистрофик^ўзгаришлар рўй беради.
Гипоксиянинг бу турларини тўқима гипоксиясидан фарқ
қилиш керак, тўқима гипоксиясида қон одатдагича келиб
тургани ва унда кислород етарлича бўлгани ҳолда нафас
_ферментлар_и денатурацияланиб қолгани туфайли тўқималар
оксидланиш жараёнларини юзага чиқара олмайди.
Ишемия авж олиб боришида орган бажараётган иш билан унинг қон таъминоти ўртасида функционал жиҳатдан носоз-лик бўлиши катта аҳамиятга эгадир, органнинг ўзи бажара-ётган ишига яраша қон билан етарли таъминланмай қолиши кўпинча, айниқса, стенозловчи коронар атеросклероз бор ма-ҳалларда инфаркт бошланишига сабаб бўлади. Масалан, спортчилар жисмоний жиҳатдан ортиқча зўриққан маҳал-ларида ана шундай инфарктлар бошланиб қолгани тасвир-ланган (миокарднинг спортга алоқадор некрозлари).
Камқонликнинг клиник аҳамияти ва анатомик оқибатлари тўқималарнинг кислород танқислигига нечоғлик сезгирлиги-га, қон айланишида юзага келган ўзгаришлар қанчалик узоқ давом этишига ва ангиоархитектоника хусусиятларига боғ-лиқдир. Масалан, бадан териси, мускул ва суякларда ише-мия соатлаб давом этса-да, клиник ва анатомик жиҳатдан олганда жиддий оқибатларни келтириб чиқармайди. Шу би-лан бирга мияда ишемия бошланиб қолса, у қисқа муддат давом этса ҳам, мия тўқимасида юмшаш ўчоқлари пайдо
бўлишига сабаб бўлиши мумкин (постаноксик энцефалопа-тия).
ТОМИРЛАР ДЕВОРИ ШИКАСТЛАНИШИ ВА
ЎТКАЗУВЧАНЛИГИНИНГ ОШИШИ МУНОСАБАТИ
БИЛАН РЎЙ БЕРАДИГАН ЎЗГАРИШЛАР
ҚОН КЕТИШИ ВА ҚОН ҚУЙИЛИШИ
Қон кетиши, қонаш динамик тушунча бўлиб, томирлар ёки юрак бўшлиқларидан атрофдаги муҳит ёки тана бўшлиғига қон оқиб тушиши жараёнидан иборат. Бу жараённинг бевоси-та оқибати қон қуйилиши — геморрагия, яъни тўқима ёки бўшлиқларда қон тўпланиб қолишидир. Ҳодисаларга клиник баҳо беришда ана шу икки тушунчани, яъни қон кетиши ва қон қуйилишини бир-биридан ажратиш жуда муҳим.
Қон кетиши, қонаш ташқи ва ички бўлиши мумкин. Қон туфлаш (гемоптоэ), бурундан қон кетиши (эпистаксис), қон қусиш (гематомезис), ахлат билан бирга қон тушиши (меле-на), бачадон бўшлиғидан қон кетиши (метроррагия), хуллас, қоннинг ташқи муҳитга оқиб чиқиши ташқи қон кетишига мисол бўла олиши мумкин.
Ички қон кетишига мисол килиб, қоннинг плевра бўшлиғига (гемоторакс), юрак халтаси бўшлиғига (гемопери-кард), бўгимлар бўшлиғига (гемартроз) тўпланиб қолишини, майда нуқта-нуқта бўлиб қон куйилиши — петехиялар ва эк-химозларни айтиб ўтса бўлади. Нуқта-нуқта ҳолида қуйил-ган майда қонталашлар жуда кўп бўлса, буни пурпура дейи-лади (тери пурпураси, мия пурпураси ва ҳоказо). Бадан те-риси, шиллиқ пардаларига ёйилиб қуйилиб қолган қонталаш деб юритилади.Ички қон кетиши натижасида баъзан тўқима-лар бутунлиги анча бузилиб, ивиган талайгина қон тўпланиб қолади ва гематомалар ҳосил бўлади. Гоҳида эса қуйилган қон тўқимани емирмасдан, балки унинг элементларини четга суриб, шу тўкимада тўпланиб боради. Бундай ҳолларни тўқиманинг геморрагик инфильтрацияси дейилади.
Томир деворининг бутунлиги бузилиши натижасида ёки диапедез йўли билан қон кетиши мумкин. Кўпинча соғ томир-лар девори ёрилишига алоқадор қон кетиш ҳоллари учрайди, одам травмадан шикастланганида, кон босими кескин кўта-рилиб кетганида ёки бирдан кўп кон оқиб келганида шундай бўлади. Томир деворида патологик жараён бошланган маҳалда ҳам томир девори ёрилиб кетиши мумкин. Масалан, гипертония касаллигида аортанинг ўрта пардасида уни не-

35- расм. Диапедез
 
 йўли билан қон
 қуйилиши:
1 — мия тўқимаси; 2 — ка-пилляр эндотелийси; 3 — эритроцитларнинг томирдан ташқарида тўпланиши; 4 ■—.нейронлар.
крозга олиб борадиган ўзига хос бир жараён бошланади. Ма-на шундай медианекроз аксари аорта ёрилишига сабаб бўлади. Йирик томирлар аневризмалари ёрилганида қон ке-тиши жуда хавфли бўлади.
Томир девори йиринг таъсирида, организмнинг ўз фермент-лари таъсирида ёки зўрайиб борадиган тўқималар аутолизи натижасида (масалан, ўсма ёки сил жараёнида) емирилгани-да ҳам қон кетиши мумкин.
ДИАПЕДЕЗ ЙЎЛИ БИЛАН ҚОН ҚУЙИЛИШИ
Диапедез йўли билан қон қуйилганда томир деворлари бутунлигича сақланиб тураверади, капилляр вп артериола-ларда струкгура ўзгаришлари бўлмайди (35-расм). И. В. Да-видовский (1968 й.) эритроцитларнинг томир деворидан сизиб ўтишини сочма ўқ доналарининг суюқланиб турган желати-надан ном-нишон колдирмай ўтиб кетишига ўхшатса бўлади деб кўрсатади. Диапедезда томирлар деворининг ўтказув-чанлиги ўзига хос тарзда ўзгаради, ўзгарганида ҳам плазма-ни алоҳида, эритроцитларни алоҳида ўтказадиган бўлиб ўз-гаради, чунки бунда лейкоцитлар томирдан ташқарига чиқ-май қолаверади. Диапедез йўли билан кон кетиши: 1) веноз босим кўтарилганида; 2) асфиксия пайтларида; 3) декомпен-сацияланган юрак нуқсонларида; 4) стазга яқин ҳолатлар-да; 5) ўткир инфекциялар маҳалида кўп кузатилади. Диапе-

дез йўли билан қон кетиши табиатан рефлектор асосга эга бўлиши ва оғир шикастлар маҳалида, бош мия силкинган пайтда, ўсмалар вақтида бошланиши мумкин.
Диапедез йўли билан қон кетиб ўтадиган касалликлар бор, геморрагик диатезлар деб шуларни айтилади. Геморра-гик диатезлар ирсий ёки турмушда орттирилган касаллик-ларнинг бир гуруҳи бўлиб, уларнинг асосий клиник белгиси организмнинг такрор-такрор қон кетиши ва қон қуйилишига мойил бўлиб қолишидир, бунда ўз-ўзидан ёки арзимас ши-каст етганидан кейин бадан қонайдиган бўлади. Гемофилия, эссенциал тромбоцитопения, чақалоқларнинг геморрагик ка-саллиги, скорбут ва бошқалар геморрагик диатезлар жумла-сига киради.
Геморрагик диатез патогенезида баъзи ҳолларда қон ивиш жараёни бирор бўғиннинг издан чиқиши биринчи ўрин-да турса, бошқа ҳолларда қон кетишига олиб борадиган са-бабни капиллярлар девори ва атрофдаги тўқималарда бўла-диган физик-кимёвий ўзгаришлардан изламок керак.
Қон кетиши ва қон қуйилишининг аҳамияти зарарланган томирларнинг табиатига, шу ҳодисаларнинг нечоғлик кучли-лиги ва тезлигига боғлиқдир. Йирик томирлар зарарланиши муносабати билан қон кетиши кишининг ҳаёти учун, майда томирлар зарарланган маҳалдагига қараганда, шубҳасизки, анча хавфлидир, чунки геморрагик шокка олиб бориши мум-кин.
Қон кетган ёки қон қуйилган жойнинг каердалиги ҳам катта аҳамиятга эга. Тери ости ёг клетчаткасида катта-катта гематомалар пайдо бўлса ҳам, булар одатда қандай бўл-масин бирор жиддий оқибатларга олиб бормайди., Шу билан бирга миянинг кичик бир қисмига қон қуйилиши хам одам-нинг мажруҳ бўлиб қолишига ёки ўлиб кетишига сабаб бўлиши мумкин.
ПЛАЗМОРРАГИЯ
Плазморрагия — томирлар девори ва периваскуляр тўқимага қон плазмаси сизиб ўтишидан иборат жараёндир.
Плазморрагия бошланиши: 1) нормада қон билан тўкима-лар ўртасидаги моддалар алмашинувини таъминлаб берувчи микроциркулятор ўзан томирлари деворининг ўтказувчан-лиги бузилишига; 2) қонда антикоагулянтлар: гистамин, серо-тонин, липопротеидлар миқдори кўпайишига, 3) кон реологик хоссаларининг бузилишига боғлиқдир. Нормада капиллярлар деворидаги тешиклардан ўта оладиган катталикдаги молеку-лаларгина сизиб ўтиши мумкин. Турли патологик жараён-

ларда бу тешиклар кенгайиб, бирмунча йирик молекулалар, жумладан плазма оқсиллари ўтиши учун ҳам йўллар очила-ди.
Турли органлар ўз томирларининг ўтказувчанлиги жиҳа-тидан олганда нормада ҳам бир-биридан фарк қилади. Чу-нончи, жигар, талоқ, кўмик томирларининг ўтказувчанлиги нисбатан юқори бўлган органлар жумласига киради. Томир-лар ўтказувчанлигининг паст бўлиши, юрак, ўпка, бош мия учун характерлидир.
Плазморрагия: 1) гипертония касаллиги, 2) қандли диа-бет, 3) баъзи инфекцион касалликлар, 4) аллергик реакция-лар, 5) тўқима гипоксияси маҳалида кузатилади.
Томирлар ўтказувчанлигининг кучайиши қон оқимидан плазма ажралиб чиқишига йўл очади. Бунда қон плазмаси оқсиллари — альбумин, глобулинлар, фибриноген — томир деворига сизиб ўтади ва баъзан периваскуляр тўқимага чиқади. Томирлар девори қалин тортиб, гомоген бўлиб қола-ди. Кейинчалик плазма оқсиллари денатурацияга учраб, коа-гуляцияланади, томирлар эндотелийси, базал мембраналар, эластик томирларни зарарлайди. Бунинг натижасида томир-лар девори фибриноид бўкишга учраб, охири гиалинозга олиб боради, масалан, гипертония кризида учрайдиган томирлар гиалинозининг сабаби мана шу. Гипертония кризи рўй берга-нида ҳар сафар артериолалар жуда торайиб (спазм), струк-тура элементлари зарарланади. Бу нарса томир девори ўтказувчанлиги кучайиб, кейинчалик унга плазма оқсиллари сингиб ўтишига олиб келади. Пировард-натижада томирлар склерози ва гиалинози бошланади, улар ўз навбатида атроф-даги тўқиманинг ўчоқли склерозига олиб келади. Масалан, гипертония касаллигида буйраклар бирламчи буришувининг генези ана шундай.
Плазморрагиянинг аҳамияти капиллярлар орқали бўла-диган алмашинувнинг нечоғлик кўп даражада издан чиқиши-га боглиқ.
ГЕМОСТАЗ ВА ҚОН РЕОЛОГИК ХОССАЛАРИНИНГ БУЗИЛИШИ
СТАЗ
Стаз — қон оқимининг секинлашуви ва батамом тўхтаб қолишидир. Умумбиологик нуқтаи назардан олганда стазни асосан периферик к,он айланиши ва қонга тўлишувни идора этадиган мослаштирувчи механизмларнинг узилиши ёки де-компенсацияси деб қараш керак.
Томир боғлаб қўйилганида, веноз кон димланишида, то-мирга физик ёки кимёвий омиллар бевосита таъсир килган маҳалларда, шунингдек вазомотор ўзгаришлар бўлган пайт-ларда, инфекцион, инфекцион-аллергик касалликлар вақтида ҳам стаз бошланиши мумкин.
Қон оқимининг шунчаки тўхтаб қолиши ва чин стаз ҳодисасини тафовут қилиш керак. Қон оқими шунчаки тўхтаб қолган маҳалда артерия йўли торайиб, қон устуни донадор тузилишга киради, лекин қоннинг қуюқлашиш, ҳужайра эле-ментларининг ташқарига чиқиб кетиш ҳодисалари кузатил-майди. Гемолиз ва қоннинг ивиб қолиш ҳоллари ҳам қайд қилинмайди.
Чин стазда қон ўзининг донадор структурасини йўқотиб, бир жинсли бўлиб қолади, эритроцитлар бўртиб, гемоглобин-ни йўқотади.Плазма ажралиб чиққан гемоглобинга тўйиниб, томирдан ташқарига чиқиб кетади ва тўқимани мисдек қи-зил рангга бўяйди. Стазни келтириб чиқарган сабаб таъсири давом этаверадиган бўлса, стазланган қон ивиб қолиши мум-кин. Стазга учраган қон қуюклашган эритроцитар массадан ташқари лейкоцитлардан ҳам иборат бўлиши мумкин. Мана шундай лейкоцитар стазлар одатда коллапслар маҳалида ку-затилади. Қон оқимида стаз бошланишидан бевосита илгари бўлиб ўтадиган ўзгаришлар престатик ўзгаришлар дейилса, стаз бир тарафлик бўлганидан кейин рўй берадиган ўзгаришлар постстатик ўзгаришлар дейилади. Бундай ўзга-ришлар бошқа ўзгаришларга, чунончи, ишемик деструкцияга, диапедез йўли билан қон қуйилишига сабаб бўлади. Преста-тик ҳолатлар тромб ҳосил бўлишига олиб келиши мумкин. Турғун стазлар одатда некрозга олиб боради.
Стазлар анча кўп учрайдиган ҳодисалардир. Улар микро-ва макромия апоплексияларига асос бўладиган ангионевро-тик кризлар пайтида кузатилади.Стазлар яллиғланиш ўчок-ларида ҳам кузатилиши мумкин, бу ҳолда улар тўқималар-нинг ҳалок бўлишига олиб боради. Масалан, ўпка ял-лиғланган маҳалда стазлар туфайли ўпка йиринглаб^гангре-нага учраши мумкин.
ТРОМБОЗ
Тромбоз — ҳаёт вақтида қондан унинг зич, қаттиқ масса-лари ажралиб чиқиб, буларнинг томир девори ёки томир йўлига чўкиб тушиши, яъни одам тириклигида қоннинг томир ичида ивиб қолишидир. Ивиб қолган шу қаттиққина қон мас-саси тромб деб аталади.
Тромбоз ўз моҳиятига кўра жуда муҳим физиологик
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Тромбознинг сусайиши
36- расм. Зндотелийнинг гемостаздаги иштироки (Кумар,
1987 й.)
ҳодисадир, у зарарланган томирлардан оқиб чиқаётган қон-нинг тўхташига олиб борадиган организм ҳимоя реакцияси — гемостаз кучайиши туфайли бошланади.
ГЕМОСТАЗ
Гемостаз жараёнида қуйидагилар муҳим ўрин тутади: 1) эндотелиал ҳужайралар, 2) қоннинг шаклли элементлари, айниқса тромбоцитлар, 3) қоннинг ивитувчи системаси.
Эндотелиал ҳужайралар инерт, яъни фаолмас бир тўсиқ деб ҳисобланар эди. Бироқ, ҳозир уларнинг қон ивиши-га қаршилик кўрсатиб, тромбоцитларнинг бир-бирига ёпи-шиб қолишига (агрегациясига) тўсқинлик қилиши ва прокоа-гулянтлар функциясига таъсир ўтказиши аниқланган (36-расм). Тромб ҳосил бўлишида эндотелиоцитлар фибринолиз-да иштирок зтади. Зарарланмаган томирда эндотелий тром-боцитларни, қон ивишининг плазмадаги омилларини фаол тромбоген субэндотелиал қисмдан, асосан коллагендан аж-ратиб туради. Шунинг учун ҳам қондаеи тромбоцитлар нормада эндотелиоцитларга ёпишиб колмайди. Уларнинг плаз-матик мембранасига ана шундай «антитромбоцитар» функ-ция хосдир.
Эндотелийнинг бирор жойи зарарланганида тромбоцитлар «фаол ҳолга ўтиб», эндотелиал ҳужайраларга ёпишиб қола бошлайди. Лекин улар агрегацияланмайди, чунки эндотелио-цитлар тромбоцитларнинг агрегацияланишига тўсқинлик қи-ладиган простациклинлар ишлаб чиқара бошлайди. Проста-циклинлар томирларни кенгайтириш хусусиятига ҳам эга бўлиб, простагландинлар жумласига киради. Нормал эндоте-лиал ҳужайралар уларнинг юзасида гепаринсимон модда ва тромбомодулин деган оқсил бўлганлигидан қон ивишига қаршилик кўрсатадиган кучли хоссага эгадир. Гепаринсимон модда тўғридан-тўғри таъсир кўрсатмай, балки антитромбин III деган антикоагулянтни фаол ҳолга келтиради, антитром-бин III тромбинни ва қон ивишида иштирок этадиган бошқа бир қанча омилларни инактив, яъни фаолмас ҳолга келтира-ди. Антитромбин III эндотелиал ҳужайралардаеи гепарин-сульфат билан бирикканидан квйин унинг коагуляциягп қар-шилик кўрсатувчи таъсири тахминан 2000 баравар ортади.
Эндотелиоцнтлар юзасида бўладиган бошқа антикоагу-лякт — тромбомодулин ҳам билвосита таъсир кўрсатади. У протеин С двган бошқа бир антикоагулянт модда таъсирини кучайтиради. Фаол ҳолга келган протеин С V ва VIII омил-ларни протеолитик парчалаш йўли билан тромб ҳосил бўлишига йўл қўймайди. Бундан ташқари, тромбиннинг пре-коагулянт фаоллиги (фибриногеннинг ивиши, V омилнинг фа-ол ҳолга келиши) тромбин тромбомодулин билан бириккани-дан кейин сезиларли даражада сусайиб қолади. Шундай қилиб, эндотелиал ҳужайраларда ҳосил бўладиган тромбин — тромбомодулин комплекси тромб ҳосил бўлишини иккита ҳар хил йўл билан бўғиб қўяди, у, биринчидан, протеин С ни фаол ҳолга квлтиради, бу нарса антикоагуляцияга сабаб бўлади, иккинчидан, тромбиннине тромб ҳосил қилиш хусуси-ятини пасайтиради.
Юкорида айтиб ўтилганидек, эндотелийнинг зарарланиши тромбоцитларнимг дарҳол субэндотелиал коллагенга ёпишиб қолишига олиб келади (37-расм). Эндотелиал ҳужайралар тромбоцитларнинг коллаген ва бошқа юзаларга бирикиб оли-ши учун зарур бўлган ван-Виллибранд омили (VIII омил комп-лексининг бир қисми) ни синтезлайди ва ажратиб чиқаради. Эндотелий зарарланган жой ва унинг якин ерида қон ивий бошлашига ёрдам берадиган механизмларнинг бири ана шу.
Хулоса қилиб таъкидлаб ўтиш керакки, кўпгина функция-ларни адо этадиган ва зарарланмаган эндотелиал ҳужайра-лар асосан тромбоцитларнинг ёпишиб қолишига йўл қўй-
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37- расм. Эндотелий зарарланиб, тромбоцитлар фаол ҳолга ўтганида қон ивиши механизми (Тап51£ М., 1984.)
маслик ва кон ивишининг дастлабки босқичлари бошланиши-га қаршилик кўрсатиш учун хизмат қилади.Ва, аксинча, эн-дотелиал ҳужайралар зарарланганида уларнинг қон ивишига қаршилик кўрсатадиган таъсири йўколиб кетади ва улар тромб хосил бўлишида фаол иштирок этади.
Тромбоцитлар. Қон оқишининг тўхташи, яъни гемо-стазда тромбоцитлар асосий ролни ўйнайди.Улар кўмик ме-гакариоцитларининг цитоплазматик қисмлари V қон пла-стинкалари (Биццоцеро пилакчалари) бўлиб, коннинг муҳим ва мураккаб элементлари деб қаралади.
Қондаги тромбоцитлар юзаси силлиқ, тухумсимон ёки ду-малоқ шаклда бўлади/Уларнинг тўрт кисми тафовут қилина-ди: 1) мембрана устидаги қисми — гликокаликс, 2) мембрана қисми, 3) гель қисми — матрикс, 4) органеллалар қисми. Гликокаликс рецептор оқсиллар функциясини адо этади, яъни тромбоцитларнинг фаол ҳолга ўтишига ёрдам беради. Мембрана тромбоцитларнинг қонни ивитувчи омиллар билан ўзаро таъсир килишини таъминлайди.} Мембрананинг ички қатламида каналикуляр система жойлашган, у плазматик мембрананинг чуқур-чукур кириб борган қисмларидир. Гель қисмида микронайчалар ва қисқарувчи оқсиллар — актин ва миозини бўладиган микрофиламентлар комплекси жойлаш-

ган, шунга кўра улар қисқариш функциясини адо этади. Ор-ганеллалар қисмида митохондриялар, лизосомалар, шунинг-дек икки турдаги махсус доналар, гранулалар бор. Альфа-гранулаларда фибриноген, фибронектин, V ва VIII омиллар, тромбоцит омили (гепаринни нейтралловчи полипептид), ўсиш омили бўлади. Гранулаларнинг иккинчи шакли аденин-нуклеотидлар, ионлашгая кальций, гистамин, серотонин ва эпрнефрин тўпламидан иборат.
* Тромбоцитларнинг асосий физиологик хоссалари қуйида-гилардир: 1) улар адгезия ва агрегацияга кодир, 2) сорбцион-ташувчанлик функциясини адо этади, 3) юзасига плазмадаги қонни ивитувчи омилларни адсорбциялаб олиб, керакли жой-га ташиб бера олади, 4) ангиотрофик функцияни (капилляр-лар ўтказувчанлигини камайтириш, томирлар девори эндоте-лийсига тақалиш вазифасини) бажаради, 5) гемостатик функ-цияни адо этади, уларнинг бу функциясини томирлар эндоте-лийсидан синтезланиб чиқадиган ван-Виллебранд омили жон-лантириб туради. Ван-Виллебранд омили тромбоцитлар би-лан коллагенлар ўртасида худди елимга ўхшаб таъсир кўрсатади деб хисобланади. Тромбоцитлар мембранасида ван-Виллебранд омили учун махсус рецепторлар бўлиши то-пилган./
/Томирлар деворининг зарарланиши тромбоцитнинг шу то-мирлар девори структура элементлари: субэндотелиал кол-лаген, базал мембрана, фибробластлар, силлиқ мускул ҳужайраларига тақалиши учун шароит туғдиради. Ҳозир-гина айтиб ўтилган элементларнинг ҳаммаси ҳам гарчи тромбоцитлар адгезиясига сабаб бўла олса-да, лекин тром-боцитларнинг агрегацияланиши учун энг кучли таъсир кўрсатадиган восита коллагендир.1 Коллагенга тақалганида тромбоцитлар структура-функционал ўзгаришларга учрайди, шу ўзгаришлар уларнинг бир-бирига ёпишиб, ғуж бўлиб қолишига, гранулаларнинг ажралиб чиқишига сабаб бўлади. Мана шу ўзгаришларни тромбоцитларнинг фаоллашувига олиб борадиган ҳодиса деб қаралади. Фаол ҳолга ўтган тромбоцитлар ипсимон ўсимталари бўлган юлдузсимон шак-лга киради. |
I Тромбоцитларнинг субэндотелиал коллагенга ёпишиб қолиши уларда бўладиган АДФ, серотонин, гистамин, адре-налин ва қон ивишида иштирок этадиган бошка баъзи омил-лар, жумладан тромбоксан Аг нинг ажралиб чиқишига олиб боради^Буларнинг ичида тромбоцитларнинг гужланишини кучайтирадиган АДФ ажралиб чиқиши ҳаммадан муҳим ҲИсобланади.Лромбоцитларнинг гужланиши, яъни агрегация-ланиши аввалига табиатан қайтар (вактинчалик гемостатик тиқинлар кўринишида) бўлади. Қейинчалик тромбин, тром-
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38- расм. Қон ивиш механизми 
боксан Аг, тромбоцитларнинг қайтмас бўлиб ғужланишига олиб келадиган омиллар таъсири остида, АДФ миқдорининг кўпайиб бориши натижасида қон пластинкалари — тромбо-цитлар қисқаради ва қон лахтасининг тортилиб қаттиқлашиб боришига (ретракциясига) олиб келади.^
|Тромбоцитлардан ажралиб чиқадиган кальций проста-гландинлар эндопероксидлари (ТХАг) хосил бўлишини жон-лантиради, булар томирларни торайтирувчи модда бўлиб, тромбоцитларнинг ғужланишига олиб боради. Улар проста-циклин антагонисти бўлиб ҳисобланади. ТХА2 билан проста-циклин ўртасидаги ўзаро таъсир, одам тромбоцитлари функ-цияси ўзгаришининг асосий механизмини ташкил этади. Нор-мал ҳолатда бу механизм тромбоцитлар ғужланиши ва тромб ҳосил бўлишига йўл қўймайди, эндотелий зарарланган пайтларда эса, гемостатик тиқин ҳосил бўлишига олиб
боради.1
Тромбин (Иа)
Ф ибриноген
► «р ибрнн
Томир зарарланган жойда ҳосил бўлган қон лахтаси ҳар хил функцияларни бажаради: тромбоцитлардан иборат ушбу масса майда томирлардан қон оқишини тўхтатиши, йирик то-мирларда эса тромбоцитлар юзасида бўладиган ва фосфоли-пид комплексидан ташкил топган III омил ёрдамида коагу-ляцияга сабаб бўлиши мумкин. Бу ходиса ғоятда муҳим аҳамиятга эга, чунки коагуляция жараёни ўзининг ҳамма босқичларида ҳам фосфолипид юзага муҳтож бўлади.
Шундай қилиб, тромбоцитлар юзаси шу ҳужайранинг ғужланишини бошлаб берувчи тромбин тўпланиб борадиган бир жой вазифасини адо этади. Фибрин (коагуляция натижа-сида ҳосил бўладиган охирги маҳсулот) ғужланиб, қолган тромбоцитларни бир-бирига маҳкам ёпиштиради (цемент-
лайди).
Қонни ивитувчи система гемостатик жараённинг учинчи таркибий қисмидир. Қон ивиши худди бир шалолага ўхшаб ўтади, яъни бунда проферментлар (фаолмас омиллар) бирма-бир фаол холга ўтиб боради-да, пироварди тромбин эриган ҳолдаги плазма фибриногенини эримайдиган фибрин оқсилига айлантиради (38-расм). ьҚон ивишининг турли боскичларида ферментлар, профермент моддаси ва кофак-тордан иборат комплекслар ҳосил бўлиб боради. Улар тром-боцитларнинг фосфолипид юзасида тўпланиб бориб, кальций ионлари ёрдамида сақланиб туради. Тромб ана шу комплекс ҳосил бўлган жойда, яъни фаоллари тромбоцитлар юзасида юзага келишга мойил бўлади.
Тромб ҳосил бўлишининг муҳим реакцияси X омилнинг Ха омилга айланишидир. Қон ивишида қуйидагилар иштирок этади: 1) қон ивишининг плазма омиллари (прокоагулянт-

лар), 2) қон ивишининг тўқима (томирлар) ва 3) хужайралар омиллари (тромбоцитар, эритроцитар омиллар)^
Асосий плазма омилларига I, II, III (тўкима тромбоплас-тини), IV (ионлашган кальций), VII (Коллер омили), V, X, XI, XII, XIII омиллар киради.
Тўқима омиллари куйидагилардир: томирлар эндотелийси-да синтезланадиган ван-Виллебранд омили, фибринолиз ак-тиваторлари ва ингибиторлари, простациклин — тромбоцит-лар агрегацияси ингибитори, субэндотелиал тузилмалар (айникса коллаген).
Қон ивишининг ҳужайра омиллари қуйидаги тромбоцитар коагуляцион омилларни ўз ичига олади: 1) тромбоцитларнинг фосфолипид (мембрана) омили, 2) гепаринга қарши оқсил омили, 3) тромбоксан Аг, простагландин ТХАг, 4) тромбоцит-лар III омилининг эритроцитар аналоги (эритропластин, эритроцитин).
| Қон ивишининг ички ва ташқи системалари тафовут қили-нади, булар ўртасида ўзаро мураккаб богланишлар бор. Қон ивишининг ташқи (тезкор) системаси қон томирлари зарар-ланиб, тўқимадан қонга тўқима тромбопластини ўтган маҳалда ишга тушади. Қон ивишининг ички (сусткаш) меха-низми қон ёки плазмадаги шаклли элементлар ҳисобига иш-га тушади.1'Схемадан кўриниб турганидек, X омил фаол

ҳолга ўтиб, протромбин комплекси ҳосил бўлмасидан аввал бу иккала механизм алоҳида-алоҳида ишга тушади, шундан кейин улар умумий бир йўлга кириб, таъсир кўрсатиб бора-ди. Қонни ивитувчи система фаоллашган ҳамон томир зарар-ланган жойда тромб ҳосил бўлиши керак, акс холда бу жа-раёнга бутун томирлар тармоғи қўшилиб кетиши мумкин. Бироқ, қон оқимида нисбатан ортиқча миқдорда тромбин пайдо бўлса, қон томирлар ўзанидаги хеморецепторлар таъ-сирланиб, қонни суюқ ҳолдан сақлаб турувчи механизмлар фаоллашади. Қон ивишига қаршилик кўрсатувчи система деб аталадиган бу система табиатан рефлектор бўлиб, унинг эффектор таъсири тўқимадаги манбалардан қон оқимига гепарин ва фибринолиз активаторлари тушиши би-лан таърифланади. Гепарин зудлик билан қон ивишига кар-ши, яъни антикоагулянт таъсир кўрсатади. У антикоагулянт фаолликка эга бўлиб, турғун ҳолатга ўтмаган фибринни ли-зисга учратадиган антитромбин III, тромбин, фибриноген би-лан комплекслар ҳосил қилади.
Плазмин деган фермент фаоллигининг кучайиши ҳам қон ивитувчи системанинг фаоллигини бузади. Бу фермент ҳужайралар эндотелийсида бўладиган (1—РА) омил, стрепто-киназа ва XII омил таъсири остида плазминогендан ҳосил
бўлади.
Плазмин таъсирида фибрин парчаланиб, унинг парчала-нишидан ҳосил бўлган маҳсулотлар тромбоцитларнинг агре-гацияланишига ва коагуляцияга йўл қўймайди. Плазмин фибриноген ва V, VIII омилларни парчалай олади.
Нормал қон зардобида қон ивишида иштирок этадиган омилларни нейтраллаштириб қўя оладиган протеолитик фер-ментлар ингибиторларининг мураккаб системаси бор. Анти-тромбин III ҳаммадан кўра кўпроқ аҳамиятга эга. У тром-бин ва Ха омилни, шунингдек ХПа, Х1а, 1Ха омилларни инги-бирлайди. Бошқа бир табиий антикоагулянт С оқсилдир. Уни тромбин — тромбомодулин комплекси эндотелиал ҳужайра-ларда фаол ҳолга келтиради. Протеолитик ферментлар инги-биторлари орасидан альфа-макроглобулин, альфа-плазминни айтиб ўтиш керак. Қон ивишига карши таъсир кўрсатадиган мана шу моддаларнинг ҳаммаси айнан томирлар зарарлан-ган жойда қоннинг чекли равишда коагуляцияланишига са-баб бўлади.
ТРОМБОГЕНЕЗ \/
Тромбоз патогенези асосида куйидаги омиллар ётади: 1) эндотелийнинг зарарланиши, 2) қон оқими секинлашиб, 3) коннинг уюрмасимон ҳаракат қилиши (қоннинг турбулент
гарзда оқиши), 4) қон гиперкоагуляцияси (қон ивувчанлиги-нинг кучайиши). Мана шу омилларнинг ҳаммаси бир-бири билан махкам алокада бўлиб, бир-бирига таъсир кўрсатиб боради. Масалан, томирлар деворидаги маҳаллий ўзгариш-лар томир йўлининг нотекис кенгайишига олиб келиши мум-кин. У нарса ўз навбатида кон оқишининг ўзгаришига олиб боради — айланма уюрмалар ҳосил бўлади, у эса тромб ҳосил бўлишига шароит туғдиради.
Эндотелийнинг зарарланиши тромбогенезда ҳаммадан мухим аҳамиятга эга бўлиб, ўз ҳолича ҳам тромб хосил бўлишига олиб келиши мумкин. Айниқса ао£>тадаги ^тероск-леротик пилакчалар яра бўлиб кетганидаТяллиғланицГжара-ёни ёки шикаст етиши туфайли томирлар девори зарарлан-ган_жойда кўпинча тромблар ҳосил бўлиб туриши ана шун-дан яққол дарак беради. Юрак бўшлиқларида тромб хосил бўлиши эндокард зарарланганига боғлиқ бўлади ёки мио-кард инфарктлари пайтида, ё бўлмаса, ҳар хил шаклдаги ми-окардитлар маҳалида кузатилиши мумкин.
Эндотелийнинг зарарланиши: 1) гипертония кризлари, 2) антиген — антитело реакциялари пайтида, 3) бактериал ток-синлар таъсир кўрсатганида, 4) эндотоксинлар кор қилгани-да, 5) гиперхолестеринемия пайтида, 6) сигарета тутунидан ўтадиган моддалар таъсирида, 7) липидларнинг пероксид ок-сидланиши кучайганида, 8) бир қанча касалликлар (тошмали терлама, бруцеллёз, захм, ревматизм, инфекцион васкулит-лар) пайтида кузатилиши мумкин. Эндотелийга етган зарар-нинг сезиларли даражада ёки ҳатто электрон микроскоп ос-тида ҳам кўзга ташланмайдиган бўла олишини айтиб ўтиш керак.
Эндотелийнинг зарарланиши тромб ҳосил бўлишини бош-лаб берадиган ходисадир.чунки бунда субэндотелиал тўқиманинг тромбоген таъсирига эга бўлган структура эле-ментлари яланғочланиб қолади. Ана шу структура элемент-ларига, айниқса коллагенга тромбоцитлар келиб ёпишади (37-расмга қар.). Тромбин тромбоцитлар адгезиясини кучай-тиради. Зарар етган жойдаги томир деворида адгезия бош-ланиши билан кўп ўтмай агрегация авж олиб боради. За-рарланган эндотелиал ҳужайралар ва тромбоцитлардан АТФ ажралиб чиқиб, аденозинтрифосфатаза ферменти таъ-сири остида АДФ га айланади. Муҳитда кальций ионлари, ван-Виллибранд омили, XIII омил (фибринни турғун-лаштирувчи омил) бўлса, АДФ ҳам тромбоцитларнинг бир-бирига ёпишиб ғужланишига, яъни агрегациясига ёрдам бе-ради.
Тромбин таъсири остида тромбоцитлар ўзгаришга учраб, ёпишқоқ бўлиб қолади, айни вақтда улардан кон ивишида

иштирок этадиган омиллар: серотонин, гистамин, адреналин ажралиб чиқади. Томирлар тораяди — спазм бошланади. Тромбоцитлар агрегацияси қайтмас бўлиб қолади. Шу би-лан бир вақтда фибрин ҳосил бўлиш реакцияси бошла-нади.
Қон оцимининг секинлашуви (стаз) ва қоннинг уюрмаси-мон ҳаракатланиши ҳам тромб хосил бўлиш патогенезида аҳамиятга эга. Қон одатдагича тезлик билан оқиб тургани-да қон ҳужайра элементларининг асосий қисми ўқ чизиғи бўйлаб жой олади. Чекка томон плазма ва яккам-дуккам лейкоцитлардан иборат бўлади. Қон оқимининг секинлашиб қолиши ва қоннинг уюрмасимон бўлиб ҳаракатланиши: 1) тромбоцитларнинг плазма зонасига ўтишига олиб келади, бу нарса тромбоцитларнинг эндотелиоцитлар билан тўкна-шуви учун шароит яратади; 2) қон ивишида қатнашадиган фаол омилларнинг субкритик концентрацияларгача эриб ке-тишига тўсқинлик қилади; 3) қон ивишида қатнашадиган омиллар ингибиторларининг оқиб келишини сусайтиради; 4) қон оқими секинлашганида хам, тромбоз зонасида ҳам тромбоцитлар агрегацияланиб, фибрин ҳосил бўлишига қулайлик туғдиради; 5) эндотелий зарарланишига йўл оча-ди ва фибрин билан тромбоцитлар ҳолатини ўзгартиради.
Қон оқимининг секинлашиб қолиши одатда табиатан ҳам умумий, хам маҳаллий тарздаги патологик жараёнларда, ма-салан, юрак декомпенсацияга ўтган маҳалларда, кахексия пайтидаГюрак, томирларда аневризмалар бўлган кезларда ва бошкаларда кузатилади. Кейинги пайтларда тромбозлар-нинг кўпайиб қолганлиги жарроҳлик муолажалари кўп қили-наётганлигига боғлиқ, бу муолажалар одамнинг узоқ вақт ўринда қимирламай ётишига муқаррар сабаб бўлади деган тўғри фикр олдинга сурилмоқда. Чунончи, операция килин-ган касалларнинг 82 фоизида веноз қон оқиши сусайиб қоли-ши аниқланган. Ана шунинг учун ҳам операция ва туғруқдан кейин одамни имкони борича эрта муддатларда ўрнидан турғизиш керак деган фикр зўр бериб тарғиб қилинмоқда. Қон оқишининг секинлашуви ва қоннинг уюрма ҳолида оқиши томирларнинг атеросклероз туфайли зарарланганига алоқадор аневризмаларида тромб ҳосил бўлишида шак-шубҳасиз роль ўйнайди.
Қон ивувчанлигининг кучайииш кон ивиш механизмининг ўзгаришига ҳам, қонни ивитувчи ва ивишига қарши таъсир 

ўтишга улгуради. Буларнинг бир қисми кимёвий медиатор-лар бўлиб, яллиғланиш реакциясининг янада авж олишига йўл очади.
Шу билан бирга бу протеолитик ферментлар ва эркин ра-дикалларнинг ўзи ҳам атрофдаги интакт ҳужайраларнинг шикастланишига сабаб бўлиши мумкин. Фагосомалар ҳосил бўлиши ва дегрануляция бошланиши билан ўтадиган ютиш жараёни микрофиламентлар иштироки билан юзага чиқади. Яллигланиш маҳалида нейтрофиллардаги алмашинув жара-ёнларида ўзгаришлар рўй бериб, гликолиз кучаяди, глюкоза сарфланиб боради. Бунинг физиологик жиҳатдан катта аҳамияти бор. Чунки нейтрофиллар ўз функцияларини ял-лигланиш ўчоғининг ўртасида бошланадиган гипоксия шаро-итида адо этиши керак бўлади.
Учинчи босқич микроорганизмларни фагоцит томонидан парчалаш ва йўқ қилишдан иборатдир. Айни вақтда микро-организмлар бутунлай йўқ қилинадиган бўлса, буни тугал-ланган фагоцитоз дейилади. Бироқ, баъзи микроорганизмлар (масалан, риккетсиялар, сил ва мохов қўзғатувчилари) фаго-цитлар таъсирида ҳазм бўлмай, яшаш қобилиятини сақлаб боради ва ҳатто кўпайиб боради. Ана шундай тугалланмаган фагоцитоз ёки эндоцитоз организмга маълум даражада за-рар етказади, чунки инфекция юққан нейтрофилларнинг лим-фа йўллари, лимфа тугунлари орқали тарқалиб бориши ин-фекциянинг ёйилиб кетишига олиб келиши мумкин. Инфек-ция қон оқими билан бошқа тўқималарга бориб қоладиган бўлса, фагоцит ҳалок бўлганида инфектнинг ажралиб чи-қиши янги инфекция ўчоғи пайдо бўлишига олиб келиши мумкин.
Микроорганизмларнинг ҳазм бўлиши ва йўк қилинишида иккита асосий механизмнинг аҳамияти бор. Биринчи меха-низм фагоцитларда кузатиладиган эркин радикаллар оксид-ланиши билан боғлиқ. Нейтрофил специфик стимуляторга дуч келганида мембраналар ферменти МАЕ)РН-оксидаза тез-дан фаол ҳолга ўтиб, натижада супероксид иони ҳосил бўлишига олиб келади. Спонтан дисмутация ҳодисаси рўй бе-риши туфайли Н2О2 (О2~"+2Н+-»-Н2О2) ҳосил бўлади. Бу эр-кин радикаллар бактерияларни ўлдириш ва бирмунча кучли-роқ антибактериал модда — гипохлорид ҳосил бўлишини ку-чайтириш хусусиятига эгадир.
Иккинчи механизм лизосомаларга берадиган моддалар-нинг таъсирини ўз ичига олади, бу моддалар аргининга бой катион оқсиллари (фагоцитин), лизоцим, эластаза фермент-лари, лактоферриндан иборатдир. Буларнинг ҳаммаси микроб-ларга карши таъсир кўрсатиш хусусиятига эга микроблар-
нинг ҳазм бўлиши учун лизосома ферментлари ҳаммадан муҳим аҳамиятга эга.
Моноцитларда юзага чикадиган фагоцитоз механизми ней-трофиллардагидан фарк қилмайди. Моноцитлар ҳам бакте-риал эркин радикаллар ҳосил қилади. Бироқ, буларнинг фа-оллашувида лимфоцитлардан ажралиб чиқадиган лимфокин-лар муҳим ўрин тутади. Бундан ташқари.тўқималарнинг пар-чаланиш махсулотларини чиқариб ташлашда моноцитлар бирмунча кучлирок. таъсир қилади.
Юқорида айтилганлардан организмнинг ҳимоя реакцияси-да лейкоцитларнинг асосий вазифа бажариши кўриниб ту-рибди, шу сабабдан лейкоцитлар функцияларининг издан чикиши хоҳ ирсий сабабларга боғлиқ бўлсин, хох турмушда орттирилган ҳодиса бўлсин, организмнинг инфекцияларга се-зувчанлигини кучайтириб қўяди. Лейкоцитлар функциясининг издан чиқиши, бузилиши қаторига хемотаксис, фагоцитоз ва лейкоцитлар бактерицид фаоллигининг айнаши киради. Хе-мотаксиснинг айнаши ҳужайра ичидаги камчиликларга боғ-лиқ бўлиши мумкин. Масалан, нейтрс^филлар харакатини таъминлаб борувчи микронайчалар тузйлишининг ирсий са-бабларга кўра бузилиши шу сабабдандир. Хемотаксиснинг бошланишида муҳим ўринда турадиган/Кимёвий медиаторлар ҳосил бўлиши жараёнининг бузилиши ҳам аҳамиятга эга. Фагоцитознинг айнаши лейкоцитлар актини дисфункциясига ёки опсонинланишни таъминлаб берадиган иммуноглобулин-лар билан комплемент етишмовчилигига боғлиқ бўлиши мум-кин, шунингдек, микроорганизмнинг опсонинлар билан ўралиб қолиши фагоцитозни анчагина кучайтиради. Нейтро-филлар бактерицид фаоллигининг пасайиши уларда эркин радикалларнинг оксидланиш ҳодисаси бўлмаслигига боғлиқ бўлиши мумкин.
ЛЕЙКОЦИТЛАРНИНГ ФАОЛЛАШУВИ ЎТИШИ ВА ТЎҚИМАЛАРНИНГ ИККИЛАМЧИ ТАРТИБДА ЗАРАРЛАНИШИ
Хемотаксис ва фагоцитоз жараёнларида лейкоцитлар фа-ол ҳолга ўтади, бу нарса уларда дегрануляция бошланиб, ли-зосомаларнинг протеолитик ферментлари, эркин радикаллар ажралиб чиқиши билан бирга давом этади. Биологик жи-ҳатдан фаол ва микроорганизмларнинг ҳужайра ичида ҳазм бўлишига зарур бўладиган мана шу моддалар фагосомалар-да пайдо бўлиши билан бирга ҳужайра ташқарисидаги бўшлиққа ҳам ўтади. Улар кучли медиаторлар бўлгани учун микроциркулятор ўзан ва тўқималардаги томирларнинг эндо-телийсини зарарлантириши ва шу билан дастлабки патоген

жайраларнинг ишемиядан зарарланишида кислород етиш-мовчилиги мухим аҳамиятга эга. Лекин унинг ортиқча бўлиши биологик оксидланиш занжирининг бутунлигини бу-зади, бу нарса кўп миқдор эркин радикаллар хосил бўлиши-га олиб келади. Мана шу эркин радикаллар липидларнинг пероксидланишини кучайтириб, ҳужайраларнинг муҳим тар-кибий қисмларини зарарлайди. Мембраналар зарарланиши-нинг механизми эркин радикаллар ҳосил бўлиши билан богланган.
Эркин радикаллар (эркин валентлари бўлган атомлар ёки атом гуруҳлари) ҳужайранинг нормал, одатдагича фаолият кўрсатиб боришини хам таъминлайди. Чунончи, микроблар-нинг фагоцитлар иштирокида емирилишига асосан эркин ра-дикалларнинг оксидлаши сабаб бўлади.
Тирик ҳужайранинг тузилиши жиҳатдан энг оддий эркин радикаллари анион-супероксид (Ог" ) ва нейтрал гидроксил радикали (ОН" — гидроксил радикалидир. Гидроксил радика-ли хужайрадаги асосий кимёвий моддаларнинг ҳаммаси: оксиллар, нуклеин кислоталар, кўпгина коферментлар, ли-пидлар билан ўзаро таъсир қиладики, бу радикалнинг цито-токсик таъсири асосан шунга боғлиқ.
Ҳужайралар ичида эркин радикаллар: 1) стресс таъсири остида; 2) радиацион энергия (ультрабинафша нур, рентген нури ва ионлаштирувчи бошқа турдаги нурлар) ютилганида; 3) экзоген кимёвий моддалар таъсир қилганида; 4) қариш жараёнида ҳосил бўлиши мумкин.
Эркин радикаллар сезиларли даражада мутаген таъсир кўрсатиш хусусиятига эга. Кислород иштирокида улар ҳу-жайра органеллалари мембраналаридаги липидларнинг пе-роксид оксидланишига сабаб бўлади. Натижада эндоплазма-тик ретикулум, митохондриялар ва ҳужайранинг бошқа мик-росомал қисмлари шикастланади.
Организмга углерод тетрахлорид юборилганида гепато-цитларнинг зарарланиши хозир айтиб ўтилган ҳодисани изоҳлаб берадиган жуда яхши мисолдир. Углерод тетрахло-рид метаболизми жараёнида жигардаги силлиқ эндоплазма-тик тўрда оксидазалар иштироки билан эркин радикаллар хосил бўлади. Чекланган жойда хосил бўлган эркин ради-каллар мембрана фосфолипидлари таркибига кирадиган ёг кислоталарининг ўз-ўзидан оксидланишига сабаб бўлади. Липидли мембраналар тузилишининг айнаши эндоплазматик ретикулум тез емирилиб, функцияси издан чиқишига олиб ке-лади.
Эндоплазматик ретикулум альтерацияга учраганидан кей-ин митохондриялар зарарланади. Плазматик мембрана ўтка-зувчанлиги кучайгани муносабати билан ҳужайраларнинг
бўкиши, кальций ўтиши зўрайиб боради, булар пировард-на-тижада ҳужайрани ўлимга олиб боради.
Катта концентрациядаги кислород таъсир қилганида ўпка ва бошқа тўқималарнинг зарарланиб қолиши кўпдан бери маълум. Айни вақтда эркин радикаллар ҳосил бўлиши, асо-сан «кислороддан заҳарланиш» маҳалида юзага келадиган патологик ўзгаришларга боғлиқ. Ҳавосидаги кислород миқ-дори кўп бўладиган инкубаторда бокиладиган чақалоқлар кўзларининг зарарланиши, асосан ана шундай механизмга
алоқадордир.
Ҳужайраларнинг эркин радикаллардан нечоғлик. кўп ёки кам зарарланиши ҳужайралар ва организмни эркин радикал-лардан ҳимоя қилувчи механизмларнинг асосини ташкил эта-диган антиоксидантлар, супероксидисмутаза, каталаза, глю-татионпероксидазаларнинг бор-йўқлиги ва нечоғлик. фаолли-гига боғлиқ.
ТАБИИЙ (ФИЗИК) ОМИЛЛАР
Табиий, яъни физик омиллар (жароҳат, юқори ва паст ҳарорат таъсири, атмосфера босимининг бирдан ўзгариши, радиация, электр энергияси, акустик энергия, лазер нури) ҳужайраларга ҳар йўллар билан таъсир ўтказади. Масалан, паст ҳарорат томирларнинг торайишига сабаб бўлиб, совуқ ўтган тўкимага қон келишини камайтириб қўяди. Бундан ташқари, ҳарорат жуда пасайиб кетган ҳолларда ҳужайра ичидаги сувда кристалланиш ҳодисаси бошланиб, ҳужайра-даги моддалар алмашинуви анчагина издан чикиши мумкин. Вазоконстрикторлар совуқ таъсири туфайли фалажланиб қолганида бу нарса томирларнинг кенгайишига сабаб бўлиб, қон оқими секинлашиб қолишига ва кейин қоннинг томирлар ичида коагуляцияланишига олиб келади. Ҳозир айтиб ўтил-ган мисолларда хужайраларнинг гипоксия туфайли зарарла-ниши кўрсатиб ўтилди.
Юқори ҳарорат ҳужайрани куйдириб кул килиши мумкин. Баданнинг катта-катта жойлари куйганида бошланадиган аутолиз ҳодисаси заҳарли моддалар ҳосил бўлиб боришига олиб келади, бу моддалар қонга сўрилиб, ҳужайрани зарар-лантиради. Юқори ҳарорат ҳужайрадаги метаболизмни ку-чайтиради (гиперметаболизмга олиб келади). Бу нарса алма-шинув жадаллиги билан қон таъминоти даражаси ўртасидаги мувозанат бузилишига сабаб бўлади. Бундан ташкари, алма-шинув жараёнларининг жадаллашуви хужайра муҳитидаги рН ни ўзгартириб, жуда паст тушириб юборадиган нордон

метаболитлар тўпланиб боришига олиб келади (ҳужайрадаги компенсацияланмаган ацидоз).
Атмосфера босимининг бирдан ўзгариши ҳужайранинг қон билан таъминланишини ёмонлаштиради. Атмосфера босими юкори бўладиган шароитларда ишловчи ғаввослар билан шахтёрларда қон асосан азот ва кислород газлари билан тўйинади. Ғаввос сув бетига тез кўтарилганида атмосфера босими тўсатдан пасайиб кетадиган бўлса, баъзан газ эриган ҳолатдан чиқиб, қонда пуфакчалар ҳосил қилади. Кислород қонда яна эрийди, азот эса, кам эрийдиган бўлгани учун, пу-факчалар ҳосил қилади, булар эса микроциркуляцияни из-дан чиқаради. Микроциркуляция ўзанининг тиқилиб колиши (масалан, газ эмболияси туфайли) ҳужайранинг гипоксиядан зарарланишига олиб келиши мумкин.
Радиацион энергия. Ҳужайра тузилмалари ва макромоле-кулаларнинг зарарланишида сув радикаллари, пероксидлар, хинон гидропероксидлари ва кислород иштирокида нур таъ-сир этганида ҳужайрада ҳосил бўладиган бошқа моддалар муҳим ўрин тутади. Сувнинг ионланпшидан ҳосил бўладиган «қайноқ» радикаллар ҳужайра ичидаги тузилмалар билан иккиламчи тартибда ўзаро таъсирга киришиб, ҳужайрани за-рарлантириб қўяди. Нур таъсиридан турли тузилмалар ва ДНК метаболизми ҳам айнайди, ДНК нинг зарарланиши ҳужайранинг мутацияга учрашига асосий сабаб бўлади.
Электр энергияси тана орқали ўтар экан, юқори ҳарорат пайдо қилиб, куюк яралар ҳосил бўлишига олиб келади. Бун-да хужайралардаги альтерация даражаси токнинг кучига, кучланишига, тўқималарнинг нечоглик чидамлилигига, ток кирган ва чиккан йўлларнинг хилига боғлиқ бўлади. Маса-лан, паст частотали ток ўтган маҳалида ҳужайра мембрана-ларини қутблантириб қўядиган электролиз бошланади. Тўқималарнинг бир қисмида кислотали реакция юзага келса (мусбат зарядланган ионлар тўпланишидан), бошқа қисмла-рида ишқорий реакция пайдо бўлади (манфий зарядланган ионлар тўпланиб қолади). Кислотали реакция пайдо бўлган жойда оқсиллар денатурацияга учраб, коагуляцион (қуруқ) некроз, яъни қорасон, ишк,орий реакция бор жойда эса, кол-ликвацион (нам) некроз бошланади.
БИОЛОГИК ОМИЛЛАР
Биологик омиллар ҳам худди одам атрофидаги хайвонлар, ўсимликлар ва микроблар олами сингари жуда турли-туман-дир. Заҳарли илон ва балиқларнинг заҳарлари, паразитлап.
микроблар, вируслар, замбуруғлар патоген таъсир кўрсатиши мумкин. Илон заҳарларининг таъсири бу модда-ларда ҳужайра мембраналари ва органеллаларини зарарлай оладиган липолитик ва протеолитик ферментлар бўлишига
боғлиқ.
Вирус ва микроблар патоген таъсирининг механизми бир хил эмас, чунки булар ўзи таъсир кўрсатаётган организм ҳужайралари билан ҳар хил шаклда ўзаро таъсир қилади. Чунончи, талайгина вируслар ҳужайраларда яшаса ҳам, уларни зарарламайди. Бундай вирусларни «йўловчи вирус-лар» деб айтишади. Бошқа хил вируслар ҳужайрада альтера-ция бошланишига сабаб бўлади.
Бактериялар ҳам, худди вируслар сингари олдиндан би-либ бўлмайдиган тарзда таъсир кўрсатади. Уларнинг баъзи-лари беозор комменсаллар жумласига кирадиган, яъни орга-низмга зарар етказмайдиган бўлса (комменсализм), бошқалари организмнинг ҳаёт фаолияти учун зарур бўлади ҳам (симбиоз). Масалан, одам ичагида яшайдиган ичак таёқчаси витамин К хосил қиладиган манбадир. Лекин баъзи ҳолларда шу ичак таёқчасининг ўзи иммунитетдан маҳрум бўлган чақалокда ёки туғилганидан кейин иммунитетни бир қадар йўқотиб қўйган катта ёшли одамда ўткир ичак касал-лигига сабаб бўлиши мумкин.Бунга қарама-қарши ўлароқ, оқиш спирохета хамиша патоген бўлади ва захм касаллигини келтириб чикараверади.
Бактерияларнинг ҳужайраларга таъсир ўтказиш механиз-ми унча аниқ эмас. Баъзи микроорганизмларнинг ўзи жойла-шиб олган жойдан анча наридаги ҳужайраларда ҳам альте-рация ҳодисасини келтириб чиқара оладиган экзотоксинлар ишлаб чиқара олиши маълум, холос. Масалан, юқори нафас йўллари орқали организмга кирадиган дифтерия таёқчаси-нинг экзотоксини кардиомиоцитларни, буйрак усти безлари ҳужайралари ва периферик нервларни зарарлайди. Бошқа бактериялар эндотоксинлар ёки парчаланганида патоген таъсир кўрсатувчи ферментлар ишлаб чиқаради. Масалан, С1оз1пс1шт реНгт^епз анаэроб бактериясидан ишланиб чиқадиган лецитиназа хужайралар мембранасини емира ола-ди. Бета- гемолитик стрептококкдан ишланиб чиқадиган ге-молизинлар эритроцитларни эритиб юборади. Ҳужайралар-нинг бактериялардан зарарланишининг эҳтимолга жуда яқин бошқа механизми ўта сезувчанлик реакцияси (дархол ёки се-кинлик билан юзага чиқадиган ўта сезувчанлик) пайдо
бўлишидир.
Паразитлар таъсирининг механизми камроқ даражада Ўрганилган. Амёбиаз (паразитар касаллик) қўзғатувчиси ор-

метаболитлар тўпланиб боришига олиб келади (ҳужайрадаги компенсацияланмаган ацидоз).
Атмосфера босимининг бирдан ўзгариши хужайранинг қон билан таъминланишини ёмонлаштиради. Атмосфера босими юқори бўладиган шароитларда ишловчи гаввослар билан шахтёрларда қон асосан азот ва кислород газлари билан тўйинади. Ғаввос сув бетига тез кўтарилганида атмосфера босими тўсатдан пасайиб кетадиган бўлса, баъзан газ эриган ҳолатдан чиқиб, қонда пуфакчалар ҳосил қилади. Кислород қонда яна эрийди, азот эеа, кам эрийдиган бўлгани учун, пу-факчалар ҳосил қилади, булар эса микроциркуляцияни из-дан чиқаради. Микроциркуляция ўзанининг тикилиб қолиши (масалан, газ эмболияси туфайли) ҳужайранинг гипоксиядан зарарланишига олиб келиши мумкин.
Радиацион энергия. Ҳужайра тузилмалари ва макромоле-кулаларнинг зарарланишида сув радикаллари, пероксидлар, хинон гидропероксидлари ва кислород иштирокида нур таъ-сир этганида ҳужайрада хосил бўладиган бошқа моддалар муҳим ўрин тутади. Сувнинг ионланпшидан ҳосил бўладиган «қайноқ» радикаллар ҳужайра ичидаги тузилмалар билан иккиламчи тартибда ўзаро таъсирга киришиб, ҳужайрани за-рарлантириб қўяди. Нур таъсиридан турли тузилмалар ва ДНК метаболизми ҳам айнайди, ДНК нинг зарарланиши хужайранинг мутацияга учрашига асосий сабаб бўлади.
Электр энергияси тана орқали ўтар экан, юқори ҳарорат пайдо қилиб, куюк яралар ҳосил бўлишига олиб келади. Бун-да ҳужайралардаги альтерация даражаси токнинг кучига, кучланишига, тўқималарнинг нечоғлик чидамлилигига, ток кирган ва чиққан йўлларнинг хилига боғлик бўлади. Маса-лан, паст частотали ток ўтган маҳалида ҳужайра мембрана-ларини қутблантириб қўядиган электролиз бошланади. Тўқималарнинг бир қисмида кислотали реакция юзага келса (мусбат зарядланган ионлар тўпланишидан), бошқа кисмла-рида ишқорий реакция пайдо бўлади (манфий зарядланган ионлар тўпланиб қолади). Кислотали реакция пайдо бўлган жойда оқсиллар денатурацияга учраб, коагуляцион (қурук,) некроз, яъни қорасон, ишқорий реакция бор жойда эса, кол-ликвацион (нам) некроз бошланади.
БИОЛОГИК ОМИЛЛАР
Биологик омиллар ҳам худди одам атрофидаги хайвонлар, ўсимликлар ва микроблар олами сингари жуда турли-туман-дир. Заҳарли илон ва балиқларнинг заҳарлари, паразитлар,
микроблар, вируслар, замбуруғлар патоген таъсир кўрсатиши мумкин. Илон заҳарларининг таъсири бу модда-ларда ҳужайра мембраналари ва органеллаларини зарарлай оладиган липолитик ва протеолитик ферментлар бўлишига
боғлиқ.
Вирус ва микроблар патоген таъсирининг механизми бир хил эмас, чунки булар ўзи таъсир кўрсатаётган организм ҳужайралари билан хар хил шаклда ўзаро таъсир қилади. Чунончи, талайгина вируслар хужайраларда яшаса ҳам, уларни зарарламайди. Бундай вирусларни «йўловчи вирус-лар» деб айтишади. Бошқа хил вируслар ҳужайрада альтера-ция бошланишига сабаб бўлади.
Бактериялар ҳам, худди вируслар сингари олдиндан би-либ бўлмайдиган тарзда таъсир кўрсатади. Уларнинг баъзи-лари беозор комменсаллар жумласига кирадиган, яъни орга-низмга зарар етказмайдиган бўлса (комменсализм), бошқалари организмнинг ҳаёт фаолияти учун зарур бўлади ҳам (симбиоз). Масалан, одам ичагида яшайдиган ичак таёқчаси витамин К ҳосил қиладиган манбадир. Лекин баъзи ҳолларда шу ичак таёқчасининг ўзи иммунитетдан маҳрум бўлган чақалокда ёки туғилганидан кейин иммунитетни бир қадар йўқотиб кўйган катта ёшли одамда ўткир ичак касал-лигига сабаб бўлиши мумкин.Бунга қарама-қарши ўлароқ, оқиш спирохета ҳамиша патоген бўлади ва захм касаллигини келтириб чикараверади.
Бактерияларнинг ҳужайраларга таъсир ўтказиш механиз-ми унча аниқ эмас. Баъзи микроорганизмларнинг ўзи жойла-шиб олган жойдан анча наридаги хужайраларда ҳам альте-рация ҳодисасини келтириб чиқара оладиган экзотоксинлар ишлаб чиқара олиши маълум, холос. Масалан, юқори нафас йўллари орқали организмга кирадиган дифтерия таёқчаси-нинг экзотоксини кардиомиоцитларни, буйрак усти безлари ҳужайралари ва периферик нервларни зарарлайди. Бошқа бактериялар эндотоксинлар ёки парчаланганида патоген таъсир кўрсатувчи ферментлар ишлаб чиқаради. Масалан, С1оз1пс1шт регГппдепз анаэроб бактериясидан ишланиб чиқадиган лецитиназа ҳужайралар мембранасини емира ола-ди. Бета- гемолитик стрептококкдан ишланиб чиқадиган ге-молизинлар эритроцитларни эритиб юборади. Ҳужайралар-нинг бактериялардан зарарланишининг эҳтимолга жуда яқин бошқа механизми ўта сезувчанлик реакцияси (дарҳол ёки се-кинлик билан юзага чиқадиган ўта сезувчанлик) пайдо бўлишидир.
Паразитлар таъсирининг механизми камроқ даражада Ўрганилган. Амёбиаз (паразитар касаллик) қўзғатувчиси ор-ганизмга кирган жойидаги ҳужайраларни лизисга учратади-
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ган (эритиб юборадиган) фермент ишлаб чикаради. Безгак плазмодийси эритроцитга кириб олиб, гемоглобинни парча-лайди ва хужайра органеллаларини зарарлайдиган захарли метаболитлар (безгак пигменти) хосил қилади.
Вируслар ҳужайрага кўрсатадиган таъсирининг мсханиз-мига кўра икки турга бўлинади: 1) цитолитик вируслар, 2) онкоген вируслар.
Вируснинг цитолитик таъсири асосида унинг ҳужайра ме-таболизмининг бевосита издан чиқариши ётади (2-расм). Ви-руслар ўз репликацияси учун ҳужайрадаги АТФ, рибосома-лар, ферментлар ва бошка тузилмалардан фойдаланади ва шу билан ҳужайрадаги метаболизм жараёнларини издан чикаради. Кўпгина вируслар ҳужайра макромолекулалари-нинг синтезини бузади. Масалан, полиомиелит вируси оқсил-лар синтезини бошлаб берадиган фаол комплекслар ҳосил бўлишини жуда сусайтириб қўяди. Баъзи вируслар цитоске-летнинг альтерацияга учрашига: оралиқ филаментлар ёрилиб кетиши, микронайчалар тузилишининг айнашига сабаб бўлади. Респиратор касалликларни қўзғатадиган одатдаги вируслар эпителиал ҳужайраларнинг киприкчаларидаги най-чалар сонини ўзгартириб қўяди ва шу тариқа хужайранинг ҳаракат фаоллигини сусайтириб, нафас йўлларига тушиб қолган ёт заррачаларни чиқариб ташлашни мумкин қилмай қўяди.
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Ҳужайра лизиси
2- расм. Ҳужайранинг вируслардан зарарланиш механизми
3- расм. Вирусдан ҳужайра зарарланишининг иммун
механизми.
Қизамик. ва герпес вирусига хужайралар синтициал ёки кўп ядроли ҳужайралар хосил қилиш билан жавоб беради.

Вирусдан хужайра зарарланишининг бошқа бир механизми вирус антигенига, вирусдан зарарланган ҳужайра антигенига қарши иммун жавоб юзага келтиришдан иборат (3-расм). Бунда хужайраиинг тузилиши, антителолар туфайли ёки ци-тотоксик иммун хужайраларнинг бевосита ҳужайрага таъсир қилиши туфайли айнайди. Масалан, вирусли гепатитда жи-гар ҳужайралари Т-лимфоцит туфайли бошланган цитолиз йўли билан зарарланади («ажал бўсаси»).
Талайгина цитопатоген вируслар ҳужайраларга нисбатан маълум бир тарзда, ўзига хос равишда, яъни специфик тарз-да таъсир кўрсатади (вируснинг троплиги). Бу нарса ўша ҳужайралар мембраналарида вируснинг ўзига хос, яъни спе-Цифик таркибий қисмлари билан ўзаро таъсир қиладиган ре-цепторлар борлигига боғлиқ. Вируснинг ўша хужайралар ре-Цепторлари билан ўзаро таъсирга киришуви вирусга аввал ҳужайра мембранасига ёпишиб олишга, кейин эса хужайра ичига ўтиб, сўнгра уни шикастлантиришига имкон беради. Вирус репликациясига жавобан хужайранинг кай тариқа ре-акция кўрсатиши вируснинг вирулентлигига ва шу ҳужайра турига боглиқ.
Вирусли инфекциялар махалида юзага келадиган юқори-Даги ўзгаришлар вирус билан ҳужайралар ўртасида бўла-Диган ўзаро таъсирнинг бир томонлама кўринишидир. Иккинчи томондан, онкоген вируслар ҳужайраларнинг ўсма пайдо киладиган репликациясига сабаб бўлади.
ИММУН РЕАКЦИЯЛАР
Табиатан гуморал иммун реакциялар хам, ҳужайрага алоқадор иммун реакциялар ҳам, шунингдек гуморал антите-лолар ва сенсибилланган лимфоцитларнинг хужайрага кўр-сатадиган бевосита таъсири ҳам ҳужайра альтерациясига са-баб бўла олади. Бундан ташқари, иммун комплекслар (анти-тело+антиген+комплемент) ҳосил бўлиши натижасида нейт-рофил ферментлари ва ҳужайрани зарарлантирадиган бошқа заҳарли моддалар ажралиб чиқади.
ИРСИЙ КАМЧИЛИКЛАР
Ҳужайра гомеостази учун генетик, яъни ирсий аппарат-нинг бенуксон, нормал ҳолатда бўлиши муҳим ахамиятга эга. Шу муносабат билан нуклеин ҳужайралар молекулала-рида жо бўлган генетик информациянинг тўсатдан ўзгариши (мутация) ҳужайра альтерациясига олиб келади. Бу мутаци-ялар ҳужайра доирасида ферментлар нормал синтезининг издан чиқиши билан ёрқин ифодаланади. Масалан, галакто-зо-1-фосфат-уридил-трансфераза фаоллигининг йўқолиб ке-тиши (Леш—Нихен касаллиги), баъзи гемолитик анемиялар-да глюкозо-6, фосфатдегидрогеназа етишмовчилиги шулар жумласидандир.
Мутациялар, қай йўсинда бошланган бўлишидан қатъий назар, моддалар алмашинувига алокадор ирсий касаллик-ларга сабаб бўлибгина қолмай, балки ўсмалар пайдо бўли-шига ва ҳужайра иммун патологиясига хам сабаб бўлиши мумкин.
Мутация гаметогенез жараёнида, зиготанинг илк ривож-ланиш даврида ёки табақалашиб бўлган ҳужайраларда ҳам бошланиши мумкин (соматик мутация). Сўнгги ҳолда одатда-ги нормал ҳужайра ўсма ҳужайрасига айланиши мумкин (малигнизация). Маълумки, ирсий носозликлар наслдан-на-слга ўта олади, яъни оилавий касаллик бўла олади (масалан, ўроқсимон ҳужайрали анемия).
ОВКАТЛАНИШНИНГ БУЗИЛИШИ
Ҳужайраларнинг зарарланишида оқсил етишмовчилиги, авитаминозлар, кундалик овқатда микроэлементларнинг кам бўлиши муҳим аҳамиятга эга. Овқатда микроэлементлар кам бўлишини микроэлементозлар дейилади. Чунончи, овқат би-лан тушиб турадиган мис миқдорининг етишмай қолиши ми-тохондрияларнинг кариш жараёнини тезлаштиради, митохон-дриялар мембранасининг ўтказувчанлиги кучайишига олиб келади, ички мембранадан АТФ ўтиб туришини издан чиқаради. Эркин мис элементининг ортиқча бўлиши оксид-ловчи ферментлар фаоллигини сусайтириб қўядики, бу нарса хужайра ҳалокатига олиб келади.
Авитаминозлар хам, худди витаминларни ортиқча истеъ-мол қилиш сингари, ривожланиб келаётган мамлакатларда кенг тарқалган ходиса бўлиб, ҳужайраларнинг зарарланиш сабаби бўла олади. Чунончи, А авитаминозда кўз конъюнкти-васи ва шох пардаси эпителийсининг ҳужайралари альтера-цияга учрайди (ксерофтальмия). Сўлак безлари ҳужайрала-рида ҳам атрофия бошланади. В гуруҳига кирадиган вита-минлар ва никотинат кислота етишмай қолганида меъда, ичак шиллик. пардаси, жигар ҳужайраларида атрофия бош-ланиб, нерв системаси ҳужайраларида дистрофик ўзгариш-лар рўй беради. Шуниси ғалатики, турмуш даражаси юқори бўлган одамлар учун характерли бир ҳодиса — ортиқча овқатланиш ҳам касалликлар ва ўлимнинг муҳим сабаби бўладики, бунинг асосида ҳужайралар альтерацияси ётади.
ҲУЖАЙРАНИНГ ҚАРИШИ
Қариш, кексайиш жараёнида иккита механизм аҳамиятга эга бўлади: 1) ҳужайрада альтератив жараёнларнинг тобора кўпроқ ёйилиб бориши, бу нарса ҳужайранинг қайтмас тарз-да зарарланишига олиб келади; 2) зарарловчи шикастга ҳи-моя-компенсатор реакциялар билан жавоб бериш лаёқати-нинг пасайиб кетиши. Ҳар бир ҳужайранинг кўпайиб, насл бериб турадиган даври ҳам бўлади, ҳужайра ҳаётининг бу даври ирсий йўл билан белгиланган ва чеклангандир, деган тушунча хам бор. Бу тушунча НауШск деган олимнинг тў-қима культураси билан ўтказган тажрибалари асосида пайдо бўлган, у фибробластларнинг in vitro шароитида 50±10 мар-та бўлинишини, шундан кейин бу ҳужайралар репликацияси тўхтаб қолишини топди.
Культурадаги қари ҳужайралар морфологик жиҳатдан ол-ганда йирикроқ, баъзан кўп ядроли бўлиб қолади. Уларнинг цитоплазмасида ҳар хил катталикдаги вакуолалар пайдо бўлади. Қари ҳужайралар зарарланишга кўпроқ мойил бў-либ қолади. Марказий нерв системасида нерв ҳужайралари сони камаяди. Қариб бораётган мия нейронлари нейрофиб-рилляр дегенерация ҳам характерлидирки, бу нарса кекса-

ликка алоқадор ақли пастлик (сенил деменция) ва Альцгей-мер касаллигида айниқса ифодаланган бўлади. Шундай қи-либ, ташки муҳитнинг қари индивидуумларга тобора кўпроқ таъсир ўтказиб турадиган омиллари (ультрабинафша нур-лар, ҳар хил дорилар, рентген нурлари, озиқ-овқат масал-лиқлари) цитоплазматик тузилмаларда ҳам соматик мутаци-яларни, хам турлича бошка ўзгаришларни келтириб чиқара олади. Бу фикрнинг исботи ҳужайраларда сариқ-жигарранг тусли пигмент — липофусцин тўпланиб қолишидир. Қариш жараёнида бу пигментнинг тўпланиб бориши турли тўқима-ларда, аксари юрак, жигар, мияда кузатилади. Бу пигмент хужайра мембраналарида липидларнинг пероксид оксидла-ниши маҳалида юзага келадиган ва липофусцинни тўплаб оладиган липидлар билан оқсиллар комплексидан иборат-дир. Адабиётда липофусцинни қарилик пигменти деб ҳам юритилади.
ҲУЖАЙРА ҚАЙТАР ВА ҚАЙТМАС ЗАРАРЛАНИШИНИНГ МОРФОЛОГИЯСИ
Альтерация бўладиган тузилиш айнашининг асосий хилла-ри дистрофия ва некроздир, буларни кўриб чиқишни субмик-роскопик ўзгаришлар билан танишишдан бошлаймиз.
Патоген омиллар таъсир этганида ҳужайра органеллала-рининг хаммаси ҳам альтерацияга учраши мумкин.
Плазматик мембранинг альтерациясига алоқадор ўзга-ришлар хужайра зарарланишининг илк босқичида юзага ке-лади ва ионлар мувозанати идора этилиши издан чикқанини акс эттиради. Бунда ҳужайра бўртиб, цитоплазматик пуфак-чалар ҳосил бўлади, микроворсинкалар калта тортиб, шакли ўзгариб қолади, псевдомиелин тузилмалари пайдо бўлади, ҳужайралараро боғланишлар эскириб, йўколиб кетади. Бу ўзгаришлар тез орада юз беради ва табиатан қайтар бўлади. Бирмунча кечки босқичларда, қайтмас зарарланиш махали-да фақат ҳужайра мембраналаригина эмас, балки барча ор-ганеллалар мембраналари емирилади.
Митохондрияларда альтератив ўзгаришлар ишемия шаро-итларида жуда тез ва баъзи кимёвий моддалар таъсир қил-ган маҳалларда бирмунча секин авж олиб боради. Ишемия-нинг бирмунча эрта босқичида митохондриялар конденсация-ланади, лекин кейинчалик жуда тезлик билан бўкиб боради, уларнинг бўкиши митохондрияларнинг ички тўсиқларидаги ион ўзгаришларига боғлиқ бўлади. Ишемиядан кейин 30 ми-нут ўтгач, митохондриялар матриксида зич осмиофил тузил-малар пайдо бўлади. Мана шу зич тузилмалар липопротеид-
ли комплекс липидларидан иборат бўлиб, қайтмас жараён-лар бошланганидан дарак беради. Реперфузия ва кимёвий моддалардан зарарланиш бошланган махалида бу зич дона-лар кальцийга бой бўлади. Қайтмас зарарланиш учун мито-хондрияларнинг бирмунча сезиларли даражада бўкиши, ми-тохондрия мембраналарининг бутунлай узилиб, кейинчалик кальцийланиши характерлидир.
Патоген омил таъсир этганидан кейинги илк босқичларда эндоплазматик ретикулумнинг кенгайиши кузатиладики, бу сув ва ионларнинг алмашинишидаги ўзгаришлар билан боғликдир. Кейинчалик рибосомалар ғадир-будур эндоплаз-матик ретикулумдан узилиб чиқади, полисомалар парчала-ниб, моносомаларга айланади. Айни вақтда оқсил синтези су-сайиб кетади. Ҳозир баён этилаётган реакциялар ҳам қай-тардир, лекин патоген омил таъсири давом этиб борадиган бўлса, эндоплазматик ретикулум таркибий қисмларига пар-чаланиб, псевдомиелин структуралари ҳосил бўлади.
Қайтар зарарланиш босқичида лизосомалар оқиш тусда, бўртган бўлади, лизосома ферментлари ажралиб чиққанини кўрсатадиган белгилар кўзга ташланмайди. Летал зарарла-ниш бошланиши билан лизосомалар узилиб парчаланади ва ўлик ҳужайра вужудидан бутунлай йўқолиб кетиши мумкин.
ҲУЖАЙРА ДИСТРОФИЯЛАРИ
Юкорида айтиб ўтилганидек, зарарланиш туфайли ҳужай-рада структура ўзгаришлари бошланмасидан илгари ундаги алмашинув ва ферментатив жараёнлар издан чиқади, бу жа-раёнлар морфологик жиҳатдан ҳар хил ифодаланган бўла-ди. Масалан, митохондрияларнинг бўкиши, кристалларининг калта тортиб колиши, матрикс рангининг ўчиши ҳужайрада аденозинтрифосфат етишмаётганидан ва гипоксиянинг бево-сита оқибати тарикасида ҳужайрадаги оксидланиш жараён-лари бузилганлигидан далолат беради.
Классик патологияда ҳужайра метаболизмининг издан чиқишини функциясининг бузилиши билан бирга давом этиб борадиган дистрофик жараёнлар деб қараш расм бўлган. Бу жараёнлар учун характерли нарса хужайрада ҳар хил алма-шинув маҳсулотларининг тўпланиб қолишидир. Дистрофик жараёнларни ҳужайрада тўпланиб борадиган кимёвий мод-Даларнинг табиатига қараб тоифаларга ажратиш қабул ки-линган. Чунончи, табиатан оқсилдан иборат киритмалар пай-До бўлса, бунда оқсил алмашинувининг издан чиққанлиги (оқсил дегенерацияси) тўғрисида гап боради, бордию, ҳужай-рада ёглар, липидлар киритмалари топиладиган бўлса, буни

ёг дистрофияси деб айтилади. Шунга яраша ҳужайрада пиг-ментлар, углеводлар алмашинуви ҳам бузилиши мумкин ва ҳоказо.
Шундай қилиб, дистрофия асосан ҳужайра метаболизми издан чиқиши туфайли ҳужайра тузилишида сезиларли ўзгаришлар рўй бериши билан давом этадиган мураккаб па-тологик жараёндир.Дистрофик. жараён авж этиб борадиган бўлса, ҳужайра функцияларини издан чиқаради.
Этиологияси ва патогенези. Дистрофия сабаблари ҳар хил. Дистрофия бошланишига йўл очадиган этиологик омиллар-дан келиб чиқиб, асосан дисциркулятор эндокрин ва цереб-рал ўзгаришларга, шунингдек иммунопатологик жараёнларга боғлиқ бўлган дистрофиялар тафовут қилинади. Дистрофия-нинг туридан қатъий назар, ҳамма ҳолларда ҳам сўз ҳужайрадаги алмашинув ва ферментатив жараёнларнинг у ёки бу ўзгаришлари тўғрисида, ҳужайрада юзага келадиган физик-кимёвий сурилишлар тўғрисида борадики, ҳужайра ичида турли моддаларнинг тўпланиб қолишига ҳам асосан шулар сабаб бўлади. Ҳужайра ичида тўпланиб қоладиган мана шу моддалар баъзи ҳолларда ҳужайранинг функционал ҳолатига таъсир қилмайди, бошқа ҳолларда эса бу жараён ҳужайранинг зарарланишига сабаб бўлади.
Ҳужайра ичида киритмалар тўпланиб бориши қуйидаги турли жараёнларга боғлиқ:
1)одатда, яъни нормада учрайдиган метаболитлар миқдо-рининг ҳужайрада ортиқча тўпланиб боришига (масалан, ди-абет билан оғриган касалларда қондаги глюкоза миқдори узоқ вақт юқори даражада бўлганида гликогеннинг ҳужайра ичида тўпланиб бориши);
2) алмашинувда иштирок этмайдиган, одатдан ташқари баъзи маҳсулотларнинг тўпланиб боришига (бундай ҳодиса метаболизмнинг туғма камчиликларида кузатилади — тезау-рисмозлар, яъни тўпланиш касалликлари);
3) баъзи моддаларнинг ҳужайра ичида ортиқча синтезла-нишига боғлиқдир. Бунга мисол килиб, пигментлар, масалан, адренал етишмовчиликда меланин пигментининг ортиқча тўпланиб қолишини келтирса бўлади.
Дистрофик жараёнлар аксари юқори даражада фақат су-стлашган, функционал жиҳатдан фаол бўлган ҳужайраларда (жигар, буйрак, юрак ҳужайраларида) кузатилади. Айни вақтда тузилиши ва функциялари жиҳатидан ҳар хил бўлган ҳужайраларда авж олувчи бир хилдаги дистрофия асосида ҳар хил механизмлар ётади. Масалан, жигардаги ёғ дистро-фияси асосан гепатоцитларда триглециридлар тўпланиб кол-ганига алоқадор бўлади. Дифтерия маҳалида кардиомиоцит-ларда бошланадиган ёғ дистрофиясининг механизми асосида
дифтерия таёқчаси ишлаб чиқарадиган экзотоксиннинг кар-нитин, ёғ кислоталарининг оксидланишида иштирок этадиган кофактор метаболизмига киришуви ётади.
Юқорида айтиб ўтилганидек, ҳужайралар дистрофиясига асосан моддалар алмашинувидаги турли ўзгаришлар сабаб бўлади. Шу муносабат билан дистрофияларнинг оқсил, ёғ, углевод, пигмент, минерал дистрофиялар деган турлари та-фовут қилинади ва ҳоказо.
ОҚСИЛ ДИСТРОФИЯЛАРИ
Тўқима ва ҳужайра структураларининг функционал ҳола-ти кўп жиҳатдан оқсил моддалар алмашинувига боғлиқ. Ма-салан, нейронларнинг нерв-рефлектор фаолияти оқсиллар, жумладан таркибида олтингугурт бўладиган оқсиллар алма-шинувига маҳкам боғланган. Актимиозин туфайли мускуллар қисқариш лаёқатига эгадир.Оқсил алмашинуви бузилганида тўқималарда қанчалик чукур функционал ўзгаришлар рўй бериши ана шундан кўриниб турибди.
Оқсил дистрофияси: 1)гидропик, 2) гиалин-томчили, 3) му-гузли дистрофияларга бўлинади. Унинг бу турлари пайдо бў-лиш механизми жихатидан бир-биридан фарк. қилади (4-расм). Гидропик дистрофия. Ҳужайра дистрофиясининг энг муҳим белгиларидан бири ва барча шаклдаги ҳужайра за-рарланишининг дастлабки аломати ҳужайранинг .букиши, яъни бўртишидир. Бундай ҳодиса ҳужайра мембранасининг ўтказувчанлиги кучайиб, диффузион ва осмотик механизмлар ҳамда ҳужайра насосларининг иши бузилганида рўй беради. Ана шундай шароитларда ҳужайра ион ва сув гомеостазини бир меъёрда сақлаб туриш лаёқатини йўқотиб қўяди. Шу ту-файли ҳужайрадан ташқаридаги, яъни экстрацеллюляр бўш-лиқдан ҳужайра ичига суюқлик ўта бошлайди. Ҳужайрага суюқлик ўтиши давом этаверадиган бўлса, унинг цитоплаз-масида суюқлик билан тўлиб турган майда-майда вакуола-лар пайдо бўлади. Булар эндоплазматик ретикулумнинг кен-гайиб, бўлакларга ажралиб кетган қисмларидан иборатдир.
Ҳужайра зарарланишининг бу тури вакуолли ёки гидро-пик дистрофия дейилади, бу хилдаги дистрофия ҳужайра ци-топлазмасида сув миқдори жуда кўпайиб, ҳар хил катталик-даги вакуолалар пайдо бўлиши билан таърифланади.
_ Вакуолалар бир талай бўлиши ёки бир-бири билан кўшилиб, цитоплазмани бутунлай эгаллаб олиши ва ядрони бир четга суриб кўйиши мумкин. Айни вақтда органларнинг ташқи кўриниши ўзгармайди. Бир қанча олимлар дистрофия-нинг шу турини «сув-оқсилли дистрофия» деб аташни тўғри-

ОҚСИЛДИСТРОФИЯСИ
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Мугчзланган эгштелий ҳчжайраларида мчгчз (шохсимон) модданинг ортм*,ча хосмл булиши
Мчгчзсимон
модданинг
эктопик тарзда
ҳосил булнши
4- расм. Оқсил дистрофиясининг авж олиб бориш механизми.


5-расм. Бунрак каналчалари эпителийсининг гидропик дистрофияси

рок деб ҳисоблайди. Вакуолли дистрофия мускул ва нерв ҳужайраларида, лейкоцитлар, тери ва буйрак каналчалари эпителийсида, гепатоцитларда буйрак усти безлари пўстлоқ моддасининг ҳужайраларида кузатилади. Одамни ҳолдан тойдирадиган ич кетар маҳалида буйрак каналчалари эпите-лийсида юзага келадиган гидропик дегенерация айниқса яққол бўлади — гидропик некроз (5-расм). Жигарда гепато-цитларнинг сувли-оқсилли дистрофияси вирусли гепатит ма-ҳалида кузатилади. Сув-оқсилли дистрофияларнинг ҳамма шакллари жуда авжига чиққан маҳалда цитолизга олиб бо-ради. Айни вақтда органларнинг функцияси бузилади. Шу турдаги дистрофиянинг сабаблари жумласига: инфекцион, инфекцион-токсик жараёнлар, гипопротеинемия, сув-злектро-штлар мувозанатининг бузилиши киради.
Цитоплазмада вакуолалар пайдо бўлиши секретор фаоли-ятнинг бир кўриниши тариқасида физиологик шароитларда ҳам кузатилиши мумкин. Л^умладан, марказий ва периферик нерв системасининг ганглияларида, хусусан гипоталамус нейронларида ана шундай ҳодиса қайд қилинади.
Гиалин-томчили дистрофия цитоплазмада бир-бири билан қўшилиб кетадиган гиалинсимон йирик оқсил томчилари пай-до бўлиши билан таърифланади. Бундай томчилар пиноцитоз ҳужайраларнинг цитоплазмасида тўпланиб борадиган, Тар-кибида лизосомалар билан реабсорбцияланган пуфакчалар-нинг бир-бирига қўшилиши натижасида ҳосил бўлади. Гиа-лин-томчили дистрофия бошланишига ҳужайрадаги оқсил синтезининг айнаб қолиши ҳам асосий сабаб бўлиши мумкин.
Гиалин-томчили дистрофия жигар, буйрак ҳужайраларида кўпроқ учрайди. Жигарда дистрофиянинг бу тури алкогол ге-патитида, бирламчи билиар цирроз, болалар ҳинд циррози маҳалида кузатилади. Алкогол гепатитида гепатоцитлар ци-топлазмасида Маллорининг гиалинсимон таначалари (алко-гол гиалини) пайдо бўлади. Буйракда сезиларли протеинурия бўлиб турган ва талайгина миқдордаги оқсил реабсорбция-ланадиган шароитларда буйрак бурама каналчаларининг эпителийсида шишасимон пушти томчилар кўринишидаги ги-алин киритмалари пайдо бўлади.
Ҳужайрада оқсилли киритмалар пайдо бўлиши нормада ҳам кузатилиши мумкин. Масалан» проксимал томондаги бу-рама каналчаларда бироз миқдор альбумин реабсорбланади ва бу шу каналчалар эпителийси ҳужайраларида топилиши мумкин. Огир протеинурияга олиб борадиган ўзгаришлар маҳалида пиноцитозга алоқадор оқсил реабсорбцияси куза-тилади. Протеинурия барҳам топиб кетадиган бўлса, оқсил доналари метаболизмга учраб, йўқолиб кетади. Баъзи вирус


6- расм. Гиперкератоз кафтдаги қадоқ.

ли инфекцияларда зарас(лан-ган ҳужайралар цитоплазма-сида гиалинли вирус кирит-малари топилган.
Гиалин-томчили дистро-фия фақат микроскопик тек-шириш йўли билангина аниқ-ланади. Гиалин-томчили дис-трофиянинг оқибати ёмон, қайтмас жараён бўлмиш бу дистрофия ҳужайраии нек-розга олиб боради в^ ҳужай-ра функцияларининг/ жиддий равишда издан чиқ^шига са-баб бўлади.
Шох моддали дистрофия шохланиб бораётган эпите-лийда ортиқча мик/дорда шох моддаси ҳосил бўлиши ги-перкератоз—қадок, пайдо бў-лиши (6- расм) ёки одатда
7-расм.Тил лейкоплакияси.

учрамайдиган жойларда (шиллиқ пардалардаги лейкопла-кия, эпителиал ўсмалардаги рак марварид доналари) шох моддаси юзага келиши билан таърифланади.
Шох моддали дистрофия сурункали яллиғланиш, вирусли инфекция, авитаминозлар, гормонал ўзгаришлар вақтида, те-ри ривожланиши издан чиққан маҳалларда кузатилади. Ги-перкератоз, ихтиоз, лейкоплакия (7-расм) сингари патологик жараёнлар асосида шох моддали дистрофия ётади. Дистро-фия энди бошланиб келаётган маҳалида унга сабаб бўлган омил, яъни этиологик омил бартараф этиладиган бўлса, у қайтар бўлиши мумкин. Туғма ихтиоз ҳаёт билан сигиша ол-майди. Лейкоплакия рак олди жараёни бўлиб ҳисобланади, у эпителийдан хавфли ўсма пайдо бўлиши учун манба бўлиб ;измат қилиши мумкин.

ЁҒ ДИСТРОФИЯСИ
Фосфатидлар, стеридлар, стеринлар, холестеринлар, це-реброзидларни ўз ичига оладиган липоид моддалар ҳужайраларда оқсил билан бирикиб, липопротеид комплекс-ларини ҳосил қилади, мембрана қисмларининг тузилишида иштирок этади ва киритмалар кўринишида учрамайди. Ка-пиллярлар эндотелийси, буйрак тўғри каналчаларининг эпи-телийси ва буйрак усти безларининг макрофаглари бундан истиснодир, бу тузилмаларда липоидлар нормада асосан микроскопик йўл билан текширилгандагина топилади, фақат тез сарфланадиган липоидлар депоси бўлмиш буйрак усти безларидагина липоидлар оддий кўзга кўринадиган миқдор-да бўлиши мумкин (масалан, холестеринни тўқ сариқ ранги-га қараб аниқласа бўлади).
Ҳужайралардаги ёг дистрофияси қуйидаги шаклларда намоён бўлиши мумкин:
1) буйрак усти безларида, жигар зпителийси, Генле қовузлоғи ва буйрак тўғри каналчаларининг зпителийсида, мия капиллярлари зндотелийсида нормада ҳам топиладиган липидлар миқдорининг купайиб қолиши ёки камайиб кетиши;
5) сифат ўзгаришлари, масалан, нормада фақат нейтрал
ёғ топиладиган буйрак тўғри каналчалари зпителийсида ли-
пидлар пайдо бўлиши;
6) липидлар нормада морфологик текширишда топилмай-
диган органлар паренхимаси ҳужайраларида липидлар пайдо
бўлиши;
7) ёғнинг парчаланишидан ҳосил бўлган маҳсулотларнинг
моноцитар-макрофагал система ҳужайралари томонидан сўрилиши жараёнида асосан шу система ҳужайраларининг ёғ босиши (резорбтив ёғ босиши).
Ёғ дистрофиясининг патогенетик механизми ҳар хил, ле-кин ҳужайрада йирик ёки майда ёғ вакуолаларининг пайдо бўлиши ҳамма ҳолларда ҳам ҳужайра ичидаги липидлар миқдорининг муқаррар кўпайиб кетганини кўрсатади. Ёғ ки-ритмалари пайдо бўлишидан аввал ҳужайрада баъзан бўр-тиш ёки бўкиш ҳодисаси бошланадики, бу нарса ҳужайрага етган зарарнинг қайтар зканлигини кўрсатувчи белги бўлиб ҳисобланади. Ёғ киритмалари пайдо бўлиши баъзан ҳужайра ҳалокатининг даракчиси бўлиши мумкин. Кўпгина ҳолларда улар некроз бошланган жойга тақалиб турган ҳужайраларда пайдо бўлади.
Жигарда ёғ дистрофияси бошланиш механизми кўпроқ ўрганилган (8-расм). Нормал шароитларда жигарга липид-лар ёғ тўқимаси ва овқат маҳсулотларидан ўтади. Ёғ тўқи-масидан липидлар ажралиб чиқиб, фақат бир шаклда — зр-кин ёғ кислоталари кўринишида бир жойдан иккинчи жойга ўтади. Овқат маҳсулотларидаги липидлар жигарга триглице-ридлар, фосфолипидлар, оқсилдан таркиб топган липид зар-ралари кўринишида ҳам, эркин ёғ кислоталарн кўринишида ҳам бориб туради. Ёғ кислоталарининг бир қисми жигарнинг ўзида синтезланади. Ёғ кислоталари қай тариқа пайдо бўл-
Ёғлар оксидлаиишининг
сусайиши
Триглицеридларни
ўзлаштиришнинг
сусайиши
Липопротеидлар
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тўхтаб К.ОЛИШИ
Ёг кмслоталарм | сарфланишинимг гч^ кцчайиши | ^Ч.
Донадор эндоплазматик ретикулумнинг эркин ра дикаллардам бевосита зарарланиши
Гепатоцмтларда триглицерид-ларнинг ортиқча тдпланмб бориши
ЗтермФикация кучайиши
Ёг дистрофияси
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8- расм. Жигарда ёғ дистрофиясининг авж олиш механизми.

ганидан қатъий назар уларнинг кўпгина қисми зтерификация-га учраб, триглицеридларгача парчаланади, бир қисми холе-стеринга айланади, бу холестерин фосфолипидлар таркибига қўшилиб кетади ёки митохондрияларда кетон бирикмалари-гача оксидланади. Ҳужайра ичидаги триглицеридлар жигар-дан чиқиб кетиши учун ўзига хос апопротеин молекулалари (оқсил акцептори — липидлар) билан бирикиб, липопротеид-лар ҳосил қилиши керак.
Триглицеридларнинг жигарда ёғ дистрофияси бошланиши-га олиб борадиган даражада ортиқча тўпланиб қолишида қуйидаги омиллар аҳамиятга зға:
1)
эркин ёғ кислоталарининг ортиқча миқдорда жигарга
ўтиб туриши. Масалан, очлик маҳалида ёғ клетчаткасидаги
нейтрал ёғлар зўр бериб ажралиб чиқа бошлайди. Шунинг
натижасида жигарга кўп миқдор ёғ кислоталари ўтиб, бу ер-
да улар триглицеридларға айланади. Ёғ клетчаткасидан ли-
пидлар пайдо бўлишига кортикостероидлар таъсири ҳам са-
баб бўлади;
2)
ацетатдан кўплаб ёғ кислоталари синтезланиши\
5) ёғ кислоталари оксидланиши суръатининг пасайиб кети-
ши, бунинг натижасида ёғ кислоталари зўр бериб зтерифика-
цияга учрайди ва триглицеридларга айланиб боради;
6) альфа-глицерофосфат миқдорининг кўпайиб кетиши на-
тижасида ёғ кислоталарининг зўр бериб этерификацияланиб,
триглицеридларга айланиб туриши;
5)
апопротеин синтезининг сусайиши. Юқорида айтиб
ўтилганидек, триглицеридларнинг липопротеинларга айлани-
ши учун шу оқсил бўлиши керак, чунки липидлар биргина
липопротеидлар кўринишида жигардан чиқиб кета олади.
Шу муносабат билан апопротеин миқдорининг камайиб кети-
ши триглицеридлар тўпланиб боришига сабаб бўлади.
Жигарда ёғ дистрофияси бошланишининг шу механизми организмга углерод тетрахлорид таъсир қилган маҳалда, одам овқатга ёлчимаган пайтларда ва жигарда липопротеид-лар секрецияси сусайиб қолган вақтларда кузатилади. Са-ноати ривожланган мамлакатларда жигар ёғ дистрофияси-нинг энг кўп учрайдиган сабаби алкоголизмдир. Алкогол ми-тохондриялар ва. микросомалар функциясини издан чиқара-диган гепатотоксик моддалар қаторига киради.
Шундай қилиб, жигар ёғ дистрофиясининг патогенезида: 1) эркин ёғ кислоталарининг ортиқча сафарбар бўлиши, 2) триглицеридлар ўзлаштирилишининг сусайиб кетиши, 3) ёғ-лар оксидланиш суръатининг пасайиши, 4) этерификация ку-чайиши, 5) липопротеидлар экскрециясининг тўхтаб қолиши, 6) эндоплазматик ретикулумнинг эркин радикаллардан бево-сита зарарланиши аҳамиятлидир.
Енгил даражадаги ёғ дистрофияси хужайралар функцня-сига таъсир қилмайди. Лекин бирмунча сезиларли даража-даги ёғ дистрофияси жигар функциясини издан чиқара ола-ди, аммо бу ходиса ҳали кайтар бўлиши мумкин. Башарти, хужайра ичида давом этиб борадиган, ҳаёт учун муҳим бўлган жараёнлар кўп даражада издан чиқадиган бўлса, бу ҳолда жигардаги ёғ дистрофияси, яъни ёғ гепатози табиатан қайтмас тусга киради. Шундай килиб, ичкиликвоз одам, яъни алкоголик жигарда ҳали цирроз бошланмасдан туриб, ички-лик ичишга барҳам берадиган бўлса, у ҳолда касаллик жа-! раёнининг орқага қайтиб, жигарнинг тузилиши билан функ-циялари тўла-тўкис тикланиши, аслига келишини кузатиш мумкин. Ёғ дистрофияси кўпроқ жигар ва юракда кузатила-ди, лекин бошқа органларда ҳам бошланиши мумкин.
Жигарнинг ёғ дистрофияси. Ўртача даражадаги ёғ дистро-фияси оддий кўз билан қаралганда аниқлаб олса бўладиган ўзгаришларга олиб бормайди. Гепатоцитларда ёглар тўп-ланиб колиши кучайган сайин жигар катталашиб, сарғиш, сариқ жигарранг тусга кириб боради.Ўнинг оғирлиги 3 кг дан 6 кг гача бориши мумкин, консистенцияси _юшиок бўлиб қолади, кесилган юзаси худди ёғга ўхшаб кўзга ташланади.
Электрон микроскоп билан текшириб кўрилганида эндоп-лазматик ретикулумга зич тақалиб турадиган липосомалар (мембрана билан чекланган тузилмалар) пайдо бўлгаШгжи-гарда юз берадиган энг дастлабки ўзгаришлардан бири деб ҳисобланади. Липосомаларнинг пайдо бўлиши эндоплазма-тик ретикулумга боғлик. бўлса ажаб эмас. Оптик микроскоп билан текширилган маҳалда ёғ дистрофиясининг илк босқич-ларида хужайра цитоплазмасида ядро атрофида ёғ томчила-ри пайдо бўлади. Жараён зўрайиб борганида, бу томчилар бир-бирига қўшилиб, ядрони бир чеккасига суриб кўядиган йирик-йирик пуч бўшлиқлар ҳосил қилади.
Оптик микроскоп билан текшириб қаралганида жигар ёғ дистрофияси ғоз жигари ёки сохта мускатсимон жигар кўри-нишида кўзга ташланиши мумкин.
1. «Ғоз» жигари —органнинг бир текис, яъни диффуз ра-вишда ёғ босиши бўлиб, бунда жигарнинг ҳамма ҳужайрала-ри ёғ томчилари билан алмашиниб қолади. Жигарни шу таҳ-лидда ёғ босганида сақланиб қолган гепатоцитлар ҳам нор-мадагидек базофил эмас, балки дазинрфил бўлиб кўзга таш-ланади. Бу жигар хужайраларида рибонуклеин кислота йўқолиб кетишига боғлик.
2. Сохта мускатсимон жигар — фақат жигар бўлакчалари-нинг четларида жойлашган гепатоцитларни нотекис ёғ боси-ши билан таърифланади. Шу муносабат билан жигар бўлак-чаларининг марказий қисми одатдаги рангини сақлаб қола-
ди, четки томонларида эса сариқ-жигарранг тус пайдо бў-
Ёғ дистрофиясининг сабаблари камқонлик, ёлчиб овқат-танмаслик, узок давом этадиган касаллйклар, заҳарланиш, лнфекцион жараёнлардир. Ёғ дистрофиялари узоқ давом этиб борадиган бўлса, уларнинг оқибатида бир текис ўсган Зириктирувчи тўқима пайдо бўлади, жигарнинг ёғли циррози 1еб шуни айтилади.
Буйракнинг ёғ дистрофияси. Оддий кўз билан текшириб каралганида дистрофиянинг бу хили буйрак ҳажми каттала-шиб, қалинлашган ва окиш бўлиб кўзга ташланиб турган пўстлок моддасида майда-майда сариқ доғлар, ҳоллар пайдо бўлиши билан таърифланади. Касалликнинг дастлабки пайт-ларида буйрак катта бўлади, кейинчалик эса у бириктирувчи тўкима ўсиб кетиши ҳисобига.бужмайиб қолади (иккиламчи тартибда бужмайган буйрак). Микроскоп билан текшириб кўрилганида орган бурама каналчаларининг эпителийси ва стромасида бир талай липоид киритмалар борлиги кўзга ташланади. Буйрак ёғ дистрофиясининг сабаби кўпинчазахм^^ касаллигидир.
Юракнинг ёғ дистрофияси кўпинча гипоксия махалида ку-затилади ва икки хил тарзда намоён бўлади. Юрак ёғ дист-рофиясининг ўртача, аммо узоқ давом этадиган гипоксияда юзага келадиган биринчи хилида кардиомиоцитларда томчи-лар кўринишидаги липидлар нотекис равишда тўпланиб бо-ради, шунга кўра липидларни ўзига олган толалар интакт толалар билан навбатлашади (9-расм). Шу нарса худди йўл-барс терисига ўхшаб кетадиган ола-була нақш ҳосил қилади. «Йўлбарс юраги» деган ном шундан келиб чиққан. Ана шун-дай йўлбарснамо нақш эндокарднинг папилляр мускуллари-да ва юрак қоринчалари трабекулаларида ҳаммадан кўра кўпроқ сезилади (10- расм).
Ёғ дистрофияси миокарднинг функционал жиҳатдан зўр келиб турадиган қисмларида ҳаммадан кўра кўпроқ авжиг чиқади. Аортал клапан нуксони бўлса, ҳ ҳолда чап коринча-га ҳаммадан кўра кўпрок. зўр келади. Йўлбарс юрагига хос манзара ҳам юракнинг айни шу қисмида пайдо бўлади. Ҳол-буки юрак бошқа бўлимларининг миокарди ўзгармай қолаве-риши мумкин. Юрак нерв аппарати ва ўтказувчи системаси-нинг алоҳида ёғ дистрофияси ҳам учраши мумкин. Аргентйна билан Бразилияда тарқалган ва трипаносомознинг бир тури бўлган Шагас синдромида ана шундай ҳодиса кузатилади. Юрак ўтказувчи системаси соҳасида бошланган ёғ дистрофи-яси, одатда қайтмас жараён бўлиб, оқибатда юракнинг^фа-_^ажланишига олиб келади.
Ёғ дистрофиясининг иккинчи хили чуқур гипоксия маҳа


9- расм. Кардиомиоцит-лар ёғ дистрофияси.
10-расм. «Йўлбарс юра-ги» чап қоринча трабе-кулаларининг ёғ дистро-фияси.

