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KIRISH

Yurak - gon tomirlar, serebrovaskulyar kasalliklarni patomorfologiyasi
bo‘yicha yozilgan ushbu o‘quv go‘llanma tanishish mobaynida bakalavrlar ushbu
patologiyalar bo‘yicha mustaqil va erkin fikrlashga, bilimlarni bosgichma -
bosqich boyitishga, mukammallashtirib borishga, mustaqgil talim olishga, yangi
bilimlarni o‘quv adabiyotlaridan izlab topish ko‘nikmalarini shakllantirishga
yo‘naltirilgan. Ular tushunarli, sodda va ravon tilda yozilishi, malumotlar
talabalar tomonidan imkon darajasida oson va qgiyinchiliksiz qabul gilinadigan,
xotirada saglanadigan tarzda berilgan.

Ushbu o‘quv qo‘llanma yordamida talabalar yurak, qon tomirlar
patologiyalarini  etio-patogenezini, morfologiyasini, bir-biridan farqgini va
ogibatlarini, ushbu jarayonlarini struktur asoslarini, ushbu patomorfologik
o‘zgarishlarini klinik belgilari bilan solishtirib, taxlil giladi, ogibatlari, klinikadagi
ahamiyati o‘rganiladi.

Ushbu go‘llanmadagi mavzular mohiyati va mazmuni fan  dasturida
belgilangan hajmlarda izchillik bilan yoritgan, u orgali talim oluvchilarga
berilishi zarur bo‘lgan kompetenstiyani shakllantirishga garatilgan.

Zamonaviy bilimlarga asoslangan malumotlardan tashkil topgan, u
bilimlarni  ongli ravishda o‘zlashtirish, qizigish uyg‘otish va mustaqil
fikrlashga yo‘naltira oladigan xususiyatlarga, talim oluvchilarni bilimi, uquvi
va ko‘nikmalarini nazorat gilish imkoniyatiga ega.

Mavzularda "oddiydan murakkabga” tamoyillarga rioya etilgan. Talim
oluvchilarni mustagil talim olishga giziqtirishga, ijodkorlikka, etishmaydigan

bilimlarni mustaqil tarzda to‘ldirishga yordam berishga yo‘naltirilgan.




Arterioskleroz

Arterioskleroz - bu arterial tipdagi mayda, o‘rta va yirik qon tomirlar devorini
(elastik, elastik-mushak va mushak tipidagi arteriyalarni) sklerotik o°‘zgarishga
uchrashi.

Arteriosklerozlarning etiologik, patogenetik va morfologik belgilari bo‘yicha
turlari:

1) ateroskleroz (metabolik arterioskleroz).

2) arterioloskleroz (gipertoniya kasalligida).

3) yallig‘lanishli arterioskleroz (zaxm vasil va b.).

4) allergik arterioskleroz (tugunchali periarteriit).

5) toksik arterioskleroz (adrenalinli).

6) arteriya devori o‘rta gavatining 1-chi kalstinozi.

7) qarilik arteriosklerozi.

Ateroskleroz — (yunoncha athere — bo‘tga va sklerosis — biriktiruvchi to‘gima
o‘sishi), bu — yog* va ogsillar almashinuvi buzilishi ogibatida elastik va mushak-
elastik tipdagi arteriyalar intimasida lipidlar va ogsillar to‘planishi va unga javoban
biriktiruvchi to‘gima o‘sishi bilan davom etadigan surunkali kasallik hisoblanadi.

U «20 asr o‘lati», eng ko‘p uchraydigan va o‘lim sababi bo‘yicha kasalliklar
ichida birinchi to‘rtlikka kiradigan kasallik

Ateroskleroz - lipidlar almashinuvini bo zilishi natijasida kelib chigadigan
yirak hamda o'rta Kkalibrli arteriyalar intimasida xolesterin to planib qolishi va
unga javoban tomirlar intimasida biriktiruvchi to gimalar reaktiv proliferatsiya
yuz beradigan surunkali kasallikdir. Xolesterin to planishi natijasida intimada
pilakchasimon galinlashmalar vujudga keladi, bularni o’rtasi irib, bo tgasimon
bo’lib goladi va arteriyalar yo‘lini toraytirib go'yib, gemodinamik o zgarishlarga
olib keladi. Ateroskleroz odatda, 35-40 yoshdan keyin ko riladi.
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Rasm -1. Arterial gon tomirlar devorini ko‘ndalang kesimi (endoteliy, o°rta va

adventistial gatlamlari).

Ateroskleroz kasalligini o‘rganishdagi tarixiy ma’lumotlar:

1740 vyil-Kreyl, Morgan - qari yoshdagi odamlarda aterosklerozga xos
tomirdagi o‘zgarishlar - yallig‘lanish kasalligi deb xisoblashgan.

1755 yil - Geller tomirlar zararlanganini izohlash uchun «ateroma» atamasini
Kiritadi.

1761 yil - Morgani, keyinrogq (1829) va Cruveilher autopsiyada tomirlarni
xarakterli gattiglashishini izoxlaydi.

1833 yil - Lobstein «arterioskleroz» tushunchasini Kkiritadi.

1903 yil -L.Ashoff-kasallikni yallig‘lanish tabiatli ekanligini inkor gilgan.

1904 vyil F.Marshan arteriyani ichki tomonida qo‘shuvchi to‘gimani

galinlashuvi (skleroz) va unda yog‘ moddasini to‘planishi-birinchi bor kasallikka

ateroskleroz” deb nom bergan.




1908 vyil - Ignatovskiy va Saltikov birinchi marotaba eksperimentda
quyonlarda aterosklerozni sut va tuxum bilan bogib chagirishgan.
1913 vyil - yirik patologlar Anichkov va Xalatov o‘zini ilmiy ishlarida

aterosklerozda xolesterinning bevosita ahamiyati borligini isbotlashgan.

Epidemiologiyasi. O<zbekistonda 20-29 yashar odamlar orasida toj
tomirlardagi aterosklerotik ozgarishlar 47% hollarda uchraydi. 30—39 yashar
Kishilar orasida ateroskleroz 75% hollarda topiladi. Yurak toj tomirlari
aterosklerozining klinik ko‘rinishlari erkaklarda 35 yoshdan keyin, ayollarda 45
yoshdan keyin ko‘zga tashlana boshlaydi. Odam har 10 yoshga ulgaygan sayin
aterosklerotik o‘zgarishlarning soni va ifodalanish darajasi ortib boradi. Yurak toj
tomirlari ateroskleroziga alogador yurak ishemiya kasalligidan eng ko‘p o‘lish
hollari 65-75 yasharlik davrga to‘g‘ri keladi.

Erkaklarda tomirlar aterosklerozi, ertaroq boshlanadi, zararlangan joy yuzasi
esa ayollardagiga garaganda birmuncha-kattaroq bo‘ladi. Shu bilan birga u farq 20-
50 yashar odamlar orasida aynigsa aniq kuzatiladi.

20-29 yasharlik davrida fibroz pilakchalar yurakning pastga tushuvchi chap
toj arteriyasida ayollarda 14,6% hollarda uchrasa, erkaklarda esa 46,7% hollarda
uchraydi. Asorat bergan aterosklerotik o‘zgarishlar ayollarda fagat 40-49 yasharlik
davrda topilsa, erkaklarda ancha ilgari — 20-29 yasharlik vaqtda xam kuzatiladi.

To‘satdan koronar o‘lim - YulKda — o‘tkir koronar etishmovchilikdan o‘lim
90%, miokard infarktidan 10%, anevrizmalardan 1% , aterosklerozda - o‘tkir
koronar etishmovchilikdan 73%, miokard infarktidan 13%, anevrizmalardan 6%,
boshga tomirlar aterosklerozi asoratlaridan 9%, gipertoniya kasalligida o‘tkir
koronar etishmovchilikdan 44%, miokard infarktidan 1%, anevrizmalardan 3%,
bosh miyada gon aylanishini buzilishlaridan 52% holatlarda kuzatiladi. Umumiy
gilib olinganda to‘satdan koronar o‘lim yurak - qon tomirlari kasalliklarida -
YulKda 57%, aterosklerozda - 25%, gipertoniya kasalligida - 18% holatlarda
kuzatiladi.




Jinsga bog‘liq holda to‘satdan koronar o‘lim o‘rganilganda u yurak qon
tomir kasalliklari - erkaklarda 94%, ayollarda 89%, yurakning ishemik kasalliklari
mos ravishda 58% va 53%, ateroskleroz 28% va 23%, gipertoniya kasalligi (bosh
miyada gon aylanishlarini buzilishlari bilan) 13% va 23% holatlarda kuzatiladi.

Aterosklerozga oilaviy moyillik ko‘pincha lipoproteidlar almashinuvining
irsiy sabablarga ko‘ra izdan chiqib, qondagi lipidlar migdorining ko‘paytirib
qo‘yishiga bog‘lig bo‘ladi.

To‘satdan koronar o‘lim holatlari ko‘proq YulK-lardan 50-60 va 60yoshdan
kattalarda kuzatilgan. Bu ko‘prog stastionarda va stastionardan tashgarida
kuzatilgan. Uyda ko‘prog o‘lim o‘pka patologiyasi va gipertoniya kasalligi
asoratlaridan kuzatilgan. YulK-dan o‘tkir koronar etishmovchilik 9-10%,
ateroskleroz oqibatlaridan 70-75%, miokard infarktidan 40-45%, gipertoniya
kasalligidagi miyada gon aylanishi izdan chigishidan 50-55%, o‘tkir koronar
etishmovchilikdan 40-45%, anevrizmalardan 20-25% o‘lim kuzatilgan.

Yoshga nisbatan to‘satdan koronar o‘lim holatlari o‘rganilganda u erkaklarda
41-50 yoshida 25%, 51-60 yoshida 56%, ayollarda xam ushbu yoshlarda boshqa
yoshlarga nisbatan ko‘proq ko‘rilgan ( 41-50yoshida 12%, 51-60yoshida 68%)

To‘satdan koronar o‘lim holatlari - YulK 55-60%, aterosklerozda 25-30%,
gipertoniya kasalligida 15-20%, boshqa kasalliklarda 5%-ni tashkil etgan.

Yil fasllari bo‘yicha o‘rganilganda to‘satdan koronar o‘lim ko‘proq qish
(34%), kamrog kuzda (28%), yanada kamrog baxor (21%) va yoz (17%)
mavsumlarida yuz bergan.

Tadgiqotlarda yurak-qon tomir patologiyasidan o‘lim zo‘raki bo‘lmagan
o‘lim holatlarini 58%ni tashkil etishini gayd etishgan. Bunda o‘tkir koronar
etishmovchilik 78%, bosh miyada o‘tkir gon aylanishini buzilishlari 10,3%,
miokard infarktlari 10%, yurak va gon tomir anevrizmalari 2%ni tashkil etgan.
YulK va aterosklerozda o‘lim ko‘proq o‘tkir koronar etishmovchilikdan (60-
98%gacha), gipertoniya kasalligida esa miyada o‘tkir qon aylanishini buzilishlari
(41%) va o‘tkir koronar etishmovchilikdan (39%) bo‘lishi kayd etilgan.




Aterosklerozni etiologiyasi va patogenezi
Aterosklerozni yuzaga kelishiga ta’sir etuvchi xavf — xatar omillari BJSST
ko‘rsatmasi bo‘yicha xozirgi vagtda 250ga yaqin bo ‘lib, ulardan quyidagilar katta
axamiyat o ‘rin tutadi:
eGiperxolesterinemiya
* Arterial gipertenziya
« Jins (ko‘proq erkaklarda)
* Yosh (erkaklar 40-45 yoshdan, ayollar- 55 yoshdan)
» Gormonal omillar
-Qandli diabet
-Gipotireoz
-Istengo-Kushinga kassaligi va sindromi
-klimaks

Sostial omillar

-urbanizastiya (tez rivojlanish)
-agliy mexnat
-stresslar

* Semirish

Kasallik etiologiyasida alimentar omillar katta ahamiyatga ega (go sht va
xayvon yog‘ini ko'p iste’mol gilish).

Aterosklerozni patogenezi juda murakkab, kasallikning avj olish
mexanizmida tashgaridan kiritiladigan ekzogen va organizmda sintezlanadigan
endogen xolesterin katta rol o’ynaydi. Biokimyoviy tekshirishlar aterosklerozda
xolesterindan tashqari tarkibiga fosfolipidlar, neytral yog, yog® Kkislotalari
kiradigan lipidlar almashinuvi ham buzilishi aniglangan.

Aterosklerozda qonda solishtirma og‘irligi past bo’lgan lipoproteidlar migdori
ortadi. Xolesterin va fosfolipidlar o'rtasidagi nisbat o zgaradi. Fosfolipidlarni
miqdorini kamayishi xolesterinni intimaga o tirishini kuchaytiradi. endoteliy va
makrofaglarni lipolitik fermentlari holatini 0 zgarishi  (pasayishi) ham
aterosklerotik jarayonni kuchaytiradi.
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Ateroskleroz rivojlanishini tushintiruvchi nazariyalar:

1) Rokitanskiy-D’yugerning trombogen nazariyasi (aterogenezni devor oldi
trombidan fibroz pilakchalar xosil bo‘lib, ulardagi hujayralar emirilganda lipidlar
ajrashi bilan tushuntiriladi).

2) 1.V. Davidovskiyning gerontologik nazariyasi (bu nazariyada ateroskleroz
garish muammosi sifatida ko‘riladi).

3) Tomirlar devorini lipidlar bilan infil’tratsiyalanishi  nazariyasi
(o‘tkazuvchanlik ortganda tomirlar devoriga zardob ogsillari va gondagi lipidlar
o‘tib, pilakchalar xosil qgiladi). Bu nazariya bo‘yicha ateroskleroz
modifistirlangan quyi va o‘ta quyi zichlikdagi lipoproteidlarga tomirlar devorini
reakstiyasi sifatida ko‘riladi. Shikastlanmagan endoteliy tomonidan ularni
boshqgarib bo‘Imas tutilishi industirlangan laxzasi bo‘ladi.

4) «Shikastlanishga nisbatan reaktsiya» nazariyasi — aterogenezni rivojlanishi
tomirlar endoteliysini surunkali o‘chog‘li shikastlanishiga (mexanik, gemodinamik
va b.) uni o‘tkazuvchanligi ortishiga, tomirlar devoriga quyi iva o‘rta quyi
zichlikdagi lipoproteidlarni imbibbitsiyasiga, shikastlanish o‘chog‘ida turli xil
hujayralarni o‘zaro ta'sirlashuviga (endoteliy, monotsit, makrofaglar, T-
limfotsitlar, silliq muskul hujayralari), silligq- muskul hujayralarini
proliferatsiyasiga bog‘lig bo‘ladi. Normada endoteliy makromolekulalar
tizimchasini (mikropinotsitoz pufaklari ko'rinishida) ostki gatlamlarga o'tishiga
yo‘l go'yadi, endoteliy shikastlanganda esa bu barer yo'qoladi, gondagi
birikmalar tomirlar devorga tez va ko' p migdorda infiltratsiya bo"ladi. Jarayon
surunkali tus olganda monotsitlar, limfotsitlarni adgeziyasi kuchayadi, intimani
subendoteliy gavatiga silliq muskul hujayralarini migratsiyasi va ko piksimon
hujayralarni migdorini ortishi kuzatilib, makrofaglarda lipidlar to'planadi, lipid
chizimchalari hosil bo"ladi.

5) A.L.Myasnikovni nerv-metabolitik nazariyasi (stress va janjalli xolatlar
ruxiy- emotsional zo‘rigishlarni yuzaga keltirib, yog® va ogsil almashinuvining

nerv-endokrin boshqariluvini buzilishiga sabab bo‘ladi).
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6). R.Djekson va A.Gottoning membrana gipotezasi (xolesterin ta'siri ostida
sillig muskul hujayralarini membrana va hujayra metabolizmlari o‘zgaradi, ularni
proliferatsiyasi va lipoproteidlarni bog*lashi kuchayadi).

7). E.Benditt va Dj.Bendittning mutagen monoklonal nazariyasi
(shikastlangan sohalarda sillig muskul hujayralarni klonlari xosil bo‘lib,
o‘smaga o‘xshab ko‘payadi, fibroz pilakchalar esa  silliq muskuldan yuzaga
kelgan o‘sma sifatida ko‘riladi.

8). A.N. Klimov va V.A. Nagornevning immunologik nazariyasi (ateroskleroz
immun yallig‘lanish sifatida talgin gilinadi).

9) Virusli nazariya — gerpetik va sitomegaloviruslar endoteliyni shikastlab,
destruktsiyasini keltirib chigaradi.

10). N.N.Anichkovning infil’tratsion nazariyasi - giperlipidemiya va
giperxolesterinemiya kasallik  rivojida asosiy holat sifatida tushuntiradi.

11) Lipidlarni intimaga lateral-diffuz yuli bilan o‘tish nazariyasi

12) Xolesterinni intimaga fizik-kimyoviy almashinuvi yo‘li bilan o‘tish
nazariyasi (Shimomoto)

13) Autoimmun nazariya (Klimov A.N.)

14) Lipoproteidlipaza ta’siri nazariyasi (Zilvershtinger)

15) Kapillyarlar gemorragiyasi nazariyasi

16) Perekis nazariyasi (Voskresenstkiy, Lankin)

17) Makrofagal nazariya

18) Yallig‘lanish nazariyasi (Ross va Harker)

Plazma konstepstiyasi

Lipid-infiltrastion nazariya (Anichkov N.N.)

Nazariya 2 bosgichdan iborat:

I- Plazmadagi LP intimaga kirishi

I1- Kirgan LP intima hujayralari bilan o‘zaro ta’siri.

I-bosqgichda

Xatar omillari ta’sirida nazoratsiz endostitar egallash rivojlanadi.
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1. Pinostitoz - endotelial hujaylarda pufakchalar paydo bo‘ladi ular orgali
PZLP, O‘PZLP tez so‘riladi.

2. Skevendjer - endotelial hujayralarda zanjircha shaklida vezikulalar paydo
bo‘ladi va ular butun hujayra davomida transhujayra kanal tashkil giladi, ular
orgali intimaga O‘PZLP, PZLP o‘tadi.

3.Hujayralararo bo‘shliq kengayadi va u orgali intimaga LP o‘tadi.

4.Normada tomir devorini xavf omilidan himoya giluvchi endoteliostitlar,
shikastlanishga javoban bujmayadi va LP intimaga to‘g‘ridan-to‘g‘ri o‘tadi.

I1-bosgichda

LP silig mushakli hujayralar va makrofaglar bilan gamrab olinadi va lipidli
hujayralar (semiz, ko‘piksimon hujayralar) paydo bo‘ladi.

Lipidli hujayralar - LP, LP parchalanish maxsuli, xolesterin, xolesterin
efirlaridan tashkil topgan. Maksimal to‘yingan lipid hujayra yoriladi, LP va
xolesterin intimaga quyiladi.

Lipidlar (grekcha lipos yog¢ + eidos ko‘rinish) — qon tarkibidagi yog¢ va
yog¢‘simon (lipoid) sinfiga kiruvchi modda hisoblanadi.

m Esterifikastiya bo‘lmagan yog* kislotalari

m Triglestiridlar

m Fosfolipidlar

m Sfingomielinlar

m Erkin va esterifikastiya bo‘lmagan xolesterin

m Yog* kislotalari

m Xolesterin efirlari

e Lipoproteidlar - lipid va ogsillardan tashkil topgan
yugorimolekulyar suvda eruvchi kompleks.

m LPONP

m LPNP

m LPOVP

m LPVP

m Xilomikronlar, m apo-LP
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Dislipidemiyalar klassifikastiyasi (Fredrikson bo‘yicha)

Jadval-1.

Fenot| Lipoproteidlar UX TG Aterogenlik Targalishi
ip turi -umumiy | triglist
xolesteri | e-
n ridlar

I Xilomikronlar norma oshga | YulK, ateroskleroz kam
xilomikronemiya | OO0 ] n yo‘q, gepatomegaliya

lla PZLP OO0 norma | erta ateroskleroz, YIK,| ko‘p
betalipoproteidemi| 111 miokard infarkti, insult
ya

Ib PZLP va O‘PZLP | [J (100 | erta ateroskleroz, yuik,| ko‘p
beta-prebetalipo- 0 | miokard infarkti, insult
proteidemiya

Il OZLP O oshga | toj va periferik tomirlar| o‘rtacha
dislipoproteidemiy n aterosklerozi
a

v O‘PZLP norma O ateroskleroz, YK, ko‘p
prebetalipo- Ooooo
proteidemiya

\/ O‘PZLP va| norma oshga | gepatosplenomegaliya, | kam
xilomikronlar ooood| n gandli diabet,
prebetalipoproteid pankreatit, yurak
emiya va xastalanishi juda kam

xilomikronemiya

(asosan katta yoshda)
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Aterosklkerozni morfogenezi:
Makroskopik 4 bosqgichdagi o zgarishlar kuzatiladi:
1-bosgichda - lipid dog‘lari yoki chizimchalari hosil boladi, u fagat tomirlar
intimasi sudanlangandagina namoyon bo’lib, tomirlarni ko prog shikast etgan
sohalarida girmizi rangda intima satxi bilan teng korinishda kuzatiladi.
2-bosgichda fibroz pilakchalar hosil bo'ladi, u oqish — sarg‘imtir rangda
intimadan bortib turadi, oval shaklda, ba’zilari qo shilib ketgan bo’ladi. U lipidlar

infiltratsiyasiga nisbatan fibroz to gimani reaktiv o'sishi xisobiga hosil bo"ladi.

