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Jahonda bugungi kun bilan oladigan bo‘lsak neonatal sepsis muammosi

perinatal davrning eng murakkab va vyetarlicha o‘rganilmagan davri
hisoblanadi. Neonatal davrda boshga yoshdagi guruh bolalariga nisbatan sepsis
bilan kasallanishning yugoriligi turli tizimlar, birinchi navbatda immun tizim
yetilmaganligiga bog‘ligdir. Ichak shilliq pardasi butunligining buzilishi undagi
gemato-gistiogen to‘siq o‘tkazuvchanligini oshirish, ichakdagi mahalliy
yallig‘lanishli-destruktiv o‘zgarishlar gon aylanishi buzilishi oxir-ogibatda
sepsis holati rivojlanishiga olib keladi.

Patologik anatomiyada Neonatal sepsisda yonbosh ichakning morfologik
va morfometrik o‘ziga xosliklari o‘rganishga qaratilgan tadqiqotlarga doir
ma’lumotlar hamda so‘nggi nazariy va amaliy fan yutuqlari aks etgan holda
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tibbiyot instituti talabalar uchun mo‘ljallangan.
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MUQADDIMA

Bugungi kunda jahonda neonatal sepsis muammosi perinatal davrning
eng murakkab va yetarlicha o‘rganilmagan davri hisoblanadi. Neonatal davrda
boshga yoshdagi guruh bolalariga nisbatan sepsis bilan kasallanishning
yugoriligi turli tizimlar, birinchi navbatda immun tizim yetilmaganligiga
bog‘ligdir. Neonatal sepsisda yonbosh ichakning kasallanishi tabiiy hol bo‘lib,
yangi tug‘ilgan chagaloglarda u grammanfiy bakteriyalar va endotoksin
ushlovchi boshga moddalar uchun hovuz, ya’ni rezervuar bo‘lib xizmat qiladi.
Ichak shillig pardasi butunligining buzilishi undagi gemato-gistiogen to‘siq
o‘tkazuvchanligini oshirish, ichakdagi mahalliy yallig‘lanishli-destruktiv
o‘zgarishlar gon aylanishi buzilishi, ishemiya va gipoksiya rivojlanishi,
lizosomal gidrolazalar, tsitokinlarning ko‘p miqgdorda ajralishiga va qon
aylanish tizimiga mikrofloralarning jadal tushishi, oxir-ogibatda sepsis holati
rivojlanishiga olib keladi. Shu sababli neonatal sepsisda yonbosh ichakda
kechadigan patologik o‘zgarishlarni patomorfologik baholashni takomillashtirish
muhim muammoli masalalaridan biri hisoblanadi.

Jahonda neonatal sepsisda yonbosh ichakning morfologik va
morfometrik o‘zgarishlarni baholash bo‘yicha gator magsadli ilmiy tadgiqgotlar
olib borilmogda. Bu borada neonetal davrida bosh miya jarohatidan vafot etgan
chagaloglar yonbosh ichagining o‘ziga xos morfologik va morfometrik
ko‘rsatkichlari, patomoroflogik o‘zgarishlarga ta’sir giluvchi ichki va tashqi
omillarni ta’sir mexanizmi, neonatal sepsisdan yetti kun ichida nobud bo‘lgan
chagaloglar yonbosh ichakning patomorfologik o°zgarishlari va morfometrik
belgilarni hamda neonatal sepsisdan yetti kundan keyin nobud bo‘lganlarda
yonbosh  ichakning  patomorfologik  o‘zgarishlari va  morfometrik
ko‘rsatkichlarini, yonbosh ichakda tashxislangan morfologik va morfometrik
o‘zgarishlar asosida klinik-morfologik tashxislashni takomillashtirishga
alohida e’tibor berilmogda.

Mamlakatimiz tibbiyot sohasini rivojlantirish, tibbiy tizimni jahon
andozalari talablariga moslashtirish, jumladan, turli xil sharoitlarda yuzaga
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keladigan sepsisni oldini olishga garatilgan keng gamrovli chora-tadbirlar
amalga oshirilib, muayyan natijalarga erishilmogda. «...mamlakatimizda
aholisiga ko‘rsatilayotgan tibbiy yordamning samaradorligi, sifati va
ommabopligini  oshirish, shuningdek, tibbiy standartlashtirish tizimini
shakllantirish, tashxis qo‘yish va davolashning yuqori texnologik usullarni
joriy qilish, patronaj xizmati va dispanserizatsiyaning samarali modellarini
yaratish orgali, sog‘lom turmush tarzini go‘llab-quvvatlash va kasalliklarni
profilaktika qilish..! bo‘yicha muhim vazifalar belgilab berilgan. Ushbu
vazifalardan kelib chiggan holda jumladan, homilador ayollarda
homiladorlikning me’yoriy kechishini ta’minlash bilan birgalikda turli
kasalliklar oqibatida yuzaga keladigan neonatal sepsisni patomorfologik
tashxislashni takomillashtirish orgali kasalliklarni oldini olish muhim ilmiy-
amaliy ahamiyat kasb etadi.

Yonbosh ichak immun tizimning periferik a’zosi sifatida organizmning
barcha infektsion kasalliklarida bevosita ishtirok etadi. Yonbosh ichakning
kasalliklardagi ishtiroki natijasida bir qgator klinik-morfologik belgilar yuzaga
chigadi. Bularning asosiysi ichak devorida metabolik buzilishlar rivojlanishi
ogibatida yuz beradi. Organizmning umumiy infektsiyasi va sepsis ogibatida
yonbosh ichakda o‘tkir va surunkali ileit, enteropatiya, ichakning Gordon
kasalligi, birlamchi entropatiya rivojlanadi. Yonbosh ichakning shillig va
shillig osti gavatlari strukturaviy o‘zgarishlarini bilish muhim ahamiyatga ega.
Shillig va shilliq osti gavat periferik immun tuzilmalar yig‘iladigan asosiy joy
hisoblanib, ularda degidrotatsiya va immun siljishlarning yuqoriligi xosdir. Bu
masalalar adabiyotlarda kam yoritilgan (Sapin M.R., Nikityuk D.B. va boshg.,
2010; Borodin Yu.l. va boshg., 2005, 2011). Aksariyat mualliflar (Sapin M.R.,
2010, 2011; Borodin Yu.l., 2011, 2012; Xaitov P.M. va boshg., 2009; Petrenko
V.M., 2011; Bastlin et al.,, 1988; Wood, 1994; Bealtie, 1995) yonbosh

ichakning limfoid tuzilmalarini organizmning immun tizimiga sezilarli

y36exucron Pecrrybnmukacu Ilpesunentuaunar 2018 #iun 7 gexadbpmaru 5590-commm «Y30eKHCTOH
Pecrry0nukacy COFIIMKHM CakJIall THU3UMHUHH TyOJaH TaKOMWJUIAIITHPHIN Oyin4Ya KOMIUIEKC dopa-
TaaOupaap Tyrpucuna»ru @apMoHH.
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darajada ta’sir qilishini ta’kidlaydi. Ularning tadgiqotlarining ahamiyati
shundaki, ekstremal omillar ta’siri natijasida so‘nggi vaqtlarda diagnastik
endoskopiya va biopsiyaning klinik amaliyotda keng qo‘llanilishi
organizmning umumiy immun holatini baholashda yordam beradi.
Organizmning me’da-ichak tizimi orgali immun javob ko‘rsatishda T-
limfotsitlar alohida o‘rin tutib, ular malekulalararo o‘zaro ta’sirini
mikroorganizmning immun sistema hujayralari bilan o‘zaro ta’sirini
ta’minlaydi (Jeleznikova G.F., 2009). Ularning asosiy vazifalari infektsion
agentni erta aniqglash, fagotsitlar, T- va V-limfatsitlarini aktivlovchi
yalliglanishga qarshi tsitokinlar genini ekspressiyasini ta’minlashdir.
Muddatidan oldin tug‘ilgan chagaloglarda lipopolisaxaridlar stimullovchi
yallig‘lanishga garshi tsitokinlar IL-1, IL-8 i FNO-a sekretsiyasi past bo‘ladi
(Mosentsev N.N. va boshg., 2010). Birinchi faza immun sistema hujayralari
faollashishi bilan kechadi va tizimli yallig‘lanish javob sindromi (TYalS)
ko‘rinishida bo‘lib, yallig‘lanish tsitokinlari (FNO-a, IL-1, IL-8, S-reaktiv
ogsil, prokaltsitonin sintezi bilan kechadi. Neytrafillar sonining o‘sishi fonida
ular yuzasida CD4+ ekspressiyalanadi. Septik shok va og‘ir sepsislarda
yallig‘lanish mediatorlarining gon ogimida keskin ko‘payishi  poliorgan
yetishmovchilikka olib keladi (Petrov S.V., Rayxlin N.T., 2004). Bunga misol
gilib  meningokoktsemiyaning  fuleminant  shaklida bemor kasallik
boshlangandan bir necha soat ichida vafot etadi.

O‘zbekistonda turli a’zo tizimlarning funktsional holatining turli
kasalliklar natijasida yuzaga keladigan patologik o°zgarishlarni baholashda
gator mualliflar ish olib borishgan (M.S.Abdullaxodjaeva, 2000, 2010;
R.l.Isroilov, 2018; B.A.Magrupov, 2015; X.Z.Tursunov, 2016) birog, neonatal
sepsisda yonbosh ichakning morfologik va morfometrik o‘zgarishlar to‘liqg
o‘rganilmagan.

Shu sababdan ushbu ilmiy tadgiqotlarni amalga oshirish zarurligini

tagozo etadi.



I BOB. Yonbosh ichak ontogenezi, anatomo-gistologik tuzilishi, ichakka
uyushgan limfoid to’qimaning gistotopografik va immunofunktsional
xususiyatlari, sepsis patogenezi, neonatal sepsisning o’ziga xos

xususiyatlariiga zamonaviy garashlar

Ingichka ichak shilliq paradasida sekretor immunoglobulin A ishlab
chigariladi va dastlabki immun javobni amalga oshiradi. Shillig osti gavatda
ko‘p sonli plazmatik hujayra, makrofaglar, limfotsitlar joylashib, ichakka
uyushgan limfoid to‘gqimani (ingl. gutassociated lymphoid tissue — GALT)
paydo qgiladi. Ichak shillig pardasida xususiy plastinka mavjud bo‘lib, u
shakllanmagan biriktiruvchi to‘gimadan, gon va limfa tomirlar, hamda sillig
mushak hujayralaridan iborat. Sillig mushak hujayralari ichak so‘rg‘ichlarini
xarakatga keltirib turadi

Shillig osti gavatida yakka holdagi limfoid follikulalar (folliculi
lymphatici solitarii) hamda guruhlar paydo gilgan limfoid follikulalar (folliculi
lymphatici aggregati) uchraydi. Ularning umumiy soni chagaloglarda o‘rtacha
20-30 atrofida, bolalar va o‘smirlarda 30-80 ta bo‘ladi va ular ichak tutgichi
joylashgan sohaga garama-garshi tomonda joylashadi. Ular anatomik jihatdan
yassi, cho‘zinchoq shaklda ichak bo‘ylab joylashgan pilakchalar ko‘rinishida
aniglanadi. Ularning har birida 10tadan 100 tagacha limfoid follikulalar
joylashadi. Limfoid follikulalarning umumiy soni ingichka ichakda 1000dan
5000 tagacha, yo‘g‘on ichakda — 1800-7300 tagacha, traxeya devorida 100-180
tagacha, govugda 25-100 tagacha kuzatilib, 12-barmoqg ichakda 1 sm?
maydonda 9ta, yonbosh ichakda — 18ta, ko‘r ichakda — 22ta, yo‘g‘on ichakda —
35ta, to‘g ri ichakda 21ta aniglanadi

Me’da-ichak yo‘li limfoid to‘gimasida 4ta anatomik-funktsional maydon
mavjud: qoplovchi epiteliy orasida limfo-epitelial simbioz ko‘rinishidagi
limfotsitlar; shilliq parda xususiy plastinkasidagi limfotsitlar; SHillig parda osti
gavatidagi limfoid follikulalar, jumladan yonbosh ichak peyer pilakchalari;
yo‘g‘on ichak solitar limfoid follikulalar maydoni. Intraepitelial limfotsitlar

soni 100 epiteliyga 21ta limfotsit to‘g‘ri keladi. Ular bazal membrana orqali
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ikki tomonga ham migratsiyalana oladi. Bu limfotsitlar tarkibidagi donachalar
semiz hujayra donachalari bilan bir xilda, bo‘lganligi uchun ular T-limfotsitlar
hisoblanadi. Shillig parda xususiy plastinkasidagi limfotsitlar yuqoridagilarga
nisbatan faolrog hisoblanadi, V-limfotsitlarning 50% IgA ishlab chigarsa,
golganlari IgG va IgM sintezlaydi/ Bu limfotsitlar 1 mm? maydonda 11000 tasi
joylashadi.

Yonbosh ichak devoridagi limfotsitlarning migratsiyalanishi o‘ziga xos
fenomendan iborat. Antigen bilan sensibilizatsiyalangan peyer pilakchalar
limfotsitlari limfa tomirlari orgali, ko‘krak yo‘li orgali qon tushib, undan yana
ichak devori shillig pardasi xususiy plastinkasiga IgA sintezlovchi limfotsit
ko‘rinishida keladi. Ichak bo‘shlig‘iga tushgan antigenlar shilliq pardadagi
eslab goluvchi immunoglobulin G tomonidan aniglanadi va immunokompetent
hujayralarga ma’lumot uzatiladi, keyin limfotsitlar plazmatik hujayralarga
aylanadi va IgA hamda IgM sintezlanadi, ular ta’sirida immunreaktivlik va
immuntolerantlik paydo bo‘ladi. Peyer pilakchalar tarkibining 40% T-
limfotsitlardan iborat va ular follikulalar oralig‘i maydonda postkapillyar
venulalar atrofida joylashadi

Yonbosh ichakda ham me’da-ichak yo‘lining boshga gismlari kabi
distrofik, yallig‘lanish, disregenerator va o‘sma kasalliklari uchraydi. Bundan
tashgari, yonbosh ichak immun tizimning periferik a’zosi sifatida
organizmning boshga yuqumli kasalliklarida ham bevosita ishtirok etadi.
Yonbosh ichakning kasalliklardagi ishtiroki natijasida bir qator klinik-
morfologik belgilar yuzaga chigadi. Bularning asosiysi ichak devorida
metabolik buzilishlar rivojlanishi ogibatida yuz beradi.

Natijada meteorizm, gaz to‘planishi, og‘rig, defekatsiya payti kuchli
hidli gaz ajralishi, ich kelishning tezlashishi, najasning suyuqgligi, tarkibida gaz,
yog‘lar pufaklarning paydo bo‘lishi kuzatiladi. Umumiy holda organizmning
tez ozib ketishi, yog® va mushak to‘gimasining atrofiyasi, tirnoglar va sochning
qurib sinib boshlashi, tez-tez och qolish, gandning sekin hazm bo‘lishi,

suyaklardagi og‘rig, tishlar gatorining buzilishi kuzatiladi. Laboratoriya
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tahlilida qondagi qgand miqdorining kamayishi, gipoxolesterinemiya,
triglitseridlar  miqdorining kamayishi, gipoproteinemiya, alsbumin va
globulinning bir xilda kamayishi, gormonlar balansining buzilishi, aksariyat
hollarda galgonsimon va jinsiy bezlar gormonlarining kamayishi sodir bo‘ladi.

Organizmning umumiy infektsiyasi ogibatida yonbosh ichakda o‘tkir va
surunkali ileit, enteropatiya, Uipl kasalligi, ichak limfangioektaziya yoki
Gordon kasalligi rivojlanadi. Bulardan sepsis kasalligida ko‘p uchraydigan
Gordon kasalligida sabablari noma’lum holda ichak devori shilliq parda
gavatidagi limfa tomirlari o‘sib ko‘payib, ichakda moddalar so‘rilishi keskin
sekinlashadi. Natijada tana vazni keskin kamayib, mushaklar atrofiyalanadi,
oyog-go‘llar va butun tana shishadi(anasarka).

Ichak shilliq pardasi qoplovchi epiteliysi va u ishlab chiggan shillig
modda ichak devori bilan tashgi muhit o‘rtasida birlamchi immun to‘signi
hosil giladi. Bu to‘sig mikroorganizmlar adgeziya va invaziyasiga mexanik
to‘sqinlik  qiladi, shilligdagi  antimikrob  peptidlar va  sekretor
immunoglobulinlar hisobiga mikroflora tarkibiga ta’sir ko‘rsatadi, bundan
tashgari qoplovchi epiteliy yuzasida bakteriyalarga antigenlariga nisbatan
retseptorlar mavjudligi va ularning bir gator tsitokinlarni ajratishi immun
reaktsiyalar rivojlanishiga yordam ko‘rsatadi. Oshqgozon ichak traktida
mikroorganizmlarning 450 ortiq turi «yashaydi».

Inson organizmidagi mikrobiologik tizimlar ikki asosiy guruhga
ajratiladi- bioplyonkalarda (devor oldi (parietal) mikroflora) va erkin
joylashuvchi (suspenzion) yoki (bo‘shlig mikroflorasi) ko‘rinishida bo‘ladi.
Bioplenkalardagi mikroorganizmlar shilligning yuqori gavatlarida joylashadi.
Bioplenkadagi va epiteliy orasidagi shillig modda buferli bo‘lib, u antimikrob
molekulalarni saglaydi. Mikroflora va epiteliy orasida muvozanat o‘rnatilgan
bo‘lib, bakteriyalar va ularning hayot faoliyati davomida ajratgan mahsulotlari
epiteliotsitlar retseptorlari bilan mulogot qilmaydilar va yallig‘lanish

reaktsiyasi rivojlanmaydi.
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1.1. Yonbosh ichak ontogenezi, anatomo-gistologik o‘ziga xosligi

Ingichka ichakning bosh qismi, ya’ni 12-bormogli ichak embrional
davrda ichak o‘zagi o‘rta gismining oxirgi va bosh gismlaridan paydo bo‘ladi.
Yonbosh ichak ichak o‘zagining o‘rta gismidan ontogenezning 5-10 xaftaligida
paydo bo‘ladi. Bunda yonbosh ichak tutgichi qorin bo‘shlig‘ida kindik
tomonga o‘sib chigib, keyinchalik yana gorin bo‘shlig‘iga gaytib kirib, ichak
tutamlarini paydo qiladi. Ichak shilliq pardasi, so‘rg‘ichlari va bezlari
birlamchi ichak o‘zagining endodermasidan shakllanadi. Homiladorlik
davrining 5-xaftasida gadahsimon hujayralar rivojlana boshlaydi va seroz
pardasi shakllanadi. 6-xaftasida endokrinotsitlar paydo bo‘ladi. 7-8-xaftasida
shilliq pardaning biriktiruvchi to‘gimali xususiy plastinkasi va shilliq osti
gavati tashkil topadi. Dastlab goplovchi epiteliysi kubsimon, keyinchalik
tsilindirsimon shaklga aylanadi. Ontogenezning 8-10 xaftasida so‘rg‘ichlar, 20-
24-xaftasida burmalar paydo bo‘ladi. 6-12 xaftasida epiteliotsitlar shakllanadi,
ustunsimon enterotsitlar paydo bo‘ladi. Homila davrining 12-xaftasida ichak
shillig pardasi glikokaliksi rivojlanadi. 24-28-xaftada shillig pardaning xususiy
silligq mushak hujayralari paydo bo‘ladi. Me’da-ichak yo‘lida limfoid
hujayralar ontogenezning 24-xaftasidan boshlab paydo bo‘lib boshlaydi va bola
tug‘ilganda juda kam sonli bo‘lsada limfoid follikulalardan tashkil topgan
bo‘ladi. Yonbosh ichakda chagaloglar tug‘ilgan paytida o‘rtacha 7-15tagacha
peyer pilakchalar mavjud bo‘lishi kerak, lekin, bola chala tug‘ilsa yoki
gipotrofiya bo‘lib tug‘ilsa ular batomom bo‘lmasligi ham mumkinligi
isbotlangan.

Ingichka va yonbosh ichak umumiy holda intestinum tenue mesenteriale
deb nomlanib, uzunligi o‘rtacha 5 m,ni tashkil giladi, 12-barmoq ichakdan
fargili o‘laroq ular gorin pardasi bilan goplangan bo‘ladi. Ingichka ichak
(jejunum) bilan yonbosh ichak (ileum) o‘rtasida aniq chegara ko‘rinmaydi va
katta kishilarda u 1,3 m.dan 2,6 m.gacha uzunlikda bo‘ladi, biroq ayollarda u
kaltarog, ichki diametri 27 mm.ga teng bo‘lib, bo‘shlig‘ining muhiti pH-7-8
atrofida kuzatiladi. Lekin ingichka ichak diametri katta, yonbosh ichakning
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diametri esa kichik va devori galinroq bo‘ladi. Yonbosh ichakda 2% hollarda
uning 1 m. masofasida Mekkel divertikuli uchraydi. Ingichka ichak shillig
pardasi oddiy ko‘z bilan ko‘rilganida yarimoysimon, aylana yoki spiralsimon
burmalari ko‘rinishida aniglanadi. Aylana burmalari Kerkring klapanlari
bo‘lib, shillig va shillig osti gavatlardan tashkil topadi.

Shillig pardasi ko‘p sonli so‘rg‘ichlari borligidan, barxatga o‘xshaydi,
so‘rg‘ichlar galinligi 1 mm,. Ingichka ichak proksimal gismida bargsimon
shaklda bo‘lib, yonbosh ichakka borgan sari barmogsimon ko‘rinishga aylanib
boradi. So‘rg‘ichlar orasiga naysimon ichak bezlari va Liberkyun bezlarining
chigaruv teshigi ochiladi. Shillig parda yuzasida tsilindrik, qoplovchi, bezlarida
esa o‘zak, jiyakli, gadohsimon, Panet va enteroendokrin hujayralari uchraydi.
Jiyakli hujayralar so‘ruvchi hujayralar bo‘lib, ustunsimon, yadrosi oval shaklda
bo‘lib, bazal gismda joylashgan, yuzasida chetkasimon jiyagi mavjud. Bu
hujayralar disaxaridaza va peptidaza sintezlab, disaxaridlar va dipeptilarni
monosaxaridlar va aminokislotalargacha gidrolizlaydi. Yog‘lar esa oshgozon
osti bezi lipazalari va safro yordamida gayta ishlanib, 12-barmoqli ichak va
ingichka ichakning yugori gismida so‘riladi. Qadogsimon hujayralar jiyakli
enterotsitlar orasida joylashgan bo‘lib, ularning soni yonbosh ichakka garab
ko‘payib boradi. Ular mutsinlarning nardon glikoproteinlarini sintezlab shiliq
moddani paydo giladi. Panet hujayralar ichak bezlarining bazal gismida
joylashib, lizotsim ishlab chigarishi sababli, bakteriyalar tashqi pardasini
eritadi. M-hujayralar maxsus bo‘lib, limfoid follikulalar yuzasida joylashadi va
bazal membranada ko‘p sonli mikroinvaginatsiyalar paydo qilib, ko‘plagan
limfotsitlarni va antigenni aniglaydigan makrofaglar bilan birga joylashadi. Bu
hujayralar antigenlarni fagotsitoz qilib, determinatsiyalaydi va makrofag
hamda limfotsitlarga uzatadi. SHuning uchun bu hujayralar ichak immun
tizimida katta ahamiyatga ega. M-hujayra ostida bazal membrana uzilgan holda
bo‘lib, moddalar tarnsportini ta’minlaydi. Yonbosh ichakda
endokrinotsitlardan: serotonin, motilin, R modda sintezlaydigan YeS-hujayra,

enteroglyukagonli  A-hujayra, sekterinli  S-hujayra, Xxoletsistokinin  va
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pankreoziminli I-hujayralar uchraydi. Ichak burmalari ichak yuzasini 3
barobar, so‘rg‘ichlar 10 barobar, mikrovorsinkalar 20 barobarga kengaytiradi,
ular jami 600 marotabagacha kengaytiradi va ichak yuzasi 200 m? teng bo‘ladi.
Demak yonbosh ichakning anatomogistologik tuzilishining buzilishi natijasida
yuzaga keladigan sepsisni oldini olishning patologoanatomik baholash bugungi

kunda zamonaviy tibbiyotning dolzarb muammolaridan biridir.
1.2.Sepsisga garshi immun javob mexanizmlari

Immun javob ko‘rsatishda T-limfatsitlar alohida o‘rin tutib, ular
malekulalararo o‘zaro ta’sirini, mikroorganizmning immun sistema hujayralari
bilan o‘zaro ta’sirini ta’minlaydi. Ularning asosiy vazifalari infektsion agentni
erta aniqlash, fagotsitlar, T va V-limfatsitlarini faollashtiruvchi yallig‘lanishga
garshi tsitokinlar genini ekspressiyasini ta’minlashdir. Muddatidan oldin
tug‘ilgan chaqgaloglarda lipopolisaxaridlarni stimullovchi, yallig‘lanishga
garshi tsitokinlar I1L-1, IL-8 va FNO-a sekretsiyasi past bo‘ladi.

Yangi tug‘ilgan chagaloglar uchun T-hujayralari faolligining pastligi va
ularning V-limfatsitlar bilan o‘zaro ta’siri o‘ziga X0s Xususiyatlarga ega.
Zamonaviy tushunchalarga ko‘ra, sepsisdagi immun javob ikki fazali
xarakterga ega. Birinchi faza immun sistema hujayralari faollashuvi bilan
kechadi va tizimli yallig‘lanish javob sindromi (TYAJS) ko‘rinishida bo‘lib,
yallig‘lanish tsitokinlari (FNO-a, IL-1, IL-8), S-reaktiv ogsil, prokalstsitonin
sintezi bilan kechadi. Neytrafillar sonining o‘sishi negizida ular yuzasida CD4+
ekspressiyalanadi.  Septik  shok va og‘ir sepsislarda yallig‘lanish
mediatorlarining qon ogimida keskin ko‘payishi poliorganal yetishmovchilikka
olib keladi. Bunga misol gilib meningokoktsemiyaning fulesminant shaklini
misol qgilish mumkin, bunda bemor kasallik boshlangandan bir necha soat
ichida vafot etadi. Bu bosgichda yallig‘lanish tsitokinlarini sintezlovchi
monotsitlarning funktsional faolligi sezilarli pasayib, «gipoergik» javob
reaktsiyasi yuzaga Kkeladi. Septik jarayonning ikkinchi fazasida tizimli

yallig‘lanishga garshi javob sindromi (TYAQJS) yuzaga keladi. Bu bosgichda
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o‘lim sababi bo‘lib immunosupressiya va immun falajlik o‘limga sabab
bo‘ladi.

Kasallikning ikkinchi fazasida stimullovchi immunoterapiya go‘llash
patogenetik asoslangan. Lekin sepsisdagi samaradorligi noaniq va u ko‘p
faktorlarga bog‘lig. Sepsisda immun javobning ikki fazaga ajratilishi shartlidir,
chunki TYAJS va TYAQJS har ganday bosgichda ham gayd kilinishi mumkin.
Bundan tashgari TYAQJS ning rivojlanishi bilan yallig‘lanish tsitokinlari
sintezi to“xtamaydi, lekin, dastlabki bosgichdan nisbatan past bo‘ladi.

