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КИРИШ

Патологик анатомия— касал организмда морфологик узгаришлар- 
нинг )^осил булиши ва ривожланишини урганувчи фан. Патологик ана
томия касалликнинг моддий асосларини ва морфологик мо)^иятини 
урганади.

Бу фан касалланган органларни оддий куз билан урганиш даврида 
яратилган. Уни у 1̂ итиш методлари соглом организмнинг анатомик ту- 
зилишини урганиш методларига ухшаш. Илмий тадкикот ишларида 
микроскопик ва гистохимик усулларнинг кулланилиши янги фаннинг, 
яъни патологик гистология фанининг келиб чи^ишига имкон тугдирди. 
Бу фан )^жайра, тук,има ва органларда >̂ осил булган микроскопик струк- 
туранинг узгаришини ургатади. Патологик анатомия ва патологик гис- 
тологиянинг йигиндиси— патологик морфология >^исобланади.

Патологик морфология— ветеринария со>^асида асосий фанлар- 
дан бири. Бу фан умумий биология, биофизика, гистология, анатомия, 
физиология ва биохимия фанлари билан чамбарчас богликдир.

Бу фанлар >^аётнинг умумий конуниятларини, моддалар алмашину- 
ви жараёнларини, организмнинг тузилишини, физиология хусусиятла- 
рини ва организм билан ташки мукитнинг богланишларини урганув
чи фандир. Агарда биз соглом деб организмнинг ички мукитининг бир 
колда сакданишини (гомеостаз) тушунсак, касаллик шу колатнинг бу- 
зилиши, яъни организмнинг ташки ва ички таъсиротларга адекват 
жавоб бермаслиги, каёт учун муким жараёнларнинг дисгармонияси- 
дир. Касалликнинг клиникаси, яъни унинг симптомлари ва аломатла- 
ри, физиологик функцияларда куриладиган узгаришлар, орган ва туки- 
мпларнинг структура узгаришлари, шунингдек касалликни даволаш 
камда олдини олиш чоралари киради.

Шундай килиб, патологик морфология касал кайвон тугрисидаги 
билимлар комплексидир, бунда патологик морфология касаллик вак- 
тида келиб чикадиган тузилишининг узгаришларини урганади. Пато
логик физиология эса уша комплекснинг бошка кисмлари, яъни фи
зиологик функцияларнинг касаллик давомида келиб чикадиган узга
ришларини урганади. Касалликларнинг сабабларини камда олдини 
олиш йулларини микробиология, гигиена ва бошка фанлар урганади. 
1>у фанлар узаро чамбарчас богликдир.

Кайвонларда учрайдиган кар кандай касаллик орган ва тукималарда 
келиб чикадиган бирор хил узгаришлар билан бирга кечади. Бу узга- 
ришлар баъзан кузга яккол ташланиб туради.

(Хундай узгаришлар одатда сурункали касалликларда аникрок кури-



нади ва даволаш чоралари купинча яхши натижа бермайди. Касал- 
ликнинг дастлабки белгилари эса жуда арзимас булиб, структура узга- 
ришлари умуман юзага келмайди ва касаллик фа^ат функционал узга- 
ришлардан иборат булади, деб уйлаш >̂ ам мумкин.

Бирок электрон микроскопия, люменесцент микроскоп, гистохими- 
явий ва гистоэнзематик усуллар ёрдами билан олиб борилган замо- 
навий текширишлар касаллик кужайра ультраструктураларининг узга- 
ритидан, митозондрийлар, цитоплазманинг эндоплазматик.тури, ри- 
босомалар, лизосомалар, Гольжи аппарати ва бошка колатларнинг 
бузилишидан бошланади, деб хулоса чикаришга имкон беради.

Субхужайра доирасида кузатиш мумкин булиб колган физиологик 
ва патологик жараёнлар “нукул функционал” узгаришлар, дастлабки 
функционал узгаришлар ва шулардан кейин келиб чикадиган морфо
логик узгаришлар тугрисида анчагина одат булган баъзи фикрларнинг 
нотугрилигини исботлади.

Тегишли структура узгаришларига алокадор будмаган ва шу узга
ришлар туфайли келиб чикмайдиган функционал узгаришлар йук-

Шу муносабат билан нукул функционал касалликлар жумласига ки- 
ритиладиган, яъни хужайрада структура узгаришлари булмасдан ута- 
диган касалликлар колмади.

Патологик анатомия кар хил касалликларнинг мокиятини тушуниш 
учун материал база тайёрлайди ва патологик физиология, бошка кли
ник фанлар (клиник диагностика, ички юкумсиз касалликларнинг па- 
тологияси ва терапияси, эпизоотология, паразитология, акушерлик ва 
жаррохдик билан биргаликда касалликнинг сабабларини, тараккий этиш 
иулларини ва кар хил касалликда учрайдиган структура ва функционал 
узгаришларнинг окибатини аниклайди.

Патологик морфологияни урганиш учун асосий фактик материал 
базаси булиб улган моллар жасадини ёриб куриш кисобланади. Бун- 
дан ташкари, ветеринария амалиётида диагностик ёки илмий текши- 
риш максадида касалликнинг кар хил стадиясида кайвон мажбуран суйи- 
лади. Бу кайвон организмида касаллик жараёнларининг тараккий этиш 
йулларини урганишга имкон тугдиради. Патологоанатомик текшириш- 
ларда гушт комбинатларида суйиладиган молларнинг таналари сони 
куп булишй кам катта имконият тугдиради.

Клиника ва патоморфология амалиётида биопсия, яъни тирик кай
вон тукимасидан ва органидан диагностик ёки илмий максадда наму- 
на олиш алокида акамиятга эгд.

Тирик кайвонларнинг жигаридан, буйрагидан, илигидан, лимфа ту- 
гунларидан, усмалардан бурда (намуна) чалар нина-троакар ёрдамида 
олинади, бу эса касалликнинг дастлабки морфологик белгиларини 
урганишга ва патологик жараёнларнинг ривожл^нишини кузатишга 
камда уз вактида диагноз куйишга имкон тугдиради.

Патологик ва морфологик текширишда касалликларни эксперимен- 
тал йул билан косил килиш жуда муким. Экспериме|нтал метод илмий- 
тадкикот ишларида кенг кулланилади, чунки бу метод билан касаллар- 
нинг аник моделини яратиш ва уларни синчиклаб урганишга имкон



яратилади, (^олаверса >̂ ар хил даволаш ва профилактик (касалликнинг 
олдини олиш) дориларинингтаъсирчанлигини текширишда асосий роль 
уйнайди.

Патоморфологик метод >̂ ар бир касалликни анализ к,илишда, касал 
организмни ёриш натижасида >^амма патологик жараёнлар, патолого- 
анатомик кузатишлар, гистологик, гистохимик ва узига хос бошк,а усул- 
ларни бирлаштиради.

Кейинги боскичда олинган маълумотларни синтезлаш, патологик 
жараёнларнинг патогенетик аспект билан бир-бирига богликдигини 
ани1у1аш, уларни клиник, эпизоотологик кузаТишлар, химиявий, бак- 
териологик, вирусологик текширишлар билан та1̂ к,ослашдир.

Тегишли материалларни урганиш касаллик тугрисидаги маълумот
ларни назарий жи>^атдан умумлаштиришга имкон беради ва уларнинг 
диагностикаси, даволаш ва профилактикасига оид хулосалар чи1̂ ара- 
ди. Шундай килиб, патологик морфология назарий жи>^атдан касаллик 
мо>^иятини тушунишда материалистик пойдевор >^исобланади.

Патолого-морфологик метод касалликка диагноз куйишда энг му- 
>̂ им методлардандир.

Патоморфологик текширишлар клиник диагноз куйишда, даволаш- 
нинг тугрилигини аникдашда, шунингдек торгов органлари томонидан 
молнинг к,асддан улдирилганлигини аникдашда к,улланилади. Ветери
нария практикасида патоморфологик билим моллар ма>^сулотининг 
ветсанэкспертизасида ало>^ида урин Гутади.

Хар кандай касаллик (^атор элементларнинг патологик жараёнлари- 
дан иборат: к,он айланишининг ма>^аллий ва умумий бузилиши, модда- 
лар алмашинувининг бузилиши, яллигланишлар, компенсатор жараён
лар ва >̂ .к.

Шундай жараёнларни умумий патологик анатомия урганади (орга
нопатология). Хусусий патологик анатомияга касалликларнинг >̂ амма 
патологик жараёнларини урганиш >̂ ам киради— бу эса махсус патоло
гик морфология— нозологиядир. Нозология-грекча касаллик дегани.

ПАТОЛОГИК АНАТОМИЯНИНГ КИСКДЧА ТАРИХИ
Амалий ветеринариянинг патологик анатомия кисми, купгина кли

ник фанлар сингари, жуда кадимги тарихга эга. Айрим маълумотларга 
кура эрамизнинг иккинчи асрида Рум врачи Гален улган >^айвон тана- 
сини ёриб, анатомия, физиология ва айрим патологоанатомик узга- 
ришларни урганган. Бирок, таналарни ёриб куриш диний эътикодлар- 
га кура узок, вактгача таъкик, килиб келингани патологик анатомиянинг 
мустак,ил фан колида ривожланишига тусик, булиб келди. XVI асрда бир 
неча Рарбий Европа давлатлари врачларга мурдаларни ёриб, илмий 
юкширишлар утказишга рухсат бердилар. Бу анатомия фанининг ри- 
можланишига ва кар хил касалликлардан патологик анатомия учун ма- 
м'риал туплашга имкон тугдирди. XVIII асрнинг урталарида Морганьи 
доггж итальян анатомининг “Касалликларнинг анатом томонидан то- 
милгпн сабаблари ва жойлашиши какида” асари пайдо булганидан 
м'йингина патологик анатомия мустак,ил фан тусини олади. Бунда



Морганьининг хизмати катта, чунки у морфологик узгаришларнинг 
клиника учун нечоглик а>^амияти борлигини биринчи булиб катта ма- 
териалда белгилаб, патологик анатомиянинг клиник фанлар орасида- 
ги урнини тугри курсатиб берди. XIX асрнинг биринчи яримларида 
патологик )^олатларни урганишда гумораль ок,имлар хукмронлик к,илар- 
ди. Бу оким тарафдорлари (Рокитанский ва боон^алар) касалликлар- 
нинг мо^иятини организмда кон ва шираларнинг узгаришларидан деб 
билардилар. Уларда касаллик даврида даставвал к,он ва шираларнинг 
сифати бузилади (дискразия), кейинчалик эса органларга касал к,узга- 
тувчи материялар жойлашади. Бундай назария текширилган фактик 
материалга асосланмай, балки фантастик карашларга тугри келарди.

Кейинги йилларда табиий фанлар ривожланиши билан бир катор- 
да патологик анатомия узига мустаккам урин эгаллаб олди. Берлинда, 
Парижда, кейинчалик Москвада ва Петербургда патологик анатомия 
кафедралари очилди. 9ша замоннинг йирик патологоанатомлари Ро
китанский, Вирхов табииётнинг кулга киритган ютукларидан фойдала- 
ниб, шунингдек, микроскопик текширув усулларини татбик, этиб, хужай- 
рада кечадиган касаллик аломатларини тасвирлаб бердилар. Шван 
билан Шлайденнинг “организм кужайралардан иборат” деган кашфи- 
ётлари бунга анчагина йул очиб берди. Вирхов шу кашфиётдан кенг 
фойдаланди ва хужайра патологияси назариясини яратди.

XIX асрнинг иккинчи ярмида ва XX асрнинг бошларида Олмонияда 
буюк патологоанатомлар, яъни Китт, Иост ишлаганлар, шулар кайвон- 
ларнинг фундаментал патологоанатомик кулланмаларини ёзганлар. 
Немис патологоанатомлари отлар анемияси (Шернер, Доберштейн), 
сил касаллиги (Ниберле, Палласке), оксил (Вольдман, Нагель), лей
коз (Эллерман ва бошкалар), чучк,алар вабоси (Потель, Ререр) ва бо- 
шкалар устида катта илмий текширишлар олиб бордилар.

Пётр I замонидан бошлаб мурдаларни ёриб, патологоанатомик тек- 
шириш ишлари ташкил этилган. 1755 йилда Москва университетида 
биринчи патологик анатомия кафедраси очилди. Ана шу кафедранинг 
ракбари профессор А.И.Полунин патологик анатомияга клинико-ана- 
томик йуналиш бериб, Москва патологоанатомлар мактабининг асос- 
чиси булди.

Биринчи ветеринария патологоанатомларидан Петербург медико- 
хирургик академиясининг ветеринария булими профессорлари И.И.Ра- 
вич ва А.А.Раевскийлардир. Профессор И.И.Равич корамолнинг вабо 
касалликларини текширишда кимматбах,о ишлар килган. У ветерина
рия фани архивига оид журналнинг ташкилотчиси ва биринчи мукар- 
рири булган. XIX асрнинг иккинчи ярмида профессор К.Г.Блюмберг 
кузга куринган патологоанатомлардан (патологик анатомия мутахас- 
сиси) булган. 1876 йилдан бошлаб у К,озон ветеринария институтида 
умумий патологиядан, патологик анатомиядан ва суд ветеринарияси- 
дан даре бера бошлаган. 1883 йили “Патологик зоотомия учун мате- 
риаллар” деган китоб чикарган. Бундан ташкари у кутуриш ва усмалар 
тугрисида катор илмий маколалар ёзган. 1895 йили “Секционная тех
ника” деган кулланмаси босилиб чиккан ва у козиргача уз акамиятини

в



йукотгани иук.
XIX асрнинг охирларидан бошлаб патологик анатомия К,озон вете

ринария институтида яхши тарак;к,ий эта бошлади. Бу институтда пато
логик анатомия кафедраси очилиб, унга профессор К.Г.Боль рах,бар- 
лик к,ила бошлади. У хусусий ва умумий патологик анатомияга тегиш- 
ли бир неча илмий ишлар, к;атор кимматба>^о монография ва к,уллан- 
малар ёзди, шулардан бири “Кишло!^ хужалик >;айвонлари патологик 
анатомия асослари” дарслигидир. Профессор К.Г.Боль К,озон патоло- 
гоанатомлар мактабининг асосчисидир. Россияда патологик анатомия 
дарслигини к,айтадан тузади, уни мустакил фан сифатида танитади 
ва ветеринария институтларида патологик гистология курсини ташкил 
«.илади.

Профессор К.Г.Больнинг илгор шогирдларидан профессор Н.А.Со- 
шественский патологик анатомия учун амалий машгулотлар 1̂ улланма- 
сини ёзган, профессор К.Р.Викторов х,айвонларнинг амилоидоз касал- 
лиги буйича оламшумул ишлар килган.

Мамлакатимизни атокди ветеринария патологоанатомларидан бири 
Н.Д.Баллдир. У Новочеркасскда, Москвада ва кейинчалик Ленинград- 
да ветеринария институтларининг патолого-анатомия кафедрасига му- 
дирлик килган. Профессор Н.Д.Балл уз шогирдлари билан амилои
доз, сап, суяк системасининг патологияси, энцефаломиелит, кутуриш, 
инфекцион анемия ва бош1̂ а кишлок хужалик х,айвонларида учрайди- 
ган касалликларни аникдаш ва даволаш буйича купгина изланишлар 
цилган.

XX асрнинг бошларида ветеринария патологик анатомияси тарихи- 
да профессор М Н.Мари куринарли жойни эгаллайди. Актиномикоз, 
кутуришдан классик монография— "Патологик анатомия диагностика- 
сининг асоси” катта к,улланмасини нашр этган. Шунингдек, хавфли 
ок;сил, кутуриш, сил касалларига улгандан кейин диагноз куйиш буйи
ча анча илмий ишлар килган.

И.П.Павловнинг назариясига таяниб, собиксовет патологик-анатом- 
лари организмни яхлит бир бутун тизим сифатида текширишган. Хозир
ги вактда олимлар органопатологик метрдларни нозологик методлар 
билан илова килишади, бу эса патоген факторлар таъсирига бутун орга
низм реакциясини билдиради. Орган ва тукималарнинг узгариши та- 
раккий этиш динамикаси асосида урганиб борилади, (бошланиши, 
тараккий этиш боскичи, окибати), косил булиш механизми аниклана- 
ди, клинико-анатомик параллели белгиланади, булар эса касалнинг 
мокиятини тугри тушунишда ва илмий асосланган профилактик чора- 
ларни ишлаб чикишда жуда мукимдир.

Йирик ветеринар патологоанатомлар умумий патология, инфекци
он, инвазион ва юк,умсиз касалликларнинг патологик анатомияси ва 
патогенезини урганишга катта кисса кушадилар.

Умумий патология буйича к,илинган ишлар орасида кайвон организ- 
мининг мавсумий узгарувчанлигини текшириш алокида акамиятга эга 
(Л.Д.Николаевский, Б.К.Боль). Дастлабки текширишлар тундра ва 
урмон-тундра худудидаги шимолий бугуларда, кейинчалик эса бошк;а



1- раем. Олимлар К.И.Вертинский, В.П.Шишков, Ф.Ибодуллаев.

кишлок, хужалик х,айвонларида утказилган. Мавсумга борлик узгарув- 
чанликни )^исо6га олиш ва шу билан боглик, организм рефаоллигини 
билиш К.ИШЛОК хужалик х,айвонларини куйдиргига карши эмлашнинг 
кулай муддатини аникдаш, шимолий бугу ва бошк,а )^айвонларни не- 
кробактериоз, упка касаллигига карши даволаш ва профилактик чора- 
ларини ишлаб чикишга имкон берди. Булардан таил^ари, умумий пато- 
логиядан килинган ишлардан тукималарнинг регенерациясининг кону- 
ниятларини текшириш (А.И.Тельцов ва бошк,алар) жуда кизик,арлидир.

Патоморфологияси, юкиш йуллари, патологик жараёнларнинг тарк,- 
алиши, дастлабки сил марказининг характери ва жойлашиши, репа- 
ратив жараёнлари урганилган (П.И.Кокуричев, Н.А.Налетов ва бошк,а- 
лар). Кенг экспериментал текширишлар паррандалар сили устида утка
зилган. Натижада патогенези, патоморфологияси, диагностикасида 
ЯНГИ катта илмий ва амалий а>^амиятга эга булган маълумотлар олин- 
ган.

>^айвонларнинг инфекцион патологиясига тегишли ишлардан кора- 
оксок, (бруцеллез) (А.И.Дмитриев, Б.К.Боль, М.Б.Ариель, Н.А.Налетов 
ва бошк,алар), ок,сил (Б.Г.Иванов, А.В.Акулов, В.А.Шубин, А.Н.Смир
нов, Н.В.Мешков ва бошк,алар), к,утуриш (А.И.Саватеев, К.Г.Боль, К.И.- 
Вертинский, В.А.Адуцкевич ва бошк,алар, лептоспироз (А.А.Авроров, 
В.3.Черняк, Б.Г.Иванов ва бошк,алар) устида утказилган текширишлар 
дик,к,атга сазовордир. Бу ишларда юкорида курсатйлган касалликлар- 
нинг патоморфологияси, патогенези ва диагностикасига анча янгилик- 
лар киритилган.

Хар йили )^айвонларнинг протозой, гельминтоз касалликлари, от- 
ларнинг пироплазмоз, нутталиоз, трипанозомоз (И.Т.Трофимов, Н.А.- 
Бородулина, А.В.Акулов ва бошк;алар), к,орамолларнинг тейлериози 
(А.И.Федоров, С.В.Мальцев), онхоцеркоз (П.П.Пирогов), отларнинг 
делафондиози (Е.И.Скалинский) куйларнинг гемонхози (Г.Ф.Соминс- 
кий), корамолларнинг гельминтозлари (Б.П.Всеволодов, Н.С.Согоян, 
И.Т.Трофимов ва бошк,алар), отлар (Г.Я.Белкин,: П.Н.Дроздов), чучк,а- 
лар (Г.Я.Белкин) ва парранда касалликлари (Н.П.Цветаева ва бош^а- 
лар) устида куп ишлар к,илинган. Бу текширишларда патоморфология,
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патогенез ва дифференциал диагностикага дойр тегишли янги маълу- 
мотлар олинган.

Замбуруглар ча(^ирувчи касалликлар— отларнинг стахиоботритокси- 
кози (К.И.Вертинский, Н.А.Наумов ва бошк,алар) тугрисида мух,им иш- 
лар кашф этилган. Патоморфология, патогенез ва дифференциал ди- 
агностикасини текшириш асосида бу касалликларга к,арши таъсирли 
чоралар ишлаб чик,илган (1-расм).

Кишлок хужалик х;айвонларининг зах,арли кимёвий моддалар ва 
усимликлар билан за)^арланиши тугрисида, айник,са 9збекистон ша- 
роитида купгина изланишлар килинган. Бу зах,арли моддалар одамлар 
ва моллар учун жуда хавфлидир. За>^арланган >^айвонларнинг организ- 
мида юз берадиган патоморфологик узгаришлари, патогенез ва диф
ференциал диагностикасига тегишли куп текширишлар утказилган.

Усимликлар билан за)^арланиш >̂ ам ало^ида урин эгаллайди: 1̂ ишло1̂  
хужалик >^айвонларининг ва паррандаларнинг триходесмотоксикози 
(М.В.Нехотяев, К.И.Вертинский, Д.А.Товмасян, Ф.Л.Ибодуллаев, Х.Ра- 
сулов ва бош 1̂ алар), гелиотроп токсикози (Э.Ф.Абсалямов, Д.Ш.Мура
тов), псоралеетоксикоз (Ф.Ибодуллаев, И.Турдиев) бизнинг шароитда 
кенг тарк,алган за>^арланишлардир. Бу за^арланишларнинг патоморфо- 
логияси, патогенези ва дифференциал диагностикаси батафсил урга- 
нилиши натижасида керакли чоралар ишлаб чи^илган.

Шунингдек, профессор Ф.Ибодуллаевнинг шогирдлари ветерина- 
риянинг )^амма со>^асига тегишли 9рта Осиё шароитида кенг тарк,алган 
кишлок хужалик )^айвонларининг касалликлари патоморфологиясини 
батафсил урганганлар ва урганмокдалар. Жумладан, ёш >^айвонлар- 
нинг колибактериози (Ю.Н.Шевченко), паррандалар ва бош^а >^айвон- 
лар госсиполотоксикози (Р.А.Исматова, Н.Ш.Давлатов, Б.Ибрагимов), 
к,орамоллар ориентобилгарциози (М.Исаев), |^орамоллар атипик ту- 
беркулези (О.А.Жураев), чучкалар сарамаси (Б.Авакян), куйлар пнев- 
монияси (А.Абдусаттаров), кузилар аралаш бактериал инфекцияси 
(Б.Элмуродов) ва бошк,алар.

Айни вак,тда ветеринария патологик анатомиясидан назарий ва ама
лий масалаларни ишлаб чик,иш устида илмий-текшириш институтлар- 
нинг (ИТИ-НИВИ) ва тажриба станцияларнинг (Т.С.— НИВС) таркибида 
патологоанатомик лаборатория ва булимлар ишламокда. Катта илмий 
ишлар олийго)Ц1арнинг патологоанатомик кафедраларида ва факуль-' 
тетларида >̂ ам утказилмокда.

Патологоанатомия лабораторияларининг янги: гисто-цитохимик, 
электрон ва люминесцент микроскопия ва бошк;а методларининг амалга 
татбик этилиши чукур ва >̂ ар томонлама текширишлар утказишга кулай 
шароит тугдиради. Бу, кишлок, хужалик >^айвонлари касаллигининг па
томорфологиясини, патогенезини ва дифференциал диагностикаси- 
ии урганишда янги Самара беради.



УМУМИЙ ПАТОЛОГИК АНАТОМИЯ

Улим ва улим туфайли танада косил буладиган узгаришлар.
Организмнинг >̂ аётий функциялари тухташи— биринчи навбатда нафас 
олиш, юрак фаолияти тухташи организмнинг улиб колишига олиб ке- 
лади. Бундай сабаблар жуда к^п. Ана шу сабабларни урганиш, орган 
ва тук,ималар х,аёт фаолиятининг аста-секин суниб боришига тааллук- 
ли камма механизмларни аникдаш билан танотология фани шугулла- 
нади.

Улимнинг уч тури: табиий улим, зураки улим ва касалликлар сабаб 
буладиган улим мавжуд.

Табиий улим— анча кам учрайди. Улимнинг бу тури жуда кексайган 
)^айвонларда организм тук;ималарининг табиий эскириб, функциялари- 
нинг аста-секин тухтаб к,олиши туфайли кэзага келади. Одамларнинг 
канча умр кура олиши шу ва1̂ тга кадар >̂ али аник белгиланган эмас, 
бирок, 120-160 ёшгача умр курган одамлар устида олиб борилган кам- 
дан-кам кузатувлар одамнинг тахминан канча умр кура олишини курса- 
тиб беради. Кейинги пайтларда вужудга келган янги бир биология 
сокаси—  барча тирик организмлар, жумладан одамнинг каришига дойр 
КОдисаларни урганадиган фан г е р о н т о л о г и я  ва унинг бир 
булими —  г е р и а т р и я  фани кексаликда учрайдиган касалликлар 
ва одамзод умрини узайтириш йулларини белгилаб олишга имкон бе
ради. A m m o , к,и ш л о к , хужалик кайвонларида кали бу фанларни урга- 
нишга киришилган эмас. Шунинг учун х,ам кайвонларда табиий улим 
ёки физиологик улим учрайди, кариликда кам касаллик натижасида 
улади, деб ифодаланади.

Зураки улим -  касддан ёки билмасдан туриб килинган, кандай 
булмасин бирор зураки хатти-каракатлар натижасида келиб чикади. 
Хайвонларда эса бундай улим тез-тез учраб туради, чунки кайвонлар 
одамларнинг гушт максулотига булган талабини кондириш учун, кар 
хил тажрибалар утказиш учун суйилади. Бундан ташкари, кайвонлар- 
нинг закарланишдан, шикастланишлардан, бахтсиз кодисалардан (ма- 
салан, машина босиб кетиши, бугилиши, бир-бирини шохлаб улдири- 
ши шулар жумласига киради) улиши.

Касалликлар сабаб буладиган улим -  патологик каётнинг орган- 
ларда касаллик жараёнлари туфайли келиб чиккан узгаришлар билан 
сигиша олмай колишидан косил булади. 'У'лимнинг бу тури одатда аста- 
секин бошланади ва-каёт функцияларининг бирин-кетин суниб бори- 
ши билан давом этади. Бирок, соппа-сог юрган кайвонлар тусатдан 
улиб колиши мумкин. Бунга сабаб—  зимдан утиб келаётган патологик
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жараён, масалан, î oh томирларининг склерози, йирик томирлар анев- 
ризмаси, томир ва юракнинг ёрилишидир.

Бундам ташкари, клиник ва биологик улим тафовут |^илина;\и.
Клиник 9лим—  нафас ва î oh айланишининг тухтаб колишидир. Бун

да организмнинг >̂ аёт фаолияти минимал даражага етади ва купи би
лан 7-8 минут давом эта оладиган ниобий улим руй беради. Шу муддат 
давомида комплекс чора-тадбирлар курилса, организм жонланиб, на
фас олиш ва кон айланиши тикланиши мумкин. Клиник улим бошла- 
нишидан олдин организм рефаол ва мослаштирувчи функцияларининг 
сунгги комплекс куриниши — агония (юнонча “агон” -курашмок, талаш- 
мок деган суздан олинган) содир булади. Агония бир неча секунддан 
бир неча соатгача давом этади. Унинг клиник белгилари кар хил киск,а 
вактли депрессия ёки каяжон билан намоён булади. Бунда нафас олиш, 
юрак кискариш мароми бузилади, нерв системаси ва юрак параличи 
туфайли рефлектор реакциялар йуколади ёки сустлашади. Агония 
клиник улим билан тугалланадиган терминал колатлар жумласига ки- 
ради. Агония, шок, консираш, гипоксия ва бошкалар сунгги йиллар 
мобайнида яхши урганилди, шу билан бирга терминал колатдагина 
эмас, балки клиник улимда кам х,аёт функцияларини аслига келтириш 
мумкинлиги аникланди. Терминал х;олатларни даволашнинг барча ме- 
тодларини биргаликда реанимация дейилади, шу колатлар, жумла- 
дан клиник улим тугрисидаги камда уша колатларга карши кураш тугри- 
сидаги таълимот эса реаниматология деб айтилади.

Клиник улим юз берганида жуда огир гипоксия косил булади. Мия 
тукимасида гликоген зур бериб парчаланиб, сут кислота купайиб бо- 
ради. Марказий нерв системаси кислород танкислигига жуда сезгир 
булади, шунинг учун кам киска вактли гипоксияда бош мия пустлоги- 
нинг айрим кисмларида кайтмас узгаришлар содир булиши мумкин. 
Реанимация утказишда шу колатларга эътибор бериш зарур.

Биологик улим -  организм каёт фаолияти, физиологик жараёнла- 
рийинг батамом тухтаб колишидир. Биологик улимда организмнинг бар
ча таркибий кисми бир йула калок булмайди. Аввало, организмнинг 
камма функцияларини уйгунлаштириб турадиган бош мия ва нерв си- 
стемасининг барча элементлари калокатга учрайди. Бошка органлар- 
да патологик жараёнлар аста-секин бир неча соат ва катто, бир неча 
суткага чузилади.

Улим сабаблари:
1) юрак зарарланиши ёки марказий нерв системаси томирлари

нинг каракатлантирувчи марказининг фалажланиши (юракнинг даст- 
лабки фалажланиши): 2) бош мия нафас олиш марказининг фалажла
ниши (нафас олишнинг тухташи). Амалда шунга якин сабабларни аник- 
ловчи, яъни юрак ва нафас олишни тухтатадиган сабаблардан фэрк 
кила билиш керак.

Агар аорта ёрилса юрак халтаси конга тулади, бу юракнинг фалаж- 
ланишига сабаб булади. Бундай улимнинг сабаби-аортанинг ёрилиши 
иа сунгги сабаби эса — юрак фалажи. Ичакларнинг инвагинацияси, 
кисилган грижа ва бошкалар тез улимга олиб келади, аммо мурдалар-
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ни ёриб курганда нафас олишнинг тухтаганидан улим содир булгани 
аникданади.

9лим бир эмас, бир неча сабаблар туфайли )̂ ам юзага келади. Ма- 
салан, рак, сил, за>^арланиш, жаро>^атланиш. Буларни >̂ ар биттаси улим- 
га сабаб булиши мумкин. Шундай вак,тда >̂ ар к,айси сабабнинг таъсир 
кучини, жадаллигини ва хронологик (бирин-кетин) жойини эътиборга 
олиш зарур.

)^айвонлардаги клиник улимни ани1̂ 1ашда кукрак к,афасини аус
культация (ишлаб турган ички органлардан чикадиган товушларни 
эшитиш учун) к;илиб, юрак уришини ва нафас олиш >^аракатининг тухта- 
ганлигидан, пульс ва шартли рефлексларнинг (куз к,орачигини ёруг- 
ликни сезмаслиги, огрик, реакцияси булмаганлиги) йуколганлигидан 
биладилар. Бу симптомлар улим пайтини аникдашда катта а>^амиятга 
эга булади ва улимнинг клиник белгилари >^исобланади. Клиник улим- 
дан сунг танада гавданинг совиши, котиб бориши, доглар пайдо були
ши ва ириши бошланади.

Гавданинг совиши анча тез бошланади, жасаднинг >^арорати ат- 
рофидаги му>̂ ит билан тенглашиб к,олади. Одатда ташки мукит каро- 
рати 18-20°С иссик булганда, мурдани х,арорати кар бир соатда 1° па- 
саяди. A m m o  бу, шароитга караб узгариши мумкин. Ташки мукит каро- 
рати паст булган вактда, ёки кайвоннинг улими олдида тана карорати 
пасайган булса (кескин орикданиш, консизланишда) гавда тезрок со- 
вийди. Агарда ташки мукит карорати юкори булса, ёки кайвоннинг 
улими олдида тана карорати кутарилган булса (септик колат, кутириш, 
стрихнин билан закарланишда) гавданинг совиши секинлашади, ай- 
рим вактларда дастлабки соатларда бироз кутарилиши кам мумкин.

Гавданинг котиши мускулларнинг зичлашиб колиши ва бугимлар- 
нинг каракатсизланиши билан ифодаланади. Улимдан сунг мурданинг 
кэмма мускуллари бушашади, юмшокбулиб колади. 2-4 соатутгач котиш 
белгилари бошланади. Бу мускулларнинг аста-секин зичлашишидан ва 
мурдани бир колатда котириб куйишдан бошланди. Бу колатни узгар- 
тириш зарурати тугилса, анча куч сарфланади. Аввал жаг мускуллари, 
сунгра гавда ва оёк мускуллари котйб колади. Мурданинг котишидан 
кейин юмшашидек тескари жараён кам худди шу тарзда утади.

Гавданинг ички органларининг мускуллари кам котади. Айникса юрак 
мускуллари кайвон улгандан кейин 1 -2 соат ичида кота бошлайди. Юрак- 
дан кон чикиб кетади ва чап коринча сикилади. Миокард патологик жа
раён окибатида узгарган булса, юрак мускулининг котиши жуда сует 
булиши ёки котмаслиги мумкин. Бунда, юрак чузилиб, корин бушлик- 
лари конга тулган булади.

Гавданинг котиши ва котишдан тушувининг сабаби козиргача унча 
аникланган эмас. Гавда котганда мускулларда гиликоген парчаланиб, 
сут кислота косил булади. Шу жараён нечоглик шиддат билан борса, 
мурда кам шунчалик тез ва кучлирок котади. Ундан ташкари мускул- 
нинг котиши, унда аденозинтрифосфат ва кератинофосфат кислота- 
ларининг парчаланишига олиб келади. Мускул толаларининг эластик- 
лиги улар таркибида етарли даражада аденозин трифосфат кислота-
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сининг борлигига борли!^. Бу кислота камайган сари мускул толалари- 
нинг эластик хусусияти йукола бошлайди, уларда сут кислотасини 
купайтириши ок^силларни физик-кимёвий >^олатини узгартиради, 
котишга характерли булади.

Гавда дорларининг келиб чик,ишига сабаб шуки, к,он орирлик кучи 
билан гавда ва органларнинг паст ётган кисмларига ок;иб тушиб, гипо- 
постаз >^осил к,илади. Булар гавда терисининг паст 1̂ исмларида одатда, 
улимдан 3-6 соат утгач пайдо булади. Кишлок хужалик >^айвонларининг 
купчилигида гипостаз >^осил булишини факатгина терисини айиргани- 
дан кейин куриш мумкин, чунки тори пигментли ва к,алин жун билан 
копланган. Факат ок, чучк,аларда терининг паст к,исмлари кук-к,изил ран- 
гли булиб кузга яккол ташланиб туради. Булар гиперемиядан гавда- 
нинг паст кисмига жойлашиши билан фарк 1̂ илади. Шулар мурда дог- 
ларининг биринчи бос^ичи >;исобланади.

Гавданинг пастки кисмларига кондан ташк,ари бош^а тузима суюк- 
ликлари >̂ ам тушади— лимфа, хужайралар таркибидаги шира. Бу суюк- 
ликлар |^он томирлар атрофида йирилиб, томирлар ичига шимила бош
лайди. Конга кушилиш натижасида кизил к,он таначалари (эритроцит- 
лар) гемолизланади. Плазма тукима суюкдиги билан аралашиб, гемог
лобин билан буялади ва к;он томирларидан чик,иб тукимага шимила- 
ди— бу доглар Х.ОСИЛ булишининг иккинчи боскичи. Бу х,олат бир томон- 
лама, кейинчалик икки томонлама гипостатик имбибиция (гавданинг 
кечки доглари) пайдо булиши билан характерланади. Гипостатик им
бибиция териси жун билан копланган х,айвонларда мурданинг териси
ни ажратгандан кейин тери ости клетчаткасида яккол куринади. Гавда 
имбибициясининг жойлари кон йигилишидан (кровоподтек) ажргтган 
чегараси булмаслигидан ва кон томирлари якинида жойлашиб, интен
сив буялганидан фарк килади. Бундай жойларни кесганда кон эмас, 
балки тукима суюклиги чикади.

Кон устки катламларга окишдан ташкари ички органларга кам окади, 
натижада уларнинг пастки кисмлари корамтир рангга буялади. Бу эса 
упка, буйракда, мурдани ёнбошидан Караганда, ичак ва бошка орган- 
ларида яхши куринади. Гавдани кечикиброк ёриб курганда имбиби
ция натижасида аорта, артерия ва вена кон томирлари ички пардаси- 
нинг, юрак бушликларининг эндокардини кизарганини курамиз.

Гавда коннинг к.айта таксимланиши шундан иборатки, артерия- 
ларнинг улим олдидан кискариши натижасида кон веноз томирларига 
утиб, уларни тулдириб куяди. Шу билан бир вактда артериялар деяр- 
ли пучайиб колади. Гавда веналарида кон ивийди; веналар йулида, шу- 
нингдек юрак унг коринчасининг бушлигида бир талай сарик ёки кизил 
кон лахталари ва бироз микдорда суюк кон топилади. Кайвон тез улиб 
колган булса, улимдан кейин топиладиган кон лахталари кам булади; 
агония узок чузилганида КОн лахталари куп топилади. Асфиксиядан (ма- 
салан, бугилишдан) улган кайвонларнинг мурдасида кон ивийди. Кон- 
нинг улимдан кейин ивиб колишини каёт вактида томир йулида ивиб 
колишидан, тромбоз деб аталадиган кодисадан фарк килиш зарур. Улим
дан кейин топиладиган кон лахталари, одатда сирти силлик булиб, вена
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йулида эркин ётади ва жуда эластик булади (2-расм).
Гавда чириши тук,имадаги аутолиз жараёнлар таъсирида ва жасад-

нинг ириши муносабати билан бошлана- 
ди. 9лимдан кейинги аутолиз >^жайралари 
протеолотик ферментларга бой буладиган 
безсимон органларда (масалан, ошк,озон, 
меъда ости бези, жигар ва бошкаларда) 
эртарок, бошланади ва шиддатлиро!^ булиб 
утади. 9лимдан кейинги аутолизнинг нечог- 
лик кучли булиши водород ионлари кон- 
центрациясининг паст томонга к,анчалик ̂ и -  
шига х,ам алок,адордир, бу— гликолиз шид- 
датига, оксилловчи жараёнларнинг сусай- 
ишга ва хужайра >^амда тукималарда тула 
оксидланмай 1̂ олган мах,сулотлар (сут кис
лота, пиронион кислота) тупланиб бориши- 
га богликдир. РН-нинг кислотали му>^итга 
утиши протеолитик ферментларни кучай- 
тиради ва шу билан хужайра ва тук,ималар 
аутолизини жадаллаштиради.

Ириш-ок,сил моддаларининг микроблар 
таъсирида чиришидир. Иритувчи микро
блар табиатда кенг тар|^алган-масалан, 
аэроб ва анаэроб микроблар.

Ириш ма>^сулоти )<ар хил; кислоталар (ва
лериан, ка>фабо, сйрка, шавел, сувда эрув- 
чан моддалар) аминлар, амин кислоталар, 

сут кислоталар, пиропион ва бош 1̂ алар, газлар (метан, аммиак, азот, 
карбонат, сероводород ва унинг урнини олувчилар— этилмеркаптон, ме- 
тилмеркаптон-бад)<идликлар).

Гавда чириганда пайдо буладиган газлар ичакни шишириб, бакте- 
риялар тарк,алиб борган сайин тукима ва органларга утади ва уларни 
“купиксимон" куринишга киритади. Бундай тук,ималар пайпаслаб курил- 
ганида бармок,1̂ а гуё к,ирсиллаб теккандек сезилади, мурда эфизома- 
си деб шунга айтилади. Аутолитик жараёнлар ички органларда авж 
олиши мумкин, шу билан бирга мазкур органнинг функциясига харак- 
терли хисобланган ферментлар таъсирида бу жараёнлар кучаяди. Шу 
муносабат билан улимдан кейинги ва тирикликдаги узгаришларни 
ажратиб олиш (дифференциал диагностика) учун баъзан катта к,ийин- 
чиликлар тугилади. 9з-узидан >̂ азм булиш х,одисаси, яъни >̂ азм орган- 
ларининг улимга ало^адор узгаришлари шунга киради. Чунончи, меъ
да ширасининг 1̂ изил унгачга отилиб чириши баъзан органнинг >̂ амма 
катламларини уз-узидан >̂ азм булиб кетишига (эзофагомаляцияга) олиб
К (!)М Д И .

Меьд.ща уз-узини хазм к,илиш ходисаси (гастромаляция) анча куп 
курилади ва катта эгрилик сохасида, айнихса ифодаланган булади. 
Меьда шиллих пардасигина эмас, балки мускулли хатлами, шунинг-

2 раем. Упка артериясида 
улимдан кейин крннинг 

уюшиши.
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дек сероз пардаси >̂ ам >̂ азм булиб кетади. Бу х,одиса меъда девори- 
нинг улимдан кейин ёрилиб, суюкдигининг 1̂ орин бушлигига ок,иб ту- 
шишига олиб келиши мумкин.

Гавда узгаришлари патологоанатомик практикада катта а>^амиятга 
эга. Улар купинча тирикликда юз берадиган узгаришларга жуда ухшаш 
(гиперемия, к,он тупланиши, тромблар), шунингучун >̂ ам мурдани ёрган- 
да уларни фарк кила билиш зарур. Гавданинг совиши, котиши ва дог- 
ларига караб улганига неча вакт булганини аникдаш мумкин. Гавда
нинг котиш колати улим пайтида кандай колатда булганидан дарак бе- 
ради ва юридик текширишларга ёрдам беради. Кон ивишининг ранги 
агония канча чузилганини курсатади. Гавда догларининг косил були- 
ши мол агония вактида суйилганми ёки узи улган мол суйилганми- 
аниклайди, бу эса гуштнинг ветсанэкспертизаси учун акамиятга эга.

НЕКРОЗ
Некроз— макаллий улим (грекча-песгоз-улган)— тирик организмда 

айрим орган ёки тукиманинг калокатга учраши билан ифодаланди. 
Некрознинг мокияти—  тукиманинг тулик ва кайтмас фаолиятини тухта- 
тиш. Одатда некроздан олдин купинча узок давом этадиган аста-секин 
ириб бориш жараёни содир булиб утади. Бунда каёт фаолияти коди- 
салари билан дистрофик жараёнлар ва кужайраларнинг нобуд були- 
ши гуё бирга кушилиб кетади. Ана шу хилдаги узгаришлар некробиоз 
деб аталади.

Некробиотик жараёнлар организмнинг нормал каёт фаолияти ша- 
роитларида, чунончи коплагич эпителийси, казм йули, нафас, сийдик- 
таносил йулларнинг эпителийлари тинмасдан нобуд булиб, тикланиб 
туради (регенерация); кон кужайралари кам нобуд булади ва кайта 
тикланиб туради. Бирок, физиологик шароитларда некробиотик жара
ёнлар айтарли бир даражага етиб бормайди ва микроскопик текши- 
ришдагина топилади.

Патологик шароитлардаги некроз организмда жуда катта роль уйнай- 
ди. Бутун организмнинг улими билан айрим бир органдаги тукима
нинг нобуд булиши (некроз, некробиоз) ^ртасида муким тафовут бор. 
Бутун организм улганида камма орган ва тукималарнинг функциялари 
бараварига тухтаб колмайди, айрим органлар уз каёт фаолиятини сак- 
лаб колади. Ана шунга асосланиб айрим орган ва тукималарни кучи- 
риб утказил^и ёки улган одамлардан олинган орган ва айрим туки- 
малар консервация килинади, макаллий улим яшашга лаёкатли туки- 
малар билан уралган ириган жойда аста-секин борадиган булса, не- 
кробиозда огир дистрофик узгаришлар келиб чикиб, кужайра ичидаги 
структуралар ва хужайраларнинг узлари кам емирилиб кетади. Узок 
давом этадиган регенерация жараёнидан кейингина хужайра ва туки- 
м'аларнинг структураси билан функциялари аслига келиши мумкин.

Д.Н.Носонов паранекроз, яъни хужайра таъсиротга жавобан улимга 
якин колатга, аммо кали кайтар колатга утиш билан жавоб берадиган 
кодиса тугрисидаги коидани олдинга суради. Паранекроз некроз кола- 
тига утиши мумкин, бу хужайранинг кайтмас колатидир. Паранекроз
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парабиозга бирмунча ухшаш булади. Парабиоз— нервга турли таъси- 
роТлар туфайли юз берадйган ^айтар функционал узгаришлар. Бу Н.Е.- 
Ввбденский томонидан таклиф этилган тушунча.

Паракератоз тирик субстратнинг >;ужайра цитоплазмасида келиб 
чи|^адиган ва кайтариладиган жами морфологик узгаришларидир.

Некрознинг этилогияси ва патогенези.
Некрозга механик, физик, кимёвий ва биологик омиллар сабаб були- 

ши мумкин. Бунда марказий ва периферик нерв системасининг зарар- 
ланиши ва хужайралар î oh билан таъминланишининг бузилиши >̂ ам 
асосий роль уйнайди. Некроз этиологик белгисига кура, икки гуру>^га 
ажратилади: зарарли факторнинг тугридан-тугри таъсири туфайли 
томирлар реакцияси воситаси билан ва одатда, аллергик холат ту
файли келиб чик,адиган.

Бевосита некрозлар орган ёки тук,имага механик (лат ейиш, жа- 
рохатланиш, тухиманинг эзилиши); физик (юхори ва паст харорат, 
Электр ва нурланиш); кимёвий моддалар (ишхор, кислота, огир металл 
тузлари ва бошхалар) ва биологик факторлар (микроорганизмлар, зам- 
буруглар ва паразитлар ажратувчи токсинлар) таъсирида вужудга ке- 
лади. Бунга сил, манха, некробактериоз, салмонеллёз, стахиоботри- 
I0 K 0 3 ,  лептоспироз ва бошха юхумли касалликлар киради.

Билвосита некрозлар жумласига нейроген ва ангиоген некрозлар 
киради.

Нейроген некроз марказий, яъни периферик нерв системасининг 
касалликларида тухималарнинг нерв трофикаси бузилганида вужудга 
келади. Айни вахтда тухималарда циркулятор узгаришлар пайдо була- 
дики, булар тухималар хаёт фаолиятининг бузилишига, уларда дист
рофик жараёнлар, некробиоз ва некроз пайдо булишига олиб келади. 
Ьош мия билан орха мия жарохатланганида ёки шикастланганида тери 
ва тери ости клетчаткасида шу тариха некроз вужудга келади ва хока- 
эо.

Ангиоген некроз (синоними— ишемик некроз)-билвосита некроз
нинг хаммадан куп учрайдиган тури. Бу тромб, эмболия, узох спазм 
натижасида артерияларда хон охиши издан чиххан холларда вужудга 
келади. Коннинг етарлича келиб турмаслиги тухима гипоксиясига са
баб булса, тамомила келмай хуйиши хужайраларда оксидланиш-хай- 
тарилиш жараёнлари тухтаб холиши муносабати билан тухима анок- 
сияси ва халокатига сабаб булади. Ангиоген некроз авж олганда руй 
берадйган патологик жараёнлар куйидаги тартибда утади: хон кели- 
шининг тухтаб холиши-ишемия-тухима аноксия-синекроз.

Тухималарда учрайдиган айрим некрозларнинг хосил булиши ал- 
лергияга боглих. Аллергик некроз организм рефаоллиги узгарган ва 
тухималар сезгирлиги ортиб кетган шароиТда руй беради. Айни вахт
да сабаб булган факторнинг бирмунча сует патоген таъсири некроз
нинг анча шиддат билан ва тез авж олишига тугри келмай холади. 
Масалан, артюс феномени (сенсиблизацияланган хайвон териси ос
тита ёт зардобни юборилганда, шу жойда яллигланиш реакцияси хосил 
булиб, тухимаси некрозга учрайди). Аллергик некрозда фибриноид
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букиш ва бириктирувчи тузима >̂ амда томирлар деворларининг фиб- 
риноид некрозлари курилади. Чучкаларнинг сарамас касаллигида те- 
рида х;осил буладиган некроз >̂ ам шулар жумласидандир.

Некрознинг тараккий этишида организмнинг умумий >^олати, >̂ ай- 
воннинг ёши, сакдаш ва озикдантириш шароити катта а>^амиятга эга. 
Заифлашган, к,ари >^айвонларда >̂ ар хил факторларнинг енгил таъси- 
рида >̂ ам некроз >^осил булади, бундай некрозга марантик ёки кохек- 
тик некрозлар (грекча Cocheksia-орикданиш) дейилади.

Некроз >^амма ва^т нормал ва дистрофияга учраган тук,ималарда 
>^осил булавермай, балки усмаларда, яллигланишда, регенерацияда 
ва гиперпластик >^олатларда вужудга келадиган тукималарда >̂ ам уч- 
райди.

НЕКРОЗЛАРНИНГ МОРФОЛОГИК ХАРАКТЕРИСТИКАСИ 
Некротик узгаришлар катта-кичиклигига хараб хар хил булади. Бит- 

та ёки бир неча хужайралар некрозга учраши мумкин, бундай некроз
лар фахатгина микроскопда аникданади. Кузга куринарли некрозлар 
катта-кичиклигига хараб тарих донасидан орган катталигигача булади. 

Некротик учохларнинг ташхи куриниши хамма вахт бир хил була-
вермайди, у некроз сабабига, па- 
тогенезига, тухимасининг турига 
ва организмнинг рефаоллигига 
боглих булади. Паренхиматоз 
органларда хоннинг кам келиши 
ёки бутунлай келмай холиши ту- 
файли содир булган некрозлар- 
нинг ранги ох-кул ранг ёки охчил- 
сарих булади, чунки, бу ерда хон 
плазмаси ивиб холади.

Агарда некроз вена хонини 
тухтатиш охибатида пайдо булса, 
улган тУхима гемоглобин билан 
хизил рангга буялади. Ичакларда 
эса ут пигментларининг сурилиши 
натижасида некрозга учраган жой- 
лар сарикрох лойха ёки хорамтир 
яшил рангга буялади. Терининг не- 
крозланган учохлари хорамтир 
жигар ранг ёки лойхасимон кул- 
рангдир. Улган тухималар бир 
холатда зич, яъни ХУРУК чаккани 
эслатса, иккинчи холатда-юмшох, 
яъни эмульсияга ухшаган булади. 
Некрознинг хуйидаги турларини 
ажратиш раем булган; коагуляци- 
он (хУРУК), коллеквацион (нам) не
кроз, гангрена, анаэроб гангрена.

3-расм. Некробактериозда сигир 
жигарининг коагуляцион некрози.
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ёток яралар, инфарктлар.
Коагуляцион (КУРУК) некроз нобуд булган туКималарда ивиш, зич- 

ланиш дегидратация жараёнларининг устун туриши, >^жайра ва >^ужай- 
ра моддаларининг узгариши билан таърифланади. Бундай некрозда 
кон келмай колиши натижасида суюкдик тезлик билан атрофдаги му- 
китга утади ва некроз курук колади. Нобуд булган жойлар микроско- 
пик КУРУК. зич саргиш кул ранг булиб куринади. Тукиманинг ранги хира 
(3-расм).

Курук некрозга мисол анемик инфарктлар-артериал кон келмай коли
ши натижасида органларнинг бир кисми улади; отларнинг паралитик 
гемоглобинуриясида, ок гушт касаллигида ва коказоларда мускулату- 
ралар шишган, хира, кизгиш ёки оч кулранг булади. Айрим вактларда 
ташки куриниши мумни эслатади (воск), шунинг учун кам мумсимон, 
яъни Ценкер (немис олими Ценкер номидан олинган) некрози дейи- 
лади. Сил, закм ва лимфогранулематозда сузмасимон некроз кУРУК, 
коагуляцион некрозга тааллукдидир. Коагуляция хужайралар цитоплаз- 
масидаги оксилларнинг чукур денатурацияга учраши билан бирга да
вом этади.

Коллеквацион (нам) некроз калок булган тукиманинг ириши би
лан таърифланади ва сувга бой тукималарда (масалан, бош мияда) 
кузатилади. Халок булган тукима суюкланади ва некрозга учраган жой 
кистага айланади. Тукималарнинг ириши учун протеолитик фермент- 
лар, айникса лейкоцитлар катта акамиятга эга. Хар кандай органдаги 
КУРУК некроз протеолитик ферментлар таъсирида нам некрозга айла-

ниши мумкин (иккиламчи коллеквация).
Курук. гангрена-некрознинг шундай бир 

турики, бунда нобуд булган тукима ташки 
факторлар-каво, карорат, бактерия таъси- 
ри остида кон пигменти узгариб (темир 
сульфат косил булиши туфайли) кора ранг- 
га киради. Нобуд булган тукималар дегид- 
ратацияланиб курийди, зич ва коп-кора 
булиб колади. Гангрена сузи грек тилидан 
олинган булиб, ёнгин дейилади. Бу ерда 
гангренага ухшаш деб назарда тутилади. 
Хайвонларда гангрена тери, упка, ингичка 
ичак, елин, оёк, кулок тогайлари ва думба- 
да учрайди (4-расм), паррандаларда эса—  
тож ва калкасида курук ва нам гангреналар 
учраб туради.

Курук гангрена мумиёланиш деб атала- 
ди ва катта ёшли кайвонларнинг артерия- 
лар спазми камда тромбасида, купрок оёкда- 

4-^см . Некроз бактериоз рида, куйганда, совук олганда учрайди. Ку-
б и л а н г^ ^ к к а ^ га н  гангрена чакалокда киндик тизимчаси

чучкл вабоснмм cypy/MJ/TM ^ in
шаклида оёк тер^ининг колдигида кузатилади. Шунингдек, чучкалар-

гангренаси. нинг айрим юкумли (сарамас, лептоспироз)
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узок, чузилган касалликларида учраиди.
Нам гангрена (чириш ёки септик)-улик массаларини чириш мик- 

роорганизмлари таъсирида суюкдантиришдир. Гангренага учраган учок,- 
ларнинг ташк,и куриниши юмшок, парчаланган, лойсимон кулранг, ёки 
к,ора рангли, куланса >̂ идли булади. Нам гангрена оёкда (масалан, ар
терия йули тромб билан тикилиб колганида), зотилжамдан кейин упкада 
ичак-тутк,ич артериялари тикилиб колганида, ингичка ва йугон ичаклар 
деворида авж олади. Купинча веноз шишлар, терининг геморрагик 
инфильтрати, ичакларнинг геморрагик инфаркти нам гангрена билан 
огирлашади.

Анаэроб гангренага бир гурук бактериялар сабаб булади, шулар- 
нинг орасида B.perfringens энг муким акамиятга эгадир. Бунда тери ва 
мускулларнинг кар хил жойларида кора-жигар ранг тешиклар косил 
булади; босиб курганда каво борлиги сезилади, улик массалардан ва 
атрофидаги тукимадан кесганда газ пуфакчалари курилади. Буларга 
корамолларнинг корасон, куй ва эчкиларнинг брадзот ва брадзотга 
ухшаш касалликлари мисол була олади.

Ёток яралар гангренанинг бир тури булиб, огир хусусан, нерв сис- 
темасининг шикастланиши билан бирга кечадиган касалликларда, ай- 
никса заифлашиб колган касаллар терисида вужудга келади. Ёток яра
лар KYpyî  ёки нам булиши мумкин. Улар терининг босилиб турадиган 
жойларида: думгаза умурткалар усимталари сокасида, сон суягида 
пайдо булади.

Касаллик натижасида колдан кетган беморларда, шунингдек кари 
кайвонларда пайдо буладиган ана шундай ёток яралар Марантик не- 
крозлар деб аталади. Улар жуда секинлик билан битади ва сепсис 
манбаи булиши мумкин.

Микроскоп билан текширилганда гангреноз тукималарда аморф не- 
кротик детрит, ёг кислоталарининг, гемосидерин, тирозин кристалла- 
ри, трипельфосфатлар ва 
бошкалар топилади. Некро- 
тик учоклар кужайра ядро- 
си, цитоплазмаси ва 
кужайралари структураси- 
нинг Узгариши билан ха- 
рактерланади. Ядрода 
буладиган узгаришлар куй- 
идагича булади: Кариопик- 
ноз (5-расм) — хроматин 
моддасининг парчалани- 
ши натижасида ядронинг 
кажми кичраяди ва ядро
ранглари билан интенсив буялади, кариорексис—  ядро кар хил шакли 
ва катта-кичиклиги хроматин булакчаларига парчаланади; кариолизис—  
ядрода майда-майда бушликдар (вакуоллар) косил булиб, кейинчалик 
бир-бири билан кушилиш натижасида йирик вакуол косил булиши; ва 
никоят ядронинг хроматини эриши натижасида буялмаслиги ва курин-

д а -

5-расм. Некрозда хужайра ядроларининг 
узгариш схемаси.
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май колишидир.
И.В.Давидовскийнинг назариясига кура, карипикноз, кариорексис, 

кариолизис )^ар кайси муста1̂ ил феномен булмай, балки бир жараён- 
нинг боскичларидир, уларнинг асосида ферментлар (рибонуклиазалар 
ва дезокси рибонуклеазлар) таъсири бор. Бунда нуклеипротеидлар- 
дан нуклеин кислотаси ажралади ва жараённинг бошланишида ядро- 
да диффуз >^олатда ёйилади, шунинг учун х,ам ядро буёкдари билан 
интенсив буялади (кариопикнос). Кейинчалик шу кислота ало)^ида хро
матин булакларида йигилади; ядронинг пардаси бузилганидан кейин 
улар цитоплазмага таксимланади (кариорексис). Кариолизис жараён
нинг якунловчи бос^ичидир— нуклеин кислота фосфор кислота ва нур- 
ли асосларга парчаланади, булар эса ядро буё 1̂ 1арини узига к,абул 
к,илмайди.

Цитоплазмада органоидлар емирилади, ок,ибатда йирик 01̂ сил до- 
налари, ёг томчилари ва вакуоллар пайдо булади. Хужайраларнинг 
ферментлари фаоллашиши натижасида 01̂ силлар каогуляция ва де
натурация булади, цитоплазма зичлашади (плазмантикноз, гиаленла- 
ниш). Кейинчалик ок,сил булакчаларига ва доначаларга таркалади (плаз- 
марексис). Тук,иманинг намлиги купрок; булса цитоплазмада суюкда- 
ниш жараёни устунрок, булиб, вакуолалар х,осил булади, хужайра ши- 
шиб баллон шаклида булади, кейинчалик эса цитоплазма эриб кетади 
(плазмолизис).

Хужайралара[^о моддаларда >̂ ар хил деструктив узгаришлар руй 
беради. Некрозда бириктирувчи тукиманинг коллаген, эластик ва ре- 
тикуляр толалари уз шаклларини йук,отади, парчаланади ва аччик, 
ма>^сулотларнинг куп йигилиши натижасида базофил рангга буялади. 
Кейинчалик коллаген, эластик ва ретикуляр толалар емирилади ва су- 
юкланади. Купинча улик тукималарда колган толалар ва асосий модда 
фибрин толалари тусини эгаллайди. Шундай узгаришларга фибри- 
ноид некроз (фибриноидга айланиш) дейилади. Бириктирувчи тук;и- 
мадан ташк,ари фибриноид некроз кон томирларининг деворидаги 
силлик мускулатурада кам учрайди.

Ёг тук,имасининг некрозида аввалига ёг кужайралари емирилиб ёг 
моддаси ажралади ва бир-бири билан кушилиб, йирик томчи косил 
к,илади. Кейинчалик ферментлар таъсирида ёг кислотаси ва совунга 
парчаланади, натижада максулотли реакция вужудга келади ва бунда 
липогранулемалар тараккий этиши мумкин.

Улик эпителиал тукимада бирлаштирувчи (цементловчи) модда су- 
юкданади ва эрийди, натижада эпителиал хужайралар ажралади ва 
базал мембраналардан кучади. Бу жараён кужайраларнинг дискомп- 
лексацияси ёки десквамацияси деб ифодаланади.

Некроз ок,ибати. Емирилган улик мдсса максулотининг каттикда- 
ниши таъсирида некротик учокдарнинг чегарасида ва атрофидаги ти- 
рик тукимада рефаол яллигланиш тарак,кий этади. Унинг авж олиш да- 
ражаси организмнинг рефаоллигига боглик (колдан тойган кайвонларда 
булмаслиги кам мумкин), шунингдек некрознинг характери, унинг жой- 
лашган жойи, катталиги ва сабаблари катта акамиятга эга. Рефаол
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яллирланиш К.ОН томирларининг гиперемияси билан, улардан сероз 
экссудат ва лейкоцитларнинг чикиши билан характерланади. Яллиг- 
ланган зона макроскопик жи^атдан некрозга такалиб турган жойда са- 
ргиш товланадиган кизил рангли чизиклар ёки йуллар куринишига 
киради. Тирик тукимани улик тукимадан ажратиб турадиган шу чизик, 
демаркацион чизик деб аталса, яллигланишининг узи демаркацион 
яллигланиш деб аталади.

Демаркацион чизик баъзан аник билиниб туради ва бу улик кис- 
мнинг яхши чекланганидан далолат бериб, яхши кодиса кисобланади. 
Демаркацион чизик сокасида томирлардан чикадиган лейкоцитлар улик 
зонанинг четларида куп тупланиб, парчаланади, бунда ажралиб чика
диган ферментлар эса улик субстратнинг парчаланишига сабаб була- 
дики, бу унинг сурилиб кетишига ёки узилиб тушишига (мутиляцияга) 
олиб келади.

Кейинчалик улик массанинг урнида ёш бириктирувчи тукима косил 
булади ва вакт утгач, некротик массанинг урни битиб кетади. 9лик 
учокларнинг урнини бириктирувчи тукиманинг коплашига ташкилла- 
ниш дейилади. Одатда, ташкилланишда кичикрок некротик фокуслар 
учрайди.

Агарда улик тукима суюкланмаса ва бириктирувчи тукима билан 
копланмаса, бириктирувчи тукимадан капсула косил булади (инкапсу
ляция). Агарда шундай жараён нам некрознинг атрофида авж олса, 
бушлик— киста (бирор модда билан тулган патологик бушлик) косил 
булади.

Курук некрознинг массасига осонлик билан кальций тузлари чука- 
ди, бундай колатлар окакланиш, петрификация ёки кальцификация 
деб ифодаланади. Петрификация баъзида суюк косил булишига (ос- 
сификацияга) олиб келади, битиб кетган сил, манка учокдарида купин- 
ча шундай булади. шунингдек петрификация улган паразитларнинг ва 
инфарктларнинг жойида кам вужудга келади. Баъзи колларда улик туки
ма гомоген массага айланиб, капсула билан уралади (инкапсуляция). 
Бу жойда зичлашган ва ивиб колган оксил массаларни (гиалин, мум- 
симон цилиндрлар) гиалиноз дейилади ва бундай кодисалар буйрак- 
ларда тез-тез учраб туради.

Рефаол яллигланишда лейкоцитлар эмиграцияси кучаяди, некро
тик учокдар атрофида йирингли юмшаш тараккий этади, бу колат эса 
некротик массани атрофидаги тирик тукимадан ажратишга олиб ке
лади. Шундай ажралган некротик массага Секвестер дейилади. Сек- 
вестер, одатда, остеомиелитда, суяк тукимасида курилади. Секвестер 
атрофида секвестер турган бушликни-ураган секвестер капсуласи ву
жудга келади, секвестер уша бушликдаги йирингда, одатда, сузиб 
юради. Шу йиринг кейин косил буладиган окма ва яра йуллари оркали 
бушликдан чикиб кетади, секвестер тамомила ириб кетганидан кейин- 
гина бряги йуллари бекилади. Юмшок тукималар, масалан, упка туки- 
масининг некрозга учраган кисмлари кам секвестерланиши мумкин 
ва коказо. Юмшок секвестерлар тез ириб кетади. Сурункали касаллик- 
ларда секвестерлар куп туриб колса, амилоидознинг авж олиш кавфи
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турилади.
Жигарнинг йирик некрозида, мускуллар эзилиб, нобуд булиб кетга- 

нида организмни за^арлайдиган ва моддалар алмашинувини издан 
чи1̂ ариб, жигар ва буйрак функцияларини бузиб 1̂ уядиган, >̂ аёт учун 
хавфли токсик ма>^сулотлар >^осил булади. Некроз манбаълари ириб, 
йиринглайдиган булса, умум инфекция хавфи турилади. Кичик некроз- 
да (масалан, тало1̂ терида юзага келган кичик некрозларда) бирор хавф 
турдирмайдию, лекин мияда миокардда шундай некрозлар юзара кела- 
диган булса, уша органларнинр функцияси издан чикади— бу организ- 
мнинр умумий )^олатига таъсир к,илади.

АТРОФИЯ
Атрофия (грекча, а-инкор этиш, trophe— ози|^1аниш)-орган, тук;има 

ёки бир хил >^ужайраларнинг >^ажмира кичрайиши ва шунга тегишли 
функциясининг пасайиши ёки йу^олиши. Атрофияни турма патологик 
);олатлар (майибликлар), гипоплазия (орган таракк,ий этмай колиши), 
аплозия (органи йуклиги) билан аралаштириш ярамайди. Атрофия 
жараёнларининг мо>^ияти орган ёки тукималарнинг янги х;аёт кечириш 
шароитида мослашишидир.

Физиологик ва патологик атрофиялар фарк к,илинади.
Физиологик шароитда атрофик узгаришлар организмнинг бутун 

)^аётида тарак,кий этиб бо'ради. Физиологик атрофия, одатда, эволю- 
цион ва инвалкэционга ажралади (И.В.Давидовский). Эволюцион ат
рофия деб орган ёки х,ужайранинг организмнинг усиш ва таракк,ий 
этиш даврида кичрайишига айтилади. Хайвон ва одамларда усишдан 
тухташ даврида бу|^ок, бези тула атрофияга учрайди, паррандаларда 
эса балогатга етган вак,тида фабриций халтаси йук,ола бошлайди. Сут 
эмизувчи >^айвонларнинг ургочиларида бачадон ва сут бези вак,т-вак,- 
ти билан атрофия ва гипертрофияга учраб туради, булар х,айвоннинг 
физиологик >^олатига богликдир (оддий, бугозлик ва лактация даври). 
Организмнинг ёши улгайган сари х,амма тукималарда эскириш (атро
фия ва хужайраларни утиши) купая боради. Айник,са кариларда яккол 
билинади. Кариш даври инвалюцион— атрофик жараён >^исобланади, 
орган, тук,има ва хужайраларда о^сил синтезининг узгариши туфайли 
уларнинг }^ажми аста-секин кичрайиши билан характерланади.

Атрофия патологик жараён сифатида бир неча зарарли факторлар 
таъсирида >^осил булади. У умумий ва мах,аллийга булинади.

Умумий атрофия патологик жараёнда бир неча органлар бирдан 
учраши билан ифодаланади. Бунинг сабаби-оч (^олишлик, микдорий 
етишмрвчилик ёки организмни озик, моддалардан ма>фум к,илишдир. 
Очлик бир неча хил булади— ^табиий-биологик (айи1р1ар, типратикон- 
ларнинг уй 1̂ уси, денгиз баликдарининг тухум к;уйиш учун дарёларга утиш 
даври ва бошк;алар), мажбурий (озик,нинг вактинча етишмаслиги, экс- 
периментал тажрибада лаборатория шароитида сунъий очлик ча1̂ ириш). 
Буларнинг >̂ ар бири узига хос хусусиятга эга. Биро1̂ , ёг катламининг 
юпк,алашиши, мускул ва тукималарнинг атрофияга учраши булар учун 
умумийдир.
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Кишло)^ хужалик >^айвонларининг ёг депоси 30% гача сарфланади, 
мускуллар эса 42% гача камаяди. Булар билан бир к;аторда ошк,озон, 
ичак, жигар, тало1̂ , лимфа тугунлари ва бошк,а органлар сезиларли 
атрофияга учрайди. Тобора кучайиб борувчи атрофиями орикданиш, 
кахексия ёки маразм (грекча-чарчаб колиш) деб юргизилади. Агарда 
организмнинг бундай >^олати очлик билан боглик булса, бунга алимен- 
тер озгинлик дейилади. Умумий атрофик узгаришлар биргина очлик- 
дан содир булмай, балки бир камча сурункали касалликларда кам була- 
ди; сил, хавфли усмалар (рак кахексияси), кон ишлаб чикарувчи орган
лар ва кон касаллиги (анемия, лейкоз), овкат казм килувчи органлар 
ишининг бузилиши (сурункали гастрит, энтеритлар), сурункали за- 
карланишлар, шунингдек марказий нерв системасининг, ички чикарув 
безларнинг касаллиги (гипофизар кахексия) ва узок чузилган йиринг- 
лаган яра (травматик кахексия) ва бошкалар.

Мах.аллий атрофия чакирувчи сабабларига кура олти турга були- 
нади:

1. Нейротик атрофия— нерв системасининг зарарланиши натижа- 
сида косил булади. мускулларнинг айрим кисмлари, тери, суяклар мар
казий нерв системаси алокаси бузилиши натижасида атрофияга уч
райди. Бу периферик нерв толалари утказувчанлик хусусиятининг бу
зилиши ёки механик шикастланиши туфайли содир булади.

2. Ангиоген атрофия—  макаллий кон айланишининг бузилиши, кон 
томирининг торайиши ёки кон томир деворйнинг калинлашиши (скле
роз) туфайли содир булади. Масалан: буйракнинг атеросклеротик буж- 
майиши.

3. Гормонал атрофия—  ички секреция безлари функциясининг бу
зилиши туфайли косил булади. Масалан, тухумдоннинг олиб ташла- 
ниши ёки бачадоннинг кичрайиши. Эркак кайвонлар бичилганда про
стота бези (эркаклар жинсий аппаратининг ток бези) атрофияга уч
райди. Гипофиз ёки калкон безлар функциясининг бузилиши умумий 
ёки макаллий атрофияга олиб келади.

4. Физиологик атрофия—  орган ва тукима функционал фаолияти- 
нинг заифлашиши ёки бутунлай йуколиши (каракатсизликдан келиб 
чикадиган атрофия). Атрофиянинг бу турида бир хил органлар улгайга- 
ни сари уларнинг функцияси суниши (букок бези, сут бези, тухум- 
дон). Унинг патологик куриниши; суяк синиши, озик алмашиши жара- 
ёнининг бузилиши туфайли мускуллар каракатининг йуколиши.

5. Механик атрофияда механик тарзда босилган органларда кон 
томирлари сикилиб, органнинг озикданиш жараёни бузилади ва улар 
атрофияга учрайди. Масалан, жигарнинг сурункали тургун гиперемия- 
си. Жигар булаклари ичидаги капиллярларнинг кенгайиб, конга тули- 
ши жигар устунларини атрофияга олиб келади (6-расм). Томирлар- 
нинг эндотелийси (ичак пардаси) остида ва ретикуляр тукима буйлаб 
амилоид йигилганда кам шу колат руй беради. Юрак калтасида транс
судат туплаганда ёки усма косил булиб юракни босганда юракда узга
ришлар руй беради. Йирик аневризмлар (кон томирининг макаллий 
кенгайиши) факат юмшок тукималарни эмас, балки суякларни кам ат-
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7-расм. Чучк,а буйрагининг гидронефро- 
зи.

рофияга олиб келади. Буйракнинг 
гидронефроз касаллиги (буйрак 
водянкаси) бирин-кетин унинг мия 
ва пустлок к,атламлари, сийдик чи- 
кариш йулларини беркилишига 
олиб келади (7-расм).
6. Физикавий ва химиявий атро

фия. Физикавий атрофияда радиа
ция таъсирида суяк мияси, лимфа 
тугунлари, жинсий безлар атрофи-

6-расм. Тургун гиперемияда 
жигар

устунларининг атрофияси.

яга ва некрозга учрайди. Хими
явий атрофияда моддаларга 
иод киради, унинг таъсирида 
|^алкон бези атрофияга учрай
ди.

АТРОФИЯНИНГ МОРФОЛОГИК 
ХАРАКТЕРИСТИКАСИ

Атрофияга учраган орган ва 
тук,ималарнИнг микроскопик 
узгаришлари хужайраларнинг
цитоплазмаси зичлашиши туфайли кичрайиши билан характерлана- 
ди, уларнинг структураси узгармайди. Бир хил вактларда хужайранинг 
хажми кичрайиши билан цитоплазмасида доначали сарих рангли пиг
мент йигилади, унинг таркибий хисми ёг хисобланади— липофусцин. 
Бу пигмент моддалар алмашинуви махсулоти хисобланади. Липофус
цин хосил хиладиган атрофияда орган кулранг булади— бу кулранг ат
рофия дейилади. Купинча жигар булагининг марказий хисмларидаги 
хужайраларида ва миокардда, мускул толалари ядросининг яхинида 
жойлашган булади. Липофусцин биргина атрофияга учраган тухималар- 
да булмай, балки ёши улгайган молларда нормал холатда хам гиперт- 
рофияга учраган юрак мускулларида ва бошха органларда хам учрай
ди.

Хужайра ядросининг хажми атрофиянинг бошланишида узгармай
ди. Кейинчалик бу жараён ривожланган сари унинг хажми кичраяди. 
баъзан жигар, буйрак, айнихса скелет мускулатурасининг атрофияси- 
да ядрода амиотик купайишни кузатиш мумкин— бу регенератив жара- 
ённинг куринишидир. Атрофияга учраётган хужайралар нормал хужай- 
раларга хараганда гистологик рангларга интенсиврох буялади. Атро
фияда хужайралараро моддалар хам узгаради. Терининг коллаген ва 
эластик толалари деструкцияга учрайди ва базофил хусусиятга эга 
булади. Ёг тухималарининг хужайралари бужмаяди, унинг ораликдари 
сероз суюхликлари билан тулади.
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Атрофик узгаришларда купинча органларнинг паренхиматоз элемен- 
тлари шикастланади; бирлашма ту1̂ има (строма) эса аксинча, атрофи- 
яга учраган органларда уса бошлайди. Фак,ат жуда чукурлашган жара- 
ёнларда томирлар атрофияга учраши мумкин. Бундай органлар па
ренхима ёг тукимаси билан тулади. Бу >̂ олат буйрак, скелет, юрак мус
кул ларида руй беради.

Атрофияга учраган скелет мускулатураси таш^и куринишидан ёг 
билан тулиши натижасида кичраймайди, балки катта булади, бундай 
>̂ олат ёгнинг вакант усиши дейилади,-

Микроскопик белгилари— орган шакли узгармай, >^ажмига кичрая- 
ди, ранги коннинг камлиги туфайли очрок ёки корамтир; юзаси сил- 
лик ёки доначали, бирлаштирувчи тукимадан иборат пардаси эса 
калинлашган, паренхимаси кичрайган булади. Натижада орган четла- 
ри талок ва жигарга ухшаш уткир булади, терига ухшайди. Бирлашти
рувчи тукиманинг усиши туфайли орган консистенцияси зич булади. 
Кавак ичли органлар (юрак, ичак ва бошкалар) да атрофия концентрик 
ва эксцентрик >^олда учрайди. агарда урта девори юпкаланиб, бушлиги 
кенгайса— эксцентрик дейилади, буни “уткир кенгайишдан фарк кила 
билиш керак.

Атрофия окибатлари икки хил: атрофик жараён тараккий эта бо- 
риб, органнинг паренхиматоз тукимаси бутунлай йук,олиши мумкин 
ёки вактида олдини олиш, атрофия чакирувчи сабабини йукотиш на
тижасида орган узининг аввалги нормал шаклини эгаллаши ва нор- 
мал функциясини тиклаши мумкин.

ДИСТРОФИЯЛАР
Дистрофия (юнонча dus— бузилиш, trophe— озикданиш дегани)-туки- 

маларда моддалар алмашинувининг бузилиши муносабати билан ке- 
либ чикадиган мураккаб патологик жараён. Дистрофия ферментатив жа- 
раёнларнинг бузилиши натижасида кам микдор жикатидан, кам сифат 
жикатидан узгаришга учраган алмашинув максулотлари (оксиллар) 
ёглар, углеводлар, тузлар, сувнинг тукималарда тупланиб колиши би
лан таърифланади. Шу муносабат билан тукима дистрофияси асосида 
ферментопатия жараёни косил булади.

Тукималар структурасининг узгаришига олиб келувчи моддалар 
алмашинувининг бузилиши купгина зарарли факторлар таъсирида руй 
беради (инфекция, интоксикация, авитаминоз, нейротик бузилишлар, 
ички секрет безларининг шикастланиши, кон ва лимфа айланишининг 
макаллий издан чикиши ва бошкалар). Дистрофиянинг патогенизи 
мураккаб ва камма вакт бир хил эмас. Чунки дистрофик жараёнлар 
каддан ташкари хилма-хилдир. Кандай булмасин бирор турдаги ал- 
машинувнинг камма турлари бир-бири билан маккам богланган. Мод
далар алмашинувининг бузилишига хос морфологик аломатлар асо- 
сан кужайраларда ёки улардан ташкарида курилади, толали тузилма- 
лар парапластик субстанцияда баравар намоён булади. Шу муносабат 
билан дистрофиялар кужайра дистрофиялар, х.ужайрадан ташк.а- 
ри ва аралаш дистроф ияларга булинади. Дистрофиялар умумий
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(система доирасида) ёки мах.аллий характерга эга булиши мумкин.
Дистрофияларнинг классификацияси батафсил ишлаб чи^илмаган. 

Хозирги вак,тда дистрофияга учраган ту^ималарда >^осил буладиган 
субстратнинг морфологик ва химиёвий белгиларини назарда тутиб, 
моддалар алмашинувининг турига к,араб булинади. Шу принцип асоси- 
да дистрофиялар ок,сил, ёг, углевод, минерал ва пигментларга булина
ди.

Лекин бундай булиниш шартли, чунки моддалар алмашинувининг 
)^амма ХИЛИ бир-бири билан чамбарчас богликдир.

ОКСИЛЛАР ДИСТРОФИЯСИ (ДИСПРОТЕИНОЗЛАР)
Оксиллар организмнинг тузилишида му>̂ им а)<амиятга эга. Улар од- 

дий ва мураккаб булади. Энг а>^амиятли оддий оксиллардан: протеин- 
лар-альбумин ва глобулинлар; мураккаб 01̂ силлар-протеинлар; хромоп- 
ротеинлар, нуклеопротеинлар, глюкопротеинлар ва бошкалар. Тук,и- 
маларда норма ва патологияда ок;сил алмашинуви яхши урганилма- 
ган, шунинг учун х,ам оксил дистрофиясининг рационал классификаци
яси йук. Мураккаб оксиллар функционал жи>^атдан махсус моддалар 
(коллаген, эластин, актомиозин, эргастоплазматик ретикулум ва бош- 
калар)ни >^осил к,илади. Ту^ималардаги оксиллар билан аминокисло- 
таларни идентификация к,илишга имкон берадиган купгина гистохи- 
миявий, биохимиявий ва физик услублар бор.

Морфологик узгаришларнинг жойлашганлигига к,араб диспротеи- 
нозлар баъзи >^олларда асосан >^ужайраларни таркибига кирадиган 
оксилларга тааллукди булади, бошк.а х,оллатда хужайралар орасидаги 
ок,силлар структураси бузилади, учинчи >^олларда эса оксиллар алма
шинувининг издан ЧИК.ИШИ х,ужайрага >̂ ам̂  х,ужайрадан таш^аридаги 
субстанцияга >̂ ам тегишли, аралаш характерда булади. Шу муносабат 
билан диспротеинозлар т^ужайра, т^ужайрадан таш 1̂ ари ва аралаш  
диспротеинозларга булинади.

>0'ЖАЙРА ДИСПРОТЕИНОЗЛАРИ
Хужайра диспротеинозлари, улардаги 01̂ сил физик-химиявий ва 

морфологик жи)^атдан анча узгаради, денатурацияга учрайди ёки хужай- 
радаги ортикча сув билан суюлади. Мана шу узгаришлар цитоплазма- 
нинг оксиллар билан инфильтрацияланишига, цитоплазмага патологик 
оксиллар утишига, кужайра оксиллари синтезининг айнишига ёки 
хужайра мембранаси липопротеид комплексининг парчаланишига ало- 
кадордир.

Хужайра диспротеинозларига донадор, гиалин-томчили, гид 
ропик дистрофия ва шох дистрофия киради.

Донадор дистрофия— оксил дистрофиясининг бир тури булиб, ци- 
топлазмада оксил табиатига эга булган доналар ёки томчилар пайдо 
булиши билан ифодаланади. Дистрофиянинг бу тури оксил дистро- 
фиялари ичида куп учрайди. Жараён паренхиматоз органларга — жи- 
гар, буйрак ва юракда каммадан яккол ифодаланган булади. Шу муно
сабат билан донадор дистрофия паренхиматоз дистрофия деб кам
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юритилади.
Жигар хужайралари, буйрак каналчалари эпителийси, юрак мускул 

толалари катталашиб, буртади, уларнинг цитоплазмаси лойк,аланиб 
н;олади. Шундай узгаришларни одатда “лойцаланган” ёки "хиралан- 
ган” деб )̂ ам юргизадилар. Микроскоп остида шундай узгаришлар до- 
нали ёки томчили булиб якк,ол куринади. Бу х,олат гистохимик ва элек
трон микроскопик методлар билан аникутанади.

Лойк,аланиб буртишда цитоплазмада доналар пайдо булиши билан 
бир каторда унинг ингичка структураси колади (масалан, хондриосом- 
лар, мускул толаларининг кундаланг чизикдари). Хужайра ядросининг 
структураси узгармайди.

Донадор дистрофияда органнинг ташки куриниши жуда характер- 
ли: унинг кажми катталашиб, консистенцияси илвиллаган булади, ке- 
сиб курилганда тукимаси бириктирувчи тукима капсуласидан ташка- 
рига дуппайиб чикади ва одатдаги ялтирокдигини йукотиб, хирала- 
шиб колади.

Лойкаланиб буртишга ухшаб кетадиган манзара мурдада руй бера- 
ди. Бундай колларда хужайраларнинг микроскоп остида каттарок булиб 
куриниши жараён тириклик вактида руй берган деб уйлашга имкон 
беради, уртада келиб чикадиган узгаришлар учун кужайраларнинг бун
дай катталашуви характерли эмас.

Донадор дистрофиянинг сабаблари каддан ташкари хилма-хилдир. 
К.ОН ва лимфа айланишининг бузилиши инфекциялар, интоксикация- 
лар ва хужайраларда оксидланиш жараёнларининг сусайишига камда 
кислотали максулотларнинг тупланиб колишига олиб келиши мумкин.

Цитоплазмада оксил доналари пайдо булиш механизми биологик 
жикатдан кар хил акамиятга эга булган мураккаб жараёндир. Цитоп
лазмада оксил доналари пайдо булиши бу, камиша кам дистрофик 
жараён деб кисоблашга имкон беравермайди. Оксил доналарининг 
пайдо булиши купинча хуЖайранинг физиологик шароитлардаги струк
тура-функционал хусусиятларини акс эттиради.

Биринчидан, секрет гранулалар косил булишидек физиологик жа
раён булиб, бунга цитоплазмада оксил доналарининг йигилиши, меъ- 
да ости бези бета-хужайраларида гранулаларнинг пайдо булиши (ин
сулин синтези) семиз хужайралар (гепарин синтези) ва юкстагломеру- 
ляр аппарат кужайраларининг грануляцияси ва дегрануляцияси (ре
нин ишлаб чикариш ва бошкалар ) ана шундай механизмларга мисол- 
дир. Иккинчидан, цитоплазманинг доналарга бойиши, хужайрада зур 
бериб оксил синтезланишининг белгиси булиши мумкин, бундай коди- 
са, масалан, меъда ости безида, гипофизнинг секретер хужайралари- 
да курилади ва коказо. Учинчидан, хужайрада оксилнинг физиологик 
резорбцияланиши натижасида цитоплазмада оксил доналари пайдо 
булиши мумкин. Бу жараён буйрак проксимол сегменти каналчалари- 
да айникса яхши ифодаланган булади, нормада коптокчалардан филь- 
трланиб утадиган оксил шу жойда батамом резорбцияланади. Юкори- 
да айтилганлардан проксимал каналчалар цитоплазмасининг донадор 
булиши шу булим нефрони резорбтив функциясининг морфологик
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ифодасидир ва ок,сил дистрофиясига алок,аси йук, деган хулоса келиб 
чик,ади.

Патологик шароитларда >^ужайрада 01̂ сил доналарининг тупланиб 
|^олиши )̂ ам купгина жараёнларга алокадор булиши мумкин.

Биринчидан, диспротеиннемия авж олиб, плазмада дагал дисперс- 
ланган аномал ок,силлар пайдо булганидан хужайралар, масалан, ами
лоид нефрозда шу ок,силлар билан бурама каналчалар эпителийси 
инфильтрацияланиши мумкин. Бундай >^олларда >^ужайрада модда ал- 
машинувининг кескин издан чи^ишига ва дистрофияга олиб келадиган 
патологик оксил резорбцияси тугрисида гапирса булади. Иккинчи- 
дан, цитоплазмадаги ок;сил доналари митохондрийлар патологияси 
туфайли уларнинг буртиши ёки вакуолизацияга учраши натижасида 
пайдо булиши мумкин.

Оксидланиш-тикланиш жараёнлари руй берадиган жой— митохон
дрийлар гипоксия )<амда хужайра осмотик >^олатининг бузилишига жуда 
сезгирдир. Бу жараённинг нечоглик жадаллигига к,араб митохондрий- 
ларнинг шакли билан катта-кичиклиги нормада >̂ амда )^аддан таш1̂ а- 
ри узгариб туради. Гипоксия билан давом этадиган патологик шаро
итларда митохондрийлар буртиб кетади. Улар катталашиб, таш1̂ и мем- 
браналари чузилади, ички мембраналари эса бири-биридан узокда- 
шади, матриксда майда-майда буш вакуоллар пайдо булади.

Учинчидан, углеводлар билан ёгларнинг патологик ок,силларга ай- 
ланиши (патологик трансформация)да ва туртинчидан, хужайра ли
попротеид комплексларининг декомпозициясида цитоплазмада о^сил 
доналари >̂ осил булиши мумкин.

ОК.СИЛ-ЛИПО ИД  комплексларининг декомпозицияси )̂ ам оксил дона
лари, х,ам липидларнинг ажралиб чикиши билан бирга давом этади. 
Шунинг учун оксил (донадор) ва ёг дистрофияси уртасидан аник чега- 
ра утказиш кийин булиб колади; купинча шу дистрофиялардан бирин- 
чисининг урнини иккинчиси олади ва бу билан оксил-липоид комп- 
лекслари декомпозицияси жараёнларнинг боскичларини акс эттира- 
ди. Декомпозиция асосида таркибида протеинлар билан липоидлар 
(фосфолипидлар) буладиган митохондрийларнинг емирилиши ёки 
оксиллар билан липопротеидларга бой эргастоплазма мембранлари- 
нинг ёрилиши ётади.

Бешинчидан, хужайрадаги модда алмашинувининг чукур издан чи- 
киши ифодаси булмиш хужайра оксил денатурациясини айтиб утиш 
керак. Денатурация фойдалирок оксил доналари пайдо булиб, улар
нинг йириклашиб бориши ва чукиб тушиши (преципитация) га олиб 
келади.

Донадор дистрофиянинг окибати кар хил булади. Купчилик коллар- 
да бу жардён такрорийдир. Бирок, уни келтириб чикарган сабаблар 
бартараф этилмаса, донадор дистрофия моддалар алмашинувининг 
анча огир хили-гиалин-томчили дистрофияга, гидропик ёки ёг дист
рофиясига камда некробиозга утиб, пировардида кужайрани нобуд 
килиши мумкин.

Донадор дистрофиянинг функционал.акамияти катта булмай, шика-
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стланган органлар функциясининг бир 1̂ адар сусайиб колиши ва си- 
фат жи>^атдан узгариши ифодаланиши мумкин.

Гиалин-томчили дистрофия-хужайра цитоплазмасида йирик гиа- 
линсимон охсил томчилари пайдо булиб, унинг асосида плазмада хосил 
булган патологик охсил моддаларнинг (парапротеинлар) хужайраларга 
резорбция ёки хужайраларнинг шахсий охсиллари денатурацияга уч- 
раганда гиалинсимон томчилар хосил булади. Хужайра диспротеино- 
зининг бу ХИЛИ буйрак каналчалари эпителийсида, хусусан, прокси- 
мал ва дистал сегментларда хаммадан кура купрох курилади. Элект
рон микроскоп остида митохондрийлар хисмларга ажралган (фрагмен
тация), буртган ва емирилган, вакуолизацияга учраган булиб курина- 
ди, эндоплазматик ретикулум цистерналари ёрилган, цитоплазмада 
гиалин томчилари ва вакуоллари тупланган булади.

Гиалин-томчили дистрофияда буйраклар катталашган, зич, пустлох 
хатлами сербар, ох-кулранг, хира; пирамидалар хизил ёки оч пушти 
булади (8-расм). 9ткир ёки сурун- 
кали нефрозга олиб борадиган ин
фекция ва интоксикацияларда, гло- 
мерулонефритларда ва бошха буй
рак касалликларида учрайди.

Гиалин-томчили дистрофия- 
нинг охибати ёмон. Бу хайтмас 
жараён булиб, хужайра некробио- 
зига ва некрозига олиб келади.

Бу турдаги дистроф иянинг 
функционал ахамияти жуда катта.
Сийдикда охсил (протеинурия) ва 
цилиндрлар (цилиндрурия), плаз
ма охсиллари камайиши (гипоп-
ротеинемия) ходисалари руй беради. Бу дистрофияга буйрак резорб- 
цион функцияси етишмовчилигидан дарак берадиган курсаткич деб 
харалса булади.

Гидропик дистроф ия. Гидропик, сувли ёки вакуол дистрофия- 
хужайра цитоплазмасида, гохо ядросида цитоплазматик суюкдик би
лан тулган хар хил катталикдаги вакуолалар пайдо булиши билан ифо- 
даланади. Жараён ривожланган сари кариолизис бошланади ва хужай- 
ра цитоплазмаси суюхликка тулган баллонларга айланиб холади, уль- 
траструктуралари емирилиб кетади (баллон дистрофия) ёки хужайра 
катта вакуолага айланиб, ичида пуфаксимон ядро сузиб юради. Бу су- 
юкдикда охсил моддаси кам булиши учун гистологик буёхларни хабул 
хилмайди.

Гидропик дистрофиянинг мохияти хужайрада охсил-сув-электролит- 
лар алмашинувинимг бузилиши, коллоид-осматик босими узгариши 
ва мембраналари утказувчанлигининг зурайишидадир.

Вакуол дистрофия купинча тери ва буйрак каналчалари эпителий-- 
сида, жигар хужайралари ва мушак толаларида, лейкоцитлар, нерв 
хужайраларида ва буйрак усти бези пустлоги хужайраларида курила-

8-расм. Буйрак эпителийсининг 
гиалин-томчили дистрофияси.
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ди. Бу дистрофияда орган ва ту|^ималарнинг ташки куриниши кам узга- 
ради, узгаришлар факат микроскоп билан текширилгандагина топила- 
ди.

Юкумли тошмалар (чечак, корамол ва чучкаларнинг оксил касалли- 
гида) пайдо буладиган коплагич эпителийда юзага келадиган истиско 
дистрофияси, жигар хужайраларининг вирусли ва токсик гепатитлар- 
да куриладиган гидропик баллон дистрофияси, моллар орикданиб кел- 
ганда авитаминозларда учрайдиган истиско дистрофияси шу жумла- 
дандир ва коказо.

Цитоплазманинг вакуолланиши кужайра физиологик секретор фа- 
олиятининг белгиси булиши мумкин, бу нарса, масалан, марказий нерв 
системасида курилади. Вакуолланишнинг белгилари тукималарда 
улгандан кейин кам содир булиши мумкин, Бу колат гликогенга бой 
булган органларда (жигар, гушт тукимаси, нерв кужайралари) фермен- 
тлар таъсирида гликоген парчаланади ва унинг урнига вакуоллар косил 
булади.

Вакуол дистрофиясини ёг дистрофияси билан адаштириш ярамай- 
ди, чунки гистопрепаратлар тайёрланишда эритувчилар (спирт, кси
лол, хлороформ) кужайрадан ёг моддаларни тортиб олади, унинг урнида 
вакуоллар косил булади. Бундай дистрофияни фарк килиш учун муз- 
латгич микротомда препарат тайёрлаб Судан III билан буяш лозим.

Гидропик дистрофиянинг окибати, коида уларок, ёмон булади, чун
ки бу дистрофия кужайрадаги каёт учун муким структураларининг еми- 
рилиб кетиши билан бирга давом этади. Бу жараён, одатда, кайтмас- 
дир.

Ш ох (мугуз) дистроф ияси (патологик шохпаниш)— ^кужайрада шох 
моддасининг куп косил булиши (гиперкератоз, ихтиоз). Нормада му- 
гузланиш эпидермисда кузатилади. Патологик шароитда эса мугузла- 
ниш каддан куп булиши ва сифати бузилиши (паракератоз) мумкин. 
Чунончи шиллик пардаларда (лейкоплакия), эпителиал усмаларда (ма
салан, ясси кужайрада рак, “рак марваридлар”и косил булиши) пато
логик шохпаниш кодисаси булиши мумкин.

Гиперкератозга мисол узок вакт китикданиш натижасида косил була
диган курик кабарикдар булиши мумкин. Микроскоп остида эпидер
мис куплаб шох моддаси копланиши ва малъпигий катлами кужайра- 
ларининг гиперплазия булиши натижасида калинлашишини курамиз. 
Шох моддаси эозин билан кизил рангга, пикрофуксин кушилмаси би
лан эса Ван-Гизон буйича — сарик рангга буялади. Айрим отларнинг 
терири яллигланиши натижасида эпидермис калинлашади, бунда 
кужайралар гипертрофияси ва сургичлараро эпителия усимталарининг 
узайиши руй беради. Шундай шикастланишларни акантоз (грекча 
akontha— тикон, нина) дейилади. Ихтиоз (грекча ichtus— балик) кам ги- 
перкератозга киради. Булар майиблик кисобланади.

Шохнинг ортикча косил булиши колларида, панкроидларда (ракси- 
мон усмалар) ва дермоид кисталарда курилади.

Паракератоз (грекча рага— ёнида, keratis—  шох моддаси) -эпидер
мис кужайраси кератогиалин ишлаб чикариш хусусиятининг йуколи-
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ши шох )^осил килиш жараёнини пайдо килади. Бунда шох к,атлами 
к,алинлашади, тери устида кавак тангачалар >̂ осил булади. Микроскоп 
остида дискомплексацияга учраган таё1̂ часимон ядроли шох кужайра- 
лари учрайди. Паракератоз дерматитларда ва тангачали темираткида 
кузатилади.

Лейкоплакция— таъсиротлар натижасида шилимшик, пардаларда па
тологик шохланиш, шунингдек яллигланишларда ва А=авитаминозда. 
Масалан, чучкаларда сийдикнинг хроник таъсири натижасида препу- 
цияси шилимшик пардасининг шохланиши. У жойда юмалок ок,чил-кул 
ранг мугузланган эпителиядан иборат тугунча косил булади. Айрим 
вак,тларда бундай колатлар уретрада, сийдик пуфакчасида, корамол- 
ларнинг катта корнида учраши мумкин. А-авитаминозида эса огиз 
бушлиги, ТОМОК, ва кизилунгачнинг без эпителийси шохланади.

Морфологик ва патогенетик мугузланиш оксил алмашувининг бузи- 
лиши билан боглик булмай, балки тукималарнинг гипертрофик усиши 
ва метоплазиясига якинрокдир.

Шох дистрофиясининг ок,ибати икки хил булиб, келтириб чикариш 
сабабларини бартараф этиш купинча тукиманинг аслига келишига олиб 
келади, бирок жуда вактидан утиб кетган колларда кужайралар нобуд 
булади.

Шох дистрофиясининг акамияти жараённинг нечоглик таркалган- 
лиги ва муддатига караб кар хил булади. Шиллик пардада анчадан 
бери давом этиб келаётган макаллий патологик шохланиш учоги (лей
коплакия, лейкокератоз) рак усмаси авж олишига манба булиши мум
кин. Кескин даражада авж олган тугма ихтиоз, коида уларок, каёт би
лан сигиша олмайди.

Хайвонларда лейкоплакия купинча яллигланиш натижасида ва ави- 
таминозда руй беради. Масалан, чучкаларда сийдикнинг хроник таъ- 
сирида препуциянинг шилимшик пардасида, уратда, сийдик пуфакча
сида косил булиши мумкин. Авитаминозларда без эпителиясининг 
мугузланиши огиз бушлигида, томокда ва кизилунгачда булиши мум
кин.

КУЖАЙРАДАН ТАШКАРИ ДИСПРОТЕИНОЗЛАР
Хужайрадан ташкари диспротеиноз— оксил алмашувининг бузили- 

111И натижасида хужайралараро модданинг бириктирувчи тукимасида 
косил буладиган патологик жараён.

Толали бириктирувчи тукима кужайраларидан (фибробласт, гисти
оцит, лимфоид кужайралари плазмотик ва бошкаларда) ва кужайраа- 
|)0 моддалар (коллаген, эластик, ретикуляр толалар ва аморф) дан 
иОоратдир.

Хужайралараро моддалар алмашуви мукити жуда мураккаб. Айрим 
f омпонентларнинг таркиби ухшаш химиявий бирикмалардан иборат; 
||м;и;| ва мукопротеидлар; кейинчалик нордон, аччик ва нейтралларга 
Пуминади. Аччик мукополисахаридлар полимер бирикмалардан булиб, 
uKuiypoH кислотаси, хондроитин сульфат кислоталар А, В, С типи ва 
t ' 1М|)индан иборатдир. Нейтрал мукополисахаридлар (мукопротеидлар.
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I ликопротеидлар) оксиллар билан доимий ковалент химиявий борлик,- 
пиги билан характерланади. Бу молекулалар таркибининг 50% ини уг- 
лнводлар ташкил к,илади. К,он томирлар ва тук,ималарнинг утказувчан- 
лиги купинча мукополисахаридларга боглик,. Тук,ималарда мукополиса- 
харидлар нормал ва патологик >^олатларда борлиги гистохимия метод- 
лар (ферментатив анализ, толуидин яшил ва шик-реакциялар билан 
буяш) билан аникданади.

Шундай килиб, )^жайрадан тацл^ари диспротеинозлар бириктирув- 
чи ту1̂ има системалари, яъни орган стромалари ва томир деворлари- 
га тааллукдидир. Улар ма>^аллий ва тарк,ок, характерда була олади ва 
жуда хилма-хил булиши билан ажралиб туради, хужайрадан таш^ари 
диспротеинозларга мукоид букиш, фибриноид букиш, гиалиноз, амил- 
лоидоз киради.

МУКОИД бУкиш
Мукоид букиш бириктирувчи тукиманинг сиртидан емирилиши, туки- 

ма узгаришларининг дастлабки стадияси хисобланади. Бу дистрофия 
оралих бириктирувчи тукима асосий моддаси коллаген толаларининг 
узгаришларга учраши билан ифодаланади. Асосий моддада аксари 
нордон мукополисахаридлар гиалурон ва хондроитин сульфат кисло- 
талар тупланиб кайтадан таксимланади.

Бу моддалар — хромотроп моддалар деб аталади, чунки улар ме- 
тахромазин хусусиятга эга, яъни тукималар тусини айнитиб куяди. Тук,и- 
ма гематоксилин ва эозин билан буялганида базофил булиб колса, кук 
толуидин билан буялганида пушти ёки кизил булиб колади. Хромот
роп моддаларнинг тупланиши ва метахромазия кодисасининг пайдо 
булишига асосий оралик модда колатининг узгариб, оксил-полисаха- 
рид комплекслар парчаланиб кетиши сабаб булади.

Нордон мукополисахаридлар руйрост гидрофил хоссаларга эга 
булиб, уларнинг тупланиб колиши тукималар ва томирлар утказувчан- 
лиги зурайишига олиб келади. Томир-тукима утказувчанлиги кучайиб 
борган сайин нордон мукополисахаридларга плазма глюкопротеидла- 
ри ва оксиллар, асосан глобулинлар аралашади. Асосий оралик суб
станция ва колаген толалар гидротацияга учраб букади. Коллаген то- 
лалар тутам-тутам тузилишини сакдаб колса-да, лекин коллагеназа 
таъсирига кам чидамли булиб колади ва пикрофуксин билан буялган- 
да кизгиш-кизил тусга кирмай, сарик тусга киради. Мукоид букишда 
асосий модца ва коллаген толаларнинг узгариши лимфоцитар инфильт- 
рацияси пайдо булишидек кужайра реакциялари билан бирга давом 
этади.

Мукоид букиш турли орган ва тукималарда, лекин купрок артерия- 
ларнинг деворларида, юрак клапанларида, эндокард ва эпикардда, яъни 
нормада хам хромотроп моддалар микдори кескин купайиб кетади.

Мукоид букишга учраган тукима ёки органнинг ташки куриниши 
узгармаган булади. 9згаришлар гистрохимиявий реакциялар ёрдами- 
да микроскоп тагида топилади.

Мукоид букишнинг сабаблари хилма-хил. Бу дистрофия, гипоксия.
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^oллaгeн касалликлар, атеросклероз, эндокринопатологияларда учрай- 
ди ва )^оказо.

Мукоид букишнинг окибати икки хил булиши мумкин: тук,иманинг 
батамом аслига 1̂ айтиши ва фибриноид букишга утиш.

ФИБРИНОИД б9киш
Фибриноид букиш ёки фибриноид бириктирувчи тукиманинг чукур 

емирилиши булиб, бунга коллаген ва асосий оралик моддалар томир- 
лар утказувчанл1̂ гини кескин зурайтириб куядиган узгаришлардир.

Фибриноид органларнинг стромаси томирлар деворларида кури- 
лади. Коллаген толаларнинг деструкцияланиш даражаси >̂ ар хил були- 
ши-ташкилий тузилишининг кэзаки узгаришидан тортиб толаларнинг 
емирилишигача бориши мумкин.

Асосий оралик, модданинг узгаришлари о^силлар ва мукополиса- 
харидлар >̂ ар хил даражада кайтадан так,симланиши ва мукополисаха- 
риднинг деполимерланишидан иборат булади.

Шундай к,илиб, фибриноид— бириктирувчи тукиманинг бир канча 
)^олатларини, коллагеннинг емирилиши >̂ амда оралик модда элемент- 
лари, кон плазмаси ва тукима суюкдигининг таркибий кисмлари би
лан нонормал оксил-полисахарид комплекслари косил буладиган колат- 
ларини бирлаштиради. Мана шу комплекслар таркибига парчаланаёт- 
ган коллаген толалари, асосий субстанция ва кон плазмасининг оксил 
ва полисахаридлари, шунингдек кужайра нуклеопротеидлари киради. 
Бириктирувчи тукиманинг нечоглик шикастланганига (унинг шикаст- 
ланиши арзимас даражада букишдан некроз даражасига етиши мум
кин) ва фибриноиднинг тинкториал хоссаларига караб бу дистрофия- 
нинг уч тури тафовут килинади. 1. Фибринсиз фибриноид: 2. Фибрин- 
ли фибриноид ва 3. Фибриноид некроз.

1. Ф ибринсиз фибриноид. Коллаген толалари дасталарининг буки- 
ши ва бир-бирига кушилиб кетиши, гомоген колга келиши, кислотали 
буёкдарни зур бериб олиши ва коллагеноза кам чидамли булиб коли- 
ши билан таърифланади. Коллаген толалари фибринини шимиб ол- 
масдан, плазма альбуминлари билан глобулинларини шимиб олади.

2. Фибринли фибриноид. Нордон мукополисахаридлар анча ба- 
ралла деполимерланиб, плазморрагия кучайиб борганида коллаген то- 
лаларининг гомоген тутамлари факат плазма альбуминлари билан гло- 
булинларнигина эмас, балки фибриногенни кам шимиб олади. Гисто- 
кимёвий методлар билан кам, иммунофлуоресцент методлар билан кам 
<1>ибрин топилади. Фибрин билан эримайдиган зич бирикмалар косил 
киладиган коллаген толалар эозинофил ва юкори даражада аргиро- 
([)ил булади: пикро-фуксин билан улар сарик рангга буялади. Браше 
усули билан буялганида пиронинофил булади: ШИК-реакция жуда мус- 
f i i i T .  К,оида уларок, метахромазия курилмайди, бу нордон мукополиса- 
-нридларнинг чукур деполимеризацияга учрашидан далолат беради.

t Ф ибриноид некроз. Бириктирувчи тукиманинг тамомила дест- 
|1ущичланиши билан таърифланади. Айни вактда косил буладиган 
< ч1|м|) детрит коллаген, асосий оралик модда ва плазма оксиллари-
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нинг парчаланиши мах,сулотларидан иборат булади. Парчаланиш iviav 
сулотлари, одатда, фибринга утадиган буёк, билан буялмайди, пирони- 
нофил ва ШИК мусбат булади. Фибриноид некроз очаглари атрофида, 
коида уларок,, хужайраларга ало>^ида макрофагаль реакция авж олади.

Фибриноид букишда орган ва тук,ималар макроскопик жи)^атдан кам 
узгарган булади. Бу микроскопик текшириш вак,тида аникданади.

Фибриноид букиш ва улишнинг сабаблари аллергик ва инфекцион 
аллергик факторлар, хроник яллигланиш, чук;ур нейротропик узгариш- 
лар билан бошк,алар булиши мумкин.

ГИАЛИНОЗ
Хужайралар орасида бир жисмли зич ярим тиник, ок,сил массаси 

(гиалин)нинг пайдо булиши (юнонча hyalos-оч, тиник, шишасимон де- 
гани) гиалиноз дейилади. У кислоталарда ва ишк,орларда эримайди. 
Тукималарда гиалин нордон буёкдар (эозин, нордон фуксин) билан яхши 
буялади, пикрофуксин билан буялганда сарик; ёки пушти рангга кира- 
ди. ,

Гиалиноз нормал физиологик >^олатда тухумдоннинг capni^ танаси 
инвалюцияга учраганда ва фолликулалар атрофиясида, шунингдек ту- 
гилгандан кейинги бачадон артерияларининг деворида, катта ёш >̂ ай- 
вонларнинг талок артерияларида учрайди; ,

Гиалиноз патологик )^олатда турли жараёнлар ок,ибатида бирикти- 
рувчи тук,имада, органлар стромаси билан томирлар деворида кури- 
лади. Гиалиноз ма>^аллий ва умумий характерга эга.

Маз^аллий гиалин дистроф ияси. Склерознинг узига хос окибати 
сифатидаги гиалиноз асосан ма^аллий характерга эга. Чандикдарда, 
сероз бушликдарининг фиброз битишмаларида вужудга келадиган ги
алиноз, артеросклерозда, тромб уюшганида пайдо буладиган гиали
ноз, ёки патологик учок капсуласи гиалинози шу жумладандир ва >̂ ока- 
30. Мана шу х,олларда учрайдиган гиалиноз асосида бириктирувчи туки- 
маларнинг ма>^аллий метаболик узгаришлари ётади.

Умумий гиалиноз. Патологияда к;он томирларининг умумий гиали
нози катта ах,амиятга эга. Гиалин томир интилмасида ва томир атро-

фидаги бириктирувчи ,ту|^имада 
пайдо булади. Микроскоп остида 
томирларнинг торайиши, айрим- 
ларида бутунлай бекилиб к,олиши- 
ни курамиз. Томир деворининг 
к,алинлашиши гомогенизация на- 
тижасидир. Жараённинг авж оли- 
ши билан томирнинг медиа к,ис- 
ми атрофияга учрайди ва бутун
лай гиалин массаси билан тула- 
ди (9-расм).

Гиалиноз томирлардан узокда-. 
ги тукималарга тарк,алиши мум
кин, бунда тук,има бир жинсли

9-расм. Жигар томирларининг гиалинози.
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конг учокяар турига эга булади.
Купли гиалиноз мах,сулдорлиги юк,ори сигирларнинг î oh томирла- 

рида ва органларининг бириктирувчи тукималарида учрайди. Сабаби 
I (КИН сигирларни оксилли ози^ билан бокиш. Бунда организмда ок,сил 
.шмашинуви бузилади. Булардан ташкари гиалиноз юкумли касал- 
;|икларда ва за>^арланишларда >̂ ам учрайди.

Гиалинознинг тарак,к,ий этишида тук,има— томирнинг утказувчанли- 
1ИНИНГ издан чик,иши сабаб булади. Масалан, артеросклерозга учра- 
iMH томир деворида, бириктирувчи ту|^имадан ташкил топган капсула- 
Д.1 коллаген толалар шишиб, бир-бирига к,ушилиб бир жинсли кенг 
чандикдар >^осил килади, хужайралар атрофияга учрайди. Сурункали 
чллигланишда ёки органларнинг атрофияга учрашида лимфа тугунла- 
рининг пульпаси гиалинлашган ретикуляр тук,имага айланиши шулар 
жумласидандир. Безсимон органларда базал мембраналар 1̂ алинла- 
тиб, без эпителийсини босиш натижасида, безлар аста-секинлик би- 
М.1И атрофияга учрайди.

Бошк,а >^олатларда томирлар ва бириктирувчи тук,има гиалинози 
•ндотелия ва аргирофил мембранасини заифланишидан келиб чик;а- 

ди Натижада кон томир деворларининг утказувчанлиги ошади, плаз- 
ми оксиллари томир деворларига шимилади (хужайра ичи плазмор- 
ригияси). Ферментлар таъсирида оксил коагуляцияланиб зичлашади. 
Коллаген эластик ва аргирофил толалар физик-химиявий узгаришлар- 
1.1 учраб улади.

Купинча Тула гиалинозланиш жараёнидан олдин бириктирувчи туки- 
мининг мукоид букиши ва фибриноид узгариши руй беради. Мукоид 
пукишнинг мох,ияти— асосий модданинг, аччик мукополисахаридларнинг 
ии1 илиши ва деполимеризацияланиши камда коллаген толаларнинг 
Г|укишидадир. Бундай тукималар Ван-Гизон усулича пикрофуксин 
сутилмаси билан сарик-бинафша рангга буялиш хусусиятига эга була
ди Мукоид букиш кайтма булиши ёки фибриноидга айланиши мум-
► ии Бундай патологик жараён юкумли ёки аллергик касалликла|зда ва 
I урункалик яллигланишларда кузатилади. Бириктирувчи тукмаларнинг 
чукур узгариши (букиши, дистрофияланиши, плазма оксилларнинг тез 
тимилиши ва коказолар) билан характерланади.

Буккан коллаген толалар фибриноидга ухшаш буялади, шунинг учун 
X.IM номи бириктирувчи тукиманинг фибриноид айланишидир. Жара- 
(чжинг бошланишида бириктирувчи тукимага альбумин билан глобу
лин шимилади, кейинчалик жараён авжга чикканда томир деворлари- 
иииг утказувчанлиги кучайиб фибриноген кам сурилади ва фибринга 
ли;|.тнади. Шунинг учун фибриноид букиш фибринлик ва фибринсиз 
пул,1ди. Шундай колатларда бириктирувчи тукима секин-аста ула бо- 
|мди ва буни ф ибриноид некроз дейилади.

I иялинозда орган ва тукималарнинг ташки куриниши жараённинг 
Ж1Ч01ЛИК авж олганига караб кар хил булади. Орган сиртдан куздан
► пмирилганида гиалинознинг кеч бир белгилари куринмайди ва мик- 
|10( ^оп билан текширилгандагина танилади. Жараён руйрост авж олган 
• "м/трда тукима оксил, зич ва ярим тиник булиб куринади. Артериялар
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гиалинози органнинг бужмайиб колишига (артериолалар гиалинози, 
юрак пороги) олиб келади.

Куп )^олларда гиалиноз кайтмас жараён. Унинг массаларига кальций 
тузлари чукади, липоидлар адсорбцияланади. Гиалинлашган ту|^има 
шилимшикданиши, гиалин массалари сурилиб кетиши мумкин. Чунон- 
чи чандикдар (келоидлар)даги гиалин юмшаб, сурилиб кета олади.

Гиалинознинг функционал ах,амияти жараённинг нечоглик авж 
олганлиги ва тарк,алганига кдраб кар хил булади. Чунончи, макаллий 
тусдаги бириктирувчи тук,има гиалинози, масалан чандикдардаги ги
алиноз айтарли катта узгаришларни келтириб чик,армаслиги мумкин.

Таркок, гиалинози хийлагина функционал узгаришларга олиб кела
ди ва огир окибатларга сабаб булиши мумкин, масалан, ревматизм, 
склеродермия, гипертония касаллигида шундай булади ва х,оказо.

АМИЛОИДОЗ 
(Амилоид дистрофия)

Амилоид дистрофия хужайрадан ташкари руй берадиган диспроте- 
иноз булиб, оксиллар алмашинувининг чукур издан чикиши ва тукима- 
ларда характерли физик-химиявий хоссаларга эга булган оксил мод- 
даларнинг тупланиб к,олиши билан характерланади.

Амилоид тук,имага чукиб тушадиган мумсимон зич бир жинсли, ярим 
тиник модда. У гиалинга ухшаш, аммо гистрохимик хусусиятлари би
лан ундан фарк килади. Йод ва сульфат кислота таъсирида кук рангга 
буялади (Вирхов, 1853) “Амилоид”  лотинча -amilys-крахмал деган 
суздан олинган. Кейинги текширишларга Караганда амилоиднинг крах- 
малга кеч кандай алокаси йук экан. Амилоид оксил-полисахарид ком- 
плексидан иборат булиб, унда полисахарид глобулин билан боглик- 
дир.
' Амилоид метахромазия хусусиятига кам эга. Масалан, кесмани ме- 

тилвиалет ёки генцианвиалет билан буяшда амилоид кизил рангга, туки- 
ма эса бинафша рангга буялади. Йодгрюн таъсирида тукима яшил, 
амилоид-бинафша, конгорот амилоид кунгир-кизил рангга, тукима эле- 
ментлари буялмай, оч-яшил рангга эга булади.

Шуни назарда тутиш керакки, амилоид юкорида айтилган реакция- 
ларда камма вакт кам яхши натижа беравермайди. Айтилган буёкдар- 
нинг бирортаси билан буялмаслиги кам мумкин. Шундай амилоидни 
(ахроамилоид) гиалиндан фарк килиш жуда кийин. Амилоидга хос ре- 
акцияларнинг тургун булмаслиги дистрофик жараёнларнинг кар хил 
боскичда тараккий этишида, унинг химиявий таркибининг узгариб бо- 
ришидадир.

Амилоид дистрофия умумий ёки маз^аллий характерга эга. Уму- 
мий ёки таркалган амилоидов бир вактда амилоид массаси бир неча 
органларда косил булиши билан характерланади. У одатда майда кон 
томир деворларида, бевосита аргирофил мембрананинг тагида камда 
ретикуляр толалар буйлаб ва безлар эпителиясининг базал мембрана- 
сининг тагида ажралади. Умумий амилоидозда купинча жигар, талок, 
буйраклар, буйрак усти бези зарарланади, бошка органларда камрок
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учрайди. Бу хил органларда купрок, бошкасида озрок, ажралиш сабаби 
козиргача аникданмаган.

Талокда амилоидоз фолликуляр ва диффуз формаларда учрайди. 
Фолликуляр формасида амилоид бошланишида фолликулалар чети- 
даги ретикуляр тук,имада ажралади, кейинчалик лимфоцитларни си- 
хиб' чик,ариб, бутун фолликулага тарк,алади. Факат марказий артерия 
атрофида лимфоцитларДан иборат ингичка камар к,олади. Шундай то- 
мирларнинг девори амилоид таъсирида к,алинлашган, гомогенлашган 
булади. Зарарланган талк,онларнинг микроскопик куриниши— бироз 
каттарган. Кесилган юзасида узгарган фолликулалар ковурилган та- 
рик,к,а ухшаш буртиб туради, шунинг учун >̂ ам “саговая селезенка” деб 
юргизилади.

Талок амилоидозининг диффуз формасида амилоид массаси пуль- 
мада кенг таркалади. Фолликулалардан ташкари жараён кизил пуль- 
нага кам утади. Кизил пульпада амилоид ретикуляр толалар буйлаб ва 
синусларнинг эндотелияси остида жойлашади. Пульпа кужайралари 
аста-секинлик билан атрофияга учрайди. Жараённинг бошланишида 
пмилоид чуккан жойлар нотугри шаклли оролчалардек куринади, кей
инчалик бир-бири билан кушилиш натижасида сидирга бир жинсли 
масса косил килади. Микроскопик талок кажмига каттаради, отларни-
► и хамирсимон, бошка моллардаги эса ушлаб курганда зич булади. 
Ьрсик усти ёрик— кизил— жигар ранг булиб, ветчинани эслатади. Шун- 
даи шакли узгарган талокка купинча чарви ёгли ёки ветчина (чучка- 
иииг тутунга котирилган сон гушти) дейилади.

Жигарда амилоидознинг тараккий этиши жигар булакларининг пе- 
||Ц(|1врик кисмларидан бошланади. Кейинчалик кенг таркалади. Ами- 
чоид синусоидлар Купер хужайралари орасида, жигар булакларининг 
|нмикуляр стромасида, томирлар, ут йуллари деворларида ва портал 
иумлар бириктирувчи тукимасида тупланади. Амилоид тупланиб бор- 
1 .1и сари жигар кужайралари атрофияга учраб калок булади. Макро- 
■ м)мик Караганда жигар кучли амилоиддозда каттаради, капсуласи 
|.1|ч1иглашади, юмшайиб осон йиртилади (отларда), бошкакайвонларда 
пгпшшиб оч-кунгир рангли булади. Паренхимасида ва капсуласи ос- 
1ИД.1 узок вактларда косил булган кон куйилишларни куриш мумкин.

I .уйракда амилоид томирларнинг деворида, коптокчаларнинг капи- 
П11|1 ковузокдари ва мезангиумда, каналчаларни базал мембраналари 
M.I Iлромасида тупланади. Жараён зурайиб борган сари коптокчалар 
и,1 мирамидалар бошдан-оёк амилоид билан алмашинади ва буйрак- 
1 1|1иинг амилоид туфайли бужмайиши деган кодиса авж олади. Мик
.... ...  амилоидозга учраган буйраклар каттаради, зичланади, кесик
.......и поскка ухшайди, КУРУК булади. агарда факат коптокчаларнинг
...мирпари зарарланган булса, кул ранг-кизгиш холларга ухшаб буртиб 
' , 1Ч1ДИ

1.1М11КЛ органларда (буйрак усти бези, лимфа тугунлари, юрак, ичак- 
'•Ч1| пмилоидоз кам учрайди. Амилоид томирларнинг аргирофил мем-

"ПК ида, ретикуляр тукимада ва безларнинг базал мембранасида
> , M/MMII/IH.
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Амилоид дистрофиянинг )^осил булишида етакчи ролни ок,сил ал- 
машинувнинг бузилиши уйнайди. Амилоидознинг бевосита сабабла- 
рига йиринглаш ва некроз билан давом этадиган сурункали касаллик- 
лар (абцесс, актиномикоз, сил ва )^оказо) киради. Амилоидознинг та- 
раккий этишида емирилган тукималар оксилининг сурилиши ало>^ида 
а)^амиятга эга. Шунингдек озикданиш фактори >̂ ам катта роль уйнай
ди. Масалан, урдак ва гозларни семиртириш учун бокканда амилои- 
доз >^осил булганлиги аникданган. Умумий амилоидозни эксперимен- 
тал йул билан сичк,онларда, куёнда ва кучукларда осептик чак;ирувчи 
(скипидор, стафилакок) моддаларни юбориш билан х,осил килиш мум- 
кин. Улардан ташк,ари сич 1̂ онларда амилоидозни ок,силга бой озик, 
бериш билан ва гуштига 01̂ силли моддани (казеин) юбориш билан 
)^осил к;илиш мумкин. Одатда отларда иммунн зардоб (сиворотка) олиш- 

•да ва факат концентрат ози 1̂  билан бокканда амилоидоз х,осил булади.
Амилоидоз патогенези. Амилоид >^осил булиши ва унинг тукима- 

ларда тупланиши >^акидаги масала Ьа\сп\л булиб колмокда. Амилои
доз патогенезини тушунтириш учун бир неча назариялар таклиф этил- 
ган, уларнинг купчилиги тарихий жи>^атдан дик,к,атга сазовордир. Ай- 
рим амилоидоз типлари ва шакллари патогенезининг ало>^ида зан- 
жирларини кандай булмасин бирор даражада таърифлаб берадиган 
куйидаги учта назария дик,катга сазовордир.

Диспротеиноз назарияси. Амилоидни оксиллар алмашинувининг 
бузилишидан (айланишидан) >^осил буладиган ма>^сулот деб карайди. 
Бу назарияга мувофи!^, амилоидоз патогенезининг асосий халкаси 
плазмада дагал дисперсланган рк,сил фракциялари ва аномаль оксил
лар (парапротеинлар, параглобулинлар) тупланиб, кейин томирлар 
узанидан ташкарига чикишга ва амилоид субстанцияси косил килишга 
олиб борадиган диспротеинемиядир. Бу назария аввало, амилоидоз 
авж олишидан илгари, коида уларок, диспротеинемия юзага келиши- 
ни курсатадиган клиника маълумотлари»-а асосланади. Бу назарияни 
биринчи галда парапротеинемик ретикулезларда куриладиган амило- 
идозга татбик килса булади.

ДиРпротеиноз назарияси билан изокланадиган амилоидоз патоге
незининг муким калкаси плазмада айланиб юрадиган оксилларнинг 
(парапротеинларнинг) тукимага “чукиб тушишидир” . ^Уларнинг шу та- 
рика чукиб тушиши морфологик жикатдан, аввало, томирлар аргиро- 
фил мембранасидаги эндотелий остида амилоид вужудга келиши би
лан уз ифодасини топади. Амилоиднинг томирлардан жой олиши шунга 
богликки, асосий моддадаги нордон мукополисахаридлар (гиалурон 
ва хондроитинсульфат кислоталар) нинг полимерланиш ва деполимер- 
ланиш жараёнлари эндотелиал (эпителиал) тусик якинида каммадан 
осон юзага чикади ва каммадан осон бузилади, бу ерда шу жараёнлар 
кам плазма, кам тукима гийлуронидазалари таъсири остида издан 
чикади. Эндотелиал коплама, унинг мембранаси оркасида нордон му
кополисахаридлар полимерланиши ва деполимерланиши ритмининг 
бузилиши плазма парапротеинларининг асосий субстанциялари му- 
кополисахаридлар-(хондроитинсульфатлар) билан бирикишга имкон
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гугдиради, бу амилоид >^осил булишига олиб келади.
ОК.СИЛНИНГ анормал синтезланишидан >̂ осил буладиган ма^сулот- 

лар к,ондан ажралиб чик,иб, аввало, ажратиш ва депо килиш органла- 
ридаги эндотелиал барьер ортида бевосита тупланади, амилоидозда 
буйрак, жигар, ичак ва талок,нинг шу к,адар куп шикастланиши шунга 
боглик (И.В.Давидовский).

Аутоиммунитет назарияси. Амилоидозни иммунологик реакция 
деб карайди. Амилоид х;осил булишини аутоантигеннинг антитела (ауто
антитела) билан реакцияга киришиш ва антителалар ишлаб чикадиган 
жойларда (ретикуло-эндотелийда) ок,сил комплексининг чукиб туши- 
ши билан боглаб тушунтирадиДУоезсбке Y.) Экспериментал амилои
дозда )^айвонларнинг к,онида тузима 01̂ силлари учун специфик булган 
преципитинларни топди ва шу билан уларнинг аутоиммун табиатини 
исботлаб, антителолар ишлаб чи^иш шароитлари ёмон булганида, кон 
Г)илан тукималарда уларнинг микдори етишмай колиб, антиген микдо- 
ри купайиб кетганида амилоидоз келиб чикишини аникдаб берди.

Аутоиммун назария организм рефаоллиги узгаришининг, организ- 
мнинг иммунологик жикатдан кайта тузилишининг амилоидоз патоге- 
мезида кандай акамияти борлигини очиб беради, бирок бу назария 
факат турмушда орттирилган (иккиламчи) ва экспериментал амилои
доз учун тегишлидир, холос.

"Яужайра локал генези”  назариясига мувофик амилоидоз рети- 
куло-эндотелиал система хужайраларининг оксил синтезлаш функци- 
иг.ининг айниши натижасида келиб чикади ва “мезенхима” касаллиги 
пулиб кисобланади. Хужайралар ичида амилоиднинг толасимон (фиб- 
рилляр) утмишдошлари косил булиши исботланади. Шунга асосла- 
ииб, амилоид плазмадан чукиб тушадиган оксиллар преципитати деб 
ки1;обланмасдан, балки ретикуло-эндотелиал система хужайралари то- 
моиидан синтез килинган оксилнинг айниган максулоти деб кисобла- 
илдики, амилоидозларда шу системанинг купрок (тупланиб) шикаст- 
пиниши тушунтириб берилади.

Юкорида куздан кечириб утилган назарияларнинг кар бири амило
идоз проблемасини кал килмай, факат амилоид субстанцияси косил 
пулиш механизмларидан бирини очиб беради ва гок гуморал, гоктуки- 
мм факторларига купрок акамият беради.

Амилоидоз ок>1бати умуман яхши эмас. Чунки амилоид тупламла- 
ри паренхима элементларининг атрофияга учраб калок булишига олиб 
ишади. Бирок тажриба, клиника ва патолого-анатомик кузатувлар ги- 
I.IHT кужайралар иштирокида амилоиднинг сурилиб кетиши мумкин- 
мигини исботлаб беради. (М.Н.Никифоров, А.И.Абрикосов, Б.И.Мигу- 
иоп).

Амилоидознинг функционал а\.амияти унинг нечоглик авж олган- 
мигига боглик- Руйирост амилоидоз паренхиманинг атрофияга учраб, 
opt пн склерозига, функциясининг йуколиб кетишига олиб боради. Буй- 
рпк иа жигар амилоидози айникса хатарлидир. Бу амилоидоз охирги 
/ктрида буйрак (уремия) ва жигар (гепатаргия) етишмовчилиги билан 
Ом|1П1 давом этади.
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ЛИ П И Д Л АР А Л М А Ш И Н У В И Н И Н Г Б У З И Л И Ш И .
Л И П И Д О ЗЛ А Р

Липидлар ёглар (нейтрал ётлар) ва липоидларга (ёгсимон модца- 
ларга) булинади.

Нейтрал ёрлар глицерин ва бир ^анча юкори типдаги ёг кислотала- 
рининг мураккаб эфирларидир. Улар ёг деполарининг асосини ташкил 
к,илади ва тери ости ёг клетчаткаси, ичактутк;ич, чарви, эпикард, жи- 
гар, иликда тупланиб боради. Нейтрал ёглар асосан организмнинг энер
гетик за>^ираларини таъминлаб берадиган сарфланиб турадиган ёглар- 
дир. Нейтрал ёглар ёг тукимаси куринишида тупланиб, таянч, механик 
функцияни )̂ ам адо этади. Ёг ту|^имаси бириктирувчи ту^иманинг бир 
ХИЛИ булиб, куп даражада пластик хусусиятларга эга. Бу ёглар модда 
алмашинувида фаол иштирок этгани учун микдори го>̂  камайиб, го>̂  
купайиб туради. Масалан, моллар очлигида озаяди, яхши озикданиб 
борса купаяди.

Липоидлар (ёгсимон моддалар) кам нейтрал ёглардек, мураккаб 
эфирлардир, химиявий— >̂ ар хил микдорда углерод атомлик спиртлар- 
дир; булардан ташк,ари бу ёглар молекуласига к,ушимча моддалар )̂ ам 
кушилган.

Липоидлар орасида фосфатидлар, стеридлар ва стеаринлар, сфин- 
галипоидлар ва мумлар тафовут килинади.

Ф осф отидлар танадаги >^амма тук,има ва хужайралар таркибига 
киради. Нерв тук;имаси, жигар, юрак уларга )^аммадан бойдир.

Стеридлар ёг кислоталари ва стеаринлар, яъни циклик спирт- 
ларнинг мураккаб эфирларидир.

Холестеридлар билан холестерин энг му>^им стеридлар билан 
стеаринлардан булиб, буйрак усти безлари пустлоги (холестерин ва 
унинг эстерлари депоси), марказий нерв системаси, жигар, жинсий 
безлар буларга айник,са бойдир.
 ̂ Сфингалипоидлар (сфингамиелинлар, цероброзидлар, ганглиозид- 
лар) нерв системаси тукималари таркибига киради. Мумлар ёгларга 
турдош моддалардир. Ту|^ималарда мумлар билан ёглар, одатда, бир- 
галикда учрайди. _

Липоидлар цитоплазматик ёг таркибига кириб, бу жойда улар ок,сил- 
лар билан бирикади ва мураккаб баркарор ёг-оксил комплекслари 
(липопротеидлар) )^осил ^илади. Бу комплекслар хужайра пардалари 
ва мембраналарининг асосини ташкил этади. Шундай килиб, липоид
лар ок,силлар билан бирликда к,урйлиш материаллари ва >^гжайра струк- 
тураларининг (митохондрийлар, эргостоплазмлар ва )^оказолар) тар- 
кйбий кисми булиб )^исобланади, шунинг учун улар бир кадар тургун 
булади ва микдори жи)^атидан кам узгаради.

Тук,има ва органларга ёглар сарик, ранг беради, чунки улар тарки- 
бида сарик пигмент липохром ва лютеин мавжуд.

Хужайра ва тукималарда ёглар томчилар ва доналар куринишида 
булади. Айрим вактларда томчилар ва доналар бир-бири билан к,уши- 
либ, катта томчи косил килади. Бу колатда хужайра ядроси четга сил-
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жийди ва >^ужайра узук шаклини эгаллайди (узуксимон >^жайралар). 
Юракнинг миокард толаларининг саркоплазмасида ёглар майда том- 
чи сингари >^осил булади.

Ёр томчилари сувда (гликогендан фар|^ килади) ва сирка кислота- 
да (ок,силлардан фарк, килиб) эримайди, лекин спирт, эфир, ксилол, 
хлороформда эрийди. Шунинг учун >̂ ам ёгларни ани1̂ 1ашда музла- 
тилган ёки формалинда котирилган тукималар кесимларидан фойда- 
ланилади. Ёглар гистохимиявий йул билан бир к,анча методлар ёрда- 
мида аникданади; Судан III ва шарлах ёгларни кизил рангга, Судан IV 
па осмик кислота к,ора рангга, нил куки сульфати ёг кислоталарини 
тук кук рангга, нейтрал ёгларни эса кизил рангга буяйди. Ёг-оксил 
комплекслар таркибига кирадиган липоидлар гистрохимиявий текши- 
ришда топилмаслигини айтиб утиш керак. Поляризацион микроскоп 
ёрдамида изотроп ёглар, масалан, нейтрал ёглар билан анизотроп 
ёгларни ажратса булади, булар нурни характерли тарзда икки то- 
монлама синдиради.

Ёглар организмда муким роль уйнайди. Улар каётни бир колатда 
сакдаб туриш керак буладиган энергия манбаидир; ички органларни 
механик таъсиротлардан саклайди; организмда бир хил кароратни 
саклайди. Хужайрё мембранаси таркибидаги липидлар кужайрага 
керакли озик моддаларини утказиш ва модда алмашинувида косил 
булган максулотларни чикариб ташлаш хусусиятига эгадир.

Липидлар алмашинувини нерв системаси ва гуморал эндокрин 
с.истема идора этиб боради. Гипоталамус, симпатик нерв системаси,
I ипофиз, жинсий гормонлар, кужайралардаги ферментлар туплами 
мина шу алмашинувни идора этишда катта акамиятга эгадир.

Ёг алмашинувининг бузилиши ёгнинг каддан ташкари куп косил 
г»у;1иши, кужайра ва тукималарда камайиб кетиши, физиологик колат- 
ци булмайдиган жойларда пайдо булиши, ёг таркибининг узгариши ва 
и.чрчаланиш максулотларининг косил булиши билан характерланади.

Ёг тукимасидаги нейтрал ёг алмашинувининг бузилиши тери .ости 
к/1»»тчаткаси, ичак туткич, чарви, эпикард, илик ва бошкаларда нейтрал 
*1» запасларининг камайиб колиши ёки ортиб кетиши билан ифодала- 
ипди. Кишлок хужалик кайвонларида нормал колатда кам ёг микдори 
у п .1рувчан булади. Бу эса молларнинг турига, конституционал тузили- 
шига, бокиш ва унинг ушлаш шароитига богликдир.

Ёг алмашинувининг патологияси ёгнинг камайиб кетиши— орикда- 
ииш (кахексия) ёки ёгнинг купайиб кетиши— семизлик билан ифодала-
И.1ДИ.

( )рикланиш (кахексия)— ёгнинг умумий камайиши. Бунда ёг тукима- 
I и илвиллаб, елимсимон булиб колади. Ёг кужайраларида ёг камайиб 
ОКИ иуколиб, кужайралар пучайиб камда буришиб колади. Атрофия- 
(тж ан ёг тукимаси купинча сероз суюкдигини шимиб олиб, шилим- 
шикланади, ёг клетчаткаси атрофияси баъзан бириктирувчи тукима 
V иши кисобига шу клетчатканинг зичлашиб колиши билан бирга да- 
иим (тади; бунда липохромлар конденсацияланиши туфайли ёг сарик 
I у| 11\ киради.
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Кахексиянинг сабаблари, очлик (алиментар кахексия), молларнинг 
хяддян ташкари эксплуатация (куп ишлатиш) к,илиниши, >̂ ар хил сурун- 
калик инфекцион, инвазион ва юк,умсиз касалликлар (масалам, сил, 
гижжалар, гастроэнтритлар, усмалар, гармонларни издан чикиши ва 
х,оказолар).

Клетчатка ётлари микдорининг мах.аллий тарзда камайиши ёки 
регионар липодистроф иялар эндокрин касалликларида, липогра- 
нуломатозда курилиши мумкин. Тери ости ёт к,атлами травма, ин
фекция, яллирланиш муносабати билан учокли некрозга учраганида, 
унда липогранулемалар >^осил булади.

Ёр деполарида ёр микдорининг умуман купайиб кетиши умуман се- 
мириш ёки семизлик, ёр босиш деб аталадиган патологик х,олатдир. 
Бундай >̂ олат тери ости ёр клетчаткаси, чарви, ичак тутк,ич, кукрак ора- 
лирида мул-кул ёр тупланиши билан ифодаланади. Булардан ташкари, 
ёр куп микдорда жигарда, буйракларда, гушт к,атламларида, ички орган- 
ларнинг стромасида йирилади.

Юракнинг ёр босиши ало^ида клиник а>^амиятга эгадир. Бу шу би
лан ифодаланадики, эпикард тагида ёр тук,имаси жуда купайиб кетиб, 
юракни гуё рилофдек ураб олади. Ёр тук,имаси, хусусан, субэпикарди- 
ал булимлардан миокард стромасига >̂ ам усиб кирадики, бу— мускул 
толаларининг атрофияга учрашига олиб боради. Юрак унг ярми мио- 
кардида бу жараён, одатда, купро!^ ифодаланган булади. Баъзан унг 
коринча миокардининг бутун багри ёр тук,имаси билан алмашинган 
булади, шу муносабат билан юрак ёрилиб кетиши мумкин.

Ёр босишнинг сабаблари билан механизмлари хилма-хилдир. Купин- 
.ча организмнинг энергетик сарфларига мос келмайдиган даражада 
ортикча ов1̂ атланиш натижасида ёг босади. Бундай )^олларни чучка- 
ларда, 1̂ уйларда, итларда ва паррандаларда куриш мумкин, бунинг ус- 
тига жисмоний >^аракат камайса, бу жараён кучаяди. Шунингдек эндок
рин безлар фаолиятининг бузилиши (гипофизар семириш, ахта килиш) 
ва умуман модда алмашинувининг издан чик,иши натижасида учрайди- 
ган касалликлар семиришнинг асосий сабабларидан >^исобланади.

Шундай к,илиб, этиологик ва патогенетик факторларга караб, семи- 
зликнинг алмашинув-алиментар, эндокрин, ва церебрал форма- 
ларини ажратса булади.

Ёр микдорининг маз^аллий тарзда к^пайиши— липаматоз-ёг тук;и- 
масининг атрофияга учраган ёки учраётган орган ва ту|^ималарга усиб 
кетиши (фа^ат ёр пайдо булиши, ёрга айланиш) билан ифодаланади. 
Физиологик шароитда айрисимон без атрофияга учраб, ёрга айлана- 
ди. Патологик регионлар липоматоз буйракларнинг атрофиясида, ай- 
рим лимфа тугунларида ва гавда мускулатурасининг айрим учокдари- 
да куринади.

Цитоплазматик ёр алмашинувининг бузилишига ёр дистроф и-
яси деб айтилади.Ёр дистрофияси нормада ёг буладиган хужайралар- 
даги ёр микдорининг ортиб кетиши, одатда ёг учрамайдиган жойларда 
ёр пайдо булиши ва химиявий таркиби узгарган цитоплазматик ёр юзага 
келиши билан намоён булиши мумкин.Ёр дистрофияси миокард, жи-
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гпр, буйрак, камдан-кам к,он томирларида, без ва шилимшик, парда- 
/К1рнинг эпителийсида, альвеола эпителийсида, марказий ва перифе- 
|1ик нерв х,ужайраларида учрайди.

Хужайрада ёг х,осил булиш механизми бир хил булмайди. Ёг де- 
композицияси, инфильтрацияси ёки трансформацияси ё^ х,осил 
Рулиш механизмига алок;адор булиши мумкин.

ЁР декомпозицияси (фанероз), яъни липопротеид комплекслар 
ыркибига кирадиган ёг топилиши хужайра мембранасининг емирили- 
ти , кужайранинг шикастланишига богликдир. Ёг инфильтрациясида 
хужайрага к,он ва лимфа билан бирга липидлар ок,иб келади ва цитоп- 
лпзмага йирилиб боради.

ЁР трансформацияси асосида углеводлар билан ок;силлардан зур 
Рориб ёр хосил булиши ётади. Шу механизмларнинг турли органлар 
Рилан тукималарда ёр дистрофияси пайдо булишида а>^амияти бир 
-ил эмас.

Як,ин вак,тларгача хужайрада ёр >^осил булиш манбаига к,араб парен- 
химатоз органларнинг ёр дистрофиясини инфильтратив ва дегена- 
1>11тив семиришга булинарди. Охирги вак,тларда бундай булишдан воз 
М1ЧИШДИ, чунки: 1) курсатилган семириш шакллари бир хил патоген 
|1>акторлар таъсирида х,осил булиши мумкин; 2) ёг инфильтрацияси 
Vтининг мохиятига асосан физиологик ходисадир, лекин бу жараён чу- 
сурлашса, ёг алмашинуви издан чик,к,анлигининг асосий курсаткичи 
рулади; 3) кескин ёг инфльтрациясида, шунингдек дегенератив семи- 
()ишда организмда бир хил зарарланиш белгилари содир булади—  
• ужлйрада куп ёг йирилиши, таркиби узгариши; ёг босган хужайралар- 
ни некробиозга учраши ва хоказо.

I р дистрофиясининг сабаблари хилма-хилдир. Купинча ёг дистро- 
ilmticH умумий семиришда, оксил етишмаслигида, айник;са рационда 
минотроп факторлар етишмаса содир булади. Жигар, буйрак ва мио- 
1 .1|)Д дистрофияси купинча инфекцион касалликларда, за^арланишлар- 
Mit, (иунингдек куп к,он кетишда, юрак ва упка касалликларида, сурунка- 
ж1 лнемияларда ва ма^аллий к,он айланишнинг бузилишида кузатила- 
/111 Ёг дистрофиясига бир ханча х,олларда авитаминозлар ва бир то
мим лама озикданиш, озихада о^силлар микдорининг етарли булмас- 
11И1И сабаб булиши мумкин, чунки булар хужайрада нормал ёг алма- 
тимуви учун зарур ферментлар ва липотроп факторларнинг етишмов- 
•1ИМИГИ билан бирга давом этади. Масалан, о^силга ялчимаслик нати- 
► ,1( ида келиб чик;адиган жигар липотроп ёг дистрофияси ана шундай-

М*1 |>

Жигар, буйрак, миокард ва бош1̂ а органларнинг ёг дистрофияси 
V 1И1 а хос морфологик характерга эга.

Жигарнинг ёр дистрофияси. Нормада ичакдан келадиган нейтрал
жигар х,ужайраларида йирилиб боради, у ерда куп к,исми липотроп 

1'.1морлар (холин, метионин ва бош^алар) таъсирида фосфолипид- 
.11|1М1 пйланади. Ёр кислотасида ут кислоталари, холестерин ва унинг 
■ ичиыри хосил булади.

+ И1.'\рнинг ёг дистрофияси хар хил йуллар билан тарахк,ий этади.
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Организмда липотроп модцалар етишмаса фосфотидларнинг нейтрал 
ёглардан синтез булиши бузилади, хужайра цитоплазмасида куп ми^- 
дорда йигилиб к,олади (жигарнинг липотроп ёт дистрофияси). Умумий 
семиришда ва айрим юк,умли касалликлар ва‘за>^арланишларда ёг де- 
поларидан ёг жигар хужайраларига инфильтрацияланиб келади. Улар- 
дан ташк;ари купгина юк,умли касалликларда ва зах,арланишларда 
хужайрадаги ёг-оксил комплекси бузилади ва жаро>^атланган >^жай- 
раларда ёт томчилари >̂ осил булади. Масалан, жигарнинг токсик дис
трофияси.

Морфологик жи)^атдан жигарнинг ёг инфильтрацияси нормал жи
гар хужайраларида катта ва кичик ёг томчиларнинг >^осил булиши би
лан характерланади. Кейинчалик томчилар бир-бири билан к^ушилиб 
йирик томчи )^осил к,илади. Бу томчининг >^ажми катталашиб, бутун 
цитоплазмани тулдиради ва ядрони периферацияга суриб куяди. 
Жигарда ёг тупланиши купинча периферияда, гох;о жигар булакчалари 
марказида бошланади; жигар росмана булганида жигар хужайралари- 
ни диффуз тарзда ёг босади.

Ёг дистрофиясида гистохимиявий йул билан жигарда нейтрал ёглар, 
фосфатидлар, холестерин топилади. Хужайралардаги РНК микдори, 
к,оида уларок, камайган булади. Хужайра юмалокданади, х,ажмига кат- 
талашади, ядро периферияси сурилиб, хужайра ярим ой шаклига эга 
булади.

Жигарнинг ташк,и куриниши анча характерлидир: жигар катталаш- 
ган, илвиллаб колган, хамирсимон, чириганнамо, сапсари!^ ёки сарг- 
иш-жигар ранг тусда булади. Кесиб курилганида пичок, дамида ва ке- 
силган жой юзасида ёг губори куриниб туради.

Ёг дистрофияси енгил даражада булса, жигар юзаси турсимон мус
кат ёнгок; рангли булади (мускат жигар). Бундай )^олат жигарнинг пе
риферияси сарик-ок;чил, марказий кисми, к;он тулишига караб, кизил- 
кунгир ёки тук кизил ранглигига богликдир.

Агарда ёг инфильтрацияси факатгина булаклараро бириктирувчи 
туким’анинг жарокатлангани билан чегараланса, бундай жигар юзаси
да ёрик уч бурчак шаклли учокдарни куриш мумкин.

Ёг дистрофияси цитоплазманинг декомпозицияси йули билан та- 
раккий этган булса, ёг томчилари марказий хужайраларда тупланиши 
билан фарк килади, кейинчалик бутун булакча шикастланиши мумкин.

Цитоплазмада майда ва йирик ёг томчилари куринади. Ядро эса, 
рексис ёки лизис колатида хужайра марказида туради.

БУЙРАК ЁР ДИСТРОФ ИЯСИ
Буйракнинг пустлок кисми калинлашган, кул ранг-сарик ёки сап- 

сарик рангда, мия катлами эса кизил ёки сарик-кулрангдир. Буйрак- 
ларнинг консистенцияси илвиллаган, кесик юзаси ёглик, ёпишкокдир. 
Микроскопда тугри ва эгри каналчаларда, Генли ковузлоклари ва 
йигувчи найчаларнинг эпителиясида катта ва кичик ёг томчилари кури
нади. Одатда, бу нейтрал ёглар, фосфатидлардан ёки холестериндан 
иборат булади, холестерин каналчалар эпителийсидан ташкари стро-
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мада >̂ ам топилади.
Буйракнинг ёр дистрофияси, асосан, строма ва эпителийга ёг ин- 

фильтрацияланиши билан борликдир, шунингдек цитоплазма деком- 
позицияси )̂ ам учраши мумкин.

Миокард ёр дистроф ияси. Юрак мускули толаларида майда-майда 
ёр томчилари пайдо булиши билан таърифланади. Узгаришлар кучай- 
иб борадиган булса, ёр цитоплазманинг бошидан-оёрини босиб кета- 
ди. Мускул толалари емирилиб кундаланг йуллари йу|^олади; ядроси 
пикнотик булиб колади ёки лизисга учрайди. Жараён учокди харак- 
терда булади ва капиллярларнинг веноз тармори >̂ амда майда вена- 
лар буйлаб жой олган мускул толалари гуру>ц1арида курилади.

Юракнинг ташк,и куриниши ёг дистрофиясининг нечорлик авж ол- 
ганлигига борлик булади. Жараён сует ифодаланган булса, уни фак,ат 
микроскоп остидагина, шунда >̂ ам ёрга утадиган махсус буёкдар ёрда- 
мида топиб олиш мумкин. Борди-ю, жараён анча кучли ифодаланган 
булса, юрак катталашган, камералари чузилган булиб куринади, у ил- 
виллаб туради, миокард кесиб курилганда хира, кул ранг-сарик, тусда 
булади. Эндокардда саргиш-ок, йуллар кузга ташланади, булар суррич- 
сомон мускуллар ва юрак коринчаларининг трабекулаларида айник,са 
яхши ифодаланган булади (“Йулбарс юраги”). Миокарддаги шу йуллар 
дистрофиянинг учо1̂ 1И тусда булишига борликдир. Кон томирлар ёг 
дистрофияси майда-майда нейтрал ёг томчиси куринишида йигила- 
ди. Кон томирларининг интима ва медиа кисмларида пайдо булиши 
билан характерланади. Одамлар патологияси артериал кон томири- 
нинг ички пардасида холестерин моддасининг йигилиши алокида 
акамиятга эгадир. Бу липоид артериосклероз касаллигининг келиб чи- 
кишида кам иштирок к,илади.

Бокилган паррандаларда ва кайвонларда физиологик х,одиса тари- 
касида оддий семириш ёки жигарнинг ёг инфильтрацияси кузатилиб 
1уради. Чучкаларда, итларда ва мушукларда бундай колат буйраклар- 
да купрок учрайди. Аммо физиологик семиришни патологик ёг дист- 
рофиясидан фарк кила билиш керак. Ёг дистрофияси купгина патоло
гик жараёнлар (умумий патологик семириш, юкумли касалликлар, ин- 
юксикация, анемия ва коказолар) билан бирга тараккий этади. Мор
фологик жикатдан ёг дистрофияси хужайрада кЭДДан ташкари куп ней- 
фал ёг тупланиши ва хужайранинг шикастланиши билан характерла-
1ШДИ.

Ёр дистрофиясининг окибати икки хил булади. Агарда органларда 
у (гаришлар сует, енгил тараккий этр;ан булса, ёг дистрофиясини ча- 
кирган сабабларни йукотиш билан жараён нормалланиши мумкин. 
Л|.фда узгаришлар орирлашган булса, ёг дистрофияси декомпозиция 
и.мижасида косил булган булса хужайралар емирилади. Хужайра дет- 
ригида кар хил ёг кислоталари, совун, холестерин кристаллари косил 
Пу;ыди. Емирилган учоклар атрофида рефаол яллигланиш тараккий 
1МДИ. Бу колат гиперемия, лейкоцитларнинг эмиграцияси, макрофаг- 
/трминг купайиши билан ифодаланади. Бу кужайралар емирилган ёг 
мнксулотининг сурилишида ва йуколишида катнашади.
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Улар ёг моддаларини ютиш натижасида йирик юмалок; >^ужайра- 
ларга айланади (резорбтив ёг босиши). Айрим макрофагларда холес
терин ва липохром томчилари булганлиги учун улар сарифок, рангли 
булади. Бундай хужайраларга ксантом дейилади. Куп органларда ксан- 
том хужайраларини пайдо булишига— умумий ксантаматоз дейила
ди. Бу жараён иккиламчи модда алмашинувининг бузилиши натижа
сида руй берган ретикуло-эндотелиоз деб к,аралади. Шундай касал- 
ликлар отларда ва норкаларда кузатилган. Жигар, буйрак, талок, ва 
лимфа тугунларининг тусикдарида ёт моддалари топилади. Ксантом 
>^жайралар пайдо булган органлар микроскопик к,аралганда capni^ дот 
ва тугунчаларни куриш мумкин.

УГЛЕВО Д ЛАР А Л М А Ш И Н У В И Н И Н Г Б У З И Л И Ш И . 
УГЛЕВО Д  Д ИСТРОФ ИЯСИ

Хайвон тукимасида 2% га як,ин углевод борки, улар модда алмаши- 
ниш жараёнида му>̂ им ролни бошк,аради. Улар оксидланиши натижа
сида х,аёт учун зарур булган энергия ажратади. Одатда >^айвонларнинг 
тукималарида нормал ва патологик >^олатда морфологик жи>^атдан фа- 
кат битта углевод-гликоген топилади. Гликоген хужайраларнинг ци- 
топлазмаси билан ядроларида тиник томчилар куринишида топилади. 
У сувда яхши эрийди, шу муносабат билан гликогени текшириладиган 
тукималарни сувдаги эритмалар таъсиридан сакдаш ва сувсиз спирт, 
ацетон ва бошкаларда фиксациялаш зарур.

Организмнинг энергия баланси гликоген алмашинуви билан ма>̂ - 
кам богликдир. Озик, билан бирга кирадиган гликоген ферментатив 
гидролизга учраб, глюкоза )^осил килади, глюкозанинг ёниши натижа
сида зарур энергия юзага келади. Глюкоза конда айланиб юрар экан, 
тукималарга утади ва уларда полимерланиб, гликогенга айланади. Гли- 
когеннинг асосий за>^иралари жигар ва скелет мускулларида булади 
(гликогеннинг лабиль депоси); организмнинг э>сгиёжларига караб жи
гар ва мускуллардаги гликоген запас булиб боради. Нерв >сужайрала- 
ри, юрак кон утказувчи системаси, аорта, эндотелий, эпителиал, к;оп- 
ламалар, бачадон шиллик пардаси, бири/тирувчи тук,има, эмбрионал 
тукималар, тогай, лейкоцитлар гликогени кужайраларнинг зарур ком- 
поненти булиб, айтарли микдор узгаришларга учрамайди (стабиль, 
утрок, гликоген). Бирок лабиль (сарф буладиган) ва стабиль (утрок) 
гликогенга булиш шартлидир.

Канд алмашинуви нейро-эндокрин йул билан идора этиб турилади. 
Гипоталамик сока, гипофиз (АКТГ, тиритроп, панкреотроп гормонлар), 
меъда ости бези (инсулин), буйрак усти безлари (гликокортикоид- 
лар, адреналин) ва калконсимон без асосий ролни уйнайди. Гликоген 
микдорининг бузилиши патологиясида гликогеннинг камайиши ёки 
купайиши ва одатда топилмайдиган жойларда пайдо булиши билан 
намоён булади.

Одамлар патологиясида кандли диабет ва гликогенозлар алоки- 
да урин тутади. Никоят, эътибор билан тукималарнинг канддан етарли- 
ча фойдалана олмаслиги, конда канднинг купайиб кетиши (гиперглике-
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мия) ва сийдик билан бирга канд чи^иши (глюкозурия) дан иборат була- 
диган кандли диабетда ту|^ималардаги гликоген запаси кескин камай- 
иб кетади. Бу ran биринчи галда жигарга тааллу|^1идир, жигар глико- 
генни йукотиб, ёг билан инфильтрацияланади. Диабетда буйракнинг 
характерли тарзда узгариши глюкозурияга богликдир: бу узгаришлар 
асосан камбар ва дистал сегмент каналчалари эпителийсининг гли
коген инфильтрацияси билан ифодаланади. Эпителий буйдор купик- 
симон 04 цитоплазмали булиб колади, каналчаларнинг йулида чам гли
коген доналари куриниб туради. Бу узгаришлар глюкозага бой булган 
плазма ультрафильтрати резорбациясида каналча эпителийсида гли-' 
когеннинг синтезланиш жараёнини акс эттиради.

Диабетда буйрак каналчаларигина эмас, коптокчалари >̂ ам шикас- 
тланади. Гломеруляр капиллярларнинг базал мембранаси к,андлар 
билан плазма ок,силларини куп утказиб юборадиган ва йугонлашган 
булиб колади. .

Диабетга чалиниш меъда ости безининг оролча аппаратидаги ин
сулин ишлаб чищарадиган В-хужайралар патологиясига боглиедир деб 
>^исобланади, бирок; диабетнинг ноинсуляр шакллари >̂ ам маълум. Канд 
диабети >^айвонлар орасида жуда кам учрайди, фак;атгина итларда бу 
касаллик кузатилади.

Углевод дистрофиясида органларнинг таш^и куриниши купинча 
узгармайди, шунингдек функцияси >;ам айтарли бузилмайди.

ПИГМЕНТ АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ. 
(Пигмент дистрофияси)

Хамма >^айвонларнинг тукима ва органларида ало^ида ранг булиши- 
пигментациядир. Бир пигмент организмда эриган >̂ олда учраса, бошк,- 
аси эса донали, аморф ва кристаллар куринишида булади. Хар хил 
патологик >^олатларда туь^има ва органларнинг ранги фак,ат буёвчи 
моддаларнинг купайиши ёки озайишига богли!^ булмай, балки орган
ларнинг конга тулишига, ёг, гликоген босилишига кам богликдир. Пиг- 
ментлар икки гурукга булинади: эндоген ва экзоген пигментларга.

Эндоген пигментлар организмнинг узида косил булади. Буларнинг 
алмашинуви вегетатив нерв системаси, ички безлар секрецияси ва 
кон ишлаб чикарувчи органлар томонидан идора килиниб борилади. 
Ьу пигментлар ангемоглобиноген ёки аутоген (метаболик жараёнлар 
матижасида оксил ва ёглардан косил булади) ва гемоглобиноген (ге- 
моглобиндан косил булган)га булинади.

Ангемоглобиноген пигментлар— меланин, липохром, липофусцин ва 
лютеин.

Меланин молларнинг терисига, жунига, паррандалар норининг кузига 
ранг бериб туради. Меланининг нормаси молларнинг турига, зотига, 
Ршига ва индивидуал хусусиятига караб кар хил булади. Меланин орга- 
ии.чмда муким кимоя-мослашиш ролини уйнайди. У организмни куёш- 
иимг зарарли энергиясидан саклайди. Кузатишларга кура молларнинг 
тр и си  ва жуни кора булса модда алмашинуви интенсивлашган ва
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Ю 1^ум ли к а с а л л и к л а р г а  чидамлирок б у л а д и .

Химиявий жи>^атдан меланин ок,сил модда (меланопротеид)дир: тар- 
кибида углерод, азот, олтингугурт булади, аммо темир билан ёг булмай- 
ди. Меланин сувда, кислоталарда, органик эритувчиларда эримайдию, 
лекин ишк,орларда эрийди, кучли оксидловчилар (водород пероксид, 
калий перманганат, хлорат кислота) таъсирида рангсизланади, мусбат 
аргентофил реакциясини беради, яъни аммиакли кумуш нитрат эрит- 
масини металлик кумушга кадар к,айтариш хусусиятига эгадир. Мана 
шу реакциялар тук,ималардаги меланинни бошка пигментлардан гис- 
тохимиявий йул билан ажратиб олишга имкон беради.

Меланин меланобластларда, яъни эпидермис, куз тур пардаси 
билан рангдор пардасининг базаль катламидаги нейроген табиатли 
>(ужайраларда тирозин билан триптофандан >^осил булади. Тирозин ме- 

' ланобластларнинг митохондрийларида буладиган тирозиназа таъси- 
ри ва витамин С иштирокида меланин утмишдоши ёки промеланин 
булиб >^исобланадиган диоксифенилаланин (ДОФА-бирикма)га айла- 
нади. Бояги тризиназа (ёки ДОФА— оксидаза) мис ионлар иштироки
да диоксифенилаланиннинг полимерланиб, юксак молекуляр бирик- 
ма-мелининга айланишини таъминлаб беради. Айни ва1̂ тда меланин 
Х.ОСИЛ булишида юзага келадиган орали^ ма>^сулотлар аминокислота- 
лар ва ок,силлар билан осон бирикади.

Хосил булган меланофорлар деб аталадиган ташувчи хужайралар 
ёрдамида тукималарга утиши мумкин.

Меланин алмашинувининг бузилиши шу пигментнинг зур бериб 
хосил булиши ёки йухолиб кетиши билан ифодаланади. Меланин ал
машинувининг мана шу бузилишлари турмушда орттирилган ёки туг- 
ма булиши мумкин, улар тархох ёки махаллий характерга эга булади. 
Бирок, теридаги, кузнинг тур ва рангдор пардасидаги меланиннинг 
нормал микдори молларнинг турига, зотига, ёшига ва индивидуал ху- 

• сусиятларига караб хар хил булишини хисобга олиш керак.
Бутун организмда меланиннинг булмаслиги (тугма) альбиноз (ло- 

тинча albinus-OK) дейилади, ок терили, ок жунли, куз тур пардаси оч 
кизил молларни албинос дейилади. Шундай хусусият айрим хайвон- 
ларга хос— ок сичкон, каламуш, куён ва бошкалар.

Махаллий пигментсиз тери касаллигига vitiligo дейилади. Айрим хол- 
ларда узок чузилган яллигланиш жараёнларида ва жарохатланишлар- 
да (масалан, ярадор булиш, отларнинг кочириш касаллиги) терида пиг
ментсиз учокдар пайдо булади, улар лейкодерма дейилади. Микро- 
скопда текширилганда пигментсиз эпидермиснинг мальпигия катлами 
ва дерманинг бирлаштирувчи тукимасида пигмент топилмайди.

Терида меланиннинг куп булиши умумий ва махаллий характерга 
эга, келиб чикиши— тугма ва кейинчалик содир булган булади. Умумий 
тугма пигмент куп булиши айрим молларнинг турига ва зотига хосдир. 
Одамларда физиологик холатда пигментнинг зур бериб хосил булиши 
офтобдан баданнинг корайишида (загар)' кузатилади.
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Патологик холатда— )^олдан тойдирувчи касалликлар окибатида ка- 
хексияда, авитаминозларда (пелларга, скорбутлар), ички секреция 
безлари патологиясида меланин орти^ча тупланиб колиб (меланоз) 
терида таркок. пигментация вужудга келади. Аддисон касаллигида 
терида меланобластлар билан меланофоралар жуда купайиб, мелано- 
дермия айник,са кескин ифодаланган булади. Бу касаллик буйрак усти 
безларининг купинча сил о^ибатида шикастланишига алок;адор булиб, 
моддалар алмашинувининг чук,ур издан чикиши, одамнинг озиб-тузиб 
кетиши билан ифодаланади.

Тугма )^оллар ма><аллий пигментацияга киради— аник, чегараланган 
>̂ ар хил катталикдаги тери учрги, ранги ёки жигар ранг. Бу >^олларда 
зур бериб меланин >^осил булиши курилади, холлар тери ривожлани- 
шининг тугма ну^сони >^исобланади. ХолЛар меланин ишлаб чик,ара 
оладиган ва афтидан, шванн элементларидан келиб чи^адиган хол 
хужайраларидан ташкил топгандир. Пигментли холлардан меланома

деган хавфли усмалар ву
жудга келиши мумкин.

Нормада меланин 
булмайдиган организмлар- 
да пигмент чукишига мела
ноз дейилади. Шундай пиг
ментация корамол ва 
куйларнинг органларида уч- 
райди. Меланин жигар, 
упка, сероз пардалар ва 
бош^а органларга чукади. 
Бош ва орка мияларнинг 
пардаларида кам меланоз 
учрайди. Пигментацияга 
учраган булаклар к,ора ран- 
гга буялиб, 04 кизил ранг- 
ли COF булаклар билан гал- 
ма-гал келиб туради, шу- 
нинг учун кам бундай упка- 

нинг кесим юзаси шахмат тахтасини эслатади (10-расм). Жигар пиг
ментацияга учраганда кора рангга диффуз буялади. Микроскоп остида 
меланин доналари булаклар орасидаги бирлаштирувчи тукимада, жи
гар кужайраларининг цитоплазмасида, Купфер кужайраларида кури- 
нади. Россия ва ^збекистоннинг айрим шакарларида (Астрахань, Са
ратов, Тамбов, Самарканд, Кашкадарё ва бошка жойларда) корамол ва 
куйларнинг органларида псевдомеланин учрайди. Бу пигмент какикий 
меланиндан шу билан фарк киладики, перекись водород таъсирида 
ранги учмайди. Олимларнинг фикрича, бу жараён озукага бргликдир.

10-расм. 9пка меланози.
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ЛИПОДОГЕН ПИГМЕНТЛАР 
(Липопигментлар)

Бу гуру>^га ёг-оксил пигментлари— липофусцин, липохромлар ва це- 
роид киради.

Липофусцин липопротеид булиб, унинг >^осил булиши оксидла- 
ниш жараёнига, яъни фосфолипидлар билан ётларнинг аутооксидаци- 
ясига ботликдир. Липофусцин меланинга як,ин булиб, органик эритув- 
чиларда эримайди, ишк,орларда |^исман эрийди, оксидловчилар таъси- 
рида рангсизланади, темирга хос реакцияларни юзага чик,армайди, 
лекин суданофил булиб, аргентофил реакцияни беради.

Хайвонлар организмида липофусцин одатда жигар, буйрак, миокард, 
скелет ва силлик мускуллар >^ужайралари цитоплазмасида, симпатик 
ганглий ва буйрак усти безлари пустлоги )^жайраларида майда-май- 
да сари1̂ -к,унгир доначалар куринишида учрайди. Пигментнинг липоп
ротеид комплекси кужайраларнинг митохондриал ёки лизосомал ап- 
паратида фиксацияланган деб х,исобланади.

Патологияда, хусусан, ёшга алокадор булган атрофик жараёнларда, 
)^олдан тойдирадиган касалликларда, кахексияда хужайралардаги липо
фусцин микдори кескин купайиб кетиши мумкин (миокард, жигарнинг 
кунгир атрофияси). Шу муносабат билан липофусцин узок вактга кадар 
“эскириш пигменти”, “к,арилик пигменти” деб кисоблаб келинди. Лекин 
буни тугри деб булмайди. Липофусцин косил булишининг кужайралар- 
даги оксидланиш жараёнларига алокадорлиги шу пигментнинг цитоп- 
лазмадаги алмашинувида фаол иштирок этишини курсатади.

Липохром ва лютеин— сарик рангли пигмент, таркибида ёг буёкда- 
ри билан аникдаб булмайдиган ёг бор. Бу пигментлар ёг эритувчи рефа- 
олларда эрийди; олтингугурт ва азот кислоталари таъсирида яшил ёки 
бинафша рангга буялади. Липохром, лютеинларнинг косил булиши ёг ва 
оксилларнинг метаболизмлари билан богликдир. Бу пигментлар рангли 
углеводлар, каротиноидлар эриган колда буладиган липидлардир. Шун- 
дай килиб, пигментлар косил булиши организмга усимлик овкатлари билан 
бирга кирадиган ва витамин А манбаи булиб кисобланадиган каротино
идлар алмашинуви билан маккам боглангандир. Бу пигментларни гисто- 
химиявий йул билан аникдаш каротиноидларни топишга асосланган (кис- 
лоталар билан куйиладиган рангдор реакциялар, ультра бинафша нурда 
куриладиган яшил флуоресценция), Липохромлар ёг тукимаси, буйрак усти 
безининг пустлоги, кон зардобига ва тухумдонлар сарик танасига сарик 
туе бериб туради. Кэри ва озгин кэйвонларнинг ёг клетчаткаси атрофия 
булганда ранги тук сарик булади, Шундай рангли липомалар (ёг туки- 
масининг кесмаси) кам учраб туради. Липохромлар холестерин билан осон 
кушилади, шунинг учун кам артериосклерозда артерия кон томирлари- 
нинг ички катламида косил булган тугунчалар сарик рангли булади. Усма- 
ларни кук рангга буёвчи пигмент (суяк устки катлами, иликда ва лимфа 
тугунчаларида жойлашадиган) липохромга ухшашдир.

ГЕМОГЛОБИНОГЕН ПИГМЕНТЛАР
Гемоглобин оксил— глобиндан ва простетик пигментли кисми— гем-
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дан ташкил топгандир, гемнинг асосида темир билан бириккан прото- 
порфирин )^алкаси ётади. Гемоглобин нормада унинг |^айтадан синтез- 
ланиш (ресинтез) ва организм учун зарур ма>^сулотлар >̂ осил булиши- 
ни таъминлаб берадиган бир 1̂ анча циклик узгаришларни бошдан ке- 
чиради. Мана шу узгаришлар эритроцитларнинг 1̂ ариши ва емири- 
лиши (гемолиз эритрофагия), эритроцитлар массасининг мудом янги- 
ланиб туриши билан богликдир. Эритроцитларнинг емирилйши талок, 
илик ва жигарнинг ретикуло-эндотелиал системасида боради. Шу сис
тема )^ужайраларида ажралган гемоглобиндан гемосидерин, ферритин 
ва билирубин деган пигментлар >;осил булади. Гемосидерин янги эрит
роцитлар ишлаб чи1̂ ишда фаол иштирок килади.

Гемосидерин (грекча hemo-i<;oH, ferrum-темир) — майда донали 
аморф, таркибида темир булган, к,унгир рангли моддалардир. Кисло- 
таларда, ишк;ор, спирт ва эфирда эрийди, водород перекиси таъсири- 
да рангсизланмайди. Гемосидерин гем парчаланганида ва >^ужайра 
мукопротеидлари билан бирикадиган коллоид темир гидрооксид )^осил 
булганида юзага келади. Бундан гемосидерин х;амиша тирик тукимада 
ва )сужайра ичида >^осил булиб туради, деган хулоса келиб чикади. Хужай- 
ралар емирилганидагина улар хужайрадан ташк,арига утиб колади. Ге
мосидерин таркибида темир булади ва темирга хос реакцияларни 
беради: аммоний сульфат таъсиридан к,ораяди, калий феррицианид ва 
сульфат кислота таъсири остида (Перле реакцияси), шунингдек турн- 
бул реакциясида (кесмани аммоний сульфат, кейин эса калий ферри
цианид ва сульфат кислота билан ишлашда), Берлин куки (темир фер
роцианид) )^осил к,илади. Темир борлигидан мусбат булиб чи1̂ адиган 
реакциялар гемосидеринни унга якин бошка пигментлар (гемомела
нин, липофусцин, меланин)дан ажратиб туради.

Гемосидериннинг тук,имада пайдо булишига гемосидероз дейила- 
ди ва бу )^олат умумий ва ма>^аллий булади.

Умумий ёки тарк,ок. гемосидероз томирларнинг ичида эритро
цитлар емирилганида курилади (интраваскуляр гемолиз) ва кон яра- 
тиш системаси касалликлари (анемия, лейкоз), сепсис, куйдирги, пи
роплазмоз, маргимуш, фосфор ва бошк,алар билан закарланишда руй 
беради.

, Эритроцитлар емирилишидан ажралган гемоглобин талок, жигар, 
лимфа безларининг ретикуляр, эндотелиал ва гистоцитлар хужайрала- 
рида фагоцитланади, шу кужайраларда кайтадан шаклланиб, гемоси
дерин доналарига айланади. Айни вак,тда жигар, илик ва лимфа тугун- 
лари зангсимон жигар ранг тусга кириб колади.

Мах.аллий гемосидероз эритроцитлар томонидан ташк,арида пар
чаланганида (экстраваскуляр гемолиз), яъни кон куйилиши учокдари- 
да келиб чикади. Томирлардан ташкарига чикиб колган эритроцитлар 
гемоглобинини йукотиб, окчил думалок таначаларга (эритроцитлар 
“куланкасига” айланади, Эркин гемоглобин ва эритроцитлар парчала- 
рини турли хужайралар (лейкоцитлар, гистиоцитлар, ретикуляр хужай- 
ралар, эндотелий, эпителий) ютиб олади, шунда эркин гемоглобин би
лан эритроцитларнинг парчалари уша кужайраларнинг цитоплаэмаси-
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да гемосидерингга айланади. Ичида гемосидерин булган кужайралар 
(сидсрофаглар) к,он куйилган илгариги жойда yaoi^ к,олиб кетиши мум- 
кии. Сидерофаглар купинча лимфа ок,ими билан лимфа тугунларига ута- 
ди II.I шу йулда туриб колиб, лимфа тугунига занг тусини беради.

Кои тупланган жойларнинг четида, тирик тукима орасида гемосиде- 
рим )^осил булади, аутолитик парчаланишда кислородсиз ва тирик хужай- 
ралар иштирокисиз >̂ осил буладиган кристал куринишидаги пигмент- 
га гематоидин дейилади. Бу >̂ олат упканинг сурункали туррун гипере- 
миясида (|^унрир индурация) ва геморрагик инфарктларда учрайди.

Кари )^айвонларда гемоглобин, темирнинг сероводород билан куши- 
лиши натижасида кук ёки i^opa рангга буялади— олтингугурт темир (сох- 
та меланоз) >^осил булади. Шундай >̂ олат отларнинг йугон ичагида чузик 
ОКИ буртган кора турда куринади.

Умумий гемосидерозни аниклаш диагностик акамиятга зга булиб, 
кайвонларнинг кон томирларида эритроцитларнинг парчаланишидан 
(гемолиздан) дарак беради. Айни вактда тукималарда бир талай гемо- 
сидериндан ташкари гемофусцин (липофусцин) ва меланин топилади. 
Жигар (пигментоз, цирроз), меъда ости бези (бронза диабет) ; ичак, 
тери лимфа тугунчаларида доимо узгаришлар булади. Айрим олим- 
ларнинг фикрича, гемофусцин отларнинг инфекцион энцефаломиели- 
тида жигарда учрайди. Шунингдек гемохроматоз— чучка, бузок, кора- 
молларнинг буйраги, суяклар, тишлар сарик-жигарранг пигментацияга 
учраши кам кам урганилган. Микроскопда пигмент доначалар курини- 
шида асосан суяклар таркибида, ретикуло-зндотелиал системасининг 
кужайраларида, мияда, буйракнинг эгри каналчаларининг зпителий- 
сида топилади. Бу пигмент таркибида темир булмайди.

Ф ерритин— ^темирли резерв протеид булиб, таркибида 23% гача 
темир бор. Темир ферритинда гидрооксид билан фосфатлардан таш- 
кил топадиган комплекс колида булади. Бу комплекс оксил билан мак
кам боглангандир, злектрон микроскоп билан текширилганда ферри
тин оксилининг темир тутадиган комплексини ураб турувчи ташки 
пардани ташкил этиши аникланган. Ферритин протеолитик фермент- 
лар таъсирида парчаланмайди, бирок кайтарувчилар, масалан, гидро
сульфат таъсир эттирилганда ферритин оксилидан темир ажралиб чи- 
кади. Ферритин калий сульфат таъсирида кристаллик шаклда чукиб 
тушади, бу реакция ферритин учун асосий гистрохимиявий усул булиб 
кисобланади. Ферритин антиген хоссаларига зга булиб, специфик ан- 
тизардоб билан чукмага туширилиши мумкин.

Ферритин ичак шиллик пардасида ва меъда ости безида булади, 
унинг бу жойларда косил булиши озикадаги темирдан фойдаланишга 
алокадордир. Жигар, талок, суяк, мия ва лимфа тугунларида куп мик- 
дорда ферритин бор. Ретикуло-зндотелиал системадаги ферритин- 
нинг алмашинуви гемоглобин билан цитохромлар синтезига боглик-

Патологияда тукималарда кам, конда кам ферритин микдори купайиб 
кетиши мумкин. Томирларга алокадор колапс билан бйрга утадиган 
кайтмас шок ферритинемия туфайли келиб чикади.

Гематоидин— ^таркибида темир булмайдиган кристаллик пигмент
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булиб, тук зангори ромбик пластинкалар ёки ниначалар шаклидадир; 
гоко унинг доналари аморф колида булади. Бу пигмент ишкорларда 
эрийди, чунки азот ва олтингугурт кислоталари таъсирида парчалана- 
ди, спирт ва эфирда кийинлик билан эрийди, водород пероксид таъ
сирида рангсизланмайди. Гематоидин эритроцитлар билан гемогло
бин парчаланганда хужайралар ичида пайдо булади, бирок, гемосиде- 
риндан фарк, килиб, кужайраларда колиб кетмайди ва хужайралар косил 
булганида парчаланган массалар орасида камиша эркин колда ётган 
булади. Гематоидин химиявий жикатдан билирубинга як,ин туради. У 
катта-катта к,он куйилган зеки жойларда (гематомаларда), чандикда- 
ниб келаётган инфарктларда косил булади, шу билан бирга, одатда 
кон куйилган жойнинг марказий кисмларидаги емирилган массалар 
орасида, тирик тукималардан нарида топилади.

Билирубин— гемоглобин парчаланиб, ундан гем ажралиб чиккани 
ретикуло-эндотелиал системасида (жигар, талок, илик, лимфа тугун- 
ларида) косил буладиган энг муким ут пигментидан; айни вактда гем- 
нинг протопорфирин калкаси йуколиб, биливердинга айланади, били- 
вердин кайтарилганида, билирубин косил булади.

Билирубин жигарда ушланиб колади ва ут билан ут пуфагига утади. 
Тоза билирубин кизгиш сарик рангли кристаллардан иборатдир. У те
мир тутмайди, сувда, глицерин ва эфирда эримайди, хлороформ, уг
лерод сульфат ва ишкорларда сует эрийди; водород пероксид таъси
рида рангсизланмайди. Билирубинни аникдаш учун пигментнинг осон 
оксидланиб, кар хил рангга буялган максулотлар косил кила олишига 
асосланган реакциялардан фойдаланилади. Масалан, Гмелин реакци- 
яси шулар жумласидандир. Бу реакцияда билирубин концентрланган 
нитрат кислота таъсири остида аввал-яшил, кейин эса кук ва кирмиз- 
кизил рангга киради. Билирубин утда ва бироз микдорда (0,25-0,5 мг 
процент) кон плазмасида эриган колда учрайди. Айрим патологик 
жараёнларда утнинг нормал косил булиши ва 12 бармокди ичакка аж- 
ралиши бузилиши натижасида билирубин конга утади. К,он плазмаси
да билирубин микдорининг ортиб кетиши (билирубинемия) ва тери, 
куз шох пардалари, шиллик ва серроз пардалар, ички органларнинг 
эриган билирубин туфайли буялиб колиши билирубин алмашинуви 
бузилганлигини курсатадиган белгилардан. Айни вактда Купфер ва жи
гар кужайраларида, буйрак каналчаларининг эпителийси ва йуллари- 
да пигмент доналари ва булаклари топилади. Ана шундай патологик 
колат сарикдик деб аталади.

Келиб чикиш механизмга караб сарикдикнинг уч тури тафовут кили- 
нади: гемолитик сарикдик, паренхиматоз (жигарга алокадор ёки фун
кционал), сарикдик ва механик (обтурацион ёки ^  димланишга алока
дор) сарикдик.

Гемолитик сарикдиккка эритроцитларнинг кон томири ичида ге- 
молизланиши, яъни зур бериб парчаланиши сабаб булади. Бундай 
сарикдик кон системасинингхилма-хил касалликларида (анемиялар, ге- 
моглобинозлар, лейкозларда), талайгина инфекция ва интоксикация- 
ларда курилади. Гемолитик сарикдикда билирубин ёки шунга ухшаш
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пигмент жигардан ташк,ари жойларда >^рсил булиб, органларни сарик, 
рангга буяши билан характерланади, Эритроцитларнинг зур бериб 
парчаланишида ретикуло-эндотелиал системаларнинг >^ужайралари 
гемоглобинни хазм к,илиб, улардан ут пигментларни хосил хилади ва 
бу пигментлар конга куйилиб, бутун организмга таркалади.

Янги тугилган болаларда сарикдик келиб чикиши гемолитик сарик- 
ликка богликдир. Бу холат хаётнинг биринчи кунларида курилади. Бун- 
дай болалар буйраги ва мия катламида кизил-саргиш рангли радиал 
чизикдар аникданади. Микроскопда буйракларнинг каналчаларида ва 
стромасида майда ниначага ухшаш билирубин кристаллари куринади. 
Марказий нерв системанинг ганглиоз хужайралари хам пигментга тулган 
булади.

Гемолитик сарикдик кандай йул билан келиб чиккан булмасин рети- 
куло-эндотелийда билирубин ортикча хосил булиши билан бир катор- 
да гемосидерин хам зур бериб хосил була боради. Шу муносабат би
лан гемолитик сариклик, коида уларок, умумий гемосидероз билан 
бирга учрайди.

Паренхиматоз сарикдик жигар функциясини кескин издан чика- 
радиган инфекциялар ва интоксикацияларда (Боткин касаллиги, сеп
сис, уткир токсик дистрофияда, фосфор, маргимуш билан захарла- 
нишда, лептоспирозда, отларнинг инфекцион энцефаломиелитида ва 
бошкаларда) вужудга келади. Айни вактда жигар хужайралари били
рубин синтезлаш ва уни ут йулларига чикариш хусусиятини йукотиб 
куяди. Шу муносабат билан бундай сарикдик жигарга алокадор ёки 
функцион сарикдик деб хам аталади.

