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ШАРТЛИ БЕЛГИЛАР РЎЙХАТИ 

СБС–сут бези саратони 

КБС–кўкрак бези саратони 

ЁСЎ – ёмон сифатли ўсмалар 

БССТ- Бутунжаҳон Соғлиқни сақлаш Ташкилоти 

ИГК– иммуногистокимёвий текширув 

ТВИ–тана вазни индекси 

МРТ - магнит-резонансли томография 

ПР - прогестерон рецепторлари 

ЭР - эстрогенларрецепторлари 

ЛИ –лимфоидли инфильтрация 

ДК –детилирланган ҳужайралар 

АДК – атипик детилирланган ҳужайралар 

ТЭЎО – томирлар эндотелийси ўсишининг омили  

МТЗ - микротомирлар зичлиги 

EGFR - epidermalgrowthfactorreceptor 

FISH - fluorescenceinsituhybridization 

HER - human epidermal growth factor receptor 

ЛВИ-лимфоваскуляринвазия 

RECIST - Response Evaluation Criteria In Solid Tumors 

RR - Relative Risk 

SEER - Surveillance, Epidemiology and End Result 
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КИРИШ 

Диссертация мавзусининг долзарблиги ва зарурати. Дунёда 

онкологик касалликлар долзарб муаммо бўлиб қолмоқда. Сўнгги йилларда 

жаҳон тиббий статистикасининг расмий маълумотларига кўра, дунёда 

онкологик касалликлар кўпаймоқда. Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти 

(ЖССТ) статистик маълумотларига кўра, «2030 йилга бориб дунёда хавфли 

ўсма касаллигига чалинган касаллар сони 15 миллион бўлиши мумкин, лекин 

онкологик касалликларда эрта ташхис қўйиш, шунингдек, жарроҳлик даволаш 

ва онкологик касалликларни тизимли даволашдан кейинги башоратлаш 

тизими ҳозирча аниқ эмас»1. ЖССТ аёлларда ташхис қўйилган кўкрак бези 

саратонининг ҳар йили ўсишини таъкидлайди, аммо шунга ўхшаш онкологик 

касаллик эркакларда ҳам аниқланиши, бу жуда камдан-кам ҳолларда қайд 

этилади ва аниқланган умумий ҳолатларнинг 1% ни ташкил қилади, шу билан 

бирга бу касаллик тахминан 0,2 ни ташкил қилади.  Эркакларда кўкрак бези 

саратони бўйича илмий тадқиқотлар бутун дунёда олиб борилади, аммо улар 

кам, шу муносабат билан бизнинг тадқиқотларимиз эркаклардаги ушбу 

онкологик патологияни баҳолаш ва илмий тадқиқотлардаги бўшлиқни 

тўлдиришга ёрдам бериши, эркакларда кўкрак бези саратонини эрта 

ташхислаш ва башорталашга бағишланган ноёб илмий тадқиқотлар ҳам 

мавжуд. Шу сабабли эркаклардаги кўкрак бeзи саратони касаллигини 

патоморфологиква молeкуляр-гeнeтик хусусиятлар фундаментал тиббиёт ва 

онкологиянинг энг муҳим муаммоли масалаларидан бири ҳисобланади. 

Жаҳонда эркаклардаги кўкрак бeзи саратони касаллигини 

патоморфологиква молeкуляр-гeнeтик хусусиятларини оптималлаштириш 

мақсадида қатор илмий тадқиқотлар амалга оширилмоқда. Бу борада 

эркакларда кўкрак бези саратонининг эпидемиологик ҳолати ва ёш 

хусусиятларини таҳлил қилиш, эркакларда кўкрак бези саратонининг 

молекуляр-генетик хусусиятларини касалликнинг ривожланишини башорат 

 
1 ЖССТ маълумотлари. 
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қилиш, касаллик даврида кўкрак бези саратонининг қон томирлари зичлиги ва 

патоморфологик хусусиятларининг прогностик аҳамиятини баҳолаш, 

эркакларда кўкрак бези саратонининг клиник, морфологик ва молекуляр-

генетик хусусиятларининг корреляциясини таҳлил қилиш ҳамда кўкрак бези 

саратони билан хастланган эркак беморларни ташхислаш ва башорат қилиш 

алгоритмини ишлаб чиқишга қаратилган илмий тадқиқотлар алоҳида аҳамият 

касб этади. 

Мамлакатимизда тиббиёт соҳасини ривожлантириш тиббий тизимни 

жаҳон андозалари талабларига мослаштириш, жумладан, эркакларда 

учрайдиган патологик ҳолатларда тўғри мақсадга йўналтирилган чора-

тадбирларни ўтказишга қаратилган муайян вазифалар амалга оширилмоқда. 

Бу борада 2022-2026 йилларга мўлжалланган Янги Ўзбекистоннинг тараққиёт 

стратегиясининг еттита устувор йўналишига мувофиқ аҳолига тиббий хизмат 

кўрсатиш даражасини янги босқичга кўтаришда «....бирламчи тиббий-

санитария хизматида аҳолига малакали хизмат кўрсатиш сифатини 

яхшилаш....»2 каби вазифалар белгиланган. Ушбу вазифалардан келиб чиққан 

ҳолда, жумладан, эркаклардаги кўкрак бeзи саратони касаллигини 

патоморфологик ва молeкуляр-гeнeтик хусусиятларини оптималлаштириш 

юзасидан тадқиқотларни амалга ошириш мақсадга мувофиқ.  

Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2022 йил 28 январдаги ПФ-

60-сон «2022-2026 йилларга мўлжалланган Янги Ўзбекистоннинг тараққиёт 

стратегияси тўғрисида», 2018 йил 7 декабрдаги ПФ-5590-сон «Ўзбекистон 

Республикаси соғлиқни сақлаш тизимини тубдан такомиллаштириш бўйича 

комплекс чора-тадбирлар тўғрисида»ги фармонлари, 2017 йил 20 июндаги 

ПҚ-3071-сон «Ўзбекистон Республикаси аҳолисига 2017-2021 йилларда 

ихтисослаштирилган тиббий ёрдам кўрсатишни янада ривожлантириш чора-

тадбирлари тўғрисида», 2017 йил 4 апрелдаги ПҚ-2866–сон «2017-2021 

йилларда Ўзбекистон Республикасида онкология хизматини янада 

 
2Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2022 йил 28 январдаги ПФ–60-сон «2022-2026 йилларга 

мўлжалланган Янги Ўзбекистоннинг тараққиёт стратегияси тўғрисида»ги Фармони. 
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ривожлантириш ва аҳолига онкологик ёрдам кўрсатишни такомиллаштириш 

чора-тадбирлари тўғрисида» ги қарорлар ҳамда мазкур фаолиятга тегишли 

бошқа меъёрий-ҳуқуқий ҳужжатларда белгиланган вазифаларни амалга 

оширишга ушбу диссертация тадқиқоти муайян даражада хизмат қилади. 

