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Аннотация:  коронар томирлар атеросклерозини бартараф этишда қўлланиладиган 

турли хил стентларни қўллашни патоморфологик жиҳатлари асосан, томирлар деворидаги 

атеросклеротик пилакчаларни импрессион сиқилиши ва томир реакцияларини юзага келиши 

билан изоҳланади. Жараёнда томир девори шикастланиши, иккиламчи альтерация ва ўчоқли 

яллиғланиш-ларни ривожланиши оқибатида, томирда ангиосклеротик жараён асосан 

репаратив регенерацияни кучайишига олиб келиши билан давом этади. Бу эса, ўз навбатида, 

кам инвазив даволаш усулини  самарадаорлигини кескин пасайишига олиб келади. Коронар 

томирларни  шунтлашдан кейинги даврда, рестеноз (De Novo Lesion) юзага келишининг 

моҳияти ҳам томирларни морфологик статусини баҳоланмаганлиги билан боғлиқдир.  
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Аннотация: Патоморфологические аспекты применения различных типов стентов для 

устранения атеросклероза коронарных артерий в основном объясняются импрессионным 

сжатием атеросклеротических бляшек в стенках сосудов и возникновением сосудистых 

реакций. В процессе повреждения стенки сосуда, вторичной альтерации и развития очагового 

воспаления, ангиосклеротический процесс в сосуде сопровождается усилением репаративной 

регенерации. Это, в свою очередь, приводит к резкому снижению эффективности данного 

малоинвазивного метода лечения. Суть возникновения рестеноза (De Novo Lesion) в периоде 

после шунтирования коронарных артерий также связана с отсутствием оценки 

морфологического статуса сосудов. 

Ключевые слова: Морфология, стеноз сосудов, атеросклероз, атерокальциноз, 

морфологический статус. 
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Abstract: The pathomorphological aspects of using various types of stents to eliminate 

coronary artery atherosclerosis are primarily characterized by the impressional compression of 

atherosclerotic plaques in the vessel walls and the occurrence of vascular reactions. Due to vessel 

wall injury, secondary alteration, and the development of focal inflammation, the angiosclerotic 

process in the vessel continues with an intensification of reparative regeneration. This, in turn, leads 

to a significant decrease in the effectiveness of the minimally invasive treatment method. The essence 

of the occurrence of restenosis (De Novo Lesion) in the period after coronary artery bypass 

grafting/stenting is also associated with the lack of assessment of the morphological status of the 

vessels. 

Keywords: Morphology, vascular stenosis, atherosclerosis, atherocalcinosis, morphological 

status. 

Муаммонинг долзарблиги. Дунёда мультифокал атреосклероз сабабли, эластик ва 

мушак эластик типдаги томирларни зарарланиши қарийб 126 млн инсонда аниқланган. Дунё 

аҳолисини 16-18% и ўлими айнан коронар томирлар етишмовчилиги билан боғлиқ ҳолда юзага 

келади. Бу эса,  ўлим кўрсаткичи бўйича биринчи ўринда, ҳаётий муҳим аъзоларда инфаркт ва 

инсульт каби оғир летал оқибатлар билан тугалланадиган касаллик ҳисобланади. Атеросклероз 
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билан энг кўп зарарланадиган томирлар бу юрак қон томири ёки коронар томирлар 

ҳисобланади. Дунёда 45-55 ёшдагилар коронар томирларларида атеросклероз билан 

зарарланиши ўртача 1,97 млрд  инсонда аниқланган (Повзун С.Н. 2015). Айнан, ушбу касаллик 

коронар томирлар стенозини юзага келишида энг ҳал қилувчи патология бўлиб, ҳозирги пайтда 

эндоваскуляр жарроҳлик амалиётининг асосий муаммоси ҳисобланади. Ўртача ҳар йили 157 

млн.дан ортиқ инсонда коронар томирларга стентлаш амалиёти бажарилади. АҚШ да жами 

вафот этганларнинг 18,8% и коронар томирлар атреосклерози сабабли ривожланган бўлса, 

Россия Федерациясида ушбу кўрсаткич  28,4% ни ташкил этади, Европа, Австралия, Канада  

давлатларида бу кўрсаткич ўртача 21,2 % ни ташкил этади. Осиё давлатларидан Хитой, 

Япония, Корея давлатларида 14,4% аҳолиси ЮИК дан вафот этса, Ўрта Осиё давлатларида бу 

кўрсаткич 2022 йил  маълумотлари бўйича жами ўлимларни 28,2% ни ташкил этган. Бу эса, 

ЮИК ни ёш жиҳатдан бошқа давлатлардаги ўртача ёш кўрсаткичи бўйича устунлигини ва эрта 

ёшда кузатилишини англатади. Бу эса, муаммони долзарблиги ва заруратини  тақозо этади. 