Механик (обтурацион ёки димланишга алокадор) сарикдик жигар
дан ут окиб кетишига халал берадиган ва ут йулларининг ичида ёки 
улардан ташкарида вужудга келадиган тусикдар пайдо булганида ву
жудга келади (ут-тош касаллигида, меъда ости бези бошчаси яллиг- 
ланиши натижасида ут йуллари деворларининг калинлашиши, ут йулла- 
рида паразитлар булиши ва жигарнинг сурункали тургун кон димлани- 
шида). Утнинг димланиб колиши ут йулларининг кенгайиб кетишига ва 
утга тулиб-тошган капиллярларнинг ёрилишига олиб келади. Холемия 
вужудга келади, холемия-терининг жуда саргайиб кетиши билан бир 
каторда умумий интоксикацияга хос ходисаларга асосан конда айла- 
ниб юрган ут кислоталарнинг организмга таъсир килишидан (холемия) 
келиб чикадиган ходисаларга сабаб булади. Буйракларда некротик 
нефроз авж олишигача бориб етадиган шикастланиши аутоинтокси- 
кацияга богликдир. 'У'т димланиб колишига алокадор булган сариклик- 
да, жигарда некроз учокдари вужудга келиб, кейин улар бириктирувчи 
тукима билан алмашинади ва цирроз авж олади (билиар холестатик 
цирроз). Паренхиматоз ва гемолитик сарикдикда буйрак ва жигарда 
некротик ва дистрофик узгаришлар булмайди, шунинг учун хам меха
ник сарикдикдан фарк килади.

Экзоген пигментлар-ташки мухитдан организмга кириб, органлар
ни хар хил рангга буяйдиган моддалардир.

Экзоген пигментлар упкада, регионар лимфа тугунларида купрок
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учраб, талок,, жигар ва буйракда камрок, учрайди. 'У'пкада бегона зарра- 
чалар йигилишига пневмониоз дейилади. Чанг заррачалари упкага на- 
фас оладиган )^аво билан тушади. Хаво х,ар хил чанг заррачалари би
лан ифлосланган жойларда моллар турганда содир булади. 'У'пка антро- 
кози деб кумир чанги чукишига айтилади. Касаллик ша>^арлардаги 
хонаки итларда купрок,, отларда ва бошк,а >^айвонларда камрок, учрай
ди. Плевра остида, упка паренхимасида, )^авонинг интенсив ифлосла- 
нишига к,араб, нук,та, чизи1̂  шаклли i^opa рангли учокдар топилади. 
Одатда кумир чанги диффуз )^олатда куринади. Орган ранги ифлос- 
кулранг (грифель доска ранги) булади. Микроскоп остида кон томир, 
бронхлар атрофида, интерстициал тукимада ва альвеолалар эпителий- 
сида кумир заррачалари топилади.

Кумир заррачалари лимфа томирлари орк,али бронхиал ва упка 
лимфа тугунларига тушади, бунинг ок,ибатида уларнинг паренхимаси
да ёки майда кора доначалар ёки диффуз кора рангли заррачалар 
топилади. Кисман кумир заррачалари лимфа томирлари оркали та- 
локка, жигарга, регионар лимфа тугунларига тушиб, у органларнинг 
ретикуло— эндотелиал системасида чукади. Кумир заррачалари купрок 
йигилса, органларни китикдаш натижасида яллигланишлар косил була
ди ва зур бериб бирлаштирувчи тукима усади.

9пкани окак заррачалари билан чангланганида окчил учокдар то
пилади. Кремнезём, глинозем, кварц доналари йигилишига силикоз 
дейилади. Бунда упка умумий склерозга учрайди ва фиброз тугунча- 
лари косил булади.

Агарда моллар узок вакт давомида таркибида кумуш бор препарат- 
лар билан даволанса, буйраклар копточкаларининг эпителийсида ва 
базал мембранасида кумуш чукади (буйрак аргирози). Кумуш тузла- 
ри, шунингдек жигарда, Купфер хужайраларида ва томир деворларида 
топилади. Макроскопик тукималар кулранг булади.

Экзоген пигментларга молларнинг кор хил татуировкалари кам ки- 
ради.

МИНЕРАЛ АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ 
(Минерал дистрофияси)

Минерал кайвон хужайра ва тукималарининг структура элементла- 
ри тузилишида иштирок этади ва ферментлар, гормонлар, витамин- 
лар, пигментлар оксил комплекслари таркибига киради. Улар биока- 
тализаторлар булиб, талайгина алмашинув жараёнларида иштирок эта
ди ва организмнинг нормал каёт фаолиятини куп даражада белгилаб 
беради.

Минерал моддаларнинг кайвон организмида куп ёки оз булиши 
органларнинг фаолиятини бузади ва бир канча патологик жараёнлар 
руй бериши мумкин. Тукималарда минерал моддаларни аникдашнинг 
бир канча усуллари бор. Аммо морфологик текшйриш билан жуда чек- 
ланган минераллар микдорини, масалан, кальций тузларни аникдаш 
мумкин.

Гистологик усул билан темир, фосфор, кальций ва мисни аникдаш
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мумкин. Микраёндириш ва аутородигрофия минерал моддаларни 
ани|^1ашда энг самарали усуллардир. Гистоспектрография билан бирга 
к;улланадиган микраёндириш кальций, темир, магний, кремний ва бошк,а 
элементларнинг ту|^ималарда таркалиши тугрисида аник, маълумотлар- 
ни олишга имкон беради.

Аутография ёрдами билан организмга изотоплар шаклида кирити- 
ладиган элементларнинг тук,ималарда жойланишини урганса булади. 
Бундан ташкари, ок,силли бирикмалардан ажралиб чик,адиган ва ту|^и- 
маларга чукиб тушадиган бир к,анча элементларни аникдаш учун одат- 
даги гистохимиявий усуллар кулланилади.

]

ОХАК АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ 
(Оз̂ акли дистрофия)

Карбонат ангидрид ва кальцийнинг фосфор оксиди тузлари орга
низмга озука ва сув билан бирга кириб туради ва абсорбцияланади. У 
к,он ва тук,има шираларида юкори концентрацияда булиб, ок,сил кол- 
лоидлари ва карбонат ангидрид билан ушланиб туради. Кальцийнинг 
асосий кисми оксил коллоидлари эритмаларида буладиган о)^акдан 
иборатдир. Суякларда (кальций деполарида) о>̂ ак суяк тук,имасининг 
органик асоси билан бириккандир. 0>^акнинг организмга кириб тури- 
ши уни йугон ичак, буйрак, жигар ва баъзи безлар оркали чикариб 
туриш йули билан мувозанатланади.

Кальций алмашинуви нейро-гуморал йул билан идора этиб турила-
ди. К.алк.онсимон без олдидаги
безлар (паратиреоид безлар) >̂ ам- 
мадан катта а>^амиятга эгадир. Шу 
безлар гипофункциясида кондаги 
кальций микдори кескин камаяди; 
гиперфункцияси эса аксинча, су- 

\  яклардан кальций ювилиб чи1̂ иши
|й ва гиперкальцемия билан бирга
^  давом этади.
с  Ту|^ималардаги кальций Косс-

нинг кумушлаш усули билан ани1̂ - 
ланади. Усулнинг мо>^ияти шунда- 
ки, кальций тузлари кумуш бирик- 
маларига айлантирилади ва улар 
кора чукма куринишида тукималар- 
га чукади.

Кальций алмашинувининг бузи- 
лиши, окак дистроф ияси ёки 

окакланиш тукималарга о^ак чукиб тушиши билан таърифланади. Окак 
тупламлари кар хил куринишда— гоко жуда майда-майда доналар, гоко 
макролитлар куринишида булади.

Суякларда окак камайиб кетиши остеомаляция,'рахит ва фиброз 
остеодистрофияларида руй беради (11-раем).

Остеомаляция— катта ёшли моллар, айник,са кавшовчи кайвонлар

11-расм. Фиброз остеодистрофияси- 
суяк ту101масининг (а) фиброз, (б) 

туку!ма билан алмашиниши.

56



ва итларда учрайдиган касаллик булиб, суякнинг юмшокданиши билан 
характерланади. Суяклар кальций тузларини йу^отиши натижасида 
юмшокданиб, букиладиган ва синадиган булиб колади.

Рахит—  гавДа суяги шаклланмаган ёш ^айвонларнинг касал-
лиги. Рахит )^амма к,ишлок, хужалик >^айвонларида учрайди, айник,са 
чучка, кучукваччалар ва жужаларда Д витамин ва ультрафиолет нурла- 
ри етишмовчилиги натижасида купрок, учрайди. Суякларда содир була- 
диган узгаришлар о>̂ ак тузлари етишмовчилиги ва остеоид ту|^има- 
нинг шиддатли усиши билан ифодаланади. Айни вактда кальций туз
лари суякнинг шаклланган жойларидан сурилиб чик,иб кетади. Одатда 
рахит касаллигида энхондрал суякланишнинг тузилиши як,кол курина- 
ди. Оё1̂ , бош, кукрак к,афасининг суяклари купро!^ шикастланади. Ши- 
кастланган суяклар юмшаб, пичок билан енгил кесилади. Тананинг огир- 
лиги ва мускулларнинг кис^ариши таъсирида суякларнинг шакли бу- 
зилади. Ковурга билан ковурга тогайларининг бирлашиш жойларида 
остеоид тукиманинг калинлашиши куринади, Найсимон суякларнинг 
эпифиз 1̂ исмлари калинлашади, суяк усмалар— остеоф итлар >̂ осил 
булади. Эндоост )^ужайраларининг усиши ва зичланиши натижасида 
суяк-илик бушлиги тораяди. Рахитнинг я^^ол тараккий этган >^олатла- 
рида тана к,исмларининг диспропорциялари сезилади (бош катта, 
оёкдар эса калта булади).

0)^акнинг суяк ту|^имасидан сурилиб чи^иши фиброз остеодистро- 
фиясида >̂ ам руй бериши мумкин (учокди ёки генерализациялашган 
шакли). Одатда бош суяги жаро>^атланади, упка фиброз тук,имаси 
усиши натижасида юмшокданиб, калинлашган жойлар >^осил булади. 
Фиброз остеодистрофияси моллар озук,асининг туликсизлиги. айни1̂ - 
са Д витамини етишмаслигидан х,осил булади, деган фикр бор. Бу ка
саллик |^алк,онсимон без олдидаги безнинг гиперфункциясида ^ам руй 
бериши мумкин. Суяк тукимаси о^акни йукотса, гранулематоз (мах- 
сус яллигланиш жараёни) ва усмалар )̂ ам тузийди — емирилади.

0)^акнинг бош^а ту^ималарга чукиши— о^акланиши петрификация 
ёки кальцификация дейилади. Тук,ималарнинг о^акланиши физиоло
гик )^олатда к,ари )^айвонларда учрайди. Бу жараён >^икилдок, к,овурга 
ва умурткааро тогайлар, шунингдек чанди!^ бушликдари, бугим сумка- 
лар 1̂ ва суяк устки пардасида купрок, учрайди. Патологик охакланиш- 
да кальций тузлари биргина чукиб холмасдан, балки тук,ималарга аб- 
сорбцияланади ва нормал ёки халок булган тухималар инкрустация- 
ланади. Охакланиш икки шаклга булинади; дистрофик ва ох.акли ме
тастаз.

Дистрофик ох.акланиш ёки нетрофиксацияда охак тупланиш ма- 
халлий характерга эга булиб, одатда, халок булган ёки чухур дистро
фия холатида турган тухималарда топилади, гиперкальциемия булмай- 
ди. Тухималарда тошдек хаттих, хават-хават, катта-кичик охак усимта- 
лар (петрификатлар) хосил булади. Бир ханча холларда петрификат- 
л.чрда суяк тухимаси вужудга келади (оссификация). Петрификатлар 
казеоз сил учохлари, инфарктлар, сурункали яллигланиш фокусларида 
хосил булади ва хоказо (12-расм). Чандих тухималар (масалан, порок-
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12-расм. Сигир эндокардининг 
охдкланиши.

да юрак клапанларида атеросклеротик пиллакчалар) пайдо булади. То- 
гайлар >̂ алок булган паразитлар 
(эхинококлар, трихинелалар, де- 
ляфандиялар) ор^али касаллана- 
ди, фациолез касаллигида ут 
йуллари хам зарарланади. От- 
ларнинг упкасида ва жигарида 
халикоз тугунчалари учрайди, 
уларнинг катталиги маккажухори 
донидек ва ундан хам каттарох 
булади. Бундай тугунчалар, одат- 
да, халок булган паразитлар урни- 
да хосил булади. Охакланиш на- 
тижасида куп хил усмалар (липо
ма, фиброма, миома ва бошхалар) 
пайдо булади.

Дистрофик охакланишнинг са- 
баблари хон ва тухима суюкди- 
гидан охак абсорбцияланишини 
таъминлаб берадиган тухималар-
нинг физик-химиявий хусусиятларига боглихдир. Мухитнинг ишхорла- 
ниши ва некрозланган тухималардан ажралиб чихадиган фосфатаза- 
лар фаоллигининг кучайиши катта ахамиятга зга. Купинча гиалинлаш- 
ган бириктирувчи тухима охакланади.

Ох.акли метастазлар хон ва лимфа суюхлиги билан организмга 
тархалиб, халок булган тухималарга чукади. Бу холат организмда уму- 
мий охак алмашинувининг бузилишига богликдир. Остеодистрофия- 
да, усма ва грануломатоз жараёнлар таъсирида суякларнинг емирили- 
шида, шунингдек йугон ичак, буйраклар зарарланишида, парашитовид 
безини фаолияти бузилишида, Д— гипервитаминозида, итларнинг су- 
рункали лептоспирозида ва хоказоларда учрайди. Кон ва тухима су
юхлиги кальций тузига бойийди ва реакцияси узгариши натижасида 
хар хил органлар тухимасига чукади. Метастатик охакланиш тархох ха- 
рактерда булади. Турли орган ва тухималарга, лекин хаммадан куп упка, 
меъда шиллихпардаси, буйрак, миокард ва артерия деворига охак чукиб 
холади. Сабаби шуки, бу органлар кислотали махсулотлар чихариб 
туради ва уларнинг тухималари купрох ишхорий булганлиги учун охак- 
ни бошха органларнинг тухималарига хараганда эритмада камрох уш- 
лаб хола олади. Миокард билан артериялар деворида охак шунинг учун 
тупланадики, буларнинг тухимаси артериал хон билан ювилиб туради 
ва карбонат ангидридига бирмунча камбагал булади.

• Метастатик охакланиш аралаш характерга эгадир; кальций тузлари 
паренхима хужайраларига хам, бириктирувчи тухима толалари билан 
асосий моддасига хам хадалиб олади. Миокард ва буйракда бирламчи 
охак тупламлари митохондрийлар билан фаголизосомаларда топила- 
ди, бу уларнинг фосфатаз фаоллигига (кальций фосфат хосил хилиш- 
га) богликдир. Артериялар деворига охак (бирламчи тартибда), мемб-
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I
раналар билан толали структуралар буйлаб чукади. О^ак чуккан жойлар 
атрофида яллкггланиш реакцияси курилади, гигант хужайралар— мак- 
рофаглар йигилади.

Охак метастазларининг сабаби деполардан зур бериб о\ак чихи- 
ши ёки организмдан охак ажралишининг сусайиб холиши муносаба- 
ти билан юзага келадиган гиперкальцемиядир. Суяклар емирилга- 
нида (куплаб синганида, усмалар метастазида), остеомаляция ва ос- 
теодистрофияда, тугри ичак ва буйрак шикастланганида, организмга 
Д витамини ортихча кирганида охак метастазлари куп пайдо булиб 
туриши равшан булиб холади ва хоказо.

Охак дистрофиясида органлар билан тухималарнинг ташки кури- 
ниши унчалик характерли эмас. Охак анча тупланиб холган . орган 
зичлашади, хийинчилик билан кесилади ва хатир-хутур товуш эшити- 
лади. Кесма юзасида охчил хаттих доначалар куринади. Охак метаста- 
зини, одатда, купинча микроскоп остида аникдаш мумкин. Бунинг учун 
фиксация этилган орган булакчаларини азот кислотаси таъсирида 
кальций тузларидан тозалаш (декальцинация) лозим. Кесмалар гемо- 
токсилин билан тух-яшил ёки яшил-бинафша рангга буялади.

Охак дистрофиясининг окибати. Тухималарга чуккан охак узох вахт 
узгармай холиши мумкин ёки ферментатив йул билан (халистероз) 
ёки фагоцитлар ёрдами билан (лакунар резорбция) сурилиб кетиши 
мумкин. Бунда охакланган жойлар ат(Ьофида хужайра тупламлар пайдо 
булади— гистиоцитлар, лимфоцитлар, айрим вахтларда гигант хужай
ралар— остеокластларни, хисман парчаланган охак деполарини куриш 
мумкин. Масалан, охакланган сил жараёни учогида шундай жараён 
кечади. Купинча охакланган тухима капсула билан уралади, бундай 
холатлар организмнинг фаолиятига таъсир хилмайди. Агарда охак хон 
томирнинг деворларига, юрак мускулларига ва клапанларига чуккан 
булса, шу органлар фаолиятини хаттих издан чихаради. Кон томирлар 
эластик хусусиятини йухотади, синадиган булади, бу эса томирлар- 
нинг ёрилишига сабаб булади.

ТОШЛАР ХОСИЛ бУл и ш и
Тошлар ёки конкрементлар (лотинча Concrementum “усимта” де- 

ган суздан олинган) жуда зич тузилмалар булиб, хандай булмасин би- 
рор кавакли органларда ёки безларнинг чихариш йулларида эркин 
холда ётади. Тошлар шу бушликдар ёки йулларда буладиган суюкдик- 
лардан тузлар чукиб тушиши натижасида вужудга келади.

Тошлар хосил булишининг сабаблари хамиша хам аних булавер- 
майди. Организмда моддалар алмашинувининг бузилиши, шунингдек 
тузларни нормада эриган холда сакдаб турадиган ва химоя коллоид- 
лари деб айтиладиган коллоидлар холатининг узгариши умумий шарт- 
шароитлар тарихасида асосий ахамиятга эга. Тузларнинг чукиб туши- 
шига сабаб купинча уларнинг зур бериб секретга чихарилиши ёки сек
рет хуюкдашиб холиши натижасида концентрациясининг ортишидир. 
Умумий моддалар алмашинуви бузилганида (холестерин алмашинуви 
бузилганда утга зур бериб холестерин тушиши, урат диатезида сий-
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дикка урат тузлари ажратилиши) секретга куп тузлар зур бериб тушиб 
турадиган булса, секрет димланганда у к,уюк тортиб к,олади. Шу йул 
билан >̂ осил буладиган тошлар фак,ат кристаллоидлардан ташкил топ
тан булиши мумкин (кристаллоид тошлар). Бир к,анча >^олларда мазкур 
бушлик шиллик пардасидаги яллитланиш >^одисалари тошлар >^осил 
булиши учун катта а><амиятга эгадир. Бундай >^олларда секретнинг узга- 
риши, яъни унда тузлар чукиб тушадиган коллоид асос пайдо к,илади- 
ган ОК.СИЛ моддаларнинг вужудга келиши тошлар >̂ осил булишига йул 
очади. Бундай тошлар коллоид-кристаллоид характерга эта булади.

Тошлар таркибига ва жойлашган жойига к,араб катталиги, тузили- 
ши, консистенцияси ва ранги хилма-хил булади.

Кишло!^ хужалик >^айвонларида тошлар ошкозон, ичак бушликдари- 
да, сулак ва меъда ости безининг чикарув йулларида, жигарнинг ут 
йулларида, ут пуфагида ва буйракларнинг сийдик чи1̂ арув йулларида 
учрайди.

Ошк.озон-ичак тошлари >̂а1̂ ик,ий, ёлтондакам, фитоконкрементлар, 
пилоконкрементлар, коИглобатлар ва плюмоконкрементларга булина- 
ди.

)^а1̂ и1<;ий тошлар ёки энтеролитлар—  к;аттик йулга териладиган тош- 
га ухшаш, юмалок, ёки нотутри шаклда булиб, таркибий к,исмини (90% 
атрофида) аммиак-магнезий фосфат, кальций фосфатдан ташкил топ
тан. Юзаси текис, гадир-будур ёки силли!^ килинганга ухшайди. Янги 
олинган тошлар кора-жигарранг булади, устки кавати «.уригандан кей- 
ин кукимтир ок рангга эга булади. Катталиги тари1̂  донасидек булади,

баъзан 20-30 см, гача узайиб, вазни 
11 гр ва купро!^ булади. Катта тош
лар одатда битта, майдаси эса 10 
донагача топилади.

Энтеролитлар арралаб курилганда 
юза кисми к,ат-кат ва маркази ра- 
диар тузилишга эга булади. Тошлар- 
нинг марказида ёт нарсалар (гишт 
майдаси, суяк ва шунга ухшаган нар
салар) булиши мумкин. Шундай 
тошлар отларнинг йугон ичакларида 
куп учрайди (13-расм).

Ёлгондакам тошлар ёки псевдоэн- 
теролитлар асосан органик модда- 
лардан тузилган булиб, минерал туз
лари 03 кисмини ташкил этади. 
Купрок отларда (бошка молларда 
озрок) йугон ичагида, кавшовчи )^ай- 
вонларнинг катта корнида учрайди. 

Бундай тошларнинг )^осил булиш сабаби— молларнинг озук,а билан кум 
ва тупрок ейишида. Псевдоэнтеролитлар юмалог; шакли, юзаси кури- 
тилган ёнокни эслатади, катталиги диаметри буйича 2-20 см, вазни 1 
кг. гача булади (14-расм). Сони бир неча унтага етади.

13-расм. Отлар ошкрзонида х.осил 
булган хакикий энтеритлар.
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Фитоконкрементлар (Piton-усиги- 
лик) усимлик к,исмларидан >^осил 
булади. Бу тошлар жуда енгил, осон- 
лик билан синади, юмшок,, юзаси та
кие, шакли юмало!^ булади. Купинча 
кавшовчи >^айвонларнинг ошкозонла- 
рига учрайди.

Пилоконрементлар(рМ оз-жун, 
кил) —  жун шарлари корамол, к;уй ва 
эчкиларнинг ошкозони ва меъдаси-

14-расм. Отлар оил^оэонидаги 
псевдоэнтеролитлар.

да учрайди (15-расм). Жун шарла- 
рииинг косил булиши озукада ми
нерал моддаларининг етишмовчи- 
лигига борлиедир. Хайвонлар уз 
1ерисини ва бир-бирини ялаши 
иатижасида (лизуха) жунни ютади, 
бу жун ошкозонда йирилиб, шарлар 
косил килади. '

Конглобатлар казм булмаган 
озука колдаги ахлат ва ёт жисмлар 
(латта, KOF03, тупрок) билан бирла- 
шиб толалар косил килади.

Ит, мушук ва шуларга ухшаш кайвонларда плюмоконкрементлар 
учрайди—  парранда паридан косил булган тошлар.

Сулак тошлари (спалолитлар) купинча отларнинг кулок олди сулак 
безларининг чикарув йулларида учрайди. Кавшовчи кайвонларда меъ- 
да ости бези йулларида учрайди. Бундай тошлар асосан окакдан ту- 
пилган. Битта ёки куп учрайди, катталиги тарик донасидек, баъзан 
онрокдек ва ундан кам каттарок булади, ок рангли, юзаси текис зич 
тошларнинг марказидан ёт жисмлар (сули, арпа дони, хас ва бошка- 
лар) топилади.

Ут тошлари (битта ёки куп) асосан корамолнинг ут пуфагида уч
райди ва холестеринли, пигментли, окакли ва холестерин-пигмент 
окакли булади. 9т йулларида косил булган тошлар цилиндр шаклида, 
ут пуфагида—  куб ёки нок шаклида. Катталиги бир неча миллиметр- 
дан 10 смгача етади.

Сийдик тошлар буйрак жомчалари, косачалари бушликдарида ва 
к.овукда косил булади. Тош буйрак жомчаларидан сийдик ва ковукка ту- 
шиши, ковукдан сийдик чикариш каналига утиши мумкин.

Сийдик тошлар урат кислота ва урат тузларидан (уратлар) каль-

15-раем. Бузокдар ошкрзонидаги 
безоарлар.
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ций оксиддан (оксалатлар), кальций фосфатлар (гох,о цистин ёки ксан- 
тин)дан иборат булади. Моддалар алмашинувининг сийдикда тузлар 
концентрациясининг анча кутарилиши билан бирга давом этадиган, 
бузилиши ок,ибатида >̂ осил буладиган сийдик тошлари метаболик ёки 
бирламчи тошлар деб аталади (уратлар, оксалатлар, фосфатлар). 
Иккиламчи тошларда сийдик йулларидаги ма>^аллий узгаришлар асо- 
сий а>^амиятга зга булиб 1̂ олади. Иккиламчи тошлар аралаш таркибга 
зга булиб, купинча аммиак-магнезий фосфат, аммоний урат ва каль
ций фосфатдан ташкил топади.

Тошлар >^осил булишининг ок.ибатлари жуда катта булиши мум- 
кин. Тошлар тук;имани босиб туриши натижасида купинча у х,алок була
ди, бу —  ёток яралар, перфорациялар )^осил булишига олиб келади. 
Ичи кавак ва найсимон органларда (буйрак жомлари, сийдик , ут пу- 
фаги ва ут йуллари) нерв рецепторларнинг таъсирланиши туфайли 
деворларнинг спастик к,искариши муносабати билан тош тукималар- 
ни баттарро!^ босади, огрик хуружларининг тутиб колиши шунга бог- 
лик. Перфорациялар купинча жуда огир асоратларга олиб келади (ут 
пуфаги ёки ичак тош туфайли ёрилганида вужудга келадиган пери
тонит). Тошлар тукимани таъсирлантириб ва секретларнинг бемалол 
окиб кетишига туск,инлик к,илгани туфайли инфекция утишига йул 
очиб, купинча ковак органларнинг яллигланишига сабаб булади. Чи- 
к,ариш йулларининг тошлар секрет утишига туск,инлик к,илади, бу —  
умумий асоратларга (масалан, ут йули тик,или6 к,олганида бадан сар- 
гайишига) ёки мах,аллий асоратларга сабаб булиши мумкин. Купинча 
кайвонларда тошларнинг таъсири остида аутоинтоксикациялар вужуд
га келиб, кайвон калок булади. Молларда тош косил булишининг кли
ник белгилари айтарли сезилмайди. Одатда, тошни моллар гавда- 
сини ёрганда куриш мумкин.

АРАЛАШ ДИСПРОТЕИНОЗЛАР
Аралаш диспротеинозлар хужайра ок.силлари, шунингдек хужай- 

ралараро модда ок,силлари алмашинувининг бузилиши жумласига ки- 
ради. Бу диспротеинозлар нуклеопротеидлар, глюкопротеидлар ва хро- 
мопротеидлар сингари мураккаб оксиллар алмашинувининг бузили- 
шидан келиб чик,ади.

Нуклеопротеидлар алмашинувининг бузилиши. Нуклеопротеид
лар оксил ва нуклеин кислоталар, яъни дезоксирибонуклеин кислота 
(ДНК) ва рибонуклеин кислота (РНК)дан тузилгандир. ДНК ядронинг 
кромосомалари ирсий аппарати асосини ташкил килса, РНК цитоп
лазма ва ядро ядрочаларидаги эргастоплазматик ретикулумининг ри
босома доналари асосини ташкил к,илади. Хужайрадаги ДНК билан 
РНК алмашинуви бир-бирига боглик булиб, хужайранинг ок,сил косил 
килиш функциясига буйсунади. Нуклеин кислоталар специфик гисто- 
химиявий реакциялар билан (ДНК— Фельген усули билан, РНК— Бра- 
ше усули билан) аникланади. Нуклеопротеидларнинг организм ичида 
(эндоген йул билан) ишланиб чикилиши ва озука билан бирга орга- 
низмга кириб туришини буйраклар асосан нуклеин алмашинувининг
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охирги мах,сулотлари— урат (сийдик) кислота ва тузларини парчалаш 
>̂ агида таш 1̂ арига чик,ариб туриш йули билан мувозанатлаштиради.

Нуклеопротеидлар алмашинуви бузилганида ва урат кислота ор- 
ти|^ча х,осил булганида шу кислота тузлари тук,ималарга чукиб тушиб, 
огир узгаришларни келтириб чи|^ариши мумкин. Урат диатези, буй- 
ракларда урат инфаркти ва падагра касалликлар шулар жумласига 
киради.

Урат диатез—  урат тузларининг органларга ва ту^ималарга чукиши. 
Одатда панжаларнинг бугими юзасида, тотайларда, зардоб «.опламла- 
рида, буйракда урат тузлари >̂ осил булади. Бунинг натижасида бу орган- 
лар некрозга учрайди. Улган тук,ималар атрофида яллирланиш реакци- 
яси вужудга келади ва бирлаштирувчи тук,има уса бошлайди.

Урат диатези касаллиги паррандаларда (тову|^, урдак) купрок; ва 
сут эмизувчиларда (итларда) камрок учрайди. Паррандаларда урат 
тузлари куюк окчил масса сингари купрок,— к,оринларининг зардоб кат- 
ламларида, перикард ва эпикардда, буйрак ва панжаларнинг бугим 
юзаларида ажралади. тузлар ажралган жойлар яллигланади. Буйрак- 
лар )^ажми катталашади, устларида окиш доглар пайдо булади, кесма 
юзасида oi^-кулранг ва сарик жойларни куриш мумкин. Зарарланган 
органларни микроскопда текширганда уратнинг нурсимон кристал- 
ларини курамиз; буйрак каналчаларининг эпителиялари донали дис
трофия ва некроз >^олатларида булади, стромаси эса лимфоид ва ги
гант >огжайралар билан инфильтратланган. Урат тузларининг бугим- 
ларда йигилиши падагра дейилади. Бунда бугимлар шишади, де- 
формацияга учрайди, 1̂ аттик, тугунлар х,осил булади.

Буйракнинг урат инфаркти— физиологик )^олат булиб, етти кунлик- 
кача булган янги тугилган >^айвонларда учрайди ва ундан кейин аста- 
секин йук,олади. Бу >^олат модда алмашинувининг узгариши билан бог- 
лик. Конда рак,тинча урат кислотаси купаяди, у сийдик билан орга- 
низмдан чикишга улгурмайди ва буйракларнинг янги яшаш шароит- 
ларига мосланиш реакциясини акс эттиради. Макроскопик урат кис
лота тузлари тупламлари буйракнинг мия к,атлами сургичлари якини- 
да бир-бирига туташиб кетадиган саргиш-кизил чизикдар куриниши- 
да булади. Бундай жараён буйракларнинг тугри каналчалари билан 
йигувчи пайчаларига натрий ва аммоний урат массалари чукиб туши- 
ши билан ифодаланади.

ГЛЮКОПРОТЕИДЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ БУЗИЛИШИ 
(ШИЛИМШИК ДИСТРОФИЯ)

Глюкопротеидлар— кенг таркалган мураккаб ок,силлар булиб, гек- 
соз, гексозамин ва гексурон кислоталардан тузилган мураккаб угле- 
водлардан иборатдир. Глюкопротеидлар таркибига мукополисахарид- 
лар киради, шунинг учун х;ам мукопротеидлар деб айтилади. Мукопро- 
теидлар муцин ва мукоиддан иборат.

Муцинлар шиллик, пардалар эпителийси ва безлар томонидан иш- 
лаб чикариладиган шилимшикни ташкил этади. Мукоидлар купгина 
тукималарнинг таркибига киради; улар эмбрионал тук,ималарда куп
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микдорда булади ва чак,алокдарнинг киндик тизимчасида сакданиб к;ола- 
ди Кптта ёшли >^айвонлар ва одамларда мукоидлар юрак клапанлари, 
.|()и‘рияларнинг деворлари, пайлар, тогайлар булади. Шилимшикдар- 
иииг ах,амияти организм учун жуда катта, улар шиллик, пардаларни ме- 
Л.1ИИК ва химиявий моддаларнинг таъсиридан сакдайди. Аммо мукоид- 
/мрнинг биологик а>^амияти яхши урганилмаган.

[Уилимшик ва мукоидларнинг (псевдомуцинларнинг) физикавий ху- 
|.у(;иятлари жуда ухшаш. Улар ярим суюк;, ярим утказувчан ва чузилув- 
чам массадир. Муцинлар билан мукоидлар бир канча буё1̂  моддалари 
(юлуидин ёки метиленкуки) билан метахромозия реакциясини бера- 
диган хромотроп моддалардир. Масалан, тионин ва крезилвиолет бу 
моддаларни |^изил рангга, ту^имани эса яшил рангга буяйди. Шилим- 
тикнинг мукоиддан фарк,и шуки, шилимшик, сирка кислотаси ва спирт 
т.1ы:ирида кэп1̂ а толали тур х,осил килади.

Глкэкопротеидлар алмашинуви бузилганда ;^ужайралар билан 
хужайралараро моддада муцинлар билан мукоидлар тупланиб к,ола- 
ди, булар шилимшик ёки шилимшиксимон моддалар деб кам атала- 
ди. Шу муносабат билан глюкопротеидлар алмашинуви бузилиши 
шилимшик дистрофия деб айтилади, бу дистрофия кужайрага алока- 
дор ёки кужайрадан ташкари (тукималарнинг шилимшикданиши) були- 
ши мумкин.

Эпителиянинг шилимшик. дистрофияси. Шилимшик дистрофи- 
янинг бу турида без эпитёлиал кужайраларида ортикча муцин косил 
булиши билан бир каторда шилимшик косил булиши ва шилимшик 
чикариш зурайибгина колмасдан, шилимшикнинг физик-химиявий хос- 
сплари кам узгаради. Секрет ишлаб чикарадиган купгина хужайралар 
калок булиб, десквамацияга учрайди ва шилимшик масса билан ара- 
лашиб, нафас олиш йуллари ва ичак бушликдарини беркитиши мум
кин. Бундай колатларни шу органларнинг катарал яллигланишида куриш 
мумкин. Макроскопик пардаларнинг кэзаси куюк шилимшик масса би
лан копланган, шилимшик безларнинг чикариш йулларини беркитиб 
куяди, бу ретенцион кисталар авж олишига сабаб булади, бронхлар- 
нинг йули тикилиб колади ва коказо.

Шилимшик дистрофия эпителиал усмаларда курилиши мумкин. 
Баъзан бундай колларда асл шилимшик тупланмасдан, шилимшикси
мон моддалар (псевдомуцин) тупланиб колади. Бу моддалар зичла- 
шиб елимсимон булса, бунга коллоид дейилади, патологик жараён эса—  
коллоид дистрофияси. Масалан, калконсимон без гиперсекциясида 
шундай булади. Коллоид дистрофия натижасида калок булган калкон
симон безнинг букок касаллигида безнинг фолликулалари кескин кен- 
гайиб кетади.

Эпителиал кужайранинг шилимшик дистрофиясининг сабаблари 
хилма-хилдир. Бирок бунга турли патоген таъсиротлар туфайли шил
лик пардаларнинг яллигланиши купрок сабаб булади.

Бирлаштирувчи тук^манинг шилимшикдистрофияси. Дистрофи- 
янинг бу турида оксиллар билан комплекс бирикмалардан хромотроп мод
далар ажралиб чикиб, тукимада, асосан оралик субстанциясида тупла-
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ниб к;олади. Жараённинг мох,ияти коллаген толалар таркибий «.исмлари- 
нинг емирилиши ва толалар >̂ амда асосий модца— мyкoпoлиcaxapи^цlap- 
нинг ажралиб чик,иб, тукималарда тупланиб колишидан иборатдир Му- 
коид букишга карши уларок,, коллаген толалар хромотроп моддаларга бой 
булган шилимшик,симон масса билан алмашинади

Шилимшикданишда тук,ималарнинг куриниши кескин узгаради. улар 
букиб илвиллаб к,олади. Масалан, тогайда асосий модца суюкданиб. 
тогай х,ужайраларининг капсулалари эриб кетади. Ёг тук;имасида, те- 
рининг бириктирувчи тук,имасида, усмаларнинг стромасида шунга 
ухшаш узгаришлар булиши мумкин. Бундай >^олларда тогай, ёг ёки 
бириктирувчи тук;има )^ужайралари бир талай тусик,лари бор юлдуз- 
СИМ ОН, учбурчак ёки дуксимон куринишга киради.

Бириктирувчи тук,ималар шилимшик, дистрофиясининг сабаблари 
купинча эндокрин безлар дисфункцияси ва умуман, хаддан ташк,ари 
озиб-тузиб кетишга боглик булади Этиологияси хар хил булган ка- 
хексияда купинча бириктирувчи тухимали тузилмалар шилимшикда- 
нади.

Ок.ибати. Шу дистрофияни келтириб чихарган сабаблар бартараф 
этилса ва жараён у хадар вахтидан утмаган булса, тухима нормал холига 
келиши мумкин. Дистрофиянинг зурайиб бориши, тухиманинг суюх- 
ланиб, эриб кетишига хамда шилимших билан тулган бушликдар хосил 
булишига олиб келади.

КОН ВА Л И М Ф А  АЙ ЛАНИШ И НИНГ БУЗИ Л И Ш Л АРИ
Нормал хон айланиши билан лимфа айланиши бир-бирига махкам 

богланган булиб, юрак, хон ва лимфа томирларининг фаолияти издан 
чихиши туфайли келиб чихади. Юрак ва хон томирларининг фаолия- 
тини идора этиб турадиган нейро-гуморал механизмлар ташхи мухит 
факторлари таъсирида мослашиб боради ва шунга кура юрак-хон то- 
мирлар системаси баъзи холларда уз фаолиятини кучайтирса, бошха 
холларда сусайтиради. Бирох хон босими хар хандай шароитда хам 
бир хадар узгариб турса-да, соглом организмда артериал, веноз ва 
капилляр босимини хамиша маълум бир даражада сакдаб туради ва 
организмнинг гом еостази  ёки хон босимини бир хилда ушлаб зури- 
iijH унинг ажойиб хоссаларидан бири хисобланади.

Шундай хилиб, юрак-хон томирлари системаси гомеостази юрак 
ва томирлар холатига хам, уларнинг фаолиятини идора этиб туради
ган нейро-гуморал механизмларга хам богликдир.

Кон ва лимфа айланишининг бузилишлари умумий ва махаллий кури- 
нишда утади, Улар юрак фаолиятининг идора этувчи механизмларига 
шикает етказганлиги туфайли ёки юракнинг узида вужудга келган па
тологик жараёнлар туфайли келиб чиххан булса, хамма органлардаги 
хон айланишида акс этади, махаллий бузилишида эса хандай булма- 
син бир томир шахобчасининг бирор хисмида вужудга келган патоло- 
П1К жараён муносабати билан кичик (чекланган) бир пайтда издан чих
хан булади. Буларнинг уртасида хамиша хам чегара утказиб булмайди, 
лекин шундай булса-да, хар бир конкрет холда хон ва лимфа айлани-
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шииинг умумий ХИЛИ устун турадими ёки мах,аллий хили устунми де- 
ган масала аникданиши жуда мухим, чунки издан чик,иш сабабларини 
аник,лаш шунга боглик, булади.

К,он ва лимфа айланишининг бузилишини, характерини ва огирли- 
гини бахолашда улган молларнинг гавдасида коннинг к,айта так,симла- 
нишига ва гавда узгаришларига алохида ахамият бериш зарур. Юрак 
ишининг тухташи билан хон босими пасаяди. хон артерия томирлари- 
дан веналарга утади ва огирлик таьсирида гавданинг пастдаги хис- 
мларига йитилади Ички органларда мурда дотлари ва гипостазалар' 
вужудга келади. Аммо содир булган гипостозаларнинг характери ва 
тарахкий этиш даражаси улгандан кейин утган вахтга, алохида орган- 
лар хон томирларининг архитектоникасига ва уларнинг хонга тулали- 
гига ботликдир.

Хайвон улгандан кейин хон уюшади. Улгандан кейин уюшган хон- 
нинг шакли томирга ухшайди ва осонлик билан томирлардан сугуриб 
олиш мумкин. Консистенцияси юмшох булиб, босганда кесма юзаси- 
дан зардоб чихади. Уюшмаларда хон шакли элементлари баравар тах- 
симланган, фибрин иплари ингичка ва яхши сезилмайди. Агарда улим 
секинлик билан ривожланса, агонал улимда, айнихса РОЭ тезлашган 
булса, юрак бушликдарида ва йирик веноз томирларда сарих фибри- 
ноз уюшма хосил булади.

АРТЕРИАЛ ТУЛАКОНЛИК (ГИПЕРЕМ ИЯ)
К.ОН а й л а н и ш и н и н г  х а ё т д а  к у п р о х  у ч р а й д и г а н  б у з и л и ш л а р и  б и р о р -  

т а  о р г а н д а  ё к и  г а в д а н и н г  б и р о р  х и с м и д а  х о н н и н г  т у л и б  к е т и ш и  ё к и  

к а м а й и ш и  б и л а н  и ф о д а л а н а д и .  Т у л а х о н л и к  г и п е р е м и я  в а  к а м х о н л и к -  

а н е м и я д и р .

Гиперемия умумий характерда булиши мумкин, бу ходиса умумий 
хон микдори купайганида (плеторди) ёки хон шакли элементлари, 
масалан, эритроцитлар (эритремия) сони ортиб кетганда содир була
ди. Бундай холларда тери ва шиллих парда хопламлари хизил тусга 
киради ва баъзан артериал босими ортади. Умумий артериал тула
хонлик бирмунча кам учрайди.

Артериал тулахонлик аксарият махаллий тусда булади ва чекланган 
бир жойда вужудга келади, лекин бутун организмга таъсир хиладиган 
сабаблардан хам келиб чихиши мумкин.

Артериал тулахонлик артерия системасига нормадагидан купрох 
микдорда хон келиб турадиган булса-ю, ундан охиб кетадиган хон нор- 
мал микдорда холаверадиган булса вужудга келади. Артериал тула
хонлик майда артериялар ва капиллярларнинг кенгайиши ва хон охими 
тезлашиши билан характерланади. Коннинг куп келиши натижасида 
орган хажми каттаради, хизаради, махаллий харорати ошади ва мод- 
да алмашинуви кучаяди, уларнинг фаолияти тезлашади, безсимон 
органларда ва шилимших пардаларда гиперсекреция вужудга келади. 
Тараххий этиш механизмига кура артериал тулахонлик хуйидаги тур- 
ларга булинади; вазоматор (ангионевротик), коллатерал, вакат, яллиг- 
ланишга алохадор ва анемиядан кейин келиб чихадиган гиперемия.
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Вазом отор (ангионевротик) тулаконлик томирларни кенгайтирув- 
чи нервларнинг таъсирланиши ёки томирларни торайтирувчи не- 
рвларнинг фалажланиши окибатида келиб чи1«;ади. Вазомотор— гипе- 
ремиянинг бу тури— рефлектор йул билан келиб чи1̂ иши мумкин. Ма- 
салан, баъзи рух,ий х,аяжонланиш вактида, модда алмашинувининг баъ- 
зи камчипикларида. ичак-к,орин фаолияти бузилганида ва х,оказо, шу- 
нингдек кон томир деворларидаги рецепторларга иссикдик. совуклик, 
химиявий моддалар ва бошка таъсиротларда юзага келади,

Коллатерал гиперем ия тромб ёки эмбол билан бекилиб колган 
асосии артериал томирда келиб чикади. Бундай колларда кон окими 
айланма (коллатерал) томирлар оркали утади, шу билан бирга улар- 
нинг йули рефлектор т'арзда кенгайиб кетади. артериал кон эса купрок 
окиб келадиган булиб колади Коллатерал йуллар нечоглик куп пайдо 
булиши томир шикастланган жойнинг катталигига, анастамозларнинг 
сонига, кон босимининг баландлигига ва артериал кон томирнинг кан- 
дай тарикада бекилишига богликдир. Уз-узидан равшанки, коллатерал 
гиперемия организм учун катта акамиятга эга, чунки тукиманинг кон- 
сизланиб колган кисми шу йул билан керакли микдордаги конни олиб 
туради. Коллатерал етарлича авж олмаган булса, некроз пайдо були
ши мумкин.

Анемиядан кейин келиб чик.адиган гиперемия. Томирни босиб 
турган ндрса олингандан кейин еки енгиллаштиргандан кейин фавку- 
лодда колат косил булади, Масалан, усма билан ёки корин бушлигида 
тупланган суюкдик билан босилиб колган артериялар бирдан озод 
булиб, конга тулишиб кетадиган колларда учрайди. чунки томирларни 
босиб турган нарса йуколади.

Тулаконликнинг бу тури жуда хатарли, чунки бош миядан анчагина 
кон окиб кетиши билан давом этади ва касалнинг кушдан кетиб коли- 
шига олиб келиши мумкин. Мана шунинг учун ком бушликлардан су- 
юкликларни чикариш, жуда катта усмаларни олиб ташлашга мосла- 
шиб олишига имкон бериш учун ишни аста-секин бажариш зарур.

Вакат гиперемия барометрик босимнинг камаииши муносабати 
билан ривожланади ва бутун организмга ёки томирнинг кандай булма- 
син бирор кисмига тегишли булади. Макаллий вакат гиперемия банка 
куйилган жойларда курилади. Организм атмосфера босими юкори 
булган бир шароитдан атмосфера босими паст ёки нормал булган 
бошка бир шароитга тез утиб колган колларда умумий вакат гипере
мия вужудга келади. Масалан, шахталарда ишлайдиган одамларда, 
баланд тогларда бокиладиган кайвонларда купрок учрайди.

Яллигланишга алокадор гиперемия уткир яллигланишнинг бош 
ланишида вужудга келади. Яллигланган жойга кон куп окиб келиши натижа- 
сида модда алмашинуви кучаяди ва резорбтив—  -п-жланиш жараёни тезла- 
шади. Шу жойнинг макаллии карорати ошади. Аммо яллигланиш тугаши 
билан шу яллигланишга алокадор булган гиперемия кам утиб кетади.

Артериал гиперемия организм учун катта кимоя-мослашиш акамия- 
тига эга. Эмболия ва тромбоз косил булганда кон айланишининг тик- 
ланишига ёрдам беради, парчаланган тукима максулотининг сурили-
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шини ва шикастланган органларда регенератив-ком пеисатор 
жараонларни тезлаштиради. Иситиш компресслари, масалан, илик, 
ванна, к,итикдовчи препаратларни суркаш ва бир к,атор шунга ухшаш 
фи.аиотерапевтик усуллар асосан артериал гиперемия чак,иришга асос- 
лажан. Артериал гиперемия одатда, жиддий ок,ибатларга олиб кел- 
маиди. Бирок, артериал гиперемия узок муддат давом этадиган булса 
(м,.‘ алан, коллатерал гиперемияда) баъзи х,олларда томир ёрилиб, 
к(‘иин кон окишига олиб келиши мумкинки, бу организм учун хатарли 
буиио колади.

ВЕНОЗ ТУЛАКОНЛИК
Гомирлардан кон окиб кетиши кийинлашиб колса-ю, кон келиши 

• ишалгича колаверса, веноз гиперемия келиб чикади. Орган ва тукима- 
/мрда веноз кон тупланиб колиб, веналар кенгайиб кетади, уларга кон 
окими секинлашади. Веноз гиперемия артериал гиперемияга карши 
уларок, одатда бирмунча узок давом этади ва органларда хийлагина, 
баьзида эса кайтмас узгаришларга кам олиб келади.

Веноз тулаконлик умумий ва мах,аллий, уткир ва сурункали булади. 
Умумий веноз тулаконлик юрак фаолияти сусайиши ва кон томирла- 
ри мунтазам равишда кенгайиши натижасида руй беради. Бундай 
колатлар фосфорорганик бирлашмалар ва маргимуш билан закарла- 
нишларда яккол куринади. Айникса, корин бушлигидаги органларда, 
тананинг пастки кисмларида, оёкларда купрок учрайди, паталогик 
жараёнлардан шикастланган юрак фаолияти аввалги кискаришларни 
кучайтириш йули билан уз танкислигининг урнини тулдириб (компен
сация килиб) туради. Шунинг натижасида юрак катталашиб кетади (ги
пертрофия содир булади). Бирок вакти келиб. компенсация етишмай 
колади, юрак кискаришлари заифлашиб, бушликдар кенгая бошлай- 
ди, юрак катта доиралардан кичик доирага, кичик доирадан эса катта 
доирага камма конни кайдаб чикара олмай колади.Д еком пенсация 
деб аталадиган колат вужудга келади. Бу колатлар хусусан оёкдар те- 
рисида веноз кои димланиб колиши билан ифодаланади.

Веноз кон умумий димланиб (застой булиб) колганида тери пай- 
паслаб курилса, кулга совук сезилмайди ва у кукиш рангга киради 
(бу— цианоз дейилади); тери дети клетчаткасида тиник суюкдик йиги- 
либ колади— тери шишади. Микроскоп билан текшириб курилганда асл 
тери ва тери ости клетчаткасидаги веналар жуда кенгайган ва кон 
билан тулиб-тошиб кетган булади. Бу кодисалар терид^ги лимфа то- 
мирларнинг кенгайишига сабаб булади. Ана шундай лимфа томирлар- 
га юборилган буёк уларнинг деворларидан атрофдаги тукимага осон 
утади. Веноз кон димланиб колиши ва лимфа айланишининг бузили- 
ши муносабати билан тер'ида бириктирувчи тукима усиб кетади ва бу 
терининг калинлашувига олиб келади.

Веноз кон умуман уткир димданганда жигар, буйраклар ва талок 
катталашиб, зич булиб колади, четлари думалокданади, ола-була, цио- 
нотик рангга эга булади, упкада, ошкозон-ичакларда ва терида бундай 
колат суюкдик йигилиши билан давом этади. Микроскопда текширил-
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ганда уткир димланиш вена томирлари ва капиллярларнинг кенгайиб 
к,онга тулиши ва томир атрофларига суюкдик йигилиши билан харак- 
терланади, шунингдек эритроцитлар диапедези, упканинг алвеола 
бушлик,ларида сероз-трансудат йигилиши >̂ ам шулар жумласига 
киради.

Сурункали веноз тулак,онлигида аноксемия ва модда алмашинуви- 
нинг бузилиши таъсирида паренхиматоз органларда дистрофик ва ат- 
рофик узгаришлар руй беради. Органларнинг бириктирувчи ту|^имаси 
усади ва улар зичлашади (органларнинг димланиш индурацияси со- 
дир булади). A m m o  димланишнинг давом этиш вэ1̂ тига ва органлар
нинг анатомо-физиологик фаркига к,араб, димланиш таъсирида содир 
булган патологоанатомик узгаришлар >̂ ам булиши мумкин.

Жигарнинг сурункали димланиш гиперемияси юрак фаолиятининг 
етишмовчилиги ва декомпенсацияси ок,ибатида келиб чи1̂ ади.

Жигар катталашиб, зич булиб колади, четлари думалокданади, ке- 
сиб курилган жойи ола-була булиб туради. Кесилган юзасининг шу 
тарик,а ола-була булишига сабаб шуки, î oh димланишга алок,адор >̂ оди- 
салар жигар булакчаларининг марказида вужудга келиб, четига томон 
адта-секин ёйилиб боради. Жигар булакчаларининг марказлари анча 
тук,, четлари эса оч ва )^атто саргиш булиб куринади. Жигарнинг кесиб 
курилган жойи бундай >^олларда мускат ёнгок,к,а ухшаб кетади, шунинг 
учун бу хилдаги жигар мускат жигар деб аталади.

Жигар рангининг ола-була булиши унда к,он айланишининг баъзи 
узига хос хусусиятларига боглик,. Гап шундаки, жигарда к,он димлани- 
ши аввало, жигар веналарида содир булади, сунгра марказий вена- 
ларга, кейинчалик эса тусикдараро капиллярларга таркалади. Бу ка- 
пиллярлар кенгаяди, лекин булакчасининг яримгача булган к,исмигина 
кенгаяди, чунки жигар артерияларининг капиллярларига куйиладиган 
жигар синусоидлари бунга к,аршилик курсатади. Жигар артериялари
нинг капиллярларида тусикдараро веноз капиллярлардагига Караганда 
босим юкорирок, булади. Булакчаларнинг четки к,исмларидаги кужай- 
ралар сакданиб колади ва кенгайган капиллярлар билан босилмайди. 
Уларнинг цитоплазмасида одатда ёг томчилари тупланади, булар жи
гар булакчаларининг паренхимасига саргиш туе бериб туради.

Тулаконлик кучайиб борган сайин жигар булакчалари тобора купрок 
босилиб, кичрайиб боради ва тамомила нобуд булиб кетади. Улар
нинг урнида ёш бириктирувчи тукима кужайралари пролиферация ту- 
файли стромада вена кони димланиб, кислород танкис булиб колган 
шароитларда (гипоксияда) айникса яхши ривожланадиган коллаген 
толалар пайдо булиши туфайли вужудга келадиган бириктирувчи туки
ма марказий вена томонидан усиб кела бошлайди. Вена кони димла
ниб колганда лимфа системасининг динамик етишмовчилиги кам жи- 
гарда бириктирувчи тукима косил булишига кулай шароит тугдиради. 
Динамик етишмовчилик кодисалари лимфа томирлари, Диссе бушлик- 
лари кенгайиб, лимфа димланиб колишига олиб келади.

Бириктирувчи тукима усиб борган сайин жигар тукимаси булакча- 
ларининг четида сакланиб колган жигар хужайраларида регенерация
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жараёнлари кучаяди, жигар )^ужайраларининг >̂ алок булиши, бирикти- 
рувчи тук,иманинг усиши, жигарнинг регенерацияланиши ва к,айтадан 
тузилишига тааллукди шу жараёнларнинг бирга кушилиши пировард 
натижада жигарда юракка алок,адор ёки мускат циррози >,осил були- 
шига олиб келиши мумкин.

Упкада к,он узок, димланиб к,олиши анча катта а)^амиятга эга булиб, 
жиддий ок,ибатларга сабаб булади Бу юрак касалликларида курилади. 
Юрак ишининг бузилиши упкада веноз к,он билан бир каторда артери- 
ал К.ОН тупланиб к,олишига олиб келади. Юрак порогида (асосан мит- 
рал порокда) кардиосклерозда ва бошк,а шунга ухшаш касалликларда 
купинча худди шундай булади.

Упка капиллярларида тулак,онлик вужудга келса, шу капиг-,лярлар- 
нинг йули кескин кенгайиб, девори алвеолалар бушлирига буртиб чи- 
к.ади, девор утказувчанлиги кучаииб, эритроцитлар диапедоЗ' йули 
билан капиллярларда )̂ ам алвеолалар бушлирига, х,ам упканинг оралик, 
тук,имасига утади ва емирилади х,амда макрофагларга фагоцитлана- 
ди, Эритроцитларнинг гемоглобинидан шу эритроцитларни ютиб ол- 
ган х,ужайралар цитоплазмасида гемосидерин деган. таркибда темир 
моддаси бор пирмент х,осил булади. Бу пигмент алвеолалар ичида )̂ ам, 
оралик, тук,имадаги макрофагларда >̂ ам йирилиб боради. Вак;т утиши 
билан макрофаглар парчаланиб кетгандан кейин, гемосидерин туки- 
мада эркин >̂ олда учрайди. 9пкада веноз кон тобора димланиб бори- 
ши муносабати билан кон томир капиллярларининг деворлари калин- 
лашади ва гиалинлашади. Кон айланишининг бузилишига аста-секин 
лимфа айланишининг бузилиши кам кушилади. Бу— лимфостаз ва ора
лик тукиманинг лимфа билан шишуви кодисаларида ифодаланади. Шу 
кол упкада янги бириктирувчи тукима ва склероз пайдо булишига олиб 
келади. Упка зичлашади ва гемосидерин тупланиб колганлиги туфай- 
ли кунрир-кизриш рангда зангсимон тусли булиб кузга ташланади (упка 
гемосидерози). Гемосидерин билан тулган макрофаглар (сидерофаг- 
лар) юрак пороги кужайралари деб аталади

Кон узок димланиб колганида упка тукимасида келиб чикади деб 
юкорида баён килиб утилган узгаришлар жараёни кунгир упка инду- 
рацияси деб аталади. Кунгир упка индурацияси упка томирларининг 
узок муддат мобайнида кайта тузилиши натижасидир, компенсация 
жараёнлари ва никоят кон айланиши декомпенсациясининг авж оли- 
ши ва шундан келиб чикадиган камма окибатлар упка томирларига 
богликдир.

Кон узок, д и м л ани б  колганда меъда-ичак йулларида бир катор 
узгаришлар вужудга келади. Бу колга юрак фаолиятининг етишмовчи- 
лиги, жигар циррози ва дарвоза венасининг тромбози асосий сабаб- 
дир. Ошкозон ва ичакларнинг димланиш таъсирида косил булган като- 
ри муцинни зур бериб секрецияланиши. эпителиал ку>кайраларининг 
кучиши, шилимшик пардада суюкдик йигилиш натижаси булиб шиша- 
ди ва ола-була, цианотик рангга буялиши билан характерланади. Узок 
вакт давом этган димланиш натижасида шиллик пардаларнинг ички 
катламида толалик бириктирувчи тукима зур бериб усади. Томирлар-
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дан чик,к,ан эритроцитларни макрофаглар ютиб гемосидеринга айлан 
тиради, гавдада эса гемосидерин сульфатли темирга айланиб, ичак- 
ларнинг шиллик пардасига ифлос-кулранг туе беради. Шу вак,тгача уму- 
мий кон айланиши бузилишининг бир куриниши булмиш веноз тула- 
конлик устида гапириб келдик. Бирок веноз тулаконлик макаллий були 
ши кам мумкин.

Масалан, кандай булмасин бирор вена, чунончи, дарвоза венасига 
кон тикилиб колганида ошкозон-ичак йули доирасида кон димлани- 
шига хос х,одисалар авж олади. Баъзан шу хилдаги веноз тулаконлик 
веноз коллатераллар вужудга келиш натижасида пайдо булади ва конга 
тулиб кетиши туфайли гохо жуда кенгайиб, халтумлар косил килади. 
Булар ёрилиб кетиши ва улимга олиб борадиган даражада кон кети- 
шига сабаб булиши мумкин.

Веноз тулаконликнинг ок.ибати; Уткир тулаконлик сабаби аник,- 
ланиб, даволаш чораси курилса, димланиш аста-секинлик билан нор- 
мал колатга келади, йигилган суюкликлар енгил сурилиб кон айлани
ши тикланади. Веноз кон айланиши-анастамоз ва коллатералар ёрда 
ми билан кам тикланиши мумкин. Сурункали димланишда коллате 
раллар етарли булмаса, томирда скелеротик узгаришлар содир була
ди. Цианотик индурациялар, катта кон куйилиш кодисалари вужуд:а 
келиши мумкин. шунингдек яллигланиш жараёнлари, тромблар, кон 
стазлари косил булиб, тананинг айрим жойлари калок булиши мум 
кин.

КОН С ТАЗИ
Кон стази (лотинча stazis— тухтаб колиш) кон айланиш бузилиши 

нинг бир тури булиб, бунда капиллярлар ва веналараро кон окиши 
секинлашади ва катто тухтаб колади Кон окишининг секинлашуви 
одатда кон тухташдан олдин булиб утади ва бу престатик колат деб 
аталади. Стаз баркам топиб кетгандан кейин (стаз каитар булса), ка- 
пиллярларнинг кенгайиши постстатик колат деб аталади. Кон стази 
одатда турли интоксикациялар, инфекциялар, эритроцитларнинг узга- 
риши окибатида, веноз кон димланиши муносабати билан келиб чи- 
кади. Стазнинг пайдо булиш механизми (патогенези) камиша кам аник 
булавермайди. Веноз кон димланиб колиши окибатида келиб чикади- 
ган стазни изохдаб бериш бирмунча осон. Стазнинг бошка хиллари, 
афтидан рефлектор йул билан чикади ва вазомоторлар фалажи муно
сабати билан юзага чикади. Шунингдек, стаз тараккий этиш механиз- 
мига кура димланиш стази ва какикии капилляр стазига булинади. Агар- 
да димланиш стази ва вазомоторлар фалажи натижасида коннинг окиб 
кетиши кийинлашса ва бу артериялар бекилиб колиши билан боглик 
булса, какикий капилляр стази эса кон томирларида коннинг агрега
ция (гемоаглютанация) ёки эритроцитларнинг эриб, бир-бирига ёпи- 
шиб колиши муносабати билан чикади. Бу колат кон гурухдари тугри 
келмаган конларнинг куйишида, юкумли касалликларда ва закарланиш- 
ларда содир булади. Бунда кон ок,иши секинлашиб ёки бутунлай тухтаб 
колиши мумкин. Микроскопик димланиш стази веноз тулаконликка
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ухшаш булади. Хак,ик,ий капилляр стазида тукималар цианотик булади, 
аммо катта вена томирлар кенгаймаган ва конга тулмаган булади.

Стазнинг ок,ибати у к,анчалик узокдавом этишига ва жойлашган жой- 
ига богликдир. Агарда стаз к,иск,а вак,т давом этса, к,он айланиши нор- 
мал х,олатига к,айтади, кон томирларининг тонуси эса секин-аста (20-30 
кун ичида) тикланади. Стаз узок вакт давом этса, тукималарда дистро
фия узгаришлари содир булади, айрим тукималар бутунлай калок були- 
ши кам мумкин. Бундай колатларга чучкаларнинг сарамас касаллигида 
териси некрозланиши. сальмонеллезда жигарнинг учокди некрозга уч- 
раши мисол була олади.

КАМ КОНЛИК (А Н Е М И Я -И Ш Е М И Я )
Анемия— камконлик (а-инкор этиш, haima-кон) организмда, тана- 

нинг бирон кисмида ёки органда коннинг етишмаслиги. Бутунлай кон- 
сизланиш ишемия (юнонча-15сИи-ушланиб колиш) дейилади.

Умумий камконлик кон яратувчи система касалликларида вужудга 
келади (апластик анемия), бунда эритроцитлар камрок ишлаб чикари- 
лади ёки улар нормал микдорда ишланиб чикса кам, аммо зур бериб 
парчаланади (гемалитик анемия). Такрор-такрор кон келиб туриши 
муносабати билан кам вужудга келади (геморрагик анемия).

Шу хил анемияларга эритроцитларнинг камайиши ва коннинг бир- 
лик кажмига гемоглобиннинг етишмаслиги жуда характерлидир.

Кузга ташланадиган шилимшик пардалар ва ички органлар окиш 
рангда булади, аммо юкорида курсатилган кар бир умумий анемия узига 
хос морфологик характерга эга. Апластик анемия суяк мия атрофияда 
учрайди, постгем оррагик ва гем олитик анемияда эса аксинча суяк 
миядан ташкарида кон ишлаб чикарадиган учокдар вужудга келади. 
Эритроцитларнинг зур бериб парчаланиши натижасида руй берадиган 
анемияда кора молларда гемоглобинемия, сариклик ва айрим вакт- 
ларда гемрглобуннурияни кузатиш мумкин.

Мах,аллий кам конлик— органга ёки танани бирон кисмига кон ке- 
лиши камайиб колган ёки тамомила тухтаган, коннинг окиб кетиши 
эса бузилмаган колларда вужудга келади.

Макаллий камконлик белгилари тукима ёки органнинг окариши, 
кароратининг пасайиши, тукима тонусининг сусайиши, орган кажми- 
нинг кичрайиши ва шунинг натижасида уни коплаб турган капсуланинг 
бужмайиб колиши билан ифодаланади. Макаллий камконлик сабабла- 
ри кар хилдир, шу муносабат билан бу камконликнинг куйидаги турла- 
ри тафовут килинади: 1) ангиоспастик, 2) абтурацион, 3) компрессн
ой, 4) коллатерал.

1. Ангиоспа4тик камконлик томирларни торайтирувчи нервлар кузга- 
лиши муносабати билан артерияларнинг торайиши ёки тортишиб 
колиши (контракцияси) окибатида келиб чикади. Камконликнинг бу тури 
рефлектор йул билан, масалан, совукда терининг окариши, курккан пай- 
тда юз териси томирларининг рефлектор йули билан торайиши, то
мирларни торайтирадиган, кон окишини тухтатиш учун ишлатила- 
диган дорилар (масалан, адреналин) таъсири натижасида келиб чики-
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ши мумкин.
2. Абтурацион камк,онлик артерия йулининг эмбол ёки ти^илиб ту- 

радиган тромб билан бекилиб колиши окибатида вужудга келади.
3. Компрессион анемия артериями усма, эксудат, жгут босиб куйга- 

нида ёки артерияга лигатура солинганида пайдо булади.
4. Коллатерал кам|^онлик коннинг тезлик билан корин бушлигига 

окиб кетиши (масалан, шокда, молларнинг тимпаниясида, газни нот- 
угри чик,арилганида) ва тезлик билан асцит суюкдигини чик;арилгани 
натижасида вужудга келади.

Ма>^аллий кам^онликнинг о^ибати ва организм учун а>^амияти шу 
камк,онликни келтириб чи^арган сабабларга, шунингдек сабаб булган 
омилнинг нечоглик узок таъсир к,илиб турганига караб кар хил булади. 
чунки артерияларнинг спазми туфайли келиб чик,адиган камконлик 
одатда узок давом этмайди ва алокида бир узгаришларни келтириб 
чикармайди. Камконлик яккол авж олган булса организмда кислород- 
нинг етишмаслиги сезилади, ачиш жараёнлари бузилади, нафас олиш 
тезлашади, умумий мадорсизланиш ва юрак фаолиятининг секинла- 
шиши натижасида организм калок булади.

Узининг окибатига кура энг хатарлиси апластик камконликдир.
Артериал томир йули секин-аста бекилиб борадиган булса, аста- 

секин колатерал гиперимия пайдо булиб, кон айланиши кисман ёки 
тамомила аслига келади, бундай камконликнинг ркибати эса арзимас 
даражада булиши мумкин ё булмаса, ишчи органнинг бир кисми ат
рофия ва склерозга учрашидан нарига утмайди. Томир йули тез тики- 
либ колганида орган ёки тукиманинг тегишли кисми калок булади. 
Коллатераллар пайдо булиши учун томир девори колатининг катта 
акамиятга зга эканлигини айтиб утиш керак. Макаллий камконликнинг 
окибатига шикастланган томирнинг калибри, шунингдек органнинг ан- 
гиоархитектоникаси таъсир этади, орган ангиоархитектоникаси орган
нинг функцияси ва тузилишидаги узига хос хусусиятларга караб, ало
кида хоссаларга зга булиши мумкин. Юрак, буйрак, упка сингари каёт 
учун муким органларда ривожланган ва хилма-хил буладиган коллате
раллар системаси борлиги козир аникданган. Бирок камконликда не- 
крознинг тараккий этиш вакти органнинг кислород камайишига, се- 
зувчанлигига богликдир. Масалан, бош миянинг нерв толалари бир 
неча минутда, буйрак тукимаси эса 1, 5-2 соатда калок булади.

КОН ОКИШИ ВА КОН КУЙИЛИШИ (ГЕМОРРАГИЯ).
ПЛАЗМОРАГИЯ ВА ЛИМФОРАГИЯ

Кон ОКИШИ (кон кетиши, конаш) деб организмнинг тириклик вакти- 
да юрак ва томир деворларига шикает етганида ёки утказувчанлиги 
зурайганида улардан ташкарига коннинг чикишига айтилади. Кон ат- 
рофдаги ташки мукитга (ташки кон кетиш) ёки кандай булмасин би- 
рор бушликка (ички кон кетиш) окиб чикиши мумкин. Кон кУЙилиши 
деб тукималарда кон тупланиб колишига айтилади. Кон окиши каерда 
бошланганига караб, юракдан, артериялардан, веналардан, капилляр- 
лардан ва паренхимадан кон окишига ажратилиши мумкин. Томирлар-
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дан ажралиб чикк,ан кон тукима элементларини шикастлантирмасдан 
ён атрофга сурилиб кетиши мумкин. Бундай кон куйилишига тукима 
геморрагик инфилтирацияси дейилади.

Гематома— тукимага анчагина шикает етгани колда унда ивиган кон 
тупланиб колишидир. Гематома ёки кон шиши тери ости, шиллик пар- 
далар ости ёки мускуллараро бириктирувчи тукима клетчаткасида, 
шунингдек уст пардаси кучган органларда косил булиши мумкин. Ге- 
матоманинг катта-кичиклиги шикастланган томирларнинг кон босимига 
ва гематома косил булган жойнинг тукимасининг бушлигига боглик- 
дир. Йирик кайвонларда гематома жуда катта булади, ундаги кон мик- 
дори 2-3 литрга етади. Гематома одатда шишга ухшаб буртиб туради, 
каттик булади ёки билкиллаб туради (флуктуация) кесганда сунъий 
бушликда ивиган ёки суюк КОн топилади. Конталаш лар—  кандай 
булмасин бирор сирт, масалан, тери ёки шиллик парда багрига ясси 
булиб таркаладиган кон куйилишларидир.

Катталиги ва шакли кар хил, купинча юмалок шаклда учрайди. Янги 
косил булган конталаш тук-кизил, яшил кесганда кон тупланиш ва тукима 
парчалари топилади. Эритроцитлар емирилган сари ва гемоглобин- 
дан косил булган сари конталашнинг ранги кунгир яшил-сарик була
ди. Микроскоп остида конталаш булган жойда эритроцитлар, фибрин, 
тукима элементлари ва дискомплексияга учраган хужайралар курина- 
ди. Гавда догидан ва гипостаздан конталаш аникчегараланиши ва туки- 
малардан анча кутарилиб туриши билан фарк килади. Петехиялар  
ёки экхимозлар— майда-майда, нукта-нукта булиб кон куйилишидир.

Кон кетиши ва кон куйилишига камиша юрак уриши ёки томир ури- 
ши даврининг бузилиши, ё булмаса, юрак ва томир девори утказув- 
чанлигининг бузилиши сабаб булади.

Шундай бузилишларнинг уч тури тавофут килинади.
1. Юрак деворининг ёрилиши (масалан, инфарктда ёки травматик, 

УК тегиб шикастланганда) ёки томир деворининг ёрилиши.
2. Томир деворларнинг ейилиб кетиши.
3. Диапедез йули билан кон кетиши.
Юрак ёки томир деворининг ёрилишини сабаби—  кар хил механик 

факторлар (яраланиш, шикастланиш, синиш ва к-к) патологик узгариш- 
ларга учрайдиган томирлар (аневризм, мускул катламининг некрози, 
атеросклероз, гиалинланиш ва к-к )• Органларнинг огир дистрофияси 
(жигар амилоидози, пиропилазмидозларда, талок гипертрофияси). 
Органларнинг ёрилиши кичкина травмада ва молларнинг шиддатли 
таъсирланганидан кам руй бериши мумкин. Кари отларда каттик таъ- 
сирланганда юрак халтасига кон кетиши мумкин.

Томирлар деворининг ейилиб кетиши кишлок хужалик кайвонлари- 
да кам учрайди. Ейилиш хавфли усмаларда (силда, микотик жарокат- 
ланишда, абцессларда, сепсисда ва септик тромбоартеритларда) уч
райди. Бу колатда кон томирининг девори аста-секинлик билан емири- 
лади, аммо кон кетиши эса фавкулодда кодиса булиб, айрим вактлар- 
да моллар калек булиши мумкин.

Диапедез йули билан кон кетиш майда кон томирларда ва капил-
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лярларда куринади. Бунинг сабаби-томирларнинг утказувчанлигининг 
кучайиши ва вазоматор бош(^аришни издан чик,иши ва кон куйиш 
жараёнининг бузилишидир.

Томирларнинг утказувчанлиги аргирофил мембрана таркибидаги 
гиалурон кислотасининг деполимеризациялаш натижасида кучайиши 
мумкин (масалан, турли касалликларда, синтез функцияларда курина
ди) х,амда эндотелиал кужайраларнинг кучиши ёки уларнинг бир-бири 
билан булган ботликдиги бушашиб кетиши кам утказувчанликнинг ку- 
чайишига сабаб булади.

Деапедез йули билан к,он кетиши купинча инфекцион, инвазион 
касалликларда, авитаминозларда ва закарланишларда руй беради. 
Коннинг ивиши системасининг бузилишида ва к;он томирларининг си- 
стемали равишда шикастланишида умумий кон кетиш руй беради—  
бундай колат геморрагик диатез дейилади. Масалан, куйдиргида, тур
ли касалликларда куриниши мумкин.

К.ОН ОК.ИШИ ва кон куйилишининг организм учун акамияти кон 
окиши ва кон куйилишининг куп-камлигига, кетган коннинг микдорига, 
организмнинг адаптацион-компенсаторлик кобилиятига, шикастланган 
томирларнинг табиатига караб кар хил булади. Агарда катта кон томи- 
ри ёрилиб кон тезлик билан куп кетса, циркулятор кон кескин камайиб, 
кон босими тушиб кетади, юрак-томир етишмовчилиги ва аноксемия 
келиб чикади. Артериал кон босимининг тез тушиши, айникса миянинг 
кон билан таъминланишига куп таъсир килади; агарда аорта томирда 
кон босими 40% гача пасайса, юрак вена томирида 80% гача пасаяди. 
Молларнинг 25-35% кон йукотиши калок булишига олиб келади. Ваз- 
ии 400 кг соглом моллар 12 литргача кон йукотишга чидайди, аммо 
коннинг шакли, элементларининг, айникса эритроцитларнинг тиклани- 
ши секинлашади. Тез кон йукотиш натижасида калок булган моллар
ии ёрганда умумий анемия, буйракларнинг рангсизлиги, юракнинг 
юмчисимон чузилганлиги, чап коринчанинг эпдока(эди остида догси- 
мон кон куйилиши, бушликдарда кон куйилиши кузатилган.

Бош мияда ёки унинг ён коринчаларида кенг таркалган кон куйи- 
/шшлар молнинг калок булишига олиб келиши мумкин.

Майдарок кон томири жарокатланганида спазматик кискариш ва 
коннинг ивиши натижасида узидан-узи кон окиши тухтайди. Бунга кон 
Гюсимининг пасайиши ва куйилган кон томирларни сикиши кам аками- 
mra эга.

Тукимада куйилган кон уйишади, лейкоцитлар парчаланади, эрит- 
роцитлар эрийди, гемоглобиндан макрофаглар ёрдамида гемосиде- 
(1ИИ ва ут пегментлари косил булади, коннинг суюк кисми эса лимфо
шматоген йуллари билан шимилади. Протеолитик ферментлар таъ- 
I ирида фибрин кам парчаланиб шимилиб кетади.

Катта кон куйилишлар организацияга учраб, яъни улар таркибида 
Пириктирувчи тукима усади, шиллик пардаларда эса яралар косил була
ди Гематомалар капсула билан копланади, унинг ичи кейинчалик сероз 
I уюклиги билан тулади ёки бириктирувчи тукима усади, айрим вакт- 
/|.||)да улар, масалан, чучкаларнинг тери ости гематомаси йирингла-
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ши мумкин.
Плевра ва корим бушлирига куйилган к,он упканинг каракати ва ичак- 

ларнинг перистальтикаси натижасида фибриндан ажралади ва узок, 
вакт ивимай к,олади. Бунга юзларининг силликдиги ва сероз парда- 
ларнинг фибринолитик хусусияти кам катта акамиятга эга, шунинг учун 
кам шундай бушликдардан к,он тез шимилади, бириктирувчи тук,има 
усишга улгурмайди.

ТРОМБОЗ
Тромбоз (грекча-1готЬоо-ивиш) томирлар йулидаги кон ёки лим- 

фанинг каёт вактида ивиб колиши ёки юрак бушликдаридаги коннинг 
ивиб колишидир. Айни вактда косил буладиган кон ёки лимфа лахта- 
си тромб деб аталади.

Нормал шароитда коннинг суюкдик колати кон ивитувчи фактор- 
лар билан фибринолитик системанинг мувозанатига богликдир. Кон 
томирлари шикастланиб коннинг физик-химиявий хусусиятлари узгар- 
са, бу мувозанат бузилади ва кон ивийди. Коннинг бу хусусияти орга
низм учун катта кимоя акамиятига эга. Томирларнинг шикастланишида 
ва ^казувчанлигининг кучайиши натижасида кон кетиш содир булган- 
да коннинг тухташига сабаб булади.

Кон мураккаб ферментатив жараёнлар таъсирида ивийди, буни 
нейрогормонал система бошкаради.

Кон ивиши тугрисидаги янги маълумотлар нуктаи назаридан кон
нинг ивиш жараёни турт фазадан иборат. Биринчи фазада тромбо- 
цитларнинг липидли тромбопластик фактори, плазма тромбокиназа- 
си ва парчаланаётган тукима хужайраларидан плазма ва тукималар- 
нинг фаол тромбокиназаси косил булади. Тромбокиназа косил були- 
шини плазмадаги бир канча факторлар (фактор IV— кальций тузлари, 
фактор V— акцелерин, фактор VII— конфертин ёки тромботропин, фак
тор VIII— антигемофил глобулин ва фактор IX камда X) стимуллаб тура- 
ди. Иккинчи фазада плазмадаги протромбин тромбокиназа таъсири 
остида тромбинга айланади. Тромбин косил булишда— протромбиннинг 
тромбинга айланиши кучайтирилган кальций тузлари, витамин К, шу- 
нингдек фактор V (акцелерин) ва фактор VII (конвертин ёки тромбот
ропин) катта роль уйнайди. Учинчи фазада специфик энзим-тромбин 
фибриногенни фибринга айлантиради, бу кон лахтаси косил булиши 
билан таърифланади (коагуляция). Никоят, туртинчи фаза фибриннинг 
кейинги узгаришларга учрашини уз ичига олади. Кон ивишини тез- 
лаштирувчи факторлардан ташкари уни тухтатиб куядиган ва антико- 
агулятлар деб аталадиган моддалар бор. Булар юкорида айтиб утилга- 
нидек, организмда кон ивишига карши системами косил килади. Кон 
томирларида коннинг суюк колда булишини таъминлаб беради. Бунга 
антитромбинлар, гепарин ва гепаринсимон моддалар, профибриноли- 
зиндан фаолаторлар ёрдамида косил буладиган фибрин плазин (плаз- 
мин) киради. Профибринолизин фаолаторлари камма жойдаги туки- 
маларда ва хусусан кон томирлар деворларида булади, шу билан бир- 
га веналарнинг интимасида, айникса купдир. Кон ивишини тухтатади-
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ган дори-препаратлар (кумаринлар, пелентан, индандион ва бошк;алар) 
мавжуд.

Тромбознинг сабаби конни ивитадиган умумий система функция- 
ларининг, шунингдек нейтро-гуморал регуляциянинг издан чикишидир. 
Тромбоцитларнинг парчаланиши ва томирлар ички пардаси бутунли- 
гининг бузилиши тромб )^осил булиши учун дастлабки туртки булади 
деб, тахмин к,илинади. Бирок, тажриба шу жараёнга йул очиб беради- 
ган купдан-куп факторлар борлигини курсатиб беради, шунинг учун 
тромбозга олиб келадиган сабаблар жуда куп, деган фикр турилади. 
Маълумки, турли инфекциялар ва интоксикацияларда эндотелийнинг 
бутунлиги бузилганида томирлар девори ва эндокард яллиглангани- 
да, кон окиши секинлашиб колганида, плазмадаги кон оксиллари тар- 
киби узгарганида ёки тромбоцитлар сони купайиб кетганида, орга
низм рефаоллиги узгарганда, томирлар спазмага мойил булганида ва 
упка камда талокнинг антикоагулацион функцияси сусайганида тром
боз келиб чикади.

Шундай килиб, тромбоз патогенезида асосий ролни учта фактор 
уйнайди: томир деворининг шикастланиши, кон окишининг секинла- 
шиши ва унинг физик-химиявий хусусиятлари узгариши.

Томир деворининг бутунлиги, эндотелийнинг силликдиги коннинг 
ивишига йул куймайди. Эндотелийнинг шикастланиши нотекислик косил 
килади ва тромбоцитларнинг ёпишиши ва чукиши учун кулай шароит 
яратади. Чуккан ва аглютинлашган тромбоцитлардан ва ивиган фиб- 
риндан бирламчи майда тромблар косил булади, улар кон окишини 
яна кам узгартиради, кон гирдоблаб ва тургун тулкинлар косил килиб 
окади, бунинг натижасида тромбоцитлар парчаланади ва тромбакина- 
за ферменти ажралиб, тромб косил булишни тезлаштиради.

A m m o  тромб косил булиши учун биргина томир деворининг шикас
тланиши кифоя килмайди, чунки кон окиши тез булса, чуккан тромбо- 
цитларни ва ивиган фибринни кон окиши олиб кетади. Бирламчи тром
бин ушлаб колиш учун коннинг окимини секинлашиши, гирдоблаб, 
тургун тулкинлар косид килиб окиши катта акамиятга эга. Бундай колат- 
лар тургун гипермиядй, кон томирининг анервизмида, Ёорикоз кенгай- 
ишида руй беради.

Тромб косил булишида кон ивишининг кучайиши катта акамиятга 
эга. Кон ивишининг кучайиши глобулин, фибриноген ва тромбацит- 
ларнинг микдорининг купайишига богликдир. Нормада тромбацитлар 
манфий электрик зарядга эга булганлиги муносабати билан конда 
тортилган колатда булади.

Ацитозларда ва конда фибриногеннинг микдори купайган колатда 
тромбоцитларнинг электр заряди пасаяди. Бунинг натижасида улар- 
нинг тургунлиги йуколиб, ёпишкок булиб колади.

Тромб косил булишининг асосида кон ивишида руй берадиган фи
зиологик ферментатив жараёнлар ётади. Тромбнинг жойлашиш жойи 
эса томир деворининг шикастланишига ва кон окишининг макаллий 
узгаришига богликдир. Аммо патологик колатларда тромблар кон плаз- 
масининг окимлари ферментлар, токсинлар, антиген таъсирида дена-
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турация ва приципитацияга учраши, шунингдек стаз вак,тида эритро- 
цитларнинг аглютинацияга учраши, гиалин тромбалар натижасида х;осил 
булади.

ТРОМБ МОРФОЛОГИЯСИ ВА КЛАССИФИКАЦИЯСИ
Ташк,и куринишига ва микроскопик тузилишига к,араб тромблар oî , 

К.ИЗИЛ, аралаш ва гиалин тромбларга булинади. Троглб х;осил булиши 
тромбоцитларнинг агглютинацияси (бир-бирига ёпишиб к,олиши) 
жараёнлари, томир деворига ёпишиб (^олиши, фибриногенининг коа- 
гуляцияга учраб, зич ва толасимон фибринга айланиши, эритроцитлар 
аглютинацияси ва плазма оксиллари чукмасининг принципитацияси- 
дан ташкил топади.

Тромб ораларига к,оннинг шаклли элементлари жойлашиб олади- 
,ган фибрин ипларидан тузилгандир. Тромб томир деворининг 1̂ айси 
жойида >^осил була бошлаган булса, одатда уша жойга ёпишган була
ди. Тромб юзаси, 1̂ оида уларок,, нотекис, кат-к,ат буклангандир. Бу бир- 
бирига ёпишиб коладиган тромбоцитларнинг бир маромда чукиб ту- 
шишини ва улар емирилганидан кейин к,он о^иб утиб турган )^олда 
фибрин ипларининг устма-уст тушиб боришини акс эттиради. Тромб
ин гистологик жи>^атдан текшириш )̂ ам унинг тармокданиб кетган тром- 
боцитлардан иборат эканини, буларнинг орасида фибрин иплари бор- 
лигини ва шу иплар уртасида эритроцитлар билан лейкоцитлар к,олиб 
кетганлигини курсатади.

Ок тромблар зич булиб, юзаси нотекис, кулранг-окрангдир. Бу то- 
мирлар томир деворининг узгарган жойида >^осил б^либ, жуда майда 
булади. Улар конни деярли тез окадиган жойида булади. Таркиби 
емирилган тромбоцитлардан, лейкоцитлардан ва фибриндан иборат- 
дир. Микроскоп остида бир жинсли донали оксил массасини кура- 
миз. Йирик ок тромблар агглютинланган тромбоцитлардан иборат 
булиб, ораларида лейкоцитлар йигиндиси ва фибрин иплари булади. 
АгарДа ок, тромбларда кон таначалари купрок булса, лейкоцитли тром
блар дейилади. Лейкоз касаллигида лейкемик хужайрали тромблар 
булади.

Кизил тромблар улган молларнинг конини ивишини эслатади. Улар 
томир бушлигини тулдириб, тук кизил рангли калин фибрин туридан 
иборат булади, тур ораларидаги эритроцитлар билан лейкоцитлар 
микдори нормал кон таркибига тугри келади. Кизил тромблар бир- 
ламчи тромблардан кон окишининг секинлашиши натижасида косил 
булади. Кон ивийди, шунинг учун бундай тромбларни коагуляцион тром
блар кам дейилади. Одатда кизил тромблар вена кон томирларида косил 
булиб, кейинчалик гемолизга учраб гемоглобин парчаланиб, тромб 
рангсизланади ва ок тромбга ухшаб колади.

Аралаш тромблар купинча сиртдан кесиб курилганда кам ола-була 
булиб кузга ташланади, яъни уни ташкил этувчи камма злементлар 
бир текис таркалган булади.

Гиалин тромблар факат эритроцитлар билан тромбоцитларнинг аг- 
лютинацияланиш кодисалари билан чекланади ёки плазма оксидла-
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ри чукиб тушиши (преципитация) натижасида вужудга келади. Бундай 
>^олларда тромботик массалар бир-бирига кушилиб, бир жинсли гиа- 
линсимон массани х,осил к;илади. Бундай тромблар баъзи интоксика- 
цияларда, бадан куйганда, барк,арор стаз асорати сифатида учрайди.

Девор олди тромблар томир девори буйлаб жой олади ва томир 
йулининг бир кисмини очик, к,олдиради. Девор олди тромблар одатда 
юракда, масалан, эндокордитда, юрак булимларининг четларига ёки юрак 
к,опк,окдаридаги трабекулалар орасида, йирик томирларда, йирик вена-

лар яллирланганида шу вена- 
лар^;а, юрак ва томирларнинг 
деворларидан топилади.

Кон йулини беркитиб куяди- 
ган (обтурациялайдиган) тром
блар томир йулини бутунлай 
беркитиб куяди. Бундай тром
блар купинча майда вена ва 
артерияларда >^осил булади; 
булар девор олди тромбидан 
келиб чикади (16-расм).

Юрак фаолияти сусайиб кол- 
ганлиги туфайли пайдо була- 
диган тромблар к,он димлани- 
шига алокадор ёки марантик 
тромблар деб, аневризмалар 
)^осил буладиган тромблар ди- 
лятацион тромблар деб атала- 

ди. Тромб )^осил булиши б1[1лан бир вактда вена ёки артериялар яллир- 
ланадиган булса, бунга тромбофлебит ёки тромбоартериит дейилади. 
Юракнинг клапанига ёки деворига я^ин эндокарднинг яллитланиши 
тромбоэндокардит деб аталади. Чап булими деворида юрак митрал по- 
рогида келиб чикадиган тромблар деворидан узилиб, булимни бушли- 
гида эркин туриши мумкин1 Кон )^аракати туфайли улар гуё силли1у1а- 
ниб, думалок шаклга кира/ди ва шарсимон тромблар деб номланади. 
Томирлар системасининг едндай булмасин бирбр к,исмида ёки юракда 
)^осил булган тромб (бирламчи тромб деб аталадиган тромб) катталаш- 
масдан туриши ёки усиши мумкин. Бирламчи тромб устидан тромбо
тик массалар тушиши йули юилан тромб усади. Томирлардаги тромб- 
ларнинг шу тарифа усиши к)рак томонга )̂ ам, периферия томонга >̂ ам 
караб бориши мумкин. БаЬзан тромблар болдир веналарда пайдо 
булиб, юрак томонга к,араб :тез усади ва пастки кавак венага етиб бо- 
риб, организмга катта хавф тугдиради.

Улгайиб борадиган тромбоз деб шунга айтилади. Усаётган тромбда 
бир нечта к,исмлар тафовут килина^^и. Бунинг амалий жи)^атдан бир к,атор 
а^амияти бор. Чунончи, тромбнин.г бошчаси (ёки илдизи) ва тана би
лан думдан ташкил топган стволи тафовут килинади. Тромб бошчаси 
тромбнинг бошлангич ва дастлабки к,исми, бирламчи тромб булиб, 
тромбоцитлардан ва лейкоцитлардан >̂ амда оз микдорда эритроцит-

16-расм. Ахталанган отнинг к,он томирида 
хрсил булган тромб.

79



лар илашиб турган, фибрин ипларидан ташкил топгандир. У томир де- 
ворига ма>̂ кам ёпишиб туради. Тромб бошчаси одатда oi  ̂рангда була- 
ди. Тромбнинг танаси аралаш тромб куринишида булиб, у >̂ ам томир 
деворига ёпишиб туради-ю, лекин тромб бошчасига нисбатан кучсиз- 
рок ёпишган булади. Ни>^оят тромб думи томир йулида эркин ётади. 
Одатда у кизил рангда булиб, танасидан осон узилиб, эмболга айлани- 
ши М уМ КИН".

Тромбнинг улганидан кейин косил булган кон лахталаридан фарки 
шундаки, у камма вакт томирга ёпитган колда булади. Ок ва аралаш 
тромблар томир деворига мустаккам камма жойи ёпишган, кизил тром- 
бларнинг факат бошчаси деворга бирлашган булиб, улар осонлик би
лан узилади ва майдаланиб кетади. Тромбларнинг буш юзаси ноте- 
кие, хира, пайпаслаганда зич булиб, уваланади. Фибрин иплари тром- 
блардаги (улгандан кейин косил буладиган) кон лахтасига нисбатан 
йугонрокдир.

Тромбоз окйбатлари. Янги косил булган тромбда парчаланиб ке- 
таётган лейкоцитларнинг протеолитик фермештлари таъсир этиши на- 
тижасида асептик аутолиз бошланади. Тромб массалари эриб, кул- 
ранг-яшил суюк массага айланади, уларни янглишиб йиринг деб уйлаш 
кам мумкин. Майда тромблар аутолиз таъсири остида бошдан-оёк 
парчаланиб кетиши мумкин.

Тромботик массаларга (тромб косил булган томир атрофидаги туки- 
мадан булсин, кондан булсин) йиринг косил к^ладиган бактериялар туш- 
ганида келиб чикадиган септик аутолиз ор|ганизм учун анча хатарли- 
дир. Бундай бактериялар таъсири остида тромб ирийди; осон узилиб 
чикиб организмга таркалади ва турли органларнинг томирларида тром- 
боэмболияларни вужудга келти-
ради.

^Тромбнинг ивиши яхши 
окибат кисобланади. Бу шундан 
иборатки, тромб бошчаси сока- 
сида унинг багрига бириктирув- 
чи тукима усиб.киради. Аста-се- 
кин ЯНГИ капиллярлар косил була
ди, булар кам тромбга усиб кира- 
ди (16 а-расм). Тромбнинг ивиш 
жараёни аспетик аутолиз билан 
бирга кечади ва одатда тромб 
косил булгандан кейинги икки-уч 
кундан кейин бошланади. Тромб 
бошчаси айни вактда томир де
ворига ёпишиб туради. Кейинча- 
лик ивиш тромб танасига кам та
ркалади. Вакт утиши билан тромб 
урнини олган бириктирувчи туки
ма етилиб, бужмаяди, томир йули 
эса бириктирувчи тукима билан

16 а-расм. Тромбда янгидан крн 
ъомирлар Х.ОСИЛ булиши.
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тулиб колади, шу ту^имада гемоседрин пигменти доналари учрайди. 
Тромбдаги бириктирувчи тузима бужмайганида тир|^ишлар >^осил 
булиб, у эндотелий билан копланади. Мана шу тирк,ишлар орк,али кон 
утиши мумкин, шунда уша тиркишлар аста-секин деворлари шакллан- 
ган томирларга айланиб к,олади. Шундай килиб, кон айланиши кисман 
аслига келади ва бу жараён тромбкапилляризацияси ёки томир ре- 
воскуляризацияси деб аталади. Аутолиз булмасдан, ивиш сует бора- 
диган булса, тромб массасига окак тузлари чукиб колади ва тромб тош- 
дек массага айланади ва бу колат тромб петрофикацияси дейилади.

Тромбознинг организм учун акамияти тромбнинг локализациясига, 
нечоглик тез пайдо булишига, таркокдигига, тромбнинг томир йулига 
нисбатан олинган вазиятга, ивиш жараёнларининг нечоглик авж оли- 
шига камда умумий кон айланиш колатига богликдир. Юрак, бош мия, 
оёк-куллар, ичак туткич артерияларнинг тромблари тез косил булса, 
юрак, бош мия, ичак сингари каёт учун муким органларда жиддий ва 
кайтмас узгаришларга олиб келади. Бу органларнинг тукималари калок 
булиб кетади ва (миокард инфаркти, миянинг юмшаши, оёклар ва ичак 
гангренаси) шундан чикадиган кар хил окибатларга олиб келади. Тром
бознинг кандай суръатлар билан ривожланиб бориши катта акамиятга 
эга. Тромб козир айтиб утилган артерияларнинг бирида ёки аортада 
аста-секин косил булиб, томирнинг секинлик билан бекилиб колишига 
олиб келадиган булса, коллатераллар пайдо булишга улгуради ва тром
боз хавфи камаяди. Томир бирдан тикилиб коладиган булса, некроз- 
лар келиб чикади. Веналардаги тромблар каерда жойлашганлигига 
(локализациясига) караб клиник жикатдан кар хил акамиятга эга була- 
ди. Чунончи, мия каттик пардаси веноз синусларининг тромбози мия- 
да кон айланишининг издан чикишига олиб келиши мумкин. Оёк вена- 
ларининг тромблари, хусусан ёши кайтган кайвонларда анча куп уч
райди.

Бундан ташкари, тромбозни вена деворларининг яллигланиши би
лан бирга давом этадиган тромбофлибитлардан фарк килиш керак. 
Флеботромбоз купинча симптомсиз утади ва тромблар чанок вена- 
ларга ва ундан то пастки ковак венагача таркалади. Йирик веналар- 
нинг обтурациялайдиган тромбозида оёкдарга шиш келиб, трофик яра- 
лар пайдо булади.

Дарвоза венаси системасидаги тромбоз клиник жикатдан катта 
акамиятга эгадир. Асосий ствол тромбози порталгипертензия билан 
асцитга олиб келади. Ичак туткич веналарнинг тромбозида ичак дево- 
рида кон димланиб колиб, катто некробиотик узгаришларга кам олиб 
бориши мумкин. Талок венаси тромбозида талок анча катталашиб, 
спленомегалияга айланади.

)^ар бир тромб тромбоэмболиялар келтириб чикариши мумкин, 
тромбнинг бошдан оёги ёки бир кисми узилганда шундай булади.

ЭМБОЛИЯ
Эмболия (юнонча ичкарига ташламок деган суздан олинган) пато

логик жараён булиб, бунда кон ёки лимфа айланиб юрадиган, нормал
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шароитларда учрамайдиган ва узининг катталигига к,араб )̂ ар хил ка- 
либрли томирларнинг ти 1̂ илиб колишига сабаб буладиган бир хил 
заррачаларга айтилади. Мана шундай заррачалар эмболлар деб ата- 
лади. Узилиб чик,к;ан тромб к,исмлари (тромбоэмболия), ёг томчилари 
(ёр эмболияси), )^аво пуфакчалари (>̂ аво эмболияси) ёки газ пуфакча- 
лари (газ эмболияси), эзилиб кетган органлардан (масалан, травма- 
дан) ажралиб чиккан тук,имабулаклари (тузима эмболияси), усма хужай- 
ралари, )^омила туклари, бактерия, замбуругларнинг тудалари, пара- 
зитлар (масалан, эхинокок) эмболияларга манба булиши мумкин.

Мана шу заррачаларнинг >^аммаси— эмболлар одатда к,он 01̂ ими 
билан айланиб юради, яъни, масалан, пастки ёки устки ковак веналар 
системасига эмболар булса, улар упка томирларга тушиб упкада уш- 
ланиб колади ва уша томирларнинг механик тарзда тик;илиб к;олишига 
сабаб булади. Катта к,он айланиши доирасида эмболлар чап юракдан 
периферияга к,араб характерланади ва юракнинг тож томирларида, бош 
мия, буйрак, талок,, меъда-ичак йули, оё^лар ва бошк,аларнинг томир
ларида тик;илиб к,олиб >^ийлагина ва )^атто к,айтмас тук,има узгаришла- 
рига олиб келади.

A m m o  и к к и  х;олат борки, юк^орида айтилган к,онунга итоат килмайди. 
Биринчиси— эмбол узининг огирлиги туфайли к,он ок,имига карши йуна- 
лади ва масалан, пастки ковак венадан буйрак, жигар ёки >̂ атто сон 
венасига тушиб к,олади. Бундай х,олат ретроград эмболия деб юрги- 
зилади.

Иккинчиси—  булимлар ёки коринчалар уртасидаги тусикда аввал 
тешик булган >^олларда курилади ва кичик к;он айланишидан эмболлар 
упкани четлаб утиб, катта кон айланишига тушади. Майда, эмболлар, 
масалан, ёг томчилари, айрим усма кужайралари артериовеноз анос- 
томозлар оркали катта кон айланиши доирасига утиши мумкин. Бун
дай колатга парадоксал эмболия деб аталади. Кишлок хужалик кай- 
вонларида купрок учраб турадиган эмболия бу тромбоэмболиядир.

Тром боэм болия— эмболиянинг каммадан куп учрайдиган хили 
булиб, унинг манбаи узилиб чиккан тромб кисмларидир. Веналар, ар- 
териялар, шунингдек юрак бушлигидаги тромблар тромбоэмболлар 
манбаи була олади. Тромбоэмболларни катталиги кар хил, факат 
микроскоп остидагина куринадиган хилларидан тортиб, узунлиги 5-7 
см ва бундан кам узунрок булиши мумкин. Катта тромблар упка арте- 
рияси тармокларига тушиб колади ва упкада кон айланишини бузи- 
лишига сабаб булади. Кон босими кескин пасаяди, пульмано-коронар 
рефлекси пайдо булади. Коронар томирларнинг йули тораяди ва ай- 
р(им колларда юракнинг тухтаб колиши руй беради. Кичкина эмбол- 
ларнинг тухтаб колиши купинча сезилмай айрим вактда кон тургунли- 
ги руй берса, бу геморрагик инфаркт косил булишига олиб келади. 
Тромбоэмболия буйрак, талок ва бошка органларнинг артерияларида 
содир булса, у жойлар инфарктга учрайди ва отлар тромбоэмболик  
кол икал ар натижасида калок булади.

Ег эмболияси—  веналарга тушган ёг томчилари упка капиллярла- 
рида тикилиб колганида ёки упкани четлаб утиб, артериал-веноз ано-
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стамозлар ор|^али буйрак коптокчалари— ковузлокларнинг капиллярига 
тушиб к,олган >^олларда ёг эмболияси келиб чик,ади. Суяк синишида 
ёки укдан жаро)^атланишида тери ости клетчаткаси, ёг, кумик эзилиб 
кетганда, жигарда руйи-рост ёг дистрофияси юзага келганида конда 
ёг томчилари пайдо булади. Молларда ёг эмболияси купинча сезил- 
майди. Агарда упканинг 2/3 кисмидаги капиллярлар ёг томчилари би
лан беркитилса, бу >̂ ол улимга олиб келиши мумкин. Смитнинг айти- 
шича, итларга 10 мл эритилган >^айвон ёгини венасига юборганда ёг 
эмболиясининг кам клиник белгилари куринмаслиги мумкин.

Ёг эмболиясини аникдаш учун упкани гистологик жи>^атдан текши- 
риш лозим. Ёгнинг асосий к,исми капиллярларда жойлашган булиб, 
Судан III билан буялганда яхши куринади.

Хаво эмболияси— к,он окимига >̂ аво пуфакчалари тушганда келиб 
чикади. Бу >̂ ол буйин веналари жаро>^атланганда руй беради, чунки 
манфий босим туфайли шу веналарга >̂ аво сурилиб кириши мумкин, 
шунингдек очилган мускулатура ва унинг фасциясидаги суриш >^арака- 
ти натижасида вена томирларига пала-партиш дори юбориш руй бе
ради. Хаво эмболиясига >̂ ар хил )^айвонда узига хос сезувчанлик були- 
ши мумкин. Масалан, отларни 1кг огирлигига 10 мл юборилса >̂ ам 
эмболия >^осил булади. Товушконларда эса 2-3 мл >̂ аво кийинчилик 
билан эмболия ча1̂ иради. Айни1̂ са бирданига катта порция >̂ аво кири
ши жуда хавфлидир. Бунинг натижасида тезлик билан к,он айланиши 
издан чикиб кетади, кон купиклайди, юракнинг унг булинмаси кенгая- 
ди, катто юрак фалажи содир булади. Хаво эмболиясидан улган кай- 
вонлар мурдасини иложи борича тезрок ёриш керак (24 соат ичида). 
Хаво эмболиясини аниклаш учун мурда юрагини кукрак бушлигидан 
чикармасдан ва юрак халтаси бушлигини аввал сув билан тулдириб, 
унг юрагини сув остида нина билан тешиб куриш керак. Нина санчил- 
ган тешикдан каво пуфакчалари чикишига караб каво эмболияси би- 
либ олинади. Баъзан веналарнинг каво пуфакчалари билан тулиб кет- 
ганини кам пайкаш мумкин. Юрак, хусусан унг юрак бушлигидаги кон 
купикли куринишда булади.

Газ эм болияси одам атмосфера босими юкори булган жойдан 
атмосфера босими паст ёки нормал булган жойга тез утганида конда 
газ пуфакчалари ажралиб чикади ва эмболия косил булади. Эмболия- 
нинг бу тури кишлок хужалик кайвонлари учун катта акамиятга эга 
эмас. Одатда кессонларда ишлайдиган шахсларда куринади (сув ости 
иншоотлари курилишида ишлатиладиган, сув утказмайдиган, кисил- 
ган каво тулдирилган яшик). Бундай шароитларда конда азот билан 
кислород нормал атмосфера босимидагига Караганда купрок эрийди. 
Кессондан тез кутарилган пайтда бир талай газ пуфакчалари ажралиб 
чикади, кон эркин айланиб юради ва асосан катта кон айланиши дои- 
раси томирларнинг эмболияларига сабаб булади. Газ эмболлари бош 
ва орка мия, жигар ва бошка органларнинг капиллярларига утади. Мар- 
казий нерв системасида юмшаш учокдари пайдо булиши, шиллнк пар- 
даларга бир талай кон куйилиши мумкинки, кессон касаллигининг 
клиник морфологик аломатларини ана шулар билан таърифланади.
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Хайвонларда купинча паразитар, бактериал ва тук,има эмболиялари 
учраб туради.

Тукима ёки х.ужайра эмболияси патологик жараён ёки травма 
туфайли к,андай булмасин бирор ту|^иманинг емирилиши натижасида 
вужудга келади.Чунончи, усма емирилганда унинг булаклари ёки >^ужай- 
ра тупламлари ярали эндокардитлар, юрак клапанлари тавак,алари 
тук,имасининг булаклари, тук,има эмболлари булиши мумкин. Бундай 
эмболлар катта кон айланиши доираси томирларида купрок, курила- 
ди.

Бактериал эмболия—  конда айланиб юрган бактериялар бир-би- 
рига ёпишиб булакчалар косил к,иладиган ва капиллярларга тик,илиб 
коладиган х,олларда бактериал эмболия келиб чик,ади. Замбуруглар, 
кайвон паразитлари, содда кайвонлар (масалан, патоген амёбалар) эм
болияси курилади. Бактериялар тромбоэмбол булакчаларига арала- 
1диб кетишига сабаб була олади. Бу колда бактериал эмболлар анча 
йирикрок булиши мумкин. Бактериал эмболлар ти^илиб к,олган жойда 
моддалар косил килади. Кичик кон айланиши доираси томирлар эм- 
болиясида моддалар упкада, плевра остида катта кон айланиши дои
раси эмболиясида буйрак ва бошка органларда пайдо булади. Шу та- 
рика келиб чикадиган эмболик моддалар метастотик моддалар деб 
аталса (юнонча бошкача, белгиланган деган сузлардан олинган) янги 
жойда ривожланиб, касаллик жараёнини келтириб чикара оладиган эле- 
ментларга эса эмболларнинг бир жойидан бошка жойига кучиши— ме- 
тастазланиши деб аталади. Янгидан вужудга келган учок метастаз 
дейилади. Чунончи, бактериялар, усма кужайралари метастазлари 
(усма метастазлари) курилади. Метастазлар кон томирлари (гемато
ген йул) лимфа томирлари (лимфоген йул) ва периневрал бушликдар 
буйлаб таркалади.

Эмболиялар окибати— эмболнинг турига, нечоглик таркалганли- 
гига, катта-кичиклигига ва уларнинг асосан каерда жойлашганлигига 
(локализациясига) богликдир. Эмболиялар мустакил касаллик эмас; 
улар одатда бир канча дориларнинг асорати сифатида келиб чикади 
ва уларнинг касаллик давомида пайдо булиши касалликнинг утишини 
шак-шубкасиз анча огирлаштиради ва катто улим хавфини тугдиради. 
Иликнинг эзилиб кетиши билан давом этадиган кичикрок суяк травма- 
си кУпинча упка капиллярларида улимга олиб келадиган ёг эмболия- 
сига сабаб булади. Бир канча органлар (юрак, буйрак, талок, Упка) то- 
мирларининг тромбоэмболияси муайян шароитларда инфаркт учоги 
юзага келиши билан бирга давом этадиган огир окибатларга сабаб 
булиши мумкин. Бактериал эмболлар органларни йиринглаб кетиши
га сабаб булади. ^^сма кужайралари эмболияси улимга сабаб булади- 
ган усма метастазларга олиб келади.

ИНФАРКТ
Инфаркт— (лoтинчa-iпfacire-киймa тикмок, тулдирмок деган суздан 

олинган) — тусатдан бошланган тромбоз, эмболия муносабати билан 
ёки артерияларнинг мудом ва такрор-такрор спазм булиб туриши 
(тарангланиши) муносабати билан томир йулининг бекилиб колиши-
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га, к,он аиланишининг кескин издан чик,иши ва тегишли орган к,исми- 
нинг некрозга (>^алок булишга) учрашига олиб келадиган уткир патоло
гик жараёндир. Инфарктга купинча тромбоз ва эмболия, баъзида к,он 
томирларининг спазми сабаб булади.

Инфаркт к,айси органларда артериялар аностамози кам булса ёки 
шу анастамозлар коллатерал к,он айланишига кифоя килмайдиган булса, 
шу органларда хусусан, к,он айланишида турли узгаришлар булса, ма- 
салан, юрак фаолияти сусайиб, органларда к;он димланиб к,олганда 
келиб чикади.

Бир вак,тлар, артерияларнинг охирги учи булиб, анастамоз )^осил 
к,илмайдиган органлардагина инфаркт пайдо булади, деб тахмин кили- 
нар эди. Бирок, сунгги йилларда олиб борилган текширишлар охирги 
артериялар тугрисидаги фикрларни рад этиб, артерияларнинг охирги 
шохлари уртасида анастамозлар булишини, лекин камма органларда 
кам улар бир хил даражада авж олмаслигини курсатиб берди. Инфар- 
ктлар купинча шундай органларда учрайдики, улардаги томирлар тар- 
могининг тузилиши бактериялар, тикилиб колгудек булса, кушни арте
риялар орасидаги мавжуд анастамозлар паталогия шароитида колле- 
териал к,он айланишининг таъминлаб берйш учун функционал жикат- 
дан етишмай коладиган булади. Бундай органлар жумласига юрак, буй
рак, талок, упка, бош мия, куз тур пардаси, ичак киради.

Шу органлардаги артериялар йулининг бекилиб к,олиши ва бунинг 
окибати к,он айланишининг умумий колати билан коллатериаллар кола- 
тига богликдир. Нокулай шароитларда (масалан, умумий к,он айлани- 
ши бузилган колларда) коллатериаллар к,онсиз жойни к,он билан таъ
минлаб тура олмайди, уша жой некрозга учрайди ва инфаркт юзага 
келади. Охирги вак,тларда инфаркт содир булишига к,он томирларини 
рефлектор спазми алокида роль уйнаши аникданган. шунинг учун ин
фаркт келиб чик,ишига бир неча факторлар (коллатериалларни реф
лектор спазми, к,он босимининг пасайиши, органларда к,он тургунлиги) 
таъсир килади. Бу факторларнинг каммаси коллатериал кон айлани- 
шини кийинлаштиради.

Юкорида айтиб утилган органлардан кар бирини кон билак таъ
минлаб турадиган системанинг уз хусусиятлари билан таърифлани- 
шини айтиб утиш керак, чунки уша органларнинг функцияси билан 
тузилиши узига хосдир.

Масалан, миокардда Вьессан-Тебезий томирлари— баъзи маълумот- 
ларга Караганда, булар тож артериялардан кон утиши издан чиккан 
колларда миокардни озиклантириб турадиган уринбосар томирлар 
ролини уйнаши мумкин, шунингдек, коллатерал кон айланиши систе- 
маси булмиш артерио-веноз анастомозлар бор. Коронар кон айлани
ши етишмовчилигида анастамозлар сони купаяди ва улар миокардда 
кон айланиши издан чикканда “мосланиш механизмлари" ролини уйнай- 
ди._

9пкада кон айланишини таъминланиш системаси жуда мураккаб 
булиб, коллатералларга бойдир. Упка артериясининг шохи бекилиб 
колганда кам, соглом упкада анастамозлар билан коллатераллар етар-
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ли булиши мумкин. 'Упкада издан чик,к,ан к,он айланишини компенсаци- 
ялашда артериовеноз анастамозлари ва охирги бронх артериясининг 
тармокдари катта а>^амиятга эга, бу артериянинг шохлари упка арте- 
рияси билан анастамоз косил килади.

Буйракда юкстамедулляр йул борлиги сунгги йилларда тасвирлаб 
берилди, бу йулни узига хос интраренал йул деб к,араса булади. Буй
ракда Ногломерулляр артерия-веноз аностамозлар топилган. Булар 
булак ва равок артериялардан к,онни коптокчаларни чеклаб, чегара 
катлам венасига олиб боради. Муайян шароитларда резерв к,онни сак,- 
лаб турадиган спирал артериялар, шунингдек булакча артерияларда 
улардан эфферент тармок,чалари чик,адиган жойнинг якинида урнаш- 
ган клапанли сфинктер тузилмалари борлиги тасвирланган.

Талокда коллатерал к,он айланиши вужудга келишидан ташк,арида- 
ги коллатерал йуллар, шунингдек орган ичидаги коллатерал йуллар 
системаси катта роль уйнайди.

Мана шу органларнинг каммасида х,ам коллатерал кон айланиши 
учун паравазал й^л кам катта акамиятга эгадир, бу йул артерия беки- 
либ колганида гула ишга тушади.

Юкорида айтилганлардан шундай хулоса чикадики, инфарктни косил 
булишида бир канча мослаштирувчи механизмлар катта роль уйнай
ди. Кон айланиши умуман издан чикканида бошкача манзара курила- 
ди. Бундай шароитларда коллатераллар кифоя килмай колади. Томир- 
ларда дистоник кодисалар осон келиб чикади ва шу жойда томирнинг 
тикилиб колиши мукаррар суратда инфарктга олиб келади. Бунинг ак- 
сича хулоса чикариш кам мумкин: кандай булмасин бирор органда ин
фаркт авж олгудек булса, кон айланишини издан чиккан деб тахмин 
килиш кам мумкин. Йирик асосий артериялар тикилиб колгандагина, 
кон айланиши олдин издан чикмасдан туриб, орган тукимаси калок 
булиши мумкин. Органнинг консизланган жойида гипоксия тараккий 
этади, модда алмашиш жараёни бузилади ва тукима калок булади. 
Аввало юкори дифферренцияланган паренхиматоз хужайралар ва кей- 
инчалик бириктирувчи тукима элементлари калок булади.

Купгина органларда юзага келадиган инфаркт конус шаклида булиб, 
асоси билан орган капсуласига, учи билан эса орган дарвозасига караб 
туради. Юракдаги инфаркт тугри шаклларга эга булмайди. ичакда ин
фаркт кескин чекланган булиб, тикилиб колган артериянинг калибрла- 
рйга караб кар хил узунликдаги майдонни эгаллайДи.

Инфарктнинг катталиги тикилган кон томирнинг калибрларига кура 
кар хил булади, кичик микроскопик куринишидан катта — бир неча сан- 
тиметргача булади (отларда инфарктга бутун йугон ичаги учраши мум
кин).Кичик инфарктлар органларнинг юза кисмида жойлашади, катта 
инфарктлар эса органларни бутун эгаллайди. Масалан, буйракда ёки 
миокардда инфаркт камма каватларига ёйилади. Инфарктлар битта ёки 
куп булади. Консистенцияси некрознинг турига ва органнинг зичлигига 
богликдир. Буйрак, талок ва миокард инфаркти коагуляцион некроз 
тараккий этиши билан характерланади, шунинг учун кам зичрок кон- 
систенцияга эга, бош мия ва ичаклар инфаркти аксинча юмшок була-
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Рангига к,араб инфарктни уч тури тафовут к,илинади: Ок; (анемик, 
ишемик) инфаркт; 2. Геморрагик тожли инфаркт; 3. Кизил (геморра- 
гик) инфаркт.

Ок. (анемик) инфаркт. Коннинг бутунлай келмай к,опиши ва шу 
жойдаги бор КОННИ кам сик,иб чикариши натижасида келиб чикади. Бу 
колат к,он томирларини рефлектор спазматик к,иск,ариши билан ха- 
рактерланади. Бунда биргина кон томири кисилмай, балки кушни учок- 
лардан келадиган коллатераллар кам спазматик сикилади. Молларда 
анемик инфаркт купинча буйракларда ва талокда учрайди, акён-акёнда 
миокард ва ичакларда учраб туради. Инфарктнинг юз кисми КУРУК 
булиб, саргиш-ок рангга эгадир. Органнинг микроскопик куриниши 
ноаник булади. Ок инфаркт атрофидаги тукимадан тук-кизил демар- 
кацион ЧИЗИК билан чегараланиб туради. Микроскоп остида кон томир- 
ларидаги бушликни, кужайра ва тукималарнинг калок булишини куриш 
мумкин.

Геморрагик инфаркт. Одатда тургун тулаконлик туфайли келиб 
чикади. Кон куп окиб келади, лекин окиб кетиши камаяди, бунинг нати
жасида калок булган тукимага кон шимилади, эритроцитлар парчала- 
ниб гемоглобин ажралиб чикади ва улган тукимани кизил рангга буяй- 
ди. Бу турли инфарктлар упкада ва ичакларда купрок учрайди. Кесиб 
курилганда тук кизил рангда куринади, атрофдаги тукимадан анча кес- 
кин чегараланган булади. Вакт утиши билан эритроцитлар гемолизла- 
ниши туфайли инфаркт окариб боради. Микроскоп остида майда кон 
томирларини димланганини, бириктирувчи тукима асосини ва безлар 
иайчаларини геморрагик инфильтрациялашганини курамиз.

Геморрагик тожли инфаркт. Одатда, буйракда, миокардда ке
либ чикади. У ок-сарик рангда, буйракда учбурчак шаклда булиб, бел- 
бог каби кон куйилиш билан уралгандир. Кон куйилиш зонаси шунинг 
натижасида келиб чикадики, инфаркт перифериясида юзага келадиган 
рефлектор спазм орада томирларнинг фалаж булиб кенгайиши ва ка- 
пиллярларнинг конга тулиб кетиши билан алмашинади, бунда престаз, 
с;таз ва диапедез йули билан кон куйилиш кодисалари авж олади. Бун- 
дай инфарктнинг микроскопик куринишида инфаркт перифериясида- 
(и томирлардан ташкарида ётган бир талай эритроцитлар ва кенгайиб 
кетган майда-майда томирлар кам куринади.

Уй кайвонларида инфаркт купинча буйрак, талок, ичак, ошкозон ва 
юракда учрайди.

Буйрак инфаркти купинча тромбоэмболия натижасида руй бера- 
ди. Айникса юракда учрайдиган ярали эндокардитлар буларга сабаб 
Оулади. Буйрак инфаркти биттадан ва куп сонли, анемик ёки геморра
гик булади. Томирлар ёрилганида куйиладиган кон сийдик каналлари- 
i;i тушади ва сийдик билан бирга чикарилади. Сийдикка кон аралашиб 
гушувчи— гематурия дейилади. Буйракда учрайдиган инфаркт камиша 
К.1М учбурчак шаклида булавермайди. Баъзан пирамида шаклида булиб, 
Г'уйрак пустлоги билан чекланган булиши мумкин. Буйрак артерияла- 
риггинг орган ичидаги йирик шохлари тикилиб колганида ёки спазм

ди.
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булганида, буйрак пустлоги симметрик некрози вужудга келиб, коп- 
токчалар тамомила ишдан чик,ади ва уткир буйрак етишмовчилиги авж 
олади (анурия, уремия).

Талокда инфарктнинг >̂ амма тури учрайди, лекин купинча диагнос
тик а>^амиятга эга булгани—  чеккадаги инфарктдир. Бу чучк,аларнинг 
вабо касаллигига жуда хос. Бундай инфарктлар плазморрагия, фибри- 
ноид некроз ёки гиалиноз натижасида артериянинг торайишидан ке
либ чикади ва шунинг учун >̂ ам четда жойлашади.

Ичак деворларида купинча геморрагик инфаркт, айник,са отларнинг 
тромбоэмболик коликаларида курилади. Ичактутк,ич артериясининг 
йирик шохи тик,илиб к,олишидан вужудга келади. Инфаркт чегаралари 
соглом ичак к^овузокдари фонида руйи-рост ажралиб туради. Катта к,он 
томирларнинг тромбозида ишемик жойга куп к,он ок,иб келади, агарда 
коллатерал î oh айланиши тикланмаса, престаз ва стаз >^6латлари х,осил 
булади.

15-30 минут утгач суюк,ликлар транссудацияси ва эритроцитлар 
диапедези бошланади. Ичак деворлари геморрагик инфильтрацияга 
учраган сари, унинг шиллик, пардалари ва бошк,а тук,ималар >̂ алок була 
бошлайди, фак,ат мускул к,атлами бир суткагача чидаши мумкин. Мур- 
дани ёрганда ичак деворларини сероз-геморрагик шиши (1-3 см к,алин- 
лашади) к,айд к,илинади. Инфаркт булган жойда ичакнинг ичидаги мас
са тук-к,изил ёки шоколад рангида, шиллик, парда тук-к,изил рангли 
булиб, усти кепаксимон ва кучиб турган некроз тук,има плёнкаси би
лан к,опланади.

Юрак инфаркти отларнинг ю^умли анемия касаллигида (В.3 .Чер
няк, М.А.Добин), чучк,аларнинг сарамасида (А.И.Тельцов) ва итларда 
кузатилган. Инфарктнинг келиб чик,иши тож артериясининг инфекци- 
он-аллергик узгаришига богликдир. Патологик жараёнлар (артериоск
лероз, тромбоз, эмболия) купинча чап тож артериясининг пастга ту- 
шувчи тармогида вужудга келадиган булгани учун инфарктлар >̂ ам 
одатда чап к,оринчанинг олдинги деворида жойлашган булади. Булма- 
лар деворида инфарктлар камдан-кам вужудга келади. Баъзан мио- 
карднинг фак,ат ички ёки урта к,атламлари х;алок булади, бошк;а хрл- 
ларда эса бутун миокард к,атлами >̂ алок булиб эпикард остида саргиш 
ок рангда куриниб туради. Юрак мускули тинмай ишлаб турадиган ва 
кучли ферментатив фаолликка эга булгани учун инфарктда курилади- 
ган некроз учокдари бошк,а органларга к,араганда купрок юмшайди. Бу 
жараён м и о м а л я ц и я  деб аталади. Миомаляция натижасида 
коринчанинг \алок булган к,исми юпка тортиб, халтум булиб чик,иши 
(уткир юрак аневризмаси) ва )^атто ёрилиб кетиши мумкин, бунинг 
окибатида юрак халтачаси кон билан тулиб колади (юрак тампонада- 
си) ва кайвон калек булади.

Тургун инфаркт вена кон томирларининг тез кисилишида ёки тром
бозида келиб чикади. Уй кайвонларининг бачадони буралиб колгани- 
да, ичакнинг силжиши ва сикилиб колишида тургун инфаркт кузатила- 
ди. Бундай патологик жараёнда вена кон томирларининг деворлари 
юпкалиги ва кон босими пастлиги учун тургун гиперемия (тулакон-

88



лик), стаз, сероз-геморрагик шишлар >^осип булади ва шу жойдаги 
ичак тармоти ёки бачадон к,исми ><алок булади. Туррун инфарктнинг 
ташки куриниши геморрагик инфарктга ухшайди, аммо анемик айлан- 
маси борлиги, вена томирларининг тулак,онлиги ва ичакнинг к.исилган 
жойида механик тарзда утказиш кобилиятининг йук,олиши билан ун- 
дан фарк, к,илади.

Агарда уз вак,тида операция йули билан даволанмаса туррун ин
фаркт кайвоннинг калек булишига олиб келади,

И нф арктнинг окибати ва ах.амияти катта-кичиклигига, эмбол та- 
биатига, органнинг анатомо-физиологик хусусиятига ва кайвон орга- 
низмининг х,олатига борликдир. Асептик тромбоз ёки эмболияда ин
фаркт коагуляцион курук, некроз учори булиб к,олади ва шу жараён 
учун характерли узгаришларга учрайди. Инфарктнинг окибати яхши 
булса, у ивийди. Ивиш жараёни шундан иборатки, вакт утиши билан 
инфаркт сувсизланиб, бирмунча кичрайиб колади. атрофида рефаол 
яллирланиш авж олади, кейинчалик эса инфаркт сорлом тукимадан егук 
бириктирувчи тукима билан чекланади ва бошдан оёги тукима билан 
аста-секин алмашинади. Инфаркт урнида юзасидан ичига тортиб тура- 
диган чандик вужудга келади. Некрознинг колган кисмига окак чукиб 
колиши мумкин (инфаркт петрифкацияси). Агарда инфаркт септик кузга- 
тувчилари билан тараккий этса, инфаркт йиринг боглайди (иккилам- 
чи колликвацион некроз), бу организм учун хавотирлидир (йирингла- 
ган инфаркт массалари ёрилиб, кушни бушлик ва органларга тарка- 
лиши мумкин). Геморрагик инфаркт урнидаги чандикларда эритро- 
цитларнинг парчаланиши, гемоглобин ажралиб чикиб, кейин узгариш
ларга учраши натижасида гемосидерин пигменти ва шу пигментни 
гашиб юрадиган макрофаглар (сидероцитлар) пайдо булади.

Миокарддаги инфаркт урнида чандик, мияда киста, акён-акёнда 
глиал чандик колади.

М О С Л А Ш Т И Р У В Ч И  ВА К А Й ТАД АН  ТИ К Л А Н Т И Р У В Ч И
Ж А Р А Ё Н Л А Р

Хамма жонли кайвон ташки мукитнинг хилма-хил факторлари— каро- 
рат узгаришлари, намлик, радиация, микроорганизмлар, хилма-хил 
химиявий агентлар билан мудом узаро таъсир килиб турган колда яшай- 
ди. Хабар бериб турувчи даракчи ролини уйнайдиган жуда кенг ре
цептор аппарат ва нерв системасининг рефлектор фаолияти гуфайли 
организм ана шу факторларнинг таъсирига доимо мослашиб боради. 
Айни вактда органларнинг структураси ва функциясида руй беради- 
1ан узгаришлар физиологик жараёнлар х,исобланади. Организм адап- 
тацияси кандайдир сабабларга кура бузилгудек булса, гомеостаз из
дан чикиб, касаллик вужудга келиши мумкин. Ана шундай шароитлар- 
да турли орган ва системалардаги структура ва функция узгаришла
ри физиологик доирадан четга чикиб кетади. Дистрофик ва некротцк 
жараёнлар туфайли тукимада нуксон вужудга келиб, функцияси бузи-
Л.1ДИ.

Шикастланган тукиманинг урнини тулдириш ва бузилган функция-
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ни нормаллаштириш учун уша органнинг сак,ланиб к,олган к,исмлари, 
шунингдек 6ошк;а органларни х,ам иши кучаяди, булар шикастланган 
тузима функциясини адо этишни “уз устига олади" ва организмнинг 
ЯНГИ яшаш шароитларига мослаштиради. Чунончи, бир буйрак шикаст- 
ланганида сак,ланиб к,олган буйрак иш фаолиятини кучайтиради ва 
меъда-ичак йули хам азот чихариш функциясини (экскретор-функци- 
яни) бажаради. Шундай хилиб, шикастнинг урнини тулдириш ва орга- 
низмни ЯНГИ иш шароитларига мослаштириш нули билан гомеостаз 
тикланади ва аввалгидек мухит билан мувозанат харор топади. Шун
дай жараёнларни компенсатор-мослаштирувчи жараёнлар деб ата- 
лади.

Шу жараёнларнинг боришида хар бир конкрет холда уларнинг авж 
олишига дойр учта фаза ёки даврни шартли равишда ажратса була- 
ди;

1) Бошланиш даври— компенсатор реакцияларнинг авж олиб бори- 
ши билан ажралиб туради;

2) Муста)^камланиш даври—  бунда реакциялар авж олади;
3) Холдан кетиш даври— декомпенсация бошланишига тугри кела- 

ди (А И.Струков).
Компенсатор мослаштирувчи реакцияларни нерв-рефлектор ме- 

ханизмлар идора хилади. Бу реакцияларнинг узи эса хамиша турли 
доирада (хужайра, орган, тухима) содир буладиган ва шикастланган 
жоида, ундан нарирокда, худди уша органнинг узида ёки ундан анча 
узокда авж олиб борадиган гиперпластик ва регенерация жараёнлари 
асосида юзага чихади. Миокард шикастланган хисмнинг урни сакда- 
ниб холган толалардаги хужайраларнинг ичида юз берадиган гиперп
ластик жараёнлар туфайли тулади. Иммунитетдек жуда мухим компен
сатор-мослаштирувчи реакция асосида хам лимфоид системада руй 
берадиган гиперпластик жараёнлар ётиши хозир аникданган.

Шундай хилиб, мослаштирувчи ва хайта тиклантирувчи жараёнлар 
организмда доимо кузатилиб турадиган гипертрофия, регенерация, 
ташкилланиш, парда билан хопланиш, метаплазия ва трасплантация 
ходисаларининг йигиндисидан ташкил топади.

Г И П Е Р Т Р О Ф И Я
Гипертроф ия— орган ёки тухиманинг тугилганидан кейин хажмига 

катталашиши. Аммо хамма катталашишларни хам гипертрофия деб 
хисоблаб булмайди. Масалан, бирор органнинг хайвон тугилгандаги 
катталиги майиблик (уродство гиперкинезия) хисобланади ёки хай
вон усиши билан унинг орган ва тухимасининг катталашиши; яллигла- 
ниш таъсирида органларнинг катталашиши— шиш, ошхозоннинг озуха 
таъсирида кенгайиши ва хоказо.

Гипертрофик жараёнларнинг специфик белгилари: 1) нормал тарах- 
хии этиб келаётган орган ва тухиманинг бирдан каттариши; 2) каттар- 
ган органнинг мослаштирувчи характери.

Орган ва тухиманинг каттариш механизмига хараб хусусий ва ги
перплазия турлари тафовут этилади. Хусусий гипертрофия— орган ёки
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тук,ималар кужайраларининг ^ажмига каггариши. Масалам, )^омиладор 
молларнинг бачадонининг мускул толалари >^омиладор булганлигига- 
ча солиштирганда саккиз-ун марта узунлашади ва 4-5 марта к,алиала 
шади. Гиперпл азия—  орган ва тук,иманпнг )^ужайра сони купайиши 
натижасида каттаришидир. Масалан, куп касалликларда талок ва лим
фа тугунлари х.ужайраларининг сони купайиши нагИжасида 3-5 бара- 
вар катталашади. Хусусий гипертрофия ва гиперплазиями аниклаш учун 
тукима элементлари >^ажмини солиштириб улчаш еки бир майдонда 
>;ужайра сонини санаш лозимдир. Купинча 1ипертрофия билан гипер
плазия )^одисалари бирга содир булади.

Келиб чик,ишига к,араб гипертрофия физиологик ва патологик ги 
пертрофияларга булинади.

Ф изи ол оги к  гипертроф ия - орган ёки тукиманинг табиий сабаб- 
ларга кура фаолиятининг кучаииши натижасида каттаришидир, Маса
лан. моллар ва одамларни функцияси кучайса скелет мускулатурала- 
ри ва суяклари гипертрофияга учрайди ёки моллар яхши бок,илса, 
тери ости ёг клеткаси гипертрофияга учраиди. Х.омиладор бачадон- 
ни ва сут безларини каттариши х,ам физиологик гипертрофияга якин 
туради. Физиологик гипертрофия доимо асаб-гуморал аппаратлар ор- 
к;али идора к;илиниб турилади, шунинг учун >̂ ам модда алмашиши, фун
кция билан орган тузилишининг нисбати бузилмаиди Рефлектор ме- 
ханизмнинг ах,амияти шундан куринадики, масалан, итнинг бош мия 
пустлоги олиб ташланса, унда физиологик гипертрофия содир булмаи- 
ди. Физиологик гипертрофиянинг фарки шундаки. таъсир этувчи са- 
баб йук,отилса, орган ёки тукима тезликда узининг олдинги нормал 
колатига кайтади, Масалан, тренировка килдириб юрган х,айвонда тре
нировками тухтатилса, скелет мускулларининг гипертрофияси тез ора- 
да йуколади.

П атологик гипертроф ия— орган ёки тукима хажмининг одатдан та- 
шкари кучли фактор таьсирида каттарииги. Бунинг физиологик гипер- 
трофиядан фарки шундаки, аник бир боскичда неиро-г уморал бошка 
риш бузилади, гипертрофик жараён узининг аксигсг—  яъни атрофия ва 
дистрофияга утади.

Келиб чикишига кура, патологик гипертрофиями бир неча тури та 
фовут этилади: 1) ишчи компенсатор гипертрофия: 2) викар гипертро
фия; 3) нейро-гуморал гипертрофия; 4) вакат тпер|рофия.

Ишчи ком пенсатор  гипертроф ия. Гипертрофиянинг бу тури орган 
зур бериб ишлаб, уни ташкил киладиган айрим ку>*<аиралар хажми 
катталашиб кетадиган пайтда келиб чикади. Илгари бу гипертрофия 
цитоплазма коллоиди массаси купайиб кетиши туфайли пайдо була
ди, деб тахмин килинар эди. Замонавий электрон микроскопик текши 
рувлар хужайра ичидаги специфик ультраструктуралар сонининг ор 
гиб кетиши хам шу ходисага сабаб булиитини курсатиб берди. Чунон- 
чи, зур бериб ишлаётган юрак мускули хуз<айралаг)ида миофиламенг- 
лар сони ортади; ядро, митохондрийлар катталашип крлади. сони купа 
яди- Гистрохимиявий текширувлар бу жараённиш окси.тлар синтези 
кучаииши хамда миокардда РНК концептрацияси rj(jmujn билан бир
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га давом этишидан дарак беради. Ядрочаларда РНК зур бериб тупла- 
ниб боради. Уртага ДНК концентрацияси ва унинг ядродаги микдори 
ортади. Бу гипертрофия орган ёки тук;иманинг функцияси ёки иши 
кучайиб кетишига боглик,. Масалан, угжа яллигланишида унинг эмфи- 
земасида к,он айлани'ш к,ийинлашади, натижада юракнинг унг к;исми 
зур бериб ишлай бошлайди ва ок,ибатда миокарднинг гипертрофияси 
вужудга келади Меъда ичак ва сийдик йуллари яллигланиши ва шика- 
стланиши натижасида торайиб к,олган >^олларда шу йуллар турли булин- 
маларнинг мускули 1̂ алинлашади ёки простата бези гипертрофияси- 
да к,овук, девори хийла гипертрофияланади.

Викар гипертроф ия. Гипертрофиянинг тури жуфт органлар (упка, 
буйрак, тухумдон) дан бири >̂ алрк булганда келиб чик,ади; к,олган орган- 
нинг зур бериб ишлаши туфайли бузилган функциянинг урни тулади, 
б'ундан к,олган орган гипертрофияга учрайди. Мана шундай гипертро
фия урин тулдирадиган гипертрофия деб >̂ ам аталади. Викар гиперт
рофия жараёнида сагданиб к,олган буйракда коптокчалар ва каналча- 
лар катталашади, бу хужайраларнинг гипертрофиясига, шунингдек со- 
нининг купайишига богликдир. Янгидан нефрон хосил булмайди. Сах- 
ланиб холган буйрак ёш хайвонлардагина иккала буйрак огирлигига 
баравар вазнга етади, вояга етган хайвонларда аса бундай буйракнинг 
огирлиги иккала буйрак жами огирлигининг тахминан 65 процентига 
боради, яъни йухолган тухима хажмининг урни тула хопланмайди. Упка 
викар гипертрофиясида холган упканинг огирлиги иккала упканинг 
жами огирлигига етиб холиши мумкин.

Орган паренхимаси массасининг ортиши ва орган функциясининг 
кучайишини ишчи гипертрофиянинг асосий мезони деб хабул хили- 
надиган булса, викар гипертрофияни хам ана шу типга хушиш маълум 
даражада шартли буЛиши мумкин, чунки бунда дастлабки тухима 
хажми ёки функциясининг ортиши тугрисида, масалан, сийдик ажра- 
лиши ёки нафас олиш кучайиши хахида ran бормай, балки ишлаб 
турган паренхиманинг, масалан, '50 проценти халок булгандан кейин 
тухима хажми билан функциясининг нормал даражагача "кутарилкши” 
тугрисида ran боради, холос, яъни бу уринда тох орган, масалан, жи- 
гар массасининг 50 проценти олиб ташланганда хандай нисбатлар 
курилган булса, худди ушандай нисбатлар куринади. Шу муносабат 
билан викар гипертрофия узининг мохияти ва организм учун тутган 
ахамиятига кура регенерацион гипертрофияга яхин туради,

Гормонал гипертроф ия. Ички секреция безларининг функцияси 
бузилиши натижасида орган ёки тухиманинг хажми катталашиши аних- 
ланади. Масалан, акромегалияда бир ханча органларнинг хатталашиб 
кетиши ана шундай гипертрофияга мисол була олади. Касаллик, мо- 
Хият эътибори билан гипофиз олдинги булагида усма вужудга кели- 
ши туфайли шу булакнинг зур бериб ишлашидан иборатдир. Мояклар 
функциясининг бузилиши, одатда улардаги атрофик жараёнларга бог- 
лих булиб, кукрак безларининг катталашиб кетиши билан бирга да
вом этиши мумкин. Эркакларда кукрак безлари аёлларникига ухшаб 
холади. Гинекомастия деб аталадиган ана шундай гипертрофияга кукрак
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безлари гиперплазияси сабаб булади.
В а к а т  г и п е р т р о ф и я  деб аталадиган жараёнлар орган 

функциясининг зурайиши билан эмас, сусаииши билан бирга давом 
этадиган сохта гипертрофиялар жумласига киради. Бундай гипертро- 
фияларда орган паренхимаси атрофиялаииши билан бир ва^тда унда 
толали бириктирувчи тукима ёг тукимаси ёки суяк 1ук,имаси пайдо була
ди. Чунончи мускуллар атрофиясида, мускулларда ёг тук,имаси пайдо 
булади, жигар паренхимаси артерияси бралик, тук,иманинг усиб кети- 
ши билан тулади. Буйрак атрофида ёг клегчаткаси купайиб кетади. шу 
туфайли орган куздан кечирилганида кичраймагандек булиб куринади. 
Бу — сохта гипертрофия. Кон босими пасайганида томирлар ички пар- 
дасининг усиб кетиши ёки мия атрофияланганда калла суякларининг 
к,алинлашиб к,олиши )̂ ам вакат гипертрофиялар жумласига киради.

Гипертроф ик усиш — физикавий ёки химиявий китикдовчи модда- 
лар таъсирида орган ва тук,иманинг х,ажмини катталашиши. Масалан. 
буйинтурук, таъсирида отнинг буйин териси шохланиб к,алинланиши. 
Маргимушни 03 дозасини организмга юборганда айрим орган ва туки- 
маларнинг >̂ ажми каттаради. Гипертрофик усиш одатда айрим.орган- 
лар нервларининг учи (рецепторлар) таъсирланишида содир булади

ва шу органларда рефлектор 
идора к,илиш узгаради. 
Орган ва тук,ималарнинг х.аж- 
мининг катталашишига 
караб гипертроф иялар 
)̂ ак,ик;ий ва сохта гипертро- 
фияга булинади (17-расм). 
Хак,ик,ий гипертрофия деб 
орган ёки тук,иманинг х,ажми 
каттариши билан шу орган 
ёки тукимани таркибида 
булган >̂ амма х,ужайралар ту- 
рининг баравар купайишига 
айтилади. Бу 5̂ олат купинча 
паренхиматоз органларда 

руй беради. Масалан, юрак гипертрофиясида мускул элементлари стро
ма билан пропорционал купаяди. Хак,ик,ий гипертрофия мосланиш ха- 
рактерига эга (18-расм).

Хак,ик,ий гипертрофиянинг белгилари:
1) органнинг х,ажми ва вазни каттаришини жуфт органларнинг бир- 

бири билан солиштириб аник,ланади, жигар ёки талок;нинг четлари 
|^алинлашади, органларнинг структуравий элементлари баробар купа 
яди ва катталашади (мускул толаларининг йугонлашиши. булаклар- 
нинг катта-кичиклиги ва х,.к.).

2) органларнинг интенсиврок, буялиши (тулак,онлик).
3) органларнинг одатдаги шаклини ва к,исмларини пропорцияси- 

ни сакданиши.
Бушлик органларда (юрак, томир, ичак, бачадон) концентрик ва экс-

17-раем. От тишларининг вакат 
гипертрофияси.
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18-расм И г ю р т  ининг экс.пеш ри 1̂

I ипергроф ияси (чаи ю м он да  гюрмал юрак).

центрик гипертрофия- 
лар тафовут этилади. 
Коицентрик гипертро- 
фияда органнинг дево- 
ри к,алинлашиши б и 
лан бушлири тораяди 
(19-расм). Эксцентрик 
гипертрофияда орган 
девори к,алинланиши 
билан бушлиги х,ам кен- 
гаяди. Органлар бушли- 
гининг кенГайиши (ди
лятация) ва девориии 
юпкдланиши гипертро
фия кисобланм айди, 
Масалан, юрак кенгайи-

ш и д а ,  к а т т а  к о р и н  т и м п а н и я с и д а ,  о з у к ,а н и  к у п  е г а н л и к д а н  к о р и н н и н г  к е н -  

г а и и ш и д а ,  и ч а к  в а  о ш к о з о н н и н г  г а з  б и л а н  т у л и ш и д а  ( м е т е о р и з м )  г и -  

п е р т | > о ф и я  к о с и л  

б у л м а й д и .

Г и п е р т р о ф и я г а  

у ч р а г а н  о р г а н л а р -  

Н И Н г  ф у н к ц и я с и  

а н ч а  о р т а д и .

Хак,ик,ий гипертро- 
фняиинг окибати-- 
нормал холатга к,аи- 
тиш ёки декомпен- 
сациянинг косил 
булишидир.

Д е ко м п е нса ция—  
органнинг функция- W -расм.
си к а м а й и ш и ёки 
бутунлай йуколиши-
дир. Бу колат орган ва системаларнинг фаолиятини бошкариб турувчи 
асаб-гуморал аппаратларнинг заифланишидан келиб чикади. Морфо
логик жикатдан декомпенсация ёлгон ёки сохта гипертрбфиянинг та- 
раккий этиши билан характерлаиади,

Ёлгон гипертрофия— органларда бириктирувчи ёки ёг тук,имаси 
усиши билан органнинг кажмига каттаришидир. Органларнинг парен- 
киматоз тук,ималари одатда кичраяди, шунинг учун кам елгон гиперт
рофия одатда атрофик жараён кисобланади. Ёлгон гипертрофия одат
да каи;ик,ий гипертрофиянинг ок,ибатида ёки вакат гипертрофияда со- 
дир булади.

Ё л г о н  г и п е р т р о ф и я н и н г  б е л г и л а р и ;  о р г а н н и н г  к а ж м и г а  к а т т а р и ш и ,  

П е к и н  п а р е н х и м а т о з  э л е м е н т л а р и  к а м а й и ш и ,  б и р и к т и р у в ч и  ё к и  ё г
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тук,иманинг усиши натижасида органнинг зич булиши, яхши буялмас- 
лиги, шаклининг узгариши, анатомик к,исмларининг пропорцияси 6у- 
зилиши Масалан, мускул толалари таркибида куп бириктирувчи ва ёг 
тукимасининг паидо булиши. Ёлгон гипертрофияда органнинг функци- 
яси пасаяди.

Р Е ГЕ Н Е Р А Ц И Я
Регенерация деб >̂ алок булган тукима элементлари урнига янги- 

ларининг пайдо булишига айтилади. Регенерацияга х,амма тирик орга- 
низмлар к,обил булади. Регенерация тирик организмда буладиган, \аёт 
учун энг зарур жараён— модда алмашиш жараёни, яъни диссимиляция 
ва ассимиляция билан чамбарчас богликдир. Ассимиляция яъни та- 
Ш1̂ и жонсиз му)^итдан организм узига керакли специфик модда ярати- 
шидир, чунки организм диссимиляция натижасида доимо узидан ти
рик моддани йук,отиб туради ва унинг урнини тулдиришга >^аракат к,ила 
ди.

Энг кичик махдукдарда (вирус ва фаглар) регенерация узига хос, 
специфик нуклеин кислотасининг ва ок,сил молекулаларининг тикла- 
ниши билан аникданади. Бу молекулалар вирус ёки фагларнинг узи
дан узи ёки мавжуд мух,итнинг кучли таъсири остида емирилиши гу- 
файли )^осил булади. Шу жараён х,амма организмлариинг тирик мод- 
дасида руй беради. Оддий организмлариинг, масалан, инфузориялар- 
нинг факатгина цитоплазмаси бузилганда кайта тикланиш— регенара- 
ция содир булиши мумкин, агарда ядроси бузилса, организм халок 
булади. Колонияли организмлар (масалан, губкалар) айрим ху>*<айра- 
лардан бутун организмини тиклаши мумкин.

Паст потонадаги хайвонларда регенерация жуда кучли утади. Ма
салан, дарё хайвонларидан гидрада бутун организми унинг холган 1/ 
50 хисмидан хайта тикланади. Ёмтир чувалчанги кесилган бош хисми- 
дан дум хисмини тиклайди ёки дум хисмидан бош к.исмини тиклайди.

Юхорирох потонадаги хайвонларда айрим органлари тикланиши 
мумкин. Масалан, тритон, хисхичбаха ва хуйгичларда йухолган оёкда- 
ри регенерация булиши мумкин. Ундан юхори потонадаги хайвон
ларда (парранда ва сут эмизувчиларда) регенерация хобилияти фа- 
хатгина айрим тухималарда курилади.

Шундай хилиб, регенерация хамма тирик организмларга хос булса 
хам, лекин регенерацияга хобилият хар хил потонадаги хайвонларда 
бир хил эмас.

Бундай хараганда, хайвон организми эволюция даврида мурак- 
каблашган сари регенерация хобилияти суниб борганга ухшайди. “Ре- 
генерациянинг суниш хонуни”ни хам яратганлар. Бу хонунга асосан 
регенерация хобилияти организмнинг эволюцион тараххиёти даража- 
сига тескари пропорционалдир. Виталистлар бу хонунга метафизик 
lyc бериб, организм тараххий этиши билан регенерация, яъни хайта 
тикланиш хобилияти йухолади, деб фикр юргизганлар. Чунончи, хай- 
понларда регенерация хобилиятининг хар хил булиши уларнинг эво
люция жараёнида яшаш шароитига мослашишдан келиб чиххандир.
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Рёгенерациянинг мослашиш характери. унинг тез-тез шикастланишга 
боглик/1иги шу билан як,к,ол исботланадики, икки хил бир-бирига жуда 
якин турадиган хайвонларда регенерация хар хил утади.

Масалан, озод ягиовчи хуртлар (ёмгир чувалчанги) организмнинг 
иухолган хисмини осонлик билан тиклайди, паразит хуртларда эса, 
яшаш шароитига караб организми ж\да хам кам шикастланади, реге
нерация кобилияти умуман тараххий этмаган.

Юхори погонадаги хайвонлар ташки мухит таъсирига нисбатан 
сезувчан, узларини ёмон таьсиротларидан олиб хочадиган. эхтиёт хила- 
диган, организм бутунлигини сакдашга доимо интилиб турадиган, ре
генерация хобилиятлари анча пасайган булади ^а уларда хамма орган- 
лар хайта тиклана олмайди, Аммо улар жуда мухим мослашиш хусуси- 
ятига зга: вахт-вахти билан терини алмаштиради (илон, кит) ёки жун 
ташлайди— йил фасллари мавсумига хараб, ранги ва хааинлиги узга- 
риб туради.

Юхори погонадаги организмларда хар хил тухималарнинг регене- 
рацияга имконияти бир хил эмас. Эпителий ва бириктирувчи тухима- 
ларда мускул ва нерв тухималарига хараганда регенерация хусусияти 
анча юкори туради. Шунинг асосида хам метафизик суниш хонуни яра- 
тилган эди. яъни дифференциялашган тухималарда регенерация хоби- 
лияти суниб боради. шу асосда регенерация хобилияти тухиманинг 
дифференциялашганига харшй пропорционал деб харалган. Аммо ай- 
рим тухималар типининг регенерациясини эволюция жараёнида яра- 
тилган тирик махлукдарнинг узига хос фархини ажратиш мумкин эмас. 
Тез-тез шикастлаииб турадиган тухималарда регенерация хобилияти 
яхширох тараххии этган (эпидермис, шилимших пардалар, суяклар). 
Физиологик жихатдан тез эскирадиган (хон тухимаси) тухималарда хам 
регенерация яхши утади (20-расм).

Организм ва унинг хисмларининг регенерацияга хобилияти эволю
ция жараёнида тараххий этган, яшаш шароитига боглих булган мосла-

и|иш реакциясидир. 
Организм ёки унинг хис- 
млари ханчалик тез-тез 
шикастланувчи булса. ре
генерацияга хобилияти 
шунчалик кучли булади. 
Регенерация шикастлан- 
ган организмда руй бер- 
майди, чунки шикастла- 
ниш регенерация учун 
бошланиш механизм ро- 
лини уйнайди.

Регенерацияни тез ва 
мукаммал авж олиши фа- 
хатгина хайвоннинг тури- 
га ва тухиманинг шикаст- 
ланишига боглих булмай,

20-расм. Жарох.атпанган /Рзанинг эпи гелий 
тукимаси усиши билан регенерацияланиши.
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балки ёшига, яшаш шароитига (озик^антириш, ишлатиш), нерв-гумо- 
рал идора килинишига ва бош 1̂ а факторларга кам богликдир. Ёш >̂ ай- 
вонларда регенерация кариларига нисбатан тезрок; ва мукаммаллаш- 
ганрок, утади. Молларни ёмон озикдантириш, куп ишлагиш ва оиф ка- 
саллик натижасида умумии орикданишида регенерация к,обилияти кес- 
кин сусаяди. Бунда гиповитаминозлар катта а>^амиятга эга. Масалан, 
витамин С етишмаса, биргина шикастланган тукимани тикланиш секин- 
лашмасдан, балки битган жаро>^атлар ва яралар к,айтадан очила бош- 
лайди, к,онайди. Регенерациянинг яхши авж олишига А, В, Д ва бошк,а 
витаминларнинг организмда мавжудлиги му>̂ им роль уйнаиди.

Тикланиш жараёни нерв аппаратлари томонидан бршк,арилиб бо 
рилади. Иннервациянинг озгина-минимал бузилишида тикланиш жа
раёни мукаммал булади. нерв аппарати огир шикастланса, тикланиш 
жараёни секинлашади ва )^осил булган тук,иманинг структураси ибти 
доий тук,имадан фарк, к,илади.

Марказий нерв системасининг издан чик,иши ва гиа>^аллий иннер
вациянинг бузилиши регенерацион жараёнларнинг секинлашиши ва 
нотугри авж олишига олиб келади, шунингдек нейроген некрозлар- 
нинг келиб чик,ишига сабаб булади, бу >^олатда тикланиш жараёнлари 
умуман йуколади. Нерв фаолиятининг нормалланиши шикастланган 
тук,ималарнинг к,он ва лимфа билан таъминланйшини тезлатади, бу 
эса регенерациянинг яхши авж олишига имконият тугдиради ва реге
нерат сифатли булади. Регенерацион жараёнларда ички секреция 
безларининг гормонлари му>̂ им роль уйнайди инсулин етишмовчили- 
ги, гипофиз, к,он бези, жинсий безлар, буирак усти безларининг гипо- 
функциясида регенерация жараёни сусаяди ва сифати паст булади.

Регенерация жаро)^атланган тук,иманинг як,инида сакданиб к,олган 
>^ужайра элементларининг купайиши билан характерланади. Энг аввал 
капиллярнинг эндотелийси купаяди ва к,он томирлари тикланади, бу 
эса регенерация булаётган тук,имани кон билан таъминлайди, шикаст
ланган элементларнинг шимилиб кетишига , унинг урнига янги тук,и- 
манинг усишига имконият беради.

Янги тукиманинг шикастланган тукимага ухшашлиги ёки ухшамас- 
лигига караб регенерация тулик, туликсиз ва ортикча турлари тафовут 
этилади.

Тула регенерация деб бириктирувчи тукима, суяклар, тери ва шил- 
лик пардаларда органнинг нуксонлари кужайраларнинг булиниши йули 
билан калек булган тукимага ухшаш тукима билан алмашинишга айти- 
лади. Бу колат нуксон кажми кичик булса, нерв ва томирлар шикаст
ланган тукиманинг куртаги, базал мембранаси, стромаси сакланиб 
колган булса авж олади. Масалан, суяк шикастланганда надкостница- 
си (устки пардаси). гавда мускули шикастланганда саркалеммаси 
бутун колса, Тула регенерация юз беради. Нуксонни тулдирган янги 
тукимада бироз фарк булиши мумкин. аммо кейинчалик иш фаолияти 
купайган сари фарки йуколиб боради.

Туликсиз ёки чала регенерация деб нуксоннинг четларидан би
риктирувчи тукима чикиб, деструкцияланган жоининг бошдан оёгини
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и i.i 1;екин коплаб олишига, кейинчалик эса чандик,к,а аиланишига ай- 
1ИЛ.1ДИ, 6у )<олат одатда нерв ва кон томирлари х,ам шикастланганида, 
MVKI оннинг кажми катта булганида куринади. Хосил булган тук,има нор- 
мал гукимадан структура ва фаолияти билан фарк, килади. Масалан. 
н'рининг устки катлами (эпидермиси) чала регенерацияга учраса, у

жои одатдагидан юпк,арок; була- 
ди, жун чик,маиди, тер, е г  ва пиг
мент ажратмайди,
Ортикча регенерация деб ши- 

кастланган жойда х,аддан ташк,а- 
ри куп тукима косил булишига 
айтилади. Масалан, суяк синган 
жойда вакт утиши билан к,аварик, 
косил булади ёки айрим нук,сон- 
лар урнига буртиб турадиган гра- 
нуляцион тукима юзага келади 
(21 -раем),
Маълумки, тукималарни калек 

булиши табиий эскиргандан кам 
(физиологик некроз) ёки зарар- 
ли факторлар таъсиридан кам 
(патологик некроз) булиши мум- 

кин. Шунинг учун кам регенерациянинг физиологик репоратив ва ати- 
пик-патологик хиллари тафовут этилади (22-расм).

21 -раем. Грануляцион тукимада 
томирлар тури.

И В И Ш  ВА  
ИНКАПСУЛЯЦИЯ

Туликсиз реге
нерацияга як,ин 
турадиган пато
логик жараёнлар- 
дан бир турини 
ивиш ва инкапсу
ляция деб атала- 
ди. Шикастланган 
жойда некротик 
масса булса, шу 
тукимага ёт мод-
да чукса (амилоид, тузлар), кон ивиши, экссудат (фибрин, йиринг), ёт 
жинслар (паразитлар. осколка, ук ва к-к ) бу кол руй беради.

Ивиш-некротик масса ва ёт жинсларнинг тирик тукима билан коп- 
ланишидир. Бу колат некротик учок ва ёт жинсларнинг атрофида юзага 
келадиган яллигланиш жараёнларининг бевосита давомидир. Яллиг- 
ланиш жараёнида ёт ва улик материаллар фагоцитоз камда лейкоцит- 
лардан ва тукима элементларидан ажралиб чикадиган ферментлар 
ёрдамида эриб, сурилиб кетади. Агарда улик модцага капилляр ва ёш 
бириктирувчи тукима усиб кирса, ивиш жараёни тезлашади. Шу туки

22-расм Нераларнинг куртакланиш йули билан 
регенерацияланиши.
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*и.| жарох,ат нуксонини тулдириб. ивиб к,олган массага тортилиб усиб
► иради ва аста-секин бир-бирига айланиб борадиган 6 к;атламдан ту 
1илган ЯНГИ тукима юзага келади: 1) юзадаги лейкоцитлар-некротик
► атлам; 2) юзадаги томир к,овузок,лари к,атлами; 3) вертикал томирлар 
(■атлами. 4) етилиб келаётган к,атлам: 5) горизомтал жои олган фиТ) 
робластлар (^атлами; 6) фиброз к,атлам

Жаро^ат нук,сойи катта булмаган х,олларда шиш келиши ва к,он 
^уюлиши уртача даражада ифодаланган булади ва нуксон четлари- 
ИИМ1 анча очилиб колишига олиб бормайди. жаро)^ат тезрок, тозалана 
дт1 (бирламчи тартибда тозаланиши) ва камрок, микдорда грануляци 
пи гукима )^осил булиб яра битади.

Жарох,ат катта булиб, четлари жуда очилиб турган булса. бир талаи 
кон лахтаси тупланиб к,олганлиги, яллитланиш ва травма шиши анча- 
1ина булганлиги туфаили улик массалар микроорганизмлар иштиро 
кида ирийди (жарохатнинг иккиламчи тартибда тозаланиши). Жаро^ 
х,ат нук,сони куп грануляцион тукима билан гуллди. шу тукима етилга- 
мидан кейин датал чандик колади Бундай чандиклар. одатда, купинча 
I иалинозга учрайдиган калин коллаген толалари дасталаридан иборат 
оулади. Шу тартибда содир буладиган ивишишларга сил, манка, пара- 
штлар учокдари, инфаркт тромбози ва упканинг крупоз яллигланиити- 
Д.1 корнификация жараёнининг битиши мисол була олади

И нкапсуляция— улик массанинг ва ёт жинсларнинг атрофи бирик 
тирувчи тукимадан иборат парда ёки капсула билан уралиши, Баъзи 
колларда улик массалар сурилиб кетмасдан, атрофи бириктирувчи 
тукима билан уралиб колади, яъни органнинг бошка к̂ 1cмидaн чекла- 
ниб, инкапсуляцияланади. Инфаркт булган жойлар. яллитланиш нати- 
ж.тсида тупланган экссудатлар, йиринглар, паразитлар, турли ёт жин 
I пар инкапсуляцияланади. Ёт жинслар атрофидаги грануляцион туки- 
м.ща гигант кужайралар косил булиши мумкин, буларнинг йирик ци- 
тоттлазмасида бир нечта ядроси булади, шу ти1ант кужаиралар фако- 
цитоз хусусиятига эга.

М ЕТАПЛАЗИЯ
Маълумки, тукима таркибидаги кар хил кужайра элементлари бит 

I.I оталанган тухум кужайрасидан келиб чикади Тухум кужайрасининг 
(тулиниш жараёнида учта комила варати косил булади— эктодерма, 
мезодерма ва энтодерма. Шулардан эса кар хил тукималар келиб чи- 
кади. Бу тукималар гурт типга булинади— эпителий, мушак тукимаси 
Т)И()иктирувчи ва нерв тукималари. Хар кайси тукима типлари бир канч.т 
lyp ва шаклларга булинади. Айрим олимлар тукималар купайишини 
дарахтга ухшаш деб тасаввур килишади. Яъни бир дарахт танас1Ш,тн 
Т)И(Т канча шох ва шохчалар усади.

1укималар бир турдан иккинчи турга аиланмаиди. деган к.трашлар- 
la (тиноан шундай к,онун— 'тукималарнинг специфик ишлаб чик-трилиш 
итиуии" кашф этилди. ВальДейер-Тирш-Барда: ’ хар кайси куж'Ир,т ? 
,111/юди кужайрасидан купаяди"-дейди, Аммо Bh [.ix(jb нттги метлпс., 
"пдисасини очди— яъни кужаираларнииг пир турдан иткинми ;
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айланиш хусусияти. Одатда бундай узгаришлар бир эмбрион вараги 
доирасида юзага чи1̂ ади, Чунончи, бириктирувчи тукима тогай тук,има- 
сига ёки суяк тук,имасига айланиши мумкин. Бир турдаги эпителий 
бошк;а турдаги эпителийга, масалан, призматик эпителий ясси эпите- 
лийга айлана олади. Шу айланиш жараёнларининг х,ар хил булишига 
караб бевосита ва билвосита метаплазия тафовут к,илинади.

Бевосита метаплазия бирор турдаги тук,има х,ужайралари олдин 
купаймасдан туриб, бошк,а турдаги тук,имага бевосита айланиб кета- 
диган лолларда курилади. Бириктирувчи тук.има шу тарик,а остеоид 
тук,има билан суяк тулимасига айланиши мумкин. Бириктирувчи туки
ма лужайралари остеоидлар булиб колса, коллаген толалари суяк 
моддасига айланиб колади.

Билвосита метаплазия аввалига ёш тукима косил киладиган лужай- 
ралар купайиши билан бирга давом этади, шу лужайралардан ташкил 
топтан ёш тукима етилиб, бошка турдаги тукимага айланиб колади. 
Масалан, нафас йуллари призматик эпителийси метаплазияга учраб 
куп каватли ясси эпителийга айланганида шундай булади.

Тук,ималарнинг функциясининг узгариши тукима ва орган тузили- 
шининг узгариши билан бирга давом этади. Тукиманинг шу тарика кайта 
тузилиши купчилик лолларда ком пенсатор-м ослаш тирувчи  ж ара- 
ёнлар ифодаси булади. Буни баъзан тукима ва органлар акком ода- 
цияси ёки адаптацияси  дейилади.

Тукиманинг компенсатор— мослаштириш характеридаги кайта ту- 
зилишга коллатерал кон айланиши мисол булиши мумкин. Коллате- 
рал кон айланишини таъминлаб берадиган артерия ва веналарда то- 
мирлар йули кенгайиб, деворлари мускул толаларининг гипертрофи- 
яланиши ва эластик толаларининг янгидан пайдо булиши лисобига 
Лалинлашади. Мана шундай лолларда кичик калибрли томирлар мор
фологик жилатдан йирик томирлар тузилишини касб этади. Статика 
шароитлари узгарганида суяклар лам кайта тузилади. Масалан, суякка 
тушадиган нагрузка йуналиши узгарадиган булса, (суяк синганидан 
кейин, рахит, бугимлар касалликларида) суяк тусинларининг жойлашу- 
ви тамомила узгаради. Функционал нагрузкадан махрум булган тусин- 
лар атрофияланади, зур нагрузка тушадиганлари эса гипертрофияла- 
нади ва говак модда шаклида янги функционал шарт-шароитларга 
яраша кайта тузилади.

Баъзи тукималарнинг яшаш шароитлари узгариб колганида булар- 
да компенсатор-мослаштирувчи жараёнлар бошланади. Масалан, упка- 
нинг ателактазига учраган кисмларида альвеолалар бушлигини коп- 
лаб турадиган ясси эпителий уша альвеолаларга лаво утиши тухтаб 
колганлиги муносабати билан куб шаклига кириб колади. Буйрак коп- 
токлари ишламай колганида Боумен капсуласи бушлигини коплаб ту
радиган нефротелий шакли лам худди шу тарика узгаради. Тукима- 
ларда буладиган ана шундай узгаришларни А.И.Абрикосов тукима ак- 
комодацияси ёки гистологик аккомодация деб атаган эди.
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ЯЛЛИРЛАНИШ
Яллирланиш зарарли факторларнинг таъсирига организмнинг 

мах,аллий х,имоя-мослашиш реакцияси. Уч хил патологик жараён билан 
характерланади: тук,иманинг шикастланиши (альтерация), томир реак
цияси (экссудация) ва х,ужайра элементларининг купайиши (пролифе
рация).

Яллигланиш агарда ма>^аллий жараён )^исобланса )̂ ам, аммо орга- 
низмга таъсир к,илади. Масалан, к,он таркиби узгаради, ички чик,арув 
безларининг ва юрак-томир системасининг функцияси бузилади, тана 
х,арорати кутарилади. Шундай к,илиб,, замонавий патологиянинг асо- 
сий к,оидаларидан бири булган— махаллий узгаришлар умумий узга- 
ришларининг бир куриниши эканлигини исботлайди.

Яллигланиш тугрисидаги таълимотнинг ривожланиши учун И.И.Меч- 
никовнинг яллигланиш к,иёсий патологиясига оид текширишлари, ай- 
ник,са, катта ахамиятга зга булди. И.И.Мечников яллигланиш— организм 
тук,има ва хужайраларнинг мослаштирувчи ва эволюция жараёнида 
пайдо булган реакциясидир ва унинг энг мухим куринишларидан бири 
патоген факторларнинг микрофаглар ва макрофаглар томонидан фа- 
гоцитланишидир, деб хисоблаш керак, деган фикрни биринчи булиб 
айтган. И.И.Мечников энг тубан бир хужайрали организмларда ташхи 
таъсиротга, масалан, микробга жавобан курсатиладиган реакция фа- 
к,ат фагоцитоз ва уз-узидан хазм булишидан иборат эканлигини курса- 
тиб беради. Организмларнинг юк,ори погонали хайвонларга бориб 
етадиган бирмунча юк,ори ривожланиш боск,ичларида рефаол жараён- 
лар камолга етиб, мураккаблашиб боради. Томирлар системаси ву- 
жудга келиши билан бу реакция яллигланиш реакциясига кушилади, 
нерв ва эндокрин системалари пайдо булганидан кейин эса мана шу- 
лар х,ам яллигланиш идора этадиган мураккаб умумий нейрогуморал 
механизмлар системасига кушилиб к,олади.

Яллигланиш учогида бир талай ходисалар руй бериши ва яллигла- 
нишнинг мохиятини И,И.Мечников уйлаганидек, биргина фагоцитоз би
лан мутлахо чеклаб к,уйиб булмаслиги хозир аникданган. Яллигланишда 
тук,ималарнинг шикастланиши, моддалар алмашинувининг бузилиши, 
гиперемия тарзидаги томирлар реакцияси, экссудация, хужайралар ва 
бузилган алмашинув махсулотларининг хужайраларга фагоцитланиш, 
бириктирувчи тукиманинг купайиши, яллигланиш учогининг хушни со- 
глом тук,имадан чекланиб к,олиши, лимфа томирларнинг иштирок этиши, 
гухималарда иммунологик ва аллергик узгаришлар юзага келиши син- 
гари бир к,анча жараёнлар кузатилади. Яллигланишни таърифлаб бе- 
радиган мана шу жараёнлар руйхатига к,араб яллигланишда тук,ималар- 
нинг тузилиши билан хаёт фаолиятини издан чик,арадиган жараёнлар, 
яъни патологик жараёнлар билан бир хаторда химоя хиладиган, урин 
тулдирадиган жараёнлар, яъни физиологик жараёнлар хам курилади, 
деб хулоса чихариш мумкин. Юхорида курсатиб утилган жараёнлар бир- 
бирига боглих булиб, бир-бирини тахозо этади. Яллигланиш бизнинг 
онг-ихтиёримиздан ташхари юзага чихадиган автоматик реакциядир. 
Бу реакциянинг махсадга мувофикдиги нисбий.
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Ял.'пиланишиинг, сабаблари куп хил булиб ички (эндоген) ва ташки 
(акзо1еи) факторларга булинади. Яллигланишнинг авж олиши уни кел- 
TH[)nrj чикарган сабабнинг табиатигагина боглик булиб колмасдан, 
балки организмнинг х,олатига кам богликдир. Чунончи, организм за- 
ифлашиб к,олганида баъзи физиологик таьсиротлар, организмнинг уз 
экск[)етлари хам яллигланишга сабаб булиши мумкин. Яллигланиш
нинг биологик сабаблари орасида бактериялар, вируслар ва хайвон 
парлзитлари хаммадан катта ахамиятга эга. Одам ва хайвон организ- 
мида стафилококлар, стрептококлар, пневмококлар, ичак таёк,часи, 
uJyнинrдeк талайгина юхумли касалликларнинг хузгатувчилари. зам- 
буруглар яллигланишга купрок сабаб булади. Х,ар бир микроб ёки мик- 
роблар гурухи. умуман олганда яллигланиш устун туриши билан утса, 
бошхалари фибриноз яллигланиш устун туриши билан утади, учинчи 
хиллари эса, масалан, сарамас ва куидиргида курилганидек, геморра- 
гиг компонентининг расмана иштирок эгиши билан утади. (.Чундай хилиб, 
ха[) бир кузгатувчи тухималар, хужайралар, томирларнинг деворига 
маьлум даражада унинг узига хос булган таьсир курсатади ва тухима- 
нинг тегишли жавоб реакциясини келтириб чихаради. Тук.ималарда 
тугунчалар еки думбохчалар хосил булиши билан утадиган продуктив 
реакция устун туришига олиб борадиган микроблар гурухи бор (маса
лан, сил микробахтерияси, сап, паратуберкулез ва бошхалар). Бундай 
яллигланиш специф ик яллигланиш  деб аталади ва некроз учокдари 
пайдо булиши билан бирга давом этади,

Яллигланишга сабаб буладиган физик сабаблар, жумласига нур ва 
Электр энергияси, иссихдик, совух киради: хар хил жарохатлар ва та- 
биатаи физик сабаблар булиши мумкин. Яллигланишнинг химиявий 
тархибига бир талай хилма-хил моддалар киради. Скипидар ва кротон 
моии тухималарга текханида кенг яллигланиш реакцияси майдонла- 
ри паидо хилиш мумкин. Яллигланишга сабаб буладиган ана шу хими
явий ва физик факторлар экзоген факторлар хисобланади. Бирок ял
лигланишга сабаб буладиган баъзи химиявий моддалар эндоген йул 
билан хам вужудга келиши мумкин. Масалан, буйраклар шикастини 
кучайтирадиган уремияда ут йуллари тихилиб, ут пигментлари ва кис- 
лоталар организмда тутилиб холганида организмда ана шундай эндо
ген моддалар вужудга келади. Некроз учокдари хам яллигланишни 
келтириб чихара олувчи эндоген токсик махсулотлар хосил хиладиган 
жои булиши мумкин.

Уремия, сарих касаллиги, некроз учохларида вужудга келадиган 
токсик моддалар хайси жойлардан чихадиган булса, уша жойларнинг 
яллигланишига сабаб булади.

ЯЛЛИРЛАНИШНИНГ МОРФОЛОГИК БЕЛГИЛАРИ
Яллигланиш-организмнинг махаллий реакцияси булиб, муайян тухи- 

ма ва органда авж олади. Яллигланиш микроскоп куринишида кичик 
майдон хосил булиши билан ёки деярли бутун органни, ё булмаса, 
масалан, лобар пневмонияда булганидек, органнинг хийла хисмини 
эгаллайдиган жои хосил булиши билан ифодаланиши мумкин. Яллиг-
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/имиш диффуз характерига эга булиши мумкин. Бунда органни таш- 
М1Л этган барча тук,има элементлари шикастланади ёки органнинг 
iiiipHM структура ва к,исмлари яллигланиш жараёнига берилиб кетиши 
мумкин. Масалан, юракда яллигланиш жараёни факат эндокард ёки 
миокардда авж олиши мумкин, бошк,а )^олларда эса юракнинг )^амма 
плрдалари шикастланади.

Яллигланишнинг авж олиши тук,иманинг шикастланишидан бошла- 
м,|ди ва альтерация деб аталади. Бу эса дистрофик, некротик ёки ат- 
рофик узгаришлар билан характерланади ва икки хил куринишда була- 
ди 1) бирламчи альтерация— зарарли агентларнинг бевосита таъси- 
рида шикастланиши ва 2) иннервациянинг, к,он айланишининг бузили- 
ши ва бирламчи альтерация натижасида тук,ималарнинг парчалани- 
шидан )^осил булган ма)^сулотнинг токсик таъсирида руй берадиган колат 
иккиламчи альтерация деиилади.

Иекротик узгаришлар умуман шиддатли таъсир этувчи ва купол 
с|).1кторлар (механик травма, куйиш, кислоталар. ишкорлар) таъсирида 
><)сил булади Шунингдек, кон айланишнинг издан чик,иши, (стаз, тром- 
(юз), нерв-трофик ва гиперэргик колатлар кам унинг сабабларидан 
пиридир.

Дистрофик узгаришлар сустрок, таъсир этувчи факторлар, купинча 
VII) хил токсик моддалар ва юк,умли касалликлар натижасида содир 
Г|улади.

Купинча яллигланиш учогида паренхиматоз кужайраларнинг дона
ми вакуол ёг дистрофиясига учрашини куриш мумкин, шунингдек, эпи- 
(гтлииларнинг шилимшик, дистрофияси, органларнинг стромасида му- 
м)ид букиши ва фибриноид некроз вужудга келади. Гистологик узга
ришлар тукимада нуклеин кислоталарнинг, гистамин, гиалуронидаза- 
/ирнинг, гепарин, серотин ва бошкаларнинг парчаланишида кар хил 
ырарли максулотларнинг йигилишига богликдир. Бу моддалар томир
и.| нервларнинг реакцияларини узгартиради, камма яллигланиш комп- 
/и'ксининг узгаришига сабаб булади (И.В.Давидовский).

Э кссудация— кенг маънода, яллигланишда руй берадиган камма то
мир узгаришларининг комплексини ифода этади. Бу узгаришлар ял- 
ми1 ланиш гиперемиясидан, экссудациядан ва эмиграциядан иборат- 
дир.

Кон ва лимфа айланишининг бузилиши— яллигланишнинг энг ёркин 
морфологик белгиларидан биридир. Томирларнинг узгариши артерия- 
ммр ва капиллярларнинг рефлектор йул билан к,искаришидан бошла- 
и,|ди, буларнинг шу тарифа к,иск,ариши яллигланиш зонасидан бутун 
тмирлар тармогининг, жумладан веналарнинг кенгайиши билан ал- 
м.ипинади. Ана шундай яллигланиш гиперемияси яллигланган жойнинг 
‘ ,1()орати кутарилиб, кизариб колишига сабаб булади. Вазодилятатор
и. | вазоконстриктор нерв толаларининг таъсирланишида томир спаз- 
М.1СИ руй бериб, дастлаб артерияларда к,он тезрок, ок,ади, кейинчалик
к. ,1 секинлашиб колади ва капиллярларнинг баъзи жойларида катто 

' 1.П ходисаси хам курилади.
Яллигланишда лимфа томирларида хам. худди хон томирларида
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булганидек, аввал лимфа тезрок. ок,ади, кейин у секинлашиб к,олади. 
Лимфа томирлари лимфа ва лейкоцитларга тулиб-тошиб кетади, кей- 
имчалик уларда лим ф атром боз >̂ осил булади

Яллигланиш гиперемияси ва лимфа айланиши узгаришларнинг 
нечоглик зур ва тарк;ок; булиши орган тузилишининг хусусиятларига, 
жараённинг нечоглик чукур авж олганига, к,он айланиш органларнинг 
ах,волига куп даражада богликдир.

Яллигланиш учогида гемодинамика ва томирлар тонусининг издан 
чик,иши шунга олиб келадики, веналар билан лимфа томирларнинг йулида 
тромблар х,осил булади ва шундай к,илиб к,он тинмай ок,иб келавергани 
холда яллигланиш учогидан ок,иб кегиши кийинлашиб к,олади. Кенгайиб 
кетган венулалар билан артериолаларда к,он ок;ими секинлашиб к,олар 
экан, ок, ва к,изил к,он таначалари так,симланиш нисбати бузилади. Лей- 
коцитлар аста-секин уз окимидан чик,иб, четки томонда тупланади ва 
томир девори буйлаб жойлашади. Уз солиштирма огирлиги жи^атидан 
лейкоцитлар эритроцитлардан фарк, к,илади ва уларнинг к,айтадан так,- 
симланиши шунга боглик, булади. Дастлаб лейкоцитларнинг четдан жой 
олиши курилади, бу ходиса кейинчалик четда туриб к.олиш х,олатига 
айланади, шу холат лейкоцитларнинг томирларидан ташк,арига чихиши 
(эмиграция) дан олдинги фазадир.

Экссудация. Агар бу жараён тор маънода олинадиган булса, хон- 
нинг суюх таркибий хисмлари-сув, охсиллар, тузларнинг томирдан та- 
шхарига чихиши демакдир. Бу аввало, тухималарда биологик жихати- 
дан фаол хар хил модцалар тупланиб холиши натижасида томирлар 
утказувчанлигининг кескин кучайишига богликдир. Яллигланиш учоги
да моддалар алмашинувининг бузилиши водород ионлари концент- 
рациясининг ортиши, тухима ацидози, гиперосмия билан давом эта- 
дики, бу томирлар утказувчанлиги янада кучайиб, тухималарда шиш 
хосил булишига имкон беради. Яллигланиш учогида томирлардан сув, 
охсиллар, тузларнинг чихиши хон охимидан алмашинув махсулотла- 
ри, токсинлар, организмга юборилган коллоид буёхларнинг чихиши 
билан хам бирга давом этади. Шундай хилиб, яллигланиш маркази 
экссудация муносабати билан организмга гуё дренаж  ва элим ина- 
тив  функцияни бажаради.

Яллигланишнинг хар бир холида экссудация томирлардан чиххан 
суюкдикда гох кам дисперсияланган, гох йирик дисперсияланган охсил
лар ва сув устун туриши билан таърифланади. Бу — томирларнинг не
чоглик утказувчанлигига богликдир. Ана шундай тафовутлар булиши 
муносабати билан учокда юзага келадиган экссудат турли нисбатда- 
ги хар хил микдорда охсил булиши мумкин

Э м играция— экссудациянинг куринишларидан бири булиб, хон та- 
началарининг томирлар девори орхали хон охимидан чихишидир. 
Юхорида айтиб утилгандек, эмиграциядан олдин булиб утадиган фаза 
лейкоцитларнинг четки холатидир. Лейкоцитлар томир деворига таха- 
либ туради. Кейин улар усихчалар (псевдоподийлар) чихариб, шу усих- 
чалари билан томир деворларидан утиб, узининг суюхлигини томир
дан ташхарига чихиб турган оёхчаси томонига хуяди ва томирдан та-
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шкарига утиб к,олади. Бунда хемотоксис— яллирланиш учогида модда- 
лар лейкоцитларни узига жалб к,илиш хусусияти ва электрик потенци- 
алларнинг нисбати катта а>^амиятга эгадир.

Эмигрантдаги хужайралар таркиби— яллигланишнинг сабабидан 
дарак беради. Эмиграцияга купинча донали лейкоцитлар к,обилиятли 
булади. чунки улар амёба сингари эркин харакат хилиш хусусиятига 
эгадирлар. Нейтрофил лейкоцитларнинг (полиморфядроликлар) эмиг- 
рацияси коккабактериялар инфекциясида руй бериб, йирингли деб 
аталади (гноеродный), шунингдек айрим асептик таъсиротларда (ски
пидар, кротон ёги ва бошхалар) хам куриш мумкин. Нейтрофил лейко
цитлар юхори протёолотик фёолликка эга булиб, ёт заррачаларни тез 
хазм хилади ва улик тухималарни ферментатив йул билан эритиб юбо- 
ради. Эмиграт таркибида эозинофил лейкоцитларнинг куп булиши—  
яллигланишни инвазион ва аллергик сабаблар билан богликдигидан 
дарак беради. Шунингдек, эозинофилларда токсинларни нейтраллаш- 
тириш хусусияти хам мавжудлиги аникданган. Базофил лейкоцитлар 
эмигрант таркибида кам учрайди ва яллигланиш патогенезида асосий 
ролни уйнамайди.

Яллигланиш учогида лимфацит/рарнинг йигилиши сурункали таь- 
сиротлардан дарак беради (сил, сап бактериялари, актиномицетлар 
ва бошхалар). Лимфацитларнинг фагоцитар хусусиятлари кам булиб, 
уларда ферментатив фаоллиги, антитоксик хусусиятлари жуда юхори 
ва улар антитела ишлаб чихарувчи хужайралардан хисобланади.

Шиддатли таъсир этувчилар— куйдирги бациллалари, чучха вабо- 
сининг вируси, маргимуш бирикмалари ва бошхалар томир утказув- 
чанлигини шу хадар кучайтирадики, хатто томир деворларидан бирги- 
на лейкоцитлар эмас, балки эритроцитлар ва бошха хон элементлари 
чихиб, геморрагик экссудат хосил хилади. Экссудат таркибидаги хужай- 
ра элементлари биргина хон хужайраларидан булмасдан, хатто махал- 
лий ретикулоэндотелиал элементлардан хам ташкил топтан.

Экссудатнинг таркибий хисми, шунингдек, махаллий тухиманинг 
эриш махсулотидан ва жойидан кучган элементлардан иборатдир.

Махаллий тухима элементларнинг купайишига пролиф ерация дей- 
илади. Купинча бириктирувчи тухима элементлари пролиферация була
ди (ретикуляр хужайралар, томир эндотелиялари, гистиоцитлар, фиб- 
робластлар). Яллигланиш учогида пролиферациянинг асосий сабаб- 
лари альтератив ва экссудатив жараёнлар натижасида озуха модда- 
лар хамда биологик стимуляторларнинг купайиши хисобланади.

Пролиферациянинг бошлангич фазаси куп микдорда энг ёш етил- 
маган бириктирувчи тухима хужайраларни (юмалох хужайрали эле- 
ментлар) хосил булиши булиб, улар шундай интенсивлик билан купа- 
ядики, хатто дифференциация булишига хам улгурмайди. Кейинчалик 
купайиш суръати сусайиб, улар салгина етилган шаклларига айлана- 
ди (эпителиоид хужайралари, фибробластлар, фиброцитлар) ва шу 
билан бир хаторда хужайрааро моддалар (аргирофил. коллаген тола- 
лар) шаклланиб боради Айрим шароитларда хосил булган пролифе- 
рат метаплазияга учрайди. Масалан, охакланган сил учогида суяк тухи-
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маси )^осил булади ёки патологик >^ужайралар шаклланади— гигант 
кужайралар, Пирогов— Лонгханс хужайралари ва \ . к .  Айрим вак,тларда 
яллигланиш учогида к,оннинг шаклли элементларини (эритроцитлар 
ва лейкоцитларнинг хар хил турлари) хосил.булишини куриш мугикин. 
Шундай холларни экстрамедиляр кон хосил булиш жойлари деб караш 
хато булмайди. Пролиферацияланган хужайралар патоген агентларни 
йукотиш жараёнида ва тукима парчаланишидан хосил буладиган мах- 
сулотларнинг сурилишида, шунингдек яллигланиш учогининг тиклани- 
шида (регенерацияга) катта роль уйнайди.