лида ёки баъзи турдаги_миокардитлар (масалан, дифтерияда учрайдиган паренхиматоз миокардит) вақтида бошланади, 1 шу билан бирга бунда барча кардиомиоцитларда ёг томчила-I ри топилади. Дифтерия маҳалида бошланадиган ёғ дистро-|фиясининг механизми асосида касаллик қўзғатувчиси экзо-|токсинининг ёғ кислоталари оксидланишида иштирок этувчи |картин кофактори метаболизмига киришиб кетиши ётади.
Ёғ киритмалари бошқа патологик шароитларда ҳам тўпланиб бориши мумкин, баъзи касалликларда ҳужай-ралар ичида холестерин ва холестеринэстер тўпланиб бори-ши мумкин, массалар, баъзи касалликларда ҳужайралар ичида холестерин ва холестеринэстер тўпланиб бориши мум-кин. Мана шу касалликларнинг энг муҳими атеросклероз-дир, бунда аорта ва йирик артериялар интимасининг силлиқ мускул ҳужайралари ва макрофагларида липидлар тўп-ланиб боради. Бу хужайралар кўпиксимон кўринишга кира-ди ва томирлар интимасида тўпланиб, ана шу жиддий ка-саллик учун характерли бўлган атеромалар ҳосил қилади. Кўпиксимон хужайралар липидларга тўлиб-тошиб кетгани-дан кейин ёрилади ва интима стромасига липидларни ажра-тиб чиқаради.
Гиперлипидемик ҳолатда ҳам макрофаглар ичида холесте-рин ва холистеринэстерлар тўпланиб боради. Бундай шикаст-лар одатда терининг субэпителиал бириктирувчи тўқимаси, ксантомалар деб аталувчи ўсмасимон массалар ҳосил қила-диган пайтларда кузатилади. Ёғ киритмалари физиологик шаройтларда ҳам тўпланиб бориши мумкин, Масалан, не-крозга учраган ҳужайраларнинг ёғли детритига тўқнаш кел-ган макрофаглар ўзининг фагоцитар фаоллиги муносабати билан липидларни ютиб олиб, уларга тўлиб кетиши мумкин. Яллиғланиш ўчоғининг четида жойлашган макрофаглар бир талай майда-майда липид вакуолалари билан тўлиб кетиши мумкин, шунга кўра улар кўпиксимон кўринишга кириб қолади (кўпиксимон ҳужайралар).
УГЛЕВОД ДИСТРОФИЯЛАРИ
Углевод дистрофиялари орасида қанд сийиш ва гликоге-„.нозлар ҳаммадан катта аҳамиятга эга.
Қанд сийиш (қандли диабет касаллиги) конда ва сийдикда Қанд миқдори кўпайиб кетиши билан таърифланади (қонда Қанд миқдорининг кўпайиши гипергликемия деб, сийдикда Қанд пайдо бўлиши глюкозурия деб аталади). Диабетга олиб келадиган сабаблар жуда ҳар хил бўлиши мумкин: 1) аса-бий стресслар, руҳан ҳаяжонланиш, нерв системасининг
ўсмалари ва травмалари, 2) алмашинувга алоқадор омиллар, 3) эндокрин ўзгаришлар (Базедов касаллиги, ҳомиладорлик ана шундай касаллик жумласидандир). Бу касалликнинг па-тогенезида инсуляр аппаратнинг етишмовчилиги асосий ўрин тутади.
Диабет глюкоза алмашинуви бузилишининг ёрқин мисоли-дир. Бу касалликда гликоген буйраклар бурама каналчала-рининг дистал қисмидаги эпителиал хужайраларда, гохо Генле қовузлоғининг пастга тушувчи қисмида, жигар ҳужайра-ларида, Лангерганс оролчаларининг бета-ҳужайраларида, юрак мускул ҳужайраларида топилади. Ҳужайраларда гли-коген цитоплазмада аниқ-равшан кўзга ташланиб турадиган, ШИК-реакция билан бўяладиган бўлакчалар кўринишида пайдо бўлади. Ҳужайра ичидаги гликоген цитоплазмага ва-куоллашган кўриниш беради, шу муносабат билан бундай ҳужайралар оч тусли, ёруг бўлиб кўринади. Гепатоцитларда тўпланиб қолган гликоген, оптик микроскоп билан текшириб кўрилганида, ноаниқ сабабларга кўра ҳужайра ядроларида топилади. Ҳужайра ядролари бўртиб, ёруғ бўлиб қолади. Би-рок., гликогеннинг ядроларда шу тариқа тўпланиши ўз кли-ник ифодасига эга бўлмайди.
«Гликогенозлар» деган умумий ном билан бирлаштирила-диган бир канча ирсий касалликларда ҳам гликоген ҳужай-ралар ичида тўпланиб бориши мумкин. Бу хилдаги касаллик-лар, бир томондан, одатдаги гликоген метаболизмида ишти-рок этадиган бир ёки бир нечта ферментлар (масалан, 1, 4-глюкозидаза) бўлмаслигига боглиқдир. Иккинчи томондан, метаболнзмга киришиб, тегишли ўзгаришларга учрай олмай-диган одатдан ташқари шаклдаги гликоген синтезланиши мумкин. Табиатан ирсий бўлган турли синдромларда асосан миокард, скелет мускуллари, жигар, буйрак ҳужайралари ичида гликоген ортиқча микдорда тўпланиб боради. Ҳамма ҳолларда ҳам гликоген оч тусли интрацитоплазматик вакуо-лалар тариқасида кўзга ташланади. Гликогеннинг ортиқча миқдорда тўпланиб қолиши хужайранинг иккиламчи тартиб-да зарарланиши ва халок бўлиб кетишига олиб келади.
Глюкопротеидлар алмашинуви издан чиққанида хужайра-ларда муцинлар билан мукоидларнинг тўпланиб бориши ку-затилади. Бу моддалар шилимшиқ моддалар бўлганлиги му-носабати билан глюкопротеидлар алмашинувининг бузилиши шилимшиқ дистрофиялар деб айтилади. Шилимшик, дистро-фияда икки жараён авж олиб боради: 1) зўр бериб шилим-шиқ ҳосил бўлиши, 2) шилимшиқ физик-кимёвий хоссалари-нинг ўзгариши. Ҳаддан ташқари кўп миқдорда шилимшик ишланиб чиқиши хужайрани ҳалокатга олиб келади, ҳужай-ра ўрнидан кўчиб қолади, чиқариш йўллари битиб кетиб, ре-
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|'тенцион кисталар пайдо бўлади. Эпителиал ўсмалар ҳам ши-лимшиқ дистрофияга учраши мумкин (ўсмаларнинг шилим-шиқланиши). Бу турдаги дистрофиянинг асосий сабаби ял-лиғланишдир. Оқибат ёмон бўлган маҳалларда шиллик пар-"далар атрофия ва склерозга учрайди. Шилимшик. дистро-фия сйстемалар ирсий касаллиги — муковисцидоз асосида ётади.
НЕКРОЗ
(қужайра ўлими)
Қужайра некрози (юнонча пекгоз —ўлик дегани) тирик ор-ганизмдаги ҳужайраларнинг ҳалок бўлиши, ўлиб кетишидир. Некроз учун характерли бўлган ўзгаришларни бир-бири би-лан рақобат қилувчи иккита жараён келтириб чиқаради: /) ҳужайранинг ферментлар таъсирида ҳазм бўлиб бориши, 2) оқсилларнинг денатурацияга учраши (11-расм).
Каталитик ферментлар ҳужайрада ё ўлик ҳужайра лизо-сомаларидан ёки иммиграция қилиб ўтган лейкоцитлар лизо-сомаларидан пайдо бўлади. Биринчи ҳолда ҳужайранинг ҳазм бўлишини аутолиз деб хисобланса, иккинчи ҳолда буни гетеролизис деб айтилади.
Ҳижайрада каталитик Ферментлар пайао б$лиши
Ҳужайранинг ^зндагн лизосомалардан
.
11- расм. Ҳужайра некрозининг авж олиш механизми.

Ҳужайранинг ферментлар таъсирида ҳазм бўлиши ёки оқсил денатурациясидан кайси бири устун турншига қараб некрознинг иккита асосий тури тафовут қилинади: колликва-цион некроз ва коагуляцион некроз. Ҳужайра тузилмалари-нинг денатурацияланиши зўрайиб борадиган ҳолларда коагу-ляцион некроз бошланади. Ҳужайра органеллаларининг фер-ментлар таъсирида ҳазм бўлиш жараёни колликвацион не-кроз асосида ётади.
Ҳужайра тузилмаларини ҳазм қилиб юборадиган фермент-лар цитоплазмада лизосомаларнинг мембраналари емирил-ган маҳалда пайдо бўлади. Маълумки, лизосомалар мембра-на билан ўралиб турадиган цитоплазматик таначалардир. Улар ички ҳазм жараёнини амалга оширадиган «органлар» бўлибгина қолмасдан, балки ўзига хос ҳужайра «қотиллари» ҳамдир. Лизосомаларда ҳар хил гидролитик ферментлар бўлиб, 1—2 кун давомида булар фагоцитланган материални парчалашга киришади. Гетерофагоцитоз ва аутофагоцитоз лизосомалар ёрдамида юзага чиқади.
Гетерофагоцитоз. Бу ҳодиса рўй берганида атрофдаги муҳитдан эндоцитоз йўли билан ҳужайрага материал ўтади. Материални заррачалар кўринишида ушлаб олиш фагоцитоз деб аталса, майда макромолекулаларга эритиш пиноцитоз дейилади. Гетерофагияни «профессионал» фагоцитлар (нейт-рофиллар, макрофаглар) амалга оширади, лекин бу ҳодиса бошқа турдаги ҳодисаларда ҳам кузатилиши мумкин. Бакте-рияларнинг нейтрофиллар томонидан тутиб олиниб, ҳазм килиниши, некрозга учраган ҳужайраларнинг макрофаглар томонидан чиқариб юборилиши, буйраклар бурама каналча-ларининг проксимал бўлимларидаги пиноцитозланган оқсил пуфакчалари реабсорбцияси гетерофагоцитозга мисол бўла олади.
Аутофагоцитоз. Ўз-ўзидан ҳазм бўлиис, яъни аутоҳазм бўлиш ҳодисасини юзага чиқарадиган лизосомалар аутолизо-сома деб, шу жараённинг ўзи эса аутофагия деб аталади. Кўпгина ҳолларда хужайранинг айрим бир органелласи худ-ди митохондриялари ёки эндоплазматик ретикулуми ҳар ер-ҳар еридан зарарланиши ва кейинчалик шу зарарланган қисм-лари хазм бўлиб кетиши. Лекин ҳужайранинг функционал ҳолати одатдагича сақланиб қолиши мумкин. Атрофияга уч-раган ҳужайраларда аутофагия айниқса сезиларли бўлади.
Лизосомаларнинг ферментлари кўпчилик оқсиллар ва уг-леводларни парчалаб юборишга қодирдир, лекин баъзи ли-пидлар ҳазм бўлмасдан сақланиб қолаверади.Детритни ютиб олган лизосомалар ҳужайраларда қолдиқ таначалар та-риқасида қолиб кетавериши ёки ҳужайрадан ташқарига ита-риб чиқарилиши мумкин.Липофусцин пигменти ҳазм бўлма-
ган материал ҳисобланади ва липидларнинг ҳужайралар ичида пероксидланиши натижасида юзага келади. Баъзи бу-ёк. моддалар, чунончи, атмосферадан нафасга олинадиган кў-мир моддаси зарралари ёки бадан терисига игна билан хат битиш, ёхуд нақш солиш учун ишлатиладиган бўёқ, яъни пиг-мент макрофагларнинг фаголизосомаларида узоқ (неча ўн йиллаб) сақланиб туриши мумкин.
Лизосомалар чиқинди ташланадиган жой бўлиб ҳам хи-собланади, чунки метаболизмга кириша олмайдиган одатдан ташқари моддаларни ҳужайралар шу лизосомаларга ажра-тиб чиқаради.
Ҳужайра ўлими, яъни некрозининг белгилари. Ҳужайра-нинг ўлими унинг цитоплазмаси ва ядросида рўй берадиган муайян ўзгаришлар билан таърифланади. Зарарланиш ҳоди-саси қайтмас бўлганида ядрода рўй берадиган ўзгаришларни уч турга бўлиш мумкин: /) кариолизис, 2) кариопикноз, 3) кариорексис.
Кариолизис базофил ҳужайралар ядросининг йўқолиб ке-тиши билан бирга давом этадиган жараён бўлиб, дезоксири-бонуклеаза ферменти фаолиятининг зўрайишига боғлиқ. Бу фермент ДНК ни фосфат кислота ва ядро бўёқларини ўзига олмайдиган нуклеин асосларга парчалайди.
Қариопикноз ядронинг одатдаги тузилиши йўколиб, ҳажми кичрайиб қолиши билан таърифланади. Ҳужайра яд-роси сувини йўқотиши ва хроматини қуюқлашиб бориши ту-файли бир текис тўқ бўлиб бўяла бошлайди. Бу ҳодиса ДНК конденсацияланиши ва базофил массанинг бужмайиб қоли-шига боғлиқдир.
Қариорексис бужмайиб қолган (пикнозга учраган) ядро-нинг қисмларга бўлиниб кетиши билан таърифланади.
Некрознинг туридан қатъий назар, шу некрозга учраган ҳужайрадаги ядро 1—2 кундан кейин батамом йўқолиб кета-ди. (12-расм). Ядродан маҳрум бўлган цитоплазма тиниқмас қаттиққина ацидофил массага айланади. Ана шу ацидофилия ҳодисаси цитоплазманинг нордон бўёқларни ўзига олиш ху-сусиятини кучайтиради. Мана шундай эозинофилия, бир то-мондан, цитоплазмадаги оқсиллар денатурациясига боғлиқ бўлса, иккинчи томондан, цитоплазмадаги РНК ни парчалай-диган нордон рибонуклеаза ферментининг фаоллашувига боғлиқдир. Шундай қилиб, некрозга учраган ҳужайра ядро мағзи бўлмаган ацидофил тузилмага айланиб қолади.
Тирик организмда ўлик ҳужайралар ва уларнинг детрит-лари пировард-натижада йўқолиб кетади. Коагуляцияга уч-раган ҳужайралари ҳам ферментлар таъсирида ҳазм бўлиш ва лейкоцитлар томонидан ютилиш натижасида йўқ бўлиб кетади. Некрозга учраган ҳужайралар ва шу ҳужайра де-


12- расм. Буйрак каналчалари эпите-лийсининг некрозга учраган хужайрала-
ри:
1 — кариопикноз, 2 — кариолизис.

тритлари чала парчаланадиган ва реабсорбцияланадиган бўлса, у холда булар ўзига кальцийни тортиб олиб, оҳакла-нади (кальцийланади). Дистрофик кальцийланиш деб атала-диган мана шундай ҳодисани сил, атеросклерозда ҳам куза-тиш мумкин.

Ҳужайра ўлимининг одатдан ташқари морфологик бир ту-ри апоптоздир. Апоптоз ё ҳужайранинг бир кисмига ёки бир неча ҳужайрага ёйилади. Некрознинг бу тури ядроси сези-ларли кариорексисга учраган ҳужайра цитоплазмасидаги ду-малоқ ёки тухумсимон эозинофил масса кўринишида кўзга ташланади.
Апоптоз генетик назорат остида туради ва уни иккита ген идора этиб боради. Чунончи, протоонкоген ВСЬ2 апоптоз бош-ланишини сусайтирса, супрессор Р53 ген уни кучайтиради.
Апоптоз бошланишининг механизмида ҳужайрада [Са+2] миқдорининг кўпайиб кетгани, эндоген нуклеаза ва стрессор Н5Б-70 генларнинг фаоллашиб қолгани муҳим аҳамиятга эга деб ҳисобланади.
Апоптоз бир қанча физиологик жараёнларнинг, жумладан: 1) эмбриогенез даврида ҳужайраларнинг дастурлаштирилган деструкцияси; 2) гормонларга алоқадор инволюция, масалан, эндометрий, айрисимон без инволюцияси; 3) кининлар ажра-либ чиққанидан кейин иммунитетга жавобгар ҳужайраларнинг ўлими сингари жараёнларнинг юзага чиқиб бориши учун зарурдир.

Апоптоз ривожланиб бораётган тимусда аутореактив Т-ҳужайраларнинг ўлимига сабаб бўлиб, манфий селекция фе-номенига олиб борадиган механизм бўлса ҳам ажаб эмас.
Апоптоз патологик жараёнлар маҳалида ҳам кузатилади. Масалан, токсик ёки вирусли гепатитда жигарда ацидофил Каунсилмен таначаларининг ҳосил бўлиши шулар жумласи-дандир. Шуниси диққатга сазоворки, бу феномен ҳар хил манбалардан келиб чиқадиган ўсмаларда кўрилади.
ҲУЖАЙРАНИНГ МОСЛАНИШИ (адаптацияси)
Ҳужайра ўзининг атрофидаги микродунёсида бўладиган ўзгаришларга тинмай мослашиб боради, шу муносабат билан у ўзининг тузилиши ва функциялари мудом ўзгариб турмай-диган бўлса яшай олмайди.
Ҳужайра стрессга сабаб бўладиган ва бошқача патоген омиллар таъсирига учрайдиган шароитларда метаболизми ва тузилишини ўзгартириш йўли билан адаптацияланади, бу нарса унга ўзгариб, бошқача тусга кирган, лекин ўзгариб ту-рувчи атрофдаги муҳит шароитларида омон қолиш учун хужайрага имкон берадиган барқорор ҳолатга эришиш учун йўл очади. Стрессга сабаб бўлувчи омилнинг табиати ва ку-чига яраша субҳужайра структураларининг доира бўйлаб алмашиниши худди илгаригидек давом этаверади ва органел-лалар сони тўғриланиб боради (стрессни бартараф этиш учун). Янги, лекин ўзгариб бошқа таҳлидга ўтган мувозанат юзага келади.
Ана шундай адаптацияга мисолларнинг бири гипоксия шароитларида, дори препаратлари организмга ортиқча кир-ган маҳалларда, функционал жиҳатдан ҳаддан ташқари кўп зўр келган пайтларда кузатиладиган ҳодиса—донадор эн-доплазматик ретикулум гиперплазиясидир. Айни вақтда оп-тик микроскоп билан текшириб туриладиган бўлса, цитоп-лазмада уни бўкиб қолганга ўхшаш кўринишга киритиб қўядиган оқсил доналари кўзга ташланади. Электрон микро-скопияда бу оқсил доналари ҳужайра органеллаларининг ги-перплазиясини акс эттиради. Ҳужайраларнинг шу тариқа лойқа бўлиб бўкиши осонгина қайтиб кетадиган мослашти-рувчи жараён бўлиб ҳисобланади ва кўпчилик ҳолларда ҳужайра функцияларининг издан чиқиши билан бирга давом этмайди. Ҳужайра адаптациясига ҳозиргина айтиб ўтилган жараёндан ташқари атрофия ва гипертрофия ҳодисалари Ҳам киради.
АТРОФИЯ
Атрофия ҳужайра субстанцияси йўқолиб кетиши туфайли ҳужайра ўлчамлариншг кичрайиб қолишидир. Атрофиянинг энг муҳим сабаблари қуйидагилардир: 1) ҳужайра функцио-нал фаоллигининг сусайиши (ишламасликдан бошланадиган атрофия), 2) иннервация бузилиши, 3) қон билан таъминла-ниш даражасининг пасайиши, 4) нотўгри овқатланиш, 5) эн-докрин регуляция бузилиши, чунки гормонлар айникса инсу-лин, тироксин, глюкокортикоидлар, простагландинлар оқсил алмашинуви тезлигига таъсир қилади.
Ҳужайраларнинг кичрайиб кетишига нима сабаб бўлган-дан катъий назар атрофия маҳалида ҳужайралар яшаш лаё-қатини ҳали сақлаб туради. Атрофияга учраган ҳужайралар митохондриялари ва миофиламентларининг сони камайгани, эндоплазматик ретикулум ҳажми кичрайиб қолгани билан таърифланади. Атрофия маҳалида гидролитик протеазалар концентрацияси ортади. Бироқ, бу энзимлар цитоплазмага шунчаки ажралиб чиқмасдан (чунки бу нарса идора этиб бўлмайдиган ҳужайра деструкциясига олиб келиши мумкин), балки аутофагосома вакуолаларига бирикади. Шундай қилиб, кўпчилик ҳолларда атрофия аутофагосома вакуолала-ри сонининг сезиларлн даражада ортиб бориши билан бирга давом этади.
ГИПЕРТРОФИЯ
Гипертрофия ҳужайра ўлчамларининг катталашувидир. Бу жараёнга ҳужайраларнинг кўпгина қисми қўшилиб кета-диган бўлса, у ҳолда органлар гипертрофияси бошланади.
Гипертрофияга қуйидагилар сабаб бўлиши мумкин: 1) функционал фаолликнинг кучайиши, 2) гормонларнинг ўзига хос таъсири. Гипертрофия физиологик ва патологик жараён-лар маҳалида кузатилиши мумкин. Ҳомиладорлик даврида бачадоннинг физиологик тарзда катталашиб бориши ҳужай-ралар гипертрофияси (ҳужайралар ўлчамларининг каттала-шуви) ва ҳужайралар гиперплазияси (ҳужайралар сонининг ортиши) га боғлиқдир.
Бачадон мускул хужайралари гипертрофияси аёл жинсий гормонлари — эстрогенлар таъсирида силлик мускул ҳужай-раларида жойлашган эстроген рецепторлари иштироки билан жонланади. Бу рецепторлар гормонларнинг ядродаги ДНК билан ўзаро таъсир қилишига йўл очади ва шу тариқа сил-лиқ мускул ҳужайраларидаги оқсил синтезини кучайтиради.
Оқсил синтези жараёнларининг кучайиши шу ҳужай-раларнинг гипертрофияга учрашига олиб боради.Бу — гор-монлар таъсирига алоқадор физиологик гипертрофияга ми-солдир.
Жисмоний жиҳатдан ортиқча зўр келадиган шароитларда хужайралар ҳажмининг катталашуви табиатан адаптив деб ҳисобланувчи гипертрофияга мисол бўлиши мумкин. Мио-кард ва скелет мускуллари ҳужайралари айниқса гипертро-фияланади, чунки улар кучайиб бораётган алмашинув жара-ёнлари даражасига митоз йўли билан бўлиниб, мослана ол-майди. Масалан, артериал босим юқори кўтарилганида кар-диомиоцитлар гипертрофияси зўрайиб боради. Жисмонан зўр келадиган шароитларда скелет мускуллари ҳужайралари ги-пертрофияланади. Бунда хужайранинг эҳтиёжи билан функ-ционал имкониятлари ўртасида мувозанат қарор топадиган бўлиши учун ферментлар ва филаментлар кўпроқ синтезланади. Миофиламентлар сонининг кўпайиши метаболизм куч-ли бўлиб тургани ҳолда жисмоний жиҳатдан хийла зўр бе-ришга имкон тугдиради.
Кардиомиоцитларнинг адаптив гипертрофиясига сабаб бўлган омцллар ўз таъсирини ўтказишда давом этаверадиган бўлса, бу нарса ўша ҳужайраларнинг адаптив имкониятлари тугаб қолишига олиб келиши мумкин. Ана шунда мускул толаларида декомпенсация жараёнлари бошланадики, бунинг асосида қисқарувчан миофибрилляр элементларнинг лизисга учраши ва камайиб қолиши ётади. Декомпенсациянинг асосий сабаблари: /) гипертрофияланган толаларнинг қон билан дуруст таъминланмай қолиши, 2) оксидланиш жараёнларининг сусайиб кетиши, 3) оқсил синтези альтерацияси ва деградациясидан иборат бўлиши мумкин.
КАСАЛЛИКЛАРНИНГ УЛЬТРАСТРУКТУРА АСОСЛАРИ
Электрон микроскоп расм бўлганидан кейин ҳужайранинг лизосомалари, микротаначалар сингари ўзига хос органелла-лари ва цитоскелет таркибий қисмларининг альтерацияга уч-рашига алоқадор бир қанча касалликларнинг патогенези би-лан морфогенезини ўрганиб чиқиш мумкин бўлиб қолди.
Лизосомалар. Бир қанча ирсий касалликлар моддалар ал-машинувининг талайгина дастлабки ёки оралиқ маҳсулот-лари ҳужайрада тўпланиб колишига олиб борадиган лизосо-ма ферментопатиясига боғлиқдир.Шу муносабат билан лизо-сомал энзимопатиялар тўпланиш касалликлари ёки тезау-рисмослар деб аталмиш хасталиклар гуруҳини ташкил эта-Ди. Бу гуруҳ анчагина катта. Унга гликогенозлар (Помпе ка-саллиги), ганглиозидозлар (Тей-Сакс касаллиги) ва бошқа-

лар киради. Чунончи, мукополисахаридларни парчалаб юбо-радиган ферментлар етишмай қолганида бутун организм ҳужайраларида, айниқса нейронларда мукополисахаридлар ортиқча тўпланиб борадики, бу нарса жиддий ўзгаришларга сабаб бўлади.
Микротаначалар (пероксисомалар). Микротаначалар бир-ламчи тартибда зарарланганида «пероксисома» касалликла-ри пайдо бўлади, акаталаземия, Целлвегернинг церебро-гепато-ренал синдроми ва системага ёйилган карнитин етиш-мовчилиги ана шу касалликлар жумласига киради.
Акаталаземия каталаза ферментининг термостабиллиги сусайиб қолиб, натижада шу фермент миқдори камайиб ке-тишига боғлиқдир. Оғиз бўшлиғида учрайдиган гангреноз яра-чақалар шу касалликнинг клиник синдроми жумласига киради.
Гепатоцитларда пероксисомалар бўлмай қолганида ўт кислоталари синтези издан чиқади, бу нарса Целлвегернинг церебро-гепато-ренал синдроми бошланишига олиб келади. Жигардаги каталаза фаоллиги кескин (20 фоизгача) камайиб кетган бўлади.
Системага ёйилган карнитин етишмовчилигида бу модда скелет мускуллари, жигар, кон плазмасида айниқса танқис бўлиб қолади. Клиник жиҳатдан олганда бу «пероксисома касаллиги» жигар ва бош мия функцияси дам-бадам издан чиқиб турадиган миопатия бошланиши билан таърифланади.
Цитоскелет. Цитоскелетнинг таркибий қисмлари таянч, транспорт, қисқарувчанлик ва ҳаракат функцияларини ба-жарувчи ўзига хос ҳужайра органеллалари деб ҳисобланади. Буларга ўзининг функционал хусусиятлари жиҳатидан фарқ қиладиган микрофиламентлар, оралиқ филаментлар ва мик-ронайчалар (микрофиламентлар) киради. Чунончи, органел-лалар ҳаракати ва транспорт функцияси микронайчалар ёр-дамида юзага чиқади. Қисқарувчанлик микрофиламентларга хос бўлса, таянч функциясини оралиқ филаментлар адо этади.
Цитоскелетнинг тузилишида рўй берган ўзгаришлар турли патологик ҳолатлар бошланишига олиб келиши мумкин.
Цитоскелет тузилишидаги ўзгаришлар ҳужайраларнинг ҳаракатланиши, ҳужайра ичидаги органеллаларнинг ҳара-катланиши сингари функциялар издан чиқишига, ҳужайра ичида фибрилляр материал тўпланиб қолишига сабаб бўли-ши мумкин. Масалан, лейкоцитлар миграцияси ва фагоцитоз ҳодисаларининг юзага чиқиши учун лейкоцитлардаги микро-филаментлар билан микронайчаларнинг функционал ҳолати одатдагича ўзгармаган бўлиши керак. Башарти, шу тузилма-лар функциясида камчилик бўлса, у ҳолда лейкоцитлар за-
рарланиш (яллиғланиш) ўчоғига томон ҳаракат қилиб бора олмайди, яъни хемотаксис издан чиқади. Лейкоцитларнинг фагоцитар фаоллиги ҳам айнайди.
Чедиак — Хигаси синдромида микронайчалар полимерла-нишининг издан чикиши, лейкоцитлар фагосомаларининг ли-зосомалар томонидан эритилиши сусайиб қолишига олиб бо-ради ва шу тариқа фагоцитозни сусайтириб юборади. Баъзи дори препаратлари, масалан, микрофиламентлар функцияси-ни сусайтириб кўйиб, фагоцитозни издан чиқаради. Тегишли микронайчаларнинг тузилишида нуқсон бўлса, бу нарса эр-каклар спермасининг ҳаракатчанлигини сусайтириб, эркак-ларнинг фарзанд кўролмайдиган бўлиб қолишига олиб кела-ди. Худди шунга ўхшаган камчилик респиратор эпителий киприкчаларининг ҳаракатланиш лаёқатини сусайтириб, на-фас йўлларининг бактериялардан тозаланиб боришига халал беради, ўпкада инфекцион жараён бошланишига йўл очади (қўзғалмас киприкчалар синдроми, Картагенер синдроми),
Кўпларга маълум бўлган икки хил гистологик тузилма •*— Маллори таначалари ва нейрофибрилляр чигил пайдо бўли-ши асосан оралик. филаментларнинг ортикча тўпланиб коли-шига боғлиқдир. Маллори таначалари ёки «алкоголь гиали-ни» жигар хужайраларида учрайдиган эозинофил цитоплаз-матик тузилмалар бўлиб, алкоголга алоқадор жигар касал-лиги учун жуда хам хосдир. Эндиликда маълум бўлганидеК, бу киритмалар асосан тузилиши жихатидан прекератинга ўхшаб кетадиган оралиқ филамейтлардан иборатдир. Жигар-нинг алкоголдан зарарланиши асосида цитоскелетдаги ульт-раструктуралар тузилишининг ўзгаришга учраши ётади деб тахмин қилинади.
Нейрофибрилляр чигал Альцгеймер касаллигида бош мия-да топилади ва пресенил деменциянинг мух.им сабаби бўлиб ҳисобланади. Бу чигал бир-бири билан чирмашиб кетган ва шу сабабдан нейрон, аксонлар хамда дендритлар цитоскеле-ти тузилишини бузиб қўядиган оралиқ филаментлардан ибо-ратдир.
Холестаз, яъни ўт (сафро) юришмай қолишининг баъзи турларига микрофламентлар функциясининг айнаши сабаб бўлиши аниқланган. Маълумки, жигарда ўт юришиб туриши-ни микрофиламентлар системаси идора этиб боради. Микро-филаментлар ўт йўлларини кўп миқдорда ўраб туриб ва ге-патоцитлар хужайра мембранасига бирикиб олиб, шу йўллар диаметрини ўзгартириб туради. Буларнинг функцияси сусай-иб қолса, ўт димланиб қолиши мумкин.
Фақатгина скелет мембраналарининг нуқсонларига, мемб-раналарнинг ички юзасида жойлашган микрофиламентлар-нинг нуқсонларига боғлиқ бўлган касалликлар бор.Бу струк-

тураларнинг оқсиллари спектрин, актин ва 4.1 протеиндан иборат, шу оқсилларнинг қисқариши ҳужайра мембраналари тузилишининг барқарор бўлишини таъминлайди. Демак, мем-брананинг зарарланиши (ёрилиши, дарз кетиши) ҳужайра-лар, чунончи, эритроцитларнинг жиддий альтерациясига са-баб бўлиши мумкин. Масалан, ирсий сфероцитоз касаллиги бўлган одамларга эритроцитлар дисксимон шаклини йўқотиб қўяди. Эритроцитлар шаклининг шу тариқа ўзгариб қолиши 4.1 оқсилни бириктириб олиш лаёқатини йўқотиб қўйган одатдан ташқари спектрин молекуласига боғлиқдир. Бу нар-са эритроцитлар мембранаси барқарорлигига халал бера-ди.Спектринсимон оқсиллар ҳар хил турдаги ҳужайраларда (масалан, эндотелий ҳужайраларида) топилади ва бу молеку-лаларда нуқсон бўлиши, чамаси, талайгина ўзгаришлар рўй беришига сабаб бўлади.
Бир қанча касалликлар ҳужайра рецепторлари йўқлиги ёки буларнинг ишламай қўйганига боглиқдир. Маълумки, плазматик пардада ташқи муҳит «сигналлари» ни идрок эта-диган рецепторлар бўлади. Бу рецепторларнинг ҳаммаси гликопротеидлардан иборат бўлиб, гормонлар, антигенлар, иммуноглобулинлар, комплемент таркибий қисмлари ва бош-калардан келадиган «сигналлар»ни идрок этишга ихтисос-лашган. Паренхиматоз ҳужайралар ва мезенхима ҳужайра-ларининг плазмолеммасида апо-4, В, Е-рецепторларнинг бўл-маслиги оилавий эссенциал гиперхолестеринемия бошлани-шига олиб боради. Идиопатик мембраноз нефропатия мезан-гиоцитлардаги иммуноглобулинлар таркибий қисмларига жа-воб берадиган рецепторларнинг туғма нуқсонига боғлиқ деб ҳисобланади.
Ҳужайра рецепторларининг аутоантилелолар таъсирида ишламай қўйиши бирламчи миастения, инсулинга чидамли қандли диабет, бирламчи гипертиреоидизм сингари касал-ликларга — рецепторларнинг- антитело касалликлари деган хасталикларга олиб келади. Миастения пайдо бўлишида нерв-мускул пластинкасининг ацетилхолин рецепторларига таъсир кўрсатадиган антителолар иштирок этади. Инсулинга боғлиқ бўлмаган қандли диабетда инсулинга жавоб беради-ган ҳужайра рецепторларига қарши антителолар шу рецеп-торларни бўғиб қўяди ва ҳужайранинг инсулинга нисбатан жавоб беришига имкон колдирмайди. Мана шу ўзгаришлар ҳаммаси молекулалар доирасида рўй беради.
Шак-шубҳа йўқки, цитоскелет патологияси ҳали ўрганил-маган соҳадир, буни ўрганиб, сирларини билиб олиш талай-гина касалликлар патогенезини тушуниб етиш учун янги саҳифалар очади.
ТЎҚИМАЛАР ВА ОРГАНЛАР АЛЬТЕРАЦИЯСИ
ДИСТРОФИЯ
СТРОМА-ТОМИР ДИСТРОФИЯ-ЛАРИ
Оқсил дистрофиялари
Мукоид бўкиш Фибриноид бўкиш Гиалиноз Амилоидоз ЁҒДИСТРОФИЯЛАРИ
Нейтрал ёғлар алмаши-
нувининг бузилиши Холестерин ва эфирлари алмашинувининг бузили-ши
Углевод дистрофиялари
АРАЛАШ ОҚСИЛ ДИСТРОФИЯЛА-РИ
Хромопротеидлар алма-шинувининг бузилиши
Гемоглобиноген пигментлар Липидоген пигментлар Протеиноген пигментлар Нуклеопротеидлар алма-шинувининг бузилиши
КАЛЬЦИЙ АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
НЕКРОЗ ЎЛИМ
I*-.
ДИСТРОФИЯ
СТРОМА-ТОМИР ДИСТРОФИЯЛАРИ
[Строма-томир дистрофияси (мезенхимал дистрофия) учун бириктирувчи тўқимадаги моддалар алмашинуви бузилгани-ни акс эттирувчи мураккаб патологик жараён бўлиб, орган-лар стромаси ва томирлар деворида альтерация бошланиши билан бирга давом этиб боради. Алмашувнинг қайси тури бузилганига қараб мезенхимал дистрофиялар: 1) оқсил дист-рофиялари, 2) ёғ дистрофиялари ва 3) углевод дистрофияла-рига бўлинади.

ОҚСИЛ ДЙСТРОФИЯЛАРИ
Стромй томир оксиллари дистрофияларига қуйидагилар киради: 1) мукоид бўкиш, 2) фибриноид бўкиш, 3) гиалиноз, 4) амилоидоз. Ҳозир айтиб ўтилган дистрофиялар бирикти-рувчи тўқяма тузилишининг айнаши бўлиб, оқсил табиатли моддалар тўпланиб бориши билан бирга давом этади.
Этиологияси. Системаларга алоқадор мукоид, фибриноид бўкиш ва гиалинознинг асосий сабаблари инфекцион-аллер-гик касалликлар, гипоксия, иммунопатологик ва ангионевро-тик реакциялар, эндокринопатиялар, озиқланишнинг бузили-ши, ирсий омиллардир. Бириктирувчи тўқиманинг мукоид ва фибриноид бўкиши табиатан аутоиммун бўлган бир канча касалликларнинг асосида ётади. Ревматизм, тугунчали пери-артериит, склеродермия, система қизил югириги (волчанкаси) ана шундай касалликлардандир. Кўчириб ўтқазилган буй-ракнинг кўчиб тушиш реакциясида ҳам буйрак коптокчала-рининг фибриноид бўкишга учраши тасвирланган. Маҳаллий фибриноидга сурункали яллигланиш сабаб бўлиши мумкин (масалан, сурункали яра тубидаги фибриноид).
Оқсил алмашинуви маҳсулотларининг тўпланиб қолишига олиб борадиган омиллар қуйидагилардир:
1) тўкима-томирлар ўтказувчанлигининг ўзгариши (плаз-моррагия);
2) бириктирувчи тўқима структура элементларининг (кол-лаген, ретикуляр, эластик толаларнинг) айнаб, физик ва ки-мёвий хоссаларининг ўзгариб кетиши;
3) оқсил-полисахарид комплекслари ҳосил бўлиб, улар-нинг томирлар девори ва строма асосий моддасида тўпланиб бориши.
Амилоидозда ҳосил бўладиган оқсил-полисахарид комп-лекслари таркибига нормада учрамайдиган аномал фибрил-ляр оксил киради.

МУКОИД БЎКИШ
Мукоид бўкиш бириктирувчи тўқима тузилишининг юзаки айнаши, мезенхимал диспротеинознинг бошланғич ва қайтар босқичи бўлиб ҳисобланади.
Мукоид бўкиш аслида «проколлаген — колластромин» ком-плексининг енгил даражада ўзгариб, толуидин кўки билан ўзига хос реакцияларни берадиган хондриотин-сульфат ва ги-алуронат кислоталари (гликозамингликанлар) ажралиб чикишидан иборатдир. Сезиларли даражада гидрофил хосса-ларга эга бўлган ана шу гликозамингликанлар тўқима ва то-
мирлар ўтказувчанлиги кучайиб кетишига сабаб бўлади. То-мирлар ўтказувчанлигининг кучайиши ўз навбатида қондан плазма оқсиллари ажралиб чикишига олиб келади.
Патологик анатомияси. Ўзгаришлар асосий модда ва кол-лаген толаларида кузатилади. Оддий кўз билан қараб кўрил-ганида мукоид бўкишни билиб бўлмайди. Микроскоп билан текширилганида коллаген толалар ҳажми катталашиб, улар-нинг бўртиб, шишиб тургани, фибрилляр толалар бир-бири-дан ажралиб қолгани, думалоқ ҳужайрали инфильтрация бўлиши характерлидир. Толуидин кўки билан бўяб кўрилга-нида ҳужайралараро моддада ҳар хил даражада метахрома-зия борлиги, яъни кўк ранг ўрнига оч бинафша-пушти тусли жойлар пайдо бўлгани топилади. Бундай жойларда думалоқ ҳужайрали инфильтрация борлигини кўриш мумкин.
Оқибати. Мукоид бўкиш фибриноид бўкншга айланиб ке-тиши, ўша жойда гиалиноз бошланиб, бириктирувчи тўкима қатламлари дағаллашиб, зичлашиб қолиши мумкин. Мукоид бўкишнинг ҳужайрадан ташкаридаги шилимшиқ дистрофияга айланиб кетгани тасвирланган.

ФИБРИНОИД БЎКИШ
Фибриноид бўкиш бириктирувчи тўқима тузилишининг бир-мунча чуқур даражада айнашидир. Унга тўқима асосий мод-даси ва толаларининг айнаши ва шу билан бирга буларда иммун комплекслар тўпланиб қолиши сабаб бўлади. Фибри-ноид бўкши тарқалиб кетган ва табиатан маҳаллий бўлиши мумкин. Фақат микроскоп билан текширилганида, кўпинча артерия ва артериолалар деворида кузатилади (13-расм).
Патогенези. Фибриноид бўкиш бошланиши асосан: 1) гли-козамингликанлар деполимерланиш жараёнининг бирмунча кучайишига, 2) томирлар ўтказувчанлигининг бирмунча чуқур ўзгаришига, 3) томирлар деворига альбумин ва глобу-линларгина эмас, балки плазма фибриногени ҳам шимилиб кетишига боғлиқ. Модомики шундай экан, фибриноид мурак-каб модда бўлиб, унинг таркибига парчаланаётган асосий модда коллаген толаларининг оқсиллари ва полисахаридла-ри, плазма оқсиллари киради. Бунда кимёвий жиҳатдан фа-ол бўлган хондроитин сульфат-кислота фибриногенни адсорб-лаши туфайли бириктирувчи тўкима толалари фибрин хусу-сиятига эга бўлиб қолади.
Патологик анатомияси. Коллаген толалар дасталари фиб-рин хоссаларига эга бўлиб, гомоген ҳолга келади, пикрофук-син билан сариқ рангга бўялади. Фибриноид некроз бошлан-ганида бириктирувчи тўкима тузилиши бутунлай айнаб, кол-

13- расм. Майда то-
мирлар деворининг
ўткйр фибриноид не-
крози, иммунокомп-
лекс васкулит
маҳалида.
лаген, асосий модда, плазма оқсиллари, жумладан фибрино-геннинг парчаланиш маҳсулотларидан иборат аморф детрит ҳосил бўлади.
Оқибати. Фибриноид бўкишда зарарланган тўқиманинг қайтмас склероз ва гиалинозга учраши, орган функцияси из-дан чиқиши ёки тўхтаб қолиши билан давом этадиган фибри-ноид некроз кузатилиши мумкин. Масалан, кўчириб ўтқазил-ган буйрак коптокчаларининг фибриноид некрози кўчириб ўтқазилган шу буйракнинг бутунлай ишламай қолиб, кейин-чалик тушпб кетишига олиб келади.
ГИАЛИНОЗ
Гиалиноз бириктирувчи туқимада ва томирлар деворида пушти ранели ишшасимон қаттиққина гомоген модда тўпланиб қолишидир. Гиалин ўзининг қаттиқлиги, зичлиги жиҳатидан гиалин тогайга ўхшаш бўлиб, кислота ва ишқор-лар таъсирига чидамлидир. Томирлар, бронхларнинг аргиро-фил чегара мембраналари, коллаген толалар, фибрин, бирик-тирувчи тўкиманинг асосий моддаси гиалинозга (гиалинли дегенерацияга) учраши мумкин.

1
Иммуногистокимёвий усуллар билан текширишда аник-ланганидек, гиалин таркибига фибрин, плазма оқсиллари, иммуноглобулинлар, комплементларнинг таркибий қисмлари, шунингдек липидлар кириши мумкин. Унинг тузилиши қан-дай сабабдан пайдо бўлгани ҳамда қандай механизм билан юзага келганига қараб ўзгара олади.
Патогенези. Инсон патологиясида томирлар, айниқса ар-териал система томирларининг гиалинози ҳаммадан катта ахамиятга эга. Гиалиноз бошланиши механизми асосида қуй-идаги омиллар ётади: 1) аргирофил мембраналар, эндотелий-си ва силлиқ мускул хужайраларининг зарарланиши, 2) то-мирлар деворининг плазма оқсиллари учун ўта ўтказувчан бўлиб қолиши, бу нарса плазморрагияга олиб боради, 3) то-мирлар деворидаги толали тузилмаларнинг физик-кимёвий ўзгаришлари, 4) ўзгариб қолган толали тузилмаларга плазма оқсиллари адсорбланиб, кейинчалик фибрилляр оқсил — гиа-лин ҳосил бўлиши ва чўкиб тушиши. Томирлар деворига плазма шимилиб ўтган шароитларда аргирофил эластик то-лалар ҳалокатга учраб, бир жинсли структурасиз массага айланиб қолади.
Патологик анатомияси. Гиалинозга учраган томирлар микроскоп билан текшириб кўрилганида йўли торайиб қол-ганлиги билан ажралиб туради. Уларнинг деворлари қалин-лашиб, бир текис пушти рангга кирган бўлади^ Гиалиноз эн-дигина бошланиб келаётган даврда субэндотелиал бўшлиқда гиалин топилади, кейинчалик эластик мембрана емирилиб кетади.
Гиалинозга асосан аксари буйрак (14-расм), бош мия, кўз тўр пардаси, меъда ости бези, бадан терисининг майда арте-риялари ва артериолалари учрайди^ Бу жараён табиатан тарқоқ бўлиши ҳам мумкин.Артериолаларнинг шу тариқа си-стема доирасида гиалиноз билан зарарланиши кўпинча ги-пертония касаллиги, диабет маҳалида (диабетик микроанги-опатия), иммунитет ўзгаришига алоқадор касалликларда ку-затилади.
Томирлар гиалини табиатан гематоген моддадир. Кимёвий тузилишига қараб томирлар гиалинининг уч тури тафовут Қилинади (В. В. Серов, 1993 й.):
1)
ўзгармаган ёки кам ўзгарган плазма оқсиллари инсуда-
Цияси туфайли пайдо бўладиган оддий гиалин (хавфсиз
бўлиб ўтадиган гипертония касаллигида учрайди);
2)
таркибида липидлар ва бета- липопротеидлар бўла-
Диган липогиалин (қандли диабетда учрайди).
3)
иммун комплекслар, фибрин ва томир деворидаги еми-
рилиб келаётган тузилмалардан иборат м у р а к ка б гиалин

14- расм. Буйрак коптокчаларининг гиалинози.
(табиатан иммунитетга боғлиқ бўлган касалликлар, масалан, васкулит ва система қизил югириги учун хосдир).
Бириктирувчи тўқима гиалинози, коллаген тузилишининг ўзгариши оқибатида бошланадиган фибриноид бўкиш нати-жасида рўй беради, бунда тўқима ўтказувчанлиги кучайиб, плазморрагия бошланади ва тўқимага плазма оқсиллари би-лан полисахаридлар сингиб боради. Бу гиалиноз табиатан бутун системага тарқалган ва маҳаллий бўлиши мумкин. Си-стемага тарқалган бириктирувчи тўқима гиалинози гиперто-ния касаллиги, диабетда (диабетик микроангиопатия), шу-нингдек иммун механизмларга алоқадор касалликларда, ма-салан, склеродермия, система қизил югириги ва бошқаларда ҳаммадан кўра кўпроқ учрайди." Маҳаллий гиалиноз сурун-кали яллиғланиш, фибриноид некроз ва склероз ўчоқларида пайдо бўлади. Масалан, у келоид чандиқлар (15-расм), сероз бўшлиқларнинг фибриноз битишмаларида, атеросклероз маҳалида, тромб уюшиб бораётган пайтда томирлар девори-да, ўсмалар стромасида пайдо бўлиши мумкин.
Макроскопик текширишда гиалин келоид чандиқларда, юрак клапанлари тавақаларидаги битишмаларда анча қат-
15- расм. Гиалинозга учраган тери чандиғи.
тиқ тузилма тариқасида кўзга ташланади, органларнинг пар-даларида ҳам топилиши мумкин. Масалан, жигар ва талоқ капсуласида немис патологлари ибораси билан айтганда, қандолат млҳсулотлари устига сепиладиган ва оқсилга қанд қўшиб қориб қотирилган қуюқ эритмага ўхшаб кетадиган «ялтироқ гпўст» кўринишида кўзга ташланади (16-расм). МикроскоПик текширишда бириктирувчи тўқималарда тола-ли тузилмаларнинг бўкиб шишиб қолганлиги қайд қилинади. Бу тузил^алар фибрилляр тузилишини йўқотиб қўяди. Улар бир-бирига қўшилиб, гиалин тоғайга ўхшаб кетадиган бир жинсли қаттиққина тўқимани ҳосил қилади.
Оқиба.ти. Камдан-кам ҳолларда чандиқлардаги гиалин сўрилиб кетиши ва шилимшиқсимон моддага айланиши мум-кин, леқин гиалиноз аксари кайтмас жараён бўлади. Гиали-нознинг/ функционал аҳамияти унинг қаерда пайдо бўлгани ва нечоғлик тарқалганига боғлиқ. Чунончи, бадан териси чандиғидаги гиалиноз терининг функционал ҳолатига таъсир этмаслиги мумкин, лекин плевра бўшлиғи битишмаларидаги гиалин.оз эса нафас етишмовчилигига сабаб бўлиши мумкин. Ичак битишмаларида гиалиноз пайдо бўлган маҳалларда ичак тутилиши ҳодисалари рўй берганлиги тасвирланган. Ги-пертония касаллиги маҳалида артериолаларда пайдо бўлган тарқоқ гиалиноз органларда сезиларли даражадаги структу


16- расм. Гиалинозга учраган
талоқ капсуласи (сирланган
талоқ).
ра ўзгаришларига олиб келиб, шу органлар функ-ционал фаолиятини издан чиқариб қўйиши мумкин. Масалан, буйрак томирла-ри гиалинози бирламчи тартибда буйрак буришу-вига сабаб бўлиб, сурун-кали буйрак етишмовчили-гига олиб келади. Жигар ҳужайралари гиалин би-лан босилиб қолганида шу ҳужайрал.ар атрофиясига учраб, уларнинг функцио-нал фаолл.иги сусайиб ке-тади. Ревматизмда эса, масалан, юфак клапанла-ри гиалинози учраши мум-кин, бунда шу клапанлар каттиқлашиб, қалин, кам-ҳаракат бўлиб қолади ва юрак камералари ораси-даги тешикни яхши ёпа ол-майди ёки оча олмайди. Юрак пороки, яъни нуқсо-нига асосан клапанлар-нинг ана шундай ўзгариш-лари сабаб бўлади. /'
АМИЛОИДОЗ
Амилоидоз (юнонча ату1ит - крахмал, деган сўздан олин-ган) энг оғир строма-томир дистрофияси жумласига киради ва оқсиллар алмашинувининг кўп даражада бузилиши билан бирга давом этиб боради.
Амилоидозни битта касаллик деб ҳисоблаб б>'глмайди. Тўғрироғи, у касалликларнинг бутун бир гуруҳидирки, улар-нинг умумий хусусияти қуйидагилардан иборат: 1) табиати мураккаб бўлган одатдан ташқари оқсил (амилоид) синтез-ланиши; 2) оқсил ва полисахаридлардан иборат ана шу му-раккаб модданинг ҳужайралараро тўқимада толасимон ту-зилмалар бўйлаб ва ҳар хил калибрли томирлар деворлари-да тўпланиб бориши. Асосан амилоидозга алоқадор бўлган касалликлар этиологияси, авж олиш механизми, амилоиднинг кимёвий таркиби, жараён рўй берадиган жойи жиҳатидан бир-биридан фарқ килади.

Амилоиднинг физик хоссалари. Амилоид анча қаттиқ ту-зилма бўлиб, чириш ҳодисасига берилмайди ва кучли кисло-та ҳамда ишқорлар таъсирига унча кор килмайди.
Электрон микроскоп билан текширилганида амилоид узунлиги 7,5 нм дан 10 нм гача борадиган, тармоқланадиган ипчалар шаклида кўзга ташланади. Булар бир-биридан алоҳида бўлиб жойлашиши, даста-даста бўлиб туриши ёки тўр хосил қилиши мумкин.
Рентген-структура таҳлили ва спектроскопияда фибрилла-ларнинг фақат амилоид учун характерли бўлган ўзига хос шакли кўзга ташланади, унинг мана шундай шакли адабиёт-да «бета-катланган шакл» деб юритилади. Амилоид фибрил-лаларининг худди ана шундай шакли амилоиднинг характер-ли тарзда бўялишига сабаб бўлади ва унинг оптик хоссала-рини (дихроизм ва анизотропияни)келтириб чиқаради.
Амилоиднинг кимёвий табиати. Морфологик жиҳатдан олганда амилоид тайинли бир тузилиши бўлмаган бир жинс-ли модда кўринишида кўзга ташланади. Бироқ, ўзининг ки-мёвий тузилиши жиҳатидан бир-биридан фарқ қиладиган ҳар хилдаги амилоидлар бор. Ҳозир амилоиднинг иккита асосий синфи ажратилган.
Биринчи синфига таркибида енгил иммуноглобулин занжи-ри бўладиган амилоид киради. Уни АЬ -амилоид деб айтила-ди (А — амилоид, Ь — енгил занжир).
Иккинчи синфига таркибида иммуноглобулинлар бўлмайдиган амилоид киради (АА-амилоид).
Бу оқсиллар ўзларининг антиген хоссалари жиҳатидан бир-биридан фарқ қилади ва асосан шунинг учун ҳам амило-идознинг клиник кўринишлари ҳар хил бўлади. Амилоид фиб-рилляр оқсиллари иммуноглобулинларининг ҳосил бўлишида енгил занжирлар ёки шу енгил занжирларнинг И-учидаги таркибий қисмлари иштирок этади. Амилоид таркибига кира-.диган енгил иммуноглобулинлар занжирларининг икки тури -X ва Қ занжирлар тасвирланган. АЬ-амилоид ҳосил бўлишини бошлаб берадиган X - енгил занжирлар хаммадан кўра кўпроқ учрайди. К- енгил занжирларнинг протеолитик ферментлар таъсирида ҳазм бўлиб, фибрилляр преципитат ҳосил қилиши аниқланган. Бу занжирлар амилоид учун ти-пик бўлган структурага эгадир. АЬ-амилоид протеини имму-ноглобулинлар ҳосил қилувчи ҳужайралар томонидан ишла-ниб чиқади ва плазмохужайрали дискразияга боглиқ бўлади.
АА-амилоид таркибида иммуноглобулинлар йўқ. Унинг АА-фибриллалари 5АА деб белгиланадиган ва катта зичлик-даги липопротеидларнинг оқсилли қисмини (апопротеинни) ташкил этадиган зардоб оқсилидан ҳосил бўлади. Уткир ял-лиғланиш маҳалида 5АА тез реакцияга киришиб, унинг қондаги концентрацияси яллиғланиш жараёни бошланган вақтдан ҳисобланганда 24 соат ичида кескин (1000 баравар) ортиб кетади.
АА-оқсил сурункали яллигланиш жараёнларида тўпланиб борадиган амилоиднинг асосий таркибий қисмидир.
Амилоидда ўзининг биокимёвий хоссалари жихатидан фарқ қиладиган бошқа оксиллар ҳам топилади.
1) Транстиретин—плазма оқсили, тироксин ва ретинолни бириктириб олиб, бир жойдан бошқа жойга ташиб беради. Транстиретиннинг мутант шакли кексалик амилоидози билан амилоидознинг нейропатик ирсий хилдаги амилоидда топила-ди; 2) 02- микроглобулин — гистосиғишувчанлик бош комп-лекси I синф молекулалари ва нормада учрайдиган плазма оқсилининг бир кисми. Узоқ гемодиализ қилинган касаллар-да асорат сифатида бошланадиган амилоидозда амилоид фибриллалар кўринишида топилади; 3) рг- амилоид оқсили — Альцгеймер касаллигида церебрал пилакчаларнинг ўрта қис-мида ва томирлар деворида учрайдиган оқсил; 4) амилоид прекурсорлари тариқасида прокальцитонин, проинсулин, ке-ратин тасвирланган.
Этиологияси. Амилоидоз этиологияси ҳар хил бўлиб, ҳали охиригача аниқланган эмас. Ҳозир амилоидозга куйидагилар асосий сабаб бўлиши мумкин деб ҳисобланади:
1) фибрилляр оқсилнинг синтезида ирсий нуқсон борлиги;
2) йирингли деструктив жараёнлар билан ўтадиган сурун-кали инфекциялар (сил, бронхоэктатик касаллик, остеомие-лит);
3) моддалар алмашинувида одамнинг ёшига қараб бўла-диган ўзгаришлар;
4) иммуноцитлар дискразияси (Р-ҳужайралар ўсмасида кузатиладиган р-ҳужайра дискразияси), миелома касаллиги, нодуляр лимфома, иммунобластик лимфаденопатия.
Патогенези. Амилоидоз пайдо бўлиб боришининг механиз-ми мураккаб бўлиб, унинг турли формаларида бир хил эмас. Сурункали яллиғланишга алоқадор деструктив жараён ту-файли бошланадиган амилоидозда қон зардобида 5АА микдори кўпайиб кетади. Бу оксил гепатоцитларда интерлей-кин-1 ва интерлейкин-6 таъсири остида синтезланади. Бироқ, қонда ЗАА миқдори кўпайишининг ўзи амилоид тўпланиб бо-риши учун, афтидан, кифоя эмас. Одатда келиб чиқиши жиҳатидан моноцитларга алоқадор бўлган ферментлар таъ-сири туфайли 8АА эрувчан охирги махсулотларгача парчала-нади деб тахмин;қилинади. Демак, шу ферментларда етиш-мовчилик бўлишй ^АА нинг чала парчаланишига сабаб бўла-дики, бу нарса эримайдиган АА-молекулалари ҳосил бўли-шига йўл очади.
Р-ҳужайралар дискразияси билан бириккан амилоидозда амилоид материали енгил иммуноглобулин занжирларининг протеолизи маҳалида ҳосил бўлади. Кексаликка алоқадор амилоидоз патогенезида, афтидан, моддалар алмашинуви-нинг инволютив ўзгаришлари аҳамиятга эга.
Амилоид ишлаб чиқарган ҳужайралар амилоидобластлар деб аталади. Жуда ҳар хил ҳужайралар — макрофаглар, плазматик ҳужайралар ва миелома ҳужайралари ана шун-дай ҳужайраларга айланиб қолиши мумкин деб ҳисобланади. Кардиомиоцитлар (юрак амилоидозида), томирларнинг сил-лиқ мускул ҳужайралари (аорта амилоидозида), кератино-цитлар (бадан териси амилоидозида), меъда ости бези р-хужайралари (инсуляр амилоидозда), гепатоцитлар (жигар амилоидозида), қалқонсимон без С-ҳужайралари (қалқонси-мон без медуляр раки амилоидозида) ҳам амилоидобластлар-га айланиб қолиши мумкин.
Мутацион назарияга мувофиқ (В. В. Серов, И. А. Шамов, 1977), амилоидобластлар клонининг пайдо бўлиши узоқ да-вом этадиган антигенлар таъсирида, ўсма мутагенларининг таъсирида юзага келувчи мутацияга боғликдир. Амилоид фибрилляр оқсилларининг антигени иммуногенлик жиҳати-дан суст бўлиши билан ажралиб туради, шу муносабат билан иммунокомпетент система мутацияланиб келаётган ҳужайра-ларни таний олмайди ва уларни ажратиб қўймайди. Амилоид оқсилларига нисбатан юзага келадиган иммунологик толе-рантлик амилоидоз зўрайиб боришига олиб келади.
Таснифи. Амилоидоз ҳар хил механизмлар билан авж олиб борадиган ва клиник кўринишлари ҳам ҳар хил ўта-диган комплекс касаллик бўлганлигидан, унинг таснифи хам ҳар хил. Биз келтириб ўтадиган таснифимиз амилоидознинг клиник кўринишларига, кўпроқ қаерларда учрашига, амило-иднинг кимёвий тузилиши ва амилоидозга сабаб бўлувчи омилларнинг хилига (этиологиясига) асосланган.
Амилоидозга олиб кела оладиган сабабларга қараб унинг қуйидаги турлари тафовут этилади: 1) бирламчи идиопатик амилоидоз; 2) ирсий (генетик, оилавий) амилоидоз; 3) икки-ламчи (турмушда орттирилган) амилоидоз; 4) кексалик ами-лоидози.
Жараённинг нечоғлик. тарқалганига қараб, амилоидознинг қуйидаги хиллари ажратилади:
1) амилоидознинг тарқалган, яъни системага алоқадор шакли, бунда кўпгина орган ва тўқималар шу жараёнга Қўшилиб кетади. Плазматик ҳужайрали дискразияга учрай-Диган амилоидоз системага алоқадор реактив ва оилавий амилоидоз шу жумладандир;
2) локал, яъни маҳаллий амилоидоз, бунда амилоид ўчокли тарзда тўпланиб боради ва қандай бўлмасин бирор органда кўрилади. Кексаларда учрайдиган мия ва юрак ами-лоидози, ўсмасимон локал амилоидоз ҳам шунга киради.
Орган ва еистемалардан қайси бирлари кўпроқ зарарла-нишига қараб амилоидознинг қуйидаги шакллари ажратила-ди: нефропатик, эпинефропатик, спленопатик, кардиопатик, нейропатик, гепатопатик амилоидоз, АР1Ш - амилоидоз, ара-лаш амилоидоз.
Бирламчи (идиопатик) амилоидоз учун мезодермал тўқималар: юрак-томирлар системаси, кўндаланг-тарғил ва силлиқ мускуллар, тери нервларининг тарқоқ ҳолда кўпрок. зарарланиши характерлидир. Амилоидознинг бу турида «ол-диндан бор» ёки йўлдош касаллик бўлмайди.
Иккиламчи амилоидоз (системага алоқадор, реактив ами-лоидоз) табиатан тарқок. бўлиб, кўпгина касалликларнинг асорати тариқасида бошланади ва талайгина орган ва тў-қималарни зарарлантиради. Амилоидознинг ҳаммадан кўра кўпроқ учрайдиган бу шаклида зардоб оқсили ўтмишдоши 5АА дан ҳосил бўлувчи АА-оқсилли амилоид тўпланиб бора-ди. Иккиламчи амилоидоз узоқ чўзилиб, ҳужайраларнинг емирилиши билан бирга давом этиб борадиган сурункали ял-лиғланиш жараёнлари натижасида бошланади. Микробларга қарши кимётерапия расм бўлмасидан илгари иккиламчи амилоидозга асосан сил, остеомиелит, бронхоэктазлар сабаб бўлар эди. Амилоидоз бошланишига мойил қилиб қўядиган шарт-шароитлар жумласига ярали колит, ревматоид артрит ва бошка аутоиммун касалликлар ҳам киради.
Ирсий амилоидоз тўқималарда тарқоқ ҳолда амилоид тўпланиб бориши билан таърифланади. Амилоид оқсил фиб-риллалари АА-оқсилдан тузилгандир. Амилоиднинг бу хили Ўрта денгиз мамлакатларида (Испания, Португалияда) кўп-роқ учрайди. Кўп учраб турадиган ва асосан буйраклар за-рарланиши билан ўтадиган Ўрта денгиз иситмаси (даврий ка-саллик) шу тоифа амилоидозга мисол бўлиб хизмат қилиши мумкин.
Ирсий амилоидознинг бошқа хиллари ҳам маълум. Улар кам учрайди ва табиатан махаллий бўлади. Масалан, иситма чиқиши, баданга эшакем тошиши ва қулоқ эшитмайдиган бўлиб қолиши билан ўтадиган нефропатик амилоидоз (Англи-яда тасвирланган Маккл ва Уэллс формаси) ёки кўл-оёқлар-нинг периферик нервлари зарарланадиган (Америка, Порту-галияда кўпроқ учрайдиган), нейропатик амилоидоз шулар жумласига киради. Данияликларда кўриладиган кардиопа-тик амилоидозни ҳам шу қаторга киритиш мумкин.
Плазматик ҳужайралар дискразиясига боғлик, амилоидоз (буни баъзан бирламчи амилоидоз деб айтишади) табиатан
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системаларга тааллуқли бўлиб, (3-ҳужайраларнинг аберрант клонлари томонидан ишлаб чиқариладиган енгил иммуногло-булинлар занжирлари тўпланиб борганда кузатилади. Ами-лоидознинг бу хили миелома касаллигида, плазматик ҳужай-ралардан ўсиб чиққан хавфли ўсмада учрайди. Бу касаллик ўсмадаги плазматик ҳужайраларнинг пролиферацияга учраб, скелет суякларида плазмоцитома хосил қилиши ва суяклар-да остеолитик ўзгаришлар бошланиши билан таърифланади. Малигнизацияга учраган плазматик хужайралар моноклонал бўлади ва шунга кўра миелома оқсили (М-оқсил) ҳосил қиладиган бир турдаги иммуноглобулинларни ишлаб чикара-ди. Бундан ташқари, плазмсшитлар фақатгина X ёки К-енгил занжирларни синтезлаб, ажратиб чиқариши мумкин, бу за-нжирлар Бенс-Жонс оқсиллари деб аталади ва миелома ка-саллиги билан оғриган бемсфларнинг кони билан сийдигида пайдо бўлади, улар моноклойал гаммапатияда хам учрайди. Моноклонал гаммапатия билан оғриган касаллар қонида 70 фоиз ҳолларда Бенс-Жонс оқсиллари бўлган такдирда ҳам, амилоидоз ҳамма вақт эмас, балки атиги 6—15 фоиз холларда пайдо бўлади. Амилоид ҳосил бўлишига қулайлик туғдирадиган асосий омил, афтидан, амилоидопотенциал ен-гил занжирлар синтезланиб, кейинчалик уларнинг парчала-ниб боришиднр. Қон зардобида Бенс-Жонс оқсиллари топил-ганида кўмикда плазматик ҳужайралар сони кўиайган бўла-ди. Моноклонал гаммапатияда, миелома касаллигидан фарқ қилиб, скелет суяклари зарарланмайди.
Амилоидоз миелома касаллиги билан моноклонал гамма-патиядан ташқари, гарчи камроқ холларда бўлса-да, р-ҳу-жайралар неоплазмасига алоқадор бошқа касалликларда, макроглобулинемия, нодуляр лимфома ва иммунобластик лимфаденопатия касалликларида ҳам учрайди.
Маҳаллий амилоидоз клиник кўринишлари ва амилоид-нинг кимёвий тузилиши жиҳатидан олганда ҳар хил бўлади. Амилоидознинг бу хилида амилоид турли орган ва тўкима-ларда (ўпка, трахея шиллиқ пардаси, халкум, бадан териси, қовуқ, ичакда) тугун-тугун тузилмалар кўринишида кўпайиб боради. Ана шу тугунлар атрофида кўпинча плазматик хужайралардан иборат инфильтратлар топилади. Баъзи холларда амилоид АЬ-оқсилдан иборат бўлади. Маҳаллий амилоидоз кўз ковоқлари клетчаткасида ҳам пайдо бўлиши мумкин, бунда кўз қовоқларининг очилиб-юмилиши қийинла-шиб қолади. Тилда амилоид пайдо бўлиши макроглоссияга олиб келади. Баъзида эндокрин система ўсмаларида, маса-лан, қалқонсимон безнинг медулляр ракида амилоид ўчоқ та-риқасида тўпланиб боради. Айни вақтда ўсмадаги С-ҳужайралар ишлаб чиқарадиган гормон — кальцитонин ами-лоид ҳосил бўлишида иштирок этади.
Маҳаллий амилоидоз одамнинг қариган чоғида амилои-дозга йўл очадиган алоҳида касалликлар бўлмаган пайтлар-да ҳам кузатилиши мумкин. Бунда кўпинча аник-равшан клиник симптоматика билан ўтадиган юрак амилоидози пай-до бўлади (кексаликка алоқадор амилоидоз).
Патологик анатомияси. Амилоидоз жуда ҳар хил жойлар-да пайдо бўла олиши билан ажралиб туради. Чунончи, икки-ламчи амилоидозда буйрак, жигар, талок, лимфа тугунлари, буйрак усти безлари, қалқонсшуюн без жараёнга тортилиб кетади. Плазматик ҳужайралаф дискразиясига алоқадор амилоидозда ҳазм йўли, нафас йўллари, периферик асаб сис-темаси, бадан териси, тил кўпрйқ зарарланади. Амилоиднинг мускул-скелет системаси ва кўзда тўпланиб бориши ниҳоя-тда камдан-кам учрайдиган ҳ^дисадир. Оилавий амилоидоз-да амилоид ниҳоят даражада Хилма-хил жойларда топилади. Чунончи, Ўрта денгиз иситмаскда амилоид анча тарқоқ тарз-да, жумладан, буйрак, қон 1-омирлари, талоқ, нафас йўл-ларида ҳам тўпланиб боради.
Макроскопик текширишда амилоидозга учраган органлар бир кадар катталашган бўлйб чиқади, улар қаттиқ, томирла-ри босилиб қолганлигидан камқон бўлиб қолади. Органлар-нинг функционал фаолияти кескин издан чиқади. Кесиб кўрилганида органлар худди мум ёки чарви ёғига ўхшаб кўзга ташланади. Органда амилоид камроқ тўпланган бўлса, оддий кўз билан текширИшда орган ва тўқималар ўзгар-маган бўлиб чиқади. Бундай ҳолларда амилоидозни аниқлаш учун органнинг кесилган юзасига шиша таёқча билан Люгол эритмаси туширилади. Бунда тўқиманинг амилоидли жойи қизил-қўнғир рангга бўялиб қолади. Макроскопик диагности-ка учун ана шу реакциядан фойдаланилади.
Микроскопик йўл билан текшириб кўрилганида амилоид тўпламлар ретикуляр ва коллаген толалар бўйлаб, яъни қон ва лимфа томирлари интимаси ва адвентициясида, органлар стромасида, без тузилмаларининг ўз пардасида топилади. Амилоид тўпламлари аввалига паренхиматоз хужайралар орасида тўпланиб боради, кейинчалик органлар паренхимаси ҳужайраларини қисиб чиқариб, уларнинг ўрнини эгаллаб олади.
Кесмалар турли усуллар билан бўялганида амилоид тўпламлари ўзига хос ранг олади. Қесмалар қизил метилбинафша ва генцианбинафша билан бўяб кў-рилганида нормал тўқима кўква бинафшарангтусга бўялса, амилоид қизил рангга киради. Қнзил конго амилоидни танлаб қизил рангга бўяйди, бошқа тўқималар эса рангсиз бўлиб қолаверади. Қизил конго билан бўялган амилоид қутблаштирилган ёруғликда яшил бўлиб товланади. Амилоиднинг барча шаклларига характерли бўлган мана шу реакция асосида амилоидли фибрилляр оқсилнинг ўзига хос тузи-
лишда (қат-қат букланган бетасимон шаклда) бўлиши ётади. Бироқ гистологик кесмаларда АА ва АЬ-амилоидни шу бўёқ ёрдамида бир-биридан ажратиб олса бўлади. Тўқима кесмалари олдин калий перманганат эритмасида инкубация қили-надиган бўлса, таркибида АА оқсил бўладиган амилоид кизил конго билан бўялиш хусусиятини йўқотиб қўяди, ҳолбуки, АЬ-ок.сил бу хоссасини йўқотмайди.
Амилоидоз турини аниқлаб олишда тўқима кесмаларинитурли кимёвий шакл-даги амилоидга қаршн ўзига хос зардоб билан бўяшдан иборат иммунопероксидаза усулидан хам фойдаланилади. Бошқа гистокимёвий усуллар, жумладан бўяшда метилбинафша ишлатиладиган метахромазия ва тиофлавин Т ва & билан амалга ошириладиган флюоресценция ҳам амилоидни аниқлаб олиш учун унча боп эмас.
Буйрак амилоидози. Амилоид тўпламлари унча катта бўлмаганида буйрак кўзга гўё ўзгармагандек бўлиб кўринади. Бирмунча каттарок амилоид тўпламлари бор маҳалда буйрак катталашиб, туси оқарган, хира бўлиб кўзга ташланади. Амилоидли буйракда кейинчалик фиброз тўқима пайдо бўлганида буйрак кичрайиб қолиши мумкин (иккилам-чи тартибда бужмайган буйрак).
Микроскоп билам текшириб кўрилганида амилоид асосан буйракнинг томирли коптокчаларида топилади, лекин интер-стициал тўқимада, каналчалар атрофи ва томирлар деворида ҳам бўлиши мумкин (17-расм). Гломерулаларда амилоид ав-валига мезангий матриксида, капиллярларнинг базал мемб-ранасида тўпланиб боради ва буларнинг қалинлашиб қоли-шига олиб келади. Жараён кучайиб борадиган бўлса, бу ту-зилмалар капиллярлар йўлини торайтириб қўядики, бу нарса уларнинг батамом битиб кетишига сабаб бўлиши мумкин. Натижада гломерулаларнинг ҳаммаси жумладан қон олиб келадиган ва олиб кетадиган артериялари ҳам амилоид мод-даси билан бутунлай алмашиниши мумкин, бу эса буйрак коптокчасининг фильтрлаш функцияси батамом тўхтаб қоли-шига олиб боради. Шу билан бирга амилоид массаларига ли-пидлар келиб хам ўтира бошлайди, натижада фақат амилоид туфайли бошланган нефроз бу касалликнинг охирги босқичи-га—кейинчалик склерозга олиб борадиган амилоид-липоид-ли нефрозга айланади (иккиламчи тартибда бужмайган буй-рак).
Каналчалар ўртасидаги буйрак интерстицийсида амилоид тўпланиб борганида кўпинча каналчалар йўлида, афтидан, оқсил табиатига эга бўлган тиқинлар хам бир йўла пайдо бўлиб боради. Миелома касаллигида бу тиқинлар амилоид-га хос бўлган типик гистокимёвий реакцияни беради, шу нар-са улар АЬ-оқсилдан тузилган деб тахмин қилишга асос бўлади. Амилоид ҳар хил диаметрли томирлар деворида тўпланиб борар экан, шу томирлар йўлининг сезиларли да-ражада торайиб қолишига сабаб бўлиши мумкин. Бу ҳол буйракнинг қон билан таъминланишини издан чиқариб, кей-инчалик фиброз тўқима ўсиб кетишига олиб келади.



17- расм. Буйрак коптокчалари амилоидози.
Талоқ амилоидози талоқнинг бир қадар ёки анча (200— 800 г гача) катталашиб кетишига олиб боради. Амилоид фақат талоқнинг қизил пульпасида ёки пульпа эркин қолиб, лимфа фолликулаларининг ўзида тўпланиши мумкин. Амило-ид қизил пульпанинг ўзидагина тўпланган бўлса, буни «чар-висимон талоқ» деб айтилади. Борди-ю, амилоид фолликула-ларда бўлиб, пульпа эркин қолган бўлса, у ҳолда буни «са-гасимон талоқ» дейилади. Биринчи ҳолда талок. кесиб кўрилганида мумга ёки чарвига ўхшаб кўринади, иккинчи ҳолда талоқнинг кесилган юзасида қизариб турган пульпада диаметри 1—2 мм келадиган оқиш доналар кўзга ташланади (18-расм). Ўзининг ташқи кўринишидан булар саго донала-рига ўхшаб кетади, «сагосимон талоқ» деган ном ҳам шундан келиб чиққан.



18- расм. Сагасимон талоқ.
Жигар амилоидози жигарнинг анчагина (900 г гача) кат-талашиб кетиши билан бирга давом этади. Жигар сиртдан ҳам, кесиб кўрилганида ҳам мумсимон (чарвисимон), гун-гирт-хира бўлиб кўзга ташланади. Гистологик жиҳатдан ол-ганда амилоидознинг бошланғич даври Диссе бўшлиғида амилоид тўпланиб бориши билан таърифланади. Бу жараён зўрайиб борганида жигар синусларида ҳам одатдан ташқари оқсил пайдо бўлиб, ён-атрофдаги жигар паренхимасига ҳам ўтиб боради. Гепатоцитларнинг каттиқ бўладиган амилоид билан босилиб қолиши уларнинг атрофияга учраб, ҳалок бўлиб кетишига, кейин паренхимани амилоид массалари бо-сиб кетишига олиб келади. Бунда жигарнинг зарарланган қисми ўз функцияларини батамом тўхтатиб қўяди.
Юрак амилоидози фақат юрак мускулининг ўзида тўп-ланган амилоид кўринишида ёки системага алоқадор амило-идознинг бир қисми сифатида кузатилиши мумкин. Система органларининг зарарланиши одатда В-ҳужайралар дискрази-

яси билан боглиқ бўлади. Амилоиднинг фақат юракда тўпланиб қолиши аксари кекса кишиларда кўрилади (сенил амилоидоз).
Макроскопик текширишда юракдаги амилоид тўпламлари ҳамиша ҳам топилавермайди. Баъзан юрак ўлчамлари бир қадар катталашган бўлиши мумкин, холос. Эндокард остида шудринг томчиларига ўхшаб кетадиган тўп-тўп кўтармалар пайдо бўлиши юрак амилоидозининг энг характерли анато-мик белгиси бўлиб хисобланади. Бу кўтармалар кулранг-пушти рангда бўлиши билан ажралиб туради.
Гистологик текширишда амилоид тўпламлари субэндокар-диал тўпламлардан ташқари аксари миокардда топилади. Улар мускул толалари орасида тўпланиб бориб, шу толалар-нинг атрофияга учрашига сабаб бўлади. Амилоид кўп тўпла-ниб қолган ҳолларда мускул толалари ҳалокатга учраб, уларнинг сони камайиб кетади, пировард-натижада бу нарса миокард ўтказувчанлиги издан чикиб, унинг қисқарувчанлиги айнаб колишига олиб келади. Томирларда ва эндокард таги-да ҳам амилоид тўпланиб қолиши мумкин.
Юрак амилоидозида беморлар ўлимининг асосий сабаби — юрак етишмовчилигидир.
Эндокрин безлар амилоидози аксари буйрак усти безлари, калқонсимон безда учрайди. Эндокрин безларда амилоид без стромаси ва томирлар эндотелийси тагида тўплана бошлай-ди, сўнгра зўрайиб бориб, безлар паренхиматоз хужайраларини ҳам зарарлайди. Шуниси қизиқки, амилоид кўп тўпланиб колган ҳолларда ҳам эндокрин безларнинг функциялари бузилмай қолаверади. Масалан, буйрак усти безлари паренхимаси амилоид билан тўла-тўкис алмашиниб қолган тақдирдагина бу безлар функцияси суеаяди, холос. Буйрак усти безлари амилоидози Аддисон касаллигига сабаб бўлиши мумкин (гипоадреналинемия). Эндокрин безлар ами-лоидози табиатан системага алоқадор бўлиши мумкин.
Бошқа органларда ҳам амилоид бошланиши мумкин. Юқори ва пастки нафас йўлларида, меъда-ичак йўлининг ҳамма бўлимларида амилоид тўпламлари учраб туради. Бун-да ўсмасимон массалар ҳосил бўладики, буларни чин ўсмалардан ажратиб, фарқлаб олишга тўғри келади. Тилда амилоид тўпланиб қолиши тилнинг катталашиб кетишига — макроглоссияга сабаб бўлади. Меъда-ичак йўли кўпроқ за-рарланадиган бўлиши муносабати билан милк, ингичка ва йўғон ичак биопсиялари амилоидоз диагностикасида ёрдам бериши мумкин. Бадан териси, кўзлар, нерв системаси ҳам зарарланади. Амилоиднинг периферик нерв системасида ҳам тўпланиб бориши амилоидознинг ирсий шакли бўлиши мум-кинлигидан далолат беради. Юқорида кўрсатиб ўтилганидек,
артерия ва артериолалар деворларида амилоид тўпламла-рини топиш мумкин.
Амилоидознинг клиник манзараси қайси органнинг зарар-ланганига (амилоидознинг олган жойига) ва канчалик зарар-ланганига боғлиқ. Дармонсизлик, тез чарчаб қолиш, озиш сингари бирор тайинли касалликка хос бўлмаган шикоятлар амилоидознинг илк белгилари бўлиб ҳисобланади. Кейинча-лик амилоидоз буйрак етишмовчилиги, гепатомегалия, спле-номегалия билан ёки юрак фаолиятининг издан чиқиши би-лан намоён бўлиши мумкин. Иккиламчи амилоидозда касал-ликнинг асосий белгилари буйраклар зарарланиб, сезиларли нефротик синдром пайдо бўлиши билан таърифланади.
Фақат юракда пайдо бўладиган амилоидоз аксари ёши 80 ёки 90 га бориб қолган кекса кишиларда кузатилади. Интра-кардиал амилоид тўпламлари юрак ўтказувчанлиги издан чикишига ёки рўйи-рост кардиомиопатия пайдо бўлишига олиб келади. Юрак амилоидозида ўлимга олиб борадиган асосий сабаб — юрак аритмиясидир.
Знг ишончли диагностик мезон биопсия олиб, кесмаларни қизил конго билан бўяшдир. Одатда, биопсия амилоид дист-рофияси бор деб тахмин қилинаётган органдан олинади. Ма-салан, буйрак функцияси издан чиққан ҳолларда (буйрак етишмовчилигида) буйракдан биопсия олинади. Тарқок ами-лоидозда тўғри ичак ва милк биопсиялари ижобий натижа беради. Иммуноцитларга алоқадор амилоидозда зардоб оқ-силлари ва сийдикни электрофорез ва иммуноэлектрофорез-дан ўтказиш усулларини қўллаш мумкин. Бундай ҳолларда скелет суяклари миелома билан зарарланмаган бўлса ҳам кўмикда плазмоцитоз топилади.
Касалликнинг оқибати тарқоқ амилоидозга учраган бе-морлар учун ёмон. Бундай одамлар диагноз аниқланган пайт-дан хисоблаганда бир йилдан то уч йилгача умр кўради.
/ ЕҒ ДИСТРОФИЯЛАРИ (ЛИПИДОЗЛАР)
Мезенхимал ёғ дистрофиялари (липидозлар) нейтрал ёғлар, холестерин ва унинг эфирлари алмашинувининг издан чиқишига боғлиқдир. Нейтрал ёғлар жуда тез сарфланади-ган бўлиши билан ажралиб туради ва организмнинг энерге-тик эҳтиёжларини қондириб боради. Улар ёғ деполарининг асосий қисмини ташкил этади (ёғ клетчаткаси, чарви).

НЕЙТРАЛ ЁҒЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Нейтрал ёғлар алмашинувининг бузилиши ёг тўқимасида-ги улар миқдорининг ортиб кетиши (семириш, ёғ босиши) ёки, аксинча, камайиб колиши (озиш) билан намоён бўлади. Ёғ босиши одамнинг умуман семириб кетиши ёки ҳар жой, ҳар жойига ёғ тўпланиши (липоматоз) билан ифодаланиши мумкин.
Семириш (ёг босииш). Умуман нейтрал ёглар алмашинуви бузилишининг бир кўриниши сифатидаги семизлик, тери ости клетчаткаси, чарви, ичактутқич, кўкс оралиғи, эпикардда, яънп нормада ҳам нейтрал ёғлар бўладиган жойлардл бир талай ёғ тўпланиб бориши билан намоён бўлади. Бундан ташқари, нейтрал ёғлар нормада учрамайдиган жойларда ҳам пайдо бўлади.
Этиологияси. Семириш сабаблари жуда ҳар хил. Одам-нинг семириб кетишида эндокрин безларда бошланадиган па-тологик жараёнлар жуда катта роль ўйнайди. Бундай семиз-ликнинг физиологик тимсоли климактерик ёки лактацион семизликдир (айниқса кўп туққан аёлларда). Гипофиз ўсмалари пайтида Иценко-Кушинг синдроми, эркакларнинг худди аёлларга хос тарзда семириб кетиши билан давом этадиган адипозогенитал синдром (Бабинский-Фрелих синдроми) пайдо бўлади. Бичилганлик ҳолати ёки евнухоидизмда одамнинг семириб кетиши андрогенлар етишмаслигига боғлиқдир.Семиришни келтириб чиқарадиган сабаблар орасида кўп овқат ейиш, касбга алоқадор омиллар (ошпазлар, қандолатчиларнинг семириши), кўп ўтириб ҳаёт кечириш, ич-киликка ружу кўйиш сингари маиший сабабларни айтиб ўтиш керак. Ирснй омилларга алоқадор бўлган семизлик ҳоллари ҳам тасвирланган, масалан, Гирке касаллиги шулар жумласидандир.
Ёғ клетчаткаси нерв охирларига айниқса бон бўлади ва шу муносабат билан нерв импульслари мана шу кяттакон ёғ депосидаги ёғ миқдорига таъсир ўтказиб турадп. Масалан, одам гоҳо ўз-ўзидан шод бўлиб, кейин эса маъюс тортиб юриши билан таърифланадиган маниакал-депрессив психоз сингари руҳий касалликлар одамнинг дам жуда озиб-тўзиб кетиши, дам, аксинча, семириб қолиши билан ажралиб туради. Чарви ва қориннин олдинги деворида ортиқча ёғ тўпланиши билан алоқадор бўлган сохта ҳомиладорлик син-гари кизиқ бир ҳодиса одам руҳий аҳволининг ёғлар алма-шинувига қандай таъсир кўрсатишини очиқ-ойдин намойиш қилади. Мия ярим шарларидан бирида ўсма пайдо бўлган маҳалда тананмнг бир ярми семириб кетгаи ҳоллар тасвир-ланган.



19- расм. Ёғ босишининг бир текис хили.
Демак этиологик омилларнинг хилига қараб семизлик-нинг қуйидаги шаклларини ажратса бўлади: алмашинув-али-ментар сабабларга боғлиқ семизлик, эндокрин, церебрал се-мизлик ва ирсий шаклдаги семизлик.
Патогенези. Ҳужайрадаги липогенез ва липолиз ҳоди-салари ўртасидаги мувозанатнинг бузилиши семириш меха-низмида муҳим аҳамиятга эга. Семиришнинг патогенезида гормонал йўл билан бошқаришнинг издан чиқиши, ичак ва жигардаги ёғлар алмашинуйининг ҳолати муҳим аҳамиятга
Ёғлар алмашинувини идора этувчи муҳим орган жигар-дир Жигарда гликоген кам бўлса, жигар ўзида тўпланиб турган ёғларни сафарбар этади. Шу сабабдан кўпинча угле-водларга бой овқатлар билан овқатланиш ва жигарда ортиқча гликоген синтезланиши одамнинг семириб кетиши-га олиб келади. Семизлик пайдо бўлишида меъда ости бези ҳам муҳим ўрин тутади, шунингдек истеъмол қилинадиган
овкатнинг табиати, бу овқатдаги липотроп деб аталмиш мод-данинг миқдори ҳам ахамиятга эга. Ёғ клетчаткасининг микдори истеъмол қилинадиган озик моддалар билан сарф-ланадиган энергия ўртасидаги муайян мувозанатга боғлик, одамнинг жисмоний жиҳатдан етарлича машқ килиб туриши ҳам бунда ўз ифодасини топади.
Патологик анатомияси. Семизлик ҳар хил бўлади, бу асо-сан этиологик омилга боғлиқ. Чунончи, Иценко — Кушинг синдромида одамнинг юзи, гавдаси семириб, тўлишиб кетади (семиришнинг устки хили). Алиментар семизликда ёғ одам танасининг турли кисмларида бир текис тўпланиб боради (19-расм). Семизликнинг пастки хили ҳам тасвирланган, бун-да одамнинг сонлари билан болдирларида ёғ тўпланади. Се-мизликнинг ўрта хилида ёғ қориннинг тери ости клетчаткаси-да худди фартукка ўхшаб тўпланиб туради.
Патологияда семизликнинг даражаси, яъни одам танаси-нинг ўрта миёна деб ҳисобланадиган вазнидан нечоғлик кўп ортиб кетганлиги катта аҳамиятга эга. Ана шу мезонга кўра семизликнинг тўрт даражаси ажратилади. I даражадаги се-мизликда тана вазнининг ортиқчаси 20—29, II даражали се-мизликда 30—49, III даражали семизликда 50—99, IV дара-жали семизликда 100 ва бундан кўра кўпроқ фоизни ташкил этади.
Умумий семизликда юракнинг ёғ босиши клиник жиҳатдан катта аҳамиятга эга. Бунда эпикардда ёғ клетчаткаси кес-кин кўпайиб кетади («юракнинг оддий ёғ босиши»). Юрак-нинг оддий ёғ босиши ҳолларида юрак ёғ клетчаткасидан иборат ғилоф билан ўралиб тургандек бўлиб қолади (20-расм). Нормада ёғ клетчаткаси юрак томирлари ўтадиган эгатчалар ичида, гоҳо ўнг қоринчанинг олдинги юзасида бўлади, холос. Ўнг ва чап коринчанинг орқа юзаси, шунинг-дек чап коринчанинг олдинги юзаси ёғ клетчаткасидан холи бўлади. Умумий семизликда юракнинг ҳамма қисмлари ёғ клетчаткаси билан тўлиб, юракнинг оғирлиги ортиб бориши мумкин, бирок. бунда юракнинг оғирлиги ишловчи мускуллар ҳисобига ортмасдан, балки ёғ тўқимаси кўпайиши ҳисобига ортиб боради (юракнинг сохта гипертрофияси). Ўнг коринча мускуллари тутамларининг ўртасида ёғ клетчаткаси қатлам-лари пайдо бўлади, мускул толалари атрофияга учраб (21-расм), миокард одатдагидек яхши қисқара олмайдиган бўлиб қолади. Қон айланиши ёмонлашади, бунинг устига кўкрак қафасининг пастки кавак венадан ўтаётган конни сўриб олиш хусусияти камайиб кетадики, бу диафрагма экскурсия-си чекланганига боғлиқ бўлади. Оёқнинг майда веналарида, чанок веналарида тромбоз пайдо бўлишига қулайлик туғдирадиган шароит юзага келади, моддалар алмашинуви-



20-Расм. Юракнинг оддий ёғ босиши:
1 - устки кавак Цна; 2 - аорта; 3 - чап бўлма қулоги; 4 - ўнг бўлма қулоги; 5 — ёғ тўқимаси.