Apoptoz. Nekroz bilan bir gatorda apoptoz hujayra o‘limining shaklidir.
Nekrozda hujayra o‘limi uning membranasi zararlanishi natijasida kariolizisga
uchraydi, apoptozda esa xromatin kondensatsiyasi boshlanib, yadro
fragmentatsiyalanadi- karioreksis bo‘ladi. Elektron va yorug‘lik mikroskopida
apoptozning asosiy morfologik belgilari bu, hujayralarning degidratatsion
siqilishi, hujayralararo aloganing yo‘qolishi, tsitoskeletning buzilishi, xromatin
kondensatsiyasi, yadro fragmentatsiyalanishi va DNK degradatsiyasi kabilardir
Apoptozning sepsisda faollashishi ikki yo‘l orgali ham amalga oshiriladi.
Bunda asosan limfatsitlar, dentrit va epitelial hujayralar buziladi.
Hujayralarning 10% dan ko‘pining halok bo‘lishi diagnostik ahamiyatga ega.
Limfopeniyaning rivojlanishi sepsisdagi apoptozning erta belgilaridan biridir.
Qondagi limfotsitlar apoptozining aktivlanishi turli yoshdagi odamlarda, shu
o‘rinda yangi tug‘ilgan chagaloglarda ham kuzatiladi

HLA-DR monotsitlarining 30%ga kamayishi o‘lim xavfini 30 barobarga
oshiradi. Qonga ko‘p miqdorda yetilmagan neytrafillar chigib, neytrafillyozni
yuzaga Kkeltirib, gon formulasini chapga siljitadi. T-hujayralar apoptozga
chidamli bo‘lib, sepsisda ularning soni gonda ham, to‘gimada ham oshadi.
Immun tizim hujayralarining apoptozi nafagat gonda, balki immun a’zolarida
taloq, limfatik tugunlar, timus, ichakdagi limfoid to‘gimada ham kuzatiladi. Bu
a’zolardagi hujayra apoptozlari organ disfunktsiyasiga olib keladi. Ichak shilliq
gavati hujayralarining halok bo‘lishi ichak devorining butunligi buzilishiga olib

keladi va uning bareer faoliyatini pasaytirib, grammanfiy bakteriyalarni
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translokatsiyasiga yo‘l ochadi. Sepsisdagi apoptozning patologik faollashishiga
tegishli korrektsiyaga muxtojdir. Ushbu jarayonlarni samaradorligini to*xtatish
sepsis bilan og‘rigan bemorlarda poliorganal yetishmovchiligini oldini oladi va
o‘limni kamaytirishi mumkin.Sepsis diagnostikasida biologik markerlarni
aniglash muhim ahamiyatga ega. Deyarli barcha biologik markerlar sepsis
patofiziologik jarayonlarining rivojlanish bosgichlarini ko‘rsatadi.

Immunosupressiv  fazadagi o°‘lim ko‘pincha bu bosgichda asosiy
infektsiya yoki ikkilamchi shifoxona ichi infektsiyasini nazorat qila
olmaslikdan kelib chigadi.

Bemorning sepsisga bo‘lgan an’anaviy immun javobi initsial
yallig‘lanish reaktsiyasi hisoblanadi. Biroq, bir necha kundan keyin
Immunosupressiv bosgichga o‘tadi. So‘nggi tadgigotlar shuni ko‘rsatdiki,
sepsisda yallig‘lanish va yallig‘lanishga garshi reaktsiyalar bir vaqgtning o‘zida
rivojlanishi mumkin. Sepsidan vafot etgan bemorlarda o‘limdan keyin 30-180
dagiga ichida olingan talog yoki o‘pkasida yallig‘lanish va yallig‘lanishga
garshi hujayralar tsitokin sintezlari sezilarli kamaygan bo‘ladi.

O. Rigato va hammualliflar fikrlariga ko‘ra immunosupressiya
yallig‘lanishga ko‘ra o‘lim sababchisi bo‘lishi mumkin. Ushbu ishonch
quyidagi tadgiqgotlar bilan asoslanadi: o‘limdan keyingi tekshirishlarda gonda
tsitokinlar migdorining sezilarli kamayishini ko‘rsatdi; sepsisdan vafot etgan
ko‘pchilik bemorlarda opportunistik infektsiya bo‘lib, immun sistema deffekti
o‘limning asosiy sababi sifatida keltirilgan;30 dan ortiq randomizatsiyalangan
tadgigotlar sepsis patogenezining asosiy sababchisi yallig‘lanish degan
gipotezaga qarshi chigadilar.  Olimlarning  fikricha, sepsis tizimli
Immunosupressiya bilan xarakterlanib, asosiy infektsiyaning eradikatsiyasi va
ikkilamchi infektsiyaning qo‘shilishi bilan kechadi. Immun hujayralar apoptozi
bilan kechadigan sepsis barcha yoshdagi bolalarda uchrab, turli xil
mikroorganizmlar ta’siriga javoban yuzaga keladi. Immun hujayralar apoptozi
limfoid to‘gimalarda (talog, timus, limfa tugunlari va boshg.) va oshgozon

ichak immun tizimida yuzaga keladi. Ichaklarda intraepitelial limfotsitlar va
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xususiy plastinkadagi limfotsitlarni bakteriyalarning qonga translokatsiyasini
ta’minlaydi va ikkilamchi infektsiyani keltirib chigaradi.Sepsisda immun javob
hagidagi zamonaviy tushunchalar bir-biriga garama-garshi bo‘lib, ba’zi
tadgiqotchilar fikriga ko‘ra sepsisni keltirib chigargan kasallik va o‘lim
sababchisi yallig‘lanishsiz immun aktivlikning oshishi, boshgalarning fikricha
esa immunosupressiya hisoblanadi.

SHunday qilib, biz tahmin gilgan adabiyotlarni o‘rganish shuni ko‘rsatdiki,
neonatal sepsis muammosi perinatal davrning eng murakkab va yetarlicha
o‘rganilmagan vazifasi bo‘lib qolmoqda.

Neonatal sepsisda o‘lim ko‘rsatkichining yuqoriligini inobatga olib, bu
muammo hali ham dolzarb muammo bo‘lib golyapti va sepsisni davolashda
yangi, samarador yondashuvlarni topishga undaydi. Neonatal sepsis
rivojlanishida onaning infetsion kasalliklari va platsentaning yallig‘lanishli
jarohati muhim omil bo‘lib hisoblanadi. SHu bilan birga, patogenezning
rivojlanish sabablari va bog‘lanishlarini aniglash uchun, birinchi navbatda
yangi tug‘ilgan chagaloglarning sepsisini erta (tug‘ma) va kechki turlarga
bo‘lib, klinik ma’lumotlar va patologoanatomik autopsiya natijalari asosida

perinatal o‘limning barcha kuzatuvlarini batafsil tahlil gilish kerak.
1.3.Neonatal sepsisga olib keluvchi omillar va xavf omillari

Yangi tug‘ilgan chagaloglar va hayotining birinchi oylarida yuzaga
keluvchi bolalar sepsisini o‘rganish pediatrlar, aynigsa, neonatologlar (A. S.
Vorobsev, JI.T.Kvasnaya, M. P. Matveev, Ye. CH. Novikova, G. A.
Samseigina, N. P. Shabalov, G. V. Yatsik va boshqgalar (2016)), bolalar
jarroxlari (V. V. Gavryushov, S. Ya. Doletskiy, A I. Lyonyushkin, A. D.
Ostrovskiy, M. R. Rokitskiy va boshqalar (2016)) sepsis nazariyasini ishlab
chigishda chet elda va mamlakatimizda hozirgi kunga qadar yetakchi
«Kkattalar» jarroxlik klinikalari mavjud bo‘lib, Bone R. S., Beloborodov V. B.,
Gelfand B.R., Kostyuchenok B.M., Kuzin M.Il., Rudnov V.A., Savelev B.S.
(2019) kabi nomlarni eslash kifoya bo‘ladi. Shunga garamay, sepsis pediatriya
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amaliyotida tibbiyotning eng jiddiy va hal gilinmagan muammolaridan biri
bo‘lib golyapti. SHuning uchun xam XKT 10 da « sepsis» tashxisi fagatgina
yangi tug‘ilgan chagaloglarning bakterial sepsisi sifatida gayd etilgan. Boshga
hollarda u aniglangan infektsiyalarning bir shakli ko‘rinishida gayd gilingan.

Shu bilan birga, jahon tibbiyot amaliyoti katta yoshli bemorlarning
kontingentida olingan ma’lumotlarning  ekstrapolyatsiyasi  pediatriya
klinikalarida gabul gilinishi mumkin emasligini tan olgan. Bu aynigsa, yangi
tug‘ilgan chagaloglarda tana hayot faoliyatining yangi g‘ayritabity muhitga
adaptatsiyasi va aynigsa, chala tug‘ilgan chagaloglar hagida gap ketganda
ularning organizmi gemostatik xususiyatlarining o°ziga xosligi ularning
gestatsion yetilmaganligi bilan bog‘lig.

Shubhasiz, yangi tug‘ilgan chagalogning immun tizimi javob berishining
0‘ziga xos xususiyati sepsis xavfi va uning natijasini belgilovchi asosiy omil
hisoblanadi. Asosiy immun javobini shakllantirishda tug‘ma immunitet
hujayralari (monotsitlar, dendrit hujayralari, neytroflar) asosiy ahamiyat kasb
etaadi. Bu xujayralar tomonidan sintezlangan yallig‘lanishga garshi tsitokinlar
(interleykinlar-1,6,8 alsfa- o‘sma nekrozi omili), ulardan keyin neytrofillarning
yallig‘lanish o‘chog‘iga migratsiyasi va faol fagatsitoz infektsion jarayonni
lokalizatsiyalashga garatilgan. Shu bilan birga, patogenni samarali yo‘q
gilishda bu davrda dinamik ravishda shakllangan bolaning adaptiv immuniteti
muhim ahamiyatga ega. Olib borilgan tadgigotlar natijasida shu aniglandiki,
sepsis bilan kasallangan kattalar va yangi tug‘ilgan chagaloglarning periferik
gonida limfotsitlarning barcha populyatsiyalari migdorining, birinchi navbatda
CD4+ hujayralarining sezilarli kamayganligi aniglandi. Bundan tashqari,
sepsisdan vafot etgan bemorlarda nafagat qonda, balkim immun tizim
a’zolarida (taloq, limfatik tugunlar) ham CD4+ va CD8+ limfatsitlar
miqdorining keskin kamayishi gayd etilgan.

Ma’lumki, ichak limfoid apparati muhim immun a’zosidir. Ichak shilliqg
gavati xususiy plastinkasida (lamina propria) limfoid hujayralar miqdori
taloqdagi limfoid hujayralar migdoriga teng. Shu bilan birga, yangi tug‘ilgan
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chagaloglarda infektsiyaning Kkirish eshigi ko‘pincha ichak bo‘lib, uning
hayotining dastlabki kunlarida mikrobiota tug‘ruq bo‘limlari va yangi tug‘ilgan
chagaloglarning patologiyasi bo‘limlaridagi shartli patogen bakteriyalar tufayli
shakllanadi. Bularning barchasi shilliq gavat bilan bog‘lig limfotsitlarning soni
va tarkibini bir vagtning o°‘zida baholash, sepsisda limfotsitlar
subpopulyatsiyasida miqdoriy o‘zgarishlar kasallikning og‘ir shakllari bilan
bog‘lig bo‘lgan holda gayta-gayta ta’riflangan fiziologik fenomendir. Limfoid
a’zolarning reaktivlik markazlarida T- va V- limfotsitlar sonining kamayishi
sepsisning xarakterli morfologik xususiyatidir. Immun tizim a’zolarining
«vayron bo‘lishi » odatda qonda limfatsitlar sonining kamayishi bilan
kuzatiladi. Sepsisda talog va limfa tugunlarida bo‘ladigan o‘zgarishlarni
o‘rganishga bag‘ishlangan ilmiy ishlarda asosan limfopeniya rivojlanishi
ko‘rsatilgan.

Yo‘g‘on ichak, ma’lum bo‘lganidek, kechki neonatal sepsisning
sababchisi bo‘lgan shartli patogen mikroflora rezervuari hisoblanadi. Ichakning
mikrobli kolonizatsiyasi homila ichi davridayoq boshlanishiga garamasdan,
bola tug‘ilishi bilan kuchayadi va hayotining 1-2 haftasidayoq mikrobiologik
va klinik ahamiyatli bo‘ladi. Yo‘g‘on ichakdagi CD4+ hujayralarining
ko‘payishi ichak mikroflorasi limfoid apparatining antigen stimulyatsiyasi
bilan bog‘lig. CD4+ limfotsitlari immun tizim «dirijeri» bo‘lib, adaptiv
immunitetni tartibga solishda muhim ahamiyat tutib, immun javob xarakterini
belgilaydi.

Amaliyot shuni ko‘rsatadiki, kechki neonatal sepsisda oshgozon ichak
trakti ko‘pincha infektsiyaning kirish eshigi bo‘lib xizmat giladi. Shu bilan
birga, shifoxonada erta va kechki sepsis ajratiladi Erta (tug‘ma) neonatal sepsis
homila ichi (antenatal) va intranatal infektsiyalanish natijasida rivojlanadi va
Klinik belgilari tug‘ilgandan keyin 3-kungacha yuzaga keladi. Kechki neonatal
sepsis uchun postnatal infektsiyalanish xarakterli bo‘lib, chagalog hayotining

4-kundan keyin klinik manifestatsiya yuzaga keladi.
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Erta va kechki neonatal davrda sepsisga uchragan bolalar guruhlarini
tagqoslash uchun, bolalarning tug‘ilgandagi gestatsion yoshi va tana vazni,
shuningdek quyidagi ko‘rsatkichlar tahlil gilingan: tug‘ilgandagi asfiktsiya;
tug‘rugdan keyin reanimatsion tadbirlarini o‘tkazish; tabiiy yoki operativ
tug‘rug; homiladorlik davrida onaning bakteriyali ajralmasining bo‘lishi;
tug‘rugdagi isitma; patomorfologik tekshiruv natijalariga ko‘ra; platsentaning
ko‘tariluvchi infektsiyalanishi; bolada markaziy venoz Kkateter bo‘lishi
72soatdan ko‘p vaqgtga qolib ketishi; 72 soatdan ko‘p vaqt davomida to‘liq
parenteral oziglantirish; hayotning 72 soatidan keyin enteral oziglanishning
boshlanishi; NEK ning bo‘lishi; ichakni selektiv dekontaminatsiya qilish.

Buyuk Britaniyada olib borilgan ko‘p markazli tadgigotlar shuni
ko‘rsatdiki, onadagi xorionamnionit va V gurux streptokok kolonizatsiyasining
yugori bo‘lishi erta NS ni yuzaga keltiruvchi muhim xavf hisoblanadi.

Shunday qilib, erta NS ni yuzaga keltiruvchi xavf omillari quyidagilar: V
gurux streptokok kolonizatsiyasi, onaning tug‘rug yo‘llari va oshqozon ichak
traktida: tug‘rug vagtida onaning infitsirlanishi, xorionamnianit, qog‘anoq
pardasning muddatidan oldin yorilishi, suvsizlik davrining uzoq bo‘lishi,
muddatidan oldingi tug‘rug.

Kechki neonatal sepsis (ya’ni, hayotning 3-kuniidan keyin rivojlangan)
va erta neonatal sepsisni yuzaga keltiruvchi xavf omillari bir-biridan farq
giladi, fargi chagalogda nozokomial yoki nozokomial bo‘lmagan sepsisning
rivojlanishi bilan bog‘lig.

Sepsisni tashxislashda so‘nggi yillarda prokalstsitonin ishlatiladi, bu
kalstsitonin  propeptidi bo‘lib, sepsisda sezilarli darajada ko‘payadi.
Prokalstsitonin testi (PKT) erta sepsisni aniglashda ishlatilmaydi, chunki uning
darajasi hayotning birinchi 48 soatida yuqori bo‘ladi. SHunga garamay, PKT
kechki NS ni tashxislashda sezgirligi yuqori bo‘lib, SRO dan diagnostik

giymati oshadi.
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Neytrafillar yuzasidagi CD11 va CD64 antigenlari infektsiyalanish-ning
erta markerlaridir. Antigenlarni aniglash SRO darajasini aniglash bilan
korrelyatsiyalanadi, lekin kondagi migdorining pikka yetishi erta aniglanadi.

So‘nggi tadgiqotlar shuni ko‘rsatdiki, qon zardobidagi apolipoprotein
(Apo-A) yangi tug‘ilgan chagaloglarda kechki neonatal sepsisni aniglashda
muhim marker bo‘lib xizmat giladi.

Klinik vaziyatlarda bilirubin, glyukoza va natriy darajalarining
o‘zgarishi chagaloqda sepsis borligini ko‘rsatadi.

Nozokomial bo‘lmagan kechki NS bilan kasallanishda infektsiyaning
manbai chagalogning onasi va yaqin garindoshlari bo‘lib, yangi tug‘ilgan
chagalogning sanitariya-gigienik tartiblarga rioya gilmasdan parvarish gilinishi
bilan bog‘lig. Kasalxona (nozokomial) kechki neonatal sepsisni quyidagi xavf
omillari keltirib chigaradi: markaziy tomirlarning kateterizatsiyasi (10 kundan
ortig muddatda), kislorod terapiyasi uchun burun konyulalaridan foydalanish,
traxeya intubatsiyasi, kindik uchun proton pompasini ko‘llash, parenteral
oziglantirish, jarrohlik amaliyotlari, asosan Kkatta hajmdagi to‘gima
jarohatlarida, kuyishlar, statsionardagi salbiy epidemiologik vaziyat
(kontaminatsiyalangan shifoxona asboblari), chagalogning uzoq muddat

shifoxonada qgolishi va erta tug‘ruglar.
1.4.Neonatal sepsisning klinik-morfologik belgilari

Neonatal davrda boshga yoshdagi gurux bolalariga nisbatan sepsis bilan
kasallanishning yuqoriligi turli tizimlarning, birinchi navbatda immun tizim
yetilmaganligidan kelib chigadi. Chala tug‘ilgan bolalar yuqgori xavf guruhiga
kirib, ular orasida sepsis bilan kasallanish yugori va taxminan 1%ni tashkil
giladi. 50 yildan ortiq davr mobaynida sepsis neonatal o‘lim sababchisi bo‘lib,
yangi tug‘ilgan chagaloglar o‘limi ichida 4- o‘rinni egallaydi.

Rossiyada «sepsis» tashxisini qo‘yish uchun yagona tasdiglangan
mezonlarning mavjud emasligi, uning ganchalik targatganligini ro‘yxatga

olinishi va statistik hisobni sezilarli darajada qiyinlashtiradi. Neonatologik
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amaliyotda sepsisni ro‘yxatga olish ishlari yanada murakkab. Oxirgi 10 vyil
ichida muddatiga yetib tug‘ilgan chagaloglar o°lim sabablari ichida
infektsiyaning ulushi hozir mavjud bo‘lgan ro‘yxatga olish tizimida ham o‘sib
boryapti va 1000 nafar tug‘ilgan chagaloglar orasida 0,51-0,60ni tashkil etadi.

Erta neonatal sepsis bilan kasallanish asosan, antenatal davrda yugoriga
ko‘tariluvchi, kontakt yoki gematogen yo‘l orgali amalga oshadi. «Neonatal
sepsis» tashxisini go‘yish uchun kasallikning klinik kechishida bir vagtning
o‘zida uchta mezonning mavjudligi va ularning sepsis bilan to‘g‘ridan-to‘g‘ri
bog‘liglik korrelyatsiyasi mavjudligi aniglangan.

Homilaning homiladorlikni 22 haftasidan keyin ona organizmidan
ajralishi va yangi tug‘ilgan chagalogning tana vazni 500 gramm va undan ortiq
(yoki 500 grammdan kam vazn ko‘p homilali tug‘rugda) yoki chagalogning
tana vazni noaniq bo‘lganda tana uzunligi 25 sm va undan ortig bo‘lib, tiriklik
belgilari bo‘lmaganda tug‘ilgan chagalog o°lik deb hisoblanadi Erta neonatal
o‘limga hayotining birinchi 168 soatida vafot etgan bolalarning o‘limi
kiritiladi. Xuddi shunday o‘lik tug‘ilgan va o‘lgan yangi tug‘ilgan chagaloglar
hozirgi vagtda albatta majburiy ro‘yxatga olinishi va keyingi statistik hisobga
olinishi shart. 2012 vyilgacha bo‘lgan vaqtda perinatal o‘limning tibbiy
guvohnomasi (forma 106-2/y-98) homiladorlikning 28 haftasidan keyin
tug‘ilgan yoki 1000 gramm va undan ortig vaznli chagaloglargagina
rasmiylashtirilgan.

Neonatal sepsis (yangi tug‘ilgan chagaloglar bakterial sepsisi, tug‘ma
sepsis) «Sog‘lig bilan bog‘lig muammolar va kasalliklarning xalgaro statistik
tasnifi» (XKT-10)da «Perinatal davrga xos infektsion kasalliklar» guruhiga
kiradi va asosiy kasallik (o‘limning birlamchi sababi) sifatida talgin gilinadi.
Xorijiy mualliflar ma’lumotlariga ko‘ra neonatal sepsis (NS) bilan kasallanish
ko‘rsatkichlari turli mamlakatlarda sezilarli farq giladi. AQSHda 1000 nafar
yangi tug‘ilgan chagaloglarning 6-9 da tug‘ma sepsis rivojlanadi.

Klinikada erta va kechki sepsislarga ajratiladi. Erta (tug‘ma) NS homila

ichi (antenatal) va intronatal infektsiyalanish ogibatida yuzaga kelib, klinik
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simptomlari hayotning birinchi 3 kunligigacha paydo bo‘la boshlaydi. Kechki
NS da postnatal infektsiyalanish kuzatilib, klinik manifestatsiya hayotning 4-
kunidan keyin bo‘ladi. Erta NS ona organizmidagi shartli patogen
mikrafloraning transplatsentar yoki yuqoriga ko‘tariluvchi yo‘l bilan chagaloq
hayotining birinchi 72 soat mobaynida yuzaga keladi. Rivojlangan
mamlakatlarda EONS ning asosiy epidemiologik sababchisi deb, V guruxiga
mansub gemolitik streptokokk (GBC), ichak tayoqchasi, koagulazo negativ
stafilokokklar, gemofil tayoqcha i listeriyalar hisoblanadi.

Kechki NS (Late Onset Neonatal Sepsis, LONS) chagaloq xayotining 4-
90 kunlariga to‘g‘ri keladi va kelib chigishiga ko‘ra nozokomial bo‘lib,
quyidagi qo‘zg‘atuvchilar keltirib chigaradi: koagulazonegativ stafilokokklar,
tilla rang stafilokokk, ichak tayoqchasi, klebsiellalar, ko‘k-yiring tayoqchasi,
enterobakteriyalar, kandidalar, V guruxiga mansub gemolitik streptokoklar va
kam hollarda Serratia, Acinetobacter va anaeroblar.

Onaning vaginal infektsiyalari va xorionamnionit EONSni Kkeltirib
chigaruvchi xavf omillaridan asosiylari hisoblanadi. Kechki neonatal sepsisni
keltirib chigaruvchi xavf omillari yangi chagaloglik davrida yuzaga keluvchi
har ganday shifoxona ichi infektsiyasi bilan bir xil bo‘lib, asosan to‘liq
yetilmagan chaqgaloglarda yuzaga keladi. So‘ngi yillarda sepsisni qo‘zg‘atuvchi
patogenlarning antibiotiklarga nisbatan sezuvchanligining oshishi global
targalib, salbiy tendentsiyani yuzaga keltiryapti. Erta va kechki neonatal sepsis
rivojlanishining asosiy etiologik gramm-musbat kokk florasining vakillari
hisoblanadi. Erta neonatal sepsisni yuzaga Kkeltiruvchi gramm-musbat
mikroorganizmlardan stafilokokklar, aynigsa tilla rang stafilokokk asosiy
o‘rinni tutadi. Gramm- manfiy tayoqchalar orasida AQSH va Yevropada
asosan kechki neonatal sepsis (yoki shifoxona ichi infektsiyasi) ni keltirib
chigaruvchi klebsiella pnevmoniya birinchi o‘rinda turadi. Igtisodiy jihatdan
rivojlangan mamlakatlarda uzoqg (30 yildan ortig) vagt mobaynida erta NS ni
go‘zg‘atuvchilari asosan V guruxiga mansub gemolitik streptokokk(GBS), kam

hollarda - Ye. coli deb hisoblangan. SHunga ko‘ra, erta NSda ampitsillin va
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gentamitsinni  kombinatsiyalash antibiotiklarni qo‘llash bo‘yicha klinik
tavsiyalarga Kkiritilgan. Birog, so‘nggi yillarda AQSH, Buyuk Britaniya,
Germaniya kabi mamlakatlarda GBS tashuvchi onalarda tug‘ruggacha va
intranatal antibiotika profilaktika qilinishi bilan bog‘liq holda Erta NS
etiologiyasida GBS ning o‘rni kamaydi va kechki NS ni keltirib chigarish
giymati keskin pasaydi. Bu erta NSda GBSning rolini kamaytirganligi sababli,
tez-tez uchraydigan E. Soli va stafilakokklar bilan bog‘liq bo‘lgan erta NS ning
intranatal antibiotika profilaktika gilinishiga asos bo‘ldi, lekin o‘zini oglamadi.
Hozirgi vaqgtda erta NS go‘zg‘atuvchilari birinchi navbatda koagulazonegativ
stafilokokklar, ikkinchi o‘rinda klebsiellalar va uchiinchi navbatda V gurux
stafilokokk va E. Coli deb hisoblanadi. Kechki shifoxona ichi NS
etiologiyasida koagulazonegativ stafilokokklar va gramm- manfiy bakteriyalar
asosan ko‘k yiring tayoqchasi asosiy o‘rinni egallaydi. Gemolitik tayoqchaning
biron bir shtammi, L. mocytogenes, Serratia, Acinetobacter, C. Crusei i C.
Glabratalar aniglanmadi.

Zamonaviy terapiya usullaridan foydalanishga garamasdan neonatal
sepsisdan o‘lim darajasi yuqori bo‘lib, 30-40% ga yetadi. NS da yuqori o‘lim
sabablari asosan gestatsion yoshning kichikligi, immunologik yetilmaganlik va
chagaloglarning nozokomial infektsiya Pseudomonasspp., Klebsiellaspp. i
Serratiaspp. lar bilan infektsiyalanishi bilan bog‘lig. NS dan o‘limni
kamaytirish davolashni erta boshlash, sepsisni yuzaga keltirgan barcha sabab
va mexanizmlarga ta’sir qgilish bilan erishiladi. NS da kasallik boshlangan
birinchi 6 soat mobaynida olib borilgan terapiya o‘lim darajasini yetarlicha
pasaytiradi.

Shunday qilib, adabiyotlarning taxlil qilib, quyidagi xulosalarni
chigarish mumkin: hozirda neonatal sepsis kechishining o‘ziga xos xususiyati
shundaki, erta va kechki neonatal sepsis yuzaga kelishida gestatsion yosh va
bola vazni, xavf omillari, grammmanfiy va musbat shtammlarning nisbati
o‘rtasidagi farq yo‘golib boryapti, erta va kechki neonatal sepsis o‘rtasidagi

asosliy farg klinik belgilar manifestatsiyasining 72 soat ichida yoki undan keyin
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yuzaga kelishi bilan namoyon bo‘ladi, tug‘rugni operativ yo‘l bilan olib borish
erta neonatal sepsis yuzaga kelishini kamaytiradi, chunki, bola onaning
kontominatsiyalashgan tug‘rug kanalidan o‘tmaydi, bunda onadagi bakteriya
ajralishi  sepsisdan keyin yuzaga keluvchi of‘lim xavfini oshiradi,
oziglantirishning intolerantligi (ona suti bilan emizishning ilojining yo‘qgligi)
NEKni keltirib chigaradi va NEK gestatsion yosh va chagalog vazni ganday
bo‘lishidan qat’iy nazar erta va kechki neonatal sepsis prediktori deb
hisoblanadi, ayni vagtda Ukrainada AQSH va Yevropa davlatlaridan fargli
ravishda V guruxiga neonatal sepsis gemolitik streptokokk, listeriya, gemofil
tayogcha va Acinetobacter lar neonatal sepsisni rivojlanishida epidemiologik
ahamiyatga ega emas. Neonatal sepsisning erta va kechki turlarga bo‘linishi
davolash turini tanlashga ta’sir qilmaydi. NSni oldini olish asosan
homiladorlarni  nazorat qiluvchi muassasalar ishini  yaxshilashga va
shifoxonalarda infektsiyalar  targalishini  nazorat qilish  choralarini
kuchaytirishga garatilishi kerak. MDX davlatlarida neonatal sepsisning
etiologik omillari AQSH va G‘arbiy Yevropa davlatlaridan sezilarli darajada
farq qgilganligi sababli, neonatal sepsisning etiologik strukturasi aynigsa,
ajratilgan shtammlarning antibiotikka garshiligini aniglashni o‘z ichiga olgan
Klinik tavsiyalarning xususiy tadgigotlari bo‘lmaganligi, mavjud xalgaro

tavsiyalarni so‘zsiz amalga oshirishni shubha ostiga go‘yadi.

26



Il. BOB.

Neonatal sepsisda yonbosh ichakning morfologik va morfometrik

ko’rsatkichlarini baholashda material va usullari tavsifi

Tadqgiqgot ishlarini ilmiy asoslash maqgsadida vazifalarni amalga
oshirishda yugumli va somatik kasalliklarining asorartlaridan neonatal sepsisni
o‘rganishda go‘llanilgan klinik, laborator, immunogistokimyoviy, morfologik
va morfometrik tekshirishlarda olingan ilmiy natijalarga asoslangan.

