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Tadqiqotda post covid sindromidan turli yosh guruhida vafot etgan bemorlar autopsiya ma’lumotlarida miokard
va toj tomirlarida yuzaga keladigan morofologik va morfometrik o°zgarishlar o‘rganilgan. YulKlarda yurak qon to-
mirlari tizimida sklerotik o‘zgarishlarni rivojlanishi, o‘tkazuvchanlikni va chap qorincha miokardining gisqaruvchan-
lik vazifasi buzilishiga, kardiomiostitlardagi distrofik o‘zgarishlariga, ularni morfometrik ko ‘rsatkichlarini ya’ni kon-
traktil koeffistienti, to‘lginsimon kechishli koeffistienti, dissostiastiya belgilari bo‘lgan kardiomiostitlarni migdori va
kardiomiostitlar diametrlarini ortishi bilan namoyon bo‘1di.

MOP®OJIOI'NYECKHE U MOP®POMETPUYECKHUE UBMEHEHU S CEPI[E‘IHO-COCYI[HCTOﬁ
CUCTEMBI TPA ITIOCTKOBUJIHBIX CUHAPOMAX
L. 51. Bycranos
AHAMKAHCKAN TOCYAapCTBEHHBI METUIIMHCKAN HHCTUTYT, AHAWKAH, Y30eKUCTaH

B wuccrnenoBanuu nzydeHsl MOpGOJIOrHISCKHe 1 MOPHOMETPUICCKAE U3MEHEHNUS, BOSHUKAIOIIME B MUOKAPC U
KOPOHApHBIX COCY/IaX MAIlMeHTOB, yMEPIIUX OT MOCTKOBUIHOTO CHHAPOMA B pa3HbIX Bo3pacTHbIX rpymnmnax. [Ipu UBC
HAOJIFO1aJIOCh Pa3BUTHE CKICPOTHYCCKUX HU3MCHEHUN COCYIHMCTOW CHCTEMBI CEplla, HApPYIICHUH MPOBOJUMOCTH U
COKpATHTENBHON (DYHKIIMHA MHOKapa JIEBOTO KEITyI0YKa, TUCTPOPUIECKUX M3MEHEHUH B KapJAHOMHOIIUTAX, IPOSB-
JSETCS YBEIMICHUEM JHAMETpa KapIHOMHOIINTOB, U UX MOP(POMETPUIECKUX TOKa3aTeNlel - COKPATHTEILHOTO K0d(-
(unmenTa, KO3QPUIUEHT BOIHOOOPA3HOTO TEUCHHUS U MPU3HAKOB JUCCOIIHAIIHH.

MORPHOLOGICAL AND MORPHOMETRIC CHANGES IN THE CARDIOVASCULAR SYSTEM IN
POST-COVID SYNDROMES
Sh. Ya. Bustanov
Andijan State Medical Institute, Andijan, Uzbekistan

The study examined the morphological and morphometric changes that occur in the myocardium and coronary
vessels of patients who died from post-Covid syndrome in different age groups. With CAD, the development of scle-
rotic changes in the vascular system of the heart, conduction disturbances and contractile function of the left ventricu-
lar myocardium, dystrophic changes in cardiomyocytes was observed, manifested by an increase in the diameter of
cardiomyocytes, and their morphometric parameters - contractile coefficient, wave-like flow coefficient and signs of
dissociation.

Dolzarbligi: COVID-19 muammosining dolzarbligini belgilovchi omillaridan biri bu post -
COVID sindromi (PKS). Tadqiqotlar yuqumli jarayondan 3-4 oy o‘tgach, yurak ishemik kasalligi
(YulK) va insult rivojlanish ehtimoli yuqori ekanligini ko‘rsatgan. PKS bilan kasallanish yosh bi-
lan ortib borishini aniqlashgan, u yosh bilan tananing funkstional imkoniyatlarining pasayishi bi-
lan bog‘liq bo‘ladi [3.7]. PKS yallig‘lanishning o‘ziga xos bo‘lmagan ta’siri va ijtimoiy izolyatsi-
ya bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin bo‘lgan doimiy simptomlarni oz ichiga oladi [6].

SARS-CoV-2 organizmga uzoq vaqt ta’sir qilishi, PKSning asosiy mexanizmlaridan biri
bo‘lishi mumkin. Doimiy viremiya, zaif gumoral reakstiyalar, qayta infekstiya, yallig‘lanish va
boshqa immunitet reakstiyalari, shuningdek, travmadan keyingi stress kabi omillar PKS rivojlan-
ishiga yordam beradi [2].