Тадқиқотнинг республика фан ва технологиялари ривожланишининг 

устувор йўналишларига мослиги. Мазкур тадқиқот республикада фан ва 

технологиялар ривожланишининг VI. «Тиббиёт ва фармакология» устувор 

йўналишига мувофиқ бажарилган 

Муаммонинг ўрганилганлик даражаси. Ҳозирги вақтда эркакларда 

кўкрак бези саратони ривожланишини башорат қиладиган омилларни фаол 

излаш олиб борилмоқда. Бироқ, ҳозиргача энг эрта ва энг муҳим прогностик 

омил саратон жараёнининг босқичидир: бирламчи ўсимтанинг катталиги ва 

минтақавий лимфа тугунларининг ҳолати (Acs G., Paragh G., Chuang S.T. et al., 

2019; Acs G., Paragh G., Rakosy Z. et al., 2012; Baretta Z., Mocellin S., Goldin E. 

et al. 2016; Baum O., Suter F., Gerber B. et al., 2020; Bilecova-Rabajdova M., Urban 

P., Gregova K. et al., 2014). Шу билан бирга, эркакларда кўкрак бези саратони 

клиник ва морфологик маълумотлар, рентген ултратовуш ва морфологик 

тадқиқотлар натижалари асосида ташхисланади (Волченко А.А., Пак Д.Д., 

Усов Ф.Н., Фетисова Е.Ю., 2017; Дмитриев В.Н., 2015; Имянитов Е.Н., 2020; 

Колядина И.В., Поддубная И.В., Франк Г.А. ва бошқ., 2015; Снеговой А.В., 

Манзюк Л.В., 2021). Эркакларда кўкрак бези саратони учун хавф омиллар ёш, 

ирқ, ионлаштирувчи нурланиш, атроф-муҳитнинг салбий экологик ҳолати ва 

генетик мойилликдир (Cattin S., Fellay B., Pradervand S. et al., 2021; Criscitiello 

C., Disalvatore D., De Laurentiis M. et al., 2014). Экспериментал тадқиқотлар ва 

клиник кузатишлар эркаклар ва аёлларда сут безларида хавфли касалликнинг 

пайдо бўлиши ва ривожланишининг ўхшашлигини, шунингдек, эркаклар ва 

аёлларда кўкрак саратони ривожланишининг этиологик ва патогенетик 

механизмларининг умумийлигини исботлашга имкон берди. Эркакларда 

кўкрак бези саратонининг ирсий мойиллиги аёлларга қараганда ўн баравар кам 

учрайди ва кўкрак бези саратони эркакларда БРCА2 генида мутацияга учраган 
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тақдирдагина ривожланади, бундан ташқари, эркакларда, аёлларда бўлгани 

каби, кўкрак бези саратони ирсий бўлмаган бўлиши мумкин (Ehinger A., 

Malmstrom P., Bendahl P.O. et al., 2017). Оилавий кўкрак бези саратони билан 

оғриган оилаларда ўтказилган тадқиқотларда эркакларда 76% ҳолларда 

БРCА2 генидаги таркибий ўзгаришлар, 16% ҳолларда бу оилаларда БРCА1 

генидаги мутациялар аниқланган (Aird W.C., 2012). 

Мамлакатимизда турли тизим ва органларнинг турли патологик 

касалликларини эрта ташхислаш ва самарали даволаш тизими 

ташкиллаштириш, ўткир ва сурункали касалликларни асоратларни олдини 

олиш ва беморларни умр кўриш давомийлилигини узайтириш борасида қатор 

илмий тадқиқотлар олиб борилган (Тиляшайхова М.Н., 2022; Джураев М.Д., 

2022; Исроилов Р.И., 2022; Магрупов Б.М., 2022), бироқ, эркаклардаги кўкрак 

бeзи саратони касаллигини патоморфологик ва молeкуляр-гeнeтик 

хусусиятларини оптималлаштирилмаган. 

Бундай ҳолатнинг сабаблари, эркакларда ушбу нозологик шаклнинг 

камдан-кам учрайдиганлиги, таҳлил қилинган беморларни узоқ муддатли 

жалб қилиш жараёнида рўй берадиган диагностика ва даволаш 

ёндашувларининг ўзгариши, етарли миқдордаги ходимларни жалб қилиш 

учун узоқ вақт талаб этилади. Шунинг учун ушбу йўналишдаги илмий-

тадқиқот ишларини ўтказиш зарурлигини тақозо этади. 

Диссертация мавзусининг диссертация бажарилган олий таълим 

муссасаси илмий-тадқиқот ишлари режалари билан боғлиқлиги. 

Диссертация тадқиқоти Тошкент тиббиёт академиясининг илмий тадқиқот 

ишлари режасига мувофиқ №005.01.1500216 «Инсон ва тажриба ҳайвонлар 

организми ҳаёт фаолияти кўрсаткичларининг ҳар хил патологик омиллар 

таъсиридаги функционал, метаболик ва структур ўзгаришларнинг ўзига 

хослиги ва уларни коррекциялаш йўллари ҳамда эксперт баҳолашнинг янги 

имкониятлари» (2018-2022 йй.) мавзуси доирасида бажарилган. 

Тадқиқотнинг мақсади молекуляр-генетик тадқиқотларни жорий этиш 

ва янги текшириш алгоритмларини ишлаб чиқиш орқали кўкрак бези саратони 
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билан касалланган беморларни эрта ташхислаш ва прогнозлашнинг замонавий 

усулларини такомиллаштиришдан иборат. 

Тадқиқотнинг вазифалари: 

Ўзбекистон Республикасида эркакларда кўкрак бези саратонининг 

эпидемиологик ҳолати ва ёш хусусиятларини таҳлил қилиш; 

эркакларда кўкрак бези саратонининг молекуляр-генетик 

хусусиятларини, касалликнинг ривожланишини башорат қилишдаги ўрнини 

баҳолаш; 

касаллик даврида кўкрак бези саратонининг қон томирлари зичлиги ва 

патоморфологик хусусиятларининг прогностик аҳамиятини баҳолаш; 

эркакларда кўкрак бези саратонининг клиник, морфологик ва 

молекуляр-генетик хусусиятларининг корреляциясини таҳлил қилиш; 

кўкрак бези саратони билан хасталанган эркак беморларни ташхислаш 

ва башорат қилиш алгоритмини ишлаб чиқиш. 