Tadgigot ishlari 2016-2019 vyillar davomida Respublika patologik
anatomiya markazi «Onalar va bolalar patologiyasi»bo‘limida amalga
oshirilgan74 nafar holatdaautopsiya materiallari  o‘rganilgan  bo‘lib,
ulardan56(75,7%) nafaridaklinik-morfologik ma’lumotlar asosida sepsisning
ichak shakli tashxisi tasdiglanib, neonatal davrda nobud bo‘lgan
chagaloglar(ulardan 24(32,4%) nafari 0-7 kungacha muddatda nobud bo‘lgan
chaqgaloglar, 32(43,3%) nafari 8-28 kun ichida nobud bo‘lgan chagaloglar)va
tug‘rugxonalarda tug‘rug paytida bosh miya jarohatidan nobud bo‘lgan
18(24,3%) nafar chagaloq nazorat guruhlariga olindi. Autopsiya paytida ushbu
chagaloglar murdalaridanyonbosh ichaklari morfologik va morfometrik
tekshirishlar uchun to‘laligicha ajratib olindi.

2.1-jadval

Tadgigot uchun olingan neonatal sepsisdan nobud be‘lgan chagaloglarni
guruhlar bo‘yicha tagsimlanishi

Guruhlar Umumiy soni |  Sepsisning ichak formasi soni
abs % abs %
1-guruh -nazorat 18 | 243 -

2-guruh- 0-7 kunda

vafot etganlar
3-guruh — 8-28 kunda 32 | 433 16 21,6

vafot etganlar
Jami: 4 24 32,4

Klinik-laborator va morfologik tahlil asosida neonatal sepsisning ichak
shaklini erta hamda kechki davrlarda aniglab, o‘ziga xos klinik-morfologik

belgilari asosida ikkita guruhga ajratilib, yonbosh ichakning morfologik va
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morfometrik o‘zgarishlari o‘rganildi. Neonatal sepsisning erta davrida ichak
shaklidan vafot etgan chaqgaloglar 8(10.8%) nafarni, kechki davrida vafot etgan
chagaloglar soni esa 16(21,6%) nafarni tashkil qgildi.

O‘rganishlar davomida olingan ma’lumotlar 2.1-jadvalda keltirib o‘tilgan.

2.1.Neonatal sepsisning ichak shaklidan nobud bo‘lgan

chaqgaloglarning klinik-laborator ma’lumetlar tahlili

Autopsiyada olingan to‘gimalardan shu kunning o‘zida kesmalar olinadi.
Materiallarga biopsiya va operatsion materiallarni gistologik tekshirish usullari
unifikatsiyasi bo‘yicha ko‘rsatmaga mos ravishda ishlov berildi. Material fosfat
buferli (rN=7,4) 10% li neytral formalinda kamida 24 soat fiksatsiya qilindi.
Oshib boruvchi spirtlarda suvsizlantirilganidan keyin material parafinga
solinadi. Parafinli bloklardan galinligi 4-5 mkm bo‘lgan kesmalar tayyorlanib,
gematoksilin — eozinda bo‘yalib, (CYAN)(Belgiya) mikroskopda gistologik
tekshiruvlar o‘tkazildi.

Har bir holatda ambulator Kartasi, kasallik tarixi va autopsiya
bayonnomasi har tomonlama o‘rganildi. Kasallik tarixidan pasportga taalugli
ma’lumotlar, ya’ni yashash joyi, otasining va onasining ismi sharifi, yoshi,
kasbi, bolaning nechanchi homiladorlikdan tug‘ilgani, tug‘ilgan vagtidagi
barcha ma’lumotlar ko‘chirib olindi. Ambulator kartasidan kasalxonaga
tushishdan oldin ganday kasalliklar bilan xastalanganligi va davolash
natijalarini ma’lumotlari keltirilgan va tashxislashga asoslashda material gilib
olingan.

Sepsisning ichak shaklini tashxislashda albatta ayrim klinik belgilar
katta ahamiyat kasb qiladi. Bizning materialimizda ham bu belgilarni tahlil
qilib keyin tashxis qo‘yilgan. Ichak sepsisini rivojlanishidagi xavf omillari 2.2
jadvalda keltirilgan.

Ichak sepsisini aniglashda unga olib keluvchi xavf omillari bo‘yicha
tahlil gilinganida quyidagi natijalar kuzatildi: prenatal va intranatal gipoksiya —
36,5%(27);0nada infektsiyaning mavjudligi — 22,9%(17); fetal davri distressi —

20,2%(15); neonatal davrdagi reanimatsiya muolajalari — 68,9%(51);
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gaytalanuvchi apnoe — 41,9%(31), 6) gipotenziya — 64,9%(48); qon quyilishlar
va chagaloglarda gayd gilingan gemolitik kasalligi — 18,9%(14); chagaloglarda

tug‘ma nugsonlar mavjudligi — 22,9%(17)holatlarda aniglandi.

2.2-jadval
Ichak sepsisi rivojlanishidagi xavf omillarining targalishi
Xavf Ko‘rsatkichlar
0 abs %
prenatal va intranatal gipoksiya 27 36,5
onada infektsiyaning mavjudligi 17 22,9
fetal davri distressi 15 20,2
neonatal davrdagi reanimatsiya 51 68,9
muolajalari
gaytalanuvchi apnoe 31 41,9
gipotenziya 48 64,9
gon quyilishlar va chagaloglar 14 18,9
gemolitik kasalligi

tug‘ma nugsonlar mavjudligi 17 22,9

2.2.  Neonatal sepsisning ichak shaklida bakteriologik

tekshiruvlarining tahlili

Chagaloglarning turli-tuman kasalliklarida avvalambor yonbosh ichakda
ham me’da-ichak yo‘lining boshga qismlari kabi distrofik, yallig‘lanishli,
disregenerator va o‘smali kasalliklar uchraydi. Shu bilan birgalikda yonbosh
ichak immun tizimning periferik a’zosi sifatida organizmning boshga yuqumli
kasalliklarida ham bevosita ishtirok etadi. Har xil kasalliklarda yonbosh
ichakning ishtiroki natijasida bir gator klinik-morfologik belgilar yuzaga
chigadi. Bularning asosiysiga ichak devorida metabolik buzilishlar rivojlanishi
ogibatida yuz beradi. Natijada meteorizm, gaz to‘planishi, og‘riq, defekatsiya
payti kuchli hidli gaz ajralishi, ich kelishning tezlashishi, najasning suyuqligi,

tarkibida gaz, yog‘lar pufaklarning paydo bo‘lishi kiradi.
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Umumiy belgilarga organizmning tez ozib ketishi, yog® va mushak
to‘gqimasining atrofiyasi, tirnoglar va sochning qurib sinib boshlashi, tez-tez
och qolish, gandning sekin hazm bo‘lishi, suyaklardagi og‘riq, tishlar
gatorining buzilishi kuzatiladi.

Laboratoriya tahlilida qondagi qgand miqgdorining kamayishi,
gipoxolesterinemiya, triglitseridlar migdorining kamayishi, gipoproteinemiya,
alsbumin va globulinning bir xilda kamayishi, gormonlar balasining buzilishi,
aksariyat hollarda galgonsimon va jinsiy bezlar gormonlaridagi o‘zgarishlarini
baxolashdan iborat.

Organizmning umumiy infektsiyasi ogibatida yonbosh ichakda o‘tkir va
surunkali ileit, enteropatiya, Uipl kasalligi, ichak limfaangioektaziya yoki
Gordon kasalligi rivojlanadi. Bulardan sepsis kasalligida ko‘p uchraydigan
Gordon kasalligida, sabablari noma’lum holda ichak devori shillig parda
gavatidagi limfa tomirlari o‘sib ko‘payib, ichakda moddalar so‘rilishi keskin
sekinlashadi. Natijada tana vazni keskin kamayib, mushaklar atrofiyalanadi,
0yog-go‘llar va butun tanada shish yuzaga keladi.

Yuqumli kasalliklar, jumladan, sepsisga garshi yonbosh ichak limfoid
to‘gimasi giperplaziyasi natijasida quyidagi klinik-morfologik belgilar paydo
bo‘ladi: diareya, najasda gon paydo bo‘lishi, abdominal og‘riqg, ichak tutilishi,
gorinning shishi, vaznni kamaytirish, ozish, infektsiyalarga qgarshilik darajasini
pasayishi. Yonbosh ichak limfofollikulyar giperplaziyasi quyidagi holatlarda
bo‘lishi mumkin: ya’ni me’daning endokrin sekretsiyasi, organizmda
gormonlar nisbatining o‘zgarishi, nerv boshqariluv buzilishi, kontserogenlar
ta’siri, to‘gqimalar nekrozi va parchalanishi, blastomogen omillar, surunkali
yallig‘lanish, autoimmun va atrofik jarayonlar, Helicobacter pylori, stresslar,
gerpes virus, ichak motorikasi buzilishi, immun patologiyalari. Morfologik
jihatdan limfofollikulyar giperplaziyada bir nechta davr farq gilinadi. Dastlabki
«0» davrida limfoid follikulalar deyarlik aniglanmaydi, bo‘lsa ham tartibsiz
joylashgan. Birinchi davrda kichik o‘Ichamli follikulalar kam sonli va tartibsiz
holda paydo bo‘ladi; Ikkinchi davrda yirik va qattiq tugunlar paydo
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bo‘lishi;Uchinchi davr follikulalar ko‘p, koloniyalar va to‘plamlar paydo
gilgan; To‘rtinchi davrda follikulalar yuzasida eroziya, qon quyilishlar va
fibrinozli pardalar paydo bo‘ladi.

Ichak shilliq pardasi qoplovchi epiteliysi va u ishlab chiggan shillig
modda ichak devori bilan tashgi muhit o‘rtasida birlamchi immun to‘signi
hosil giladi. Bu to‘sig mikroorganizmlar adgeziya va invaziyasiga mexanik
to‘sqinlik  qiladi, shilligdagi  antimikrob  peptidlar va  sekretor
immunoglobulinlar hisobiga mikroflora tarkibiga ta’sir ko‘rsatadi, bundan
tashgari qoplovchi epiteliy yuzasida bakteriyalarga antigenlariga nisbatan
retseptorlari mavjudligi va ularning bir gator tsitokinlarni ajratishi immun
reaktsiyalar rivojlanishiga yordam ko‘rsatadi[149;193- 203-b.].

Aslida oshqgozon ichak traktida mikroorgonizmlarning 450 ko‘p turi
«yashaydi». INeonatal sepsison me’da-ichak traktida mikroorganizmlar
kolonizatsiyalanish sohasi asosan yo‘g‘on ichak bo‘shlig‘i hisoblanadi. Buni
mikrobiologik usullar yordamida tekshirilganda, bakteriyalar soni 10%-10%2
KOE/ml ni tashkil etadi va asosan anaerob mikroorganizmlar guruhiga
mansublari ko‘p: Bizning tekshiruvlarimiz natijalari ko‘rsatishicha ichak
bo‘shligida  asosan  Bacteroidesspp.,  Clostridia, Ruminococcusspp.,
Fusobacteriumspp., Eubacteriumspp., Peptostreptococcus, Bifidobacteriumspp
va Peptococcus aniglandi. Bulardan fakulstativ anaeroblar ham aniglangan
bo‘lib, ular orasida Enterococcusspp., Streptococcusspp va Enterobacteriaceae
oilasiga mansub mikroorganizmlar ko‘pchilikni tashkil qildi. Achitqi
mikroorganizmlar nisbatan kam migdorda uchradi.

Inson organizmidagi mikrobiologik tizimlar ikki asosiy guruhga
ajratiladi- biogoplamalarda (devor oldi (parietal) mikroflora) va erkin
joylashuvchi (suspenzion) yoki (bo‘shlig mikroflorasi) ko‘rinishida bo‘ladi.
Biogoplamalardagi mikroorganizmlar shilligning yuqori gavatlarida joylashadi.
Biogoplamadagi va epiteliy orasidagi shilliq modda buferli bo‘lib, u antimikrob
molekulalarni saglaydi. Mikroflora va epiteliy orasida muvozanat o‘rnatilgan

bo‘lib, bakteriyalar va ularning hayoti faoliyatida ajratgan mahsulotlari
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epiteliatsitlar retseptorlari bilan mulogot gqilmaydilar va yallig‘lanish
reaktsiyasi rivojlanmaydi.

Kommensial mikroflora shartli patogen va patogen mikraflora
kolonizatsiyasiga qarshilik ko‘rsatadi, ogsil, yog*, yugori molekulali karbon
suvlarni fermentlaydi, ichak motorikasini stimullaydi, suv va ionlar so‘rilishiga
gatnashadi, ko‘plab toksik substratlarni va metabolitlarni (nitratlar,
ksenobiotiklar, gistamin, mutagen steroidlar) neytrallaydi, aholining turli
gatlami uchun kerak bo‘lgan bir gator moddalarni - V guruh vitaminlari (V,
V2, Vs, V1), S, K vitaminlari, foliy va nikotin Kislotalarini sintezlaydi,

immunomodulirlovchi ta’sir ko‘rsatadi.

2.3.Neonatal sepsisning ichak shaklidan nobud bo‘lgan chagaloglar

murdasini autopsiya qilish

Har xil kasalliklardan nobud bo‘lgan chagaloglar murdasini patologik
anatomiya amaliyotida autopsiya qilib tekshirishda organizmning anatomo-
fiziologik xususiyatlarini hisobga olindi va asosan autopsiyaning G.V. SHor
usullaridan foydalanildi. Ma’lumki G.V. SHor usuli bo‘yicha barcha ichka
a’zolar bir butin qilib, to‘liq evistseratsiya usulida ajratib olinadi.

Dastlab murda sirtdan ko‘zdan kechiriladi va dastlab murdadagi o‘lim
belgilarini aniglanadi: murdaning sovub golganligi, ko‘z shox pardasining Xira
tortganligi, ko‘z qorachig‘ining yorug‘likka reaktsiya ko‘rsatmasligi,
murdaning qotishi, teri yuzalarida murda dog‘larining bor-yo‘qligi, namoyon
bo‘lish darajasi va rangiga e’tibor beriladi. Keyin, murdaning jiNeonatal
sepsisi, tana tuzilishining individual xususiyatlari, suyak skeletining holati,
tirnoq, soch va teridagi boshga tuk, toshma va tugunchalarning mavjudligi,
tibbiy muolajalar o‘rni baholanadi. Og‘iz bo‘shlig‘i, ko‘zlari va boshga
ko‘rinib turadigan shillig pardalar holati aniglanadi. Murdani sirtdan ko‘zdan
kechirishda ham ayrim kasalliklarga xos o‘zgarishlarni aniglash mumekin.
Murdaning terisi quruglashib, bujmayib, gotgan va mushaklari kantrakturalanib
tirishganligiga, teri yuzasi nam, shishgan, mushaklari gotmaganligiga e’tibor
berilib sepsis kasalligi aniglandi; teri, ko‘z oq pardasi va shilliq pardalar sariq
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rangga kirganligi sepsis ogibatida qon gemolizlanib, sariglik sindromini
berganligiga e’tibor berildi.

Chagaloglar murdasini yorishning ba’zi xususiyatlari inobatga olinadi.
Go‘dak murdasining vaznini torozida aniglab, bo‘yin aylanasini o‘lchab
ko‘rish kerak. Badan terisining rangiga ¢’tibor bermoq lozim, chunki, badan
terisining rangi patologik jarayonning tabiatiga garab xar xil bo‘ladi.
Chunonchi, badan terisi rangining ogarib turgani «oq asfiksiya» va o‘tkir
kamqonlik, ya’ni anemiyaga Xarakterli bo‘lsa, tsianoz «ko‘k asfiksnya» ga
xarakterlidir. Zaxm va listerioz kasalliklarida badan terisida toshmalar,
pemfigusda gavarigq va pufakchalar borligi kuzatiladi.Tug‘rugga bog‘liq bosh
miya jarohati mavjud bo‘lsa, murda tanasining ayrim gismlarini: bosh aylanasi,
yelkalar kengligi, son suyaklari orasidagi masofa aniq o‘lchab chigiladi, bosh
shakli, kalla suyaklarining butunligi, ligildoglar, ko‘zlar, burun, quloglar,
og‘izning ahvoli, bo‘yinning uzunligi va yo‘g‘onligi, harakatchanligi, bo‘yin
sohasida qon talashlar, shilingan joylar va arigchalar bor-yo‘qligi, higildog
tog‘aylarining butunligi aniglanadi, xullas, ganday bo‘lmasin, biror shikast bor-
yo‘gligini bilib olish kerak. Ko‘krak gafasinnng shakli, simmetrikligi, aylanasi
ham aniglanadi. Ko‘krak gafasi terisi va suyaklarining kamchiliklari, shakli
o‘zgargan bo‘lsa tekshirib ko‘riladi.Neonatal sepsisning ichak shaklidandan
nobud bo‘lgan chagaloglar murdasini yorishning o°ziga xosligi, tana
bo‘shliglaridan boshlanadi va kalla suyagini yorib ko‘rish bilan tugallanadi.
Keyingi navbatda qorin bo‘shlig‘i a’zolarini ko‘zdan kechiriladi va bu pastdan
boshlanib, diafragmaga garab davom etkaziladi. Dastlab katta charvi ko‘krak
gafasi tomonga ko‘tarib qgo‘yildi, uning qalinligi, rangi, yog‘ qatlami,
chandiglar va qon quyilishlar mavjudligi aniglandi. Keyin ingichka ichak
tutamlari tutgichidan ushlab tepaga va o‘ngga ko‘tarildi, natijada qorin
bo‘shlig‘ining chap yarmi va kichik taz bo‘shlig‘i ko‘rinadi. Xuddi shu yo°l
bilan qorin bo‘shlig‘ining o‘ng yarmi, jumladan chuvalchangsimon o‘simta
ko‘zdan kechiriladi. Katta charvi o‘z joyiga gaytarilib, gorin bo‘shlig‘ining

yugori qismi ko‘riladi, jumladan jigar, o‘t pufagi, me’da, taloglarning
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o‘lchamlari, joylanishi va yon turgan a’zolar bilan munosabati aniglanadi.
Tashqi va ichki qorin pardalar holati o‘rganiladi, me’yorda ular sillig, namli,
yaltirog, och-kulrangli. Qorin bo‘shlig‘ida suyuqlik yoki ekssudat to‘plangan
bo‘lsa, u goshiq bilan olinadi va o‘lchov chiziglari bor idishga miqdorini
aniglash uchun solinadi.

Ko‘krak bo‘shlig‘ini ochish uchun to‘sh suyagini olib tashlash kerak.
Ko‘krak bo‘shlig‘i a’zolarini o‘rganish, o‘pka va yurakning bir-biri bilan
munosabatini aniglashdan boshlanadi. O‘pka meyoriy holatda ko‘krak
bo‘shlig‘i ochilgandan keyin biroz cho‘kadi. O‘pka girralarini chetga surib,
perikard va plevra o‘rtasida chandiglanish borligi aniglanadi. Yosh bolalarda
ayrisimon bezning joylanishi, o‘lchamlari, rangi o‘rganiladi. Plevra
bo‘shlig‘iga qo‘Ini suqgib, o‘pkani bir tomonga tortib, vistseral va parietal
plevralarning holati o‘rganiladi. Plevra odatda nam, ogish rangli, o‘pkaning
orga tomonida to‘qrog rangda. Agar plevra bo‘shlig‘ida suyuqglik, ekssudat
yoki gon aniglaNeonatal sepsisa, ular ham qoshiq bilan olinib, o‘lchov idishiga
solinadi, miqdori, rangi, hidi aniglanadi. Agar plevra bo‘shlig‘ida
chandiglanishlar bo‘lsa, ular qo‘l bilan ajratiladi va o‘pka bilan munosabati
aniglanadi.

Nafas a’zolariga alohida e’tibor beriladi. Burun va burun atrofi
bo‘shliglarining umumiy holati. Xigildog — shillig pardasining rangi, qon
quyilish, yara, ekssudatli goplamalar mavjudligi. Bo‘g‘iz va yirik bronxlar —
uzunligi, o‘tkazuvchanligi, shilliq pardasining rangi, gon quyilish, eroziya, yara
va boshga o‘zgarishlarning mavjudligi. Bronxlar atrofidagi limfa tugunlarning
holati, o‘lchamlari, rangi, gattigligi. O‘pkalar — vazni, o‘lchamlari, xavo bilan
to°lish darajasi, bo‘laklarining holati, vistseral plevrasining rangi, silligligi, qon
quyilish, ekssudatli goplama va sandiglarning mavjudligi. O‘pkaning kesimida
— to‘lagonligi, shishga uchraganligi, rangi, qon quyilish, yallig‘lanish
o‘choglarining joylanishi, o‘lchamlari va zichligi. Suvli sinama — o‘pka
bo‘lagining suvga cho‘kish darajasi. Ayni vaqtda miyacha chodiri va

o‘rogsimon o‘simtasinn zararlab go‘ymasdan, sinchiklab ko‘zdan kechirib
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chiqgish uchun sharoit yaratish kerak, chunki bolaning boshi tug‘ruq yo‘llariga
mos kelmay qolgan mahalda boshning yumshoq to‘gimasi, suyaklari
shikastlanadi. Bosh miya yarimsharlari shikastlangan-shikastlanmaganligini
tekshirib ko‘rish, subdural bo‘shliglarga qon quyilishlarni aniglash ham
muhimdir. Bosh miya yorib ko‘rilganda miya qorinchalarining Kkatta-
kichikligiga, rivojlanish nugsonlari, nekroz o‘choglari, petrifikatsiya o‘choglari
bor-yo‘gligiga ahamiyat berish kerak. Olingan natijalar statistik ishlovdan

o‘tkaziladi.

2.4.Yonbosh ichak limfoid te‘qimasini immunogistokimyoviy usulda

o‘rganish tartibi.

Neonatal sepsisdan nobud bo‘lgan bolalardan olingan sektsion
materiallar tekshiruvdan o‘tkaziladi. Ushbu usulda tekshirilayotgan materialda
CD4- va CD20- limfotsitlar, 9-pozitiv hujayralar hamda Bsl-2 pozitiv
hujayralar soni aniglandi. Neonatal sepsisdan nobud bo‘lgan 15 nafar chagaloq
murdasidan autopsiya materiallari olindi. Yo‘g‘on va ingichka ichaklardan
olingan namunalar tekshirish materiali bo‘lib hisoblanadi. Autopsiya
materiallarini olish RPAMda o‘tkazilgan patologoanatomik tekshirishlar
vaqgtida amalga oshirildi. Olingan materiallar 10%li neytral formalinda
fiksatsiya qilindi. Namunalarga parafin quyish ishlari RPAMning gistologik
laboratoriyasida standart usullar yordamida o‘tkazildi. Har bir parafin
bloklaridan NM 355S (Thermo Scientific, AQSH)rotatsion mikrotomida
galinligi 4-5 mkm bo‘lgan kesmalar olindi.

Immunogistokimyoviy bo‘yash ishlariishlab chigaruvchining
ko‘rsatmalariga mos ravishda CD4 (klon EPR6855, Abcam, 1:100 nisbatda),
CD8 (klon sp239, Sigma-Aldrich, 1:100 nisbatda), CD20 (klon L26, Abcam,
1:50 nisbatda)larga nisbatan antitanachalari bilanNovolink Polymer Detection
System («Leica Biosystems», Velikobritaniya) vizualizatsion tizimidan
foydalangan holda amalga oshirildi. CD4ga nisbatan antitanachalar T-limfotsit-

xelperlarni, CDB8-tsitotoksik T-limfotsit va NK hujayralar markerlarini
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identifikatsiya qgilish uchun ishlatilgan bo‘lsa, CD20 — B-hujayralarga nisbatan
antitanachalarnianiglash uchun ishlatildi.

O‘rganilayotgan antitanacha  saglovchi to‘gima kesmalari
immunogistokimyoviy reaktsiyalarning ijobiy nazorati bo‘lib xizmat qiladi.
Tayyor bo‘lgan gistologik preparatlar Axio Imager («Carl Zeiss», Germaniya)
mikroskopida o‘rganilib, Aperio CS2 («Leica Biosystems», SHveytsariya)
skanerida xar xil kattalashtirishlar bilan skaner gilindi.Natijalarni hisoblash.
CD4+, CD8+ va CD20+ bo‘yicha pozitiv bo‘lgan hujayralarni miqgdoriy
aniglash tasvirlarni gayta ishlash va tahlil gilish uchun ishlatiladigan Image J (
National Institute of Health, AQSH) dasturi yordamida olib borildi. CD4+,
CD8+ va CD20+ lardagi limfotsitlarni sanash natijalari 200 marotaba
kattalashtirilgan ko‘rish maydonida umumiy yuzaga nisbatan pozitiv-bo‘yalgan
ko‘rinishda namoyon bo‘ladi. Har bir namunada hisoblashlar 5ta tasodifiy
ko‘ruv maydonlarida olib borildi[19;452-461-b.].

10 %li neytrallangan formalinda 72 soat davomida qotirilgan limfa
tugunlar bo‘laklari ogar suvda 3-4 soat yuviladi, keyin 70, 80, 90, 96, 100 %li
spirtlarda va xloroformda suvsizlantirildi va mo‘m go‘shilgan parafin quyilib,
bloklar tayyorlandi. Parafinli blokchalardan rotatsion mikrotomlarda galinligi
3-5mkm bo‘lgan kesmalar tayyorlandi. Kesmalardagi parafin 57 °S termostatda
kisilol yordamida eritib, olib tashlandi, keyin limfa tugunlar to‘gimasining
umumiy gistologik holatini  o‘rganish  uchun immunogistokimyoviy
markerlardan CD3+, CD20+ markerlaridan foydalandik. CD3+ markerida
limfa tugunlarida mavjud bo‘lgan  T-limfotsitlar  membranasidagi
mulstiproteinli kompleksni koretseptori bo‘lib, shu retseptorga bog‘lanib T-
limfotsitlarni aniglab beradi. Morfologik jihatdan tilla — sarig, och jigar rangga
bo‘yaladi. Bu asosan parakortikal sohadagi T-limfotsitlarni son jihatdan
aniglashda foydalaniladi. CD20+ V-limfotsitlar membranasidagi ogsilning
koretseptori bo‘lib, V-limfotsitni o‘sha retseptori bilan bog‘lanib, tilla sariq
jigar rangga bo‘yaydi. Demak, tayyorlangan bloklarni maxsus adgezivlangan

autopsiya oynachasiga mikrotom orqali kesilgan bioptat yotqgiziladi va
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yopishtiriladi. Keyin gematoksilin bo‘yog‘ida 2daqgiqga ushlab turiladi. Maxsus
avtomatlashtirilgan (DAKOQO) uskunasida CD3+, CD20+markerlari maxsus QR-
kodlashtirilgan stikerlar bilan jihozlangan preparat oynasi yuzasiga tomiziladi.
20 dagigadan keyin distillangan suv bilan yuviladi. Bo‘yalgan autopsiya
materiali oynalari yuzalari goplovchi shisha oyna bilan yopiladi. Ishimiz to‘g‘ri
bo‘lganligini tekshirish uchun autopsiya oynachasi mikroskopda ko‘rilganda
yuqgoridagi markerlar bilan go‘yilgan reaktsiyalarda bioptatlarda tilla sariq jigar
rangli xujayralarni ko‘ramiz. Demak, ish usulimiz to‘g‘ri gilingan bo‘ladi.
Yuqoridagi markerlar limfotsitlar membranasidagi maxsus oqgsil bilan
reaktsiyaga kirishganda rang ko‘rsatkichining o‘zgarishiga ekspressiyalanish
darajasi ijobiy «+» chiqdi deb garaladi. Bu holatga, markerlarni nomi bilan
ekspressiyalanadi deb baholash magsadga muvofigdir.

Neonatal davrda bemorlarda aniglangan mutloq limfopeniya
homiladorlik va tug‘uruqdan keyingi bolalar yoshidan, qon tekshirish
natijalaridan va aniglangan qo‘zg‘atuvchining xususiyatlaridan qat’iy nazar,
yugumli  kasallikning og‘irligini ko‘rsatadi. Limfopeniyalarning salbiy
ahamiyati limfotsitlarning barcha, muhim funktsional subpopuliyatsiyalari-
ning migdoriy yetishmovchiligi bilan izohlanadi: yetuk T-limfotsitlar (CD3 +),
tsitotoksik limfotsitlar(CD8+), tabiiy killer hujayralar (CD16+ CD56+), T-
yordamchi limfotsitlar (CD4+) limfotsitlar uchun o‘sish omili sifatida

interleykin-2 ni hosil giladi.