Post covid sindromlar rivojlanganda sklerotik o‘zgarishlar va o‘tkazuvchanlikning buzilishi
ogibatida chap qorincha miokardining qisqaruvchanlik vazifasi pasayishi asosiy xavfli omili
hisoblanib, bu jarayonda yurak urishi ritmning buzilishi, yurak muskullarining distrofik o‘zgarishi,
shuningdek trigger omillarning ta’siri (metabolitik, ishemik, mexanik ta’sirlar) muhim rol o‘ynashi
qayd etilgan (substrat+trigger omil) [5].

Yurak mushaklari shikastlanishining sabablari - stressli kardiomiopatiya, miokardning mak-
ro va mikrovaskulyar shahobchasining shikastlanishidagii miokard ishemiyasi, stitokin bo‘roni va
b. Koronar arteriyalarda aterosklerotik pilakchalarni beqarorligida trombozni rivojlanishi YalK
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patogenezida muhim ahamiyatga ega bo‘ladi [4,8,11].

RKSda miokarddagi o‘zgarishlarni sekstion diagnostikasi ko‘p hollarda qiyin kechadi. U
qorinchalar fibrilyastiyasining YulKlari og‘irlashuvlaridan morfologik identifikastiyasida
gistologik usullardan foydalanish bilan bog‘liq bo‘lib, miokardni ishemiyasida nisbatan kardial va
ekstrakardial tabiatli omillarni triger roli ishtiroki muhim hisoblandi. Ekstrakardial omillar orasi-
dan etakchi rol - ichki a’zolar faoliyati ustidan nazoratni amalga oshiruvchi ichki sekrestiya bezlari
faoliyatini buzilishiga tegishli bo‘ldi.

Yurakda distrofik o‘zgarish oksidlovchi fosforlanish tezligining pasayishi, ogsil sintezining
sekinlashishi, yog* almashinuvini buzilishi, elektrolit almashinuvini buzilishi, kislorod yutilishin-
ing kamayishi bilan kechadi. Yurakda nordon glyukozaminoglikanlar to‘planib, miokard va stro-
masini shishiga olib keladi [9,10].

COVID-19 chastotasi, uning og‘ir kechishi va YuQTK rivojlanishi uchun xavf omillariga
qarab PKS o‘rtasida murakkab assostiativ aloqalar aniglangan. [1,2]

Tadqiqot magqsadi: Post covid sindromlarda yurak qon tomirlar tizimidagi morfologik va
morfometrik o‘zgarishlarni o‘rganish.

Tadqiqot ob’ektlari va usullari: Tadqgiqotda 2020-2023 yillarda COVID-19 infekstiyasi
davrlarida va rost covid sindromidan vafot etgan 30 nafar bemorlar va ularga nazorat 18 ta boshqa
sabablardan vafot etgan bemorlar murdasi (yosh guruhlari 20 yoshdan har o‘n yillik bo‘yicha)
O‘zR SSV Patologik anatomiya markazi infekstion kasalliklar bo‘limida va Andijon viloyati
shifoxonalarida vafot etgan bemorlar autopsiya tekshiruvlari ma’lumotlari tahlil qilindi. Miokard
to‘qima bo‘laklari alohida-alohida 1x1sm kattalikda kesib olinib, fosfat bufer eritmasida tayyor-
langan 4%-1i neytral formalinga solib qotirildi. Gistologik tekshirishlar uchun chap qorinchaning
oldingi va orqa devoridan, cho‘qqisidan 2 sm yuqoridan, mitral qopga fibroz halqasidan 2 sm past-
dan, qorinchalararo to‘siqdan kesimlar olindi. Spirt va xloroformda suvi qochirilgandan keyin
bo‘laklar parafin bloklariga quyildi. 5-8 mkm qalinlikdagi to‘qima kesmalari gematoksilin va eo-
zin bilan bo‘lib o‘rganildi. Gematoksilin eozin usulida bo‘yalgan miokard va toj tomirlari mikro-
preparatlar MOF-15 mikrometri va kumush tuzlari bilan impregnatsiyalangan miokard mikro-
preparatlar NanoZoomer (REFC13140-21.S/N000198/HAMAMATSU PHOTONICS/431-3196
JAPAN)da skaner qilindi, olingan mikrotasvirlar QuPath-0.5.0 dasturiy ta’minotida qayta ishlanib,
morfometrik ko‘rsatkichlari o‘rganildi.