Rasm - 2. 1.Fibroz pilakchalar intimadan bo‘rtib turgan sarg‘ish-och girmizi
tuzilmalar) 2. Ateromatoz o‘zgarishlar intimadan bo‘rtib turgan sarg‘ish-och

girmizi yuzasi emirilgan, nugson xosil gilgan tuzilmalar)

Rasm - 3. Fibroz pilakchalar, ateromatoz asoratlangan (yaraga) aylangan

o‘zgarishlar.
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3-bosgichda ateromatoz yaralar hosil bo'ladi, tomirlar gisgarganda fibroz
pilakchalarni yuza qismi yoriladi va bo'shlig‘idagi ateromatoz detrit massa
tomirlar bo shlig‘iga bo shanadi, hosil bo’lgan bo’shligga qon quyiladi, devor oldi

tromblari hosil bo"ladi, ba’zan yaralar chuqur bo lganda anevrizmalar yoriladi.

Rasm - 4. Fibroz pilakchalar, ateromatoz asoratlangan (yaraga) aylangan
o‘zgarishlar.

4- bosqgichda oxaklanish kuzatiladi - ateromatoz o°zgargan sohalarda
distrofik ohaklanish kuzatiladi, ogibatda tomirlar devori mo rtlashadi, elastikligini
yo qotadi.

-
) o
L

Rasm - 5. Aterosklkerozni morfogenezidagi makroskopik ketma-ket
rivojlanuvchi 4 bosqgichi: lipid dog‘lari, fibroz pilakchalar, ateromatoz yaralar,

devor oldi tromblar.
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Tomirlardagi ritmik strukturalar va tasmasimon fibroz pilakchalarni
morfogenezi va nechog‘lik ko‘p uchrashi kishilarning yoshi, etnik mansubligi va
ateroskleroz xavfini soladigan omillar xiliga garab o‘rganilgan.

Ritmik strukturalar shaxarlik erkaklarda aortasida 38,6% hollarda topilgan,
ular ko‘krak aortasidan ko‘ra ko‘proq gorin aortasida joylashishi aniglangan
(41,4%).

Mikroskopik tuzilishiga ko‘ra ritmik strukturalarning 3 toifasi tafovut
gilinadi, bular shu strukturalarning fibroz pilakchalarga aylanish dinamikasini aks
ettiradi.

Aortada ritmik strukturalarning «sof» xili 18,6% hollarda, sklerozlanib
kelayotgan 14,5% va fibroz pilakchalarga aylanib borayotganligi 15,1% hollarda
topilgan. Kishilarning yoshi ulg‘ayib borgan sari sof ritmik strukturalar soni
kamayib, 2 va 3 toifaga kiradigan hillari ko‘payib boradi. Ritmik strukturalarning
aortada rivojlanib borish sur’atlari kishining umri davomida bir xil bo‘lmaydi va
40-49 yoshlarda hammadan yuqori darajaga etadi.

1 va 2 toifadagi ritmik strukturalar mahalliy aholini vakillarida, fibroz
pilakchalarga aylanib borayotganlari (3 toifasi) esa maxalliymas aholi orasida
ko‘proq uchraygan.

Yurak- tomir kasalliklaridan o‘lgan kishilarda fibroz pilakchaga aylanib
borayotgan ritmik strukturalarning soni va yuzasi amalda sog* hisobalanadigan
odamlardagidan ko‘ra ancha ko‘proq va kattaroq bo‘lib, 1 va 2 toifaga kiradigan
ritmik strukturalar zo‘raki sababidan o‘lgan kishilarda ko‘prok uchraydi.

Ritmik  strukturalar mavjud bo‘lsa, bunday odamlarda aterosklerotik
o‘zgarishlar shunday strukturalari yo‘q odamlardagiga garaganda tabiatan
kuchliroq ifodalangan bo‘ladi.

Aortada ritmik strukturalar paydo bo‘lishi o‘rganib chigilganda xavf
soluvchi omillardan irsiyat illatlari va arterial gipertenziya hammadan ko‘ra
ko‘prog ta’sir o‘tkazgan.

Aterosklerozda elastik va muskulli-elastik guruhga kiradigan arteriyalar

ko‘proq zararlanadi.
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Tomirlar devorida lipid dog‘lari va yo‘llari, fibroz va ateromatoz pilakchalar
yuzaga kelib, bular yara bo‘lib ketganligi, tromblar paydo gilgani va kalstinoz
borligi aterosklerozning anatomik jixatdan aniq belgilari bo‘lib hisoblanadi.

Aterosklerozda ko‘riladigan struktura o‘zgarishlar:

- lipiddan oldingi bosqich, - lipoidoz bosgichi, - aterosklerotik pilakchalar
bosqichi, - asoratlar bosgichi (keyinchalik ateromatoz, yaralar, tromblar singari
asoratlar paydo giladigan bosgich).

Aterosklerotik o‘zgarishlar yuzaga kelishida «oralig lipid dog‘lari» muayyan
rolni o‘ynaydi. «Yuvenil lipid dog‘lari» regressiyaga layoqatlidir, ular yo‘qolib
ketishi mumkin.

Bu dog‘lar 90 yoshgacha bo‘lgan kishilarda 97-99,9% hollarda topilishi
ma’lum bo‘ldi, ayni vagtda bu dog‘larning maydoni yosh ulgaygan sayin (17%dan
50,7%gacha) kattalashib boradi.

Aterosklerotik pilakchalar diametri 1 sm dan 3 sm gacha boradi, intima
yuzasidan ko‘tarilib turadi, arteriya o‘rta pardasining elastikligini susaytirib
go‘yadi. Aterosklerotik pilakchalar arteriyalar yo‘lini keskin toraytirib qo‘yishi va
tomirlarning ichki yuzasiga g‘adir-budir ko‘rinish berishi mumkin. Yosh ulg‘aygan
sayin ularning soni ko‘payib boradi. 20-29 yashar odamlarda aterosklerotik
pilakchalar gorin aortasida 31,6% hollarda uchraydigan bo‘lsa, 50-59 yasharlik
davrda 94,5% hollarda uchraydi. Ayni vagtda ularning maydoni 3,9%dan
36,1%gacha kengayadi.

Yurakning toj tomirlarida, aynigsa chap va o‘ng koronar arteriyalarda xam
ularning soni ko‘payib boradi.

Jarayon zo‘rayib borgani sayin mana shunday aterosklerotik pilakchalarda
asoratli nugsonlar yuzaga keladi: 1) turli sohalariga kalstiy tuzlari to‘planishi
(aterosklerotik pilakchalar kalstinozi), buning natijasida tomirlar zich naychalarga
aylanib goladi, 2) pilakchaning yara bo‘lib, tomir yo‘liga ateromatoz massalar,
pilakchalarning yara bo‘lib, tromb yuzaga kelishi, emboliya paydo bo‘lishi, 3)
pilakcha yara bo‘lgan joyda trombotik garashlar yuzaga kelishi, 4) pilakcha

bag‘riga gon quyilib golishi - intramural gematoma hosil bo‘lishi (pilakchaga gon
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endoteliy zararlanishi natijasida yoki pilakcha kapillarlaridan qon chiqishi

natijasida quyilib qolishi mumkin).

Adventisiya
Mediya
Intima
Norma

Aterosleroz 1 Adventisya
Mediya
Inima
Toj tomirlarint obstruksyad, -
; Lipidlar
stabil stenokarchya o
Aterosclerofik pilakchalar
Trombosﬁlanln [ 1
agregastyas

Reparagiya
itk lennrlsln Keskin obstuksiya, stenozlobcly,
nostabil stenokardiya
.
fromb tromb
Obturastyalovel tromb
Devor olditrombi '
| : ; }
O’tkirkoronar sindrom

Rasm — 6. Aterosklkerozni morfogenezi shemasi.
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Infima
mediya
adventisiya

1-bosqich. endoteliyni surunkali
shikastlanishi (xavili omillar ta siri)

Limfositlar ~ yog’kiritmalari

i

2-bosquch. Endoteliyni disfunktstyast
(0'tkazovehanlini ortishu, leykotsitlami — intimaga migratsiyast, trombo-
adgeziyasi), monotsitlarni adgeziyasiva  tsitlarni agregatsiyasu.
migratsiyasi,lipo‘n'oteinlamito‘planishi

3-bosquch. Silliqmushak hujayralari

Aterosklerotik
pilakcha

4-bosqich. Silliqmuskul hujayralanini
proliferatsiyasi, sillia muskul
hujayralariva makrofaglar lipidlami
pinotsitozlari

S-bosqich. Silliqmuskul hujayralanini
proliferatsiyast, VKM hosil bo lish,
kollagenni va lipidlarni to'planishi

J Lipidli
Limfosit kollagen  detrit

Rasm - 7. Aterosklkerozni morfogenezi mikroskopik o‘zgarishlarini shemasi.

Aterosklerozning klinik manzarasi jarayonning ko‘proq gaysi joyda avj

olganiga bog‘lig bo‘ladi. Ko‘pincha aorta, yurakning toj tomirlari, bosh miya,

buyrak, ichak va oyoq arteriyalari (emboliya, infarkt, gangrena, anevrizmalar, gon

ketishlar va b.) zararlanadi.
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Aterosklerozda yirik va o'rta Kkalibrli arterial gon tomirlarni mustaxkam
asosga ega va burmalangan sohalari ko proqg shikastlanadi.
Mikroskopik 6 ta bosqgichdagi o zgarishlar kuzatiladi:
1) lipidlanishdan oldingi bosgich: qgondagi biokimyoviy o zgarishlar
bilan harakterlanadi (giperxolesterinemiya, giperlipidemiya, letsitin miqdorini

pasayishi) bilan

Rasm -8. lipidlanishdan oldingi bosgich gistologik manzarasi.

2) lipoidoz bosqgichi: tomirlar intimasi endoteliy, makrofaglar, muskul
hujayralari xolesterin efirlarini  infiltratsiyalashi, ularni paychalashga nisbatan
fermentlarni etishmasligi, nordon birikmalar tomirlar devorida to planishi va

mezenximal ogsil distrofiyasini ham rivojlanishi bilan

stitoplazmasida yog‘li Kkiritmalar) — mikroskopik manzarasi. Sudan-III bo‘yog°i

bilan bo‘yash.
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3) liposkleroz bosgichi - «ksantom» hujayralar atrofida biriktiruvchi

to gima reaktiv ravishda o’sishi bilan

Rasm - 10. Liposkleroz bosgichida ksantom (ko‘piksimon) hujayralari (qon

tomir ichki va o‘rta qgatlami hujayralari stitoplazmasidagi yog‘li kiritmalarni
bo‘yalish mobaynida xloroform, etil spirtida erib ketgan, bo‘shliq sifatida
namoyon bo‘lgan) — mikroskopik manzarasi. Gematoksilin — eozin usulida
bo‘yash.

4) ateromatoz bosqgichi - fibroz pilakchalarni markazidagi yog* va ogsil
distrofiyaga yuz tutgan ksantom hujayralar va mezenxima elementlari emirilishi,

detrit hosil bolishi, pilakchalarni yuzasini yupgalashishi bilan
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Rasm - 11. 1. Ateromatoz bosgichida distrofik o‘zgargan hujayralarni halok

bo‘lishi, bir jins detrit massasini paydo bo‘lishi (qon tomir ichki va o‘rta gatlami
hujayralari emirilgan), 2. Xolesterin kristallari — mikroskopik manzarasi.
Gematokstilin — eozin usulida bo‘yash.

5) yaraga aylanish bosqgichi - pilakchalarni yuza gatlami tomir gisgarganda
yorilishi va uni tomir bo shlig‘iga bo shanishi, xolesterin embollari hosil bo'lishi,
yaralarga qon quyilishi, devor odi tromblari hosil bo’lishi bilan

6) oxaklanish  bosqgichi - ateromatoz yaraga Kkaltsiyni asparginat va
glyo‘taminat kislotalari bilan hosil gilgan tuzlarini cho kishi bilan harakterlanadi.

Rasm — 12. Ateromatoz bosgichidagi stenoz, destuksiya, ohaklanish

o‘chog‘lari. Gematokstilin — eozin usulida bo‘yash.
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Aterosklerotik  jarayonlarning o'tishi to'lginsimon, ya’ni organizmni
reaktivligiga bog‘lig xolda kuchayadi yoki regressiyalanadi. Shuning uchun bir
gon tomirda o zgarishlarni turli bosgichlarini ko rishimiz mumkin boladi.

Aterosklerozning klinik o‘tishi.

Tomirlarni aterosklerotik zararlanishi dastlab klinik belgilarsiz o‘tadi.
Keyinchalik o‘zgarishlar o‘tkir va surunkali bo‘ladi. O‘tkir - gon aylanishini
keskin buzilishi (tromboz, emboliya, anevrizmalarni yorilishi va b.) va to‘gqima va
a’zolarni nekroziga olib boradi. Surunkali o‘zgarishlari esa asta — sekinlik bilan
to‘gimalarni atrofiyalanib borishiga, sklerozlanishiga va b. olib boradi (mas.
buyrakni aterosklerotik bujmayishi,  aterosklerotik parishonxotirlik, Lerish
sindromi, aorta yoyi sindromlarini rivojlanishi va b.).

Lerish sindromi — qorin aortasi, son arteriyasi, bifurkatsiya sohasi
aterosklerozi — tana pastki gismini ishemiyasi, atrofiyasi va nekrozini keltirib
chigaradi.

Aorta yoyi sindromi — aorta yoyi va ko'krak sohasi aterosklerozida
(stenozlanishida) — bemorda tirsak arteriyada pul’s keskin pasayadi, bosh miya
ishemiyalanadi, ko'rish buziladi (ko'r bo‘lib golishi xam mumkin), gizilo'ngach
ezilganda yutinish giyinlashadi, atrof nervlar ezilganda ovoz xirillashi kuzatiladi.

Aterosklerozni og‘irlashuvlari ko‘pincha o‘tkir o‘zgarishlarda kuzatiladi.
O‘lim tromboemboliya, anevrizmalarni yorilishi, gon Kketishlari, infarkt va
gangrena va b. bo‘ladi.
Klinik - morfologik shaklari:

1) aorta aterosklerozi

2) yurak toj tomirlarini aterosklerozi

3) bosh miya arteriyalari aterosklerozi

4) buyrak arteriyalarini aterosklerozi

6) ichak tutgich arteriyalari ateroskerozi

6) oyoq va go'| arteriyalarini aterosklerozi.

Ateroskleroz klassifikastiyasi (X-XKTK, 1989)

1. (170.0) Aorta aterosklerozi

24



2. (170.1) Buyrak arteriyalari aterosklerozi

3. (170.2) Oyog-qgo‘llar arteriyalari ateroskleroz

4. (170.8) Boshga arteriyalardagi ateroskleroz

5. (170.9) Umumiy va aniglanmagan ateroskleroz

Boshqa rubrikalarda

Ichak tutgichi arteriyalari aterosklerozi (K55.1)

Toj tomirlari aterosklerozi (125.1)

O ‘pka arteriyalari aterosklerozi (127.0)

Bosh miya arteriyalari aterosklerozi (167.2)

Boshlangich-klinik belgilar oldi davri

Ko‘p yillar davom etadi. Bu davrda arterial gon tomirlarda qon ogimining
sekinlashuvi, tomirlarning torayishi kuzatiladi. =~ Qonda giperxolesterinemiya
(UXS-5,2 mmol/l >), aterogen liporoteidlar ko‘payadi, fosfolipidlpr kamayadi. Bu
o‘zgarishlar ateroskleroz kasalligining zamini xisoblanadi.

Klinik belgilar davri 3 bosgichga bo‘linadi:

1. Ishemik-gon tomirlarning ateroskleroz tufayli torayishi natijasida
a’zolarning gon bilan ta’minlanishi buziladi, distrofik o‘zgarishlar kuzatiladi.

2. Trombonekrotik- gon tomirlarda aterosklerozni dekompensastiyasi tufayli
tromb ko‘chadi va organlarda katta, kichik o‘chog‘li infarktlar bo‘ladi.

3. Sklerotik (fibrotik)- tomirlar aterosklerozi natijasida organlarda chandigli
o‘zgarishlar bo‘ladi.

Toj tomirlarda qon aylanishning o'tkir bo zilishi spazm natijasida, ba’zan
toj arteriyasi tarmoglarining aterosklerotik jarayon bilan biroz o’zgarishi va
miokardning gisqa muddatli ishemiyasi tufayli vujudga keladi. Bu xil o zgarishlar
klinik jihatdan ko krak gisishi (angina pektoris), stenokardiya (stenokardia), yurak
astmasi (astma cardiate) belgilari bilan vujudga keladi. Bunday xollarda o'limga
miokardda qon aylanishining buzilishi, qorinchalarning tebranishi (miokardning
turlicha tartibsiz gisqarishi) tufayli yurakning falajlanishi sabab boladi. Murdani
yorilganda, miokardda sezilarli o’zgarish korilmaydi. Spazmga arteriya trombozi

qo shilsa yoki spazm gaytarilsa, yoki uzog davom etsa, kollateral qon aylanishi
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etarli bo’lmasa, ishemiya ro’y bergan soha o'ladi (nekroz) va miokard infarkti
vujudga keladi.

YulKlari aterosklerozdagi toj tomirlarini shikastlanishi va gipertoniya
kasalligini kardial shaklli bilan namoyon bo‘ladi. Ijtimoiy ahamiyatini muximligini
inobatga olgan xolda 1965yildan mustaqgil nozologik birlik sifatida tan olingan.
YulKlarida aterosklerz va gipertoniya kasalligi fon kasallik sifatida ko‘riladi.
Miokardni boshga patologiyalarda ishemik shikastlanishi (toj tomirlarini tug‘ma
anomaliyalar, arteriitlar, toj tomirlarini tromboemboliyasi, kamgonlilik, SO bilan
zaxarlanish va b.) YulK-lariga kiritilmaydi va ularni patogeneziga mos asosiy
kasalligi bilan namoyon bo‘ladi (tug‘ma nugsonlar, tomirlar devorini

yallig‘lanishlari, anemiyalar, zaxarlanishlar va b.).

Aorta aterosklerozi

Aorta aterosklerozi aterosklerozning eng ko‘p uchraydigan formasi.

Aorta va elastik tipdagi yirik arteriyalar (uyqu, o mrov osti, yonbosh
arteriyalari) aterosklerozida aterosklerotik pilakchalar ko pchib, tomir yo‘liga
turtib chigadi, tomirlarni ichki satxi g adir-budur bo’lib o’sadi, ateromatoz yaralar
hosil bo'ladi, shu joyda tromblar, tromboemboliyalar anevrizmalar yuzaga kelishi
mumekin.

Aortaning gorin gismida ustun turadi va yaralanish, aterokalstinozgacha etadi.
Tromboz, tromboemboliya, buyrak infarkti, ichak va oyoq gangrenasi bilan
asoratlanadi. Aorta devori kengayib anevrizma rivojlanadi, u yorilib, gon ketishdan
o‘ladi. Aorta ayri qismi aterosklerozi Lerish sindromiga olib keladi.

Klinik ko‘rinishlari

Ateroskleroz aorta bosh tomiri xamda uning tarmoglarida eng ko‘p
joylashadi.

Ko‘krak aortasining aterosklerozidagi klinik belgilar:

<« Aortaalgiya — bir necha soatdan bir necha sutkagacha, davriy og‘rik
kuchayadi yoki susayadi;

<« Yutinishni giyinlashuvi-gizilo‘ngach ezilishi xisobiga;
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<« Ovoz xirillashi-gaytuvchi higildoq nervini ezilishi xisobiga;

<« Aorta ustida sistolik shovqin;

<« Asta sekin ko‘tarilib boruvchi sistolik bosim- galinlashib. elastikligini
yo‘gotgan kukrak aortasi devorida joylashgan depressor donachalar faoliyati
buzilishi xisobiga;

<« Aorta bifurkastiyasi va aorta ustida I1- ton akstenti;

<4 Chap gorincha gipertrofiyasi belgilari va chap qorincha etishmovchiligi.