2.5. Yonbosh ichakdan gistologiya uchun preparatlar tayyorlash

usuli

Yonbosh ichakning ichi ochilib, shilliq parda yuzasi yuvilib, uzunligi
o‘lchandi va shillig parda yuzasidagi peyer pilakchalar sanaladi. Yonbosh
ichakning bosh, o‘rta va oxirgi distal gqismidan 20sm dan bo‘laklar kesib olinib,
yupga gog‘az yuzasiga yopishtirildi, qog‘oz va ichak birgalikda g‘altak qilib
o‘raladi, beli bog‘lanib, 10% neytrallangan formalinga solindi. 72 soat
gotirilgandan keyin ogar suvda yuvilib, kontsentratsiyasi oshib boruvchi

spirtlarda va xloroformda suvsizlantirildi. Keyin mo‘m go‘shilgan parafin
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quyilib, bloklar tayyorlandi. Bloklardan galinligi 5 mkmli gistologik kesmalar
olinib, gematoksilin-eozin, Van-Gizon va SHIK reaktsiyasi bo‘yog‘ida
bo‘yaldi. “Leyka” firmasi mikroskopi ostida 10, 20, 40 ob’ektivlarda

o‘rganilib, kerakli joylari rasmga olindi (2.1-rasm).

2.1-rasm. Yonbosh ichak devori o‘ramasi.

Bo‘yoq gemotoksilin-eozin eritmasida bo‘yalgan. 10x40 kat.

Ichak limfoid to‘gimasining miqgdoriy ko‘rsatkichlarini aniglash
magsadida yo‘g‘on ichak devori to‘lig holda g‘altak qilib o‘ralgan parafinli
bloklardan har biridan 10 tadan kesmalar tayyorlanib, limfoid follikular soni
sanaldi va ichak devorining bir chizig‘i yo‘nalishida joylashganlarining
o‘rtacha miqgdori aniglandi. Limfoid follikulalar tarkibidagi retikulyar
hujayralar, blast hujayralar, vyirik, o‘rta va kichik limfotsitlar hamda
parchalanib, degeneratsiyaga uchragan hujayralar va makrofaglar sanalib
nisbiy foizi xisoblandi. Miqdoriy ko‘rsatkichlar statistik usulda o‘rganilib,
o‘rtacha arifmetik miqgdor, o‘rtacha kvadrat xatolik va ishonchlilik
ko‘rsatkichlari topildi. Gistologik materiallarda, 20ta ko‘rish maydonida
okulyar mikrometr yordamida ichak devori gatlamlari o‘lchandi. Har birining
o‘rtacha arifmetik ko‘rsatgichi (M), xatoligi (m) va ishonchlilik darajasi (P)

hisoblandi. Migdoriy ko‘rsatkichlarga statistik ishlov berildi.
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Ishda go‘llanilgan gistologik va gistokimyoviy usullar

Gematoksilin va eozin bo‘yog‘i bilan bo‘yash usuli- gistologik
kesmalarni bo‘yash uchun eng ko‘p ishlatiladigan usul hisoblanadi.Kesmalar
xoloformda deparafinizatsiya gilinadi, distillangan suvda yuviladi, keyin kesma
yuzasiga gematoksilin eritmasi tomizilib 3 dagiga ushlanadi. Oqgar suvda 10
dagiga davomida yuvilib, 0,2 dagigadan 3 dagigagacha eozin bilan bo‘yaladi.
70° va 96° spirtda suvsizlantirilib, karbol-ksilol va ksiloldan o‘tkazilib, balszam
bilan yopiladi.

Natija: hujayralar yadrolari ko‘kimtir-siyoh rangga, tsitoplazma —to‘q
binafsha rangga bo‘yaladi.

SHIK reaktsiya usuli.

Ushbu usulda foydalaniladigan reagentlar:Mustahkamlovchi spirt — 9
gism absolyut spirt + 1 qism 40% formalin; Periyod kislota 15 suvli eritmasi.
Jigar rang idishda uy haroratida saglanadi; SHiff reagenti. 1gr asosiy fuksin
200 ml gaynoq distirlangan suvga aralashtiriladi va 50°S gacha sovutiladi va 20
ml xlorid kislota qo‘shiladi. 25°Sgacha sovutiladi va 2 gr. natriy yoki kaliy
metabisulfit go‘shiladi. Eritma qorong‘ilikda va +4°Sda bir kun davomida
saglanadi. Keyin 2 gr. faollashgan ko‘mir qo‘shiladi, 1 dagiga aralashtirilib,
filtirlanadi. Eritma rangsiz yoki ochsariq bo‘lishi kerak va +4°Sli gora idishda
saglanadi; Yashil surl-1%li eritmasi; Diastaz: inson so‘lagi yoki 0,1%
amilolitik diastatik ferment, fiziologik eritmaga aralashtiriladi.

SHIK-reaktsiya usulini o‘tkazish tartibi
1.Kesmani 10 dagiqga spirt+formalinda gotirish va distillangan suvda yuvish;
2. 10 daqgiga 1% periyod kislotada oksidlash, distillangan suvda yuvish
3. Qorong‘i joyda SHiff reagenti bilan bo‘yash, 2 soat davomida ogar suvda
yuvish;
4. kesmani 1% vyashil surlda 1 dagiga davomida oqartirish, ogar suvda
yuvish, 60 dagigaxona haroratida diastazada inkubatsiya qilish.

Natija: Glikogen to‘q qizil, tarqoq donador ko‘rinishida bo‘yaladi.

Mukoprotein, tserebrozidlar va fiyurin ham bo‘yalishi mumkin.
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Van-Gizon usulida bo‘yash

Foydalaniladigan reagentlar ro‘yxati: —-100 ml to‘yingan pikrin
kislotasiga 5 ml 1% nordon fuksin qo‘shiladi. Agar eritma uzoq vaqt
saqlaNeonatal sepsisa nordon fuksindan 1-2 tomchi go‘shiladi.

1.Kesmadan parafin olinadi: 80% ortoksilolda 3-5 dagiga 2 marta
o‘tkaziladi, 96% spirtda 3 dagiga, 90% spirtda 3 dagiga va 80% etanolda 3
dagiggadan o‘tkaziladi;

2. Veygert temirli gematoksilinida 3-15 dagiqga bo‘yaladi;

3. Bir-necha dagiga davomida ogar suvda yuviladi;

4. Distillangan suvda yuviladi;

5. Van-Gizon bo‘yog‘ida 5 dagiga bo‘yaladi;

6. Distillangan suvda 5-15 soniyada tezlik bilan yuviladi;

7. 96% spirtda tezlik bilan yuviladi, orto-ksilolda ogartiriladi;

8. Balszam bilan yopiladi;

Bu usul biriktiruvchi to‘gimani bo‘yaladi. Nordon fuksin va pikrin
kislota aralashmasi kollagen tolalarni gizilga bo‘yaydi.

Natija hujayralar yadrosi gara rangli, kollagen gizil, boshga tuzilmalar

sariq, fibrin sariq rangga bo‘yaladi.
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I11. BOB.
NAZORAT GURUHIDAGI CHAQALOQLARNING YONBOSH
ICHAGI MORFOLOGIK TAVSIFI

lImiy tadqiqot ishini amalga oshirish ko‘zlangan magsad va belgilangan
vazifani amalga oshirishning keyingi vazifasi nazorat guruxidagi chagaloglar
yonbosh ichagining morfologik tavsiflashdan iborat. Respublika patologik
anatomiya markazi «Onalar va bolalar patologiyasi» bo‘limida 2016-2019
yillar davomida 74 nafar nobud bo‘lgan chagaloglarautopsiya gilingan.
Tadgigot uchun shulardanneonatal davrda nobud bo‘lgan va sepsisning ichak
shakli tashxisi klinik-morfologik ma’lumotlar asosida tasdiglangan 56 ta holat
olindi. Nazorat guruhi sifatida markazga qarashli tug‘rugxonalardan olib
kelingan, tug‘ruqg payti bosh miya jarohatidan nobud bo‘lgan 18 ta chagaloglar
murdasi autopsiyasi paytida yonbosh ichak to‘laligicha ajratib olinib, olingan
natijalar tahlil etildi.

3.1. Nazorat guruhi chaqgaloglar yonbosh ichagi morfologiya va

morfometriyasi

Ingichka va yonbosh ichak umumiy holda intestinum tenue mesenteriale
nomlanadi, insonda uzunligi o‘rtacha 5 m bo‘lib, 12-barmoq ichakdan farqi,
ular gorin pardasi bilan goplangan. Ingichka ichak (jejunum) bilan yonbosh
ichak (ileum) o‘rtasida aniqg chegara ko‘rinmaydi. Yangi tug‘ilgan
chagaloglarda yonbosh ichakning uzunligi 78 smdan 156 smgacha
uzunlikdaligi aniglandi. O‘g‘il bolalarda o‘rtacha 118,6+12,5 smni, qiz
bolalarda esa biroz kaltaligi, ya'ni o‘rtacha 104,348,5 smligi aniglandi. Lekin,
ingichka ichak diametri katta, yonbosh ichaknining diametri bo‘lsa kichik va
devori galinroq ekanligi kuzatildi. Ingichka ichak shilliq pardasi oddiy ko‘z
bilan garalganda yarimoysimon, aylana yoki spiralsimon burmalar mavjudligi
aniglandi. Ingichka ichakning aylana burmalari ilmiy manbalarda Kerkring
klapanlari deyiladi va u shillig va shilliq osti gavatlardan tashkil topadi.
Yonbosh ichak shilliqg pardasida ko‘p sonli so‘rg‘ichlar borligidan anatomik

jihatdan baxmal materialiga o‘xshaydi, mikroskopik jihatdan so‘rg‘ichlar
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galinligi 1 mm.ni tashkil qiladi. Yonbosh ichakning proksimal gismida
so‘rg‘ichlar bargsimon, distal gismiga borgan sari barmogsimon ko‘rinishga
aylanib boradi. So‘rg‘ichlar orasiga shilliq osti gavatida joylashgan naysimon
ichak bezlari va Liberkyun bezlar chigaruv teshiklari ochiladi. SHillig parda
yuzasida tsilindrik goplovchi va gadahsimon hujayralar; bezlarida esa o‘zak,
jiyakli, gadahsimon, Panet va enteroendokrin hujayralari mavjudligi
aniglanadi. Jiyakli hujayralar so‘ruvchi hujayralar bo‘lib, ustunsimon, yadrosi
oval shaklda bazal gismda joylashgan, yuzasida tarogsimon jiyagi mavjud. Bu
hujayralar disaxaridaza va peptidaza sintezlab, disaxaridlar va dipeptilarni
monosaxaridlar va aminokislotalargacha gidrolizlaydi. Yog‘lar esa m’eda osti
bezi lipazalari hamda safro yordamida gayta ishlanadi va 12-barmoq ichak va
ingichka ichakning yuqori gismida so‘riladi. Qadahsimon hujayralar jiyakli
enterotsitlar orasida joylashgan, ularning soni yonbosh ichakka garab ko‘payib
boradi. Ular mutsinlarning nordon glikoproteinlarini sintezlab shilliq moddani
paydo giladi. Panet hujayralar ichak bezlarining bazal gismida joylashib,
lizotsim ishlab chiqgarib, bakteriyalar tashgi pardasini eritadi. M-hujayralar
maxsus bo‘lib, limfoid follikulalar yuzasida joylashadi va bazal membranada
kop sonli mikroinvaginatsiyalar paydo giladi va ular ko‘p sonli limfotsitlar va
antigenni aniglaydigan makrofaglar bilan birga joylashadi. Bu hujayralar
antigenlarni  fagotsitozlab, determinatsiyalab, makrofag va limfotsitlarga
uzatadi. Shuning uchun bu hujayralar ichak immun tizimida katta ahamiyatga
ega. M-hujayra ostida bazal membrana uzilgan holda bo‘ladi va moddalar
transportini  ta’minlaydi. Yonbosh ichakda endokrinotsitlardan: serotonin,
motilin, R-modda sintezlaydigan YeS-hujayra, enteroglyukagonli A-hujayra,
sekterinli S-hujayra, xoletsistokinin va pankreoziminli I-hujayralar uchraydi.
Ichak burmalari ichak yuzasini 3 barobar, so‘rg‘ichlar 10 barobar,
mikrovorsinkalar 20 barobar kengaytiradi va umumiy hajmda ular jami 600
barobarga kengaygan va ichak yuzasi 200 m? teng bo*ladi.

Yonbosh ichak shillig pardasi mikroskopik jihatdan o‘rganilganda

aniglandiki, yuzasida bir gavatli, ayrim joylarida ko‘p qatorli tsilindirsimon
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epiteliy bilan qoplangan, ularning yuzasida ko‘p sonli mayda-mayda
mikroso‘rg‘ichlari borligi asosida eozin bilan to‘q bo‘yalgan bitta chiziq

ko‘rinishida joylashgan glikokaliksi mavjudligi 3.1-rasmda tasvirlangan.

3.1-rasm. Yangi tug‘ilgan chagaloqg yonbosh ichagi shilliq pardasi. Jiyakli
goplovchi epiteliy, orasida limfotsitlar, gistiotsitar va limfoid hujayralarga

boy xususiy plastinka. Bo‘yoq: G-E.: O¢‘lchami 10x100.

Biroq, bu chizig gadahsimon hujayralar yuzasida uzilgan, ichak
bo‘shlig‘i gadahsimon hujayra tsitoplazmasi bilan o‘chog holda tutashgan.
TSilindrsimon goplovchi epiteliylar tsitoplazmasi, unda mayda-mayda ham
vakuolalar, ham eozinofilli donachalar mavjudligidan donador ko‘rinishda
bo‘yalgan. Bu hujayralar yadrolari asosan hujayralarning bazal gismida
joylashgan, lekin ayrimlarining yadrolari hujayralarning o‘rta gismiga surilib
joylashgan. Yadrolar karioplazmasi asosan giperxromli, lekin, oralarida
nisbatan gematoksilin bilan och bo‘yalgan yadrolar ham uchraydi. Qoplovchi
epiteliy gatori orasida mayda, shakli dumalog, yadrosi gematoksilin bilan to‘q
bo‘yalgan limfotsitlar, limfo-epitelial simbioz paydo qilib joylashganligi
kuzatiladi. Qoplovchi epiteliy gatori ostidagi bazal membrana va biriktiruvchi
to‘gimali xususiy plastinkaning oraliq moddasi eozin bilan nisbatan och, ya’ni,

bazofil bo‘yalganligi aniglanadi. Xususiy plastinkada har xil darajada
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differentsiallashgan gistiotsitar va limfoid hujayralar mavjudligi topiladi.
Limfoid hujayralarning yadrolari asosan dumaloq shaklda va gematoksilin
bilan to‘g bo‘yalgan, ayrimlari bazal membrana orgali migratsiya holatidaligi
kuzatiladi. Bu qavatning kapillyarlari devori yupga, ya’ni fagat endoteliy
hujayralardan va bazal membranadan tashkil topgan. Ayrim tomirlar atrofida
tsitoplazmasi eozinofilli semiz hujayralar mavjudligi aniglanadi.

Yonbosh ichak shillig paradasida sekretor A immunoglobulin ishlab
chigariladi va dastlabki immun javobni amalga oshiradi. SHillig osti gavatda
ko‘p sonli plazmatik hujayra, makrofaglar, limfotsitlar joylashib, ichakka
uyushgan limfoid to‘gqimani (angl. gut-associated lymphoid tissue — GALT)
paydo qiladi. Ichak shillig pardasida xususiy plastinka mavjud, u
shakllanmagan biriktiruvchi to‘gimadan, gon va limfa tomirlar, asab va sillig
mushak hujayralaridan iborat. SHilliq osti gavatida yakka holdagi limfoid
follikulalar (folliculi lymphatici solitarii), hamda guruhlar paydo gilgan limfoid
follikulalar (folliculi lymphatici aggregati) uchraydi. Ularning umumiy soni biz
anatomik jihatdan o‘rgangan chagaloglar yonbosh ichagida o‘rtacha 9,4+0,8
tani tashkil qgildi va ular ichak tutgichi joylashgan sohaga garama-garshi
tomonda joylashganligi aniglandi. Ular anatomik jihatdan ichak bo‘ylab
joylashgan pilakchalar  ko‘rinishida aniglandi.  Gistologik jihatdan
o‘rganilganda ularning har birida kami 3ta, ko‘pi 24tagacha limfoid follikulalar
sanaldi. IImiy mabalarda keltirilgani bo‘yicha limfoid follikulalarning umumiy
soni yonbosh ichakda 1000dan 5000 tagacha, yo‘g‘on ichakda — 1800-7300
tagacha, traxeya devorida 100-180 tagacha, govugda 25-100tagacha sanaladi. 1
sm? maydonda 12-barmoq ichakda 9ta,yonbosh ichakda — 18ta, ko‘r ichakda —
22ta, yo‘g‘on ichakda — 35ta, to‘g‘ri ichakda 21ta aniglanganligi 3.1-jadvalda

keltirilgan.
3.1-jadval
Organizmda limfoid follikulalarning umumiy soni
Limfoid follikulalar joylashgan joyi Limfoid follikulalar soni
yonbosh ichakda 1000-5000
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yo‘g‘on ichakda 1800-7300
traxeya devorida 100-180
govuqda 25-100
1 sm? maydonda
12-barmoq ichakda 9
yonbosh ichakda 18
ko‘r ichakda 22
yo‘g‘on ichakda 35
to‘gri ichakda 21

Me’da-ichak yo‘li, jJumladan yonbosh ichakda ham limfoid to‘gimasida
4ta anatomik-funktsional maydon farg gilinadi: qoplovchi epiteliy orasida
limfo-epitelial simbioz ko‘rinishidagi limfotsitlar; shillig parda Xxususiy
plastinkasidagi limfotsitlar; SHillig parda osti gavatidagi limfoid follikulalar,
jumladan yonbosh ichak Peyer pilakchalari; yo‘g‘on ichak solitar limfoid
follikulalari. Biz ham bu tartibni inobatga olib, yonbosh ichak devori limfoid
to‘gimasini o‘rgandik. Intraepitelial limfotsitlar soni 100 epiteliyga o‘rtacha
12,3+2,5 tani tashkil qildi. Ular bazal membrana orgali ikki tomonga ham
migratsiyalanadi. Bu limfotsitlar tarkibidagi donachalar semiz hujayra
donachalari bilan bir xil tarkibli, shuning uchun ular T-limfotsitlar hisoblanadi.
SHillig parda xususiy plastinkasidagi limfotsitlar yugoridagilarga nisbatan
faolrog hisoblanadi, mikroskopning 40 ob’cktivi maydonida sanalganda
o‘rtacha 21,8+3,5taligi aniglandi. Adabiyotma’lumotlari bo‘yicha ularning
50%ni V-limfotsitlar tashkil giladi va IgA ishlab chigaradi.

Yonbosh ichak devoridagi limfotsitlarning migratsiyalanishi o‘ziga xos
fenomendan iborat. Antigen bilan seneonatal sepsisibilizatsiyalangan peyer
pilakchalar limfotsitlari limfo tomirlar orgali, ko‘krak ogimi orgali gonga
tushib, undan yana ichak devori shillig pardasi xususiy plastinkasiga IgA
sintezlovchi limfotsit ko‘rinishida keladi. Ichak bo‘shlig‘iga tushgan antigenlar
shillig pardadagi xotira immunoglobulin G tomonidan aniglanadi va

immunokompetent hujayralarga ma’lumot uzatiladi, keyin, limfotsitlar
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plazmatik hujayralarga aylanadi va IgA va IgM sintezlanadi, ular ta’sirida
immungarshilik va immuntolerantlik paydo bo‘ladi. Peyer pilakchalar
tarkibining 40% T-limfotsitlardan iborat va ular follikulalar oralig‘i maydonda
postkapillyar venulalar atrofida joylashadi.Mikroskopik tekshiruv natijalari
shuni ko‘rsatdiki, yonbosh ichak shilliq osti gavatidagi limfoid follikulalar
ayrim joylarida yakka-yakka holda, boshga joylarida to‘plamlar paydo qilib

joylashganligi 3.2-rasmda tasvirlangan.

3.2-rasm. Bosh miya jarohatidan nobud bo‘lgan chagalog yonbosh ichagi,
limfoid follikulasi shillig osti va xususiy plastinka gavatlarini
egallagan, yuzasi bir gavatli epiteliy bilan goplangan.G-E. 10x10.

Bunda, limfoid follikulalar shillig osti gavatni va xususiy plastinkani
to‘lig egallagan. Ularning chep qismlarida bez kriptalari chuqurlashib
kirganligi kuzatiladi. Bu sohadagi kriptalar epiteliysi boshga, ya’ni, limfoid
follikula yo‘q joylardagidan o‘zining giperxrom bo‘yalishi bilan farg qiladi.
Limfoid follikulalar tarkibidagi hujayralar nisbatan siyrak joylashgan,
markazida oz bo‘lsada retikulyar hujayralar to‘plami borligi aniglanadi. Uning
atrofida limfotsitlar mayda-mayda to‘plamlar paydo qilib siyrak joylashgan,
ularning asosini retikulyar to‘r egallagan. Limfoid follikulaning apikal gismini
bir gavatli prizmatik epiteliy goplagan va bu epiteliy hujayralari orasida limfo-

epitelial simbiozga kirishgan limfotsitlar ko‘pligi aniglanadi. Yonbosh ichak
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devori gatlamlaridagi biriktiruvchi to‘gima tuzilmalarining o‘ziga xosligini
o‘rganish uchun, uni maxsus bo‘yogda bo‘yash uchun van-Gizon usuli
go‘llanilganda, shu narsa ma’lum bo‘ldiki, shilliq osti gavatidagi biriktiruvchi
to‘gima kollagen tolalariga boyligi va ular o‘ziga xos tutamlar paydo qilib
joylashganligi kuzatildi. Bu bo‘yoqda limfoid follikula hujayralari to‘q
jigarranga, silliq mushak hujayralari sarig ranga bo‘yalganligi 3.3-rasmda

ko‘rsatilgan.

N \

3.3-rasm. Yonbosh ichak devori shilliq osti gavatidagi biriktiruvchi
to‘gimaning gistokimyoviy jihatdan gizil rangga bo‘yalishi. Bo‘yoq: van-
Gizon. X: 10x40 kat.
Morfometrik tekshiruvlar natijalari ko‘rsatishicha, bosh miya jarohatidan

nobud bo‘lgan, ichakka ta’sir ko‘rsatadigan birorta infektsiya aniglanmagan
chagaloglar yonbosh ichagi anatomik jihatdan o‘lchanganda, uning uzunligi
o‘g‘il bolalarda o‘rtacha 118,6+12,5 m, qiz bolalarda 104,3+8,5 m bo‘lib
chiqdi. Ichak ochilib, shillig parda yuzasi yuvilib, undagi Peyer pilakchalari
sanaldi va o‘rtacha 9,4+0,8 ekanligi aniglandi. Yonbosh ichak devorining
gatlamlari va struktur birliklarining o‘lchamlari, undan tayyorlangan gistologik
preparatlarda okulyar mikrometr yordamida o‘lchandi. Ichak devorining to‘liq
galinligi o‘rtacha 263854342 mkmligi, undan shillig pardasi 14138+214
mkmni tashkil qildi. SHilliq parda yuzasidagi so‘rg‘ichlardan jami 20tasi
o‘lchanib, o‘rtacha ko‘rsatkichi hisoblandi va u 9214+£108 mkmni tashkil qgildi.
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Kriptalar chuqurligi so‘rg‘ichlar uzunligidan sal kam 9 barobar kaltaligi 3.2-

jadvalda berilgan.

3.2-jadval

Yonbosh ichak devori uzunligi, peyer pilakchalar soni va gatlamlar ining

o‘lchamlari, mkm

Ne Ko‘rsatkichlar o‘lchamlari
1 Yonbosh ichak uzunligi 118,6+12,5 sm
2 Peyer pilakchalar soni 9,4+0,8
3 Yonbosh ichak devori galinligi 26385+342 mkm
4 Shillig parda galinligi 14138+214 mkm
5 So‘rg‘ichlar uzunligi 9214+108 mkm
6 Kriptalar chuqurligi 1847+56 mkm
7 Shillig osti gavat galinligi 51621 mkm
8 Mushak gavat galinligi 1156+46 mkm
9 Seroz parda galinligi 214+12 mkm
10 So‘rg‘ichlarning kriptalarga nisbatan 4,9%
koeffitsienti

SHu jumladan, shilliq osti gavati ham yaxshi takomillashmaganligi,
galinlining turlicha ekangili kuzatildi va o‘rtacha galinligi 51621 mkm bo‘lib
chigdi. Mushak gavati undan ikki barobar galin, seroz pardasi eng yupga
gavatligi aniglandi. Yonbosh ichak morfofunktsional holatini ko‘rsatadigan
koeffitsient, ya’ni, so‘rg‘ichlar uzunligining kriptalar chuqurligiga nisbat
koeffitsienti 4,9 ni tashkil gildi.

Demak, bosh miya jarohatidan nobud bo‘lgan chagaloglar yonbosh
ichagining o‘rtacha uzunligi, o‘g‘il bolalarda 118,6+£12,5 m, qiz bolalarda
kaltaroq - 104,3+8,5 sm.ligi, peyer pilakchalar soni o‘rtacha 9,4+0,8 taligi
aniglandi. Yonbosh ichak shillig pardasi qoplovchi epiteliysi bir gavatli, ba’zi
joylarida ko‘p gatorli ekanligi, ularning yadrolari asosan hujayraning bazal
gismida, lekin ayrimlariniki o‘rta sohasidaligi, kam bo‘lsada gadahsimon
hujayralar borligi, xususiy plastinkasi har xil darajada differentsiallashgan
gistiogen va limfoid hujayralarga boyligi aniglandi. Yonbosh ichak shillig osti
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gavatda Peyer pilakchalar sonining nisbatan kamligi, ulardagi limfoid
follikulalar shillig osti gavat va xususiy plastinkani to‘lig egallaganligi,
tarkibidagi retikulyar va limfotsitar hujayralari siyrak joylashganligi aniglandi.
Yonbosh ichak devorining galinligi o‘rtacha 26385+342 mkmni tashkil gilgan
bo‘lsa, uning deyarlik yarmi shilliqg pardaga, undagi so‘rg‘ich va kriptalarga
to‘g‘ri kelsa, shillig osti, mushak va seroz pardasi qolgan gismini tashkil giladi.

Ta’kidlash joizki ya’ni, chagaloglar neonatal davrida yonbosh ichagi
uzunligi o‘rtacha, o‘g‘il bolalarda 118,6+12,5 sm, qiz bolalarda kaltaroq -
104,3+£8,5 sm.ligi, devorining qalinligi — 264,5+23,6 mm peyer pilakchalar
soni o‘rtacha 9,4+0,8 taligi, limfoid follikulalar soni 24,7+4,2, undagi
retikulyar hujayralar -3,1+0,2, makrofaglar - 0,9+0,2, blast hujayralar -1,2+0,3,
yirik limfotsitlar -2,2+0,5, o‘rta limfotsitlar -6,6+0,7, kichik limfotsitlar -
84,2+6,6, degenerativ hujayralar -1,8+0,4 ekanligi aniglandi. Nazorat guruhi
chagaloglari yonbosh ichagining o‘g‘il va qiz bolalardagi uzunligi, devorining
o‘rtacha qalinligi, peyer pilakchalar va mikroskopik jihatdan limfoid
follikulalar soni, undagi hujayraviy tarkibining bir-biriga nisbatan migdoriy

ko‘rsatkichi aniglandi.