Тадқиқотнинг объекти сифатида Республика ихтисослаштирилган 

онкология ва радиология илмий-амалий тиббиёт маркази, Тошкент шаҳар 

онкология диспансери, Ўзбекистон Республикаси вилоятлар онкология 

шифохоналарида кўкрак бези саратони бўйича даволанган ва кузатилаётган 76 

нафар эркакларнинг касаллик тарихи олинган. 

Тадқиқотнинг предмети сифатида Ўзбекистон Республикаси 

ҳудудларида эркакларда кўкрак бези саратони билан касалланиш 

статистикаси, клиник-лаборатор, ултратовуш, радиацион, гистологик ўсма 

некрозини, ўсма дифференциалланиши,  ўсманинг лимфоцитлар томонидан 

инфильтрацияси, лимфоваскуляр инвазия, паренхиманинг нисбати, ўсма 

стромасига, жойлашишини, ўсма тўқималарининг таъсирланган томирлари 

нисбати, қон томир зичлиги индексини, иммуногистокимёвий тадқиқот (RE, 

RP, Her2/neu, KI67) материаллари олинган. 

Тадқиқотнинг усуллари. Ўзбeкистон Рeспубликасида эркаклардаги 

кўкрак бeзи саратони касаллигини патоморфологик ва молeкуляр-гeнeтик 
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хусусиятларини оптималлаштиришда клиник, иммуногистокимёвий,  

инструментал ва статистик усуллардан фойдаланилган. 

Тадқиқотнинг илмий янгилиги қуйидагилардан иборат: 

RE, RP, Her2/neu, KI67 маркерларнинг эркакларда кўкрак бези саратони 

прогнозига таъсирининг аҳамияти, ўсимта томирларининг мавжудлиги ва 

зичлиги ўртасида тўғридан-тўғри пропорционал боғлиқлик мавжудлиги, 

беморларда проксимал омилларнинг башоратлаш тартиби асосланган;  

текширув гуруҳларида аниқланган фенотипларда эркакларнинг ёши 

билан манфий эстрогенли ҳолат ўртасида боғлиқликни аниқлаш натижасида 

эркакларда кўкрак бези саратонини эрта ташхислаш ва олдини олиш тартиби 

исботланган; 

касалликнинг босқичи ва хавф категориясига боғлиқ равишда 

онкоэпидемиологик мониторингни ўтказиш орқали эркакларда кўкрак бези 

саратони асоратларини олдини олишга қаратилган ташхислаш тартиби 

асосланган; 

эркакларда кўкрак бези саратони ўсмали томирларнинг гетерогенлигини 

инобатга олган ҳолда касаллик ривожланишининг клиник-морфологик ва 

молекуляр-генетик омилларини баҳолашнинг аҳамияти исботланган. 

Тадқиқотнинг амалий натижалари қуйидагилардан иборат: 

эркакларнинг ёш хусусиятлари касалланиш нуқтаи назаридан 

баҳоланган; 

бирламчи тиббий-санитария ёрдами шифокорлар томонидан эътиборга 

олиниши, бу эркакларда кўкрак бези саратонини эрта ташхислаш ва олдини 

олиш бўйича эътибор ва муаммоларни ҳал қилишга ёрдам берган; 

онкоэпидемиологик мониторингни ўтказиш саратонга қарши кураш, 

эркакларда кўкрак бези саратони профилактикаси бўйича ишларни ташкил 

этиш масалаларини ҳал қилинган; 

эркакларда кўкрак бези саратонининг эпидемиологияси, этиологияси, 

эрта ташхиси ва башоратлаш муаммолари ечимини топган; 
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эркакларда кўкрак бези саратони ривожланишининг клиник, 

морфологик ва молекуляр биологик хусусиятларини аҳамияти исботланган. 

Тадқиқот натижаларининг ишончлилиги ишда қўлланилган 

назарий ёндашув ва усуллар, олиб борилган тадқиқотларнинг услубий 

жиҳатдан тўғрилиги, етарли даражада материал танланганлиги, қўлланилган 

усулларнинг замонавийлиги, уларнинг бири иккинчисини тўлдирадиган 

клиник, иммуногистокимёвий,  инстурментал ва статистик тадқиқот усуллар 

асосида Ўзбeкистон Рeспубликасида эркаклардаги кўкрак бeзи саратони 

касаллигини патоморфологик ва молeкуляр-гeнeтик хусусиятларини 

оптималлаштиришнинг ўзига хослиги, халқаро ҳамда маҳаллий тажрибалар 

билан таққослангани, хулоса, олинган натижаларнинг ваколатли тузилмалар 

томонидан тасдиқлаганлиги билан асосланади. 

Тадқиқот натижаларининг илмий ва амалий аҳамияти. Тадқиқот 

натижаларининг илмий аҳамияти Ўзбекистон Республикасида эркаклар 

орасида кўкрак бези саратонининг онкоэпидемиологик ҳолатини таҳлил 

қилиш, замонавий ва эрта ташхислаш тизимини татбиқ этиш, хавф 

омилларини башоратлаш, ёшга боғлиқ кўрсаткичлар, бу патологиянинг 

мумкин бўлган хавф омилларини назарий асослари яратилганлиги билан 

изоҳланади. 

Тадқиқот натижаларининг амалий аҳамияти касаллик 

кўрсаткичларининг мамлакатимизда эркаклар орасида кўкрак бези 

саратонининг онкоэпидемиологик ҳолатини таҳлил қилиш, олинган 

натижаларни иммуногистокимёвий таҳлили қилиш орқали  касалликни қиёсий 

баҳолаш, кўкрак бези саратонининг молекуляр-биологик белгиларини 

ташхсилаш, ўсмадаги қон томир зичлигини ташхислаш орқали эркакларда 

кўкрак бези саратони ривожланиш хавфи юқори бўлган беморлар гуруҳини 

ажратиш, шунингдек, касалликни башоратлаш имконини берганлиги билан 

изоҳланади. 

