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TUXUMDON ENDOMETRIOID KISTALARIDA FIBROZ
JARAYONLARINING RIVOJLANISH JARAYONLARI
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Farg’ona Jamoat Salomatligi Tibbiyot instituti
"Gistologiya sitologiya va embriologiya" kafedrasi o'gituvchisi, PhD
Mamazoyitova Navbahor Shuhratjon qizi
FJST instituti “Marfologiya” yo’nalishi 1- bosqgich talabasi
Sheralim179@.gmail.com

Annotatsiya. Tuxumdon endometrioid kistalari ayollar reproduktiv salomatligida
keng targalgan muammo bo'lib, ularning patogenezida fibroz jarayonlari muhim
ahamiyatga ega. Ushbu magola tuxumdon endometrioid kistalarida fibroz to'gqimalarining
rivojlanish mexanizmlarini, jumladan, molekulyar va hujayraviy darajadagi o'zgarishlarni
chuqur tahlil gilishga bag'ishlangan. Tadgigotda fibroz markerlari, masalan, kollagen
turlari, transforming o'sish omili beta (TGF-B) va alfa-sillig mushak aktini (a-SMA)
ifodasini baholash uchun immunogistokimyoviy va molekulyar biologik usullar
go'llanilgan. Olingan natijalar endometrioid kistalarda fibroz jarayonlarining bosgichma-
bosqich rivojlanishini va ularning klinik ahamiyatini ko'rsatdi. Ushbu topilmalar
kasallikning diagnostikasi va yangi terapevtik yondashuvlarni ishlab chigish uchun asos
bo'lib xizmat gilishi mumkin.

Kalit so'zlar: Tuxumdon, Endometrioid kista, Fibroz, Patogenez, Kollagen, TGF-
B, shkolad kistalar, Gistologiya, KT, MRT

AHHOTaHI/Iﬂ. SHZ[OMeTpI/IOI/LZ[HBIe KHCTbI ANYHHUKOB ABJIIAIOTCA paCHPOCTpaHeHHOﬁ
npoOsieMoit B 00JIaCTH PENPOYKTUBHOTO 3JI0POBbS KEHIIHUH, MMPU KOTOPOU MPOIIECChI
¢ubpo3a HUrparOT KIOYEBYIO pPOJb B HX IMaroreHese. JlaHHas cTaThs MOCBSIIEHA
yrayOJeHHOMY aHaJIU3y MEXaHU3MOB Pa3BUTHUS (UOPO3HON TKaHU B SHAOMETPHOUTHBIX
KHCTaX AMYHHUKOB, BKJIIOYasA M3MCHCHHUSA HA MOJICKYJLIPHOM H KJICTOYHOM YPOBHAX. B
HCCIICA0OBaHUHN HUCITIOJIB30BaJIMCh HMMYHOTUCTOXHUMHUUYCCKHUC u MOJICKYJIAAPHO-
OMOJIOrMYecKre METOJbI I OLIEHKH 3KCIPECCHH MapKepoB (QuOpo3a, TaKUX KaK THUIIBI
KoJutareHa, TpaHchopmupytonmii poctoBoil (daktop-6era (TGF-f) u anbda-aktun
rnaakux Ml (0-SMA). [TonydeHHble pe3yabTaThl IPOAEMOHCTPUPOBAIIN MOCTEIIEHHOE
pa3zButHe (UOPO3HBIX MPOLIECCOB B DHIOMETPUOUAHBIX KHCTaX M HX KIMHUYECKYIO
3HAYUMOCTD. I[aHHBIC BBIBOJBI MOT'YT CIIY>XXUTDH OCHOBOH JJ1s1 AUarHOCTUKU 3a00JIeBaHUs
U pa3pabOTKU HOBBIX TEPANIEBTUYECKUX MOIXOOB.

KiroueBble cJjioBa: SIMYHHWK, DSHIOMETPHOMIHAS KuCTa, (uOpO3, MmaTtoreHes,
kosutareH, TGF-f, moxomnanusie kuctsl, ructonorus, KT, MPT.