3.2. Nazorat guruhi chagaloglar yonbosh ichagi limfoid

to‘gimasining morfologik va morfometrik xususiyatlari

Bir yoshlikning har xil davrlarida ichakka bog‘liq bo‘lmagan
kasalliklardan nobud bo‘lgan bolalar yo‘g‘on ichagi shillig pardasi, shilliq osti
gavati va undagi limfoid to‘gimasining rivojlanishi va takomil topib borishini
mikroskopik jihatdan tekshirish quyidagilarni ko‘rsatdi: yangi tug‘ilgan
chagaloglar yo‘g‘on ichagi shilliq pardasining deyarlik barcha struktur
birliklari to°‘lig rivojlanib ulgurmaganligi aniglandi. Bu davrda shilliq
pardaning o‘zi yupga, undagi kriptalari juda kalta, siyrak joylashgan, sayoz,
enterotsit hujayralari yirik va giperxrom bo‘lganligidan kriptalar dumaloq
shaklda, bo‘shligi tor va yuza qoplovchi epiteliy bilan bevosita tutashib
ketganligi topildi. Qoplovchi epiteliy hujayralari ham yosh va tartibsiz
joylashgan enterotsitlardan iborat bo‘lib, ularning orasida kambial hujayralar
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soni ko‘p, gadahsimon hujayralar kam va mayda vakuolyar ko‘rinishda
ko‘rildi. SHillig pardaning har-joy, har-joyida, xususiy gatlamning qaysi
sohasida postkapillyar gon tomirlari mavjud va yaxshi rivojlangan bo‘lsa,
xuddi shu sohalarda limfotsitlar to‘planib, limfoid follikulalarni tashkil
gilayotganligi aniglandi. Bunda, limfotsitlar asosan postkapillyar venulalar
atrofida to‘planib takomillashish davridagi birlamchi limfoid follikulalar
ko‘rinishida nomoyon bo‘lganligi kuzatiladi, unda retikulyar stromasi,
hujayralar rivojlanish markazi va atrofidagi mayda limfotsitlar to‘plami
aniglanmaydi. 1-3 oylik davrida, chagaloglar yonbosh ichagiga nisbatan uning
struktur birliklari ancha takomil topib, galinlashganligi kuzatildi. Kriptalari
chuqurlashib, cho‘zinchoq shaklga kirganligi, ularning bo‘yin gismi bevosita
yuza qoplovchi epiteliyga tutashib ochilganligi aniglanadi. Bolalikning bu
davrida ham liberkyun bezlar va so‘rg‘ichlarining qoplovchi epiteliy

hujayralari yosh, giperxrom va kambial enterotsitlardan tashkil topganligi 3.4-

N\

rasmda ko‘rsatilgan.

\\

3.4-rasm. Shilliqg parda va so‘rg‘ichlarning tashkil topishi.
Bo‘yoq:G-E. X: 10x10 kat.
SHillig pardaning  xususiy  biriktiruvchi  to‘gimali  gatlamida
chagaloglarga nisbatan limfoid hujayralar ko‘p va tarqoq holda o‘rin

egallaganligi topildi. Ular bu gatlamning barcha sohalarida, ya’ni, tomirlar
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atrofida, biriktiruvchi to‘gima tolalari orasida, liberkyun bezlari orasida, bazal
membrana sohalarida joylashganligi aniglanadi. Xususiy biriktiruvchi
to‘gimaning postkapillyar venulalarga va retikulyar hujayralarga boy
sohalarida limfotsitlar ko‘p to‘planib, oldingi davrga nisbatan hajm jihatdan
keng joyni egallagan birlamchi limfoid follikulalar paydo bo‘lganligi kuzatildi.
Bu davrda limfoid follikulalar o‘ziga xos tuzilishni va shaklni paydo gila
boshlaganligi, ya’ni qoplovchi epiteliyga garagan tomoni ko‘tarilib do‘nglik
paydo gilganligi, mushak gatlamga garagan tomoni esa keng asos ko‘rinishida
infilstratsiyalanganligi aniglanadi. Lekin, bolalikning bu davrida ham,
hujayralar ko‘payish markazi paydo bo‘lmagan, ya’ni, ikkilamchi follikulaga
aylanmaganligi kuzatiladi. 4-6 oylik bolalar yonbosh ichagi shillig pardasi
mikroskopik tekshirilganda shu holatlar aniglandiki, shilliq pardaning o‘zi
bolalikning oldingi davrlarga nisbatan, ham struktur birliklarining soni va sifati
jihatidan boyib, galinlashganligi, rivojlanib, nisbatan ancha yaxshi takomil
topganligi kuzatildi. Qoplovchi epiteliy hujayralari oldingi davrlarga nisbatan
tartiblashib, bir qgator bo‘lib joylashganligi, enterotsitlar orasida limfoid

hujayralar paydo bo‘lganligi 3.5-rasmda ta’riflangan.

N\
N\

3.5-rasm. Shilliq osti gavatda limfoid follikula paydo bo‘lishi. Bo‘yoq:G-E.
X: 10x10 kat
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Liberkyun bezlar yana ham o‘sib, chuqurlashib, 2-3 barobar
uzunlashganligi, ulardagi enterotsitlar nisbatan yaxshi takomil topganligi
aniglanadi. Ularda tub qismi, o‘rta naysimon va bo‘yin qismlari farq
gilinganligi kuzatiladi. Lekin bu davrda ham goplovchi, ham bez epiteliysi
orasida gadahsimon hujayralar soni kamligi aniglanadi. Qoplovchi va bez
epiteliysi tarkibidagi uglevodli moddalar miqgdorini aniglash magsadida
go‘llanilgan gistokimyoviy usul, ya’ni, SHIK reaktsiya usuli go‘llanilganda
kriptalar tarkibidagi ham gadohsimon, ham boshqa enterotsitlar tarkibida SHIK
musbat moddaning hujayralar apikal gismida to‘planganligini 3.6-rasmda
ko‘rishimiz mumkin.

3.6-rasm. Yonbosh ichak kriptalar tarkibidagi gadohsimon va boshqga
enterotsit hujayralarda SHIK musbat modda ularning apikal gismida
to‘plangan. Bo‘yoq: SHIK reaktsiya. 10x 40 kat.

Bolalikning bu davriga kelib shillig pardaning biriktiruvchi to‘gimali
xususiy qatlami kengayib, galinlashganligi, uning tarkibiy qgismi limfoid
hujayralarga keskin boyiganligi aniglanadi. Limfoid hujayralar orasida faol
kichik va o‘rta limfotsitlar ko‘payganligi, limfoblastlar va plazmoblastlar
paydo bo‘lganligi topiladi. Bunday faol limfoid hujayralar asosan kriptalarga
va qoplovchi epiteliyga yaqin sohalarda ko‘p to‘planganligi va epiteliy
gatlamiga kirib borib, simbioz holatini paydo gilganligi kuzatiladi.
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Morfologik tekshiruv natijalari shuni ko‘rsatdiki, bolalar yonbosh ichagi
shillig pardasi 7-12 oylik davrida har tomonlama to‘liq takomil topganligi
kuzatildi. SHillig parda goplovchi epiteliysi gadahsimon hujayralarga boy
bo‘lgan bir gavatli tsilindrik epiteliydan tashkil topgan, u liberkyun bezlar
og‘ziga kelib bo‘yin epiteliysi ko‘rinishida davom etib, bez naylarini tashkil
giladi. Bu davrda bezlar sezilarli darajada chuqurlashgan, vertikal holda
joylashgan alohida-alohida naychalardan iborat, ularning tubida bez
yacheykalari paydo bo‘lganligi aniglanadi. SHilliq parda xususiy biriktiruvchi
to‘gimali gatlami oldingi davrlarga nisbatan sezilarli darajada zich hujayrali
to‘gimadan iborat ekanligi kuzatiladi. Hujayralarning asosiy qgismi
gematoksilin bilan to‘q bo‘yalgan limfoid hujayralardan tashkil topganligi
aniglanadi. Limfoid hujayralar orasida faol holatdagi kichik va o‘rta
limfotsitlar, plazmatik hujayralar ko‘p va ular xususiy gatlamning barcha
sohalariga diffuz holda kirib borganligi kuzatiladi. Bolalikning bu davrida
goplovchi epiteliy va liberkyun bezlar epiteliysi tarkibida limfotsit
hujayralarning ko‘pligi va epiteliy bilan simbioz holatini paydo gilganligi
kuzatiladi. Yonbosh ichak shilliq pardasi tarkibida tadgigotlarimizning bu
davrida ko‘p sonli birlamchi va ikkilamchi limfoid follikulalar paydo

bo‘lganligi 3.7-rasmda ifodalangan.

3.7-rasm. Shillig parda va limfoid to‘gimaning te‘lig tashkil topishi.
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Bo‘yoq:G-E. X: 10x20 kat.

Birlamchi tuzilishga ega bo‘lgan limfoid follikulalar asosan shilligq
pardaning xususiy biriktiruvchi to‘gimali gatlamida joylashgan bo‘lsa,
ikkilamchi follikulalar shillig osti gavatda o‘rin egallagan. Ikkilamchi limfoid
follikulalar asosi juda keng va bevosita mushak gavatida joylashgan, uning
shillig pardaga garagan tomoni piramida shaklida ko‘tarilib, ayrimlari
goplovchi epiteliygacha yetib borgan. Markazida keng maydonni egallagan
hujayralar ko‘payish sohasi paydo bo‘lgan va u asosan retikulyar hujayralardan

va limfoblastlardan tashkil topganligi3.8-rasmda tasvirlangan.

3.8-rasm. Limfoid follikulada germinativ maydon paydo bo‘lishi.
Bo‘yoq:G-E. X: 10x40 kat.
3.9-rasmda limfoid follikulalar joylashgan sohalarda ham so‘rg‘ichlar, ham

kriptalar tarkibidagi gadahsimon va enterotsit hujayralar tsitoplazmasida SHIK

musbat modda boshqga joylariga nisbatan kamligi ko‘rsatilgan.
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3.9-rasm. Limfoid follikulalar sohasidagi enterotsitlarda SHIK
moddasining kamligi. Bo‘yoq: SHIK reaktsiya. X: 10x40 kat.
Morfometrik jihatdan yonbosh ichak devori limfoid follikulalari soni

bolalarning yoshiga garab har xilligi aniglandi. Yangi tug‘ulgan chagaloglarda
o‘rtacha 24,7+4.,2 ta, 7 kunlik bolalarda — 28,3+4,3 ta, 14 kunlik bolalarda —
452+6,4 ta, 28 kunlik bolalarda — 58,3+7,5 taligi 3.10-rasmda ko‘rsatib
o‘tilgan.
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3.10-rasm. Chaqgaloglar neonatal davrda yonbosh ichakda limfoid
follikulalar ko‘payish dinamikasi

Bundan ko‘rinib turibdiki, bolalar tug‘ilgandan boshlab neonatal davr
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o‘sish davrida yonbosh ichak devoridagi limfoid follikulalarning soni oshib

boradi va bola yoshiga to‘lganda ularning soni chagaloglarga nisbatan ikki

barobardan ziyodroqg ko‘payganligi aniglanadi.

Yonbosh ichak shillig pardasi limfoid follikulalar tarkibini tashkil gilgan

hujayralarning morfometrik ko‘rsatkichlarini xisoblash shuni ko‘rsatdiki,

neonatal davrda kunlar bo‘yicha yashash davriga garab hujayralarning nisbiy

giymati keskin farq giladi. CHagaloglarda limfoid follikulalari hujayralar

tarkibining aksariyat gismini, ya’ni 84,5+6,6 % ni Kkichik limfotsitlar tashkil

gilganligi 3.3-jadvalda ko‘rsatilgan.

3.3-jadval

Chaqgaloglar neonatal davr dinamikasida yonbosh ichagi limfoid

follikulalarining o‘rtacha soni va hujayraviy tarkibi, (%o)

Neonatal davr kunlari bo‘yicha hujayralar
miqdori, % da, M+m, (min-max)

Ne Hujayralartarkibi Okun | 7kun | 14kun | 28kun
n=3 n=>5 n=6 n=4

1 Limfoid follikulalar soni 24,7442 | 28,3+4,3 | 45,2+6,4 | 58,3+£7.5

, metikulvar huiavra 31202 | 2.6£0.4* | 6.2£0,8% | 11,4+3,7

yarhujay 1-6) | (15-6) | (2-7.4) | (4,2-85)

, Blast huiavralar 12503 | 1,720.4% | 4,5£0.8 | 2.6£3.3
18y (1-3) (0-4) (0-3) (0-4)

o 22405 | 1,450,3 | 2,4+0.4% | 5.4+0,5%*

4 Yirik limfotsitlar (1-4) (0-2,5) (0-3.6) (1-5.2)

: Orta limfotsitlar 6,6£0,7 | 4.4+0.8* | 12321 | 14,5+4.4
(1-9) (2-8) (5-12) | (6-13)

o 842166 | 86,5562 | 68.2+3.6% | 67.0£5.8

6 Kichik limfotsitlar (56-98) | (54-94) | (65-82) (52-81)

: Makrofaglar 0,902 | 1,140.4* | 2,706 | 4,5+0,0**

g 1-3) | (0-1,6) | (1,2-44) | (1,5-6,5)

8 Degenerativ hujayralar 1,8£0,4 | 2,3£0,5% | 3,720,6 | 4,6+0,8"
g jay 1-4) | (12-6) | (26) | (2-85)
Jami 100 100 100 100

Izoh: * - oldingi gatorga nisbatan ishonchlilik darajasi R>0,01; ** - birinchi gatorga nishatan

ishonchlilik darajasi R>0,001
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Limfoid follikulalar asosini tashkil gilgan retikulyar hujayralar (3,1+0,2
%) va limfoblastlar (1,2+0,3 %) funktsional passiv holatda va bor-yo‘g‘i 4,3 %
ni tashkil qgildi. Germinativ maydonda kam miqgdorda bo‘lsada yirik (2,2+0,5
%) va o‘rtacha kattalikdagi limfotsitlar (6,6+0,7 %) ham uchradi. Limfoid
follikulalarning chet sohalarida parchalanib nobud bo‘layotgan hujayralar
(1,8+0,4 %) va ularni fagotsitozlayotgan makrofaglar (0,9+0,2 %) o‘rin

egallagan (3.11-rasmga garang).
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3.11-rasm. Chaqgaloglar neonatal davrida yonbosh ichak limfoid

follikulasida hujayralar soni

Chagaloglar yonbosh ichagi limfoid follikulalarining yugorida
ko‘rsatilgan xujayralar miqdoriy tarkibi ularning antigenli ta’sirot olmagan
tinch holatdaligidan darak beradi.

7 kunlik davrda jaroxatlanishlardan nobud bo‘lgan bolalar yonbosh
ichagi limfoid tugunlari hujayralar tarkibida chagaloglarga nisbatan unchalik
sezilarli darajadagi o‘zgarishlar amalga oshmaganligi kuzatildi. Bunda kichik
limfotsitlar migdori bir-oz, ya’ni 2,3 % ga ko‘payganligi, retikulyar hujayralar
2,6+0,3 %, blast limfotsitlar 1,7+0,4 %, yirik limfotsitlar 1,4+0,3 %, o‘rtacha
limfotsitlar 4,4+0,8 % ekanligi aniglandi (3.12-rasmga garng).
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Bunda yonbosh ichagi limfoid follikulari chet gismlarida parchalanib
nobud bo‘layotgan hujayralar va makrofaglar soni ikki barobarga oshganligi
topildi. Neonatal davrning oxiriga kelib bolalar yonbosh ichagi limfoid
follikulalaridagi yuqorida keltirilgan miqgdoriy o‘zgarishlarni tahlil giladigan
bo‘lsak, shuni ta’kidlash kerakki, yonbosh ichakda ham yangi tug‘ilgan
chagaloglar organizmining tashgi muhitga moslashish jarayoni boshlang‘ich
oylarida ichakka tushgan antigen ta’sirotlarga javoban ichak immun tizimi
bo‘lgan limfoid tugunlarda immun reaktsiyaga asosiy javobgar xisoblanadigan
retikulyar hujayralar, makrofaglar, yirik blast limfotsitlar migdorining oshib

borishi tabiiy hisoblanadi.

84%
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3.12-rasm. Chaqgaloqglar neonatal davrida yonbosh ichak limfoid

follikulalarda limfotsitlar soni

Yonbosh ichak limfoid follikulalarining hujayralari tarkibida sezilarli
sifatiy va miqdoriy o°zgarishlar bolalar xayotining oltinchi oyidan keyin
rivojlanganligi yaqqol ko‘zga tashlandi. Mikroskopik tekshiruvlar shuni
ko‘rsatdiki, limfoid tugunlar soni keskin ko‘payib, o‘lchamlari kattalashganligi
va ko‘proq yakka-yakka holda joylashganligi aniglandi. SHu holat ma’lumki,
emizikli bolalar organizmida xususiy immun tizimi asosan bir yoshlik
xayotining ikkinchi yarmida gistotopografik hamda morfofunktsional jihatdan

takomil topadi. Bizning materialimizda bu holat quyidagi o‘zgarishlar bilan
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tasdiglandi. Yonbosh ichak shillig pardasi limfoid follikulalarining
markazidagi germinativ maydon hajmi kengayib, undagi retikulyar hujayralar
4, limfoblastlar 2 va yirik limfotsitlar 3 barobar oshib, sifatiy jihatdan ham
faollashganligi kuzatildi. Germinativ maydon atrofida joylashgan mayda
limfotsitlardan tashkil topgan zich halga qalinlashib, zichlashgan, uning
tarkibidagi kichik limfotsitlar soni chagaloglardagiga nisbatan 17 %ga
kamaygan bo‘lsada, ular morfofunktsional jihatdan faollashgan holatdaligi
aniglandi. Kichik limfotsitlarning atrof to‘gimaga, jumladan goplovchi epiteliy
gatlamiga infilstratsiyalanish darajasi ham oshganligi, epiteliy bilan simbioz
alogalar o‘rnatgan limfotsitlar miqdori ko‘payganligi kuzatildi. Immun
reaktsiya avj olib limfoid to‘gimada giperplaziya va giperfunktsiya
rivojlanganda parchalanib nobud bo‘ladigan hujayralarning soni ham oshadi
(4,6+£0,8%), ularni fagotsitozlab immunologik axborotlarni uzatuvchi
determinantlarga aylantiradigan fakrofaglar ham son va sifat jihatdan
faollashganligi kuzatildi. Limfoid follikulalar chet gismidagi makrofaglar soni
bolalar hayotining 12-chi oyiga kelib chagaloglik davriga nisbatan 5 barobarga
oshganligi aniglandi.

3- bobning xulosasi

Shuni aytish mumkinki, go‘daklikning birinchi 6 oyligida yonbosh ichak
devori qavatlari biroz galinlashganligi, shilliq osti gavati paydo bo‘lganligi,
kam miqgdorda bo‘lsada limfoid hujayralar paydo bo‘lib, limfoid follikulalar
tashkil topib boshlaganligi aniglandi. Go‘daklikning ikkinchi 6 oyligida shilliqg
pardaning biriktiruvchi to‘gimali xususiy gatlami kengayib, galinlashganligi,
uning tarkibiy gismi limfoid hujayralarga keskin boyiganligi aniglanadi.
Limfoid hujayralar orasida faol kichik va o‘rta limfotsitlar ko‘payganligi,
limfoblastlar va plazmoblastlar paydo bo‘lganligi topiladi. Bunday faol limfoid
hujayralar asosan liberkyun bezlarga va qoplovchi epiteliyga yaqin sohalarda
ko‘p to‘planganligi va epiteliy gatlamiga kirib borib, simbioz holatini paydo
gilganligi kuzatiladi. Bolalar tug‘ilgandan boshlab bir yoshgacha o‘sish davrida
yonbosh ichak devoridagi limfoid follikulalarning soni oshib boradi va bola
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yoshiga to‘lganda ularning soni chagaloglarga nisbatan ikki barobardan
ziyodroq qupayganligi aniglanadi. CHagaloglarning birinchi 6 oylik davrida
limfoid follikulalar o‘lchamlari har xil kattalikda, ular oraliglaridagi masofa
ham bir xil emas, germinativ maydoni fagat 65 %ida aniglanadi. Ikkinchi 6
oylik davrda limfoid follikulalar barchasi deyarlik bir xil tuzilishga va tarkibga
ega. Yonbosh ichakda chagaloglarning tashgi muhitga moslashish jarayoni
boshlang‘ich oylarida, ichakning immun tizimi bo‘lgan limfoid tugunlarda
Immun reaktsiyaga asosiy javobgar xisoblanadigan retikulyar hujayralar,
makrofaglar, yirik Dblast limfotsitlar miqdorining oshib borishi kuzatildi.
Yonbosh ichak limfoid tugunlar hujayralari tarkibida sezilarli sifatiy va
miqdoriy o‘zgarishlar bolalar xayotining oltinchi oyidan keyin rivojlanganligi

yaqqol ko‘zga tashlanadi.
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IV BOB.
NEONATAL SEPSISNING ICHAK SHAKLIDA YONBOSH ICHAKDA
RIVOJLANADIGAN PATOMORFOLOGIK O‘ZGARISHLAR VA
MORFOMETRIK HISOBLASHLAR TAHLILI MUHOKAMASI

4.1. Ichak shaklidagi neonatal sepsisda yonbosh ichak shillig

gavatining makroskopik tasviri

Bizning olib borgan tekshirish ma’lumotlari adabiyot ma’lumotlariga
mos keladi. Olingan natijalar tahlilini ilmiy asoslash magsadida chagaloglar
yonbosh ichaginingmakroskopik ko‘rinishlari quyidagi 4.1 rasmda o‘z aksini

topgan.

4.1-rasm. Chagaloglar yonbosh ichagining makroskipik ko‘rinishi.

Ushbu mikropreparatda ichak devori aylana kengligi undagi peyer
pilakchalar mavjudligidan har xil. SHillig parda yuzasi ko‘pdalang va
bo‘ylama nisbatan mayda burmalardan iborat, aynigsa peyer pilakchalar
sohasida burmalar siyraklashgan. Peyer pilakchalar sohalarida shilliq parda
rangi to‘groq, och jigarrang, pilakchalar yo‘q sohalarida ogish-sarg‘ich rangli,
tasvirga egaligi ko‘rsatib turibdi.Ushbu mikropreparatda yonbosh ichak devori
yupgalashgan, kengaygan, elastikligi yo‘qolgan. SHillig pardasi kataral
suyuqglik bilan goplangan, rangi ola-bula tusda, ya’ni peyer pilakchalari mavjud

sohalari to°q sariq rangli, boshga sohalari esa ogish-kulrang va och-sariq rangli.
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4.2-rasm. Septik enteritning dastlabki, ya’ni, kataral-deskvamativ davri.
SHillig parda burmalari yassilanib, siyraklashgan, ayrim joylarida

batomom aniglanmaydi.

4.3-rasm. Septik enteritning ikkinchi gemorragik-deskvomativ davri.
Ushbu mikropreparatda yonbosh ichak devori yupgalashgan va
kengaygan. SHillig pardasi gon tomirlarining to‘lagonligi va ko‘p sonli gon
quyilishlar hisobiga to‘q gizil rangli, natijada ko‘ndalang burmalari va peyer

pilakchalari ko‘rinishi giyinlashgan.
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4.4-rasm. Septik enteritning uchinchi nekrotik-eroziv davri.

Ushbu mikropreparatda yonbosh ichak devori yupgalashib, kengaygan,
shillig pardada ko‘ndalang burmalar aniglanmaydi, ogish sarg‘ich rangli.
SHillig parda tarkibidagi peyer pilakchalar va yakka-yakka holdagi limfoid
follikulalar yaxshi ko‘rinadi, yuzasi nekrozlangan va ko‘chib tushib eroziyalar

paydo bo‘lgan.

4.5-rasm. Septik enteritning to‘rtinchi nekrotik-yarali davri.
Ushbu mikropreparatda yonbosh ichak devori har xil darajada
kengaygan, shillig parda yuzasi ko‘p sonli nekroz va yara o‘choglari

mavjudligidan ola-bula tusda, ayrim sohalarida nekroz va yaralanish jarayoni

63



peyer pilakchalarga chuqur Kkirib borgan va qora rangli nekroz to‘gima
ko‘rinishida namoyon bo‘lgan.

Xulosa qilib ta’kidlashimiz joizki, septik enteritda yonbosh ichak shillig
pardasida rivojlanadigan patomorfologik o‘zgarishlarning makroskopik
ko‘rinishlarini tahlil qilish natijasida uning 4 ta davri farq qilindi: o‘tkir
kataral-deskvomativ; o‘tkir gemorragik-deskvomativ; o‘tkir eroziv-nekrotik;

o‘tkir nekrotik-yarali davri.

4.2. Neonatal sepsisning ichak formasida yonbosh ichakda

rivojlanadigan patomorfologik o‘zgarishlar muhokamasi

Neonatal sepsisda organizmning barcha a’zo va to‘gimalari kabi, hazm
tizimi a’zolari ham kuchli o‘zgarishga uchraydi. Bunda, asosiy patomorfologik
o‘zgarishlar ingichka ichakda, jumladan yonbosh ichakda ham yuz beradi va
distsirkulyatsiya, distrofiya, yallig‘lanishli o‘zgarishlar bilan namoyon bo‘ladi.
Morfologik jihatdan yonbosh ichak shilliq pardasida gon quyilishlar, eroziya,
nekrozlanishlar va o‘tkir yaralar paydo bo‘ladi. Biz o‘z materialimizni tahlil
qgilish natijasida enteritning quyidagi morfologik davrlarini ajratdik: o‘tkir
kataral-deskvomativ;o‘tkir gemorragik-deskvomativ; o‘tkir eroziv-nekrotik;
o‘tkir nekrotik-yarali davri.

Oc‘tkir kataral-deskvomativ davrida yonbosh ichak shillig pardasi keskin
shishgan, galinlashgan holatdaligi kuzatiladi. Bunda shilliq pardaning xususiy
plastinkasida va shillig osti gavatda joylashgan gon tomirlar keskin kengaygan
va to‘lagonli. Xususiy plastinka tarkibida har xil kattalikdagi vakuollashgan
o‘choglar paydo bo‘lishi hisobiga undagi to‘gima tuzilmalari titilib,
destruktsiyaga uchraganligi aniglanadi (4.6-rasmga garang).

Natijada bez kriptalari o‘z gistotopografiyasini buzib, destruktsiyalanib,
fragmentlarga ajragan holatdaligi tasdiglanadi. Bez kriptalari gistologik
jihatdan har xil darajada bo‘yalgan, ayrimlari inteNeonatal sepsisiv to‘q
bo‘yalgan bo‘lsa, boshgalari miksamatozga uchraganligi sababli och

bo‘yalganligi kuzatiladi.
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4.6-rasm. Yonbosh ichak shilliq pardasi kataral-deskvomativ o‘zgarishga
uchragan. Bo‘yoq: G-E. X: 10x40 kat.

Shillig parda so‘rg‘ichlari har xil uzunlikda va galinlikdaligi aniglanadi,
ularning yuzasidagi goplovchi epiteliy shishgan va bo‘kkan ko‘rinish bo‘lib,
ayrimlari deskvomatsiyalanib ko‘chib tushgan holatdaligi aniglanadi.

Chagaloglar neonatal sepsisi ogibatida yonbosh ichakdagi kataral-
deskvomativ o‘zgarishlar davrida shilliq parda so‘rg‘ichlari keskin shishib,
kattalashgan, ayrimlari butunligicha ko‘chib tushgan, natijada distrofik-
nekrotik o‘zgarishlarga uchraganligi aniglanadi (4.7-rasmga garang).

Distrofik va destruktiv o‘zgarishlar ogibatida yonbosh ichak shillig
parda osti gavatidagi biriktiruvchi to‘gqimasi ham kuchli shishga va titilishga
uchraganligi va kollagen tolalarining nisbatan ochroq bo‘yalishi kuzatildi ( 4.8-
rasmga garang)

Bu davrda yonbosh ichak devori shilliq osti va mushak gavatlari ham
patomorfologik o‘zgarishlarga uchraganligi kuzatiladi. Bu gavatlardagi gon

tomirlar ham keskin kengayganligi va to‘lagonlikka uchraganligi aniglanadi.
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4.7-rasm. Shillig parda so‘rg‘ichlari deskvomatsiyasi, mushak gavati
shishgan va titilgan. Bo‘yoq: G-E. X: 10x10.

N\
N\

4.8-rasm. Shillig osti gavatda biriktiruvchi to‘gimaning shishgan va
titilgan. Bo‘yoq: van-Gizon. X: 10x40.

Oralig to‘qimasi shishga uchraganligidan silliq mushak tutamlari
titilganligi, deformatsiyalanganligi va gistologik jihatdan har xil darajada
bo‘yalganligi tasdiglanadi. Ichak enterotsitlaridagi uglerodli moddalarni
gistokimyoviy tekshirilganda aniglandiki, SHIK musbat modda enterotsitlarda
tartibsiz joylashgani, ya’ni, birida ko‘prog bo‘lsa, boshgasida kamroq,

ayrimlarida esa batomom yo‘qgligi aniglanadi.(4.9-rasmga garang)
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4.9-rasm. Yonbosh ichak kriptalari enterotsitlarida SHIK musbat
moddaning tartibsiz joylanshgan. Bo‘yoq: SHIK reaktsiya. X: 10x40.