Яллигланишнинг бошлачиш даврида альтератив жараёнлар проли- 
ферацияга устунлик килади, кейинчалик эса организмнинг химоя куч- 
лари жалб этилгандан кейин пролиферациянинг функцияси оша бо- 
ради (фагоцитоз, ёт заррачаларни адсорбциялаш, парчаланиш мах- 
сулотларини ва токсик моддаларни нейтраллаштириш содир булади). 
Яллигланишнинг охирги фазаларида пролиферат яллигланишнинг учок 
ва сог зона хосил булиши билан ифодаланади. Яллигланишнинг якун- 
ловчи этапида пролиферация тула, туликсиз ва ошикча регенерация- 
нинг манбаи булади, кон томирлари хосил булишида, нерв богликда- 
рининг тикланишида, атрофияга учраган ва улган паренхиматоз хужай- 
раларининг жойини тулдиришда иштирок килади. шунингдек яллигла
ниш учогининг атрофида капсула хосил килишда, ёпишишда, битишда 
ва бошка хил органнинг деформация булишига катнашади.

Я ллигланиш нинг ок.ибати патоген факторларни (микроблар, па- 
разитлар, ёт, захарли моддалар) йукотишга, шикастланган жойининг 
тузалишига, экссудатни сурилишига ва шикастланган учогни регене
рация даражасига богликдир. Шу муносабат билан яллигланишни бар- 
тараф этишда тула ва туликсиз жараёнлар ифодаланади. Тула барта- 
раф этиш яллигланиш учогида тукималарни анатомо— функционал хола- 
тининг тикланиши билан характерланади. Бу яллигланишнинг уткир 
утадиган турларида, яллигланиш учогининг кичкина булишида хамда 
органнинг регенерация кобилияти яхши булганида руй беради. Тулик
сиз баратараф этишда яллигланиш учогида хар хил патологик жараён
лар содир булади— атрофик, ёпишиш, битиш, чандик хосил булиш ва 
бошка деформацион узгаришлар юз беради. Бундай холатлар сурун- 
кали яллигланишда, яллигланиш учоги нечоглик кенглиги ва тукима- 
нинг юкори дифференциялашганида (юрак мушаклари, нерв тукима- 
ларида) руй беради. Хаёт учун энг зарур органлар (мия, юрак, упка) 
яллигланиши организмни халок булишига олиб келиши мумкин, чун- 
ки шу органларнинг функцияси йуколади, парчаланишдан хосил булган 
махсулотлар натижасида аутоинтоксикация хосил булади.

Я ллигланиш  д и агнози. Яллигланиш учогида альтератив, экссуда- 
тив ва пролифератив узгаришларнинг мавжудлиги, ташки органлар
нинг (тери, шиллик пардалар) уткир яллигланишида клиник белгила- 
ри— кизариш (zuboz), шиш (tumor), иссик (kolor), огрик (dolor) ва орган
нинг функцияси бузилишини аникдаш ёрдамида диагноз куйилади.

Яллигланиш клас- ■ .жкацияси яллигланишнинг уч компонентидан 
(альтерация, эк(х у i пролиферация) биринингмавжудлигигаасос-
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ланади. Шунинг учун )̂ ам яллирланиш уч типга булинади: альтератив, 
экссудатив ва пролифератив. Бу типларнинг >̂ ар кайсиси кечишига 
к,араб яна бир к,анча турларга ва шаклларга булинади.

Я Л Л И РЛ А Н И Ш Н И Н Г КЛАССИФИКАЦИОН О ^ М А С И .
Я ЛЛИ РЛ АН И Ш

Яллирланиш терм инологияси  хилма-хиядир. Бирок,, к,андай булма- 
син, бирор тук,има ёки органдаги яллигланишни ифодалаш учун купчи- 
лик холларда орган ёки тукиманинг узбекча номига “ит” к,ушимчасини 
Хушиб айтиш раем булган. Чунончи, плевра яллигланиши плеврит, буй
рак яллигланиши— нефрит; к,орин пардасининг яллигланиши— перето
пит; жигар яллигланиши— гепатит; мускуллар яллигланиши— миозит.

1. Альтератив тип II. Экссудатив тип III. Пролифератив тип
1. "^ткир шаклли 1. Сероз яллигланиш 1. Диффуз
2. Сурункали 
шаклда

а) Сероз яллигланиш 
шиши
б) сероз яллигланиш
в) булоз шакли

2. 9ЧОХЛИ яллигланиш

2. Фибриноз 
яллигланиш
а) крупоз (устки 
хатлам)
б) дифтерик (ички 
хатлам)
3. Йирингли 
яллигланиш
а) абцесс
б) эмпиема
в) флегмона
4. Геморрагик 
яллигланиш
5. Катарал 
яллигланиш
6. Чириш (гангреноз, 
ихороз) яллигланиш.

Баъзи органларнинг яллигланиши фак,ат мазкур тухима ёки орган- 
га хос булган махсус атамалар билан белгиланади. Масалан, томок 
яллигланиши— томок, о гри ги , ангина, упка яллигланиши— зотилжам, 
пневмония, баъзи бушликдарнинг яллигланиб, уларда пиринг тупла- 
ниши— эм пием а деб аталади. Соч фолликули ва ёг бези билан тук,и- 
маларнинг йирингли яллигланиши чипкон, фурункул—  деб аталади. 
Бир ханча фурункуллар бир-бирига хушилиб, тухималарни некрозга 
олиб келганда, карбункул хосил булади.

Орган хоплагуч пардаси яллигланганида (капсула) шу орган яллиг- 
ланишини белгиловчи терминга “ пери" олд хушимчаси хушилиб ай-
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гилади. Масалан, бачадон к,оплагич пардасининг яллирланиши — п е р и 
м етрит, буйрак капсуласининг яллитланиши— перинеф рит деб белги- 
панади ва х,оказо. Яллигланган орган билан ёнма-ён ётган клетчатка ва 
яллигланган булса, бунда “пара” олд к,ушимчаси к,ушилади. Масалан, 
()ачадон ёнидаги клетчатканинг яллигланиши— парам етрит, буйрак ёни 
клетчаткасининг яллигланиши— паранеф рит, жигар ёни клетчаткаси- 
нинг яллигланиши— парагепатит деб аталади ва >^оказо.

Яллигланишга тула характеристика бериш учун унинг шаклини ва 
турини курсатиш мак,садга мувофикдир. Масалан, уткир катарал гаст
рит; сурункали фибриноз перитонит. Яллигланишдан кейин содир 
булган патологик х,олатларга (ёпишиш, битиш ва х,.к.) грекча номига 
“патия” к,ушимчаси 1̂ ушилиб айтилади. Масалан, плевропатия, масто
патия.

Органларда дистрофик, некротик ва пролифератив узгаришлар 
булсаю, аммо экссудатив жараён булмаса, бундай узгаришлар яллиг- 
ланиш дейилмайди. Факатгина “оз” кушимчаси к,ушилиб айтилади, 
холос. Масалан, буйракнинг дистрофик узгариши— некроз; лифа ту- 
гунларининг узгариши - лимфаденоз. Органда толали бириктирувчи 
тук,има усишига - фиброз термини ишлатилади.

ЯЛЛИРЛАНИШНИНГ АЛЬТЕРАТИВ ТИПИ
Альтератив яллигланиш дистрофик ва некротик жараёнлар устун- 

рок, булиб, экссудатив ва пролифератив жараёнларнинг сустрок, утиши 
билан характерланади. Олдинги вак,тларда альтератив яллигланишни 
“паренхиматоз” яллигланиш деб юргизилган. Бунинг боиси -шундаки, 
паренхима к,исми купрок булган органларда тез-тез учраб турган (юрак, 
жигар, буйрак, мускуллар ва >^оказо). Кейинчалик кузатишларга кура, 
альтератив жараёнлар интерстициал элементларга бой булган орган
ларда х,ам учраб туриши аникданган.

Организмда альтератив яллигланиш икки шаклда утади: уткир ва 
сурункалик.

Уткир шаклида купрок, некроз руй беради (некрозланиш—  яллиг
ланиш). Шилимшин; пардалар эпителийсининг кучиши, дистрофик жа
раёнлар— ^донали, гидропик, шилимшик, ёг дистрофиялари билан ха
рактерланади. Экссудатив узгаришлар анча сует булиб, фак,ат яллиг
ланиш гиперемия куринишда утади. Пролифератив узгаришлар жуда 
0 3  булиб, фак,ат микроскоп остида бириктирувчи тук,ималарнинг ёш 
)^ужайраларини купайишини куриш мумкин.

Альтератив яллигланишнинг уткир шаклига куйидагилар мисол була 
олади: 1) Хавфли оксил касаллигида уткир миокардит содир булиши. 
Бунда юрак мушаклари кесганда йулбарс терисини эслатади 
(“йулбарс" юрак) чунки яллигланиш гиперемияси кулранг-сарик; ранг- 
ли мускул толаларининг тутами билан кетма-кет учрайди; 2) сил касал
лигида казеоз пневмония, яъни упканинг катта к,исми шикастланган 
булиб, кулранг-сарик, рангли творог массасини эслатади. Унда упка 
тузилиши, к,он томир ва бронхлар узгармай к,олади. 3) Уткир альтера
тив гепатит. Бунга гиперемия ва кулранг-сарик дистрофик ёки некро-
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тик яллигланиш учоклари мавжуд булади.
Сурункали яллирланиш юз берганда атрофик узгаришлар булиб, 

бундай х,ол токсик факторларнинг узок давом этган сует таъсири на- 
тижасида руй беради. Масалам, озука интоксикацияси, токсикоинфек- 
циялар. Сурункали альтератив яллигланиш органининг паренхимаси 
атрофияга учраганлиги учун кажми кичрайиши билам характерлана- 
ди. Чандикларнинг тортилиши натижасида органнинг юза кисми бу- 
ришган ёки шагрен куринишда булади. Кесик юзаси рангсиз булиб, 
бириктирувчи тукима усиб, атрофияга учраган паренхиманинг урнини 
коплаганини куриш мумкин.

ЯЛЛИРЛАНИШНИНГ ЭКССУДАТИВ ТИПИ
Э кссуд атив  яллигланиш да микроциркулятор узан (артелиолалар, 

капиллярлар, венулалар) доирасида авж оладиган томирлар реакция- 
си сифатида намоён булади ва кон билан лимфа айланишининг 9узи 
лиши, тукима‘томир утказувчанлигининг кучайиши, томир атрофидст 
ги тукима конининг суюк кисмлари ва хилма-хил кужайралари (поли
морф ядроли лейкоцитлар, лимфоцитлар, моноцитлар, эритроцитлар) 
чикиши билан ифодаланади. Мана шу кодиса фагоцитоз ва пиноцитоз 
кодисалари билан бирга давом этадиган экссудация ва эмиграция деб 
белгиланади. Яллигланишнинг умумий морфологик манзарасида экс
судация марказий урин тутади. Альтерация ва пролиферация жараёнла- 
ри эса сустрок авж олган булади.

Бундай яллигланиш купинча кон томир системаси яхши ривожлан- 
ган, намликка бой органларда (упка, шилимшик пардалар, мияда) авж 
олади. Экссудатив яллигланиш у ёки бу турининг содир булиши пато
ген факторларнинг зарарли кучига, таъсир этиш хусусиятига, организ- 
мнинг каршилик курсатиш кобилиятига ва аллергик колатига боглик- 
дир. Кучеиз агентнинг таъсирида ва яллигланишнинг бошланишида, 
агар томир деворларининг утказувчанлиги билинар-билинмас булса, 
улардан факат коннинг сув кисми, туз ва альбумин чикиб, сероз экссу- 
датни ташкил килади. Кучаик агентнинг таъсирида томир деворлари- 
дан йирик молекулали оксиллар— фиброноген чикиб, фибринли ял- 
лигланишни тащкил килади. Айрим патоген факторлар лейкоцитлар 
ва эритроцитларни эмиграциясига сабаб булади.

Организмнинг чидамлилигига караб, бир касал чакирувчи фактор, 
масалан, чечак вируси, касаллик давомида серозли ёки йирингли ял
лигланиш чакириши мумкин, айрим колатларда геморрагик шакли (кора 
чечак) яллигланишга сабаб булади. Шундай килиб, экссудатив яллиг
ланиш ривожланиш давомида организмнинг каршилик курсатиш кучи
га караб, патоген агентнинг характерига караб, бир турдан йккинчи 
турга енгил утиб туради ёки бир яллигланиш учогида бир неча хил 
экссудатив яллигланишнинг турларини куриш мумкин, масалан, куй- 
дирги фокусида геморрагик колат булса, унинг атрофидаги тукима- 
ларда серозли яллигланиш косил булади,

Яллигланишнинг экссудатив типи экссудатнинг таркибига караб бир 
нечта турга булинади: серозли, фибринли, йирингли ва коказо. Х,ар
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бир тур жойлашган жойга к,араб, ()^ужайралараро бушлик^1арда йити- 
лиши, орган пардасининг остида, орган устида), жараённинг окимига 
караб уткир, суруйкали ва >^оказо.

Сероз яллигланиш . Яллигланишнинг бу тури учун таркибида ок,сил 
(асосан альбумин, куп деганда 3-5% микдорда) буладиган экссудат аж- 
ралиб ЧИК.ИШИ хосдир. Сероз яллигланишда юзага келадиган томир- 
лар реакцияси гиперемия билан ифодаланади, сероз пардаларда бу, 
айни1̂ са, яхши куринади. Сероз- яллигланишнинг утиши одатда уткир 
кечади (23-расм).

Жойлашган жойига к,ара6 сероз яллигланиш уч шаклга булинади; 
сероз яллигланган шиш, сероз яллигланган сув йигилиш (водянка), 
буллоз шакли.

С с р о з - я л л и г л а н г а н  
ш и ш — тук,ималар орасидаги 
бушлик,ларда сероз суюкдиги 
йигилиши билан характерла- 
нади. Купинча юмшок бирикти- 
рувчи тукималарда; тери ости 
клетчаткасида, мушак толала- 
рининг орасида, х,ар хил орган- 
ларнинг стромасида учрайди.

Сероз-яллигланган шиш- 
нинг сабаблари хилма-хил- 
дир. Термик )^одисалар, маса- 
лан, куйиш; химиявий таъсир- 
лар— кислота, иш^ор, фосген, 
усимлик ва ^айвон за>^арлари 
(ма'салан, горчич, кротон ёги, илон, асалари захарлари); инфекцион 
факторлар— куйдирги, хатарли шиш, йиринг чак,ирувчи кокклар, бак- 
териялар, травмалар— урилиш, шикастланиш. Патогенези томир хара- 
катлантирувчи нерв аппаратининг хитикданишига, тухима охсилининг 
молекуляр ва кислота мувозанатининг бузилишига богликдир. Бундай 
холатлар томир утказувчанлигини ошишига, яллигланган учокда тухи- 
мани сувлик булишига олиб келади.

Сероз-яллигланган шишни макроскопик куриниши хавариб чихиш 
билан, яллигланган органнинг халинлашиши, консистенцияси хамир- 
симон булиши ва гиперемия билан характерланади. Кесим юзаси ди- 
риллох булиб, куп экссудат чихиб туради, томир буйлаб точка-дог шак- 
ллй хон хуйилишлар куринади. Микроскоп остида тухима элементла- 
ри орасида гомоген нимранг хизил массани— сероз экссудат ва томир 
гиперемиясини куриш мумкин. Альтератив узгаришлар хужайраларни 
некробиотик узгаришлари билан, пролифератив— томир буйлаб май- 
да хужайрали элементларни купайиши билан характерланади. Сероз- 
яллигланган шишга биринчи даражали куйиш, хатарли шиш, чучха- 
ларни куйдиргисида жагости лимфа тугунларининг атрофидаги узга
ришлар мисол була олади.

Сероз-яллигланган шишни оддий шишдан фарх хила билиш керак.
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Оддий шишда гиперемия ва к,он к,уйилиши, альтератив ва пролифера- 
тив жараёнлар булмайди.

Сероз-яллигланган шишнинг ок,ибати патоген факторнинг кучига, 
узок, вак,т таъсир этишига богликдир. Патоген фактор тез йук,отилса, 
шиш тез шимилиб из колдирмайди. Купинча сероз-яллигланган шиш- 
лар геморрагик, йирингли яллигланишларнинг бошланиш.стадияси 
булиб, огир )^олатларга олиб келади.

С ероз-ял ли гл анган  сув йигилиш . Бундай )^олат купинча сероз 
бушликдарда (к,орин бушлиги, плевра бушликдари, юрак халтаси, бугим- 
лар бушлиги), мия пардаларида куринади.

Унинг сабаблари: организмга совук таъсир к,илиши, юк,умли касал- 
ликларни к,узгатувчиси, бушликдарда жойлашган органларнинг яллиг- 
ланиши. Патогенези сероз-яллигланган шишга ухшаш булиб, факат 
экссудат х,ужайралар орасида йигилмай, балки тегишли бушликдарда 
косил булади. Мурдани ёрганда касалланган бушликдарда типик се- 
роз-сарик ёки яшил рангли экссудатнинг йигилганини курамиз. Экс
судат таркибида фибрин иплари булиб, сероз коплангичлар каварган, 
хира, конга тулган, дог-чизикди, кон куйилишлар мавжудлиги билан 
ифодаланади. Улакса транссудациясида сероз коплангичлар тиник, 
силлик, конга тулган булса кам кон куйилиши йук, бушликдардаги су- 
юклик узум виносига ухшайди,

Сероз-яллигланган сув шиши уткир утишида одатда из колмай ту- 
залади. Сурункали кечишида кашпарлаш (синехий) ёки тегишли 
бушликдарни Тула босиб кетиши (облитерация) билан характерлана- 
ди. Бунга сероз плеврит, перитонит, перикардит, артериитлар мисол 
булиши мумкин

Буллёз ш акли парда остида сероз суюкдикнинг йигилиши билан 
характерланади, Шу жойларда кавариш пуфакчалари косил булади. 
Баъзан сероз экссудат эпидермис тагида йигилади ва уни пастдаги 
тукимадан ажратиб куйиб, катта-катта пуфакчалар косил килади, ба
дан куйганда, совук таъсир килганда, оксил касаллигида, чечакда шун- 
дай булади. Сероз экссудат йирингли учок ёки сил учоги атрофида 
булиши мумкин. Ана шундай колларни перифокал яллигланиш  деб 
айтилади.

Буллёз яллигланишни ташки куриниши кар хил катталикда булган, 
юпка деворли пуфакчалар мавжудлиги билан аникданади. Куп сонли 
майда пуфакчаларга “импетиго” , каттарокдарига— ’’везикула” деб атала- 
ди. Оксил каварикдари —  а ф т а  дейилади. Кенг жойни эгаллаган пу
факчаларга яллигланишнинг б а л л о н л а ш г а н  ш а к л и  дейилади.

Ассептик колатларда пуфакчалардаги суюкдиклар сурилиб кетади, 
из колмайди. Агарда пуфакчалар ёрилса ёки микроб тушса, йирингли 
ёки геморрагик яллигланишга айланиши мумкин (Чечакда геморрагик 
яллигланиш— "корачечак”).

Ф ибриноз яллигланиш— кон плазмасининг ивишувчи кисмидан таш- 
кил топтан зич фибрин оксили билан бой булган экссудатни косил були
ши билан характерланади. Экссудатда фибриноген булганлиги туфай- 
ли у ивиб колади. Тукималардаги альтератив узгаришлар бу жараён-
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ни тезлаштиради. шунга кура х,ужайралар х,алок булганида бир талай 
тромбопластин ажралиб чик,ади. Микроскоп остида фибринни толали 
( груктураси куринади. шунинг учун >̂ ам номи фибриноз-толали деб 
шалган (лат. — тола). Аммо лекин фибриноз сузини фиброз сузи би
лан адаштириш хато булади, чунки фиброз— бириктирувчи тук,иманинг 
усишидир.

Фибриноз яллигланиш сабаблари хилма-хилдир. Стрептококклар, 
стафилококклар, к,орамол упкасининг ялпи яллигланиши, сальмонел
лез ча1̂ иради. Инфекцион сабабларидан ташк;ари эндоген (масалан, 
уремияда) ёки экзоген (сулема билан за>^арланишда) за>^арлар туфай- 
ли юзага келади. Шу таъсиротлар томир утказувчанлигини кескин ку- 
чайтиради, нерв аппаратининг функциясини бузади, натижада анча 
йирик молекулали ок,сил моддалари сурилиб к,он деворидан чик,ади.

Фибриноз яллигланиш локализацияси, яъни авж оладиган жой ши- 
лимшик, ва сероз пардалардир; фибриноз экссудат ах,ён-ах,енда орган- 
нинг багрида >;осил булади. Фибриноз яллигланиш сиртдан шилимшик, 
ёки сероз парда юзасида ок,имтир-кул ранг парда (пуст) юзага кели- 
ши билан намоён булади. Бу парда пастдаги тук,имага ё ма>^кам ёки 
салгина ёпишган булади, агар у ма>̂ кам ёпишган булса, к,ийинлик би
лан, бушрок; ёпишган булса, бирмунча осон кучиб чи1̂ ади. Шу муноса- 
бат билан фибриноз яллигланишнинг икки тури тафовут к,илинади: 
парда осон кучадиган булса бу крупоз яллигланиш деб, парда узининг 
остидаги тук,има билан ма>̂ кам ёпишиб кетган булса, диф теритик (юн. 
diptera— терисимон парда деган суздан олинган) яллигланиш деб юри- 
тилади.

Крупоз яллигланиш  шиллик, ёки сероз парданинг юза к,атламла- 
рига ёйилади, шу «.атламларда некроз >̂ осил булиб, фибрин чукиб ту- 
шади ва уша жойда парда >^осил (^илади. Шиллик, ёки сероз парданинг 
юза каватлари, одатда, некроз >^олатида ва фибрин иплари билан те-

шилган булади. Пуст (пар
да) буш ёпишган булиб, 
шиллик, пардага хирарок 
кулранг туе бериб туради. 
Баъзан шиллик, парда усти- 
га кепак ёки к,ипик, сепил- 
гандек булиб туради ёки 
сидирга пустдан иборат 
булади (24-расм).

Крупоз яллигланишда 
шиллик, пардалар )^озир 
айтиб утилган узгаришлар 
муносабати билан к,алин 
тортиб туради, кукимтир- 
кул ранг булиб к,олади. Пуст 
кучадиган булса, к,онга 
тулишган, некрозланган 
шиллик, парда ялангочла-

24-расм. Дифтеретик энтерит: t -ичак девори- 
нинг нормал хрлати, 2-ичак девори некрози ва 

фиброз инфильтрацияси; 3-дёмаркацион 
ЧИЗИК,-
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ниб колади. Крупоз яллигланишда сероз пардалар хира тортиб, гадир- 
будур булиб туради ва фибрин иплари гуё жун билан уралгандек туйи- 
лади. Ана шундай жуда характерли манзара макроскопик текширишда, 
эпикарда топидади. Бу хилдаги юрак “жундор юрак" деб аталади. Айни 
вактда “эпикарднинг ишк,аланиш шовк,ини” деган светоакустик фено
мен вужудга келади

Крупоз яллирланиш упкада \ам булади (крупоз пневмония), Айник,- 
са, к,орамолларнинг перипневмониясида, эчкиларнинг юк,умли плев- 
ропневмониясида бу )^олат учраб туради.

Д иф теритик яллигланиш  одатда, шиллик, пардаларда курилади, 
шиллик, парда деворига анчагина фибрин чукиб тушиши билан, тук,и- 
ма баррида сезиларлик некротик узгаришлар вужудга келиши, фибрин 
хужайралар орасида йигилиши билан характерланади. Томирдан чик,- 
к,ан фибриноген шиллик, парда некрозланган «.исмининг бошидан охи- 
ригача тук,има багрига чукиб тушади ва шундай к,илиб, пуст пастдаги 
тук,имага мах,кам ёпишиб кетган булади.

Фибриноз яллигланишга чалинган жой микроскоп остида катта ёки 
кичик чукурликда гомоген ёки толали масса-фибрин билан тулиб, у 
жойда ворсинкаларни (ичакда), некрозга учраган томирларни куриш 
мумкин. Яллигланган учок, билан соглом тук,иманинг чегарасида ре- 
фаол зона (пояс) мавжуд булиб, бу зона к,онга тулган томирлардан, 
купчилик лейкоцитлардан, макрофаглардан ташкил топган булиб, улик 
ва фибринга буккан тук,имани сог тук,имадан осонлик билан ажрали- 
шига (секвострация) ва мутиляция булишига имкон беради.

-Шиллик, ва сероз пардалардаги яллигланишнинг ок,ибати бир хил 
булмайди, Шиллик, пардаларда демаркацион яллигланишлар вужудга 
келиб, пустлар аста-секин эриб боради ва кучиб тушади. Айрим жой- 
ларда чук,урлиги х,ар хил буладиган нук,сонлар, яралар вужудга келади 
(24-расм). Уларнинг четида грануляцион тук,има вужуга келиб, нук,сон- 
ни аста-секин тулдириб боради. Натижада х,ар хил битишмалар пайдо 
булади, Битишма жараёнлар упка, юрак, ичак фаолиятининг издан чи- 
кишига олйб келади. Масалан, ичак ковузоклари буралиб колишига 
)^амда ичак тутилишига сабаб булиши мумкин. Фибриноз яллигланиш 
натижасида сероз бушликдарнинг бошдан-оёги бириктирувчи тукима 
билан битиб К.ОЛИШИ мумкин, сероз облитерацияси деб шуни айтила- 
ди._

Й ирингл и  я лл и глан иш  экссудатда нейтрофил лейкоцитлар куп 
булиши билан ажралиб ,туради, мана шу лейкоцитлар экссудатнинг 
альбумин ва глобулинли суюк, кисми билан бирга йиринг косил кила- 
ди,_

Йиринг ичида бир талай лейкоцитлар борлиги туфайли яшилрок, 
тусга эга буладиган лойк,а суюкдикдир. Йирингда лейкоцитлардан та- 
шкари лимфоцитлар ва макрофаглар, яллигланган тук,иманинг калок 
булган кужайралари, микроблар булади. Микроскопик текширишда 
йирингдаги лейкоцитларнинг купчилиги калок булиши курилади. Улар
нинг ядроси пикнотик ёки кариорексис х,одисасига учраган булади, 
цитоплазма гликогендан макрум булиб, вакуоллашиб кетади. Халок
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булган ана шундай лейкоцитлар йиринг таначалари деб. аталади.
Шундай к,илиб, йиринг икки к,исмдан иборат: йиринг таначалари ва 

йиринг зардоби. Йиринг таначалари парчаланиб, улардан ферментлар 
(протеаза, липаза, амилаза ва бошк,алар), антителалар (опсонинлар, 
преципитинлар, аглютининлар), шунингдек бактерияларни эритувчи, 
токсинларни нейтраллаштирадиган модцалар ажралиб чи1̂ ади. Шунинг 
учун лам йиринг зардоби ферментларга, антителаларга бой булиб, 
атрофидаги тук;ималарни эритиш к,обилиятига зга булади.

Йиринг таначаларининг ва йиринг зардобининг узаро муносабатига 
лараб икки турга булинади: хатарсиз (доброкачественный) ламда ха- 
тарли (злокачественный). Хатарсиз яллигланишда йиринг таркибида 
йиринг таначалари устун туриб, йиринг куюк,, сметанасимон булади 
ва бу лолат организмнинг рефаоллигининг кучлилигига боглик, булади. 
Хавфли яллигланишда йирингли зардоб кисми куп булиб, йиринг суюк,, 
лойласимон суюкдикдан иборат булади ва организмнинг рефаоллиги 
пастлигидан дарак беради, Йирингли ранги унинг таркибий к,исмига 
боглик,. Агарда к,он купрок, булса— к,изил, бактериялар купрок, булса—  
сарик,-яшил рангга эга булади. •

Йирингли яллигланиш этиологияси купчилик лолларда тулимага 
йиринг лосил лилувчи микроогранизмлар: кокклар ва бактериялар, бир 
гурулга бирлашиб йирингли микроогранизмларни ташкил лилади, бру
целлез ва сап бактериялар, сил микробактерияси, замбуруглар (акти- 
номецетлар); инвазион касалликларни лузгатувчилар, литилловчи хи
мик модцалар— скипидар, кротон ёглари— организмга парентерал юбор- 
ганда асептик йирингли яллигланиш чалиради. Йирингли яллигла- 
нишни патогенези нерв-томир аппаратининг литикданиш даражасига, 
биохимик лолатнинг узгаришига, кислота-ишлорнинг мувозанатига, 
электрик потенциалига, яллигланиш учогининг осмотик босимига бог- 
ликдир.

Организм рефаоллиги паст булса, йиринг яллигланиш тез валтда 
атрофидаги тулималарни ламраб олиб, лон томир деворларининг еми- 
рилишига (диобросиз) олиб келади. Йиринг парчалари микроблар 
билан томирга утиб лон билан бошла органларга тарлалади (гемато
ген ва лимфоген метастазлар). Йиринг ички органларнинг бушликда- 
рига (плевра, лорин) ёриб кириши мумкин. Бунда махсус фистула (олма 
йуллар) лосил булади. Йирингчалар тцна усти билан богланса, совул 
абцесслар руй беради. Йирингли яллигланишда парчаланиш малсу- 
лотлари лонга сурилиш натижасида аутоксикацияга ва организмнинг 
Лалок булишига олиб келади.

Организмнинг фаоллиги кучли булса, йиринг учогининг атрофида 
ёш бириктирувчи тулимадан йирингли парда (пиоген капсула) лосил 
булади ва йирингнинг тарлалишига туслинлик лилади. Аста-секинлик 
билан шу парда фиброз капсулага айланиб, яллигланган учолни сог 
тулимадан ажратиб луяди.

А бсцесс (луппоз) — лар хил тулима ва органларда йирингнинг чега- 
раланган йигилиши (лотинча— чекиниш, ажралиш).

Абсцесс ёки луппоз, модда яллигланиш учогида тулима некробиоз
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ва некрозга учраб. унга бир талай лейкоцитлар шимиладиган, лейко- 
цитлар х,алок булиб, улардан ажралиб чик,адиган лротеолитик фермен- 
тлар таъсири натижасида тук,ималар ириб кетадиган х,олларда вужудга 
келади. Абсцесснинг тури куп булиши ва тез-тез руй бериб туришига 
караб улар х,ар хил аталади. Масалан, битта согнинг к,онида хосил булган 
йирингли яллигланишга фурункул деб аталади. Бир нечта бир-бирига 
як,ин турган сочларнинг к,ини яллигланишига карбункул (лот. Carbun
cul— кумир) дейилади, чунки шу жойнинг тук,ималари халок булиб, 
хорамтир рангда булади. Йирингнинг эпидермис остига йитилиши 
пустул дейилади. Абсцесснинг очилган холатига язва, яъни яра дейи
лади.

Абсцесснинг катталиги зурга аникданадиган даражада. кичик ёки 
диаметри 15-20 см ва ундан хам каттарох булиши мумкин. Шакли 
юмалох булиб, юзада жойлашган абсцессларни ушлаб курганда билх- 
иллаши -сезилади.

Абсцессни ёрганда йирингга тулган бушлихни ва йиринг таркиби- 
да тухима парчаларини, уларнинг осилиб турганларини, ички юзаси- 
даги гадир-будур жойларни куриш мумкин. Абсцесс бушлигини ураб 
турган яллигланган тухимани кенглиги 0.5 мм дан 2-3 см гача булади. 
Микроскопда махаллий тухима элементларини дегенерацияга ёки не
крозга учраганини, йиринг таначаларига айланган лейкоцитларни, етил- 
маган бириктирувчи тухима хужайраларини ва хонга тулган томирлар- 
ни куриш мумкин.

Абсцесснинг охибати организмнинг фаоллигига богликдир. Агарда 
абсцессни ёриб, йирингдан тозаланса, урни тез вахтда бириктирув
чи тухима усиши натижасида битиб кетади. Агарда абсцесс ёрилма- 
са, унинг ичига бириктирувчи тухима усиб кириб (организация) йиринг 
сурилиши билан баробар жойи битиши мумкин. Ёки инкапсуляцияга 
учраб. йиринг хуриб, творогсимон массага айланади. Бирихтирувчи 
тухиманинг усиши йирингнинг шимилишидан кечикса, унинг урнига 
бушлих хосил булади (киста).

Э м пием а деб йирингнинг табиий ёпйх бушлихларда йигилишига 
айтилади. (плевра, перикарда, хорин, бугим бушликдари). Купинча бу 
жараён яллигланган жойларда учрайди— йирингли плеврит, йирингли 
перикардит ёки перитонит ва х;.к. Эмпиема травмада, гематоген ёки 
лимфоген йул билан йиринг хузгатувчи микроблар тушганида ёки аб- 
сцессларнинг табиий очилишида руй беради.

Ф легм она— тархох йирингли яллигланишнинг бир тури булиб, унда 
йирингли экссудат тухима элементлари орасида диффуз равишда 
ётади ва анчагина хисмигача шимилган булади. Флегмона купинча 
осонлик билан йиринг инфильтрацияси юз берадиган жойларда, ма
салан, мускуллараро хатламлар— фациялар буйлаб тери ости клетчат- 
каси тухималари шишиб туради, кесиб курилса йиринг чихади. Юмшох 
ва хаттих флегмона яллигланган тухимада некроз булмаслиги билан 
ажралиб туради. Каттих флегмона учогининг некрозланиши билан ха- 
рактерланади, шунга кура тухима жуда хаттих булади. Халок булган 
тухималар аста-секин кучиб тушиб, пастда ётган тухималарни яланг-
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очлатиб к,уяди.
Чирик яллирланиш бирор турдаги экссудатив яллигланиш устига, 

одатда, яллигланган тукималарни чиритадиган жараён 1̂ ушилиб, дард 
орирлашуви натижасида юзага келади. Куланса х,ид чик,ариб, тук,има- 
ларни чиритадиган бактериялар яллигланиш учогига тушиб «.олганида 
шундай булади. Бундай яллигланиш учогида, одатда, ичак таёк,часи, 
протей ва бошк,а анаэроблар топилади. Чирик яллигланиш организм- 
нинг ташки мукитдан инфекция кириши осон булган кисмларида авж 
олади (пнемония, чирик бронхит ва к-к.).

Геморрагик яллигланиш  >̂ ар кандай экссудатга эритроцитлар ара- 
лашган колларда келиб чикади. Куйдирги, чучк^алар сарамаси, пасте- 
реллёз ва бошкаларда яллигланишнинг шу тури курилади. Экссудатга 
эритроцитлар кар кандай даражада аралашган булиши мумкин, гоко 
айрим-айрим эритроцитлар учраса, баъзи улар шу кадар куп булади- 
ки, экссудат куйилиб конга ухшаб туради.

Экссудатив яллигланишнинг кар кандай тури (сероз, фибриноз, 
йирингли) геморрагик гусга айланиши мумкин. Бу томирлар утказув- 
чанлигининг кучайганлигидан дарак беради. Шилимшик безлар зур 
бериб секрет чикарадиган колатда туради. Шунинг натижасида бир кием 
кужайралар калок булади. Экссудатнинг таркибига караб катарал -ял- 
лигланишни куйидаги хилларга ажратса булади: сероз катар,, шилим
шик катар, йирингли катар.

а) Сероз катар— яллигланган шиллик парда юзасидан бироз шилим
шик, лейкоцитлар, коплагич эпителийнинг кучган кужайралари хира- 
лашган лойкарок, баъзан эса типик суюкдик чикиб туриши билан таъ- 
рифланади. Шиллик парда конга тулишган, буртган булади.

Сероз катар уткир ринитда купинча бурун шиллик, пардасида, вабо- 
да ингичка ичакда, шунингдек бошка шиллик пардаларда курилади.

б) Шилимшик катар— экссудатда шилимшик хийла купрок булиши 
билан сероз катардан фарк килади. Экссудат чузилувчан булади. кужай- 
раларга бой булиб, конга тулишган парда юзасини к.оплаб туради. 
Нафас йуллари ва казм шиллик пардаларида айникса куп учрайди. 
Гистологик текширишда одатдаги уткир яллигланиш белгиларидан 
ташкари безларда гиперсекреция борлиги топилади. Шиллик парда- 
лар табиий, химиявий, термик, иифекцион агентлар билан таъсирлан- 
ганида шилимшик катар авж олади.

Катарал яллигланиш  (грекча catarrheo— окиб тушмокдаман, деган 
суздан олинган) шиллик пардаларида авж олади. Катарда куплаб аж- 
ралиб чикаётган шилимшик аралаш суюк экссудат сиртга чикиб, шил
лик пардани коплаб олади. Экссудатдаги коплагич эпителийнинг кучиб 
тушган кужайралари, лейкоцитлар, лимфоцитлар аралашган булади.

Катарал яллигланишнинг сабаблари кар хил. Катарал купинча ин
фекция туфаили келиб чикади. Улар кандай булмасин бирор патоло
гик максулотлар ажралиб чикканда, масалан уремияда катарал гастрит 
ёки колит авж олиб, ошкозон ёки йугон ичак шиллик пардаси азотли 
шлакларни куплаб чикарганида кам юзага келиши мумкин. Бундан та
шкари, шиллик пардаларнинг катарлари температура таъсири нати-
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жасида, шунингдек, химиявий таъсиротлар туфайли авж олади. Баъ- 
зан организм заифлашиб к,олганида >̂ ам авж олади. Бу х,олда организ- 
мдаги сапрофит микроблар патоген х,олатига айланиб, катарал яллиг- 
ланишга олиб келади. Микроскоп остида к;араганда, шиллик, пардада 
гиперемия, шиш, деворга лейкоцитлар, лимфоцитлар шимилгани кури- 
лади. Коплагич эпителий >^ужайраси уртасида к,адах,симон >^ужайралар 
куп булади.

в) Йирингли катар. Шиллик, парда юзасида бир талай шилимшик ва 
лейкоцитлар буладиган экссудат йигилиши билан таърифланади. Бун- 
дай экссудат ёпишк,ок,, лойка масса куринишида, саргиш, кукимтир ёки 
яшил-кул ранг тусда булади. Йирингли катарда шиллик, парданинг чек- 
ланган бир кисми купинча юзаки емирилишга учрайди, бу эрозиялар 
деб аталадиган майда-майда нук,сонлар пайдо булишига олиб келади.

Катарал яллигланиш уткир ва сурункали тарзда утиши мумкин. Уткир 
шакли 2-3 >̂ афта давом этиб, >̂ еч бир из колдирмасдан тузалади.

Сурункали катар куп вак,т давом этиб. яллигланган парданинг атро- 
фияси ёки гипертрофияси билан характерланади.

Катарал яллигланишнинг организм учун ах,амияти жараённинг ло- 
кализацияси ва шиддатига боглик,. Чунончи, нафас йуллари шиллик, 
пардаларининг яллигланиши купинча сурункали тусга кириб, эмфизе- 
мага олиб келади. йчакларнинг сурункали катарлари ичак функцияси- 
иинг издан ЧИК.ИШИ билан бирга давом этади.

ЯЛЛИРЛАНИШНИНГ ПРОДУКТИВ (МАХСУЛОТЛИ) типи
Патологик жараённинг бошланишидан хужайра элементларининг 

купайиш ходисаси руй бериши, альтератив ва экссудатив яллигланиш- 
дан пролифератив жараённинг устунлигига яллигланишнинг пролифе- 
ратив типи дейилади. Яллигланишнинг номи лотинча proles— авлод, 
хужайра элементларининг янгидан хосил булиши— маъносини билди- 
ради. Шунингдек махсулотли (лат. producere— ишлаб чихариш) деб хам 
аталади. Бу термин, яллигланиш учогида янги сифатли хужайралар 
хосил булгандагина ишлатилади. Масалан, сил ва сап учокдарида эпи- 
телиод ва гигант хужайралар пайдо булади, Пролифератив яллигла- 
нишда купинча бириктирувчи тухималар купаяди, айрим холларда эпи- 
телийнинг купайиши кузатилади. Паренхиматоз элементлар атрофия, 
дегенерация ва некротикузгаришларга (алитерацияга) учрайди. Хужай- 
раларнинг купайиш жараёни нисбатан узох давом этганлиги туфайли 
пролифератив яллигланиш одатда сурункали утади. Жарохатланган 
учохнинг кенг тархалганлигига хараб пролифератив яллигланишнинг 
икки тури: диффуз ва грануломатоз турлари тафовут этилади.

Пролифератив яллигланишнинг диффуз турида органнинг катта 
кисми ёки бутунлай орган жараёнга чалинади. Маълумки, яллигланиш
нинг бу тури купинча органларнинг стромасида руй беради, шунинг 
учун хам купинча интерстциал яллигланиш деб юритилади.

Пролифератив яллигланиш сабаблари жуда хилма-хиллиги билан 
ажралиб туради. Бу яллигланиш биологик (микроблар, хайвон пара- 
1И1лари), табиий ва химиявий факторлар туфайли келиб чихиши, хар
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к,андай 77рдаги яллигланишнинг сурункали яллигланишга айланиб ке- 
тиши натижасида пайдо булиши мумкин.

Пролифератив яллигланишнинг диффуз турида органларнинг мак- 
роскопик куриниши \ажмига катталаниши, нимранг булиши, н^отганли- 
ги К.ИЙИНЛИК билан кесилиши, аммо уз шаклини са1<;лаб колганлиги 
билан фаркданади. Кесиб 1̂ аралганда, унинг стромаси катлам курини- 
шида к,алинлашганлигини, паренхима элементларининг камайиб кет- 
ганлигини куриш мумкин. Бу узгаришлар гистологик текширишда >;ам 
тасдик,ланади. Кейинчалик янгидан х,осил булган бириктирувчи ту|^има 
элементлари чандирлашиб тортилганда орган х,ажмига кичраяди, юза 
к,исми бурушиб, гадир-будур булиб шагрен (цирроз) тури >̂ осил була- 
ди. Шундай органларнинг функцияси кескин пасайиб, сифат жих,ати- 
дан узгаради.

Жигар циррозлари, кардиосклерозлар, бруцеллёзда руй берган ин- 
терстициал нефритлар, сут безининг интерстициал яллигланиши. гав- 
да мускулларининг склерози, паратуберкулезда учрайдиган энтеритлар

пролифератив яллигланиш-
нинг диффуз турига мисол 
булади (25-расм).

Пролифератив яллигла- 
нишни бошк,а яллигланиш 
турларидан фарк, к,ила би-

_ _ __ __ _ лиш керак, Масалан, жаро-
>;атнинг урни бириктирув- 
чи тук,има. чандири билан 

* '  '  битиши, елим индуриция-
си, плевра пардасининг 
юрак халтаси билан ёпиши- 
ши бу яллигланишга кир- 
майди, чунки булар бошк,а 
тур яллигланишнинг якунла- 
ниш стадиясидир. Проли 

фератив яллигланишда жараён бошлангани билан бириктирувчи тук,и- 
ма хужайралари купая бошлайди.

25-расм. Чучкр жигарининг сидирга 
махрулотли яллигланиши (цирроз).

ГРАНУЛЕМАТОЗ ЯЛЛИГЛАНИШ ЁКИ ГРАНУЛЕМА 
Тугунча-пролифератив яллигланишнинг хаммадан куп учрайдиган бир 

тури булиб, чекланган бир жойда бириктирувчи тук,иманинг усиши 
билан таърифланади. Гранулема диаметри, купинча 1-2 мм дан орт- 
майди, бирок, фак,ат микроскоп остида топиладиган ёки диаметри 1-2 
см га етадиган гранулемалар учраб туради. Гранулема марказида одат- 
да, парчаланиб турган хужайра ёки тухима детрити булиб, баъзан ка- 
саллик сабабчисини куриш мумкин (микобактерия, актиномикоз друзи 
ёки мицелияси ва х к.). Унинг атрофда купайиб бораётган бириктирув
чи тук,има хужайралари жой олади. Баъзи холларда булар лимфоцит- 
лардан, бошха холларда эпителиоид хужайралар ёки фиброластлар- 
дан, учинчи холларда йирик макрофаглардан иборат булади, ва нихо-
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ят, х;ужайралар инфильтрати— эпителиоид ва лимфоидлардан ташкил 
топган булиши мумкин. Айрим гранулемаларда ядроси марказлардан 
ёки перифериядан жой олган куп ядроли катта >^ужайралар вужудга ке- 
лади.

Баъзан юк,умли касалликларда гранулемалар мазкур касаллик учун 
жуда характерли махсус тузилишга эга буладики, шу тузилишига к,араб 
касалликнинг турини аникдаса булади. Сил, зах,м, риносклерома, сап, 
актиномикоз, ботрибмикоз касалликларида шундай гранулемалар кури- 
лади.

И М М УН О М О РФ О Л О ГИ Я
Иммунитет— организмнинг узига генетик жи)^атдан ёт булган таъ- 

сиротларга карши курашиш к,обилияти; у яллигланиш билан чамбар- 
час богликдир. Иммунитет ёки иммунология тугрисидаги замонавий 
таълимотларга кура, юк,умли касалликлар иммунологияси ва вакцина- 
цияни, аллергологияни, юкумсиз иммунологияни. (аутоиммунликлар- 
даги реакция, органларни кучириб утказиш, к,он к,уйиш, эмбриогенез, 
иммунологик толерантлик) уз ичига олади. Иммун жараёнларнинг мор- 
фологиясини урганувчи иммунология булимига иммуноморфология 
дейилади.

Иммун систем асининг м орф ологияси ва ф ункцияси. Иммун си- 
стемасининг асосий функцияси— идора килиш ва организм ички мух,и- 
тининг доимийлигини— иммун гомеостазини сакдаб туриш демакдир. 
Лимфацитлар эса иммунологик назорат |^илиш вазифасини утайди.

Илик, тимус, лимфа тугунлари, талок,, паррандаларнинг фабрицие- 
ва бурсаси, >̂ азм к,илиш органларининг лимфатик тукималари (муртак, 
пейер бляшкаси, салитар фолликулалари), упка ва бошк,а органлар, 
шунингдек ретикулогистиоцитар системалари биргаликда иммун сис- 
темани ташкил к,илади.

Сут эмизувчилар иммун системасининг марказий иммунитет орган- 
лари таркибига илик, тимус ва >̂ азм органларининг лимфа тук,имала- 
ри киради, периферик органларга— талок,, лимфа тугунлари ва рети
кулогистиоцитар системалар киради. Паррандаларнинг марказий им
мунитет органларига илик, тимус ва фабрициева бурса, периферик 
органларга— талок,, лимфоид тук,ималари, упка, тери ва ретикулогис
тиоцитар системалар киради.

Иммун системасида тимус алох,ида роль уйнайди. Онтогенезда ти
мус талокдан эртарок, авж олади ва эртарок, иликнинг ствол х,ужайра- 
лари унга урнашади. Замонавий к,арашларга кура (И.Л.Чертков ва 
А.И.Воробьев), ствол \ужайралар >̂ амма миолоид, лимфоид, ретику
логистиоцитар системасининг х,ужайраларини уругдоши булади. Им- 
мунитетнинг марказий органи булган тимус иммунитетнинг перифе
рик органларида лимфа ту|^ималарининг авж олишини, шунингдек орга
низмнинг иммун реакцияга к,обилиятини таъминлайди. Тимус туфай- 
ли лимфацитлар организмнинг кеч эмбрионал ва постнатал даврининг 
бошида иммун компетентлигини таъминлайди. Кейинчалик парранда- 
ларда иммунитетнинг марказий орган вазифасини тимус ва фабрици-
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ева бурса узаро так;симлайди, сут эмизувчиларда эса тимус ва бурса 
вазифасини х,азм органларининг лимфоид тук,ималари бажаради.

И мм унитетга катнаш увчи хужайралар. (Иммунокомпетент >̂ ужай- 
ралар). Иммунитетга асосан лимфацитлар, микрофаглар ва макрофаг- 
лар «.атнашади.

Л им ф ацитлар келиб чик,ишига, морфологик тузилишига ва функ- 
циясига к,араб икки катта гурухга булинади. Буларнинг манбаи илик 
ствол >^ужайралари х,исобланиб, икки иул билан тарак,к;ий этади. Ствол 
х,ужайраларнинг биринчи гурух,си иликдан тимусга утади ва эпители- 
ал хужайралар гармонининг таъсирига дуч келади. Шундан кейин им- 
мунитетнинг периферик органларига (талок,, лимфа тугунлари) жойла- 
шиб, тимусга боглик, хужайралар (Т-лимфацитлар) деб аталади.

Ствол хужайраларнинг иккинчи гурухси тимус билан хеч хандай 
боглих булмайди. Паррандаларда бу хужайралар фабриций бурсасига 
утса, сут эмизувчиларда хазм органларининг лимфоид тухималарига 
утади. Кейинчалик бу хужайралардан талокда ва лимфа тугунларида 
тимусга боглих булмаган бурсага боглих лимфацитлар популяцияси 
хосил булади. Булар В— лимфацитлар системаси деб аталади.

Т— лимфацитлар хужайра иммунитетига хатнашади— аллергия 
хузгашда (гиперсезувчанликнинг секинлашган типи), трансплантацион 
иммунитетда, бир ханча аутоиммун касалликларнинг авж олишида 
иштирок этади.

Организмни вирус, бактериал ва микотик касалликлардаи химоя 
хилишда Т— лимфацитларга катта урин берилади. Организмнинг усма- 
ларга тургунлиги хам куп жихатдан Т— лимфацитларга богликдир.

Иммун жавобда Т— лимфацитлар лимфабластлар орхали иммун 
лимфацитларга ва иммун эслаб холувчи лимфацитларга трансформа- 
циялашади.

Иммун лим ф ацитлар морфологик жихатдан Т— лимфацитлардан 
фарх хилмаса-да, аммо улар цитопатик таъсир этиш хусусиятига эга. 
Улар организмга тушган ёг антигенларни емиради. Цитопатик таьси- 
ри макрофаглар билан биргаликда амалга ошади. Шу лимфацитлар 
макрофагларни фагоцитоз хусусиятларини кучайтиради ва антиген- 
лар тезрох емирилади, шунингдек антигенларни хондан тухимага ути-, 
шига тусхинлик хилади.

Иммун эслаб к.олувчи лимфацитлар хам Т— лимфацитларга ухшаш 
булиб, организмга тушган антигенни эслаб холиш хусусиятига эга. 
Шунинг учун хам шу антиген организмга хайта тушса, уларга харши 
кураш кучаяди.

В— лим ф ацитлар хам кичик лимфацитларга ухшаш булиб, диамет- 
ри 8,5 мкм га тенг, ядроси буш, нимхорарох буялгандир. В— лимфа
цитлар иммунитетнинг гуморал реакциясини таъминлашга иштирок 
этади. Организмнинг купчилик бактериал, вирус инфекцияларида, ал 
лергияни тезлик билан авж олишида, айрим аутоиммун касалликларга 
харши курашида алохида урин тутади.

Иммун жавобда В— лимфацитлар плазмобластлар орхали трансфор- 
мациялашиб иммун эслаб холувчи лимфацитларга ва плазматик хужай-
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раларга айланади. Булар эса гуморал антителаларни синтез к,илиш ху 
сусиятига эгадир. Иммун эслаб к,олувчи лимфацитлар морфологик бел- 
гилари билан В— лимфацитларга ухшаш булиб, улар антиген тугриси- 
да иммун информациями узига сак,лаб юради ва такрор учрашганда 
реакция кучаяди. Реакциянинг кучайиши плазматик >^ужайраларининг 
купайиши билан характерланади.

П л азм ати к  х^ужайралар (плазмоцитлар) структура ва функция- 
си жих,атидан лимфацитлардан бутунлай фарк к,илади. Булар юк,ори 
специфик без )^ужайралари булиб, асосий функциялари иммуно- 
глобулинларни синтез ва секреция к,илишдир. Плазмоцитларнинг 
цитоплазмаси РНК-га бой булиб, базофил рангга эга. Браше мето- 
ди (пиронин-метил яшил) билан яхши буялади. Ядроси эксцент
рик жойлашган булиб, ундаги хроматин велосипед спицасига ухшаш 
жойлашади. Ядро як,инида яхши тарак,к,ий этган пластик комплекси 
(Голдьжи) ётади, Айрим вак,тларда цитоплазмасида йирик ацидо- 
филлар >^осил булиб, уларга гиалин шарлари— Руссел танаси дейи- 
лади. Бу модда гамма-глобулин комплексидан ташкил топтан. Плаз
матик х,ужайралар уч хил булади; плазмобластлар, етук ва етуксиз 
плазмоцитлар.

Иммунофлюорецент усули (Кунс усули) билан етук ва етуксиз плаз- 
моцитларда антителанинг купрок, синтез булишини аник,лаш мумкин.

Иммунитет >^осил к;илишда макрофаглар (нейтрофиль ва эозинофил- 
лар) >̂ амда ретикулогистиоцитар системасининг макрофаглари катта 
роль уйнайди. Нейтрофиллар жуда >^аракатчан ва фагоцитар фаоллиги 
юк,ори булади. Эозинофилларнинг х,аракатчанлиги ва фагоцитар фа
оллиги пастрок, булса )̂ ам, улар токсинларни зарарсизлантириш хусу- 
сиятига эгадир.

М акроф агларга  к,он моноцитлари, бириктирувчи тук,има гистио 
цитлари, жигарнинг эндотелиал >^ужайралари, упка альвеоляр макро
фаглари, талок,, суяк, мия ва лимфа тугунларининг эркин ва беркитил- 
ган макрофаглари, остеокластлар, нерв системасининг микроглияла- 
ри ва бошк,алар киради.

Инф екцион им м унитетнинг м орф ологияси. Инфекцион иммуни- 
тетнинг тулик. тарак,к,ий этиши учун му^им шароит булиши шарт. Бу 
шароит Т— лимфацитлар. В— лимфацитлар ва макрофагларнинг уз^ро 
кооперацияси вужудга келган вак,тдагина тугилиши мумкин. Иммуно
генез механизмида икки давр кузатилади: индуктив, индуктив ёки ла- 
тент ва продуктив.

Индуктив даврида организмга тушган антигенларни макрофаг ва 
микрофаглар ушлаб ютади— фагоцитоз к,илади. Фагоцитоз эса орга- 
низмнинг иммун к,айта к,уришининг бошланиш этапи х,исобланади. 
Микрофаглар ушланган антигенларини шундай элементар моддагача 
узгартирадики, уларнинг антигенлик хусусияти бутунлай йук,олади. 
Макрофаглар эса ушлаган антигенларини иммунологик фаол шаклига 
айлантириб, кейин антиген тугрисидаги маълумотни РНК комплекси 
куринишида Т ва В— лимфацитларга узатади, буларда эса трансфор
мация (бошк,а )^олатга айлантириш) кузгайди.
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Иммуногенез макрофаг ва микрофаглар морфологик ва функционал 
жи>^атидан узгаради. Макрофаглар х,ажмига катгалашади, цитоплазма- 
ларида купчилик ><азм к,илувчи вакуолалар >^осил булади

Оргаиизмга бактериал антигенни юборганда шу жойда сероз-фибриноз 
яллигланиш авж олади. Яллигланишнинг бошланишида макрофагал реак
ция руи берса, кейинчалик аса микрофагал реакцияга алмашилади.

Иммун организмда бу жараёнлар тез ва шиддатлирок кечади. Ял
лигланиш ва фаол фагоцитоз натижасида оргаиизмга тушган антиген- 
нинг ушланиши ва йук,отилиши таъминланади.

Хар к,андай органлар макрофагларининг фагоцитоз к,обилияти орга- 
низмга антигенларнинг rymnaj йулларига ва уларнинг турига боглик,- 
дир. Вена томирига бактериал ва эриган антигенни юборганда, улар- 
ни талок, ва жигар макрофаглари фагоцитоз к,илади, тери остига ва 
тери ичига юборганда— ма^аллий ту|^има ва регионал лимфа тугунла- 
рининг макрофаглари, аэроген йули билан юборганда упка макрофаг
лари ва х,оказолар, вирусларга к,арши фагоцитознинг самараси кам- 
рок, булади,

Иммуногенезни продуктив даври анча мураккаб булиб, макрофаг
лар антиген информацияни Т— лимфацитларга узатади, улар трансфор- 
мациялашиб, цитопатик хусусиятига эга булган иммун лимфацитларга 
айланади. ЕЗ— лимфацитлар эса плазматик хужайраларга айланади. Айни 
бир вак,тда Т—  ва В— лимфацитларнинг бир к.исми эслаб колувчи лим
фацитларга айланади. Антиген билан 1̂ айта учраганда (иккинчи иммун 
жавоб) эслаб к,олувчи лимфацитлардан иммун лимфацитлар ва плаз
матик )<ужайралар шаклланади. Бу узгаришлар антигенни тез муддат- 
да йук,отишга имкон тугдиради.

Иммунизация к,илишда касаллик чакирувчи купчилик антигенлар 
таъсирида организмнинг иммун системаларида бир канча морфоло
гик узгаришлар руй беради. Бундай узгаришларни талокда, лимфа 
тугунларида, х,азм органларнинг лимфоид тук,ималарида (муртак, пейер 
бляшкалари, солитар фолликулларда), упкада ва бошк,а органларда 
куриш мумкин. Varapnajaap специфик иммуноморфологик узгариш
лар— х,ужайра трансформацияси ва унга хос булмаган яллигланиш 
хамда гиперпластик аломатлар куринишида утади. Аллерген тушган 
жойдаги лимфа тугунларида морфологик узгаришлар шиддатлирок, 
утади. Узокда жойлашган лимфа тугунларида узгаришлар кенгрок, 
бошланади.

Септик юк;умли касалликларда иммунологик узгаришлар купчилик 
лимфа тугунларида бир вацтда руй беради.

Лимфа тугунларининг яллигланишида улар х,ажмига катгалашади, 
гиперемия ва стромасининг сероз шишиши руй беради. К,он томир 
деворларида мукоид ва фибриноид букишлар куринади, синуслар 
(бушли|^лар) кенгайиб, эндотелия >;ужайралари пролиферация ва дес- 
квамацияга учрайди. Синусларда нейтрофил, эозинофил ва макро- 
фагларнинг сони купаяди. Ретикуляр >^ужайраларни пролиферация- 
си руй бериб, уларда РНК-ни куп йигилиши аникданади.

Тугунларнинг пустлок, каватида лимфоид фолликуллар косил булиб,
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уларда катта х,ажмдаги рефаол марказлари аник,ланади. Хужайра транс- 
формацияси натижасида куплаб плазматик х^ужайралар >̂ осил булади. 
Булар бошланишда мия цатламида булади, кеиинчалик пустлок катла- 
мига утади. Талокда, муртакда, пеиер бляшкаларида ва солитар фол- 
ликулаларда руи берадиган иммунологик узгаришла() >;ам лимфа ту- 
гунларидаги узгаришларга ухшаш булади.

Сил, сальмонеллез, сап касалликларида кузатиладиган специфик 
гранулемалар х;ам иммунологик узгаришларнинг бир куриниши )^исоб- 
ланади. Бу гранулемалар лимфацит, гистиоцит, эпителиоид, гигант ва 
плазматик х,ужаиралардан ташкил топиб. уларда микробларни фаго
цитоз к,илиниши як,к,ол куринади.

Юкумли касалликларнинг иммуноморфологиясини ва вакцинаци- 
яда организмда руй берадиган иммунологик узгаришларни солишти- 
риб урганишлар шуни курсатадики, иккаласида >̂ ам бир-бирига ухшаш 
морфологик узгаришлар содир булади. Шунинг учуй \ам вакцинал им
муногенез жараёнини “кичик касаллик” тушунчаси билан ифодалаш 
мумкин (Я.Л.Рапопорт).

Одам ва хайвонлар иммун системасининг дефект и {танк.ислиги) туг- 
ма хамда тугилгандан кейин орттирилган булиши мумкин. Масалан, 
уткир нурли касалликлар таъсирида суяк мия ва лимфоид тук,ималар- 
да куп хужайралар халок булиши натижасида ствол хужайраларининг 
Т-ва В-лимфацитларининг дефицити (етишмовчилиги) сезилиб хола- 
ди, бу эса иммун системаси функциясининг тула иухолишига олиб ке- 
лади. Организмда тимуснинг тугма йух булиши ёки унинг нотугри та- 
раххий этиши, шунингдек, оператив йул билан уни олиб ташланса, Т- 
лимфацитлар шикастланади ва организмнинг хужаира иммунитет ре- 
акцияси йухолади. Айрим генетик дефектларда гуморал иммунитет 
реакцияси хам тула ёки хисман йуколиши мумкин.

А ллергия— организмнинг юхумли ёки юхумсиз касалликларни ча 
хирувчи антигенларга (аллергенларга) харши юхори сезувчанлиги 
Аллергия икки типга— тез (дархол) ва аста-секин утадиган реакция#’ 
ларга булинади. Тез типига — анафилаксия, бронхиал астма (бронхлар 
тешигини бирдан торайиб холиши). зардоб касаллиги ва бошхалар 
киради. Аста-секин типига инфекцион аллергия, контакт тери аллер
гик реакциялар ва бошхалар киради.

Аллергиянинг тез типига антитела синтез хилувчи плазматик хужай- 
ралар, аста-секин типига эса цитопатик таъсирига эга булган иммун 
лимфацитлар катта роль уйнайди.

Тез тип аллергияда сенсибилизациялашган организмда тухимага 
беркитилган антитела— антиген комплекси вужудга келади. Шу комп- 
лекслар таъсирида гидролитик ферментлар фаоллашади ва улар тула 
хужайраларни бузиб, улардан гистамин, ацетилхолин, серотинин каби 
модцаларнинг ажралиб чихишига имкон яратади.

Натижада гиперергик яллигланиш содир булади. Бунда сероз-экс- 
судатив ёки сероз-геморрагик жараёнлар тухиманин!' альтератив-не- 
кротик узгаришлари— мукоид хам фибриноид букишлар, томир девор- 
ларининг некрозланиши куринади. Лимфа гугунларида, талокда икки-
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М.1МЧИ фолликуллар сонининг купаиишини, уларда рефаол марказла- 
рииинг кенгайишини кузатиш мумкин.

Лллергиянинг секин-аста типи асосида иммун лимфацитлар билан 
,|/1перген уртасидаги реакциялар етилади. Иммун лимфацитлар лим- 
it>a тугунларининг тимусга ботлик, зоналарида шаклланиб кейин туки- 
ма1 а утади. Иммун лимфацитлар аллергенлар билан тукнашганда туи;и- 
ма х,амда лимфацитларнинг узлари шикастланади.

Аутоиммун жараёнлар Аутоиммун жараёнларнинг мохияти шун- 
даки, инфекцион агентлар химиявий моддалар, дориворлар к,уйиш х,оди- 
салари ва бошк,а патоген факторларнинг таъсирида организм тук,има- 
пари узини антиген спецификасини узгартиради. Тук,има ва >^ужайра- 
ларнинг узгарган антигенлари (аутоантигенлари) антитела Синтез килув- 
чи иммун системаларни рагбатлантиради ва иммун лимфацитларни 
шакллантиради. Булар эса узаро >^амкорликда биргина антигенни узгар
ган тукималари змас, балки нормал буйрак, юрак. бош мия, тугунлар 
тукималарига х,ам таъсир к,ипиб, уларни шикастланишга олиб келади.

Аутоаитителалар ва иммун лимфацитларнинг тук,имага таъсир этиш 
механизми аллергиянинг тез ва аста-секин типига ухшаш булиб, ауто
антитела— аутоантиген комплексларининг х,осил булишига олиб кела
ди. Булар эса" цитопатоген таъсири натижасида тузима ва >^ужайра- 
ларни шикастлантиради

Аутоиммун касалликларда морфологик узгаришлар \ар 1';андай орган- 
ларда яллигланиш ва дистрофик жараёнларнинг содир булиши билан 
характерланади. Бунда бириктирувчи ту|^имани системали равишда 
узгариши, мукоид, фибриноид букиш, уларда некроз ва склероз содир 
булиши, к;он томирларининг шикастланиши, тук,имада модда алмаши- 
шининг бузилиши, васкулитлар авж олиши, томирлар атрофида лим- 
фацитар-макрофагал инфильтратлар йигилиши билан характерлана
ди.

Иммун системасига кирадиган органларда— талокда, лимфа тугун- 
ларида плазмоцитар ва лимфацитар реакциялар авж олади.

Аутоиммун реакциялар патогенезини ёритишда асосий урин тута-
ди.

И м м унологик толерантлик иммунитетдан, хусусий тузима анти- 
генига ва донорнинг бегона антигенига арефаол муносабатда булиши 
билан фарк, к,илади. яъни организм иммун системаси “узини” ва “бе
гона” антигенини фарк к^лиш кобилиятига эга булмайди.

Иммунологик толерантлик иммун системасининг табиий ёки сунъ- 
ии етишмовчилиги билан ифодаланади. Усиш давридаги иммун сис- 
теманинг етаксизлиги эмбрионал ва барвакт постнатал даврларида 
аникланади.

Бу даврда донор антигенига карши толерантлик косил килиниши 
мумкин. Натижада катта ёшли кайвонларда тери ёки бошка органлар 
кучириб утказилса (трансплантация килинса). улар мустаккам битиб 
кетади. Катта ёшли х,айвонларда толерантлик иммун системасига им- 
мунодепрессорлар х,амда айрим антигенларнинг таъсирида косил килиш 
мумкин.
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Иммунологик толерантлик организмнинг ёт пнтигенларга реакция- 
сининг сустлиги, аллоген ва кселоген трансплантатларни кучиришга 
кучи етмаслиги, сенсибилизациялашган организмга юборилган анти- 
генларга жавоб к,айтарилмаслиги билан характерланади.

Иммунологик толерантликнинг инфекцион патологияда катта а>̂ ами- 
яти бор деган тушунчалар х,ам мавжуд, Масалан, чучк.аларда вабо ви- 
русига толерантлик борлиги аник,ланган Шундай чучк,аларнинг бола- 
лари х,ам вабо билан касалланмаиди. аммо организмида вирусни олиб 
юриб, бошк,а чучк,аларнинг касалланишига манба булади.

У С М А Л А Р
УСМАЛАР ТУШУНЧАСИНИНГ ТАЬРИФИ ВА 

УЛАРНИНГ ТАРКАЛИШИ ТУРРИСИДАГИ УМУМИЙ МАЪЛУМОТ
Усма (бластома, юнончаопсиз— муртаклар, кургаклар к,иламан деган 

сузлардан олинган, неоплазма, тумор) — узига хос патологик жараён 
булиб, унинг асосида х,ужайраларнинг чексиз равишда купаииши ёта- 
ди. Бу шунга олиб келадики, пировард натижада усма атрофидаги тук,и- 
малар босилиб к,олади, атрофия, дистрофияга учраб охири емирила- 
ди ва организм х,алок булади. Усмаларда >^ужайраларнинг усиши ва 
купайиши, бошк,а патологик жараёнлардаги ^ужаираларнинг усиши ва 
купайишидан уз мох,ияти билан кескин фарк; к,илади. Хужайраларнинг 
купайишини, чунончи. пролифератив яллигланиш, регенерация, гипер- 
плазияда, жарох,атларнинг битиши, ивишувида, инкапсуляция ва бош- 
каларда курамиз. Мана шу х,олларнинг х,аммасида бириктирувчи тук,и- 
ма ва паренхиматоз х,ужайраларнинг купаииши >̂ ам. табиатга мослаш- 
тирувчи ва х,атто х,имоя килувчи реакция х,исобланади. Усмалардаги 
)^ужайраларнинг купайиши ва усиши табиатдан наинки х,имояланишга 
, балки унга мосланишга >̂ ам х,еч бир алок,аси йук.

Усма >^ужайралари х,али аник, булмагаи бир к,анча факторларнинг 
таъсири билан усмага хос ало>^ида хоссаларни касб этадики, усма 
х,ужайраларнинг шу хоссалари уларни микдор жю^атидангина эмас, 
балки смфат жих,атидан х,ам нормал х,ужайралардан ажратиб туради. 
Бу ran усма х,ужайраларидаги моддалар алмашинуви, шу >^ужайралар- 
нинг дифференцировкага лаёк,ати, ядро билан цитоплазмасининг кат- 
та-кичиклиги, купайиш жараёнлари ва ультраструктураларига тааллук,- 
лидир. Мана шуларнинг >^аммаси х,ужайра ва тук,ималарнинг усиши ва 
ривожланиши жуда издан чик,канида биологик мох,ияти >̂ амон очил- 
май к;олаётган усма вужудга келади, деб гапиришга имкон беради.

Усма >̂ ар к,андай тук,има ва органларда келиб чик,иши мумкин, одам- 
гина эмас, балки жуда куп х,аивонларда (итларда, отларда, к,орамол- 
ларда, мушукларда, чучк,аларда, товукдарда, к,уй ва эчкиларда) ва >̂ атто 
усимликларда \ам учрайди.

Усмаларни урганиш билан махсус фан—-онколог ия шугулланади 
(юнонча oncus— усма деган суздан олинган).
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УСМАЛАРНИНГ ЭТИОЛОГИЯСИ ВА ПАТОГЕНЕЗИ
Усмаларнинг этиологияси >̂ ануз номаълум, "/сма жонзотлар дунёси- 

нинг одамдан тортиб \ашаротларгача булган х,амма вакилларида учрай- 
диган бирдан бир касаллик эканлигини курсатадиган канчадан-к,анча 
фактлар мавжуд булиб, улар одам патологияси, \айвонлар устидаги 
кузатувлар, шунингдек экспериментал онкология сох,асида олиб бо- 
рилган илмий ишларда жамланган, Хайвонот дунёсининг турли вакил
ларида турли системалар усма билан бир хилда куп шикастланавер- 
майди. Бирок, тажрибада канцероген моддалар ёрдами билан хар к.ан- 
даи орглнда ва х,ар хил тур >цайвонларда усма х,осил килиш мумкин Шу 
текширишлар натижасида усмаларнинг келиб чикиши ва авж олиб 
бориши хужайра ва тук,ималар усишининг, шунингдек ривожланиши 
нинг чукур узгаришларга алокадор эканлигини хам курсатиб берди, 
бундай узгаришлар дафьатан хам, химиявий ва физикавий омиллар 
таъсири остида хам келиб чикиши мумкин. Модомики шундай экан, 
усмаларнинг мохияти тугрисидаги муаммони хал килиш биргина врач- 
ларнинг вазифаси булиб холмай, балки биологлар, ветеринарлар, 
химик ва физикларнинг хам вазифасидир.

Усмаларнинг этиологияси тугрисидаги жуда хилма-хил фикрлар- 
нинг хаммасини тургта асосий назарияга: физик-химиявий, вирус, д и 
зонтогенетик ва полиэтиологик назарияларга бирлаштирса булади.

Физик-химиявий назария усма пайдо булишини организмга хар хил 
табиий ва химиявий моддалар таьсир курсатишидан деб билдиради. 
Турли таьсиротлар остида рак пайдо булиши аллакачонок, пайк,алган. 
Чунончи, тошкумир ёнишидан хосил буладиган чанг таъсири билан мури 
тозаловчиларнинг моягида рак пайдо булганини Англияда бундан юз 
йил илгарирок кузатилган. Кон ищчиларида упка раки учраши. пара- 
зитлар атрофида рак юзага келиши илгаридан маълум. Ана шундай 
кузатувлар машхур немис олими Вирховга рак хосил булиш сабабла- 
рини тушунтириб бериш учун узининг “таъсирланиш назариясини” 1855 
йилдаёк бостириб чикаришига асос берди. Касбга алокадор рак деган 
касаллик, масалан, канцероген моддаларга эга булган чангни нафас 
олиш натижасида вужудга келадиган упка раки (кобалы конларида) 
рент1 енологларнинг кулларида учрайдиган тери раки, анилин буёкла- 
ри билан шилайдиган кишиларда буладиган ковук раки хозир яхши 
маълум. Усмаларнинг келиб чикишида радиоактив изотопларнинг орга
низмга таъсир килиши натижасида Хиросима (Япония) ахолисида лей- 
козлар ва усмалар купайиб кетган.

Афсуски, химик-физикавий назария нормал'хужайранинг усма хужай- 
расига айланиш жараёнини тушунтириб бера олмаиди. Бу уринда аф- 
гидан. моддалар алмашинувининг кандаидир бирор хиллари (чамаси, 
РНК ва ДНК) издан чикиб, хужайрага усма хужайрасига хос алохида 
сифатларни беради. Шундай булса-да, физик-химиявий назария жуда 
мухим, чунки у суньий йул билан яратиладиган бластомоген фактор- 
лариигина эмас, балки одамнинг теварак-атрофидаги мухитда пайдо 
буладиган, шунингдек организмда хосил буладиган купдан- куп бласто
моген факторларни хзм топишга ёрдам беради. Мана шулпрнинг хам-
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маси усмаларга к,арши курашда ишончли профилактика нора тадбир- 
ларини ишлаб бериш учун имкон яратди.

Вирус назарияси >̂ озир зур бериб ишлаб чик,илмокда, Усимликлар, 
хайвонлар ва хатто одамда хам усмалар пайдо халадиган вируслар 
ажратиб олинган, усма чахирувчи вируслар деб шуларга айтилади. 
Чунончи, товукдар билан сичхонларда учрайдиган лейкозлар вируси, си 
чхонларда учрайдиган сут безининг раки вируси (Биттнернинг сут фак- 
тори деб шуни айтилади) маълум; 1911 йилда Пентон Раус товух сар- 
комининг хужайрасиз суюхлигини бошхасига юбориш билан усма хосил 
хилган ва вирус назариясига асос солган. Хозирги вахтда купчилик 
хайвонларнинг, жумладан баха, сичхон, парранда, товушхон, хорамол 
ва одамларнинг усмалари сабаблари вирус эканлиги тажрибада ис- 
ботланган. Вируснинг ривожланиши канцероген моддалар билан бог- 
лих булиши тугрисида хам куп маьлумотлар бор.

Дизонтогенетик (юнонча disonthogenesis— ривожланиш нухсони) на- 
зария утган асрда немис олими Конгейм (1839-1884) томонидан яра- 
тилган. Бу назарияга мувофих. усмалар бир жойдан бошха жойга кучнб 
холган эмбрионал хужаира— тухималардан ва нухсон билан ривожлан 
ган тухималардан келиб чихади. Чиндан хам, буйиндаги жабра равох- 
лари холдихларидан пайдо буладиган усмалар (бронхиал усмалар деб 
шуларни айтиларди) умуртхалар танаси ва калла суяги асосидаги 
хорда холдихларидан ва хористиялардан юзага келадиган усмалар 
маълум.

Хористия— эмбрионал тухималарнинг кучиши.
Гамартиялар— эмбрионал тухималарнинг кучиши ва бошха жойга 

утиб холиши.
Дизонтогенетик назария баъзи усмаларнинг келиб чихишини изох- 

лаб бера олади. холос. Бирох эмбрионал дистопияларнинг усмага аи- 
ланишига нималар сабаб буяади, деган масала ноаних булиб холмох- 
да. ' . ,

Купчилик патологлар ва клиницистлар хуллаб-хувватлайдиган по- 
лиэтиологик назарияга мувофих, усмаларнинг пайдо булишига жуда 
куп турли-туман факторлар сабаб булиши мумхин, лекин уларнинг хам- 
маси битта натижага, яьни хУ>*<айралардаги моддалар алмашинуви- 
нинг чухур издан чихишига ва хужайра анаплазиясига олиб келади. Булар 
химиявий, табиий, вирусли, паразитар, дистгармонал, ирсий. алимен- 
тар факторлар ва моддалар алмашинувига алохадордир.

Полиэтиологик назария усмаларнинг келиб чихиши тугрисида 
юхорида баён хилинган хамма фикрларни гуё бирлаштиради, лекин бу 
назария нормал хужаиранинг хам морфологик, хам биохимиявий жи- 
хатдан, сифат эътибори билан ажралиб турадиган усма хужайрасига 
айланиб холишининг бевосита механизми хандай, деган асосий маса- 
лага жавоб бера олмайди. Рак муамосидек жуда мураккаб бир-муамони 
хал хили'ш эса худди ана шу масаланинг тагига тушуниб етишга бог- 
ли кд и р .

' Хозирча усма хужайраси турли-туман факторлариинг таъсири би
лан мутациялар натижасида, яъни муайян хужайра ва наслларнинг туг-
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ма белгиларини бирдан учгартириб к,уядиган геннинг тусатдан транс- 
формацияланиши натижасида вужудга келади, деган гипотезалар бор, 
холос. Усмаларда хам, усмага айланиб келаётгаи тук,ималарда хам хро- 
сома модификацияларининг одатдан ташхари куп булишидек бир факт 
хам усмалар мутация нули билан келиб чихишини курсатади,

Хайвонларда учрайдиган усмалар ёшга, зотга, жинсига ва рангига 
борлих эканлиги анихланган. фахат вируслар чахирадиган усмалар 
купинча ёш хайвонларда учрайди. Одатда усмалар ёши катта, хари-= 
молларда купрох учрайди Шунингдек ургочи ва зотдор молларда тез 
тез топилиши анихланган.

Экспериментал онкологиянинг асосчиси, усмаларнинг этиопатоге- 
незиясини урганишда мухим урин тутадиган экспериментал текшириш- 
лар рус-ветеринария фанининг магистри М.А.Новинский булиб, 1876 
йили усмаларни хайвонларда трансплантация хилиб урганган.

УСМАЛАРНИНГ ТУЗИЛИШИ
Усманинг ташк,и куриниши жуда хилма-хил булади. Усмалар дума- 

лох ёки овал шаклда, хузихорин халпохчасига ухшаш булиши мумкин, 
баьзан эса тамомила нотугри шаклда булади. Усмалар гох орган баг- 
ридан жой олса, гохо юзасидан жой олади.

Усма юзаси силлих, уйдим-чухур, майда донали, гадир-будур, пи- 
ёзчасимон 6yanujH мумкин Тери ва шиллих пардаларда жойлашган 
усмалар юзасига думпайиб чихиб туриши, усиб кириб, капсуласини 
емириши, томирларни эррозиялаши мумкин, шунга кура организм 
ичига анча хон кетади. Усма кесиб курилганда, баъзан “балих гушти" 
га ухшаган бир жинсли тукима куринишида булади. Масалан, сарко- 
мада шундаи хол курилади. Бирох усманинг кесилган юзаси купинча 
унга хон хуйилганлиги, некроз, дистрофия учохлари борлиги муноса- 
бати билан ола-була булиб куринади. Усма кесмаси толасимон тузи- 
лишга эга булиши мумкин. Баъзи органларда (|^*асалан, тухумдонлар- 
да) усма алохида бушлихлар. яъни суюх ёки шилимшихха ухшаган су- 
юкдикка Тула кисталар хосил хилади. Усма хужайралари хайси орган 
хужайраларидан келиб чиххан булса, уша хужаираларга хос секрет 
чихаришни давом эттира оладиган булгани муносабати билан усма 
гиилимших, коллоид утни узига сингдириб олади ва тегишли куриниш 
ва тусга кириб холади. Иккиламчи усма тугунчалари (метастазлар) куп 
микдорда сил булиши мумкин, булар ташхи куриниши жихатидан баъ
зан бирламчи усма тугунига ухшаш булса, баьзан ундан фарх хилади.

Усмаларнинг катта-кичиклиги хар хил булади, бу— усманинг нечог- 
лик тез усишига, унинг кдидай тухималардан келиб чихханлигига, орга- 
низмга курсатадиган таъсирига хамда бошланган жойига богликдир, 
Организмга зарарли таьсир курсатадиган усмалар беморларнинг бар
вахт улиб кетиши туфайли, одатда, катта булмайди. Хаёт учуй мухим 
органларда, масалан, бош ёки орха мияда, хизил унгач, эндокрин без- 
ларда жойлашган усмалар кичкина булганида хам, хатарли ва хатто 
халокатли асоратларни келтириб чихариши мумкин (орган йулини 
босиб хуйиши, торайтириб хуйиши, инкретар чихариши муносабати
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билан функциями бузиши мумкин. Бушликларда пайдо буладиган усма- 
лар масалан, тухумдоннинг к,орин бушлигига усиб кирадиган усмала- 
ри, плевра буйлаб тарк,аладиган упка усмалари), шунингдек тери усма- 
лари жуда катта булиб кетиши мумкин. Шу хилдаги усмаларнинг огир- 
лиги 3-4 кг га бориб колган >^оллари маълум. Сигирнинг тухумдонида 
170 кг огирликдаги усмалар булишлиги ёзилган.

'У'смаларда к,он нотугри айланиши, томирларда тромблар )^осил були- 
ши, усма хужайраларида дистрофик узгаришлар юз бериши муноса- 
бати билан уларда иккиламчи узгаришлар келиб чик,ади. 9смаларда 
некрозга учраб, ириган, шилимшик,ка айланган учокдар, кисталар, 0 )̂ ак 
тупланган жойлар пайдо булади. Бундай узгаришлар баъзан нур билан 
даволаш, химиотерапия методларини кулланиш муносабати билан 
келиб чик,ади ва усманинг кичрайиб колиши билан бирга кечади,

■Усмаларнинг консистенцияси паренхима ёки строманинг устун ту- 
ришига богли^. Усмада паренхима купрок булса, усма юмшокрок була
ди. Тогай ва суяк тук,имасининг усмалари, одатда, жуда зич булади.

Усмаларнинг ранги шу тук,иманинг рангига ва томирларнинг тарак,- 
К.ИЙ этиш даражасига боглик булади. Масалан, буйрак усти безининг 
аденомаси сарик рангда, меланома меланин пигментининг микдорига 
к,араб—  к,ора ёки кора-пушти рангда; гемангиома (кон томирларнинг 
усмалари) тук кизил рангда булади.

Купчилик колларда усма битта органда аста-секин катталашиб бо- 
радиган тугун колда пайдо булиши деб гапирилади. Бирок, баъзан битта 
органда ёки бир йула бир неча органда бир канча усма тугунлари пай
до булади. Тугунлар кар хил тузилишга зга булиши мумкин. Куплаб 
ёки мультицентрик тарзда пайдо булган усмалар деб шуларни айти- 
лади.

ХАВФСИЗ ВА ХАВФЛИ УСМАЛАР
Усмалар жуда хилма-хил булишига карамасдан, уларнинг каммаси 

клиник жикатдан бир хилДа акамият тутмайди ва шунга кура хавфсиз 
ва хавфли усмалар деб икки катта гурукга ажратилади.

Хавфсиз ёки етилган усмалар, номининг узидан куриниб тургани- 
дек, шу кадар дифференцияланган кужайралардан ташкил топган була- 
дики, уларнинг кандай тукимадан келиб чикканлигини аникдаш камиша 
мумкин булади. Уларнинг структурасида тукимага хос атипизм белги- 
ларини куриш мумкин, холос. Бундай усмалар организмга калокатли 
таъсир курсатмайди, секин зкспансив тарзда усади ва битта асосий 
тугун куринишида булиб, тукимани кисиб куядию, лекин емирмайди. 
Бирок, баъзи колларда хавфсиз усмалар хавфли булиб колиши мум
кин. Бу уларнинг жойлашган жойига боглик. Чунончи, мия каттик парда- 
сидан усиб чиккан хавфсиз усма бош ёки орка мияни кисиб куйиб, 
жиддий клиник кодисаларга (фалажларга ва марказий нерв система- 
сининг бузилишига тааллукли бошка узгаришларга) сабаб булиши 
мумкин. Худди шундай усма тери копламларида булса, бир неча йил 
мобайнида сезилмасдан колаверади. Хавфсиз усмаларни хирургик йул 
билан олиб ташлаш осон (26-27-расм).
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26-расм. Отлардаги зич фиброма.

Хавфли ёки етилмаган усмалар, хавфсиз усмаларга к,арама-к,ар-
ши уларок, бир 1̂ анча хусу- 
сиятларга эгадирки, улар бу 
усмаларни организм учун 
жуда хатарли к,илиб куяди. 
Хавфли усмалар, одатда, 
кам дифференцияланган 
ёки мутлако дифференция- 
ланмаган >^ужайралардан 
иборат булади. Гистологик 
тузилишига караб усманинг 
(^андай тукимадан тузилган- 
лигини аним аш  баъзан 
жуда кийин булади. Хам 
ту|^ималарга, >̂ ам )^ужайра- 
ларга ало 1̂ адор атипизм 

белгилари куринади. Стромаси кам буладиган усмалар тез усади, стро- 
маси куп буладиган усмалар бир мунча секин, лекин хавфсиз усмалар
га к,араганда >̂ ар к,алай тезрок усади. Хавфли усмалар баъзан нотекис 
усади: травмадан кейин, >^омиладор- 
ликда уларнинг усиши тезлашади, 
лекин усма со^асида йирингли ял- 
лигланиш авж оладиган булса, усма- 
ларнинг усиши секинлашиб к,олади.

Хавфли усмаларга инфильтрала- 
ниб, инвазив тарзда усиш характер- 
лидир, шу билан бирга уларнинг 
>^ужайралари к,ушни тук,ималарни, 
майда К.ОН ва лимфа томирларнинг 
деворларини емириб, уларнинг 
йулига кириб олади. 9сма хужайра- 
лари шу тарик,а усиб, нафас, сийдик 
йулларига, сероз бушли^ларга 
утиши мумкин. Хавфли усма хужай-
ралари бир-биридан осон ажралиши >̂ ам маълум. Хавфли усмалар 
учун к,уйидаги энг му>̂ им хусусиятлар характерлидир— инфильтралана- 
диган, инвазив усиш, метастазланиш, рецидивланиш, организмнинг 
умумий )^олатига таъсир килиш.

Метастазланиш— хавфли усмаларнинг характерли ва айни1̂ са, ха
тарли белги^аридан биридир. Бу шунда куринадики, усманинг айрим 
)^ужайралари ёки туп-туп хужайралари асосий тугунидан узилиб чи- 
к;иб, к;он ва лимфа 01̂ ими билан асосий тугундан маълум бир масофага 
01̂ иб бориб, орган капиллярларида ёки лимфа тугунларида ушланиб 
к,олади ва шу ерда купаяди. Шу тарифа лимфа тугунлари жигар, упка, 
бош мия ва бош1̂ аларда метастазлар ёки иккиламчи усма тугунлари 
пайдо булади. Хавфли усмаларнинг айрим турларини урганишда улар- 
дан баъзилари, масалан, саркома асосан к,он ок,ими билан метастаз

27-расм. Сигир лабидаги талайгина 
папиллома.
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берса (гематоген) бирламчи усма тугунига нисбатан регионар лимфа 
тугунларига метастаз бериши (лимфаген метастазлар) курсатиб ути- 
лади. Гематоген ва лимфоген эмболлар î oh ва лимфа айланиш дина- 
микаси >̂ амда йулларига мувофи!^ равишда таркалади. Усма хужайра- 
лари периневрал бушликдардан >̂ ам тар|^алиши мумкин.

Метастатик иккиламчи тугунлар, к,оида уларок, тезрок усади ва шу 
сабабдан бирламчи усма тугунига «.араганда, одатда, каттаро!^ була- 
ди. Метастазлар, янги иккиламчи усма тугунлари, одатда бирламчи 
тугунга ухшаш тузилишга эга булади. Метастатик тугунда >̂ ам паренхи
ма билан строма фарк, к,илинади; бу тугунда иккиламчи дистрофик ва 
некротик узгаришлар вужудга келиши мумкин. Бу тугунларда уша орган 
>^ужайраларига характерли секретларни ишлаб чик,ариши мумкин. 
Шунингдек, ранги >̂ ам уша орган рангига ухшайди. Масалан, жигар 
раки метастазларининг >^ужайралари яшил рангга буялган булади, 
ошк,озон раки метастазларининг >^ужайралари шилимшик, ишлаб чи- 
к,аради ва х,оказо.

Имплантация— хавфли усма хужайраларининг сероз бушликдар ва 
шиллик пардаларга тарк,алиш усулидир. Корин бушлигидаги органлар 
операциясидан кейин ва >̂ атто такрор клиник текширишлар ва1̂ тида 
усма Каттик, курилганида, усма тугунидаги суюкдик к,орин бушлигига 
01̂ иб тушганида усма х,ужайралари шу йул билан тар|^алиши мумкин. 
9сманинг бу усулда тар|^алиши контакт ёки эмланиш йули билан юза- 
га чи1̂ адиган метастазланиш деб )̂ ам айтилади.

Рецидивланиш— хирургик йул билан олиб ташланган усма урнига яна 
такрор усма пайдо булишидир. 'У'сма операция майдони зонасидаги 
тук,ималарнинг бирор жойида к,олиб кетган айрим хужайралардан яна 
пайдо булиши мумкин. 9сма олиб ташланганда операция жарох,атидан 
олинадиган чайинди сувлар текшириб куриладиган булса уларда купин- 
ча усма х,ужайралари тудаларини топиш мумкин булади. Бу хужайра- 
лар тук,ималарга урнашиб олиб, рецидив мансаби булиб хизмат |^или- 
ши, яъни ЯНГИ усма тугуни пайдо булишига олиб келиши мумкин.

Усмалар макроскопик жи>^атдан бир-биридан кам фарккилиши мум- 
кинлигига 1̂ арамасдан, гистологик тузилишининг жуда хилма-хиллиги 
улар учун характерлидир. Усма гистологик тузилишини аник, белги- 
лашнинг амалий жих,атдан катта а>^амияти бор, чунки врач курадиган 
чора-тадбирларнинг х,ажми билан табиати куп даражада шунга бог- 
лик,. Шунинг учун усмаси бор касални даволашдан олдин унинг усма- 
си гистологик ёки цитологик жих,атдан текшириб курилади. Текши- 
риш йули учун биопсия йули билан усма булакчалари олинади.

Тузилишида фаркдар борлигига к,арамасдан, усмаларнинг )^амма- 
сида баъзи умумий белгилар бор.

Чунончи, )^ар бир усма микдор жих,атдан жуда кенг доирада узгариб 
турадиган строма билан паренхимадан ташкил топгандир. 9смалар- 
нинг баъзиларида строма кам ва паренхима куп булса, бошк;аларида 
тескари нисбат курилади, учинчи хилларида паренхима билан строма 
бир текис так,симланган булади.

9сма стромаси бириктирувчи тук;имадан ташкил топган булиб, бу
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тук,имада î oh, лимфа томирлари, нерв толалари ва бошк,алар бор. 9сма 
паренхимасини шу турдаги усма учун характерли булган хужайралар 
>^осил 1̂ илади. Шундай ^илиб, усманинг морфологик характеристикаси 
унинг паренхимасига караб хар хил булади.

Купчилик усмалар органга хос типда тузилгандир, яъни уларнинг 
паренхимаси билан стромаси булади. Бундай усмалар.органоид ту- 
зилишига зга булади. Баъзи усмалар, масалан, саркомаларда строма 
сует ривожланган булиб, деярли аникданмайди. Бундай усмалар шар- 
тли равишда гистиоид усмалар деб аталади, чунки улардаги строма 
ё юпк,а деворли томирлар системасидан ёки аргирофил толалардан 
тузилгандир (28-расм).

9сма хужайралари гистологик 
тузилиши жихатидан шу усма уса- 
ётган орган хужайраларига мос 
келадиган булса, бундай усма го
мологик ёки гомотипик усма деб 
аталади. Усма хужайралари гис
тологик жихатдан орган хужайра- 
ларидан шу органга ётдек булиб 
куринадиган даражада фарх хила- 
диган булса, бундай усмалар ге
т е р о л о ги к  ёки ге те р о ти п и к  
усмалар деб аталади. Усмалар 
мазкур органга ёт булган, эмбри- 
онал узгаришлар натижасида шу 
органга утиб холган элементлар- 
дан келиб чиххан (масалан, бача- 
дон деворида суяк тухимасидан 
пайдо булган усма).

. Усмаларнинг купчилиги органоид тузилишга эга булса-да, уларнинг 
умумий архитектоникасида усмаларни нормал орган ва тухималардан 
ажратиб олишга имкон берадиган бир ханча хусусиятлар курилади. 
Усмада строма билан паренхиманинг хам микдор жихатдан, хам сифат 
жихатдан нотугри нисбатда булиши кузатилади. Бундан ташхари, усма 
паренхимаси хужайралари узининг олган жойи ва тузилиши жихати- 
дан нормал хужайралардан фарх хилади. Усма тухимаси учун харак
терли булган жами белгилар атипизм деб аталади.

Тухимага хос атипизм шу билан ажралиб турадики, усманинг баъзи 
жойларида строма купрох булса, бошха жойларида камрох булади ёки 
бутунлай деярли булмайди. Усма паренхимасининг хужайралари маз
кур тухимага хос булган ташхи куринишини сакдаб холадиган булса- 
да, шу орган учун характерли булган мунтазам структураларни хосил 
хилмайди. Масалан, без тухимасидан келиб чиххан усмалар без орган- 
ларда, чунончи, сут безида катталиги ва шакли хар хил бушлихларга 
эга булади, чихариш йуллари булмайди, кистадек кенгайиб боради ва 
шундай хилиб, узи хайси органдан чиххан булса, шу органга фахат 
сал-пал ухшайдиган булиб холади.
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Хужайрага дойр атипизм усма паренхимасида курилади ва хужай- 
раларнинг тузилиши билан функциясида кескин узгаришлар вужудга 
келиши билан намоён булади, бу узгаришлар шу даражага бориб ета- 
дики, >^ужайралар ташк,и куринишидан дастлабки тук,има ёки орган 
)^ужайраларига кам ухшайдиган ёки тамомила ухшамайдиган булиб 
колади. Купинча кужайралар гуё узларининг эмбрионал давридаги 
)^ужайра муртакларига ухшаб колади. Шу тарифа эмбрионал >^олатга 
ухшаш анаплазия деб юритилади.

^смаларда моддалар алмашинувига дойр бир канча узгаришлар руй 
берадики, булар биохимиявий анаплазиядан дарак беради. 9сма тук,и- 
малари холестерин, сут кислота ва нуклеин кислоталарга бой булади. 
9сма тукимасида гликолитик жараёнлар окисдланиш жараёнларидан 
устун туради. Уларда аэроб каталик системалар, яъни цитохром окси- 
дазалар, каталазалар жуда кам булади.

^С М АЛ АР ТАСНИФИ

Хавфсиз усмалар Хавфли усмалар
Бириктирувчи тук,имадан келиб чик,адиган усмалар

1. Фиброма (к,аттик,, юмшок,). 1. Саркома (думалок,
хужайрали, полиморф 
хужайралари, 
дуксимон хужайрали).

2. Липома 2. Фибросаркома
3. Миксома 3. Липосаркома
4. Хондрома 4. Микоосаркома
5. Остеома 5. Хондросаркома
6. Ангиома 6. Остеосаркома

7. Ангиосаркома
Эпителий тук,имадан келиб чик,адиган усмалар

1. Папиллома

2. Аденома

1. Лейомиома
2. Рабдомиома

1. Астроцитома
2. Олигодендроглиома
3. Эпидиома
4. Невринома
5. Меланома

Миоген усмалар

Нервоген усмалар

1. Ясси хужайрали рак 
(шохланадиган ва 
шохланмайдиган)
2. Без хужайралари 
раки
(аденокарцинома).
а )  скирр
б) оддий рак
в) мозговик

1. Хавфли лейомиома
2. Хавфли 
рабдомиома

1. Хавфли глиома
2. Невробластома
3. Хавфли невринома
4. Хавфли меланома
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ТЕРАТОМАЛАР -  АРАЛАШ УСМАЛАР
Тератомалар (юн. teras— майиб)-таркиби бир нечта генетик жи>^ат- 

дан )̂ ар хил булган ту^ималар (бириктирувчи, эпилелиал, нерв, мускул 
ту|^ималари) дан иборат мураккаб усмадир. Тератоманинг авж олиши 
асосида организмнинг эмбрионал тара1̂ кий этишида )̂ ар хил узгариш- 
лар (эмбрионал тукималарнинг аралашиши, уларнинг колди1̂ 1арининг 
сакданиши) ётади. Баъзан тератомалар айрим органларнинг структу- 
расига, тананинг бир (^исмига ёки бутунлай эмбрионга ухшаш булади.

Айрим вактларда тератомалар организм билан бирга усиб тэракк,ий 
этади Бош1̂ а вактларда хавфли усмаларга— тератобластларга айла- 
нади. Одатда, тератомаларнинг уч тури тафовут этилади:

Гистоид тератомалар— бир тукимадан тузилган. Масалан, >^айвон- 
ларда эпидермоид кисталар учрайди. Бу эпителиал тератома булиб, 
ичи эпителлий билан копланган, ташкариси бириктирувчи тук,има- 
дан иборат капсула билан уралган бушликдир. Бушлик суюк, ярим 
суюк ёки к,атти1̂  модда билан тулгандир (эпителий тук,имасининг сек- 
рети).

Органоид тератомалар— бир нечта тук,ималардан тузилган булиб, 
ичкарисидан бириктирувчи ту|^има билан копланган, таФкарисидан 
тери типидаги эпителлий билан ёпилган кистадир. Бу кисталар купинча 
дермоид куринишида булади. Шунинг учун кам ана шундай кисталар 
бушлигида жун, паррандаларникида эркин ётган ва усаётган парни 
куриш мумкин. Дермоид кисталарнинг катталиги 15 см дан 10-15 см 
гача булиб, думалок шаклда учрайди. 9смалар отларда, итларда, му- 
шукларда учрайди. Одатда, хавфсиз усма кисобланиб, эмбрионал дав- 
рдаги тери куртагидан ажралиб чиккан кужай(5алардан келиб чикади.

Организмоид тератомалар (эмбриомалар)-структура элементлари 
учта пушт варакларидан ташкил топган усмадир. Улар хавфли ва хав
фсиз булиши мумкин. Буларда кар хил даражада етилган бир нечта 
тукималар учрайди, шунингдек уларнинг органоид ва организмоид ком- 
бинацияларининг (куз куртаги, ичак трубкаси, сут бези, гавда, жинсий 
системалар, баъзан бутун эмбрион) тyзилишин^) кам куриш мумкин. 
Купинча киста ёки компакт шаклда тузилган (солид тератома) булиб, 
бир нечта хил тукималардан ташкил топади. Катталиги кар хил булиб, 
диаметри 30 см гача боради. Уларнинг шакли кар хил (тугунчасимон, 
булакча'симон, шарсимон, полипсимон ва коказо). Хайвонларда думга- 
за атрофида, кукрак ва корин бушликдарида учрайди.

ЛЕЙКОЗЛАР
Лейкоз (Leucosis, юн. Leucos-ок) — КОн яратувчи органларнинг усма- 

ли касаллиги булиб, турли орган ва тукималарда мунтазам равишда 
ноетук кон кужайраларининг купайиши билан характерланади. Шунинг 
учун кам купинча “гемобластозлар” термини ишлатилади. Куп колларда 
лейкоз конда ноетук кон яратувчи кужайраларнинг купайиши билан авж 
олади (лейкемия). Тупланган маълумотлар лейкозлар табиатан усма- 
лардир, деган анча асосли фикрни баён килишга имкон беради. Мор- 
фологияси жикатдан лейкозлар саркоматоз типидаги хавфли усмаларга
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)^аммадан кура якинрок туради. Етилмаган, баъзан эса мутлак,о диффе- 
ренциалланмаган, ортик, етилмайдиган булиб к,олган )<ужайра- 
лардан иборат инфильтратларнинг универсал, мунтазам характерда 
булиши шундан далолат беради. Лейкоз кужайралари инфильтратив 
ва чексиз равишда уса олиши >̂ ам аникданган. Аммо лейкозларнинг 
усмалардан фарк;и шундаки, фак,атгина битта орган билан чекланиб 
колмай, бир вак,тнинг узида бир нечта кон яратувчи органларда ва улар- 
дан ташкаридаги бутун мазенхимада кам етилмаган хужайраларнинг 
усмага ухшаб усиб кетиши кузатилади. Шунинг учун кам лейкозларда, 
какикатан хавфли усмалардаги сингари бирламчи учокдар ва мета- 
стазлар учрамайди. Булардан ташкари, куп колларда янгидан косил 
булган кужайраларнинг конга кушилиши натижасида лейкозларда “ок 
конлик" кодисаси учрайди. 9смаларда эса бундай кодисалар учрамай
ди. Шундай фаркларга карамасдан, лейкозлар хавфли усмаларга жуда 
якин туради: улар орасида уткинчи шакллари булади: бир хил фактор- 
лар таъсирида баъзан лейкоз косил булса, купинча хавфли усма косил 
булади.

Хайвонларда лейкозларнинг сабаблари хилма-хилдир. Усмалар эти- 
ологияси тугрисида айтилган гапларнинг каммаси буларга кам тамо- 
мила тегишлидир. Якин вактларгача факат товукдарнинг, сичконлар- 
нинг каламушларнинг лейкозларини чакирувчи сабаблари фильтр- 
ланувчи вируслар деб кисобланиб келинган эди. Охирги йилларда 
корамол ва куй лейкозларининг сабабчилари кам фильтрланувчи ви
рус эканлиги тажрибада аниклачди (Салимов Х.С.). Тажрибада лей- 
козларни хавфли усмалар сингари, химиявий канцероген моддалар 
(тошкумир смоласи, анилин ва бошкаларнинг) юборилиши билан ра- 
диацион нурлар таъсирида, организмда индол типидаги алмашинув 
максулотлари йигилишида индолсирко кислоталари ва аминокисло- 
талардан олинган триптофан таъсирида косил килиш мумкин. Лейкоз 
чакирувчи жами факторлар кужайра ДНК-сига таъсир килади, унинг 
структурасини узгартиради, натижада янги, ус'ма кужайраларига ухшаш 
хусусиятли кужайра тури косил булади. Шунинг учун кам лейкозлар
нинг вужудга келишида генетик факторлАр маълум роль уйнайди, деб 
кисобланади. Чунончи одамларда ва кайвонларда оилавий лейкоз 
кодисалари маълум, лейкозга учраган кон хужайраларида хромосома 
аберрациялари пайдо булиши тасвирланган. Лейкоз хужайраларида 
21 ёки 22-жуфтга мансуб кичик акроцентрик аутосомалардан бири 
кичрайиб колади. Ана шундай кичик аутосома Филадельфия хромо- 
сомаси деб аталган. Хромосома касалликлари бор болаларда лей
козларнинг умуман бошка болалардагига Караганда купрок учраши 
аникданган.

Лейкоз тукимасининг ташкил килган хужайраларнинг характерига 
караб лейкозлар ретикулезларга, гемоцитобластозларга, миелейзлар- 
га ва лимфалейкозларга булинади.

Ретикулезларда янгидан косил булган хужайралар ноетук, диф- 
ференциалланмаган, куп бурчакли ёки бутокли шакллари булади. Яд- 
роси катга, овал ёки юмалок булиб, унда 1-2 ядрочаси ва хроматин.
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доначалари борлиги ани^ланади. ’
Гемоцитобластозларда асосий хужайралардан— гемоцитобласт- 

лардан ташкари, улардан келиб чик,адиган лимфоид ва бошка хужай- 
ралар учрайди. Бу лейкознинг орир формаларидан бири булиб, орган- 
лар ва хонда гемоцитобластлар пайдо булиши билан таърифланади.

Гемоцитобластларнинг ядроси йирик, ёрих, юмалох булади, баъ- 
зан дуккаксимон ёки худди уралиб хетгандек булиб, бир нечта нукле- 
олаларга ва майин турсимон хроматин моддасига эгадир.

Лимфоид лейкозларда янгидан хосил булган тухима лимфацит- 
лардан (лимфоиз хужайраларидан), пролимфоцитлардан ва камрох лим- 
фобластлардан ташкил топган. Лейкоз хужайралари нормал лимфа- 
цитлардан кам фарх хилади. Лейкоз хужайраларининг ядролари лим- 
фацитларникидан каттарох, ядролари купинча бурчакли, пикнозга уч- 
раган, баъзан парчаланиш холатида. 9сиб бораётган тУхимада ёш, бла- 
стлар сингари етуксиз хужайралар нормал тухимага нисбатан купрох 
учрайди.

Миелоид лейкоз узининг клиник ва морфологик манзараси жиха- 
тидан гемоцитобластозга жуда яхин туради. Миелолейкоз хон яратиш 
органлари ва тухималарида миелоид хаторининг энг ёш хужайрала- 
ри— миелобластларнинг пролиферацияланиши билан таърифланади. 
Миелобластик инфильтрация куп органларда учрайди. Майда ва бир 
хатор йирик томирларнинг деворлари хам шикастланади. Миелоблас- 
тлар катта ядроли ва доначасиз кенг цитоплазмали хужайралардир. 
Миелоцитлар— юмалох ядроли, эозинофил, нейтрофил, ёки базофил 
доначали цитоплазматик хужайралардир. Лейкоцитларда эса, ядроси 
лентасимон ёки сегментлашган булиб, цитоплазмаси доналикдир.

Булардан ташхари, лейкозлар лейкемик, алейкемик ва сублейкемик 
турларга булинади.

Лейкемик лейкозлар— лейкоз хужайраларини хон томирларига ту- 
шиши билан характерланади (оххонлик).

Алейкемик лейкозларда— лейкоз хужайралари хонга хушилмайди, 
шунинг учун хам хонини текшириб диагноз хУйиш мумкин эмас.

Сублейкемик лейкозларда— лейкоз хужайралари хонга жуда хам 
кам тушади. Айрим холларда алейкемик ва сублейкемик лейкозлар лей
кемик лейкозга айланиши мумкин. Аммо купинча алейкемик лейкоз
лар молларнинг умрининг охиригача алейкемик булиб холади. Лейкоз 
хужайралари кумикларда, лимфа тугунларида ва талокда диффуз тар- 
зда купайиб боради. Жигарда, буйракларда, юракда ва бошха орган
ларда лейкоз хужайраларининг диффуз тарзда инфильтрациялашга- 
нини куриш мумкин. Баъзан лейкоз хужайраларининг усмага ухшаб 
анчагина катта булиб усиши аникданади. Шунинг учун лейкозларнинг 
Усиш шаклларига хараб, диффуз, усмага ухшаш ва аралаш турларига 
булинади.
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ЛЕЙКОЗЛАРНИНГ СИНФЛАШТИРИЛИШИНИ КУЙИДАГИ 
ТУРДА ТАСВИРЛАШ МУМКИН (1-ЖАДВАЛ)

Лейкозларнинг тури Шакли Гематологик куриниши
Ретикулез 
Г емоцитобластоз 
Миелоид лейкоз 
Лимфоид лейкоз

Диффузлик
^смалик
Аралашлик

Лейкемик
Сублейкемик
Алейкемик

Уй )^айвонларининг жамида лейкоз учрайди. Лекин йирик шохли 
молларда ва товукдарда купро!^, чучк,аларда, отларда, эшакларда, эч- 
киларда, куйларда, ит ва мушукларда камрок, учрайди. Бугуларда якка- 
ярим учрайди.

КОРАМОЛЛАРНИНГ ЛЕЙКОЗЛАРИ
Лейкозга к,орамолларнинг.купчилик зотлари ва >̂ ар хил ёшдагилари 

чалинадиган булади. Хатто янги тугилган буз01̂ 1арда ва >^омилаларда 
лейкоз топилган. Энг куп лимфоиз лейкоз, камрок ретикулез ва гемоци- 
тобластоз, якка-ярим миелоид лейкоз учрайди.

9збекистонда лейкоз к,орамолларнинг кизил-даштлик, к,изил-эстон 
ва к,ора-ола зотларида учрайди. Жайдори (абориген) ларда, бушуев- 
ларда ва ва швицланган молларда касаллик учрамайди. Купинча лей
коз билан 4-8 ёшли моллар касалланади.

Лейкознинг республикада келиб чик,иши ва кенг тарк,алиши касал- 
ланган ёш зотли молларнинг бошка жойлардан келтирилганлигига куп 
жикатдан богликдир (Салимов Х.С.).

Лимфатик тугунлар лейкозда кажмига жуда каттаради, кайбатли 
булиб, огирлиги бир неча кйлограммгача булади. Кесганда паренхи- 
маси ок ёки кулранг, консистенцияси сулган булиб, баъзан некротик 
учокдари ва к,он куйишлар курилади. Гистологик текширганда лимфа
тик тугунларнинг структурасини бузилганлигини, иккиламчи тугунлар 
йуклигини, синуслар билинмаслигини куриш мумкин. Касаллик авж 
олган сари лейкозли кужайралар нормал тук,имани эгаллаб боради, 
лейкознинг турига к,араб, ретикуляр гемоцитобластлар ёки лимфоид 
кужайралар купайиб боради.

Лейкозларда талок каттаради, айрим кайвонларда узунлиги 1м, 
кенглиги 20-25 см га етади. Пульпаси кизариб, ораларида йирик ок, 
рангли фолликулалари яккол билиниб туради. Гистопрепаратларда 
фолликулалар ёки жуда каттарган ёки булмаса атрофдаги лейкоз туки- 
маси билан кушилиб кетиши натижасида, умуман йуколиб кетган кури- 
нади.

Лейкоз кужайралари кизил пульпани унда тулдиради, ёки унда кич- 
кина орачалар ташкил этади.

Юрак кажмига каттаради, миокард катламлари кулрангли учокдар 
ва окчил чизикдар билан синган булади. Айрим колларда юрак булма-
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29-pacM. Корамол жигарида 
лейкоз хужайралари.

сининг миокарди мутла^о ок, куринади. Эпикард >̂ амда эндокард томо-
нидан усмасимон тузилмалар курина
ди. Улар турли катталикда булиб, баъ- 
зан юрак булмаси бушлирини бутун- 
лай тулдиради. Коринчаларда камрок 
учрайди. Гистологик препаратларда ка- 
салнинг бошланишида мушак тук,има- 
ларида лейкоз хужайраларидан тузил- 
ган тутмалар куринади (29-расм). Кей- 
инчалик эса касал кучли авж олгандан 
кейин, мушак тук,имаси лейкоз тук,има- 
сига айланади, факат якка-ярим мушак 
толаларини куриш мумкин.
Жигар >^ажмига каттаради, кулранг 

ёки ок-к,унгир рангли булади, баъзан 
жигарда ок,чил усмасимон тузилмалар 
куринади.
Гистологик кесмаларда лейкоз хужай

ралари оралик тук,ималарда тутамлар 
)^осил к,илади, жигар капиллярини 
тулдиради, турли катталикдаги уяча-

лар булиб тупланади.
Корамолларнинг буйрагида 

купинча усма турида, камрок диффуз 
шаклида лейкоз х,ужайралари тупла
нади (30-расм). Орган >^ажмига кат- 
талашади, юзаси нотекис булади.
Капсуласи тагидан куп микдорда, кат- 
талиги ёнгокдек, усмасимон тузил
малар куринади. Баъзан бир дона 
лейкоз тугунчаси булиб, у буйрак- 
нинг ярмисини эгаллайди. Диффуз 
шаклида шикастланган буйрак катта- 
лашади, ок,-к,унгир рангда булади. Ги- 
стопрепаратларда лейкозга чалинган 
буйракда лейкоз хужайралари канал- 
чалар орасида мальпигий коптокча- 
лари ва томирлар атрофида инфиль- 
тратлар хосил хилади.

Лейкозда ширдон тез-тез жарохатланиб туради. Унинг девори 5,5 
см гача халинлашади, кесганда кавак, ох рангли эканлиги куринади. 
Шилимших пардаси яраланган булади (31-раем).

Гистологик препаратларда шилимших пардасини лейкоз хужайра- 
лари билан инфильтрациялашганини, шилимших ости ва мускул хат- 
ламларини номаълум булганлигини ёки лейкоз хужайралари уринла- 
рини эгаллаганлигини куриш мумкин.

Ичакларда даставвал лимфоид аппаратлари шикастланади. Пейер

30-расм. К,орамол буйрагида 
лейкоз хужайралари.
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3 / -раем. К,орамол лейкозида ичак шиллик, 
пардасининг усмасимон усиши.

пилакчалари, солитар фолликулалари. Улар )^аддан ташк,ари кажмига
катталашади. Ичак девори 
калинлашиб, >̂ амма к,атламла- 
ри лейкоз >^ужайралари би
лан инфильтрациялашади. 
Ичак бушлири томонидан 
шикастланган Пейер пилакча
лари яраланади.
Лейкозда бачадоннинг дево

ри к,алинлашади, ок рангда 
булиб, >̂ амма к,аватлари лей
коз >^ужайралари билан ин- 
фльтрацияланган булади.

Лейкозда >̂ амма органлар шикастланади, лейкоз х,ужайралари би
лан инфильтрацияланиш шаклига ва даражасига караб куриниши тур- 
лича узгаради.

Лейкозга диагноз комплекс асосда куйилади; гематологияни узга- 
риши, клиник белгилари, цитологик, серологик ва гистологик текши- 
ришлар натижаси ва к.к. Бунда унутмаслик керакки, турли хил сурун- 
кали яллигланишлар конда ва ту|^ималарда лейкоцитларни лимфацит- 
ларни купайишига сабаб булади, шунингдек ретикуло-гистиоцитар 
системаларнинг реакциялари анча кучаяди. Булар эса, лейкозга тугри 
диагноз куйилишини к,ийинлаштиради.

Чуч1^алар лейкозлари к,орамол лейкозига нисбатан камрок, учрай- 
ди. Бу эса куп пайтларда чучк,аларни ёшлигидаёк, гуштга топшириш 
билан богли!^ булиши мумкин.

Клиник куринишда чучкалар лейкози жуда кам аникданади. Агарда 
тананинг юза к,исмларида жойлашган лимфа тугунлари каттарган булса 
ва экзофтальм-пучеглазие (куз сок,к,асининг куз косасидан гайритаби- 
ий буртиб чик,иши) )^олати як,кол куринса, диагноз куйиш мумкин. Гав- 
дани ёрганда ёки молни суйганда бу касалликни топиш, одатда янги 
BOî ea >^исобланади. Чучк,алар лей
козида асосан (100% гача) лим
фа тугунлари шикастланади. Улар 
)^ажмига катталашади, буришади, 
кулранг булади, купинча к,он к,уй- 
илишлар ва некротик учок,лар 
>̂ осил булади (32-расм).

Талок; камрок; шикастланади, 
катталашади. Айрим >^олларда 
узунлиги 60 ва кенглиги 20 емга- 
ча булади, буришади, кесганда 
фолликулалари буртиб туради, 
ёки бириктирувчи тукима усиши
муносабати билан зич, резинкасимон булади. Буйраклари катталаш- 
ган, юзаси баланд-паст булиб, ок рангли ёки кизил учокли усмаси
мон тузилмалар куринади.

32-расм. Лейкозда ч^кд  буйрагининг 
куриниши.
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Органларнинг паренхимаси лейкоз >^ужайралари билан диффуз 
шаклда инфильтрациялашган ёки усмаларга ухшаш тузилмалар усган- 
лиги курилади. ^

Хужайраларнинг характерига кура, чучк,аларда купинча лимфоид 
лейкоз учрайди.

К^йлар лейкози нисбатан кам учрайди. Аммо тажрибада (лейкоз 
билан касалланган сигирлардан олинган î oh зардобини юборилганда) 
хуйларда лейкоз жуда тез чак,ирилади (Салимов Х.С.). Уларда асосан 
сурункали лимфоид лейкоз тури курилади. Талок ва лимфа тугунлари 
орир жарокатланади. Жигар, буйрак, юрак камрок чалинади. Бу орган- 
ларда лейкоз тукимаси шиддатли усиб, усмага ухшаш тузилмалар косил 
килади.

Лейкоз билан жарокатланган органлар; талок, лимфа тугунлари ва 
бошкалар кажмига катталашади, структураси текисланади. Гистоло
гик препаратларда талокнинг капсуласи, трабекуласи, кизил пульпала- 
ри лимфоид хужайралар билан инфильтрацияланган, бу кужайралар 
лимфа тугунларининг синусларида тупланган булади. Органларнинг 
структураси бузилган, асосий тукималар лейкоз хужайралари билан 
алмашганлиги аникданади. Юракда, жигарда, буйракда лейкоз кужай- 
ралари капиллярларда, оралик бириктирувчи тукималарда йигилади 
ва шу органларнинг паренхимасининг атрофияга учрашига имконият 
тугдиради. Диффуз шаклида жарокатланган органлар кажмига катта
лашади, нормал колатига Караганда окрок булади. Лейкоз тукимаси- 
нинг усма тахлитида усганда органлар ок рангли, кавак консистенция- 
ли булади.

Ит ва мушуклар лейкози. Олимларнинг айтишларига асосан (гав- 
да ёриш натижасига кура итларнинг лейкоз билан касалланиши 0,1 
дан 4,9% гача учрайди, мушукларда эса -6,6% гача. Бу кайвонларнинг 
лейкози прогрессив орикланиш) лимфа тугунларининг катталаниши, 
баъзан ич кетиши, ёки кайд килиши билан характерланади, мушук
ларда купинча Корин бушлигида истиско косил булиши билан утади. 
Конда лейкоцитлар сони купаяди. Ёрганда талокни, лимфа тугунлари- 
ни катталашганини, жигар, юрак, буйрак ва бошка органларда диф
фуз, ёки усмага ухшаш узгаришларни куриш мумкин. Гистологик тек- 
ширишда органларнинг паренхимасини ва стромасини лейкоз кужай- 
ралари билан инфильтрациялашганини, паренхиматоз кужайралари- 
ни атрофияга, донали ёки ёг дистрофиясига учраганл'иги аниклана- 
ди. Бу кайвонларда одатда, лимфоид лейкоз учрайди.

Паррандалар гемобластозлари. Гистологик классификациясига 
ва номенклатурасига караб гемобластозлар (Марек касаллиги, лимфо
ид лейкоз, ретикулоэндотелиоз, тимома) ва миелоидлар (миелоид-лей- 
коз, миелоцитоматоэ, эритроидлейкоз, сует дифференциалланган лей- 
коз)га булинади.

Янги косил булган лимфоидлар. Марек касали клинико-анато- 
мик куринишидан парез (енгил фалаж-шол) ва фалаж, куриш бузили- 
ши ва тукима органларда лимфома (лимфоид усмалар) косил булиши 
билан таърифланади.
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Этиология. Марек касалининг к,узгатувчиси группа В-га кирадиган 
ДНК ли вирус герпесдир. Вирусининг табиий эгаси-товукдар, аммо 
урдаклар, гозлар, канарейкалар, оккушлар кам касал булиши мумкин. 
Тажрибада куркаларда, тустовукдарда ва беданаларда касаллик ча^и- 
рилган. Касал ва соглом товукдар вирус ташувчилар булиб, пар таш- 
лаганда ташки мукитга вирус таркатади. Юктиришга купинча 1 кунлик 
жужалар сезувчан булади, уларга касал паррандалардан вирус аэро
ген йули билан утади.

Классик марок касали кам учрайди. 3-ойликдан 16 ойликгача 
булган товукдар касал булади. Касаллик оёк, канот, дум, жигилдон, 
буйиннинг фалажи ва куришнинг издан чикиши (кур булиш) билан ха- 
рактерланади. Кавфли товукхоналарнинг паррандалари улими якка- 
яримдан 30%га булади (ёриб курилган гавдалар кисобида).

Патологоанатомик узгаришлар касалнинг бошланиш даврида ха- 
рактерли булмайди. Касалликнинг як,кол авж олганида, куз шикаст- 
ланган колатларда, ирис-куз таргил пардаси— кулранг, ок рангда була
ди, (кулранг куз), куз корачигининг шакли бузилган, кичрайган, баъзан 
сезилмайдиган булиб колади.
Периферик нервлардан купинча 
куймич нерви, шунингдек бел-ду- 
мроза ва елка нервлари шикаст- 
ланади (33-расм). Улар учокли 
ёки анча масофада турли дара- 
жада калинлашади, ок-кулранг 
ёки сарик-ок; рангли булади.
Купинча бош ва орка миялар кам 
патологик жараёнга жалбланади.
М акроскопик куриниши аник 
булмайди. Тахминан 20-30% ка- 
салларнинг тухумдон ва уругдон- 
ларида усма тузилмалари топи- 
лади. Булардан ташкари специ
фик булмаган узгаришлар
(кукрак-корин бушлигининг истискоси, перитонитлар, гепатит ва бош- 
калар) учрайди (33-расм).

Марек касалининг уткир шакли. Касаллик жуда кенг таркалган, 
асосан 1-5 ойлик жужалар касал булади. Касаллик бирдан, фавкулод- 
да пайдо булади. Клиник белгилари характерли булмайди (депрес
сия, анемия), баъзан юкумли ларинготрахеитнинг симптомларига (на- 
фас олишнинг кийинланиши, зснаш, йутал) ухшаш коллар курилади. 
Шу шаклида оёк, канот, дум, жигилдоннинг парез ва фалажи, куриш
нинг издан чикиши учрайди. Касалнинг бошланишидан 2-6 кафта утгач 
улим тез суръатда купаяди 30-80% га етади, баъзан жужалар 100 % 
улади. Вакцина-герпес касалликни 80% га камайтиради, лекин инфек- 
цияни йукотмайди.

Патологоанатомик узгаришлар кар турли булиб куринади. Куриш 
органлари шикастланганидан “кулранг куз” белгилари пайдо булиши

33-расм. Жужаларнинг Марек касалида 
куймич нервининг куриниши: 1 -нормал; 

2, 3, 4-нервнинг йугонланиши.
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мумкин; купинча тери узгаришлари учрайди; тананинг турли жойла- 
рида тери к,алинлашади, пар фолликулалари буртган, тегиб курганда 
катталиги 3 мм га етади (баландлиги ва диаметри). Тери ости клет- 
чаткасида ва гавда мускулатурасида тез-тез турли катталикдаги усмали 
тузилмалар топилиб туради, улар кулранг-о^ рангда булиб, >̂ ар хил 
даражада катталашган. Уларнинг юзалари силлик;, куп микдорда ок;чил- 
кулранг учо^ар, ёки усмали тугунларнинг мавжудлиги натижасида, 
гадир-будир булади. Тухумдон ва уругдонлар диффуз равишда >^ажми- 
га катталашган, гадир-будур, зич, ок,-кулранг рангда булади. Без меъ- 
да ва ичаклар деворлари учокди, ёки диффуз к,алинлашган, консис- 
тенцияси зичлашган. Турли катталикдаги усмали усимталар юракда, 
упкада, меъда ости безида ва ичаклар тутк,ичида учрайди.

Букок, бези ва фабрициево халтаси узларининг анатомик шаклла- 
рини ва катта-кичиклигини сакдаб ^олади. Баъзан улар катталашган, 
зичлашган булиб, халта бушлиги казеоз масса билан тулган булади. 
Периферик нервлар Марек касаллигининг классик шаклига ухшаш 
шикастланиши мумкин. Умуман улган жужани ёрганда, ёки касалини 
суйиб курганда битта, ёки бир нечта органларда усмали усимталарни 
топиш мумкин.

Марек касаллигининг классик ва уткир шаклларида ту|^има ва орган
ларда руй берадиган гистологик узгаришлар бир хил булади. Куриш 
органи шикастланган >^олларда, куз пардаси, куз мушаклари, куз ёш 
безлари, баъзан куриш нервлари лимфацитлар, плазматик х,ужайра- 
лар ва гистиоцитлар билан инфильтрацияланган булади (34-расм).

Куз гав>^арида некроз учок,- 
лари пайдо булиб шакли бу- 
зилган. Шикастланган пери
ферик нервлар, турли дара
жада юк,орида курсатилган 
х,ужайралар билан инфильтра
цияланган. Шванн )^ужайрала- 
рида демиелинизация, некроз 
ва регенерация белгилари, 
шунингдек перинервал бирик- 
тирувчи ту|^иманинг шиши 
аникц1анади.

Тимус ва фабрициево хал
таси узгармаган ёки атрофия 
^олатида, аммо купинча усма- 
га чалингани топилади. Бун
да тимуснинг )^амма булаги 
ёки бирортаси, мия (^аватида 
лимфоид хужайраларини куп 
йигилишидан каттарган, кен-
гайган. Мия кавати эса атрофияга учраган, баъзан киста тузилишида 
булади. Фабрициево халтанинг периваскуляр ту|^имаси лимфацитлар, 
гистиоцитлар ва плазматик >^ужайралар билан инфильтрацияланган.

34-расм. Марек касаллигига чалинган 
жужаларнинг фабрициева халтаси 

(бурсаси). Фолликулалари атрофияга 
учраган, ораликлзри етуксиз хужайралар 

билан тулган.
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Фолликулаларнинг марказий к,атламида структурасиз оксифил некро- 
тик масса борлиги аникданади, пустлок, |^атлами атрофияга учрайди. 
Айрим фолликулалар турли катталикдаги кисталарга ухшайди.

Таловда лимфоид муфталар каттаЛанади, жойларда бир-бирига 
кушилиш натижасида кенг участкалар ташкил к,илади. Бош^а шикаст- 
ланган органларда янги >̂ осил булган хужайралардан учокдар ва ин- 
фильтратлар турида лимфомалар топилади. Орган ва тукималарнинг 
кучли шикастланишида уларнинг нормал структуралари >̂ ам бузила- 
ди.

'J’cMa тук,ималарининг \ужайра таркиби ^амма ва^т бир хил булмай- 
ди. Купинча аралаш >^ужайрали лимфомалар учрайди, улар турли кат
таликдаги лимфацитлардан, плазмоцитлардан, ретикуляр х,ужайрала- 
ридан, гистиоцитлардан ва якка-ярим гранулоцитлардан ташкил топ
тан. Баъзан фа^атгина лимфатик >^ужайралардан ташкил топтан лим
фоид усмалар учрайди.

Лимфоид лейкоз. Парранда органларида лимфоид усмалар >̂ осил 
булиши билдн характерланади. Асосан жинсий етилган'товукдар ка- 
салланади. Камрок, 4-5 ойлик хужалар ва бир ёшдан катта товукдар 
касалланади. Куркаларда, урдакларда, гозларда, кафтарларда ва тур
ли ёввойи к,ушларда >̂ ам бу лейкоз учрайди.

Этиологияси. Лейкознинг турли шакллари Я1̂ ин к,ариндошли РНК- 
ли, лейкоз-саркоматоз группасига кирувчи, вируслар (онкор-навирус- 
лар) ча1̂ иради. Бу вируслар узига хос лейкоз шаклларини ва табиати 
гемопоэтик булмаган (фибросаркома, остеопетроз, эндотелиома, ге
мангиома, нефрома, жигар ва меъда ости безининг аденокарцинома- 
си) турли усмаларни чак,иради. Жужалар асосан трансовариал йули 
билан инфекцияланади.

Патогенезида паррандаларнинг фабрициево халтаси катта а>̂ ами- 
ятга эга, чунки унда вирус таъсирини трансформация 1̂ илувчи мулжа- 
)^ужайралар бор.

Бундан ташк,ари, бу органда, табиати номаълум булган, лимфоид 
)^ужайраларининг купайишига таъсир курсатувчи гормонлар ишланиб 
чик,арилади. Инфекцияланган жужаларнинг органларида бошланиши- 
да вирус купаяди.

Бир неча >̂ афта утгач бурса фолликулаларининг бирида ёки бир 
нечтасида фибробластлар усма х,ужайрасига айланади. Паррандалар 
жинсий етилгандан кейин бурса фолликулалари катталашади. Келажакда 
трансформацияланган >^ужайраларнинг шиддатли купайиши натижа
сида, бу органда бирламчи усма шаклланади. Унинг усиш жараёнида 
усма кужайраларининг бош1̂а органларга метастаз бериши ва икки- 
ламчи усмалар пайдо булиши курилади.

Патологоанатомик узгаришлар. Улдирилган ва улган парранда 
гавдасига ташк;аридан 1̂ аралганда ах,ён-а>^ёнда тери ва мушакларида 
усма топилади. Гавданинг ички органларини текширишда фабрицие
во халтасининг узгариши ах,амиятни узига жалб к,илади. Унинг шиллик 
пардасида кулранг-ок, усма тугунларини топиш мумкин. Касалликнинг 
яккол авж олганлигида бурсанинг катталиги грек ёнгогича булади. Бош-
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î a органларнинг узгариши Марек касалига ухшаш булади, аммо пери- 
ферик нервлар узгармайди.

Лимфоид лейкозда усма тук,имасини гистологик текширганда мо
номорф фибробластлар, камрок сует дифференцияланган >^ужайралар 
топилади.

Ретикулоэндотелиоз органларда гистиоцитлардан иборат усма- 
лар х;осил булиши билан таърифланади. Ёш товукдар ва куркалар ка- 
сал булади, экспериментал шароитда эса-урдаклар, гозлар, тустовук;- 
лар ва япон беданалари.

Этиология. Бу касалликнинг чак,ирувчиси ретикулоэндотелиоза ви- 
русидир. Товукдарнинг айрим турларида бу вирусга 1̂ арши антитела- 
лари булади.

Патогенези яхши урганилмаган. Экспериментда аникланишича, 
инкубацион (яширин) даври 5-8 кун. Вирус билан юк,тиргандан кейин 
2-3 кун утгач фабрициево халтасида, жигарда, талокда микроскопик 
узгаришлар пайдо булади.

Лимфоид ту|^ималар таркибида лимфацитлар камайиб, гистиоцит- 
лар купайиб кетади ва улардан усмалар келиб чикади.

Патологоанатомик узгаришлар Марек касалига ухшашдир. Гис
тологик текширишда усма тукимасида, турли даражада етукли булган, 
гистиоцитлар топилади, уларнинг таркибида баъзан лимфоид ва плаз-* 
матик )^ужайралар >̂ ам учрайди.

Тимома— тимуснинг (вилочковая железа) усмаси булиб, камдан-кам 
жужаларда учрайди. Этиологик факторлари номаълум.

Тимуснинг макроскопик куриниши катталашган, консистенцияси 
зичланган, кулранг-ок, рангда. Микроскоп остида купинча лимфацитлар 
ёки эпителиал )^ужайралар топилади.

Миелоид ЯНГИ тузилмалар. Лимфоид янги тузилмаларга нисбатан 
миелоид ЯНГИ тузилмалар камрок учрайди. Асосан катта ёшдаги то- 
вук,лар, экспериментал шароитларда— куркалар, тустовуклар ва кап- 
тарлар касал булади.

Этиологияси ва патогенези. Миелоид янги тузилмаларни лейкоз 
саркоматоз группасига кирувчи вируслар ча1̂ иради. Суяк-мия тукима- 
сининг етуксиз )^ужайралари вирус таъсирини трансформация к;илув- 
чи “хужайра-мулжал” )^исобланади. Инкубацион даври 3 >^афтадан 16 
>̂ афта уртасида булади. Бирламчи узгаришлар кумакларда >̂ осил булиб, 
миелоид етуксиз >^жайраларнинг >^аддан ташк,ари куп )^осил булиши 
билан таърифланади. Улар к,он ок,имига тушиб, лейкемик >^олатларнинг 
ва ички органларда лейкемик учокдарнинг >̂ осил булишига сабаб була
ди.

Миелоид лейкоз (Миелобластоз). Касал товукдарнинг периферик 
конида эритроцитлар ва ундаги гемоглобин камайиб кетади. Миелоб- 
ластлар сони купайиб, 1 мл 1̂ онда 240 мингга етади.

Патологоанатомик узгаришлар жигарни )^ажмига каттариши, юза- 
си силли!^, корамтир-кизил, кулранг-1̂ изил ёки кулранг-к,орамтир ран- 
гли булиб, куп сонли майда кулранг-ок, учокдари мавжудлиги билан 
таърифланади. Талок ва буйраклар кам кажмига катталашган, уларда
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)̂ ам жигардаги сингари, учоклар ва тугунлар учрайди. Ичак деворлари- 
да баъзан кулранг-ок тугунчалар ёки инфильтратлар учрайди. Тимус 
ва фабрициево халтаси, одатда узгармайди, кумак сувли, ёри^-щизил 
рангда.

Гистологик узгаришлар синуслараро бушликдарда миелобластлар- 
нинг >^аддан ташкари куп йигилиши билан характерланади. Миелобла- 
стлар, камрок; промиелоцитлар жигарнинг булаклар ичидаги капил- 
лярларда ва булаклараро бириктирувчи тук,иманинг к°н томирлари 
атрофида йигилади. Купинча шу х,ужайралардан кенг пролифератлар 
>̂ осил булиб, жигар паренхимасини атрофияга олиб келади.

Талокда миелобластларнинг ва промиелобластларининг куп йиги- 
лишидан синуслари сищилиб, атрофияга учраган. Периартериал лим- 
фоид муфталар >̂ ам турли даражада атрофияланган. Шундай проли
фератлар бошк,а органларда >̂ ам учрайди.
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ХУСУСИЙ ПАТОЛОГИК АНАТОМИЯ

Хусусий патологик анатомия >̂ ар бир касалликда руй берадиган пато
логик жараёнларнинг морфологияси ва патогенезини муайян тартибда 
баён к,илиш билан шугулланади. Маълумки, >̂ ар к,андай касаллик кон 
айланишининг издан чикиши, дистрофик, атрофик ва гипертрофик узга- 
ришлар, регенерация, функцияларнинг компенсацияси ва тикланиши 
сингари айни бир вактда руй берадиган умумий патологик жараёнлар- 
дан иборатдир. Шунингдек, кар бир касалликда умумий патологик жара- 
ёнлар турлича ифодаланган ва битта касалликни узида кам узгариб ту- 
радиган булиши мумкин. Чунончи, баъзи касалликларда кон айлани
шининг издан чикиши устун турса, бошка касалликларда дистрофик 
жараёнлар, баъзан эса кужайра ва тукималар усиши ва ривожланиши- 
нинг чукур узгаришлари устун туради.

Агарда умумий патологик анатомия патологик колатларни умумий 
тарзда урганса, хусусий патологик анатомия органларда жойлашган жойга 
караб, алокида касалликларда узига хос клиник ва морфологик кури- 
нишда авж олишга караб урганилади. '

Касалликларни органопатологик принципда урганиш жуда муким 
методологик касалликларнинг аник бир органда ёки системада жой
лашган жойини, гистологик ва функционал дифференциациясини курса- 
тади. Хар кандай касалликда патологик жараёнларни, компенсатор-мос- 
лашишга оид узгаришларни молекулалар ва хужайралар даражасида 
чукур урганиш лозим. Бунда замонавий гистохимик, электрон-микроско- 
пик, цитохимик ва бошка усуллардан фойдаланиш керак.

Замонавий усуллар билан касал организмнинг микроструктурасини 
урганиш номаълум касалликларни аникдашда, умуман, касалликларнинг 
патогенезини урганишда янги имкониятлар яратади. Гистохимик ана
лиз ва электрон-микроскопик текширишлар морфология билан химия- 
ни якинлаштиради. Иммуноморфологик текширишлар иммунитетда руй 
берадиган хужайра реакцияларини урганишга имкон беради.

A m m o  шуни таъкидлаш керакки, кар кандай органопатологияни кли- 
ник-анатомик ва функционал жикатдан урганиш-бу бутун организмнинг 
кисман узгариши деб билиш керак. Шунингдек, кар кандай касалликка 
бутун организм нуктаи назаридан каралиши лозим (И.М.Сеченов, И.П- 
.Павлов, С.П.Боткин, И.В.Давидовский ва бошкалар). Лекин шундай ка- 
салликлар кам буладики (усма, яллигланиш ва бошкалар), уларнинг 
жойлашиш жойи кам, клиник ва морфологик куриниши кам айрим орган
ларда руй беради, шунинг учун органопатология окими тарафдорлари- 
нинг карашлари камма вакт кам юкорида курсатилган олимларнинг на-
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зарияларига турри келавермаиди.
Касалликлар тасвирлаб борилар экан, уларнинг таърифига эътибор 

берилади, >̂ ар бир касаллик учун характерли булган патологик жараёнлар- 
нинг этимологияси, патогенези, утишидаги хусусиятлари, асосий лока- 
лизацияси тугрисида х,амда шу касалликда вужудга келадиган узга- 
ришлар тугрисида к,иск,а маълумот бериб утилади. Бундам ташкари, па
тологик жараённинг тарк,алиш йуллари, асоратлари ва ок,ибатлари тас- 
вирланади. Касалликнинг утишидаги >̂ ар бир даврида, >̂ ар бир система 
ва органда компенсатор-мослаштирувчи жараёнлар авж олишига ало- 
>̂ ида диктат жалб этилади. Бундай жараёнлар организмга касаллик туг- 
дирувчи омилдан сакдашга каратилган булади-ю, лекин баъзи )^оллар- 
да патогенез хал^алари тусига кириб, узи >̂ ам касалликнинг утишини 
огирлаштириб куяди ёки компенсациями таъминлаш учун етарли булмай 
к,олади. Шунинг натижасида декомпенсация бошланади ва касаллик >̂ ай- 
воннинг улимига олиб келади.

Хусусий патологик анатомия курсида касалликларнинг хилма-хил 
ок,ибатлари тасвирлаб утилади. Бирок уларни учта асосий колатдан 
иборат деб кисоблаш мумкин;

а) клиник ва анатомик жикатдан бутунлай согайиш; б) касалликнинг 
к,андай булмасин бирор асорати туфайли органларнинг тузилишида 
колиб кетган баъзи узгаришлар билан тузалиш; мана шундай коллар- 
нинг бир канчасида организм каёт фаолияти компенсатор-мослашти
рувчи жараёнлар кисобига юзага чик,ади ва организм ташк,и мукит фак- 
торларининг таъсирига камрок, чидамли булиб к,олади; в) касаллик
нинг огир утиши, организмда кайтмас узгаришлар келиб чик,иши ва ком
пенсатор-мослаштирувчи механизмларнинг колдан тойиши туфайли 
х;айвоннинг улиб колиши руй беради.

Хусусий патологик анатомия курсида касалликларни баён этишда 
унинг аникдашига катта акамият берилади. Шунингдек касалликнинг са- 
баблари, патогенези, морфогенези, патологик жараёнларининг жойла- 
шиш хусусияти, касалликнинг клинико-анатомик шакллари, мумкин к,адар 
мураккабланиши ва окибати тугрисида муттасил тушунча берилади. 
Хар бир касалликнинг характерли белгилари патологоанатомик диаг- 
ностикага ва дифференциал диагностикага асос килиб олинган.

Касалликларнинг патоморфологик диагностикаси бошк,а усуллар 
билан биргаликда жуда катта ва муким илмий ва практик акамиятга эга. 
Чунки илм-фан тараккий этган даврда чорвачиликда кам катта узгариш
лар булмокда. Йирик замонавий тарзда механизациялашган чорвачилик 
комплекслари ташкил булмокда. Бу комплексларда >^айвон сони куп 
булиб, стационар усулда ривожланмокда. Шунинг учун >̂ ам айрим улган 
)^айвонларни ёриб патологоанатомик узгаришларни аникдаш к,иска ва^т 
ичида касалликка диагноз к;уйишга ва уни кечиктирмасдан даволаш, 
олдини олиш чораларини куришга имкон беради.

Касалликларни ёзиш юк,умсиз касалликлардан бошланади, баён этиш 
орган, система ёки нозологик принципда боради. Кейин юкумлик, ми- 
котик ва патологоанатомия курсининг программаси асосида инвазион 
касалликлар ёритилади.
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Ю РАК-КОН ТО М ИР ВА КОН ЯРАТУВЧИ СИСТЕМ АЛАР  
КАСАЛЛИКЛАРИНИНГ ПАТОЛОГИК МОРФОЛОГИЯСИ

Юрак кенгайиши (Dilotativ cordis) унинг бир текис катталашиб, фи
зиологик чегарасидан чи^иши билан характерланади. У диффуз кури- 
нишда булиши мумкин. Бунда юракнинг >̂ амма бушликдари бир вакт- 
да кенгаяди ва баъзан чегараланган бирорта бушлиги кенгайиши >̂ ам 
мумкин. Юракда миоген (пассив ёки тургун) >̂ ам тоноген, шунингдек 
уткир ва сурункали кенгайишларни куриш мумкин. Юракнинг туликсиз 
систолик )^олати натижасида, юрак бушликдарида кон бутунлай сики- 
либ чикарилмасдан йигилиб к,олади ва унинг миоген кенгайишига са- 
баб булади.

Тоноген кенгайиш одатда юрак деворини гипертрофияси билан 
биргаликда руй бериб, шунинг билан кенгайишнинг уткир ва сурунка- 
лик шаклларида компенсацияга имкон тугдиради. Тоноген кенгайиши- 
да юрак кам узунасига кенгаяди, мускул толалари йугонлашади. Функ
ционал муносабатига караб тоноген кенгайиши юракнинг етишмовчи- 
лигининг компенсацияси даврига тугри келади. Купинча тоноген кен
гайишига кейинчалик миоген колати кушилиб, аста-секинлик билан юрак 
фалажига олиб келади.

Юракнинг уткир кенгайиши таранг, зур ишлаганда (масалан, пой- 
гачи отларни, овчи итларни яхши чиниктирмасдан ишлатишда), огир 
кечадиган юк,умли касалликларда, закарланишда, иссик вактларда кай- 
вонларни (айникса, чучкаларни) поездга ортиб Фришда косил булади. 
Бундан ташкари, бу касалликлар ночор, анемик чучка болаларида ва 
баланд (2500 метрдан юкори) тог яйловларида бокиладиган кайвон- 
ларда учрайди.

Купинча юрак кенгайиши эндо ёки миокардда, упка эмфиземасида, 
буйрак касалликларида косил булади.

Шундай касалликдан улган кайвонларни ёриб курганда юрак бушлик- 
ларининг кенгайганини, конга тулганлигини, деворининг юпкалашга- 
нини кузатиш мумкин. Купгина органларда, айникса жигарда, упкада 
веноз тургунлиги, тери ости ва мускуллараро тукималарда шиш косил 
булиши, гидроторакс, гидроперикард, асцит, ут пуфакчаси деворла- 
рининг шиш колатлари курилади. Куп вактга чузилган касалликларда 
юрак клапанларининг фибрози, жигарнинг циррози, упканинг кунгир 
зичланиши, ёг тукималарида учокди некрозлар пайдо булади.

Юракнинг гипертрофияси. Юрак айрим вактларда нормадан ошик 
иш бажариш кобилиятига эга. Аммо узок вакт ичида кескин куп ишлаш 
юракнинг гипертрофиясига олиб келади. Бунда юракнинг кажми кат
талашиб, деворлари калинлашади. Бу колат бутун юракда ёки ундан 
бир кисмида содир булиши мумкин. Юракнинг кайси булимининг фа- 
олияти кучайса, шу жойи гипертрофиягаучрайди. Бунда юрак мускул- 
ларининг толалари йугонлашади, аммо сонига купаймайди.

Гипертрофия физиологик (ёки ишчи) ва патологик турларга були- 
нади.

Ф изиологик гипертрофия—  систематик равишда узок вакт куп иш- 
лашда косил булади. Масалан, чопкир отларнинг, овчи итларнинг юраги
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ишчи отларникидан, оддий итларникидан анча катта булади. Физиоло
гик гипертрофияда юрак пропорционал катталашади.

Патологик гипертрофия— патологик шароитда юрак фаолиятининг 
узок, вак,т кучайишида )^осил булади.

Гипертрофияда юрак бушликлари кенгаймаса, унга концентрик, 
агарда кенгайса-эксцентрик дейилади. Юрак гипертрофиясида коро- 
нар томирлар гипертрофияга учрайди.

Эндокардит (Endocarditis) — эндокард, яъни юрак ички пардаси- 
нинг яллигланиши булиб, бир канча касалликлардан келиб чи1̂ ади ва 
шунинг учун мустак,ил нозологик шакл деб >;исобланмайди.

Локализацияга 1̂ араб эндокардитлар к;уйидаги турларга булинади: 
клапан эндокардити (E.Valvularis), хордал эндокардит (E.chordalis), па- 
риетал (девор ёни) эндокардит (E.Pariltalis), папилляр мускул эндокар
дити (Е.Papillaris) трабекулар эндокардит (E.trabecularis). Купинча кла
пан эндокардити учрайди, чунки клапанларда кон томирлари кам ва 
кон тулкинлари таъсир килади. Отларда, чучкаларда ва итларда купин
ча икки тавакали ва аорта клапани шикастланади, корамолларда уч 
табакали ва упка артериясининг клапани жарокатланади. Баъзан камма 
клапанларда бир вактда узгаришлар бошланади.

Эндокарднинг яллигланиши купинча унинг юзасига тромботик мас- 
санинг чукиши билан авж олади (тромбоэндокардит) ярим ой шакли- 
даги клапанда узгаришлар юрак олди коринчага каратилган (кон окими- 
га карши) бетидан бошланади. Бунда доимий истисно отларда учрай- 
диган деляфандиоз касалликдир, чунки бу касалликда аорта клапани 
яллигланади. Деляфондия личинкалари аорта томирида адашиб юриб 
кон окимига нисбатан ретроград йул билан аорта клапани юзасини 
яллигланишига олиб келади.

Хайвонлар эндокардитининг сабаблари асосан инфекциондир. Баъ
зан учрайдиган стерал эндокардитлар токсинлар таъсирида пайдо була
ди. Корамоллар эндокардитининг чакирувчиси— стафилаккоклар, от- 
ларники— стрептоккоклар, чучкаларники сарамас таёкчалари. Булар- 
дан ташкари, эндокардитларга гельминтлар, токсинлар, бактериялар 
сабаб булиши мумкин. Хомиланинг она корнидалик давридаги (фе- 
тол) эндокардитларга она организми оркали юкумли токсик модда- 
ларни таъсири булиши мумкин.

Эндокардит патогенези— инфекцион фактларга маккам алокадордир. 
Инфекцион эндокардитлар микробларнинг тугридан-тугри эндокардга 
утириб колиб, кейинчалик яллигланиш авж олиши натижасида келиб 
чикса кам ажаб эмас. Бирок, бу кар бир инфекцион касалликда кам 
булавермай, организм реактивлиги кучайган такдирда булади. Тажри- 
бада, масалан, куёнларда от конининг зардоби билан олдиндан сенси
билизация килинган кайвонларга микроблар юбориб, эндокардит пай
до килиш мумкин. Шунинг учун кам чучкаларнинг сарамасда куринади- 
ган эндокардити купинча касалликнинг сурункали шаклида косил була
ди. Одам организмини стрептококк билан сенсибилизацияланган булса, 
ангина, скарлатинадан кейин одатда эндокардит пайдо булади.

Эндокардитнинг гистологик куриниши эндотелиал кужайраларнинг
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ва клапанлар ту^имасининг дегенератив ва некробиотик узгаришлари 
билан характерланади. Шунингдек, ма>^аллий х,ужайралар купаяди, кла
панлар юзасида тромблар )^осил булади. Сурункали эндокардитларда 
бириктирувчи гук,има усиб, кейинчалик клапанларни склерозга учра- 
шига олиб келади.

Эндокардитларнинг асосий шаклларидан сугалсимон (E.Verrucosa) 
ва ярали (Е.и1сегоза)лар тафовут этилади.

Сугалсимон эндокардит— одатда баъзи инфекциялар, интоксика- 
цияларда, ракка алокадор кахексияда учрайди. 'У'згаришлар асосан кла
пан тавакаларининг четки к,исмларида жойлашган булади, бундай жой- 
ларда эндотелийнинг шикастланган кисмида ва кон окимига караган 
юзасида сугалсимон нозик тромботик карашлар пайдо булади, шу му- 
носабат билан эндокардитнинг бу тури тромбоэндокардит деб кам 
аталади.

Ярали ёки септик эндокардит— альтератив узгаришлар устун ту- 
риши билан таърифланади. Клапанларнинг тавакаларида нуксонлар, 
тешиклар, буртиб чиккан жойлар (клапан тавакалари онервизмаси) косил 
булади, тавакаларнинг кисмлари узилиб уткир юрак пороги (клапан 
етишмовчилиги) авж олади. Йиртилган ва узилган жойларнинг четига 
кон окимидан утган лейкоцитлар чукади, булар клапан тавакаларига яшил 
туе бериб туради. Альтерация авж олган жойларга талайгина тромбо
тик массалар чукиб тушади, булар полипоз коришмалар куринишида 
булади (35-расм). Микроскопик текширишда клапан тавакалари туки- 
масининг некрози, хийлагина лейкоцитлар инфильтрацияси куриниб 
туради, тавакалар эриган жойларда ва тромботик массаларда бакте
рия колониялари мул-кул тупланиб колган булади. Ярали уткир эндо
кардит касалликнинг жуда огир хили булиб, одатда, сепсисда курила- 
ди.

Эндокардитнинг окибати клапанлар склерози ва кар хил юрак по- 
рокларидир.

Юрак пороги (Vitium cordis) 
юрак тузилишининг тургун кай- 
тмас нуксонларидир. Булар 
юрак функциясининг бузилиши- 
га олиб келади. Юрак пороги 
икки катта гурукга булинади; 
тугма ва турмушда орттирилган.

1. Тугма юрак пороглари—  
юраклар она корнида ривожла- 
ниши издан чикиши натижаси- 
да пайдо булади. Шу хил порок- 
лар хилма-хил булиб, купинча 
куйидаги турлари учрайди:
Баталло йулининг битмай коли- 
ши, бош томирлар транспози- 
цияси (коннинг нотугри кайти- 
ши); булмалар, ёки коринчалар

35-расм. О тнинг аорта копкокнасининг 
сугалсимон эндокардити.
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орасидаги тусик, нук;сони, упка артериясининг торлиги, артериал ство- 
лининг умумий булиши ва бошкалар. Аммо бу хил пороклар >^аётда кам 
учрайди. 1928-1932 йилларда, бошк,а касалликларга нисбатан 0,036% 
учраган (И.В.Давидовский).

2. Турмушда орттирилган юрак пороги практикада куп учрайдиган 
касалликлардан булиб, клапан эндокардити, шунингдек атеросклероз 
асорати тарикасиДа, жараён аортадан клапанларга утадиган булса, 
шундай касаллик келиб чик,ади.

Турмушда орттирилган пороклар патогенези этиологияси билан 
ма>̂ кам боглангандир. Чунончи, порокларнинг жуда купчилиги клапан 
аппаратида авж оладиган яллигланиш жараёнида келиб чик,ади. Шун
дай к,илиб, порокларнинг авж олиши механизмда яллигланиш учокда- 
ридаги ивишув жараёнлари, шунингдек одатда, эндокардит вак;тида 
клапанларда пайдо буладиган тромботик массалар катта роль уйнай- 
ди. Бундан ташк,ари, склеротик жараёнларнинг авж олишида склероз- 
нинг зурайишига йул очадиган гемодинамик узгаришлар >̂ ам хийлаги- 
на таъсир |^илади.

Бу хил порогларнинг патологик анатомияси асосан клапанларнинг 
етишмовчилигига, клапан тешигининг торайиб (^олишига ёки шу узга- 
ришларнинг иккаласига ^ам олиб борадиган склеротик жараёнлар авж 
олиши билан таърифланади.

Регулятор ва компенсатор жараёнлар сифатида юракда тоноген \ 
дилятация (кенгайиш) ва гипертрофия )<осил булади. Бу )<олатлар, юрак- ^ 
да содир булган жараёнларга к,арамай, вак,тинча юрак-томир система- 
сининг фаолиятини таъминлаб туради.

Миокардит (M uocarditis)— юрак мускулларининг яллигланиши. Ми
окардит мустак,ил касаллик )^исобланмайди, одатда, турли-туман ка- 
салликлар давомида келиб чик,ади ёки уша касалликларнинг утиши- 
ни огирлаштириб куяди. Миокардитнинг сабаблари хилма-хилдир. 
Кайвонларнинг купгина юк,умлик касалликларида (ок,сил, чуч1̂ алар сара- 
маси, к,орамол ва чучк,алар пастероализм) ва юкумсиз касалликларда, 
шунингдек эндоген ва эгзоген за)^арлар билан за^^арланишларда келиб 
чи^ади. Корамолларда миокардит купинча травматик ретикулит ва пе- 
рикардитларда учрайди. Миокардитнинг келиб чи1̂ ишида организмнинг 
аллергик )^олати )̂ ам катта роль уйнайди.

Миокардит патогенези к;уйидагилар билан таърифланади. Миокард 
яллигланиши патоген агентнинг тугридан-тугри миокард мускул тола- 
ларига ёки стромасига, ёки булмаса, шуларнинг иккиласига бир вак- 
тда таъсир килиши натижасида келиб чи^ади ва альтератив, экссуда- 
тив )^амда пролифератив узгаришларга, яъни элементлари турли да- 
ражада узгариб, бирорта шаклни юзага чинара оладиган яллигланиш- 
га сабаб булади. Шак-шуб)^асизки, миокардитнинг вужудга келиш ме- 
ханизмида организм реактивлиги ва патоген фактор вирулентлиги, 
шунингдек интрамурал нерв системасининг )^олати катта роль уйнай
ди.

Миокардитнинг патологик анатомияси мураккаб эмас, яллигла
ниш реакциясининг бирор компоненти купрок устун туришига караб
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миокардитнинг уч тури тафовут к,илинади: альтератив, экссудатив ва 
пролифератив миокардит. Пролифератив ва экссудатив миокардитларда 
яллирланиш жараёнлар оралик, тук,имада булиб утади ва шунинг учун 
бундай миокардитларни оралик, ёки интерстициал деб аталади. Бун
дам ташк,ари >̂ амма миокардитлар учокди ёки диффуз миокардитлар- 
га булинади.

Морфологик жи>^атидан миокардит икки турга булинади: альтера
тив (паренхиматоз) ва интерстициал (оралик тукимада).

Альтератив миокардит миокард толаларининг дистрофик узгариш- 
лари (лойкаланиб буртиш, ёт дистрофияси) дан тортиб, миолиз ва 
некрозгача бориб етадиган даражада шикастланиши билан таърифла- 
нади.

Жараён учокди ёки диффуз тусда булиши мумкин. Купинча миокар
дитнинг субэндокардиал каватларидан жой олади. Гистологик текши- 
рилганда мускул толаларининг узгаришларидан ташкари миокард стро- 
масининг конга тулишиб шишганлиги, сует ифодаланган кужайра про- 
лиферацияси топилади. Юракнинг жуда илвиллаган бушликлари кес- 
кин кенгайган, мускуллари хира тортган булади. Бундай миокардит купин
ча юкумли касалликларда учрайди.

Интерстициал миокардит экссудатнинг турига караб экссудатив ва 
пролифератив булади.

Экссудатив интерстициал миокардит учокди ва диффуз тусда були
ши, сероз ва йирингли булиши мумкин. Строманинг конга тулишуви 
ва шишиб кетиши, унда лейкОцитлар, эозинофиллар, лимфацитлар, 
гистиоцитлар тупланиши билан намоён булади. Камдан-кам колларда 
инфильтратда эозинофиллар устун туради. Мускул толалари яхши 
сакланиб колади. Яллигланиш инфильтратига кужайралар, масалан, 
лейкоцитлар, баъзан учокдар колида тупланиб, маддалар косил кила- 
ди.

Пролифератив интерстициал миокардитда кужайра пролифера- 
цияси устун туради. Шу билан бирга асосан периваскуляр тарзда жой 
олган строма кужайралари шу пролиферацияга манба булади. Бу про
лиферация учокди тугунчасимон тусда ёки диффуз тарзда булади ва 
миокардни фиброзга олиб келади (миофиброз ёки учокди кардиоск
лероз).

Миокардитнинг ок.ибати миокарднинг нечоглик чукур шикастлан- 
ганига куп даражада богликдир. Енгил колларда яллигланиш максулот- 
лари сурилиб кетиши мумкин. Мускул толалари калок булиб кетадиган 
ёки талайгина тугунчали, шунингдек диффуз хужайра пролиферация- 
си руй берадиган бирмунча огир колларда калок булган мускул тола
лари урнида ва инфильтрат кужайралари етилганда учокди ёки диф
фуз миокард склерози вужудга келади. Склероз росмана булса, гипер
трофия бошланиб, юракда миоген дилятация куриниши мумкин. Юрак 
етишмовчилиги авж олади. Камдан-кам учрайдиган ва абсцесс косил 
булиши билан кечадиган йирингли миокардитда юрак ёрилиб кетиши 
мумкин.

Перикардит— юрак ташки пардаси (перикард) висцерал ва пари-

152



ентал варагининг яллирланиши. Бу яллигланиш чекланган ёки диффуз 
характерга эга. Миокардит сингари перикардит )̂ ам куп юк;умлик касал- 
ликларда (к,орамол ва чуч1̂ аларнинг пастераллезида, к,орамолларнинг 
перипневмониясида ва >̂ .к ) учрайди. Перикарднинг яллирланиши экс- 
судатнинг таркибига караб сероз, фибриноз, йирингли ва геморрагик 
турларга булинади. Лекин купинча аралаш >̂ олда учрайди. Ок,имига к,араб 
уткир ва сурункали турларга тафовут этилади.

Сероз перикардит юрак халтаси бушлигида нормадан куп сал лойк,а 
суюкдик йигилиб К.ОЛИШИ билан таърифланади. Сероз варакдар хира 
булиб к,олади. Сурункали ок,имида айрим ёпишиш жойлари >^осил була- 
ди. (Синезиялар) юрак халтаси висцерал варакдари билан кисман ёки 
бутунлай битишлари т(перикард облитерацияси) руй беради.

Фибриноз перикардит— яллигланиш экссудати фибриноген окси- 
лига бой булиб, у ажралиб чик,иб варакдар сиртида нозик ёки массив 
фибриноз сиртлар >̂ осил к,илади. Эпикард хира булиб к,олади ва унинг 
юзасидан ипсимон пардалар кучади. Булар шу кадар куп буладики, эпи
кард юзаси “жундор юрак” (coz.Villogum) куринишини олади. Сероз 
фибриноз перикардитда >̂ ам юрак худди шундай куринишга киради. 
Суюкдик булмаса, бундай перикардит курук фибриноз перикардит деб 
юритилади.

Йирингли перикардит юрак халтаси бушлигига йирингли инфек
ция тушганида келиб чикади. Йирингли перикардит давом этиб турган 
сероз ёки сероз-фибриноз перикардитни огирлаштириб куйиши мум- 
кин, ё булмаса жараён энг бошданок йирингли яллигланиш тарикаси- 
да бошланади. Юрак халтасида куп микдорда йиринг йигилади, вара- 
калари калинлашиб кетади. Экссудатга кон аралашуви сероз-гемор- 
рагик ёки фибриноз геморрагик перикардит деб аташга имкон бера
ди.

Травматик перикардит купинча корамолларда учраб травматик ре- 
тикулит билан бир вактда авж олади. Чунки травматик ретикулитга 
сабаб булган ёт нарса тур кориндан диафрагма оркали кукрак бушли
гига утиб, юрак халтасини жарокатлантиради. Юрак халтаси билан 
диафрагма уртасида, шунингдек диафрагма ва тур корин уртасида унинг 
марказида найчасимон бушлик булган тортма косил булиб, тур корин 
бушлигига очилади. Шу жойда яллигланишга сабаб булган ёт жисм- 
ларни топиш мумкин. Ёт нарсалар узи билан юрак халтасига йиринг 
ва чириш микробларини олиб бориши натижасида сероз-фибриноз 
ёки йиринг чириш яллигланишлар косил булади. Юрак халтаси тор- 
тилган, калинлашган, хира рангли булиб, бушлигида турли'микдорда 
суюк (катта молларда 30-40, кичик молларда эса 0,5-1 литргача) ёмон 
кидли, ифлос, кулранг фибриноз-йирингли куюк экссудат йигилади. 
Касаллик узок вактга чузилганда экссудат куюклашади, бириктирувчи 
тукима усиб киради, бу эса эпикард ва перикарднинг калинлашишига 
олиб келади.

Миокард инфаркти— юрак тож артериясининг ёпилиб ёки торай- 
иб колиши натижасида миокард тукимасининг турли катталикда булган 
жойининг некрозланиши билан ифодаланади.
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Миокард инфаркти одатда томир тромбозида >̂ осил булади, аммо 
)^амма вакт уни аникдаш кийиндир, Ундан ташк,ари, инфарктнинг саба- 
би 1̂ он айланишининг бузилиши >̂ ам булиши мумкин. Бунда миокард- 
нинг айрим жойлари кон билан етарли даражада таъминланмай к,ола- 
ди ва мускул толалари калок булади. Ёки коронар томирларни нерв 
оркали идора килиш функционал бузилса, томирларда спазма х,олати 
содир булади ва айрим учокдарда камк,онлик руй бериб инфаркт х,осил 
булади. Хайвонлар миокард инфаркти куп хил юкумли касалликларда 
(отларнинг юкумли анемиясида, чучкаларнинг сарамасида, лептоспи- 
розида, итларнинг лейкозида) кам учрайди.

Инфарктга чалинган учокдарнинг катта-кичиклиги, унинг анатомик 
хусусиятига ва мускул тукимаси, томирларининг колатига ботликдир. 
Купинча инфаркт чап к,оринчанинг деворида учрайди.

Миокард инфарктнинг анемик ва геморрагик турлари ифодалана- 
ди.

Анемик инфарктда юрак мускулининг жарокатланган учогининг мак- 
роскопик куриниши атрофидаги тукимадан кулранг, кулранг-яшил ёки 
корамтир рангли булиши ва чегаралари нотекислиги билан фарк, к,ила- 
ди. Четларининг тулак,онлиги ёки кон куюлиши натижасида кизил кошия 
яккол куринади.

Геморрагик инфарктда тукимага коннинг куп шимилишидан, унинг 
ранги тук-кизил булади. Бошка органларнинг (буйрак, талок, упка) 
инфарктидан миокард инфаркти шу билан фарк киладики, бунинг шак- 
ли конуссимон ёки ёйсимон булмайди.

Гистологик текширилганда жарокатланган мускул тукимасининг мар- 
казини некрозга учрагани аникданади. Янгитдан косил булган инфаркт 
учокдарида мускул тукимасининг структураси сакданган булиб, катто 
мускул толаларининг кундаланг чизикдари яхши куринади, аммо па- 
ренхимада ва стромада ядролар куринмайди. Кейинчалик мускул струк
тураси бузилади, толалар алокида булакчаларга ёки тортмаларга пар- 
чаланади ва эозин билан тук-кизил, корамтир рангга буялади. Четла- 
рида яллигланиш реакциялари— нейтрофил лейкоцитларнинг, гистио- 
цитларнинг тупланиши куринади. Лейкоцитлар некроз массаларига 
кириб, узларидан ажратадиган протеолотик ферментлар таъсирида, 
некрозни эритиб шимилиб кетишига ёрдам беради. Кейинчалик у жой- 
да, кар хил хужайраларга бой булган, грануляцион тукима усади. Шун- 
дан кейин, агар шароит яхши булса, улик масса кайта жонланиб би- 
риктирувчи тукима чандири билан тулади.

Артериосклероз (Arteriosclerosis, юн. Sclerosis) каттик, мустаккам 
маъносини билдиради) липидлар алмашинувининг бузилиши нати
жасида келиб чикадиган ва йирик камда урта калибрли артериялар, 
камрок даражада веналар интимасида холестерин тупланиб колиши 
билан намоён буладиган сурункали касалликдир. Холестерин тупла
ниб колганига жавобан бириктирувчи тукиманинг пролиферацияси 
юз бериб, шунинг натижасида интимада пилакчасимон калинлашма- 
лар вужудга келади, буларнинг уртаси ириб, буткасимон булиб кола- 
ди ва артериялар йулини торайтириб куйиб, гемодинамик узгариш-
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ларга олиб келади.
Артериосклероз купинча к,орамолларда ва итларда учрайди.
Атеросклероз— одамларда жуда кенг тарк,алган касаллик булиб, то- 

мир системасининг жарох,атланганини курсатади. Анатомик томондан 
атеросклерозга бир вак,тнинг узида бирин-кетин икки жараён бориши 
курилади: инфильтратив-дегенератив ва бириктирувчи тукимани ги
перпластик усиши кузатилади.

Атеросклероз этиологияси >^анузгача тула аникданган эмас. Касал
лик этиологиясида элиментар фактлар катта а>^амиятга эга эканлиги 
купдан-куп тадк,ик,отларда аникданган. Бунда Н.И.Аничков, А.Л.Мясни
кова ва уларнинг шогирдлари олиб борган илмий ишлар мух,им а>^ами- 
ятга эгадир. Маълум булишича, атеросклерознинг х,осил булишида 
оксил-липоид ва липо-холестерин алмашинувининг бузилиши, модда 
алмашинувини нерв ва нерв-эндокрин орк,али идора к,илишнинг узга- 
риши, шунингдек к,он босимининг ошиб кетиши томирларнинг айрим 
жойларига ма>^аллий таъсир курсатади ва шу жойларда атеросклероз 
руй беради.

Атеросклероз патогенези жуда мураккаб ва тула аникданган эмас. 
Шак-шуб)^а йук,ки, касалликнинг авж олиш механизмида ташк,аридан 
киритиладиган эгзоген холестерин >̂ ам, организмда синтезланадиган 
эндоген холестерин х,ам катта роль уйнайди. Бирок атеросклерозда 
кондаги холестерин микдори нима сабабдан баъзи колларда купай- 
маган булади-ю, бошка колларда кондаги холестерин куп булса кам, 
нима сабабдан атеросклероз авж олмайди, деган масала ноаник булиб 
колмокда. Биохимиявий текширишлар атеросклерозда холестерин ал- 
машинувига эмас, балки умуман таркибига фосфолипидлар, нейтрал 
ёг, ёг кислоталари кирадиган липидлар алмашинуви кам бузилишини 
курсатиб берди.

Шундай килиб, холестерин кондаги микдори эмас, балки унинг 
узгаришлари ва бошка липидлар, шунингдек оксиллар билан нисба- 
тининг бузилиши атеросклероз патогенезида катта акамиятга эга экан
лиги аникланди. Холестерин тупланишидан олдин интимада булиб ута- 
диган узгаришлар катта акамият касб этади. Коллаген таркибида гли
цин гидроксипролин купайиши билан ифодаланадиган узгаришлар, 
нордон мукополисахаридларнинг тупланиб колиши, макрофаглардаги 
баъзи эстеразалар (липазалар) фаоллигининг кучайиши (булар гис- 
тохимиявий методлар билан аникданади), эластик мембраналар, эндо- 
телийнинг узгаришлари шунга киради ва коказо.

Атеросклерознинг морфогенез ва патогенез масалаларини тугри 
ечиш учун махсус шу касалликларнинг экспериментал моделлари яра- 
тилган. Купгина лаборатория кайвонларига холестерин едириш нати- 
жасида касаллик косил килинмокда. Шунингдек, юксак даражада тарак- 
кий этган кайвонда, масалан, маймунларда кам касаллик чакирилиб, 
синаб курилган.

Хайвонларда атеросклероз купинча хавфсиз утади, чунки томир 
деворида косил булган ёг моддалар холестерин булмай, балки нейт
рал ёглардан иборатдир. Отларнинг аорта, ичак деворларининг томир-
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лари (брыжейки) ва бошк,а томирларда курилган гиалиноз ва кальци- 
нозлар деляфандий куртининг личинкасининг юриши билан боглик, 
узгаришлардир.

Томирлар яллирланиши. Кон томирларнинг яллигланишига ангит 
(Angitis Vasculitis) дейилади. Сабаблари инфекцион, инвазион, инток- 
сикацион ва травматик булиши мумкин. Артерия томирларининг ял- 
лирланиши артериитлар дейилади. Курсатилган сабаблар таъсирида 
томир деворининг яллигланиши бирламчи булиши мумкин ёки ат- 
рофдаги тук,имадан жараён томирга утиб, иккиламчи яллитланиш була- 
ди. Патологик жараённинг томир деворига жойлашган жойининг (ло- 
кализациясининг) устунлигига к,араб куйидаги турлари тафовут эти- 
лади: периартериит, мезартериит ва эндоартериит, агарда яллигла- 
ниш артерия деворининг бир вак,тда )^амма пардаларини к,амраб олган 
булса— панартериит дейилади.

Периартериитда яллигланиш ташк,и адвентициал ту|^имаси билан 
чекланиб, томирнинг бир томонида учрайди. Одатда яллигланиш ат- 
рофдаги ту|^имадан томир деворига утадй. Лекин ташк,и катламда бош- 
ланган яллигланиш аста-секинлик билан урта ва ички катламларга >̂ ам 
утиши мумкин.

Гистологик текширишда >^ужайра инфильтрациясининг томир дево
рининг бир сегментида чегараланганлигини куриш мумкин. Жараён 
марказида ташки эластик мембрананинг йиртилишини, урта катлами- 
нинг некробиозини, ички эластик мембранасининг йиртилиб, деструк- 
цияга учрашини, интиманинг пролиферациясини ва тромб косил були- 
шини курилади. Сурункали периартериитларда томир деворларининг 
деструктив узгаришлари анервизм косил булишига олиб келади.

Мезаоартериитда патологик жараён томир деворларини кон би
лан таъминлайдиган томирларда (vasa vasorum) бошланади. Мезоарте- 
риит купинча пери-ва эндоартериитлар билан бирга авж олади.

Эндоартериит— кон таркибида булган зарарли моддаларнинг томир
нинг ички катламига таъсир этишидан келиб чикади. Бу чегараланган 
жараён булиб, эндотелийларнинг кучиши (десквамация) ва пролифе
рация кодисалари билан утиши мумкин. Баъзан хужайра пролифера- 
цияси томир деворининг ички катламида авж олиб, эластик мембра- 
надан эндотелиянинг кучиши билан характерланади. Унга ички девор  
артериити дейилади.

Артерия яллигланишининг бир неча шакллари тафовут этилади: 
сероз, йирингли-некрозланувчи, максулотли (продуктивный) ва бошк- 
алар. A m m o  улар алокида колда кам учрайди, купинча бир-бирига куши- 
либ авж олади. Артерияларнинг сероз яллигланиши гиперемия, томир 
каватларининг сероз-хужайра инфильтрацияси, мускул толаларининг 
ва бириктирувчи тукиманинг дегенератив-некробиотик узгаришлари 
билан характерланади. Тукималараро бушликдар кенгайиб, уларда се
роз суюклигининг, лейкоцитларнинг тупланишини куриш мумкин.

Йирингли ёки йирингли-некрозланувчи яллигланиш, одатда, томир 
деворига атрофдаги тукимадан, масалан, абсцессдан ёки флегмона- 
дан утади. Йирингли инфильтрат томир деворининг камма катламла-
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ридан утиб, ички к,атламида тромб >̂ осил к,илади. Йирингли артериит 
(vasa vasorum) орк,али метастатик йул билан >̂ осил булиши >̂ ам мум- 
кин. Бунда тромба жойлашган жойда интима ва медий аввалига некроз 
булади, кейинчалик яраланиб аневризмлар >̂ осил к,илади. Гистологик 
текширишда томирлар деворидаги к,он томирлар (vasa vasorum) кен- 
гайиб, лейкоцитлар инфильтрацияси юз беради. Мускул ва эластик 
тук,ималар юмшашиб, к,исман некрозга учрайди.

Хроник (сурункали) артериит купинча томирнинг интимасида авж 
олиб, томир деворининг х,ужайра инфильтрацияси билан характерла- 
нади. Бошланишда майин толали ва эластик, кейинчалик зич фиброз 
тук,ималар усади. Булар эса мускул ва эластик тук,ималарнинг дегене- 
рацияси ва атрофияси билан давом этади. Макроскопик Караганда, 
томирнинг ички юзаси бурушган булиб, баъзи жойларида к,отмалар 
ва зичланган-оролчаларни куриш мумкин. Купрок, улар артериялар- 
нинг шохланган жойларида куринади. Отларда эндо, мезо ва периар- 
териитлар (delovandiv Vulgaris) личинкаси таъсирида тез-тез учраб ту- 
ради. Баъзан яллигланиш аорта буйлаб юракнинг коронар томирлари- 
га етади. Томир интималари яраланиб, тромботик масса билан к,опла- 
нади. Баъзан тромботик масса таркибида куртнинг личинкаларини то- 
пиш мумкин. Одатда тромботик массага бириктирувчи тук,има усиб 
киради. Томирлар деформацияга учраб, турли катталикдаги ва х,ар 
хил шаклдаги якка-якка ёки куп микдорда анервизмлар косил булади. 
Вак,ти-вак,ти билан томирларнинг жарокатланган жойларида окакла- 
ниш, суякланиш колатлари кам учраб туради.

Микроскоп остида томир деворларининг лейкоцитар-эозинофил 
инфильтрациясини, мускул ва эластик тукималарнинг парчаланганли- 
гини, уларни грануляцион тукима билан алмашганлигини, гиалиноз, 
склероз ва окакланишга учраганлигини куриш мумкин.

Тугунчали периартериит (pericarditus nodosa) томирларнинг сурун
кали касаллиги булиб, асосан уртача, шунингдек майда калибрли ар- 
териялар системасининг шикастланиши билан таърифланади, бундай 
томирларнинг деворларида бириктирувчи тук,ималарнинг дезоргани- 
зацион жараёнлари, склероз билан тугалланадиган кар хил шаклдаги 
васкулитлар курилади.

Тугунчали периартериит этиологияси ва патогенези яхши аник- 
ланган эмас. Тугунчали периартериит хрониосептик жараёнга-жаво- 
бан томирлар деворининг аллергик (гиперергик) реакциясини ифода- 
лайди. Шу билан бирга турли микроблар, жумладан стрептококк ток- 
синлари аллерген булиши мумкин, деган фикрлар бор. Бу касаллик 
корамол, чучка, ит ва бошка кайвонларда учрайди. 9рта ва майда ка
либрли артерияларда ва акён-акёнда веналарнинг бириктирувчи туки- 
масида системали тарзда тобора зурайиб боради ва дезорганизация 
авж олиб, касаллик томирлар атрофидаги бириктирувчи тукимага кам 
утади. Мукоид букиш кодисалари, томир деворининг камма катламла- 
рида пайдо буладиган фибриноидлар учрайди. Хусусан, шикастланган 
томир атрофида яхши аникданадиган хилма-хил кужайра реакцияла- 
ри ва склероз курилади.
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Артериялар деворлари к,алинлашиб, уларда катталиги тарик дона- 
сидан тортиб олча ва ёнгокдек келадиган якка-якка ёки бир талай тас- 
бе>^симон тугунлар ва тугун тузилмалар >^осил булади. Булар кесиб 
курилса, уларда купинча тромблар билан тулиб турган анервизматик 
кенгаймалар топилади. Касалларни клиник текшириш вак,тида тери 
ости ёг клетчаткасида артериялар девори буйлаб жойлашган тугунча- 
ларни топса булади.

Йирик артериялар, масалан, аортанинг шикастланиши камдан-кам 
курилади. Бундай томирларда дастлабки узгаришлар аорта деворини 
к,он билан таъминлайдиган адвентиция томирларида вужудга келади. 
ана шу томирларнинг шикастланиши аорта девори озикданишининг 
издан чик,ишига ва унда дистрофик >^амда чандик, >̂ осил к,иладиган узга
ришлар вужудга келишига олиб келади.

Юкорида баён этилган артериитларнинг ок,ибати-артериялар дево- 
рида склероз авж олиб к,он йулининг тамомила битиб кетишигача то- 
райиб 1̂ олишидир. Панартериитда тромботик массалар билан тула анер- 
визмалар >̂ осил булиши мумкин. Васкулитар о^ибатида склероз пай- 
до булиши согайиш бошланди, деган ran эмас >̂ ам. Тугунчали периар- 
териит учун касалликнинг тул^инсимон булиб утиши жуда характерли- 
дир. Шу муносабат билан >̂ али шикастланмаган томирлардагина эмас, 
балки деворларида склероз аникданадиган томирларда >̂ ам эски узга
ришлар билан бирга янпт узгаришларни х,ам топса булади.

Веналарнинг яллирланишига— флебит (Phleeitis) дейилади. Сабаб- 
лари эндоген ва эгзоген, патоген факторлар булиши мумкин. Ок,ими- 
га к,араб, уткир ва сурункалик, келиб чик,ишига караб, септик, асептик, 
йирингли, йирингсиз булиши мумкин. Яллигланган учок, к,алинлашади, 
хилдираб шишади ва атрофдаги соглом тукималардан як;кол ажралиб 
туради. Микроскоп остида вена томирларининг деворларига экссудат- 
нинг шимилганлиги ва >^ужайра инфильтрацияси курилади. Баъзан 
эндотелия остида ёки интимада фибриндан ва бириктирувчи ту|^има 
хужайраларидан ташкил топган тугунчаларни куриш мумкин (мезоф- 
лебит). Вена деворларини к,он билан таъминлайдиган томирлар кен- 
гайган, конга тулган, веналарнинг узи торайиб, билинмас булиб колди.

Умумий ёки мах,аллий инфекцияда микроблар кон билан организ- 
мга таркалиб, томир деворларининг ички катламларига чукади. Орга- 
низмнинг реактивлиги пасайганда, кон окиши секинлашганда ва кон 
ивиши кучайганда эндофлебит косил булишига кулай шароит тугила- 
ди. Кейинчалик венанинг камма, катламлари яллигланишга чалиниб 
панфлебит келиб чикади. *

Йирингли флебит (phlebitis purulenta) инфильтрат таркибида нейт
рофил, баъзан эозинофил лейкоцитларнинг устун булиши билан ха- 
рактерланади.

Томир деворига бириктирувчи тукиманинг усиши ва гиалинозга уч- 
раши натижасида сурункали флебитда томир деворлари калинлашиб 
зичлашади. Уткир ва сурункали флебитларда томир деворлари тарки
бида ва атрофдаги тукималарда деполимерилизациялашган мукопо- 
лисахаридлар купайиб, гиалурон кислоталари камаяди, бу эса томир-
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ларнинг утказувчанлигининг кучайишига имконият тугдиради.
Тромбофлебит ( T h o m B O f le b it is )  одатда иккиламчи характерга эга 

булиб, септик жараёнларнинг огирлашганидир. Тромбофлебит иккита 
бир-бирига богли!^ жараёнлардан: яллирланиш ва тромб )^осил к,илиш 
жараёнларидан иборат. Кейингисининг авж олишида, томир девори- 
нинг узгаришидан, к,он ок,ишининг секинлашишидан ва к,он сифати 
узгаришидан ташк,ари, организмнинг аллергик >̂ олати ва к,онда каль
ций тузларининг купайиши сезиларли роль уйнайди... Курсатилган 
шароитларнинг а>^амияти бир хил эмас, аммо уларнинг биргаликда 
учраши тез-тез руй бериб туради. Тромбланган томирларнинг утка- 
зувчанлиги тромбнинг организация ва васкуляризация булиш йули 
билан тикланади. Баъзан тромб тула титилиб йуколади, айрим вакт- 
ларда хавфли касалликларнинг манбаи булиб к,олади (тромбоэмбо
лия, метастаз, инфаркт ва бошк,алар). Тромбларнинг о^акланиши фле- 
болитлар— вена тошларининг >̂ осил булишига олиб келади.

