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Annotatsiya

Monografiyada to’satdan yurak o’limlarida yurak va galgonsimon bezdagi
morfologik, morfometrik va disfunkstional o’zgarishlari dinamikasi Yoritib
berilgan. Yurakdan to'satdan o'limlarni etio-patogenezi, epidemiologiyasi,
patomorfologik diagnostikasi mezonlari, yurak va galgonsimon bezdagi
patomorfologik, morfometrik yoshga bog'liq o'zgarishlari o’rganilib, ular o'rtasida
korrelyativ bog'liglik mavjudligi gayd etilgan. Olingan ma’lumotlar monografiyada
izchil va o'zaro bog’liq munosabatda tushintirilgan, ulardan amaliyotda keng
foydalanishi mumkin bo’ladi.

Ushbu monografiya sud tibbiy ekspertlar, vrach patologoanatomlari,
Klinitsistlar, ushbu soha bo'yicha Kklinik ordinatorlar, magistrlar va bakalavrlarga

mo'ljallangan.

AHHOTALIUA

B moHorpaduu onucana nuHamuka MOpQOIOTHYECKUX, MOPPOMETPUIECKUX
U AUCHYHKIMOHATIBHBIX M3MEHEHMH cepiala MU I[IUTOBUIHOW KeJe3bl IpHU
BHE3AITHOM CGpI[G‘iHOﬁ CMCPTH. I/I3yLIGHI>I 9THOIIATOI'CHE3, J3IINIACMHOJIOIUA,
KpUTEPUH MATOMOP(POIOTUYECKON JTUATHOCTUKUA BHE3AITHOW CEPIEYHON CMEpTH,
naTomMopdonoruyeckue, MOpPOMETPUYECKHE BO3pPACTHbIE M3MEHEHHUs cepaua U
IHHTOBHHHOﬁ KCJIC3bI, OTMCUYCHO HAJIMYUC KOppGJ’ISIHHOHHOﬁ CBA3HW MCKAY HHUMH.
[lonydeHHble JaHHbIE M3JIOKEHBI B  MOHOrpaduu MOCIEIOBATEIBHO U
B3aNMMOCBA3aHO, YTO MOXKET OBITH IIUPOKO HCIIOJb30BAHO B HpaKTH‘{eCKOﬁ
ACATCIIBHOCTHU.

Monorpadusi mnpenHasHaueHa i1 CyJIeOHO-MEIUIMHCKUX OKCIIEPTOB,
Bpaqeﬁ-naTonoroaHaTOMOB, Bpa‘leﬁ-KHHHHHHCTOB, KIMHHUYCCKUX OpANHATOPOB,
MarucTpoB U OakanaBpoB.

Abstract

The monograph describes the dynamics of morphological, morphometric and

dysfunctional changes in the heart and thyroid gland in sudden cardiac death. The

etiopathogenesis, epidemiology, criteria for pathomorphological diagnosis of



sudden cardiac death, pathomorphological, morphometric age-related changes in
the heart and thyroid gland are studied, and the existence of a correlative
relationship between them is noted. The obtained data are presented in a consistent
and interconnected manner in the monograph, which can be widely used in
practice.

This monograph is intended for forensic medical experts, medical

pathologists, clinicians, clinical residents in this field, masters and bachelors.



KIRISH

Yurakdan to‘satdan o‘limlarda o’lim cho‘qqisi 40 yosh atrofida sodir bo‘ladi.
JSST ma’lumotlariga ko‘ra [2023] u 45-75 yoshli insonlarda 50%-dan ko‘proq
kasalxonaga keltirilguniga qadar bo‘lgan bosqichda birinchi yurak xurujidagi o‘lim
holatlari “to‘satdan” hisoblanadi, u ko‘proq o‘tkir koronar sindromning belgilari
paydo bo‘lgan birinchi soatda yuz beradi?.

Dunyoda, xususan AQShda har yili 400 ming insonlar yurakdan to‘satdan
o‘limdan vafot etadi. Yevropada u 350-700 mingni tashkil etadi>. MDH
davlatlarida esa bu ko‘rsatkich yiliga 200-250 ming kishini tashkil giladi. Tireoid
patologiyalar qorinchalar fibrilyatsiyasi rivojlanishining asosiy yurakdan tashgari
sababi bo‘ladi. Qalqonsimon bez gormonlari konsentratsiyasining oz miqdordagi
o‘zgarishi, aynan, yurak bilan bog‘liq bo‘lgan yetishmovchiliklarni yuzaga
kelishida muhim xisoblanadi.

Mamlakatimizda tibbiyot sohasini rivojlantirish, tibbiy Xizmatni jahon
andozalari talablariga moslashtirish, jumladan, turli somatik kasalliklarni
tashxislash, davolash va oldini olish sifatini oshirishga garatilgan keng gamrovli
chora-tadbirlar amalga oshirilmogda. Bu borada 2022-2026 yillarga mo‘ljallangan
Yangi O°‘zbekistonning taraqqiyot strategiyasining yettita ustuvor yo‘nalishiga
muvofiq aholiga tibbiy xizmat ko‘rsatish darajasini yangi bosqichga ko‘tarishda
«...birlamchi tibbiy-sanitariya xizmatida aholiga malakali xizmat ko‘rsatish sifatini
yaxshilash...»® kabi vazifalar belgilangan. Ushbu vazifalardan kelib chiggan holda,
jumladan, yurak ishemik kasalliklari, to‘satdan o‘lim, yurakdan to‘satdan
o‘limlarning uchrash darajasi patomorfologik xususiyatlarini baholashni
takomillashtirish, morfologik  diagnostikasini  optimallashtirish  yuzasidan
tadgigotlarni amalga oshirish magsadga muvofiqdir.

Xorijj 1lmiy tadqiqotlar sharhi ma’lumotlariga ko‘ra, xorij olimlari to‘satdan

yurak bilan bog‘liq o‘limlarni klinik-epidemiologik jihatlarini mukammmal

!Lopshire J. C., Zipes D. P. Sudden cardiac death. Better understanding of risk, mechanisms and treatment //
Circulation. 2016. Vol. 114. N 11. P. 1134-1138.

2 S, Zhang Sudden cardiac death in China: current status and future perspectives. Europace. 2015;17.

% O‘zbekiston Respublikasi Prezidentining 2022 yil 28 - yanvardagi PF-60-son «2022-2026 yillarga mo‘ljallangan

Yangi O‘zbekistonning taraqqiyot strategiyasi to‘g’risida»gi Farmoni.



o‘rganishgan (Van der Werf C., Hendrix A. et al. 2015 yil). Qalgonsimon bez
disfunksiyalarida kardiogen o‘limlarni rivojlanishi mexanizmini yuzaga keltiruvchi
jixatlari bo‘yicha Lopshire J.C., Zipes D.P. 2016 yilda tadqiqotlar olib borishgan.
YulK kechishida galgonsimon bezning funksional holati katta ahamiyatga ega
bo‘ladi.

Bir gator tadqiqotlarda YulK o‘tkir shakllarining rivojlanishida mustaqil va
muhim xavfli omil sifatida manifest, subklinik gipotireozlar ahamiyati Levitin
A.V. 2016 yil tomonidan isbotlangan. Qalgqonsimon bez faoliyatidagi disfunksional
o‘zgarishlar yurak-gqon tomirlar tizimi ish faoliyatida qon tomirlarni tizimli
garshiligiga, yurakning qon xaydash va qisqarish miqgdoriga, sirkulyatsiya
qilayotgan qon xajmi va b. normadan izdan chiqishiga sabab bo‘ladi. Gipoteriozlar
qonda va to‘qimalarda turli metabolitik o‘zgarishlarni yuzaga keltirib, YulK-larni
rivojlanishi, o‘tkazuvchanligini buzilishi va b. bilan namoyon bo‘ladi [168].

Qalgonsimon bezning funksional holati va aterosklerozning rivojlanish xavfi
o‘rtasidagi munosabatlarni Nak A.Ye., Pols N.A.R. 2016 tomonidan o‘rganilgan.

Mamlakatimizda yurak bilan o‘limni o‘rnanishda M.S.Abdullaxodjaeva,
D.M.Abdullaxodjaevalar miokardda metabolik buzilishlarni morfologik jihatlarini
2006 yilda o‘rganishgan. Yuqorida keltirilgan ma’lumotlar taxlilida birorta xam
qalgonsimon bez disfunksiyasida to‘satdan yurak o‘limidan miokard
morfologiyasini o‘rganishmagan. Bu esa, mavzuni o‘rganish zaruratini taqozo
etadi.

Monografiyada galqonsimon bezning disfunksional o‘zgarishlarini yurakdan
to‘satdan o‘lim rivojlanishida, morfologik o‘zgarishlari dinamikasiga ta’sirini va
yoshga bog‘liq integral bog‘ligligini o’rganish maqgsad va vazifa gilingan.

Monografiyada Andijon davlat tibbiyot instituti (ADTI) Kklinikasi patologik
anatomiya bo‘limida, Respublika patologik anatomiya markazi (RPAM) va
Respublika sud tibbiy ekspertiza ilmiy amaliy markazi Andijon filiali (RSTEIAM
AF) da 2015-2023 yillar davomida tekshiruvdan o‘tgan jami 75 nafar, shulardan 50
nafari yurakdan to‘satdan o‘lim va tireoid patologiyalaridan vafot etgan

insonlardan olingan yurak va qalqonsimon bez to‘qimalari, 25 hafari esa boshga
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sabablardan vafot etgan insonlardan olingan miokard va qalgonsimon bez
to‘qimalari autopsiya bayonnomalari, patogistologik, sud-gistologik arxiv
materiallari va sud tibbiy ekspertiza xulosalaridan foydalanib, magsad va vazifalar
o’rganilgan. Qalqonsimon bezning disfunksional o°zgarishlarini yurakdan
to‘satdan o‘lim rivojlanishini baxolashda, morfologik, gistokimyoviy, morfometrik
va statistik tadgigot usullaridan foydalanilgan.

Monografiyada quyidagi ilmiy yangiliklar - yurakdan to‘satdan o‘limning
asosly xavfli omili sklerotik o‘zgarishlar va o‘tkazuvchanlikning buzilishi
ogibatida chap qorincha miokardining gqisgaruvchanlik vazifasi pasayishi,
yurakdan to‘satdan o‘limda qalgqonsimon bez parenximasida tireotsitlarning
faollashuv belgilari, yoshga parallel ravishda galgonsimon bez disfunksiyalarida
miokard  kontrakturasi,  to‘lginsimon  deformatsiyasi, = kardiomiotsitlar
dissotsiatsiyasi miqdoriy ortishi aniglangan.

Monografiyadagi Kkeltirilgan ma’lumotlarni amaliy natijalari - yurakdan
to‘satdan o‘limda qalqonsimon bez disfunksiyalarida uni morfologik jixatdan
dinamikada o‘rganish, unda adaptiv va kompensator o‘zgarishlar rivojlanishini,
yurakdan to‘satdan o‘limda qalqonsimon bez sekretor va rezorbtiv faoliyati
morfologik belgilarini namoyon bo‘lishi miokardning zararlanish bosqichi bilan
bog‘ligini, yurakdan to‘satdan o‘limda qalqonsimon bez astinusi, miokard,
qalgonsimon bez to‘qimasi parenximasidan farqli ravishda funksional faolligining
morfologik belgilari yo‘qligini, qalgonsimon bez follikulyar apparati va kapillyar
tarmog‘ining morfologik gayta tuzilishi yurakdan to‘satdan o‘limda qalqonsimon

bez funksional holatidagi o‘zgarishlarni aks ettirishini ko’rsatdi.



I-BOB. YURAKDAN TO‘SATDAN O‘LIMDA YURAK VA
QALQONSIMON BEZDAGI PATOMORFOLOGIK O‘ZGARISHLARGA
ZAMONAVIY QARASHLAR
1.1 Yurakdan to‘satdan o‘lim - tushunchasi, epidemiologiyasi, etiologiyasi va
patogenezi.

Yurakdan to‘satdan o‘limlar mustaqil nozologik birlik emas, ular o‘ziga bir
qator mustaqil kasalliklar va xolatlarni kiritadi. Yurakdan to‘satdan o‘lim va
to‘satdan koronar o‘lim terminlari sinonim hisoblanadi. Ular o‘ziga toj tomirlarini
stenozlovchi aterosklerozini, ba’zan trombozini, mayda va keng o‘chog‘li
kardiosklerozni, yurak bo‘shliglarini kengayishi bilan kardiomiotsitlarni
gipertrofiyasini, ichki a’zolarni o‘tkir venoz to‘laqonliliklari kabi obligat
o‘zgarishlarni kiritadi.

JSST ekspertlari yurakdan to‘satdan o‘lim uchun vaqt mezonlarini aniq
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belgilab qo‘ygan: u “..to‘satdan o‘lim yurak xastaligining birinchi belgilari
boshlanganidan keyin 6 soat ichidagi o‘lim deb ta’kidlanadi...”.

YuQTK dunyoda o‘limning asosiy sababidir. 2019-yilda dunyoda 18
millionga yaqin kishi yurak - gon tomir kasalliklaridan vafot etgan, bu butun
dunyo bo‘ylab o‘lim holatlarining 32%ni tashkil giladi, uni 38% yurak - gon tomir
kasalliklari tufayli sodir bo‘lgan [35].

Yil davomida yurak patologiyasi bo‘lgan odamlarda yurakdan to‘satdan o‘lim
- yurakning patologiyasi bo‘lmagan bemorlarga qaraganda 7,5 marta ko‘p
kuzatiladi. Yurak kasalliklari orasida yurakdan to‘satdan o‘limning asosiy sababi
yurak ishemik kasalligi bo‘lib, barcha holatlarning 80%ni tashkil giladi [99,110].

Yurakdan to‘satdan o‘lim 30-50 yoshli insonlarda yurakning to‘satdan
to‘xtashi natijasida 50%ga yetadi, asosan erkaklarda, oxirgi vaqtlarda ayollar va
balog‘at yoshidagi insonlarda xam ularni ortishi qayd etilmoqda. YulK yoshga
bog‘liq ortishiga mos ravishda - yurakdan to‘satdan o‘limlar xam ortmoqda,
ayollarda u 100 ming aholiga 1.4 ni (95% DI - 0,95-1,98), erkaklarda esa 6.7 ni
(95% DI - 6,24-7,14), yoshlarda 0,5-3,7 tashkil etgan [34,121].



Freming tekshirishi doirasidagi kogort tadgiqotlarda nasliy anamnezi bor
insonlarda yurakdan to‘satdan o‘lim 50% ga (OR - 1,46; 95% DI - 1,23 - 1,72)
ortganligi qayd etilgan [45].

20-60 yoshdagi erkaklarda yurakdan to‘satdan o‘limlarni 5%i1 statsionarda
qayd etiladi. 70 yoshdan keyin yurakdan to‘satdan o‘lim ikkala jinsda bir xil
chastotatada namoyon bo‘ladi [100,116].

JSST ma’lumotlariga ko‘ra [2023] u 45-75 yoshli insonlarda 50%-dan
ko‘proq - kasalxonaga keltirilguniga qadar bo‘lgan bosqichda birinchi yurak
xurujidagi o‘lim holatlari “To‘satdan” hisoblanadi [108], u ko‘proq o‘tkir koronar
sindromning belgilari paydo bo‘lgan birinchi soatda yuz beradi [9,10,82].

AQShda har yili 400 ming insonlar yurakdan to‘satdan o‘limdan vafot etadi.
Yevropada u 350-700 mingni tashkil etadi [22,23,101,107,109,124].

Ispaniyada katta yoshli insonlarda ishemik kardiomiopatiyalar, YulK,
yurakdan to‘satdan o‘limlar tarqoq sklerozlar bilan assotsiatsiyasi kuzatilib, ular
yurak qisishi, qorinchalar fibrilyatsiyasi, ekstrimal bradiaritmiyaga sababchi
bo‘ladi [6].

X. Ben Axmed va b. Tunisning shimoliy xududlarida 2013-2019- vyillardagi
yurakdan to‘satdan o‘lim 1834 ta erkak va 468 ta ayollarni epidemiologik va
autopsiya ma’lumotlarini o‘rganib, ularni o‘rtacha yoshi 56,5+14,2 ekanligini,
chekishdan tashgari xavf omillari ayollarda ko‘proq, YulK ko‘proq erkaklarda
(51,3% erkak, 28 % ayollar, P<0,001), makroskopik o‘zgarishlar ayollarda
nisbatan sust, erkaklarda yorqin namoyon bo‘lishini (34% ayollar, 23,6%
erkaklar, P<0,001), ko‘krak gafasidagi og‘riq ayollarda nisbatan sust, erkaklarda
yorqin namoyon bo‘lishini (24% erkaklar, 13,2% ayollar, P<0,001), o‘lim ko‘proq
kechkurun (ertalab soat 6 ga qadar) va qish oylarida bo‘lishini ta’kidlashgan [81].

Rasmiy ma'lumotlarga ko‘ra yurakdan to‘satdan o‘lim to‘satdan o‘lim
tarkibida yetakchi o‘rinni egallaydi (70-80%). Yurakdan to‘satdan o‘limning
asosly sababi bo‘lgan yurak kasalliklari xilma-xildir. Yurakdan to‘satdan

o‘limning ikkita asosiy etiologik shakllari mavjud:



« yurak tomirlari va miokardning shikastlanishi (qon tomirlari, klapanlarning
aterosklerotik shikastlanishi);

 koronar bo‘lmagan miokard shikastlanishi - yurak nugsonlari, yuqumli,
toksik, metabolik miokard shikastlanishi va boshgalar.

Yurakdan to‘satdan o‘limlarda ateroskleroz va arterial gipertenziya tufayli
koronar tomirlarning stenozli shikastlanishi natijasida kelib chiggan yurak
patologiyasi yetakchi va barqaror o‘rinni egallaydi. Ushbu etiologik omil, aynigsa,
40-50 yoshdan oshgan odamlar guruhida va keksa odamlarda keng targalgan
bo‘lib, bunda yurak - qon tomir shikastlanishining asosiy morfologik substrati
aterosklerotik pilakcha va koronar arteriyalarning turli darajadagi aterosklerotik
stenozidir. Bundan tashqgari, ushbu yosh guruhida ateroskleroz bilan tomirlarning
shikastlanishi  tizimli xarakterga ega va autopsiya tadgiqotlarida turli
lokalizatsiyadagi tomirlarning shikastlanish belgilarini, zararlanish joylarini va
turli darajadagi stenozni - koronar tomirlar, miya tomirlari, aorta, buyrak tomirlari
va boshgalarni aniglaydi.

Bugungi kunda to‘satdan yurak o‘limining xavf omillarini baholashda sodir
bo‘layotgan o‘zgarishlar, uning tuzilishi, turli ixtisoslik shifokorlari (kardiolog,
patolog, nevrolog, sport shifokori, sud-tibbiyot eksperti va boshgalar) tomonidan
o‘lim sabablarini izlanmoqda.

Sud - tibbiyot ekspertizasini o‘tkazishga turli sohalardagi inson faoliyatida
shaxslarning to‘satdan o‘limini tibbiy ko‘rikdan o‘tkazish jamiyatning ijtimoiy
sharoitlarining o°zgarishi, atrof-muhit omillari, ozig - ovgat mahsulotlarining
tabiati, jamiyat madaniyati va uning gadriyatlarining rivojlanishi, farmatsevtika va
ulardan foydalanish turlarining kengayishi ta’sir qiladi. Yoshlarning to‘satdan
o‘limi sabablarini topishda yangi innovatsion yondashuvlarni izlashga imkon
beradigan umuman tibbiyotning turli yo‘nalishlari, shu jumladan morfologik
jihatlar bo‘yicha bilimlarni kengaytirish katta ahamiyatga ega [57].

Moskva (2007- 2016) shahrida 10 yil davomida turli yosh guruhlarida (15-39
yosh; 40-59, 60 yoshdan oshgan) to‘satdan yurak o‘limi holatlarida o‘tkazilgan
sud-tibbiyot ekspertizasi natijalari taxlil gilingan. Ishda tadgiqotning tavsifiy va
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tahliliy bosqichlaridan foydalangan holda epidemiologik usul qo‘llanilgan. Olingan
ma’lumotlarning tahlili statistik usullar yordamida amalga oshirilgan: dispersion
usulda tahlil, statistik ahamiyatga ega 95% darajasiga ega Student-Fisher usuli,
o‘rtacha arifmetik giymatni aniglash (M), o‘rtacha arifmetik xato (m), nisbiy
qiymatlarning o‘rtacha xatosi (mp) va farqning ahamiyatlilik koeffitsienti (t)
o‘rganilgan. Ishda kengaytirilgan antropometrik usul bilan autopsiya usuli (shu
jumladan tananing turli joylarini o‘lchash va tananing turli segmentlarining
nisbati); morfologik usul, gistologik, gistokimyoviy, immunohistokimyoviy
qo‘llanilgan.

To‘satdan o‘lim tarkibida yoshlar o‘limi o‘rtacha 13,5% ni tashkil qgilgan.

Yoshlar o‘rtasidagi to‘satdan o‘lim holatlari tahlil qilinganda, erkaklar
o‘rtasida o‘limning o‘rtacha yoshi 24,6 yoshni, ayollarda esa 29,1 yoshni tashkil
etgan. 40-60 yoshdagi to‘satdan o‘lim asosan turli lokalizatsiyadagi tomirlarning
aterosklerotik jarayonlari bilan tavsiflangan: koronar artertomirlar kasalligi -
to‘satdan o‘lim holatlarining 50,5%, serebrovaskulyar patologiyalar - 6%, arterial
gipertenziya asoratlari - 43,5 %. To‘satdan o‘limning bunday holatlarini tekshirish,
turli xil nozologik shakllarning morfologik ko‘rinishi tufayli qiyinchilik
tug'dirmaydi: o‘tkir miokard infarkti, postinfarkt kardiosklerozning mavjudligi,
ishemik yoki gemorragik miya infarkti belgilarining mavjudligi va b. turli
darajadagi yurak-gon tomir etishmovchiligining mavjudligi. 60 yoshdan oshgan
yosh guruhini o‘rganish quyidagi yosh davrlarini o‘z ichiga oladi: qarilik 60-74
yosh; 75-90 yosh va uzoq umr ko‘rgan, qari shaxslar 90 va undan katta. Ushbu
yosh guruhi uchun to‘satdan o‘lim autopsiya tadqiqotlarida, odatda,
dekompensatsiya belgilari bilan hayot davomida tashxis qo‘yilgan surunkali
kasalliklarning belgilari mavjudligi bilan tavsiflanadi .

Tadqiqotlar natijalariga ko‘ra, to‘satdan o‘lim holatlarining 76 foizi hayot
davomida aniglanmagan yoki yashirin bo‘lgan yurak-gon tomir patologiyasi tufayli
yuzaga kelgan. O‘lim joylari: uy, kvartira - 36%, xizmat yoki harbiy tayyorgarlik

joylari - 15%, ta'lim muassasalari (maktablar, oliy va o‘rta ta'lim muassasalari -
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7%), sport inshootlari (sport zali, sport klubi, sport maydonchasi, ta’lim
muassasalarining sport zallari) - 28%, boshga jamoat joylari — 14%.

Yurak va koronar tomirlarga simpatik ta'sirlarning faollashishiga olib
keladigan hissiy stress qorincha fibrilatsiyasining rivojlanishiga moyil bo‘lgan
muhim omillardan biridir. Shu bilan birga, kislorod iste'moli keskin oshadi.

Yoshlarda to‘satdan o‘limning epidemiologiyasini o‘rganish uzoq muddat
faoliyat ko‘rsatishi bilan kardiyomiyositlarning energiya yo‘qolishi va distrofik
o‘zgarishlar shaklida miyokardda metabolik buzilishlarning rivojlanishiga,
miokard ishemik shikastlanishining rivojlanishiga, fokal fibroz, yurakning
o‘tkazuvchanlik yo‘llari hududida lokalizatsiya qilinganida, halokatli ritm
buzilishlarining rivojlanishi uchun substrat yaratishini ko‘rsatgan.

Bugungi kunga qadar Rossiya Federatsiyasida barcha yosh guruhlarida
to‘satdan yurak o‘limining epidemiologik tadqiqotlarining yagona reestri mavjud
emas, chunki Rossiyaning turli mintaqalarida to‘satdan o‘lim sabablarini izlash va
aniglashga turli xil uslubiy yondashuvlar mavjud. Xavf omillari va gender
xususiyatlarini to‘liq baholash va tanatogenezni o‘rnatish imkonini beradi. Hozirgi
kunda to‘satdan yurak o‘limi sabablarini diagnostika qilish masalalarini o‘rganish
dolzarb, keng qamrovli va ko‘p qirrali bo‘lib, u yangi va zamonaviy diagnostika
usullaridan foydalanishga asoslangan bo‘lishi kerak.

Patologik tadqiqotlarga ko‘ra, yurakdan to‘satdan o‘lim rivojlanishiga moyil
bo‘lgan uchta morfologik substrat mavjud:

- gorincha miokard gipertrofiyasi;

- yurak nervlari va gangliylarida o‘zgarishlar;

- yurakni o‘tkazuvchan tizimining anormal tuzilishi.

Yoshlarda yurakdan to‘satdan o‘limning sud-tibbiy ekspertizasi va autopsiya
diagnostikasi uning paydo bo‘lishi uchun xavf omillarini aniglashda, o‘limga olib
keladigan patogenetik mexanizmlarni aniqlashda kam morfologik o‘zgarishlarni
aniqlashni izohlash qiyin. Shu nuqtai nazardan, yurak o‘tkazuvchanligi tizimining
patologiyasi - 1. Buzilmagan yurakni o‘tkazuvchan tizimini innervasiyasini

buzilishi. 2. Kasalliklar tufayli yurak o‘tkazuvchanligi tizimidagi o‘zgarishlar
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muhim hisoblanadi. Bu ikkala omil ham hayot uchun xavfli aritmiya rivojlanishi
bilan yurakning kuchli elektr begarorligiga olib kelishi mumkin. Binobarin, yosh
odamlarda yurak o‘tkazuvchanligi tizimining strukturaviy buzilishlari va
patologiyasi ham qo‘zg'atuvchi ta'sirida o‘limga olib keladigan aritmiya
rivojlanishi yurakdan to‘satdan o‘lim boshlanishi uchun xavf omillari hisoblanadi.

Yurakdan to‘satdan o‘limda miyokard va qon tomirlarining adrenergik
(adaptiv - trofik) efferent innervatsiyasining shikastlanishi ko‘rinishidagi yurak
nerv apparatida sodir bo‘ladigan distrofik o‘zgarishlar ham yurakdan to‘satdan
o‘limning bashoratchisi sifatida qaralishi mumkin. To‘satdan vafot etgan
shaxslarning  yuraklarini  neyrogistokimyoviy  tadgiqotlar  katexolamin
mediatorlarining kamayishi yoki yo‘qolishi shaklida kardiomiotsitlarni bevosita
ta'minlovchi miyokardning adrenergik nerv tutamlarini fokal shikastlanishning
miqdoriy ko‘rsatkichlarini ko‘rsatdi, xolinergik tutamlar esa yuqori faollik bilan
ajralib turardi. Ushbu hodisalar miyokard kapillyarlarida ortiqcha qon to‘ldirish va
turg'unlik shaklida mikrosirkulyatsiyadagi sezilarli buzilishlar bilan birlashadi.
Mualliflarning fikriga ko‘ra, maxalliy mikrosirkulyatsiya buzilishlari gipoksik va
neyroregulyatsiya metabolik kasalliklar bilan bog'liq bo‘ladi. Bu qorincha
fibrilatsiyasiga, miyokardning sezgirligini oshiradigan sharoitlarni yaratadi. Psixo-
emotsional stressning xavf omili sifatidagi roli ko‘plab kuzatuvlar bilan
tasdiglangan va qorincha fibrilatsiyasining paydo bo‘lishiga yuqori asabiy
faoliyatning ta'sirini aks ettiradi. Tajriba shuni ko‘rsatdiki, miyaning turli
gismlarini, ayniqgsa gipotalamusni rag'batlantirish orqgali yurak urish tezligi va
gorincha ekstrasistoliyasining sezilarli darajada oshishiga olib kelishi mumkin.
Yurak va koronar tomirlarga simpatik ta‘sirlarning faollashishiga olib keladigan
hissiy stress qorincha fibrilatsiyasining rivojlanishiga moyil bo‘lgan muhim
omillardan biridir.

Miyokardda metabolik kasalliklarning rivojlanishi  kardiyomiyositlarda
energiya yo‘qolishi olib kelishi mumkin, bu esa o‘limga olib keladigan ritm

buzilishlarining rivojlanishi uchun substrat yaratadi.
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Shunday qilib, yurakdan to‘satdan o‘lim uchun xavf omillarini amalga
oshirish tashqi omillarning kompensatsiyalangan, nisbatan ‘“sog'lom” holatda
bo‘lgan tanaga ta'siri natijasida ham, genetik jihatdan aniglangan destruksiya
qiluvchi omillar mavjudligida ham sodir bo‘ladi. Moslashish mexanizmlari
terminal simptom komplekslerini rivojlanishi bilan muvaffaqiyatsizlikka uchraydi
[57].

RF bu borada yetakchi o‘rinni egallagan. Bryansk shaxrida (2012 y.) Germin
registr tekshirishlarida yurakdan to‘satdan o‘lim 25-64 yoshdagi 100 ming aholiga
u 25,4 ni tashkil etgan. Erkaklar orasida bu ko‘rsatkich yiliga 100 ming aholiga
46,1 holatni, ayollar orasida esa - 100 ming aholiga 7,5 holatni tashkil gilgan,
yurakdan to‘satdan o‘lim nisbati erkak/ayollar o‘rtasida 6,1:1 ga teng bo‘lgan.
O‘lim sabablari bo‘lib, ko‘pincha surunkali YulK-gi (43%), kamroq holatlarda
esa YUulK-ning o‘tkir turlari (37%) hisoblangan. Kardiomiopatiyalar ulushi 18%,
2% xolatda o‘limdan keyingi tashxisda o‘limning bevosita sababi yurakdan
to‘satdan o‘lim etib belgilangan. 80% holatda yurakdan to‘satdan o‘lim uy
sharoitida (ulardan 25% - fatal hisoblanib, kasalxonagacha bo‘lgan bosqichda)
birdan sodir bo‘ladi. 15% esa ko‘chada yoki jamoat joylarida kuzatilib, to‘satdan
o‘lim kuzatilgan insonlarni 1% yashab qoladi [18,39,40,50,54,86].