Тадқиқот натижаларининг жорий қилиниши. Ўзбeкистон 

Рeспубликасида эркаклардаги кўкрак бeзи саратони касаллигини 
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патоморфологик ва молeкуляр-гeнeтик хусусиятларини оптималлаштириш 

бўйича олинган илмий натижалар асосида: 

Ўзбeкистон Рeспубликасида эркаклардаги кўкрак бeзи саратони 

касаллигини патоморфологик ва молeкуляр-гeнeтик хусусиятларини 

оптималлаштириш бўйича тадқиқотнинг илмий натижалари асосида ишлаб 

чиқилган «Ўзбeкистон Рeспубликасида эркакларда кўкрак бези саратони 

касаллигининг молекуляр-генетик ва патоморфологик хусусиятлари» номли 

услубий тавсиянома тасдиқланган (Соғлиқни сақлаш вазирлигининг 2022 йил 

16 сентябрдаги 8н-з/471-сон маълумотномаси). Мазкур услубий тавсиянома 

эркакларда кўкрак бези саратонини эрта ташхислаш ва даволаш усулларини 

такомиллаштириш ҳамда беморларнинг ҳаёт сифатини яхшилаш имконини 

берган; 

Ўзбeкистон Рeспубликасида эркаклардаги кўкрак бeзи саратони 

касаллигини патоморфологик ва молeкуляр-гeнeтик хусусиятларини 

оптималлаштириш бўйича олинган илмий натижалар бўйича олинган илмий 

натижалар соғлиқни сақлаш амалиётига, жумладан, Республика 

ихтисослаштирилган онкология ва радиология илмий-амалий тиббиёт маркази 

Самарқанд ва Сирдарё вилоят фиаллари амалиётига жорий қилинган 

(Соғлиқни сақлаш вазирлигининг 2022 йил 2 декабрдаги 08-38373-сон 

маълумотномаси). Олинган натижаларнинг амалиётга жорий қилиниши ёши 

катталашиб борган сари эркакларда кўкрак бези саратонини эрта ташхислаш, 

самарали даволаш тартибини ишлаб чиқиш, эрта башоратлаш, операциядан 

кейинги реабилитация даврини яхшилаш, ўлим кўрсаткични камайтириш 

орқали беморларнинг ҳаёт сифатини яхшилаш имконини берган. 

Тадқиқот натижаларининг апробацияси. Мазкур тадқиқот 

натижалари 4 илмий-амалий анжуманларда, жумладан 2 та халқаро ва 2 та 

республика илмий-амалий анжуманларида муҳокамадан ўтказилган. 

Тадқиқот натижаларининг эълон қилинганлиги. Диссертация 

мавзуси бўйича жами 9 та илмий иш чоп этилган бўлиб, шулардан Ўзбекистон 

Республикаси Олий аттестация комиссиясининг диссертациялар асосий илмий 
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натижаларини чоп этиш тавсия этилган илмий нашрларда 3 та мақола, 

жумладан, 1 таси республика ва 2 таси хорижий илмий журналларда нашр 

этилган. 

Диссертациянинг тузилиши ва ҳажми. Диссертация таркиби кириш, 

бешта боб, хулоса ва фойдаланилган адабиётлар рўйхатидан иборат. 

Диссертациянинг ҳажми 117 бетни ташкил этган. 
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I БОБ. ЎЗБЕКИСТОН РЕСПУБЛИКАСИДА ЭРКАКЛАРДА КБС, 

ЭПИДЕМИОЛОГИК ЭТИОЛОГИК ХУСУСИЯТЛАРИ ВА 

ПАТОГЕНЕЗИ (АДАБИЁТЛАР ШАРҲИ) 

§1.1. Эркакларда кўкрак бези саратонининг эпидемиологик ҳолати. 

Эркакларда кўкрак безининг саратони нисбатан жуда кам учрайдиган 

онкологик касаллик бўлиб, аёллардаги кўкрак безининг бутун дунёда ташхис 

қўйилувчи барча хасталикларининг 1 % ошмайди. Эркакларда ушбу 

патологиядан ўлим барча ёмон сифатли ўсма касалликлари орасида 0,3 % 

ташкил этади, бу эса бундай камёб касаллик учун етарлича юқори 

кўрсаткичдир. Сўнгги ўн йилликларда эркакларда КБС ташхис қўйишнинг 

ортишига мойиллик кузатилмоқда[1,2,4,9,10]. Эркакларда КБС ташхис 

қўйилган ҳолатлари бутун дунёда бир биридан сезиларли фарқ қилади. 

Америка саратон жамияти берган хулосага кўра, АҚШ да ҳар йили эркакларда 

тахминан КБС 2000 ҳолат аниқланиб, 450 атрофидаги беморлар ушбу 

хасталикдан ўлади. Буюк Британияда КБС ҳар йили эркак жинсига мансуб 

бўлган беморларда тахминан аниқланган 250 ҳолатни ташкил қилади [28]. 

Англияда эркаклар КБС барча ҳолатларнинг тахминан 0,7% ини ташкил этади. 

Берлин Роберт Кох университетининг маълумотларига кўра, Германияда ҳар 

йили эркакларда КБС 400 ҳолатда ташхис қилинади.  

Эркакларда КБС билан касалланиш турли мамлакатларда яшаш жойи 

бўйича сезиларли ўзгарувчанликга эгадир. Исроилда истиқомат қилувчи 

эркак-яҳудийларда КБС янада кўпроқ частотаси кузатилади. АҚШ да жанубий 

ва жанубий-ғарбий штатларга нисбатан шимолий штатларда истиқомат 

қилувчи аҳолида янада кўпроқ касалланиш аниқланади [43,50].  

Россия Федерациясида ҳар йили эркакларда КБС 500 касалланиш 

атрофида ташхис қўйилади [16]. Шимолий Европа мамлакатлари онкологик 

касалликлар реестри Ассоциациясининг(NORDCAN) маълумотларига 

мувофиқ касалланишнинг энг юқори кўрсаткичлари Данияда, кейинчалик 

камайиб бориш тартибида: Норвегия ва Швецияда аниқланган [39]. Жанубий 
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Африкада оқ танли эркакларга нисбатан қора танли эркакларда КБС янада 

кўпроқ кўрсаткичлари 2,4% атрофида ташхис қўйилади [56, 57]. Японияда 

эркакларда ҳам, аёлларда ҳам КБС касалланиш частотаси жуда ҳам пастдир, 

таққослаш учун, эркакларда КБС АҚШ ва Буюк Британияга нисбатан 5-6 

мартага пастдир [22]. 

Ўзбекистонда ёмон сифатли ўсмалар (ЁСЎ) билан касалланиш 

таркибида эркакларда кўкрак бези саратони ҳам ортиб бормоқда ва 2020 йилда 

0,4% ташкил қилди (1-жадвал). 