Yonbosh ichak shillig pardasidagi patomorfologik o°zgarishlarning
ikkinchi gemorragik-deskvomativ jarayonlar davrida ham shilliq, ham shillig
osti gavatlarda gon tomirlarning to‘lagonligi va gemorragik o‘zgarishlar ustun
turishi kuzatiladi. Bunda, shilliq parda so‘rg‘ichlari xususiy plastinkasidagi gon
tomirlar keskin kengayganligi, gon bilan to‘lganligi, atrofiga diapedez qon
quyilganligi aniglanadi. Bu davrning o‘ziga xosligi shundan iboratki, shilliqg
parda so‘rg‘ichlari yuzasidagi va kriptalar tarkibidagi epiteliy hujayralari
deyarlik to‘lig deskvomatsiyalanib, ko‘chib tushganligi tasdiglanadi (4.10-
rasmga garang).

Bu davrda ichak devori shilliq osti gavatdagi limfoid follikulalar
tarkibidagi postkapillyar venulalar ham kengayganligi va to‘lagonliligi
kuzatiladi.  Mikroskopning katta ob’ektivida o‘rganilganda shillig parda
so‘rg‘ichlari yuzasida goplovchi epiteliysi batomom yo‘gligi, xususiy plastinka
tarkibidagi biriktiruvchi to‘gima hujayra va tolali tuzilmalari ham to‘liqg
destruktsiyalanganligi kuzatiladi. Xususiy plastinka tarkibidagi gon tomirlar
keskin kengayganligi, gon bilan to‘lganligi, atrofiga diapedez va reksisli qon
quyilganligi aniglanadi (4.11-rasmga garang).
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4.10-rasm. Yonbosh ichak shilliq parda so‘rg‘ichlari yuzasida epiteliy
to‘lig deskvomatsiyalangan, gon tomirlari te‘lagonli.
Bo‘yoq: G-E. X: 10x40.
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4.11-rasm. Shilliq parda so‘rg‘ichlari yuzasi epiteliysiz, gon tomirlari
to‘laqonli va atrofiga qon quyilgan. Bo‘yoq: G-E. X: 10x40.

Septik enteritning bu davrida yonbosh ichak shilliq pardasida ham huddi
yugoridagiga o‘xshash patomorfologik o‘zgarishlar rivojlanganligi aniglanadi.
Bunda ham shillig parda so‘rg‘ichlari, yuzasidagi qoplovchi epiteliy to‘liq
deskvomatsiyalanib ko‘chib tushganligi, qon tomirlarining to‘lagonligi,

interstitsiysining keskin shishga uchraganligi, hujayrali va tolali tuzilmalari
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destruktsiyalanganligi aniglanadi. Shilliq osti gavatidagi limfoid follikulasi qon
tomirlarning to‘lagonligi va oraliq to‘gimaning shishganligi hisobiga
titililganligi, tarkibidagi limfoid hujayralarning siyraklashganligi kuzatiladi.
Septik enteritning eroziv-nekrotik davrida ingichka ichak devori shillig
pardasida tarqoq holdagi eroziyalar mavjudligi ularning tubini tashkil gilgan
shillig osti gavat to‘gimasida nekrobiotik o°zgarishlar rivojlanganligi
aniglanadi. Bunda yonbosh ichak devori deformatsiyalanib, burmalanganligi,
har xil chuqurlikdagi invaginatlar paydo bo‘lganligi kuzatiladi. SHilliq parda
yuzasida so‘rg‘ichlar deyarlik yo‘qgligi, ularning o‘rnida keng targalgan eroziya

o‘choglari mavjudligi aniglanadi (4.12-rasmga garang).

\ A

A

4.12-rasm. Yonbosh ichak shillig pardasida deskvomativ, giperemiyali va
gemorragik o‘zgarishlar. Bo‘yoq: G-E. X: 10x40.

Fagat eroziya o‘choglari shillig parda so‘rg‘ichlari xususiy plastinkasi
har xil kattalikdagi bo‘rtmalar ko‘rinishida mavjudligidan alohida-alohida
chuqur eroziya o‘choglariga bo‘linganligi kuzatiladi. Nisbatan yirik eroziya
o‘choglarida va invaginatlar chuqurchalarida nekrobioz va nekrozga uchragan
to‘gima detritlari joylashganligi aniglanadi. Yonbosh ichak devori shillig osti
gavati to‘gimalari ham kuchli distrofiya va destruktsiyali o°zgarishlarga
uchraganligi  aniglanadi.  Ya’ni, undagi tolali tuzilmalar titilib,

fragmentatsiyalanganligi va ayrim joylarida gomogenlashib fibrinoid nekrozga
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uchraganligi aniglanadi. Shilliq osti gavatning ayrim joylarida yallig‘lanish
infilstrati paydo bo‘lganligi tasdiglanadi. Bunda, vyallig‘lanish infilstrati
tarkibidagi leykotsitlar, makrofaglar oralig to‘gqimada alohida to‘plamlar va
biriktiruvchi to‘gima tarkibida tarqoq holda infilstratsiyalangan o‘choglar
paydo qilganligi topiladi. Mikroskopning katta ob’cktivida ko‘rilganda
yonbosh ichak shillig pardasini tashkil gilgan so‘rg‘ichlar va kriptalar epiteliysi
batomom to‘kilib tushganligi, o‘rnida xususiy plastinka to‘gima tuzilmalari
so‘rg‘ichga o‘xshash bo‘rtmalar ko‘rinishida saglanib qolganligi aniglanadi

(4.13-rasmga garang).

N

P

4.13-rasm. Yonbosh ichak shillig pardasida eroziya va nekroz o‘choglari,
shillig osti gavatda yallig‘lanish infilstrati. Bo‘yoq: G-E. X: 10x10.

Xususiy plastinka tarkibidagi tolali tuzilmalar fibrinoid nekroz
holatdaligi, biriktiruvchi to‘gima hujayralari  kariolizis va karioreksis
ko‘rinishidagi nekrobiozni paydo gilganligi aniglanadi. Shilliq osti gavatda esa
yallig‘lanish jarayoni limfogistiotsitar hujayralari bir gator tasma ko‘rinishidagi
infilstratni paydo qilganligi kuzatiladi.

Neonatal sepsis kasalligida yonbosh ichakdagi patomorfologik
o‘zgarishlar orasida nekrotik-yarali ko‘rinishidagi enterit ko‘p uchradi.
Kasallikning bu davri morfologik jihatdan ham och ingichka, ham yonbosh

ichak devori gatlamlaridan shillig va shillig osti gavatlarining nekrozga
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uchrashi kuzatildi. Bu o‘zgarishlar morfologik jihatdan quyidagicha namoyon
bo‘ldi, ya’ni shillig parda o‘rnida massiv holdagi, deyarlik barcha
so‘rg‘ichlarni gamrab olgan nekrozlanish jarayoni tasdiglandi. Yonbosh ichak
shilliq pardasidagi eroziya va yaralar sohasida shillig osti gavati biriktiruvchi

to‘gqimasi ham titilishga va destruktsiyaga uchraganligi kuzatildi (4.14-rasmga

garang)

N
A

4.14-rasm. Yonbosh ichak shilliq pardasidagi eroziya va yaralar sohasida

shillig osti gavati biriktiruvchi te‘gimasi ham titilishga va destruktsiyaga
uchraganligi kuzatildi. Bo‘yoq: van-Gizon. X: 10x10.

Nekrozligi shunda ma’lum bo‘ldiki, shilliq pardaning ham epiteliysi,

ham biriktiruvchi to‘qimali xususiy plastinka va shillig osti gavati hujayralar

yadrolari yo‘gligidan keng targalgan fibrinoid nekrozga uchraganligi

tasdiglandi (4.15-rasmga garang).
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4.15-rasm. Yonbosh ichak shilliq pardasidagi eroziyalar va nekrobiotik
o‘zgarishlar. Bo‘yoq: G-E. X: 10x40.

Ayrim joylarida nekrozlanish jarayoni shillig osti gavatiga ham
targalganligi, ya’ni undagi tolali tuzilmalar gomogenlashib, fibrinoid nekrozga
uchraganligi, oralig to‘gima keskin vakuollashganligi kuzatildi. Mikroskopning
katta ob’ektivida ko‘rilganda ichak devori shilliq parda to‘gima tuzilmalari
o‘rnida destruktiv holdagi nekrozlangan to‘gima joylashganligi aniglanadi.
Ushbu destruktiv to‘gima tarkibida karioreksis va kariolizisga uchragan
hujayralar yadrolari qoldiglari mayda-mayda gematoksilinli zarrachalar
ko‘rinishida namoyon bo‘lganligi tasdiglanadi (4.16-rasmga garang).

Fagat shillig parda bazal gismida bez kriptalarning mayda-mayda
goldiglari mavjudligi va ular ham gistologik jihatdan nekrobiotik holatdaligi
kuzatiladi. Septik enteritning bu davrida ichak devori to‘gimasini
gistokimyoviy usul, ya’ni, epiteliy hujayralaridagi uglevod tarkibli mutsin
moddasini va oralig to‘gimadagi mukopolisaxaridlar miqgdorini aniglash
magsadida SHIK reaktsiya usulida bo‘yalganda shu holat aniglandiki, bez
kriptalar epiteliysidagi SHIK musbat modda va oraliq to‘gimadagi SHIK
musbat mukopolisaxaridlar keskin kamayganligi, to‘gimaning nekrozlanish
holatdaligidan dalolat beradi(4.17-rasmga garang).
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N

4.16-rasm. Ichak shillig parda to‘gima tuzilmalari to‘liq fibrinoid

nekrozga uchragan. Bo‘yoq: G-E. X: 10x10.

N

4.17-rasm. Ingichka ichak shillig pardasi o‘rnida destruktiv nekrozlangan
to‘gima joylashgan. Bo‘yoq: G-E. X: 10x40.

Septik enteritning nekrotik-yarali davri kechgi neonatal sepsis uzoq vaqt
davom etganlarda kuzatildi va turdagi patiomorfologik o‘zgarishlar
ko‘pchilikni tashkil childi. Morfologik jihatdan yonbosh ichak shillig
pardasining yuza gismi va so‘rgichlari batomom to‘kilib tushganligi, o‘rnida
nekrozlangan to‘gima va har xil chuqurlikdagi o‘tkir yaralar paydo bo‘lganligi

aniglanadi.
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N

4.18-rasm. Ichak shillig parda tarkibida SHIK musbat moddalar
miqdorining kamayishi. Bo‘yoq: SHIK reaktsiya. X: 10x40.

SHillig pardaning goldig biriktiruvchi to‘gqimasi mushak gavatigacha
gistologik jihatdan bazofil bo‘yalgan, miksamatoz, fibrinoid nekroz va
yallig‘lanish infilstrati bilan to‘lgan to‘gima ko‘rinishida namoyon bo‘ladi
(4.19-rasmga garang).

Bu to‘gimaning yuza gavatlari destruktsiyalangan nekroz va nekrobiozga
uchragan, tolali tuzilmalari parchalanib, hujayralari karireksis va kariolizis
ko‘rinishidagi nekrobiozga uchraganligi kuzatiladi. Yallig‘lanish infilstrati
hujayralari ayrim joylarida zich holdagi to‘plamlar paydo gilgan, boshqa
joylarida diffuz targalganligi aniglanadi. To‘lig nekrotik detritga aylangan
to‘gima tarkibida bez kriptalari bazal gismining qoldiglari saglanib qolganligi
va ular ham destruktsiyalangan holatdaligi aniglanadi. Mikroskopning katta
ob’ektivida ko‘rilganda yonbosh ichak shilliq pardasi o‘rnida paydo bo‘lgan
nekrobiotik detrit tarkibida hujayra va tolali tuzilmalarning to‘lig parchalanib,
destruktsiyalanib nobud bo‘lganligi, ularning orasida leykotsitar va limfotsitar
tarkibli yallig‘lanish infilstrati paydo bo‘lganligi va yallig‘lanish hujayralari

ham apoptoz va nekrobioz holatdaligi aniglanadi. (4.20-rasmga garang)
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4.19-rasm. Septik enteritning nekrotik-yarali davrida yonbosh ichak
shilliq pardasi o‘rnida nekrobiotik detrit jaylashgan. Bo‘yoq: G-E. X:
10x10.

4.20-rasm. Septik enteritning nekrozli-yarali davridagi nekrobiotik detrit
tarkibida yallig¢lanish infilstrati. Bo‘yoq: G-E. X: 10x40.
Nekrotik-yarali davrida to‘gima tarkibidagi, ya’ni bez Kkriptalar
epiteliysining mukoid moddasi va oraliq to‘gimaning mukopolisaxa-ridlarni
aniglash maqgsadida gistokimyoviy usul SHIK reaktsiyasi bilan bo‘yalganda
shu holat aniglanadiki, bez epiteliy hujayralari to‘lig SHIK manfiy

bo‘yalganligi, oralig to‘gqima mukopolisaxaridlari esa sust darajada SHIK
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musbat bo‘yalganligi, to‘gima tarkibi tuzilmalari va uglevodli moddalarining

nekrobioz ogibatida keskin kamayganligidan dalolat beradi. (4.21-rasmga

garang)

A

P

4.21-rasm. Septik enteritning nekrotik-yarali davrida nekrobiotik detrit
tarkibida uglevodli moddalar migdorining keskin kamayishi. Bo‘yoq:
SHIK reaktsiya. X: 10x40.

Ayrim hollarda yonbosh ichak devori septik enteritning nekrozli-yarali
davrida deyarlik to‘liq nekrobiozga uchraganligi kuzatiladi (4.22-rasmga
garang).

Bunda yonbosh ichak devorining barcha qatlamlari destruktsiyalanib,
0°z gistotopografiyasini buzgan ko‘rinishiga kirgan, shilliq parda so‘rg‘ichlari
va undagi qoplovchi epiteliy aniglanmaydi. Fagat bez kriptalari bazal
gismining ayrim epiteliy hujayralari saglanib golganligi va ular ham to‘liqg
destruktsiya holatdagili aniglanadi. Yonbosh ichak devori limfoid follikulalar
mavjud sohalari nisbatan saglanib golganligi, lekin, yuzasidagi qoplovchi
epiteliy to‘lig to‘kilib tushganligi kuzatiladi. Limfoid follikula tarkibidagi
litmfoid hujayralar joylanishi siyraklashgan, chetki gismlaridagi limfoid
hujayralar atrof to‘qima tarkibiga yallig‘lanish infilstrati ko‘rinishida targab
kirib borganligi aniglanadi. Yonbosh ichak devori mushak gavati kuchli

shishga  uchraganligi, natijada  mushak tolalarining  parchalanib,
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destruktsiyalanganligi topiladi. Septik enteritning nekrozli-yarali davri yana bir
holatida yonbosh ichak devorining peyer pilakchalari joylashgan sohasi
o‘rganilganda shu holat aniglanadiki, peyer pilakcha tarkibidagi limfoid
follikulalar nisbatan saqlanib qolganligi, lekin, ularning limfoid hujayralari bir-
biriga diffuz holda infilstratsiyalanib targab borganligi kuzatiladi. Limfoid
follikulalar tarkibi va oralig‘idagi fon tomirlar keskin kengayganligi,
to‘lagonliligi, atrof oraliq to‘gimaning shishga uchraganligi aniglanadi. Bu
sohada shilliq parda tarkibidagi so‘rgichlar va qoplovchi epiteliy deyarlik
to‘liq to‘kilib tushganligi, o‘rnida o‘tkir yaralar paydo bo‘lganligi topiladi
(4.22-rasmga garang).

N

N

4.23-rasm. Yonbosh ichak devori peyer pilakchalar limfoid follikulalari
yoyilishi va atrofga infilstratsiyalanishi, yuzasida yaralar paydo bo‘lishi.
Bo‘yoq: G-E. X: 10x40.

Septik enterit surunkali holda uzoqg vaqgt davom etgan holatlarda yonbosh
ichak devori morfologik jihatdan o‘rganilganda shu holat aniglandiki, shilliq
pardada o‘tkir yaralar o‘rnida surunkali yara nugsonlari shakllanishi kuzatildi.
Morfologik jihatdan ushbu surunkali yara tubida fibrinoid nekroz to‘qima,
uning ostida yallig‘lanishli-sklerotik gatlam paydo bo‘lishi va uning shillig osti
gavatiga targab borishi kuzatildi. Yaraning yon tomonlarida shilliq parda

tarkibidagi so‘rg‘ichlar va kriptalar gayta regeneratsiyalanib, giperplaziyalanib,
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o‘sib ko‘payganligi aniglanadi, natijada morfologik jihatdan o°ziga xo0s
tuzilishga ega bo‘lgan surunkali yara tashkil topganligi aniglanadi. (4.24-
rasmga garang)

Yara bor joylarda yonbosh ichak devorining shilliq parda osti gavati
tarkibini tashkil giladigan biriktiruvchi to‘gima ham fibrinoid nekrozga
uchraganligi aniglandi (4.24-rasmga garang).Ta’kidlash joizki, septik enteritda
yonbosh ichak devorida yuz bergan patomorfologik o‘zgarishlarning o‘ziga
xosligi va birin-ketin rivojlanish mexanizmidan kelib chigib o‘tkir enteritning
quyidagi morfologik davrlarini ajratdik: o‘tkir kataral-deskvomativ; o‘tkir

gemorragik-deskvomativ; o‘tkir eroziv-nekrotik; o‘tkir nekrotik-yarali davri.

A
A

N

4.24-rasm. Septik enterit surunkali davom etganda yonbosh ichak shilliq

pardasida surunkali yara nugsoni paydo bo‘lishi. Bo‘yoq: G-E. X: 10x40.

Neonatal sepsisda yonbosh ichak shillig pardasidagi patomorfologik
o‘zgarishlar dastlab kataral-deskvomativ jarayonlar bilan boshlanishi, natijada
asosan shillig pardaning epiteliy komponenti zararlanishi, kataral ekssudat
paydo bo‘lib, goplovchi epiteliy deskvomatsiyalanishi kuzatiladi. Septik enterit
avj olishi natijasida yonbosh ichak shilliq pardasida distsirkulyatsiya jarayoni
kuchayib, targoq yallig‘lanishli giperemiya, gemorragiya va shish jarayonlari
yuzaga chigib, gemorragik-deskvomativ enterit ko‘rinishida namoyon bo‘ladi.

Distsirkulyatsiya jarayonlari kuchayishi natijasida yonbosh ichak shilliq parda
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to‘gqimasida gon bilan ta’minlanish buzilib, ham epiteliy, ham biriktiruvchi
to‘gimasi nekrobiozga uchraydi, yuza gavat to‘gima tuzilmalari ko‘chib tushib
ko‘p sonli eroziyalar shakllanadi. Septik enteritda yonbosh ichak devori
to‘kima tuzilmalarida rivojlanadigan distsirkulyator, distrofik, nekrobiotik va
yallig‘lanishli jarayonlar oxir ogibatda shilliq parda to‘gimasining deyarlik
to‘liq nekrozlanishiga va o‘tkir yaralar paydo bo‘lishi olib keladi.

Neonatal sepsisning ichak shaklida yonbosh ichak shillig pardasida
rivojlanadigan patomorfologik o‘zgarishlarning makro- va mikroskopik
o‘zgarishlarini tahlil gilish natijasida uning 4 ta davri farg qilindi: o‘tkir
kataral-deskvomativ; o‘tkir gemorragik-deskvomativ; o‘tkir eroziv-nekrotik;
o‘tkir nekrotik-yarali davri. Sepsisning ichak shaklida dastlab kataral-
deskvomativ o‘zgarishlar bilan boshlanib, shilliq pardada qon aylanishi
buzilishi va gon quyilishlar ogibatida nekrobioz va nekroz rivojlanadi, o‘tkir

eroziya va yaralar paydo bo‘ladi.

4.3. Neonatal sepsisning ichak formasida yonbosh ichak limfoid
to‘gimasining immunogistokimyoviy o‘zgarishlarining o‘ziga Xxo0s

xususiyatlari

Tadgiqot ishida periferik limfoid a’zolardan biri yonbosh ichakka
uyushgan limfoid to‘gimada immunogistokimyoviy tekshirishlar o‘tkazishning
o‘ziga xosligi, chagaloglarda neonatal sepsis kasalligining ichak formasi
rivojlanishida yonbosh ichak limfoid to‘gimasidagi morfofunktsional
o‘zgarishlar, avvalam bor uning yetilganlik darajasiga, barcha
morfofunktsional maydonlarining o‘ziga xos limfotsitlar bilan to‘lishiga va
retikulyar hujayralari va makrofaglarining faollik darajasiga bog‘liglari tahlil
gilingan.

Ushbu tadgigot : Premium Diagnostics MCHJ laboratoriyasida olib
borilgan :manzil: Toshkent Uchtepa tumani, 618a Uyg‘ur ko‘chasi. Litsenziya
Ne 1260-00 , 005951. Dorining ro‘yxatga tasdiglash ragami Tv bor/x
00058/03/15 ro‘yxatga olish sanasi 13.03.2015 bir ro‘yxatga tasdiglash

muddati bilan 13.03.2020. Monoklonal antitelalarni ishlab chigaruvchi:/S, 42,
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magsadida-2600 Daniyada ishlab chigarilgan Dako avtomatliashtirilgan bo‘yoq

uskunasi. (4.1-jadvalga garang)

Immunogistokimyoviy tekshirish natijalari

ko‘rsatishicha neonatal

sepsisning ichak shaklida dastlabki davrlarida follikulalar oralig‘i maydondagi

V limfotsitlar faollashadi, CD20 intrafollikulyar sohada ekspressiyalanishi V

limfotsitlarning proliferatsiyalanishidan dalolat beradi (4.25-rasmga garang).

4.1-jadval

Immunogistokimyoviy(IGK) tekshiruvni o‘tkazish bosqichlari

Immunogistokimyoviy

Ne bosgichlari nomi Eritmalar Davomiyligi
Kesimlarni 4 mkm qalinlikda -
1. Polilizinlangan oynachalar -
tayyorlash
2. Kesimlarni quritish - Xona xaroratida 24 soat
3. Termostatda quritish - T-55-60°60 dagiga
4, Deparafinlash Orto-Ksilol 10 min 3marotaba
5. Degidratatsiyalash 96% spirt 3 min 3maratoba
6. Regidratatsiyalash Distillirlangan suv 10 dagiga
7. Demaskirovkalash Demaskirlovch bufer éﬁ:/%r:tglgj% zg(:%zn
8. Yuvish Erltrr(lslitlrzlsist)).ufera 5 dagiga
9. Endogeglgzgskﬁldazam Vodorod perekisi 3% 5 dagiga
10. Yuvish Distillirlangan suv 3 dagiga
Birlamchi (asosiy)
11. antitanachalarning kashf Spetsifik antitanachalar 20-30dagiga
etilshi va inkubatsiyasi
12. Yuvish tris-bufer eritmasi (pH=7,5) 5 dagiga
Birlamchi (asosiy)
13. antitanachalarning kashf Vizual tzm 20-30dagiga
etilshi va inkubatsiyasi
14, Yuvish tris-bufer eritmasi (pH=7,5) 5 dagiga
15. D'am'r;t;]ei&z;g;]n bilan DAB-xromogen 5 dagiga
16. Yuvish Distirlangan suv 3 dagiga
17. Buyash Gemotoksilin Mayera 5 dagiga
18. Yuvish Okava suv 1 dagiga
19. Degidratatsiyalash Spirt 96% 2 martaba 5 dagigadan
20. Despirtizatsiyalash Orto-ksilol 2 martaba 5 dagigadan
21. Xulosa Balszam, qoplagich oyna -
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4.25-rasm. Intrafollikulyar sohada CD20 ning kuchli ekspressiyasi. DAB
xromogen.. X: 10x40, o‘lchamda bo‘yash.

4.26-rasm. Yonbosh ichak shillig pardasi xususiy plastinkasida CD20 ning
kam miqgdorda ekspressiyalanishi. DAB xromogen. X: 10x400¢lchamda
bo‘yash.

CD20 markerning ekspressiyalanishidan unga taalugli bo‘lgan
limfotsitlar o‘lchamlarining har xilligi, ularning tarkibida V limfotsitlar,
limfotsitar immunoblastlar va plazmatik hujayralar borligini ko‘rsatadi.
Neonatal sepsisning ichak shaklida yonbosh ichakda limfoid follikulalar
deyarlik yo‘qligi, uning takomil topmaganligidan dalolat beradi. SHuning

uchun CD20 gi immunogistokimyoviy tekshirishda uning ekspressiyalanishi
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kam va shilliq pardaning har joy — har joyida kam miqdordagi V limfotsitlar
ko‘rinishida ekspressiyalanadi. Bizning tadgigotimiz ko‘rsatishicha, neonatal
sepsis ta’sirida chagaloglar yonbosh ichagi limfoid to‘gimasi to‘lig takomil
topmaganligidan, ularning har joyda kichik to‘plamlar ko‘rinishida asosan
CD20 marker kuchli ekspressiyalanishi birlamchi follikulalari hali ikkilamchi
ko‘rinishiga aylanmaganligidan dalolat beradi (4.26-rasmga garang).

Neonatal sepsis uzog vagt davom etgan holatlarda yonbosh ichak shillig
pardasida deskvomativ vyarali ileit rivojlanadi, natijada qoplovchi epiteliy
ko‘chib tushadi, xususiy plastinkasi ochilib yaralar paydo bo‘ladi. Yaralarning
tubida biriktiruvchi to‘gimali xususiy plastinka to‘gimasi bilan bir vagtda
limfoid hujayralar infilstrati saglanib qoladi. Limfoid infilstrat tarkibida CD3
markerli  T-limfotsitlar ekspressiyalanganligi aniglanadi ( 4.28-rasmga
garang).Ular zich holda joylashgan, o‘lchamlari har xil, biriktiruvchi to‘gima
hujayralari ~ bilan  tutashib  birikib  ketganligi  aniglanadi.  Bizning
tadgiqotlarimizda chagaloglar neonatal davrining 0-7-kunlarda nobud
bo‘lganlar yonbosh ichagi limfoid to‘gimasi gavati fagat birlamchi limfoid
follikulalardan iboratligi aniglandi. Yangi tugilgan chagaloglarda T-limfotsitar
hujayraviy immunitet to‘lig takomil topmaganligi, shuning uchun periferik
limfoid a’zolarda T-maydonlar tashkil topmaganligi va infektsiya jarayoni
bo‘lgan neonatal sepsisda uning ishtirok etmaganligi tasdiglanadi.Yonbosh
ichak gistologik kesmalarini immunogistokimyoviy usulda ishlov berilganda

CD3 markerlari sust darajada ekspressiyalanganligi kuzatildi.

82



4.27-rasm. Yonbosh ichak shilliq pardasidagi birlamchi limfoid
follikulalarda CD20 ning kichik to‘plam ko‘rinishida ekspressiyalanishi.
DAB xromogen. X: 10x400¢lchamda bo‘yash.

4.28-rasm. Deskvomativ yarali ileitda xususiy plastinkada CD3 markerli
T-limfotsitlar ekspressiyalanishi.

Bu sohalarda T-limfotsitar immunitetda qatnashadigan o‘zida CD4
antigeni bo‘lgan monotsit va makrofaglar yonbosh ichak shilliq pardasi xususiy
plastinkasi va shillig osti gavatida joylashganligi ma’lum bo‘Idi.

Neonatal davrning 15-20 kunlari nobud bo‘lgan chagaloglar yonbosh
ichagi shillig gavati xususiy plastinkasida T-limfotsitlar paydo bo‘lishi CD3
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markerli hujayralarning ekspressiyalanishi bilan tasdiglandi (4.29-rasmga
garang).

Bunda, bu hujayralar xususiy plastinkada joylashgan postkapillyar
venulalar atrofida to‘planib, T-maydonni paydo gilganligi kuzatildi. SHu bilan
birga xususiy plastinkaning boshga sohalarida monotsit va makrofaglardan
iborat CD4 markerli hujayralar siyrak va tarqgoq holda ekspressiyalanganligi
aniglandi. Neonatal sepsisning ichak shaklida yonbosh ichak devorining barcha
gatlamlari tarqoq holda shikastlanishi natijasida, uning barcha gatlamlari oraliq
to‘gimasida siyrak holda bo‘lsada CD4 markerli monotsitar va makrofagal,
CD3 markerli T-limfotsitar va ayrim joylarida CD20 markerli V-limfotsitar

hujayralarning ekspressiyalanishi aniglandi.