Дунёда ҳар йилига  10,8 млн.дан ортиқ коронар томирларни шунтлаш амалиёти бажарилади. 

Коронар томирлардан ўлим кўрсаткичи бўйича, АҚШ да 100 мингтага 117,1 та, Россия 

Федерациясида 100 мингтага 781,4 та, Евроиттифоқда 100 мингтага 137,5 тани ташкил этса, 

Ўрта Осиё давлатларида  ҳар 100 мингтага  ўртача 816,5 тани ташкил этади.  

Кардиожарроҳлик амалиётидаги доимий оғир асоратлардан бири, миокардда юзага 

келадиган фибрилляция жараёни 10-65% ни ташкил этиб, ўлим кўрсаткичи бўйича  16% ни 

ташкил этади. АҚШ жарроҳлик амалиётидан кейинги даврда  миокард фибрилляцияси  ўртача 

16-50 % ни ташкил этиб, эркакларда ўлим кўрсаткичи 20% ни ташкил этса, аёлларда бу 

кўрсаткич 13-21% ни ташкил этади.   

Айнан ушбу ўлимга олиб келувчи  асоратларни олдини олиш ёки прогнозлашда, летал 

кўрсаткичларини камайтириш мақсадида миокардни морфологик ва иммуногистокимёвий хос 

ўзгаришларини ўрганиш зарурати ҳанузгача  ўз ечимини кутмоқда. Муаммони ҳал қилишда, 

коронар томирларда юзага келадиган стенозларни морфологик жиҳатларини ўрганиш ва 

танатогенез механизмини баҳолаш мақсадида ушбу тадқиқот мавзуси танланди. Бу мавзу ўз 

ўрнида, меҳнатга лаёқатли қатлам орасида ўлим кўрсаткичини камайтириш ва давлатнинг 

ижтимоий- иқтисодий жиҳатларини ривожланиши учун тўсқинлик қилиши муаммони 

стратегик долзарблигини яна бир бор тасдиқлайди.  

Материал ва усуллар. Тадқиқотда клиник-анамнестик, VEGFA-1 

иммуногистокимёвий  бўяш усули ва статистик тадқиқот усулларидан фойдаланилган.  

Тадқиқотни мақсади. Атеросклерозда коронар томирлар стенози ва миокарддаги 

ўзгаришларни ташхислаш ва даволашни режалаштиришда иммуногистокимёвий  

текширишларни хос жиҳатларини ўрганиш ва амалий тавсиялар ишлаб чиқишдан иборат 

Натижа ва муҳокама.  Атеросклерознинг бошланғич даврлари артерия интимасида ёғ 

томчилари ва чизиқчалари пайдо бўлиши билан таърифланади. Артерияларда ёғли томчилар 

болалик даврдан бошланади. 10 ёш болаларда ёғли томчилар аорта интимасининг 10% 

майдонини эгаллайди, 25 ёшга келиб 30% дан 50% гача ошиб боради [3,4, 6, 15, 22, 28]. Юрак 

тож томирларида ёғли томчилар 10-15 ёшда пайдо бўлиб бошлайди, бош мия артерияларида 

эса 30 ёшдан кейин пайдо бўлади. Ёғли томчилар аорта ва йирик артериялар интимасида сариқ 

рангдаги 1-1,5 мм катталикдаги ўчоқлар кўринишида намоён бўлади. Микроскопик жиҳатдан 