1-жадвал. 

Эркакларда онкологик касалланишнинг таркиби 

Ёмон сифатли ўсма ЖАЪМИ  

қайд этилди 
% 

Ошқозон 1213 11,6 

Бронхлар ва ўпка 1093 10,4 

Простата бези 625 6,0 

Бош мия 563 5,4 

Жигар 555 5,3 

Терининг бошқа ўсмалари 482 4,6 

Тўғри ичак 468 4,5 

Сийдик пуфаги 428 4,1 

Оғиз бўшлиғи ва ҳалқумнинг бошқа ва 

ноаниқ белгиланган жойлашувлари 418 4,0 

Қизилўнгач 377 3,6 

Буйрак 342 3,3 

Йўғон ичка 340 3,2 

Ходжкин лимфомаси бўлмаганлар 318 3,0 

Лейкемия 296 2,8 

Ошқозон ости бези 291 2,8 

Бириктирувчи ва бошқа юмшоқ тўқималар 231 2,2 

Ҳиқилдоқ 202 1,9 
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Суяк, бўғимлар 178 1,7 

Ёмон сифатли лимфомалар 174 1,7 

Жойлашуви аниқланмаган 158 1,5 

Ректосигмоид бирикма 134 1,3 

Ретроперитонеал бўшлиқ ва қорин пардаси 87 0,8 

Қалқонсимон без 82 0,8 

Сийдик қопи 75 0,7 

Мустақил (бирламчи) кўп сонли 72 0,7 

Ингичка ичак 67 0,6 

Тери меланомаси 66 0,6 

Милклар 60 0,6 

Оғиз бўшлиғи бошқа ва ноаниқ белгиланган 

жойлашувлари 54 0,5 

Лаблар 53 0,5 

Оғиз бўшлиғи туби 48 0,5 

Кўкрак бези 43 0,4 

Узунчоқ мия 41 0,4 

Мезотелиома 40 0,4 

Юрак, Кокс оралиғи ва плевра 38 0,4 

Ўсимтали бўшлиқлар 38 0,4 

Буйрак усти безлари 36 0,3 

Анус (анал канали) 33 0,3 

Капоши Саркомаси 29 0,3 

Айрисимон без [тимус] 24 0,2 

Бурун бўшлиғи ва ўрта қулоқ 23 0,2 

Танглай 14 0,1 

Переферик ва вегетатив асаб тизими 10 0,1 

Трахея 8 0,1 
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Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни сақлаш Вазирлиги маълумотларига 

мувофиқ (Хат №31-04/6866 25.06.2021 йил) 2018-2020 йилларда Ўзбекистон 

Республикаси ҳудудлари бўйича эркакларда КБС 89 ҳолати ташхис қилинди 

(2-жадвал). 

2-жадвал.  

Ўзбекистон ҳудудлари бўйича эркакларда КБС билан касалланишнинг 

тақсимланиши 

 

 
Жаъми ЁСЎ  КБС 

2018 2019 2020 2018 2019 2020 

Қорақалпоғистон Рес. 526 555 490  1 1 

Андижон вилояти 768 855 813 2 2 3 

Бухоро вилояти 647 675 715  2  

Жиззах вилояти 370 354 348 1 2  

Қашқадарё вилояти 854 755 747 4  1 

Навои вилояти 319 313 286 4 1  

Наманган вилояти 792 801 564  1 2 

Самарқанд вилояти 744 1016 746  1 3 

Сурхандарё вилояти 464 612 504 2 6 1 

Сирдарё вилояти 171 156 112   3 

Тошкентвилояти 1044 1143 851 1 2  

Фарғона вилояти 1012 1079 1034  1 2 

Хоразмвилояти 550 528 526 3  2 

Тошкент шаҳар 1714 1722 1371 13 15 7 

Жаъми: 9976 10564 9107 30 34 25 

 

- 2018 йилда аниқланган саратон касаллиги бўлган эркакларнинг умумий 

сони 9975 та, улардан эркаклар КБС 30 та беморда; 

- 2019 йилда аниқланган саратон касаллиги бўлган эркакларнинг умумий 

сони 10564 та, улардан эркаклар КБС 34 та; 

- 2020 йилда аниқланган саратон касаллиги билан касалланган эркакларнинг 

умумий сони 9107 та, улардан эркаклар КБС 25 тани ташкил қилган. 

Эркакларда кўкрак бези саратони(КБС) билан касалланиши даражаси 

2020 йилда барча ЁСЎ беморлардан 100 000 аҳолига 2,8 ни ташкил қилди. 
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Ўзбекистонда бир йилда КБС билан ўртача 26 та шахс вафот этади, бу эса КБС 

дан ўлган беморларнинг 1,3 % ва ЁСЎ лардан ўлган барча эркакларнинг 0,18 

% ни ташкил этиб, мантиқан олганда ҳар йили эркаклар орасидаги КБС ўлим 

ушбу хасталик билан ташхис қилинган беморларнинг сони билан 

таққосланади. 2018-2021 йилларда эркакларда КБС аниқланган касалланиш 

асосан Тошкент шаҳрида 10 та беморда ташхис қилинган бемордан 20 та 

аниқланган ҳолатгача ўсиб, 100 минг эркакларга нисбатан 0,9 дан 1,5 гача 

ортди(3-Жадвал).  

3-жадвал.  

Ўзбекистон Республикаси ҳудудлари бўйича эркаклар КБС 

тақсимланиши 
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Тошкент ш. 10 0,9 10 0,8 13 1,1 15 1,2 7 0,6 20 1,5 

ҚҚР 2 0,2 2 0,2 0 0,0 1 0,1 1 0,1 3 0,3 

Хоразм 1 0,1 2 0,2 3 0,3 0 0,0 2 0,2 1 0,1 

Фарғона 4 0,2 3 0,2 0 0,0 1 0,1 2 0,1 2 0,1 

Тошкент в. 1 0,1 2 0,1 1 0,1 2 0,1 0 0,0 5 0,3 

Сурхондарё 1 0,1 1 0,1 2 0,2 6 0,5 1 0,1 0 0,0 

Сирдарё 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 0,7 0 0,0 

Самарқанд 1 0,1 1 0,1 0 0,0 1 0,1 3 0,2 0 0,0 

Наманган 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,1 2 0,1 3 0,2 

Навоий 1 0,2 3 0,6 4 0,3 1 0,0 0 0,0 3 0,6 

Қашкадарё 5 0,3 4 0,3 4 0,3 0 0,0 1 0,1 1 0,1 

Жиззах 0 0,0 0 0,0 1 0,2 2 0,3 0 0,0 0 0,0 

Бухоро 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 0,2 0 0,0 3 0,3 

Андижон 2 0,1 2 0,1 2 0,1 2 0,1 3 0,2 2 0,1 

Республика 

бўйича 

28 0,2 30 0,,2 30 0,2 34 0,2 25 0,1 43 0,2 
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Кўрсатиб ўтилган даврда Ўзбекистон Республикасининг бошқа 

ҳудудлари бўйича ягона ҳолатлар аниқланди, бироқ, уларнинг жаъми Тошкент 

шаҳри бўйича ташхис қилинадиган беморларнинг ярмидан кўпидан ортиқ 

бўлади. 