нинг умуман ўзгариши, қон таркибидаги ўзгаришлар ана шунга олиб келади.
Микроскопик текшириш ўтказиб кўрилганида еғ туқима-сида ёғ ҳужайралари (адипозоцитлар) нинг сони купаииб, катталашиб колганлиги маълум бўлади. Бунда тўқимада ги-пертрофик ёки гиперпластик жараён устун турган бўлиши мумкин. Ёг ҳужайрасининг ўлчамлари катталашиб боргани-да (гипертрдфик хили) улардаги триглицеридлар миқдори ортиб боради. Гипертрофияланган ана шу адипозоцитлар ин-сулинга кам, сезгир бўлгани ҳолда липолитик гормонларга юксак даражада сезгир бўлади. Семизликнинг гипертрофик

21- расм. Атрофияга учраган юрак мускул толалари орасида-
ги ёг клетчаткаси қатламлари:
1 — мускул толалари; 2 — ёғ тўқимаси.
хили ёмон оқибатларга олиб бориши била(н ажралиб туради. Семизликнинг гиперпластик хилида адипозоцитлар сонининг ортиб бориши улар функционал ҳолати ва1 метаболизмининг издан чиқиши билан бирга давом этмайди. Семизликнинг бу хили ёмон оқибатларга олиб бормайди.
Умумий семизликнинг аҳамияти оргаИлар функционал
ҳолатига, унинг қандай таъсир ўтказишига боғлиқ. Чунончи,
семиз кишиларда қорин бўшлиғида ёғ клетчаткаси тўпланиб
қолганлигидан диафрагма экскурсияси сусайиб колади. Шу
муносабат билан ўпка ҳаво билан етарлича тўлишмайди,
альвеолаларда кислород парциал босими пасайиб кетади, на-
тижада ўпка артериолаларида гипертонус юзага келади
(Ейлер рефлекси). Бу кичик қон айланиш доирасида гиперто-
ния бошланишига (босим кўтарилиб кетишига) олиб боради.
Мана шунинг учун ҳам семиз одамлар салга ҳансираб қола-
ди ва ҳатто юрагининг ўнг қоринчаси гипертрофияланади.
Юракнинг ишемик касалликлари, остеоартритлар, гипертен-
зия ва диабет ривожланишида семириш жиддйй хавфли омил
бўлиб ҳисобланади.
1
Одамнинг ҳар хил сабабларга кўра (гипофизга алоқадор сабаблар, ўсма пайдо бўлгани туфайли) жуда азиб, чўп-усти-

хон бўлиб кетиши, яъни кахексия ҳолатига тушиб қолиши асосан нейтрал ёғлар микдорининг камайиб кетишига боғлиқ.
Нейтрал ёғларнинг ҳар ер, ҳар ерида тўпланиб қолиши липоматозлар деб аталади. Бундай ҳодисалар орасида худ-ди липомаларга ўхшаб кетадиган, безиллаб турадиган, ту-гун-тугун ёғ тўпламлари пайдо бўлиши билан таърифланади-ган Деркум касаллиги ҳаммадан катта ахамиятга эга. Бу хилдаги ёғ тўпламлари қўл-оёқ ҳамда гавда, тери ости клет-чаткасида жойлашган бўлади. Бу касалликнинг асосида по-лигландуляр эндокринопатия ётади^
ХОЛЕСТЕРИН ВА ЭФИРЛАРИ АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Холестерин ва эфирлари алмашинувининг бузилиши асо-
сан томирлар патологиясига сабаб бўлади (Атеросклерозга қаралсин).
СТРОМА-ТОМИРЛАРДАГИ УГЛЕВОД ДИСТРОФИЯЛАРИ ШИЛИМШИҚ ДИСТРОФИЯ
Дистрофияларнинг бу хили бириктирувчи тўқима, тоғай тўқимасида кўрилади ва гликозамингликанлар билан глико-протеидлар алмашинувининг издан чиқишига боғлиқ бўлади. Бунда бириктирувчи тўқимада, муцин (шилимшиқ) тўпланиб боради, натижада бу тўқималар ўрнига шилимшиқсимон масса пайдо бўлади.
Ҳужайрадан ташқаридаги шилимшиқ дистрофиянинг са-баблари эндокрин безлар функциясининг айнаши (масалан, қалқонсимон без функцияси сусайиб кетганида кўриладиган микседема), ўсма касалликларида одамнинг озиб-тўзиб кети-шидир.
Патологик анатомияси. Макроскопик текширишда тўқима шишиб қолгандек бўлиб кўзга ташланади, худди шилим-шиққа ўхшаб чўзилувчан бўлади, тоғай ўзининг қаттиқлиги-ни йўқотиб кўяди. Органларнинг стромаси, ёғ тўқимаси, тоғай бўртиб, ярим тиник. ва шилимшиқсимон бўлиб қолади. Микроскоп билан текширилганида бириктирувчи тўқима ҳужайралари юлдузсимон кўринишда бўлиб кўзга ташлана-ди, буларнинг ўсимталари бир-бири билан бириккан бўлади. Шу ҳужайралар орасида гематоксилин ва эозин билан бўялганида ғалати кўкимтир-ҳаворанг тусга кирадиган ши-лимшиқсимон модда жойлашган бўлади, бу — гликопротеид-лар деполимерланиши ва гликозамингликанлар тўпланиб бо-ришига боғлиқ.
АРАЛАШ ОҚСИЛ ДИСТРОФИЯЛАРИ
Одам организмида оддий оқсиллар (альбуминлар, глобу-линлар ва ҳоказо) дан ташқари мураккаб оқсиллар хам бор, булар простетик қисм деб аталувчи табиатан оқсилмас мод-далар билан маҳкам боғлангандир. Мураккаб оқсилларнинг простетик қисми нуклеин кислоталар (нуклеопротеидлар), липидлар (липопротеидлар), полисахаридлар (гликопротеид-лар) ва пигментлар (хромопротеидлар) бўлиши мумкин. Ана шу мураккаб оқсиллар алмашинувининг бузилиши аралаш диспротеинозлар жумласига киради, чунки бунда паренхима, строма, томирларнинг деворлари шу жараёнга тортилиб ке-тади.
ХРОМОПРОТЕИДЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Шатологик шаклдаги барча пигментациялар энлогеи ва экзоген пигментацияларга бўлинади. Масалан, кўмир чанги-ни узоқ вақт нафасга олиш натижасида пайдо бўладиган ўпка антракози экзоген пигментациялар қаторига киради. Бунда кўмир чангининг альвеолалар макрофаглари ва лим-фа йўлида тўпланиб бориши шу тузилмаларнинг қора тусга кириб қолишига олиб келади. Маиший пигментациялар (ба-дан терисига игна санчиб, тушь билан нақш солиш) ва дори-лар таъсирига алоқадор пигментация (масалан, аргирия, висмутия) ларни ҳам худди шу тоифага киритса бўлади. Са-риқ касаллигида учрайдиган гемосидероз, кўз склералари ва бадан терисининг сарғайиб кетиши эндоген пигментациялар қаторига киради. Буларга асосан эндоген пигментлар алма-шинувининг издан чиқиши сабаб бўлади. Эндоген пигментлар организм ҳаётида муҳим ўрин тутади.Чунончи, бадан териси-да бўладиган меланин организмни нур энергиясининг зарар-ли таъсиридан сақлаб туради, гемоглобин қонга ранг бериб турадиган модда бўлибгина қолмай, балки кислородни ташиб беради ҳам, яъни шу пигмент ёрдамида одам нафас олади. Гемоглобин парчаланишида юзага келадиган маҳсу-лотлардан ўт пигментлари ишланиб чиқади. Маълумки, бу пигментлар овқат ҳазми жараёнларида муҳим вазифани ба-жаради. Пигментлар алмашинувини вегетатив нерв система-си, эндокрин безлар идора этиб боради. Бундан ташқари, пигментлар қон яратиш органлари ва моноцитар — макрофа-гал система функцияси билан ҳам маҳкам боғлангандир.
Таснифи Эндоген пигментлар организмнинг оқсиллардан ёки оқсилларга бириккан эрувчан пигментлардан ҳосил
бўлиши мумкин. Келиб чиқишига қараб эндоген пигментлар-нинг ҳаммасини учта асосий гурухга ажратса бўлади:
1) гемоглобиннинг турли унумлари бўлмиш гемоглобино-
ген пигментлар,
2) тирозин алмашинувига алокадор протеиноген ёки тиро-
зиноген пигментлар,
3) ёғлар алмашинувида ҳосил бўладиган липидоген пиг-
ментлар ёки липопигментлар.
ГЕМОГЛОБИНОГЕН ПИГМЕНТЛАРИ
Гемоглобин нормада эритроцитларнинг парчаланиши ва эритроцитлар массасининг тинмай янгиланиб туришига боғлик. бўлган бир қанча циклик ўзгаришларни бошдан кечи-ради. Қизил қон таначалари деструкцияси. яъни парчалани-ши икки йўл билан — гемолиз ва эритрофагия йўли билан
бўлиши мумкин.
Гемолиз — эритроцитлардан гемоглобин ажралиб чиқиши —бир қанча патологик жараёнлар маҳалида кучаяди. Бунда гемолиз томирлар тармоғининг чекланган бир жойида, маса-лан, стазлар соҳасида (маҳаллий гемолиз) ёки бутун томир-лар ўзанида бўлиб ўтиши мумкин (умумий гемолиз). Гемо-лиз айланиб турган қон ичида (интраваскуляр гемолиз) ёки томир ташқарисида (экстраваскуляр гемолиз) рўй бериши мумкин. Шу муносабат билан томирлар ўзани ичида ҳосил бўладиган пигментлар (гематопорфирин, ўт пигментлари, безгак пигменти) ва қон ўзанидан ташқарида ҳосил бўлади-ган пигментлар (гемосидерин) тафовут қилинади.
Кучли гемолиз нормада ҳам учрайдиган пигментлар (ма-салан, гемосидерин, билирубин) миқдорининг кескин кўпайиб кетишига ва нормада учрамайдиган пигментлар (масалан, безгак пигменти) ҳосил бўлиб, тўпланиб боришига олиб кели-
ши мумкин.
Тўқималарда гемаглобинли пигментлар тўпланиб қолиши муносабати билан бир қанча касалликларга асосий сабаб бўлувчи ҳар хил турдаги эндоген пигментациялар пайдо
бўлиши мумкин.
Гемосидерин гем моддаси парчаланганида ҳосил бўлади ва оптик микроскоп остида кўзга яққол ташланадиган тилла-ранг-сариқ тусли доналар ёки кристаллар кўринишида бўлиши билан ажралиб туради. Гемосидерин гемоглобин то-мирлар ичида парчаланганида ҳам, томирлардан ташқарида парчаланганида ҳам ҳосил бўлаверади. Гемосидерин грану-лалари (доналари) ферритин мицеллаларининг тўпламидан иборатдир, булар фақат электрон микроскоп остида топила-

ди ва апоферритин деб юритилади. Гемосидеринни бошқа пигментлари — меланин липофусциндан фарқ қилиб, ажра-тиб олиш учун берлин лазури билан қўйиладиган реакциядан фойдаланиш керак. Бу реакция натижасида гемосидерин кўк рангга бўялади.
Гемосидериннинг ортикча миқдорда тўпланиб қолиши ге-мосидероз деб аталади. Гемосидероз маҳаллий ёки бутун сис-темага ёйилган бўлиши мумкин.
Маҳаллий гемосидероз одатда тўкималар ва тана бўшлиқ-ларига қон қуйилиб қолганида ёки веноз қон узоқ димланиб туриб, майда-майда қонталашлар пайдо бўлганида юзага ке-лади. Одамнинг бирор жойи лат еганида пайдо бўладиган қонталаш маҳаллий гемосидерозга мисолдир. Қонталаш ран-гининг ўзгариб бориши гемоглобинда бўлиб ўтадиган ўзга-ришларни акс эттириб ўтади. Қонталаш аввалига қон қуйилиб қолган жойда тўпланган эритроцитларнинг рангига яраша кукимтирқизғиш тусда бўладц. Сўнгра эритроцитлар-ни макрофаглар фагоцитлайди-да, гемоглобинни парчалаб, аввал биливердин (сариқ-яшил рангли пигмент), кейин били-рубин (яцПТл^жйгарранг тусли пигмент) ҳосил қилади. Пиро-вард-натижада таркибида темир бўладиган тилларанг-сариқ рангли пигмент гемосидерин ҳосил бўлади.
Сурункали юрак етишмовчилиги натижасида ўпкада веноз қон узоқ димланиб қоладиган пайтларда диапедезга алоқа-дор бир талай қонталашлар пайдо бўлиши кўрилади. Айни вақтда юзага келадиган гемосидерин альвеолаларнинг моно-нуклеар ҳужайраларига ютилади. Ичига гемосидерин тўп-ланган макрофаглар тилларанг-сарик тусли донадор шар-ларга айланади. Булар кўп миқдорда альвеолаларнинг тў-сиқларида, ўпка лимфа томирлари ва лимфа безларида топи-лади. Донадор шарлар ревматизм муносабати билан юракда нуқсон пайдо бўлиб, декомпенсация даврига кирган бемор-ларнинг балғамида ҳам пайдо бўлади,— «юрак нуқсони» ҳу-жайралари деб шуларни айтилади.
Гематомада гематоидин деган пигмент ҳам ҳосил бўлади. Оч сариқ рангда бўладиган бу кристалик пигмент таркибида темир йўқ, у ҳужайралардан ташқарида ҳосил бўлади, кимё-вий жиҳатдан олганда билирубинга яқин.
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7—10 кунликдан эскнрган гематома текшириб кўрила-диган бўлса, унинг четки қисмидаги тирик ҳужайралар ичида қўнғир гемосидерин пигментни, ўлик тўқималарининг ўрта-сида эса гематоидин кристалларини топиш мумкин.
Баъзи ҳолларда гематоидин умуман ҳосил бўлмайди. Юм-шоқ клетчаткадаги гематсшалар, масалан, кўз тагидаги юм-шоқ тўқималарда пайдо буладиган гематомалар тез бир неча кундан кейин сўрилиб қетадиган ҳолларда ана шундай бўлади. Жуда зич, қаттиқ тўқимага, масалан, қаттик. мия пардасига қуюлиб қолган Кон, аксинча, ўн йиллар мобайнида
ҳам сўрилавермайди.
Системага тарқалган гемосидероз томирлар ичида рўй берган, яъни умумий интраваскуляр гемолиз маҳалида пайдо бўлади. Умумий интраваскуляр гемолизга ҳаммадан кўп олиб борадиган сабаблар қуйидагилардир:
1)
қон системаси касалликлари (анемиялар, гемобластоз-
лар);
4) ёт гуруҳга мансуб қон қуйиш;

5) она ва қориндаги бола қони ўртасида бўладиган резус

можаро;
4)
гемолитик заҳарлар (заҳарли қўзиқоринлар, илон
заҳари ва бошқалар) дан заҳарланиш;
5)
баъзи инфекцион касалликлар (сепсис, анаэроб инфек-
циялар, безгак).
Гемолиз натижасида ҳосил бўладиган гемосидерин авва-лига мунонуклеар фагоцитларга ютилиб, шуларда тўпланиб боради, кейинчалик эса уни турли органлар: меъда ости бе-зи, жигар, буйрак, эндокрин безларнинг паренхиматоз ҳу-жайраларида учратиш мумкин. Гемосидерин ҳужайралараро моддада кўплаб тўпланиб қолган маҳалларда сидерофаглар бу пигментни ютиб йўқотишга улгуролмайди. Натижада бу нарса коллаген ва эластик толаларга темир моддаси шими-либ ўтишига олиб келади, шунинг натижасида органлар занг-симон-жигарранг тусга кириб қолади.
Гемосидериннинг ҳужайралар ичида тўпланиб бориши кўпчилик ҳолларда ҳужайрага зарар етказмайди, органнинг функционал ҳолатига таъсир қилмайди ва табиатан кайтар, барҳам топиб кетадиган ҳодиса бўлиши мумкин. Бироқ, ор-ган ва тўқималарда гемосидерин бирмунча кўп тўпланиб қоладиган бўлса, у холда гемохроматоз деган ҳодиса рўй бе-ради. Бунда орган тўқималари ва хужайралари бир қадар
зарарланади.
Билирубин нормада ҳам учрайдиган сарик-яшил тусли ўт пигменти бўлиб, таркибида темир моддаси бўлмайдиган ге-моглобиноген пигментлар жумласига киради. Унинг хосил бўлиши ишдан чиққан эритроцитларнинг мононуклеар фаго-
цитлар парчаланганида ажралиб чиқадиган гемоглобиннинг геми билан маҳкам боғланган. Билирубин лдьбу-киф, билан тез бирикиб, қон билан гепатоцитларга боради, шу ерда бу-лар_глюкуронат кислота билан бирикиб (конъюгацияланиб), ўт (сафро) кўринишида ўт капиллярларига ўтади.
Пигмент ана шундай микдорда (бўлганида/яъни нормада у ҳужайраларда хам, тўкималарда ҳам кўзга ташланмайди, сезилмайди.
Қондаги билирубин миқдори кўпайиб кетганида (гиперби-лирубинемия вақтида) тўқима ва суюкликлар сарғайиб кета-ди (сариқлик). Г
Қон зардобида билирубин микдори кўпайиб, бадан териси ва кўз оқлари (склералар) сарғайиб қолган маҳалда марка-зий нерв системасидан ташқари бошқа ҳамма тўқималар хам ўт пигментлари тусига киради. Мия оқиш тусда бўлиб қолаверади. Бу шунга боғлиқки, гематоэнцефалик барьер деб аталувчи тўсик. пигментларни мия тўқимасига ўтказ-майди. Бироқ, янги туғилган чақалоқларда бу тўсиқ жуда заиф бўлади. Шу сабабдан чақалоқ болада сариқлик бўлса, бош ва орқа миясининг тўқималари ҳам бошқа ҳамма тўқималар сингари саргайиб туради. Бунда пўстлок. ости яд-роларининг кулранг моддаси ўт пигментлари билан айниқса кўп бўялади «ядро сариқлиги» деган сўз шундан келиб чиққан. Айни вақтда нерв ҳужайралари ҳалок бўлиб кетади ва ўт пигментлари билан кучли бўялади.
Сариқликнинг сабаблари ва авж олиш механизми ҳар хил, бу нарса сарикликнинг учта асосий турини ажратишга имкон беради: 1) жигар устига алоқадор (гемолитик) сариқлик, 2) жигарга алоқадор (паренхиматоз) сариқлик, 3) жигар остига алоқадор (4£ехадш£) сариқлик.
Сариқликнинг ҳозир айтиб ўтилган турлари бадан териси ва кўз оқларидаги сариқликнинг оч-тўқлиги жиҳатидан бир-биридан фарқ қилади. Чунончи, жигар устига алоқадор са-риқлиқ тўқималарга арзимас даражада ранг беради. Қўз оқлари салгина сарғайиб, лимон рангига киради. Беморни кундузги ёругликда текшириб кўрилгандагина бу тус кўзга яхши ташланади. Жигарга алоқадор сариқлик бадан териси ва кўз оқларига сариқ-заъфар тус беради. Жигар остига алоқадор сариқлиқ бадан териси ва кўз оқларининг яшим-тир-сариқ тусга киритиши билан ажратиб туради.
Жигар усти сариқлиги гемоглобиннинг ортиқча емирили-ши ва қон плазмасида кўп миқдор билирубин тўпланиб қоли-ши туфайли пайдо бўлади. Сариқликнинг бу тури туғма ёки турмушда орттирилган бўлиши мумкин. Туғма гемолитик са-риқлик асосан патологик гемопоэз туфайли пайдо бўлади. Гемоглобин молекуласининг тузилиши норасо бўлгани муно-
сабати билан эритроцитларнинг осмотик ва механик чидами сусайиб, шакли ўзгариб қолади, мана шу нарса эритроцит-ларнинг томирлар ўзанида емирилиб, гемоглобин парчалани-шига сабаб бўлади. Лекин турмушда орттирилган гемолитик сариклик кўпрок учрайди, бундай сариқликка қуйидагилар сабаб бўлиши мумкин: 1) тўғри келмайдиган к.он куйилиши; 2) она қони билан қориндаги ҳомила қони ўртасида резус жиҳатдан фарқ (резус-можаро) бўлиши; 3) қон системаси-нинг ҳар хил турдаги касалликлари ( гемобластозлар ва бошкалар); 4) ўткир инфекциялар (қайталама терлама, без-гак, сепсис); 5) гемолитик заҳарлар (арсенит, Бертоле тузи, спирохеталар заҳари) дан шикастланиш; 6) кўп кон қуйилиб колиши, геморрагик инфарктлар (чунки бунда эритроцитлар парчаланаётган жойдан қонга ортиқча билирубин ўтади).
Жигар устига алоқадор сариқликда билирубин ичак орқали кўплаб ажралиб чиқади, шунга кўра буйракларга ўт кислоталари ортиқча заҳарли таъсир ўтказа олмайди.
Жигарга алок,адор сариқлик бевосита жигарнинг ўзи, жи-гар хужайралари заҳарланган маҳалда юзага келади. Са-риқликнинг бу тури: вирусли гепатит, сариқ иситма, безгак, Вейл касаллиги сингари юкумли касалликларда кузатилади. Токсик гепатитлар махалида ҳам пайдо бўлиши мумкин. Ма-на шу патологик жараёнлар пайтида гепатоцитлар дистро-фия, некрозга учраб, ўт капиллярларига ўт ажратиб чикар-май қўяди. Айни вактда ўт лимфа системасига ўтади. Бу ҳодисага падйхолия, яъни ўт ажралишининг айнаши, нотўғри йўлга ўтиши дейилади. Демак, гепатоген сариқлик ўзининг авж олиб бориш механизми жиҳатидан олганда лимфоген са-риқликдир, чунки ажралиб чиқадиган ўт лимсЬа томирляригз тушади.
Жигар остига алоқадор сариқлиқ (обтурациок, йўл беки-либ қолганига, тиқилиб қолганига алокадор сариқлш) уму-мий ўт йўли ёки жигардаги ўт йўлларидан ўт окиб кетишига тўсқинлик пайдо бўлган маҳалда юзага келади. Ўтнинг оқиб кетишига: /) ўт йўлларидаги ўсмалар, 2) меъда ости бези бошчасининг ўсмаси, 3) ўт йўлларига тош тиқилиб қолиши тўсқинлик қилиши мумкин. Ўт пуфаги йўлининг тиқилиб қол-гани сариқликка олиб бормайди. Ўт бемалол окиб турган маҳалларда юзага келадиган механик сариқликка ўтнинг қуюқ тортиб қолиши сабаб бўлиши мумкин.
Капиллярларда ўт тўпланиб қолиши шу капиллярлар ёри-либ, оралиқ тўқимага ўт қуйлишига, атрофдаги бир канча ҳужайраларнинг ҳалок бўлишига (бевосита ўт кислоталари таъсири остида бошланадиган некроз) ёки жигар ҳужай-раларининг кенгайиб кетган ўт капиллярларидан босилиб, атрофияга учрашига олиб келади. У холда хам, бу ҳолда хам

ҳалок бўлган ҳужайралар ўрнида бириктирувчи тўқима ҳосил бўлади, яъни жигар склерози ёки сариқликка алоқадор жигар циррози бошланади.
Капиллярлар емирилиб кетганида ўт қонга сўрилиб, орга-низмнинг ўт кислоталаридан огир заҳарланиш ҳодисаси рўй беради, холемия деб шуни айтилади. Қон босимининг пасай-иб кетиши, брадикардия бошланиши, бадан терисининг кичи-шиб туриши, бош оғриб, одамнинг ланж бўлавериши шунга боғлиқ. Ўт кислоталари буйракда қондан фильтрланиб ўтганида кўп миқдорда буйрак каналчаларига тушади, улар бу ерда концентрланади. Бунда эпителий ҳужайралари ҳалок бўлиб, каналчаларнинг йўлида ўт цилиндрлари пайдо бўлади (сариқликка алоқадор нефроз).
Жигардан ташқаридаги ўт йўлларида туғма битув борли-ги (туғма атрезия бўлиши) механик сариқликнинг ўзига хос хилига олиб борадиган патологиядир. Жигарда ишланиб чиқадиган ўт пигментлари унда туриб қолиб, ўт капиллярла-рининг чўзилишига ва ёрилишига сабаб бўлади. Ўт лимфа томирларига тушади ёки жигар тўқимасига қуйилиб қолиб, унда некробиотик ўзгаришлар рўй беришига сабаб бўлади. Ҳалок бўлган жигар тўқимаси ўрнида бириктирувчи тўқима пайдо бўлади — жигарнинг билиар циррози бошланади.
Гематопорфирин товланувчан пигмент — ўз тузилишига кўра ўт пигментларига ўхшаб кетади. Бироз миқдорда қон ва сийдикда учрайди. Гематопорфиринлар қонда тўхтаб қолга-нида бадан териси ва суяклар кўнгир тусга кириб қолади. Сийдик олчаранг-қизил рангга бўялади.
Қонда гематопорфирин миқдори кўпайиб кетишининг асо-сий сабаблари: 1) заҳарланиш (қўрғошин, сульфазол, барби-туратлардан заҳарланиш); 2) авитаминозлар (пеллагра); 3) пернициоз анемия; 4)баъзи жигар касалликларидир.
Гематопорфиринлар меланиннинг антагонистлари бўлиб, бадан терисини нурлар таъсирига сезувчан қилиб қўяди. Бу-нинг натижасида баданнинг очиқ турадиган жойларида эри-темалар, қаварчиқлар, яралар пайдо бўлади ва терининг ўзи чуқур атрофияга учрайди. Ҳа деганда битавермайдиган, ҳазм органлари ва нерв системасига алоқадор бир қанча ўзгариш-лар билан бирга давом этадиган оғир куюк яралар пайдо бўлиши мумкин. Аксари сариқлик ҳам пайдо бўлади.
Турмушда орттирилган шу хилдаги гематопорфириядан ташқари камдан-кам учрайдиган ирсий касаллик бўлмиш туғма порфирия ҳам бўлади. Туғма порфириянинг икки хили тасвирланган, эритропоэтик ва жигарга алоқадор порфирия, булар порфирин синтези бузилишининг механизми билан бир-биридан фарқ қилади. Порфириянинг эритропоэтик шак-лида гемолитик анемия бошланиб, нерв системаси ва меъда-
ичак йўли зарарланади. Талоқ, суяклар, тишларда порфи-ринлар тўпланиб колади, бу уларга жигарранг тус беради. Сийдикда порфиринлар микдори кўпайиб кетадиган бўлса, сийдик сарғиш-кизил рангга киради. Порфириянинг жигарга алоқадор хилида жигар катталашиб қолади.
Безгак пигменти гемомеланин бўлиб, тузилиши жиҳа-тидан гематинга яқин туради, инфекцияланган эритроцитлар емирилган маҳалда ҳосил бўлади. Бу пигмент таркибида те-мйр бор, лекин бу пигмент берлин лазури ҳосил бўлиши би-лан ўтадиган мусбат Перлс реакциясини бермайди. Чунки бириккан ҳолда бўлади. Бу пигмент безгак паразитлари та-насида бўлади, чунки безгак паразитлари эритроцитлар ичи-да ривожланиб борадиган маҳалда гемоглобин молекуласи-дан шу пигмент ажралиб чиқади.
Мерозоитлар қонга чиққанида қон оқимига тушадиган пигментни жигар, талоқ, кўмик, лимфа безларининг моноци-тар-макрофагал система тўқимаси фагоцитлайди, шунга кўра бу пигмент мо.ноцитар-макрофагал система бўладиган органларнинг ҳаммасида ҳам тўпланиб боради. Аввало та-лоқ, кўмик, жигар, лимфа тугунлари ана шундай органлар-дандир. Бу органларнинг ҳаммаси катталашиб, тўқ кулранг тусга кириб колади. Бу кулранг тус касаллик тугаганидан кейин ҳам узоқ муддат сақланиб туради. Айни вақтда талоқ одатда қаттиқ бўлиб қолади. Безгак қўзиган маҳалларда та-лок юмшаб, илвиллаб колади ва кескин катталашади (3—4 баравар). Талок. шу қадар тез катталашадики, капсуласи ёрилиб бир талай қон кетиши ҳам мумкин. Тўш суяги, қовурғалар, умуртқа таналаридаги кўмик деярли қора ранг-га, аксари шоколад рангига киради.
Одам безгак комасидан ўлиб қолган ҳолларда (бундай ҳодиса тропик безгак учун характерлидир) марказий нерв си-стемасида безгак паразитлари айниқса кўп бўлади. Бу нарса одатда оғир интоксикацияга олиб боради. Мия тўқимасида гиперемия бўлгани устига стаз бошланади, бунда капилляр-лар йўлида бир талай пигмент тўпланиб қолади. Мия, айниқса унинг кулранг моддаси тутунсимон-кулранг тусга киради, бу нарса айниқса кундузги ёруғликда кўриниб тура-Ди. Тропик безгакда мия капиллярлари ичида пигмент тўпланиб қолишидан ташқари алоҳида гранулёмалар пайдо бўлади. Дюрк гранулёмалари деб аталадиган бу тузилмалар гўшага ўхшаб ўсиб чиккан тугун-тугун нейроглия ҳужайра-ларидан иборатдир. Уларнинг ўртасида некрозга учраган жой ва тромб тиқилиб қолган майда томир кўзга ташланади. Гранулёма пайдо бўлишига сабаб кон айланишининг издан чиқишидир, паразитлар тўпланиб, майда томирлар деворига зарарли таъсир кўрсатиши муносабати билан бошланувчи комага қон айланишининг шу тариқа издан чиқиши (токсико-инфекцион стаз бўлиши) характерлидир.
ЛИПИДОГЕН ПИГМЕНТЛАР
Бу гуруҳ пигментларининг асосий вакили эскириш пиг-менти деб ҳисобланадиган липофусциндир. Липофусцин ҳу-жайра эркин радикаллардан зарарланган ва липидларнинг пероксид оксидланиши зўрайган маҳалларда ҳосил бўлади. Оптик микроскопда текшириб кўрилганида тўқималарда бу пигмент сариқ-жигарранг тусли нозик доналар кўринишида кўзга ташланади. Липофусцин регрессив ўзгаришларга, ма-салан, киши кексайиб қолган ёки сурункали патологик жара-ёнга гирифтор бўлган маҳаллардаги атрофияга учраган ҳужайраларда топилади. Организм овқатга ёлчимай колиши туфайли одам озиб-тўзиб кетганида ёки кексайиб қолганида жигар ҳужайралари ва кардиомиоцитларда липофусцин ай-ниқса кўп бўлади. Бунда жигар ва миокард атрофияга уч-раб, ҳужайраларида липофусцин тўпланиб боради. Қўнғир атрофия деб ана шундай ходисага айтилади.
Липофусцин липидлар ва фосфолипидларнинг оқсиллар билан ҳосил қилган комплекс полимерларидан иборат. Бу — липофусциннинг ҳужайра органеллалари мембраналаридаги липидлар пероксид оксидланиши натижасида ҳосил бўлиши-ни кўрсатади, бу ҳол кексайиб бориш жараёнида эркин ради-каллар ҳужайра мембраналарининг тобора кўпроқ эскири-шига сабаб бўлади деган назарияни тасдиқлайди. Нисбатан ёш одамларда овқатга ёлчимаслик натижасида анча тез ли-пофусцин ҳосил бўлиб бориши липидларнинг пероксидлани-шига тўсқинлик қилувчи антиоксидантларнинг овқатда етиш-маслигига боглиқдир.
ПРОТЕИНОГЕН ПИГМЕНТЛАР
Протеиноген пигментларга меланин, адренохром ва энте-рохромаффин хужайралар гранулаларининг пигменти ки-ради.
Меланин (юнонча те1апоз, яъни қора деган сўздан олин-ган) эндоген, тирозиноген пигментдир. Физиологик шароит-ларда эпидермиснинг мальпигий қаватидан ва жун-сочлар сўғончасининг эпителийсидан ишланиб чиқади. Одам сочи, бадан териси, кўзларининг ранги меланинга боглиқ. Бу пиг-ментнинг манбаи тирозин аминокислотасидир. Тирозиназа деган пигмент тирозиннинг дигидрооксифенилаланин (ДОПА)
гача оксидланишини катализлайди, ДОПА эса промеланин бўлиб ҳисобланади.
Меланин ҳосил бўлиш реакцияси, яъни промеланиннинг меланинга айланиш ҳодисаси меланоцитларда бўлиб ўтади. Дигидрооксифенилаланиннинг меланоцитлар Гольжи аппара-тида полимерланиб, мембрана билан чекланган, меланосома-лар деб аталадиган майда-майда доналар ҳосил қилиши электрон микроскоплар ёрдамида аниқланган. Мана шу ме-ланосомалар ёки уларнинг тўпламлари оптик микроскоп ос-тида ҳам кўринадиган пигмент доналарини ташкил қилади.
Меланоцитлар одатда бадан териси, соч ва жун фоллику-лалари, кўз тўр пардасининг пигментли эпителийси, ички қулоқ, юмшоқ мия пардалари, буйрак усти безларининг мия қавати, миянинг қора субстанциясида учрайди. Бадан тери-сида эпидермис билан дер^ма ўртасидаги чегарада жойлаш-ган дендритик ҳужайралар меланоцитлар вазифасини адо этиб боради. Меланоцитлар ўз децдритлари ёрдамида эпи-дермиснинг базал ҳужайралари билан туташиб, уларнинг ци-топлазмасига майда-майда меланин доналари (меланосома-лар) ажратиб чиқаради- Дерма фагоцитлари меланинни ўзи-га олиб (яқин орадаги меланоцитлардан ёки эпидермиснинг базал хужайраларидан), меланофорларга айланади. Асосан ана шу меланофорларнинг бир-бирига ёпишиб ғуж бўлиши ёки аггрегацияланиши одамнинг баданига сепкил тошишига сабаб бўлади, сепкил тошган жойга қуёш нурлари таъсир қилганида маълумки, сепкил доналари қораяди. Уларнинг қорайиши шунга боғлиқки, ультрабинафша нурлар мелано-цитларда меланин синтезланишини кучайтиради.
Меланогенез жараёнига симпатик нерв системаси, вита-мин С, кортизон ва гидрокортизон таъсир қилишй мумкин, булар меланин синтезини сусайтириб қўяди. Шу билан бирга адренокортикотроп гормон пигмент синтезини кучайтиради. Эркин меланоцитлар (меланофорлар) ва эпителиал мелано-цитлар тафовут қилинади.
Пигмент алмашинувининг бузилиши: ирсий ва турмушда орттирилган бўлиши мумкин. Булар бадан терисида пигмент-лар кўпайиб кетиши (меланин ҳосил бўлишининг кучайиши — гипермеланоз) ёки терининг шу пигментни ишлаб чиқариш хусусиятини йўқотиб қўйиши (гипомеланоз) билан ифодала-ниши мумкин. Шу жараёнларнинг нечоғлик авж олганига қараб меланогенезнинг умумий ва маҳаллий ўзгаришлари тафовут қилинади.
Умумий гиперпигментация ёки меланоз (меланиннинг ор-тиқча тўпланиб қолиши) кахексия, авитаминозлар (пеллагра, скорбут) маҳалида ички секреция безлари патологиясида ку-затилади. Буйрак усти безларининг зарарланишига алоқадор
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Аддисон касаллигида, шу безларнинг функцияси сил, ўсма ва захм туфайли сусайиб кетган маҳалларда меланоз айникса ифодаланган бўлади. Аддисон касаллигида терида кузатила-диган гиперпигментация шунга боғлиқки, тирозин-триптофан алмашинувининг оралиқ маҳсулотлари адреналин ҳосил бўлиши учун ҳам, меланин ҳосил бўлиши учун ҳам умумий-дир. Буйрак усти безлари зарарланганида бу маҳсулотлар промеланин ҳосил бўлишига сарфланади. Бунда буйрак усти безлари функцияси сусайиб кетишига жавобан адренокорти-котроп гормоннинг компенсатор тарзда ортиқча ишланиб чиқиши, гиперсекрецияси муҳим аҳамиятга эга.
Маҳаллий меланозлар жумласига йўғон ичак меланози киради. Бундай ҳодиса одам 40 ёшидан ошган кезларида ку-затилади, лекин анамнезда қайд этиладиган қабзиятларни хисобга олинмайдиган бўлса, клиник манзарасида қандай бўлмасин бирор аломати кўринмайди. Пигмент ичак шиллиқ пардаси стромасининг ҳужайраларида бўлади, бу ҳужайра-лар микрофлора иштироки билан ичакда синтезланган пиг-ментни фагоцитлайди.
Хол ва тожлар ҳам маҳаллий меланознинг бир кўриниши физиологик меланоз бўлиб ҳисобланади. Улар ичида эпидер-мис меланобластларига ўхшаб кетадиган бир талай невус ҳужайралари бўлиши билан таърифланади.Невуслар одам бадани терисида доимо бўладиган тузилмалардир.Улар ўсма жараёнига манба бўлиб, сўнгра меланобластома ҳосил қили-ши мумкин (22- расм). Оёқ панжасида учрайдиган холлар айниқса хатарлидир. Хол нечоғлик қора бўлса, ундан ўсма шунча кўп пайдо бўлади.
Тери пигмент ишлаб чиқариш хусусиятини йўқотиб қўйга-нида альбинизм ва витилиго ҳодисаси кузатилади.
Альбинизм пигмент бўлмаслиги билан таърифланадиган ҳолат бўлиб, пигмент синтези издан чиққан маҳалларда ку-затилади. Альбинизмнинг физиологик тимсоли соч оқариши-дир. Альбинизм аслида ирсиятга боғлиқ нарса бўлиб, мела-нин синтези юзага чиқишида ёрдам берадиган фермент — ти-розиназанинг тугилишдан етишмаслигига боғлиқдир. Альби-низмда соч ва жун сўғонларида, эпидермис, дерма, кўз тўр пардаси ва рангдор пардасида пигмент топилмайди. Альби-нослар баданининг териси, сочлари оқ ва кўзлари қизил бўлишининг сабаби ана шунда. Бундай одамлар қуёш нурла-рига жуда сезгир бўлади, чунки улар баданининг терисида ультрабинафша нурлар таъсиридан сақлайдиган, шунингдек кўзни ёругликдан асрайдиган пигмент бўлмайди.
Витилиго (пес), яъни баданга оқ дог тушиши, бадан тери-сининг маълум қисмларида пигмент йўқолиб кетишидир, бун-
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га асосан вегетатив ва эндокрин ўзгаришлар сабаб бўлади (23 -расм).
Лейкодерма — бадан териси жароҳатлангани, куйиб кол-ганидан кейин, ионлаштирувчи нур таъсир қилганидан кейин ва ҳар хил эритематоз тошмалардан кейин терида пайдо бўлган чандиқларнинг маълум жойлари пигментини йўқотиб оқариб қолишидир.
НУКЛЕОПРОТЕИДЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Нуклепротеидлар мураккаб оқсиллар қаторига киради, уларнинг простетик қисми дезоксирибонуклеин ва рибонук-леин (ДНК ва РНК) деган нуклеин кислоталардир.
Нуклеопротеидлар пурин алмашинувида иштирок этади, чунки таркибида пурин нуклеотидлар бўлади. Уларнинг эн-доген йўл билан ҳосил бўлиши ва овқат билан бирга орга-низмга кириб туриши, организмда парчаланиши ва асосан нуклеин алмашинувининг охирги маҳсулотлари — урат кис-лота ва тузлари кўринишида буйраклар орқали ажралиб чиқиши билан мувозанатда бўлади. Шу муносабат билан нуклеопротеидлар алмашинувининг бузилиши ортикча урат кислота ҳосил бўлиб, унинг тузлари тўқималарга ўтириб қолиши билан бирга давом этиб боради.
Нуклеин кислоталар алмашинувининг бузилишига ало-қадор асосий патологик жараёнларга: 1) подагра, 2) сийдик-тош диатези ёки касаллиги, 3) уратли инфаркт киради.
Подагра (юнонча ройоб—оёқ, а^га—ов деган сўзлардан олинган) том маъноси билан айтганда «оёққа кўйилган қоп-қон» деган маънони билдиради ва бўғимларда натрий урат тузлари тўпланиб қолиши билан таърифланади. Касаллик бўғимларнинг тутиб-тутиб оғриб туриши, қонда (гиперурике-мия) ва сийдикда (гиперурикурия) урат кислота тузлари миқдори кўпайиб кетиши билан фарқ қилади. Тузлар ўтириб қоладиган энг характерли жойлар: қўл-оёқлар майда бў-ғимлари (24- расм), шунингдек тизза ва болдир-оёқ панжаси бўғимларининг синовийлари ва тоғайлари, пайлар ва бўғим халталари, қулоқ супраларининг тоғайларидир.
Бирламчи ва иккиламчи подагра тафовут этилади. Бир-ламчи подаграда кўриладиган гиперурикемиянинг сабаби но-маълум. Иккиламчи подагра миелолейкоз, гемолитик анемия, пуринлар синтези кучайиши билан бирга давом этадиган хавф-ли ўсмалар маҳалида бошланади.
Тузлар тўқималарга ўтириб, тўпланиб қолганида некро-тик жараёнлар бошланиб, демаркацион яллиғланиш реакци-яси рўй беради. Яллиғланиш инфильтрати учун кўп ядроли


24- расм. Подагра. Қўл панжасидаги урат тузлари тўпламлари.
улкан ёт таналар ҳужайралари бўлиши характерлидир. Де-
маркацион яллиғланиш бўлиб турган жойда кейинчалик фиб-
робластлар пайдо бўлади ва бириктирувчи тўқима ўса бош-
лайди. Бириктирувчи тўкима, қулоқ супраларида ва тана-
нинг бошка қисмларида пайдо бўлади, бу подагра шишлари
юзага келишига, бўғимлар шаклининг ўзгариб қолишига
олиб келади.
.
А
Буйракларда урат кислота ва натрий урат тузлари буЦ-рак каналчалари ва йигувчи найчаларига чўкиб тушиб, бу-ларнинг йўлини беркитиб қўяди. Кейинчалик буйракда икки-ламчи тартибда яллиғланиш ва атрофик ўзгаришлар бошла-нади (подаграга хос буйрак).
Подагра бошланиши моддалар. алмашинувининг туғи-лишдан бузилганига боғлик деб ҳисобланади, бу касаллмк-нинг табиатан оилавий бўлиши ҳам шундан дарак беради.
Уратли диатез конституция аномалиялари жумласига ки-ради, чақалоқларда кузатилади ва нуклеин кислоталар, нук-леотидлар ҳамда пурин асослари алмашинувининг издан чиқиши билан таърифланади. Алмашинувнинг шу тариқа бу-зилиши организмда урат кислота ва тузлари тўпланиб бори-шига, кейинчалик турли система ва органларнинг иккиламчи тартибда зарарланишига олиб келади.
Урат кислота алмашинуви ўзгаришларининг энг кўп учрай-диган хили нефроуролитиаз, яъни буйрак каналчалари ва йиғувчи найчаларида аммоний ва натрий урат тузлари тўп-ланиб қолиши натижасида сийдик тошлари пайдо бўлишидир.
Уратли нефропатия ва уратли нефроуролитиаз уратли ди-атезнинг энг илк кўринишидир. Ёш гўдакларда уратли не-фропатия олдинига лейкоцитурия кўринишида намоён бўла-ди, патологик жараён зўрайиб, каналчаларнинг томирлари зарарлангани сайин бу лейкоцитурия, гематурия ва протеи-нурия билан алмашинади, шунда зимдан ўтаётган сурункали нефритга ўхшаб қолади. Каттароқ ёшдаги болаларда клиник синдромлар зўрайиб боради ва ҳаммаси бир бўлиб, урикопа-тия деган ҳодисага олиб келади. Организмда урат кислота тўпланиб бориши гипертония касаллиги, алмашинувга ало-қадор артритлар, спондилёз, сийдик-тош касаллиги, подагра бошланишига йўл очади. Одам жуда семириб кетиши, унда қандли диабет пайдо бўлиши ҳам мумкин.
Уратли инфаркт. Буйрак сўрғичларида урат кислота кри-сталлари тўпланиб бориши билан ифодаланади ҳамда чақалоқ болалар ҳамда катта ёшли одамларда кузатилиши мумкин. Чақалоқларда уратли инфаркт эритроцитларнинг зўр бериб емирилиши ва пурин алмашинуви кучайиши нати-жасида бола ҳаётининг дастлабки кунларида бошланиши мумкин. Лекин буйрак сўрғичларида урат кислота кристал-ларининг тўпланиши нефрогидроз, интерстициал яллиғла-нишга ва буйраклар функциясининг издан чиқишига олиб келмайди. Катта ёшли одамларда уратли инфаркт камроқ кузатилади ва подагра, бир қанча юқумли касалликлар маҳалида, ўсмага қарши препаратлар билан даволаш пайти-да рўй беради.
Уратли инфаркт пайдо бўлишида гипоксантин-гуанин — фосфорибозил — трансфераза системасининг ирсиятга ало-қадор етишмовчилиги ҳам аҳамиятга эга.
Макроскопик текширишда буйрак пирамидаларида тилла-ранг сарик йўллар кўзга ташланади, булар радиал йўналиш-да буйрак сўргичларининг учларига томон тушиб келади ва оқсил ва кўчиб тушган нефротелий аралашган икки томонла-ма нур синдирадиган сферик шаклдаги кристалл тўплам-ларидан иборат бўлади.
КАЛЬЦИЙ АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Кальций Д. И. Менделеев даврий системасининкЦ1_гу;> руҳйга' Кирадиган кимёвий элемент бўлиб, биологик жиҳат-дан юксак_даражада фаолдир. Кальцийнинг организм ҳаёт фаолияти учун жуда катта аҳамияти бор:
1) у скелет суяклари ва тишларнинг тузилишида иштирок этадиган асосий таркибий қисмдир;
2) кон ивишида иштирок этувчи муҳим моддалар жумла-сига кирадй, чунки кальций бўлмаса, протромбин тромбинга
айланмайди;
3) кальций бирикмалари организм ҳимоя кучларйни мус-
таҳкамлайди;
4) кальций оқсиллар, фосфолипидлар, органик кислоталар билан барқарор бирикмалар ҳосил килиб, инсон организмида тинмай давом этиб турадиган талайгина физиологик ва био-кимёвий жараёнларга таъсир ўтказиб бораД~й.
Бундан ташқари, кальций: $ужайра мембраналари ўтка-зувчанлигини идора этишда, нерв, мускул ва&ез туқймаси ^эл£КТ£дгёнезйда, синапслардан таъсиротни ўтказиш жараён-ларида, ҳазм ва эндокрш: безларининг^екретор ва инкретор функцияларини юзага чиқаришда, мускул цисҚаришинШё мо-лекуляр механизмида, ^ЛВЛвЛНй фермёнтатив жараёнлар ус-тидан назорат олиб боришда иштирок этади.
Кальцийнинг 90 фоизи кальций карбонат, кальций фосфат шаклида, хлор билан бйрйКкан бирикмалар ҳолида тишлар-да, суяк ва тоғай тўқималарида бўлади. Қальцийнинг қолган қисми оксиллар_билан хосил қилинган мураккаб бирикмалар кўринишида ёки ионлашган ҳолатда юмшоқ тўқималар ҳужайраларининг ичида, ҳужайрадан ташқаридаги суюқлик-да жойлашгандир.
Кальций организмга овқат билан бирга киради ва ингичка ичакда сўрилади. Магний, фосфорнинг ортиқча бўлиши, овқат билан кирадиган ёғлар етишмовчилиги ёки ортиқчали-ги кальцийнинг сўрилиш жараёнига ёмон таъсир ўтказади. Овқат билан ортиқча миқдорда кирадиган углеводлар ҳам кальцийнинг сўрилишига тўскинлик қилиши мумкин. Чунки булар кальций билан эримайдиган чўкма ҳосил қилади. Шундай қилиб, одам тўғри овқаҒланҒан ~маЯалда~гйна каль-ций етарлича сўрилиши мумкин. Овқат билан бирга организмга кирадиган кальиий тузла-^Л^2^9н^^М£^ШЛ.Ш1Шр()ШМ 0АсаддИ.ЛШЛЙоиДй1Цг- таъси-ри билан қонда эриган ҳол^л^а^саклавй^ боради. Кальций асосан йўғон ичак безлари, буйраклар орқали ва ўт билан бирга ажралиб чиқади. Кальций ажратилиши одам овкати-нинг табиатига боғлиқ.

Кальций алмашинувининг бузилиши жумласига қуйидаги-лар киради:
1) суяклардаги кальций миқдорининг ўзгариши ва шу муносабат билан пайдо бўладиган суяк системаси касаллик-лари.;
2) юмшоқ тўқималарнинг оҳакланиши: метастатик оҳак «метастазлари» (умумий оҳакланиш), дистрофик оҳакланиш (маҳаллий оҳакланиш), метаболик оҳакланиш;
3) кавак органларда тош ҳосил бўлиши.
СУЯКЛАРДАГИ КАЛЬЦИЙ МИҚДОРИНИНГ ЎЗГАРИШИ
Суякларнинг метафизлари билан эпифизларидаги оз қатлам кальций ва баъзи бошқа элементлар (калий, на-трий, магний, висмут, симоб ва бошқалар) нинг лабил депоси бўлиб, кальций шу ердан қонга осонгина ўтиб туради.Су_Я£^._ нИН.Г-К,а.т.тик, ,моддасида кальций нисбатан барқарор ҳолатда бўлади ва к^Н£а^211ал^^ў^гмаи^ди. Кальцийнинг ўзлаштири-лиши, суякларТшГқанчалик сафарбар этилишини асосан па-ратиреоид без гормони (п^р^птсужон), қалқонсимон без пара-фолликуляр аппарати гормони (кальцитонин) ва витамин Е) назорат қилиб боради. Паратгормон билан вйтамин Е> синер-^•иктаъсир кўрсатади.
^Гаратгормш^ррт^қча ҳосил бўладиган маҳалларда^осте-окластлар фаоллиги ортиб, суяклар резорбцияси кучаййши муносабати билан гиперкальциемия ҳодисаси бошланади. Паратгормоннинг таъсир кўрсатадиган асосий жойи суяк-дир. Шу гормон таъсири остида суяк тўқимаси ундаги ҳам минерал, ҳам органик моддалар эриши ҳисобига сўрилиб кетади. Паратгормон буйрак каналчаларида кальций реаб-сорбциясини кучайтириб, буйраклар кальцификациясига са-баб бўлади.
Кальций алмашинувига таъсир кўрсатиши жиҳатидан кальцитонин паратшрдишУШГ._антагрнистидир. Кальцитонин таъсирида қондаги кальций миқдори, суяклардаги остеокла-стлар сони камайиб, остеопороз ҳодисасининг олди олинади. Кальцитонин юрак, буйраклар кальцификациясига йўл қўймайди.
Анча кўп учраб турадиган икки касаллик — тегишли боб-ларда тасвирлаб ўтилган_паратир^едил..остеодистрофи1 ва__ра-хит суяклардаги кальций миқдорининг ўзгаришига боглиқ-дир.
ЮМШОҚ ТЎҚИМАЛАРНИНГ ОҲАКЛАНИШИ
Оҳакланиш (петрификация, кальциноз) организм
Суюк,ликларида эриган ҳолда бўладиган кальций тузларпнинг
■тшШаларга чўкйбтушибГшу тўқималарда тўпланиб Қоли-
шидир7 ҚаЖции" ода~тда~ТГйрдз миқдор темир, магний ва
бошқа минерал бирикмалар билан биргаликда тўпланиб бо-
ради.
Эритмадаги кальций тузлари қуйидаги ҳолларда чўкмага
тушиши мумкин:
1) қондаги кальций миқдори кўпайиб (гиперкальциемия), қонда кальций эриган ҳолда сақланиб туролмайдиган ма-ҳалда. Бу жараён умумий оҳакланиш ёки метастатик оҳак-ланиш деб аталади, айни вақтда кальций тузлари .интакт тўқималарда тўпланиб боради;
-" 2)~~кислота-ишқорлар мувозанати маҳаллий тарзда ўз-гари1шГна~тижасид1иҒўнда кальций тузлари тўқиманинг Л£^ крозга учраган жойларида ёки чуқур дистрофик ўзгаришлар ^ўй "бёрТан тўқималарда тўпланиб боради. Оҳакланишнинг бу тури ўчоқли, ма$аллий ёки дистрофик оҳакланиш деб айтилади. Бундай маҳалларда қондаги кальций миқдори нор-ма атрофида бўлади;
3) буфер системаларнинг бек.арррлиги туфайли, буфер си-стемалари беқарор бўлиб қолган маҳалларда кальций кичик кшвденхр-адияда бўлганида ҳам қон ва тўқима суюқликлари-да сақланиб туролмайди (метаболик оҳакланиш, интерстици-ал кальциноз).
ШхРКФЙкалия_.йошданишанинг сабаблари ва механизми-дан қатъий назар тўқималарда қум доналари ёки.«ойна си-ниқлари»га ўхшаШ пластинкалар кўринишида кальций пайдо бўлади. Кальцийли тўқима зич, қаттиқ бўлиб қолади, кесил-ганида ғирчиллайди. Кальций тўпланган жойларда баъзан гетеротопик суяк пайдо бўлиши мумкин. Метастатик оҳакланишда кальцийнинг зкг.трацелюлля^ тарзда тўпланиб бориши ҳужайраларнинг тагцқи мембрана билан ўралган пу^акчаларида бошланадиЛ^у Ъуфакчалар-нинг диаметри 20^^[м_га_Х£нг. Суяк ва тоғай тўқимасидаги шундай пуфакчалар матрикс пу^акчалар деб аталади. Улар-да кальций мембраналар фосфолипидларига троплиги туфай-ли тўпланиб боради деб тахмин қилинади. Ҳужайра ичида оҳакланиш бошланадиган жой кальцийни тўплаб бориб, Ҳалок бўлган ёки ҳалок бўлаётган ҳужайралар митохондрия-сидир.
Метастатик оҳакланишконда кальций кўпайиб қолган

маҳалларда кузатилади. Бундай ҳодиса қуйидаги ҳолларда рўй бериши мумкин: /) организмдан кальций чиқариши ка-майиб кетадиган сурункали протозой колитларида; 2) суяк-лардан кальций зўр бериб ювилйо чиқасИШан паШларда, ма-салан, гипервитаминоз й да; 3) паратиреоид безларда ўсмалар бор маҳалл^ардаГсўяклар зўр бериб сўрилиб кетиши натижасида (паратир^рид дстеодистрофия); 4) паратиреоид безлар ҳужайраларинине диффуз гиперплазиясида; 5) мие-лома касаллигида; 6) буйраклар поликистозида; 7) сурунка-ли ~нефритдаГ8), йўгоц ичак зарарланган пайтларда (сулема-Зан заҳарланиш, сурункали дизентерияда); 9) система сар-коидозида; 10) идиопатик липеркальциемия; 11) Аддисон ка-саллигида?—
Қальций ҳар қандай тўқимада тўпланиб бориши мумкин, лекин меъда_ девори, ўпка альвеолалари, артериялар девор-лари, миокардда метастазлар кўпроқ кузатилади. Миокард ва артериг деворида оҳак мембраналар ва толасимон тузил-малар бўйлаб тўпланиб боради. Миокард ва артерия девори кальцинозн бу тузилмалар тўқималарининг карбонат кисло-та кам бўладиган артериал қон билан ювилиб туришига боғлиқ. Оҳак метастазларида кальций тузлари паренхима ҳужайраларига, бириктирувчи тўқима толалари ва асосий моддасига ўтириб қоладй. Жиокард ва буйракда бирламчи кальций фосфат тузлари доитохондрияларда кузатилади.
Дистрофик оҳакланиш (петрификация) некрозга учраган жойнинг тўпланишида ёки чуқур дистрофия ҳолатига тушган тўкималарда бошланади. Бунда тўқималарда петрификат-„ .лар, яъни тошдек қаттиқ бўладиган оҳак доналари, конгло-мератлари юзага келади. Петрификатлар казеоз сил ўчоқла-рида, захм гуммаларида, инфарктга учраган жойлар, сурун-кали яллигланиш фокусларида, ревматик эндокардит пай-тида пайдо бўлади (25-расм). Дистрофик оҳакланиш ҳоди-саси чандиқланган тўқимада (масалан, ревматик эндокар-дитда юрак қопқоқларида), атеросклеротик пилакчаларда бошланади. Бачадондан ташқаридаги ҳомиладорликда ўлган ҳомиланинг оҳакланиб қолганлиги ҳам тасвирланган. Ўлиб қолган паразитлар (трихиналар, эхинококклар), тромб-лар (вена тоши — флеболит) петрификацияга учрайди ва ҳоказо.
„Ш^лй0ЛЖ^9ШШШ1иш маҳаллий ва система доирасида бўлиши мумкин. Бу ҳодиса система доирасида бўлганида те-ри, тери ости ёғ клетчаткаси, пайлар, фасциялар, апоневроз-лар бўйлаб, мускуллар, нервлар ва томирларга оҳак чўкиб тушади. Система доирасидаги метаболик оҳакланишда даст-лаб бириктирувчи тўқимадаги липидлар алмашинуви издан чиқади деб тахмин қилинади, шу муносабат билан бу жара-
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25- расм. Ревматик эндокардитда аорта қопқоқларида пайдо бўлган дистрофик оҳакланиш.
ённи липокальциногранулёматоз деб аташ таклиф қилин-моқда. Чекланган кальциноз ёки ?х.£кли подаг^а қул^оеқ бармоқлари терисида пластинкалар куринишида оҳак тўпланиб қолиши билан таърифланади.
Интерстициал кальциноз патогенези ўрганилган эмас. Ьу-фер системаларнинг.6екарор ҳолга келиб, кальций миқдори камайганида унинг қонда сақланиб тура олмаслиги маълум даражада аҳ¥миятга^5га. Оҳакланган жойларда фақат мик-роскоп остида кўзга ташланадиган майда-майда доналар пайдо бўлиши (^ардсимон кальциноз) ёки оддий кўзга яхши кўриниб турадиган ўчоқлар" юзага~келиши мумкин. Кальци-«озга учраган тўкима қаттиқ, мўрт бўлиб, тошга ўхшаб тура-ди. Кальциноз ўчоқлари атрофида реактив яллиғланиш бош-ланиб, бириктирувчи тўқима ҳужаиралари кўпаяди, ёт тана-лар улкан ҳужайралари тўпланиб, _фиброз капсу_ла....пайдр бўлади.
Қальцинознинг аҳамияти ҳар хил ва механизмига, оҳакла-нишнинг қанчалик таркалгани ҳамда табиатига боғлиқ. Чу-нончи, тарқалган интерстициал кальциноз зўрайиб борадиган оғир касалликдир. Шу билан бир вақтда оҳак метастазлари-

нинг клиник белгилари бўлмайди. Кальций тузларининг то-мирлар деворларига чўкиб қолиш!1 (атеросклерозда) томир-лар функцияси издан чиқишига (томирлар йўли торайиб қолишига) олиб келади ва бир қанча асоратларга сабаб бўлиши мумкин (масалан, томир тромбозига). Шу билан бир-га паразит ўлиб қолган жойда кальций тузларининг тўпланиб бориши ижобий аҳамиятга эгадир, чунки жараён битиб бораётганидан дарак беради. Бундай ҳолларда пара-зит ёки микобактериялар тирик тўқима ичида гўё кўмилиб кетгандек бўлади.
ТОШ ҲОСИЛ БЎЛИШИ
Кальций алмашинувининг бузилиши бошқа бир патологик жараёнга — тошлар ҳосил бўлишига ҳам сабаб бўлади. Тош-лар ҳосил бўлишида оксалат кислота, пурин асослари алма-шинувининг бузилиши ҳам аҳамиятга эга.
Тошлар эркин ҳолда ётадиган тузилмалар бўлиб, асосида кальций ётади. Улар кўпинча сийдик ва ўт йўлларида ҳосил бўлади ва шу нарса буйрак-тош ҳамда ўт-тош касалликлари-га олиб келиши мумкин.
Тошлар пайдо бўлишида (литогенезда) қуйидагилар муҳим аҳамиятга эга: 1) инфекция, маҳаллий яллиғланиш жараёни бўлиши; 2) ўт кислоталари ва ўт билан бирга ажра-либ чиқадиган бошқа анорганик моддалар биосинтезининг бузилиши; 3) паратиреоид безлар гиперфункцияга учраб, ги-перкальциемия бошланиши; 4) идиопатик гиперкальциемия; 5) суяклар шикастланганида, Бенье — Бек — Шауманн сар-коидози, гипервитаминозлар маҳалида, ишқорлар, кальций тузлари узоқ ичиб юрилганида, қаттиқ сув истеъмол қилин-ганида бошланадиган гиперкальциемия; 6) ҳар қандай сабаб-ларга кўра бошланган гиперкальциурия (сийдик билан кўп миқдор кальций чиқиши).
Алмашинув жараёнлари бузилганида ҳосил бўладиган тош одатда кристаллоид'тузилишда, алмашинув бузилмасдан туриб, маҳаллий тарзда, масалан, яллиғланиш шароитлари-да юзага келадиган тош эса КДТ^Қах-ТУДИДишДа бўлади. Чу-нончи, холециститларда ўт пуфагида эпителийнинг кўчиб ту-шиш ҳодисаси кузатилади; кўчиб тушадиган ҳужайралар ва шилимшиқдан иборат шу бўлакчаларга тузлар сингийди, шу билан бирга улар ўша бўлакчаларни қаватма-қават қоплаб боради ва ҳар бир бундай қават худди кўндалангига арра-ланган дарахт танасидек чизиқлар билан бошқа қаватдан ажралиб туради. Бордию, иккала жараён, яъни кристалла-ниш ва қаватланиб бориш жараёнлари бирга кўшилиб, бирга
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давом этиб борадиган бўл-са, у вактда тош аралаш тузилишда: ўртаси қат-кат, четлари радиар йўна-лишда бўлади.
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Тошларнинг катта-ки-чиклиги ҳар хил бўлиши мумкин. Қовукда каттали-ги бола муштидек йирик тошлар бўлиши мумкин, лекин қум зарраларидек майда тошлар ҳам 6ў-лади. Касалликни к.андай ўтиши "^шнинҒ~ТГаггачГи^
гйни айтиб кетиш керак.
Одамдаги тош жуда йирик
бўлиши ва киши буни бил-
маслиги хам мумкин. Бун-
дай холда одам тошни
олиб юраверадию, лекин
касал бўлиб ҳисоблан-
майди. Тошларнинг шакли
26- расм. Ҳар-хил шаклдаги ўт тошлари:
а — аралаш тошлар, б — холестеринли тошлар, в — майда пигментли тошлар.
жуда ҳар хил: шарсимон,
сигара кўринишида, тут
мевасига ўхшаш ва ҳока-
зо. Тош сўриладиган_.бўл-
са," Халқасимон шаклга ки-
риб қолйши, _я£им.„йй, қум ^
доналари кўринишида бўлиши мумкин.
Сийдик йўлларида кимёвий таркиби хар хил бўладиган тошлар учрайди. СийдЕК-КИсд£1ха.еШ1ДИ ҳосил бўладиган сил-лиқ с^цздқ тошлар—уратлар, кальций фосфатдан иборат гипсдек оппоқ фосфатлар, кальций оксалатдан иборат окса-латлар шулар жумласидандир. Оксалатлар юзаси нотекис, ғадир-будир бўлиб, кўринишдан*""тўт*~"мевасини эслатади. Уларнинг нотекис юзасини қон пигме^гпГТйпл^аиди, шунинг натижасида улар гунгурт, қўнғир тусга кириб колади.
Ўт йўлларида тошларнинг қуйидаги турлари учрайди: 1) одатда якка бўладиган, кўкимтир сариқ рангли енгил соф Додестерин тошдар,^ булар сигара кўринишида бўлиб, алан-гага тутилганвда суюқланади; 2) ^майда-майда, кўп бўла-Диган, тўқ яшил рангли, салга уваланадиган юмшоқ пигмент-ли тошлар; ЗУ^соси холестериндан иборат бўлиб, "пигмент-
°Хак қатламлари билан ўралиб турадиган 
(26-расм).

Тошлар чиқариш йўлларини бекитиб қўйиб, уларнинг ўзи турган жойидан юқори қисми чўзилиб кетишига сабаб бўлиши мумкин. Бу нарса ўт йўлларида ўт пуфаги истисқоси ёки сариқ касаллигига, буйракда эса гидронефроз деб айти-ладиган ҳодисага олиб келади. Бошқа органлар: меъда ости бези, сўлак безларининг чиқариш йўлларида, ичак, бронхлар, бодомча безлар, танглай четлари, веналарнинг ичи ва бошқаларда ҳам тошлар пайдо бўлиши мум-кин. Лекин улар сийдик ва ўт йўлларидагига қараганда жуда ҳам кам бўлади.
Қлиник манзараси тошнинг ҳаракатчанлигига боғлиқ. Тош ўз ўрнидан кўчиб, чиқариш йўлига ўтиб қолганида у, айниқса юзаси нотекис, ғадир-будир бўлса, шу жойда спазм бошланишига сабаб бўлади. Ана шундай спазм жуда қаттиқ огриқ билан бирга давом этади (жигар, буйрак санчиғи).
НЕКРОЗ
Некроз тирик организм тўқимаси ёки органидан бир қис-мининг ўлиши, ҳалок бўлишидир. Некроз бошланганида тўқима ёки орган ўша қисмининг ҳаёт фаолияти бадар тўхтайди. Некроз альтерациянинг сўнгги ва кайтмас босқичи бўлиб, некробиоздан, яъни тўқимадаги кайтмас, чуқур ўзгаришлардан кейин бошланади. Узоқ вақтдан бери давом этиб келаётган некробиозни патобиоз деб айтилади. Маса-лан, кўпдан бери битмай келаётган яралар, одам умуман озиб-тўзиб кетган маҳалларда, иннервация ва қон айланиши издан чиққанида юзага келадиган ва ҳа деганда битавермай-диган жароҳатлар патобиотик ҳолатлар жумласига киради. Некробиоз ҳолатига тушиб қолган тўқималарда уларнинг ре-генерацияга лаёқати бузилган бўлади. Шу билан бирга не-кробиотик ва некротик жараёнларнинг физиология ва биоло-гияда одатдагича, нормал ҳодиса эканлигини айтиб ўтиш ке-рак. Маълумки, тирик системалар ўзининг ривожланиш дав-рида тинмай ўз-ўзидан емирилиб, ўз-ўзидан тикланиб тура-ди. Чунончи, бадан териси, ҳазм, нафас ва сийдик-таносил йўллари қопловчи эпителийсининг ҳужайралари тинмай ўлиб, регенерацияланиб туради. Оғиз бўшлиғи эпителийси-нинг юзасидагина беш минут давомида 500 мингтага яқин ўлик ҳужайралар кўчиб тушиб туради.
Этиологияси. Некрозни келтириб чиқарадиган сабаблар иккита асосий гуруқга бўлинади: экзоген ва зндоген сабаб-лар. Некрознинг экзоген сабабларига механик шикаст, яъни травма, ҳаддан ташқари юқори ёки паст ҳарорат, электр то-ки, йонлаштирувчи нурлар, кислота, ишқорлар, оғир метал-
лар тузлари, микроорханизмларнинг таъсири киради. Не-крознинг__эн^оеен_ сдбайляди &он_айланишининг' бузилишига олиб келадиган жараёнлар, шунингдек нейрогумод^ади--аллер-гик ва метаболик тусдаги ўзгаришлардан иборат бўлиши мумкин.
Таснифи. Некрозга сабаб бўла оладиган омилларнинг хилига қараб некрознинг қуййдаги асосий^гу£л_ади та~ф~овўт қилинади: 1) тдгпшатик, яъни шикастланишга алоқадор не-кроз, 2) токсик^, 3) т£О^оневр_отик* 4) ЙЛЛ§РГИК' ^) 19Мир-ларга алоқадор некроз.
Травматик некроз одамнинғ шикастланиб қолиши, яъни физик, электрик ёки механик травмага учраши натижасида бошланиши мумкин. Масалан, одам бадани юқори кучланиш-ли электр ўтказгич линияга текканида, юқори ва паст ҳарорат ёки концентрланган кислота ва ишқорлар таъсир қилганда тўкималари некрозга (коагуляция ва куйиб, кў-мирга айланиш даражасигача бориб етадиган некрозга) уч-раши мумкин.
Токсик некроз. Тўқималарга токсинлар таъсир этган ма-ҳалда токсик некроз бошланади. Одам „сулема, дори препа-ратлари (сульфаниламидлар, синтетик антибиотиклар ва бошқалар) билан заҳарланиб қолган пайтда нефронлар про-ксимал ва дистал бўлимининг ҳалок бўлиб кеТшйЧГТбк^ЙКне-крозга мисол бўла олади. Тўқималарга бошқа заҳарли мод-далар, аксари бяктрриялярдя^ яжрялиб чиқадиган моддалар таъсир қилган маҳалларда ҳам токсик^цекр-Оз^пайдо буладй. Масалан, силда учрайдиган казеоз некроз, захм, қорин тифи-да бўладиган некроз ана шундай некроз жумласига киради.
Трофоневротик некроз бош мия ёки орқа мия заҳар-ланганида, масалан, жароҳаТланганида ёки ўсма пайдо бўл-ганида кузатилади, бу нарса тери нерв трофикаси бузилиши мунособати билан ётоқ, яралар пайдо бўлишига олиб ке-лади.
Денервация ҳам нейроген некрозга сабаб бўлиши мумкин. Нейроген некроз билвосита йўл билан, яъни нерв системаси таъсири остида бошланадиган некроз деб ҳам ҳисобланади.
Аллергик некроз организм тўқималарининг қандай бўлмасин бирор хилдаги биологик, физиологик ёки кимёвий омилга ҳадданташқари сезгирлиги муносабати билан бош-ланади ва" брганйзм реактивлиги ўзгариб қолган шароитлар-да» кузатилади ( Лдиос. феномени). Буйракларнинг икки то-монлама кортикал некрозлари шу феноменнинг одамда уч-райдиган тарқоқ хилларига киради. Одам баъзи дорилардан заҳарланганида, масалан, унга пенициллин юборилганида, кўриладиган некроз асосан алдергията бо.ғлиқдир (бунда ба- тер^сишшг каттагина жойи неқдозга учраши мумкин).

Томирларга алоқадор (ангиоген) некрозларнинг асосий сабаби тўқиманинг қон билан таъминланиши издан чиқиши, тўқималар нафасида иштирок этадиган ферментларнинг иш-ламай қўйиши ёки денатурацияга учраши натижасида бош-ланадиган тўқималар асфиксиясидир. Масалан, иприт ва лю-изит таъсир этганида*бу моддалар ҳужайра ичидаги нафас ферментларининг сульфгидрил гуруҳларини бириктириб олиб, тўқималарнинг қислородни ўзлаштириш лаёқатидан маҳрум қилади ва шу тариқа некрозга сабаб бўлади. Лекин ангиоген некроз кўпинча: томир йўлига тромб, эмбол тиқи-либ қолиши, томирга ип солиб боглаш, кон билан таъминла-нишнинг функционал етишмовчилиги, томирлар периферик тармоқларининг спазми ёки фалажи туфайли ^оиаданади. Одам қорамиғдан заҳарланган маҳалларда (қорамиғнинг таъсир кўрсатадиган моддаси —_эрготйй томирларнИ тбр-ай-тирадиган моддадир), шунингдек Рейно касаллиги вақтида қўл-оёқларнинг гангренага учраши ана шундай некрозларга мисол бўлади.
Қон таъминоти билан бирор органнинг кучайган фаолияти ўртасида функционал номувофиқлик юзага келган маҳаллар-да' тўқималар асфиксияга учраши, яъни кислород билан етарлича таъминланмай қолиши мумкин. Спортга алоқадор миокард некрозлари ана шундай ҳодиса туфайли пайдо бўлади, бундай маҳалларда юрак мутлақо соғ бўлишига қарамасдан унга ортиқча зўр келиши натижасида миокардда инфарктлар пайдо бўлади. Дапқир-дапқир тутиб қоладиган оқсоқлик ёки облитерацияловчи эндартериит ҳам орган зўр бериб ишлагани ҳолда қон билан таъминланиш даражаси бунга мос келмай қолишига типик мисолдир.
Таъсир механизмига кўра: бевосита некроз, билвосита не-кроз тафовут қилинади. Бевосита некроз зарар етказадиган омил бевосита таъсир қилган маҳалларда, масалан, механик шикастланиш, вақтида юқори ва паст ҳарорат таъсир этган пайтларда пайдо бўлади. Заҳарли моддалар, аксари бакте-риялардан чиқадиган заҳарларнинг тўқимага таъсир қилиши натижасида бошланадиган токсик некроз ҳам бевосита не-кроз жумласига киради. Билвосита некроз томирлар систе-маси, нерв ва эндокрин систёмалар иштирокида билвосита йўл билан бошланади. Бош мия шикастланган маҳалларда меъдада тўсатдан Я£а_пайдо бўлиб, меъда шиллиқ пардаси-нйнҒ"некрозП~ўчраши ана шундай некрозларга мисол бўлиши мумкин.
Бирламчи ва иккиламчи некроз, ўчоқ ҳолидаги ва умумий некроз ҳам тафовут қилинади.
Патологик анатомияси. Некрозга учраган тўқима ялти-роқлигини йўқотиб, хира, гунгурт бўлиб қолади ва ранги,
зичлиги, кўпинча эса^иди билан ҳам тирик тўқимадан ажра-либ туради. Ўлик тўқим!" "Одатдаги тўкимадан кўра ранги оч-Рок- бўлиши, оқ-сарғиш тусда бўлиб кўзга ташланишй [ мио*" "Кард, буйракТ жигарда) ёки қўнғир-кора тусга кириб колиши мумкин ( бадан териси, ичакТИ^ТзТШшг зичлиги, яъни^кон-систенцияси жиҳатидан некрозга учраган тўқима анча**1ом-'шоқ, нам, йлвиллаган ёки ка_ШШ. бўлиб турадики, бу нарса тўкиманинг" ўз"""1суёус"йятларига ҳам, некрозни келтириб чикарган сабабларга хам боғлиқдир. Масалан, бдш мияда ҳамиша нам некроз бошланиб, мия тўқимаси юмшаб колади,
"' шуни айтилади.
энд^до.д у
"ТЭекрозга учраган тўқима микроскопда текшириб кўрилга-нида ўзига хос тузилишини йўқотиб қўйгани кўзга ташлана-ди. Ҳужайралар цитоплазмаси коагуляция, гомогенизация, вакуолизацияга учрайди ва эр^гб кётаХи. Ядроларда карио-
"пшш63;"кариорексис, ^кариолизис борлиги кузатилади. Эла-стик ва ретикуляр тол"алар хам парч^дадцб4>эддшШ.чколлаген толалар гомогенлашиб, булар ҳам емирилиб кетади. Некроз-га учраган жойларга қон сингиб, уларга лейкоцитлар, макро-фаглар сизиб чиқади (инфильтрация).
Некрознинг авж ол^иб бориш Жар"аёнида Х^.ЁР.?&.И^-таФ°" вут қилади: 1) некроз олди босқичи (тўкима, органнинг қайт-мас ўзгаришлар бошланмасид^н олдинги холати), 2) некроз босқичи (тўқима, органнинг ҳалок бўлиши), 3) деструктив ўзгаришлар босқичи (тўқима детритининг парчаланиб, чириб кетиши, қолдиқларининг чекланиб туриши). _
_Некроз атрофидаги тирик тўқималарда демаркацион ял-лиғланиш деган ҳодиса бошланади ва у некроз бўлган жой-^нг^1е1упшиб^_сурилиб кетишига иўл очади. Иккиламчи ре-актйв яллиғланиш дёб""аталўвчи шу жойда томирлар жуда кенгайиб, тўкима детритини ютиб оладиган бир талай макро-
"фаглар, кейинчалик фибробластлар пайдо бўлади, улар некроз ўчоғининг капсула билан ўралиб қолишига ёрдам беради.
Некробиотик жараёнларнинг тартиби ва авж олиб бориш суръатлари хар хил бўлиши мумкин, бу патоген омилнинг та-биатига, некрозга учраган тўқиманинг хусусиятларига, орга-низмнинг функционал ҳолатига боғлиқ. Масалан, марказий нерв системасида некробиотик ўзгаришлар, айтайлик, бирик-тирувчи тўқимадагидан кўра анча илгари бошланади.
Некроз қандай шароитда рўй берганига қараб, ҳар хил атамалар ишлатилади. Масалан, некроз ташқи мухитга тақалиб турмайдиган тўқимада рўй берган бўлса, у вактда буни инфаркт деб айтилади. Бордию, ўлган жой ташки муҳит (хавоГТйГйкробрганизмлар) га тўкнаш келадиган бўлса, буни гангрена деб аташ расм бўлган (қўл-оёқлар, ичак гангренаси ва ҳоказо).
Морфологик белгиларга кўра некрознинг икки тури: коа-гуляцион ва колликвацион некроз тафовут килинади.
Коагуляцион некроз бош мия билан орқа мияни айтмаган-да, тўқималарнинг ишемиядан зарарланиши учун характер-лидир. Коагуляцион некроз асосйда оқсилларнинг денатура-цияланиши ётади. Нёкрознинг бу тури оқсилли тўкималарда, масалан, кўндаланг-тарғил мускулларда ҳаммадан яхшироқ кўзга ташланади. Коагуляция ҳужайрадаги фермент систе-маларининг чуқур денатурацияси билан бирга давом этиб боради ва 'пу^о^ецназаларнин^/таъсирига ҳа деганда берила-вермайдиган чидамли моддалар пайдо бўлишига олиб кела-ди. Қоагуляцияга учр"аТан" туқима^лар гидролитик парчала-нишга берилмайдиган бўлиб қолади. Коагуляцион некрознинг механизйГи жонсизланган, тўқималарга қальций ўтишига боғлиқ, шу кальций оксилла£ни ивитиб қўядйган фермент-лар^и фаол ҳолга келтиради.
Коагуляцион некрозгаГ*Т) миокард, буйрак, талоқнинг ишешцс инфаркти, 2) корин олди девори кўндаланг-тарғил мускулларининг ценкер (мумсимон) некрози (бу некроз ич терлама пайтида кўзатилади), 3) асосан сил инфекцияси ўчоқларида учрайдиган сузуасимон (казеоз) некроз мисол бўлиб хизмат қилиши мумкин. Ана шундай ўчоқлар атрофи-да гранулёматоз реакция тариқасида бошланган яллиғланиш збнасйГкўзга ташланади. Шу хилдаги некроз турини диагно-стик жиҳатдан ажратиб аниқлаб олиш муҳим, чунки унга сил қўзғатувчиси сабаб бўлади. Ишемик инфарктда ядросиз ацидофил ҳужайралар ҳафталаб сақланиб туриши мумкин. Улар парчаланиш ва лейкоцитларга фагоцитланиш йўли би-лан ёки сизиб ўтган лейкоцитларнинг лизосомал протеолитик ферментлари ёрдамида тўқимадан йўқотилади.
Колликваи^ион (нам) некроз жонсизланган тўқиманинг ириши билан таърифланади ва нами кўп ва липидларга бой тўқималарда (брш мияда) кузатилади. Қолликвацион некроз аутолиз ёки гетеролизис туфайли бошланади, бактериал ин-фекция учун характерлидир, чунки бактериялар лейкоцит-ларнинг тўпланиб қолиши учун жуда яхши шароит яратади. Юрак, жигар, буйракдаги гипоксия маҳалида номаълум са-бабларга кўра негадир коагуляцион некроз бошланадию, ле-кин марказий нерв системасида колликвацион некроз юзага келиб, кисталар ҳосил бўлади. Колликвация патогенези қан-дай бўлмасин, лекин у хужайранинг ўлиб кетган тузилмала-ри ҳазм бўлишига қулайлик туғдиради.
Ферментатив ёғли некроз некрознинг алоҳида бир тури бўлиб ҳисобланмайди, лекин анча кўп учрайди ва панкрео-


некроз деган ном билан
кўпроқ маълум. Уни фа-
олияти кучайган панк-
реатик ферментларнинг
меъда ости бези парен-
химаси ва қорин бўшли-
гига патологик йўл би-
лан ажралиб чиқиши на-
тижасида маълум жой-
даги ёғларнинг дест-
рукцияга учраши деб
қаралади. Бу фермент-
лар ацинар хужайралар
ва без йўлларидан таш-
қарига чиқиб, ҳужайра
мембраналаридаги ёғ-
ларни эритади, чунки
фаол ҳолга ўтган липа-
за ҳужайра ёғларида бў-
ладиган триглицерид-
лар эфирларини парча-
лайди. Ацинар ҳужайра-
 1
ларда ферментатив ау-
толиз бошланиб, некроз
ўчоқлари юзага келади.
27-расм. Оёқ бармоқларининг гангренаси (қуруқ гангрена)
Ана шу ёғли некроз меъда ости бези капсу-
ласи тагида, катта ва
кичик чарвиларда, буй-
ракларнинг капсуласи-
да, ичак тутқичида майда-майда саргиш ўчоқлар кўриниши-
да кўзга ташланиши мумкин.
Клиник-анатомик белгилари жиҳатидан некрозларнинг 5 тури тафовут қилинади: қуруқ ва нам гангрена, анаэроб ган-грена, ётоқ яралар, секвестрлар ва инфарктлар.
Гангренада (юнонча ^ап^гата, яъни ёнғин деган сўздан олинган). Некрозга учраган тўқима куйгандек бўлиб, кўзга ташланиб туради. Некрозланган жой ташқи муҳит таъсири (унга ҳаво тегиб туриши, бактериялар таъсир килиши) ту-файли ранги ўзгариб, қорайиб қолади. КУРУҚ гангренада ўлик тўқималар куруқ ҳаво таъсири остида наТмини йўқотиб, буришади, қаттиқ ва қора бўлиб қолади (мўмиёланиш). Кек-са одамлар оёқларининг артериялари тортишиб, торайиб колганида ва уларда тромбоз пайдо бўлганида, бадан куйга-ни, баданни совук олган маҳалларда кўпинча шу хилдаги гангрена пайдо бўлади (27-расм).
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Ўлган тўқима ва тери ости клетчаткасида чири-тувчи микроорганизмлар таъсирига учрайдиган бўл-са, у ҳолда нам гангрена авж олади. Бундай тўқима қўнғир, кора-кўкимтир тус-га киради. Лунж юмшоқ тўқималарида учрайдиган нома ёки «сувли рак» нам гангренага мисол бўлиши мумкин (28-расм). Ичак тутқичи артериялари ту-тилиб қолганида ингичка ва йўғон ичакда нам ганг-рена бошланади. Нам ган-грена одатда тобора зў-райиб боради, яъни ўтиши хавфли бўлади.
Етоқ яралар ҳам ганг-ренанинг бир хили бўлиб ҳисобланади, улар заиф-28- расм. Нома (нам гангрен^а). лашиб қолган одамлар
нерв системаси зарарлан-ганида огир инфекцион
касалликлар пайт.ида бадани терисида пайдо бўлади. Қопла-ғич тўқималарда некроз пайдо бўладиган жойлар тананинг босилиб турадиган кисмларидир (думгаза соҳаси, умуртқа-ларнинг киррали ўсимталари тегиб турадиган жойлар ва бошқалар). Ётоқ яралар қаттиқ ахлат массалари босиб тури-шидан ичакда ҳам пайдо бўлиши мумкин.
Алоҳида бир микроорганизмлар туфайли тирик тўқима-ларда пайдо бўладиган анаэроб гангренани (газли гангрена, газли флегмонани) ҳозир айтиб ўтилган гангрена хилларидан фарқ қилиш керак. Анаэроб гангрена кўпинча ўқ отар курол-лардан жарохатланиш натижасида бошланади. Анаэроб ин-фекция патоген анаэроб микроблар кўзгатадиган жароҳат инфекциялари қаторига киради. Тўкималарнинг тез некрозга" учраши ва газ ҳосил қилиб ириб бориши, яллигланишига оид сезиларли ҳодисалар кўрилмагани ҳолда оғир умумий инток-сикация бўлиши билан таърифланади.
Анаэроб инфекциянинг иккита классик хилини тафовут қилиш расм бўлган — эмфизематоз (газли гангрена) ва шиш-ли (хавфли шиш) хили. Буларнинг иккаласи учун тўкималар-нинг тез ҳалок бўлиб, патоген микрофлоранинг жароҳат ташқарисига илдам тарқалиб бориши характерлидир. Мус-
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29- расм. Остеомиелитда суякнинг секвестрланиши.
куллар, тери ости клетчаткаси, томирлар, нервлар некрозга учрайди. Мускул тўқимасидаги некроз айниқса сезиларли бўлади, мускуллар ранги хира тортиб, кулранг тусга киради, бармоқлар билан осонгина эзилади ва желесимон массага ўхшаб қолади (тўқималарнинг малинасимон лизиси симптоми деб шуни айтилади). Эмфизематоз хилида мускул ғовак-ғовак бўлиб қолади, чунки интерстициал тўқиманинг орасига газ пуфакчалари кириб қолади. Шишли хилида тўқималарга суюқлик шимилиши устун туради.
Некрознинг турларидан яна бири секвестрдир. У тирик тўқималарда эркин ҳолда ётадиган ва уюшиш жараёнига бе-рилмайдиган ўлик тўқима бўлаги бўлиб ҳисобланади. Секве. стрлар одатда остеомиелитлар пайтида суякларда ёки ўқ те-гиб суяк синганидан кейин пайдо бўлади (29-расм). Улик

тўқима атрофида йиринг билан тўла бўшлик — секвестр кап-суласи пайдо бўлади. Юмшоқ тўқималар ҳам секвестрлани-ши мумкин. Масалан, ич терлама пайтида некрозга учраган пейер пилакчалари секвестрланиши мумкин. Бироқ, бу секве-стрлар тез ириб, суюқланиб кетади.
Инфаркт некроз ҳаммадан кўп учрайдиган тури (томир-ларга алоқадор некроз) бўлиб, қон айланиши бирдан издан чиққан маҳалларда ички органларда рўй беради. Ишемик некрозлар миокард, буйрак, жигар, талоқ, ўпкада кузатила-ди. Уларнинг шакли, катта-кичиклиги, ранги ва юмшок-кат-тиқлиги (консистенцияси) жуда ҳар хил бўлиши мумкин. Улар понасимон ёки нотўгри шаклда, катта жойга ёйилган ва кўзга ташланиб турадиган ёки фақат микроскоп остида кўринадиган (микроинфаркт) бўлиши мумкин. Талоқ, буйрак, ўпкада бошланадиган инфарктларнинг аксарияти понасимон шаклда бўлади.
Айни вақтда понанинг асоси орган капсуласига, учи эса дарвозаларига қараб турадики, бу нарса ўша органлар анги-оархитектоникасининг хусусиятларига (артерияларнинг мар-казлашган типда тармоқланишига) боғлиқ. Юрак, мия, ичак, яъни томирлар ёйилиб ёки аралаш тарзда тармоқланадиган органлардаги инфарктлар нотўғри шаклда бўлади. Инфаркт коагуляцион ёки колликвацион некроз тарзида авж олиб бо-ради. Биринчи,ҳолда некрозга учраган тўқима зичлашиб, қуруқроқ бўлиб қолади. Бу хилдаги инфаркт кўпинча мио-кард, буйрак, талоқда юзага келади. Инфаркт колликвацион некроз тариқасида авж олиб борганида тўқиманинг ўлган жойлари юмшаб, суюлиб боради. Бундай инфаркт асосан ичак ва бош мияда учрайди. Инфаркт бош мияда бошланга-нида пировардида киста пайдо бўлади.
Ташки кўриниши жиҳатидан олганда инфарктнинг уч тури тафовут қилинади. оқ инфаркт, геморрагик тожли оқ ин-фаркт ва қизил инфаркт.
Оқ инфаркт атрофидаги тирик тўқимадан рўйи-рост ажра-либ турадиган оқиш-сариқ рангли тузилмадир. Коллатерал қон айланиши етарлича бўлмаслиги билан ажралиб туради-ган буйрак, талокда шу хилдаги инфаркт кўп учрайди.
Геморрагик тожли оқ инфаркт некроз ўчоғи атрофига қон куйилиб қолиши билан таърифланади. Ишемик некрознинг авж олиш жараёнида инфаркт атрофидаги жой томирларида спазм бошланиб, кейин улар паретик равишда кенгаяди ва шу жойларга периваскуляр тарзда қон қуюлади. Геморрагик тожли оқ инфаркт буйрак, миокардда учрайди.
Геморрагик қизил инфарктда некрозланган тўқимага қон сингиб кетади. Бу хилдаги инфаркт бошланишида веноз қон-нинг димланиб қолиши, орган тузилишининг хусусиятлари
аҳамиятга эга бўлади. Қизил инфаркт юрак митрал нуқсони декомпенсацияланиб қолган маҳалларда, ўпкада ҳаммадан кўра кўпроқ учрайди. Бир томондан, ўпкада веноз қоннинг то-бора кўпроқ тўпланиб бориши, иккинчи томондан бронхиал ўпка артериялари ўртасида анастомозлар борлиги геморрагик инфаркт бошланишига қулайлик туғдиради. Ўпка артерияси тармоғининг йўли беркилиб қолганида некроз бўлган жойга бронхиал артериядан кон ўтавериб, капиллярларни ёриб юбо-ради ва альвеолалар бўшлиғига қон қуйилиб қолади. Қизил инфаркт ичак, талоқ, буйракда ҳам бўлиши мумкин.
Юрак, бош мия, талоқ ва ичак инфарктлари ҳаммадан кўра кўпроқ учрайди.
Миокард инфаркти оқ ёки геморрагик тожли оқ инфаркт бўлиши мумкин. Нотўғри шаклда бўлиши билан ажралиб ту-ради. Кўпроқ чап қоринчада ва қоринчалар ўртасидаги тўсиқда учрайди. Ўнг қоринча ва юрак бўлмаларида камроқ бўлади. Некроз бошланган жой қаердалигига қараб қуйида-гилар тафовут қилинади: 1) субэндокардиал инфаркт (бунда жараён эндокард тагида бошланган бўлади), 2) субэпикарди-ал инфаркт (некроз эпикард тагида бошланади), 3) трансму-рал инфаркт (бунда инфаркт бутун миокард бағрини ўз ичи-га олган бўлади).
Некроз бўлган жой атрофида реактив яллиғланиш бошла-ниши муносабати билан эндокардда тромботик, перикардда эса фибриноз карашлар пайдо бўлади. Миокард инфаркти ўткир ишемия касаллиги деб ҳисобланади ва кўпинча гипер-тония касаллиги билан атеросклероз маҳалида бошланади.
Бош мияда оқ инфаркт бўлади, у табиатан колликвацион некроздир. Қон айланиши сезиларли даражада бузилган, ве-ноз қон димланиб турган шароитларда некрозга учраган жой-га қон шимилиши мумкин, шунда у табиатан миянинг қизил инфаркти кўринишига кира олади (миянинг қизил юмшаши). Некроз бўлган жойда кисталар юзага келиши мумкин. Мия-нинг оқ инфаркти ишемик инсульт бўлиб ҳисобланади, у це-реброваскуляр касалликнинг кўринишларидан биридир.
Упкада кўпинча геморрагик инфаркт бўлади. У одатда шаклан асоси плеврага қараб турган понага ўхшайди, плев-рада фибриноз карашлар пайдо бўлади. Некрозга учраган тўқима зичлиги билан ажралиб туради, донадор ва тўк қизил рангда бўлади. Инфаркт атрофида аксари ўпка тўқимасида яллигланиш бошланади (периинфаркт пневмонияси). Ўпкага кўп қон қуйилганида геморрагия ўчоғидаги эритроцитлар ге-молизга учраши муносабати билан гемолитик сариқлик бош-ланиши мумкин.
Буйракларда инфаркт буйрак артерияси тармоқлари тромбоэмболияси бўлган ҳолларда бошланади, бундай тром
30- расм. Талоқ инфаркти.
боэмболия одатда ревматизм, узоқ чўзилган септик эндокар-дит, юракнинг ишемия касаллиги, гипертония касаллигининг асорати ўлароқ юзага келади. Буйракдаги некроз одатда та-биатдан оқ инфаркт ёки геморрагик тожли оқ инфаркт бўлади, шакли понага ўхшаб туради. Буйрак артериясининг асосий тармоғи тиқилиб қолганида буйракда тотал ёки суб-тотал инфаркт бўлиши мумкин ва бундай ҳоллар тасвирлан-ган ҳам. Буйракларда пўстлоқ қатлами некрози ҳам бўлиши мумкин, организмда гемодинамика издан чиқишига (артери-ал босимнинг кескин пасайиб кетиши, геморрагик шок) боғлиқ бўлган кортикал некрозлар деб шуларни айтилади. Веноз инфарктлар ҳам бўлиши мумкин.
Талоқда ок инфарктлар учрайди, буларнинг асорати нати-жасида талоқнинг капсуласида реактив яллиғланиш бошла-нади (30-расм). Ҳосил бўладиган фибриноз карашлар талоқ капсуласи, диафрагма, қорин пардасининг париетал варағи ёки ичак қовузлоқлари ўртасида битишмалар пайдо бўлишига олиб келади.
Ичакда одатда табиатан колликвацион бўладиган гемор-рагик инфаркт учрайди, бунда гангрена бошланиб, ичак те-шилиши ва перитонит авж олишига сабаб бўлади.
Некрозларнинг оқибати ҳар хил. Некрозга учраган жой кичик, қон билан таъминланиш эса етарлича бўлган хайрли маҳалларда ўлик тўқима сўрилиб, унинг ўрнида аввалги тўқима пайдо бўлади, лекин юрак, мия инфарктлари бундан мустасно. Миокардда некроз ўчоғининг катта-кичиклигидан қатъий назар некроз ўрнида ҳамиша чандиқ тўқима пайдо

бўлади. Бош мияда глиомезодермал чандиқ ёки киста юзага келади.
Бошқа органларда каттагина некрозлар бўлган маҳаллар-да фиброз тўқима ўсиб, чандиқ ҳосил бўлади; ўлган тўқимада кальций тўпланиб бориши ҳам мумкин, масалан, силда ана Шундай ҳодиса кузатилади. Некротик тўқималар чала сўрил-ган маҳалларда улар капсула билан ўралиб қолиши ёки секве-стрланиши, ё бўлмаса, мутиляция натижасида тирик тўқима-дан ажралиб тушиши мумкин. Масалан, мохов касаллиги би-лан оғриган кишиларда мутиляция бошланиб, оёқ ёки қўлнинг бир кисми узилиб тушиши ҳам мумкин.
Шундай қилиб, некроз оқибатида қуйидаги ҳодисалар ку-затилади:
1)
тўқима, органнинг некрозга учраган қисми тўла-тўкис
регенерацияланиши,
2)
некротик тўқима билан алмашиниб, чандиқ ҳосил
бўлиши,
3)инкапсуляция,
6) петрификация,
7) тўқиманинг юмшаб қолиши (бундай ҳодиса миокардда
бўлса — миомаляция деб, бош мияда бўлса — энцефалома-
ляция деб аталади),
6)секвестрланиш,
7) мутиляция.
Некрознинг организм учун аҳамияти унинг катта-кичикли-гига, қаердалигига, қандай асоратлар бериши мумкинлигига, организм ҳалок бўлган қисмининг шу организм учун қандай аҳамият тутишига боғлиқ. Масалан, тери некрози бир қадар катта бўлганида ҳам организмда айтарли функционал ўзга-ришларни келтириб чиқармайди, ваҳоланки, юрак қоринча-лари орасидаги тўсиқнинг Гисс тутами (юракнинг ўтказувчи системаси) ўтадиган кичик жойидаги некроз ҳам юрак тўхтаб қолишига олиб келиши мумкин.
Некроз натижасида орган функцияси сусайиб қолиши ҳам мумкин (гипофункция). Организм ҳалок бўлиши ҳам мумкин, масалан, мия стволи соҳасидаги ишемик некрозда каттакон инфаркт бошланиб, бунинг асорати ўлароқ юзага келган ўткир аневризма ёрилиб кетганида шундай бўлади. Некроз бўлган жой ириб, йиринглаб кетса, у ҳолда организмда уму-мий инфекция бошланиш хавфи туғилиши мумкин.
ЎЛИМ
Ҳар қандай касаллик ҳар хил оқибат билан тугайди. Ка-салликнинг энг қайғули оқибати ўлимдир. Ўлим организм
ҳаёт фаолиятининг бадар тўхтаб қолиши, ҳар қандай тирик жонзот умрининг муқаррар ниҳоясидир.
Сабабларига караб ўлимнинг уч тури тафовут қилади: 1) табиий ўлим, 2) зўраки ўлим, 3) касаллик сабаб бўлган ўлим.
Табиий ўлим инсон умрининг мукаррар етиб келадиган хотимаси бўлиб ҳисобланади ва одатда жуда кекса ёшдаги кишиларда кўрилади. Бундай ўлимнинг сабаби организм тўқималарининг табиий равишда эскириб, функциясининг ас-та-секин сўниб бориши, яъни организмнинг қаришидир. Био-логияда юзага келган янги йўналиш — геронтология кексай-иш, қариш ҳодисаларини ўрганиш билан шуғулланади. Кек-саликда учрайдиган касалликларни ўрганиш гериатрия деб аталадиган фан вазифаси қаторига киради.
Табиий ўлим ҳар қалай анча кам учрайди, одам кўпинча касалликлардан ёки қандай бўлмасин бирор хил зўрлик (ав-томобил ҳалокати, суиқасд ва бошқалар) туфайли ўлиб кета-ди. Мана шундай зўраки ўлимни суд тиббиёти текширади.
Касалликлар сабабли бўладиган ўлим патологик анато-мия томонидан ўрганиладиган ҳодиса бўлиб, патологик жа-раёнлар маҳалида организмда бошланадиган, ҳаёт билан сиғиша олмайдиган ўзгаришлар натижасида рўй беради.
Касглликлар туфайли рўй берадиган ўлим, одатда, аста-секин келади ва хаётий функцияларнинг бирин-кетин сўниб бориши билан бирга давом этади. Одам баъзан, бундай қара-ганда, соппа-соғ юрган маҳалида ўлиб қолади, — тўсатдан ўлиш деб шуни айтилади.Орган ва тўқималар ҳаёт фаолия-тининг аста-секин сўниб бориш механизмини, бунинг сабаб-ларини танатология деб аталадиган фан ўрганади.
Одамда ўлим аввало нафас ва қон айланишининг тўхтаб қолишига боғлиқдир. Ўлимнинг асосан икки босқичи тафовут қилинади: клиник ўлим ва биологик ёки чин ўлим.
Клиник ўлим нафас ва қон айланиши тўхтаб колганидан кейин бир неча минутгача (8 минутгача) давом этиб борадиган, ўлиш ҳодисасини ҳали қайтарса бўладиган босқичидир. Унинг қайтувчанлиги асосан бош мия нейронларининг гипоксиядан нечоғлик кўп ёки кам зарарланганига боғлиқ. Қлиник ўлим ол-дидан предагонал ҳолат бўлиб ўтади (артериал босим аста-се-кин пасайиб бориб, одамнинг эс-ҳуши ва миясининг электр фа-оллиги сўна бошлайди, юрак ишининг мароми ўзгариб, юрак тўхтаб ҳам қолади — асистолия рўй беради). Бундай ҳолат жон таслим қилиш, яъни ўлим талвасаси, агония ҳолатига ўтади, агония ҳолати организм реактив ва мослаштирувчи функцияларининг сўнгги кўриниши бўлиб ҳисобланади.
Биологик ўлим — ҳужайра ва тўқималардаги барча фи-зиологик жараёнларнинг кайтмайдиган бўлиб, бадар тўхтаб колишидир. Бунда жонлантириш, яъни реанимация мақсади-
да кўриладиган чора-тадбирлар нафсиз, беҳуда бўлиб қола-веради. Шуни айтиб кетиш керакки, биологик ўлим аввало марказий нерв системасининг ўлимидир, чунки у гипоксияга ҳаммадан кўра кўпроқ сезгир бўлади. Юрак анча кеч ўлади, шунга кўра ўлимдан кейин, ҳаттоки 20 соатдан сўнг жасад-дан ажратиб олинса ҳам, сунъий шароитларда у ўз фаолия-тини тиклаб, аслига келтириши мумкин. Бириктирувчи тўқима ҳаммадан кейин ҳалок бўлади.
Биологик ўлим бошланганини кўрсатадиган аниқ-тайин ишончли аломатлар ўлимдан кейин бошланадиган ўзгариш-лардир. Булар ҳар хил муддатларда пайдо бўлади, шу муно-сабат билан улар шартли равишда икки гуруҳга бўлинади: I. Эртанги, илк ўзгаришлар — 1) мурда совиши, 2) мурда доғлари, 3) мурда қотиши, 4) коннинг қайта тақсимланиши, 5) мурда қуриши, 6) аутолиз. II. Кечки аломатлар — мурда-нинг айнаб, емирилишига олиб борадиган трансформатив ўзгаришлар (аутолиз, чириш).
Ўлимдан кейин бошланадиган (эртанги) илк ўзгаришлар. Мурда совиши. Юрак фаолияти тўхтаб қолганидан кейин та-на харорати дастлабки бир неча ўн минут давомида одатда аввал қандай бўлса, шундай бўлиб тураверади, кейин аста-секин пасая бошлайди — атрофдаги ҳаво ҳарорати 16—18° бўлганда ўрта хисобда соатига 1°дан пасайиб боради. Жасад терисидаги нам буғланиши ҳисобига мурда ҳарорати маълум вақтга келиб, атрофдаги ҳаво ҳароратидан 0,5—3° пастга ту-шиб колади. Атрофдаги ҳаво ҳарорати — 4° дан паст бўлса, мурда совишдан ўтиб, музлаб қолади. Одам қоқшол, сепсис, тошмали тиф касаллигидан ёки баъзи моддалардан заҳарланиб, ўлган бўлса, у ҳолда мурданинг ҳарорати юрак тўхтаган пайтдан кейин ҳам бироз муддат 40—41° гача кўтарилиши ва бундан ҳам ошиши мумкин.
Мурда доглари — баданнинг пастда ётган кисмларига қон оқиб тушиб, тўпланиб қолиши ҳисобига жасад терисининг ўзига хос рангга кириб қолишидир. Мурда доғлари юрак фа-олияти тўхтаганидан 2—4 соат ўтганидан кейин пайдо бўла бошлайди. Уларнинг нечоғлик сезиладиган бўлиши организм тўқималарининг кандай суръатлар билан ўлиб борганига боғлиқдир. Масалан, одам тез ўлган ҳоллар учун тарқалиб кетган катта-катта тўқ рангли мурда доғлари характерлидир (одам механик сабабларга кўра бўғилиб колган, ўткир коро-нар етишмовчилик бўлган ҳолларда). Онда-сонда кўзга таш-ланадиган оқиш мурда доғлари бир талай қон йўқотишдан кейин, организм ҳаддан ташқари озиб кетган, агония узок давом этгандан кейин ўлган ҳолларга характерлидир.
Мурда доғлари одатда кўкимтир-бинафша рангда бўлади. Бу доғларнинг қип-қизил бўлиши одамнинг ис гази, водород сульфид, цианидлардан заҳарланганини билдиради, организ-ми хаддан ташқари совуқ қотишидан ўлганини кўрсатади; мурда догларининг гунгурт-жигарранг тусда бўлиши киши-нинг гемоглобинни метгемоглобинга айлантирувчи заҳарлар (Бертоле тузи, нитритлар) дан заҳарланганига хосдир.
Мурда доғлари ҳосил бўлишининг учта боскичини тафовут қилиш расм бўлган: гипостаз (ўлимдан кейинги 12-14 соатгача давом этади); диффузия ёки стаз (ўлимдан кейин 12—14 соат ўтгандан бошлаб биринчи сутканинг охиригача пайдо бўлади) ва имбибиция (ўлимдан бир кеча-кундуздан кўра кўпроқ вақт ўтгандан кейин бошланади). Гипостаз веналарнинг қонга тўлиб-тошиб туриши, стаз эритроцитларнинг гемолизга учраши ва қон суюқ қисмининг томирлар деворидан диффузия йўли би-лан чиқиб, атрофдаги тўқималарни қон пигменти билан бўяй бошлаши, имбибиция тўқималарнинг қонга бўялиши пировар-дига етиши билан таърифланади.
Мурда (мускул) қотиши — скелет мускуллари, шунингдек ички органларнинг силлиқ мускуллари ва юрак мускулининг ўзига хос тарзда қаттиқлашиб, калта тортиб қолишидир, бу-нинг натижасида мурда қотиб, бўғимларини букиш учун бир қадар куч сарфлашга тўғри келади. Мурда котиши юрак ури-ши тўхтаганидан 2—4 соат ўтгандан кейин маълум бера бош-лайди ва ўлимдан кейин биринчи куннинг охирига бориб, ҳаммадан яхши билинадиган даражага етадида, 3—4 кунга ке-либ ўз-ўзидан барҳам топиб кетади. Мурда котишининг барҳам топишига асосан АТФ ресинтези издан чиқиб, сут кис-лота тўпланиб бориши сабаб бўлади. Одам сепсис, холдан той-дирадиган оғир касалликлар билан оғриб ёки баъзи моддалар (хлорал гидрат, заҳарли кўзиқоринлар ва бошкалар) дан заҳарланиб ўлган бўлса, мурдаси салгина қотади ёки мутлақо қотмайдиган бўлади.
Мурда қуриши жасад териси юзасидан нам буғланиб бо-риши ҳисобига одам ўлганидан кейин дарҳол бошланади-ю, лекин орадан бир неча соат ўтганидан кейингина сезилади-ган бўлади. Мурда қуриши баданнинг эпидермис бўлмай-диган жойлари, яъни кўз, лаб, жинсий органларнинг шиллиқ пардалари ёки эпидермис жуда юпқа бўладиган жойлари — ёрғок, бармоқларнинг охирги фалангаларидан бошланади. Мурда қуришининг биринчи белгиси ва, демак, ўлимнинг аниқ аломати кўз оқлари қуриб, баъзи жойларининг тенг то-монли учбурчак шаклида хира тортиб, сарғиш-кулранг ва қўнғирсимон тусга кириб колишидир, бундай учбурчаклар асоси одатда кўз рангли пардасига, учи кўз бурчакларига қараб туради, Ларше доғлари деб шуларни айтилади. Одам ўлганидан кейин кўп ўтмай эпидермис зарарланган жойлар ҳам тез қуриб боради; бу жойларда «пергамент» доғлар пай-
до бўлади, улар терининг ичга тортиб турадиган қўнғир-сарғиш тусли зич жойлари бўлиб, тагида қизил рангли то-мирлар кўриниб туради.
Атрофдаги ҳаво ҳарорати юқори ва намлиги паст бўлган шароитларда мурданинг қуриши тезлашиб боради. Мурда қуриши одатда баданнинг айрим кисмлари билан чекланади, лекин атрофдаги муҳитда алоҳида шароитлар бўлганида мурда бошдан-оёк. қуриши мумкинки, бу нарса мурданинг мўмиёланишига олиб келади.
Аутолиз ўлимдан кейин фермент системалари айнаб, рН кислота томонига сурилиб бориши муносабати билан гидроли-тик ферментлар таъсири остида организмдаги тузилмалар-нинг парчаланиб емирилишидир. Сиртдан бу жараён орган ва тўқималарнинг аста-секин юмшаб, суюқланиб бориши билан таърифланади, унинг нечоғлик сезиладиган даражада ўтиши ор-ган ва тўқималардаги протеолитик ферментлар миқдорига боғлиқдир. Меъда ости бези, буйрак усти безлари, талоқ, жигар-да лизосома ферментларининг кўп бўлиши аутолиз аломатлари-нинг айни шу органларда дастлаб пайдо бўлишига олиб келади. Қон аутолизга анча тез учрайди — ўлимдан кейин бошланадиган гемолиз аслида аутолизнинг бир кўринишидир. Меъда ва ингич-ка ичак таркибида пепсин, трипсин ва бошқа бирикмалар бўладиган ҳазм ширалари аҳамиятга эга. Одам ўлганидан кейин шу ферментлар ҳимояловчи тўсик вазифасидан маҳрум бўлган ўз шиллиқ пардасига таъсир кўрсатади. Шундай қилиб, шиллиқ парда ўз-ўзидан ҳазм бўла бошлайди, бу жараённинг нечоғлик тез бориши одамнинг ўлими олдидан ундаги овқат ҳазми қайси босқичда бўлганига боғлиқдир. Ўз-ўзидан ҳазм бўл!иш аксари шиллиқ парда билан чекланади, лекин эмадиган болаларда меъ-да ва ичак деворлари ҳам аутолиз жараёнига кўшилиб кетиши мумкин. Баъзи шароитларда меъда шираси қизилўнгач, ҳалқум-га, ҳаттотрахеяга тушиб қолиши ва эзофагомаляцияга, ўпканинг «кислота таъсирида» юмшаб колишига сабаб бўлиши мумкин.
Ўлимдан кейин бошланадиган кечки ўзгаришлар. Мурда чириши мурдада зўр бериб кўпайиб борадиган ва органик моддаларни, биринчи галда оқсил, ёғлар ва углеводларни парчалайдиган протеолитик ферментларни кўп миқдорда иш-лаб чиқарувчи талайгина микроорганизмлар сабаб бўлади-ган мураккаб биологик жараёндир. Мурда чириши икки шаклда: ириш ва чириш шаклида ўтиши мумкин. Биринчи ҳолда бу жараён водородли учувчан оддий бирикмалар ҳосил бўлиши билан, иккинчи холда кислотали бирикмалар хосил бўлиши билан бирга давом этади. Мурданинг чириши одатда уч босқичдан — газлар ҳосил бўлиши, тўқималар юмшаб, кейин уларнинг имбибицияланиши ва бутунлай ириб кетиши-дан иборат бўлади. 
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ДИСПЛАЗИЯ
Тўқималар ва органлар доирасидаги мосланиш инсон па-тологиясида ҳар хил жараёнлар кўринишида намоён бўла-дики, улар табиатан компенсатор бўлибгина қолмай, балки баъзан рўй-рост патологик жараён тусини олиши мумкин (масалан, гипертрофия, атрофия, уюшув, гиперплазия, дисп-лазия, метаплазия).
ГИПЕРТРОФИЯ
Гипертрофия тўқима, орган паренхиматоз ҳужайралари-нинг кўпайиши (гиперплазияси) ҳисобига ёки махсус вазифа-ларни бажарадиган ҳужайралар ички органеллалари сони-нинг кўпайиши натижасида мазкур тўқима, орган ҳажми ва оғирлигининг ортишидир.
Гипертрофия ва гиперплазия компенсатор ва мосланиш жараёнларида ниҳоятда муҳим ўрин тутади ва кўпгина ка-салликларда гомеостазнинг баркарор бўлишини таъминлаб беради. Гипертрофия 'билан гиперплазиянинг иккалови бир хил шароитларда бошланади ва табиатан регенерацияга яқин туради. Шу билан бирга бу жараёнлар органлар ва тўкималарга функционал жиҳатдан ортиқча зўр келадиган
шароитларда шу орган ва тўқималар функциясининг кучайи-шини таъминлаб берадиган моддий субстрат бўлиб қолади.
Гипертрофиянинг сабаблари ва авж олиб бориш механиз-ми, организм учун аҳамиятга қараб, қуйидаги турлари тафо-вут қилинади: физиологик, компенсатор, викар гипертрофия, нейрогуморал гипертрофия, гипертрофик ўсимталар. Ишчи гипертрофия ўз навбатида икки турга бўлинади: физиологик шароитларда бошланадиган гипертрофия (физиологик гипер-трофия) ва патологик жараёнларда кўриладиган гипертро-фия.
Физиологик гипертрофия у ёки бу орган зўр бериб жисмо-ний фаолиятга ўтган шароитларда бошланади.
Анатомларнинг ҳар бир одам юрагининг катталиги муш-тининг катталигидек келади деган кадимги кузатувлари уму-ман айтганда ҳақиқатга тўғри келади ва одамнинг бўй-басти ҳамда бичимидан ташқари жисмоний меҳнат аҳамиятини ҳам акс эттиради (босқончилар, юккаш ишчилар). Функцио-нал гипертрофия спорт билан шугулланувчи кишиларда ҳам кузатилади. Чунончи, спортчиларда юрак ўнг қоринчаси ги-пертрофияси бошланади (спортчилар юраги), штанга кў-тарувчилар ва культуристларда эса скелет мускуллари ги-пертрофияланади. Жисмоний меҳнат ёки спортга алоқадор гипертрофия қайтар ҳодисадир. Чанғичиларда чанғи спорти мавсуми тугаши билан юрак сезиларли даражада ихчамла-шиб қолади.
Компенсатор гипертрофия. Қандай бўлмасин бирор пато-логик жараён маҳалида тўқима ва органларда бошланадиган компенсатор гипертрофия томомила бошқача аҳа-миятга эгадир. Гипертрофиянинг бу тури қуйидаги хусусият-лари билан физиологик гипертрофиядан фарк. қилади: гипер-трофияга олиб келгани сабаб тўхтовсиз таъсир кўрсатиб ту-ради; органнинг катталиги ва оғирлиги унга зарарли омил-лар (масалан, гипоксия, интоксикация) таъсир қилиб турган шароитларда ортиб боради.
Компенсатор гипертрофия кўпроқ юракда (31-расм), шу билан бирга юракнинг ўзидаги қон ўтадиган йўллар торайиб қолганида (масалан, митрал қопқоқ стенозида) ҳам, асосий ёки периферик томирлар торайиб қолганида ҳам бошланади. Бунда агар ўпка томирлари стенозга учраган бўлса, у пайт-Да ўнг юрак гипертрофияси бошланади. Аорта оғзи стенозида чап қоринча гипертрофияланади. Юрак чап қоринчасининг катталашиб кетишига гипертония ҳам сабаб бўлиши мумкин (32-расм). Юракнинг чап коринчаси ҳам, ўнг қоринчаси ҳам кескин гипертрофияланган маҳалларда юрак ҳаддан ташқари катта бўлиб кетиши мумкин, «ҳўкиз гораги» деб шу-ни айтилади. 