Аорта ёрилиши. Травматик булмаган томир деворининг бутунли- 
гининг бузилишлари ичида амалий а>^амиятга эга булгани— аортанинг 
ёрилишидир. Унга купинча спонтан дейилади, чунки томир деворла- 
рининг макроскопик узгаришлари куринмайди, шунинг учун >̂ ам ёри- 
лиш сабабларини аникдаш кийиндир. Улар турли таъсиротлар ва аор
та деворининг муста>^камлигининг ва эластиклигининг узгартирувчи 
шароитлар натижасидир. Шундай к,илиб, аорта ёрилиши, к,он босими- 
нинг бирдан ошиб кетишида, кучли физикавий жиддийликда, >^аяжон- 
ланишда юз беради. Бундай >^айвонлар юрак томпонадасидан (юрак 
халтаси ивишган конга тулиши натижасида) калок булади.

Одатда, аортанинг кундаланг йуналишида, купрок унинг ёйи атро- 
фида, бевосита ярим ойсимон клапан остида ёрилиши курилади. Бу 
жойга, яъни гидромеханик шароитга мослашган (систола вак,тида к,он 
босими кучли булиши) икки тавак,анинг бирлашган жойига “комиссу
ра” деб аталади. Бу жойга кам эластиклик фиброз калк,аси як,ин тура
ди. Хак,икатан кам, аортанинг бир кисмини кесиб олиб, тажрибада к,он 
босимини оширганда худци шу жойда ёрилиш косил булган ёрик чет- 
лари ажралиши натижасида у тешик учбурчак шаклини эгаллайди. 
Четлари нотекис, кон шимилган булиб, анча чукур, деворининг адвен- 
тиция ва меъда каватларига боради.

Баъзан томир деворининг тешиб утмай, факат интима ва медиа кат- 
ламида тухтайди ва улар орасида кон куйилишлар, яъни “катламланув- 
чи аневризм” дейиладиган колат косил булади. Аммо перикардда аор
та девори тула ёрилиб, кукрак бушлигида ёки корин бушлигида кон 
куйилишлар косил булишидан кайвон калек булади.

Артерия аневризмлари— артериал томирларнинг деворини макал- 
лий, чекланган, асиметрик, халтасимон кенгайиши билан таърифлана- 
ди. Бунда томир деворининг нормал структураси бузилиб, томир ичи 
билан богланган бушлик(лат. Aneurina— кенгайтирмокдаман) косил була
ди. Аневризм бушлигида коннинг суюк кисмидан ташкари, тромботик 
массалар кам булиши мумкин.

Аневризм косил булишининг асосида дегенератив-некротик ва ял-
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лигланиш жараёнлари ётади. Уларнинг сабаблари хилма-хилдир. От- 
ларнинг брижейка артерияларида ва аортада деляфандия личинкаси- 
нинг таъс'ирида томир девори жаро>^атланиб аневризм >^осил булади.

Венанинг ма>^аллий кенгайиши— флебэктазия ёки венанинг вари
коз кенгайиши (Phlehoectosio Varix) к,оннинг узок, вак,т к,ийналиб ок,иши 
ва турли сабабларга кура дистрофик жараёнлар таъсирида >^осил була
ди. Бу вена бушлигининг туррун бир хил кенгайишидир. Варикоз кен- 
гайишда томирлар девори нотекис, тугунчага ухшаган, халтасимон 
булиб чи|^ади. Гистологик текширганда томирнинг >̂ амма к,атламлари 
бириктирувчи тук,има усиши натижасида гипертрофияга учраганлиги 
аникданади. Баъзан кенгайган томир деворлари о)^акланади. Сут без- 
лари веналарининг варикоз кенгайиши сигирларда, мояк халтаси (мо
шонка) ва препуция-отларда учрайди.

Лимфаденитлар. Шикастланган органлардан ок,иб келган лимфага 
х,амма вак;т лимфа тугунлари реакция беради. Бу реакциялар гиперп
лазия х,олати ва яллигланиш жараёнлари билан характерланади. Од- 
дий ёки сероз яллигланиш, йирингли, геморрагик, шунингдек специ
фик ва специфик булмаган продуктив (ма>^сулотли) яллигланишлар кури- 
лади.

Оддий (сероз) яллигланишда лимфа тугунлари х,ажмига каттала- 
шади, к;изарган булади, кесим юзасидан лойк,а суюкдик окади, фолику- 
лалари буртади. Гистологик текширилганда î oh томирларининг кен- 
гайганлиги, лимфа тук,имасининг гиперплазияси аникданади. Синус- 
лар кенгайиб, турли >^ужайралар аралашган, сероз экссудатга тулган 
булади. Хужайраларнинг куписи синус макрофаглари булиб айримла- 
ри дегенератив >^олатда куринади (синусларнинг дескваматив катари).

Геморрагик лимфаденитда тугунлар катталашган, интенсив к,изар- 
гандир: чуч1̂ аларда >̂ ар хил рангли “мармар” куринишида: )^изил учо1̂ - 
лари орасида ок,-кулранг фолликулалар куриниб туради. Гистологик 
препаратларда томирлар к,онга тулган, томир атрофида >̂ ам эритро- 
цитлар тупланганлиги курилади. Эритроцитлар купинча синусларда, 
озрок, лимфа тугунларининг “плато”сида учрайди.

Типик геморрагик лимфаденит куйдиргида, геморрагик септицеми- 
яда, чучк,а вабосида ва бош^а касалликларда учрайди. •

Йирингли лимфаденитни йиринг >̂ осил к,илувчи микроблар-стреп- 
токкоклар, стафилаккоклар, каринобактериялар ва бошк,алар ча1̂ ира- 
ди. Макроскопик карашда касалликнинг бошланишида лимфа тугунла
рининг тукимасида юмшок консистенциялик кулранг хира доглар кури
нади. Кейинчалик ярим суюк, йирингли абсцесслар )^осил булади. Купин
ча яллигланиш жараёнига лимфа тугунлари атрофидаги тук,ималар >̂ ам 
чалинади. Тери ости лимфа тугунларининг йирингланишида абсцес- 
сга тегиб турган жой юпк,алашиб йиртилиши мумкин. Бунда абсцес- 
сдаги йиринг тиркишли йуллар орк,али тери устига куйилади.

Касалликнинг бошланишида гистологик кесмаларда сегментли лей- 
коцитларнинг тупланиши ва лимфа тугунларининг асосий тук,ималари- 
нинг эриб кетганлиги курилади. Кейинчалик тупланган лейкоцитлар 
атрофида гистоцит ва фибробластлардан ташкил топган вал х,осил
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булади. Бу эса бириктирувчи ту|^имадан иборат капсула шаклланишига 
олиб келади.

Продуктив лимфаденитда жаро^атланган лимфа тугунлари >̂ аж- 
мида катталашади, кулранг ёки ок, кулранг рангли булади. Микроскоп 
остида лимфа тугунларининг айрим жойларида ма>^аллий тузима эле- 
ментларининг фибробластларнинг ва нормал >̂ олда учрамайдиган эпи- 
телоид ва гигант хужайраларнинг шиддатли купайиши курилади. Про
дуктив лимфаденитлар туберкулез (сил), паратуберкулез ва бошк,а су- 
рункали касалликларда учрайди.

Лимфадентларнинг окибати асосий касалликларнинг окими ва 
ок,ибатига богликдир. Лимфаденитларни лимфа тугунларининг гипер- 
плазиясидан фар1̂  1̂ ила билиш керак, чунки гиперплазиянинг бошла- 
ниши сероз лимфаденитга ухшаш булади. Гиперплазияда лимфа ту
гунлари >^ажмига катталашган. Кесим кззасига паренхима буртиб тура- 
ди ва фолликулалар я1̂ к,ол билинади. Гистологик текширишда тугун- 
ларнинг марказида тук,иманинг усишини, синусларда плазматик >̂ ужай- 
раларнинг купайишини куриш мумкин. Яллигланиш жараёнини гистб- 
логик куриниши, гиперплазияга нисбатан ту|^иманинг шикастланиши 
билан авж олади ва альтерация, экссудация ва пролиферация >̂ олат- 
лари мавжуд булади.

Талок, яллирланиши (спленит). Талокда кам бош 1̂ а органлар син- 
гари альтератив, экссудатив ва пролифератив яллигланишлар ифода 
этилади.

Альтератив яллигланишга анчагина некротик жараёнлар ва камро!^ 
экссудатив ва пролифератив узгаришлар мавжудлиги мисол була ола
ди. Бу касалликда талокда турли катталикдаги КУРУК некрозлар косил 
булади. Некроз четларида кенгайган к,он томирларидан озрок, экссу- 
датдан ва ретикулогистиоцитар системасининг кужайраларининг про- 
лиферацияларидан иборат кошия х,осил булади.

Экссудатив яллигланишнинг сероз, фибриноз, геморрагик, йиринг- 
ли ва чиришли турлари тафовут этилади. Сероз яллигланишда талок 
кажмига катталашади, к,онга тулади, пульпаси юмшайди. Гистологик 
кесмаларда талок, тук,имасининг к,изил пульпасида сероз экссудатнинг 
купайишини, бошк,а камма жойда лейкоцитларнинг йигилишини куриш 
мумкин.

Фибриноз яллигланишда пульпадаги экссудат таркибида ипсимон 
фибрин булади. Фибрин пардаси билан талок, капсуласининг ташк,и 
юзаси кам к,опланган булади. Геморрагик яллигланишда талок жуда 
каттарган, тук кизил рангли, кесим юзасидан кон аралаш суюкдик куп 
окади, пульпаси юмшаган булади. Гистологик кесмаларда эритроцит- 
лар ва лейкоцитлар куп куринади. Куйдирги касаллиги талокнинг ге
моррагик яллигланишига типик мисол була олади.

Йирингли яллигланиш талок ёт жисмлар билан шикастланганида ёки 
кон оркали йиринг микроблари талокка тушганида курилади. Касал- 
ликнинг бошланишини факат микроскоп остида аниклаш мумкин. Улар 
лейкоцитларнинг уя шаклида йигилиб, марказий кисми парчаланган 
булади. Кейинчалик булар аста-секин катталашиб, оддий куз билач кура-
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диган булади. Oi  ̂ рангли марказий |^исми к,ават булиб, кейинчалик 
абсцессга айланади. Абсцессларнинг катталиги турли хил булиб, >̂ ай- 
вонларда 1 мм диаметри 10 см га етадиганлари учрайди. Эски абцес- 
сларда капсула >̂ осил булиб, йиринг кую1̂ 1ашади, о\ак тузлари чукади 
ва КУРУК донали массага айланиб колади.

Ихороз яллигланиш деб некротик массага чиритувчи микроблар 
тушиб, уни эритишига айтилади. Ёт жисмлар билан тукималарнинг 
шикастланганида учрайди. Бунда ё 1̂ имсиз )^идли, ифлос-к,унгир ёки 
кулранг учокдар )^осил булади.

Продуктив яллигланиш диффуз ва гранулем куринишида учрайди. 
Диффуз продуктив яллигланиш сурункали касалликларда ёки уткир 
экссудатив яллигланишнинг давоми куринишида учрайди. Бунда талок, 
катталашган, зичлашган “резинка”симон булади. Гистологик кесмада 
талок;нинг капсуласини— трабекулаларни, к,он томир деворларининг ва 
бириктирувчи тукимадан иборат стромасининг калинлашганини —  лей- 
коцитозни куриш мумкин. _

Талокда гранулемалар туберкулезнинг кенг таркалган шаклида, зк- 
тиномикозда, бруцеллезда, отларнинг сап касалида учрайди. Грануле- 
маларнинг тузилиши бошка органлардагидан фарк килади.

НАФАС ОЛИШ ОРГАНЛАРИ КАСАЛЛИКЛАРИНИНГ 
ПАТОЛОГИК АНАТОМИЯСИ

Пневмония (Pnevmonia) — упканинг яллигланиши. Альвеолаларга эк
ссудат тупланиши билан авж олади, бу эса упканинг шикастланган 
К.ИСМИНИ нафас олиш жараёнидан ажратиб куяди. Экссудатнинг ха- 
рактерига к,араб пневмониялар: сероз, фибриноз, геморрагик, йирин- 
гли ва катарал турларига булинади.

9пкада яллигланиш жараёнининг жойлашган жойига ва таркалиши- 
га 1̂ араб: ациноз— бронхларнинг охирги шохчаланишга боглик,. Майда 
учоклар куринишида, лобуляр— яллигланиш упка булакчаларининг би- 
рортаси билан чегараланган— турларига булинади. Бир нечта яллиг- 
ланган булакларнинг бир-бири билан к;ушилиши натижасида йирик 
пневмоник фокуслар кушилган лобуляр пневмония )^осил булади.

Агарда яллигланиш жараёнига тез суръатда упканинг кенг участка- 
си жалб этилса, лобар пневмония дейилади. Агарда жараёнга бутун- 
лай чап ёки унг булаги жалб этилса, тотал пневмония дейилади.

Уй )^айвонларининг упкасини яллигланиши купинча инфекцион ха- 
рактерда утади. Инфекцион агентлар упкага х;аво билан, -аэроген, к,он 
билан— гематоген тарзда тушиши мумкин. Кейинчалик патологик жа- 
раён турли йул билан органга тарк,алади; бронхлар орк,али— каналику- 
ляр таркалиш, лимфа ва кон оркали, шунингдек бир-бирига тегиш йули 
(контакт) билан таркалади.

Упка яллигланиши мустакил касаллик булиши ёки кандайдир юкум- 
ли ёки юкумсиз касалликнинг асорати натижасида Келиб чикиши мум
кин. Биринчи колатда пневмония бирламчи булиб касалликнинг камма 
клинико-анатомик мокиятини бошкариб боради, иккинчи колатда пнев-
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мония асосий касаллик асоратининг бир симптоми >^исобланади, аммо 
айрим касалликларда (чучк,а улати, к,орамол периневмонияси, пасте- 
реллез) бош диагностик ах,амиятга эга булган симптомлардан бири 
булади.

Асоратланувчи пневмониянинг келиб чик,ишида фак,атгина ташк,а- 
ридан организмга тушувчи микрофлорадан ташкари, организмнинг 
узидаги сапрофит микрофлора >̂ ам катта а)^амиятга эгадир. Охиргиси 
эса, организмнинг резистентлигини пасайтирувчи факторлар таъси- 
рида, патоген хусусиятига эга булиши мумкин. Масалан, чучк,алар ула- 
тида, шамоллашда (простуда) шу >̂ олат руй беради.

Упка яллигланиши уй х,айвонларида жуда тез-тез учрайдиган ва огир 
кечадиган касаллик булиб, икки шаклда куринади: крупоз пневмония 
ва катарал ёки бронхопневмония. Пневмониянинг кейинчалик були- 
нишлари фак,ат шу икки тур чргарасида утади. Масалан, сероз ва ге- 
моррагик пневмониялар купин-ia крупоз пневмониянинг бошланиш дав- 
ри саналади. Улар мустак;ил клинико-анатомик ва этиологик ах,амият- 
га эга эмас. Йирингли жараёнларга келганда, улар купинча катарал 
пневмониянинг асоратланувчи куриниши сифатида учрайди (йиринг
ли пневмония).

КРУПОЗ ПНЕВМОНИЯ
Крупоз пневмония (Pnevmonia crouposa) камма кишлок хужалик кай- 

вонларига хос уткир касаллик.
Мустакил сифатида крупоз пневмония отларнинг контагиоз плев- 

ропневмониясида, корамолларнинг перипневмониясида ва кичик, йи- 
рик шохли кайвонлар, бугулар, чучкалар гемосептицемиясида, асорат 
сифатида— чучка улатида, бузоклар сальмонеллезида ва айрим бошка 
касалликларда учрайди.

Крупоз пневмония турли ёшдаги кайвонларда учрайди, лекин типик 
белгилари ва аник шакллари катта ёшли кайвонларда курилади.

Крупоз пневмония патолопанатомик жикатдан уткир экссудатив ял- 
лигланиш булиб, каво йулларида (альвеолалар ва бронхлар) фибриноз 
экссудат йигилиши ва тез суръатда органнинг катта кисмларини пато
логик жараёнга жалб этилиши— лобарлик билан таърифланади. Брон- 
хопневмониядан фарки шундаки, таркалиши асосан упка интерстиция- 
сидаги лимфа йуллари билан утади.

Крупоз пневмониянинг патологик анатомияси анча хилма-хил були
ши билан ажралиб туради ва касаллик мобайнида узгариб боради. 
Упканинг пастки булаклари устки булакларига Караганда купрок шика- 
стланади. Крупоз пневмониянинг клиник ва морфологик куриниши му- 
айян даврийликка эга. Крупоз пневмония авж олишида туртта даврни 
утади: 1) конга тулишиш даври; 2) кизил жигарланиш даври (кизил 
гепатизация; 3) кул ранг жигарланиш даври (кулранг гепатизация); 4) 
кал булиш даври (36-расм).

Конга тулиш даври. Бу давр шикастланган упка булагининг кескин 
гиперемияланиши, кон стази, баъзан альвеолалар бушлигида талайги- 
на эритроцитлар тупланиб колиши билан таърифланади. У'пка бирмун-
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36-расм. К.ИЭИЛ ва кулранг 
жигарланиш (крупоз пневмония).

ча зичлашган, кесиб курилганда жуда 
к,онга тулишиб кетган булади.

Кизил жигарланиш даври. Конга 
тулишиб турган жойдаги альвеолалар 
бушлигида бир талай лейкоцитлар, 
фибрин иплари, эритроцитлар пайдо 
булади. Упка тук,имаси жигардек зич 
булиб к,олади— ’’гепатизация” (жигарла
ниш) деган ном шундан олинган. Упка 
катталашиб огир булиб к,олади, кесиб 
курилганда тук, к,изил булиб кузга таш- 
ланади; кесма юзасида доначалар кури- 
нишида буртиб чик,иб турадиган май- 
да-майда фибрин ти^индилари курила- 
ди. Плевра хира булиб, майин фибри- 
ноз парда билан к,опланади.

Кулранг жигарланиш даври. Аль
веолалар бушлигида фибрин, бироз 
микдор эритроцитлар ва жуда куп лей
коцитлар тупланади. Кесиб курилган жой кулранг, майда донали була
ди, шу жой юзасидан бир талай лейкоцитларга эга булган лойк,а экссу
дат ок,иб тушади. Шикастланган упка булаги катта, огир булади, плев- 
рада фибриноз к,арашлар юзага келади.

Кал булиш даври. Фибриноз экссудат лейкоцитлардаги протеоли- 
тик ферментлар таъсири остида ириб, сурилиб кетади.

Альвеолалар бушлигида бир талай макрофаглар пайдо булиши шу 
жараённи жонлантиради. Чириган экссудатни бир к,исми балгам би
лан бирга чик,иб кетади. Хал булиш даври касаллик клиник жи>^атдан 
иситмасиз ^та бошлаганидан кейин бйр неча кунгача чузилади.

Бу даврда макроскопик жих,атдан упка аста-секинлик билан юмшай 
бошлайди. Кесган юзаси босиб курганда хира, кулранг сарик,ёки к;изил- 
рок, рангли, йирингга ухшаш масса чик,ади.

Кейинчалик суюк, масса лимфатик найчалари орк,али сурилади, брон- 
хлар орк,али йутал билан чик,иб кетади ва альвеола ва бронхларнинг 
эпителийсини регенерацияси бошланади.

Ёш молларнинг крупоз пневмонияси узига хос хусусиятларга эга:
1. Экссудат таркибида фибрин кам булганлиги учун жигарланиш сует 

авж олади.
2. Альвеоляр эпителийсининг шиддатли кучиши (дасквамацияла- 

ниши) экссудатни характерига караб, катарал жараёнига Я1^инлашти- 
ради.

3. Лобар белгиси булмайди (пневмоник фокуслар, кушимча лобу- 
ляр майда булади).

Крупоз пневмонияда, к,оида уларок;, интерстициал тук,има ва плевра 
шикастланади (булаклараро, перибронхиал). Интерстициал тук,има се- 
розфибриноз суюкдиги билан шимилган, яллигланган лимфа томирла- 
ри кенгайган, 1̂ исман тик,илган (затромбирован) булади. Айникса, к;ора-

164



молларда ва чучк,аларда оралик, тук.иманинг узгариши як,кол кузга таш- 
ланади. Уларда бу тук,има кенг, кулранг-ок, говак тутамларга айланади. 
Бунинг маъноси шундаки, у >^айвонларда лимфатик система купли та- 
рак,к,ий этган булиб, периваскуляр лимфатик к,инлари перибронхиал 
бириктирувчи тук,иманинг йирик лимфа томирлари билан алок,адор- 
дир.

Периваскуляр лимфатик к,инларнинг яллитланиши осонлик билан к;он 
томирларининг деворларига утиб, келажакда тарк,алган тромбозлар 
>̂ осил к,илиши мумкин.

П левритлар. Плевранинг яллирланиши бирламчи ёки иккиламчи 
булиши мумкин. Бирламчи плевритлар кукрак бушлитининг шикаст- 
ланишида, шунингдек бактериямияда, вирусемияда х,осил булади. 
Купинча юрак халтаси, упка яллирланишларида иккиламчи плевритлар 
содир булади. Авж олишига к;араб плевритларнинг уткир ва сурункали 
турлари тафовут этилади... Патологик жараёнларнинг характерига к,араб 
экссудатив ва пролифеоатиг урлари курилади.

Э кссудатив плеврит экссудатнинг табиатига к,араб сероз, фибри- 
ноз, йирингли плеврит ва аралаш плеврит шакллари тафовут к,илина- 
ди.

Сероз плевритда кукрак бушлигида турли микдорда лой^а сероз 
экссудати йигилади. Экссудатнинг куп йигилиши альвеолаларни к,исиб 
упка эмфиземасини чак,иради. Плевра хира к,изарган, яллигланган уча- 
сткалари нотекис булади. Томирлар к;онга тулган, нуктали кон к,уйи- 
лишлар куринади. Сероз плеврит кукрак истиск,осига ухшаш булиб, 
экссудат таркиби билан фарк, к,илади. Истиск,ода суюк,лик тиник, ва 
плеврада гиперемия колати булмайди.

С ероз-ф ибриноз плевритда экссудат ок,сил булиб, фибрин пар- 
чалари сузиб юради. Фибриннинг оз микдори плевра юзасига чукади. 
Асосан куриниши сероз плевритга ухшаб кетади.

Ф ибриноз плевритда кукрак бушлиги лойк,а фибрин пагалари ва 
пардалари билан бой, экссудат билан тулган булади. Фибрин парда- 
си ва к,адами костал ва пульмонал плеврани к,оплайди. 9ткир колат- 
ларда плеврани к,опла .н фибрин катлами осонлик билан ажралади 
ва кизарган нотекис плевра очилиб к,олади. Сурункали х,олда фибрин 
бириктирувчи тукимага сингиб кетади ва плеврадан ажратиб булмай
ди.  ̂ '

Гем оррагик плеврит уткир септик касалликларда (куйдирги, чучк,а 
улати ва бошкалар) учрайди ва плевра бушлигида корамтир-к,изил 
рангли эритроцитларга бой экссудат йигилиши билан таърифланади. 
Плевра интенсив к,изил рангда булиб," куп сонли к,он куйилишлар кури
нади. Геморрагик плевритни гавда трансудациясидан ва к,он к,уйиш- 
лардан ажрата билиш керак. Улгандан кейин йигилган суюну1ик к,изил 
рангда булганда кам, у тиник, гемоглобини куп ва эритроцитлари кам 
булади. Бунда плевра силлик, яркираган, диффуз равишда кизарган 
булиб кон куйишлар булмайди. '

Кон куйишларда кукрак бушлигида кон лахталари куринади, булар 
.эса геморрагик плевритда булмайди.
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Й ирингли плевритда майда йирингли жойлар ёки ёйилган плев
рит Х.ОСИЛ булади. Биринчи колда упка ва ковурта плевралари бир- 
бирига ёпишган булади. Ёпишган жойда инкапсуляцияланган, сметана- 
симон йирингли жойлар топилади. Ёйилган йирингли плевритда кукрак 
бушлигида турли микдорда йиринг тупланади. Ковурга )^амда упка плев
ралари хира, томирлари к,онга тулган, йиринг билан копланган була
ди. Синчиклаб к,арашда плеврага йиринг х,осил к,илувчи микробнинг . 
тушган йули кукрак бушлигига тешиб утувчи жаро><ат ёки кукрак бу^ли- 
гига очилувчи упкадан абцесс аникданади.

П родуктив плевритлар сурункали авж олади. Улар носпецифик 
(диффузияли) ва специфик булиши мумкин. Диффуз плевритлар фиб-  ̂
рин ивиши натижасида экссудатив плевритлардан келиб чик.ади. Бун- . 
да плевра к,алинлашган, ок, рангли, нотекис булади. купинча упка плев-' 
раси ковурга плеврасига ёпишиб колади. Плевра бушлигида одатда 
суюклик булмайди. Куп пайтларда продуктив плеврит айрим участка- , 
лар билан чегараланиб, у жойда пиллакчалар ёки ворсинкалар косил 
килади ва плевра варакдари бир-бирига ёпишган булади.

Специф ик продуктив плевритлар плеврада махсус гранулема- 
лар (сил касаллигида “марваридланиш” , актиномикозда) косил були
ши билан таърифланади.

КАТАРАЛ БРОНХОНПНЕВМОНИЯ
Альвеолалар ва бронхлар ичидаги экссудатнинг таркиби жуда хил 

ма-хилдир. Бронхопневмониянинг асосий бел- 
гиси бирламчи булиб бронхларнинг шикаст- 
ланиши (катарал бронхит), кейинчалик яллиг- 
ланиш жараёнига упканинг респиратор тукима- 
си жалб этилади. Шикастланган учокнинг кат- 
талигига караб катарал бронхопневмония— ло- 
буляр (булакчали) ёки лобар (булаги) булиши 
мумкин, Жараённинг бошланишида упканинг 
битта ёки бир нечта була>:часи шикастланади, 
кейинчалик эса жараённинг нечоглик тез авж 
олишига караб булаги ёки бир нечта булакла- 
ри шикастланиб, жараён лобар тусини олади 
(37-расм). Авж олишига караб катарал брон- 
хопневмониялар уткир ва сурункали утади.

Уткир бронхопневмонияда шикастланган упка 
кизил рангда, консистенцияси зичланган-ха- 
мирсимон булиб, талокни эслатади. Кесганда 
юзасидан лойка суюкдик, бронхлардан эса чузи- 
лувчи шилимшикнинг чикади. Лейкоцитларнинг 
микдорига караб шилимшик кулранг ёки ок 
булиши мумкин, канчаки лейкоцит куп булса 
шунча шилимшик ранги окрок булади ва кури- 
нишидан йирингни эслатади, лекин ипга зу.р^см . Л обар катарал 
ухшаб чузилишидан ундан фарк килади. бронхопневм ония.
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38-расм. Катарал 
бронхопневмония.

Микроскопик куриниши: шикас- 
тланган участкаларнинг капилляр- 
лари кенгайган, конга тулган. Аль- 
веолалар таркиби лейкоцитлар, 
кучган эпителий кужайралари ва 
гистиоцитларга бой, сероз экссу
дат билан тулган. Хужайралар сони 
ва таркибий кисми бир упканинг 
ту'рли участкаларида турли хил 
булади. Бир жойда альвеолаларда 
факат сероз экссудат булса, иккин- 
чи жойда лейкоцитлар куп, учинчи 
жойда эса кучган эпителий кужай- 
ралари ва гистиоцитлар. Бронхлар 
бушлигида шилимшик, лейкоцит
лар, кучган
э п и т е л и и

хужайралари мавжуд. Майда хужайрали инфиль
трация натижасида бронхлар деворлари калин- 
лашган булади (38-расм).

Касаллик окибатида бронх ва альвеолалардан 
экссудат балгам булиб йуталишда чикиб кетади, 
колгани шимилади. 9пка дастлабки колатини 
тиклайди. Факат бириктирувчи тукима усиши 
муносабати билан альвеолалараро ва булакла- 
раро тускинлар калинлигича колади. Ёмон, ноку- 
лай шароит окибатида жараён сурункали турига 
айланади.

Сурункали катарал бронхонпневмония.
Бунда 9пка зичланган, ошкозон ости безига 
ухшаш, юзаси гадир-будур, кесганда кесма юза- 
си доначали булади. Кизил ранг ичида турли 
шаклли кулранг-учоклар куринади, уларнинг 
уртасида бронхларнинг тешиги билиниб тура- 
ди (39-расм). Чучкалар упкасининг шундай кола- 
ти ок, зичланган булиб, чучка ёгига ухшаш була
ди (сальная пневмония— ёг пневмонияси). Шика
ни кесиб кисганда бронхлардан куюк, йиринг- 
симон шилимшик масса чикади.

Микроскоп остида: альвеолалар респиратор 
эпителий хужайралари, гистиоцитлар, лимфацит- 
лар ва ёш фибробластлар билан тулган курина
ди. Турли жойларда лейкоцитларнинг тупланга- 
ни учрайди. Бронхлар лейкоцитлар, кучган эпи
телий хужайралари ва шилимшик билан тулган 
булиб купинча бронхоэктазлар учрайди.

Айрим турларида бронхлар атрофида грану-

39-расм. Корамол 
сурункали

бронхопневмонияси.
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ляцион тукима усади, унинг таркиби лимфоид >^ужайраларга бой була- 
ди. Шунингдек катта бронхлардан янги, ёш бронхлар >;осил буг.иб, улар 
)̂ ам яллигланишга чалинади. Оралик ту|^има шиддатли усади, баъЗан 
гиалинозга учрайди. Купинча некрозланган, кейинчалик инкапсуляция- 
ланган ёки йиринглаб юмшаган учокдар учрайди.

Сурункали катарал бронхопневмониянинг яхши окибатида упка тула 
тикланмайди, инкапсуляцияланган, некротик учокдар сакданиб колади.

9 пка ателектази— буришиши ёки упканинг >^авосиз >^олатидир. Ате
лектаз турма ёки турилгандан кейин орттирилган булиши мумкин. Тур- 
ма ателектаз >̂ айвон улик турилганда ёки турилганининг биринчи кун- 
ларида упканинр бир кисмира х;аво бормаслигида курилади. Кисман тур- 
ма ателектаз нимжон турилган )^айвонларда, айник,са чучк,а болаларида 
учрайди. Уларда упканинг олдинги ва урта булакчалари >^авосиз була- 
Д И .

Турилгандан кейин орттирилган ателектаз келиб чик,ишига к,араб 
абтурацион ва компрессион турларга булинади.

Абтурацион ателектаз (лат. abturatio— ^ти^илиш) бронхлар тешиги- 
ни экссудат, ёт жисмлар, паразит куртлар (диктокаулкэслар, метастрон- 
лидлар) билан тикилишида, бронхларнинг босилишида ёки усмалар 
усиб текшикларни бекитишидан косил булади. Бронхлар тик,илган пай- 
тгача альвеолаларда булган каво сурилади, янги каво келмайди, бу- 
нинг натижасида альвеолалар буришиб к,олади. 9пканинг бурушган кис- 
ми аник чегараланган, зичланган, консистень^ияси гуштсимон, корам- 
тир-кизил рангда, кесганда юзаси к,урук булади. Упкадан кичкина булак- 
ча олиб сувга ташланса, у чукади. Микроскоп остида альвеолаларнинг 
бушлири ноаник, альвеолалараро тусиклар к,а.|1инлашган ва бир-бири- 
га якинлашган, кон томирлари кенгайиб конга тулган булади.

Компрессион ателектаз (лот. compressiv— босим) — упкани плев- 
радаги экссудат, истиско суюкдиги, пневмотораксда каво, усмалар, ту- 
беркулезда плевраларда усмалар косил булиши, “жемчужница” ва брш- 
калар усмалар босишидан келиб чикади.

Атлектактик участкаларда аник чегара булмайди, юкорида ёзилган 
ателектаз белгилари ноаник, чунки упкани буришиши туликсиздир.

Упка эмфиземаси— упканинг каво билан тулишидир. Альвеоляр ва 
интерстициал турларига булинади. Альвеоляр эмфиземада каво альве
олаларда булади, интерстициал эмфиземада каво оралик тукимада ва 
плевралар остида йирилади.

Альвеоляр эмфизема умумий (тотал) ёки кисман, уткир ёки су
рункали булиши мумкин.

Уткир альвеоляр эмфиземада упка кажмига катталашган, оч-яшил 
рангда, ровак консистенцияли, босганда из секинлик билан йуколади, 
кесганда каво чикиш товуши эшитилади, кесма юзаси КУРУК. консиз 
булади. Микроскоп остида альвеолалар жуда кенгайган, тусиклари ин- 
гичкалашган, капиллярлари торайган, эритроцитлар камайган колда 
куринади (40-расм). Эмфиземанинг бу тури кайвонларнинг зур бериб 
ишлашида; корамолларни узок вакт давом этган бир жойдан иккинчи 
жойга кайдашда, отларнинг орир юк билан тез юришида, овчи итлар-
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40-расм. Альвеоляр эмфизема.

нинг овга чик,к,анида ва бош^а >̂ ол- 
ларда учрайди. Шунингдек, эмфизе
ма микробронхитларда, асфиксия- 
ларда, юрак фаолиятини сусайгани- 
да, куп к,он йук,отишда, масалан, >̂ ай- 
вон к,онсизланиш йули билан улди- 
рилганда учрайди. Эмфиземанинг 
келиб чик,иши туррисидаги тушун- 
ча шундан иборатки, >^айвонларнинг 
нафас олиш жараёни нафас чик,а- 
ришга нисбатан кучлирок утади.
Агарда организмнинг кислородга 
булган талаби ошса, унда >̂ аво чи- 
каришга нисбатан купрок, киради ва 
альвеолаларни кенгайтириб юбора- 
ди— у̂пка шишади.

9 ткир лобуляр эмфизема ком
пенсатор жараён сифатида учрайди. Одатда яллигланган учокдар як;ини- 
да >̂ осил булади, шунингдек булакчаларнинг бронхларини тула тик,ил- 
маган пайтларида руй беради. )^аво торайган бронхлар тешигидан куч 
билан киради ва >^аммаси чик,майди, натижада колган >̂ аво альвеола-' 
ларни кенгайтиради.

Сурункали альвеоляр эмфиземада альвеолалараро тусикдарни 
куписи йиртилади, натижада оддий куз билан курадиган пуфакчалар 
>̂ осил булади. Уларни кесганда шарак,-шурук, товуш эшитилади. Шун- 
дай эмфиземаларга буллез ва пуфакчали дейилади. Микроскоп ости- 
да катта бушлик, деворлари гажимали (тусикдарнинг йиртилиши на- 
тижасида) куринади. Бу эмфиземада альвеолалар орасида тусикдар 
атрофида учрайди, эластик толалар камаяди, оралик бириктирувчи 
тукима бир мунча купаяди. Сурункали эмфизема уткир эмфиземадан 
келиб чик,ади. Башарти шикастланган эластик каркас ва альвеолалар 
тикланмай колса, бу эмфизема кари, куп шикастланадиган кайвонлар- 
да ва сурункали микробронхитларда учрайди. Сурункали эмфизема 
юракни унг коринчасини гипертрофияси билан авж олади. Коннинг 
торайган капиллярларидан кийинлик билан ути'шида бу колат компен
сатор кодиса кисобланади.

Интерстициал эмфизема упка тукимаси йиртилганда, травматик 
жараёнларда, тез-тез чукур нафас олганда, кайвоннинг ёмон ётишида, 
каттик йуталганида келиб чикади. Бунда каво альвеолалардан оралик 
тукимага утади ва тукима ёрикдари оркали булаклараро тукимага, плев
ра остига таркалади. Алокида газ пуфакчалари бутун ва сидирга тутам- 
лар косил килиб, упка тукимасига турсимон сингиб кетади. Шунда эм- 
физемалар упкани бир кисмини ёки каммасини эгаллаши мумкин. 
Купинча интерстициал эмфизема молларни кушхонада суйилганда кури- 
лади. Буйинда, кесилган жойдан каво паратрахеал клетчатка оркали 
плевра остига ва булакларо бириктирувчи тукимага таркалади.

Упка шиши— юрак фаолиятининг сусайиши билан боглик булган ве-
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ноз тургунлигида ва упкага зах,арлик моддалар ёки газлар тушиши на- 
тижасида коннинг утишини кийинлашиши туфайли х,осил булади. Шиш- 
да упка бужмаймаган, плевралар силлик,, таранг, упка тук,имаси анча 
зичлашган, кесма юзаси кизил ёки к;орамтир-к,изил рангда булади. Ке- 
сиб курганда юзасидан купикли суюкдик чикади. Шиш канча кучли булса, 
суюклик шунча куп чик,ади. Бронхлар ва трахея бушлитида кам купикли 
суюкдик булади. Шишган упкадан булаклар олиб сувга ташланса чукмай- 
ди, аммо куп К.ИСМИ сувга ботиб туради.

Микроскоп остида кон томирлари конга тулган, альвеолаларда каво 
ва суюкдик тула, уларнинг таркибида озрок оксил модда кам борлиги 
куринади. Булаклараро тусикдар кенгайган, бириктирувчи тукима то- 
лалари ва тутамлари ажралган, ораларида транссудат йигилган булиб 
куринади. Бронхларда озрок суюклик ва каво пуфаклари булади.

КАЗМ ОРГАНЛАРИ КАСАЛЛИКЛАРИНИНГ 
ПАТОЛОГИК МОРФОЛОГИЯСИ

Санчик.. “Санчик” тушунчаси кайвонларнинг бир катор ички орган- 
лар касалликларининг белгиси (каттик огрик) эканлигини билдиради. 
Санчикнинг аник клиник белгиси корин бушлиги сокасида сезилади- 
ган огрикдир. Бундай огрикни сабаблари ошкозон-ичаклардан озика- 
ни утишининг кийинланиши ёки утмай колиши, унинг айниши, чири- 
ши булиши мумкин. Натижада куп газ-косил булиб, кайвон дамлайди, 
Корин деворлари таранглашади ва рецепторлар таъсирланади. Хосил 
булган кимо-копрастазлар, метеоризм ва интоксикация кайвоннинг сан- 
ЧИКД9Н улиш механизмини аникдайди.

Санчикда руй берган патологоанатомик узгаришларни баколаш учун 
корин-ичак туткичларини тортилиши ва кисилишини акамиятга олиш 
керак.

Ичак тутилишлари белгиларига караб учга булинади: 1-динамик; 2- 
механик; 3-тромбоэмболик. Динамик тутилиш! купинча ичакларнинг 
функционал узгаришига боглик- Тутилишлар иккига булинади: а) спас- 
тик ва б) паралитик. Ёриб курганда иккаласида кам корин-ичаклар буш 
булади. Хайвоннинг тириклигида ичак ичидаги нарсалар каракати тухта- 
ган булади. Ошкозон-ичак деворларида органик узгаришлар косил була
ди. Энтералгия (ревматик шакли) кам ичакнинг спастик тутилишининг 
турларидан кнсобланади.

Механик тутилиш— анча мураккаб шаклли булиб, ошкозон-ичаклар 
йулларида уларни торайтирадиган ёки умуман бекитиб куядиган тур- 
ли хил тускинлар косил булади.

Тусикдар характерига караб; абтурацион, странгуляцией ва ичак 
калкаларини силжиши билан богликдир.

Абтурацион, стенозирлашган шакли ичаклар тешигининг торайи- 
ши ёки бутунлай бекилиши билан характерланади, бунда туткичлар- 
нинг тарангланиши ва кисилиши куринмайди. Ичаклар деворининг 
стенозига сабаб кимв-копрастаз, метеоризм, конкрементлар, ёт жисм- 
лар, паразитлар, ичак деворидаги усма ва гемотомалар, шунингдек, 
турли яллигланиш жараёнлари (уткир шишлар, яралар, чандирлар) ва
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4 1 -раем. Ичак дивертикулалари.

юк,умли касалликларда учрайди- 
ган шикастланишлар (куйдирги, 
петихиал тиф ва бошкалар) були- 
ши мумкин.

Тутилишнинг странгуляци-
он шакли ичакнинг уралиши ва 
тортилиши (strangulutio) билан 
таърифланади. Ичак >^алк;алари- 
нинг ва тутк,ичларининг тортили
ши, кейинчалик сикилиши,унда- 
ги К.ОН томирларини ва нервла- 
рининг си 1̂ илишига олиб кела- 
ди. 'У'ралиш к,орин бушлигининг >̂а1̂ ик,ий ёки сохта ботламлар ва каш- 
парлашлар (спайки), усма оё|^чалари ва дивертикулалар (ичак дево- 
рининг буртиб ЧИК.ИШИ) )^осил булишидан келиб чик,иши мумкин (41- 
расм).

Ичак силжиши билан боглик булган тутилиш гурралар >̂ осил були- 
ши (к,орин деворида, ёртокда, сонда, киндикда, диафрагмада); таш1̂ а- 
рига тушиши (корин девори, тугри ичак, диафрагма, туткич орк,али, 
>̂ ак,ик;ий ва сохта богламларнинг тешиги ор1̂ али чарвининг тушиши) ва 
инвагинация >̂ осил булишларида кypи^feди.

атрофида уралиш (Valvulus) таъсирида >̂ осил буЛган ичак тутили- 
ши, ичак халк^асининг сикилиши, тортилиши ва туткичларнинг >̂ амда 
томир ва нервларнинг сик^илиши билан авж олади. Буларга: ичакнинг 
буйлама атрофидаги бурилиши (torsio), ичакнинг туткичлар буйлаб 
уралиши (valvulus mesenterialis), ичакнинг тугун >̂ осил к^илиши (valvulus 
nadosis) ва букилмалар (flexio) киради.

Ичак тутилмаларининг тромбо-эмболитик шакли. Паразитар эм
болия ва тромбо-эмболиянинг метастатик турларида учрайди. Эмбо
лия ичак бушлигини бекитмасдан, ичак деворларини ва туп^ичларини 
к;исмасдан авж олади ва утади.

Санчик этиологияси. 1. Санчикнинг авж олишида, биринчи галда 
ичакнинг динамик тутилишида нерв системасининг >^олати, мия мар- 
казларининг фаолияти ва периферик нерв системасининг издан чики- 
ши катта а>^амиятга эгадир.

2. Айникса, отларнинг санчигини келиб чикишига алиментар фак- 
торлар: озу|^анинг микдори ва сифати, ози1Т1антиришдан олдин >̂ ай- 
вонни маълум вакт оч колдириш, бошка тур озик^ага ва режимга утка- 
зиш катта роль уйнайди. Шунингдек, вактида ози1̂ 1антирмаслик ва су- 
гормаслик ало)^ида урин тутади. Хайвонни совукда (^олдириш, совук 
сув ичириш, сифатсиз озука бериш >̂ ам санчи1̂ ни чак^иради.

3. Отларда санчикни келиб чикишида уларни ишлатиш услублари 
)^ам-огир юк ташиш, тез юргизиш, тинч турган отни бирдан огир ишга 
солиш ва К-К- катта а>^амиятга эга.

4. Корин бушлигидаги ва ошкозон-ичак йулидаги турли патологик 
жараёнлар >̂ ам озука х,аракатига халал етказиб, >^имо-копрастазлар, ичак 
фалажини )^осил килиб, санчик чакиради.
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Санчик. патогенези. Санчик, таракк.ий этишида асосий факторлар: 
озука массасини ош^озон-ичак йулидан утиш >^аракатининг к,ийинла- 
шиши, перисталтиканинг кучайиши ёки тескарисига ичак деворлари- 
нинг парези ва фалажи; кукрак нерв тукимасининг патологик узгари- 
ши. Ичакнинг бурилишида ва уралишида к,он айланиш бузилади, ане- 
мик ва геморрагик инфарктлар пайдо булади. Уралиш ош 1̂ озонга к,ан- 
чалик як,ин жойлашган булса огрик шунчалик кучли булади ва улим тез- 
лашади. Санчик,нинг патогенези >̂ али етарли урганилган эмас.

Санчикдан молларнинг >̂ алок булишида асаб-рефлектор >^одисаси, 
айник,са шок ало>^ида урин тутади.

САНЧИКНИНГ АЛОХИДА ШАКЛЛАРИ
ОШК.ОЗОННИНГ ^ к и р  к е н га й и ш и  (ошк.озоннинг уткир метеоризми) 

бирламчи ва иккиламчи булиши мумкин. Купинча отларда куп сифат- 
сиз ёки тез ачийдиган озука еганда руй беради. Бу холат ошхозоннинг 
нерв-мускул аппарати, яъни унинг мотор ва секретор фаолияти, спас- 
тик кисхариш функциясининг бузилиши билан чамбарчас богликдир. 
Бунда озуха ёки ушланиб колади ёки эвакуация (чи^иб кетиш) тухтай- 
ди ва тез ачиш бошланади. Касалликнинг бевосита сабаби-асосан пи- 
лоруснинг спазми (тарангланиши)дир. Адашувчи ва интрамураль нерв 
аппаратларига таъсир этиш билан тажрибада ошхозоннинг уткир кен- 
гайишини хосил хилиш унинг рефлектор ходиса эканлигини яххол курса- 
тади. Шундай хилиб, булар хаммаси бирламчи хисобланади.

Ошхозоннинг иккиламчи кенгайиши— дамланиш, химо-копрастазлар, 
ичакларнинг бурилиши ва хисилиши таъсирида келиб чихади.

Хайвон гавдасини ёрганда хорин бушлигининг кенгайганини, дево- 
рининг таранглашганини куриш мумкин. Баъзан хорин деворларига 
кучли босим натижасида, унинг мускуллари ажралади ва ичак халкда- 
ри тери остига бориб холади. Куринадиган шиллих пардалар кукар- 
ган, буйинтурух веналар таранглашган булиб, уларни озрох кесганда 
суюх ва кавак уюшган хорамтир-олча рангли хон чихади. Танани тери 
ости клетчаткаси хонга тулган булади. Диафрагма хуббаси кукрак 
бушлигига хараб босилган куринади. Ошхозон-кучли дам булган, де- 
вори таранглашган ва кэпхалашган. Кесганда бушлигидан кучли товуш 
билан аччиххидли газ чихади. Жигар ва буйраклар хонсизлашган, талох 
хам куп пайтларда хонсизлашган булади, баъзан (отларда) тулахон 
булиб, геморрагик инфарктлар учрайди.

Кукрак бушлигидаги органлар тургун гиперимиялашган. 9пка хис- 
ман босилган, унда вена тургунлиги ва шиши куринади. Купинча плев
ра остида трахея ва бронхларнинг шилимших пардаларида чизихси- 
мон ва догсимон хон хуйилишлар курилади. Трахея ва бронхлар бушли- 
гида куп микдорда купикли суюкдиклар топилади. Юрак бушлиги кен- 
гайгач, суюх хонга тулган булади. Эпикардда ва унинг тагида, айнихса, 
паппелляр мушаклар атрофида, хон куйилишлар куринади.

Чучхаларда ошхозоннинг уткир кенгайиши бошха моллардан анча 
фарх хилади. М.А.Добин ва Ю.Ф.Эйнштейнларнинг курсатганларича, 
чучхаларда хоннинг хайтадан тахсимланиши куринмайди. Бошха орган-
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лар каби упкада )̂ ам анемия )^олати руй беради, плевра остида, кекир- 
так, бронхларда к,он к,уйилишлар булмайди.

Ичак метеоризмининг сабаблари, куриниши ошк,озоннинг уткир 
кенгайишига ухшашдир. Патолого-анатомик узгаришлар >̂ ам шунга 
ухшаш. Ичаклар кенгайган, дамланган, автомобиль камерасига такдид, 
ичида куп микдорда газ ва суюк,озук,а массаси булади; деворлари ран- 
гсиз, тортилган ва юпк,алашган, шунинг учун тез ёриладиган булади.

Химостаз ва копрастаз. Ингичка ичаклардаги массаси тургунли- 
гига— химостаз, йугон ичакларига— копрастаз дейилади. Улар >^айвон- 
лар сифатсиз озук,а еганда ва ичак пересталтикаси бузилганда бир- 
ламчи ёки паралитик-механик тутилишда— иккиламчи булиши мумкин.

Ёрганда ичакларда тухтаб к,олган, КУРУК. зич, ушокданувчи масса 
борлиги аникданади. Дамланиш купинча химо-копрастаз бор жойдан 
юк,орирокда х,осил булади. Копрастазда одатда, ичак кормашкалари- 
нинг унда изи к,олади. Копрастаз х;осил булган жойда ичак деворлари 
юпк,алашган ва к,онсизланган булади, сурункали пайтларда деворлари 
гипертрофеяга ухшайди. Агарда химостаз ёки копрастаз бирор пато
логик жараёнлар (яра, усма) натижасида руй берган булса, улар гавда- 
ни ёриб текширганда аникданади.

ОШК.ОЗОН ёрилиши. Аввал узгармаган, нормал ошк,озон ёрилиши- 
га бирламчи, дегенератив— микробиотокик ёки яллигланиш узгариш- 
лари натижасида содир булган ёрилишни— иккиламчи дейилади. Хамма 
|^атлами бирдан тула ёрилишига тула ёрилиш, агарда сероз ва мускул 
катлами ёрилса-ю, шилимшик к,атлами ёрилмасдан халтасимон ёрик,- 
дан чи|^иб турса, тулик;сиз ёрилиш дейилади.

Ёрилиш асосан, ошкозоннинг унг томонидаги катта эгриликда руй 
беради. Марказдан бир неча см ю^орида. Менимча, шу жойда мускул 
ва эластик толалар унчалик муста>^кам эмас. Даставвал сероз ва мускул 
к,атлами, кейин эса шиллик, катлами ёрилади. Ёрилиш узунлиги 30-40 
см га етади. Четлари нотекис, 
ифлосланган, кон сингган 
булади (42-расм).

9лган кайвон гавдаси тез 
ва кучли дамланади. Бунга 
улгандан кейинги сероз ёри
лиш ва к,орин деворларининг 
мускулларини ажралиши кам 
кушилади. Шундай пайтларда 
озука массалари тери остла- 
рида куринади, к,орин бушли- 
гида кизил рангли лойка су- 
юкдик ва озука массаси була
ди. Ювиб ташлаганда, айрим 
озука парчалари плеврага ёпи-
шиб колади (перитонитнинг 4 2 -р а ш . О ш козон ёрилиш и:
белгиси). ,  а-ш илли^ парда;

.. ' ^ б-сероз ва мускул к,атламлар\л;
куп газ тупланишидан ери- в-сероз остидаги  кон куйилишлар.
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лиш улгандан кейин >̂ ам булиши мумкин. Бу >^ам.уша жойда руй бера- 
ди. Бунда озука массаси факат ош^озонда булади. Кон синггиши 
булмайди. Агар гавда судралса ёки транспортга ортилса, масса ошк,о- 
зондан чи1̂ иб, бошка жойларда учраши мумкин.

ОШК.ОЗОН буралиши— купинча катта зотли итларда учрайди. У туйиб 
овкатланиб, тез )^аракат килиш билан богликдир. Кайвоннинг улими 
бехосдан ёки касаллик бошлангандан кейин тез суръатда курилади. 
Ёрганда ош1̂ озоннинг унг ярми чап томонга 1/2 ёки 3/4 га айлангани 
куринади. Кизил унгачнинг охирги кисми буралган, ун икки бармокди 
ичак кисилган, булар эса ошкозонни бутунлай бекилиб к,олганини курса- 
тади. У дамланиб, шар шаклини олади ва кора чизик,ча олча рангга 
буялади. Ошкозон айланганида талок,ни кам тортгани учун у кгм букил- 
ган, конга тулган, кажмига катталашган булади. Ошкозонда куп микдор- 
да кон аралаш озука массаси ва газ тула булиб, кесганда товуш билан 
чикади. Ошкозон катламлари геморрагик яллигланган; инфарктлар 
косил булган. Кизил унгачнинг бурилган жойи рангсиз, странгуляцией 
ЧИЗИК аник билиниб туради. Корин бушлигида анчагина конли суюкдик 
куринади.

Жигар силжиган ва анемик колатда; упка тургун ва шишган. Юрак 
бушлиги кенгайган ва кавак кон уюшмаси билан тулган булади.

Ш ирдоннинг силжиши ва Уралиши купинча 3-8 ёшли сигирларда 
учрайди. Ширдон силжишини уткир, механик ва сурункали ёки пара
литик турлари курилади. Икки турида кам ширдон кенгаяди ва купин
ча чап томонга силжийди. Дамланган ширдонда турли патологик узга- 
ришлар косил булиб, улар касаллик келиб чикишига шароит тугдира- 
ди— яралар, куп к,ум йигилиши ва бошка патологик узгаришлар косил 
булиб, улар касаллик келиб чикишига шароит тугдиради. Ширдоннинг 
уралган жойида дамланиш ва силжишдан ташкари тургун инфарктлар 
кам топилади.

Ичакнинг уралиши туткич уки буйлаб ичак калкаларининг айлани- 
ши ёки ичак тугунлари косил килиши билан характерланади. ^ралиш- 
га ичак халкаларининг биттаси ёки бир нечаси жалб этилади. Маса- 
лан, чучкаларда ингичка ва йугон ичакларда бир вактнинг узида учра
ши мумкин. Бевосита уралган жойида тукима консизланади ёки не- 
крозга учрайди. Бошка жойларда, ичакнинг калкаси уралиши ва туткич 
кон томирлари босилиши натижасида веноз тургунлиги ва шиш, кей- 
инчалик эса, геморрогик инфарктлар косил булади.

Ичак ичидаги кон куюк. ичак деворлари буртган, калинлашган, 
корамтир-кизил рангда булади. Бошка кисмлардаги узгаришлар ош
козон ва ичакларнинг уткир дамланишига ухшаш булади.

Ингичка ёки йугон ичакларнинг уралиши отларда ёки чучкаларда ва 
итларда купрок учрайди. Йугон ичаклар бурилиши отларда 180°, 270°, 
360° ва бундан кам ортик даражада учрайди. Уралиб кетган ва кисилган 
жойда кенглиги 3-5 см (43-расм) странгуляцией жуяк косил булади. 
Ичакнинг кисилган жойи буртган, кукарган, ичак девори шишган, унинг 
калинлиги 2-3 см, бушлигида конли суюклик куринади. Шиллик парда- 
си кулранг некрозланган эпителий билан копланган. Ичакнинг олдинги
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43-расм. Чамбар ичакнинг бурилиши.

к,исми ва ОШК.ОЗОН газ би
лан дамланган, талок парда- 
сида якка-ярим ёки куп î oh 
к,уйи;1ишлар, ту^имасининг 
чук,уррок, к,атламида инфар- 
ктлар учрайди. Жигар ва 
буйраклар 1̂ онсизланган. 
9пка тургун ва шишган. Ке- 
киртак ва бронхлар бушли- 
гида талайгина ок;чил купик- 
ли cyraiviMK, шиллик, парда- 
ларида догли ва йул-йул 

кон куйилишлар курилади. Юрак бушлиги кенгайган, кавак к,он к,уйк,аси 
билан тулган, эпикард ва эндокард остида куп кон куйилишлар курина- 
ди. Томир уралмалари ва мия томирлари конга тулган.

Инвагинация (invaginato) деб ичакнинг бир кисми иккинчи кисми- 
га кириб колишига айтилади. Асосан бундай колатлар ингичка ичаклар- 
да учрайди. Инвагинацияланган жой бир-бирига кирган учта цилиндр- 
дан иборат булиб, ташки (кин), урта (бириктирувчи) ва ички (кирувчи) 
ларга булинади. Ташки ва урта цилиндрлар бир-бирига шиллик пар- 
далари билан, урта ва ички цилиндрлар сероз пардалари билан коп- 
ланган булади (44-расм).

Инвагинациялар куп ярусли—  
икки, уч ва ундан кам куп ярусли 
булиши мумкин, шунга караб 
каватлар сони кам купайиб бора- 
ди. Ичак ичидаги ичак калкасига 
инвагинат дейилади. Инвагинат- 
нинг туткичлари сикилиши нати- 
жасида кон томирларда тургун 
колатлар содир булади ва ичак
нинг шу жойларида инфаркт 
косил булади. Инвагинатнинг се
роз катлами олча-кизил ва корам- 
тир^кизил рангга буялади ва 
унда турли хил кон куйилишлар 
куринади.

Шиллик ва шиллик ости пардалар шишган, эритроцитлар билан 
инфильтрациялашган булади. Инфарктга учраган ичак калкалари мик- 
робларнинг купайиши учун кулай шароит кисобланади. Шунинг учун кам 
у жойларда яллигланиш (перетопит) косил булади. Кейинчалик ичак 
деворлари фибриноид кашпарланишга учрайди.

Катта кориннинг ^ к и р  кенгайиши (Dilatativ rumenis acuta) тимпа- 
ния, метеоризм— корамолларда тез-тез учраб турадиган касалликдир. 
Сабабларига караб бирламчи (сифатсиз ёкн каддан ташкари куп озик- 
ланганда, кук бедани куп еганда ёки закарли усимликлар еганда) ва 
иккиламчи (ичаклар йули тутилганда ёки кизил унгач бекилганда) були--

44-расм. Ичак инвагинацияси.
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ши мумкин.
Касалликнинг келиб чик;ишида ^аракат марказларини фалажланти- 

рувчи рефлектор таъсир >̂ ам катта а>^амиятга эга. Имконият тугдирув- 
чи факторларга агония, к,орин деворларининг бушашганлиги, озукани 
тез, очкузлик-билан ейишда куп >;аво ютишлар киради.

Тимпания (дамланиш)дан улган х,айвонни ёрганда корин бушлиги- 
нинг кучли буртганлиги куринади. Куринадиган шиллик, пардалар кукар- 
ган, буйинтурук, веналар конга тулган, кесганда уларда к,ора, уюшмаган, 
кавак куйкали кон чикади. Мушак, кукрак кафаси, тери ости клетчатка- 
сининг калла, буйин, орка кон томирлари конга тулган ва айрим жойла- 
ри шишган. Диафрагма куббаси кукрак кафаси томон букилган кури
нади. Катта коринни тешганда кучли шувиллаган товуш билан газ чи
кади. Ичида анчагина ярим суюк, ачиб ётган озука массасини куриш 
мумкин. Жигар консиз, кулранг-лойка рангда, сулгин, кесганда консиз 
томирларнинг бушлиги куринади. Буйраклар анемик, донали, баъзан 
ёгли дегенерация колатида. Талок консизланган, капсуласи буришган 
булади. Купинча катта корим тимпаниясида ичаклар кам дамланади. 
Упканинг диафрагмал булими тургун, корамтир-кизил рангда, олдин- 
ги ва урта булимлари эса эмфизематозлашган, оч-кизил рангда, кес
ганда КОНЛИ суюкдик окади. Кекиртак ва бронхларда купикли суюклик 
тулган-упка шиши булади.

Юракнинг унг ярми кенгайган ва суюк конга ва буш куйкага тулган. 
Эпикард ва чап коринчада кон куйишлар куринади. Мия пардаларининг 
томирлари конга тулган, баъзан пардалар шишган. Мия тукимаси ги- 
перимиялашган, ёнбош коринчаларида суюклик микдори купайган.

Баъзи-баъзида катта корин деворларини ёки диафрагмани ёки бир 
вактда иккаласининг кам ёрилишини куриш мумкин.

Ухшаш патолого-анатомик узгаришларни катта коринни сурункали 
кенгайишидан улган кайвонлардан кам куриш мумкин.

Травматик ретикулит (Reticulitis travmatika) организмга ёт жисм- 
лар— мих, сим, шиша, кар хил темир жисмлар тушганида келиб чикади. 
Купинча ёт жисмлар тур кориннинг олдинги кисмида топилади. Лекин 
корамолни ичак йулларини бошка булимларида кам учратиш мумкин. 
Айникса, учи уткир нарсалар-сим булаги, мих, игна ва бошкалар жуда 
хавфли кисобланади. Ёт жисмларнинг тур коринга тушиши хашакни 
нотугри, сифатсиз тайёрлашга, яйловларнинг тоза булмаслигига, шу- 
нингдек кора молларнинг яхши чайнамасдан ютишига богликдир. Им
коният турдирувчи факторлардан —  корамолларнинг тилида халкумга 
караб усган сургичлар булиб, улар организмга тушган жисмнинг оркага 
кайтишга тускинлик килишидир. Тур кориннинг шиллик пардасида шун- 
дай буртмалар борки, улар шиллик пардада уяли структура ташкил 
килади ва мускулатурани, шунингдек, диафрагманинг кискариши на- 
тижасида ёт жисмлар уя деворларига санчилади ва шу жойда яллигла- 
ниш жараёнларини чакиради. Баъзан уткир ёт жисмлар чукур сукилиб, 
аввалига кон куйилишлар, кейинчалик йирингли ёки йирингли сероз 
яллигланиш косил килиб, корин бушлигига окма йуллар билан богла- 
ниб туради. Окма йуллар девори зич гиалиназацияланган бириктирув-
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чи тукимадан иборатдир. Шу жойда ёт жисм жойлашган булиши >̂ ам 
мумкин. ,

Агарда характерли белгилари булса-ю, ёт жисм топилмаса, куйил- 
ган диагноз инкор этилмайди, чунки ёт жисм бош^а органга ёки тур 
хориннинг узига 1̂ айтган булиши мумкин. 9ткир жисмлар купинча тур 
к,ориндан диафрагма, ундан юракка утиб травматик перикардит чак,и- 
риши мумкин. Улар, баъзан плеврадан утиб упкага, жигарга, кейин к,орин 
бушлигига тушиши мумкин. Агарда ёт жисм корин бушлигида фибрин 
билан хопланмаса, плевра пардаларини жарохатлантириб диффуз пе
ритонит чахириши мумкин. Патологик жараён секин-аста авж олганда, 
бириктирувчи тукима халинлашиб, тортмалар хосил хилади, унинг тар- 
кибида ёт жисмни хам топиш мумкин. Кашпарларда, шунингдек жаро- 
хатланган органда купинча турли катталикдаги абцесслар учрайди, баъ
зан улч1р бир-бири билан фистул йуллари орхали богланган булади.

Ошкозон (Yastritis) ва ичакнинг (Enteritis) яллигланиши. Ичакнинг 
яллигланиши хамма булимларига тархалган ёки битта булимида були
ши мумкин. Масалан, ун икки бармокди ичак яллигланиши (Diadenitis), 
04 ичак (Seumitis), ёнбош ичак-илеит (Jeitis), кур ичак-тифлит (Tuplitis), 
йугон ичак-колит (colitis) ва тугри ичак-проктит (Practitis) булиши мум
кин. Ингичка ичак билан йугон ичакнинг турли булимлари бараварига 
яллигланиши хам мумкин, бу эса энтероколит деб аталади, ичак билан 
бирга ошхозон шиллих пардаси хам яллигланса гастроэнтероколит деб 
юритилади.

Ошхозон-ичак йулларининг яллигланиши бир ханча инфекцион 
касалликлар (вабо, колибациляр инфекция, сальманеллез ва хоказо) да, 
баъзи интоксикацияларда, сифатсиз ёки узига хос булмаган озухани 
еганида кузатилади.

Яллигланиш турлича характерда булиши мумкин. Экссудат тарки- 
бига хараб сероз, катарал, фибриноз, некротик, геморрагик, ярали ва 
йиринглиларга ажратилади. Улар утиш жихатидан уткир ва сурункали 
шаклларга булинади.

Сероз гастроэнтерит— шиллих пардаларни шишиши, хонга тули- 
ши билан таърифланади, баъзан хон хуйилишлар курилади. Гистоло
гик текширганда хон томирларининг кенгайгани, сероз экссудат билан 
ошхозон ва ичаклар деворини инфильтрацияланганини, унда хужай- 
рани кам булишини, хоплагич эпителийсини кучганлигини, некротик 
ва дистрофик жараёнларни авж олишини куриш мумкин.

Уткир катарал гастроинтерит хамма сут эмизувчи хайвонларда ва 
паррандаларда учрайди. Шиллих парданинг турли догли гиперемия- 
си, букиши ва бушаши билан характерланади. Шиллих парда хирала- 
шади, усти хуюх, чузилувчан, ярим тиних, сероз шилимших, баъзан 
шилимших-йирингли ёки хонли экссудат билан хопланади, баъзан, 
айнихса ёш молларда, экссудат таркибида кучган хужайраларнинг купчи- 
лигидан ичакдаги нарса пишган гурунч доналарини эслатади. Куп пай- 
тларда яллигланиш жараёнларига ичакнинг солитар фолликулалари 
ва кейер пиллакчалари хам хушилади, уларда гиперпластик жараён- 
лар авж олади. Улар юмалох ёки овал тузилма куринишида булиб, чет-
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лари валиксимон бурилган куринади.
Гистологик текширишда коплагич эпителий |^атламини, шиллик;ости 

пардаларни сероз экссудат билан шимилганини, томирлар гипереми- 
ясини ва >^ужайра инфильтрациясини куриш мумкин. Бокалсимон ^ужай- 
ралар сони купайган, улар кисман жойидан кучган, айрим жойларда 
эрозия булиб ворсинкалар ялангочланиб к,олади. Шу ерни узида эпи- 
телийларнинг регенерациясини >̂ ам куриш мумкин.

Сурункали гастроэнтерит бирламчи булиб, кам учрайди, асосан 
уткир гастроэнтеритнинг асоратидир. Шиллик, парданинг (^алинлани- 
ши ва зичланиши билан таърифланади. Айрим пайтларда шиллик, парда 
атрофияланади, безлари >^ажмига кичраяди ёки бутунлай йуколади. 
Баъзан ичакнинг бир к,исмида >̂ ам гипертрофия, х,ам атрофия авж ола- 
ди. Биринчи колатда ичак девори (шиллик, пардаСи) калинлашади, 
зичлашади, бурмалашади ва кулранг-к,унгир рангга буялади. Унда, ав- 
вал булган к,он куйишлардан дарак берувчи, куп к,ора-1̂ унгир рангли 
нукталар (сероводород таъсирида гемосидерин сульфат темир таш- 
кил к,илади) куринади. Ошк,озон ва ичаклар бушлигида куп микдорда 
к,уюк, ёпиш1̂ ок„ хира шилимшик, булади. Шу шилимши!^ билан шиллик, 
парда юзаси х,ам к,опланган.

Гистологик текширганда шилимшик, дистрофия коплангич эпителий- 
нинг кучганлиги, интерстициал бириктирувчи тук,има усиб, ичак безла
ри икки томонга сурилганлиги аникданади. Безлар босилади, чузила- 
ди ва ампулага ухшаб кенгаяди. Баъзан бириктирувчи тук,има пастки 
к;атламларга (мускул ва сероз ости тук,имага) усиб киради. Яллиглан- 
ган жойлар гистиосцитлар, лимфоид >^ужайралари ва лейкоцитлар би
лан инфильтрацияланган булади. Иккинчи >^олатда-сурункали атрофик 
гастрйк ва энтеритда-шилли!^ парда юп1̂ алашади ва силликданади.

Микроскоп рстида ичак безларининг кичрайганини, айрим жойлар
да фак,ат колдикдарини, ёки умуман йу|р1игини куриш мумкин. Мускул 
катлами атрофияланган ва толаларга ажралган. Сурункали катарал 
энтерит купинча сурункали касалликларда, айник,са паратуберкулез 
касаллигида учрайди.

Фибриноз гастроэнтерит шиллик, парда юзасига чанг, кулранг- 
сарик плёнка турида фибриноз экссудат копланиши билан таърифла
нади. Баъзан ш^ плёнка эластик цилиндр >^осил к,илиб шилли!^ парда- 
ни трубка шаклида бошидан-оёк к,оплайди-унга мембраноз энтерит 
деб кам юргизилади. Купинча чучкаларда, к,ора молларда, парранда- 
ларда ва камдан-кам бошк,а кайвонларда учрайди. Агарда фибриноз 
плёнка шиллик пардадан осонлик билан ажралса ва пардани буккани, 
шиш ва гиперемияси булса— бундай энтеритлар крупоз энтерит деб 
аталади.

Купинча, айник,са йугон ичакда фибриноз жараёни шиллик, парда
нинг некрозлангани билан боглик булади. Фибриноз массани к,ийин- 
чилик билан ажратилса, анча чукур дефект— -дифтерик гастроэнтерит 
косил булади. Бунда тукима некрозга учрайди, фибриноз масса шил
лик пардага ва унинг остидаги катламларига сурилади. Дифтерик плён
ка имбибиция натижасида кулранг-кунгир ёки яшил кунгир рангли була-
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ди. Дифтеритик жаро>^атлар купинча бурмаларни устида жойлашгани 
учун тракторнинг гусеницасини эслатади. Баъзан булар солитар фол- 
ликулаларни ва лейер пилакчаларини урнида топилади ва юмалок, туг- 
ма шаклида булиб, атрофи бириктирувчи тукима билан валиксимон 
уралган, маркази эса некрозга учрайди ва булар бутон (шона) деб ата- 
лади. Диффуз )^олатда шикастланишда ошкозон ва ичаклар девори 
к,алинлашади ва кепаксимон чанг билан копланади. Йитилган фибрин 
ва некрозланган шиллик парда уваланадиган творогга ухшаш массага 
айланади. Перистальтик кискариш натижасида ош^озон ва ичакнинг 
ички к,атлами ёрилган дарахт кобитига ухшаб к,олади.

Гистологик текширишда ошкозон девори чукур некрозлангани, унда 
ядросиз оксил массаси ва фибрин борлиги аникданади. Гиалиниза- 
ция ва некрозга учраган томирларнинг контури куринади.

Дефтеретик фокуслар чегарасидаги демаркацион яллигланиш лим- 
фа-лейкоцитларни йигилиши ва хроматик парчалари-бузилган туки- 
ма ядроларини колдигидан ташкил топган. Каттик пусти кучгандан 
кейин, грануляцион тузима билан тулаётган яра к;олади. Яллигланишни 
шу тури чуч^а болаларининг сальмонеллезида, чуч^а улатида, товукдар 
улатида ва бошкаларида учрайди. Купинча крупоз— дифтеретик энте
рит учрайди.

Геморрагик гастроэнтерит ошкозон ёки ичакларнинг чегаралан- 
ган ёки диффуз шикастланИш турида утади. У юза ёки чук,ур интерсти- 
циал яллигланиш турида куринади. Шиллик пардани макроскопик кури- 
ниши хира, шишган, бушаган, к,ора-олча рангдадир. Унда кон куйи- 
лишлар куп булади. Ошкозон ва ичаклар ичидаги масса конли суюкдик 
билан шимилган, кизил рангга буялган. Диффуз геморрагик энтерит 
купчилик инфекцион касалликларда ва интоксикацияларда учрайди. 
Чегаралангани куйдиргининг ичакли шаклида ва бошка касалликлар
да учрайди.

Гистологик текширишда кон томирларни кенгайганини, шилик пар- 
дада ва интерстицияда сероз-геморрагик экссудатни, копловчи ва без 
эпителийсини кучишини ва дегенератив-некротик жараёнга учраган- 
лигини аникланади.

Йирингли гастроэнтерит умумий септико-пиэмик касалликларда, 
ичак гельминтозларида, купинча диффуз йирингли катар куринишида 
авж олади. Бунда шиллик парда суюк ёки куюк шилимшик-йирингли 
кулранг-яшил ёки яшил рангли экссудат билан копланади. Шиллик 
парда кулранг-кизил рангда, шишган, юмшаган ва куп кон куйилишлар 
куринади,

Микроскопда томирларни конга тулганини, ворсинкаларни ва шил
лик пардани эпителлиал коплангичларини лейкоцитлар билан инфиль- 
трацияланганлиги аникланади. Шунингдек, дегенератив-некротик жа- 
раёнлар, эрозия ва яралар курилади. Ичак деворларидаги турли кат- 
таликдаги абцесслар нотекис тузилмалар шаклида куринади. Уларни 
кесганда ичида куюк. сметанага ухшаш масса борлиги аникланади.

Ошкозон-ичак йулларидаги яллигланиш окибати турлича. Яллигла
ниш сунгандан кейин из колмаслиги, ошкозон-ичак йулларини шиллик
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пардалари ю^ори регенератив хусусиятига эга эканлигини исботлай- 
ди. Айни^са, бу уткир жараёнларга тааллукди. Аммо сурункали яллир- 
ланишлар к,айтмас тургун структур узгаришларга олиб келади.

Чурра тушиш. Корин бушлигидан йчак х,алк,асининг ёки органнинг 
анатомик ёки патологик тешиклар орк,али ташк,арига чи(^ишига чурра 
дейилади. Бунда к,орин пардаси сакданиб колиб, чурра учун халта >̂ осил 
к,илади. Куйидаги кисмлар курилади: чурра ичидаги (ичак участкаси 
ёки бошк,а тушган орган); корин бушлиги билан богланиб турувчи 
ч у р р а  тешиги; чурра буйинчаси— |^орин бушлигидан чик,увчи энг тор 
жой; чурра халтаси— унинг танаси, буйинчадан пастда жойлашган к,ис- 
ми ва чурра таги. Чурра ичидаги ичак халк,асида коннинг нотугри цир- 
куляцияси натижасида чурра бушлигида турли микдорда сероз суюк,- 
лик йигилади.

Чурралар тугриланувчи ёки эркин (тушган ичак халк,асини ёки орган- 
ни кайтадан осонлик билан |^орин бушлигига киргизилади) ва тугри- 
ланмайдиган турларига булинади. Кайвонлар >̂ аёти учун тугриланмай- 
диган, к,исилган чурралар жуда хавфлидир. Тор тешикдан ичакнинг кат- 
та халк,аси чик,к,ан >^олларда к;исилиш >̂ осил булади. Бу >̂ олат ту|^има- 
ларнинг спастик к,иск,аришида, шунингдек чурра халтасидаги ичак хал- 
касида химо-копростаз >^осил булишида курилади. Чуррада— ичак хал- 
касининг томирлари ва туткичи босилиши натижасида аввалига ве- 
ноз тургунлиги, кейинчалик шиш ва инфаркт келиб чик;ади. Улар к,орам- 
тир-кизил рангда булиб, деворлари к,алинлашади, буртади ва шиш 
косил булади. Чурра суюкдигини микдори ошади ва ичакнинг ичида
ги сингари, кон аралаш булади. Чуррадаги к,исилган ичакнинг кисми 
анемик-странгуляцион куринишида.

Анатомик ёки патологик тешикдан ичак ёки орган чик,са-ю, корин 
пардаси кам йиртилса ва дабба халтаси булмаса-унга чурра тушиш 
дейилади.

Ошкозон ва ичакнинг яраси. Якка-ярим ва куп эрозия ва яралар 
турли кайвонларнинг ошкозон ва ун икки бармокли ичагида учрайди. 
Яралар купрок ёш кайвонларда, айник,са чучка болаларида курилади. 
Яралар уткир ва сурункали булади. Юмалок ёки овал шаклида учрай
ди. Катталиги зурга билинадигандан то бир неча см гача булади. Яра 
контури, одатда, яхши билинарли, четлари текис, сурункали шаклида 
эса, четлари к,айрилган ва зичланган, чандирланган куринади. Уткир 
яраларнинг таги, гематин косил булишига караб, кора-кунгир рангда, 
сурункаликда— кулранг-сарик рангда, силлик ёки нотекис, баъзан до- 
нали булади. Бир колларда факат шиллик парда яраланса, бошка пай- 
тларда шилликости, мускул катламлари ва сероз пардаси кам шикаст- 
ланади. Кейинчалик чегараланган перитонит келиб чикади. Сероз пар
да ейилиши натижасида яраланган жой- тешилади (перфорация) ва 
диффуз перитонит косил булади. Шиллик парданинг дефекти шилли
кости парданинг дефектидан каттарок (яра чукурлашган сари катлам- 
катлам булиб боради, яра диаметри кичраяди ва погонали турда) була
ди. ^

Яра битишида баъзан чизикли ёки юлдузсимон чандир косил кила-
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ди. Чандир урнидаги шиллик, парда чукиб, пастдаги чандир билан би- 
тишади ва кам >^аракатланувчи, >̂ амма томонга таркалувчи бурмалар 
келиб чик,ади. Юзага жойлашган яралар, одатда изсиз битади. Шиллик 
парданинг бошк,а кисмларида уткир ва сурункали яллигланишлар косил 
булади.

Ж игарнинг токсик дистрофияси, одатда, уткир утадиган касал- 
лик булиб, жигар купрок, дистрофик узгаришлардан зарарланади, унда 
кенг некроз учокдари пайдо булади, булар баъзан деярли бутун жи- 
гарни уз ичига олади. Шундай касалликларни, одатда “жигар токсик 
дистрофияси” , “токсик гепатодистрофия” терминлари билан ифода- 
ланади.

Жигар токсик дистрофиясининг патологик анатомияси паренхима- 
даги огир дистрофик узгаришлардан иборат. Касалликнинг бошида 
жигар катталашади; у пича илвиллаб колади, юзаси кам саргиш тусга 
киради. Микроскопик текширишда аксари жигар кужайралари кескин 
даражада ёг дистрофиясига учраганлигининг белгилари топилади. 
Кейин жигар кичирая бошлайди, вазни камаяди, консистенцияси ил
виллаб, капсуласи буришиб колади. Жигар кесилганда оч сарик тусли 
булади. Микроскопда текширилганда жигар кужайраларидан гликоген 
йуколганлиги, асосан булаклар марказида кенг некроз учокдари пай
до булганлиги аникданади; некроз зонаси кейинчалик бутун булакни 
ва катто гурук-гурук булакларни уз ичига олади. Дистрофик ва некро- 
биотик узгаришлар кучаяди ва сарик дистрофия даври деб аталади. 
Кейинчалик некротик масса парчаланади, сурилиб кетади, бу жараён 
булакларнинг марказида бошланиб, секин-аста периферияга ёйилади. 
9лик кужайралар тагида жигарнинг ретикуляр негизи аник куринади, 
шу негизда доналик парчаланиш, ёг томчилари, лейцин ва тирозин кри- 
сталлари, фагоцитлар бор, уларнинг цитоплазмасида детрит тулган 
булади. Капиллярлар кенгайиб конга тулади, кон баъзан капиллярлар- 
дан ташкарига кам чикади.

Микроскопик текширишда жигар ола-була, сунгра капиллярларнинг 
кон билан тулиб кетиши натижасида кизил ва кичкина булиб колади. 
Бу иккинчи давр кизил дистрофия даври деб аталади.

Жигар дистрофиясининг уткир давридан кейин ёки сурункали дав
ри, ёки тикланиш даври бошланади. Бу даврда жигарда регенерация 
жараёнлари авж олади. Сакданган жигар кУжайралари ва 9т йуллари- 
нинг эпителийси пролиферацияланади, бириктирувчи тукима усади. 
Касаллик енгил утганда жигар структураси тикланади, огир утганда 
эса пролиферацияланган жигар хужайралари нормал булакларни косил 
килмайди, эпителий тортмаларини шакллантиради, булар эса бирик
тирувчи тукима катламлари билан уралади.

Дистрофиянинг этиологияси турли-туман. У кайвонлар сифатсиз 
озука, закарлк! утлар еганда, химиявий моддалар, минерал угитлар 
билан закарланганда келиб чикади. Жигар дистрофияси юкори мак- 
сулотли сигирларни оксилли озука билан бокканда, олтингугуртли 
аминокислоталар билан етарли таъминланмаганда, озукада холин ва 
микроэлементлар етишмаганда косил булади. У баъзан куйларнинг
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бугозлик даврида, сигирлар тукканидан кейинги даврда (жигар кома- 
си) руй беради. Шунингдек, турли хил инфекцион касалликларда— от- 
ларнинг инфекцион энцефаломиелитида, инфекцион анемиянинг сурун- 
кали шаклида, сальмонеллезларда куринади.

Жигар токсик дистрофиясининг патогенези касалликнинг чак,ирув- 
чи факторларининг хусусиятларига богликдир. Бир хил факторлар жигар 
тукимасига бевосита таъсир этиб, унда дистрофик узгаришлар чак;и- 
ради, бошк;алари эса кон айланишини бузади, натижада дистрофик 
жараёнлар содир булади. Козирги вактда куп олимлар фикрича, уткир 
жигар дистрофиясининг патогенезида жигарнинг олдиндан сенсиби- 
лизацияланиши ва паренхимасининг некротик узгариши катта роль 
уйнайди; бу — кал килувчи факторларга карши организмнинг гиперер- 
гик реакцияси кисобланади. Шунингдек, уни турли хил зарарли фак
торларга организмнинг жавоби кам дейилади. Жигар фаолиятининг 
сусайиши, бунинг натижасида закарли моддаларнинг йигилиши бо- 
шк,а органларда кам патологик жараёнлар чакиради.

Чучка болалари жигарининг токсик дистрофияси баъзан оммавий 
туе олади. Биринчи булиб бу касалликни 1882 йилда Е.М.Земмер аник- 
лаган ва “чучка болаларининг эпизоотик гепатити” деб ном берган, Коре 
эса “чучка болаларининг токсик дистрофияси" дейилсин деб таклиф 
килган.

Морфологик узгаришлари: жигар бошланишида катталашади, охи- 
рида кажмига кичраяди, ола-була булади. ^з ранги айрим жойларда 
сакданиб, бошк;а кисмлари кулранг, сарик, ёки олчаранг-кизил булади, 
шунинг учун кам бундай жигарларни мозаик деб юритилади (45-расм). 
Сакданиб к,олган к,исмида булакчали тузилиши яхши куринади, узгар- 
ган кисмларида тузилиши ноаник,, атрофдаги тук,ималардан буртиб- 
рок туради, консистенцияси зичланган булади. Бу узгаришлар жигар
нинг диафрагма кисмида аник,рок курилади. Кесма юзаси кам кар хил, 
мозаик куринишда булади. Умуман жигарнинг макроскопик куриниши 
патологик жараённинг тез окимига, чузилганлигига ва таркалганлигига

чамбарчас богликдир.
Гистологик узгаришлари кам 

турлича булади. Бир жойида жигар
нинг деструкцияси, яъни жигар туки- 
масининг устинли тузилиши бутун- 
лай бузилган. Айрим жигар кужай- 
раларининг бир-бирига богликдиги 
йуколган, куриш майдонида тартиб- 
сиз таркалган, анча кисми донали 
ва ёгли дистрофия колатида. Ора- 
ларида куп микдорда эритроцидлар, 
гистиоцидлар ва лимфоид кужайра- 
лари куринади. Бошка жойларда эса 
жигар устунлари атрофияланган, 
капиллярлари кенгайиб, конга 
тулган ва ком куйилишлар куринади.

45-расм . Ж игарнинг токсик 
дистроф ияси; товук, ж игарида  
ор га нн ин г м озаик гуси  якдол 

куринган.
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46-расм . Ж игар токсик дистроф ияси. 
М арказий к^исми крнга тулган, ж игар  

хуж айралари йукрлган.

Купинча х,амма булакларда ёки 
фак,ат марказда анчагина кон 
тупланади (46-расм). Айрим уча- 
сткаларида жигар кужайралари 
урнида фак,ат ок,сил ва ёг детри- 
ти (улик масса) куринади. Шунин- 
гдек, шундай жойлари кам учрай- 
дики, у ерда атрофия ва дистро
фия жараёнлёри сует ривожлан- 
ган булиб, жигар тузилиши бу- 
зилмаган. Учинчи хил булакчала- 
рида гипертроф ия колатини 
аник,лаш мумкин. Бунда жигар 
хужайралари кажмига катталаш- 
ган ядролари митотик йул билан 
булинишда булади.

Шундай к,илиб, чучк,а болаларининг жигарини токсик дистрофияси- 
да чукур дистрофик микробиотик ва атрофитик жараёнлар руй беради 
ва кон айланиши кескин издан чикади.

Бу касалликда сарикдик белгиси доимий булмайди. Жигарнинг пор
тал лимфа тугунлари катталашади, конга тулади, ранги турли хилда 
булиб, мармарни эслатади. Бошка органларда турли хил патол'огик 
жараёнлар; дерматит, геморрагик, юрак мускулларини ва буйрак туки- 
масининг паренхиматоз ва ёг дистрофияси, ошкозон-ичак йулларида—  
катар, баъзан ценкер некрози, йугон ичакнинг дифтеритик яллиглани- 
ши ва бошкалар учрайди.

Жигар циррози сурункали касаллик булиб, куйидаги бешта асо- 
сий жараён: жигар кужайраларининг дистрофияси, регенерацияси—  
бириктирувчи тукималарнинг сидирга усиши (склероз), орган струк- 
турасининг кайта курилиши, склеротик жараёнлар авж олгани муноса- 
бати билан жигар диформацияси руй беради.

Касалликнинг номи грекча “Kirros” сузидан келиб чиккан, у “какра- 
бо", “сарик” деган маънони билдиради.

Жигар циррозининг этиологияси турли-туман, шунинг учун “жигар 
циррози” деган тушунча бир кадар йигма тушунчадир. Масалан, жигар
нинг бир гурук инфекцион циррозлари, инвазион циррозлари, инток- 
сикацион циррозлари ва бошкалари бор. Жигар циррози камма тур 
уй кайвонларида учрайди. Оксиллар ва асосан, липотроп факторлар (хо
лин, метионин) етишмаслиги муносабати билан келиб чикадиган али- 
ментар циррозлар катта урин тутади. Жигар циррозининг келиб чики- 
шида ёг ва оксиллар алмашинувининг, мис алмашинувининг бузили- 
ши, териотоксикоз катта роль уйнайди. Бундай циррозлар метаболик 
циррозлар деб аталади. Юракнинг декомпенсацияланган порогида жи- 
гарда коннинг дамланиб колиши, шунингдек, темир алмашинувининг 
бузилиши гемохроматоз деб аталади ва у бириктирувчи тукиманинг 
ривожланиб, деформацияланишига сабаб була олади.

Жигар циррозининг патогенези унинг этиологиясига чамбарчас
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борлик,. Шу билан бирга, этиологик факторлар турлича булганда цир- 
ротик узгаришларнинг келиб чик,иш механизми бир хил булиши мум- 
кин. Дистрофик узгаришлар шунинг о^ибатида жигарда майда ёки 
йирик некроз учокдарининг пайдо булиши регенерация, кайта к,ури- 
лиш, бириктирувчи тукима усиши ва деформация жараёнларининг 
ривожланиши учун энг му>̂ им шартлардан биридир. Жигарда бирик
тирувчи тук,иманинг усиши турли хил гистогенезга зга булиши мум- 
кин. A m m o  асосий ролни жигарнинг панжара тукимаси уйнайди. Асли- 
да шунинг )<исобида грануляцион ту|^има усади.

Циррознинг этиологик ва патогенетик белгилари буйича классифи- 
кацияси турлича булади. Улар бирламчи ва иккиламчига булинади. 
Бирламчи циррозлари (>̂ а1<;икий, идиопатик, генуин)—  улар махсус ка- 
салликлар. Уларнинг сабаблари купинча ошк,озон-ичаклар йулларининг 
сурункали касалликларидир. Бу касалликлар молларни бо^иш рацион- 
лари бузилганда, за>^арланишларда, сальмонеллезларда келиб чи1̂ а- 
ди. Иккиламчи циррозлар— жигарнинг олдиндан касалликка чалиниб, 
унда бириктирувчи тук,има усиши билан богликдир. Сабабларини аник,- 
лаган сари бирламчи циррозларнинг сони камайиб боради. Кейинча- 
лик эса “цирроз” термини турли хил касалликларда бириктирувчи ту|^и- 
мани усишини ифодалаш учун ишлатиладиган булиб колади. Масалан, 
бириктирувчи тук,имани упкада, буйракда ва бош1̂ а органларда уси- 
шига >̂ ам цирроз дейилади.

Циррозлар атрофик ва гипертрофик турларга ажратилади. Атрофик 
цирроз энг куп учрайдиган булиб, унда жигар >^ажмига кичраяди (бош- 
ланишида катталашади), зичлашади, юза бети гадир-будур ёки дона- 
ли булади. Кесганда кулранг бириктирувчи тукима тутамлари аник 
билинади. Улар сарик рангли майда-майда жигар паренхимасини ураб 
олган куринади. Жигар пардаси калинлашади ва новвотранг тусга ки- 
ради.

Гистологик текширганда жигар паренхимасининг деструкциясини, 
булакчалар аро бириктирувчи тукиманинг сидирга усишини, айрим 
булакчаларни калкасимон ураб олганини куриш мумкин. Нормал булак
чалар кам ёки умуман учрамайди. Марказий веналарнинг тешиги курин- 
майди, якка-ярим булакчалар четида куринади. Жигар хужайраларида 
атрофик кам дистрофик жараёнлар мавжуд, ядролар куринмайди ёки 
улар пикноз ва рексис колатида булади. Булар билан бир каторда нор
мал кужайралар кам учрайди, аммо улар купинча куп ядроли булади.

9сиб кетган бириктирувчи тукима бошланишида лимфацидлар, ги- 
стиоцидлар ва плазматик кужайралар билан инфильтрацияланган була
ди, кейинчалик кужайралар сони камаяди ва улар толали фиброз туки- 
мага айланади, тур косил килади. Бу турда юмалок паренхиматоз туки
манинг учокдари жойлашган куринади (калкали, ануляр цирроз). Купин
ча циррознинг бу турида, эритроцидларнинг диаперези ва парчалани- 
ши натижасида, гемосидерин йигилганлиги аникланади. ^сиб кетган 
бириктирувчи тукима таркибида тортмалар ёки ингичка найчалар уч
райди. Булар эпителей хужайраларидан ташкил топганлиги учун, куп 
олимлар ут йуллари деб фараз килганлар, аммо булар узгарган жигар
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устунлари булиб, ут йуллари билан х,еч кандай алок,аси йукдир.
Атрофик циррозда к,он томирлари >̂ ам шикастланади. Капиллярлар- 

нинг атрофияси натижасида органнинг кон билан таъминланиши бу- 
зилади, портал системасининг декомпенсацияси бошланади, бу эса 
асцит косил булишига олиб келади.

Гипертрофик (гиперпластик) цирроз камрок, учрайди. У органнинг 
кажмига катталашиши билан характерланади. Бунда майин фибрил- 
ляр, юмалок, кужайрали элементларга бой булакчааро бириктирувчи 
тукиманинг сидирга усиши билан таърифланади, Жигар кужайралари 
камаяди. Жигар кажмига ва массасига катталашиб, йирик молларда 20 
кг га етади, консистенцияси зичланади, юзаси силлик, донали, сарик, 
ёки яшил рангда булади. Циррознинг бу шакли уч-олти ойлик бузок;- 
ларда купрок учрайди, бузок жигарининг огирлиги 6 кг га етади, зич- 
ланган, саргишрок, булади.

Гистологик текширишда бириктирувчи тук,имани сидиргасига уси- 
шини, тур косил килиб, унда бир гурук ёки битта жигар тукимасининг 
кужайраси борлиги аникланади. Янги бириктирувчи тукима аргиро- 
фил коллагенизацияланиши ва юлдузсимон кужайраларни гистиоцит- 
лар ва фибробластик хужайраларга айланиши натижасида косил була
ди. Жигар кужайраларининг узгариши атрофик циррозга ухшаш булиб, 
унга кура сустрок авж олади. Аммо ут пи^ментларини куплигидан, бу 
цирроз сарик рангда булади.

Айрим олимлар атрофик ва гипертрофик циррозлари мустакил кй- 
салликлар эканлигини инкор килишади, уларнинг фикрларича, булар 
бир касалликнинг турли хил куриниши ёки бир хил жараёнларнинг 
турли фазаларидир.

Ж игарнинг билиар циррози жигар ичидаги, шунингдек жигардан 
ташкаридаги инфекцияланган ут стазларида ривожланади. Улар узок 
яллигланиш заминида, тош пайдо булиши, -ут йулининг тешигини бер- 
китиб куядиган усма ривожланиши ва шу кабилар натижасида келиб 
чикади. Бу колда ут йулларининг девори ва атрофида яллигланиш ин- 
фильтрацияси вужудга келади, айни вактда ут йуллари буйлаб тарка- 
либ, ут димланиши муносабати билан холестазга олиб келади. Кей- 
инчалик жигар булакларининг структураси бузилади, жигар кужайра- 
лари нобуд булиб, регенерацияланади, бириктирувчи тукима катлам- 
лари билан уралган майда тугунчалар вужудга келади. Жигарда йирик 
ут йуллари узок вакт беркилиб колганда холестазлар пайдо булади, 
булар эса жигар ичидаги ут йулларининг кенгайишига олиб келади.

Макроскопик текширишда билиар циррозда жигар аксари катта- 
лашган, зич ёки юзаси купинча майда донали булиб куринади. Кесилган- 
да жигар тук яшил булиб, бириктирувчи тукима катламларининг янги 
косил буладиган регенерат тугунлари ураб турганлиги куринади. Жи
гардан ташкаридаги ут йулларининг беркилиб колиши муносабати 
билан руй берган билиар циррозда жигар кесилса, у яшил рангли булиб 
куринади, кесилган юзасида кенгайган йирик ва майда ут йуллари яшил 
ут билан тулганлиги аникланади. Микроскопик текширишда билиар 
циррозда ут капиллярларининг кенгайганлиги ва деворлари ёрилган-
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лиги, капилляр ичидаги утнинг капилляр атрофидаги лимфа капилляр- 
ларига к,уйилганлигини кузатиш мумкин. Баъзи олимлар бу цирроз- 
нинг иккита— холангиолитик ва холестатик шаклларини ажратиш маъ- 
кул деб >^исоблайди. Холангиолитик билиар цирроз булакча сиртида 
>̂ ам, ичида х,ам жойлашган майда ут йулларининг яллигланиб узгари- 
ши ва склерози муносабати билан келиб чик,ади. Холестатик-йирик ут 
йулларида димланиб к,олиши муносабати билан у холестаз заминида 
ривожланади.

Инфекцион циррозлар— бир катор касалликларда— бруцеллез, к,он 
паразитар касалликлари ва бошк,аларда >^осил буладиган дистрофик 
узгаришлар ва яллигланишлардир.

Паразитар циррозлар— куйларни, шохли >^айвонларни ва отлар- 
ни ёрганда куп учрайдиган сурункали касалликлардан >^исобланади. 
Шохли молларнинг фасциолез ва дикроцелиоз касаллигида жигар >̂ аж- 
мига катталашади, зичлашади, унда куп кон куйилиши ва тиркишли 
тешиклар— гельминтларнинг буралиб юрган йуллари куринади. Шу би
лан бирга ут йуллари кам шикастланади. Гистологик текширганда жи- 
гарни некробиозини, яллигланганини, грануляцион тук,иманинг усган- 
лигини ва чандирга айланганини куриш мумкин.

СИЙД ИК-ТАНО СИЛ СИСТЕМАСИ КАСАЛЛИКЛАРИНИНГ  
ПАТОЛОГИК МОРФ ОЛОГИЯСИ

Буйрак касалликлари жуда турли-туман. Муким акамиятлилари: гло- 
мерулонефрит, нефрозлар, нефритлар, пиелонефрит.

Буйракларнинг сийдик чик,ариш фаолияти бузилищига к,араб ва 
уларнинг тукимасида морфологик узгаришлар косил булишига к,араб 
буйраклар шикастланиши асосан икки катта гурукга булинади. Бирин- 
чи гурукига буйрак найчаларида (каналчаларида) дистрофик жараёнлар- 
нинг авж олиши билан таърифланиб— нефрозлар дейилади. Иккинчи 
гурукига нефритлар дейилади, чунки бунда бирламчи булиб коптокча- 
лар томирлари, органнинг мезенхимал стромаси яллигланади. Хар кан- 
дай гурухдар узига хос клинико-морфологик узгаришлар вариантлари- 
га эгадир. Шунинг билан бир каторда, иккала гурукларда учрайдиган 
айрим узгаришлар бир-бири билан чамбарчас боглик булиб, буйрак 
учун умумий патологияни, яъни “нефрозо-нефрит” жараёнини чакира- 
ди.

Нефрозлар. Морфологик жикатдан иккала буйракдаги дистрофик 
узгаришлар билан таърифланадиган, клиник жикатдан эса модда ала- 
шинувининг чукур узгариши, айни вактда буйракдаги узгаришлар (оли- 
гурия, протеинурия, липидурия, цилиндрурия) ва буйракдан ташк,ари- 
даги узгаришлар (диспртеинемия, гипопротеинемия, шишлар, туки- 
маларда хлоридларнинг ушланиб к,олиши)'билан таърифланадиган буй
рак касалликлари нефрозлар деб аталади.

Хозирги вак,тда айрим патологлар, дистрофик жараёнларнинг коп- 
токчаларда ёки каналчаларда к,ай даражада шиддатлирок авж олишига 
караб гломерулонефрозлар ва тубулонефрозларга ажратадилар.

Гломерулонефрозларга биринчи навбатда коптокчалардаги томир
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гиалинози киради. Бунинг асосида иммуноморфологик реакциялар, 
к,онда турли хил ок,сил компонентларнинг купайиши (парчаланиш ма) -̂ 
сулотлари), йирингли учокдар мавжудлиги ёки тук,иманинг эриганли- 
ги ётади. Коптокчалардаги капиллярлар девори альбумин, глобулин, 
липоидлар билан шимилиши ёки липоид-ок,силлар бараварига унда 
чукиши куринади. Бунда коптокчалар >^ажмига катталашади, капилляр- 
лари гомоген (бир рангли) тутамлар ёки >^алк;асимон тузилмалар >̂ осил 
к,илиб, эозин билан ним ранг буялади. Коптокчалар томирларининг 
бушлик,лари торайган, баъзан умуман беркилган куринади. Ядролар 
сони кескин камаяди ёки умуман йук,олади. Томир деворларига чуккан 
гомоген масса турли буёкдарга специфик реакция бермайди, бу эса 
амилаидоздан дарак беради. Купчилик каналчалар бушлигида гиалин 
цилиндрлар косил булади. Бундай каналчаларнинг эпителийси бужмай- 
ган булиб, эпителий ва цилиндрлар орасида бушликдар куринади.

Гиалинли гломерулонефрозга учраган буйракнинг макроскопик кури- 
ниши рангсиз, пустлок катламидаги гиалинлашган коптокчалар ярк,и- 
рок, ОК.ЧИЛ доналар куринишида ажралиб туради. Чузилган пайтларда 
буйрак юзаси тиришган, гадир-будур, консистенцияси зичланади. Аммо 
аник диагнозни фак,атгина гистологик текширишда куйиш мумкин.

Амилоид нефроз кам бирламчи булиб коптокчаларнинг шикаст- 
ланиши билан таърифланади. Бу купинча кенг таркалган йирингли ёки 
некрозланган сурункали касалликларда руй беради.

Лекин амилоидоз факатгина юк,умли касалликларда учрамай, бал
ки озука таркибида ок,силга бой концентратлар булганда кам, муста- 
кил касаллик куринишида кам учрайди. Купинча бу колат юк,ори максу- 
лотли сигирларда учрайди, чунки уларга сут максулотларига к,араб, 
ок,силга бой концентратни купрок, берилади. Шунга ухшаш колатлар, 
бир томонлама озикдантирганда, паррандаларда, товукдарда, гсзлар- 
да кам учрайди.

Амилоидознинг шиддатлирок авж олганида буйрак сезиларли да- 
ражада катталашган, ранги учган, кулранг, сарикрок тобланади. Кат- 
талашган ярим ёрик, коптокчалар ва амилоид доначалари як,кол били- 
ниб туради. Жуда кучли шикастланган буйраклар чучк,а ёгини эслата- 
ди.

Микроскопда жараённинг бошланишида амилоидоз коптокчалар ка- 
пиллярларининг деворларига чукканлиги аникданади. Лекин унинг аник- 
лаш учун махсус буёкдар (конгорот, метахроматик генцианвиолет, ме- 
тилгрюн ва бошкалар) билан буяш шарт.

Касалликнинг бошланишида амилоид Шумлян-Боумен капсуласининг 
базал мембранасига ва эгри-бугри каналчаларнинг мембраналарига 
сикканлиги куринади. Касаллик кучли авж олганида томир калк,алари 
билинмай колади. Коптокчалар амилоид билан инфильтрланган, кенг 
камар билан уралган булади. Амилоид турли калибрдаги томирлар 
деворига чукади ва уларнинг бушлигини торайтириб куяди. Эгри-буг- 
ри каналчалар бушлиги ок,сил цилиндрлар билан тулган булади. Ка
налчалар эпителийли ёг ва оксил дистрофиясига учраб, купинча бу- 
рушган, атрофиялашган булади. Коптокчаларнинг бузилиши бутун не-
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фронларнинг бушашиши ва атрофиясига олиб келади. Натижада ин- 
терстициянинг бириктирувчи ту|^имаси зур бериб купая бошлайди ва 
гиалинозга учрайди. Касалликнинг шундай поронасида буйрак анча бу- 
ришади ва паренхимаси зичлашади.

Амилоид нефроз жуда огир шикастланиш >^исобланиб, купинча >̂ ай- 
воннинг )^алок булишига олиб келади.

Тубулонефрозда огир дистрофик узгаришлар буйрак каналчала- 
рининг эпителийсида руй беради. Эпителий бутун нефрон буйлаб диф- 
фуз ва айрим дистал ёки проксимас к,исмлари шикастланиши мум- 
кин. Каналчалардаги дистрофик жараёнларнинг к,анчалик авж олган- 
лигига к,араб ок,сил, ёт ва некротик нефрозлар ажратилади. Нефроз- 
ларнинг окими уткир ва сурункали булиши мумкин.

ОК.СИЛЛИ нефрозлар юк,умли касалликларнинг ёки за>^арланишлар- 
нинг мураккаблашиши окибати булиши мумкин. Каналчалардаги асо- 
сий узгаришлар— эпителийнинг донали ва гиалин-томчили дистрофи- 
ясидир.Бундан таш1̂ ари каналчаларда вакуол-сув ёки гидропик деге- 
нерацияси учрайди. Бунда эпителий >^ужайралари катталашади, ци- 
топлазмасида турли катталикда бушликдар— вакуолалар >̂ осил булга- 
нидан турсимон туе олади. Хужайраларнинг ядролари ёки бужмайган, 
пикнотик ёки рангсиз, шишган, эриган куринади. Караганда буйрак 
катталашгани куринади, капсуласи осонлик билан ажралади, юзаси- 
нинг ранги-ок-кулранг, консистенцияси дистрофик жараёнларнинг не- 
чоглик авж олганлигига 1̂ араб ёки узгармаган ёки юмшаган булади. 
Кесиб Караганда, пустлок катлами калинлашган, ранги учган, кулранг 
тизмачалар ва чизик,чаларга бой куринади. Пустлок ва мия к,атламлари- 
нинг чегараси билинмай колган. Бундай колларда касалликнинг сабаб- 
лари озикдантириш «.оидасининг издан чик,иши булиши мумкин. Чучка- 
ларда, отларда, майда ва йирик кавшовчиларда ок,силли нефрозлар 
купинча юкумли касалликларнинг ва токсикозларнинг ок,ибати кисоб- 
ланади.

Липоид нефроз эпителий х,ужайрасининг цитоплазмасида талай- 
гина ёг йигилиши билан таърифланади. Капсула кужайраларида ва то- 
мир эндотелийларида нисбатан ёг кам йигилади. Турли уй кайвонла- 
рида липоид нефрозга турлича к,араш лозим. Масалан, мушукларнинг, 
к,исман семиз чучк,аларнинг буйракларида физиологик колатда кам ёг 
йигилади. A m m o  бошка кайвонларда соглом пайтида буйракда ёг 
булмайди.

Шундай к,илиб, липоид нефроз патологик сифатда факатгина— от
ларда, к,ора молларда ва куйларда учраши мумкин. Бундай буйрак ан- 
чагина катталашади, ранги учган кулранг-сарик булади ва юмшайди.

Микроскопик текширганда— узгарган эпителийларнинг цитоплазма
сида майда-майда ёг томчилари, асосан хужайранинг базал к,исмида 
жойлашган булади. Каналчалар бушлигига к,аратилган эпителийларнинг 
апикал к,исмида ок;сил палахсалари ва доначалари куринади. Ядрола
ри пикноз ва рексис колатида булади. Каналчалар бушликдари ёг ва 
ОК.СИЛ детритлари ёки ок,сил— ёг цилиндлари билан тулган булади.

Липоид нефроз купинча огир токсикозларда, масалан, х,омиладор-
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лик токсикозида, шунингдек бирламчи кетозларда ва юк,умли касал- 
ликларда учрайди.

Некротик нефроз буйрак каналчаларининг эпителийсини турли хил 
некробиотик ва некротик узгаришлари билан таърифланади. Купинча 
бундай узгариш эгри-бугри каналчаларнинг биринчи к,атор эпителий- 
сида руй беради. Нормал >̂ олда сакданган коптокчалар билан бир катор- 
да некрозланган, аммо фак;атгина базал мембранаси сакданиб к,олган 
каналчаларни куриш мумкин. Каналчаларнинг бушлиги ва 
эпителиал >^ужайраларнинг таш^и куриниши ажратиб булмайдиган, 
каналчалар бир хил ядросиз, эозин билан интенсив буяладиган дона- 
ли о^сил масса билан тулган. 9лган каналчалар таркибида узгармаган 
ю^ори чикувчи ва пастга ^араб йуналувчи Генле >^алкалари ва кушим- 
ча нефрон булимларининг каналчалари куринади. Айрим пайтларда 
мия катламидаги тугри каналчаларнинг эпителийсини )^алок булган- 
лигини куриш мумкин. Касаллик чузилганда айрим тугри каналчалар- 
да регенерация >^одисаларини >̂ ам куриш мумкин. Бундай пайтларда 
каналчалар бушлигида юмалок ядроли яшаш кобилиятига эга булган 
хужайралар учрайди, уларда куп митоз фигураларини куриш мумкин.

Макроскопик (Караганда буйракларнинг узгармаганлиги ёки озрок; 
катталашганлиги, оч-кулранглиги куринади. Капсуласи осонгина аж- 
ралади, кесганда катламлар чегараси ноаник булади.

Уй )^айвонларида некротик нефроз купинча бактериал интоксикация- 
ларда руй беради. Анаэроб микроблар чак,ирувчи энтеротоксемия бун- 
га мисол була олади. Айникса, бу куйларнинг энзоотик энтеротоксеми- 
ясида як1<;ол куринади. Унда касалликнинг асосий диагностик белгиси—  
буйракнинг >^аддан ташкари юмшаши, лойга ухшаб колишидир. (Ай
рим муаллифлар шундай >^олатни улгандан кейин тез аутолиз натижа- 
сида >^осил буладиган >^одиса дейишади). Некрозланган нефроз мине
рал моддалар— маргимуш, сулема ва бошк;алар билан за)^арланишда 
)̂ ам руй беради.

Баъзан бундай )^олни >^айвонларнинг лептоспироз ва бош^а юкумли 
касалликларида >̂ ам учратиш мумкин.

Нефритлар деб буйракнинг, биринчи галда кон томирларининг ши- 
кастланишига, кейинчалик эса, аста-секинлик билан бутун буйрак туки- 
масини жалб этилишига айтилади. “Нефрит" термини буйрак яллиг- 
ланишини ифода этиш учун асос килиб олинади. Аммо айрим текши- 
рувчилар нефритда буладиган узгаришларни яллигланиш деб кисоб- 
ламайдилар. Турли хил этиологик факторларнинг таъсирига ва экспе- 
риментал йул билан нефритга тааллукди клинико-морфологик узгариш- 
ларнинг косил килиниши ва бошка шунга боглик кодисалар организм- 
да аллергик реакциялар содир булишидан дарак беради, аммо купчи- 
лик табиий нефритларда куринадиган томир-экссудатив ва мезенхи- 
мал-пролифератив узгаришлар яллигланиш компонентларининг асосий 
куринишларидан кисобланади. Шунинг учун кам “нефрит” яллигланиш 
жараёнини ифодаловчи термин деб билиш керак.

Нефритларнинг этиологияси турлича. Уй кайвонларининг буй
рак касалликлари бирламчи, муста^ил куринишда жуда кам учрайди.
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Фак,ат итлар бундам истисно булиши мумкин, чунки итлар буйраги тез- 
тез яллирланиб туради-ю, аммо уни бош^а касалликка ботлаш тугри 
булмайди. Бошк,а >;айвонларда нефритлар умуман юкумли-токсик 
жараёнларнинг бир куриниши >^исобланади. Масалан, чучк,аларнинг 
сарамасида, улатида, сальмонеллезида, кора молларнинг лептосперо- 
зида, хавфли катарал иссикдигида ва тейлериозида, отларнинг юк,ум- 
ли анемиясида ва пироплазмозида доимий куринади. Купинча нефрит
лар, айникса йиринглиси мастит, метритлардан метастаз йули билан 
косил булади.

Патологик ва морфологик принципда Ниберле ва Коре тавсия к,ил- 
ган нефритларнинг классификацияси куйидагича: гематоген ва уроген 
нефритлар. Гематоген нефритлар: йирингсиз (гломерулонефрит ва 
интерстициал нефрит) ва йирингли (гломерулонефрит ва интерстици- 
ал нефрит), уроген нефритлар— пиелонефритларга булинади.

ЙИРИНГСИЗ ГЕМАТОГЕН НЕФРИТЛАР 
Гломерулонефрит— буйрак коптокчаларининг бирламчи шикастла- 

ниши. Хайвонларда нефрит учокди учрайди ва шу билан одамлардаги 
нефритдан фарк, к,илади. Шунинг учун кам гистологик текширганда куп 
коптокчалар нормал колатда куринади. Хайвонларда, айник,са касаллик- 
нинг уткир даврида, коптокчалар узгариши экстракапилляр экссудатив 
нефрит характерида кечади. Бунда коптокчалар сезиларли даражада 
катталашади, томирлар конга тулади, Шумлян-Боумен капсуласи кен- 
гаяди, бушлигида гомоген рангсиз,. баъзан майда донали ёки турси- 
мон оксил массаси шаклида курина
ди (47-расм). Бу сероз ёки сероз- 
фибриноз экссудат булиб, у томирлар 
оралигидаги бушликдарда кам йиги- 
лади ва томир калкаларини сикиб 
куяди. Капиллярлар эндотелийси 
шишган, бушликларида лейкоцитлар 
сони купайган булади. Бу сероз ёки 
сероз-фибриноз булиб, у томирлар 
оралигидаги бушликдарда кам йиги- 
лади ва томир калкаларини сикиб 
куяди. Капиллярлар эндотелийси 
шишган, бушликдарида лейкоцитлар 
сони купайган булади. Шикастланган 
коптокчалар билан боглик булган ка- 
налчаларда гомоген ёки донали оксил 
массадан иборат цилиндрлар топила-
ди . Чучкаларнинг улатида, айникса, сарамасида геморрагик гломеру- 
лит учрайди. Коптокчалар капсуласи эритроцитга тулади. Чунончи эк- 
стракапиллярлар экссудатив гломерулонефрит билан бир каторда кай- 
вонларда кам одамникига ухшаш интракапилляр нефрит учрайди. У 
биринчи галда зур бериб коптокчаларнинг эндотелийсини пролифе- 
рацияланиши билан таърифланади. Шишган кужайралар жойидан куча-

47-раем. 9ткир сероз 
гломерулонефрит.
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ди, к,олганлари эса купаяди, натижада коптокчаларда ядролар сони ошиб 
кетади. Шунингдек, капиллярлар ичида ва ораликларида лейкоцитлар 
>̂ ам, лимфоцитлар >̂ ам йигилади. Умуман, коптокчалар катталашади, 
томир >^алк;алари Шумлян-Боумен капсуласини тулдиради.

Буйракларнинг макроскопик куриниши катталашган, капсуласи осон- 
лик билан ажралади, юзасининг ранги >̂ ар хил. Одатда улар сог буй- 
ракларга нисбатан ёрик,рок,, лекин к,он томирларнинг тулалиги сабаб- 
ли ранги ола-була булади. Кесиб к;аралганда пустлок; к,атлами к,алин- 
лашган, синчиклаб текширганда нукта куринишда коптокчаларни аник,- 
лаш мумкин. Орган консистенцияси нормага як,ин булиб, кесганда на- 
млиги купрок; эканлиги сезилади. Органнинг шундай узгариши уни 
“катта ола-була буйрак” касаллиги деб номлашга имкон берди. Агарда 
бу даврда >^айвон >̂ алок булмаса ёки яллигланиш жараёнлари тухтаб 
>̂ айвон согайиб кетмаса, касаллик сурункали шаклга утади. Бундай >̂ олат 
итларда куп учрайди, к,ора молларда ва чучкаларда кам учрайди.

Сурункали шакли коптокчаларда продуктив ва склеротик жараёнлар- 
нинг авж олиши билан таърифланади. Коптокчаларнинг томир >̂ алк,а- 
лари к,алинлашади, уларнинг баъзан мембраналари гиалинизацияла- 
нади, томирлар орасига бириктирувчи тузима элементлари усиб ки- 
риб склероз )^осил булади. Калинлашган базал мембраналар атрофи- 
да дагал бириктирувчи тукима усиб, улар коллаген толаларга айлана- 
ди. Капсулаларининг ташки варагининг эпителийси усади, куп катлам- 
ликка айланади ва ярим ой шакли тузилма х,осил килиб, базал мемб
рана ва коптокчалар калкалари орасини тулдиради.

Буйракнинг сурункали гломерулонефритининг макроскопик курини
ши уткир гломерулонефритдан кескин фарк килади. Органнинг катта- 
лиги нормага якин ёки озрок кичрайган. Капсуласи кийинчилик билан 
ажралади ва юзасида хира, гадир-будур из колади. буйраклар буруш- 
ган, юзаси нотекис. Консистенцияси сезиларли зичлашган. Кесганда 
пустлок катлами юпкалашган ва бириктирувчи тукима усиши натижа- 
сида, унда кулранг майда доначалар куринади. Буйракнинг кучли -ши- 
кастланишида у кескин ^згаради ва “буйракнинг иккиламчи бужмайи- 
ши” деб аталади.

Йирингсиз интерстициал нефритлар— кайвонларда тез-тез учраб 
турадиган нефритлар тури. Купгина юкумли касалликларнинг— кора мол- 
ларнинг бруцеллези, лептоспирози, сальмонеллези, итларнинг улати 
ва бошкаларда касаллик асорати сифатида келиб чикади. Итларда му- 
стакил касаллик сифатида кам учрайди. Бу итлар организмида модда 
алмашишини издан чикиши натижасида эндоинтоксикация колати руй 
беради ва буйраклар яллигланади.

Интерстициал нефритлар таркалишига караб диффуз ёки учокди, 
окимига караб уткир ёки сурункали булади. Сурункали диффуз шика- 
стланиш шакли куп|эок акамиятга эгадир.

Диффуз интерстициал нефрит. Жараён патоген факторнинг гема
тоген йул билан буйракка таъсир этишидан бошланади. Интерстиция- 
нинг майда томирлари кенгаяди ва сероз экссудат бириктирувчи туки- 
мага сингади. Интерстиция катламлари кенгаяди, уларнинг айрим жой-
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ларида лимфоид ва гистиоцит хужайралар йигилади.
Бунда коптокчалар ва каналчалар куп узгармайди. Шу уткир даврида 

буйрак анчагина катталашади, юзаси хар хил буялади. Капсуласи, асо- 
сан, пустлок, к,атламида майда-майда кулранг доначалар куринади— бу 
эса хужайрали инфильтратларнинг хосил булган жойлари хисоблана- 
ди. Кейинги стадиясида инфильтратлар урнига фибробластлар ва кол
лаген толалар усади. Бу жараён пустлох ва мия хатламларининг чега- 
расида яххол куринади. Оралих тухимани шиддатли усиши хоптокча- 
ларни ва каналчаларни атрофга суради. Боумен хапсуласи атрофида 
усган бириктирувчи тухима халинлашган базал мембрана билан бир- 
лашади, томир ховузохлари кичраяди ва бужмаяди. Эгри-бугри ва 
тугри каналчалар кенг фиброз массаси усиши натижасида бир-бири- 
дан узокдашади. Эпителийси бужмаяди, каналчалар бушлиги ёпила- 
ди.

Хужайрали инфильтрат хосил булиш ва йигилиш даврида айрим 
каналчаларнинг деворлари бузилади ва хужайрали инфильтрат ка
налчалар бушлигига хараб у ерда цилиндрлар хосил хилади. Йигувчи 
найчалар бошланиш жойида фиброз тухима усиб, тугри ханалчаларни 
тамоман хисиб хуяди. Натижада ишлаб турган нефронларнинг юхори 
хисми кескин хенгайиб халтасимон бушлих хосил хилади, баъзан улар 
галати булиб хуринади, юпхалашган эпителий билан хопланган була- 
ди. Киста бушликдарининг бир хисми буш, бошха хисмлари охсилли 
субстрат билан тула булади.

Жуда сурункали яллигланишда буйрак кичраяди, юзаси нотекис, 
грануляциялашган, босиб курганда анча хаттих сезилади. Капсуласи 
жуда хийинлик билан ажралади. Кесиб курганда пустлох хатлами юп- 
халашгани аникданади. Мия хатлами чегарасида хуп микдорда турли 
хил катталикдаги хисталар куринади. (Бушлигининг диаметри 1 мм га 
тенг булади). Ёзилган узгаришлар, одатда, иккиламчи буйрак бужмай- 
ишига тугри келади, чунки сурункали гломерулитнинг бошланиш дав- 
рини аникдаш анча хийин.

Учокди интерстициал нефрит жами уй хайвонларида учрайди. Бун- 
га маълум мисол бузокдарнинг догли буйраги була олади (“Катта догли 
буйрак, ох догли буйрах” ). 2-3 хафталик ва хатто 6 ойлих булган бу- 
зокдарда учрайди, гохо хатта ёшли хорамоллар хам бу хасалга чали- 
нади.

Буйрахнинг макроскопик куриниши нормага нисбатан катталашган, 
ранги учган, жигар-ранг тусда булади. Юзасида охчил, юмалох шакл- 
ли, диаметри 5-20 мм учокдар куринади. 9чокдар кесма юзаси билан 
баробэр ёки озрох буртган булади. Буйракнинг капсуласи осонлик 
билан ажралади. 9чокдар капсула тагида пустлох хатламида жойлаш- 
ган. Купчилик учокдарнинг шакли ёйсимон булиб атрофидаги нормал 
тухимадан сезиларли ажралмаган.

Гистологих текширганда янги хосил булган учохларда буйрахнинг 
нормал структураси сакданганини хуриш мумкин. Коптокчалар атро
фида ва каналчалар оралигидаги бириктирувчи тухиманинг гистиоцит 
ва лимфоид элементлари билан инфильтрациялангани куринади. Кат-
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тарок, учок;ларда буйрак структураси билинмай колади. 9чокдар марка- 
зида грануляцион тукима усиб, унинг таркибида фибробластлар ва ян- 
гидан )<осил булган коллаген толалар куринади.

Бу жараёнларнинг окибати фиброз чандир >^осил булиши билан 
тугайди. Шунингдек, >^ужайрали инфльтрат сурилиб ту|^има нормал 
>^олатга кайтиши мумкин.

Бузокдарнинг “догли буйрак” касаллигининг сабабини яхши урга- 
нилган деб булмайди.

Купчилик олимларнинг фикрича, бу — ёш организмнинг сальманел- 
лез, бруцеллез, стафилококлар таъсирига карши реакциясидир. Бо- 
шка токсик вэ'аллергик таъсиротлар >̂ ам истисно килинмайди. Чучк,а- 
ларда ва итларда учрайдиган учо101Й интерстициал нефритлар патоге
нетик жи>^атдан бузокдарнинг догли буйрагига якин турса >̂ ам, аммо 
морфологик жих;атдан уларда як,к;ол куринадиган >̂ ар хил рангли булмай- 
ди._

Йирингли гемотоген нефритлар бир неча йуллар билан ^осил була- 
Ди:

1. Организмда пиосептицемик жараёнларнинг генерализациялани- 
ши;

2. Йирингли учокдардан чекланган метастаз бериш. Биринчи шак- 
ли корамолларда куп учрайди ва йирингли эмболик нефрит деб ата- 
лади. Бу х;олатлар х;айвон туггандан кейин х;осил буладиган септик мет- 
ритларда, йирингли маститда, травматик ретикулоперитонитда куза- 
тилади. Шуниси х,ам борки, купинча бош1̂ а органлар тоза булса >̂ ам 
буйракларда куп микдорда майда-майда йирингли учокдар борлигини 
аникдаш мумкин. Баъзан бундай >^одисани юракнинг ярали эндокар- 
дитида учратиш мумкин, чунки йиринг х;осил килувчи микроблар узил- 
ган тромб парчалари билан буйракларга боради.

Йирингчали нефритнинг макроскопик куриниши жуда характерли- 
дир. Иккала буйрак х,ам симметрик равишда шикастланади. Улар х,аж- 
мига катталашади, капсуласи к;ийинчилик билан ажралади. Юзасида 
кук 04 саргиштоб, диаметри 1-3 мм га тенг доналар буртиб туради. 
Баъзан бу доналар бир-бирига кушилиб катта-катта доналик конгло- 
мератлар х,осил 1̂ илади. Шикастланган буйракни кесиб курганда йи
рингли учо1̂ 1арни асосан пустлок, кисмида жойлашганини, озроги эса 
мия кисмига тушаётганини аникдаш мумкин. Учокдарнинг марказий 
к,исмида йиринг томчиси куринади. Йирингдан тозаланган жойда 
бушлик, х;осил булиб, у ок;чил сезилар-сезилмас парда билан уралган, 
бу эса уз навбатида интенсив к,изил рангли кошия билан уралган. Йи- 
ринглар орасидаги буйрак паренхимаси нормага нисбатан очрок буял- 
ган, томирлар к,онга тулган, айрим кон куйилишлар куринади.

Гистологик узгаришлар кам жуда характерлидир. Улар буйракнинг 
пустлок катламида туп-туп кужайра йигиндилари шаклида куринади. 
Купинча бу тупламлар маркази мальпиги коптокчалари кисобланади 
Катталаштириб кузатилганда коптокчаларнинг томир калкалари ички 
катлами, Боумен капсуласи, атрофидаги бушликдар сегмент ядроли 
пейкоцитлар билан тулганлиги аникданади. Айрим коптокчаларнинг то-
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48-расм . М оддачали эм болик  
неф рит. И нтерстицияда  

йирингли учок,-

мир )^ал1̂ алари орасида корамтир ран- 
гли масса куринади, буларда микро- 
блар колонияси борлиги аникданади 
(48-расм). Бактериал эмболлар баъ- 
зан интерстиция томирларида >̂ ам уч- 
райди.

Йирикрок учо 1̂ ларнинг четида 
к,исилган ва босилган каналчдларни 
куриш мумкин, лейкоцитлар туплами 
кескин чегараланган булади. Йиринг 
купайган сари каналчалар оралири 
кенгайиб у ерда йирингли экссудат 
тупланади. Каналчалар бушликдари 
кенгайиб улар >̂ ам сегментли лейкоцитлар билан тулади. Йирингли учок,- 
лар сони жуда куп булиб бир микроскоп куриш майдонида 2-3 йиринг
ли учок, куринади.

Йирингли гематоген нефритнинг бошк^а шаклига апостамоз нефрит 
дейилади. Буйракда йирингли учокдарнинг >̂ осил булиши метастатик 
характерда >̂ ам булиши мумкин, аммо у умумий септикопиемик реди
са билан богли!^ булмайди. Бу коида уларо!^, ма>^аллий сурункали йи
рингли шикастланишнинг мураккабланиши ёки умумий йирингли ин- 
фекциянинг аста-секинлик билан авж олишидир. Бундай )^олат отлар- 
нинг тери ости ёки мушаклараро флегмонасида, ман^а касаллигининг 
огирлашганлигида учрайди. Шикастланиш купинча икки томонлама, 
аммо симметрик булмайди.

Жуда катталашган буйракда капсуланинг остидан буртган, айрим вак- 
тларда катталиги ёнгокдек ва ундан >̂ ам каттарок (диаметри 10-15 см) 
учокдар учрайди. Буйракни кесганда йирингга тулган бушликдарни 
курамиз. Учокдарнинг бир тури яхши шаклланган, бириктирувчи тузи
ма билан уралган булса, иккинчиси шаклланмаган, капсуласиз, ёнида 
янгитдан >^осил булган йирингли учокдарни куриш мумкин. Агарда су
рункали шаклдаги учокдар пустлок катламида куринса, янгидан х,осил 
булган учоклар интерстиция ор^али мия катламига утишини куриш 
мумкин.

Йирингли уриноген нефрит ва пиелонефрит. Уй >^айвонларида 
буйракнинг йирингли яллигланиши кенг таркалган касаллик булиб, 
кузгатувчи факторлар сийдик йуллари ор|^али буйракка тушиши мум
кин. Бунда буйрак шикастланиши лоханкадан бошланиб, кейин канал
чалар бушлиги ва интерстиция оркали тар1̂ алади, аста-секин сургич- 
лар, пустлок ва мия к,атламлари касалга чалинади. Шунинг учун >̂ ам 
унга Ю1̂ ори кутарилувчи йирингли нефрит деб ном берилган. Купинча 
бу сигирларда учрайди.

Бу касаллик йирингли вагинит, цистит, уретритларнинг огирлани- 
ши >^исобланади. Купинча сийдик йулларида тошлар >^осил булиши 
)̂ ам бундай касалликларнинг келиб чик,ишига шароит тугдиради, чунки 
буйрак лоханкасида сийдик димланиб, унинг яллигланишига олиб ке- 
лади. Айник,са ёш бузокдарда бу касаллик куп учрайди. Уларда жараён
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киндик-пуфакнинг йирингли яллирланишидан бошланади ва сийдик 
пуфагига, сийдик чи1̂ ариш йулига, лоханка >̂ амда буйрак паренхимаси- 
гл тарк,алади.

Юк,ори кутарилувчи йирингли нефритнинг макроскопик куриниши 
жуда характерли. Биринчидан, ёрганда сийдик чи^ариш йулларининг 
настки к,исмларида яллигланиш жараёнлари куринади. Буйраклар анча 
катталашган, капсуласи осонлик билан ажралади, майда йирингли учок- 
пар кесма юзасида баланд булмай хира рангда булади. Корамоллар 
буйрагини кесиб курганда >̂ ар бир булимида оч-кулранг юмшок, учо^- 
лар пустлок к,атламидан мия катламига караб торайиб боради. Рангсиз 
юртмалар к;изил, интенсив гиперемиялашган чизи1̂ 1ар билан бирин- 
кетин кетади. Хар кайси булимларни косачалари ва бутун лоханка к;уюк 
иирингга тулган, йирингдан тозаланганда гадир-будур, к;он 1̂ уйилиш- 
лари бор шиллик парда куринади. Лоханкага як,ин турган сийдик чика- 
риш йуллари кенгайган, деворлари |^алинлашган, шиллик; пардаси 
1иишган, йирингли масса билан к;опланган куринади.

Гистологик текширганда каналчалар ва йигувчи найчалар бушлиги 
кенгайганлиги, парчаланган лейкоцитлардан )^осил булган цилиндрлар 
билан ёки микроблар туплами билан тулганлиги куринади. Каналча- 
лараро интерстициал к;атламлар кенгайган, шишган, лейкоцитлар би
лан инфильтрацияланган ва к;он шимилган куринади. Тугри каналча
лар эпителийси некрозланган.

Пиелонефритнинг ало>^ида шакли-к;орамолларнинг бактериал пие- 
лонефритидир. Унинг кузгатувчиси >̂ ам ало>^ида микроб >^исобланади, 
лекин бошк,а патоген микроблар иштирокида касалликни чакиради.

Купинча сигирларнинг туггандан кейинги касалликлари-эндометрит, 
йирингли-чириш мастити ва бошк;аларнинг огирланишидан келиб чи- 
кадиган касалликлардир. Бошланишида гематоген йул билан лоханка
га микроблар тушиши билан бошка пиелонефритлардан фар|^ килади. 
Яллигланиш >̂ ам асосан лоханкада бошланади. Бирламчи булиб диф- 
теретик шаклда лоханкада булиб, якин турган буйрак сургичлари не- 
крозлашади. Кейинчалик буйрак тук,имасидаги йиринглар эриб кета
ди. Айрим булимлар ва лоханка йирингли массага тулиб, унинг тарки- 
бида 0)̂ ак заррачалари >̂ ам куринади.

Паренхиманинг йирингли эриши кучайган сари учок катталашиб 
пустлок кисмига ута бошлайди. 9чокларни оралигидаги бириктирув- 
чи тук,има тез усиб фиброз тукима >^осил к,илади, натижада учокдар 
ори|^ тортмалар билан уралади.

Шиддатли фиброз калинлашишига буйрак капсуласи >̂ ам учрайди. 
Купинча жараённинг ок,ибатида буйрак катта, куп к,аватли фиброз хал- 
гага ухшаб к,олади, уларнинг бушликдари суюк йиринг массага тулган 
булади (пионефроз). Бундай >̂ олат молни улимга олиб келади.

Сийдик пуфагининг яллигланиш и— уроцистит. Хайвонлардан 
купинча корамолларда ва итларда кузатилади. Унинг >̂ осил булиши учун 
сийдик пуфагида сийдикнинг ушланиб колиши, у ерда яллигланиши 
билан бир каторда микробларнинг купайиши му>̂ им а>^амиятга эгадир.

Циститнинг патогенези турлича булади. Кутарилувчи ва пастловчи
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циститлар туррисида ran кетади. Биринчи )^олатда инфекция— сийдик 
чик,ариш канали ёки уретра орк,али пуфакка микроб тушади. Масалан, 
сигирларнинг йирингли метритидан, вагинитидан, эркак молларнинг 
уретрасини яллигланишидан микроблар пуфакка утади. Ик15инчи пай- 
тда яллирланган буйракдан ёки буйрак лоханкасидан микроблар сий
дик 01̂ ими билан сийдик чик;ариш йуллари ор1̂ али пуфакка утади. Ёш 
бузо^ларда сийдик пуфагининг яллирланишига киндикнинг йирингла- 
ниши сабаб булади. Кораверса, сийдик пуфагининг яллигланишига 
сабаб чано>; бушлигидаги органларнинг яллигланишидир. Камдан-кам 
)^олларда пуфакнинг яллигланишига унда фалажлик >̂ осил булиб сий- 
дикнинг ушланиб к,олиши сабаб булади. Бу >̂ олат opi^a миянинг бел 
со>^аси шикастланишида, шунингдек простатада конкрементлар ва ги
пертрофия >;осил булиши (итларда) куринади.

Ок,имига караб циститлар уткир ва сурункали булади, шу билан бирга 
икки )^олатида )̂ ам яллигланиш характерига караб бир нечта шакли 
ажратилади.

Купинча 9ткир катарал ёки оддий цистит учрайди. Бунда сийдик 
пуфагининг шиллик; пардаси диффуз 1̂ изарган, калинлашган булади. 
Кучган эпителий >о^жайраларининг аралашганлиги натижасида сийдик 
хира лойк,а куринади. Микроскопда эпителийнинг кучишидан ташкари 
томирларнинг кенгайиши ва лейкоцитлар эмиграцияси куринади.

Уткир геморрагик цистит сийдик пуфагининг шиллик, пардасининг 
куп учокди ёки диффуз геморрагик яллигланиши билан белгиланади. 
Бу куп турли юкумли касалликларда >^амда пуфакда тошлар х,осил булга- 
нида учрайди. Итларда купинча предстатик безини гипертрофиясида 
куринади.

Фибриноз цистит крупоз куринишида булиб, ундан фибрин осон- 
лик билан ажралади ва дифтеритик куринишида булганида фибрин 
массаси некрозланган т9кима билан богланиб кетади, ажратишда 
шиллик парда шикастланади.

Йирингли цистит йиринг-котарал жараён мавжудлиги билан ха- 
рактерланади. Бунда эпителийнинг зур бериб кучиши билан бир каторда 
шиллик парданинг юзасидан сукзк йирингли экссудат ажралади, шу
нингдек флегмоноз уроцистит куринишида кам учрайди. Бунда пуфак 
девори кескин калинлашган, йирингли экссудат унга сингиб кетган, 
баъзан деворнинг камма катламлари некрозлашган куринади.

Сурункали катарал цистит пуфак деворининг кескин калинлани- 
ши, турли хилда кулранг-кизил рангга буялиши билан характерлана- 
ди. Циститнинг бу куриниши купинча пуфакда тош ёки кумни борлиги 
билан белгиланади.

Сурункали циститнинг бир куриниш шакли— полипоз цистит кисоб- 
ланади. Бу касалликда сийдик пуфагининг шиллик пардасида эпите
лий ва унинг остидаги бириктирувчи тукиманинг зур бериб усиши 
натижасида турли баландликда буладиган оддий ёки шохланган усим- 
таларни куриш мумкин. Усимталар гистиоцит ва лимфоцитларга бой. 
Бу цистит корамолларда ва чучкаларда учрайди.

Итларда фолликулляр сурункали цистит учрайди, бунда шиллик пар-
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даларда лимфа фолликулаларнинг катталаниши, маркази некрозлани- 
шини куриш мумкин.

Метритлар. Бачадоннинг яллигланиши >̂ амма уй ^айвонларига хос 
касалликдир. Айни^са, купро^ бу касаллик к,орамолларда учрайди. Ял- 
лирланиш бачадоннинг жами катламларида авж олади, шунинг учун 
)̂ ам эндометрит, метрит, периметрит ва параметритларга ажратилади. 
Бу эса шиллик мускул, сероз к,атламларининг ва атрофидаги бирикти- 
рувчи ту^иманинг яллигланишига тегишлидир.

Эндометрит купинча инфекцион характерда учрайди. Инфекцион 
агент бачадонга жинсий к,ушилишда специфик кузгатувчи сифатида 
(вибрионлар, трихоманадлар) ва банал микрофлора (стрептококклар, 
стафилококклар, ичак таёк;часи, протей ва бошк,алар) куринишида утади. 
Бачадон яллигланиши уткир ёки сурункали утади. 9ткир яллигланиш- 
да шиллик парда кулранг к,изил йирингли ёки чиринди парда билан 
к;опланади. Яллигланиш жараёни миометрий томирларга утса, йиринг
ли метрит, тромбофлебир ва пировард натижада бачадон сепсиси ву- 
жудга келади.

Сурункали зндометритда хроник катар манзараси кузатилади, бунда 
шилимши^-йирингли ёки йирингли секрет баъзан жуда куп чикади. 
Шиллик парда тула к,онли, гистологик текширишда )̂ ар хил хужайралар 
билан инфильтрацияланган, булар орасида лимфоид, плазматик хужай
ралар, лейкоцитлар, купро!^ безлар эпителийсида пролиферация ва 
зурни^кан десквамация к,айд килинади. Сурункали эндометрит узок; да
вом зтганда шиллик парда стромаси, лимфоид >;ужайраларнинг т^плам- 
лари фибринозланади. Ва^т утгач шилли1; пардаси атрофик узгариш- 
ларга учрайди. Фиброз тук,има безларнинг чикариш йулларини |;исиб 
куйса, улардаги секрет ушланиб колиб, чи^ариш йулларининг тешиги- 
ни кенгайтириб киста >;осил килади (кистоз зндометрит).

Метритнинг асли узи бачадоннинг >;амма к,атламлари яллиглани
ши билан белгиланади. Огир утган пайтларда бачадон девори |;алин- 
лашади, к,онга тулади, буришган булиб осонлик билан йиртилади. Се
роз катламида майда к;он к;уйилишлар, баъзан фибрин билан к,оплана- 
ди. Томирлар кенгайиб конга тулади. Шиллик пардаси лойк,а-кулранг- 
га буялган. Бушлигида хира ихороз экссудат куринади. Гистологик тек- 
ширганда йирингли яллигланиш манзарасини куриш мумкин: лейко
цитлар инфильтрацияси ва жами катламларининг шиши, томирлар 
тромбози, шиллик пардасининг некрози ва коказо. Мускул тутамлари 
палахса ва донали дегенерация колатида булади.

Пиометра (Puometra) — бачадоннинг уткир ёки сурункали йиринг
ли яллигланиши. Бачадон бушлигида йирингли зкссудат тупланиши 
билан белгиланади. Бунда бачадон буйинчаси ёпик к,олади. Экссудат- 
минг микдори катта кайвонларда бир неча миллилитрдан 4-5 литргача 
булади. Бачадоннинг шиллик пардаси хира, нотекис ва некрозлашган 
гукиманинг парчалари билан к,опланади.

Ичак таёк,часи ва протея билан огирлашганда экссудатнинг ранги 
1УК сариК'КУНгир ёкимсиз х,идли булади Агарда, стрептококк ва ста
филококклар билан огирлашса экссудат йиринг тусини олади. Экссу-
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датдан тозаланган шилли!^ парда нотекис (^алинлашган, некрозлашган, 
яраланган, юзасида турли катталикда кон куйилишлар мавжуд булади.

Сероз пардаси рангсиз, буришган, кук-кизил рангда куринади. Ай- 
рим жойлари ёрилиб перитонит ва тегишли тутк,ичларни яллирлани- 
шига олиб келиш хавфи бор.

Пиометра уррочи итларда ва мушукларда огир кечади. Уларда ба- 
чадон жуда катта булиб, корин бушлигини бутун згаллайди. Шохлари- 
нинг кенгайиши симметрик ёки ассиметрик булиши мумкин. Шундай 
бачадон ампуласимон кенгайиб урта комиладорлик даврини эслата- 
ди. Купинча бачадон пиометрияси буйинчасини беркилиб колишига 
борлик, бунга аса тухумдоннинг лютеин таначасидан чикадиган гармон 
катта роль уйнайди.

Гистологик текширганда зпителиал копланричларнинг кужайраси 
катталашган, унда вакуолалар косил булган, ядролари пикнотик колда 
булади. Шиллик парда остида нейтрофил лейкоцитларнинг куп йирили- 
ши куринади. Улар кейинчалик зпителийга ва бачадон бушлирига кам 
утади. Касаллик унча орир булмаса лейкоцитлар асосан эндометрия- 
нинг стромасидан жой'олади, аммо микдори лимфоид кужайраларга 
нисбатан камрок. Жараён орир кечганда к.он томирлари кенгайган, 
конга тулган, тромбоз ва кон куйилишлар куп, стромаси шишган була
ди. Фибрин чукиши ва микроабцесслар топилади.

Бу кайвонларнинг пиометриясида бошка органларнинг узгариши 
касалликнинг нечорлик ОРир кечишига ва бактериялар турига борлик. 
Илик фаолияти сусайганда бу кол анемияга олиб келиши мумкин; 
жигарда, буйракларда, талокда ва лимфа тугунларида лейкоцитлар 
инфильтрациясини куриш мумкин.

Маститлар (Mastitis) — сут безининг яллирланиши булиб, камма уй 
кайвонларида учрайди. Айникса, корамоллар ва куй-эчкилар мастити 
хужаликка сезиларли зарар етказади (сут максулотининг камайиши, 
септик инфекциялар асоратидан кайвонларнинг калок булиши).

Этиология. Маститларнинг сабаблари турли-туман. Уларга меха
ник (айникса жарокатланиш), токсик ва инфекцион факторлар киради. 
Стрептококк, стафилококк, ичак таёкчаси мастит кузгатувчи микроор- 
ганизмлар кисобланади. Булардан. ташкари, сил, актиномикоз, нокар- 
диозларнинг кузгатувчилари специфик маститлар чакирадм. Аралаш 
инфекцияда маститлар хавфли утади. Турли хил жарокатланишлар, 
молхонада молларнинг жуда тикилинч жойлашищи, шамол кмриб тури- 
ши, шунингдек полнинг яхши тозаланмаслиги, елин, согув;чиларнинг 
кули, согиш аппаратларнинг ифлослиги ва коказолар касал кузгатувчи 
факторларининг сут безига тушишига имкон тугдиради.

Патогенез. Табиий шароитда инфекция сут безига сургич тешик- 
лари оркали киради (галрктаген йули). Микроорганизмлар сургич ка- 
наллари, цистернаси, сут йуллари оркали безга тушади. Бундан ташк
ари, микроблар елин терисининг жарокатланиши натижасида кам ту- 
шиши (лимфоген) ва бошка инфекция учокдаридан кон оркали (гема
тоген) утиши мумкин.

Маститларнинг классификацияси— мураккаб ва чигал масала. Бир
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гуру)^ муаллифлар маститларини этилогик принцип асосида булсалар 
(стрептококклик, стафилококклик ва бошк,алар), бош^алари эса клини- 
ко-анатомик принцип асосида (сероз, катарал, фибриноз, геморрагик 
ва йирингли) буладилар, шунингдек специфик маститлар— туберкулез, 
актиномикоз, 01̂ сил ва бошк,алар >̂ ам ажратилади. Этиологик принцип 
специфик маститлар учун жуда к;ул келади, аммо бошк,а микроорганиз- 
млар чак;ирувчи уткир ва сурункали маститларга унча >̂ ам тутри кела 
олмайди. Чунки клинико-анатомик белгилари )̂ ар кайси микроб учун 
специфик эмасдир. Фак,атгин£1 кузгатувчисини аникдаш диагноз к,уйиш- 
га имкон беради (К.Г.Боль ва Б.К.Боль). Иккинчи классификация си- 
гирлар маститларини клинико-анатомик белгилари ва бошк,а жи>^ат- 
ларини курсатади. Маълумки, бир микробнинг узи бир неча мастит 
шаклларини чакиради (сероз, катарал, геморрагик ва йирингли) ёки 
аксинча, маститнинг битта шаклида бир неча микроб иштирок килади 
(аралаш инфекция).

Носпецифик мастит купинча корамолларда учрайди. Битта ёки бир 
неча елин чораклари шикастланади. “Носпецифик” атамаси махсус 
кузгатувчиси йукдик маъносини билдиради. Маститнинг келиб чик,и- 
шига зоогигиеник коидаларнинг издан чи^иши, озикдантириш, согиш, 
турли хилда жаро)^атланиш кулай шароит >̂ осил 1̂ илади.

Сероз мастит елиннинг шикастланган кисмини катта ва турли хил 
зичлиги билан таърифланади. Кесганда без сувлик, сарик-^изил ёки 
кулранг-кизил рангда, кесма юзасидан кулранг-ок,сил юмшок бирикти- 
рувчи тузима 'буртиб туради. Безнинг булакли тузилиши билинмай 
колади. Цистерналарининг ва сут йулларининг шилли!^ пардаси ноте- 
кие шишган, конга тулган, к,он куйишлар куринади. Елин устидаги лим
фатик тугунлар катталашган, кесганда сувлик.

Микроскоп остида кузатилганда: булаклараро ва альвеолалараро 
бириктирувчи тукима шишган. Альвеолалар тузилиши бузилган. Ай- 
рим альвеолалар таркибида эпителиал хужайралар булган, сероз экс
судат билан тулган. Бунда альвеолалар пуфак шаклини олади.

Катарал мастит елиннинг шикастланган кисмини катталаниши, унда 
зич тугунчалар мавжудлиги билан характерланади. Кесим юзаси корам- 
тир, айрим жойлари сарик-кизил рангда, жуда сувлик, ундан сут пар- 
чалари аралаш суюкдик оцади.

Гистологик текширганда сут йулларининг ва альвеолаларнинг хужай- 
рали-сероз экссудат билан тулганлиги курилади. Хужайралардан—  
кучган эпителий хужайралар, лимфоцитлар, лейкоцитлар ва эритроцит- 
лар куринади. Сурункали шаклларида булаклараро ва альвеолалараро 
бириктирувчи туки'мани хужайра инфильтрациясини авж олганлиги, 
экссудация ва альтерация жараёнларининг сустлиги кузатилади.

Фибриноз мастит бошха маститларга нисбатан камрох учрайди. 
Макроскопик харагФнда елиннинг шикастланган хисми хажмига катта
лашган. Кесма юзаси нам, ярхирох, консистенцияси зичланган, дона
чали, фибрин парчалари аралаш йирингсимон суюкдик охади. Цистер
на ва сут йуллари бушлиги фибрин парчалари билан тулган ёки шил- 
лих пардалари майин фибрин пардаси билан хопланган.
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Гистологик текширганда купчилик альвеолалар ва Ьут йуллари най- 
чалари фибрин, эритроцит, лейкоцит ва якка-ярим эпителий х,ужайра- 
лари билан тулган. Булакчалараро бириктирувчи тукима босилган, 
лейкоцит ва гистиоцитлар билан инфильтрацияланган.

Без эпителийси шишган, вакуолланган ва альвеолалар бушлигига 
кучган.

Геморрагик маститлар— тулаконлик, стаз, тромбоз ^одисалари би
лан характерланади. Камма бушликдар эритроцитлар билан тулган була- 
ди.

Йирингли мастит— икки шаклда: йирингли катарал ва абцесслар 
косил килиш шаклида утади.

Йирингли катарал маститда елинни шикастланган чорагининг кажми 
зичлашган, катталашган, кесма юзаси сувлик, сарик-кизил ёки тук, 
сарик рангда, лойка кулранг;Окчил, баъзан парчали суюкдик окади. 
Шиллик пардалар буртган, кизарган, тук сарик рангли тугунчалар би- 
линиб туради. Уларнинг катталиги тарик донасидан нухот катталигича 
куринади. Сут йуллари шилимшик-йирингли экссудат билан беркил- 
ган жойларда улар пробка шаклида куринади.

Микроскопда лейкоцитларнинг кэддан ташкари купайганини куриш 
мумкин. Альвеолалар эпителийси жуда узгарган, улар шишган, кучган, 
вакуолизацияланган.

Елиннинг абцессланишида турли катталикда йиринг бойлаган жой- 
лар куринади. Йиринг каймоксимон, сарик-ок рангда, сог тукимадан 
бириктирувчи тукимадан иборат капсула билан ажралиб туради.

Носпецифик мастит тузалиб кетиши ёки сурункали шаклга утиши 
мумкин. Бунда уткир яллигланишнинг белгилари шиш, тулаконлик йуко- 
лади, сут бези атрофияга учрайди, бириктирувчи тукима усади. Без 
зичлашади, кесма юзаси ок-кулранг булиб, гипетрофияланган стро- 
маси яккол куринади, булакчаларйнинг кажми кичраяди.

НЕРВ СИСТЕМАСИ КАСАЛЛИКЛАРИНИНГ ПАТОЛОГИК  
М ОРФ ОЛОГИЯСИ

М енингит (Meningitis)— бош мия пардаларининг яллигланиши. 
Кишлок хужалик кайвонларида юкумли (кузгатувчиси менингококк ва 
бошкалар), травматик ва аллергик менингитлар мустакил бирламчи 
касаллик куринишда кам учрайди. Одатда иккиламчи, айрим касаллик- 
ларнинг сифатида учрайди. Яллигланиш асосан миянинг каттик парда- 
сида (Pachymeningitis) ёки миянинг юмшок пардасида (Yeptomeningitis) 
жойлашади. Менингитлар яллигланишнинг экссудатив типида утади ва 
унинг сероз, йирингли ва геморрагик турлари учрайди.

Сероз лептоменингит томирларнинг тулаконлиги, шакли, элемент- 
ларнинг эмиграцияси, томир буйлаб сероз экссудат йигилиши билан 
белгиланади. Купинча сероз экссудатга фибриноз экссудат кам куши- 
лади Одатда сероз менингит йирингли менингитнинг (кузгатувчила- 
ри стрептокок), стафилококк, пневмококк ва бошкалар) бошланиши 
лИС' бланади. Диапедезнинг кучайиши яллигланишга геморрагик туе 
перади.
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Йирингли менингит— яллигланишнинг атрофдаги шикастланган 
тук,имадан утиши билан характерланади. Турли хил жаро>^атланишлар, 
урилишлар ёки инфекцияни кон оркали таркалиши (сепсис) бунга 
сабаб булади. Томирлари конга тулади, парда остида сарик ёки яшил 
рангли йиринг тупланади. Агарда жараён сурункали боскичига утса, 
мия пардаларида грануляцион тукима усиб, мия пардаларини калин- 
лашишига, уларнинг бир-бирига туташиб кетишига олиб келади.

Энцефалит (Encephalitis) бош миянинг яллигланиши. Бош миянинг 
яллигланишини модда алмашинувининг бузилиши ва интоксикация 
натижасида косил буладиган дистрофик узгаришлардан фарк кила 
билиш керак.

Энцефалитларнинг классификацияси келиб чикишига, жойлашган 
жойига ва таркалиш йулларига караб тузилади:

а) Келиб чикишига караб бирламчи (кутуриш, борнас касали ва 
бошка нейротроп вируслар кузгатувчи касалликлар) ва иккиламчи— асо- 
сий касалликларнинг (чучкалар улати, хавфли катарал каяжонланиш, 
манка ва бошкалар) огирланиши окибатида келиб чикади.

б) Жойлашган жойига караб: 1)полиэнцефалит (polios-кулранг) —  
яллигланиш бош миянинг кулранг кисмида жойлашган (кутуришда, 
борнас касаллигида, куйларнинг ва корамолларнинг энзоотик энце- 
фалитида, одамларнинг эпидемиологик энцефалитида ва бошкалар-’ 
да). 2) лейкоэнцефалит — бош миянинг ок моддасида нерв толалари- 
нинг демиелинизацияланиши (парчаланиши) ва нейроглиянинг купай- 
иши билан таърифланади; 3) панэнцефалит— бош миянинг бир вактда 
ок ва кулранг моддалари шикастланиши (чучкалар, итлар, парранда- 
лар улатида, хавфли катарал горячкада, отларнинг юкумли энцефало- 
миелитида ва бошкаларда учрайди); 4) менингоэнцефалит— яллигла
ниш мия пардаларидан бош мия ва орка мияга таркалади.

в) Яллигланиш жараёнининг таркалишига караб: учокли, диссемин- 
лашган ва диффуз турларга булинади. Шунингдек, яллигланиш компо- 
нентларининг канчалик ривожланишига караб: лимфацитлар типидаги 
уткир йирингсиз энцефалит, сероз энцефалит, йирингли ва геморра- 
гик энцефалит турлари тафовут этилади. Окимига караб энцефалит- 
лар уткир, ярим уткир ва сурункали турларига булинади.

Энцефалитнинг тараккий этиши унинг чакирувчи сабабига, пато
ген факторнинг кучига, таъсир этиш вактига ва организмнинг иммуно
биологик колатига чамбарчас богликдир. Касалликнинг клиник белги- 
лари кам яллигланишнинг жойлашган жойига караб, унинг канчалик кенг 
таркалишига ва окимига караб турлича булади. Одатда касал кайвон- 
нинг сезувчанлиги ошади, беколатлик зураяди, агрессия ва депрессия 
колатлари руй беради, казм органларининг моторикаси ва организм
нинг бошка функциялари издан чикади. Шундай белгиларни мия пар- 
даларининг яллигланишида кам куриш мумкин. Булар касалликларнинг 
патоморфологиясини урганишда катта акамиятга эгадир.

Лимфацитлар типидаги ^ки р  йирингсиз энцефалит бир неча дейт
рон ёки органатроп вируслар кУЗгатувчи (кутуриш, борнас касали, куй 
ва корамолларнинг энизоотик энцефалити, корамол, чучка, парранда-
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лар улати, к,орамол хавфли катарал горячкаси (>^овлик,иши), тулкилар 
энцефалити ва бош1̂ алар) касалликларда кузатилади. Шунингдек бир 
неча бактериал касалликларнинг ва токсикозларнинг орирланиши на- 
тижасмда руй беради. Бунда бир томондан нерв >^жайраларининг ди
строфик узгаришлари кузатилса, иккинчи томондан томир ва бирик- 
тирувчи тук,имй реакциялари кузга ташланади, (эктодермал ва мезо- 
дермал шакллари).

Йирингсиз энцефалитнинг макроскопик куринишини >̂ амма вакт 
топиш анча к,ийин, мияда яллирланиш белгилари аник эмас. Айрим 
кучли авж олган энцефалитларда мия моддасини юмшаганлиги, гипе
ремия ва шиш борлиги аникланади. Мия коринчаларида суюкдик мик- 
дори ошади, баъзан к,изришрок, рангда булади.

Микроскопик текширишда мия тукимасида альтератив, экссудатив 
ва пролифератив жараёнлар авж олганлиги аникланади. Томирларда 
ва уларнинг атрофларида хужайра инфильтратлари (майда веналар 
ва капиллярларнинг эндотелиялари ва адвентециал кужайралари купа- 
яди) косил булади. Улар майда лимфацитлардан, якка-ярим юмалрк 
гистиоцитлардан.'моноцитлардан ва плазматик кужайралардан иборат. 
Айрим жойларда хужайрали инфильтратлар миянинг глиал тукимасига 
кам таркалади.

Шунингдек, томирларда тулаконлик, бушликдарининг кенгайиши, ре- 
гионал стазлар, тромбозлар, шиши, проферация, эндотелийларнинг 

, кучиши, сегментар некрозлар, томир деворларининг гиалинози ва бо- 
шк,а узгаришларни кузатиш мумкин.

Глиянинг ^згариши икки куринишда утади. Хужайрасини купайи- 
ши ва хужайра таркибида узгарган дегенеративланган хужайраларнинг 
(таёкчасимон, ядроси парчаланган, ёг босган) пайдо булиши кузатила
ди. Глиянинг пролиферецияланиши учокли ва диффуз характерда була
ди. Бунда хужайралар полиморфизм колатида (турли шаклда) учрай- 
ди, айримлари адашувчи кужайраларга айланади (каракатчан) (49-

расм). Глия тупламлари томирлар ёки 
нерв кужайралари атрофида шаклла- 
нади (50-расм). Баъзан улар учокди 
тупланиб глиал тугунлар косил кили- 
ши мумкин. Агарда глиянинг купайи- 
ши нерв хужайралари атрофида руй 
берса унга нейронофагия дейилади. 
Нейронофагия какикий ва сохта тур- 
ларга булинади. Хакикий нейронофа
гия деб шикастланган нерв хужайра- 
си атрофида ва унинг жойида глия
нинг купайишига айтилади. Сохта ней
ронофагия деб шикастланмаган нерв 
кужайрасининг атрофида глиянинг 
купайишига айтилдци.

Нерв кух<айраларининг узгариши 
энцефалитда турли-туман булиб, пато-
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49-расм . Э нцеф алит 
нейроноф агия.
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50-расм . Э нцеф алит-глиал  
хужайралардан ва нейтроф ил  

гранулоцитлардан иборат гранулема.

логик жараённинг нечоглик огир ке- 
чиши билан чамбарчас богликдир. 
Хужайра цитоплазмасининг хрома
тофил ва тифоид моддасининг Нис- 
сель доначалари) узгариши жуда 
му>^им )^исобланади. Цитоплазма 
шишади, Ниссель доначалари пар- 
чаланиб структурасини йук,отади, 
баъзан умуман куринмай к,олади 
(Хроматолиз ёки тигролиз). Бу жа
раённинг мо>^ияти— цитоплазмада 
шиш фсил булишида. Бошланиш 
фазасида хужайра марказида шиш 
>^осил булади (перицеллюлер 

шиш). Четки зонасида вакуолалар >^осил булади. Хужайра ичидаги ши- 
шининг як,к,ол куринишида >^ужайра асалари инини эслатади. Элект- 
рон-микроскопик йул билан текширганда полисом ва рибосомларнинг 
парчаланганини, вазикуляция ва эндоплазматик ретикулумнинг цистер- 
наларини кенгайишини, митохондриянинг шишганлигини ва ёрикдаш- 
ганлигини куриш мумкин. Хужайра ядроси >̂ ам шишади ва эриб кета-, 
ди.

Булардан ташк,ари нерв >^ужайраларининг узгаришларида цитоплаз
ма ва ядроларнинг гомогенизацияси, яъни Ниссель доначалари бир- 
бирига кушилиб бир жинсли корамтир буялган массага айланади (пик- 
ноз ёки нерв )^ужайраларининг буришиши). Бу жараёнларнинг юк;ори 
даражаси нерв >^жайраларининг склерозидир.

Нейрофибриллар узо1̂  ва^т узгармасдан сакланиб к;олиши мумкин, 
аммо хроматофил моддаси узгариши билан бир каторда >о^жайранинг 
нейтрофибрилл структураси >̂ ам узгариб боради.

М ОДД А АЛ М АШ И Н УВИ Н И Н Г Б У ЗИ Л И Ш И  БИЛАН БОРЛИК
б Ул г а н  к а с а л л и к л а р н и н г  п а т о л о г и к

МОРФОЛОГИЯСИ
Алиментар дистрофия организмга oayi^a етишмаганда ёки умуман 

озикдантирмаганда, айник;са юкори ма>^сулотли >^айвонларда руй бе- 
ради. Бу флат модда алмашинувининг фмма турларининг чукур издан 
чикиши, ферментопатия, атрофия, дистрофия жараёнлари билан ха- 
рактерланади ва фйвонлар мафулдорлигининг камайишига, орифа- 
нишига олиб келади.

Молларнинг очликдан флок булиши фр хил муддатда руй беради. 
От ва мушуклар 4 ффта очликка чидайди, итлар эса 36 кунгача, денгиз 
чучфлари ва каламушлар 3-9 кун ичида >̂ алок булади. Шундан курина- 
дики, майда ва ёш фйвонлар очликка чидамсиз булади. Шунингдек сув- 
сизликдан фйвонлар тезро1̂ флок булади (отлар чанфшдан 17-18 кун- 
да флок булади).

Патогенез. Алиментар дистрофиянинг тарафий этиш механизми- 
да организмнинг компенсатор-мослашиш жараёнлари муфм роль уйнай-
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ди. Бу жараёнлар организмга озу^а кам тушганида ёки умуман тушма- 
ганига жавобан руй беради. Очликнинг бошланишида организм узи- 
нинг задира оклеил, ёг ва углеводларини органларга тугри так,симлаб 
ишлатади, кейинчалик эса ту|^има ва >^ужайралардаги модддлар ишла- 
тилади. Биринчи галда ёг тукимасидаги за>^ира билан компенсацияла- 
нади (ёг ту|^имаси 90% гача ишлатилади), кейин жигар, талок,, гавда 
мушаклари, тери, буйраклар, >̂ азм органларнинг шиллик пардалари, 
суяк тукимаси ишлатилади. Аммо упка, юрак, айникса марказий нерв 
системаси, охирги муддатгача сакданиб 1̂ олади ёки жуда сезиларсиз 
узгаради. Ёгнинг куп ва тез парчаланиши натижасида оч >^айвонлар орга- 
низмида кетоз таначалари купайиб кетади (очлик кетози), чала ок,сид- 
ланган модда тупланади. Бу эса ту|^имада ацидоз >^олатини кучайти- 
риб, дистрофик жараённинг кучайишига к;улай шароит тугдиради. Ош- 
к,озон-ичакларнинг, жигарнинг казм, резорбтив ва барьер функцияси 
пасайиши дисбактериоз ва аутоинтоксикацияга олиб келади.

Жигар функциясининг пасайиши, гавда мускуллари ва бош^а орган
ларнинг атрофияси, гипогликемия ва гипопротеинемия билан давом 
этади.

Гипопротеанемия ва организмда турли тузларнинг камайиши плаз- 
мада коллоид-осмотик босимнинг пасайишига сабаб булади, бу эса 
микроциркуляциясини бузиб, очлик шишлари )^осил булишига олиб 
келади. Бунда ту|^има гипоксияси, АТФ синтезини пасайиши, ацидоз, 
экстра ва интрацеллюр ораликдарида электролитлар мувозанати бу- 
зилиши катта роль уйнайди. Умумий очликдан >̂ алок булишнинг бево- 
сита сабабларидан бири аутоинтоксикациядан ва модда алмашинуви- 
нинг бузилишидан таш^ари, огир терминал гипогликемиядир. Бу узун- 
чок миядаги )^аёт учун мух,им марказларнинг фалажига олиб келади.

Патологоанатомик узгаришлар кескин орикданиш, ёг клетчаткаси, 
мускуллар ва ички органларнинг атрофияси билан характерланади. 
Тери ости ёг клетчаткаси, чарви, ичактуткич, буйрак олди ёг ту^има- 
си эпикард бириктирувчи тукимадан иборат юпка пардага айланади, 
кейинчалик шиш авж олиши билан узига хос ярим ёрик елимсимон 
массага ухшаб к,олади. Атрофияга учраган ёг тукимаси пигмент липох- 
ромнинг йигилиши натижасида capni^ рангга буялади. Кари молларда 
ёгнинг атрофияси фиброз тук,иманинг усиши муносабати билан зич- 
ланиб боради.

Ёг тук,имасининг атрофияси билан бир каторда (ёг атрофияси на
тижасида )^айвон 25% га уз вазнини йук,отади) мускулатура ва ички 
органлар >̂ ам кичраяди, зичлашади, бириктирувчи тук,иманинг усган- 
диги яккол сезилиб туради. Нечоглик тулаконлигига караб, атрофияга 
учраган органларнинг ранги оч-кизил, корамтир кизил ёки кунгир ранг- 
ли булади (жигар, миокард, гавда мускулатурасининг кУнгир атрофия
си).

Шиллик ва сероз пардаларининг анемиклиги, тана бушликдарида 
сероз суюклиги йигилганлиги, упка шиши пайдо булганига акамият 
берилади. Таянч акамиятига эга булган суякларда остеопороз ва атро
фия колатлари руй беради. Ошкозон кичраяётган, буш, ошкозон ва ичак-
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ларнинг шилли!^ пардалари шишган булиб, к,атор белгилари курина- 
ди. Атрофик узгаришлар к,он яратувчи органларда, ички чикарув без- 
ларида, айник,са букок,, к,алк,он бези, буйрак усти бези, купайиш орган- 
ларида куринади, Аммо очликда >^омиладорлик ва >̂ омила деярлик узгар- 
майди. (Давидовский, 1958 й.)

Агарда очлик сувсизлик билан давом зтса куз соккаси орбитасига 
чукади, сероз ва шиллик пардалар к,урук, булади, к;он куюкдашади ва 
тук,ималарда эксикоз руй беради.

Микроскопик узгаришлар хужайра цитоплазмасида озука моддала- 
ри (гликоген, ёг) камайиб ва парчаланиш ма)^сулотлари (липофусцин, 
баъзан гемосидерин ва бошк,алар) купайиб кетиши билан характерла- 
нади. Бошланишда паренхима кужайралари >^ажмига кичраяди, кейин- 
чалик эса >^жайра сони камаяди, Ички органларнинг паренхимаси ат- 
рофияга учрайди, аммо стромаси аксинча купайиши мумкин.

Паренхима хужайраларнинг ядролари дастлаб >^ажмига узгармай- 
ди, аммо цитоплазманинг кичрайиши натижасида улар сик,илган ва 
купайган булиб куринади. Баъзан уларда руй берадиган амиотик купай
иши организмнинг компенсатор регенарациясидан дарак беради, Кей- 
инчалик ядролар сув ва 01̂ сил моддани йукотиши муносабати билан 
)^ажмига кичрайиб компакт куринишда булади (атрофик гиперхрома- 
тоз). Цитоплазмадан митохондрий йук;олади кескин камаяди, якка-ярим 
сакданиб колган митохондриялар эса х,ажмига катталашиб, гипертро- 
фийга учрайди. Цитоплазматик ретикулум ва эргастоплазма >̂ ам атро- 
фияга учрайди, Ок;сил, сув ва электролитларнинг тукимадаги баланси 
бузилиши муносабати билан хира букиш ва >^жайра ичида шиш руй 
беради (51-раем).

Оралик тукимада букиш ва юмшок; бириктирувчи тук,имада сероз 
шиш Х.ОСИЛ булади, сувсизликда эса хужайра деградацияси, камк,он-

лик, капиллярларнинг бушаб 
колишини куриш мумкин. Суяк- 
ларда остеопороз: компакт мод- 
данинг юпкаланиши ва атро- 
фияси, ковакли модда устунла- 
рининг фиброзланиши кузати- 
лади.

Очликда атрофик ва дистро
фик жараёнлар >̂ амма органлар
да бир текисда авж олмайди. 
Масалан, марказий нерв систе- 
масида атрофик ва дистрофик 
жараёнлар )^аммадан кейин 
бошланади. Шундай жараёнлар 
ва шунингдек, демиелинизация 
периферик нерв системаси- 
нинг утказувчан йулларида руй 
берганлиги туфайли иннерва
ция бузилади ва гавда мус-

5 1 -раем . С игирл арнинг орикланиш ида  
гепатоцитлар куриниш и. М итохондрий- 

лар сон и ни нг кам айиш и ва уларнинг 
букиш и (М ), каналчаларнинг кенгайиш и  

ва эргастроплазм аларнинг дегрануляци- 
яси (ЭР), гл икогеннинг йукдиги (НС), 

липоф уцит тупланиш и (Л).
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кулларининг айрим жойларида коагуляцион некрозлар >̂ осил булади.
Очдан улган х,авонларга диагноз озикдантириш, к,араш ва ишлатиш 

шароитлари тугрисидаги маълумотларга, клиник белгиларига ва па- 
тоанатомик узгаришларга таяниб куйилади.

Сувсизланишда руй берадиган интрацеллюр дегидратацияни 
шурланишдаги экстрацеллюр дегидратациядан фарк; 1̂ ила билиш ке- 
рак, чунки биринчида сийдикда ош тузи булмайди. Организмнинг сув- 
сизланиши айрим касалликларнинг белгиси булиб, огир ок,ибатлар 
олиб келади.

Алиментар анемия— )^айвон ва одамларнинг касаллиги булиб, к,он 
яратувчи органлар фаолиятининг бузилиши, камк,онлик, ёш >^айвонлар- 
нинг усиш ва ривожланишининг издан чик,иши билан таърифланади. 
Купинча чуч1̂ а болалари, юмшок, тукли ёввойи ^айвон болалари касал 
булади, касаллик уларда'уткир шаклда утади. Ёши катта .хайвонларда, 
тухум киладиган тову|^1арда касаллик яширин шаклда утади.

Этиология. Келиб чи1̂ ишига к;араб анемиянинг икки асосий шакли 
тафовут этилади. Булардан бири витамин В-12 етишмаслигидан, яъни 
фолиево кислотаси етишмаслигидан (фолиеводефицит анемия) келиб 
чик,ади. Иккинчиси темир моддаси етишмовчилигидан (темирдефи- 
цит анемия) келиб чи^ади ва бу тури купрок учрайди. Айник,са, чучк,а 
болаларининг 5-7 кунлигида темир етишмовчилиги сезила бошлайди. 
Молларни бир жойда сакдаш ва клеткаларда ушлаш касаллик бошла- 
нишига 1̂ улай шароит тугдиради.

Ёвввойи )^айвонларда темир дефицитлиги эндоген Р1ул билан ке
либ чик,ади, яъни пиширилмаган балик (треска, никша, минтай, мир- 
ланг) беришдан келиб чикади. Тахминан уларда 1̂ андайдир термола- 
бил (э>;тимол, фермент) ок,сил факторлар булиб, улар озукадаги те- 
мирни узлаштиришга тускинлик к,илади.

Патогенез. Организмда темир тузларининг етишмовчилиги гемог
лобин, миоглобин, цитохром ва айрим ферментларнинг синтез килини- 
шини бузади. Натижада гемопоэз, оксидланиш-^айта тикланиш 
жараёнлари издан чи1̂ ади ва гипохром анемия авж олади, бу эса ёш 
молларнинд усишини ва ривожланишини секинлаштиради.

Патологик анатомияси. Чуч1̂ а болаларида шилли!^ пардалар ва му- 
шаклар рангсиз, талок; катталашган, зичлашган, упка шишге1Н булади. 
Паренхиматоз органларда (жигар, буйрак ва бошкаларда) дистрофик 
узгаришлар ва к,он куйишлар учрайди. Мушгж тук,ималарда атрофик 
жараёнлар куринади.

Гистологик текширганда кумикни гиперплазияси, талоц, жигар ва 
лимфа тугунларида экстрамедулляр î oh яратиш учо1̂ 1ари >^осил була
ди. Талокда гемосидерин камаяди. Тивит тукли ёввойи >^айвонларда, 
айникса норкаларда касаллик огир кечади, жигарда некротик фокус- 
лар, кон куйилишлар, ошкозонда яралар топилади. Экстрамедулляр кон 
яратиш учокдари катто буйракларда кам куринади.

Диагноз озукани текшириш натижасига, клиник белгиларига, пато
морфологик узгаришларга караб куйилади. Бунда кон тарки1бидаги эрит- 
роцитлар ва гемоглобин микдори (гипохром аыемия), жигар, буйрак ва
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лимфа тугунларининг гистологик узгаришларини анализ к,илиш катта 
а>^амиятга эга.

Алиментар остеодистрофия— катта ёшли кайвонларнинг озукасида 
минерал моддалар етишмовчилиги натижасида руй берадиган сурун- 
кали касалликдир. Бунда суяк тук,имаси мунтазам равишда шикастла- 
нади.

Касаллик турли кайвонларда учрайди. Аммо купинча кавшовчи, ай- 
ни^са, юк,ори ма>^сулотли сигирларда, купрок учрайди, шунингдек куп 
тугадиган куйларда, чучкаларда, парранда ва тивит жунли ёввойи >̂ ай- 
вонларда >̂ ам учрайди. Касаллик киш ва бакор ойларида, шунингдек 
комиладорлик даврида ва согим даврининг биринчи ойларида купрок 
учрайди.

Этиология. Суяк дистрофиясининг асосий сабаблари озикада каль
ций тузлари, фосфор кислотаси ва витамин Д етишмаслиги, шунинг
дек физиологик жикатдан тугри асосланмаган озука рационида асос- 
лар ва фосфор кислоталар мувозанати касалликнинг келиб чикишида 
катта урин тутади. Гиподинамия, юкори максулотли кайвонлар орга- 
низмидан калий тузлари сут билан, ёки комиладорлик даврида куп 
микдорда чикиб кетиши кайвонни касалга мойил килиб куяди.

Патогенез. Алиментар остеодистрофия— бутун организмнинг касал- 
лиги булиб, оралик ва минерал алмашинувининг бузилиши (пасайи- 
ши билан белгиланади. Бунда факатгина кальций тузларининг суякка 
келиши камайиб колмасдан, балки уни суякдан чикиб кетиши кам 
кучаяди. Суяк дистрофиясининг патогенетик асоси суяк тукимасининг 
бузилиши физиологик регенерациядан устун туришидир. Бу суяк туки
масининг остеокластлар оркали резорбциясининг (сурилишининг) ку- 
чайиши (резорбтив ферментатив остеопороз), янги суяк структура- 
сининг синтезини сусайиши (атрофик остеопороз) ва шаклланган суяк 
тукимасининг прогрессив равишда деминерализацияланиши (галис- 
тераз) билан ифодаланади.

Юкорида курсатилган жараёнларнинг турлича утиши ва фосфор
кальций мувозанатининг турлича бузилиши бир колатда остеопорозга 
олиб келадиган булса, иккинчи колатда — остеомаляцияга ва остеоди- 
строфияга ёки остеофиброзга олиб келади. Натижада атрофияга уч- 
раган суяк тукимаси остиоид, тогай, бириктирувчи ёки ёг тукимаси 
билан копланади, шунингучун кам суяк тукимаси юмшайди, тез ва осон 
синадиган, эгиладиган булиб колади.

Макроскопик узгаришлар. Касалликнинг яширин даврида ва бош- 
ланишида суяк тукимасидаги узгаришлар деярли сезилмайди. Суяк 
каттикдиги ва эластиклиги жикатидан нормал суякдан фарк килмай- 
ди. Кесма юзаси ок силлик куринади. Патоморфологик узгаришлар  
биринчи галда иккиламчи таянч суякларда (чанок говак суягида, дум 
умурткасида, шохусимталарининг суяк тукимасида) учрайди. Касаллик
нинг авж олган даврида патологик узгаришлар кукрак суягида, ковург- 
аларда, кукрак ва орка умурткаларида, пастки жаг суягида, каллада ва 
охирги галда аёлларнинг найсимон суякларида— эпифизда купрок, ди- 
афизда камрок учрайди.
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Дум умурт1̂ алари ингичкалашган, бирлашган жойлйри нотекис, юм- 
шаган, кисман жойидан силжиган куринади. Эпифиздаги тогай учокла- 
ри анча катталашган. Патологик жараёнларнинг кучли авж олган пайт- 
ларида охирги дум умуртк,аси бутунлай сурилиб кетиши мумкин, бу 
эса касалликнинг нечоглик огирлашганлигидан дарак беради.

Шикастланган суяклар мурт, анча енгил, кулранг, эпифиз кисми- 
нинг шакли бузилган, айрим жойларида суяк пардаси гадир —  будир 
куринади. Арраланган юзаси айник;са найсимон суяклар ва умуртк,а- 
ларда хилма-хил куринишда, ковакланган, ёгсимон, к,изарган булади. 
Суякларнинг к,овук, к,атлами юпк,алашган, майда тешикли куринади. 
Бугимлар тогайининг узгариши )̂ ам катта ах;амиятга эга. Улар хирала- 
шади, гадир-будир булади, ингичкалашади (атрофияга учрайди). Улар- 
да яралар, турли чук;урликда ва кенгликда излар учрайди, айник,са ос
теомаляция белгилари авж олган сигирларда бу касаллик як,кол сези- 
лади. Купинча кафт, энса-атлант ва атлант-эпистрофей бугимлар ши- 
кастланади.

Компакт ва говак тук,ималарнинг атрофияси суяк мия бушликдари- 
нинг кенгайиши, компакт ту^имани говак тук;имага айланиши билан 
авж олади, бу эса оёк, суякларининг кийшайиши, белнинг букилиши ва 
тусатдан синишлар билан белгиланади.

Калла, ковурга ва асосан ю^ори жаг суяклари остеиод, о>;акланма- 
ган ва тогай тук;ималарининг усиши натижасида к,алинлашади (калла 
суягининг шиши). Бундай касалликлар купинча ёш сигирларда учрай
ди. Ковургаларнинг юмшаши ва к;исман шимилиши кукрак к,афасининг 
торайишига олиб келади.

Бошк,а орган ва ту|^ималардаги узгаришлар касалликка хос булма- 
ган атрофик ва дистрофик жараёнлар, озгинлик, анемия, гемодинамик 
бузилишлар, очлик, шишлар )^осил булиши билан характерланади.

Остеомаляциянинг гистологик белгилари суяк ту|^имасидан о>^акнинг 
чикиб кетиши, остеоид тук,има тасмаларининг >̂ осил булиши билан та- 
фовут этилади. Суяк ту|^имаси архитектоникасининг узгариши говак

моддасида бошланиб, кейин компакт 
моддага утади. Суяк декальцинаци- 
яси остеолизис— суяк моддаСининг 
эриши билан авж олади (52-расм).

Минерал алмашинувининг бузили- 
шининг бошланиш даври гаверс 
каналларида куп ядроли >^ужайра- 
лар— остеокластларнинг купайиши 
билан характерланади. Каналлар кен- 
гайиб, оксифил рангли остеоидлар- 
дан тузилган >̂ ошия билан уралган 
булади. Жараён авж олган сари га
верс каналлари яна )^ам кенгайиб 

52-расм. Остеолизис. Гаверс нотекис чегарали чукурликлар (ла- 
каналчаларида астеокластларнинг кунлар) >^осил килади ва улар осте- 

купайиши. окластлар билан тулган булади. Ос-
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1Н0ЛИЗИСНИНГ шу куриниши “лакунар резорбция” деб аталади.
Суякнинг шимилиши эндоостнинг иштирокисиз, урни бириктирув- 

чи ва ёр тук,имаси усиши билан “силли!^” ёки “ковакли” тулиши >̂ ам 
мумкин. Бу жараён галистереза (hals— туз, steresis— урирлаш) деган ном 
олади.

Периостда )̂ ам лакунар топилади. Гаверс каналларнинг купли кен- 
гайиши ва куп микдорда лакунар >̂ осил булиши остеонларнинг ва суяк 
трабекулаларининг атрофия натижасидир. Компакт моддада ёппасига 
ждоостдан периостгача лакунлар системаси >̂ осил булади. Бунда суяк 
1ук,имаси ровак моддага айланади. Суякларнинг спонгиоз устунлари ва 
компакт моддаси орасидаги чегара билинмай кетади. суяк пардаси- 
нинг камбиал к,атламида хужайраларнинг купайиши сезилади ва ян- 
t итдан хосил булган коллаген толалар куринади, бу эса учохли суяк пар- 
дасининг халинланишига олиб келади.

Найчали суякларнинг эпифизар гиалин тогайлари атрофияга учра- 
ши натижасида суяклар юпхалашади. Тогайларнинг пролиферацияга 
учраган жойлари ингичка, юзаси нотекис, тогай хужайралари ёйси- 
мон хийшайган булади.

Суяк ровак тухимасининг торайи йух жойлари толали бириктирув- 
чи тухима билан хопланган. Булар эса суякларнинг хондропластик йул 
билан хосил булишининг кечикишидан дарак беради.

Дум умуртхаларининг тогай тухимаси ва ховургаларнинг учи узига 
кос узгариш хусусиятига зга. Тогай тухимасининг шиддатли купайи- 
1НИ торайнинг халинлашишига ва суяк тухимасининг тогай билан алма- 
шинувига олиб келади. Янги хосил булган тогай тухимаси хон томир- 
ларига бой. Айрим томирлар атрофида баъзан остеоид тухима оролча- 
лари куринади. аммо бу касалликда эндохондрол суякланиш, рахитлар 
сингари бузилган.

Диагноз комплекс равишда хуйилади. Клиник белгилари, патомор- 
(1)Ологик узгаришлар, анемнез натижаси, суякларнинг, озухаларнинг ва 
хоннинг химиявий ва физикавий текширишлар хисобга олинади.

Алиментар остеодистрофияни кетозлардан, уров касаллигидан, 
алиментар дистрофиядан ва рахитдан ажрата билиш зарур. Диффе
ренциал диагностика касаллик чиххан жойдаги тупрохни, сувни, озу- 
хлни химиявий текшириш, спектрал анализ натижаларига асосланади.

Алиментар дистрофияда остеодистрофияга нисбатан умумий мод- 
да алмашинувининг бузилиши, айнихса охсил алмашинуви, мускул ва 
ички органларнинг атрофияси билан характерланади.

Рахит билан остеомаляция уртасида гистогенетик фарх бор. Рахит 
еш молларда учрайди.

Кетозлар (“ ацетонемия” ) —  модда алмашинувининг бузилиши ва 
организмда энергия хосил булишидир. Тухимада чала оксидланган ал- 
машинув махсулоти тупланади, чунки глюкоза ва глюкопластик амино- 
кислоталар камайиб (интоглиемия) ва кетапластик бирикмалар (кето- 
немия) купаяди.

