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Аннотация. Ўткир миелобластли лейкозларда  паренхиматоз аъзоларда аксарият, 

диффуз бластли инфильтрацияни бўлиши,  юрак, ўпка, жигар, талоқ, суяк кўмиги каби 

аъзоларда ўткир альтерация ва  некробиотик ўзгаришларни юзага келиши ва полиорган 

етишмовчилиги билан намоён бўлади. Ўз навбатида, ўткир миелобластли лейкозларда 

энг кўп шикастланадиган аъзолардан бу ўпкалар, миокард, буйрак тўқималари 

ҳисобланиб, асосан стромада ва периваскуляр соҳаларда тўпланган бластли 

инфильтрация ушбу аъзоларда  метаболик  бузилишларга олиб келиши билан намоён 

бўлади.  

Калит сўзлар: миелобластли лейкоз, патоморфология, бластли инфильтрация.  

Муаммонинг долзарблиги: Дунёда болалар лейкемия касаллигининг аксарияти 

лимфоид ҳужайралардан ривожланади, улардан 80% В-лимфоцит, 15% Т-лимфоцит ва 

5% ноаниқ бўлган ҳужайралардан ривожланади. Лейкемик ҳужайралар ҳар қандай 

аъзода инфильтрат пайдо қилиши, дастлабки морфологик ўзгаришлар суяк кўмиги, 

талоқ, лимфа тугунлар ва жигарда пайдо бўлади. Бирламчи лейкемик инфильтратлар 

қон томирлар атрофида, кейин эса аъзо интерстицийсининг барча қисмида пайдо 

бўлади ва иккиламчи патоморфологик ўзгаришлар билан асоратланади. Миелобластли 

лейкозларни аксарияти, хромосом касалликлари сабабли ривожланиб, ҳомиладорлик 

пайтидаги скрининг текширувларни тўлиқ амалга оширмаган ёки регуляр 

текширувлардан ўтмаган давлат фуқароларида кўп учрайди. Мамлакатимизда 

болалардаги  гемобластозларни даволаш учун йилига давлат бюджетидан ўртача, 230 

млрд сўм ажратилади. Бу эса, беморларни тўлиқ тузалишини кафолатламайди, 

беморлар  миелолейкозни турли босқичларида касаллик асоратларидан вафот этади. 

2023 йил маълумотлари бўйича мамлакатимизда ўртача 1784 та ўткир лейкознинг 

турли фенотипик кўринишларидан 9 ёшгача бўлган болалар вафоти қайд этилган  

[1,4,7,8,12]. 

Мақсад: болаларда ўткир миелобластли лейкозларнинг  морфологик 

хусусиятларини ўрганиш.  

Материал ва усуллар. 

Республика патологик анатомия маркази оналар ва болалар патологияси бўлимида 

2018-2023 йилларда ўткир миелобластли лейкоз билан касалланиб нобуд бўлган 59 

нафар болалар аутопсиясида лимфа тугуни, талоқ, жигар, суяк кўмиги тўқималари 

олинган. Клиник анамнестик; Статистик тахлил; Морфологик: гематоксилин- эозин 

билан бўялди.  

Натижалар ва муҳокама:  Ўткир миелобластли лейкозларнинг фенотипик 

турлари бўйича асосий дифференциал ташхислаш цитометрия, цитохимия ва 

иммунофенотипик текширувлар асосида амалга оширилади.  
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Морфологик жиҳатдан  ўткир миелобластли лейкозларда   паренхиматоз 

аъзоларни зарарланиши  ҳаёт учун хавфли бўлиб, жигарда қуйидаги ўзгаришлар 

аниқланди. Жигар тўқимасида асосан миелобластли лейкозларда  бластли  ҳужайралар 

синусоидлар бўйлаб бир хил  диффуз кўринишда тарқалганлиги аниқланди. Стромада 

сақланиб қолган бластли ҳужайраларни аниқлаш мумкин. Асосан  жигар триадалари 

перилобуляр соҳаларида, дарвоза венаси соҳасида бластли ҳужайраларнинг ҳар хил 

даражада тарқалганлиги аниқланади.  

Гепатоцитларда  ўрта ва майда томчили дистрофик ўзгарган ўчоқлар аниқланиб,  

марказий венага яқин турган центролобуляр гепатоцитларда моноцеллюляр некроз 

ўчоқлари аниқланади. Томирлари ўртача тўлақонликда, синусоидларда эритроцитлар 

жуда кам сонли,  бўлиб,  такомил топаётган экстрагемопоэз ўчоқлари ҳам аниқланади.  

Юрак тўқимасида микроскопик жиҳатдан, эпикардда  оралиқ шишлар ва титилган  

ўчоқлар,  субэпикардиал соҳа  қон томирлари периметрида  диффуз тарқалган бластли 

инфильтрация ўчоқлари аниқланади. Бу эса, шу соҳадаги кардиомиоцитлар 

тутамларини атрофик ва склеротик ўзгаришларига олиб келганлигини тасдиқлайди. 