 32- расм. Чап
қоринча гипер-
трофияси.
31- расм. Нор-мал ва гипертро-фияланган юрак.

Хуллас, қон айланиши издан чиққан шароитларда асосий ишни миокарднинг қайси бўлими бажарган бўлса, ўша бўлими гипертрофияга учрайди. Бунда: 1) мускул толалари сезиларли даражада гипертрофияланади; 2) зўр бериб ишла-ётган юракнинг бириктирувчи тўқимадан иборат синчини мустаҳкамлаш учун зарур аргирофил толалар ўсиб кетади;
5) интрамурал томир тармоқлари гиперплазияга учрайди;
6) юрак нерв аппарати элементлари гипертрофияланади. Ма-
на шу жараёнлардан ҳар бири «гипертрофияланган юрак»
деган йиғма тушунчанинг алоҳида бир элементидир.
Турли касалликларда юракнинг ҳар хил структура қисм-ларида бошланадиган гипертрофик ўзгаришлар аста-секин, аксари неча йил давом этадиган узоқ давр мобайнида зўрайиб боради ва компенсатор аҳамиятга эга бўлади. Ги-пертрофияга учраган юракнинг ўлчамлари ва оғирлиги одат-дагига караганда 3-4 баравар ошиб кетиши мумкин. Айни вақтда қоринча бўшлиқларининг торайиб қолишига ёки ак-синча, кенгайиб кетишига олиб келиши мумкин. Бунинг би-ринчи ҳолини концентрик. гипертрофия деб айтилса, иккинчи-сини эксцентрик гипертрофия деб айтилади. Гипертрофияга учраган миокардда кон билан таъминланиш даражаси паса-йиши, интоксикация бошланиши ҳисобига вақти келиб дист-рофик ва склеротик ўзгаришлар бошланади. Бу нарса мио-карднинг қисқариш функцияси сусайиб, декомпенсация бош-ланишига олиб келади. Бундай маҳалларда юрак мускулла-ри зўрайиб қолган, қон айланиши органлари системасидаги у ёки бу патологик жараённи компенсациялашга қаратилган ишни давом эттиришга қодир бўлмай қолади.
Компенсатор гипертрофияга олиб келган сабабни юракда декомпенсация бошланмасидан олдинроқ бартараф этилади-ган бўлса, у ҳолда юракнинг ўлчамлари ва огирлиги аста-се-кин камайиб, одатдаги даражага тушиб қолиши мумкин, яъни миокарднинг компенсатор гипертрофияси қайтар жара-ён бўлиб, бунда кардиомиоцитларнинг ичидаги тузилмалар сони ва ҳажми кичраяди, холос.
Дистрофик ва склеротик ўзгаришлар анча вақтидан ўтиб кетган бўлса, у ҳолда гипертрофиянинг орқага қайтиши бир-мунча қийин бўлади ва секинроқ боради. Модомики шундай экан, патология шароитларида гипертрофияни келтириб чиқарадиган сабабларни имкони борича барвақт бартараф этиш керак. Чунончи, турмушда орттирилган ёки туғма юрак нуқсони туфайли юзага келган миокард гипертрофиясида ўз вақтида реконструктив операция қилинадиган бўлса, кардио-миоцитлар ўлчамлари кичрайиб, аслига келиб қолади.
Компенсатор гипертрофия силлиқ мускулли органларда ҳам учрайди. Масалан, пилорус стенози маҳалида меъда
мускулли пардасида бошланадиган гипертрофия туфайли меъда эвакуатор функцияси маълум муддат давомида сақла-ниб боради (компенсация даври). Қизилўнгач билан ичакнинг пастки бўлимлари торайиб қолганида бу органларнинг мус-кул қаватида ҳам компенсатор гипертрофия бошланиши мумкин. Гиперпластик простатопатияда ва сийдик йўли то-райиб қолган маҳалларда (уретра стриктураларида) қовуқ деворларида гипертрофия бошланади.
Гипертония касаллигида томирлар системасидаги компен-сатор-мосланиш реакциясининг бир кўриниши артериялар девори, унинг силлиқ мускуллари, эластик ва аргирофил то-лаларининг гипертрофиясидир. Томирлар девори компенса-тор гипертрофияси охир-оқибатда кўпинча декомпенсацияга олиб боради, бундай декомпенсация асосида томир девори-нинг некрозга учраб, плазматик инфильтрацияси бошланиши ётади.
Викар гипертрофия жуфт органлардан бири ҳалок бўлиб кетганида ёки ишламай қўйган маҳалларда бошланади. Ма-салан, бир буйрак туғилишдан ривожланмай колган маҳал-ларда, патологик жараён туфайли иккинчи буйрак халок бўлиб кетган ёки операция қилиб олиб ташланган пайтларда бошқа буйракнинг гипертрофияга учраши шу жумладан-дир.Худди шундай шароитларда сақланиб қолган ўпка, мояк-да ҳам гипертрофия бошланади. Омон қолган орган гипер-трофияланиб, олиб ташланган худди органнинг функциясини бажариб боради. Шу муносабат билан гипертрофиянинг бу тури ўринбосар гшгертрофия деб аталади. Масалан, сақла-ниб қолган буйрак гипертрофиясининг асосида нефронлар гипертрофияси ётишини айтиб ўтиш керак. Бунда нефронлар янгидан пайдо бўлмайди, яъни уларнинг сони ортмайди. Омон қолган буйракнинг оғирлиги фақат ёш кишилардагина олиб ташланган буйрак оғирлигига тенг бўлади. Катта ёшли одамларда оғирликнинг ортиши 70% ни ташкил этади. Ги-пертрофияга учраган ўпканинг оғирлиги иккита ўпка оғирлигига тенг келади. Ўпка тўкимасининг ўринбосар ги-пертрофияси альвеолалар ўртасидаги тўсиқлар ҳужайра-ларининг зўр бериб кўпайиб боришига (пролиферациясига), капиллярлар ва эластик толаларнинг гиперплазияланишига боғлиқдир.
Нейрогуморал гипертрофия. Орган ҳажми билан оғир-лигининг ортиб кетиши ҳамиша ҳам компенсатор реакция бўлиб ҳисобланавермайди. Гипертрофия ҳодисаси баъзан эн-докрин безлар функцияси издан чиққанлиги туфайли бошла-нади, нейрогуморал, гормонал ёки корреллятив гипертрофия деб шуни айтилади. Акромегалия маҳалида бир канча орган-ларнинг катталашиб кетиши ана шундай гипертрофияга ми-
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сол бўла олади. Маълумки, бу касаллик асосан гипофиз ол-динги бўлаги функцияси кучай-иб, соматотроп гормон (ўсиш гормони) кўплаб ишланиб чиқи-шига боғлиқ. Гинекомастия эркакларда сут безларининг катталашиб кетишидан иборат ҳодиса бўлиб, мояклар атрофи-яга учраганлиги туфайли улар функцияси сусайиб қолгани са-бабли бошланади. Бачадон шиллиқ пардаси гипертрофияси асосан тухумдонлар функцияси бузилиб, эстрогенлар ортиқча ишланиб чиқиши туфайли бош-ланади.
33- расм. Фнлоёқлик.
Гипертрофик ўсимталар. Қомпенсатор аҳамиятга эга бўлмаган гипертрофия, яъни тў-қима ҳажмининг катталашиб кетиши ҳодисалари қаторига сурункали яллиғланишга жуда алок,адор бўлган гипертрофик ўсимталар, шунингдек фило-ёқлик киради. Маълумки, су-рункали яллиғланишда строма-нинг яллиғланишга хос ҳужай-ралар билан инфильтратлани-ши билан бир қаторда паренхиматоз ҳужайралар, масалан, шиллиқ пардалар эпителийси ҳам кўпайиб боради. Натижа-да шиллиқ пардада яллиғланишгаалоқадор ўсимталар —по-липлар, кондилома қовуқ, бачадонда, бурун-ҳалқум, меъда, бачадонда хаммадан кўра кўпроқ юзага келади.
Филоёқлик (элефантиаз) лимфа оқиб кетиши издан чиқ-қанлиги муносабати билан маълум бир тана қисми ҳаж-мининг бир текис катталашиб кетишидир. Филоёқлик эндиги-на бошланиб келаётган даврда тананинг ўша кисми мудом шишиб туриши ва кейинчалик териси, тери ости клетчаткаси ва фасцияларида фиброз ўзгаришлар юзага келиши билан таърифланади. Элефантиаз аксари оёқларда бўлади (33-расм), лекин ташқи жинсий органлар, қўллар, юз, моякларда ҳам шундай ҳодиса кўрилганлиги тасвирланган.
Бирламчи ва иккиламчи филоёқлик тафовут этилади. Бирламчи филоёқлик бошланиши туғма лимфоангиопатияга, лимфа системасининг лимфа томирлари аплазияси, гипопла-

зияси, гиперплазиясига боғлиқ деб ҳисобланади. Иккиламчи филоёқлик одатда яллиғланишга алоқадор ва алоқадормас талайгина касалликларнинг асорати бўлиб ҳисобланади. Са-рамас, ўпкадан ташқаридаги сил, лимфаденит, лимфангит, фурункулёз, захм ана шундай касалликлар жумласига ки-ради.
Филоёқликка асосан лимфа томирлари ва капиллярлари ўтказувчанлигининг бузилиши сабаб бўладики, бундай хо-диса: лимфа томирлари яллиғланиб, кейин склерозга учрага-нида; бу томирлар ўсма билан босилиб қолганида; уларга гижжалар тиқилиб қолганида кузатилади. Лимфа томирлар йўлининг узоқ бекилиб ёки торайиб туриши натижасида асо-рат сифатида лимфостаз, сурункали шиш, диспротеиноз бош-ланади.
Филоёқликнинг юмшок, ва қаттиқ даврлари тафовут қили-нади. Юмшоқ даври сезиларли даражада шиш пайдо бўлиши билан таърифланади. Қаттиқ даврида зарарланган орган ҳажми кескин катталашиб, шакли ўзгариб қолади, териси қалинлашиб, унда яралар ва папилломатоз ўсимталар пайдо бўладики, бу нарса умуман тўқималар фибрози бошлангани-га боғлиқдир.
Чин гипертрофияни сохта гипертрофиядан фарқ қилиш ке-раклигини айтиб ўтиш лозим, сохта гипертрофияда орган ёки тўқиманинг хажми билан оғирлиги ёғ тўқимаси, толали тўқима, бириктирувчи ёки суяк тўкимаси ўсиб кетганлиги ҳисобига ортиб боради. Бунда мазкур орган ёки тўкима па-ренхимаси атрофияга учрайди, натижада шу орган ёки тўқиманинг функционал фаоллиги сусайиб боради. Юракнинг ёғ босиши ана шундай сохта гипертрофияга мисол бўлиб хиз-мат қилиши мумкин, бунда юрак мускул толалари атрофияга учраб, улар орасида ёғ тўқимаси кўпайиб кетади. Яна бир мисол буйраклар сохта гипертрофиясидир, бунда ёғ тўқима-си кўпайиб боради. Бош мия атрофияга учраган маҳалларда эса калла суяклари анча қалинлашиб кетади.
Органларнинг тугилишдан катта бўлиши (ривожланиш нуқсонлари) нинг гипертрофияларга ҳеч қандай алоқаси йўк. Масалан, одам бўй-бастининг умуман йирик, катта бў-лиши (гигантизм) ҳам гипертрофия бўлиб ҳисобланмайди. Умуман гигантизм билан бир қаторда айрим орган ва тўқималар, қўл-оёқлар, ичак (Гиршпрунг касаллиги) гиган-тизми, шунингдек эпидермис шох қатламининг қалинлашиб кетиши (ихтиоз) ҳам учрайди.
Компенсатор гипертрофиянинг организм учун аҳамияти жуда катта, чунки орган оғир патология шароитларида ҳам яхши ишлаб боради. Яллиғланишга алоқадор ва нейрогумо-
рал ўсимталар организмга зарар етказиши ва ўсмалар пайдо бўлишига олиб келиши мумкин.
АТРОФИЯ
Атрофия (юнонча аггорШа — овқат йўқлиги, сўлиш деган сўздан олинган) — тўқима ва органларнинг тириклик вақти-да ҳажми, ўлчамлари ва массаси кичрайиб қолиши билан ха-рактерланадиган жараёндир. Бунда уларда сифат ўзгариш-лари бошланиб, функциялари сусайиб қолади ёки бутунлай йўқолади. Атрофияни янги яшаш шароитларига организм мосланиши жараёнларининг бир ифодаси деб қараш керак. Атрофия турмуш давомида бўладиган жараёндир, уни агене-зия (орган ёки муртагининг батамом йўқлиги), аплазия (ор-ганнинг муртак ҳолича қолиб кетганлиги, типик тузилишдан маҳрумлиги) ва гипоплазия (типик тузилишдан маҳрум ор-ганнинг кичрайиб қолганлиги) сингари туғма ривожланиш нуқсонларидан фарқ қилмок, лозим.
Атрофия физиологик ва патологик хилларга бўлинади.
Физиологик атрофия бир қанча тўқималарда кузатилади ва ёшга алоқадор инволюцияга боғлиқ бўлади, масалан, кин-дик артериялари атрофияланиб, облитерацияланиши, Ботал-ло йўли атрофияси, бўқоқ бези, мояклар, сут бези атрофияси. Бадан терисининг кексаликка алоқадор атрофияси (юпқа тортиб, мулойимлигини йўқотиб қўйиши), суякларнинг кекса-ликдаги атрофияси (компакт моддасининг юпқа тортиб, бу-лутсимон қатламининг сийраклашуви ) ҳам физиологик атро-фияга мисол бўлиб хизмат килиши мумкин. Кексайиш жараё-нида ички органлар ва бош мия ҳам бир қадар кичрайиб бо-ради. Мия пўстлоғининг атрофияси кексалар ақли пастлиги-нинг асосида ётади. Қексаликка алоқадор атрофия организм-нинг регенерация лаёқати сусайиб қолганига боғлиқдир.
Патологик атрофия хар хил сабаблар туфайли бошлана-ди, ҳар қандай ёшда учраши ва табиатан қайтар ва қайтмас бўлиши мумкин. Атрофиянинг бошланиши асосан цитоплаз-матик ферментлар фаоллигининг сусайишига боғлиқдир, шу нарса диссимиляция жараёнларининг ассимиляция жараён-ларидан устун бўлиб қолишига олиб келади. Нечоғлик тарқалганига қараб умумий ва маҳаллий атрофия тафовут қилинади.
Умумий атрофияда барча ички органлар ва мускуллар-нинг ўлчами ва ҳажми кичрайиб боради. Сабабларига уму-мий атрофиянинг мана бу шаклларини тафовут килиш мум-кин: 1) алиментар чўп-устихонлик, 2) ракка алоқадор кахек-сия, 3) дисгормонал кахексия, 4) церебрал кахексия, 5) бир

қанча касалликларнинг кахектик кўринишларига алоқадор атрофия.
Алиментар чўп-устихонлик озиқ моддалар етарли миқдо-рда кириб турмаган, одам тўла қимматли овқатлар билан овқатланолмай қолган маҳалларда бошланади. Бунда тўқималарнинг деярли барчаси атрофияга учрайди. Одам оч қолганида биринчи галда организмдаги ёг деполари (чарви, тери ости клетчаткаси, буйрак ёни клетчаткаси) атрофияла-ниб боради. Буларда липохром деган пигмент тўпланиб бори-ши муносабати билан улар қизғишнамо-сариқ тусга киради. Эпикарднинг ёғли клетчаткаси ва илик сероз суюқликни ши-миб олиб, шишгандек бўлиб туради (ёғнинг сероз атрофияси). Бадан терисининг атрофияси эпидермиснинг юпқа тортиши ва гиперпигментация билан бирга давом этиб боради. Суяк тўқимаси атрофияга учраганида остеопороз юзага келади. Очлик давом этаверадиган бўлса, ички органлар, айниқса жигар, юрак атрофияси бошланади. Бош мия энг кейинги навбатда атрофияга учрайди. Одам очидан ўлаётган маҳалида унинг эс-ҳуши сўнгги дақиқаларгача сақланиб ту-риши шунга боғлиқ.
Ракка алоқадор кахексия ҳар қандай жойда ва ҳар қандай йўл билан пайдо бўлган хавфли ўсмалар пайтида бошланади. Меъда-ичак йўли турли бўлимларининг ракида — қизилўнгач, меъда, ичак ракида бу кахексия ҳаммадан кўра кўпроқ сези-ладиган бўлади, чунки ўсманинг организмга заҳарли таъсир ўтказиши билан бир каторда бунда озиқ моддаларнинг сўрилиши ҳам бузилган бўлади (алиментар омил).
Дисгормонал кахексия ички секреция безлари функцияси-нинг издан чиққанига боғлиқ бўлади. Бундай кахексия Сим-мондс касаллиги пайтида кузатилади (гипофизар кахексия), у, масалан, қон куйилиши туфайли фиброз бўлганидан кейин гипофиз олдинги бўлагининг атрофияга учрашига боглиқдир. Дисгормонал кахексияга яна бир мисол қалқонсимон без функцияси пасайиб кетган маҳалларда пайдо бўладиган микседема. Бунда бир қанча органлар атрофияга учрайди. Бош мияда нерв ҳужайралари атрофияси бошланади, бу ҳодиса уларнинг сони камайиб бориб, бутунлай йўқолиб ке-тишига ҳам олиб келиши мумкин.
Церебрал кахексия озиб-тўзиб, ҳолдан тойишнинг оғир шаклларидан бири бўлиб ҳисобланади ва гипоталамус ўсма ёки яллиғланиш жараёни билан зарарланган маҳалда бош-ланади.
Узоқ чўзиладиган ва сурункасига ўтадиган инфекцион ка-салликлар: сил, бруцеллёз, сурункали дизентерия, чиллашир маҳалида хам тўқима ва органларнинг ҳажми билан ўлчамлари кичрайиб қолиши мумкин. Унинг асосида сурунка-
сига заҳарланиб бориш, моддалар алмашинувининг бузили-ши ётади.
Кахексияга учраган касалларнинг ташқи кўриниши жуда ўзига хос бўлади. Танасининг вазни кескин камайиб, тери оо ти ёғ клетчаткаси бутунлай бўлмайди, кўзлари ич-ичига тор-тиб кетади, баданининг териси курук бўлиб, илвиллаб қола-ди. Бундай касалларнинг қорни ичига тортилган бўлади.
Кахексияда унинг қандай сабаблардан келиб чиққанидан катъий назар органларнинг вазни ва ўлчамлари кичраяди, ёг клетчаткаси камайиб кетади ва липидоген пигмент—липо-хром тўпланиб бориши ҳисобига сарғиш-қўнғир тусга кириб қолади. Паренхиматоз органларгина эмас, балки ички секре-ция безлари ҳам атрофияга учрайди. Атрофик жараёнлар турли органларда бир текис бўлмаслигини таъкидлаб ўтиш керак.
Маҳаллий атрофия сабабларига қараб бундай атрофия-нинг қуйидаги турлари тафовут қилинади: 1) нейротик, 2)дис-функционал атрофия, 3)кон билан таъминланиш етишмовчи-лигига алоқадор атрофия, 4) физик ва кимёвий омиллар таъ-сиридан бўладиган атрофия, 5) механик омиллар (босим) дан бўладиган атрофия.
Нейротик атрофия нейронлар зарарланганида, тўқима ва органлар нервдан маҳрум бўлганида, шунингдек нервлар ўсма, яллиғланиш, травма туфайли босилиб қолиб, ўтказув-чанлиги бузилганида бошланади. Қуймич нерв кесиб қўйилганида оёқнинг атрофияга учраши, орқа мия олдинги шохларидаги ҳаракатлантирувчи нейронларнинг ҳалок бўли-ши билан ўтадиган полиомиелитда кўндаланг-тарғил мускул-ларнинг атрофияга учраши ана шу атрофияга мисол бўлиши мумкин. Периферик нерв стволларининг емирилишига ало-қадор зўрайиб борувчи мускул атрофиясини ҳам худди шу тоифага киритса бўлади.
Дисфункционал атрофия ёки ишламасликдан бўладиган атрофия қандай бўлмасин бирор орган фаолияти сусайгани-да ёки тўхтаб қолганида бошланади. Масалан, қўл ёки оёқ суяклари синиб, ўша қўл ёки оёқ узок. муддат тахтакачлаб Қўйилиши натижасида мускуллари ишламай турадиган ма-ҳалларда бошланадиган атрофия, тиш олиб ташланганида тиш чуқурчаси четларининг атрофияланиши, кўз соққаси олиб ташланганида кўрув нервининг атрофияланиб кетиши шунга киради.
Қон билан таъминланиш етишмовчилигига алоқадор атро-фия (ёки озик. етишмовчилигидан бўладиган атрофия) таъ-минловчи артерия атеросклеротик жараён туфайли торайиб Қолган маҳалларда бошланади. Масалан, буйрак артерияси атеросклерози буйракнинг ўлчамлари билан огирлиги камай-

34- расм. Бош мия чап ярим шарининг атрофияси.
иб, кейинчалик сурункали буйрак етишмовчилиги бошлани-шига олиб келади (бирламчи буришган буйрак). Мияни қон билан таъминловчи томирлар атеросклерози катта ярим шарлар пўстлоғининг атрофияга учраб, кексалик деменцияси пайдо бўлишига олиб боради (34-расм).
Физик омиллар таъсиридан бўладиган атрофия асосан нур энергиясига боғлиқ. Ўсмалар, масалан, гиперэстрогене-мияга алоқадор сут бези ўсмаларига нур билан даво қилиш шунга асосланган. Тухумдонларга нур таъсир эттирилганда уларда атрофик ўзгаришлар бошланиб, эстрогенлар ишланиб чиқиши камайиб кетади. Ионлаштирувчи нурларнинг ҳужай-ралар атрофиясига сабаб бўла олишидан ҳар хил хавфли ўсмаларга даво қилишда фойдаланилади.
Кимёвий моддалар таъсиридан бўладиган атрофия. Бун-дай омиллар жумласига йод, тиоурацил, баъзи гормонал пре-паратлар киради. Чунончи, йод узоқ ишлатилганида қалқон-симон без паренхимасида атрофик ўзгаришлар бошланади,



буйрак усти безлари пўстлоғи гормонлари узоқ ишлатилга-ида эса бу нарса шу безларнинг атрофияга учрашига сабаб ўлиши мумкин. Қейинги ҳолда ишламай турганлик учун ошланадиган атрофия бўлиши ҳам мумкинлигини айтиб тиш керак, чунки организмга тайёр гормонлар узоқ муддат бориб турилганида буйрак усти безларининг пўстлоқ мод-аси тегишлича ишламай қўяди ва атрофияга учраб кетади. ммунодепрессантлар узоқ қўлланилганида аллоген орган-ар реципиентларининг лимфоид тўқимасида бошланадиган трофия ҳам кимёвий модда таъсиридан бўладиган атрофия-а мисолдир.
Босимдан бўладиган атрофия. Атрофиянинг бу тури, маса-ан, буйрак-тош касаллиги маҳалида кузатилади, Буйрак омидаги тошлар сийдик йўлини бекитиб, сийдикнинг оқиб етишини қийинлаштириб қўйиши мумкин. Буйрак жомида ўпланиб қоладиган сийдик буйрак паренхимасига тазйиқ тказиб, унинг атрофияга учрашига ва кейин гидронефроз бошланишига олиб келади. Қон билан таъминланиш даража-си пасайган, шунингдек мия қоринчаларидан орқа мия суюқлиги оқиб кетиши қийинлашиб қолган маҳалларда бош мия атрофияси бошланади. Бундай ҳолларда мия қоринчала-ри бўшлиқларида тўпланиб борадиган орқа мия суюқлиги мия тўқимасига босим кўрсатади. Калла суяклари ҳам юпқа тортиб боради.
Маҳаллий атрофияда органларнинг ташқи кўриниши ха-рактерли бўлиб, уларнинг ўлчамлари билан огирлиги кама-йиб қолгани шундоққина сезилиб туради. Гидроцефалия ва гидронефроз бундан мустасно, бундай ҳолларда сохта гипер-трофия кузатилади. Мия ва буйрак паренхималари атрофия-сида бу органлар уларда суюқлик тўпланиб бориши ҳисобига катталашади. Атрофияга учраган юракда юрак қоринчалари-нинг деворлари юпқа тортиб, юрак бўшлиқлари кенгайиб ке-тади.
Атрофияга учраган тўқима ва органлар микроскопда тек-шириб кўрилганида ҳужайраларининг сони билан ўлчамлари камайиб қолгани топилади, бунда орган стромаси ё ўзгармайди, ё ўсиб кетган бўлади. Ҳужайрада цитоплазма билан ядро зичлашиб, ҳужайра ичидаги органеллаларнинг сони камаяди ва улар атрофияланади. Ҳужайра ядролари цитоплазмасига караганда анча кеч кичраяди. Баъзи орган-лар ҳужайраларининг цитоплазмасида қўнғир ранги билан ажралиб турадиган липофусцин пигменти бўлакчалари пайдо бўлади. Бу пигмент табиатан ёғ-оқсилли бўлиб.юқорида айтиб ўтилганидек, ҳужайра эскирган маҳалларда юзага ке-лади. Липофусцин гепатоцитлар, нейронлар ва кардиомио-Цитларда ҳаммадан кўра кўпроқ топилади. Ҳужайраларда

кўп миқдор липофусцин пайдо бўлиши натижасида ўша ор-ганлар қўнғир тусга кириб қолади. Ана шундай ҳолларни миокард, жигарнинг қўнғир атрофияси деб айтиш мумкин.
Атрофиянинг организм учун аҳамияти бу жараённинг қаерда бошлангани, нечоғлик ифодаланганига боғлиқ. Маса-лан, бадан терисининг атрофияси хаёт учун, айтайлик, мия ёки буйрак атрофияси сингари унча хатарли эмас, мия атро-фияси ақл пастликка олиб борса, буйрак атрофияси буйрак-нинг бирламчи ёки иккиламчи тартибда буришиб қолиши атеросклероз ёки гломерулонефрит бошланиши туфайли су-рункали буйрак етишмовчилигига, охирида уремия бошлани-шига олиб боради.
ГИПЕРПЛАЗИЯ
Гиперплазия тўқима ва органлардаги ҳужайралар сони-нинг кўпайиши билан таърифланадиган жараёндир. Қайси тўкималарнинг ҳужайралари митотик бўлинишга қодир бўлса, фақат шундай тўқималардагина кузатилади. Лекин нейронлар билан кардиомиоцитларда бундай ҳодиса бўлмайди, уларда фақат ҳужайраларнинг ичидаги структу-ралар гиперплазияланиб, ҳужайраларнинг ҳажми каттала-шиб боради (ҳужайралар гипертрофияланади), айни вақтда бу ҳужайраларда митотик бўлиниш кузатилмайди.
Гиперплазия физиологик шароитларда ҳам, патологик шароитларда ҳам бўлиши мумкин. Физиологик гиперплазия компенсатор ва гормонал гиперплазияга бўлинади. Компен-сатор гиперплазия жуфт органлар (буйрак усти безлари, буй-рак, ўпка)дан бири ҳалок бўлганида ёки олиб ташланганида бошланади. Масалан, сақланиб қолган буйракда каналчалар эпителийсида гиперплазия бошланиб, буйрак коптокчалари-нинг ҳажми катталашиб боради, бу нефронлар гипертрофия-сига олиб келади. Нефронларнинг ўзи эса гиперплазияга уч-рамайди.
Гормонал гиперплазияга ҳомиладорлик маҳалида сут без-лари структуралари сонининг кўпайиб бориши мисол бўла олади, бундай ҳодиса конда маълум тўкималар (бачадон, сут безлари, тўқималари) ҳужайраларидаги пролиферацияга таъсир этадиган эстрогенлар миқдорининг кескин кўпайиб кетишига боглиқдир. Бу хилдаги гиперплазия пировард-нати-жада масъул органлар гипертрофиясига олиб келади. Ҳужайраларнинг гормонлар таъсирига қараб ўзгариши улар-нинг юзасида ҳам эстрогенлар, ҳам прогестерон рецепторла-ри борлигига боғлиқ. Стероидлар ана шу рецепторларга би-
рикиб, ҳам ДНК синтезини, ҳам РНК ўтмишдошлари синте-зини бошлаб беради.
Эндокрин безлар функцияси бузилиши туфайли патологик гиперплазия бошланади: простата бези ҳужайралари гипер-плазияси (гиперпластик простатопатия), эндометрий безлари гиперплазияси, қалқонсимон без фолликуляр ҳужайралари-нинг гиперплазияси, терининг ўчоқли гиперплазияси (лейко-плакия) шулар жумласидандир.
Зндометрий безлари гиперплазияси (бу безларнинг сони кўпайиб, бўйига чўзилиши, штопорсимон каналчаларга айла-ниб бориши) 1) тухумдонлар функцияси айнаб, эстрогенлар билан прогестерон синтези ўртасидаги мувозанат бузилган маҳалларда; 2) ортиқча эстроген ишлаб чиқарадиган тухум-дон ўсмалари пайдо бўлганида; 3) дори тариқасида эстроген-арни ичиб юрилганида кузатилади. Қалқонсимон бездаги гиперпластик жараёнлар шу без ҳажми билан оғирлигининг ортиб боришига (бирламчи гипертиреоидизмга) олиб боради.
Қалқонсимон без функциясини жонлантирадиган иммуно-глобулинлар без фолликуляр эпителийси ҳужайраларининг мембранасида бўладиган тиреотроп гормон рецепторларига бирикади деб тахмин қилинади. Шунинг натижасида гипофиз гормонлари фаол ҳолга ўтиб, қалқонсимон бездаги пролифе-ратив жараёнларни кучайтиради ва бу безнинг ҳажми катта-лашиб, ундан тироксин ишланиб чиқиши кўпайишига сабаб бўлади. Бироқ, гиперплазиянинг ҳозиргина кўрсатиб ўтилган патологик хилларини организм назорат қилиб, тартибга со-либ боради, сабаблари бартараф этилиши билан улар барҳам топиб кетади.
Муайян шароитларда гиперпластик жараёнлар ўсма ўсиб чиқадиган манба бўлиб қолиши мумкин. Чунончи, эндомет-рий безларининг гиперплазияси 3—4,5 фоиз ҳолларда эндо-метрийда рак пайдо бўлишига олиб келади. Бу пролиферация-га учраган ҳужайраларнинг канцероген моддалар таъсирига анча сезгир бўлишига боғлиқдир.
Шундай қилиб, патологик гиперплазия, бир томондан, ка-салликларга сабаб бўлиши мумкин (масалан, қалқонсимон без гиперфункцияси), иккинчи томондан эса ўсмалар пайдо бўлиш эҳтимолини оширади.
МЕТАПЛАЗИЯ
Метаплазия — ҳужайралар аномал пролиферациясининг бир шакли бўлиб, у бир турдаги етилган ва табақалашиб бўлган ҳужайралар ўрнига худди шундай етилган ва та-бақалашган бошқа турдаги ҳужайралар пайдо бўлиши билан

таърифланади (масалан, цилиндрсимон эпителийнинг кўп қаватли ясси эпителийга айланиши, бириктирувчи тўқима ўрнида суяк тўқимаси пайдо бўлиши шулар жумласидандир).
Бундай метаплазия одатда бирор тўқима, масалан, нафас йўли эпителийси узоқ вақт таъсирланиб турганида кузатила-ди (чунончи, сурункали яллиғланиш жараёни маҳалида, ҳил-пилловчи эпителийнинг жуда сезгир ва ўта нозик бўладиган ҳужайралари ўрнига кўп қаватли ясси эпитслий ҳужай-ралари пайдо бўлади). Бу хилдаги метаплазия атрофдаги муҳитнинг зарарли таъсирига (масалан, чекишга) карши юзага чиқадиган адаптив ёки ҳимоя реакциясидир деб ҳисобланади. Шиллиқ пардалар эпителиал қопламасининг ҳар жой-ҳар жойида ўчоқли қайта қурилиши витамин А етишмовчилигининг асосий белгисидир. Бундай ҳодиса ци-линдрсимон эпителийнинг метаплазияга учраб мугузлашади-ган кўп қаватли ясси эпителийга айланиб қолиши билан ифо-даланади. Айни вақтда нафас йўллари (бурун, буруннинг қўшимча бўшлиқлари, кекирдак, бронхлар), буйрак, кўз пар-далари, ковуқ, бачадон, қин, простата бези эпителийси мета-плазияга учраб, мугузланиб боради.
Эпителиал қоплам ҳужайраларигина эмас, балки зарар-ланган ҳолларда бириктирувчи тўқима ҳам метаплазияга уч-раши мумкин. Масалан, қовуқ гелий-неон лазердан зарарлан-ганидан кейин деворида регенерация давом этаётган маҳалда суяк пластинкалари пайдо бўлган ҳоллар тасвирланган.
Эпителий метаплазиясининг бириктирувчи тўқима мета-плазиясидан фарк қилиб, табиатан қайтар бўлишини айтиб ўтиш керак. Эпителий метаплазиясида икки хил ўзгаришлар рўй бериши мумкин. Бу ўзгаришларнинг биринчи хилида ци-линдрсимон эпителий ўрнига пайдо бўлган кўп қаватли ясси эпителий тузилиши жиҳатидан нормал эпителийдан хеч фарқ қилмайди. Ўзгаришларнинг иккинчи хилида метаплазияга уч-раган эпителий ҳужайралари катталиги жиҳатидан хар хил бўлади, уларнинг ядролари катталиги ва хроматинининг миқдори жиҳатидан бир-биридан фарқ қилади. Атипик мета-плазия деб ана шуни айтилади. Метаплазиянинг бу тури рак пайдо қиладиган манба пайдо қилиши мумкин. Масалан, че-киш бронхлар эпителийси метаплазияга учраб, кейинчалик ўпкада бронхиал рак пайдо бўлишига йўл очиши аникланган.
ДИСПЛАЗИЯ
Дисплазия ҳам табиатан ўсма ҳисобланмайдиган, қайтар пролифератив жараёнлар жумласига киради. Лекин диспла-зия махалида морфологик анаплазия аломатлари пайдо
бўлади. Дисплазия аксари эпителийда кузатилади. Диспла-зиянинг характерли белгилари ҳужайралар полиморфизми, наинки базал қаватда, балки бутун эпителий қаватидаги ҳужайраларда бир талай митозлар пайдо бўлишидир. Бу нарса шунга олиб келадики, эпидермиснинг юза қатламлари эпидермис базал ҳужайраларига ўхШаб кетадиган ҳужай-ралардан иборат бўлиб қолади. Дисплазиянинг асосий са-баблари тўқиманинг сурункасига таъсирланиши ва сурунка-ли яллиғланишидир. Дисплазия бачадон бўйни, нафас йўллари, оғиз бўшлиғи, қовуқда кузатилади.
Бронх эпителийси дисплазияси аксари кашандаларда бошланади. Дисплазия аслида қайтар жараён бўлиб, орга-низмнинг идора этувчи механизмлари назорати остида тура-ди. Дисплазия бошланишига олиб келган сабаблар бартараф этиладиган бўлса, бу пролифератив жараён қайтиб, эпите-лийнинг одатдаги тузилиши аслига келади.
Бироқ, шундай бўлсада, эпителиал ҳужайралар, хусусан бронхлар ва бачадон бўйни эпителийси ҳужайралари малиг-низацияга учраши мумкин. Бу нарса, афтидан, митоз йўли билан бўлинаётган ҳужайраларнинг дисплазия маҳалида му-тацияларга бирмунча мойил бўлишига боглиқ. Шунинг нати-жасида организмнинг назорати остидан чикиб кетадиган ва ўсма пайдо бўлишини бошлаб берадиган абберрант ҳужай-ралар пайдо бўлади.
Диспластик жараёнлар нечоғлик ифодаланганига қараб уч босқичга: суст, ўртача ва кучли ифодаланган хилларга бўлинади. Дисплазиянинг сўнгги босқичи ўсма олди жараёни деб ҳисобланади.
Юқорида баён этилган маълумотлардан гиперплазия, ме-таплазия ва дисплазияни ўсма бошланишидан олдин бўлиб ўтадиган жараёнлар деб ҳисоблаш мумкин деган хулоса ке-либ чиқади. Улар одатда патологик регенерация маҳалида кузатилади ва табақаланишнинг кечикиб қолиши билан бир-га давом этиб боради.
ҚОН ВА ЛИМФА АЙЛАНИШИНИНГ БУЗИЛИШИ
ТОМИРЛАРДА ҚОН ТЎЛИШУВИ ЎЗГАРИШИ МУНОСАБАТИ БИЛАН ҚОН АЙЛАНИШИНИНГ БУЗИЛИШИ
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Шиш
Дегидратация
Қон айланиши — юрак бўшлиқлари ва қон томирларидан иборат туташ система ичида қоннинг тинмай оқиб бориши, юришиб туришидир. Қон айланиши туфайли, бир томондан, тўқималарга ташқи муҳитдан келиб турадиган кислород, озиқ модда, сув ва тузлар етказиб берилади. Иккинчи томон-дан, қон айланиши карбонат кислота, моддалар алмашинуви охирги маҳсулотларининг тўқималардан чиқиб кетишига ёр-дам беради. Қон айланиши организм билан атрофдаги муҳит ўртасида бўладиган газлар ва иссиқлик алмашинуви жараё-нининг зарур халқаси бўлиб хам ҳисобланади. Бундан ташқари, қоннинг тинмай юришиб туриши гормонлар ва фи-зиологик жиҳатдан фаол бўлган бошқа моддаларнинг керак-ли жойларга етиб боришига ёрдам берадики, шунинг натижа-сида организмнинг яхлит бир система тариқасида яшаб, иш-лаб бориши мумкин бўлади.
Қон айланиши органлари жумласига юрак, томирлар ки-ради, булар катта ва кичик қон айланиш доираларини ҳосил
I. 
қилади. Юракнинг ўнг қоринчаси, ўпка артерияси, ўпка ве-
налари ва юракнинг чап бўлмаси кичик қон айланиш доира-сини ташкил этади. Юракнинг чап қоринчаси, доирасини, шохтомир, яъни аорта, пастки кавак вена, юракнинг ўнг бўлмачаси катта қон айланиш доирасини ҳосил килади.
Юракнинг росмана ишлаб туриши қоннинг томирлар сис-темасида ҳаракатланиб, юришиб туришини таъминлайди. То-мирлар системаси ўзининг биофизик хусусиятиларига кўра бир-биридан фарқ қиладиган беш қисмни ўзига олади:
1) бош томирлар, буларга шохтомир (аорта) ва йирик ар-териялар киради. Бу томирлар деворларида эластик толалар кўп бўлиши билан ажралиб туради ва ўзининг эластиклиги туфайли юрак уришига монанд тўлқинланиб оқиб келаётган қоннинг анча тинч ва бир текис бўлиб оқиб боришини таъ-минлайди;
2) оқимга қаршилик кўрсатадиган томирлар — майда ар-териялар билан артериолалар. Буларнинг деворида томир-лар йўлини тез ўзгартириб тура оладиган мускул толалари кўп. Шундай толалар кўп бўлганлиги туфайли бу томирлар қон айланиши системасига умуман етарли даражада карши-лик кўрсатиб туради;
3) алмашинув томирлари — капиллярлар. Булар қон би-лан тўқималар ўртасида моддалар алмашинуви бўлиб тури-ши учун шароит яратади, шу муносабат билан қон айлани-шининг жуда муҳим қисми бўлиб хисобланади;
4) шунт томирлари — артериоловенуляр анастомозлар, бу-лар қоннинг капиллярларни четлаб, артериялардан веналар-га ўтиб кетишини таъминлайди, бунинг, масалан, одам орга-низмига паст ҳарорат таъсир қилиб турган шароитларда фи-зиологик жиҳатдан муҳим аҳамияти бор.
5) ҳажмий томирлар — жуда кўп чўзилувчан ва нисбатан эластик бўлиши билан таърифланадиган веналар. Веналар организмдаги бутун қоннинг 70—80 фоизини ўзига жо қила-ди, бутун қон айланиш системасининг ҳажмини, юракка қайтиб келадиган қон микдорини, коннинг бир дақиқалик ҳажмини белгилаб беради.
Тўқима ва органларда булар функциясининг шиддатига яраша миқдорда қон оқиб туришини қон айланишини идора этувчи механизмлар ҳам таъминлайди, булар шартли равиш-Да ўз-ўзини идора этувчи механизмларга ва нейрогуморал йўл билан идора этувчи механизмларга бўлинади. Ўз-ўзини идора этувчи механизм қон айланиш системасининг ўзида бўлиб, унинг бошқа орган ва системалар билан боғлайдиган ўзаро алоқасида зоҳир бўлади. Қон айланишини нейрогумо-рал йўл билан идора этувчи қон айланиш системасининг ре-Цептор майдонлари (масалан, каротит синус, аорта равоғи

ўпка артерияси), узунчоқ мия, гипоталамус, бош миянинг эс-ки ва янги пўстлоғидаги юрак-томирлар фаолиятини бошқа-рувчи марказ, нерв системасинин!" турли бўлимларида жой-лашган преганглионар ва постганглионар симпатик ва пара-симпатик нейронлар иштирок этади. Қон айланишининг ней-рогуморал йўл билан идора этилишида эндокрин безлар: бўйрак усти безлари, гипофизнинг орка бўлаги, буйраклар-нинг юкстагломеруляр комплекси муҳим ўрин тутади.
Юрак, томирлар функциясининг бузилиши, қон реологик хоссаларининг ўзгариши, идора этувчи механизмларнинг из-дан чиқиши кон айланишининг умуман ёки маҳаллий тарзда бузилишига олиб келиши мумкин.
Қон айланиши бузилишининг ҳамма турларини уларнинг сабаблари ва юзага келиш механизмига қараб қуйидаги асо-сий гуруҳларга бўлиш мумкин:
1. Қон тўлишувининг ўзгариши муносабати билан кузатила-диган бузилишлар: артериал ва веноз гиперемия, камқонлик.
2. Томирлар деворининг зарарланиши ва томирлар ўтказувчанлигининг ўзгарувчанлигига алоқадор бузилишлар: а) қон кетиши (қонаш) ва қон қуйилиши, б) диапедез йўли билан қон кетиши, в) плазморрагия.
3. Гемостаз ва қон реологик хоссаларининг бузилиши: а) стаз, б) тромбоз, в) коннинг томир ичида кўплаб ивиб қолиши, г) эмболия.
4. Шок.
5. Тўқима суюқлиги миқдорининг ўзгариши.
ТОМИРЛАРДА ҚОН ТЎЛИШУВИ ЎЗГАРИШИ
МУНОСАБАТИ БИЛАН ҚОН АЙЛАНИШИНИНГ
БУЗИЛИШИ
АРТЕРИАЛ ГИПЕРЕМИЯ
Артериал гиперемия (артериал тўлақонлик) қоннинг арте-риал системадан оқиб кетиши одатдагича, нормал даражада сақланиб қолгани ҳолда унга қон келиши кўпайган шароит-ларда бошланади. Гиперемия бир нав мослаштирувчи ҳодиса бўлиб, нормал ва патологик шароитларда ҳам кўп учрайди.
У табиатан умумий бўлиши мумкин. Гиперемия қон уму-мий миқдорининг кўпайишига (плеторага) ёки қизил қон та-началари (эритроцитлар) сони кўпайиб қолганига (эритремия-га) боглиқ бўлиши мумкин. Аксари табиатан маҳаллий бўладиган гиперемия учрайди. Сабабларига қараб унинг бир неча тури тафовут қилинади: 1) ангионевротик (нейропарали-
тик) гиперемия, 2) коллатерал гиперемия, 3) анемиядан ке-йин бошланадиган гиперемия, 4) вакат гиперемия, 5) ял-лиғланишга алоқадор гиперемия, 6) артериовеноз йўл пайдо бўлишига алоқадор гиперемия.
Ангионевротик гиперемия нервлар зарарланганида, маса-лан, томирларни торайтирувчи нервлар фалаж бўлиб қолган маҳалларда ёки томирларни кенгайтирувчи нервлар таъсир-ланиши туфайли бошланади.
Коллатерал гиперемия. Бу хилдаги гиперемия асосий ар-терияга тромб, эмбол тиқилиб, тешиги бекилиб колганда юзага келади. Бундай шароитларда кон четлаб ўтадиган кол-латерал томирларга қараб юради; томирлар йўли кескин кенгайиб, уларга қон келиши кўпаяди.
Анемиядан кейин бошланадиган гиперемия артерия боси-либ колиб, ишемия пайдо бўлишига олиб келадиган омил (ўсма, бўшлиққа йиғилиб қолган суюқлик, боғлаш учун со-линган лигатура) бартараф этилган маҳалда юзага келади. Бунда томирлар кескин кенгайиб, қон билан тўлиб-тошиб ту-радики, бу бир томондан, улар ёрилиб, қон кетишига, иккин-чи томондан, бошка органлар, масалан, бош мия ишемиясига олиб келиши мумкин.
Вакат гиперемия барометрик босим пасайиши натижаси-да пайдо бўлади. У умумий ва маҳаллий бўлиши мумкин. Ғоввослар босим юқори жойдан тез кўтарилиб чиққан маҳалида, космик кема герметизацияси бузилиб қолган пайт-ларда артериялар бирдан жуда кенгайиб, қонга тўлиб кети-ши мумкин (умумий вакат гипсремия). Маҳаллий вакат ги-перемия, масалан, баданга бонкалар қўйилган пайтда бадан терисида пайдо бўлади.
Яллиғланишга алоқадор гиперемия ҳаммадан кўп учрай-ди, у яллиғланишнинг доимий белгиси бўлиб ҳисобланади ва яллиғланган жойга қон кўп келиши муносабати билан пайдо бўлади. 
Артериал гиперемиянинг организм учун аҳамияти гипере-миянинг турига боғлик- Чунончи, махаллий вакат гиперемия яхши таъсир кўрсатади, чунки зарарланган органга зўр бе-риб қон оқиб келишини таъминлайди.1 Коллатерал гиперемия қонсизланиб қолган тўқимада некроз бошланишига йўл қўймайдиган омил бўлиб ҳисобланади. Шу билан бирга гипе-ремия узоқ давом^этадиган бўлса, артериялар ёрилиб, ҳаёт учун хавфли даражада қон кетиб колиши мумкин. Масалан, анемиядан кейин бошланадиган гиперемияда, вакат, коллате-рал гиперемияда ана шундай ҳодиса кузатилиши мумкин. Лекин артериал гиперемиянинг организм учун одатда жид-

ВЕНОЗ ГИПЕРЕМИЯ
)
Артериал гип.еремиядан фарқ қилиб, веноз гиперемия ак-сари табиатан умумий бўлади, узоқ давом этади, баъзан эса органларда қайтмас бўладиган структуравий ва функционал ўзгаришларга олиб келади. Веноз қоннинг димланиб қолиши қон оқимининг секинлашуви билан бирга давом этиб боради-ки, бу нарса гипоксия бошланишига, микроциркулятор ўзан томирлари ўтказувчанлиги кучайиб, шиш пайдо бўлишига олиб келади. Веноз тўлақонлик умумий ва маҳаллий бўлиши мумкин.
Маҳаллий веноз тўлацонлик (гиперемия). Маҳаллий ве-ноз еиперемия маълум бир орган ёки тана қисмига одатдаги-дан ёхуд сал кам қон келиб турган ҳолда ўша жойдан қон оқиб кетиши қийинлашиб к,олган пайтларда бошланади, Маҳаллий веноз гиперемияга коллатерал веноз гиперемия мисол булади, у асосий вена томирларидан қон оқиш ҳаракати қийинлашганида веналарга, масалан, ўсма, асцит суюклиги тазйикидан тушиб турган босим йўколиб кетганида ҳам бошланиши мумкин. Веноз гиперемия мана шу иккала ҳолда ҳам хавфли даражада қон кетишига сабаб бўла олади, масалан, жигар циррозида қизилўнгачнинг кенгайиб кетган ва юпқалашиб қолган веналаридан қон кетиши шулар жум-ласидандир. Веналар тромбози ҳам маҳаллий гиперемияга олиб келиши мумкин. Қопқа вена тромбози меъда-ичак йўли веналарининг қонга тўлиб тошиб кетишига олиб боради. Жи-гар веналари яллиғланиб, уларда тромбоз пайдо бўлиши (об-литерацияловчи тромбофлебит ёки Бадди — Киари синдроми) жигарда веноз гиперемия бошланиб (мускатсимон жигар), кейин жигарнинг мускатсимон циррози пайдо бўлишига олиб келади.
Умумий веноз гиперемия қон айланишининг умуман бу-зилганини акс эттиради.
Қон айланишининг умумий бузилиши бутун қон томирлар функцияси издан чиққанда кузатилади ва юракдан ҳар ми-нутда отилиб чиқадиган к,он миқдори, яъни дақиқалик қон ҳажми, айланиб юрган қон ҳажми, қоннинг бир давра айла-ниб чиқиш вақти (қон заррасининг катта қон айланиш доира-сини босиб ўтадиган вақти) ўзгариши билан бирга давом этади. Организмда қоннинг тақсимланиши ҳам ўзгариб қола-ди, натижада органларнинг қон билан таъминланиши ва функциялари ўртасидаги мувофиқлик бузилади.
Бутун организм доирасида қон айланишининг издан чиқйши юрак ва томирлардаги функционал ва структура ўзгаришларига (юрак ва томирлар етишмовчилиги), ўпка, нерв системасидаги функционал ва структура ўзгаришларига
боғлиқ бўлади, шок коннинг реологик хоссалари ўзгариб қол-ган вактларда хам қон айланиши кузатилади. Юрак етиш-мовчилигига: эндокардитлар (эндокарднинг аксари ревма-тизм туфайли яллигланиши), миокардитлар (инфекцион ва ревматик миокардитлар),миокард инфаркти сабаб бўла ола-ди. Томирлар етишмовчилиги периферик артериялар функция-си бузилганида томирлар моторикаси ўзгариб колганида (то-мирлар йўлининг функционал кенгайиши ёки торайиб қоли-ши), томирлар деворида структура ўзгаришлари (артерио-склероз, атеросклероз) бошланиши, томирлар деворининг бу-тунлай ёки кисман тиқилиб қолиши (тромбоз, эмболия) нати-жасида юзага келади.
Қон айланишининг умумий издан чиқиши айланиб юрувчи қон ҳажмини белгилаб берадиган веналар сиғдирувчанлик функциясининг бузилишига ва капиллярлар девори функция-сининг айнашига (бу нарса транскапилляр моддалар алма-шинувида ўзгаришлар рўй беришига олиб келади) алоқадор бўлиши мумкин. Масалан, шок маҳалида организмдаг айла-ниб юрган қон ҳажми кескин камаяди. Бу веноз қоннинг юракка қайтиб келиши камайишига, демак, артериал босим-нинг пасайишига олиб келади.
Қоннинг физик хоссалари ўзгариб қолганида, хусусан қон ёпишқоқлиги ортиб, у куюқ тортиб қолган пайтларда (ангид-ремияда), Осиё вабоси, болаларда бўладиган ўткир диспеп-сиялар, баъзи моддалардан, масалан, фосген ва дифосгендан заҳарланган маҳалларда ҳам қон айланишининг умуман из-дан чикиши кузатилади. Қон ёпишқоқлигининг ортиши ка-пиллярларда қон оқиши сусайиб, ҳаттоки тўхтаб колишига (стазга) ҳам олиб борадики, бу нарса ўз навбатида, тўқима-лар озиқланиши издан чиқиб, некроз бошланишига сабаб
бўлади.
Ўпка касалликлари муносабати билан қон айланишлари-нинг умумий бузилиши ҳар хил сабабларга алоқадор пневмо-склерозлар, ўпкада бошланган сурункали яллигланиш жараён-лари, сил маҳалида кузатилади.
Қон айланишининг умумий бузилишида куйидагилар маъ-лум аҳамиятга эга: 1) вегетатив нерв системаси фаолияти-нинг издан чиқиши, 2) ички секреция безлари функциясининг бузилиши, 3) организмда биологик фаол моддалар (адрена-лин, вазопрессин, тироксин ва бошқалар) синтези ва алмаши-нуви бузилиши (бунинг натижасида периферик томирлар де-вори тонуси ўзгариб, умумий периферик артериал босим кўтарилади ёки пасайиб кетади).
Қон айланиши умуман бузилганида компенсатор жараён-лар бошланади, буларни икки турга бўлиш мумкин: 1) тузи-лиш ўзгаришлари билан бирга давом этмайдиган функционал компенсация (масалан, умумий артериал босим кўтарил-ганида миокард кисқаришларининг кучайиши); 2) юрак то-мирлар системасининг қандай бўлмасин бирор бўлимида рўй берадиган структура ўзгаришларига алоқадор компенсация (масалан, гипертония касаллигида томирларнинг гипертро-фияга учраши, аорта қопқоғи стенозида чап қоринча миокар-дида гипертрофия бошланиши ана шундай компенсация жум-ласига киради).
Биринчи ҳолда қон айланишидаги у ёки бу хилдаги ўзгаришлар батамом барҳам топади, иккинчи ҳолда структу-ра ўзгаришлари компенсация механизмларининг иши яхши-ланишига ёрдам беради, холос. Масалан, митрал қопқок етишмовчилигида қоннинг бир қисми чап юрак бўлмасига қайтиб келади. Бунда шу бўлма бўшлиғининг кенгайиши та-биатдан компенсатор бўлади. Кейинчалик юрак чап бўлмаси бўшлиғининг янада кенгайиши юрак мускули учун кўшимча зўр келишига сабаб бўлади, чунки юрак бўшлиғининг кўндаланг кесими катталашганида миокард керакли даража-да -босим ҳосил килиш учун кучлирок қисқаришга мажбур бўлади. Бу миокарднинг гипертрофияланишига олиб келади. Бўлма бўшлиғининг кенгайишда давом этиши миокарднинг қон билан таъминланиши ёмонлашувига сабаб бўлади, бу-нинг натижасида юрак қисқаришлари заифлашиб боради ва юрак фаолиятида декомпенсация ҳолатлари бошланади.Бун-дай шароитларда юрак қонни кичик қон айланиш доирасидан катта кон айланиш доирасига ва аксинча, ҳайдаб бера олмай қолади, натижада веноз қон умуман димланиб боради. Айни вақтда чап коринча етишмовчилиги устун турган бўлса, ве-ноз қон кўпроқ кичик қон айланиш доирасида, ўнг қоринча етишмовчилигида эса катта қон айланиш доирасида димла-ниб қолади. Ўткир юрак етишмовчилиги (миокард инфаркти, ўткир юрак декомпенсацияси) ўткир веноз гиперемия бошла-ниши биланбирга давом этади.
Сурункали юрак етишмовчилиги юзага келишида уч давр тафовут қилинади: I даври одам тинч турган маҳалда гемо-динамика ва органларининг функциялари айнимайдиган бош-лангич давр, II даври — кичик ва катта қон айланиш доира-сида қон димланишига хос белгилар билан таърифланади, III даври дистрофик давр бўлиб, гемодинамика, моддалар алмашинуви ва органлар функционал ҳолатининг кўп дара-жада бузилиши билан ажралиб туради. Бу давр органларда қайтмас структура ўзгаришлари рўй бериши билан таъриф-ланади. Сурункали юрак етишмовчилигида барча ички орган-ларда веноз қон сурункасига димланиб боради.
Патологик анатомияси. Веноз қон димланиши тўқималар-да гипоксия бошланишига олиб келади, шунинг натижасида
орган ва тўқималарда қуйидаги патологик жараёнлар авж олиб боради: 1)плазморрагия, 2) шиш келиши ва қон қуйили-ши, 3) дистрофия ва некроз, 4) атрофия, 5) органларда бош-ланадиган склеротик ўзгаришлар.
Сурункали гипоксияда органларда бириктирувчи тўқима ўсиб кетиши фибробластлар томонидан тропоколлаген син-тезланиб чиқишининг кучайишига боғлиқдир. Бунда паренхи-манинг ҳалок бўлган элементлари ўрнида фиброз тўқима пайдо бўлади, шунинг натижасида орган ва тўқималар зич тортиб, қаттиқлашиб қолади. Цианотик индурацияга асосан ана шу ўзгаришлар сабаб бўлади, бундай индурациянинг босқичларини қон димланиб қолган (мускат) жигар мисолида яхши кузатиб чиқса бўлади.
Жигарда қон димланиб колиши, яъни жигарнинг мускат-симон кўринишга кириши механизмида икки омил аҳамиятга эга: 1) юракдан отилиб чиқадиган қон миқдори камайиши ва артериолаларнинг торайиши туфайли жигарда артериа^ қон айланишининг камайиши; 2) ўнг юрак бўлмаси билан пастки кавак венада қон босими кескин кучайиб бориши натижаси-ха пайдо бўладиган ретроград веноз димланиш.
Веноз димланиш ҳодисаси жигар бўлакчаларининг марка-зида бошланади, бу нарса синусоидлар кенгайиб, қонга гўлиб кетишига олиб келади. Жигар бўлакчаларининг четки томонларида қон димланишига алоқадор ҳодисалар бўлмай-ди, шунга кўра бўлакчаларнинг маркази тўқ рангли, кора, четлари эса оч бўлиб кўзга ташланади.Жигар кесмаси мус-кат ёнғоққа ўхшайдиган ола-була кўринишда бўлади (мус-катсимон жигар). Веноз қон димланишининг давом этиб бо-риши қон қуйилишига, гепатоцитлар атрофияга учраб, центро-лобуляр геморрагик некрозлар бошланишига сабаб бўлади. Кейинчалик бириктирувчи тўқима ўсиб, жигарда мускатси-мон (юракка алоқадор) цирроз бошланади. Марказий вена-лар склерози хам қайд қилинади.
Мускатсимон жигар катталашган, қаттик, четлари дума-лоқланган бўлади. Ранги кулранг-сарғиш тусда бўлиб, тўк, қизил рангли хол-холи бор жойлар кўзга ташланади. Микро-скопда текшириб кўрилганида жигар бўлакчаларининг мар-казий венаси ва синусоидлари қонга тўлиб, гепатоцитларда атрофия, деструкция бошлангани топилади. Жигар бўлак-чаларининг четки томонларида гепатоцитлар гиперплазияси ва ёғ дистрофияси қайд қилинади.
Сурункали веноз димланишда гипоксия кучайиб бориши муносабати билан ўпкада альвеолаларга, альвеолалар ораси-Даги тўсиқларга диапедез йўли билан кўп жойларга кон Қуйилиб, кейинчалик гемосидероз бошланади. Альвеолалар орасидаги тўсиқлар кейинчалик фиброзланиб, капиллярлари битиб кетади (облитерация), кичик қон айланиш доирасида пайдо бўладиган гипертония ўпка артериялари ва артериола-лари тобора кўпроқ йўгонлашиб боришига олиб келади. Аль-веолалар орасидаги тўсиқлар склерози шу тўсиқлардаги ге-мосидероз билан бирга кўшилиб, ўпканинг кулранг индура-цияга учрашига асосий сабаб бўлади. Ўпканинг қўнғир инду-рацияси ревматизм муносабати билан юзага келган митрал қопқоқ стенозида кўпроқ кузатилади. Микроскопда текши-риб кўрилганида альвеолалар орасидаги тўсиқларнинг ка-пиллярлари қонга тўлиб кетган бўлиб чиқади, уларда анев-ризматик кенгаймалар ҳам ҳосил бўлади. Капиллярларнинг ёрилиши альвеолалар бўшлиғига қон куйилиб, эритроцитлар парчаланиб боришига олиб келади. Альвеоляр макрофаглар эритроцитларнинг парчалари, гемосидеринни фагоцитлаб, ге-мосидерофагларга (юрак нуқсони ҳужайраларига) айланади. Қон димланиши сезиларли даражада бўлганида альвеола-ларнинг деворлари улардаги капиллярлар кенгайиши ва пе-риваскуляр шиш пайдо бўлиши ҳисобига қалинлашиб кетади. Веноз димланишда буйраклар катталашган, зичлашиб қаттиқлашган, цианотик тусга кирган бўлади. Веноз тўла-қонлик буйракнинг мия моддасида ва интермедиар қисмида кўзга ташланади. Буйрак каналчалари эпителийсида дистро-фия ҳодисаси кузатилади. Бирмунча кечки муддатларда би-риктирувчи тўқима пайдо бўлиб ўсиб боради.
Қон айланиши умумий издан чиққанида цианотик талок, индурацияси ҳам бошланиб, лимфа фолликулалари атрофия-га учрайди. Бу патологиянинг илк муддатларидаёқ та-лоқнинг вазни 250—300 г га бориб қолади (одатда 150 г бўлади). Кесиб кўрилганида юмшоқ, илвиллаган бўлиб чиқа-ди. Микроскопик текширишда синусоидлар кенгайиб кетгани маълум бўлади, енгил қон қуйилиш ўчоқлари ва гемосидерин ўтириб қолган жойлар кўзга ташланади. Веноз димланиш да-вом этиб борадиган бўлса, талоқнинг вазни 500—700 г га етиб қолади. Қизил пульпасидаги склеротик жараёнлар зў-райиб боради. Фиброз тўқимада баъзан сидерофаглар тўпламларини кўриш мумкин бўлади.
_ Меъдада томирлар қонга тўлиб тургани ва шиш пайдо бўлгани устига эрозиялар, яралар топилиши мумкин. Меъда ости безцда қон қуйилган жойлар, ёғли некроз ўчоқлари, экскретор аппарат ҳужайралари деструкцияси кўзга ташла-нади. Буйрак усти безларида қон димланиш ходисаси асосан пўстлоқ моддасининг тўрсимон қаватида кузатилади, шу жойда майда-майда қонталашлар, некроз ўчоқлари пайдо бўлади, коптокча ва тўрсимон қават ҳужайралари ҳар ер-ҳар ерда делипидизацияга учрайди.
Бадан териси ва шиллиқ пардаларнинг кўкариб туриши,
яъни цианоз пайдо бўлиши ҳам веноз кон димланишига ха-рактерлидир, цианоз пайдо бўлиши тўкималарнинг қондаги кислородни ортиқча ютиб олишига ва қонда қайтарилган ге-моглобин микдори кўпайиб қолишига боғлиқдир. Цианоз пайдо бўлишида ўпка капиллярларида қоннинг кислородга етарли тўйинмаслиги ҳам аҳамиятга эга.
КАМҚОНЛИК
V
Камқонлик тана ёки органнинг у ёки бу қисмига етарли-ча қон келмай қолиши натижасида бошланади, у тўқималар кислород билан етарли таъминланмаслиги (гипоксияга) ёки бутунлай кислород келмай қолишига (аноксияга) олиб бора-ди. Камқонликка (ишемияга) учраган жой ранги ўчиб, ҳарорати пасайиши, консистенцияси бхшашиб қолиши билан таърифланади. Бирдан бошланган, яъни ўткир камк,онликдаг тўқима ва органларда дистрофик ва некротик ўзгаришлар юзага келади. Сурункали камқонликда атрофик ва склеротик жараёнлар бошланади. Камқонлик тўлақонликка тескари жараёндир, у табиатан умумий ва маҳаллий бўлиши мумкин. Ушбу бўлимда маҳаллий камқонлик кўздан кечириб чиқилади.
Ишемия асосида ҳар хил омиллар ётади. Келиб чиқиш са-баблари ва авж олиб бориш шароитларига қараб ишемия-нинг қуйидаги турлари тафовут қилинади: 1) ангиоспастик (рефлектор), 2) обтурацион, 3) компрессион, 4) кон қайта тақсимланиши туфайли пайдо бўладиган камқонлик.
Ангиоспастик камқонлик асосан томирларнинг торайиши, яъни спазмга учраши натижасида пайдо бўлади, ангионевро-тик кризларда, Рейно касаллигида, организмга томирларни торайтирувчи дори препаратлар юборилганида, одам шикаст-ланган маҳалларда томирлар йўли торайиб, бекилиб ҳам қолади. Одамга шикаст етган маҳалларда томирлар спазми аксари табиатан тарқоқ бўлиб, бунинг натижасида шикаст-ланган жойдан олисдагй органларда ҳам ишемия бошланиши мумкин. Бош мия шикастланганида, меъда ва ўн икки бармоқ ичакда яра пайдо бўлиши ҳам асосан ана шундай механизм-га боғлиқ. Томирлар торайиши, яъни ангиоспазм тўқималар ишемиясига сабаб бўлибгина қолмасдан, балки томирлар де-ворининг ўзида ҳам чуқур структура ўзгаришларига олиб бо-ришини айтиб ўтиш керак, бу ўзгаришлар аксари силлиқ мус-куллар некробиози, интима, эластик мембраналарнинг узи-лиши, ёрилиши кўринишида бўлади. Шундай қилиб, ангио-спастик ҳодисалар ангиопаралитик ва ангионекротик ҳодиса-ларга айланиб кетиши мумкин. Ангиопаралитик жараёнлар

жумласига томирлар деворига қон куйилиб қолиши, плаз-моррагия ва геморрагия ҳодисалари киради.
Обтурацион камқонлик артерия йўлининг тромб, эмбол ёки атеросклеротик пилакча (стенозловчи атеросклерозда) билан бекилиб қолиши натижасида бошланиши мумкин.
Компрессион камқонлик артерия ўсма, экссудат, жгут, ли-гатура билан босилиб қолганида бошланади.
Қон қайта тақсимланиши натижасидаги камқонлик, маса-лан, қорин бўшлиғида тўпланиб қолган суюқлик (асцит) тез чиқариб ташланганида бош мияда кузатилади.
И. В. Давидовский (1969) қон оқими секинлашиб қолгани-га алоқадор димланиш гипоксияси ва ҳавода кислород миқдори камайиб қолиши натижасида, пневмония ҳамда эм-физема маҳалларида қоннинг кислородга етарлича тўйинмай қолишидан юзага келадиган гипоксемик гипоксия деган ҳодисаларни ҳам тафовут қилади.
Анемик гипоксия қондаги гемоглобин микдори камайиб кетганига ёки, масалан, одам арсенит водороддан заҳар-ланганида гемоглобин ўзгариб, метгемоглобинга ёки ис гази-дан заҳарланганида карбоксигемоглобинга айланиб қолгани-га боғлиқ бўлади. Мана шу сабабдан хам анемия, лейкозлар билан оғриган касалларнинг тўқималарида, масалан, юрак мускулида кўпинча дистрофик^ўзгаришлар рўй беради.
Гипоксиянинг бу турларини тўқима гипоксиясидан фарқ
қилиш керак, тўқима гипоксиясида қон одатдагича келиб
тургани ва унда кислород етарлича бўлгани ҳолда нафас
_ферментлар_и денатурацияланиб қолгани туфайли тўқималар
оксидланиш жараёнларини юзага чиқара олмайди.
Ишемия авж олиб боришида орган бажараётган иш билан унинг қон таъминоти ўртасида функционал жиҳатдан носоз-лик бўлиши катта аҳамиятга эгадир, органнинг ўзи бажара-ётган ишига яраша қон билан етарли таъминланмай қолиши кўпинча, айниқса, стенозловчи коронар атеросклероз бор ма-ҳалларда инфаркт бошланишига сабаб бўлади. Масалан, спортчилар жисмоний жиҳатдан ортиқча зўриққан маҳал-ларида ана шундай инфарктлар бошланиб қолгани тасвир-ланган (миокарднинг спортга алоқадор некрозлари).
Камқонликнинг клиник аҳамияти ва анатомик оқибатлари тўқималарнинг кислород танқислигига нечоғлик сезгирлиги-га, қон айланишида юзага келган ўзгаришлар қанчалик узоқ давом этишига ва ангиоархитектоника хусусиятларига боғ-лиқдир. Масалан, бадан териси, мускул ва суякларда ише-мия соатлаб давом этса-да, клиник ва анатомик жиҳатдан олганда жиддий оқибатларни келтириб чиқармайди. Шу би-лан бирга мияда ишемия бошланиб қолса, у қисқа муддат давом этса ҳам, мия тўқимасида юмшаш ўчоқлари пайдо
бўлишига сабаб бўлиши мумкин (постаноксик энцефалопа-тия).
ТОМИРЛАР ДЕВОРИ ШИКАСТЛАНИШИ ВА
ЎТКАЗУВЧАНЛИГИНИНГ ОШИШИ МУНОСАБАТИ
БИЛАН РЎЙ БЕРАДИГАН ЎЗГАРИШЛАР
ҚОН КЕТИШИ ВА ҚОН ҚУЙИЛИШИ
Қон кетиши, қонаш динамик тушунча бўлиб, томирлар ёки юрак бўшлиқларидан атрофдаги муҳит ёки тана бўшлиғига қон оқиб тушиши жараёнидан иборат. Бу жараённинг бевоси-та оқибати қон қуйилиши — геморрагия, яъни тўқима ёки бўшлиқларда қон тўпланиб қолишидир. Ҳодисаларга клиник баҳо беришда ана шу икки тушунчани, яъни қон кетиши ва қон қуйилишини бир-биридан ажратиш жуда муҳим.
Қон кетиши, қонаш ташқи ва ички бўлиши мумкин. Қон туфлаш (гемоптоэ), бурундан қон кетиши (эпистаксис), қон қусиш (гематомезис), ахлат билан бирга қон тушиши (меле-на), бачадон бўшлиғидан қон кетиши (метроррагия), хуллас, қоннинг ташқи муҳитга оқиб чиқиши ташқи қон кетишига мисол бўла олиши мумкин.
Ички қон кетишига мисол килиб, қоннинг плевра бўшлиғига (гемоторакс), юрак халтаси бўшлиғига (гемопери-кард), бўгимлар бўшлиғига (гемартроз) тўпланиб қолишини, майда нуқта-нуқта бўлиб қон куйилиши — петехиялар ва эк-химозларни айтиб ўтса бўлади. Нуқта-нуқта ҳолида қуйил-ган майда қонталашлар жуда кўп бўлса, буни пурпура дейи-лади (тери пурпураси, мия пурпураси ва ҳоказо). Бадан те-риси, шиллиқ пардаларига ёйилиб қуйилиб қолган қонталаш деб юритилади.Ички қон кетиши натижасида баъзан тўқима-лар бутунлиги анча бузилиб, ивиган талайгина қон тўпланиб қолади ва гематомалар ҳосил бўлади. Гоҳида эса қуйилган қон тўқимани емирмасдан, балки унинг элементларини четга суриб, шу тўкимада тўпланиб боради. Бундай ҳолларни тўқиманинг геморрагик инфильтрацияси дейилади.
Томир деворининг бутунлиги бузилиши натижасида ёки диапедез йўли билан қон кетиши мумкин. Кўпинча соғ томир-лар девори ёрилишига алоқадор қон кетиш ҳоллари учрайди, одам травмадан шикастланганида, кон босими кескин кўта-рилиб кетганида ёки бирдан кўп кон оқиб келганида шундай бўлади. Томир деворида патологик жараён бошланган маҳалда ҳам томир девори ёрилиб кетиши мумкин. Масалан, гипертония касаллигида аортанинг ўрта пардасида уни не-

35- расм. Диапедез
 
 йўли билан қон
 қуйилиши:
1 — мия тўқимаси; 2 — ка-пилляр эндотелийси; 3 — эритроцитларнинг томирдан ташқарида тўпланиши; 4 ■—.нейронлар.
крозга олиб борадиган ўзига хос бир жараён бошланади. Ма-на шундай медианекроз аксари аорта ёрилишига сабаб бўлади. Йирик томирлар аневризмалари ёрилганида қон ке-тиши жуда хавфли бўлади.
Томир девори йиринг таъсирида, организмнинг ўз фермент-лари таъсирида ёки зўрайиб борадиган тўқималар аутолизи натижасида (масалан, ўсма ёки сил жараёнида) емирилгани-да ҳам қон кетиши мумкин.
ДИАПЕДЕЗ ЙЎЛИ БИЛАН ҚОН ҚУЙИЛИШИ
Диапедез йўли билан қон қуйилганда томир деворлари бутунлигича сақланиб тураверади, капилляр вп артериола-ларда струкгура ўзгаришлари бўлмайди (35-расм). И. В. Да-видовский (1968 й.) эритроцитларнинг томир деворидан сизиб ўтишини сочма ўқ доналарининг суюқланиб турган желати-надан ном-нишон колдирмай ўтиб кетишига ўхшатса бўлади деб кўрсатади. Диапедезда томирлар деворининг ўтказув-чанлиги ўзига хос тарзда ўзгаради, ўзгарганида ҳам плазма-ни алоҳида, эритроцитларни алоҳида ўтказадиган бўлиб ўз-гаради, чунки бунда лейкоцитлар томирдан ташқарига чиқ-май қолаверади. Диапедез йўли билан кон кетиши: 1) веноз босим кўтарилганида; 2) асфиксия пайтларида; 3) декомпен-сацияланган юрак нуқсонларида; 4) стазга яқин ҳолатлар-да; 5) ўткир инфекциялар маҳалида кўп кузатилади. Диапе-

дез йўли билан қон кетиши табиатан рефлектор асосга эга бўлиши ва оғир шикастлар маҳалида, бош мия силкинган пайтда, ўсмалар вақтида бошланиши мумкин.
Диапедез йўли билан қон кетиб ўтадиган касалликлар бор, геморрагик диатезлар деб шуларни айтилади. Геморра-гик диатезлар ирсий ёки турмушда орттирилган касаллик-ларнинг бир гуруҳи бўлиб, уларнинг асосий клиник белгиси организмнинг такрор-такрор қон кетиши ва қон қуйилишига мойил бўлиб қолишидир, бунда ўз-ўзидан ёки арзимас ши-каст етганидан кейин бадан қонайдиган бўлади. Гемофилия, эссенциал тромбоцитопения, чақалоқларнинг геморрагик ка-саллиги, скорбут ва бошқалар геморрагик диатезлар жумла-сига киради.
Геморрагик диатез патогенезида баъзи ҳолларда қон ивиш жараёни бирор бўғиннинг издан чиқиши биринчи ўрин-да турса, бошқа ҳолларда қон кетишига олиб борадиган са-бабни капиллярлар девори ва атрофдаги тўқималарда бўла-диган физик-кимёвий ўзгаришлардан изламок керак.
Қон кетиши ва қон қуйилишининг аҳамияти зарарланган томирларнинг табиатига, шу ҳодисаларнинг нечоғлик кучли-лиги ва тезлигига боғлиқдир. Йирик томирлар зарарланиши муносабати билан қон кетиши кишининг ҳаёти учун, майда томирлар зарарланган маҳалдагига қараганда, шубҳасизки, анча хавфлидир, чунки геморрагик шокка олиб бориши мум-кин.
Қон кетган ёки қон қуйилган жойнинг каердалиги ҳам катта аҳамиятга эга. Тери ости ёг клетчаткасида катта-катта гематомалар пайдо бўлса ҳам, булар одатда қандай бўл-масин бирор жиддий оқибатларга олиб бормайди., Шу билан бирга миянинг кичик бир қисмига қон қуйилиши хам одам-нинг мажруҳ бўлиб қолишига ёки ўлиб кетишига сабаб бўлиши мумкин.
ПЛАЗМОРРАГИЯ
Плазморрагия — томирлар девори ва периваскуляр тўқимага қон плазмаси сизиб ўтишидан иборат жараёндир.
Плазморрагия бошланиши: 1) нормада қон билан тўкима-лар ўртасидаги моддалар алмашинувини таъминлаб берувчи микроциркулятор ўзан томирлари деворининг ўтказувчан-лиги бузилишига; 2) қонда антикоагулянтлар: гистамин, серо-тонин, липопротеидлар миқдори кўпайишига, 3) кон реологик хоссаларининг бузилишига боғлиқдир. Нормада капиллярлар деворидаги тешиклардан ўта оладиган катталикдаги молеку-лаларгина сизиб ўтиши мумкин. Турли патологик жараён-

ларда бу тешиклар кенгайиб, бирмунча йирик молекулалар, жумладан плазма оқсиллари ўтиши учун ҳам йўллар очила-ди.
Турли органлар ўз томирларининг ўтказувчанлиги жиҳа-тидан олганда нормада ҳам бир-биридан фарк қилади. Чу-нончи, жигар, талоқ, кўмик томирларининг ўтказувчанлиги нисбатан юқори бўлган органлар жумласига киради. Томир-лар ўтказувчанлигининг паст бўлиши, юрак, ўпка, бош мия учун характерлидир.
Плазморрагия: 1) гипертония касаллиги, 2) қандли диа-бет, 3) баъзи инфекцион касалликлар, 4) аллергик реакция-лар, 5) тўқима гипоксияси маҳалида кузатилади.
Томирлар ўтказувчанлигининг кучайиши қон оқимидан плазма ажралиб чиқишига йўл очади. Бунда қон плазмаси оқсиллари — альбумин, глобулинлар, фибриноген — томир деворига сизиб ўтади ва баъзан периваскуляр тўқимага чиқади. Томирлар девори қалин тортиб, гомоген бўлиб қола-ди. Кейинчалик плазма оқсиллари денатурацияга учраб, коа-гуляцияланади, томирлар эндотелийси, базал мембраналар, эластик томирларни зарарлайди. Бунинг натижасида томир-лар девори фибриноид бўкишга учраб, охири гиалинозга олиб боради, масалан, гипертония кризида учрайдиган томирлар гиалинозининг сабаби мана шу. Гипертония кризи рўй берга-нида ҳар сафар артериолалар жуда торайиб (спазм), струк-тура элементлари зарарланади. Бу нарса томир девори ўтказувчанлиги кучайиб, кейинчалик унга плазма оқсиллари сингиб ўтишига олиб келади. Пировард-натижада томирлар склерози ва гиалинози бошланади, улар ўз навбатида атроф-даги тўқиманинг ўчоқли склерозига олиб келади. Масалан, гипертония касаллигида буйраклар бирламчи буришувининг генези ана шундай.
Плазморрагиянинг аҳамияти капиллярлар орқали бўла-диган алмашинувнинг нечоғлик кўп даражада издан чиқиши-га боглиқ.
ГЕМОСТАЗ ВА ҚОН РЕОЛОГИК ХОССАЛАРИНИНГ БУЗИЛИШИ
СТАЗ
Стаз — қон оқимининг секинлашуви ва батамом тўхтаб қолишидир. Умумбиологик нуқтаи назардан олганда стазни асосан периферик к,он айланиши ва қонга тўлишувни идора этадиган мослаштирувчи механизмларнинг узилиши ёки де-компенсацияси деб қараш керак.
Томир боғлаб қўйилганида, веноз кон димланишида, то-мирга физик ёки кимёвий омиллар бевосита таъсир килган маҳалларда, шунингдек вазомотор ўзгаришлар бўлган пайт-ларда, инфекцион, инфекцион-аллергик касалликлар вақтида ҳам стаз бошланиши мумкин.
Қон оқимининг шунчаки тўхтаб қолиши ва чин стаз ҳодисасини тафовут қилиш керак. Қон оқими шунчаки тўхтаб қолган маҳалда артерия йўли торайиб, қон устуни донадор тузилишга киради, лекин қоннинг қуюқлашиш, ҳужайра эле-ментларининг ташқарига чиқиб кетиш ҳодисалари кузатил-майди. Гемолиз ва қоннинг ивиб қолиш ҳоллари ҳам қайд қилинмайди.
Чин стазда қон ўзининг донадор структурасини йўқотиб, бир жинсли бўлиб қолади, эритроцитлар бўртиб, гемоглобин-ни йўқотади.Плазма ажралиб чиққан гемоглобинга тўйиниб, томирдан ташқарига чиқиб кетади ва тўқимани мисдек қи-зил рангга бўяйди. Стазни келтириб чиқарган сабаб таъсири давом этаверадиган бўлса, стазланган қон ивиб қолиши мум-кин. Стазга учраган қон қуюклашган эритроцитар массадан ташқари лейкоцитлардан ҳам иборат бўлиши мумкин. Мана шундай лейкоцитар стазлар одатда коллапслар маҳалида ку-затилади. Қон оқимида стаз бошланишидан бевосита илгари бўлиб ўтадиган ўзгаришлар престатик ўзгаришлар дейилса, стаз бир тарафлик бўлганидан кейин рўй берадиган ўзгаришлар постстатик ўзгаришлар дейилади. Бундай ўзга-ришлар бошқа ўзгаришларга, чунончи, ишемик деструкцияга, диапедез йўли билан қон қуйилишига сабаб бўлади. Преста-тик ҳолатлар тромб ҳосил бўлишига олиб келиши мумкин. Турғун стазлар одатда некрозга олиб боради.
Стазлар анча кўп учрайдиган ҳодисалардир. Улар микро-ва макромия апоплексияларига асос бўладиган ангионевро-тик кризлар пайтида кузатилади.Стазлар яллиғланиш ўчок-ларида ҳам кузатилиши мумкин, бу ҳолда улар тўқималар-нинг ҳалок бўлишига олиб боради. Масалан, ўпка ял-лиғланган маҳалда стазлар туфайли ўпка йиринглаб^гангре-нага учраши мумкин.
ТРОМБОЗ
Тромбоз — ҳаёт вақтида қондан унинг зич, қаттиқ масса-лари ажралиб чиқиб, буларнинг томир девори ёки томир йўлига чўкиб тушиши, яъни одам тириклигида қоннинг томир ичида ивиб қолишидир. Ивиб қолган шу қаттиққина қон мас-саси тромб деб аталади.
Тромбоз ўз моҳиятига кўра жуда муҳим физиологик
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Тромбознинг сусайиши
36- расм. Зндотелийнинг гемостаздаги иштироки (Кумар,
1987 й.)
ҳодисадир, у зарарланган томирлардан оқиб чиқаётган қон-нинг тўхташига олиб борадиган организм ҳимоя реакцияси — гемостаз кучайиши туфайли бошланади.
ГЕМОСТАЗ
Гемостаз жараёнида қуйидагилар муҳим ўрин тутади: 1) эндотелиал ҳужайралар, 2) қоннинг шаклли элементлари, айниқса тромбоцитлар, 3) қоннинг ивитувчи системаси.
Эндотелиал ҳужайралар инерт, яъни фаолмас бир тўсиқ деб ҳисобланар эди. Бироқ, ҳозир уларнинг қон ивиши-га қаршилик кўрсатиб, тромбоцитларнинг бир-бирига ёпи-шиб қолишига (агрегациясига) тўсқинлик қилиши ва прокоа-гулянтлар функциясига таъсир ўтказиши аниқланган (36-расм). Тромб ҳосил бўлишида эндотелиоцитлар фибринолиз-да иштирок зтади. Зарарланмаган томирда эндотелий тром-боцитларни, қон ивишининг плазмадаги омилларини фаол тромбоген субэндотелиал қисмдан, асосан коллагендан аж-ратиб туради. Шунинг учун ҳам қондаеи тромбоцитлар нормада эндотелиоцитларга ёпишиб колмайди. Уларнинг плаз-матик мембранасига ана шундай «антитромбоцитар» функ-ция хосдир.
Эндотелийнинг бирор жойи зарарланганида тромбоцитлар «фаол ҳолга ўтиб», эндотелиал ҳужайраларга ёпишиб қола бошлайди. Лекин улар агрегацияланмайди, чунки эндотелио-цитлар тромбоцитларнинг агрегацияланишига тўсқинлик қи-ладиган простациклинлар ишлаб чиқара бошлайди. Проста-циклинлар томирларни кенгайтириш хусусиятига ҳам эга бўлиб, простагландинлар жумласига киради. Нормал эндоте-лиал ҳужайралар уларнинг юзасида гепаринсимон модда ва тромбомодулин деган оқсил бўлганлигидан қон ивишига қаршилик кўрсатадиган кучли хоссага эгадир. Гепаринсимон модда тўғридан-тўғри таъсир кўрсатмай, балки антитромбин III деган антикоагулянтни фаол ҳолга келтиради, антитром-бин III тромбинни ва қон ивишида иштирок этадиган бошқа бир қанча омилларни инактив, яъни фаолмас ҳолга келтира-ди. Антитромбин III эндотелиал ҳужайралардаеи гепарин-сульфат билан бирикканидан квйин унинг коагуляциягп қар-шилик кўрсатувчи таъсири тахминан 2000 баравар ортади.
Эндотелиоцнтлар юзасида бўладиган бошқа антикоагу-лякт — тромбомодулин ҳам билвосита таъсир кўрсатади. У протеин С двган бошқа бир антикоагулянт модда таъсирини кучайтиради. Фаол ҳолга келган протеин С V ва VIII омил-ларни протеолитик парчалаш йўли билан тромб ҳосил бўлишига йўл қўймайди. Бундан ташқари, тромбиннинг пре-коагулянт фаоллиги (фибриногеннинг ивиши, V омилнинг фа-ол ҳолга келиши) тромбин тромбомодулин билан бириккани-дан кейин сезиларли даражада сусайиб қолади. Шундай қилиб, эндотелиал ҳужайраларда ҳосил бўладиган тромбин — тромбомодулин комплекси тромб ҳосил бўлишини иккита ҳар хил йўл билан бўғиб қўяди, у, биринчидан, протеин С ни фаол ҳолга квлтиради, бу нарса антикоагуляцияга сабаб бўлади, иккинчидан, тромбиннине тромб ҳосил қилиш хусуси-ятини пасайтиради.
Юкорида айтиб ўтилганидек, эндотелийнинг зарарланиши тромбоцитларнимг дарҳол субэндотелиал коллагенга ёпишиб қолишига олиб келади (37-расм). Эндотелиал ҳужайралар тромбоцитларнинг коллаген ва бошқа юзаларга бирикиб оли-ши учун зарур бўлган ван-Виллибранд омили (VIII омил комп-лексининг бир қисми) ни синтезлайди ва ажратиб чиқаради. Эндотелий зарарланган жой ва унинг якин ерида қон ивий бошлашига ёрдам берадиган механизмларнинг бири ана шу.
Хулоса қилиб таъкидлаб ўтиш керакки, кўпгина функция-ларни адо этадиган ва зарарланмаган эндотелиал ҳужайра-лар асосан тромбоцитларнинг ёпишиб қолишига йўл қўй-
Ван ВиллеБрлкд омили
Коллаген
Ажратиш реакциаси
АДФ, шромбоксав А2
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37- расм. Эндотелий зарарланиб, тромбоцитлар фаол ҳолга ўтганида қон ивиши механизми (Тап51£ М., 1984.)
маслик ва кон ивишининг дастлабки босқичлари бошланиши-га қаршилик кўрсатиш учун хизмат қилади.Ва, аксинча, эн-дотелиал ҳужайралар зарарланганида уларнинг қон ивишига қаршилик кўрсатадиган таъсири йўколиб кетади ва улар тромб хосил бўлишида фаол иштирок этади.
Тромбоцитлар. Қон оқишининг тўхташи, яъни гемо-стазда тромбоцитлар асосий ролни ўйнайди.Улар кўмик ме-гакариоцитларининг цитоплазматик қисмлари V қон пла-стинкалари (Биццоцеро пилакчалари) бўлиб, коннинг муҳим ва мураккаб элементлари деб қаралади.
Қондаги тромбоцитлар юзаси силлиқ, тухумсимон ёки ду-малоқ шаклда бўлади/Уларнинг тўрт кисми тафовут қилина-ди: 1) мембрана устидаги қисми — гликокаликс, 2) мембрана қисми, 3) гель қисми — матрикс, 4) органеллалар қисми. Гликокаликс рецептор оқсиллар функциясини адо этади, яъни тромбоцитларнинг фаол ҳолга ўтишига ёрдам беради. Мембрана тромбоцитларнинг қонни ивитувчи омиллар билан ўзаро таъсир килишини таъминлайди.} Мембрананинг ички қатламида каналикуляр система жойлашган, у плазматик мембрананинг чуқур-чукур кириб борган қисмларидир. Гель қисмида микронайчалар ва қисқарувчи оқсиллар — актин ва миозини бўладиган микрофиламентлар комплекси жойлаш-

ган, шунга кўра улар қисқариш функциясини адо этади. Ор-ганеллалар қисмида митохондриялар, лизосомалар, шунинг-дек икки турдаги махсус доналар, гранулалар бор. Альфа-гранулаларда фибриноген, фибронектин, V ва VIII омиллар, тромбоцит омили (гепаринни нейтралловчи полипептид), ўсиш омили бўлади. Гранулаларнинг иккинчи шакли аденин-нуклеотидлар, ионлашгая кальций, гистамин, серотонин ва эпрнефрин тўпламидан иборат.
* Тромбоцитларнинг асосий физиологик хоссалари қуйида-гилардир: 1) улар адгезия ва агрегацияга кодир, 2) сорбцион-ташувчанлик функциясини адо этади, 3) юзасига плазмадаги қонни ивитувчи омилларни адсорбциялаб олиб, керакли жой-га ташиб бера олади, 4) ангиотрофик функцияни (капилляр-лар ўтказувчанлигини камайтириш, томирлар девори эндоте-лийсига тақалиш вазифасини) бажаради, 5) гемостатик функ-цияни адо этади, уларнинг бу функциясини томирлар эндоте-лийсидан синтезланиб чиқадиган ван-Виллебранд омили жон-лантириб туради. Ван-Виллебранд омили тромбоцитлар би-лан коллагенлар ўртасида худди елимга ўхшаб таъсир кўрсатади деб хисобланади. Тромбоцитлар мембранасида ван-Виллебранд омили учун махсус рецепторлар бўлиши то-пилган./
/Томирлар деворининг зарарланиши тромбоцитнинг шу то-мирлар девори структура элементлари: субэндотелиал кол-лаген, базал мембрана, фибробластлар, силлиқ мускул ҳужайраларига тақалиши учун шароит туғдиради. Ҳозир-гина айтиб ўтилган элементларнинг ҳаммаси ҳам гарчи тромбоцитлар адгезиясига сабаб бўла олса-да, лекин тром-боцитларнинг агрегацияланиши учун энг кучли таъсир кўрсатадиган восита коллагендир.1 Коллагенга тақалганида тромбоцитлар структура-функционал ўзгаришларга учрайди, шу ўзгаришлар уларнинг бир-бирига ёпишиб, ғуж бўлиб қолишига, гранулаларнинг ажралиб чиқишига сабаб бўлади. Мана шу ўзгаришларни тромбоцитларнинг фаоллашувига олиб борадиган ҳодиса деб қаралади. Фаол ҳолга ўтган тромбоцитлар ипсимон ўсимталари бўлган юлдузсимон шак-лга киради. |
I Тромбоцитларнинг субэндотелиал коллагенга ёпишиб қолиши уларда бўладиган АДФ, серотонин, гистамин, адре-налин ва қон ивишида иштирок этадиган бошка баъзи омил-лар, жумладан тромбоксан Аг нинг ажралиб чиқишига олиб боради^Буларнинг ичида тромбоцитларнинг гужланишини кучайтирадиган АДФ ажралиб чиқиши ҳаммадан муҳим ҲИсобланади.Лромбоцитларнинг гужланиши, яъни агрегация-ланиши аввалига табиатан қайтар (вактинчалик гемостатик тиқинлар кўринишида) бўлади. Қейинчалик тромбин, тром-
[image: image25.jpg]Konhu uBuTyBuM cucTena





ички
Т ромбоцитларнннг коллаген билан тў^нашувм Прекалликреин НМ\)/-кининоген
XII
►ХИа
ТрОмбоЦИГ ;
юэаси !
♦
XI
1
38- расм. Қон ивиш механизми 
боксан Аг, тромбоцитларнинг қайтмас бўлиб ғужланишига олиб келадиган омиллар таъсири остида, АДФ миқдорининг кўпайиб бориши натижасида қон пластинкалари — тромбо-цитлар қисқаради ва қон лахтасининг тортилиб қаттиқлашиб боришига (ретракциясига) олиб келади.^
|Тромбоцитлардан ажралиб чиқадиган кальций проста-гландинлар эндопероксидлари (ТХАг) хосил бўлишини жон-лантиради, булар томирларни торайтирувчи модда бўлиб, тромбоцитларнинг ғужланишига олиб боради. Улар проста-циклин антагонисти бўлиб ҳисобланади. ТХА2 билан проста-циклин ўртасидаги ўзаро таъсир, одам тромбоцитлари функ-цияси ўзгаришининг асосий механизмини ташкил этади. Нор-мал ҳолатда бу механизм тромбоцитлар ғужланиши ва тромб ҳосил бўлишига йўл қўймайди, эндотелий зарарланган пайтларда эса, гемостатик тиқин ҳосил бўлишига олиб
боради.1
Тромбин (Иа)
Ф ибриноген
► «р ибрнн
Томир зарарланган жойда ҳосил бўлган қон лахтаси ҳар хил функцияларни бажаради: тромбоцитлардан иборат ушбу масса майда томирлардан қон оқишини тўхтатиши, йирик то-мирларда эса тромбоцитлар юзасида бўладиган ва фосфоли-пид комплексидан ташкил топган III омил ёрдамида коагу-ляцияга сабаб бўлиши мумкин. Бу ходиса ғоятда муҳим аҳамиятга эга, чунки коагуляция жараёни ўзининг ҳамма босқичларида ҳам фосфолипид юзага муҳтож бўлади.
Шундай қилиб, тромбоцитлар юзаси шу ҳужайранинг ғужланишини бошлаб берувчи тромбин тўпланиб борадиган бир жой вазифасини адо этади. Фибрин (коагуляция натижа-сида ҳосил бўладиган охирги маҳсулот) ғужланиб, қолган тромбоцитларни бир-бирига маҳкам ёпиштиради (цемент-
лайди).
Қонни ивитувчи система гемостатик жараённинг учинчи таркибий қисмидир. Қон ивиши худди бир шалолага ўхшаб ўтади, яъни бунда проферментлар (фаолмас омиллар) бирма-бир фаол холга ўтиб боради-да, пироварди тромбин эриган ҳолдаги плазма фибриногенини эримайдиган фибрин оқсилига айлантиради (38-расм). ьҚон ивишининг турли боскичларида ферментлар, профермент моддаси ва кофак-тордан иборат комплекслар ҳосил бўлиб боради. Улар тром-боцитларнинг фосфолипид юзасида тўпланиб бориб, кальций ионлари ёрдамида сақланиб туради. Тромб ана шу комплекс ҳосил бўлган жойда, яъни фаоллари тромбоцитлар юзасида юзага келишга мойил бўлади.
Тромб ҳосил бўлишининг муҳим реакцияси X омилнинг Ха омилга айланишидир. Қон ивишида қуйидагилар иштирок этади: 1) қон ивишининг плазма омиллари (прокоагулянт-

лар), 2) қон ивишининг тўқима (томирлар) ва 3) хужайралар омиллари (тромбоцитар, эритроцитар омиллар)^
Асосий плазма омилларига I, II, III (тўкима тромбоплас-тини), IV (ионлашган кальций), VII (Коллер омили), V, X, XI, XII, XIII омиллар киради.
Тўқима омиллари куйидагилардир: томирлар эндотелийси-да синтезланадиган ван-Виллебранд омили, фибринолиз ак-тиваторлари ва ингибиторлари, простациклин — тромбоцит-лар агрегацияси ингибитори, субэндотелиал тузилмалар (айникса коллаген).
Қон ивишининг ҳужайра омиллари қуйидаги тромбоцитар коагуляцион омилларни ўз ичига олади: 1) тромбоцитларнинг фосфолипид (мембрана) омили, 2) гепаринга қарши оқсил омили, 3) тромбоксан Аг, простагландин ТХАг, 4) тромбоцит-лар III омилининг эритроцитар аналоги (эритропластин, эритроцитин).
| Қон ивишининг ички ва ташқи системалари тафовут қили-нади, булар ўртасида ўзаро мураккаб богланишлар бор. Қон ивишининг ташқи (тезкор) системаси қон томирлари зарар-ланиб, тўқимадан қонга тўқима тромбопластини ўтган маҳалда ишга тушади. Қон ивишининг ички (сусткаш) меха-низми қон ёки плазмадаги шаклли элементлар ҳисобига иш-га тушади.1'Схемадан кўриниб турганидек, X омил фаол