Кетозлар бирламчи ва иккиламчи (секундар) булади. Бирламчи ке- 
юзлар —  мустахил касаллик булиб, купинча кавшовчиларда, айнихса
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юк,ори ма>^сулотли сигир ва к,уйларда, якка-ярим чучк,а, парранда ва 
ёввойи х,айвонларда учрайди. Иккиламчи кетозлар бош1̂а касалликлар- 
нинг синдроми )<исобланиб, озук,а >̂ азм к,илишнинг бузилиши ва асо- 
сий энергия манбаи булган ёг депосидан ёгнинг сарфланиши билан 
характерланади.

Этиология. Бирламчи кетозларнинг келиб чик,иши полиэтидлогик 
факторларга боглик,. Куп пайтларда >^айвонларнинг озик,а рационида 1<;анд- 
протеин мувозанатининг бузилиши, углевод етишмовчилиги, гликопла- 
стикларнинг камайиши, кетопластик аминокислоталарнинг купайиши, 
шунингдек, микроэлементлар (кобальт ва бошк,алар), холин ва витамин 
В-12 нинг етишмаслиги касалликнинг келиб чик,ишига сабаб булади. 
Сигирларни хаддан ташк,ари куп согиш, моцион бермаслик, яхши к,ара- 
маслик касалликни тезлаштиради.

Кетозлар патогенезининг асосида модда алмашинувининг издан 
чик^иши ётади. Бунда жигарда гликогеннинг тупланиши глюкоза сарф- 
ланишини |^оплай олмайди, айник,са сут безида. Энергетик балансини 
|^оплаш кетопластик бирикмалар >^исобидан, шунингдек ёг кислотала- 
ри ёг депосидан чик,ади. Бу >̂ олат ]<;онда эркин ёг кислоталарининг купай- 
ишига, айрим органларнинг (айни^са жигарнинг) ёг босишига олиб ке- 
лади. Маълумки, ёгнинг сарфланиши углевод иштирокида утади. Агарда 
углевод етишмаса чала оксидланган оралик, модцалар купайиб кетади 
(кетон таначалари).

Куп микдорда >̂ осил булган кетон таначалари клюкоза синтезини 
сусайтиради, бу эса уз навбатида ошк;озон ости безига таъсир этиб 
(бета-)^ужайралар) к,анд диабети касаллиги сингари синдром )^осил 
к,илади. Кетон таначаларининг )^аддан к^п >^осил булиши пировиноград 
кислотасини куп йигилишига, АТФ (аденозин уч фосфор кислотаси)- 
нинг камайишига, ацидознинг кучайишига, оксидланиш-тикланиш 
жараёнларнинг сусайишига олиб келади. Бу эса комплекс бирикмалар- 
нинг парчаланишига, хаёт учун му)^им булган органларда ферментопа
тия, дистрофия, гормонал ва нерв системаларнинг дисфункциясига 
олиб келади (стресс). Юрак ва нафас органларнинг фаолиятини кес- 
кин сусайиши улимнинг бевосита сабаби булади. Касалликнинг сурун- 
кали авж олишида тук,има о^сили ва ёги асосий 
энергия сифатида куп ишлатилиб, организмни кескин орикданишига 
сабаб булади.

Патологоанатомик узгаришлар. Бирламчи кетознинг уткир 01̂ иши- 
да (купинча ёш сигирларда) моллар урта ёки юк;ори урта семизликда 
булиб ёг деполарида анчагина ёг тупланади. Гавда мушаклари юмшок, 
01̂ чил, мушаклараро тук;имада ёг йигилгани курилади. Жигар >^ажмига 
катталашган (баъзан 1,5-2 баравар), сулгин, capni^-ковок, рангли була
ди. Адабиётда сигир жигарининг огирлиги 22 кг га етганлиги курса- 
тилган, нормада эса 9-10 кг булади. Кесма юзаси ёглик, пичок юзасида 
ёг изи сезилади.

Буйраклар катталашган, к,атламлар чегараси ноаник,, к,ову|̂  к,атлами 
саргишрок,, мия катламининг томирлари к,онга тулган. Эпикарднинг 
остида, юракнинг асосида ёг йигилган. Миокард сулгин, кон камайган.
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коринчаларда турли даражада миоген дилятация (кенгайиш) курина- 
ди. Лимфа тугунлар анча катталашган, кесганда сувли, кулранг. Талок, 
сезиларли узгармаган. Ошк,озон (айникса к,атк,орин) КУРУК зич озук,а 
билан тулган, айник,са тириклигида атония сезилган булса, бу х,ол як,к,ол 
сезилади. Ширдон, ингичка ва йутон ичакларнинг айрим булакларида 
шиллик пардалари шишган, томирлар к,онга тулган, баъзан ярим уткир 
катар белгилари куринади. Ички чик,арув безлардан купинча буйрак 
усти бези узгаради, î OByî  к,атлами анча кенгайган, кулранг capni^ ран- 
гда булади.

Кетознинг сурункали 01̂ имида касал мол жунининг табиий ранги 
хиралашади, айник,са пигментсиз жойларида яхши билинади. Купинча 
гуёкдари, шохи ва пешона суягининг шакли бузилади. Шундай >^айвон- 
ларнинг семизлиги уртача ва уртачадан паст булади, касалдан улган 
молларда орикданиш сезилади. Жигар бир хил >^айвонларда катталаш
ган, сулик, ЛОЙСИМ ОН-К.ИЗИЛ рангда булса, бошк,аларда аксинча зич, 
каттармаган ёки кичрайган мускат суратли булади. Буйраклар дист
рофия ва тула^онлик >^олатида. Эпикардда ёг пардалар )^осил булган, 
юрак мускулатураси лойсимон куринишли булиб, айрим жойларида 
учо^ли ёг йигилиши ва эндокардда склеротик узгаришлар куринади.

Оёк, бугимлари |^алинлашган, дум умурт1̂ алари юпк,алашган, бир- 
лашган жойлари гадир-будур, юмшаган, к,исман жойидан силжиган. 
Тогай тук,имаси суякнинг айрим жойларида жуда тарак,кий этган.

Умуртк,алар, айни^са бел умурт|^аси, х,ар хил даражада эгарсимон 
эгилган. Найчали суякларни арралаганда юмшокдиги сезилади, улар- 
нинг шакли бузилган, эпифиз кисмида баъзан суяк пардасининг к,алин- 
лашганлигини куриш мумкин. Найчали суякларнинг кортикал 1̂ атлам- 
лари юпк,алашган. Бирлашган жойларида тогай ту|^имаси купайган, 
уларда яраланган жойлар аникданади.

Узо1̂  вак,т 1̂ исир 1̂ олган молларни гуштга топшириш учун ажратиш- 
да семизлиги, органларнинг ёг босганлиги билан бир 1̂ аторда тухум- 
донининг узгарганлиги ани|^ланади. Бир хилда тухумдон зич булса, 
бошкаларда фиброз билан бир к,аторда тухумдонда куп сонДи киста- 
лар учрайди.

Кетознинг микроскопик узгаришла- 
ри жигарда як,к,ол куринади. Диффуз 
равишда ёг инфильтрацияси я1̂ 1̂ ол 
куринади, бу углевод ва донали дис
трофия билан давом этади (53-расм).
Митохондрийлар шишган, грануляци- 
он цистерналар кенгайган, силлик, 
цитоплазматик ретикулумлар сони 
купайган. Кетознинг клиник белгила
ри тараккий этган >^айвонларнинг жй- 
гарида томир реакцияси кучаяди, 
дегенератив ёг ва оксил дистрофия- 
си авж олади, хужайраларда некро
биоз ва ёг кисталари куринади.

53-расм. Бирламчи кетозда сигир 
жигари. Сидиргасига катта томчи- 
ли ёг инфильтрацияси (оригинал).
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Буйракларда касалликнинг уткир о^имида доимий ёг дистрофияси, 
айник,са тугри найчаларда дистрофия билан бирга утади. Найчалар эпи- 
телийсида озрок гликоген учрайди. Сурункали касалликда гломеруло- 
нефрит, коагуляцион некроз, о>̂ ак тузларининг чукиши жуда характер- 
лидир. Шундай пайтларда доим ретикуляр ва лимфоид )^гжайралардан 
иборат учокди инфильтратлар, капсула склерози ва коптокчаларнинг 
гиалинози учраб туради.

Юракда касалликнинг уткир ок,имида интракардиал нерв система- 
сининг огир жаро>^атланганини куриш мумкин. Бунда тотал равишда 
хроматолиз ва нейронофигия >^олатлари учрайди. Нерв толаларида ва
рикоз кенгайиши, фрагментация, Пуркинье толасида эса — куп вакуола- 
лар учраб, улар ёгга реакция беради. Коринчалар миокардида— -томир 
реакцияси ва дистрофик, атрофик узгаришлар куринади. Шу хил узга- 
ришлар гавда мускулатурасида >̂ ам учрайди. Сурункали ок,имида мио- 
карднинг узгариши янада чук,уррок булиб, некробиотик узгаришлар, 
миомаляция, учокди ва диффуз фиброз, склероз жараёнлар авж олган 
булади.

К,он томирлар учун фибриноид букиш, некроз, аргирофиль мембра- 
нанинг шикастланиши, гематопаренхиматоз барьернинг бузилиши ва 
гиалиноз авж олиши жуда характерлидир.

Нерв системасида, интракардиал ганглиядан таш^ари, огир дист
рофик ва некробиотик узгаришлар opi^a мияда, симпатик ганглиялар- 
да, мезентериал ганглияларда учрайди. Бош мия пустлогида, миячада, 
узунчо!^ мияда ва бош1̂ а пустлок ости марказларида >̂ ам г^модинамик 
бузилишлар асосида огир дистрофик ва некробиотик узгаришлар руй 
беради, аммо периферик нерв системасига нисбатан енгилрок, утади.

Талок, ва лимфа тугунларида уткир ок,имида мезенхима элементла- 
рининг гиперплазияси ва эозинофилия учрайди, шу )^олат )^азм орган- 
ларида, жигарда, буйракларда, жинсий органларда >̂ ам учрайди. Су
рункали ок,имида гистиоцитлар ва лимфоид гиперплазияси склероз 
билан тугайди.

Юкори ма>^сулотли сигирларда модда алмашинувининг умумий бу
зилиши ок,сил ва минерал дистрофияси билан авж олиб, иккиламчи 
суяк дистрофиясининг белгилари остеопороз шаклида як,к,ол курина
ди.

Умумий липоматозда {ту|^има ва хужайраларга куплаб ёг кучиши) 
ва узок муддатли кисирликда тухумдон эпителийсининг атрофияси; 
бирламчи фолликулаларнинг ва граф пуфакчаларининг дистрофик узга- 
ришлари тухум хужайраларининг буришиш, кариолизис, ядроларини 
тула бузилиши куринишида утади.

Фолликулаларнинг атрофияси фиброз тукиманинг усиши ва мия 
катлами томирларининг гиалинози билан.биргаликда авж олади. Шун
дай кайвонларда сарик тананинг йуколиб бориши куринади. Бачадон 
шиллик пардасида катар ва калинланиш куринишида йирингли-ката- 
рал эндометрит, интерстициал, баъзан катарал, мастит учрайди.

“ Бирламчи кетоз”га диагноз комплекс текширишлар натижасида 
куйилади. Буларга рационнинг микдорига ва сифатига бако бериш, сут
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мах,сулотининг даражаси, >^айвоннинг бола бериш хусусияти, тупро!^, î oh, 
сийдик, сутнинг химиявий анализининг натижаси, клиник ва патомор
фологик узгаришлар киради. Касаллик бирдан кенг таркалса, бирлам- 
чи кетознинг алиментар сабабидан дарак беради. Агарда якка-ярим 
спорадик учраса, бунга гормонал дейиш мумкин.

Бирламчи остеодистрофияга дифференциал диагноз к;уйиш учун мах- 
сус биопсий усули ишлаб чикилган. Бунда тирик организмнинг суяги- 
дан булакча (проба) олиб текшириб курганда организмда минерал ал- 
машинувининг бузилганлиги аникданади ва шу билан бирламчи ке
тознинг яширин даври )̂ ам аникданади. Рентгенография усули >̂ ам 
>̂ амма вак,т яхши натижа бермайди. Биопсия йули билан олинган мате- 
риални химиявий усуллар билан кулини текшириш >̂ ам катта а>^амият- 
га эга, аммо буни гистологик ва биохимий усуллар билан солиштириб 
утказиш ма1̂ садга мувофик булади.

Лимфоид тук,иманинг гиперплазияси лейкозга хавф тугдиради, аммо 
лейкоз узига хос клинико-анатомик узгаришларга эга. Бунда кавшовчи 
)^айвонларнинг ошкозон касалликларини >̂ ам истисно килиш шарт. Шу- 
нингдек, турли хил за>^арланишларни >̂ ам истисно к,илиш керак. Лекин 
за>^арланишлар киск,а мудцат ичида содир булади (ядохимикатлар би
лан за>^арланиш) ва купинча уткир утади.

Отларнинг миоглобинурияси— уткир касаллик булиб, модда алма- 
шинувининт чукур бузилиши билан характерланади. Гавда мускулату- 
раси дистрофияга учрайди, конда ва сийдикда миоглобин ва унинг 
парчаланиш ма>^сулоти пайдо булади. Спорадик куринишда пайдо булса 
(фалажли шакли) асосан сон мушаклари шикастланади. Энзоотик 
01̂ имида купинча узгаришлар бош мушакларида, айни1̂ са массатерека- 
ларда учрайди. Касаллик тез суръатда яширин давридан клиник дав- 
рига утиб, ярим фалаж ва фалаж содир булиши билан ифодаланади. 
Шундай касаллик ишчи отларда к,иш ва ба>̂ ор ойларида тез-тез учраб 
туради.

Касалликнинг этиологияси яхши урганилмаган. Аммо, семиз отлар 
туйимли озукадан кейин бирдан ишлатилса, биринчи кунлариёк ка
саллик содир булиши мумкин. Совукда к,олиш, 01̂ силли озук;а, вита
мин ва минерал тузлар етишмаслиги, нотугри ишлатиш касалликнинг 
пайдо булишига 1̂ улай шароит тугдиради. Айрим 01̂ силли озу^алар 
организмнинг олдиндан сезувчанлигини оширса, кейинчалик аллергик- 
анафлактик жараёнлар куринишида касаллик содир булиши мумкин.

Патогенез. Куп вак,т дам олиб турган отлар бирдан кучли ишга со- 
линса, мушак тукимасида гликоген парчаланиши кучаяди ва чала ок- 
сидланган сут кислотаси ва бош^а нордон модцалар купаяди (миоген 
аутоинтоксикация) ва организм за>^арланади. Тук,има ацидози мускул- 
ларда дистрофия >̂ осил килади ва миоглобиннинг ажралиб чи1̂ иб кон
га ва сийдик оркали чик,ишига сабаб булади. Шу асосда к,онда кисло- 
та-ишкор мувозанати пасаяди, паренхиматоз органларда, айникса ми- 
окардда, дистрофик узгаришлар, ярим ва тула фалажликларни келти- 
риб чикади.

Патологик анатомия. Шикастланган мушаклар рангсиз, сидирга
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ёки йул-йул кулранг ёки саргиш рангга эга. Кукрак ва к,ориннинг тери 
ости клетчаткасида, шунингдек мускуллараро бириктирувчи тук,имада 
шиш ва якка-ярим кон куйилишлар куринади.

9нг юрак коринчаси кенгайган, миокард пиширилган гушт курини- 
шида. Эпикард ва эндокард остида кон куйилишлар косил булади.

Упкада уткир тургун гиперемия ва шиш, жигар ва буйраклар катта- 
лашган, шишган, сулинки. Сийдик пуфагида кизил ёки кунгир-кизил 
рангли сийдик. Бош мия ва мия пардаларининг томирлари конга тулган, 
кон куйилишлар куринади. Талок одатда узгармаган, айрим вактларда 
Тула конлиги ва капсуласининг тагида диапедез шаклида кон куйилиш
лар куринади.

Гистологик узгаришлар. Углевод, оксил, ёг дистрофияси, миофиб- 
рилларнинг парчаланиши ва гиалинози, сероз шиш авж олиши билан 
таърифланади. Мускул толаларининг нотекис шиши, колбасасимон 
йугонлашиши, миофибрилларнинг гиалин-палахса куринишда парчала
ниши, миоглобин ажралиши, мушак колдикдарининг эриши ва тола- 
ларнинг булакчаларга ажралиши мумсимон некрознинг косил булиши- 
дан дарак беради.

Мускул тукимасининг дистрофик ва некробиотик узгаришлари ре- 
генератив жараёнлар билан сакданиб колган мускул толаларининг купай- 
иши, мускулларро бириктирувчи тукимада лейкоцитар-гистоцитар ин- 
фильтратлар косил булиши авж олади. Касалликнинг сурункали пайт- 
ларида грануляцион тукиманинг авж олиши гавда мускулларида ва 
миокардда фиброз ва склероз косил булиши билан давом этади.

Жигар ва буйракларда хира букиш ва ёг инфильтрацияси, учокли 
некрозлар курилади. Коптокчаларда ва найчаларда миоглобин йигила- 
ди. Умумий гемосидероз кам курилади.

Паралитик миоглобунурияда марказий нерв система, айникса, орка 
мияда хроматолиз, гидропик дистрофия учрайди.

Диагноз анамнез асосида ва мускулларнинг узига хос узгаришла
ри, конда ва сийдикда миоглобин купайиши асосида куйилади. Миог- 
лобинурияни гематуриядэн, миозитдан, мушак ревматизмидан, аорта 
тромбози таъсирида келиб чикадиган ярим фалаждан фарк кила би- 
лиш керак. Ревматизм ва миозитда сийдик ранги узгармайди. Гемату- 
рияда сийдикда эритроцитлар чукади. Айрим пайтларда миоглобину
рия стрептококк сепсиси билан огирлашади. ^

Ок мушакли касал купинча янги тугилган ва ёш кайвонларда уч- 
раб, кавшовчиларда уткир окими билан ва гавда мускулатураси камда 
юракнинг узига хос дистрофик узгаришлари (“ок” ёки “товук гушти”) 
билан характерланади. Чучка болаларида жигари шикастланади (“ди
етик гепатоз”), паррандаларда— бош мия (“энцефаломация") ва томир- 
лар ("экссудатив диатез” ), тивитли кайвонларда — ёги интенсив-сарик 
пигментлашади (“остеоатит “ёки” липидоз”).

Катта ёшли кайвонларда касаллик сурункали куринишда утади— бола 
бериш кобилияти бузилади, анемия ва орикданиш авж олади.

Этилогияси етарли урганилмаган. Касаллик айрим биогеохимик 
зоналарда витамин Е, селен ва олтингугурт, аминокислоталар етишмов-
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чилигидан келиб чик,ади. Витамин Е организмда етишмовчилиги уни 
антивитаминлар билан оксидланиши ва организмга куп микдорда ту- 
шувчи ёг кислоталарни таъсирида )^осил булади.

Патогенези оксидланиш-кайта сурилиш жараёнларининг бузили- 
шига ботлик,. Бунда АТФнинг синтези бузилади, водород ионларнинг 
концентрацияси ошади, чунки )^жайра мембранаси ва томирлар де- 
ворининг утказувчанлиги кучаяди. Витамин Е нинг етишмовчилиги,ли
попротеид комплексларининг парчаланишига олиб келади ва тукимада 
темир алмашинувини издан чик;аради, узига хос дистрофик узгариш- 
лар >̂ осил булади.

Турли хил этиологик факторларнинг (селен, олтингугурт, аминокис- 
лоталар, туйинмаган ёг кислоталарининг узаро таъсири касалликнинг 
тарак^ий этиш механизмида унчалик аник; эмас, аммо витамин Е ни 
сакданиш ёки бузилишига боглаш мумкин эмас. Туйинмаган ёг кисло
таларининг перокисидланиш ма>^сулоти 01̂ сил аминогруппалар билан 
бирлашиб эримайдиган юк;ори полимерли бирикмалар (мушак тола- 
ларида гиалин, цероид типдаги липопигментлар) >̂ осил килади.

Патологик анатомия. Интенсив фаолиятли мускуллар диффуз 
шикастланганда сулгин, шишган ёки атрофияга учраган, ок рангли, 
товук, гушти куринишида булади. Агарда мускуллар учокди шикаст
ланганда кулранг-ок рангли чизи^ ва доглар )^осил булади. Мушаклар, 
одатда, хира, намсиз, баъзан о>;акланган булади. Уларда к,он к;уйилиш- 
лар куриниши мумкин. Шикастланган мушаклар симметрик характер- 
да. Тери ости клетчаткасида ва мускуллараро тук;имада шиш >;осил булса 
мушаклар >;ам шишади, улар рангсиз, ярим тиник куринади. Юрак кен- 
гайган, деворлари юп^алашган булади. (54-расм). Миокард пишган

гуштга ухшайди. 9пкада уткир 
тургун гиперемия ва шиш кури
нади. Жигар, айни^са чучк,а бо- 
лаларида, х,ажмига катталашган, 
мурт, унда кулранг-сарик учок,- 
лар ани|^ чегарасиз к,ора-к,унгир 
учокларга утади. (Хилма-хил 
ранг). Бошк,а органларда î oh ту- 
ргунлиги, шиш, к;он куйилиш, ай- 
ник,са жужаларда, як,кол курина
ди, шунингдек чучк;а болалари- 
да, ИТ болаларида >̂ ам курина
ди. Уларга хос булмаган дист
рофик узгаришлар, баъзан ош- 
козон-ичак йулларида катарал 

х,одисалар учрайди. Жужаларда ундан ташк,ари, бош миянинг юмшаши, 
ИТ болаларида— тери ости клетчаткасида шиш ва ёг ту^имасида жуда 
тиник сарик; пигментлар учрайди.

Гистологик ^згаришлар. Бирламчи булиб мускул тук,имасида ат- 
рофик ва дистрофик жараёнлар учрайди. Толалари ингичкаланган ёки 
шишган булади. Ок;силли (доначали) ва углеводли дистрофия мускул

54-рвсм. Ок мушакли касалда куэи 
юраги. Анча к,исми мумсимон некрозга 

учраган.
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55 -раем. Гавда мускулатураси оц мушак 
касалида. Мускул толаларининг парчалани- 

ш и (Ценкер некрози).

толаларининг ок,сил шимили- 
ши билан ва миофибриллар- 
ни гиалинози билан авж ола- 
ди. Жойларда саркоплазма ва 
миофибриллар гидропик дис- 
трофияга (миолиз) учрайди. 
Липопротеидларнинг парчала- 
ниши ёг декомпозицияси би
лан давом этади. Мускул тола
ларининг дистрофияси мумси- 
мон некроз авж олиши билан 
якунланади (55-расм) ва айрим 
жойларида дистрофик о>^акла- 
нади.

Органнинг интерстициясида 
иккиламчи яллигланиш жара- 

ёни— сероз шимилиши ва кон куйилиши, лейкоцитлар эмиграцияси ва 
кужайра туплами косил булади. Сакданиб колган мускул толаларида ми- 
областлар купайиши, миосимпластлар ва грануляцион бириктирувчи 
тук,има косил булиши куринади.

Майда томирлар деворида учокли дистрофик узгаришлар, микро- 
тромбозлар, шиш, кон куйилишлар куринади, бош мияда юмшаш учок- 
лари косил булади. Нерв кужайраларида гидропик дистрофия ва не
кробиоз белгилари учрайди.

Жигарда ва буйракларда углеводли, оксилли ва ёгли дистрофия- 
лар, некрозлар куринади. Эпителиал кужайраларнинг митохондрияси 
шишиб, гигант шаклли тузилмалар косил булади. Лизосом, липопиг
мент цироид сони купаяди.

Катта ёшли кайвонларда касаллик сурункали утиб, жинсий орган- 
лари шикастланади.

Диагноз озукани баколаш, касалликнинг клинико-анатомик белги- 
ларини кисобга олиш асосида куйилади.

Ок гуштли касалнинг узгаришлари унчалик характерли булмагани 
учун 04 колиш, авитаминоз, юкумли касалликлар (некробактериоз, 
КОтма)ни кузиларнинг энзоотоксикациясини, ревматизмни, чучка бола- 
ларининг шиш касаллигини ва закарланишларини истисно килиш шарт.

Акобальтоз— кавшовчиларнинг, якка-ярим чучкаларнинг ва отларнинг 
сурункали касаллиги булиб, казм органларнинг фаолияти бузилиши 
(ялама, ич кетиш), прогрессив равишда кучайиб борадиган анемия ва 
кахексия (энзоотик маразм) билан характерланади.

Этиология ва патогенез. Биогеохимик зоналарда кобальтнинг 
етишмаслиги натижасида касаллик келиб чикади (“буткали, балчик ка
саллиги” ). Кобальт етишмайдиган жойларда усадиган утлар билан мол- 
ларни бокканда уларнинг ошкозон-ичак йулларида витамин В 12 нинг 
микробиал синтези пасаяди. Шу асосда суяк-мия эритробластик кон 
яратиш бузилиб хавфли анемия авж олади. Кобальт ва витамин В-12 
куп ферментларни активлаштиради, сульфигидрид группанинг, амино-
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кислоталарнинг ва нуклепротеидларнинг синтезида актив к,атнашади. 
Шунинг учун )̂ ам буларнинг организмда етишмовчилиги >^айвонларнинг 
усиши ва тара1̂ 1̂ ий этишини сусайтиради, модца алмашинувининг асо- 
си бузилади, гемопоэз, купайиш функцияси, марказий нерв система- 
сининг фаолияти, оил^озон-ичак йулларини иши, паренхиматоз ва эн
докрин органларнинг фаолияти издан чикади, юкумли касалликларга 
^apши чидамлилик даражаси пасаяди.

Патологик анатомия. Касалликда умумий орикданиш ва атрофия- 
ни, анемияни, ошкозон-ичак йулларининг катарини куриш мумкин. Одат- 
да тери курук, эластиклиги пасайган. Жун коплами жира, айрим жой- 
ларда тушган (айникса буйин ва сонларида), шиллик пардалари ранг- 
сиз. 9лган молларнинг гавдасини очганда тери ости ёг клетчаткаси- 
нинг камлигини ёки умуман йукдигини курамиз. Тери ости клетчатка- 
си, мускуллараро бириктирувчи тук,има сероз шиш х,олатида. Гавда 
мускуллатураси ва миокард атрофия >^олатида. Найчали суякларда ком
пакт модда юп^алашган, говак модца умуман йу^олган. Суяк илиги шиш- 
ган. Юрак кенгайган, атрофия >^олатида, шу )^одиса паренхиматоз орган- 
ларда )̂ ам куринади. Ёш ^айвонларда к,овурганинг умуртк,ага бирлаш- 
ган жойлари буртган, ковургаларнинг зич моддалари юпкалашган.

Гистологик ^згаришлар. Акобальтоз касаллигида атрофик ва дис
трофик жараёнлар жами >̂ аёт учун муг^им булган органларда— паренхи
матоз органларда ва марказий нерв системасида руй беради. Мио
кард, гавда мускулатурасида, жигарда гликоген микдори кескин кама- 
яди. Ёг тук,имаси, мускулатура, суяклар атрофияга учрайди. Жигар, буй- 
ракларда ок,силли дистрофия, ошк,озон-ичакларда катарал >̂ олат учрай
ди. Суяк илигининг атрофияси, ретикулоэндотелиал ту|^имага бой булган 
органларда (жигар, тало1̂ , лимфа тугунларида) экстрамедиляр кон яра- 
тиш учоклари косил булади, шунингдек эритроцитлар гемолизи кучая- 
ди ва гемосидероз тараккий этади. Умумий орикланиш ва кахексия- 
нинг авж олиши к,оннинг гидремияси ва бириктирувчи тук,имада очлик 
шишлар косил булиши билан давом этади.

Диагностика. Касалликнинг патанатомик белгиларидан— казм орган- 
лар фаолиятининг бузилиши, анемия ва орикданишидир. Бу касаллик- 
ни алиментар дистрофиядан, анемиядан, кетознинг сурункали шакли- 
дан, интоксикациядан, юкумли ва юкумсиз касалликлардан фарк кила 
билиш керак.

Энзоотик атаксия. К,уйларнинг энзоотик атаксияси, нейтротрофик 
ва гемодинамик бузилиш натижасида кузилар усиш ва тараккий этиш- 
дан колади, озукани казм килиш (яланиш, диарея), каракат координа- 
цияси (ярим фалаж, тула фалаж) бузилади. Касаллик купинча бакор 
ойларида учрайди. Шундай касаллик бузокдарда кам учраган.

Касалликнинг этиологияси яхши урганилмаган. Касалликнинг са- 
баби— айрим биогеохимик районларда миснинг камлиги ва молибден, 
кургошин, сульфатларнинг куплиги (охиргилари антиболит кисобла- 
иади)дир. Шу микроэлементларнинг узок вакт етишмовчилиги туфай- 
ли бугоз совликларнинг комилаларида турли хил патология косил 
булиб, улардан тугилган кузиларда касаллик белгилари пайдо булади.
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Патогенез. Кофермент ва гемоглобин сифатида мис цитохромок- 
сидаза таркибига киради, шунинг учун унинг тукимада етишмовчилиги 
оксидланиш-тикланиш реакциясини, усиш жараёнини, нерв, мушак, î oh 
яратиш ва кон айланиш системаларнинг фаолиятини издан чикаради.

Хужайра мембранасининг, томир деворларининг утказувчанлиги 
ошади, натижада иккиламчи дистрофик жараёнлар косил булади. Шиш 
ва нерв тукимасининг юмшаши (энцефалопатия) руй бериши мумкин.

Патологик анатомия. К,узи гавдасини ёрганда орикдик, жуннинг 
тукилиши, шиллик пардаларнинг рангсизлиги, бош мияда, унинг пар- 
даларида тула конлик, кон куйилишлар, пардалар каватида ва кенгай- 
ган мия коринчаларида тиник суюкдик йигилиши куринади.

Гистологик узгаришлар. Марказий нерв системасининг сезувчан 
ва каракатчан толаларининс шикастланиши, уларнинг дорсолатерал, 
вентрал, оркацеребрал ва кортикал устунларининг демиелинизацияси, 
шунингдек периферик утказувчан йулларининг букиши ва ук цилиндр- 
ларнинг бузилиши куринади.

Орка, узунчок мия, мияча ва таламус ганглиоз кужайралари уткир 
букади, оксилли ва гидропик дистрофияга учрайди. Якка-ярим пикно- 
тик, гипохроматоз ва склероз нейронлар учрайди. Дистрофияга учра- 
ган нерв хужайраларида гистохимик усуллар билан сульфгидрил гурук- 
ларнинг микдори озайганлиги, протеазани фаоллашганлиги аникдан- 
ган. Нерв кужайраларининг бузилишига, тулаконликга, стазга, тром- 
бозга кам богликдир. Шу узгаришлар коллеквацион некрозга ва киста- 
лар косил булишига олиб келади. Глияда кужайра элементларининг про- 
лиферацияси, микроглия, остроглиялар руй беради. Патологик жараён- 
нинг огир кечган пайтларида дистрофик ва нёкробиотик узгаришлар 
кам содир булади. Касалликнинг чузилган пайтларида орка мияда скле
роз косил булиши мумкин.

Патологогистологик узгаришлар бошка органларда характерли эмас. 
Жигарда, буйракларда, миокардда хира букиш, ёгли дистрофия, баъ- 
зан кужайра тупламларининг некрози учрайди.

Диагноз характерли клинико-анатомик белгилари (каракат коорди- 
нациясининг бузилиши, ярим ва тула фалажлик), анамнез, озукани тек- 
шириш натижаси, касалликнинг энзоотик учокдигини акамиятга олиш 
асосида куйилади. Касалликни инфекцион касалликларга дойр (котма—  
столбняк) ярим ва тула фалажлардан, В группа авитаминозлардан, 
ревматизм, акобальтоздан фарк кила билиш керак (дифференциал 
диагностика).

Гипо-ва авитаминозлар. Витаминлар мураккаб тузилишга эга, узи- 
га хос органик бирикма булиб, муким озука моддалар сонига киради. 
Улар 03 микдорда булса кам жуда кучли таъсирга, биокаталитик функ- 
цияга эга. Турли хил биохимик комплексдарда актив группалар косил 
килиб организмнинг каёт учун энг муким функцияларга— модда алма- 
шинишига, усишига, умумий тургунлигига, максулдорлигига таъсир 
курсатади.

Хайвон организмининг витамин билан таъминланишига бир неча 
факторлар таъсир килади. Озукада бирорта витамин етишмаса ёки
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умуман булмаса, ошкозон-ичак йулларидан ><айвон витаминни узлаш- 
тира олмаса ёки организмда витаминлар куплаб бузилса ало>^ида ка- 
салликлар— гиповитаминоз (витамин етишмаслиги), авитаминоз (ви
тамин йукдиги) келиб чик,ади. Баъзан организмда витамин микдори 
нормадан куп йигилади— бунга гипервитаминоз дейилади. Куп хил вита- 
минларнинг етишмовчилигига ёки йукдигига полигиповитаминозлар ёки 
полиавитаминозлар дейилади.

Келиб чи1̂ ишига к,араб гипо— ва авитаминозлар экзоген ва эндоген- 
ларга булинади. Экзоген йул билан >̂ осил булган гипо-ва авитаминоз
лар умумий куп касалликлар куринишида утади. Улар купга чузилиб, 
одатда яширин ок,имда утади. Гипо ва авитаминозларнинг клинико- ана- 
томик белгилари айнан бир-бирига ухшаш булади, чунки уларнинг купи- 
си усишга, ривожланишга, купайиш фаолиятига, к,он яратувчи систе- 
маларга таъсир курсатади. Витамин алмашинувининг бузилиши орга- 
низмни заифлаштиради, юкумли, инвазион касалликларга осонлик би
лан дучор буладиган булиб к,олади.

Кишлок, хужалик >^айвонларида тез-тез учраб турадиган касаллик
лар к,уйидагилардир, улар А, Д, В, Е, С ва К витаминлари етишмовчи- 
лигидан ёки йукдигидан келиб чик,ади:

Гипо-ва авитаминоз А. — организмда витамин А ёки унинг прови- 
тамини— каротин етишмовчилиги натижасида келиб чик,адиган сурун- 
кали касалликдир. Касаллик купинча ковшовчи х,айвонларда, отларда, 
чучк,аларда, паррандаларда, тивитли >^айвонларда, айникса'ёш мол- 
ларда купрок учрайди.

Этиология. Гипо ва авитаминоз А нинг экзоген сабаблари к,иш ва 
бах,ор ойларида учрайди, чунки организмнинг ёз пайтларида олган за- 
)^ираси тугайди. Юк,ори ма>^сулотли, бугоз, ёш усаётган х,айвонларда 
витамин сарфланиши кучаяди. Эндоген сабабли гипо ва авитаминоз 
А ошк,озон ичак йулларида витамин х,азм булмаслиги, Ю1̂ умли инвази
он ва юкумсиз касалликларда ошк,озон-ичак йуллари яллигланишида 
келиб чи1̂ ади.

Патологик анатомия. Гипо ва авитаминоз А да орик;ланиш ва шил- 
лик пардаларининг ранги учганлиги куринади. Тери кУРУКлашади, 
гадир-будур булади, жун соплами дагал, баъзан тукилган булади. Туёк 
мугузи чиройини йукотади, ёрилиб-ёрилиб кетади.

Авитаминознинг охирги даврида унинг учун энг характерли булган 
белгиларидан бири куз куруклиги (ксерофталмия) содир булади. Кор- 
неа (кузнинг шох пардаси) аввалги яракдашини йущотади, хиралаша- 
ди, йирингли яллигланиш юмшайди (кератомаляция), кейинчалик бу- 
тун куз соккачаси шикастланади (панофтальмит). Паррандаларнинг на- 
фас олиш ва >̂ азм органларининг шиллик, пардаларида сузмасимон 
масса >̂ осил булади, без йулларида детрит йигилиб, куп хил зич ок; 
тугунчалар >̂ осил булади. Бошк;а >^айвонларнингош||;озон-ичакларида ка
тар куринади. Парранда ва тивитли >^айвонларнинг буйракларида урат- 
лар чукиб донача, кристал ва тошлар х,осил килади, булар кейинчалик 
гидронефроз ва нефросклерозга сабаб булади (висцерал нордон сий- 
дик диатези). Катта ёшли )^айвонларда х;омиланинг ривожланиши бу-
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56-расм. Авитаминоз А: Бурун тусити 
эпителийсининг мугизланиши.

зилади, бола ташлаш, ночор бола, гипотрофик, нук,сонли тугилиш кури- 
нади. Паренхиматоз органларга ва суякларга хос булмаган дистрофик 
узгаришлар (остеопороз) руй беради. Узок чузилган пайтларда кескин 
орикданиш куринади.

Гистологик узгаришлар. Эпителий тукимасининг метаплазияси, му-
гуз дистрофия ва без тук,имасининг 
атрофияси авитаминоз учун уму- 
мий белгилар кисобланади. Без 
эпителийси мугузланувчи (керати- 
низация) ясси куп каватли эпите- 
лийга айланади (56-расм) (анапла- 
стик метаплазия). Шу асосда куз, 
нафас йуллари, казм органларида, 
сийдик чик,ариш йуллари ва тано- 
сил органларида инфекцион яллиг- 
ланишлар ва яралар косил булади.

Диагноз. Анатомик ва гистоло
гик узгаришларни аникдашдан та- 
шкари жигарда биохимик ва лю- 
минесцент усуллар ёрдамида вита
мин А нинг миедори аникланади. 

Юкумли касалликларни истисно килиш учун бактериологик ва вирусо
логик текширишлар утказилади. ,

Авитаминоз В. Гипо ва авитаминозларнинг В группаси В-1, В-2, В- 
6, В-12, фолиева, никотин, парааминобензол, пантоген кислоталарининг, 
холин, биотин ва бошкалар етишмаслиги ёки йукдиги натижасида ке- 
либ чик,ади. >^аммаси булиб бу гурукга 20 та турли хил витаминлар 
киради. Шулардан 11 таси яхши урганилган. Булар сувда эрийди ва 
кар хил ферментлар гуруки таркибига киради. Шунинг учун модда ал- 
машинувининг камма турига катнашади. Кавшовчилар нормал озиклан- 
тирилса ва каралса ошкозонида кечадиган микробли синтез организм- 
ни шу витаминлар билан тула таъминлайди. Ошкозони бир камерали 
кайвонларда микробли синтези ичакларда утади ва бу витаминларга 
булган эктиёжини тула кониктирмайди.

Гипо-ва авитаминоз В-1 —  организмда мураккаб азот асосли ви
тамин В1 (витамин) етишмаслиги ёки йукдиги натижасида келиб чи- 
кадиган касалликдир. Касаллик марказий ва периферик нерв система- 
сининг шикастланиши билан таърифланади (шунинг учун кам бу вита- 
минга аневрин деб ном берилган, у “полиневрит” ни ривожланишини 
олдини олади), шунингдек мускуллар атрофияга учраб кайвон орикдай- 
ди. Купинча касаллик паррандаларда, тивитли ёввойи кайвонларда, 
камдан-кам чучкаларда, бузокларда, кyзи^lapдa ва отларда учрайди.

Этиология. Озука таркибида пустлоккисми тоза олинган (полировка 
килинган) гуручни куп истеъмол киладиган давлатларнинг одамларида 
кенг таркалган касаллик (бери-бери) авитаминоз В-1 булган, чунки бу 
витаминнинг майбаи донли усимликларнинг куртаги ва алейрон кат- 
лами кисобланади. Углеводли озука билан кайвонларни каддан таш-
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к,ари туйдириш, куп ишлатиш (отларни) шунингдек >̂ азм органларининг 
касаллиги, гипертериоз, ю^умли касалликлар витамин В-1 нинг камай- 
ишига сабаб булади. айрим усимликларда табиий антивитамин борли
ги аникданган. Шохли )^айвонлар ва отлар папоротникни —  Pteris aquilina 
еганда за>^арланиш белгилари авитаминоз В -1 нинг белгиларини эс- 
латади. (Афонский, 1970). Хом баликдарнинг ички органларида тиами- 
наза ферменти топилган, бу эса витамин В-1 ни бузиш хусусиятига эга 
(балик, пиширилганда фермент парчаланиб кетади).

Патологоанатомия. 9ткир ок,имида улган >^айвонлар, одатда, се- 
миз, сурункали о^имида эса жуда орик,. Ёрганда миянинг тулак,онлиги 
ва симметрик равишда геморрагик узгаришлар курилади. Бу узгариш- 
лар асосан миянинг кулранг кисмида жойлашган. Паренхиматоз орган- 
ларда гемодинамик ва дистрофик узгаришлар топилади.

Гистологик узгаришлар. Шикастланган нерв ту|^имасида яллигла- 
ниш эмас, балки дистрофик жараёнлар топилади.

Бош мияда нерв хужайраларининг ок,силли, гидропик дистрофия, 
томирлар эндотелиясининг пролифератив узгаришлари билан авж ола- 
ди, булар эса бош миянинг кулранг моддасини к,изил юмшаши (ге
моррагик инфарктлар, геморрагик энцефалопатия, ёки энцефаломаля- 
ция) билан давом этади.

Диагноз — анамнез, клиник белгиларига, патоморфологик узгариш- 
ларга, рационни текшириш натижасига асосланиб к,уйилади. Керак 
булган пайтларда конда флурометрик усул билан витамин В-1 текшири- 
лади.

Гипо ва Авитаминоз Р Р ёки пеллагра (лотинча pellas-тери, aqra- 
дагал)— >^айвон ва одамларнинг сурункали касаллиги булиб тери, нерв 
системаси ва ошк,озон-ичак йулларининг шикастланиши билан харак- 
терланади. Купинча жужалар, чучка болалари, итлар, камдан-кам бошка 
)^айвонлар касал булади.

Этиология. Организмда никотин кислотаси ва унинг амиданикоти- 
намидаси (витамин Р Р, ниацин), бошк,а группа В /  В1, В2 га кирувчи 
витаминлар, шунингдек триптофан билан бой булган о^сил етишмаган- 
да, айникса макка ва унинг донини куп берганда, юк,ори концентратли 
озик,алар билан бо^канда (донга боглик; ^олатда булган никотин кисло- 
тасини чучк,алар ва паррандалар яхши >̂ азм к,илолмайди), шунингдек 
чуч^аларга ва итларга пиширилган картошка берилганда (пиширилган
да витамин бузилади) гипо ва авитаминов Р Р келиб чи|^ади. Авитами- 
нознинг келиб чикишида эндоген факторлар-^азм органларининг ши- 
кастланиши-катта а>^амиятга эгадир. Булардан таш^ари, ок;силли озу- 
конинг рационда етишмаслиги организмдан витамин Р Р ни куплаб 
чикишини кучайтиради.

Патологик анатомия. Касалликнинг я |̂^ол куринадиган белгилари- 
дпн бири-тери яллигланиши—  дерматитдир. Чучк,а болаларида жараён 
кизаришдан— эритемадан бошланади, кейин тарик,симон тугунчалар 
хосил булади, улар тезлик билан сероз-йирингли пуфакчаларга айла- 
И.1ДИ ва к,унгир рангли пустлок булиб курийди (пустлокди экзема). 
Чучкаларнинг ошк,озон-ичакларида лимфатик фолликулаларнинг некро-
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зи ва яралар, атрофик жараёнлар, геморрагик ва дифтеритик колит- 
лар топилади. Жужалар парининг усиши кечикади, оёкдарида, куз ат- 
рофида ва тумшугида нормадан оши1̂  патосак >^осил булади —  гипер
кератоз. ^

Гистологик узгаришлар. Терида, тери безларида, нервларда ат
рофик ва дистрофик узгаришлар курилади, томир атрофларида озрок, 
инфильтрат йигилади. Жужаларда ва итларда глоссит (“к,ора тил” ) ва 
эзофагитучрайди. Шу органларнинг шиллик,пардалари к,орамтир-к,изил 
рангда. Хазм йуллари буйлаб атрофик, некротик, яралар ва яллигла- 
нишлар косил булади, улар диарея чакиради. Бош ва орк,а мияларнинг 
турли жойларида нерв кужайралари дистрофияга учрайди. Чузилган 
пайтларида нерв кужайраларининг дистрофияси кучайиб, миелин пар- 
далари кам шикастланади.

Сурункали окимида гавда мускулатураси, ички чикарув безлари, 
паренхиматоз органлар, суяк тук,имаси огир дистрофик ва атрофик 
узгаришларга учрайди, шунингдек анемия ва орикданиш белгилари 
куринади. Шу к,айтмас узгаришлар кайвонни улим окибатига олиб ке- 
лади.

Диагноз рационни текшириш натижаси, клинико-морфологик узга
ришлар (дерматитлар, ошк,озон-ичак ва нерв системасининг шикаст- 
ланиши) асосида к,уйилади. Чучк,аларда пеллаграда учрайдиган энте
рит ва дерматитларни унга ухшаш касалликлар— улат ва сальмонел- 
лезлардан фарк к,илиш керак. Айрим пайтларда лаборатория текши- 
ришлари утказилади.

Гипо-ва Авитаминоз Д (рахит) —  усиб бораётган кайвонларнинг 
сурункали касаллиги булиб, умумий ва айник,са минерал фосфор
кальций алмашинувининг бузилиши, суяк системасининг ёппасига ши- 
кастланиши билан характерланади. Касаллик ёш кайвонлар— бузон;, 
чучк,а болалари, жужа, к,узи ва к,улунларда тез-тез учраб туради. Охир- 
ги йилларда онанинг к,орнидаги комилада рахит авж олиши ёзилган. 
Катта ёшли кайвонларда х,ам рахит учрайди, аммо акён-акёнда, вита
мин Д организмга етишмаслигида алиментар остеодистрофия шакли- 
да учрайди.

Этиология. Ёш молларнинг зур бериб усиб келаётган даврида, озук,а 
таркибида витамин Д ва минерал моддалар етишмаганда рахит келиб 
чик,ади (эндоген фактор). Бунга куёшнинг ультрафиолет нурлари) нур 
таъсирида провитамин Д актив витамин Д га айланади), етарлича ба- 
лансланмаган озук,а, унинг минерал таркиби, кайвонларни сак,лаш 
шароити ёмонлиги катта таъсир курсатади. Хазм органларнинг касал
лиги эндоген факторларга киради, чунки витамин Д нинг ва минерал 
моддаларнинг ошк;озон-ичак деворларидан сурилиш хусусиятлари йуко- 
лади.

Патогенез. Организмда витамин Д кам булса ёки булмаса фосфор- 
ли тузларнинг ичаклардан конга сурилиши бузилади, бу эса суякнинг 
ривожланишини ва шаклланишини кечиктиради. Компенсатор сифа- 
тида к,алк;он олди безининг, буйрак усти безининг фаолияти кучаяди, 
суяклардан кальций чик,иб кетадиган жараён тезлашади, гипофиз ва
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57-расм. Ит болаларининг рахити: 
ковурра ю засида калинлашиши  

( “рахитик четкалар" хрсил булиши  
(оригинал).

калкон безининг фаолияти сусаяди, 
асосий модца алмашинувининг да- 
ражаси пасаяди.

Лимон кислотасининг етишмасли- 
ги кальций-фосфатнинг боглани- 
шини ва суяк ту^имаси минерал 
асосининг >̂ осил булишини сусай- 
тиради. Кислота-ишк,ор мувозанати- 
нинг ацидоз томонга силжиши каль
ций тузларининг эришини ва суяк- 
дан ювилиб кетишини тезлаштира- 
ди. Конда фосфатаза ферменти ка- 
маяди, шунинг учун фосфорни суяк 
тукимасидан ажралиши осонлаша- 
ди.

Патологик анатомия. Ёш >^айвон- 
ларнинг рахити калла суягининг, 
ковургалар суяк-тогай бирикмала- 
рининг ва найсимон суякларнинг ме- 
тэпифизар к,исмларининг узгариши 
билан таърифланади. Суяк-тогай 

бирикмаларининг жойда 1̂ алинланиш куринади, уларга рахитик четка
лар дейилади (57-расм). Шундай к,алинланишлар найчасимон суяклар
нинг эпифизида ва юзаларида кури
нади, уларга остеофитлар дейилади.
Рахитда суяклар юмшайди, пичо1̂  
билан осонгина кесилади.

Тана огирлигидан, мускуллар кис- 
каришидан ва бошк;а хил таъсирлар- 
дан умуртк,а суяклар 1̂ ийшаяди, 
кукрак 1̂ афасининг шакли узгаради, 
табиий синишлар содир булади (58- 
расм).

Рахитнинг я1̂ к,ол билинган шакли- 
да тананинг айрим к,исмлари дисп- 
ропорцияси бузилади: жуда катта 
бош ва калта оёк,лар, катта сулик 
Корин (“бака корин”). Бу колат калла 
суяклари чокларининг суякланиши 
кечикиши ва мияда шиш косил 
оулиши билан тафовут этилади.
Найчали суякларнинг узунасига эн- 
дохондриал суякланишининг бузи- 
лиши натижасида суяк узунасига 
усмай калта булиб колади. Бошла- 
ни1и даврида рахитнинг сабаби 
.тикданиб унинг олди олинса, тез

58-расм. Ит боласининг рахити: оёк, 
суягининг кийшайиши (оригинал).
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суръатда нормал >̂ олга келади. Чузилган пайтларда суяк деформация- 
си сакданиб к,олади. Булар билан бир к;аторда остеосклероз, гиперос
тоз— суяк огирлигининг ошиши, дагалланиши куринади.

Рахитда >̂ азм жараёнининг издан чи 1̂ иши (ич кетиш), усишдан 
К.ОЛИШ, анемия ва ори1у1анишлар куринади.

Патологик гистология. Суяк ту|^имасининг шикастланиши эндро- 
хондрал суякланишнинг бузилишига, тогай ва остеоид тук;ималарининг 
х,аддан ташк,ари куп >̂ осил булишига, усаётган суякларда фосфат каль- 
цийнинг кам булишига, огир пайтларда— ювилиб кетишига ва шакл- 
ланмаган суякларнинг эриб кетишига (остеолизис) олиб келади.

Эндрохондрал суякланишнинг бузилиши тогай тукимасининг кенгай- 
иши, суяк ва тогай тукималари уртасидаги чегарани йук,олиб кетиши 
билан таърифланади. Тогай хужайралари тартибсиз жойлашган булиб 
бир капсулада бир нечта турли хил катталикдаги хужайралар курина
ди. Тогай ту|^имасининг ангиоархитектоникаси бузилган. Суяк тусинла- 
ри тартибсиз ривожланган, улар астеоид тукима билан уралган. Тогай- 
нинг вак;тинча суякланиш зонаси куринмайди.

Остеоид ва тогай ту|^ималарининг )^аддан куп >̂ осил булиши эндо- 
хондрал, эндостал ва периостал суякланиш зоналарида курилади. Кат- 
тарок ёшдаги )^айвонларда остеопороз ёки остеофиброзни эслатувчи 
эндостал суякланиш бузилади. Остеоид ту|^иманинг эндостал )^осил були
ши тогай тук,имасининг метаплазиясига ва суяк пластинкасининг усти 
яна бир катлам билан к,опланишига олиб келади. К^пинча рахит остео
ид тук,имаси купаймасдан, балки суяклар эриб, бириктирувчи ёки ёг 
ту|^имаси билан алмашиш йули билан ривожланади (атрофия ёки скле
роз).

Диагноз рацион анализи асосида, клиник ва патоморфологик узга- 
ришлар асосида куйилади. Айрим пайтларда витамин Д ни, ноорганик 
ва умумий фосфор, кальций ва фосфатознинг микдорини аникдовчи 
химиявий усуллар кулланади. Дифференциал диагностикада гиперви- 
таминоз А ва Д ва бош(^а авитаминозларда куринадиган узгаришлар- 
дан фарк, К.ИЛИШ керак.

з а х а р л а н и ш л а р н и н г  п а т о л о г и к  м о р ф о л о г и я с и
Юкумсиз касаликлар чорвачиликка катта иктисодий зарар етказади. 

Чорва молларнинг жами турдаги касалликларини 100% деб олганда 
шунинг 90-95% ЮК.УМСИЗ касалликларга тугри келади. Юкумсиз касал- 
ликларнинг асосий к,исмини турли хил за>^арланишлар ташкил к,илади.

За>^арланишлар икки катта гуру> г̂а булинади - за>^арли усимликлар 
билан за)^арланиш ва минерал моддалар балан зах,арланиш. Марказий 
Осиё республикаларида молларнинг за>^арли усимликлар билан за>̂ ар- 
ланиши жуда куп учрайди.

Раллакор ва чорвадор районларнинг яйловларида турли хил за>̂ ар- 
ли усимликларнинг куплиги )^осил йигим- терими вак,тида к,ишлок хужа- 
лик ходимлари, айник,са чорвадорларни катта ташвишга солади, чунки 
уларда кенг мик.ёсда учрайдиган зах,арли усимликлардан- кампирчо- 
ПОН-, туяк,орин, ок,к,уврай ва бошк,алар чорвачилик учун жуда хавфлидир.
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Бу усимликларнинг уруги ва вегетатив к,исмлари дагал озук,а билан 
)^айвонлар организмига тушса, у молларнинг мах;сулдорлигини камай- 
тириш ва усишни секинлаштиришдан ташкари, куп молларнинг за>^ар- 
ланиб нобуд булишига олиб келади.

Кампирчопондан зах.арланиш (триходесмотоксик;оз). Кампирчопон 
(Trychodesma incanum) Узбекистан, Тожикистон, Киргистон вдЖанубий 
Козогистоннинг таг ва таг олди яйловларида кенг тарк,алган булиб, чор- 
вачиликка катта зарар етказади. Унинг за>^арлилиги ундаги алкалоид- 
ларга боглик,. Кампирчопонда— триходесмин, инканин ва унинг оксиди 
булади. Бу алкалоидлар билан отлар, чучк,алар, к,ора моллар, куй-эчки- 
лар, паррандалар ва одамлар хам захарланиши мумкин.

Кишлох хужалик хайвонлари кампирчопон алкалоидларига жуда се- 
зувчандир, аммо сезувчанлик даражаси турли хил хайвонларда турли- 
ча булади. Агарда захарланишнинг клиник белгиларининг хосил були- 
ши ва халок булишини эътиборга олинса, бир дозада чучхалар 10-15 
кунда захарланади, отлар -45 кунда, хора мол ва хуйлар 3-4 ойда захар- 
ланиб улиши мумкин. Паррандалардан эса биринчи галда товукдар, 
кейин гоз ва урдаклар, охирида— куркалар захарланиши мумкин.

Хайвонларни бир жойда сакдаб хараш шароитида захарли озухани 
узлуксиз бериб борилса, захарланиш холати йил давомида учраши 
мумкин. Яйловларда эса захарланишнинг содир булиши ундаги озуха- 
нинг куп-озлигига боглих. Одатда, озуха куп булса, хайвонлар захарли 
утларни емайди. Лекин куз ойларида озуха тамом булгач, хайвон кам
пирчопон тупларини агдариб, унинг тагидаги озухани ейишга харакат 
хилади ва бу озуха билан кампирчопоннинг уруги ва баргларини хам 
хушиб ейди. Натижада хиш ва бахор ойларида захарланиш бошлана- 
ди. Бундай холларнинг олдини олиш учун яйловларни мумкин хадар 
захарли усимликлардан тозалаш ёки молларни захарли утлар усмай- 
диган яйловларда бохиш махсадга мувофикдир.

Чучха ва паррандаларнинг захарланиши купинча галла чихиндиси- 
дан фойдаланишга богликдир. Одатда, чучха ва паррандалар учун тай- 
ерланадиган омухта ем таркибида 15-20 % га яхин галла чихиндиси 
бор. Бу чихинди захарли усимликлар уругининг асосий манбаидир.

Клиник белгилари. Кампирчопон билан захарланиш от ва хорамол- 
ларда сурункали ва ярим сурункали холатда утади. Унинг клиник бел
гилари молларнинг кескин орикданиши, нафас олиши ва юрак уриши- 
минг тезланиши билан изохланади. Тана харорати ва иштахаси охир- 
ги дахихаларгача сакданиб холади. Касаллик упка жарохатланишидан 
пошланади, шунинг учун хам нафас олишнинг тезланиши жуда харак- 
1врли белгилардандир. Бошланишда нафас олиш минутига 40-60 булса, 
касалликнинг авж олган даврида 100-120 га етади. Айнихса, тинч турган 
хайвонларни 1-2 минут югуртирса, нафас олишнинг тезланиши сог хай- 
монларга нисбатан яххол куринади. Нафас олиш типи абдоминал булиб, 
хийинлашади. Бурун тешиклари кенгайиб, (59-расм) у^ига хос товуш 
чихади (сув хуйилиш товуши). Бурун бушлихларидан ш̂ 1лимших, ёпи- 
шхох суюхлик охади ва купинча юпха парда сингари бурун атрофлари- 
ди хотиб холади. Юрак фаолияти сусаяди, аритмия куринади, пульс

225



59-расм. Отларнинг 
кампирчопондан захдрланиши. 

Бурун тешиги кенгайган, энтикиш  
хрлатида (оригинал).

майин ипсимон булиб, юрак уриши тез- 
лашади.

Корамолларда жунининг ранги 
учган, умумий )<олати мазлумланган, та- 
биий жун ташлаш муддати кечикади. 
Чучкаларда эса ич кетиш ва кон сийиш 
кузатилади. Касалликда чучкаларнинг 
карорати 1-2 даража кутарилади. Хара- 
кат координацияси бузилади, уларда 
цирроз, коньюктивит косил булади. Пар- 
рандаларда ориклашдан ташкари тез 
муддатда тухумдан колиши ва ич кетиш 
коллари кузатилади.

Патогенез.Кампирчопон алкалоид- 
лари кайвон организмига тушганда биринчидан, бевосита казм орган- 
ларининг эпителий кужайраларига таъсир этиб, уларда дистрофик ва 
некробиотик узгаришлар косил килади, иккинчидан конга сурилиб, бу- 
тун организмга таркалади. Улар турли таассуротларга урта чидамлиги 
учун тез бузилмасдан айрим органларда йигилиб боради (кумуляция). 
Томир деворларига, кон шаклли элементларига салбий таъсири окиба- 
тида томирларнинг кенгайиши, капиллярлар стази, тромбози, эритро- 
цитларнинг куплаб бузилиши, конда уларнинг сонининг камайиб кети- 
ши, пигмент гемосидериннинг купайиши куринади. Нерв рецепторла- 
рининг, томир деворларининг шикастланиши упка, жигар, буйрак ва 
юракларда чукур патологик жараёнларнинг келиб чикишига имконият 
тугдиради.

Шундай килиб, гематоген йул билан алкалоидларнинг организмга 
таркалиши биринчи галда паренхиматоз органларнинг нерв-томир 
аппаратларига таъсир курсатади'. Улардан, айникса упкада тургун гипе
ремия косил булиб, аста-секинлик билан упка эмфиземасига олиб ке- 
лади, интерстицияда шиш косил булади. Натижада гипоксия ва ацидоз 
колатлари руй беради. Булар- 
нинг каммаси йигилиб упка туки- 
масини чукур шикастланишига 
кулай шароит тугдиради.

Патологик анатомия. Закар- 
ланишнинг бошланишида кузга 
куринадиган шиллик пардалар- 
нинг— конъюктива, бурун, огиз, 
аналь тешиги— тулаконлиги, ош- 
козон-ичак йулларининг димлан- 
ганлиги, ичак туткичлари томир- 
ларининг конга тулганлиги, баъ- 
зан сероз ва шиллик пардалар- 
да кон куйилишлар борлиги 
кузга ташланади. Жигар, талок, 
упка ва буйраклар конга тулган.

60-расм. Триходесмотоксикозда от  
упкаси. Ш иш ган, ю крри ва паст куюмла- 

рида ателектатик учокдар (оригинал).
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пардалари остида кон куйилишлар куринади (60-расм).
Закарланишга хос узгаришларнинг клиник белгилари закарланиш 

натижасида улган кайвонларнинг гавдасида яккол куринади. Хайвон- 
ларнинг кескин ор.икдаб кетиши, жунининг ранги хира тортиб, вена- 
ларда тургунлик, гавда мускулатураси атрофияга учрагани, тери ости 
клетчаткасида ва мускуллараро бушликдарда кулранг-яшил инфильт- 
ратлар косил булгани кузатилади.

9пка кажмига икки баробар катталашган, кулранг-к,изил саргишрок, 
рангга нотекис буялган: Зичлашган учокдар билинади. Костал ва пуль- 
монал плевралар калинлашган, уларда к,он куйилишлар мавжуд, улар 
остида желатинсимон суюкдик йигилгани куринади. Купинча плевра ва- 
ракдари юрак халтасига ёпишган булиб, сут безини эслатади.

9пка булимлари оралигидаги лимфа тугунлари катталашган, кес- 
ганда нам, кулранг-к,изил рангда куринади.

Жигар, буйраклар ва бош мия узгаришлари бир хил эмас. Юрак ва 
ун икки бармокди ичакда доимо бир текисда ривожланган патологик 
жараён миокард дистрофияси ва сурункали катарал энтерит курини- 
шида учрайди.

Корамоллар ва куйларда жигар купрок, узгаради. Жигар закарла- 
нишнинг бошланишида кажмига анча катталашган, к,орамтир-к,унгир ран
гда, юмшаган, паренхимасининг сурати ноаник. Кейинчалик, патологик 
жараён авж олган сари жигар зичланади, к,ийинчилик билан кесилади, 
булаклараро бириктирувчи тук,иманинг усганлиги (цирроз) як,к,ол кури
нади.

Ч^чкаларда закарланиш уткир утиб, камма органларда чук,ур узга- 
ришлар руй беради. Корин бушлигида купинча 500-1000 мл саргиш- 
К.ИЗИЛ рангли суюкдик тупланади. Лимфа тугунлари катталашади, кон
га тулади, уларда кон куйилишлар куринади. Жигар тулакон, сулиган 
глиссон пардаси остида куп микдорда нукта ва дог шаклида кон куйи
лишлар куринади. Айникса, буйракларда чукур узгариш содир булади. 
Буйрак олди ёг клетчаткаси клейсимон моддага айланиб колади. Буй
рак пардаси осонлик блан ажралади, юзасида турли катталикда дог- 
ли, некротик учокдар куринади (61-раем). Мия катлами гиперемиялаш- 
ган, шишган. Лоханкаси кам клейсимон инфильтрат билан тулган. Сий- 
дик чикарув йулларининг, сийдик 
пуфагининг шиллик пардалари 
кизарган, куп микдорда турли хил 
кон куйилишлар куринади.

Талок, коида уларок, кам узгар- 
ган. Ошкозон-ичакларда катарал- 
геморрагик яллигланишлар кури- 
лади. Кукрак кафаси органлари- 
нинг узгаришлари доимий эмас.

Паррандаларда бошланиши
да хамма органларда тулаконлик, 
кон куйилишлар, дистрофик узга- 
ришлар курилса, кейинчалик асо-

61 -раем. Триходесмотоксикозда  
гем оррагик пневмония (оригинал).
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62-расм. Триходесьлотоксикоэда чучкд 
буйраги. Турли хил катталикдаги  

некротик учокдар (оригинал).

сан жигарда характерли патоло
гик жараён руй беради. Жигарда 
бир томондан дистрофик —  некро- 
биотик жараёнлар авж олса, ик- 
кинчи томондан пролифератив 
узгаришни куриш мумкин.

Гистологик узгаришлар. За- 
>^арланишдан улган отларнинг 
упкасида жуда мураккаб узгариш
лар руй беради. Бу узгаришлар 
интерстицияда, к,он томирларида, 
бронхларда ва упканинг альвеола- 
ларни тузилишида куринади.
Купинча альвеолалар структураси
билинмайди, кон томирлар кенгайган, альвеолалар эритроцитлар, кучган 
альвеолярни эпителий, эндотелий кужайралари билан тулган. Бирик- 
тирувчи тукима усиб альвеолаларни кисиб куйган, шунинг учун кам аль
веолалар урнида турли хил х,ужайралар туплами куринади (62-расм). 
Буккан бириктирувчи тукиманинг толалари орасида куп микдорда гис- 
тиоцитлар, фибробластлар, лимфоид кужайралари, якка-ярим лейко- 
цитлар ва махсус 2-3 ядроли х,ужайралар куринади.

Упканинг аргирофил толаларининг каркаси кам чукур узгаради. Фут
усули билан буялганда аргирофил 
толаларининг нотекис йугонлашга- 
нини, парчаланиб дона ва палахса- 
ларга ажралганини куриш мумкин 
(63-расм).

Шундай килиб, кампирчопондан 
закарланиб улган отларнинг упкаси
да дастлаб к,он айланиш издан чи- 
к,иб, дистрофик узгаришлар руй 
берса, кейинчалик сероз-фибриноз 
пневмония ривожланади (64-расм), 
интерстициянинг бириктирувчи 
тукимаси пролиферацияга, кон то
мирлар, бронхлар облитерацияга 
учрайди ва шундай килиб, индура- 
тив жараён авж олиб корнификаци- 
яга олиб келади.

Юракда мушак толалари дона- 
ли дистрофияга чалинса, баъзан 
айрим мушак гуруклари миолизис- 
га учрайди. Жигарда, буйракларда 
умумий патологик жараёнларни 
куриш мумкин.

Корамол ва куйларда узгаришлар асосан отларникига ухшаш булиб, 
буларда жигарнинг узгариши доимийрок камда чукуррок булади. Жи-

63-расм. Триходесмотоксикоэда 
упка аргирофил каркасининг 

парчаланиши (оригинал).
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64-расм . Триходесм отоксикозда  

упканинг сероз-ф ибриноз  
пневм онияси (оригинал).

гарда оксилли ва ёг дистрофия- 
си, учокди некрозлар, пролифера- 
тив жараёнлар )̂ ар бир )^айвонда 
такрорланиб туради.

Чучк,аларда асосий узгаришлар, 
гемодинамик жараёнлардан таш- 
к;ари, буйрак, сийдик чи^ариш 
йулларида, сийдик пуфагида уч- 
райди. Бу органларда содир була- 
диган диффуз геморрагик-некро- 
тик узгаришлар (65-расм), бошка 
органларда ёки бош1<;а тур х,айвон- 
ларда учрамайди ёки якка-ярим, 
енгил утадиган >̂ олда учрайди.

Паррандаларнинг жигари 
шу за)^арланишга хос тарзда узгаради. Жигар паренхимаси учокди ёки 
диффуз некрозга учрайди. Жойларда паренхима бутунлай уз тузили- 
шини йу|^отиб, бириктирувчи ту|^има билан алмашади. Жараён авж ол- 
ган сари патологик жараён чу|^ур- 
лашиб, геморрагик >;одисали фиб- 
рино-некротик гепатитга айланади.

Анамнестик маълумотлар, клиник 
белгилар, патоморфологик узга
ришлар ва галлани, дагал озу^ани 
токсикологик текшириб, алкалоид- 
лар борлигининг ани1̂ ланиши ди
агноз куйиш учун асос булади.

Оккуврай билан зах.арланиш—
(Псоралее-токсикоз). Ок,к;уврай 
(Psoralea drupaced Вре)-куп йиллик 
усимлик булиб, дуккакликлар оила- 
сига киради. Бу усимлик Марказий 
Осиёда кенг тарк,алган. Усимлик- 
нинг за>^ари глюкозид друпацин
)^исобланади, у стероиддан келиб чик,к,ан модца. У фотодинамик хусуси- 
ятига эга булиб, к;уёш нури таъсирида зах,арлик кучи бир неча баро
бар ошади. Бир тупидан 3-4 минг дона уруг чик,ади. Уругларнинг пишиб 
етилиши арпа-бугдой йигим-терим даврига тугри келади ва шу дон- 
ларни ифлослантиради. Шундай донни ёки шу дон аралаш омухта емни 
молларга берилса, ёппасига за>^арланишлар руй беради. За)^арланиш 
>^оллари купинча ёз ойларида, айни1̂ са х,айвонларни к,уёшда саклаган- 
да руй беради. Бу усимликнинг за>^арига чучк,алар ва паррандалар жуда 
сезувчан булиб, отлар, к,ора моллар кам сезувчан булади.

Клиник белгилари. Чуч^аларда за>^арланишнинг >^аммадан купрок, 
характерли белгилари— терининг айрим жойлари эритем к,изаришла- 
ри, кейинчалик бурун атрофи, кулок, орк,алари, тананинг орк,а к,исмида, 
оёкдарида шиш ва сероз суюкликка тулган пуфакчалар >̂ осил булади.

65-расм. Чучца триходесмоток- 
сикозида буйракни гем оррагик- 
некротик узгариш и (оригинал).
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66-расм. Чучндлар псоралеетоксикози. 
Бет сохрсининг некрозланиши  

(оригинал).

пуфакчалар ёрилиб сувлик эрози- 
ялар очилади, 2-3 кун утгач эрози- 
яларнинг усти к,урук, пустлок билан 
ёпилади. Ш икастланган тери 
к,алинлашиб бурма булиб ёрилади.
Корамтир-к;изил рангда булади,
Баъзан ёрикдарига микроблар ту- 
шиши натижасида сероз-йиринг- 
ли ёки йирингли-геморрагик зк- 
ссудат йигилади,

Курсатилган белгилар к,узралув- 
чанлиги ошиши, оррик,ни кучайи- 
ши билан давом зтади. Айрим )^ай- 
вонларнинг терисини анча к,исми 
некрозланган, чук,ур яралар х,осил
булади (66-расм). Кулок, учлари ва думи некрозланиб, узилиб тушади. 
Koнъюктивиfлap руй беради. Айник,са, чучк,а болаларида касаллик огир 
кечади, она чучк,аларда бола ташлашлар ёки улик бола туришлари кури- 
лади. Баъзан асабий х,одисалар кузатилади— >^айвон айланма >^аракат- 
лар к,илади, ерни ковлайди, соя жойни топиб узок, вз1̂ т яшириниб ёта- 
ди.

Паррандаларда зах,арланиш белгилари маз- 
лумликда, озукадан воз кечишда куринади, пар- 
сиз жойларида к,изариш, некрозлар >^осил 
булиш билан характерланади. Кейинчалик чучк,а- 
лар сингари паррандаларда >̂ ам пуфакчалар, 
некрозлар ва йирингланиш >^осил булади ва 
куплаб товукдар )^алок булади.

Патологик анатомия. 9лган чучк,аларни гав- 
дасини ёрганда орикданишини, терисининг к,он- 
сизлигини, ранги саргишлигини куриш мум- 
кин. Кулок,, буйин, орк,а, корин ва оёкдар тери- 
си к,алинлашган, ёрилган, айрим жойлари йи- 
рингланган ёки к,алин пустлок билан к,опланган 
куринади (67-расм). Буйин, оралик,, кукрак тери 
ости клетчаткасида клейсимон инфильтратлар 
тупланади. Мушаги анемик, корин бушлигида 
0 3  микдорда оч-к,изил суюкдиктуплангани, лим
фа тугунларининг деярли узгармаганлиги кури- 
лади.

Талок, катталашмаган, кулранг-кук рангда, зичрок. Жигар катталаш- 
ган, сулик, парда остида к,он 1̂ уйилишлар мавжуд. Жигар юзасида кул- 
ранг-сарик, некротик учокдар булиб, улар паренхимага чук,ур киради. 
Буйраклар шишган, к,онга тулган, юзасида турли хил к;он к,уйилишлар 
куринади. Капсуласи осонлик билан ажралади, пустло!^ ва мия к,атлами 
орасидаги чегара билинмайди.

Ошкозон фундал кисмининг шиллик пардаси калинлашган, кизар-

67-расм. Чучкр 
псоралеетоксикози. 

Оёк, терисининг 
некрозланиш и.
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ган, яраланган ва ёрилган. Ингичка ичакларнинг шилли!^ пардаси >̂ ам 
шишган, к,ат-кат булиб онда-сонда ну|^тали î oh куйилишлар куринади. 
Бош мия томирлари |^онга тулган, мия моддаси нам, шишган, мия к,орин- 
чаларида ёри1̂ - сарик, рангли суюкдик тупланган.

Паррандаларда куринадиган патологик узгаришлар >̂ ам жуда харак- 
терлидир, айник;са парсиз жойларида (тожи, бетлари, тумшук;лари, 
оёкдари) куринадиган дерматитлар кузга ташланади. Ошк,озон-ичакла- 
рида учрайдиган геморрагик жараёнлар ва тез-тез учраб турадиган ту- 
хумдон перитонити кузатилади.

Гистологик узгаришлар. Чуч|^аларнинг псоралетоксикозида специ
фик узгаришлар одатда, терида содир булади. За>^арланишнинг бош- 
ланишида томир реакцияси авж олади (тулак,онлик, стаз, тромбоз, кон

тургунлиги), кейин эпидермис ва 
унинг чукур катламларида дистрофик 
ва некробиотик жараёнлар руй бе- 
ради. Касалликнинг охирги даври- 
да гиперкератоз, периваскуляр туки- 
манинг ва жун кинлари атрофида- 
ги бушликдарнинг лимфоид, плаз- 
матик кужайралар ва нейтрофил лей- 
коцитлар билан инфильтрациялан- 
ганини куриш мумкин (68-расм).

Паренхиматоз ва казм органларда 
кам чукур узгаришлар курилади. Жи- 
гарда кон тургунлиги, томир девор- 
ларини шиши, ёгли ва оксилли 

дистрофиялар, шунингдек айрим гепатоцитларнинг некрози учрайди. 
Буйракларда томир реакциялардан ташкари, интерстициал нефритлар 
р^й беради. Талокда ретикуляр тукиманинг гиперплазияси ва капсула 
камда трабекулаларнинг шишини куриш мумкин. Упкада кон айланиш- 
нинг издан чикиши, баъзан катарал типидаги пневмония кузатилади. 
Ошкозон-ичакларнинг шиллик пардаларида чукур дистрофик ва некро- 
тик жараёнлар содир булади (69-расм). Марказий нерв системасининг 
нейрон ва ганглиоз кужайралари- 
да дегенератив ва некробиотик 
кодисалар руй беради.

Д иагноз. Характерли клиник 
белгилари, патоморфологик узга
ришлар камда анамнестик маълу- 
мотлар, озукада ёки емда оккув- 
райнинг пояси ёки уругининг бор
лиги аник диагноз куйишга асос 
булади.

Гелиотропдан зах,арланиш.
Марказий Осиёнинг тоголди рай- ,,

69-расм. Чучкр псоралеетоксикози-онларида гелиотропдан закарла- / к ^^ дд ош козон шиллик, пардасининг
ниш какида биринчи хабарлар та- шимилиши ва кон куйилишлари.

68-расм . Чучка псоралеетоксикози- 
да эп и д ер м и сни нг некрозланиши.
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рк,алганига ярим асрдан ошиб кетди. Кишлон; врачи А.И.Спиридонов 
9збекистоннинг айрим районларида сабаби ноаник булган, терининг 
бироз саргайиш билан кечадиган, к,орин бушлирида зардоб йигили- 
шига олиб келадиган, асосан жигарни зарарлаб, унинг фаолиятини 
издан чи^арадиган касаллик тарк,алганини хабар 1̂ илган эди. Бу касал- 
ликнинг Узбекистон, К о з о р и с т о н  ва Кирризистоннинг айрим районла
рида чегараланган >̂ олда ук,тин-уктин тар1̂ алиши олимлар диккатини 
жалб этади. Касалликнинг клиник белгилари биринчи марта муфас- 
сал равишда М.С.Мирончик (193Э) томонидан тасвирлаб берилди ва 
муаллиф уни асцитли токсик гепатит деб атади.

Кукмараз республиканинг барча сурориладиган, лалмикор район
ларида усиб, галла экинларини ифлослантиради. Шундай бугдойлар- 
дан тайёрланган унлар аччик, таъмли булади ва уни истеъмол килган 
шахсларнинг жигари шикастланиб, к,орин бушлирида 10-15 литргача 
зардоб йирилади. Кукмаразнинг зах,арли моддаси ундаги алкалоид- 
ларга борликдир. Ундан икки хил алкалоид ажратилган— гелиотропин 
ва лазиокарпин. Кукмараз урури октябрь-ноябрь рйларига бориб пи- 
шиб етилади ва алкалоидларга бой булади (3% гача).

Токсик гепатитнинг сабаби гелиотропдан (кукмараздан) за>;арланиш 
билан борлик, эканлиги ветеринария ходимлари кузатишларидан >̂ ам 
маълум. Улар бегона утлар урури аралашган ун, бурдой ва бош^а галла- 
лардан озука сифатида фойдаланишганда чучк,а, куйлар, паррандалар 
касал булиб колишини курганлар.

Клиник белгилари. Хайвонларда касаллик кундан-кунга орикдаб бо- 
риш, силли!^ пардалар саргайиши, бе>^оллик куринади. Бурунларидан 
сарик,сув ок,иб туради. К,орин )^ажми кескин катталашиб, босиб курган- 
да сув товуши эшитилади ва билинади. Бу муаммо паррандачилик учун 
катта а>^амиятга эта, чунки замонавий саноат асосидаги катта-катта пар
рандачилик фабрикаларида ва заводларда паррандалар сони милли- 
онлаб саналади ва доннинг за>^арли утлар урури билан ифлосланиши 
орир талафотларга олиб келади. Товукдарда >̂ ам умумий клиник белги- 
лардан ташк,ари, 1̂ орин бушлирида куп микдорда зардоб йигилиши асо- 
сий белги >^исобланади.

Патоморфологик узгаришлар. За>^арланишдан улган >^айвонлар- 
нинг гавдасини ёрганда, жигарни, буйраклар ва миокарднинг тула к,он- 
лигини, баъзан жигар усти юп1̂ а, шилимши1̂ -фибриноз экссудат билан 
копланганини, унинг паренхимасида турли катталикдаги некротик учок- 
ларнинг борлигини куриш мумкин. Корин бушлирида куйларда, чучк,а- 
ларда 5-6 литр саргиш фибрин палахсалари аралашган зардоб й и р и л - 

ганлиги аникданади. Мускулатура камкон, сулрин, ранги учган. Буйрак
лар серсув, пардаси осонлик билан ажралади, ранги кулранг-сари1̂ , 
юмшок,, якка-ярим к,он 1';уйилишлар куринади. Миокард )̂ ам сулрин, кай- 
натилган гуштсимон. Ошкозон-ичаклар катарал яллирланган, бошк,а 
органларда тулаконли, дистрофик узгаришлар куринади. Касаллик 
чузилган пайтларда жигар >^ажмига кичраяди, шакли бузилади, зичла- 
шади. Кесганда бириктирувчи тук;има зур авж олганлиги куринади. Ут 
пуфаги ёки жуда каттарган к,уюк, яшил утга тулган ёки жуда кичрайиб,
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ут моддаси камаяди.
Хар хил )^айвонларда ва паррандаларда )^осил буладиган узгариш- 

лар одамларда учрайдиган асцитли токсик гепатитга жуда ухшашдир.
Товукдарга гелиотроп донаси оралашган озук,ани берилмай 1̂ уйил- 

са, органларнинг, айник,са жигарнинг кайта тикланиши жуда секин бо- 
ради. Фак,атгина 20-25% за^арланган товукдар согайиб, ма)^сулот бери- 
ши мумкин. Колганида жигарнинг узгариши огирлашиб, циррозга олиб 
келади.

Гистологик узгаришлар. Гелиотроп токсикозида марказий нерв си- 
стемасида чук,ур узгаришларга, х,ужайралар ва уларнинг ядролари 
шишиб, буртиб, сунгра бурушиб к,олишига олиб келади.

Марказий нерв системасида руй берадиган томир узгаришлари кон- 
нинг купайиши, димланиш баъзи жойларда томир ёрилиб, î oh к,уйи- 
лишлар билан таърифланади. Ички органлардан эса энг куп жигар, кам- 
рок, даражада юрак зарарланади. Гелиотроп токсикозининг сал уткир 
формаларида к,он к,уйилиши, томир атрофлари шишиб кетиши кузати- 
лади. Касалликнинг сурункали шаклида гепатоцитларнинг, бутун жи
гар паренхимасининг атрофияси, булаклараро бириктирувчи тук,има- 
нинг усиб, кенгайиб кетиши куринади.

Хужайраларида гидропик, ёгли ва 01̂ силли дистрофиялар >^осил 
булади. Некротик жараёнлар кучаяди.

Диагноз. Жуда характерли клиник белгиси— к,орин бушлигида куп 
микдорда зардоб йигилиши, анамнестик маълумотлар— ^донда ёки да- 
гал озукада кукмараз уруги ёки пояси борлиги, патоморфологик узга
ришлар —  жигарнинг огир шикастланиши, нерв системасининг узга
риши диагноз к,уйишга асос булади.

Госсиполдан зах.арланиш. Узбекистон шароитида корамол, к,уйлар- 
ни бурдок,ига бок,ишда, отлар, чуч1̂ алар ва паррандалар омухта еми- 
нинг таркибига к,ушиш учун ёг-экстракт заводларнинг чикиндиси— шрот, 
шелуха, стандарт билмаган чигит сингари ма>^сулотлардан кенг фойда- 
ланилади. Бу озук,алар ок,силга бой ва туйимлилиги жих,атдан сифатли- 
дир. Шу билан бирга, бу озук,алар таркибида за>^арли модда— госси- 
пол борлиги учун унинг нисбий хусусиятлари )̂ ам бор. Таъкидлаш ло- 
зимки, за)^арланиш микдори, улими йилларнинг икдим шароитига, ра
цион таркибига, шрот, шелуханинг сифатига куп жи>^атдан богликдир. 
Маълумки, узок, ва узлуксиз давом этган изгиринли катти!^ 1̂ иш мавсу- 
мида дагал озук,алар етарли микдорда булмаганлигидан к,орамол ва 
к,уйлар бир неча ой мобайнида фа)<;ат шрот ва шелуха билан озикданти- 
рилади. Бундай шароитда, табиийки, закарланиш микдори ортади 
камда касаллик огир, аник, клиник-анатомик белгилар билан руй бера- 
ди.

Шрот билан за>^арланиш 10-15 кун ичида бошланади. Айрим пайт- 
ларда касаллик белгиларини олдинро)^: яъни, 1-2 кундаёк, ( ёш мол- 
ларда) куриш мумкин. Ёки, аксинча, ойлар давомида бокишнинг охири- 
да сезилади, бу эса госсиполнинг кумулятив (организмда аста-секин 
йигилиб кейин бирдан таъсир этиши) хусусиятига эга эканлигини 
курсатади.
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Клиник белгилари. Отларда за>^арланиш сусайиши к,ис1̂ а вак,т бе- 
зовталаниш, оёкдарини уриши, орк,ага караши, тез-тез ётиб туриши 
билан изохданади. Касаллик огир кечганда тишларининг тижирлаши, 
мушакларининг клиник тутк,анокдари, ишта>^асининг йук;олиши кури- 
нади.

Тезаги курук, усти шилимшик, парда билан копланган.
Корамолларда зах,арланиш ишта)^асининг йук,олиши, >^олатининг 

маъюсланиши, с о р и н  сигирлар сутининг кескин камайиши, ковшовнинг 
тухташи, ошк,озонларнинг атонияси билан бошланади. Кейинчалик кузла- 
ри ёшланиб, ок, парда билан копланади, курмай колади, терисининг 
куп жойларидан жуни тукилиб, тери калинлашиб, ёрилади, к,ичиш на- 
тижасида яралар пайдо булади. Хайвон кескин орикдайди. Айрим >̂ ай- 
вонларда куз сок,к,аси орбитасидан чик,ади. Сийдиги к;орамтир-олча ранг 
куринади.

Куйларда за>^арланиш белгилари умумий >^олатининг сусайиши, 
оксаш ва кур булиши билан характерланади. Бундай к,уйлар яхши се- 
мирмайди. Ок,ибатда улар белгиланган муддатдан олдин мажбурий 
колатда гуштга топшириб юборилади. Касал >^айвонни умрининг охи- 
ригача кузатилса, унда к,орамоллар сингари жунининг тукилиши, тери
сининг яраланиши, кур булиши, ок,саши ва фалажланишини куриш 
мумкин.

Чучк,аларда юк;орида курсатилган белгилардан ташк,ари, кескин су- 
сайиш, тез-тез оз микдорда к;он аралаш сийдик ажралиши (гемоту- 
рия), кузларининг, буйрагининг огир шикастланиши (кузнинг шох пар- 
дасининг яраланиши Скур булиши) кузатилади.

Сурункали за>^арланишда чучк,алар орикдайди, ич кетиши ва упка- 
сининг яллигланиши аникданади.

Паррандаларда за>^арланиш белгилари бош 1̂ а >^айвонлардан анча 
фарк; к,илади, Тухумнинг огирлиги камаяди, пари муддатидан олдин 
тукила бошлайди, сурункали ич кетиш, сероз-фибриноз конъюктивит, 
шиллик, пардаларининг камк,онлиги, тожларининг рангсизлиги ва х,ока- 
золар кузатилади.

Патологоанатомик узгаришлар. Отларда узгаришлар ошк,озон- 
ичакларнинг яллигланишидан бошланади. Шиллик пардалари калин- 
лашади, шилимшик билан копланади, кон тургунлиги ва куп кон куйи- 
лишлар куринади.

Корин бушлигида, плевра катламларида кизил-тиниксуюкдиктупла- 
нади. 'Упка шишган, конга тулган. Буйраклар катталашиб капсуласи ос- 
тида куп нуктали ва догли кон куйилишлар куринади. Шундай кон куйи- 
лишлар сийдик пуфагининг шиллик пардасида кам косил булади, сий
дик кизил рангга буялгандай куринади.

Миянинг каттик пардасининг орка кисмида томирлар кенгайиб кон
га тулган, куп микдорда кон куйилишлар куринади. Миянинг ёнбош корин- 
чаларида саргиш-тиник суюкдик микдори купайган (25-30 мл).

Корамол ва куйларда тери ости ёг тукимаси саргишрок рангда були
ши, Корин бушлигида суюкдик йигилиши, жигарнинг турли рангда були
ши, унинг айрим кисмида некротик учокдари булганлиги кузатилади.
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Бундай >^олларда айрим >^айвонларнинг жигари, буйраклари шишади, 
юрак халтасида суюкдик тупланади ва кон куйилишлар косил булади. 
Ошкозонда ярим КУРУК озука йигилиб к,олади, айникса кат коринда шун- 
дай кол куп кузатилади, ошкозон пардалари заифлашади. Буринлар 
шишади, унда суюклик микдори ошади, унинг сирти кизариб, парда
лари калинлашади. Натижада уларнинг каракати чекланади. Лимфа
тик тугунлари, айникса туткичлар тугунлари, катталашган, конга тулган, 
кесганда кесма юзасидан суюкдик окади, мия кисми кизарган. 9пкаси 
купинча тулакон, шишган ва яллигланган учоклар куринади.

Чучкаларда суюклик микдори сероз пардалари орасида жуда купай- 
ган, лимфа тугунлари катталашган, геморрагик жараёнлар куринади. 
Ошкозоннинг шиллик пардаси шишган, кон куйилишлар куринади, чузи- 
лувчан шилимшик билан копланади. Жигар сулик, ут пуфаги корам- 
тир-яшил утга тулган. Бош мия томирлари конга тулган, мия моддаси 
сулгин.

Паррандаларда биринчи галда тери ости клетчаткасида, гавдаси- 
нинг айрим жойларида сероз инфильтрациялари косил булиши, корин 
ва кукрак бушликдарида суюкдик йигилиши, ошкозон-ичак шиллик пар- 
даларида ва сероз копламларда куп кон куйилишлар содир булиши, 
жигарда, буйракда некротик учокдарнинг куриниши жуда характерли- 
дир. Шунингдек сарик фолликулаларнинг ва тухум йулларининг шика- 
стланиши натижасида перитонит косил булиши, ингичка Ичакнинг ка- 
тарал яллигланиши бу токсикоз учун катта диагностик акамиятга зга.

Гистологик узгаришлар. Хар турли кайвонларнинг органларида гос- 
сиполдан закарланиш натижасида косил буладиган гистологик узга
ришлар асосан фарк килмайди. Биринчи галда томир реакцияси— кон 
тургунлигининг, кон куйилишларнинг, томир деворларининг бушаши- 
ни ва экссудат шимилишидан калинлашганини, эритроцитларнинг эри- 
шини, томир бушликдарида гомоген оксил модда тупланишини куриш 
мумкин. Жигар устунларининг тартиби бузилган (дискомплексация). 
Айрим колатларда (сурункали утишда) жигарда дистрофик жараёнлар 
ривожланади. Шунингдек гепатоцитларнинг оксилли дистрофияси ва 
цитоплазмасида донали сарик ранг пигмент косил булиши жуда ха- 
рактерлидир. Пигмент гепатоцитлардан ташкари макрофагларда кам 
косил булади. Пигментли макрофаглар жигар устунлариаро бушлик- 
ларда, марказий томирлар атрофида жойлашган куринади. Уларнинг 
кажми гепатоцитлардан каттарок куринади, ядролари камма вакт кури- 
навермайди. Пигментли кужайраларнинг микдори патологик жараён- 
нинг нечоглик огир кечишига богликдир. Канча кам томир реакцияси, 
дистрофик-некротик жараёнлар кучли ривожланган булса, пигмент кам 
шунчалик куп учрайди.

Буйракларда учрайдиган гистологик узгаришларнинг нечоглик огир- 
лиги закарланиш даражасига ва чузилганлигига богликдир. Бошла- 
нишда томир реакцияси ва каналчалар эпителийсининг учокди некро- 
эи куринса, касаллик авж олган пайтда каналчалар эпителийси диф- 
фуз шаклда шикастланади, интерстициал бириктирувчи тукимани куч
ли усиши ва эпителий цитоплазмасида саргиш донали пигментни
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купайганлиги куринади. Миокарднинг мушак толалари ингичкалашган, 
нотекис буялган, кундаланг-талгирлиги билинмай к,олган. Баъзан му
шак толалари орасида лимфоид ва гистоцитар >^ужайралар туплами 
куринади. Бошк,а органларда >̂ ам геморрагик, дистрофик ва некротик 
жараёнлар кечади.

Диагностика. Анамнестик маълумотлар, яъни х,айвонларнинг раци- 
они таркибидаги шрот, шелуха фоизи, клиник ва патологоанатомик узга- 
ришлар, гистологик текшириш натижасида жигар ва буйрак )^ужайра- 
ларида саргиш, донали пигмент борлигини аникдаш диагноз учун му- 
>̂ им ^исобланади.

Минерал моддалар билан зах.арланиш. Кишло)^ хужалигида кенг 
к,улланиладиган минерал моддаларнинг тури жуда куп, бир неча rypyv 
ларга булинади. Масалан, пестицидлар деб куп хил ядохимикатларнинг 
бирикмасига айтилади. Фунгицидлар замбуругларга таъсир этувчи 
ядохимикатлар, гербицидлар ёввойи усимликларга таъсир этувчи ядо- 
химикатлар, инсекцидлар— усимлик >̂ амда >^айвонларга, >^ашаротларга 
таъсир этувчи ядохимикатлар ва ^оказолар шулар жумласидандир. Бу- 
лардан ташкари, бир к,анча кислоталар, ишк;орлар, дориворлар, метал- 
лар нотугри ишлатиш натижасида организмга тушиб, за>^арланиши 
мумкин. Айник,са, Марказий Осиё республикалари шароитида пахта- 
нинг зараркунандаларига к,арши угит сифатида, дефолиантлар, яъни 
гузанинг баргини тукиш учун куп хил ядохимикатлар ишлатилади.

Хозирги вак,тда ер юзидаги >̂ амма а^олй оз ёки куп микдорда ядо
химикатлар билан контактлашади. Бунга к,ишлок, хужалигида ядохими
катларнинг куп к,улланиши, атмосферада, тупрокда, сувда, усимлик ва 
)^айвонлар организмида доимий циркуляцияда булишига катта имко- 
ният тугдиради. Шунингдек, бунга пестицидлар к,олдиги булган озук,а 
ма>^сулотлари билан халк,аро савдо )̂ ам ало>^ида урин тутади. Шунинг 
учун >̂ ам ядохимикатларнинг ^айвон организмига таъсирини, унинг кли
ник белгиларини; патоморфологик узгаришларини урганиш катта а>^ами- 
ятга эга.

Фосфорорганик бирикмалар (ФОБ) дан зах.арланиш. Усимлик 
зараркунандаларига ва эктопаразитларига к,арши бир неча хил (бути- 
фос, хлорофос, меркаптофос, метилмеркаптофос, тиофос, токутион, ан- 
тио) фосфорорганик бирикмалар к,улланилади. Ишлатиш к,оидаси бу
зил ганда— дагал озук,а, ичимлик сув булар билан ифлосланганда ёки 
ядохимикатлар ташувчи транспорт воситаларида молларга озук,а олиб 
келганда, экин чеккаларида ядохимикатлар к,олдигини ташлаб кетган- 
да >^айвонларнинг куплаб за>^арланиши кузатилади.

ФОБ асосан >^ужайра мембранасига таъсир этиб, ферментатив сис- 
теманинг фаолиятини сусайтиради— асосан, ацитилхолинэстраза фер- 
тига таъсир курсатади. Бунинг натижасида нерв системасининг фао- 
лияти кескин издан чик,ади. Хайвон >^аракати бузилади, оёкда турол- 
майди, огиз, бурун бушликдаридан купикли суюкдик ок,ади, Бошлани- 
шида безовталик куринса, кейинчалик сусайиш (депрессия) бошлана- 
ди. Тана ^арорати узгармайди. За>^арланиш 1 соатдан 1-2 кунгача да
вом этади.

23в



Патологоанатомик узгаришлар. ФОБдан за>^арланган ^айвон та- 
насидан купинча ФОБ га хос кид сезилиб туради. Айник,са, бу >̂ ид тери- 
дан, ошк,озондаги озука массасидан як,к,ол сезилиб туради. Тери ости 
к,он томирлари корамтир к,он билан тулган ва к,он яхши уюшмаган була- 
ди. Корамол ва 1̂ уйларнинг катта к,орин, |^ат1̂ орин ва тур 1̂ оринларининг 
кутикулар пардаси осонлик билан катта-катта палахса булиб кучаДи. 
Ширдоннинг шиллик, пардаси рангсиз, сулгин, тез титилиб кетадиган 
булади. Айрим пайтларда ош 1̂ озон-ичак шиллик пардаларида КОн к,уйи- 
лишлар, эрозиялар ва яралар борлиги аникданади.

Гистологик текширганда паренхиматоз органларидан ошк,озон-ичак- 
ларда гипермия, стаз, дистрофик-некротик жараёнлар курилади. Кон 
куйилишлар, дистрофик узгаришлар марказий нерв систегиасида купрок 
учраб, бу зах,арланиш учун характерли узгаришлардан кисобланади. 
Лимфа тугунлари, талок, одатда узгармайди. Мушаклар кизил-к,орам- 
тир рангда булади.

Хлорорганик бирикмалардан зах.арланиш. Хлорорганик бирик- 
маларга гексахлоран, гептахлор, альдрин, гексохлорбензол ва бошк,а- 
лар киради. Аввалги вак,тда шу препаратлар к,ишлок, хужалик зарурку- 
нандаларига к,арши кенг мик,ёсда кулланар зди. Аммо кар томонлама 
текширишлар натижаси курсатдики, бу препаратлар кумулятив хусуси- 
ятига зга булиб, организмда кайтмас, мураккаб узгаришлар чак,иради. 
Ундан ташк,ари, ташк,а мукитда 10-20 йиллаб бузилмасдан сакданиб, сув 
камда озук,а билан одам ва х,айвонларни закарлаб келади. Шунинг учун 
кам давлатимизни махсус карорига асосан, хлорорганик бирикмалар- 
нинг купчилиги ман зтилади.

Хлорорганик бирикмалар организмга тушгач, тез муддатда к,онга 
сурилиб, ёг ва мускул тукималарига йигила бошлайди. Корамоллар 
учун улим чакирувчи дозаси 300-800 мг/кг га тенг.

Хлорорганик бирикмаларнинг токсик таъсири уларнинг организм
да парчаланиб, бошк,а закарлирок х;олатига утишдир. Улар нотугри гид- 
роперикись бирикмаси косил килиб, тук,има кислородини фаоллашти- 
ради, нафас ферментларини (цитохромаксидаза ва карбонгидраза) бло
када к,илади, калий ва натрий ионларини нитронлар мембранасидан 
утказиш секинлашади.

Патологанатомик узгаришлар. Гавдани ёрганда, унинг дамлага- 
ни аникданади. Бош мия, огиз ва бурун шиллик пардаларида веноз 
тургунлиги куринади. Жигар катталашган, сулгин, конга тулган, капсу- 
ласи остидан кон куйилишлар куринади. Юрак бушликдари кенгайган, 
кон лахталари билан тулган, миокард юмшаган. Талок конга тулган, пуль- 
палари кавак. Ошкозон-ичак шиллик пардалари билан кизарган, шиш- 
ган ва калин шилимшик билан копланган. Упка змфизематоз колатда, 
конга тулган, баъзан зотилжам учокдари учрайди.

Гистологик узгаришлар мияда периваскуляр шиш, томир деворла- 
рининг фибриноид некрози, ганглиоз кужайраларининг дистрофияси 
(хроматолиз, донали парчаланиш) билан изокланади. Жигарда гепато- 
цитларнинг донали ва ёгли дистрофияси, баъзан майда некротик учок- 
ларнинг мавжудлиги куринади. Буйракларда ва юракда донали дист-

237



рофик, томирларни кенгайиши >̂ амда периваскуляр шишлар учрайди.
Симобли препаратлардан зах.арланиш. Бу препаратлар гранозан, 

меркуран ва бошк,алар. Булар купинча уругликка ажратилган донни экиш- 
дан олдин дорилаш учун ишлатилади.Шундай донларни >^айвон еса за- 
)^арланади, чунки дориланган донни сувда ювганда >̂ ам за>^арлиги кет- 
майди. Бу за>̂ ар кумулятив хусусиятларга зга булиб, за\арлаш мо>^ия- 
ти тузима оксилининг ва ферментнинг группасини блокада килади.

Патологоанатомик узгаришлар веноз тургунлиги, плвера остида, 
|^орин пардасида, эпи-ва эндокардда 1«;он куйилишлар содир булиши 
билан таърифланади. Жигар, буйраклар, юрак мушаги нотекис буял- 
ган, сулгин. Ошк,озон ва ичакларда гиперемия, кон куйилиш, катарал 
ёки катарал-геморрагик яллигланишлар куринади. Чучкаларнинг йугон 
ичагида сальмонеллез касаллигига ухшаш некрозлар учрайди. Упкада 
шиш, сурункали колатларда катарал бронхопневмония косил булади.

Гистологик текширганда жигарда, буйракларда, миокардда донали 
дистрофиялар камда учокди некрозлар топилади, бош мияда к,он куй- 
илишлар, нерв кужайраларнинг некробиози кузга ташланади.

Симобли дориворларни нотугри куллаганда кам турли хил закар- 
ланишларни учратиш мумкин. Масалан, кулранг симоб мази, каломел 
сингари дориларни суркаганда айрим кайвонларнинг терисида некроз
лар косил булади. Буларга шохли кайвонлар жуда сезувчан булади. 
Уларда умумий интоксикация кам булиши мумкин. Жигарда, юракда 
донали дистрофиялар, буйракда некрозланувчи нефрит, сурункали 
закарланишда эса — булардан ташкари, турли органларда кальций ту- 
зини чукканлигини куриш мумкин.

Маргимуш бирикмаларидан закарланиш. Маргимуш бирикма- 
лари купинча кишлок хужалик зараркунандаларига карши ва доривор 
сифатида ишлатилади. Хайвонларнинг закарланиши шу препаратлар- 
нинг сакдаш ва ишлатиш коидаси бузилганда косил булади. Марги- 
мушли ангидридни —  A^Oj огиз оркали юборганда отлар учун улдира- 
диган дозаси 10,0-15,0; корамоллар учун 15,0-30,0; чучкалар учун 0,5
10,0; куйлар учун 10,0-15,0. Агарда препарат жарокат юзасига тушса, 
улдирадиган дозаси 5 марта камаяди.

Маргимуш теккан тукимада некроз, шиш геморрагик яллигланиш 
косил булади. [^онга сурилиб, маргимуш томир деворини шикастлан- 
тиради, сероз копламаларда, эндокард, миокард камда плевра остида 
куп кон куйилишлар куринади.

Маргимуш эритроцитларда йигилиб гемоглобин молекуласи билан 
богланади. Тукима нафас олишини ва оксидланиш жараёнларни кий- 
инлаштиради, натижада донали ва ёгли дистрофиялар косил булади. 
Булардан ташкари, эритроцитларни эритади (гемолиз) ва тукимада 
гемосидершн пигменти купаяди. Бундай закарланиш колларида упка 
асфиксияси ва юрак етишмовчилиги натижасида улим содир булади.

Патологоанатомик узгаришлар асосан ошкозон-ичак йулларида то
пилади. Касаллик огир утган пайтларда гиперемия, кон куйилишлар ва 
катарал-геморрагик жараёнлар куринади. Агарда улим анча чузилса 
некрозлар, фибриноз-геморрагик яллигланишлар косил булади. Ошко-

238



70-расм. Маргимуш билан захарланган 
сигирларнинг 12 бармокли ичаги 

(оригинал).

зонда, ун икки бармокди ва 
турри ичакларда яллирланиш 
кучли утади (70-расм).

Ичакдаги озук,а ахлатлар 
к,он билан аралашганлиги 
учун к,унрир-шоколад ранг 
булади.

Жигар тула1̂ он, саргиш, 
баъзан мускат рангли була
ди. Упкада шиш, эпи-эндо
кард остида к,он к,уйилишлар, 
миокард сулгин туе олади.
Лимфа тугунлари катталаш- 
ган, бироз шишган булади.

Гистологик текширганда 
жигарда донали ва ёгли ди-
строфиялар ани1̂ 1анади. Гепатоцитларнинг цитоплазмаси турсимон 
булиб майда ёг томчилари билан тулган, ядроси ноани^. Буйракда ва 
юракда )̂ ам ёгли дистрофия учрайди. Упка, жигар ва ретикулоэндоте- 
лиал >^ужайраларида куп микдорда пигмент гемосидерин куринади. Та- 
локда эса, аксинча, гемосидерин микдори анча камаяди. Бош миянинг 
нерв >^ужайраларида дегенератив узгаришлар учрайди.

Сурункали за>^арланишда )^айвонлар кескин орикдаб кетади, ма>^сул- 
дорлигини йук,отади. Ошк,озон-ичакларида яллигланиш томир реакци- 
яси куринишида утади, аммо куп органларда пролифератив жараёнлар 
авж олади. Тери оркали за>^арланганда дерматит руй беради.

Фосфордан зах,арланиш. Сарик, фосфор ёки унинг бирикмаси—  
фосфид цинк за>^арли булади. Фосфид цинк каламушларга карши кулла- 
нади. Отлар ва корамоллар учун capni^ фосфорни улдирадиган доза- 
си -0,5-2,0; чучкалар ва куйлар учун 0,1 -0,2; итлар учун— 0,05-0,1 га тенг. 
Фосфор буш ошк,озон-ичакка тушса катарал-геморрагик яллигланиш сует 
утади. Конга сурилгач фосфор сероз ва шиллик, пардаларда куп к,он куй- 
илишлар чак,иради. Булардан таш^ари, саргайиш ва жигар, буйрак, 
юракни ёг босиши куринади. Фосфор билан за>^арланган х,айвонлар- 
нинг тук,ималаридан, айник;са ошк,озон-ичаклардан к,оронги ва^тда ёруг- 
лик беради ва шу хусусияти билан маргимуш за^арланишидан фарк 
к,илади.

Фосфор билан сурункали за>^арланишда организмда кальций алма- 
шинуви бузилади (суяклар синадиган, |^айишадиган булиб к,олади).

Фтор бирикмаларидан зах,арланиш. Симёгочларни, темир йул 
шпалларини ишлатишга тайёрлаш учун уралитни шимилтиради. Хай- 
вонлар эса шундай ёгочларни ялашни яхши куради, натижада за>^ар- 
ланиш руй беради. шунингдек, фторли натрий антигельминтик сифа- 
тида х,ам ишлатилади. Дозаси купайтирилса ёки бериш к,оидаси бу- 
зилса за>^арланиш руй беради. Баъзан суперфосфат таркибида фтор 
бирикмаси аралашса у х,ам зах,арланиш сабаби булади.

Фтор билан за>^арланган )^айвонлар тез муддатда улса узгаришлар
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71-раем. Ф тор билан зах,арланган ит ичаги. 
Шиллик, парданинг ге м ор ра ги к яллитланиш и.

куп булмайди, факатги- 
на ошк;озон-ичаклар 
шиллик, пардаларида 
якка-ярим К.ОН к,уйи- 
лишлар учраши мум- 
кин. ■у'лим 1-2 кунга 
чузилса узгаришлар 
>̂ ам аник,рок, куринади.
Ошк,озон-ичакларда 
катарал-геморрагик 
жараёнлар руй беради, 
деворлар к,алинлашиб
шиш >̂ осил булади (71-раем). Уралит билан за>^арланганда ошк,озон 
деворлари саргаяди, отларда тил усти к,ораяди. Жигарда, буйраклар- 
да ва юракда дистрофик >̂ олат учрайди.

Сурункали за>^арланишда гипокальцесмия, суякларнинг синувчанли- 
ги ошиши, тишларнинг ук,аланиб кетиши, орикданиш, оксаш ва жин- 
сий циклларни издан чик,иши жуда характерлидир.

Ош тузидан зах.арланиш купинча чуч1̂ а ва паррандаларда учрайди. 
Айник,са, омухта ем таркибида хлорид натрий нормадан купрок, булга- 
нида, шундай >;ол юз беради. К,орамол куп ва1̂ т кам тузли озу|^а еб юриб, 
кейин бирдан тузни )^аддан ташк,ари куп еб к,уйса, за^арланиш келиб 
чикади. Чуч1̂ аларни за>^арловчи дозаби 1 кг Огирлигига 2-5 грамм туз, 
корамоллар учун 3-10 г. Озу|^адаги туз микдори нормадан куп булса, бу 
хайвонларда сурункали закарланишга сабаб булади.

Туз билан за>^арланган >;айвонларнинг к,они тез ивишиб тромблар 
>̂ осил |^илиши мумкин. Ош1̂ озон-ичакларда эса катарал-геморрагик ял- 
лигланиш, кейинчалик некрозлар >̂ осил булади.

Сурункали за)^арланишда сурункали нефрит ва нефрозосклероз руй 
беради ва гипертонияга олиб келади.

Гистологик текширганда чуч|^аларда энцефаломаляция, мия томир- 
лари атрофида ва унинг пардаларида эозиннофилларнинг купайиши 
кузатилади.

Селендан зах.арланиш. Жигарнинг токсик дистрофиясини ва ёш 
)^айвонларнинг ок, гушт касаллигининг олдини олиш учун селен |^улла- 
нади. Агарда дозаси ошиб кетса закарланишга олиб келади. Селенга 
бой тупрокдарда усадиган айрим усимликлар (астрачаллар, шувок,) узида 
селен туплайди. Агарда 1 кг усимлик таркибида 1000 мг селен булса у 
х,айвонни зах,арлаши мумкин. 1 кг озук,а таркибида 10 мг селен булган 
озукани >^айвонга узок, ва1̂ т бериб борилса, ало>^ида сурункали касал- 
лик ча1̂ иради. (Иш1̂ ор касали. АКШда, Канэ;:1ада, Жанубий Африкада бу 
касаллик )̂ а1̂ ида ёзилган).

Отлар учун селеннинг энг оз (улдирадиган) дозаси 3,3 мг/кг; к,ора- 
моллар учун 10,0-11; чучк,алар учун 15,0; итлар учун 1,5i-2 мг/кг.

Суксинаоксидаза ферментини селен инактивизац.иялаштиради, бу 
эса организмда оксидланиш жараёнларига салбий таъсир курсатади.

9ткир за>^арланишда к,он яхши ивимайди, эпи-, зждокард остида.
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буйракларда к,он к,уйилишлар куринади. Геморрагик гастроэнтерит, 
уткир токсик гепатит ва нефрит авж олади. Сурункали за>^арланишда, 
умумий орикданиш, жун тукилиш ва анемия руй беради. Жигарда дона- 
ли ва ёгли дистрофия бошланиб цирроз билан тугайди. Буйракларда 
донали ва гиалин-томчили дистрофия, нефрит, учокди некроз, юрак 
мускулатурасида атрофия, к,оринчаларида трансудат йигилиши кури
нади, туёкдар шакли бузилади, бугимлар юзасида эрозиялар пайдо 
булади.

Мочевинадан зах.арланиш. Карбамид >^айвонлар озук,асига одат- 
да уни дзотли модда билан бойитиш учун к,ушилади. Аммо дозаси 
нормадан ошиб кетса, за)^арланишга олиб келади. Корамоллар учун 
мочевинанинг за>^арловчи дозаси 200,0 га тенг. Ошк,озонда мочевина 
.1ммиак ва карбамид аммонийга парчаланади. Шу >̂ олда катта к,орин- 
даги микроорганизмлар ёрдамида х,азм булади. Агарда нормадан куп 
lyujca, микроорганизмлар )^азм килишга улгурмДйди ва )^айвон орга- 
низмини за)^арлайди. Купинча улим мочевинани егандан кейин 1-3 соат 
ичида содир булади. Шундай улган )^айвонни ёрганда катта «.ориндан 
.1ммиакнинг кучли >̂ иди сезилади. Катк,орин, ширдон ва ингичка ичак 
(виллик; пардалари уткир катарал яллигланишга учрайди. Жигар тур- 
/1И хил рангда куринади. Упкада шиш ва катарал бронхит булади. Шу- 
нингдек, буйракларда яллигланиш, кон куйилишлар содир булади. Шун
дай колатни гавда мускулатурасида, миянинг юмшок пардасида ком 
куриш мумкин. Мияда гиперемия, сийдик г]уфаги сийдикка жуда тулга- 
ни кузатилади.

Гистологик текширганда дистрофик ва некротик узгаришлар, гло- 
мерулонефрит, ретикулоэндотелиал кужайраларнинг пролиферацияси 
па миокардда, жигарда, буйрак усти безида учокди гистиоцитлар, лим- 
(^оцитлар ва лейкоцитларнинг тупламини куриш мумкин.

Нитрат ва нитритлардан зак,арланиш. Нитратлар— кишлок хужа- 
лигида кенг микёсда кулланадиган угитлар— калийли ва натрийли са- 
литрадир. Булар билан майдонлар ва яйловлар угитланади. Айникса, 
Марказий Осиё шароитида угитланмаган ердан максадга мувофик косил 
олиш мумкин эмас. Шунинг учун кам ердан олинадиган жами максулот- 
пар ва кайвон озукалари таркибида нитрат ва нитритлар микдори нор
мадан ошик- Ветеринария практикасида нитрат ва нитритлар билан 
мкарланиш турли хил кайвонларда тез-тез учраб туради. Айникса, кора- 
мол ва чучкалар бу моддаларга жуда сезувчан булади. Адабиётларда 
берилган маълумотларга кура, селитранинг закарлаб улдирувчи доза
си корамол учун 100 г; чучка ва куйлар учун 20, 0-30,0 г. га тенгдир. 
Нитрат ва нитритлар билан закарланиш дагал озукадан, сувдан, каво- 
дан, сабзавотлардан ва далаларда колиб кетган селитранинг узини 
ойишидан булиши мумкин. Айникса, канд ва озукабоп лавлагидан за
карланиш купрок учрайди. Нитратлар организмда узининг закарли шак- 
лига— нитритларга айланади. Нитритлар конга сурилгач, эритроцитлар- 
ми эритиб, оксидланиш жараёнини бузади, гемоглобинни метглобин- 
t.i айлантиради ва тукимани кислород билан таъминлаш издан чика- 
ди. Сийдик билан ажралиб чикишида сийдик йулларини, буйраклар
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паренхимасини турли даражада шикастлантиради— дистрофик, некро- 
тик ва яллигланиш )^олатлари руй беради.

Улган молларни ёриб курганда ошкозон-ичак йулларида турли хил 
узгаришлар; нитратли усимликлар билан за>^арланганда шиллик, пар- 
далар гиперемияси, катарал жараёнлар, селитранинг узи билан захар- 
ланганда— катарал-геморрагик яллигланишлар, баъзан яралар хосил 
булганлиги курилади. Метгемоглобин борлиги учун хон жигар-ранг ёки 
хунрирсимон-хора рангда булади. Ошхозон-ичакларда сероз хоплама- 
ларда, ЭПИ-, эндокард остида, сийдик пуфагининг шиллих пардасида 
нухтали ва догсимон хон хуйилишлар мавжуд. Буйраклар капсуласи 
осонлик билан ажралиб, унинг остидаги буйрак хар хил рангли булиб 
куринади.

Гистологик текширишда вена хонининг тургунлиги, жигарда, буй- 
ракда ва миокардда дистрофик жараёнлар, ошхозон-ичакларда (ин- 
гичка ичакда купрох) дескмаватив катар, гистоцидларни, лимфоид 
хужайраларни ва нейтрофил лейкоцитларни шиллих парда ости хат- 
ламларида йигилганлиги аникданади. Куп микдорда хон хуйилишлар, 
ворсинкаларнинг кучганлиги ва некрозга учраганлиги жуда характер- 
лидир.

Диагноз хуйишда анамнестик маълумотлардан, клиник белгилари- 
дан, патоморфологик узгаришлардан фойдаланиш лозим. Дастлабки 
текширишда ошхозон-ичакдаги массани олиб, ох порошок хосил 
булгунча хайнатиш керак (фильтрдан утмай колган массани). Кейин 
порошокни пичохнинг учига хуйиб ёндирилади. Агар натрий селитра- 
си булса, аланга сарих, калий селитраси булса, аланга бинафша ран
гда булади.

РАДИАЦИОН НУРЛАНИШ НИНГ ПАТОЛОГИК  
МОРФОЛОГИЯСИ

Бизнинг давлатимизда тинчлик махсадида атом энергиясидан кенг 
хулланиш турли хил мутахассислар, шунингдек ветеринария мутахас- 
сислари олдига жуда улкан масалаларни, жумладан радиактив нурлар- 
нинг ташхи мухитга ва хайвон организмига таъсирини урганиш вази- 
фасини хуяди.

Нур касаллиги —  организм фаолиятининг ионлаштирувчи нурлар 
(альфа, бета, гамма, нурлар, нейтронлар)нинг умумий шикастловчи таъ- 
сири охибатида келиб чихадиган бузилиши булиб, уткир ва сурункали 
шаклларда утади.

Нур касаллигининг патогенези асосан рефлектор таъсирига боглих 
булади, чунки радиоактив нурларга марказий ва периферик нерв сис- 
темалари жуда сезувчан булади. Организм фаолиятини нерв система- 
си орхали бошхарилиши издан чихса, турли хил патологик жараёнлар- 
нинг — дистрофияларнинг авж олишига хулай шароит тугилади.

Нур касаллигининг ривожланишида рефлектор механизмдан ташха- 
ри, гормонал ва гуморал факторлар хам алохида роль уйнайди.

Организмнинг радионурланишига сезувчанлик даражаси хар хил 
булиши гипофизнинг олдинги хисми ва буйракусти безининг гормо-
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нал функциясига богликдир. Текширишлар курсатишича, организмнинг 
турли таъсиротларга туррунлиги (резистентлиги) гипофизнинг олдин- 
ги 1̂ исмидан ва буйракусти безининг пустлок кисмидан чик,адиган гор- 
монларнинг микдорига ва турига борликдир. Нурланган х,айвонларда 
айрим кортикал гормонлар секрециясининг тезлиги узгаради. Маса
лам, гидрокортизон гормони камаяди.

Буйрак усти безининг пустлок кисмининг гормони алмашинув 
жараёнини тезлаштиради. Нурланган кайвонларда тукима ок,силининг 
парчаланиши кучаяди, бу эса х,айвоннм орикланишга, турли хил ка- 
салликларга тез чалинишига олиб келади. Шунингдек, сув-туз алмаши- 
нуви кам издан чикади. Организмда сув ва хлоридлар сакланиб к,ола- 
ди, калийнинг ажралиб чик,иши кучаяди.

Нур касаллигини авж олишида конда токсик компонентлар йигила- 
ди ва токсемия чак,иради.

Токсемия деб к,оннинг шундай узгаришига айтиладики, у организ
мда ЯНГИ патологик жараёнларни вужудга келтиради ёки бор патоло
гик жараёнларнинг кечишини огирлаштиради.

Нурланишлар ташк,и ва ичкиларга ажратилади. Нурларнинг тери ва 
шиллик, пардаларга таъсири ташк,и нурланиш дейилади, радиактив 
изотоплар кайвон организмига тушса— ички нурланиш дейилади. Та
шки нурланишлар умумий ва макаллий булиши мумкин.

Ташк^ нурланиш. Альфа ва бетта нурлар таъсирида кайвоннинг 
шикастланиши уч даражали куйиши куринишида руй беради.

Биринчи даражали куйиш эпидермис атрофида учрайди. К,ора кай- 
вонларнинг териси бир неча йил утгач окаради— депигментация була- 
ди. Тери калинлашади, айрим жойларининг жуни тукилади. Шу жой- 
ларда пигмент булмайди (депигментация). Учинчи даражали куйишда 
тери учокли равишда кизаради, пуфакчалар косил булади, жуни туки
лади, юмалок, секин битувчи яралар пайдо булади.

Нурлар кучли булиб бутун организмга утиб кетса уткир нур касал- 
лиги келиб чикади, кайвонлар биринчи соатларда калек булади. Лекин 
бу колат жуда кучли нур (бетта нури, рентген нури, нейтронлар) таъси
рида руй беради, одатда, нур касаллиги узок вакт давом этади ва турт 
даврга булинади.

Биринчи даврдаги реакциялар 1-3 кун давом этади. Хайвонларда 
киска муддатли нотинчлик тезликда сусайишга-апатияга айланади. 
Иштакаси булмайди, ит ва чучкаларда-кусиш, корамолларда-ич кетиш 
руй беради. Конда лимфонемия, киска вактли лейкоцитоз тезликда 
лейконемия билан алмашинади.

Иккинчиси— яширин давр— 9-10 кун давом этади. Кайвоннинг ташки 
куриниши соглом куринса кам касаллик ривожлана боради, жуни туки
лади, конда лейконемия, тромбоцитопения зураяди.

Учинчи даври— касалликнинг яккол авж олган колати. Организм каро- 
рати кутарилади, иштака йуколади, чанкаш белгилари руй беради. 
Бошда, бурун, томокда, танглайда шиш косил булади, нафас олиш кий- 
инлашади. Ошкозон шиллик пардаларида, терида кон куйилишлар, ге- 
матомалар, ярали-некротик жараёнлар пайдо булади. Кайвон инфек-
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ция билан огирлашганда ёки )<аёт учун му>̂ им булган органларда к,он 
к;уйилиш >^оллари содир булганидан )^алок булади.

Бу касалликдан х,айвонлар камдан-кам тузалади (2-3%), кугтиси 
орикданишдан, юк,умли касалликларга чалинишдан улиб кетади, чунки 
ЮК.УМЛИ касалликларга тургунлиги— иммунитет пасаяди.

П атологоанатом ик узгариш лар. Нур касаллигининг асосий 
узгаришларидан бири— геморрагик жараёндир. Бу жараён маймунлар- 
да, итларда, чучкаларда яхши авж олади, каламушларда, куйларда ва 
зшакларда сустрок куринади. бунда капиллярларнинг паралитик кен- 
гайиши руй беради. Куплаб к,он к,уйилишлар аввал жаро^атланган жой- 
ларда— инъекция к,илинган жойда, механик таъсирланувчи органларда 
(упка, ошк,озон-ичак йулларида, диафрагмада). Айник,са, касалликнинг 
охирги даврида як,к,ол куринади. Баъзан орган конга ботирилган булиб 
куринади. Сероз ва бошка бушликдарда анчагина кон йигилиши мум- 
кин.

Геморрагик синдромдан ташкари, нур касаллигида яралик-некро- 
тик жараёнлар ва аутоинтоксикациялар кам учрайди. Организм реак- 
тивлигининг, фагоцитознинг сунгги сусайиши'тукималарнинг барьер 
хусусияти йуколишига богликдир. Нурланган кайвонлар организмида 
кечадиган яллигланиш жараёнлар кам узига хосдир. Альтератив ва эк- 
ссудатив жараёнлар жуда кучли кечади. Некротик ва дистрофик жара
ёнлар кенг авж олади, кон куйилишлар куп, стаз, тромбоз, гематома- 
лар бир неча органларда кенг микёсда учрайди. Пролифератив жараён 
эса жуда сует, сезилар-сезилмас булади. Бундай колатлар бошка ка- 
салликларда кам учрайди.

Эпикард ва эндокард остида, миокарднинг ичида турли хил догли 
кон куйилишлар, айникса юракнинг утказувчан нерв тугунлари якинида 
купрок курилади. Талок катталашмайди, консистенцияси резинасимон 
зич,булиб, фолликулалар йуколиб билинмай колган, трабекулалари 
калинлашган. Лимфа тугунлари кажмига катталашади, кизил рангда, 
кесганда нам куринади. Кумик шилликсимон, консистенцияси ёпишк- 
окдир. Буйраклар катталашади, капсуласи тортилган, осонлик билан 
ажралади. Мия камда пустлок кисмида кон куйилишлар куп, чегараси 
ноаник. Буйрак лоханкасида баъзан кон лахталари учрайди. Сийдик 
пуфагида кон, фибрин иплари ёки лахталари аралаш сийдик, девор- 
ларида куп кон куйилишлар учрайди.

Огиз бушлигида доимий равишда ярали-некротик узгаришлар ва 
тонзилитлар топилади. Муртаклар (бодомсимон без) шишган, кизар- 
ган. Ковшовчи кайвонларнинг ширдонида ва кат коринида кон куйи
лишлар куп учрайди. Бошка молларда ун икки бармокди ичакнинг вор- 
синкаларининг юзасида учратиш мумкин. Баъзан ингичка ва йугон ичак- 
ларнинг шиллик пардаларининг бурмалари юзасида каддан ташкари 
куп кон куйилишларни топиш мумкин. Баъзан кон куйилишларнинг купли- 
гидан кон окиш колатлари руй беради. Шиллик парда остидаги кат- 
ламларга кон куйилишлар шиллик парданинг кучишига ва некрозлани- 
шига олиб келади. Баъзан кон куйилишлар урнида эрозия ва яралар 
косил булади. Яраларнинг таги фибриноз катламлар билан копланган.
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Яра четларида регенератив жараёнлар билинмайди. Тезлик билан ауто
лиз бошланади, шунинг учун баъзан тирикликда косил булган узгариш- 
ларни аникдашга улгурилмайди. Товушкон, итларнинг жигарида тула- 
конлик, дистрофик-некротик учокдар куринади.

Бош мияда шиш, ок, моддасида учокди тулаконлик, к,он куйилиш- 
лар, абцесслар ва менингитлар пайдо булади. Шу колат орка мияда 
кам кузатилади. Умуман бош ва орк,а миянинг морфологик узгаришла- 
ри итларда купрок учрайди.

Гистологик узгаришлар. Нурлангандан кейин тезлик билан текши- 
рилган кайвонларда веноз тургунлиги, капиллярлар стази, диапедез к,он 
куйилишлар топилади. Томирларнинг эластик мембраналарида бурма- 
лари булмайди, у эса томир деворларининг таранглигини пасайгани- 
дан дарак беради. Кейинчалик томир деворлари калинлашади, оксил- 
га бой булган экссудат унга шимилади. Коллаген ва эластик толалари 
кам анчагина узгаради. Миокардца вена тургунлиги, мушак толалари- 
нинг нотекис буялиши, айрим толаларида ёг томчилари косил булиши, 
ядроларнинг пикнози ва лизиси куринади. Буйракларда эгри-бугри 
найчаларнинг эпителийсини донали дистрофияси, Шумлян капсуласи- 
да оксилли суюкдик ва эритроцитларнинг йигилиши курилади. Буйрак 
стромаси бушашган, суюкдик шимилиши натижасида шишган, айрим 
жойларида микроблар туплами купайган. Жигарда тургунлик, гепато- 
цитларнинг донали ва ёгли дистрофияси, ядролар пикнози ва лизи
си, ареактив некрозлар учокдари, ноаник пигмент косил булиши топи
лади.

Лимфа тугунларида лимфоцитларнинг ва лимфобластларнинг пар- 
чаланиши тугунларни бушаб колишига, факатгина ретикуляр кужай- 
ранинг турсимон булиб сакданиб колишига олиб келади.

Кумикда ^иринчи соатларда эритроцитларнинг етилиш жараёни 
кучаяди. Кумик кужайралари майда оролчалар сингари жойлашади. 
Сегмент ядроли лейкоцитлар камайган, миелоцитлар, ёш лейкоцит- 
лар, таёкчасимон ядроли лейкоцитлар сони купаяди. Ёш кужайралар- 
нинг бир кисми некробиоз колатида куринади. Хужайра детрити би
лан юкланган макрофаглар пайдо булади. Ретикуляр кужайраларда ге- 
мосидерин микдори куп, шунингдек плазматик кужайралар сони кам 
купаяди. Бир кафта утгач, кумик ёг тукимасига айланиб, улар таркиби- 
да плазматик, дифференциялашмаган ретикуляр кужайралар ва якка- 
ярим гемоцитобласт оролчалари косил булади.

Ошкозон-ичак йулларида энг аввал ингичка ичакнинг проксимол 
кисми шикастланади. Кадоксимон кужайралар шиЛимшикка тулган 
булади. Буларнинг каммаси ворсинкаларнинг ялангочланишига, шил- 
лик парда остки катламининг очилиб колишига олиб келади.

Бош мияда кон куйилиши, периваскуляр шиш. Нерв кужайрала- 
рида наел доначаларининг эриши, уларнинг вакуолизацияси кузатила
ди. Гипоталамик сокасидаги нейтронлар шиддатлирок узгаради. Тола- 
ларнинг миелин пардаси шишади; баъзи жойларда пардалар димие- 
линизация ва вакуолизацияга учрайди. Глияда максулотли-дистрофик 
характердаги учокди шикастланишлар курилади.
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ИНФЕКЦИОН КАСАЛЛИКЛАРНИНГ ПАТОЛОГИК  
МОРФОЛОГИЯСИ

Инфекцион касалликларни муайян тирик организмлар к,узратади. 
Уларнинг кузгатувчилари жуда куп: улар микробиологияда мукаммал 
урганилади ва турли белгиларга ^араб классификация килинади. >̂ ай- 
вон организми умр буйи бир талай микроорганизмларга дуч келиб ту- 
ради. У купгина инфекцияларни ташиб юради, лекин бундай ташувчан- 
лик )^амиша касалликка олиб келавермайди. Ошкозон-ичак йулларининг 
купгина бактериялари, аксинча, баъзи химиявий бирикмаларни, маса
лам, витаминларни синтез килиш учун, метил группаларни ташиб юриш 
ва шу кабилар учун >̂ атто зарур экан. Сут кислота >^осил к,илинадиган 
бижгиш жараёни ва табиатда моддалар айланиб юришининг бошк,а 
бир к,анча жараёнлари бактериялар ёрдамида амалга ошади. Лекин 
купгина микроорганизмлар х,айвон учун барибир патоген булиб, )̂ ар хил 
инфекцион касалликларга сабаб булади.

Купгина касалликларнинг микроблари >^айвон организмига таш^и 
мух,итдан кириш йуллари куп, масалан, ичак оркали озука ва сув билан, 
упка оркали >̂ аво билан, х,ашаротлар чакканда, шикастланган тери ва 
шиллик парда ор^али ва шунга ухшаш йуллар орк;али киради. Бу экзо
ген инфекция (ташк,аридан юк,иш) деб аталади. Лекин купинча касаллик 
микроби организмда узок, туради, унга зиён етказмайди, кейинчалик 
организмнинг >̂ имоя кучлари заифлашганда узининг патоген хоссала- 
рини намоён к,илади. Масалан, озгин >^айвонларда битиб кетган эски 
сил касаллиги 1̂ айта кузгалади. Инфекцион касалликнинг бундай намо
ён булиши эндоген инфекция ёки аут9инфекция деб аталади.

Инфекцион касалликнинг ривожланишини факат микробнинг орга- 
низмга кириш натижаси деб 1̂ араш ярамайди, Организмдаги инфек
ция жуда мураккаб социал-биологик жараён булиб, микроб билан мак- 
роорганизмнинг узаро таъсири натижасида вужудга келади; макроор
ганизм микроблар киришига жавобан >̂ имоя кучларини сафарбар этиб, 
касалланмайди ёки жуда енгил, клиникаси билинар-билинмас тарзда 
булиши мумкин. Инфекциянинг шундай )̂ ар хил утиши микробнинг ху- 
сусиятларигагина эмас, балки асосан бемор организмдаги реактив 
кучларнинг >^олатига ёки бошк;ача айтганда, касалнинг аллергик >̂ ола-
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тига борликдир. Аксарият инфекциялар 01̂ ибатида иммунитет вужудга 
келади, яъни макроорганизм такрор касал булмайдиган булиб колади.

Инфекциянинг кириш жойига инфекция дарвозаси дейилади. У ерда 
бирламчи учок, авж олади (бирламчи аффект). Масалан, сил касали 
бирламчи учоги упкада, ичакларда, куйдиргининг бирламчи учоги кар
бункула сифатида терида, оксилники афта куринишида огиз бушлиги- 
да ва Х..К.

Бирламчи учокдан инфекция лимфа томирлари орк,али лимфа ту- 
гунларига утади ва лимфангит >̂ амда лимфаденит яллигланишлар ча- 
к,иради. Натижада тула бирламчи комплекс шаклланади. Айрим пайт- 
ларда инфекция дарвозадан из к,олдирмасдан утади ва лимфа томир
лари орк,али лимфа тугунида фак,атгина яллигланиш бошланади. Бу 
)^олатга тулик,сиз бирламчи комплекс дейилади. Агарда инфекциянинг 
икки дарвозаси булса, (масалан, упка ва ичаклар ва шуларга тегишли 
регионар лимфа тугунлар), унга мураккаб бирламчи комплекс дейила
ди. Бирламчи комплексда инфекция зарарсизланади, бутун организм- 
га тарк,алмайди, >̂ айвон тузала бошлайди. Шу инфекцияга карши орга- 
низмда иммунитет >̂ осил булади. Аммо бирламчи комплекс инфекция- 
ни организмга тарк,алиши учун бошланиш жойи булиши >̂ ам мумкин. 
Шу ердан инфекция к,он ва лимфа томирларига утиб бутун организмга 
таркалади (виремия, бактеримия) генерализация жараёни ривожла- 
нади, инфекциянинг генерализация булиши учун бош 1̂ а йуллар >̂ ам 
мавжуд. Масалан, табиий каналлар орк;али (каналикуляр) ёки нерв ат- 
рофидаги бушликдар орк,али-периневрал йуллар шулар жумласидан- 
дир. '

Кузгатувчи к,онда ёки лимфада юриб к,он ва лимфа деворларини 
шикастлантиради, тукимага утади, яллигланиш, дистрофик ва некро- 
тик жараёнларни чак,иради. Инфекцион касалликларда, айникса яллиг
ланиш жараёнлари куп учрайди. Касаллик огир кечганда, токсик шакл- 
лари куринганда ва организм сенсибилизация булганда, дистрофик 
узгаришлар яллигланишдан устун туради.Сурункали Ю1̂ умли касаллик
ларда к,атор органларнинг (лимфа тугунлари, талок) гиперплазияси кури
нишида пролифератив жараёнлар ривожланади.

Инфекцион касалликлардаги морфологик узгаришлар фак,аТгина 
кузгатувчини бирламчи таъсири булиб колмай, балки нервно-гуморал 
бошк,ариш ва айрг?м органларнинг фаолияти бузилиши натижасида 
ЯНГИ патологик жараёнлар келиб чик,ади ва шуларга тегишли морфо
логик узгаришлар >̂ ам руй беради. Баъзан касалликнинг ок,ими икки- 
ламчи инфекция билан огирлашади, бу эса касалнинг клинико-анато- 
мик куринишини бутунлай узгартириб юборади.
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Инфекцион касалликларнинг бошк,а диагностик усуллари ичида гав- 
дани ёриш ва гистологик текшириш мух,им а>^амиятга эгадир. Айник,са 
патоморфологик диагностика уткир вирусли инфекцияда ало)<ида урин 
тутади, чунки касалликнинг табиати, к,олаверса сабаби шу хилда ёриб 
курилганда ва гистологик текширганда аникданади (кутириш, отлар- 
нинг инфекцион анемияси, инфекцион энцефаломиэлити ва >̂ .к.).

Хайвонларнинг юк,умли касалининг патоморфологик диагностикаси 
куп инфекцион касалликларга хос булган умумий узгаришларга асосла- 
нади ва кар бир органда ёки туцимада алокида кузгатувчи учун хос 
булган специфик узгаришларга таянади (масалан, чучк,алар сальмонел- 
лезида йугон ичакдаги, к,орамолларнинг перипневмониясида, упкадаги 
узгаришлар ва х-к.). Купгина юкумли касалликларга хос булган умумий 
узгаришларни билиш жуда катта акамиятга эга, чунки юкумли касал- 
ликларни захарланишлардан фарх хилишга ёрдам беради

Инфекцион жараёнларни таърифловчи умумий узгаришларга томир- 
лар реакцияси, лимфа тугунларнинг ва талохнинг катталаниши, яллиг- 
ланиш, дистрофик-некротик ва пролифератив жараёнлар киради.

Томирлар реакциясини издан чихишига хузгатувчиларнинг ва улар- 
нинг токсинини бевосита томир деворларига таъсир этиши, юрах-то- 
мир системасининг шикастланишига томирларни харахатлантирувчи 
мархазларнинг ёки асаб фаолиятининг бузилиши сабаб булади. Шу- 
нингдек, гемодинамик узгаришларнинг хосил булиши органларнинг 
нотекис тулахонли, тургунлик ходисалари ва шишлар келиб чихиши 
билан изохланади. Томирларнинг шикастланиши стаз, инфаркт, тром
боз ва эмболияларнинг касалликларда хамда айрим сурункали касал- 
ликаларда хон хуйилиш холлари куринади, баъзан улар геморрагик 
диатез шаклида утади. Кон хуйилиш холлари асосан диапедез асосда 
булиб, нухтали, чизихли ва догли куринишда руй беради. Инфекцион 
касалликлар аллергик куринишда утса, томирлар жуда огир шикастла- 
нади-фибриноид некрозлар хосил булади. Купинча васкулитлар, авж 
олиб тромбоз, эмболия билан давом этади (хорамолларнинг перип- 
невмонияси, чучхалар улати ва бошхалар) Вирусли инфехцияларда 
томир эндотелийсида ва адвентициясида хужайра реакцияси ривож- 
ланади. Томир утказувчанлиги ошади, шунинг учун хам вирусли инфек
цияда нухтали хон хуйилишлар учрайди.

Инфекцион касалликларнинг доимий белгиларидан бири-лимфа ту'- 
гунларининг ва талох хажмининг реактив равишда катталанишидир. 
Айнихса, лимфа тугунларининг катталашганлиги бирламчи комплекс 
зонасида, шунингдек регионар тугунларда, асосий патологик жараёнга 
тегишли жойларида куринади (хорамолларнинг паратуберхулез энте- 
ритида тутхичларнинг тугунлари, упка силида хулпьмонал ва бронхиал 
тугунлари ва бошхалар). Уткир септик инфекцияларда, хоида уларох^ 
талох катталашади (спленомегалия)-куйдиргида, хокклар чахирувчи 
сепсисда шундай хол кузатилади. Жуда тез юхадиган хасаллихларда 
токсисинфекцияларда (столбняк-хотма, ботулизм), микотик касаллих- 
ларда ва хупчилик вирусли инфекцияларда талох умуман хатталашмас- 
лиги, баъзан озрох кичрайиши ва капсуласини бужмайиши куринади
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(отларнинг инфекцион энцефаломиелити) ори1̂  ва кари кайвонларда у 
одатда, озрок кажмига катталашади, айрим инфекцион касалликларда 
(куйдиргида) талок жуда катталашиб, “септик" талок дейилади, кажми- 
га катталашади, юмшайди, пулалашади. Кесганда ярим-куюк пульпа 
ок,ади ва трабекулалари очилиб колади. Сурункали инфекцион касал
ликларда талок гиперплазияга учрайди, кесма юзаси донали, ёрик, кури- 
нади.

Дистрофик-некротик жараёнлар патоген микроблар, уларнинг каётий 
максулотлари таъсирида умумий модда алмашинувининг бузилиши, 
трофик узгаришлар асосида булади. Булардан ташк,ари, патоген мик- 
робларнинг орган ва тукималарга бевосита шикастланувчи таъсири 
кам алокида роль уйнайди. Септик касалликларда токсикоинфекция- 
ларда ва сенсибилизациялашган организмда дистрофик узгаришлар 
айникса яккол куринади. Ёрганда улар, одатда, жигарда, буйракларда, 
юрак ва гавда мускуларида аникданади. Сурункали касалликларда ами
лоидов ва гиалиноз колатлари учрайди. Айрим юкумли касалликлар 
пигментация жараёнининг бузилиши билан утади: эритроцитларнинг 
парчаланишини кучайиши (сепсис, отларнинг инфекцион анемияси, 
лептоспироз, пироплазмидозлар) гемосидероз косил булишига, жигар- 
нинг шикастланишига олиб келади.

Дистрофик жараёнлар билан бир к,аторда некрозлар косил булиши 
кам учрайди. Касалликларнинг гиперергик окимида бу колат купрок ку- 
затилади. (^узгатувчиларнинг ва уларнинг токсинларини тукимага бе
восита таъсирида тугри некрозлар косил булади (некробактериоз 
ва бошкалар). Томирлар фаолиятининг издан чикиши натижасида цир
кулятор инфарктлар, некрозлар келиб чикади (корамоллар перипнев- 
монияси, чучка улати ва бошкалар, трофик нервларнинг ва вегетатив 
нерв марказларининг шикастланишида— трофик некрозлар косил була
ди (лептоспироз, стахиобатритоксикоз).

Коида уларок, инфекцион касалликларда яллигланиш жараёнла- 
ри турли хил куринишда (экссудатив, альтератив ва пролифератив), 
окимда (уткир, ярим уткир, сурункали) ва реактивликда ривожлана- 
ди. Улар кузгатувчилар таъсири натижасида организмнинг бирлам- 
чи реакцияси (бирламчи аффект) к^ринишидир. Уларнинг генера- 
лизацияси, кузгатувчининг тропизми (макаллий типик яллигланиш 
жараёни) ва айрим орган ёки тукималарнинг шу кузгатувчига юкори 
сезувчанлиги (гломерулит, эндокардит, эндотернит ва бошкалар) 
билан изокланади.

Инфекцион касалликларда организмда кечадиган иммунологик сил- 
жишларни курсатувчи кужайра реакцияси кам жуда характерлидир. 
Улар яллигланиш билан чамбарчас боглик булиб, унинг пролифератив 
компонентини ташкил килади ва кужайра иммунитетининг асоси кисоб- 
ланади.

Иммунитетнинг морфологияси лимфоид тукиманинг кужайралари- 
ни пролиферацияси ва трансформацияси куринишида ривожланади. 
Иммуногенезда лимфоцитлар, плазматик ва ретикуляр кужайралар асо- 
сий урин тутади. Лимфоцитлардан косил булувчи плазматик кужайра-
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лар гамма глобулин ва антитела ишлаб чик,увчи >^исобланса, ретикуляр 
)^ужайралар фагоицитоз хусусиятига эга булиб, кейинчалик макрофаг- 
ларга айланади. Турли хил тукималарда ><осил буладиган чужайра йи- 
гиндилари (инфильтратлар) лимфоид, плазматик, эпителиод ва гигант 
>^ужайралардан иборат булиб, ту|^ималарнинг иммун реакциясининг 
морфологик ифодасидир. Сил касаллигида, манк,ада, бруцеллезда ва 
бошк,а инфекцион касалликларда булар яллигланиш гранулемалари 
шаклида куринади. Вирусли касалликларда х,ужайра реакцияси алох,и- 
да урин тутади.

Турли хил касалликларга хос булган ма>^аллий узгаришлар шу ка- 
салликлар ало>^ида ёритилган бобларда берилади.

УТКИР ИНФЕКЦИОН КАСАЛЛИКЛАРНИНГ ПАТОЛОГИК  
МОРФОЛОГИЯСИ

СЕПСИС
Сепсис (грекча-чириш) махсус кузгатувчиси булмаган инфекцион 

касалликдир. Конда циркуляция этувчи турли хил микробларнинг таъ- 
сирида руй берган реакция >^исобланади. Сепсис бактериологик, кли
ник ва клинико-анатомик принципда классификация к,илинади.

Микробларнинг турига к,араб сепсис бактериологик жи>^атдан аж- 
ратилади: стафилококкли, стрептококкли, диплококкли, куйдирги, са- 
рамасли пастереллезли, анаэробли ва бошк,а турларга булинади. Шу- 
лар билан чак,ирилган касалликлар септик касаллик дейилади. Шарт- 
ли равишда бу касалликларга кирмайдиган; а) вируслар чак;ирувчи 
касалликлар (чучк,а улати, отларнинг инфекцион анемияси); б) бир хужай- 
рали х,айвонлар ва паразитлар (пироплазмидозларнинг к,узгатувчила- 
ри); в) 1̂ онда микроблари вактинча буладиган касалликлар (туберку
лез, сап, бруцеллез).

Клиник жи>^атдан септик касалликлар жуда огир утади, купинча касал 
)^айвонлар )^алок булади. Уткир шакли 1-2 кун давом этади, ярим уткир- 
бир неча кундан-бирнеча >^афтагача ва камрощ сурункали шакли учрай- 
ди (бир неча ой ).

Сепсиснинг клиник-анатомик куриниши турли хил к,узгатувчилари- 
га к,арамасдан, асосан бир-бирига жуда ухшаш булади. Масалан, чучка- 
лар сальмонеллезида ичакда дифтеретик яллигланиш, к,орамолларнинг 
пастереллезида упкада крупоз превмония характерлидир, аммо саль- 
монеллезли ва пастереллезли сепсисда бу узгаришлар булмай, балки 
|^он, томир, к,он яратувчи органларнинг узгаришига боглик,, умумий па
тологик жараёнлар ривожланади.

Патогенез. Сепсиснинг патогенези жуда мураккаб. Кар кандай сеп
сис фак,ат к,онга микроб тушишидан бошланади. Микробнинг кирган 
жойига сепсис дарвозаси дейилади, шу жойда руй берган узгариш- 
ларга— септик учок, дейилади.

Шундай к,илиб, септик жараёндан олдин мах,аллий реакциялар руй 
беради— инфекция дарвозасида септик учо1̂  >̂ осил булади.

Бирламчи септик учокда яллигланиш жараёнининг характери |^узга-
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тувчининг патогенлигига ва организмнинг резистентлигига к,араб тур- 
лича булади. Септик учок, прогрессланувчи, чекланмаган ёки унинг де
маркацией зонаси булиши мумкин. Баъзан учок, инфекция дарвозаси- 
да булмай, ундан анча узокда содир булиши мумкин. Айрим пайтларда 
септик учок, инфекция дарвозасида х,ам, ундан узокда >̂ ам булмайди, 
бундай сепсисларга криптоген (грекча -krupto яшираман деган суздан 
олинган) дейилади. Бундай сепсисда к,узгатувчилар организмнинг та- 
биий барьер йулларидан (>̂ азм, нафас, сийдик-таносил йулларининг 
шиллик, пардаси) киради ва кириш жрйини шикастлантирмайди. Ёки 
аутоген йули, яъни организмнинг узида буладиган микробУ1ар патоген 
)^олатига айланиб сепсис чак,иради (ичак таёк,чалари, диплококклар ва 
бошкалар).

Хар кандай микроб х,ам организмга тушиб сепсис чак,иравермайди. 
У бир томондан макроорганизмнинг реактивлигига боглик, булса (к;он- 
даги микробнинг улиши ёки уни ретикулиэндотелиал >^ужайралар ва 
лейкоцитлар фагоцитоз йули билан йук,отиш), иккинчи томондан мик
робнинг юк,ори даражада патогенлигига боглик, булади ва бунда мак
роорганизмнинг заифланганлиги катта а>^амиятга эга.

Агарда микробнинг ривожланиши учун к,улай шароит тугилса, у бир- 
ламчи учокдан к,он ва лимфа орк,али бутун организмга таркалиб сеп
сис чак,иради. Генерализация лимфа орк,али борса, бирламчи реак
ция лимфа томирларида ва лимфа тугунларида куринади. Бу ^олатда 
лимфангит, эндотелийнинг кучиши, якка-ярим лейкоцитларнинг тупла- 
ниши ёки фибриннинг чукиши (тромболимфангит), периваскуляр шиш 
билан характерланса, бошк,а >^олатларда, масалан, йирингли лимфан- 
гитда томирлар полиморф ядроли лейкоцитлар билан тулган курина
ди, атрофдаги тук,ималар турли хил х,ужайралар билан диффуз равиш- 
да инфильтрацияланади.

Кон томирлар орк,али тарк,алиши томирларнинг шикастланишига, 
тромблар >^осил булишига (тромбофлебит) олиб келади. Масалан, кин- 
дик сепсисида доимий тромб х,осил булиб, кейинчалик у йирингга ай- 
ланади.

Микроблар ва уларнинг токсинлари эритроцитларга таъсир этиб, 
уларни эритади (гемолиз), натижада гемосидероз >̂ осил булади, кон- 
нинг ивишиш хусусияти пасаяди. Микроб токсинлари томир утказув- 
чанлигини кучайтиради. Натижада куп к,он к,уйилишлар (геморрагик 
диатез), шишлар, гиперемиялар руй беради. Талокда ва лимфа тугун
ларида микробларнинг купайиб кетиши уларнинг тулак,онлигига, ги- 
перплазиясига ва талок,нинг трабекуласи мускулларининг фалажлани- 
шига, унинг к,онга чексиз тулиб, “септик талок,”к,а айланишига сабаб 
булади. Интоксикация таъсирида паренхиматоз органларнинг (жигар, 
буйрак, юрак) ^ужайралари дистрофияга учрайди. Септит касаллик- 
ларда тук,има ва органларнинг кенг, умумий равишда шикастланиши 
х,айвонни улимга олиб келади.

Септик касалликлардан куп учрайдиганлари-кокклар, куйдирги бак- 
терияси, сарамас (рожа), пастереллез кузгатувчилари чак,ирувчи сеп- 
сислар )^исобланади.
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Кокклар чакирувчи сепсис. Организмнинг «.аршилик кучи пасай- 
ганда ёки аллергик реактивлигида турли хил кокклар к,онга тушса сеп
сис бошланади. Клинико-анатомик жи><атидан, кокклар чак,ирувчи сеп- 
сиснинг уч варианти тафовут этилади: септицемия, пиемия ва септико
пиемия. Септицемия— сепсиснинг шундай шаклики, унда токсик >̂ оди- 
салар ва организмнинг ошган реактивлиги биринчи уринда туради. 
Сепсис учоги билинмайди, >^арорат кутарилади, ички органлар фаоли- 
яти бузилади. Септицемиядан улган >^айвонларнинг гавдасини ёриб 
курганда талоги тахминан 2-3 баробар катталашиб, жуда илвиллаб к,ол- 
ганлиги, кесилганда гиперплазияланган, пульпасидан анчагина чирин- 
ди чик,иши аникланади. Жигар, буйраклар, миокардца оралик, ту|^има 
шишганлиги к,айд килинади , айни вак,тда бир к,атор лимфоид ёки 
лимфоцитлар инфильтрацияси кузатилади. Лимфа тугунларида синус- 
лар эндотелийси ва ретикуляр >^ужайраларнинг гиперплазияси, бу 
)^ужайраларнинг синуслар бушлигига кучиб тушганлиги аник,ланади. 
Пиемик сепсис узок, муддат давом этиши ва метастаз бериши билан 
характерланади. Септицемия ва пиемиянинг биргаликда учраши сеп- 
тикопиемик манзарасини курсатади. Инфекция дарвозасига ва бир- 
ламчи учо^ни жойлашган жойига к,араб сепсислар: тугилгандан кей- 
инги, киндик-уроген. аспирацион ва бошк,а сепсисларга булинади.

Жарох.ат сепсиси. Терининг ёки шиллик, пардаларнинг уткир, ук- 
ярок, пичок,, болта, юкори ёки паст >^арорат (куйиш, музлаш) таъсири- 
да жаро)^атланиши натижасида >̂ осил булади. Асептика ва антисептика 
коидаларига риоя к,илмасдан операция 1̂ илиш (ахта к,илиш, руминато- 
мия, кесарев кесиш) >̂ ам сепсис ривожланишига сабаб булади. Жаро- 
)^атланишдан ва хирургик операциядан кейинги сепсислар 1-2 кун ичи- 
да, ёки регенерация жараёни кечикса, бирнеча кундан кейин билини- 
ши мумкин. Септик жаро>^атлар к,изарган, атрофи ва четлари шишган 
булади. Грануляция жараёни сует, жаро>^ат юзаси кепаксимон донали 
фибриноз некротик парда ва йиринг билан к,опланган. Септик жаро>;ат- 
ни аникдашда регионар лимфа тугунларида тромбофлебит, лимфан
гит, лимфаденит >^одисалар топиш катта ах,амиятга эга.

Тугишдан кейинги (пуэрперал) сепсис— патрлогик тугилишларда 
тугиш йулларини, бачадоннинг жарокатланиши натижасида у жойлар- 
га турли хил микроорганизмларнинг— анаэроб бациллаларнинг ва бо- 
шк,аларнинг тушишидир. Йирингли метритда бачадон чузилган, мус- 
куллар сулик,, айрим жойлари юмшаган булади. Периметрияси хира 
фибрин билан копланган. Бачадон бушлигида хира-яшил рангли йи
ринг ёкимсиз хид таратади. Шиллик пардаси шишган, конга тулган, 
кон куйилишлар, эрозиялар ва некрозлар мавжуд булади. Бачадон кенг 
богламининг вена томирларида тромбозлар курилади.

Анаэроб сепсисида (кузгатувчиси (Clostridium septicum) бачадон
нинг деворлари шишган булиб, шиш параметрийга кам таркалади. 
Шиллик пардаси буккан, аталасимон масса билан копланган, масса 
таркибида каво пуфакчалари куринади. Некробактериал сепсисда 
купинча некротик жараёнлар авж олади. Деворлари калинлашган, зич- 
лашган, шиллик пардаси дагал катлами ва КУРУК умаланувчи масса
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билан к,опланган булади.
Киндик оркали х.осил булган сепсис (омфалофлебит). Янги ту- 

гилганларда учраб, эмувчиларнинг пиосептицемияси дейилади (бугим 
огрик, эмувчилар ок,сок,и). Купинча к,улунлар, бузокдар касалланади, чучк,а 
болалари ва кузилар камрок касал булади. Кузгатувчиси— стрептоккок. 
Киндик томирларининг тромбофлебити ва артрити сепсиснинг ривож- 
ланишига асос булади. Бунда к,орин деворида абсцесс >̂ осил булиб, 
кейинчалик жигарга, буйракларга, перибронхиал, медиастенал, мезин- 
териал лимфа тугунларига метастаз беради. Киндик як,инидаги юмшок, 
тук,иманинг инфильтрацияси натижасида киндик томирлари йугонла- 
шади, уларда юмшаган кулранг-сарик,, ифлос сарик, ёки яшил тромб 
учрайди. Бузокларда ва кузиларда некробактериялар таъсирида руй 
берган омфалофлебитда киндикнинг кесилган учларида купрок, некроз- 
лар >^осил булади.

Уросепсис купинча к,орамолларнинг йирингли пиелонефритида ва 
циститида учрайди.

Аспирацион сепсис гангрена билан огирлашган катарал бронхоп- 
невмонияда учрайди. Бунда ёт жисм упкага тушади (масалан, >^айвон- 
га дорини зурлик билан огиз оркали берганда). Аспирацион пневмо- 
нияни бронхлар оркали ривожланишида куп майда кулранг фокуслар, 
кейинчалик бир-бирига кушилиши натижасида йирик урмон ёнгогидек 
катталикда некрозлар косил булади, улар гангренага айланади.

Сепсиснинг патологик анатомияси. Гавда котиши сует ёки уму- 
ман котмайди. Гавда чириши тезлашади, чунки унинг конида тириклик 
вактида чиритиш микроблари куп булган, кайвон улгандан кейин улар- 
нинг таъсири яна кам кучаяди. Кон корамтир-кизил (асфиксик) ва уюш- 
маган ёки юмшок корамтир-кизил лахталари бор. Бу эса тез суръатда 
гавда имбибицияси ва гавда догларининг косил булишига имкон туг- 
диради. Гемолизнинг тез ривожланиши саргайиш чакиради ва куз 
бурун, таносил органлар шиллик пардалари, тери ости клетчаткаси 
сарикга буялади. Талайгина нуктали чизикли диапедез кон куйидиш- 
лар томир деворларининг шикастланганидан дарак беради. Кон куйи- 
лишлар сероз копламларда, шиллик пардаларда буйракларда упкада, 
жигарда (геморрагик диатез) учрайди.

Талок 2-3 баробар катталашган, пульпаси олча-кизил рангда, сулгин 
ёки аталасимон, кесим юзасидан талайгина киринди чикади. Баъзан 
геморрагик инфарктлар учрайди. Шу узгаришлар “септик талок” деб 
аташга имкон беради. Аммо жуда тез утадиган юкумли касалликларда 
курсатилган узгаришлар шаклланишга улгурмайди. Баъзан талокнинг 
катталаниши гиперплазия натижасида содир булади ва узгаришлар 
"септик талок”дан анчагина фарк килади. Бунда талок паренхимаси зич, 
киринди кам булади.

Микроскопик текширишда нотекис тулаконлик, полимофр ядроли 
лейкоцитларга бой куринади. Сепсис.нинг чузилган колатларида мие- 
лоид ва плазматик кужайралар купаяди. Лимфа тугунларидаги морфо
логик узгаришлар лимфаденит манзарасига тугри келади. Найсимон 
суякларнинг диафиз кисмидаги кумагида корамтир-кизил миелоидли
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метаплазия учоклари топилади.
Жигарда, буйракларда ва миокардда токсемия натижасида дистро

фик жараёнлар авж олади. Миодистрофия 01̂ ибатида юракнинг чап 
коринчаси кенгайиши мумкин. Юрак фаолиятининг сусайиши туртун 
упка шишига ва учокди пневмонияга олиб келади.

Септицемиянинг сурункали утишида органларнинг дистрофияси ва 
к,он 1̂ уйилишлар камрок б'улиб, органларнинг катталаниши гиперпла
зия кисобидан булади. Мумкин шу асосда тромбоэмболия >^осил булиб 
инфарктга олиб келиши, айник,са буйракларда бу купро!^ учрайди.

ДИПЛОКОККЛАР ЧАКИРУВЧИ СЕПТИЦЕМИЯ
Диплококклар чакирувчи септицемия купинча ёш >^айвонлар касал- 

лиги булиб, купрок, бузок ва кузилар, камрок кулунлар ва чучка бола- 
лари чалинади. Клинико-анатомик жикатидан уткир сепсис манзара- 
си билан характерланади. Касаллик кузгатувчиси диплококклардир.

Патогенез. Табиий шароитда юкади, нафас ва казм органлари ор- 
кали утади. Диплококклар бирламчи тушган жойларида купаяди ва кон 
камда лимфа билан бутун орган ва тукималарга таркалади. Кузгатувчи- 
лар узидан закарли максулот ажратиб фагоцитозга ва томирлар утка- 
зувчанлигига салбий таъсир курсатади, бунинг окибатида эритро- 
цитлар гемолизга учрайди, коннинг уюшиш жараёни бузилади (септи
котоксемия ривожланади).

Патологоанатомик узгаришлар. Мисли курилмаган инфекциянинг 
уткир окимидан улган кайвонни ёриб курганда ингичка ичагининг, баъ- 
зан ширдонининг шиллик пардасида, туткичларда корин пардаси эпи- 
ва эндокард остида анчагина нуктали камда майда догли кон куйилиш- 
лар куринади. Шунингдек, бурун, томок-кекиртакнинг шиллик пардала- 
рида уткир гиперемия, упкада кучли гиперемия ва шиш куринади.

Уткир окимида юкиш йулларига ва кузгатувчини организмга кирган 
жойига караб купинча нафас ёки казм аппаратлари шикастланиши 
конъганктиванинг гиперемияси, юкори нафас йуллари шиллик парда- 
ларининг катарал яллигланиши, бронхиал лимфа тугунларининг буки- 
ши ва катталаниши, кукрак бушлигида сероз геморрагик экссудат йи- 
гилиши, анчагина нуктали кон куйилишлар, плевра ва перикардда фиб
рин чукиши, упканинг сероз-геморрагик ёки крупоз пневмонияси, жи- 
гар, буйраклар ва миокарднинг дистрофик узгаришлари, талокни кат- 
талашгани куринади.

Инфекция купинча ошкозон-ичакларни шикастлантирган пайтларда 
Корин бушлигида куп микдорда геморрагик экссудат тупланади, талок 
кескин катталашади (2-3 баробар), резинасимон консистенцияда булади, 
четлари калинлашади ва капсуласи остида нуктали камда чизикди кон 
куйилишлар куринади. Жигар буккан, конга тулган, буйракларнинг кап
суласи остида анчагина нуктали майда кон куйилишлар мавжуд. Шир- 
дон ва ингичка ичакнинг шиллик пардалари кучли гиперемиялашган, 
сероз шиш колатида, куп нуктали ва майда догли кон куйилишлар кури
нади, ичак ичидаги нарса суюк, баъзан кизил рангда (кон кушилган). 
Шунга ухшаш белгилар, аммо сустрок ривожланган, йугон ичакларда
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>̂ ам, айникса кур ва ёнбош ичакларда куринади.
Мезентериал лимфа тугунлар купли шишган, катталашган, кулранг- 

К.ИЗИЛ рангда, кесим юзасида талайгина нук,тали î o h  куйилишларни 
куриш мумкин. Баъзан касалликнинг уткир ок,имида нафас ва )̂ азм орган- 
ларининг баробар шикастланишини кузатиш мумкин.
• Диплококк инфекциянинг сурункали шаклида патологоанатомик 

узгаришлар асосан упкада топилади. Улар сероз-некрозланувчи пнев
мония ва уни сероз-фибриноз плеврит ва перикардит билан орирлани- 
ши жуда характерлидир. Шунингдек упкада катарал-йирингли пневмо
ния хосил булиб, паренхимасида талайгина турли катталикдаги йи- 
рингли учок,лар куринади. Кейинчалик улар капсула билан уралади. 
Шунингдек купинча бугимлар хам шикастланади— бугимлар сумкаси 
(халтаси) сероз-фибриноз ёки йирингли яллигланишга учрайди, бугим 
тогайлари яраланади.

Диплококк инфекцияси катта ёшли хайвонларда (сигирларда, бия- 
ларда, она чучхаларда, товукдарда) хам учрайди. Улар купинча ёш хай- 
вонларнинг касалланиши учун инфекция манбаи хисобланади (ичида, 
сут сийдик, бурун суюкдиги орхали ва х к.). Патогоанатомик узгариш- 
лари асосан эндометрит ва Мастит ривожланиши билан чегаралана- 
ди.

Диагноз ёш хайвонларнинг диплококк инфекциясини аникдаш учун 
ёриб текширилганда курилган комплекс узгаришларга асосланади.

Дифференциал диагностикасида колибактериоз ва сальмонеллез- 
дан фарх хила билиш керак, чунки диплококк инфекциянинг ичак шак- 
ли колибактериозга ухшайди, упка шакли эса сальмонеллезга, бу пай- 
тларда бактериологик текшириш катта ахамиятга эга. Айрим пайтлар- 
да улган хайвон гавдасидан ажратилган тоза микроб билан сичхонлар- 
ни юхтиради.

КУЙДИРГИ
Куйдирги (Antharax) — одам ва хайвонлар учун жуда уткир хавфли 

инфекцион касалликдир. У типик антрозоонозларга киради. Типик шак
ли юхори лихорадка, сероз-геморрагик некрозланувчи яллигланиш ва 
огир септик узгаришлар билан таърифланади. Сут эмизувчи хайвон
ларнинг хамма тури огрийди (айнихса хуйлар, эчкилар, хорамоллар, 
отлар, шимолий бугулар, туялар, камрох чучхалар). Одамга куйдирги 
касал хайвонлардан юхади, шунинг учун чорвачилик, муйна, юнг ва шу 
кабиларни ишлаш билан богланган муайян касб эгалари уртасида куй
дирги спорадик шаклда учраб туради. Паррандалар куйдирги билан 
камдан-кам касалланади, нисбатан купрох страуслар касалланади.

Куйдирги этиологияси яхши урганилган. Касаллик микробини 1876 
йилда Кох соф культурада ажратиб олиб, урганган. Куйдирги микроби 
анча йирик таёхча булиб, жуда чидамли споралар хосил хилади. Куй
дирги таёхчасининг споралари касал хайвонларнинг терисида, шунин
гдек тупрокда узох сакданади. Одамнинг ёки хайвоннинг шикастлан- 
ган териси, ичаги ёки нафас йуллари орхали таёхчаси кириши мум
кин.
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Куйдирги патогенези экспериментда, шунингдек касал >^айвонлар 
устида урганилган. Куйдирги таёк,часининг споралари, баъзан вегета- 
тив формалари организмнинг фа^ат шикастланган тери ва шиллик, 
пардалари орк,али киради. Тирик организмда таё^ча капсула билан 
уралиши, бу капсула микробни фагоцитоздан сакдаши аникданган. 
Фагоцитлар микробни ураб олади, лекин уни >̂ азм к,ила олмайди, шунга 
кура микроб зур бериб купаяди ва лимфа йулларига, сунгра ва к,он 
ок,имига киради. Организмнинг чидами етарли булмаса, куйдиргида 
бактеремия ва сепсис тез руй беради, беморни улимга олиб боради.

Патоморфологик узгаришлар, томирларнинг кучли шикастлангани- 
дан, куп к,он к,уйилишлардан, органларнинг яллигланишидан ва некро- 
тик фокусларнинг х,осил булишидан шаклланади. Некрозлар казеоз 
куринишидан булиб бирламчи ва иккиламчи учокдарда учрайди.

Куйдиргининг куйидаги клиник-морфологик хиллари ажратилади:
1. Ташк,и шакли тери ва конънктива куйдиргисига булинади;
2. Ички шакли ичак ва упка куйдиргисига булинади;
3. Бирламчи куйдирги сепсиси.
Тери куйдиргиси шундан иборатки, микроб кирган жойда 2-3 кун- 

дан кейин кичкина кизил дог пайдо булади, догнинг марказида гемор- 
рагик суюкдик билан гула пуфакча вужудга келади, терининг шу кисми 
атрофида шиш пайдо булади ва тери к,изаради. Х,а демай марказий 
к,исми некрозланиб, к,ора к,утир-куйик косил булади. Куйдирги номи 
х,ам шундан (anthrax— куйгандан) олинган. Куйдирги карбункули шу 
тарифа вужудга келади. Гистологик текширишга Караганда, карбункул 
негизи энг уткир сероз-геморрагик яллигланишдир. Шишган тукима- 
ларда бир талай бактериялар топилади. Шу билан бирга фагоцитоз 
руй бермайди ва экссудатда лейкоцитлар жуда кам. Айникса карбун
кул юзада булса, шиш жуда кучли булади. Карбункул билан деярли 
бир вактда регионар лимфаденит ривожланади. Лимфа тугунлари кат- 
талашиб, товук тухумидай булиб колади, кесилганда тук кизил курина- 
ди, гистологик текширишда кескин даражада конга тулишганлиги, шиш- 
ганлиги, кон куйилишлар борлиги, микробларнинг жуда катта туплам- 
лари кайд килинади. Лимфа тугунлари атрофидаги клетчатка кам ши- 
шади. Шундай килиб, тери куйдиргисида карбункул билан лимфаде- 
нитдан комплекс вужудга келади.

Лимфа томирлари аксари кенгайган, лимфа билан тулиб-тошган 
булади. Лимфа барьери (лимфа тугунларида) бартараф булса, куйдир
ги таёкчаси кон окимига кириб, иккиламчи куйдирги сепсисини ву
жудга келтиради. Камдан-кам колатларда сарамасга ухшайдиган тери 
куйдиргиси кузатилади.

Кишлок хужалик кайвонларида купинча куйдиргининг апоплексик 
шакли учрайди, айникса куйларда, корамолларда, отларда, камдан-кам 
чучкаларда. )<айвонларнинг туюксонда, куйдиргининг яшиндай тез 
окимида улиб колиши, менимча нерв системасининг шикастланишига 
богликдир. Ундаги патоморфологик узгаришлар шунга далил булади.

Мия пардаларининг томирлари жуда конга тулган. Купинча миянинг 
юмшок^ардаси яллигланиш колатида (сероз-геморрагик лептоменин-
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гит). Баъзан каттик ургимчаксимон пардаларининг оралитида, )^амда 
мия к,оринчаларида сую1̂  кон, купинча коннинг юмшок лахталари топи- 
лади. Бош миянинг модцаларида талайгина кон куйилишлар учрайди. 
Микроскоп остида ганглиоз кужайраларининг дистрофияси; периваску- 
ляр кон куйилишлар куринади. Эритроцитлар таркиби полиморф яд- 
роли лейкоцитларга жуда бой.

Куйдиргининг бу шаклида ички органларда руй берадиган патомор
фологик узгаришлар унчалик хам характерли булмай, факат сал-пал тула- 
конлик, якка-ярим кон куйилишлар, айрим органларнинг (талок) юмша- 
ши ва салгина катталашганлиги куринади. Чучкаларнинг куйдиргидан 
бирданига улиб колишида руй берадиган узгаришлар улатдан улган 
чучкаларга жуда ухшаш булади (хамма органларга сочилган талайгина 
кон куйилишлар). Агарда ёрган гавдада куйдиргига хос узгаришлар 
унчалик булмасаю, аммо шунга хавф тугилса, жойлардан материал олиб 
бактериологик текшириш зарур.

Канчалик касаллик узок чузилса куйдиргига хос булган патоморфо
логик узгаришлар шунчалик, аникрок ривожланади, айникса касаллик- 
нинг септик шаклида шундай булади. Куйдиргидан улган хайвон гавда- 
сининг ташки куринишини узи ахамиятни узига жалб килади. Гавда 
сует котган ёки котмаган. Гавда чириши тез бошланади ва гавданинг 
дамлаши билан авж олади, чунки хазм йулларидаги масса хайвоннинг 
тириклик вактидаёк бижгий бошлайди, бу корамолларнинг тимпания- 
сига (катта коринда озукани зичланиб колиши), отларнинг колитига 
(ичакларда зичланиши) богликдир. Конга тулган тугри ичак орка анал 
тешигидан чикиб туради, куринадиган шиллик парда тургун гипереми- 
ялашган, гемороидал вена конга кескин тулиб уксимон юзага буртиб 
туради, ранги тук кизил. Бурун бушлигидан ва тугри ичакдан куюк олча 
рангли кон окиб туради. Чот оралиги, елин, тогай ости клетчаткаси 
сероз-геморрагик экссудат билан инфильтрациялашган ва клейсимон, 
сарик-кизил рангда. 'У'хшаш инфильтратлар мушаклараро бириктирув- 
чи тукимада, буйраклар атрофидаги ёг клетчаткасида, ичак туткичла- 
рида, плевра ораликдарида, эпикард остида, томок, хикилдок шиллик 
пардалари остида, тил юганчаси атрофида топилиши мумкин.

Мушаклар тулаконлик муносабати билан корамтир-кизил рангда, 
сулик, талайгина кон куйилишлар куринади. Кон корамтир-кизил, хаво- 
да секинлик билан ёришади (асфиксик кон), аммо Чириш жараёни бош- 
лангач кон кора мойга ухшаш булиб колади.

Ички ва ташки лимфа тугунлари сероз-геморрагик яллигланиш хола- 
тида. Кесганда нам, тук-кизил, талайгина кон куйилишлар куринади. 
Шундай узгаришлар куйдиргини бирламчи учокдарига регионар булган 
тугунларда учрайди. Буларга туткич, томок ёни, шунингдек инфильт- 
ратларга якин жойлашган тугунлар киради. Айрим лимфа тугунларида 
зич, умаланувчи, КУРУК. кизил-гишт рангли некрозлар учрайди, бу эса 
касалнинг чузилган окимидан дарак беради. Гистологик текширганда 
юмирларнинг тулаконлиги, синуслар кенгайиб эритроцитлар билан 
тулганлиги, мия тортмаларида ва фолликулаларида кон куйилишлар 
юпилади.
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72-расм. Чучкдлар куйдиргиси. Талокда к.он 
куйилиш лар ва некротик учокдар.

Талок, доимий 
уткир буккан )^ола- 
тида, баъзан >̂ аж- 
мига 3-5 баробар 
катталашган. Бу 
чексиз тулак,онлик 
ва трабекула мус- 
кулларининг ярим 
фалажлиги (па 
рез) таъсирида
тонусини бузилганлигидир. Капсуласи шунчалик >̂ ам таранглашганки, 
><атто букилмайди ва гавдадан ажратиб олишда купинча ёрилиб кета- 
ди. Пульпанинг нотекис тулак,онлиги натижасида кесма юзасида ясси- 
думбок; баланд-пастликлар сезилади (72-расм), Капсулами кесганда 
аталасимон консистенцияда к,орамтир-к,изил рангли пульпа ок,ади. Агар- 
да чириш бошланган булса у к,ора-к,изил рангда булади. Юмшаган пульпа 
куп киринди беради ёки к,ора мойсимон узи ок,иб тушади. Микроскоп 
остида талок, тук,имаси конга тулган пульпалар эритроцитлар ва лейко- 
цитлар билам инфильтрациялашган, улар таркибида куйдирги таёк,ча- 
ларининг туплами куп учрайди. Чучк,аларнинг ярим уткир куйдиргисида 
талок, унчалик катталашмаган, баъзан унинг четларида, юзасида зич 
к,орамтир-к,изил ва кулранг-к,унгир тарик, катталигидаги тузилмалар 
куринади.

Упка уткир тургун гиперемия ва шиш х,олатида, кесма юзасидан куп 
кон окади, бронхлар, кекиртак купикли суюкдикка тулган. Булардан та- 
шкари, лобуляр кизил рангли геморрагик пневмония учокдар курина
ди— улар инфарктларни эслатади. Бронх ва кекиртак шиллик пардала- 
ри кукарган, кон куйилишлар мавжуд, айникса улар кикилдокка кириш 
жойда куп учрайди. Жигар, буйраклар, юрак тургун тулакон, кон куйи
лишлар куп, паренхималари донали дистрофия колатида.

Ичак шакли. Ингичка ичакнинг, купинча ун икки бармокди ва оч ичак- 
нинг катарал-геморрагик яллигланиши, шунингдек регионал лимфа ту- 
гунларининг ва лимфа томирларининг шикастланиши билан таъриф- 
ланади. ЯллигланиШ диффуз камда учокли куринишларида кечади.

Диффуз шикастланишда ингичка ичакнинг шиллик пардаси бутун 
узунлигида буккан, сероз-геморрагик инфильтрация натижасида корам- 
тир кизил рангда. Экссудат шиллик парда остидаги катламга утиб мус
кул катламининг коллаген толаларига шимилади, натижада умуман ичак 
девори калинлашади, илвиллаб колади. Бу узгаришлар солитар фол- 
ликулалар ва Пейер пилакчалари жойлашган жойларида яккол авж ола- 
ди. Яллигланиш шиллик пардада некрозланиши билан ривожланади. 
Шикастланган жойлар кулрацг-кизил рангда, умаланувчи булади (73- 
расм).

Ичакнинг учокди шикастланишида умумий сероз-геморрагик реак- 
циялардан ташкари, солитар фолликулалар ва Пейер пилакчалари жуда 
чукур ва огир шикастланади. Улар кескин шишади, кора-кизил рангда- 
ги юмалок ёки овал шаклдаги кутарилган тузумлар куринишида була-
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73-расм. Корамоллар куйдиргиси. Ингичка ичак 
шиллик, пард асининг гем оррагик яллирланиши.

ди. Уларда куйдирги 
таёк,чалари куп. Ингичка 
ичак шиллик, пардаси 
некрозлашган. Некроз- 
ланган жойларда дифте- 
риод моддалар ёки кул- 
ранг к,изил кобик, >̂ осил 
килади. Кобикни кучир- 
ганда яра очилади, баъ- 
зан кон окиш куринади.
Булар атрофида шиллик 
парда геморрагик шиш 
колатида. Ичакнинг сероз катламида фибрин пардасини коплангани 
топилади, айникса ичакдаги карбункулалар зонасида куринади.

Отларнинг ва корамолларнинг купинча ёнбош ичаги шикастланади, 
аммо баъзан йугон ичакнинг бош кисми (отларда), тугри ичакнинг 
шиллик пардаси (корамолларда) кам шикастланиши мумкин. Чучкаларда 
12 бармокди ичакнинг ут йули очиладиган жойи купрок шикастланади.

Гистологик текширганда ичак деворининг бутун каватларида сероз 
геморрагик шиш билан шимилган, айникса солитар фолликулалар ва 
Пейер пилакчалар зонаси, лимфоид тукима натижада калинлашган. 
Шиллик парда ва унинг остидаги катламларда полиморф ядроли лей- 
коцитлар йигиндиси купайган. Кейинчалик шиллик парданинг ва унинг 
остидаги катламларнинг некрози бошланади. 9лик масса фибрин би
лан шимилиб, шу жойда дифтериод струп (яра устида косил буладиган 
каттик пуст) косил булади.

Ичакнинг шикастланган кисмларига тегишли жойларидаги лимфа 
гугунлари геморрагик яллигланган. Бошланишда улар корамтир ёки 
кора-кизил рангда, кесма юзаси нам, тиник, некроз авж олган сари 
улар зичлашади. Кунгир-кизил рангда булади, кесганда намлиги кам- 
рок ёки КУРУК куринади. Лимфа томирлари калинлашади ва тортмаси- 
мон регионар лимфа тугунлари-
I ача боради. Шикастланган ту- 
гунлар туплами атрофидаги 
1уткичлар калинлашган, шиш- 
1ЛН, жойларда геморрэгик ял
лигланган (74-расм).

Куйдиргининг огир утган 
пайтларида шикастланиш от
ларнинг ошкозонида, корамол
ларнинг эса ошкозон олди 
коринларида (катта корин, кат 
Корин, тур Корин) кам учрайди. 
Ошкозон деворининг пилорик 
кисми, шиллик парда ости кат- 
ллмининг шиши натижасида, 
диффуз равишда калинлашган.

74-WCM К,ОраШ)ппяр куидиргиси. 
Тутцич лимфа тугунларининг 

ге м ор ра ги к  яллигланиш и.
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Агарда чегараланган к,иомида ajMm х,осил булса, у ичак юзасига буртиб 
чик,ади. Баъзан унинг ранги |^изил ёки айрим жойлари к,орамтир к,изил 
рангда булиб, î oh к,уйилишлар билан тулган. Якка-ярим эрозиялар ва 
юзаки таги к,орамтир-к,изил яралар >̂ ам куринади, баъзан ухшаш узга- 
ришлар ширдонда >̂ ам учрайди. Узгаришлар стоматит ва глоссит си- 
фатида огиз бушлигида хам учрайди. Огиз бушлигининг шиллик, пар- 
даси шишган, талайгина геморрагик экссудат билан тулган пуфакча- 
лар хосил булган. Шиш айнихса тилда кескин ривожланади, шунинг учун 
хам ТИЛ огизга сигмай осилиб холади. Сероз-геморрагик шиш томох- 
нинг шиллих пардасига ва клетчаткасига товуш чихадиган тешикни то- 
райтиради ва хайвон купинча асфиксиядан халок булади.

Касаллик аэроген йул билан юхханда упка куйдиргиси руй беради, у 
учокди ёки сидирга пневмония ривожланиши билан таърифланади, бу 
пневмония яххол геморрагик туе олади. Упка илдизларининг лимфа ту- 
гунлари катталашади, геморрагик (хон хуйилиш) учокдари ва бир та- 
лай бактериялар топилади. Аммо хорамол ва отларда упканинг бирлам- 
чи шикастланиши исботланмя^ан, у фахатгина иккиламчи септицемия 
натижасида хосил булади. Чучхаларда, айнихса ёшларида, упка шикас
тланиши бирламчи булиб, катталиги товух тухумидай булган фибри- 
ноз геморрагик учокдар куринишида куринади. Баъзан сероз-геморра
гик плевропневмония кУриниШида утиб, плевра бушлигида фибрин па- 
лахсалари аралаш тиних-сарих суюкдик йигилади. Бронхиал лимфа ту- 
гунлари хорамтир-хизил булиб, уларда некротик учокдар топилади.

Куйдиргининг ангиоз (тонзилляр) фарингиал шакли. Асосан чучха- 
ларга хос булиб хавфеиз утади. Х,алхумнинг ва унинг атрофидаги тухи- 
маларининг сероз-геморрагик яллигланиши билан таърифланади.

Патоморфологик узгаришлар халхумда, айнихса муртакларда бодом- 
симон безларда жойлашади, чунки улар инфекция кириш дарвозаси 
хисобланади. Крипталар тешигидан ифлос-кулранг тихинди куриниши
да некротик масса чихиб туради. Коплангич эпителийнинг дистрофия- 
си ва некрози натижасида муртаклар юзаси дифтероид модда билан 
хопланади ва хаттих пустлохха айланади. Пустлох остида геморрагик 
яллигланиш хосил булиб, у муртак тухимасига тархалади ва унинг ички 
хатламида ёйсимон некгоз pv6 эеради. Бошланишда некрозланган учох- 
лар хизил-кулранг, буртган, атрофида хизил боглам шаклида гипере
мия ва шиш зонаси куринади; чузилган пайтларда некроз ХУРУк.. казеоз 
характерида, гиперемия ва шиш сует авж олади. Муртакларининг шун- 
дай узгаришлари диагноз хуйиш учун жуда мухимдир.

Муртак атрофидаги клетчатка сероз-геморрагик шиш холатида. Бу 
холат халхум, буйин тухималарига хам тархалади. Касалликнинг жуда 
уткир охимида тил ва тогай шишади. Тилда карбункуллар ва яралар 
хосил булиши мумкин.

