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Annotatsiya: 

Ushbu ilmiy maqolada odam embriogenezining eng muhim va murakkab a’zolaridan 

biri bo‘lgan yo‘ldosh (platsenta) rivojlanishining gistologik va embriologik qonuniyatlari 

hamda uning klinik patologiyalari chuqur tahlil qilingan. Tadqiqot doirasida urug‘langan 

tuxumhujayraning implantatsiyasi, trofoblast differensialshuvi (sitotrofoblast va 

sinsitiotrofoblast), xorion vorislarining (vorsinkalarining) bosqichma-bosqich shakllanishi 

mikroskopik darajada o‘rganilgan. Ishda ona va homila o‘rtasidagi qon almashinuvini 

ta’minlovchi gematoplatsentar to‘siq (barer) strukturasining haftalar bo‘yicha yupqalashib 

borish dinamikasi va uning transport funksiyasi yoritilgan. Akusherlik va ginekologiyada 

eng ko‘p uchraydigan platsentar yetishmovchilik, yo‘ldoshning barvaqt ko‘chishi va uning 

infarkti kabi patologiyalarning kelib chiqish mexanizmlari gistopatologik prizma orqali 

tahlil qilingan. Muallif sifatida mavjud darsliklardagi klassik qarashlar guruhlanib, xorion 

vorislarining ona bachadon devoriga invaziyasi jarayonida trofoblastik immun-shantaj va 

uning preeklampsiya kasalligi bilan bog‘liqligiga doir yangi shaxsiy gipoteza ilgari 

surilgan. Maqola tarkibi zamonaviy fundamental tibbiyot talablariga mos ravishda kirish, 

adabiyotlar tahlili, metodologiya, muhokama va aniq 300 so‘zlik xulosadan iborat. 

Kalit so‘zlar: platsenta, embriogenez, sitotrofoblast, sinsitiotrofoblast, xorion 

vorsinkalari, gematoplatsentar barer, platsentar yetishmovchilik, invaziya, preeklampsiya, 

gipoksiya. 

Kirish: 

Odam embriologiyasi va gistologiyasining eng jozibador va shu bilan birga o‘ta sirli 

yo‘nalishlaridan biri – bu platsentogenez, ya’ni yo‘ldoshning shakllanish jarayonidir. 
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Platsenta – bu vaqtinchalik (tranzit) a’zo bo‘lib, u ona va homila kabi ikkita mutlaqo 

boshqa-boshqa genetik tizimni bir nuqtada birlashtiradi va homilaning bachadon ichida 

yashab qolishini ta’minlaydi. Biroq, biologik nuqtai nazardan bu jarayon o‘ta murakkab 

kurash maydonidir.Men ushbu uchinchi mavzuni tanlashimga sabab – klinik akusherlikda 

ko‘p kuzatiladigan homila o‘sishidan ortda qolishi yoki homila tushishi kabi og‘ir 

holatlarning ildizi aynan homiladorlikning dastlabki haftalaridagi embrional nuqsonlarga 

borib taqaladi. Ko‘pincha shifokorlar yo‘ldosh muammolariga faqat ultratovush tekshiruvi 

(UZI) anatomik o‘lchamlari bo‘yicha baho berishadi. Vaholanki, mikroskopik darajadagi 

xorion vorislarining gistologik tuzilishi va ularning ona tomirlari bilan kontaktga kirisha 

olmasligi asosiy fojiani belgilaydi.Ushbu maqolada platsentaning blastotsista davridan 

boshlab to to‘liq yetilguncha bo‘lgan embriologik rivojlanish bosqichlari ko‘rib chiqiladi. 

Shuningdek, gematoplatsentar barerning gistopatologik o‘zgarishlari ona-homila 

tizimidagi tizimli patologiyalarni qanday keltirib chiqarishi hamda ularning zamonaviy 

gistodiagnostikasi ilmiy tahlil qilinadi. 

Adabiyotlar tahlilli: 

Yo‘ldosh embriologiyasi va uning patologiyalarini o‘rganishda xalqaro miqyosda 

ulkan ilmiy maktablar mavjud. Kaufmann va Burton o‘zlarining fundamental ishlarida 

platsentaning funksional birligi bo‘lgan xorion vorislarining (villi) tasnifini yaratishgan. 