ёғли томчилар холестерин билан тўлган кўпиксимон ҳужайралар, Т-лимфоцитлар, 

макрофаглар, силлиқ мушак ҳужайраларидан ташкил топади. Липидли томчиларга хос 

белгили ёғлар ҳужайралар цитоплазмасида тўпланган бўлади. Ёғ томчи атрофида 

бириктирувчи тўқима ўсганлиги аниқланади. Вақт ўтиши билан ёғли томчилар катталашиб, 

бир-бири билан қўшилади ва эндетелийдан бўртиб чиққан ёғли чизиқларга айланади. Ёғли 

чизиқчалар ҳам кўпиксимон ҳужайралар, Т-лимфоцитлар, макрофаглар, силлиқ мушак 

ҳужайралардан иборат бўлади. Бу даврда холестерин асосан ҳужайралар ичида ва бир қисми 
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ҳужайрадан ташқарида жойлашганлиги аниқланади. Атеросклерознинг ушбу бошланғич 

даврлари асосида эндотелиоцитларнинг шикастланиши ва уларнинг дисфункцияси ётади, 

натижада ўтказувчанлиги ошади (5, 7, 25, 33). 

Ёғлар тўпланган соҳаларда патологик жараённинг авж олиши атрофида бириктирувчи 

тўқима ўсишига сабаб бўлади, натижада марказида ёғли ядроси бор фиброз пилакча пайдо 

бўлади. Бунга сабаб ёғ ва холестерин билан тўлган кўпиксимон ҳужайраларга айланган 

макрофаглар, силлиқ мушак ҳужайралари ёрилишидан ёғлар ядрога чиқади. Экстрацеллюляр 

жойлашган липидлар интимага шимилади, тўқима тузилмаларидаги оқсиллар парчаланиб, 

ёғлар билан аралашиб, атероматоз моддани пайдо қилади. Атероматоз детрит атрофида 

бириктирувчи тўқима ўсиши давом этади ва унинг таркибида коллаген ва эластин пайдо бўлиб, 

дағал фиброз тўқимага айланади. Бир вақтнинг ўзида атеросклеротик ўчоқда васкуляризация 

ривожланади. Янги пайдо бўлган томирлар деворининг ўтказувчанлиги юқори бўлиб, у 

ёрилиши ва тромблар пайдо бўлиши билан асоратланади. Бириктирувчи тўқима етилиб борган 

сари, унинг таркибида ҳужайра элементлари камаяди, коллаген толалар кўпаяди ва 

бириктирувчи тўқимали халқа пайдо бўлади. 

Атеросклероз фиброз пилакчасининг стабил ва ностабил формалари. 

Атеросклерознинг фиброз пилакчалар пайдо бўлиш даврида, бу пилакчаларнинг стабил ёки 

ностабил бўлишига сабаб, улардаги макрофагларнинг кўп ёки камлигига, фаол ёки нофаол 

ҳолатда эканлигига боғлиқ. Агар фиброз пилакча таркибида макрофаглар кўп ва фаол ҳолда 

бўлса, улар яллиғланиш цитокинларини кўп ишлаб чиқазиб, пилакча тўқимасида яллиғланиш 

жараёнини авж олдиради. Макрофаглар эндотелиоцитларни ҳам фаоллаштириб, моноцит, Т-

лимфоцит ва нейтрофилларни кўп миқдорда миграциялантирадиган тўқима омилини ишлаб 

чиқазади. Макрофаглар таъсирида тўқимада оксидланиш жараёнини тезлаштирадиган 

кислороднинг фаол радикаллари ажралади, натижада липидлар ва холестерин пероксидли 

оксидланишга учраб парчаланади. Ностабил пилакчалар пайдо бўлишида макрофаглар 

деструкциялайдиган металлопротеиназа ишлаб чиқазиб, коллаген ва эластиннинг 

парчаланишига сабабчи бўлади, натижада фиброз пилакчалар фиброз пардаси ёрилади, 

асоратлар ривожланади. Ностабил атеросклеротик пилакча жуда заиф, бор-йўғи 65 мкм 

қалинликдаги фиброз халқасининг тез ёрилувчанлиги, яраланишлар ва тромбоген соҳалар 

пайдо бўлиши билан таърифланади  [4, 22, 29, 34]. Ҳозирги вақтда ностабил пилакчанинг бир 