КБС касаллигининг эркакларда агрессив кечиши туфайли Тошкент 

шаҳри бўйича юқори ўлим кузатилди, агар 2018 йилда 3 та бемор ўлган бўлса, 

2021 йилда эса бу кўрсаткич 7 тани ташкил қилган, шу билан бир вақтда 

Ўзбекистон Республикаси ҳудудлари бўйича ташхис қўйилган якка ҳолатлар 

ҳисобга олинса, ўлим юқори даражани ташкил этади (4-жадвал). 

4-жадвал.  

Ўзбекистон Республикаси ҳудудлари бўйича эркаклар КБС ўлимнинг 

тақсимланиши 
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Тошкент ш. 6 0,5 5 0,4 3 0,2 4 0,3 4 0,3 7 0,5 

ҚҚР 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,1 3 0,3 1 0,1 

Хоразм 3 0,3 2 0,2 2 0,2 2 0,2 0 0,0 2 0,2 

Фарғона 0 0,0 5 0,3 0 0,0 1 0,1 2 0,1 1 0,1 

Тош. вил 0 0,0 0 0,0 2 0,1 0 0,0 1 0,1 2 0,1 

Сурхондарё 0 0,0 3 0,2 1 0,1 2 0,2 0 0,0 2 0,1 

Сирдарё 0 0,0 0 0,0 1 0,2 1 0,2 1 0,2 0 0,0 

Самарқанд 0 0,0 0 0,0 1 0,1 1 0,1 0 0,0 0 0,0 

Наманган 1 0,1 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,1 0 0,0 

Навои 1 0,2 1 0,2 1 0,2 0 0,0 0 0,0 1 0,2 

Қашқадарё 2 0,1 2 0,1 2 0,1 0 0,0 3 0,2 0 0,0 

Жиззах 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

Бухоро 1 0,1 0 0,0 0 0,0 1 0,1 0 0,0 1 0,1 

Андижон 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 0,1 3 0,2 

Республика  

бўйича 

14 0,1 18 0,1 13 0,1 13 0,1 17 0,1 20 0,1 
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Таҳлил шуни кўрсатадики, 2018 йилда Ўзбекистон Республикасида 

эркакларда КБС ташхис қўйилган ҳолатлари 30 та бемор ва ўлим кўрсаткичи 

13 та беморни ташкил қилган бўлса, 2021 йилда эркакларда 43 та беморда КБС 

аниқланган, бу ҳолатда ўлим кўпайиб, 20 та беморни ташкил этган.   

§1.2. Эркакларда кўкрак бези саратонининг прогностик ва предуктив 

омиллари тўғрисида замонавий тасаввурлар. КБС нинг прогноз қилиш 

омиллари. 

Таъкидлаш жоизки, прогностик омиллар, ҳамда ўсманинг ўтказилаётган 

терапияни аниқ бир турига сезгирлик ёки резистентлигини аниқлаш 

касалликнинг кечишини прогнозлаш, адекват терапияни режалаштириш, 

ҳамда ушбу хасталикни даволашда янги йўналишларни излаш учун ҳал 

қилувчи аҳамиятга эгадир [5,7,85]. Ҳозирги вақтда, КБС ривожланиши билан 

боғлиқ бўлган клиник, морфологик, молекуляр-биологик ва молекуляр-

генетик омиллар ажратилади. Энг муҳим клиник омилларга ёш, ўсманинг 

ўлчамлари, регионар лимфа тугунлари метастатик шикастланишининг ўзига 

хослиги, касалликнинг босқичи тааълуқлидир. Морфологик омилларга – 

ўсманинг гистологик тури, унинг ёмон сифатлилик даражаси, ўсманинг 

гетерогенлиги, лимфоваскуляр инвазия (ЛВИ), ўсма стромаси лимфоид 

инфильтрациясининг намоён бўлиши киритилади. Муҳим предуктив омиллар 

бўлиб эса эстрогенлар (РЭ) ва прогестеронлар (РП),  HER-2/neu, Ki67 

рецепторларнинг ҳолати ҳисобланади. 

Клиник омиллар.  

Ёш. Кўкрак безининг саратони 35 ёшгача бўлган эркакларда камдан-кам 

учрайди, кўпчилик ҳолатларда эса 60-70 ёшда вужудга келади.  

Ўсманинг ўлчами. Кўпгина муаллифларнинг фикрича, ўсма 

ўлчамининг катталашиши регионар лимфа тугунларига метастазнинг юқори 

хавфи [116,136], эрта ва кечки рецидивлар частотасининг ортиши  [188,202], 

КБС беморлар яшовчанлигининг ёмонлашуви билан боғлиқдир. Кўпчилик 

тадқиқотчилар ўсманинг ўлчамини касаллик прогнозининг мустақил омилига 
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киритадилар [159,188,189]. Шу билан бирга, қатор тадқиқотчилар ўсманинг 

ўлчами ва КБС прогнози орасида боғлиқликни кузатмадилар [106]. 

РЛТ да бўладиган метастазлар. Регионар лимфа тугунларида бўладиган 

метастазлар КБС да беморларнинг умумий яшовчанлиги (УЯ) ва рецидивсиз 

яшовчанлигига (РЯ) энг аҳамиятга эга бўлган таъсир кўрсатадиган жуда муҳим 

прогностик омиллардан биридир. Жумладан, РЛТ метастазлари мавжуд бўлган 

беморларда метастази бўлмаган беморларга нисбатан ўлим тахминан 4-8 марта 

юқори эканлиги қатор муаллифлар томонидан кўрсатиб берилди 

[109,116,136,159,187]. Энг ёмон прогноз регионар лимфа тугунларида 10 ва 

ундан ортиқ метастазлари мавжуд бўлган беморларда аниқланиб, бу ҳолат 

эҳтимол бу гуруҳда ёмон сифатлилиги юқори бўлган ўсмалар (G3) ва НER-2/neu 

позитивли КБС кўпроқ кузатилгани ҳисобига бўлиши мумкин. Шунингдек, 

муаллифлар ушбу гуруҳ беморларида эҳтимол даволашнинг тизимли усуллари 

ва таргент терапиянинг кенг қўлланиши ҳисобига сўнгги 10-20 йилда 

яшовчанликнинг яхшиланишини таъкидлаб ўтдилар. 