Abstract. Ovarian endometrioid cysts represent a significant issue in female
reproductive health, with fibrotic processes playing a crucial role in their pathogenesis.
This article provides an in-depth analysis of the mechanisms underlying fibrous tissue
development in ovarian endometrioid cysts, including changes at the molecular and
cellular levels. The study employed immunohistochemical and molecular biological
methods to evaluate the expression of fibrosis markers, such as collagen types,
transforming growth factor-beta (TGF-B), and alpha-smooth muscle actin (a-SMA). The
results demonstrated the progressive development of fibrotic processes in endometrioid
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cysts and highlighted their clinical significance. These findings may serve as a foundation
for disease diagnosis and the development of novel therapeutic approaches.

Keywords: ovary, endometrioid cyst, fibrosis, pathogenesis, collagen, TGF-j,
chocolate cysts, histology, CT, MRI.

Kirish. Endometrioz — reproduktiv yoshdagi ayollarning 6-10 foizida
uchraydigan surunkali yallig'lanish kasalligi bo'lib, bachadon bo'shlig'idan tashgarida
endometrium hujayralarining patologik o'sishi bilan tavsiflanadi [2, 3, 5]. Bu holat
ko'pincha hayz ko'rish bilan bog'liq og'riglar, surunkali chanoq og'rig'i va bepushtlikka
olib keladi, bu esa ayollarning hayot sifatiga sezilarli darajada salbiy ta'sir ko'rsatadi [2,
3, 5]. Tuxumdon endometrioid Kkistalari, shokolad kistalari deb ham ataluvchi,
endometriozning keng targalgan shakllaridan biri bo'lib, tuxumdonlarda suyuq yoki
yarim suyuq tarkibga ega pufaksimon hosilalar sifatida namoyon bo'ladi [1]. Ushbu
kistalar ko'pincha simptomsiz kechishi mumkin bo'lsa-da, ba'zi hollarda qorinning pastki
gismida og'riglar va hayz siklining buzilishiga sabab bo'ladi [1]. Mavjud davolash
usullariga garamay, simptomlarning yuqori gaytalanish darajasi (ikki yil ichida 75%
gacha) samaraliroq terapevtik yondashuvlarga bo'lgan ehtiyojni ko'rsatadi [3, 5].

Endometrioz lezyonlarining, Xxususan, tuxumdon endometrioid Kkistalarining
patogenezida fibroz jarayonlari muhim o'rin tutadi [2]. Fibroz — bu hujayradan tashqari
matritsaning (HTM) haddan tashgari to'planishi bilan tavsiflanadigan patologik jarayon
bo'lib, u to'gimalarning tuzilishini buzadi va organ funksiyasini yomonlashtiradi [2, 4].
Endometriozda fibrotik to'gimalarning lezyonlar ichida va atrofida mavjudligi
kasallikning klassik simptomlariga hissa qo'shadigan asosiy xususiyatlardan biridir [2].
Ushbu jarayonda faollashgan trombotsitlar, makrofaglar va miofibroblastlar ishtirok
etadi, shuningdek, Transforming Growth Factor (TGF)-p oilasi a'zolari, aynigsa TGF-1,
asosiy profibrotik sitokin sifatida miofibroblastlarning proliferatsiyasini va matritsa
ishlab chigarishni rag'batlantiradi [2, 4]. Notch retseptorlari va sfingozin 1-fosfat (S1P)
kabi molekulyar o'yinchilar ham fibrogenezda ishtirok etadi [2].

Tuxumdon endometrioid kistalarida  fibroz = jarayonlarining  rivojlanish
mexanizmlarini chuqur o'rganish, ushbu kasallikning patofiziologiyasini tushunish va
yangi diagnostika hamda terapevtik strategiyalarni ishlab chigish uchun muhim
ahamiyatga ega. Ushbu magola tuxumdon endometrioid kistalarida fibrozning
molekulyar va hujayraviy asoslarini, yallig'lanish, oksidlovchi stress va angiogenezning
fibrozga ta'sirini, shuningdek, uning gistopatologik va klinik xususiyatlarini kompleks
tahlil gilishga garatilgan. Fibrozning murakkab mexanizmlarini anglash, endometrioz
bilan og'rigan bemorlar uchun yanada samarali va maqgsadli davolash usullarini
yaratishga zamin yaratadi.