Qorin aortasining aterosklerozidagi klinik belgilar:

<€ Qorin sohasini xar xil joylarida joylashgan og‘riq;

<« Lerish sindromi- qorin aortasining terminal gismi zararlanishi (aorta
bifurkastiyasi sohasida tromboz xisobiga oyog‘larda o‘tkir qon aylanishi
etishmovchiligi kuzatiladi)

<« Vagti-vaqti bilan takrorlanadigan ogsoqglik;

<« Ikkala oyog‘ni xarakat va sezuvchanlikni susayishi;

<« Teri qoplamlarini rangparligi;

<« Impotenstiya;

<« Son arteriyasi ustida sistolik shovqin;

Rasm -13. Ateromatoz yaralar,
Nomsiz va uyqu arteriyalarning aterosklerozining klinik belgilari: <«
Ichki uyqu arteriyasi proekstiyasida shovqin;

<4 Bosh miya, qo‘llarning gon bilan ta’minlanishini buzilishi;
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<« Aorta ravog‘i sindromi rivojlanishi-bosh og‘rishi, quloglarda shovqin,
bosh aylanishi, xushidan ketishi, pulsni ikkala qo‘lda ikki xil bo‘lishi-pulsus
differens, aorta nugtasida I1-ton akstenti, sistolik shovqin;

<« stenoz tez rivojlansa insult bo‘lish xavfi yuqori bo‘ladi

Rasm - 14. Nomsiz va uyqu arteriyalarining aterosklerozini aterosklerotik
o‘zgarishi makroskopik manzarasi

Buyraklar arteriyalarining aterosklerozi, ularning yirik tarmoglarini va
buyraklar arteriyalari o°zini zararlaydi, bu arteriyalarning ichki gavati o'sib ketib
yo'lini toraytirib go'yadi. Natijada bir-ikkita yoki juda ko'p aterosklerotik
chandiglar hosil bo’ladi, aterosklerotik chandiglar ko'p bo'lsa, buyrak kichrayadi
va juda bujmayib goladi. Buyraklarning aterosklerotik atrofiyasi (aterosklerotik
nefrotsirroz) deb ana sho'nga aytiladi. Tomirlar aterosklerozida, odatda, ikkala
buyrak ozmi-ko pmi bir xilda zararlanadi, jarayon surunkali kechadi. Tromboz va
infarkt ro’y berishi natijasida buyrakda gon aylanishining to satdan buzilishi ancha
kam uchraydi.

Bosh miya arteriyasi aterosklerozi

Uyaqi, vertebral, miya asosi, o‘rta, oldingi va orga miya arteriyalari
aterosklerozidir. Bu arteriyalarda tromboz rivojlanib, miyaning ishemik infarktiga
olib keladi. Ko‘pincha kulrang ilvillash, ba’zida qon quyilish bilan namoyon
bo‘ladi. Bosh miyaning surinkali ishemiyasi aterosklerotik parishonxotirlikga olib
keladi.

28



Rasm - 15. Bosh miya to‘gimasini kulrang yumshashi, perivaskulyar diapedez gon
quyilishlar.

Bosh miya tomirlari aterosklerozi:

<« 60 yoshdan oshgan bemorlarda uchraydi;

<« Eslash qobiliyati pasayadi;

<« Fikrlash qobiliyati pasayadi;

<« Tez charchaydi;

<4 Bosh og‘rishi, aylanishi kuzatiladi;

<« Parishonxotirlik aniglanadi;

<« Insult bo‘lishi, falaj bo‘lib golishi mumkin(tromboemboliya natijasida)

Miya arteriyalarini aterosklerozi

»

Rasm-16. Bosh miya arteriyalarini aterosklerozi, keskin torayishi,
obturastiyalovchi trombi, kulrang yumshashi.
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Buyrak arteriyalari aterosklerozi
e\Vazorenal arterial gipertenziya;
e Arteriosklerotik nefroskleroz rivojlanadi;
¢SBE rivojlanadi;
eBuyrak arteriyalari ustida sistolik shovgin eshitiladi.

ePanasimon infarkt va ogibatda chandiq (skleroz) rivojlanadi.

Buyrakarteriyasidagi fibrozpilakcha

aorta

Buyrak arteriyasini stenozi

Rasm - 18. Buyraklarni arteriyasi aterosklerozi ogibatida ularni birlamchi
bujmayishini makroskopik manzarasi (o‘lcham va massalari kichiklashgan, yuzasi
mayda g‘adur-budur, zichligi ortgan).

Mezenteral arteriyalar aterosklerozi:

Og‘rig -gorinning yugori gismida bir necha dagigadan bir necha soatgacha;
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<« Og‘rig ovgatdan keyin paydo bo‘ladi, nitroglisterin va och qoringa og‘riq
pasayadi.

<€ Qorin dam bo‘lishi, kekirish, gayt gilish, gabziyat kuzatiladi.

Agar tromb xosil bo ‘lsa:

<« Ichak devorida infarkt bo‘ladi;

<€ Qorinda qattiq og‘riq bo‘ladi;

<« Ko‘ngil aynish, gayt qilish, ichi kelmaslik, qusgan narsalarida, axlatda qon
bo‘lishi kuzatiladi;

<« Og‘riq goldiruvchi narkotiklar og‘rigni to‘liq goldirmaydi;

< Peritonit rivojlanadi, bemor o‘ladi.

Rasm -19. 1.Mezenterial arteriyani aterosklerotik shikastlanishi va trombozi.
2. Mezenterial arteriyalarni aterosklerozi, trombozi, ingichka ichakni gangrenasi

Ichaktutgich arteriyalari aterosklerozi ancha xavflirog, ichak-tutgich
arteriyalari spazmasida bemorlar qornida og‘rig, sezadi, bu xodisa abdominal
angina deb ataladi. O'zgargan ichaktutgich arteriyasi tromb bilan berkilib
golganda, ichak devori nekrozga uchrab (ichak gangrenasi), keyinchalik
peritonitga aylanib ketishi mumkin.

Qo’l va oyoq arteriyalari aterosklerozida oyoq arteriyalari ko'prog va
kuchliroq o zgaradi.

Vaqti-vaqti bilan takrorlanadigan ogsoqlik;

<« Xolsizlik, tez charchash;

<€ Oyog‘ni sovqatishi va sezishning pasayishi;

31



<« Og‘rig-namgarchilik va sovug xavoda kuchayadi-tomirlar torayish
xisobiga;

<« Palpator -arteriyalar usti g‘adir-budir;

<« Puls yo‘qoladi, maxalliy gipertermiya, yaralar xosil bo‘lishi mumkin.

o « Borib-borib panja gangrenasi bo‘ladi.

eYonbosh va son arteriyalari aterosklerozi uzoq vaqgt simptomsiz kechadi.

eSon arteriyalarining zararlanishi oyoq muskullarida atrofik o‘zgarishlar
boshlanib, gallanuvchi ogsoqglikka sabab bo‘ladi.

eSurinkali ishemiya ogibatida mushaklar atrofiyasi, oyoglarning sovishi,
yurganda og‘rishi kuzatiladi.

eTromboz ogibatida oyoq gangrenasi rivojlanadi.

normal arteriya

aterogen
lip oproteidlami
tomir devoriga
o tirisli

Rasm -20. Son arteriyasini aterosklerotik o‘zgarishi, trombozi, tanani pastki

sohalaridagi gemodinamik buzilishlar, gangrena.
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Anevrizmalarni turlari:

1. Chin anevrizma - u tomirning kengayishidan iborat bo’lib, tomir
devorining hamma yoki biror gavati ishtirokida kelib chigadi. Yurakning cho qqi
sohasini anevrizmasi).

2. Churrasimon anevrizma tomir devorining o rta va tashqi gavatlari emirilib,
ichki gavati nugson orgali bo rtib chigganda hosil bo’ladi.

3. Qatlamlarga ajratuvchi anevrizma tomir ichki va o'rta gavatlarining
emirilishi ogibati bo'lib, gon nugson orgali tomirning ichki gatlami bilan o'rta
gatlami yoki o'rta gatlami bilan tashqi gatlami orasiga kiradi va bu gavatlarni bir-
biridan ajratadi;

4. Soxta anevrizma tomirning Kkengayishi joyida gon to planishidir

(ekstramural gematoma).
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W i \ . |
I - | connecive |
W i | |~ Jtissue Extravasation |
e Y ofblood [ Tearin
/f it \ K ‘ ™ intima
‘, " ’l,l ‘“‘ |5 B f |
| | ” Extravasation
\ | “ of blood
\ ‘ — Digsection
\\ \ i
\\\ i\ 1"»'\4 |
b\ \ i |
: \I 1 Ji2 ‘ | Hematoma
! | 4 d | lJ i
A. Normal vessel B.Trueaneurysm  C. True aneurysm 4
(saccular) (fusiform) D. False aneurysm E. Dissection

Rasm - 21. Aorta anevrizmasini sxematik tasvirlari.

Tomirning kengayish xiliga garab diffuz va cheklangan anevrizma farq
gilinadi; diffuz anevrizmada tomir uzunasiga diffuz ravishda kengayadi,
cheklangan anevrizmada esa tomirni fagat ozgina gismi kengayadi. Cheklangan
anevrizma duksimon va haltasimon bo lishi mumkin. Arteriyalar bir vagtda ham
kengayib, ham cho’zilib ketganda, ilonizisimon anevrizma hosil bo'ladi, u talog
arteriyasida ro'y beradi. Chin anevrizma devori avval tomirning uchala gavatidan
tashkil topadi; anevrizma xajmiga kattalasha borgach, uning muskul elementlari va

elastik to"qimasi atrofiyalashadi va devori fagat go shuvchi to gimadangina iborat
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bo’lib golishi mumkin. Anevrizmaning ichki satxida odatda g*adir-budur, sklerotik
pilakchalar va ateromatoz yaralar bo"ladi;

Aortaning ko'krak gismi anevrizmasi juda ko'p xollarda zaxmli mezaortit
natijasida vujudga keladi, gorin gismi anevrizmasi ko pincha ateroskleroz tufayli
kelib chigadi. Aorta anevrizmasi ogibatida odatda aorta yorilib ketib, o'limga olib
boradigan kuchli gon oqish ro’y beradi; anevrizmaning joylashgan eriga garab qon
plevra bo'shlig‘iga, traxeyaga, bronhga, o pkaga, gizilo'ngachga, ko'ks oralig‘i
to'gimasiga, yurak haltasiga, qorinparda osti to'gimasiga, teri orgali tashqariga

oqishi mumkin.

Rasm -22. Aorta anevrizmasini gopsimon kengayishi, devorini gatlamlarga

ajrashi, devoroldi tromblarini xosil bo‘lishi, devorini yorilishi.

Bu qon tomirlardagi o'zgarishlar o'tkir va surunkali bo'ladi. O tkir - gon
aylanishini keskin buzlishi (tromboz, emboliya, anevrizmalarni yorilishi va b.) va
to'gima va a’zolarni nekroziga olib boradi. Surunkali o'zgarishlari esa asta -
sekinlik bilan to"gimalarni atrofiyalanib borishiga, sklerozlanishiga va b. olib
boradi (mas. buyrakni aterosklerotik bujmayishi, aterosklerotik parishonxotirlik va
b.).

Aterosklerozni og‘irlashuvlari ko pincha o'tkir o'zgarishlarda kuzatiladi.
O'lim tromboemboliya, anevrizmalarni yorilishi, gon ketishlari, infarkt va

gangrena va b. bo’ladi.
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Rasm - 23. Toj tomirlari patologiyasidagi gemodinamik buzilishlarning klinik

— morfologik manzarasi

Rasm - 24. Stabil va destabil aterosklerotik pilakchalar, tromboz bilan

asoratlanishi.
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Aterosklerotik o‘zgarishlar ogibatida yuzaga keladigan klinik morfologik
shakllari quyidagi kasalliklar bilan differenstial diagnostika gilinadi:

eNospestifik aortoarteriit (Takayasu kasalligi) bilan, Marfan kasalligida aorta
shikastlanishi bilan, aortit (sifilitik, infekstion, revmatik, tuberkulyozli) bilan,
arteriyalar kalstinozi (Myinkeberga kasalligi) bilan, aorta koarktastiyasi bilan,
uyqu arteriyasi stenozi bilan, oyog‘larni gamrab oluvchi endarteriit bilan,

gamraboluvchi trombangit (Byurger kasalligi) bilan differenstial diagnostika

gilinadi.
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Rasm - 25. Turli arterial gon tomirlar aterosklerozida a’zo va to‘gimalarda

yuzaga keladigan klinik — morfologik o‘zgarishlar.
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Yurakning ishemiya kasalligi

Yurakning ishemiya kasalligi (YuK) — yurakning koronar  kasalligi deb
aytiladi, u toj tomirlarni aterosklerotik o zgarishi ogibatida kislorod tangisligi bilan
namoyon bo’ladi.

YulK rivojidagi xavf xatar omillari - 1 tartibli (60% ga xavf tug‘diradi):
giperlipidemiya. Arterial gipertenziya, chekish, gipodinamiya, erkak jinsi. 2-tartibli
omillar: garilik, semizlik, stress holatlari, gandli diabetda almashinuvini buzilishi,
podagra va b., magniy, salen va b. birikmalarni etishmasligi). Xozirgi vagtda
250dan ortiq xavf-xatar omillari gayd etilgan.

YulK-lariga koronar gon aylanishini absolyut va nisbiy etishmasligi bilan
bog‘liq bo‘lgan bir guruh kasalliklar kiradi. Uni turlari: 1) stenokardiya, 2) yurak
kasalligi tufayli to'satdan o'lish, 3) miokard infarkti, 4)yurakning surunkali
ishemiya kasalligi.

Miokardning ishemik shikastlanishining sabablari: toj tomirlarini trombozi,
tromboemboliyasi, uzoq vaqt qgisilishi (spazmasi), kollaterallar etishmovchiligida
va toj tomirlari stenozlanganida funkstional zo‘rigish kuchayishi.

Miokardning ishemik shikastlanishi gaytar va gaytmas bo‘ladi. Qaytar
ishemik o°zgarishlar ishemiyaning dastlabki 20-30minutida kuzatilib, sabablar oz
vaqtida bartaraf etilsa ishemiya belgilari to‘lig bartaraf bo‘ladi.

Qaytmas o‘zgarishlari ishemiya 20-30 minutdan uzoq vaqgt davom etganida
yuzaga keladi. Ishemiya kuzatilgandan so‘ng 18 soat o‘tganida o‘zgarishlar fagat
elektron mikroskopik va gistokimyoviy, immunolyumineststent tekshirishlarda
aniglaniladi (mitoxondriyalarda kalstiy ionlarini hosil bo‘lishi), 18-24soatda
nekrozning makro-mikroskopik belgilari paydo bo‘ladi.

YolKlarini  patogenezida aterosklerotik  o‘zgargan toj tomirlarini
o‘tkazuvchanligi va miokardning talabi mos kelmasligi asosiy bo‘g‘inni tashkil
etadi. YulKlarida 1/3 bemorlarda 1ta, yana 1/3 da 2ta qolganida esa hamma
(uchala toj tomirlari) shikastlanganligi topiladi. Ko‘proq chap oldingi pastga
tushuvchi va buraluvchi arteriyasini dastlabki 2sm o‘zgarishga yuz tutilishi
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kuzatiladi. YulKlarda 90% va undan ko‘proq bemorlarda xech bo‘lmagan bitta

tomirida 75% dan ko‘proq shikastlanish bo‘ladi.

Rasm -26. 1.Ishemiya sohasida tetrazol tuzlari bilan degidrogenaza faolligini
pasayishi  natijasida bo‘yalmasligi. 2.ShlK-reakstiyasida ishemiya sohasidagi
kardiomiostitlarda glikogenni kamayishi (2), ishemiyalanmagan
kardiomiostitlarini esa girmizi rangga bo‘yalishi(1).

Miokardning o‘tkir o‘chog‘li ishemik distrofiyasi — YulK shakli bo‘lib,
ishemiyadan 6-18 soat o‘tganida kuzatiladi. EKGda xarakterli o‘zgarishlar topiladi.
Qonida miokardni shikastlanishi tasdiglovchi fermentlar
(aspartataminotransferazalar (AST), kreatinitransferazalar (KFK) migdori ortadi.

Makroskopik o‘zgarishlar ishemiya sohasida kaliy tellurat va tetrazol tuzlari
bilan bo‘yalmagan sohalarida degidrogenaza faolligini pasayishi aniglaniladi.
Mikroskopik o‘zgarishlar ShiK-reakstiyasida ishemiya sohasidagi
kardiomiostitlarda glikogenni kamayishi, golgan sohalari kardiomiostitlarini esa
girmizi rangga bo‘yalishi aniglaniladi.

O‘lim sababi — qorinchalar fibrilyastiyasi, asistoliya, o‘tkir yurak
etishmovchiligi bo‘ladi

Stenokardiya (ko'krak qisish kasalligi) birdan miokard ishemiyasi
boshlanishiga bog‘liq va to'sh orgasida ogrig bolishi bilan namoyon bo’ladigan
klinik sindrom. Og‘riglar odatda chap elka bilan chap go’lga o'tib turadi va bir
necha dagiga davom etadi. Stenkardiyani 3 ta turi bo'ladi: 1) tipik zo'rigish

stenokardiyasi. 2) printsmetall stenokardiyasi, 3) beqgaror stenokardiya.
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Tipik zo'rigish stenokardiyasi — toj tomirlarini  stenozlovchi
aterosklerozida, subendokardial sohani uzoq ishemiyasi rivojlanadi, miokard
funktsional zo'rigishga o'ta sezuvchan bo'lib goladi, odamga jismoniy jihatdan
ortigcha zo'r keladigan maxallarda kuzatiladi va yurak ishi tezlashib, arterial
bosim ko tarilishi bilan birga davom etib boradi, chap gorincha subendokardial
bo limida ishemiya boshlanadi (eng chekka soha), odam tinchlanib, dam olganida
va nitroglitserin ishlatganida zo rigish stenokardiyasi bardam topib ketadi.

Printsmetall stenokardiyasi, aksincha, odam tinch turgan mahalda, dam
olganda, uxlaganda - toj tomirlari spazmasi kuzatilib, miokardning gon bilan
ta'minlanishi kamayadi. Bu transmural ishemiyaga olib boradi, buni sababi
koronar tomirlar spazmidir (xuruji 15-30 min. davom etadi).

Begaror stenokardiya (infarkt oldi stenokardiyasi) stenokardiyaning
zo rayib Dboradigan xili (aterosklerotik pilakchalar va devor oldi tromblari
emiriladi), bunda tez-tez va  kuchli og‘riq xurujlari tutib turadi (o tkir
etishmovchilik) u yurak toj arteriyalarining stenozlovchi  ateroskleroziga bog‘liq
bo ladi.

Bexosdan koronar o‘lim

Bu o'lim BDSST tavsiyanomasiga ko‘ra miokarda o tkir ishemiya ogibatida
dastlabki 6 soatda yuzaga kelgan fibrillyatsiya ogibatida yuz beradi. Bunda o’ limni
boshga sabablari kuzatilmaydi. Kasallik asosida toj tomirlarni uzoq davom etgan
spazmasi yoki trombozi yotadi (85% xolatlarda miokard infarktlarida, 15%
xolatlarda miokarditlarda, kardiomiopatiyalarda, toj arteriyalarini rivojlanishi
nugsonlarida, aorta koarktatsiyada va b. kuzatiladi).

Bexosdan koronar o‘limlar AQShda xar yili 325000 katta yoshli insonlarni
hayotiga zomin bo‘lib, yurak — qon tomir kasalliklarini %2 gismini tashkil giladi. U
ko‘proq 35-45yoshli erkak jinsidagi insonlarda kuzatiladi. Ayollar va bolalarda
kam kuzatiladi (1-2ta 100000ta bolalarga).

Bexosdan koronar o‘lim haddan tashqari fizik va nerv — ruxiy zo‘rigishlarda,
kam hollarda tinch holatida yuz beradi. ! xolatlarda og‘rig sindromi,

yaginlashayotgan o‘lim go‘rginchi kuzatiladi. %4 xolatda bexosdan o‘lim yashin
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tezligida yuz beradi, qolganlarida esa 1-2 xafta mobaynida mavjud kasalliklarni
go‘zishi belgilari sifatida namoyon bo‘ladi: yurak sohasidagi og‘rigni kuchayishi,
xansirash, umumiy bexollik, tez charchash, yurak o‘rnashi, va b.

Bexosdan koronar o‘lim to‘sh orgasida to‘satdan og‘rig boshlanganidan keyin
odamning bir necha dagigadan 6 soatgacha bo‘lgan muddat ichida birdan o‘lib
golishidir. Bunday xodisa uyda, ko‘chada, poliklinikada, Kklinikada ro‘y berishi
mumkin. Bunday o‘limga aksari yurak qorinchalari fibrillyastiyasi, miokard
infarkti, ko‘pincha subendokardial sohasining infarkti sabab bo‘ladi.

Bexosdan koronar o‘limlarda ma’lumot kam bo‘ladi. Jasadi yorilganda toj
tomirlarida targog, og‘ir stenozlovchi (bo‘shlig‘ini  75%-dan ko‘prog‘i)
ateroskleroz, 2 gism xolatlarda toj tomirlarini trombozi topiladi. Asosiy sababi
gorinchalarni fibrilyastiyasi, miofibrilyalarni to‘lginsimon qisqarishi, go‘pol
kontrakturasi, fragmentastiyasi, uzilishlari (Rego bo‘yicha bo‘yashda)
aniglaniladi). Fibrilyastiyani rivojlanishi elektrolitlarni metabolik buzilishlari
(hujayra ichi kaliy miqdorini ortishi) va ogibatida aritmogen substanstiyalar
(lizofosfoglisteridlar, StAMF va b.) to‘planishi bilan bog‘lanadi.

