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Annotatsiya: Uzoq vaqt bosilish sindromi (UVBS) — travmatik rabdomioliz va 

reperfuziya shikastlanishi bilan kechadigan murakkab patologik jarayon bo`lib, ko`plab 

organ va tizimlarning, jumladan, o`pkalarning morfofunksional holatiga jiddiy ta’sir 

ko`rsatadi. Ushbu maqolada UVBS sharoitida o`pkalarda yuzaga keladigan patogenetik 

mexanizmlar, morfologik o`zgarishlar, funksional buzilishlar va klinik ko`rinishlar chuqur 

tahlil qilinadi. So`nggi yillarda olib borilgan ilmiy tadqiqotlar asosida o`pkalardagi gaz 

almashinuvi buzilishlari, alveolyar-kapillyar membrana shikastlanishi, sitokinlar va 

oksidlovchi stressning ahamiyati keng yoritiladi. 

Kalit so`zlar: Uzoq vaqt bosilish sindromi, o`pka morfologiyasi, alveolyar 

shikastlanish, reperfuziya, o`tkir respirator distress. 

 

Uzoq vaqt bosilish sindromi global travmatologiya va reanimatologiyada dolzarb 

muammo bo`lib, tabiiy ofatlar, sanoat va transport halokatlari, urush holatlarida ko`p 

uchraydi. Sindromning patogenezida mushak to`qimalarining ishemiyasi, nekrozi va 

reperfuziya natijasida rivojlanadigan sistemali toksik zararlanish yetakchi hisoblanadi. Shu 

jarayonda o`pkalar ham asosiy nishon organlardan biri sifatida shikastlanib, nafas 

yetishmovchiligi va ko`p organ yetishmovchiligi rivojlanishida muhim o`rin tutadi. 

So`nggi o`n yilliklarda UVBS oqibatida rivojlanadigan o`pka shikastlanishlari bo`yicha 

ko`plab eksperimental va klinik tadqiqotlar olib borilgan bo`lib, ular sindromning chuqur 

mexanizmlarini oydinlashtirish imkonini bermoqda [2]. 
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Uzoq vaqt bosilish sindromi (UVBS) sharoitida o‘pka shikastlanishining rivojlanishi 

ko‘p qirrali patogenetik mexanizmlar orqali amalga oshadi. Mushak hujayralarining 

massiv destruksiyasi natijasida mioglobin, kaliy, fosfat, laktat va boshqa metabolitlar 

umumiy qon oqimiga o‘tib, endotelial disfunksiya va mikrosirkulyatsiya buzilishiga olib 

keladi [4]. Ayniqsa mioglobinning yuqori konsentratsiyasi o‘pkadagi mikrotsirkulyator 

oqimni buzib, gemodinamik o‘zgarishlar, trombotsitlar agregatsiyasi va kapillyar 

perfuziyaning cheklanishiga sabab bo‘ladi. Kaliy va fosfatning keskin ko‘payishi esa 

hujayra membrana potentsialini izdan chiqarib, elektrolit disbalansi orqali o‘pka 

parenximasining funksional faoliyatini izdan chiqaradi [6]. 

Reperfuzion jarayonlar UVBSning o‘tkir fazasida yetakchi bo‘g‘inlardan biri 

hisoblanadi. To‘qimalarga qayta kislorod oqimi kirishi natijasida reaktiv kislorod shakllari 

(ROS) keskin ortadi, lipid peroksidlanish jarayonlari faollashadi, oqsil va nuklein kislotalar 

zararlanadi [14]. Shu bilan birga yallig‘lanish mediatorlari — TNF-α, IL-1β, IL-6 kabi 

sitokinlar ajralib chiqib, alveolyar epiteliy va endoteliy hujayralarida apoptozni 

kuchaytiradi, surfaktant sintezini pasaytiradi va alveolyar-kapillyar membrananing 

o‘tkazuvchanligini oshiradi [15]. Bu esa o‘pkada interstitsial va alveolyar shish, 

gemorragik infiltratlar, transsudat va ekssudat to‘planishiga olib keladi [12]. 

UVBS sharoitida o‘pkalarning funksional faoliyati keskin pasayadi. Patofiziologik 

jihatdan arterial gipoksemiya va giperkapniya eng erta rivojlanadigan belgilar hisoblanadi. 