нечта гистологик типи фарқ қилинади, жумладан фиброз пардаси юпқа фиброатерома – 

липидли тип, унинг таркибида протеогликанлар ва яллиғланиш жараёни устун бўлганлигидан 

эрозия ва тромбозланишга мойил ва яллиғланишли-эрозив типига айланади, бошқа ҳолларда 

пилакча таркибида некроз ва кальциноз устун туради ва бу дистрофик-некротик тип 

ҳисобланади. Naghavi M. et al. (2003) тадқиқотларида ностабил пилакчанинг ҳар хил типлари 

муҳокама қилинган, улар орасида липидли, яллиғланишли ва дистрофик-некротик типлари 

фарқ қилинади. 

Ностабил пилакчанинг липидли типи марказида циркуляр баъзида эксцентрик 

жойлашган атероматоз ядросининг йириклиги, фиброз қобиғининг 15-45 мкм гача юпқалиги 

билан ажралиб туради. Атероматоз ядроси 40% дан 85% гача майдонни эгаллайди ва 

таркибила липидлар, холестериннинг кўплиги, атрофи кўпиксимон ҳужайраларга бойлиги 

билан ажралиб туради. Бундай типдаги пилакчанинг фиброз қобиғида яллиғланиш кучли 

ривожланган бўлади, иммуноморфологик текширувда аниқланадики, Т-лимфоцит ва 

макрофаглар бетартиб жойлашганлиги кўзга ташланади. Фиброз тўқиманинг зич ва 

қаттиқлигини белгиловчи коллаген толалар, экстрацеллюляр матрикснинг асосини ташкил 

қиладиган толалар бошқа турдаги пилакчаларга нисбатан кам бўлади. Баъзида, фиброз парда 

липидлар билан шимилган ҳолдалиги аниқланади, бунда липидлар фиброз тўқима таркибида 

алоҳида тўпламлар пайдо қилганлиги, коллаген толалар бўйлаб оралиқ моддада диффуз ҳолда 

жойлашганлиги аниқланади [11, 27-29, 30, 35]. 
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Ностабил пилакчанинг дистрофик-некротик типининг гистологик жиҳатдан ўзига 

хослиги, ҳам ядроси, ҳам фиброз пардасида дистрофик ўзгаришлар ва некрознинг кучли 

ривожланганлиги ҳисобланади. Бундай пилакчада липидли ядро бўлмаслиги мумкин, 

атрофидаги фиброз пардаси нисбатан қалин 90 мкм ни ташкил қилади. Фиброз парданинг 

аксарият соҳалари структурасиз, ҳужайрасиз тузилмалардан иборат бўлиб, қон қуйилиш 

ўчоқлари, ёрилиш соҳалари мавжудлиги аниқланади. Дистрофик-некротик типдаги 

пилакчаларда оҳакланиш ўчоқлари турли соҳаларида жойлашганлиги, фиброз парданинг 

орасида, некроз таркибида, юза қатламларида мавжудлиги унинг ёрилишига сабабчи бўлади.  

Ностабил пилакчанинг яллиғланишли-эрозив типида патоморфологик жиҳатдан 

пилакчаларда эрозияланишнинг иккита кўриниши фарқ қилинади: яллиғланишли ва липидли 

эрозия.  Яллиғланишли эрозия фиброз парданинг юза қатламларида ва ядро атрофидаги 

қатламда яллиғланиш ҳужайраларининг, жумладан макрофаг ва Т-лимфоцитларнинг 

тўпланиши ва эндотелийнинг деструкцияланиши ва эрозияланиши ва эрозия юзасида тромбоз 

пайдо бўлиши кузатилади. Липидли эрозия турида фиброз парданинг субэндотелиал соҳасида 

кўпиксимон ҳужайраларнинг тўпланиши, эндотелийли юзасининг эрозияланиши ва тромбоз 

пайдо бўлиши аниқланади.  