Sabablari:

- 85-90% holatlarda YulK,

- miokardni gipertrofiyasi bilan boruvchi har ganday kasalliklar (masalan:
gipertrofik kardiomiopatiyalar, aorta ravog‘i stenozi va b.),

- har ganday kelib chigishli yurakni dimlanishdagi etishmovchiligi,

- har ganday kelib chigishli kardiogen shok,

- har ganday kelib chigishli yurak tampanadasi,

- o‘pka arteriyalarini tromboemboliyasi,

- birlamchi «elektrofiziologik buzilishlary  (Q-T intervallarni cho‘zilib
ketishi), sinus tugunni kuchsizligi sindromi va b.,

- toj tomirlarini aterosklerotik bo‘lmagan kasalliklari,

- yalliglanish, neoplastik va degenerativ jarayonlar,

- MINS faoliyatini o‘zgarishi ogibatida ritmni buzilishi,

- yurakni charqalishi (lat eyishi),
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- aortani gatlamlarga ajrashi,

«intoksikastiya yoki metabolitik buzilishlar.

Rasm-27. 1.Toj tomirlar aterosklerozi — boshlig‘ini fibroz pilakchalar,
ateromatoz o zgarishlar va oxaklanish xisobiga torayishi. Gematoksilin-eozin
usulida bo‘yash. 2 Toj tomirlarini stenozlovchi aterosklerozdagi o‘zgarishlari.

Besoxdan koronar o‘limga ko‘prog olib boruvchi omillar:

- o‘tkir miokard infarkti (xususan birinchi soatida) bo‘lganlar,

- yurak etishmovchiligi bo‘lgan bemorlar,

- oldin miokard infarktini boshidan kechirgan insonlar, aynigsa
kardiomegaliya va dimlanishdagi yurak etishmovchiligi bo‘lgan insonlar,

- yuqori gradastiyada bo‘lgan gorinchalar aritmiyasi bo‘lgan YulK bemorlar,

- nasliy omil, semizlik, narkotiklar ta’siri,

- salbiy omillar ta’siriga ega insonlar: chekish, arterial gipertenziya, uglevod
va yog‘lar almashinuvini buzilishlar,

- dori moddalarni betartib foydalanish ogibatida kaliy va magniy
almashinuvini buzilishi.

Patogenezi: Ishemiyada kardiomiotsitlar membranasini emirilishida
(aritmogen birikmalar hosil bo'lishi — kreatinfosfat, ATF, sut kislotasi xosil bo‘lib
— ishemiyadan 5-10 min. dan keyin) paydo bo ladi, ular yurakni elektr nosozligini
keltirib chigaradi, u qorinchalarni fibrilyatsiyasiga sabab bo'ladi. Reperfuziya
(retsikulyatsiyada) ya'ni gon aylanishi tiklanganda ishemiya sohasidagi aritmogen

moddalar yuviladi (40-60 min so'ng) va ishlayotgan kardiomiotsitlar
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membranasini shikastlaydi, ularni elektr nosozligi fibrilyatsiyani chaqgiradi. Agar
tromboz bo'lib, aritmogen moddalar qonga tushmasa, fibrillyatsiya kam
kuzatiladi. Makroskopik yurak ilvillagan, chap gorincha bo'shlig‘i kengaygan,
mikroskopik muskullarni fragmentatsiyasi kuzatiladi.

Autopsiyalarda ko‘pchilik hollarda koronar tomirlar zararlangani, gohida
infarkt topiladi. Aksari tadgiqotchilar bunda koronar arteriyalarga tromb tigilib
golganini ko‘radi. Mikroskopik tekshirishda koronar tomirlarning tarmoglarida
devorga yopishib turgan mikrotromblar ko‘zga tashlanadi. Ularni muskul ichidagi
mayda shoxchalari, shuningdek, kapillyarlar va venulalarda mikroembollar.

Klinik kuzatuvlar yurak chap qorinchasida fibrillyastiya boshlangan
bemorlarning ikki guruxini tafovut gilishga imkon beradi. Bemorlarning bir
guruxida aritmiya o‘tkir miokard infarktining asorati bo‘ladi. Ko‘proq uchrab
turadigan ikkinchi guruhda boshlangan aritmiya miokard infarktiga alogador
bo‘Imaydi. Bunday hollarda yurak gorinchalari fibrillyastiyasi tomirlar spazmiga,
trombostitlar agregastiyasiga, koronar arteriyalar trombozi munosabati bilan
boshlangan miokard infarktiga alogador bo‘ladi. Ishemiya miokard elektr
faolligining izdan chigishiga olib keladi, bunga esa hujayralar va hujayraaro
suyuqlikdagi kaliy, kalstiy va natriy miqdorining o‘zgarishi va qorinchalari
fibrillyastiyasiga sabab bo‘lishi mumkin. Infarktdan keyingi kardiosklerozda
o‘tkazuvchanlik izdan chiqib, aritmiyaga olib kelishi mumkin.

Odam to‘satdan o‘lib golgan hollarda kardiomiostitlar giperkontraktil holatga
tushib, xalok bo‘lishi natijasi o‘laroq yuzaga keladigan nekroz o‘choqlari topiladi,
Bu o‘zgarishlar hujayrada Ca®* to‘planib borishiga sabab bo‘luvchi
katexolaminlarning ta’siriga bog‘liq deb hisoblanadi. Bunday koagulyastion
nekroz to‘satdan o‘lish hodisasida uchraydigan birdan-bir morfologik belgi bo‘lishi
mumkin. To‘satdan o‘lish hollarining 52—81%ida uchta asosiy morfologik mezon
kuzatiladi: 1) miofibrillyar degenerastiya, 2) egri-bugri, to‘lginsimon bo‘lib golgan
tolalar va 3) fuksinofil o‘choglar. Bu struktura o‘zgarishlari ishemiya gaytar
bosqichining belgisi bo‘lib hisoblanadi va odam to‘satdan o‘lib qolgan hollarda

gorinchalar fibrillyastiyasining anatomik asosi bo‘lishi mumkin.
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Miokard infarkti — o'tkir ishemik nekroz o‘chog‘idan iborat bo’lib, uni
boshlanishi yosh ulg‘aygan sayin ortib boradi va infarkt erkaklarda 55-64,
ayollarda 70-80 yoshda ko'prog uchraydi. Aterosklerotik jarayonni
tezlashtiradigan gipertenziya, gandli diabet yoki giperxolesterinemiyalar miokard
infarkti yoshroq insonlarda xam uchrashiga sabab bo‘ladi.

Miokard infarkti erkaklarda ayollardagiga garaganda uch baravar ko‘proq
uchraydi. O‘zbekiston respublika patologik anatomiya markazi malumotlariga
garaganda, pastga tushib boruvchi chap koronar arteriya stenozi 20-29 yoshli
erkaklarda 2,8%, 30-39 yoshli erkaklarda 8,8%, 40-49 yoshli erkaklarda 15,1%,
50-59 yoshli kishilarda 27,9% hollarda uchraydi. Ayollarda esa bu arteriya stenozi
30-39 yoshlida atigi 3,6%, 40-49 yoshlida 5,6% hollarda uchraydi, yani
erkaklardagiga garaganda 2—3 baravar kamroq topiladi. Shu bilan bir vaqgtda 50—
59 vyoshli ayollarda stenoz 29,2% hollarda kuzatiladi. Ayollarda umrining
reproduktiv davrida miokard infarkti juda kam kuzatiladi. Birog, klimaks davriga
borib, ayollarda miokard infarkti ko‘proq uchraydigan bo‘lib goladi. Bu yoshda
koronar arteriyalarda ateroskleroz zo‘rayib borib, stenoz boshlanadi.

Toj tomirlar aterosklerozi klinik quyidagi belgilar bilan namoyon bo‘ladi

<« Yurak sohasida ezuvchi, bosuvchi, siquvchi og‘riglar;

<€ Og‘rigni chap qo‘l, chap elka va kuraklar orasiga berilishi;

<« Nitroglisterin bilan og‘rigni qolishi;

<« Yurak o‘ynog‘i;

<« Xansirash;

<« Xolsizlik.

Miokard infarkti ishemiyadan 18-24soatdan so‘ng rivojlanib, makro-
mikroskopik o‘zgarishlar ko‘zga ko‘rinarli bo‘ladi. EKGda xarakterli o‘zgarishlar
topiladi. Qonida fermentemiya keskin namoyon bo‘ladi: KFK 24soatda, AST esa
48soatda, LDGesa 2-3sutkada baland darajaga ko‘tariladi. Kasallikni 10-kuniga

borib gqonda fermentlar migdori normallashadi.
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Makroskopik manzarasi — infarkt sohasi sarg‘ish-oqimtir rangda atrofi to‘q-
gizg‘ish qon quyilishlar bilan (tojsimon) chegaralangan, ko‘prog chap qorinchani

oldingi devorida, noto‘g‘ri shaklda, ilvillagan konsistenstiyada bo‘ladi.

chap toj tomir

buraluvchi arteriya

oldingi pastga
tushuvchi arteriya

o’ngtoj
arteriya

okklyuziya

infarktm
shakllanisiia

Rasm -28. Toj tomirlarini turli darajadagl stenozlovchi aterosklerozini makro-

mikroskopik manzarasi. Gematoksilin-eozin usulida bo‘yash.

Normal coronary anery

Athemsclerosns

Atherosclerosis
with blood clot

toj tomiridagi
fibrozpilakcha

Rasm - 29. Miokard infarktidagi patomorfologik o‘zgarishlar(makroskopik

manzarasi).
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Rasm -30. 1.Chap qorincha oldingi devorini transmural miokard infarkti.2.

Miokarddagi oq tojli gemorrargik xoshiyali infarkt.

Miokard infarktining to'rtta asosiy xili tafovut gilinadi: subendokardiall,
nekroz chap gorincha devorini butun bag‘riga o'tib ketadigan transmural infarkt,
intramural, subepikardial. Rivojlanish  mexanizmi va klinik o‘tishi jixatidan:
birlamchi, gayta (4 xafta ichida gaytalansa), retsidivlanuvchi (birlamchi va
gaytalanuvchidan 4 xafta keyin yuz bersa) deb ataladi. Infarktlarni 1/3 o'lim bilan

tugallanadi.
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Rasm - 31. Miokard infartini turli xil ko‘rinishlarida EKG-dagi va

miokarddagi (tetrazoliy tuzi bilan bo‘yash) o‘zgarishlar.
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Miokard infarktining xajmi turlicha - fagat mikroskop ostidagina ko rish
mumkin bo’lgan kichik xajmdan (mikroinfarktlar) keng sohani egallagan
xajmgacha bo'lishi mumkin. Infarkt ba’zan tiqilib qolgan arteriya qon bilan ta’min
etayotgan sohada ham keng bo’ladi. Bunday xodisa, odatda gipertoniya kasalligiga
uchragan bemorlarda yurak funksiyasiga talab kuchaygan paytlarda infarkt ro’y
berganda kuzatiladi; bunday bemorlarda infarkt har doim katta xajmni egallaydi va
tezda o'limga olib boradi.

Miokard infarkti ko pincha chap toj arteriyasining tarmoglashgan sohasida,
asosan chap gorinchaning oldingi va orga devorida, kamroq qorinchalar
to'siglarida ko'riladi. Infarktlar o'ng qorincha devorida kam uchraydi; yurak
bo Imachalari devorida esa axyon-axyonda ro'y beradi. Ko pincha, devorning o 'rta
gavati, birmuncha kamroq tashqi yoki ichki gavati, yoki devorning hamma gavati
nekrozlanadi.

Infarkt chegarasi g adir-budur bo'ladi; uning atrofida ko pincha gon gyilgan
soha ko'rinadi. Kamrog, infarkt butunlay yoki gisman gemorragik harakterda
bo'ladi. Keyinchalik infarktning o'lgan to'gimasi yumshaydi va bu er bir oz
cho kadi; infarktning bu davri miomalyatsiya deb ataladi.

Mikroskop bilan qaralsa, yangi infarkt o'chog‘ida muskul to gimaning
umumiy tuzilishi saglanganligi ko'rinadi, biroq, muskul tolalarida yadro
bo'Imaydi. Keyinchalik (tolalar donali-bo'lak-bo’lak bo’lib qoladi) va undan
so'ng butunlay parchalanib ketadi. Bu xil yumshash o’lgan to'gima autolizi,
gisman leykotsitlarning fermentativ xususiyatlari bilan bog‘liqdir. Leykotsitlar
avval infarktning chet gismida, so'ngra uning markaziy gismida ham paydo
boladi.

» Miokard infarktining morfologik davrlari

* 1. Ishemiya davri

* Bu davr boshlang‘ich 18-24 soatga to‘g*ri keladi.

* Bunda infarkt o‘chog‘ini ko‘z bilan aniglab bo‘Imaydi.

» Mikroskop ostida 6-8-soatlarda tomirlar kengayishi, eritrostitlar stazi va
gliko-genning yo‘qolishi kuzatiladi
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» 10-18-soatlarda gon quyilish, leykodiapedez, mushak tolalarida ko‘ndalang
targ“illik yo‘qolishi, to‘q qizil bo‘yalishi kuzatiladi.
Nekrozlanish davri
» Koz bilan garalganda og-sariqg rangli ba’zida gizil xoshiyali nekroz o‘chog’i
aniglanadi.
* Mikroskop ostida ko‘rilganda mushak tolalari qalinlashgan, ko‘ndalang
targ‘illigi yo‘qolgan, yadrolari lizislanib yo‘qolgan.
» Nekroz atrofida yallig‘lanishli demarkastiya xalgasi aniglanadi.

« Agar subendokardial joylashgan bo‘lsa, endokardda tromboz, subepikardial

bo‘lsa fibrinozli perikardit aniglanadi.

Rasm -33. Miokard infarktini nekrozlanish davridagi o‘zgarishlari.
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Chandiglanish davri

* Koz bilan garalganda oq rangli, gattiq, mushak gatlamiga kirib targalgan
o‘choq topiladi.

» Mikroskop ostida ko‘rilganda mushak tolalari o‘rnida biriktiruvchi to‘gima
o‘sganligi aniglanadi.

* Nekroz atrofida mushak tolalarining gipertrofiyalanganligi kuzatiladi.

* Yirik o‘chogli postinfarkt kardioskleroz aniglanadi.

Rasm -34. Miokard infarktini chandiglanish davridagi o‘zgarishlari

Infarkt yurak devorining hamma qavatini ishg‘ol etsa, miomalyatsiya davrida
yurak yorilib, yurak haltasiga (yurak haltasi tamponadasiga) gon qyilishi mumkin;
bunda yurak haltasini to'latgan qon perikard retseptorlariga ta’sir ko rsatadi va
arterial bosimning organizmning yashashiga to"g‘ri kelmaydigan darajada reflektor
suratda pasayib ketishiga sabab bo'ladi. Ba’zan yurak devori sog‘ qolib,
qorinchalar  to'sig‘i  yoriladi. Chap qorincha devori  boshdan-oyoq
nekrozlanmagan bo'lsa, sog* qolgan gavati bo'rtib, yurakning o'tkir anevrizmasi
ro’y beradi; Infarktga uchragan joy atrofida yallig‘lanish jarayoni paydo bo’ladi va
0'lgan massa o rnida qo shuvchi to'gqima o'sib chandiq bo'lib goladi (uyushish).
Avval, yumshab o’lgan massaga o'sib kirayotgan granulyatsion to gima ko rinadi,
keyinchalik esa bu to’gima o’lgan massa o rnini egallab etiladi va chandiq - fibroz-
li gadoqgga aylanib, kardioskleroz vujudga keladi. Chandiq katta bo'lsa va yurak
devorining ancha joyini egallasa, u qon ta’sirida asta-sekin bo rtadi, yurakning

surunkali anevrizmasi deb ana shunga aytiladi. Surunkaln anevrizma ko pincha
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chap qorinchaning uchiga (cho'qqgisiga) yaqin gismining oldingi devorida
ko riladi.

Rasm -35. Toj tomirlarini stenozlovchi aterosklerozini mikro-makroskopik

ko rinishlari.

3 & riokard1 infarl;ti a (kg 'nde%ang ”
i . L esimi. 1- oq tojli ishemi Miokard infarkti — a. nekroz soxasi,
Toj tomirlar oklyuziyaida —infarkt 2 - obturiratsiyalovchi tromb b, qemarkatsion yallig'lanish soxasi
miokadni progresiyalanuvchi - yurak devorini yorilishi. a- infarkt ’

s : v- normal to'qimasi
nekrozini sxemasi. sohasi h - kesimlar a'rni.

Rasm - 36. Miokard infarktini makro-mikroskopik manzarasi. Makroskopik
chap toj tomirlarini trombozi, infarkt o‘chog‘larini sxematik manzarasi, chap

gorincha oldingi devorini transmural infarkti. Mikroskopik nekroz sohasi,
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demorkastion vyallig‘lanish  sohasi va normal miokardning ko‘rinishi.

Gematoksilin- eozin usulida bo‘yash.

Rasm -27 Miokard infarktida demarkastion sohani shakllanishi — normal va
o‘lik sohani neytrofil leykostitlar bilan chegaralanishi. Gematoksilin — eozin
usulida bo‘yash.

Mikroskopik — nekroz sohasida kardiomiostitlar  yadrosi erib ketgan
(kariolizis), stitoplazmasi emirilgan (plazmoreksis, nekroz sohasini chekkasida
tomirlar to‘lagonliligi, kengayishi, polimorfyadroli leykostitlarni to‘planishi,
saglanib golgan soha kardiomiostitlarida distrofik o‘zgarishlar kuzatiladi.

7-10 kunlarida demorkastion yallig‘lanish sohasida yosh biriktiruvchi to‘gima
paydo bo‘lib, nekroz sohasi o‘rnini egallaydi. 6-xaftasida infarkt sohasi

chandiglanadi.

v AU
:\_\'_.A

Rasm -38. 1-sutka, 3-4-sutka, 7-10-sutka, chandiq
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Miokard infarktlarini klassifikastiyasi:
Yuzaga kelishi muddati bo‘yicha:
-birlamchi infarkt
-restidivlanuvchi infarkt (infarktdan so‘ng 6 xafta ichida rivojlanadi)
- gaytalangan infarkt (oldingi infarktdan 6 xafta o‘tganidan so‘ng

rivojlanadi).

Joylashuvi bo‘yicha:
- Chap gorinchani oldingi devori, cho‘qqgi sohasi, gorinchalar aro to‘signi
oldingi bo‘limidagi infarktlar (50%),
- Chap qorinchani orga devoridagi infarktlar (30-40%)
- Chap gorincha yonbosh devorini infarktlari (15-20%)
- Qorinchalararo to‘signi chegaralangan infarktlari (7-17%)

- Katta o‘chog‘li infarktlar

Yurak gatlamlariga nisbatan:

-subendokardial

-subepikardial

-intramural

-transmural (hamma gatlamlarini egallagan)

Transmural miokard infarkti patogenezida: 1) yurak toj tomirlarining
stenozlovchi aterosklerozi, 2) tomirlar bo‘shlig‘i 75%dan ko‘ra ko‘progqa torayib
goladigan toj arteriyalar trombozi asosiy rolni o‘ynaydi. Autopsiya tekshirishlarida
o‘tkir miokard infarktining 85—95% hollarida obliterastiyalovchi tromb topiladi.
Transmural infarkt ko‘pincha ikkita yoki uchta toj arteriyalari - chap tomondagi
o‘rab turuvchi arteriya, o‘ng toj arteriyasi va chap tomondagi pastga tushib
boruvchi oldingi arteriyaning zararlanishi kuzatiladi. Transmural infarkt
boshlanishiga olib  boradigan omillar jumlasiga gipotoniya  krizlari,
koronaroskleroz ustiga boshlangan sezilarli taxikardiya, yurak toj arteriyalarining

emboliyasi, arteriit xam Kiradi.
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Subendokardial miokard infarkti kamroqg uchraydi va chap qorincha
endokardi ostida joylashgan yagona nekroz o‘chog‘i tarigasida yoki chap gorincha
bo‘shlig‘i stirkulyar ravishda o‘rab olgan va aksari bir-biriga qo‘shilib ketgan bir
talay o‘choglar ko‘rinishida bo‘ladi. Subendokardial infarkt patogenezida og‘ir
ateroskleroz asosiy rolni o‘ynaydi. Bu turdagi infarkt boshlanishiga: o‘tkir yurak
etishmovchiligi, paroksizmal taxikardiya, meda-ichakdan qon Kketishi,
operastiyadan keyingi karaxtlik, og‘ir infekstiya, yani qon bosimi pasayib, yurak
toj tomirlarida gon ogimi susayib golishiga olib boradigan holatlar yo‘l ochadi.

Transmural infarkt butun chap qorincha bag‘riga yoyilgan bo‘ladi, uning
kattaligi ko‘ndalang kesmasidan hisoblanganda 2,5 sm ga etadi. Miokard kesmasi
yuzasi tetrazol tuzlari bilan bo‘yab ko‘rilganida nekroz o‘chog‘i rangsiz bo‘lib
goladi, miokardning zarar ko‘rmagan joylari esa gizil-jigarrang tusga kiradi.

Miokard infarktining avj olib borishida uch davr - nekrozdan opdiigi davr,
nekroz davri va uyushish davri tafovut gilinadi.