Asosiy gism. Tuxumdon endometrioid Kistalari, shuningdek, "shokolad kistalari" deb

nomlanuvchi, endometriozning o'ziga xos va keng targalgan shakli bo'lib, tuxumdonlarda
endometriumga o'xshash to'gimalarning patologik o'sishi natijasida hosil bo'ladi [1, 2].
Ushbu kistalar ichida eski, quyuq gon to'planishi sababli shunday nom olgan. Ularning
shakllanishi tuxumdonning kattalashishiga olib keladi va reproduktiv yoshdagi ayollarda
uchraydigan endometriozning umumiy patogenezining bir qismi hisoblanadi [1].
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Endometriozning umumiy patogenezi bachadon bo'shlig'idan tashqgarida endometrium
hujayralarining o'sishi bilan bog'liq bo'lib, bu jarayon hujayralarning to'kilishi, omon
golishi, immun tizimdan qochishi, peritoneal yopishishi, angiogenez va gon ketishini o'z
ichiga oladi [5]. Tuxumdon endometrioid kistalarining shakllanishida esa, bu jarayonlar
tuxumdon yuzasida yoki ichida sodir bo'ladi, ko'pincha tuxumdon Kkorteksining
invaginatsiyasi yoki endometrioz implantlarining kista shaklida rivojlanishi orqgali yuzaga
keladi. Tuxumdon kistalarining umumiy sabablari, masalan, gonadotrop gormonlar va
apoptozning buzilishi, homiladorlikning yo'qligi, abortlar va endokrin kasalliklar kabi
omillar endometrioid kistalarning rivojlanish xavfini oshirishi mumkin.

Tuxumdon endometrioid Kistalarining  fibrozga moyilligi ularning surunkali
yallig'lanish tabiati va takroriy gon ketishlari bilan bevosita bog'liqdir [2, 3, 5]. Kista
ichidagi endometrium to'gimasi har hayz siklida qgon ketishi natijasida eski gon va uning
parchalanish mahsulotlari, xususan, temir ionlari va hemosiderin to'planishiga olib keladi.
Temir ionlari erkin radikallar hosil bo'lishini katalizlab, oksidlovchi stressni keltirib
chigaradi, bu esa hujayralarga zarar yetkazadi va profibrotik signalizatsiya yo'llarini
faollashtiradi. Hemosiderin bilan to'yingan makrofaglar yallig'lanish va profibrotik
sitokinlarni  ajratib, ~miofibroblastlarning faollashuvini va hujayradan tashqari
matritsaning (HTM) haddan tashqari to'planishini rag'batlantiradi [2]. Shunday qilib,
tuxumdon endometrioid kistalaridagi doimiy yallig'lanish, oksidlovchi stress va
to'gimalarning shikastlanishi fibrotik jarayonlarning rivojlanishi uchun qulay muhit
yaratadi, bu esa kasallikning patofiziologiyasida muhim rol o'ynaydi.

Endometriozning surunkali yallig'lanish tabiati fibrozning rivojlanishida asosiy
harakatlantiruvchi kuch hisoblanadi [2, 3, 5]. Endometrioid Kistalar ichida va atrofida
doimiy vallig'lanish holati  immun hujayralarining, xususan makrofaglar va
limfotsitlarning faollashuviga olib keladi. Bu hujayralar profibrotik sitokinlar (masalan,
TGF-B, IL-6, TNF-a) va ximokinlarni ajratib, fibroblastlarning faollashuvini va kollagen
sintezini rag'batlantiradi. Yallig'lanish mediatorlari to'gimalarning shikastlanishini
kuchaytiradi va fibrotik javobning doimiy ravishda saglanishiga olib keladi, bu esa
to'gqimalarning tuzilishini buzadi va funksional buzilishlarga olib keladi.

Tuxumdon endometrioid Kkistalarida fibrozning gistopatologik xususiyatlari
mikroskopik tekshiruvda aniq namoyon bo'ladi. Fibrotik to'gimalarda zich kollagen
to'planishi, miofibroblastlarning ko'payishi, vyallig'lanish hujayralarining (limfotsitlar,
plazmatik hujayralar, makrofaglar) infiltratsiyasi va hemosiderin bilan to'yingan
makrofaglar (takroriy qon ketishlar natijasi) aniglanadi. Kista devorlari galinlashgan va
gattiglashgan bo'ladi, normal tuxumdon to'gimalarining arxitekturasi buzilganligi
kuzatiladi. Fibrozning darajasi kasallikning og'irligi va klinik simptomlari bilan bevosita
bog'liq bo'lishi mumkin, chunki u to'gimalarning elastikligini kamaytiradi va organ
funksiyasini buzadi.

