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 Ҳомила ички инфексияси антенатал хавф бўлиб, 

фетоплацентар тизим морфофункционал ва 

гемодинамик бузулишлар туфайли ҳомила 

ривожланиш нуқсонлари, ҳомила ички гипоксияси ва 

оғир перинатал йўқотишлар олиб келади  
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Ҳомила ички инфексияланиш туфайли 

бачадон, плацента ва ҳомила тизим 

гемодинамик бузулишлари оқибатида 

ривожланадиган фетоплацентар 

йетишмовчилик перинатал касалланиш 

ва ҳомила ўлим сабабларидан бири 

бўлиб йетакчи ўрин егаллаши 

натижасида замонавий акушерликда 

йечим қийин муаммоларга айланди. 

Фетоплацентар йетишмовчиликга 

шаклланишида ҳомиладор аёл ва янги 

туғилган чақалоқ соғлиқ ҳолатининг 

перинатал натижалар ўзгаришига олиб 

келувчи сабаблардан инфексия 

саналади. 

Фетоплацентар йетишмовчилик учраш 

частотаси 3-4% дан 45% ташкил етиб, 

перинатал патология еса 24.2% 

кузатилади. [11,6,7] 

Реалдус Колумб (1559 йил) илк бор 

плацента ( кулча) термин ҳомила – она – 

бачадон тизим қўллаш учун таклиф 

қилган. Йўлдош полифунксионал аъзо 

саналиб, ҳомила ривожланиш 

таъминлаш учун зарур транспорт, 

ендокрин, иммун, ҳимоя ва бошқа 

муҳим функциялар бажариб, она 

плацента ҳомила системаси ташкил 

етади. [19] 

Фетоплацентар йетишмовчилик 

йўлдош структур ва функционал 

бузулишлари оқибатида ҳомила 

шаклланиши учун зарур моддалар ва 

газ алмашинуви, қон айланиш, нафас 

олиш функсиялар йетишмовчилик 

вужудга келади.  

Ҳомила ички инфексияси деганда 

инфексия билан касалланган онадан 

инфексияни ҳомилага ўтиши 

натижасида ривожланадиган 

касалликлар гуруҳига айтилади. 

Ҳомила ички инфексияси чақирувчи 

микроорганизмлар спектри турлича 

улардан кўпроқ урогенитал инфексия 

қўзғатувчилар кенг учрайди булардан 

хламидия, микоплазма, 

ситомегаловирус, оддий герпес вирус.  
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 Ҳомила ички инфексияси 

қўзғатувчилари 27дан ортиқ турдаги 

бактериялар ва кўплаб вируслар, 

паразитлар, 6та турдаги замбуруғлар 

еканлиги исботланган. Тадқиқотчилар 

фикрича [], антенатал инфексияларга 

асосий патогенлардан хламидия 17-

50%, вируслар ( герпес симплех 7-47%, 

ситомегаловирус 28- 91.6 %, 

ентеровируслар 8-17%) шуниндек 

интранатал инфексияси қўзғатувчилар 

Б гуруҳ стрептококклар 3-12%, 

стафилакокклар 1-9%, cандида 

замбуруғлар 3-7% киради. [1,2,4, 9,12] 

Плацентар тизим яллиғланиш 

натижасида патологик ўзгаришлар 50% 

сурункали вирусли инфексиялар 

туфайли келиб чиқади. Йўлдошни 

инфекцион агентлар таъсирида 

шикастланиш оқибатида унинг 

морфофунксионал хусусиятлари издан 

чиқади ва 80.4% фетоплацентар 

йетишмовчилик ривожланишини 

вужудга келтиради.[3,4,12] 

Фетоплацентар йетишмовчилик 

ривожланиш патогенезида дастлаб 

йўлдошнинг қон томирлар ендотелий 

шикастланиши оқибатида 

трофобластлар инвазия жараён 

ўзгаришлар ва спиралсимон артериялар 

гестацион қайта қуриши 

йетишмовчилик туфайли кейинчалик 

бачадон , йўлдош қон томирлар 

гемодинамик ва гемостаз тизим 

патологияси ва йўлдош 

морфофунксионал ўзгаришлар ( йўлдош 

гипоплазияси, дистрофияси, қон 

томирлар облитерацияси ва спазм, 

микротромбоз, калциноз, инфаркт) 

шунингдек артериал қон томирлар қон 

оқими билан бир қатор веноз қон оқими 

ҳам издан чиқиш кузатилади. [5,8,9,16]  

 Ҳомила кислород билан 

таъминловчи асосий омил бўлиб 

бачадон ва плацентар тизим хизмат 

қилади, бунда йўлдошнинг ворсинка 

дарахти йетилиш босқичида гипоксия 

туфайли ситотрофобластлар 

пролифератив қобиляти стимулланиши 

оқибатида қон томирлар ендотелий 

фактор транскрипсияси ва плацентани 

шохланган типда ворсинкалар 

капилляризацияси шаклланиши 

кузатилади. [13,11] 