4.29-rasm. Yonbosh ichagi shilliq gavati xususiy plastinkasida T-
limfotsitlar paydo bo‘lishi CD3 markerli hujayralarning
ekspressiyalanishi bilan tasdiglandi. DAB xromogen X: 10x40.
Xulosa. Immunogistokimyoviy tadgigotlar ko‘rsatishicha neonatal sepsisning
erta davrida yonbosh ichak devori birlamchi limfoid follikulalarda V
limfotsitlar ~ faollashadi,  dastlab ~ CD20 intrafollikulyar ~ sohada

ekspressiyalanishi V limfotsitlarning proliferatsiyalanishidan dalolat beradi.
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4.30-rasm. Yonbosh ichak mushak gavatida CD4 markerli monotsitar va
makrofagal, CD3 markerli T-limfotsitar ekspressiyalanishi.
DAB xromogen. X:10x40

Neonatal sepsisning 7-8 kunida chagaloglar yonbosh ichagi limfoid
follikulalarda CD20 markerli limfotsitlarning juda kuchli va zich holdagi
ekspressiyasi aniglandi. Bu holat V limfotsitlarda infektsiya ta’sirida somatik
gipermutatsiya amalga oshganligi, V limfotsitlarda yuqoriaffinli retseptorlar
ko‘p migdorda shakllanganligi, natijada uzoq yashovchi plazmatik hujayralar
paydo bo‘lganligi CD20 markerning kuchli ekspressiyalanganligi va bu
hujayralar orasida o‘lchamlari yirikrog va shakli cho‘zinchogroq plazmatik
hujayralar paydo bo‘lganligi kuzatiladi. Bu hujayralar effektor xususiyatiga ega
bo‘lib, 1gM/IgD/IgG immunoglobulinlar sintezlaydi. Neonatal sepsis og‘ir
darajadagi infektsiya bo‘lishiga garamasdan yonbosh ichakning shillig va
shilliq osti gavatlarida T limfotsitlar markerlari bo‘lgan CD3 va CD4 kam
darajada ekspressiyalanganligi kuzatildi (4.29 va 4.30-rasmlarga garang). Bu
holat hujayraviy immunitet markerlari V limfotsitar immunitetga hamroq

sifatida tarqoq holda va kam darajada ekspressiyalanishi aniglandi.
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4.4. Neonatal sepsisning ichak shaklida yonbosh ichakning

morfometrik ko‘rsatkichlari

Yonbosh ichak shillig gavatini morfometrik tekshirishda aniglangan
natijalarga ko‘ra, normada shillig gavat galinligi 764,8+21,5 mkm, vorsinka
uzunligi  486,3+16,3 mkm, vorsinka kengligi 92,5+5,6 mkm, Kkriptalar
chuqurligi  146,2+8,5 mkm teng. Bunda vorsinka uzunligining Kriptalar
chuqurligiga nisbat koeffitsienti +3,2 ga teng bo‘lib, vorsinkalar uzunligi
foydasiga to‘g‘ri keladi. Vorsinka uzunligining vorsinka kengligiga nisbati 5,2
ga teng. Vorsinkalar yuzasi asosan enteratsitlar bilan qoplangan bo‘lib, ular
uzunchogq tsilindrik shaklga ega. Enteratsitlar soni bir vorsinkaning ko‘ndalang
kesimida me’yorda 124,6+6,3 ni tashkil giladi. Ular bir-biriga zich yopishib
joylashadi va yuzasini yupqa shillig qoplaydi.

So‘rg‘ichlarning xususiy qavati biriktiruvchi gavatdan iborat bo‘lib,
gematogen kelib chigishli va biriktiruvchi to‘gima hujayralaridan tashkil
topgan. Biriktiruvchi to‘gimaning asosini fibrotsitar hujayralar hosil qgilib, ular
tolali tuzilmalar orasida va tomirlar atrofida joylashadi. Gemotagen hujayralar
perivaskular sohada orientirlangan, ayrim vorsinkalarda esa, apikal gismda
katta bo‘lmagan yallig‘lanish infilstratini hosil giladi. Bunday hollarda qoplab
turuvchi epiteliyda tarkibida ko‘p bo‘lmagan bokalsimon hujayralar aniglanib,
passiv ajratish xususiyatiga ega. Bir vorsinkada ularning miqgdori 54,6+4,2 ni
tashkil giladi. Bu hujayralar dumalog va ovalsimon shaklda bo‘lib, yadrosi
bazal qismda va vakuolasi yuqgori gismda joylashadi.

Shuni aytib o‘tish kerakki, hamma bakalsimon hujayralar ko‘p miqdorda
SHIK- musbat modda saglaydi. Vorsinkalarning yon yuzasida joylashgan
bokalsimon hujayralar nisbatan katta o‘lchamli va uzunchoq shaklli bo‘ladi.
Yadrosi bazal gismda bo‘lib, tsitoplazmasi noksimon kengayishni hosil giladi.

Shu gayt etildiki, kriptalar me’yorda bir xil chuqurlik va kenglikka ega.
Kriptalarning morfometrik ko‘rsatkichlari o‘rganilganda, ularning chuqurligi
o‘rtacha 146,2+8,5 mkm ni tashkil etar ekan. Kriptalarni goplovchi hujayralar

vorsinkalarnikiga nisbatan giperxrom bo‘lib, yadrosi to‘qroq va uzunchoq
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shaklga ega bo‘ladi. Kriptalarning bir bo‘ylama kesimida enterotsitlar kopayib
borib, o‘rtacha 62,5+4,3 ni tashkil etadi.

Kripta hujayralari o‘rtasida bokalsimon hujayralarning miqdori
ko‘payishi aniglandi. Ayrim kriptalar bazal qismi bezli hujayralar
giperxromaziyasi hisobiga kengaygan. Kriptalar sohasida xususiy biriktiruvchi
to‘qima biroz bo‘shashgan va shishgan, undagi tomirlar nisbatan
giperemiyalashgan. Perivaskulyar soha va kriptalar ostida katta bo‘lmagan
infilstratsiya aniglanadi, ular retikulyar va makrofagal hujayralar
aralashmasidan iborat follikulyar yo‘nalishli mononuklear limfotsitlardan
tashkil topgan (4.31-rasmga garang). Bunda enterotsitlararo limfotsitlarning %
tarkibydarajasi 3,2+0,4% dan iborat. Yonbosh ichak shillig osti gavatida
mikrokista va kanalchalar ko‘rinishidagi bezli yacheykalarni hosil giluvchi
ko‘p miqdordagi bezli strukturalar aniglanadi.
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4.31-rasm. Yonbosh ichak shillig pardasi va so‘rg‘ichlarining me’yordagi
va sepsisdagi ko‘rsatkichlari, mkm

Bezli hujayralar yorgin prizmatik shakldagi epiteliatsitlardan iborat
bo‘lib, ularning yadrosi gat’iy bazal sohada joylashgan (4.32-rasmga garang).

Bezli strukturalar orasidan yupga biriktiruvchi to‘gimali stroma katta
bo‘lmagan limfoid infilstrat bilan o‘tadi.

Perinatal sepsisda yonbosh ichak shillig qavatini mikroskopik
tekshirganda ham epitelial, ham stroma-tomir komponentida patologik

87



o‘zgarishlar aniglandi. Vorsinkalarning kuchli shishi natijasida shilliq gavat
galinlashishi kuzatiladi. Vorsinkalarning uzunligi va qalinligi me’yordan
kattalashgan. Morfometrik jihatdan yonbosh ichak shillig gavati galinligi
me’yorga nisbatan 121 mkm ga kattalashgan. Vorsinkalarning uzunligi 90
mkm ga uzaygan o‘rtacha 574,2+12,5 mkm ga teng, kengligi 104,1+£3,7 mkm
gacha gqalinlashgan. Vorsinkalarning bir bo‘ylama kesimida enterotsitlar
miqdori 9 %ga oshganligi, ya’'ni, 138,4+5,2 ni tashkil etadi. SHu bilan birga
VU/VKga nisbati koeffitsientining sezilarli o‘zgarishi kuzatildi, me’yorda 5,2

sepsisda esa 5,5 gacha oshadi.

So'rg'ichlar uzunligi
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4.32-rasm. Yonbosh ichak so‘rg¢ichlari va kriptalarining me’yordagi va
sepsisdagi ko‘rsatkichlari

SHu bilan birga goplovchi epiteliy kuzatilganda, unda bokalsimon
hujayralar sonining sezilarli oshishi aniglandi. Bunda vorsinkaning bo‘ylama
kesimida bokalsimon hujayralar soni 76,4+4,9 ga yetib, ular kattarog va
yorginroq bo‘lishi kuzatildi. Ko‘pchilik enterotsitlar deskvamatsiyalangan
bo‘lib, ularning bazal membranasi va xususiy biriktiruvchi to‘kimali
plastinkasi shishib, nekrozlangan va gon quyilgan (4.33 va 4.34-rasmlariga
garang).

Vorsinkalarning xususiy biriktiruvchi to‘gimali stromasi ham fibrotsitar
kelib chiqgishli gistiogen hujayralardan tashkil topgan bo‘lib, bu yerda katta

bo‘lmagan leykotsitar va limfotsitar hujayralar infilstratsiya o‘choglari
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uchraydi. Endoteliylararo limfotsitlar soni 12,4+1,7% gacha oshadi, ya’ni
me’yordan 4 marta (3,2+0,4%) ko‘paygan.

Sepsis kuzatilgan chagaloglarning yonbosh ichagi hamma sohasida
kriptalar ko‘rinarli uzaygan, uzunligi 152,8+8,8 mkm ni tashkil etib,
me’yordan 6 mkm Kkattalashgan (146,2+8,5 mkm). Bunda V/K nisbati 3,8
gacha kattalashgan, me’yoriy darajasi 3,3 dan iborat. Bu Kkriptalarda
enterotsitlarning regenerator faolligining oshishi va vorsinkalarning
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4.33-rasm. Yonbosh ichak so‘rg¢ich va kriptasidagi me’yorda va sepsisda
gadohsimon hujayralar sonining o‘zgarish ko‘rsatkichlari
sezilarli giperplaziyasidan guvohlik qiladi. Kriptalar enterotsitlari orasida
miqdor jihatdan bokalsimon hujayralar ustunlik gilib, ularning soni 76,4+4,9 ga
teng.
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4.34-rasm. Yonbosh ichak limfoid follikular sonining meyorda (1) neonatal
sepsis erta (2) va kechki (3) davridagi ko‘rsatkichlari
Bunda xususiy biriktiruvchi to‘gimali stroma limfogistotsitar hujayrali
infilstratsiya hisobiga sezilarli kengayadi, Endoteliylararo limfotsitlar soni 4
barovar oshadi (4.2-jadvalga garang).
4.2-jadval
Nazorat va neonatal sepsisning erta va kechgi davrlarida shillig pardaning

morfometrik ko‘rsatkichlari.

Neonatal sepsis
) Nazorat -

Ne Ko‘rsatgichlar Erta davr Kechgi davr

n==8 n=8 n=12
1 | Shilliq parda galinligi, mkm | 764,8+21,5 | 885,4+17,3 542,3+12,4
2 | So‘rg‘ichlar uzunligi, mkm | 486,3+16,3 | 574,2+12.,5 235,645,3
3 | So‘rg‘ichlar galinligi, mkm 92,5+5.6 104,1£3,7* | 186,4+4,2**
4 Kriptalar chuqurligi, mkm 146,2+8,5 | 152,8+8,8* | 103,6+5,8**
5 So‘rg‘ichlar kriptasi +3,2 +3,8 -2,27
5 So ‘I‘g cl_chlar uzqnllgl va 5.2 55 126

mo‘rg‘ichlar bo‘ylamasi
7 | Sowgichlarbotylama |y, cip 5| 38 4u50% | 113544, 2%
kesmasida enterotsitlar soni
8 Kriptalar bo'ylama | ) 5, 4 ¢ | 764040% | 486438
kesmasida enterotsitlar soni
9 So‘rg |chl_ardag| qado_q5|mon 54,6442 62,4432 71546.3
hujayralar soni
10 Krlptalgrda qadohs_lmon 28.742.6 30.540.7% 36,342 8%+
hujayralar soni
11|  Epiteliylar orasidagi 3204 | 12,4+0,7% | 184+0,8**
limfotsitlar soni, v %

Izoh:* - oldingi gatorga nisbatan ishonchlilik darajasi R>0,01; ** - birinchi gatorga nisbatan
ishonchlilik darajasi R>0,001

Shunday qilib, chagaloglarda yonbosh ichak shillig gavatini me’yor va
sepsisning har xil shakllarida morfometrik va morfologik tekshirish natijalari

shuni ko‘rsatdiki, shilliq gavat epitelial komponentida distrofik va giperplastik
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jarayonlar boshlanib, disregenerator gayta qurilish bilan yakunlanadi, stroma-
tomir strukturalarida esa alsternativ, dezorganizatsiya va vyallig‘lanish
jarayonlari shakillanib, limfoid infilstrat va skleroz rivojlanishi bilan tugaydi.

Jarayon vorsinkalarni goplovchi epiteliyda vakuolali distrofiya va
destruktsiya ko‘rinishidagi distrofik o°zgarishlar bilan boshlanadi va bo‘yin
kambial epiteliysi regenerator faolligini oshirib, yetilmagan hujayralar
ko‘payishiga olib keladi. SHunga bog‘lig holda vorsinkalar yetilmagan
enterotsit va bokalsimon hujayralar bilan goplanadi. SHu bilan birga,
kriptalarda ham regenerator faollashish kuzatilib, keyinchalik ularning
xromofilligi oshishi, qutublanishi va ko‘p gatorli bo‘lishiga olib keladi. Bundan
tashqari, kripta hujayralarining faol regeneratsiyasi kriptalarning tubida, bez
tomonga va stromasi garab yuz beradi. Vorsinka va kriptalar epiteliysining
alsternativ.  jarohatiga  javoban,  biriktiruvchi  to‘gimali  stromada
dezorganizatsion va vyallig‘lanish kabi o‘zgarishlar yuzaga keladi. Bu
o‘zgarishlar tolali tuzilmalar va hujayralararo moddada mukoid va fibrinoid
shish Dbilan boshlanib, tomir devori o‘tkazuvchanligi oshishiga, asosan
postkapilyar venulalarda olib keladi. Keyinchalik qondan limfatsit, neytrafil va
monotsitlar migratsiyasi kuzatilib, vorsinka stromasi va shillig osti gavatda
limfoid infilstratni yuzaga keltirishadi.

Tasvirlangan patomorfologik o‘zgarishlar sepsisda  yonbosh ichak
shillig gavat struktur komponentlarida ko‘rinarli morfometrik o‘zgarishlar
yuzaga kelishini isbotlaydi. Bundan tashqari, shilliq gavat galinligi, vorsinkalar
uzunligi va kengligi, kriptalar chuqurligi me’yorga nisbatan ishonchli darajada
oshadi. Vorsinkalar uzunligining kriptalar chuqurligiga nisbati 3,8 gacha
oshadi, me’yorda 3,2 bo‘lishi kerak. Vorsinkalar uzunligining kengligiga
nisbati(VU/VK) esa 5,2 dan 5,5 gacha oshadi. Bu giperplastik o‘zgarishlar
yonbosh ichak shilliq gavatida bir bo‘ylama kesimda bokalsimon hujayralar va
enterotsitlar sonining oshishi bilan birga kuzatiladi. Hujayralarda proleferativ
jarayon faollashishi natijasida kriptalar uzayib, kriptalarning bo‘ylama

kesimida enterotsit va bokalsimon hujayralar migdori oshadi.
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Sepsis bilan kasallangan chagaloglarda neonatal davrning erta va kechki
davrlaridagi bo‘lishidan kelib chigib, yondosh ichak shilliq pardasidagi limfoid
follikulalar soni va ularda joylashgan hujayralarning migdorini hisoblash
quyidagi natijalarni ko‘rsatdi. 7 kungacha nobud bo‘lgan chagaloglar yonbosh
ichagida limfoid follikulalar soni nazorat guruhiga nisbatan 7 donaga
ko‘payganligi kuzatildi (4.35-rasmga qarang).Limfoid follikulalar tarkibidagi
hujayralar sonini o‘rganish shuni ko‘rsatdiki, ichak shaklidagi neonatal
sepsisdan erta davrda o‘lganlarda hujayraviy tarkibining migdoriy ko‘rsatkichi
nazorat guruhiga nisbatan tubdan o‘zgarganligi kuzatildi. Bunda aniglandiki,
neonatal sepsisning erta davrida limfoid follikulalar tarkibida asosan stroma
hujayralar miqdori me’yorga nisbatan oshganligi kuzatildi. Retikulyar
hujayralar nazorat guruhiga nisbatan 2 barobar (4.36-rasmga garang), blast
hujayralar 4 barobar, makrofaglar 5 barobar (4.37-rasmga garang) va
degenerativ o‘zgarishga uchragan hujayralar 4 barobar (4.38-rasmga garang)
ko‘payganligi aniglandi.
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4.35-rasm. Yonbosh ichak limfoid follikulardagi me’yorda(1), neonatal

»
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sepsisning erta(2) va kechki(3) davrlarida retikulotsitlar sonining

o‘zgarish ko‘rsatkichlari

Limfoid follikulalar hujayraviy tarkibining asosiy gismini tashkil gilgan

har xil turdagi limfotsitlar miqdori nazorat guruhiga nisbatan keskin
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o‘zgarishga uchraganligi kuzatildi. Nazorat guruhida yirik va o‘rta limfotsitlar
miqdri kamekanligi tasdiglangan (2,2+0,5 va 6,6+0,7), ichak shaklidagi erta
neonatal sepsisda bu limfotsitlar soni me’yorga nisbatan 3-4 barobar
ko‘payganligi kuzatildi (4.3-jadvalga garang). Kichik limfotsitlar soni nazorat
guruhida 84,2+6,6 bo‘lgan bo‘lsa, ichak sepsisning erta davrida 68,8+6,2
tagacha kamayganligi tasdiglandi. Neonatal sepsisdan 7-28 kunlar oralig‘ida
o‘lgan chagaloglar yonbosh ichak devoridagi limfoid follikulalar soni nazorat
guruhiga nisbatan 10 taga ko‘payganligi kuzatildi. Undagi hujayralar tarkibida
neonatal sepsisdan erta davrda o‘lganlarga nisbatan hgm sezilarli darajada
morfometrik o‘zgarishlar rivojlanganligi aniglandi. Limfoid follikulalar
tarkibidagi retikulyar hujayralar meyorda 3,1 dona, erta neonatal sepsisda 4,5
ta bo‘lgan bo‘lsa, neonatal sepsisning kechki davrida 12,2+0,8 (R<0,001)
gacha ko‘payganligi kuzatildi.
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4.36-rasm. Yonbosh ichak limfoid follikulardagi me’yorda(1), neonatal

sepsisning erta(2) va kechki(3) davrlarida makrofaglar soni
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4.37-rasm. Yonbosh ichak limfoid follikularda nazorat(1) guruhida,
neonatal sepsisning erta(2) va kechki(3) davrlarida degenerativ hujayralar
sonining o‘zgarish ko‘rsatkichlar

Bunga sabab sepsis ta’siriga javoban limfoid follikulalarda uning ish
faoliyatini kuchaytiradigan stroma hujayralari bo‘lgan retikulyar hujayralarning
ham faollashib gipertrofiyalanishi, ham proliferatsiyalanib ko‘payishi
kuzatiladi. Bu turdagi proliferativ o‘zgarishlarga nonand holda limfoid
follikulalar tarkibidagi makrofaglar tomonidan ham proliferatsiyalanib
sonining ko‘payishi kuzatiladi, ya’ni nazorat guruhida bor-yo‘g‘i 1,8 ta, erta
neonatal sepsisda 4,6 taga ko‘paygan bo‘lsa, neonatal sepsisning kechki
davrida 8,3 tagacha ko‘payganligi kuzatiladi.
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4.38-rasm. Yonbosh ichak limfoid follikularda nazorat(1) guruhida,
neonatal sepsisning erta(2) va kechki(3) davrlarida yirik, o‘rta, kichik
limfotsitlar sonining o‘zgarish ke‘rsatkichlari

Sepsisning bu shaklida yonbosh ichak limfoid follikulalari tarkibidagi
degenerativ o‘zgarishga uchragan hujayralar soni ham nazorat guruhiga
nisbatan 9 barobarga oshganligi tasdiglanadi. Limfoid follikulalarning asosiy
tarkibini  tashkil qgilgan har xil turdagi limfotsitlarning miqgdoriy
ko‘rsatgichisezilarli darajada o‘zgarganligi kuzatiladi. Sepsis ta’sirida
limfotsitlarning faollashgan shakllari, ya’ni yirik va o‘rtacha kattalikdagi
limfotsitlar soni keskin oshganligi kuzatiladi. Bunda yirik limfotsitlar neonatal
sepsisning erta davrida 4,3 ta bo‘lsa 6,7 tagacha, o‘rta limfotsitlar 8,2 tadan
14,3tagacha ko‘payganligi ko‘rinadi ( 4.3-jadvalga garang).

Kichik limfotsitlar esa nazorat guruhida 84,2%, erta neonatal sepsisda
68,8% bo‘lgan bo‘lsa, kechgi neonatal sepsisda 44,5%gacha tushib ketganligi
kuzatiladi. Bu holatning mohiyati shundan iboratki, sepsis jarayoni ta’sirida
limfotsitlar faollashib, proliferoatsiyalanib, shakl jihatdan yirik va o‘rtacha
kattalikdagi limfotsitlarga aylangani, natijada kichik shakldagi limfotsitlar
miqgdori salkam ikki barobar kamayganligi kuzatiladi.

SHunday qilib. neonatal sepsisning erta va kechki davrlarida nobud
bo‘lgan chagaloglar yonbosh ichagi shillig pardasidagi limfoid follikulalar
miqdori nazorat guruhiga nisbatan 7 va 11% gacha ko‘payganligi, ularning
tarkibidagi hujayralardan stromani tashkil qiladigan retikulyar hujayralar va
makrofaglar migdorining keskin oshganligi, kichik shakldagi limfotsitlarning
keskin kamayib, yirik va o‘rta shakldagilarining 2-3 barobarga ko‘payganligi
kuzatiladi.

4.3-jadval
Chaqgaloglar neonatal sepsisning erta va kechki davri dinamikasida
yonbosh ichagi limfoid follikulalarining o‘rtacha soni va hujayraviy
tarkibi (%0)

Neonatal sepsisning erta va kechgi davr kunlari bo‘yicha
Hujayralartarkibi hujayralar migdori, % larda, M£m, (min-max)

95




Ne Nazorat Erta davr Kechki davr
n=8 n=5 n=6

1 Limfoid follikulalar soni 24,7+4,2 31,2+5,3 35,2+4.4

2 Retikulyar hujayra 3,1+0,2(1-6) 4,540,4%(3-7) 12,240,8**(8-14)

3 Blast hujayralar 1,240,3(1-3) 4,3+0,4%(2-5) 6,2+0,8(4-8)

4 Yirik limfotsitlar 2,240,5(1-4) 4,3+0,3(3-6) 6,710,4**(5-8)

5 O‘rta limfotsitlar 6,6+0,7(1-9) 8,20,8%(4-12) 14,3+2,1(5-15)

6 Kichik limfotsitlar 84,2+6,6(56-98) | 68,8+6,2(54-72) | 44,5+3,6**(35-52)

7 Makrofaglar 0,9:0,2(1-3) 4,6£0,4*(3-7) 8,3+0,6(6-13)

8 Degenerativ hujayralar 1,8+0,4(1-4) 5,3+0,5*(4-6) 7,8+0,6**(6-11)
Jami 100 100 100

Izoh:* - oldingi gatorga nisbatan ishonchlilik darajasi R>0,01; ** - birinchi gatorga nishatan

ishonchlilik darajasi R>0,001

Chagaloglar neonatal sepsisining erta va kechki davri dinamikasida

yonbosh ichak limfoid follikulalari son jihatdan nazorat guruhiga (58,3+7,5)
nisbatan orgada qolganligi, erta davrda 31,2+5,3 va kechki davrda 35,2+4.4
tani tashkil gildi, uning tarkibidagi retikulyar hujayralar soni nazorat guruhiga
(3,1+0,2) nisbatan erta davrda 4,4%, kechki davrda 12,2% gacha oshganligi,
makrofaglar ham mos ravishda nazoratda 0,9% bo‘lsa, 4,6% va 8,3% gacha
ko‘payganligi, Kichik limfotsitlar me’yordan (84,2%) erta davrda 1,5, kechki
davrda 2 barobar kamayganligi, yirik va o‘rtacha kattalikdagi limfotsitlar
me’yorda mos ravishda 2,2% va 6,6% bo‘lsa, erta davrda 4,3 va 8,2 gacha,
kechki davrda 6,7 va 14,3% gacha oshib borishi 4.4-jadval keltirib o‘tilgan.

4.4-jadval
Chaqgaloglar neonatal sepsisining erta va kechki davri dinamikasida
yonbosh ichak limfoid follikulalari son jihatdan o‘zgarishi

Retikulyar Makro T'Ch'k IYmk IO a

hujayralar faglar |mfo n_nfo ”.“fo

tsitlar tsitlar tsitlar

Nazorat | oo 3 5 5| 31400 0.9 842 2.2 6.6
guruhi

EMa 1515053 44 46 15 43 8.2
davr

Kechki | 35 44| 122 83 2 67 143
davr
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Bu miqdoriy o‘zgarishlarning mohiyati shundan iboratki, sepsis jarayoni
ta’sirida limfoid follikulalar ko‘payishdan to‘xtaganligi, undagi retikulyar va
makrofag kabi stromal hujayralarning proliferativ faollashuvi, limfotsitlardan
faollikga ega bo‘lgan Kkatta va o‘rtacha Kkattalikdagi limfotsitlarning
proliferatsiyalanib ko‘payishi, unga javoban kichik limfotsitldarning kamayishi
yuz beradi.

Olib borilgan tadgiqotlar natijasi asosida ta’kidlash joizki neonatal
sepsisda yonbosh ichakdagi o‘zgarishlar chagaloglarning hayotdan yumishiga
asos bo‘ladi.
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XOTIMA

Oxirgi paytlarda chagaloglar va bolalarning bir oylik davrida sepsisning
ichak shakllarining uchrash darajasi keskin ko‘payib bormoqda. Sepsisning
ichak formasida asosiy o‘zgarishlar ingichka ichakda joylashadi va morfologik
jihatdan eroziya, yaralar va nekrozlar paydo bo‘lishi bola organizmining kuchli
zaharlanishiga va sepsis holatining avj olishiga olib keladi. Qator ishlarda gayt
etilgan ichak shillig pardasi faoliyatining buzilishi undagi gematogistiogen
tosiq o‘tkazuvchanligini oshiradi, ichakdagi mahalliy yallig‘lanishli-destruktiv
o‘zgarishlar gon aylanishi buzilishi, ishemiya va gipoksiya rivojlanishi,
lizosomal gidrolazalar, tsitokinlarning ko‘p miqdorda ajralishi va qon aylanish
tizimiga mikrofloralarning jadal tushishiga, oxir ogibatda sepsis holati
rivojlanishiga olib keladi.