Muskul tolalari xalokatga uchraganini ko‘rsatadigan va shu davrda ko‘zga
tashlanadigan dastlabki ishonchli alomatlar ularning bo‘rtib, ko‘ndalang targ‘illigi
bilinmay qolganligi, eozinofiliya paydo bo‘lganligidir (miofibrillalarning
kontraktil degenerastiyasi, yadrolar piknozi hisobiga). Bu davrning o‘zida nekroz
o‘chog‘i atrofida neytrofil infiltrastiya borligini xam ko‘rsa bo‘ladi. Muskul
tolalari nekrozi 24-28 soatdan keyin anig-ravshan malum bo‘ladi. Infarkt bo‘lgan
joyda bir talay muskul tolalari, stroma va tomirlar yo‘qolib ketadi, lekin bularning
orasida yashashga godir bo‘lgan ayrim muskul tolalari saglanib goladi. Transmural
infarktda ham endokard bilan perikard ostida saglanib golgan muskul tolalari
topiladi.

48 soatdan keyin ishemiya o‘chog‘ida neytrofil infiltrastiya kuchayib boradi.
Birinchi hafta oxirlariga kelib nekroz o‘choglarida sezilarli autoliz, geteroliz va
makrofaglar fagostitozi manzarasi ko‘zga tashlanadi. Atrofda granulyastion
to‘qgima paydo bo‘lib, nekroz o‘chog‘ini o‘rab ola boshlaydi. Granulyastion
to‘gima etilib borgan sayin infarkt bo‘lgan joyda 6-xafta oxirlariga kelib chandio*

to‘qima paydo bo‘ladi. Infarkt atrofi sohasidagi miokardda ham distrofik
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o‘zgarishlar bo‘ladi. Miokardning infarkt bo‘lgan joydan chekkaroqdagi qismlarida
gon aylanishi izdan chiqib, yurak muskuli gisgaruvchi elementlari o‘zgarishlarga
uchraydi.

Infarkt bo‘lgan joyda ro‘y beradigan gistokimyoviy va biokimyoviy
o‘zgarishlar bir soatdan keyin Kkaliy, glikogen migdori keskin kamayadi,
sukstinatdegidrogenaza, stitoxromoksidaza fermentlarining faolligi pasayadi.

Miokard infarktining ilk davrida ro‘y beradigan asoratlardan biri miokardning
yorilib ketishidir.  Bunday hodisa odatda birinchi haftaning oxirida yoki ikkinchi
haftaning boshlarida ro‘y beradi. Miokard yorilishining ikki xili tafovut gilinadi:
miokardning tashqariga yorilib, gemoperikard boshlanishi 2) miokardning
ichkaridan yorilishi, qorinchalararo to‘siglar yoki so‘rg‘ichsimon muskullar bor
joyidan boshlanadigan va o‘tkir yurak etishmovchiligi manzarasiga olib boradigan
yorilish. Miokard ko‘pincha chap qorincha oldingi devoridan yoriladi.
Makroskopik yo‘l bilan tekshirib ko‘rilganida yorilgan joy odatda ilonizisimon
gambar yorig ko‘rinishida ko‘zga tashlanadi, uzunligi ko‘p bilan 1,5—2,5 sm ga
boradi. Miokard infarktida so‘rg‘ichsimon muskullar uzilib chigishi va qorinchalar

orasidagi to‘sig yorilib ketishi mumkin.

Miokard infarktlarini og‘irlashuvlari:
-kardiogen karaxtlik
-gorinchalar fibrilyastiyasi
-asistoliyalar
-o‘tkir yurak etishmovchiligi
- miomalistiya va yurakni yorilishi
-yurakni o‘tkir anevrizmasi
-devoroldi tromblari, tromboemboliyalar
-perikardit, plevrit (Dressler sindromi)
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Rasm - 39. Yurakni yorilishi, gemoperikard tamponada bilan. Makroskopik

manzarasi.
Miokard infarktlaridagi o‘lim sabablari:

Miokard infarktlarida o‘lim xolatlari 35%ni tashkil etadi.

Dastlabki soatlarda:

-letal bo‘lgan aritmiyalardan (gorinchalar fibrilyastiyasi),

-kardiogen karaxlikdan,

-o‘tkir yurak etishmovchiligidan

Keyingi davrlarida:

-tromboemboliya va yurakni yorilishidan (ko‘pincha o‘tkir anevrizma sohasi,
yurak tamponadasi bilan(4-10 kunlarida).

Yirik o‘chog‘li kardioskleroz

Miokard infartini boshidan kechirgandan keyin yuzaga keladi. Makroskopik
infarkt bo‘lgan sohada noto‘g‘ri shaklda kulrang- ogish rangli zich o‘chog® xosil
bo‘ladi, atrof saglanib golgan miokard gipertrofiyalanadi. Mikroskopik noto‘g‘ri
shakldagi skleroz o‘chog‘i, keskin namoyon bo‘lgan kardiomiostitlarni
gipertrofiyasi, biriktiruvchi to‘gima bo‘yalganda (van-Gizon bo‘yicha) chandiq
gizg‘ish rangga, kardiomiostitlar sarg‘ish-zangori rangga bo‘yaladi. Ba’zan

surunkali anevrizma xosil bo¢lishi bilan asoratlanadi.
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Rasm - 41. Infarktdan keyingi kadioskleroz mikro-makroskopik ko rinishi.

Yurakning surunkali anevrizmasi

Makroskopik bunda yurakni o‘lchamlari kattalashadi, chap qorinchani
cho‘qqi sohasi devori yupgalashgan, ogish-kulrang rangda, biriktiruvchi to‘gima
bilan namoyon bo‘ladi. Miokard ushbu sohada gipertrofiyalanadi. Ko‘pincha
anevrizmada devoroldi trombi kuzatiladi.

Mayda o‘chog‘li kardioskleroz

Mayda o‘chog‘li kardioskleroz tarqoqg xolda koronar etishmovchilikda yuzaga

kelib, mayda ishemiya fokuslari bilan bo‘ladi. Klinik stenokardiya xurujlari bilan

namoyon bo‘ladi. Ko‘pincha yurak ritmi buzilishi bilan kechadi.
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Rasm - 42. 1.Yurakning cho'qgi sohasini anevrizmasi. 2. Yurakni surunkali
anevrizma - kulrang rangda, yupgalashgan.
YuSIK o¢lim sabablari
U surunkali yurak-qon tomirlar etishmovchiligidan, tromboembolik

sindromlardan yuzaga keladi.

SEREBROVASKULYAR KASALLIKLAR

Bu ateroskleroz va gipertoniya kasalligi fon bo‘lgan bosh miyada qon
aylanishini o‘tkir buzilishi bilan boruvchi bir gurux kasalliklardir. Ixtimoiy muxim
axamiyatga ega ekanligini e’tiborga olgan xolda 1977yildan mustagil guruxga
ajratilgan.

Serebrovaskulyar kasalliklarni klassifikastiyasi

- Ishemik shikastlanishlar bilan bog‘liq bo‘lgan bosh miya kasalliklari:

e Ishemik enstefalopatiyalar

eBosh miyani ishemik infarkti

eBosh miyani gemorrargik infarkti

- Bosh miya qutisi ichidagi gon quyilishlar

- Gipertenzion sterebrovaskulyar kasalliklar

Serebrovaskulyar kasalliklar
Klinikada “insult” yoki “miya shikasti (mozgovoy udar)” deb ataladi.
Ishemik insult:

eBosh miyani ishemik infarkti
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eBosh miyani gemorrargik infarkti

Gemorrargik insult:

eGematoma

eGemorrargik shimilish

e Subaroxnoidal gon quyilishlar

Bosh miya arteriyalari aterosklerozida tromboz natijasida gon aylanishi
to satdan buzilib, miyada ishemiya, kul rang moddaning yumshashi ko rinishidagi
nekrozli o'chog‘lari hosil bo'lishi mumkin. Aterosklerotik o0'zgargan miya
arteriyalarining uzoq davom etgan gisilishida ham bu xil nekrozlar vujudga kelishi
mumekin.

Mikroskop bilan qaralsa, kasallikning boshlangich davrlarida nerv
elementlarining parchalanib, miya moddasining siyraklashganligi, keyinchalik -
parchalanish maxsulotlarini yutib oladi. Yumshash ogibatida o’lgan massa so rilib
ketib, kistalar hosil bo'ladi; ular devorida proliferatsiyalashgan gliyalar va «donali
pufakchalar» ko rinadi. Ateroskleroz natijasida miyaga qon qyilishi kam uchraydi.

Ishemik enstefalopatiyalar

Serebral arteriyalarni stenozlovchi aterosklerozidan kelib chiggan surunkali
ishemiyaga bilan bog‘liq. Neyronlarni ishemik shikastlanishi (eng birlamchi
po‘stlogni piramidal hujayralarini, miyachani Purkine hujayralarini shikastlovchi)
va koagulyastion nekroz, apoptoz rivojlanishi xarakterli. O‘lgan hujayralar o‘rnida
glioz rivojlanadi. Uzog davom etganda po‘stloq atrofiyalanishi, ruxiyatida

buzilishlar (agli pastlik) yuzaga keladi.
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Rasm -43. 1.Bosh miyani ishemik infarkti. 2.Bosh miyani gemorrargik infarkti

Rasm -45. 1.Bosh miyani gorinchalaridagi gemorrargik shimilish, tamponada

bilan.2. Bosh miyadagi subaroxnoidal gon quyilish, gonga shimilish.
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GIPERTONIYA KASALLIGI

Gipertoniya kasalligi (essentsial gipertoniya, birlamchi arterial gipertenziya)
- surunkali dard bo‘lib, asosiy klinik belgisi arterial gon bosimini uzoq muddat va
mudom yuqori bo‘lib ko‘tarilib turishidir. Morfologik jihatdan arteriya va
arteriolalarning torayishi, sklerozi va gialinozi bilan davom etadigan surunkali
kasallikdir.

Bu kasallik ko‘prog - ayollarda o‘rta yosharda, erkaklarda 50 yoshdan keyin
kuzatiladi. Birlamchi arterial gipertenziya gipertenziyalarni 90%ini, simptomatik
gipertenziyalar esa 10%ini tashqil etadi. Ular xavfsiz (yaxshi sifatli) va xavfli
(yomon sifatli) kechadi. O°‘ziga xos xususiyatlari: 1) keng targalganligi 2) uzoq
vaqt simptomsiz kechishi 3) xayot uchun xavfli og‘irlashuvlarni yuzaga keltirishi.
4) genetik bogliklik (1/3ta) kuzatiladi, poligen tipda beriladi (u membrana Na-Ca
transporti funkstiyasini nuksoni, Na ionlari olib chikib ketish defektlari bilan
namoyon buladi). Yoshga (ko‘proqg yoshi kattalarda), jinsga (ko‘proq erkaklarda),
irgga (ko‘proq qora tanlilarda), stress gcolatlariga, semizlikga, chekishga,
gipodinamiyaga bog‘lig.

Arterial bosim va yurak ritmlarini neyrogumoral yo‘l bilan boshqariladi
(baroretseptorlar sinonimlari - mexanoretseptorlar, pressoretseptorlar,
interoretseptor bosimga sezuvchan hujayralar).

Qon bosimini boshgarilishi:

1) yurakning funkstional xolatiga 2) umumiy periferik garshilikga bog‘liq

bo‘ladi.
BSST bo‘yicha gipertenziyada - sistolik AB 140dan yuqori, diastolik
AB 90mm.sm.ust. yuqori xisoblanadi.
Arterial bosim regulyastiyasi:
1.Baroresteptor mexanizmi (aorta yoyi va karotid sinuslardagi
baroresteptorlar stimulyastiya gilinadi, ulardan impuls uzunchog miyaning
kardiovazomator markaziga, ulardan kelgan impulslar esa oxir - ogibat yurak

faoliyatini sekinlashishiga, periferik garshilikni pasayishiga (vazodilyatastiyaga) va
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AB normallashuviga sabab bo‘ladi. Bu mexanizmni genetik omil tomonidan
boshqgariladi.

2. Renin-angiotenzin mexanizmi — AB 100mm.sm.us . pasayganida
YuGA apparatida renin ishlab chigarish faollashadi, u angiotenzin 1(alfa-20
globulin birikib), keyin esa konvertirlovchi ferment ta’sirida angiotenzin 2ga
aylanadi. U aldosteron ishlab chigarishini kuchaytiradi. Aldosteron natriy ionlari
va suvni reabsorbstiyasi kuchaytiradi), vazokonstrukstiyani chagiradi va bosim
normallashadi.

3.Xemorestetor mexanizmi — bunda AB 80mm.sm.ust. pasaysa
xemoresteptorlar qo‘zg-aladi(sinuslardagi, kislorod tanqisligi, karbonat angidridni
boyligi) kardiovazomator markazga impuls beriladi va normal AB tiklanadi.

4. MNSning ishemik reakstiyasi — birdaniga AB 40mm.sm.ust-gacha
pasayganida tomir xarakatlanish markazi ishemiyalanadi, ulardan impuls SNS
ta’sir Qiladi, u vazokonstrukstiyaga, yurak faoliyatini stimullashga va AB
ko‘tarilishiga olib keladi.

5.Buyrak-xajmiy mexanizmi — AB pasayishi bilan birgalikda
buyrakdan natriy ionlari va suvning chigishi xam kamayadi ( natriyurez va bosim
diurezi).

1-3 mexanizmida MNS ta’siri bo‘lib, darxol yuzaga chigadi. 4-5
mexanizmi AB pasayishidan bir necha soatdan so‘ng yuzaga kelib, uzog davom
etadi. Ruxiy emotsional zo‘rigishlar  qon tomirlar markazini funktsional
buzilishlariga va kasallik patogenezi mexanizmida reflektor va gumoral omillarni
jalb etilishiga sabab bo‘ladi. Arterial bosim yurakdan tomirlarga otilayotgan qon
xajmiga, periferik tomrlarning garshiliklariga  bog‘liq bo‘ladi. Bular nerv,
baroretseptor, xemoretseptor sistemalari, gumoral omillar tomonidan boshqgarib
turiladi. Buyrakni ekskretor mexanizmlari ham arterial bosimni boshgarishda

muhim ahamiyat o°rin tutadi.

61



Qon xajmini ortishi

- Natriy vasuy
| ekskuetsiyasini ortishi

Vazodilyatatsiya Qun

f i xajmi
lQonbo.simi Normotenziya ' TQonbo.simi E___]

A
A t | Suynqhik xajimini ortishi
TQon 5

o | Vaztkon s ovqatda 1.1atn.ym k.o"plnngl
. — J driktva | OKrkretatyan buzilish
N A - (buyrak etishmovehilig)
pastligi, buyrak arteriyalarini Suvva Giperal donstroniza
B namy‘m ; Natrty rezorbtsyasind ortishi
1 rezorbtsiyag (Gitel'man, Bartner, Liddla

sindromlan)

Al'dosteron \

| Buyrak ] Periferik qon tomirlar
Buyrak RS
us (arshiligi ortishi
Jigar : simpafik tonusat orfishy
hezlari .
Rell T (masalan feoxromatstoma)
Angioteuzin - RAAS faolligini ortishi
¢ Angio ] 7
ANGI0  — o
ten;!ino fenzin " Y Angiotenzin
| ‘ 0 2gartnuvehi
b s A'zolarni endoteliysi it

Rasm - 46. Qon bosimidagi ishtirok etuvchi normal gomeostazni ta’minlovchi

a’zolar.
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Reflektor omillardan karotid sinuslari va aorta yoyidagi retseptorlarning
(karotid sinusda atrofik o‘zgarishlar) depressor ta'sirlarini o‘zgarishi, shuningdek

simpatik nerv sistemasini aktivlashuvi ahamiyatga ega bo‘ladi.

of essential hypertension.
Numerous vanegated hemorrhages

Rasm - 47. Gipertoniya kasalligida va simptomatik gipertenziyalarida
buyraklarni arterial tomirlarida va tuzilmalarida (koptokchalar, stromasi va b.)
plazmorragiya ogibatida gialinoz, sklerotik o‘zgarishlarni kelib chigishi (makro-

mikroskopik manzarasi).
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20 10 25% of cardiac output flows through kidneys:
blood flows largedy through comcal glomerull,
partialy through jxtameduliary gomerull

Filtration rale moditied withn
notal range by vascular resistance
acrons glomerular capslary bed

Proten concentration and
consequent colloid osmotic pressure
in pentibular capillanies modified within
nosmal range by fltration fraction

Na® and 0 sotor wbule cefls passavely; Na®
“pumped” into intescoliular spaces, followed
by H,0, passing thence mio interstitial Nud;
some enters capilanes and some “leaks”

” (_‘
<ma|cddxwﬂossmmmrﬂ
redstnbution of blood flow from cortical 1o
juxtamedullary nephrons

Increased colloid] osmots: prossuen

In petitubular capilanes plus increased

interstinial hy drostatic peessure secondary

10 augmented sodium Eansport eto this

space favor reabsomption in contrast '
10 reentry into lubule cefls

Rasm - 48. Buyraklarni suv — tuz almashinuvini normadagi va gipertenziya

xolatidagi o‘zgarishlari, uning filtrastiya, eksrestiya funkstiyalarini izdan chigishi.
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Renin-angiotenzin sistemasi: YUGA hujayralari giperplaziyalanadi, mag‘iz
moddasi, interstetsial  hujayralari  atrofiyalanadi, gipoksiya sharoitida
yukstaglomerulyar kompleks hujayralari renin moddasini ishlab qonga tashlaydi,
zardobda u dekapeptid angiotenzin 1 xolida jigarga boradi va angiotenzin P-ga
aylanadi. Angiotenzin P tomirlarni toraytiradi, aldosteron sekretsiyasini
kuchaytiradi, aldosteron o‘z navbatida buyrak kanalchalarida natriy va suvni
gayta so‘rilishga ta'sir qilib, vazogonstriktor effektni kuchayishiga zamin
tayyorlaydi, arterial bosim ko‘tariladi.

Organizmda natriy va suvni ushlab qolinishi yurakdan otilayotgan  gon
xajmini va periferik garshilikni kuchaytiradi, silliq muskul hujayralarni vazoaktiv
gitiglovchilarga ta'sirchanligini orttiradi.

Qon tomirlar markazi 1) reflektor (sinuslar, simptomatik nerv sistemasi
faollashadi, gormonal (gipofiz - dientsefal sohani pressor  ta'siri kuchayadi.
Gipofizni oldingi va organgi bo‘lak hujayralari giperplaziyalanadi. 2) buyrak

ustki bezini mag‘iz qismi giperplaziyalanadi, katexolaminlar ishlab chigarish

kuchayadi.

Kasallik rivojlanishi bilan gumoral omillar ishtirokida xalga xosil bo‘ladi:
buyrak arteriyalarini qisilishi (vazokonstriktsiya, arterioskleroz) - renin
gipersekretsiyasi - angiotenzin  xosil bo‘lishini  ortishi - aldosterion

gipersekretsiyasi - natriyni ushlab qolinishi - arteriolalar devorlarini  pressor
omillarga  sezuvchanligini ortishi - arteriolalarni torayishi (vazokontriktsiya,

gialinoz).
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Flecrrocardiographic svidencs of L vestricular hypectrophy. May or sy nof be peosent (Ll Rwaves in Vg Vi nd Vi
doop Swanven in VR Vy V), 11, and VI depressed ST and bwenind TinVe, Vg, LIL VL dod VF)

Rasm -49. Gipertoniya kasalligi 3-bosgichida yurakning chap qorinchasini
eksstentrik kengayishini makroskopik, rentgenologik va EKG o‘zgarishlarini

manzarasi.
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Rasm - 50. Gipertenziyalarda kichik va katta gon aylanishi tizimida

o‘zgarishlar, shish hosil bo‘lishi omillari. Yurakda rentgenologik va EKGdagi
o‘zgarishlari.
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Gipertoniya kasalligini etiologiyasi:

Gipertoniya kasalligini etiologiyasida markaziy nerv sistemasiga hammadan
katta ahamiyat beriladi (G.F. Lang va A.L.Myasnikov). Markaziy nerv
sistemasining ta'sirlanishi tomirlar tonusi nerv regulyatsiyasini izdan chigishiga
va spazmlar boshlanishiga olib keladi, po‘stloq osti tuzilmalari, vegetativ
markazlar o‘rtasida boshgaruv buziladi. Gipertoniya kasalligining patogenezi
periferik gon aylanishining markaziy nerv regulyatsiyasi izdan chigishiga bog‘liqg
deb xisoblanadi. Bosh miya po‘stlog‘iga asabiy - ruxiy (nerv-psixik) jixatdan o‘ta
zo‘r kelishi natijasida o‘sha boshgaruv buzilib, shuning natijasida ortigcha
go‘zgaluvchan o‘choq’lar vujudga keladi.

A.Geyton va b. nazariyasi bu nazariyada buyrak-xajmiy mexanizmini nasliy
defekti asosiy deb xisoblanadi. Buyrakdan natriy ionlari va suv chiqarishi
kamayishi AB ko‘tarilishiga olib keladi deb tushintiriladi.