Xorijiy tadqiqotchilar ma’lumotlariga ko‘ra yurakdan to‘satdan o‘limda
reanimatsiyadan keyin yashab golish xolatlari 6.4% tashkil etadi [104].

Yurakdan to‘satdan o‘limlar yuqori ko‘rsatkich 40 yoshdan keyin kuzatilib,
erkaklarda ayollarga nisbatan 2 barobar yuqori bo‘ladi [103,123].

To‘satdan o‘lim kuzatilgan bemorlarning yarmidan ko‘pi (54%) salomatligi
yaxshi, kasbiy faoliyatni davom ettirishi mumkin bo‘lgan insonlar bo‘lib, bu esa
yurakdan to‘satdan o‘limni jamiyatga faqatgina ulkan ijtimoiy ziyon yetkazishi
mumkinligini ko‘rsatadi. O‘lim cho‘qqisi 40 yosh atrofida sodir bo‘ladi [124].

RF rezonans tadgiqotida yurakdan to‘satdan o‘limning uchrash darajasi
100 000 ayollar aholisiga 72 nafar, 100 000 erkaklar aholisiga 156 nafarni tashkil
gilgan [13,18,97].
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2008-2020 yillarida Tula viloyatida o‘tkazilgan autopsiyalarda TO‘lar
miqgdori 2,4 marta ortganligi aniglangan [53].

OITS, VICh infeksiyalari bilan infeksiyalangan 18-90 yoshdagi insonlarda
yurakdan to‘satdan o‘lim xolatlari xam yuqori bo‘lib, 100 ming aholiga 55,3 ni
tashkil etgan [117].

Yoshlarda yurakdan to‘satdan o‘limlarga ba’zan turli darajada namoyon
bo‘lgan biriktiruvchi to‘qima displaziyalari assosiatsiyasi sabab bo‘ladi [91].

RF-da hisoblangan ma’lumotlarga ko‘ra, har yili to‘satdan kuzatiladigan
yurakga bog‘liq o‘limdan 200 000-250 000 kishi vafot etadi [25,86].

Yurakdan to‘satdan o‘limlarini statistik ko‘rsatkichi - davlatning demografik,
ekonomik, sotsial va siyosiy rivojlanish darajasini namoyon qiluvchi
ko‘rsatkichdir.

Yevropa kardiologiya jamiyatining (European Society of Cardiology, 2001)
to‘satdan yurak o‘limi profilaktikasi tavsiyasida, uni yurak sabablariga bog‘liq
to‘satdan yurakning “tabiiy o‘limi” deb hisoblanib, bunda o‘lim vaqti va xarakteri
kutilmagan hisoblanadi, u insonda yurak kasali o‘tkir simptomlari paydo
bo‘lganidan 1 soat mobaynida yuzaga chiqadi [54,112].

Shunga o‘xshash ta’riflar JSST ekspertlari tomonidan ham keltirilgan (2023),
ular faqatgina yurakdan o‘limning sodir bo‘lishi vaqtidagina farq qiladi. JSST
ekspertlari ta’kidlashicha, yurakdan to‘satdan o‘lim yurak xuruji birinchi
belgilarining paydo bo‘lgan vaqtidan boshlab, 1-6 soat mobaynida sodir bo‘ladi.

Yurakdan to‘satdan o‘limning XKT-10 (MKB-10) tasnifida quyidagilar
ajratiladi:

« 146.1 - Yurakdan to‘satdan o‘lim.

o 144-145 - O‘tkazuvchanlikning buzilishidagi yurakdan to‘satdan o‘lim.

« 121-122 - Miokard infarktdagi yurakdan to‘satdan o‘lim.

« 146.9 - Aniglanilmagan yurak faoliyatining to‘xtashi.

Yurakdan to‘satdan o‘lim paydo bo‘lishiga moyil bo‘lgan muhim omillar, bu
aritmiya, yurak ritmining buzilishi, qonni xaydashini sezilarli darajada pasayishi

bilan chap qorincha qisqarishidagi o‘zgarishdir. 85% hollarda yurakdan to‘satdan
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o‘lim boshlanishi qorincha taxikardiyasi va qorincha fibrilyatsiyasi natijasida
yuzaga keladi, golgan holatlar bradiaritmiya va asistoliya tufayli yuzaga keladi.
Qorincha fibrilyatsiyasi natijasida ichki a’zolarning asosiy funksiyalari (yurak
yetishmovchiligi, miya, o‘pka shishi) ishdan chiqishi bilan chuqur distrofik va
nekrobiotik o‘zgarishlar sodir bo‘ladi.

40 yoshdan oshgan bemorlarda yurakdan to‘satdan o‘lim asosiy sabablari
miokard infarkti yoki stabil stenokardiya bo‘ladi. Bunda asosiy mezon
aterosklerotik o‘zgarishlar koronar arteriyalarga zarar yetkazishi bo‘ladi. To‘satdan
o‘limning paydo bo‘lishi uchun aterosklerotik pilakcha yoki uning ichiga qon
ketishi, parchalanishi yetarli bo‘lishi mumkin bo‘ladi [26].

Toj tomirlarini stenozlovchi aterosklerozi yurakdan to‘satdan o‘limlarda 90%
xolatlarda kuzatiladi, ko‘pchilik holatlarida bir yoki ikki shoxini 75% yuzasi
shikastlanishi topiladi. Ko‘proq chap toj tomirni oldingi pastga tushuvchi shoxi
stenozlanib, miokarddagi fibroz soxalariga yonma yon joylashadi [71,89,93].

Toj tomirlari trombozi yurakdan to‘satdan o‘limlarda 5-25 %ga kuzatiladi,
barcha holatlarning 80% ga to‘g‘ri keladi, shu vaqtning o‘zida bemorlar orasida
YulKlardan vafot etganlarda yurakdan to‘satdan o‘lim holati 90% ga yetadi.

Yirik kardioskleroz o‘chog‘lari 34-82% xolatlarda kuzatiladi, ko‘roq
qorinchalararo to‘siqda joylashib, nerv tolalari o‘tkazuvchanligini buzadi.
Gipertenziyalar chap qorincha gipertrofiyasiga sabab bo‘ladi. Yurakdan to‘satdan
o‘limlarda miokardi infarkti 2% xolatlarda kuzatiladi.

XM-EKG tekshirishlarida ko‘pchilik insonlarda (85%) yurakdan to‘satdan
o‘lim rivojlanish mexanizmlari qorincha taxikardiyalari - qorincha taxikardiyasi va
qorincha fibrilyatsiyasiga, 15% bradiaritmiya va asistoliyaga to‘g‘ri keladi [93].

Yurakdan to‘satdan o‘lim, yurak ishemik kasalligi aritmiya substrati bo‘lib,
miokard infarktidan so‘ng qorincha-larda shakllangan fibroz o‘chog‘lari xizmat
giladi.

Shikastlangan va xalok bo‘lgan kardiomiotsitlarni magnit-rezonans

tomografiya tekshirishlarida kontrast modda gadoliniy to‘planishi bilan
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aniglaniladi (late gadolinium enhancement - LGE), gadoliniy xelat ko‘rinishida
shikastlangan, xalok bo‘lgan kardiomiotsitlarda, fibroz o‘chog‘larida yig‘iladi [27].

Yosh ko‘rsatkichi (70 yoshdan katta), miokard infarkti bilan og‘riganligi
(38%), stenokardiya (66%), gipertoniya kasalligi (41%), yurak ritmi va
o‘tkazuvchanligini buzilishi yurakdan to‘satdan o‘lim yuzaga kelishiga aniq ta’sir
ko‘rsatadi. Yiliga yuragida patologik buzilishi kuzatilgan kishilarda, yuragida
patologik buzilishi kuzatilmagan Kkishilarga nisbatan yurakdan to‘satdan o‘lim
extimoli 7,5 barobar yuqori bo‘ladi [25,86].

Yurakdan to‘satdan o‘limning yoshga doir ikkita turi ajratiladi: yangi
tug‘ilgan chaqgaloglar orasida (hayotining birinchi 6 oyligida) va kattalarda (45-75
yoshda). Yangi tug‘ilgan chagaloglar orasida yurakdan to‘satdan o‘lim 0,1-0,3% ni
tashkil etadi. 1-13 yoshlarda fagat 5 ta holatdan birida to‘satdan yurak o‘limiga
yurak kasalliklari sabab bo‘ladi, 14-21 yoshda bu ko‘rsatkich 30% gacha ortadi,
o‘rta va keksa yoshda esa 88% barcha to‘satdan o‘lim xolatlariga to‘satdan yurak
o‘limi sabab hisoblanadi.

Qorinchalar fibrilyatsiyasi (78,9%), asistoliya (20.3%) va 0,8% -
elektromexanik dissotsiatsiya yurak faoliyatini to‘xtashiga sabab bo‘ladi. 37%
holatda birlamchi qorinchalar fibrillyatsiyasi to‘satdan paydo bo‘lgan [12].

Qorinchalar fibrillyatsiyasida kardial va ekstrakardial tabiatli trigger omillarni
faol ishtiroki kuzatiladi. Estrakardial omilning yetakchi o‘rni ichki a’zolar faoliyati
nazoratini amalga oshiruvchi ichki tizim bezlarining funksiyasi buzilishiga
tegishlidir (gipotalamo-gipofizar-buyrak usti bezi tizimi (GGBT), galgonsimon bez
va b.) [32,90].

To‘satdan yurak o‘limi rivojlanishi variantlari: 1. Koronar yurakdan to‘satdan
o‘lim va 2. Aritmik xarakterdagi yurakdan to‘satdan o‘lim.

Yurakdan to‘satdan o‘limda miokard ishemiyasi, yurak innervatsiyasining
buzilishi, miokard metabolizmini buzilishlari trigger omillar bo‘lib xizmat qiladi.
Miokardning elektrik turgun emasligi yurak ritmining buzilishi bilan rivojlanadi,
ular bevosita qorinchalar fibrillyatsiyasi va asistoliyasiga olib keladi.

YuTO* formulasi: YuTO‘=substrat+trigger omil.
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Substrat tug‘ma yoki orttirilgan yurak kasalliklari bilan bog‘liq bo‘lgan
anatomik va elektrik og‘ish hisoblanadi. Trigger omillarning o‘zi metabolik,
ishemik, mexanik ta’sirlardan iborat. Bu formula bemorlarda yurakdan to‘satdan
o‘limning rivojlanish xavfini aniglashda, shu bilan birga yurakdan to‘satdan
o‘limning uchrash darajasining pasaytirishga imkon yaratadi.

Yurakning simpatik faolligi bilan ustunlik giluvchi vegetativ regulyatsiyaning
buzilishi miokardning elektrik turg‘un emasligiga va yurak o‘limi xavfining
oshishiga olib keladi. Hayotning to‘rtinchi o‘n yilligidan keyingi yurakdan
to‘satdan o‘lim sonining ortishi - gumoral ta’sirlar, ya’ni yurak to‘qimasi
desimpatizatsiyasi, adrenoretseptor-lari sonining oshishi fonidagi - “yoshga doir
denervatsiyasi” natijasida sodir bo‘ladi.

Keksa yoshdagi insonlarda yurakdan to‘satdan o‘limning uchrash darajasining
ortishi va yurak to‘gqimasida simpatik nerv boylamlarining yoshga doir
involyusiyasi bir biri bilan uzviy bog‘langan [8,90].

Ko‘pincha yurak deafferentatsiyasi yurakning ishemik kasalligining
simptomsiz kechishiga sabab bo‘ladi. Simpatik denervatsiyaning ortishi sharoitida
miokard fibrillyatsiyasini chastotasi ortadi [90].

Yurakdan to‘satdan o‘lim dominant mexanizm bo‘lib, qorinchalar
fibrilyatsiyasi xisoblanadi, taxikardiya va fibrilyatsiya rivojlanishida va ularni
ushlab turishda turli elektrofiziologik mexanizmlar ishtirok etadi, ularga yuqori
avtomatizm va qo‘zg‘alish to‘lqinini qayta ta’siri mexanizmi kiradi, ular miokardni
o‘tkir ishemiyasida yoki fibroz - nekrotik o‘zgarishlar sababli, uning tuzilishidagi
geterogenligi natijasida yuz beradi [40,51].

XM-EKG olib borilishida olingan ma’lumotlarga ko‘ra, to‘satdan o‘lgan
bemorlarda, ko‘p holatlarda (85%) yurakdan to‘satdan o‘lim rivojlanish mexanizmi
bo‘lib qorinchalar taxiaritmiyasi-qorinchalar taxikardiyasi (QT) va kelgusida
asistoliya bilan rivojlanuvchi gorinchalar fibrillyatsiyasi hisoblanadi. Qolgan 15%
- bradiaritmiya va asistoliyaning ulushiga to‘g‘ri keladi. Aritmiya paydo bo‘lishi
uchun (ishemiyada, trombozda - patologik mexanizmlar paydo bo‘ladi,

shikastlangan soxa aritmogen qo‘zg‘alish o‘chog‘i bo‘lib, elektrik stabillikni

18



nosozligiga olib keladi. Ba’zi mualliflar chap qorinchaning qonni xaydash
fraksiyasi past bemorlarda, chap qorincha disfunksiyasi, yurak yetishmovchiligi
kuzatilgan bemorlarda, mazkur kasalliklar aniglanmagan bemorlar bilan
tagqoslaganda yurakdan to‘satdan o‘lim uchrash chastotasi ahamiyatli darajada
ortadi deb ta’kidlaydi [77]. Ko‘pincha, chap gorinchani gonni xaydash fraksiyasi
40%-ga pasayishida, yurakdan to‘satdan o‘lim paydo bo‘lish xavfi 35-40% gacha
ko‘tariladi. Gis tutamini chap oyoqcha blokadasi yurakdan to‘satdan o‘limni real
xavfini tug‘diradi [58].

Moddalar almashinuvini buzilishlari va ichki sekresiya bezlaridagi
disfunksional o‘zgarishlar yurak qorinchalari aritmiyasiga olib kelishi mumkin
bo‘ladi [85]. Metabolik sindromning davomiy mavjudligi to‘satdan yurak
o‘limining oshishiga (substrat hayot uchun tahdid qiluvchi qorinchalar
aritmiyalarni paydo bo‘lishi) olib keluvchi morfologik o‘zgarishlar shakllanishini
paydo gilishi mumkin. Metabolik sindrom va uning tarkibi (dislipoproteidemiya,
disgormonal o‘zgarishlar va b.) yurakning koronar (ishemik) kasalligini paydo
bo‘lishi va jadallashishini, to‘satdan yurak o‘limini bir sababi sifatida bo‘lishida
xavf omili hisoblanadi [7,14,95].

Yoshlardagi yurakdan to‘satdan o°‘lim sabablari o‘tkir va surunkali
miokarditlar. Karditlar, QT oraliq intervalini ortishi, yurak gon tomirlari poroklari,
yurak ritmi va o‘tkazuvchanligini buzilishlari, bundan tashqari jismoniy ekstremal
yuklanish (masalan, sport musobaqalari vaqtida); alkogol va narkotiklar iste’mol
gilish (masalan, kokain koronar arteriyalarda kuchli va uzog muddat spazm hosil
qilib miokard infarktga ham olib keladi); ba’zi dori moddalarini qo‘llash (masalan,
tritsiklik antidepressantlar - qo‘zg‘aluvchanlikni sezilarli darajada sekinlashtiradi);
elektrolitlar balansini buzilishlari; alkogol ekssesslar [52].

Hozirgi vaqtda yurakdan to‘satdan o‘lim sodir bo‘lishiga quyidagi omillar
sabab bo‘ladi: erkak jinsiga mansublik, ayollar uchun esa - menopauzadan keyingi
davr; o‘tkir kasalliklar, ya’ni miokard infarkti va o‘tkir koronar sindromni

o‘tkazgandan keyingi 6-18 oy; turli irsiy moyilliklar va b. [77,98].
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Oxirgi yillarda genetik omillarning o‘rni ko‘proq ahamiyatli bo‘lmoqda, qator
ilmiy ishlar ham aynan shu omilga bag‘ishlangan. Gender farqlarni tahlil qilganda,
yurakdan to‘satdan o‘lim mexanizmi bo‘yicha ko‘pincha erkaklar 271 (57,4%) va
201 (42,6%) kamroqg ayollarda kuzatilgan. Mehnatga layoqatli yoshdagi (18-60
yoshgacha) kishilar orasida yurakdan to‘satdan o‘limlar tarqalganligi 29,3%-ni
tashkil etadi [34,55,56,68,77].

Dunyoda yurakdan to‘satdan o‘lim rivojlanishida molekulyar - genetik
markerlar (mutatsiyalar va genlar polimorfizmi) faol o‘rganilmoqda. Aniglangan
genetik markerlar o‘lim sababini aniqlashda samarali foydalanilishi mumkin,
hamda Yurakdan to‘satdan o‘limga moyilligi bor va mazkur nozologiya bo‘yicha
irsty xavf omili kuzatilgan kishilarda diagnostika uchun ham qo‘llanilmoqda.
Tadgigotlarda  yurakdan to‘satdan o‘lim -  rivojlanishining  genetik
determinantlariga katta e’tibor qaratilmoqda [29,87]. yurakdan to‘satdan o‘lim
avloddan avlodga o‘tuvchi ogsil sinteziga ta’sir qiluvchi genetik anomaliyalar
bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin, ular ion kanallari va nasoslari ishida, shakllanishida
ishtirok etadi, hujayra membranasida kechadigan elektrofiziologik jarayonlarga
javobgar sanaladi. Bular bugungi kunda ma’lum irsiy kasalliklar, ular yurakdan
to‘satdan o‘lim rivojlanishiga olib keluvchi bitta nugson gen bilan bog‘liq -
monogen kasalliklardir.

Oxirgi chet el tadqiqotlarida YulK fonida yurakdan to‘satdan o‘lim bir
nukleotidli polimorfizm genlari GPC5, CASQ2, NOS1AP, GPDI1L qatorida
assotsiatsiyasi ko‘rsatilgan [29,111,119,122].

GPC5(139q31.3) geni, geparansulfat proteoglikan oilasiga mansub bo‘lib,
glipikan 5 ogsilini kodlaydi [De Cat B. et al. 2001]. rs3864180ning yurakdan
to‘satdan o‘lim bilan assotsiatsiyasi YulK fonida birinchi bo‘lib Oregon-SUDS
tomonidan o‘tkazilgan tadqiqotlarda to‘liq genomli yurakdan to‘satdan o‘lim -
populyatsion loyiha bazasida topilgan (Oregon shtatidagi to‘satdan tasodifiy o‘lim
tadgigoti, AQSh). Xuddi shu Oregon-SUDS populyatsion loyiha bazasida 2011 yili
o‘tkazilgan bosqichli tadqiqot natijalariga ko‘ra, YulK fonida qator yurakdan
to‘satdan o‘lim bilan BNP genlarini: CASQ2, NOS1AP, GPDI1L assotsiatsiyasi
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ko‘rsatilgan. Tadqiqotda 1424 BNP ning yurakdan to‘satdan o‘lim aloqadorligi
tekshirilgan 18 ta genlari Kkiritilgan, musbat assotsiatsiya 36 BNP uchun
aniqlangan, keyinchalik mustaqil tadqgiqotlarda ‘“holat - nazorat” tekshirilgan.
Natijada yurakdan to‘satdan o‘lim - bilan bog‘liq ahamiyatli statistik assotsiatsiya
fagat BNP 6 tasi uchun ko‘rsatilgan: rs17500488, rs3010396, rs7366407 gen
CASQ?2; rs12084280, rs1091885 geni NOS1AP, rs9862154, GPD1L genidan 26
ming juft asos masofada joylashgan. BNP genlarni oldingi ma’lumotlarida
yurakdan to‘satdan o‘lim rivojlanishida inobatga olinmagan, boshqa polimorfizm
va CASQ2, NOS1AP, GPDIL genlar mutatsiyasi yurakdan to‘satdan o‘lim -
rivojlanishining asosli assotsiatsiyalashgan holatida bo‘ladi. CASQ2(1p11-p13.3)
geni proteinni kodlaydi, u yurak mushagining sarkoplazmatik retikulumi terminal
sisternalarini asosiy kalsiy bog‘lovchi ogsili hisoblanadi. Oldingi ma’lum genlar
mutatsiyasi (del, R33Q, D307H) qorinchalar taxirkadiyasi rivojlanishi bilan
assotsiatsiyalashgan, u 8% holatlarda yurakdan to‘satdan o‘limning bevosita
prediktori hisoblanadi [111,119,122].

NOS1AP (1923.3) geni neyronal NO - sintaz faolligini boshgaruvchi NO -
sintazaning adapter ogsilini kodlaydi. Neyronal NO - sintaza yurak gisgarishini
o‘zgartiradi va yurak depolyarizatsiyasida o‘z o‘rniga egaligi xayvonlarda
ko‘rsatilgan.

GPD1L (3p22.3) geni glitserol — 3 - fosfatdegidrogenazani kodlaydi. Genning
ma’lum polimorfizmlari Brugad sindromi rivojlanish xavfi bilan assotsiatsiya-
lashgan, hamda qator holatlarda yurakdan to‘satdan o‘lim - rivojlanishining
sababchisi hisoblanadi [111].

Genomli assotsiativ tadgiqotlar YulK xavfi shkalasi bilan belgilangan va
YulK fonida YuTO* rivojlanish xavfi bilan statistik ahamiyatga ega.

Keyingi avlodni sekvenirlash usuli yordamida tadgiqot qilish (Next-
Generation Sequencing, NGS) to‘satdan o‘limning 15 holatidan uchtasida
yurakdan to‘satdan o‘lim molekulyar - genetik markeri (20%) aniglangan.
Uyqusida o‘lgan erkakda 640A>G RYR2 geni polimorfizmi aniqlangan. Ikkita
o‘lim holatida hech ganday guvohlarsiz kechgan o‘lim 770C>G geni SNTAI va
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12430C>A geni RYR2 [13] genlari polimorfizmi aniglangan. Ushbu tadgiqotlarda
irsiy kanalopatiyalar rivojlanishi va to‘satdan o‘lim holati sabablarini, DNK
tuzilishidagi o‘zgarishlarni aniqlashga erishilgan [29].

PAI serping-1675 (5G>4G) i AGTR2 (1675 G>A) geni molekulyar - genetik
tekshirishlarda yurak gon tomirlari kasalliklari xavfi bor alley gomozigotalari
aniglangan. MTHFR, MTR va MTRR genlaridagi polimorfizm o‘zgarishlari PAI
va AGTR2 genlari ta’sirini kuchaytiradi. 10% xolatlarda minimal va 90%
xolatlarda maksimal kardiomiotsitlarni to‘lginsimon kechishi, fragmsentatsiyasi,
tomirlart  va  stromasidagi  o‘zgarishlari  bilan  namoyon  bo‘ldi.
[21,33,41,44,48,59,65,69,78,88].

Kardiomiotsitlar polyarizatsion mikroskopda tekshirilganda sarkomerlari
giperrelaksatsiyasi fenomeni muhim xisoblanadi. Bu fenomen markaziy va qo‘shni
izotrop disklar oralig‘ini uzayishi bilan normada 1,6-1,8 mkm, patologiyada 2-2,5
mkm-gacha. Polyarizatsion mikroskopiyada giperrelaksatsiyalangan sarkomerlar
bilan keng ishemiya sohasi aniqglaniladi. U tetrazol nitro ko‘ki bilan bo‘yalganida
fermentativ jarayon to‘xtashi oqgibatida oqish sirensimon bo‘yaladi [43].

Agar autopsiyada o‘lim sababi aniglanmasa, salbiy natijali autopsiya
xisoblanib, to‘satdan aritmik o‘lim sindromi sifatida talgin qilinadi. Yurakdan
to‘satdan o‘lim yuzaga kelishi mexanizmlariga yurakning bexosdan to‘xtashi,
kardiogen karaxtlik, perikard tamponadasi, O‘YuE, O°‘ATE kiradi [56].

Yu.l. Pigolkin va b. oxirgi 10 yil ichida TO* tadqiqoti va tahlili quyidagi
o‘zgarishlarni aniglash imkonini berdi: yurak-gon tomir tizimining patologiyasi
shaharlarda dominant bo‘lib, 74-78% gacha kuzatilishini, yoshlarda TO‘ning
yuqori xavfini keltirib chiqaradigan asosiy patologiya biriktiruvchi to‘qima
displaziyasi bo‘lishini, bu anatomo-topografik munosabatlarni, buzilishiga olib
kelishini gayd etishgan.

Xorijiy tadqiqotchilar Durakovic Z. va b. xam TO‘lar 72-78% insonlarda
kuzatishib, ularni yurak qon tomirlari kasalliklari bilan assotsiatsiyasi bo‘lishini

gayd etishgan.
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YuTO*-larni asosiy mexanizmini aritmogen xisoblanib, yurakning
o‘tkazuvchi sistemasini morfologik o‘zgarishlar (atrofiya, gipertrofiya, sklerotik
o‘zgarishlar xisobiga miokardning qisqaruvchanligining buzilishi) gangliya va
nerv tutamlaridagi mikrotsirkulyator buzilishlar bilan namoyon bo‘ladi.

Yoshlarda yurak qon tomirlari va b. tizim kasalliklari kam uchrab, TO® o‘zi
namoyon bo‘lishi mumkin [37,60,80]. Yurakdan to‘satdan o‘limlar ko‘proq qari
insonlarda kuzatilib, autopsiyada yurak gon-tomirlarida morfologik o‘zgarishlar
aniglaniladi, 35 yoshdan kichik insonlarda yurakdan to‘satdan o‘limlarda
morfologik o‘zgarishlar aniglanmasligi mumkin va u autopsiya-salbiy o‘lim deb
ifoda etiladi (100 ming aholiga 0,5-3,7 %ni tashkil etadi) [118].

Bunda yurakning o‘tkazuvchi sistemasini gistologik, gistokimyoviy o‘rganish

diagnostikada katta rol o‘ynab, atipik kardiomiotsitlarni autolizi aniqlaniladi [80].
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1.2. Yurakdan to‘satdan o‘limning patomorfologiyasi, patomorfologik
diagnostikasi mezonlari.

Autopsiyada TKO‘-ning asosiy patologoanatomik o‘zgarishlar YulK-lar
belgilariga mos keladi, bunda stenozlanuvchi koronarostenoz, ularni trombozi,
mayda va keng skleroz o‘chog‘lari, yurak bo‘shliglari xajmini ortishi, o‘tkir venoz
giperemiya, miokard infarkti, kardiomiotsitlarni to‘lginsimon kechishi,
fragmentatsiyasi kuzatiladi [36,70]. Bu tuzilishli o‘zgarishlar yurak geometriyasi
o‘Ichami, bo‘shliglar shakli, mushak massasi va konfiguratsiyasining o‘zgarishiga
olib keladi. YuE miokardda anatomik o‘zgarishlar va triger faollik bo‘lganda
yurakdan to‘satdan o‘limga olib kelishi mumkin [93].

Yurakdan to‘satdan o‘lim xavfi yurak yetishmovchiligi bo‘lgan bemorlarda
chap qorincha xaydash fraksiyasining miqdori bilan belgilanadi [42].

Yurak yetishmovchiligini tashxislash va davolash bo‘yicha Yevropa
ko‘rsatmalariga ko‘ra, YuSE tarifi bu patofiziologik sindrom bo‘lib, u YuQTK
ogibatida yurakni nasos vazifasini kamayishiga, gemodinamik o‘zgarishlar va
yurak faoliyati o‘rtasida mos kelmaslik bilan namoyon bo‘ladi.

Miokard kontrakturasini aks ettiruvchi muhim gemodinamik parametr chap
qorinchani xaydash fraksiyasi bo‘lib, uning pasayish darajasi sistolik disfunksiya
bilan bog‘liq bo‘ladi. Chap qorincha diastolik disfunksiyasi normal xaydash
fraksiyasi giymatlarida ham YUuSE rivojlanishiga olib kelishi mumkin. Chap
gorincha diastolik disfunksiyasi diastola paytida chap qorincha devorining
bo‘shashish qobiliyatini yo‘qotish, chap qorincha to‘ldirish bosimining oshishi
bilan tavsiflanadi va yurak yetishmovchiligining eng erta ko‘rinishlaridan biri
hisoblanadi. Chap qorincha diastolik disfunksiyasi holatiga bo‘lmacha
bo‘shlig‘ining hajmi va o‘lchami, qon oqimining tezligi tasir qiladi. Chap
bo‘lmacha to‘lishning ko‘payishi bilan uning qisqarish kuchi zarba oqimini keltirib
chiqaradi, bu chap qorinchani to‘ldirish tezligini va keyingi bosqichlarni
o‘zgartiradi [5].

Remodellatirilgan yurak sindromi (yurakni konfiguratsiyasi, o‘lchami, xajmi,

bo‘shlig‘i xajmini o‘zgarishi) ikkita fazani o‘z ichiga oladi: 1-moslashish fazasi
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(kompensatsiya) uchun devorlar kuchining pasayishi bilan miokard gipertrofiyasi
(Laplas qonuni bo‘yicha) va zarba hajmining ortishi bilan bo‘shliq dilatatsiyasi
(Franka-Starling qonuni bo‘yicha); 2-dezadaptatsiya fazasi uchun (dekompensat-
siya) miokardning kislorodga bo‘lgan ehtiyojining ortishi; kapillyarlar soni va
ishemiyaning kamayishi; gqisqaruvchanlikning pasayishi; aritmogenezga xosdir.
Tomirlarni remodellanishi ichki (tomirlar diametrining kamayishi) va tashqi (tomir
diametrining oshishi), gipotrofik (tomir devorlarida materialning kamayishida) va
gipertrofik (devor komponentlari gipertrofiyasining mavjudligi) bilan namoyon
bo‘ladi. Yurakdan to‘satdan o‘limlarda ichki va gipertrofik remodellashtirish
muhim axamiyatga ega bo‘ladi [67]. Gipertenziya bilan og‘rigan keksa va qari

bemorlarda konsentrik chap gorincha gipertrofiyasi ustunlik qilishi kuzatiladi [11].