Ularning ma’lumotlariga ko‘ra, rivojlanishning 2-haftasida birlamchi, 3-haftasida 

tarkibida biriktiruvchi to‘qima bo‘lgan ikkilamchi va embrional qon tomirlar kirib borgan 

uchlamchi voriskalar hosil bo‘ladi.Redman va Sargent olib borgan tadqiqotlar shuni 

ko‘rsatadiki, sinsitiotrofoblast qavati homiladorlik davomida ona qoni bilan bevosita 

aloqada bo‘lib, o‘ziga xos immunologik to‘siq vazifasini bajaradi. Ular preeklampsiya 

(homiladorlik toksikozi) patogenezida aynan sitotrofoblast hujayralarining bachadon spiral 

arteriyalariga yetarli darajada invaziya (kirib bora olmasligi) qila olmasligini gistologik 

jihatdan isbotlab berishgan.Benirschke va Kaufmann kabi patologlarning autopsiya 

tadqiqotlarida ko‘rsatilishicha, yo‘ldosh etishmovchiligida (placental insufficiency) 

mikroskop ostida voriskalarning fibrozlanishi, ulardagi kapillyarlar sklerozi va intervelez 
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(voriskalararo) bo‘shliqda fibrin oqsilining haddan tashqari ko‘p to‘planishi kuzatiladi. Bu 

o‘zgarishlar gematoplatsentar barer orqali kislorod va oziq moddalar diffuziyasini keskin 

kamaytiradi.Oxirgi yillarda chop etilgan nufuzli maqolalarda, xususan, "Placenta" xalqaro 

jurnalida yo‘ldosh mikrosirkulyatsiyasining raqamli morfometriyasi va angiogen omillar 

(VEGF, PlGF) ekspressiyasi immunogistokimyo usuli yordamida o‘rganilib, embrional 

patologiyalarni 1-trimestrdayoq bashorat qilish imkoniyatlari muhokama qilinmoqda. 

Mening bu borada fikrlarim: 

Mavjud embriologik adabiyotlarni va akusherlikdagi dolzarb muammolarni o‘rganib 

chiqqanimdan so‘ng, platsenta patologiyalari borasida o‘zimning bir nechta mutlaqo 

shaxsiy va noodatiy farazlarim shakllandi. Menimcha, fanda yo‘ldosh rivojlanishiga 

haddan tashqari ko‘p "ona organizmining yordami" sifatida qaraladi. Vaholanki, platsenta 

– bu homila tomonidan ona organizmiga qilingan o‘ta agressiv va aqlli "biologik bosqin" 

(invaziya) dir.Mening shaxsiy gipotezamga ko‘ra, trofoblast hujayralari bachadon 

devoriga kirib borayotganda shunchaki yo‘l ochmaydi, balki o‘ziga xos "immunologik 

shantaj" taktikasini qo‘llaydi. Ular maxsus gistologik membranali vezikulalar 

(eksozomalar) ajratib, onaning qotil T-hujayralarini (NK-cells) chalg‘itadi va go‘yoki u 

yerda hech qanday begona jism yo‘qdek ko‘rsatadi.Agar homiladorlikning 8-12 haftalarida 

embrion va trofoblast o‘rtasidagi genetik signalizatsiya buzilsa, bu "shantaj" 

muvaffaqiyatsiz tugaydi va onaning immun tizimi spiral arteriyalarni toraytirib qo‘yadi. 

Klinikadagi mashhur preeklampsiya va yo‘ldosh barvaqt ko‘chishi muammosining tub 

ildizi onada emas, balki aynan trofoblastning mana shu gistologik "shantaj" qobiliyati 

zaifligida deb o‘ylayman. Muammoning yechimi onaga qon suyultiruvchi berishda emas, 

balki embrionning trofoblast qatlamini 1-trimestrda hujayra darajasida himoya qilishda 

yotadi. 

Metod va metodalogiyalari: 

Ushbu platsentogenez va uning patologiyalariga oid ilmiy tahlillarni tizimlashtirishda 

quyidagi metodologik usullardan foydalanildi: 
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Embrional va patologik materiallar tahlili: Turli sabablarga ko‘ra muddatidan oldin 

tug‘ilgan yoki abort bo‘lgan holatlardagi yo‘ldosh to‘qimalarining gistologik arxivi va 

raqamli mikrosuratlari o‘rganildi. 

Gistologik va gistokimyoviy bo‘yash: Yo‘ldosh voriskalari tuzilishini ko‘rish uchun 

Gematoksilin-Eozin, voriskalararo bo‘shliqdagi fibrin va kollagen cho‘kmalarini farqlash 

uchun Pikrofuksin (Van Gizor) va MSB (Martius Scarlet Blue) maxsus bo‘yash usullari 

tahlil qilindi. 

Immunogistokimyo (IGK): Sitotrofoblast invaziyasini baholash uchun Sitokeratin 

(CK7, CK19), yo‘ldosh tomirlari rivojlanishini tekshirish uchun CD31 va CD34 endoteliar 

markerlari hamda proliferatsiya indeksi uchun Ki-67 markerlari korrelyatsiya qilindi. 

Morfometrik tahlil: Gematoplatsentar to‘siq (barer) qalinligi, voriskalar yuzasining 

umumiy maydoni va sinkitial tugunchalar (syncytial knots) soni matematik usulda 

hisoblanib, homilaning gipoksiya ko‘rsatkichlari bilan solishtirildi. 