Tug‘rugxonaning bolalar bo‘limida stafilakokkli infektsiya targalsa
ko‘pincha chala tug‘ilgan chagaloglarda og‘ir shakldagi yarali-nekrotik
enterokolit rivojlanadi. Kasallik juda tez rivojlanadi va toksik dispepsiya
ko‘rinishida namoyon bo‘ladi. Bolalarda o‘qchish, qusish, tez-tez ich kelishi,
kuchli toksikoz belgilari, tez ko‘karish, ozish va suvsizlanish kuzatiladi. Tana
xarorati subfebril, ba’zida, yugori va me’yorda ham bo‘lishi mumkin,

Sepsisning ichak shaklida ko‘pincha tug‘rug paytidagi asfiksiya va
gipoksiya oqibatida rivojlanadi. Bunda ichakdagi vyallig‘lanishga Xxos
o‘zgarishlar nekrotik-yarali enterokolit ko‘rinishida namoyon bo‘lib, ko‘pincha
perforatsiya va peritonit rivojlanishi bilan asoratlanadi. Ichakdagi nekrotik-
yarali enterokolit birlamchi, yoki sepsis asorati ko‘rinishida ikkilamchi holda
rivojlanganmi, buni aniglash juda mushkul hisoblanadi. SHunday bo‘lsada
nekrotik-yarali enterokolit birlamchimi yoki ikkilamchimi, uning rivojlanishi
asosida ichakning nerv-tomirli boshgarilishi yotadi. Bu kasallik rivojlanganda
ichakda tomirlar spazmi, ikkilamchi falajlanish va shillig pardadagi gon
aylanishining buzilishi va ishemiyalangan o‘choglarning paydo bo‘lishi yotadi.
Natijada ishemiyalangan to‘qimaga infektsiyaning targalishi, uning yaralanishi

va nekrozlanishila olib keladi.
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Sepsisning ichak shaklida asosiy o‘zgarishlar ingichka ichakda
joylashadi. Morfologik jihatdan eroziya, yaralar va nekrozlar paydo bo‘lishi
bilan namoyon bo‘ladi. Bunda ichak devori galinlashgan, shilliq paradasi
ligildogsimon, giperemiyalanganligi aniglangan. SHillig paradasi xira, to‘q-
gizil rangli, ko‘p sonli gon quyilishlar va eraziyalar mavjud. Ichak ichida qonli
axlat aniglanadi. Ichak tutgichlari limfa tugunlari kattalashgan, atrof to‘qimasi
kuchli shishga uchragan, limfa tugunlar giperemiyali, mayda qon quyilish
o‘choglari bor bo‘lishi, kesib ko‘rilganda kulrang-ogish yoki kulrang-sariq
tusga ega.

Ko‘p mualliflar (Sapin M.R., 2010, 2011; Borodin Yu.l., 2008, 2011,
2012; Stepanenko V.M. va boshqa, 2010; Xaitov P.M. va boshga., 1997, 2009;
Petrenko V.M., 1999, 2011; Bastlinetal., 1988; Wood., 1994; Bealtie., 1995)
ingichka ichakning limfoid tuzilmalarini organizmning immun tizimiga
sezilarli darajada ta’sir qilishini ta’kidlaydi. Ularning tadgiqotlarining
ahamiyati shundaki, ekstremal omillar ta’siri natijasida so‘nggi vagtlarda
diagnastik endoskopiya va biopsiyaning klinik amaliyotda keng qo‘llanilishi
organizmning umumiy immun holatini baholashga yordam beradi.

Ushbu ishda asosiy maqgsad sifatida me’da-ichak yo‘li limfoid
to‘gimasidan aynan yonbosh ichak peyer pilakchalarining sepsis jarayonidagi
ishtiroki o°‘rganildi. Ichak devorida intraepitelial limfotsitlar soni 100 epiteliyga
21ta limfotsit to‘g‘ri keladi va ular bazal membrana orgali ikki tomonga ham
migratsiyalana oladi. Bu limfotsitlar tarkibidagi donachalar semiz hujayra
donachalari bilan bir xil tarkibli, shuning uchun ular T-limfotsitlar hisoblanadi.
SHillig parda xususiy plastinkasidagi limfotsitlar yugoridagilarga nisbatan
faolroqg hisoblanadi, V-limfotsitlarning 50% V- IgA ishlab chigarsa, qolganlari
IgG va IgM sintezlaydi. Bu limfotsitlar 1 mm maydonda 11000 tasi joylashadi.

Yonbosh ichak devoridagi limfotsitlarning migratsiyalanishi o‘ziga xos
fenomendan iborat. Antigen bilan seNeonatal sepsisibilizatsiyalangan peyer
pilakchalar limfotsitlari limfo tomirlar orqgali, ko‘krak protoki orgali gon

tushib, undan yana ichak devori shillig pardasi xususiy plastinkasiga IgA
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sintezlovchi limfotsit ko‘rinishida keladi. Ichak bo‘shlig‘iga tushgan antigenlar
shillig pardadagi eslovchi immunoglobulin G tomonidan aniglanadi va
immunokompetent hujayralarga ma’lumot uzatiladi, keyin limfotsitlar
plazmatik hujayralarga aylanadi va IgA va IgM sintezlanadi, ular ta’sirida
immunreaktivlik va immuntolerantlik paydo bo‘ladi. Peyer pilakchalar
tarkibining 40% T-limfotsitlardan iborat va ular follikulalar oralig‘i maydonda
postkapillyar venulalar atrofida joylashadi.

Xorijiy mualliflarning ilmiy ma’lumotlari bo‘yicha neonatal sepsis bilan
kasallanish turli davlatlarda turlicha ko‘rinishga ega. AQSHda neonatal sepsis
1000ta yangi tug‘ilgan chagaloglardan 6-9tasida rivojlangan, ulardan yarimi
ichak shakliga to‘g‘ri keladi. [ 79;224-228-b, 81;58-b, 82;296-327-b.].
Hindistonda 1000 chagaloglardan 38tasida aniqlaNeonatal sepsisa, 18tasi ichak
shakli ekanligi tasdigqlanadi[115;137-144-b.]. Rossiyada neonatal sepsisdan
o‘lim ko‘rsatkichi 25%dan 55%gacha bo‘lib, neonatal o‘lim strukturasida 4-5-
o‘rinni egallaydiva ularning 2,2% ichak shakliga to‘g‘ri keladi. [5;176-b, 9; 9-
b,24;106-109-b.]

Ushbu yuqorida ko‘rsatilgan ma’lumotlarni inobatga olib biz oz
oldimizga neonatal sepsisning ichak shaklidan, bu davrning 7-kunigacha erta
davrda va 7 kundan 28-kungacha kechki davrda vafot etgan chagaloglar
yonbosh ichagining asosiy morfofunktsional maydonlarida rivojlanadigan
patomorfologik va morfometrik o°zgarishlar hagidagi ma’lumotlarni
takomillashtirishni magsad qilib qo‘ydik.

Magsadga erishish uchun dastlab nazorat guruhi sifatida neonatal davrda
bosh miya jarohatidan nobud bo‘lgan chagaloglar yonbosh ichagining o‘ziga
xos morfologik va morfometrik ko‘rsatgichlarini o‘rgandik. Keyin neonatal
sepsisdan nobud bo‘lgan chagaloglarning klinik-laborator ma’lumotlarini tahlil
gildik. Neonatal sepsisdan 7 kun ichida va 7-kundan 28-kungacha nobud
bo‘lganlar yonbosh ichakning patomorfologik o‘zgarishlari va morfometrik

ko‘rsatkichlarini o‘rgandik.
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Tadqgiqotni bajarish uchun material sifatida O‘zR SSV Respublika
patologik anatomiya markazi «Bolalar patologiyasi» bo‘limida 2016-2019
yillar davomida amalga oshirilgan autopsiya materiallari, ya’ni neonatal davrda
nobud bo‘lgan va sepsisning ichak shaklidatashxislanishi klinik-morfologik
ma’lumotlar asosida tasdiglangan 56 ta holat olindi. Nazorat guruhi sifatida
markazga garashli tug‘rugxonalardan olib kelingan, tug‘rug payti bosh miya
jarohatidan nobud bo‘lgan 18 ta chagaloglar murdasi autopsiyasi paytida
yonbosh ichak to‘ligligicha ajratib olindi.

Sepsisning ichak shaklini aniglashda albatta ayrim klinik belgilar katta
ahamiyatli hisoblanadi. SHuning uchun chagaloglar autopsiyasidan keyin
patologoanatomik tashxis go‘yishda quyidagi klinik belgilarga ahamiyat berish
shart hisoblanadi. Bizning materialimizda ham bu belgilarni tahlil gilib keyin
tashxis go‘yilgan. Ichak sepsisini aniglashda unga olib keluvchi xavfli omillar
mavjudligi e’tiborga olindi va ular: prenatal va intranatal gipoksiya — 36,5%;
onada infektsiya mavjudligi — 22,8%; fetal davri distressi — 19,6%; neonatal
davrdagi reanimatsiya muolajalari — 68,4%; qaytalanuvchi apnoe -
41,5%;gipotenziya — 65,3%;qgon quyilishlar va chagaloglar gemolitik kasalligi
— 18,6%; tug‘ma nugsonlar mavjudligi — 22,8%holatlarda uchradi.

Kasallik tarixi ma’lumotlari asosida va autopsiya tekshiruvi natijalari
asosida sepsisning ichak shakliga xos belgilar o‘rganildi va ularga:sepsisga xos
Klinik belgilardan hazm tizimi buzilishining ustun turishi;tug‘rugxonalarda
stafilakokkli infektsiyaning tarqgalishi;chala tug‘ilish fonida yarali-nekrotik
enterokolit rivojlanishi;kasallikning tez boshlanishi va toksik dispepsiya
rivojlanishi;bolalarda o‘qchish, qusish, tez-tez ich kelish, kuchli toksikoz, tez
ko‘karish, tana wvazni kamayishi, suvsizlanish aniglanishi;tana xarorati
subfebril, ba’zida yuqori; qorin sohada og‘rig borligi; ichakning cho‘zilishi va
gorin devorida ishgalanish ovozning paydo bo‘lishi; neytropeniya;
trombotsitopeniyalar ko‘rinishlarida namoyon bo‘ldi.

Yonbosh ichakning ichi ochilib, shillig parda yuzasi yuvilib, uzunligi

o‘lchandi va shilliq parda yuzasidagi peyer pilakchalar sanaladi. Yonbosh
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ichakning bosh, o‘rta va oxirgi distal gismidan 20sm dan bo‘laklar kesib olinib,
yupga qog‘az yuzasiga yopishtirildi, gog‘oz va ichak birgalikda g‘altak gilib
o‘raladi, beli bog‘lanib, 10% neytrallangan formalinga solindi. 72 soat
gotirilgandan keyin ogar suvda yuvilib, kontsentratsiyasi oshib boruvchi
spirtlarda va xloroformda suvsizlantirildi. Keyin mo‘m qo‘shilgan parafin
quyilib, g‘ishchalar tayyorlandi. Bloklardan qalinligi 5 mkmli gistologik
kesmalar olinib, gematoksilin-eozin, Van-Gizon va SHIK reaktsiyasi
bo‘yoqlarida bo‘yaldi. «LEYCA» firmasi mikroskopi ostida 10, 20, 40
ob’ektivlarda o‘rganilib, kerakli joylari tasvirga olindi. Ichak limfoid
to‘gimasining miqgdoriy ko‘rsatkichlarini aniglash maqgsadida yo‘g‘on ichak
devori to‘liq holda g‘altak qgilib o‘ralgan parafinli bloklardan har biridan 10
tadan kesmalar tayyorlanib, limfoid follikular soni sanaldi va ichak devorining
bir chizigi yo‘nalishida joylashganlarining o‘rtacha miqdori aniglandi.
Limfoid follikulalar tarkibidagi retikulyar hujayra, blast hujayralar, yirik, o‘rta
va kichik limfotsitlar, hamda parchalanib degeneratsiyaga uchragan hujayralar
va makrofaglar sanalib, nisbiy darajasihisoblandi. Migdoriy ko‘rsatkichlarga
statistika usulida ishlov berib, o‘rtacha arifmetik miqgdori, o‘rtacha kvadrat
xatoligi va ishonchlilik ko‘rsatkichi topildi. Gistologik preparatlarda, 20ta
ko‘rish maydonida okulyar mikrometr yordamida ichak devori gatlamlari
o‘lchandi. Har birining o‘rtacha arifmetik ko‘rsatgichi (M), xatoligi (m) va
ishnochlilik darajasi (P) hisoblandi. Migdoriy ko‘rsatkichlarga statistik ishlov
berildi.

Tadgigotning dastlabki vazifasi sifatida, ya’ni, nazorat guruhi
ko‘rinishida bosh miya jarohatidan nobud bo‘lgan chagaloglar yonbosh
ichagining morfologik va morfometrik o‘ziga xos jihatlari o‘rganildi.

Natijalar shuni ko‘rsatdiki, yonbosh ichakning o‘rtacha uzunligi, o‘g-il
bolalarda 118,6+12,5 m, qiz bolalarda kaltaroq - 104,3+8,5 m.ligi, peyer
pilakchalar soni o‘rtacha 9,4+0,8 taligi aniglandi. Yonbosh ichak shilliq pardasi
qoplovchi epiteliysi bir gavatli, ba’zi, joylarida ko‘p qgatorli ekanligi, ularning

yadrolari asosan hujayraning bazal gismida, lekin, ayrimlariniki o‘rta
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sohasidaligi, kam bo‘lsada gadohsimon hujayralar borligi, xususiy plastinkasi
har xil darajada differentsiallashgan gistiogen va limfoid hujayralarga boyligi
aniglandi. Yonbosh ichak shillig osti gavatda peyer pilakchalar sonining
nisbatan kamligi, ulardagi limfoid follikulalar shilliq osti gavat va xususiy
plastinkani to‘liq egallaganligi, tarkibidagi retikulyar va limfotsitar hujayralari
siyrak joylashganligi aniglandi. Yonbosh ichak devorining galinligi o‘rtacha
26385+342 mkmni tashkil gilgan bo‘lsa, uning deyarlik yarmi shilliq pardaga,
undagi so‘rg‘ich va kriptalarga to°ri kelsa, shillig osti, mushak va seroz pardasi
golgan gismini tashkil giladi.

Xulosa qilib aytadigan bo‘lsak, quyidagi ma’lumot kelib chigadi, ya’ni,
chagaloglar neonatal davrida yonbosh ichagi uzunligi o‘rtacha, o‘g‘il bolalarda
118,6+£12,5 sm, qiz bolalarda kaltaroq - 104,3+8,5 sm, devorining galinligi —
264,5£23,6 mm peyer pilakchalar soni o‘rtacha 9,4+0,8 taligi, limfoid
follikulalar soni 24,7+4,2, undagi retikulyar hujayralar -3,1+0,2, makrofaglar -
0,9+0,2, blast hujayralar -1,2+0,3, yirik limfotsitlar -2,2+0,5, o‘rta limfotsitlar -
6,6+0,7, Kichik limfotsitlar -84,2+6,6, degenerativ hujayralar - 1,8+0,4 ekanligi
aniglandi.

Nazorat guruhi chagaloglar yonbosh ichagining o‘g‘il va qiz bolalardagi
uzunligi, devorining o‘rtacha qalinligi, peyer pilakchalar va mikroskopik
jihatdan limfoid follikulalar soni, undagi hujayraviy tarkibining bir-biriga
nisbatan migdoriy ko‘rsatgichi aniglandi.

Go‘daklikning birinchi 6 oyligida yonbosh ichak devori gatlamlari biroz
galinlashganligi, shillig osti gavati paydo bo‘lganligi, kam miqdorda bo‘lsada,
limfoid hujayralar paydo bo‘lib, limfoid follikulalar tashkil topib boshlaganligi
aniglandi.

Go‘daklikning ikkinchi 6 oyligida shillig pardaning biriktiruvchi
to‘gimali xususiy gatlami kengayib, galinlashganligi, uning tarkibiy gqismi
limfoid hujayralarga keskin boyiganligi aniglanadi. Limfoid hujayralar orasida
faol kichik va o‘rta limfotsitlar ko‘payganligi, limfoblastlar va plazmoblastlar

paydo bo‘lganligi topiladi. Bunday faol limfoid hujayralar asosan liberkyun
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bezlarga va qoplovchi epiteliyga yaqgin sohalarda ko‘p to‘planganligi va
epiteliy gatlamiga kirib borib, simbioz holatini paydo gilganligi kuzatiladi.

Bolalar tug‘ilgandan boshlab bir yoshgacha o‘sish davrida yonbosh
ichak devoridagi limfoid follikulalarning soni oshib boradi va bola yoshiga
to‘lganda ularning soni chagaloglarga nisbatan ikki barobardan ziyodrog
qupayganligi aniglanadi.

Chagaloglarning birinchi 6 oylik davrida limfoid follikulalar o‘lchamlari
har xil kattalikda, ular oraliglaridagi masofa ham bir xil emas, germinativ
maydoni fagat 65 % da aniglanadi.

Ikkinchi 6 oylik davrda limfoid follikulalar barchasi deyarlik bir xil
tuzilishga va tarkibga ega. Yonbosh ichakda chagaloglarning tashqi muhitga
moslashish jarayoni boshlang‘ich oylarida, ichakning immun tizimi bo‘lgan
limfoid tugunlarda immun reaktsiyaga asosiy javobgar xisoblanadigan
retikulyar hujayralar, makrofaglar, yirik blast limfotsitlar miqdorining oshib
borishi kuzatildi. Yonbosh ichak limfoid tugunlar hujayralari tarkibida sezilarli
sifatiy va miqdoriy o°zgarishlar bolalar xayotining oltinchi oyidan keyin
rivojlanganligi yagqol ko‘zga tashlanadi.

Neonatal sepsisning ichak shaklida, ya’ni septik enteritda yonbosh ichak
devorida yuz bergan patomorfologik o‘zgarishlarning o‘ziga xosligi va birin-
ketin rivojlanish mexanizmi aniglandi. Neonatal sepsisda yonbosh ichak shillig
pardasidagi  patomorfologik  o°zgarishlar  dastlab  kataral-deskvomativ
jarayonlar bilan boshlanishi, natijada asosan shilliq pardaning epiteliy
komponenti zararlanishi, kataral ekssudat paydo bo‘lib, qoplovchi epiteliy
deskvomatsiyalanishi kuzatiladi. Septik enterit avj olishi natijasida yonbosh
ichak shilliq pardasida distsirkulyatsiya jarayoni kuchayib, targoq
yallig‘lanishli giperemiya, gemorragiya va shish jarayonlari yuzaga chigib,
gemorragik-deskvomativ enterit ko‘rinishida namoyon bo‘ladi.
Distsirkulyatsiya jarayonlari kuchayishi natijasida yonbosh ichak shilliq parda
to‘gqimasida gon bilan ta’minlanish buzilib, ham epiteliy, ham biriktiruvchi

to‘gimasi nekrobiozga uchraydi, yuza gavat to‘qima tuzilmalari ko‘chib tushib
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ko‘p sonli eroziyalar shakllanadi. Septik enteritda yonbosh ichak devori
to‘kima tuzilmalarida rivojlanadigan distsirkulyator, distrofik, nekrobiotik va
yallig‘lanishli jarayonlar oxir ogibatda shilliq parda to‘gimasining deyarlik
to‘liq nekrozlanishiga va o‘tkir yaralar paydo bo‘lishi olib keladi.

Xulosada shuni ta’kidlash mumkinki, neonatal sepsisning ichak shaklida
yonbosh  ichak  shilliq  pardasida rivojlanadigan  patomorfologik
o‘zgarishlarning makro- va mikroskopik o‘zgarishlarini tahlil gilish natijasida
uning 4 ta davri farq qilindi: o‘tkir kataral-deskvomativ; o‘tkir gemorragik-
deskvomativ; o‘tkir eroziv-nekrotik; o‘tkir nekrotik-yarali davri. Sepsisning
ichak shaklida dastlab kataral-deskvomativ o‘zgarishlar bilan boshlanib, shillig
pardada gon aylanishi buzilishi va gon quyilishlar ogibatida nekrobioz va
nekroz rivojlanadi, o‘tkir eroziya va yaralar paydo bo‘ladi.

Yonbosh ichak shilliq pardasi tarkibiy gismida morfometrik jihatdan
nazorat guruhiga nisbatan sezilarli darajada o‘zgarishlar yuz berganligi
kuzatildi.

Nazorat guruhida shilliq parda galinligi 764,8 mkm tashkil gilgan bo‘lsa
erta advrda o‘lganlarda 885,4 mkmgacha galinlashganligi, kechgi davrda esa
eroziya va o‘tkir yaralar rivojlanishi hisobiga yupgalashganligi, ya’ni 542,3
mkm ni tashkil gilganligi aniglandi. SHillig parda so‘rg‘ichlari uzunligi nazorat
guruhida 486,3 mkm bo‘lsa, erta davrda 574,2 mkmgacha uzunlashganligi,
kechki davrda eroziya hisobiga to‘kilib tushganligidan kaltalashib bor-yo‘g‘i
o‘rtacha 235,6 mkm gacha kaltalashganligi kuzatildi. SHu bilan birga
so‘rg‘ichlar galinligi nazorat guruhida 92,5 mkm bo‘lsa, erta davrda 104,1
mkm, kechgi davrda yana hm galinlashganligi, ya’ni, 186,4 mkmga yetganligi
aniglandi. Yonbosh ichak kriptalari chuqurligi nazorat guruhida 146,2 mkm
bo‘lsa, neonatal sepsisning erta davrida 152,8 mkmgacha chuqurlashganligi,
kechki davrda uning teskarisi, ya’ni, soyazlanganligi va 103,6 mkmligi
kuzatildi.

Yonbosh ichak shilliq pardasi tarkibiy gismlarining funktsional faolligini

belgilovchi koeffitsientlar hisoblanganda, shu narsa kuzatildiki, so‘rg‘ich/kripta
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koeffitsienti nazorat guruhida 3,2 tashkil gilsa, erta davrda biroz oshganligi,
ya'ni 3,8 bo‘lganligi, kechgi davrda esa keskin tushib ketganligi, ya’ni 2,27
tashkil qilganligi kuzatildi. So‘rg‘ichlar uzunligi bilan, ularning qalinligi
o‘rtasidagi nisbat nazorat guruhida 5,2 bo‘lsa, erta davrda 5,5 va kechki davrda
keskin tushib ketganligi, ya’ni 1,26 bo‘lganligi aniglandi.

Sepsis infektsiyasiga xos bo‘lgan o‘zgarish sifatida epiteliylar orasidagi
limfotsitlar soni hisoblanganda, shu narsa ma’lum bo‘ldiki, agar nazorat
guruhida 3,2 ta limfotsit uchrasa, neonatal sepsisning erta davrida 12,4, kechki
davrida 18,4 tagacha ko‘payganligi kuzatildi.

Demak neonatal sepsisda yonbosh ichakda yuzaga keladigan morfologik
va morfometrik o‘zgarishlarning baholanish natijalari asosida kasallikni
tashxislash chagaloglarning nobud bo‘lishini oldini olishga zaminiy asos
bo‘ladi.
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XULOSALAR

«Neonatal sepsisda yonbosh ichakning morfologik va morfometrik
o‘zgarishi» mavzusidagi falsafa doktori (PhD) dissertatsiya bo‘yicha olib
borilgan tadgiqot natijalari asosida quyidagi xulosalar taqdim etildi:

1.Nazorat guruhida chagaloglar neonatal davrida yonbosh ichagi
uzunligi o‘rtacha, o‘g‘il bolalarda 118,6+12,5 sm, giz bolalarda kaltaroq -
104,3£8,5 smligi, devorining galinligi — 264,5+23,6 mm peyer pilakchalar soni
o‘rtacha 9,4+0,8 taligi, limfoid follikulalar soni 24,7+4,2, undagi retikulyar
hujayralar -3,1+0,2, makrofaglar - 0,9+0,2, blast hujayralar -1,2+0,3, vyirik
limfotsitlar -2,2+0,5, o‘rta limfotsitlar -6,6+0,7, kichik limfotsitlar -84,2+6.6,
degenerativ hujayralar - 1,8+0,4 taligi aniglandi.

2. Neonatal sepsisning ichak formasida yonbosh ichak shillig pardasida
rivojlanadigan patomorfologik o‘zgarishlarning makro- va mikroskopik
o‘zgarishlarini tahlil gilish natijasida uning 4 ta davri farq gilindi: o‘tkir
kataral-deskvomativ; o‘tkir gemorragik-deskvomativ; o‘tkir eroziv-nekrotik;
o‘tkir nekrotik-yarali davri. Sepsisning ichak shaklida dastlab kataral-
deskvomativ o‘zgarishlar bilan boshlanib, shilliq pardada qon aylanishi
buzilishi va gon quyilishlar ogibatida nekrobioz va nekroz rivojlanadi, o‘tkir
eroziya va yaralar paydo bo‘ladi.

3. Neonatal sepsisning ichak formasida yonbosh ichakdagi
patomorfologik o‘zgarishlar morfometrik jihatdan shillig gavat galinligi,
vorsinkalar uzunligi va kengligi, kriptalar chuqurligi me’yorga nisbatan
ishonchli darajada oshganligi bilan, so‘rg‘ichlar uzunligining kriptalar
chuqurligiga nisbati 3,8 gacha oshganligi, so‘rg‘ichlar uzunligining kengligiga
nisbati (VU/VK) nazorat guruhida 5,2 bo‘lsa, erta davrda 5,5 gacha oshganligi,
kechgi davrda aksincha keskin kamayganligi (2,26). Bunga paralell holda ham
so‘rg‘ichlar, ham kriptalarda gadohsimon hujayralar sonining oshganligi
kuzatildi.

4. CHaqaloglar neonatal sepsisining erta va kechgi davri dinamikasida

yonbosh ichak limfoid follikulalari son jihatdan nazorat guruhiga (58,3+7,5)
107



nisbatan orgada qolganligi, erta davrda 31,2+5,3 va kechgi davrda 35,2+4.4
tani tashkil gildi, uning tarkibidagi retikulyar hujayralar soni nazorat guruhiga
(3,1+0,2) nisbatan erta davrda 4,4%, kechgi davrda 12,2% gacha oshganligi,
makrofaglar ham mos ravishda nazoratda 0,9% bo‘lsa, 4,6% va 8,3% gacha
ko‘payganligi, kichik limfotsitlar meyordan (84,2%) erta davrda 1,5, kechki
davrda 2 barobar kamayganligi, yirik va o‘rtacha kattalikdagi limfotsitlar
meyorda mos ravishda 2,2% va 6,6% bo‘lsa, erta davrda 4,3 va 8,2 gacha,
kechgi davrda 6,7 va 14,3% gacha oshib bordi.

5. Immunogistokimyoviy tadgigotlar ko‘rsatishicha neonatal sepsisning
erta davrida yonbosh ichak devori birlamchi limfoid follikulalarda V
limfotsitlar ~ faollashadi,  dastlab =~ CD20 intrafollikulyar ~ sohada
ekspressiyalanadi. Neonatal sepsisning 7-8 kunida chagaloglar yonbosh ichagi
limfoid follikulalarda CD20 markerli limfotsitlarning juda kuchli va zich
holdagi ekspressiyasi aniglandi. Neonatal sepsis og‘ir darajadagi infektsion
xolat bo‘lishiga garamasdan yonbosh ichakning shillig va shilliq osti
gavatlarida T limfotsitlar markerlari bo‘lgan CD3 va CD4 kam mikdorda
ekspressiyalanganligi kuzatildi.

6. Bu miqgdoriy o°zgarishlarning mohiyati shundan iboratki, sepsis
jarayoni ta’sirida limfoid follikulalar ko‘payishdan to‘xtaganligi, undagi
retikulyar va makrofag kabi stromal hujayralarning proliferativ faollashuvi,
limfotsitlardan faollikga ega bo‘lgan katta va o‘rtacha kattalikdagi
limfotsitlarning  proliferatsiyalanib  ko‘payishi, unga javoban kichik

limfotsitlarning kamayishi yuz beradi.
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AMALIY TAVSIYALAR

Tadgiqgotning ilmiy-amaliy axamiyati, olingan ilmiy natijalar Xorazm
viloyati patologik anatomiya ekspertiza byurosida va Respublika Patologik
anatomiya markazi «Onalar va bolalar patologiyasi» bo‘limida amaliyotga
tadbiq etilgan. Tadbiq natijalari, neonatal davrda sepsis kasalligi rivojlanishida
yonbosh ichakdagi morfologik va morfometrik o‘zgarishlar hagida olingan
ma’lumotlar asosida, chagaloglarda o‘lim ko‘rsatkichi kamayishiga va
oldindan prognozlash imkonini beradi.

Ushbu ilmiy izlanish chagaloglarda neonatal davrdagisepsisda yonbosh
ichakning patologik anatomiyasini tashxislash va aniglashda yangi usulni
ishlab chigishga bag‘ishlangan. Tadbiq natijalari neonatal davrda immun
tanqisligi  bor bolalarda rivojlanadigan neonatal sepsisning patologik
anatomiyasini tashxislashni tezlashtirish va aniglashga olib keladi.

Qo‘lga kiritilgan ilmiy va amaliy ma’lumotlar tibbiyot oliygoxlari
talabalariga patologik anatomiya fanining «CHagaloglarda sepsis» mavzusi
bo‘yicha amaliy mashg‘ulot va ma’ruza o‘qishda foydalanish tavsiya etilgan.

Yonbosh ichakning neonatal davrda morfologik va morfometrik
ko‘rsatkichlarining o‘ziga xos o‘zgarishlari va rivojlanish mexanizmi asosida

uslubiy tavsiyanoma yaratilgan.
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