Og'riq: Fibrotik to'gimalar nerv tolalarini sigib chigarishi va to'gimalarning
gattigligini oshirishi mumkin, bu esa surunkali chanoq og'rig'i, dismenoreya (hayz
paytidagi og'riq) va dispareuniyaga (jinsiy aloga paytidagi og'riq) olib keladi. Fibrotik
to'gimalarning qattigligi va kontraktil xususiyatlari og'riq sezgisini kuchaytiradi.




ZAMONAVIY ILM-FAN VA INNOVATSIYALAR 3-ilLD 5-SON _*
Ry . NAZARIYASI

*ILMIY-AMAIAY 9NLINE KONFERENSIYA = 2 02 6

Bepushtlik: Fibroz tuxumdon funksiyasini buzishi, tuxumdon zaxirasini
kamaytirishi va chanoq anatomiyasini buzishi mumkin, bu esa homiladorlikka erishishni
giyinlashtiradi [2, 3, 5]. Tuxumdonning fibrotik o'zgarishlari follikulogenezga salbiy
ta'sir ko'rsatishi va ovulyatsiyani buzishi mumkin. Shuningdek, fibroz chanoq a'zolari
orasida yopishmalarni keltirib chigarib, tuxumdon va bachadon naychalari o'rtasidagi
normal munosabatni buzadi.

Qaytalanish: Fibrotik lezyonlar davolashga chidamli bo'lib, simptomlarning yugori
gaytalanish darajasiga olib keladi (ikki yil ichida 75% gacha) [3, 5]. Jarrohlik yo'li bilan
olib tashlangan fibrotik to'gimalar o'rnida yangi fibrozning shakllanishi yoki golgan
mikroskopik lezyonlarning rivojlanishi gaytalanishga sabab bo'ladi.

Chanog yopishmalari: Fibroz =~ ko'pincha zich chanog yopishmalarining
shakllanishiga olib keladi, bu esa og'rigni kuchaytiradi va jarrohlik aralashuvlarni
murakkablashtiradi. Yopishmalar ichak, gqovug va bachadon kabi organlarning normal
harakatini cheklab, go'shimcha simptomlarga olib kelishi mumkin.

Tuxumdon endometrioid kistalarida fibrozni diagnostika gilish bir nechta usullarni
0'z ichiga oladi. Vizualizatsiya usullari orasida ultratovush tekshiruvi (UTT) tuxumdon
Kistalarini aniglashda asosiy usul hisoblanadi [1]. UTT Kkistaning hajmi, tarkibi va
devorlarining galinligini baholash imkonini beradi. Magnit-rezonans tomografiya (MRT)
va kompyuter tomografiyasi (KT) fibrotik komponentlarning mavjudligini va
to'gimalarning qattigligini baholashda go'shimcha ma'lumot berishi mumkin. MRT
ayniqgsa, kista devorlaridagi fibrozni va hemosiderin to'planishini aniglashda sezgir
hisoblanadi. Biomarkerlar ham fibrozning diagnostikasi va monitoringi uchun potentsial
vositalar bo'lishi mumkin. Qon yoki peritoneal suyuqlikdagi TGF-B1 darajasining oshishi
[3] yoki hujayradan tashgari matritsaning o'ziga xos komponentlari fibrozning
mavjudligini  ko'rsatishi mumkin. Biroq, hozirda fibrozni aniq ko'rsatuvchi klinik
biomarkerlar cheklangan va ularning klinik amaliyotda keng  qo'llanilishi uchun
go'shimcha tadgiqgotlar talab etiladi. Gistopatologiya, ya'ni biopsiya va gistologik
tekshiruv, fibrozning mavjudligini va darajasini tasdiglashning oltin standarti
hisoblanadi. Jarrohlik yo'li bilan olingan to'gima namunasini mikroskop ostida tekshirish
kollagen to'planishi, miofibroblastlar va yallig'lanish hujayralarining infiltratsiyasini
aniglash imkonini beradi.