Tadqiqot natijalari: Qorinchalar gistologik tekshirilganda kardiomiostitlarning 2-3-
darajadagi kontraktur shikastlanishi ustunligi kuzatildi Kontrakturalarni joylashishi ko‘pincha chap
qorinchaning oldingi, yonbosh va orqa devorlarida, asosan miokardning subendokardial va intra-
mural bo‘limlarida aniglandi. Yosh ortishiga parallel ravishda bemorlarda YuO‘IK (mlokard n-
farkti, tasodifiy yurakdan o‘lim), YuSIK, (mayda va
yirik o‘chog‘li kardioskleroz), o‘chog‘li miokarditlar
va toj tomirlaridagi endoteliitlar, aterosklerotik
o‘zgarishlarni dekompensastiyasi, destrukstiyasi, ,_
trombozlari rivojlanishi ortishi qayd etildi (1-3
rasmlar). -
RKS davrida o‘lgan bemorlarni yuragi va toj
tomirlaridagi patomorfologik o‘zgarishlarda yurakda
makroskopik miokardda ishemiya, mayda va yirik
skleroz o‘chog‘lari, kardiomiostitlarning atrofiyasi,
o‘chog‘li yog‘ bosish, chap qorincha devorini qalin-
lashuvi, ayrim holatlarda miogen dilyatastiyasi, it 77 .
mikroskopik venoz to‘laqonlilik, perivaskulyar ©.>«" == @ .5,"’,’ £
shish, kardiomiostitlarni ~ giperkontraktil holati, ~ 7% ’f&;
to‘lginsimon burmalanishi, fuksinofiliyasi, fragmen- . v
tastiyasi, ayrim holatlarda nekrozi, toj tomirlarida
lipid doglari va fibroz pilakchalar, ateromatoz = % . -7 r g o0 o gimasini
o‘zgarishlar, ularni destrukstiyasi, mikroskopik peri- o‘sish%’, mayda Skléroz, o %hog‘liri, aZrim quruh
vaskulyar skleroz, endoteliit, intima va mediyasini qrdiomiostitlarni to ‘lginsimon kechishi, frag-
destrukstiyasi, ishemiya, ayrimlarini trombozi kuza-  mentastiyasi, oraliq to ‘gimasida oz migdorda

tildi. limfoid infiltrastiya. Gemm.-eozin usulida
bo ‘vash. Kattalashtirish 4*12.5.

V8
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[ rasm. Bemor FF ]995yt 1. mo ‘tadil
to ‘laqonlilik, perlvaskulyar skleroz, shish, oraliq
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2 rasm. BemorD R, ]959yt mo ‘tadil to ‘laqonlilik, tomirlari mtzmasmz deskvamatsiyasi, qatlamlarini lim-
foid infil tratsiyasi, perivaskulyar skleroz, shish, yog ‘ to ‘qgimasini o ‘sishi, miokardda mayda skleroz

o ‘chog ‘lari, o ‘chog‘li yog ‘ to ‘qimasini o ‘sishi, ayrim guruh kardiomiotsitlarni to ‘lginsimon kechishi, frag-
mentatsiyacu, oraliq to ‘gimasida o ‘chog ‘li limfoid infil 'tratsiya. Gemm.-eozin usulida bo ‘yash. Katta-

lashtirish 4*12.5 va 10*12.5.

""

3 rasm. BemorD R 1959 yt mo ‘tadil to ‘lagonlilik, dlapedez gon quylhshlar qatlamlarml limfoid infil-
trastiyasi, mlokardda mayda skleroz o ‘chog ‘lari, ayrim guruh kardiomiostitlarni to ‘lqinsimon kechishi,
fragmentastiyasi, o ‘chog ‘li [imfoid infiltrastiya. 2. bemor J.M. 1956 y.t. 1.toj tomirlarida ateromatoz
o zgarishlar, devorini qalinlashuvi, bo ‘shlig ini 2 qismiga torayishi, destrukstiyasi, oxaklanish o ‘chog ‘lari,
devor oldi trombi. Gemm.-eozin usulida bo ‘yash. Kattalashtirish 4*12.5.

RKSda miokard va toj tomirlardagi o‘zgarishlar yosh guruhlarida o‘rganilganda 3-4 oydan
so‘ng 20-39 yoshli bemorlarda miokardda mayda skleroz o‘chog‘lari, o‘chog‘li miokardit, 40 va
undan yuqori yoshdagi insonlarda esa mayda va yirik skleroz o‘chog‘lari, o‘chog‘li miokardit, toj
tomirlarida stenozlovchi ateroskleroz, ayrim xolatlarda miokard infarktlari kuzatildi.

Toj tomirlari devorini aterosklerotik shikastlanishlari, qalinligi, stenozlanishi o‘lchanganda
morfometrik ko‘rsatkichlar minimal 20-29 yoshda, maksimal 50-59 yoshda qayd etilib, destruktiv
o‘zgarishlar bilan namoyon bo‘ldi.