V. brachiocephalca sinestra

A, carotis communis dextra A. CArots communi sistra Cite yellie Mt ventet
0' Chap umumly uyqu arterlyas ’ “®
@_ np’zafwm?“wm ®— Nesan 06wt COMMSR IPTEPUR FIRBIR (VIEW/ONONM DOND
lars inteeny snwstra
Truncus brachiocephalicus Trachea V. g ¢
.—':' elka-kalla poyasi Kekirdak (traxeya Chap ichki bo yinturug venasi
rvlmcoﬁm m X A NeBAR PryTPOWMEE BDOMMIR Bew C:)

A, subclavia dextra
7 0’°ng o'mrov ostl arteriya
Npasan noaxNCIraa IpTepva

V. subclana wrustra

Chap o'mrov osti arterlya ~@
V. brachiocephalica dextra Nesan NORKNOw AN Bewa
X venasi

B0

MPasan NEvEranosHan - ) J -/ 4 A pumonals sinistra
(0] - < Y/ — Chap o'pka arterlyasi ‘.
o < 4 \ y “ \: Nesan neromman aptepus m
o

V. cava supenor
S_vwmmm

Bepuuan NONAN Bevd

) 2 > : 4 s -

7 ’ \ ~ " »

-t 5 4 \ e
> A 3 \
» > Ploura panetals, pas
v /’ | { 4 / - medastnaly
v /7 | 4 Parietal plevra ko ks m
v v 4 AN WS oralig'| qismi
h{bmd_ellu » - NapAeTansman Neesps,
3 I ! , _ y Y

Nerorimnt craon

CPEROCTEMIN )Ty

Auncula ynate
Chap quioacha

Auricula Neson yuno
dextra
ons Pulmo pnsie
Chap o'pka
Npasce ywxo n”& Aeriot
Ventnculus deatel
Atrium 0'ng qorincha "‘@
@_ dextrum Npaoum xenyaowx
bo'imacha
Npasoe
npeacepane

Ventrulys snastel @
Chap Qﬂ“‘d"

eyt XeMyATHEs

Apex cords
yuskoh  (21)
qq

Rasm- 1. Yurakning ko’ks bo’shlig’idagi normal joylashuvi. Old tomonidan

ko’hrinishi. Toj tomirlarni tormoglanishi.
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Rasm - 2. Yurakdagi koronar tomirlarni joylashuvi angioarxitektonikasi.

Miokard to‘qimasini remodellashtirilishi-moslanuvchan jarayon bo‘lib,
patologiyada kardiomiotsitlarni maksimal ishlashi uchun ularda struktur va
funksional o‘zgarishlar bilan namoyon bo‘ladi.

Chap qorincha gayta qurishning turlari, shakllanishi mexanizmi ko‘plab
omillarga, asosan gemodinamik va neyrogumoral omillarga bog‘liq [16].

Miokardni qayta qurish dastlab kompensatsion xarakterga ega, ammo
keyinchalik qoldiq qon hajmining oshishi chap qorincha bo‘shlig‘ining yanada
kengayishiga olib keladi. Qayta qurish jarayonida kardiomiotsitlar, fibroblastlar va
kollagen tolalar ishtirok etadi.

Ba’zida qorinchalararo va chap qo‘rincha orqa devorining assimmetrik

gipertrofiyasi rivojlanadi.
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Rasm - 3. Yurakchap qorinchasi orga devorida ishemiyadagi o’zgarishlar
makroskopik manzarasi va EKGdagi o’zgarishlar.

Miokardning qayta quyilishi ikki o‘lchovli ekokardiografiya, magnit-rezonans
tomografiya va radionuklid ventrikulografiya orgali aniglanadi. Eng keng targalgan
usul - exokardiografiya. Chap qorinchaning geometrik parametrlarini baholash
uchun chap qorinchaning chiziqli o‘lchamlari, xajmiy ko‘rsatkichlar, sferiklik
indeksi va mahalliy kontraktillikning buzilishi indeksi o‘lchovlari olinadi.
Yurakdan to‘satdan o‘limida chap qorincha morfologik geometriyasi normal
holatda ham, remodellashtirish jarayonida ham muhim ahamiyat kasb etadi.
Qorinchaning normal ellipsimon ko‘rinishini yo‘qotishi - yurak shikastlanishining

erta belgisi hisoblanadi.
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Rasm - 4. Yurakning o’tkir ishemik kasalligidagi klinik — morfologik

o’zgarishlar. Kasallikning xarakterli simptomatkasi va ishemiyadagi makroskopik

o’zgarishlar.

Yurakdan to‘satdan o‘lim rivojlanishi asosida yotuvchi tanatogenez
mexanizmlar - qorinchalar fibrillyatsiyasi va qaltirashi, asistoliya va
elektromexanik dissotsiatsiya hisoblanadi. Yurakdan to‘satdan o‘limlar rivojlanishi
uchun uchta tarkib: (P.Kumel ‘“uchburchagi”): zaif (nostabil) miokardning
mavjudligi, triggerlar (taxikardiya, ekstrasistoliya) harakati, modulyatorlar
(vegetativ nerv tizimi disfunksiyasi) ta’siri zarur hisoblanadi.

Yurakning asistolik to‘xtashi to‘gqimani keng shikastlanishida kuzatiladi
(infarktlar, stenokardiyani qaytalanuvchi xurujlari). Katta bo‘lmagan morfologik
o‘zgarishlarda yurakning to‘satdan ishlashdan to‘xtashi, qorinchalar fibrillyatsiyasi

rivojlanishi bilan bog‘liq bo‘ladi.
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Sportchilarda kanalopatiyalar, miokard gipertrofiyasi - qorinchalar
ekstrasisto-liyasi va gipersimpatikotoniya bilan alogador bo‘ladi [24].

Yurakdan to‘satdan o‘limning namoyon bo‘lishida kardioitotsitlarni
to‘lginsimon kechishi, degeneratsiyasi, fragmentatsiyasi, giperrelaksatsiyasi,
sitolizi va autolizi miokardni keng ishemik shikastlanishida namoyon bo‘ladi.
Ishemiyani eng informativ belgisi bu kardiomiotsitlar sarkomerlarini cho‘zilishi,
xajmini ortishidir, bunda to‘q disklar kengligi ortib, yorqin disklar bilan
tenglashadi yoki ulardan ham o‘tadi [79,86].

Rasm - 5. Yurakdan to’satdan o’limlarda toj tomirlaridagi patomorfolgik
o’zgarishlar (dekompensirlangan stenoz, aterosklerozning og’irlashuvlari).

Xarakterli klinik simptomatikasi.



Miokardda o‘tkir koronar sindrom morfologik mezonlarining diagnostik
ahamiyatligi dastlabki 4-8 soatlarda eritrotsitlar stazi bilan kapillyarlarning
paralitik kengayishida gemodinamik buzilishlar hisoblanadi. 10-12 soatdan keyin
diapedez qon quyilishlar, mayda tomirlarda leykotsitlarning chekkada turishi
yuzaga keladi. 24 soatdan so‘ng tomir devorlari eritrotsitlarni gomogenlashgan
to‘plami bilan to‘ladi. Infarkt o‘chog‘ini periferiyasi bo‘ylab segment yadroli
leykotsitlar chigishi kuzatiladi.

Yurakdan to‘satdan o‘limlarda ishemiya soxalarini gistologik tekshirishlarda
aniglashda Li usuli bo‘yab tekshiriladi, bunda nekroz soxasi qizil rangga,
nekrobiotik soxalar sariq rangga bo‘yaladi. Gematoksilin va eozin bilan
bo‘yalganda kontraktur shikastlanish zonalari intensiv pushti rangga kiradi.
Polyarizatsion mikroskopiyada kontraktur shikastlanishlar shikastlanish darajasi
bilan farglanadi: 1- va 2-darajalar | disklar ingichkalashishi hisobiga (izotoplarni)
A-disklarni  (anizotroplarni) yaginlashishi  bilan  xaraktelanadi; 3-daraja
kontrakturasi  I-disklarning to‘liq yo‘qolishi va  A-disklarning yaxlit
konglomeratiga qo‘shilib ketishi bilan xarakterlanadi va ular yorqin yorug‘likdagi

qismlarga ega bo‘ladi.

Rasm - 6. 1.Toj tomirlarini stenozlovchi aterosklerozi: a- intima vaediya

gatlamlarida ateromatoz o’zgarishlar, Db-toraygan tomir bo’shlig’i, v-
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mikrostirkulyator o’zandagi to’laqonlilik, 2.miokard infarkti: a-nekroz soxasi, yu-
demarkastion yallig’lanish soxasi, v- normal miokard. Gematoksilin — eozin
usulida bo’yalgan. Kattalashtirish 12.5*10.

Rasm - 7. Yurakni surunkali ishemik kasalligidagi makro-mikroskopik
o’zgarishlar (postinfarkt kardioskleroz — sklerotik o’chog’lar ko’rsatilgan).
Gematoksilin — eozin usulida bo’yalgan. Kattalashtirish 12.5*10.

Hujayra ichi miositolizining morfologik mezonlari miofibrillarni fokal yoki
total shikastlanishi hisoblanadi.

Miokardni parchalanishi anizotrop substansiyada ko‘plab shikastlangan
tuzilmalar mavjudligi bilan xarakterlanadi. Miokardning o‘tkir ishemiyasiga
kapillyarlar mikrotsirkulyator o‘zanini notekis to‘laqonliligini buzilishi va stazlar
bilan namoyon bo‘lishi ham kiradi. Yurakdan to‘satdan o‘limning morfologik
belgilariga miokard ishemiyasi soxasida turli yo‘nalishdagi ikkita jarayonlarni
qo‘shilishi - kontraktur shikastlanishlar va sarkomerlar giperrelaksatsiya bilan
kechuvchi ishemiya reperfuziyasi ham kiradi, ular polyarizatsion mikroskopiya
yordamida aniqlanadi. Tarqalgan reperfuziya soxasini paydo bo‘lishi ishemiya

soxasida koronar qon oqimining tiklanganligini bildiradi. Hozirgi vaqtda to‘satdan
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yurak o‘limida qorinchalar fibrillyatsiyasini indutsirlovchi mexanizmi sifatida
ishemiyalangan miokard reperfuziyasi fenominini ko‘rib chiqishga asos bo‘ladi.

Koronar arteriyalarning stenozlovchi aterosklerozi yurakdan to‘satdan
o‘limning obligat belgisi hisoblanadi va YulK-lardan to‘satdan vafot etganlarning
90% dan ko‘pida uchraydi.

Koronar arteriyalarning proksimal qismida joylashgan aterosklerotik
o‘zgarishlar ko‘pincha asoratli bo‘ladi, ular endoteliyni shikastlanish belgilari va
tomirlar bo‘shlig‘ida okklyuziyalovchi tromblar hosil bo‘lishi (5-24% holatlarda)
bilan kuzatiladi. 34-82% o‘lganlar orasida yurakning o‘tkazuvchi yo‘llarida
chandiqli to‘qimalarning joylashishi bilan kardioskleroz aniglanadi.

Yoshlar orasida stenozlovchi ateroskleroz yurakdan to‘satdan o‘lim genezida
kuzatilmasligi  mumkin, ammo ularda asosiy koronar arteriyalar spazmi muhim
bo‘lishi mumkin (Prinzmetal stenokardiyasi).

Koronar arteriyalarining yurakdan to‘satdan o‘limda stenoz darajasi,
miokard fibrozi darajasi bilan o‘zaro bog‘liq bo‘lib, bu yerda fibroz qismlari
joylashuvi obstruktiv o‘zgargan arteriya basseyni bilan mos tushadi [80].

Yurakdan to‘satdan o‘lim - yirik o‘choqli kardioskleroz chastotasi
ma’lumotlariga garama - qarshi kuzatiladi (34-82% holatgacha). U ko‘pincha
qorinchalararo pardada joylashadi, bu esa o‘tkazuvchan tizimga patologik
jarayonning jalb etilganligiga guvohlik beradi, chunki o‘tkazuvchanlik tizimining
tuzilishi aynan mana shu qismda joylashgan bo‘ladi.

Koronar arteriyalarining okklyuzion trombozi 10-15% holatlarda uchraydi,
bunda ateromatoz pilakchalarni yorilishi, devoroldi va obtiturasiyalangan tromblar
aniglangan.

A.M. Vixert va B. Laun rahbarligida 100 ta to‘satdan o‘lim holatlarida
yurakning gistologik tadqiqoti o‘tkazilgan. 98% holatda o‘lganlar 30 yoshdan 60
yoshgacha bo‘lgan erkaklar (o‘rtacha yosh 48 yosh). Ularni 98% da bitta yoki bir
nechta koronar arteriyada stenozlovchi ateroskleroz, 13%da yangi miokard infarkt
(MI), 38% postinfarkt kardioskleroz aniglangan, 24%  holatda miokard

tomirlarining qon bilan notekis to‘lishi ishemiyaning belgisi bo‘lib baholangan,
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29% holatda miokardning makroskopik o‘zgarishlari kuzatilmagan; 18% holatda
koronar arteriyalarni yangi trombozi kuzatilgan, 9% tromboz va miokard
ishemiyasi (MI) bilan birga kechgan. Yurakdan to‘satdan o‘lim bilan vafot etgan
kishilarda yurakning mikroskopik tadqiqoti o‘tkazilganda shu kasalikka xos eski
va yangi o‘zgarishlar aniglangan [27].

Eski o‘zgarishlar yirik- va mayda o‘choqli skleroz sifatida tasniflanadi.

O‘lim holati subepikardial koronar arteriyalarida ateromatoz ko‘rinishida
o‘tkir patologiyaning kechishi bilan bog‘liq, aterosklerotik pilakchalar, devoroldi
va obturatsiyalashgan trombozlar, keyinchalik mikrotromblarni shakllanishi,
miokard-da o‘tkir o‘choqli shikastlanishlarni rivojlanishiga sabab bo‘lgan.
Yurakdan to‘satdan o‘limda miokardning shikastlangan maydoni kritik hajmga
yetganda kuzatiladi, bunga prearteriolalar devorining tuzilishli buzilishi, arteriola
va gemokapillyarlarning total spazmlar bilan birga kelishi, miokardning qon bilan
ta’minlovchi gemo-gistiositar (almashinuv), terminal zvenosini hamda rezistiv
tomirlar orasining berkilishi va eritrotsitlar stazi tasdiglaydi.

Natijada qon bilan ta’minlanishda garchi lokal bo‘lsa, ham o‘choqli uzilish
sodir bo‘ladi, kardiomiotsitlarni trofikasi va oksigenatsiyasi buzilishi sodir bo‘ladi.
Miokardning metabolik, energetik va inotrop faolligi dezintegratsiyasi kuzatiladi.
Ushbu bemorda kislorodli va metabolik - energetik disbalans - bo‘lmachalar
paroksiz-mal fibrillyatsiyasini paydo bo‘lishiga sabab bo‘ladi, yurakdan to‘satdan
o‘lim bilan tugaydi [72].

Yosh kattalashgan sari simpatik innervatsiya involyusion o‘zgarishlarini
ahamiyati ortib boradi. Adrenergik boshlang‘ich reaktiv o‘zgarishlari destruktiv
o‘zgarishlarga o‘tadi. Ateroskleroz paydo bo‘lganida jarayon kuchayib boradi.

Yurakning refleksogen sinokarotid sohalarida to‘satdan vafot etgan odamlarni
autopsiyasida, mielin tolalari va retseptorlarida nafagat reaktiv, balki degenerativ
o‘zgarishlar ham aniglanadi. Bu jarayonlar “to‘satdan” o‘lim boshlanishidan
kamida 48 soat oldin boshlanadi va yurak fibrilyatsiyasi bilan tugaydi. Avtonom
innervatsiyadagi o‘zgarishlar yurak qon tomir va endokrin tizimlar trofizmida ortib

borayotgan buzilishlarga olib keladi.
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Hayot uchun xavfli aritmiyalarga olib keladigan eng erta jarayon miokardning
simpatik innervatsiyasining buzilishi hisoblanadi.

Keksa odamlarda yurakdan to‘satdan o‘lim bilan kasallanishning ko‘payishi
va yurak to‘qimalarining simpatik nerv tutamlarining yoshga bog‘liq involyusiyasi
o‘rtasida chambarchas bog‘liqlik mavjud [8]. Yurakdagi simpatik nerv tolalari
mielin qobig‘ini yemirilishi, miokard va toj tomirlarida o‘zgarishlarga parallel
rivojlanib, o‘tkazuvchalikni buzilishi va fibrilyatsiya rivojlanishiga sabab bo‘ladi
[89].

Yurakdan to‘satdan o‘limda adrenergik mediatorlarini kamayishi miokard
adrenoretseptorlarini gon katexolaminlariga sezuvchanligini oshiradi. Tomir tonusi
va trofikasini ta’minlovchi nerv ta’sirlarini birlamchi buzilishlari orqasidan visseral
patologiyalar kelib chigadi.

Gipertoniya kasalligida buyrak va buyrak usti bezlarida pressor mahsulotlarini
ishlab chigargan holda patologik jarayon tez rivojlanishi, aterosklerozda esa - jigar
va galgonsimon bezning lipidli metabolizmi buzilishi kuzatiladi. Yoshga doir
o‘zgarishlarning ortishi nerv tizimida organizm to‘qimalarini neyrodistrofik
buzilishlarini yuzaga keltiradi va natijada vitseral patologiyalar rivojlanishiga,
yurakdan to‘satdan o‘lim sodir bo‘lishiga olib keladi. Yurakdan to‘satdan o‘limda
miotsitlarning izometrik gisqgarish kuchi ularning adrenoreaktivligini ortishi bilan
keskin oshadi.

Yurakdan to‘satdan o‘limga YulK kardiomiopatiyalarni simptomsiz kechishi
asosiy xavfi xisoblanadi.

Patologoanatomik va sud tibbiy ekspertiza tekshirishlarida 2/3 xolatlarda
yurak gon tomirlari patologiyasi oldindan mavjudligi, golgan 1/3 gismida yurakdan

to‘satdan o‘limlarni sababi noaniq bo‘lishi kuzatilgan (salbiy autopsiya).
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1.3. Yurakdan to‘satdan o‘limda qalqonsimon bezdagi patomorfologik
o‘zgarishlar

Qalgonsimon bez funksional faolligining o‘zgarishi yurak qon tomir tizimi
faoliyati, jumladan tizimli tomir qarshiligi, yurak chap qorinchaning gonni
xaydashi, yurak qisqarish chastotasi, aylanuvchi qon hajmi singari
ko‘rsatgichlarining o‘zgarishiga olib keladi. Yod tanqisligi inson salomatligiga
salbiy ta’sir qiladi [31]. Oxirgi vaqtlarda tireoid bo‘lmagan kasalliklarda tireoid
statusning o‘zgarishi haqidagi muammolar dolzarb bo‘lib qolmokda.

Yurak gon tomir patologiyalari va galgonsimon bezning subklinik
disfunksiya-si va aynigsa, eutiroid holati o‘rtasidagi bog‘liglik haqidagi
malumotlar garama-qarshidir. Diffuz toksik bo‘qoqda qalqonsimon bez gormonlari
ortigcha tasir giladigan asosiy nishon yurak gon tomir tizimidir [94].

Tirotoksikoz fonida yurak qon tomir kasalliklarida dastlab ritm buzilishining
rivojlanishi o‘lim xavfini ikki baravar oshiradi, kardioembolik insult va yurak
yetishmovchiligining rivojlanishiga olib keladi.

Tirotoksik kardiomiopatiya bez gormonlarini yurak tuzilmalariga salbiy ta’siri
shikastlanishi ogibatida unda gorinchalar fibrilyatsiyasi, gipertrofiyasi, kengayishi,
disfunksiyasi, o‘pka gipertenziyasi bilan namoyon bo‘ladi [63].

Bunda kardiomiotsitlarning energiya ishlab chigaruvchi funksiyasi, hujayra
ichidagi metabolizm va miofibrilalarning kontraktil funksiyasi buziladi. Ortigcha
tireoid gormonlarining miokardga tasirining yana bir mexanizmi ijobiy inotrop va
Xronotrop tasirlardan iborat.

Tireoid gormonlar:

-genomik darajasiga;

-genomik bo‘lmagan (to‘g‘ridan to‘g‘ri) - membranalarga, sarkoplazmatik
retikulum va mitoxondriyaga;

-periferik sirkulyatsiyaga (tomirlarni kengaytiruvchi ta’siri, yurak chap
qorinchasini qonni xaydashi, ta’sir qiluvchi yuklamalardan oldin va keyingi
o‘zgarishlar) ta’sir ko‘rsatadi.

JSST 2001 yilda bo‘qoqlarning quyidagi tasnifini tavsiya qildi:
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1) O-daraja - bo‘qoq yo‘q (qalqonsimon bezning har bir bo‘lagining hajmi
subektning bosh barmog‘ining distal qismining hajmidan oshmaydi);

2) 1-daraja - bo‘qoq paypaslanadi, lekin bo‘yinning normal holatida
ko‘rinmasligi mumkin, qalgonsimon bez tugunlari mavjud;

3) 2-daraja - bo‘yinning normal holatida bo‘qoq aniq ko‘rinadi.

Farglaniladi:

-diffuz bo‘qoq (qalgonsimon bezdagi diffuz o‘zgarishlar, funksiyasi saqlanib
golgan);

-bitta tugunli bo‘qoq (qalqonsimon bezdagi yagona kapsula bilan shakllanish
- bu yakka tugun);

-ko‘p tugunli bo‘qoq (bir-biriga birlashtirilmagan bir nechta kapsula bilan
shakllangan tugunlar);

-konglomerat tugunli bo‘qoq (bir-biri bilan birlashgan va konglomerat hosil
giluvchi bir nechta kapsula bilan shakllangan tugunlar);

-diffuz nodulyar bo‘qoq (aralash, galqonsimon bezdagi diffuz o‘zgarishlar
fonida tugunlar paydo bo‘lganda) [74,107].

Qalgonsimon bezning tireoid gormonlari har xil ekstremal holatlarda
organizmda kuzatiladigan moslashuvchan - kompensator va patologik jarayonlarda
faol ishtirok etadi [49,72,82].

So‘nggi yillarda inson tanasida yuzaga keladigan har qanday stress
reaksiyalar gqalgonsimon bez morfofunksional holatining o‘zgarishi bilan kechishi
aniglangan. Bu tireoid statusning funksional tartibsizligi (buzilishi) eutireoid
zaiflik sindromi bilan ifodalanadi, u miokard infarktlarida uni og‘ir kechishi va
yomon ogqibatlarini ortishi sabab bo‘ladi [1.30,82,97].

Eutireoid zaiflik sindromi  kompensator - adaptiv reaksiyalarda inson
tanasida energiya iste’molini kamaytirishi yoki aks ta’sir ko‘rsatib, gipotireozni
kuchaytiradi, shikastlanishlarga olib keladi [49,73].

Qalgonsimon bezning disfunksional holati va tireoid gormonlarining
yetishmasligi  oksidlovchi  fosforlanish  tezligini  pasayishiga, moddalar

almashinuvini pasayishiga, kislorod yutilishini kamayishiga, nordon birikmalar
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miqgdorini ortishiga olib keladi, ogibatda giperxolesterinemiya; giperlipidemiya va
dislipidemiya; aterogenlik indeksining oshishi; koagulyatsion va mikrosirkulyator
buzilishlar; turli yurak gon tomir va serebrovaskulyar kasalliklarni rivojlanishiga
sabab bo‘ladi [105,115]. Bunda YulK o‘tkir shakli patogenezida, diagnostikasi va
davolash taktikasi aniglashda quyidagilar muhim bo‘ladi:

-YulK o‘tkir davrida qalqonsimon bezda kompensator moslanish jarayonlari
bosqgichlari avjlanadi.

-galgonsimon bez sekretor va rezorbtiv faolligining morfologik belgilari
miokardning shikastlanish bosgichi bilan paralell kuzatiladi.

-miokard infarktida qalgonsimon bezning tugunli shikastlanishi tireoid
parenximadan farqli o‘laroq funksional faoliyatning morfologik belgilari yo‘qligi
bilan tavsiflanadi.

-miokard infarktning o‘tkir davriga follikulyar apparat va galqonsimon
bezning qon tomirli kapillyar tarmog‘ining tiklanishi xos bo‘lib, qalqonsimon
bezning funksional holatini aks ettiradi va asosiy kasallik patogenezining bir
gismini tashkil giladi.

-tadqiqotlar natijalari tireoid bo‘lmagan yurak qon tomir patologiyasi (yurak
1shemik kasalligining o‘tkir shakli) bilan bemorlarning dastlabki tireoid statusi va
yurak ishemik kasalligining o‘tkir shakli rivojlanishida qalqonsimon bezning
morfofunksional holati dinamikasini uzviy bog‘ligligini ko‘rsatadi [49,105].

Qalgonsimon bez disfunksiyalarida bemorlarda yurak yetishmovchiligining
kelib chiqish xavfi yuqori (>10 mEd/l) va past (<0,10 mEd/l) ko‘rsatkichga ega
bo‘ladi [63].

Tireoid va tireoid bo‘lmagan patologiya o‘rtasidagi munosabatlar, YulK
o‘tkir shakllarida bemorlar qonida galqonsimon bezning tiroid gormonlari (T3 va
T4) va qondagi gipofiz tireotrop gormoni tarkibini aniglanganda ushbu
ko‘rsatkichlarda ishonchli va doimiy o‘zgarishlar kuzatilgan, lekin bunday
o‘zgarishlar xarakteri bo‘yicha aniq ma’lumotlar bir-biriga zid bo‘lishi qayd

etilgan [17,62].
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Adabiyotlarda miokard infarktida galqonsimon bezda KMJ-lar bezni sekretor
va rezorbtiv faoliyati o‘zgarishlari bezda funksional faollikning morfologik
belgilari kuzatilmasligi, galgonsimon bezning follikulyar apparati va kapillyar
tarmog‘ini morfologik qayta tuzilishi uni funksional holatidagi o‘zgarishlarni aks
ettirishi qayd etilgan.

O‘tgan asrning ikkinchi yarmiga tegishli bo‘lgan ko‘plab mualliflar ishlari
galgonsimon bez funksional morfologiyasi normal va patologik holatlariga
bag‘ishlangan [15,16,20,49,82].

Tireoid to‘qimaning turli tuzilishlari holati, uning diapazoni moslashuvchan
kompensator imkoniyatlarida aniglanadi, har qaysi anig hududda ekologik
vaziyatga to‘g‘ridan-to‘g‘ri bog‘ligliq bo‘lishi aniglangan [75].

Shu bilan birga, tireoid va tiroid bo‘lmagan patologiya o‘rtasidagi
munosabatlar masalasi juda dolzarb bo‘lib qolmoqda. So‘nggi o‘n yilliklarda
tireoild bo‘lmagan kasalliklarda tireoid holatning o‘zgarishi bo‘yicha yangi
ma’lumotlar olingan [21,63,64].

Eutireoid patologiya sindromi (EPS) strukturaviy va organik buzilishlarsiz
qalgonsimon bezning gormonal holatidagi o‘zgarishlarni anglatadi. Eutireoid
patologiya 1) T3 kam 2) T4 kam 3) T4 yuqori sindromlar bilan namoyon bo‘ladi.
Nisbatan ko‘proq T3 kam sindrom kuzatilib, u qondagi normal T4 darajasi bilan
umumiy T3ning kamayishi bilan tavsiflanadi va somatik patologiyasi bo‘lgan
bemorlarning 70%da kuzatilishi mumkin. Past T3 sindromi T4 5-monodeyodi-
natsiyaning pasayishi bilan birga keladi, eutireoid patologiya sindromi esa T4
normal bo‘lib qolishi sababli kompensator ravishda ko‘tarilmasligi mumkin, fagat
T3 tarkibi o‘zgaradi.

Past T4 sindromi kamroq uchraydi va umumiy, erkin T3 ning keskin
pasayishi, qo‘shimcha ravishda qondagi T4ning kamayishi bilan tavsiflanadi.
Teskari (faol bo‘lmagan) T3 hosil bo‘lish tezligi va parchalanish tezligi ham
kamayadi.

Yuqori T4 sindromi keksa va qari bemorlarda ko‘proq uchraydi. T4

darajasining oshishi qonda tiroksinni bog‘laydigan globulinning ko‘payishi, jigarda
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T4 metabolizmining buzilishi va og‘ir somatik kasalliklarda to‘qimalarning
parchalanish mahsulotlarining galgonsimon bezga ogohlantiruvchi tasiri bilan
bog‘liq bo‘ladi.

Eutireoid patologiya sindromi ko‘proq yurak qon tomir kasalliklari bo‘lgan
odamlarda uchraydi.

Shu vaqgtgacha endemik bo‘qoq xududlarida qalqonsimon bezning funksional
o‘zgarishlari va ularning yurakdan to‘satdan o‘limlari o‘rtasidagi bog‘liqligi yetarli
darajada o‘rganilmagan. Yurakdan to‘satdan o‘limlarda yosh omili va turli
shakldagi bo‘qoqlarning ta’siri, qalqgonsimon bez disfunksiyalarida yuzaga kelgan

o‘lim holatlari chastotasi va tabiati aniglanmagan.
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I-BOB BO‘YICHA XULOSA:

JSSTga ko'ra to'satdan koronar o'lim (birlamchi yurak tutilishi) yurak
ishemik kasalligining bir shakli sifatida guvohlar ishtirokidagi o'lim 1-6 soat
ichida sodir bo'ladi, ko'pincha gorincha fibrilatsiyasidan kelib chigadi.

JSST ma'lumotlariga ko'ra, to'satdan yurak o'limining chastotasi turli
mamlakatlarda 100 000 aholiga 19 dan 49% gacha va otopsiyadan o'tkazilgan
barcha vafot etgan bemorlarga nisbatan: 30-39 yoshda - 5,9% , 40-49 yoshda -
20,2% - 23%, 50-59 yoshda 56%, 60-69 yosh - 44,7% to’g’ri keladi.

To'satdan  koronar o'lim ko'pincha to'satdan erta tongda, shuningdek,
kunning birinchi yarmida sodir bo'ladi. Barcha baxtsiz hodisalarning deyarli
yarmi ushbu davrda gayd etilgan. Bu davr miyokard ishemiyasi, koronar
tromboz, miokard infarkti, miya insultlari epizodlarining cho'qgisini 0'z ichiga
oladi.