Регионар лимфа тугунларининг ҳолати КБС эрта ва кеч рецидиви билан 

боғлиқ бўлган мустақил прогностик омил эканлигини қатор тадқиқотчилар 

билдириб ўтдилар [187,188,202]. 

Касалликнинг босқичи. TNM бўйича касалланиш босқичи бирламчи 

ўсманинг ўлчамлари, регионар лимфа тугунларининг жалб қилинганлиги ва 

регионар метастазларнинг мавжудлиги тўғрисидаги маълумотни акс эттиради, 

клиник амалиётда касалликнинг прогнози ва беморларни даволашни 

индивидуаллаштириш учун кенг қўлланилади. КБС босқичининг узайиши 

беморларда ўсманинг турли гистологик ва молекуляр-биологик кичик турларида 

умумий яшовчанлик (УЯ) ва рецедивсиз яшовчанлик (РЯ) ни ёмонлашуви билан 

боғлиқдир [13,206]. 

Морфологик омиллар. Ўсманинг гистологик тури. Ҳозирги вақтда КБС 

20 ортиқ ҳар хил гистологик турлари ажратилиб, улар нафақат морфологик 

хусусиятлари, балки клиник аҳамияти бўйича ҳам фарқ қилади [3,57].  
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Қатор муаллифлар ўсманинг гистологик таркибини мустақил прогностик 

омил сифатида баҳолайдилар. Уларнинг маълумотлари бўйича, энг яхши прогноз 

80% 10 йиллик яшовчанлиги бўлган фиброз, тубуляр ва муциноз саратонга 

[57,118], энг ёмони эса КБС нинг плеоморф бўлакчали карцинома, инвазив 

микропапилляр аденокарционома, метапластик аденокарционма ва инфломатоз 

шаклларига хосдир [39,57]. 

Тадқиқотчилар КБС гетерогенлигига алоҳида эътибор қаратадилар, у эса 

ўсма ўлчамларининг ўсиши билан ортиб боради[3,79,80,159]. Ўсманинг ҳар бир 

тури учун рецидивнинг хавфи унинг гетерогенлигига боғлиқ тарзда фарқ қилиши 

мумкин, бинобарин уларни даволашда турлича ёндошувларни талаб қилади 

[79,80]. 

Ўсманинг ёмон сифатлилик даражаси. Ўсманинг ёмон сифатлилик 

даражаси (Grade) КБС да яхши маълум бўлган прогностик омил ҳисобланади. 

Таснифга мувофиқ C.W. Elston ва I.O. Ellis КБС нинг гистологик 

дифференциациясини 3 даражасини ажратадилар: юқори даража (G1, 3-5 

балл), ўртача (G2, 6-7 балл) ва паст (G3, 8-9 балл). Кўпгина муаллифларнинг 

фикрича, ўсманинг ёмон сифатлилик даражасининг ортиши касаллик 

рецидивининг юқори хавфи ва КБС ни даволаш регионар натижаларининг 

ёмонлашуви билан боғлиқдир [21,54,60,136,159,181,202]. 

Лимфоваскуляр инвазия. Лимфоваскуляр инвазия(ЛВИ) деганда 

лимфа томирларида (лимфатик инвазия), қон томирларида (томирлар инвазияси) 

ёки уларнинг иккисида ҳам (лимфовсакуляр инвазия) карцинома 

ҳужайраларининг мавжудлиги тушунилади [144,167]. ЛВИ муҳим аҳамиятга эга 

бўлган прогностик омил бўлиб, маҳаллий ва регионар рецидив 

ривожланишининг юқори хавфи ҳамда беморларнинг янада пастроқ 

яшовчанлиги билан бевосита боғлиқ бўлиб, бу ҳолат уларни даволашни 

режалаштиришда ҳисобга олиниши муҳимдир[18,113,144,167]. ЛВИ ўсмада 

мавжудлиги прогнознинг бошқа муҳим омиллари, шу жумладан, ўсманинг 

ўлчами ва ёмон сифатлилик даражаси, РЛТ метастазларнинг мавжудлиги билан 

бевосита боғлиқлиги кўрсатиб ўтилган [18,72,87,113,]. ЛВИ касалликнинг 
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маҳаллий ва тизимли рецидиви [18,54,72,87], шунингдек, КБС беморларнинг 

УЯ ва РЯ пасайиши билан боғлиқ эканлиги кўпчилик муаллифлар томонидан 

таъкидлаб ўтилган [18,54,72,130]. 

Ўсма стромаси лимфоидли инфильтрациясининг намоён бўлиши. 

Сўнгги йиллардаги тадқиқотлар ўсма стромаси яллиғланишли 

инфильтрациясининг ёмон сифатли ўсмаларнинг инвазияси ва метастаз 

беришида муҳим рол ўйнашидан далолат беради [88,142,]. Яллиғланишли 

инфильтрациянинг ўсмали прогрессияга таъсири иммун ҳужайралар 

томонидан цитокинлар, хемокинлар, ўсиш омиллари ва протеазаларнинг 

юқори секрецияси [61,192], бирикиктирувчи тўқимали матрикс ва 

эпителийлар мембраналарининг протеолитик ферментлар таъсирида 

бузилиши, ангиогенезнинг фаоллашуви [110,176,196] ва эпителиал-мезенхиал 

трансформациянинг (ЭМТ) индукцияси билан боғлиқ деб ҳисобланади [88].  

Шундай қилиб, адабий манбаъларнинг таҳлили шундан далолат 

берадики, ўсма стромасида яллиғланиш ўсмали прогрессия билан боғланган 

муҳим омил бўлиб, уни касалликнинг прогнозини баҳолаш ва КБС 

беморларини даволашни режалаштиришда ҳисобга олиш зарурдир. 