ҳолга ўтиб, протромбин комплекси ҳосил бўлмасидан аввал бу иккала механизм алоҳида-алоҳида ишга тушади, шундан кейин улар умумий бир йўлга кириб, таъсир кўрсатиб бора-ди. Қонни ивитувчи система фаоллашган ҳамон томир зарар-ланган жойда тромб ҳосил бўлиши керак, акс холда бу жа-раёнга бутун томирлар тармоғи қўшилиб кетиши мумкин. Бироқ, қон оқимида нисбатан ортиқча миқдорда тромбин пайдо бўлса, қон томирлар ўзанидаги хеморецепторлар таъ-сирланиб, қонни суюқ ҳолдан сақлаб турувчи механизмлар фаоллашади. Қон ивишига қаршилик кўрсатувчи система деб аталадиган бу система табиатан рефлектор бўлиб, унинг эффектор таъсири тўқимадаги манбалардан қон оқимига гепарин ва фибринолиз активаторлари тушиши би-лан таърифланади. Гепарин зудлик билан қон ивишига кар-ши, яъни антикоагулянт таъсир кўрсатади. У антикоагулянт фаолликка эга бўлиб, турғун ҳолатга ўтмаган фибринни ли-зисга учратадиган антитромбин III, тромбин, фибриноген би-лан комплекслар ҳосил қилади.
Плазмин деган фермент фаоллигининг кучайиши ҳам қон ивитувчи системанинг фаоллигини бузади. Бу фермент ҳужайралар эндотелийсида бўладиган (1—РА) омил, стрепто-киназа ва XII омил таъсири остида плазминогендан ҳосил
бўлади.
Плазмин таъсирида фибрин парчаланиб, унинг парчала-нишидан ҳосил бўлган маҳсулотлар тромбоцитларнинг агре-гацияланишига ва коагуляцияга йўл қўймайди. Плазмин фибриноген ва V, VIII омилларни парчалай олади.
Нормал қон зардобида қон ивишида иштирок этадиган омилларни нейтраллаштириб қўя оладиган протеолитик фер-ментлар ингибиторларининг мураккаб системаси бор. Анти-тромбин III ҳаммадан кўра кўпроқ аҳамиятга эга. У тром-бин ва Ха омилни, шунингдек ХПа, Х1а, 1Ха омилларни инги-бирлайди. Бошқа бир табиий антикоагулянт С оқсилдир. Уни тромбин — тромбомодулин комплекси эндотелиал ҳужайра-ларда фаол ҳолга келтиради. Протеолитик ферментлар инги-биторлари орасидан альфа-макроглобулин, альфа-плазминни айтиб ўтиш керак. Қон ивишига карши таъсир кўрсатадиган мана шу моддаларнинг ҳаммаси айнан томирлар зарарлан-ган жойда қоннинг чекли равишда коагуляцияланишига са-баб бўлади.
ТРОМБОГЕНЕЗ \/
Тромбоз патогенези асосида куйидаги омиллар ётади: 1) эндотелийнинг зарарланиши, 2) қон оқими секинлашиб, 3) коннинг уюрмасимон ҳаракат қилиши (қоннинг турбулент
гарзда оқиши), 4) қон гиперкоагуляцияси (қон ивувчанлиги-нинг кучайиши). Мана шу омилларнинг ҳаммаси бир-бири билан махкам алокада бўлиб, бир-бирига таъсир кўрсатиб боради. Масалан, томирлар деворидаги маҳаллий ўзгариш-лар томир йўлининг нотекис кенгайишига олиб келиши мум-кин. У нарса ўз навбатида кон оқишининг ўзгаришига олиб боради — айланма уюрмалар ҳосил бўлади, у эса тромб ҳосил бўлишига шароит туғдиради.
Эндотелийнинг зарарланиши тромбогенезда ҳаммадан мухим аҳамиятга эга бўлиб, ўз ҳолича ҳам тромб хосил бўлишига олиб келиши мумкин. Айниқса ао£>тадаги ^тероск-леротик пилакчалар яра бўлиб кетганидаТяллиғланицГжара-ёни ёки шикаст етиши туфайли томирлар девори зарарлан-ган_жойда кўпинча тромблар ҳосил бўлиб туриши ана шун-дан яққол дарак беради. Юрак бўшлиқларида тромб хосил бўлиши эндокард зарарланганига боғлиқ бўлади ёки мио-кард инфарктлари пайтида, ё бўлмаса, ҳар хил шаклдаги ми-окардитлар маҳалида кузатилиши мумкин.
Эндотелийнинг зарарланиши: 1) гипертония кризлари, 2) антиген — антитело реакциялари пайтида, 3) бактериал ток-синлар таъсир кўрсатганида, 4) эндотоксинлар кор қилгани-да, 5) гиперхолестеринемия пайтида, 6) сигарета тутунидан ўтадиган моддалар таъсирида, 7) липидларнинг пероксид ок-сидланиши кучайганида, 8) бир қанча касалликлар (тошмали терлама, бруцеллёз, захм, ревматизм, инфекцион васкулит-лар) пайтида кузатилиши мумкин. Эндотелийга етган зарар-нинг сезиларли даражада ёки ҳатто электрон микроскоп ос-тида ҳам кўзга ташланмайдиган бўла олишини айтиб ўтиш керак.
Эндотелийнинг зарарланиши тромб ҳосил бўлишини бош-лаб берадиган ходисадир.чунки бунда субэндотелиал тўқиманинг тромбоген таъсирига эга бўлган структура эле-ментлари яланғочланиб қолади. Ана шу структура элемент-ларига, айниқса коллагенга тромбоцитлар келиб ёпишади (37-расмга қар.). Тромбин тромбоцитлар адгезиясини кучай-тиради. Зарар етган жойдаги томир деворида адгезия бош-ланиши билан кўп ўтмай агрегация авж олиб боради. За-рарланган эндотелиал ҳужайралар ва тромбоцитлардан АТФ ажралиб чиқиб, аденозинтрифосфатаза ферменти таъ-сири остида АДФ га айланади. Муҳитда кальций ионлари, ван-Виллибранд омили, XIII омил (фибринни турғун-лаштирувчи омил) бўлса, АДФ ҳам тромбоцитларнинг бир-бирига ёпишиб ғужланишига, яъни агрегациясига ёрдам бе-ради.
Тромбин таъсири остида тромбоцитлар ўзгаришга учраб, ёпишқоқ бўлиб қолади, айни вақтда улардан кон ивишида

иштирок этадиган омиллар: серотонин, гистамин, адреналин ажралиб чиқади. Томирлар тораяди — спазм бошланади. Тромбоцитлар агрегацияси қайтмас бўлиб қолади. Шу би-лан бир вақтда фибрин ҳосил бўлиш реакцияси бошла-нади.
Қон оцимининг секинлашуви (стаз) ва қоннинг уюрмаси-мон ҳаракатланиши ҳам тромб хосил бўлиш патогенезида аҳамиятга эга. Қон одатдагича тезлик билан оқиб тургани-да қон ҳужайра элементларининг асосий қисми ўқ чизиғи бўйлаб жой олади. Чекка томон плазма ва яккам-дуккам лейкоцитлардан иборат бўлади. Қон оқимининг секинлашиб қолиши ва қоннинг уюрмасимон бўлиб ҳаракатланиши: 1) тромбоцитларнинг плазма зонасига ўтишига олиб келади, бу нарса тромбоцитларнинг эндотелиоцитлар билан тўкна-шуви учун шароит яратади; 2) қон ивишида қатнашадиган фаол омилларнинг субкритик концентрацияларгача эриб ке-тишига тўсқинлик қилади; 3) қон ивишида қатнашадиган омиллар ингибиторларининг оқиб келишини сусайтиради; 4) қон оқими секинлашганида хам, тромбоз зонасида ҳам тромбоцитлар агрегацияланиб, фибрин ҳосил бўлишига қулайлик туғдиради; 5) эндотелий зарарланишига йўл оча-ди ва фибрин билан тромбоцитлар ҳолатини ўзгартиради.
Қон оқимининг секинлашиб қолиши одатда табиатан ҳам умумий, хам маҳаллий тарздаги патологик жараёнларда, ма-салан, юрак декомпенсацияга ўтган маҳалларда, кахексия пайтидаГюрак, томирларда аневризмалар бўлган кезларда ва бошкаларда кузатилади. Кейинги пайтларда тромбозлар-нинг кўпайиб қолганлиги жарроҳлик муолажалари кўп қили-наётганлигига боғлиқ, бу муолажалар одамнинг узоқ вақт ўринда қимирламай ётишига муқаррар сабаб бўлади деган тўғри фикр олдинга сурилмоқда. Чунончи, операция килин-ган касалларнинг 82 фоизида веноз қон оқиши сусайиб қоли-ши аниқланган. Ана шунинг учун ҳам операция ва туғруқдан кейин одамни имкони борича эрта муддатларда ўрнидан турғизиш керак деган фикр зўр бериб тарғиб қилинмоқда. Қон оқишининг секинлашуви ва қоннинг уюрма ҳолида оқиши томирларнинг атеросклероз туфайли зарарланганига алоқадор аневризмаларида тромб ҳосил бўлишида шак-шубҳасиз роль ўйнайди.
Қон ивувчанлигининг кучайииш кон ивиш механизмининг ўзгаришига ҳам, қонни ивитувчи ва ивишига қарши таъсир 

жайраларнинг ишемиядан зарарланишида кислород етиш-мовчилиги мухим аҳамиятга эга. Лекин унинг ортиқча бўлиши биологик оксидланиш занжирининг бутунлигини бу-зади, бу нарса кўп миқдор эркин радикаллар хосил бўлиши-га олиб келади. Мана шу эркин радикаллар липидларнинг пероксидланишини кучайтириб, ҳужайраларнинг муҳим тар-кибий қисмларини зарарлайди. Мембраналар зарарланиши-нинг механизми эркин радикаллар ҳосил бўлиши билан богланган.
Эркин радикаллар (эркин валентлари бўлган атомлар ёки атом гуруҳлари) ҳужайранинг нормал, одатдагича фаолият кўрсатиб боришини хам таъминлайди. Чунончи, микроблар-нинг фагоцитлар иштирокида емирилишига асосан эркин ра-дикалларнинг оксидлаши сабаб бўлади.
Тирик ҳужайранинг тузилиши жиҳатдан энг оддий эркин радикаллари анион-супероксид (Ог" ) ва нейтрал гидроксил радикали (ОН" — гидроксил радикалидир. Гидроксил радика-ли хужайрадаги асосий кимёвий моддаларнинг ҳаммаси: оксиллар, нуклеин кислоталар, кўпгина коферментлар, ли-пидлар билан ўзаро таъсир қиладики, бу радикалнинг цито-токсик таъсири асосан шунга боғлиқ.
Ҳужайралар ичида эркин радикаллар: 1) стресс таъсири остида; 2) радиацион энергия (ультрабинафша нур, рентген нури ва ионлаштирувчи бошқа турдаги нурлар) ютилганида; 3) экзоген кимёвий моддалар таъсир қилганида; 4) қариш жараёнида ҳосил бўлиши мумкин.
Эркин радикаллар сезиларли даражада мутаген таъсир кўрсатиш хусусиятига эга. Кислород иштирокида улар ҳу-жайра органеллалари мембраналаридаги липидларнинг пе-роксид оксидланишига сабаб бўлади. Натижада эндоплазма-тик ретикулум, митохондриялар ва ҳужайранинг бошқа мик-росомал қисмлари шикастланади.
Организмга углерод тетрахлорид юборилганида гепато-цитларнинг зарарланиши хозир айтиб ўтилган ҳодисани изоҳлаб берадиган жуда яхши мисолдир. Углерод тетрахло-рид метаболизми жараёнида жигардаги силлиқ эндоплазма-тик тўрда оксидазалар иштироки билан эркин радикаллар хосил бўлади. Чекланган жойда хосил бўлган эркин ради-каллар мембрана фосфолипидлари таркибига кирадиган ёг кислоталарининг ўз-ўзидан оксидланишига сабаб бўлади. Липидли мембраналар тузилишининг айнаши эндоплазматик ретикулум тез емирилиб, функцияси издан чиқишига олиб ке-лади.
Эндоплазматик ретикулум альтерацияга учраганидан кей-ин митохондриялар зарарланади. Плазматик мембрана ўтка-зувчанлиги кучайгани муносабати билан ҳужайраларнинг
бўкиши, кальций ўтиши зўрайиб боради, булар пировард-на-тижада ҳужайрани ўлимга олиб боради.
Катта концентрациядаги кислород таъсир қилганида ўпка ва бошқа тўқималарнинг зарарланиб қолиши кўпдан бери маълум. Айни вақтда эркин радикаллар ҳосил бўлиши, асо-сан «кислороддан заҳарланиш» маҳалида юзага келадиган патологик ўзгаришларга боғлиқ. Ҳавосидаги кислород миқ-дори кўп бўладиган инкубаторда бокиладиган чақалоқлар кўзларининг зарарланиши, асосан ана шундай механизмга
алоқадордир.
Ҳужайраларнинг эркин радикаллардан нечоғлик. кўп ёки кам зарарланиши ҳужайралар ва организмни эркин радикал-лардан ҳимоя қилувчи механизмларнинг асосини ташкил эта-диган антиоксидантлар, супероксидисмутаза, каталаза, глю-татионпероксидазаларнинг бор-йўқлиги ва нечоғлик. фаолли-гига боғлиқ.
ТАБИИЙ (ФИЗИК) ОМИЛЛАР
Табиий, яъни физик омиллар (жароҳат, юқори ва паст ҳарорат таъсири, атмосфера босимининг бирдан ўзгариши, радиация, электр энергияси, акустик энергия, лазер нури) ҳужайраларга ҳар йўллар билан таъсир ўтказади. Масалан, паст ҳарорат томирларнинг торайишига сабаб бўлиб, совуқ ўтган тўкимага қон келишини камайтириб қўяди. Бундан ташқари, ҳарорат жуда пасайиб кетган ҳолларда ҳужайра ичидаги сувда кристалланиш ҳодисаси бошланиб, ҳужайра-даги моддалар алмашинуви анчагина издан чикиши мумкин. Вазоконстрикторлар совуқ таъсири туфайли фалажланиб қолганида бу нарса томирларнинг кенгайишига сабаб бўлиб, қон оқими секинлашиб қолишига ва кейин қоннинг томирлар ичида коагуляцияланишига олиб келади. Ҳозир айтиб ўтил-ган мисолларда хужайраларнинг гипоксия туфайли зарарла-ниши кўрсатиб ўтилди.
Юқори ҳарорат ҳужайрани куйдириб кул килиши мумкин. Баданнинг катта-катта жойлари куйганида бошланадиган аутолиз ҳодисаси заҳарли моддалар ҳосил бўлиб боришига олиб келади, бу моддалар қонга сўрилиб, ҳужайрани зарар-лантиради. Юқори ҳарорат ҳужайрадаги метаболизмни ку-чайтиради (гиперметаболизмга олиб келади). Бу нарса алма-шинув жадаллиги билан қон таъминоти даражаси ўртасидаги мувозанат бузилишига сабаб бўлади. Бундан ташкари, алма-шинув жараёнларининг жадаллашуви хужайра муҳитидаги рН ни ўзгартириб, жуда паст тушириб юборадиган нордон

метаболитлар тўпланиб боришига олиб келади (ҳужайрадаги компенсацияланмаган ацидоз).
Атмосфера босимининг бирдан ўзгариши ҳужайранинг қон билан таъминланишини ёмонлаштиради. Атмосфера босими юкори бўладиган шароитларда ишловчи ғаввослар билан шахтёрларда қон асосан азот ва кислород газлари билан тўйинади. Ғаввос сув бетига тез кўтарилганида атмосфера босими тўсатдан пасайиб кетадиган бўлса, баъзан газ эриган ҳолатдан чиқиб, қонда пуфакчалар ҳосил қилади. Кислород қонда яна эрийди, азот эса, кам эрийдиган бўлгани учун, пу-факчалар ҳосил қилади, булар эса микроциркуляцияни из-дан чиқаради. Микроциркуляция ўзанининг тиқилиб колиши (масалан, газ эмболияси туфайли) ҳужайранинг гипоксиядан зарарланишига олиб келиши мумкин.
Радиацион энергия. Ҳужайра тузилмалари ва макромоле-кулаларнинг зарарланишида сув радикаллари, пероксидлар, хинон гидропероксидлари ва кислород иштирокида нур таъ-сир этганида ҳужайрада ҳосил бўладиган бошқа моддалар муҳим ўрин тутади. Сувнинг ионланпшидан ҳосил бўладиган «қайноқ» радикаллар ҳужайра ичидаги тузилмалар билан иккиламчи тартибда ўзаро таъсирга киришиб, ҳужайрани за-рарлантириб қўяди. Нур таъсиридан турли тузилмалар ва ДНК метаболизми ҳам айнайди, ДНК нинг зарарланиши ҳужайранинг мутацияга учрашига асосий сабаб бўлади.
Электр энергияси тана орқали ўтар экан, юқори ҳарорат пайдо қилиб, куюк яралар ҳосил бўлишига олиб келади. Бун-да хужайралардаги альтерация даражаси токнинг кучига, кучланишига, тўқималарнинг нечоглик чидамлилигига, ток кирган ва чиккан йўлларнинг хилига боғлиқ бўлади. Маса-лан, паст частотали ток ўтган маҳалида ҳужайра мембрана-ларини қутблантириб қўядиган электролиз бошланади. Тўқималарнинг бир қисмида кислотали реакция юзага келса (мусбат зарядланган ионлар тўпланишидан), бошқа қисмла-рида ишқорий реакция пайдо бўлади (манфий зарядланган ионлар тўпланиб қолади). Кислотали реакция пайдо бўлган жойда оқсиллар денатурацияга учраб, коагуляцион (қуруқ) некроз, яъни қорасон, ишк,орий реакция бор жойда эса, кол-ликвацион (нам) некроз бошланади.
БИОЛОГИК ОМИЛЛАР
Биологик омиллар ҳам худди одам атрофидаги хайвонлар, ўсимликлар ва микроблар олами сингари жуда турли-туман-дир. Заҳарли илон ва балиқларнинг заҳарлари, паразитлап.
микроблар, вируслар, замбуруғлар патоген таъсир кўрсатиши мумкин. Илон заҳарларининг таъсири бу модда-ларда ҳужайра мембраналари ва органеллаларини зарарлай оладиган липолитик ва протеолитик ферментлар бўлишига
боғлиқ.
Вирус ва микроблар патоген таъсирининг механизми бир хил эмас, чунки булар ўзи таъсир кўрсатаётган организм ҳужайралари билан ҳар хил шаклда ўзаро таъсир қилади. Чунончи, талайгина вируслар ҳужайраларда яшаса ҳам, уларни зарарламайди. Бундай вирусларни «йўловчи вирус-лар» деб айтишади. Бошқа хил вируслар ҳужайрада альтера-ция бошланишига сабаб бўлади.
Бактериялар ҳам, худди вируслар сингари олдиндан би-либ бўлмайдиган тарзда таъсир кўрсатади. Уларнинг баъзи-лари беозор комменсаллар жумласига кирадиган, яъни орга-низмга зарар етказмайдиган бўлса (комменсализм), бошқалари организмнинг ҳаёт фаолияти учун зарур бўлади ҳам (симбиоз). Масалан, одам ичагида яшайдиган ичак таёқчаси витамин К хосил қиладиган манбадир. Лекин баъзи ҳолларда шу ичак таёқчасининг ўзи иммунитетдан маҳрум бўлган чақалокда ёки туғилганидан кейин иммунитетни бир қадар йўқотиб қўйган катта ёшли одамда ўткир ичак касал-лигига сабаб бўлиши мумкин.Бунга қарама-қарши ўлароқ, оқиш спирохета хамиша патоген бўлади ва захм касаллигини келтириб чикараверади.
Бактерияларнинг ҳужайраларга таъсир ўтказиш механиз-ми унча аниқ эмас. Баъзи микроорганизмларнинг ўзи жойла-шиб олган жойдан анча наридаги ҳужайраларда ҳам альте-рация ҳодисасини келтириб чиқара оладиган экзотоксинлар ишлаб чиқара олиши маълум, холос. Масалан, юқори нафас йўллари орқали организмга кирадиган дифтерия таёқчаси-нинг экзотоксини кардиомиоцитларни, буйрак усти безлари ҳужайралари ва периферик нервларни зарарлайди. Бошқа бактериялар эндотоксинлар ёки парчаланганида патоген таъсир кўрсатувчи ферментлар ишлаб чиқаради. Масалан, С1оз1пс1шт реНгт^епз анаэроб бактериясидан ишланиб чиқадиган лецитиназа хужайралар мембранасини емира ола-ди. Бета- гемолитик стрептококкдан ишланиб чиқадиган ге-молизинлар эритроцитларни эритиб юборади. Ҳужайралар-нинг бактериялардан зарарланишининг эҳтимолга жуда яқин бошқа механизми ўта сезувчанлик реакцияси (дархол ёки се-кинлик билан юзага чиқадиган ўта сезувчанлик) пайдо
бўлишидир.
Паразитлар таъсирининг механизми камроқ даражада Ўрганилган. Амёбиаз (паразитар касаллик) қўзғатувчиси ор-

метаболитлар тўпланиб боришига олиб келади (ҳужайрадаги компенсацияланмаган ацидоз).
Атмосфера босимининг бирдан ўзгариши хужайранинг қон билан таъминланишини ёмонлаштиради. Атмосфера босими юқори бўладиган шароитларда ишловчи гаввослар билан шахтёрларда қон асосан азот ва кислород газлари билан тўйинади. Ғаввос сув бетига тез кўтарилганида атмосфера босими тўсатдан пасайиб кетадиган бўлса, баъзан газ эриган ҳолатдан чиқиб, қонда пуфакчалар ҳосил қилади. Кислород қонда яна эрийди, азот эеа, кам эрийдиган бўлгани учун, пу-факчалар ҳосил қилади, булар эса микроциркуляцияни из-дан чиқаради. Микроциркуляция ўзанининг тикилиб қолиши (масалан, газ эмболияси туфайли) ҳужайранинг гипоксиядан зарарланишига олиб келиши мумкин.
Радиацион энергия. Ҳужайра тузилмалари ва макромоле-кулаларнинг зарарланишида сув радикаллари, пероксидлар, хинон гидропероксидлари ва кислород иштирокида нур таъ-сир этганида ҳужайрада хосил бўладиган бошқа моддалар муҳим ўрин тутади. Сувнинг ионланпшидан ҳосил бўладиган «қайноқ» радикаллар ҳужайра ичидаги тузилмалар билан иккиламчи тартибда ўзаро таъсирга киришиб, ҳужайрани за-рарлантириб қўяди. Нур таъсиридан турли тузилмалар ва ДНК метаболизми ҳам айнайди, ДНК нинг зарарланиши хужайранинг мутацияга учрашига асосий сабаб бўлади.
Электр энергияси тана орқали ўтар экан, юқори ҳарорат пайдо қилиб, куюк яралар ҳосил бўлишига олиб келади. Бун-да ҳужайралардаги альтерация даражаси токнинг кучига, кучланишига, тўқималарнинг нечоғлик чидамлилигига, ток кирган ва чиққан йўлларнинг хилига боғлик бўлади. Маса-лан, паст частотали ток ўтган маҳалида ҳужайра мембрана-ларини қутблантириб қўядиган электролиз бошланади. Тўқималарнинг бир қисмида кислотали реакция юзага келса (мусбат зарядланган ионлар тўпланишидан), бошқа кисмла-рида ишқорий реакция пайдо бўлади (манфий зарядланган ионлар тўпланиб қолади). Кислотали реакция пайдо бўлган жойда оқсиллар денатурацияга учраб, коагуляцион (қурук,) некроз, яъни қорасон, ишқорий реакция бор жойда эса, кол-ликвацион (нам) некроз бошланади.
БИОЛОГИК ОМИЛЛАР
Биологик омиллар ҳам худди одам атрофидаги хайвонлар, ўсимликлар ва микроблар олами сингари жуда турли-туман-дир. Заҳарли илон ва балиқларнинг заҳарлари, паразитлар,
микроблар, вируслар, замбуруғлар патоген таъсир кўрсатиши мумкин. Илон заҳарларининг таъсири бу модда-ларда ҳужайра мембраналари ва органеллаларини зарарлай оладиган липолитик ва протеолитик ферментлар бўлишига
боғлиқ.
Вирус ва микроблар патоген таъсирининг механизми бир хил эмас, чунки булар ўзи таъсир кўрсатаётган организм ҳужайралари билан хар хил шаклда ўзаро таъсир қилади. Чунончи, талайгина вируслар хужайраларда яшаса ҳам, уларни зарарламайди. Бундай вирусларни «йўловчи вирус-лар» деб айтишади. Бошқа хил вируслар ҳужайрада альтера-ция бошланишига сабаб бўлади.
Бактериялар ҳам, худди вируслар сингари олдиндан би-либ бўлмайдиган тарзда таъсир кўрсатади. Уларнинг баъзи-лари беозор комменсаллар жумласига кирадиган, яъни орга-низмга зарар етказмайдиган бўлса (комменсализм), бошқалари организмнинг ҳаёт фаолияти учун зарур бўлади ҳам (симбиоз). Масалан, одам ичагида яшайдиган ичак таёқчаси витамин К ҳосил қиладиган манбадир. Лекин баъзи ҳолларда шу ичак таёқчасининг ўзи иммунитетдан маҳрум бўлган чақалокда ёки туғилганидан кейин иммунитетни бир қадар йўқотиб кўйган катта ёшли одамда ўткир ичак касал-лигига сабаб бўлиши мумкин.Бунга қарама-қарши ўлароқ, оқиш спирохета ҳамиша патоген бўлади ва захм касаллигини келтириб чикараверади.
Бактерияларнинг ҳужайраларга таъсир ўтказиш механиз-ми унча аниқ эмас. Баъзи микроорганизмларнинг ўзи жойла-шиб олган жойдан анча наридаги хужайраларда ҳам альте-рация ҳодисасини келтириб чиқара оладиган экзотоксинлар ишлаб чиқара олиши маълум, холос. Масалан, юқори нафас йўллари орқали организмга кирадиган дифтерия таёқчаси-нинг экзотоксини кардиомиоцитларни, буйрак усти безлари ҳужайралари ва периферик нервларни зарарлайди. Бошқа бактериялар эндотоксинлар ёки парчаланганида патоген таъсир кўрсатувчи ферментлар ишлаб чиқаради. Масалан, С1оз1пс1шт регГппдепз анаэроб бактериясидан ишланиб чиқадиган лецитиназа ҳужайралар мембранасини емира ола-ди. Бета- гемолитик стрептококкдан ишланиб чиқадиган ге-молизинлар эритроцитларни эритиб юборади. Ҳужайралар-нинг бактериялардан зарарланишининг эҳтимолга жуда яқин бошқа механизми ўта сезувчанлик реакцияси (дарҳол ёки се-кинлик билан юзага чиқадиган ўта сезувчанлик) пайдо бўлишидир.
Паразитлар таъсирининг механизми камроқ даражада Ўрганилган. Амёбиаз (паразитар касаллик) қўзғатувчиси ор-ганизмга кирган жойидаги ҳужайраларни лизисга учратади-

ЦТХ
^/
ган (эритиб юборадиган) фермент ишлаб чикаради. Безгак плазмодийси эритроцитга кириб олиб, гемоглобинни парча-лайди ва хужайра органеллаларини зарарлайдиган захарли метаболитлар (безгак пигменти) хосил қилади.
Вируслар ҳужайрага кўрсатадиган таъсирининг мсханиз-мига кўра икки турга бўлинади: 1) цитолитик вируслар, 2) онкоген вируслар.
Вируснинг цитолитик таъсири асосида унинг ҳужайра ме-таболизмининг бевосита издан чиқариши ётади (2-расм). Ви-руслар ўз репликацияси учун ҳужайрадаги АТФ, рибосома-лар, ферментлар ва бошка тузилмалардан фойдаланади ва шу билан ҳужайрадаги метаболизм жараёнларини издан чикаради. Кўпгина вируслар ҳужайра макромолекулалари-нинг синтезини бузади. Масалан, полиомиелит вируси оқсил-лар синтезини бошлаб берадиган фаол комплекслар ҳосил бўлишини жуда сусайтириб қўяди. Баъзи вируслар цитоске-летнинг альтерацияга учрашига: оралиқ филаментлар ёрилиб кетиши, микронайчалар тузилишининг айнашига сабаб бўлади. Респиратор касалликларни қўзғатадиган одатдаги вируслар эпителиал ҳужайраларнинг киприкчаларидаги най-чалар сонини ўзгартириб қўяди ва шу тариқа хужайранинг ҳаракат фаоллигини сусайтириб, нафас йўлларига тушиб қолган ёт заррачаларни чиқариб ташлашни мумкин қилмай қўяди.
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Ҳужайра лизиси
2- расм. Ҳужайранинг вируслардан зарарланиш механизми
3- расм. Вирусдан ҳужайра зарарланишининг иммун
механизми.
Қизамик. ва герпес вирусига хужайралар синтициал ёки кўп ядроли ҳужайралар хосил қилиш билан жавоб беради.

Вирусдан хужайра зарарланишининг бошқа бир механизми вирус антигенига, вирусдан зарарланган ҳужайра антигенига қарши иммун жавоб юзага келтиришдан иборат (3-расм). Бунда хужайраиинг тузилиши, антителолар туфайли ёки ци-тотоксик иммун хужайраларнинг бевосита ҳужайрага таъсир қилиши туфайли айнайди. Масалан, вирусли гепатитда жи-гар ҳужайралари Т-лимфоцит туфайли бошланган цитолиз йўли билан зарарланади («ажал бўсаси»).
Талайгина цитопатоген вируслар ҳужайраларга нисбатан маълум бир тарзда, ўзига хос равишда, яъни специфик тарз-да таъсир кўрсатади (вируснинг троплиги). Бу нарса ўша ҳужайралар мембраналарида вируснинг ўзига хос, яъни спе-Цифик таркибий қисмлари билан ўзаро таъсир қиладиган ре-цепторлар борлигига боғлиқ. Вируснинг ўша хужайралар ре-Цепторлари билан ўзаро таъсирга киришуви вирусга аввал ҳужайра мембранасига ёпишиб олишга, кейин эса хужайра ичига ўтиб, сўнгра уни шикастлантиришига имкон беради. Вирус репликациясига жавобан хужайранинг кай тариқа ре-акция кўрсатиши вируснинг вирулентлигига ва шу ҳужайра турига боглиқ.
Вирусли инфекциялар махалида юзага келадиган юқори-Даги ўзгаришлар вирус билан ҳужайралар ўртасида бўла-Диган ўзаро таъсирнинг бир томонлама кўринишидир. Иккинчи томондан, онкоген вируслар ҳужайраларнинг ўсма пайдо киладиган репликациясига сабаб бўлади.
ИММУН РЕАКЦИЯЛАР
Табиатан гуморал иммун реакциялар хам, ҳужайрага алоқадор иммун реакциялар ҳам, шунингдек гуморал антите-лолар ва сенсибилланган лимфоцитларнинг хужайрага кўр-сатадиган бевосита таъсири ҳам ҳужайра альтерациясига са-баб бўла олади. Бундан ташқари, иммун комплекслар (анти-тело+антиген+комплемент) ҳосил бўлиши натижасида нейт-рофил ферментлари ва ҳужайрани зарарлантирадиган бошқа заҳарли моддалар ажралиб чиқади.
ИРСИЙ КАМЧИЛИКЛАР
Ҳужайра гомеостази учун генетик, яъни ирсий аппарат-нинг бенуксон, нормал ҳолатда бўлиши муҳим ахамиятга эга. Шу муносабат билан нуклеин ҳужайралар молекулала-рида жо бўлган генетик информациянинг тўсатдан ўзгариши (мутация) ҳужайра альтерациясига олиб келади. Бу мутаци-ялар ҳужайра доирасида ферментлар нормал синтезининг издан чиқиши билан ёрқин ифодаланади. Масалан, галакто-зо-1-фосфат-уридил-трансфераза фаоллигининг йўқолиб ке-тиши (Леш—Нихен касаллиги), баъзи гемолитик анемиялар-да глюкозо-6, фосфатдегидрогеназа етишмовчилиги шулар жумласидандир.
Мутациялар, қай йўсинда бошланган бўлишидан қатъий назар, моддалар алмашинувига алокадор ирсий касаллик-ларга сабаб бўлибгина қолмай, балки ўсмалар пайдо бўли-шига ва ҳужайра иммун патологиясига хам сабаб бўлиши мумкин.
Мутация гаметогенез жараёнида, зиготанинг илк ривож-ланиш даврида ёки табақалашиб бўлган ҳужайраларда ҳам бошланиши мумкин (соматик мутация). Сўнгги ҳолда одатда-ги нормал ҳужайра ўсма ҳужайрасига айланиши мумкин (малигнизация). Маълумки, ирсий носозликлар наслдан-на-слга ўта олади, яъни оилавий касаллик бўла олади (масалан, ўроқсимон ҳужайрали анемия).
ОВКАТЛАНИШНИНГ БУЗИЛИШИ
Ҳужайраларнинг зарарланишида оқсил етишмовчилиги, авитаминозлар, кундалик овқатда микроэлементларнинг кам бўлиши муҳим аҳамиятга эга. Овқатда микроэлементлар кам бўлишини микроэлементозлар дейилади. Чунончи, овқат би-лан тушиб турадиган мис миқдорининг етишмай қолиши ми-тохондрияларнинг кариш жараёнини тезлаштиради, митохон-дриялар мембранасининг ўтказувчанлиги кучайишига олиб келади, ички мембранадан АТФ ўтиб туришини издан чиқаради. Эркин мис элементининг ортиқча бўлиши оксид-ловчи ферментлар фаоллигини сусайтириб қўядики, бу нарса хужайра ҳалокатига олиб келади.
Авитаминозлар хам, худди витаминларни ортиқча истеъ-мол қилиш сингари, ривожланиб келаётган мамлакатларда кенг тарқалган ходиса бўлиб, ҳужайраларнинг зарарланиш сабаби бўла олади. Чунончи, А авитаминозда кўз конъюнкти-васи ва шох пардаси эпителийсининг ҳужайралари альтера-цияга учрайди (ксерофтальмия). Сўлак безлари ҳужайрала-рида ҳам атрофия бошланади. В гуруҳига кирадиган вита-минлар ва никотинат кислота етишмай қолганида меъда, ичак шиллик. пардаси, жигар ҳужайраларида атрофия бош-ланиб, нерв системаси ҳужайраларида дистрофик ўзгариш-лар рўй беради. Шуниси ғалатики, турмуш даражаси юқори бўлган одамлар учун характерли бир ҳодиса — ортиқча овқатланиш ҳам касалликлар ва ўлимнинг муҳим сабаби бўладики, бунинг асосида ҳужайралар альтерацияси ётади.
ҲУЖАЙРАНИНГ ҚАРИШИ
Қариш, кексайиш жараёнида иккита механизм аҳамиятга эга бўлади: 1) ҳужайрада альтератив жараёнларнинг тобора кўпроқ ёйилиб бориши, бу нарса ҳужайранинг қайтмас тарз-да зарарланишига олиб келади; 2) зарарловчи шикастга ҳи-моя-компенсатор реакциялар билан жавоб бериш лаёқати-нинг пасайиб кетиши. Ҳар бир ҳужайранинг кўпайиб, насл бериб турадиган даври ҳам бўлади, ҳужайра ҳаётининг бу даври ирсий йўл билан белгиланган ва чеклангандир, деган тушунча хам бор. Бу тушунча НауШск деган олимнинг тў-қима культураси билан ўтказган тажрибалари асосида пайдо бўлган, у фибробластларнинг in vitro шароитида 50±10 мар-та бўлинишини, шундан кейин бу ҳужайралар репликацияси тўхтаб қолишини топди.
Культурадаги қари ҳужайралар морфологик жиҳатдан ол-ганда йирикроқ, баъзан кўп ядроли бўлиб қолади. Уларнинг цитоплазмасида ҳар хил катталикдаги вакуолалар пайдо бўлади. Қари ҳужайралар зарарланишга кўпроқ мойил бў-либ қолади. Марказий нерв системасида нерв ҳужайралари сони камаяди. Қариб бораётган мия нейронлари нейрофиб-рилляр дегенерация ҳам характерлидирки, бу нарса кекса-

ликка алоқадор ақли пастлик (сенил деменция) ва Альцгей-мер касаллигида айниқса ифодаланган бўлади. Шундай қи-либ, ташки муҳитнинг қари индивидуумларга тобора кўпроқ таъсир ўтказиб турадиган омиллари (ультрабинафша нур-лар, ҳар хил дорилар, рентген нурлари, озиқ-овқат масал-лиқлари) цитоплазматик тузилмаларда ҳам соматик мутаци-яларни, хам турлича бошка ўзгаришларни келтириб чиқара олади. Бу фикрнинг исботи ҳужайраларда сариқ-жигарранг тусли пигмент — липофусцин тўпланиб қолишидир. Қариш жараёнида бу пигментнинг тўпланиб бориши турли тўқима-ларда, аксари юрак, жигар, мияда кузатилади. Бу пигмент хужайра мембраналарида липидларнинг пероксид оксидла-ниши маҳалида юзага келадиган ва липофусцинни тўплаб оладиган липидлар билан оқсиллар комплексидан иборат-дир. Адабиётда липофусцинни қарилик пигменти деб ҳам юритилади.
ҲУЖАЙРА ҚАЙТАР ВА ҚАЙТМАС ЗАРАРЛАНИШИНИНГ МОРФОЛОГИЯСИ
Альтерация бўладиган тузилиш айнашининг асосий хилла-ри дистрофия ва некроздир, буларни кўриб чиқишни субмик-роскопик ўзгаришлар билан танишишдан бошлаймиз.
Патоген омиллар таъсир этганида ҳужайра органеллала-рининг хаммаси ҳам альтерацияга учраши мумкин.
Плазматик мембранинг альтерациясига алоқадор ўзга-ришлар хужайра зарарланишининг илк босқичида юзага ке-лади ва ионлар мувозанати идора этилиши издан чикқанини акс эттиради. Бунда ҳужайра бўртиб, цитоплазматик пуфак-чалар ҳосил бўлади, микроворсинкалар калта тортиб, шакли ўзгариб қолади, псевдомиелин тузилмалари пайдо бўлади, ҳужайралараро боғланишлар эскириб, йўколиб кетади. Бу ўзгаришлар тез орада юз беради ва табиатан қайтар бўлади. Бирмунча кечки босқичларда, қайтмас зарарланиш махали-да фақат ҳужайра мембраналаригина эмас, балки барча ор-ганеллалар мембраналари емирилади.
Митохондрияларда альтератив ўзгаришлар ишемия шаро-итларида жуда тез ва баъзи кимёвий моддалар таъсир қил-ган маҳалларда бирмунча секин авж олиб боради. Ишемия-нинг бирмунча эрта босқичида митохондриялар конденсация-ланади, лекин кейинчалик жуда тезлик билан бўкиб боради, уларнинг бўкиши митохондрияларнинг ички тўсиқларидаги ион ўзгаришларига боғлиқ бўлади. Ишемиядан кейин 30 ми-нут ўтгач, митохондриялар матриксида зич осмиофил тузил-малар пайдо бўлади. Мана шу зич тузилмалар липопротеид-
ли комплекс липидларидан иборат бўлиб, қайтмас жараён-лар бошланганидан дарак беради. Реперфузия ва кимёвий моддалардан зарарланиш бошланган махалида бу зич дона-лар кальцийга бой бўлади. Қайтмас зарарланиш учун мито-хондрияларнинг бирмунча сезиларли даражада бўкиши, ми-тохондрия мембраналарининг бутунлай узилиб, кейинчалик кальцийланиши характерлидир.
Патоген омил таъсир этганидан кейинги илк босқичларда эндоплазматик ретикулумнинг кенгайиши кузатиладики, бу сув ва ионларнинг алмашинишидаги ўзгаришлар билан боғликдир. Кейинчалик рибосомалар ғадир-будур эндоплаз-матик ретикулумдан узилиб чиқади, полисомалар парчала-ниб, моносомаларга айланади. Айни вақтда оқсил синтези су-сайиб кетади. Ҳозир баён этилаётган реакциялар ҳам қай-тардир, лекин патоген омил таъсири давом этиб борадиган бўлса, эндоплазматик ретикулум таркибий қисмларига пар-чаланиб, псевдомиелин структуралари ҳосил бўлади.
Қайтар зарарланиш босқичида лизосомалар оқиш тусда, бўртган бўлади, лизосома ферментлари ажралиб чиққанини кўрсатадиган белгилар кўзга ташланмайди. Летал зарарла-ниш бошланиши билан лизосомалар узилиб парчаланади ва ўлик ҳужайра вужудидан бутунлай йўқолиб кетиши мумкин.
ҲУЖАЙРА ДИСТРОФИЯЛАРИ
Юкорида айтиб ўтилганидек, зарарланиш туфайли ҳужай-рада структура ўзгаришлари бошланмасидан илгари ундаги алмашинув ва ферментатив жараёнлар издан чиқади, бу жа-раёнлар морфологик жиҳатдан ҳар хил ифодаланган бўла-ди. Масалан, митохондрияларнинг бўкиши, кристалларининг калта тортиб колиши, матрикс рангининг ўчиши ҳужайрада аденозинтрифосфат етишмаётганидан ва гипоксиянинг бево-сита оқибати тарикасида ҳужайрадаги оксидланиш жараён-лари бузилганлигидан далолат беради.
Классик патологияда ҳужайра метаболизмининг издан чиқишини функциясининг бузилиши билан бирга давом этиб борадиган дистрофик жараёнлар деб қараш расм бўлган. Бу жараёнлар учун характерли нарса хужайрада ҳар хил алма-шинув маҳсулотларининг тўпланиб қолишидир. Дистрофик жараёнларни ҳужайрада тўпланиб борадиган кимёвий мод-Даларнинг табиатига қараб тоифаларга ажратиш қабул ки-линган. Чунончи, табиатан оқсилдан иборат киритмалар пай-До бўлса, бунда оқсил алмашинувининг издан чиққанлиги (оқсил дегенерацияси) тўғрисида гап боради, бордию, ҳужай-рада ёглар, липидлар киритмалари топиладиган бўлса, буни

ёг дистрофияси деб айтилади. Шунга яраша ҳужайрада пиг-ментлар, углеводлар алмашинуви ҳам бузилиши мумкин ва ҳоказо.
Шундай қилиб, дистрофия асосан ҳужайра метаболизми издан чиқиши туфайли ҳужайра тузилишида сезиларли ўзгаришлар рўй бериши билан давом этадиган мураккаб па-тологик жараёндир.Дистрофик. жараён авж этиб борадиган бўлса, ҳужайра функцияларини издан чиқаради.
Этиологияси ва патогенези. Дистрофия сабаблари ҳар хил. Дистрофия бошланишига йўл очадиган этиологик омиллар-дан келиб чиқиб, асосан дисциркулятор эндокрин ва цереб-рал ўзгаришларга, шунингдек иммунопатологик жараёнларга боғлиқ бўлган дистрофиялар тафовут қилинади. Дистрофия-нинг туридан қатъий назар, ҳамма ҳолларда ҳам сўз ҳужайрадаги алмашинув ва ферментатив жараёнларнинг у ёки бу ўзгаришлари тўғрисида, ҳужайрада юзага келадиган физик-кимёвий сурилишлар тўғрисида борадики, ҳужайра ичида турли моддаларнинг тўпланиб қолишига ҳам асосан шулар сабаб бўлади. Ҳужайра ичида тўпланиб қоладиган мана шу моддалар баъзи ҳолларда ҳужайранинг функционал ҳолатига таъсир қилмайди, бошқа ҳолларда эса бу жараён ҳужайранинг зарарланишига сабаб бўлади.
Ҳужайра ичида киритмалар тўпланиб бориши қуйидаги турли жараёнларга боғлиқ:
1)одатда, яъни нормада учрайдиган метаболитлар миқдо-рининг ҳужайрада ортиқча тўпланиб боришига (масалан, ди-абет билан оғриган касалларда қондаги глюкоза миқдори узоқ вақт юқори даражада бўлганида гликогеннинг ҳужайра ичида тўпланиб бориши);
2) алмашинувда иштирок этмайдиган, одатдан ташқари баъзи маҳсулотларнинг тўпланиб боришига (бундай ҳодиса метаболизмнинг туғма камчиликларида кузатилади — тезау-рисмозлар, яъни тўпланиш касалликлари);
3) баъзи моддаларнинг ҳужайра ичида ортиқча синтезла-нишига боғлиқдир. Бунга мисол килиб, пигментлар, масалан, адренал етишмовчиликда меланин пигментининг ортиқча тўпланиб қолишини келтирса бўлади.
Дистрофик жараёнлар аксари юқори даражада фақат су-стлашган, функционал жиҳатдан фаол бўлган ҳужайраларда (жигар, буйрак, юрак ҳужайраларида) кузатилади. Айни вақтда тузилиши ва функциялари жиҳатидан ҳар хил бўлган ҳужайраларда авж олувчи бир хилдаги дистрофия асосида ҳар хил механизмлар ётади. Масалан, жигардаги ёғ дистро-фияси асосан гепатоцитларда триглециридлар тўпланиб кол-ганига алоқадор бўлади. Дифтерия маҳалида кардиомиоцит-ларда бошланадиган ёғ дистрофиясининг механизми асосида
дифтерия таёқчаси ишлаб чиқарадиган экзотоксиннинг кар-нитин, ёғ кислоталарининг оксидланишида иштирок этадиган кофактор метаболизмига киришуви ётади.
Юқорида айтиб ўтилганидек, ҳужайралар дистрофиясига асосан моддалар алмашинувидаги турли ўзгаришлар сабаб бўлади. Шу муносабат билан дистрофияларнинг оқсил, ёғ, углевод, пигмент, минерал дистрофиялар деган турлари та-фовут қилинади ва ҳоказо.
ОҚСИЛ ДИСТРОФИЯЛАРИ
Тўқима ва ҳужайра структураларининг функционал ҳола-ти кўп жиҳатдан оқсил моддалар алмашинувига боғлиқ. Ма-салан, нейронларнинг нерв-рефлектор фаолияти оқсиллар, жумладан таркибида олтингугурт бўладиган оқсиллар алма-шинувига маҳкам боғланган. Актимиозин туфайли мускуллар қисқариш лаёқатига эгадир.Оқсил алмашинуви бузилганида тўқималарда қанчалик чукур функционал ўзгаришлар рўй бериши ана шундан кўриниб турибди.
Оқсил дистрофияси: 1)гидропик, 2) гиалин-томчили, 3) му-гузли дистрофияларга бўлинади. Унинг бу турлари пайдо бў-лиш механизми жихатидан бир-биридан фарк. қилади (4-расм). Гидропик дистрофия. Ҳужайра дистрофиясининг энг муҳим белгиларидан бири ва барча шаклдаги ҳужайра за-рарланишининг дастлабки аломати ҳужайранинг .букиши, яъни бўртишидир. Бундай ҳодиса ҳужайра мембранасининг ўтказувчанлиги кучайиб, диффузион ва осмотик механизмлар ҳамда ҳужайра насосларининг иши бузилганида рўй беради. Ана шундай шароитларда ҳужайра ион ва сув гомеостазини бир меъёрда сақлаб туриш лаёқатини йўқотиб қўяди. Шу ту-файли ҳужайрадан ташқаридаги, яъни экстрацеллюляр бўш-лиқдан ҳужайра ичига суюқлик ўта бошлайди. Ҳужайрага суюқлик ўтиши давом этаверадиган бўлса, унинг цитоплаз-масида суюқлик билан тўлиб турган майда-майда вакуола-лар пайдо бўлади. Булар эндоплазматик ретикулумнинг кен-гайиб, бўлакларга ажралиб кетган қисмларидан иборатдир.
Ҳужайра зарарланишининг бу тури вакуолли ёки гидро-пик дистрофия дейилади, бу хилдаги дистрофия ҳужайра ци-топлазмасида сув миқдори жуда кўпайиб, ҳар хил катталик-даги вакуолалар пайдо бўлиши билан таърифланади.
_ Вакуолалар бир талай бўлиши ёки бир-бири билан кўшилиб, цитоплазмани бутунлай эгаллаб олиши ва ядрони бир четга суриб кўйиши мумкин. Айни вақтда органларнинг ташқи кўриниши ўзгармайди. Бир қанча олимлар дистрофия-нинг шу турини «сув-оқсилли дистрофия» деб аташни тўғри-

ОҚСИЛДИСТРОФИЯСИ
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Мугчзланган эгштелий ҳчжайраларида мчгчз (шохсимон) модданинг ортм*,ча хосмл булиши
Мчгчзсимон
модданинг
эктопик тарзда
ҳосил булнши
4- расм. Оқсил дистрофиясининг авж олиб бориш механизми.

ок деб ҳисоблайди. Вакуолли дистрофия мускул ва нерв ҳужайраларида, лейкоцитлар, тери ва буйрак каналчалари эпителийсида, гепатоцитларда буйрак усти безлари пўстлоқ моддасининг ҳужайраларида кузатилади. Одамни ҳолдан тойдирадиган ич кетар маҳалида буйрак каналчалари эпите-лийсида юзага келадиган гидропик дегенерация айниқса яққол бўлади — гидропик некроз (5-расм). Жигарда гепато-цитларнинг сувли-оқсилли дистрофияси вирусли гепатит ма-ҳалида кузатилади. Сув-оқсилли дистрофияларнинг ҳамма шакллари жуда авжига чиққан маҳалда цитолизга олиб бо-ради. Айни вақтда органларнинг функцияси бузилади. Шу турдаги дистрофиянинг сабаблари жумласига: инфекцион, инфекцион-токсик жараёнлар, гипопротеинемия, сув-злектро-штлар мувозанатининг бузилиши киради.
Цитоплазмада вакуолалар пайдо бўлиши секретор фаоли-ятнинг бир кўриниши тариқасида физиологик шароитларда ҳам кузатилиши мумкин. Л^умладан, марказий ва периферик нерв системасининг ганглияларида, хусусан гипоталамус нейронларида ана шундай ҳодиса қайд қилинади.
Гиалин-томчили дистрофия цитоплазмада бир-бири билан қўшилиб кетадиган гиалинсимон йирик оқсил томчилари пай-до бўлиши билан таърифланади. Бундай томчилар пиноцитоз ҳужайраларнинг цитоплазмасида тўпланиб борадиган, Тар-кибида лизосомалар билан реабсорбцияланган пуфакчалар-нинг бир-бирига қўшилиши натижасида ҳосил бўлади. Гиа-лин-томчили дистрофия бошланишига ҳужайрадаги оқсил синтезининг айнаб қолиши ҳам асосий сабаб бўлиши мумкин.
Гиалин-томчили дистрофия жигар, буйрак ҳужайраларида кўпроқ учрайди. Жигарда дистрофиянинг бу тури алкогол ге-патитида, бирламчи билиар цирроз, болалар ҳинд циррози маҳалида кузатилади. Алкогол гепатитида гепатоцитлар ци-топлазмасида Маллорининг гиалинсимон таначалари (алко-гол гиалини) пайдо бўлади. Буйракда сезиларли протеинурия бўлиб турган ва талайгина миқдордаги оқсил реабсорбция-ланадиган шароитларда буйрак бурама каналчаларининг эпителийсида шишасимон пушти томчилар кўринишидаги ги-алин киритмалари пайдо бўлади.
Ҳужайрада оқсилли киритмалар пайдо бўлиши нормада ҳам кузатилиши мумкин. Масалан» проксимал томондаги бу-рама каналчаларда бироз миқдор альбумин реабсорбланади ва бу шу каналчалар эпителийси ҳужайраларида топилиши мумкин. Огир протеинурияга олиб борадиган ўзгаришлар маҳалида пиноцитозга алоқадор оқсил реабсорбцияси куза-тилади. Протеинурия барҳам топиб кетадиган бўлса, оқсил доналари метаболизмга учраб, йўқолиб кетади. Баъзи вирус

6- расм. Гиперкератоз кафтдаги қадоқ.

ли инфекцияларда зарас(лан-ган ҳужайралар цитоплазма-сида гиалинли вирус кирит-малари топилган.
Гиалин-томчили дистро-фия фақат микроскопик тек-шириш йўли билангина аниқ-ланади. Гиалин-томчили дис-трофиянинг оқибати ёмон, қайтмас жараён бўлмиш бу дистрофия ҳужайраии нек-розга олиб боради в^ ҳужай-ра функцияларининг/ жиддий равишда издан чиқ^шига са-баб бўлади.
Шох моддали дистрофия шохланиб бораётган эпите-лийда ортиқча мик/дорда шох моддаси ҳосил бўлиши ги-перкератоз—қадок, пайдо бў-лиши (6- расм) ёки одатда
7-расм.Тил лейкоплакияси.

учрамайдиган жойларда (шиллиқ пардалардаги лейкопла-кия, эпителиал ўсмалардаги рак марварид доналари) шох моддаси юзага келиши билан таърифланади.
Шох моддали дистрофия сурункали яллиғланиш, вирусли инфекция, авитаминозлар, гормонал ўзгаришлар вақтида, те-ри ривожланиши издан чиққан маҳалларда кузатилади. Ги-перкератоз, ихтиоз, лейкоплакия (7-расм) сингари патологик жараёнлар асосида шох моддали дистрофия ётади. Дистро-фия энди бошланиб келаётган маҳалида унга сабаб бўлган омил, яъни этиологик омил бартараф этиладиган бўлса, у қайтар бўлиши мумкин. Туғма ихтиоз ҳаёт билан сигиша ол-майди. Лейкоплакия рак олди жараёни бўлиб ҳисобланади, у эпителийдан хавфли ўсма пайдо бўлиши учун манба бўлиб ;измат қилиши мумкин.

ЁҒ ДИСТРОФИЯСИ
Фосфатидлар, стеридлар, стеринлар, холестеринлар, це-реброзидларни ўз ичига оладиган липоид моддалар ҳужайраларда оқсил билан бирикиб, липопротеид комплекс-ларини ҳосил қилади, мембрана қисмларининг тузилишида иштирок этади ва киритмалар кўринишида учрамайди. Ка-пиллярлар эндотелийси, буйрак тўғри каналчаларининг эпи-телийси ва буйрак усти безларининг макрофаглари бундан истиснодир, бу тузилмаларда липоидлар нормада асосан микроскопик йўл билан текширилгандагина топилади, фақат тез сарфланадиган липоидлар депоси бўлмиш буйрак усти безларидагина липоидлар оддий кўзга кўринадиган миқдор-да бўлиши мумкин (масалан, холестеринни тўқ сариқ ранги-га қараб аниқласа бўлади).
Ҳужайралардаги ёг дистрофияси қуйидаги шаклларда намоён бўлиши мумкин:
1) буйрак усти безларида, жигар зпителийси, Генле қовузлоғи ва буйрак тўғри каналчаларининг зпителийсида, мия капиллярлари зндотелийсида нормада ҳам топиладиган липидлар миқдорининг купайиб қолиши ёки камайиб кетиши;
8) сифат ўзгаришлари, масалан, нормада фақат нейтрал
ёғ топиладиган буйрак тўғри каналчалари зпителийсида ли-
пидлар пайдо бўлиши;
9) липидлар нормада морфологик текширишда топилмай-
диган органлар паренхимаси ҳужайраларида липидлар пайдо
бўлиши;
10) ёғнинг парчаланишидан ҳосил бўлган маҳсулотларнинг
моноцитар-макрофагал система ҳужайралари томонидан сўрилиши жараёнида асосан шу система ҳужайраларининг ёғ босиши (резорбтив ёғ босиши).
Ёғ дистрофиясининг патогенетик механизми ҳар хил, ле-кин ҳужайрада йирик ёки майда ёғ вакуолаларининг пайдо бўлиши ҳамма ҳолларда ҳам ҳужайра ичидаги липидлар миқдорининг муқаррар кўпайиб кетганини кўрсатади. Ёғ ки-ритмалари пайдо бўлишидан аввал ҳужайрада баъзан бўр-тиш ёки бўкиш ҳодисаси бошланадики, бу нарса ҳужайрага етган зарарнинг қайтар зканлигини кўрсатувчи белги бўлиб ҳисобланади. Ёғ киритмалари пайдо бўлиши баъзан ҳужайра ҳалокатининг даракчиси бўлиши мумкин. Кўпгина ҳолларда улар некроз бошланган жойга тақалиб турган ҳужайраларда пайдо бўлади.
Жигарда ёғ дистрофияси бошланиш механизми кўпроқ ўрганилган (8-расм). Нормал шароитларда жигарга липид-лар ёғ тўқимаси ва овқат маҳсулотларидан ўтади. Ёғ тўқи-масидан липидлар ажралиб чиқиб, фақат бир шаклда — зр-кин ёғ кислоталари кўринишида бир жойдан иккинчи жойга ўтади. Овқат маҳсулотларидаги липидлар жигарга триглице-ридлар, фосфолипидлар, оқсилдан таркиб топган липид зар-ралари кўринишида ҳам, эркин ёғ кислоталарн кўринишида ҳам бориб туради. Ёғ кислоталарининг бир қисми жигарнинг ўзида синтезланади. Ёғ кислоталари қай тариқа пайдо бўл-
Ёғлар оксидлаиишининг
сусайиши
Триглицеридларни
ўзлаштиришнинг
сусайиши
Липопротеидлар
экскрекциясининг
тўхтаб К.ОЛИШИ
Ёг кмслоталарм | сарфланишинимг гч^ кцчайиши | ^Ч.
Донадор эндоплазматик ретикулумнинг эркин ра дикаллардам бевосита зарарланиши
ганидан қатъий назар уларнинг кўпгина қисми зтерификация-га учраб, триглицеридларгача парчаланади, бир қисми холе-стеринга айланади, бу холестерин фосфолипидлар таркибига қўшилиб кетади ёки митохондрияларда кетон бирикмалари-гача оксидланади. Ҳужайра ичидаги триглицеридлар жигар-дан чиқиб кетиши учун ўзига хос апопротеин молекулалари (оқсил акцептори — липидлар) билан бирикиб, липопротеид-лар ҳосил қилиши керак.
Триглицеридларнинг жигарда ёғ дистрофияси бошланиши-га олиб борадиган даражада ортиқча тўпланиб қолишида қуйидаги омиллар аҳамиятга зға:
1)
эркин ёғ кислоталарининг ортиқча миқдорда жигарга
ўтиб туриши. Масалан, очлик маҳалида ёғ клетчаткасидаги
нейтрал ёғлар зўр бериб ажралиб чиқа бошлайди. Шунинг
натижасида жигарга кўп миқдор ёғ кислоталари ўтиб, бу ер-
да улар триглицеридларға айланади. Ёғ клетчаткасидан ли-
пидлар пайдо бўлишига кортикостероидлар таъсири ҳам са-
баб бўлади;
2)
ацетатдан кўплаб ёғ кислоталари синтезланиши\
7) ёғ кислоталари оксидланиши суръатининг пасайиб кети-
ши, бунинг натижасида ёғ кислоталари зўр бериб зтерифика-
цияга учрайди ва триглицеридларга айланиб боради;
8) альфа-глицерофосфат миқдорининг кўпайиб кетиши на-
тижасида ёғ кислоталарининг зўр бериб этерификацияланиб,
триглицеридларга айланиб туриши;
5)
апопротеин синтезининг сусайиши. Юқорида айтиб
ўтилганидек, триглицеридларнинг липопротеинларга айлани-
ши учун шу оқсил бўлиши керак, чунки липидлар биргина
липопротеидлар кўринишида жигардан чиқиб кета олади.
Шу муносабат билан апопротеин миқдорининг камайиб кети-
ши триглицеридлар тўпланиб боришига сабаб бўлади.
Жигарда ёғ дистрофияси бошланишининг шу механизми организмга углерод тетрахлорид таъсир қилган маҳалда, одам овқатга ёлчимаган пайтларда ва жигарда липопротеид-лар секрецияси сусайиб қолган вақтларда кузатилади. Са-ноати ривожланган мамлакатларда жигар ёғ дистрофияси-нинг энг кўп учрайдиган сабаби алкоголизмдир. Алкогол ми-тохондриялар ва. микросомалар функциясини издан чиқара-диган гепатотоксик моддалар қаторига киради.
Шундай қилиб, жигар ёғ дистрофиясининг патогенезида: 1) эркин ёғ кислоталарининг ортиқча сафарбар бўлиши, 2) триглицеридлар ўзлаштирилишининг сусайиб кетиши, 3) ёғ-лар оксидланиш суръатининг пасайиши, 4) этерификация ку-чайиши, 5) липопротеидлар экскрециясининг тўхтаб қолиши, 6) эндоплазматик ретикулумнинг эркин радикаллардан бево-сита зарарланиши аҳамиятлидир.
Енгил даражадаги ёғ дистрофияси хужайралар функцня-сига таъсир қилмайди. Лекин бирмунча сезиларли даража-даги ёғ дистрофияси жигар функциясини издан чиқара ола-ди, аммо бу ходиса ҳали кайтар бўлиши мумкин. Башарти, хужайра ичида давом этиб борадиган, ҳаёт учун муҳим бўлган жараёнлар кўп даражада издан чиқадиган бўлса, бу ҳолда жигардаги ёғ дистрофияси, яъни ёғ гепатози табиатан қайтмас тусга киради. Шундай килиб, ичкиликвоз одам, яъни алкоголик жигарда ҳали цирроз бошланмасдан туриб, ички-лик ичишга барҳам берадиган бўлса, у ҳолда касаллик жа-! раёнининг орқага қайтиб, жигарнинг тузилиши билан функ-циялари тўла-тўкис тикланиши, аслига келишини кузатиш мумкин. Ёғ дистрофияси кўпроқ жигар ва юракда кузатила-ди, лекин бошқа органларда ҳам бошланиши мумкин.
Жигарнинг ёғ дистрофияси. Ўртача даражадаги ёғ дистро-фияси оддий кўз билан қаралганда аниқлаб олса бўладиган ўзгаришларга олиб бормайди. Гепатоцитларда ёглар тўп-ланиб колиши кучайган сайин жигар катталашиб, сарғиш, сариқ жигарранг тусга кириб боради.Ўнинг оғирлиги 3 кг дан 6 кг гача бориши мумкин, консистенцияси _юшиок бўлиб қолади, кесилган юзаси худди ёғга ўхшаб кўзга ташланади.
Электрон микроскоп билан текшириб кўрилганида эндоп-лазматик ретикулумга зич тақалиб турадиган липосомалар (мембрана билан чекланган тузилмалар) пайдо бўлгаШгжи-гарда юз берадиган энг дастлабки ўзгаришлардан бири деб ҳисобланади. Липосомаларнинг пайдо бўлиши эндоплазма-тик ретикулумга боғлик. бўлса ажаб эмас. Оптик микроскоп билан текширилган маҳалда ёғ дистрофиясининг илк босқич-ларида хужайра цитоплазмасида ядро атрофида ёғ томчила-ри пайдо бўлади. Жараён зўрайиб борганида, бу томчилар бир-бирига қўшилиб, ядрони бир чеккасига суриб кўядиган йирик-йирик пуч бўшлиқлар ҳосил қилади.
Оптик микроскоп билан текшириб қаралганида жигар ёғ дистрофияси ғоз жигари ёки сохта мускатсимон жигар кўри-нишида кўзга ташланиши мумкин.
1. «Ғоз» жигари —органнинг бир текис, яъни диффуз ра-вишда ёғ босиши бўлиб, бунда жигарнинг ҳамма ҳужайрала-ри ёғ томчилари билан алмашиниб қолади. Жигарни шу таҳ-лидда ёғ босганида сақланиб қолган гепатоцитлар ҳам нор-мадагидек базофил эмас, балки дазинрфил бўлиб кўзга таш-ланади. Бу жигар хужайраларида рибонуклеин кислота йўқолиб кетишига боғлик.
2. Сохта мускатсимон жигар — фақат жигар бўлакчалари-нинг четларида жойлашган гепатоцитларни нотекис ёғ боси-ши билан таърифланади. Шу муносабат билан жигар бўлак-чаларининг марказий қисми одатдаги рангини сақлаб қола-
ди, четки томонларида эса сариқ-жигарранг тус пайдо бў-
Ёғ дистрофиясининг сабаблари камқонлик, ёлчиб овқат-танмаслик, узок давом этадиган касаллйклар, заҳарланиш, лнфекцион жараёнлардир. Ёғ дистрофиялари узоқ давом этиб борадиган бўлса, уларнинг оқибатида бир текис ўсган Зириктирувчи тўқима пайдо бўлади, жигарнинг ёғли циррози 1еб шуни айтилади.
Буйракнинг ёғ дистрофияси. Оддий кўз билан текшириб каралганида дистрофиянинг бу хили буйрак ҳажми каттала-шиб, қалинлашган ва окиш бўлиб кўзга ташланиб турган пўстлок моддасида майда-майда сариқ доғлар, ҳоллар пайдо бўлиши билан таърифланади. Касалликнинг дастлабки пайт-ларида буйрак катта бўлади, кейинчалик эса у бириктирувчи тўкима ўсиб кетиши ҳисобига.бужмайиб қолади (иккиламчи тартибда бужмайган буйрак). Микроскоп билан текшириб кўрилганида орган бурама каналчаларининг эпителийси ва стромасида бир талай липоид киритмалар борлиги кўзга ташланади. Буйрак ёғ дистрофиясининг сабаби кўпинчазахм^^ касаллигидир.
Юракнинг ёғ дистрофияси кўпинча гипоксия махалида ку-затилади ва икки хил тарзда намоён бўлади. Юрак ёғ дист-рофиясининг ўртача, аммо узоқ давом этадиган гипоксияда юзага келадиган биринчи хилида кардиомиоцитларда томчи-лар кўринишидаги липидлар нотекис равишда тўпланиб бо-ради, шунга кўра липидларни ўзига олган толалар интакт толалар билан навбатлашади (9-расм). Шу нарса худди йўл-барс терисига ўхшаб кетадиган ола-була нақш ҳосил қилади. «Йўлбарс юраги» деган ном шундан келиб чиққан. Ана шун-дай йўлбарснамо нақш эндокарднинг папилляр мускуллари-да ва юрак қоринчалари трабекулаларида ҳаммадан кўра кўпроқ сезилади (10- расм).
Ёғ дистрофияси миокарднинг функционал жиҳатдан зўр келиб турадиган қисмларида ҳаммадан кўра кўпроқ авжиг чиқади. Аортал клапан нуксони бўлса, ҳ ҳолда чап коринча-га ҳаммадан кўра кўпрок. зўр келади. Йўлбарс юрагига хос манзара ҳам юракнинг айни шу қисмида пайдо бўлади. Ҳол-буки юрак бошқа бўлимларининг миокарди ўзгармай қолаве-риши мумкин. Юрак нерв аппарати ва ўтказувчи системаси-нинг алоҳида ёғ дистрофияси ҳам учраши мумкин. Аргентйна билан Бразилияда тарқалган ва трипаносомознинг бир тури бўлган Шагас синдромида ана шундай ҳодиса кузатилади. Юрак ўтказувчи системаси соҳасида бошланган ёғ дистрофи-яси, одатда қайтмас жараён бўлиб, оқибатда юракнинг^фа-_^ажланишига олиб келади.
Ёғ дистрофиясининг иккинчи хили чуқур гипоксия маҳа

ида ёки баъзи турдаги_миокардитлар (масалан, дифтерияда учрайдиган паренхиматоз миокардит) вақтида бошланади, 1 шу билан ирга бунда барча кардиомиоцитларда ёг томчила-I ри топилади. Дифтерия маҳалида бошланадиган ёғ дистро-|фиясининг механизми асосида касаллик қўзғатувчиси экзо-|токсинининг ёғ кислоталари оксидланишида иштирок этувчи |картин кофактори метаболизмига киришиб кетиши ётади.
Ёғ киритмалари бошқа патологик шароитларда ҳам тўпланиб бориши мумкин, баъзи касалликларда ҳужай-ралар ичида холестерин ва холестеринэстер тўпланиб бори-ши мумкин, массалар, баъзи касалликларда ҳужайралар ичида холестерин ва холестеринэстер тўпланиб бориши мум-кин. Мана шу касалликларнинг энг муҳими атеросклероз-дир, бунда аорта ва йирик артериялар интимасининг силлиқ мускул ҳужайралари ва макрофагларида липидлар тўп-ланиб боради. Бу хужайралар кўпиксимон кўринишга кира-ди ва томирлар интимасида тўпланиб, ана шу жиддий ка-саллик учун характерли бўлган атеромалар ҳосил қилади. Кўпиксимон хужайралар липидларга тўлиб-тошиб кетгани-дан кейин ёрилади ва интима стромасига липидларни ажра-тиб чиқаради.
Гиперлипидемик ҳолатда ҳам макрофаглар ичида холесте-рин ва холистеринэстерлар тўпланиб боради. Бундай шикаст-лар одатда терининг субэпителиал бириктирувчи тўқимаси, ксантомалар деб аталувчи ўсмасимон массалар ҳосил қила-диган пайтларда кузатилади. Ёғ киритмалари физиологик шаройтларда ҳам тўпланиб бориши мумкин, Масалан, не-крозга учраган ҳужайраларнинг ёғли детритига тўқнаш кел-ган макрофаглар ўзининг фагоцитар фаоллиги муносабати билан липидларни ютиб олиб, уларга тўлиб кетиши мумкин. Яллиғланиш ўчоғининг четида жойлашган макрофаглар бир талай майда-майда липид вакуолалари билан тўлиб кетиши мумкин, шунга кўра улар кўпиксимон кўринишга кириб қолади (кўпиксимон ҳужайралар).
УГЛЕВОД ДИСТРОФИЯЛАРИ
Углевод дистрофиялари орасида қанд сийиш ва гликоге-„.нозлар ҳаммадан катта аҳамиятга эга.
Қанд сийиш (қандли диабет касаллиги) конда ва сийдикда Қанд миқдори кўпайиб кетиши билан таърифланади (қонда Қанд миқдорининг кўпайиши гипергликемия деб, сийдикда Қанд пайдо бўлиши глюкозурия деб аталади). Диабетга олиб келадиган сабаблар жуда ҳар хил бўлиши мумкин: 1) аса-бий стресслар, руҳан ҳаяжонланиш, нерв системасининг
ўсмалари ва травмалари, 2) алмашинувга алоқадор омиллар, 3) эндокрин ўзгаришлар (Базедов касаллиги, ҳомиладорлик ана шундай касаллик жумласидандир). Бу касалликнинг па-тогенезида инсуляр аппаратнинг етишмовчилиги асосий ўрин тутади.
Диабет глюкоза алмашинуви бузилишининг ёрқин мисоли-дир. Бу касалликда гликоген буйраклар бурама каналчала-рининг дистал қисмидаги эпителиал хужайраларда, гохо Генле қовузлоғининг пастга тушувчи қисмида, жигар ҳужайра-ларида, Лангерганс оролчаларининг бета-ҳужайраларида, юрак мускул ҳужайраларида топилади. Ҳужайраларда гли-коген цитоплазмада аниқ-равшан кўзга ташланиб турадиган, ШИК-реакция билан бўяладиган бўлакчалар кўринишида пайдо бўлади. Ҳужайра ичидаги гликоген цитоплазмага ва-куоллашган кўриниш беради, шу муносабат билан бундай ҳужайралар оч тусли, ёруг бўлиб кўринади. Гепатоцитларда тўпланиб қолган гликоген, оптик микроскоп билан текшириб кўрилганида, ноаниқ сабабларга кўра ҳужайра ядроларида топилади. Ҳужайра ядролари бўртиб, ёруғ бўлиб қолади. Би-рок., гликогеннинг ядроларда шу тариқа тўпланиши ўз кли-ник ифодасига эга бўлмайди.
«Гликогенозлар» деган умумий ном билан бирлаштирила-диган бир канча ирсий касалликларда ҳам гликоген ҳужай-ралар ичида тўпланиб бориши мумкин. Бу хилдаги касаллик-лар, бир томондан, одатдаги гликоген метаболизмида ишти-рок этадиган бир ёки бир нечта ферментлар (масалан, 1, 4-глюкозидаза) бўлмаслигига боглиқдир. Иккинчи томондан, метаболнзмга киришиб, тегишли ўзгаришларга учрай олмай-диган одатдан ташқари шаклдаги гликоген синтезланиши мумкин. Табиатан ирсий бўлган турли синдромларда асосан миокард, скелет мускуллари, жигар, буйрак ҳужайралари ичида гликоген ортиқча микдорда тўпланиб боради. Ҳамма ҳолларда ҳам гликоген оч тусли интрацитоплазматик вакуо-лалар тариқасида кўзга ташланади. Гликогеннинг ортиқча миқдорда тўпланиб қолиши хужайранинг иккиламчи тартиб-да зарарланиши ва халок бўлиб кетишига олиб келади.
Глюкопротеидлар алмашинуви издан чиққанида хужайра-ларда муцинлар билан мукоидларнинг тўпланиб бориши ку-затилади. Бу моддалар шилимшиқ моддалар бўлганлиги му-носабати билан глюкопротеидлар алмашинувининг бузилиши шилимшиқ дистрофиялар деб айтилади. Шилимшик, дистро-фияда икки жараён авж олиб боради: 1) зўр бериб шилим-шиқ ҳосил бўлиши, 2) шилимшиқ физик-кимёвий хоссалари-нинг ўзгариши. Ҳаддан ташқари кўп миқдорда шилимшик ишланиб чиқиши хужайрани ҳалокатга олиб келади, ҳужай-ра ўрнидан кўчиб қолади, чиқариш йўллари битиб кетиб, ре-
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|'тенцион кисталар пайдо бўлади. Эпителиал ўсмалар ҳам ши-лимшиқ дистрофияга учраши мумкин (ўсмаларнинг шилим-шиқланиши). Бу турдаги дистрофиянинг асосий сабаби ял-лиғланишдир. Оқибат ёмон бўлган маҳалларда шиллик пар-"далар атрофия ва склерозга учрайди. Шилимшик. дистро-фия сйстемалар ирсий касаллиги — муковисцидоз асосида ётади.
НЕКРОЗ
(қужайра ўлими)
Қужайра некрози (юнонча пекгоз —ўлик дегани) тирик ор-ганизмдаги ҳужайраларнинг ҳалок бўлиши, ўлиб кетишидир. Некроз учун характерли бўлган ўзгаришларни бир-бири би-лан рақобат қилувчи иккита жараён келтириб чиқаради: /) ҳужайранинг ферментлар таъсирида ҳазм бўлиб бориши, 2) оқсилларнинг денатурацияга учраши (11-расм).
Каталитик ферментлар ҳужайрада ё ўлик ҳужайра лизо-сомаларидан ёки иммиграция қилиб ўтган лейкоцитлар лизо-сомаларидан пайдо бўлади. Биринчи ҳолда ҳужайранинг ҳазм бўлишини аутолиз деб хисобланса, иккинчи ҳолда буни гетеролизис деб айтилади.
Ҳижайрада каталитик Ферментлар пайао б$лиши
Ҳужайранинг ^зндагн лизосомалардан нинг ферментлар таъсирида ҳазм бўлиши ёки оқсил денатурациясидан кайси бири устун турншига қараб некрознинг иккита асосий тури тафовут қилинади: колликва-цион некроз ва коагуляцион некроз. Ҳужайра тузилмалари-нинг денатурацияланиши зўрайиб борадиган ҳолларда коагу-ляцион некроз бошланади. Ҳужайра органеллаларининг фер-ментлар таъсирида ҳазм бўлиш жараёни колликвацион не-кроз асосида ётади.
Ҳужайра тузилмаларини ҳазм қилиб юборадиган фермент-лар цитоплазмада лизосомаларнинг мембраналари емирил-ган маҳалда пайдо бўлади. Маълумки, лизосомалар мембра-на билан ўралиб турадиган цитоплазматик таначалардир. Улар ички ҳазм жараёнини амалга оширадиган «органлар» бўлибгина қолмасдан, балки ўзига хос ҳужайра «қотиллари» ҳамдир. Лизосомаларда ҳар хил гидролитик ферментлар бўлиб, 1—2 кун давомида булар фагоцитланган материални парчалашга киришади. Гетерофагоцитоз ва аутофагоцитоз лизосомалар ёрдамида юзага чиқади.
Гетерофагоцитоз. Бу ҳодиса рўй берганида атрофдаги муҳитдан эндоцитоз йўли билан ҳужайрага материал ўтади. Материални заррачалар кўринишида ушлаб олиш фагоцитоз деб аталса, майда макромолекулаларга эритиш пиноцитоз дейилади. Гетерофагияни «профессионал» фагоцитлар (нейт-рофиллар, макрофаглар) амалга оширади, лекин бу ҳодиса бошқа турдаги ҳодисаларда ҳам кузатилиши мумкин. Бакте-рияларнинг нейтрофиллар томонидан тутиб олиниб, ҳазм килиниши, некрозга учраган ҳужайраларнинг макрофаглар томонидан чиқариб юборилиши, буйраклар бурама каналча-ларининг проксимал бўлимларидаги пиноцитозланган оқсил пуфакчалари реабсорбцияси гетерофагоцитозга мисол бўла олади.
Аутофагоцитоз. Ўз-ўзидан ҳазм бўлиис, яъни аутоҳазм бўлиш ҳодисасини юзага чиқарадиган лизосомалар аутолизо-сома деб, шу жараённинг ўзи эса аутофагия деб аталади. Кўпгина ҳолларда хужайранинг айрим бир органелласи худ-ди митохондриялари ёки эндоплазматик ретикулуми ҳар ер-ҳар еридан зарарланиши ва кейинчалик шу зарарланган қисм-лари хазм бўлиб кетиши. Лекин ҳужайранинг функционал ҳолати одатдагича сақланиб қолиши мумкин. Атрофияга уч-раган ҳужайраларда аутофагия айниқса сезиларли бўлади.
Лизосомаларнинг ферментлари кўпчилик оқсиллар ва уг-леводларни парчалаб юборишга қодирдир, лекин баъзи ли-пидлар ҳазм бўлмасдан сақланиб қолаверади.Детритни ютиб олган лизосомалар ҳужайраларда қолдиқ таначалар та-риқасида қолиб кетавериши ёки ҳужайрадан ташқарига ита-риб чиқарилиши мумкин.Липофусцин пигменти ҳазм бўлма-
ган материал ҳисобланади ва липидларнинг ҳужайралар ичида пероксидланиши натижасида юзага келади. Баъзи бу-ёк. моддалар, чунончи, атмосферадан нафасга олинадиган кў-мир моддаси зарралари ёки бадан терисига игна билан хат битиш, ёхуд нақш солиш учун ишлатиладиган бўёқ, яъни пиг-мент макрофагларнинг фаголизосомаларида узоқ (неча ўн йиллаб) сақланиб туриши мумкин.
Лизосомалар чиқинди ташланадиган жой бўлиб ҳам хи-собланади, чунки метаболизмга кириша олмайдиган одатдан ташқари моддаларни ҳужайралар шу лизосомаларга ажра-тиб чиқаради.
Ҳужайра ўлими, яъни некрозининг белгилари. Ҳужайра-нинг ўлими унинг цитоплазмаси ва ядросида рўй берадиган муайян ўзгаришлар билан таърифланади. Зарарланиш ҳоди-саси қайтмас бўлганида ядрода рўй берадиган ўзгаришларни уч турга бўлиш мумкин: /) кариолизис, 2) кариопикноз, 3) кариорексис.
Кариолизис базофил ҳужайралар ядросининг йўқолиб ке-тиши билан бирга давом этадиган жараён бўлиб, дезоксири-бонуклеаза ферменти фаолиятининг зўрайишига боғлиқ. Бу фермент ДНК ни фосфат кислота ва ядро бўёқларини ўзига олмайдиган нуклеин асосларга парчалайди.
Қариопикноз ядронинг одатдаги тузилиши йўколиб, ҳажми кичрайиб қолиши билан таърифланади. Ҳужайра яд-роси сувини йўқотиши ва хроматини қуюқлашиб бориши ту-файли бир текис тўқ бўлиб бўяла бошлайди. Бу ҳодиса ДНК конденсацияланиши ва базофил массанинг бужмайиб қоли-шига боғлиқдир.
Қариорексис бужмайиб қолган (пикнозга учраган) ядро-нинг қисмларга бўлиниб кетиши билан таърифланади.
Некрознинг туридан қатъий назар, шу некрозга учраган ҳужайрадаги ядро 1—2 кундан кейин батамом йўқолиб кета-ди. (12-расм). Ядродан маҳрум бўлган цитоплазма тиниқмас қаттиққина ацидофил массага айланади. Ана шу ацидофилия ҳодисаси цитоплазманинг нордон бўёқларни ўзига олиш ху-сусиятини кучайтиради. Мана шундай эозинофилия, бир то-мондан, цитоплазмадаги оқсиллар денатурациясига боғлиқ бўлса, иккинчи томондан, цитоплазмадаги РНК ни парчалай-диган нордон рибонуклеаза ферментининг фаоллашувига боғлиқдир. Шундай қилиб, некрозга учраган ҳужайра ядро мағзи бўлмаган ацидофил тузилмага айланиб қолади.
Тирик организмда ўлик ҳужайралар ва уларнинг детрит-лари пировард-натижада йўқолиб кетади. Коагуляцияга уч-раган ҳужайралари ҳам ферментлар таъсирида ҳазм бўлиш ва лейкоцитлар томонидан ютилиш натижасида йўқ бўлиб кетади. Некрозга учраган ҳужайралар ва шу ҳужайра де-


тузилишини ўзгартириш йўли билан адаптацияланади, бу нарса унга ўзгариб, бошқача тусга кирган, лекин ўзгариб ту-рувчи атрофдаги муҳит шароитларида омон қолиш учун хужайрага имкон берадиган барқорор ҳолатга эришиш учун йўл очади. Стрессга сабаб бўлувчи омилнинг табиати ва ку-чига яраша субҳужайра структураларининг доира бўйлаб алмашиниши худди илгаригидек давом этаверади ва органел-лалар сони тўғриланиб боради (стрессни бартараф этиш учун). Янги, лекин ўзгариб бошқа таҳлидга ўтган мувозанат юзага келади.
Ана шундай адаптацияга мисолларнинг бири гипоксия шароитларида, дори препаратлари организмга ортиқча кир-ган маҳалларда, функционал жиҳатдан ҳаддан ташқари кўп зўр келган пайтларда кузатиладиган ҳодиса—донадор эн-доплазматик ретикулум гиперплазиясидир. Айни вақтда оп-тик микроскоп билан текшириб туриладиган бўлса, цитоп-лазмада уни бўкиб қолганга ўхшаш кўринишга киритиб қўядиган оқсил доналари кўзга ташланади. Электрон микро-скопияда бу оқсил доналари ҳужайра органеллаларининг ги-перплазиясини акс эттиради. Ҳужайраларнинг шу тариқа лойқа бўлиб бўкиши осонгина қайтиб кетадиган мослашти-рувчи жараён бўлиб ҳисобланади ва кўпчилик ҳолларда ҳужайра функцияларининг издан чиқиши билан бирга давом этмайди. Ҳужайра адаптациясига ҳозиргина айтиб ўтилган жараёндан ташқари атрофия ва гипертрофия ҳодисалари Ҳам киради.
АТРОФИЯ
Атрофия ҳужайра субстанцияси йўқолиб кетиши туфайли ҳужайра ўлчамлариншг кичрайиб қолишидир. Атрофиянинг энг муҳим сабаблари қуйидагилардир: 1) ҳужайра функцио-нал фаоллигининг сусайиши (ишламасликдан бошланадиган атрофия), 2) иннервация бузилиши, 3) қон билан таъминла-ниш даражасининг пасайиши, 4) нотўгри овқатланиш, 5) эн-докрин регуляция бузилиши, чунки гормонлар айникса инсу-лин, тироксин, глюкокортикоидлар, простагландинлар оқсил алмашинуви тезлигига таъсир қилади.
Ҳужайраларнинг кичрайиб кетишига нима сабаб бўлган-дан катъий назар атрофия маҳалида ҳужайралар яшаш лаё-қатини ҳали сақлаб туради. Атрофияга учраган ҳужайралар митохондриялари ва миофиламентларининг сони камайгани, эндоплазматик ретикулум ҳажми кичрайиб қолгани билан таърифланади. Атрофия маҳалида гидролитик протеазалар концентрацияси ортади. Бироқ, бу энзимлар цитоплазмага шунчаки ажралиб чиқмасдан (чунки бу нарса идора этиб бўлмайдиган ҳужайра деструкциясига олиб келиши мумкин), балки аутофагосома вакуолаларига бирикади. Шундай қилиб, кўпчилик ҳолларда атрофия аутофагосома вакуолала-ри сонининг сезиларлн даражада ортиб бориши билан бирга давом этади.
ГИПЕРТРОФИЯ
Гипертрофия ҳужайра ўлчамларининг катталашувидир. Бу жараёнга ҳужайраларнинг кўпгина қисми қўшилиб кета-диган бўлса, у ҳолда органлар гипертрофияси бошланади.
Гипертрофияга қуйидагилар сабаб бўлиши мумкин: 1) функционал фаолликнинг кучайиши, 2) гормонларнинг ўзига хос таъсири. Гипертрофия физиологик ва патологик жараён-лар маҳалида кузатилиши мумкин. Ҳомиладорлик даврида бачадоннинг физиологик тарзда катталашиб бориши ҳужай-ралар гипертрофияси (ҳужайралар ўлчамларининг каттала-шуви) ва ҳужайралар гиперплазияси (ҳужайралар сонининг ортиши) га боғлиқдир.
Бачадон мускул хужайралари гипертрофияси аёл жинсий гормонлари — эстрогенлар таъсирида силлик мускул ҳужай-раларида жойлашган эстроген рецепторлари иштироки билан жонланади. Бу рецепторлар гормонларнинг ядродаги ДНК билан ўзаро таъсир қилишига йўл очади ва шу тариқа сил-лиқ мускул ҳужайраларидаги оқсил синтезини кучайтиради.
Оқсил синтези жараёнларининг кучайиши шу ҳужай-раларнинг гипертрофияга учрашига олиб боради.Бу — гор-монлар таъсирига алоқадор физиологик гипертрофияга ми-солдир.
Жисмоний жиҳатдан ортиқча зўр келадиган шароитларда хужайралар ҳажмининг катталашуви табиатан адаптив деб ҳисобланувчи гипертрофияга мисол бўлиши мумкин. Мио-кард ва скелет мускуллари ҳужайралари айниқса гипертро-фияланади, чунки улар кучайиб бораётган алмашинув жара-ёнлари даражасига митоз йўли билан бўлиниб, мослана ол-майди. Масалан, артериал босим юқори кўтарилганида кар-диомиоцитлар гипертрофияси зўрайиб боради. Жисмонан зўр келадиган шароитларда скелет мускуллари ҳужайралари ги-пертрофияланади. Бунда хужайранинг эҳтиёжи билан функ-ционал имкониятлари ўртасида мувозанат қарор топадиган бўлиши учун ферментлар ва филаментлар кўпроқ синтезланади. Миофиламентлар сонининг кўпайиши метаболизм куч-ли бўлиб тургани ҳолда жисмоний жиҳатдан хийла зўр бе-ришга имкон тугдиради.
Кардиомиоцитларнинг адаптив гипертрофиясига сабаб бўлган омцллар ўз таъсирини ўтказишда давом этаверадиган бўлса, бу нарса ўша ҳужайраларнинг адаптив имкониятлари тугаб қолишига олиб келиши мумкин. Ана шунда мускул толаларида декомпенсация жараёнлари бошланадики, бунинг асосида қисқарувчан миофибрилляр элементларнинг лизисга учраши ва камайиб қолиши ётади. Декомпенсациянинг асосий сабаблари: /) гипертрофияланган толаларнинг қон билан дуруст таъминланмай қолиши, 2) оксидланиш жараёнларининг сусайиб кетиши, 3) оқсил синтези альтерацияси ва деградациясидан иборат бўлиши мумкин.
КАСАЛЛИКЛАРНИНГ УЛЬТРАСТРУКТУРА АСОСЛАРИ
Электрон микроскоп расм бўлганидан кейин ҳужайранинг лизосомалари, микротаначалар сингари ўзига хос органелла-лари ва цитоскелет таркибий қисмларининг альтерацияга уч-рашига алоқадор бир қанча касалликларнинг патогенези би-лан морфогенезини ўрганиб чиқиш мумкин бўлиб қолди.
Лизосомалар. Бир қанча ирсий касалликлар моддалар ал-машинувининг талайгина дастлабки ёки оралиқ маҳсулот-лари ҳужайрада тўпланиб колишига олиб борадиган лизосо-ма ферментопатиясига боғлиқдир.Шу муносабат билан лизо-сомал энзимопатиялар тўпланиш касалликлари ёки тезау-рисмослар деб аталмиш хасталиклар гуруҳини ташкил эта-Ди. Бу гуруҳ анчагина катта. Унга гликогенозлар (Помпе ка-саллиги), ганглиозидозлар (Тей-Сакс касаллиги) ва бошқалар киради. Чунончи, мукополисахаридларни парчалаб юбо-радиган ферментлар етишмай қолганида бутун организм ҳужайраларида, айниқса нейронларда мукополисахаридлар ортиқча тўпланиб борадики, бу нарса жиддий ўзгаришларга сабаб бўлади.
Микротаначалар (пероксисомалар). Микротаначалар бир-ламчи тартибда зарарланганида «пероксисома» касалликла-ри пайдо бўлади, акаталаземия, Целлвегернинг церебро-гепато-ренал синдроми ва системага ёйилган карнитин етиш-мовчилиги ана шу касалликлар жумласига киради.
Акаталаземия каталаза ферментининг термостабиллиги сусайиб қолиб, натижада шу фермент миқдори камайиб ке-тишига боғлиқдир. Оғиз бўшлиғида учрайдиган гангреноз яра-чақалар шу касалликнинг клиник синдроми жумласига киради.
Гепатоцитларда пероксисомалар бўлмай қолганида ўт кислоталари синтези издан чиқади, бу нарса Целлвегернинг церебро-гепато-ренал синдроми бошланишига олиб келади. Жигардаги каталаза фаоллиги кескин (20 фоизгача) камайиб кетган бўлади.
Системага ёйилган карнитин етишмовчилигида бу модда скелет мускуллари, жигар, кон плазмасида айниқса танқис бўлиб қолади. Клиник жиҳатдан олганда бу «пероксисома касаллиги» жигар ва бош мия функцияси дам-бадам издан чиқиб турадиган миопатия бошланиши билан таърифланади.
Цитоскелет. Цитоскелетнинг таркибий қисмлари таянч, транспорт, қисқарувчанлик ва ҳаракат функцияларини ба-жарувчи ўзига хос ҳужайра органеллалари деб ҳисобланади. Буларга ўзининг функционал хусусиятлари жиҳатидан фарқ қиладиган микрофиламентлар, оралиқ филаментлар ва мик-ронайчалар (микрофиламентлар) киради. Чунончи, органел-лалар ҳаракати ва транспорт функцияси микронайчалар ёр-дамида юзага чиқади. Қисқарувчанлик микрофиламентларга хос бўлса, таянч функциясини оралиқ филаментлар адо этади.
Цитоскелетнинг тузилишида рўй берган ўзгаришлар турли патологик ҳолатлар бошланишига олиб келиши мумкин.
Цитоскелет тузилишидаги ўзгаришлар ҳужайраларнинг ҳаракатланиши, ҳужайра ичидаги органеллаларнинг ҳара-катланиши сингари функциялар издан чиқишига, ҳужайра ичида фибрилляр материал тўпланиб қолишига сабаб бўли-ши мумкин. Масалан, лейкоцитлар миграцияси ва фагоцитоз ҳодисаларининг юзага чиқиши учун лейкоцитлардаги микро-филаментлар билан микронайчаларнинг функционал ҳолати одатдагича ўзгармаган бўлиши керак. Башарти, шу тузилма-лар функциясида камчилик бўлса, у ҳолда лейкоцитлар за-
рарланиш (яллиғланиш) ўчоғига томон ҳаракат қилиб бора олмайди, яъни хемотаксис издан чиқади. Лейкоцитларнинг фагоцитар фаоллиги ҳам айнайди.
Чедиак — Хигаси синдромида микронайчалар полимерла-нишининг издан чикиши, лейкоцитлар фагосомаларининг ли-зосомалар томонидан эритилиши сусайиб қолишига олиб бо-ради ва шу тариқа фагоцитозни сусайтириб юборади. Баъзи дори препаратлари, масалан, микрофиламентлар функцияси-ни сусайтириб кўйиб, фагоцитозни издан чиқаради. Тегишли микронайчаларнинг тузилишида нуқсон бўлса, бу нарса эр-каклар спермасининг ҳаракатчанлигини сусайтириб, эркак-ларнинг фарзанд кўролмайдиган бўлиб қолишига олиб кела-ди. Худди шунга ўхшаган камчилик респиратор эпителий киприкчаларининг ҳаракатланиш лаёқатини сусайтириб, на-фас йўлларининг бактериялардан тозаланиб боришига халал беради, ўпкада инфекцион жараён бошланишига йўл очади (қўзғалмас киприкчалар синдроми, Картагенер синдроми),
Кўпларга маълум бўлган икки хил гистологик тузилма •*— Маллори таначалари ва нейрофибрилляр чигил пайдо бўли-ши асосан оралик. филаментларнинг ортикча тўпланиб коли-шига боғлиқдир. Маллори таначалари ёки «алкоголь гиали-ни» жигар хужайраларида учрайдиган эозинофил цитоплаз-матик тузилмалар бўлиб, алкоголга алоқадор жигар касал-лиги учун жуда хам хосдир. Эндиликда маълум бўлганидеК, бу киритмалар асосан тузилиши жихатидан прекератинга ўхшаб кетадиган оралиқ филамейтлардан иборатдир. Жигар-нинг алкоголдан зарарланиши асосида цитоскелетдаги ульт-раструктуралар тузилишининг ўзгаришга учраши ётади деб тахмин қилинади.
Нейрофибрилляр чигал Альцгеймер касаллигида бош мия-да топилади ва пресенил деменциянинг мух.им сабаби бўлиб ҳисобланади. Бу чигал бир-бири билан чирмашиб кетган ва шу сабабдан нейрон, аксонлар хамда дендритлар цитоскеле-ти тузилишини бузиб қўядиган оралиқ филаментлардан ибо-ратдир.
Холестаз, яъни ўт (сафро) юришмай қолишининг баъзи турларига микрофламентлар функциясининг айнаши сабаб бўлиши аниқланган. Маълумки, жигарда ўт юришиб туриши-ни микрофиламентлар системаси идора этиб боради. Микро-филаментлар ўт йўлларини кўп миқдорда ўраб туриб ва ге-патоцитлар хужайра мембранасига бирикиб олиб, шу йўллар диаметрини ўзгартириб туради. Буларнинг функцияси сусай-иб қолса, ўт димланиб қолиши мумкин.
Фақатгина скелет мембраналарининг нуқсонларига, мемб-раналарнинг ички юзасида жойлашган микрофиламентлар-нинг нуқсонларига боғлиқ бўлган касалликлар бор.Бу структураларнинг оқсиллари спектрин, актин ва 4.1 протеиндан иборат, шу оқсилларнинг қисқариши ҳужайра мембраналари тузилишининг барқарор бўлишини таъминлайди. Демак, мем-брананинг зарарланиши (ёрилиши, дарз кетиши) ҳужайра-лар, чунончи, эритроцитларнинг жиддий альтерациясига са-баб бўлиши мумкин. Масалан, ирсий сфероцитоз касаллиги бўлган одамларга эритроцитлар дисксимон шаклини йўқотиб қўяди. Эритроцитлар шаклининг шу тариқа ўзгариб қолиши 4.1 оқсилни бириктириб олиш лаёқатини йўқотиб қўйган одатдан ташқари спектрин молекуласига боғлиқдир. Бу нар-са эритроцитлар мембранаси барқарорлигига халал бера-ди.Спектринсимон оқсиллар ҳар хил турдаги ҳужайраларда (масалан, эндотелий ҳужайраларида) топилади ва бу молеку-лаларда нуқсон бўлиши, чамаси, талайгина ўзгаришлар рўй беришига сабаб бўлади.
Бир қанча касалликлар ҳужайра рецепторлари йўқлиги ёки буларнинг ишламай қўйганига боглиқдир. Маълумки, плазматик пардада ташқи муҳит «сигналлари» ни идрок эта-диган рецепторлар бўлади. Бу рецепторларнинг ҳаммаси гликопротеидлардан иборат бўлиб, гормонлар, антигенлар, иммуноглобулинлар, комплемент таркибий қисмлари ва бош-калардан келадиган «сигналлар»ни идрок этишга ихтисос-лашган. Паренхиматоз ҳужайралар ва мезенхима ҳужайра-ларининг плазмолеммасида апо-4, В, Е-рецепторларнинг бўл-маслиги оилавий эссенциал гиперхолестеринемия бошлани-шига олиб боради. Идиопатик мембраноз нефропатия мезан-гиоцитлардаги иммуноглобулинлар таркибий қисмларига жа-воб берадиган рецепторларнинг туғма нуқсонига боғлиқ деб ҳисобланади.
Ҳужайра рецепторларининг аутоантилелолар таъсирида ишламай қўйиши бирламчи миастения, инсулинга чидамли қандли диабет, бирламчи гипертиреоидизм сингари касал-ликларга — рецепторларнинг- антитело касалликлари деган хасталикларга олиб келади. Миастения пайдо бўлишида нерв-мускул пластинкасининг ацетилхолин рецепторларига таъсир кўрсатадиган антителолар иштирок этади. Инсулинга боғлиқ бўлмаган қандли диабетда инсулинга жавоб беради-ган ҳужайра рецепторларига қарши антителолар шу рецеп-торларни бўғиб қўяди ва ҳужайранинг инсулинга нисбатан жавоб беришига имкон колдирмайди. Мана шу ўзгаришлар ҳаммаси молекулалар доирасида рўй беради.
Шак-шубҳа йўқки, цитоскелет патологияси ҳали ўрганил-маган соҳадир, буни ўрганиб, сирларини билиб олиш талай-гина касалликлар патогенезини тушуниб етиш учун янги саҳифалар очади.
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ДИСТРОФИЯ
СТРОМА-ТОМИР ДИСТРОФИЯЛАРИ
[Строма-томир дистрофияси (мезенхимал дистрофия) учун бириктирувчи тўқимадаги моддалар алмашинуви бузилгани-ни акс эттирувчи мураккаб патологик жараён бўлиб, орган-лар стромаси ва томирлар деворида альтерация бошланиши билан бирга давом этиб боради. Алмашувнинг қайси тури бузилганига қараб мезенхимал дистрофиялар: 1) оқсил дист-рофиялари, 2) ёғ дистрофиялари ва 3) углевод дистрофияла-рига бўлинади.
ОҚСИЛ ДЙСТРОФИЯЛАРИ
Стромй томир оксиллари дистрофияларига қуйидагилар киради: 1) мукоид бўкиш, 2) фибриноид бўкиш, 3) гиалиноз, 4) амилоидоз. Ҳозир айтиб ўтилган дистрофиялар бирикти-рувчи тўқяма тузилишининг айнаши бўлиб, оқсил табиатли моддалар тўпланиб бориши билан бирга давом этади.
Этиологияси. Системаларга алоқадор мукоид, фибриноид бўкиш ва гиалинознинг асосий сабаблари инфекцион-аллер-гик касалликлар, гипоксия, иммунопатологик ва ангионевро-тик реакциялар, эндокринопатиялар, озиқланишнинг бузили-ши, ирсий омиллардир. Бириктирувчи тўқиманинг мукоид ва фибриноид бўкиши табиатан аутоиммун бўлган бир канча касалликларнинг асосида ётади. Ревматизм, тугунчали пери-артериит, склеродермия, система қизил югириги (волчанкаси) ана шундай касалликлардандир. Кўчириб ўтқазилган буй-ракнинг кўчиб тушиш реакциясида ҳам буйрак коптокчала-рининг фибриноид бўкишга учраши тасвирланган. Маҳаллий фибриноидга сурункали яллигланиш сабаб бўлиши мумкин (масалан, сурункали яра тубидаги фибриноид).
Оқсил алмашинуви маҳсулотларининг тўпланиб қолишига олиб борадиган омиллар қуйидагилардир:
1) тўкима-томирлар ўтказувчанлигининг ўзгариши (плаз-моррагия);
2) бириктирувчи тўқима структура элементларининг (кол-лаген, ретикуляр, эластик толаларнинг) айнаб, физик ва ки-мёвий хоссаларининг ўзгариб кетиши;
3) оқсил-полисахарид комплекслари ҳосил бўлиб, улар-нинг томирлар девори ва строма асосий моддасида тўпланиб бориши.
Амилоидозда ҳосил бўладиган оқсил-полисахарид комп-лекслари таркибига нормада учрамайдиган аномал фибрил-ляр оксил киради.