Muhokamma: 

Gistologik preparatlarni embrional rivojlanish bosqichlari bo‘yicha tahlil 

qilganimizda, gematoplatsentar barerning o‘ta dinamik strukturaga ega ekanligi ko‘rinadi. 

Homiladorlikning birinchi yarmida bu barer qalin bo‘lib, to‘rtta qatlamdan: 

sinsitiotrofoblast, sitotrofoblast, voriska biriktiruvchi to‘qimasi (stromasi) va embrion 

kapillyarining endoteliysidan iborat bo‘ladi. Bu davrda u homilani tashqi toksinlardan 

kuchli himoya qiladi.Biroq, homiladorlikning uchinchi trimestriga kelib, homilaning 

modda almashinuvi keskin oshishi sababli, barer o‘ta yupqalashadi. Sitotrofoblast 

hujayralari deyarli yo‘qolib ketadi, sinsitiotrofoblast esa yupqa membrana holiga keladi. 

Gistologik mikrosuratlarda bu davrda "sinkitial tugunchalar" hosil bo‘lishi ko‘rinadi. 

[Normal Trofoblast Invaziyasi] ---> [Sog'lom Gematoplatsentar Barer] ---> 

[Sog'lom Homila] | (Signalizatsiya buzilishi) v [Yomon Invaziya (Spiral Arteriyalar 

torligi)] ---> [Yo'ldosh Infarkti va Fibroz] | v [Gematoplatsentar Barer Qalinlashishi] ---

> [Homila Gipoksiyasi]  
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Patologik holatlarda, masalan, surunkali yo‘ldosh etishmovchiligida mikroskopik 

manzara keskin o‘zgaradi. Voriskalar stromasida shish, kollagenlanish va qon 

tomirlarining obliteratsiyasi (yopilib ketishi) kuzatiladi. Eng yomoni, voriskalar yuzasida 

fibrinoid cho‘kmalari to‘planib, ularni ona qonidan ajratib qo‘yadi.Bu holat klinik 

amaliyotda homilaning intrauterin (bachadon ichi) gipoksiyasiga, uning rivojlanishdan 

ortda qolishiga yoki platsentaning barvaqt ko‘chib, o‘tkir qon ketish kelib chiqishiga sabab 

bo‘ladi. Demak, yo‘ldoshning embriologik rivojlanish bosqichidagi kichik bir gistologik 

xatolik ham homiladorlik yakunini fojiali hal qilishi mumkin. 

Xulosa: 

Ushbu bajarilgan fundamental ilmiy izlanish va embriologik-gistopatologik tahlillar 

natijasida quyidagi yakuniy xulosalarga kelindi:Birinchidan, platsenta homiladorlik 

davomida shakllanadigan murakkab embriologik a’zo bo‘lib, uning gistologik butunligi 

trofoblast hujayralarining ona bachadon devori va spiral arteriyalariga to‘g‘ri hamda 

differensiyalashgan invaziyasiga bevosita bog‘liqdir. Homiladorlikning haftalari o‘tishi 

bilan gematoplatsentar barer qatlamlarining yupqalashib borishi homilaning o‘sib 

borayotgan kislorod va oziq moddalarga bo‘lgan talabini qondirishga qaratilgan tabiiy 

kompensator-moslashuv jarayonidir.Ikkinchidan, yo‘ldosh etishmovchiligi, uning infarkti 

va barvaqt ko‘chishi kabi og‘ir klinik patologiyalarning tub zamiri xorion voriskalarining 

gistologik sklerozi, voriskalararo bo‘shliqda fibrinoid to‘planishi va tomirlar 

obliteratsiyasi bilan xarakterlanadi. Bu patomorfologik o‘zgarishlar gematoplatsentar 

to‘siq orqali diffuziyani bloklab, homilaning o‘tkir yoki surunkali gipoksiyasiga olib 

kelishi tasdiqlandi.Uchinchidan, klinik akusherlik va ginekologiyada uchraydigan ko‘plab 

yo‘ldosh patologiyalarining (masalan, preeklampsiya) oldini olish uchun homiladorlikning 

ilk davrlaridayoq trofoblastik immun-shantaj tizimini baholash lozim. Kelajakda davolash 

usullarini faqatgina onaning qon bosimini tushirish yoki qonni suyultirish bilan cheklamay, 

balki 1-trimestrda trofoblast va bachadon mikromuhitining (niche) hujayraviy va angiogen 

muvozanatini saqlaydigan gistoprotektiv va molekulyar terapiyalarga yo‘naltirish zarur. 
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Bu fundamental yondashuv ona va bola salomatligini saqlashda inqilobiy yutuqlarga zamin 

yaratadi. 
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