Регионал лимфа тугунлари-жагости, халхум ёнидаги, буйин юхори- 
сидаги сероз-геморрагик яллигланиш ва некроз холатида. Улар хорам
тир-хизил, хизил-кулранг рангда, юзаси хира, ХУРУК,. умаланувчи. Ай
рим пайтларда бириктирувчи тухимадан иборат капсула билан уралган 
(организм чидамлилигига боглих). Лимфа тугунларининг узгариши хам
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куйдирги учун жуда характерли булиб, патоморфологик диагностика 
учун асосий белги >^исобланади.

Атипик шакли. Куйдиргининг бу шакли узгаришларнинг органнинг 
махсус областларига жойлашиши, инфекциянинг бутун организмга та- 
ркалмаганлиги билан характерланади. Бу >̂ айвон организмининг к,ар- 
шилигининг кучлилиги ёки кузгатувчининг вирулентлиги пастлигидан 
дарак беради.

Инфекциянинг хавфсиз ок,имини аникдаш жуда 1̂ ийин, чунки клиник 
белгилари куринмайди, >̂ айвон соглом юради. Факатгина кушхоналар- 
да, суйиш пунктларида гавдани текширганда специфик узгаришларни 
топиш мумкин. Улар чекланган тери шиши, геморрагик-некротик лим
фаденит ёки >^алк,умнинг яллигланиши, унда капсула билан уралган не- 
кротик учокдар, ичаклардаги чандирлашган карбункулалардаги яралар, 
уларнинг регионал лимфа тугунларининг яллигланиши ва >̂ .к.

Диагноз. Куйдиргининг асосий диагностик усулларидан бири бак- 
териологик усулдир. Бошк,а усуллар, шунингдек патоморфологик усул 
)̂ ам гоят кам к,улланади, чунки улган >^айвонни ёрганда ташк,и му>^итга 
куйдирги таёк,часининг спорали шакли таркалади. Шунинг учун >̂ ам 
куйдиргига шуб>̂ а тугилса к;улок, терисини кесиб к,онидан суртма тай- 
ёрланади ва микроскопда куйдирги таёкчасини топади. Кейин бакте- 
риологик текшириш утказилади. Агарда ёриш жараёнида шуб>̂ а туги- 
либ к,олса, дар>^ол ёриб текширишни тухтатиб талок, ва юрак к,онидан 
суртма тайёрлаб микроскопда текширилади.

САРАМАС
Сарамас (Erysipelos)—  уткир инфекцион касаллик булиб, асосан 

чучк,аларга тааллукдидир. Касалликнинг уткир ва ярим уткир о^имлари 
^ароратни кутарилиши, экзантема, сурункали окимда некротик дерма
тит, эндокардит, полиартрит билан таърифланади. Кузгатувчиси Вас 
rhusiopathia suis— чучкалардан таш1̂ ари, паррандалар ва одамлар >̂ ам 
касал булиши мумкин, аммо уларда касаллик хавфсиз утади.

Сарамас этиологияси аникданган. Гемоллитик стрептококк касал- 
ликка сабаб булади.

Патогенез. Чучк,алар купинча алиментар йул-озук,а, сув билан касал- 
га чалинади. Якка-ярим пайтларда микроб жаро>^атланган тери оркали 
кириши мумкин. Организмнинг >̂ имоя кучлари сусайганда, унда булган 
микроб кучайиб аутоинфекцион жараён чакириши мумкин. Адабиётдан 
маълумки, соглом чучк,аларни бактериологик текширганда муртаклари- 
да (30-50%), утда безли крипталарнинг ти^индисида ва ичакнинг илео- 
цекал кисмида сарамас бактерияси топилади.

Микроб >̂ айвон организмига тушгач тез суръатда конга утади ва бутун 
организмга таркалиб, бактериемия чакиради. Бу колат тез авж олиши 
мумкин ёки секин-аста ривожланади ва уткир камда ярим уткир оким- 
ларини чакиради. Тез ривожланган пайтида микроб камма орган ва 
тукималарга таркалади. Микроблар токсин чикара бошлайди, натижа- 
да организмда интоксикация колати руй бериб иммунобиологик реак- 
тивлиги пасаяди, бу эса сепсиснинг ривожланишига олиб келади. Ка-
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саллик яшиндай тез утади, сарамасга хос булган кЛинико-анатомик 
белгилари >^осил булишига улгурмайди.

Сарамаснинг патологик анатомияси ма)^аллий ва умумий узгариш- 
лардан иборат. Окимига караб касаллик жуда шиддатли, уткир, ярим 
уткир ва сурункалиларга ажратилади. Жуда шиддатли окимида сара
масга хос булган ма^аллий узгаришлар (тери тошмаси) булмайди. Гав- 
дани ёрганда-органларнинг тургун гиперемияси, упка шиши, сероз 
копламларда якка-ярим кон куйилишлар куринади. Шундай патологоа- 
натомик манзарали сарамаслар “ок сарамас” деб юргизилади.

Касалнинг утркир окимида клинико-анатомик белгилари яккол кури
нади. Булар кулокда, буйинда, терининг кукрак ва корин кисмларида 
характерли тошмалар косил булиши билан таърифланади. Тошмалар- 
нинг догли учоклари бир-бири билан кушилиб сидирга гиперемия- 
лашган дог косил килади. Шу жойларнинг тери ости клетчаткаси 
имбибиция натижасида кизилрок рангда булади. Кукрак ва корин 
бушликларида фибрин толалари аралашган тиник транссудат йигила- 
ди. Фибрин ургимчаксимон ипга ухшаб ичак, ошкозон, плевра ва пери
кард сероз катламларига ёпишган булади.

Талок пульпасининг гиперплазияси натижасида катталашган, олча- 
Кизил рангда. Пульпа таранглашган, сулгинрок, капсуласини кесганда 
буртиб чикади, аммо пичок юзасида киринди камрок йигилади. Фол- 
ликулалар ва трабекулалар сурати ноаник- Жами катталашган, кизил- 
рок-кук рангда, сероз инфильтрациялашган, кесганда жуда намлик куп. 
Микроскопик куриниши сероз лимфаденитга тугри келади.

Ошкозон-ичакларнинг узгаришлари жуда характерлидир. Ошкозон 
деворининг без кисми буккан, тук-кизил рангда, баъзан нуктали кон 
куйилишлар ва куюк чузилувчан шилимшик билан копланган булади. 
Шундака манзарани ингичка ичакнинг солитар фолликулалар ва Пей- 
ер пилакчалари жойлашган жойида кам куриш мумкин.

Буйраклар тургун тулаконлик натижасида олча-кизил рангда, шу фон
да ноаник чегараланган доглар якколрок билинади ва буйраклар юза- 
сига догли манзара беради. Кесганда мия ва пустлок катламларининг 
чегараси ноаник. Пустлок катламида мальпигий коптокчалари конга 
тулганлигидан майда доглар ёки нуктали кон куйилишлар куринишида 
булади. Микроскбп остида Боумен капсулаларининг геморрагик экссу- 
датга тулганлигини куриш мумкин. Узгаришлар геморрагик гломеру- 
лонефритга тугри келади.

Йугон ичакларда туткичда, жигар,ца, юрак мушакларида, упкада ве- 
ноз тулаконлик топилади. Упкада шиш, бронхларда ва кекиртакда купик- 
ли суюкдик булиб, баъзан бурунлардан кам окиб туради.

Ярим уткир окими сероз дерматит ва уртикария (эшак ем— терида, 
баъзан шиллик пардаларда кичима ва тошмалар пайдо булиши билан 
таърифланадиган касаллик) типидаги пуфакчалар косил булиши (“кра- 
пивница-эшак ем”) билан характерланади. Тошманинг ташки курини
ши жуда характерли.

Терининг кукрак, орка, сон корин кисмларида ромбсимон, квадрат 
ёки юмалок шаклли кундалангига 1-4 см га тенг тук-кизил ёки жигар-

262



ранг-к;изил тошма >^осил булиб, 
соглом тери юзаридан 3-4 мм 
кутарилиб туради (75-расм). Кей- 
инчалик эпидермис кучиб, пуфак- 
чалар >̂ осил булиши мумкин. Пу- 
факчалар аввалига тиник, суюкдик 
билан тулади, кейин бу суюкдик 
лойк,аланади ва йирингли булиб 
к,олади. Баъзан терида некроз 
учокдари ва х,атто гангрена руй 
беради. Айрим пайтларда некроз- 
ланган тери-парча-парча булиб 
тушади.

Сарамаснинг сурункали 
окими, одатда уткир огриш ок,иба- 
тида келиб чик,ади. Сарамас вер- 
рукоз эндокардит ва артрит, якка- 
ярим некротик дерматит >^осил 
булиши билан таърифланади.

Эндокардит организмнинг ал
лергик >^олатига боглик,. Купинча 
икки тавакали клапанлар, кам-

75-расм. Чучца сарамаси. Терида 
ром бсим он ва сидирга доглар  

(терининг некрози).

дан-кам уч тавак,али, аортал ва аиник,са камрок пульмонал клапанлар 
шикастланади. Шикастланган эндокард клапанларида тромблар >̂ осил 
булади. Бошланишда клапанлар четларида бушро!^ фибрин лахталари 
чукади, улар осонлик билан ажралиб, остидан яралар куринади. Хайвон 
гавдасини ёрганда эндокардда сидиргасига рангли карам сингари 
тромботик масса чукканлиги куринади. Уларга бириктирувчи ту|^има 
усиб кирган булади. Баъзан тромблар юрак олди к,оринчаларини тулди- 
риб, клапан тешикларини ёпиб к,уяди. Бу билан богли!^ булган юрак 
пороки к,оринчаларининг кенгайишига, миокарднинг гипертрофиясига 
ва бошк,а узгаришларга олиб келади. Натижада юрак декомпенсация- 
сИ ва бунга тегишли упка шиши, юрак халтасида, кукрак бушли1̂ 1ари- 
да суюкдик йигилишига олиб келади. Сарамасда тез-тез учраб туради- 
ган х,олат-артрит. Бу касалликнинг уткир о^имида пайдо булиб, кейин- 
чалик сурункалик шаклига утгандан кейин клинико-анатомик узгариш- 
лари билинади. Купинча артрит веррукоз эндокардит билан бирга уч- 
райди, шунинг учун бу >̂ ам организмнинг аллергик >^олатига богли!^ 
булиши мумкин. Купинча чан01̂ сон, тирсак, карпал ва дорсал бугимлар 
шикастланади. Сероз, сероз-фибриноз яллигланишлар куринади. Бугим 
капсуласида сероз суюкдик йигилади. Бугимларнинг гиалин тагойла- 
ри яраланади, у жойларга суяк тукимаси усиб киради ва суякланиш 
артрит билан тугайди. Бугим халталарининг синовиал пардалари калин- 
лашади-)^аракати к,ийинлашади (фиброз калинланиш).

Шулар >^аммаси бугимларнинг деформациясига ва >^аракатсизланиш- 
га олиб келади (анкилоз).

Тери некрози (некротик дерматит) КУРУК гангрена типида чучкалар
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сарамасидаги тери тошмасининг ок,ибатидир. Улар баъзан бутун те- 
рини шикастланишига олиб келади. К,аттик, к,обик, сингари кучиб туша- 
ди; натижада чучк,алар кулоксиз ёки думсиз булиб колади. Купинча тери 
йиринглаб флегмоналар руй беради.

Диагноз. Сарамасни улатдан, геморрагик, септицемиядан, куйдир- 
гидан фарк, к,илиш керак. Улатда (чума) геморрагик тошма, лимфа ту- 
гунларининг узига хос узгаришлари (мраморлик), талок,ни катталаш- 
магани, сероз пардаларда, паренхиматоз органларда нуктали диапе- 
дез к,он куйилишлар, айни^са буйраклар юзасида сарамасда учрамай- 
ди.

Геморрагик септицемияда асосан крупоз пневмония, фибриноз, плев
рит ва перикардит учрайди.

Чуч1̂ алар куйдиргисида сероз-геморрагик сепсислар жуда кам уч
райди. Артритлар пастереллезда, бруцеллезда, туберкулезда ва бо- 
Ш1̂ а бир талай касалликларда учрайди. Аммо буларда йирингли арт
ритлар учрайди. Эндокардит факатгина сарамаснинг сурункали ок,имида 
учрайди, бошка касалликларга бу хос эмас.

ПАСТЕРЕЛЛЕЗЛАР
Пастереллез деб— (Pasteurella multolida А, В, Д, Е, серовариантла- 

ри) ва Pasteurella haemolytica А биотипи (1,2, 5, 6, 7, 8, 9, 11, 12 серова- 
риантлари), Т биотипи (3, 4, 10 серовариантлари ) к,узгатувчи касал- 
ликлар йигиндисига айтилади. Антигенлик жи>;атидан фак,атгина тури 
эмас, балки серовариантлари )̂ ам турличадир. Мультоциданинг В ва 
Е, Р сероварианти-пастереллезнинг септик шаклини к,узгатувчиси. Бу 
геморрагик септицемия куринишида утади. Серовариант Е фак,ат.Аф- 
рикада учрайди.

Серовариантлар А, Д ва Г факат упкада узгаришлар ча^иради.
Пастереллез к,орамоллардан ташк,ари чучк;аларда, куй-эчкиларда ва 

паррандаларда учрайди. Бу Ю1̂ умли касаллик булиб, микробини би- 
ринчи булиб Луи Пастер топган, шунинг учун >̂ ам касалликларни шуни 
номи билан аталган.

Патогенез. Табиий шароитда >^айвонларга юкиши асосан нафас 
йуллари оркали булади. Организмнинг резистентлиги пасайган ва^т- 
ларда к,узгатувчи ва патогенлигини билдиради. Бу >^олатлар турли хил 
стресс-факторларда— )^айвонлар узок, вак,т транспортировка 1̂ илинган- 
да, совукда колганда, х,ар хил авитаминозларда руй беради, Шунингдек 
упка тук,имасини диктиокаула личинкалари жаро>^атлантирганда >̂ ам 
касаллик келиб чик,иши мумкин. Алиментар йул билан ю^иш )̂ ам х,азм 
органларнинг шилли!^ пардаларини жаро^атланишига богликдир, 
Купинча пастереллез вирус касалликларининг огирланиши окибати >̂ ам 
(парагрипп-3) булиши мумкин.

Бошланишда пастереллезлар нафас органларида купаяди, кейинча- 
лик кон ва лимфа оркали бутун организмга таркалади. Пастереллалар 
узларидан фагоцитозга карши фактор-агрессинлар ажратиб, кон хужай- 
раларининг фагоцитар хусусиятларини пасайтиради, натижада тускин- 
сиз купайиб сепсис колатини чакиради. Пастереллаларнинг калек були-

264



ши натижасида эндотоксин ажралиб чик;ади, улар к,он томир деворла- 
рига таъсир этиб, диапедез, яллитланиш шиши, сероз-геморрагик эк- 
ссудатнинг йитилишини кучайтиради, паренхиматоз органларида, нерв 
системасида дистрофик жараёнлар ча^иради, органларининг иммуно- 
поэз фаолияти сусаяди.

Корамол пастереллези (геморрагик септицемия) жуда уткир (шиш 
шакли ва уткир (кукрак шакли) окимлари учрайди. Шишлар терида жат- 
ости, буйиннинг пастки кисми, кукрак тери ости бириктирувчи тук,и- 
маларида учрайди. Шишлар паст к,атламдаги мушакларга; муртак, >̂ ал- 
1̂ ум, >^икилдок, бош лимфа тугунларининг шаклланмаган бириктирувчи 
тукималарига тарк,алади. Якка-ярим шишлар бошнинг бошк,а кисмла- 
рида, танада, оёкдарда учрайди. Шиш >̂ осил булган бириктирувчи туки- 
мани кесганда куюк, клейсимон экссудат билан инфильтрациялангани, 
таркибий кисмларида к°н к;уйилишлар борлиги куринади. Буйраклар- 
нинг ётли капсуласида )̂ ам шишлар ва шилимшик, дистрофиялар уч
райди.

Пастереллезнинг яна бир характерли фарк;и— геморрагик диатез- 
дир. Нуктали, догли ва чизикди кон куйилишлар кекиртак, бронхлар, 
ширдон, ингичка, йугон ичаклар, сийдик пуфаги шиллик пардаларида, 
плевра остида, ошкозон-ичакларнинг сероз пардаларда, буйраклар, 
жигар, талок юзасида, эпикардда, миокардда, эндокард остида, жаго- 
сти, калкум олди, бронхиал, упка оралигидаги, юзаки ва чукур буйин ва 
бошка лимфа тугунларида учрайди. Кукрак ва корин бушликдарида, пе- 
рикардда сарик— лимон рангли суюкдик тупланади, унинг микдори жой- 
ига караб 0,5, 2,0, 0,2 литрга етади. Шунингдек ширдон ва ичакларда 
катарал-геморрагик яллигланишлар куринади.

Кукрак формасида асосий узгаришлар крупоз, некрозланувчи пнев
мония ва фибриноз плеврит куринишида упкада ва плеврада учрайди. 
Патологик жараёнга упканинг айрим учоклари ёки бутун булаги чали- 
иади. Пасте^)еллёзда х,осил буладиган крупоз пневмония бошка касал- 
ликлар учрайдиган крупоз пневмониядан фарк килади. Биринчидан, 
пастереллезнинг тез ва уткир утиши учун упкада мармар сурати аник 
билинмайди. Иккинчидан экссудат таркибида эритроцитларнинг купли- 
ги унга геморрагик туе беради. Учинчидан пневмониянинг некрозла- 
ниш томонга караб авж олишидир. Яллигланган тукимада микроб ток- 
синлари таъсирида некроз косил булади. Некрозларнинг ташки кури- 
ниши узига хос: бу хира, ифлос, кулранг ёки корамтир-жигарранг, кат- 
ылиги шухат донасидан катта одамнинг муштича келадиган упканинг 
бир кисмидир. Атрофи бириктирувчи тукимадан иборат капсула би
лан уралган секвестер (некротик масса умаланиб тушиб кетган буш жой) 
кам топилиши мумкин. Бронхиал ва медиастинал лимфа тугунлари кат- 
шлашган, кесганда нам, кон куйилишлар мавжуд. Жараённинг плевра- 
га утиши муносабати билан сероз-фибриноз плеврит, шунингдек пе
рикардит ва перитонит ривожланиши мумкин.

Дифференциал диагностика. Шиш шаклини куйдиргидан ажрата 
билиш керак. Унда септик талок ва геморрагик лимфадент булади. Па
стереллезнинг кукрак шаклини контагиоз плевропневмониядан фарк
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к,ила билиш керак, охиргида упкада мармар сурати яккол билинади ва 
секвестерлар купрок, учрайди.

Чучк,алар пастереллези купинча спорадик касаллик >^исобланади. 
Касалнинг жуда шидцатли, уткир ва сурункали 01̂ имлари ажратилади. 
Шиддатли ОК.ИМИ ангиноз куринишда утиб, корамолларнинг шиш шак- 
лига ухшашдир. Уткир ва сурункали ок,имлари крупоз ёки крупоз-не- 
крозланувчи пневмония >;осил булиши билан таърифланади. Гавдани 
ёрганда жатостида, буйинда ва кукрагида сероз шишлар куринади. 
Шундай учокдар рангсиз суюкдикга шимилган, елимсимон консистен- 
цияли, жагости, >̂ алк;ум олди ва буйин лимфа тугунлари катталашган, 
к,изарган, к,он к,уйилишларга бой (уткир лимфаденит). Жуда шиддатли 
ва уткир шаклларда септицемия х,одисалари, сероз ва шиллик, парда- 
ларда куп î oh к,уйилишлар учрайди. *

Пастереллез пневмонияси упканинг крупоз яллигланишининг >̂ амма 
белгиларига ухшаш, фак,атгина мармар сурати ноаникрок- 9пкада тур- 
ли хил >^авосиз учокдар учрайди, улар зич, юзаси нотекис рангли. Бир 
булаги 1̂ унгир-к;изил булса, бошк;аси кулранг-ок, учинчиси-к,орамтир- 
жигарранг. Шу тусда некротик фокуслар куриниб, улар хира куриниши 
ва тишли шакли билан ажралиб туради. Баъзан улар бириктирувчи 
тук,имадан иборат капсула билан уралган. Юзаси тадир-будур сарик, 
рангли масса билан 1̂ опланган, (фибриноз экссудат) кейинчалик каш- 
парлашади. Якка-ярим фибриноз перикардит топилади. Сурункали пай- 
тларда упкада секвестерлар топилиб, улар 1̂ алин деворли капсула би
лан уралган.

Диагноз комплекс равишда-клиник белгилари, патологоанатомик 
узгаришлар ва эпизоотологик маълумотлардан фойдаланиш натижа- 
сида куйилади. Купинча пастереллез иккиламчи жараён (чучк,а улатла- 
рида) >^исобланади.

Куй ва эчкилар пастереллези умуман катта ёшли >^айвонларда i^opa- 
молларникига ухшаш. Купинча спорадик ва энзоотик куринишда утади. 
Асосан ёш х,айвонлар шикастланади. Касалликнинг келиб чик,ишида 
купинча стресс-факторлар му)^им роль уйнайди (транспортировка, ё1̂ им- 
сиз икдим шароити).

Кузиларни ёрганда асосан к,он к,уйилишлар учрайди. Улар тери ости 
клетчаткасида, мушаклар ичида, сероз пардаларда, юракда, ичаклар- 
да, талокда ва лимфа тугунларида топилади. Упка катталашади, кекир- 
такда купикли суюкдик йигилади. Гиперемия сует ривожланганда, упка 
плевраси остидан к,орамтир доглар куринади, улар инфарктни эслата- 
ди.

Гистологик текширганда куп органларнинг томирларида эмболия 
учрайди. Жигарда (купинча четларида), талокда, буйрак усти безида 
микроб тупламлари топилади. Жигар хужайраларининг бир к,исми не
кроз >^олатида, лейкоциал реакция авж олган. Упкада кон куйилишлар 
ва альвеолалар кисман фибриноз экссудатга тулган.

Диагноз куйишда латанатомик узгаришлар ва эпизоотологик шаро- 
итга акамият бериш керак. Касалнинг уткир кечиш пайтларида куйдир- 
гидан ва бабезиодан ажрата билиш керак, уларда талок жуда катта-
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лашган булади.
Паррандалар вабоси (пастереллези)— уткир инфекцион касаллик 

булиб, септимемия ><одисаси ва шиддатли ич кетиш билан таърифла- 
нади. Касалликка уй паррандаларнинг >̂ амма тури сезувчан. Касаллик 
псосан уткир утади, аммо якка-ярим ма>^аллий шакли )̂ ам учрайди, бунда 
купинча айрим органлар ёки тук,ималар шикастланади.

Патогенез. Кузгатувчилар организмга тушиб кон томирларига ута
ди ва кон билан бутун организмга таркалади. Кейинчалик вирулентли- 
гига касаллик чакириш кучи) караб ёки септицемия, ёки аста-секин 
окими билан турли органларда яллигланиш-некротик жараёнларни ча- 
Киради. "Уткир окимида жигарда паренхиматоз яллигланиш куринади, 
6у эса жигарнинг антитоксик кимоя хусусиятини сусайти'риб, бутун орга- 
низмда модда алмашинувини бузади. Актив мазенхима кужайралари- 
да антитела косил булиш секинлашади, ёки бутунлай тухтайди, нати- 
жада микроблар осонлик билан гематоэнцефалик баръердан утиб мар- 
казий нерв системасига, кейинчалик организмнинг камма орган ва 
тукималарига кириб олиб сепсис чакиради.

Патологик анатомияси тула урганилмаган. Жуда уткир окимида 
клиник белгилар, патологоанатомик узгаришлар шаклланишга улгурмай- 
ди. Факатгина кон куйилишларни куриш мумкин.

9ткир окимида упка, ичак шиллик пардаларида, сероз копламлар- 
да, айникса корин бушлигидаги ёг клетчаткасида нуктали кон куйи- 
лишлар топилади. Талайгина нукта-догли кон куйилишлар эпикардда 
куринади, у худди кон сачрагандай булиб куринади. Корин бушлигида 
купинча фибриноз экссудат тупланади. У айрим вактларда пиширилган 
тухум саригини эслатади. Кон куйилишлар билан бир каторда 12 бар- 
мокди ичакда кон тургунлиги ва яллигланишлар учрайди. Ичакларнинг 
бошка булимларида кам шиллик пардалари кизарган, шилимшик би
лан копланган, баъзан майда кон куйилишлар топилади. Касалнинг 
бошланишида жигар очик рангда, баъзи яшил тусга эга (огир оксил 
дистрофиясининг белгиси). Органнинг бутун юзасида капсуласи ости- 
дан катталиги тугнагич бошидан тарик донасигача булган некротик 
фокуслар куринади.

Талокда кон тургунлиги куринади, кажмига катталашади. Юрак, ай
никса гозларники, катталашган, юзасида майда корамтир-кизил дог- 
лар учрайди, юрак халтасида суюкдик микдори анча купаяди ва унда 
фибрин лахталари сузиб юради.

Сувда сузувчи паррандаларда купинча упкаси узгариб, крупоз пнев- 
монияни эслатади.

Пастереллезнинг сурункали окимида турли органларда некротик 
учокдар косил булади. Ташки куринишдан пиширилган тухум сариги
ни эслатади ва фибриноз экссудатдан иборат булади. Некротик учок- 
лар жигарда (76-расм) упкада, ичакларда, тери ости клетчаткасида 
топилади. Тери ости клетчаткасидаги некрозларни тананинг камма 
жойиДа учратиш мумкин. Купинча бугимлар ва парларнинг пайли кин- 
лари шикастланади (атритлар ва тендовагинитлар ривожланади). 
Вугим бушликларида творогсимон ва йирингли масса тупланади. То-
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76-расм. Паррандалар вабоси  
(пастереллёз). Товук, жигарида  

м илиар некротик; учокдар.

жида ва сок;олчасида )̂ ам фибри- 
ноз-некрозланувчи яллирланиш ри- 
вожланади (77-расм), улар узига 
фибриноз экссудатни шимийди, 
кейинчалик некрозланиб узилиб 
тушади.

Гистологик текширганда як,к,ол 
ривожланган узгаришларни omi^o- 
зон ичак йулларида, айникса ингич- 
ка ичакда курилади. Бу жойларда 
чукур альтератив узгаришлар-дона- 
ли ва шилимшикди дистрофиялар 
ривожланиб, улар бутун ичак шил- 
лик, пардасини сидирга некрози 
билан тугайди. Ичакларнинг ва без- 
ли ош 1̂ озоннинг кучли гиперемия- 
си, талайгина майда кон куйилиш- 
лар, сероз, сероз геморрагик экс- 
судатнинг йилиши жуда характер- 
лидир.

Жигарда куп микдорда парчаланган гепатоцитлар куринади: умуман 
уткир паренхиматоз яллигланиш манзараси авж олади. Бош мия хужай- 
раларида кам дистрофик узгаришлар топилади. Пастереллез сепсиси- 
нинг ривожланиши кайвоннинг ти- 
риклигидаёк гемолиз колати, талок- 
нинг кизил пульпасида парчаланган 
эритроцитлар ва пигмент доначала- 
ри купаяди. Чузилган пайтларда 
гемолиз секинлашади. Юрак мушак- 
ларида дистрофик узгаришлар ва 
яллигланиш белгилари куринади, 
сероз, сероз-геморрагик экссудат 
тупланади. Миокард билан бир 
каторда перикардда сероз-фибри- 
ноз яллигланиш ва юрак халтасида 
сероз-фибриноз суюкдик тупланади.

Пастереллезнинг уткир ^ган  пай- 
тларида упкада крупоз пневмония 
ривожланади. Бошланишда яллиг
ланиш гиперемияси курилади.
Бронх ва респиратор капиллярлар- 
да эритроцит ва псевдоэозинофил- 
лар аралаш куп микдорда сероз эк
ссудат тупланади. Парабронх 
бушликдарида фибрин чукади.

Огирланиш сифатида фибриноз Паррандалар вабоси. Тож
аэросакулит, еки серозит авж олади. дд сокрлчаларининг букиши.
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Диагноз куйиш учун тожи ва сиргачаларини кукарганига (цианоз), 
эпикардда талайгина к,он к,уйилишларга, юрак халтасига сероз экссу- 
датнинг тупланишига, упка ва ичакларнинг уткир яллигланишига а^^амият 
бериш керак. Сурункали пайтларда тери ости клетчаткасидаги некроз- 
лар, фибриноз серозит ва артритлар му>̂ им ах,амиятга зга. Парранда- 
лар пастереллезини улатдан ва тифдан (терлама) фарк; килищ керак. 
9лат билан фак,ат товукдар тури огрийди, тифда доимо талок, каттала- 
шади.

САЛЬМОНЕЛЛЕЗЛАР
Сальмонеллез (паратиф) — турли хил уй >^айвонларнинг юк,умли ка- 

саллиги. Кузгатувчиси Salmonella турига кирадиган >̂ ар хил микроорга- 
низмлар. Клинико-анатомик жих,атидан касаллик септицемия, уткир ва 
сурункали энтерит куринишида утади. Асосан 10 кунликдан 2 ойликгача 
булган ёш х,айвонлар касалланади. Инфекциянинг Ю1̂ тирувчиси катта 
ёшли соглом >^айвонлар, шунингдек >̂ амма ёшдаги касал ва сог бузок, 
чучк,а боласи ва 1̂ узилар (бактериоташувчилар). Касаллик таркалиши- 
нинг бош фактори-инфекция билан ифлосланган озука, сув, гунг ва бо- 
шка анжомлар.

Этиология ва патогенез. К,узгатувчиси Salmonella dublin баъзан S. 
tuphi murium салбий, >^аракатчан бактерия. Алиментар йул билан юк,ади, 
купинча ифлосланган сут, обрат, шунингдек анжомлар (кетмон, курак, 
шоха, api^OH, тушама) орк,али. Инфекция дарвозаси )^азм йуллари са- 
налади, шу ердан микроорганизм к,онга утади. Натижада септицемия 
ривожланиб, х,алок булишига олиб келади. Патогенлик таъсирининг 
асоси-унинг токсин ишлаб чи^ариш хусусиятидир.

Касаллик уткир ва сурункали утади. Уткир ок,ими куплаб тугилиш 
пайтларга тугри келади ва 2-4 >^афталик ёш моллар касалланади. Су
рункали ОК.ИМИ, эса уткир ок,имининг давоми х,исобланади. Уткир о^ими- 
нинг сепсис белгилари устун туради, сурункаликда-диарея доимий ич 
кетиш), бугимлар ва нафас органларининг шикастланиши яккол кузга 
ташланади.

Бузокдар сальмонеллези. Касаллик уткир ва сурункали 01̂ имлар- 
да утади. Уткир ок,имида талок, катталашган, конга тулган, сероз кат- 
ламларида кон куйилишлар куринади. Ингичка ичакда сероз-катарал ял- 
лигланиш, кейинчалик геморрагик шаклига утади. Жигар буккан, юза- 
сида ва кесиб Караганда купгина майда кулранг-сарик рангли, каттали- 
ги тугнагич бошидай тугунчалар учрайди. Сурункали пайтларда купин
ча упка шикастланади.

Унда сероз-катарал бронхопневмония асосида некротик учокли кру- 
поз пневмония ривожланади. Мезентериал лимфа тугунлари катталаш
ган, нам баъзан кон куйилишларга бой. Талок уткир пайтларида катта
лашган, пульпаси корамтир-кизил рангда, фолликулалари билинмай- 
ди. Буколат уткир спленитга айланиб, куп окчил-кулранг тугунчалар кури
нади.

Гистологик текширганда талокда сидирга ёки учокли макрофагал 
гиперплазия булиб, некробиотик узгаришларга учраган учокдар кури-
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нади. Ж игардаги тугунчалар 
икки типда учрайди. Бир хили- 
жигар >^ужайраларининг оддий 
токсик некрози, бошк,алари-инт- 
ралобуляр жойлашган гранулема- 
лар. Улар “паратифоз тугунлар" 
деб юргизилади. Оддий некроз- 
лар микроб токсинларининг куч- 
ли таъсири натижасида коагуля- 
цион-некротикучокдар куриниши- 
дир. Булар атрофида реактив до- 
ираси булмайди, ёки букишини 
ва ретикулоэндотелиал ><ужайра- 
ларининг пролиферациясини 
куриш мумкин (78-расм).

Гранулемалар (паратифоз тугунчалар) — капиллярлар буйлаб жойлаш
ган, купаяётган ретикулоэндотелиал элементлар учокдаридир. Грануле
ма >^ужайралари ёрик, катта ядроли булиб, фагоцитоз к,илиш кобилия- 
тига зга (79-расм). Жигар ва талокдан ташк,ари, паратифоз тугунлар 
буйракларда, лимфа тугунларида ва кумикда учрайди.

9пкада йирингли-катарал

78-расм. Бузокпар сальмонеллёзи. 
Ж игарда некротик учокдар.

' I f -

бронхит, шу билан бир вактда 
катарал ва крупоз пневмония 
учрайди, шунинг учун х,ам ши- 
кастланган булакларда гепати- 
зация сует авж олади. Чузил- 
ган пайтларда сурункали ка
тарал бронхит ва бронхиолит, 
бронхлар атрофида ва альве- 
олалар деворида бириктирув- 
чи тукима усади, натижада 
бронхлар облитерацияси (би- 
риктирувчи тук;има ураб олиб, 
тешигини торайтириш ) ва 
упка атлектази (>̂ аво альвео- 
лалардан утмай колиши) руй беради.

Диагноз характери патологоанатомик ва гистологик узгаришларга 
асосланади. Айник,са жигарда ва бошк,а органларда паратифоз тугунча- 
ларнинг топилишига а)^амият берилади. Сальмонеллезни диплококк 
септицемиядан фар|  ̂ к,илиш керак. Бактериологик текшириш якунлов- 
чи диагноз >^исобланади.

Ч^чка болалари сальмонеллези. Асосан ёш >^айвонлар (5 ойлик- 
лар) касалланади.

Катта ёшли чуч^аларда бошк,а инфекциялар билан бирга учрайди 
(чучк,а улати). Септицемия, уткир ва сурункали энтерит )^осил булиши 
билан таърифланади.

Патологоанатомик узгаришлар. Уткир ок,имида сует авж олган ге-

79-расм. Бузокдар сальмонеллёзи. 
Ж игарда “паратиф оз" тугунча.
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80-расм . Бузокдар сальмонеллёзи. 
Йугон ичакаа диф теретик яллигланиш.

моррагик диатез учрайди (сероз 
ва шиллик пардаларида, эпи- 
кардда, плеврада, ошкозон ичак 
шиллик, пардаларида к,он 1̂ уйи- 
лишлар). Упкада, купинчадиаф- 
рагмал булагида уткир лобуляр 
пневмония учрайди, у фибриноз 
яллирланиш типида утиб, фиб
риноз перикардитга утиши мум- 
кин. Талок, жигар катталашган, 
сурункали пайтларида, бузок- 
ларникига ухшаб, паратифоз ту- 
гунлар учрайди. Ошкозон-ичак- 
ларда катарал энтерит х,осил 
булади, улар геморрагик х,олати- 
га утиши мумкин. Сурункали 
окимида йутон ичаклар— кур.ва ёнбош ичаклар кучли узгаради. Бунда 
учокди ва сидирга равишда узига хос дифтеретик яллирланиш косил 
булади (80-расм). Жараён ичак лимфатик аппаратлари (солитар фол- 
ликулалар ва Пейер пилакчалари) дан бошланади.

Бошланишда ичак лимфатик аппарати букади, шикастланган жой- 
лар уксимон ёки ярим ой шаклида ичак ичига караб буртиб туради. 
Микроскоп остида бу жойлардан макрофагал гиперплазия топилади. Кей- 
инчалик макрофагал инфильтратлар ва ичак эпителийси учокди ёки 
сидирга некрозланади. Аста-секинлик билан некрозланган жойларда 
каттик, пустлок, косил булади (“тугмасимон яралар” ). Янги пустлокдар- 
нинг юзаси текис силлик, эскилариники-улик массалар тукилиб кети- 
ши натижасида нотекис, ёйилган булади. Шундай килиб, каттик пустлок 
четлари уксимон кутарилган фолликуляр ярага айланади. Айрим пайт- 
ларда четлари кутарилмайди. Кейин бу яралар чандирлашади. Гисто
логик текширганда некрозлар атрофида куп лейкоцитлар, лимфоцитлар 
йигилиб соглом тукимадан ажратилганлиги куринади (демаркацион ял- 
лигланиш).

Морфологик текширишларга кура кайвоннинг тириклик вактида те- 
рисининг кизариши терининг сургич катламидаги капиллярларнинг 
кенгайиши, кон тургунлиги ва тромбозлар косил булишига боглик. 
Купинча буйраклар коптокчалари шикастланади ва диффуз гломеру- 
лит ривожланади, буг эса кисман паратифоз тугунларнинг келиб чики- 
шига богликдир. Гломерулит одатда сероз характерига эга, лекин ге
моррагик тури кам учрайди. Баъзан коптокчалар атрофида микроблар 
туплами кам топилади. Сальмонеллез учун эндофлебит (бир катор орган- 
ларнинг томир девори буйлаб интима остида гистиоцитар тугунчалар 
косил булиши) жуда характерлидир.

9пканинг шикастланиши доимий эмас. Факатгина орка булакларида 
катарал пневмония, тромбоз, васкулит, лимфоид хужайраларидан ибо- 
рат инфильтратлар учрайди.

Диагноз асосан катарал ёки геморрагик энтеритга асосланади. Шу-
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нингдек жигарда, талокда уткир пайтларда паратифом тугунчаларининг 
топилиши, сурункали ок,имида йурон ичакларнинг учокди ёки сидирра 
энтероколити катта а>^амиятга эга. Шуни >̂ ам эсда тутиш керакки, саль
монеллез купинча вирус касалликларини (улат, сарамас) орирлашти- 
ради.

Кулунлар сальмонеллези. Касаллик сепсис ва энтерит билан ута- 
ди. Купинча бир ойдан олти ойликгача булган к,улунлар оррийди.

Патологик анатомияси. 9ткир септик пайтида талок, катталашади, 
сероз пардаларда, эпикардда, к,орин пардасида талайгина к,он куйи- 
лишлар куринади. Сурункали пайтларида ошк,о,зон ичак шиллик, парда- 
лари гиперемиялашади, салгина шиш >̂ осил булади ва куп к,он к,уйи- 
лишлар куринади. Шу тусда ичакнинг >̂ амма булимларида катарал ёки 
геморрагик яллирланиш >̂ осил булади. Бу жараён шиллик пардаларни 
некрозланишига ва кулранг-н^изил фибриноз парда косил булишига 
олиб келади (дифтеретик жараён).

Гистологик текширишда асосий узгаришлар ичакларда топилади. 
Якка-ярим жигарнинг купфер кужайралари гиперплазиялашади, реги- 
онал лимфаденит куринади. Энтерит купрок геморрагик характерга эга. 
Лейкоцитар инфильтрация кенг таркалган. Айрим учокдарда шиллик 
парда коагуляцион некрозга айланган.

Ит, мушук, кора-кунгир тулки, норка, нутрия сальмонеллези (пара- 
тифи) асосан ёмон карашдан (нотугри озикдантириш, туриш жойи нам, 
коронги ва к-к ) пайдо булади. Ёрганда уткир гастроэнтерит, сероз ва 
шиллик пардаларда кон куйилишлар, жигарда майда некротик учокдар, 
бронхопневмония топилади. Талок ва лимфа тугунлари катталашган.

Сувда сузувчи паррандалар сальмонеллези (паратифи) — уй кай- 
вонлари ва ёввойи паррандаларнинг юкумли касаллиги. Кузгатувчи- 
ларидан S. tuphi murium устунлик килади. Клинико-анатомик жикатидан 
энтерит билан утади. Купинча гоз ва урдаклар касалланади.

Патологик анатомияси. Уткир пайтларда узгаришлар асосан жи
гарда ва ичакларда топилади. Ингичка ичаклардан 12 бармокди ичак 
кучлирок шикастланади. Шиллик пардалари букган, кизарган, бурма- 
ларнинг устида кон куйилишлар куринади. Роз ва урдак жужаларининг 
клоакаси жуда кенгайиб ок-жигарранг палахсалар аралаш суюкдик би
лан тулади. Жигар анча буккан, юмшок, босганда тез йиртилади, то- 
мирлари конга тулган. Ранги кар хил, кесганда сурати билинмайди. 
Купинча тарик донаси катталигида некрозлар учрайди, аммо булар 
купинча микроскоп остида топилади. Купинча сероз-фибриноз периге- 
патит, перикардит ва периспленит манзараси куринади. Фибрин кап
сула юзасига чукади ва пленка сингари ажралади. Талок анча катта
лашган, буйраклар буккан, кар хил буялган.

Гистологик текширишда ичакнинг бокалсимон кужайраларининг 
купайишини, сургичлар кучишини, капиллярларни конга тулиб кенгай- 
ишини куриш мумкин. Хужайра массасини таркибида микроорганизм 
микдори купайган. Жигарда катта томчили ёгланиш косил булади. Ши- 
кастланган жойларда псевдоэозинофил лейкоцитлар ва лимфацитлар 
купайган. Буйракларда сует авж олган оксил-ёг дистрофияси, талокда
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катта х,ужаирали гиперплазия топилади.
Сурункали пайтларда упканинг шикастланиши мумкин. Кур ичакда 

дифтеретик энтерит >̂ осил булади.
Диагноз патологоанатомик узгаришларга ва бактериологик текши- 

ришга асосланади. Роз ва урдак жужаларининг усишидан к,олиши, бе- 
ювталаниши, доимий ич кетиши, ёрганда ичакларнинг катарал яллиг- 
ланиши, жигарда некротик учокдар, камдан-кам фибриноз перитонит 
на перикардит сальмонеллез касаллигига хавф тутдиради. Касални кок- 
цидиоздан, аспергиллездан ва юкумли гепатит ва энтеритдан фарк 
К.ИЛИШ керак. Кокцидиоз билан тову|^ ва гоз жужалари касалланади, 
уларнинг ахлатида кон булади. Аспергиллезда узига хос упкада ва каво 
пуфакларида гранулемалар топилади. Юк,умли гепатитда урдак жужа
лари биринчи кунларидаёк, куп улиб кетади ва жигарда к,он куйилиш- 
лар куринади.

Пуллороз. Товук ва курка жужаларининг юкумли касаллигидир. Катта 
«шли паррандаларда касаллик яширинчи шаклида утади. К,узгатувчи- 
си S.pullorum лекин бу микробнинг бошк,а турлари кам булиши мум
кин. Жужалар асосан 14 кунлигида касал булади. Аммо куп улим бирин
чи кунларида бошланади. Пуллороз билан кирговул, каптар ва ёввойи 
паррандалар болалари х,ам касалланади.

Патологик анатомияси. 3-4 кунлик улган жужаларни ёрганда анус 
атрофини ахлат билан ифлосланганини, талокни озрок катталашгани- 
ни (гиперплазия), жигарни дистрофиясини, уткир катарал энтеритни 
ва ошк,озон-ичак шиллик пардаларида нук,тали кон куйилишларни куриш 
мумкин.

Каттарок (8-12 кунлик) жужаларда ва касалнинг чузилувчан окимида 
яккол кузга ташланадиган узгаришлар паренхиматоз органларда ва 
ошкозон-ичакларда руй беради. Жигар кучли узгарган, сарик-лойси- 
мон рангда, юмшаган, босганда тез йиртилади, расми билинмай кол- 
ган, турли катталикда ок-кулранг некротик учокдар куринади. 9т пуфа- 
ги корамтир-яшил рангли ут билан тулган. Талок тулакон, сал-пал ги- 
перплазияга учраган.

Буйраклар катталашган, ириган, сийдик чикарувчи йуллари аччик 
сийдик тузларига тулган. Ичаклар катарал яллигланган, лимфоид аппа- 
ратлар буккан, якка-ярим шиллик пардаларнинг яралангани куринади. 
Куричакда ок-творогга ухшаш масса куринади. Клоакдаги окчил, ёким- 
сиз кидли массанинг микдори жуда купайган. Купинча упка кам шикас- 
тланиб, унда миллиар, творогга ухшаш некрозлар учрайди. Миокард 
сулгин, пиширилган гушт рангини эслатади, унда некротик фокуслар 
учрайди. баъзан некрозлар бир-бири билан кушилиб анча катта некро
тик учок ташкил килади ва эпикард остидан дунгча булиб буртиб тура- 
ди.

Катта ёшли паррандаларда патологоанатомик узгаришлар асосан 
тухумдонда учрайди. Уларнинг фолликулалари буришган, тугунли, юза- 
си гиперемиялашган. Улар ёрилиб сероз-фибриноз перитонитга са- 
баб булади. Ичакларнинг шиллик пардалари катарал яллигланиш кола- 
тида.
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Диагноз патологоанатомик узгаришларга, бактериологик текшириш- 
лар натижасига асосланади.

Товук, ва курка тифи— уткир септик касаллик булиб, S.galinarium кам- 
дан-кам S. tuphi murium чакиради. Хазм органлари орк,али юк,ади, якка- 
ярим жаро)^атланган тери ор|^али юк,иши >̂ ам мумкин.

Патологик анатомияси. Одатда шилли)^ пардалар анемияланади, 
тож ва сиргалари рангсиз булади. Узок чузилган пайтларда гавда орик, 
мускулатураси атрофияга учраган булади. Жигари сарикрангда, сулгин, 
тез йиртиладиган. Шунингучун кам корин бушлигида купинча кон окиш- 
лар куринади. Жигарда купинча миллиар некротик фокуслар топилади. 
9т пуфаги куюк, корамтир-яшил рангли утга тулган. Талок 2-3 баробар 
катталашган, кизил-кулранг, идраган. Якка-ярим капсуласи остидан 
некротик фокуслар куринади. Юрак халтаси сероз суюкдикка тулган, 
мушаклар сулгин, эпикард остидан нуктали кон куйилишлар куринади. 
Ичакларда катарал яллигланиш. Буйраклар катталашган, юзаси догли, 
саргимтур рангда. Чузилган пайтларда паренхиматоз органларда чукур 
дистрофик жараёнлар руй беради.

Диагноз эпизотологик маълумотларга, патологоанатомик узгариш
ларга ва бактериологик текширишлар натижасига асосланади.

Уй х.айвонларининг сальмонеллез таъсирида 
бола ташлашлари

Сальмонеллезда (паратифозда) отларнинг бола ташлашлари. К,узга- 
тувчиси S. abortus egui. Касаллик купинча спородик колатида келиб чи- 
кади. Клинико-анатомик жикатидан бола ташлаш, тугиш йуллари ва 
комиланинг шикастланиши билан таърифланади. Бола ташлаш коми- 
ладорликнинг охирги мудатларида руй беради. Онаси енгил касалла- 
нади ёки умуман касалланмайди.

Патологик анатомияси. Хомила шишган, сепсис белгилари кури
нади. Сероз ва шиллик пардаларда талайгина кон куйилишлар, улар 
паренхиматоз органлар (жигар, талок, юрак)да кам учрайди. Жигар ва 
буйракларда кучли дистрофия. Плацентада (Placentitis— йулдош) уткир 
геморрагик ёки дифтеретик яллигланиш.

Хориоалантоис пардасида талайгина кон куйилишлар, баъзан улар 
бир-бири билан кушилиб гематомалар косил килади. Яккол билинади- 
ган, геморрагик кошия билан уралган, некротик учоклар жуда характер- 
лидир. Некрозлар жойида юмалок ёки чизиксимон яралар косил була
ди. Таги ва четлари гиперемиялашган ва шишган. Хориоалантоис пар- 
дасининг эпителийси некрозланган ва кучган. Юзаси кужайра детри- 
ти ва куп микдорда микроорганизмлар билан копланган. Хорион стро- 
маси эритроцит ва лейкоцитлар билан шимилган, томирларда тромб 
косил булган. Бачадондаги узгаришлар эндометрит ривожланишига 
олиб келади.

Тугилган кулунлар тирик колиши мумкин, аммо уларда септицемия 
ривожланади. Агарда касаллик чузилса, кулунларда амфалит тараккий 
этиб, йирингли метастатик полиартрит ёки тендовагинит билан авж 
олади. Улим тугилгандан кейин биринчи кунларида ёки онасининг кор-
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нида руй беради.
К^^йларнинг сальмонеллездан бола ташлаши. Эпизоотологик жи- 

)^атидан отларнинг сальмонеллез бола ташлашига жуда як,ин туради. 
Кузгатувчиси коитус пайтида юк,иши мумкин. Совликдарнинг бурозли- 
гини охирги пайтларида куплаб бола ташлаши ва 10-15 кунлик к,узила- 
рининг куплаб касал булиши бу касаллик учун жуда хосдир.

Патологик анатомияси. Буроз совликдарда асосий узгаришлар ба- 
чадонда топилади. Бу узгаришлар бола ташлашдан анча олдин бошла- 
нади, чунки улган х,осила тушган вак;тида бачадон деворида ва плацен
та тукимасида чук,ур патологик жараёнлар топилади (А.Н.Смирнов). Бу 
узгаришлар альтератив-некрозланувчи эндометритга тугри келади. 
Купинча бола ташлагандан кейин хомила пардалари ушланиб колиб, 
йирингли-чириган эндометрит келиб чикишига сабаб булади.Гистоло
гик текширишда бачадоннинг анча майдони некрозланганини, улар 
атрофида демаркацион хошия хосил булганлигини, баъзан айрим не- 
кротик фокусларнинг охакланишини, шиллих парда асосида, унинг та- 
гидаги хатламида йирингли экссудат тупланишини куриш мумкин. 
Бачадон деворида йирингли экссудат-тупланиш билан бир хаторда, 
бириктирувчи тухима усиши билан кателидОТнларнинг бирлашган чи- 
зикдарида бириктирувчи тухиманинг усиши яххол куринади. Менимча, 
бу холат бола ташлашдан олдин бошланади, шунинг учун хам бола таш- 
лаган хайвонларда йулдошининг тушиши кечикади (А.Н.Смирнов).

Ичаклари сероз-катарал яллигланиш холатида булади. Жигарда 
донали дистрофия ва сероз-паренхиматоз гепатитнинг манзараси 
топилади. Гистологик текширишда жигарда бузокдарнинг сальмонел- 
лезига ухшаш, тугунчалар учрайди.

Комилани ёрганда деярли патологоанатомик узгаришлар топилмай- 
ди, аммо гистологик текширганда лимфоид ёки лейкоцитар инфильт
рация ва плазматик хужайралар топилади. Буйракларда хон хуйилиш 
ва сероз гломерулонефрит учрайди. Талох тулахон ва кенгайган си- 
нусларида лимфацит ва лейкоцитларнинг туплами куринади. 9пкада 
атлектатик пневмония белгилари учрайди.

10-15 кунлик улган хузиларни ёрганда пардаларининг саргайгани 
куринади, ошхозон-ичак гастроэнтерити учрайди. Жигар катталашган, 
юзасида талайгина ох-кулранг субмиллиор ва миллиор тугунчалар кури
нади. Эпикардда, эндокардда упка плеврасида хон хуйилишлар учрай
ди. Гистологик текширишда жигарда паратифоз тугунчалар, баъзан 
майда некрозлар учрайди.
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Листериоз— сут эмизувчи хайвонларнинг ва паррандаларнинг юхум- 

ли касаллигидир. Нерв системасининг шикастланиши, бола ташлаш 
ва септицемия билан изохланади. Ёввойи хайвонлар, айнихса сичхон- 
симон кемирувчилар табиатда хузгатувчиларнинг асосий резервуари 
хисобланади. Корамолларда касаллик асосан хиш ва бахор фасллари- 
да учрайди. Агарда ёш бузокдар ва бугоз сигирлар жуда сезувчан булса 
хам, хамма ёшли хайвонлар касалланади. Табиий шароитда нерв, ге-
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нитал, септик, аралаш, яширин (стертая), симптомсиз шакллари уч- 
райди, шунингдек листериоз мастити хам учрайди.

Этиология. Кузратувчиси Jisteria monocytogenes— граммусбат, учи 
юмалокданган таёк,часимон бактерия. Листерийнинг туртта асосий се- 
ротипи (1, 2, 3, 4) ажратилади. Туртинчи серотипи 5 та кичик гурухга 
(а, h, с, d, е) булинади.

Патогенези яхши урганилмаган. Листериознинг шаклига карамай, 
хайвонларга алиментар йул билан юхиши аникданган. Нерв шаклига 
характерли булган, энцефаломиелитнинг тараххий этиши, нерв тана- 
лари (уч тармохли, тил-халкумли, бет, тилости нервлари) орхали лис- 
терия марказий нерв системасига (МНС) утади ва у ерда жойлашади. 
Лабнинг, огизнинг ва халхумнинг шиллих пардалари инфекция дарво- 
заси хисобланади.

Хайвон организмининг табиий харшилик кучи пасайганлиги листе
риознинг септик формасини ривожланишига хулай шароит хисобла
нади.

Клиник белгилари. Касалликнинг нерв шакли бошланишида хай- 
вон эзилган, иштахаси йух, бадан харорати кутарилмаган куринади. 
Кейинчалик энцефалит ва менингит синдроми бошланади. Харакат кор- 
динацияси бузилади (айланма харакат), мушакларнинг тутханокди хис- 
хариши ва буйиннинг хийшайиши, куз хорачигини хонасидан чиххан- 
лиги, сулак охиши куринади. Айрим хайвонларни кур булиши, керато 
конъюктивит, халхум фалажи, тилни огиздан чихиши ва Х-к. учрайди. 
Кейин коматоз холат содир булиб, 2-7 кунда хайвон халок булади. 9лим 
холлари 96-98% га етади.

Г е н и т а л  ш а к л и  бола ташлаш, жинсий органларнинг шикас- 
тланиши, баъзан йулдошни вахтида тушмаслиги ва метрит билан ха- 
рактерланади.

Септик шакли янги тугилган хайвонларга хос булиб, лихорадка, эзи- 
лиш, умумий кучсизлик , ич кетиши билан таърифланади. 1-3 кун ичида 
халок булади.

Аралаш шакли хам учрайди, септицемия белги'лари ва МНС шикас- 
тланиши билан утади.

Яширин шакли сустлик, иштахаси пасайган, вахт-вахти билан харо- 
ратини кутарилиши билан таърифланади.

Патологоанатомик узгаришлар. Нерв шаклида макроскопик узга- 
ришлар учрамайди. Ёрганда гиперемия, баъзан юмшох мия пардасида 
ва мия моддасида шиш учрайди. Камдан-кам хон хуйилишлар ва бош 
миянинг каудал хисмидаги нерв таначаларида майда учохли юмшаш 
хосил булади. Эпикард остида, халхум ёнидаги, тилости лимфа тугун- 
ларида нухтали ва майда догли хон хуйилишлар куринади. Чучхалар- 
нинг купинча ошхозон-ичаклари шикастланади, у ерда уткир катарал 
яллигланиш ва лимфаденитлар руй беради.

Гисто4огик текширганда мия танасининг ох ва кулранг моддалари- 
да турли катталикдаги учохли ва сидирга лейкоцитар ва гистиоцитар 
инфильтратлар, микроглиянинг активлашганлиги куринади. ШикаСт- 
ланган жойларда нерв элементларининг дистрбфик-некробиотик узга-
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ришлари, >^ужайрали инфильтратлар учрайди. Кон томирлари атро- 
фида )<ужайралардан иборат муфталар >̂ осил булади.

Листериоз энцефаломиелитида МНС айрим булимларининг танла- 
ниб шикастланиши бу касаллик учун жуда характерлидир. Асосий мор
фологик узгаришлар узунчок мия ва варолиев куприкда жойлашади, 
кейин урта мия ва орк,а миянинг буйин булимининг олдинги кисми, охи- 
рида мия ва куриш думбок;часи шикастланади.

Миянинг юмшок пардасининг узгариши тук;имани лимфоид >̂ ужай- 
ралар ва гистиоцитлар инфильтрацияси билан характерланади.

Листериознинг аралаш шакли купинча паррандаларда ва кемирув- 
чиларда учрайди. Кишлок; хужалик >^айвонларидан якка-ярим чуч^а бо- 
лаларида, к,узиларда ва бузокдарда учрайди. Жигарнинг, камдан-кам 
бошка органларнинг (юрак, буйраклар, лимфа тугунлари, талок) учокди 
некротик шикастланиши листериоз септицемиясининг характерли мор
фологик хусусиятидир. Кейинчалик шикастланган жойларда гранулема- 
лар косил булади. Шулар билан бир каторда к,он тургунлиги, сероз ва 
шиллик пардаларида кон куйилишлар, уткир катарал ёки геморрагик 
гастроэнтерит кузатилади. Чучк,а болаларида, булардан ташкари ката
рал бронхопневмония куринади.

Диагноз патологоанатомик, гистологик, бактериологик текшириш- 
лар натижаси асосида ва албатта, эпизоотологик ва клиник белгила- 
ридан маълумотларни акамиятга олиб куйилади.

КЛОСТРИДИОЗЛАР
Клостридиозла(У— клостридий турига кирувчи бациллалар чакирув- 

чи кайвонлар касаллигидир. Булар уткир кечадиган токсикоинфекция- 
га киради ва доимий летал окибат билан тугайди. Камма клостридий- 
лар анаэроблардир. Улар тупрокда, ковузларда, гунгда ва хасларда купа- 
яди. Уларнинг споралари соглом кайвонларнинг ичакларида булиши 
кам мумкин. Клостридийларнинг вегетатив шакллари кайвон организ- 
мида экзотоксин ишлаб чик;ади. Шу жумладан, некротик, гемолитик, про- 
теолитик, гиалуронидаза (таркалиш факторлари) кам косил булади. 
Шунинг учун кам патологик жараёнларнинг тараккий этишида кайвон 
организмининг экзотоксинлар билан закарланиши асосий акамиятга 
эга.

Патологоанатомик диагностикада клостридиоздан улган кайвонлар 
гавдасидан тери ажратилмайди. Гавдани махсус жикозланган бино- 
лар-прозекторияларда ёриб текширилади. Ёрган гавдани териси би
лан куйдирилади. Лабораторияда текширишлар учун материални 30% 
глицеринда (гистология учун -10%), формалинда жунатилади.

Эмфизематоз (товушли) карбункула. Корамолларнинг уткир се- 
зувчи контагиозсиз токсикоинфекцияси булиб, клинико-анатомик жи- 
катидан кайвон мускулларида учокди крепитацияланувчи некроз косил 
булиши ва унинг якинидаги буш клетчаткада сероз-геморрагик инфиль
трат йигилиши билан таърифланади. Асосан 3 ёшгача булган кайвон
лар касалланади. Табиий шароитларда буйволлар, куйлар ва бугилар 
кам касалланади.
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Этиология. Кузгатувчиси Clostridium chauvoi жидций анаэроб. Спо- 
ралари организмга озук,а ва сув билан ва огиз бушлигининг, терининг 
жаро)^атланган жойлари орк,али киради.

Патогенез. Споралардан усиб чик,адиган клостридийнинг вегета- 
тив шакллари мушак тук;имасида экзотоксин ажратади. Токсинлар ва 
гиалуронидаза таъсирида кон томирларнинг дистрофияси, мукоид буки- 
ши, капиллярлар деворининг утказувчанлигини кучайиши ва мушакла- 
раро тук,имада шиш х,осил булиши билан характерланади. Экзотоксин- 
лар ва клостридия споралари шиш суюклиги ва экссудат билан бошк,а 
тукима ва органларга таркалади. Хайвон организмининг интоксикация- 
сини кучайиши миокардда, упкада, жигарда, буйракларда ва бошк;а 
органларда кучли дистрофик жараёнларни чак,иради. Хайвоннинг улиш 
сабаби-миокард фалажидир.

Буйин сокасида танада ва оёкдарда косил булган крепитацияланув- 
чи шиш ок,сокдикка, сусайишига, ошк,озонларнинг гипотониясига са- 
баб булади ва булар касалликни таърифлаш учун асосий белгилардан 
кисобланади.

Патологоанатомик узгаришлар. Шикастланган мушакларда, улар 
атрофидаги бириктирувчи тукимада ва ичакларда интенсив равишда 
газ косил булиши сабабли гавда тез суръатда димланади. Анча кучли 
ва тез жарокатланувчи мушакларда: сонда, белда ва елкада специфик 
узгаришлар руй беради. Мушаклар, мушаклараро пардалар, некротик 
учоклар якинидаги тукималарда сероз экссудат ва газ пуфакчалари 
куринади. Шикастланган учокларни териси тортилган, юпкалашган, 
кулранг-кук рангда, баъзан некрозланган булади. Регионар лимфа ту- 
гунлари сероз-геморрагик лимфаденит колатида, катарал-геморрагик 
абомазит ва энтерит, купинча асцит косил булиш билан ривожланади. 
Жигар некрозлашган, унда нефрозонефрит кузатилади. Миокард дист
рофияси юракнинг унг к,оринчасини дилатацияси билан авж олади. 
Шунингдек, гидроперикардиум ва гидроторакс колатлари руй бера
ди. Упкада гиперемия ва шиш, бош мия ва унинг пардаларининг гипе- 
ремиясини куриш мумкин.

Гистологик узгаришлар. Шикастланган мушак тукймаси буккан ва 
колликвацион некроз колатида булади. Парчаланган мушак толалари 
орасида газ пуфакчалари куринади. Майда веналар ва капиллярлар 
гиперемиялашган, диапедез кон куйилишлар мавжуд булади. Мушак
лараро бириктирувчи тукимада сероз-геморрагик инфильтратлар уч- 
райди.

Куйларнинг эмфизематоз карбункуласи клиник ва патологоанато
мик жикатидан корамолникига жуда ухшаш, факат касаллик уткиррок 
кечади (6-24 соатда касал куй калок булади).

Диагноз комплекс равишда куйилади. Бунда эпизотологик вазият, 
касалликнинг пайдо булиш шароити, клиник белгилари, патоморфоло
гик узгаришлар, лаборатория текширишларининг натижаси акамиятга 
олинади. Бактериологик текшириш учун шикастланган учокдардан му
шак булакчаси кесиб олиб лабораторияга жунатилади.

Х а в ф л и  ш и ш  —  сут эмизувчиларнинг полимикроб токсикоин-
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фекцияси булиб, унинг >̂ осил булишига к,опловчи тукималарининг (тери, 
шиллик, пардалар) жаро>^атланиши сабаб булади. Клинико-анатомик жи- 
\атидан шикастланган тук,има ва органларда шиш, сероз-геморрагик 
инфильтрат ва газ >̂ осил к,илувчи некрозлар ривожланиши билан изо>̂ - 
ланади.

Э тиология. Купрок, учрайдиган к,узгатувчиларидан Clostridium 
Septicum, Cl. oedematiens, CIpertrigens >^исобланади. Уларнинг спорала- 
ри жарох,атланган тери, >̂ азм органларнинг шиллик, пардаси ва жин- 
сий йуллар оркали организмга тушади.

Патогенез. Кузгатувчиларнинг спораларини вегетатив шакллари 
экзотоксин ишлаб чикади. Бу токсинлар тук,ималарга сурилиб, хужай- 
радан ташк,аридаги тузилмаларни некробиозга учратади. Гиалурони- 
даза ва гемолизинлар таъсирида кон томир деворларининг мукоид ва 
фибриноид букиши, эритроцитларнинг лизиси косил булади, булар 
эса токсинли шиш суюкдигини тери ости ва мушаклараро клетчатка- 
га таркалишига ва организмда интоксикацияни кучайишига олиб кела- 
ди. Агар кайвон вак,тида даволанмаса, 3-4 кун ичида х,алок булади.

Клиник белгиларидан; жарокатланган тукимани к,изариб буртиши 
ва огрик, кисганда, жарокатдан кизилрок, суюкдик билан газ пуфакча- 
лари чикиши, тана карорати 40-41 га кутарилиши, нотинчлиги сусай- 
иш билан алмашганлиги специфик кисобланади.

Патологоанатомик узгаришлар. Гавда тез муддатда сасиганлиги 
учун ёришни жуда, тезлаштириш керак. Куйларда ва отларда хавфли 
шиш, одатда, тери жарох,атларини огирланиши сифатида келиб чика
ди. Шунинг учун ком жарокатланган жойда яллигланиш жараёни кучай- 
иб кизаради ва огрик зураяди. Шу жойда тери ости клетчаткаси, му
шаклараро бириктирувчи тукима шишган булиб, баъзан талайгина газ 
пуфакчалари чикади. Мушаклар бушашган, осонлик билан йиртилади. 
Регионар лимфа тугунлари катталашган, кизарган, кесганда нам була
ди. Талок камрок катталашган, пульпа кириндилари куп учрайди. Жи- 
гар ва буйраклар дистрофия колатида булади. Кечрок ёрганда жигар- 
да куп газ косил булади. Ширдон ва ичаклар катарал яллигланади. Корин- 
чаларининг дилатацияси натижасида юрак катталашган булиб, упкада 
тургун гиперемия ва шиш косил булади. Бош мия ва унинг пардалари 
гиперемиялашганлиги кузатилади.

Сигирлар, совликдар ва она чучкаларнинг тугиши огир кечади, йулдо- 
ши тушмай колиш коллари булган вактларда жинсий органлар нули 
жарокатланади ва уларга клостридийларнинг споралари тушади, на- 
тижада катарал-геморрагик, некротик ёки ихороз метрит касали бош- 
ланади. Бачадон деворларида шишлар ва газ косил булади. Купинча 
бачадон бушлигида плацента колдиклари топилади. Бачадоннинг се
роз коплами гиперемиялашган ва фибрин пардаси билан копланган 
булади. Регионар лимфа тугунлари уткир сероз яллигланиш колатида 
экани кузатилади.

Чучкалар организмига клостридийлар озука ёки сув билан тушганда 
ошкозон-ичаклариинг уткир яллигланиши, яккол авж олган шишлар 
(брадзотсимон шакли) мавжудлиги кузатилади.
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81-раем. Хавфли шиш. Мускулатура 
ш иш и (миопатоз).

Гистологик текширганда ши- 
кастланган жойларда турли хил 
интенсивликда ва кетма-кетлик- 
да дистрофик жараёнлар ри- 
вожланади; рангсизланиши, 
букиши, айрим жойларида “кол- 
басимон дамланиши", мушак 
толаларини йуколиб кетиши 
ёки майда палахсаларга парча- 
ланиши куринади. Мушаклара- 
ро клетчатка кескин шишган 
(81-раем). Майда артериялар 
бужмайган, бушаб к;олган, ве- 
налар ва капиллярлар аксинча 
гиперемиялашган. Жигарда ге- 
патоцитлар донали ва вакуол 
дистрофияга учраган, Диссе 

бушликдари шиш суюкдиги билан тулган. Буйракларда найчалар эпи- 
телийси дистрофияга учраган. Стромасида шиш >̂ осил булган. Юрак- 
да ок,силли дистрофия, мушаклар орасида шиш куринади. Лимфа ту- 
гунларида сероз лифаденитлар, талокда )<ам шунга ухшаш узгаришлар, 
аммо сустрок, авж олган булади. Бош мияда, гиперемия, стаз, перицел- 
люлар шиш, хроматолиз, вакуолизация ганглиоз >^ужайраларининг ко- 
риоцитолизи ва мия моддасининг ("турли”) шиши.

Диагноз жойларнинг эпизоотологик вазиятини, клиник белгилари, 
патологоанатомик ва гистологик текширишлар натижаси асосида 1̂ уйи- 
лади. Зарурият булса касал булиб улган молнинг жасади бактериоло- 
гик лабораторияга юборилади.

К^йлар брадзоти (bradso— тез улим) 1̂ уйларнинг уткир контагиоз- 
сиз токсикоинфекцион касаллиги булиб, у ширдон ва ичакларнинг ка- 
тарал-геморрагик, баъзан некротик, газ >̂ осил булувчи яллигланиши 
билан изохданади. Катта ёшли куйлар, одатда, яйлов мавсумида, 1-5 
ойлик 1̂ узилар бир жойда сакдаб бок,иш пайтида касалланади. Купинча 
семиз моллар касалланади.

Этиология. Куп учрайдиган кузгатувчиси — С1. septicum, камдан-кам 
>^олларда С1. edomatiens В тури учрайди. Айрим пайтларда уларнинг 
ассоциацияси учрайди, якка-ярим пайтларда С1 sordellii )̂ ам ажратила- 
ди. Соглом >^айвонларнинг ошк,озон-ичаклар йулида, жигарда шу мик- 
робларнинг споралари доимий учраб туради. Ахлат билан организм- 
дан ажралиб яйловларни, тупрок;ни, сувни, озук,аларни ифлослантира- 
ди, кейинчалик яна oayi^a ва сув билан >^айвон организмига тушади.

Патогенези. Яхши урганилмаган. Айрим олимларнинг фикрича, 
клостридийлар узок вакт соглом организмда яшаб, уни бир неча ма- 
ротаба китиклайди, натижада организмнинг микробга карши сезувчан- 
лиги ошиб кетади. Шундай организмга тушган якка-ярим микроб ёки 
унинг токсини бирдан огир касаллик чакиради.

Касалликнинг ривожланишида асосий патоген фактор-экзотоксин-
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лар >^исобланади. Бошланишда улар ширдон ва ингичка ичакда альте- 
ратив экссудатив яллирланиш ча)^иради, кейинчалик, умумий интокси
кация натижасида, жигарда, буйракларда, миокардда ва бошк,а орган- 
ларда дистрофик-некротик жараёнлар авж олади. Интоксикациянинг 
кучли ва тез ривожланиши организмнинг хужайра ва гуморал реактив- 
лигини сусайтиради, шунинг учун >̂ ам касаллик яшин тезлигида (15-30 
мин ичида), камдан-кам )^олларда (3-24 соат) уткир кечади.

Патологоанатомик узгаришлар. Гавда тез сасийди. Ошкозон озук;а 
ва газ билан тулалиги учун к,орин бушлиги дамланган булади. Купинча 
бурундан купик аралаш кон суюкдиги ок,иб туради. Конъктива, огиз ва 
бурун шиллик, пардалари кукариб к,олади. Бош, буйин, кукрак, к,орин 
деворининг пастки к,исми, тери ости ва мушаклараро клетчаткаси се
роз, елимсимон, купинча сероз-геморрагик инфильтрацияланган була
ди. Корин плеврал, перикардиал бушликдарида купинча анчагина се
роз, баъзан сероз-фибриноз (перикардиал бушлигида) суюкдик тупла- 
нади. Ширдон , ун икки бармокди ичак, купинча ингичка ичакнинг кам- 
масининг шиллик, пардалари шишган, к,изарган жойлар, талайгина кон 
куйилишлар куринади. Купчилик кайвонларнинг ширдонида эрозия ва 
яралар топилади. Ширдон ва ичаклар девори калинлашган ва шишган 
булади. Туткичларнинг томирларида кон тула булади. Жигарда тургун 
гиперемия ва дистрофия, шунингдек кар хил катталикдаги (нухатдек 
кажмдан урмон ёнгогигача булган катталикда) кулранг-сарик некроз учок- 
лари учрайди. Кечиктириб ёрганда жигар кулранг-лой рангда, парен- 
химасида газ пуфакчалари куп куринади. Буйраклар корамтир-кизил, 
баъзан кулранг-лойсимон рангда булади, юмшаган, кесганда мия ва 
пустлок кисмларининг чегараси билинмайди, Талок сал каттарган, 
юмшаган, кесганда пульпа кирилади. Туткич, портал, буйрак олди лим
фа тугунлари уткир сероз ёки сероз-геморрагик лимфаденит колатида 
булади. Юракда дистрофия, эпикард ва эндокард остида нуктали кон 
куйилишлар юЗ беради. Бошка органларда гиперемия учрайди.

Гистологик текширганда ширдондаги узгаришлар абомозитга хос, 
унда учокди некрозлар кам учрайди. Яраларда куп хужайра детрити ва 
кисман парчаланган (лизис) эритооцитлар куринади. Шиллик ва шил
лик ости каватларида яккол билинадиган шишлар, гиперемия, стаз ва 
диапедез геморрагиялар куринади. Ингичка ичак деворларида кам 
ухшаш узгаришлар топилади. Жигарда, буйракларда, миокардда дона- 
ли, вакуол дистрофия, стромасида шиш. Гепатоцитларнинг дистрофи- 
яси купинча жигар булакларининг марказий зонасида, улар купинча ус- 
гунли структурасининг дисткомплексацияси билан утади. Бош мияда 
гиперемия, хроматолиз, ганглиоз кужайраларнинг уткир букиши ва гид- 
роскопик дистрофияси топилади.

Диагноз куйишда жойларнинг эпизотологик ситуациясини, касал- 
нинг клиник белгиларини, патологоанатомик уэгаришларни акамиятга 
олиш шарт. Лаборатория текширишлари учун ширдон ва ингичка ичак- 
лардан булакчалар ахлати билан бирга, тери ости инфильтрати, кон, 
жигардан, буйракдан, талокдан, лимфа тугунларидан булакчалар ва най- 
с:имон суяк юборилади.
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Куйларнинг юкумли анаэроб энтеротоксемияси. Клиник жих,а 
тидан нерв >^одисалари ва диарея билан, патологоанатомик жи>^атидан 
катарал ва катарал-геморрагик гастроэнтерит, шунингдек паренхима- 
тоз органларининг дистрофик ва яллигланиш жараёнлари билан ха- 
рактерланади. Камма ёшдаги куйлар касалланади, лекин купрок; совлик,- 
лар ва 2-4 >^афталик кузилар касалланади. Асосан касаллик ба)^орда, 
камрок, кузда, купро)^ ёмгирли йилларда учрайди.

Этиология ва патогенез. Куй ва эчкиларнинг анаэроб энтероток- 
семиясининг асосий кУзгатувчилари —  С1. perfringens турлари Д ва С, 
камрок В ёки буларнинг ассоциацияси. Хайвонларга клостридийлар 
билан ифлосланган озука ва сувдан юк,ади.

Конга ва лимфага тушган экзотоксинлар организмда чукур альтера- 
тив ва экссудатив узгаришлар чак,иради, айникса жигарда, буйраклар- 
да яккол намоён булади. Булар умумий интоксикацияни яна кам кучай- 
тиради ва кайвонни калок булишига олиб келади. Патологик жараёнлар- 
нинг тез вак,тда ривожланишига ва кайвоннинг куплаб калок булишига 
организмнинг клостридий токсинлари таъсирида иммунобиологик ху- 
сусиятларининг пасайиб кетиши сабаб булади.

Анаэроб энтеротоксемия жуда тез-тутк,анокди шаклда-бир неча ми- 
нутдан 1 -2 соатгача, уткир -коматоз шаклда 24-48 соатгача ва ярим уткир 
шаклда 4-5 кунгача давом этиши мумкин.

Патологоанатомик узгаришлар. 9лгандан кейин гавда тез сасий- 
ди, котиш сует авж олади. Бош, кукрак ости, к,орин деворининг пастки 
кисмининг терисида корамтир-кизил доглар пайдо булади. Тери ости 
ва мушаклараро клетчаткасида елимсимон кизилча инфильтратлар косил 
булади. Корин, плеврал ва перикардиал бушликларида кизилрок ранг- 
да транссудат йигилади. Бирламчи ва жуда интенсив ривожланган па
тологоанатомик узгаришлар ошк,озон-ичаклар йулларида содир була
ди; уткир сероз, сероз-геморрагик яллигланиш курилади. Гистологик 
текширганда кучли гиперемия топилади. Ингичка ичакнинг куп ворсин- 
калари (туклари)ни шакллари узгарган, эпителийси кучиши ва дист
рофия натижасида ялангочланиб к,олган. Туткич ва буйраколди лимфа 
тугунлари гиперемиялашган, стазлар косил булган, синуслари кенгай- 
ган, стромаси шишган, лимфатик фолликулалари ва тортмалари ат- 
рофияга учраган (редукция) булган. Жигар дистрофия ва тургун гипе
ремия колатида. Гистологик текширишда гепатоцитларнинг донали, 
вакуол ва ёгли дистрофияси топилади. Буйракларда некротик нефрит, 
баъзан бири ёки иккинчисининг кам кескин юмшаб кетиши натижаси
да шакли узгаради (“юмшок буйраклар косил булади"). Микроскопда 
эгри-бугри найчалар эпителиясининг некробиози, кучиши, томир де- 
ворларининг некрозланиш, коптокчалар тулаконлиги, эндотелийлар кучиб 
некрозга учраши топилади. Юракда миокардодистрофия, коринчалар- 
нинг дилатацияси мавжуд. Микроскопда мускул толаларининг анча кис- 
мида кундаланг чизикдари йуколган, улар буккан, мушаклараро бирик- 
тирувчи тукима пардалари юмшаб, турсимон булиб колган. 9пкада, бош 
мияда гиперемия ва шиш куринади.

Корамолларнинг анаэроб энтеротоксемиясини С1. perfringens А, В,
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( гурлари ча^иради. Клиник жи^^атдан нерв >^одисалари, патолого-ана- 
10МИК жих,атидан ёнбош ичакларнинг геморрагик-некротик яллирлани- 
1ИИ билан характерланади. Шунингдек, туп^ич лимфа тугунларининг 
у1кир сероз-геморрагик лимфаденити >̂ ам жуда характерли булади.
; )микард остида ва нафас органларнинг шиллик пардаларида кон куйи- 
/1ишлар куринади. Гемоглобунурия косил булиши кам мумкин.

Чучк,аларда С1. perfringens А,В,С турларининг ассоциацияси бу ка-
I. .1ЛЛИКНИ чакиради. Улар таркибига сичконлар учун патогенли булган 
ичак таёкчасининг бета-гемофил тури кам катнашади. Шундай пайт- 
/мрда кайвонни ёрганда шиш касаллигига хос узгаришларни кам то- 
миш мумкин.

Диагноз касаллик чиккан жойларнинг ва хужаликларнинг эпизоото- 
могик ситуациясига асосланиб куйилади. Лабораторияга ширдон ва 
ичаклардан (ичидагиси билан) шиш суюкдиги, сийдик, кон жигар, буй- 
|).1клар, талок, лимфа тугунлари ва найчасимон суяк юборилади.

Янги тугилган кайвонларнинг анаэроб дизентерияси —  уткир 
кжсикоинфекция булиб, клиник жикатидан диарея ва организмнинг сув- 
I изланиши (эксикоз), патологоанатомик жикатидан уткир катарал ге- 
моррагик ва геморрагик-ярали энтерит билан характерланади.

Кузилар, улоклар, чучка болалари ва бузокдар жуда сезувчан булиб,
I 5 кунлигида касал булади. Куп пайтларда анаэроб дизентерия стаци- 
пиар характерларида булади. Касаллик чикиши хавфли булган хужа- 
пикларда кар йили ёки айрим йилларда касаллик такрорланиб тура
ми Битта касаллик чикса, у тез суръатда таркалиб, 60-70% янги тугил- 
liiH кайвонларга юкади.

Этиология ва патогенез. Анаэроб дизентериянинг кузгатувчиси 
CI. perfringens А,В,С,Д турлари, якка-ярим Е. Агарда онасининг орга- 
иизмида инфекция булсё, кузиларга, бузокдарга, чучка болаларига ах- 
маг билан ифлосланган елин сургичлари оркали юкади. Шунингдек, 
ифлосланган сутдан ва онасининг ичида (комила колида) касалланиши 
мумкин.

Ичакка тушган клостридийлар фаол равишда купая бошлайди ва ле- 
мл-некротик, гемолитик ва бошка патогенлик хусусиятларига эга булган 
■ 1К30Т0КСИННИ куплаб косил килади. Улар таъсирида ичак эпителийсида 
чукур дистрофик-некротик жараёнлар, кон айланишининг издан чики- 
ши-гиперемия, шиш, геморрагик, тромбозлар, микроинфарктлар косил 
Пулади. Инфарктларнинг косил булиши ичак шиллик пардаларининг 
ч()аланишига олиб келади ва бу жараёнларнинг ичак деворининг камма 
кдтламларига таркалиб, перитонит авж олишига сабаб булади. Токсин- 
/мр конга утса, касаллик огирлашиб, лимфаденит, гепатоз, нефроз, 
миокардиодистрофияларнинг келиб чикишига сабаб булади. Натижа- 
да интоксикация кучаяди ва кайвон юрак фаолиятининг кескин сусайи- 
шидан калек булади.

Беш кунлигигача булган кайвонларда касаллик 2-4 соат давом этади
и.| улим 100% булади, 8-10  кунлик кайвонларда касаллик анча чузилади
II. 1 улим 40-50% га етади.

Патологоанатомик 9згаришлар. Анус ва дум атрофидаги жун коп-
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лами ахлат билан ифлосланган булади. Конъюнктива ва о р и з , бурун 
шиллик пардалари анемик >^олатида куринади. Тори ости клетчаткаси 
курукрок,, гавда мускуллари рангсиз ва юпщалашган булади. Айник;са, 
купли узгаришлар ингичка ичакларда куринади. Деворлари калинлаш- 
ган, шишган, кават-каватида кон куйилишлар куринади. Сероз катлами 
кулранг-кизил рангда булиб, унинг сирти осонлик билан ажраладиган 
сарриш парда билан к,опланган. Шиллик пардаси сидирра ёки учокди 
кизарган, куп кайвонларда анчагина яралар топилади. Яраларнинг чети 
нотекис, таги корамтир-кизил рангда. Яралар четида ичак деворлари- 
да газ пуфакчалари учрайди. Гистологик текширганда ичак деворлари- 
нинг чукур узгариши аникданади: дистрофия, некроз, ворсинкаларнинг 
копланрич эпителийсининг кучиши, мускул ва сероз к,атламларининг 
шикастланиши, шунингдек гиперемия, стаз, периваскуляр ва сидирра 
шишлар, геморрагиялар, тромбозлар, инфарктлар куринади. Лейкоци- 
тар реакциялар сует, купчилик лейкоцитлар некроз ва некробиоз кола- 
тида булади. Ширдонда уткир катарал яллирланиш коллари кузатила- 
ди.

Тутк,ич ва портал лимфа тугунлари-сероз геморрагик лимфаденит 
колатида булади. Жигар унча катталашмаран, турли хил рангда, анча 
юмшаган. Буйраклар уткир нефроз колатида. Юракда миокардиодист- 
рофия, коринчалари кенгайган, баъзан эпикард остида нуктали кон 
куйилишлар куринади. Узокрок чузилган касалликларда сероз-фибри- 
ноз перикардит авж олади. Упкада, бош мияда гиперемия ва шиш то
пилади.

Анаэроб дизентериянинг диагностикасида бошка клостридиозлар- 
га ухшаш комплекс равишда— хужаликнинг эпизоотологик ситуацияси, 
кайвоннинг ёши, клиник белгилари, патологоанатомик узгаришлар ва 
бактериологик текширишлар якуни кисобга олинади.

Кокдюл (столбняк)— кайвон ва одамларнинг уткир жарокатланиши 
билан боглик булган токсикоинфекциялардан кисобланади. Клиник жи- 
катидан кескин нотинчланиш, гавда мушакларининг тутканокди киска- 
риши билан утади.

Этиология ва патогенези. Кузгатувчиси Clostridium tetani А,В,С тур- 
лари. Улар бешта купли токсин ажратади. Патогенезида организмда 
нервнорефлектор жараёнларнинг издан чикиши кузатилади. Натижада 
нервларнинг кузгалувчанлиги кучаяди, гавда ва ички органларнинг 
мушаклари купли кискарадиган булиб колади. Бу эса озука кабул килиш- 
ни ва уни чайнаб ютишни кийинлаштиради. Миокард ва упка фаолия- 
ти бузилади. Хайвон миокард фалажи ва асфиксия (кикилдок спазма- 
си)дан улади.

Патологоанатомик узгаришлар. Унчалик кам характерли эмас. Гав- 
данинг котиши тез бошланади, кони корамтир, сует уюшади, миокард 
дистрофияси, юрак коринчаларининг кенгайиши ва эпикард кам эндо
кард остида кон куйилишлар куринади. Баъзан упкада гиперемия ва 
шиш, гавда мушакларида майда геморрагия топилади.

Диагноз. Кокшолга диагноз куйишда клиник белгиларидан-кийин- 
лик билан кадам ташлаш, бутун тана мускулларининг тутканокди кис-

2 8 4



1̂ ариши ва уларнинг кескин зичланиши, куринадиган шиллик, парда- 
ларнинг кукариши, кейинчалик >^аракатни умуман йук,олиши-асосий 
а>^амиятга эга. Касаллик бошлангандан кейин 3-10 кун утгач >^айвон х,алок 
булади.

Ботулизм— таркибида С1. botulinum токсини бор озукаларни ишла- 
тилганда келиб чик,адиган токсикоинфекция касаллиги. Асосан марка- 
зий ва вегетатив нерв системасининг шикастланиши билан характер- 
ланади. Халк,ум, тил ва пастки жаг фалажи, гавда мускуллари тонуси- 
нинг пасайиши асосий клиник белгилардан >^исобланади.

Этиология ва патогенез. От, к,орамол, куй ва бошк,а молларнинг 
айниган озук,аларни— сувли хас, силос, сенаж ва бошк,аларни еганида 
касаллик келиб чик,ади. Намлиги оши1̂  булган шундай озук,аларни иссик, 
жойда сакданганда, шунингдек нейтрал ёки паст ишк,орли му>̂ ит >̂ осил 
булганда клостридийларга к,улай анаэроб шароит тугилади, улар тез 
купаяди ва кучли токсин ажратади. Чучк,алар ва гуштхур >^айвонлар бу- 
зилган, клостридий токсини булган гуштни, балик,ни ва консервалар- 
ни еганда касалланади. Организмга тушган токсинлар кон оркали камма 
орган ва тукималарга таркалиб нерв рецепторларини кузгатади. Ток- 
синнинг узунчок мияга таъсири адашувчи, тил-томок нерв кужайрала- 
рини дистрофия ва некрозга олиб келади, булар эса калкум, тил ва 
пастки жагни фалаж булишига сабаб булади. Ботулинус токсини бе- 
восита периферик нервларга таъсир этиб, ацетилхолин нервдан 
мускулларга импульс берувчи медиатор-ишлаб чикишини сусайтира- 
ди. Натижада гавда ва ички органлар мускулатураси прогрессив ра- 
вишда бушашади.

Патологоанатомик узгаришлар. Ёрганда катарал энтерит, миокар- 
днинг дистрофияси х,амда юрак коринчаларининг кенгайиши топила- 
ди. 9пкада гиперемия, жигар ва буйракларнинг дистрофиялари, сероз 
лимфаденит, бош мия ва унинг пардаларини гиперемияси куринади.

Гистологик текширганда бош мияда гиперемия, стазлар, баъзан 
диапедез кОн куйилишлар, ганглиоз кужайраларнинг хроматолизи, уткир 
букиши, кариоцитолизи аникданади. Бу узгаришлар бош мияда ва ва
ролиев купригида яккол сезилади.

Диагноз клиник белгилари ва патологоанатомик текширишларнинг 
натижаси асосида куйилади. Химиявий текширишлар ва биопроба 
куйиш учун шубкали озукадан, ошкозон-ичаклардаги массадан, жигар 
па буйрак булакчаларидан лабораторияга юборилади. Ботулизмни 
кугуришдан, Ауэски касалидан, листериоздан, шунингдек шувок ут би
лан закарланишдан фарк кила билиш керак.

НЕКРОБАКТЕРИОЗ
Некробактериоз камма кайвонларнинг сурункали инфекцион касал- 

/гигидир. Микроб кирган жойларда коагуляцион некроз авж олиши би- 
/liiH характерланади. Касалликнинг келиб чикишига копловчи тукима- 
ларнинг олдиндан шикастланиши сабаб булади. Некробактериоз мус- 
(пкил касаллик ёки оксил, чечак билан огирлашиб, иккиламчи касаллик 
кисобланади.
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Этиология. Кузгатувчиси —  Bact necrophrum табиатда кенг таркал- 
ган полиморф анаэроб. Касал >^айвонларнинг жаро>^атланган тукима- 
сида ва c o f  молларнинг >̂ азм органларида топилади.

Патогенез. Кузгатувчи жаро>^атланган, мацерация (к;аттик,жисмнинг 
суюклик шимиши натижасида юмшаши)га учраган тери ва шиллик, пар- 
далар ор|^али организмга киради. Шикастланган ту|^имада томирлар- 
нинг тромбози ва вена туррунлиги таъсирида кислороднинг етишмас- 
лиги, шунингдек парчаланган >^жайраларнинг куплиги микробнинг авж 
олиб купайиши учун кулай шароит >^исобланади. Микроб билдн жаро- 
>^атланган ту|^иманинг бир-бири билан учрашиш жойида лимфацитлар 
ва макрофаглар сони купаяди, уларнинг |^анчалик куп булиши организ- 
мнинг реактивлигига борли! .̂ Регионал лимфа тугунларида лимфоблас- 
тларнинг пролиферацияси ва плазмоцитларнинг купайиши куринади. 
A m m o  некробактериозда иммунитет фактори сует тараккий этган була- 
ди.

Токсик моддалар таъсирида эпителий, бириктирувчи тукима, тери 
ости суяклар коагуляцион некрозга учрайди. Некрозланган ту|^имада, 
одатда бактериялар тез улади, шунинг учун >̂ ам бактериялар улик тук,и- 
ма билан тирик тук,има чегарасида топилади. Бактерия |^онга тушеа ме
тастаз йули билан бошк,а органларга (жигар, буйраклар, талок, елин, 
миокард ва бош мияга) некротик учокдар куринишида тар^алади.

Патологоанатомик ^згаришлар. Катта ёшли >^айвонларнинг оё^ла- 
рини пастки к,исмида, тирсакда, венчикда, туё1̂  орасидаги тешикда 
ва ички органларда жойлашади. Патологик жараён, и;оида уларок, йи- 
рингли, чириш, микроблар иштирокида утади. Узгаришлар дастлаб 
туёкдар ёрирининг терисида, тирсакда ва венчикда авж олади, тукима 
букади, кавак, кулранг масса билан 1̂ опланади, кейин йирингли-некро- 
тик парчаланишга учраб, ок,ма )^осил 1̂ илади, у эса пайгача, суяклар пар- 
дасига ва бармок буримларигача етади.

Некротик яллирланишда венчикни кавак бириктирувчи тук,имаси 
шишган, буккан, чузилган пайтларида (орирланишда) йирингли-некро- 
тик ёки гангреноз парчаланишга учрайди, туёкнинг шох девори кучади. 
Купинча туё1̂ ни шакли бузилади, шох пардаси учиб кетиб шох >^осил 
килувчи эпидермисдан ажралади. )^осил булган ёрикдан ёмон >̂ идли 
чириган, кулранг-яшил рангли экссудат ок,иб туради. Аста-секинлик 
билан некротик жараён >̂ амма бармокдарга тарк;алади. Суякда ва унинг 
пардасида >^ужайра инфильтрацияси, кон куйилишлар, суяк устунлари- 
нинг сурилиб кетиши, некроз учрайди.

Чучкалар некробактериозида некротик узгаришлар бетида, кулок 
торайида, тумшурида ва танасида топилади.

Сигир ва совликдар антисанитария шароитида турса некробактерио- 
тик шикастланишлар туриш йулларида учрайди. Бунда к,ин ва бачадон 
шиллик, пардалари калинлашади, бурма-бурма булади, кулранг-плён- 
касимон масса билан копланади. Жойларда бачадон девори бутунлай 
юмшок, кулранг-сарик улик массага айланади. Шундай пайтларда бо- 
шка органларга метастаз бериш мумкин. Бачадонни сероз пардаси 
хира, нотекис, фибриноз коплама билан к,опланган булади.
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х.'-расм. Некробактериоэ. Бузок, тилининг 
жарох,атланиши ва некрозланиши.

Бузокларда, кузиларда, 
чучк,а болаларида шикастла- 
нишлар огиз бушлирида то- 
пилади. Улар тиш чик,иши, 
дагал озук,а еганда шиллик, 
парданинг жаро^атланиши 
билан борликдир (82-расм).

Гистологик текшириш- 
да шиллик пардаларда, мус
кул толаларида коагуляцией 
некрозга хос узгаришлар то- 
пилади. 9хшаш узгаришлар 
ЯНГИ турилган кайвонларнинг 
киндик калкасида учрайди.

Ички органлардан купин- 
ча жигар ва упка шикастлана- 

ди. Жигарда якка ярим ёки бир канча некротик учокдар косил булади. 
v/iiip турли каттикликда, юмалок ёки овал шаклда, рангсиз-сарик ран- 

U булиб, аник чегараланган булади. Одатда улар окакланмайди кап- 
■ ула билан уралмайди. Якин жойлашганлари бир-бирига кушилиб битта 
иокротик учок косил килиши мумкин (83-расм).

Ичакларда, кавшовчи кайвонларнинг катта корин, тур корин ва кат- 
юринида учрайдиган некротик учокдар шиллик парда устига буртиб 
чикиб туради, кулранг булади. Некротик масса тукилиб кетса, чукур ёки 
ччиик яралар келиб чикади ва перитонит содир булади.

Отларда некробактериоэ тирсакда, венчикда ва туёкда пайдо була- 
ци. Некротик жараён тукимани йирингли-некротик парчаланиши би- 
II.1н ("гангреноз мокрец”) тугай- 
ди Огир утган пайтларда флег
мона косил булади.

Метастаз ривожланганда 
упкада майда учокди, лобуляр 
14 и лобар йирингли-некрозла- 
иувчи пневмония камда сероз- 
||1и6риноз плеврит топилади.
Мнтастатик некрозлар бошка 
ормнларда кам учрайди.

Диагноз характерли мор- 
'||плогик узгаришлар асосида 
I уиилади. Зарур булган пайт- 
|мрда бактериологик текши- 
|1И111 ва биопроба куйилади.
Нуиинг учун некрозланган ва 
1и|)ик тукима чегарасидан ма- 
и’ридл олинади.

куйларнинг некробактерио- 53. ^ ^  Некробактериоэ. Бузок жигари. 
1ИИИ туёк чиришидан ва кон- Талайгина некротик учокдар.
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тагиоз пустулёз дерматитдан фар|  ̂ кила билиш керак. Бундай дерма- 
титда шикастланиш тугунсимон булиб хавфсиз утади, дефект колдир- 
майди. Туёк, чиришда туёкдарда йирингли-чириш жараёни кучли ута
ди. Коагуляцион некроз авж олмаган ёки факат юза к,исмида куринади.

КОЛИБАКТЕРИОЗ
Ёш х.айвонларнинг колибактериози 9збекистонда ва бошка Мар- 

казий Осиё жумкуриятларида кенг таркалган касалликдир. Бу Марка- 
зий Осиё шароити учун узига хос касаллик булиб, эпизотологик, кли
ник ва патологоанатомик жикатдан бошка регионларда учрайдиган ко- 
либактериозлардан анча фарк килади.

Этиология. Ёш кайвонларнинг колибактериозининг этиологияси 
масаласида олимлар бир фикрга кела олганлари йук, масала дискус- 
сион, яъни баксли булиб «.олмокда. Бир гурук олимлар касалликнинг 
келиб чикишини бугоз моллар ва янги тугилган кайвонлар организми- 
га ташки мукитнинг салбий таъсири деб тушунтирсалар, бошкалари 
эса ёш кайвонларнинг казм органларининг касаллиги факат инфекция- 
га, айникса эшерихиянинг патоген штаммларининг таъсирига боглик 
деб ишонтирадилар. Олимларнинг сунгги йиллардаги текширишла- 
ри шуни курсатадики, ёш кайвонларнинг ошкозон-ичак касалликлар- 
нинг сабабларини урганишда саралаб ёндашишга асосий эътибор 
бериш керак. Аникланишича, диспепсия ва колибактериоз мустакил ка- 
салликлар булиб, бир-биридан этиологияси, патогенези, клиник бел- 
гилари ва патоморфологик узгаришлари билан кескин фарк килади. 
Уларнинг кар кайсиси учун алокида даволаш ва олдини олиш чорала- 
рини ишлаб чикиш зарур.

Коракул куйларнинг кузилари колибактериозида эшерихиянинг 0,26; 
0,78; 041; 01; 0119 ва 020 серогруппалари ажратилади.

Ажратилган штаммларнинг гемолитик, токсик ва патогенлик хусу- 
сиятларини анализ килганда шу нарса маълум булганки, патогенлик 
ва токсиклик камда патогенлик ва гемолитик коэффициент коррелия- 
цияси уртача (0,45 ва 0,36) булади, шунинг учун кам камма ажратилган 
эшерихиянинг патоген штаммларини токсик ёки гемолитик деб кисоб- 
лашга асос йук. Шунга карамай, колибактериоз билан касалланган кузи- 
лардан ажратилган патоген штаммларнинг купчилиги токсик кам гемо
литик хусусиятига эга булади.

Патогенез. Юкиш асосан алиментар ва аэроген йуллар билан була
ди. Бачадон ва конъюнктива оркали юкади деган фикр кам бор.

Касалликнинг ривожланишида ичакдаги патоген ва сапрофит мик- 
робларнинг нисбати катта акамиятга эга. Касалликнинг бошланиши- 
дан эшерихиянинг патоген типи кайвонларнинг ошкозон-ичак йуллари- 
да доимий яшовчи булган сапрофит штаммлар устидан устунлик кила 
бошлайди.

Эшерихиянинг патоген штаммлари бурун-калкум ва казм йулларига 
тушгач бодомсимон без ва яллигланган шиллик парда оркали конга 
утади ва бактеремия камда септицемия чакиради. Бу эса уз навбатида 
марказий нерв системасига таъсир этиб инфекцион шокнинг келиб чи-
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кишига сабаб булади. Булардан таш1̂ ари, колибактериознинг ривож- 
панишида ><алок булган бактериялардан ажралган токсинлар ва фер- 
ментлар >̂ ам катта роль уйнайди. Улар конга сурилиб бутун организмга 
мркалади, жигар, буйраклар, талок ва бошка органларни шикастлан- 
1иради ва шу билан паренхиматоз органларнинг ва ошк,озон-ичаклар- 
нинг секретор камда каракат фаолиятини издан чик,аради.

Клиник белгилари. Марказий Осиё жумхуриятлари шароитида кузи- 
млр сутдан ажратиш олдидан ва сутдан ажратгандан кейин колибакте- 
риоз билан касалланади, шу жикатидан бошка касалликлардан кескин 
i|)apK килади. Камдан-кам катта ёшли кайвонлар кам касал булади, улар- 
дл касаллик бола ташлаш (аборт) ва ночор бола тугиш билан характер- 
/ынади.

Ёш кайвонлар колибактериози жуда уткир, уткир ва ярим уткир тар- 
«да кечади ва турли ёшдаги кайвонларда турлича булади.

Бузок, кузиларнинг бир ойгача булган ёшида касаллик ярим уткир 
окимида утиб, маъюсланиш, иштаканинг пасайиши, бадан карорати- 
нинг 40-41° С га кутарилиши, пульснинг минутига 120 га, нафас олиш- 
минг 35-40 га етиши билан характерланади. Тезаги юмшаб, тахминан 
30% кайвонларда диарея колати кузатилади. Касалликнинг биринчи 
белгилари куринганидан кейин 3-6 кун ичида кайвон калок булади.

3-8 ойлик кайвонларда касаллик уткир утади. Уларда иштака йукола- 
ди, кучли маъюсланади, тана карорати 41-42° С га кутарилади, пульс 
1взлашиб бир мунутда 160 га етади, нафас олиш жуда тезлашиб, томок 
кириллаши билан авж олади. Бурун бушлигидан сероз-фибриноз су- 
юкдик окади. Хайвон куп вакт ётади, кузга куринадиган (бурун, огиз, 
орк,а чикариш тешиги) шиллик пардалари гиперемиялашади. Умумий 
сусайиш ва тула депрессия окибатида кайвон касалликнинг биринчи 
кунларидаёк, калек булади.

Касалнинг жуда уткир окимида клиник окимини, патологоанатомик 
у.тгаришларини аникдаш анча кийин, чунки фавкулодда бошланиб, 3-4 
г.оат давомида нерв кодисалари ва тутканок белгилари билан кайвон 
килек булади.

Патоморфологик 9згаришлар. Улган ва мажбурий суйилган кзй- 
помларнинг гавдасини ёрганда топилган патологоанатомик узгариш- 
/ьчрнинг яхши намоёнлиги кайвоннинг ёшига, касалнинг чузилганлиги- 
п\ организмнинг иммунобиологик колатига ва бошкаларга богликдир. 
Унаришлар камма вакт специфик булмаслиги мумкин, чунки ухшаш 
у иаришлар септик касалликларда, токсикозларда, инфекцион энтери- 
м)К(;емияда учрайди, аммо синчиклаб текширилса, колибактериозга хос 
булган узгаришларни куриш мумкин.

3 8 ойлик кайвонларда касаллик жуда уткир утган пайтларда узга- 
ришлар унчалик кам характерли булмайди, органларда к,он тургунлиги, 
1(1-к а ярим к,он куйилишлар куринади. Купинча гавда димланган, огиз- 
даи, бурун тешикларидан купикли суюкдик окади, куз соккаси буртиб 
чикади, конъкэнктиваси кескин гиперемиялашган булади.

1>ир ойгача булган кузи, бузокларда касаллик уткир утади ва патоло- 
fnaiiatoMHK узгаришлар анча характерлирок булади. Гавда димланган.
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ориз, бурун бушликларидан суюкдик ок,ади. Чот ораси ва орка чикариш 
тешиги атрофи ахлат билан булганган булади, жуни осонлик билан 
юлинади. Тери ости клетчатка ва туткич кон томирлари тургун колатда 
булади. Кон корамтир-кизил рангда, ёмон ивишган, шиллик ва сероз 
пардаларда нуктали, догли ва чизикди кон куйилишлар куринади. Ко
рин бушлигида 250-300 мл кон аралаш суюклик йирилади. Туткич, пор
тал лимфа тугунлари катталашган, кизарган, кесганда нам ва талайги- 
на кон куйилишлар топилади.

Талок купинча 1,5-2 баробар катталашган, юмшаган, капсуласи ос- 
тидан йирик нуктали кон куйилишлар куринади. Консистенцияси сулгин. 
Богламлар беркилган жойлари буртган, кесганда пульпа кесма юзаси- 
га буртиб туради, куп киринди чикади.

Жигар, буйраклар оксил ва ёг дистрофиясига учрайди. Кукрак кафа- 
сидаги органларда кам кон тургунлиги ва кон куйилишлар куринади. 
Катта Корин одатда газ ва КУРУ1Ф0К озука масса билан тула, кутикула 
катлами осонлик билан кучади ва кизарган, майда кон куйилишларга 
бой шиллик парда очилади. Каткорин варакалари ириган, осонлик би
лан йиртилади. Ширдон шиллик пардаси кизарган, куп кон куйилиш
лар куринади.

Ингичка ичакда, айникса ёнбош ичакда купинча катарал яллигланиш 
учрайди. Йугон ичакда катарал-геморрагик узгаришлар содир булади, 
чамбар ичакнинг шиллик пардалари'буккан, кизарган, талайгина ге- 
моррагиялар топилади.

Жигарни гистологик текширганда донали ва ёг дистрофиясидан 
ташкари, жигар устунларининг дискомплексацияси ва микронерозлар 
аникданади. Буйракларда конуний равишда сероз гломерулонефрит ва 
эгри-бугри найчалар эпителийсининг некрози учрайди. талокда ва 
лимфа тугунларида сероз-геморрагик яллигланишдан ташкари маль- 
пигий таначаларининг редукцияси аникданади. Ошкозон-ичак йулла- 
рида уткир дескваматив катар, купинча у геморрагик характерда була
ди. Купрок ёнбош, кур, чамбар ичаклар шикастланади. )^азм безлар ат- 
рофияга ва деструкцияга учрайди.

Диагноз. Колибактериозга карши фойдали чораларни кечиртир- 
масдан ишлаб чикиш ва куллаш учун уз вактида тугри диагноз куйиш 
катта акамиятга эгадир. Диагноз комплекс равишда-клинико-эпизоо- 
тологик маълумотларга, патоморфологик узгаришларга, серологик ва 
бактериологик текширишлар натижасига асосланиб куйилади.

Эпизоотологик жикатидан колибактериоз касаллигининг фавкулод- 
да келиб чикиши, аста-секинлик билан таркалиши жуда характерли- 
дир. Бакорда купинча бир ойгача булган кайвонлар, ёзда ва кузнинг 
бошида сутдан ажратган кайвонлар касалланади. Колибактериоз учун 
касалликнинг жуда юкори даражаси (5-6 дан 50,5% гача) ва касаллан- 
ган кайвонларнинг куплаб (76-80%) калок булиши жуда характерли- 
дир.

Ёш кайвонлар колибактериозининг клинико-эпизоотологик колати 
узига хос булганлиги учун куйидаги диагностика тартиби тавсия кили- 
нади;
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1. Касаллик ва улим куп чик,|^ан хужаликларда >^айвонларни синчик- 
лаб клиник текширишдан утказиш ва 5-10% да бадан >^ароратини улчаб 
куриш шарт.

2 . Хамма улган ва мажбурий суйилган >^айвонлар гавдасини патоло- 
го-анатомик текшириш ва бактериологик текшириш учун булакчалар 
олиш.

3. Хужаликнинг эпизоотологик >^олатини яхшилаб текшириш, инфек- 
цион ва инвазион касалликлардан'тозалигини аникдаш.

4. Бактериологик анализга янгитдан улган ^айвонлар гавдасини ёки 
улардан блинган булакчаларни улгандан кейин 12 соат ичида олинади.

5. Колибактериозни сальмонеллездан, пастереллездан, инфекцион 
1Мтеротоксемиядан, кокцидиоздан ва носпецифик гастроэнтеритлардан 

фарк к;илиш керак.
Сальмонеллезда купинча 3-6 ойлик >^айвонлар касалланади ва унга 

кос булган узгаришлар жигарда ва ичакларда х;осил булади.
Пастереллез билан >̂ амма ёшдаги >^айвонлар касалланади ва харак- 

трли узгаришлар упкада содир булади. Инфекцион энтеротоксемия 
ftiD^op бошланишида учрайди ва буйрак чук;ур шикастланади. Кокциди- 
().|да ичак деворлари калинлашади ва микроскопда босилган томчини 
каралса, куп микдорда кокцидиялар топилади. Алиментар гастроэнте- 
ритлар сифатсиз озук,аларни беришга богликдир.

СУРУНКАЛИ ИНФЕКЦИОН КАСАЛЛИКЛАРНИНГ 
ПАТОЛОГИК МОРФОЛОГИЯСИ

ТУБЕРКУЛЕЗ (СИЛ)
Туберкулез— юкумли сурункали касаллик булиб, узига хос тугунча- 

|у6еркула >^осил к;илиш билан изохданади.
Этиология. Кузгутувчиси-кислотага чидамли микобактерия турига 

► ирувчи микробдир. Шунингдек бирнеча хил атипик микобактериялар 
«ам табиатда кенг таркалган. Инфекция манбаи: касал >^айвонлар, улар- 
нинг чик,индилари (ахлат, сийдик ва бошк;алар), караш анжомлари, туп- 
1>ок,, касал >^айвонлар чикиндиси билан ифлосланган озукалар. Табиий 
тароитда касаллик нафас йуллари оркали (касал моллар сог моллар 
билан бирга сакланганда), казм йуллари оркали— ифлосланган озука- 
ни еганда юкиши мумкин. 0,3% га якин бузоклар онасидан касал туги- 
млди (она к,орнида юкиш). Камдан-кам пайтларда елин сургичлари, 
4кинсий органлар ва тери оркали юкиши мумкин.

Патогенез. Туберкулезнинг ривожланишида икки боскич курина- 
ди бирламчи ва иккиламчи.

Бирламчи туберкулез кайвоннинг биринчи маротаба касал булиши 
булса, иккиламчи туберкулез эндоген ёки эксзоген йул билан инфек- 
цияни кайтадан организмга тушиши (реинфекция) натижасида ривож- 
инмпди.

Бирламчи туберкулез бирламчи комплекс косил булиши билан 
Оошланади. У тулик, туликсиз ва мураккаб булади. Тулик бирламчи 
►имплекс (ТБК) кандайдир бирор органда ва шу органга регионар 
Пулган лимфа тугунида туберкулез жараёнининг бошланиши билан
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характерланади. (Бирламчи аффект). Коида уларок,, инфекция дар- 
возасида х,осил булади. Масалан, аэроген йул билан юкканда— упка 
ва бронхиал лимфа тугунларида, алиментар йул билан юк,к,анда ичак 
ва туткич лимфа тугунларида, онасининг ичида юк,к,анда— жигар ва 
портал лимфа тугунларида касдллик бошланади. Агарда инфекция 
дарвозасида бактерия ушланиб к,олмаса, ТБК бактерияннинг купай- 
иши учун к,улай шароит бор органда (упка) ёки шикастланган орган- 
ларда >^осил булади,

Тулик,сиз бирламчи комплекс факат лимфа тугунларида бошланади. 
Унда бирламчи аффект булмайди. Инфекция биринчи тушган жойида 
из колдирмасдан лимфага утиб кетади. Масалан, огиз бушлиги шика- 
стланмасдан >̂ алк;ум олди, жаг ости лимфа тугунларида узгариш- 
лар топилади, ичаклар шикастланмасдан тут1̂ ич лимфа тугунларида ту
беркулез тугунчалари топилади ва >;оказо.

Мураккаб бирламчи комплекс (МБК) деб бирнеча анатомо-физио- 
логик системаларда туберкулез жараёнларини ТБК ёки тулик,сиз си- 
фатда )^осил булишига айтилади. Масалан, бир ва^тнинг узида нафас 
ва )^азм аппаратларида ва уларнинг регионар лимфа тугунларида ту
беркулез тугунчалари топилади.

Патологоанатомик узгариш лар— туберкулезнинг асосий ривож- 
ланиш шакли-думбо^ча (туберкула-tuberculum) >̂ осил булишидир. Улар 
туберкулез бактериясининг таъсирида тук,иманинг яллигланиши кури- 
нишида утади. Бошланишида думбок,ча >^осил буладиган жойда лей- 
коцитлар тупланади. Улар микобатерияларни фагоцитлайди, к,исман 
парчалайди, аммо узлари >̂ ам куплаб >̂ алок булади. Кейинчалик шу

•учовда моноцитлар ва гистио- 
цитлар купая бошлайди, Лейко- 
цитлар парчаланганда ажралган 
микробларни булар ютади ва 
к,исман узлари >̂ ам некрозлана- 
ди, аммо яллигланган уч01у1ар- 
нинг перифериясидаги )^ужай- 
ралар лимфоид, эпителиод ва 
гигант >^ужайраларга дифферен- 
циациялашади, Шунингучун >̂ ам 
узига хос туберкуланинг марка- 
зида микроскоп остида структу- 
расиз, оксифил некротик масса 
куринади (84-расм). Унинг тар- 
кибида ядролар парчаси ва 
купинча о)^ак палахсалари топи
лади. 9чокдар атрофи икки зо- 
надан иборат грануляцион ту|^и- 
ма билан уралган— ички эпите-

. лиоид ва гигант >^ужайралар зо- 
84-расм. Эпителиод ва гигант хужаи- _  . V -

ралар туберкулёз та ё к ч а л а р ^ и  лимфоид >^ужаира-
ф агоцитоз кплиши. ■'̂ ^Р зонаси.
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Эпителиоид >^жайралар би- 
риктирувчи тукимадан келиб чик,- 
^.1и булиб, ташк,и куринишида 
меси эпителийга ухшаш. Улар кат- 
м, турли хил шаклда ядроси юма- 
мок, ёки овал хроматин моддаси 
HIM ва цйтоплазмаси жуда кенг.

Гигант )^ужайралар (Пирогов- 
М.тгханс >^ужайраси) эпителиоид 
«ужайраларидан >^осил булади.

' Упарнинг ядроси булинади, аммо 
цигоплазмаси булинмай к,олади, 
м.|гижада куп ядроли >^ужаиралар 
М1либ чик,ади. Улар эпителиоид 
^yжaйpaлapдaн 4-5 баробар катта, 
пирнеча ун ядролари бор (от Tai^a- 
1 ига ухшайди). Эпителиоид ва ги- 
I.IHT >^ужайралар узларидан фер
мент ажратиб чик,аради ва унинг 
нрдамида микробларни фагоцит- 
м.жтириб )^азм к,илиб юборади (85-
|М С М ).

Лимфоид >^ужайралар î o h  л и м - 

(()ацитларидан куп фар|^ к,илмайди. 
v^pocH катта, хроматинга бой, эн- 
I из цитоплазма чизиги билан урал- 
(ан. Лимфоид )^ужайралар бактериялар ажратадиган эндотоксинларни 
инактивация к,илади (зарарсизлантиради).

Айрим туберкулаларида эпителоид >^ужайраларининг купайиши ус- 
|ун туради. Марказида некроз булмаслиги >̂ ам мумкин (ма>^сулотли ту- 
(юркулалар) бош1<;а пайтларда туберкула марказидаги некроз атрофи- 
д.| экссудация (экссудатив туберкулалар) устун туради.

Туберкулалардан тайёрланган кесмаларни махсус буяганда (Фут ва 
Ьильшовский усуллари билан) уларда аргирофил толалари борлиги 
лникданади. Экссудатив туберкулаларда органнинг асосий каркаси сак,- 
/1пниб к,олади. Масалан упкада аргирофил толаларининг жойлашиши 
нормал альвеолалар контурига тугри келади. Ма>^сулотли туберкулалар
да альвеолалар каркаси бузилади ва унинг урнига янгидан х;осил булган 
аргирофил толалари жойлашади, шунинг учун >̂ ам нормал упка тузили- 
шидан мутлако фарк, к,илади. Шаклланган туберкулез тугунчасининг мак- 
()ОСкопик куриниши турли хил катталикдаги зич, юмалок тузилма булиб, 
марказий к,исми сарик,-ок рангли творогга (сузмага) ухшаш ук,аланувчи 
массадир. Унинг таркибида кузга куринадиган ва к;улда сезиладиган о>̂ ак 
доначалари топилади. Перифериясида кулранг, ок рангли грануляцион 
lyi^HMa зонаси жойлашади. Туберкулезнинг клинико-анатомик шаклла- 
ри турлича, улар организмнинг чидамлилигига, аллергик >^олатига, к;узга- 
1УВЧИНИНГ вирулентлигига чамбарчас богликдир.

85-расм . Туберкулёз тугунчаси:
1-  тугунчанинг казеоз маркази;
2 -  оцак; З-хужайралар зонаси.
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86-расм . Аценоз формаси. Йунгич- 
к,а баргини эслатадиган бир мечта 

учок/1эр н и н г бирлаш иш и.

Кишлок хужалик >^айвонларида 
туберкулез купинча упкада купли авж 
олади, чунки упка ту^имаси тубер
кулез таёкчаларинингтез купайиши 
учун жуда к,улай шароит )^исоблана- 
ди. ^

'У'пка туберкулези органнинг 
анатогиик кисмларини шикастлани- 
шига к,араб ациноз, лобуляр ва ло- 
бар шаклларига ажратилади.

Ациноз шаклида упка юзаси 
катталиги нухат донига тенг (0 ,2 
0,3 см) ок-сарик,рок,, четлари но- 
текис, йунричк;а баргини эслатади
ган учок,чалар билан тулган (86- 
расм). >(ар биттаси бир аценоз 
(бронхиолларнинг бирнеча альве- 
олалар билан тугайдиган учи) >̂ аж- 
мига эгадир. Шикастланган ynoi^- 
лар экссудат, шунингдек, эпители- 
оид ва гигант )^ужайралар билан

тулган. Марказий кисми улик 
тук,имадан иборат булиб, казеоз 
массага айланади. Шундай кей- 
ин шикастланган учо^нинг тузи- 
лиши нотугри шаклли туберку- 
лани эслатади.

Лобуляр шаклида туберкулез 
жараёни упканинг бир булакчаси 
билан чегараланади. 9пканинг ши
кастланган булакчаси зичланади, 
упка кэзасига буртиб чик,ади. Жа- 
раён к,изаришдан бошланади, кёй- 
ин кулранг ynoK îap пайдо булади 
ва охирида бутун булакча битта ок,- 
сарик рангли тугунчага айланади. 
Булакчани кесганда уваланувчи 
казеоз массага тула учокдар кури- 
нади. Бошланишда улар жуда кич- 
кина, жараён авж олган сайин са- 
рик учо^лар сони купаяди ва >̂ аж- 
мига катталашиб боради (87- 
расм).

Гистологик текширганда аль- 
веолаларни экссудат билан

87-расм. Л обуляр казеоз 
бронхопневм ония.
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88-расм . Сигир туберкулёзининг 
лобуляр шакли.

(улганлиги, бронхлар ва то- 
мирлар атрофидаги орали!^
|ук,има >^ужайраларини про- 
лиферацияси аникланади.
Кпйинчалик экссудат ши- 
милган тукима ><алок булади 
па казеоз массага айланади.
'1>м1̂ атгина ту|^иманинг ют^а 
китлами ва йирик кон то- 
мирлари анча вакт сакла- 
пиб колади.

Туберкулезнинг лобуляр 
тикли бир неча ациноз шак- 
м/1арини бир-бирига куши- 
миши натижасида ёки жа- 
рпоннинг бронхлар оркали 
|цркалиши й^ли билан ке- 
миб чикади (88-расм).

Туберкулезнинг лобар шаклида упканинг бутун булаги: олдинги, урта 
«ки орка булагининг катта кисми шикастланади. Бир неча лобуляр учок- 
/1лрнинг бир-бирига кушилиши натижасида келиб чикади. Шикастлан- 
t пн булакни кесганда турли шаклдаги ва катталикдаги булакчалар кури- 
ипди. Улар казеоз массадан иборат булиб юпка бириктирувчи тукима 
кптлами билан бир-биридан ажралиб туради. Уларнинг айримлари 
кплинлашган ва гиалинлашган булади.

Лобуляр ва лобар шаклларининг айрим жойларида сакданиб колган 
юн томирлардан лейкоцитлар шикастланган учокдарга утади ва узла- 
|1идан ажратган фермент ёрдамида казеоз массани эритиб, ярим суюк- 
иирингсимон массага айлантиради. Бу масса ёки сурилиб кетади ёки 
Оулмаса йуталиш натижасида организмдан чикиб кетади. Шу тарикада 
.осил булган бушликка к а в е р н а  деб айтилади. Каверналар какикий 
пп бронхо-эктатикларга ажратилади. Казеоз масса юмшок сурилиб кетса 
ежи организмдан чикиб кетса-ю жойи бушаб колса какикий каверна 
двйилади. Казеоз масса йирик бронхларнинг бушлигини тулдирс!а, 
упарни кенгайтирса, кейинчалик масса чикиб кетиб кенгайган девор- 
мари бронх колдикларидан, иборат бушлик косил булса, унга бронхо- 
жгатик каверна дейилади.

Упка туберкулездан шикастланганда купинча турли хил катталикда- 
(и туберкулаларни ва пневмония учокдарини куриш мумкин. Бу тубер
кулез учокдарини бир вактда косил булмаслигига ва бир хил тезлик 
Пилан ривожланмаслигига богликцир. Туберкулез тулкинсимон ёки сак- 
рпшеимон ривожланишга эга: кучайиш даври тузалиш даври билан 
плмашади. Бу одатда, кайвонларнинг яшаш шароитининг узгаришига 
боглик-

Лимфа тугунларида туберкулез билан- шикастланиш икки хил; 
думбокчали ва сидирга (диффуз) шаклда кузатилади. Думбокчали 
шаклида туберкулалар турли хил катталикда алокида-алокида камда
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бир нечаси бирлашган конгломерат куринишида учр'айди. Лимфа ту- 
гунлари катталашади, юзаси гадир-будир булади. Сидирга шакли- 
да туберкулез учокдари нотугри шаклда, четлари нотекис, ноаник, 
Тула ёки 1̂ исман казеоз массага айланган булади. Айрим учо1̂ 1ар бир- 
бирига кушилиб бутун лимфа ту|^имасини коплаб олади. Бунда лим
фа тугуни кескин катталашади. Кесганда кесма юзаси бутунлай ка
зеоз массадан иборат булиб, унда о>̂ ак палахсалари ва тирик долган 
тузима толалари куринади. Купинча аралаш шакли учрайди. Унда шак- 
лланган думбокча билан бир к;аторда сидирга казеоз учоклари >̂ ам 
топилади. Нафас йулларининг, ичакларнинг, бачадоннинг шиллик пар- 
даларида туберкулездан шикастланиш деворнинг оралик к,атламида 
(шиллик ёки шиллик, ости пардасининг ичида) тугунча куринишида 
бошланади. Кейинчалик тугунча устидаги шиллик парда парчалана- 
ди ва четлари у|^симон буртган яра >^осил булади. Ярани кесганда 
деворнинг ички кисмида майда туберкулез тугунчаларининг авж ола- 
ётганлиги ани^ланади.

Сероз к.опламларининг туберкулези (плевра 1̂ орин пардаси). Кав- 
шовчи )^айвонларда ва чучкаларда усти яркирок сероз парда билан 
ёпилган зич тугунчалар >̂ осил булиши биЛан изохданади. М а р в а 
р и  д л и деб аталган тугунчаларининг катталиги тугнагич бошидек, 
баъзан ёнгокдек катталикда булади. Майда тугунчаларини кесганда улар- 
да гомоген зич куринади. Тузилиши типик туберкуладай-марказий кис- 
ми некроз, атрофида эпителиоид ва гигант хужайралар зонаси, ундан 
кейин лимфоид >о^жайралар ва фибробластлар жойлашган. Тугунчалар 
сони жуда куп, улар бир-бирига богланган.

Елин туберкулези. Сурункали лобуляр ва казеоз мастит куриниши
да утади.

Сурункали лобуляр туберкулез мастити ма>^сулотли яллигланиш 
куринишида булиб, янгидан >^осил булган тукимани иккиламчи не- 
крозланиши билан утади. Жараён сут альвеолаларнинг ораликдари- 
да эпителиоид ва лимфоид >^ужайраларининг пайдо булиши билан 
бошланади. Улар купайиб альвеолалар ва сут йуллари бушли1̂ 1ари 
билан боглик булади. Елиннинг шикастланган кисми зичланиб гадир- 
будир булади. Кесганда айрим булакчалари казеоз массага айлана- 
ди. Шикастланган булакчаларнинг тулак,онлигига караб ранги кизил 
ёки ок булади. Сут йулларининг деворларида миллиар тугунчалар 
учрайди. Специфик тукимадан ташкари, толали бириктирувчи туки- 
ма кам усади.

Туберкулез инфекциясига елиннинг сезувчанлиги ошган булса, жа
раён экссудатив характерда булса казеоз мастит косил булади. Экссу
дат билан шимилган тукима казеозлашади. Пролифератив жараёнлар, 
эпителиоид ва гигант кужайраларнинг купайиши сует авж олади. Казе
оз мастит лобуляр маститнинг кескинланиши натижасида косил була
ди. Улар бир-бирига кушилади, катталашади ва йирик туберкулез учо- 
гига айланади.

Елиннинг шикастланган булаги катталашади, зичлашади. Кесганда 
турли катталикда ва шаклда казеоз учокдар куринади. Улар орасидаги
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•ы .ирофидаги тукима чегаралари нотекис, эгри-бугри, казеоз тарки- 
>1идлги тирик ту|^има оролчалари куринади. Сурункали пайтларда ка- 
ич)| масса йирингли юмшашга учрайди. Шикастланган учокдар атро- 
■М1Д» бириктирувчи ту|^има усади.

( чилганлардан ташкари, туберкулез жигарда, буйракларда, тало^- 
Mii, юракда, бош мияда, суякларда ва бош 1̂ а органларда учрайди. Ту- 
гшркулездан шикастланган органлардан микобактериялар купинча лим-
■ орк,али 1̂ он томирига утади ва экскрет ва секретлар билан (туберку- 
МС11НИНГ очик шакли) ташки мукитга чик,ади. Масалан, елин туберкулез- 
/(чи шикастланмаган булса кам, касал кайвонлардан сут билан микобак- 
и'риялар ажралади.

Отлар туберкулезни узига кам юктирадиган ва камдан-кам ка- 
I .1/1 буладиган х,айвон. Туберкулездан шикастланиш миллиар ва кат- 
iiipoK максулотли тугунча куринишида утади. Катта тугунчада марка- 
111 некрозлашади, перифериясида бириктирувчи тукима усиб кап
' v'lH косил килади. Шиллик пардаларида туберкулез яраларини то- 
ниш мумкин.

Чучкалар корамол ва одам микобактерияларини юк,тирганда упка-
■ ида миллиар тугунчалар пайдо булиши мумкин. Агар товук типик ва 
иипик микобактериялар юктирса, туберкулез тугунчалари х,алк;ум олди 
И(| бронхиал лимфа тугунларида топилади, улар инкапсуляциялашган 
/'►и ташкиллашган булади.

>0/йларда туберкулез кам учрайди. 'J'nKa шикастланиши тугунча ёки 
мобуляр пневмония куринишида булади, асосан мах,сулотли утади. Ту- 
гтркулез учокдари капсула билан уралади, казеозга айланган тукима 
охакланади.

Эчкилар куйларга Караганда касалликни тезрок юктирадиган була
ди. Туберкулез тугунча лобуляр ва лобар пневмония куринишида утади. 
 ̂ИНГ пневмония учокдари казеоз парчаланишга учрайди. Уй ит ва му- 
шукларда туберкулез экссудатив плеврит, пневмония, перитонит кури- 
мишида утади. Казеоз учокдар тез юмшайди, гигант кужайралар уму- 
M.IH учрамайди.

Туяларнинг туберкулези корамолларга ухшаш булади. Табиий ша- 
(юитда касалланган туялардан гигант хужайралар топилмайди. Экспе
римент шароитида юктирганда топиш мумкин.

Туберкулезнинг диагностикаси. Тириклигида у туберкулин реак- 
циясининг мусбатлигига асосланади. Гавдани ёрганда органларда ва 
ригионар лимфа тугунларида характерли шикастланган учокдар топи- 
/1ишига асосланади.

Туберкулез шикастланишини актинамикоздан, айрим паразитар ка- 
|..1лликларидан, отларнинг манка касаллигидан фарк кила билиш ке- 
рак. Гистологик ва бактериологик текширишлар— эпителиоид, гигант 
кужайраларини топилиши, казеоз массанинг мавжудлиги, улардан кис- 
мотага чидамли микобактерияларнинг ажратилиши туберкулезга якун- 
/ювчи диагноз куйишга асос беради.

Паррандалар туберкулези кузратувчиси— микобактерия. Табиий 
шароитда касаллик казм йуллари оркали юкади, камдан-кам аэроген
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йули билан Ю1̂ ади. Касал товук/1ардан олинган тухумлардан >̂ ам юкиши 
мумкин.

Патогенез. Бирламчи туберкулез учок;ларини жойлашган жойи 
ЮК.ИШ йулига богли!^. Алиментар йул билан касал юк;канда бирламчи 
узгаришлар ичаклар лимфа аппаратларида топилади. Айни^са, или- 
оцекал аппарати паррандаларда яхши тарак,к;ий этган, шунинг учун 
>̂ ам туберкулездан шикастланиши у ерда купрок, учрайди. Бирламчи 
узгаришлар гиперплазия куринишида утади. Лимфоид ва эпителио- 
ид >^ужайралар купаяди, натижада туберкулез гранулемасиз шаклла- 
нади.

Ичакдан лимфа орк,али микобактерия жигарга утади ва бу ерда >̂ ам 
эпителиоид ёки лимфоид гистиоцитар гранулемалар >^осил (^илади. 
Аэроген йул билан Ю1̂ канда бирламчи узгаришлар упкада пайдо була- 
ди ва ривожланиши ичакникига ухшаш булади.

Паррандаларда >̂ ам туберкулез сут эмизувчилар сингари типик ту- 
беркулалар х,осил булиши билан характерланади. Дастлаб эпителиоид 
х,ужайралар купаяди, улар атрофида камар ёки >̂ ошия куринишида лим
фоид тук^има купаяди. Кейинчалик марказдан бошлаб перифериягача 
некрозланади. Некроз чегарасида радиал равишда жойлашган эпите
лиоид ва якка-ярим гигант кужайралар куринади. Улар таркибида ми
кобактерия таёк,чалари куплаб учрайди. Охирида тугунча атрофида би- 
риктирувчи тукимадан иборат капсула >^осил булади. Тугунчалар кам- 
дан-кам о>^акланади.

Туберкулез инфекциясининг кучли ривожланишида жараён бирлам
чи учокдардан гематоген йул билан бошк,а органларга тарк,алади ва 
субмилиар ва милиар туберкулез тугунчаларини х,осил к,илади, баъзан 
катта-катта конгломератлар >^осил булиши мумкин (89-расм).

П а то л о го а н а то м и к  9 з га -  
риш лар. Ички органларда та- 
лайгина сарик,ро1̂ -кулранг ёки 
кулранг-ок,туберкулалар топила
ди. Улар турли хил катталикда, 
купчилиги конгломерат курини
шида марказий к,исми некроз- 
лашган, юмшаган, рангсиз-са- 
рик, ёки сарикрок жигарранг 
масса, атрофи капсула билан 
уралган >^олда булади.

Касалликнинг огир шаклида 
жигар ва талок ёрилиб кукрак- 
к,орин бушлигида кон куйилишлар 
косил булиши ва паррандалар 
куплаб калок булиши мумкин.

'Ŝ pMOH ёнгогидек ва ундан кам 
каттарок туберкулаларни мускул
ва безли ошкозонда учратиш жигарининг кагга
мумкин. Купинча улар иугон ва учокли ва милиар туберкулёзи.
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иигичка ичакларда ривожланади. Катта тугунлар шилли^ пардала- 
рини яралайди ва ичак бушли1̂ ларига некротик масса ажралиб чи- 
К.1ДИ. Агарда ичак деворининг >^амма катлами шикастланган булса 
жираён сероз катламга утиб перитонит чак,ириши мумкин. Бунда 
ичакнинг бошк,а калк,алари бир-бирига ёпишади. Куп микдорда ми- 
/1иар туберкулалар тут^ичларда, к,орин пардасида, )^аво халталари- 
да учрайди.

Упкада туберкулалар паренхима ичида жойлашади. Катталиги тур- 
лича булади. Катта туберкулалар некрозга учраса, каверналар >̂ осил 
Пулиши мумкин.

Суяк ва кумик туберкулезида жараён найсимон суякларда остиома- 
/1ЯЦИЯ куринишида утади, юзага чи^майди. Туберкулездан шикастлан- 
I 1IH товукдар, куркалар, розлар, урдакларни солиштириб урганганда 
куйидаги тафовутлар кузга ташланади.

Жигарда, талокда, ичакларда ва упкада туберкулездан шикастланиш- 
иинг куп учраши, уларнинг жойлашиши товук ва куркаларда бир хил 
Пулади. Уларда купинча жигар ва тало1̂  шикастланади, р о з  ва урдаклар- 
да упкада майда >̂ олда, одатда, якка-я|Ьим шаклда учрайди. Куркаларда 
иирик учокдар ва куп сонли, баъзан бутун аъзони к,оплаб олган жараён- 
мар учрайди.

ПАРАТУБЕРКУЛЕЗ
Паратуберкулез (паратуберкулез энтерити), ИОНЕ касаллиги кав- 

шовчиларнинг сурункали инфекцион касаллиги булиб, ичакларнинг 
специфик яллирланиши билан характерланади. Корамоллардан ташк,а- 
ри, к,уйлар, эчкилар, туялар, бурулар ва ёввойи кавшовчилар касал були- 
1ИИ мумкин.

Этиология ва патогенез. Кузгатувчиси — M.Paratuberculosis. Хай- 
ионларга инфекция ифлосланган озука, сув оркали юкади, онасининг 
ичида )̂ ам касалланиши мумкин. Айни1̂ са, ёш >^айвонлар касалликни 
гоз ю^тирадиган булади. Инкубацион даври жуда узок,— бир неча йил- 
ларга чузилади.

Икки даври ажратилади: яширин (латент) даври, касаллик факат- 
гина серо-аллергик реакциялар ёрдамида аникланади ва клиник дав- 
ри-орир ич кетиш, орикдаш, жагаро бушликдарда шиш косил булиши, 
максулдорлигининг камайиб кетиши билан характерланади.

Бирламчи комплекс ёнбош ичакда ва туткич лимфа тугунларида жой
лашади. Шундай узгаришларни латент даврида улган кайвонларда кам 
топиш мумкин. Микобактериялар ичакнинг шиллик пардасининг ичига 
кириб ретикулогистиоцитар системасининг реакциясини кузгатади, 
улар купайиб лимфоид ва эпителиоид тупламини косил килади. Булар- 
дан эса гигант хужайралар келиб чикади. Бу кужайралар микобактери- 
чларни факат фагоцитоз килади, аммо парчаламайди. Эпителиоид ва 
t игант хужайралар цитоплазмасида микобактериялар тез суратда купай
иб, бутун цитоплазмани тулдиради. Хужайра ядроси узгармай колади 
ла купаяверади. Шундай килиб, узига хос симбиоз косил булади. Хужай
ра кам тез купаяди, унинг цитоплазмасндаги микобактериялар кам па-
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раллел равишда купайиб боради. Жараён ёнбош, камдан-кам оч ичак- 
ларда бошланади. Ворсинкаларида эпителиоид ва лимфоид >ужайра- 
лар купайиб, уларнинг шаклини бузади (деформация), улар к,алинла- 
шади, бир-бирига кушилади, баъзан сидирга эпителиоид )<ужайралар- 
дан ташкил топтан майдонлар >̂ осил к,илади, ичак безлари якка-ярим 
сакданиб колади.

Лимфоид ва эпителиоид >ужайралари билан инфильтрацияланиш 
ичак деворларининг >̂ амма 1̂ атламларига-шиллик ости, мускул ва сероз 
(^атламларига таркалади, натижада ичак деворлари кескин к;алинлашиб, 
бушлити торайиб колади. Ёнбош ичакдан жараён кур ичакка, оч ичакка, 
>̂ атго ширдонга етиб келади. Эпителиоид, лимфоид ва гигант ><ужайра- 
лардан ташн^ари улар таркибида эозинофил лейкоцитлар >̂ ам куп уч- 
райди.

Ворсинка ва безлари атрофияга учраган ичаклар уз физиологик 
функцияларини— озу^ани >̂ азм килиш ва организмга сурилиш функци- 
ясини бажара олмайди. Озу^а >̂ азм булмаган ва сурилмаган >^олатида 
перистельтиканинг кучайиши билан ичаклардан тез утиб кетади. Бу эса 
бир томондан ичак шиллик, пардасини дистрофия ва яллигланишга олиб 
келса, иккинчи томондан сурункали диареяга ва >^айвоннинг кескин ори1̂ - 
ланиб кетишига сабаб булади.

Микобактериялар ичаклардан к,он ва лимфа орк,али регионар лим
фа тугунларига утади. У ерда )̂ ам ретикулогистиоцитар системани 
|^итик;лайди, эпителиоид ва лимфоид >^ужайрада купая бошлайди. Ав- 
валига кичкина туплам, кечинчалик синусларни тулдириб, сидирга май
донлар х,осил к;илади. Лимфа тугунлари )^ажмига катталашади, зичла- 
шади. Коида уларо!^, к,орамолларда некроз булмайди. Микобактерия
лар лимфа билан тарк,алиб лимфа томирларини шикастлантиради 
(лимфангит). Кон билан тар|^алиб бошк,а органларга >̂ ам утади. Купин- 
ча жигарда, ут йулларининг деворида, сийдик пуфагида узгаришлар 
чакиради. Бош1̂ а органларда, деярли узгаришлар >^осил булмайди, 
чунки микобактериянинг купайиши учун керакли шароит у органлар
да булмайди.

Патологоанатомик узгаришлар. Улган ёки мажбурий суйилган >̂ ай- 
вон гавдасини ёрганда кескин орикданиш аникданади. Тукитиккайган, 
ранги учган, орка оёкдари ва думлари ахлат билан ифлосланган. Кову- 
рга ва бугимлари буртиб чиккан, тери ости клетчаткаси атрофиялан- 
ган, ёг тукимаси йуколган. Шиллик ва сероз пардалар, ички органлар 
консизланган (анемиялашган).

Эпикардиал ва буйрак олди ёг клетчаткаси урнида елимсимон ин- 
фльтрат топилади. Корин, плевра, перикард бушликдарида истиско 
тупланади. Ёнбош, оч ва чамбар ичаклар девори 4-5 ва ундан кам куп 
калинлашган. Ичаклар тешиги кескин торайган ва унлик атала синга- 
ри суюклик билан тулган, йугон ичаклар эса ифлос-кунгир рангли 
сассик суюклик билан тулган. Шиллик пардаси купол бурмалашган, 
коракул кузи терисйни ёки бош миянинг бурмаларини эслатади, 
бурмалар осонлик билан очилмайди. Улар кулранг-ок рангда, бурма 
устларида гиперемия ва чизик нуктали кон куйилишлар куринади.
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Ичакларнинг шикастланган жойларига тегишли тутк,ичларнинг лим
фа тугунлари катталашган, юмшаган, шишган, баъзан саркомасимон 
•■улранг-ок рангли учоклар >^осил булган. Ширдон, ут ва сийдик пуф- 
||).1кчаларининг деворлари к,алинлашган, шилли^ пардалари бурма- 
пашган булади.

Гистологик ^згаришлар. Ичакларда, тутк,ич лимфа тугунларида, то- 
мирларида ва баъзан жигарда учрайди. Улар жуда типик, эпитеолиоид 
кужайраларининг купайишидан )^осил булади. Таркибида гигант > '̂жай- 
1>;1лар )̂ ам учрайди. Шиллик пардада эпителиоид )^гжайралар учо^ли 
|упламлар >^осил килади. Пролиферация натижасида ворсинкалар каж- 
мига катталашади, бир-бири билан к;ушилади, шакли бузилади, кол- 
бога ухшаб шишади, я^инидаги ворсинкаларни кисиб атрофияга уч- 
ритади. Эпителиоид кужайралар купайиб бутун шиллик пардани тулди- 
|).1ди, либеркун безлар атрофияга учрайди, шунинг учун >̂ ам микроскопда 
икка-ярим к,олдикдарини учратиш мумкин. Эпителиоид ва гигант >^ужай- 
ралар таркибида гистоцитлар, фибробластлар, лимфацитлар, ва эози- 
мофил лейкоцитлар кам куп учрайди.

Лимфа тугунлари ва томирлари ма>^сулотли яллигланган. Бир пай- 
гда лимфангит томир-девори я^инида интимал эпителиоид ва гигант 
кужайраларда тузилган пилакчалар )^осил булиши билан характерлан- 
са, бош 1̂ а пайтларда-эпителиоид хужайралар фибрин билан кушилиб, 
гомир тешигини умуман ёпиб куяди. Солитар фолликулалар ва Пейер 
гшлакчалари умуман узгармай колади.

Ичак деворларидан олинган кесмани Циль-Нильсон усули билан 
буялганда эпителиоид )^ужайралар цитоплазмасида )^амма sai^T ми- 
кобактериялар топилади. Улар )^ужайра ташкарасида камдан-кам уч
райди.

Туберкулез билан касалланган 1̂ уй ва эчкиларда к;орамолларникига 
ухшаш узгаришлар топилади. Факат тугунларида о>^аклашган ва инкап- 
суляциялашган казеоз масса учрайди.

Туяларда паратуберкулез анча огир утади. Жараён ун икки бармок,- 
ли ичакдан бошлаб тугри ичаккача давом этади. Ширдондан ташкари, 
тур к;орин )̂ ам касалликка чалинади. Туткич лимфа тугунларининг катта- 
лиги одам муштига тенг булади. Жигарда, талокда турли катталикда- 
ги кулранг-ок тугунчалар учрайди.

Диагноз ичаклардан, лимфа тугунларидан ва боил^а органлардан 
тайёрланган гематоксилин-эозин ва Циль-Нильсон усуллари билан буял- 
ган кесмаларни гистологик текшириш асосида к;уйилади. Шунингдек 
патологоанатомик узгаришлар ва клиник белгилари х,ам жуда харак- 
терлидир.

САП-МАНКА
Сап (Mallius)— одам ва бир туё 1̂ ли >^айвонларнинг инфекцион 

контагиоз касаллиги. Специфик яллигланиш ва тугунча, яра >^осил 
булиш билан характерланади. Отлар, эшаклар ва хачирлар касал 
булади, шунингдек мушук, арслон ва йулбарс >̂ ам сап билан огрий- 
ди.
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Этиология ва патогенез. Хайвонлар, к,оида уларок, >̂ азм йуллари 
орк,али юк,тиради, камдан-кам >^оллари куз ва бурун шиллик, пардала- 
ри орк,али юк,ади. Инфекцияли йиринг томчиси тушса ёки тери орк,- 
али— юрган билан тери жаро)^атланганда касаллик юк,ади.

Муртак ичак инфекция дарвозаси >^исобланади. Кузгатувчининг катта 
дозаси тушгандагина у ерларда бирламчи узгаришлар ривожланади. 
Табиий шароитда ва сунъий юк,тиришда бирламчи узгаришлар, одат- 
да, упкада х,осил булади, чунки манка бактерияси к,он орк,али упкага 
келади. Бактериялар упка капиллярларида ва альвеолаларда купайиб, 
специфик яллигланиш манк,а тугунчаларини пайдо булишига олиб ке
лади. Бунда бактерия атрофларида нейтрофил лейкоцитлар туплана- 
ди. Кушни альвеолаларда сероз-фибриноз экссудат йигилади Кейин- 
чалик фаол мезенхима тукимасининг пролиферацияси бошланади—  
эпителиоид ва лимфоид, якка-ярим гигант х,ужайралар сони купаяди.

Тугунчаларнинг марказий кисми некрозлашади. Йигилган нейтро
фил лейкоцитлар парчаланади. Ядро палахсалари асосий буёкдар би
лан яхши буялади (кариорексис). Кейинчалик некроз учоги кенгая 
боради, атрофидаги эпителиоид х,ужайралар х,ам парчалана бошлай- 
ди. Парчаланган кужайралар урнига перифериядан янги тугунчалар 
косил булади, колганлари х,ажмига катталашади.

Шаклланган манк,а тугунчалари юмалок шаклда зич консистенция- 
сида булади. Ёш тугунчалар кесганда кулранг-ок, рангда, бир хил, ярим 
тиник, тарик, донасини эслатади. Эскирок, тугунчаларнинг марказий 
к,исми ёрик-кулранг, хира, укаланувчан булади. Периферияси зич ок,чил 
булади. Тугунча атрофида кизил кошияси булган перифокал яллигла
ниш кузатилади.

Микроскоп остида тугунчани марказида некрозлашган тукима кури- 
нади, унинг таркиби ядро хроматини парчасига бой. Некротик марказ 
атрофида эпителиоид кужайралар камари, ундан кейин лимфоид кужай- 
ралар камари куринади. Эски тугунларда эпителиоид камардан кейин

бириктирувчи тукима билан урал- 
ган булади. Перифокал яллигла
ниш зонасида кон томирлар кен- 
гайган, атрофидаги тукималар се
роз ёки сероз-фибриноз экссудат 
билан шимилган булади (90- 
расм).

Манка жараёнининг ундан кей
ин ривожланиши организмнинг 
резистентлигига боглик. Айрим 
касалланган отларда янги тугунча
лар косил булмайди, эскилари ат
рофида фибробластлар купайиб, 
капсула косил килади ва окакла- 
шади. Шундай отлар клиник жикат-

90-расм. Манкд тугунчаси: 1-некроз-
лашган маркази; 2-хужайра зонаси. инга реакция беради. Резистент-
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Miim паст булган отларда манк,а жараёни кенг тарк,алади: майда тугун- 
•1.1)1.ip катталашади, манк,а микроби лимфа йулларига утиб к,он томир-
и.||)ига тушади ва бошка органларга тарк,алади. Резистентлиги паст 
и|)г,1млар микробнинг купайиши учун к,улай шароит )^исобланади ва 
ч ти  ЯНГИ манк,а тугунчалари пайдо булади-манк,а генерализацияла-
I I I . 1 Д И .

Упкада патологоанатомик узгаришлар. Милиар манк,а куп сон- 
ми, турли хил катталигидаги учокдар ва бронхопневмония куриниши- 
ди булиши мумкин.

Милиар манк,а к,он ёки лимфа томирига к,узгатувчининг куп микдор- 
д,1 тушиши натижасида келиб чи^ади. Организмнинг резистентлиги
и. к.айганда куп майда (катталиги тари1̂  донасидай) тугунчалар >̂ осил 
Г|улади. Улар кулранг, гомоген, ярим-ёрик,, >̂ ар бир тугунча атрофида 
м)'1ил перифокал яллигланиш )^ошияси булади. Гистологик текшир- 
|.1нда тугунчаларнинг маркази лейкоцитлар парчаланиши натижасида 
чосил булган некроз, улар таркиби хроматин палахсаларига бой ва 
■ профида эпителиоид ва лимфоид >^ужайралар зонаси борлиги аник- 
млнади.

Катта учокди манк,а шикастланиши, зич, ок, рангли, катталиги нухат 
донасидан ёнгок,ча булган тугунчалар куринишида учрайди. Кесганда 
улар ок,, ярим ёрик,, туцимадан тузилган булиб, марказий к;исми хира 
ук,аланувчандир. Сурункали окимида некрозга о)̂ ак тузи чукади, атро- 
(()и зич бириктирувчи тук,има капсуласи билан уралади. Жараённинг 
кескинланишида тугунчалар атрофида перифокал яллигланиш ривож- 
млнади.

Манк.а пневмонияси инфекциянинг бронхоген йул билан тарк,али- 
шига богликдир. 9пканинг анатомик тузилишининг шикастланишига
к, араб аценоз, лобуляр, лобар ва аралаш (аценоз-лобуляр, лобуляр- 
лобар) шакллари ажратилади.

Ацёноз манк,а пневмонияда ynox^iap ок,-кулранг, диаметри 3-4 мм, 
иотугри шаклда, четлари эгри-бугри булади. Хар бир учо^ бир аце- 
нозни >^ажмини эгаллайди. Яллигланиш жараёни умуман тугунча >̂ осил 
булишига ухшаш ривожланади, фа1̂ ат фарки шундаки, шикастланган 
аценозда бир нечта лейкоцитлар парчаланган уяларини куриш мум
кин. Улар атрофида эпителиоид >^ужайралар камари булмайди. Шика
стланган аценоз бронхларининг бушли1̂ 1ари парчаланган лейкоцит
лар билан тулган. Альвеолалар к,исман лейкоцитлар ва сероз-фибри- 
ноз экссудат билан тулган. Жараённинг секинрок, ривожланишида аце
ноз пневмония учокдари атрофида эпителиоид, лимфоид хужайрала- 
ри ва фибробластлар купаяди. Жараён кескинланишида айрим аце
ноз пневмония учокдари бир-бири билан к,ушилиб йирик лобуляр брон
хопневмония учогини )^осил к,илади.

Лобуляр пневмонияда упка нотекис зичлашган, гадир-будир була
ди. Кесганда бирк,анча нотугри шаклли зичлашган учокдар топилади. 
Куплари битта ёки бир неча булакчаларни эгаллайди. Уткир пайтлар- 
да томир реакцияси кучайган, шунинг учун )̂ ам к,изил рангда булиб, 
кулранг учокдари куринади. Эскиро!^ учокдар кулранг-ок, рангда, не-
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кротик уялари куп. Сурункали ма>^сулотли пневмонияда ранги ок,, кон- 
систенцияси зич, бронхлардан йиринг чик,иб туради. Организмнинг 
резистентлиги пасайганда лобар пневмония учрайди. Улар купинча 
экссудатив характерда, шикастланган булаги зичлашган, к,изил ранг- 
да, кулранг ёки елимсимон учоклари куринади (“желатиноз пневмо
ния”). Яллигланган упка тук,имаси тула ёки к,исман некрозлашиб, йи- 
рингсимон массага айланади. Бунга йиринг ча^ирув’чи бактериялар-

нинг шикастланган учокдарга тушиши са- 
баб булади. Сурункали манк,ада, тубер- 
кулезга ухшаш каверналар топилади. Ка- 
верналардан как,ик;ий улик тук,има эриб 
чик,иб кетиши натижасида ва бронхоэк- 
татик бронх деворлари шикастланиб, кен- 
гайиб кетади ва экссудат чин^иб кетган- 
дан кейин бронхлар кенгайган шаклда 
булади (91-раем).

Манк,ада шикастланган органларга реги- 
онар булган лимфа тугунлари жуда куп 
шикастланади. Масалан, бурун бушлиги- 
нинг шиллик, пардасида )^осил булган яра- 
лар жаг ости лимфа тугунларини манк,а- 
дан шикастланишига олиб келади. Жара- 
ён асосан экссудатив ёки ма>^сулотли 
яллигланишдан бошланади. Экссудатив 
яллигланишда бактериянинг урнашган 
жойида лейкоцитларга бой сероз-фибри- 
ноз экссудат тупланади. Лейкоцитлар ка- 
риорексисга учрайди ва куп микдорда 
ядро парчалари >̂ осил булади. Парчала- 
наётган лейкоцитлар атрофида эпители- 
оид \ужайралар купая бошлайди ва камар 
куринишда ураб олади. Шундай килиб ту- 
гунча шаклланади, куп пайтларда экссуда
тив жараён сует бориб, асосан мах,сулот- 

ли реакция кучли авж олган булади. Бунда тугунча асосан эпителиоид 
х,ужайралардан тузилган булиб, таркибида лейкоцитлар кам булади.

Бурун бушлигидаги шиллик, пардасининг манк.аси. Упка манк;а- 
сига к,араганда анча кам учрайди ва бактериялар упкадан к,айтиб бу
рун бушлигига келиши натижасида х,осил булади. Агарда касал отлар- 
дан йиринг томчиси сог отнинг бурнига томса бурунда бирламчи ши- 
кастланиш содир булиши мумкин. Аммо бундай )^олат жуда кам учрай
ди. Manila билан касал отларнинг упкасидан бурун бушлигига бактерия 
ё к,он билан ёки нафас оладиган х,аво билан тушиши мумкин. Бирин- 
чи пайтда жараён шикастланган жойни томирларини тромбози би
лан бошланади. Тромбланган томирлар атрофида сероз-фибриноз 
лейкоцитлар ядросининг палахсаларига бой экссудат тупланади. Пе- 
рифериясида эпителиоид ва лимфоид >^ужайралар купая бошлайди,

91-раем. Манк,а пневмония- 
си. Некроз ва коверналар.
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ч ии;<ч,1да манк,а тугуни >̂ осил булади. Шикастланишнинг бошланишида 
'viyM'ia бурун тусигининг юк,ори к,исмида жойлашади, камдан-кам бу- 
суи |()1айи шикастланади. Тугунчаларнинг катталиги сезилар-сезил- 
‘ чи даражада нухат донаси катталигида булади. Янгидан х,осил булган 
|у|уич;шарни кесганда кулранг-бир жинсли куринади, эскирокдарида 
".||>"ази некрозлашган, хира, купинча йиринглаб юмшаган булади.

Книинчалик тугунчани ёпиб турган шиллик, парда эриб кетади, эпи- 
и'ииоид >^ужайралар парчаланади ва шу жойда яра очилади. Яранинг 
"мпари нотекис, таги гадир-будир, йирингланган булади. Чук,урлиги 
|у||/1ича булади. Яралар чук,урланиши ва кенгайиши мумкин. Баъзан 
lyi ик,ларнинг ички томонидан яра х,осил булса, тусик, тешилиши мум-
• И И

Ьурунда учрайдиган манк,а жараёни юза пардасидан бошланиши
• ■1М мумкин. Масалан, шиллик, парда гиперемиялашади ва катарал- 
иириигли яллигланиш косил булади, кейин эррозия келиб чикади. 
Шуидай к,илиб, яра косил булади. Сурункалик окимида куп пайтларда 
|у |.1лиш жараёнлари руй беради-грануляцион тукима уса бошлайди, у 
|им,|ли бириктирувчи тукимага айланади ва чандир косил булади. 
М.шкада чандирлар ок рангда, юлдуз шаклида куринади. Айрим пайт- 
'|.1|)да бир вактнинг узида тугунчалар, яралар ва чандирлар учраши 
мумкин.

Ухшаш узгаришлар кикилдок, кекиртак ва йирик бронхларда ком 
учраши мумкин.

Тори манк.аси одатда жараённинг генерализацияси натижасида 
иаидо булади. Бошланишида томирларни тромбози ва улар атрофи- 
/̂ a сероз-фибриноз ёки йирингли яллигланиш косил булади. Яллигла- 
миш папула куринишида терининг сургич катламида содир булиши ёки 
дирманинг чукуррок, кисмида тугунча ёки маддача куринишида, ёки 
пулмаса, тери ости клетчаткасида косил булиб, флегмонага айлани- 
Н1И мумкин. Жами пайтларда кам яллигланиш учогида лейкоцитлар 
f .(риорексиси ва бошка тук,ималарни парчаланиши учрайди.

Терининг юза к,исмида озикданишнинг бузилиши ва интоксикация 
и.иижасида эпидермис ирийди, парчаланади ва турли чукурликдаги 
чралар очилади. Жараён кескинлашса яранинг кажми кам кенгайиб 
поради. Бирламчи учокдарда микроблар к,он ва лимфа оркали тери
нинг бошк,а кисмларига кам таркалади ва янги-янги тугунчалар, яра- 
лар косил булади. Хайвонлар организмининг резистентлигига к,араб 
.1ирим вактларда тузалиш жараёнини кам кузатиш мумкин. Манкадан 
1никастланишни куп органларда (жигарда, талокда) учратиш мумкин. 
Vnap милиар тугунчалар булиб, катталиги нухатдек, баъзан ёнгокдек 
11.1 ундан кам каттарок тугунчаларни учратиш мумкин.

Дифференциал диагностика. Манка тугунчаларини паразитлар 
на замбуруглар чакирувчи тугунчалардан фарк кила билиш керак.

Экссудатли паразитар тугунчалар таркибида эозинофил лейкоцит
пар куп булади (манкада нейтрофиллар). Микроскоп остида параэитар 
|угунчаларининг марказида структурасиз эозинофил масса куринади. 
У хроматин палахсаларига бой, эозин билан интенсив буялади. Атро-
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фи бириктирувчи тук,имадан иборат капсула билан уралган. Бу капсу
ла тез геолинозга учрайди. Эпителиоид >^ужайралар кам учрайди. 9лик 
тукимага тезлик билан о>̂ ак тузи чукади. Макроскопик к,араганда ма
нка тугунлари бошланишда паразитар тугунларга ухшаш булади, кей- 
инчалик паразитар тугунчалар тез окаклашади ва тукилиб кетадиган 
булиб колади.

Микоз тугунчаларда лейкоцитларнинг кариорексиси ва эпителиоид 
кужайралар куринмайди. Буларда замбуруг мицеллиялари бор.

Б Р У Ц Е Л Л Е З -К О Р А  ОКСОК
Бруцеллез— антропозоонозга карашли сурункали инфекцион ка- 

салликдир. Ретикулогистиоцитар, юрак-томир ва бошка системалар- 
нинг шикастланиши билан характерланади. Патологик жараёнга жин- 
сий аппаратлар х,ам жалб этилади, натижада бугоз кайвонларда бола 
ташлаш руй беради.

Этиология. Кузгатувчиси— Brucella abortis майда, грамманфий, шар- 
симон ёки таёкчасимон шаклли микроорганизмдир. У кужайра ичида- 
ги факультатив паразит кисобланади. Инфекциянинг асосий манбаи 
касал кайвон булиб, бола ташлаганда, тугиш вактида комила, йулдош 
ва комила суви билан ташки мукитга микроблар чикаради, шунингдек 
бола ташлагандан кейин тугиш йулларидан окадиган суюклик, сут ва 
сийдик билан микроб ажралади.

Патогенез. Бруцеллалар алиментар йул билан ёки тери ва шил- 
лик пардалар оркали организмга тушиб, лимфа окими билан регио- 
нар лимфа тугунларига боради ва у ерда яллигланиш-гиперпластик 
узгаришлар чакиради. Микробга карши организмда фагоцитоз, анти
тела косил булиш жараёнлари кучаяди, аллергик кайта курилиш бош- 
ланади. Лимфа тугунларида уч кундан кейин микроб ажратиш мумкин. 
Серологик реакциялар (РА ва РСК) 7— 11 кундан кейин аникдайди. 3-4 
кафта давомида жараён генерализациялашади, РА ва РСК титри кес- 
кин ошиб кетади. Шу вактнинг узида органларда специфик морфоло
гик узгаришлар руй беради (умумий инфекцион ретикула-эндотели- 
оз). Кенг таркалган инфекцион аллергик васкулитлар кам доимий узга- 
ришлардан кисобланади. Томир шикастланиши, айникса томир девор- 
ларининг утказувчанлиги кучайиши-бруцеллезнинг характерли белги- 
ларидандир.

Бруцеллез баъзан бошка инфекциялар билан мураккаблашади, ка- 
саллик жуда огир кечади, катарал йирингли эндометрит руй бериб, 
сепсисга айланиши мумкин.

Корамолларда бруцеллез клиник жикатдан аборт, оксаш, архит, 
бурсит белгилари билан утади.

Патологоанатомик узгаришлар. Бруцеллезда кузга ташланади- 
ган морфологик узгаришлар бугоз кайвонларнинг бачадонида учрай
ди. Аборт булишдан анча вакт олдин бугоз бачадонда бирламчи пато
логик жараён косил булади ва чала комилани бачадондан чикариб таш
лаш вактида узгаришлар максимал огирлашади. Бунда бачадон ва коми- 
ла пардаларида кескин ривожланган яллигланиш-некротйк жараёнлар
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'III ИЛ булади. Аборт булишдан бир неча кун олдин ташк,и жинсий орган- 
|||(|| на К.ИННИНГ шиллик, пардаси к,изаради, шишади ва кулранг-к,изил 
IV 1илувчан шилимшик, масса билан 1̂ опланади. Бачадон катталашган,
■ ужин, шиллик, пардаси калинлашган, йирингли катарал яллигланиш 
■||/1а1ида (купинча яра )^олатида) булади. Бачадон шилли!^ пардаси ва
• '||1ион оралигида к,оида уларо!^, кулранг ифлос рангли, таркибида 
||иорин лахталари ёки ук,аланувчи масса булган экссудат йитилади.
I . .1Ч.1ДОН карбункулалари кескин катталашган, к,ават-к,аватида нук,тали
II. I 1;к;мали к,он к,уйилишлар куринади. Айрим карбункулалар >̂ омила
||.|рдаларига ёпишган булади. •
'.прион тукли К.ИСМИ к,алинлаш- 
I.III, шишган, нук,тали к,он к,уйи- 
■|итлар билан тулган. Чузилув- 
■1.1И, ифлос, сарик,-к,унгир ранг- 
пи масса билан 1̂ опланган, гра- 
иу/тцион тук,има усиши натижа-

ида туклари к,иск,арган ва 
|■.lllинлaшгaн булади. Патологик 
► ираённинг нечоглик, огир кечи- 
mi]ia к,араб узгаришлар фибри- 
и().)-йиринглидан плацентанинг 
иирингли-некротик яллиглани- 
шича булади (92-расм).

Абортдан кейин бачадондаги 
уиаришлар узо1̂  вак,т сакданиб 
колади, ок,ибатда шилли!^ парда- 
I ининг ва к,он томирларининг
■ клерозига олиб келади. Жараёнга тухумдон ва фаллопиев трубалари
• ам жалб этилади. Буларнинг >^аммаси окибатда >^айвонларнинг к,исир 
колишига сабаб булади.

Аборт булган >^омилада патологик узгаришлар септик жараёнларга 
чкин туради. Унинг тери ости ва мускуллараро бириктирувчи тук,има- 
г.и сероз-геморрагик экссудат билан инфильтрациялашган, киндик 
1измаси к,алинлашган, купинча йирингсимон масса билан тулган. Корин 
пардаси, плевра, камдан-кам перикард шишган, учокди, 1̂ изарган, к,он 
куйилишлар куп, фибриноз парда билан копланган. Инфекция билан 
ифлосланган >^омила суви ошк,озон-ичак йулларига тушиши натижа- 
гида гастроэнтерит ривожланади. Ширдон ва ингичка ичаклар шиллик 
пардалари нотекис гиперемиялашган, буккан, анчагина кон куйишлар 
гопилади.

Талок ва лимфа тугунлари х;ажмига катталашган, уларда геморра
гия авж олган. Жигарда сарик-кизил рангли майда некротик учокдар 
гопилади. Упкада куп майда пневмоник учокдар мавжуд булади. Бугим- 
ларда бурсит, гигрома косил булиши натижасида улар калинлашган, 
бушликдари сероз, сероз-фибриноз экссудатга тулган булади.

Букаларда йирингли-некротик орхитлар ва эпидидимитлар учрай- 
ди. Уругдонлар жуда катталашган, консистенцияси зичлашган, парда-

92-расм. С игирларнинг 4 ойлик  
бугоз даврида бачадоннинг шиллик, 

пардаси ва хорион оралигида  
экссудат тупланиши.
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лари уз-узи билан ва тери ости клетчаткаси билан битишган булади. 
Тараккий этаётган ёнгокдек катталикдаги некротик учону1арда к,урук, 
рангсиз-сарик рангли ук,аланувчи масса куринади. Шунингдек олат- 
нинг >̂ ам гиперемияси ва шиши, юзасида майда-майда тугунчалар х,осил 
булиши куринади.

Патогистологик узгаришлар. Аборт ва1̂ тида вадбортдан кейин- 
ги кунларда бачадон шиллик, пардасида як,к,ол авж олган экссудатив- 
некротик узгаришлар РЭС кужайраларнинг гиперэластик пролифера- 
тив реакцияси билан давом этади. Карбункулаларда крипта деворла- 
ри к,алинлашади ва гиалинлашади, хорионда бириктирувчи тук,има 
элементлари усади. Кейинчалик яллигланиш жараёни ма>^сулотли туе 
олади, шиллик, пардаларида фибропластик элементлар усади, моно- 
нуклеар >^ужайралардан специфик, некроссиз гранулемалар ривожла- 
нади. Бунда купинча махсулотли переваскулитлар, камдан-кам васку- 
литлар ва эндоваскулитлар, айрим пайтларда тромбоваскулитлар уч- 
райди. Тухумдон стромасида учокди лимфоид-гистиоцитар хужайра- 
ларнинг инфильтрацияси, хон томирлар деворининг халинланиши ва 
геолинози куринади. Сут безининг паренхимасида учохли ва сидирга 
полиморф хужайрали, плазматик хужайралар, айрим полиморф ядро- 
ли ва эозинофил лейкоцитлар, яллигланиш инфильтратлари учрай- 
ди. Паренхиматоз ва аралаш маститда донали, баъзан ёг дистрофия- 
си учрайди. Иммунобиологик реакциялар суниб борса, елинда пато
логик жараённинг интенсивлиги пасаяди, кейинчалик авж олмай тухтаб 
холади. Жигарда купфер хужайраларининг пролиферацияси, мононук- 
леар хужайралардан гранулемалар ривожланади. Касалнинг огир ути- 
шида мононуклеар хужайралар эпителиоид хужайраларига айланади. 
Шундай хилиб, специфик гранулема шаклланади. Айрим огир пайт
ларда марказлари некрозлашади, сунганда фибринозлашади (фиб- 
ротизация).

Патологик жараённинг кескинлашида ва генерализациялашганида 
лимфа тугунларида морфрлогик узгаришлар кучли авж олади; лимфо- 
ид тухималарининг гиперплазияси, фолликулаларининг нофаол марказ- 
ларини кескин кенгайиши, юмшох ипларда (мякотные шнуры) плазма- 
цитлар реакцияси, трабекулалар тухимасининг шиши ва бушаши, улар- 
нинг лимфоид-гистиоцитар хужайралар билан инфильтрацияланиши, 
синусларнинг дескваматик катари, майда томир деворларининг муко- 
ид букиши, фибриноид некрози. Эпителиоид ва гигант хужайралардан 
гранулемалар хосил булиши.

Муртак ва талокда узгаришлар лимфа тугунларига ухшаш, аммо 
буларда специфик эпителиоид хужайраларидан тузилган гранулема
лар кам учрайди.

'У'пкада, юракда, буйракларда ва гавда мускулатурасида асосан учох
ли лимфоид-гистиоцитар инфильтратлар учрайди.

Бруцеллезнинг огир охимида буйрак усти безида ва ошхозон ости 
безида мононуклеар ва эпителиоид хужайраларидан тузилган грану
лемалар топилади, купинча уларнинг марказий хисми некрозлашган 
булади.
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Кош ва орк,а мияда ва уларнинг пардаларида купинча периваскуляр 
|ум1манинг сероз шиши лимфоид-гистиоцитлар инфильтрацияси, эози- 
1им1)илларни купайиши куринади. Каттик, мия пардасида ва орка мия- 
/|.| опендимада, ён коринчаларнинг эпендимаси остида ва орка мия 
иприларининг шохчаларида васкулитлар ва тромбоваскулитлар топи- 
мади.

Лбортланган комиланинг упкасида мезенхимал элементларнинг уси- 
1НИМИ, кескин авж олган гиперемиями, шишни ва бронхопневмония 
,'1111 ида альтератив-некротик узгаришларни учратиш мумкин. Альвео- 
||ц/1арда ва бронхларда парчаланувчи лейкоцитларга бой экссудат то-
ИИ/МДИ.

Ьаъзан максулотли артериит яккол куринади. Томирлар интимаси, 
мпдиаси ва адвентицияси кескин калинлашган, лимфоид элементлар 
'читн инфильтрациялашган, бириктирувчи тукима усган ва тромбоз 
(̂м.ил булган коллар кузатилади.

Куй ва эчкилар бруцеллези, айни вактда куйлар бруцеллезининг 
• у 1к>тувчиси br.bovisi окими, клиникаси ва патогенези, шунингдек бо- 
IIIK.1 хусусиятлари корамол бруцеллезига жуда ухшаш, аммо айрим фарк 
ш/идиган томонлари кам бор. Масалан, куйларнинг бруцеллезида ба- 
■тдоннинг шиллик пардасидаги, лимфа тугунларидаги ва жигардаги 
|уОеркулаларни гистологик текширганда уларнинг марказий кисми 
инкрозлашганлиги аникданади.

Комиладор бачадоннинг йирингли-катарал яллигланиши учокли 
».|рактерга эга булиб, факатгина карбункулалар атрофида ривожлана- 
ди. Абортдан кейин яллигланиш сурункали шаклига утади, йулдоши 
иирингланиб, юмшаб некротик масса куринишида ажралади. Кейин 
| , 1рбункула шиллик пардасидаги косил булган яралар битиб тузалади. 
Кучкорларнинг уругдон ортикчасида найчаларнинг эпителийсини не- 
► розланиши, моддачалар косил булиши, капсулага уралган тугунчалар 
IU бириктирувчи тукиманинг сидирга усиши куринади. Окибатда ял- 
лтланиш жараёни уругдонга утади.

Вг. ovis типидаги бруцеллалар куйлар бачадонйни шикастлайди, 
пборт чакиради. Бошка органларнинг узгаришлари корамолларда ёзил- 
ынга жуда ухшаш булади.

Чучк.алар бруцеллези купинча тери остида, ички органларида ва 
лимфа тугунларида абцесслар косил булиши билан характерланади. 
Хрякларда эса улардан ташкари архит, эпидемит ва уругдон пуфакча- 
/1,'фининг яллигланиши (везикулит) топилади. Айрим олимларнинг 
(|)икрича, чучкалар бруцеллезининг кузгатувчиси Вг. suis пиоген хусуси- 
чгига эга ва бошка бруцеллалар штаммларига Караганда вирулентли- 
(и анча юкоридир. Чучкалар бруцеллезида бачадон шиллик пардаси- 
иинг сидирга йирингли-катарал яллигланиш камрок учрайди, лекин 
качадонда милиар тугунчалар топилиб туради. Тугунчалар эпителиоид 
кужайралардан ва гистиоцитлардан тузилган булиб, атрофи кенг лим- 
(|)Оид, плазматик кужайралар ва эозинофил лейкоцитлардан иборат 
кошия билан уралган. Агарда маркази некрозлашган булса, атрофида- 
1И кошия жуда шиддатли куп ядроли гигант кужайраларга бой булади.
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Чучк,алар бруцеллезининг характерли фарк,и сероз-фибриноз ва 
йирингли артритлар (бугимлар яллирланиши), бурим торайларининг 
бузилиши, суяк тук,ималарининг усиши ва х,аракатсизланиши (анки
лоз) дир. Шунингдек, куп пайтларда бел-думраза булими яллирланади 
(спонделит), унда умурткалар ва умуртк,алараро торайлар шикастлана- 
ди, абцесслар >̂ осил булади, орк,а мия каналлари тораяди ва яллирла- 
ниш жараёни орк,а мияга ва унинг пардаларига утади. Натижада касал 
чучк,аларда ганглиорадикулитлар авж олиб, ярим фалаж ва орк,а оёкда- 
рининг фалажига олиб келади.

Абортланган чучк,а )^омилаларининг жигарида, упкасида ва буйрак- 
ларида ма>^сулотли ва к,исман дегенератив жараёнлар топилади.

О т л а р  б р у ц е л л е з и д а  асосан елка майдонининг шиллик, 
халталари ва энса тук,ималарининг йирингли-яллирланиши билан ута
ди. Улардан ташк,ари, оёкдар бурсити, тендовагнитлар учрайди.

Шимол буруларининг бруцеллези аборт, метрит, мастит, лимфаде- 
нитлар авж олиши билан характерланади. У органларда эпителиоид, 
гигант ва плазматик )^ужайралардан иборат тугунчалар >̂ осил к,илади, 
шунингдек лимфа тугунларининг тутамлари плазматик >^ужайраларга 
айланиши перонин билан буялганда я1̂ к,ол куринади. Бугуларнинг эр- 
кагида купинча тухумдони, уларнинг ортик,чалари шикастланади (йи- 
рингли-некротик архитлар ва эпидемитлар), шунингдек прекарпал ва 
оёкдарнинг бошк,а шиллик, халталари (сероз-фибриноз ва баъзи йи
рингли бурситлар) яллирланади.

Касал бугуларнинг нерв системасидаги патоморфологик узгариш- 
лар асосан корамолларникига жуда ухшаш булади.

ЛЕПТОСПИРОЗ
Лептоспирозлар-жами уй ва ёввойи >^айвонларда ва одамларда 

учрайдиган уткир инф'екцион касалликлар (антропозоонозлар) гуру>^и- 
га киради. Лептоспироз билан сичк,онсимон кемирувчилар ва сувда 
сузувчи ёввойи паррандалар >̂ ам касалланади.

Э тиология. Хайвонларда лептоспирозни Jeptospira авлодига ман- 
суб к,уйидаги спирохитлар «.узгатади; J. icterohaemarragial, J.Canicola, 
Y. Hyos (J.mitis), Y. homona, Y grippotuphosa. Патоген лептоспиралар 
морфологик жи)^атдан бир-бирига ухшайди, аммо антиген хоссалари 
жи)^атидан фарк, к,илади.

Патогенези к,уйидагича тасаввур этилади. Уй ва ёввойи >^айвонлар 
касалликни асосан алиментар йул билан юк,тиради. Бунда лептоспи
ралар билан ифлосланган озу(^ани еганда, ифлос сув ичганда, шунин
гдек жаро)^атланган тери, шиллик парда орк,али ва айрим пайтларда 
онасининг ичида кам юк,иши мумкин. Лептоспираларнинг 11 тагача тури 
маълум, улар морфологик жи^атдан бир-бирига ухшайди ва касаллик- 
нинг орир утиши жикатидан фарк, к,илади. Асосан сув орк,али юк,адиган 
бир гурук лептоспиралар (сув иситмаси) бор. Буларда бадан ва куз 
ОКИ сарраймайди. Лептоспиралар кайвон организмига кириб, жигар 
ва буйракларга, айникса патоген таъсир курсатади, касалликнинг орир- 
лиги ана шу органларнинг зарарланишига боглик- Организмга тушган
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'инпоспираларга жавобан антитела ишланиб чик,илади, улар таъсири- 
М1 мнмтоспиралар куплаб парчаланади ва натижада макроорганизмда 
|.|/|.1Игина гемолитик эндотоксин тупланади. Нофаол некроз куриниши-

жигар паренхимасининг шикастланиши, бунинг устига токсинларни 
м’молитик таъсири аралаш паренхиматоз саргайишига, гемоглобину- 
|1ич1а, гемосидерозга олиб келади. Томирлар деворининг утказувчан- 
МИ1ИНИ ошиб кетиши талайгина к,он к,уйилишларга ва шишлар )^осил 
иулишига сабаб булади. Касал булиб тузалган ><айвонлар купинча леп
им пиралар ташувчан булиб к,олади. Буйраклар микробларни тухтатиб 
► учдиган ва узида сакдайдиган асосий орган х,исобланади. Буйраклар- 
ИИН1 лептоспира ташувчанлиги реконваленцентлар организмида имму- 
1М)морфологик ва иммунопатологик жараёнлар руй бериши билан ри- 
инжланади.

Клиник белгилари. Касалликнинг нечоглик огирлигига к,араб жуда 
ич, уткир, ярим уткир, сурункали ва атипик клинико-анатомик шакл- 
м.||)и тафовут этилади. Инкубацион даври 2-20 кун. Жуда тез утадиган 
нмкли 1-1,5 ёшли )^айвонларда 12-48 соат давом этади ва 100% улим 
Г|и;1ан тугайди. 9 ёшгача булган )^айвонларда уткир шакли учраб, касал- 
мик 7-12 кунга чузилади, улим )^оллари 35-40% га тенг.

Касаллик бирдан-фавк,улодда бошланади, ишта)^а пасаяди, суст- 
||,1нади, >^аракати бузилади, бадан )^арорати 40,5-41 га кутарилади 
1м 6 кунгача тушмай туради. Кейинчалик лихорадкаси рецедив ха- 
||.|ктерда булади. 2-3 суткадан кейин асосий белгилари— саргайиш 
и.| к,он сийиш бошланади, )^арорати физиологик нормагача пасаяди. 
Сиидикда гемоглобин, ут пигментлари, ок,сил моддалар куп учрайди. 
Юрак уриши, нафас олиши тезлашади. Ошк,озон-ичакларнинг тург- 
ун атонияси бошланади, перистальтика секинлашади. Купинча конь- 
юнктивитлар, ренитлар, некрозлар, жун тушиши, терининг ёрилиш 
\оллари учрайди.

П атологоанатом ик узгариш лар уткйр шаклда булади. 'У'лган >̂ ай- 
понларнинг гавдаси урта семизликда, ярим уткир ва сурункалида— урта- 
Д.1И паст ёки жуда орик, булади. Гавда к,отиши >̂ амма шаклларида >̂ ам 
сует авж олган. Куринадиган шиллик, пардалар нам, ярк,ирок, ёглик,. Тери 
I аргайган. Буйин томонда, белда, чанок,сонда, елка-курак бугимларда, 
плинда ва сургичларда, к,улок, учларида некрозлар учрайди. Тери ости 
клетчаткаси турли тусдаги capni^ рангда, шишган, клейсимон шаклда 
булади. Скелет мушаклари сулгин, ранги учган ва нам, кесганда сар- 
1ИШ, к,он 1̂ уйишлар куринади, сурати билинмайди. Гавдани ёриб курил- 
|анда сари1̂  касаллик аломатлари топилади, геморрагик диатез бел
гилари, органларни дистрофик узгаришлари к,айд к,илинади. Терида, 
шунингдек, ички органларида геморрагиялар учрайди. Кавак орган- 
ларда К.ОН тупланиши мумкин. Кон суюк;, сувли (гидромия), очик, ран
гда, яхши ивишмайди, шунинг учун ><ам томирларда к,уйк,аси кам уч- 
р.гйди. Тукималарнинг намлиги жуда юк,ори булади. Юмшок, тук,има- 
ларда шишлар )^осил булади. Шиш суюкдиги гемоглобин мавжудлиги 
учун тук, сарик, рангда куринади.

Халк,ум олди, буйин, чов, бронхиал тутк,ичлардаги лимфа тугунлари
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>^ажмига катталашган, турли даражада шишган >^олатда булади. Баъ 
зан паренхимада якка-ярим к,он ивишлари учрайди.

Чузилган ок,имида лимфа тугунларида гиперелазиялашган, нам, кесма 
газасида катталашган фолликулалар (иккиламчи тугунлар) ок,чил учок,- 
лар куринишида топилади. Лимфа тугунларининг микроскопик манза- 
раси уткир, сероз ва гиперпластик лимфаденитга тугри келади. Талок 
одатда катталашмаган, айрим пайтларда тулаконлиги ва гиперплазия- 
си аникданади.

Жигар бир мунча катталашган, пича зичлашган булади.. Микроско
пик текширишда кужайраларнинг дископлексация белгилари, перика- 
пиляр шиши, стромада лимфоид инфильтратлар кайд килинади. Ут 
пуфагидаги ут баъзан бутунлай рангсиз, бу жигарда ут ишланмаётган- 
лигини курсатади.

Буйраклар анчагина узгаради, улар катталашади. Гистологик тек
ширишда органнинг сероз шиши, нефрон эпителийсининг дистрофия- 
си то некрозга кадар кайд килинади. Стромада оралик инфильтратлар

топилади, улар полибластлардан, 
лимфацитлардан ва полинуклеар- 
лардан таркиб топади. Каналчалар 
бушлиги кенгаяди ва донали оксил 
массага тулган булади. Буйраклар 
тукимаси махсус буялганда (Лево- 
дити усули билан) бир талай леп- 
тоспиралар топилади (93-расм). 
Дастлабки икки кафтада оралик 
тукимада, шунингдек каналчалар 
бушлигида лептоспираллар куп була
ди. Сийдик пуфаги ярим фалаж 
колатида, доимо кенгайган, сарик, 
ёрик ва корамтир-кизил рангли ти- 
ник сийдик билан тулган.

Атония натижасида ошкозон (от- 
ларда), ошкозон олди (йирик ва 
майда шохли кайвонларда) жуда кен
гайган, КУРУК, озука билан тулган. 
Шундай колат, факат камрок дара

жада йугон ичакларда кам учрайди. Ширдон ва ингичка ичаклар катарал 
колатда булади. 9пка саргайган ва шишган булади.

Юрак мушаги сулгин кизил-сарик рангда, эпикард ва эндокард ос- 
тида баъзан кон кУйилишлар топилади. Гистологик текширишда дона
ли дистрофия ва мускул толаларининг фрагментацияси, айрим пайт
ларда ценкер некрози аникданади. Жойларда чегараланган кужайра 
инфильтрацияси учрайди, бу эса учокди миокардит манзарасига тугри 
келади.