To'satdan yurak o'limining barcha holatlarining 69% uy sharoitida, 18% -
ko'chada yoki transportda, 7% - ishda, 6% - boshga joylarda kuzatiladi. Bu
statistik ma'lumotlar shuni ko'rsatadiki, to'satdan o'limning deyarli barcha
holatlarida birinchi tibbiy yordam to'g'ri tashkil etilgan holda bemorga
reanimatsiya yordami ko'rsatilishi mumkin bo’ladi. To'satdan yurak o'limining
yoshga bog'lig ikkita turi mavjud: yangi tug'ilgan chagaloglarda (hayotning
birinchi 6 oyida) va kattalar orasida (45-75 yoshda) ( Burch va b. , 1965).

Yangi tug'ilgan chagaloglar orasida to'satdan yurak o'limi 0,1 - 0,3% ni
tashkil giladi. 1 - 13 yoshda to'satdan o'lim holatlarining 5 tadan 1 tasi yurak
xastaligi bilan bog'liq bo’ladi; 14-21 yoshda bu ko'rsatkich 30% gacha oshadi.
O’rta va keksa yoshdagi to'satdan o'lim holatlarining 88% to'satdan yurak
o'limidir. To'satdan yurak o'limi erkaklarda ayollarga qaraganda 4 marta ko’p
uchraydi. 45-64 yoshda to'satdan yurak o'limi erkaklarda ayollarga garaganda 7
marta ko’p qayd etiladi. 65-74 yosh guruhida erkaklar va ayollarda to'satdan
yurak o'limining chastotasi 2: 1 nisbatda ifodalanadi. Shunday qilib, to'satdan

yurak o'limi yoshi bilan ortadi va erkaklarda ayollarga garaganda yuqori bo’ladi.
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To'satdan yurak o'limining asosiy sabablari ( Myerburg, Castellanos,
2001):
> Koronar arteriyalarning aterosklerozi
> Miyokard kislorodga bo'lgan talab va etkazib berishning vagtinchalik
nomutanosibligi bilan kechadigan surunkali ishemik yurak kasalligi
> Koronar arteriyalarning tug'ma patologiyalari
> Koronar arteriyalarning trombozi
»  Aterosklerozli yoki aterosklerozsiz koronar arteriyalarning spazmi
> Miokard gipertrofiyasini keltirib chigaradigan kasalliklar

Yurak yetishmovchiligiga quyidagilar olib keladi:
> miokard kasalliklari (ishemik kardiomiopatiya, idiopatik dilatastion
kardiomiopatiya, alkogolli kardiomiopatiya, gipertonik dekompensatsiyalangan
yurak, postmiyokardit kardioskleroz, o‘tkir yurak yetishmovchiligi,
miokardning yallig‘lanish, o‘sma va degenerativ kasalliklari, o‘ng vena
ventilyatsiyasi yurak ritmining buzilishi, endokardit, miokardit, yurakning
tug'ma nugsonlari).
> Yurakdagi elektrofiziologik jarayonlarning patologiyasi (o'tkazuvchanlik
tizimining buzilishlari ( Purkinje tizimi fibrozi - birlamchi degeneratsiya yoki
Lenegret kasalligi; ikkilamchi fibroz va kalsifikatsiya yoki Lyui kasalligi;
o'tkazuvchanlik tizimining postviral fibrozi va b.) QT oralig'ining uzayishi va
gisqgarishi, ma'lum yoki noma'lum etiologiyali qorincha fibrilatsiyasi, tashqi
omillar va markaziy asab tizimining ta'siridan kelib chiqgan elektr begarorligi
miokard aritmiyasi, markaziy asab tizimining ta'siridan kelib chiggan
katexolaminga bog'liq o'limga olib keladigan aritmiya, stressli miokardyopatiya
(sport)).
> Aralash tabiatning sabablari (ekstremal yoki jismoniy stress tufayli
to'satdan yurak o'limi, yurak sohasining shikastlanishi, venoz gon gaytishining
mexanik obstruktsiyasi (o'tkir yurak tamponadasi, massiv o'pka emboliyasi),

ajratuvchi aorta anevrizmasi, toksik-metabolik buzilishlar, elektrolitlar,
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metabolik kasalliklarning buzilishi ¢ antigistamik ta'sir . boshqa guruhlarning
dorilari

> Genetik aritmik sindromlar ¢ uzun QT sindromi * Brugada sindromi -
ishemiya bo'Imaganda o'ng shoxchalar bloki va ST segmentining ko'tarilishi —
polimorfik VT — VF SB, ko'plab mutaxassislarning fikriga ko'ra, yoshlardagi
to'satdan, koronar bo'lmagan gisqa muddatli o'limning 50% dan ko'prog'iga "
mas'uldir * . taxikardiyalar

> Brugada sindromi

» yurak ritmining buzilishi sabablariga quyidagilar kiradi: o'limga olib
keladigan qorincha taxikardiyalari (70-90%), "piruet"” tipidagi polimorf gorincha
taxikardiyasi (12,7%), qorincha birlamchi fibrilatsiyasi (8,3%), qorincha
fibrilatsiyasining qorincha fibrilatsiyasiga aylanishi (8,3%). bradiyaritmiya,
asosan, atriyoventrikulyar bloklar tufayli, 16,5% hollarda aniglanadi. Birlamchi
qorincha asistoliyasi 5-10% SYulK holatlarida kuzatiladi va darhol gon
aylanishining to'xtashiga olib keladi. Asistoliya quyidagilarning ogibati bo'lishi
mumkin: atrioventrikulyar blokada yoki sinus tugunining kuchsizligi, ba'zida
bitta ekstrasistol yoki bir guruh ekstrasistollardan so'ng, supraventrikulyar yoki
gorincha taxikardiyasi, atriyal fibrilatsiya yoki flutter paroksizmisi fonida.

QT oralig'ini uzaytirishning tug'ma va orttirilgan shakllari o'limga olib
keladigan ritm buzilishining prognozi hisoblanadi. Kechasi va erta tongda
intervalning targalishining ishonchli o'sishi aniglandi, bu yurak-qon tomir
kasalliklari bo'lgan bemorlarda bu vaqtda to'satdan o'lim xavfini oshirishi
mumkin.

Yoshlarda uzoq QT sindromining eng keng targalgan shakli bu
sindromning mitral gopqgoq prolapsasi bilan birikmasidir. QT oralig'ining
orttirilgan uzayishi quyidagilar bilan sodir bo'lishi mumkin: o'tkir miokard
ishemiyasi va miokard infarkti, aterosklerotik yoki infarktdan keyingi
kardioskleroz, kardiomiopatiya bilan, miyo- yoki perikardit fonida va undan
keyin, gipokalemiya, gipokalsemiya, gipomagnezemiya, zaharlanishda, xususan,

barbituratlar, simob, organofosfatlar bilan).
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To'satdan yurak o'limining 80-90% hollarda organik yurak kasalligi
aniglanadi. G'arbiy Evropada to'satdan yurak o'limining 85% koronar yurak
kasalligi hisoblanadi. Koronar yurak kasalligi bilan og'rigan bemorlarda
o'limning 50% to'satdan yurak o'limidan kelib chigadi. 15% hollarda to'satdan
yurak o'limi koronar yurak kasalligining birinchi namoyon bo’lishidir.

To'satdan yurak o'limi etiologiyasi: 5% - Organik yurak kasalliklarisiz,
10% - Boshqga organik yurak kasalliklari, 85% - YulK

To'satdan o'lim ¢ Tadqiqotlar ko’rsatishicha ishemik yurak kasalligi bilan
og'rigan bemorlarning hayoti 50-60% hollarda to'satdan tugaydi; boshga
ma'lumotlarga ko'ra, SCD rivojlangan odamlarning 80% gacha ilgari yurak
ishemik kasalligining ba'zi ko'rinishlariga ega bo'lgan. Yoshlarda SCD koronar
ateroskleroz bo'lmagan tagdirda ham koronar arteriyalarning keskin spazmi
tufayli koronarogen genezga ega bo'lishi mumkin. SCDning 200 ta holatini
o'rganishda koronar arteriyalarning og'ir stenozi kamida 75% bo’shlig’ini
torayishi bilan, ammo miokard infarkti belgilarisiz 83,2% da topildi. Boshqga
kuzatuvlarda koronar arteriyalarning og'ir aterosklerozi 36% da aniglangan.
23% da yurakning o'tkazuvchanlik tizimining anomaliyasi aniglangan.

Yurak ishemik kasalligida to'satdan o'lim ko'p hollarda to'satdan yurak
o'limi yurak ishemik kasalligi tufayli yuzaga kelganligi sababli, yurak ishemik
kasalligi uchun deyarli barcha xavf omillari to'satdan o'lim uchun ham xavf
omillari bo’ladi. Eng muhim omillar: keksalik, arterial gipertenziya, chap
qorincha gipertrofiyasi, tamaki chekish, gonda xolesterinning ko'payishi,
ortigcha tana vazni, nonspesifik elektrokardiografik o'zgarishlari va b.

Infarkt boshlanganidan boshlab dastlabki 72 soat ichida to'satdan yurak
o'limining potentsial xavfi 15 dan 20% gacha bo’ladi. To'satdan yurak
o'limining eng yuqori xavfi miokard infarkti bilan og'rigan bemorlarda 3 kundan
8 haftagacha bo'lgan davrda kuzatiladi, kasallikning kechishiga - gorincha
taxikardiyasi yoki atriyal fibrilatsiya, ¢ juftlashgan, salvo, qorinchalarni erta
ekstrasistollari, miokard qisgarish funktsiyasining buzilishi  (ejeksiyon

fraktsiyasi < 30%), anormal yurak ritmi, shu jumladan soatiga 10-30 chastotali
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qorincha ekstrasistolalari, bu omillarning kombinatsiyasi to'satdan yurak o'limi
xavfini yiliga 20% gacha oshirishga olib keladi.

Fatal ritm buzilishlarining triggerlari:
> Ishemik o'choglarning paydo bo'lishi.
> Miokardning nekrotik joylarining elektrofiziologik xususiyatlarining
o'zgarishi : QT intervalining uzayishi, ektopik qo'zg'alish o'choqlari.
> Qorincha disfunktsiyasining jiddiy buzilishi. Qorincha kontraktil
funktsiyasining sezilarli pasayishi bilan ekstrasistol 80% gacha — VT — VFda
kuzatiladi.
> Elektrolitlar muvozanatining buzilishi: miokard infarkti hujayralarida
kaliy va magniy etishmovchiligi (AMI bilan og'rigan bemorlarning 90% magniy
etishmovchiligi).
> Nerv regulyatsiyasidagi o‘zgarishlar: simpatik-buyrak usti bezlari
faoliyatining kuchayishi SCD xavfini oshiradi va aksincha, vegetativ nerv
tizimining tonusining oshishi uni kamaytiradi.

Adrenalinni ta’siri: to'satdan ekstremal sharoitlarga moslashish — 1
favqulodda gormon sifatida adrenalin => keskin | norepinefrin (Na) — |
simpatik faoliyatni tartibga solishda uning asosiy roli kuzatiladi. Muhim
fiziologik konstanta hisoblangan Na va A o'rtasidagi nisbatga katta ahamiyat
beriladi . Odatda, u 5-7 birlikdan oshadi, to'satdan o'limda u birlikka
yaqinlashadi. => | nisbati Na / A simpatoadrenal tizim faolligining keskin
oshishini ko'rsatadi — miyokarddagi metabolik jarayonlarning faollashishi => ¢
11 miyokardga erkin yog 'kislotalari oqimi, bu kislorod iste'molining ko'payishi
bilan birga keladi. miyokard va oksidlanish va fosforillanishning uzilishiga
yordam beradi

Kardiotoksik ta’sirlar: katexolaminlarning ta'siri miyokardning adrenergik
ta’sirlarining eng kam miqgdori bo'lgan joylarida o'zini namoyon qilishi mumkin.
Ektopik go'zg'aluvchanlik o'choglarining paydo bo'lishi, miyokardning elektr
beqarorligini, yurak aritmiyalarini keltirib chigaradi.

Fatal ritm buzilishining qo'zg'atuvchi omillari:
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Adrenalin, katekolaminlarning ajralib chiqgishi orgali to'satdan yurak
o'limiga olib keladigan go'zg'atuvchi omillar orasida psixo-emotsional stress va
jismoniy kuch, ya'ni stressli vaziyatlarni ta’kidlashkerak.

Spirtli ichimliklar to'satdan yurak o'limining sababi sifatida:

Spirtli ichimliklar bilan zaharlanish natijasida to'satdan o'lim holatlari 8%-
35% gacha kuzatiladi. Spirtli ichimliklar, shuningdek, miyokard infarkti
rivojlanishining asosiy xavf omillaridan biri hisoblanadi, aynigsa 39 yoshgacha
bo'lgan shaxslar. alkogol — 1 simpatik-adrenal tizimning tonusi — 1 qon va
to'gimalarda katexolaminlar, miokard qo'zg'aluvchanligining oshishi, ektopik
go'zg'alish o'choglarining paydo bo'lishi, gipomagnezemiya, gipokalemiya |,
fibrilyastiya.

Yurakdan to‘satdan o°limning seksion diagnostikasini yaxshilanishi
qorinchalar fibrilyatsiyasi yurakning ishemik kasalliklarini og‘irlashishidan,
morfologik identifikatsiyasida gistologik usullardan foydalanish bilan bog‘liq
bo‘lib, miokard ishemiyasida kardial va ekstrakardial tabiatli omillarni triger roli
ishtiroki muhim hisoblanadi. Trigger omillarini ishga tushirish sabablari bo‘lib,
miokard ishemiyasi, yurak innervatsiyasining buzilishi, miokard metabolizmining
tartibsizligi (buzilishi) va b. xizmat giladi.

Adabiyotlar tahlilida galgonsimon bez disfunksiyalarining turli shakllarida
yurakdan to‘satdan o‘limning klinik kechishi va erta tashhislashning o‘ziga
xosligini aniqlash dolzarb bo‘lib, ular yetarlicha o‘rganilmagan, hozirga qadar
makroskopik va gistologik, gistokimyoviy baholashning diagnostik me’zonlarini
o‘ziga xosligi va ushbu patologiyalarning kechishi mukammal o‘rganilmagan
bo‘lib, u kech diagnostika va yurakdan to‘satdan o‘limdan o‘lim holatlarining
ortishiga asosiy sabablaridan bo‘lib qolmoqda, bu patomorfologik tekshirishlardagi
diagnostik taktikani takomillashtirishn zaruriyatini tug‘diradi. Xorijiy, MDH va
O‘zbekistonda yuqorida aytilgan yurakdan to‘satdan o‘lim va galqonsimon bez
disfunksiyalarida o‘zaro bog‘ligligi o‘rganilmagan va u ushbu tadqiqotni olib

borishga asos bo‘ldi.

45



11-BOB. QALQONSIMON BEZ DISFUNKSIYASIDA TO‘SATDAN
YURAK O‘LIMNI PATOMORFOLOGIYASI TADQIQOT MATERIALI
VA FOYDALANILGAN USULLAR
2.1. Tadqgigot materiallarni xarakteristikasi

IImiy tadgigotda 2015-2023 yillar davomida yurakdan to‘satdan o‘limdan
vafot etgan ADTI klinikasi patologoanatomik bo‘limi, RPAM va RSTEIM AF
morfologiya bo‘limida tekshiruvdan o‘tkazilgan insonlar yurak va qalgonsimon
bezi arxiv materiallari tekshirildi. Jami 75 ta autopsiya bayonnomalari, sud tibbiy
xulosalar, sud tibbiy gistologiya materiallari o‘rganildi. Yurak va qgalqonsimon
bezni makro- va mikroskopik o‘rganish natijalari hujjatlashtirildi.

Vafot etganlar 20-60 yosh va undan yuqori yoshlar o‘rtasida o‘rganildi.

Tadgigotning rejalashtirilgan hajmi xar bir yosh guruhi uchun 10 tadan
tadqiqot ob’ektlari olindi (nazorat guruhi, tadqiqot guruhlari (diffuz va tugunli
kolloid makro-mikrofollikulyar bo‘qoqlar)), erkaklarda ushbu patologiyalarning
nisbatan ko‘proq kuzatilishini inobatga olgan olgan ularda tekshiruv o‘tkazildi.
Jami har bir guruhdan 50 tadan miokard va qalqonsimon bez to‘qimasi kesimlari
tekshirildi.

Tadqiqot uchun 25 ta xolatda yurakdan to‘satdan o‘limdan vafot etgan
insonlarning miokardi va qalqonsimon bezining to‘qimalari tekshiruv material
bo‘lib xizmat qildi (1-jadvalga garang).

Yurakdan to‘satdan o‘lim va qalqonsimon bez patologiyasidan vafot etmagan,
boshga sabablardan (yirik qon tomirlarini kesma-sanchma jaroxatlanishlari, ichki
gon ketishlar) vafot etgan insonlardan olingan miokard va galgonsimon bez
to‘qimalari bu guruhlar uchun nazorat hisoblandi. Autopsiya asosan o‘limdan
keyin 10-12 soat vaqt davomida amalga oshirildi.

Tadqgiqgot usullari:

-organometriya - vaznni tortish, haymni o‘lchash;

-umummorfologik tekshirish - gematoksilin va eozin bilan bo‘yash;

46



-gistokimyoviy tekshiruv: biriktiruvchi to‘qimani aniglash uchun Van - Gizon
usuli, mukopolisaxarid aniglash uchun - ShIK reaksiyasi qo‘llanildi; nerv tolalari
o‘rganish uchun kumush tuzlari bilan impregnatsiya gilish.

-morfometriya: planometriya - koronar tomirlarning stenozi va aterosklerotik
shikastlanishlari o‘rganildi,

-gistometriya - kardiomiotsitlar va tireotsitlarni o‘lchamlarini olish.

-olingan ma’lumotlarni statistik gayta ishlash.

Jadval-1.
Rejalashtirilgan tadqigot hajmi.
No Ob’ektlar Yosh guruhi Soni

20-29 yosh 5ta

30-39 yosh 5ta

1 | Nazorat guruhi 40-49 yosh 5ta
50-59 yosh 5ta

60 yosh va undan yugori 5ta

20-29 yosh 10ta

30-39 yosh 10 ta

2 | Tadgigot guruhi 40-49 yosh 10ta
50-59 yosh 10 ta

60 yosh va undan yugori 10 ta

Jami: 75

To’sa'dan yurakdan o’lim holatlaridagi sud tibbiy ekspertiza
tekshiruvlarini na’munalari:
Ekspert xulosasi (Ne 200 13.05.2020 yil kungi qaroriga asosan)
Ekspertiza oldiga hal etish uchun quyidagi savollar qo’yilgan:
a). S.Azimovning badanida tan jarohatlari yoki ulardan qolgan izlar
mavjudmi, agar mavjud bo’lsa har birini alohida-alohida olgan vaqti,

lokalizastiyasi, kelib chiqish mexanizmi, vaqti va og’irlik darajasi aniqlansin?
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b). S.Azimovning o’limiga sabab bo’lgan holatlar aniglansin?

v). S.Azimov ilgari biron-bir kasallik bilan og’riganmi, agarda kasalligi bo’lsa
ushbu kasallikni uning o’limi bilan sababiy bog’lanishi bormi?

g). S.Azimovning badanida aniglangan dan jaroxatlarini u o’ziga-o’zi
etkazgai bo’lishi mumkinmi?

d). S.Azimovning jinsiy organida, orga peshovida jarohatlar bormi, agar
bo’lsa ganday predmet bilan etkazilgan?

z). S.Azimovning gonida etil spirti yoki giyoxvand moddasi bormi?

Qarordagi vogea tafsiloti: «... 2020 yil 13 may kuni soat 12:00 larda Andijon
shahar, Nayman ko’chasi, 76-uyda joylashgan avtomashinalarga texnik Xizmat
ko’rsatish ustaxonasida mugqaddam Andijon shahar 4-kichik daha, 9v-uy, 16-uyda
yashagan, xozirda aniq yashash manzilga ega bo’lmagan 22.12.1987 yilda
tug’ilgan Azimov Semyon Viktorovich o’ziii yomon xis kilib o’sha erda vafot
etgat. Xozirda olib borilayotgan tergovoldi surishtiruv ishlarini to’lagonli hamda
sifatli bo’lishini ta’minlash magsadida, S.Azimovning o’lim sabablarini va u bilan
bog’lik bo’lgan boshga holatlarni aniqlash maqsadida sud-tibbiy ekspertizasi
tayinlash lozim bo’ladi ...».

Ichki tekshiruv:

Yurak xaltasi butunligi buzilmagan, bo’shlig’ida 12 ml sarg’ish suyugqlik bor,
yurakni tashqi gavati-epikard qalin yog’ bilan qoplangan, yurak o’lchami
13,0x12,0x5,0 sm, vazni 675,0 gr, yurak ushlab ko’rilganida shalviragan-
yumshoqlashgan. Yurakni o’ng qorincha kesib ko’rilganida oqish biriktiruvchi
to’qima bilan qoplangan, toj tomirlari kesib ko’rilganida bo’shlig’i toraygan,
o’tkazuvchanligi saglangan, ichki yuzasi qalinlashgan, g’irchillash bilan
kesilmoqda, yurak kesib ko’rilganida bo’shliglarida ko’p miqdorda to’q qizil
suyuq gon va qon iviqlari mavjud. Yurakni xordal iplari tortilgan, so’rg’ichsimon
mushaklari qisqargan, yurakni o’ng qorincha mushak qavati qalinligi 2,5 sm, o’ng
bo’lmachasi esa 1,2 sm. Aorta yoyi ichki soxasida ko’p miqdorda har xil
o’lchamli va shaklli aterosklerotik pilakchalar bor, yuzasi g’adir- budir, xuddi

shunday pilakchalar ko’krak va qorin aortalarida xam bor.
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Sud-tibbiy tashxis: o’tkir yurak qon tomir va o’pka etishmovchiligi, yurakni
surunkali ishemik kasalligi, umumiy arteriyasklerozi, peshona sohasidagi shilinma
jarohati.

To’>xtam: a)b)vav)-savollarga javob: Azimov Semyonda: “o’tkir yurak
gon tomir va o’pka etishmovchiligi, yurakni surunkali ishemik kasalligi, umumiy

arteriyasklerozi, peshona sohasidagi shilinma jarohati”.

Ekspert xulosasi (Ne 337 01.08.2023 yil kungi qaroriga asosan)

Ekspertiza oldiga quyidagi savollar qo’yilgan:

1. Fugaro T.Xamidovni o’limi sabablari, uning badanida tan jarohatlar borligi
holatiga aniqlik kiritilsin?

2. Tan jarohatlari bo’lsa uning etkazilish mexanizmi, vaqti va og’irlik darajasi
aniglansin?

3. Fuqaro T.Xamidovda aniglangan tan jarohatlar uning o’limi bilan sababiy
bog’lanish bormi?

4. Fugaro T.Xamidov spirtli ichimliklar giyoxvandlik vositalari yoki
psixotrop moddalarni iste’mol gilganmi? Agar iste’mol qilgan bo’lsa ganday
miqdorda, mastlik darajasi aniglansin?

5. Fugaro T.Xamidovning gonida etil spirti, nasha va narkotik moddalari
mavjudmi?

6. Fugaro T.Xamidov tiriklik vaqtida biron bir kasallik bilan kasallanganmi,
ushbu kasalligi bilan uning o’limi o’rtasida sababiy bog’lanish bormi?

Qarorda bayon etilgan voqgea tafsiloti: “...To’plangan xujjatlarga ko’ra
Farg’ona viloyati Bog’dod tumani Ultur MFY da yashagan 04.07.1965 yilda
tug’ilgan fuqaro Xamidov Toxir Ubaydullaevich Xo’jaobod tumani Yangi
Farg’ona MFY xududida joylashgan “Do’stlik” chegara bojxona postida
harakatlanib Qirg’iziston Respublikasidan O’zbekiston Respublikasi xududiga
o’tib, sog’lig’i yomonlashib to’satdan vafot etgan...”.

Ichki tekshiruv:
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Yurak xaltasi butunligi buzilmagan, bo’shlig’ida 14 ml sarg’ish suyuqlik bor,
yurakni tashqi epikardi biroz yog’ to’qimasi bilan qoplangan, yurak o’lchami
17,0x13,5x7,0 sm, vazni 500,0 gr, yurak ushlab ko’rilganida shalviragan-
yumshoglashgan, yurak ustik kavati yog bilan goplangan. Yurak toj tomirlar
sohasida ogargan dog’lari mavjud. Yurak kesib ko’rilganda ichki yuzasida qon
laxtalari mavjud. Yurakni xordal iplari tortilgan, so’rg’ichsimon mushaklari
qisgargan, yurakni o’ng qorincha mushak qavati qalinligi 3,0 sm, chap qorincha
devorini qalinligi esa 0,9 sm. Yurak mushaklari parraklanib kesib ko’rilganda ichki
yuzasida o’ng va chap qorincha pastki devorlari mushaklarida oqish rangli
biriktiruvchi to’qima ipchalari o’sib kirgan, chandiglashgan holatda, kesib
ko’rilganda ovozli xamda qiyinchilik bilan qirsillab kesilmoqda, mushaklarini qon
bilan ta’minlanishi buzilgan. Yurakni o’ng qorincha kesib ko’rilganida oqish
biriktiruvchi to’qima bilan qoplangan, toj tomirlari kesib ko’rilganida bo’shlig’i
3/2 qismi to’lgan holda, aterosklerotik pilakchalar bilan qoplangan. Aorta yoyi
ichki soxasida ko’p miqdorda har xil o’lchamli va shaklli aterosklerotik
pilakchalar bor, yuzasi g’adir-budir, xuddi shunday pilakchalar ko’krak va qorin
aortalarida xam bor.

Sud-tibbiy tashxis: surunkali yurak ishemik kasalligi, umumiy arteriya va
yurak toj tomir aterosklerozi, o’tkir holda yurak qon-tomir va nafas
etishmovchiligi, peshonasida, burnida va iyakda shilinma jarohatlari.

To’xtam: 1-, 2-, 3- va 6- savollarga javob: “surunkali yurak ishemik kasalligi,
umumiy arteriya va yurak toj tomir aterosklerozi, aterosklerotik mayda o’choqli
kardioskleroz o’choqlari, o’choqli ayrim kardiomiostitlarni gipertrofiyasi, toj
tomirlarini stenozlovchi aterosklerozi, o’tkir holda yurak qon-tomir va nafas

etishmovchiligi, peshonasida, burnida va iyakda shilinma jarohatlari™.

Ekspert xulosasi (Ne 415 16.08.2025 yil kungi garoriga asosan)
Ekspertlar oldiga hal kilishlik uchun quyidagi savollar qo’yilgan.
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a) Marhum B. Ro’zievning badanlarida tan-jarohatlari yoki ularning izlari
mavjudmi, agar mavjud bo’lsa og’irlik darajasi etkazish mexanizmi hamda
lokalizastiyasi, etkazilgan vagtini aniglansin?
b) Marhum B. Ro’zievning badanlarida tan-jarohatlari bo’lsa, ushbu tan-
jarohatlarni o’limidan oldin olgan bo’lishi mumkinmi va o’lim yuz berishi bilan
sababli bog’ligligi aniglansin?
v) Marhum B. Ro’zievning o’lim sabablari va vaqti aniqlansin?
g) Marhum B. Ro’zievning hayotlik davrida biron-bir kasallik bilan og’riganmi,
uning o’limi bilan kasalligi o’rtasida sababiy bog’lanish bormi?
e) Agarda, B. Ro’zievning badanlarida tan-jarohatlari bo’lsa, 0’zi tomonidan
etkazilgan bo’lishi ham mumkinmi?

Qarorda _ko’rsatilgan _vogea tafsiloti: «...Shaxrixon tumani, ShTTYo

shifokori M.Solijonov 16.08.2025 yili soat 16:32da Andijon viloyati “102”

qisqa ragamiga qo’ng’iroq qilib, Shaxrixon tumani, Beshariq MFY, Beshariq
ko’chasida joylashgan “Tojmaxal” to’yxonasida joylashgan oshxonada
xonasida, Oltinko’l tumani, Yangi chek MFY, 49 yoshda yashagan 10.07.1970
y.t. Ro’ziev Baxtiyor Shavkatovich sog’ligi yomonlashib bevaqt vafot etganligi
hagida xabar kelib tushganligi holati yuzasidan tergovga gadar tekshiruv
harakatlari olib borilmogda. Kelgusida, B. Ro’zievning o’lim sabablari va u
bilan bog’liq boshqga holatlarni aniglash uchun maxsus ilmiy zarurligini nazarda
tutib, ushbu holat bo’yicha sud-tibbiy ekspertiza tayinlash lozim bo’ladi...».
Ichki tekshiruv:

Yurak xaltasi butun, kesib ko’rilganda bo’shligida 12,0 ml tinik suyuklik
mavjud, yurakni yuqori va cho’qqi soxalarida ogargan soxalari bor, yurak
o’lchami 12,5x9,5x7,2 sm, vazni 480,0 gramm, bo’Imachalar soxasi biroz yog’
to’qimasi bilan qoplangan, qorinchalar epikard soxasida mayda qon quyilishlar
(Tarde dog’lari) mavjud, o’lchami 0,1x0,1 sm. Yurak toj kon tomirlar ushlab
ko’rilganda gattiqlashmagan, oson kesiladi, o’tkazuvchan, ichki yuzasi sillik,
ogimtir-sariq rangli. Yurak kesib ko’rilganida bo’shliglarida to’q qizil suyuk qon

va uni izlari mavjud. Yurak va yirik kon tomirlar klapanlari ushlab ko’rilganda
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yumshoq, elastik, silliq kesib ko’rilganida pushti-ogimtir rangli. Mushaklari
ko’ndalang va bo’ylamasiga kesib ko’rilganda bir xil tuzilishli, kizil rangda,
o’ng qorincha devori qalinligi 0,3 sm, chap qorincha devori qalinligi 1,0 sm,
xordal ipchalar va papillyar mushaklari pushti rangda.

Sud-tibbiy tashxis: surunkali yurak ishemik kasalligi, yurak devorida oq

dog’larni mavjudligi, yurak xajmining kattalashganligi, yurak va qon tomirlari
aterosklerozi, o’tkir holda yurak qon tomir va nafas etishmovchiligi, 0’ng to’piq
ichki yuzasida eski shilinmasi

To’xtam: surunkali yurak ishemik kasalligi, yurak devoridv oq dog’larni
mavjudligi, yurak xajmining kattalashganligi, yurak wva qon tomirlari
aterosklerozi, o’pkasida pnevmaniya va atalektaz belgilari, o’tkir holda yurak

qon tomir va nafas etishmovchiligi, 0’ng to’piq ichki yuzasida eski shilinmasi.