Morfometrik tekshirishlarda chap qorinchasi kontraktil koeffistienti, to‘lqinsimon kechishli
kardiomiostitlar koeffistienti, dissostiastiya belgilari bo‘lgan kardiomiostitlarni miqdori nazorat
guruxiga nisbatan yoshga bog‘liq tarzda ortib borishi kuzatildi [4—6 rasmlar].

RKSlarda yurak qon tomirlari tizimida sklerotik o‘zgarishlarni rivojlanishi va
o‘tkazuvchanlikning buzilishi artimiyalarga sabab bo‘lishi, chap qorincha miokardining qis-
garuvchanlik vazifasi buzilishi va uning etishmovchiligi, yurakning o‘tkir ishemik kasalliklarini
keltirib chiqarishini inobatga olgan xolda tadqiqotda miokard kesmalari gistokimyoviy usullarda
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kumush tuzlari bilan im-
pregnastiya qilish  orqali
o‘rganildi.

RKSda kumush nitrat
impregnastiyasi orqali
tayyorlangan mikro-
preparatlar NanoZoomer
(REFC13140-21.S/
NO000198/HAMAMATSU
PHOTONICS/431-3196 JA-
PAN)da skaner qilindi. Olin-
gan mikrotasvirlar QuPath-
0.5.0 dasturiy ta’minotida
qayta ishlandi va subendo-
kardial sohada joylashgan
atipik (Purkine tolalari) va
atipik kardiomiostitlar dia-
metri (mkm) o‘Ichandi.

Mikrotasvirlarda mio-
kard kesimining ko‘ndalang
tushishi har bir to‘qima tar-
kibiy = qismlarini  aniq
o‘lchash, miokardning tipik
va atipik turlarini ajratishda
va tutamli  joylashgan
mushak hujayralarini peri-
metri va relefidagi
o‘zgarishlarni aniq o‘lchash
imkonini berdi [7 rasm].

RKSlarda yurak qon
tomirlari tizimida
o‘zgarishlarni  rivojlanishi
tipik va atipik kardiomios-
titlardagi distrofik
o‘zgarishlariga, ularni mor-
fometrik  ko‘rsatkichlarini
ya’ni kardiomiostitlar di-
ametrlarini  ortishi  bilan
namoyon bo‘ldi [1 jadval] .

Xulosa: RKSlarda
yurak gon tomirlari tizimida
sklerotik o‘zgarishlarni
rivojlanishi,
o‘tkazuvchanlikni buzilish-
iga artimiyalarga sabab
bo‘lib, u chap qorincha mi-
okardining qisqaruvchanlik
vazifasi buzilishiga, uning

etishmovchiligiga,
yurakning o‘tkir ishemik
kasalliklarini keltirib
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4 rasm. Chap qorinchasi kontraktil koeffitsienti.
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5 rasm. To ‘lginsimon kechishli kardiomiositlar koeffitsienti.
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6 rasm. Dissosiasiya belgilari bo ‘Igan kardiomiositlarni migdori.

chigarishiga, tipik va atipik kardiomiostitlardagi distrofik o‘zgarishlariga, ularni morfometrik
ko‘rsatkichlarini ya’ni kontraktil koeffistienti, to‘lginsimon kechishli koeffistienti, dissostiastiya
belgilari bo‘lgan kardiomiostitlarni miqdori va kardiomiostitlar diametrlarini ortishi bilan

namoyon bo‘ldi.
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7 rasm. Bemor Ya.T., 1977y.t. 1. Subendokardial joylashgan argirofil tola destrukstiyasi, retikulyar

tolalarning fragmentastiyasi, atrofida atipik kardiomiostitlar ko ‘rsatilgan. 2. Bemor G ‘K. 1969y.t. Mio-

kard tutamlari oralig ‘idagi Purkine tolalarining ko ‘rinishi. Kardiomiostitlar distrofik o ‘zgargan, keskin

shishgan. NanoZoomer (REFC13140-21.5/N000198/HAMAMATSU PHOTONICS/431-3196 JAPAN)da
skaner gilingan. Bo ‘yoq kumush nitrat impregnastiyasi. O ‘Ichami 40x10.

1 jadval.
Yurakdan to‘satdan o‘limlarda chap qorincha miokardi tarkibining morfometrik ko‘rsatkichlari
(mkm).
Miokard tarkibi tuzilmalari (kardiomiostit) diametri
old yuzasi yon yuzasi orqa yuzasi R<
tipik atipik tipik atipik tipik atipik
RKS 41,2+1,1 17,9+£1,1 | 43,3+1,2 | 17,0£0,8 | 44,3+£1,0 | 15,5¢1,0 | 0,01
Nazorat guruhi 24,6+1,1 16,2+0,9 | 26,0+0,1 15,1+0,7 | 25,9+¢0,7 | 14,240,9 | 0,01
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