Arteriolalardagi spazmidan keyin tuzilish o‘zgarishlari ro‘y beradi, shu bilan
birga buyrak tomirlari aynigsa ko‘prog shikastlanadi. Buyrakning qon bilan etarli
ta'minlanmay qolishi (ishemiyasi) qonda pressor moddalar ko‘plab paydo
bo‘lishiga olib keladi.  Ichki sekretsiya bezlarda ham kasallik davomida
o‘zgarishlar vujudga keladi. Gipofizni oldingi bo‘lagida bazofillarni ortib ketishi
aloxida ahamiyatga ega, bular ham pressor moddalar ishlab chigaradi. Jinsiy bezlar
faoliyatida susayganda esterogen va androgenlar miqdorini kamayishi, buyrak
usti bezlari po‘stloq gatlami hujayralari funktsiyasini kuchaytirib, katexolaminlar,
adrenalinni ko‘p miqdorda xosil bo‘lishiga sabab bo‘ladi. Mana shu gumoral va
endokrin omillar gipertoniya kasalligini go‘yo  quvvatlab mustaxkamlaydi va
ma'lum bir vaqtga kelib arterial bosimining mudom yuqori bo‘lib turishiga sabab
bo‘ladi.

Membrana nazariyasiga (Yu.V.Postnova va S.1.Orlovaning) muvofiq
essentsial gipertenziya genezida hujayra ichida kaltsiyni  tagsimlanishini
boshgaruvchi hujayra membranasidagi genetik nugson birlamchi  zveno
xisoblanadi. U tomirlar sillig muskularini gisqaruvchanlik xususiyatlarini

o‘zgartiradi, nerv oxirlarida mediatorlarni chigishini kuchaytiradi, simpatik nerv
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sistemasini periferik bo‘limlarini faolligini orttiradi, natijada arteriolalar gisqarib
arterial gipertenziya yuzaga keladi.

Yu.V.Postnova va S.I.Orlovaning membrana nazariyasi - tomirlar
arteriolalari (sillik muskul hujayralarini) hujayralarini membranalarini natriy
nasosini nasliy etishmovchiligi bilan tushintiriladi.

Gipertoniya kasalligi patogenezi

Qon b osimini pasayishi

A Periferik tomirlar JYurak xaydashi
qarshilig] 1Qon bosimi
T Azot oksidi T ANP
TProstoglandin Iz LyuQch
TKininar LQisqaruvchanlik
TANP
INeyrogen omillar
(V-adrenerglk)
Qonbosimi

A

TYurak xaydashi Periferik tomirlar

TYuQch qarshiligi
TQisqaruvchanlik (vazokonstruktsiya)
TQon xajmi T Anglotenzin 2
(al'dosteron) TKatexolaminlar
TTromboksan
TEndoteliy
TNeyrogen omillar

(a-adrenergk)

| Qon bosimini ortishi

Rasm-51. Gemodinamikaga ta’sir etuvchi omillar.
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GIPERTONIYA KASALLIGIPATOGENEZI

Psixoemotsional zo riqishva tomirlar regulyatstyasi markazi
xoldan toyishu

. ) : Gumoral omillar: gipofiz, buyrak usti bezi,
Reflektor omillar kallofld.suu}s. 80rtyoys¥e renin-gipertenzivtizin faollashuvi, buyrakishemiyasi,
stupafiknervtizini o'z alishi yukstraglomerulyar hujayralami giperplaziyasi

Buyrak
gipertoniyasi

Buyrakartertyasi torayishi,
renin gipersekretsiyasu

- -

Anglotenzin
sekretsiyasi

Arteriya devorining pressor -
millarga sezuvchanlig

R ———
Rasm-52. Gipertoniya kasalligini patogenezi sxemasi.

Arteriolalar torayishi

Al'dosteron
apersekretsiyasi

Magniy miqgdorini  kamayishi  tomirlar devorini pressor ta'sirlarga
sezuvchanligini orttiradi, simpatik nerv sistemasi markazlarini stress omillariga
ta'sirchanligini o‘zgartiradi, tomirlarni kengaytiruvchi effektni pasayishiga sabab
bo‘ladi.
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Arterial gipertenziyanirivojlanish mexanizmlari

simpatik
faollikning
oshishi

Y

buyrakda qon
W '\\ R, |4
aylanishining __— buyrak
susayishi

angiotenzinogen

{} E - e———l

¢ angiotenzin

<: angiotenzin hosil
qiluvchiferment

Rasm-53. Buyraklarning gipertenziyadagi axamiyati.

Golikov A.P. arterial gipertenziyalardagi gemodinamik o‘zgarishlarni turlarga
ajratdi:

1) Giperkinetik (yurakni minutlik urish xajmi ortadi) - periferik garshilik
normada bo‘ladi) —yoshlarda kuzatiladi.

2) Gipokinetik (yurakni urish xajmi kamayadi) - periferik qarshilik
keskin ortgan bo‘ladi)- o‘rta yoshli bemorlarda kuzatiladi.

3) Eukinetik (yurakni urish xajmi o‘zgarmaydi) - periferik garshilik

ortgan bo‘ladi, stirkulyastiya gilayotan gon xajmini oshishi -gariyalarda kuzatiladi.
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Rasm-54. Buyrak usti bezlarining gipertenziyadagi axamiyati.

- Angiotenzin

T

m—)

Vazokonstrikuiya

N

periferik
qarshilikning
ortishi

kevingi
yuklamaning
oshishi

Gipertoniya kasalligi
o‘zgarishlar (BSST, 1996)

Buyrak usti bezlari

bosqichlarida arterial

|

/ |

|

Al'dosteron

¥

Natriy
rearbsorbtsiyasini
oshishu

v

suv-tuz
muvozanatini
buzlishi

old yuklamani
oshishi

Jadval-3.

bosim va a’zolardagi

o Mezonlari
Bosqichi - : —
AKB Nishon a’zolar shikastlanishi
1 AKB > 140/90 Yo‘q
I AKB > 140/90 bor. a’zolar funkstiyasi buzilmagan xolda
Il AKB > 140/90 bor. a’zolar funkstiyasi buzilishi bilan
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Bradikininni

inaktivatsiyasi

Al'dosteron

Kardiomiotsitlarni Kardiomiotsitlarni
qisqarishi gipertrofiyasi

Rasm-55. Gipertoniya kasalligida qon tomirlar tonusining oshishi va

remodulyastiyasida angiotenzin o‘zgartiruvchi fermentning axamiyati
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Angiotenzin 2 _ Adrenergik tola

Adrenalin Yolinerglk
nerv

(istamin

Seiiz
hujayra

Silliq mushak
hujayrasi

Qisqarish Qisqarish Qisqarish

Rasm — 56. Simpato-adrenal tizim giperaktivastiyasi natijasida qon tomirlar
tonusining silliq muskul hujayralaridagi al-adrenoresteptorlarni stimullanishi bilan
bog‘lig oshishi. Qizil ko‘rsatkichlar-vazokonstriktor mexanizmlar, oq

ko‘rsatkichlar-noradrenalin ajralishini cheklovchi mexanizmlar
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6) ) 0

Kardiomiotsitlarni
s gpertrofiyasi

Fibroz

Sndoteliyni
shikastlanishi

Rasm - 57. Qon tomir diametri va devori galinligi nisbati(Kernogan indeksi)
normada (a) va GK da (b).

Gipertonik kasallikning patologik anatomiyasi.

Arterial gipertenziya uchun mayda arteriya va arteriolalar shikastlanishi
tipik bo‘lib, arteriloskleroz, gialinoz (rasm — 5) yoki fibrinoid nekroz kuzatiladi.
Elastik va muskul - elastik tipdagi arteriyalar uchun elastofibroz va ateroskleroz
yuzaga kelishi xarakterlidir.

Kasallikni avj olishida uch davrni tafovut gilinadi.

1) funktsional davr

2) arteriolalar bilan arteriyalarda morfologik o‘zgarishlar kelib chigadigan
davr

3) tomirlarni  o‘zgarishlar tufayli a'zolarda ikkilamchi morfologik
o‘zgarishlar vujudga keladigan davr.

1) Funktsional davr - xis - xayajon (emotsional) ta'siri bilan arterial qon

bosimi ko‘tariladi ( tranzitor gipertoniya).
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Arteriolalarni muskul tonusi zo‘rayadi, arteriolalar va mayda arteriyalarni
muskul gatlamida gipertrofiya va elastoz (tomirlarni ichki elastik membranasi bir
necha qgatlamga ajrab, subintimal bo‘shligga kirib, yopishib goladi, yangi elastik
tolalar xosil bo‘ladi, ogibatda muskul tipidagi arteriyalar, elastik tipidagi
arteriyalarga aylanadi) ko‘riladi, gon ogiminini gisgarib turgan arteriolalar orgali
ogishini engish zarur bo‘lib golganligi munosabati bilan yurakni chap gorinchasini
ishi zo‘rayadi. Shuning uchun gipertoniya kasalligini eng ilk davridayoq chap
gorinchani gipertrofiyasi ko‘riladi. Bu o‘zgarishlar tomirlar ichida bosimni
ortishiga nisbatan yo‘naltirilgan kompensator moslashuv reaktsiyalari sifatida
ko‘riladi. Funktsional davri bir necha oydan 1-2 yilgacha davom etadi. 2) arterial
bosimni uzog muddat (mustahkam) ko‘tariladi, arteriola va arteriyalarda
morfologik (devorida alteratsiya jarayonlarini ortishi) o‘zgarishlar kelib chigadigan
davr. Yurak - gon tomirlar sistemasi faoliyatida bemalol topiladigan o‘zgarishlar
bilan ta'minlanadi. Kasallikning ikkinchi davrida endotelial barer o‘tkazuvchanligi

kuchayib qolganligi va arteriolalar devoriga qon plazmasi ogsillari o‘tganligi

topiladi.
Jadval-4.
Arterial gon bosimini darajalarini tasnifi (2002 y)
kategoriya sistolik diastolik
optimal <120 <80
normal <130 <85
yugori normal 130-139 85-89
1 daraja 140-159 90-99
2 daraja 160-179 100-109
3 daraja >180 >110
izolirlangan sistolik >140 <90
gipertenziya
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Rasm -58. Gipertoniya kasalligida arteriolalardagi gialinoz (mikroskopik
manzarasi). Gematoksilin — eozin usulida bo‘yash).

Arteriolalarda bo‘ladigan ana shu plazmatik infiltratsiya jarayoni fibrin
ishtiroki bilan yuzaga chigadigan fibrinoid bo‘kishga juda yaqin turadi. Arteriola
devorini tashkil etadigan elementlar (muskul va elastik tolalar) nekrozga uchrashi
mumkin (fibrinoid nekroz). Bunda arteriolalarni yo‘li keskin torayib, devori
bo‘rtib turganligi munosabati bilan tamomila berkilib golishi mumkin. Endoteliy
ko‘chib tushadi va xalok bo‘ladi.

Buyrak, bosh miya, buyrak usti  bezlarini qobig‘i, ko‘z tomirlari va to‘r
pardasi, me'da osti bezi, me'da - ichak yo‘li va boshga a‘zolarni arteriolalari
hammadan ko‘proq o‘zgarishlarga uchraydi (arteriya va mayda arteriolalarni
gialinozi).

Arteriolalarni devorlari chuqur destruktsiya va nekrozga uchraganida
plazmatik massalarda yog® tomchilari, o‘zgargan arteriolalarni atrofi devorlari va
yonlarida esa lipidlarni fagotsitlab ksantom hujayralarga aylanib goladi. Muskul
tipidagi arteriyalar devorida sirkulyar ravishda aterosklerotik o‘zgarishlar
rivojlanadi, bu esa tomirlar bo‘shlig‘ini yanada toraytiradi (aynigsa toj tomirlarni
shikastlanishi kuchliroq bo‘ladi).

Boshga xollarda arteriolalarni devorida ogsil massalari asta-sekin to‘planib
boradi, spastik (qgisgarish) jarayonlari natijasida arteriolalarida elastik tolalar

parchalanib, muskul tolalari o‘rtasida biriktiruvchi to‘gima o‘sadi (elastofibroz).
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Bu gipertoniya kasalligi ikkinchi davri vaqtida dam bosilib, dam yana qo‘zib
turishini, yoki boshgacha aytganda gipertoniya kasalligini krizlari bo‘lib turishini
ko‘rsatadi. Krizlar klinik va morfologik jixatdan goh buyrak arteriolalarini
shikastlanishi bilan goh miya, goho ichak yoki o‘t pufagi arteriolalarining
shikastlanishi bilan o‘tishi mumkin.

Bosh miya, miokard, buyrakni mayda arteriyalari devorida plazmatik
infiltratsiya, fibrinoid nekroz uchraydi, ksantom hujayralar paydo bo‘ladi, mayda
arteriyalar devorida gialinoz topiladi.

Arterial bosim ko‘tarilganida yurakni chap qorinchasi periferik tomirlar
o‘zani o°zgarib golganligi munosabati bilan o‘z ishini kuchaytiradi va
gipertrofiyaga uchraydi, bu gipertrofiya kompensator tabiatga ega bo‘ladi.

Yurak vazni 500-900 grammga etib goladi, yurak chap gorinchasini galinligi
esa yurak asosidan o‘lchanganida 2-3 sm-ga boradi, yurak bo‘shliglari kengayadi,
muskul tolalari  keng, vyadrolari Kkattalashgan, organoid va organanellari
gipertrofiyalangan va giperplaziyalangan bo‘ladi (kontsentrik kengayishi).
Gipoksiya kuchayganda miokarda distrofiya va nekroz kuzatilib, chap gorincha
bo‘shlig‘i kengayadi (ekstsentrik gipertrofiya), miokardda diffuz mayda o‘chog‘li
kardioskleroz, toj tomirlar aterosklerotik o‘zgarishlarini kuchayishi va yurak
faoliyatini dekompensatsiyasi kelib chigadi (o‘ng qgorincha muskularini
gipertrofiyasi, chap qorinchani kengayishi, miokardni yog‘li distrofiyasi, yurak
bo‘shdiglarini miogen kengayishi (miokardni eksstentrik gipertrofiyasi), diffuz
mayda o‘chog‘li kKkardioskleroz, devorini yupqgalashuvi, yurak faoliyatini

dekompensastiyasi belgilari paydo bo‘ladi.
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Rasm -59. Gipertoniya kasalligida yurakda yuzaga keladigan o‘tkir va
surunkali o°zgarishlar (chap gorincha devolrini gipertrofiyasi, subendokardial,

intramural miokard infarkti, infarkt sohasida devor oldi tromblarini xosil bo‘lishi).
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Rasm - 67. Yurakni chap qorinchasini gipertoniya kasalligi konstentrik va

eksstentrik gipertrofiyasi.

4) Tomirlardagi o‘zgarishlar tufayli a'zolarda kelib chigadigan
ikkilamchi morfologik (ishemik) o‘zgarishlar davri. Tomirlarda ko‘riladigan
o‘zgarishlarning turli xil bo‘ladi. Tomirlar shikastlanishini a'zolarga alogador ana
shunday xususiyatlari munosabati bilan gipertoniya kasalligini 4- ta klinik -

anatomik shakli ajratiladi: yurak, buyrak, serebral va aralash shakli.
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Rasm-61. Gipertoniya kasalligida yurak chap qorinchasi miokardining
konstentrik (a) va ekstentrik (b) gipertrofiyasi.

Buyrak vazifasini buzilishi arteriolalarni xolatiga garab xar - xil bo‘ladi.
Arterioloskleroz kuchayib, qon aylanishi susayib borgan sayin nefronlar atrofiyasi
boshlanadi va ularni o‘rnida asta-sekin biriktiruvchi to‘gima paydo bo‘lib, o‘sib
boradi, shuning natijasida buyrak mayda donador ko‘rinish oladi (birlamchi
tartibda arteriosklerotik tarzda bujmaygan buyrak (krizlarda mikroskopik buyrakda
mayda arteriyalar, arteriolalar, koptokcha qovuzloglari yoki butun-butun
koptokchalarning fibrinoid nekrozi, sklerotik o‘zgarishlar, gon quyilishlari topiladi
(rasm — 6).

Yuzasi mayda donador, Kkesilganda po‘stlogq va mag‘iz qismlarini
yupgalashuvi, jomcha atrofida yog® to‘qimasini o‘sishi kuzatiladi. kuzatiladi.
Arteriolalar devori intimasiga gomogen tuzilishsiz massa — gialin to‘plashi
xisobiga galinlashgan , koptokchalar kollabirlagan (bujmayshan), ko‘pchiligi
biriktiruvchi yoki gialin massasi bilan almashinga, kanalchalari atrofiyalangan,
oraliq to‘gimasi miqgdori ortgan, saglanib golgan nefronlar gipertrofiyalangan
bo‘ladi.
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Rasm - 62. Buyrak gon tomirlari devorini gialinozi, buyrakni birlamchi

(tomirlarga alogador) bujmayishi (mikro-makroskopik ko‘rinishi).

Rasm -62. Bosh miyadagi zangsimon kistalar.

Gipertoniya kasalligida bosh miyada kelib chigadigan o‘zgarishlar ikki
katta guruhga bo‘linadi. O‘zgarishlarning birinchi guruxi nerv sistemasini zo‘r
berib ishlashi va gon tomirlarining spazmlari tufayli ro‘y beradigan gipoksiya
munosabati bilan vujudga keladi. Ikkinchi guruh o‘zgarishlar arteriolalar va mayda
arteriyalarning devorlaridagi dag‘al tuzilishi jarayonlariga bog‘liq bo‘ladi. Bosh
miya arteriolalari va mayda arteriyalarini shikastlanishi munosabati bilan kelib
chigadi va miyada qon aylanishining har - hil ko‘rinishda buzilishi bilan namoyon
bo‘ladi, miyada qon aylanishining buzilishi tomirlar spazmi, mayda - mayda bo‘lib

gon quyilishlaridan tortib, katta - katta qon quyilishiga sabab bo‘lishi mumkin
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(anopleksiyalar yoki insultlar -miyani qizil bo‘lib yumshashi) keyinchalik ushbu
joylarda ichida qo‘ng‘ir suyuqglik tutadigan kista xosil bo‘ladi.

Bosh miyaga qon quyilishi ko‘proq xarakterli bo‘ladi. Ular mayda (diapedez)
yoki yirik - miya to‘gimasini emirilishi bilan (gematomalar) bo‘ladi. Gematomalar
odatda gialinoz va fibrinoid nekrozdan keyin yuzaga kelgan mikroanevrizmada
(diametri 1mm kichik bo‘lgan arterial tomirlar) o‘zgargan po‘stloq osti va
subkortikal gatlamlardagi arterial tomirlarda yuzaga keladi. Yakunida zangsimon
kistalar hosil bo‘ladi.

Uremiyaga olib keladigan buyrak etishmovchiligi, miya yoki pardalariga qon
quyilishi, miokard infarkti, yurakning o‘tkir anevrizmasi va yorilishi, aortaning
klapan ustidan yorilishi hammadan muhim va xatarli asoratlardir.

Gipertoniyaning klinik- morfologik shakllari:

-yurak shakli (u yurak ishemik kasalligi bilan namoyon bo‘ladi)
-miya shakli( u gematoma, gemorragik va ishemik insultlar bilan namoyon bo‘ladi)
-buyrak shakli (u buyrak infarktlari, arterionekrozi, birlamchi bujmayishi bilan

namoyon bo‘ladi).

Gipertoniya kasalligida ko‘z tubidagi o‘zgarishlari.

Rasm -65. 1) 1-ko‘ruv nervi diski; 2-sarig dog‘; 3-“mis sim’simptomi;
4-arteriya va vena kesishish simptomi

(Salyus I1); 5-sariq dog* sohasida bukilgan venalar (Gvist simptomi) 2) Gipertonik
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retinopatiya: to‘r pardadagi «laxtasimony» eksudatlar, arteriyalar torayishi (J.D.

Swales).

Rasm - 66. Gipertonik retinopatiya: 1.venalar trombozlari, to‘r pardadagi

gemorragiyalari (J.D. Swales). 2.ko‘ruv nervi diskining shishi (J.D. Swales)

GIPERTONIYa KASALLIGI MORFOLOGIYaSI

1.DoKlinik - funktsional davii

Arteriolalar devorimushak va elastik qavatlari Yurak chap qorinchasi kompensator gip extrofiyasi
gip ertrofiyasi

b4

2. Arteriyalarning tarqoq o’zgarish davri

Arteriolalar devoriplazmorragiya,
fibrinoid b okish va gialinozi Yurak gip ertrofiyasi 900 g.gacha

b,

3. A'zolarning ikkilam chi o zgarishlari davri

Qon quyilishlar, distsivkulyator nekrozlar, infarktlar A’zolar parenximasi atrofiyasi, stromasining sklerozi

Rasm-64. Gipertoniya kasalligi bochgichlarini rivojlanishi sxemasi
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Yomon sifatli gipertenziyalar

Xozirgi davrda u kam uchraydi, diastolik bosim 110-120mm.sm.ust. baland
bo‘ladi, birlamchi yoki yaxshi sifatlidan keyin yuzaga chigishi mumkin. tez
progressiyalanadi, adekvat terapiya yordam bermaydi, 1-2yilda o‘lim kuzatiladi.
Asosan 35-50yoshli erkaklarda, ba’zan 30gacha yoshli insonlarda kuzatildi.
Morfologik tomirlar devorini fibrinoid nekrozi, trombozi, shungga mos a’zolarda
infarktlar, gqon quyilishlar kelib chigadi. Ko‘ruv nervlarini ogsilli transsudati bilan
ikki tomonlama shishi, ko‘z to‘r pardasida qon quyilishlar kuzatiladi. Buyraklarida
yomon sifatli nefroskleroz (Far nefrosklerozi) kuzatilib, u koptokchalarni kapillyar
to‘ri va arteriolalarni fibrinod nekrozi, shishi, gemorrargiyalari bilan namoyon
bo‘lib, tezda buyrak etishmovchiligi va o‘limga olib boradi. Bosh miyada
arteriolalarni fibrinoid nekrozi, shishi, gon quyilishlar yuz beradi.