МУКОИД БЎКИШ
Мукоид бўкиш бириктирувчи тўқима тузилишининг юзаки айнаши, мезенхимал диспротеинознинг бошланғич ва қайтар босқичи бўлиб ҳисобланади.
Мукоид бўкиш аслида «проколлаген — колластромин» ком-плексининг енгил даражада ўзгариб, толуидин кўки билан ўзига хос реакцияларни берадиган хондриотин-сульфат ва ги-алуронат кислоталари (гликозамингликанлар) ажралиб чикишидан иборатдир. Сезиларли даражада гидрофил хосса-ларга эга бўлган ана шу гликозамингликанлар тўқима ва то-
мирлар ўтказувчанлиги кучайиб кетишига сабаб бўлади. То-мирлар ўтказувчанлигининг кучайиши ўз навбатида қондан плазма оқсиллари ажралиб чикишига олиб келади.
Патологик анатомияси. Ўзгаришлар асосий модда ва кол-лаген толаларида кузатилади. Оддий кўз билан қараб кўрил-ганида мукоид бўкишни билиб бўлмайди. Микроскоп билан текширилганида коллаген толалар ҳажми катталашиб, улар-нинг бўртиб, шишиб тургани, фибрилляр толалар бир-бири-дан ажралиб қолгани, думалоқ ҳужайрали инфильтрация бўлиши характерлидир. Толуидин кўки билан бўяб кўрилга-нида ҳужайралараро моддада ҳар хил даражада метахрома-зия борлиги, яъни кўк ранг ўрнига оч бинафша-пушти тусли жойлар пайдо бўлгани топилади. Бундай жойларда думалоқ ҳужайрали инфильтрация борлигини кўриш мумкин.
Оқибати. Мукоид бўкиш фибриноид бўкншга айланиб ке-тиши, ўша жойда гиалиноз бошланиб, бириктирувчи тўкима қатламлари дағаллашиб, зичлашиб қолиши мумкин. Мукоид бўкишнинг ҳужайрадан ташкаридаги шилимшиқ дистрофияга айланиб кетгани тасвирланган.

ФИБРИНОИД БЎКИШ
Фибриноид бўкиш бириктирувчи тўқима тузилишининг бир-мунча чуқур даражада айнашидир. Унга тўқима асосий мод-даси ва толаларининг айнаши ва шу билан бирга буларда иммун комплекслар тўпланиб қолиши сабаб бўлади. Фибри-ноид бўкши тарқалиб кетган ва табиатан маҳаллий бўлиши мумкин. Фақат микроскоп билан текширилганида, кўпинча артерия ва артериолалар деворида кузатилади (13-расм).
Патогенези. Фибриноид бўкиш бошланиши асосан: 1) гли-козамингликанлар деполимерланиш жараёнининг бирмунча кучайишига, 2) томирлар ўтказувчанлигининг бирмунча чуқур ўзгаришига, 3) томирлар деворига альбумин ва глобу-линларгина эмас, балки плазма фибриногени ҳам шимилиб кетишига боғлиқ. Модомики шундай экан, фибриноид мурак-каб модда бўлиб, унинг таркибига парчаланаётган асосий модда коллаген толаларининг оқсиллари ва полисахаридла-ри, плазма оқсиллари киради. Бунда кимёвий жиҳатдан фа-ол бўлган хондроитин сульфат-кислота фибриногенни адсорб-лаши туфайли бириктирувчи тўкима толалари фибрин хусу-сиятига эга бўлиб қолади.
Патологик анатомияси. Коллаген толалар дасталари фиб-рин хоссаларига эга бўлиб, гомоген ҳолга келади, пикрофук-син билан сариқ рангга бўялади. Фибриноид некроз бошлан-ганида бириктирувчи тўкима тузилиши бутунлай айнаб, кол-

лаген, асосий модда, плазма оқсиллари, жумладан фибрино-геннинг парчаланиш маҳсулотларидан иборат аморф детрит ҳосил бўлади.
Оқибати. Фибриноид бўкишда зарарланган тўқиманинг қайтмас склероз ва гиалинозга учраши, орган функцияси из-дан чиқиши ёки тўхтаб қолиши билан давом этадиган фибри-ноид некроз кузатилиши мумкин. Масалан, кўчириб ўтқазил-ган буйрак коптокчаларининг фибриноид некрози кўчириб ўтқазилган шу буйракнинг бутунлай ишламай қолиб, кейин-чалик тушпб кетишига олиб келади.
ГИАЛИНОЗ
Гиалиноз бириктирувчи туқимада ва томирлар деворида пушти ранели ишшасимон қаттиққина гомоген модда тўпланиб қолишидир. Гиалин ўзининг қаттиқлиги, зичлиги жиҳатидан гиалин тогайга ўхшаш бўлиб, кислота ва ишқор-лар таъсирига чидамлидир. Томирлар, бронхларнинг аргиро-фил чегара мембраналари, коллаген толалар, фибрин, бирик-тирувчи тўкиманинг асосий моддаси гиалинозга (гиалинли дегенерацияга) учраши мумкин.1
Иммуногистокимёвий усуллар билан текширишда аник-ланганидек, гиалин таркибига фибрин, плазма оқсиллари, иммуноглобулинлар, комплементларнинг таркибий қисмлари, шунингдек липидлар кириши мумкин. Унинг тузилиши қан-дай сабабдан пайдо бўлгани ҳамда қандай механизм билан юзага келганига қараб ўзгара олади.
Патогенези. Инсон патологиясида томирлар, айниқса ар-териал система томирларининг гиалинози ҳаммадан катта ахамиятга эга. Гиалиноз бошланиши механизми асосида қуй-идаги омиллар ётади: 1) аргирофил мембраналар, эндотелий-си ва силлиқ мускул хужайраларининг зарарланиши, 2) то-мирлар деворининг плазма оқсиллари учун ўта ўтказувчан бўлиб қолиши, бу нарса плазморрагияга олиб боради, 3) то-мирлар деворидаги толали тузилмаларнинг физик-кимёвий ўзгаришлари, 4) ўзгариб қолган толали тузилмаларга плазма оқсиллари адсорбланиб, кейинчалик фибрилляр оқсил — гиа-лин ҳосил бўлиши ва чўкиб тушиши. Томирлар деворига плазма шимилиб ўтган шароитларда аргирофил эластик то-лалар ҳалокатга учраб, бир жинсли структурасиз массага айланиб қолади.
Патологик анатомияси. Гиалинозга учраган томирлар микроскоп билан текшириб кўрилганида йўли торайиб қол-ганлиги билан ажралиб туради. Уларнинг деворлари қалин-лашиб, бир текис пушти рангга кирган бўлади^ Гиалиноз эн-дигина бошланиб келаётган даврда субэндотелиал бўшлиқда гиалин топилади, кейинчалик эластик мембрана емирилиб кетади.
Гиалинозга асосан аксари буйрак (14-расм), бош мия, кўз тўр пардаси, меъда ости бези, бадан терисининг майда арте-риялари ва артериолалари учрайди^ Бу жараён табиатан тарқоқ бўлиши ҳам мумкин.Артериолаларнинг шу тариқа си-стема доирасида гиалиноз билан зарарланиши кўпинча ги-пертония касаллиги, диабет маҳалида (диабетик микроанги-опатия), иммунитет ўзгаришига алоқадор касалликларда ку-затилади.
Томирлар гиалини табиатан гематоген моддадир. Кимёвий тузилишига қараб томирлар гиалинининг уч тури тафовут Қилинади (В. В. Серов, 1993 й.):
1)
ўзгармаган ёки кам ўзгарган плазма оқсиллари инсуда-
Цияси туфайли пайдо бўладиган оддий гиалин (хавфсиз
бўлиб ўтадиган гипертония касаллигида учрайди);
2)
таркибида липидлар ва бета- липопротеидлар бўла-
Диган липогиалин (қандли диабетда учрайди).
3)
иммун комплекслар, фибрин ва томир деворидаги еми-
рилиб келаётган тузилмалардан иборат м у р а к ка б гиалин

Бириктирувчи тўқима гиалинози, коллаген тузилишининг ўзгариши оқибатида бошланадиган фибриноид бўкиш нати-жасида рўй беради, бунда тўқима ўтказувчанлиги кучайиб, плазморрагия бошланади ва тўқимага плазма оқсиллари би-лан полисахаридлар сингиб боради. Бу гиалиноз табиатан бутун системага тарқалган ва маҳаллий бўлиши мумкин. Си-стемага тарқалган бириктирувчи тўқима гиалинози гиперто-ния касаллиги, диабетда (диабетик микроангиопатия), шу-нингдек иммун механизмларга алоқадор касалликларда, ма-салан, склеродермия, система қизил югириги ва бошқаларда ҳаммадан кўра кўпроқ учрайди." Маҳаллий гиалиноз сурун-кали яллиғланиш, фибриноид некроз ва склероз ўчоқларида пайдо бўлади. Масалан, у келоид чандиқлар (15-расм), сероз бўшлиқларнинг фибриноз битишмаларида, атеросклероз маҳалида, тромб уюшиб бораётган пайтда томирлар девори-да, ўсмалар стромасида пайдо бўлиши мумкин.
Макроскопик текширишда гиалин келоид чандиқларда, юрак клапанлари тавақаларидаги битишмаларда анча қат-
15- расм. Гиалинозга учраган тери чандиғи.
тиқ тузилма тариқасида кўзга ташланади, органларнинг пар-даларида ҳам топилиши мумкин. Масалан, жигар ва талоқ капсуласида немис патологлари ибораси билан айтганда, қандолат млҳсулотлари устига сепиладиган ва оқсилга қанд қўшиб қориб қотирилган қуюқ эритмага ўхшаб кетадиган «ялтироқ гпўст» кўринишида кўзга ташланади (16-расм). МикроскоПик текширишда бириктирувчи тўқималарда тола-ли тузилмаларнинг бўкиб шишиб қолганлиги қайд қилинади. Бу тузил^алар фибрилляр тузилишини йўқотиб қўяди. Улар бир-бирига қўшилиб, гиалин тоғайга ўхшаб кетадиган бир жинсли қаттиққина тўқимани ҳосил қилади.
Оқиба.ти. Камдан-кам ҳолларда чандиқлардаги гиалин сўрилиб кетиши ва шилимшиқсимон моддага айланиши мум-кин, леқин гиалиноз аксари кайтмас жараён бўлади. Гиали-нознинг/ функционал аҳамияти унинг қаерда пайдо бўлгани ва нечоғлик тарқалганига боғлиқ. Чунончи, бадан териси чандиғидаги гиалиноз терининг функционал ҳолатига таъсир этмаслиги мумкин, лекин плевра бўшлиғи битишмаларидаги гиалин.оз эса нафас етишмовчилигига сабаб бўлиши мумкин. Ичак битишмаларида гиалиноз пайдо бўлган маҳалларда ичак тутилиши ҳодисалари рўй берганлиги тасвирланган. Ги-пертония касаллиги маҳалида артериолаларда пайдо бўлган тарқоқ гиалиноз органларда сезиларли даражадаги структу


АМИЛОИДОЗ
Амилоидоз (юнонча ату1ит - крахмал, деган сўздан олин-ган) энг оғир строма-томир дистрофияси жумласига киради ва оқсиллар алмашинувининг кўп даражада бузилиши билан бирга давом этиб боради.
Амилоидозни битта касаллик деб ҳисоблаб б>'глмайди. Тўғрироғи, у касалликларнинг бутун бир гуруҳидирки, улар-нинг умумий хусусияти қуйидагилардан иборат: 1) табиати мураккаб бўлган одатдан ташқари оқсил (амилоид) синтез-ланиши; 2) оқсил ва полисахаридлардан иборат ана шу му-раккаб модданинг ҳужайралараро тўқимада толасимон ту-зилмалар бўйлаб ва ҳар хил калибрли томирлар деворлари-да тўпланиб бориши. Асосан амилоидозга алоқадор бўлган касалликлар этиологияси, авж олиш механизми, амилоиднинг кимёвий таркиби, жараён рўй берадиган жойи жиҳатидан бир-биридан фарқ килади.Амилоиднинг физик хоссалари. Амилоид анча қаттиқ ту-зилма бўлиб, чириш ҳодисасига берилмайди ва кучли кисло-та ҳамда ишқорлар таъсирига унча кор килмайди.
Электрон микроскоп билан текширилганида амилоид узунлиги 7,5 нм дан 10 нм гача борадиган, тармоқланадиган ипчалар шаклида кўзга ташланади. Булар бир-биридан алоҳида бўлиб жойлашиши, даста-даста бўлиб туриши ёки тўр хосил қилиши мумкин.
Рентген-структура таҳлили ва спектроскопияда фибрилла-ларнинг фақат амилоид учун характерли бўлган ўзига хос шакли кўзга ташланади, унинг мана шундай шакли адабиёт-да «бета-катланган шакл» деб юритилади. Амилоид фибрил-лаларининг худди ана шундай шакли амилоиднинг характер-ли тарзда бўялишига сабаб бўлади ва унинг оптик хоссала-рини (дихроизм ва анизотропияни)келтириб чиқаради.
Амилоиднинг кимёвий табиати. Морфологик жиҳатдан олганда амилоид тайинли бир тузилиши бўлмаган бир жинс-ли модда кўринишида кўзга ташланади. Бироқ, ўзининг ки-мёвий тузилиши жиҳатидан бир-биридан фарқ қиладиган ҳар хилдаги амилоидлар бор. Ҳозир амилоиднинг иккита асосий синфи ажратилган.
Биринчи синфига таркибида енгил иммуноглобулин занжи-ри бўладиган амилоид киради. Уни АЬ -амилоид деб айтила-ди (А — амилоид, Ь — енгил занжир).
Иккинчи синфига таркибида иммуноглобулинлар бўлмайдиган амилоид киради (АА-амилоид).
Бу оқсиллар ўзларининг антиген хоссалари жиҳатидан бир-биридан фарқ қилади ва асосан шунинг учун ҳам амило-идознинг клиник кўринишлари ҳар хил бўлади. Амилоид фиб-рилляр оқсиллари иммуноглобулинларининг ҳосил бўлишида енгил занжирлар ёки шу енгил занжирларнинг И-учидаги таркибий қисмлари иштирок этади. Амилоид таркибига кира-.диган енгил иммуноглобулинлар занжирларининг икки тури -X ва Қ занжирлар тасвирланган. АЬ-амилоид ҳосил бўлишини бошлаб берадиган X - енгил занжирлар хаммадан кўра кўпроқ учрайди. К- енгил занжирларнинг протеолитик ферментлар таъсирида ҳазм бўлиб, фибрилляр преципитат ҳосил қилиши аниқланган. Бу занжирлар амилоид учун ти-пик бўлган структурага эгадир. АЬ-амилоид протеини имму-ноглобулинлар ҳосил қилувчи ҳужайралар томонидан ишла-ниб чиқади ва плазмохужайрали дискразияга боглиқ бўлади.
АА-амилоид таркибида иммуноглобулинлар йўқ. Унинг АА-фибриллалари 5АА деб белгиланадиган ва катта зичлик-даги липопротеидларнинг оқсилли қисмини (апопротеинни) ташкил этадиган зардоб оқсилидан ҳосил бўлади. Уткир ял-лиғланиш маҳалида 5АА тез реакцияга киришиб, унинг қондаги концентрацияси яллиғланиш жараёни бошланган вақтдан ҳисобланганда 24 соат ичида кескин (1000 баравар) ортиб кетади.
АА-оқсил сурункали яллигланиш жараёнларида тўпланиб борадиган амилоиднинг асосий таркибий қисмидир.
Амилоидда ўзининг биокимёвий хоссалари жихатидан фарқ қиладиган бошқа оксиллар ҳам топилади.
1) Транстиретин—плазма оқсили, тироксин ва ретинолни бириктириб олиб, бир жойдан бошқа жойга ташиб беради. Транстиретиннинг мутант шакли кексалик амилоидози билан амилоидознинг нейропатик ирсий хилдаги амилоидда топила-ди; 2) 02- микроглобулин — гистосиғишувчанлик бош комп-лекси I синф молекулалари ва нормада учрайдиган плазма оқсилининг бир кисми. Узоқ гемодиализ қилинган касаллар-да асорат сифатида бошланадиган амилоидозда амилоид фибриллалар кўринишида топилади; 3) рг- амилоид оқсили — Альцгеймер касаллигида церебрал пилакчаларнинг ўрта қис-мида ва томирлар деворида учрайдиган оқсил; 4) амилоид прекурсорлари тариқасида прокальцитонин, проинсулин, ке-ратин тасвирланган.
Этиологияси. Амилоидоз этиологияси ҳар хил бўлиб, ҳали охиригача аниқланган эмас. Ҳозир амилоидозга куйидагилар асосий сабаб бўлиши мумкин деб ҳисобланади:
1) фибрилляр оқсилнинг синтезида ирсий нуқсон борлиги;
2) йирингли деструктив жараёнлар билан ўтадиган сурун-кали инфекциялар (сил, бронхоэктатик касаллик, остеомие-лит);
3) моддалар алмашинувида одамнинг ёшига қараб бўла-диган ўзгаришлар;
4) иммуноцитлар дискразияси (Р-ҳужайралар ўсмасида кузатиладиган р-ҳужайра дискразияси), миелома касаллиги, нодуляр лимфома, иммунобластик лимфаденопатия.
Патогенези. Амилоидоз пайдо бўлиб боришининг механиз-ми мураккаб бўлиб, унинг турли формаларида бир хил эмас. Сурункали яллиғланишга алоқадор деструктив жараён ту-файли бошланадиган амилоидозда қон зардобида 5АА микдори кўпайиб кетади. Бу оксил гепатоцитларда интерлей-кин-1 ва интерлейкин-6 таъсири остида синтезланади. Бироқ, қонда ЗАА миқдори кўпайишининг ўзи амилоид тўпланиб бо-риши учун, афтидан, кифоя эмас. Одатда келиб чиқиши жиҳатидан моноцитларга алоқадор бўлган ферментлар таъ-сири туфайли 8АА эрувчан охирги махсулотларгача парчала-нади деб тахмин;қилинади. Демак, шу ферментларда етиш-мовчилик бўлишй ^АА нинг чала парчаланишига сабаб бўла-дики, бу нарса эримайдиган АА-молекулалари ҳосил бўли-шига йўл очади.
Р-ҳужайралар дискразияси билан бириккан амилоидозда амилоид материали енгил иммуноглобулин занжирларининг протеолизи маҳалида ҳосил бўлади. Кексаликка алоқадор амилоидоз патогенезида, афтидан, моддалар алмашинуви-нинг инволютив ўзгаришлари аҳамиятга эга.
Амилоид ишлаб чиқарган ҳужайралар амилоидобластлар деб аталади. Жуда ҳар хил ҳужайралар — макрофаглар, плазматик ҳужайралар ва миелома ҳужайралари ана шун-дай ҳужайраларга айланиб қолиши мумкин деб ҳисобланади. Кардиомиоцитлар (юрак амилоидозида), томирларнинг сил-лиқ мускул ҳужайралари (аорта амилоидозида), кератино-цитлар (бадан териси амилоидозида), меъда ости бези р-хужайралари (инсуляр амилоидозда), гепатоцитлар (жигар амилоидозида), қалқонсимон без С-ҳужайралари (қалқонси-мон без медуляр раки амилоидозида) ҳам амилоидобластлар-га айланиб қолиши мумкин.
Мутацион назарияга мувофиқ (В. В. Серов, И. А. Шамов, 1977), амилоидобластлар клонининг пайдо бўлиши узоқ да-вом этадиган антигенлар таъсирида, ўсма мутагенларининг таъсирида юзага келувчи мутацияга боғликдир. Амилоид фибрилляр оқсилларининг антигени иммуногенлик жиҳати-дан суст бўлиши билан ажралиб туради, шу муносабат билан иммунокомпетент система мутацияланиб келаётган ҳужайра-ларни таний олмайди ва уларни ажратиб қўймайди. Амилоид оқсилларига нисбатан юзага келадиган иммунологик толе-рантлик амилоидоз зўрайиб боришига олиб келади.
Таснифи. Амилоидоз ҳар хил механизмлар билан авж олиб борадиган ва клиник кўринишлари ҳам ҳар хил ўта-диган комплекс касаллик бўлганлигидан, унинг таснифи хам ҳар хил. Биз келтириб ўтадиган таснифимиз амилоидознинг клиник кўринишларига, кўпроқ қаерларда учрашига, амило-иднинг кимёвий тузилиши ва амилоидозга сабаб бўлувчи омилларнинг хилига (этиологиясига) асосланган.
Амилоидозга олиб кела оладиган сабабларга қараб унинг қуйидаги турлари тафовут этилади: 1) бирламчи идиопатик амилоидоз; 2) ирсий (генетик, оилавий) амилоидоз; 3) икки-ламчи (турмушда орттирилган) амилоидоз; 4) кексалик ами-лоидози.
Жараённинг нечоғлик. тарқалганига қараб, амилоидознинг қуйидаги хиллари ажратилади:
1) амилоидознинг тарқалган, яъни системага алоқадор шакли, бунда кўпгина орган ва тўқималар шу жараёнга Қўшилиб кетади. Плазматик ҳужайрали дискразияга учрай-Диган амилоидоз системага алоқадор реактив ва оилавий амилоидоз шу жумладандир;
2) локал, яъни маҳаллий амилоидоз, бунда амилоид ўчокли тарзда тўпланиб боради ва қандай бўлмасин бирор органда кўрилади. Кексаларда учрайдиган мия ва юрак ами-лоидози, ўсмасимон локал амилоидоз ҳам шунга киради.
Орган ва еистемалардан қайси бирлари кўпроқ зарарла-нишига қараб амилоидознинг қуйидаги шакллари ажратила-ди: нефропатик, эпинефропатик, спленопатик, кардиопатик, нейропатик, гепатопатик амилоидоз, АР1Ш - амилоидоз, ара-лаш амилоидоз.
Бирламчи (идиопатик) амилоидоз учун мезодермал тўқималар: юрак-томирлар системаси, кўндаланг-тарғил ва силлиқ мускуллар, тери нервларининг тарқоқ ҳолда кўпрок. зарарланиши характерлидир. Амилоидознинг бу турида «ол-диндан бор» ёки йўлдош касаллик бўлмайди.
Иккиламчи амилоидоз (системага алоқадор, реактив ами-лоидоз) табиатан тарқок. бўлиб, кўпгина касалликларнинг асорати тариқасида бошланади ва талайгина орган ва тў-қималарни зарарлантиради. Амилоидознинг ҳаммадан кўра кўпроқ учрайдиган бу шаклида зардоб оқсили ўтмишдоши 5АА дан ҳосил бўлувчи АА-оқсилли амилоид тўпланиб бора-ди. Иккиламчи амилоидоз узоқ чўзилиб, ҳужайраларнинг емирилиши билан бирга давом этиб борадиган сурункали ял-лиғланиш жараёнлари натижасида бошланади. Микробларга қарши кимётерапия расм бўлмасидан илгари иккиламчи амилоидозга асосан сил, остеомиелит, бронхоэктазлар сабаб бўлар эди. Амилоидоз бошланишига мойил қилиб қўядиган шарт-шароитлар жумласига ярали колит, ревматоид артрит ва бошка аутоиммун касалликлар ҳам киради.
Ирсий амилоидоз тўқималарда тарқоқ ҳолда амилоид тўпланиб бориши билан таърифланади. Амилоид оқсил фиб-риллалари АА-оқсилдан тузилгандир. Амилоиднинг бу хили Ўрта денгиз мамлакатларида (Испания, Португалияда) кўп-роқ учрайди. Кўп учраб турадиган ва асосан буйраклар за-рарланиши билан ўтадиган Ўрта денгиз иситмаси (даврий ка-саллик) шу тоифа амилоидозга мисол бўлиб хизмат қилиши мумкин.
Ирсий амилоидознинг бошқа хиллари ҳам маълум. Улар кам учрайди ва табиатан махаллий бўлади. Масалан, иситма чиқиши, баданга эшакем тошиши ва қулоқ эшитмайдиган бўлиб қолиши билан ўтадиган нефропатик амилоидоз (Англи-яда тасвирланган Маккл ва Уэллс формаси) ёки кўл-оёқлар-нинг периферик нервлари зарарланадиган (Америка, Порту-галияда кўпроқ учрайдиган), нейропатик амилоидоз шулар жумласига киради. Данияликларда кўриладиган кардиопа-тик амилоидозни ҳам шу қаторга киритиш мумкин.
Плазматик ҳужайралар дискразиясига боғлик, амилоидоз (буни баъзан бирламчи амилоидоз деб айтишади) табиатан
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системаларга тааллуқли бўлиб, (3-ҳужайраларнинг аберрант клонлари томонидан ишлаб чиқариладиган енгил иммуногло-булинлар занжирлари тўпланиб борганда кузатилади. Ами-лоидознинг бу хили миелома касаллигида, плазматик ҳужай-ралардан ўсиб чиққан хавфли ўсмада учрайди. Бу касаллик ўсмадаги плазматик ҳужайраларнинг пролиферацияга учраб, скелет суякларида плазмоцитома хосил қилиши ва суяклар-да остеолитик ўзгаришлар бошланиши билан таърифланади. Малигнизацияга учраган плазматик хужайралар моноклонал бўлади ва шунга кўра миелома оқсили (М-оқсил) ҳосил қиладиган бир турдаги иммуноглобулинларни ишлаб чикара-ди. Бундан ташқари, плазмсшитлар фақатгина X ёки К-енгил занжирларни синтезлаб, ажратиб чиқариши мумкин, бу за-нжирлар Бенс-Жонс оқсиллари деб аталади ва миелома ка-саллиги билан оғриган бемсфларнинг кони билан сийдигида пайдо бўлади, улар моноклойал гаммапатияда хам учрайди. Моноклонал гаммапатия билан оғриган касаллар қонида 70 фоиз ҳолларда Бенс-Жонс оқсиллари бўлган такдирда ҳам, амилоидоз ҳамма вақт эмас, балки атиги 6—15 фоиз холларда пайдо бўлади. Амилоид ҳосил бўлишига қулайлик туғдирадиган асосий омил, афтидан, амилоидопотенциал ен-гил занжирлар синтезланиб, кейинчалик уларнинг парчала-ниб боришиднр. Қон зардобида Бенс-Жонс оқсиллари топил-ганида кўмикда плазматик ҳужайралар сони кўиайган бўла-ди. Моноклонал гаммапатияда, миелома касаллигидан фарқ қилиб, скелет суяклари зарарланмайди.
Амилоидоз миелома касаллиги билан моноклонал гамма-патиядан ташқари, гарчи камроқ холларда бўлса-да, р-ҳу-жайралар неоплазмасига алоқадор бошқа касалликларда, макроглобулинемия, нодуляр лимфома ва иммунобластик лимфаденопатия касалликларида ҳам учрайди.
Маҳаллий амилоидоз клиник кўринишлари ва амилоид-нинг кимёвий тузилиши жиҳатидан олганда ҳар хил бўлади. Амилоидознинг бу хилида амилоид турли орган ва тўкима-ларда (ўпка, трахея шиллиқ пардаси, халкум, бадан териси, қовуқ, ичакда) тугун-тугун тузилмалар кўринишида кўпайиб боради. Ана шу тугунлар атрофида кўпинча плазматик хужайралардан иборат инфильтратлар топилади. Баъзи холларда амилоид АЬ-оқсилдан иборат бўлади. Маҳаллий амилоидоз кўз ковоқлари клетчаткасида ҳам пайдо бўлиши мумкин, бунда кўз қовоқларининг очилиб-юмилиши қийинла-шиб қолади. Тилда амилоид пайдо бўлиши макроглоссияга олиб келади. Баъзида эндокрин система ўсмаларида, маса-лан, қалқонсимон безнинг медулляр ракида амилоид ўчоқ та-риқасида тўпланиб боради. Айни вақтда ўсмадаги С-ҳужайралар ишлаб чиқарадиган гормон — кальцитонин ами-лоид ҳосил бўлишида иштирок этади.
Маҳаллий амилоидоз одамнинг қариган чоғида амилои-дозга йўл очадиган алоҳида касалликлар бўлмаган пайтлар-да ҳам кузатилиши мумкин. Бунда кўпинча аник-равшан клиник симптоматика билан ўтадиган юрак амилоидози пай-до бўлади (кексаликка алоқадор амилоидоз).
Патологик анатомияси. Амилоидоз жуда ҳар хил жойлар-да пайдо бўла олиши билан ажралиб туради. Чунончи, икки-ламчи амилоидозда буйрак, жигар, талок, лимфа тугунлари, буйрак усти безлари, қалқонсшуюн без жараёнга тортилиб кетади. Плазматик ҳужайралаф дискразиясига алоқадор амилоидозда ҳазм йўли, нафас йўллари, периферик асаб сис-темаси, бадан териси, тил кўпрйқ зарарланади. Амилоиднинг мускул-скелет системаси ва кўзда тўпланиб бориши ниҳоя-тда камдан-кам учрайдиган ҳ^дисадир. Оилавий амилоидоз-да амилоид ниҳоят даражада Хилма-хил жойларда топилади. Чунончи, Ўрта денгиз иситмаскда амилоид анча тарқоқ тарз-да, жумладан, буйрак, қон 1-омирлари, талоқ, нафас йўл-ларида ҳам тўпланиб боради.
Макроскопик текширишда амилоидозга учраган органлар бир кадар катталашган бўлйб чиқади, улар қаттиқ, томирла-ри босилиб қолганлигидан камқон бўлиб қолади. Органлар-нинг функционал фаолияти кескин издан чиқади. Кесиб кўрилганида органлар худди мум ёки чарви ёғига ўхшаб кўзга ташланади. Органда амилоид камроқ тўпланган бўлса, оддий кўз билан текширИшда орган ва тўқималар ўзгар-маган бўлиб чиқади. Бундай ҳолларда амилоидозни аниқлаш учун органнинг кесилган юзасига шиша таёқча билан Люгол эритмаси туширилади. Бунда тўқиманинг амилоидли жойи қизил-қўнғир рангга бўялиб қолади. Макроскопик диагности-ка учун ана шу реакциядан фойдаланилади.
Микроскопик йўл билан текшириб кўрилганида амилоид тўпламлар ретикуляр ва коллаген толалар бўйлаб, яъни қон ва лимфа томирлари интимаси ва адвентициясида, органлар стромасида, без тузилмаларининг ўз пардасида топилади. Амилоид тўпламлари аввалига паренхиматоз хужайралар орасида тўпланиб боради, кейинчалик органлар паренхимаси ҳужайраларини қисиб чиқариб, уларнинг ўрнини эгаллаб олади.
Кесмалар турли усуллар билан бўялганида амилоид тўпламлари ўзига хос ранг олади. Қесмалар қизил метилбинафша ва генцианбинафша билан бўяб кў-рилганида нормал тўқима кўква бинафшарангтусга бўялса, амилоид қизил рангга киради. Қнзил конго амилоидни танлаб қизил рангга бўяйди, бошқа тўқималар эса рангсиз бўлиб қолаверади. Қизил конго билан бўялган амилоид қутблаштирилган ёруғликда яшил бўлиб товланади. Амилоиднинг барча шаклларига характерли бўлган мана шу реакция асосида амилоидли фибрилляр оқсилнинг ўзига хос тузи-
лишда (қат-қат букланган бетасимон шаклда) бўлиши ётади. Бироқ гистологик кесмаларда АА ва АЬ-амилоидни шу бўёқ ёрдамида бир-биридан ажратиб олса бўлади. Тўқима кесмалари олдин калий перманганат эритмасида инкубация қили-надиган бўлса, таркибида АА оқсил бўладиган амилоид кизил конго билан бўялиш хусусиятини йўқотиб қўяди, ҳолбуки, АЬ-ок.сил бу хоссасини йўқотмайди.
Амилоидоз турини аниқлаб олишда тўқима кесмаларинитурли кимёвий шакл-даги амилоидга қаршн ўзига хос зардоб билан бўяшдан иборат иммунопероксидаза усулидан хам фойдаланилади. Бошқа гистокимёвий усуллар, жумладан бўяшда метилбинафша ишлатиладиган метахромазия ва тиофлавин Т ва & билан амалга ошириладиган флюоресценция ҳам амилоидни аниқлаб олиш учун унча боп эмас.
Буйрак амилоидози. Амилоид тўпламлари унча катта бўлмаганида буйрак кўзга гўё ўзгармагандек бўлиб кўринади. Бирмунча каттарок амилоид тўпламлари бор маҳалда буйрак катталашиб, туси оқарган, хира бўлиб кўзга ташланади. Амилоидли буйракда кейинчалик фиброз тўқима пайдо бўлганида буйрак кичрайиб қолиши мумкин (иккилам-чи тартибда бужмайган буйрак).
Микроскоп билам текшириб кўрилганида амилоид асосан буйракнинг томирли коптокчаларида топилади, лекин интер-стициал тўқимада, каналчалар атрофи ва томирлар деворида ҳам бўлиши мумкин (17-расм). Гломерулаларда амилоид ав-валига мезангий матриксида, капиллярларнинг базал мемб-ранасида тўпланиб боради ва буларнинг қалинлашиб қоли-шига олиб келади. Жараён кучайиб борадиган бўлса, бу ту-зилмалар капиллярлар йўлини торайтириб қўядики, бу нарса уларнинг батамом битиб кетишига сабаб бўлиши мумкин. Натижада гломерулаларнинг ҳаммаси жумладан қон олиб келадиган ва олиб кетадиган артериялари ҳам амилоид мод-даси билан бутунлай алмашиниши мумкин, бу эса буйрак коптокчасининг фильтрлаш функцияси батамом тўхтаб қоли-шига олиб боради. Шу билан бирга амилоид массаларига ли-пидлар келиб хам ўтира бошлайди, натижада фақат амилоид туфайли бошланган нефроз бу касалликнинг охирги босқичи-га—кейинчалик склерозга олиб борадиган амилоид-липоид-ли нефрозга айланади (иккиламчи тартибда бужмайган буй-рак).
Каналчалар ўртасидаги буйрак интерстицийсида амилоид тўпланиб борганида кўпинча каналчалар йўлида, афтидан, оқсил табиатига эга бўлган тиқинлар хам бир йўла пайдо бўлиб боради. Миелома касаллигида бу тиқинлар амилоид-га хос бўлган типик гистокимёвий реакцияни беради, шу нар-са улар АЬ-оқсилдан тузилган деб тахмин қилишга асос бўлади. Амилоид ҳар хил диаметрли томирлар деворида тўпланиб борар экан, шу томирлар йўлининг сезиларли да-ражада торайиб қолишига сабаб бўлиши мумкин. Бу ҳол буйракнинг қон билан таъминланишини издан чиқариб, кей-инчалик фиброз тўқима ўсиб кетишига олиб келади.
Талоқ амилоидози талоқнинг бир қадар ёки анча (200— 800 г гача) катталашиб кетишига олиб боради. Амилоид фақат талоқнинг қизил пульпасида ёки пульпа эркин қолиб, лимфа фолликулаларининг ўзида тўпланиши мумкин. Амило-ид қизил пульпанинг ўзидагина тўпланган бўлса, буни «чар-висимон талоқ» деб айтилади. Борди-ю, амилоид фолликула-ларда бўлиб, пульпа эркин қолган бўлса, у ҳолда буни «са-гасимон талоқ» дейилади. Биринчи ҳолда талок. кесиб кўрилганида мумга ёки чарвига ўхшаб кўринади, иккинчи ҳолда талоқнинг кесилган юзасида қизариб турган пульпада диаметри 1—2 мм келадиган оқиш доналар кўзга ташланади Ўзининг ташқи кўринишидан булар саго донала-рига ўхшаб кетади, «сагосимон талоқ» деган ном ҳам шундан келиб чиққан.
Жигар амилоидози жигарнинг анчагина (900 г гача) кат-талашиб кетиши билан бирга давом этади. Жигар сиртдан ҳам, кесиб кўрилганида ҳам мумсимон (чарвисимон), гун-гирт-хира бўлиб кўзга ташланади. Гистологик жиҳатдан ол-ганда амилоидознинг бошланғич даври Диссе бўшлиғида амилоид тўпланиб бориши билан таърифланади. Бу жараён зўрайиб борганида жигар синусларида ҳам одатдан ташқари оқсил пайдо бўлиб, ён-атрофдаги жигар паренхимасига ҳам ўтиб боради. Гепатоцитларнинг каттиқ бўладиган амилоид билан босилиб қолиши уларнинг атрофияга учраб, ҳалок бўлиб кетишига, кейин паренхимани амилоид массалари бо-сиб кетишига олиб келади. Бунда жигарнинг зарарланган қисми ўз функцияларини батамом тўхтатиб қўяди.
Юрак амилоидози фақат юрак мускулининг ўзида тўп-ланган амилоид кўринишида ёки системага алоқадор амило-идознинг бир қисми сифатида кузатилиши мумкин. Система органларининг зарарланиши одатда В-ҳужайралар дискрази
яси билан боглиқ бўлади. Амилоиднинг фақат юракда тўпланиб қолиши аксари кекса кишиларда кўрилади (сенил амилоидоз).
Макроскопик текширишда юракдаги амилоид тўпламлари ҳамиша ҳам топилавермайди. Баъзан юрак ўлчамлари бир қадар катталашган бўлиши мумкин, холос. Эндокард остида шудринг томчиларига ўхшаб кетадиган тўп-тўп кўтармалар пайдо бўлиши юрак амилоидозининг энг характерли анато-мик белгиси бўлиб хисобланади. Бу кўтармалар кулранг-пушти рангда бўлиши билан ажралиб туради.
Гистологик текширишда амилоид тўпламлари субэндокар-диал тўпламлардан ташқари аксари миокардда топилади. Улар мускул толалари орасида тўпланиб бориб, шу толалар-нинг атрофияга учрашига сабаб бўлади. Амилоид кўп тўпла-ниб қолган ҳолларда мускул толалари ҳалокатга учраб, уларнинг сони камайиб кетади, пировард-натижада бу нарса миокард ўтказувчанлиги издан чикиб, унинг қисқарувчанлиги айнаб колишига олиб келади. Томирларда ва эндокард таги-да ҳам амилоид тўпланиб қолиши мумкин.
Юрак амилоидозида беморлар ўлимининг асосий сабаби — юрак етишмовчилигидир.
Эндокрин безлар амилоидози аксари буйрак усти безлари, калқонсимон безда учрайди. Эндокрин безларда амилоид без стромаси ва томирлар эндотелийси тагида тўплана бошлай-ди, сўнгра зўрайиб бориб, безлар паренхиматоз хужайраларини ҳам зарарлайди. Шуниси қизиқки, амилоид кўп тўпланиб колган ҳолларда ҳам эндокрин безларнинг функциялари бузилмай қолаверади. Масалан, буйрак усти безлари паренхимаси амилоид билан тўла-тўкис алмашиниб қолган тақдирдагина бу безлар функцияси суеаяди, холос. Буйрак усти безлари амилоидози Аддисон касаллигига сабаб бўлиши мумкин (гипоадреналинемия). Эндокрин безлар ами-лоидози табиатан системага алоқадор бўлиши мумкин.
Бошқа органларда ҳам амилоид бошланиши мумкин. Юқори ва пастки нафас йўлларида, меъда-ичак йўлининг ҳамма бўлимларида амилоид тўпламлари учраб туради. Бун-да ўсмасимон массалар ҳосил бўладики, буларни чин ўсмалардан ажратиб, фарқлаб олишга тўғри келади. Тилда амилоид тўпланиб қолиши тилнинг катталашиб кетишига — макроглоссияга сабаб бўлади. Меъда-ичак йўли кўпроқ за-рарланадиган бўлиши муносабати билан милк, ингичка ва йўғон ичак биопсиялари амилоидоз диагностикасида ёрдам бериши мумкин. Бадан териси, кўзлар, нерв системаси ҳам зарарланади. Амилоиднинг периферик нерв системасида ҳам тўпланиб бориши амилоидознинг ирсий шакли бўлиши мум-кинлигидан далолат беради. Юқорида кўрсатиб ўтилганидек,
артерия ва артериолалар деворларида амилоид тўпламла-рини топиш мумкин.
Амилоидознинг клиник манзараси қайси органнинг зарар-ланганига (амилоидознинг олган жойига) ва канчалик зарар-ланганига боғлиқ. Дармонсизлик, тез чарчаб қолиш, озиш сингари бирор тайинли касалликка хос бўлмаган шикоятлар амилоидознинг илк белгилари бўлиб ҳисобланади. Кейинча-лик амилоидоз буйрак етишмовчилиги, гепатомегалия, спле-номегалия билан ёки юрак фаолиятининг издан чиқиши би-лан намоён бўлиши мумкин. Иккиламчи амилоидозда касал-ликнинг асосий белгилари буйраклар зарарланиб, сезиларли нефротик синдром пайдо бўлиши билан таърифланади.
Фақат юракда пайдо бўладиган амилоидоз аксари ёши 80 ёки 90 га бориб қолган кекса кишиларда кузатилади. Интра-кардиал амилоид тўпламлари юрак ўтказувчанлиги издан чикишига ёки рўйи-рост кардиомиопатия пайдо бўлишига олиб келади. Юрак амилоидозида ўлимга олиб борадиган асосий сабаб — юрак аритмиясидир.
Знг ишончли диагностик мезон биопсия олиб, кесмаларни қизил конго билан бўяшдир. Одатда, биопсия амилоид дист-рофияси бор деб тахмин қилинаётган органдан олинади. Ма-салан, буйрак функцияси издан чиққан ҳолларда (буйрак етишмовчилигида) буйракдан биопсия олинади. Тарқок ами-лоидозда тўғри ичак ва милк биопсиялари ижобий натижа беради. Иммуноцитларга алоқадор амилоидозда зардоб оқ-силлари ва сийдикни электрофорез ва иммуноэлектрофорез-дан ўтказиш усулларини қўллаш мумкин. Бундай ҳолларда скелет суяклари миелома билан зарарланмаган бўлса ҳам кўмикда плазмоцитоз топилади.
Касалликнинг оқибати тарқоқ амилоидозга учраган бе-морлар учун ёмон. Бундай одамлар диагноз аниқланган пайт-дан хисоблаганда бир йилдан то уч йилгача умр кўради.
/ ЕҒ ДИСТРОФИЯЛАРИ (ЛИПИДОЗЛАР)
Мезенхимал ёғ дистрофиялари (липидозлар) нейтрал ёғлар, холестерин ва унинг эфирлари алмашинувининг издан чиқишига боғлиқдир. Нейтрал ёғлар жуда тез сарфланади-ган бўлиши билан ажралиб туради ва организмнинг энерге-тик эҳтиёжларини қондириб боради. Улар ёғ деполарининг асосий қисмини ташкил этади (ёғ клетчаткаси, чарви).

НЕЙТРАЛ ЁҒЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Нейтрал ёғлар алмашинувининг бузилиши ёг тўқимасида-ги улар миқдорининг ортиб кетиши (семириш, ёғ босиши) ёки, аксинча, камайиб колиши (озиш) билан намоён бўлади. Ёғ босиши одамнинг умуман семириб кетиши ёки ҳар жой, ҳар жойига ёғ тўпланиши (липоматоз) билан ифодаланиши мумкин.
Семириш (ёг босииш). Умуман нейтрал ёглар алмашинуви бузилишининг бир кўриниши сифатидаги семизлик, тери ости клетчаткаси, чарви, ичактутқич, кўкс оралиғи, эпикардда, яънп нормада ҳам нейтрал ёғлар бўладиган жойлардл бир талай ёғ тўпланиб бориши билан намоён бўлади. Бундан ташқари, нейтрал ёғлар нормада учрамайдиган жойларда ҳам пайдо бўлади.
Этиологияси. Семириш сабаблари жуда ҳар хил. Одам-нинг семириб кетишида эндокрин безларда бошланадиган па-тологик жараёнлар жуда катта роль ўйнайди. Бундай семиз-ликнинг физиологик тимсоли климактерик ёки лактацион семизликдир (айниқса кўп туққан аёлларда). Гипофиз ўсмалари пайтида Иценко-Кушинг синдроми, эркакларнинг худди аёлларга хос тарзда семириб кетиши билан давом этадиган адипозогенитал синдром (Бабинский-Фрелих синдроми) пайдо бўлади. Бичилганлик ҳолати ёки евнухоидизмда одамнинг семириб кетиши андрогенлар етишмаслигига боғлиқдир.Семиришни келтириб чиқарадиган сабаблар орасида кўп овқат ейиш, касбга алоқадор омиллар (ошпазлар, қандолатчиларнинг семириши), кўп ўтириб ҳаёт кечириш, ич-киликка ружу кўйиш сингари маиший сабабларни айтиб ўтиш керак. Ирснй омилларга алоқадор бўлган семизлик ҳоллари ҳам тасвирланган, масалан, Гирке касаллиги шулар жумласидандир.
Ёғ клетчаткаси нерв охирларига айниқса бон бўлади ва шу муносабат билан нерв импульслари мана шу кяттакон ёғ депосидаги ёғ миқдорига таъсир ўтказиб турадп. Масалан, одам гоҳо ўз-ўзидан шод бўлиб, кейин эса маъюс тортиб юриши билан таърифланадиган маниакал-депрессив психоз сингари руҳий касалликлар одамнинг дам жуда озиб-тўзиб кетиши, дам, аксинча, семириб қолиши билан ажралиб туради. Чарви ва қориннин олдинги деворида ортиқча ёғ тўпланиши билан алоқадор бўлган сохта ҳомиладорлик син-гари кизиқ бир ҳодиса одам руҳий аҳволининг ёғлар алма-шинувига қандай таъсир кўрсатишини очиқ-ойдин намойиш қилади. Мия ярим шарларидан бирида ўсма пайдо бўлган маҳалда тананмнг бир ярми семириб кетгаи ҳоллар тасвир-ланган.Демак этиологик омилларнинг хилига қараб семизлик-нинг қуйидаги шаклларини ажратса бўлади: алмашинув-али-ментар сабабларга боғлиқ семизлик, эндокрин, церебрал се-мизлик ва ирсий шаклдаги семизлик.
Патогенези. Ҳужайрадаги липогенез ва липолиз ҳоди-салари ўртасидаги мувозанатнинг бузилиши семириш меха-низмида муҳим аҳамиятга эга. Семиришнинг патогенезида гормонал йўл билан бошқаришнинг издан чиқиши, ичак ва жигардаги ёғлар алмашинуйининг ҳолати муҳим аҳамиятга
Ёғлар алмашинувини идора этувчи муҳим орган жигар-дир Жигарда гликоген кам бўлса, жигар ўзида тўпланиб турган ёғларни сафарбар этади. Шу сабабдан кўпинча угле-водларга бой овқатлар билан овқатланиш ва жигарда ортиқча гликоген синтезланиши одамнинг семириб кетиши-га олиб келади. Семизлик пайдо бўлишида меъда ости бези ҳам муҳим ўрин тутади, шунингдек истеъмол қилинадигановкатнинг табиати, бу овқатдаги липотроп деб аталмиш мод-данинг миқдори ҳам ахамиятга эга. Ёғ клетчаткасининг микдори истеъмол қилинадиган озик моддалар билан сарф-ланадиган энергия ўртасидаги муайян мувозанатга боғлик, одамнинг жисмоний жиҳатдан етарлича машқ килиб туриши ҳам бунда ўз ифодасини топади.
Патологик анатомияси. Семизлик ҳар хил бўлади, бу асо-сан этиологик омилга боғлиқ. Чунончи, Иценко — Кушинг синдромида одамнинг юзи, гавдаси семириб, тўлишиб кетади (семиришнинг устки хили). Алиментар семизликда ёғ одам танасининг турли кисмларида бир текис тўпланиб боради (19-расм). Семизликнинг пастки хили ҳам тасвирланган, бун-да одамнинг сонлари билан болдирларида ёғ тўпланади. Се-мизликнинг ўрта хилида ёғ қориннинг тери ости клетчаткаси-да худди фартукка ўхшаб тўпланиб туради.
Патологияда семизликнинг даражаси, яъни одам танаси-нинг ўрта миёна деб ҳисобланадиган вазнидан нечоғлик кўп ортиб кетганлиги катта аҳамиятга эга. Ана шу мезонга кўра семизликнинг тўрт даражаси ажратилади. I даражадаги се-мизликда тана вазнининг ортиқчаси 20—29, II даражали се-мизликда 30—49, III даражали семизликда 50—99, IV дара-жали семизликда 100 ва бундан кўра кўпроқ фоизни ташкил этади.
Умумий семизликда юракнинг ёғ босиши клиник жиҳатдан катта аҳамиятга эга. Бунда эпикардда ёғ клетчаткаси кес-кин кўпайиб кетади («юракнинг оддий ёғ босиши»). Юрак-нинг оддий ёғ босиши ҳолларида юрак ёғ клетчаткасидан иборат ғилоф билан ўралиб тургандек бўлиб қолади (20-расм). Нормада ёғ клетчаткаси юрак томирлари ўтадиган эгатчалар ичида, гоҳо ўнг қоринчанинг олдинги юзасида бўлади, холос. Ўнг ва чап коринчанинг орқа юзаси, шунинг-дек чап коринчанинг олдинги юзаси ёғ клетчаткасидан холи бўлади. Умумий семизликда юракнинг ҳамма қисмлари ёғ клетчаткаси билан тўлиб, юракнинг оғирлиги ортиб бориши мумкин, бирок. бунда юракнинг оғирлиги ишловчи мускуллар ҳисобига ортмасдан, балки ёғ тўқимаси кўпайиши ҳисобига ортиб боради (юракнинг сохта гипертрофияси). Ўнг коринча мускуллари тутамларининг ўртасида ёғ клетчаткаси қатлам-лари пайдо бўлади, мускул толалари атрофияга учраб (21-расм), миокард одатдагидек яхши қисқара олмайдиган бўлиб қолади. Қон айланиши ёмонлашади, бунинг устига кўкрак қафасининг пастки кавак венадан ўтаётган конни сўриб олиш хусусияти камайиб кетадики, бу диафрагма экскурсия-си чекланганига боғлиқ бўлади. Оёқнинг майда веналарида, чанок веналарида тромбоз пайдо бўлишига қулайлик туғдирадиган шароит юзага келади, моддалар алмашинувининг умуман ўзгариши, қон таркибидаги ўзгаришлар ана шунга олиб келади.
Микроскопик текшириш ўтказиб кўрилганида еғ туқима-сида ёғ ҳужайралари (адипозоцитлар) нинг сони купаииб, катталашиб колганлиги маълум бўлади. Бунда тўқимада ги-пертрофик ёки гиперпластик жараён устун турган бўлиши мумкин. Ёг ҳужайрасининг ўлчамлари катталашиб боргани-да (гипертрдфик хили) улардаги триглицеридлар миқдори ортиб боради. Гипертрофияланган ана шу адипозоцитлар ин-сулинга кам, сезгир бўлгани ҳолда липолитик гормонларга юксак даражада сезгир бўлади. Семизликнинг гипертрофик
или ёмон оқибатларга олиб бориши била(н ажралиб туради. Семизликнинг гиперпластик хилида адипозоцитлар сонининг ортиб бориши улар функционал ҳолати ва1 метаболизмининг издан чиқиши билан бирга давом этмайди. Семизликнинг бу хили ёмон оқибатларга олиб бормайди.
Умумий семизликнинг аҳамияти оргаИлар функционал
ҳолатига, унинг қандай таъсир ўтказишига боғлиқ. Чунончи,
семиз кишиларда қорин бўшлиғида ёғ клетчаткаси тўпланиб
қолганлигидан диафрагма экскурсияси сусайиб колади. Шу
муносабат билан ўпка ҳаво билан етарлича тўлишмайди,
альвеолаларда кислород парциал босими пасайиб кетади, на-
тижада ўпка артериолаларида гипертонус юзага келади
(Ейлер рефлекси). Бу кичик қон айланиш доирасида гиперто-
ния бошланишига (босим кўтарилиб кетишига) олиб боради.
Мана шунинг учун ҳам семиз одамлар салга ҳансираб қола-
ди ва ҳатто юрагининг ўнг қоринчаси гипертрофияланади.
Юракнинг ишемик касалликлари, остеоартритлар, гипертен-
зия ва диабет ривожланишида семириш жиддйй хавфли омил
бўлиб ҳисобланади.
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Одамнинг ҳар хил сабабларга кўра (гипофизга алоқадор сабаблар, ўсма пайдо бўлгани туфайли) жуда азиб, чўп-устибўлиб кетиши, яъни кахексия ҳолатига тушиб қолиши асосан нейтрал ёғлар микдорининг камайиб кетишига боғлиқ.
Нейтрал ёғларнинг ҳар ер, ҳар ерида тўпланиб қолиши липоматозлар деб аталади. Бундай ҳодисалар орасида худ-ди липомаларга ўхшаб кетадиган, безиллаб турадиган, ту-гун-тугун ёғ тўпламлари пайдо бўлиши билан таърифланади-ган Деркум касаллиги ҳаммадан катта ахамиятга эга. Бу хилдаги ёғ тўпламлари қўл-оёқ ҳамда гавда, тери ости клет-чаткасида жойлашган бўлади. Бу касалликнинг асосида по-лигландуляр эндокринопатия ётади^
ХОЛЕСТЕРИН ВА ЭФИРЛАРИ АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Холестерин ва эфирлари алмашинувининг бузилиши асо-
сан томирлар патологиясига сабаб бўлади (Атеросклерозга қаралсин).
СТРОМА-ТОМИРЛАРДАГИ УГЛЕВОД ДИСТРОФИЯЛАРИ ШИЛИМШИҚ ДИСТРОФИЯ
Дистрофияларнинг бу хили бириктирувчи тўқима, тоғай тўқимасида кўрилади ва гликозамингликанлар билан глико-протеидлар алмашинувининг издан чиқишига боғлиқ бўлади. Бунда бириктирувчи тўқимада, муцин (шилимшиқ) тўпланиб боради, натижада бу тўқималар ўрнига шилимшиқсимон масса пайдо бўлади.
Ҳужайрадан ташқаридаги шилимшиқ дистрофиянинг са-баблари эндокрин безлар функциясининг айнаши (масалан, қалқонсимон без функцияси сусайиб кетганида кўриладиган микседема), ўсма касалликларида одамнинг озиб-тўзиб кети-шидир.
Патологик анатомияси. Макроскопик текширишда тўқима шишиб қолгандек бўлиб кўзга ташланади, худди шилим-шиққа ўхшаб чўзилувчан бўлади, тоғай ўзининг қаттиқлиги-ни йўқотиб кўяди. Органларнинг стромаси, ёғ тўқимаси, тоғай бўртиб, ярим тиник. ва шилимшиқсимон бўлиб қолади. Микроскоп билан текширилганида бириктирувчи тўқима ҳужайралари юлдузсимон кўринишда бўлиб кўзга ташлана-ди, буларнинг ўсимталари бир-бири билан бириккан бўлади. Шу ҳужайралар орасида гематоксилин ва эозин билан бўялганида ғалати кўкимтир-ҳаворанг тусга кирадиган ши-лимшиқсимон модда жойлашган бўлади, бу — гликопротеид-лар деполимерланиши ва гликозамингликанлар тўпланиб бо-ришига боғлиқ.
АРАЛАШ ОҚСИЛ ДИСТРОФИЯЛАРИ
Одам организмида оддий оқсиллар (альбуминлар, глобу-линлар ва ҳоказо) дан ташқари мураккаб оқсиллар хам бор, булар простетик қисм деб аталувчи табиатан оқсилмас мод-далар билан маҳкам боғлангандир. Мураккаб оқсилларнинг простетик қисми нуклеин кислоталар (нуклеопротеидлар), липидлар (липопротеидлар), полисахаридлар (гликопротеид-лар) ва пигментлар (хромопротеидлар) бўлиши мумкин. Ана шу мураккаб оқсиллар алмашинувининг бузилиши аралаш диспротеинозлар жумласига киради, чунки бунда паренхима, строма, томирларнинг деворлари шу жараёнга тортилиб ке-тади.
ХРОМОПРОТЕИДЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Шатологик шаклдаги барча пигментациялар энлогеи ва экзоген пигментацияларга бўлинади. Масалан, кўмир чанги-ни узоқ вақт нафасга олиш натижасида пайдо бўладиган ўпка антракози экзоген пигментациялар қаторига киради. Бунда кўмир чангининг альвеолалар макрофаглари ва лим-фа йўлида тўпланиб бориши шу тузилмаларнинг қора тусга кириб қолишига олиб келади. Маиший пигментациялар (ба-дан терисига игна санчиб, тушь билан нақш солиш) ва дори-лар таъсирига алоқадор пигментация (масалан, аргирия, висмутия) ларни ҳам худди шу тоифага киритса бўлади. Са-риқ касаллигида учрайдиган гемосидероз, кўз склералари ва бадан терисининг сарғайиб кетиши эндоген пигментациялар қаторига киради. Буларга асосан эндоген пигментлар алма-шинувининг издан чиқиши сабаб бўлади. Эндоген пигментлар организм ҳаётида муҳим ўрин тутади.Чунончи, бадан териси-да бўладиган меланин организмни нур энергиясининг зарар-ли таъсиридан сақлаб туради, гемоглобин қонга ранг бериб турадиган модда бўлибгина қолмай, балки кислородни ташиб беради ҳам, яъни шу пигмент ёрдамида одам нафас олади. Гемоглобин парчаланишида юзага келадиган маҳсу-лотлардан ўт пигментлари ишланиб чиқади. Маълумки, бу пигментлар овқат ҳазми жараёнларида муҳим вазифани ба-жаради. Пигментлар алмашинувини вегетатив нерв система-си, эндокрин безлар идора этиб боради. Бундан ташқари, пигментлар қон яратиш органлари ва моноцитар — макрофа-гал система функцияси билан ҳам маҳкам боғлангандир.
Таснифи Эндоген пигментлар организмнинг оқсиллардан ёки оқсилларга бириккан эрувчан пигментлардан ҳосил
бўлиши мумкин. Келиб чиқишига қараб эндоген пигментлар-нинг ҳаммасини учта асосий гурухга ажратса бўлади:
1) гемоглобиннинг турли унумлари бўлмиш гемоглобино-
ген пигментлар,
2) тирозин алмашинувига алокадор протеиноген ёки тиро-
зиноген пигментлар,
3) ёғлар алмашинувида ҳосил бўладиган липидоген пиг-
ментлар ёки липопигментлар.
ГЕМОГЛОБИНОГЕН ПИГМЕНТЛАРИ
Гемоглобин нормада эритроцитларнинг парчаланиши ва эритроцитлар массасининг тинмай янгиланиб туришига боғлик. бўлган бир қанча циклик ўзгаришларни бошдан кечи-ради. Қизил қон таначалари деструкцияси. яъни парчалани-ши икки йўл билан — гемолиз ва эритрофагия йўли билан
бўлиши мумкин.
Гемолиз — эритроцитлардан гемоглобин ажралиб чиқиши —бир қанча патологик жараёнлар маҳалида кучаяди. Бунда гемолиз томирлар тармоғининг чекланган бир жойида, маса-лан, стазлар соҳасида (маҳаллий гемолиз) ёки бутун томир-лар ўзанида бўлиб ўтиши мумкин (умумий гемолиз). Гемо-лиз айланиб турган қон ичида (интраваскуляр гемолиз) ёки томир ташқарисида (экстраваскуляр гемолиз) рўй бериши мумкин. Шу муносабат билан томирлар ўзани ичида ҳосил бўладиган пигментлар (гематопорфирин, ўт пигментлари, безгак пигменти) ва қон ўзанидан ташқарида ҳосил бўлади-ган пигментлар (гемосидерин) тафовут қилинади.
Кучли гемолиз нормада ҳам учрайдиган пигментлар (ма-салан, гемосидерин, билирубин) миқдорининг кескин кўпайиб кетишига ва нормада учрамайдиган пигментлар (масалан, безгак пигменти) ҳосил бўлиб, тўпланиб боришига олиб кели-
ши мумкин.
Тўқималарда гемаглобинли пигментлар тўпланиб қолиши муносабати билан бир қанча касалликларга асосий сабаб бўлувчи ҳар хил турдаги эндоген пигментациялар пайдо
бўлиши мумкин.
Гемосидерин гем моддаси парчаланганида ҳосил бўлади ва оптик микроскоп остида кўзга яққол ташланадиган тилла-ранг-сариқ тусли доналар ёки кристаллар кўринишида бўлиши билан ажралиб туради. Гемосидерин гемоглобин то-мирлар ичида парчаланганида ҳам, томирлардан ташқарида парчаланганида ҳам ҳосил бўлаверади. Гемосидерин грану-лалари (доналари) ферритин мицеллаларининг тўпламидан иборатдир, булар фақат электрон микроскоп остида топилади ва апоферритин деб юритилади. Гемосидеринни бошқа пигментлари — меланин липофусциндан фарқ қилиб, ажра-тиб олиш учун берлин лазури билан қўйиладиган реакциядан фойдаланиш керак. Бу реакция натижасида гемосидерин кўк рангга бўялади.
Гемосидериннинг ортикча миқдорда тўпланиб қолиши ге-мосидероз деб аталади. Гемосидероз маҳаллий ёки бутун сис-темага ёйилган бўлиши мумкин.
Маҳаллий гемосидероз одатда тўкималар ва тана бўшлиқ-ларига қон қуйилиб қолганида ёки веноз қон узоқ димланиб туриб, майда-майда қонталашлар пайдо бўлганида юзага ке-лади. Одамнинг бирор жойи лат еганида пайдо бўладиган қонталаш маҳаллий гемосидерозга мисолдир. Қонталаш ран-гининг ўзгариб бориши гемоглобинда бўлиб ўтадиган ўзга-ришларни акс эттириб ўтади. Қонталаш аввалига қон қуйилиб қолган жойда тўпланган эритроцитларнинг рангига яраша кукимтирқизғиш тусда бўладц. Сўнгра эритроцитлар-ни макрофаглар фагоцитлайди-да, гемоглобинни парчалаб, аввал биливердин (сариқ-яшил рангли пигмент), кейин били-рубин (яцПТл^жйгарранг тусли пигмент) ҳосил қилади. Пиро-вард-натижада таркибида темир бўладиган тилларанг-сариқ рангли пигмент гемосидерин ҳосил бўлади.
Сурункали юрак етишмовчилиги натижасида ўпкада веноз қон узоқ димланиб қоладиган пайтларда диапедезга алоқа-дор бир талай қонталашлар пайдо бўлиши кўрилади. Айни вақтда юзага келадиган гемосидерин альвеолаларнинг моно-нуклеар ҳужайраларига ютилади. Ичига гемосидерин тўп-ланган макрофаглар тилларанг-сарик тусли донадор шар-ларга айланади. Булар кўп миқдорда альвеолаларнинг тў-сиқларида, ўпка лимфа томирлари ва лимфа безларида топи-лади. Донадор шарлар ревматизм муносабати билан юракда нуқсон пайдо бўлиб, декомпенсация даврига кирган бемор-ларнинг балғамида ҳам пайдо бўлади,— «юрак нуқсони» ҳу-жайралари деб шуларни айтилади.
Гематомада гематоидин деган пигмент ҳам ҳосил бўлади. Оч сариқ рангда бўладиган бу кристалик пигмент таркибида темир йўқ, у ҳужайралардан ташқарида ҳосил бўлади, кимё-вий жиҳатдан олганда билирубинга яқин.
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7—10 кунликдан эскнрган гематома текшириб кўрила-диган бўлса, унинг четки қисмидаги тирик ҳужайралар ичида қўнғир гемосидерин пигментни, ўлик тўқималарининг ўрта-сида эса гематоидин кристалларини топиш мумкин.
Баъзи ҳолларда гематоидин умуман ҳосил бўлмайди. Юм-шоқ клетчаткадаги гематсшалар, масалан, кўз тагидаги юм-шоқ тўқималарда пайдо буладиган гематомалар тез бир неча кундан кейин сўрилиб қетадиган ҳолларда ана шундай бўлади. Жуда зич, қаттиқ тўқимага, масалан, қаттик. мия пардасига қуюлиб қолган Кон, аксинча, ўн йиллар мобайнида
ҳам сўрилавермайди.
Системага тарқалган гемосидероз томирлар ичида рўй берган, яъни умумий интраваскуляр гемолиз маҳалида пайдо бўлади. Умумий интраваскуляр гемолизга ҳаммадан кўп олиб борадиган сабаблар қуйидагилардир:
1)
қон системаси касалликлари (анемиялар, гемобластоз-
лар);
6) ёт гуруҳга мансуб қон қуйиш;