Демак, атеросклеротик пилакчалар ўзининг ривожланиш жараёнида бир турдан 

иккинчисига ўтиб туради. Атеросклеротик пилакчаларнинг стабил туридан ностабил турига 

ва аксинча бири иккинчисига ўтиб туришига асосий сабаб фиброз қобиғининг таркиби, 

зичлиги ва қалинлигининг яллиғланиш ва репарация жараёнининг ўзгаришига боғлиқ ҳолда 

ўзгариб туриши кузатилади. Яна бир омил сифатида шуни айтиш мумкинки, атеросклеротик 

пилакча таркибидаги патоморфологик ўзгаришлар организмнинг умумий реактивлик 

ҳолатининг ўзгаришига боғлиқ, маҳаллий ҳолда пилакча тўқимасида альтератив ўзгаришлар 

авж олса фиброз пардасида дистрофик ва некротик ўзгаришлар ривожланиб, стабил пилакча 

ностабил формасига айланиши мумкин. 

Атеросклеротик фиброз пилакчанинг стабил формасида атрофидаги фиброз халқа зич 

ва мустаҳкам, марказидаги липидли ядро ҳажми кам бўлади. Стабил пилакча таркибида 

кўпинча кальциноз ривожланади, бунга сабаб фиброз пардаси зич бўлганлигидан, липидли 

ядросининг перифериясида кальций билан қўшиладиган нордон моддалар кўп тўпланган 

бўлади. Фиброз пардасининг қалинлигига сабаб интима таркибидаги бириктирувчи 

тўқиманинг репаратив функцияси яхши ривожланганлиги, васкуляризация-ланган қон 

томирларининг стенозланган ҳолатдалиги ҳисобланади. Стабил пилакча фиброз халқасида 

бириктирувчи тўқима зич, унинг аксарият майдони коллаген толалар билан қопланганлиги 

липидлар, ҳужайраларнинг камлиги ҳисобланади [20, 21, 32].  

Атеросклеротик пилакларнинг пайдо бўлиши ва жойланиши йўғон артерияларнинг 

турига ва жойланишига қараб бир-биридан фарқ қилади. Аксарият ҳолларда атеросклероз 

касаллиги тарқоқ касаллик деб ҳисобланганлиги билан, у инсонларнинг ёшига ва жинсига, 

наслига ва этник гуруҳига қараб ҳар хил кўринишда ривожланади. Албатта, касалликнинг 

бошланғич даврида атеросклероз аортанинг қорин қисмидан бошланади. Кейинги навбатда 

аортанинг бифуркациясида, йўғон тармоқларидан тож артериялар ва қавурғалар оралиғи 

артерияларда ривожланади. Айрим инсонларда шикастланиш ёнбош ва сон артериялардан 

бошланади. Тож артерияларнинг зарарланиши кўпинча бу артерияларнинг бошланғич 

қисмидан бошланади ва тож артерияларнинг торайиши кўпинча бошланғич қисмидан 

бошланиб, кейин майда тармоқларига таркалиб боради. Бош мия артерияларидан аксарият 

ҳолларда уйқу, умуртқа ва базиляр артериялар, ундан кейин миянинг асосидаги артериялар 

шикастланади. 

Атероматоз пилакчаларни консерватив усулда ликвидациялаш ҳақида фикрлар. 

Ватанимизда ва яқин хамда узоқ хорижда айни ушбу мавзуда ёритилган мавжуд адабиётлар 

таҳлили  шуни тақозо қиладики, фаолият юргизаётган мутахассис клиницистлар асосан 
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атеросклеротик пилакчалар (АСП) атерокальциноз процесси оқибати ва ӯта қаттиқ, эритиб ёки 

ҳажмини кичрайтириб бӯлмайдиган шаклланган конгломерат бӯлган ва фақат жарроҳлик 

усули билан даволаш керак деган хулосага келишган. Бу таълимот охирги 30-40 йиллар 

мобайнида ӯта ривожланди ва асосий интеллектуал куч янгидан янги жаррохлик усулларини 

яратишга қаратилди.  

Айнан коронар томирларни стентлаш, уларнинг кӯрсатма ва қарши кӯрсатмалари, 

мультифокал атероматоз асослари, турли локазияцияли тромбларда, мавжуд атероматоз ва 

бошқалар шулар жумласидандир.  