Gipertonik krizislar

Qisga muddatda kasallik go‘zib, bir gator nerv-tomir buzilishlari bilan
xarakterlanib,  keyinchalik  gumoral  o‘zgarishlarni  keltirib  chigaradi
(A.1.Myasnikov).

Gipertonik krizlar arteriolalar spazmasi natijasida arterial bosimni birdan
ko‘tarilishi bo‘lib, gipertoniya kasalligini xar gaysi bosgichida yuzaga kelishi
mumkin. morfologik o°zgarishlari: arteriolalar spazmasi (endoteliy bazal
membranasini  gorfirlanganligi va destukstiyasi), soat oynasiga o‘hshash
joylashuvi, plazmatik shimilish, arteriolalar devaorini fibrinod nekrozi, trombozi,
diapedez qon quyilishlar bilan namoyon bo‘ladi.  Gipertoniya kasalligini xavfli
ko‘rinishlarida (5% xollarda) kuzatiladi. Tomirlardagi o‘zgarishlar erta yuzaga
kelib, endoteliy bazal membranasi destruktsiyalanadi, gofrirlanadi.

Patogenetik - dientsefal tuzilmalardagi qo‘zgalish simpatik - adrenal va
gipofizar - buyrak ustki sistemasini faollashuviga olib boradi (katexolaminlar ko‘p
ishlab chigariladi). N.A.Ratner gipertonik Kkrizlarni: vegetativ tomirli o‘zgarishlar
keskin namoyon bo‘lgandagi va miyada qon aylanishini buzilishi dinamik

xarakterda bo‘lgandagi turlarga ajratgan.
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Rasm - 67. Subaroxnoidal bo‘shligga va miya to‘gimasiga qon quyilishi

(mikro-makroskopik ko‘rinishi)

Kardial krizda - o‘tkir chap qorincha etishmovchiligi, yurak astmasi, o‘pka
shishi kuzatiladi. Gipertonik krizis - gon aylanishi dinamik buzilishi bo‘lib, u
infarkt, insult oldi xolatidir. Gipertoniya kasalligining navbatdagi krizlari paytida,
anevrizmalar paydo bo‘lib yorilishi, arteriyalarda (miya, ichak, tutgich, oyoq
arteriyalari va boshqalarda) trombozlar paydo bo‘lishi va qon aylanishi jiddiy

ravishda izdan chigishi mumkin.

Gipertoniya kasalligini klinik — morfologik shakllari
Kardial turi — yurakning ishemik kasalligini namoyon giladi.
Serebral turi — sterebrovaskulyar kasalliklar asosini tashkil etadi.
Nefrogen turi — yaxshi sifatli kechganda — arteriolosklerotik nefroskleroz,
yomon sifatli kechganda - buyrak infarktlari, arteriosklerotik nefrostirroz,

arteriolonekroz bilan namoyon bo‘ladi.
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Rasm -68. 1. Gipertoniya kasalligida buyraklarni birlamchi bujmayishi

makroskopik manzarasi (o‘lcham va massalari kichiklashgan, yuzasi mayda
donador, zichligi ortgan). 2. Gipertoniya kasalligi nefrogen turidagi
arteriolosklerotik nefroskleroz a-gialinlashgan arteriolalar, b-kollabirlangan
koptokchalar, v-atrofiyalangan kanalchalar, g-oraliq biriktiruvchi to‘gimani o‘sishi.

Gematoksilin — eozin usulida bo‘yash.

Simptomatik gipertenziyalarni turlari:

1. buyrak gipertenziyalari (nefrogen): renovaskulyar — surunkali
pielonefrit, glomerulonefritlar, polikistozlar, amiloidoz, buyrak usmalari, diabetik
va jigar nefropatiyalari, tomirlarni qgisilishi (ateroskleroz, fibroz-muskul displaziya,
anevrizmalar va b.), buyrak arteriyalarini anomaliyalarida. Ular tug ‘ma(buyrak
gipoplaziyasi, distrofiyasi, gidronefroz, polikistoz) va ortirilgan (sil, o‘smalar,
BTK, buyrak travmasi) bo‘linadi.

2.Vazorenal gipertenziya (aorta va uni kurtaklari shikastlanganda, buyrak
tomirlari shikastlanganda, aorta koarktastiyasi, tomirlar anomaliyalarida, ko‘p qon
quyilganda, polistitemiya va b). Tug ‘ma (Fibromuskulyar giperplaziya, buyrak

arteriyasi va aorta rivojlanish anomaliya, buyrak arteriyasi Kkisilishi) va
ortirilgan (aterosklerotik stenoz, tromboz va emboliya, nefroptoz, aortoarteriit)
bo‘linadi.
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3. endokrin gipertenziyalar — kortikosteroidlar ko‘p hosil bo‘lganda (Istenko-
Kushing sinromi va kasalligida — kortikal adenoma, giperplaziya, rak, gipofizni
bazofil adenomasida, kortikosteroidlar  bilan  davolanishda), birlamchi
(adrenokortikal adenomalar, giperplaziya) va ikkilamchi aldesteronizmlar
(diuretiklar bilan davolash, jigar stirrozlari, yurak etishmovchiligi va b.),
katexolaminlar ko‘pligida (feoxromostitoma, simpatomimetiklar bilan davolashda
va.), buyrakni renii hosil giluvchi o‘smalarida, oral kontrasteptiv preparatlar
ishlatilganda.

4) bosh miya shikastlangandagi gipertenziyalar - neyrogen gipertenziya —
bosh miya bosimi ortganda (entsefalit, travma, o‘sma, absstes, gon quyilishi),

gipotalamus shikastlanganda, stvol shikastlanganda, ruxiy zo‘rigishlarda.

ITSENKO-KUSHING SINDROMI |

*Semirish

*Amenoreya

*Gipertoniya, Krizsiz

*Modda almashinuvi buzilishi:

Buyrak usti bezi
giper trofiyasi,
adenoma, rak

*Uglevod
. Giperglikemiya
. glyukozuriya
Gidrokortizon Gipofizar - |_\ *Elektrolit
Giperproduktsiyasi dientsefal . Gipernatriemiya
buzilishlar P/ . Gipokaliemiya
*Lipid

*- Giperxolesterinemiya
- Cava P - osteoporoz
*Buyrakning ajratish

. *va kontsentratsion
Al'dosteron sutkasiga '

sxususivatini buzilishi
50 mkg% gacha i

Rasm -69 . Itsenko-Kushingga sindromida gipertenziyalar rivojlanishini sxemasi.
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Rasm -71 . Konn sindromida gipertenziyalar rivojlanishini sxemasi
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YuGA gipertrofiyasi va
gperplaziyasi

Depressor funktsiyant pasayishi

Buyrak arteriyalarini stenozi -
magistral qon ogimini sekinlashuvi

Buyrakichi qon aylanishini buzlighi -
surunkali glomerulo-va pielonefrit

-

Reninni gipersekretsiyai

\

Angiotenzin 2 hosil bolishind ortishi

Towirlar reaktivligini va periferik
(arshilikni ortishi

Al'dosteron
apersekretstyast

GIPERTONIYA

Rasm — 72. Gipertenziyalar rivojlanishini sxemasi.
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Causes of Secondary Hypertension That May Be Amenable to Surgery

Rasm - 73. Simptomatik gipertenziyalardagi patomorfologik ozgarishlar.
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Gipertoniya klassifikastiyasi (XKTK-9, 1989)
1. (110) Birlamchi gipertoniya.
(111) Yurakka alogador
(112) Buyrakka alogador
2.(115) Ikkilamchi gipertoniya.
(115.0) Renovaskulyar gipertoniya
(115.1) Ikkilamchi buyrakka alogador gipertoniya
(115.2) Ikkilamchi endokrin sistemaga alogador gipertoniya
(115.8) boshqa sistemalarga alogador ikkilamchi gipertoniyalar

(115.9) aniglanmagan sababga ko‘ra ikkilamchi gipertenziya.

TIZIMLI VASKULITLAR
Qon tomirlari yallig‘lanishi (asosiy kasallikka nisbatan birlamchi yoki
ikkilamchi) natijasida to‘gimalarning ishemiya va nekrozi bilan kechuvchi
kasalliklar guruxidir. Vaskulitlarning klinik belgilari zararlangan tomirning to‘ri,
o‘lchami va joylashishi, shuningdek yallig‘lanish tizimining faolligi bilan bog‘lig.
Etiologiyasi:
1. Virusli infekstiya (V va S gepatit virusi, stitomegalovirus, Epshteyn —

Barr virusi va boshqgalar)

2. Bakterial infekstiya (streptokokk, ierseniya, xlamidiya va boshqgalar)
3. Turli dori vositalariga yugori sezuvchanlik

4, Tamakiga yugori sezuvchanlik

5. Irsiy omillar

Patogenezi:

6. Etiologik omil ta’sirida aylanib yuruvchi immun komplekslarni hosil
bo‘lishi va tomir devorida ushlanib golishi

7. Yugori sezuvchanlikning sekin avj oluvchi turini rivojlanishi

8. Antineytrofil stitoplazmatik antitelalarning xosil bo‘lishi

9. Antiendotelial antitelalarning paydo bo‘lishi

10.Antifosfolipidlarga antitelalarning xosil bo‘lishi
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11.Endoteliy va trombostitlar tomonidan yallig‘lanishga garshi stitokinlarning
ishlab chigarilishi.

Vaskulitni tomirlarda tarqalishi

Kapillyarlar

Arteriolalar Vennulalar

Venalar

[ | Astmasiz lekin Eozinofiliya,
Yirik qon tomirlarni vaskulitlari 5 ?SIZ ale Astmasiz lekin astma yoki
b — | bgll ulemalar granulemalar granulema
an ' :
Immmun Endotelial beramilanas bilan (sindrom
komplekslarga hujayralarga = (granulematoz Cherdja-
bog'liq (masalan nisbatan xosil egenera) Vegenera) Strossa)
tugunchali bo’lgan antitanalarga L l
peiarieny ngzgal(:ka::;l?gi) Oz migdordagi immun komplekslar

to ’pincha ANCA bilan
O’rta kalibrli qon (op 2 4

tomirlarni vaskulitlari

Mayda tomirlar vaskuliti

S ————————— |
Granulematoz Immun komplekslarga bog’liq
kasalliklar (masalan [
gigant hujayrali N 1 1 |
arteriit, Takavasu SOYi 1 = . Krioglobulin boshqalar
arteriiti) SS};S.ZZ;CS;},-Z; {gGP; S{;’an@n (masalan, (masalan
it u;'asz) ]}V‘Og]iu]"é‘fl’"] Gudpascher
Lt 5 Fvasiuliy) sindromi)
Rasm -74. Vaskulitni tomirlarda targalishi sxemasi.
Klassifikasiyasi
1. Zararlangan tomirning kalibriga ko‘ra tizimli vaskulitlarning quyidagi
asosiy shakllari farglanadi:
2. Yirik kalibrli tomirlar zararlanishi

Gigant hujayrali (chakka) arteriiti
Takayasu arteriiti

O‘rta kalibrli tomirlar zararlanishi
Tugunchali poliarteriit

Kavasaki kasalligi

Mayda kalibrli tomirlar zararlanishi

© o N o 0k~ W

Vegener granulematozi
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10. Cherdja-Stross sindrom

11. Mikroskopik poliangiit (poliarteriit)
12.  Shenlyayn-Genox purpurasi

13. Essenstial krioglobulinemik vaskulit
14, Leykostitoklastik teri vaskuliti

Mavzularga oid testlar:
1. Ateroskleroz patogenezining zamonaviy nazariyasini ayting:
* alimentar-infiltratsion
* psixoemotsional
* trombogen
*retseptor

* nerv-metabolik

2.Aterosklerozda ko'pincha ...... tomirlar shikastlanadi?
* venulalar, arteriolalar

* kapillyarlar, arteriolalar

* mushak tipdagi arteriyalar

* arteriolalar

*elastik, mushak-elastik tipdagi arteriyalar

3. Uremiya rivojlanadi ....... aterosklerozida.
* ichak arteriyasining

* buyrak arteriyasining

* bosh miya arteriyasining

* yurak arteriyasini

4. Aterokaltsinoz bu -
* ateromatoz massalarning metastatik oxaklanishi

* ateromatoz massalarning distrofik oxaklanishi
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* ateromatoz massalarning metabolik oxaklanishi
* arteriyalar gialinozi

* arteriyalar lipoidozi

5. Aterosklerozda arteriya devorining gaysi gavati shikastlanadi?
* tashki

* ichki

*orta

* tashqi va o rta

* perivaskulyar to"gima

6. Aterosklerozda yog‘li dog‘larlarning mikroskopik harakteristikasi:
* intima ustidan ko tarilgan

* mediyada joylashgan

* intima ustidan ko tarilmagan

* adventitsiyada joylashgan

* yaralangan

7. Aterosklerozda arteriya intimasidagi makroskopik o zgarishlarni ayting:
* fibroz pilakchalar bo'lishi

* asoratlangan o zgarishlar bo"lishi

* yog‘li dog‘lar borligi

* kaltsinoz bo'lishi

* xamma aytib o'tilgan o zgarishlarni bir vaqtda bolishi

8. Aterosklerozdagi kaltsinozning turini aytib bering:
* metobolitik

*distrofik

* metastatik

* ikkilamchi
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* birlamchi

9. Aterosklerozda ichak gangrenasi rivojlanadi?

* oyog-qgo | arteriyalarining aterosklerozida

* puyrak arteriyalarining aterosklerozida

* bosh miya arteriyalarining aterosklerozida

* ichak arteriyalarinig aterosklerozida

* aorta aterosklerozida

10. Ateroskleroz kasalligida aortaning ko proq

* aortaning ko tariluvchi gismida
* aorta ravog‘ida

* aortaning ko krak bo limida

* a’zolar arteriyalarida

* gortaning gorin bo’limida

11. Ateroskleroz rivojlanishini bosgichi:
* gialinoz

* lipid oldi

* distrofik

* metabolitik

* atrofik

12. Aterosklerozda makroskopik o zgarishlar turini:

* lipidoz

* fibroz pilakchalar
* skleroz

* ateroskleroz

* gialinoz

0 zgarishlar kuzatiladi?

13. Ishemik insult ko pincha gaysi kasallikda rivojlanadi?
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*postgemorrragik anemiya
* ateroskleroz

* mielotsitar letskoz

* Pompe kasalligi

* mielom kasalligi

14. Ateroskleroz rivojlanishida ko proq ahamiyatga ega bo’lgan omillarni
ko rsating:

* ko'p tuz iste’mol gilish

* ogsilga boy ozuga

* uglevodga boy ozuga

* alkogol iste’mol qgilish

15. Yurak ishemik kasalligini ta’riflang:

* ekzogen zaharlanish ta’siridan kelib chigadigan miokard kasalligi:

* endogen zaharlanish ta’siridan kelib chigadigan miokard kasalligi

* infeksiya ta’siri natijasidan kelib chigadigan miokard kasalligi

* toj tomirlarda gon aylanish yetishmovchiligidan kelib chigadigan miokard
kasalligi

* metabolik buzilish natijasida kelib chigadigan miokard kasalligi

16. Gipertoniya kasalligining patogenezi hagidagi zamonaviy nazariyani
ko‘rsating:

* metabolitik

*membranali

* retseptor

* nerv-metabolitik

* psixo-emotsional
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17. Gipertonik kasallikda yirik tomirlardagi makroskopik o‘zgarishlarning
turini ayting:

* arterioskleroz

* lipoidoz

* aterosklerotik o‘zgarishlar

* skleroz

* gialinoz

18. Gipertonik kasallikni ta'riflang:

*asosiy belgisi bo‘lib arterial bosimning turg‘un ko‘tarilishi bilan kechadigan
kasallik

* gipertenziya kasallikning ikkilamchi ko‘rinishi bo‘ladi

* modda almashinuvining bo‘zilishi kasalligi

* infeksion kasallik

* so‘rilishning bo‘zilishi kasalligi

19. Gipertonik kasallikdagi aortada rivojlanadigan o‘zgarishlarni ayting:
* gummoz infiltratsiya, skleroz

* amiloidoz

*ateroskleroz, elastofibroz

* tug‘ma anevrizma

* kazeoz nekroz

20. Gipertonik kasallikning klinik-morfologik shaklini ko‘rsating:
* funksional

*mezenterial

* |atent

*serebral

* arteriyalar targalgan o‘zgarishlari
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21. Gipertonik krizga xos o‘zgarishlarni ko‘rsating:

* gialinoz, skleroz, kaltsinoz

* elastofibroz, ateromatoz

* arteriolalar fibrinoidli nekrozi, spazm,plazmorragiyalar
* ateroskleroz, giperelastoz

* perivaskulyar skleroz

22. Gipertonik kasallikning kechish bosgichini ayting:
* metabolik

* gon tomirlardagi morfologik o‘zgarishlar

* distsirkulyator

* distrofik

* distonik

23. Gipertonik kasallikdagi arteriolalarga xos o‘zgarishlarni ko‘rsating:
* ateroskleroz

* gialinoz

* liposkleroz

* ateromatoz

* aterokaltsinoz

24. Gipertonik kasallik rivojlanishida katta ahamiyatga ega omilni ayting:
* stress, tuz iste'mol qilish

* virusli infeksiya

* oqgsil yetishmovchiligi

* uglevodga boy ozuga

* alkogol iste'mol gilish

25. Gipertonik kasallikda ko‘pincha ganday tomirlar shikastlanadi:

* venulalar kapillyarlar, arteriolalar
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* mushak tipdagi arteriya
* arteriolalar

* elastik va mushak elastik tipdagi arteriyalar

26. Gipertonik kriz paytida rivojlanadigan bosh miya to‘gimasidagi
o‘zgarishlar:

* arteriola devorining plazmatik shimilishi

* bosh miya kistasi

* bosh miyaga diapedez qon quyilishi

* garilik dementsiya

* bosh miya gematomasi

27. Fara xavfli nefrotsirrozidagi o‘lim sababini ko‘rsating:
* o‘tkir buyrak yetishmovchiligi

* o‘tkir yurak yetishmovchiligi

* surunkali buyrak yetishmovchiligi

* surunkali jigar yetishmovchiligi

* surunkali yurak yetishmovchiligi

28. Gipertonik kasallikdagi arteriolosklerotik nefrosirrozning klinik belgisini
ayting:

* o‘tkir yurak yetishmovchiligi

* surunkali yurak yetishmovchiligi

* o‘tkir buyrak yetishmovchiligi

* surunkali buyrak yetishmovchiligi

*amiloidoz

29. Ateroskleroz patogenezida muhim o°ringa ega almashinuv omiliini sanab

o'ting: l.giperxolesterinemiya  2.yuqori zichlikdagi plazmali lipoproteidlarning
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ko pligi 3.past  zichlikdagi  plazmali  lipoproteidlarning ko pligi
4.giperkaltsiemiya  5.disproteinemiya

*1,2

*1,4

*1,5

*1,3

*2,4

30. Aterosklerozda arteriya intimasining asoratlanmagan makroskopik
0 zgarishlar turlarini ayting: 1.devor oldi tromboz 2.yaralanish  3.fibroz
pilakchalar 4.intramural gematoma 5.yog‘ dog‘lari

*1,2

*2,3

*3,5

*3,4

*4,5

31. Aterosklerozning lipid oldi bosgichida bo’ladigan 0 zgarishlarning
harakteristikasini bering:  l.intimada eritrotsitlarning yig‘ilishi 2.ko pikli
ujayralar paydo bo lishi
3.intima membranasi va endoteliy o'tkazuvchanligining oshishi 4.intimada
glikozaminoglikanlarning to planishi  5.endoteliy, bazal membrana, elastik va
kollagen tolalar destruktsiyasi

*2

*1,2

*2,3

*1,23

*3,4,5
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32. Lipoidoz bosqgichidagi o°zgarishlarning harakteristikasini  bering:
1.intimaning xolesterin bilan o chogli infiltratsiyasi 2.ko pikli hujayralarning
paydo bo’lishi 3.skleroz 4.intimaning tomirlanishi 5.kaltsiy tuzlarining chugishi

*1,2

*2,3

*3,4

*4,5

*3,5

33. Aterosklerozda ichak gangrenasining sababi ganday?l.mezenterial
arteriyalarning trombozi 2.mezenterial arteriyalarning trombemboliyasi
3.venoz tromboz  4.spazm 5.qon aylanish yetishmovchiligidagi funktsional
zo rigish

*2,3

*3,4

*4,5

*1,2

*1,5

34. Aorta anevrizmasining shakli bo’yicha turlarini ko'rsating: 1.chin
2.soxta 3.tsilindrsimon 4.gopsimon 5.churrasimon

*1,2

*2,3

*1,3

*1,5

*3,4,5

35. Aorta aterosklerozida ichki a’zolarda bo’ladigan o0 zgarishlarni
ayting:1.0°pka arteriyasining trombemboliyasi 2.0yoq qo’llar gangrenasi 3.ichak

gangrenasi 4.buyraklar infarkti 5.jigar qo ng‘ir atrofiyasi
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*1,2
*1,5
*2,5
*2,3,4
*3,5

36. Buyrak arteriyasi ateroskleroziga xos buyrak o zgarishlarini ko rsating:
1.arteriolosklerotik nefroskleroz 2.aterosklerotik nefroskleroz  3.gidronefroz
4.buyraklar infarkti 5.buyraklar gangrenasi

*1,2

*2,3

*3,4

*2,4

*3,5

37. Aterosklerozning liposklerotik bosqgichiga harakteristika bering: 1.yog:-
ogsil komplekslarning parchalanishi ~ 2.tomirlar devorining distrofik oxaklanishi
3.endoteliy lipolitik fermentlari aktivligining oshishi 4.to’plangan yog‘ atrofida
biriktiruvchi to gimaning o sib ketishi 5.tomir intimasining yaralanishi

*1,4

*2,4

*3,4

*2,5

*3,5

38. Aterosklerozda devor oldi trombozning morfogenetik omilini ayting:
1.intimaning shikastlanishi 2.gon ogimining sekinlashishi 3.fibroz pilakcha
atrofida qon ogimining buyurmalanishi 4. fibroz pilakchaga kaltsiy chuqishi
5.skleroz

*1,2,3
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*2,34
*3,45
*4,5
*1,5.