7) она ва қориндаги бола қони ўртасида бўладиган резус

можаро;
4)
гемолитик заҳарлар (заҳарли қўзиқоринлар, илон
заҳари ва бошқалар) дан заҳарланиш;
5)
баъзи инфекцион касалликлар (сепсис, анаэроб инфек-
циялар, безгак).
Гемолиз натижасида ҳосил бўладиган гемосидерин авва-лига мунонуклеар фагоцитларга ютилиб, шуларда тўпланиб боради, кейинчалик эса уни турли органлар: меъда ости бе-зи, жигар, буйрак, эндокрин безларнинг паренхиматоз ҳу-жайраларида учратиш мумкин. Гемосидерин ҳужайралараро моддада кўплаб тўпланиб қолган маҳалларда сидерофаглар бу пигментни ютиб йўқотишга улгуролмайди. Натижада бу нарса коллаген ва эластик толаларга темир моддаси шими-либ ўтишига олиб келади, шунинг натижасида органлар занг-симон-жигарранг тусга кириб қолади.
Гемосидериннинг ҳужайралар ичида тўпланиб бориши кўпчилик ҳолларда ҳужайрага зарар етказмайди, органнинг функционал ҳолатига таъсир қилмайди ва табиатан кайтар, барҳам топиб кетадиган ҳодиса бўлиши мумкин. Бироқ, ор-ган ва тўқималарда гемосидерин бирмунча кўп тўпланиб қоладиган бўлса, у холда гемохроматоз деган ҳодиса рўй бе-ради. Бунда орган тўқималари ва хужайралари бир қадар
зарарланади.
Билирубин нормада ҳам учрайдиган сарик-яшил тусли ўт пигменти бўлиб, таркибида темир моддаси бўлмайдиган ге-моглобиноген пигментлар жумласига киради. Унинг хосил бўлиши ишдан чиққан эритроцитларнинг мононуклеар фагоцитлар парчаланганида ажралиб чиқадиган гемоглобиннинг геми билан маҳкам боғланган. Билирубин лдьбу-киф, билан тез бирикиб, қон билан гепатоцитларга боради, шу ерда бу-лар_глюкуронат кислота билан бирикиб (конъюгацияланиб), ўт (сафро) кўринишида ўт капиллярларига ўтади.
Пигмент ана шундай микдорда (бўлганида/яъни нормада у ҳужайраларда хам, тўкималарда ҳам кўзга ташланмайди, сезилмайди.
Қондаги билирубин миқдори кўпайиб кетганида (гиперби-лирубинемия вақтида) тўқима ва суюкликлар сарғайиб кета-ди (сариқлик). Г
Қон зардобида билирубин микдори кўпайиб, бадан териси ва кўз оқлари (склералар) сарғайиб қолган маҳалда марка-зий нерв системасидан ташқари бошқа ҳамма тўқималар хам ўт пигментлари тусига киради. Мия оқиш тусда бўлиб қолаверади. Бу шунга боғлиқки, гематоэнцефалик барьер деб аталувчи тўсик. пигментларни мия тўқимасига ўтказ-майди. Бироқ, янги туғилган чақалоқларда бу тўсиқ жуда заиф бўлади. Шу сабабдан чақалоқ болада сариқлик бўлса, бош ва орқа миясининг тўқималари ҳам бошқа ҳамма тўқималар сингари саргайиб туради. Бунда пўстлок. ости яд-роларининг кулранг моддаси ўт пигментлари билан айниқса кўп бўялади «ядро сариқлиги» деган сўз шундан келиб чиққан. Айни вақтда нерв ҳужайралари ҳалок бўлиб кетади ва ўт пигментлари билан кучли бўялади.
Сариқликнинг сабаблари ва авж олиш механизми ҳар хил, бу нарса сарикликнинг учта асосий турини ажратишга имкон беради: 1) жигар устига алоқадор (гемолитик) сариқлик, 2) жигарга алоқадор (паренхиматоз) сариқлик, 3) жигар остига алоқадор (4£ехадш£) сариқлик.
Сариқликнинг ҳозир айтиб ўтилган турлари бадан териси ва кўз оқларидаги сариқликнинг оч-тўқлиги жиҳатидан бир-биридан фарқ қилади. Чунончи, жигар устига алоқадор са-риқлиқ тўқималарга арзимас даражада ранг беради. Қўз оқлари салгина сарғайиб, лимон рангига киради. Беморни кундузги ёругликда текшириб кўрилгандагина бу тус кўзга яхши ташланади. Жигарга алоқадор сариқлик бадан териси ва кўз оқларига сариқ-заъфар тус беради. Жигар остига алоқадор сариқлиқ бадан териси ва кўз оқларининг яшим-тир-сариқ тусга киритиши билан ажратиб туради.
Жигар усти сариқлиги гемоглобиннинг ортиқча емирили-ши ва қон плазмасида кўп миқдор билирубин тўпланиб қоли-ши туфайли пайдо бўлади. Сариқликнинг бу тури туғма ёки турмушда орттирилган бўлиши мумкин. Туғма гемолитик са-риқлик асосан патологик гемопоэз туфайли пайдо бўлади. Гемоглобин молекуласининг тузилиши норасо бўлгани муно-
сабати билан эритроцитларнинг осмотик ва механик чидами сусайиб, шакли ўзгариб қолади, мана шу нарса эритроцит-ларнинг томирлар ўзанида емирилиб, гемоглобин парчалани-шига сабаб бўлади. Лекин турмушда орттирилган гемолитик сариклик кўпрок учрайди, бундай сариқликка қуйидагилар сабаб бўлиши мумкин: 1) тўғри келмайдиган к.он куйилиши; 2) она қони билан қориндаги ҳомила қони ўртасида резус жиҳатдан фарқ (резус-можаро) бўлиши; 3) қон системаси-нинг ҳар хил турдаги касалликлари ( гемобластозлар ва бошкалар); 4) ўткир инфекциялар (қайталама терлама, без-гак, сепсис); 5) гемолитик заҳарлар (арсенит, Бертоле тузи, спирохеталар заҳари) дан шикастланиш; 6) кўп кон қуйилиб колиши, геморрагик инфарктлар (чунки бунда эритроцитлар парчаланаётган жойдан қонга ортиқча билирубин ўтади).
Жигар устига алоқадор сариқликда билирубин ичак орқали кўплаб ажралиб чиқади, шунга кўра буйракларга ўт кислоталари ортиқча заҳарли таъсир ўтказа олмайди.
Жигарга алок,адор сариқлик бевосита жигарнинг ўзи, жи-гар хужайралари заҳарланган маҳалда юзага келади. Са-риқликнинг бу тури: вирусли гепатит, сариқ иситма, безгак, Вейл касаллиги сингари юкумли касалликларда кузатилади. Токсик гепатитлар махалида ҳам пайдо бўлиши мумкин. Ма-на шу патологик жараёнлар пайтида гепатоцитлар дистро-фия, некрозга учраб, ўт капиллярларига ўт ажратиб чикар-май қўяди. Айни вактда ўт лимфа системасига ўтади. Бу ҳодисага падйхолия, яъни ўт ажралишининг айнаши, нотўғри йўлга ўтиши дейилади. Демак, гепатоген сариқлик ўзининг авж олиб бориш механизми жиҳатидан олганда лимфоген са-риқликдир, чунки ажралиб чиқадиган ўт лимсЬа томирляригз тушади.
Жигар остига алоқадор сариқлиқ (обтурациок, йўл беки-либ қолганига, тиқилиб қолганига алокадор сариқлш) уму-мий ўт йўли ёки жигардаги ўт йўлларидан ўт окиб кетишига тўсқинлик пайдо бўлган маҳалда юзага келади. Ўтнинг оқиб кетишига: /) ўт йўлларидаги ўсмалар, 2) меъда ости бези бошчасининг ўсмаси, 3) ўт йўлларига тош тиқилиб қолиши тўсқинлик қилиши мумкин. Ўт пуфаги йўлининг тиқилиб қол-гани сариқликка олиб бормайди. Ўт бемалол окиб турган маҳалларда юзага келадиган механик сариқликка ўтнинг қуюқ тортиб қолиши сабаб бўлиши мумкин.
Капиллярларда ўт тўпланиб қолиши шу капиллярлар ёри-либ, оралиқ тўқимага ўт қуйлишига, атрофдаги бир канча ҳужайраларнинг ҳалок бўлишига (бевосита ўт кислоталари таъсири остида бошланадиган некроз) ёки жигар ҳужай-раларининг кенгайиб кетган ўт капиллярларидан босилиб, атрофияга учрашига олиб келади. У холда хам, бу ҳолда хам ҳалок бўлган ҳужайралар ўрнида бириктирувчи тўқима ҳосил бўлади, яъни жигар склерози ёки сариқликка алоқадор жигар циррози бошланади.
Капиллярлар емирилиб кетганида ўт қонга сўрилиб, орга-низмнинг ўт кислоталаридан огир заҳарланиш ҳодисаси рўй беради, холемия деб шуни айтилади. Қон босимининг пасай-иб кетиши, брадикардия бошланиши, бадан терисининг кичи-шиб туриши, бош оғриб, одамнинг ланж бўлавериши шунга боғлиқ. Ўт кислоталари буйракда қондан фильтрланиб ўтганида кўп миқдорда буйрак каналчаларига тушади, улар бу ерда концентрланади. Бунда эпителий ҳужайралари ҳалок бўлиб, каналчаларнинг йўлида ўт цилиндрлари пайдо бўлади (сариқликка алоқадор нефроз).
Жигардан ташқаридаги ўт йўлларида туғма битув борли-ги (туғма атрезия бўлиши) механик сариқликнинг ўзига хос хилига олиб борадиган патологиядир. Жигарда ишланиб чиқадиган ўт пигментлари унда туриб қолиб, ўт капиллярла-рининг чўзилишига ва ёрилишига сабаб бўлади. Ўт лимфа томирларига тушади ёки жигар тўқимасига қуйилиб қолиб, унда некробиотик ўзгаришлар рўй беришига сабаб бўлади. Ҳалок бўлган жигар тўқимаси ўрнида бириктирувчи тўқима пайдо бўлади — жигарнинг билиар циррози бошланади.
Гематопорфирин товланувчан пигмент — ўз тузилишига кўра ўт пигментларига ўхшаб кетади. Бироз миқдорда қон ва сийдикда учрайди. Гематопорфиринлар қонда тўхтаб қолга-нида бадан териси ва суяклар кўнгир тусга кириб қолади. Сийдик олчаранг-қизил рангга бўялади.
Қонда гематопорфирин миқдори кўпайиб кетишининг асо-сий сабаблари: 1) заҳарланиш (қўрғошин, сульфазол, барби-туратлардан заҳарланиш); 2) авитаминозлар (пеллагра); 3) пернициоз анемия; 4)баъзи жигар касалликларидир.
Гематопорфиринлар меланиннинг антагонистлари бўлиб, бадан терисини нурлар таъсирига сезувчан қилиб қўяди. Бу-нинг натижасида баданнинг очиқ турадиган жойларида эри-темалар, қаварчиқлар, яралар пайдо бўлади ва терининг ўзи чуқур атрофияга учрайди. Ҳа деганда битавермайдиган, ҳазм органлари ва нерв системасига алоқадор бир қанча ўзгариш-лар билан бирга давом этадиган оғир куюк яралар пайдо бўлиши мумкин. Аксари сариқлик ҳам пайдо бўлади.
Турмушда орттирилган шу хилдаги гематопорфириядан ташқари камдан-кам учрайдиган ирсий касаллик бўлмиш туғма порфирия ҳам бўлади. Туғма порфириянинг икки хили тасвирланган, эритропоэтик ва жигарга алоқадор порфирия, булар порфирин синтези бузилишининг механизми билан бир-биридан фарқ қилади. Порфириянинг эритропоэтик шак-лида гемолитик анемия бошланиб, нерв системаси ва меъда-
ичак йўли зарарланади. Талоқ, суяклар, тишларда порфи-ринлар тўпланиб колади, бу уларга жигарранг тус беради. Сийдикда порфиринлар микдори кўпайиб кетадиган бўлса, сийдик сарғиш-кизил рангга киради. Порфириянинг жигарга алоқадор хилида жигар катталашиб қолади.
Безгак пигменти гемомеланин бўлиб, тузилиши жиҳа-тидан гематинга яқин туради, инфекцияланган эритроцитлар емирилган маҳалда ҳосил бўлади. Бу пигмент таркибида те-мйр бор, лекин бу пигмент берлин лазури ҳосил бўлиши би-лан ўтадиган мусбат Перлс реакциясини бермайди. Чунки бириккан ҳолда бўлади. Бу пигмент безгак паразитлари та-насида бўлади, чунки безгак паразитлари эритроцитлар ичи-да ривожланиб борадиган маҳалда гемоглобин молекуласи-дан шу пигмент ажралиб чиқади.
Мерозоитлар қонга чиққанида қон оқимига тушадиган пигментни жигар, талоқ, кўмик, лимфа безларининг моноци-тар-макрофагал система тўқимаси фагоцитлайди, шунга кўра бу пигмент мо.ноцитар-макрофагал система бўладиган органларнинг ҳаммасида ҳам тўпланиб боради. Аввало та-лоқ, кўмик, жигар, лимфа тугунлари ана шундай органлар-дандир. Бу органларнинг ҳаммаси катталашиб, тўқ кулранг тусга кириб колади. Бу кулранг тус касаллик тугаганидан кейин ҳам узоқ муддат сақланиб туради. Айни вақтда талоқ одатда қаттиқ бўлиб қолади. Безгак қўзиган маҳалларда та-лок юмшаб, илвиллаб колади ва кескин катталашади (3—4 баравар). Талок. шу қадар тез катталашадики, капсуласи ёрилиб бир талай қон кетиши ҳам мумкин. Тўш суяги, қовурғалар, умуртқа таналаридаги кўмик деярли қора ранг-га, аксари шоколад рангига киради.
Одам безгак комасидан ўлиб қолган ҳолларда (бундай ҳодиса тропик безгак учун характерлидир) марказий нерв си-стемасида безгак паразитлари айниқса кўп бўлади. Бу нарса одатда оғир интоксикацияга олиб боради. Мия тўқимасида гиперемия бўлгани устига стаз бошланади, бунда капилляр-лар йўлида бир талай пигмент тўпланиб қолади. Мия, айниқса унинг кулранг моддаси тутунсимон-кулранг тусга киради, бу нарса айниқса кундузги ёруғликда кўриниб тура-Ди. Тропик безгакда мия капиллярлари ичида пигмент тўпланиб қолишидан ташқари алоҳида гранулёмалар пайдо бўлади. Дюрк гранулёмалари деб аталадиган бу тузилмалар гўшага ўхшаб ўсиб чиккан тугун-тугун нейроглия ҳужайра-ларидан иборатдир. Уларнинг ўртасида некрозга учраган жой ва тромб тиқилиб қолган майда томир кўзга ташланади. Гранулёма пайдо бўлишига сабаб кон айланишининг издан чиқишидир, паразитлар тўпланиб, майда томирлар деворига зарарли таъсир кўрсатиши муносабати билан бошланувчи комага қон айланишининг шу тариқа издан чиқиши (токсико-инфекцион стаз бўлиши) характерлидир.
ЛИПИДОГЕН ПИГМЕНТЛАР
Бу гуруҳ пигментларининг асосий вакили эскириш пиг-менти деб ҳисобланадиган липофусциндир. Липофусцин ҳу-жайра эркин радикаллардан зарарланган ва липидларнинг пероксид оксидланиши зўрайган маҳалларда ҳосил бўлади. Оптик микроскопда текшириб кўрилганида тўқималарда бу пигмент сариқ-жигарранг тусли нозик доналар кўринишида кўзга ташланади. Липофусцин регрессив ўзгаришларга, ма-салан, киши кексайиб қолган ёки сурункали патологик жара-ёнга гирифтор бўлган маҳаллардаги атрофияга учраган ҳужайраларда топилади. Организм овқатга ёлчимай колиши туфайли одам озиб-тўзиб кетганида ёки кексайиб қолганида жигар ҳужайралари ва кардиомиоцитларда липофусцин ай-ниқса кўп бўлади. Бунда жигар ва миокард атрофияга уч-раб, ҳужайраларида липофусцин тўпланиб боради. Қўнғир атрофия деб ана шундай ходисага айтилади.
Липофусцин липидлар ва фосфолипидларнинг оқсиллар билан ҳосил қилган комплекс полимерларидан иборат. Бу — липофусциннинг ҳужайра органеллалари мембраналаридаги липидлар пероксид оксидланиши натижасида ҳосил бўлиши-ни кўрсатади, бу ҳол кексайиб бориш жараёнида эркин ради-каллар ҳужайра мембраналарининг тобора кўпроқ эскири-шига сабаб бўлади деган назарияни тасдиқлайди. Нисбатан ёш одамларда овқатга ёлчимаслик натижасида анча тез ли-пофусцин ҳосил бўлиб бориши липидларнинг пероксидлани-шига тўсқинлик қилувчи антиоксидантларнинг овқатда етиш-маслигига боглиқдир.
ПРОТЕИНОГЕН ПИГМЕНТЛАР
Протеиноген пигментларга меланин, адренохром ва энте-рохромаффин хужайралар гранулаларининг пигменти ки-ради.
Меланин (юнонча те1апоз, яъни қора деган сўздан олин-ган) эндоген, тирозиноген пигментдир. Физиологик шароит-ларда эпидермиснинг мальпигий қаватидан ва жун-сочлар сўғончасининг эпителийсидан ишланиб чиқади. Одам сочи, бадан териси, кўзларининг ранги меланинга боглиқ. Бу пиг-ментнинг манбаи тирозин аминокислотасидир. Тирозиназа деган пигмент тирозиннинг дигидрооксифенилаланин (ДОПА)
гача оксидланишини катализлайди, ДОПА эса промеланин бўлиб ҳисобланади.
Меланин ҳосил бўлиш реакцияси, яъни промеланиннинг меланинга айланиш ҳодисаси меланоцитларда бўлиб ўтади. Дигидрооксифенилаланиннинг меланоцитлар Гольжи аппара-тида полимерланиб, мембрана билан чекланган, меланосома-лар деб аталадиган майда-майда доналар ҳосил қилиши электрон микроскоплар ёрдамида аниқланган. Мана шу ме-ланосомалар ёки уларнинг тўпламлари оптик микроскоп ос-тида ҳам кўринадиган пигмент доналарини ташкил қилади.
Меланоцитлар одатда бадан териси, соч ва жун фоллику-лалари, кўз тўр пардасининг пигментли эпителийси, ички қулоқ, юмшоқ мия пардалари, буйрак усти безларининг мия қавати, миянинг қора субстанциясида учрайди. Бадан тери-сида эпидермис билан дер^ма ўртасидаги чегарада жойлаш-ган дендритик ҳужайралар меланоцитлар вазифасини адо этиб боради. Меланоцитлар ўз децдритлари ёрдамида эпи-дермиснинг базал ҳужайралари билан туташиб, уларнинг ци-топлазмасига майда-майда меланин доналари (меланосома-лар) ажратиб чиқаради- Дерма фагоцитлари меланинни ўзи-га олиб (яқин орадаги меланоцитлардан ёки эпидермиснинг базал хужайраларидан), меланофорларга айланади. Асосан ана шу меланофорларнинг бир-бирига ёпишиб ғуж бўлиши ёки аггрегацияланиши одамнинг баданига сепкил тошишига сабаб бўлади, сепкил тошган жойга қуёш нурлари таъсир қилганида маълумки, сепкил доналари қораяди. Уларнинг қорайиши шунга боғлиқки, ультрабинафша нурлар мелано-цитларда меланин синтезланишини кучайтиради.
Меланогенез жараёнига симпатик нерв системаси, вита-мин С, кортизон ва гидрокортизон таъсир қилишй мумкин, булар меланин синтезини сусайтириб қўяди. Шу билан бирга адренокортикотроп гормон пигмент синтезини кучайтиради. Эркин меланоцитлар (меланофорлар) ва эпителиал мелано-цитлар тафовут қилинади.
Пигмент алмашинувининг бузилиши: ирсий ва турмушда орттирилган бўлиши мумкин. Булар бадан терисида пигмент-лар кўпайиб кетиши (меланин ҳосил бўлишининг кучайиши — гипермеланоз) ёки терининг шу пигментни ишлаб чиқариш хусусиятини йўқотиб қўйиши (гипомеланоз) билан ифодала-ниши мумкин. Шу жараёнларнинг нечоғлик авж олганига қараб меланогенезнинг умумий ва маҳаллий ўзгаришлари тафовут қилинади.
Умумий гиперпигментация ёки меланоз (меланиннинг ор-тиқча тўпланиб қолиши) кахексия, авитаминозлар (пеллагра, скорбут) маҳалида ички секреция безлари патологиясида ку-затилади. Буйрак усти безларининг зарарланишига алоқадор
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Аддисон касаллигида, шу безларнинг функцияси сил, ўсма ва захм туфайли сусайиб кетган маҳалларда меланоз айникса ифодаланган бўлади. Аддисон касаллигида терида кузатила-диган гиперпигментация шунга боғлиқки, тирозин-триптофан алмашинувининг оралиқ маҳсулотлари адреналин ҳосил бўлиши учун ҳам, меланин ҳосил бўлиши учун ҳам умумий-дир. Буйрак усти безлари зарарланганида бу маҳсулотлар промеланин ҳосил бўлишига сарфланади. Бунда буйрак усти безлари функцияси сусайиб кетишига жавобан адренокорти-котроп гормоннинг компенсатор тарзда ортиқча ишланиб чиқиши, гиперсекрецияси муҳим аҳамиятга эга.
Маҳаллий меланозлар жумласига йўғон ичак меланози киради. Бундай ҳодиса одам 40 ёшидан ошган кезларида ку-затилади, лекин анамнезда қайд этиладиган қабзиятларни хисобга олинмайдиган бўлса, клиник манзарасида қандай бўлмасин бирор аломати кўринмайди. Пигмент ичак шиллиқ пардаси стромасининг ҳужайраларида бўлади, бу ҳужайра-лар микрофлора иштироки билан ичакда синтезланган пиг-ментни фагоцитлайди.
Хол ва тожлар ҳам маҳаллий меланознинг бир кўриниши физиологик меланоз бўлиб ҳисобланади. Улар ичида эпидер-мис меланобластларига ўхшаб кетадиган бир талай невус ҳужайралари бўлиши билан таърифланади.Невуслар одам бадани терисида доимо бўладиган тузилмалардир.Улар ўсма жараёнига манба бўлиб, сўнгра меланобластома ҳосил қили-ши мумкин (22- расм). Оёқ панжасида учрайдиган холлар айниқса хатарлидир. Хол нечоғлик қора бўлса, ундан ўсма шунча кўп пайдо бўлади.
Тери пигмент ишлаб чиқариш хусусиятини йўқотиб қўйга-нида альбинизм ва витилиго ҳодисаси кузатилади.
Альбинизм пигмент бўлмаслиги билан таърифланадиган ҳолат бўлиб, пигмент синтези издан чиққан маҳалларда ку-затилади. Альбинизмнинг физиологик тимсоли соч оқариши-дир. Альбинизм аслида ирсиятга боғлиқ нарса бўлиб, мела-нин синтези юзага чиқишида ёрдам берадиган фермент — ти-розиназанинг тугилишдан етишмаслигига боғлиқдир. Альби-низмда соч ва жун сўғонларида, эпидермис, дерма, кўз тўр пардаси ва рангдор пардасида пигмент топилмайди. Альби-нослар баданининг териси, сочлари оқ ва кўзлари қизил бўлишининг сабаби ана шунда. Бундай одамлар қуёш нурла-рига жуда сезгир бўлади, чунки улар баданининг терисида ультрабинафша нурлар таъсиридан сақлайдиган, шунингдек кўзни ёругликдан асрайдиган пигмент бўлмайди.
Витилиго (пес), яъни баданга оқ дог тушиши, бадан тери-сининг маълум қисмларида пигмент йўқолиб кетишидир, бун-
га асосан вегетатив ва эндокрин ўзгаришлар сабаб бўлади (23 -расм).
Лейкодерма — бадан териси жароҳатлангани, куйиб кол-ганидан кейин, ионлаштирувчи нур таъсир қилганидан кейин ва ҳар хил эритематоз тошмалардан кейин терида пайдо бўлган чандиқларнинг маълум жойлари пигментини йўқотиб оқариб қолишидир.
НУКЛЕОПРОТЕИДЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Нуклепротеидлар мураккаб оқсиллар қаторига киради, уларнинг простетик қисми дезоксирибонуклеин ва рибонук-леин (ДНК ва РНК) деган нуклеин кислоталардир.
Нуклеопротеидлар пурин алмашинувида иштирок этади, чунки таркибида пурин нуклеотидлар бўлади. Уларнинг эн-доген йўл билан ҳосил бўлиши ва овқат билан бирга орга-низмга кириб туриши, организмда парчаланиши ва асосан нуклеин алмашинувининг охирги маҳсулотлари — урат кис-лота ва тузлари кўринишида буйраклар орқали ажралиб чиқиши билан мувозанатда бўлади. Шу муносабат билан нуклеопротеидлар алмашинувининг бузилиши ортикча урат кислота ҳосил бўлиб, унинг тузлари тўқималарга ўтириб қолиши билан бирга давом этиб боради.
Нуклеин кислоталар алмашинувининг бузилишига ало-қадор асосий патологик жараёнларга: 1) подагра, 2) сийдик-тош диатези ёки касаллиги, 3) уратли инфаркт киради.
Подагра (юнонча ройоб—оёқ, а^га—ов деган сўзлардан олинган) том маъноси билан айтганда «оёққа кўйилган қоп-қон» деган маънони билдиради ва бўғимларда натрий урат тузлари тўпланиб қолиши билан таърифланади. Касаллик бўғимларнинг тутиб-тутиб оғриб туриши, қонда (гиперурике-мия) ва сийдикда (гиперурикурия) урат кислота тузлари миқдори кўпайиб кетиши билан фарқ қилади. Тузлар ўтириб қоладиган энг характерли жойлар: қўл-оёқлар майда бў-ғимлари (24- расм), шунингдек тизза ва болдир-оёқ панжаси бўғимларининг синовийлари ва тоғайлари, пайлар ва бўғим халталари, қулоқ супраларининг тоғайларидир.
Бирламчи ва иккиламчи подагра тафовут этилади. Бир-ламчи подаграда кўриладиган гиперурикемиянинг сабаби но-маълум. Иккиламчи подагра миелолейкоз, гемолитик анемия, пуринлар синтези кучайиши билан бирга давом этадиган хавф-ли ўсмалар маҳалида бошланади.
Тузлар тўқималарга ўтириб, тўпланиб қолганида некро-тик жараёнлар бошланиб, демаркацион яллиғланиш реакци-яси рўй беради. Яллиғланиш инфильтрати учун кўп ядролиулкан ёт таналар ҳужайралари бўлиши характерлидир. Де-
маркацион яллиғланиш бўлиб турган жойда кейинчалик фиб-
робластлар пайдо бўлади ва бириктирувчи тўқима ўса бош-
лайди. Бириктирувчи тўкима, қулоқ супраларида ва тана-
нинг бошка қисмларида пайдо бўлади, бу подагра шишлари
юзага келишига, бўғимлар шаклининг ўзгариб қолишига
олиб келади.
.
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Буйракларда урат кислота ва натрий урат тузлари буЦ-рак каналчалари ва йигувчи найчаларига чўкиб тушиб, бу-ларнинг йўлини беркитиб қўяди. Кейинчалик буйракда икки-ламчи тартибда яллиғланиш ва атрофик ўзгаришлар бошла-нади (подаграга хос буйрак).
Подагра бошланиши моддалар. алмашинувининг туғи-лишдан бузилганига боғлик деб ҳисобланади, бу касаллмк-нинг табиатан оилавий бўлиши ҳам шундан дарак беради.
Уратли диатез конституция аномалиялари жумласига ки-ради, чақалоқларда кузатилади ва нуклеин кислоталар, нук-леотидлар ҳамда пурин асослари алмашинувининг издан чиқиши билан таърифланади. Алмашинувнинг шу тариқа бу-зилиши организмда урат кислота ва тузлари тўпланиб бори-шига, кейинчалик турли система ва органларнинг иккиламчи тартибда зарарланишига олиб келади.
Урат кислота алмашинуви ўзгаришларининг энг кўп учрай-диган хили нефроуролитиаз, яъни буйрак каналчалари ва йиғувчи найчаларида аммоний ва натрий урат тузлари тўп-ланиб қолиши натижасида сийдик тошлари пайдо бўлишидир.
Уратли нефропатия ва уратли нефроуролитиаз уратли ди-атезнинг энг илк кўринишидир. Ёш гўдакларда уратли не-фропатия олдинига лейкоцитурия кўринишида намоён бўла-ди, патологик жараён зўрайиб, каналчаларнинг томирлари зарарлангани сайин бу лейкоцитурия, гематурия ва протеи-нурия билан алмашинади, шунда зимдан ўтаётган сурункали нефритга ўхшаб қолади. Каттароқ ёшдаги болаларда клиник синдромлар зўрайиб боради ва ҳаммаси бир бўлиб, урикопа-тия деган ҳодисага олиб келади. Организмда урат кислота тўпланиб бориши гипертония касаллиги, алмашинувга ало-қадор артритлар, спондилёз, сийдик-тош касаллиги, подагра бошланишига йўл очади. Одам жуда семириб кетиши, унда қандли диабет пайдо бўлиши ҳам мумкин.
Уратли инфаркт. Буйрак сўрғичларида урат кислота кри-сталлари тўпланиб бориши билан ифодаланади ҳамда чақалоқ болалар ҳамда катта ёшли одамларда кузатилиши мумкин. Чақалоқларда уратли инфаркт эритроцитларнинг зўр бериб емирилиши ва пурин алмашинуви кучайиши нати-жасида бола ҳаётининг дастлабки кунларида бошланиши мумкин. Лекин буйрак сўрғичларида урат кислота кристал-ларининг тўпланиши нефрогидроз, интерстициал яллиғла-нишга ва буйраклар функциясининг издан чиқишига олиб келмайди. Катта ёшли одамларда уратли инфаркт камроқ кузатилади ва подагра, бир қанча юқумли касалликлар маҳалида, ўсмага қарши препаратлар билан даволаш пайти-да рўй беради.
Уратли инфаркт пайдо бўлишида гипоксантин-гуанин — фосфорибозил — трансфераза системасининг ирсиятга ало-қадор етишмовчилиги ҳам аҳамиятга эга.
Макроскопик текширишда буйрак пирамидаларида тилла-ранг сарик йўллар кўзга ташланади, булар радиал йўналиш-да буйрак сўргичларининг учларига томон тушиб келади ва оқсил ва кўчиб тушган нефротелий аралашган икки томонла-ма нур синдирадиган сферик шаклдаги кристалл тўплам-ларидан иборат бўлади.
КАЛЬЦИЙ АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ
Кальций Д. И. Менделеев даврий системасининкЦ1_гу;> руҳйга' Кирадиган кимёвий элемент бўлиб, биологик жиҳат-дан юксак_даражада фаолдир. Кальцийнинг организм ҳаёт фаолияти учун жуда катта аҳамияти бор:
1) у скелет суяклари ва тишларнинг тузилишида иштирок этадиган асосий таркибий қисмдир;
2) кон ивишида иштирок этувчи муҳим моддалар жумла-сига кирадй, чунки кальций бўлмаса, протромбин тромбинга
айланмайди;
3) кальций бирикмалари организм ҳимоя кучларйни мус-
таҳкамлайди;
4) кальций оқсиллар, фосфолипидлар, органик кислоталар билан барқарор бирикмалар ҳосил килиб, инсон организмида тинмай давом этиб турадиган талайгина физиологик ва био-кимёвий жараёнларга таъсир ўтказиб бораД~й.
Бундан ташқари, кальций: $ужайра мембраналари ўтка-зувчанлигини идора этишда, нерв, мускул ва&ез туқймаси ^эл£КТ£дгёнезйда, синапслардан таъсиротни ўтказиш жараён-ларида, ҳазм ва эндокрш: безларининг^екретор ва инкретор функцияларини юзага чиқаришда, мускул цисҚаришинШё мо-лекуляр механизмида, ^ЛВЛвЛНй фермёнтатив жараёнлар ус-тидан назорат олиб боришда иштирок этади.
Кальцийнинг 90 фоизи кальций карбонат, кальций фосфат шаклида, хлор билан бйрйКкан бирикмалар ҳолида тишлар-да, суяк ва тоғай тўқималарида бўлади. Қальцийнинг қолган қисми оксиллар_билан хосил қилинган мураккаб бирикмалар кўринишида ёки ионлашган ҳолатда юмшоқ тўқималар ҳужайраларининг ичида, ҳужайрадан ташқаридаги суюқлик-да жойлашгандир.
Кальций организмга овқат билан бирга киради ва ингичка ичакда сўрилади. Магний, фосфорнинг ортиқча бўлиши, овқат билан кирадиган ёғлар етишмовчилиги ёки ортиқчали-ги кальцийнинг сўрилиш жараёнига ёмон таъсир ўтказади. Овқат билан ортиқча миқдорда кирадиган углеводлар ҳам кальцийнинг сўрилишига тўскинлик қилиши мумкин. Чунки булар кальций билан эримайдиган чўкма ҳосил қилади. Шундай қилиб, одам тўғри овқаҒланҒан ~маЯалда~гйна каль-ций етарлича сўрилиши мумкин. Овқат билан бирга организмга кирадиган кальиий тузла-^Л^2^9н^^М£^ШЛ.Ш1Шр()ШМ 0АсаддИ.ЛШЛЙоиДй1Цг- таъси-ри билан қонда эриган ҳол^л^а^саклавй^ боради. Кальций асосан йўғон ичак безлари, буйраклар орқали ва ўт билан бирга ажралиб чиқади. Кальций ажратилиши одам овкати-нинг табиатига боғлиқ.
Кальций алмашинувининг бузилиши жумласига қуйидаги-лар киради:
1) суяклардаги кальций миқдорининг ўзгариши ва шу муносабат билан пайдо бўладиган суяк системаси касаллик-лари.;
2) юмшоқ тўқималарнинг оҳакланиши: метастатик оҳак «метастазлари» (умумий оҳакланиш), дистрофик оҳакланиш (маҳаллий оҳакланиш), метаболик оҳакланиш;
3) кавак органларда тош ҳосил бўлиши.
СУЯКЛАРДАГИ КАЛЬЦИЙ МИҚДОРИНИНГ ЎЗГАРИШИ
Суякларнинг метафизлари билан эпифизларидаги оз қатлам кальций ва баъзи бошқа элементлар (калий, на-трий, магний, висмут, симоб ва бошқалар) нинг лабил депоси бўлиб, кальций шу ердан қонга осонгина ўтиб туради.Су_Я£^._ нИН.Г-К,а.т.тик, ,моддасида кальций нисбатан барқарор ҳолатда бўлади ва к^Н£а^211ал^^ў^гмаи^ди. Кальцийнинг ўзлаштири-лиши, суякларТшГқанчалик сафарбар этилишини асосан па-ратиреоид без гормони (п^р^птсужон), қалқонсимон без пара-фолликуляр аппарати гормони (кальцитонин) ва витамин Е) назорат қилиб боради. Паратгормон билан вйтамин Е> синер-^•иктаъсир кўрсатади.
^Гаратгормш^ррт^қча ҳосил бўладиган маҳалларда^осте-окластлар фаоллиги ортиб, суяклар резорбцияси кучаййши муносабати билан гиперкальциемия ҳодисаси бошланади. Паратгормоннинг таъсир кўрсатадиган асосий жойи суяк-дир. Шу гормон таъсири остида суяк тўқимаси ундаги ҳам минерал, ҳам органик моддалар эриши ҳисобига сўрилиб кетади. Паратгормон буйрак каналчаларида кальций реаб-сорбциясини кучайтириб, буйраклар кальцификациясига са-баб бўлади.
Кальций алмашинувига таъсир кўрсатиши жиҳатидан кальцитонин паратшрдишУШГ._антагрнистидир. Кальцитонин таъсирида қондаги кальций миқдори, суяклардаги остеокла-стлар сони камайиб, остеопороз ҳодисасининг олди олинади. Кальцитонин юрак, буйраклар кальцификациясига йўл қўймайди.
Анча кўп учраб турадиган икки касаллик — тегишли боб-ларда тасвирлаб ўтилган_паратир^едил..остеодистрофи1 ва__ра-хит суяклардаги кальций миқдорининг ўзгаришига боглиқ-дир.
ЮМШОҚ ТЎҚИМАЛАРНИНГ ОҲАКЛАНИШИ
Оҳакланиш (петрификация, кальциноз) организм
Суюк,ликларида эриган ҳолда бўладиган кальций тузларпнинг
■тшШаларга чўкйбтушибГшу тўқималарда тўпланиб Қоли-
шидир7 ҚаЖции" ода~тда~ТГйрдз миқдор темир, магний ва
бошқа минерал бирикмалар билан биргаликда тўпланиб бо-
ради.
Эритмадаги кальций тузлари қуйидаги ҳолларда чўкмага
тушиши мумкин:
1) қондаги кальций миқдори кўпайиб (гиперкальциемия), қонда кальций эриган ҳолда сақланиб туролмайдиган ма-ҳалда. Бу жараён умумий оҳакланиш ёки метастатик оҳак-ланиш деб аталади, айни вақтда кальций тузлари .интакт тўқималарда тўпланиб боради;
-" 2)~~кислота-ишқорлар мувозанати маҳаллий тарзда ўз-гари1шГна~тижасид1иҒўнда кальций тузлари тўқиманинг Л£^ крозга учраган жойларида ёки чуқур дистрофик ўзгаришлар ^ўй "бёрТан тўқималарда тўпланиб боради. Оҳакланишнинг бу тури ўчоқли, ма$аллий ёки дистрофик оҳакланиш деб айтилади. Бундай маҳалларда қондаги кальций миқдори нор-ма атрофида бўлади;
3) буфер системаларнинг бек.арррлиги туфайли, буфер си-стемалари беқарор бўлиб қолган маҳалларда кальций кичик кшвденхр-адияда бўлганида ҳам қон ва тўқима суюқликлари-да сақланиб туролмайди (метаболик оҳакланиш, интерстици-ал кальциноз).
ШхРКФЙкалия_.йошданишанинг сабаблари ва механизми-дан қатъий назар тўқималарда қум доналари ёки.«ойна си-ниқлари»га ўхшаШ пластинкалар кўринишида кальций пайдо бўлади. Кальцийли тўқима зич, қаттиқ бўлиб қолади, кесил-ганида ғирчиллайди. Кальций тўпланган жойларда баъзан гетеротопик суяк пайдо бўлиши мумкин. Метастатик оҳакланишда кальцийнинг зкг.трацелюлля^ тарзда тўпланиб бориши ҳужайраларнинг тагцқи мембрана билан ўралган пу^акчаларида бошланадиЛ^у Ъуфакчалар-нинг диаметри 20^^[м_га_Х£нг. Суяк ва тоғай тўқимасидаги шундай пуфакчалар матрикс пу^акчалар деб аталади. Улар-да кальций мембраналар фосфолипидларига троплиги туфай-ли тўпланиб боради деб тахмин қилинади. Ҳужайра ичида оҳакланиш бошланадиган жой кальцийни тўплаб бориб, Ҳалок бўлган ёки ҳалок бўлаётган ҳужайралар митохондрия-сидир.
Метастатик оҳакланишконда кальций кўпайиб қолганмаҳалларда кузатилади. Бундай ҳодиса қуйидаги ҳолларда рўй бериши мумкин: /) организмдан кальций чиқариши ка-майиб кетадиган сурункали протозой колитларида; 2) суяк-лардан кальций зўр бериб ювилйо чиқасИШан паШларда, ма-салан, гипервитаминоз й да; 3) паратиреоид безларда ўсмалар бор маҳалл^ардаГсўяклар зўр бериб сўрилиб кетиши натижасида (паратир^рид дстеодистрофия); 4) паратиреоид безлар ҳужайраларинине диффуз гиперплазиясида; 5) мие-лома касаллигида; 6) буйраклар поликистозида; 7) сурунка-ли ~нефритдаГ8), йўгоц ичак зарарланган пайтларда (сулема-Зан заҳарланиш, сурункали дизентерияда); 9) система сар-коидозида; 10) идиопатик липеркальциемия; 11) Аддисон ка-саллигида?—
Қальций ҳар қандай тўқимада тўпланиб бориши мумкин, лекин меъда_ девори, ўпка альвеолалари, артериялар девор-лари, миокардда метастазлар кўпроқ кузатилади. Миокард ва артериг деворида оҳак мембраналар ва толасимон тузил-малар бўйлаб тўпланиб боради. Миокард ва артерия девори кальцинозн бу тузилмалар тўқималарининг карбонат кисло-та кам бўладиган артериал қон билан ювилиб туришига боғлиқ. Оҳак метастазларида кальций тузлари паренхима ҳужайраларига, бириктирувчи тўқима толалари ва асосий моддасига ўтириб қоладй. Жиокард ва буйракда бирламчи кальций фосфат тузлари доитохондрияларда кузатилади.
Дистрофик оҳакланиш (петрификация) некрозга учраган жойнинг тўпланишида ёки чуқур дистрофия ҳолатига тушган тўкималарда бошланади. Бунда тўқималарда петрификат-„ .лар, яъни тошдек қаттиқ бўладиган оҳак доналари, конгло-мератлари юзага келади. Петрификатлар казеоз сил ўчоқла-рида, захм гуммаларида, инфарктга учраган жойлар, сурун-кали яллигланиш фокусларида, ревматик эндокардит пай-тида пайдо бўлади (25-расм). Дистрофик оҳакланиш ҳоди-саси чандиқланган тўқимада (масалан, ревматик эндокар-дитда юрак қопқоқларида), атеросклеротик пилакчаларда бошланади. Бачадондан ташқаридаги ҳомиладорликда ўлган ҳомиланинг оҳакланиб қолганлиги ҳам тасвирланган. Ўлиб қолган паразитлар (трихиналар, эхинококклар), тромб-лар (вена тоши — флеболит) петрификацияга учрайди ва ҳоказо.
„Ш^лй0ЛЖ^9ШШШ1иш маҳаллий ва система доирасида бўлиши мумкин. Бу ҳодиса система доирасида бўлганида те-ри, тери ости ёғ клетчаткаси, пайлар, фасциялар, апоневроз-лар бўйлаб, мускуллар, нервлар ва томирларга оҳак чўкиб тушади. Система доирасидаги метаболик оҳакланишда даст-лаб бириктирувчи тўқимадаги липидлар алмашинуви издан чиқади деб тахмин қилинади, шу муносабат билан бу жара
ённи липокальциногранулёматоз деб аташ таклиф қилин-моқда. Чекланган кальциноз ёки ?х.£кли подаг^а қул^оеқ бармоқлари терисида пластинкалар куринишида оҳак тўпланиб қолиши билан таърифланади.
Интерстициал кальциноз патогенези ўрганилган эмас. Ьу-фер системаларнинг.6екарор ҳолга келиб, кальций миқдори камайганида унинг қонда сақланиб тура олмаслиги маълум даражада аҳ¥миятга^5га. Оҳакланган жойларда фақат мик-роскоп остида кўзга ташланадиган майда-майда доналар пайдо бўлиши (^ардсимон кальциноз) ёки оддий кўзга яхши кўриниб турадиган ўчоқлар" юзага~келиши мумкин. Кальци-«озга учраган тўкима қаттиқ, мўрт бўлиб, тошга ўхшаб тура-ди. Кальциноз ўчоқлари атрофида реактив яллиғланиш бош-ланиб, бириктирувчи тўқима ҳужаиралари кўпаяди, ёт тана-лар улкан ҳужайралари тўпланиб, _фиброз капсу_ла....пайдр бўлади.
Қальцинознинг аҳамияти ҳар хил ва механизмига, оҳакла-нишнинг қанчалик таркалгани ҳамда табиатига боғлиқ. Чу-нончи, тарқалган интерстициал кальциноз зўрайиб борадиган оғир касалликдир. Шу билан бир вақтда оҳак метастазлари
нинг клиник белгилари бўлмайди. Кальций тузларининг то-мирлар деворларига чўкиб қолиш!1 (атеросклерозда) томир-лар функцияси издан чиқишига (томирлар йўли торайиб қолишига) олиб келади ва бир қанча асоратларга сабаб бўлиши мумкин (масалан, томир тромбозига). Шу билан бир-га паразит ўлиб қолган жойда кальций тузларининг тўпланиб бориши ижобий аҳамиятга эгадир, чунки жараён битиб бораётганидан дарак беради. Бундай ҳолларда пара-зит ёки микобактериялар тирик тўқима ичида гўё кўмилиб кетгандек бўлади.
ТОШ ҲОСИЛ БЎЛИШИ
Кальций алмашинувининг бузилиши бошқа бир патологик жараёнга — тошлар ҳосил бўлишига ҳам сабаб бўлади. Тош-лар ҳосил бўлишида оксалат кислота, пурин асослари алма-шинувининг бузилиши ҳам аҳамиятга эга.
Тошлар эркин ҳолда ётадиган тузилмалар бўлиб, асосида кальций ётади. Улар кўпинча сийдик ва ўт йўлларида ҳосил бўлади ва шу нарса буйрак-тош ҳамда ўт-тош касалликлари-га олиб келиши мумкин.
Тошлар пайдо бўлишида (литогенезда) қуйидагилар муҳим аҳамиятга эга: 1) инфекция, маҳаллий яллиғланиш жараёни бўлиши; 2) ўт кислоталари ва ўт билан бирга ажра-либ чиқадиган бошқа анорганик моддалар биосинтезининг бузилиши; 3) паратиреоид безлар гиперфункцияга учраб, ги-перкальциемия бошланиши; 4) идиопатик гиперкальциемия; 5) суяклар шикастланганида, Бенье — Бек — Шауманн сар-коидози, гипервитаминозлар маҳалида, ишқорлар, кальций тузлари узоқ ичиб юрилганида, қаттиқ сув истеъмол қилин-ганида бошланадиган гиперкальциемия; 6) ҳар қандай сабаб-ларга кўра бошланган гиперкальциурия (сийдик билан кўп миқдор кальций чиқиши).
Алмашинув жараёнлари бузилганида ҳосил бўладиган тош одатда кристаллоид'тузилишда, алмашинув бузилмасдан туриб, маҳаллий тарзда, масалан, яллиғланиш шароитлари-да юзага келадиган тош эса КДТ^Қах-ТУДИДишДа бўлади. Чу-нончи, холециститларда ўт пуфагида эпителийнинг кўчиб ту-шиш ҳодисаси кузатилади; кўчиб тушадиган ҳужайралар ва шилимшиқдан иборат шу бўлакчаларга тузлар сингийди, шу билан бирга улар ўша бўлакчаларни қаватма-қават қоплаб боради ва ҳар бир бундай қават худди кўндалангига арра-ланган дарахт танасидек чизиқлар билан бошқа қаватдан ажралиб туради. Бордию, иккала жараён, яъни кристалла-ниш ва қаватланиб бориш жараёнлари бирга кўшилиб, бирга
майди. Тошларнинг шакли
Сийдик йўлларида кимёвий таркиби хар хил бўладиган тошлар учрайди. СийдЕК-КИсд£1ха.еШ1ДИ ҳосил бўладиган сил-лиқ с^цздқ тошлар—уратлар, кальций фосфатдан иборат гипсдек оппоқ фосфатлар, кальций оксалатдан иборат окса-латлар шулар жумласидандир. Оксалатлар юзаси нотекис, ғадир-будир бўлиб, кўринишдан*""тўт*~"мевасини эслатади. Уларнинг нотекис юзасини қон пигме^гпГТйпл^аиди, шунинг натижасида улар гунгурт, қўнғир тусга кириб колади.
Ўт йўлларида тошларнинг қуйидаги турлари учрайди: 1) одатда якка бўладиган, кўкимтир сариқ рангли енгил соф Додестерин тошдар,^ булар сигара кўринишида бўлиб, алан-гага тутилганвда суюқланади; 2) ^майда-майда, кўп бўла-Диган, тўқ яшил рангли, салга уваланадиган юмшоқ пигмент-ли тошлар; ЗУ^соси холестериндан иборат бўлиб, "пигмент-
°Хак қатламлари билан ўралиб турадиган 
Тошлар чиқариш йўлларини бекитиб қўйиб, уларнинг ўзи турган жойидан юқори қисми чўзилиб кетишига сабаб бўлиши мумкин. Бу нарса ўт йўлларида ўт пуфаги истисқоси ёки сариқ касаллигига, буйракда эса гидронефроз деб айти-ладиган ҳодисага олиб келади. Бошқа органлар: меъда ости бези, сўлак безларининг чиқариш йўлларида, ичак, бронхлар, бодомча безлар, танглай четлари, веналарнинг ичи ва бошқаларда ҳам тошлар пайдо бўлиши мум-кин. Лекин улар сийдик ва ўт йўлларидагига қараганда жуда ҳам кам бўлади.
Қлиник манзараси тошнинг ҳаракатчанлигига боғлиқ. Тош ўз ўрнидан кўчиб, чиқариш йўлига ўтиб қолганида у, айниқса юзаси нотекис, ғадир-будир бўлса, шу жойда спазм бошланишига сабаб бўлади. Ана шундай спазм жуда қаттиқ огриқ билан бирга давом этади (жигар, буйрак санчиғи).
НЕКРОЗ
Некроз тирик организм тўқимаси ёки органидан бир қис-мининг ўлиши, ҳалок бўлишидир. Некроз бошланганида тўқима ёки орган ўша қисмининг ҳаёт фаолияти бадар тўхтайди. Некроз альтерациянинг сўнгги ва кайтмас босқичи бўлиб, некробиоздан, яъни тўқимадаги кайтмас, чуқур ўзгаришлардан кейин бошланади. Узоқ вақтдан бери давом этиб келаётган некробиозни патобиоз деб айтилади. Маса-лан, кўпдан бери битмай келаётган яралар, одам умуман озиб-тўзиб кетган маҳалларда, иннервация ва қон айланиши издан чиққанида юзага келадиган ва ҳа деганда битавермай-диган жароҳатлар патобиотик ҳолатлар жумласига киради. Некробиоз ҳолатига тушиб қолган тўқималарда уларнинг ре-генерацияга лаёқати бузилган бўлади. Шу билан бирга не-кробиотик ва некротик жараёнларнинг физиология ва биоло-гияда одатдагича, нормал ҳодиса эканлигини айтиб ўтиш ке-рак. Маълумки, тирик системалар ўзининг ривожланиш дав-рида тинмай ўз-ўзидан емирилиб, ўз-ўзидан тикланиб тура-ди. Чунончи, бадан териси, ҳазм, нафас ва сийдик-таносил йўллари қопловчи эпителийсининг ҳужайралари тинмай ўлиб, регенерацияланиб туради. Оғиз бўшлиғи эпителийси-нинг юзасидагина беш минут давомида 500 мингтага яқин ўлик ҳужайралар кўчиб тушиб туради.
Этиологияси. Некрозни келтириб чиқарадиган сабаблар иккита асосий гуруқга бўлинади: экзоген ва зндоген сабаб-лар. Некрознинг экзоген сабабларига механик шикаст, яъни травма, ҳаддан ташқари юқори ёки паст ҳарорат, электр то-ки, йонлаштирувчи нурлар, кислота, ишқорлар, оғир метал-
лар тузлари, микроорханизмларнинг таъсири киради. Не-крознинг__эн^оеен_ сдбайляди &он_айланишининг' бузилишига олиб келадиган жараёнлар, шунингдек нейрогумод^ади--аллер-гик ва метаболик тусдаги ўзгаришлардан иборат бўлиши мумкин.
Таснифи. Некрозга сабаб бўла оладиган омилларнинг хилига қараб некрознинг қуййдаги асосий^гу£л_ади та~ф~овўт қилинади: 1) тдгпшатик, яъни шикастланишга алоқадор не-кроз, 2) токсик^, 3) т£О^оневр_отик* 4) ЙЛЛ§РГИК' ^) 19Мир-ларга алоқадор некроз.
Травматик некроз одамнинғ шикастланиб қолиши, яъни физик, электрик ёки механик травмага учраши натижасида бошланиши мумкин. Масалан, одам бадани юқори кучланиш-ли электр ўтказгич линияга текканида, юқори ва паст ҳарорат ёки концентрланган кислота ва ишқорлар таъсир қилганда тўкималари некрозга (коагуляция ва куйиб, кў-мирга айланиш даражасигача бориб етадиган некрозга) уч-раши мумкин.
Токсик некроз. Тўқималарга токсинлар таъсир этган ма-ҳалда токсик некроз бошланади. Одам „сулема, дори препа-ратлари (сульфаниламидлар, синтетик антибиотиклар ва бошқалар) билан заҳарланиб қолган пайтда нефронлар про-ксимал ва дистал бўлимининг ҳалок бўлиб кеТшйЧГТбк^ЙКне-крозга мисол бўла олади. Тўқималарга бошқа заҳарли мод-далар, аксари бяктрриялярдя^ яжрялиб чиқадиган моддалар таъсир қилган маҳалларда ҳам токсик^цекр-Оз^пайдо буладй. Масалан, силда учрайдиган казеоз некроз, захм, қорин тифи-да бўладиган некроз ана шундай некроз жумласига киради.
Трофоневротик некроз бош мия ёки орқа мия заҳар-ланганида, масалан, жароҳаТланганида ёки ўсма пайдо бўл-ганида кузатилади, бу нарса тери нерв трофикаси бузилиши мунособати билан ётоқ, яралар пайдо бўлишига олиб ке-лади.
Денервация ҳам нейроген некрозга сабаб бўлиши мумкин. Нейроген некроз билвосита йўл билан, яъни нерв системаси таъсири остида бошланадиган некроз деб ҳам ҳисобланади.
Аллергик некроз организм тўқималарининг қандай бўлмасин бирор хилдаги биологик, физиологик ёки кимёвий омилга ҳадданташқари сезгирлиги муносабати билан бош-ланади ва" брганйзм реактивлиги ўзгариб қолган шароитлар-да» кузатилади ( Лдиос. феномени). Буйракларнинг икки то-монлама кортикал некрозлари шу феноменнинг одамда уч-райдиган тарқоқ хилларига киради. Одам баъзи дорилардан заҳарланганида, масалан, унга пенициллин юборилганида, кўриладиган некроз асосан алдергията бо.ғлиқдир (бунда ба- тер^сишшг каттагина жойи неқдозга учраши мумкин).Томирларга алоқадор (ангиоген) некрозларнинг асосий сабаби тўқиманинг қон билан таъминланиши издан чиқиши, тўқималар нафасида иштирок этадиган ферментларнинг иш-ламай қўйиши ёки денатурацияга учраши натижасида бош-ланадиган тўқималар асфиксиясидир. Масалан, иприт ва лю-изит таъсир этганида*бу моддалар ҳужайра ичидаги нафас ферментларининг сульфгидрил гуруҳларини бириктириб олиб, тўқималарнинг қислородни ўзлаштириш лаёқатидан маҳрум қилади ва шу тариқа некрозга сабаб бўлади. Лекин ангиоген некроз кўпинча: томир йўлига тромб, эмбол тиқи-либ қолиши, томирга ип солиб боглаш, кон билан таъминла-нишнинг функционал етишмовчилиги, томирлар периферик тармоқларининг спазми ёки фалажи туфайли ^оиаданади. Одам қорамиғдан заҳарланган маҳалларда (қорамиғнинг таъсир кўрсатадиган моддаси —_эрготйй томирларнИ тбр-ай-тирадиган моддадир), шунингдек Рейно касаллиги вақтида қўл-оёқларнинг гангренага учраши ана шундай некрозларга мисол бўлади.
Қон таъминоти билан бирор органнинг кучайган фаолияти ўртасида функционал номувофиқлик юзага келган маҳаллар-да' тўқималар асфиксияга учраши, яъни кислород билан етарлича таъминланмай қолиши мумкин. Спортга алоқадор миокард некрозлари ана шундай ҳодиса туфайли пайдо бўлади, бундай маҳалларда юрак мутлақо соғ бўлишига қарамасдан унга ортиқча зўр келиши натижасида миокардда инфарктлар пайдо бўлади. Дапқир-дапқир тутиб қоладиган оқсоқлик ёки облитерацияловчи эндартериит ҳам орган зўр бериб ишлагани ҳолда қон билан таъминланиш даражаси бунга мос келмай қолишига типик мисолдир.
Таъсир механизмига кўра: бевосита некроз, билвосита не-кроз тафовут қилинади. Бевосита некроз зарар етказадиган омил бевосита таъсир қилган маҳалларда, масалан, механик шикастланиш, вақтида юқори ва паст ҳарорат таъсир этган пайтларда пайдо бўлади. Заҳарли моддалар, аксари бакте-риялардан чиқадиган заҳарларнинг тўқимага таъсир қилиши натижасида бошланадиган токсик некроз ҳам бевосита не-кроз жумласига киради. Билвосита некроз томирлар систе-маси, нерв ва эндокрин систёмалар иштирокида билвосита йўл билан бошланади. Бош мия шикастланган маҳалларда меъдада тўсатдан Я£а_пайдо бўлиб, меъда шиллиқ пардаси-нйнҒ"некрозП~ўчраши ана шундай некрозларга мисол бўлиши мумкин.
Бирламчи ва иккиламчи некроз, ўчоқ ҳолидаги ва умумий некроз ҳам тафовут қилинади.
Патологик анатомияси. Некрозга учраган тўқима ялти-роқлигини йўқотиб, хира, гунгурт бўлиб қолади ва ранги,
зичлиги, кўпинча эса^иди билан ҳам тирик тўқимадан ажра-либ туради. Ўлик тўқим!" "Одатдаги тўкимадан кўра ранги оч-Рок- бўлиши, оқ-сарғиш тусда бўлиб кўзга ташланишй [ мио*" "Кард, буйракТ жигарда) ёки қўнғир-кора тусга кириб колиши мумкин ( бадан териси, ичакТИ^ТзТШшг зичлиги, яъни^кон-систенцияси жиҳатидан некрозга учраган тўқима анча**1ом-'шоқ, нам, йлвиллаган ёки ка_ШШ. бўлиб турадики, бу нарса тўкиманинг" ўз"""1суёус"йятларига ҳам, некрозни келтириб чикарган сабабларга хам боғлиқдир. Масалан, бдш мияда ҳамиша нам некроз бошланиб, мия тўқимаси юмшаб колади,
"' шуни айтилади.
энд^до.д у
"ТЭекрозга учраган тўқима микроскопда текшириб кўрилга-нида ўзига хос тузилишини йўқотиб қўйгани кўзга ташлана-ди. Ҳужайралар цитоплазмаси коагуляция, гомогенизация, вакуолизацияга учрайди ва эр^гб кётаХи. Ядроларда карио-
"пшш63;"кариорексис, ^кариолизис борлиги кузатилади. Эла-стик ва ретикуляр тол"алар хам парч^дадцб4>эддшШ.чколлаген толалар гомогенлашиб, булар ҳам емирилиб кетади. Некроз-га учраган жойларга қон сингиб, уларга лейкоцитлар, макро-фаглар сизиб чиқади (инфильтрация).
Некрознинг авж ол^иб бориш Жар"аёнида Х^.ЁР.?&.И^-таФ°" вут қилади: 1) некроз олди босқичи (тўкима, органнинг қайт-мас ўзгаришлар бошланмасид^н олдинги холати), 2) некроз босқичи (тўқима, органнинг ҳалок бўлиши), 3) деструктив ўзгаришлар босқичи (тўқима детритининг парчаланиб, чириб кетиши, қолдиқларининг чекланиб туриши). _
_Некроз атрофидаги тирик тўқималарда демаркацион ял-лиғланиш деган ҳодиса бошланади ва у некроз бўлган жой-^нг^1е1упшиб^_сурилиб кетишига иўл очади. Иккиламчи ре-актйв яллиғланиш дёб""аталўвчи шу жойда томирлар жуда кенгайиб, тўкима детритини ютиб оладиган бир талай макро-
"фаглар, кейинчалик фибробластлар пайдо бўлади, улар некроз ўчоғининг капсула билан ўралиб қолишига ёрдам беради.
Некробиотик жараёнларнинг тартиби ва авж олиб бориш суръатлари хар хил бўлиши мумкин, бу патоген омилнинг та-биатига, некрозга учраган тўқиманинг хусусиятларига, орга-низмнинг функционал ҳолатига боғлиқ. Масалан, марказий нерв системасида некробиотик ўзгаришлар, айтайлик, бирик-тирувчи тўқимадагидан кўра анча илгари бошланади.
Некроз қандай шароитда рўй берганига қараб, ҳар хил атамалар ишлатилади. Масалан, некроз ташқи мухитга тақалиб турмайдиган тўқимада рўй берган бўлса, у вактда буни инфаркт деб айтилади. Бордию, ўлган жой ташки муҳит (хавоГТйГйкробрганизмлар) га тўкнаш келадиган бўлса, буни гангрена деб аташ расм бўлган (қўл-оёқлар, ичак гангренаси ва ҳоказо).
Морфологик белгиларга кўра некрознинг икки тури: коа-гуляцион ва колликвацион некроз тафовут килинади.
Коагуляцион некроз бош мия билан орқа мияни айтмаган-да, тўқималарнинг ишемиядан зарарланиши учун характер-лидир. Коагуляцион некроз асосйда оқсилларнинг денатура-цияланиши ётади. Нёкрознинг бу тури оқсилли тўкималарда, масалан, кўндаланг-тарғил мускулларда ҳаммадан яхшироқ кўзга ташланади. Коагуляция ҳужайрадаги фермент систе-маларининг чуқур денатурацияси билан бирга давом этиб боради ва 'пу^о^ецназаларнин^/таъсирига ҳа деганда берила-вермайдиган чидамли моддалар пайдо бўлишига олиб кела-ди. Қоагуляцияга учр"аТан" туқима^лар гидролитик парчала-нишга берилмайдиган бўлиб қолади. Коагуляцион некрознинг механизйГи жонсизланган, тўқималарга қальций ўтишига боғлиқ, шу кальций оксилла£ни ивитиб қўядйган фермент-лар^и фаол ҳолга келтиради.
Коагуляцион некрозгаГ*Т) миокард, буйрак, талоқнинг ишешцс инфаркти, 2) корин олди девори кўндаланг-тарғил мускулларининг ценкер (мумсимон) некрози (бу некроз ич терлама пайтида кўзатилади), 3) асосан сил инфекцияси ўчоқларида учрайдиган сузуасимон (казеоз) некроз мисол бўлиб хизмат қилиши мумкин. Ана шундай ўчоқлар атрофи-да гранулёматоз реакция тариқасида бошланган яллиғланиш збнасйГкўзга ташланади. Шу хилдаги некроз турини диагно-стик жиҳатдан ажратиб аниқлаб олиш муҳим, чунки унга сил қўзғатувчиси сабаб бўлади. Ишемик инфарктда ядросиз ацидофил ҳужайралар ҳафталаб сақланиб туриши мумкин. Улар парчаланиш ва лейкоцитларга фагоцитланиш йўли би-лан ёки сизиб ўтган лейкоцитларнинг лизосомал протеолитик ферментлари ёрдамида тўқимадан йўқотилади.
Колликваи^ион (нам) некроз жонсизланган тўқиманинг ириши билан таърифланади ва нами кўп ва липидларга бой тўқималарда (брш мияда) кузатилади. Қолликвацион некроз аутолиз ёки гетеролизис туфайли бошланади, бактериал ин-фекция учун характерлидир, чунки бактериялар лейкоцит-ларнинг тўпланиб қолиши учун жуда яхши шароит яратади. Юрак, жигар, буйракдаги гипоксия маҳалида номаълум са-бабларга кўра негадир коагуляцион некроз бошланадию, ле-кин марказий нерв системасида колликвацион некроз юзага келиб, кисталар ҳосил бўлади. Колликвация патогенези қан-дай бўлмасин, лекин у хужайранинг ўлиб кетган тузилмала-ри ҳазм бўлишига қулайлик туғдиради.
Ферментатив ёғли некроз некрознинг алоҳида бир тури бўлиб ҳисобланмайди, лекин анча кўп учрайди ва панкрео-
некрозга учрайди. Мускул тўқимасидаги некроз айниқса сезиларли бўлади, мускуллар ранги хира тортиб, кулранг тусга киради, бармоқлар билан осонгина эзилади ва желесимон массага ўхшаб қолади (тўқималарнинг малинасимон лизиси симптоми деб шуни айтилади). Эмфизематоз хилида мускул ғовак-ғовак бўлиб қолади, чунки интерстициал тўқиманинг орасига газ пуфакчалари кириб қолади. Шишли хилида тўқималарга суюқлик шимилиши устун туради.
Некрознинг турларидан яна бири секвестрдир. У тирик тўқималарда эркин ҳолда ётадиган ва уюшиш жараёнига бе-рилмайдиган ўлик тўқима бўлаги бўлиб ҳисобланади. Секве. стрлар одатда остеомиелитлар пайтида суякларда ёки ўқ те-гиб суяк синганидан кейин пайдо бўлади Уликтўқима атрофида йиринг билан тўла бўшлик — секвестр кап-суласи пайдо бўлади. Юмшоқ тўқималар ҳам секвестрлани-ши мумкин. Масалан, ич терлама пайтида некрозга учраган пейер пилакчалари секвестрланиши мумкин. Бироқ, бу секве-стрлар тез ириб, суюқланиб кетади.
Инфаркт некроз ҳаммадан кўп учрайдиган тури (томир-ларга алоқадор некроз) бўлиб, қон айланиши бирдан издан чиққан маҳалларда ички органларда рўй беради. Ишемик некрозлар миокард, буйрак, жигар, талоқ, ўпкада кузатила-ди. Уларнинг шакли, катта-кичиклиги, ранги ва юмшок-кат-тиқлиги (консистенцияси) жуда ҳар хил бўлиши мумкин. Улар понасимон ёки нотўгри шаклда, катта жойга ёйилган ва кўзга ташланиб турадиган ёки фақат микроскоп остида кўринадиган (микроинфаркт) бўлиши мумкин. Талоқ, буйрак, ўпкада бошланадиган инфарктларнинг аксарияти понасимон шаклда бўлади.
Айни вақтда понанинг асоси орган капсуласига, учи эса дарвозаларига қараб турадики, бу нарса ўша органлар анги-оархитектоникасининг хусусиятларига (артерияларнинг мар-казлашган типда тармоқланишига) боғлиқ. Юрак, мия, ичак, яъни томирлар ёйилиб ёки аралаш тарзда тармоқланадиган органлардаги инфарктлар нотўғри шаклда бўлади. Инфаркт коагуляцион ёки колликвацион некроз тарзида авж олиб бо-ради. Биринчи,ҳолда некрозга учраган тўқима зичлашиб, қуруқроқ бўлиб қолади. Бу хилдаги инфаркт кўпинча мио-кард, буйрак, талоқда юзага келади. Инфаркт колликвацион некроз тариқасида авж олиб борганида тўқиманинг ўлган жойлари юмшаб, суюлиб боради. Бундай инфаркт асосан ичак ва бош мияда учрайди. Инфаркт бош мияда бошланга-нида пировардида киста пайдо бўлади.
Ташки кўриниши жиҳатидан олганда инфарктнинг уч тури тафовут қилинади. оқ инфаркт, геморрагик тожли оқ ин-фаркт ва қизил инфаркт.
Оқ инфаркт атрофидаги тирик тўқимадан рўйи-рост ажра-либ турадиган оқиш-сариқ рангли тузилмадир. Коллатерал қон айланиши етарлича бўлмаслиги билан ажралиб туради-ган буйрак, талокда шу хилдаги инфаркт кўп учрайди.
Геморрагик тожли оқ инфаркт некроз ўчоғи атрофига қон куйилиб қолиши билан таърифланади. Ишемик некрознинг авж олиш жараёнида инфаркт атрофидаги жой томирларида спазм бошланиб, кейин улар паретик равишда кенгаяди ва шу жойларга периваскуляр тарзда қон қуюлади. Геморрагик тожли оқ инфаркт буйрак, миокардда учрайди.
Геморрагик қизил инфарктда некрозланган тўқимага қон сингиб кетади. Бу хилдаги инфаркт бошланишида веноз қон-нинг димланиб қолиши, орган тузилишининг хусусиятлари
аҳамиятга эга бўлади. Қизил инфаркт юрак митрал нуқсони декомпенсацияланиб қолган маҳалларда, ўпкада ҳаммадан кўра кўпроқ учрайди. Бир томондан, ўпкада веноз қоннинг то-бора кўпроқ тўпланиб бориши, иккинчи томондан бронхиал ўпка артериялари ўртасида анастомозлар борлиги геморрагик инфаркт бошланишига қулайлик туғдиради. Ўпка артерияси тармоғининг йўли беркилиб қолганида некроз бўлган жойга бронхиал артериядан кон ўтавериб, капиллярларни ёриб юбо-ради ва альвеолалар бўшлиғига қон қуйилиб қолади. Қизил инфаркт ичак, талоқ, буйракда ҳам бўлиши мумкин.
Юрак, бош мия, талоқ ва ичак инфарктлари ҳаммадан кўра кўпроқ учрайди.
Миокард инфаркти оқ ёки геморрагик тожли оқ инфаркт бўлиши мумкин. Нотўғри шаклда бўлиши билан ажралиб ту-ради. Кўпроқ чап қоринчада ва қоринчалар ўртасидаги тўсиқда учрайди. Ўнг қоринча ва юрак бўлмаларида камроқ бўлади. Некроз бошланган жой қаердалигига қараб қуйида-гилар тафовут қилинади: 1) субэндокардиал инфаркт (бунда жараён эндокард тагида бошланган бўлади), 2) субэпикарди-ал инфаркт (некроз эпикард тагида бошланади), 3) трансму-рал инфаркт (бунда инфаркт бутун миокард бағрини ўз ичи-га олган бўлади).
Некроз бўлган жой атрофида реактив яллиғланиш бошла-ниши муносабати билан эндокардда тромботик, перикардда эса фибриноз карашлар пайдо бўлади. Миокард инфаркти ўткир ишемия касаллиги деб ҳисобланади ва кўпинча гипер-тония касаллиги билан атеросклероз маҳалида бошланади.
Бош мияда оқ инфаркт бўлади, у табиатан колликвацион некроздир. Қон айланиши сезиларли даражада бузилган, ве-ноз қон димланиб турган шароитларда некрозга учраган жой-га қон шимилиши мумкин, шунда у табиатан миянинг қизил инфаркти кўринишига кира олади (миянинг қизил юмшаши). Некроз бўлган жойда кисталар юзага келиши мумкин. Мия-нинг оқ инфаркти ишемик инсульт бўлиб ҳисобланади, у це-реброваскуляр касалликнинг кўринишларидан биридир.
Упкада кўпинча геморрагик инфаркт бўлади. У одатда шаклан асоси плеврага қараб турган понага ўхшайди, плев-рада фибриноз карашлар пайдо бўлади. Некрозга учраган тўқима зичлиги билан ажралиб туради, донадор ва тўк қизил рангда бўлади. Инфаркт атрофида аксари ўпка тўқимасида яллигланиш бошланади (периинфаркт пневмонияси). Ўпкага кўп қон қуйилганида геморрагия ўчоғидаги эритроцитлар ге-молизга учраши муносабати билан гемолитик сариқлик бош-ланиши мумкин.
Буйракларда инфаркт буйрак артерияси тармоқлари тромбоэмболияси бўлган ҳолларда бошланади, бундай тромэмболия одатда ревматизм, узоқ чўзилган септик эндокар-дит, юракнинг ишемия касаллиги, гипертония касаллигининг асорати ўлароқ юзага келади. Буйракдаги некроз одатда та-биатдан оқ инфаркт ёки геморрагик тожли оқ инфаркт бўлади, шакли понага ўхшаб туради. Буйрак артериясининг асосий тармоғи тиқилиб қолганида буйракда тотал ёки суб-тотал инфаркт бўлиши мумкин ва бундай ҳоллар тасвирлан-ган ҳам. Буйракларда пўстлоқ қатлами некрози ҳам бўлиши мумкин, организмда гемодинамика издан чиқишига (артери-ал босимнинг кескин пасайиб кетиши, геморрагик шок) боғлиқ бўлган кортикал некрозлар деб шуларни айтилади. Веноз инфарктлар ҳам бўлиши мумкин.
Талоқда ок инфарктлар учрайди, буларнинг асорати нати-жасида талоқнинг капсуласида реактив яллиғланиш бошла-нади (30-расм). Ҳосил бўладиган фибриноз карашлар талоқ капсуласи, диафрагма, қорин пардасининг париетал варағи ёки ичак қовузлоқлари ўртасида битишмалар пайдо бўлишига олиб келади.
Ичакда одатда табиатан колликвацион бўладиган гемор-рагик инфаркт учрайди, бунда гангрена бошланиб, ичак те-шилиши ва перитонит авж олишига сабаб бўлади.
Некрозларнинг оқибати ҳар хил. Некрозга учраган жой кичик, қон билан таъминланиш эса етарлича бўлган хайрли маҳалларда ўлик тўқима сўрилиб, унинг ўрнида аввалги тўқима пайдо бўлади, лекин юрак, мия инфарктлари бундан мустасно. Миокардда некроз ўчоғининг катта-кичиклигидан қатъий назар некроз ўрнида ҳамиша чандиқ тўқима пайдо бўлади. Бош мияда глиомезодермал чандиқ ёки киста юзага келади.
Бошқа органларда каттагина некрозлар бўлган маҳаллар-да фиброз тўқима ўсиб, чандиқ ҳосил бўлади; ўлган тўқимада кальций тўпланиб бориши ҳам мумкин, масалан, силда ана Шундай ҳодиса кузатилади. Некротик тўқималар чала сўрил-ган маҳалларда улар капсула билан ўралиб қолиши ёки секве-стрланиши, ё бўлмаса, мутиляция натижасида тирик тўқима-дан ажралиб тушиши мумкин. Масалан, мохов касаллиги би-лан оғриган кишиларда мутиляция бошланиб, оёқ ёки қўлнинг бир кисми узилиб тушиши ҳам мумкин.
Шундай қилиб, некроз оқибатида қуйидаги ҳодисалар ку-затилади:
1)
тўқима, органнинг некрозга учраган қисми тўла-тўкис
регенерацияланиши,
2)
некротик тўқима билан алмашиниб, чандиқ ҳосил
бўлиши,
3)инкапсуляция,
8) петрификация,
9) тўқиманинг юмшаб қолиши (бундай ҳодиса миокардда
бўлса — миомаляция деб, бош мияда бўлса — энцефалома-
ляция деб аталади),
6)секвестрланиш,
7) мутиляция.
Некрознинг организм учун аҳамияти унинг катта-кичикли-гига, қаердалигига, қандай асоратлар бериши мумкинлигига, организм ҳалок бўлган қисмининг шу организм учун қандай аҳамият тутишига боғлиқ. Масалан, тери некрози бир қадар катта бўлганида ҳам организмда айтарли функционал ўзга-ришларни келтириб чиқармайди, ваҳоланки, юрак қоринча-лари орасидаги тўсиқнинг Гисс тутами (юракнинг ўтказувчи системаси) ўтадиган кичик жойидаги некроз ҳам юрак тўхтаб қолишига олиб келиши мумкин.
Некроз натижасида орган функцияси сусайиб қолиши ҳам мумкин (гипофункция). Организм ҳалок бўлиши ҳам мумкин, масалан, мия стволи соҳасидаги ишемик некрозда каттакон инфаркт бошланиб, бунинг асорати ўлароқ юзага келган ўткир аневризма ёрилиб кетганида шундай бўлади. Некроз бўлган жой ириб, йиринглаб кетса, у ҳолда организмда уму-мий инфекция бошланиш хавфи туғилиши мумкин.
Ҳар қандай касаллик ҳар хил оқибат билан тугайди. Ка-салликнинг энг қайғули оқибати ўлимдир. Ўлим организм
ҳаёт фаолиятининг бадар тўхтаб қолиши, ҳар қандай тирик жонзот умрининг муқаррар ниҳоясидир.
Сабабларига караб ўлимнинг уч тури тафовут қилади: 1) табиий ўлим, 2) зўраки ўлим, 3) касаллик сабаб бўлган ўлим.
Табиий ўлим инсон умрининг мукаррар етиб келадиган хотимаси бўлиб ҳисобланади ва одатда жуда кекса ёшдаги кишиларда кўрилади. Бундай ўлимнинг сабаби организм тўқималарининг табиий равишда эскириб, функциясининг ас-та-секин сўниб бориши, яъни организмнинг қаришидир. Био-логияда юзага келган янги йўналиш — геронтология кексай-иш, қариш ҳодисаларини ўрганиш билан шуғулланади. Кек-саликда учрайдиган касалликларни ўрганиш гериатрия деб аталадиган фан вазифаси қаторига киради.
Табиий ўлим ҳар қалай анча кам учрайди, одам кўпинча касалликлардан ёки қандай бўлмасин бирор хил зўрлик (ав-томобил ҳалокати, суиқасд ва бошқалар) туфайли ўлиб кета-ди. Мана шундай зўраки ўлимни суд тиббиёти текширади.
Касалликлар сабабли бўладиган ўлим патологик анато-мия томонидан ўрганиладиган ҳодиса бўлиб, патологик жа-раёнлар маҳалида организмда бошланадиган, ҳаёт билан сиғиша олмайдиган ўзгаришлар натижасида рўй беради.
Касглликлар туфайли рўй берадиган ўлим, одатда, аста-секин келади ва хаётий функцияларнинг бирин-кетин сўниб бориши билан бирга давом этади. Одам баъзан, бундай қара-ганда, соппа-соғ юрган маҳалида ўлиб қолади, — тўсатдан ўлиш деб шуни айтилади.Орган ва тўқималар ҳаёт фаолия-тининг аста-секин сўниб бориш механизмини, бунинг сабаб-ларини танатология деб аталадиган фан ўрганади.
Одамда ўлим аввало нафас ва қон айланишининг тўхтаб қолишига боғлиқдир. Ўлимнинг асосан икки босқичи тафовут қилинади: клиник ўлим ва биологик ёки чин ўлим.
Клиник ўлим нафас ва қон айланиши тўхтаб колганидан кейин бир неча минутгача (8 минутгача) давом этиб борадиган, ўлиш ҳодисасини ҳали қайтарса бўладиган босқичидир. Унинг қайтувчанлиги асосан бош мия нейронларининг гипоксиядан нечоғлик кўп ёки кам зарарланганига боғлиқ. Қлиник ўлим ол-дидан предагонал ҳолат бўлиб ўтади (артериал босим аста-се-кин пасайиб бориб, одамнинг эс-ҳуши ва миясининг электр фа-оллиги сўна бошлайди, юрак ишининг мароми ўзгариб, юрак тўхтаб ҳам қолади — асистолия рўй беради). Бундай ҳолат жон таслим қилиш, яъни ўлим талвасаси, агония ҳолатига ўтади, агония ҳолати организм реактив ва мослаштирувчи функцияларининг сўнгги кўриниши бўлиб ҳисобланади.
Биологик ўлим — ҳужайра ва тўқималардаги барча фи-зиологик жараёнларнинг кайтмайдиган бўлиб, бадар тўхтаб колишидир. Бунда жонлантириш, яъни реанимация мақсади-
да кўриладиган чора-тадбирлар нафсиз, беҳуда бўлиб қола-веради. Шуни айтиб кетиш керакки, биологик ўлим аввало марказий нерв системасининг ўлимидир, чунки у гипоксияга ҳаммадан кўра кўпроқ сезгир бўлади. Юрак анча кеч ўлади, шунга кўра ўлимдан кейин, ҳаттоки 20 соатдан сўнг жасад-дан ажратиб олинса ҳам, сунъий шароитларда у ўз фаолия-тини тиклаб, аслига келтириши мумкин. Бириктирувчи тўқима ҳаммадан кейин ҳалок бўлади.
Биологик ўлим бошланганини кўрсатадиган аниқ-тайин ишончли аломатлар ўлимдан кейин бошланадиган ўзгариш-лардир. Булар ҳар хил муддатларда пайдо бўлади, шу муно-сабат билан улар шартли равишда икки гуруҳга бўлинади: I. Эртанги, илк ўзгаришлар — 1) мурда совиши, 2) мурда доғлари, 3) мурда қотиши, 4) коннинг қайта тақсимланиши, 5) мурда қуриши, 6) аутолиз. II. Кечки аломатлар — мурда-нинг айнаб, емирилишига олиб борадиган трансформатив ўзгаришлар (аутолиз, чириш).
Ўлимдан кейин бошланадиган (эртанги) илк ўзгаришлар. Мурда совиши. Юрак фаолияти тўхтаб қолганидан кейин та-на харорати дастлабки бир неча ўн минут давомида одатда аввал қандай бўлса, шундай бўлиб тураверади, кейин аста-секин пасая бошлайди — атрофдаги ҳаво ҳарорати 16—18° бўлганда ўрта хисобда соатига 1°дан пасайиб боради. Жасад терисидаги нам буғланиши ҳисобига мурда ҳарорати маълум вақтга келиб, атрофдаги ҳаво ҳароратидан 0,5—3° пастга ту-шиб колади. Атрофдаги ҳаво ҳарорати — 4° дан паст бўлса, мурда совишдан ўтиб, музлаб қолади. Одам қоқшол, сепсис, тошмали тиф касаллигидан ёки баъзи моддалардан заҳарланиб, ўлган бўлса, у ҳолда мурданинг ҳарорати юрак тўхтаган пайтдан кейин ҳам бироз муддат 40—41° гача кўтарилиши ва бундан ҳам ошиши мумкин.
Мурда доглари — баданнинг пастда ётган кисмларига қон оқиб тушиб, тўпланиб қолиши ҳисобига жасад терисининг ўзига хос рангга кириб қолишидир. Мурда доғлари юрак фа-олияти тўхтаганидан 2—4 соат ўтганидан кейин пайдо бўла бошлайди. Уларнинг нечоғлик сезиладиган бўлиши организм тўқималарининг кандай суръатлар билан ўлиб борганига боғлиқдир. Масалан, одам тез ўлган ҳоллар учун тарқалиб кетган катта-катта тўқ рангли мурда доғлари характерлидир (одам механик сабабларга кўра бўғилиб колган, ўткир коро-нар етишмовчилик бўлган ҳолларда). Онда-сонда кўзга таш-ланадиган оқиш мурда доғлари бир талай қон йўқотишдан кейин, организм ҳаддан ташқари озиб кетган, агония узок давом этгандан кейин ўлган ҳолларга характерлидир.
Мурда доғлари одатда кўкимтир-бинафша рангда бўлади. Бу доғларнинг қип-қизил бўлиши одамнинг ис гази, водород сульфид, цианидлардан заҳарланганини билдиради, организ-ми хаддан ташқари совуқ қотишидан ўлганини кўрсатади; мурда догларининг гунгурт-жигарранг тусда бўлиши киши-нинг гемоглобинни метгемоглобинга айлантирувчи заҳарлар (Бертоле тузи, нитритлар) дан заҳарланганига хосдир.
Мурда доғлари ҳосил бўлишининг учта боскичини тафовут қилиш расм бўлган: гипостаз (ўлимдан кейинги 12-14 соатгача давом этади); диффузия ёки стаз (ўлимдан кейин 12—14 соат ўтгандан бошлаб биринчи сутканинг охиригача пайдо бўлади) ва имбибиция (ўлимдан бир кеча-кундуздан кўра кўпроқ вақт ўтгандан кейин бошланади). Гипостаз веналарнинг қонга тўлиб-тошиб туриши, стаз эритроцитларнинг гемолизга учраши ва қон суюқ қисмининг томирлар деворидан диффузия йўли би-лан чиқиб, атрофдаги тўқималарни қон пигменти билан бўяй бошлаши, имбибиция тўқималарнинг қонга бўялиши пировар-дига етиши билан таърифланади.
Мурда (мускул) қотиши — скелет мускуллари, шунингдек ички органларнинг силлиқ мускуллари ва юрак мускулининг ўзига хос тарзда қаттиқлашиб, калта тортиб қолишидир, бу-нинг натижасида мурда қотиб, бўғимларини букиш учун бир қадар куч сарфлашга тўғри келади. Мурда котиши юрак ури-ши тўхтаганидан 2—4 соат ўтгандан кейин маълум бера бош-лайди ва ўлимдан кейин биринчи куннинг охирига бориб, ҳаммадан яхши билинадиган даражага етадида, 3—4 кунга ке-либ ўз-ўзидан барҳам топиб кетади. Мурда котишининг барҳам топишига асосан АТФ ресинтези издан чиқиб, сут кис-лота тўпланиб бориши сабаб бўлади. Одам сепсис, холдан той-дирадиган оғир касалликлар билан оғриб ёки баъзи моддалар (хлорал гидрат, заҳарли кўзиқоринлар ва бошкалар) дан заҳарланиб ўлган бўлса, мурдаси салгина қотади ёки мутлақо қотмайдиган бўлади.
Мурда қуриши жасад териси юзасидан нам буғланиб бо-риши ҳисобига одам ўлганидан кейин дарҳол бошланади-ю, лекин орадан бир неча соат ўтганидан кейингина сезилади-ган бўлади. Мурда қуриши баданнинг эпидермис бўлмай-диган жойлари, яъни кўз, лаб, жинсий органларнинг шиллиқ пардалари ёки эпидермис жуда юпқа бўладиган жойлари — ёрғок, бармоқларнинг охирги фалангаларидан бошланади. Мурда қуришининг биринчи белгиси ва, демак, ўлимнинг аниқ аломати кўз оқлари қуриб, баъзи жойларининг тенг то-монли учбурчак шаклида хира тортиб, сарғиш-кулранг ва қўнғирсимон тусга кириб колишидир, бундай учбурчаклар асоси одатда кўз рангли пардасига, учи кўз бурчакларига қараб туради, Ларше доғлари деб шуларни айтилади. Одам ўлганидан кейин кўп ўтмай эпидермис зарарланган жойлар ҳам тез қуриб боради; бу жойларда «пергамент» доғлар пай-
до бўлади, улар терининг ичга тортиб турадиган қўнғир-сарғиш тусли зич жойлари бўлиб, тагида қизил рангли то-мирлар кўриниб туради.
Атрофдаги ҳаво ҳарорати юқори ва намлиги паст бўлган шароитларда мурданинг қуриши тезлашиб боради. Мурда қуриши одатда баданнинг айрим кисмлари билан чекланади, лекин атрофдаги муҳитда алоҳида шароитлар бўлганида мурда бошдан-оёк. қуриши мумкинки, бу нарса мурданинг мўмиёланишига олиб келади.
Аутолиз ўлимдан кейин фермент системалари айнаб, рН кислота томонига сурилиб бориши муносабати билан гидроли-тик ферментлар таъсири остида организмдаги тузилмалар-нинг парчаланиб емирилишидир. Сиртдан бу жараён орган ва тўқималарнинг аста-секин юмшаб, суюқланиб бориши билан таърифланади, унинг нечоғлик сезиладиган даражада ўтиши ор-ган ва тўқималардаги протеолитик ферментлар миқдорига боғлиқдир. Меъда ости бези, буйрак усти безлари, талоқ, жигар-да лизосома ферментларининг кўп бўлиши аутолиз аломатлари-нинг айни шу органларда дастлаб пайдо бўлишига олиб келади. Қон аутолизга анча тез учрайди — ўлимдан кейин бошланадиган гемолиз аслида аутолизнинг бир кўринишидир. Меъда ва ингич-ка ичак таркибида пепсин, трипсин ва бошқа бирикмалар бўладиган ҳазм ширалари аҳамиятга эга. Одам ўлганидан кейин шу ферментлар ҳимояловчи тўсик вазифасидан маҳрум бўлган ўз шиллиқ пардасига таъсир кўрсатади. Шундай қилиб, шиллиқ парда ўз-ўзидан ҳазм бўла бошлайди, бу жараённинг нечоғлик тез бориши одамнинг ўлими олдидан ундаги овқат ҳазми қайси босқичда бўлганига боғлиқдир. Ўз-ўзидан ҳазм бўл!иш аксари шиллиқ парда билан чекланади, лекин эмадиган болаларда меъ-да ва ичак деворлари ҳам аутолиз жараёнига кўшилиб кетиши мумкин. Баъзи шароитларда меъда шираси қизилўнгач, ҳалқум-га, ҳаттотрахеяга тушиб қолиши ва эзофагомаляцияга, ўпканинг «кислота таъсирида» юмшаб колишига сабаб бўлиши мумкин.
Ўлимдан кейин бошланадиган кечки ўзгаришлар. Мурда чириши мурдада зўр бериб кўпайиб борадиган ва органик моддаларни, биринчи галда оқсил, ёғлар ва углеводларни парчалайдиган протеолитик ферментларни кўп миқдорда иш-лаб чиқарувчи талайгина микроорганизмлар сабаб бўлади-ган мураккаб биологик жараёндир. Мурда чириши икки шаклда: ириш ва чириш шаклида ўтиши мумкин. Биринчи ҳолда бу жараён водородли учувчан оддий бирикмалар ҳосил бўлиши билан, иккинчи холда кислотали бирикмалар хосил бўлиши билан бирга давом этади. Мурданинг чириши одатда уч босқичдан — газлар ҳосил бўлиши, тўқималар юмшаб, кейин уларнинг имбибицияланиши ва бутунлай ириб кетиши-дан иборат бўлади. 
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ДИСПЛАЗИЯ
Тўқималар ва органлар доирасидаги мосланиш инсон па-тологиясида ҳар хил жараёнлар кўринишида намоён бўла-дики, улар табиатан компенсатор бўлибгина қолмай, балки баъзан рўй-рост патологик жараён тусини олиши мумкин (масалан, гипертрофия, атрофия, уюшув, гиперплазия, дисп-лазия, метаплазия).
ГИПЕРТРОФИЯ
Гипертрофия тўқима, орган паренхиматоз ҳужайралари-нинг кўпайиши (гиперплазияси) ҳисобига ёки махсус вазифа-ларни бажарадиган ҳужайралар ички органеллалари сони-нинг кўпайиши натижасида мазкур тўқима, орган ҳажми ва оғирлигининг ортишидир.
Гипертрофия ва гиперплазия компенсатор ва мосланиш жараёнларида ниҳоятда муҳим ўрин тутади ва кўпгина ка-салликларда гомеостазнинг баркарор бўлишини таъминлаб беради. Гипертрофия 'билан гиперплазиянинг иккалови бир хил шароитларда бошланади ва табиатан регенерацияга яқин туради. Шу билан бирга бу жараёнлар органлар ва тўкималарга функционал жиҳатдан ортиқча зўр келадиган
шароитларда шу орган ва тўқималар функциясининг кучайи-шини таъминлаб берадиган моддий субстрат бўлиб қолади.
Гипертрофиянинг сабаблари ва авж олиб бориш механиз-ми, организм учун аҳамиятга қараб, қуйидаги турлари тафо-вут қилинади: физиологик, компенсатор, викар гипертрофия, нейрогуморал гипертрофия, гипертрофик ўсимталар. Ишчи гипертрофия ўз навбатида икки турга бўлинади: физиологик шароитларда бошланадиган гипертрофия (физиологик гипер-трофия) ва патологик жараёнларда кўриладиган гипертро-фия.
Физиологик гипертрофия у ёки бу орган зўр бериб жисмо-ний фаолиятга ўтган шароитларда бошланади.
Анатомларнинг ҳар бир одам юрагининг катталиги муш-тининг катталигидек келади деган кадимги кузатувлари уму-ман айтганда ҳақиқатга тўғри келади ва одамнинг бўй-басти ҳамда бичимидан ташқари жисмоний меҳнат аҳамиятини ҳам акс эттиради (босқончилар, юккаш ишчилар). Функцио-нал гипертрофия спорт билан шугулланувчи кишиларда ҳам кузатилади. Чунончи, спортчиларда юрак ўнг қоринчаси ги-пертрофияси бошланади (спортчилар юраги), штанга кў-тарувчилар ва культуристларда эса скелет мускуллари ги-пертрофияланади. Жисмоний меҳнат ёки спортга алоқадор гипертрофия қайтар ҳодисадир. Чанғичиларда чанғи спорти мавсуми тугаши билан юрак сезиларли даражада ихчамла-шиб қолади.
Компенсатор гипертрофия. Қандай бўлмасин бирор пато-логик жараён маҳалида тўқима ва органларда бошланадиган компенсатор гипертрофия томомила бошқача аҳа-миятга эгадир. Гипертрофиянинг бу тури қуйидаги хусусият-лари билан физиологик гипертрофиядан фарк. қилади: гипер-трофияга олиб келгани сабаб тўхтовсиз таъсир кўрсатиб ту-ради; органнинг катталиги ва оғирлиги унга зарарли омил-лар (масалан, гипоксия, интоксикация) таъсир қилиб турган шароитларда ортиб боради.
Компенсатор гипертрофия кўпроқ юракда (31-расм), шу билан бирга юракнинг ўзидаги қон ўтадиган йўллар торайиб қолганида (масалан, митрал қопқоқ стенозида) ҳам, асосий ёки периферик томирлар торайиб қолганида ҳам бошланади. Бунда агар ўпка томирлари стенозга учраган бўлса, у пайт-Да ўнг юрак гипертрофияси бошланади. Аорта оғзи стенозида чап қоринча гипертрофияланади. Юрак чап қоринчасининг катталашиб кетишига гипертония ҳам сабаб бўлиши мумкин (32-расм). Юракнинг чап коринчаси ҳам, ўнг қоринчаси ҳам кескин гипертрофияланган маҳалларда юрак ҳаддан ташқари катта бўлиб кетиши мумкин, «ҳўкиз гораги» деб шу-ни айтилади. 
қон айланиши издан чиққан шароитларда асосий ишни миокарднинг қайси бўлими бажарган бўлса, ўша бўлими гипертрофияга учрайди. Бунда: 1) мускул толалари сезиларли даражада гипертрофияланади; 2) зўр бериб ишла-ётган юракнинг бириктирувчи тўқимадан иборат синчини мустаҳкамлаш учун зарур аргирофил толалар ўсиб кетади;
7) интрамурал томир тармоқлари гиперплазияга учрайди;
8) юрак нерв аппарати элементлари гипертрофияланади. Ма-
на шу жараёнлардан ҳар бири «гипертрофияланган юрак»
деган йиғма тушунчанинг алоҳида бир элементидир.
Турли касалликларда юракнинг ҳар хил структура қисм-ларида бошланадиган гипертрофик ўзгаришлар аста-секин, аксари неча йил давом этадиган узоқ давр мобайнида зўрайиб боради ва компенсатор аҳамиятга эга бўлади. Ги-пертрофияга учраган юракнинг ўлчамлари ва оғирлиги одат-дагига караганда 3-4 баравар ошиб кетиши мумкин. Айни вақтда қоринча бўшлиқларининг торайиб қолишига ёки ак-синча, кенгайиб кетишига олиб келиши мумкин. Бунинг би-ринчи ҳолини концентрик. гипертрофия деб айтилса, иккинчи-сини эксцентрик гипертрофия деб айтилади. Гипертрофияга учраган миокардда кон билан таъминланиш даражаси паса-йиши, интоксикация бошланиши ҳисобига вақти келиб дист-рофик ва склеротик ўзгаришлар бошланади. Бу нарса мио-карднинг қисқариш функцияси сусайиб, декомпенсация бош-ланишига олиб келади. Бундай маҳалларда юрак мускулла-ри зўрайиб қолган, қон айланиши органлари системасидаги у ёки бу патологик жараённи компенсациялашга қаратилган ишни давом эттиришга қодир бўлмай қолади.
Компенсатор гипертрофияга олиб келган сабабни юракда декомпенсация бошланмасидан олдинроқ бартараф этилади-ган бўлса, у ҳолда юракнинг ўлчамлари ва огирлиги аста-се-кин камайиб, одатдаги даражага тушиб қолиши мумкин, яъни миокарднинг компенсатор гипертрофияси қайтар жара-ён бўлиб, бунда кардиомиоцитларнинг ичидаги тузилмалар сони ва ҳажми кичраяди, холос.
Дистрофик ва склеротик ўзгаришлар анча вақтидан ўтиб кетган бўлса, у ҳолда гипертрофиянинг орқага қайтиши бир-мунча қийин бўлади ва секинроқ боради. Модомики шундай экан, патология шароитларида гипертрофияни келтириб чиқарадиган сабабларни имкони борича барвақт бартараф этиш керак. Чунончи, турмушда орттирилган ёки туғма юрак нуқсони туфайли юзага келган миокард гипертрофиясида ўз вақтида реконструктив операция қилинадиган бўлса, кардио-миоцитлар ўлчамлари кичрайиб, аслига келиб қолади.
Компенсатор гипертрофия силлиқ мускулли органларда ҳам учрайди. Масалан, пилорус стенози маҳалида меъдаскулли пардасида бошланадиган гипертрофия туфайли меъда эвакуатор функцияси маълум муддат давомида сақла-ниб боради (компенсация даври). Қизилўнгач билан ичакнинг пастки бўлимлари торайиб қолганида бу органларнинг мус-кул қаватида ҳам компенсатор гипертрофия бошланиши мумкин. Гиперпластик простатопатияда ва сийдик йўли то-райиб қолган маҳалларда (уретра стриктураларида) қовуқ деворларида гипертрофия бошланади.
Гипертония касаллигида томирлар системасидаги компен-сатор-мосланиш реакциясининг бир кўриниши артериялар девори, унинг силлиқ мускуллари, эластик ва аргирофил то-лаларининг гипертрофиясидир. Томирлар девори компенса-тор гипертрофияси охир-оқибатда кўпинча декомпенсацияга олиб боради, бундай декомпенсация асосида томир девори-нинг некрозга учраб, плазматик инфильтрацияси бошланиши ётади.
Викар гипертрофия жуфт органлардан бири ҳалок бўлиб кетганида ёки ишламай қўйган маҳалларда бошланади. Ма-салан, бир буйрак туғилишдан ривожланмай колган маҳал-ларда, патологик жараён туфайли иккинчи буйрак халок бўлиб кетган ёки операция қилиб олиб ташланган пайтларда бошқа буйракнинг гипертрофияга учраши шу жумладан-дир.Худди шундай шароитларда сақланиб қолган ўпка, мояк-да ҳам гипертрофия бошланади. Омон қолган орган гипер-трофияланиб, олиб ташланган худди органнинг функциясини бажариб боради. Шу муносабат билан гипертрофиянинг бу тури ўринбосар гшгертрофия деб аталади. Масалан, сақла-ниб қолган буйрак гипертрофиясининг асосида нефронлар гипертрофияси ётишини айтиб ўтиш керак. Бунда нефронлар янгидан пайдо бўлмайди, яъни уларнинг сони ортмайди. Омон қолган буйракнинг оғирлиги фақат ёш кишилардагина олиб ташланган буйрак оғирлигига тенг бўлади. Катта ёшли одамларда оғирликнинг ортиши 70% ни ташкил этади. Ги-пертрофияга учраган ўпканинг оғирлиги иккита ўпка оғирлигига тенг келади. Ўпка тўкимасининг ўринбосар ги-пертрофияси альвеолалар ўртасидаги тўсиқлар ҳужайра-ларининг зўр бериб кўпайиб боришига (пролиферациясига), капиллярлар ва эластик толаларнинг гиперплазияланишига боғлиқдир.
Нейрогуморал гипертрофия. Орган ҳажми билан оғир-лигининг ортиб кетиши ҳамиша ҳам компенсатор реакция бўлиб ҳисобланавермайди. Гипертрофия ҳодисаси баъзан эн-докрин безлар функцияси издан чиққанлиги туфайли бошла-нади, нейрогуморал, гормонал ёки корреллятив гипертрофия деб шуни айтилади. Акромегалия маҳалида бир канча орган-ларнинг катталашиб кетиши ана шундай гипертрофияга ми
Гипертрофик ўсимталар. Қомпенсатор аҳамиятга эга бўлмаган гипертрофия, яъни тў-қима ҳажмининг катталашиб кетиши ҳодисалари қаторига сурункали яллиғланишга жуда алок,адор бўлган гипертрофик ўсимталар, шунингдек фило-ёқлик киради. Маълумки, су-рункали яллиғланишда строма-нинг яллиғланишга хос ҳужай-ралар билан инфильтратлани-ши билан бир қаторда паренхиматоз ҳужайралар, масалан, шиллиқ пардалар эпителийси ҳам кўпайиб боради. Натижа-да шиллиқ пардада яллиғланишгаалоқадор ўсимталар —по-липлар, кондилома қовуқ, бачадонда, бурун-ҳалқум, меъда, бачадонда хаммадан кўра кўпроқ юзага келади.
Филоёқлик (элефантиаз) лимфа оқиб кетиши издан чиқ-қанлиги муносабати билан маълум бир тана қисми ҳаж-мининг бир текис катталашиб кетишидир. Филоёқлик эндиги-на бошланиб келаётган даврда тананинг ўша кисми мудом шишиб туриши ва кейинчалик териси, тери ости клетчаткаси ва фасцияларида фиброз ўзгаришлар юзага келиши билан таърифланади. Элефантиаз аксари оёқларда бўлади (33-расм), лекин ташқи жинсий органлар, қўллар, юз, моякларда ҳам шундай ҳодиса кўрилганлиги тасвирланган.
Бирламчи ва иккиламчи филоёқлик тафовут этилади. Бирламчи филоёқлик бошланиши туғма лимфоангиопатияга, лимфа системасининг лимфа томирлари аплазияси, гипопла-зияси, гиперплазиясига боғлиқ деб ҳисобланади. Иккиламчи филоёқлик одатда яллиғланишга алоқадор ва алоқадормас талайгина касалликларнинг асорати бўлиб ҳисобланади. Са-рамас, ўпкадан ташқаридаги сил, лимфаденит, лимфангит, фурункулёз, захм ана шундай касалликлар жумласига ки-ради.
Филоёқликка асосан лимфа томирлари ва капиллярлари ўтказувчанлигининг бузилиши сабаб бўладики, бундай хо-диса: лимфа томирлари яллиғланиб, кейин склерозга учрага-нида; бу томирлар ўсма билан босилиб қолганида; уларга гижжалар тиқилиб қолганида кузатилади. Лимфа томирлар йўлининг узоқ бекилиб ёки торайиб туриши натижасида асо-рат сифатида лимфостаз, сурункали шиш, диспротеиноз бош-ланади.
Филоёқликнинг юмшок, ва қаттиқ даврлари тафовут қили-нади. Юмшоқ даври сезиларли даражада шиш пайдо бўлиши билан таърифланади. Қаттиқ даврида зарарланган орган ҳажми кескин катталашиб, шакли ўзгариб қолади, териси қалинлашиб, унда яралар ва папилломатоз ўсимталар пайдо бўладики, бу нарса умуман тўқималар фибрози бошлангани-га боғлиқдир.
Чин гипертрофияни сохта гипертрофиядан фарқ қилиш ке-раклигини айтиб ўтиш лозим, сохта гипертрофияда орган ёки тўқиманинг хажми билан оғирлиги ёғ тўқимаси, толали тўқима, бириктирувчи ёки суяк тўкимаси ўсиб кетганлиги ҳисобига ортиб боради. Бунда мазкур орган ёки тўкима па-ренхимаси атрофияга учрайди, натижада шу орган ёки тўқиманинг функционал фаоллиги сусайиб боради. Юракнинг ёғ босиши ана шундай сохта гипертрофияга мисол бўлиб хиз-мат қилиши мумкин, бунда юрак мускул толалари атрофияга учраб, улар орасида ёғ тўқимаси кўпайиб кетади. Яна бир мисол буйраклар сохта гипертрофиясидир, бунда ёғ тўқима-си кўпайиб боради. Бош мия атрофияга учраган маҳалларда эса калла суяклари анча қалинлашиб кетади.
Органларнинг тугилишдан катта бўлиши (ривожланиш нуқсонлари) нинг гипертрофияларга ҳеч қандай алоқаси йўк. Масалан, одам бўй-бастининг умуман йирик, катта бў-лиши (гигантизм) ҳам гипертрофия бўлиб ҳисобланмайди. Умуман гигантизм билан бир қаторда айрим орган ва тўқималар, қўл-оёқлар, ичак (Гиршпрунг касаллиги) гиган-тизми, шунингдек эпидермис шох қатламининг қалинлашиб кетиши (ихтиоз) ҳам учрайди.
Компенсатор гипертрофиянинг организм учун аҳамияти жуда катта, чунки орган оғир патология шароитларида ҳам яхши ишлаб боради. Яллиғланишга алоқадор ва нейрогумо-
рал ўсимталар организмга зарар етказиши ва ўсмалар пайдо бўлишига олиб келиши мумкин.
Атрофия (юнонча аггорШа — овқат йўқлиги, сўлиш деган сўздан олинган) — тўқима ва органларнинг тириклик вақти-да ҳажми, ўлчамлари ва массаси кичрайиб қолиши билан ха-рактерланадиган жараёндир. Бунда уларда сифат ўзгариш-лари бошланиб, функциялари сусайиб қолади ёки бутунлай йўқолади. Атрофияни янги яшаш шароитларига организм мосланиши жараёнларининг бир ифодаси деб қараш керак. Атрофия турмуш давомида бўладиган жараёндир, уни агене-зия (орган ёки муртагининг батамом йўқлиги), аплазия (ор-ганнинг муртак ҳолича қолиб кетганлиги, типик тузилишдан маҳрумлиги) ва гипоплазия (типик тузилишдан маҳрум ор-ганнинг кичрайиб қолганлиги) сингари туғма ривожланиш нуқсонларидан фарқ қилмок, лозим.
Атрофия физиологик ва патологик хилларга бўлинади.
Физиологик атрофия бир қанча тўқималарда кузатилади ва ёшга алоқадор инволюцияга боғлиқ бўлади, масалан, кин-дик артериялари атрофияланиб, облитерацияланиши, Ботал-ло йўли атрофияси, бўқоқ бези, мояклар, сут бези атрофияси. Бадан терисининг кексаликка алоқадор атрофияси (юпқа тортиб, мулойимлигини йўқотиб қўйиши), суякларнинг кекса-ликдаги атрофияси (компакт моддасининг юпқа тортиб, бу-лутсимон қатламининг сийраклашуви ) ҳам физиологик атро-фияга мисол бўлиб хизмат килиши мумкин. Кексайиш жараё-нида ички органлар ва бош мия ҳам бир қадар кичрайиб бо-ради. Мия пўстлоғининг атрофияси кексалар ақли пастлиги-нинг асосида ётади. Қексаликка алоқадор атрофия организм-нинг регенерация лаёқати сусайиб қолганига боғлиқдир.
Патологик атрофия хар хил сабаблар туфайли бошлана-ди, ҳар қандай ёшда учраши ва табиатан қайтар ва қайтмас бўлиши мумкин. Атрофиянинг бошланиши асосан цитоплаз-матик ферментлар фаоллигининг сусайишига боғлиқдир, шу нарса диссимиляция жараёнларининг ассимиляция жараён-ларидан устун бўлиб қолишига олиб келади. Нечоғлик тарқалганига қараб умумий ва маҳаллий атрофия тафовут қилинади.
Умумий атрофияда барча ички органлар ва мускуллар-нинг ўлчами ва ҳажми кичрайиб боради. Сабабларига уму-мий атрофиянинг мана бу шаклларини тафовут килиш мум-кин: 1) алиментар чўп-устихонлик, 2) ракка алоқадор кахек-сия, 3) дисгормонал кахексия, 4) церебрал кахексия, 5) бирқанча касалликларнинг кахектик кўринишларига алоқадор атрофия.
Алиментар чўп-устихонлик озиқ моддалар етарли миқдо-рда кириб турмаган, одам тўла қимматли овқатлар билан овқатланолмай қолган маҳалларда бошланади. Бунда тўқималарнинг деярли барчаси атрофияга учрайди. Одам оч қолганида биринчи галда организмдаги ёг деполари (чарви, тери ости клетчаткаси, буйрак ёни клетчаткаси) атрофияла-ниб боради. Буларда липохром деган пигмент тўпланиб бори-ши муносабати билан улар қизғишнамо-сариқ тусга киради. Эпикарднинг ёғли клетчаткаси ва илик сероз суюқликни ши-миб олиб, шишгандек бўлиб туради (ёғнинг сероз атрофияси). Бадан терисининг атрофияси эпидермиснинг юпқа тортиши ва гиперпигментация билан бирга давом этиб боради. Суяк тўқимаси атрофияга учраганида остеопороз юзага келади. Очлик давом этаверадиган бўлса, ички органлар, айниқса жигар, юрак атрофияси бошланади. Бош мия энг кейинги навбатда атрофияга учрайди. Одам очидан ўлаётган маҳалида унинг эс-ҳуши сўнгги дақиқаларгача сақланиб ту-риши шунга боғлиқ.
Ракка алоқадор кахексия ҳар қандай жойда ва ҳар қандай йўл билан пайдо бўлган хавфли ўсмалар пайтида бошланади. Меъда-ичак йўли турли бўлимларининг ракида — қизилўнгач, меъда, ичак ракида бу кахексия ҳаммадан кўра кўпроқ сези-ладиган бўлади, чунки ўсманинг организмга заҳарли таъсир ўтказиши билан бир каторда бунда озиқ моддаларнинг сўрилиши ҳам бузилган бўлади (алиментар омил).
Дисгормонал кахексия ички секреция безлари функцияси-нинг издан чиққанига боғлиқ бўлади. Бундай кахексия Сим-мондс касаллиги пайтида кузатилади (гипофизар кахексия), у, масалан, қон куйилиши туфайли фиброз бўлганидан кейин гипофиз олдинги бўлагининг атрофияга учрашига боглиқдир. Дисгормонал кахексияга яна бир мисол қалқонсимон без функцияси пасайиб кетган маҳалларда пайдо бўладиган микседема. Бунда бир қанча органлар атрофияга учрайди. Бош мияда нерв ҳужайралари атрофияси бошланади, бу ҳодиса уларнинг сони камайиб бориб, бутунлай йўқолиб ке-тишига ҳам олиб келиши мумкин.
Церебрал кахексия озиб-тўзиб, ҳолдан тойишнинг оғир шаклларидан бири бўлиб ҳисобланади ва гипоталамус ўсма ёки яллиғланиш жараёни билан зарарланган маҳалда бош-ланади.
Узоқ чўзиладиган ва сурункасига ўтадиган инфекцион ка-салликлар: сил, бруцеллёз, сурункали дизентерия, чиллашир маҳалида хам тўқима ва органларнинг ҳажми билан ўлчамлари кичрайиб қолиши мумкин. Унинг асосида сурунка-
сига заҳарланиб бориш, моддалар алмашинувининг бузили-ши ётади.
Кахексияга учраган касалларнинг ташқи кўриниши жуда ўзига хос бўлади. Танасининг вазни кескин камайиб, тери оо ти ёғ клетчаткаси бутунлай бўлмайди, кўзлари ич-ичига тор-тиб кетади, баданининг териси курук бўлиб, илвиллаб қола-ди. Бундай касалларнинг қорни ичига тортилган бўлади.
Кахексияда унинг қандай сабаблардан келиб чиққанидан катъий назар органларнинг вазни ва ўлчамлари кичраяди, ёг клетчаткаси камайиб кетади ва липидоген пигмент—липо-хром тўпланиб бориши ҳисобига сарғиш-қўнғир тусга кириб қолади. Паренхиматоз органларгина эмас, балки ички секре-ция безлари ҳам атрофияга учрайди. Атрофик жараёнлар турли органларда бир текис бўлмаслигини таъкидлаб ўтиш керак.
Маҳаллий атрофия сабабларига қараб бундай атрофия-нинг қуйидаги турлари тафовут қилинади: 1) нейротик, 2)дис-функционал атрофия, 3)кон билан таъминланиш етишмовчи-лигига алоқадор атрофия, 4) физик ва кимёвий омиллар таъ-сиридан бўладиган атрофия, 5) механик омиллар (босим) дан бўладиган атрофия.
Нейротик атрофия нейронлар зарарланганида, тўқима ва органлар нервдан маҳрум бўлганида, шунингдек нервлар ўсма, яллиғланиш, травма туфайли босилиб қолиб, ўтказув-чанлиги бузилганида бошланади. Қуймич нерв кесиб қўйилганида оёқнинг атрофияга учраши, орқа мия олдинги шохларидаги ҳаракатлантирувчи нейронларнинг ҳалок бўли-ши билан ўтадиган полиомиелитда кўндаланг-тарғил мускул-ларнинг атрофияга учраши ана шу атрофияга мисол бўлиши мумкин. Периферик нерв стволларининг емирилишига ало-қадор зўрайиб борувчи мускул атрофиясини ҳам худди шу тоифага киритса бўлади.
Дисфункционал атрофия ёки ишламасликдан бўладиган атрофия қандай бўлмасин бирор орган фаолияти сусайгани-да ёки тўхтаб қолганида бошланади. Масалан, қўл ёки оёқ суяклари синиб, ўша қўл ёки оёқ узок. муддат тахтакачлаб Қўйилиши натижасида мускуллари ишламай турадиган ма-ҳалларда бошланадиган атрофия, тиш олиб ташланганида тиш чуқурчаси четларининг атрофияланиши, кўз соққаси олиб ташланганида кўрув нервининг атрофияланиб кетиши шунга киради.
Қон билан таъминланиш етишмовчилигига алоқадор атро-фия (ёки озик. етишмовчилигидан бўладиган атрофия) таъ-минловчи артерия атеросклеротик жараён туфайли торайиб Қолган маҳалларда бошланади. Масалан, буйрак артерияси атеросклерози буйракнинг ўлчамлари билан огирлиги камайиб, кейинчалик сурункали буйрак етишмовчилиги бошлани-шига олиб келади (бирламчи буришган буйрак). Мияни қон билан таъминловчи томирлар атеросклерози катта ярим шарлар пўстлоғининг атрофияга учраб, кексалик деменцияси пайдо бўлишига олиб боради (34-расм).
Физик омиллар таъсиридан бўладиган атрофия асосан нур энергиясига боғлиқ. Ўсмалар, масалан, гиперэстрогене-мияга алоқадор сут бези ўсмаларига нур билан даво қилиш шунга асосланган. Тухумдонларга нур таъсир эттирилганда уларда атрофик ўзгаришлар бошланиб, эстрогенлар ишланиб чиқиши камайиб кетади. Ионлаштирувчи нурларнинг ҳужай-ралар атрофиясига сабаб бўла олишидан ҳар хил хавфли ўсмаларга даво қилишда фойдаланилади.
Кимёвий моддалар таъсиридан бўладиган атрофия. Бун-дай омиллар жумласига йод, тиоурацил, баъзи гормонал пре-паратлар киради. Чунончи, йод узоқ ишлатилганида қалқон-симон без паренхимасида атрофик ўзгаришлар бошланади,буйрак усти безлари пўстлоғи гормонлари узоқ ишлатилга-ида эса бу нарса шу безларнинг атрофияга учрашига сабаб ўлиши мумкин. Қейинги ҳолда ишламай турганлик учун ошланадиган атрофия бўлиши ҳам мумкинлигини айтиб тиш керак, чунки организмга тайёр гормонлар узоқ муддат бориб турилганида буйрак усти безларининг пўстлоқ мод-аси тегишлича ишламай қўяди ва атрофияга учраб кетади. ммунодепрессантлар узоқ қўлланилганида аллоген орган-ар реципиентларининг лимфоид тўқимасида бошланадиган трофия ҳам кимёвий модда таъсиридан бўладиган атрофия-а мисолдир.
Босимдан бўладиган атрофия. Атрофиянинг бу тури, маса-ан, буйрак-тош касаллиги маҳалида кузатилади, Буйрак омидаги тошлар сийдик йўлини бекитиб, сийдикнинг оқиб етишини қийинлаштириб қўйиши мумкин. Буйрак жомида ўпланиб қоладиган сийдик буйрак паренхимасига тазйиқ тказиб, унинг атрофияга учрашига ва кейин гидронефроз бошланишига олиб келади. Қон билан таъминланиш даража-си пасайган, шунингдек мия қоринчаларидан орқа мия суюқлиги оқиб кетиши қийинлашиб қолган маҳалларда бош мия атрофияси бошланади. Бундай ҳолларда мия қоринчала-ри бўшлиқларида тўпланиб борадиган орқа мия суюқлиги мия тўқимасига босим кўрсатади. Калла суяклари ҳам юпқа тортиб боради.
Маҳаллий атрофияда органларнинг ташқи кўриниши ха-рактерли бўлиб, уларнинг ўлчамлари билан огирлиги кама-йиб қолгани шундоққина сезилиб туради. Гидроцефалия ва гидронефроз бундан мустасно, бундай ҳолларда сохта гипер-трофия кузатилади. Мия ва буйрак паренхималари атрофия-сида бу органлар уларда суюқлик тўпланиб бориши ҳисобига катталашади. Атрофияга учраган юракда юрак қоринчалари-нинг деворлари юпқа тортиб, юрак бўшлиқлари кенгайиб ке-тади.
Атрофияга учраган тўқима ва органлар микроскопда тек-шириб кўрилганида ҳужайраларининг сони билан ўлчамлари камайиб қолгани топилади, бунда орган стромаси ё ўзгармайди, ё ўсиб кетган бўлади. Ҳужайрада цитоплазма билан ядро зичлашиб, ҳужайра ичидаги органеллаларнинг сони камаяди ва улар атрофияланади. Ҳужайра ядролари цитоплазмасига караганда анча кеч кичраяди. Баъзи орган-лар ҳужайраларининг цитоплазмасида қўнғир ранги билан ажралиб турадиган липофусцин пигменти бўлакчалари пайдо бўлади. Бу пигмент табиатан ёғ-оқсилли бўлиб.юқорида айтиб ўтилганидек, ҳужайра эскирган маҳалларда юзага ке-лади. Липофусцин гепатоцитлар, нейронлар ва кардиомио-Цитларда ҳаммадан кўра кўпроқ топилади. Ҳужайраларда кўп миқдор липофусцин пайдо бўлиши натижасида ўша ор-ганлар қўнғир тусга кириб қолади. Ана шундай ҳолларни миокард, жигарнинг қўнғир атрофияси деб айтиш мумкин.
Атрофиянинг организм учун аҳамияти бу жараённинг қаерда бошлангани, нечоғлик ифодаланганига боғлиқ. Маса-лан, бадан терисининг атрофияси хаёт учун, айтайлик, мия ёки буйрак атрофияси сингари унча хатарли эмас, мия атро-фияси ақл пастликка олиб борса, буйрак атрофияси буйрак-нинг бирламчи ёки иккиламчи тартибда буришиб қолиши атеросклероз ёки гломерулонефрит бошланиши туфайли су-рункали буйрак етишмовчилигига, охирида уремия бошлани-шига олиб боради.
ГИПЕРПЛАЗИЯ
Гиперплазия тўқима ва органлардаги ҳужайралар сони-нинг кўпайиши билан таърифланадиган жараёндир. Қайси тўкималарнинг ҳужайралари митотик бўлинишга қодир бўлса, фақат шундай тўқималардагина кузатилади. Лекин нейронлар билан кардиомиоцитларда бундай ҳодиса бўлмайди, уларда фақат ҳужайраларнинг ичидаги структу-ралар гиперплазияланиб, ҳужайраларнинг ҳажми каттала-шиб боради (ҳужайралар гипертрофияланади), айни вақтда бу ҳужайраларда митотик бўлиниш кузатилмайди.
Гиперплазия физиологик шароитларда ҳам, патологик шароитларда ҳам бўлиши мумкин. Физиологик гиперплазия компенсатор ва гормонал гиперплазияга бўлинади. Компен-сатор гиперплазия жуфт органлар (буйрак усти безлари, буй-рак, ўпка)дан бири ҳалок бўлганида ёки олиб ташланганида бошланади. Масалан, сақланиб қолган буйракда каналчалар эпителийсида гиперплазия бошланиб, буйрак коптокчалари-нинг ҳажми катталашиб боради, бу нефронлар гипертрофия-сига олиб келади. Нефронларнинг ўзи эса гиперплазияга уч-рамайди.
Гормонал гиперплазияга ҳомиладорлик маҳалида сут без-лари структуралари сонининг кўпайиб бориши мисол бўла олади, бундай ҳодиса конда маълум тўкималар (бачадон, сут безлари, тўқималари) ҳужайраларидаги пролиферацияга таъсир этадиган эстрогенлар миқдорининг кескин кўпайиб кетишига боглиқдир. Бу хилдаги гиперплазия пировард-нати-жада масъул органлар гипертрофиясига олиб келади. Ҳужайраларнинг гормонлар таъсирига қараб ўзгариши улар-нинг юзасида ҳам эстрогенлар, ҳам прогестерон рецепторла-ри борлигига боғлиқ. Стероидлар ана шу рецепторларга би-рикиб, ҳам ДНК синтезини, ҳам РНК ўтмишдошлари синте-зини бошлаб беради.
Эндокрин безлар функцияси бузилиши туфайли патологик гиперплазия бошланади: простата бези ҳужайралари гипер-плазияси (гиперпластик простатопатия), эндометрий безлари гиперплазияси, қалқонсимон без фолликуляр ҳужайралари-нинг гиперплазияси, терининг ўчоқли гиперплазияси (лейко-плакия) шулар жумласидандир.
Зндометрий безлари гиперплазияси (бу безларнинг сони кўпайиб, бўйига чўзилиши, штопорсимон каналчаларга айла-ниб бориши) 1) тухумдонлар функцияси айнаб, эстрогенлар билан прогестерон синтези ўртасидаги мувозанат бузилган маҳалларда; 2) ортиқча эстроген ишлаб чиқарадиган тухум-дон ўсмалари пайдо бўлганида; 3) дори тариқасида эстроген-арни ичиб юрилганида кузатилади. Қалқонсимон бездаги гиперпластик жараёнлар шу без ҳажми билан оғирлигининг ортиб боришига (бирламчи гипертиреоидизмга) олиб боради.
Қалқонсимон без функциясини жонлантирадиган иммуно-глобулинлар без фолликуляр эпителийси ҳужайраларининг мембранасида бўладиган тиреотроп гормон рецепторларига бирикади деб тахмин қилинади. Шунинг натижасида гипофиз гормонлари фаол ҳолга ўтиб, қалқонсимон бездаги пролифе-ратив жараёнларни кучайтиради ва бу безнинг ҳажми катта-лашиб, ундан тироксин ишланиб чиқиши кўпайишига сабаб бўлади. Бироқ, гиперплазиянинг ҳозиргина кўрсатиб ўтилган патологик хилларини организм назорат қилиб, тартибга со-либ боради, сабаблари бартараф этилиши билан улар барҳам топиб кетади.
Муайян шароитларда гиперпластик жараёнлар ўсма ўсиб чиқадиган манба бўлиб қолиши мумкин. Чунончи, эндомет-рий безларининг гиперплазияси 3—4,5 фоиз ҳолларда эндо-метрийда рак пайдо бўлишига олиб келади. Бу пролиферация-га учраган ҳужайраларнинг канцероген моддалар таъсирига анча сезгир бўлишига боғлиқдир.
Шундай қилиб, патологик гиперплазия, бир томондан, ка-салликларга сабаб бўлиши мумкин (масалан, қалқонсимон без гиперфункцияси), иккинчи томондан эса ўсмалар пайдо бўлиш эҳтимолини оширади.
Метаплазия — ҳужайралар аномал пролиферациясининг бир шакли бўлиб, у бир турдаги етилган ва табақалашиб бўлган ҳужайралар ўрнига худди шундай етилган ва та-бақалашган бошқа турдаги ҳужайралар пайдо бўлиши билантаърифланади (масалан, цилиндрсимон эпителийнинг кўп қаватли ясси эпителийга айланиши, бириктирувчи тўқима ўрнида суяк тўқимаси пайдо бўлиши шулар жумласидандир).
Бундай метаплазия одатда бирор тўқима, масалан, нафас йўли эпителийси узоқ вақт таъсирланиб турганида кузатила-ди (чунончи, сурункали яллиғланиш жараёни маҳалида, ҳил-пилловчи эпителийнинг жуда сезгир ва ўта нозик бўладиган ҳужайралари ўрнига кўп қаватли ясси эпитслий ҳужай-ралари пайдо бўлади). Бу хилдаги метаплазия атрофдаги муҳитнинг зарарли таъсирига (масалан, чекишга) карши юзага чиқадиган адаптив ёки ҳимоя реакциясидир деб ҳисобланади. Шиллиқ пардалар эпителиал қопламасининг ҳар жой-ҳар жойида ўчоқли қайта қурилиши витамин А етишмовчилигининг асосий белгисидир. Бундай ҳодиса ци-линдрсимон эпителийнинг метаплазияга учраб мугузлашади-ган кўп қаватли ясси эпителийга айланиб қолиши билан ифо-даланади. Айни вақтда нафас йўллари (бурун, буруннинг қўшимча бўшлиқлари, кекирдак, бронхлар), буйрак, кўз пар-далари, ковуқ, бачадон, қин, простата бези эпителийси мета-плазияга учраб, мугузланиб боради.
Эпителиал қоплам ҳужайраларигина эмас, балки зарар-ланган ҳолларда бириктирувчи тўқима ҳам метаплазияга уч-раши мумкин. Масалан, қовуқ гелий-неон лазердан зарарлан-ганидан кейин деворида регенерация давом этаётган маҳалда суяк пластинкалари пайдо бўлган ҳоллар тасвирланган.
Эпителий метаплазиясининг бириктирувчи тўқима мета-плазиясидан фарк қилиб, табиатан қайтар бўлишини айтиб ўтиш керак. Эпителий метаплазиясида икки хил ўзгаришлар рўй бериши мумкин. Бу ўзгаришларнинг биринчи хилида ци-линдрсимон эпителий ўрнига пайдо бўлган кўп қаватли ясси эпителий тузилиши жиҳатидан нормал эпителийдан хеч фарқ қилмайди. Ўзгаришларнинг иккинчи хилида метаплазияга уч-раган эпителий ҳужайралари катталиги жиҳатидан хар хил бўлади, уларнинг ядролари катталиги ва хроматинининг миқдори жиҳатидан бир-биридан фарқ қилади. Атипик мета-плазия деб ана шуни айтилади. Метаплазиянинг бу тури рак пайдо қиладиган манба пайдо қилиши мумкин. Масалан, че-киш бронхлар эпителийси метаплазияга учраб, кейинчалик ўпкада бронхиал рак пайдо бўлишига йўл очиши аникланган.
Дисплазия ҳам табиатан ўсма ҳисобланмайдиган, қайтар пролифератив жараёнлар жумласига киради. Лекин диспла-зия махалида морфологик анаплазия аломатлари пайдо
бўлади. Дисплазия аксари эпителийда кузатилади. Диспла-зиянинг характерли белгилари ҳужайралар полиморфизми, наинки базал қаватда, балки бутун эпителий қаватидаги ҳужайраларда бир талай митозлар пайдо бўлишидир. Бу нарса шунга олиб келадики, эпидермиснинг юза қатламлари эпидермис базал ҳужайраларига ўхШаб кетадиган ҳужай-ралардан иборат бўлиб қолади. Дисплазиянинг асосий са-баблари тўқиманинг сурункасига таъсирланиши ва сурунка-ли яллиғланишидир. Дисплазия бачадон бўйни, нафас йўллари, оғиз бўшлиғи, қовуқда кузатилади.
Бронх эпителийси дисплазияси аксари кашандаларда бошланади. Дисплазия аслида қайтар жараён бўлиб, орга-низмнинг идора этувчи механизмлари назорати остида тура-ди. Дисплазия бошланишига олиб келган сабаблар бартараф этиладиган бўлса, бу пролифератив жараён қайтиб, эпите-лийнинг одатдаги тузилиши аслига келади.
Бироқ, шундай бўлсада, эпителиал ҳужайралар, хусусан бронхлар ва бачадон бўйни эпителийси ҳужайралари малиг-низацияга учраши мумкин. Бу нарса, афтидан, митоз йўли билан бўлинаётган ҳужайраларнинг дисплазия маҳалида му-тацияларга бирмунча мойил бўлишига боглиқ. Шунинг нати-жасида организмнинг назорати остидан чикиб кетадиган ва ўсма пайдо бўлишини бошлаб берадиган абберрант ҳужай-ралар пайдо бўлади.
Диспластик жараёнлар нечоғлик ифодаланганига қараб уч босқичга: суст, ўртача ва кучли ифодаланган хилларга бўлинади. Дисплазиянинг сўнгги босқичи ўсма олди жараёни деб ҳисобланади.
Юқорида баён этилган маълумотлардан гиперплазия, ме-таплазия ва дисплазияни ўсма бошланишидан олдин бўлиб ўтадиган жараёнлар деб ҳисоблаш мумкин деган хулоса ке-либ чиқади. Улар одатда патологик регенерация маҳалида кузатилади ва табақаланишнинг кечикиб қолиши билан бир-га давом этиб боради.
Дегидратация
Қон айланиши — юрак бўшлиқлари ва қон томирларидан иборат туташ система ичида қоннинг тинмай оқиб бориши, юришиб туришидир. Қон айланиши туфайли, бир томондан, тўқималарга ташқи муҳитдан келиб турадиган кислород, озиқ модда, сув ва тузлар етказиб берилади. Иккинчи томон-дан, қон айланиши карбонат кислота, моддалар алмашинуви охирги маҳсулотларининг тўқималардан чиқиб кетишига ёр-дам беради. Қон айланиши организм билан атрофдаги муҳит ўртасида бўладиган газлар ва иссиқлик алмашинуви жараё-нининг зарур халқаси бўлиб хам ҳисобланади. Бундан ташқари, қоннинг тинмай юришиб туриши гормонлар ва фи-зиологик жиҳатдан фаол бўлган бошқа моддаларнинг керак-ли жойларга етиб боришига ёрдам берадики, шунинг натижа-сида организмнинг яхлит бир система тариқасида яшаб, иш-лаб бориши мумкин бўлади.
Қон айланиши органлари жумласига юрак, томирлар ки-ради, булар катта ва кичик қон айланиш доираларини ҳосил
I. 
қилади. Юракнинг ўнг қоринчаси, ўпка артерияси, ўпка ве-
налари ва юракнинг чап бўлмаси кичик қон айланиш доира-сини ташкил этади. Юракнинг чап қоринчаси, доирасини, шохтомир, яъни аорта, пастки кавак вена, юракнинг ўнг бўлмачаси катта қон айланиш доирасини ҳосил килади.
Юракнинг росмана ишлаб туриши қоннинг томирлар сис-темасида ҳаракатланиб, юришиб туришини таъминлайди. То-мирлар системаси ўзининг биофизик хусусиятиларига кўра бир-биридан фарқ қиладиган беш қисмни ўзига олади:
1) бош томирлар, буларга шохтомир (аорта) ва йирик ар-териялар киради. Бу томирлар деворларида эластик толалар кўп бўлиши билан ажралиб туради ва ўзининг эластиклиги туфайли юрак уришига монанд тўлқинланиб оқиб келаётган қоннинг анча тинч ва бир текис бўлиб оқиб боришини таъ-минлайди;
2) оқимга қаршилик кўрсатадиган томирлар — майда ар-териялар билан артериолалар. Буларнинг деворида томир-лар йўлини тез ўзгартириб тура оладиган мускул толалари кўп. Шундай толалар кўп бўлганлиги туфайли бу томирлар қон айланиши системасига умуман етарли даражада карши-лик кўрсатиб туради;
3) алмашинув томирлари — капиллярлар. Булар қон би-лан тўқималар ўртасида моддалар алмашинуви бўлиб тури-ши учун шароит яратади, шу муносабат билан қон айлани-шининг жуда муҳим қисми бўлиб хисобланади;
4) шунт томирлари — артериоловенуляр анастомозлар, бу-лар қоннинг капиллярларни четлаб, артериялардан веналар-га ўтиб кетишини таъминлайди, бунинг, масалан, одам орга-низмига паст ҳарорат таъсир қилиб турган шароитларда фи-зиологик жиҳатдан муҳим аҳамияти бор.
5) ҳажмий томирлар — жуда кўп чўзилувчан ва нисбатан эластик бўлиши билан таърифланадиган веналар. Веналар организмдаги бутун қоннинг 70—80 фоизини ўзига жо қила-ди, бутун қон айланиш системасининг ҳажмини, юракка қайтиб келадиган қон микдорини, коннинг бир дақиқалик ҳажмини белгилаб беради.
Тўқима ва органларда булар функциясининг шиддатига яраша миқдорда қон оқиб туришини қон айланишини идора этувчи механизмлар ҳам таъминлайди, булар шартли равиш-Да ўз-ўзини идора этувчи механизмларга ва нейрогуморал йўл билан идора этувчи механизмларга бўлинади. Ўз-ўзини идора этувчи механизм қон айланиш системасининг ўзида бўлиб, унинг бошқа орган ва системалар билан боғлайдиган ўзаро алоқасида зоҳир бўлади. Қон айланишини нейрогумо-рал йўл билан идора этувчи қон айланиш системасининг ре-Цептор майдонлари (масалан, каротит синус, аорта равоғи
ўпка артерияси), узунчоқ мия, гипоталамус, бош миянинг эс-ки ва янги пўстлоғидаги юрак-томирлар фаолиятини бошқа-рувчи марказ, нерв системасинин!" турли бўлимларида жой-лашган преганглионар ва постганглионар симпатик ва пара-симпатик нейронлар иштирок этади. Қон айланишининг ней-рогуморал йўл билан идора этилишида эндокрин безлар: бўйрак усти безлари, гипофизнинг орка бўлаги, буйраклар-нинг юкстагломеруляр комплекси муҳим ўрин тутади.
Юрак, томирлар функциясининг бузилиши, қон реологик хоссаларининг ўзгариши, идора этувчи механизмларнинг из-дан чиқиши кон айланишининг умуман ёки маҳаллий тарзда бузилишига олиб келиши мумкин.
Қон айланиши бузилишининг ҳамма турларини уларнинг сабаблари ва юзага келиш механизмига қараб қуйидаги асо-сий гуруҳларга бўлиш мумкин:
1. Қон тўлишувининг ўзгариши муносабати билан кузатила-диган бузилишлар: артериал ва веноз гиперемия, камқонлик.
2. Томирлар деворининг зарарланиши ва томирлар ўтказувчанлигининг ўзгарувчанлигига алоқадор бузилишлар: а) қон кетиши (қонаш) ва қон қуйилиши, б) диапедез йўли билан қон кетиши, в) плазморрагия.
3. Гемостаз ва қон реологик хоссаларининг бузилиши: а) стаз, б) тромбоз, в) коннинг томир ичида кўплаб ивиб қолиши, г) эмболия.
4. Шок.
5. Тўқима суюқлиги миқдорининг ўзгариши.
Артериал гиперемия (артериал тўлақонлик) қоннинг арте-риал системадан оқиб кетиши одатдагича, нормал даражада сақланиб қолгани ҳолда унга қон келиши кўпайган шароит-ларда бошланади. Гиперемия бир нав мослаштирувчи ҳодиса бўлиб, нормал ва патологик шароитларда ҳам кўп учрайди.
У табиатан умумий бўлиши мумкин. Гиперемия қон уму-мий миқдорининг кўпайишига (плеторага) ёки қизил қон та-началари (эритроцитлар) сони кўпайиб қолганига (эритремия-га) боглиқ бўлиши мумкин. Аксари табиатан маҳаллий бўладиган гиперемия учрайди. Сабабларига қараб унинг бир неча тури тафовут қилинади: 1) ангионевротик (нейропарали-
тик) гиперемия, 2) коллатерал гиперемия, 3) анемиядан ке-йин бошланадиган гиперемия, 4) вакат гиперемия, 5) ял-лиғланишга алоқадор гиперемия, 6) артериовеноз йўл пайдо бўлишига алоқадор гиперемия.
Ангионевротик гиперемия нервлар зарарланганида, маса-лан, томирларни торайтирувчи нервлар фалаж бўлиб қолган маҳалларда ёки томирларни кенгайтирувчи нервлар таъсир-ланиши туфайли бошланади.
Коллатерал гиперемия. Бу хилдаги гиперемия асосий ар-терияга тромб, эмбол тиқилиб, тешиги бекилиб колганда юзага келади. Бундай шароитларда кон четлаб ўтадиган кол-латерал томирларга қараб юради; томирлар йўли кескин кенгайиб, уларга қон келиши кўпаяди.
Анемиядан кейин бошланадиган гиперемия артерия боси-либ колиб, ишемия пайдо бўлишига олиб келадиган омил (ўсма, бўшлиққа йиғилиб қолган суюқлик, боғлаш учун со-линган лигатура) бартараф этилган маҳалда юзага келади. Бунда томирлар кескин кенгайиб, қон билан тўлиб-тошиб ту-радики, бу бир томондан, улар ёрилиб, қон кетишига, иккин-чи томондан, бошка органлар, масалан, бош мия ишемиясига олиб келиши мумкин.
Вакат гиперемия барометрик босим пасайиши натижаси-да пайдо бўлади. У умумий ва маҳаллий бўлиши мумкин. Ғоввослар босим юқори жойдан тез кўтарилиб чиққан маҳалида, космик кема герметизацияси бузилиб қолган пайт-ларда артериялар бирдан жуда кенгайиб, қонга тўлиб кети-ши мумкин (умумий вакат гипсремия). Маҳаллий вакат ги-перемия, масалан, баданга бонкалар қўйилган пайтда бадан терисида пайдо бўлади.
Яллиғланишга алоқадор гиперемия ҳаммадан кўп учрай-ди, у яллиғланишнинг доимий белгиси бўлиб ҳисобланади ва яллиғланган жойга қон кўп келиши муносабати билан пайдо бўлади. 
Артериал гиперемиянинг организм учун аҳамияти гипере-миянинг турига боғлик- Чунончи, махаллий вакат гиперемия яхши таъсир кўрсатади, чунки зарарланган органга зўр бе-риб қон оқиб келишини таъминлайди.1 Коллатерал гиперемия қонсизланиб қолган тўқимада некроз бошланишига йўл қўймайдиган омил бўлиб ҳисобланади. Шу билан бирга гипе-ремия узоқ давом^этадиган бўлса, артериялар ёрилиб, ҳаёт учун хавфли даражада қон кетиб колиши мумкин. Масалан, анемиядан кейин бошланадиган гиперемияда, вакат, коллате-рал гиперемияда ана шундай ҳодиса кузатилиши мумкин. Лекин артериал гиперемиянинг организм учун одатда жидртериал гип.еремиядан фарқ қилиб, веноз гиперемия ак-сари табиатан умумий бўлади, узоқ давом этади, баъзан эса органларда қайтмас бўладиган структуравий ва функционал ўзгаришларга олиб келади. Веноз қоннинг димланиб қолиши қон оқимининг секинлашуви билан бирга давом этиб боради-ки, бу нарса гипоксия бошланишига, микроциркулятор ўзан томирлари ўтказувчанлиги кучайиб, шиш пайдо бўлишига олиб келади. Веноз тўлақонлик умумий ва маҳаллий бўлиши мумкин.
Маҳаллий веноз тўлацонлик (гиперемия). Маҳаллий ве-ноз еиперемия маълум бир орган ёки тана қисмига одатдаги-дан ёхуд сал кам қон келиб турган ҳолда ўша жойдан қон оқиб кетиши қийинлашиб к,олган пайтларда бошланади, Маҳаллий веноз гиперемияга коллатерал веноз гиперемия мисол булади, у асосий вена томирларидан қон оқиш ҳаракати қийинлашганида веналарга, масалан, ўсма, асцит суюклиги тазйикидан тушиб турган босим йўколиб кетганида ҳам бошланиши мумкин. Веноз гиперемия мана шу иккала ҳолда ҳам хавфли даражада қон кетишига сабаб бўла олади, масалан, жигар циррозида қизилўнгачнинг кенгайиб кетган ва юпқалашиб қолган веналаридан қон кетиши шулар жум-ласидандир. Веналар тромбози ҳам маҳаллий гиперемияга олиб келиши мумкин. Қопқа вена тромбози меъда-ичак йўли веналарининг қонга тўлиб тошиб кетишига олиб боради. Жи-гар веналари яллиғланиб, уларда тромбоз пайдо бўлиши (об-литерацияловчи тромбофлебит ёки Бадди — Киари синдроми) жигарда веноз гиперемия бошланиб (мускатсимон жигар), кейин жигарнинг мускатсимон циррози пайдо бўлишига олиб келади.
Умумий веноз гиперемия қон айланишининг умуман бу-зилганини акс эттиради.
Қон айланишининг умумий бузилиши бутун қон томирлар функцияси издан чиққанда кузатилади ва юракдан ҳар ми-нутда отилиб чиқадиган к,он миқдори, яъни дақиқалик қон ҳажми, айланиб юрган қон ҳажми, қоннинг бир давра айла-ниб чиқиш вақти (қон заррасининг катта қон айланиш доира-сини босиб ўтадиган вақти) ўзгариши билан бирга давом этади. Организмда қоннинг тақсимланиши ҳам ўзгариб қола-ди, натижада органларнинг қон билан таъминланиши ва функциялари ўртасидаги мувофиқлик бузилади.
Бутун организм доирасида қон айланишининг издан чиқйши юрак ва томирлардаги функционал ва структура ўзгаришларига (юрак ва томирлар етишмовчилиги), ўпка, нерв системасидаги функционал ва структура ўзгаришларига
боғлиқ бўлади, шок коннинг реологик хоссалари ўзгариб қол-ган вактларда хам қон айланиши кузатилади. Юрак етиш-мовчилигига: эндокардитлар (эндокарднинг аксари ревма-тизм туфайли яллигланиши), миокардитлар (инфекцион ва ревматик миокардитлар),миокард инфаркти сабаб бўла ола-ди. Томирлар етишмовчилиги периферик артериялар функция-си бузилганида томирлар моторикаси ўзгариб колганида (то-мирлар йўлининг функционал кенгайиши ёки торайиб қоли-ши), томирлар деворида структура ўзгаришлари (артерио-склероз, атеросклероз) бошланиши, томирлар деворининг бу-тунлай ёки кисман тиқилиб қолиши (тромбоз, эмболия) нати-жасида юзага келади.
Қон айланишининг умумий издан чиқиши айланиб юрувчи қон ҳажмини белгилаб берадиган веналар сиғдирувчанлик функциясининг бузилишига ва капиллярлар девори функция-сининг айнашига (бу нарса транскапилляр моддалар алма-шинувида ўзгаришлар рўй беришига олиб келади) алоқадор бўлиши мумкин. Масалан, шок маҳалида организмдаг айла-ниб юрган қон ҳажми кескин камаяди. Бу веноз қоннинг юракка қайтиб келиши камайишига, демак, артериал босим-нинг пасайишига олиб келади.
Қоннинг физик хоссалари ўзгариб қолганида, хусусан қон ёпишқоқлиги ортиб, у куюқ тортиб қолган пайтларда (ангид-ремияда), Осиё вабоси, болаларда бўладиган ўткир диспеп-сиялар, баъзи моддалардан, масалан, фосген ва дифосгендан заҳарланган маҳалларда ҳам қон айланишининг умуман из-дан чикиши кузатилади. Қон ёпишқоқлигининг ортиши ка-пиллярларда қон оқиши сусайиб, ҳаттоки тўхтаб колишига (стазга) ҳам олиб борадики, бу нарса ўз навбатида, тўқима-лар озиқланиши издан чиқиб, некроз бошланишига сабаб
бўлади.
Ўпка касалликлари муносабати билан қон айланишлари-нинг умумий бузилиши ҳар хил сабабларга алоқадор пневмо-склерозлар, ўпкада бошланган сурункали яллигланиш жараён-лари, сил маҳалида кузатилади.
Қон айланишининг умумий бузилишида куйидагилар маъ-лум аҳамиятга эга: 1) вегетатив нерв системаси фаолияти-нинг издан чиқиши, 2) ички секреция безлари функциясининг бузилиши, 3) организмда биологик фаол моддалар (адрена-лин, вазопрессин, тироксин ва бошқалар) синтези ва алмаши-нуви бузилиши (бунинг натижасида периферик томирлар де-вори тонуси ўзгариб, умумий периферик артериал босим кўтарилади ёки пасайиб кетади).
Қон айланиши умуман бузилганида компенсатор жараён-лар бошланади, буларни икки турга бўлиш мумкин: 1) тузи-лиш ўзгаришлари билан бирга давом этмайдиган функционал компенсация (масалан, умумий артериал босим кўтарил-ганида миокард кисқаришларининг кучайиши); 2) юрак то-мирлар системасининг қандай бўлмасин бирор бўлимида рўй берадиган структура ўзгаришларига алоқадор компенсация (масалан, гипертония касаллигида томирларнинг гипертро-фияга учраши, аорта қопқоғи стенозида чап қоринча миокар-дида гипертрофия бошланиши ана шундай компенсация жум-ласига киради).
Биринчи ҳолда қон айланишидаги у ёки бу хилдаги ўзгаришлар батамом барҳам топади, иккинчи ҳолда структу-ра ўзгаришлари компенсация механизмларининг иши яхши-ланишига ёрдам беради, холос. Масалан, митрал қопқок етишмовчилигида қоннинг бир қисми чап юрак бўлмасига қайтиб келади. Бунда шу бўлма бўшлиғининг кенгайиши та-биатдан компенсатор бўлади. Кейинчалик юрак чап бўлмаси бўшлиғининг янада кенгайиши юрак мускули учун кўшимча зўр келишига сабаб бўлади, чунки юрак бўшлиғининг кўндаланг кесими катталашганида миокард керакли даража-да -босим ҳосил килиш учун кучлирок қисқаришга мажбур бўлади. Бу миокарднинг гипертрофияланишига олиб келади. Бўлма бўшлиғининг кенгайишда давом этиши миокарднинг қон билан таъминланиши ёмонлашувига сабаб бўлади, бу-нинг натижасида юрак қисқаришлари заифлашиб боради ва юрак фаолиятида декомпенсация ҳолатлари бошланади.Бун-дай шароитларда юрак қонни кичик қон айланиш доирасидан катта кон айланиш доирасига ва аксинча, ҳайдаб бера олмай қолади, натижада веноз қон умуман димланиб боради. Айни вақтда чап коринча етишмовчилиги устун турган бўлса, ве-ноз қон кўпроқ кичик қон айланиш доирасида, ўнг қоринча етишмовчилигида эса катта қон айланиш доирасида димла-ниб қолади. Ўткир юрак етишмовчилиги (миокард инфаркти, ўткир юрак декомпенсацияси) ўткир веноз гиперемия бошла-ниши биланбирга давом этади.
Сурункали юрак етишмовчилиги юзага келишида уч давр тафовут қилинади: I даври одам тинч турган маҳалда гемо-динамика ва органларининг функциялари айнимайдиган бош-лангич давр, II даври — кичик ва катта қон айланиш доира-сида қон димланишига хос белгилар билан таърифланади, III даври дистрофик давр бўлиб, гемодинамика, моддалар алмашинуви ва органлар функционал ҳолатининг кўп дара-жада бузилиши билан ажралиб туради. Бу давр органларда қайтмас структура ўзгаришлари рўй бериши билан таъриф-ланади. Сурункали юрак етишмовчилигида барча ички орган-ларда веноз қон сурункасига димланиб боради.
Патологик анатомияси. Веноз қон димланиши тўқималар-да гипоксия бошланишига олиб келади, шунинг натижасида
орган ва тўқималарда қуйидаги патологик жараёнлар авж олиб боради: 1)плазморрагия, 2) шиш келиши ва қон қуйили-ши, 3) дистрофия ва некроз, 4) атрофия, 5) органларда бош-ланадиган склеротик ўзгаришлар.
Сурункали гипоксияда органларда бириктирувчи тўқима ўсиб кетиши фибробластлар томонидан тропоколлаген син-тезланиб чиқишининг кучайишига боғлиқдир. Бунда паренхи-манинг ҳалок бўлган элементлари ўрнида фиброз тўқима пайдо бўлади, шунинг натижасида орган ва тўқималар зич тортиб, қаттиқлашиб қолади. Цианотик индурацияга асосан ана шу ўзгаришлар сабаб бўлади, бундай индурациянинг босқичларини қон димланиб қолган (мускат) жигар мисолида яхши кузатиб чиқса бўлади.
Жигарда қон димланиб колиши, яъни жигарнинг мускат-симон кўринишга кириши механизмида икки омил аҳамиятга эга: 1) юракдан отилиб чиқадиган қон миқдори камайиши ва артериолаларнинг торайиши туфайли жигарда артериа^ қон айланишининг камайиши; 2) ўнг юрак бўлмаси билан пастки кавак венада қон босими кескин кучайиб бориши натижаси-ха пайдо бўладиган ретроград веноз димланиш.
Веноз димланиш ҳодисаси жигар бўлакчаларининг марка-зида бошланади, бу нарса синусоидлар кенгайиб, қонга гўлиб кетишига олиб келади. Жигар бўлакчаларининг четки томонларида қон димланишига алоқадор ҳодисалар бўлмай-ди, шунга кўра бўлакчаларнинг маркази тўқ рангли, кора, четлари эса оч бўлиб кўзга ташланади.Жигар кесмаси мус-кат ёнғоққа ўхшайдиган ола-була кўринишда бўлади (мус-катсимон жигар). Веноз қон димланишининг давом этиб бо-риши қон қуйилишига, гепатоцитлар атрофияга учраб, центро-лобуляр геморрагик некрозлар бошланишига сабаб бўлади. Кейинчалик бириктирувчи тўқима ўсиб, жигарда мускатси-мон (юракка алоқадор) цирроз бошланади. Марказий вена-лар склерози хам қайд қилинади.
Мускатсимон жигар катталашган, қаттик, четлари дума-лоқланган бўлади. Ранги кулранг-сарғиш тусда бўлиб, тўк, қизил рангли хол-холи бор жойлар кўзга ташланади. Микро-скопда текшириб кўрилганида жигар бўлакчаларининг мар-казий венаси ва синусоидлари қонга тўлиб, гепатоцитларда атрофия, деструкция бошлангани топилади. Жигар бўлак-чаларининг четки томонларида гепатоцитлар гиперплазияси ва ёғ дистрофияси қайд қилинади.
Сурункали веноз димланишда гипоксия кучайиб бориши муносабати билан ўпкада альвеолаларга, альвеолалар ораси-Даги тўсиқларга диапедез йўли билан кўп жойларга кон Қуйилиб, кейинчалик гемосидероз бошланади. Альвеолалар орасидаги тўсиқлар кейинчалик фиброзланиб, капиллярлари битиб кетади (облитерация), кичик қон айланиш доирасида пайдо бўладиган гипертония ўпка артериялари ва артериола-лари тобора кўпроқ йўгонлашиб боришига олиб келади. Аль-веолалар орасидаги тўсиқлар склерози шу тўсиқлардаги ге-мосидероз билан бирга кўшилиб, ўпканинг кулранг индура-цияга учрашига асосий сабаб бўлади. Ўпканинг қўнғир инду-рацияси ревматизм муносабати билан юзага келган митрал қопқоқ стенозида кўпроқ кузатилади. Микроскопда текши-риб кўрилганида альвеолалар орасидаги тўсиқларнинг ка-пиллярлари қонга тўлиб кетган бўлиб чиқади, уларда анев-ризматик кенгаймалар ҳам ҳосил бўлади. Капиллярларнинг ёрилиши альвеолалар бўшлиғига қон куйилиб, эритроцитлар парчаланиб боришига олиб келади. Альвеоляр макрофаглар эритроцитларнинг парчалари, гемосидеринни фагоцитлаб, ге-мосидерофагларга (юрак нуқсони ҳужайраларига) айланади. Қон димланиши сезиларли даражада бўлганида альвеола-ларнинг деворлари улардаги капиллярлар кенгайиши ва пе-риваскуляр шиш пайдо бўлиши ҳисобига қалинлашиб кетади. Веноз димланишда буйраклар катталашган, зичлашиб қаттиқлашган, цианотик тусга кирган бўлади. Веноз тўла-қонлик буйракнинг мия моддасида ва интермедиар қисмида кўзга ташланади. Буйрак каналчалари эпителийсида дистро-фия ҳодисаси кузатилади. Бирмунча кечки муддатларда би-риктирувчи тўқима пайдо бўлиб ўсиб боради.
Қон айланиши умумий издан чиққанида цианотик талок, индурацияси ҳам бошланиб, лимфа фолликулалари атрофия-га учрайди. Бу патологиянинг илк муддатларидаёқ та-лоқнинг вазни 250—300 г га бориб қолади (одатда 150 г бўлади). Кесиб кўрилганида юмшоқ, илвиллаган бўлиб чиқа-ди. Микроскопик текширишда синусоидлар кенгайиб кетгани маълум бўлади, енгил қон қуйилиш ўчоқлари ва гемосидерин ўтириб қолган жойлар кўзга ташланади. Веноз димланиш да-вом этиб борадиган бўлса, талоқнинг вазни 500—700 г га етиб қолади. Қизил пульпасидаги склеротик жараёнлар зў-райиб боради. Фиброз тўқимада баъзан сидерофаглар тўпламларини кўриш мумкин бўлади.
_ Меъдада томирлар қонга тўлиб тургани ва шиш пайдо бўлгани устига эрозиялар, яралар топилиши мумкин. Меъда ости безцда қон қуйилган жойлар, ёғли некроз ўчоқлари, экскретор аппарат ҳужайралари деструкцияси кўзга ташла-нади. Буйрак усти безларида қон димланиш ходисаси асосан пўстлоқ моддасининг тўрсимон қаватида кузатилади, шу жойда майда-майда қонталашлар, некроз ўчоқлари пайдо бўлади, коптокча ва тўрсимон қават ҳужайралари ҳар ер-ҳар ерда делипидизацияга учрайди.
Бадан териси ва шиллиқ пардаларнинг кўкариб туриши,
яъни цианоз пайдо бўлиши ҳам веноз кон димланишига ха-рактерлидир, цианоз пайдо бўлиши тўкималарнинг қондаги кислородни ортиқча ютиб олишига ва қонда қайтарилган ге-моглобин микдори кўпайиб қолишига боғлиқдир. Цианоз пайдо бўлишида ўпка капиллярларида қоннинг кислородга етарли тўйинмаслиги ҳам аҳамиятга эга.
Камқонлик тана ёки органнинг у ёки бу қисмига етарли-ча қон келмай қолиши натижасида бошланади, у тўқималар кислород билан етарли таъминланмаслиги (гипоксияга) ёки бутунлай кислород келмай қолишига (аноксияга) олиб бора-ди. Камқонликка (ишемияга) учраган жой ранги ўчиб, ҳарорати пасайиши, консистенцияси бхшашиб қолиши билан таърифланади. Бирдан бошланган, яъни ўткир камк,онликдаг тўқима ва органларда дистрофик ва некротик ўзгаришлар юзага келади. Сурункали камқонликда атрофик ва склеротик жараёнлар бошланади. Камқонлик тўлақонликка тескари жараёндир, у табиатан умумий ва маҳаллий бўлиши мумкин. Ушбу бўлимда маҳаллий камқонлик кўздан кечириб чиқилади.
Ишемия асосида ҳар хил омиллар ётади. Келиб чиқиш са-баблари ва авж олиб бориш шароитларига қараб ишемия-нинг қуйидаги турлари тафовут қилинади: 1) ангиоспастик (рефлектор), 2) обтурацион, 3) компрессион, 4) кон қайта тақсимланиши туфайли пайдо бўладиган камқонлик.
Ангиоспастик камқонлик асосан томирларнинг торайиши, яъни спазмга учраши натижасида пайдо бўлади, ангионевро-тик кризларда, Рейно касаллигида, организмга томирларни торайтирувчи дори препаратлар юборилганида, одам шикаст-ланган маҳалларда томирлар йўли торайиб, бекилиб ҳам қолади. Одамга шикаст етган маҳалларда томирлар спазми аксари табиатан тарқоқ бўлиб, бунинг натижасида шикаст-ланган жойдан олисдагй органларда ҳам ишемия бошланиши мумкин. Бош мия шикастланганида, меъда ва ўн икки бармоқ ичакда яра пайдо бўлиши ҳам асосан ана шундай механизм-га боғлиқ. Томирлар торайиши, яъни ангиоспазм тўқималар ишемиясига сабаб бўлибгина қолмасдан, балки томирлар де-ворининг ўзида ҳам чуқур структура ўзгаришларига олиб бо-ришини айтиб ўтиш керак, бу ўзгаришлар аксари силлиқ мус-куллар некробиози, интима, эластик мембраналарнинг узи-лиши, ёрилиши кўринишида бўлади. Шундай қилиб, ангио-спастик ҳодисалар ангиопаралитик ва ангионекротик ҳодиса-ларга айланиб кетиши мумкин. Ангиопаралитик жараёнларжумласига томирлар деворига қон куйилиб қолиши, плаз-моррагия ва геморрагия ҳодисалари киради.
Обтурацион камқонлик артерия йўлининг тромб, эмбол ёки атеросклеротик пилакча (стенозловчи атеросклерозда) билан бекилиб қолиши натижасида бошланиши мумкин.
Компрессион камқонлик артерия ўсма, экссудат, жгут, ли-гатура билан босилиб қолганида бошланади.
Қон қайта тақсимланиши натижасидаги камқонлик, маса-лан, қорин бўшлиғида тўпланиб қолган суюқлик (асцит) тез чиқариб ташланганида бош мияда кузатилади.
И. В. Давидовский (1969) қон оқими секинлашиб қолгани-га алоқадор димланиш гипоксияси ва ҳавода кислород миқдори камайиб қолиши натижасида, пневмония ҳамда эм-физема маҳалларида қоннинг кислородга етарлича тўйинмай қолишидан юзага келадиган гипоксемик гипоксия деган ҳодисаларни ҳам тафовут қилади.
Анемик гипоксия қондаги гемоглобин микдори камайиб кетганига ёки, масалан, одам арсенит водороддан заҳар-ланганида гемоглобин ўзгариб, метгемоглобинга ёки ис гази-дан заҳарланганида карбоксигемоглобинга айланиб қолгани-га боғлиқ бўлади. Мана шу сабабдан хам анемия, лейкозлар билан оғриган касалларнинг тўқималарида, масалан, юрак мускулида кўпинча дистрофик^ўзгаришлар рўй беради.
Гипоксиянинг бу турларини тўқима гипоксиясидан фарқ
қилиш керак, тўқима гипоксиясида қон одатдагича келиб
тургани ва унда кислород етарлича бўлгани ҳолда нафас
_ферментлар_и денатурацияланиб қолгани туфайли тўқималар
оксидланиш жараёнларини юзага чиқара олмайди.
Ишемия авж олиб боришида орган бажараётган иш билан унинг қон таъминоти ўртасида функционал жиҳатдан носоз-лик бўлиши катта аҳамиятга эгадир, органнинг ўзи бажара-ётган ишига яраша қон билан етарли таъминланмай қолиши кўпинча, айниқса, стенозловчи коронар атеросклероз бор ма-ҳалларда инфаркт бошланишига сабаб бўлади. Масалан, спортчилар жисмоний жиҳатдан ортиқча зўриққан маҳал-ларида ана шундай инфарктлар бошланиб қолгани тасвир-ланган (миокарднинг спортга алоқадор некрозлари).
Камқонликнинг клиник аҳамияти ва анатомик оқибатлари тўқималарнинг кислород танқислигига нечоғлик сезгирлиги-га, қон айланишида юзага келган ўзгаришлар қанчалик узоқ давом этишига ва ангиоархитектоника хусусиятларига боғ-лиқдир. Масалан, бадан териси, мускул ва суякларда ише-мия соатлаб давом этса-да, клиник ва анатомик жиҳатдан олганда жиддий оқибатларни келтириб чиқармайди. Шу би-лан бирга мияда ишемия бошланиб қолса, у қисқа муддат давом этса ҳам, мия тўқимасида юмшаш ўчоқлари пайдо
бўлишига сабаб бўлиши мумкин (постаноксик энцефалопа-тия).
Қон кетиши, қонаш динамик тушунча бўлиб, томирлар ёки юрак бўшлиқларидан атрофдаги муҳит ёки тана бўшлиғига қон оқиб тушиши жараёнидан иборат. Бу жараённинг бевоси-та оқибати қон қуйилиши — геморрагия, яъни тўқима ёки бўшлиқларда қон тўпланиб қолишидир. Ҳодисаларга клиник баҳо беришда ана шу икки тушунчани, яъни қон кетиши ва қон қуйилишини бир-биридан ажратиш жуда муҳим.
Қон кетиши, қонаш ташқи ва ички бўлиши мумкин. Қон туфлаш (гемоптоэ), бурундан қон кетиши (эпистаксис), қон қусиш (гематомезис), ахлат билан бирга қон тушиши (меле-на), бачадон бўшлиғидан қон кетиши (метроррагия), хуллас, қоннинг ташқи муҳитга оқиб чиқиши ташқи қон кетишига мисол бўла олиши мумкин.
Ички қон кетишига мисол килиб, қоннинг плевра бўшлиғига (гемоторакс), юрак халтаси бўшлиғига (гемопери-кард), бўгимлар бўшлиғига (гемартроз) тўпланиб қолишини, майда нуқта-нуқта бўлиб қон куйилиши — петехиялар ва эк-химозларни айтиб ўтса бўлади. Нуқта-нуқта ҳолида қуйил-ган майда қонталашлар жуда кўп бўлса, буни пурпура дейи-лади (тери пурпураси, мия пурпураси ва ҳоказо). Бадан те-риси, шиллиқ пардаларига ёйилиб қуйилиб қолган қонталаш деб юритилади.Ички қон кетиши натижасида баъзан тўқима-лар бутунлиги анча бузилиб, ивиган талайгина қон тўпланиб қолади ва гематомалар ҳосил бўлади. Гоҳида эса қуйилган қон тўқимани емирмасдан, балки унинг элементларини четга суриб, шу тўкимада тўпланиб боради. Бундай ҳолларни тўқиманинг геморрагик инфильтрацияси дейилади.
Томир деворининг бутунлиги бузилиши натижасида ёки диапедез йўли билан қон кетиши мумкин. Кўпинча соғ томир-лар девори ёрилишига алоқадор қон кетиш ҳоллари учрайди, одам травмадан шикастланганида, кон босими кескин кўта-рилиб кетганида ёки бирдан кўп кон оқиб келганида шундай бўлади. Томир деворида патологик жараён бошланган маҳалда ҳам томир девори ёрилиб кетиши мумкин. Масалан, гипертония касаллигида аортанинг ўрта пардасида уни несм. Диапедез йўли билан қон
шундай медианекроз аксари аорта ёрилишига сабаб бўлади. Йирик томирлар аневризмалари ёрилганида қон ке-тиши жуда хавфли бўлади.
Томир девори йиринг таъсирида, организмнинг ўз фермент-лари таъсирида ёки зўрайиб борадиган тўқималар аутолизи натижасида (масалан, ўсма ёки сил жараёнида) емирилгани-да ҳам қон кетиши мумкин.
Диапедезйўли билан қон қуйилганда томир деворлари бутунлигича сақланиб тураверади, капилляр вп артериола-ларда струкгура ўзгаришлари бўлмайди (35-расм). И. В. Да-видовский (1968 й.) эритроцитларнинг томир деворидан сизиб ўтишини сочма ўқ доналарининг суюқланиб турган желати-надан ном-нишон колдирмай ўтиб кетишига ўхшатса бўлади деб кўрсатади. Диапедезда томирлар деворининг ўтказув-чанлиги ўзига хос тарзда ўзгаради, ўзгарганида ҳам плазма-ни алоҳида, эритроцитларни алоҳида ўтказадиган бўлиб ўз-гаради, чунки бунда лейкоцитлар томирдан ташқарига чиқ-май қолаверади. Диапедез йўли билан конкетиши: 1) веноз босим кўтарилганида; 2) асфиксия пайтларида; 3) декомпен-сацияланган юрак нуқсонларида; 4) стазга яқин ҳолатлар-да; 5) ўткир инфекциялар маҳалида кўп кузатилади. Диапеез йўли билан қон кетиши табиатан рефлектор асосга эга бўлиши ва оғир шикастлар маҳалида, бош мия силкинган пайтда, ўсмалар вақтида бошланиши мумкин.
Диапедез йўли билан қон кетиб ўтадиган касалликлар бор, геморрагик диатезлар деб шуларни айтилади. Геморра-гик диатезлар ирсий ёки турмушда орттирилган касаллик-ларнинг бир гуруҳи бўлиб, уларнинг асосий клиник белгиси организмнинг такрор-такрор қон кетиши ва қон қуйилишига мойил бўлиб қолишидир, бунда ўз-ўзидан ёки арзимас ши-каст етганидан кейин бадан қонайдиган бўлади. Гемофилия, эссенциал тромбоцитопения, чақалоқларнинг геморрагик ка-саллиги, скорбут ва бошқалар геморрагик диатезлар жумла-сига киради.
Геморрагик диатез патогенезида баъзи ҳолларда қон ивиш жараёни бирор бўғиннинг издан чиқиши биринчи ўрин-да турса, бошқа ҳолларда қон кетишига олиб борадиган са-бабни капиллярлар девори ва атрофдаги тўқималарда бўла-диган физик-кимёвий ўзгаришлардан изламок керак.
Қон кетиши ва қон қуйилишининг аҳамияти зарарланган томирларнинг табиатига, шу ҳодисаларнинг нечоғлик кучли-лиги ва тезлигига боғлиқдир. Йирик томирлар зарарланиши муносабати билан қон кетиши кишининг ҳаёти учун, майда томирлар зарарланган маҳалдагига қараганда, шубҳасизки, анча хавфлидир, чунки геморрагик шокка олиб бориши мум-кин.
Қон кетган ёки қон қуйилган жойнинг каердалиги ҳам катта аҳамиятга эга. Тери ости ёг клетчаткасида катта-катта гематомалар пайдо бўлса ҳам, булар одатда қандай бўл-масин бирор жиддий оқибатларга олиб бормайди., Шу билан бирга миянинг кичик бир қисмига қон қуйилиши хам одам-нинг мажруҳ бўлиб қолишига ёки ўлиб кетишига сабаб бўлиши мумкин.Плазоррагия — томирлар девори ва периваскуляр тўқимага қон плазмаси сизиб ўтишидан иборат жараёндир.
Плазморрагия бошланиши: 1) нормада қон билан тўкима-лар ўртасидаги моддалар алмашинувини таъминлаб берувчи микроциркулятор ўзан томирлари деворининг ўтказувчан-лиги бузилишига; 2) қонда антикоагулянтлар: гистамин, серо-тонин, липопротеидлар миқдори кўпайишига, 3) кон реологик хоссаларининг бузилишига боғлиқдир. Нормада капиллярлар деворидаги тешиклардан ўта оладиган катталикдаги молеку-лаларгина сизиб ўтиши мумкин. Турли патологик жараёнларда бу тешиклар кенгайиб, бирмунча йирик молекулалар, жумладан плазма оқсиллари ўтиши учун ҳам йўллар очила-ди.
Турли органлар ўз томирларининг ўтказувчанлиги жиҳа-тидан олганда нормада ҳам бир-биридан фарк қилади. Чу-нончи, жигар, талоқ, кўмик томирларининг ўтказувчанлиги нисбатан юқори бўлган органлар жумласига киради. Томир-лар ўтказувчанлигининг паст бўлиши, юрак, ўпка, бош мия учун характерлидир.
Плазморрагия: 1) гипертония касаллиги, 2) қандли диа-бет, 3) баъзи инфекцион касалликлар, 4) аллергик реакция-лар, 5) тўқима гипоксияси маҳалида кузатилади.
Томирлар ўтказувчанлигининг кучайиши қон оқимидан плазма ажралиб чиқишига йўл очади. Бунда қон плазмаси оқсиллари — альбумин, глобулинлар, фибриноген — томир деворига сизиб ўтади ва баъзан периваскуляр тўқимага чиқади. Томирлар девори қалин тортиб, гомоген бўлиб қола-ди. Кейинчалик плазма оқсиллари денатурацияга учраб, коа-гуляцияланади, томирлар эндотелийси, базал мембраналар, эластик томирларни зарарлайди. Бунинг натижасида томир-лар девори фибриноид бўкишга учраб, охири гиалинозга олиб боради, масалан, гипертония кризида учрайдиган томирлар гиалинозининг сабаби мана шу. Гипертония кризи рўй берга-нида ҳар сафар артериолалар жуда торайиб (спазм), струк-тура элементлари зарарланади. Бу нарса томир девори ўтказувчанлиги кучайиб, кейинчалик унга плазма оқсиллари сингиб ўтишига олиб келади. Пировард-натижада томирлар склерози ва гиалинози бошланади, улар ўз навбатида атроф-даги тўқиманинг ўчоқли склерозига олиб келади. Масалан, гипертония касаллигида буйраклар бирламчи буришувининг генези ана шундай.
Плазморрагиянинг аҳамияти капиллярлар орқали бўла-диган алмашинувнинг нечоғлик кўп даражада издан чиқиши-га боглиқ.
Стаз — қон оқимининг секинлашуви ва батамом тўхтаб қолишидир. Умумбиологик нуқтаи назардан олганда стазни асосан периферик к,он айланиши ва қонга тўлишувни идора этадиган мослаштирувчи механизмларнинг узилиши ёки де-компенсацияси деб қараш керак.
Томир боғлаб қўйилганида, веноз кон димланишида, то-мирга физик ёки кимёвий омиллар бевосита таъсир килган маҳалларда, шунингдек вазомотор ўзгаришлар бўлган пайт-ларда, инфекцион, инфекцион-аллергик касалликлар вақтида ҳам стаз бошланиши мумкин.
Қон оқимининг шунчаки тўхтаб қолиши ва чин стаз ҳодисасини тафовут қилиш керак. Қон оқими шунчаки тўхтаб қолган маҳалда артерия йўли торайиб, қон устуни донадор тузилишга киради, лекин қоннинг қуюқлашиш, ҳужайра эле-ментларининг ташқарига чиқиб кетиш ҳодисалари кузатил-майди. Гемолиз ва қоннинг ивиб қолиш ҳоллари ҳам қайд қилинмайди.
Чин стазда қон ўзининг донадор структурасини йўқотиб, бир жинсли бўлиб қолади, эритроцитлар бўртиб, гемоглобин-ни йўқотади.Плазма ажралиб чиққан гемоглобинга тўйиниб, томирдан ташқарига чиқиб кетади ва тўқимани мисдек қи-зил рангга бўяйди. Стазни келтириб чиқарган сабаб таъсири давом этаверадиган бўлса, стазланган қон ивиб қолиши мум-кин. Стазга учраган қон қуюклашган эритроцитар массадан ташқари лейкоцитлардан ҳам иборат бўлиши мумкин. Мана шундай лейкоцитар стазлар одатда коллапслар маҳалида ку-затилади. Қон оқимида стаз бошланишидан бевосита илгари бўлиб ўтадиган ўзгаришлар престатик ўзгаришлар дейилса, стаз бир тарафлик бўлганидан кейин рўй берадиган ўзгаришлар постстатик ўзгаришлар дейилади. Бундай ўзга-ришлар бошқа ўзгаришларга, чунончи, ишемик деструкцияга, диапедез йўли билан қон қуйилишига сабаб бўлади. Преста-тик ҳолатлар тромб ҳосил бўлишига олиб келиши мумкин. Турғун стазлар одатда некрозга олиб боради.
Стазлар анча кўп учрайдиган ҳодисалардир. Улар микро-ва макромия апоплексияларига асос бўладиган ангионевро-тик кризлар пайтида кузатилади.Стазлар яллиғланиш ўчок-ларида ҳам кузатилиши мумкин, бу ҳолда улар тўқималар-нинг ҳалок бўлишига олиб боради. Масалан, ўпка ял-лиғланган маҳалда стазлар туфайли ўпка йиринглаб^гангре-нага учраши мумкин.
ТРОМБОЗ
Тромбоз — ҳаёт вақтида қондан унинг зич, қаттиқ масса-лари ажралиб чиқиб, буларнинг томир девори ёки томир йўлига чўкиб тушиши, яъни одам тириклигида қоннинг томир ичида ивиб қолишидир. Ивиб қолган шу қаттиққина қон мас-саси тромб деб аталади.
Тромбоз ўз моҳиятига кўра жуда муҳим физиологик