Интрамурал соҳаларда  барча  қон томирлар периметрида бластли  ҳужайраларни  

стромал жойлашганлиги, ўрта ва майда калибрли томирлар бўшлиғида ҳам бластли 

инфильтрация ўчоқлари аниқланади.  

Суяк кўмигида  барча миелоид ва  ўзак  ҳужайраларининг бир хилдаги  фенотипик 

популяцияси аниқланиб, аксарият бир хил гиперхром ядроли кўринишида бўлиб, 

эритроид қатор ҳужайраларнинг кескин камайганлиги ва  ўчоқли гемолиз аниқланади.  

Суяк кўмиги  таркибидаги  ҳужайраларни  аксарияти майда ҳали такомил топмаган  

1- синфда жойлашган бластли типдаги  полипатент ҳужайралардан иборат бўлиб, 

апоптик таначаларни  кўп бўлиши ҳам  шикастланиш  юқори даражада кечаётганлигини  

тасдиқлайди. Бу эса, кўп миқдорда майда  ўзак ҳужайраларини кўплиги, стромада  

тартибсиз ва диффуз жойлашган бласт ҳужайраларини  кўплиги билан  характерланди.  

Тарқоқ ва тарқоқ-ўчоқли кўринишларида суяк кўмиги таркибида алоҳида-алоҳида 

ўрин эгаллаган бўшлиқлар пайдо бўлганлиги ва уларнинг бўшлиғи кўп миқдордаги 

лимфобластлар билан тўлганлиги ва улар атрофига диффуз ҳолда инфильтрацияланиб 

тарқалганлиги аниқланди. Шу билан бирга суяк кўмигида лейкемик инфильтрация 

билан бир қаторда меъёрий қон яратиш ўчоқлари мавжудлиги аниқланди. Қизил суяк 

кўмиги  қон томирлари деворида эндотелий ҳужайраларини пролифератив фаоллиги ва  

ангиогенез ўчоқларини шаклланиши, суяк кўмигини  кўп миқдорда бластли ҳужайралар  

массив пролиферацияси билан  намоён бўлганлиги аниқланди.  

Ўпка тўқимасида  массив  бластли  инфильтрация ўчоқлари аниқланди. жумладан, 

висцерал пардада  бластлар, томирлари кенгайган, бўшлиғида  бласт ҳужайрали  

тромблар, юзасида  диапедез қон қуйилишлар аниқланади. альвеоляр девор 

капиллярларида  бластли тромблар ва  бластли экссудация ўчоқлари аниқланди. 

Альвеоляр девор стромасида мукоид бўкиш ва толали тузилмаларида  деструктив 

ўзгаришлар аниқланади.  

Бронхлар деворида оралиқ шишлар, томирларида бластли инфильтрация 

ўчоқлари аниқланади.  Шиллиқ қавати десквамацияга учраган, бўшлиғида  бластли 

яллиғланиш экссудати аниқланади. Бронх деворларида ҳам яллиғланиш инфильтрати 
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ва  шиллиқ қават юзасида  десквамацияга учраган  қопловчи эпителийларни кўчиб 

тушганлиги аниқланади.  

Талоқда микроскопик жиҳатдан трабекуляр тузилмалари кескин қалинлашган, 

капсуласи ҳар хил қалинликда, трабекуляр тузилмаларини  паренхимага кирган 

соҳаларида  ретикулоцитоз, трабекуляр артериялар тўлақонли кўринишида бўлиб, 

бўшлиғида  бластли ҳужайраларнинг кўплиги аниқланади.  Қизил пульпада  тўрсимон 

кўринишидаги тоалардан тузилган строма таркибида тартибсиз диффуз тарқалган 

бластли ҳужайралар оралиғида  гемолиз ўчоқлари, сидерофаглар кам сонли 

аниқланади.  

Хулоса 

Ўткир миелобластли лейкозларда  паренхиматоз аъзоларда  морфологик 

ўзгаришларнинг асосий субстрати бу майда калибрли томирларнинг бластли 

микротромбози,  тўқимада ўткир гемодинамик бузилишлар,  интерстициал шишлар: 

периваскуляр, перицеллюляр кўринишда, мультифокал қон қуйилишларнинг юзага 

келши билан давом этиб, патологоанатомик текширишларда, ўлимга олиб келувчи 

билвосита сабаб бу полиорган етишмовчилиги бўлса, билвосита ўлимга олиб келувчи 

сабабалардан  эритробластли, мегакариобластли лейкозларда геморрагик асоратлар 

ривожланиши оқибатида, юрак нафас марказининг фалажланиши ўлимга бевосита 

сабаб бўлиши билан намоён бўлганлиги аниқланади. 
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