Ценкер некрози скелет мускулларида кам учрайди, айникса оёкдарда, 
буйин ва сон мускулларида майда учокдар куринишида купрок учрайди.

Мия буккан, нам колда булади. Мия пардалари ва моддасининг то-

93-расм. Сигир буйраги. 
Эгри-бугри каналчаларда 

лептоспиралар (Леводити усули 
билан импрегнация цилинган).
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'Ч1(1/м|)и тула^онли, якка-ярим к,он (^уйилиш )^оллари куринади. Суба- 
1'.1чюидал бушлиги ва мия «.оринчалари саргишро^ суюкдик билан 
'VMi.m булади. Микроскоп остида майда томирлар турли хил тулакон- 
чит, спазмаси, стази, периваскуляр кон куйилишлари, баъзан тром- 
<и||/|,1ри аникланади.

Иорв кужайралари дистрофия ва некробиоз колатида булади. Ай- 
|1им к>'1йвонларда йирингсиз менингит ва менингоэнцефалитга ухшаш 
уимришлар топилади.

Г.ариксиз лептоспироз корамолларда, отларда ва чучкаларда купинча 
■ урумкали утади. Патологоанатомик узгаришлар терининг чукур не- 
• рпзи, умумий анемия, орган ва тукималарнинг атрофияси, сурункали 
И1|ц;рстициал нефрит ёки нефроцирроз билан изохданади.

К.орамол ва отларда тери некрози КУРУК,, кунгир рангли, кора кутир 
(мумификация) куринишида булиб, баъзан катта-катта катламлар булиб 
► У1.1ДИ, уларнинг остидан майин эпителийлашган оч-кизил рангли тери 
•'И.1СИ куринади. Купинча некрозлар бош сокасида, буйинда, кулок- 
'|.1|)да ва танада симметрик тарзда жойлашади. Баъзан кУРУК гангрена 
м.пижасида сигирларнинг думи ва кулокдари тушиб кетади. Тери ости

клетчаткаси сероз атрофия колатида куринади. Интерстициал не- 
'1м>итга учраган буйраклар кажмига катталашган, зичлашган, рангсиз 
пулиб, кесганда пустлок кнсмида бириктирувчи тукима усганлиги кури- 
ииб туради.

Нефроцирроз пайтларда буйраклар юзаси нотекис, гадир-будир ёки 
донали, рангсиз кулранг, баъзан сарикрок тусда куринади. Гистологик 
мжширганда интерстициал бириктирувчи тукима усганлиги, паренхи- 
масининг атрофиялангани аникданади.

Чучк,аларда сариксиз лептоспироз белгисиз утади. Ягона клиник 
полгиси-аборт ва улик бола тугишдир. Улик тугилган ва тугилиб улган 
чучка болаларида (улар онасининг корнида юктирган) камрок умумий 
слрикдик, тери ости ва мускуллараро клетчаткасида шиш, тана бушлик- 
ларида транссудат йигилиши, упка плеврасида ва буйракларда кон куй- 
илишлар борлиги аникданади.

Итлар л ептоспирози  икки шаклда— саргаядиган ва саргаймайди- 
I ан шаклда учрайди. Саргаядиган лептоспирознинг (иктерогеморрагик) 
уткир окимида жами шиллик, сероз пардалар ва паренхиматоз орган- 
лар сарик рангга буялади. Талайгина нуктали ва догли кон куйилиш- 
лар кам булиши мумкин, аммо купинча кон куйилишлар сероз катлам
лар остида-плевра остида ёки факат упкада учрайди. Талок бирканча 
буккан ва х,ажмига катталашган, лекин пульпаси узгармаган булади. 
Юрак мушаклари эпикард томонидан ва юза кисми учокли дистрофия 
ва яллигланишлар натижасида х,ар хил рангда (куп сонли уяли миокар
дит) булади. Буйраклар кажмига катталашган, капсуласи осонлик би
лан ажралади, кулранг-сарик рангда, консистенцияси сулгин курина
ди. Микроскоп остида нефрозо-нефритга хос узгаришлар аникданади. 
Сут эмувчи ёш кучук болаларининг лептоспирозида яна бир характер- 
ли узгаришлари —  бу ингичка ичакнинг инвагинацияси ва уткир ката- 
рал гастроэнтеритидир.
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Сарик.сиз лептоспироз (“Штутгар касали” ) ёки “итлар тифи") бош- 
ланишида симптомсиз утади. Лептоспиралар >̂ амма органларда, ай- 
ник,са купрок, буйракларда жойлашади. Унинг махсус гистологик тек- 
ширишда (леводите усули— кумушли азот билан импрегнация к,илиб) 
осонлик билан аникдаш мумкин. Кейинчалик буйраклар огир шикаст- 
ланган, кейин азотомик уримия ривожланади ва шу.сурункали сарик,- 
сиз лептоспирознинг асосий белгиларидан >^исобланади. Шундай ка- 
салликдан улган ит гавдасидан сийдик парчаланиши натижасида ёким- 
сиз )^иди сезилиб туради. Ярали стоматит ва усти кулранг некротик 
масса билан к,опланган, огиз шиллик, пардаларининг эррозияси )̂ ам 
дик,к,атни узига жал б этади.

Ёриб текширилган гавданинг >^аммасида доимо геморрагик гастро- 
энтирит топилади. Ошк,озон, ун икки бармокди, чамбар, тугри, баъзан 
ингичка ва кур ичаклар шиллик пардалари буккан, сидиргасига кизар- 
ган, куп микдорда нуктали ва догли кон куйилишлари бор ва айрим 
жойлари корамтир-кизил рангда булади. Шу пайтларда улар ичидаги 
суюкдик хам кон аралаш куринади. Тез-тез ингичка ичакларнинг инва- 
гинацияси учраб туради. Туткичларнинг лимфа тугунлари катталаш- 
ган, кизарган булади. Жигар куп катталашмаган, кесганда ва юзасидан 
сарик-кунгир учокди доглар (дистрофия) куринади.

Буйракларда интерстициал, сурункали, купинча кескинлашган, не
фрит манзараси куринади. Юзаси майда гадир-будир, капсуласи жуда 
кийинлик билан ажралади. Кесганда пустлок катламида кулранг ради- 
ал равишда кар томонга караб йуналган тортмалар ва чизикдар кури
нади, улар бириктирувчи тукиманинг кучли усишидан дарак беради.

Микроскоп остида эгри-бугри каналчаларнинг ва мальпигия копток- 
чаларининг атрофияси ва деформацияси аникданади. Баумен-Шум- 
лян капсуласи калинлашган ва фиброзга учраган булади. Нефрит кес
кинлашган пайтларда интерстиция таркибида талайгина эпителиоид, 
лимфоид хужайралар учрайди.

Юракнинг узгариши учокди миокардитга тугри келади. Сурункали 
лептоспирознинг характерли хоссаларидан бири— бу чап юрак булма- 
сида жойлашган париентрал ярали эндокардитнинг мавжудлигидир. 
Эндокард калинлашган, хира, нотекис, кулранг, баъзан кулранг-сарик 
рангда куринади. Унда юмшок тромботик масса топилади. Упка арте- 
риясида некрозланувчи эндоартериит шаклли узгаришлар учрайди.

Жуда типик узгаришлар (25-30% ёрган ит гавдаларида) нафас орган- 
ларида хосил булади. Хикилдок шиллик пардасида товуш богламлари 
орасида, кейин кекирдакнинг юкори кисмида кундаланг жойлашган 
майда бурма ва тугунчалар, баъзан зич охакли тугунчалар топилади. 
Упкада альвеолалар тусикларидаги эластик толалар охаклашади. Бу 
эса упка тукимасига зичлик, дарахтсимон туе беради. Купинча плевра 
катламлари, ковургалараро мускуллар охаклашади, уларни ушлаб 
курганда охакли пластинкалар борлиги осонлик билан аникданади.

Д иагноз клиник, патологоанатомик ва эпизоотологик текшириш- 
лар асосида куйилади, шубхали пайтларда бактериологик, гистологик 
ва серологик текширишлар натижасига эътибор берилади.
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ВИРУСЛИ КАСАЛЛИКЛАРНИНГ ПАТОЛОГИК 
МОРФОЛОГИЯСИ

Ч У Ч К Д Л А Р  У Л А Т И — (Т О У Н И )

Чучкалар улати (Pestis suum) вирус чак,ирувчи юк,умли касаллик 
'■y/inb, геморрагик диатез, упканинг ва ичакларнинг фибриноз яллит- 
|>1миши билан изо>у1анади. Бу касаллик жами ёшдаги чучк,аларга 
МП уларнинг турли зотларига юк,иши мумкин. Йилнинг турли фаслла- 

1»ида )^айвонлар касал булиши мумкин, касаллик тез тарк,алади, уткир 
псимида, доимий иситма, сурункали ок,имида секундар инфекция (сал- 
мпмелл ва пастерелл гуру>^сига кирувчи бактериялар) билан кескинла- 
иити— мураккабланиши крупоз пневмония ёки йугон ичакнинг крупоз- 

1И(1)теретик яллигланиши билан утади.
Этиология. Кузгатувчиси -РНК ли Pestivirus туридаги вирус (ви- 

1'ионнинг катталиги 20-35 мм). Вирус юн^ори юкумлилик хусусиятига 
м .1 Чучк,алар касални асосан элементар )^амда аэроген йуллар билан 

'■ 1к,1иради.
Патогенез. Чучк,алар улатининг вируси асосан пантроп >^исоблана- 

НИ, лекин купинча к,он томирларининг эндотелиал >^ужайраларида ва 
иммун системаси органларида лимфа тугунлари, талок,, кумик жойла- 
имди ва купаяди (репродукция к,илади). Томир эндотелиясида вирус- 
иинг купайиши эндотелия х,ужайраларининг некрозланишига, мукоид 
II.I ва фибриноид букишига, томир деворларининг фибриноид некро- 
1ига ва гиалинозига (айнин^са, артериал, венул ва капиллярларнинг) 
плиб келади. Дистрофик узгаришлар натижасида томир деворлари- 
иинг утказувчанлиги ошиб кетади, шиллик, ва сероз пардаларда, тери- 
да, паренхиматоз органларда талайгина к,он к,уйилишлар, талон; инфар- 
кги, лимфа тугунларида, упкада, ошк,озон-ичак йулларида яллигланиш 
-караёнлари руй беради.

Иммун системанинг органларида вируснинг цитопатоген таъсири 
остида лимфоид ва к,он яратувчи тук,ималар некрозлашади, натижада 
умумий анемия, лейкопения, организмнинг вирусга к,арши курашиш 
иммун механизми сусаяди ва иккиламчи секундар инфекциянинг 
юк,ишига, жараённинг огирланишига катта йул очилади. Булар >;амма- 
си к,иск,а вак,т ичида чучк,аларнинг куплаб улиб кетишига сабаб булади.

Чучк,алар улатининг к,уйидаги клинико-анатомик шакллари ёжрати- 
лади: 1-уткир (тоза, вирусли ёки септик), 2-пастереллез билан мурак- 
каблашган (упканинг касалга чалиниши), ярим уткир ок,ими, 3-сальмо
неллез билан мураккаблашган (ичак шакли), сурункали ок,ими, ва 4-па- 
стереллез ва сальмонеллез билан огирлашган шакллари (аралаш шак
ли) учрайди.

П атом орф ологик узгариш лар. 'У'латнинг септик шакли уткир ок,ими 
ва мураккаблаштирувчи инфекциянинг йукдиги билан характерлана- 
ди. Куринадиган куз, огиз бурун шиллин; пардалари рангсиз (анемия), 
куз бурчакларида ва к,овок, четларида катарал-йирингли конъюнктивит- 
дан дарак берувчи к,унгир рангли курук, экссудатдан пустлок, пайдо була
ди.

Шиллик, ва сероз пардаларда, терида ва паренхиматоз органларда
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94-расм. Чучкдлар улати. Геморрагик 
лимфаденит.

талайгина кон куйилишлар куринади. Нуктали ва дорли кон куйилиш 
лар одатда кулокдар юзасида, корин орка деворида, соннинг ички юза- 
сида, оёкдарда жойлашади. Шунингдек, кон куйилишлар корин парда- 
сида, плеврада, буйракларда, талокда, упкада, кикилдок шиллик пар 
дасида, ошкозонда, ичакларда, буйрак жомида, сийдик чикариш йулла 
рида ва сийдик пуфагида учрайди.

Лимфа гугунлари бутун организмда кескин узгаради, айникса жар 
ости, калкум олди, буйин, упка, бронхлар, буйрак олди, ошкозон ости, 
жигар, туткичлардаги ва бошка аъзолардаги лимфа тугунлари 2-3 ба
робар катталашган, геморрагик яллирланган, юза бети корамтир-кизил 
рангга кирган булади. Атро- 
фида корамтир-кизил 
кошия куринади, ундан ту
гун ичига караб шу рангда- 
ги тутамлар кетади ва бу- 
лар орган марказини ало- 
кида-алокида ок рангли 
булакларга ажратади, бу 
эса тугунга турли хил “мар- 
мар” куриниш беради (94- 
расм).

Гистологик текширган- 
да, кон томирларининг ги- 
перемияси, деворларининг
фибриноид букиши ва некрози, чет ва оралик синусларнинг геморра
гик инфильтрацияси аникданади. Лимфа фолликулаларида ва юмшок 
ипларда доимо талайгина микронекрозлар, мия модцасида ретикуляр 
кужайраларнинг сидирга пролиферацияси, синуслар якинида ва пери- 
фолликулар доирасида учокди плазмоцитларнинг ва етуксиз плазма- 
тик кужайраларнинг туплами топилади.

Талок каттармаган ёки сал-пал катталашган, кесганда пульпаси йи- 
рик-донали, кавак, пичок юзасида киринди кам чикади. Касаллик 40
50% авж олган пайтларида якка-ярим ёки куп сонли геморрагик (купинча 
аралаш) инфарктлар учрайди. Улар зич, чегараланган, кора-кизил 
буртмалар куринишида булади. Шакли ёйсимон ёки нотурри тишли-

дир (95-расм). Кесганда 
инфаркт маркази ёрик- 
сарикрангда, атрофида 
корамтир-кизил гемор
рагик камари булади. 
Гистологик текширган- 
да инфарктнинг марка
зи улик тукимадан ибо- 
рат булиб, атрофида 
геморрагик инфильтра
ция майдони куринади. 

95-расм. Чучкдлар улати. Талокда инфарктлар. Марказий артерия де-
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(Н11)п.1|)и фибриноид некроз ёки гиалиноз х,олатида булиб, томир те
мни и горайган. Ок, ва кизил пульпаларда куп микдорда микронекроз- 
■ ретикуляр хужайраларнинг сидиртасига купайиши, плазмобласт- 
I ||)иинг, етуксиз плазматик хужайраларнинг учокди тупланиши учрай- 
ни

Кумикда (суяк илигида) доимий томирлар гиперемияси, к,он куйи- 
пнилар, К.ОН яратувчи тук,иманинг шиши топилади. Гистологик тек- 

ширганда талайгина микронекрозлар, кон куйилишлар, томирларнинг 
|улаконлиги аникланади. бу узгаришлар тогай тукимаси чегарасида 
■Ги()роз тукимасининг усиши билан биргаликда ковурганинг эпифиза 
1И 1ИГИНИ характерли узгаришига олиб келадй; чизикнинг синиши, ос- 
1ПД.1 кон куйилишлар, калинланиши ва унинг хираланиши аникданади.

Хикилдок, кикилдок усти, кекиртак шиллик пардаларида кон куйи- 
нишлар куринади. 'У'пкада уткир веноз гиперемияси, учокди сероз, ка- 
мрал ёки крупоз пневмония, шунингдек сероз-геморрагик плеврит 
учрайди.

Юрак, буйраклар, жигар донали дистрофия колатида булади. Жи- 
I нр камкон, унда гликоген ва витамин С кескин камайган.

Ошкозон-ичакларда уткир катарал яллигланиш, нуктали ва догли 
м)н куйилишлар (96-расм) 
молитар фолликулаларнинг 
1М Пейер пилакчаларининг 
Iиперплазияси кузатилади.
Камдан-кам геморрагик ёки 
Iрупоз-геморрагик гастроэн- 
н.'рит учрайди.

Буйрак усти бези тула- 
кон, нам, гистологик тек- 
тирганда микронекрозлар 
юпилади.

Бош ва орка мия тулакон, 
шишган, юмшок пардасида 
кон куйилишлар куринади.
( истологик текширганда 
марказий нерв системаси- 
да таркалган йирингсиз лимфоцитар энцефаломиелит топилади. Ял
лигланиш жараёни ок ва кулранг модцасида жойлашади. Йирингсиз 
лимфоцитар энцефалит 76-93% чучкаларда, миелит эса 40-70% ёрган 
чучкаларда аникданади.

П астереллез билан мураккаблаш ган ^лат. Купинча катта ёшли 
чучкаларда учрайди, касаллик 10-15 кунга чузилади. Септик шакллига 
хос морфологик узгаришлардан ташкари крупоз-геморрагик, некроз- 
ланувчи пневмония, сероз-фибриноз ёки сероз-геморрагик плеврит ва 
перикардит учрайди.

Пневмония лобар характерда булиб, орка, урта ва олдинги булим- 
ларида жойлашади. Экссудат эритроцитларга бой (геморрагик туе), 
интерстицияда сероз ёки геморрагик шишлар, паренхимада некроз-

96-расм. Чучкдлар улати. Ичакларда 
талайгина крн куйилишлар.
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лар >̂ осил булади. Интерстициал ту|^има к,алинлашган ва унда ёрик, ёки 
кизил рангда лимфа томирлари турли хил тортмалар сингари утади. 
Хар хил некротик учоклар кулранг ёки кизил демаркацион зона билам 
уралган булади.

Сальмонеллёз билан мураккаблашган улат -2 -6  ойлик чучка бола 
ларида учрайди. Касаллик 2-30 кунга чузилади. Касал чучка болалари 
усишдан ва ривожланишдан колади, улар анемик вА жуда озгин була 
ди. Геморрагик кодисалар жуда сует авж олган булади ёки умуман 
булмайди.

Яккол авж олган морфологик узгаришлар йугон ичакда, камдан- 
кам ошкозонда, ингичка ичакларда ва огиз бушлигида учрайди. Улар 
шиллик парданинг учокли ёки сидирга дифтеретик яллигланиши 
билан намоён булади. Айникса дифтеретик яллигланиш кур ичак ва 
чамбар ичакларнинг солитар фолликулаларида юмалок (гунча кури- 
нишида) некрозлар косил булиши билан изокланади. Некрозлар-са- 
рикрок ёки кунгир рангдаги, катталиги диаметрида 0,5-4 см каттик 
пустлок куринишида булади. Концентрик юзаси катламли булиши 
учун бу некротик пустлокка гунча дейилади. Рунчаларнинг ривожлани- 
ши фолликулалаларнинг гиперплазиясидан бошланади. Рунча ости- 
да демаркацион яллигланиш ва груануляцион тукимани усиши кури- 
нади. Некротик пустлок ичак деворидан ажралиб тушиши ва яралар 
чандирланиб битиши мумкин. Некроз ичак деворларининг чукур кат- 
ламларигача, сероз катламигача таркалиши мумкин, натижада ичак 
калкалари ёпишкок фибриноз яллигланиб-перитонит авж олишига 
олиб келади.

Камдан-кам ичакда сидирга дифтеретик яллигланиш учрайди. бун
да шиллик парда нотекио, жуяклар косил булган, юза кисми улик, ке- 
паксимон куринишдаги масса билан копланган булади. Фибриноз-не- 
кротик яллигланиш ингичка ичакларда, ошкозонда, муртакда, кикил- 
док копкогида кам содир булиши мумкин. Купинча упкада катарал ял
лигланиш (бронхопневмония) ривожланади. Лобуляр ва лобар яллигла
ниш учоклари упканинг юрак ва олдинги булимларида жойлашиши 
мумкин. Бронхопнемония серозфибриноз плеврит ва перикардит би
лан авж олиши мумкин.

Онасидан ажратилган чучка болалари улат билан касалланганида 
терисида чечаксимон тошмалар топилади. Улар купинча корин дево- 
рида ва соннинг ички юзасида учрайди. Баъзан кулок с у р п а с и - 
н и н г терисида, думида, оёкдарида некрозлар учрайди.

Улатнинг сурункали окимида талокда ва лимфа тугунларида рети- 
куляр-лимфоид гиперплазия, буйракларда-донали дистрофия учрай
ди.

Аралаш  ш акли улатнинг пастереллез ва сальмонеллез билан му- 
раккаблашганидир. Касаллик крупоз-геморрагик, некрозланувчан пнев
мония ва йугон ичакнинг дифтеретик яллигланиши билан утади. Охир- 
ги йилларда турли хил биологик препаратлардан (вакцина, антибио- 
тиклар) кенг микёсда фойдаланиш натижасида чучкалар улатининг ати- 
пик окими тез-тез учраб турадиган булди. Шундай чучка болаларининг
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111ПД.И-ИНИ ёрганда патоморфологик узгаришлар тулик,сиз комплекс (па- 
и.мпрфоз) куринишда булади. Бу эса турри диагноз к,уйишда анча к,ий-
..... тугдиради. Геморрагик диатез, талок,нинг инфаркти кам уч-
(миди. Факатгина буйракларда ва ичак шиллик, пардаларида якка-ярим 
ПРИ куиилишлар, умумий анемия, уткир катарал гастроэнтерит ва брон-
• ититмония учрайди.

Диагноз эпизоотологик, клиник, патологоанатомик, микробиологик
• |1(1ширишлар асосида куйилади. Патологоанатомик диагноз учун бир 
ии'ы чучк,а гавдасини ёриб куриш шарт. Гистологик текширишда бош
• 'ичминг йирингсиз лимфоцитар энцефалитига а>^амият бериш керак.

Чучк.аларни африкан улатини пастереллездан, сальмонеллездан, 
'|.рм,1мтидиоздан, вирусли гастроэнтеритдан, сарамасдан, вирус пнев- 
мр|ииисидан, Ауэски касалидан, листериоздан дифференциация к,илиш
H 'P .IK ,

Чучк,аларнинг африкан улатида геморрагик диатез кучлирок, тарак-
► ин зтган, талок, жуда катталашган ва унинг пульпаси юмшаган, талок, 
им111дркти кам учрайди, буйраклар тургун-тула^он булади.

Чучк,алар пастереллезида— талокда инфаркт булмайди, геморрагик 
;1И(Иоз сует ривожланган, жаг ости бушлигида ва буйинда тери ости
• ||1ччаткасида сероз билинарли ривожланган. Талок, нормал >^ажмда, 
мимфа тугунларида рангсиз сероз яллигланиши куринади.

Сальмонеллезда геморрагик диатез сует авж олган, геморрагик 
мимфаденит ва талок, инфаркти учрамайди. Ичакдаги котган пустлок, 
И1 ( и, буш, концентрик (^атламлиги йук,. Гиперплазмалашган тутк,ич 
мимфа тугунларида некротик учокдар, жигарда сальмонеллез тугунча- 
инри топилади.

Балантидозда катарал-геморрагик, некротик яллигланиш курини- 
ыида йугон ичак шикастланади. Талок катталашмаган, инфаркти йук. 
Лшмтни ва йугон ичакдан олинган кириндини текширганда (улгандан 
м'иии 6 соат давомида) микроскоп остида балантидийлар куринади.

Вирус гастроэнтерити  ошкозон-ичак шиллик пардаларида кепак- 
I имон массаси булган катарал-гастроэнтерит косил булиши билан 
1ч1|)актерланади. Геморрагик диатез, геморрагик лимфаденит, талок 
инфаркти булмайди.

Чучкалар сарам аси (рожа) сероз дерматит (сарамас эритемаси,
► |мпива тошмаси), умумий сероз тургунлиги, гломерулонефрит, талок- 
минг катталашиши, уткир катарал гастрит билан намоён булади. Ге- 
мпррагик диатез сует ривожланган, талокда инфаркт учрамайди.

Сарамаснинг сурункали окимида артритлар, эндокардитлар, тери 
ннкрозлари учрайди.

Чучк.аларнинг гриппига бурун бушлигининг, кекиртагининг, брон- 
чмрнинг, шиллик пардаларининг сероз-катарал яллигланиши харак- 
трлидир. Мураккаблашган пайтларда-упканинг юкори ва урта булим- 
/ырининг яллигланиши, шунингдек оралик ва бронхиал лимфа тугун- 
/шрининг яллигланганлиги топилади.

Вирус пневм онияси сероз-катарал бронхит, лимфаденит, лобу- 
мчр ёки лобар сероз-катарал пневмония билан утади. Гистологик тек-
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ширганда упкада перибронхиал ва альвеолалараро лимфоид-гистио 
цитлар, инфильтратлар топилади.

Ауэски касаллида уткир катарал гастроэнтерит, крупоз-дифтере 
тик тонзилит, упка шиши, жигарда, талокда ва бошк,а органларда мили 
ар некротик учок,лар, (х,омилали ва икки х,афталиккача булган чучк,а 6о 
лаларида) учрайди. Бош мияда чучк,а улатида ухшаш, йирингсиз лим 
фоцитар энцефалит учрайди. Ауэски касаллигининг аникдаш учун био 
проба катта а>^амиятга зга.

Л истериоз катарал-йирингли ринит ва конъюнктивит, уткир ката 
рал гастроэнтерит, жигарда ва талокда милиар некротик учокдар, бош 
миянинг гиперемияси ва шиши билан таърифланади. Гистологик тек 
ширганда бош миянинг тана «.исмида йирингли энцефалит топилади

Чучка болаларининг ш иш  касаллиги онасидан ажратиш олдидаги 
ва ЯНГИ ажратилган чучк,а болаларига хос. Ёрганда к,овокда, буйин, 
|^орин, чот, ошк,озон деворида, йугон ичаклар тутк,ичларида сероз шиш 
лар учрайди. Шунингдек сероз-катарал гастрит, жигарнинг тургун ги 
перемияси, тутк,ич лимфа тугунларининг сероз яллигланиши учрайди

Ч^ЧКДПАРНИНГ АФРИКАН 9ЛАТИ
Африкан улати (шарк,ий Африка улати, Африка иситмаси, Монтго 

мери касали)— чучк,аларнинг вирусли, иситмали контагиоз касаллиги 
булиб, жуда уткир, уткир ва сурункали утади. Асосан ретикулоэндоте 
лиал система шикастланади, натижада геморрагик диатез, яллигла 
ниш, дистрофик ва некротик узгаришлар кучли ривожланади ва 98 
100% касал >^айвонлар >̂ алок булади.

Э тиология. К,узгатувчиси-фильтрланувчи вирус булиб, иммуноби 
ологик жи)^атидан чуч^алар классик улатининг вирусидан фарк, к,илади 
Бу вирус билан касалланиб тузалган чучк,аларда иммунитет )^осил 
булмайди ва узок, вак,тгача вирус ташувчан булиб к,олади.

Африка улатининг вируси 8 кунлик товук, эмбрионига экилади ва 
шу эмбрион 7-8 кундан кейин улади, шунингдек буйрак ва тестикула- 
нинг транслантант булакчаларига кам экиш мумкин.

Вирус ташки мукитда узок сакданади. У бузилган-чириган матери 
алда, куритиш шароитида ва кароратнинг турли хил узгаришларига 
чидаб куп вакт яшайди. Масалан, 50° карорат 1 соат давомида вирусни 
узгартирмайди, 60° карорат вирусни 15 минутда улдиради. Вирус ан 
тибиотиклар, висмут, глицерин, гепарин таъсирида бузилмайди, фа- 
кат унга формалин, Люгол эритмаси, фенол ва бошка химикатлар таъ- 
сир этиши мумкин.

П атогенез. Чучкаларнинг вирус билан юктириши жарокатланган 
тери, шиллик пардалар оркали ва аэроген йул билан булади. Кон ор 
кали тез муддатда вирус организмга таркалади, эндотелиал ва лим 
фатик кужайраларда жойлашиб, тез купая бошлайди. Томир деворла 
ри шикастланади, гемодинамика бузилади, натижада органларда ги 
поксия бошланади. Бу эса паренхиматоз органларнинг дистрофияси 
ни ва некротик жараёнларини кескинлаштиради. Вируснинг капилляр 
лар, майда артерия ва вена томирларнинг деворига таъсири натижа
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, (1Д‘| имтермедиар алмашиш бузилади. Томирлар деворининг структу- 
|1,11 ими бузилиши томир деворларига хос булган полисахаридларнинг, 
iiiMup деворлари утказувчанлигининг узгаришига олиб келади.

: )ригроцитлар куплаб бузилади, аммо кумикларда жуда секин тикла- 
И.1ДИ т у  вак,тнинг узида упкада шиш )^осил булади, бир ханча альвео- 

гораяди, натижада упканинг нафас олиш юзаси анча камаяди ва 
fiy »лм кислород етишмаслигига сабаб булади. Шунинг учун улимиинг 
, ,|(|.|()и хам кислород етишмовчилигида деб хисобланади.

Касаллик авж олган даврида суйилган чучк,аларда хон тургунлиги. 
(|и 1ги(')озлар, инфарктлар, плазморагия ва геморрагия учрайди. Рети- 
, у пчр на лимфоид хужайралар бузилиб вирус ажралиб чихиб хон ок.ими 
, I |ушади.

Патологоанатом ик узгариш лар. Гавда хотиши яхши ифодалан- 
laii. у гез содир булади. Тери учокди ёки сидирга хорамтир-хизил 
|мимп буялгандек куринади. Терининг тургун гиперемияси фонида. 
аимихса хорин деворлари сохасида, якка-ярим ёки талайгина хон хуй- 
инишлар куринади. Кукрак ва хорин бушлигида фибрин хуйхуми ёки 
Mill .фалаш суюкдик йигилади.

Упка кескин гиперемиялашган, оралих бириктирувчи тухимада ва 
нарнихимада шиш хосил булади, хон хуйилишлар, баъзан айрим учох- 
марнинг зичланиши курилади. Гистологик текширганда альвеоляр ва 
ишерстициал тухиманинг сероз ёки сероз-геморрагик шиши аникда- 
1МДИ, шунингдек, альвеолаларда хон хуйилишлар, гиалиноз ва упка 
Ill'll,(ларининг тромбози учрайди. Куп пайтларда катарал бронхопнев- 
мпния ёки крупоз-некротик плевропневмония топилади. Юракда до- 
II.wm ёки ёг дистрофияси учрайди.

Лимфа тугунлари катталашган, буккан, нотекис хорамтир-хизил 
p.iiiira буялгани унга мармар манзара беради. Айрим пайтларда па- 
|ll•ll.\имacидa некротик учох топилади. Баъзан бутун паренхима хорам- 
1Ир хизил рангда. Гистологик текширганда геморрагик ходисалар, ка
ин ллярлар ва майда томирлар деворининг дистрофик-некротик узга- 
ришлари куринади. Булардан ташхари, хамма пайтларда лимфоид тухи- 
М.1НИНГ некрози (айнихса лимфацитлар некрози) учрайди.

Галох куп пайтларда 2-3 баробар катталашган, пульпаси магзи 
юмшаган, хиринди куп чихади. Капсуласи остидан хон хуйилишлар кури- 
Н.1ДИ, инфаркт кам учрайди. Лимфоцитлар рексиси жуда авж олган.

Жигар тулахонлиги натижасида шишган. Микроскопда синусоид- 
(ирнинг хонга тулиши, гепатоцитларнинг атрофияси ва некрози, ги- 
ннрхроматоз ва кариорексис холатлар анихланади. Ут пуфаги утга 
lyniaH, баъзан утга хон аралашган. Пуфак деворининг шиллих парда- 
I ИД.1 учокди ва сидирга хон хуйилишлар куринади.

Буйраклар тургун гиперемиялашган, капсуласи остида, паренхима- 
I ид.т ва буйрак жомида талайгина хон хуйилишлар учрайди.

Ошхозонда, хоида уларох, шиллих пардасининг катарал яллиглани- 
ши ва талайгина хон хуйилишлар, баъзи пайтларда некрозлар, эрози- 
чм.ф ва яралар топилади. Баъзан ошхозон бушлигида хон хуйхуми уч- 
|мйди. Ингичка ичакларда, гиперемия, геморрагиядан ташхари баъ-
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зан дифтеретик энтерит учрайди. Айник,са, йугон ичак отир шикастла 
нади. Унда к,он к,уйилишлардан ташк,ари, гематомалар (тугри ичакда), 
деворларида кучли намоён булган сероз шишлар, гематомаларнинг 
жойлашган жойларида яралар, геморрагик ва дифтеретик колитлар уч
райди.

Бош мияда юмшок, мия пардасини ва мия моддасининг к,он томир- 
ларининг туртун гиперемияси учрайди. Гистологик текфирганда ганг- 
лиоз >^ужайраларининг дистрофияси ва некрози, глиянинг, лимфоид 
ва гистоцитлар х,ужайраларининг сует пролиферацияси топилади.

Д иагноз. Эпизоотологик, клиник ва патологоанатомик маълумот- 
лардан ташк,ари, африкан улатини классик улатдан фарк; к,илиш ло- 
зим.

Африкан улатга нисбатан чучк,аларнинг классик улатида геморрагик 
диатез сустрок, намоён булади. Талок, каттармаган булса >̂ ам, четлари- 
да инфарктлар >̂ осил булади. Лимфа тугунлари мунтазам равишда ги- 
перплазияга учрайди. Ичакларда гунчалар ва яралар (айник,са, ичак 
чузилган пайтларда) >̂ осил булади.

Гистологик текш ирганда классик улатда томир деворларининг 
фибриноид некрози сует тарак,к,ий этганлиги, шунингдек лимфоид тук,и- 
манинг сидиргасига парчаланиши кам куринади.

КОРАМОЛЛАР УЛАТИ
К,орамол улати (Pestis bovina) уткир контагиоз касаллик булиб, 

юкори иситма, геморрагик диатез, шиллик, пардаларнинг, айник,са >̂ азм 
йулларининг яллигланиши-некротик узгариши, лимфоид ту|^иманинг 
системали равишда шикастланиши билан таърифланади. Юк,иш >̂ азм 
ва аэроген йуллар ва касал >^айвонни соглом х,айвонлар билан бирга 
ушлаганда булиши мумкин. Касаллик йилнинг >̂ амма фаслида, >̂ амма 
ёшдаги >^айвонларда учраши мумкин. 'У'лим 90% га тенг булади. Ка
саллик Осиё ва Африка мамлакатларида учрайди. Бошк,а тур >^айвон- 
лардан зебулар, «.утослар, камдан-кам к,уй-эчкилар касал булади.ва эшак- 
лар улат билан жуда енгил касал булиб утади.Ёввойи х,айвонлардан- 
антилопалар, гизоллар, жирафалар касалланади. Касал жуда уткир. 
уткир ва ярим уткир 01^имида утади.

Э тиология. Кузгатувчиси— парамиксовируслар оиласига кирувчи 
РНК-ли вирус, морбилливируслар тури, Вирионлари юмалок, ёки овал 
шаклида, турли хил ташк,и му>̂ ит таъсиротларига чидамли. Пантотроп 
хусусиятига эга, аммо купинча шиллик, пардаларни ва лимфоид тук,и- 
мани шикастлайди ва шу ерда унинг репродукцияси (купайиши) утади

Патогенез. Хайвонлар касалликни алиментар ва эроген йул билан 
юк,тиради. Организмга тушиб, тез к,онга утади ва бутун органларга та- 
рк,алиб сепсис чак,иради. Вирус куплаб талокда, лимфа тугунларида, 
тимусда, ширдон шилли!^ пардасида, муртакларда ва бошк;а органлар 
нинг лимфатик аппаратларида йигилади. Эндотелия лужайраларида 
купайиб вд томир деворларини шикастлантириб, томир утказувчанли- 
гининг ошиб кетишига, куп микдорда к,он куйилишлар ва яллигланиш- 
некротик жараёнларнинг содир булишига олиб келади. Вирус таъси-
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I tMi 4 прганизмнинг >̂ имоя механизми бузилади, о(<ибатда шиллик, пар-
■ 4 41|,||)да ва терида яллигланиш жараёнининг ок,ими орирлашади, се- 
I у14д,|р микрофлоранинг купайишига шароит тугилади, натижада кру-

4 и.| дифтеретик яллирланиш, эрозия ва яралар косил булиши тезла-
ММД41

Клиник белгилари. Табиий шароитда юк,ишда инкубацион даври 
1 I /, (кспериментал йул билан юк,тирганда 3-7 кунга тенг булади.

У|кир ок,имида тана х,арорати 41-42 С га кутарилади, жуни тиклана- 
ни Р.4НГИ учади, тишлари гижирлайди, бурун ойнаси к,урийди, сувга 
| '1МнГ)и ошади, кавшови тухтайди, шиллик, пардаларида характерли 
, м лришлар руй беради.

+.уда уткир ОК.ИМИ баланд иситма билан утади, сал-пал нотинчилик 
' t 4<умдан кейин маъюслик билан алмашади, ишта>̂ а йук,олади, курук, 

"4|1ик, билан йутал тутади, куз ёшланади, бурун, огиз шиллик, пардалар
• 44 1,(ради, умумий >^олсизланиш кузатилади.

Прим уткир (подострая) 01̂ ими улатдан стационар хавфли булган 
1'.4И()44ларда учрайди. Касал сует тарак,кий этган клиник белгилари,
■ пи;1М41к, п а р д а л а р н и н г  я р а - н е к р о т и к с и з  ш и к а с т л а н и ш и  б и л а н  р и в о ж -

I 411,4ДИ.
Плталогоанатомик узгариш лар. Касалликнинг типик тарак,к,ий эт- 

I 444 манзарасида геморрагик диатез ва )^азм аппаратларининг шиллик,
• мрдасини яллигланиш-некротик шикастланиши кескин авж олган була- 
Д44 )^айвон гавдаси жуда озиб-кичрайиб кетади, анус атрофидаги тери 
l■/l,4 4 билан булганган булади. Кузнинг ички бурчакларида ва бурун 
пчниклари атрофида шилимшик,-йиринг куринади, огиз бушлигидан 
4(411 ,|ралаш сулак окади. К,орин, елин, ёргок,, сон ички юзаси ва тери- 
4 4 4 4 4 4 Г бошк,а пигментсиз жойларида тугунчалар, пуфакчалар, к,он к,уйи- 
4 4 4 4 1 1 лар топилади. Уларнинг устини к,оплаган туклар ифлос к,унгир ран-

• (144, к.урук, экссудат билан елимлангандай куринади. Конъюнктива шиш-
• 4 4 4 . к,изарган ва к,он к,уйилишлар куринади. Бурун шиллик, пардаси 
/1441/|и ёки сидиргасига гиперемиялашган, ундаги к,он к,уйилишлар, 
Ч4(4 4иялар ва яралар сарик,-кулранг некротик масса билан к,опланган. 
illV44ta ухшаш узгаришлар томок,, х,алк,ум ва муртак шилли4<; пардалари- 
|,4 40пилади.

Лйник,са огир ва типик узгаришлар х,азм органларда (огиз бушлиги,
• 4.4(4/4.ip, милк, лунж, к,аттик, ва юмшок, танглайлар) топилади. Тил томи- 
| 4( 4 4 4 И41г шиллик, пардалари кулранг-сарик, тугунчалар билан тулган ёки
44диргасига кавак сирсимон масса билан копланган булиб, у тушган- 
4.4 4 4 кейин четлари нотекис, таги очик,-к,изил рангда эрозия ва яралар 
■ ••,44/1 булади (97-расм). К,изил унгач ва ошк,озонолди, к,оринлар одат- 

/4.4, узгармайди. Айрим пайтларда якка-ярим тугунчалар ва к,он к,уии 
/ 4 4 4 1 1 1лар куриниши мумкин. Кат к,орин курук. зичланган озук,а массасига 
4у/|( ,1н. Ширдонда чузилувчан бад >̂ идли кон аралаш суюклик топилади. 
У4(И4(г шиллик пардаси буккан, ёрик-кизил ёки гишт-кизил рангда, кон
I уиилишлар куп, бурмалар юзасида эрозия, яралар куринади, ула|5
I I ||).4мтир-кунгир пустлок билан копланган.

И44гичка ичаклар шиллик пардалари буккан, кизарган, нуктали во
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97-расм. Корамоллар улати. Огиз 
бушлш ида талайгина колливакцион 

некрозлар на 'эрозиялар 
(Б.Н. Михайловдан олинган).

ЧИЗИК.ЛИ 1<;он куйилишлар курина- 
ди. Солитар фолликулалар ва Пей- 
ер пилакчалари жуда катталаш- 
ган, г иперемиялашган, усти фиб- 
риноид парда билан к;опланган. 
уни ажратганда яралар >^осил 
булади.

Йурон ичакда руй берадиган 
узгаришлар асосан ингичка ичак- 
ка ухшаш, фак,ат сустрок, авж ол- 
ган. Ичак бушлири «.орамтир- 
|^унгир суюкдикка тула (к,он тара- 
лиши учуй). Илеоцекал к,апкори 
«.алинлашган, гиперемиялашган. 
кон куйилишлар куп, фибрин 
плёнкаси билан копланган. Ме- 
зентериал лимфа тугунлари кес- 
кин буккан, нам, кизил рангли 

«V булиб, кои куйилишлар ва некро-
тик учокдар топилади. Ухшаш узгаришлар бошка лимфа тугунларида 
х,ам учрайди, аммо сустрок ривожланган,

Талок убгармаган, факат баъзи пульпаси буккан, капсуласи остида 
кон куйилишлар куринади. Жигар сулгин лойсимон рангда. Ут пуфаги 
куюк корамтир-кунгир рангда кон аралаш ут билан тулган. Шиллик пар- 
даси букган, кизарган, к,он куйилишлар ва кизил кошия билан уралган 
некротик учокдар куринади. Буйраклар сал-пал шишган, сулгин, кулранг- 
сарик рангда, катламлар уртасидаги чегара билинмасдан колган. Буй
рак жоми ва сийдик пуфагининг шиллик пардаларида кон куйилишлар 
куринади. сийдик кон аралаш, хира.

Кукрак ва корин бушликдарида лойка кон аралаш суюкдик йигилган. 
Миокард курук сулгин, кулранг-сарик рангда, эндокард ва эпикард ос
тида кон куйилишлар куринади. Кекиртак, бронхлар шиллик пардала- 
ри кизарган, кон куйилишларга бой, фибриноз гард билан копланган. 
Упка тулакон, баъзан лобуляр катарал ёки крупоз учокдари учрайди, 
купинча шиш ва интерстициал эмфизема куринади. Кин ва бачадон 
шиллик пардаларида геморрагик ва ярали жараёнлар учрайди.

МНС пардаларида ва моддасида гиперемия ва шиши куринади. 
П атологогистологик узгариш лар. Тугунчалар косил булишининг 

бошланишида шиллик парда асосида ва дерманинг сургич катламида 
лимфоцитлардан, гистиоцитлардан ва плазмоцитлардан иборат яллиг- 
ланиш инфльтратлар пайдо булади. Кейин бу ерга нейтрофилларнинг 
кучли эмиграцияси ва сероз суюкдик йигилиши пуфакча косил були- 
шига олиб келади. Кейинчалик копловчи эпителий некрозланади ва 
юмшок массага айланади, у тукилиб кетгандан кейин жойида эрозия 
ва яралар пайдо булади. Шикастланган жойларга иккиламчи (секун- 
дар) микрофлора тушса, шиллик пардаларда крупоз ва дифтеретик 
яллигланишлар косил булади. Инкубацион даврида сероз-катарал лим-
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||ид|‘нитлар аникданади, улар ретикулогистиоцитар тук,иманинг гипер- 
mi.i 1ИЯ ва лимфобластларнинг некрози билан авж олади.

Клиник белгилари >̂ осил булиши билан лимфа тугунларининг х;ужай- 
||||л<1ри тотал некрозланиб бошлайди, фолликулалар атрофияга учрай- 
111 Ьулар билан бир к,аторда микрофагал реакция кучаяди, тукималар-

1ИСтиоцитар, нейтрофил, эозинофил ва эритроцитлар инфильтра- 
цияг.и учрайди (сероз геморрагик лимфадент). Ухшаш узгаришлар 
|.|/10кда ва ичак лимфатик аппаратида учрайди. Жигарда ва буйрак- 
м,||)да донали ва ёт дистрофияси, бош мияда-йирингсиз энцефалит 
И.1 майда кон куйилишлар учрайди.

Д иагноз. Типик пайтларда отиз ва ингичка ичакларнинг шиллик, пар- 
д.и1лрида яллитланиш-некротик узгаришларни топиш асосида к,уйила- 
ди (кулранг-сарик, рангли тугунчалар, эрозиялар ва яралар, уларга 
‘|1и()риноз экссудат чукиши кузатилади). Шунингдек лимфоид-кон яра- 
гуичи органларнинг узгариши. клиник-эпизоотолбгик маълумотлар кам 
,нос булади. Шубкали пайтларда бирусологик, серологик текшириш- 
'мр ва биопроба куйиш масалани кал килади.

Касалликни оксилдан, хавфли катарал иситмадан ва вирус диаре- 
II идан фарк, кила билиш керак. Оксилда отиз шиллик пардасида ва 
гупкларда афта пайдо булиши характерлидир. Хавфли катарал исит- 
м.ща бурун ва кушимча бушликлар узгариши, кератит, ирит ва энце
фалит характерлидир. Вирус диареяси билан 6 ойликдан 2 ёшгача 
булган кайвонлар касал булади, улим коллари кам учрайди.

ПАРРАНДАЛАРНИНГ КЛАССИК УЛАТИ
П аррандаларнинг классик улати (Pestis да111папит)нинг синоним- 

/мри (маънодош сузлари) куп булиб, улар паррандаларнинг гарб ула- 
т.товукдар улати, х,акикий улат, товукларнинг экссудатив тифи, товук- 
ларнинг брауншвейг касали, товукдар гриппи деб номланади ва у уткир 
комгагиоз, септик касаллик булиб товуклар оиласига кирувчи товук- 
лар, цесаркалар, куркалар касалланиб, паррандаларнинг 100% улиши 
(летальность) билан тугайди. Шунингдек сувда сузувчи (гозлар, урдак- 
лар) ва ёввойи (чумчуклар, куропаткалар, булбуллар ва бошкалар) 
маррандалар х,ам улатни юктирувчи булади.

Э тиология. Кузгатувчиси миксовирусларга кирувчи РНК-ли вирус. 
Одам ва кайвон А гриппининг вирусига якин туради, пантроп хусусия- 
1ига эга.

П атоморф огенез. Хамма ёшдаги паррандалар юктиради, асосий 
юктириш йуллари —  аэроген, конъюнктива ва клоака оркали.

Шиллик пардалардан ва терининг шикастланган жойларидан вирус 
конга тушади ва эритроцитларга кириб олиб, купаяди ва бутун орга- 
иизмга таркалади. Кон зардобида, мия тукимасида, талокда, упкада 
мируснинг концентрацияси жуда юкори булади. Токсик хусусиятига эга 
булганлиги учун, кон томирларини ва тукима баръерларини огир ши- 
кастлантиради, уларда полисахарид комплексларининг тузилиши узга- 
ради, натижада томир деворларининг утказувчанлиги ошади, куп кон 
куйилишлар, кенг таркалган шишлар ва бушликдарда сероз суюкдик
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йирилади. Шикастланган тук,има барьерларидан вирус тук,имага утиб, 
у ерда яллирланиш, дистрофик-некротик жараёнлар чак,иради. МНС эн 
цефалит ривожланади.

Вирус х,ужайра фермент системасига таъсир этиб, уларда углерод 
ва о^сил алмашинувини бузади. Гликоген микдори жигарда ва юрак 
мускулида кескин камайиб кетади ёки умуман йук,о;]ади, бу эса шу 
органларнинг фаолиятини бузади. Иммуноморфологик реакциялар 
етарли кучи булган иммунитетни таъминлай олмайди, шунинг учун 
>̂ ам улим даражаси жуда баланд (40-100).

П атологоанатом ик узгариш лар. Паррандаларнинг классик улати 
куп жи>^атдан Ньюкасл касаллиги ухшаш булади. Ёрганда умумий сеп
тик узгаришлар ва куп хил к,он к,уйилишлар,-тери ости клетчаткасида ва 
тана бушликларида сероз суюкдикнинг йигилиши аникданади. Булар 
дан ташк,ари паренхиматоз органларнинг дистрофик узгаришлари 
респиратор органларнинг шиллик, пардаларининг яллигланиши, мия 
нинг энцефалити кузатилади.

Гавдага ташк,аридан к;араганда паррандаларнинг яхши ёки урта се-
мизлиги аник,ланади, чузилган 
ок,имида эса уртадан паст були- 
ши мумкин. Огиз ва бурун 
бушликдарида куп микдорда чузи- 
лувчан шилимшик,, уларнинг шил 
лик, пардалари к,изарган, буккан, 
баъзан K.OH к,уйилишлар курина- 
ди (98-расм). Бош, буйин, кукрак 
ва оёкдар сох,асининг тери ости 
клетчаткасида клейсимон инфиль 
тратнинг йигилиши ва баъзан 
фибрин палахсали юрак халтаси- 
да ва кукрак к,орин бушлигида се
роз суюкдикнинг йигилиши узи 
га а)^амиятни жалб этади. Сероз 
к,опламларда талайгина нук,тали

ва догли к,он куйилишлар учрайди.
Ошк,озон-ичак йулларида к,он к,уйилишлар асосан безли ва мускул 

к,ориннинг чегарасида камар куринишда топилади. Огиз, 1<;изилунгач, 
ошк,озоннинг безли булимида ва ичакнинг бошланиш кисмида уткир 
катарал, камдан-кам катарал-геморрагик яллигланишлар учрайди (99 
раем).

Жигар сулгин, кулранг-лойсимон рангда. Талок, нормал >^олатда, баъ 
зан озрок,катталашган. Буйраклар тулак,он, к,орамтир-к,изил рангда. 'Упка 
тулак,он ва шишган.

Гистологик текш ирганда характерли узгаришлар марказий нерв 
системада топилади. Яллигланиш жараёнда дистрофик-некротик узга 
ришлар устун туради, улар талайгина майда некротик учокдар пайдо 
булиши билан характерланади. Глия >^ужайраларининг ва к,он томирла 
рининг пролиферацияси сует авж олган булади.

98-расм. Парранда улатида цизилунгач 
ва калк.ум шиллик, пардаларида 

талайгина кон куйилишлар.
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Д иагноз. Клиник, эпизо- 
отологик, патологоанатомик ва 
вирусологик текширишлар асо- 
сида куйилади. Паррандалар- 
нинг классик улатини Ньюкасл 
касалидан, пастереллездан, 
инфекцион ларинготрахеитдан 
ва спиротхетоздан дифферен
циация к,илиш керак.

Ньюкасл касалида томир- 
лар шикастланиши, шиш, 
бушликдарда суюкдик йигили- 
ши, ошк,озон-ичаклар яллигла- 

ниши классик улатга нисбатан енгилро!^ утади. Гистологик текширган- 
да знцефалит кучлирок, авж олиб, некротик учокдар бош мияда камро(^ 
учрайди.

Пастереллезда талок, классик улатга нисбатан жуда катталашади, жи- 
гпрда некротик учокдар учрайди.

Инфекцион ларинготрахеитда яллигланиш жараёнлар асосан респи
ратор органларда кузатилади (купинча >^ик,илдокда ва кекиртакда). Уму- 
мий септик жараён учрамайди,

Спирохетозда классик улатга нисбатан улим кам булади. Тожи ёри(^- 
сарик, ёки жигарранг, талоги кескин катталашган ва унда некротик 
учокдар куринади.

99-расм. Парранда улатида безли 
ошкозон булими: А-талайгина кон 
куйилишлар: Б-шиллик парданинг 

хусусий пластинкасида капиллярларнинг 
кенгайиши ва кон куйилишлар.

НЬЮКАСЛ КАСАЛИ
Ньюкасл касали (Neutastel disease) синонимлар (паррандалар псев

до улати, азиат улати, атипик улат ва бошк,алар)— ёш товукдар отряди- 
га кирувчи паррандаларнинг уткир контагиоз касаллиги булиб, респи
ратор органларнинг ва )^азм системасининг шикастланиши ва умумий 
септик х,одисалар билан утади, шунингдек нерв системаси >̂ ам огир 
жарох,атланади. Касалнинг ок,ими уткир (1 -5 кун), камдан-кам жуда огир 
(жужалар), баъзан касаллик 10-15 кунга чузилади.

Э тиология. Кузгатувчиси-парамиксовирус турига кирувчи РНК-ли 
вирусдир.

Патогенез. Паррандалар алиментар ва азроген йул билан юк;тира- 
ди. Шиллик, пардаларнинг зпителийсида вируснинг репродукцияси 
утади, у ердан вирус тез к,онга утади ва зритроцитларга кириб купая- 
ди ва бутун организмга тарк,алади. Томир деворларини ва тузима ба- 
рьерини шикастлантириб, вирус тукимага утади ва огир дистрофик, 
яллигланиш ва некротик жараёнларни чакиради.

Касалликнинг бошланиш даврида огир узгаришлар томир деворла- 
ри ва юрак мушакларида руй беради. Натижада куплаб к;он |^уйилиш- 
лар, сероз суюкдикнинг сурилиб чи^иши, тургунлик )^одисалари, капил
ляр ва перекапилляр тромбларнинг \осил булиши, шунингдек перивас- 
куляр некротик учокдарнинг пайдо булиши куринади. Мия томирлари- 
нинг ва гематознцефалик барьерларнинг шикастланиши натижасида
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ли'мфоцитар типидаги йирингсиз энцефалит ривожланади. Вирус таъ 
сирига карши иммунологик реакциялар талок,, шиллик; пардаларнин! 
лимфатик фолликулалари ва гарднер безининг гиперплазияси, шу 
нингдек жигар ва бошк,а органларнинг ретикуляр х,ужайраларинин1 

пролиферацияси (уларда учок,ли ёки сидиргасига лимфоид >^ужай- 
рали инфильтратлар пайдо булади) куринишида руй беради. Касал- 
лик секундар микрофлора билан муракаббланиши,‘ >̂ аво халталари- 
нинг яллигланиши ва ичакларнинг шиллик, пардаларининг некрозла- 
ниши мумкин.

П атологоанатом ик узгариш лар. Улатда бундай узгаришлар дои 
мий ва бир хил булмайди. Масалан, жуда уткир о^имида узгаришлар 
умуман булмаслиги мумкин ёки эпикардда, сероз пардалардэ, к,орин 
деворида, баъзан мускул к,ориннинг ёг тук,имасида, тутк,ичларда, нафас 
йулларида якка-ярим к,он к,уйилишлар х;осил булиши мумкин.

Уткир ок;имида узгаришлар як;|<;олрок, намоёи булади. Гавданинг та 
ш|<;и куриниши анча характерлидир-парлари тиккайган, ахлат билан 
ифлосланган, тожлари ва хал1̂ алари рангсиз ёки кукарган. Баъзан тожи 
Кора-к,изил рангга буялган. Бошининг терисида, тожида, куз бурчагида 
ва коньюнктивасида нук,тали ва догли к,он куйилишлар куринади. Конъ- 
юнктиваси катарал-буккан. Тумшугининг ва бурнининг пастида к;ури 
ган экссудат пустлоги куринади. Бурун бушлигидан ва танглай к,опк,о 
гидан кесганда хира шилимшик,1';а ухшаш суюкдик чик,ади.

Купрок, доимий ва характерли узгаришлар уткир шаклида >̂ азм орган- 
ларида учрайди. Огиз, )^ал1̂ ум ва к,изилунгач шиллик, пардалари к,изар- 
ган, катарал-буккан, к,он куйилишлар куп ва шилимшик, масса билан к,оп 
ланган. Айрим пайтларда фибриноз экссудат чик,к,анлиги ва некротик 
учоклар топилади. Зоби (бук,ок.) эскирган, ёмон >̂ идли озука билан тулган 
ёки унда хира ифлос-ок, рангда сассик. суюк,лик булади.

Безли к,оринда уткир катарал яллигланиш, камдан-кам якка-ярим 
ёки талайгина фибрионоз-некротик учокдар, эрозиялар, яралар топи
лади. Улар лимфатик фолликулалар , к,он куйилишлар, крупоз ёки диф- 
теретик учок,лар жойлашган жойларда )^осил булади. Безли к,оринда 
тез-тез учраб турадиган узгаришлар-кон куйилишлардир. Спонтан улат
да улар 75-80% пайтларда учрайди. Айланма шаклда жойлашиб, улар 
баъзан геморрагик камар х,осил к,илади. Мускул коринида сероз ёки 
сероз фибриноз яллигланиш ривожланиб, кутикуласи остида суюкдик 
тупланади, у юмшайди ва осонлик билан ажралади. Кутикула остида- 
ги шиллик, парданинг айрим жойлари к,изарган, йирик нук,талари ва 
йирик догли к,он куйилишлар косил булган.

Ичаклар бутун узунасига катарал яллигланган. Шиллик, пардаси 
шишган, кон куйилишлар куп. 12 бармокди, тугри ва кур ичакларда купин 
ча фибриноз яллигланиш учокдари, некрозлар ва фоликуляр яралар 
куринади. Чузилган окимида косил б>уладиган дифтеретик яллигланиш- 
лар баъзан чучкалар улатининг гунчасимон белгисига ухшаш булади. 
Микроскоп остида безли корин ва ичакларнинг шиллик пардаларида 
яллигланиш шишлар, лейкоцитлардан ва тукима элементларидан ибо- 
рат инфильтратлар топилади. Лимфатик фолликулалар йирик кужайра-
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ИИ I иперплазияга учрайди, катталашади ва аста-секин уз шаклини 
иукотади. Кейинчалик улар некрозлашади, фолликуляр ярага айлана- 
ии, фибриноз м^сса билан к,опланади.

бурунлар шиллик, пардаси гиперемиялашган ва майда к,он (^уйилиш- 
Mapia бой. Шундай колат >^ик,илдо1̂  ва кекиртак шиллик пардаларида 
>.|м учрайди. Хикилдокда шилимшик микдори куп, шиллик пардасида 
ми11)геретик пардалар топилади (К.Н.Язикова). Упкаси гиперемиялаш- 
I им. шишган, баъзан йирик ёки некрозланган пневмония учокдари кури- 
Н.1/1И Юрак мускули тулакон, сулгин. Талок одатда нормал катталикда 
"►и  кичрайган. Айрим пайтларда у буккан ва юмшаган. Жигар сулгин, 
|ул,1конли, айрим жойлари лойсимон рангда. Буйраклар тургун гипе- 
рпмиялашган, шишган. Микроскопда огир нефроз, баъзан эгри-бугри
► .иилчаларнинг анча жойи некрозлашган.

Ьош мия гиперемиялашган ва шишган. Мия пардаларида ва модда- 
' ида талайгина кон куйилишлар куринади. Бош ва орка мияни гисто- 
ип(ик текширганда сидирга лимфоцитар типдаги йирингсиз энцефа- 
ипмиелит топилади. Васкуляр ва периваскуляр инфильтарация учокда- 
1'идлн ташкари мия тукимасида огир дистрофик узгаришлар ва хрома- 
ЧМ1ИЗ, какикий нейронофагия кодисалари топилади.

Диагноз. Эпизоотологик ва клиник маълумотлар, ёриш материалла- 
ии на лаборатория текширишлар билан вирус ажратиш ва уни аник- 
M.IIU асосларида куйилади.

Ньюкасл касалини классик улатдан, пастереллездан, инфекцион 
'||'оихитдан, инфекцион, ларингиотрахеитдан ва паррандаларнинг рес- 
мирагор микоплазмасидан фарк (дифференциация) килиш керак.

Ньюкасл касаллигидан улган парранда гавдасини ёрганда классик 
.а,ига Караганда экссудатив кодиса сует авж олган, шиллик пардала- 
мииинг яллигланиши аса анча огир талайгина кон куйилишлар, учокди 
ди<1)геретик яллигланиш, эрозия ва яралар куринади. Лимфоцитар ти- 
мидаги йирингсиз энцефалит кам анча огир кечади.

Умуман бу узгаришларнинг фарки классик улатни ёзганда айтиб 
утлган (шунга каралсин).

И Н Ф Е К Ц И О Н  АН Е М И Я
Инфекцион анемия (ИАН) (Anemia infectiosa eguorum) бир туёкди-

ч.триинг (от, эшак, хачир) вирусли касали булиб, септик узгаришлар 
'чиктн таърифланади.

Касаллик уткир, ярим уткир ва сурункали окимларда утади. Булар- 
Д.1Н ташкари, жуда уткир ва латент (яширин) окимлари кам ажратила- 
ди Асосий клиник белгиларидан, кароратнинг кутарилган пайтларида 
Ч'итроцитларнинг гемолизи натижасида анемия руй беради, иситма- 

' и рецедивланадиган (кайта-кайта руй берадиган) булади.
Патогенез. Хозиргача касалликнинг ривожланиш механизми ва унинг 

’-'окияти тугрисида бир хил фикр йук. Анемиянинг келиб чикиши турли- 
■ы гушунтирилади. Бир гурук олимларнинг фикрича гемолиз билан бир
► .и()рда кумик шикастланади ва эритропоэз бузилади. Кейинчалик бу 
Miiap ва талокда миелоид метаплазия авж олишига олиб келади.
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Бошк,а гурух, олимлар кумикнинг шикастланишини исботланмаган деб, 
фа1̂ ат эритроцитларнинг гемолизини тан олади, шу билан улар жигар 
ва талок,ни лимфоид метаплазиясини >̂ ам инкор к,илади. Шунинг учун 
)̂ ам ИАНи гемолитик типидаги иккиламчи анемия деб юргизилади.

Эритроцитларнинг шикастланиши бевосита вирус таъсирига бог- 
ликдир. Вирус таъсирида модда алмашиш >̂ ам бузилади, организм 
мезенхимаси, биринчи галда ретикулоэндотелия шикactлaнaди. Айник;са 
кучли ва тез томир деворларининг кам дифференциациялашган ме
зенхимаси фаол к,атнашади. Таъсиротга унинг реакцияси уч йуналиш- 
да куринади: 1, Фагоцитоз хусусиятига эга булган гистоцитларнинг 
)^осил булиши (гистиоцитар реакция); 2. Фагоцитоз хусусиятига эга 
булмаган етуксиз лимфоид >^ужайралар >^осил булиши (лимфоид реак
ция); 3. Проколлаген толаларининг )^осил булиши (фибрилляр реак
ция). Жигар ва талок, мезенхимаси тез ва кучли сезувчан булади, чун- 
ки бошк,а органларга к,араганда уларда сезувчанлик доимо бор.

ИАН нинг патогенезида темир алмашинувининг бузилиши ало>^ида 
урин тутади, чунки у эритроцитларнинг зур бериб бузилишига чам- 
барчас богликдир. Бу талокда гемосидериннинг кескин камайиб, жи- 
гарда ва бошк,а органларда купайиши билан ифодаланади. Купчилик 
авторларнинг фикрича ИАНда тало1̂  эритроцитларнинг кайта ишлаш ва 
гемосидеринни синтез к,илиш функциясини аста-секинлик билан йук,о- 
тади ва бу вазифани жигар уз зиммасига олади.

Кейинги текширишларнинг курсатишича, жигар гемосидерин син- 
тезида фак,атгина ферментатив ролини бажаради. Эритрофагоцитар 
функцияси эса иккиламчи булиб, касалликнинг уткир ва ярим уткир 
ок,имида ва приступ (кескинлашиш) даврида руй беради. Тало^ни тек- 
шириш натижалари курсатишича, ИАНда талок, темир алмашинувида 
ферментатив функциясини камайтиради ёки умуман йук,отади, фаго- 
цитар функцияси сакданиб к,олади ёки яна кучаяди.

ИАНда мезенхима реакцияси ва темир алмашинувининг бузилиши 
касалликнинг кескинлашинувига боглик,. Улар тез-тез, интенсив ва узок, 
вак,т давом этувчи приступларда жуда кучли намоён булади, аммо ре
миссия (тинчланиш) вак,тида аввалги уз >^олатига к,айтиши мумкин. 
Айни1̂ са гемосидерин чукиши жуда мобил >^исобланади, чунки ремис
сия даврида органлардан тез вак,тда йук,олади.

ИАНнинг сурункали окимида ретикулоэндотелиянинг пролифера- 
цияси анча стабил (тургун, доимий) булиб, органларнинг шикастлани
ши билан авж олади, масалан, талок, пульпасининг лимфоид гиперп- 
лазияси, гломерулонефрит, гепатит, миокардит ва коллаген толалар- 
нинг усиши бунга мисолдир. Бу колатлар организмда аллергия реак- 
циясининг куриниши кисобланади. (Б.К.Боль, А.В.Акулов) Бу эса ИАН- 
ни аллергик касалликлар каторига кушиш зарурлигини курсатади.

Ретикулоэндотелийдан ва темир алмашинувининг бузилишдан та- 
шкари, организмда модда алмашинуви билан боглик булган паренхи- 
матоз органларда дистрофик жараёнлар ривожланиши кам кузатила- 
ди.

Патоморфологик узгаришлар. ИАНда геморрагик диатез манза-
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|).к;и билан изо>у1анади. Улар шиллик ва сероз пардаларда, паренхи
ма гоз органларда талайгина «.он куйилишлар, букиш, талок, ва лимфа 
lyi унларининг катталашиши, дистрофик жараёнлар билан намоён була- 
ди Мезенхиманинг бузилиши касал организм учун айнин^са характер- 
/1идир.

Касалликнинг ок,имига к,араб унинг манзараси турлича булади.
Уткир стадиясида улган >^айвонлар гавдасини ёрганда турли дара- 

♦.пли орикдикни, куринадиган шилли!^ пардалар ранги учганлигини ва 
(;,1Л-пал саргайганлигини, нук,тали ёки догли î oh куйилишлар мавжуд- 
лигини куриш мумкин. Охиргиси айни|^са куз конъюнктивасида, лаб 
ил бурун бушлигининг шиллик, пардасида як;к,ол куринади. Тери ости 
клетчаткасида саргайиб, купинча шиш ва желатиноз ёки сероз-гемор- 
рагик инфильтратлар учрайди.

Лимфа тугунлари буккан, гиперемиялашган ва шишган. Тана ва юрак 
мускулларида донали ёки ёг дистрофияси мавжуд. Талайгина нук,та- 
/1и ва догли к,он куйилишлар к,орин, ичак сероз 1̂ опламаларида, 
органларнинг капсуласи остида, эпи- ва эндокард остида учрайди.

Талок тулаконлик натижасида кажмига кескин катталашган (5-6 ва 
ундан кам куп марта). Айрим пайтларда унда чегараланган инфарктлар 
учрайди. Жигарда уткир тургун гиперемия, булакчали куриниши яхши 
билинади. Буйраклар гиперемиялашган ва буккан, катламлар чегара- 
си яхши билинмайди, пустлок катламида анча кон куйилишлар кури
нади. Сийдик пуфаги кенгайган, корамтир-сарик сийдик билан тулган. 
Сийдик таркибида анча чукма палахсалари куринади, пуфагининг шил
лик пардасида майда кон куйилишлар топилади.

Ундан ташкари ярим уткир ва сурункали окимида катарал гастрит 
(кари отларда) учрайди.

Ингичка ичакларнинг, купинча ун икки бармокди ичакнинг шиллик 
пардаси уткир катарал буккан, талайгина кон куйилишлар куринади. 
Чамбар ва кур ичаклар шиллик пардасида майда нуктали кон куйи
лишлар намоён булади.

Юрак кенгайган, х,ажмига катталашган, эпикард ва эндокард остида 
талайгина кон куйилишлар куринади. Баъзан кон куйилишлар узгарган 
миокарднинг чукур кисмларида ком учрайди. 9пка сал-пал гиперемия
лашган, купинча плевра остида вй паренхимасида талайгина кон куйи
лишлар кузатилади. Бош ва орка мияда пардалари гиперемиялашган, 
мия моддаси озрок шишган. Айрим пайтларда майда кон куйилишлар 
юмшок мия пардасида, яримшар пустлогида, миячада, мия асосида ва 
орка мияда топилади. Периферик нервлардан купинча куймич нерви, 
камдан-кам бет нерви шикастланади. 9згаришлар перинервал клет- 
чаткани шиши, сероз-желатиноз ёки геморрагик инфильтрация билан 
намоён булади, баъзан шиш ривожланади ва нерв танаси калинлаша- 
ди.

ИАН уткир шаклида биринчи уринда геморрагик диатез манзараси 
ва талокни кескин катталаниши туради.

Ярим уткир окимида тутканок вактида улган ва суйилган кайвонлар- 
ни гавдасини ёрганда узгаришлар манзараси уткир окимидан куп фарк
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к,илмайди. Куп пайтларда паренхиматоз органларда дистрофик жараён- 
лар аникрок ривожланган, геморрагик диатез эса сустрок,, ноаник, кури- 
нади.

Сурункали инфекциядан улган ^айвонлар гавдасини ёрганда (при
ступ вак,тида ёки бевосита приступдан кей'ин) к,уйидаги узгаришлар 
кузга ташланади: куринадиган шиллик, пардаларнинг ранги учган ва 
саргайган шунингдек териости клетчаткаси ва сероз к,6пламалар, гав- 
да ва юрак мускулатураси уткир ок;имига нисбатан енгилрок, дистро- 
фияга учраган. Талок,нинг гиперплазмаси >̂ ам олдинги шаклларига нис
батан енгилрок,. Кесганда пульпаси буккан, ёрик,-к;изил ёки олча-к,изил 
рангда (темирли пигментининг йук,отганига боглик,), баъзан тулак,он, 
фолликулалари катталашган. Жигар катталашган, купинча зич консис- 
тенцияда, кесганда паренхимаси узига хос манзарага эга-мускат рас- 
мли марказий булаклари к,орамтир-к,изил-жигарранг ёки зангли жи- 
гарранг булиб, унинг атрофлари ёрик кулранг дойра билан уралган.

Узо1̂  давом этган ремиссия даврида ёки инфекциянинг латент (яши- 
рин) окимида улган ёки суйилган хайвонлар гавдасини ёрганда купин
ча шу касалликга хос булган узгаришларни топиш жуда к,ийин. Баъзан 
миокард ва эндокарднинг учокди склерози, зеки к,он куйилишлар изи 
(пигмент доглар), ичаклар сероз пардаси остида, буйраклар капсула- 
си остида, жигарда, эпикард остида, шунингдек талок, пульпасининг 
очик,рок; ранги ва фолликулаларининг катталаниши узига ах,амиятни 
жалб к,илади.

Гистологик узгаришлар. Касалликнинг ок,имига, приступ ёки ре
миссия даврига ва уларнинг к,анча вак,тга чузилганлигига к,араб патоги
стологик узгаришларнинг характери )̂ ам бир хил булмайди.

• Уткир ОК.ИМИНИНГ приступ даврида улган ёки суйилган >^айвонлар- 
нинг жигари тургун гиперемия \олатида, айник,са марказий к,исмида 
кескин намоён булади. Баъзан учокди ёки кенгрок; куйилишлар курина-

ди. Ретикулоэндотелиянинг реак- 
цияси жараённинг бошланишида 
сидирга бир текисда букиш ва 
х,ужайра элементларини пролифе- 
рацияси билан характерланади. 
Капиллярларда йирик гистиоцит- 
лар пайдо булади (100-расм). Куп- 
фер )^ужайраларида ва гистиоцит- 
макрофагларда майда гемосиде- 
рин палахсалари ва доналари то- 
пилади. Шулар касалликнинг бош- 
ланиши даврида булмаслиги х,ам 
мумкин. Органлар стромаси тур- 
ли даражада сероэ шиш >^олати-
да, уларда )^ужайра элементлари-

100-рас^  ̂ Отларнинг инфекцион купайган (лимфоид
анемияси. Уткир окимида жигарнинг  ̂ и. г: г: v- хужаиоалао ва фибробластлар).кенгаиган капиллярларида иирик ' ^ ч ^  к/

гистиоцитлар купайиши. Жигар паренхимаси донали ва
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|'(пи дистрофия )^олатида, аммо жигар >^ужайралари парчаланмаган. 
||.и.зан марказий булакчаларда некротик учокдар топилади. Марказий 
М11,мининг гепатоцитларида майда донали, яшил-сарик, рангли пиг- 
М1ЧП чукганлиги аникданади (билирубин). Ярим уткир даврида лим- 
|1)оид х,ужайралар сони купаяД|И, уларда пигмент гембсидерин >̂ ам куп 
иигилади ва дистрофик жараёнлар кучаяди ( 10 1-раем).

Сурункали даврида улган ><айвонларнинг органларида ретикулоэн- 
догелиянинг реакцияси жуда кучли булади. Лимфоид ва гистиоцитар 
чужайралар сидиргасига ички ва булаклараро >^ужайра тупламлари

><осил к;илади. Шу характер- 
даги х,ужайра тупламлари 
булаклараро бириктирувчи 
тузима таркибида учо 1̂ ли 
ёки диффуз >^олатда йигила- 
ди. Улар интерлобуляр ва ут 
йуллари атрофида куп йиги- 
лади. Гистиоцитар >^ужайра- 
•1лр VJ топографиясига муво- 
фик; капиллярларда жойла- 
шади ва цитоплазмасида 
куп гемосидерин доналари 
йигилади.

Сурункали касал >^айвон- 
ларни ремиссия даврида 
суйганда лимфоид инфиль
трация жуда сует, гистиоци
тар реакция куринмайди,ре- 

гикулоэндотелиал >^ужайраларда гемосидерин микдори камайган. 'У'зига 
хос майда, овал ёки чузилган гистиоцитар ва фибробластик >^ужайра- 
лпрнинг уяли усиши куринади, улар булаклар ичида х,ужайра тугунча- 
ларини >̂ осил цилади ( 102- 
рпем). Тургун >^одисалар 
булмайди. Бу эса ремиссия 
даврида жигардаги узга- 
ришлар к,арама-к,арши ри- 
иожланишидан дарак бера- 
ди. Аникданишича приступ- 
дан кейин жигарда гемоси
дерин икки >^афта ёки 20 
кунгача кузатилиши мумкин.

Талок,- Касалликнинг 
уткир ок;имида пульпаси кон
га тулган, баъзан эритро- 
цитлар сидиргасига тулиб,
лимфоид тукимани кисиб 102-расм. ИНАНнинг сурункали ок,имида 
Куяди, у фак,ат айрим жой- жигарда дистроф ик ва некротик учокдар 
ларида сакданмай к,олади. хреил булиш и (оригинал).

101-раем. ИНАНнинг ярим уткир ок,имида 
жигарнинг дистроф ияси ва гемосидерин  
доначаларининг купайиш и (оригинал).
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Кисман эритроцитлар ва унинг парчалари йирик, букган спленноцит- 
лар-макрофаглар цитоплазмасида жойлашган, шу ерда гемосидерин 
доналари >̂ ам куринади.

Гемосидерозни ба>^олашда с о р л о м  >^айвонларнинг ёшига эътибор 
бериш керак. Кари отларда у куп учрайди. Фолликулалари купинча 
кичрайган, бушашган, чегаралари ноаник,. Камдан-кам улар каттала- 
шади, йирик лимфоцитлар купаяди ва кенг перифолликуляр зона >̂ осил 
к,илади. Ретикулоэндотелий уткир букиш, пролиферация >^олатида булиб 
некробиознинг белгилари )̂ ам яц|^ол намоёндир.

Сурункали окимида пульпаларнинг тулаконлиги яхши билинмай- 
ди. Эритрофагоцитоз сакданган, аммо макрофагларда гемосидерин 
чукиши жуда камайган. Ретикулоэндотелийнинг пролиферацияси аник 
намоён, улар пульпаларда гистиоцитар ва лимфоид >^ужайраларнинг 
купайиши билан авж олади.

Жараённинг прогрессив ривожланишида (узок; муддат сурункали 
огриш) пульпада бир хил катта лимфоид >^ужайраларнинг пайдо були- 
ши ок, ва к,изил пульпа чегараларини билинмас к;илиб 1̂ уяди. Эритро
фагоцитоз булмайди. Хужайраларда гемосидерин микдори кескин ка- 
маяди, ёки умуман йук;олади.

Буйраклар. Уткир 01̂ имида, одатда нефроз аникданади, унда дона- 
ли-ёгли дистрофия манзараси куринади. Булардан ташк;ари тургун 
гиперемия, к,он 1̂ уйилишлар, сероз шиш ва каналчалар оралигидаги 
томирлар булиб, гистиоцит ва лимфоид хужайраларининг сустро^ про
лиферацияси топилади. Касаллик ярим уткир )^олатида утиши билан 
интракапилляр гломеруллит ривожланади, пролифератик реакция ку- 
чаяди, коптокчалар томирларининг эндотелийсида гемосидерин чука- 
ди.

Сурункали 01̂ имида коптокчалар гипертрофияси узига а)^амиятни 
жалб к,илади. Букиш ва пролиферация >;одисалари Баумен капсуласи- 
нинг эпителийсида >;ам учрайди. Айрим пайтларда коптокчалар томи- 
рининг стази ва капсула 
бушлигида 01̂ сил экссуда- 
ти йигилиши >̂ ам курина
ди. Интерстициал бирикти- 
рувчи ту|^имада лимфоид 
)^ужайраларининг купайи
ши ани 1̂ ланади (103- 
расм). Охирги даврида 
цирротик жараёнлар авж 
олади, улар коптокчалар то- 
мирларини склерозияга 
олиб келади.

Ю рак. Касалликнинг

гипере 103-расм. ИНАНнинг сурункали окимида  
у кди 1̂ он куиилиш- буйракда-глом ерулонеф рит. Булаклараро  

лар, бириктирувчи тук;има- бириктирувчи тукимада лимф оид инф ильт- 
ни сероз шиши, мускул то- рацияси (оригинал).
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м.икфини донали дистрофияси, букиши ва мезенхиманинг сустрок, про- 
миферацияси топилади.

Сурункали окимида учокди ёки сидирга миокардит манзараси, ми- 
окарднинг шиши, мускуллараро бириктирувчи тук,имада турли дара- 
ш.ща лимфоид >;ужайраларининг йигилиши, улар баъзан эндокард ос- 
1ида полипсимон бурма >̂ осил к,илиб, юрак бушлигига буртиб туради. 
Мускул толаларининг дистрофик узгаришлари уткир окимига нисбатан 
с устрок, куринади. Купинча миокарднинг склерози грануляцион тук,и- 
м,1ми уяли ривожланиши куринишида парчаланган толалар урнида 
М.1ИДО булади (104-расм). Ёрганда бундай >^олатлар миокардда турли 
«ил чандир тугунчалари куриниши билан характерланади.

Лимфа тугунлари. Уткир ок,имида сероз-геморрагик лимфоаденит 
риножланади. Лимфоид элементлар билан бир каторда йирик ретику- 
/1ОГИСТИ0ЦИТ х,ужайралар пролиферацияси учрайди. Гемосидерин кам 
чукади. Сурункали ок,имида 
|.идиррали лимфоид ги 
перплазия учрайди,гемоси- 
д(>рин микдори жуда кам.

Упка. Уткир ва ярим 
ок,имларида упкада гипере
мия, шиш, К.ОН к,уйилишлар 
иа пролифератив жараён- 
лар учрайди.

К^мик. Уткир ок,имида 
сероз шиш кучли авж ол- 
ган, эритро-ва-миелобас- 
гик фаолийти кучайган.
Ярим ок,имида , касаллик- 
иинг огир кечганида эрит- 
ропоэз сустланади, турли 
хил етуксиз, дегенаратив 
шаклли эритроцитлар пай- 
до булади, миелоцитлар ва лимфоцитлар фаоллашади.

Сурункали ок,имида эритропоэз яна >̂ ам мазлумлашади, миелоцит- 
чар ва нейтрофиллар гиперплазияси куринади.

Бош мия. Отларнинг сурункали касаллигида ва иситма хуруж 1̂ ил- 
ган даврида узгаришлар кучаяди ва йирингсиз менингоэнцефалит ри- 
ножланиши билан характерланади. Oi  ̂ ва кулранг моддаси баробари- 
га шикастланади.

Диагноз. Отларнинг инфекцион анемиясига клиник-гематологик, 
эпизоотологик ва патологоанатомик маълумотларга асосланиб куйи- 
лади. Касаллигидан тулифок тушунча олиш учун (айник,са сурункали 
ок,имида) жигарни, талок,ни, буйракларни ва юракни патогистологик 
текшириш шарт. Гистологик манзарасига баф бериш хуружларнинг 
сонига, кучига, фнча вакт чузилганлигига эътибор бериш керак ва ре
миссия даврида к,арама-к,арши жараёнлар авж олишини унутмаслик 
лозим.

104-расм, ИНАНнинг с у р у т а л и  ок,имида 
миокардда лимфоид инф ильтрацияси  

(оригинал)
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Асосий а^амиятни ретикулоэндотелиянинг >^ужайра-пролифератив 
реакциясига ва органларда гемосидеринни чукишига каратиш керак.

Сурункали пайтларда шу касалликка хос белгилардан; талокда ге 
мосидеринни камайиши, гломерулонефрит, эндокардит, мускул тола- 
ларининг учокди склерозига учраган мах,сулотли миокардит, шунинг- 
дек майда томирларда >^ужайра-тугунчали пилакчалар пайдо булиши 
кузатилади. Отларнинг ИАНнини пироплазмидозлардан ва бактериал 
сепсисдан фарк к,илиш керак.

ИАНга ва пироплазмидозларга диагноз к,уйишда фак,атгина клини- 
ко-гематологик маълумотларга асосланиш етарли, айрим пайтларда 
патоморфологик текшириш утказиш керак.

Пироплазмидозларда анемия, саргайиш, дистрофик жараёнлар ва 
геморрагик диатез характерлидир. Нутталлиозда буйрак эпителийси- 
нинг гемосидерози жуда аник, ривожланган. Пироплазмидозларда 
кужайрада пролифератив реакция авж олмаган булади.

Бактериал сепсиснинг асосий хоссаларидан: миелоид типдаги 
кужайраларнинг купайиши ва учокди ёки сидирга органларининг ней
трофил лейкоцитози. Аммо ИАН бактериал инфекция билан мураккаб- 
лашганида >̂ ам шундай >̂ олат руй беради. Бундай пайтларда клинико- 
анатомик ва бактериологик текширишларни жуда синчковлик билан 
утказиш керак.

кутуриш
Кутуриш (Robies— сувдан к,урк,иш, гидрофобия— грекча сув, phobos 

куркув)— вируслар кузгайдиган жуда хавфли уткир инфекцион касал- 
лик булиб, кишиларда х,ам, >;айвонларда х,ам учрайди. Клинико-анато- 
мик жих,атдан нерв системасининг огир шикастланиши ва энцефало- 
миелитнинг белгилари яхши намоён булиши билан характерланади.

Этиология. Касаллик кузгатувчиси— фильтрланувчи вирус одамга 
ва аксари иссик,к,онли )^айвонларга ута патоген >^исобланади. Вирус 
марказий нерв системасида (МНС), сулакда, сулак, куз ёши ва ошк,о- 
зон ости безларида ва инфекция дарвозаси олдидаги нервларда була
ди. Юк,иш к;утурган >^айвон тишлаганда (к,опганда), камдан-кам )^оллар- 
да эса вирус сулак билан шикастланган терига ёки янги жаро^атга 
тушганда руй беради. Экспериментал йул билан шикастланмаган шил- 
лик, парда орк,али юк,канлиги >̂ ам исботланади.

Патогенез. Бош сокасининг тишланиши, айни вак;тда чу|^ур, юлин- 
ган жаро)^ат вужудга келиши купрок, хавфли. Касалланган >^айвонлар- 
нинг >^аммаси улади. Вирус жаро>^атга киргач, нерв толалари буйлаб 
тарк,алади, бош мия билан ор^а мияга етиб бориб, шу ерда купаяди. 
Инкубацион даври 30-40 кунга чузилади. Касаллик 5-7 кун давом эта- 
ди.

Марказий нерв системасида вирус дистрофик, некробиотик ва ял- 
лигланиш жараёнларини чак;иради. Улар РЭСнинг пролифератив реак- 
циялари ва глия элементларининг кескин купайиб, “кутуриш тугунчала- 
рини” косил к,илиши билан авж олади.

Нерв стволларининг ва ганглийларининг узгариши, паренхиматоз

336



" 1‘| .иимрда к,он тургунликларига, циркулятор жараенларнинг издан чи- 
• iimiii.i сабаб булади. МНС нинг огир шикастланиши ва шу билан бот- 

()улган органларнинг фаолияти издан чик,иши нерв симптомлари- 
''iKit ривожланишига ва летал ок,ибатга олиб келади.

Миюлогоанатомик узгаришлар. Кутуриш учун унчалик специфик 
• м .к . A m m o  кузга тушадиган комплекс узгаришлар, айникса итлар учун, 
ЧГ1.1 узига кос х.исобланади. Ёрганда орик/1аниш, шиллик, пардалар ва 

к,опламаларнинг кукариши кайд этилади. Корин бушлигидаги 
" |ч .1нларда К.ОН тургунлиги купрок, учрайди. Кон яхши уюшмаган, тук
' шил рангда. Тери, териости клетчаткаси ва сероз к,опламалар к,урук,.
' чн I ва тилда баъзан кулранг шилимшик, к;урук; пустлок, билан коплан- 
I.III .(розиялар учрайди.

с;улак безлари гиперемиялашган, шишган. 9лган итларни ёрганда 
'ипкозондаги узгаришлар а>^амиятни узига купрок, жалб этади, бушли- 
и 1да ет жисмлар (соч, пар, майда тошлар, латта, хашак ва бошк,алар) 
итилади. Лекин, купинча, ошк,озон умуман буш булиши х,ам мумкин. 
111И/1ЛИК, пардаси буккан, гиперемиялашган, куп нук,тали ва майда дог- 
чи К.ОН к,уйилишлар ва эрозиялар учрайди. Ичакларда тургунлик ва ка- 
мр.1л )^одисалар авж олган булади.

Корамолларда ош 1̂ озон олди коринлари K,ypyî  прессланган озук,а 
пилан Тула (атония), шунингдек уткир сероз гастроэнтерит ва ширдон- 
ИИМ1 шиллик, ва сероз пардалари остида майда к,он «.уйилишлар топи- 
М.1ДИ, Сийдик пуфаги кенгайган, сийдик билан тулган (парез), баъзан 
пуш булади. Бош миянинг пардаларида ва моддасида гиперемия, шиш, 
'|,и,зан миячада ва узунчок мияда майда к;он к,уйилишлари куринади.

Гистологик текширишларда асосан нерв системасининг зарарлан- 
1.1ИЛИГИ топилади. Миянинг ствол к,исми-узунчок, мия, мияча ва к,орин-
ч.тар деворларида купрок, узгариш к,айд к,илинади. Бу сох,аларда май- 
д,| гомирлар ва х,алок булаётган нерв >^ужайралари атрофида глия 
■ у-каиралари тугун-тугун булиб тупланиб туради, булар кутуриш ка- 
I .1МЛИГИНИНГ тугунлари деб аталади. Бу тугунлар бош миянинг бошк,а 
||у<|имларида х,ам учрайди. Баъзан майда геморрагиялар пайдо була
ди. Касалликнинг бутун манзарасини энцефалит деб таърифлаш мум- 
fHH. Орк,а мияда, айник,са буйин сокасидаги к,алинлашмада, шунга 
ухшаш узгаришлар топилади. Вегетатив нерв системасининг тугунла- 
рида юмалок, кужайрали инфильтратлар учрайди. Бу ерда нерв кужай- 
||.1лари калок булиб, атрофида сателлитлар, лимфоид типидаги х,ужай- 
|).1лар зур бериб пролиферацияланади ва “кутуриш касаллигининг ту- 
|уилари” косил булади. Бу узгаришлар Гассер тугунида ва буйиннинг 
юкори симпатик тугунларида айникса кескин булади.

Аммон шохининг, баъзан бош миянинг бошка булимларининг, нерв 
^yжaйpaлapидa махсус киритмалар -Бабеш-Негри таначаларининг то- 
пилиши диагностика учун катта акамиятга эгадир (105-расм). Улар фа- 
К.1Т кутуриш касаллигида учрайди, юмалок ёки тухумсимон, камдан-кам 
учбурчак, ноксимон ва бошка шаклда учрайди. Уларнинг келиб чикиши 
р.твшан эмас. Эктимол улар нерв кужайраларига вируснинг таъсир эти- 
ши натижасида шаклланса керак. Улар якка-якка ёки куп (20 ва ундан
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105-расм. Кутуриш. Нерв хужайраларида 
Бабеш -Н егри таначалари.

ортик,) нусхада учрайди. Тузилиши анча мураккаб. Асосий моддаси 
гомоген, турли буёкдар билан яхши буялади, унинг таркибида турли

структуралари (розетка, тут 
меваси шаклида, шарсимон 
ва бошк,а куринишда) базо
фил донали тузилмалар уч
райди ва шу билан бошк,а ка- 
салликларда (итлар улатида) 
учрайдиган тузилмалардан 
фар1̂  к,илади.

Итларнинг спонтан касал- 
лигида Бабеш-Негри танача
лари 95% пайтларда, бош^а 
>^айвонларда эса 75% да уч
райди, Касалликнингинкуба- 
цион даврида суйилган >̂ ай- 
вонларда ёки Бабеш-Негри 
таначалари топилмаган пай

тларда ганглиоз >^ужайраларининг цитоплазмаси ёки оралигида май- 
да, юмалок,, структурасиз ацидофил доначалари ёки гранулалари то- 
пилади. Охирги вак,тларда шу гранулаларга патогенетик а>^амият бери- 
либ, уни к,утуриш касаллиги |^узгатувчиси ривожланишининг бошла- 
ниш даври ёки Бабеш-Негри таначаларининг шаклланишининг бош- 
ланиши деб к,аралмокда.

Шуни >̂ ам таъкидлаш керакки, ацидофил гранулалар соглом мушук- 
нинг аммон шохидаги йирик полиморф ганглиоз )^ужайраларида >̂ ам 
учрайди. Куёнларда фиксация этилган вирусни пассаж к,илинганда к;уту- 
ришнинг пассаж таначалари деб аталувчи таначалари топилади, аммо 
улар цитоплазмада эмас, балки глия >^ужайралари оралигида жойла- 
шади. Улар Бабеш-Негри таначаларига жуда ухшаш булиб, эритро- 
цитлардан 1,5 баробар катта куринади.

Кутуриш касаллигида сулак безлари томирлари атрофида юмалок, 
)^ужайрали инфильтратлар, нерв тугунларида эса к;утуриш касаллиги- 
нинг тугунлари учрайди

Кайвон тишлаган жойда (касаллик бошланмасдан илгари жаро>^ат 
ямо^ланиб, битиши мумкин) экссудатив яллигланиш жараёни купинча 
авж олади, шу со^анинг периферик нервларида эса яллигланиш ин- 
фильтратлари вужудга келади ва миелин пардалар парчаланади.

И.В.Давидовскийнинг фикрича, бу феномен вазомотор рефлектор 
таъсирлардан келиб чи|^ади. Кутуриш касаллигида ички органларда 
дистрофик ва некробиотик узгаришлар руй беради.

Диагноз куйишда характерли клиник белгилар, патологоанатомик 
узгаришлар (ош1̂ озондаги ёт жисмлар), айник,са гистологик текшириш- 
лар натижаси (Бабеш-Негри таначаларини топиш) катта а>^амиятга эга.

Шунинг учун )̂ ам )^амма пайтларда, агарда ёрганда шуб>̂ а тугилса, 
лабораторияга бош миядан булакча ёки бутунлай каллани юбориш 
керак. Юборишдан олдин материални формалиннинг сувдаги 10% ли

\
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1|1И1масида котириш керак. Шуб>;али пайтларда ани1̂ 1аш учун биоло- 
ttu проба >̂ ам 1̂ уйиш мак,садга мувофикдир (куён ва денгиз чуч^алари- 
ми к1к,тириш).

АУЕСКИ КАСАЛЛИГИ
Луески касаллиги (Morbus Ayeski)— сохта, ёлгон, кутуриш, инфек- 

циои бульбар фалаж, инфекцион менингоэнцефалитдир. Кузгатувчиси 
i-Mxcyc фильтраланувчи вирус. Касаллик уткир кечиши, к,иск,а муддат- 
чи иситма ва менингоэнцефалит белгилари-безовталик, тутк,анок,, деп- 
1"'<;сия (тинчланиш), фалажлик ва жуда тез-тез буладиган тери к,ичи- 
м.к;и билан таърифланади (106-расм). Бу касалликка турли хил сут 
|мизувчи >^айвонлар ва айрим паррандалар тури дучор булади.

Касалликнинг патогенези >^анузгача етарли даражада урганилмаган.
I .|Г)иий шароитда хайвонлар алиментар ва аэроген йуллар билан юкти- 
1МДИ, баъзан эса жаро>^атланган тери орк,али >̂ ам юкиши мумкин. Ви- 
пугнинг кириш жой >̂ ик,илдок,, >̂ алк;ум, 
муртак шиллик, пардалари ва упка 
нулишгг мумкин. Вирус организмга 
шргач тез купаяди, кейин î o h , л и м - 

ф|| ва перинервал камгаклари орка
ми бутун организмга таркалади. Тур- 
ми орган ва тукималарда некрозлар 
мх'.ил булади. Катта ёшли чучк,алар- 
д.| касаллик симптомсиз утиб, улар 
|узалиб кетади. Бошк,а х,айвонлар- 
иинг орган ва тук,ималарида х,амда 
марказий нерв системасида турли 
<ил огир патологик жараёнлар руй 
бериб, бирин-кетин узига хос клиник 
Г)Олгилари курина бошлайди.

Ауески касаллигининг патология 
на патогенезида, айникса чучкалар 
учун, муракаббаланиш ало^ида урин 
гутади. Бу колат упкада турли хил 
пневмония, х,икилдок, ва калкумда яра- 
ми-некротик жараёнлар куринишида 
угади. Улар ташк,и мукитнинг ёким- 
сиз таъсирида ва халк,ум-кик,илдок 
хллк,асида доимо яшайдиган шартли 
патоген микроблар кушилиши нати- 
жасида руй беради.

Патологоанатомик узгаришлар.
Иирик ва майда шохли кайвонларда, итларда, мушукларда ва бошк,а 
гурларда купинча доимий морфологик белгилардан бош сокасининг 
герисида к,ичима натижасида косил булган жарокатлар кисобланади. 
llJy жойларнинг жуни тукилади, эпидермис шикастланади ва терида 
жарокатлар содир булади. Кучли жарох,атларда дерматит, миозит ри-

106-раем. Ауэски касали. Куён уз 
оёгини к,ичиш натижасида  

жарока тла нтирган.
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вожланади ва тери ости клетчаткасида сероз-геморрагик шишлар 
хосил булиши мумкин. Тери к,изаради, сал-пал букади. Тери остидаги 
юмшок, тук,ималар буккан, к,он к,уйилишлар >̂ осил булган. Баъзан бу жой- 
ларда хира, йирингсимон экссудат тупланади. 9пка, ширдон ва ошко 
зон шилли!^ пардалари гиперемиялашган, шишган, к,он к,уйилишлар 
Х.ОСИЛ булган. Итларда к,утуришга ухшаш геморрагик эрозиялар топи 
лади. Сероз пардалар остида якка-ярим к,он к,уйилишлар, паренхима- 
тоз органларнинг донали дистрофияси учрайди.

Чучк,аларда патологоанатомик узгаришлар ёшига ва касалликнинг 
даврига к,араб турлича булади. Чучк,аларда тери «.ичимаси булмаган- 
лиги сабабли терининг шикастланиши х,ам булмайди. Аборт булган 
х,омилада ва икки \афталик чучк,а болаларида уткир септико-токсик 
жараёнлар учрайди. Уларнинг талок, ва жигарларида, >̂ ик,илдок, ва хал- 
к,ум шиллик, пардаларида, айницса муртакда, камдан-кам упкада, буй- 
ракда ва буйрак усти безида ва лимфа тугунларида талайгина ёки 
якка-ярим кулранг, кулранг-сарик рангдаги милиар ва субмилиар не- 
крозлар топилади. Гистологик текшириш пайтида )̂ ам турли орган ва 
тук,ималарда микронекрозлар топилади. Бу некрозлар учун тук,иманинг 
к,урук, парчаланиши, кескин намоён буладиган кариорексис, перифо- 
кал реакциянинг булмаслиги ёки некроз перифериясида яллигланиш- 
нинг сует авж олиши характерлидир.

Упка гиперемиялашган ва доимо шиш, камдан-кам эса катарал брон
хопневмония учрайди. Купинча катарал ёки дифтероидли ларингофа- 
рингит учрайди. Юк,ори нафас йулларининг шиллик; пардаларида май- 
да учокди некрозлар, нук;тали к,он к,уйилишлар, катарал гастроэнтерит 
топилади. Айрим \айвонларда конъюнктивит учрайди, к,овокдарда шиш 
>;осил булади.

Улган 3-4 >;афталик чучк,а болаларини ёрганда узгаришлар юк,орида 
ёзилганга ухшайди, аммо милиар некрозлар учрамайди. Катарал брон- 
хипневмония ва сероз-катарал гастрит купрок, учрайди. Катта ёшли 
чучк;аларда х,ик,илдок,, халк,ум ва муртакнинг круппоз-дифтеритик ва 
ярали некротик шикастланиши тез-тез учраб туради. Муртакларда 
некрозлар юзаки ёки чук,ур жойлашган, баъзан некротик масса туки- 
лиши натижасида ичи буш, четлари йиртик, яралар >^осил булади. 
Купинча уткир сероз, ринит ва турли катталикдаги пневмония учокда- 
ри учрайди, баъзан эса улар мураккаблашган аспирацион гангренага 
айланади.

Ауески касаллигида марказий нерв системасида доимо характер- 
ли узгаришлар топилади. Бош мия пардаларининг ва моддасининг 
томирлари к,онга тулган, к,он к,уйилишлар куп, сал-пал шиш >̂ осил 
булган, мия к,оринчаларида суюкдик микдори купайган.

Гистологик текширганда уткир йирингсиз энцефалитга, энцефало- 
миелитга ва менингоэнцефалитга хос узгаришлар топилади. Ганглиоз 
>;ужайралар дистрофияга учрайди, периваскуляр хужайра инфильтрат- 
лари топилади, улар асосан лимфоид-гистиоцитар ва глиа типидаги 
х,ужайралардан иборат. Узгаришлар бош миянинг ствол к,исмида, узун- 
чок, ва орк,а мияларда сидирга характерда учрайди.
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Мучк,алардан ташк,ари бошк,а >^айвонларда ><ам йирингсиз энцефа- 
'1И1 It.) энцефаломиелит ривожланади. Аммо факатгина алиментар ва 
I 1|м)|(‘н йуллар билан юк,к,андагина энцефалит >;осил булиши мумкин.

Диагноз. Ауэски касаллигига патоморфологик диагноэни харак- 
||'||/1и морфологик уэгаришларга (тери 1̂ ичимаси, жигар, талок, ва бо- 
н|>.| органларда макро-микронекрозлар, йирингсиз энцефалит, ката- 
|мм дифтероид ва некротик ларингофарингит ва бошк;алар) асосланиб, 
н1-минан к,уйиш мумкин.

11)уни х,ам эсда сакдаш керак- 
м1. иирингсиз энцефалит чучк;а- 
’М|> улатида ва Тешен касалли- 
1ИД.1 )̂ ам учрайди. Жигар ва та- 
'|||►д.^ учокди некрозлар сальмо- 
И1';1лез ва листериозда хам уч- 
М.1ИДИ. Ауески касаллигида уч- 
||.1идиган некрозларнинг фархи 
тундаки, улар абортланган 
• пмилада ва янги тугилган чучха 
|||)/1аларида учраб, ареактив ха- 
|мкгорда булади (107-расм).

Якунловчи диагноз, вирус 
l♦|)aтилca ва биопроба хуйил- 

■ .1, аникданади.

107-расм. Ауэски касали. Талокда 
кариорексис авж олган ареактив не 

кроз.

О ТЛ А Р Н И Н Г И Н Ф ЕКЦ И О Н  Э Н Ц Е Ф А Л О М И Е Л И Т И
Отларнинг инфекцион энцефаломиелити (Encephalomyelifies infectiosi 

■ '(|iiorum (ОИЭ)— уткир инфекцион касаллик булиб, умумий саргайиш ва 
1к)Ш миянинг шикастланиши билан таърифланади, Кузгатувчиси-филь- 
|рланувчи вирус.

Клиник жихатдан касаллик уткир -2-3 кун, жуда уткир-18-24 соат ва 
>амдан-кам холларда 6-7 кунга чузилади. К,узгалиш ёки депрессив 
|||■лгилapининг устунлигига хараб, ОИЭни шиддатли ва депрессив 
имклларга ажратилади.

Патогенези етарли даражада урганилмаган. Аввало касалликнинг 
у im p охими тугрисидаги масала хал этилмаган; бош мия шикастлани- 
1ИИНИНГ клиник белгилари 2-3 кундан 7-8 кунгача чузилади, жигарнинг 
шикастланиши эса (умумий саргайиш) хонуний равишда нерв симптом- 
)|.1ридан олдин бошланади. Клиник белгиларининг куринишидан анча 
плдин РЭС узгаришлари -фагоцитознинг фаолланиши куринади. Клиник 
ьолгилар авж олган пайтда фагоцитоз кескин пасаяди. Булар хаммаси 
ОИЭда клиникагача булган яширин давр борлигидан дарак беради. Ка- 
I .тликдан дарак берувчи булган умумий саргайиш жигар паренхимаси- 
нинг огир дегенератив-некротик узгаришларига богликдир.

Марказий нерв системаси патологиясининг мохияти тугрисида тур- 
мича фикр ва мулохазалар бор. Айрим текширувчилар бош миянинг 
чллигланишини инкор этишни мезенхимада пролифератив жараёнлар- 
нинг йухлиги билан асослайдилар.
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П атологоанатом ик узгариш лар ОИЭда анча типик ва доимийдир. 
Гавда к,отиши сует намоён булади ва гавда чириши барвак,т бошла- 
ниши сабабли к,отиш тез утади. Гавдани ёрганда як,к,ол намоён була- 
диган белгилардан-тери ости клетчаткаси, фациялар, апоневрозлар, 
шиллик, ва сероз пардалар ва гавда мускулатурасининг шафран-сарик, 
рангга буялишидир. Бош со)^асининг териости клетчаткасида, оё^лар 
ва к,орин деворларида сероз, сероз-геморрагик инфильтратлар >̂ осил 
булиши >̂ ам жуда характерлидир. Кон тук,-к;изил. к,уюфОк уюшмаган. 
Жигар, к,орин, тутк,ичлар лимфа тугунлари анча катталашган, буккан, 
кесганда нам, догли кизарган. Гавда мускулларининг айрим жойлари- 
да дистрофик жараёнлар учрайди. Эпи- ва эндокардда, бурун бушлиги, 
фзм органлари ва сийдик пуфагининг шиллик пардаларида доимо 
нуктали ва догли кон куйилишлар топилади. Талок катталашган, аммо 
кесганда корамтир ёки туккизил рангда ва трабекула расми кескин 
намоён булади. Чунки талок пульпаси атрофия ва депигментацияга 
учраган.

Жигар доимо узгарган, ёрганда икки хил узгаришларни куриш мум- 
кин. Биринчиси, жуда куп учрайдиган булиб, атрофия авж олиши билан 
изохданади. Орган кажмига кичраяди, четлари юпкалашган, капсула- 
си бужмайган. Жигарнинг юза кисми ва кесганда ички кисми кам 
кунгир-жигарранг булиб, корамтир-яшил туе беради, консистенцияси 
эластик зия булиб, резинани эслатади. Кесганда манзараси узига хос 
булади: булаклар маркази корамтир-кизил нукта куринишида, кулранг- 
ок чизикдар ва оролчалар билан уралган. Шу колда жигардан булакча 
олиб формалинга солинса, унинг ранги тез узгаради.

Жигарнинг иккинчи хил узгаришида унинг ранги кизил лойсимон 
булиб, консистенцияси сулгин, кесма юзаси кар хил рангда-корамтир 
кизил, кизил-жигарранг, оч-сарик чизикдар ва оролчалар куринади.

Юрак ва буйракларда донали ва ёг дистрофиясининг белгилари 
куринади, казм йуллари уткир ёки ярим уткир катар колатида, шиллик 
пардаларда куп нуктали кон куйилишлар учрайди. Ошкозон кенгайган, 
КУРУК прессланган озука билан тулган. Шундай озука йугон ичакда кам 
топилади, ингичка ичак купинча буш булади. Сийдик пуфаги тула, шил
лик пардасида нуктали ва догли геморрагия учрайди. Бош ва орка 
мияда микроскопик узгаришлар купинча топилмайди, аммо айрим пай- 
тларда тулаконлик ва геморрагиялар учрайди.

Гистологик узгариш лар. Доимий ва узига хос узгаришлар жигар- 
да учрайди. Булакларнинг устунли тузилишлари марказда кам, интер- 
медиал кисмида кам бутунлай бузилган. Сакданиб колган жигар кужай- 
ралари ёг томчиларига тулган, купчилигининг ядролари пикноз ва ли
зис колатларида булади. Бузилган паренхима урнида, капилляр ичи ва 
уларнинг ташкариси эритроцитлар ва кужайра инфильтратларига тула- 
ди. Айрим пайтларда гепатоцитларнинг дистрофик узгаришлари би
лан бир каторда, булимларнинг периферик кисмларида уларнинг реге- 
нерацияси кам учрайди.

Булаклар ичидаги ва булаклараро тукимадаги кужайрали инфильт
ратлар гистиоцитлардан, плазматик кужайралар ва нейтрофил лейко-
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ишлардан иборат. Пролифератив реакция уртача намоён булиб, купин^ 
•1,1 капиллярлар ичида ва улар буйлаб жойлашган. Жигардаги узига 
«|ц; узгаришлардан бири-гепатоцитлар, ретикуляр )^ужайралар ва мак- 
рофаглар цитоплазмасида пигментнинг йигилишидир. Пигмент майда 
попали, сарик, к,унгир рангда булиб, темирга ва липоидларга реакция 
гшрмайди. Булардан ташк,ари жигарнинг марказий вена томирларида 
1И.1ЛИНОЗ х,ам учрайди.

Купинча ОИЭда талокда атрофия учрайди. Фолликулалари редуци- 
•нмшади (кичрайиб кетади), артерияларининг деворлари гиалинозга 
учрайди. Перифериясидаги фолликулалар маълум чегарасиз кизил 
мульпага кушилади, пульпаларнинг ретикуляр кужайралари атрофия 
И.1 склерозга учраб, лимфоид элементларга айланади. Гемосидерин 
микдори кескин камаяди.

Миокард ва буйракларда донали ва ёг дистрофияси учрайди.
Бош мия ва унинг пардаларининг томирлари доимо эритроцитлар-

1.1 гула, эритроцитлар таркибида баъзан моноцитлар ва полинуклер- 
/|.|р учрайди. Майда веналарнинг периваскуляр бушликдари кенгай- 
(ин. Геморрагик суюкдик билан тулган, баъзан гистиоцит, лимфоид 
кужайралар ва полинуклерлар тупламлари куринади. Мия моддасида
k. 1лк,асимон геморрагиялар, томирлар атрофида турли хил шишлар 
куринади.

Ок, ва кулранг моддаларнинг томирлари ва ганглиоз кужайралар 
•ирофида глиянинг реакцияси топилади. Ганглиоз кужайраларда хро
матолиз х,олатлари, эриб кетган Нисл доначалари урнида вакуолалар 
учрайди. Бу колат купинча миячанинг Пуркине кужайраларида ва пустлок 
ости марказларида учрайди. Ганглиоз х,ужайраларда, аммон шохида, ■ 
миячанинг Пуркине кужайраларида, узунчок, мияда баъзан цитоплаз- 
матик оксифил танача-киритмалар (Б.К.Боль ва К.И.Вертинский) топи
лади. Орк,а мияда учрайдиган узгаришлар х,ам бош мияга ухшашдир.

Экспериментал йул билан энцефаломиелит, отларда, к;уёнларда, 
мушукларда, денгиз чучк,аларида, ок каламушларда ва ок сичконларда 
чакирилган.

ОИЭ диагностикаси клиник белгилар ва патологоанатомик узгариш- 
ларга асосланади. Булардан ташкари жигар ва бошка органларни ги-
l . ГОЛОГИК текширишлар кам алокида акамиятга эгадир. Бу касалликда 
жигар микроструктурасининг узгариши камма вакт доимий ва харак- 
1ерлидир. Отларнинг инфекцион анемиясидан фарк килиш учун талок 
па буйракларни кам гистологик текшириш максадга мувофикдир.

Борна касаллигини алокида вирус чакиради. Патологоанатомик узга
ришлар отларнинг бошка тур энцефаломиелитига ухшашдир. Ядро ичи- 
даги ацидофил-танача-киритмалар нейронларда, аммон шохларининг 
нерв кужайраларида топилади. Якунловчи диагноз вирус топилишига 
боглик-

Паррандалар энцефаломиелити (эпидемик тремор)-икки кафталик 
жужаларнинг марказий нерв системасининг вирусли инфекцияси киш- 
бакор ойларида кузатилади. 5-50% гача жужалар касал булади.

Ёрганда naTOJjproaHaTOMHK манзараси— ноаник, аммо гистологик узга-
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ришлар анча характерлидир, Бош ва орк,а миянинг шикастланиши ней- 
ронлардан бошланади, улар юмшокдашади, ядролар букиб эксцентрик 
тарзда жойлашади. Айрим нерв >^ужайраларининг ядросида катталиги 
эритроцитларгача булган оксифил доначалар (киритмалар) учрайди. 
Касаллик чузилган пайтларда нейронлар умуман йук,олади ёки улар- 
нинг изи (айник,са миячада) сакданиб к,олади. Бош мияда лимфоид 
инфильтратлар учрайди. Ички органларда лимфатик фолликулаларнинг 
сидиртасига гиперплазияси учрайди— бу айник,са мускул, жигарда, 
меъда ости безида ва талокда купрок, кузатилади.

Д иагноз. Нейронларнинг дистрофияси ва паренхиматоз органлар 
лимфатик фолликулаларининг гиперплазияси диагноз куйиш учун асос 
булади.

КОРАМОЛЛАРНИНГХАВФЛИ КАТАРАЛ 
БЕЗОВТАЛАНИШИ

Хавфли катарал х,аяжонланиш-к,орамолларнинг уткир касаллиги 
булиб, х,азм органларининг ва нафас йулларининг шиллик, пардаси- 
нинг фиброз-некротик яллигланиши, шунингдек кератоконъюнктивит 
ва энцефалит авж олиши билан изо\ланади.

Э ти о л о ги я . К,узгатувчиси-герпес гуру>;сига кирувчи вирусларга 
ухшаш вирусдир. Вирус эпителиотроп ва нейтротроп хусусиятларига 
эга булиб, патогенлиги турличадир.

П атогеноз. Касалликка 4-6 ёшдаги к,орамоллар жуда юк,тирувчан. 
Касалликнинг келиб чик,ишига об-)^авонинг узгарувчанлиги, озу|^анинг 
сифатсизлиги (бузилганлиги, витамин ва минерал моддаларнинг етиш- 
маслиги) ва организм резистентлигини пасайтирадиган бошк,а фак- 
торлар катта а>^амиятга эга. Инфекцияни касал моллар, шунингдек 
вирус ташувчилар ва вирус ажратувчилар, шу жумладан к,уйлар, тарк,- 
атади. A m m o  к,анча ва1̂ т вирусни ташиши ва к,айси йуллар билан ажра- 
тиши х,ануз яхши урганилмаган. Инкубацион даври бир неча кафтадан 
4 ойгача давом этади. Вирус к,онга тушиб бутун организмга тарк,алади. 
Бошланишда дистрофик ва некротик узгаришлар бош мияда косил 
булади, кейинчалик х,азм йулларининг шиллик пардасида ва бошк,а 
органларда авж олади. Альтератив ва экссудатив узгаришлар билан 
бир вак,тда шикастланган органларда пролифератив жараёнлар кам авж 
олади, бу эса организмнинг иммуноморфологик реакциясидан дарак 
беради. A m m o  вирус патоген таъсирининг кучайиб бориши, бошка бак- 
териал микрофлоранинг кушилиши, озуканинг сифатсизлиги ва шу- 
ларга ухшаш бир к,анча стресс факторлар дистрофик-некротик жара- 
ёнларнинг кескинлашишига олиб келади. Шикастланган кужайра эле- 
ментлари ва парчаланиш максулотлари организм учун токсик аутоан
тиген булиб к,олади. Бу эса аутоиммун касаллигининг келиб чик,ишига, 
антиген-антитело комплексининг косил булишига, улар организмнинг 
дегенерацияга учраган ва соглом кужайраларига таъсир этишига са- 
баб булади. Аутоиммун реакция регрессив жараёнларни кучайтиради, 
резистентликни кескин пасайтиради.

Касаллик уткир (4-12 кун) ёки ярим уткир утади (14-20 кун). Камдан-
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Ю8-расм. Корамолларнииг хавфли 
катарал хряжонланиши. Ксерофтал- 

мия. Куэ косачасидан чищаи.

I , 1М )цолларда жуда уткир ок;ими 
i К’ 20 соат) учрайди ва улим би- 
Ч.1М гугаиди. Шунингдек абортив- 
1'М1ил шакли х,ам мавжуд булиб, у

Л кунда тузалиб кетади. Клиник 
■||';|| илардан-кератоконъюнкти- 
ИИ1. (108-расм) лаб ва бурундаяра 
и.| некрозлар пайдо булиши, бош
I I .  II 1КИ К.ИСМИНИНГ шишиши, буги- 
IIIUU, хириллаш. йутал, бадан
■ ,1роратининг кутарилиши,
• .шжонланишнинг депрессия би- 
мн алмашиниши жуда характер-

■ 1идир.
Патологоанатомик узгариш-

пар. Жуда уткир оцимида сероз конъюнктивит, куз шох пардасининг 
^иpaлaниши, сероз ринит ва катарал стоматит, эпикард остида гемор- 
|).|1ия ва бошк,а узгаришлар учрайди.

Уткир ок,имида йирингли-катарал конъюнктивит ёки кератоконъюк- 
ншит, шох пардасининг ок рангли экссудат билан копланиши, шунинг- 
днк >;азм йулларининг, айник,са огиз бушлигининг, огир шикастлани- 
ши жуда характерлидир. Лаблар, милклар, бет, танглай ва тил шиллик 
п.1рдалари фибриноз-некротик яллигланиш >^олатида булади. Куп к,ис- 
ми к,алин-кулранг-кунгир рангли юмшок; пустлок, билан к,опланади. Уни 
юлганда остида чук,ур яра куринади. Халкум шиллик, пардаси букиб, 
фибриноз парда билан цопланади. Катк,орин х,ажмига катталашган, зич 
курук, озук,а билан тулган. Ширдон ва ингичка ичакларнинг шиллик, пар- 
д.1лари к,изарган, шилимшикдашган, майда геморрагиялар ва эрозия- 
лар куринади. Йугон ичакларда катарал-'геморрагик, дифетрик-ярали 
узгаришлар топилади. Анчагина узгаришлар нафас йулларида учрай
ди. Бурун тешиклари бурундан ок,к,ан кУРУК кулранг-к;унгир, пустлок би
лан копланган, шиллик пардаси йирингли-фибриноз колатида булиб, 
кушни бушликдарга ва шохларнинг суяк кисмига таркалади, натижада 
купинча шохлар тушиб кетади. Хикилдок ва кекиртак шиллик пардала- 
ри кизарган, уларда майда кон куйилишлар ва фибрин чукишлари кури- 
иади. Упкада гиперемия, шиш ва ателектазлар учрайди. Юрак коринча- 
лари дилатация натижасида кажмига катталашган, юмшокрок, эпикард 
остида, коронар томирлар буйлаб ва митрал клапанларда кон куйилиш
лар куринади.

Жигар кулранг-лойсимон, жойларда сарик рангда. Ут халтаси куюк 
яшил рангли ут билан тулган. Буйраклар озрок катталашган, кесганда 
паренхимаси буккан, конститенцияси хамирсимон, пустлок кисмида кон 
куйилишлар учрайди. Сийдик хира, баъзан оч кизил рангда. Сийдик 
пуфагининг шиллик пардаси буккан, кизарган майда догли кон куйи
лишлар куринади. Талок купинча узгармаган, аммо капсуласида айрим 
пайтларда майда нуктали кон куйилишлар учрайди, Туткич, портал, буй
рак олди ва калкум олди лимфа тугунлари сероз лимфаденит колати-
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да. Бош мия ва унинг пардалари гиперемиялашган, ёнбош коринча 
ларда суюкдик купайган, узунчок, мия со)<асида кон куйилишлар учрай 
ди. Тори ости 6F клетчаткаси, мускуллар купинча атрофияга учраган 
булади.

Ярим уткир окимида учрайдиган узгаришлар асосан уткир окимида 
учрайдиган узгаришларга ухшаш, аммо геморрагик диатез сустрок авж 
олган. Ошкозон олди коринларда дифтеритик-некротик яллигланиш- 
лар учраши мумкия. Катта корин ва туркоринда сидиргасига, катко- 
ринда э'са учокди узгаришлар учраб, айрим варакдарининг тешилган 
лигини куриш мумкин. ^пкада фибриноз бронхопневмония ва экссу- 
датив плеврит учрайди. Купинча терининг жунлари тушиб, корин ва 
елин сокаларида папулоз-пустулоз тошмалар пайдо булади.

П атогистологик узгариш лар. Лимфатик тугунларда сероз лим
фаденит (гиперемия, синуслар кенгайган, бушликдарида кучган эндо
телий ку>кайралари, лимфоцитлар ва эритроцитлар купайган), лимфа
тик фолликулалар катталашган. бушашган, уларнинг перифолликуляр 
майдонларида плaзмaциtлapдaн иборат кужайра элементлари купай
ган.

Ишкорли фосфатазларнинг фаоллиги томир эндотелийларида кури- 
нади. Шундай колат талокда кам кайд этилади. Жигарда, буйракларда 
ва миокарднинг кон томир деворларида фибриноид букиш, диапедез 
кон куйилиш, дистрофик ва некробиотик узгаришлар, мононуклеар, 
фагоцитар системаларнинг пролиферацияси ва етукли плазмоцитлар- 
нинг купайиши куринади. Гистохимик текширишда жигар ва миокард- 
да гликогеннинг камайиши, буйрак найчаларининг эпителийсида ишк
орли фосфатазалар фаоллигининг кескин узайишини куриш мумкин. 
Лаблар эпидермиясининг усиш катламида балонланувчи дистрофия, 
юза кисмининг некрози, сургич катламида гиперемия, жойларда стаз, 
лимфа-гистиоцитар инфильратлар топилади. Бош мияда менингоэн- 
цефалит манзараси, гиперемия, стазлар, переваскуляр шишлар, лим- 
фоцитар ва гистиоцитар периваскуллитлар, хроматолиз, уткир букиш, 
вакуол дистрофияси ва бошкалар билан изохланади.

Д иагноз куйишда хужаликнинг эпизоотологик колати, кайвонларнинг 
бокиши шароити, касал молларнинг сони, касалликнинг клиник бел- 
гилари, патологоанатомик ва гистологик текширишлар натижасида 
касаллик учун типик булган йирингсиз кенг таркалган менингэнцефа- 
литни аниклаш катта ахамиятга эгадир.

Хавфли катарал безовталанишни оксилдан, улатдан, микотоксикоз- 
лардан ва микроэлементозлардан фарк кила билиш керак.

ОКСИЛ КАСАЛ и
Оксил —  куштуёк кайвонларнинг утккф контагиоз вирус чакирувчи 

касаллиги булиб, иритма, огиз шиллик пардаси ва бурун ойначаси- 
нинг териси, оёкларнинг ва елиннинг афтоз шикастланиши, шунингдек 
миокардит ва миозит билан изохданади. Оксилга корамоллар, эчкилар, 
куйлар, туялар, чучкалар, турли хил бугулар, буйволлар, ёввойи чучка- 
лар ва бошка кайвонлар чалинадилар.

346



П атоморф огенез. Ок,сил вируси эпителиотроп хусусиятига эга. Те- 
|)нда ва кутан типидаги шиллик пардаларда урнашиб, у ерда купайиб, 
афтоз (пуфакча) узгаришлар чак,иради. Айрим шароитлар таъсирида 
иирус миотроп хусусиятини х,ам намоён килади. Миокард ва гавда мус- 
► улларида урнашиб, узига хос узгаришлар ча1̂ иради. Эпизоотиянинг 
,1ирим турларида вирус пантроп куринишида >̂ ам булиши мумкин. Бун
да тери, юрак, гавда мускуллари билан бир к,аторда паренхиматоз 
органлар, ички чик,арув безлари ва нерв системаси шикастланади. 
Миотроп ёки пантроп хусусияти намоён булгандан кейин эпителиотроп 
чусусияти анча пасаяди.

Купинча вирус шикастланган тери ва шиллик, пардада урнашиб ва у 
|'рда купайиб бирламчи афгани (пуфакчани) )^осил килади (109-расм). 
Шундай афталар катта кориннинг шиллик пардасида, туёклар орасида, 
1'линнинг сургичларида кам топилиши мумкин. Шу даврда кайвоннинг 
laiiJKH куриниши деярли 
укармайди, шунинг учун кам 
пнлинмай утиб кетиши мум
кин Иккинчи даври вируснинг 
юнга утиши, бутун органларга 
1аркалиши, катта коринда,
(ЛИЗ бушлигида, туёкяарда ва 
плиида иккиламчи афталар- 
нинг пайдо булиши билан 
изокланади. Генерализация- 
нинг бошланиши тана карора- 
1ИНИНГ кутарилиши билан да
ном этади. Бу х,олат иккилам
чи афтанинг пайдо булишига, 
льни кондан вируснинг йукол- 
(лнига кадар сакданиб туради.

Гистогенез. Вирус эпидермисга кириб,'унинг чукур катламларида 
жойлашади ва шу жойда сувли дистрофияни чакиради. Биринчи узга
ришлар эпидермиснинг тикансимон катламида ва шиллик пардалари- 
нинг сургич катламида учрайди. Бу катламларнинг кужайралари бука- 
ди, юмалокданади, цитоплазмаси хиралашади, ядролари пикнозга уч
райди. Пикнозлашган ядролар атрофида ва цитоплазмада вакуолалар 
(пуфакчалар) косил булади. Тикансимон катламнинг кужайралараро 
бушликдарида суюкдик йигилади.

Экссудат купайган сари кужайралар кучлирок бука бошлайди, бир- 
биридан ажралади ва юмалок тузилмаларга айланади (баллонланув- 
чи коллеквация). Сургич катламда полиморф ядроли лейкоцитлар тупла- 
ииб, улар тикансимон катламга утади ва экссудат билан кушилади. Бу 
колатда кужайра цитоплазмаси эриб, микроскопик пуфакчаларга айла
нади. Булар билан бир каторда лейкоцитлар кам парчаланиб боради, 
майда пуфакчалар бир-бири билан кушилиб, йирик, оддий куз билан 
куринадиган пуфакчаларга айланади. Тикансимон катламдан юкорида 
жойлашган эпидермис кужайраларида кам майда пуфакчалар косил

W9-pacM. Оксил. Бурун терисида афта.
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булади, аммо >^ужайралараро борламлар узилмайди, натижада майим 
уячали тузилмалар >^осил булади (ретикулаланувчи дегенерация х,оди 
саси содир булади). Хосил булган пуфакчалар (афталар) «.уббадан, та 
гидам ва ичидаги суюк,ликдан иборат. Афтанинг куббаси шох, ярк,ирок,. 
донали катламларнинг х,ужайраларидан ва тикансимон к,атламнинг юза 
кисмидан тузилган. Афтанинг таги сургич катлам билан чегараланади 
Афтанинг ичида баъзан фибринга бой, улик эпителиал х,ужайралар, 
полиморф ядроли лейкоцитлар ва якка-ярим эритроцитлар булган се 
роз суюкдик булади.

Кейинчалик афтада суюкдик купая боради. айрим пайтларда (меха 
ник таъсир натижасида х,ам булиши мумкин) к,убба чидаш беродмай 
йиртилиб кетади ва ичидаги суюкдик ташк,арига тукилиб, жойида таги 
кизил рангли эрозиялар косил булади. Улар тез кунда сарик-кунгир 
пустлок билан копланади. Пустлок остида сакданиб колган кУ>*<айра- 
лар купайиб, тикланиш жараёни авж олади. Яхши шароит яратилса 
(микроб тушмаса) 5-14 кунда эрозия битиб кетади.

Иккиламчи микрофлора билан мураккаблашса, йирингли яллигла- 
нишлар руй бериб, тузалиш жараёнлари анчага чузилади.

Клиник белгилари. Инкубацион даври 1-7 кун, баъзан 20 кун ва 
ундан х,ам купрок чузилиши мумкин. Бу вируснинг вирулентлигига, кай- 
воннинг ёшига ва ташки мукит факторларига богликдир.

Купчилик олимларнинг фикрича, оксил типик ва атипик (хавфли, абор- 
тив ва латент) шаклларига ажратилади.

Типик шаклида кайвонларнинг бадан карорати кутарилади (41,5 
гача), сулак окади, иштакаси пасаяди, маъюсланади ва оксайди. Огиз 
бушлигида, айникса тилда, туёклар орасидаги терида, елинда афта
лар топилади. Афталар ёрилгач, эрозиялар х,осил булади ва бадан каро- 
рати нормаллашади.

Хавфли шакли одатда ёш молларда купрок учрайди. Айрим олим
ларнинг фикрича, оксилнинг хавфли шаклини ута патогенли вирус ча- 
киради ва шуидай вируслар миотроп хусусиятга зга булади. Бошкалар- 
нинг фикрича, оксил вирусига айрим (ёш, орик ва касалманд) х,айвон- 
лар жуда сезувчан ёки уларнинг резистентлиги анча паст булади,

Катта ёшли кайвонларда афтоз-эрозион шикастланишдан ташкари, 
умумий колати ёмонлашади, мадорсизланиш, кескин маъюсланиш, му- 
шакларнинг калтираши, пульснинг тезлашиши, аритмия руй бериши, 
терлаш ва х,оказолар руй беради.

Хавфли шаклида улим 7-14 кун ичида содир булади.
Бузокларда хавфли шакл жуда уткир ва уткир окимларда утади. 

Купинча афта косил булмайди. Иситмаси кутарилади, иштакаси йуко- 
лади, тишларини гижирлатади, юрак иши кескин бузилади ва кайвон 
12-14 соат ичида улади.

Абортив шакли жуда енгил утади. Факат бирламчи афталар косил 
булиши мумкин. Бу шакл купинча эмланган кайвонларда учрайди.

Латент шакли (яширин, симптомсиз) характерли белгиларсиз ка- 
сал булиб утган кайвонларда учрайди. Буни факат лабораторияда оксил 
вирусларини кондан ажратиб ва гистологик текширишда узига кос узга-
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t W-pacM. Окрил. Чучкр туогининг афтоз 
жарохдтланиши ва влип сургичларида 

афталар пайдо булиши.

итиларни топиш билан 
и- 1)отлаш мумкин.

П а т о л о го а н а т о м и к  
V II приш лар. Ок;сил ка- 

итигининг узига хос 
, илришлари ориз ва бу
рун ишллик пардаларида,
|у|‘клар орасидаги тирк- 
Ч111ДЛ, елинда, айрим пай- 
кмрда анусда, к,инда ва 
1 .1мдан-кам >^олларда Ta
i l . | д ,1 афта ва эрозиялар- 
иииг топилишидир. Чучк,а- 
1М|)да афталар тумшук, те- 
!'|к:ида, венчикда ва туёк,-
I ip орасидаги тирк,ишда хосил булади (110-расм). Куй ва эчкилар-. 

ИИН1 огиз бушлигида афталар майда булади. Уларда купинча оёхтери- 
и, туёкдар орасидаги тирк,ишлар, венчик ва товрнлар шикастланади.

Афталарнинг макроскопик куриниши юмалок,-овал ёки яримшарси- 
ч)н пуфакчалар шаклида булади. Афталарнинг хажми турлича булиб, 

м.1йда тугногич бошидан товухнинг тухумигача катталикда булади.
Оёкдарда тараххий этадиган афтоз жараёнлар огиз бушликдарида- 

шга ухшаш булиб, турли хил механик ва иккиламчи микрофлора таъ- 
ирида огирлашади ва битиши хийинлашиб анча вахтга чузилади. Ай

рим пайтларда туёхларда йирингли-флегмоноз яллигланиш руй бериб, 
i.ictiT ва сакраш бугимларига хам тархалиши мумкин.

Ппидермиснинг усиш хатламида афталар хосил булганда ёки туёх- 
лнр орасидаги тирхишдан, товондан эпидермиснинг ички хатламла- 
рига утганда пододерматит ривожланади: тери асосида гиперемия, 
тр и  асоси ва оёх кафти оралигида сероз суюкдик йигилиши, айрим 
пайтларда оёх кафтининг ёки туёхнинг бутун устки хисми ажралиб ту- 
тиши руй беради.

Суг безида купинча афтоз жараён сероз-катарал, иккиламчи микро
флора хушилиши натижасида йирингли, мастит билан бирга учрайди. 
Iioiijxa органлардан охсилда купинча ширдон ва ингичка ичаклар шика- 
■ 1ланади. Уларда катарал, камдан-кам холларда геморрагик ял- 
иигланиш хайд этилади.

Ёш хайвонларда купинча охсилнинг хавфли шакли учрайди ва улим 
Милан тугайди. Бунда афтоз жараён сует авж олади. Асосий узгариш- 
/ир юрак ва гавда мускулларида руй беради. Охсилнинг хавфли шак- 
мида улим 40-50% га етади ва купинча юрак мушакларининг фалажи 
||,1гижасида руй беради. Бунда хайвонлар купинча тузалиб келаётганга 
ухшаш холатда бирдан улиб холади.

Юрак ва гавда мускулларининг узгаришлари учокди характерга эга 
мулади. Гавданинг энг фаол-чанох-сон, елка, ховургалараро, тил, ди- 
|фрагма оёхчалари мускуллари шикастланади. Юракда ташхаридан 

|,.|раганда турли катталик ва шаклга эга булган анчагина кулранг ёки
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кулранг-сарик, учок/iap куринади. Булар юракка узига хос чизикди ва 
нук,тали туе бериб, йулбарс терисини эслатади (“йулбарс юрак") 
Купинча учокди узгаришлар чап ва унг к,оринчаларнинг деворида, к;орин 
чалараро тусикдарда, папилляр мушакларда, камдан-кам холларда юрак 
булмалари деворларида учрайди.

Гистологик текширганда юракда ок;сил ва ёг дистрофияси, донали, 
палахсали парчаланиш, мумсимон некроз ва мускул Voлaлapининr эри 
ши хужайра-пролифератив реакциялар билан ёки уларсиз топилади, 
Биринчи пайтда дистрофик-некротик учокдар атрофида лимфоид, ги 
стиоцитлар, плазматик хужайралар ва полиморф ядроли лейкоцитлар 
нинг йигилиши, баъзан улик мускул толаларининг урнини тула эгалла 
ши ва кейинчалик грануляцион тук,има шаклланиши куринади. Иккин 
чи пайтларда миокарднинг учокди некрози руй бериб, уларда тез муд 
датда охак Тузи чик,ади.

Касал булиб тузалган хайвонларнинг миокардида тургун учохли 
хужайра инфильтратлари, склероз, улик мускул толаларида охак тузи 
нинг чукканлиги топилади. Шунингдек, мускул толаларининг хисман 
регенерацияси хам учрайди. Гавда мускулларидаги узгаришларнинг 
ташк.и куринишдаги тараххий этиш характери юрак мускулларидаги 
узгаришлардан фарх хилмайди.

Хавфли охеилнинг айрим шаклларида юрак ва гавда мускуллари- 
нинг узгаришидан ташхари паренхиматоз органларда, ички чихарув 
безларида ва нерв системасида хам анчагина узгаришлар руй беради. 
Жигар ва буйракларда охеил ва ёг дистрофияси билан бирга жигарда 
учохли коагуляцион некроз, буйракларда-сероз гломерулонефрит уч 
райди. Ички чихарув безлари ичида огир патологик жараён купинча 
буйрак усти безида топилади. Улар пустлох хисмидаги хужайралар- 
нинг дистрофияси ва атрофияси, хромафил хужайраларининг букиши, 
вакуолизацияланиши ва халок булиши билан, уларнинг урнини лим- 
фоид-хужайрали пролифератлар ва бириктирувчи тухима эгаллаши 
билан характерланади. Гипофизда тургун хУжайра пролиферацияси, 
халхонсимон безида гипофункционал холат руй беради.

Бош ва орха мияда ташхи куринишидан гиперемия, учохли ва тар 
халган хон хуйилишлар, парда ва моддасининг шиши учрайди. Гисто 
логик текширишда бир хилда вакуолизация, тигролиз ва нерв хужай 
раларнинг пикноморфлиги куринишларида дистрофик жараёнлар то 
пилса, бошхаларида эса дистрофик жараёнлар билан бир хаторда йи 
рингсиз лимфоцитар энцефаломиелит сингари яллигланишлар авж 
олган булади. Бундай огир дистрофик узгаришлар (вакуолизацияла 
ниш, тигролиз ва бошхалар) вегетатив нерв системасининг тугунлари 
да ва орха мия ганглияларида кузатилади. Дистрофик узгаришлар нерв 
хужайраларининг тулих халок булиши билан ёки склеротик жараёнлар 
нинг ривожланиши билан тугаши мумкин.

Бошха узгаришлардан лимфа тугунларида синусларнинг катарал 
яллигланиши ва лимфа фолликулаларининг гиперплазияси, упкада 
гиперемия, шиш ва сероз яллигланиш, сероз хопламларда ва шилли^ 
пардаларда гиперемия ва хон хуйилишлар кузатилади.
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/m|iio 3 жараёнларнинг иккиламчи микрофлора билан оёклар ёки сут 
' ' UI орк,али мураккабланиши сепсис х,осил булишига олиб келади. 
• ОК.СИЛНИНГ мураккабланишида ёки огир утишида куп пайтларда

■'-1М.1 0 |)ганларнинг к;он томир деворларида дистрофик некробиотик 
. 4,i|)iiiuaap руй беради.

Диатоз эпизоотологик, клиник, патологоанатомик маълумотлар ва 
' |(и)|),4||,|ц,>* текширишлари натижаси асосида к,уиилади. Оксил ка- 
|'1И1 а кос комплекс узгаришлар: оёкдар терисида, катта к,оринда, юрак 

" I 1аида мускулатурасида, айник;са, бирдан тез кунда бир к,анча кай- 
|" 1ип.1рда учраши патологоанатомик диагноз к,уйиш учун кийинчилик 
IVI дирмайди.

( )ксилни везикуляр стоматитдан, папулез стоматитдан, хавфли ка- 
■ чмл х,аяжонланишдан, инфекцион ринотрахеитдан, вирусли диарея- 
I III, к,орамолларнинг улатидан, чучк,аларнинг везикуляр экзантемаси 

" I инзикуляр касаллигидан, юк,имсиз стоматитлардан фарк, к;ила би- 
iiiiii керак.

Чучк,аларнинг везикуляр касаллиги ва ок,сил клинико-анатомик жи- 
ЦД.1Н жуда ухшашлиги учун уларни бир-биридан фарк килиш анча 

' иииичилик тугдиради. Чучкаларнинг везикуляр касаллигининг кузга- 
', пчиси-энтеровирус. Клиникаси ва патологоанатомик узгаришлари 
|||||,1лар косил булиши) айнан оксилга ухшайди. Аммо везикуляр ка- 
итикда улим камрок, юрак ва гавда мускулатурасида узгаришлар 

, |||.1маиди. Якунловчи диагноз лаборатория текширйшларига боглик.

СУТ ЭМИЗУВЧИЛАР ВА ПАРРАНДАЛАРНИНГ ЧЕЧАГИ
Сут эм изувчиларнинг чечаги— уткир контагиоз касаллик булиб,

■ 11(111 па шиллик пардаларда папулез-пустулёз тошмалар косил були-
■ 1111 оилан характерланади.

Э тиология. К,узгатувчиси-чечак гурукига кирувчи вируслар кисоб-
■ 1:111.1/(11. Улар эпителиотроп хусусиятига эга. Хайвонлар ва одамлар ора
' 11д.1 конг таркалган.

Патогенез. Вирус аэроген, алиментар йуллар билан организмга 
|у|||.|ди ва касал кайвон сог кайвон билан якинлашганда юкади. Тери 
и I шиллик пардалар эпителийсида купаяди. Шу жойда учокди яллиг- 
1 1ниш-бирламчи аффект косил булади. Бу ердан вирус биринчи кун- 
•М1'к, регионал лимфа тугунларига, кейин конга ва ички органларга ту-
■ 1м д и  ва интенсив равишда купая бошлайди. Кон оркали вирус тери 
■',| шиллик пардаларга таркалади ва чечакка хос узгаришларни чаки- 
1'|ди. Чечакли экзантема бошлангандан кейин вирус конда колмайди 
■■ I п|)ганизм карорати пасаяди.

Чечак морф огенези. Чечак майда учокди кизаришдан —  розеола-
I III (юшланади. Эпителий кужайраларининг купайиши, уларнинг буки- 
III терида лимфоид ва гистиоцитар элементларнинг инфильтрация-
II н.иижасида 1 -3 кун ичида розеола урнида зич буртиб турган тугунча 
'■ил булади-бу чечакнинг иккинчи стадияси-папуладир. Кейинчалик 
.М1/ЮГИК жараён кескинлашиб боради. Экссудатив реакциялар гипе- 
мия. томир деворлари утказувчанлигининг ошиши, томирлардан кон
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плазмаси чик,иб хужайралараро ва >^ужайра ичида шишлар косил були 
ши, эпителий кужайраларининг вакуолизацияси кучли ривожланади 
Хужайралараро богламлар бузилади (спонгиоз), ядролари эрийди 
ажралгап эпителий кужаиралар суюкдикда сузиб юради. Бу х,олат сувг.1 

тулган балонни (идишни) эслатади (баллонланувчи коллеквация со 
дир булади). Бузилган эпителиал кужайралар урнида сероз экссудатгл 
тула бушлик,лар-везикула шаклланади. Везикула четлари эпителии 
кужайраларининг пролиферацияси ва экссудат йигилиши натижаси 
да букиб туради, марказий к,исми бужмайиб чуккан булади. Кейинча 
лик везикулаларда полиморф ядроли лейкоцитлар сони купаяди, улар 
некробиотик узгаришларга учрайди, экссудат йирингга айланади ва 
везикулалар урнида пустула косил булади. Чечакнинг шу стадиясида 
вирус таьсирига иккиламчи йиринг чакирувчи микрофлора кушилади 
ва жараён тез суръатда терининг чукур к,атламларига таркалади. Эпи 
телий ва унинг тагидаги бириктирувчи тук,има деструкцияга учрайди 
Шундай килиб пустула йирингли-некрозланувчи чечакка айланади. Пу 
стуладан йирингли суюклик тери устига ёйилиб, пустлок сингари 
КУрийди. Хосил булган чук,ур яранинг битиши иккиламчи чандирланиш 
колати билан утади. Шунинг учун кам теридаги чечак урнида пигмент^! 
ция, жун, тер ва ёт безлари булмайди. Хайвой териси ва одамлар юзи 
чутир булиб колади. Бундай чечак сигирларда, отларда, чучк,аларда, 
маймунларда, туяларда ва «.уёнларда учрайди.

Гем оррагик ёки к.ора чечак чучк,а болаларида ва «.уёнларда учрай 
ди. Уларда чечакнинг папула ва везикула стадияларида геморрагш 
экссудат куп тупланади ва купинча кон окишлар руй беради.

Кушилувчан чечак-куп сонли ва бир-бири билан кушиладиган чeчa  ̂
тошиши билан характерланади.

Сидиргали йирингли-чирийдиган дерматитли чечак куй ва чучк,а 
ларда учрайди ва касал кайвон купинча калек булади.

Сут эмизувчиларнинг чечагида эпителий кужайралари цитоплазма 
сида ядро буёк,лар билан буяладиган киритмаларТварньери танача 
лари косил булади. Электрон микроскопда текширганда шикастлам 
ган терида кариоплазманинг вакуолизацияси ва чечак вируслари (Та 
шен таначаси) топилади. Хужайралар бузилганда вирус вирионлари 
экссудат таркибида эркин колда учрайди.

П атологоанатом ик узгариш лар. Турли хил кайвонларнинг чеча 
гида турлича булади.

К'Уйлар чечаги. Терида, нафас ва казм йулларининг шиллик, парда 
ларида, бошк,а ички органларда генерализациялашган чечак жараёми 
тарик,асида утади. Бошка кайвонларга нисбатан касал куйларнинг 90' 
терисида катталиги 0,5-1 сантиметргача булган чечак чегаралангаи. 
зич, тери юзасидан кутарилган папула куринишида булади. Бошланишд.1 

улар кизил, кейинчалик кулранг тусда учрайди. Папула косил булгач тс i 
суръатда эпидермис некрозлашади ва юпка пленка куринишида кучан 
ди. Унинг урнида сувли дерманинг юзаси куринади ва у кам чукур Kai 
ламларгача некрозланади. Некрозланган учокдар курийди ва зич жи 
гарранг кунгир массага айланади, кисман теридан ажралади.
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I истологик текширганда, бошк,а узгаришлар билан бир к,аторда, 
•'ириичи булиб Боррел 1903 йилда топган “куй чечагининг кужайраси” 
'И'гли касалликка хос кужайралар топилади. Бу кужайралар макрофаг- 
'i.ip ОКИ эпителиал кужайралар булиб, ядролари вакуолизациялашган, 
иитплазмасида юмалок оксифил киритмалари булади.

Касал куйларнинг 80% упкасида, камрок жигарда, буйракларда, бу
рун бушлигининг шиллик пардасида, кекирдакда, катта коринда, шир- 
/(ии па ичакларда чечак тугунчалари топилади. Улар зич, ок рангда, 
ирофида кизил камари булади. Ширдон ва катта корин шиллик пар- 
/(.иирида баъзан папула урнида яралар косил булади. Лимфа тугунла- 
ри ()уккан, кулранг ёки кулранг-кизил рангда.

1(‘ри ва упкада гангрена ривожланса, касал куйда сассик кид сези- 
1.1ДИ, ёрганда органларнинг кунгир-яшил рангда, ярим чириш колати- 
M.I ,»кани курилади.

Эчкилар чечаги куйларникига ухшаш булиб, унчалик огир утмай- 
ни

С и гирл ар  чечаги . Вакцина тайёрланадиган вирус штаммидан 
| нк;1нда жараён хавфсиз утади, елин терисида везикула ва пустула 
•||(.'ил булади. Хакикий чечак вируси юкканда пустулаларда некроз косил 
''у;|иб, терининг чукур катламларига таркалади, кон куйилишлар содир 
пулиб, чечакка кук-корамтир ранг беради. Пустлоги тушгандан кейин 
пириктирувчи тукимадан иборат чандир куринади. Мастит ривожлани- 
HU1 кам мумкин. Бундай экзантемалар бош, буйин, орка ва сон териси- 
/(.1 кам учрайди. Букаларнинг ёргокида кам учрайди.

Отлар чечагини сигирлар чечагининг вируси чакиради. Папулопу- 
i |улёз стоматит куринишида утади. Шунингдек туёкда, елкада, сонда, 
' 'урун ва куз шиллик пардаларида, жинсий органларда чечак косил були- 
ши мумкин. Регйонал лимфа тугунларида яллигланиш учрайди.

Туялар чечаги лаблар терисида, огиз шиллик пардасида чечаклар 
■исил булиши билан утади. Камдан-кам колларда генерализациялан- 
I.IH экзантема авж олиши кам мумкин.

Чучк,алар чечагини шу касал вируси, сигир чечагининг вируси ва 
Ч1 чак вакцинаси тайёрланадиган вирус чакиради. Чечак корин, орка 
I улокдар, бош, сон терисида косил булиб, катталиги 1-2,5 сантиметр-
1.1 отади, баъзан бир-бирига кушилган булади.

Куёнлар чечаги юкори улим билан утади. Чечак кулокдар, корин, 
ирк.т ва ёргок терисида топилади. Купинча ярали кератит ва конъюн- 
► 1ИПИТ косил булиб, улар мураккаблашади, кузнинг шох пардаси хира- 
/ишади ёки йирингли панофтальмит вужудга келади. Некрозлашган 
чнчак тугунчалари баъзан милк, лаб терисида, тилда, танглайда, жин- 
. ИИ органларда, моякларда, упка ва жигарда учрайди.

Д иагноз клинико-эпизоотологик, эпидемиологик маълумотлар, па- 
юморфологик ва лаборатория текширишларининг натижаси асосида 
гуиилади. Гистепрепаратлар ва Гварньери таначалари камда элемен- 
i.ip вирус парчаларини топиш диагнозни тасдикдайди.

Диф ф еренциал диагноз. Куй ва эчкилар чечагини пустулёз дер- 
м.1гитдан фарк килиш керак. Охиргиси хавфсиз утади ва ички орган-
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ларда чечак тугунчалари х,осил булмайди. Акарозда тери к;ириндила- 
рида каналар топилиши билан чечакдан фарк, к,илади, Чучкаларнинг 
салмонеллёзида ва дизентериясида касаллик к,узгатувчисини аникдаш 
чечакдан фарк килишга имконият беради. Сигирларнинг сохта чечаги 
секин-аста тугунчаларнинг ривожланиши ва хавфсиз окими, чандир- 
сиз тузалиши билан какикий чечакдан фарк килади.

Паррандалар чечаги (чечак-дифтерит)— барча ёшдаги парранда- 
ларнинг контагиоз касаллигидир. Икки хил шаклда утади: тери (чечак 
ли) ва дифтеритик-огиз, кикилдок ва куз шиллик пардаларининг шика- 
стланиши, купинча аралаш шакли \ам учрайди. Паррандалар чечагида 
турт хил вирус: товукдар чечагининг вируси, курка, канарейка ва кап 
тарлар вируслари учрайди. Шу вируслар билан сайроки ва декоратив 
паррандалар кам касалланади. Товукдарда чечакдан улиш коллари 20 
70% га етади.

Тери шаклида узгариш асосан бош сокасида учрайди. Касаликка 
тож, сиргачалар ва соккалар чалинади. Уларда дастлаб кулранг кепак-

симон гард, кейинчалик эса майда 
тугунчалар косил булади (111- 
расм). Бошланишда улар кизил- 
кулранг, кейин кулранг-сарик ран 
гда куринади. Эскирган ва катта- 
лашган сари уларнинг ранги 
корамтир-жигарранг булиб бора 
ди. Кесганда уларнинг ичидан са 
рик ёгли некрозланган тукима чи 
кади. Паррандалар чечагида пусту
ла стадияси ва марказидаги чу 
курча булмаслиги билан сут эми 
зувчи кайвонлар чечагидан фарк 
килади. Жараён ривожланиши би 
лан тугунчалар курий бошлайди, 
пустлок косил булади ва булар туш 
гандан кейин купинча из колмасдам 
тузалиб кетади.

Чечак учогини гистологик тек- 
ширганда эпителиал кужайралар 
нинг купайгани, унинг остидаги 

катламларнинг яллигланиш инфильтратлари билан богликдиги аник 
ланади. Одатда, эпителийнинг базал кисми шикастланмасдан колади 
Купайган эпителий кужайралари букади, уларнинг цитоплазмаси эрий 
ди ва вакуолалар косил булади, аммо кужайранинг пардаси бузилма 
ганлиги учун пуфакчалар косил булмайди.

Дифтеритик шаклида асосан огиз, кик,илдок ва куз шиллик пардала 
ри шикастланади. Бошланишида шиллик пардаларда майда тошма 
лар пайдо булади ва улар сарикрок-ок догларга ухшайди. Аста-секии 
кенгайиб, анча жойни эгаллайди. Улар сарик рангда булиб, остидаги 
тукима билан зич богланган. Уларни кучирганда кизарган, кон оккам

111-раем. Чечак. Товук бош 
сохдеининг чечаги.
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||юзиялар очилади. Тузилмалар «.аттик, танглайда, тилнинг четида ва 
плстки юзасида, огиз бурчаклари атрофида, лунжларда, шунингдек 
.,1лк,ум деворларида ва х,ик,илдок атрофида, инраорбитал сииусларда 
м)оил булади. Бирламчи булиб чечак экзантемаси х,осил булади, диф- 
н'ритик жараён эса иккиламчи х,одиса х,исобланади.

Паррандалар чечаги учун тери ва шиллик, пардалар эпителийсида 
милча-киритмалар досил булиши жуда характерлидир (Боллингер та- 
илчллари). Бу таначалар Судан III билан буялганда яхши куринади. Улар 
ЮМ.1ЛОК ёки овал шаклга эга булиб, хужайрани бутунлай эгаллайди.
I. оплингер таначаларида вирус жойлашади.

1овук,лар чечагининг аралаш шаклида тери ва шиллих пардалар- 
иинг шикастланиши бир вахтда бошланмайди. Булардан ташкари ка- 
I ,1л ёки улган товукларни ёрганда кескин орикданиш, жигар, буйрак-
II, ip ва юрак мускулатурасининг енгил оцсил-ёг дистрофияси, баъзан 
ичнкларнинг катарал яллирланиши топилади.

Диагноз клинико-эпизоотологик маълумотлар, патологоанатомик ва 
л,|боратория текширишлари натижаси асосида хуйилади. Одатда че- 
ч,1кка тож, халкум ва сохолчада характерли хора хутир (папула ва пус- 
|ула) борлигига асосланиб диагноз хуйилади. Кийинчилих тугилган 
маитларда чечак учогидаги хиринди олиниб, Боллингер таначалари 
юпилади ёки хириндини шу касалликка сезувчан паррандаларнинг 
мар фолликулаларига суркаш билан юхтирилади. Юхтиргандан сунг 
1ИМИК чечак белгилари 5-7 кун ичида хосил булади.

Дифференциал диагноз. Чечакни биринчи галда авитаминоз А-дан 
фарх хилиш керак. Авитаминозда огиз бушлигининг шиллих без, хизил- 
утач ва жигилдон эпителийси ясси шохланувчи эпителийга метапла- 
тялашади. Шикастланган эпителийда Боллингер таначалари булмай- 

ди. Уткир юхумли касалликлар (улат, вабо) биопроба хуйиш ва гисто
логик, бактериологик текширишлар натижаси, эпизоотологик шароит 
па клинико-анатомик характеристикасини ахамиятга олиш билан фарх 
килади.

КУЙ ВА ЭЧКИЛАРНИНГ КОНТАГИОЗ ПУСТУЛЁЗ 
ДЕРМАТИТИ

Фанда хонтагиоз пустулёз дерматит (эктима) деб аталадиган бу ка- 
маллик хуй ва эчкиларнинг уткир юхумли касаллиги булиб, лаб, оёкдар, 
слин терисида ва огиз, жинсий органлар шиллих пардасида тугунчали 
мурсилдох, яллигланиш хосил булиши билан характерланади.

Э тиология. Кузгатувчиси-чечак чахирувчи вирус гурухига хирувчи 
.тителиотроп вирус. Табиий шароитда вирусга хамма ёшдаги хуй ва 
тчкилар сезувчан булади, аммо купрох хузи ва улохдар хасалланади. 
Касал хайвонлар ва патологик материал билан ишлаганда бу хасаллик 
одамга хам юхиши мумкин.

Патогенез. Хайвонларни тиканли ва хурук, дагал озуха билан озих-
л.антирганда, галла уриб олингандан кейинги поязорда бохханда, ёш 
моллар ТИШ ёрганда терининг хопловчи тухимаси жарохатланади ва 
тпителий хужайраларига вирус киради ва шу жойда дистрофик некро-
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биотик узгаришлар руй беради. Бир вак,тнинг узида эпидермис ва дер 
мада регенератив-тикланиш жараёнлари авж олади. Бириктирувчи 
тук,иманинг, нерв толаларининг, эпидермис базал мембранасининг 
шикастланиши периваскуляр шиш, диапедез кон куйилиш, фибрино- 
ид букиш ва экссудат билан фибриногеннинг ажралиб чикишига олиб 
келади. Шикастланган эпидермис ва дермадан организмга тукима эле- 
ментларининг парчаланиш максулотлари сурилади»,ва шулар билан 
бирга кокклар, пастереллалар кам кириб, касалликни орирлаштиради. 
Касал кайвонлар кескин орикданиб, калек булади.

Патологоанатомик узгариш лар. Лаб, оёква генитал шакллари аж- 
ратилади. Л а б  ш а к л и д а  юкори ва пастки лабларда анчагина 
тугунчалар ёки бир-бирига кушилган дерматит учокдари топилади (хей- 
лит), шунингдек огиз бурчакларида, бурунлар атрофида ва огиз шиллик 
пардасида кам учрайди (стоматит). Айрим тугунчалар кизил, оч-кизил 
рангда, зич, диаметри 0,3-2 сантиметргача булиб, атрофдаги теридан 
буртиб, баланд булиб куринади. Тугунчаларнинг марказий кисми зич, 
кулранг ёки жигарранг пустлок билан копланган ва терининг чукур кат- 
ламлари билан мустаккам богланган. Тугунчалар катталашиб бир-бири 
билан кушилади. Натижада лаб ва ияк териси яраланиб, куриб, жигар
ранг, кунгир ёки кора рангли каттик пустлокка айланади ва ёрик-ёрик 
булади. Улар ташки куринишидан сугални эслатади (“кора сугал’’). Жаг 
силлик пардасида, милкларда, тилда, юмшок ва каттик танглайда уч- 
райдиган тугунчалар, эрозиялар ва яралар кизил кошия билан уралган, 
марказий кисми кулранг-кунгир парда билан копланган. Эмизувчи кузи- 
ларнинг тилида ва милкида учрайдиган тугунчалар юмшок, нотекис, 
гадир-будур булади ва ташки куринишидан малинани эслатади.

О ё к н и н г  ч о т  к и с м и д а ,  чотнинг олдинги ва ён юзасида пуст 
косил булиб, у терига ва жунга мустаккам беркилади. Котган пустни 
вактидан олдин кучириш эрозия ва яралар косил булишига олиб кела
ди ва яллигланиш жараёни туёкдарга таркалиб, шок кисмини шох яра- 
тувчи эпидермисдан ажралишига сабаб булади, баъзан туёк шакли 
бузилади.

Г е н и т а л  ш а к л и д а  тугунчали узгаришлар совликдарнинг 
елин ва сургич терисида, кучкорларнинг ёргоки ва препуция тешиги 
атрофида, шунингдек жинсий органларнинг шиллик пардаларида косил 
булади. Булардан ташкари, елин паренхимасининг зичланиши, сут ци- 
стерналарида куюк, чузилувчан экссудат йигилиши аникданади.

Учокди дерматит ва стоматитга регионар булган лимфа тугунлари 
(жагости, калкумусти, кураколди, тиззаости, елинусти ва бошкалар) 
катталашади ва кулранг-кизил рангда булади.

Купчилик касал кайвонларни ёрганда патоморфологик узгаришлар 
бошка органларда кам учрайди. Мускуллар ва ёг тукимасининг атро- 
фияси, сероз-йирингли оотит, катарал абомазит, энтерит, лобуляр брон
хопневмония, миокард, жигар ва буйракларнинг паренхиматоз дистро- 
фияси учрайди. Жигарда катталиги 3-7 мм га тенг кулранг пролифера- 
тив тугунчалар топилади.

Тери ва шиллик пардаларни гистологик текширганда эпидермисда
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-у + .1И|)алараро шиш, вакуолизация ва баллонланувчи коллеквация ку- 
М 1 И/МДИ. Эпидерма ичида везикула ва пустула шаклланади, полиморф 
|д |1|)ли лейкоцитлар билан инфильтрацияланади, парекератоз ва акан
и и  руи беради. Эпидермис х,ужайраларининг >^аддан куп шохланиши, 
11Д|юл.трининг сакданиб колиши, тери юзасида экссудат йитилиши ва 
|у|умчалар >^ужайраларининг некрозланиши натижасида структурасиз, 
/(ии .ти  материалдан к,аттик пуст шаклланади ва кейинчалик шохлан- 
1 .1И шнгачага (патосакга) айланади.

Электрон микроскопда шикастланган учокларнинг эпителийсида 
иируснинг вирионлари топилади. Касалликнинг бошланиш даврида 
пирусни гистологик текширишда ><ам топиш мумкин. Романовский-Гим- 
м усули билан буялганда вируслар корамтир-кук рангда шар курини- 

1НИДП эпидермиснинг юк,ори ва урта «.атламларида ва эпителий ичида- 
1И пезикулаларда топилади. Кузгатувчи жойлашган учокдарда букиш, 
п.1куолизация парчаланиш каби деструктив узгаришлар купрок учрай- 

Ьулардан ташкари, юк,кандан кейин 8 кунгача эпителий >^ужайрала- 
рид.1 специфик ок,сифил киритмалар >̂ осил булади. Тери ва шилли!^ 
гирдаларни бириктирувчи тузима асосида толали структуранинг фиб- 
риноид ва мукоид букиши, нейтрофил лейкоцитлар, гистиоцитар, лим- 
фоид х,ужайралар ва плазмоцитлар билан инфильтратцияланиши, то- 
мирларнинг тулаконлиги, янги капиллярлар шаклланиши, кон куйилиш- 
/|.|р кузатилади.

Патологик жараён соч фолликулаларига кам таркалади, у жойда 
иирингли фолликулитлар ривожланади. Жигар, миокард, тана мускул-
л.|ри ва буйракларда донали дистрофия ва гликоген микдорининг кес- 
кин камайиши аникданади.

Д иагноз эпизоотологик, клинико-морфологик маълумотлар ва ла- 
поратория текширишлари натижаси асосида куйилади. Контагиоз пу- 
сгулёз дерматит билан бирдан куп кайвон касалланиб, лабида ва оёк, 
к;рисида специфик узгаришлар косил булиши жуда характерлидир.
I истологик ва лаборатория текширишлари (киритмалар топиш) диаг- 
мозни тасдикдайди.

Д иф ф еренциал диагноз. Контагиоз пустулёз дерматитни чечак- 
дан, некробактериоз ва оксилдан фарк, кила билиш керак. Чечак уткир- 
рок окими, бошдан ташкари бошка жойларда кам папулалар косил 
булиши, тана кароратининг кутарилиши билан фарк килади. Гистоло
гик текширганда Гварньери таначаси топилади.

Некробактериоз купинча иккиламчи, мураккаблантирувчи роль уйнай- 
ди. Охирги йилларгача ветеринария адабиётларида контагиоз пусту
лёз дерматитни некробактериоз деб ёзишар эди.

Оксил билан купинча кари моллар касалланади. К,уйлар якка-ярим 
касалланиб, оёги шикастланади ва у ерда афта пайдо булади.

ЧУЧКАЛАРНИНГ АТРОФИК РИНИТИ
Чучкаларнинг атроф ик ринити (Rhinitis atrpopeica suum) сут эмув- 

чи ва сутдан чиккан чучка болаларининг сурункали касаллиги булиб, 
бошланиш даврида уткир сероз, катарал ёки катарал-йирингли ри-
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нит, кейинчалик бурун чиганокининг, панжарали суяклар лабиринти- 
нинг, калла-бет булимидаги суякларнинг атрофияси ва буруннинг де- 
формацияси билан изохданади.

Э тиол огияси  Тула урганилмаган, Турли хил карашлар бор. Бир 
гуру>̂  тадк,ик,отчилар касаллик этиологиясини инфекцион-вируслар ва 
микроорганизмларга алок,адор деб >^исоблайдил_ар, бошк,алари эса 
ирсиятга ва як,ин тугишганларни бир-бири билан урчитишга боглай- 
дилар. Бошк,а бир гуру>̂  олимлар касаллик метаболик жараён, озук,ада 
минерал моддаларнинг етишмаслиги, буйрак ва эндокрин органлари- 
нинг касаллиги таъсирида >̂ осил булади деб карашади.

Патогенез, Чучк,а болалари тугилгандан кейин икки х,афта ичида 
касалланади. Атрофик ринитнинг ривожланишида ёш хайвонлар орга- 
низмининг фаоллигини пасайиши катта ахамиятга эгадир. Реактивли- 
ги етарли даражада ривожланмаса, биринчидан, антитела хосил хилув- 
чи механизмлар таракхий этмайди, иккинчидан, бурун шиллих парда- 
сидаги респиратор безлар яхши ривожланмайди ва улар ишлаб чиха- 
радиган полисахарид бирикмаларнинг комплекси тула булмайди.

Минерал моддалар етишмаса ва фосфор-кальций баланси салбии 
булса остеогенез чала холади, айнихса бу бет суякларида купрох би- 
линади.

Касалликнинг терминал даврида нейтротрофик ва циркулятор узга- 
ришлар хам катта таъсир курсатади. Улар бир томондан бурун шиллих 
пардаси иннервацион марказининг дистрофиясини чахирса, иккинчи 
томондан, вена тургунлиги ва гемостазни, шунингдек, васкулит ва тром
боз асосида ишемияни хосил хилади.

П атологоанатом ик узгариш лар. Касаллик бошланишида купчи 
лик хайвонларнинг бурун бушлигида сероз, катарал ёки йирингли ка- 
тарал ринит каби носпецифик узгаришлар топилади, Баъзан якка-ярим 
хон хуйилишлар, эрозиялар ва яралар учрайди,

Икки хафтадан икки ойликкача булган чучха болалари бурнини 
кундаланг арралаганда бурун чиганогининг вентрал ва камрох даража
да дорсал юзасиницг енгил ёки муътадил атрофиялангани кузатила 
ди. Бурун шиллих пардаси шишган, нам булиб йирингли экссудат йи- 
гилади.

2-6 ойлик хайвонларда бошнинг ассиметрияси, бурун хийшайиши 
—  хийших тумшух ёки мопсосимон кузатилади. Баъзан юхори жаги 
калталашади ва огизи яхши ёпилмай холади. Буруннинг дорсал юза- 
сидаги териси дагал бурмалашган, кузларининг пастки бурчагида ХУРУК 
экссудат ва лойха йигилган. Бурунни кундаланг арралаганда бурун чи 
ганокдарининг, панжарали суяк лабиринтининг, бурун суякларининг, 
бурун тусикдарининг, юхори ва пастки жагларнинг, баъзан калла суя 
ги асосларининг атрофияси аних билинади. Узгаришлар асосан икки 
томонлама (60%), камдан-кам бир томонлама (40% купинча чап томо 
ни) булади. Бурун чиганокдарининг урнида бириктирувчи тухима торт 
малари пайдо булади. Шундай ходисалар хам учрайдики, бурун чига- 
нохининг ва панжарали суяклар лабиринтининг атрофияси натижаси 
да бурун бушлиги гаймор бушлиги билан хушилади, шунингдек ёйси

358

I



won синуслар ва пешона к,исми >̂ ам кушилиб кетади. Каттик, танглай ва 
оурун тусикдари анчагина юпк,алашади, «.ийшаяди, баъзан тешилади. 
Н.пижада бурун бушлиги бир томонлама ёки икки томонлама кенгая- 
ди, 1̂ уюк, кулранг шилимшик билан, к,отиб долган лой билан тулади.

Бурун бушлигидаги яллирланиш жараёни )^ик;илдок,1̂ а, кекиртакка, 
пронхлар ва упкага тар^алади, йирингли пневмония ва фибриноз плев
рит чак,иради.

Купинча касаллик сурункали йирингли оотит билан мураккаблаша-
ди, урта «.улок,, кулок пардаси (барабан
ная перепонка), ташк,и товуш йули ши- 
кастланади. Паноотит т^одисаси >̂ ам уч- 
райди, товуш органларининг фаолияти 
ва мувозанат бутунлай бузилади. Бош 
со)<асидаги лимфа тугунлари ва муртак 
миясимон букади, фолликулалари ги- 
перплазиялашади. Каллани ёрганда 
панжара суяги ва турк эгарининг де- 
формацияси натижасида хидлаш илди- 
зи ва гипофиз шаклининг узгаришини 
куриш мумкин.

Бурун шилли!^ пардасини гистоло
гик текширганда касалликнинг бошла- 
ниш даврида сероз, катарал ёки йирин- 
гли-катарал ринит манзараси топила- 
ди, баъзан микропустула, эрозия ва яра- 
ларни )̂ ам куриш мумкин. Йирингли жа- 
раён авж олиши билан маддачалар 

ж,осил булади, безларининг тузилиши бузилади, секретор мукополиса- 
• .̂тридлар деполимеразациялашади, баъзан кисталар >̂ осил булади. Аста- 
I нкинлик билан касалликнинг ярим уткир ва сурункали о^имига хос 
Пулган узгаришлар курилади. Шиллик пардаларнинг зичланиши ва 
«(тиброз ёки атрофияси учрайди. Ринитнинг айрим шакллари учун без 
муфакчаларининг ва чи^ариш йулла- 
рининг )^ужайралари цитомегалияга 
,1иланиши п а т о г н о м и к  белги- 
/мридан )^исобланади (112-расм).
Бурун шиллик пардаларини таъмин- 
/ийдиган магистрал кон томирлари- 
д,| доимий узгаришлар вена томир- 
/ирининг каверноз кенгайиши ва ге
мостаз, шунингдек яллигланиш ва 
тромбоз учрайди (113-расм).

Бурун бушлигининг суякларида 
сурилиш жараёни авж олади. Бурун 
гусикдарининг тогай тук,имасида асо- 
сии модданинг юмшаши ва толалар- 
иинг ажралиши ва тогай кужайрала-

112-расм. Бурун бушлигининг 
шиллик, пардаси: 1 -хусусий 

пластинканинг йирингли 
инфильтрацияси: 2-эпителий- 

нинг цитомегалияга айланиши.

113-расм. Бурун шиллик, пардаси: 
1-катта томирда уюшган тромб; 

2-хусусий пластиканинг сидиргаси- 
га мононуклеарлар билан инфиль- 
трацияланиши; 3-эндоваскулитлар.
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рини+(г эриши учрайди. Касалликнинг атрофик даврида уч шохли не- 
рвнинг ва унинг бош шохчаларининг ёйтогай урамлар хосил к,илувчи 
нервларнинг ва гассер тугунчаларининг дистрофик узгаришлари топи- 
лади.

Диагноз клиник белгилари, ёриш натижалари ва эпизоотологик маъ- 
лумотлар асосида к,уйилади. Калланинг юза к,исмида деформация руй 
берган касалнинг сурункали ок,имига диагноз куййш к,ийин эмас. Ка- 
салнинг бошланиш (деформация хосил булмаган) даврини аникдаш анча 
хийиндир. Бундай пайтларда бурун суягини кундаланг арралаб, чига- 
нокдарни синчиклаб текшириш керак. Чиганохнинг дорсал ёки вентрал 
хисмининг енгил ёки муътадил атрофияланиши диагнозни тасдикдай- 
ди.

ЁШ  ХАЙВОНЛАРНИНГ ВИРУСЛИ ПНЕВМОНИЯСИ
Ёш хайвонларнинг кенг тархалган вирус пневмониясидан хуйидаги- 

лар хисобланади, инфекцион ринотрахеит, вирусли энзоотик пневмо
ния, бузокдарнинг ва чучха болаларининг грипп ва респиратор микоп- 
лазмозларидир. . ^

Корамолларнинг инфекцион ринотрахеити (КИРТ) —  уткир кон- 
тагиоз касаллик булиб, юхори нафас йулларининг яллигланиб узгари- 
ши билан таърифланади.

Этиология ва патогенези. Ринотрахеитни герпес вирус гурухига 
кирувчи фильтрланувчи вирус чахиради, жами ёшдаги хорамоллар 
касалланади, купинча йирик бурдохчилик комплексларда учрайди, хисха 
вахт ичида куп сонли хайвонлар касалликга чалинади. Касал хайвонлар
нинг тана харорати 40-42 га кутарилади, иштахаси пасаяди, йутал, эн- 
тикиш бошланади, бурунларидан сероз, кейин катарал-йирингли су- 
юкдик охади, сулак охиш, куз ёши охиш, хисман хайвонларда диарея 
ходисалари куринади.

Стресс факторлар (транспортировка, совукда, елвизакда холиш, 
сифатсиз озиха блан бохиш ва бошхалар) таъсирида касаллик брон
хопневмония билан мураккаблашади, улим 10% етади.

Патологик анатомияси. Юхори нафас йулларида барвахт ва ха- 
рактерли узгаришлар хосил булади. Бошланишда бурун бушлигининг, 
хихилдохнинг, кекиртакнин'" шиллих пардасида сероз-катарал яллиг- 
ланиш, кейинчалик яллигланиш катарал-йирингли ва фибриноз туе 
олади. Бурун йулларида тортмалар куринишида йирингли экссудат 
тупланади, шиллих пардасида парчаланган нейтрофиллардан, лимфо- 
цитлардан, кучган эпителиал хужайралардан ва фибриндан иборат диф- 
теретик масса чукади. Шу масса остида ва ташхарисида некротик учох- 
лар, эрозиялар, катталиги 1,5 см га тенг яралар пайдо булади.

Гистологик текширганда нафас йулларида нейтрофил инфильтра- 
цияси, эпителияларнинг шилимших ва донали дистрофияси, уларнинг 
ядроларини ичида ацидофил киритмалар борлиги, охеил-шилимших 
безларининг гиперсекрецияси, хусусий хатламда лимфоид-гистиоци- 
тар инфильтрацияни купайиши ва шилимшихости бириктирувчи тухи- 
мани шиши топилади.
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Упкада учокди ателектаз, турли даражада намоён буладиган иккито- 
монлама сероз-катарал, йирингли ва фибриноз яллигланиш кузатила- 
ди Халок булган >^айвонларда доимо альвеоляр ва интерстициал эмфи
зема учрайди.

Юк,орида ёзилган узгаришлардан ташк,ари, перибронхиал бирикти- 
рувчи тук,имада лимфоид-гистиоцитар инфильтрациями кучайиши, 
перибронхиал лимфатик фолликулаларнинг кучли намоён булган ги- 
мер секрецияси ва интралобуляр ма>^сулотли яллигланиш >^одисалари 
учрайди.

Жагости, к,улок,олди, >^алк,умолди, бронхпульмонал лимфа тугунла- 
ри ва куртак букган, гиперплазиялашган, уларнинг ареактив марказла- 
ри, фолликулалари кенгайган, куртакнинг криптасида некротик проб- 
калар )^осил булган. Лимфа тугунларини Брашё усули билан буяганида 
плазматик хужайраларнинг купайгани аникдднади.

Инфекцион ринотрахеит одатда, сероз-катарал, катарал-йирингли 
конъюнктивит, кератит, куз шох лардасини хираланиши, уткир папу- 
лезвезикуляр ва пустулез вульвовагинит билан ривожланади.

Ёш бузокдарнинг жигарида, буйракларида ва катта к,оринида учох- 
ли некрозлар, яралар, айрим касал хайвонларда лимфацитар менин- 
гоэнцефалит, нейроглиянинг учохли пролиферацияси топилади.

Диагноз эпизоотологик, клиник, патоморфологик маълумотларни 
Рирлигига асосланиб хуйилади. КИРТ га тезлик билан куп хайвонларга 
гархалиши, клиник белгилари ва патологоанатомик узгаришларнинг 
характерлиги диагноз хуйишни осонлаштиради.

Вирусни ажратиш ва идентификация хилиш, хон зардобида тугри 
па нотугри иммунофлуоресценция усули билан специфик антитела 
топиш клинико-анатомик диагнозни тасдихлайди. КИРТ -ни грипдан, 
энзоотик бронхопневмониядан, инфекцион кератоконъюнктивитдан 
фарх (дифференциация) хилиш керак. Грипп совух вахтларда руй бе- 
ради. Нафас йулларининг яллигланиши эрозиясиз, ярасиз утади, упкада 
альвеоляр ва интерстициал эмфизема булмайди. Энзоотик бронхоп
невмония билан фахат бузокдар касалланади. Инфекцион керато-конъ- 
юнктивитда нафас йуллари яллигланмайди.

Бузокдарнинг вирусли энзоотик пневмонияси (Бузокдарнинг эн
зоотик бронхопневмонияси)— сурункали касаллик булиб, катарал 
бронхопневмония ва ошхозон-ичак фаолиятининг издан чихиши билан 
гаърифланади.

Этиология ва патогенези. Касалнинг хузгатувчиси-вирулентлиги 
паст булган вируслар (аденовирус, парагрипп-111, хламидий ва улар
нинг хушилиши). Вирусларнинг патоген таъсирида нафас йулларида 
сероз катарал яллигланиш, шиллих парданинг хусусий хатламида лим
фоид-гистиоцитар инфильтрациянинг купайиши, перибронхиал лим- 
фоид тухиманинг гиперплазияси, булаклар ичида интерстициал пнев
мония хосил булиши руй беради. Гиперплазиялашган лимфоид тухи- 
ма майда бронхларни хисиб хуйиши, бронхлар бушлигида охсил-хужай- 
рали массани купайиши упканинг айрим булакларида ателектаз хосил 
булишига олиб келади.
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Бронхларнинг х,имоя-тозалаш фаолиятининг бузилиши, ателектазлар 
ва упканинг учок^и шиши полимикробли аутоинтоксикациянинг ривож- 
ланишига (пастерелл, сальмогелл, стафилококк ва бошк,алар) к,улай ша- 
роит турдиради, натижада сурункали катарал бронхопневмония >̂ осил 
булади. Бу жараён айни^са стресс факторлар (совукда колиш, намлик- 
нинг ошиши, ружлик, транспортировка еа бошк,алар) жараённи кескин- 
лаштиради. Санитар-зоогигиеник шароитни ёмонлайиши бронхопнев- 
монияни орирлаштиради ва купинча >;алок булиш билан тугайди.

Патологик анатомияси. Касалнинг бошланиш даврида >̂ алок булган 
ёки суйилган бузок,лар гавдасини ёрганда бурун бушлик,ларида ва 
бронхларда купикли сероз-катарал экссудат, нафас йулларининг шил- 
лик, пардалари нотекис гиперемиялашгани ва шиш х,осил булганлиги 
куринади. Упканинг олдинги булакларида к,орамтир-к,изил, яхши чега- 
раланган ателектатик учокдар ва билинар-билинмас шишлар топила- 
ди. Бронхиал лимфа тугунлари ><ажмига катталашган, нам ва гиперп- 
лазиялашган, ширдон ва ингичка ичаклар катарал яллирланган, шил- 
лин; пардалари гиперемиялашган ва букган. Гистологик текширганда 
нафас органларида курилган узгаришлардан ташк,ари, миокардни фун- 
кционофил дистрофияси, жигарда микронекрозлар ва бош мияда учок,- 
ли юмалок, )<ужайрали инфильтратлар топилади.

Макроскопик яхши куринадиган упканинг узгаришлари вирус юк,ган- 
дан кейин 10-13 кундан кейин пайдо булади. Улар кулранг-1̂ изил зич 
учокдар куринишида учрайди. 9лган бузокдарда икки томонлама ло- 
буляр к,ушилган ёки лобар бронхопневмония учрайди. Шикастланиш- 
нинг муддатига к,араб ва иккиламчи микрофлоранинг таркибига к,араб 
упканинг яллирланиш узгаришлари турлича булади.

‘ Гистологик текширишда альвеолаларда сероз, сероз-катарал ва 
камдан-кам фибриноз экссудат топилади. Чузилган окимида х,ужайра- 
да пролифератив жараёнлар кучаяди, склеротик узгаришлар авж ола- 
ди, айрим бронхларнинг бушлик,лари бириктирувчи тук,има усиши 
билан беркилади, купинча карнификация, бронхоэктазия учо1̂ лари, 
инкапсуллашган моддалар ва некрозлар топилади.

Баъзан бронхопневмония фибриноз плевритлар билан мураккабла- 
шади. Бронхопневмониянинг тарак,к,ий этиш муддатига ва патологик 
жараённинг нечорлик огир кечишига к,араб бронхиал лимфа тугунлари- 
да сероз яллирланиш, синусларида дескваматив катар, кучли намоён 
булган лимфоид тук,иманинг гиперпластик реакцияси ривожланади.

Бошк;а органларда патоморфологик узгаришлар унчалик характер- 
ли булмайди. Фак;ат юрак мушакларида учокди лимфоид х,ужайралари- 
нинг тупланиши, миокардни фуксинофил дистрофияси, касалнинг чузил
ган ок,имида жигарда ёг дистрофия кузатилади.

Диагноз ЯНГИ тугилган бузокдарда касалликнинг энзоотик курини- 
ши, температуранинг кутарилиши, риноцитоскопик текширишлар би
лан вирусни танача-киритмалар топилиши асосида куйилади. Якун- 
ловчи диагноз согаййб бораётган бузокдарнинг î oh зардобини серо
логик текшириш, вирусни ажратиш ва идентификация килиш билан 
куйилади.
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Шпмоллаш натижасида орттирган бронхопневмонияда вирусли пнев- 
М1)мияга нисбатан нафас йулларининг шиллик, пардасини хусусий к,ат- 
плмида лимфоид-гистиоцитар инфильтрация булмайди, эпителий 
•у*.|йралардан танача киритмалар топилмайди. Сальмонеллез билан 
мураккаблашганда фибриноз яллигланиш топилади.

Бузокдарнинг респиратор микоплазмози— сурункали касаллик 
ну/1иб, нафас олиш йулларининг катарал— йирингли яллигланиш, бу
рун чиганокдарининг атрофик узгариши ва пневмония ривожланиши 
НИ/1.1Н характерланади.

Кузгатувчиси M.bovirhinis ва нафас йулларидаги шартли патоген 
микрофлора (стафилококк, пастерелла ва бошк,алар).

Патологик анатомияси. Касалнинг бошланиш даврида нафас 
иумларида уткир катарал, катарал-йирингли яллигланиш, шиллик; 
н.1рдаларининг хусусий к,атламида сидиргасига лимфоид-гистиоци- 
i ip >^ужайраларнинг инфильтрацияси, лимфатик фолликулаларнинг 
I и1н;рплазияси ва шилимшик,-ок,сил безларининг гиперскрецияси 
► у|.ттилади. Ёш бузокларнинг бурун чиганогининг суяк асоси се
т и  аста ривожланади ва сурилади, улар куло1̂ , пешона ва Ю1̂ ори 
♦ .ннинг бушлик,лари йирингли яллигланиш билан мураккаблаша- 
;Ц1

Упкада лимфоид-гистиоцитар >^ужайралар билан инфильтрация- 
(ишгани натижасида альвеолалараро тусик,лар к,алинлашади ва пе- 
рибронхиал лимфоид тук,има гиперплазиялашади, бу эса учок,ли ком- 
нр(‘ссион-абтурацион ателектазга олиб келади. )^айвонларнинг уш- 
пнш шароити нок,улай булса ва стресс факторлар таъсир этса ате- 
1н?ктатик учок,лар кенгайиб яллигланиш жараёнлар содир булади.