Баъзи муаллифлар фикрига кўра, ўткир 

вирусли инфексиялар таъсирида 

ҳомила ва йўлдош зарарланиши 

туфайли ҳомила ривожланиш 

нуқсонлари ва ҳомила нобуд бўлишига 

олиб келиши мумкин. Бу тадқиқотлар 

орқали ўткир вирусли инфексиялар 

фетоплацентар тизим қон томирлар 

ендотелий шикастланиши орқали 

бачадон йўлдош ҳомила қон айланиш 

бузулишига сабаб бўлади.[5,7,16] 

 Фетоплацентар йетишмовчилик 

морфологик ўзгаришлар дегенератив ва 

дистрофик бузулишлар характерли 

бўлиб, патоморфологик кўринишларида 

асосан инфаркти, ворсинкалараро 

бўшлиқ фибриноид депозитлар, 

ворсинкалар епителий фибрин қайта 

йиғилиш, қон томирлар девори ва 

стромаси коллегенизацияси, терминал 

ворсинкалар майда қон томирлар сони 

камайиши кузатилади. Шунингдек 

капиллярларда тромбоз, қон 

қуюлишлар, ворсинка стромани шиш, 

инфаркти, ворсинкалар тромбоз хос. 

Плацента структур тизим қон 

қуюлишлар натижасида фибриноид 

депозитлар кўпайиши , ворсинкалар 

инфаркти ва петрификациялар ҳосил 

бўлиш, ворсинкалараро бўшлиқ ҳажми 

камайиши ва бошқа гемодинамик 
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патологиялар шаклланишига олиб 

келади. [8,13] 

Бачадон ва йўлдош қон айланиш 

бузулиши патогенезида плацента 

артериал қон оқими бузулиши ёки 

ворсинкалараро бўшлиқ веноз қон оқим 

чиқиши қийинлашуви шунингдек 

қоннинг реалогик ва коагуляцион 

хусусияти ўзгариши, хорион 

ворсинкалар капилляр қон оқими 

пастлашуви характерли ҳисобланади. 

[9,10] 

Замонавий акушерликда она йўлдош 

ҳомила тизим гемодинамик бузулишлар 

классификацияси гестацион қон 

айланиш патологик ўзгаришлар кўра 3 

даражага: [13,15,20] 

I. Даража: Бачадон йўлдош ҳомила 

тизим қон томирларда қон айланиш 

интенсив пасаяди. 

II. Даража: Плацентар тизим критик 

аҳамиятли қон томирлар қон оқим 

кескин силжиши юзага келади. 

III. Даража: Гемодинамик критик 

параметрлар ( реверсли диастолик қон 

оқими йетишмовчилик) ва ҳомила 

ҳолати гипоксимик ўзгаришлар 

кузатилади. 

Клиник амалиётда бирламчи ва 

иккиламчи фетоплацентар 

йетишмовчилик фарқланади. Бирламчи 

ва иккиламчи фетоплацентар 

йетишмовчилик ўткир ва сурункали 

кечиш мумкин. Уларнинг ривожланиш 

механизм бачадон плацента ҳомила қон 

томирлар қон айланиш бузулиши муҳим 

рўл ўйнайди. [5,6,11] 

Плацентар тизим структур ўзгаришлар ( 

яллиғланиш, дистрофик ) ҳомила ички 

инфексияланиш натижасида 

ҳомиладорлик салбий кечишига сабаб 

бўлади. Ҳомиладорлик I –II триместр 

инфексияланиш қайталаниш 

фиброплазия белгилар ривожланиши, 

некротик ўзгаришлар ўчоқ, қон 

айланиш бузулиш клиник белгилари 

боғлиқ кечади. Натижада 

фетоплацентар тизим инфексион 

яллиғланиш жараён ривожланади ва 

пласента ворсинка , трофобласт қон 

томирлар зарарланиши микротромбоз 

ва микросиркуляция бузулишларини 

вужудга келтиради. [8,18,19] 

Ҳомила ички инфексияланиш 

натижасида ҳомиладор аёллар йўлдош 

бузулиши 19.4% аниқланади бундан 

йўлдошни муддатдан олдин йетилиш ва 

йўлдош ворсинкалараро майдон 

кенгайиш кузатилади. Шунингдек 

ҳомила олди суви патологияси 24.6 % 

аниқланиб, камсувлилик ва 

кўпсувлилик ривожланади. [5,10,11] 

 Ҳомила ички инфексияси янги туғилган 

чақалоқлар ўлим сабаб бўлиб 1-3 ўрин 

егаллайди ва перинатал йўқотишларни 

11% дан 45% юзага келтиради. [9,12,16] 
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