39. Aterosklerozda o'tkir ishemiyadan kelib ichki a’zolardagi o zgarishlarni
ayting: l.infarkt 2.gangrena 3.qon ketish 4.distrofiya va atrofiya 5.stroma sklerozi

*1, 2.

*2,3

*3,4

*4,5

*1,5

40. Aterosklerozning etiologiyasida muhim o'rinni egallovchi omilni
ko rsating: 1.infektsion 2.almashinuvli 3.nasliy 4.gormonal 5.gemodinamik

*2,3,5

*1,2

*2,34

*3,4

*1,5

41. YUIKni patogenetik omillarini sanab o'ting: 1.Giperlipedimiya, chekish
2.arterial gipertenziya 3.ortiqgcha tana vazni 4.kam harakatchanlik 5.surunkali
infeksiya

*1,2,3,4

*2,345

*3,45

*2,4,5

*1,245
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42. O'tkir YUIKning shakllarini ko rsating: 1.miokard infarkti 2.yurak
o tkir anevrizmasi  3.yurakning surunkali anevrizmasi 4.to"satdan koronar
o'lim 5.miokardning o chogli ishemik distrofiyasi

*1,2,4

*1,23

*2,34

*3,4,5

*1,4,5

43. Qanday patologik jarayonlar simptomatik gipertenziyaga olib kelishi
mumkin? 1.M.N.S.ning kasalliklari  2.jigar kasalliklari 3.buyrak kasalliklari
4.endokrin kasalliklar 5.tomirlar kasalliklari

*1,2,3

*2,345

*1,2,3,4

*1,3,4,5

*1,25

44. Gipertonik kasallik patogenezining yetakchi omillarini ayting: 1.nasliy
2.buyrakka xos 3. metabolitik 4.lipoproteidlar retseptsiyasi 5.gormonal omil

*1,2,3

*2,3,4

*3,4,5

*1,4,5

*1,2,5

45. Arterial gon bosimini regulyatsiyasida ishtirok etuvchi buyrak omilini
ayting: 1.kinin 2.katexolamin 3.renin 4.angiotenzin 5.prostoglandin

*1,23

*2,3/4
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*3,45
*1,3,5
*1,25

46. Xavfsiz gipertenziyaning kechish bosqichlarini ayting:  1.lipid oldi

2.klinik oldi 3.arteriyalardagi targalgan o‘zgarishlar 4.arteriyalar o‘zgarishidan

a'zolardagi o‘zgarishlar 5. sirrotik

*1,2,3
*2,3,4
*3,4,5
*1,4,5
*1,2,4

47. Gipertonik kasallikning klinik oldi bosgichining morfologiyasi ganday?

1.chap gorincha kompensator gipertrofiyasi 2. chap qorincha ekstsentrik

gipertrofiyasi 3.arteriolalarning mushak gavatining gipertrofiyasi  4.arteriolalar

elastik strukturalarining gipertrofiyasi 5.arteriolalar gisilishi

X0S

*1,2,3,4
*2,3,45
*1,3,4
*1,2,5
*1,2,45

48. Gipertonik kasallikning klinik-morfologik shaklini ko‘rsating: 1.yurakka
2.miyaga xos 3.buyrakka xos 4.mezenterial 5.aorta

*1,2,3

*2,3,4

*3,4,5

*1,4,5

*12/4
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49. Gipertonik kasallikning xavfli shaklidagi buyrakdagi morfologik
o‘zgarishlarni ko‘rsating: 1.buyrak infarkti  2.kistalar 3.buyrak koptokchalari
kapillyar ilmoglarining va  arteriolalarning  fibrinoid nekrozi  4.yiringli
yallig‘lanish  5.buyrak arteriolalari va arteriyasining trombozi

*1,2,3

*2,3,4

*3,4,5

*1,3,5

*1,2,4

50. Fara xavfli nefrosirrozidagi buyrakning makroskopik harakteristikasini
bering:  l.buyraklar o‘lchamlari kichiklashgan 2.buyraklar o‘lchamlari
kattalashgan 3.ola-chipor 4.oqish 5.yuzasi mayda donador

*1,2

*2,5

*3,5

*1,5

*1,4

51. Xavfli gipertenziyaning ko‘rinishini ayting. l.arteriyalarning fibrinoid
nekrozi 2.gemosideroz 3.qgon quyilish 4.infarktlar 5.arteriolalarning qgisgarishi

*2,34

*1,23

*3,45

*1, 3,4

*2,35

107



52. Gipertonik krizning morfologiyasini ko‘rsating. l.arteriolalar spazmi
2.gon-tomir devoriga plazmaning shimilishi 3.arteriola devorining fibrinoidli
nekrozi 4.diapedez va tromboz 5.gialinoz

*2,34

*1,2,3

*3,4,5

*1,34

*2,34

53. Gipertonik kriz paytida rivojlanadigan buyrakdagi morfologik
o‘zgarishlarni aytib bering: 1.buyrak infarktlari ~ 2.kistalar ~ 3.arteriolalarning
va buyrak koptokchalarining kapillyar ilmoqgchalarining (petel) fibrinoid nekrozi
4.yiringli yallig‘lanish 5.buyrak arteriollarining va arteriyalarining trombozi

*1,2

*2,3

*2,3,4

*1,4,5

*1,3,5

54. Gipertoniya kasalligidagi turg‘un o‘zgarishlarining morfologiyasi ganaga?
1.arteriolalarning gialinozi va sklerozi  2.yurak chap gorinchasining kompensator
gipertrofiyasi 3.yurak chap qorinchasining ekstsentrik gipertrofiyasi
4.aortaning elastofibrozi va aterosklerozi 5.a'zolarninng atrofiyasi va sklerozi

*1,2

*2,3

*4,5

*1,5

*3,4
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55. YUIK dagi fon kasalligini ayting: 1l.revmatizm 2.gandli diabet
3.simptomatik gipertenziya 4.ateroskleroz 5.gipertonik kasallik

*1,2,3

*2,34

*3,4,5

*2,4,5

*1,4,5

Masalalar:

1. Klinika qorin sohasida kuchli og‘riq, xolsizlanish shikoyatlari bo’lgan,
xushsiz 65 yoshli qari erkak keltirildi. Ushlab ko'rilganda pulsi ipsimon. Qorin
pardani o'tkir yallig‘lanishiga xos simptomlar salbiy. Aortani 80% yuzasi
aterosklerotik pilakchalar, yaralar va oxaklanishlar bilan shikastlangan, qorin
aortasi gopsimon kengaygan, devori yupgalashgan. Aorta aterosklerozi ganday

og‘irlashuvni yuzaga keltirgan, o’ limga olib boruvchi sababni ayting?

2. Klinikaga yurak sohasida kuchli og‘rig, ko 'ngil aynishi, xushini gisga vaqt
yo‘qotishi, bexollik shikoyatlari bilan 60 yoshli bemor keltirildi. eKGda yurakning
chap gorinchasi choqqi sohasida subendokardial miokard infarkti topilgan. Bir
necha soatdan so'ng bemorda yuz-bo'yin sohasida ko karish, shish, bo g‘ilish

belgilari paydo boldi va bemor vafot etdi. Qanday og‘irlashuv yuzaga kelgan?

3. Klinikaga yurak sohasida kuchli og‘rigq, ko ngil aynishi, xushini gisqa vaqt
yo‘qotishi, bexollik shikoyatlari bilan 60 yoshli bemor keltirildi. eKGda yurakning
chap gorinchasini oldingi devorida transmural miokard infarkti topilgan. Bir necha
soatdan so'ng vafot etdi. Jasadi yorilganda perikard bo'shligida gon laxtalari

topildi.  Qanday og‘irlashuv yuzaga kelgan?

4.75 yoshli o’lgan bemor jasadi yorilganda yurak chap gorinchasi oldingi
devorida ko'p miqdorda qgirg‘ogi aniq shaklga ega bo’lmagan, xira, ogish —

sarg‘imtir rangda, kesilganda yuzasini ichiga tortuvchi o’chog‘lar aniglandi. Chap

109



toj arteriyasini oldingi qorinchalararo shohobchasi bo'shlig‘i toraygan, devori
galinlashgan va zichlashgan, devorida qiyin ajraluvchi, to'q - qizg‘ish
ugalanuvchan massa bilan berkilganligi topilgan. Yugorida aytilgan yurakdagi

patologik jarayonlarni tushuntiring? Bu o zgarishlar gaysi kasallik bilan bog*liq?

5.60 yoshli bemor to'satdan vafot etdi. Jasadi yorilganda chap o'rta miya
arteriyasi bo'shlig‘i tromb bilan berkilganligi aniglandi. Bosh miya chap yarim
sharini chakka - ensa sohasida kulrang va og moddasini nisbatini buzilganligi,
kulrang rangdagi bo'tgasimon Kkonsistentsiyada bo’lgan o'chog® topilgan.

Patologik o zgarishlarni tushuntiring?

6.Yuragida dekompensirlangan porogi bo’lgan 44 yoshli bemor vafot etdi.
Jasadi yorilganda: chap o pkasida go 'ng‘ir induratsiyasi manzarasi, 0 ng o pkasini
o rta bo'lagida plevra ostida nisbatan zich goraygan to'q — gizg‘ish rangdagi
0 chog* aniglanib, u kesilganda uchburchak ko rinishda, asosi ildiziga garaganligi

aniglandi. Ushbu sohadagi tomir tromb bilan berkilgan. Jarayonni tushuntiring?

7.50 yoshli bemor shifokorga tez harakatlanganda xansirash, yurak uynashi,
yurak sohasida og‘rig va og‘irlik xissi borligi shikoyati bilan murojaat gildi. Oxirgi
yillarda doimiy ravishda arterial bosimini ortishi qgayd gilingan. Arterial
gipertenziya bilan bog‘lig bo'lgan kasallik aniglanmadi. Gipertoniya kasalligi
tashxisi qo'yildi. Gipertoniya kasalligini gaysi Kklinik-morfologik turi bemorda

kuzatilmogda? Y Urakni gaysi bo"limlarida morfologik o zgarishlar yuzaga kelgan?

8.90yoshli 0'zoq yillardan beri aterosklerozdan azob tortayotgan va miokard
infarktini boshidan kechirgan bemorda ko'ks orgasida uzoq davom etgan og‘riq
yuzaga keldi. Shifoxonada 3 - kuni birdaniga yurakni chap gorinchasi cho qqi
sohasi  chegarasi kengayganligi, pulsatsiyalanayotganligi aniglandi. Kuchayib

borayotgan yurak yetishmovchiligi fonida — o'ng tomonlama gemiplegiya xam
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yuzaga keldi. Qaysi kasallik hagida taxmin gilish mumkin? Qanday og‘irlashuvlar

yuzaga kelgan? Gemiplegiya yuzaga kelishi nima bilan bog‘lik?

9. Klinikaga yurak sohasida kuchli og‘riq, ko‘ngil aynishi, xushini gisqa vaqt
yo‘qotishi, behollik shikoyatlari bilan 60 yoshli bemor keltirildi. EKG-da
yurakning chap qorinchasi cho‘qqi sohasida subendokardial miokard infarkti
topilgan. Bir necha soatdan so‘ng bemorda yo‘z-bo‘yin sohasida ko‘karish, shish,
bo‘g‘ilish belgilari paydo bo‘ldi va bemor vafot etdi. Qanday og‘irlashuv yuzaga

kelgan?

10. 75 yoshli o‘lgan bemor jasadi yorilganda yurak chap qorinchasi oldingi
devorida ko‘p miqdorda girg‘og‘i aniq shaklga ega bo‘lmagan, xira, ogish -
sarg‘imtir rangda, kesilganda yuzasini ichiga tortuvchi o‘chog‘lar aniglandi. Chap
toj arteriyasini oldingi qorinchalararo shohobchasi bo‘shlig‘i toraygan, devori
galinlashgan va zichlashgan, devorida qiyin ajraluvchi, to‘q — gizg‘ish
ugalanuvchan massa bilan berkilganligi topilgan. Yuqorida aytilgan yurakdagi

patologik jarayonlarni tushuntiring? Bu o°zgarishlar gaysi kasallik bilan bog‘lig?

11. 60 yoshli bemor to‘satdan vafot etdi. Jasadi yorilganda chap o‘rta miya
arteriyasi bo‘shlig‘i tromb bilan berkilganligi aniglandi. Bosh miya chap yarim
sharini chakka - ensa sohasida kulrang va og moddasini nisbatini bo‘zilganligi,
kulrang rangdagi bo‘tqasimon konsistentsiyada bo‘lgan o‘chog® topilgan.

Patologik o‘zgarishlarni tushuntiring?

12. 50 yoshli bemor shifokorga tez harakatlanganda xansirash, yurak
o‘ynashi, yurak sohasida og‘riq va og‘irlik xissi borligi shikoyati bilan murojaat
qildi. Oxirgi yillarda doimiy ravishda arterial bosimini ortishi gayd gilingan.
Arterial gipertenziya bilan bog‘liq bo‘lgan kasallik aniglanmadi. Gipertoniya

kasalligi tashxisi go‘yildi. Gipertoniya kasalligini qgaysi klinik-morfologik turi
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bemorda kuzatilmogda? Yurakni qaysi bo‘limlarida morfologik o°zgarishlar

yuzaga kelgan?

Mavzularga oid testlarning javoblari:

1. Ateroskleroz patogenezining zamonaviy nazariyasini ayting:

* alimentar-infiltratsion

2.Aterosklerozda ko pincha ...... tomirlar shikastlanadi?

*elastik, mushak-elastik tipdagi arteriyalar

3. Uremiya rivojlanadi ....... aterosklerozida.

* buyrak arteriyasining

4. Aterokaltsinoz bu -* ateromatoz massalarning distrofik oxaklanishi

5. Aterosklerozda arteriya devorining gaysi gavati shikastlanadi? * ichki

6. Aterosklerozda yog‘li dog‘larlarning mikroskopik harakteristikasi:

* Intima ustidan ko tarilmagan

7. Aterosklerozda arteriya intimasidagi makroskopik o"zgarishlarni ayting:

* xamma aytib o'tilgan o zgarishlarni bir vagtda bo"lishi

8. Aterosklerozdagi kaltsinozning turini aytib bering:*distrofik

9. Aterosklerozda ichak gangrenasi rivojlanadi?* ichak arteriyalarinig
aterosklerozida

10. Ateroskleroz kasalligida aortaning ko proq ........ o zgarishlar kuzatiladi?

* aortaning gorin bo'limida

11. Ateroskleroz rivojlanishini bosgichi: * lipid oldi

12. Aterosklerozda makroskopik o"zgarishlar turini:* fibroz pilakchalar

13. Ishemik insult ko pincha gaysi kasallikda rivojlanadi?* ateroskleroz

14. Ateroskleroz rivojlanishida ko'proq ahamiyatga ega bo'lgan omillarni
ko rsating: * ko'p tuz iste’mol qilish

15. YUrak ishemik kasalligini ta’riflang:

* toj tomirlarda qon aylanish yetishmovchiligidan kelib chigadigan miokard

kasalligi
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16. Gipertoniya kasalligining patogenezi hagidagi zamonaviy nazariyani
ko‘rsating:*membranali

17. Gipertonik kasallikda yirik tomirlardagi makroskopik o‘zgarishlarning
turini ayting:* aterosklerotik o‘zgarishlar

18. Gipertoniya kasalligini ta'riflang:

*asosiy belgisi bo‘lib arterial bosimning turg‘un ko‘tarilishi bilan kechadigan
kasallik

19. Gipertonik kasallikdagi aortada rivojlanadigan o‘zgarishlarni ayting:

*ateroskleroz, elastofibroz

20. Gipertonik kasallikning klinik-morfologik shaklini ko‘rsating:*serebral

21. Gipertonik krizga xos o‘zgarishlarni ko‘rsating:

* arteriolalar fibrinoidli nekrozi, spazm,plazmorragiyalar

22. Gipertonik kasallikning kechish bosgichini ayting:

* gon tomirlardagi morfologik o‘zgarishlar

23. Gipertoniya kasallikdagi arteriolalarga xos o‘zgarishlarni ko‘rsating:

* gialinoz

24. Gipertoniya kasallik rivojlanishida katta ahamiyatga ega omilni ayting:

* stress, tuz iste'mol gilish

25. Gipertoniya kasallikda ko‘pincha ganday tomirlar shikastlanadi:

* elastik va mushak elastik tipdagi arteriyalar

26. Gipertonik kriz paytida rivojlanadigan bosh miya to‘gimasidagi
o‘zgarishlar:* bosh miya gematomasi

27. Fara xavfli nefrotsirrozidagi o‘lim sababini ko‘rsating:

* o‘tkir buyrak yetishmovchiligi

28. Gipertonik kasallikdagi arteriolosklerotik nefrosirrozning klinik belgisini
ayting:* surunkali buyrak yetishmovchiligi

29. Ateroskleroz patogenezida muhim o’ringa ega almashinuv omiliini sanab
o'ting: *1,3

30. Aterosklerozda arteriya intimasining asoratlanmagan makroskopik

0 zgarishlar turlarini ayting: *3,5
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31. Aterosklerozning lipid oldi bosgichida bo'ladigan o0 zgarishlarning
harakteristikasini bering: *3, 4,5

32. Lipoidoz bosgichidagi o zgarishlarning harakteristikasini bering: *1, 2

33. Aterosklerozda ichak gangrenasining sababi ganday? *1, 2

34. Aorta anevrizmasining shakli bo yicha turlarini ko rsating: *3, 4,5

35. Aorta aterosklerozida ichki a’zolarda bo'ladigan o' zgarishlarni ayting: *2,
3,4

36. Buyrak arteriyasi ateroskleroziga xos buyrak o zgarishlarini ko rsating:
*2,4

37. Aterosklerozning liposklerotik bosgichiga harakteristika bering: * 3, 4

38. Aterosklerozda devor oldi trombozning morfogenetik omilini ayting:*1, 2,3

39. Aterosklerozda o'tkir ishemiyadan kelib ichki a’zolardagi o'zgarishlarni
ayting: *1,2

40. Aterosklerozning etiologiyasida muhim o'rinni egallovchi omilni
ko rsating: * 2, 3,4

41. YUIKDni patogenetik omillarini sanab o'ting: *1, 2,3,4

42. O’tkir YUIKDning shakllarini ko'rsating: * 1, 2,4

43. Qanday patologik jarayonlar simptomatik gipertenziyaga olib kelishi
mumkin? *1,3,4,5

44, Gipertonik kasallik patogenezining yetakchi omillarini ayting: *1,2,5

45. Arterial gon bosimini regulyatsiyasida ishtirok etuvchi buyrak omilini
ayting: *2,34

46. Xavfsiz gipertenziyaning kechish bosgichlarini ayting: *2,3,4

47. Gipertonik kasallikning klinik oldi bosgichining morfologiyasi ganday?
*1,3,4

48. Gipertonik kasallikning klinik-morfologik shaklini ko‘rsating: *1,2,3

49. Gipertonik kasallikning xavfli shaklidagi buyrakdagi morfologik
o‘zgarishlarni ko‘rsating: *1,3,5

50. Fara xavfli nefrosirrozidagi buyrakning makroskopik harakteristikasini
bering: *1,5
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51. Xavfli gipertenziyaning ko‘rinishini ayting. *1, 3,4

52. Gipertonik krizning morfologiyasini ko‘rsating. * 1, 3,4

53. Gipertonik kriz paytida rivojlanadigan buyrakdagi morfologik
o‘zgarishlarni aytib bering: *1, 3,5

54. Gipertoniya kasalligidagi turg‘un o‘zgarishlarining morfologiyasi ganaga?

*1,2

55. YUIK dagi fon kasalligini ayting: * 2, 4,5
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