Касалликнинг кескинлашида икки томонлама лобуляр-к,ушилувчи ва 
мп()пр катарал-йирингли ёки фибриноз пневмония ривожланади. На- 
Ф.н. органларнинг яллигланувчи узгаришлари фолликуляр, катарал- 
нирингли тонзиллит, шиш ва жагости, 1̂ улоколди, бронхопульмонал 
лимфатик тугунларнинг гиперплазияси, жигар ва буйракларнинг дист- 
рп(()ик узгаришлари билан авж олади. Йирингли-некротик ринитни куч- 
ли намоён булишида ва к,ушимча бушликдарни шикастланишида нерв 
\ужпираларининг дистрофик узгариши ва глиал х,ужайраларининг про- 
лиферацияси, нейронофагияси, бош миянинг периваскуляр шиши ку- 
ьпилади.

Касалликнинг сурункали окимида бронхлар эпителийсининг сохта 
мнгаплазияси, бронхоэнтазлар, упканинг склеротик узгариши, сероз- 
<|1ибриноз плеврит ва перикардит, мембраноз-пролифератив гломе- 
рулонефрит, томир деворларининг ва эндокарднинг мукоид букиши 
тпилади.

Диагноз серологик текширишлар ва риноцитоскопия натижалари, 
f линико-анатомик маълумотлар асосида к,уйилади. Бурун чиганогидан, 
п'киртакдан ва бронхлардан олинган суртма-белгини Романовски-Гим-
1.1 усули билан буяб, уларда эпителиал >^ужайраларнинг цитоплазма
' идп ва уларнинг ташк,арисида майда азурофил кокка ухшаш микоплаз- 
1-1.1 юпилса диагноз тасдикданади.
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ЧУЧКА БОЛАЛАРИНИНГ ЭНЗООТИК ВИРУС ПНЕВМОНИЯСИ.
(Чучк,аларнинг энзоотик пневмонияси) сурункали касаллик булиб, кли- 
ник-анатомик куринишидан катарал бронхопнемония ва усишдан 1̂ олиш 
билан таърифланади.

Этиология ва патогенези. Касалнинг к,узгатувчилари-микоплазма- 
нинг патоген штаммлари, хламидиялар ва фильтрланувчан вирусдир. 
Ammo бу вируснинг биологик хусусиятлари яхши урганилмаган. 3 >^аф- 
тадан 2-3 ойлик ёшдаги >^айвонларга вирус х,аво-томчи йуллари билан 
юк,ади. Намлик юкори булса ва чучк,аларни зичланган катта гурухдар 
тарик,асида ушланганда касаллик тез тарк,алиб 50-100% га х,айвонларга 
юк,ади. Бошланишда патоген вирус таъсирида сероз-катарал бронхит, 
бронхиолит ва альвеолит ривожланади, перибронхиал ва альвеоляраро 
бириктирувчи тук,имада лимфоид-гистиоцитар инфильтрация кучаяди. 
Кейинчалик гемодинамик бузилишлар ва лимфостаз натижасида упка- 
нинг четларида, уртасида ва диафрагмал булимида кранвентрал кис- 
мида аник, чегараланмаган учокди яллигланувчи шиш ва обтурацион 
ателектазлар топилади.

Хайвонларни яхши шароитда ушлаганда, сифатли тула 1̂ имматли 
рацион билан бокилса вирусли пневмония енгил утади ва куп пайт- 
ларда тула тузалиш билан якунланади. Лекин турли хил стресс фак- 
торлар таъсирида полимикроб аутоинфекциялар (микробларнинг кокк 
шакли, пастереллалар, гемофил бактериялар ва бошк,алар) к,ушилади, 
касаллик чузилувчан ок,имига утади ва лобуляр-кушилувчан ва лобар- 
катарал бронхопневмония манзараси >̂ осил булади.

Патологик анатомияси. Экспериментал йул билан юктирган чучка 
болаларини 7-8 кундан кейин суйиб гавдасини ёрганда сероз-катарал 
бронхит, жагости ва бронхиал лимфа тугунларининг гиперплазияси 
топилади. Упкаси узгармаган ёки унинг айрим булакларида кам >̂ аво- 
ли учокдар, ёмон сезиладиган шишлар ва ателектазлар учрайди. Гис
тологик текширганда бронхларнинг шиллик, пардаларининг хусусий 
к,атламларида лимфоид-гистиоцитар инфильтратларни куплиги (114-

расм), лимфоид тук,ималарнинг 
гипереплазияси ва интралобуляр 
ма>^сулотли пневмония топилади. 
Кейинчалик перибронхиал ва аль
веоляраро лимфоид гистиоцитар 
инфильтрациялар кучаяди. Шиш 
учок,ларида альвеолалар кучган 
эпителиал >^ужайралар, упка макро- 
фагларига ва якка-ярим лейкоцит- 
ларга бой булган сероз суюкдик 
билан тулган.

Шиш учокдаридан ва упканинг 
ателектатик булимларидан экссу- 

114-расм. Еш кайвонларнинг пневмония бошланади.
вирусли пневмонияси. л

П ерибронхиал лим ф оид  притларида икки то
гистиоцитар инф ильтрацияси. монлама лобуляр-кушилувчан еки
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мобар сероз-катарал пневмония ривожланади. Агарда пневмония ате- 
'|(!ктатик (^исмларидан бошланса, шикастланган упка тукимаси к,орам- 
1ир-кизил рангда булиб, атрофдаги сорлом тук,имадан аник, диафраг- 
М.1Л булагининг анча кисмига таркалса кайвоннинг калок булишига олиб 
м'лади. Ёрганда характерли узгаришлардан упка паренхимасининг тур- 
ми даражада зичланиши, яллирланган учокларнинг кар хил рангда ал- 
машиши ва эмфизиматоз булаклари билиниб турганлиги куринади.

Сурункали пайтларда пневмония купинча плеврит ва перикардит 
пилан мураккаблашади. Упканинг шикастланган тукимасида учокли не-
► розлар, бронхоэктазлар ва моддалар косил булади. Клиник жикатдан 
I огайган чучкаларда кам склеротик узгаришлар, корнификациялашган 
учокдар, бронхоэктаклар, капсула билан уралган некрозлар ва моддача- 
M.ip сакданиб колади. Шамоллаш таъсирида, сальмонеллез ва улат би- 
II. 1н касалланганда зеки “тутаб турувчи” бронхопневмония учокдари кес-
► инланиши мумкин.

Бронхопневмониянинг гистологик манзараси патологик жараённинг 
мраккий этиш даврига боглик- Яллигланишнинг янги учокдарида аль- 
тюлалар таркибида якка-ярим эпителиал кужайралари, бир ёки куп 
идроли упка макрофаглари, нейтрофиллар ва плазматик кужайралар 
пулган сероз экссудат билан тулган. Кейинчалик экссудат таркибида 
кужайралар купаяди. Коккларустун булган пневмонияда катарал-йирин- 
1/1И жараён кучаяди, пастереллалар кушилган пайтларда фибринозге- 
моррагик ва некротик пневмония авж олади. Сурункали даврида ва ка- 
I мл булиб тузалган кайвонларда карнификация ва склеротик учокдар 
►уринади.

Бронхиал ва пульмонал лимфа тугунлари кажмига катталашган, кай- 
иткок, купинча тук-кизил рангда, кесма юзаси нам, лимфоид тукима 
I иперплазиялашган, баъзан кон куйилишлар куринади.

Миокардда функцинофил дистрофия (Селье фикрича), айрим мус- 
*y;i толаларининг некрозланиши ва парчаланиши кузатилади. Бош 
минда учокди ва периваскуляр юмалок кужайрали инфильтратлар уч- 
р.тди. Бошка органларнинг узгаришлари доимий эмас.

Диагноз эпизоотологик, клиник ва патологоанатомик маълумотларга 
.|1Л)сланиб куйилади. Чучка болаларининг вирусли пневмонияси энзо- 
И1ИК куринишда утади, стационар характерга эга: купинча 3 ойлик чучка 
гюлалари касалланади, уларда йутал, тана карорати баланд-паст булиб 
|уради ва нейтрофил лейкоцитоз руй беради.

Чучка болаларининг вирусли пневмониясини инфлюэнца,дан ва 
пмктериал шамоллаш —  бронхопневмониядан дифференциация килиш 
трак. Инфлюэнца билан чучкаларнинг жами ёшдагилари касаллана- 
ни, купинча йилнинг совук кунларида руй беради. Касалнинг уткир окими, 
мкори нафас йулларининг кучли шикастланиши ва эпителиал кужай- 
раларнинг цитоплазмасида эозинофил вирус киритмалари топилиши 
■ .|рактерлидир. Купчилик кайвонлар яхши тузалиб кетади, аммо уш- 
MIII шароити яхши булмаса, озука сифатсиз, етарли булмаса ва стресс 
1ткторлар таъсир килса инфлюэнца мураккаблашиб, сурункали туе 
■|мади ва энзоотик вирусли пневмонияга ухшаш булади.
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Шамоллаш бронхопневмонияда эпителиал )^ужайраларнинг цитоплаз- 
масида эозинофил киритмалар топилмайди ва перибронхиал ва аль- 
веоляраро лимфоид-гистиоцитар инфильтратлар сует авж олган була- 
ди.

Чучк,а болаларининг гриппи (чучк,алар инфлюэнцаси). Уткир исит- 
мали контагиоз касаллик булиб, нафас йулларинтнг ва упка шиллик, 
пардасининг катарал яллигланиши билан таърифланади. Касаллик 
совук, мавсумларда бошланиб тез тарк,алади ва 12-15 кундан 1 -ойгача 
давом этади.

Этиология ва патогенези. К,узгатувчиси— антиген хусусияти жи- 
х,атидан А ва А серологик типига ва уларнинг турли хилларига кирув- 
чи фильтраланувчи вирусдир. Хаво-томчи йул билан касал одамлар- 
дан, чучк,алардан ва вирус ташувчилардан юк,ади. Гриппга чучк,алар- 
нинг жами ёшдагилари юк,тирувчан булади. Касаллик енгил шаклда 
утади, одатда 3-5 кунда нафас йулларидаги яллигланиш жараёнлар 
йук,олиб, купчилик касал чучк,алар тузалади.

Бронхлар бушлиги оксил-кужайрали масса билан тик,илганда тук 
кизил рангли абтурацион ателектазлар пайдо булади. Шу жойларда 
иккиламчи бактериал микрофлоранинг ривожланиши учун кулай шаро- 
ит тугилади ва шамоллаш, иссикданиш каби стресс факторлар таъси- 
рида экссудатив бронхопневмония тараккий этади. Чучкалар ушлаш 
жойларининг санитар зоогигиеник шароитига караб касал окими тур 
лича булади ва баъзан улим 25% га етади.

Патологик анатомияси. Касалликнинг уткир даврида суйилган чучка 
болаларининг гавдасида сероз-катарал конъюнктивит, бурун йуллари 
ни ва йирик бронхларни купикли катарал экссудат билан тулалигини 
куриш мумкин. Бурун тусикдарини ва чиганокни шиллик пардалари 
гиперемиялашган, шишган ва эрозиялар х,осил булган. Кекиртак кам 
узгарган, аммо эшитув богламларида шиш косил булган. Йирик брон 
хларнинг шиллик пардаси нотекис гиперемиялашган, букган, баъзан 
майда геморрагиялар куринади. Плевра в&ракдарида кам нуктали кои 
куйилишлар куринади. Олдинги, урта ва упканинг диафрагмал булими 
нинг краниовентрал кисмида ателектатик учокдар учрайди.

Жагости, калкумолди ва бронхиал лимфа тугунлари кажмига катта 
лашган, эластик, гиперемиялашган ва миясимон буккан, Муртаклар 
буккан, крипталаридан сикканда оч-кулранг йирингсимон масса чика- 
ди.

Купинча чучка болаларининг гриппи ошкозон ва ингичка ичаклар- 
нинг катарал яллигланиши билан авж олади.

Грипп иккиламчи бактерияли инфекция (гемофил таёкчаси, стафи 
лострепто-ва менингококк, пиоген бактерия ва пастерелла) билан му- 
раккаблашганда икки томонлама лобуляр-кушилувчан катарал бронхоп 
невмония ривожланади. Пастерелла кушилганда упканинг яллиглани 
ши фибриноз-гёморрагик туе олиб, бутун булимларига таркалади.

Экссудатив бронхопневмония билан мураккаблашган гриппда брон 
хиал лимфа тугунлари кескин катталашади, гиперемиялашади, шиш 
косил булади ва лимфоид тукима гиперплазиялашади, капсула остида
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I и синусларда геморрагик инфильтратлар учрайди. Улган гавдаларда 
юракнинг унг булагини кенгайишини, тургун гиперемия, жигарни дис- 
грофияси, талок, тулак,онлиги ва гастроэнтерит учрайди.

Сурункали пайтларда склеротик узгаришлар, ёронхоэктазлар,,учок,- 
ли некрозлар ва моддачалар )^осил булади. Бунда пневмония купинча 
гтеврит ва перикардит билан мураккаблашади.

Гистологик узгаришлари катарал ва фибриноз пневмония билан 
характерланади.

Диагноз эпизоотологик, клиник ва патологоанатомик маълумотлар 
псосида к,уйилади. Чучк,а болаларининг гриппи учун к,ук,к,исдан куп сон- 
ли чучк.аларнинг касалланиши, >^айвоннинг умумий >^олатини кучли 
мазлумлиги, юк,ори нафас йуллари шиллик; пардаларини катарал ял- 
лигланиши ва ошк,озон-ичак фаолиятини издан чик,иши жуда харак- 
терлидир. Касалликнинг уткир даврида (юктиргандан кейин 8-10 кун- 
гача) бурун тусикдарининг ва чиганокнинг шиллик, пардасининг эпите
лий )^ужайраларининг цитоплазмасида эозинофил танача-киритмалар 
топилади. Айникса улар тук,-сарик, акридин буёк, билан буялган суртма- 
ларни люминесцент микроскопда курганда яхши куринади.

Чучка болаларининг гриппини энзоотик вирусли пневмониядан, 
шамоллаш бактериал бронхопневмониядан, чуч^алар сальмонеллези 
ва улатнинг упкага берган мураккабланишидан фарк килиш керак. Бу- 
нинг учун курсатилган касалликларни ёзилишига 1̂ аралсин.

Товукдарнинг инфекцион ларинготрахеити. Инфекцион ларин- 
готрахеит (Jaryngotracheitis infectiosa) купинча товук, ва жужаларнинг 
энзоотик, контагиоз касаллиги булиб, клинико-анатомик жи)^атидан 
нафас органларининг, айни1̂ са )^икилдок ва кекиртакнинг шикастлани- 
ши билан характерланади, тез-тез куз конъюнктиваси >̂ ам жалб эти- 
лади, Кузгатувчиси-герпевируслар гуру)^сига кирувчи вирус.

Патогенез. Инфекцион ларинготрахеитнинг вируси юк,ори нафас 
йулларига тушиб, >̂ ик,илдок„ кекиртак ва бронхлар шилли!^ пардаси
нинг эпителийсига киради ва у ерда тез купая бошлайди. Айрим пайт
ларда бош1̂ а нафас органларнинг респиратор эпителий >^ужайралари- 
га х,ам кириб купайиши мумкин. Шикастланган эпителий )^ужайралари- 
да бошланишда цитоплазмаси булинмасдан ядроларининг к,изгин 
купайиши руй беради, кейинчалик >^ужайралар дистрофияга учраб, 
тегишли нафас органларининг бушликдарига кучади. Вирусга нисба- 
тан организмнинг реакцияси >̂ ик,илдок„ кекиртак, бронхдар, упка па- 
ренхимаси ва х,аво халталари деворларининг шилли!^ пардаларини 
тула1̂ онлиги, юк,ори нафас йуллари шиллик, пардаларини хусусий пат
лами шиши, упканинг интертициал ва периваскуляр бириктирувчи 
тук,имасининг ва )^аво халтаси деворларининг бириктирувчи ту|^има 
асосининг кужайра-инфильтратив ва пролифератив реакцияси, респи
ратор эпителийнинг десквамацияси ва турли хил нафас органларида 
экссудат йигилиши билан ифодаланади. Кейинчалик инфекцион ла
ринготрахеитнинг вируси шикастланган-томирлар девори оркали 1̂ онга 
утади. Вирус юккандан кейин 24 соат ичида к;онда топилади.

Респиратор эпителийнинг кучли десквамацияси (кучи) фак,атгина
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вируснинг бевосита таъсири булиб колмай, балки шиллик, парда асо- 
сида шиш >̂ осил булиши натижасида анатомик борламаларнинг бузи- 
лиши >^амдир. Томирлар утказувчанлигининг кучайиши ва томир дево- 
рининг шикастланиши натижасида эритроцитлар куплаб тук,имага ва 
кикилдок, ва кекиртак бушликдарига йирилади ва нафас олишни к,ий- 
инлаштиради. Агарда улардан казеоз тик,индилар >̂ осил булса асфик
сия руй бериб товукдарни )^алок булишига олиб келади. Касалнинг огир 
утишига купинча иккиламчи микрофлора )̂ ам таъсир курсатади.

Патологик анатомияси. Клинико-морфологик жи>^атидан инфек- 
цион ларинготрахеит икки формада утади: ларинготрахеал (купинча 
бу инфекция учун жуда хос) ва конъюнктивал.

Ларинготрахеал шаклида асосий узгаришлар >̂ ик,илдок, ва кекиртак- 
да учрайди. Бир хил паррандаларнинг шу органлари турли микдорда 
катарал ёки катарал геморрагик экссудат билан тулган, бошк,аларини- 
ки фибриноз-казеоз масса билан тулган, купинча кулранг-сарик, ранг- 
даги ТИК.ИНДИ куринишида )<икилдок, бушлигини, айник,са тешигини 
к,исман ёки тула беркитиб к,уяди. Бундай ти1̂ индилар одатда шиллик, 
пардадан осонлик билан ажралади. Шиллик, пардалар кескин гипере- 
миялашган, нотекис калинлашган ва талайгина нук,тали ва чизикди к,он 
к,уйилишлар куринади, айникса >^ик,илдокда ва кекиртакни юк,ори к,ис- 
мида. Инфекцион ларинготрахеитни айрим энзоотиясида геморрагик 
жараён сует булади ёки умуман булмайди. Бундай пайтларда >̂ ик,илдок, 
ва кекиртак бушлиги катарал ёки фибриноз экссудат билан тулади, 
шунингдек кисман паррандаларда сарик рангли казеоз тик,индилар 
учрайди.

Катарал ёки фибриноз яллигланиши бурун бушлиги ва инфраор- 
битал синусларнинг шиллик, пардаларида куринади. Уларнинг >̂ ам шил
лик, пардалари гиперемиялашган, калинлашган ва майда к,он к,уйилиш- 
лар топилади. Айрим паррандаларнинг бурун бушлигида экссудат тар- 
кибида к,он к,уйк,алари ёки кулранг-сарик, рангли фибриноз-казеоз 
масса булади.

Огиз бушлигида осон ажраладиган ок, гард булиши мумкин, купин
ча ТИЛ томирида, тумшук, бурчагина, танглай тешигининг атрофида, 
)^ик,илдо1̂ га кириш йулида ва )^алк,умда жойлашади. Бу узгаришлар купин
ча огиз бушлигининг катарал яллигланиши билан бирга утади. Айрим 
пайтларда >̂ алк,ум шиллик, пардаларининг яллигланиши кам курилади.

Инфекцион ларинготрахеитда упканинг узгариши кам учрайди. Ай
рим энзоотияда узгаришлар фак,ат бронхлар билан чегараланади, унда 
катарал, камдан-кам фибриноз яллигланиш ривожланади. Баъзан брон
хлар бушлигида к,он куйк,алари ёки фибриноз казеоз тик,индилар то
пилади. Энзоотиянинг бошка куринишида бронхитлар билан бир 1̂ аторда 
майда кулранг зичланган пневмония участкалари, уларда майда сарик, 
рангли некротик учокдари топилади.

Табиий инфекцион ларинготрахеитда )^аво халталарининг шикаст
ланиши жуда )̂ ам кам учрайди. Хаво халталарининг деворлари шика- 
стланган пайтларида сидиргасига ёки ynoivin 1̂ алинлашади, к,исман 
ёки тула хиралашади, томирлари к,онга тулади. Хаво халталарининг
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Г)ушлик,лари фибрин к,уйк,алари ёки фибриноз-казеоз массасининг 
доналари аралаш сероз экссудат тупланади. Шуни >̂ ам айтиш керакки, 
к.шо халтасининг шикастланиши купинча респиратор микоплазмоз би- 
Ч.1Н инфекцион ларинготрахеитнинг биргаликда таъсир этиши натижа- 
I ида руй беради.

Бошк,а узгаришлардан айрим тадк,ик,отчилар гавдани ёрганда ката- 
p.1Л энтерит, клоацит фабрицево сумкани шикастланишини ва талок 
I иперплазиясини топадилар.

Конъюнктивал шакли (атипик) фак,атгина конъюнктиванинг шика- 
гтланиши ёки ларинготрахе'ал шакли билан биргаликда учраши мум- 
кин. Айрим энзоотияда купчилик паррандаларда конъюнктивани сероз 
яллигланиши (намли куз) учрайди. Унда конъюнктива гиперемиялаша- 
ди, шишади. Баъзан к,он к,уйилишлар куринади. К,исман паррандалар- 
д.т кузнинг пастки к,овоги шишади. Айрим товук, ва жужаларда конъюн
ктиванинг фибриноз яллирланиши, конъюнктивал халтасида фибриноз- 
к.тзеоз массани йигилиши, к,овокдарни ёпишиши, шох пардасини хи- 
раланиши, баъзан панофтальмит ривожланиши куринади.

Гистологик текширганда >̂ ик,илдок, ва кекиртакдаги узгаришлар ка- 
гарал ёки огир фибриноз-геморрагик ва дескваматик яллигланиш кури- 
иишида утади. Респиратор эпителийларнинг десквамацияси айрим 
паррандаларда шундай >̂ ам кучли авж оладики, шиллик, пардаларнинг 
хусусий к,атлами бутунлай очилиб к,олади. Охиргиси кескин шишган 
на куп микдорли псевдоэозинофил лейкоцитлар билан инфильтрация- 
ланган. Айрим томирлар буйлаб лимфоид >^ужайралар тупланади. Ай
рим паррандаларнинг шиллик, пардаси к,исман некрозлашган ва шиш
ган.

ХИК.ИЛДОК, ва кекиртак бушлигида фибриндан, респиратор эпителий- 
нинг парчаланганларидан псевдоэозинофиллардан лимфоцитлар а 
эритроцитлардан иборат некротик масса топилади. Респиратор эпи
телий >^ужайраларида, айник,са десквамация булганларида ацидофил 
ядро ичидаги киритмалар топилади. Якка-ярим киритмалар вирусни 
юк,тиргандан кейин 12 соат ичида топилади, 2-4 кунда-жуда купаяди. 
Катталиги ядрочани катталигидан ярим ядро катталигигача булади. 
Уларнинг шакли овал, юмалок,, узунчок, ва ноаник, булиши мумкин. 
Киритмалар атрофида рангсиз >̂ ошия >̂ осил булади, у кенгайиб ядро 
пардасига к,ушилиши мумкин. Киритмаси булган >^ужайралар ядроси 
)^ажмига катталашган. Киритмалар таркибида ёг моддаси йук,, аммо 
рибонуклеин кислотага буялгандан мусбат реакция беради.

Диагноз кекиртак ва >^ик,илдокда фибриноз геморрагик ва катарал 
дескваматив яллигланиш, шу органлар бушлигида к,он к,уйк,аси ва ка- 
зеоз тик,индилар топилиши асосида куйилади. Ядроларда киритмалар 
гопилиши ва эпителийнинг десквамацияси кучайиши катта диагнос
тик а>^амиятга эга.

Дифференциал диагностикани авитаминоз А га, чечакга, респира
тор микоплазмозга ва инфекцион бронхитга нисбатан утказиш керак.

Паррандаларнинг инфекцион бронхити. Инфекцион бронхит 
(Bronchialis infectiosa) уткир юк,ори контагиоз респиратор касаллик
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булиб, к,иск,а инкубацион давр (18-36 соат), инфекциянинг паррандалар 
уртасида тез тарк,алиши ва нисбатан киска окими (10-14 кун) билан 
таърифланади. Жами ёшдаги паррандалар касалланади аммо ёш жужа- 
ларда касаллик огиррок кечади. Касаллик кузтатувчиси короновирус- 
лар гурукига кирувчи вирус. Касалликнинг респиратор шакли уремик 
синдром билан утади.

Патогенез. Нафас органлари оркали организмга тушган вирус 
эпителий кужайраларида жойлашиб, у ерда тез купаяди ва сустрок 
дистрофия чакиради. Кейинчалик вирус конга утади ва бошка орган- 
ларга кам таркалади, бунга иммунолюминесцент усул билан жигардан 
ва буйраклардан вирус топилиши далил булади.

Инфекцион бронхитда томирлар утказувчанлиги ошади, кекиртак 
ва бронхлар ва шиллик пардаларнинг бириктирувчи тукима асосида 
шишлар косил булади. Нафас йулларининг яллигланиши, иккиламчи 
микрофлора купайиши учун кулай шароит яратилади ва уларнинг таъ- 
сирида эпителийда ва каво халталари деворларида некротик учоклар 
пайдо булади. Паррандаларнинг куплаб калок булиши кам иккиламчи 
инфекциянинг айникса Е Coli таъсирига, шунингдек турли хил стресс 
фактор таъсирига богликдир. Инфекцион бронхитнинг яхши окимида 
паррандаларда куп улим булмайди, патологик жараёнлар тескарисига 
авж олиб, касаллар тузалади.

Патологик анатомияси. Касал жужаларнинг юкори нафас йулла- 
рида сероз ёки катарал, кисман иккиламчи инфекция натижасида му- 
раккабланишида, фибриноз-казеоз масса аралаш экссудат туплана- 
ди. Шиллик пардалари гиперемиялашган, шишган. Бурун бушликда- 
рини ва инфраорбитал синусларнинг шикастланиши ёш жужаларда 
яккол намоён булади. 9пка тулакон, бронхлар шиллик пардалари ва 
перибронхиал сокалар калинлашган, бронхлар атрофида баъзан май- 
да учокли сероз-катарал яллигланиш косил булади. Бронхлар бушли- 
гига сероз ёки катарал экссудат тупланади.

Айрим пайтларда жужаларнинг каво халтаси шикастланади. Улар 
деворларининг турли жойлари калинлашади, хиралашади, бушлигида 
сероз, баъзан фибриноз катарал масса аралаш экссудат тупланади. 
Кремик синдромида буйраклар катталашади, ола-була, сулгин булади, 
сийдик йулларида уратлар тупланади (подагрик буйрак).

Тухумлайдиган товукдарда узгаришлар тухум чикариш йулларида ва 
тухумдонда учрайди. Тухум чикариш йулларининг узунлиги кискаради, 
тухумдоннинг кажми кичраяди, уларнинг фолликулалари атрезияла- 
шади (атрофияланади). Касал булиб утган товукдардан биринчи ойда 
тухум чикариш йулларида ва тухумдонда кисман ёки тула инфантиллик 
куринади. Тухум чикариш йуллари беркилади, богламларга осилган 
кисмлар косил булади. Шундай товукдарда тухум корин бушлигига ту- 
шиш натижасида тухум сариги билан боглик булган перитонит авж 
олади.

Гистологик текширганда юкори нафас йулларида томирлар тула- 
конлиги, шиллик пардаларнинг хусусий катламининг шиши куринади. 
Шиллик пардалар мононуклеар типидаги кужайраларнинг пролифера-
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ИИЯСИ натижасида к,алинлашади. Респиратор эпителийнинг бутунлиги 
бузилмайди, улардаги узгаришлар факат киприкчаларини йук,олиши 
()илан чегараланади.

Шикастланган упкада (паррандаларнинг купчилигида упка шикаст- 
ланмайди), тулак,онлик, периваскуляр, интерстициал ва перибронхиал 
бириктирувчи тук,иманинг муътадил шиши, мононуклеар >^ужайралар- 
минг, айник,са лимфоид х,ужайраларнинг перибронхиал бириктирувчи 
|ук,имада бронхлар ва парабронхлар шиллик, пардасининг хусусий к,ат- 
ламида пролеферацияси куринади. Пролифератлар таркибида пвсев- 
доэозинофил лейкоцитлар микдори ошади. Камдан-кам жужаларда 
марабронхиал комплексининг сует катарал яллигланиши топилади.

Хаво халталарининг деворлари сероз шиш, лимфоид ва гистиоци- 
гар х,ужайраларнинг учокди ёки сидиргасига пролиферацияси ва псев- 
доэозинофил лейкоцитлар инфильтрацияси натижасида калинлаша- 
ди. Халта бушликдарида сероз ёки фибриноз экссудат йирилади. Ай- 
рим жужаларнинг каво халталарининг яллигланиши дифтеретик типи- 
да утади.

Диагноз вирусологик текширишлар асосида к,уйилади. (Товук, эмб- 
рионидан вирусни ажратиш ва нейтрализация реакциясини утказиш). 
Ьарвак,т диагноз куйиш гистологик текшириш асосида булади. Диф
ференциал диагностикани респиратор микоплазмозга, инфекцион ла- 
ринготрахеитга, чечакга ва сохта улатга нисбатан утказилади.

Корамолларнинг вирусли диареяси. Вирусли диарея (шиллик, 
пардаларнинг касали) юк,умли контагиоз касаллик булиб, иситма, казм 
йуллари шиллик, пардаларининг яралариши, ич кетиш, баъзан ок,сок,- 
лик билан таърифланади.

Этиология. Кузгатувчиси —  РНК ли вирус, вирионларининг катта- 
лиги 30-50 ммк га тенг, юмалок, шаклда. Корамоллардан ташк,ари к,утос- 
лар, бугулар ва косуляалар касалланади. Купинча 6 ойдан 2 ёшгача 
булган >^айвонлар сезувчан булади, якка-ярим катта ёшли >^айвонлар 
)̂ ам касалланиши мумкин.

Патогенез. Нафас ёки ошк,озон-ичак йуллари орк,али организмга 
тушиб к,он ва лимфа билан тарк,алади ва тез купайиб вирусемия ча- 
к,иради. Кон томирларининг шикастланиши натижасида к,онда нейтро- 
филлар ва эозинофиллар микдори камаяди, шиллик, пардаларнинг 
шикастланиши эса эрозия ва яралар >^осил булишига олиб келади. Бугоз 
сигирларда вирус плацентасига кириб бола ташлашни (абортни) ча- 
к,иради.

Клиник белгилари. Инкубацион даври 6-9 кун. Касалликнинг ок,ими 
асосан уткир, камдан-кам ярим уткир ва сурункали. Катта ёшли >̂ ай- 
вонларда (сигирларда) 90% касаллик яширинча-латент окимида утади. 
Уткир ОК.ИМИ бехосдан бошланиб бадан >^арорати кескин кутарилади 
(баъзан икки тул^инли булиб). Маълумки, ишта>^ани йук,олиши, лейко
пения, огиз ва бурун бушликдари шиллик, пардасининг к,изариши, бу- 
рундан бошланишда сероз, кейинчалик шилимши^-йирингли суюкдик 
ок,иш куринади. Купинча сулакни куп окишидан тортма куринишида оси- 
либ туради. Баъзан бурундан ок,кан суюкдик к,уриб, пустлок косил к,ила-
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ди, унинг остида эрозия ва яралар пайдо булади. Катарал конъюнкти 
вит >̂ ам кузатилади. Четлари яхши билинадиган эрозиялар лабда, 
милкда, тилнинг четларида, баъзан бурун ойначасида учрайди. Ахлати 
шилимшик,, купинча к,он аралаш, сассик ва суюк, булади.

Касалнинг ярим уткир окимида киска вактда карорат кутарилади, 
юрак уриши тезлашади. Сурункали окими эрозия ва'яралар банал мик 
рофлора билан мураккаблашганда кузатилади.

Патологоанатомик узгаришлар. (Умумий сувсизланиш ва орик 
ланишдан ташкари) ошкозон —  ичак йулларида топилади. Кескин чета

раланган, нотугри шаклли эро
зия ва яралар милк, каттик тан- 
глай, тилнинг ёнбош юзасида ва 
жаг шиллик пардаларида учрай
ди. Шунингдек яраланиш бош 
да, бурун тешиклари атрофида 
кузатилади. Бурун бушликдари 
нинг шиллик пардалари гипере 
миялашган. Халкум ва кизилун 
гач шиллик пардаларида кам 
яралар топилади. Ширдон, кат 
та Корин, ингичка ва йугон ичак- 
лар шиллик пардалари сидир- 
гасига кизарган, кон куйилиш 
лар ва яралар косил булган (115 
раем) кулранг-яшил ёпишкок 
масса билан копланган. Мезен 
териал лимфа тугунлари катта 
лашган, кесма юзаси нам, чет 

лари букган. Кин шиллик пардасида, териости клетчаткасида, эпикард 
остида кон куйилишлар учрайди,

Айрим кайвонларда крупоз типидаги, кизил гепатизациялашган учок 
лари булган пневмония учрайди. Бундай пайтларда кекиртакда шилим- 
шик суюклик куп йигилади ва эмфизема учокдари авж олади. Купинча 
эрозия ва яралар туекдараро ёригида учрайди, Банал микрофлора таъ- 
сирида оксашлар руй беради. Паренхиматоз органлар жигар, буйрак- 
лар, юрак мушаклари (донали дистрофия колатида булиб, кулранг ран- 
гга эга) кайнок сувга ботирилган гуштни эслатади.

Патогистологик узгаришлар. Жаг, милк ва кизилунгачнинг куп кат- 
лами ясси эпителийсининг юкори катламларининг некрози аникдана 
ди. Ширдон, кур ва чамбар ичакларнинг шиллик пардаларида-гипере
мия, шиш, коплангич эпителийнинг кучиши куринади ва шу жойларда 
дифтеретик яллигланиш косил булиши кам мумкин. Ингичка ичаклар
нинг узгаришлари катарал яллйгланишга тугри келади, баъзан гемор- 
рагик туе олади. Бундай пайтларда ичак туклари (ворсинкалари) калин 
лашади ва шиш косил булиш муносабати билан шакли кам бузилади. 
Тукларнинг бириктирувчи тукима асосида ва шиллик парда остидаги 
катламда кон томирлари конга тулган. Мезентериал лимфа тугунлари-

115-раем. К,орамолларнинг вирусли  
диареяси. Кизилунгачнинг шиллик, 

пардасида яралар ва эрозиялар  
(В.А.Сахно препарати).
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д.| шиш, талаигина кон куйилишлар, куртак марказларини кичрайиши 
► уытилади. Паренхиматоз органларида муътадил оксил-ёг дистрофи- 
III и учрайди.

Д иагноз. Ошкозон-ичак йулларининг шикастланиши ва диарея асо- 
I ида куйилади. Албатта, клиник белгилари, патологоанатомик узгариш-
м.1|), гематологик текширишлар, эпизоотологик маълумотлар факатги- 
и.| тахминан диагноз куйиш учун керак. Якунловчи диагнозни лабора- 
шрия текширишлари аникдайди. Диарея вирусига денгиз чучкалари, 
ПК сичконлар ва каламушлар сезувчан эмас.

Дифф еренциал диагностикаси . Вирус диареясини улатдан, ин- 
|1и)кцион ларинготрахеитдан, хавфли катарал иситмадан, оксилдан, 
1мратуберкулездан, инфекцион стоматитдан фарк килиш керак.

КОРАМОЛЛАРНИНГ ПЕРИПНЕВМОНИЯСИ. Корамолларнинг пе- 
|1Ипневмонияси-контагиоз касаллик булиб, упканинг фибриноз яллиг- 
||,1ниши билан характер'ланади. Кузгатувчиси-майда микроорганизм 
(Micromyces peripneumona bovis) у ёрик берувчи микроскопда Караган
да куриш чегарасида туради. Унга корамол, ёввойи кукизлар (зубрь), 
Hhnap ва кутослар (буйвол) тез юктирувчан булади.

Патогенез. Юкиш аэроген йул билан утади. Микроб бронхлардан 
мприбронхиал тукимага утиб, бронхит ва перибронхитлар чакиради. 
I .(миланишда бронхлар атрофида лимфоид кужайралар тупланади ва 
|ук,има сероз-фибриноз экссудат билан шимилади. Периобронхиал 
|ук,имадан инфекция лимфатик тиркишлар ва томирлар оркали булак- 
M.ipapo ва альвеолалараро бириктирувчи тукимага утади. Аввалига
♦  драен битта ёки бирнечта булакчада содир булади, кейинчалик упка- 
пииг бутун булаги ёки каммаси жалб этилади. Ёки пневмония лобу- 
дчр куринишидан лобар турига утади.

Перипневмонияда типик фибриноз (крупоз) пневмония, унинг жами 
ддирлари билан ривожланади. Бошланишда фаол гиперемия ва аль- 
пнолаларга эритроцитга бой булган сероз-фибриноз экссудат тупла- 
ндди. Улар куюклашиб альвеолалар бушлигини беркитиб куяди (кизил
♦ и |.1рланиш). Кейинчалик эритроцитлар эрийди, лейкоцитлар купая- 
/UV шикастланган булакчаларнинг ранги кулранг булиб колади (кул- 
||диг жигарланиш).

Яллигланиш жараёни аста-секинлик билан авж олиб, булакчалар- 
ии бирин-кетин жалб этади, шунинг учун кам бир булакчада кон тулиш 
и^кинчисида кизил жигарланиш, учинчисида эса-кулранг жигарланиш 
►уринади. Натижада упканинг ранги турлича (мармарланиш) булади. 
I )()длик тукима усиши билан упканинг нотекис ранглиги кучаяди. Па- 
ииюгик жараён кон ва лимфа томирларининг тромбозига олиб кела- 
ни, натижада упканинг айрим булакларида озикданиш бузилади ва шу 
*пи калок булади. Атрофдаги тукимада гистиоцитлар, лимфоид кужай- 
iM/i.ip купайиб некроз атрофида капсула шаклланади. Ферментлар таъ- 
■ ирида некротик масса парчаланиб капсула деворидан ажралади. Шун- 
мпи жараёнга с е к в е с т е р  дейилади.

Кулай шароитда альвеолалардаги фибрин лейкоцитлар ажратган 
■1'|>рмент таъсирида эрийди, кисман бронхлар оркали чикиб кетади.
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к,исман лимфатик системага сурилади ва альвеолаларга >̂ аво кириь 
нафас олиш бошланади (кал булиш даври). Аммо купинча к,улай шаро 
итда кам упка бутунлай согайиб кетмайди. Оралик, тукимани эластик 
лиги йук,олади, упка тукимаси зичлашади. Шундай колатга и н д у р а 
ц и я дейилади.

П атологик анатомия. Уткир пайтларда упканинг турли катталикда 
шикастланиши (лобуляр, лобар), зичланиши, к,изиЛ ва кулранг жигар 
ланиши, булаклараро бириктирувчи тук,има к,атламининг кескин кен 
гайиши, кесганда мармар сурати куринади.

Гистологик текширганда бронхлар, томирлар атрофида ретикуло 
гистиоцитар элементларнинг усиши характерли белгилардан кисоб 
ланади. Х,ужайралар купайиши натижасида бронхлар, томирлар девор 
лари к,алинлашади, Кесганда улар нук,та ёки тугунча куринишида була 
ди. Оралик; тук,има ва альвеолалар чегарасида кужайраларнинг купай 
иши булаклараро тукимани яна кам кенгайишига ва упканинг зичла 
нишга олиб келади.

Упкада яллигланиш жараёни плеврага, перикардга ва диафрагмага 
тарк,алади. Плевра ва перикард бушликдарига фибриноз экссудат йи 
гилади. Фибрин пленка ёки к,атлам куринишида чукади. Плеврада, пе 
рикардда ва диафрагмада ёпишиб к,олган фибрин аста-секин бирикти 
рувчи тук,има усиб кириши натижасида ташкиллашади. Ферментлар 
таъсирида фибрин эрийди ва урнини бириктирувчи тук,има эгаллай 
ди. Фибриноз плеврит ва перикардит аста-секин фибринозга айлана 
ди. Плевранинг упка ва ковурга катламлари ва эпикард билан пери 
кард оралигида бириктирувчи тук,имадан иборат кашпарлар косил була 
ди.

Кукрак бушликдаридаги лимфа тугунларида сероз-фибриноз яллиг 
ланишлар авж олади. Улар кажмига катталашади, айрим кисмлари 
некрозлашади. Корамоллар перипневмониясида бошка органлар кам 
дан-кам шикастланади. Териости клетчаткасида шиш косил булади, 
жигарда некротик учокдар учрайди, ширдон ва ичакларда катарал ял 
лигланишлар топилади.

Сурункали пайтларда якка-ярим ёки талайгина секвестрлар, булак 
лар оралигидаги бириктирувчи тук,има катламларининг калинлашиши 
ва зичланиши, перибронхитлар, периваскулитлар ва чандирланишлар 
учрайди. Секвестрларда упка тукимасининг структураси узок муддат 
бузилмасдан колади. Айрим пайтларда сурункали окими огирлашади 
Бунда сурункали белгилари билан бир каторда айрим булакларида 
яллигланиш, шишлар, кизил ва кулранг жигарланишлар учрайди. Но 
кулай окибатида яллигланиш жараёни упкани катта кисмига ёйилиб 
кислород етишмовчилигига олиб келади. Парчаланиш максулотинин! 
сурилиши организмни закарлайди ва улимга сабаб булади.

Диагноз перипневмонияга эпизоотологик вазиятни, клиник белгила 
рини, комплементлар богланиш реакцияси курсатишини эътиборга олиб 
куйилади. Асосий патологоанатомик белгилардан мармарлик ва секве 
стрларни мавжудлиги кисобланади.

Гистологик текширганда характерли белгилардан бронхлар, томир

'374



/up атрофида ретикулогистиоцитар элементларининг, фибробластлар- 
минг купайиши, булакчалараро бириктирувчи тук,има к,атламининг кен- 
1.1ИИШИ (маргинал пролиферация) >^исобланади.

Перипневмонияга ухшаш упка узгаришларини пастереллёзда, спон- 
liiH фибриноз пневмонияда куриш мумкин. Аммо бу касалликлар ва 
(11‘рипневмония уртасида анча фарк, бор.

Пастереллез, к,оида уларок,, уткир утади, талайгина к,он к,уйилишлар 
хосил булади. Яллигланиш жараёни тез суратда упканинг куп «.исмини 
.иаллайди, мармарлик унчалик авж олмайди. Оралик, тук,има сует авж 
олади. Бактериологик текширганда упкадан ва бошк,а органлардан па- 
стерелла ажратилади. Спонтан фибриноз пневмонияда оралик, бирик- 
трувчи тук,има сует авж олади, расмининг кар хиллиги билинмайди 
(пестрота). Бронхлар, томирлар ва булаклараро тук,има буйлаб ретику
логистиоцитар х,ужайралар купайиши куринмайди.

О тл арн инг ко н та ги о з  пл евр опневм они яси  (Pleuropneumonia 
contagiosa eguorum) отларнинг инфекцион касаллиги булиб, клиник- 
• жатомик жих,атидан иситма, крупоз пневмония ва плеврит билан на- 
моён булади.

Этиология ва патогенези. Яхши ечилмаган. Кузгатувчиси филь- 
трланувчи вирус деб фараз к,илинади. Касалнинг авж олишида икки- 
ламчи микрофлора катта роль уйнайди, у огир мураккабланишига са- 
баб булади. Инфекциянинг асосий манбаи-касал кайвонлардир. К,узга- 
гувчи нафас йуллари оркали организмга киради деб тахмин к,илиша- 
ди, аммо алиментар йул кам инкор к,илинмайди. Вирус конда купайиб, 
бутун организмга тарк,алади. Токсик моддалар ажратиш натижасида 
иситма ва шиллик, пардаларнинг яллигланишини чак,иради, айни’к,са 
упка к,аттик, шикастланади. Унда крупоз пневмония ривожланади. Ка
салнинг бошланишида упкадан к,узгатувчи ажратилмайди, 3-4 кун утгач 
куп микдорда бактерия ажратилади. Улардан стрептококк ва пастерел- 
лалар касаллик руй бериши учун алокида акамиятга зга. Бу секундар 
микрофлора упканинг яллигланиш жараёнини кучайтиради, юрак-то- 
мир системасини шикастлантиради, паренхиматоз органларда дист
рофик узгаришлар чак,иради.

П атологик анатомия. Гавдани ёрганда биринчи галда упканинг 
крупоз яллигланиши ва фибриноз плеврит аникданади. Яллигланиш упка- 
ни бутун к,амраб олади, констистенцияси жигарни эслатади (жигарла- 
ниш), кесганда мармар тусли булади. Оддий крупоз пневмониядан фа- 
рк,и шундаки, упканинг жигарлашган к,исмларида некротик учокдар то- 
пилади. Агарда касаллик ок,ими уткир утса геморрагик яллигланишлар 
учрайди. Некротик учокдар, к,оида ударок,, куп микдорди булади. Улар- 
нинг катталиги товук, тухумидай ва ундан >̂ ам каттарок, булиб, ёпишкок, 
бутк,асимон. Яшил ёки кулранг рангли масса билан тулган булади. Шу 
участкалар йирингли экссудат билан уралган, агарда жараён чузилган 
булса-бириктирувчи тук,имадан иборат капсула х;осил к,илади.

Зичланган упка к,исмига тегиб турган плевра вараги к,алинлашган, у 
хира, толали кавак, ифлос ёки кулранг, осонлик билан ажратиладиган 
парда билан к,опланган. Плевра бушлигида анчагина сарик,-к,изил ранг-
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ли, ичида фибрин иплари булган суюкдик йигилган. Енгилрок кечган» 
пайтларда плевранинг упка вараги остидан бириктирувчи тук,има усиб 
шаклланиш бошланади. Агарда юзасида некротик учокдар мавжуд булса, 
экссудат йирингга айланади ва пиопневмоторакс тараккий этади.

Бошка органлар ичида ошк,озон-ичаклар купрок, шикастланади. Ин- 
гичка, к,исман кур ичакнинг шиллик пардалари к,изартан, букган. Кур- 
ичакнинг шиллик, пардасида купинча кора кутир ва юмалок яралар то- 
пилади. Касалнинг уткир окимида геморрагик диатез, миокард, жигар, 
буйракларда донали ва ёт дистрофиялар учрайди.

Упканинг йирингли яллитланиши натижасида жигарга, буйракларга 
бутимларга ва бошка органларда метастатик абцесслар (маддалар) 
косил булиши мумкин. '

Гистологик текширганда упканинг шикастланган жойларида крупоз 
пневмониянинг турли хил даври куринади. Йиринг некротик фокус- 
лар, лейкоцитлардан иборат демаркацион зона билан уралган.

Д иагноз эпизоотологик маълумотлар ва касалликнинг клинико-ана- 
томик манзарасига асосланиб куйилади. Спонтан крупоз пневмония- 
дан контагиоз плевропневмония гакумлилиги билан, некрозланиши ва 
геморрагик яллигланиши билан фарк килади.

П аррандаларнинг респиратор микоплазмози. Паррандаларнинг 
респиратор микоплазмози (сурункали респиратор касаллик, куркалар- 
нинг инфекцион синусити) сурункали контагиоз инфекция булиб, кли- 
нико-анатомик жикатидан нафас органларнинг шикастланиши билан 
характерланади.

Э тиология ва патогенези . Касалнинг кузгатувчиси Mycoplasma 
gallisepticum, M.meliogridis булиб, булар купинча парранда организм- 
нинг резистентлиги пасайган пайтларда узларининг патогенлик хусу- 
сиятларини намоён килади. Уй паррандаларидан тез юктирадиганла- 
ри-товуклар ва куркалар, шунингдек какликлар, тустовокдар, товуслар, 
каптарлар ва бошкалар кам касал булиши мумкин. Бройлер жужаларда 
касаллик купрок учрайди ва огиррок кечади, товук ва куркаларда жин- 
сий етилиш даврида учрайди.

Табиий шароитда нафас йуллари оркали юкади. Микроб респира
тор йулларига тушиб, биринчи галда шиллик пардалар юзасида купа- 
яди, кейинчалик эпителиал кужайраларга ва тукиманинг пёстки катлам- 
ларига кириб у ерда дистрофик узгаришлар ва яллигланишлар чакира- 
ди. М.Gallisepticum конга утиб бутун организмга таркалади, унинг исбо- 
ти камма органлардан микроб ажратилишидир.

Микоплазма юкори нафас йулларига тушгандан кейин 5-7 кун утгач 
биринчи морфологик узгаришлар топилади. Кейинрок, агарда соглом 
организмда граммусбат микроорганизмлар устунлик киладиган булса, 
касал организмда эса граммсалбийлар ‘устун булади, улар орасида 
Esherichia coli бактерияси купрок учрайди. Иккиламчи микрофлорани 
авж олиши патологик жараённи огирлаштиради, микроблар куплаб конга 
утиб огир септикотоксемияни чакиради. Айникса бу E.coli га тегишли- 
дир. Фибриноз серозитлар, огир дистрофик-некротик узгаришларнинг 
таъсиридир.
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П атологик анатомия. Улган паррандалар гавдасини таш^аридан 
Караганда орикдиги, ёш жужаларнинг усишдан ва ривожланишдан к,ол- 
ганлиги куринади. Бурун тешиги атрофида кулранг-жигарранг к,УРУК 

экссудат борлиги аникданади. Айрим паррандаларда (купинча курка- 
ларда) конъюнктиванинг гиперемияси, ковокдинг икки бурчакларидан 
сероз экссудат ок,канлиги, инфраорбитар синусларнинг шишганлиги 
куринади.

Ёрганда юк,ори нафас йулларида касалликнинг бошланишида ти
пик сероз экссудат йигилади, кейинчалик у катарал, хира ва ёпишкок, 
булиб колади. Айрим паррандаларда экссудатга фибрин к,уйк,алари ва 
казеоз массанинг доначалари аралашган булади. Бундай масса бурун 
бушлигини ва инфраорбитал синусларни тула беркитиб к,уйиши мум- 
кин. Юк,ори нафас йулларининг шиллик, пардалари гиперемиялаш- 
ган, букган, баъзан нук,тали ва чизикди кон куйилишлар косил булади. 
Касалликнинг чузилган окимида ранги учган, нотекис калинлашган, 
юзаси доначали куринади.

Упкадаги узгаришларнинг бошланиши уткир тулаконлик ва сероз 
шиш косил булиши билан характерланади, кейинчалик у катарал ёки 
крупоз яллигланишга айланади. Касалликнинг ярим уткир ва сурунка- 
ли окимида майда ёки йирик-учокди, баъзан сидирга пневмония то- 
пилади. У турли хил ривожланиш даврида куринади, унда якка-ярим 
ёки талайгина кулранг-сарик рангли некротик учоклар, камдан-кам 
инкапсуляцияланган секвестерлар куринади. Босганда (сикканда) кес- 
ма юзасидан купикли фибрин аралаш экссудат чикади. Бронхларда 
кам узгаришлар юкори нафас йулларига ухшаш булади. Булардан та- 
шкари, упка айрим кисмларини шикастланган каво халтаси билан бир- 
лаштириб. турадиган йирик бронхлар бушлиги купинча фибриноз-ка- 
зеоз масса билан тулалиги кузатилади. Шундай бронхлар буйлаб упка 
паренхимаси некрозланади, некротик масса капсула билан уралади 
ва секвестирланади. Бир хил паррандаларда упка плеврасида сероз

ёки сероз-фибриноз яллигла- 
нишлар тараккий этади.

Хаво халталарининг деворла- 
рида касалнинг бошланишида 
ярим шарсимон тузилмалар 
косил булгани, учокли ёки си- 
диргасига хиралашгани ва унинг 
калинлашгани кузатилади. Хаво 
халталарига фибрин аралаш се
роз экссудат йигилади (116- 
расм). Сурункали окимида каво 
халталари деворлари жуда 
калинлашади ва хиралашади, 
бушлиги фибриноказеоз масса

„  билан тулади. Бу масса халта де-Пб-расм. Паррандаларнинг респира- j «
тор микоплазмози. Кукрак ва буйин воридан еки осонлик билан аж- 
каео халталарининг шикастланиши. ралади ёки девор мембранаси
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билан чамбарчас боглик, булади (дифтеретик яллигланиш). Яллигла- 
ниш жараёнининг ок,ибати \аво халталарининг бушлик,лари бирикти- 
рувчи тук,има билан бутунлай тулиши билан тугайди. Купинча узгариш 
кукрак булимидаги >̂ аво халталарида учрайди.

Юракда коронар томирларнинг гиперемияси, ёгни клейсимон ин- 
фильтрацияси, халтасида суюк,ликни купайиши куринади. Касаллик 
колисептицемия билан мураккаблашганда фибриоз перикардит ривож- 
ланади, унда юрак халтаси фибриноз-казеоз масса билан тулади. Купин
ча фибриноз перикардитда эпикард некрозлашади.

Бошк,а органларнинг узгаришлари к,онуниятсиз ва носпецифик х,исоб- 
ланади. Улар жигар, буйракнинг тургун гиперемияси, дистрофик узга
ришлари, фибриноз перигепатит, талокни гиперплазияси, ошк,озон —  
ичаклар шиллик, пардаларининг катарал яллигланиши билан характер- 
ланади.

Гистологик текш ирганда юк,ори нафас йулларининг шиллик, пар- 
дасини хусусий к,атламидаги томирларнинг тулак,онлиги, шилимшик, 
купайиши, лимфоид, гистиоцитар ва плазматик ^ужайраларнинг про- 
лиферацияси, лимфатик фолликулаларнинг х,осил булиши ва гиперсек- 
рецияси, секретар ва респиратор эпителийнинг шилимшик, дистрофи- 
яси ва десквамацияси, баъзан юза эрозияларнинг шаклланиши куза- 
тилади.

Касалликнинг сурункали ок,имида респиратор эпителий х,ужайралари 
пролиферацияланади, ва тери типидаги куп к,атламли ясси эпителийни 
эслатувчи хужайрали паст (к,атлам) шаклланади. Шиллик, пардаларнинг 
кескин пролиферацияланиши натижасида улар к,алинлашади ва шилим
шик, безларини к,исиб к,уяди, улар к,исман >̂ алок булади, к,исман найчаси- 
мон тузилишга айланади. Шиллик, парданинг к,алинланиши нотекис авж 
олади, баъзан папиломани эслатувчи усимталар >̂ осил к,илади.

Юк,ори нафас йулларининг фибриноз яллигланиши сует ривожлан- 
ган крупоз типида булиб, шиллик, парда юзасига фибрин к,уйк,алари ва 
казеоз массаси чукади.

Кейинчалик, катарал яллигла- 
ниш ривожланганда лимфоид, ги
стиоцитар ва плазматик х,ужайра- 
ларнинг пролиферацияси кури
нади. Бир ва1̂ тда бронхлар ва па- 
рабронхиал комплексларнинг 
шиллик, пардаларининг респира
тор эпителийсининг пролифера
цияси ва десквамацияси курина
ди (117-расм).

Хужайра-пролифератив реак- 
цияси билан бир каторда упка 
тук,имасининг псевдоэозинофил 
лейкоцитлар инфильтрацияси 
авж олади.

Яллигланиш дифтеретик кури-

117-расм. Респиратор микоплазмоз. 
Бронхларда ва перибронхиал 

бириктирувчи туцимада 
 ̂ х.ужайра-пролифератив реакция.
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мишда утганда ><аво халтасини купли узгарган деворларининг ички 
газасида чук,ур некрозлар х,осил булади. Некрозлар четида лейкоцит- 
/шрдан ва гигант >^ужайралардан иборат девор >̂ осил булади.

Диагноз респиратор микоплазмага патологоанатомик узгаришлар, 
бактериологик ва гистологик текширишлар, биопра, клинико-эпизоо- 
гологик маълумотлар асосида к,уйилади.

Уни авитаминоздан, инфекцион ларинготрахеитдан, инфекцион брон- 
хитдан, ч'ечакдан фарк к,илиш керак.

ЭЧКИЛАРНИНГ ИНФЕКЦИОН ПЛЕВРОПНЕВМОНИЯСИ
(ЭИПП)-(”КЕБЕНЕК")

Эчкиларнинг инфекцион плевропнемонияси-эчкиларнинг уткир касал- 
лиги булиб, )^аддан ташк,ари тез тарк,алувчан ва Марказий Осиё эчки- 
чилик хужаликларига катта ик,тисодий зарар етказадиган касалликдир. 
Касалликнинг келиб чик,иши бронхоген характерга эга булиб, сероз- 
фибриноз яллигланиш жараёни перибронхиал ва эндобронхиал йулла- 
ри билан интерстицияга, упка паренхимасига ва плевра варакдарига 
таркалади, натижада лобар крупоз-некротик плевропневмония таран
ки й этади.

Этиология. Кузгатувчиси-фильтрланувчи вирус. Аммо бунгача чет 
зл олимлари касалликнинг кузгатувчиси-пастерелла гуру><сига кирув- 
чи полиморф коккобацилла Вас. bipolaris деб фикр юргизган эдилар. 
Куп микдорли тажрибалар бу фикрларни тасдикдамайди. Аксинча ви
рус назарияси ижобий натижалар берди ва тажрибада касалликнинг 
айнан белгилари >̂ осил к,илинди.

Инфекцион плевропневмониянинг вируси эчкиларга жуда хос, кам- 
дан-кам эчкилар турига кирувчи-бугулар ва ёввойи эчкиларнинг ка- 
салланиши тог яйловларида инфекциянинг табиий учок,ларининг >̂ осил 
булишига олиб келади, шунинг учун >̂ ам касалликнинг олдини олиш ва 
йук,отиш чораларини ишлаб чик,ишда бунга ало>^ида а>^амият бериш 
керак.

Табиий шароитда вирус аэроген йули билан-томчи ва чанг инфек
ция сифатида юк,ади.

Табиий инфекция натижасида )^айвон организмида олти йил давом 
этадиган купли иммунитет )^осил булади. Иммунитетли >^айвонлар ин
фекция манбаи булмайди, шунинг учун х,ам аввалдан шу касалликдан 
хавфли хужаликларда эпизоотиянинг “уз-узидан келиб чикИши” учра- 
майди. Касалликнинг тарк,алиш ареалига, яйловларнинг характерига ва 
алох,ида кутанларнинг касалланишига к,араб эпизоотия уз01̂  давом эт- 
майдиган, давом этадиган, вактинча хавфли, доимий хавфли ёки 
"стационар" хавфлиларга ажратилади. Охиргиси тогли яйловлар, эч- 
кичилик чорвачиликнинг етакчи тармокларидан бири )^исобланадиган 
жойлар, ёввойи эчкиларнинг яшаши ва купайиши учун кулай шароит 
булган яйловлар >^исобланади.

Патогенез. Нафас йулларидаги нерв рецепторларини вирус мах- 
сус к;итик,лаши касалликнинг бошланиши ><исобланади. К,итикданиш 
антигенлик ва патологик булиши мумкин. Унинг 01̂ ибати бир томондан
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марказий нерв системасининг, айник,са бош мия пустлогининг, фаоли 
ятини чук,ур издан чик,ишидир.

Сурилиб юрувчи пневмониянинг ривожланиши упканинг анча к,и(; 
мини нафас фаолиятини бузади, натижада к,ушимча нафас х,аракат 
лари— викар эмфизема симптоми ишга тушиши билан вак,тинча ком 
пенсацид жараёни руй беради, Аммо бундай компенсация купга чузил 
майди, чунки кислород етишмаслиги (кислородца^' оч к,олиш-кислор 
родное голодание) бош мия пустлоги х,ужайраларининг огир шикает 
ланишига сабаб булади. Пустлок ости нервларнинг иши нотекис хао 
тик булиб к,олади. 'У'пка яллигланиш зурайиб х,амма кисмларини к,ам 
раб олади, компенсатор кучи тугайди, касал хайвонда асфикция белги 
лари авж олиб, хайвон халок булади.

Касалнинг асф икция даврига чихмаган пайтларида патологик жа 
раён носпецифик ва тулихеиз специфик комплексларнинг ривожлани 
ши билан характерланади, организмнинг химоя ва компенсатор реак 
циялари координацияланган (бир-бирини тулдирадиган, келишиб иш 
лайдиган) булади. Шунинг учун хам тулихеиз специфик комплексда орга 
низмнинг айрим хисмлари “шикастланса” хам (упкани яллиглангаи 
хисмининг некрозланиши) хайвон согая бошлайди. Ле^ин касаллик 
нинг энг хулай охибати шундаки, унда патологик жараёнларнинг нос- 
пецифик комплексларга хос узгаришлари мавжудлигига харамасдам 
хайвон согаяди. Бош мия пустлогининг координацияланган таъсири 
касалнинг бутун давомида хулай охим булиб сакданиб холади.

Тулих специфик комплексда экссудатив пневмониянинг некрозга 
айланиши натижасида организмда кислороднинг етишмаслиги айрим 
пайтларда етакчи патогенетик ахамиятга эга булиб, согайган хайвон 
ларда хам сакданиб холади.

Пульмонал некроз интрорецепторлар учун янги сифатли хитикдоп 
чи ролида экссудатив некрозланувчи пневмонияни йухотишда некро 
тик учохларнинг инкапсуляцияланиши ва аутолис махсулотларниж 
сурилиб кетиши катта ахамиятга эга.

Клиник белгилари. Одатда касаллик апрелда бошланиб, августга 
ча кучаяди, кузда камаяди, хишда якка-ярим учрайди. Касалликниж 
биринчи белгиларидан; тана хароратининг тез С 40,5-42,5 гача кута 
рилиши, нафас олишнинг тезлашиши ва иштаха, кавшовнинг йухоли 
ши хайвон харакатининг сустлашиши, (улар куп вахт ётади, ташхи му 
хит таъсирига реакцияси яхши билинмайди, касаллик бошлангандан 
кейин 2-3 кун утгач огрикди йутал) бошланади, у эса хайвон юрганда ва 
ётганда кучаяди. Бурун бушлигидан, куздан ёрих-сарих рангли сероз 
суюкдик охади, кейинчалик у шилимших-йирингли экссудат характери 
да булади. Бурун ва куз шиллих пардалари кескин гиперемиялашган 
Бурун бушликдари атрофида ХУРУК шилимших пардалари куринади 
Аускультация хилинганда товуш ва хириллаш эшитилади ва везикуляр 
нафас олиш кучаяди. Кукрак хафасини босганда огрих сезилади. Ка 
салликнинг авж олган даврида хон аралаш ич кетиш куринади. Касал 
эчкиларда кучли чанхаш сезилади. 40% яхин бугоз эчкилар бола таш 
лайди (аборт).
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ЭИПП учун типик булган уткир, доимий типдаги иситма 5 кундан 15 
кунгача чузилади. айрим даврлари (фазалари) 1̂ уйидагилар билан ха- 
рактерланади:

1. Инкубацион даври бир неча кундан уч ойгача.
2. Продрамал даври-айрим касалликларда учрайди ва яхши намо- 

(*н булмайди.
3. Касалнинг энг авж олган даври— >^ароратини кутарилганлик дав

ри бир неча соатдан 8 -12  кунгача чузилади.
Агарда касал эчки шу даврида х,алок булмай к,олса, кейин суниш 

даври бошланади. Хайвон согая бошлайди (Реконвалесценция), бу 
давр бир неча соатдан 5-8 кунгача давом этади. Шу даврда пульмонал 
некрознинг мавжудлиги реконвалесцент >^олатини узига хос тасаввур 
(^илади. Биринчидан, касал >^айвоннинг кукрак кафасининг айрим жой- 
ларида узок вакт паст перкутор товуш сезилади, шу жойда нафас олиш 
говуши эшитилмайди, товуш ва учокдан ташк,арида эшитилади, ик- 
кинчидан, аутоинтоксикация белгилари куринади (колсизланиш, иш- 
гаканинг издан чик,иши, карорат кутарилиши).

Плевропнемония даврини бошидан кечирган эчкиларда реконва
лесценция колати 2-3 кафта давом этади. Бу даврни бошидан кечир- 
маган эчкиларда реконвалесценция колати 1,5 ойгача давом этади. 
Шу колат бутунлай йук,олгандан кейин согайиш даври бошланади.

П атологоанатом ик ^згариш лар. Улган ёки мажбурий суйилган 
эчкиларнинг гавдасини ёрганда характерли ва доимий патологоана
томик узгаришлар кукрак кафасидаги органларда топилади. 9пканинг 
узгариши микроскопик жикатдан крупоз ёки крупоз некротик яллиг- 
ланиш куринишида булади. Яллигланиш жараёнини таркалиш дара- 
жасига к,араб майда учокли, лобар ва тотал пневмонияга булинади. 
Жараён кичкина бронхопневмотик учокдан бошланади. Шундай учок- 
лар якка— яримтадан 6 тагача ва ундан кам купрок учрайди. Кейинча- 
лик учокдар катталашади ва яллигланиш упканинг айрим булакчалари- 
нинг ёки булагига таркалиб йирик учокди лобар пневмонияга айлана- 
ди. Яллигланган учокдар зинлашади, ранги кулранг-к,изил, кулранг-оч 
кизил ва кулранг куринади. Яллигланган учокдар кулранг-оч кизил ран- 
гли ва бутунлай кулранг булганида периобронхиал тукиманинг х,алка- 
симон усганлиги аник куринади, у бронхларни ураб олган булади. Упка
нинг учокди шикастланишида купинча юмалок, окчил кошия билан урал- 
ган учок (бука кузи) куринади. Купинча яллигланган тукима коагуляци- 
он некрозга учрайди, камдан-кам тукиманинг йирингли эриб гангрена 
ва кавернага айланганини куриш мумкин.

Касалликнинг сурункали окимида упканинг анча кисми склерозла- 
шади, унинг марказида сурилмаган некроз колдиги ёки бир нечта майда 
чандирланган учоклар упканинг бир булагида ёки икки булагида кам 
турли микдорда учрайди. Бу колат упкада яллигланиш жараёни бир- 
ламчи бронхопневмония учок билан чегараланиб колиши ва кейинча- 
лик уюшиш йули билан битишидан дарак беради.

Упка яллигланиши одатда учокли ёки таркалган сероз-фибриноз 
плеврит ва камдан-кам перикардит билан давом этади. Плевра варак-
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ларининг фибриноз масса билан копланиши ёки уларнинг бирикти 
рувчи тукима билан кашпарланиши куринади.

Упка оралигидаги (средостения) ва бронхиал лимфа тугунлари до 
имо реакция беради. Улар 5-6 марта катталашади, юмшайди, сер-сув 
булади. Кулок,ларнинг учи, орка оёкларнинг туёклари гангренага уч 
райди. Баъзан некротик жараён тирсак бутимигача ^тади. Кон айлани 
шининг издан чикиши-кон куйилишлар, томир спазмаси, стаз, тром 
бозлар трофик функцияни бузади, натижада некрозлар симметрик 
куринишда учрайди. Буйракларда топиладиган турли даражали нефро 
зо-нефрит умумий интоксикация окибати кисобланади.

Гистологик узгариш лар. Касалликнинг бошланишида сероз— ка 
тарал характердаги бронхит х,осил булади. Бу даврда бронхлар ва брон 
хиолалар шиллик пардалари сероз-кужайрали экссудат билан инфиль 
трацияланган. Кейин жараён бронх деворларидан бириктирувчи туки 
ма тортмаларига, улардан лимфатик ва кон томирларига утиб, упка- 
нинг бошка кисмларига таркалади. Шунинг учун кам, плевропневмони 
яда биринчи галда интерстициал тукима шикастланади, кейин упка 
паренхимасига утади. Купинча жараён бронхлар ичидан (эндобронхи- 
ал) таркалиб, каудал йуналишда бронхларнинг охирги шохчаларига, 
кейин альвеоляр йуллари оркали упка паренхимасини камраб олади 
ва шундай килиб бронхопневмония руй беради.

Патологик жараённинг ривожланиш даврига караб упка паренхима- 
сининг узгариши турлича булади. Бу турлари аник чегараланган булма- 
са кам, аммо яллигланиш жараёнининг турт даврини ажратиш мумкин:

1. Гиперемия ва шиш даври.
2. Кизил ва кулранг гепатизация даври.
3. Хал килувчи даври.
4. Сурилиб кетиш даври.
Биринчи даврида капиллярлар тулакон, кенгайган, тугунсимон 

буртган. Альвеолалар, альвеоляр йуллар ва майда бронхлар кучган, 
буккан, эпителиал кужайраларига, эритроцитларга, лейкоцитларга ва 
гомоген донали масса куринишидаги сероз экссудатга тула. Кейин 
майин ипсимон фибриноз экссудат ажралади, у Вейгерт усулида ёмон 
буялиб, Ван-Гизон усулида яхши буялади.

Кизил гепатизация даври альвеолаларда, альвеоляр йулларида ва 
бронхларда фибриноз экссудат тупланиб, уларнинг уюшиши билан 
характерланади. Жараён кулранг гепатизацияга утган сари нейтрофил 
лейкоцитлар сони купая боради ва альвеолалар, альвеоляр йуллар 
фибриноз-кужайрали экссудат билан тулиши ва кенгайиши натижа- 
сида улар томирларни кисади ва гиперемия сусая боради.

Эчкилар инфекцион плевропневмонияси учун барвакт косил булган ва 
кенг таркалган некроз жуда характерлидир. У пневмониянинг турли ри
вожланиш даврида косил булиб, упкани шикастланган кисми, узининг 
хиралиги билан макроскопик карашда аник билиниб туради. Бунда эрит- 
роцитлар гомогенлашади, лейкоцитлар ва тукима хужайралари, кариоли- 
зисга учрайди. Факатгина перибронхиал, субплеврал ва кучли ривожлан- 
ган сублобар бириктирувчи тукима сакданиб колади. Хал килувчи даври
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иневмониянинг к,улай ок,ибатига богли! .̂ Куп ядроли лейкоцитлар бир яд- 
роли макрофагларга айланади ва улар альвеолалардаги, альвеоляр 
иуллардаги ва бронхлардаги фибриноз массами юмшатиб сурилиб ке- 
гишига ердам беради. Натижада нафас олиш жараёни тикланади.

Упкалараро ва бронхиал лимфа тугунларининг гистологик узгариш- 
лари бир хил булиб сероз-фибриноз лимфаденитга тугри келади.

Буйин кранеал симпатик ганглияларининг нерв )^ужайралари некрозга 
аиланувчи донали дистрофия )^олатида. Интерцелюляр ва перицелю- 
ляр нерв толалари варикоз шаклда буртган. Глиал элементлар турли 
даражада диффуз пролиферациялашган, >̂ акик,ий ва сохта нейронофа- 
гия >̂ олати куринади.

Диагноз клиник белгиларига-юк,ори )^арорат 42°, мазлумлик, ишта- 
ханинг йук,олиши. огрик,ли йутал, патологоанатомик узгаришларга се
роз-фибриноз, крупоз-некрозланувчи пневмония, гистологик узгариш- 
ларга-к,изил ва кулранг гепатизация, плевра варакдарининг к,алинлани- 
ши, кашпарланиши, турли хил катталикдаги некрозлар, эпизоотологик 
ситуацияга-хар йил такрорланиб туриши, айрим отарларда учраши ва 
бошхаларга асосланиб к,уйилади.

Профилактика мак,садида Давлат мукофоти лауреати, профессор- 
лар УзНИВИ ходимлари Ф.Д.Лукашенко ва А.А.Волкова томонлари- 
дан эчкиларнинг инфекцион плеврапневмониясига к,арши гидроокись- 
алюминь формол вакцина ва гипериммун сыворотка яратганлар. Бу- 
ларни кенг мик,ёсда ишлатиш натижасида касаллик кескин камайиб 
бормокда.

МИКОЗЛАР ВА МИКОТОКСИКОЗЛАРНИНГ ПАТОЛОГИК 
МОРФОЛОГИЯСИ.

ОТЛАРНИНГ СТАХИОБОТРИТОКСИКОЗИ
С тахиоботритоксикоз (Stachubotritoxicosis)— отларнинг касаллиги 

булиб, Stachybotrus alteruans замбуругининг токсик штамми дагал озу- 
к,ага к,ушилиши ва шундай озук,ани отларга едирганда содир булади. 
Касаллик хазм йулларининг яллигланиши ва некробиотик узгариши, 
организмда лейкопения ва геморрагик диатез хосил булиши билан 
характерланади.

П атогенези етарли даражада аникданмаган. St. alteruans замбу- 
руги дагал озуханинг улик клетчаткасида ривожланади ва захарлик 
модда ажратади. Унинг организм учун вирулентлик хусусияти йух- Кон 
суртмасида ва тухима элементлари орасида замбуруг элементларининг 
(бутун ва бузилган конидиялар, мицелиал гифларнинг парчалари) то- 
пилиши патогенетик ахамиятга эга эмас. Шунингдек гавданинг тур
ли органларидан ажратилган турли хил микроорганизмлар (вискоз 
таёхчаси, гемолитик стрептококк ва бошхалар) хам касаллик келиб 
чихиши учун сабаб була олмайди.

Экспериментал шароитда товушхон терисига St. alteruans замбуру- 
гидан олинган токсинни бир маротиба суркалса тери ва териости клет- 
чаткаси чухур шикастланади. Сероз ёки фибриноз-геморрагик яллиг
ланиши хосил булиб некрозга айланади ва чандирланади.
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Табиий шароитда токсин билан за)^арланган озук,ани еган отларда 
касаллик ичак деворларида куйдирги карбункулаларини эслатувчи 
геморрагик шишлар )<осил булиши билан бошланади. Куп пайтларда 
бирламчи узгаришлар >̂ азм йулларида сидиргасига тарк,алган уткир 
катарал яллигланиш ва куп майда к,он куйилишлар билан характерлана 
ди.

Шундай килиб, St. alteruans замбурутининг ток£ини ма>^аллий куй 
дирадиган хусусиятига зга булиб, шунинг билан бирга î OHra тез сури 
лади ва айрим паренхиматоз органларда йитилиб (кумуляция) уларга, 
марказий, периферик ва вегетатив нерв системаларига узининг куму 
лятив таъсирини курсатади. Бунда жигар, буйраклар, миокард парен 
химасида дистрофик узгаришлар аникданади. Бош мия пустлогининг 
ганглиоз )^ужайраларида ва айник,са пустлок,ости вегетатив марказла 
рида дегенератив узгаришлар ривожланади. Кумикнинг (суяк илиги) 
ретикулоэндотелийсининг фаолияти сусаяди, натижада конда РЭС ка- 
маяди, айникса мегакариоцитлар.

Токсининг кумулятив хусусияти к,онда тромбопения ва лейкопения 
руй беришига сабаб булади, бу аса организм тук,имасининг арефаол 
лигига ва тез-тез жарох,атланадиган булишига олиб келади. Масалан, 
отларнинг ош1̂ озонида суна ник,обдори (личинкаси) беркилган жойда, 
чук,ур, сероз к,атламчага етадиган некроз томир деворларининг шикас- 
тланиб ёрилишига олиб келади ва к;он 01̂ ишлар руй беради. Ту|^има 
ларнинг тез жарох,атланадиган булганлиги учун за>^арланган отлар орга- 
низмдаги гельминтлар таъсирида талайгина некротик учокдар, гема- 
томалар топилади. Булар гельминтлар жойлашган жойларида, юрган 
йулларида >̂ осил булади.

Стахиботритоксикозда курсатилган некрозлардан ташк,ари, иккилам 
чи некрозлар топилади, булар купинча токсининг нейротроп хусусияти 
га боглик, булиб, огиз бушлигида, тилда, лунж сох;асида, танглайларда, 
йугон ичаклар деворида я1̂ к,ол намоён булади. Улар бехосдан х,осил була
ди, чук,ур, симметрик, тез тар|^алади, катталашади ва ихороз х,олатда 
тез парчаланадиган булади.

Клиник жи)^атдан стахиботритоксикозни икки шакли ажратилади; 
типик ва атипик. Типик шаклининг ривожланишида уч давр аникданади 
(шартли). Касалнинг биринчи даври катарал стоматит ва лаб шиллик, 
пардасининг юза некрози билан характерланади. Некрозлар купинча 
лабнинг бурчакларида пайдо булиб, шиллик,ости к,атламида сероз шиш 
х,осил булиш натижасида у жойлар букади. Иккинчи даврида (касал 
нинг яширин 01̂ ими) стоматит анча сусаяди, некрозлар к,уриб аста-се 
кинлик билан йук;олади, аммо к,оннинг физико-химик ва морфологик тар- 
киби тургун равишда бузилади: тромбопения, лейкопения ва агрануло
цитоз куринади. Учинчи даври огизда к,ук,к,исдан иккиламчи некроз 
ларнинг пайдо булиши, х;ароротни 40-41,5 С га кутарилиши, умумий 
мазлумланиш, юрак фаолиятини сустланиши, >̂ азм органларининг иши 
ни издан чи1̂ иши билан характерланади.

Атипик шаклида ало>^ида белги булмайди. Зах,арли озук,ани жуда 
куп ёки токсинни катта танаффус билан икки маротиба юборганда руй
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беради. Бунда бош мия шикастланиши натижасида нерв х,одисалари 
еки шок >̂ осил булади.

П атологик анатом ия. Стахиботритоксикоздан зах,арланиб >̂ алок 
булган отларнинг гавдасини ёрганда лабнинг (бурчаги ва унинг буш 
четлари) шиллик, пардасида шиш >̂ осил булиши, к,отиши ва кундаланг 
жойлашган кулранг ёки кулранг-сарик, рангли чукурлик ёрик, курини- 
шидаги некротик учок,. Купинча бурун к,анотларининг териси ялангоч- 
ланган (жуни тукилган), дагалланган ва эпидермис к,атлами кучган 
куринади. Ориз ш и л л и к  пардасида (жаг, милк, тил юганчалари ва ёнбош 
юзаси, каттик ва юмшоктагнай ва муртаклар) талайгина некротик учок- 
лар учрайди. Уларнинг юзаси юмалок ёки овал шаклда, кулранг-сарик 
некротик детрит билан копланган. Некротик жараён чукур катламларга 
кириб мушак тукималарига етади. Ахён-акён некротик фокуслар атро- 
фида корамтир'Кизил рангли кошияни куриш мумкин. Бундай некроз- 
ларнинг симметрик жойланиши ва атрофида демаркацион зонаси 
булмаслиги билан улар бошка некрозлардан фарк килади ва ареактив 
эканлигини, смметрик жойлашиши аса нейтрофил табиатга эга экан- 
лигидан далолат беради. некротик фокуслар тез катталашади ва йи- 
рингли парчаланишга учрайди. Шунинг учун кам огиз бушлигида не- 
крозлар косил килади. Нейрофик некрозлардан ташкари, огиз ва кизил- 
унгач шиллик пардаларида четлари ёйилган ва кора рангли пигмент- 
лашган эрозиялар топилади. Типик ва доимий узгаришлари йугон ичак- 
ларда учрайди. Бу некрозлар кулранг-сарйк рангли хира думбогча ва 
йирик чукур анча чукган некротик фокуслар куринишида булади. “Думбок- 
чалар” шиллик парданинг юзасида жойлашиб, куп сонли ярим шарси- 
мон тузулмалар куринишида учрайди. Уларнинг айримларига окак тузи 
чукади. Йирик некротик учокдар якка-ярим учраб ичак деворига чукур 
жойлашиб мускул катламигача ёки сероз пардасигача етади.

Айрим пайтларда чукур жойлашган некрозлар билан бир каторда 
талайгина катталиги нухатдай, майда гематомалар сингари кон куйи- 
лишлар топилади. Шундай гематомалар синчиклаб каралса, уларнинг 
кар бирида гельминт никобдори (личинкаси) топилади (трихонема- 
лар). Баъзан кон куйилишлар шундай кам купки, ичак шиллик пардаси 
сидиргасига корамтир-кизил рангли булади. Ёзилганлардан ташкари, 
нуктали, чизикди ва догсимон кон куйилишлар кам куп учрайди.

Баъзан некротик учокдар ингичка ичаклар шиллик пардасида кам 
учрайди. Одатда, ингичка ичакларда уткир ёки ярим.уткир катарал ял- 
лигланишлар, акён-акён талайгина нуктали геморрагиялар учрайди. 
Ошкозонда, суна ёпишган жойларда, кенг чукур некрозлар ва кон окиш- 
лар кузатилади.

Паренхиматоз органларда специфик узгаришлар булмайди, аммо 
дистрофик жа'раёнлар учраб туради. Юрак мушагида, буйракларда ва 
жигарда донали, камдан-кам ёгли дистрофиялар сингари дегенера- 
тив жараёнлар кузатилади. Жагости ва калкумолди лимфа тугунлари 
катталашган, кон куйилишлар куринади.

Стахиботритоксикознинг патологоанатомик манзараси тери ости 
клетчаткасида, мускуллараро тукимада, плевра, сероз копламларида,
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к,орин пардасида, перикардда, бронхларда, бош ва орк,а мия пардала 
рида, к,атор органлар паренхимасида талайгина к,он к,уйилишлар билам 
характерланади. Йирик кон тупланишлар (кровоподтеки) ковургалара 
ро бушликдарга, диафрагма томирлари буйлаб, костал плевра варак 
ларига таркалган. Талок капсуласи остида талайгина майда геморра 
гиялар учрайди.

Гистологик текш ирганда казм йулларидаги нефотик учокдар икки 
шаклда учрайди. 1 . Чукур. купинча симметрик, ареактив некрозлар (ток 
сик некрозлар) Некротик масса бир жинсли, хроматин парчалари курин 
майдиган ва жуда ёмон буялади. Полиморф ядроли леикоцитлар ва 
макрофаглар йук. Некротик учок четларидаги тукима сероз-геморра 
гик шиш колатида. Шу зонадаги томирлар девори гомогенлашган, то 
лалари каваклашган, уларнинг адвенцитияси шишган ва периваску 
ляр геморрагияларга бой. Некрозлашган тукимада ва перифокал зона 
да доимо турли хил микроблар (таёкчасимон, кокксимон) туплами то 
пилади. 2 . Кулранг-сарик рангли думбокча сингари кутарилиб турув 
чи некрозларнинг гистологик куриниши бошкачарок. Атрофдаги туки 
мани рефаоллиги билан фарк килади. Некроз атрофида лейкоцитлар. 
асосан эозинофиллар тупланади ва макаллий тукима купая бошлайди 
Окибатда некроз атрофида кенг, лимфоид ва гистиоцитлардан иборат 
капсула косил булади. Кумикда кужайра элементларининг кескин ка 
майиб кетиши кузатилади. Унда нейтрофил миелоцитлар йук кисоби 
да, мегакариоцитлар жуда кам, эритробластик ва ацидофил миело 
цитлар купрок булади.

Стахиоботритоксикознинг уткир окимида бош ва орка миянинг ганг 
лиоз кужайраларининг дегенератив узгаришлари (тигролиз, вакуоли 
зация, соя кужайралар косил булиши) кузатилади. Куп пайтларда бош 
ва орка мияда томир узгаришлари-томир адвентициясининг кавакла 
ниши, сероз шишлар, кон куйилишлар кузатилади. Нерв тугунлари 
нинг ганглиоз кужайралари огир дегенерация колатида, нерв толала 
ри эса кайта курилиш даврида: ук цилиндри толаларга ажралади ва 
улар палахсаларга ва доначаларга парчаланади, шунингдек миелин 
пардаси кам парчаланади.

Д иагноз. Стахиоботритоксикознинг типик шаклида патологоанато 
МИК диагноз куйиш кийинчилик тугдирмайди. Гавдани ёрганда казм 
йулларидаги узгаришларга акамиятни жалб килиш лозим. Геморра 
гик диатез кам алокида акамиятга эга.

ФУЗАРИОТОКСИКОЗ (АЛЕЙКИК)
Фузариотоксикоз (алиментар токсик алейкия, алиментар аргануло 

цитоз (Fuzariotoxicosis) жами кишлок хужалик кайвонларининг уткир ёки 
ярим уткир утадиган касаллиги (баъзан окибати улим билан тугайди) 
булиб, замбуруг (fusarium sporotruhiella) ни токсик шакллари билан за 
карланган донли озукани еганда косил булади.

Патогенези калигача тулик урганилмаган. Фузариум замбуругиниж 
токсини иссикга чидамлилиги, органик эритмалар ёрдамида ажратилиши, 
макаллий резорбтив ва кумулятив таъсирига эга эканлиги аникданган.
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Концентрациялашган замбуруг токсини терига тегизган жойида 
уткир сероз ёки сероз-геморрагик яллигланиш )^осил булиб тез не- 
крозга айланади. Кейинчалик некротик масса ажралиб, жой секин-аста 
чандирланиш билан битади. Замбуругни узини ёки унинг токсинини 
х,азм йулларига тегизганда терига ухшаш патологик’жараён х,осил була- 
ди. Ammo намоён булиш даражаси, уткир ок,ими факатгина токсиннинг 
концентрациясига боглик, булмасдан, балки уни тегизиб туриш вак,ти- 
га, неча маротаба тегизишга, ма>^аллий тук,иманинг рефаоллик хусуси- 
ятига ва бошка факторларга богликдир.

Замбуруг токсинининг резорбтив таъсири жуда кенг ва мухим па- 
ренхиматоз органларда (жигарда, буйракларда, юрак мускулатураси- 
да ва бошхаларда), шунингдек бош мия ганглиоз хужайраларида ва 
иегетатив нерв системасининг нерв ганглияларида дистрофик узга- 
ришлар чахиради. Токсин хон томирларига ва нерв системасига таь- 
сир этиб геморрагик диатезни ва арефаол некрозларни чахиради. 
Отларнинг, хорамолларнинг ва чучхаларнинг сурункали токсикозида 
гломерулонефрит ва буйрак эгри-бугри каналчалар эпителийсининг 
некрози ривожланади. Касалнинг якунловчи даврида лейкопения ва 
тромбопения, тухималарнинг кенг равишда некробиози ва нейтрофик: 
ареактив некрозларнинг пайдо булиши билан характерланади. Токсин
нинг кумулятив хусусияти тугрисидаги савол жавобсиз холади.

П атологик анатомия. Замбуруг хушилган озухани отларга бир неча 
маротиба куп микдорда берганда уларнинг лабида, огзида ярали не
кротик узгаришлар пайдо булади. Айрим пайтларда ошхозон-ичак 
йулларида катарал ёки геморрагик яллигланишлар учрайди. Замбуруг 
камрох хушилган озухани узох вахт едирганда ошхозон ва ингичка 
ичаклар шиллих пардаларида катарал ва учохли некрозлар устун тура- 
ди. Йугон ичаклар геморрагик яллигланиш холатида булади. Паренхи- 
матоз органларда охсил ва ёг дистрофиялари учрайди. Геморрагик 
диатез хамма вахт яххол намоён булади-сероз ва шиллих пардаларда, 
тери ости клетчаткасида, мушаклараро тухимада ва тананинг эркин 
мушакларида, шунингдек эпикард ва эндокард остида куп микдорли 
геморрагиялар учрайди.

Корамолларда хандайдир специфик узгаришлар топилмайди. Якка- 
ярим пайтларда лабларнинг салгина шиши, бурун ойнасининг хурих- 
лиги ва бурун ханотлари терисининг эпидермиси кучишини куриш 
мумкин. Огиз, бурун ва куз шиллих пардаларининг тургун гиперемия- 
си куринади. Орха оёхлари ахлат билан ифлосланган. Ширдон шил
лих пардаси чизихли ва догли хизарган, букган, нухтали ва догли 
геморрагиялар бой. Паренхиматоз органларда охсил ва ёг дистрофия 
белгилари кузатилади. Жигарда, буйракларда ва упкада доимо тургун 
тулахонлик ва сероз шишлар учрайди. Юракнинг унг хоринчаси уюш- 
маган хон тулиш натижасида кенгайган. Териости клетчаткасида, тана 
мушакларида, ширдон шиллих пардасида, эпи-ва эндокард остида, юрак 
мушакларида, ошхозон безида ва бошха жойларда доимо нухтали ва 
чизикди хон хуйилишлар учрайди. Куйларда хам ухшаш патологоанато- 
мик узгаришлар топилади. Чучхаларнинг фузариотоксикози тугрисида
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якка-ярим маълумотлар бор. Асосан экспериментал шароитда за)^ар- 
ланган чучк,аларнинг патологоанатомик узгаришлари туларок ёритил- 
ган. Аникрок, намоён буладиган узгаришлар чучк,аларнинг >̂ азм орган- 
ларида топилади. Фузариотоксикознинг уткир ок,имида чучк;аларнинг 
ОШК.ОЗОН ва ичакларида сероз, сероз-геморрагик, ёки уткир катарал 
яллигланишлар, шунингдек жигар, буйраклар ва упканинг тулак,онлиги 
ва уларнинг сероз шишлари куринади. Айрим пaйtлapдa ошкозон, ин- 
гичка ва йугон ичакларнинг шиллик, пардаларида эрозиялар ва юзада 
жойлашган некротик учокт1ар учрайди. Геморрагик диатез турли дара- 
жада ривожланган. Фузариум аралашган домни янчиб чуч^аларга куп 
маротаба берилган, уларнинг бурун ойначасида, тилида, лабларнинг 
четида ва ошкозоннинг шиллик пардасида ярали-некротик учокдар косил 
булади.

Фузариумдан закарланиб улган товук ва урдакнинг гавдасини ёрган- 
да безли ошкозоннинг, ичакларнинг шиллик пардаларида катарал, 
катарал-геморрагик гастроэнтерит, куп геморрагий мавжудлиги аник- 
ланади. Ярим уткир окимида жужаларнинг зобини шиллик пардалари
да кенг некротик учокдар пайдо булади. Сурункали окимида геморра
гик кодисалар, талайгина некрозлар, казм йуллари шиллик пардаси- 
нинг яралари, айрим пайтларда ингичка ва йугон ичакларда фибриноз- 
дифтеретик яллигланишлар ривожланиши курилади.

Турли кайвонларнинг фузариотоксикозининг гистологик манзара- 
си асосан бир типли булиб, казм органларнинг шиллик пардаларида 
катарал ёки сероз-геморрагик яллигланиш ривожланиши, айрим жой- 
ларида некротик фокуслар косил булиши билан характерланади. Бир- 
ламчи некрозлар, коида уларок, шиллик ости тукимасида косил булиб, 
демаркацион зона билан уралган булади. Чузилган пайтларда некроз
лар анча чукурда жойлашиб, нейтрофик, ареактив характерга эгадир.

Паренхиматоз органларда (жигар, буйраклар, упка) дистрофик жа- 
раёнлар хира букиш, ёг дистрофияси куринишида учрайди. Сурунка
ли окимида буйраклар купрок шикастланади, уларда гломерулонеф- 
рит, интерстициал нефрит учрайди.

Д иагноз эпизоотологик, клиник ва патологоанатомик маълумотлар 
асосида куйилади. Зарурият тугилганда микологик, токсикологик тек- 
ширишлар утказилади ва закарланган озукадан фузариум замбуруги 
кидирилади.

ЭПИЗООТИК ЛИМФАНГОИТ
Э пизоотик лим ф ангоит (Африка сапи, бластомикоз (Uymphongitis) 

бир туёкди (отлар, эшаклар, хачирлар-хунасалар) кайвонларнинг су
рункали инфекцион касаллиги. Кузгатувчиси -замбуруг Cruptococcus 
farciminosis. Касаллик терининг, лимфа томирларининг, териости клет 
чаткасининг ва регионал лимфа тугунларининг специфик шикастлани 
ши билан характерланади. Акён-акёнда бурун бушлигининг, кикилдок 
нинг, кекиртакнинг ва халкумнинг шиллик пардалари шикастланади.

Патогенез. Жарокатланган тери, шиллик пардалар инфекция дар 
возаси кисобланади. Замбуруг элементларининг кирган жойида май
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да тугунчалар ёки чекланган ма>^сулотли яллирланишлар пайдо булади. 
I ранулемалар гистиоцит, макрофаглар, лимфоид ва плазматик >^ужай- 
ралардан иборатдир. Цитоплазмасида криптококклар булган макрофаг
лар гранулема шаклланишида марказий урин тутади. Периферик зона- 
си гистиоцитлардан ва плазматик >^ужайралардан тузилган. Макрофаг
лар цитоплазмасидаги криптоккларнинг узунлиги 3-4 мкм, кенглиги 
2,4-3,6 мкм булиб, овал шаклида учрайди.

Кейинчалик тугунчалар марказига лейкоцитлар куп йигилиб некро- 
биотик узгаришлар бошланади. Бунда асосан кариолизис ва ту|^има- 
иинг йирингли эриши куринади. Йирингдан тайёрланган суртмада йи- 
ринг таначаси, буккан, криптокклар билан тулган макрофаглар ва эр
кин )^олдаги криптокклар (икки к,аватли пардали) топилади. Айрим 
майтларда |^узгатувчига к,арши яллигланиш реакция экссудатив акцен- 
гда булиб, лейкоцитлар микдори купаяди. Шундай фокусларнинг мар- 
кази атрофида грануляцион тукима усади, унинг )^ужайра таркибида 
цитоплазмасида криптококлар булган макрофаглар учрайди.

П атологоанатом ик узгариш лар. Эпизоотик лимфагитда терининг 
шикастланиши-тугунчалар, яралар, иплар ва аёлларнинг “фил оёкди- 
ги" бесунакайлиги билан характерланади. Лимфангит тугунчалар шакл- 
ланишдан бошланиб, кейин бундан бош1̂ а тур узгаришлар ривожлана- 
ди.

Катталиги тугнагич бошидан маккайи доначасигача булган тугунча
лар терининг сургич катламида пайдо булиб зич, ясси думбо(^ча кури- 
нишида булади. Кейин тугунчалар марказида некроз >^осил булиб, у 
йирингли эришга учрайди. Моддачалар ёрилиб ундан чикхан йиринг 
хамда лимфа к,урийди ва пустлок, >̂ осил килади. Пустлок; остидаги тук,и- 
ма бита бошлайди. Шундай жойларда тери дагаллашади, пигментлар 
йук,олиб доглар >̂ осил булади. Тугунчаларнинг катталаниши эпидер- 
миснинг бузилишига, жуннинг тукилишига ва яралар >̂ осил булишига 
олиб келади. Теридан ташк,ари тугунчалар тери ости клетчаткасига >̂ ам 
тарк,алйди, у жойларда йирингли эриш, йиринг йулларининг >̂ осил були- 
ши, чу|^ур яралар топилади. Уларнинг айримлари терининг типик фун- 
гоз яралари булиб, грануляцион тун^иманинг замбуругсимон усишидир. 
Булар одатда терининг “фил оёк;лигида” куринади. Лимфатик томир- 
ларнинг улар атрофидаги ту^иманинг шикастланиши пара-пери ва 
эндофлебит куринишида утади. Касалликнинг бошланишида лимфа 
томирлари тугри текис, зич шнурсимон (ипсимон) булиб, кейинчалик у 
кескин йугонлашади (калам, бармок калинлигида) ва давомида алоки- 
да масофаларида тугунчалар косил булади. Йирингли эриш натижаси- 
да улар ёрилади ва тери юзасига сарик рангли йиринг чикади ва 
битмайдиган чукур яралар косил булади, уларнинг фистулли йуллари 
очилади. Яралар бир-бирига кушилиб кенг ярали юзалар ташкил кила- 
ди (118-расм).

Шиллик пардаларининг шикастланиши тугунчалар косил булиши- 
дан бошланади. Катталиги тарик донасидай ёки нухотдай кулранг са- 
рик ва сарикрок рангли тугунчалар юмалок ёки овал шаклида булиб 
шиллик пардада жойлашади. Аста-секинлик билан тугунчалар каттала-

389



шиб копловчи эпителияга етади 
ва уни бузиб яра х;осил килади. 
Тугунчалар ва яралар атрофида 
рефаол зонаси булмайди.

Ковок конъюнктивасида ва 
куз ок,ида лимфангитли шикаст- 
ланишлар жуда кам учрайди. 
Конъюнктивада майда турнагич 
бошидай ок-сарик рангли тугун
чалар пайдо булади, улар парча- 
ланиб ярага айланади. Куз ок,ида 
кулранг-ок рангли зич усмаси- 
мон грануляцион тукиманинг 
усимталари учрайди.

Айгирларнинг ташк;и жинсий 
органларида (препуция ва яргок 
терисида) типик тугунчалар ва 
яралар косил булади. Препуци- 
янинг вицерал вараги, тухумдон 
ва унинг пардалари кам чалини- 
ши мумкин. Байталларда шика- 
стланиш кинида учрайди. Тугун
чалар ва яралар жинсий тешик- 
лар атрофида пайдо булади.

Лимфангитда регионар лим
фа тугунлари кам шикастланади.

118-расм. Эпизоотик лимфангоит. 
А-от оёгининг “фил оёклиги" ва 
(товок,ча) ликопчасимон яралар; 

Б-(Кет) Бурун тусигида 
таркдлган 'яралар.

Улар катталашади, бир-бирига куши- 
лади (ёпишади), зичлашади ва каракатсизланади.

Диагноз куйиш кийинчилик тугдирмайди: йирингдан тайёрланган 
суртмада ва яраларда косил булган грануляцион тукимадан олинган 
кириндиларда микроскоп остида криптококклар топилади.

Бурун шиллик пардалари ва терининг манка билан шикастланиши- 
ни лимфангитдан фарк килиш анча кийинчилик тугдиради. Лимфан
гитда яралар товокчасимон булиб, уларда грануляцион тукима кучли 
авж олиши билан манкадан фарк килади. Манкада регионар лимфа ту- 
гунларида специфик узгаришлар руй беради. Булардан ташкари, ёр- 
ганда упканинг узгаришига яхши акамият бериш керак, чунки манкада 
упкада узига хос узгаришлар содир булади.

АКТИНОМИКОЗ
Актиномикоз (Actinomycosis)— уй кайвонларининг (айникса корамол- 

ларнинг) сурункали инфекцион касаллигидир. Кузгатувчиси-нурли зам- 
буруг Streptothrix actinomicosisдиp. Анатомик жикатидан касаллик ин
фекцион гранулема шаклида утади.

Этиология ва патогенези. Ташки мукитда замбуруг дагал ва дон
ли озукаларда сапрофит куринишда учрайди. Хайвон тукимасида друз 
косил килади. Друзнинг маркази мицелиядан туплам косил килиб, ун- 
дан периферияга мицелия иплари нурсимон таркалади. Мицелия ип-
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м.1|)минг охирги учлари колбасимон буртган булади.
Кайвон организмига огиз шиллик, пардаларининг дагал озук,а билан 

*.|ро>^атланган жойидан киради. Шунингдек терининг жаро>^атланган, 
трналган, эзилган жойларидан киради. Купинча бош со>^асининг туки- 
миси шикастланади. Кузгатувчиси кирган жойида яллигланиш ривож- 
миниб инфекцион гра|чулёма-актин6мика шаклланади. Гранулеманинг 
М11|)казида куп сонли полиморф ядролй лейкоцитлар билан уралган 
друзи ётади, перифериясида, эпителиоид, гигант >^ужайралар ва лим- 
(||.щитлар ва плазмоцитлар билан инфильтрациялашган толали бирик- 
1ирувчи тук,има жойлашади. Етилган гранулема ичида замбуруг друзи 
Пулган йирингли фокус >^исобланади. Замбуруг гифлари )^ужайрала- 
iiiipo йуллар ор|^али к,ушни тук,ималарга утиб янги гранулемалар >̂ осил
► ил.щи, улар бир-бирига 1̂ ушилиб катта гранулема ташкил к,илади. Агар 
•лмбуруг к,онга тушса генерализация булиб, бошка органларга (лимфа 
(угунларига, жигарга, буйракларга, упкага) метастазлар«бериши мум-
► ии Эски актиномикоз гранулемалари чандирланиб бошлайди.

Клиник белгилари. Актиномикоз 
►упчиган ва огрийдиган булади. У 
и> I катталашади, йирингли фокус 
»|)сил к,илади, кейинчалик юмшаб, 
м1имок,симон сарик йиринг >^осил 
гиллди. Йиринг таркибида замбуруг 
друзларининг сарик,-кулранг, тарик, 
нлиалигидаги доначалари курина- 
ди Йиринг баъзан эриган тузима би
лли ок,ма йуллар орк,али ташк,арига 
чик.лди. Айрим пайтларда грануля- 
цион гук,има ёрдамида йирингдан 
Г|ушл1пн жойлар рангли карам кури- 
митидп буртиб чикиб битади. Суяк- 
ллриимг шикастланишида (пастки 
мл н)к,ориги жаглар) уларда >^аракат- 
I и I к,алинлашишлар >̂ осил булади.

Лктиномиз жараёнида тугунли,
*|(1лли, абсцессли, эрозияли, фунгоз- 
ми (тамбуруксимон) ва сидиргали 
|||ли1лари ажратилади (119-расм).

П птологоанатом ик ^згариш лар. Актиномикозда асосан экссуда- 
11111 иирингли ёки пролифератив жараёнлар устун туради.

1угунли шаклига юмалок ёки талайгина, катталиги нухатдай, кул- 
ринг сарик,ёки ок,-сариктузулмалар косил булиши характерлидир ( 120 - 
рисм). Кисман улар гурук булиб жойлашади, бир-бирига к,ушилиб йи- 
рик йирингли маркази юмшаган тугун косил килади. Фунгоз шакли
► уминча зрозиялар ва ярали жараёнлар асосида косил булади.

Огиз бушлигидаги ва калкумдаги актиномикозлар тугунчали ёки 
. идиргали шаклда утади. Актиномикоз тугунчалари, ушлаб курганда зич, 
• ■1||;|кагчан, шиллик парда билан копланган булиб, купинча абцессга

119-расм. Тилда замбуругсимон 
сидиргали тугунчалар ва яралар.
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айланади. Актиномикозда купин- 
ча пастки ва Ю1̂ ари жаглар, 
к,овурга, кукрак, калла ва оё^лар 
суяги шикастланади. Натижада 
суяк г>ластинкалари бузилади, 
булар эса янги суяк >̂ осил були- 
шига олиб келади.

Лимфа тугунларининг актино- 
микозиди (>̂ ал1̂ ум олди, жагос- 
ти, буйин Ю1̂ орисидаги) тугунлар 
>^ажмига катталашади, зичлаша- 
ди, кесма юзаси кулранг-ок, 
булиб нотекис, донали, купинча 
сарик дорлар ёки чизи^лар 
булиниб туради. 9пка ва жигар 
актиномикози ало>^ида а>^амиятга

121-раем. Актиномикоз. Тори тарки 
бидаги талайгина друзлар.

120-расм. Терида тугунчасимон 
актиномикоз.

эгадир.
Д иагноз клиник ва патолого- 

анатомик узгаришлар асосида 
|^уйилади. Шубхали пайтларда 
лаборатория текширишлари 
(йирингли ва грануляцион ту1̂ и- 
мани микроскопда текшириш) 
утказилади. Друзни топиш диаг
ноз учун >̂ ал 1̂ илувчи )^исоблана- 
ди. Зарурият тугилганда гисто
логик текширишлар утказилади 
( 1 2 1 -расм).

Дифференциал диагноз-ак- 
тиномикозни актинобацилездан, 
туберкулездан, тилнинг шикаст- 
ланишидан, ок,силдан фарк, 
килиш керак.

АСПЕРГИЛЛЕЗ
А спергиллез (Aspergillosis) сут эмизувчиларнинг ва паррандалар- 

нинг юкумсиз инфекцион касаллиги булиб аспергиллус турига кирув- 
чи замбуруг чакиради.

Э тиология. Кузгатувчиси-асосан А bumigotus. Тупрокда, купинча 
турли хил ма>^сулотларда учрайди. Озукалар намлик жойларда, темпе
ратура нисбатан юкори булган жойларда сакданганда магорли замбу- 
руглар билан зарарланади. Табиатда аспергиллар сапрофит >^олатда 
учрайди. A m m o  нок;улай шароитларга тушганда паразит (текинхур) хусу- 
сиятига эга булади.

П атогенез. Замбуруцнинг тушган жойида ма>;сулотли типидаги 
яллигланиш руй беради ва гранулема х,осил булишкгёки фиброз туки- 
манинг диффуз ривожланиши куринади. Замбуру)^ элементлари лим
фа йуллари ор|^али кушни тук,ималарга утиб, у ерда деструктив узга-

392



ришлар, парчаланиш ма^сулоти билан организмнинг за)<арланиши кури- 
мади.

Лйрим Aspergillus турига кирувчи замбурукдар факатгина паразит 
Рулиб колмасдан, балки махсус дифуран-кумарин типидаги токсик 
модда >̂ ам ажратади (афлотоксинлар). Ма>^аллий таъсиридан ташкари, 
(амбурук, токсини организмга сурилиб, паренхиматоз органларда (жи- 
трда, буйраклар, юрак мушакларида) дистрофик узгаришлар чак,ира- 
ди, касалнинг сурункали ок,имида аса шу органларда цирротик жара- 
Лнлар Х.ОСИЛ булади.

Касаллик купинча паррандаларда учраб, якка-ярим сут эмизувчиларда 
(отларда, куйларда, к,орамолларда, чучкаларда ва мушукларда) учрай- 
ди Паррандаларда касаллик бир неча шаклда учрайди; 1. Упкада сиди- 
|)К1ЛИ, 2. Упкада тугунчали, 3. Хаво халтасида сидиргали. Биринчи икки 
Н1.1КЛИ сут эмизувчиларда >̂ ам учрайди.

П атологоанатом ик узгариш лар. Сидиргасига шикастланган пай- 
шарда зичланган кулранг-к,изил учону1ар упкада, кекиртак ва параброн- 
клар шиллик, пардаларида топилади. Кулранг зич (умаланувчи) масса- 
иинг чукиши, )^аво халталарнинг деворларини к,алинланиши, юзасида 
ПК, магор >̂ осил булиши паррандалар организмининг >̂ аво йулларида 
|.и/^иpFaли аспергиллез ривожланишининг характерли белгиларидир. 
Инфекция генерализацияланганида паренхиматоз органларда сферик 
|у{унчалар ва туберкулезсимон йирик тугунчалар >̂ осил булади. Тугун- 
•мли шаклида шу органларда шикастланган учокли ок, ёки кулранг ран- 
I ми сферик тугунчалар куринишида булади. Хаво халталарида тугунча- 
/|нр катталиги тари1̂  донаси ва ундан каттарок булади.

Микроскопда тугунли шикастланишларнинг маркази казеоз масса- 
дни иборат булиб, унинг таркибида микроорганизмлар булади, атро- 
ijin грануляцион тук,има билан уралган. Улар таркибида эпителиоид 
«ужниралардан ташкари, лимфоцитлар, фибробластлар ва гигант хужай- 
|)нл.1|) учрайди. Замбурук, шу гранулемаларда к,иск,а, бир текисликда- 
III, шохланувчи иплар булиб кенглиги 3-4 мкм ва узунлиги 8-10 мкм га 
1ИИ1 . Замбурук, элементлари гематоксилин-эозин билан яхши буял- 
М.1ИДИ, аммо ареактив Шифф билан буялганда тук,-к,изил рангга буяла- 
ди Мицелиянинг к,иск,а парчалари юмалок, сферик шаклга эга, лекин 
ммбуру|^нинг >̂ ак,и1̂ ий спораси тук,имада аникданмаган. Хаво тегиб ту- 
рндиган юзаларда (кекиртак бушлиги, >̂ аво халталари) замбурук,нинг 
VI иши озук,али му>^итларда усиш сингари булади ва купчиган >̂ аво ми- 
цнпияларини ва конидийларни >^осил к;илади.

Д иагноз клиник белгилари, патологоанатомик узгаришлари, шунин- 
1ДПК ажратилган паразитнинг культурал ва морфологик хусусиятлари 
.и осида куйилади. ^

АСПЕРГИЛЛОТОКСИКОЗ
Л спсргиллотоксикоз (афлатоксикоз) Aspergillis замбуругининг ай- 

|Ч1м гурлари чакирувчи касаллик булиб уткир ва сурункали шаклларда 
упщи, Замбуру!^ oayi^a массасида ривожланиб, токсик модда-афлоток- 
' ИИ )^осил |^илади.

393,



Патологоанатомик узгаришлар. Сут эмизувчиларда ва парранда- 
ларда турли даражада )^азм йулларининг яллигланиши, паренхиматоз 
органларининг некробиотик узгаришлари намоён булади.

Циркулятор жараёнлар ва геморрагик диатез >^айвонларнинг жами 
турида доимо намоён булади, касалнинг ок,ими канча уткир булса улар 
шунча аникрок куринади. Отларда аспергиллотоксикоз )^азм йуллари
нинг шиллик, пардаларининг яллигланиши билан утади. Айрим пайт- 
ларда уткир катарал жараёндан ташк,ари, ош^озон ва ингичка ичаклар- 
да некротик фокуслар ва яра учокдари кузатилади. Паренхиматоз орган- 
ларнинг (жигар, буйраклар, юрак мушаклари) дистрофик узгаришла
ри, шиллик, пардаларда, эпикард ва эндокард остида кон куйилишла- 
рининг куплиги, бош мия томирларининг тулаконлиги доимий жараён- 
лардан кисобланади.

Шу узгаришлар корамолларнинг аспергиллотоксикозида кам учрай- 
ди, айрим пайтларда геморрагиик диатез кучлирок, намоён булади. 
Куйларда курсатилган узгаришлардан ташкари, упка шиши, катарал 
бронхит, геморрагик типидаги лимфаденит ва акён-акёнда гидрото
ракс ва асцит аникланади. Чучкаларда ухшаш узгаришлар ошкозон- 
ичакларда, паренхиматоз органларда учрайди. Жигарда цирротик жа
раёнлар кучлирок авж олади.

Сурункали окимида умумий орикданиш, склет мускул ату рас и да кон 
куйилишлар, корамолларда эса лаб, бет ва буйин терисининг куриши, 
тиришиши ва калинланиши кузатилади. Ошкозон олди коринларда 
папиломатоз тузилмалар косил булади, ширдон шиллик пардасининг 
бурмалари купаяди. Жигар катталашади, калинлашади, сидиргасига 
фиброзлашади.

Паррандаларнинг афлотоксикозида курсатилган патоморфологик 
узгаришлар бошкачарок куринади. Курка жужаларида касалликнинг 
уткир ва ярим уткир окимида терининг гиперемияси, териости клет- 
чаткасининг сероз шиши, жигарнинг катталаниши ва шиши (баъзан у 
шафран-лойсимон рангда, сулгин), буйракларнинг катталаниши ва кар 
хил ранги, перикард бушлигига транссудат йигилиши, ингичка ичак- 
нинг катарал яллигланиши учрайди. 9рдакларда ва жужаларда асосан 
геморрагик диатез ва жигарнинг уткир дистрофик узгариши учрайди.

Сурункалик окимида паррандалар организмида типик ва доимий 
узгариш жигарда руй беради. Жигар рангсиз, ёки саргайган, кажмига 
кичрайган, кескин зичлашган, бириктирувчи тукима усган, баъзан ту- 
гунчали тузулмалар косил булган (жужаларда), урдак жужаларида купин- 
ча териости клетчаткасида клейсимон инфильтратлар, юрак халтаси- 
да сероз шиш ва асцит топилади.

Сут эмизувчиларнинг ва паррандаларнинг жигарини гистологик тек- 
ширганда жигар устунларининг дискомплексацияси, гепатоцитларнинг 
оксил ва ёгли дистрофияси, кон тургунлиги аникданади. Ярим уткир 
ва сурункали пайтларда-эндофлебитлар (марказий вена) бириктирув
чи тукиманинг усиши, ёки учокди лимфацитоз (паррандаларда) учрай
ди. 9т йулларида эпителийнинг пролиферацияси, нейтрофил ва эози
нофил лейкоцитларнинг купайиши куринади. Касалликнинг чузилган
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1К1йтларида жигар булакларининг 1^урук некрозланиши, шунингдек ка- 
риомегалия белгилари булган гепатоцитларнинг )^осил булиши (ядро- 
си анча катта булган ^ужайралар) аникданади. Кариомегалоцитларнинг 
цитоплазмаси бир ва^тда базофил, бошка вак,тда оксифил булиб тоб- 
ланиб туради. Буйракларда тургун гиперемия, донали ва ёг дистрофи- 
vicH кузатилади. Талок фолликулаларида лимфацитларнинг камайиши 
на узининг кажмини кичрайиши кузатилади. Юрак мушакларида кон 
•ургунлиги ва эпикард камда эндокард остларида кон куйилишлардан 
ышкари, тез-тез мускул толаларининг донали дистрофияси топилиб 
туради. Купчилик тадкикотчилар фикрича, афлатоксикозда доимо энце
фалопатия аникданади.

Диагноз эпизоотологик, клиник ва патологоанатомик маълумотлар 
на токсикологик текширишлар асосида куйилади.

Т Р И Х О Ф И Т И Я

Трихофития (темиратки)— кайвон ва одамларнинг замбуругли ка- 
саллиги. Асосан тери ва унинг катламлари шикастланади. Касаллик 
зпидермиснинг патосланиши ва соч илдизининг яллигланиши билан 
намоён булади.

Этиология. Кузгатувчиси (Thchophiton) турига кирувчи замбуруг 
булиб, улардан энг хавфдиси Т. Verricorum хисобланади. У сочда ва 
юрида паразитлик килади. Шох массасининг химоясида унинг виру- 
лентлиги 4-7 йилгача, споралари эса 9-12 йилгача сакланади. Бузок- 
лар ва кузилар жуда тез юктирадиган келади.

Патогенези. Замбуруг споралари ва кисман мицеллиялари жаро- 
катланган терига тушиб, усади ва соч илдизига ва сочнинг узига кира- 
ди. Замбуруг ажратган махсулотлар томирлар деворининг утказувчан- 
лигини оширади. Натижада замбуруг конга утиб бутун организмга тар- 
калади ва учокди микотик жараёнлар чакиради.

Клинико-анатомик узгаришлар. Инкубацион даври 80 кунга ета- 
ди. Хайвонларнинг к^пинча касалланишга эхтимол даври 6-30 кундир, 
бу кузгатувчининг вирулентлигига ва хайвон организмининг резистен- 
тлигига богликдир. Касалликнинг кенг таркалган (диссеминация), дог- 
ли ва резикуляр (пуфакчали) шакллари ажратилади, терининг шикас- 
1ЛПИИШ характерига караб юзали, чукур (фолликуляр) ва билинмас (ати- 
пик) турлари курилади. Бузокдарда купинча чукур, катта ёшли хайвон- 
ларда эса-трихофитиянинг юзаки шакли учрайди. Касалликнинг бош- 
/\анишида кичиш, тинчсизланиш сезилади. Кейин терида бир-бирига 
кушилиб дог хосил килувчи тугунчалар хосил булади. Улардан экссу
дат ажралиб сочларни бир-бирига ёпиштириб, пустлок хосил килади. 
Пустлокни кучирганда нотекис, кон окувчи юза очилади. Шикастлан- 
1ан учокдар купинча бош сохасида буйинда, танада, оёкларда, шунин
гдек думда ва анал тешигининг атрофида кузатилади. Абцессимон юзали 
хосил булган доглар бир-бирига кушилиб йирик дог хосил килади, унинг 
марказий кисми бита бошлайди. Касалликнинг атипик шаклида факат- 
(ина терининг жунини тушганлиги (облысение), лекин яллигланиш жа- 
раёни булмаслиги куринади.
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Микроскопик текширганда учокли гиперкератоз, тёри асосида мик- 
роабцесслар, лейкоцитлар, фибробластлар ва гистиоцитлар сони 
купайганлиги куринади.

Диагноз касалликнинг клинико-анатомик намоён булиши ва лабо
ратория текширишлари асосида куйилади. Терининг шикастланган 
учокдаридан киринди олиб текширилади ва материал олиб тегишли 
озик му)<итларга экилади.

СОДДА ХАЙВОНЛАР ВА ГЕЛЬМИНТЛАР ЧАКИРУВЧИ 
КАСАЛЛИКЛАРНИНГ ПАТОЛОГИК МОРФОЛОГИЯСИ

ПИРОПЛАЗМИДОЗЛАР. Кишлок; хужалик х,айвонларининг пироплаз- 
мидозлари клиник жи>^атидан иситма, анемия, сариглик ва гемоглоби- 
нурия, патолого-анатомик жи>^атидан-сепсисга хос узгаришлар билан 
характерланади.

Этиология ва патогенези. К,узгатувчиси ^доглобуляр к,онда текин- 
хурлик «.илувчан Sporozoa синфига кирувчи пироплазмидийдир. Икки 
хужайинлик; дефинитив (боофилус калкаратус каналар) ва оралик; (к,ора- 
мол). Кузгатувчи оралик, хужайиннинг к,изил к;он таначалари-эритроцит- 
лари ва ички паренхиматоз органларида купаяди. Бу жинссиз купайиш 
йули )^исобланади. Уларнинг оддий булиниб купайиши натижасида амё
ба шаклида, нок, )^алк,асимон ва бош^а куриниши >̂ осил булади.

Корамолларга —  пироплазма-Боофилус калкаратус номли яйлов 
кананинг пироплазма билан инфазияланган личинкалари (ни^обдор- 
лари) >̂ ужум к,илганида юк,ади. Хайвон к;онини сураётган кана сулаги- 
даги пироплазма î oh томирларига утиб, дар>^ол эритроцитга ва парен
химатоз органларга кириб купаяди ва бутун организмга тарк,алади.

БАБЕЗИОЗ. Шимолий-гарбий >^удудларда ва Россиянинг гарбий ви- 
лоятларида кенг таркалган. Кузгатувчиси— Babezia bovis.

Патогенези ва клиник белгилари асосан пироплазмидозларнинг 
умумий патологик жараёнларига тугри келади. Бабезиозларда коннинг 
узгаришларидан-юрак-томир системасининг функциясини (фаолияти- 
ни) бузилиши ва паренхиматоз органларнинг шикастланишидан ташк- 
ари, ош^озон-ичаклар йулларининг атонияси (кат^ориннинг ти^или- 
ши), гипертермия, гиперемия, пульснинг аритмияси, энтикиш гемог- 
лобинурия, мазлумланиш каби клиник белгилар кузатилади.

Патологоанатомик ^згаришлар. Бошланишда куз, огиз, бурун 
бушлигининг шиллик, пардалари озрок гиперемиялашди, кейинчалик- 
анемия ва саргайиш руй беради. Териости клетчаткаси шишган, capni^ 
рангда, шунингдек кукрак ва к,орин бушликдарининг сероз копламла- 
ри )̂ ам саргич тобланади. Талок кескин катталашган, четлари калин- 
лашгандан кесганда пульпаси кесма юзасига буртиб чика,ци. Лимфа 
тугунларининг купчилиги уткир сероз ва сероз-геморрагик лимфаде
нит колатида. Жигар катталашган, конга тулган, кесганда мускат ранг- 
ли. Буйраклар сулгин-кизил-жигарранг рангда, талайгина кон куйилиш- 
лар куринади. Сийдик пуфаги катталашган, кунгир-кизил рангли сий- 
дикга тулган. Катарал, баъзи кон куйилишларга бой, абомазнт ва энте
рит учрайди.
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122-расм. Бабезиозда си ги р  жигари. 
Гепатоцитларнинг некробиози  

(оригинал).

Гистологик текширганда
жигарда тургун гиперемия. Дис- 
се бушлигининг шиши, гепато
цитларнинг некробиози, булак- 
ларнинг марказий зонасида ус- 
тунли тузилишининг бузилиши 
(дискомплексацияси) куринади 
(122-расм). Коида уларок,, устун- 
лараро юлдузсимон хужайралар- 
нинг донали, баъзан сидиргаси- 
га гемосидероз хосил булиши то- 
пилади. Ут йуллари инъекция ва 
варикоз кенгайиш холатида. Буй- 
ракларда нрфрозонефрит, копток- 
чаларда ва каналчаларда донали 
хамда сидиргасига гемосидероз.
Юракда мушакларнинг дистрофияси, чап хоринчанинг эпикард ва эндо
кард остида геморрагиялар. Упка тургун гиперемия ва шиш холатида.

ПИРОПЛАЗМОЗ асосан жанубий вилоятларда учрайди. К,узгатув- 
чиси-йирик, ноксимон хон паразити-Piroplasma bigenium эритроцитлар- 
нинг пироплазмидлар билан зарарланиши 10%. Бабезиозга нисбатан 
касаллик жуда огир утади, улим 95% га тенг. Бунда хайвонлар организ- 
мининг индивидуал холатидан ва ташхи мухит шароитидан ташхари, 
купинча аралаш инвазия-пироплазмоз бабезиоз билан, тейлериоз анап
лазмоз билан учраши катта ахамиятга эга. Пироплазмознинг клиник 
белгилари ва патоморфологик узгаришлари бабезиозга ухшаш була- 
ди, аммо пироплазмозда касал хайвонларнинг орган ва тухималарида 
геморрагиялар купрох учрайди ва интенсиврох утади.

ФРАНСЕЛИОЗЛАР. Бошха пироплазмидозлар тархалган районларда 
тархалган. Кузгатувчилари —  F. cancasica, F. occidentalis. Франсцеллез- 
мавсумий касаллик, у хайвон харорати кутарилиши, камхонлик ва сар- 
гайиши билан характерланади. К,он сийиш касалликнинг охирги дав- 
рида кузатилади ёки у гавдани ёрганда маълум хилади.

Яйлов каналаридан Боофилус калкаратус дефинитив хужайин, хора- 
мол, буйвол ва зебу оралих хужайин хисобланади. Франсцеллалар пе- 
риферик хонда ва паренхиматоз органларда оддий икки булиниши хал- 
хасимон, овал ва хуш лимон шакллар хосил хилади,

Корамолларни франсцеллари билан инвазияланган хана чахханда 
улар касалланади. Кана хорамолларнинг хонини сура туриб, сулагидан 
паразитни хайвоннинг хон томирларига киритади. Ушбу каналар имаго 
даврида юхтиради. Ургочи кананинг танасида утган франсцеллалар 
жинсий йул билан купайиб, уларнинг тухумига ва трансорвариаль йул 
билан кананинг келгуси авлодига Утади.

Клиник белгилари пироплазмозга жуда ухшаш, инкубацион даври 
9-15 кунга чузилади. Франсцеллёз секин утиши билан пироплазмоздан 
фарх хилади. Шиллих пардалар унчалик саргаймайди. Кон сийиш ка
салликнинг охирги даврида руй беради.
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Патологоанатомик узгаришлар худди пироплазмозникига ухшайди.
Диагноз касалликнинг клиник белгилари ва патологоанатомик узга- 

ришлардан ташкари, периферик к,ондан тайёрланган суртмани микро- 
скопда текшириб специфик франсцеллаларнинг борлигига асосланиб 
к,уйилади.

ТЕЙЛЕРИОЗЛАР —  касалликнинг огир ок,ими ва улимни куплиги 
билан бошка пироплазмидийлардан фарк килади. Асосий к,узгатувчи- 
си Theileria annulata хисобланади.

Тейлериоз Марказий Осиё ва Шимолий Кавказ жумхуриятларида кенг 
тарк,алган. Ушбу касаллик тейлериа аннулата к,узгатувчисидан таш1̂ ари, 
яна икки: Тейлериа мутакс ва Т.сержанти турлари кам учраб туради. 
Тейлериоз Марказий Осиё ва Закавказье жумхуриятларининг чорвачи- 
лик хужаликларига катта и^тисодий зарар етказади. Касалланган >̂ ай- 
воннинг )^амма ма>^сулоти, айникса сути камаяди, куплаб >̂ алок булади, 
наслчилик ишларига туск,инлик к,илади.

Этиология ва патогенез. Дефинитив хужайини булган хиаломма 
авлодига кирувчи яйлов каналари ва оралик хужайинлари корамол, 
буйвол ва зебуларда ривожланади. Корамоллар тейлериа билан инва- 
зияланган хиаломма каналари чак,канда зарарланади. Кана сулагидан 
к,онга утган тейлерий ретикуло-эндотелиал системада шизогониал усулда 
купайиб, анор доначаларига ухшаш таначалар >^осил к;илади. Ушбу анор 
таначалари органларнинг хужайрали ичида ва х,ужайра оралигида эр
кин куриниши мумкин. Гамонтлар шизогониал купайишининг охирги 
даврида парчаланиб, жуда куп микдорда эритроцитларгаутади. Бундай 
эритроцитга утган гамонтлар г а м е т о ц и т л а р  дейилади ва уни 
периферик к,ондан топиш мумкин. Гематоцитлар (вергулсимон, >̂ алк,а- 
симон, ноксимон булиб )̂ ар эритроцитда 3-4 ва >̂ атто 11 тадан булиши 
мумкин.

Клиник белгилари. Тейлериознинг инкубацион даври 15-30 кун ва 
ундан )̂ ам купрок,к,а чузилади. Касаллик шиддатли кечиб 7-20 кун давом 
этади ва купинча )^айвон )^алок булади. Тейлериоз бошланган куниёк, 
>^айвоннинг юзаки лимфа тугунлари 2-4 марта катталашади, тана каро- 
рати кутарилади (41 ва ундан )̂ ам Ю1̂ ори). Токсинлар юрак мускуллари, 
кон томирлари ва марказий нерв системасига таъсир к,илиш туфайли 
юракнинг фаолияти бузилади. Касал кайвон куп ётади, йуталади, тери- 
нинг сезувчанлиги ва рефлекслар пасаяди. Хазм органларнинг иши 
издан чикади (кавш к,айтармайди, олдинги коринларнинг иши секин- 
лашади, тезаги шилимшик, ва к,он аралаш булади), кузларнинг конъюн
ктива пардасида, тугри ичакнинг шилимшик пардасида ва кинда нук- 
тали кон куйилишлар кузатилади.

Патологоанатомик узгаришлар. Лимфа тугунларида, ширдон шил- 
лик пардасида, эпи-ва эндокард остида, жигарда ва буйракларда, кам- 
дан-кам ичакларнинг ут ва сийдик пуфакларининг шиллик пардалари- 
да, бош мияда ва унинг пардаларида ва якка-ярим терида, териости 
клетчаткасида, скелет мушакларида талайгина нуктали кон куйилиш
лар куринади. бурун, куз ва ануснинг шиллик пардалари рангсиз, бир- 
мунча саргайган булади. Талок 2-2,5 баробар катталашган. Юрак, унинг
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123-расм. Тейлериозда си ги р  ширдони. 
Тугунчали яралар ва эрозиялар.

коринчаси кенгайган, миокард 
дистрофияга учраган. Упка ги- 
перемиялашган ва шишган.
Ширдонда тейлериозга хос 
патогномик узгаришлар топи- 
лади. Унинг шиллик пардаси- 
да бошланишда майда, катта- 
лиги тугнагич бошидай, ясси, 
тук-|^изил рангли думбок,чалар 
куринади. Кейинчаликулар кат- 
талашади, марказий к,исми 
чукади ва яралар >̂ осил була- 
ди (123-расм). Купинча шун- 
дай думбокчалар ичакларнинг, 
ут пуфагининг, хик,илдокнинг,
кекиртакнинг, сийдик пуфагининг шиллик пардаларида, жигарда, буй- 
раклар юзасида, скелет мушакларида ва терида содир булади. Аммо 
бу органларда яралар камрок учрайди.

Гистологик текширганда
касалликнинг уткир окимида >̂ алок 
булган >^айвонларнинг лимфатик 
тугунларида, талокда, жигарда, 
буйракларда, миокардда гемор- 
рагиядан ташк,ари, альтератив 
жараёнлар устун туради, аммо мак- 
рофагларнинг пролиферацияси 
ЯК.КОЛ намоён булади (124-расм). 
Бош мияда нейронларнинг дист
рофик узгаришлари топилади, 
глиоз )^ужайраларнинг пролифе
рацияси сует авж олган.

Диагноз характерли клиник 
белгиларига, патологоанатомик 
узгаришларига ва йил мавсуми- 
га асосланиб куйилади. Перифе- 

рик кондан тайёрланган суртмани текширганда эритроцитларда гема- 
тоцитлар >̂ амда лимфа тугунларидан олинган суюкдик “пунктат” да анор 
таначалари борлигини аникдаш диагнозни тасдикдайди.

АНАПЛАЗМОЗ бирмунча сурункали утадиган касаллик булиб, якк,ол 
намоён буладиган анемия, ошк,0зон-ичаклар фаолиятининг издан чик,и- 
ши ва кахексия билан характерланади.

Этиология ва патогенези. Кузгатувчиси риккетсимон к,он парази- 
ти Anaplasma marginale. Анаплазмоз шимолий Кавказ, Марказий Осиё, 
Закавказьеда, шунингдек Повольже, Белоруссия ва Украинанинг айрим 
районларида учрайди.

Анаплазмоз купинча тейлериоз, пироплазмоз билан бирга учрайди. 
Анаплазмалар кичкина нуктасимон паразит булиб, цйтоплазмаси курин-

124-расм. Тейлериозда сигир жигари. 
Ретикулоэндотелиал хужайраларнинг 

пролиф ерацияси (оригинал).
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майди. Хар бир эритроцитда 1-3 тадан четларида жойлашади. Эритро- 
цитлар 20-50% гача зарарланади. Анаплазмаларни лимфоцитларда >̂ ам 
топиш мумкин.

Анаплазмалар фак,атгина эритроцитларга таъсир к,илиб колмай, бал
ки суяк илигига ва марказий нерв системасига х,ам таъсир к,илиб, бу- 
тун организмнинг фаолиятини издан чик,аради, анемия кучаяди, ошко- 
зон-ичак йулларида ва бошк,а орган ва тукималард^ дистрофик ва ял- 
лигланиш жараёнлари руй беради. Хайвонларнинг улими интенсив 
анемия ва прогрессив кахексия асосида >̂ осил булади.

Клиник белгилари. Анаплазмоз бирмунча сурункали утиб, 3-4 >̂ афта 
давом этади ва >^айвоннинг жуда озиши билан характерланади. Касал- 
ликнинг яширин даври 20-80 кун. Касалликнинг биринчи кунлари >̂ ай- 
вон температураси 40 га етади ва кейинчалик нормага тушиб, яна вак,т- 
вэ1̂ ти билан кутарилиб туради.

Касал )^айвоннинг шиллик, пардалари ок,ариб, бирмунча саргаяди, 
нафас олиш ва юрак уриши тезлашади. Кейинрок, ковоги ва буйни 
шишади, кузларидан ёш о^ади, лимфа тугунлари катталашади.

Патологоанатомик узгаришлар. Ёрганда гавданинг орикдиги, кури- 
надиган шиллик, пардаларнинг анемияси, >̂ амма ёг деполарида ёгнинг, 
скелет мускулатурасининг атрофияси куринади. Юракнинг унг к,орин- 
часининг кенгайиши, миокарднинг дистрофияси, упканинг гиперемия- 
си ва маргинал эмфиземаси топилади. Лимфатик тугунчалар катта- 
лашган, кесганда нам, сероз яллигланиш >^олатида. Жигар ва буйрак- 
лар бирмунча катталашган, кулранг-лойсимон рангда.-сулгин. К,атк,орин 
катталашган, интенсив зичлашган (“тик,илган-закупорка” ).

Гистологик текширганда жигарда, буйракларда донали ва ёгли 
дистрофия, жигарнинг устунлик тузилишининг деструкцияси, буйракда 
коптокчаларнинг кенгайиши, уларда суюкдик йигилганлиги топилади.

Диагноз. Характерли клиник белгилари ва патологоанатомик узга- 
ришлари, шунингдек периферик 1̂ ондан суртма тайёрлаб ундан анап- 
лазма топиш диагноз к,уйишга асос булади.

ОТЛАР ПИРОПЛАЗМИДОЗЛАРИ
Отларда пироплазмоз билан нутталиоз каби протозой касалликлар 

учрайди, уларнинг пироплазма кабалли ва нутталиа экви дейиладиган 
к,узгатувчилари эндоглобуляр паразитлардан булиб, улар >^ужайралар 
ичида, яъни эритроцитларда ва махсус яйлов каналарида паразитлик 
к;илади.

ПИРОПЛАЗМОЗ касаллиги î oh паразитлари кузгайдиган шиддат- 
ли инвазион касалликдир. Бу касаллик Узбекистонда >̂ ам кенг таркал- 
ган. Касаллик отлардан таш1̂ ари, хачир ва эшакларда )̂ ам учрайди.

Этиология ва патогенези. Отлар пироплазмозини йирик î oh па- 
разити (Piroplasma caball туркумига киради) кузгатади. Унинг шакли 
ва эритроцитларнинг ичида жойлашиши к;орамол пироплазмозларига 
жуда ухшашдир. Пироплазмалар оддий ва куртакланиб булиниш йули 
билан купаяди ва битта хужайралардан иккита паразит >̂ осил булади. 
Булар эритроцитларни бузиб чи1̂ иб зарарланган эритроцитларга ута-
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ди ва бу ерда купайиши давом этади. Натижада к,иск,а вакт ичида куп 
эритроцитлар бузилади. Пироплазмознинг (^узгатувчиси-махсус яйлов 
каналарнинг танасида мураккаб жинсий йул билан купаяди. Бу паразит 
ургочи каналар тухумлари оркали кананинг келгуси авлодига утади.

Клиник белгилари. Касалликнинг яширин даври 8-10 кун. Касал- 
лик бошланиши билано)^ отнинг температураси 40-41 га кутарилади 
ва касалликнинг охиригача тушмайди. Отнинг ишта>^аси йук;олади, 1̂ ал- 
тирайди, юриш тартиби бузилади, тез-тез огир нафас олади, сийди- 
ги к,ую1̂ , сарик,, баъзан к,изил рангда булади, куз ва огиз шилли!^ пар- 
далари саргаяди, унда нуктали к,он к;уйилишлар куринади. Касал >̂ ай- 
вон уз вак,тида даволанса 2-3 кун ичида тузалади, аксинча, уз вак;тида 
даволанмаса, касаллик 8-12 кунга чузилади ва >̂ айвон >̂ алок булади.

Патологоанатомик узгаришлар. Купинча доимий. Гавданинг бур- 
нидан саргиш, купикли суюкдик 01̂ иб туради. Териости клетчаткаси, 
шилли!^ пардалар ва сероз к,опламлар саргайганлиги ва унда к,он к;уй- 
илишлар куринади. Х,амма паренхиматоз органлар саргайган, сулгин, 
уларда талайгина геморрагиялар х,осил булади.

Ошк,озон-ичаклар шиллик, пардалари кизарган, буртган, к,он к;уйи- 
лишларга бой куринади. Ковук, сари1̂ , баъзан к,изил сийдик билан тулган. 
Талок катталашган, четлари калинлашган, капсуласи тортилган ва нук- 
тали х,амда майда догли к,он куйилишлар куплаб юзасида ёйилган. 
Ушлаб курганда хамирсимон, кесганда пульпаси капсуладан буртиб 
чик,ади, тук-кизил рангда булиб, осонлик билан к,ирилади. Лимфа ту- 
гунлари кажмига катталашган, кесганда нам, пульпаси кулранг-кизил 
рангда, баъзан к,он куйилишлар куринади. Купинча талок,, жигар ва буй- 
раклар лимфа тугунлари шикастланади.

Жигар, коида уларок,, катталашган, сулгин к,унгир-саргиш рангда, 
кесма юзаси тулак,он, устунлари кескин билиниб туради (мускатлиги) 
айникса бундай колат касалликнинг чузилган пайтларида як,кол курина
ди. Буйраклар анча катталашган, капсуласи таранглашган, сулгин. Ка
салликнинг огир утган пайтларида улар к,орамтир-кизил рангда, капсу
ласи остида ва паренхимада талайгина кон куйилишлар куринади.

Кукрак бушлигида 2-4 литргача суюкдик йигилган. Упка шишган, ай- 
рим жойлари эмфизема колатида. Хикилдок, кекиртак ва бронхлар 
бушлигида рангсиз-пушти рангли купикли суюкдик, шиллик пардала- 
рининг саргайганлиги куринади. Юрак халтасида 1,5-2 литр тиник су- 
юклик тупланган. Юракнинг унг коринчаси кенгайган, мускулатураси 
сулгин. Эпикард ва эндокард остида талайгина кон куйилишлар кури
нади. Бош миянинг кон томирлари тулакон, мия моддаси шишган, кон 
куйилишлар косил булган.

Гистологик узгаришлар. Талокнинг кизил пульпаси эритроцит- 
ларга тулган. Фолликулалар кажмига кичрайган, чегаралари ноаник. 
Трабекулалари юмшаган, шишган, гемосидерин микдори купайган. 
Касалнинг ярим уткир окимида эритроцитлар камайиб, лимфоид, ре- 
тикуляр ва плазматик кужайралар анча купайган. Касаллик енгил кеч- 
ганда жигарда гиперемия, донали ва ёг дистрофияси, юлдузсимон 
кужайралар катталашган, уларда якка-ярим гемосидерин доначалари
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куринади. Касалнинг орир 01̂ имида жигарнинг устунлй тузуми бузила- 
ди, гепатоцитлар некробиоз х,олатида. Булакчаларнинг марказий кис- 
мида кон куйилишлар, томирлар инъекцияси, эритроцитлар таркибида 
полиморф ядроли лейкоцитлар, гистиоцитлар ва лимфоид кужайра- 
лар купайиб, уларнинг купида гемосидерин ва липофусцин куринади. 
Некробиотик учокдар атрофидаги жигар кужайралари ёг дистрофия- 
сига учраган, булакчалар перифериясида узгаришЛар сусайган кури
нади. Интерстициал тук,има шишган, баъзан лимфоид ва камдан-кам 
плазматик кужайралар билан инфильтрациялашган. 9г йуллари кен- 
гайган, утга тулган, ут капиллярлари утга тулган, айрим жойлари вари
коз куринишда кенгайган. Буйраклар эгри-бугри каналчаларининг эпи- 
телийси ок,сил дистрофиясига учраган, к,исман кучган ва цилиндрлар 
косил к,илган. Томирлари коптокчалар ва каналчалараро капиллярлар- 
нинг эндотелийси буккан, баъзан томирлар ва гломерулалар атрофида 
лимфоид кужайраларининг пролиферацияси куринади.

Касалликнинг огир пайтларида коптокчалар эндотелийсининг ва эгри- 
бугри найчалараро эпителийсининг гемосидерози учрайди. Юрак до- 
нали дистрофия колатида, унинг мускулатураси нотекис буялган, кунда- 
ланг чизикдари ноаник,. Интерстициал тукима шишган, унда якка-ярим 
полиморф ядроли лейкоцитлар ва лимфоцитлар куринади. "Улканинг 
альвеолараро капиллярлари кенгайган, конга тулган. Альвеолаларнинг 
купчилиги сероз суюкдик билан тулган. Бош мия интенсив гиперемия- 
лашган, диапедез кон куйилишлар куринади. Ганглиоз кужайралар уткир 
букиш, хроматолиз, вакуолизация ва кариоцитоз колатида.

Диагноз клиник белгилари, патологоанатомик узгаришлари, эпизо- 
отологик маълумотлар асосида куйилади. Кондан тайёрланган сурт- 
мада паразитни топиш диагнозни тасдиклайди.

НУТТАЛИОЗ кам отларда учрайдиган кон касаллигидир. У Марка
зий Осиё жумхуриятларида, жумладан 9збекистонда кенг таркалган ва 
йилкичиликка катта иктисодий зарар етказади.

Этиология ва патогенези. Касалликни полиморф кон паразити 
Nuttalia ekvi кузгатади. Нуталлиа пироплазмаларга Караганда кичик, купин- 
ча тугарак, овал ва калкасимон шаклда булиб, баъзи хусусиятлари би
лан пироплазмалардан фарк килади.

Нутталлийлар организмнинг кон ва кон яратадиган органларига 
купрок зарар етказади, коннинг кайтадан тикланиши пироплазмозда- 
гига Караганда секин боради. Никоят Нутталиа экви касаллигидан ту- 
залган отларнинг конида узок вакт (7 йилгача) сакданади. Касалликни 
Марказий Осиё жумкуриятларида асосан хиаломма каналари тарката- 
д и .

Патологоанатомик узгаришлар. Касалликни уткир окимида нут- 
талиоз билан пироплазмознинг морфологик узгаришлари жуда ухшаш, 
аммо нутталиозда: а) шиллик ва сероз пардаларининг саргайиши пи- 
роплазмоздан лимон сарик ранги билан фарк килади, б) купинча буй- 
ракларнинг ва сийдикни ранги корамтир кизил ёки кунгир-жигарранг 
булади, в) геморрагик диатез анча кучли намоён булади.

Нутталиознинг ярим уткир ва сурункали окимларида териости клет-

402



чаткасидаги ёглар ва ёг депосидаги ёглари атрофияга учрайди. Якка- 
ярим кон куйилишлар эпикард остида, талокда, ёнбош ичакнинг охири- 
да ва буйракларнинг пустлок катламида учрайди. Жигарда купинча "мус
кат” ранги куринади. Талок, портал ва бошка лимфа тугунлари катта- 
лашган ва кесганда нам куринади.

Нутталиоз ва пироплазмозда гистологик узгаришлар купинча жуда 
ухшаш. A m m o  нутталиознинг уткир окимида кон плазмасида, жигар, буй
рак кужайраларининг цитоплазмасида сидиргасига гемосидероз учрай
ди.

Диагноз касалликнинг клиник белгиларига, пайдо булган мавсуми- 
га, отларда каналарнинг топилишига ва касалнинг конида нутталий- 
ларнинг борлигига караб куйилади.

Бошк.а х.айвонларнинг пироплазмидозлари. Майда шохли кай- 
вонлар пироплазмоз, тейлериоз ва анаплазмоз билан, итлар-пироплаз- 
моз, шимолий бугулар тейлериоз ва франсаиеллез билан. Шу пиро- 
плазмоидозларнинг кузгатувчилари кайвонларнинг кар бир тури учун 
спецификлидир. Бу инвазияларнинг патогенези ва патоморфология- 
си яхши урганилмаган, асосан улар корамол ва отларнинг пироплаз- 
мидозларига ухшаш.

УЙ ХАЙВОНЛАРИНИНГ кокцидиози
Кокцидиозлар кишлок хужалик ва ёввойи кайвонлар, паррандалар, 

балик ва бошка кайвонларда учрайдиган касалликдир. К,узгатувчила- 
ри споралилар синфига кирувчи Sporozoa, улар эймериид оиласидан, 
шунинг учун кам буларни эймериидоэлар кам дейилади. Уй кайвонла- 
рида паразитлик килувчи камма кокцидийлар икки туркумга киради- 
эймерия—  Eimeria ва изоспора—  Isospora, булар бир-биридан айрим 
биологик цикллари билан фарк килади. Кайвонларнинг кар бир тури 
учун узига хос кокцидия тури паразитлик килади. Камма кокцидийлар 
кужайра ичидаги паразит булиб, ичаклар шиллик пардасининг, ут йулла- 
рининг ва буйрак каналчаларининг эпителийсида жойлашади. Товук- 
лар, товушконлар, бузоклар ва чучка болаларининг кокцидиозлари 
каммадан куп акамиятга эгадир.

Товукдар кокцидиози. Купинча 2 кафтадан 3-4 ойликкача булган 
жужалар касал булади. Ундан, ёш жужаларда касаллик уткир утиб, улими 
жуда юкори (100% гача) булади. Катта ёшли паррандаларда касаллик 
ярим уткир ёки сурункали окимда утиб, клинико-анатомик узгаришла- 
ри сует намоён булади. Жужалар кокцидиознинг асосий клиник белги- 
ларидан-тез авж оладиган орикданиш, анемия, мазлумлик колат ва суюк 
кон аралаш ич кетиши. Ичакларнинг турли булимларида эймериянинг 
бир нечта тури паразитлик килгани учун ичакнинг каммаси шикастлан- 
ган, лекин энг огир ва хавфли узгаришлар кур ичакда учрайди.

Патогенез. Кокцидийлар асосан оралик хужайинсиэ ривожланади. 
Факатгина айрим турлари икки хужайинда купаяди. Кокцидийлар ав- 
вало кайвонларнинг эпителиал кужайраларига кириб жинссиз йул би
лан, яъни шизоганиал купаяди. Сунгра жинсий КУжайра косил килиб, 
гаметогония йули билам купаяди. Кокцидиоз билан касалланган пар-
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рандалар тезаги билан ооцисталар ташк,арига чик,ади ва ташк,и му- 
)^итда кулай шароит мавжуд булса, уз ривожланишини давом эттириб, 
спорогония йули билан спора >̂ осил килади. Паррандалар алиментар 
йул билан, яъни огиз орк,али сув ва донга аралаштириб спорозитлари 
булган ооцисталарни ютиб, кокцидиоз билан касалланади.

Патологоанатомик ^згаришлар. Кокцидиоздан х,алок булган жужа- 
ларнинг гавдасини ёрганда кескин орикданиш аникданади. Парлари 
к;у|^ишган, клоака атрофи î oh аралаш ахлат билан булганган. Мускула- 
тураси рангсиз, атрофиялашган. Огиз, >^алкум, кизилунгач шиллик,пар- 
далари рангсиз, ёки кукарган. Жигилдон, безли ва мускулли ошко- 
зон буш ёки озрок озука массаси топилади. Ингичка ичакларнинг се
роз пардалари к,изарган, айрим жойларидан ичак ичидаги 1 -2 мм ок 
кулранг учокдар куринади. Шиллик парда буртган, к,изарган. Жойлар- 
да к,изил доглар ва о^-кулранг к,арашмалар куринади. Шу карашмалар- 
дан суртма тайёрлаб микроскопда текширилганда кокцидийларнинг 
ооцистаси топИлади. Айни^са кучли узгаришлар кур ичакларда топи
лади. Улар )^ажмига катталашган 1̂ орамтир кизил рангда, улик тукима 
ва кон куйкаси билан тулган.

Гистологик текширганда, ингичка ичакларда ворсинкаларнинг 
шакли бузилганлигини, |срипталари узгарганлигини (кисман ёки тула), 
уларнинг коплангич эпителийси кучганлигини, узгарган крипталарда, 
турли ривожланиш даврида-биринчи генерация шизонтадан то етил- 
ган ооцисталаргача булган паразитлар топилади.

Кур ичакларнинг кучли шикастланишида микроскоп остида фибрин 
толалари ва эритроцитларнинг катлам-катлам булиб жойлашиб, ичак 
тешигини ёпиб куйганлиги куринади.

Бошка органларда орикданиш билан боглик булган атрофик ва ди
строфик жараёнлар топилади.

Товушкон кокцидиози. Товушкон кокцидиози протозой касаллик- 
лардан булиб, уни ичак ва жигарда паразитлик киладиган бир неча тур 
кокцидийлар кузгайди. Бу озик казм килиш органлари фаолиятини 
бузилиши, ич кетиши ёки ич котиш, закарланиши, камконлик ва орик- 
лаш билан характерланади. Кокцидиоз кенг таркалган инвазия булиб, 
товушконларда тез-тез учраб туради. Кокцидиоз билан асосан товушк
он болалари касал булиб, купинча калок булади.

Патологоанатомик узгаришлар. Паразитнинг жойлашиш жойига 
караб ичак, жигар ва аралаш шакллари ажратилади. Ичакларнинг ши- 
кастланиши юкорида баён этилган жужалар ичагининг узгаришига жуда 
ухшаш булиб, геморрагик акцентли катарал энтерит билан характерла
нади.

Жигар кокцидиоз узгариш тури билан бутунлай фарк килади. Ооци
сталар бузилгандан кейин спорозитлар ичакларга чикади ва дарвоза 
венасига кириб, кон оркали жигарга тушади. 9т йулларининг эпите- 
лийсига кириб, уларни пролиферациясини чакиради. Эпителий билан 
бир каторда бириктирувчи тукима элементлари >;ам усади. Натижада 
ут йуллари бушлигида папилломага ухшаш усимталар пайдо булади. 
Улар куп маротаба шохчаланиб дарахтсимон тузилмалар косил килади
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ва ут йулларининг бушлик/1арини 
беркитиб к;уяди (125-расм). Про- 
лиферацияга учраган эпителийси- 
нинг купчилиги ривожланиб бора- 
ётган паразитларга тула. Ут йулла
рининг эпителийси куплаб кучган, 
парчаланган ва улардан етилган 
ооцистлар ут йуллари бушлигига 
чик,к,ан. Табиийки, бу >^олатда ут 
йуллари анчагина кенгаяди.

Шикастланган жигарни макро- 
скопик «.араганда паразитни ри- 
вожланиш даврига к,араб, жигар- 
да ёки майда ок, рангли учокдар, 
ёки >̂ ар томонлама йуналишда

126-расм. К ощ идиозда куй жигари. Ут 
йулларининг кенгайиш и.

125-расм. Кокциодиоэда куён жигари. 
Ж игар эпителийсининг папилломага  

ухшаб усиши.

булган ок рангли тортималар 
куринади (126-расм). Жигар 
паренхимаси майда-майда 
оролчалар сингари сак,ланиб 
келади. ок, рангли тортималар- 
ни кесганда лойка суюкдик чи- 
кади. Суюкликни микроскопда 
Караганда куп микдорда ооцис- 
талар куринади. Ооцисталар 
ичакга утиб ахлат билан ташка- 
рига чикади ва копрологик тек- 
ширганда паразит борлиги 
аникданади.

Умумий узгаришлардан гав- 
дани кескин орикланиши ва 
паренхиматоз органларнинг ат- 
рофияси топилади.

ТОКСОПЛАЗМОЗ
Касалликнинг кузгатувчиси Protozoa типига кирувчи Toxoplasma 

ganchi. Жами сут эмизувчи кайвонларга ва паррандаларга, шунингдек 
одамларга юкиши билан бошка протозой касалликларнинг кузгатувчи- 
ларидан фарк килади. Токсоплазмоз одамлар ва кайвонлар учун уму
мий булган энг хавфли антропозооноз касалликлар туркумига киради. 
Катор давлатларда токсоплазмоз билан итларни, чучкаларни ва баъзан 
корамолларни касал булиши аникланган. Ёш кайвонларда касаллик 
уткир утади ва улим билан тугайди. Бунда марказий нерв системаси- 
нинг шикастланиш белгилари-мазлумлик, тутканок, парезланиш ва фа- 
лажланишлар учрайди. Шулар билан бир каторда йутал, энтикиш, ич 
кетиш, умумий орикданиш кузатилади.

Патологоанатомик узгаришлар сероз пардаларда кон куйилиш- 
лар, упкада талайгина зичланган учоклар косил булиши, юрак мушакла-
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рининг дистрофияси билан характерланади. Хазм органларида уткир 
катарал гастроэнтерит, баъзан ошк,озон шилли!^ пардасининг яралани- 
ши, жигарнинг катталаниши, унинг паренхимасига талайгина кулранг 
майда учокдар )^осил булиши кузатилади. Тут^ич лимфа тугунлари кат- 
талашган, букган, нам, талок, коида уларок катталашган, унда зич кон- 
стистенцияси сакданган. Бош мия томирлари гипедрмиялашган, мия 
моддаси шишган, унда майда некротик ynoiviap топилади.

Гистологик текширганда )<амма органларда яллигланиш белгила- 
ри, томирларнинг узгариши, 
томирлар атрофида инфильт- 
ратлар хосил булиши кузати
лади. Жигарда майда, милиар 
ёки бутун булакларни эгаллов- 
чи йирик некротик учокдар уч- 
райди. Шулар билан бир вак,т- 
да гистиоцитар элементлардан 
иборат чегараланган грануле- 
малар )^осил булади. Некротик 
ичакларнинг атрофида, капил- 
лярлар бушлигида ва гепато- 
цитларнинг цитоплазмасида 
токсоплазма паразитларини 
учратиш мумкин (127-расм).
Улар унча катта булмаган, гематоксилин билан яхши буялмаган ёйси- 
мон буралган ёки эллиптик тана куринишида булади. Хужайралар ора- 
сида эркин ётган ёки >^ужайраларга кираётган паразитларга токсоп- 
лазмани пролифератив шакли дейилади. Ичида паразитлар куп булган 
>^ужайраларга псевдоцисталар дейилади. Улар бош^а шикастланувчи 
органларда-ичакларда, юракда упкада >̂ ам учраши мумкин. Бош мияда 
анча кучли узгаришлар руй беради. 9ткир ок,имида учо1̂ 1и ёки сидир- 
гасига энцефалит ривожланиб, томирларнинг шикастланиши, нерв 
)^ужайраларининг дистрофияси ва нейроглиянинг пролиферацияси 
учрайди. Томирлар атрофида паразитларнинг пролифератив шаклла- 
ри топилади.

Сурункали пайтларда яллигланиш >^одисалари сустрок авж олиб, 
паразитлар мияда циста куринишида учрайди. Псевдоцисталарга нис- 
батан цисталар шарсимон ёки оводсимон тузилма булиб, катталиги 
30-40 мкм булади, улар юпка-ялтирок; парда билан уралган, ичида куп 
сонли (бир неча минг) ало^ида таначалар булади. Цисталар паразити- 
нинг айрим ривожланиш даври булиб, бош мияда узок вакт саклани- 
ши мумкин.

Итларнингтоксоплазмаси клиник ва патоморфологик жикатидан улат 
касаллигига ухшаш булади.

127-рас(л. Токсоплазмоз: А-сичцон 
жигари: некробиоз учогида куп сонли 
токсоплазма куринади (курсатилган); 

Б-Бош мияда цисталар.

КОРАМОЛЛАРНИНГ БЕЗНОТИОЗИ
Безнотиоз-бизнинг давлатимиз учун янги касаллик булиб, 1959 йили 

Козогистонда топилган.
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128-расм. Корамол безнотиози. 
Терида кдлин пардали паразитлар 

цистаси.

Касаллик кузратувчиси-содца 
>̂ айвон типидаги паразит Besnoitia 
besnoiti. Безноити токсоплазма ва 
саркоспоридияларга жуда ухшаш 
паразитдир. Асосий ривожланиш 
шакли-диаметри 0,2-0,5 мм га 
тенг, сарик,-ок, рангли 1̂ алин де- 
ворли цистадир (128-расм). Ци
ста бушлигида куп сонли майда 
ярим ой шаклли организмлар 
булиб, олдинги уч ингичка ва орка 
учи калинлашган таначадир. Улар- 
нинг катталиги: 7-9 мкм узунлиги 
ва 2-3 мкм кенглигидир. Паразит 

ичида ядро, вакуолалар ва турли хил майда палахсалар куриниб, улар 
паразит хужайрасининг органеллалари кисобланади.

Улган кайвонлар гавдасини ёрганда *огир шикастланишлар терида 
ва юкори нафас йулларининг шиллик пардаларида топилади. Касал- 
ланишнинг ривожланиш даврига караб бош, буйин, соннинг орка юза- 
си ва ёргок терисида адир-будир калинланиш учрайди. Бу жойларда 
жун коплами юпкалашади ва умуман тукила- 
ди. Терининг калинлашган жойлари курукума- 
ланадиган пустлокбилан копланган (129-расм).
Тери 2-3 маротаба калинлашади. Терини кес- 
ганда талайгина оддий кузда куринадиган до- 
нача ва пуфаклар куринади. Булар бириктирув- 
чи тукима билан уралган безноитийларнинг 
цистасидир.

Юза апоневрозларда, мускуллараро клет- 
чаткада, мушакларнинг чукур катламларида 
кенг таркалган майда тугунчалар топилади. Шу 
жойларда паразитар цисталарнинг тупламла- 
ри ва фиброз тукимани усганлиги куринади.
Бурун, бурун тусиклари ва тогай шиллик пар
даларида майда донали буткасимон масса 
копланган. Аммо кирганда (пичокни орка то- 
мони билан кирганда кам) бу коплама шиллик 
пардадан ажралмайди, чунки у шиллик пар- 
дада жойлашган паразитнинг цистасидир.
Шундай донали масса кик,илдок, кекиртак ва 
йирик бронхларнинг шиллик пардаларида кам 
учрайди. Камдан-кам цисталарнинг майда 
тупламлари юрак эндокарди остида х,ам уч
райди. Безноитий цисталари доимо куз окида
жойлашади. УЛарни куз окидан топиш кайвон ^  ^
триклигида аник диагноз куиишга катта ер- адГтерийГ
дам беради. шикастланиши.

407



Шикастланган тери булакчаларини гистологик текширганда талай- 
гина цисталарни топилиши а>^амиятни узига жалб к,илади. Улар кес- 
кин чегараланмаган юмалок, диаметри 200-400 мкм га тенг тузилма кури- 
нишида намоён булади. Ташки пардаси калин, гомоген ёки сал-пал 
катламли, пикрофуксин билан кизил рангга интенсив буялади. Унинг 
ички юзасида йирик калинлашган ядроли юпка плазматик катлам ёта- 
ди. Хажми катта, марказида бушлиги куп сонли майда организм —  тро- 
фозоит таначалари билан тулган.

Цисталар терининг камма катламларида жойлашган. Купинча эпи- 
дермисга киради ва уни юпкалаштиради. Баъзан цисталар эпидер
мис юзасида кам учрайди. Айрим цисталар кескин гиперплазиялашган 
сургичлар ва парчаланаётган соч илдизлари ораликдарида жойлаша- 
ди. Терининг чукур катламларида цисталар коллаген толалар оралиги- 
да, лимфа ва кон томирларида, катто нерв толаларида жойлашади.

Упка, жигар, буйраклар, талок ва юракни текширганда якка-ярим 
цисталар топилади. Эктимол булар кон ва лимфа оркали таркалган 
булса. Елин тукимасида, терисида, сургичларнинг шиллик пардалари- 
да, букаларнинг ёргокида ва уруг йулларида куп микдорда цисталар 
топилади.

ГЕЛЬМИНТОЗЛАР
Гельминтозлар —  одамлар ва кишлок хужалик кайвонларининг па

разит куртлар (гельминтлар) чакирувчи касаллигидир.
Гельминтлар турли органларда жойлашиб, организм буйлаб мурак- 

каб юришлар килиб организмга кар хил (механик, токсик, дистрофик 
ва аллергик) таъсир килади. Натижада куп хил реакциялар-атрофия, 
некробиотик узгаришлар, кахексия, макаллий пролифератив кодисалар 
ва организмнинг умумий аллергик кайта курилиши руй беради.

ТРЕМАТОДОЗЛАР
Трематодлар барг ёки ланцентник шаклдаги ясси гельминтлардир. 

Уларнинг катталиги турларига караб 0,1 мм дан 15 см гача булиши 
мумкин. Улар турига фасциолалар, дикроцеллийлар ва бошкалар кира
ди.

ФАСЦИОЛЕЗ —  кишлок хужалик кайвонларида учрайдиган гельмин
тоз касаллик булиб, у трематода синфига кирувчи иккита: faciola hepatica 
ва faciola gigantica паразитларининг жигарда, ут йуллари, ут халтасида 
паразитлик килиб яшашидан пайдо булади. Бу касаллик уткир ва купрок 
сурункали давом этиб, жигар ут халтаси ва ут йулларининг яллиглани- 
ши, кайвоннинг умумий закарланиши, моддалар алмашинувининг бу- 
зилиши билан ифодаланади. Фасциолез билан асосан куй, эчки ва кора- 
моллар касалланади. От, чучка, туя, шимол бугулари, куён ва кемирув- 
чиларда бу касаллик кам учрайди. Фасциолез билан одамлар кам ка- 
салланишй мумкин.

Хайвонлар ошкозонида адолескарияларнинг цистаси эриши нати- 
жасида ёш фасциолалар чикиб ичак деворларига киради ва лимфатик 
кон томирларига утади. Паразитларнинг куписи кон оркали жигар то-
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130-раем. Фасциолезда жигар ут 
йулларининг калинланиши.

мирларига тушади. Кейинча- 
лик улар миграция к,илиб то- 
мир деворларидан жигар па- 
ренхимасига ва ут йулларига 
утади. Бу ерда улар ривожла- 
ниб жинсий етуклик даврига 
айланади. Булардан ташк,ари, 
фасциолалар ошк,озон-ичак- 
лар деворини тешиб утиб, 
к,орин бушлигининг сероз к,оп- 
ламлари буйлаб юриб жигар- 
га утиши )<ам мумкин.

Фасциолаларнинг томир- 
лардан чикиб жигар паренхи- 
масига тушиши ва бу ерда ут йулларига к,араб миграция к,илиши нати- 
жасида жигарда учокди паренхиматоз механик гепатит косил булишига 
олиб келади. Емирилган паренхима урнига грануляцион тук,има усиши 
ва унинг зич фиброз тукимага айланиши жигарда узига хос цирротик 
жараён авж олишига сабаб булади. Бунда бир нечта фиброз учокдар 
бир-бирига кушилиб катта фиброз майдонлар ташкил килади. Кейин- 
чалик у ут йулларига тарк,алади ва катарал холангит косил булиб, би- 
риктирувчи тукима усиши, ут йуллари деворлари калинлашиши, би- 
лиар циррозлар косил булиши билан давом этади (130-расм).

Патологоанатомик ^згаришлар. Фасциолездан колок булган гав- 
даси орик, шиллик пардалар'й окарган, корин бушлигида, юрак халта- 
сида куп микдорда суюкдик тупланади (куйларда 4-7 литргача, кора- 
молларда 10-15 литргача). Лимфа тугунлари катталашади.

Специфик узгаришлар жигарда учрайди. Маълумки, биринчи навбат- 
да фасциолез сурункали катарал-холангитни кузгайди, бу уз навбати- 
да ут йуллари деворини склероз ва петрификацияга олиб келади. Ял- 
лигланиш ут йулларини деворидан секин-аста жигар паренхимасига 
таркалади, натижада сурункали интерстициал гепатит кузгалиб, жигар 
циррози пайдо булади.

Цирроз корамолларда одатда, гипертрофик куринишда булади. 
Жигар икки-уч баравар катталашиб киррали текис, паренхимаси зич, 
ташки куриниши ок булади. Капсуласи тортилган текис, типик булиб, 
ундан якка-ярим ёки купсонли эгри-бугри корамтир-кизил тортмача- 
лар (узунлиги 5-12 мм) куринади. Уларнинг тук-кизил маркази, коида 
уларок, кулранг ёки кунгир кошия билан уралган. Бу тортмачалар ёш 
фасциолаларнинг юрган изидир. Шундай жарокат натижасида кон куй- 
илишлар келиб чикади.

Шундай даврини гистологик текширганда дарвоза венасининг шох- 
чаларида эритроцитлар таркибида ёш фасциолалар топилади. Улар 
баъзан томир бушлигини беркитиб (тромб) куяди. Кон куйилган жой 
ларда жигар паренхимаси емирилган, гемосидероз, фаол мезенхима 
ни усиши куринади, Бу узгаришлар фасциолезнинг уткир окимида уч 
райди.
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131-раем. Трихинеллез. Кундаланг таррил 
мускулатурада трихинелларнинг турли хил 

жойлашиши ва мускул толаларининг 
мумсимон некрозлантирилиши.

Сурункали ок,имида 
жигар катталашади, зич- 
лашади. Юзаси гадир- 
будур, капсула остида ва 
паренхимасида калин 
фиброз тортмалар турси- 
мон булиб куринади. ,9т 
йуллари кенгайган, са- 
рик,-ок, рангли тортима- 
лар шаклида (диаметри 
2-3 см га тенг) буртиб ту- 
ради, деворлари к,алин- 
лашиб (3-5 мм гача) зич- 
лиги тагой тукимасини 
эслатади. Кесганда ярим 
суюк, яш ил-жигарранг
масса ва паразит чик,ади. Баъзан паразитлар сони бир нечта юзларга 
етади (131-раем).

Куёнларнинг жигарида якка-ярим фасциолалар учрайди. Куён жига- 
рининг катталигига Караганда фасциолалар жуда йирик, шунинг учун 
кам баъзан фасциолалар билан тулиши натижасида ут йуллари кенга- 
яди ва артерия томирларини кисиб куяди, Бу аса анемик инфарктлар 
косил булишига олиб келади.

Упкага паразит бир неча йуллар билан тушади. Биринчиси кон орк- 
али, иккинчиси-диафрагма ва плевра оркали. Икки типдаги узгариш- 
лар ажратилади. Биринчи тип узгаришлар ёш фасциолаларнинг миг- 
рацияси билан боглик, иккинчиси-ёш фасциолаларнинг жинсий етук- 
лик даврига айланишига боглик.

Биринчи тип узгаришлар плевра остида ва упка паренхимасида талай- 
гина сероз-геморрагик фокуслар косил булиши билан характерланади.

Иккинчи тип узгаришлар упканинг айрим жойларида янгок ёки олма 
катталигида зич учокдар косил булиб, ташкарисидан фиброз тукима 
билан уралган ва скак тузи шимилган булади. Шундай тузилмалар ичи- 
да ярим суюк кизил рангли масса ва паразитлар булади.

ДИКРОЦЕЛИОЗ асосан корамол ва куй-эчкиларда учрайди. Маймун 
ва одамларда кам учраб туради.

Этиологияси. Кузгатувчиси Dicroselium lanceatum булиб, учи эн- 
сиз, тана узунлиги 5-15 мм ва эни 1,5-2,5 мм га тенг.

Дикроцелийлар биогельминт булиб, учта хужайин иштирокида ри- 
вожланади. Дифенитив хужайини сут эмизувчилар, оралик х^жайини 
курукда яшовчи моллюскалар ва кушимча хужайини эса чумолидир. 
Жинсий вояга етган трематодлар жигарнинг ут йулларига, ут халтаси- 
га узларининг тухумларини куяди. Улар ут суюкдиги билан 12 бармок- 
ли ичакка тушиб, кайвон тезаги билан ташкарига чикади. )^айвон жи-. 
гарида паразитлик килувчи дикроцеллий микдори кайвоннинг ёшига 
боглик булади. Хайвон канчалик куп яшаса, у шунча купрок реинвазия 
булади вабкигарда паразит микдори купая боради.
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Патологоанатомик узгаришлар. Бошланиш даврида унчалик би- 
линмайди. Жигарнинг ранги к,орамтир-кизил, баъзан кунгир булади. 
Капсуласи таранг, силлик, кукарганрок, булади. Айрим жойларида, ай- 
ник,са чап булимида капсула остидан ок майин тортималар куринади —  
булар к,алинлашган ут йулларидир. Кучли шикастланганда жигарнинг 

. диафрагмалар ва цисцерал юзасида майда турсимон сурати курина
ди. Капсуласи калинлашади, фиброз тортмаларга бой булади. Кесган- 
да паренхима ранги учган, сарик,-н;унгир рангда. Жойларда цирроз бел- 
гилари куринади. Жигар >^ажмига каттаради, юзаси адир-будир, кон- 
систенцияси зичланади. Паренхимасида бириктирувчи тукима торт- 
малари микдори купаяди, натижада жигарнинг ранги ок,-к,унгир була
ди. халтаси к,уюк, утга ва паразитларга гула.

Инвазиянинг кам булганида уни топиш анча к;ийинчилик тугдиради. 
■Ут йулларини ва халтачасини ёрганда ундан куюк ут ва шилимшик 
чик,ади. A m m o  тухум билан тулган паразит бачадони к,орамтир ранги 
билан ажралиб туради ва аникдаш мумкин булади. Кучли инвазияда 
жигарда дикроцеллий минглаб топилади.

Гистологик текширганда инвазия кучсиз булса узгаришлар фа- 
к,атгина ут йулларида топилади ва атрофик некротик жараёнлар содир 
булиши билан характерланади. Агарда инвазия кучли булса максулот- 
ли ва инфильтратив узгаришлар аникданади.

НЕМАТОДОЗЛАР
Нематодозлар —  гельминтоз касаллик булиб, уни нематода—  

Nematoda синфига кирувчи думалок гельминтлар кузгатади.
Аскаридозлар. Аскаридалар— энг таркзлган ичак нематодозлари- 

дир. Аскаридалар ингичка ичакда паразитлик килиб, жинсий вояга ет- 
гандан сунг, ургочилари оталанади ва битта аскарида суткасига 100
200 минг тухум куяди. Уларнинг тухумлари кзйвонларнинг тезаги би
лан ташкарига чикиб молхоналарни, яйловларни, сувларни ифлослан- 
тиради. Паразитнинг тухумлари оптимал иссикдикда (18-38 С), намликда 
15-30 кун ичида ривожланиб ичида личинка етишиб, х,айвонларга юкади- 
ган инвазион булиб колади , уларни озука билан кайвонлар еб аскари
доз билан касалланади.

Хайвонларнинг ошкозонида ва ичакларида инвазион тухумлардан 
личинкалар чикади. Бу личинкалар ичак деворларини тешиб утиб, кон 
томирларига киради. Кон томирлари оркали аввало жигарга, сунгра 
юракка боради. Бу ердан упкага келиб, упка тукималарини тешиб, аль- 
веолалардан бронхларга, бронхлардан трахеяга утади. Бронх ва трахе- 
ядаги шилимшик билан бирга аралашиб, огиз бушлигига утиб боради. 
Огиздан сулак билан ошкозонга келади. Шу тарика иккинчи марта ичак- 
га келган личинкалар ичакларда тухтаб колади ва секин-аста жинсий 
вояга етилган аскаридаларга айланади.

Патологоанатомик узгаришлар. Паразитларнинг ичак деиорини 
тешиб утиши майда кОн куйилишлар, шиллик пардаларнинг букишига, 
ичак безларининг фаолиятини кучайишига олиб келади. Шикастланган 
томир шиллик пардаларида нейтрофил ва эозинофиллардан и(юр.и
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>^ужайра инфильтратлари )^осил булади. Ма>^аллий >^ужайра элементла 
рининг пролиферацияси кучаяди.

Айникса упка паренхимасининг узгаришлари ало>^ида а>^амиятга эга. 
Бу узгаришлар паразитлар личинкасини миграцияси натижасида руй 
беради. Капилляр деворларини тешиб альвеолалар тусигига утишда 
куп сонли кон куйилишлар учори косил булади, айникса плевра ости 
катламларида. Шундай геморрагик учокдарда паргкзитлар личинкаси 
куплаб топилади. Бошланишда упка паренхимасининг узгаришлари 
яллигланиш характерга эга булмайди, кужайра реакцияси куринмай- 
ди. A m m o  кейинчалик типик зичлашган кулранг фокуслар косил булади, 
Микроскопда улар таркибида донали лейкоцитлар-нейтрофил ва эози- 
нофиллар, гистиоцитлар ва фибробластлар куринади. Бу аскаридиоз 
фокусли пневмония огир клиник белгилари билан ифодаланади. Куп 
пайтларда пневмоник учокдар сурилиб кетиши кам мумкин.

Личинкаларнинг катта кон айланиш доирасига тушиши ва купчилик 
органларда ушланиб колиши, шу органларда тариксимон ок рангли 
■тугунчалар косил булишига ва микроскоп остида бу тугунчалардан ас
карид личинкаларини топилишига олиб келади. Шундай тугунчалар 
итларнинг буйракларида куп учрайди.

Личинкаларнинг анча кисми ушланиб колган жойларда калек була
ди, натижада типик паразитлар —  окакланган тугунчалар —  холикозлар 
косил булади. Аскаридаларнинг организмга таъсири уч хил —  механик, 
дистрофик ва токсик факторлардан иборатдир.

Механик таъсири-куп сонли паразитларнинг ичак бушлигига йиги- 
либ ва улар ичак деворларини кисиб юпкалаштириб, шиллик пардала- 
рини атрофиялаштириб куйишидир. Чувалчангларни бир-бирига ура- 
либ катта тугун косил килиши, ичак йулларини беркитиб куйиши, инва- 
гинациялар чакириши, катто ичак деворларини ёриб юбориши кам 
мумкин (132-расм).

Янги улган кайвон гавдасида 
аскаридалар факатгина ингичка 
ичакда булади. Паразитларнинг 
йугон ичакда ва ошкозонда топи- 
лиши кайвон калок булгандан 
кейин паразитларнинг бошка 
жойларга утишига боглик, ёки 
уларга карши кулланган дори- 
лар таъсирида тез каракат килиб 
кочишига богликдир. Аскари- 
дийлар тор тешикларга кириш 
хусусиятига эгадирлар. Ит ва 
чучка (камдан-кам отлар) аска- 
ридлари ут ва панкреатик йулла- 
рига утиб, уларни беркитиб 
куяди, ёки шу йуллари оркали 
жигарга бориб, у ерда ут йулла
рини, жигар паренхимасини ши-

ч
132грасм. А-аскаридоз. Ичак деворла
рини тешиб чиккрн. Б-отлар делафон- 

диози. Чучцалар артерияларининг 
паразитлар билан тромбланиши натижа
сида анюрвазми ва ичак инвагинацияси.
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кастлантиради. Шунингдек аскаридаларнинг механик таъсири ичак де- 
ворларини кучли огиз аппарати билан жаро)^атлантиришига, натижа- 
да у жойларда талайгина чукурликлар >̂ осил булишига ва шилли^ )̂ ам 
сероз ости гематомалар пайдо булишига богликдир.

Дистрофик ва токсик факторлар биргаликда таъсир этади. Ингичка 
ичакда куп микдорли паразитлар жойлашиб, организмга тушган озука- 
ни анчасини улар ейди ва шу билан >^айвонни орикданишига сабаб 
булади. Улар х,азм безларининг ва ичак ворсинкаларининг фаолиятини 
бузади. Аскаридийлар ажратган чик,индилар хайвон нерв системасини 
шикастлантиради (хайвоннинг кескин мазлумлиги, дам-бадам тутканох- 
лар ва бошкалар). Шишлар ва терида (айнихса чучхаларда) крапив 
тошмачалар хосил булиши токсик таъсирнинг яххол куринишидир. Шу 
узгаришлар аллергик реакция булиши хам мумкин.

Стронгилятозлар. Отлар стронгилидозлари стронгилларнинг тур- 
ли кенжа оиласига кирувчи нематодлар чахиради. Жинсий вояга етган 
стронгиллар йугон ичакларда, личинкалари эса бошха органларда пара- 
зитлик хилади. Отларда уч хил кенжа стронгиллар паразитлик хилади.

Делафондиозлар хон томирларининг, айнихса олдинги тутхич ар- 
терияларининг шикастлантирилиши билан ифодаланади.

Патогенези. Тухумдан чиххан личинкалар бевосита йугон ичак дево- 
рига кириб, тутхич артерияларига утади. Кон охимига харши харакат 
хилиб тутхич илдизига етиб келади ва турли хил тромбозлар ва анев- 
ризмалар хосил хилади. Делафондия личинкалари аортанинг кукрак хис- 
мигача келиши мумкин. Тромбларда личинкаларнинг хисман ривожла- 
ниш цикллари утади (личинка-тери ташлаш). Тромбларнинг шаклла- 
ниши артерия интимасини шикастлантиради, у жойларда сурункали 
яллигланишлар хосил булиб, томирларининг урта хатламларини хам- 
раб олади. Томир деворлари сулгинлашиб, лимфоид ва гистиоцид 
хужайралардан иборат инфильтратлар хосил булади.

Шикастланган томирлар эластиклигини йухотади, хон босими оши- 
ши натижасида буртиб чихиб турли аневризмлар руй беради. Бу жа- 
раён секин-аста' ривожланади, унда бириктирувчи тухимани проли- 
ферацияси бошланиб, томир девори халинлашади ва кескин зичла- 
шади.

Патологоанатомик узгариш лар. Тутхичлар илдизи сохасидаги 
артериялар зичлашиб тортмалар турида, ёки инвазия кучли булганда 
дуксимон ёки шарсимон тузулмалар куринишида булиб, катталиги 
ёнгокдан олмагача булиши мумкин. Булардан ташхари асосий томир 
шохчаларида хам бир неча аневризмлар катта чамбар ва кур ичаклар 
буйлаб утадиган артерия томирларида хосил булади.

Аневризмларнинг халин деворлари зичлашади, тагой консистенци- 
ясига ухшайди. Бушлиги тромботик масса билан тулган, бу масса то- 
мирнинг ички юзаси билан бирлашган. Тромб ичида хизил рангли 
делафондий личинкаси куринади, унинг катталиги оддий куз билан 
куринадигандан то 61,5 см узунликда булади. Тутхич артериясининг сует 
шикастланишида унинг девори куп халинлашмаган, якка-ярим личинка
лар топилади.
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Тутк;ич артериясининг шохчаларида эмболия >̂ осил булиши ва ичак 
деворлари озикданишининг бузилиши тромбознинг асосий окибат- 
ларидан >^исобланади. Ичак деворларида эмболик инфарктлар ^осил 
булади. Майда томирлар беркитилганда анастамозлар орк,али кон ай- 
ланиши тез тикланади, ва ичак деворлари аввалига сотлом колатига 
кайтади. Йирик артерия томирлари бир вак,тда беркилиб к,олса бошка 
колат руй беради. Томир характерига караб, бунда* учокли ёки сидир- 
тасига, бутун катта чамбар ичакни ёки чамбар ва кур ичакларни эгал- 
лайдиган инфарктлар содир булади.

Чамбар, баъзан ёнбош ичакларнинг инфаркт учокдаридаги катта- 
лиги 5 тийинлик тангадан кафт катталигигача к,алинлашган кулранг ёки 
ок ранг учокдар куринади. Бу учокдар атрофи геморрагик инфильтрат- 
лар зонаси билан уралган. Баъзан бундай учокдар бутунлай геморра
гик булиб, фак,ат марказий кисми кулранг булиб колади. Инфарктлар 
сероз парда юзасидан фиброз тукима билан, шиллик парда томонидан 
некротик масса билан копланган. Некротик масса оралигидаги шиллик, 
парда гиперемиялашган ва к,он куйилишлар куринади.

Халок б ’̂лган отлар гавдасини ёрганда йугон ичакларнинг кук-к,изил 
ранги акамиятни жалб килади. Бу колат ичакнинг уралишида ва к,иси- 
лишида руй беради, аммо инфарктда ичак жойлашиши нормал колат- 
да колади. Корин бушлигида анчагина кон аралаш суюклик йигилади.

Ичакларда жинсий етилган делофондияларни борлиги уларнинг 
личинкалари айрим циклларини утиб, узларини, кутикуляр жилдлари- 
ни ташлаб, конда эркин юришларига богликдир. Улар ичакларнинг 
шиллик ва шиллик ости пардаларида жойлашади. Улар атрофида кужай- 
ра реакцияси руй беради, тугунча косил булишига олиб келади. Тугун- 
ча марказида сегмент ядроли ва эозинофил лейкоцитлар йигилади ва 
тукимани йирингли эриши куринади. Йирингли моддани ёрганда 
жинсий етилган личинка чикади.
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