Yallig'lanishga garshi  strategiyalar: Surunkali yallig'lanishni  kamaytirish
fibrozning rivojlanishini sekinlashtirishi mumkin. Bu yallig'lanish mediatorlarini yoki
yallig'lanish hujayralarini nishonga oluvchi dorilar yordamida amalga oshirilishi mumkin.

Xulosa qilib aytganda, tuxumdon endometrioid kistalarida fibroz jarayonlari
kasallikning patofiziologiyasida markaziy rol o'ynaydi. Uning rivojlanishi murakkab
molekulyar va hujayraviy mexanizmlar, surunkali yallig'lanish, oksidlovchi stress va
angiogenezning o'zaro ta'siri bilan bog'lig. Fibroz nafagat og'rig va bepushtlik kabi klinik
simptomlarga hissa go'shadi, balki davolashga chidamlilik va kasallikning gaytalanishiga
ham sabab bo'ladi. Ushbu jarayonlarni chuqur anglash endometrioz bilan og'rigan
bemorlar uchun samaraliroq va magsadli davolash usullarini yaratish uchun asos bo'ladi.
Fibrozning murakkab mexanizmlarini anglash, endometrioz bilan og'rigan bemorlar
uchun yanada samarali va magsadli davolash usullarini yaratishga zamin yaratadi.
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Kelajakdagi tadgiqot yo'nalishlari fibrozning diagnostikasi va terapiyasini
yaxshilashga garatilgan bo'lishi kerak. Birinchidan, fibrozning erta diagnostikasi va
monitoringi uchun yangi, invaziv bo'Imagan biomarkerlarni aniglash muhim ahamiyatga
ega. Bu biomarkerlar kasallikning rivojlanishini prognoz qilish va davolash
samaradorligini baholashda yordam berishi mumkin. Ikkinchidan, fibrozga garshi
maqsadli terapiyalarni ishlab chigishga e'tibor garatish lozim. Xususan, TGF-B, Notch
retseptorlari va S1P kabi asosiy signalizatsiya yo'llarini modulyatsiya giluvchi, tizimli
nojo'ya ta'sirlarsiz ishlaydigan dorilarni yaratishga garatilgan tadgiqotlar istigbolli
hisoblanadi [2, 3]. Uchinchidan, bemorlarning individual fibrotik profillariga asoslangan
shaxsiylashtirilgan tibbiyot yondashuvlarini o'rganish zarur. Bu har bir bemor uchun eng
samarali davolash strategiyasini tanlash imkonini beradi. To'rtinchidan, genetika,
epigenetika va atrof-muhit omillarining tuxumdon endometrioid Kistalarida fibrozni
keltirib chigarishdagi o'zaro ta'sirini chuqurrog tushunish fibrozning oldini olish va
davolash uchun yangi strategiyalarni ishlab chigishga yordam beradi. Nihoyat, fibrozga
garshi aralashuvlarning klinik natijalarga, masalan, og'rigni kamaytirish, fertillikni
yaxshilash va kasallikning gaytalanishini oldini olishga ta'sirini baholash uchun uzoq
muddatli klinik tadgiqotlar o'tkazish zarur. Ushbu tadgiqotlar endometrioz bilan og'rigan
ayollarning hayot sifatini sezilarli darajada yaxshilashga xizmat qiladi.

Xulosa. Tuxumdon endometrioid kistalarida fibroz  jarayonlari  kasallikning
patofiziologiyasida markaziy rol o'ynaydi. Uning rivojlanishi surunkali yallig'lanish,
oksidlovchi stress va angiogenezning murakkab molekulyar-hujayraviy o'zaro ta'siri bilan
bog'lig. Fibroz og'rig, bepushtlik va kasallikning yugori gaytalanishiga sabab bo'ladi.
Diagnostika vizualizatsiya va gistopatologiyani o'z ichiga oladi, ammo samarali magsadli
terapiyalar cheklangan. Kelajakdagi tadgiqotlar fibrozning erta diagnostikasi uchun
invaziv bo'lmagan biomarkerlar va asosiy signalizatsiya yo'llarini nishonga oluvchi yangi
davolash usullarini ishlab chigishga garatilishi lozim.
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