Ekspert xulosasi (Ne 439 18.09.2020 yil kungi qaroriga asosan)

Ekspertiza oldiga hal etish uchun quyidagi savollar qo’yilgan:

1). Murdaning tanasida tan jaroxatlari yoki ularning izlari mavjudmi, agar
mavjud bo’lsa, etkazilish vaqti, mexanizmi, og’irlik darajasi va lokalizastiyasi
aniglansin?

2). Murdadagi tan jaroxatlarining barchasi xayotiymi?

3). Murda o’limi sabablari aniglansin?

4). Markum xayotlik davrida ganday kasalliklar bilan og’riganligi xamda
marhumning xayotlik davrida kasalliklarini uning ulimi bilan bog’liglikligi
aniglansin?

Qarordagi vokea tafsiloti: «... Andijon tumani, Yangiobod MFY, Boytupi
ko’chasida yashovchi 22.03.1955 yilda tug’ilgan fuqaro Jakbarov Imyaminning
sog’ligi yomonlashganligi sababli 2020 yil 18 sentyabr soat 12.00 da RShTYolAM
Andijon filialiga olib borilgan vaqgtida, vafot etgan. Hozirda fugaro I.Jakbarovning
o’limi sabablarini aniglash uchun maxsus bilim zarurligini e’tiborga olib, sud-
tibbiy ekspertizasi tayinlash lozim bo’ladi...».

Ichki tekshiruv:
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Yurak xaltasi butunligi buzilmagan, bo’shlig’ida 12 ml sarg’ish suyugqlik bor,
yurakni tashqi qavati-epikard qalin yog’ bilan qoplangan, yurak o’lchami
15,0x13,5x7,5 sm, vazni 510,0 gr, yurak ushlab ko’rilganida shalviragan-
yumshoqlashgan. Yurakni o’ng va chap bo’lmacha yuzalarida oq dog’lar mavjud,
toj tomirlari kesib ko’rilganida bo’shlig’i toraygan, o’tkazuvchanligi saglangan,
ichki yuzasi qalinlashgan, g’irchillash bilan kesilmoqda, yurak kesib ko’rilganida
bo’shliglarida ko’p miqdorda to’q qizil suyuq qon va qon iviglari mavjud. Yurakni
xordal iplari tortilgan, so’rg’ichsimon mushaklari qisqargan, yurakni o’ng qorincha
mushak qavati qalinligi 2,5 sm, o’ng bo’lmachasi esa 1,4 sm. Yurakni o’ng va
chap qorincha devorlarida o’lchamlari 2,0x1,5 sm va 3,0x2,0 sm qon quyilishi
mavjud. Aorta yoyi ichki soxasida ko’p miqdorda har xil o’lchamli va shaklli
aterosklerotik pilakchalar bor, yuzasi g’adir-budir, xuddi shunday pilakchalar
ko’krak va qorin aortalarida xam bor.

T o> x t a m: 1)2)3)- va 4)- savollarga javob:: “surunkali yurak ishemik
kasalligi, yurak toj tomirlari va aorta aterasklerozi, yurak gorinchalarini
kengayishi, yurak gorinchalari devoriga qon quyilishi, yurak mushaklarida ogish
dog’lari mavjudligi, o’tkir holda yurak qon tomir va o’pka etishmovchiligi,
ko’krak gafasi chap tomon to’sh oldi sohasida chizigli shilinma va chap tirsak

ichki yuzasida in’ekstiya izlari”-

Ekspert xulosasi (Ne 429 18.09.2023 yil kungi qaroriga asosan)

Ekspertiza oldiga quyidagi savollar qo’yilgan:

-Marxum l.Axmedovning tanasida tan jarohatlari bormi? Agarda tan
jarohatlari bo’lsa, ularning og’irlik darajasi, etkazilishi uslubi, vaqti va
lokalizastiyasi aniglansin?

-Marxum I.Axmedovning o0’limi sababi aniglansin?

-Marxum |.Axmedovning tan jarohatlari yiqilib tushishi natijasida olgan
bo’lishi mumkinmi?

-Marxum [.Axmedov mugaddam surunkali kasalliklar bilan og’riganmi?
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-Marxum l.Axmedovning qonida alkogol yoki giyoxvand moddalar
mavjudmi?

-Marxum [.Axmedovning tanasida tan jarohatlari bo’lsa, ular o0’z-0’ziga
etkazilishi yoki yiqilishi natijasida olgan bo’lishi mumkinmi?

Qarorda bayon etilgan voqgea tafsiloti: “...Ish xujjatlariga ko’ra 2023 yil 18
sentyabr kuni soat taxminan 14:00 larda Andijon shahar O’zbegim MFY A.Temur
shox ko’chasida joylashgan Andijon shahar Penstiya jamg’armasi binosining
ikkinchi etajiga chiqish zinasida fuqaro 16.09.1963 yilda tug’ilgan Axmedov Ilhom
Ibragimovich sog’lig’i yomonlashib vogea joyida vafot etganligi aniqlangan...”.

Ichki tekshiruv:

Yurak xaltasi butunligi buzilmagan, bo’shlig’ida 10 ml atrofida seroz
suyuqlik mavjud, yurakni tashqi epikardi butun yuzasi yog’ to’qimasi bilan
qoplangan, yurak o’lchami 15,0x11,5x7,0 sm, vazni 450,0 gr, yurak ushlab
ko’rilganida bo’shashgan. Yurak kesib ko’rilganda ichki yuzasida qon laxtalari
mavjud. Yurakni xordial iplari tortilgan, so’rg’ichsimon mushaklari qisqargan,
yurakni o’ng qorincha mushak qavati qalinligi 0,6 sm, chap qorincha devorini
qalinligi esa 3,0 sm. Yurak mushaklari parraklanib kesib ko’rilganda ichki
yuzasida o’ng va chap qorincha pastki devorlari mushaklarida oqish rangli
biriktiruvchi to’qima ipchalari o’sib kirgan, chandiglashgan holatda, kesib
ko’rilganda ovoz bilan qirsillab kesilmoqda, mushaklarini qon bilan ta’minlanishi
buzilgan. Chap qorincha devorida to’q qizil rangli o’choqli qon quyilishlar bor.
Yurakni o’ng qorincha kesib ko’rilganida oqish biriktiruvchi to’qima bilan
qoplangan, toj tomirlari kesib ko’rilganida bo’shlig’i 3/2 qismi to’lgan holda,
aterosklerotik plakchalar bilan qoplangan. Aorta yoyi ichki soxasida ko’p
miqdorda har xil o’Ichamli va shaklli aterosklerotik pilakchalar bor, yuzasi g’adir-
budir, xuddi shunday pilakchalar ko’krak va qorin aortalarida xam bor. Ayrim
soxalarida oqish rangli biriktiruvchi to’qima ipchalari mavjud.

Sud-tibbiy tashxis: surunkali yurak ishemik kasalligi, umumiy arteriya va

yurak toj tomirlari aterosklerozi, o’tkir holda yurak qon tomir va nafas
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etishmovchiligi, boshni tepa-ensa sohasi teri osti qon quyilishi, boshni tepa-ensa
sohasida qontalash, o’ng kurak va bel sohalarida shilinmalar.

To’xtam: “surunkali yurak ishemik kasalligi, umumiy arteriya va yurak toj
tomirlari aterosklerozi, miokard gipertrofiyasi, o’tkir holda yurak qon tomir va
nafas etishmovchiligi, boshni tepa-ensa sohasi teri osti gon quyilishi, boshni tepa-

ensa sohasida qontalash, o’ng kurak va bel sohalarida shilinmalar”.

EKSPERT XULOSASI (Ne 473 01.10.2020 yil kungi qaroriga asosan)

Ekspertiza oldiga hal etish uchun quyidagi savollar qo’yilgan:

a). M.Davlatovning ulimi sababi va vaqti aniglansin?

b). M.Davlatovda tan jaroxatlari yoki ularning izlari bormi? Agarda, bor
bo’lsa, uning ushbu tan jaroxatlarini harakteri, etkazishlik mexanizmi, muddati va
og’irlik darajasi aniglansin?

v). M.Davlatovdagi tan jaroxatlar xayotiy yoki xayotsiz jaroxatligi
aniglansin?

g). M.Davlatovni o’limiga nima sabab bulgan, jumladan ushbu ogava suvda
chukib ketganligi natijasida vafot etganmi yoki boshka holatdami?

d). M.Davlatovni olgan tan jaroxati, uzga biron-bir shaxs tomonidan
etkazilganmi?

e). M.Davlatovdagi tan jaroxatlarni, u o’ziga o’zi etkazgan bo’lishi,
shuningdek, yiqilib tushishi natijasida olgan bo’lishi mumkinmi?

y0). M.Davlatov xayotlik davrida biron-bir kasallik bilan og’riganmi va uning
o’limi bilan kasalligi urtasida sababiy bog’liqlik mavjudmi?

J). M.Davlatov spirtli ichimliklar yoki giyoxvand moddalar iste’mol
gilganmi?

Qarordagi voqea tafsiloti: «... 2020 yil 1 oktyabr kuni soat 08:30 larda
Baligchi tumani “Matonat” MFY da yashab. 28.04.1961 yilda tug’ilgan, fuqaro
Davlatov Mamasoli Urinboevich Matonat MFY o’ramidan oqib o’tgan zovurda
suvda cho’kib vafot etgan. Hozirda mazkur holat yuzasidan M.Davlatovning
badanida mavjud bo’lgan tan jaroxatlarni etkazilish mexanizmi va og’irlik
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darajasini aniglash xamda uning o’lim sabablarini aniglash uchun maxsus bilim
zarurligini nazarda tutib, sudga oid tibbiy ekspertiza tayinlash lozim bo’ladi...».
Ichki tekshiruv:

Yurak xaltasi butunligi buzilmagan, bo’shlig’ida 12 ml sarg’ish suyugqlik bor,
yurakni tashqi qavati-epikard qalin yog’ bilan qoplangan, yurak o’lchami
12,0x14,0x7,0 sm, vazni 380,0 gr, yurak ushlab ko’rilganida shalviragan-
yumshoqlashgan. Yurakni epikard ustida mayda qon quyilishlar (Tarde dog’lari)
mavjud bo’lib, o’lchamlari 0,1x0,1 sm dan 0,1x0,2 sm gacha. Yurakni o’ng
bo’lmachasi soxasida epikard osti xira oqish chandiqga o’xshash soxa bor bo’lib,
o’Ichami 1,0x1,5 sm. Shu o’zgarish soxasi atrofida to’q qizil rangli qon quyilgan
soxalar mavjud bo’lib, o’lchamlari 0,2x0,3 sm dan 0,2x0,5 smgacha. Yurakni o’ng
qorinchasi kesib ko’rilganida oqish biriktiruvchi to’qima bilan qoplangan, toj
tomirlari kesib ko’rilganida bo’shlig’i toraygan, o’tkazuvchanligi saglangan, ichki
yuzasi qalinlashgan, g’irchillash bilan kesilmoqda, yurak kesib ko’rilganida
bo’shliglarida ko’p miqdorda to’q qizil suyuq qon va qon iviglari mavjud. Yurakni
xordal iplari tortilgan, so’rg’ichsimon mushaklari qisqargan, yurakni  o’ng
qorincha mushak qavati qalinligi 2,1 sm, o’ng bo’Imachasi esa 1,2sm. Aorta yoyi
ichki soxasida ko’p miqdorda har xil o’lchamli va shaklli aterosklerotik pilakchalar
bor, yuzasi g’adir- budir, xuddi shunday pilakchalar ko’krak va qorin aortalarida
xam bor.

Sud-tibbiy tashxis: surunkali yurak ishemik kasalligi, umumiy arteriya va
yurak toj tomirlari aterosklerozi, o’tkir yurak qon tomir va nafas etishmovchiligi,
o’ng chakka tepa sohasida teri osti qon quyilishi, ikkala yonoqda lat eb yirtilgan
yaralar, chap elka kamari soxasida shilinmalar, chap tizza bo’g’imida qontalash,
yuqori nafas yo’llarini suv bilan berkilishi natijasida kelib chiggan mexaniq
asfiksiya, cho’kish?.

To’xtam: a)-b)-v)-g)- va yo)- savollarga javob: “surunkali yurak ishemik
kasalligi, umumiy arteriya va yurak toj tomirlari aterosklerozi, yurak mushaklari

kardiosklerozi, o’tkir yurak qon tomir va nafas etishmovchiligi, o’ng chakka tepa

56



sohasida teri osti qon quyilishi, ikkala yonoqda lat eb yirtilgan yaralar, chap elka

kamari soxasida shilinmalar, chap tizza bo’g’imida qontalash”.

Ekspert xulosasi (Ne 474 01.10.2020 yil kungi qaroriga asosan)

Ekspertiza oldiga hal etish uchun quyidagi savollar qo’yilgan:

- S.Morozovning o’limi sababi aniqlansin?

- S.Morozovning o’lim kachon sodir bo’lgan?

- S.Morozovning badanida tan jaroxatlari va uning izlari bormi? Agarda
bo’lsa har birini alohida-alohida olgan vaqti, lokalizastiyasi, kelib chigish
mexanizmi va og’irlik darajasi aniglansin?

- S.Morozovning tanasida o’zga shaxs tomonidan etkazilishi mumkin bo’lgan
tan jaroxatlari belgilari bormi?

- S.Morozovning aniglangan tan jaroxatlari uning o’limini keltirib chiqarishi
mumkinmi?

Qarordagi vogea tafsiloti: «...Ish xujjatlariga ko’ra, 2020 yilning 01 oktyabr
kuni soat 02:00 lar chamasida Andijon shahar Islomobod MFY, E.Ashurov
ko’chasi 13-uy 15-xonadonda yashagan, 11.12.1982 yilda tug’ilgan Morozov
Sergey Anatolievich 0’z yashash xonadonida vafot etgan. Hozirda olib
borilayotgan tergovoldi surishtiruv ishlarini to’laqonli hamda sifatli bo’lishini
ta’minlash maqgsadida, marhum S.Morozov o’limi sabablari, badanidagi tan-
jaroxatlarini, ularning og’irlik darajasini aniqlash maksadida sud-tibbiy
ekspertizasi tayinlash lozim bo’ladi...».

Ichki tekshiruv:

Yurak xaltasi butunligi buzilmagan, bo’shlig’ida 12,0 ml sarg’ish suyuqlik
bor, yurakni tashqi qgavati-epikard galin yog’ bilan qoplangan, yurak o’lchami
13,0x11,5x6,5 sm, vazni 360,0 gr, yurak ushlab ko’rilganida shalviragan-
yumshoqglashgan. Toj tomirlari kesib ko’rilganida bo’shlig’i toraygan,
o’tkazuvchanligi saglangan, ichki yuzasi qalinlashgan, g’irchillash bilan
kesilmoqda, yurak kesib ko’rilganida bo’shliglarida ko’p miqdorda to’q qizil suyuq
qon va qon iviglari mavjud. Yurakni xordal iplari tortilgan, so’rg’ichsimon
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mushaklari qisqargan, yurakni o’ng qorincha mushak gavati qalinligi 2,3 sm, o’ng
bo’lmachasi esa 1,2 sm. Aorta yoyi ichki soxasida ko’p migdorda har xil o’lchamli
va shaklli aterosklerotik pilakchalar bor, yuzasi g’adir-budir, xuddi shunday
pilakchalar ko’krak va qorin aortalarida ham bor.

Sud-tibbiy tashxis: surunkali yurak ishemik kasalligi, yurak toj tomirlari va
aorta aterasklerozi, yurak qorinchalarini kengayishi, surunkali bronxit, o’tkir holda
yurak gon tomir va nafas etishmovchiligi, chap tomon 4-qovurg’asini sinishi, shu
soha mushaklariga qon quyilishi, pastki lab shilliq gavatida gon quyilishi.

TOXTAM:

“surunkali yurak ishemik kasalligi, yurak toj tomirlari va aorta aterosklerozi,
yurak qorinchalarini kengayishi, surunkali bronxit, o’tkir holda yurak qon tomir va
nafas etishmovchiligi, chap tomon 4-qovurg’asini sinishi, shu soha mushaklariga

qon quyilishi, pastki lab shilliq qavatida qon quyilishi”.
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2.2. Yurakdan to‘satdan o‘limda yurak va galgonsimon bezning makro-
hamda mikroskopik tekshirishlar.

Yurakdan to‘satdan o‘limdan vafot etgan insonlar murdalarini yorib
tekshirishda barcha a’zolar qatori yurak va qalqonsimon bez vazni o‘lchandi,
anatomik jithatdan ularning qanday tuzilishga ega ekanligi o‘rganildi. Ushbu vizual
kuzatuvlar hamda yurakning vazni, o‘lchamlari, chap qorincha qalinligini o‘Ichash,
uning me’yor ko‘rsatgichlaridan qanday farqi borligini ko‘rsatadi va dastlabki
xulosani aniglashga yordam beradi. Ilmiy tadgigotimizga Kiritilgan asosiy
guruhlardagi o‘zgarishlarni tagqoslash magsadida 25 ta yurakdan to‘satdan o‘limda
va qalqonsimon bez patologiyasi bo‘lmagan sud tibbiy hamda patologoanatomik
tekshiruvlardan o‘tkazilgan insonlar murdalaridan olingan yurak (miokard) va
qalgonsimon bez to‘gqimalarini nazorat guruhi sifatida olindi. Ularning
ko‘rsatkichlari ilmiy adabiyotlar ma’lumotlariga mos keladi. Tekshiruvlar
sudanlash va planometrik tekshiruv orqali o‘rganildi.

Qalgonsimon bez umumiy yorishgacha olinib, tarozida tortildi. Qalgonsimon
bezning o‘rtacha vazni alohida yosh guruhlari bo‘yicha aniqlandi. Har gaysi bez
bir nechta bo‘laklar bo‘yicha kesildi va formalinni 10% neytral bufer eritmasida
fiksatsiya qilindi. Material fiksatsiya qilingandan keyin spirtli o‘tkazichlardan
o‘tkazildi va parafinga qotirildi.

Miokard va galqonsimon bez to‘qima bo‘laklari alohida-alohida 1,0x1,0 sm
kattalikda kesib olinib, fosfat bufer eritmasida tayyorlangan 4%-li neytral
formalinga solib qotirildi. Gistologik tekshirishlar uchun chap gorinchaning
oldingi va orqa devoridan, cho‘qqisidan 2,0 sm yuqoridan, mitral qopqa fibroz
halqasidan 2,0 sm pastdan, qorinchalararo to‘sigdan kesimlar olindi. Spirt va
xloroformda suvi qochirilgandan keyin bo‘laklar parafin bloklariga qo‘yildi. 5-8
mkm qalinlikdagi to‘qima kesmalari gematoksilin va eozin bilan, Van-Gizon,
hamda ShiK-reaksiyasi usulida bo‘yaldi, nerv tolalari o‘rganish uchun kumush
tuzlari bilan imregnatsiya qilindi. Mikroskopik o‘zgarishlar bayonlashtirildi va

kerakli sohalari rasmga olindi.
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2.3. To‘satdan yurakdan o‘limda yurak va qalgonsimon bez
to‘qimalarining algoritmli va morfometrik tekshiruv usullari

Patologik anatomiyaning yetakchi vakili, rus olimi Davydovskiy 1.V.ning
so'zlarini eslash o'rinlidir. U shunday degan edi: “U yoki bu hodisani patologik deb
tan olish uchun hodisaning tuzilishini, vagtini, joyini, fazoviy munosabatlarini
hisobga olish kerak, ya'ni bu jarayonning sifat va miqdoriy tomonlariga katta
e'tibor berish kerak”.

Kasallik va patologik jarayonlardagi morfologik o'zgarishlarni to'g'ri tahlil
gilish tizimli xarakterga ega bo'lib, o'rganishning ikki bosgichidan iborat.
Birinchidan, tavsif beriladi, tavsifiy baholash asosiy morfologik o'zgarishlarning
ba'zi miqdoriy pozitsiyalarini olish bilan amalga oshiriladi. Tadgiqotni
morfometrik baholash noto'g'ri xulosalardan gochish imkonini beradi, chunki fagat
tavsiflovchi ma'lumotlar muhim mezonlarni bo'rttirib ko'rsatish yoki kam baholash
asosida noto'g'ri xulosa chigarish uchun asos bo'lib xizmat gilishi va kasallikning
rivojlanish mexanizmlari hagida noto'g'ri tasavvur yaratishi mumkin.

Norma va patologiyada morfometriya atamasi miqgdoriy morfologiyani
bildiradi, bu an'anaviy tavsiflash usullari bilan birgalikda miqdoriy tahlilning
muhim rolini ta'kidlaydi. Gistomorfologiyadagi o'zgarishlar ko'rinishidagi
rivoyatlar ragam yoki boshga o'lchov bilan ifodalanganda, patologiyada inson
tanasining a'zolari va to'gimalarida gayta qurish, remodulyatsiya jarayonlarining
mohiyatini aniglash uchun to'g'ri matematik apparatni go'llash uchun asos bo'ladi.
Bundan tashqari, nagshlarni o'rganish va dinamik holatlarni tahlil gilish va ularni
bashorat gilish mumkin bo'ladi. Patologik jarayonlarning biologik hodisa sifatida
haddan tashqgari ko'p qirrali bo'lishiga garamay, ularni miqgdoriy matematik
algoritmga asoslangan holda o'rganish imkoniyati mavjud, deb biologik va
matematik biologiya, patologiya va morfologiya sohasidagi ko'plab ishlar
tasdiglaydi, degan xulosaga kelish muhim [3].

G.G. Avtandilovning yozishicha, (1990) tizimli tibbiy morfometrik
tadqgigotlar quyidagi bosqgichlarni 0'z ichiga oladi:

1. Morfologik obyektning tavsifi.
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2. Morfometrik tadgiqotning o'zi o'rganilayotgan ob'ektlarni o'lchash va
hisoblashdan iborat bo'lib, bu bir gator bog'lig va mustaqgil o'zgaruvchan
giymatlarni olish imkonini beradi.

3. Ushbu o'zgaruvchilarning gaysi biri eng muhim ekanligini aniglash uchun
statistik tahlil.

4. QO'rganilayotgan  hodisani  (ob'ektni) tavsiflovchi eng muhim
o'zgaruvchilarni tanlash imkonini beruvchi matematik tavsif.

5. Eng muhim o'zgaruvchilarni o'rganilayotgan har bir omilning rolini
aniglash imkonini beruvchi tizimga birlashtirgan matematik modellashtirish.

6. Ushbu o'zgaruvchilarning eng yaxshi o'zaro ta'siri hagida g'oyani
ta'minlovchi, tizimning bargarorligini va uning ma'lum bir holatga erishishini
ta'minlaydigan matematik modelni optimallashtirish. tizimning bargarorligini va
uning ma'lum bir holatga erishishini aniglash.

7. Aksiomatizatsiya - morfometrik tadgigotlarning oldingi bosgichlarini
yakunlash asosida gipotezani tekshirish orgali gipotezani isbotlangan gonuniyat va
gonuniyatlarga aylantirishdir [3].

Statistic tahlilni va ilmiy tadgigotning barcha keyingi bosgichlarini
morfometrik va stereometrik tahlil ma'lumotlarisiz amalga oshirish mumkin emas,
ba'zan e'tiborga olinmaydi. Dastlabki ma'lumotlarning ob'ektivligi, ularni keyingi
matematik gayta ishlashga yarogliligi, gonuniyat va gonuniyatlarni aniglash
tadgiqgot guruhlari ganday yaratilganligi, ular o'rganilayotgan hodisani qay darajada
ifodalashi, tizimli morfometrik va stereometrik tadgigotlar ganday olib borilishiga
bog'liq bo'ladi [3].

Zamonaviy tibbiyot sharoitida dalillarga asoslangan qat'iy ilmiy
yondashuvlarga o'tish tizimli morfometriya tamoyillari va usullaridan
foydalanadigan qo'shimcha tadgiqotlarni talab giladi. Umuman olganda,
morfometriya turli ob'ektlar shaklidagi o'zgarishlarning migdoriy tavsiflarini olish
qoidalarini o'rganadigan fandir [57.74]. Patologik jarayonlarning biologik hodisa
sifatida murakkabligi va xilma-xilligiga garamasdan, miqdoriy matematik

algoritmlardan foydalangan holda tadgigot olib borish mumkin. Buni biologik-

61



matematik biologiya, patologiya va morfologiya sohalaridagi ko’plab ishlar

tasdiglaydi [2, 3,120].

To’satdan yurak o’limlaridagi gistologik preparatlarni qayta ishlash,
morfologik ma'lumotlarni tahlil gilish va natijalarni sharhlash uchun samarali
vositalar bilan ta'minlash uchun morfometrik tekshirishlar, bunda ulardagi
o’zgarishlarni integratsiyalashuvi patogenetik mexanizmlarni to'ligrog tushunish
imkonini beradi, bu patologiyalarni profilaktikasini optimallashtirishga yordam
beradi. Bu patologiyalar bo’yicha algoritm yaratish, uning asosiy tamoyillarini,
jumladan, namunalarni tayyorlash, o'lchash va olingan natijalarni tahlil gilish va

talgin qilish jihatlarini umumlashtiradi.

Statistic tahlilni va ilmiy tadgigotning barcha keyingi bosgichlarini
morfometrik va stereometrik tahlil ma'lumotlarisiz amalga oshirish mumkin emas.
Dastlabki ma'lumotlarning ob'ektivligi, ularni keyingi matematik gayta ishlashga
yarogliligi, gonuniyat va qonuniyatlarni aniglash tadgiqot guruhlari ganday
yaratilganiga, ular o'rganilayotgan hodisani qay darajada ifodalashiga, tizimli
morfometrik va stereometrik tadgigotlar ganday olib borilishiga bog'lig bo'ladi.
Morfometrik dasturlar algoritmidan foydalanish imkoniyatlari to’satdan yurak
o’limlarida yurak va galgonsimon bezning funktsional morfologiyasini o'rganish

misolida ko'rsatilgan.

Miokard va qalqonsimon bez to‘qimalaridagi rivojlangan tuzilishli
o‘zgarishlarning mikroskop orqali olingan sifatli ta’riflangan ma’lumotlar
yordamida har doim ham kutilgan maqsadga erishib bo‘lmaydi. Shuning uchun
bularga qo‘shimcha holda, gistokimyoviy tekshirishlar va morfometrik

o‘Ichovlarni amalga oshirish kerak bo‘ladi.

Miokardning morfometrik tekshiruv.
Yurak morfofunksional holatini baholash uchun uning absolyut vazni
o‘lchanadi. Bo‘yalgan miokard to‘qima kesmalari yorug‘lik mikroskopi ostida

ko‘rilib, miokardda chap qorincha kontraktil koeffitsienti, to‘lqinsimon nuqsonli
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kardiomiotsitlar miqdori, dissotsiatsiya belgilari bilan bo‘lgan kardiomiotsitlar
miqdori har tomonlama o‘rganiladi.

Morfometrik tekshirishda maxsus gistokimyoviy bo‘yoq bo‘lgan kumush nitrat
Impregnatsiyasi orgali tayorlangan mikronamunalar NanoZoomer (REFC13140-
21.S/NO00198/HAMAMATSU PHOTONICS/431-3196 JAPAN)da skaner gilindi.
Olingan mikrotasvirlar QuPath-0.5.0 dasturiy ta’minotida qayta ishlandi va
subendokardial sohada joylashgan atipik kardiomiotsitlar (Purkine tolalari)
diametri, tolasining galinligi, xajmi, egallagan maydoni, tipik kardiomiotsitlarning
maksimal, minimal va o‘rtacha qalinligi, oraliq to‘qimaning egallagan maydoni,
mushak tutamlari o‘lchandi.

Olingan mikrotasvirlarni morfometrik dasturiy ko‘rsatkichlar orqali galinlik
darajasi mkme-larda ifodalandi.

Miokarddagi  morfofunksional sohalarini  morfometrik  o‘rganishda,
NanoZoomer dasturida o‘lchanadigan 83000 mkm? yuzada olingan mikrotasvir
slaydlar ko‘rinishida ketma-ket olindi va maxsus dasturda keltirilgan o‘lchash
panelidagi barcha kattaliklardan foydalanildi. O‘Ichov birliklari mkm-da keltirilgan
bo‘ldi, taqqoslash magsadida 1 ta xolatdan 10-15 tadan kam bo‘lmagan
mikrotasvirlar rasmga tushirildi va kattaliklarini o‘rtachasi olindi.

Miokard kesimining ko‘ndalang tushishi har bir to‘qima tarkibiy qismlarini
aniq o‘Ichash imkonini berishi bilan birga, egallagan maydonini diametr nisbatida
olish imkonini berdi. Shu bilan birga miokardning tipik va atipik turlarini
ajratishda va tutamli joylashgan mushak hujayralarini perimetri va relefidagi
o‘zgarishlarni aniq o‘lchash imkonini berdi. Tekshirilgan mikrotasvirlarni
morfometrik dasturiy ko‘rsatkichlar orqali olingan kattaliklari mkm-da va %-larda
ko‘rsatildi.

Miokard va galqonsimon bezdagi patologik o‘zgarishlarda rivojlanadigan
morfologik o‘zgarishlarni tartibga solish, ushbu a’zolarni har bir morfologik
belgisini baholovchi algoritm tuzib chiqish magsadga muvofiq bo‘ladi.

Algoritm shakllantirishda yurak va galgonsimon bezdagi morfofunksional

o‘zgarishlar tartiblangan xolda foydananildi. Geografik patologiya muammolarini
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o‘rganishda kasallik va aholi o‘limini o‘rganishning ehtimolli muhim bo‘lib,
umumiy populyatsiyada o‘rganilayotgan hodisaning paydo bo‘lish chastota
ko‘rsatkichi mazkur tadqiqotdan ikkilangan xato bilan olingan namuna
ko‘rsatkichiga mos keladi: umumiy P=p42m tarqalish xususiyati bilan tavsiflanishi
mumkin.

Tekshiruv ob’ektlarini tanlashda miokardda va galqonsimon bezda patologik
o‘zgarishlar mavjudligi inobatga olindi.