Arterial qon gazlari tahlilida PaO₂ darajasi sezilarli kamayishi, PaCO₂ esa keskin ortishi 

kuzatiladi [10]. Ventilyatsiya-perfuziya nomutanosibligi natijasida o‘pkada gaz 

almashinuvi jarayoni izdan chiqadi, alveolyar gipoventilyatsiya fonida diffuziya qobiliyati 

ham susayadi. Klinik manzarada bunday o‘zgarishlar nafas qisilishi, taxipnoe, sianoz va 

auskultatsiyada pufaksimon xirillashlar bilan namoyon bo‘ladi [1,5]. Og‘ir kechgan 

hollarda o‘tkir respirator distress sindromi (ARDS) rivojlanadi. Ayniqsa ARDS 

rivojlangan bemorlarda mexanik ventilyatsiya muddati uzayib, letallik darajasi sezilarli 

oshadi. 

Morfologik jihatdan UVBS oqibatida o‘pkalarda turli darajadagi strukturaviy 

o‘zgarishlar kuzatiladi. Patologik anatomiya tadqiqotlarida alveolalarda transsudat va 

ekssudatning ko‘payishi, eritrotsit diapedizi, alveolyar septalarning qalinlashuvi, 
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endotelial hujayralarning shishi, kollaps zonalari va surfaktant parchalanishi qayd etilgan 

[3,8]. Interstitsial shish va gemorragik infiltratlar mikrotsirkulyatsiya buzilishining asosiy 

oqibati sifatida qaraladi. Gistologik kesitlarda alveolalarning kengayishi, ularning bir 

qismi kollapsga uchrashi va alveolyar devorlarda yallig‘lanish infiltratlari ko‘rinadi. 

Shuningdek, kapillyarlarning qonga to‘lishi va tromboz belgilari qayd etiladi [11]. 

Elektron mikroskopik tekshiruvlar yanada chuqurroq o‘zgarishlarni ko‘rsatadi: 

alveolyar kapillyar membrananing destruksiyasi, mitoxondriyalarning shishishi, lamellyar 

jismlarning kamayishi va alveolyar hujayralarda vakuollashish jarayonlari aniq kuzatiladi. 

Surfactantning kamayishi va strukturaviy o‘zgarishi alveolalarning kollapsga uchrashini 

tezlashtiradi, bu esa nafas olishning mexanik barqarorligini izdan chiqaradi [13]. 

Alveolokapillyar blok shakllanishi gaz almashinuvi buzilishining asosiy morfologik 

substrati hisoblanadi. 

Yana bir muhim patogenetik bo‘g‘in  bu koagulopatiya va mikrotsirkulyator 

o‘zgarishlardir. UVBS oqibatida umumiy qon aylanishida koagulatsiya tizimi faollashib, 

disseminirlangan intravaskulyar koagulyatsiya (DIC) sindromi yuzaga kelishi mumkin. 

Bunday sharoitda o‘pkalarda mikrotrombozlar paydo bo‘lib, ventilyatsiya-perfuziya 

nisbatining yanada izdan chiqishiga sabab bo‘ladi. Bu esa hipoksemiya va giperkapniyani 

yanada kuchaytiradi [7]. 

Klinik kuzatuvlar shuni ko‘rsatmoqdaki, UVBS bilan bog‘liq o‘pka shikastlanishi 

darajasi nafaqat mexanik ventilyatsiya muddatlari, balki umumiy letallik ko‘rsatkichlari 

bilan ham bevosita bog‘liqdir [9]. Shu sababli o‘pka shikastlanishi UVBSning asosiy 

og‘irlashtiruvchi asoratlaridan biri bo‘lib, uni erta aniqlash va intensiv terapiya choralari 

ko‘rish katta ahamiyatga ega 

Xulosa 

Uzoq vaqt bosilish sindromida o`pkalar morfofunksional shikastlanishi kompleks 

patogenetik jarayonlar bilan bog‘liq bo`lib, ularning klinik oqibatlari nafas 

yetishmovchiligi va yuqori letallik bilan yakunlanishi mumkin. So`nggi yillarda olib 

borilgan ilmiy izlanishlar UVBSda o`pka shikastlanishini oldini olish va davolash bo`yicha 

yangi yo`nalishlarni ochib bermoqda. Bu borada molekulyar mexanizmlarni chuqur 

o`rganish va klinik tadqiqotlarni kengaytirish zarur. 
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