Морфологик жиҳатдан коронар томирлардаги атеросклеротик пилакчларни иккита тури 

фарқ қилинади: стабил ва ностабил. Стабил пилакчалар ташқи фиброз пардаси ва 

экстрацеллюляр матрикснинг турғунлигига боғлиқ.  Ностабил пилакчалар ташқи фиброз 

мушакли пардасининг юпқалиги ва липидли ядросининг катталигидан кўпинча ёрилиш билан 

асоратланади. Ностабил пилакчаларнинг тез ёрилишига сабаб, уларнинг фиброз тўқимали 

пардасида кўп миқдорда макрофаглар, Т-лимфоцитлар, семиз ҳужайралар учрайди, улар 

цитокин ва протеазалар синтезлайди.  Цитокин ва протеазалар силлиқ мушак ҳужайралар 

пролиферациясини секинлаштиради, апоптозни индукциялайди, коллаген синтезни 

ингибирлайди ва коллаген толаларни парчалайди, натижада фиброз парда тез ёрилувчан 

бўлади. Ностабил пилакчалар ёрилиши тромбозга, томирлар окклюзиясига ва инфарктга олиб 

келади, айнан ушбу жараён стентлаш амалиётида  юзага келиши, томир девори реакциясини 

кучайишига ва рестенозни қайта ривожланишига олиб келадиган асосий омиллардан бири 

ҳисобланади. Шу билан бирга, атеросклеротик пилакчаларнинг кимёвий таркиби бир хил 

бўлган билан, айрим ҳолларда кимёвий моддаларнинг дисбаланси чидамлилигини 

пасайтиради.  

Хулосалар. 

Атеросклерознинг дастлабки даврида интимага шимилган липидларга жавобан 

макрофаг, Т-лимфоцит, силлиқ мушак ҳужайралари кўпайиб, липидларни фагоцитозлаб, 

кўпикли ҳужайралар пайдо бўлади. Демак, липидлар интрацеллюляр жойда тўпланади. 

Кейинги даврларида кўпикли ҳужайралар цитоплазмасида липидлар ҳаддан ташқари 

кўп тўпланишидан, улар ёрилиб нобуд бўлади, ҳужайра тузилмаларидаги оқсил ва углеводлар 

билан аралашиб, бўтқасимон модда (atero), яъни некрозни пайдо қилади, унга жавобан 

макрофаглар ва бириктирувчи тўқима ҳужайралар пролиферацияланиши кучайиб, склероз 

ривожланади. 

Фиброз пилаклар шаклланиб, уларнинг марказида липидли ядро, атрофида 

бириктирувчи тўқимали қобиқ шаклланади. Бу тузилмалар таркибида альтерация жараёни авж 

олиб, нордон моддалар кўп тўпланса, тўқима ва қон таркибидаги кальций улар билан бирикиб, 

кальциноз ўчоқларини пайдо қилади.  

Атеросклерознинг фиброз пилакчалар пайдо бўлиш даврида, бу пилакчаларнинг стабил 

ёки ностабил бўлишига сабаб, улардаги макрофагларнинг кўп ёки камлигига, фаол ёки нофаол 

ҳолатда эканлигига боғлиқ. Агар фиброз пилакча таркибида макрофаглар кўп ва фаол ҳолда 

бўлса, улар яллиғланиш цитокинларини кўп ишлаб чиқазиб, пилакча тўқимасида яллиғланиш 

жараёнини авж олдиради. Макрофаглар эндотелиоцитларни ҳам фаоллаштириб, моноцит, Т-

лимфоцит ва нейтрофилларни кўп миқдорда миграциялантирадиган тўқима омилини ишлаб 

чиқаради. Макрофаглар таъсирида тўқимада оксидланиш жараёнини тезлаштирадиган 

кислороднинг фаол радикаллари ажралади, натижада липидлар ва холестерин пероксидли 

оксидланишга учраб парчаланади, натижада фиброз қобиқ юпқа ва ёрилишга мойил бўлади.   

Атеросклеротик фиброз пилакчанинг стабил формасида атрофидаги фиброз халқа зич 

ва мустаҳкам, марказидаги липидли ядро ҳажми кам бўлади. Стабил пилакча таркибида 

кўпинча кальциноз ривожланади, бунга сабаб фиброз пардаси зич бўлганлигидан, липидли 
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ядросининг перифериясида кальций билан қўшиладиган нордон моддалар кўп тўпланган 

бўлади. 
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