Yurak va galgonsimon bezning morfofunksional holatini baholash uchun
uning absolyut vazni o‘lchandi. Bo‘yalgan miokard to‘qima kesmalari yorug‘lik
mikroskopi ostida ko‘rilib, miokardda chap qorincha kontraktil koeffitsienti,
to‘lginsimon nugsonli kardiomiotsitlar miqdori, dissotsiatsiya belgilari bilan
bo‘lgan kardiomiotsitlar migdori har tomonlama o‘rganildi.

Qalgonsimon bezning funktsional morfologiyasi umumiy qabul gilingan
tavsiyalarga muvofiq baholandi [16.64.85]. Qalgonsimon bezning og'irligi, rangi,
gonni to'ldirish darajasini aks ettiruvchi va mustahkamlik hisobga olingan.
Qalgonsimon bezning gistologik tuzilishiga katta e'tibor berildi: follikullar hajmi,
kolloid holati, uning bo'yash intensivligi, SHIK-reaktsiyasi va vakuolalarning
mavjudligi. Follikulyar epiteliyning balandligi va bezning tarkibiy gismlarining
nisbiy hajmli tarkibi aniglandi: kolloid, follikulyar epiteliy, follikulyar epiteliya va
stroma. Qalgonsimon bezni G.G. Avtandilov tomonidan taklif gilingan [2] faollik
indeksi «F/E» hisoblandi. O'rtacha follikula diametri, mkm

A R

Follikulyar epiteliyning o'rtacha balandligi ikki baravari, mkm

Qalgonsimon bez UMIni hisoblash ma'lumotlarni follikulyar epiteliyning
nisbiy massasi va uning balandligining tebranish diapazonlarining bir xil
bo'limlariga tagsimlash orgali amalga oshirildi. Nazorat guruhidagi quyonning
galgonsimon bezning (QB) umumiy morfofunksional indeksi - UMIni hisoblash
misoli. Follikulyar epiteliyning nisbiy massasi 22,26 mg/kg, follikulyar
epiteliyning balandligi 4,94 mkm. 22,62-21,55 4,94-4,49 QB UMI = 2,/---------=----

e D /-2,2x2,5=5,506,22 0,86
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Bezlarning morfofunktsional faolligi morfometrik baholash dasturini tashkil
etgan bir gator mezonlar yordamida baholandi. Qalgonsimon bez funktsiyasining
kuchayishi bilan to'gimalarda kolloidsiz yoki kolloid bilan to'ldirilgan kichik
follikullar ustunligi, vakuolizatsiyasi, kuchsiz-SHIK-musbat reaktsiyasi bilan
tavsiflandi, ularning epiteliysi yugori, kubik yoki prizmatik bo'lib, katta sharsimon
yoki yumaloq oval vyadrolari hujayralar asosiga siljidi, epiteliya va
follikulyarlarning hajmi yugqori va past «F/E» indeksi kuzatilgan. Qalqonsimon bez
funktsiyasining pasayishini tavsiflovchi belgilar aksincha: katta follikullar galin,
yopishqoq, yorilib ketgan, keskin SHIK-musbat kolloid bilan to'ldirilgan bo’ldi.
Cho'zilgan va tayoqchali yadroli follikulyar epiteliy, ularning hajmi kichik.
Follikulyar va interfollikulyar epiteliyning hajmi kamayadi, hajmining katta qismi
kolloiddan iborat bo’ldi. SMP ning past giymati va yuqori «F/E» indeksi - uning
giymati galgonsimon bezning faoliyatiga teskari proportsional bo’ldi.
Gematoksilin va eozin bilan bo'yalgan mikroskopik preparatlar 5mkm galinlikdagi
60 ta teng oralig nugtaga ega bo'lgan okulyar panjara go'shimchasi [2.] yordamida
nuqgtalarni hisoblash usuli yordamida gayta ishlandi. MBS-15 mikroskopda x420
kattalashtirishda 10-ta ko'rish sohasida 60 nuqgta, ya'ni har bir kuzatishda 600 nuqgta
hisobga olindi. Qalgonsimon bezning strukturaviy tarkibiy gismlarining hajm foiz
nisbatlari aniglandi: kolloid, follikulyar epiteliy, interfollikulyar epiteliy, stroma.
Ushbu ko'rsatkichlar galgonsimon bezning morfofunksional holatini baholash
mezonlari sifatida ishlatildi. Follikulning o'rtacha diametri va follikulyar

epiteliyning balandligini aniglashda tezlashtirilgan matematik usul go'llanildi [31].

2.4. Statistik tekshiruv usullari

O‘rganilayotgan ko‘rsatkichlarning o‘rtacha arifmetik migdorini (M), o‘rtacha
kvadratik og‘ishlarni (o), o‘rtacha standart xatoliklarni (m), nisbiy kattaliklarni
(chastota, %) hisobga olgan statistikaning variatsion parametrlari va noparametrik
usullaridan  foydalanildi.  O‘rtacha  kattaliklarni ~ taqqoslashda  olingan
o‘lchamlarning statistik ahamiyati general dispersiya (F - Fisher mezoni) va
tarqalishning me’yorlarini (EX mezoni bo‘yicha) tekshirishda xatoliklar ehtimolligi
(P) - ni hisoblagan holda Styudenta (t) mezoni bo‘yicha aniqlandi. Qo‘lga
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kiritilgan miqdoriy ma’lumotlarning o‘rtacha arifmetik kattaligi va o‘rtacha
kvadrat xatolik miqdori, ishonchlilik ko‘rsatkichini (P<0,05, P<0,001) aniglash
magsadida statistik ishlov berildi. Sifatiy kattaliklar uchun statistik ahamiyati y2
(xi - kvadrat) va z - mezonlari yordamida hisoblandi.

Olingan natijalar taxlili variatsion gator statistik taxlilning umumiy gabul
qilingan usulida o‘tkazildi va uning ko‘rsatkichlari intensivligi quyidagi formulalar
yordamida aniglandi:

O‘rtacha arifmetik migdor (M):

(1), bu yerda

M — o‘rtacha arifmetik miqdor;

n — variatsion gatordagi kuzatuvlar soni;

X — alohida kuzatuvlar giymati;

I — kuzatuvlar ragami;

va standart xatoliklar (Yem):

(2), bu yerda: Yem — standart xatolik,

P — umumiy tanlanganlar orasidagi bir turni kuzatishlar sonining hissasini
ko‘rsatuvchi guruhlardagi intensiv ko‘rsatkich.

6 =V(((X1-M)+---+(Xn-M).)/(n-1))

bu yerda

o - standart og‘ish;

x1 — alohida kuzatuvlar giymati;

M — o‘rtacha arifmetik;

n — variatsion gatordagi kuzatuvlar soni.

O‘rganilayotgan belgilar bo‘yicha mos kelish darajasi 5% dan (P<0,05)
oshmaganida natijalar ishonchli hisoblanadi.

Ko‘rsatkichlardagi farqlar Styudent (t) mezonlari bo‘yicha statistik usul bilan
hisoblab chigilgan va P<0,05 da ishonchli deb hisoblangan. Microsoft Office Excel
2010 dasturi yordamida o‘rganilgan ko‘rsatkichlar dinamikasini aks ettiruvchi

diagrammalar va jadvallar tuzildi.
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111-BOB. TADQIQOT GURUHIARIDA YURAK VA QALQONSIMON
BEZDAGI MORFOLOGIK O‘ZGARISHLAR
3.1. Nazorat guruhida yurak va galgonsimon bezdagi morfologik

o‘zgarishlar

Nazorat guruhida yurakning morfometrik tekshiruvida quyidagi o‘rtacha
ko‘rsatkichlar aniglandi: yurakning og‘irligi 280,4+9,5, uzunligi 9,5+0,2 sm,
kengligi 9+0,3 sm, qalinligi 4,8+0,4 sm, chap qorincha devorining qalinligi -
1,3+0,1 sm, o‘ng qorincha devorining qalinligi - 0,4+0,1 sm (2-3 - jadvallarga
garang).

Nazorat guruhida kardiomiotsitlarning  to‘lqinsimon  deformatsiyasi
57,3+£3,1%, kardiomiotsitlarning dissotsiatsiyasi 64,9 £2,02 %ga teng bo‘ldi.
Chap qorinchadagi kontrakturalar miqdori 64,5+5,1%ni tashkil etdi. Nazorat
guruhida har ikkala gorinchada kardiomiotsitlarning 3 - darajadagi kontraktur
shikastlanishlari kuzatildi. Barcha xolatlarda yurak bo‘shlig‘ida qonning suyuq
xolatda bo‘lishi qayd etildi. Miositoliz, kardiomiotsitlarning parchalanishi,
kariolizis o‘rganilgan guruhlarda kuzatilmadi.

Yurakdagi morfometrik o‘zgarishlar yurakdan to‘satdan o‘limlarda
ko‘rsatkichlarni tadgiqot guruhidan baland bo‘lishi ularda rivojlanadigan distrofik,
atrofik, gipertrofik, sklerotik o°‘zgarishlar oqibatida yuzaga keladi, statistik
ma’lumotlar bilan tasdiglandi.

Kardiomiotsitlarning to‘lginsimon kechish miqdori yoshga bog‘liq xolda
o‘rganilganda tadqiqot guruhida nazorat guruhiga nisbatan ko‘rsatkichlarni kamroq
bo‘lishi qayd etildi.

Kardiomiotsitlarni ~ dissotsiatsiyasi  miqdori  yoshga bog‘liq xolda
o‘rganilganda tadqiqot guruhida nazorat guruhiga nisbatan ko‘rsatkichlarni biroz
kamroq rivojlanishi aniglandi.

Yurakning chap qorinchasi kardiomiotsitlarini kontraktil yoshga bog‘liq xolda
o‘rganilganda nazorat guruhidagi ko‘rsatkichlar tadqiqot guruhi ko‘rsatkichlaridan

sezilarli darajada balandroq bo‘lishi kuzatildi.
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Chap qorincha devoridagi kontraktil koeffitsientni, to‘lqinsimon kechishini,
dissotsiatsiyani nazorat guruhidan past bo‘lishligi yurakdan to‘satdan o‘limlarda
o‘tkazuvchi tizimni shikastlanishi, buzilishi, asistoliya va fibrilyatsiyalar natijasi

sifatida ko‘riladi, statistik ma’lumotlar bilan tasdiglandi.

Jadval-2
Yurakning morfometrik ko‘rsatkichlari (sm)
Chap O‘ng
Uzun- | Keng- Qalin- gorincha gorincha
Og‘irligi . - - - -
Ne © ligi ligi ligi devorini devorini
g L L
(sm) (sm) sm) galinligi galinligi
(sm) (sm)
Nazorat
_ 280,4+9.5 |9,5+£0.2 (9,0+0.3 | 4,8+0.4 1,3+0.1 0,4+0.1
Guruhi
Tadqiqot 330,0+ 10,1+ 9,4+ 5,2+ 1,6+ 0,6+
Guruhi 3.3*** 0.2*** | 0.3** 0.4* 0.1*** 0.1***
Eslatma: *-P<0.05  **-P<0.01 ***-P<0.001

Miroskopik miokardda mayda skleroz o‘choqlari, kardiomiotsitlarni atrofiyasi
bilan namoyon bo‘ldi. Atrofiyalangan kardiomiotsitlarda distrofik, nekrobiotik
o‘zgarishlar, o‘chog‘li va diffuz interstitsial va perivaskulyar skleroz kuzatildi.
Ba’zi kardiomiotsitlar sitoplazmasida yog‘ kiritmalarini cho‘kishi va ortishi
ko‘rildi.

Jadval-3

Yurakning morfometrik ko‘rsatkichlari (%)

To‘lginsimon Dissotsiatsiya
kechishli

kardiomiotsitlar

Chap qorinchasi

_ belgilari bulgan
Ne kontraktil S _
o kardiomiotsitlarni
koeffitsienti

koeffitsienti miqdori

Nazorat
Guruhi

64,5+5.1 57,3+3.1 64,9+2.0
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Tadgiqot

_ 53.44£2 0% ** 44.2+].6%** 58.74£2.8***
Guruhi

Eslatma: *-P<0.05 **_p<0.01 ***-P<0.001

Nazorat guruhida galgonsimon bezdagi patomorfologik o‘zgarishlar

Nazorat guruhida galgqonsimon bez - yupqa biriktiruvchi to‘qima qobiqdan,
odatiy bo‘lak tuzilish ko‘rinishdaligi, parenximasi dumaloq yoki biroz oval
follikulalardan tashkil topganligi, follikulalararo kolloid bir jinsli, qizg‘ish -
girmizi rangda, oz miqdorda vakuolizatsiyalangan. Tireoid epiteliy bir qatorli
kubik bo‘lib, balandligi yoshga bog‘liq xolda o°‘zgaruvchan bo‘lishi,
sitoplazmalari bir xilda tagsimlangan RNK granulalaridan, yadrosi oval,
interfollikulyar epiteliy sitoplazmasi pironinofil, yumalog, stromasi yupga,
biriktiruvchi to‘qima, tolali tuzilmalar va tomirlardan tashkil topganligi kuzatildi.
Follikulalar diametri yoshga bog‘liq xolda o‘zgarishi, follikulalaro biriktiruvchi
to‘qimani yoshga bog‘liq galinligini ortishi, gialinozi, kam xolda o‘chog‘li limfoid
infiltratsiyasi, arterial tomirlarida aterosklerotik o‘zgarishlarni rivojlanishi, yoshga
bog‘liq involyutiv o‘zgarishlar bilan parallel funksional xolatini pasayishi,
koloidini  qo‘yiglanishi, kamayishi, rezorbsiyasi, follikulalararo to‘signi
galinlashuvi kuzatildi.

30-40 yoshda gqalgonsimon bezda funksional faollikni ortishi belgilari
(kolloidni rezorbsiyasi, markaziy va periferik vakuolizatsiyasi, follikulyar
epiteliyni proliferatsiyasi va sitoplazmasini donadorligi) kuzatildi. 50 yoshdan
keyin esa galgonsimon bezda arterial tomirlari devoridagi aterosklerotik
o‘zgarishlar xisobiga uni ishemiyasi, skleroz, gialinozi, shunga mos ravishda
funksional xolatini pasayishi gayd etildi. Shunga mos ravishda morfometrik
ko‘rsatkichlari va funksional faolligini pasayishi qayd etildi (3 - jadvalga garang).

Nazorat guruhida yosh kattalashgan sari galgonsimon bez tomir devorlarida

a’zo ishemiyasi bilan kuzatiluvchi skleroz, qalinlashish kuzatildi.
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3.2. Tadqiqot guruhida yurakdagi patomorfologik o‘zgarishlar

To‘satdan yurakdan o‘limda yurakda makroskopik miokardda ishemiya
belgilari, mayda skleroz o‘chog‘lari, mikroskopik venoz to‘laqonlilik,
perivaskulyar skleroz, ishemiya, Kkardiomiotsitlarni giperkontraktil holati,
to‘lginsimon burmalanishi, fuksinofiliyasi, fragmentatsiyasi kuzatildi. (10-
11rasmlarga garang).

Sklerotik o‘zgarishlar va o‘tkazuvchanlikning buzilishi oqibatida chap
qorincha miokardining qisqaruvchanlik vazifasi pasayishi yurakdan to‘satdan
o‘limning asosiy xavfli omili xisoblanadi. To‘satdan o‘lganlarning ko‘pchiligida
morfologik tekshirishlarda yurak gon - tomirlarida o‘tkir o‘zgarishlar kuzatilmadi

(8-9 rasmlarga garang).

Rasm-8. (a-b) To‘satdan yurak o‘limida yurakning makroskopik oldi va orga

ko‘rinishi.

Rasm-9. To‘satdan yurak o‘limida yurakning makroskopik ichki ko‘rinishi.
70



Tadqiqot guruhida yurakning morfometrik tekshiruvida ko‘rsatkichlari: yurak
vazni-330+3,3 g (P<0.001), uzunligi-10,1+0,2 sm (P<0.001), kengligi-9,4+0,3 sm
(P<0.01), qalinligi-5,2+0,4 sm (P<0.05), chap gorincha devorlarining galinligi-
1,6+0,1 sm (P<0.001), o‘ng qorincha devorlarining galinligi-0,6+0,1 sm (P<0.001).
Ushbu ko‘rsatkichlar giyoslanganda yurakdan to‘satdan o‘limda nazorat guruhiga
nisbatan ular yuqori bo‘ldi. Har ikkala qorincha gistologik tekshirilganda
kardiomiotsitlarning 2-3-darajadagi kontraktur shikastlanishi ustunligi kuzatildi
(10-11rasmga garang).

Chap qorinchada kontrakturalar miqdori 53,4+2,0% (P<0.001) tashkil qildi.
Kontrakturalarni joylashishi ko*pincha chap qorinchaning oldingi, yonbosh va orqa
devorlarida, asosan miokardning subendokardial va intramural bo‘limlarida
aniglandi.

Yurakdan to‘satdan o‘limda miokardning barcha sohalarida to‘lqinsimon
deformatsiya, shuningdek ko‘rishning to‘liq maydoni yoki 2/3 qismini egallagan
joylashgan disklar sohasidagi kardiomiotsitlar dissotsiatsiyasi belgilarida
ifodalandi. To‘lginsimon deformatsiya belgilari bilan bo‘lgan kardiomiotsitlar
miqdori  44,2+1,6% (P<0.001), dissotsiatsiya belgilari bilan bo‘lgan
kardiomiotsitlar migdori - 58,7+2,8% (P<0.001) ni tashkil gildi (10-11-rasmga
garang).

Bu jarayonda, to‘satdan yurakdan o‘limda, miokardda nekroz jarayonidan
oldin kardiomiotsitlarning dissotsiasi va o‘zaro bog‘lovchi disklarning
dissosatsiyasi va fibrillyatsiyasi yuzaga kelganligi aniglandi. Aynan, to‘satdan
yurakdan o‘limlarda, miokardda tutamli to‘lginsimon deformatsiya-ning doimiy
uchrashi, miokard fibrillyatsiyasining morfologik susbstrati hisoblanib, aynan,
yurak ishemik kasalligidan farglash uchun xizmat giladi.

Yuqorida keltirilgan mikrotasvirlarda (11-rasmlarga garang) miokard
kollateral anastamozlari va qo‘shuvchi disklarining butunligi buzilishi, morfologik
jihatdan miokardning gistioarxitonikasi saqlanganligi, miokardda mavjud bo‘lgan

kapillyar va mayda kalibrli qon tomirlarning keskin to‘laqonli ko‘rinishlari
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aniqlanmaydi. Bu esa, miokardda mavjud bo‘lgan yuqorida tariflangan morflogik
belgilarni YulK-dan farqlash va tashxislashni to‘g‘ri amalga oshirish va

baxolashda muhim mezon bo‘lib xizmat qiladi.

Rasm-10. Miokard. Kardiomiotsitlar oralig‘idagi qo‘shuvchi disklarning
dissosatsiyasi va lizisi. Oraligda takomil topayotgan interstitsial shishlar. Gemm.-

eozin usuli bilan bo‘yalishi. Kattalashtirish 10x10.

Rasm-11. To‘satdan yurak o‘limida kardiomiotsitlarning 2-3 darajadagi
kontraktur shikastlanishi (30-39 yosh). Kardiomiotsitlar tutamlarining to‘lginsimon
deformatsiyasmi, massiv dissosatsiya, interstitsial shishlar, mioliz o‘choqlari

aniglanadi. Gemm.-eozin usuli bilan bo‘yalishi. Kattalashtirish 4x10.
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Morfometrik tekshirish uchun nazorat guruhi va endokrin disfunksiyasida
yurak to‘satdan o‘lim rivojlangan yurak to‘qimasidan autopsiya paytida olingan va
tayyorlangan mikronamunalar olingan. Tekshirish uchun jami n=75 ta xolatdan
olingan mikronamunalar maxsus gistokimyoviy bo‘yoq bo‘lgan kumush tuzlarida
Impregnatsiyasi orgali tayorlangan namunalar Nano Zoomer ( REFC13140 -
21.S/N000198/ - HAMAMATSU PHOTONICS/431 - 3196 JAPAN )da skaner
gilindi. Olingan mikrotasvirlar QuPath-0.5.0 dasturiy ta’minotida qayta ishlandi va
subendokardial soxada joylashgan atipik kardiomiotsitlar (Purkine tolalari)
diametri, tolasining galinligi, xajmi, egallagan maydoni, tipik kardiomiotsitlarni
maksimal, minimal va o‘rtacha qalinligi, oraliq to‘qimaninng egallagan maydoni,
mushak tutamlari o‘lchandi.

Tekshirish dizayni quyidagicha, xar bir xolatdan 10-15 tadan kam bo‘lmagan
mikrotasvirlarda o‘rganilayotgan strukturalarning o‘rtacha, minimal va maksimal
ko‘rsatkichlari maxsus bo‘yoqda tilla rangli tuzilmalar tanlab olindi.

Olingan mikrotasvirlarni morfometrik dasturiy ko‘rsatkichlar orqali qalinlik
darajasi mkm - larda ifodalandi.

Xozirgi paytda zamonaviy 3 o‘lchamli multipleksli morfometrik
tekshirishlarni amalga oshirishda, xar bir namunadan 8-12 tadan kesmalar olinib,
Nano Zoomer (REFC 13140 - 21.S/N000198/HAMAMATSU PHOTO - NICS/431
- 3196 JAPAN) da skaner qgilinib, olingan mikrotasvirlar QuPath-0.5.0-ImageJ
dasturiy ta’minotida birlashtirildi va fazoviy shaklda nuqtalar relefi bo‘yicha X, Y,
Z o‘qlaridagi kesishma o‘lchamlarining maydoni keltirildi. Ushbu maydon
birliklari bo‘yicha olingan ma’lumotlar formulasi avtomatik ravishda tizimda
dasturlangan yo‘nalish bo‘yicha tayyor natijalar keltirildi. Olingan natijalar taxlili
va raqamli ko‘rsatkichlari quyida morfogramma ko‘rinishida keltirildi va
muxokama qilindi.

Gormonal disfunksiyalarda yurakga aloqador to‘satdan o‘limda yurak
to‘qimasini morfometrik (gistometrik) tekshirish uchun tanlangan zamonaviy usul
bu konfokal multipleksli morfomeriya ragamli tekshirish usullaridan foydalanildi.
Ushbu amaliyotni bajarish uchun Nano Zoomer (REF C13140 - 21.S/N000198/
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HAMAMATSU PHOTONICS/431 - 3196 JAPAN 2021 yilda ishlab chigarilgan
)da skaner qilindi. Olingan tasvirlarda ragamli ma’lumotlarni amalga oshirishda,
QuPath-0.5.0 (2023 yildagi versiyasi) dasturiy ta’minoti bo‘yicha amalga oshirildi.
Bitta xolat miokarddan tayyorlangan to‘qimasidan ketma ket kesmalar olindi va
oraligda 250 mikron goldirilib, gayta yana kesmalar tayyorlandi va skaner gilinib
rasmlar ma’lum o‘lchov birligida konfokal 3D tasvirni olish uchun o‘rtacha 28-32
tasvirlar olindi va bir biriga taggoslanib ketma- ketlikda (dasturiy ta’minot
yordamida) tashlanib, X,Y,Z o‘qlarida shakl yuzaga keltirildi va o‘rtacha raqamli
ma’lumotlari olindi. Ushbu ma’lumotlarni amalga oshirishda o‘rtacha xar bir
patologiyadan olingan miokard to‘qimasini 30 tadan kam bo‘lmagan mikrotasvirlar
olinib, o‘rtacha ko‘rsatkich Kkattaliklari ketma-ketligi  keltirildi va yuqoridagi
QuPath-0.5.0 dasturiga yuklandi. Olingan natijalarning 3 o‘lchamli tasviri kelti-
rildi va ragamli ma’lumotlarining vizual morfogrammasi keltirildi. Morfometrik
tekshirish uchun miometriy to‘gqimasidan tayyorlangan mikro-preparatlarni
mikrotasvirlar  ko‘rinishida ikki o‘lchamda skaner qilindi. Miokarddan
tayyorlangan mikronamunalarda yuzaga keladigan morfologik o‘zgarishlarni
xujayralar va tolali tuzilmalarning bir-biriga nisbati va egallagan maydonlarining
xajmi, ikkita tekislik bo‘yicha morfometrik o‘lchangan kattaliklarini aniq bir
chegaradagi traektoriyasini ragamlar orgali ifodalash uchun asos gilib olindi.
Miokarddagi  morfofunksional soxalarini morfometrik  o‘rganishda,
NanoZoomer dasturida o‘lchanadigan 83000 mkm? yuzada olingan mikrotasvir
slayder ko‘rinishida ketma - ket qilindi va maxsus dasturda keltirilgan o‘lchash
panelidagi barcha kattaliklardan foydalanildi. Aynan, o‘lchov birliklari mkm.da
keltirilgan bo‘lib, taqqoslash magsadida 1 ta xolatdan 10-15 tadan kam bo‘lmagan

mikrotasvirlar rasmga olindi va Kattaliklarini o‘rtacha olindi (12-rasmlarga

garang).
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Rasm-12. (40-49 yosh) Subendokardial joylashgan argirofil tola
destruksiyasi va yuzasidagi retikulyar tolalarning sochilishi va kamayishi. Maxsus
katakda keltirilgan bo‘lib, atrofida atipik kardiomiotsitlar aniglanadi. NanoZoomer
(REFC13140 - 21.S/N000198/-HAMAMATSU PHOTONICS/431 - 3196 JAPAN)

da skaner gilingan. Bo‘yoq kumush impregnatsiyasi. O‘lchami 40x10.

Rasm-13. (20-29 yosh) Subendokardial va intramural miokard tutamalari
oralig‘idagi Purkine tolalarining ko‘rinishi. Och sitoplazmali kardiomiotsitlar
keskin shishgan va Kklastolizga uchragan. NanoZoomer (REFC13140-
21.S/NO00198/HAMAMATSU PHOTONICS/431 - 3196 JAPAN) da skaner

gilingan. Bo‘yoq kumush nitrat impregnatsiyasi. O‘lchami 4x10.
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Rasm-14. (50-59 yosh) Subendokardial va intramural miokard
tutamalarining massiv diskomplektatsiyasi. Purkine tolalaridagi massiv sito liz va
titilgan manzara aniglanadi. Och sitoplazmali kardiomiotsitlar keskin shishgan va
sitolizga uchragan. NanoZoomer (REFC13140-21.S/N000198/ HAMAMATSU
PHOTONICS/431-3196 JAPAN) da skaner qilingan. Bo‘yoq kumush nitrat
impregnatsiyasi. O‘lchami 40x10.

Rasm-15. (60 yosh) Subendokardial joylashgan atipik kardiomiotsit-larning
guruhli tuzilmasi diametri o‘lchangan. Endokard qalinligi o‘lchamlari keltirilgan.
Och sitoplazmali kardiomiotsitlar keskin shishgan va sitolizga uchragan.
NanoZoomer (REFC13140-21.S/NO00198/HAMAMATSU PHOTONICS/431 -
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3196 JAPAN)da skaner gilingan. Bo‘yoq kumush nitrat impregnatsiyasi. O‘lchami
40x10.

Rasm-16. Subendokardial va intramural miokard tutamalari oralig‘idagi
Purkine tolalarining ko‘rinishi. Och sitoplazmali kardiomiotsitlar keskin shishgan
va klastolizga uchragan. NanoZoomer (REFC13140-21.

S/NO00198/HAMAMATSU PHOTONICS/431-3196 JAPAN)da skaner gilingan.
Bo‘yoq kumush nitrat impregnatsiyasi. O‘lchami 40x10.

2 o’Ichamli tasvirni 3 o’lchamli konfokatsiyasi

g

| 3 D o’Ilchamli tasvir

‘-#’- ——

Rasm-17. 2-o‘lchamli yuzalardan olingan mikrotasvirlarni o‘zaro

birlashtirish orqali (oraliq diametr 250 mkm dan kam bo‘lmagan) 3 o‘lchamli

konfokal tasvirni klassik usulda shakllantirish.
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Ushbu keltirilgan, miokard kesimining ko‘ndalang tushishi xar bir to‘qima
tarkibiy qismlarini aniq o‘lchash imkonini berishi bilan birga, egallagan maydonini
diametr nisbatida olish imkonini beradi. Shu bilan birga miokardning tipik va
atipik turlarini ajratishda va tutamli joylashgan mushak xujayralarini perimetri va
relefidagi o‘zgarishlarni aniq o‘lchash imkonini beradi (12-16-rasmlarga garang).

Tekislikda 2 o‘lchamli to‘qimadan 3 o‘lchamli fazoviy shaklni yuzaga
keltirish uchun markaziy nuqtadan tekislik vertikal yo‘nalishda tortiladi va yon
atrofida yuzaga kelgan tekislik yuzasida perpendikulyar o‘qlarga nisbatan
kesishma yuzalar vujudga keladi. Bu esa, o‘z navbatida konfokal tasvirni yuzaga
kelishini ta’minlash orqali maxsus dasturiy ta’minot orqali 3D morfogramma

suratlari yuzaga keladi (12-16 - rasmlarga garang).
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Rasm-18. YuTO* miokarddagi 3D morfogramma suratlari.
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Rasm-19/ To‘qimada 3 o‘lchamli fazoviy shaklni yuzaga keltirish uchun

ushbu tasvirda keltirilgan misollar orgali konfokal manzara shakllantiriladi.

1600 1400 1200 1000 800

Rasm-20. Yurak to‘qimasi miokardning konfokal-relefli notekis yuzadagi
X,Y,Z o‘qlaridagi nisbiy solishtirma morfogrammasi. To‘q qoya ko‘rinishda
mushak  tutamlari  ko‘rsatilgan. = Nano Zoomer (REF C13140 -
21.S/NO00198/HAMAMATSU PHOTONICS/431 - 3196 JAPAN)da skaner
gilingan. QuPath-0.5.0-Image] dasturiga yuklandi va fazoviy shakl o‘lchandi.
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Rasm-21. Yurak to‘qimasi miokardningkonfokal-relefli notekis yuzadagi
X,Y,Z o‘qlaridagi nisbiy solishtirma morfogrammasi. NanoZoomer (REF C13140
- 21.S/NO00198/HAMAMATSU PHOTONICS/431 - 3196 JAPAN)da skaner
gilingan. QuPath-0.5.0-ImagelJ dasturiga yuklandi va fazoviy shakl o‘Ichandi.