Простациклин
Тромбоцктлар
агрегациясининг
С протеиннинг Фаолланиши
сусайиши
III антктромбмннинг Фаолламиши
К.он ивишида V ва VIII омилларнинг про-теолигик парчала-нмши
Тромбин Ха. 1Ха омилларинйнг ин-активацияланиши
Тромбознинг сусайиши
ҳодисадир, у зарарланган томирлардан оқиб чиқаётган қон-нинг тўхташига олиб борадиган организм ҳимоя реакцияси — гемостаз кучайиши туфайли бошланади.
Гемостаз жараёнида қуйидагилар муҳим ўрин тутади: 1) эндотелиал ҳужайралар, 2) қоннинг шаклли элементлари, айниқса тромбоцитлар, 3) қоннинг ивитувчи системаси.
Эндотелиал ҳужайралар инерт, яъни фаолмас бир тўсиқ деб ҳисобланар эди. Бироқ, ҳозир уларнинг қон ивиши-га қаршилик кўрсатиб, тромбоцитларнинг бир-бирига ёпи-шиб қолишига (агрегациясига) тўсқинлик қилиши ва прокоа-гулянтлар функциясига таъсир ўтказиши аниқланган (36-расм). Тромб ҳосил бўлишида эндотелиоцитлар фибринолиз-да иштирок зтади. Зарарланмаган томирда эндотелий тром-боцитларни, қон ивишининг плазмадаги омилларини фаол тромбоген субэндотелиал қисмдан, асосан коллагендан аж-ратиб туради. Шунинг учун ҳам қондаеи тромбоцитлар нормада эндотелиоцитларга ёпишиб колмайди. Уларнинг плаз-матик мембранасига ана шундай «антитромбоцитар» функ-ция хосдир.
Эндотелийнинг бирор жойи зарарланганида тромбоцитлар «фаол ҳолга ўтиб», эндотелиал ҳужайраларга ёпишиб қола бошлайди. Лекин улар агрегацияланмайди, чунки эндотелио-цитлар тромбоцитларнинг агрегацияланишига тўсқинлик қи-ладиган простациклинлар ишлаб чиқара бошлайди. Проста-циклинлар томирларни кенгайтириш хусусиятига ҳам эга бўлиб, простагландинлар жумласига киради. Нормал эндоте-лиал ҳужайралар уларнинг юзасида гепаринсимон модда ва тромбомодулин деган оқсил бўлганлигидан қон ивишига қаршилик кўрсатадиган кучли хоссага эгадир. Гепаринсимон модда тўғридан-тўғри таъсир кўрсатмай, балки антитромбин III деган антикоагулянтни фаол ҳолга келтиради, антитром-бин III тромбинни ва қон ивишида иштирок этадиган бошқа бир қанча омилларни инактив, яъни фаолмас ҳолга келтира-ди. Антитромбин III эндотелиал ҳужайралардаеи гепарин-сульфат билан бирикканидан квйин унинг коагуляциягп қар-шилик кўрсатувчи таъсири тахминан 2000 баравар ортади.
Эндотелиоцнтлар юзасида бўладиган бошқа антикоагу-лякт — тромбомодулин ҳам билвосита таъсир кўрсатади. У протеин С двган бошқа бир антикоагулянт модда таъсирини кучайтиради. Фаол ҳолга келган протеин С V ва VIII омил-ларни протеолитик парчалаш йўли билан тромб ҳосил бўлишига йўл қўймайди. Бундан ташқари, тромбиннинг пре-коагулянт фаоллиги (фибриногеннинг ивиши, V омилнинг фа-ол ҳолга келиши) тромбин тромбомодулин билан бириккани-дан кейин сезиларли даражада сусайиб қолади. Шундай қилиб, эндотелиал ҳужайраларда ҳосил бўладиган тромбин — тромбомодулин комплекси тромб ҳосил бўлишини иккита ҳар хил йўл билан бўғиб қўяди, у, биринчидан, протеин С ни фаол ҳолга квлтиради, бу нарса антикоагуляцияга сабаб бўлади, иккинчидан, тромбиннине тромб ҳосил қилиш хусуси-ятини пасайтиради.
Юкорида айтиб ўтилганидек, эндотелийнинг зарарланиши тромбоцитларнимг дарҳол субэндотелиал коллагенга ёпишиб қолишига олиб келади (37-расм). Эндотелиал ҳужайралар тромбоцитларнинг коллаген ва бошқа юзаларга бирикиб оли-ши учун зарур бўлган ван-Виллибранд омили (VIII омил комп-лексининг бир қисми) ни синтезлайди ва ажратиб чиқаради. Эндотелий зарарланган жой ва унинг якин ерида қон ивий бошлашига ёрдам берадиган механизмларнинг бири ана шу.
Хулоса қилиб таъкидлаб ўтиш керакки, кўпгина функция-ларни адо этадиган ва зарарланмаган эндотелиал ҳужайра-лар асосан тромбоцитларнинг ёпишиб қолишига йўл қўй
37- расм. Эндотелий зарарланиб, тромбоцитлар фаол ҳолга ўтганида қон ивиши механизми (Тап51£ М., 1984.)
маслик ва кон ивишининг дастлабки босқичлари бошланиши-га қаршилик кўрсатиш учун хизмат қилади.Ва, аксинча, эн-дотелиал ҳужайралар зарарланганида уларнинг қон ивишига қаршилик кўрсатадиган таъсири йўколиб кетади ва улар тромб хосил бўлишида фаол иштирок этади.
Тромбоцитлар. Қон оқишининг тўхташи, яъни гемо-стазда тромбоцитлар асосий ролни ўйнайди.Улар кўмик ме-гакариоцитларининг цитоплазматик қисмлари V қон пла-стинкалари (Биццоцеро пилакчалари) бўлиб, коннинг муҳим ва мураккаб элементлари деб қаралади.
Қондаги тромбоцитлар юзаси силлиқ, тухумсимон ёки ду-малоқ шаклда бўлади/Уларнинг тўрт кисми тафовут қилина-ди: 1) мембрана устидаги қисми — гликокаликс, 2) мембрана қисми, 3) гель қисми — матрикс, 4) органеллалар қисми. Гликокаликс рецептор оқсиллар функциясини адо этади, яъни тромбоцитларнинг фаол ҳолга ўтишига ёрдам беради. Мембрана тромбоцитларнинг қонни ивитувчи омиллар билан ўзаро таъсир килишини таъминлайди.} Мембрананинг ички қатламида каналикуляр система жойлашган, у плазматик мембрананинг чуқур-чукур кириб борган қисмларидир. Гель қисмида микронайчалар ва қисқарувчи оқсиллар — актин ва миозини бўладиган микрофиламентлар комплекси жойлаш-
ган, шунга кўра улар қисқариш функциясини адо этади. Ор-ганеллалар қисмида митохондриялар, лизосомалар, шунинг-дек икки турдаги махсус доналар, гранулалар бор. Альфа-гранулаларда фибриноген, фибронектин, V ва VIII омиллар, тромбоцит омили (гепаринни нейтралловчи полипептид), ўсиш омили бўлади. Гранулаларнинг иккинчи шакли аденин-нуклеотидлар, ионлашгая кальций, гистамин, серотонин ва эпрнефрин тўпламидан иборат.
* Тромбоцитларнинг асосий физиологик хоссалари қуйида-гилардир: 1) улар адгезия ва агрегацияга кодир, 2) сорбцион-ташувчанлик функциясини адо этади, 3) юзасига плазмадаги қонни ивитувчи омилларни адсорбциялаб олиб, керакли жой-га ташиб бера олади, 4) ангиотрофик функцияни (капилляр-лар ўтказувчанлигини камайтириш, томирлар девори эндоте-лийсига тақалиш вазифасини) бажаради, 5) гемостатик функ-цияни адо этади, уларнинг бу функциясини томирлар эндоте-лийсидан синтезланиб чиқадиган ван-Виллебранд омили жон-лантириб туради. Ван-Виллебранд омили тромбоцитлар би-лан коллагенлар ўртасида худди елимга ўхшаб таъсир кўрсатади деб хисобланади. Тромбоцитлар мембранасида ван-Виллебранд омили учун махсус рецепторлар бўлиши то-пилган./
/Томирлар деворининг зарарланиши тромбоцитнинг шу то-мирлар девори структура элементлари: субэндотелиал кол-лаген, базал мембрана, фибробластлар, силлиқ мускул ҳужайраларига тақалиши учун шароит туғдиради. Ҳозир-гина айтиб ўтилган элементларнинг ҳаммаси ҳам гарчи тромбоцитлар адгезиясига сабаб бўла олса-да, лекин тром-боцитларнинг агрегацияланиши учун энг кучли таъсир кўрсатадиган восита коллагендир.1 Коллагенга тақалганида тромбоцитлар структура-функционал ўзгаришларга учрайди, шу ўзгаришлар уларнинг бир-бирига ёпишиб, ғуж бўлиб қолишига, гранулаларнинг ажралиб чиқишига сабаб бўлади. Мана шу ўзгаришларни тромбоцитларнинг фаоллашувига олиб борадиган ҳодиса деб қаралади. Фаол ҳолга ўтган тромбоцитлар ипсимон ўсимталари бўлган юлдузсимон шак-лга киради. |
I Тромбоцитларнинг субэндотелиал коллагенга ёпишиб қолиши уларда бўладиган АДФ, серотонин, гистамин, адре-налин ва қон ивишида иштирок этадиган бошка баъзи омил-лар, жумладан тромбоксан Аг нинг ажралиб чиқишига олиб боради^Буларнинг ичида тромбоцитларнинг гужланишини кучайтирадиган АДФ ажралиб чиқиши ҳаммадан муҳим ҲИсобланади.Лромбоцитларнинг гужланиши, яъни агрегация-ланиши аввалига табиатан қайтар (вактинчалик гемостатик тиқинлар кўринишида) бўлади. Қейинчалик тромбин, тром
 расм. Қон ивиш механизми 
боксан Аг, тромбоцитларнинг қайтмас бўлиб ғужланишига олиб келадиган омиллар таъсири остида, АДФ миқдорининг кўпайиб бориши натижасида қон пластинкалари — тромбо-цитлар қисқаради ва қон лахтасининг тортилиб қаттиқлашиб боришига (ретракциясига) олиб келади.^
|Тромбоцитлардан ажралиб чиқадиган кальций проста-гландинлар эндопероксидлари (ТХАг) хосил бўлишини жон-лантиради, булар томирларни торайтирувчи модда бўлиб, тромбоцитларнинг ғужланишига олиб боради. Улар проста-циклин антагонисти бўлиб ҳисобланади. ТХА2 билан проста-циклин ўртасидаги ўзаро таъсир, одам тромбоцитлари функ-цияси ўзгаришининг асосий механизмини ташкил этади. Нор-мал ҳолатда бу механизм тромбоцитлар ғужланиши ва тромб ҳосил бўлишига йўл қўймайди, эндотелий зарарланган пайтларда эса, гемостатик тиқин ҳосил бўлишига олиб
боради.1
Тромбин (Иа)
Ф ибриноген
► «р ибрнн
Томир зарарланган жойда ҳосил бўлган қон лахтаси ҳар хил функцияларни бажаради: тромбоцитлардан иборат ушбу масса майда томирлардан қон оқишини тўхтатиши, йирик то-мирларда эса тромбоцитлар юзасида бўладиган ва фосфоли-пид комплексидан ташкил топган III омил ёрдамида коагу-ляцияга сабаб бўлиши мумкин. Бу ходиса ғоятда муҳим аҳамиятга эга, чунки коагуляция жараёни ўзининг ҳамма босқичларида ҳам фосфолипид юзага муҳтож бўлади.
Шундай қилиб, тромбоцитлар юзаси шу ҳужайранинг ғужланишини бошлаб берувчи тромбин тўпланиб борадиган бир жой вазифасини адо этади. Фибрин (коагуляция натижа-сида ҳосил бўладиган охирги маҳсулот) ғужланиб, қолган тромбоцитларни бир-бирига маҳкам ёпиштиради (цемент-
лайди).
Қонни ивитувчи система гемостатик жараённинг учинчи таркибий қисмидир. Қон ивиши худди бир шалолага ўхшаб ўтади, яъни бунда проферментлар (фаолмас омиллар) бирма-бир фаол холга ўтиб боради-да, пироварди тромбин эриган ҳолдаги плазма фибриногенини эримайдиган фибрин оқсилига айлантиради (38-расм). ьҚон ивишининг турли боскичларида ферментлар, профермент моддаси ва кофак-тордан иборат комплекслар ҳосил бўлиб боради. Улар тром-боцитларнинг фосфолипид юзасида тўпланиб бориб, кальций ионлари ёрдамида сақланиб туради. Тромб ана шу комплекс ҳосил бўлган жойда, яъни фаоллари тромбоцитлар юзасида юзага келишга мойил бўлади.
Тромб ҳосил бўлишининг муҳим реакцияси X омилнинг Ха омилга айланишидир. Қон ивишида қуйидагилар иштирок этади: 1) қон ивишининг плазма омиллари (прокоагулянт қон ивишининг тўқима (томирлар) ва 3) хужайралар омиллари (тромбоцитар, эритроцитар омиллар)^
Асосий плазма омилларига I, II, III (тўкима тромбоплас-тини), IV (ионлашган кальций), VII (Коллер омили), V, X, XI, XII, XIII омиллар киради.
Тўқима омиллари куйидагилардир: томирлар эндотелийси-да синтезланадиган ван-Виллебранд омили, фибринолиз ак-тиваторлари ва ингибиторлари, простациклин — тромбоцит-лар агрегацияси ингибитори, субэндотелиал тузилмалар (айникса коллаген).
Қон ивишининг ҳужайра омиллари қуйидаги тромбоцитар коагуляцион омилларни ўз ичига олади: 1) тромбоцитларнинг фосфолипид (мембрана) омили, 2) гепаринга қарши оқсил омили, 3) тромбоксан Аг, простагландин ТХАг, 4) тромбоцит-лар III омилининг эритроцитар аналоги (эритропластин, эритроцитин).
| Қон ивишининг ички ва ташқи системалари тафовут қили-нади, булар ўртасида ўзаро мураккаб богланишлар бор. Қон ивишининг ташқи (тезкор) системаси қон томирлари зарар-ланиб, тўқимадан қонга тўқима тромбопластини ўтган маҳалда ишга тушади. Қон ивишининг ички (сусткаш) меха-низми қон ёки плазмадаги шаклли элементлар ҳисобига иш-га тушади.1'Схемадан кўриниб турганидек, X омил фаол

ҳолга ўтиб, протромбин комплекси ҳосил бўлмасидан аввал бу иккала механизм алоҳида-алоҳида ишга тушади, шундан кейин улар умумий бир йўлга кириб, таъсир кўрсатиб бора-ди. Қонни ивитувчи система фаоллашган ҳамон томир зарар-ланган жойда тромб ҳосил бўлиши керак, акс холда бу жа-раёнга бутун томирлар тармоғи қўшилиб кетиши мумкин. Бироқ, қон оқимида нисбатан ортиқча миқдорда тромбин пайдо бўлса, қон томирлар ўзанидаги хеморецепторлар таъ-сирланиб, қонни суюқ ҳолдан сақлаб турувчи механизмлар фаоллашади. Қон ивишига қаршилик кўрсатувчи система деб аталадиган бу система табиатан рефлектор бўлиб, унинг эффектор таъсири тўқимадаги манбалардан қон оқимига гепарин ва фибринолиз активаторлари тушиши би-лан таърифланади. Гепарин зудлик билан қон ивишига кар-ши, яъни антикоагулянт таъсир кўрсатади. У антикоагулянт фаолликка эга бўлиб, турғун ҳолатга ўтмаган фибринни ли-зисга учратадиган антитромбин III, тромбин, фибриноген би-лан комплекслар ҳосил қилади.
Плазмин деган фермент фаоллигининг кучайиши ҳам қон ивитувчи системанинг фаоллигини бузади. Бу фермент ҳужайралар эндотелийсида бўладиган (1—РА) омил, стрепто-киназа ва XII омил таъсири остида плазминогендан ҳосил
бўлади.
Плазмин таъсирида фибрин парчаланиб, унинг парчала-нишидан ҳосил бўлган маҳсулотлар тромбоцитларнинг агре-гацияланишига ва коагуляцияга йўл қўймайди. Плазмин фибриноген ва V, VIII омилларни парчалай олади.
Нормал қон зардобида қон ивишида иштирок этадиган омилларни нейтраллаштириб қўя оладиган протеолитик фер-ментлар ингибиторларининг мураккаб системаси бор. Анти-тромбин III ҳаммадан кўра кўпроқ аҳамиятга эга. У тром-бин ва Ха омилни, шунингдек ХПа, Х1а, 1Ха омилларни инги-бирлайди. Бошқа бир табиий антикоагулянт С оқсилдир. Уни тромбин — тромбомодулин комплекси эндотелиал ҳужайра-ларда фаол ҳолга келтиради. Протеолитик ферментлар инги-биторлари орасидан альфа-макроглобулин, альфа-плазминни айтиб ўтиш керак. Қон ивишига карши таъсир кўрсатадиган мана шу моддаларнинг ҳаммаси айнан томирлар зарарлан-ган жойда қоннинг чекли равишда коагуляцияланишига са-баб бўлади.
ТРОМБОГЕНЕЗ \/
Тромбоз патогенези асосида куйидаги омиллар ётади: 1) эндотелийнинг зарарланиши, 2) қон оқими секинлашиб, 3) коннинг уюрмасимон ҳаракат қилиши (қоннинг турбулент
гарзда оқиши), 4) қон гиперкоагуляцияси (қон ивувчанлиги-нинг кучайиши). Мана шу омилларнинг ҳаммаси бир-бири билан махкам алокада бўлиб, бир-бирига таъсир кўрсатиб боради. Масалан, томирлар деворидаги маҳаллий ўзгариш-лар томир йўлининг нотекис кенгайишига олиб келиши мум-кин. У нарса ўз навбатида кон оқишининг ўзгаришига олиб боради — айланма уюрмалар ҳосил бўлади, у эса тромб ҳосил бўлишига шароит туғдиради.
Эндотелийнинг зарарланиши тромбогенезда ҳаммадан мухим аҳамиятга эга бўлиб, ўз ҳолича ҳам тромб хосил бўлишига олиб келиши мумкин. Айниқса ао£>тадаги ^тероск-леротик пилакчалар яра бўлиб кетганидаТяллиғланицГжара-ёни ёки шикаст етиши туфайли томирлар девори зарарлан-ган_жойда кўпинча тромблар ҳосил бўлиб туриши ана шун-дан яққол дарак беради. Юрак бўшлиқларида тромб хосил бўлиши эндокард зарарланганига боғлиқ бўлади ёки мио-кард инфарктлари пайтида, ё бўлмаса, ҳар хил шаклдаги ми-окардитлар маҳалида кузатилиши мумкин.
Эндотелийнинг зарарланиши: 1) гипертония кризлари, 2) антиген — антитело реакциялари пайтида, 3) бактериал ток-синлар таъсир кўрсатганида, 4) эндотоксинлар кор қилгани-да, 5) гиперхолестеринемия пайтида, 6) сигарета тутунидан ўтадиган моддалар таъсирида, 7) липидларнинг пероксид ок-сидланиши кучайганида, 8) бир қанча касалликлар (тошмали терлама, бруцеллёз, захм, ревматизм, инфекцион васкулит-лар) пайтида кузатилиши мумкин. Эндотелийга етган зарар-нинг сезиларли даражада ёки ҳатто электрон микроскоп ос-тида ҳам кўзга ташланмайдиган бўла олишини айтиб ўтиш керак.
Эндотелийнинг зарарланиши тромб ҳосил бўлишини бош-лаб берадиган ходисадир.чунки бунда субэндотелиал тўқиманинг тромбоген таъсирига эга бўлган структура эле-ментлари яланғочланиб қолади. Ана шу структура элемент-ларига, айниқса коллагенга тромбоцитлар келиб ёпишади (37-расмга қар.). Тромбин тромбоцитлар адгезиясини кучай-тиради. Зарар етган жойдаги томир деворида адгезия бош-ланиши билан кўп ўтмай агрегация авж олиб боради. За-рарланган эндотелиал ҳужайралар ва тромбоцитлардан АТФ ажралиб чиқиб, аденозинтрифосфатаза ферменти таъ-сири остида АДФ га айланади. Муҳитда кальций ионлари, ван-Виллибранд омили, XIII омил (фибринни турғун-лаштирувчи омил) бўлса, АДФ ҳам тромбоцитларнинг бир-бирига ёпишиб ғужланишига, яъни агрегациясига ёрдам бе-ради.
Тромбин таъсири остида тромбоцитлар ўзгаришга учраб, ёпишқоқ бўлиб қолади, айни вақтда улардан кон ивишида

иштирок этадиган омиллар: серотонин, гистамин, адреналин ажралиб чиқади. Томирлар тораяди — спазм бошланади. Тромбоцитлар агрегацияси қайтмас бўлиб қолади. Шу би-лан бир вақтда фибрин ҳосил бўлиш реакцияси бошла-нади.
Қон оцимининг секинлашуви (стаз) ва қоннинг уюрмаси-мон ҳаракатланиши ҳам тромб хосил бўлиш патогенезида аҳамиятга эга. Қон одатдагича тезлик билан оқиб тургани-да қон ҳужайра элементларининг асосий қисми ўқ чизиғи бўйлаб жой олади. Чекка томон плазма ва яккам-дуккам лейкоцитлардан иборат бўлади. Қон оқимининг секинлашиб қолиши ва қоннинг уюрмасимон бўлиб ҳаракатланиши: 1) тромбоцитларнинг плазма зонасига ўтишига олиб келади, бу нарса тромбоцитларнинг эндотелиоцитлар билан тўкна-шуви учун шароит яратади; 2) қон ивишида қатнашадиган фаол омилларнинг субкритик концентрацияларгача эриб ке-тишига тўсқинлик қилади; 3) қон ивишида қатнашадиган омиллар ингибиторларининг оқиб келишини сусайтиради; 4) қон оқими секинлашганида хам, тромбоз зонасида ҳам тромбоцитлар агрегацияланиб, фибрин ҳосил бўлишига қулайлик туғдиради; 5) эндотелий зарарланишига йўл оча-ди ва фибрин билан тромбоцитлар ҳолатини ўзгартиради.
Қон оқимининг секинлашиб қолиши одатда табиатан ҳам умумий, хам маҳаллий тарздаги патологик жараёнларда, ма-салан, юрак декомпенсацияга ўтган маҳалларда, кахексия пайтидаГюрак, томирларда аневризмалар бўлган кезларда ва бошкаларда кузатилади. Кейинги пайтларда тромбозлар-нинг кўпайиб қолганлиги жарроҳлик муолажалари кўп қили-наётганлигига боғлиқ, бу муолажалар одамнинг узоқ вақт ўринда қимирламай ётишига муқаррар сабаб бўлади деган тўғри фикр олдинга сурилмоқда. Чунончи, операция килин-ган касалларнинг 82 фоизида веноз қон оқиши сусайиб қоли-ши аниқланган. Ана шунинг учун ҳам операция ва туғруқдан кейин одамни имкони борича эрта муддатларда ўрнидан турғизиш керак деган фикр зўр бериб тарғиб қилинмоқда. Қон оқишининг секинлашуви ва қоннинг уюрма ҳолида оқиши томирларнинг атеросклероз туфайли зарарланганига алоқадор аневризмаларида тромб ҳосил бўлишида шак-шубҳасиз роль ўйнайди.
Қон ивувчанлигининг кучайииш кон ивиш механизмининг ўзгаришига ҳам, қонни ивитувчи ва ивишига қарши таъсир-занинг ирсий етишмовчилигига алоқадор А ва В гемофилия учун характерлидир.
X хромосома билан туташган доминант типда наслга ўтиш шундан иборатки, мутант геннинг таъсири доминант тарзда, яъни жинсий хромосомалар ҳар қандай тўпламда бўлганида ҳам юзага чиқаверади.
ҲАР ХИЛ ТАРЗДА НАСЛГ А У ГАДИГАН ИРСИЙ КАСАЛЛИКЛАР
Буларга туғма ривожланиш нуқсонлари, Элерс—Данлос синдроми ва ўсмалар киради. Туғма ривожланиш нуқсонлари орган ёки организмнинг нормал тузилиш доирасидан таш-қарига чиқадиган, унда мудом сақланиб турадиган ўзгариш-ларидир.
Туғма ривожланиш нуқсонларининг келиб чиқишида мута-ция ҳодисаси мухим аҳамиятга эга. Генлар мутацияга учра-ши натижасида мономутант ривожланиш нуксонлари пайдо бўлади. Ген мутациялари ва ташқи муҳит омилларининг она қорнидаги эмбрионга биргалашиб, аралаш таъсир кўрсатиши туфайли мультифакториал ривожланиш нуқсонлари юзага келади.
Мономутант ривожланиш нуқсонининг асосида битта ген-нинг бемор ота-оналарл ёки бирмунча узоқ аждодлари жинсий ҳужайраларида мутацияга учраши ётади. Наслга ўтишнинг доминант, рецессив ёки Х-хромосома билан туташган хилига қараб, ривожланиш нуқсонлари: 1) доминант, 2) рецессив, 3) Х-туташган тарзда бўлади.
Доминант ривожланиш нуқсонлари янги мутация туфайли ёки мутацияга учраган геннинг одатда шундай ривожланиш нуқсони бўлган ота ёки онадан ўтиши натижасида юзага ке-лади. Бундай нуқсонлар жумласига полидактилиянинг баъзи турлари, катта ёшли кишиларда учрайдиган буйрак поликис-този, Марфан синдроми киради. Рецессив ривожланиш нуқсонларининг пайдо бўлиши шунга боғлиқки, касалнинг ота-оналари соғ бўлгани ҳолда уларнинг иккаласи ҳам вужу-дида ўзгарган генни ташиб юради. Рецессив ривожланиш нуқсонлари жумласига гўдаклар буйрак поликистози, Мек-кел синдроми киради. Х-туташган тарзда наслга ўтадиган ривожланиш нуқсонларига одатда Х-хромосомада жойлаш-ган патологик генни онасидан олган ўғил болаларда учровчи обструктив гидроцефалия киради.
Мультифакториал ривожланиш нуқсонлари энг катта гу-уҳни ташкил этади ва уларнинг пайдо бўлиши тегишли па-тологик генлар туфайли юзага келадиган ирсий мойилликка боғлиқ бўлади. Юракнинг ривожланиш нуксонлари, анэнце-фалия, орқа мия чурралари, проэнцефалия (олдинги мия пу-фагининг катта ярим шарларга бўлинмай қолиши), обструк-тивмас гидроцефалия, лаб ва танглай тиртиқликларининг кўпчилиги, туғма пилоростеноз, маймоқлик, буйрак диспла-зиялари, сон чиқиғи, мегаколон ва бошқалар киради.
Нуқсонлар пайдо бўлишига олиб бора оладиган тератоген омилларга баъзи вируслар, протозой инфекциялари, этил спирти, баъзи дори препаратлари киради.
Ривожланиш нуқсонларининг пайдо бўлиш механизми етарлича ўрганилган эмас. Ривожланиш нуқсонларининг пай-до бўлиши қуйидаги сабабларга: кўпайиш жараёнларининг бузилиши, айрим ҳужайра массаларининг бошқа жойга ўтиб қолиши, табақаланишининг ўзгариши, ҳалок бўлиб кетиши, тўкималар адгезиясининг бузилишига боғлиқ деб тахмин қилинади.
Хромосомалар мутациясига алоқадор ирсий касалликлар хромосома касалликлари деб аталади. Хромосомалар ҳужай-ра ядросининг асосий структура-функционал элементлари бўлиб, чизиқли тартибда жойлашган генларни ўзида жо қи-лади ва ирсий ахборотни сақлаш, қайта тиклашни, шунинг-дек бу ахборотни белгилар кўринишида юзага чиқаришнинг бошлангич қисмини таъминлаб беради.
Хромосомаларнинг асосий вазифалари:
1) молекуланинг ДНК тузилмасида жойлашган ирсий ах-борот ташувчилари — генларни сақлаб бориш,
2) ирсий ахборотнинг ўз-ўзидан такрорланишини таъмин-лаш,
3) уни белги ҳолида юзага чиқариш учун ўтказиш,
4) ота-оналар белгиларини авлодда бирор тарзда қайта учрашини таъминлаш ва бошқалардан иборат.
Туташган генлар гуруҳларининг сони ва туташув тартиби-нинг ўзгариши — биологик турлари эволюцион ўзгарувчанли-гининг муҳим омилидир.
Хромосомаларнинг ўз вазифаларини адо этиб бориши улар тузилишининг ўзгариб туриши билан маҳкам боғлиқ. Ҳужайранинг бўлиниши, митоз ёки мейоз вақтига келиб, хро-мосомалар концентрацияси ошиб бориши натижасида ҳар кимда ҳар хил бўладиган хромосомалар шаклланиб олади.
Индивид хромосомалари ва уларнинг тўпламларини ҳужайра бўлинишининг метафаза даврида тасвирлаб бериш мумкин.
Бўлинишнинг метафаза давридаги соматик ҳужайралар тўла хромосома тўплами морфологик белгиларининг жами мажмуаси кариотип деб аталади. Одамнинг нормал кариоти-пида 23 жуфт хромосома бўлади, шуларнинг 22 жуфти ауто-сомалар ва 1 жуфти жинсий хромосомалардир. Аёлларда XX, эркакларда эса ХУ хромосомалар учрайди. Центромернинг олган ўрни хар бир хромосома учун доимий бўлади.
Хромосома танаси ҳар хил даражада (оч, тўк. бўлиб) бўяладиган сегментларга бўлинади. Ҳар бир хромосомадаги ана шундай сегментларнинг вазияти ва катта-кичиклиги, со-ни ўзига хос тарзда бўлади, шунинг учун ҳар қандай хромо-сома тўпламини кимга тегишли эканини аниқлаб олиш мум-кин. Хромосоманинг ундаги генлар қандай тартиб билан ва бир-бирига нисбатан к,андай масофада жойлашгани белгилаб қўйилган тасвири хромосома харитаси деб айтилади. Алоҳида олинган генлар жуда кичик бўлгани учун хромосо-малар харитасида улар нуқталар ҳолида тасвирланади. Ана шундай нуқталарни генетик локуслар дейилади. Хромосома-ларда генлар доимо ўзгармас тартиб билан, маълум нуқта-ларда жойлашган бўлади.
Ота-оналар гаметалари (етилган жинсий хужайралари) ёки эндигина бўлина бошлаган зигота (уруғланган тухум ҳужайра) даги хромосомалар сони ёки тузилишининг ўзгариши хромосома касалликларига олиб келади.
Инсон популяциясида учрайдиган хромосома касалликла-ри умуман олинганда 1 фоизга боради. Ҳомиладорликнинг биринчи уч ойида учрайдиган бола тушиш ҳолларининг 50 фоизи хромосома ўзгаришларига алоқадорлиги аниқланган.
Хромосомалар сонининг ўзгариши. Хромосомалар камчи-ликларининг ҳамма шакл ва хиллари одамда топилган. Ҳозир хромосома тўпламлари сонининг икки хил ўзгариши аниқланган: полиплоидия ва анеуплоидия. Полиплоидияда гаплоид тўплам каррали суратда кўпайиб кетади (Зп — трип-лоидия, 4п — тетраплоидия). Полиплодия ўз-ўзидан бола ту-шишига, яъни спонтан абортларга олиб келади. Хромосома тўп-ламидаги хромосомалар сонининг карралимас тарзда ҳамма ўзгаришлари анеуплоидия деган атама билан бирлаштирила-ди. Бунда айрим хромосомалар сони ўзгаради. Чунончи, дип-лоид тўпламда қўшимча хромосома бўлиши — трисомия, хро-мосомаларидан биттасининг бўлмаслиги — моносомия шулар жумласидандир.
Маълумки, нормада гаметалар етилиб келаётганлигида гомологик хромосомалар турли ҳужайраларга ажралиши ке-рак. Хромосомалардан бирор жуфтининг ажралмай қолишива шу жуфтнинг тухум ҳужайра ядросига ўтиши натижасида онада қўшимча хромосомали тўплам юзага келади (трисо-мия). Бордию, ажралмай қолган хромосома жуфти йўнал-тирувчи таначага ўтиб қолса, у ҳолда ядрода битта хромосо-ма етишмай қолади (моносомия). Ана шундай тухум сперма-тозоид билан уруғланганида зиготада одатдаги диплоид тўплам ўрнига анеуплоид тўплам пайдо бўлади. Аутосомалар-нинг моносомияси ҳаёт билан сиғишмайдиган ҳодисадир. Трисомия одамда кўпроқ учрайдиган патология бўлиб ҳисоб-ланади, масалан, Патау синдроми (аутосомаларнинг 13 жуфт хромосомалар бўйича трисомияси), Эдвардс синдроми (18-жуфт бўйича), Даун касаллиги (21 жуфт) шулар жумласи-дандир. Бир қанча хромосома касалликлари жинсий хромо-сомалар сонининг ўзгарганига боглиқдир. Масалан, Х-хромо-сома моносомиялари Шерешевский — Тернер синдромига са-баб бўлса, жинсий хромосомалар трисомияси Клайнфелтер синдромига сабаб бўлади.
Хромосомалар мутацияси ҳар хил бўлишини ҳам эслатиб ўтиш керак. Жинсий ҳужайралардаги мутациялар баъзи ҳолларда тўла шаклдаги хромосома касалликлари пайдо бў-лишига олиб келади. Бунда организмнинг ҳамма ҳужайрала-рида эмбриогенезда (айниқса зигота бўлинишининг бошланғич даврларида) юзага келадиган бир хилдаги хромосома мутация-лари бўлади. Бошқа ҳолларда аралаш шаклдаги хромосома касалликлари юзага келади, бунда ҳужайраларнинг фақат бир қисмида хромосома аномалияси бўлади (мозаицизм).
Хромосома тузилишининг аномалиялари. Хромосома тузи-лиши хромосомаларга бирор зарар етиши натижасида ўзга-ради. Бунда хромосома материалининг бир қисми йўқолиб ке-тиши, сегментларининг жойлашув тартиби ўзгариб, хромосома материали кўпайиб қолиши мумкин. Қандай сабаблар генетик мутацияларга олиб борадиган бўлса, ўша сабабларнинг ўзи хромосомалар тузилиши ўзгартиришларига ҳам олиб боради.
Аутосом-рецессив синдромнинг хромосома деструкцияга учраб, хромосома материали йўқолиб кетадиган 3 тури тас-вирланган. Булар Франкони аномалияси, Блум синдроми ва атаксик телеангиэктазиядир.
Хромосомалар структурасининг қайта тузилиши. Хромосо-малар структураси қайта тузилишига алоқадор касалликлар хромосома касалликларининг анча катта гуруҳини ташкил этади. Буларга: транслокация, делеция, инверсия киради (95-расм).
Транслокақия сегмент (ёки сегментлар)нинг хромосома тўплами ичида бошқа жойга ўтиб қолиши натижасида хромо-сома структурасининг қайта тузилишидир. Хромосомалар
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95-расм. Хромосомалар структурасининг қайта тузилиш типлари.
ПИГМЕНТЛИ НЕВУСЛАР
Пигментли невуслар (холлар) терининг ривожланиш нуқсони бўлиб, невус ҳужайраларидан ташкил топган доғлар ёки тузилмалар пайдо бўлиши билан таърифланади. Невус-лар одатда меланоцитлар бўладиган жойларда, яъни бадан териси, шиллиқ пардалар, кўз конъюнктиваси ва томир йўли-да жойлашади. Невуслар таркибида меланин пигменти кўп бўлиши билан ажралиб туради. Улар эмбрионал даврда ней-роэктодермал нерв найи тожидан меланобластлар эпидер-миснинг базал қатламига ўтган маҳалида пайдо бўлади. Бо-ла туғилган маҳалда невуслар одатда кўзга ташланмайди. Улар болалик даврида маълум беради ва ўрта яшарлик даврида ҳаммадан кўпаяди. Уларнинг сони 10 дан 40 гача боради.
Невусларнинг ҳаммасини учта асосий тоифага ажратиш мумкин: 1) кўп учрайдиган оддий невус (баданда бўладиган оддий хол); 2) кам учрайдиган невуслар: пигментли туғма ул-кан невус, мовий невус, мураккаб невус (эпителиоид ва дук-симон хужайрали невус) ва галоневус; 3) диспластик невус. Невусларнинг ҳозир айтиб ўтилган ҳамма турлари ўсма пай-до қиладиган манба бўлиб қолиши мумкин. Лекин туғма ул-кан невус билан диспластик невус шу жиҳатдан ҳаммадан кўра.кўпрок. хавфли бўлиб ҳисобланади.
Турмушда орттирилган оддий невус аксари киши ҳаётининг дастлабки икки ўн йиллигида пайдо бўлади. У юз, гавда, кўл-оёк. панжалари терисида жойлашади. Унинг ри-вожланишида уч давр тафовут қилинади. Биринчи даврида невус ҳужайраларининг уялари базал қатлам доирасида эпи-телий ичида жойлашади. Иккинчи даврида невус ҳам эпите-лий ичидан, ҳам дерма ичидан жой олади. Учинчи даври не-вус ҳужайралари уяларининг фақат дерма ичида жойлашган бўлиши билан ажралиб туради. Невуснинг дерма ичидан жой олиши одатда кишининг ёши ўттиздан ошганидан кейин куза-тилади. Ёш қайтиб қолган даврда невус аксари регрессияга учрайди, невус ҳужайралари дерма ичкарисига ботиб, булар-ни майда-майда думалоқ ва ўсимтали ҳужайраларга айлан-тириб қўяди.
Баданда учрайдиган хол тўк жигаррангдан қора ранггача бўлган юзаси силлик ясси тугунча кўринишида бўлиб, диа-метри 1 см дан ортмайди. Микроскоп билан текшириб кўрил-ганида думалоқ шаклли уялар кўринишидаги невус ҳужай-ралари эпидермис билан дерма ўртасидаги чегарада, асосан дерманинг сўрғичли қатламида жойлашган бўлади. Бу ҳужайралар думалоқ, чўзинчоқ ёки полигонал шаклда бўлиб, йириккина думалоқ ядроси борлиги билан ажралиб туради.

Бир қанча ҳолларда невус ҳужайралари уяси эпидермиснинг базал қатламидан жой олади ва аник чегараларга эга
!бўлади. Одамнинг ёши улғайган сайин улардаги пигмент микдори камайиб бориши мумкин. Шунинг натижасида улар пушти ёки бадан тусидаги тугунчаларга айланади. Туғма улкан пигментли невус катта бўлиши билан ажра-либ туради. Невуснинг бу хили одатда гавда, бўйин, қўл-оёқлар терисининг каттагина қисмини эгаллайди. Аксари ёқа, енглик ёки нимча кўринишида бўлади. Ранги ҳар хил: гунгурт-кулранг, жигарранг, қора бўлиши мумкин. Микро-скоп билан текшириб кўрилганида невус ҳужайраларининг дермада жойлашгани кўзга ташланади, шу билан бирга дер-манинг устки катламларида улар тухумсимон шаклда, ядро-лари думалоқ, тўқ рангли, цитоплазмаси базофил бўлади. Дерманинг бирмунча чуқурроқ қатламидаги невус ҳужайра-лари майда ва кам сонли бўлиб, бириктирувчи тўқима катла-ри билан ажралиб турадиган ингичка тортмалар ва занжир-чалар ҳосил килади.
Мураккаб невус курра шаклида бўлиши билан ажралиб туради. Оч жигарранг, жигарранг ёки қора рангда бўлиб, қўлга зич, қаттиққина бўлиб уннайди. Невус ҳужайралари катта-кичик уялар ҳосил қилади, булар ё эпидермис билан . дерма чегарасида, ёки дерма ичида жойлашган, аниқ чегара-ларга эга бўлади (115-расм). Чуқур қатламлардаги невус ҳужайралари чўзиқ шаклга кириб қолади.
Галоневус (Саттон касаллиги) дерма ичида жойлашган невус бўлиб, кўпинча витилиго (пес) билан бирга учрайди. Асосан гавда, кўл терисида учрайди ва табиатан кўп бўлади. Гоҳо у юз терисида ҳам учрайди, диаметри 4—5 см гача бо-радиган думалок. ёки тухумсимон шаклдаги қизил-жигар-ранг тусли тугунчадан иборат бўлади. Галоневус тери усти-дан андаккина кўтарилиб туради ва аксари пигменти йўқолиб кетган оч тусли тери гардиши билан ўралган бўлади. Галоневус гиперкератоз ва акантоз ҳодисаси билан бирга учрайди. Невус ҳужайралари кўп бурчакли шаклда, пуфакчасимон ядроли бўлади. Лекин дуксимон шаклли невус ҳужайралари ҳам учрайди.
Мовий невус — аксари юз, билак ва кўл панжалари тери-сида бўлади.Асосан аёлларда учрайди. Мовий невус тери ус-тидан кўтарилиб турмайдиган думалоқ, тухумсимон эластик доғ ёки тугунча кўринишида кўзга ташланади.Унинг юзаси силлиқ ва чегаралари аниқ-равшан бўлиб, диаметри 4 мм дан 2 см гача боради. Мовий невус ранги ҳар хил—ҳаво-ранг-кулранг тусдан то тўқ кўк ранггача бўлади. Невус ҳужайралари майда тўпламлар кўринишида дермада чуқур жойлашади. Бу ҳужайралар шакли дуксимон, ядролари чў- зиқ ва цитоплазмаси кам ҳажмли бўлиши билан таърифла-нади. Дерманинг чуқур бўлимларидаги невус ҳужайралари тери ости клетчаткасига ўтиши мумкин.
Диспластик невус йе поуо тарзда келиб чиқиши ёки ҳужайралари ҳали етилмаган оддий невусдан пайдо бўлиши мумкин. Диспластик невус юқорида баён қилинган невус хилларидан қуйидагилар билан фарқ қилади: 1) у кўпрок. ҳолларда ўсма манбаи бўлади; 2) бир оила аъзоларида учра-ши мумкин (оилавий диспластик невус синдроми); 3) макро-скопик, микроскопик тузилиши жихатидан фарк қилади, уни меланомадан ажратиб олиш қийин; 4) бош, думба, сут безла-ри терисида жойлашган бўлиши ҳам мумкин. Диспластик не-вус диаметри 1 см дан ортиқроқ, унинг чегаралари нотўгри шаклда, ранги анча ҳар хил — пушти рангдан тўқ жигарранг тусгача бўлади. Ташқи кўриниши жиҳатидан меланомага ўхшаб кетади. Невус ҳужайралари эпидермиснинг фақат ба-зал қатламида ёки бир йўла дерма ичида ва эпителий ичида жойлашган бўлиши мумкин. Гистологик жиҳатдан олганда диспластик невус ҳужайраларида митозлар пайдо бўлиб,уларда меланин миқдори кўпайиб қолгани, ҳужайра атипиз-ми борлиги билан фарк қилади.
Невуслар меланома пайдо қила оладиган манба бўлиши мумкинлиги тўғрисида гапирилар экан: 1) баданида невус-лар сони кўп бўлган кишиларда ўсма пайдо бўлиш хавфи каттарок. бўлишини, 2) меланомалар Ае поуо тарзида юзага кела олиши ва факат 1/3 ҳоллардагина невуслар ўсма.пай-до қиладиган манба бўлиши мумкинлигини айтиб ўтиш ке-рак; 3) шу жиҳатдан олганда пигментли улкан туғма невус, айниқса «оилавий диспластик невус синдроми» бўлганида диспластик невус хаммадан кўп хатарли бўлиб ҳисоб-ланади.
ХАВФЛИ ЛЕНТИГО
Хавфли лентиго диспластик невус билан тарқалиб кетади-ган юза меланома ўртасида оралиқ ҳолатни эгаллайди. Хавф-ли лентиго кўпинча юз терисида бўлади, лекин баданнинг кўп офтоб тегиб турадиган очик. қисмларида хам пайдо бўлиши мумкин. Четлари нотекис, сепкилга ўхшаб кетадиган жигарранг тусли ўчок кўринишида бўлади. Атипик мелано-цитлар дерма ичида эпидермис базал мембранасига нисба-тан радиал йўналишда жойлашади. Бу ҳужайраларнинг кат-та-кичиклиги ва шакли ҳар хил (думалоқ, дуксимон) ва йирик-йирик ядролари бўлади. Цитоплазмасида бир талай меланин топилади. Бир қанча ҳолларда дермада ичи мела-нинга лиқ тўлган макрофаглар учрайди. Ҳужайралар расо анаплазияланган ҳолга келганидан кейин дермага ўтади, бунда дермада лимфоцитлар ва макрофаглардан иборат кат-тагина инфильтрация пайдо бўлади. Мана шу боскичда хавф-ли лентиго тарқалиб кетадиган юза меланомага ўхшайди.
МЕЛАНОМА
Меланома (меланобластома, меланокарцинома, мелано-саркома, меланоцитома) — меланин ҳосил қилувчи ҳужайра-лардан пайдо бўладиган хавфли ўсма. Меланоманинг даст-лабки ўчоғи терида, гохо меъда-ичак йўли (оғиз бўшлиғи, қизилўнгач, анус), юкори нафас йўллари шиллиқ пардалари-да, кўз соққаси, мия пардасида учрайди. Меланома аксари одамнинг 40 ёшидан 60 ёшгача бўлган даврида пайдо бўлади. Тери меланомаси баданнинг ҳар қандай жойида бўлиши мумкин, лекин тананинг куёш нурлари тегиб турадиган жой-ларида (қўл-оёқ, юз терисида) кўпроқ кузатилади. Сезиларли
пигментация бўлиши физиологик ҳодиса ҳисобланадиган ки-шиларда (негрлар, ҳиндларда) меланома одатда бадан тери-сининг пигментация кам ифодаланган жойларида (масалан, қўл-оёқ кафтларида) учрайди. Меланома пайдо бўлишига йўл очадиган хавфли омиллар қаторига куёш нурлари таъси-ридан ташкари, баданнинг офтобдан куйиши, невуснинг ши-кастланиши киришини айтиб ўтиш керак.
Патологик анатомияси. Меланома тухумсимон ёки дума-лоқ шаклдаги папиллома, яра ёки бошқа бир тузилма кўринишида кўзга ташланиши мумкин. Меланоцитдаги мела-нин миқдори ҳар хил бўлади. Морфологик ва клиник хусуси-ятларига кўра меланоманинг иккита асосий шакли тафовут қилинади: /) тарқалиб борадиган юза меланома ва 2) тугун-симон меланома. Ўсманинг терида асосан кайси томонга ўсишига қараб радиал ва вертикал ўсиш фазалари тафовут қилинади. Радиал ўсишда ўсма ҳужайралари эпидермиснинг шох қатламига қараб ва эпителиал қатлам доирасида ра-диал тарзда ўсиб боради. Вертикал ўсиш фазасида ўсма ҳужайралари дермага унинг лентикуляр қавати ва тери ости клетчаткасига чукур кириб боради. Меланомалар ўсишининг фазалари ва табиатини аниклаб олиш клиник жихатдан кат-та аҳамиятга эга, чунки меланоманинг вертикал ўсиши ўсманинг анча тажовузкор бўлиб, метастазлар беришига да-лил бўлади.
Тарқалиб борадиган юза меланома эпидермис қалинла-шиб қолгани, гиперкератоз борлиги билан характерланади. Баъзи жойларда эпидермис ўрнини цитоплазмаси оч тусда ва ядролари гиперхром бўладиган йирик атипик меланоцит-лар эгаллайди. Баъзи ўсма ҳужайраларида гардсимон пиг-мент киритмалари кўзга ташланади, бу нарса ўсманинг ра-диал ўсиш фазаси учун характерлидир. Вертикал ўсиш фаза-сида ўсма меланоцитлари анча майда бўлади, дерманинг чуқур қатламлари ва тери ости клетчаткасида топиладн. Уларнинг атрофида ўртача лимфоплазмоцитар инфильтрация бўлади.
Тугунсимон меланома кўкимтир-қора юмшоқ тугун ёки пи-лакча кўринишида бўлиб, тери устидан кўтарилиб туради, диаметри 1 см дан 3 см гача боради. Бу ўсма бутун эпидер-мисга тарқалади, шунда эпидермис баъзан яра бўлиб кета-ди. Фақат вертикал ўсиш фазаси бўлиши билан ажралиб ту-ради, бунда ўсма меланоцитлари дерманинг сўргичсимон ва тўрсимон қатламларига ва тери ости клетчаткасига ўтиб бо-ради (116-расм).
Меланома ҳужайралари шакли ва катта-кичиклиги жиҳатидан жуда ҳар хил, уларнинг орасида меланоцитлар-
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116-расм. Меланоманинг нодулляр (тугунли) хили. Анаплази-яга учраган ҳужайралар дермага утган.
нинг 4 та асосий тури тафовут қилинади: 1) йирик ядролари бўладиган эпителийсимон меланоцитлар. Уларнинг оч рангли ва каттагина хажмли цитоплазмасида пигментлар топилади, 2) даста- даста бўлиб тўпланадиган дуксимон ҳужанралар. 3) думалоқ ёки тухумсимон шаклда бўладиган, гиперхром ядроли невуссимон майда хужайралар, 4) майда-майда гиперхром ядролари борлиги билан ажралиб турадиган беллонсимон ҳужайралар.


Бир қанча холларда ўсма пигментсиз бўлади. Мелланоманинг тугинсимон шаклилимфоген ва гемотоген йўл билан метастаз беради, тери ва тери ости клетчаткасида барвақт.
маҳаллий ва олис метастазлар ҳосил килади. Меланома ге-матоген йўл билан тарқалганида ўпка ва жигар ҳаммадан кўра кўпроқ зарарланади.
Гистологик текшириш натижаларига қараб, меланома ин-фильтратив ўсишининг бешта ҳар хил босқичлари тафовут қилинади. I босқичида ўсма эпидермис доирасида жойлаш-ган бўлади.II боскичида ўсма меланоцитлари базал мембра-надаН дерманинг сўрғичли катламига ўтади. III босқичи сўрғичли қатламнинг ўсма ҳужайраларига тўлиши билан таърифланади, бунда ўсма ҳужайралари тўрсимон қатламга-ча етиб борадию, лекин унга ўтмай туради. IV боскичда ўсма ҳужайралари тўрсимон қатламга ўтиб кетади (инвазия). V босқичи тери ости клетчаткасида ўсма ҳужайралари бўлиши билан таърифланади.
Ўсмада митозлар кўп бўлади, қон қуйилган ва некрозга учраган жойлар кўзга ташланади. Ўсма емирилганида бир талай меланин ва промеланин қонга ўтиб, меланинемия ва меланинурияга сабаб бўлади.
Меланомани барвақт аниқлаб олиш, яъни ўсма ҳужайралари ҳали базал мембранага ўтмаган ва метастаз-лар бўлмаган маҳалда касаллик диагнозини аниқлаш клиник
жиҳатдан катта аҳамиятга эга.
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Липома 579 — ангиоген (томирларга алоқа-
Липосаркома 581 дор) хили 112
Липоматоз 87 — бевосита хили 112
— белгилари 55
— билвосита хили 112 М — бирламчи хили 112
— гангреноз хили 115
Маллори таначалари 61 — иккиламчи хили 112
Маразм 498 _ инфаркт хили 118
Меланин 96 — коагуляцион хили 54, 114
Меланоз 97 — колликвацион (намли) хили
— махаллий хили 97 54, 114
— умумий хили 98 _ нейроген хили 111 Меланома 98,600 — секвестрли хили 117
— юза тарқалгани 98 — таснифи 111
— тугунли хили 98 — токсик хили 111 Метаплазия 139 — травматик хили 111 Микозлар 427 _ умумий хили 112
— актиномикоз 430 _ ферментатив ёғли хили 114
— висцерал хилн 427 —. ўчоқли хилн 112
— дериатомикозлар 427 Нома 116
— кокцидиоидоз 432
— могор микозлари 431 О Мнкротаначалар 60
Микроэлементозлар 518 Овқатланишнинг бузилнши 36
— рух 519 Озиқланишнинг бузилиши 496
— мис 520 Оилавий гиперхолестерннемия 464
— селен 520 Орттирилган иммунитет танқислиги
— темир 521 синдроми (ОИТС) 307 Миксома 579 Остеохондрома 584
Мис етишмовчилиги 520 Оқинфаркт118
Мукоид бўкиш 64 — геморрагик тожли хили 118
Мукополисахаридозлар 484 Оқсил дистрофиялари 41
Мурда доғлари 123 — гидропик дистрофия 41
Мурда совиши, қуриши 123 Оҳакланиш 105
Мурда чириши 125 — метаболик (интерстициал
Мурда қотиши 123 кальциноз) хили 106
Мутация 455 — умумнй ёки метастатик хили
105
— ўчоқли, маҳаллий ёки дистро-
Н фик хили 106
Нейтрал ёғлар алмашинувининг бу- П
зилиши 82
Некроз 53,110 Папиллома 592
— аллсргик хили 111 Парагрипп 349
Патологик анатомиянинг мазмуни ва — физиологик хили 318
вазифалари 4 — эпителийдаги 319
Патологик анатомиянинг усуллари 6 — юмшоқ тўқималардаги 321
Патоморфоз 18 — қон ва томирлардаги 328
Пеллагра 514 Реклингхаузен касаллиги 465
Перификация 105 Респиратор-синцитиал инфекция 352
Перманент ҳужайралар 317 Рецепторларнинг антитело касаллик-
Петехиялар 153 лари 62 Пигментлар 89
— безгак пигменти 95
— билирубин 91 С
— гематопорфирин 94
— гемоглобиноген хиллари 89 Сагосимон талоқ 78
— липидоген хиллари 96 Сальмонеллёз 376
— липофусцин 96 Сариқлик 92
— меланин 96 — жигарга алоқадор хили 93
— протеиноген хиллари 96 — жигар остидаги хили 92 Пигментли невуслар 596 — жигар устидаги хили 92 Пиоген мембрана 231 Секвестр 117
Плазморрагия 155 Селектив А иммуноглобулин танқис-
Пневмокониозлар 522 лиги 305
Пневмония 310 Семириш 82
— микобактериал хили 310 Сепсис 446
— пневмоцистали хили 310 — акушерлик ва гинекологияда-
— цитомегаловирусли хили 310 ги 450
Подагра 100 — анаэроб хили 452
— бирламчилари 100 — ангиоген хили 451
— иккиламчилари 100 — жарохликка алоқадор хили
450
Р — кандидоз хили 429
— киндикка алоқадор хилн 448
Рабдомиома 582 — криптоген хили 450
Рабдомиосаркома 582 — орал хили 451
Рахит 503 — отоген хили 451
Ревматоид артрит 288 — пневмококкларга алоқадор
Регенерация 315 хили 452
— бириктирувчи тўқималардаги — риноген хили 451 320 — септикопиемия 449
— механизми 329 _ септицемия 448
— патологик хили 333 — стафилококкларга алоқадор
— репаратив хили 319 хили 452
— суяк ва тоғай тўқимасидаги — стрептококкларга алоқадор 325 хили 452
— таснифи 318 — терапевтик хили 450
— таъсир ўтказувчи омиллар — тонзилоген хили 451 337 — урологик хили 450

— чиритувчи бактерияларга ало- Сурункали гранулёматоз кандидоз
кадор хили 452 429
Сийдикчил диатези 102 Сурункали яллигланиш 221
Сийдикчил инфаркти 102 Суяклардаги кальций миқдорининг
Сил (туберкулёз) 400 ўзгариши 104
Силикатозлар 527 Суяк қадоғи 326
Силикоз 525 — бириктирувчи тўқимадагиси
Сил лимфангити 403 326 Синдромлар
— Бабинский— Фрелих синдро- Т ми 82
— Верник синдроми 511 Табиий омиллар 31
— Вискотт — Олдрич синдроми Тезаурисмозлар
306 Телеангноэктазиялар 591
— Гунтер синдроми 485 Тери раки 592
— Гурлер синдроми 485 Томир феномени 210
— Ди — Жорж синдроми 304 Тоун (ўлат) 389
— Иценко — Кушинг синдроми — бирламчи ўпка тоуни 392 84 — бубонли хили 391
— Қартагенер синдроми 61 — иккиламчи тоун пневмонияси
— Клайнфелтер синдроми 493 392
— орттирилган иммуннтет тан- — ичакдаги бирламчи хили 394 қислиги синдроми (ОИТС) 307 — септик хили 394
— Целлвегер синдроми 60 — тери тоуни 391
— Чедиак — Хигаси синдроми 61 Тош ҳосил бўлиши 108
— Шерешевский — Тернер синд- Транслокация 490
роми 495 Трансплантатнинг кўчиб тушиш ре-
Система иммунокомплекс касаллиги акцияси 270
263 — кўчиб тушиш нефропатияси
Система склеродермияси 293 273
Система қизил (волчанкаси) югириги — — ангиопат хили 273
279 — — гломерулопат хили 273
Скарлатина (қизилча) 364 — — тубулопат хили 274
— енгил хиллари 367 Транссудат 197
— ўртача огир хилларн 367 Тромб 167
— оғир (гипертоксик ва токсик) — авж олиб борувчи хили 171 хиллари 367 — аралаш хили 168
Сохта бўгим 327 — артериал хили 168
Сохта мускатсимон жигар 48 — веноз (флеботромб) хили 168
Стабил ҳужайралар 316 — гиалинли хили 170
Стаз 156 — марантик тромб 171
— чин стаз 157 — оқ тромб167 Строма-томир дистрофиялари 63 — септик тромб 171
— ёғ дистрофиялари 81 — якка жой олган (локал) хили
— ок,сил дистрофиялари 64 171
— углевод дистрофиялари 87 — қизил тромб 167
Тромбогенез 164 Филоёқлик 131
Тромбоз 157 Флегмона 233
Тромбоцитлар 160 Фурункул 230 Тромбоэмболия 179 Туберкулёз (сил) 400
— бирламчи комплекси 403 X
— бирламчи хили 403
— буйраклардагиси 412 Хавфли лентиго 600
— бўғимлардагиси 412 Хемотаксис 215
— гематоген хили 408 Холестерин ва эфирлар алмашинуви-
— жинснй органлардагиси 412 нинг бузилиши 87
— иккиламчи хили 412 Хондросаркома 585
— инфильтратив хили 414 Хромопротеидлар алмашинувининг
— суяк ва бўгимлардагиси 410 бузилиши 88
— тарқоқ гематоген хили 409 Хромосома касалликлари 488
— фиброз-ўчоқлн хили 413 Хромосомалар 488
— фиброз-каверноз хили 417 — делецияси 491
— ўткир каверноз хили 415 — инверсияси 491
— ўткир казеоз пневмония 414 — сонининг ўзгариши 489
— ўткир ўчоқли хили 41 — структура аномалиялари 490 Туберкулёма 414 — структурасининг қайта қури-Тугунчали периартериит 298 лишн 490
Тўқима атипизми 554 — транслокацияси 490 Тўқималарнинг иммунитетга алоқа-
дор альтерацияси 255
Тўқима суюқлигн миқдорининг Ц
ўзгариши 196
Тўқима эмболияси 186 Целлвегернинг церебро-гепато-ренал
синдроми 60 Цитокининлар 251
У Цитомегаловирусли инфекция 353
— турмушда орттирилган хили
Углевод дистрофиялари 51,87 354
— тўқиманинг — туғма хили 354
— шилимшиқ дистрофия 87 Цитоскелет 60
Ф Ч
Фагоцитоз 217 Чедиак — Хигаси синдроми 61
— тугалланган хили 218
— тугалланмаган хили 218
Фенилкетонурия 471 Ш
Фибриноид бўкиш 65
Фиброма 578 Шиш 196
Фибросаркома 580 — гипоонкотик хили 199

— лимфатнк хили 200 Юмшоқ тўқималарнинг регенерация-
— мембраноген хили 199 си 321
— мня шиши 201
— тери ости клетчаткаси шншя
200 Я
— ўпка шиши 200
— қон димланишига алоқадор Яллиғланиш 203
хили 199 — геморрагик хили 234
Шок (карахтлик) 189 _ гистиоцитар яллиғланиш ре-
— аиафилактик шок 195 акцияси 234
— бактериал шок 195 _ гранулёматоз яллиғланиш 236
— гемотрансфузиои шок 196 _ „нтерстициал ва периваску-
— гиповолемик шок 191, 194 ляр яллигланиш 236
— инфекциои-токсик шок 191 _ йирингли яллнғла„„ш 230
— кардноген и.ок 195 _ катарал яллигланиш 227
— нейроген шок 192 _ клиннк симптомлари 241
— травматик шок 189 _ морфологияси 225 Шох моддали дистрофия 414 _ сероз яллиғланиш 226
— сурункали яллигланиш 221
— фнбриноз яллигланиш 228
Экзантема 356 ~ — днфтеритик яллигланиш
Экологик патология 496 229
Экснкоз 202 — — крупоз яллигланиш 228
Экссудат 197 — чирик яллигланиш 234
Экхимоз 153 — Ўткир яллиғланиш 204 Эмболия 176
— бактериал эмболия 187
— газ эмболияси 185 ^
— ёт танача эмболияси 188
— ёг эмболияси 182 Ўзбекистон Республикасида патоло-
— паразитар эмболия 188 гик анатомиянннг ривожланиш
— пародоксал эмболия 177 тарихн 10
— ретроград эмболня 178 Ўлим 121
— тромбоэмболия 179 — биологик ўлнм 122
— тўқима эмболияси 177 — табиий ўлим 122
— тўгри эмболия 178 — касалликлар сабаб бўладиган
— ҳаво эмболиясн 184 ўлим 122 Энантема 356 — клиник ўлим 122 Энхондрома 584 Ўсмалар 539 Эритродиапедез 214 — хавфли 556, 557
— хавфснз 556, 557 Ю — прогрессияси 558
— экспансив ва иифильтрланиб Юинг саркомаси 586 ўсиши 560
Юмшоқ тўқималарнинг оҳакланиши — инвазивлиги 561
105 — метастазланиши 563
— таснифи 576 — нчки 163
— ҳужайраларининг биологик — ташқи 163
хоссалари 569 Қон ивишида иштирок этувчи омил-
Ўсма олди жараёнлари 540 лар 162
Ўта сезувчанлик реакциялари 255 — асосий плазма омиллари 163
— I типи 256 — тўқнма омиллари 163
— П типи 260 — ҳужайра омиллари 163
— III типи 262 Қон ивишига к.арши система 164
— IV типи 267 Қоннинг кўп томирлар ичида ивиб Ўткир яллигланиш 204 қолиш синдроми 174
— клиник симптоми 244 Қонталашлар 153
— лейкоцнтларнинг фаоллашуви Қорин тифи (ич терлама) 369 219 Қисқача тарихий маълумотлар 8
— лейкоцитлар эмиграцняси 212
— медиаторлари 205
— морфологияси 225 Ғ
— патогенези 204
— томир феномени 210 Ғоз жигари 48
— тўқималарнинг иккиламчи тартибда зарарланиши 219
— фагоцитоз 217 X,
— хемотаксис 215
— экссудация 211 Хужайра альтерацияси ва адаптаии-
— этиологияси 204 яси 22
Ҳужайра альтерацияси 26 Ҳужайра атипизми 556
К, Ҳужайра дистрофияси 39
Ҳужайранинг мосланиши (адаптаци-
Қайтар ва кайтмас зарарланишнинг ясн) 57
морфологияси 38 Ҳужайранинг регенерацияга лаёқати
Қизамиқ 355 315
Қон ва лимфа айланишининг бузили- — лабил ҳужайралар 316
ши 142 — стабил ҳужайралар 316
Қон кетиши ва қон қуйилиши 153 — перманент ҳужайралар 317
— ички қон кетиши 153 Ҳужайранинг қариши 37
— ташқи қон кетиши 153 Ҳужайра қайтар ва қайтмас зарар-Қонни ивитувчи система 162 ланишининг морфологияси 38
Ҳужайра қайтмас зарарланиши 29
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