Rasm-22. Yurak to‘qimasi miokardning konfokal-relefli notekis yuzadagi
X,Y,Z o‘qlaridagi nisbiy solishtirma morfogrammasi. NanoZoomer (REF C13140
- 21.S/N000198/ HAMAMATSU PHOTONICS /431 - 3196 JAPAN)da skaner
gilingan. QuPath-0.5.0 - ImagelJ dasturiga yuklandi va fazoviy shakl o‘lchandi.
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Rasm-23. Konfokal-relefli notekis yuzadagi X,Y,Z o‘qlaridagi nisbiy
solishtirma morfogrammasi. NanoZoomer (REF C13140 - 21.S/N000198/

HAMAMATSU PHOTONICS/431 - 3196 JAPAN)da skaner gilingan. QuPath-
0.5.0 - ImageJ dasturiga yuklandi va fazoviy shakl o‘lchandi.

4 va 5 - jadvallarning ma’lumotlarida ko‘rinib turibdiki - yosh kattalashgan
sari to‘satdan o‘lgan insonlar autopsiyasida yurakning refleksogen sinokarotid
sohalarida mielin tolalari va retseptorlarida reaktiv va degenerativ o‘zgarishlar
kuzatilib, tipik va atipik kardiomiotsitlarda morfometrik ko‘rsatkichlari o‘zgarib,
me’yorga nisbatan disgormonal va yurakdan to‘satdan o‘limlarda yuqori bo‘lib u
yurak fibrilyatsiyasi bilan yakunlanishi parallel o‘zgarishi qayd etildi. Mielin
tolalari va retseptorlaridagi reaktiv va degenerativ o‘zgarishlarni avjlanishi 40
yoshgacha 8%, 50 yoshgacha 24%, 60 yoshgacha 30%, 60 yoshdan kattalarda 38%
xolatlarda kuzatildi. Yurak to‘qimalari simpatik nerv tutamlari konsentratsiyasini
o‘zgarishi va denervatsiyasini kuchayib borishidagi o‘zgarishlar fibrilyatsiyalarni
avjlanishiga sabab bo‘lishi sifatida ko‘rildi.

Jadval -4

Yurakdan to‘satdan o‘limlarda miokard tarkibining morfometrik

ko‘rsatkichlari (40-49 yosh).
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N Miokard tarkibi tuzilmalari diametri (mkm)
Chap gorincha old | Chap  gorincha | Chap <
yuzasi yon yuzasi gorincha orga
yuzasi
Tipik Atipik | Tipik | Atipik | Tipik | Atipi
kardiomi | kardio | kardio | kardio |kardi |k
otsitlar | miotsitl | miotsitl | miotsitl | omiot | kardi
ar ar ar sitlar | omiot
sitlar
1| Disgormonal | 36,3+1,0 | 21,3+1. | 34,2+0, | 24,1+0, | 32,4+ | 21,06 | 0,0
buzilishlarda 0 9 6 0,8 +1.0 |1
gi miokard

2| YulKdagi 412411 | 17,941, | 43,3+1, | 17,0£0, | 443+ | 15,5+ | 0,0

miokard 1 2 8 1.0 1,0 1
3| Me’yordagi | 24,6+1,1 | 16,240, | 26,040, | 15,1+0, |25,9+ | 14,2+ | 0,0
miokard 9 1 7 0,7 0,9 1
Jadval -5
Yurakdan to‘satdan o‘limlarda miokard tarkibining morfometrik
ko‘rsatkichlari (50 yoshdan kattalarda)

Ne Miokard tarkibi tuzilmalari 83000 mkm? Miokard P
Chap Chap Chap qorincha | tarkibiy
gorincha old | gorincha yon | orga tuzilmalari
yuzasi.Bo‘yla | yuzasi yuzasibo‘ylam ning
ma kesim | bo‘ylama a kesim yuzasi o‘rtacha
yuzasi kesim yuzasi ko‘rsaktichl

ari
Tipik | Atipik | Tipik | Atipi | Tipik | Atipik | Tipi | Atipi
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kardi | kardio | kardio | k kardio | kardio | k Kk
omio | miotsi | miotsi | kardi | miotsi | miotsi | kar | kardi
tsitla | tlar tlar omio | tlar tlar dio | omio
r tsitla mio | tsitla
r tsitl | r
ar
Disgorm | 1314, | 35001, | 1171,7 | 3900 | 1051,7 | 37001, | 117 | 3700 | 0,0
onal 8+31 | 0+£266 |£22,9 |0,9+ |[+27.8 |0+£281 |94 |0,9+ |1
buzilishl |,5 8 275,3 0 +19 | 274,3
ardagi 1
miokard
Yurak 1701, | 27012, | 1871,7 | 3011 | 1962,5 | 27012, | 184 | 2804 | 0,0
ishemik | 7425 | 34321 | £55,2 | 3,3+ |+39,8 [3+£328 |53 |59+ |1
kasallikl | ,5 1 259,1 3 +40 | 302,5
aridagi 1
miokard
Me’yord | 603,1 | 23457, | 676,5 | 2845 | 665,6 |26175,|648, | 2603 | 0,0
agi +21, |5+412 |£35,1 | 7,5+ |+43,2 |54389 |4+3 |02+ |1
miokard |1 5 423,1 5 3,1 |408,4

Tadqigot guruhida galgonsimon bezdagi patomorfologik

Farg‘ona vodiysi

bilan birga namoyon bo‘ladi.

o‘zgarishlar

mamlakatimizda endemik bo‘qoqni

o‘rta darajali

o‘chog‘laridan hisoblanadi, o‘ziga xos geografik va metreologik sharoitlariga ega.
Bunda bo‘qoqlarni tarqalishi o‘rtacha 32,4%ni tashkil etib, funksional jihatidan
gipotireozga moil eutireoid bo‘qoglar («Farg‘ona bo‘qog‘i») - organizmda nerv,

yurak-qon tomirlar, suyak, qon yaratish va b. sistemalarda patologik o°zgarishlar
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Bo‘qogni keltirib chiqaruvchi omillari va kompensatsiya jarayonlaridagi
morfologik o‘zgarishlar - tireoid to‘qimani yoshga bog‘liq evolyusiyasi fonida yuz
berib, u turli yosh guruhlarida turlicha namoyon bo‘ladi.

Vodiy aholisida galgonsimon bezni og‘irligi nazorat guruhida o‘rtacha 20,2
grammni, diffuz kolloid makrofollikulyar bo‘qoqlarda 44,7 gramm tashkil etib,
diffuz kolloid mikrofollikulyar bo‘qoqlarda 37,3 gramm, tugunli kolloid
makrofollikulyar bo‘qoqlarda 27,5 gramm, tugunli kolloid mikrofollikulyar
bo‘qoqlarda esa 30,4 grammni tashkil etdi. “Qalqonsimon bez og‘irligini xayotiy
o‘zgarishi (egriligi)” endemik o‘chog‘ga bog‘liq bo‘lib, «bo‘qoq xudidi»
hisoblanmagan joylarda bu egrilik kamaydi. 40 yoshdan so‘ng bo‘qoqlar sezilarli
ortdi. 60 yoshdan keyin bezni o‘rtacha og‘irligi 30 grammga yetdi, bu uning
yoshga bog‘liq involyusiyasi bilan birga davom etdi. Yoshga bog‘liq egrilik
kompensator-gipertrofiyalar bilan bog‘liq bo‘ldi.

40 yoshgacha bo‘lgan aholida gipotireozga moil eutireoid bo‘qoglar 7,3%-ni,
40 yoshdan katta yoshlilarda esa 21,3%-ni tashkil etdi.

Makroskopik tekshirilganda tugunlar  yumshoq elastik konsistensiyada,
kesimda atrof to‘qimadan rang jixatidan kam farq qildi, (yaltiroq yuzali, to‘q
jigarrang yoki qizg‘ish rangda), fibroz qobig‘i oqimtir tusda ajralib turdi.

Mikroskopik tekshirishlarda tireoid to‘gqimada epiteliyni notekis o‘sishi,
kolloidni to‘planishi, tomirlar o‘zanini qayta shaklanishi, stromasida shish,
gialinoz, follikulalaro to‘signi yupgalashuvi, yassilangan epiteliy bilan qoplanishi,
kichik follikulalar yuzasi kubik epiteliy bilan, yirik follikulalar yuzasi esa
yassilangan epiteliy bilan qoplanib, to‘yingan kolloidga to‘lgan, proliferatsiya
o‘chog‘larida epiteliy prizmatik, Sanderson yostiqchalarini xosil qilgan,
proliferativ faolligi ortganligi kuzatildi.

Bez bo‘lakchalarida, faol intrafollikulyar (16%) va ekstrafollikulyar (20%)
proliferatsiya manzarasi kuzatilib, parenximatoz va parenximatoz - follikulyar
tuzilish (12%) ni tashkil etdi. 20-29 yoshdagi insonlarda tugunlarda bezni

ko‘rinishi: kolloidga to‘yinish, vakuolizatsiya, follikulalar turli o‘lchamda,
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epiteliysi kubik, ayrim soxalarida proliferatsiyalanib (Sanderson yostigchalari)

Rasm—-24. 20-29 yoshdagi insonlarda tugunlarda bezni ko‘rinishi: kolloidga
to‘yinish, vakuolizatsiya, follikulalar turli o‘lchamda, epiteliysi kubik, ayrim
soxalarida proliferatsiyalanib (Sanderson yostiqchalari) bo‘rtmalarni xosil gilgan,

stromasida shish, gialinoz. Gemm.-eozin usulida bo‘yalgan, kattalashtirish 10*40.

Mikroskopik tekshirishlarda tireoid to‘qimada epiteliyni notekis o°sishi,
kolloidni to‘planishi, tomirlar o‘zanini qayta shaklanishi, stromasida shish,
gialinoz, follikulalaro to‘signi yupgalashuvi, yassilangan epiteliy bilan qoplanishi,
kichik follikulalar yuzasi kubik epiteliy bilan, yirik follikulalar yuzasi esa
yassilangan epiteliy bilan qoplanib, to‘yingan kolloidga to‘lgan, proliferatsiya
o‘chog‘larida epiteliy prizmatik, Sanderson yostiqchalarini xosil qilgan,
proliferativ faolligi ortganligi kuzatildi. Bez bo‘lakchalarida, faol intrafollikulyar
(16%) va ekstrafollikulyar (20%) proliferatsiya manzarasi kuzatilib, parenximatoz
va parenximatoz - follikulyar tuzilish (12%) ni tashkil etdi. 20-29 yoshdagi
insonlarda tugunlarda bezni ko‘rinishi: kolloidga to‘yinish, vakuolizatsiya,
follikulalar turli o‘lchamda, epiteliysi kubik, ayrim soxalarida proliferatsiyalanib
(Sanderson yostiqchalari) bo‘rtmalarni xosil qilgan, stromasida shish, gialinoz

kuzatildi./
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Rasm-25. 30-39 yoshdagi insonlarda galgonsimon bez markazidan olingan.
Tugunlarda bezni ko‘rinishi: kolloidga to‘yinish, vakuolizatsiya, follikulalarni turli

o‘lchamda, epiteliysini kubik, stromasida shish, gialinoz. Bo‘yoq G.E. O‘lchami
10x40.

Rasm-26/ (a-b). 40-49 yoshdagi insonlarda galgonsimon bezidagi tugunlarda

bezni ko‘rinishi: kolloidga to‘yinish, vakuolizatsiya, follikulalarni asosan yirik
o‘lchamda, epiteliysini kubsimon, yassilangan, stromasida shish, gialinoz. Gemm.-

eozin usuli bilan bo‘yalishi. Kattalashtirish 40x10.
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Rasm-27. 50-59 yoshdagi insonlarda galqonsimon bezidagi tugunlarda bezni
ko‘rinishi: kolloidga to‘yinish, vakuolizatsiya, follikulalarni asosan yirik
o‘lchamda, epiteliysini kubsimon, yassilangan, stromasida shish, gialinoz. Gemm.-
eozin usuli bilan bo‘yalishi. Kattalashtirish 20x10.

30-39 yoshlarda kuzatiladigan to‘satdan yurakdan o‘limlarda kolloid
rezorbsiyasi belgilari bilan galgonsimon bezning funksional faoliyatini pasayishi,
vakuolizatsiyasi, follikulyar epiteliysi sitoplazmasini donadorligi, follikulyar
epiteliyni proliferatsiyasi ustunligi aniglandi. Qon ta’minotining kuchayishida

a’zoning  qonga  to‘lishi  kuzatildi (25 -  rasmlarga  qgarang).
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3.3. Yurakdan to‘satdan o‘lim rivojlanishida qalqonsimon bez morfometrik

o‘zgarishlarini dinamikasi.

Qalgonsimon bez morfometriyasi MOF-15 okulyar-mikrometrda amalga
oshiriladi. Follikula diametri, follikulyar epiteliy yadrosining diametri va
balandligi, follikulalararo va qismlararo stromalar gqalinligi o‘lchandi, 100 ta
kuzatuvdan o‘rtachasi hisoblandi. Shuningdek kolloid mavjudligi, follikula -
hujayra indeksi o‘zgarishi (Braun indeksi [16], follikulyar epiteliy
deskvamatsiyasiga e’tibor qaratildi. Follikulyar epiteliy deskvamatsiyasi
galgonsimon bez funksional kuchlanishi yugori darajasining morfologik belgisi
sifatida ko‘rib chiqiladi. Qalqonsimon bezning morfofunksional holati O.K.
Xmelniskiy [82] tavsiyasi bilan baholandi.

Qalgonsimon bezning morfofunksional holatiga bog‘liglikda material 3
guruhga bo‘lindi: 1-guruh nazorat guruhi (galgonsimon bez va gistotuzilish normal
vaznga ega), 2-guruh - gipofunksiya (bo‘qoqning diffuz makrofollikulyar kolloidli,
diffuz-tugunli kolloidli makrofollikulyar va endemik bo‘qoqning diffuz sklerotik
shakli), 3-guruh - giperfunksiya (bo‘qoqning tugunli kolloidli mikrofollikulyar va
diffuz kolloidli mikrofollikulyar shakli).

Qalgonsimon bezning og‘irligi, qobig‘ini qalinligi yoshga bog‘liq xolda ortdi,
funksional faolligi to‘qimasida ortib, tugunlarida esa pasayishi kuzatildi. Tugunida
diffuz makrofollikulyar bo‘qoq manzarasi, o‘rtacha diametrli follikulalar miqgdorini
ortishi, tireoid epiteliysi bir gatorli, yadrosi yumaloq, polimorf, oz miqdorda
Sanderson yostigchalarini xosil gilgan, follikulalarida periferik vakuolizatsiya,
follikulalar stromasida siyrak biriktiruvchi to‘qimani o‘sishi, gialinoz kuzatildi (1-

diagrammaga garang).
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Diagramma-1
Nazorat va tadqiqot guruhlarida qalqonsimon bez og‘irligining o‘zgarish

dinamikasi

60

50

m (B oz irlig Nazorat guruhi

QB og'irlizt Tuzunl lolloid
milcrofollilulvar bogog
(B oz irlim Tugunli lollowd
malerofollilnlvarbogog
B QB os"irlig Diffuz kollodd
milerofollilulvar bogog
QB s irlig Diffuz kollodd
malerofollilulvarbogog
m (B oz irliz Bklerotil: bo“gog

Tireoid to‘qimani sekretor faolligi ortishi ko‘rsatkichi bu follikulyar epiteliy
baladligini ortishidir. Bu ko‘rsatkich nazorat guruhida va diffuz makrofollikulyar
kolloid bo‘qoqglarda yosh ortib borishi bilan pasayishi, diffuz mikrofollikulyar
bo‘qoglarda esa xamma yoshda baland bo‘lishi, mikro- va makrofollikulyar tugunli
kolloid bo‘qoqlarda esa yosh ortishiga mos ortib borishi qayd etildi (5-jadvalga
garang, 2- diagrammaga garang).

Tugun hosil qilish gipotireozga moil eutireoid bo‘qoqglarni 51%-ni tashkil
etdi. Farg‘ona vodiysi uchun ko‘p tugunli bo‘qoqlar xarakterli (1-6 sm). Statistik
tekshirishlarda bir tugunli 17%, 4 - 10 ta tugunli 39%, 10 dan ortiq tugunli 28%ni
tashkil etishi aniglangan.

40-49 yoshdan keyin involyutiv jarayonlarni boshlanishi bilan endemik
o‘chog‘larda bo‘qoqglar uchrashi ortdi. Ularda ko‘p tugunli bo‘qoqlarni bo‘lishi
xarakterli bo‘lib, chastotasi 45%-ni tashkil etdi.
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Diagramma-2

Nazorat va tadgiqot guruhlarida galgonsimon bez epiteliysi balandligining

o‘zgarish dinamikasi

M Epiteliysi balandligi Nazorat
guruhi

m Epiteliysibalandligi Tugunli
kolloid mikrofollikulyar bo‘gog

m Epiteliysibalandligi Tugunli
kolloid makrofollikulyar bo‘gogq

m Epiteliysi balandligi Diffuz kolloid
mikrofollikulyar bo‘goq

m Epiteliysibalandligi Diffuz kolloid
makrofollikulyar bo'qogq

QO N W R U N 0 W

m Epiteliysi balandligi Sklerotik
X X X X AN ‘
:\°‘, Aos ,~\°" :\09 *0‘9 bo‘goq
v Q:g’ & o &
Vv ) I 9

Diagramma-3
Nazorat va tadqiqot guruhlarida qalqonsimon bez f/e indeksini o‘zgarish

dinamikasi

35

m Epiteliysi balandligi Nazorat
guruhi

m Epiteliysibalandligi Tugunli
kolloid mikrofollikulyar bo‘gog

m Epiteliysi balandligi Tugunli
kolloid makrofollikulyar bo'goq

M Epiteliysibalandligi Diffuz kolloid
mikrofollikulyar bo‘gog

m Epiteliysibalandligi Diffuz kolloid
makrofollikulyar bo'goq

W Epiteliysibalandligi Sklerotik
bo‘qoq
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Diagramma-4

Nazorat va tadqiqot guruhlarida qalqonsimon follikulalar diametri o‘zgarish

dinamikasi
250
200 m Falliloolalar diametri Nazorat
gumh
150 B Follikulalar diametri Togunli
kolloid milcrofollilnlvarbogog
m Follilulalar diametri Togunli
100 - kolloid malerofollilslvarbo“gog
m Follilmulalar diametr Diffe=
kolloid milcrofollilulyvarbo“gog
50
B Follilulalar diametr Diffe=
kolloid malcrefollilulvarbo“gog
0 - m Follilmulalar diametri 8cerotil
bo'qoq
& & B = &
A A £ & 3
& &l & 5 &
g ~ » ol

Faol o‘sish va keyinchalik tugunlarni inkapsulyatsiyasi ularni tomirlarida
dissirkulyator o‘zgarishlarga, kolloid mobilizatsiyasini qiyinlashuviga, ikkilamchi
o‘zgarishlarni yuzaga chiqishiga olib bordi (fibroz, petrifikatsiya, atrofiya, skleroz,
nekroz).

Diffuz bo‘qoq 14%, diffuz - tugunli 22%, diffuz mayda tugunli o‘sish
o‘chog‘i 19%ni tashkil etdi.

50 yoshdan keyin tugunli va tugunli-diffuz shakllari boshqalardan ko‘proq
uchradi. Bunday tugunlar kompensator - moslanish xarakteridagi gipertrofiya
o‘chog‘i hisoblanib, proliferativ jarayonlarni fokusli va sekretor faollikni
chegaralangan sekinlashuvi bilan namoyon bo‘ldi. O‘chog‘li gipertrofiya
tugallanmagan kompensator reaksiya hisoblanib, u keyinchalik kolloidli bo‘qoq

uchun xarakterli ko‘p tugunlarni hosil bo‘lishiga olib bordi (28-29-rasmlarga

garang).
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Rasm-28. 50-59 yoshdagi insonlarda galgqonsimon bezidagi tugunlarda bezni

ko‘rinishi: kolloidga to‘yinish, follikulalarni asosan yirik o‘lchamda, epiteliysini

Rasm-29. 50-59 yoshdagi insonlarda galgqonsimon bezidagi tugunlarda bezni
ko‘rinishi: kolloidga to‘yinish, follikulalarni asosan yirik o‘lchamda, epiteliysini
yassilangan, stromasida shish,to‘lagonlilik. Bo‘yoq G.E. O‘lchami 10x40.

To‘satdan koronar o‘limda qalqonsimon bez parenximasida follikulyar
tuzilishining gormonal komponentlari rezorbsiyalanishi kuzatildi: u tireotsitlar
faolligi pasayishi - tireoid epiteliy balandligini, suyuk kolloidli mikrofollikulalar

sonini ortishini, yangi follikulalarni hosil bo‘lishini, keskin mikrotsirkulyator o‘zan
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tomirlar reaksiyasi bilan namoyon bo‘ldi. Bu ko‘rsatkichlar nazorat guruhiga

Rasm — 30. 60 va unda katta yoshdagi insonlar galgonsimon bezidagi
tugunlarda bezni ko‘rinishi: kolloidga to‘yinish, follikulalarni asosan yirik

o‘lchamda, kistoz kengaygan, epiteliysini yassilangan, stromasida shish, gialinoz.

Bo‘yoq G.E. O‘lchami 10x40.

A

Rasm — 31. 60 va unda katta yoshdagi insonlar galgonsimon bezidagi
tugunlarda bezni ko‘rinishi: kolloidga to‘yinish, follikulalarni asosan yirik
o‘lchamda, kistoz kengaygan, epiteliysini yassilangan, stromasida shish, gialinoz.
Bo‘yoq G.E. O‘lchami 10x40.
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Diffuz giperplaziya, bo‘qoq va ikkilamchi regressiv o‘zgarishlar tugunli
o‘sishga ta’sir ko‘rsatdi.

Yurakdan to‘satdan o‘limda galqonsimon bez to‘qimasida tugundan
tashgarida sekretor faollikning oshishi  miokard ishemiyasi kuzatilgan
xolatlardagidan nisbatan kam ifodalandi.

30 yoshdan keyin tugunli kolloidli makrofollikulyar bo‘qoq aniglangan
kishilarda kuzatilgan to‘satdan koronar o‘limda nazorat guruhidagilarga nisbatan
galgonsimon bezning tugunidan tashkari soxalarida morfofunksional faolligi

belgilari aniglandi.

Jadval-6

Nazorat va tadqiqot guruhlarida qalqonsimon bezning og‘irligi,

follikulalari diametri, epiteliysining balandligi va f/e indeksini yoshga bog‘liq

dinamikasi
_ o follikulalar epiteliysi _ _
Yosh guruhi QB ogirligi ) _ o f/e indeksi
diametri balandligi
Nazorat guruhi
20-29 yosh 19,8+0,4 114,6+2,7 4,4+0,2 13,0+0,7
30-39 yosh 21,4+0,4 123,0+2,2 4,3+0,2 14,2+0,6
40-49 yosh 21,2+0,7 153,0+3,3 4,2+0,1 18,3+0,8
50-59 yosh 19,4+0,3 145,024 40,2 18,1+1,0
60 yoshdan
18,1+0,7 151,0+£2,9 4+0,1 18,9+0,7
katta
Tugunli kolloid mikrofollikulyar bo‘qoq
20-29 yosh 19.0+£0.4* 55.0+£0.6%** 5.3£0.1%%* | 5240 1%**
30-39 yosh 22.840.4* 65.3+0.7%%* 0.4+0.1%%* | 5240.0]1%**
40-49 yosh 34.6£0.5%** 63.6+£0.4*** 6.0£0.01*** | 5.340.01***
50-59 yosh 34.4+0.5%** 63.3+0.5%** 6.0£0.01*** | 6.0+0.01***
60 yoshdan
. 31.4+0.5%** 63.9+£0.5%*** 5.940.01%*% | 5.4+0.01%***
atta

Tugunli kolloid makrofollikulyar bo‘qoq
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20-29 yosh 23.2+40.5%** 169.8+£0.6%** | 3.7+0.01*** | 22.9+(0.3%**
30-39 yosh 31.0+0.4* 176.2+0.5%** 4.2+0.01%* 20.8+0.2%**
40-49 yosh 31.4+0.3%*%* 231.240.4%** 4.2+0.01% | 27.5+0.2%**
50-59 yosh 27.4+0.3%** 203.4+0.4%*** | 42+0.01%* | 24, 1+0.2%**
60 yoshdan

catta 26.8+£0.4%** 206.0+0.5%** | 4.2+0.01%%* | 24.4+0.2%%*

Diffuz kolloid mikrofollikulyar bo‘qoq

20-29 yosh 26.4+0.8%** 96.0+0.4*** 8.0+£0.01***| 6.0+0.01%**
30-39 yosh 46.4+0.8* 05.6+0.7%** 8.5£0.1%** | 5.7+0.01***
40-49 yosh 35.6£0.7%** 72.8+0.5%** 7.3+0.01***| 7.3+0.01%**
50-59 yosh 38.440.6%** 84.24+0.6%** 8.2+0.01%**  52+£0.]1***
60 yoshdan

catta 39.6+0.7%** 84.24+0.5%** 5.240.5%** | 5.3+0.1%**

Diffuz kolloid makrofollikulyar bo‘qoq

20-29 yosh 47.0+£0.8%** 178.60.7*%** | 4.8+£0.01*** | 18.74+0.1%***
30-39 yosh 36.7+0.6%* 196.2+0.5%** | 3. 8+£0.01%*** | 25.6+0.3%**
40-49 yosh 37.5+0.6%** 187.4+0.6%** 4.1+0.1%* 23.1£0.3%%*
50-59 yosh 51.6+1.1%%* 191.2+0.8%** | 3.74£0.01%*** | 25.9+0.3%**
60 yoshdan

catta 50.7+1.4%%* 196.0+£0.5%** | 3.8+0.1%** | 26.24+0.2%**

Sklerotik bo‘qoq

20-29 yosh 16.0+£0.1%** 85.8+1.1%** 4.6+0.1* 9.440.2%**
30-39 yosh 16.8+0.1%* 128.7+0.4%** | 3.4+£0.01%*** | 18.9+0.2%**
40-49 yosh 17.6£0.1%** 148.4+0.6%** | 3.7+0.1%** | 20.34+0.4%***
50-59 yosh 17.2+40.1%** 173.6£0.5%** | 3.4+0.1%** | 26.04+0.4%***
60 yoshdan

catta 16.2+0.1%** 183.0+0.7%** | 3.4+0.01*** | 29.3+0.6%***

Eslatma: “P” ishonchlilik ko‘rsatkichi (nazorat guruhiga nisbatan)
*P«0.05 **P«0.01 ***P<0.001
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Olingan ma’lumotlar tahlili ko‘rsatishicha, yosh kattalashgan sari normal
qalgonsimon bezda kon tomirlardagi aterosklerotik o‘zgarishlar ortishi bilan
birgalikda uning morfofunksional faolligini pasayishi kuzatildi.

Qalgonsimon bezning yoshga bog‘liq morfometrik ko‘rsatkichlari
o‘zgarishlari bilan tomirlardagi aterosklerotik jarayonlarni miqdoriy belgilari
o‘rtasida korrelyativ bog‘liglik, jumladan follikula diametri hamda epiteliyning
o‘rtacha balandlik ko‘rsatkichi bilan teskari korrelyatsiya aniglandi.

Qalgonsimon bez faoliyatining pasayishi ateroskleroz rivojlanishiga sabab
bo‘lib, boshga tomondan esa rivojlanuvchi ateroskleroz gipotireoz paydo
bo‘lishiga olib kelib, bu o‘ziga xos tuzilishli kompensator - moslashuv
reaksiyalarida tugunli proliferatsiya bilan namoyon bo‘ldi.

Yugqoridagilar asosida yurakdan to‘satdan o‘lim va qalqonsimon bez
morfofunksional holati o‘rtasida teskari bog‘liglik bor deb aytish mumkin.
Yurakdan to‘satdan o‘lim da qalqonsimon bez to‘qimasida faollik, tugunda
faollikni pasayishi - gipofunksional holati namoyon bo‘ldi, tugun katalashgan va
miqdori ortgan sari bu o‘zgarishlarni avjlanishi va miokarddagi metabolitik
o‘zgarishlar bilan paralellligi kuzatildi.

Qalgonsimon bezni tugundan tashgari soxalarida follikulyar tuzilishni
gormonal komponentlari rezorbsiyasi intensiv bo‘lib, tireotsitlar faoliyati
faollashdi (tireoid epiteliy balandligining ortishi, kolloidning faol rezorbsiyasi),
mikrotsirkulyator o‘zan tomirlari reaksiyasi keskinlashdi, makrofollikulalar
sonining ortishi kuzatildi. Bu ko‘rsatkichlar nazorat guruhiga nisbatan ishonchli
farqqa ega bo‘ldi. Yosh kattalashishi bilan qalqonsimon bez tomirlari devorida

a’zo 1shemiyasi bilan kuzatiluvchi skleroz, galinlashish aniglandi.
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3.4. Qalqonsimon bez disfunkstiyalarida yurakdan to‘satdan o‘limlarda
morfologik va morfometrik belgilarning uzviyligini ko‘rsatuvchi algoritm.

Ushbu ilmiy tadqiqotda qalgonsimon bezning turli disfunksional o‘zgarishlari
bilan birgalikda yurakdan to‘satdan o‘lim rivojlanishidagi patomorfologik va
morfometrik o°zgarishlar dinamikasini o‘rganish, disfunkstional disgormonal
o‘zgarishlarni ta’sirini baholashni takomillashtirish maqsad va vazifa qilinib,
bunda 2015-2023 yillar davomida ADTI klinikasi patologik anatomiya bo‘limida,
RPAM va RSTEIAM AFda tekshiruvdan o‘tgan yurakdan to‘satdan o‘lim va
tireoid patologiyalaridan vafot etgan insonlardan olingan yurak va galgonsimon
bez to‘qimalari sud - gistologik va patogistologik arxiv materiallari (75 ta holat)
o‘rganilgan.

Yurakdagi morfometrik o‘zgarishlar yoshga bog‘liq holda o‘rganilganda ya’ni
kardiomiotsitlarning to‘lginsimon kechishi, dissotsiatsiyasi miqdori tadqiqot
guruhida nazorat guruhiga nisbatan ko‘rsatkichlarni kamroq bo‘lishi, kontraktil
koeffisiyenti esa sezilarli darajada balandroq bo‘lishi ularda rivojlanadigan
distrofik, sklerotik o‘zgarishlar oqibatida yuzaga kelib, yurakdan to‘satdan
o‘limlarda  o‘tkazuvchi tizimni shikastlanishi, buzilishi, asistoliya va
fibrillyatsiyalar sababchisi sifatida ko‘rilib, statistik ma’lumotlar bilan tasdiqlandi.

Morfometrik tekshirishlarda galgqonsimon bezda 30-40 yoshda funksional
faollikni ortishi, 50 yoshdan keyin esa galgonsimon bezda morfometrik
ko‘rsatkichlari va funksional faolligini pasayishi gqayd etildi

Gormonal disfunksiyalarda yurakka alogador to‘satdan o‘limda yurak
to‘gimasida yurakning refleksogen sinokarotid sohalarida miyelin tolalari va
retseptorlarida reaktiv va degenerativ o‘zgarishlar kuzatilib, tipik va atipik
kardiomiotsitlarda morfometrik ko‘rsatkichlari o‘zgarib, yurak fibrillyatsiyasi bilan
yakunlanishi parallelelligi gayd etilib, bunda yurak yetishmovchiligini rivojlanishi
40 yoshgacha bo‘lganlarda 8%, 50 yoshgacha 24%, 60 yoshgacha 30%, 60
yoshdan katta yoshda esa 38% insonlarda kuzatildi.

Qalgonsimon bezning funksional faolligi to‘qimasida ortib, tugunlarida esa

pasayishi kuzatildi. Tireoid to‘qimani sekretor faolligi ortishi nazorat guruhida va
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diffuz makrofollikulyar kolloid bo‘qoqlarda yosh ortib borishi bilan pasayishi,
diffuz mikrofollikulyar bo‘qoglarda esa hamma yoshda baland bo‘lishi, mikro-va
makrofollikulyar tugunli kolloid bo‘qoqlarda esa yosh ortishiga mos ortib borishi
gayd etildi. 50 yoshdan keyin tugunli va tugunli diffuz shakllari boshgalardan
ko‘proq uchradi. Diffuz giperplaziya, bo‘qoq va ikkilamchi regressiv o‘zgarishlar
tugunli o‘sishga ta’sir ko‘rsatdi.

1-Sxema

Qalqonsimon bez disfunkstiyalarida yurakdan to‘satdan o‘limlarda

morfologik va morfometrik belgilarning uzviyligini ko‘rsatuvchi algoritm

30-39
Tugunli kolloid mikrofollikulyar bo‘qoq
I ! 1
228 31,4
5,3 5,4
Tugunli kolloid makrofollikulyar bo‘qoq
} I ! }
27,4 26,8
24,1 24,4
Diffuz kollojd mikrofollikulyar bo*
l |7 mikeetelflulyerboracy |

35,6 38.4

6,0 57
Diffuz kolloid makrofollikulyar bo‘qo
} ! prlvarbotacy }
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23,1

Sklerotik bol‘qoq
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To‘satdan koronar o‘limda qalqonsimon bez parenximasida follikulyar
tuzilishining gormonal komponentlari rezorbsiyalanishi kuzatildi: u tireotsitlar
faolligi pasayishi - tireoid epiteliy balandligini, suyuq kolloidli mikrofollikulalar
sonini ortishini, yangi follikulalarni hosil bo‘lishini, mikrosirkulyator o‘zan
tomirlar keskin reaksiyasi bilan namoyon bo‘ldi.

30 yoshdan keyin tugunli kolloidli makrofollikulyar bo‘qoq aniglangan
kishilarda kuzatilgan to‘satdan koronar o‘limda nazorat guruhidagilarga nisbatan
galgonsimon bezning tugunidan tashgari sohalarida morfofunksional faolligi
belgilari aniglandi.

Qalgonsimon bezning yoshga bog‘liq morfometrik ko‘rsatkichlari
o‘zgarishlari bilan yurakdagi morfologik va morfometrik ko‘rsatkichlarini
o‘zgarishi o‘rtasida korrelyativ bog‘liglik aniglandi.

Yurakdan to‘satdan o‘limda galqonsimon bez to‘qimasida faollik, tugunda
faollikni pasayishi - gipofunksional holati namoyon bo‘ldi, tugun kattalashgan va
miqdori ortgan sari bu o‘zgarishlarni avjlanishi va miokarddagi metabolitik
o‘zgarishlar bilan parallelligi kuzatildi. Yurakdan to‘satdan o‘limda galqonsimon
bezning morfofunksional holati o‘rtasida teskari munosabat mavjudligi tasdiglandi
(1-sxemaga garang).

Xulosada shuni alohida ta’kidlash mumkinki, yosh kattalashgan sari to‘satdan
o‘lgan insonlar autopsiyasida yurakning refleksogen sinokarotid sohalarida miyelin
tolalari va retseptorlarida reaktiv va degenerativ o‘zgarishlar kuzatilib, tipik va
atipik  kardiomiotsitlarda morfometrik ko‘rsatkichlari o‘zgarib, u yurak
fibrillyatsiyasi bilan yakunlanishi parallel o‘zgarishi qayd etildi. Bu o‘zgarishlar
qalgonsimon bez disfunkstional o‘zgarishlarida yurakdan to‘satdan o‘limlarni
bashoratlash va diagnostika qgilishni optimal darajada rejalashtirish imkoniyatini

yaratadi.
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3-BOB BO‘YICHA XULOSA

Tadqiqot ob’ektlari patomorfologik va morfometrik o‘zgarilganda yurakdan
to‘satdan o‘limlarda makroskopik miokardda ishemiya belgilari, skleroz
o‘chog‘lari, venoz to‘laqonlilik, perivaskulyar skleroz, kardiomiotsitlarni
giperkontraktil holati, to‘lginsimon burmalanishi, fuksinofiliyasi, fragmentatsiyasi
kuzatildi.

Autopsiyaning 1/3 xolatida miokardda makroskopik ishemiya belgisi sifatida
notekis to‘laqonlilik, mayda sklerotik o‘chog‘lar, kardiomiotsitlarning atrofiyasi
kuzatildi. 40 yoshgacha gipotireozga moil eutireoid bo‘qoqlar 7,3%-ni, 40
yoshdan katta yoshlilarda esa 21,3%-ni tashkil etdi.

Yurakdan to‘satdan o‘limda qalgqonsimon bezning yoshga bog‘liq morfo-
metrik ko‘rsatkichlarini o‘zgarishlari bilan tomirlardagi aterosklerotik jarayonlarni
miqdoriy belgilari o‘rtasida korrelyativ bog‘liglik, jumladan follikula diametri
hamda epiteliyning o‘rtacha balandlik ko‘rsatkichi bilan teskari korrelyatsiya
mavjudligi kuzatildi.

Yurakdan to‘satdan o‘limda galgonsimon bez to‘qimasida faollik, tugunida
esa faollikni pasayishi - gipofunksional holati namoyon bo‘ldi, tugun kattalashgan
va miqdori ortgan sari bu o‘zgarishlarni avjlanishi va miokarddagi metabolitik
o‘zgarishlar bilan rivojlanishi paralellligi kuzatildi. Bu holatlar tugun kattalashgan
sari gipotireoz bilan kuzatilishi mumkin bo‘lgan va yurak qon - tomir kasalliklarini
noxush kechishiga sabab bo‘luvchi qalgonsimon bezni moslashuvchan
imkoniyatlarini chegaralanishi bilan namoyon bo‘lib, bu ko‘rsatkichlar nazorat

guruhiga nisbatan ishonchli farqqa ega bo‘ldi.
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XOTIMA

Yurakdan to‘satdan o‘lim (sudden cardiac death) - yurak nasos faoliyatini
to‘liq to‘xtashi, ogibatida gemodinamik buzilishlar bilan namoyon bo‘ladi [13.15].

Har yili AQShda 200 000 - 450 000 inson to‘satdan vafot etadi, bu 1000
aholiga 1-2 ta holatga to‘g‘ri keladi [109].

TKO‘lar to‘satdan yurakning to‘xtashi 78,9% holatda qorinchalar
fibrillyatsiyasining  rivojlanishi, 20,3% - holatda  asistoliya va 0,8% -
elektromexanik dissotsiatsiya bilan bog‘liq. 37% holatda birlamchi qorinchalar
fibrillyatsiyasi to‘satdan paydo bo‘ladi [12.54].

Qorinchalar fibrillyatsiyasida kardial va ekstrakardial tabiatli trigger omillar
ishtiroki kuzatiladi. Estrakardial omilning yetakchi o‘rni ichki a’zolar faoliyati
nazoratini amalga oshiruvchi ichki tizim bezlarining funksiyasi buzilishiga tegishli
(gipotalamo-gipofizar-buyrak usti bezi tizimi (GGBT), galgonsimon bez va b.)
bo‘ladi [32.89].

Oxirgi yillarda TO-ning uchrash darajasi borgan sari ortib bormoqda. 80-
90% holatlarda YuTO‘lar YulKIlariga bog‘liq bo‘lib, golgan 10-20% esa yurak va
gon tomirlarni boshga kasalliklariga to‘g‘ri keladi. Dunyo bo‘yicha u barcha
“yurak o‘lim”-larini 50% yoki undan ko‘prog‘ini tashkil etadi [4.18.37.46].

YuTO‘ning seksion diagnostikasi ko‘p hollarda qiyin kechadi. Yurakdan
to‘satdan o‘lim  seksion diagnostikasining yaxshilanishi - qorinchalar
fibrilyatsiyasining YulK-lari og‘irlashuvlaridan morfologik identifikatsiyasi
gistologik usullardan foydalanish bilan bog‘liq bo‘lib, miokardni ishemiyasida
nisbatan kardial va ekstrakardial tabiatli omillarni triger roli ishtiroki muhim
hisoblanadi. Ekstrakardial omillar orasidan yetakchi rol - ichki a’zolar faoliyati
ustidan nazoratni amalga oshiruvchi ichki sekresiya bezlari (gipotalamo-gipofizar-
buyrak usti bezlari tizimi (GGBT), galqonsimon va boshga bezlar) faoliyatini
buzilishiga tegishlidir [89]. Bunda to‘satdan o‘limlarning uchrashi chastotasi bilan
uzoq vaqt davomida endemik bo‘qoq hududlarida yashayotgan insonlar
qalgonsimon bezidagi morfofunksional o‘zgarishlar orasida bevosita bog‘liglik

borligi yaqqol namoyon bo‘lmoqda. Tireoid gormonlarni yetishmasligi miokardda
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distrofik o‘zgarishlar - oksidlanish - fosforlanish intensivligini va ogsil sintezini
pasayishi, kislorod gabul gilishini kamayishi va elektrolitlar alma-shuvini buzilishi
bilan kechadi. Kreatinin fosfat kardiomiotsitlarda to‘planadi va miokardni
psevdogipertrofiyasi yuzaga keladi. Yurakda nordon glyukozaminoglikanlar
to‘planib, miokard va stromasini shishiga olib keladi.

Tadqiqotlarda endemik bo‘qoq bo‘lmagan hududlardagi manifest va subklinik
gipotireozlarni YulK, yurakdan to‘satdan o‘limiga ta’sirini o‘rganilgan, endemik
bo‘qoq xududlaridagi gipotireozlarni YulK, yurakdan to‘satdan o‘limiga ta’sir
mexanizmlari va galqonsimon bez disfunksional holatlari, galgonsimon bezning
follikulyar apparati va kapillyar tarmog‘ini morfologik qayta tuzilishi ularni
funksional holatidagi o‘zgarishlarni aks ettirilishi kam o‘rganilgan.

Ushbu tadqiqotning dolzarbligi endemik bo‘qoq hududlarida galqonsimon
bezning funksional o‘zgarishlari va yurakdan to‘satdan o‘limdagi aterosklerotik
jarayonlar o‘rtasidagi bog‘ligliklarni o‘rganish, aterosklerotik jarayonga yosh omili
va qalgonsimon bez disfunksional xolatlarini ta’siri, qalqonsimon bez
disfunksiyalarida koronar tomirlar aterosklerozidan yuzaga kelgan o‘lim holatlari
chastotasi va tabiatini aniglanish, ularni sud tibbiy va patologoanatomik
tekshirishlar morfologik diagnostikasini tahlil qilishdagi ma’lumotlarni
yangiligidan iborat.

Qalgonsimon bez funksional faolligining o‘zgarishi yurak qon tomir tizimi
faoliyati, jJumladan tizimli tomir garshiligi, yurak chap qgorinchasi gonni xaydashi,
yurak qisqarish chastotasi, aylanuvchi qon hajmi singari parametrlarni o‘zgarishiga
olib keladi. Natijada kardiomiotsitlarda oksidlanish - qaytarilish jarayonlarini
kamayishi, moddalar almashinuvini buzilishi, kislorod tangisligi kuzatilib, u
miokarddni yolg‘on gipertrofiyasiga, stromasini shishiga, nordon polisaxaridlarni
to‘planishiga olib keladi.

So‘nggi yillarda inson tanasida yuzaga keladigan har ganday stress
reaksiyalar qalqonsimon bez morfofunksional holatining o‘zgarishi bilan kechishi
aniglangan. Qalgonsimon bezning tireoid gormonlari har xil ekstremal holatlarda

organizmda kuzatiladigan moslashuvchan - kompensator va patologik jarayonlarda
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faol ishtirok etadi [61.90]. Bezning disfunksional xolatlari va kasalliklari YulK
etio-patogenezida, tashxislashda va davolashda muhim xisoblanadi.

-miokard infarktning o‘tkir davrida galqonsimon bezda moslashuvchan
kompensator o‘zgarishlar rivojlanadi.

-galgonsimon bez sekretor va rezorbtiv faolligining morfologik belgilari
miokardning shikastlanish bosgichi bilan paralell kuzatiladi.

-miokard infarktda galgonsimon bezning tugunli shikastlanishi tireoid
parenximadan farqli o‘laroq funksional faoliyatning morfologik belgilari yo‘qligili
bilan tavsiflanadi.

-miokard infarktning o‘tkir davriga follikulyar apparat va galqonsimon
bezning qon tomirli kapillyar tarmog‘ining morfologik tiklanishi xos bo‘lib,
galgonsimon bezning funksional holatini aks ettiradi va asosiy kasallik
patogenezining bir gismini tashkil giladi.

-tadqiqot natijalari tireoid bo‘lmagan yurak qon tomir patologiyasi (yurak
ishemik kasalligining o‘tkir shakli) bilan bemorlarning dastlabki tireoid statusi va
yurak ishemik kasalligining o‘tkir shakli rivojlanishida qalqonsimon bezning
morfofunksional holati dinamikasini uzviy bog‘ligligini ko‘rsatadi [49].

Tireoid va tireoid bo‘lmagan patologiya o‘rtasidagi munosabatlar, YulK
o‘tkir shakllarida bemorlar qonida galqonsimon bezning tiroid gormonlari (T3 va
T4) va qondagi gipofiz tireotrop gormoni tarkibini aniglanganda ushbu
ko‘rsatkichlarda ishonchli va doimiy o‘zgarishlar kuzatildi, lekin bunday
o‘zgarishlar xarakteri bo‘yicha aniq ma’lumotlar bir-biriga zid bo‘lishi qayd etildi
[49].

Ushbu tadgiqotda 30 - 70 yoshlar o‘rtasida yurakdan to‘satdan o‘limdan vafot
etgan insonlar o‘rganildi: tadqiqot uchun yurakdan to‘satdan o‘limdan vafot etgan
insonlar miokardi va qalqonsimon bezning to‘qimalari material bo‘lib xizmat
qiladi. To‘satdan koronar o‘lim va qalqonsimon bez patologiyasidan vafot
etmagan, boshga sabablardan vafot etgan insonlardan olingan miokard va
qalgonsimon bez to‘qimalari bu guruhlar uchun nazorat hisoblandi. Autopsiyalar

asosan o‘limdan keyin 10 - 12 soat o‘tguncha amalga oshirildi.
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Makroskopik miokardda mayda skleroz o‘choqlari, kardiomiotsitlarni
atrofiyasi bilan namoyon bo‘ldi. Atrofiyalangan kardiomiotsitlarda distrofik,
nekrobiotik o‘zgarishlar, o‘chog‘li va diffuz interstitsial va perivaskulyar skleroz
kuzatildi. Ba’zi kardiomiotsitlar sitoplazmasida yog‘ kiritmalarini cho‘kishi va
ortishi ko‘rildi.

Nazorat guruhida kalkonsimon bez - yupka biriktiruvchi to‘qima qobiqdan,
odatiy bo‘lak tuzilish ko‘rinishdaligi, parenximasi yumaloq yoki biroz oval
follikulalardan tashkil topganligi, follikulalararo kolloid bir jinsli, qizg‘ish -
girmizi rangda, oz miqdorda vakuolizatsiyalangan. Tireoid epiteliy bir qatorli
kubik bo‘lib, balandligi yoshga bog‘liq xolda o‘zgaruvchan bo‘lishi, sitoplazmalari
bir xilda tagsimlangan RNK granulalaridan, yadrosi oval, interfollikulyar epiteliy
sitoplazmasi pironinofil, yumaloq, stromasi yupqa, biriktiruvchi to‘qima, tolali
tuzilmalar va tomirlardan tashkil topganligi kuzatildi. Follikulalar diametri yoshga
bog‘liq xolda o‘zgarishi, follikulalaro biriktiruvchi to‘qimani yoshga bog‘liq
qalinligini ortishi, gialinozi, kam xolda o‘chog‘li limfoid infiltratsiyasi, arterial
tomirlarida aterosklerotik o‘zgarishlarni rivojlanishi, yoshga bog‘gliq involyutiv
o‘zgarishlar bilan parallel funksional xolatini pasayishi, koloidini qo‘yiqlanishi,
kamayishi, rezorbsiyasi, follikulalararo to‘siqgni qalinlashuvi kuzatildi.

Nazorat guruhida yosh kattalashgan sari galqonsimon bez tomir devorlarida
organ ishemiyasi bilan kuzatiluvchi skleroz, galinlashish kuzatildi.

To‘satdan yurak o‘limlarda yurakda makroskopik miokardda ishemiya
belgilari, mayda skleroz o‘chog‘lari, toj tomirlari o‘tkazuvchanligiga ta’sir
ko‘rsatmaydigan intima va mediyasida 10% atrofida lipid dog‘lari va fibroz
pilakchalar, mikroskopik venoz to’lagonlilik, perivaskulyar skleroz, ishemiya,
kardiomiotsitlarni giperkontraktil holati, to‘lginsimon  burmalanishi,
fuksinofiliyasi, fragmentatsiyasi kuzatildi.

Yurakdan to‘satdan o‘limning kelib chiqishida ritmning buzilishi, yurak
muskullarini yarogsizlanishi, shuningdek trigger omillarni ta’siri (metabolitik,

ishemik, mexanik ta’sirlar) muhim rol o‘ynaydi (substrat+trigger omil).
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Tadqiqot guruhida yurakni morfometrik tekshiruvida ko‘rsatkichlari: yurak
vazni-330+3,3 gr, uzunligi-10,1+£0,2 sm, kengligi-9,4+0,3 sm, qalinligi-5,2+0.4
sm, chap qorincha devorlarining galinligi 1,6+0,1 sm, o‘ng qorincha devorlarining
qalinligi  0,6+0,1sm. Ushbu ko‘rsatkichlar qiyoslanganda to‘satdan yurak
o‘limlarida nazorat guruhiga nisbatan ular yuqori bo‘ldi.

Yurakdan to‘satdan o‘limda miokardda va galgqonsimon bez to‘qimalarida
parallel o‘zgarishlar kuzatildi. Yuqorida ta’kidlangan o‘zgarishlar adabiyotlardagi
ma’lumotlar bilan solishtirilganda ularni «yosharishi» qayd etildi. 40 yoshgacha
bo‘lgan aholida gipotireozga moil eutireoid bo‘qoqlar 7,3% - ni, 40 yoshdan katta
yoshlilarda esa 21,3% - ni tashkil etdi.

Makroskopik tekshirilganda tugunlar  yumshoq elastik konsistensiyada,
kesimda atrof to‘qimadan rang jihatidan kam farq qiladi, (yaltiroq yuzali, to‘q
Jigarrang yoki qizg‘ish rangda), fibroz qobig‘i oqimtir tusda ajralib turadi.

Mikroskopik tekshirishlarda tireoid to‘gqimada epiteliyni notekis o‘sishi,
kolloidni to‘planishi, tomirlar o‘zanini qayta shakllanishi, stromasida shish,
gialinoz, follikulalaro to‘siq yupqa, yassilangan epiteliy bilan qoplangan, kichik
follikulalar yuzasi kubik epiteliy, yirik follikulalar yuzasi esa yassilangan epiteliy
epiteliy bilan qoplanib, to‘yingan kolloidga to‘lgan, proliferatsiya o‘chog‘larida
epiteliy prizmatik, Sanderson yostiqchalarini xosil kilgan, proliferativ faolligi
ortgan. Tugunlarda, faol intrafollikulyar (16%) va ekstrafollikulyar (20%)
proliferatsiya manzarasi kuzatilib, parenximatoz va parenximatoz - follikulyar
tuzilish (12%) ni tashkil etgan.

Qalgonsimon bezning og‘irligi, qobig‘ini qalinligi yoshga bog‘liq xolda ortdi,
funksional faolligi to‘qimasida ortib, tugunlarida esa pasayishi kuzatildi.

Tugun hosil qilish gipotirecozga moil eutireoid bo‘qoqlarni 51% - ni tashkil
etadi. Farg‘ona vodiysi uchun ko‘p tugunli bo‘qoqlar xarakterli (1 - 6 sm). 40 - 50
yoshdan keyin involyutiv jarayonlarni boshlanishi bilan endemik o‘chog‘larda
bo‘qoqglar uchrashi ortadi. Ularda ko‘p tugunli bo‘qoqlarni bo‘lishi xarakterli
bo‘lib, chastotasi 45% ni tashkil etadi.
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50 yoshdan keyin tugunli va tugunli - diffuz shakllari boshqalardan ko‘proq
uchraydi. Bunday tugunlar — kompensator - moslanish xarakteridagi gipertrofiya
o‘chog‘i hisoblanadi. Proliferativ jarayonlarni fokusli va sekretor faollikni
chegaralangan sekinlashuvi bilan namoyon bo‘ladi. O‘chog‘li gipertrofiya
tugallanmagan kompensator reaksiya hisoblanib, u keyinchalik ko‘p tugunlarni
hosil bo‘lishiga olib boradi, kolloidli bo‘qoq uchun xarakterli.

Olingan ma’lumotlar tahlili ko‘rsatishicha, yosh kattalashgan sari normal
galgonsimon bezda qon-tomirlardagi aterosklerotik o‘zgarishlar ortishi bilan
birgalikda uning morfofunksional faolligini pasayishi kuzatiladi.

Qalgonsimon bezning yoshga boglik morfometrik ko‘rsatkichlari o‘zgarishlari
bilan tomirlardagi aterosklerotik jarayonlarni miqdoriy belgilari o‘rtasida
korrelyativ bog‘liglik, jumladan follikula diametri hamda epiteliyning o‘rtacha
balandlik ko‘rsatkichi bilan teskari korrelyatsiya aniqlangan.

Qalgonsimon bez faoliyatining pasayishi ateroskleroz rivojlanishiga sabab
bo‘ladi, ikkinchi tomondan esa rivojlanuvchi ateroskleroz gipotireoz paydo
bo‘lishiga olib kelishi mumkin bo‘ladi, bu o‘ziga xos tuzilishli kompensator -
moslashuv reaksiyalarida tugunli proliferatsiya bilan namoyon bo‘ladi.

Yugqoridagilar asosida yurakdan to‘satdan o‘lim va qalqonsimon bez
morfofunksional holati o‘rtasida teskari bog‘liglik bor deb aytish mumkin.
Yurakdan to‘satdan o‘lim oldida qalqonsimon bez to‘qimasida faollik, tugunda
faollikni pasayishi - gipofunksional holati namoyon bo‘ladi, tugun katalashgan va
miqdori ortgan sari bu o‘zgarishlarni avjlanishi va miokarddagi metabolitik
o‘zgarishlar bilan paralellligi kuzatiladi.

Qalgonsimon bezni tugundan tashkari soxalarida follikulyar tuzilishni
gormonal komponentlari rezorbsiyasi intensifikatsiyasi bo‘lib o‘tadi: tireotsitlar
faoliyati faollashadi (tireoid epiteliy balandligining ortishi, kolloidning faol
rezorbsiyasi), keskin ifodalangan mikrotsirkulyator o‘zan tomirlari reaksiyasi,
qo‘yiq kolloidli makrofollikulalar sonining ortib, bu ko‘rsatkichlar nazorat

guruhiga nisbatan ishonchli farqqa ega bo‘ladi.
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Xulosa qilib aytilganda: tadqiqot ob’ektlaridagi o‘zgarishlar  yurakdan
to‘satdan  o‘lim  makroskopik  yurak = geometriyasi  ko‘rsatkichlarida,
gemodinamikasida, kompensator - moslanish reaksiyalarida, regeneratsiyasida
o‘ziga xos o‘zgarishlar kuzatilib, u makroskopik ishemik o‘zgarishlar, sklerotik
o‘zgarishlar, aterosklerotik o‘zgarishlar, mikroskopik venoz to‘lakonlilik,
perivaskulyar skleroz, ishemiya, kardiomiotsitlarni giperkontraktil holati,
to‘lginsimon burmalanishi, fuksinofiliyasi, fragmentatsiyasi bilan namoyon bo‘ldi.

Autopsiyalarda 1/3 xolatlarda miokardda makroskopik ishemiya belgisi
sifatida notekis to‘laqonlilik, mayda sklerotik o‘chog‘lar, kardiomiositlarni
atrofiyasi kuzatildi. 40 yoshgacha gipotireozga moil eutireoid bo‘qoglar 7,3% - ni,
40 yoshdan katta yoshlilarda esa 21,3% - ni tashkil etadi.

To‘satdan yurakdan o‘limlarda qalqonsimon bezning yoshga bog‘liq
morfometrik ko‘rsatkichlari o‘zgarishlari bilan tomirlardagi aterosklerotik
jarayonlarni miqdoriy belgilari o‘rtasida korrelyativ bog‘liglik, jumladan follikula
diametri hamda epiteliyning o‘rtacha balandlik ko‘rsatkichi bilan teskari
korrelyatsiya mavjudligi kuzatildi.

To‘satdan yurakdan o‘limlarda oldida qalqonsimon bez to‘qimasida faollik,
tugunida esa faollikni pasayishi - gipofunksional holati namoyon bo‘ladi, tugun
kattalashgan va miqdori ortgan sari bu o‘zgarishlarni avjlanishi va miokarddagi
metabolitik o‘zgarishlar bilan rivojlanishi paralellligi kuzatiladi. Bu holatlar tugun
kattalashgan sari gipotireoz bilan kuzatilishi mumkin bo‘lgan va yurak qon - tomir
kasalliklarini noxush kechishiga sabab bo‘luvchi qalgqonsimon bezni
moslashuvchan imkoniyatlarini chegaralanishi bilan namoyon bo‘lib, bu

ko‘rsatkichlar nazorat guruhiga nisbatan ishonchli farqga ega bo‘ladi.

108



XULOSALAR
1. Yurakdan to‘satdan o‘limning asosiy xavfli omili sklerotik o‘zgarishlar va
o‘tkazuvchanlikning  buzilishi  oqibatida chap qorincha  miokardining
gisqaruvchanlik vazifasi pasayishi hisoblandi. Chap gorincha devoridagi kontraktil
koeffitsentni, to‘lqinsimon kechishini, dissotsiatsiyani nazorat guruhidan past
bo‘lishligi yurakdan to‘satdan o‘limlarda o‘tkazuvchi tizimni shikastlanishi,

buzilishi, asistoliya va fibrillyatsiyalar natijasi sifatida ko‘rildi.

2. Qalgonsimon bez og‘irligini yoshga bog‘liq egrilik kompensator -
gipertrofiyalar bilan bog‘liq bo‘ldi. 40 yoshgacha bo‘lgan aholida gipotireozga
moyil eutireoid bo‘qoglar 7,3% - ni, 40 yoshdan katta yoshlilarda esa 21,3% - ni
tashkil yetdi. To‘satdan koronar o‘limda galqonsimon bez to‘qimasida tugun-dan
tashgarida follikulyarlarni sekretor faolligini oshganda yurak muskullarini
ishemiyasi nisbatan kam holatda ifodalandi. Yurakdan to‘satdan o‘limda
qalgonsimon bezning morfofunksional holati o‘rtasida teskari munosabat

mavjudligi tasdiglandi.

AMALIY TAVSIYALAR
Qalgonsimon bez disfunksiyalarida to‘satdan yurak o‘limi patomorfo-
logiyasida asosiy diagnostik  belgilari, ya’ni yurakda rivojlanadigan
dissirkulyator, distrofik va  disregenerator o‘zgarishlar tub  ma’nosi
endokrinologiya, kardiologiya va patalogik anatomiya, sud - tibbiy ekspertiza

sohalari vrachlarining amaliy ishida fundamental asos bo‘lib xizmat qiladi.
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QISQARTMA SO‘ZLAR RO‘YXATI

TO? to‘satdan o‘lim

TKO* to‘satdan koranar o‘lim

YuQTK yurak gon tomir kasalliklar

MDH mustaqil hamdo‘stlik davlatlar

YulK yurakning ishemik kasalliklari

PF Prezident farmoni

PQ Prezident garori

EHS eutireoid holsizlik sindromi

AQSh Amerika qo‘shma shtatlari

O‘zZRPAM O‘“zbekuiston Respublikasi patologik anatomiya markazi

RSTEIAM-AF Respublikasi sud tibbiy ekspertizasi ilmiy amaliy markazi
Andijon filiali

ADTI Andijon davlat tibbiyot instituti

STE Sud tibbiy ekspertiza

JSST Jahon sog‘ligni saqglash tashkiloti

RF Rossiya federatsiyasi

REZONANS Rossiyaning epidemiologik markazi tadgiqotlari

OITS orttirilgan immuntanqislik sindromi

VICh inson immun tangisligi virusi

XKT-10 Xalqgaro kasalliklar tasnifi

O‘MI o‘tkir miokard infarkt

GGBT gipotalamo-gipofizar-buyrak usti bezi tizimi

QT gorinchalar taxikardiyasi

YUE yurak yetishmovchiligi

YUSE surunkali yurak yetishmovchiligi

EPS eutireoid patologiya sindromi

T3, T4 galgonsimon bez gormonlari

ShiK-reaksiyasi

Shiff-iod kislota reaksiyasi
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