Молекуляр-биологик омиллар. КБС гетероген касаллик бўлиб, турли 

клиник, гистологик ва молекуляр фенотиплар билан тавсифланади. Гарчи КБС 

клиник-патологик хусусиятлари қўлланиладиган анъанавий тасниф 

тизимилари яхши маълум бўлиб, уларнинг прогностик аҳамияти кўп сонли 

клиник тадқиқотлар билан тасдиқланган бўлса-да, улар ўсманинг турли-туман 

биологик ва клиник гетерогенлигини акс этиши учун етарли эмасдир. Шу 

билан боғлиқ равишда, касалликни прогнозлаш ва даволашни 

индивидуаллаштириш учун ҳозирги кунда КБС хилма-хил кичик турларнинг 

биологик хусусиятларини тавсифловчи турли молекуляр маркерлар кенг 

қўлланилмоқда [160,168]. Бундай маркерларга қуйидагилар киради: 

Рецепторларнинг эстроген ва прогестеронларга нисбатан ҳолати. 

Ҳозирги кунда рецепторларнинг эстрогенлар (РЭ) ва прогестеронга (РП) 

нисбатан ҳолати муҳим предиктив маркер ҳисобланиб, прогностик аҳамиятга 
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ҳам эгадир. Адабиёт маълумотларга мувофиқ, КСБ бўлган тахимнан 70% 

беморларда РЭ ижобий экспрессияси аниқланади [114,125]. Тамоксифен ёки 

ароматаза ингибиторлари билан адъювантн эндокринн терапия ушбу гуруҳ 

беморларини даволаш стандарти ҳисобланади [10,51,78,187]. РЭ ижобий 

ҳолатида 5 йил давомида тамоксифеннинг қабул қилиниши кимёвий 

терапиянинг қўлланилиши ва беморнинг ёшидан қатъий назар КБС ўлим 

коэффициентини 30 % кўпроғига пасайтиради. Ароматаза ингибиторларининг 

тайинланиши регионар метастазларнинг вужудга келиш хавфини камайтириб, 

баъзи ҳолатларда УЯ оширган ҳолда РЯ қўшимча тарзда яхшиланган [51,78]. 

Рецепторларнинг ўсишнинг эпидермал омилига (HER-2/neu) 

ҳолати. HER-2/neu - прото-онкоген, тирозин-киназа рецепторлари гуруҳига 

тааълуқли бўлиб, одам эпидермал ўсиш омили (c-erbB-2) рецепторини 

кодлайди. HER-2/neu гиперэкспрессияси одатда генли амплификация 

натижаси бўлиб, КБС беморларининг 15-25 % кузатилади ва ҳужайралар ичи 

MAPK, PI3/Аkt, JAK/STATсигналли каскадларнинг фаоллашуви ҳамда 

ҳужайравий пролиферация, ангиогенез ва метастазлаш жараёнларининг 

кучайишига олиб келади [11,98,121].  

Мазкур маркер аниқланишининг муҳимлиги ҳозирги вақтда 

трастузумаб (герцептин), рапатиниб (Tyverb/Тykerb) ва бошқалар сингари 

HER-2/neuга қарши моноклонал антителолардан иборат бўлган таргент 

препаратларнинг мавжудлиги билан боғлиқдир. Уларнинг қўлланилиши 

HER–мусбат КБС бўлган беморларни даволашда янги йўналиш очиб берди 

[11,26,53,147,180,194].  

Кўпчилик тадқиқотчиларнинг таъкидлашича, сут безининг HER-2/neu 

мусбат ҳолатга эга бўлган ўсмалари кўпроқ агрессив кечиши ва ёмон прогноз 

билан ассоциация қилиниши билан фарқланади [50,98,106120]. Шунингдек 

ушбу маркернинг ёмон сифатли ўсманинг даражаси (Grade), РЛТ 

метастазларнинг мавжудлиги, ўсманинг гистологик тури билан боғлиқлиги 

қайд этилган. 
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Шу билан бир вақтда, қатор тадқиқотларда кўрсатилишича, HER-2/neu 

гиперэкспрессияси инвазив ўсиш белгилари бўлмаган insitu ирмоқли 

карциноманинг ярмидан кўп ҳолатларда кузатилади [157]. Бундан ташқари,  

кўкрак бези йўллари ичи саратонининг HER-2/neu мусбат ҳолатида касаллик 

рецидиви хавфининг пасайиши кузатилган [35]. 

Ўсма ҳужайраларининг пролифератив фаоллиги маркерлари. 

Пролиферация ҳужайраларининг (PCNA) Ki67 ва ядровий антигени 

пролифератив фаолликнинг стандарт маркерлари ҳисобланиб, улар одатда 

ҳужайравий популяция ўсиши фракциясининг баҳоланиши учун қўлланилади. 

Ушбу пролифератив маркерларнинг предиктор ва прогностик аҳамияти 

кўпгина ёмон сифатли ўсмалар, шу жумладан, КБС да ҳам тасдиқланган 

[100,131,139,141,159]. Ki-67 КБС да ўсманинг нурли ва кимёвий терапияга 

сезгирлигини баҳолаш учун [134,141], касалликни прогноз қилиш 

[131,139,159], ҳамда ўсманинг биологик кичик турини аниқлаш учун кенг 

қўлланилади. Масалан, ушбу маркернинг қийматига боғлиқ равишда (<20% 

ёки >20%) «Люминал А» ёки «Люминал В» КБС нинг HER-манфий кичик 

турига ташхис қўйилади [79], у нафақат прогнози, балки даволаш тактикаси 

билан фарқ қилади. Ki-67 ўсманинг юқори ёмон сифатлилиги [56], РЛТ 

метастазлари ва КБС нинг ҳар хил биологик турларида РЯ ва УЯ пасайиши 

билан ўзаро мусбат боғланиши қатор тадқиқотларда таъкидлаб ўтилган [63]. 

Бундан ташқари, Ki-67 билан ўсманинг HER-2/neu мусбат ҳолати билан 

боғлиқлиги кузатилган [63,139].  

Сут бези саратонининг биологик кичик турлари. Ҳозирги вақтда РЭ, 

РП, HER-2/neu ва Ki67 экспрессиясига боғлиқ равишда КБС биологик кичик 

турлари ажратиб олинган: Люминал A, Люминал В, HER-2/neu-мусбат 

(базалсимон) КБС шулар жумласидандир [10,160]. Уларнинг аниқланиши 

касалликнинг прогнози ва КБС адьювант, неоадьювант ва таргент терапия 

усулларини танлашда ҳал қилувчи ролни ўйнайди[175]. 

Люминал А кичик гуруҳи РЭ ва РП экспрессиясининг мавжудлиги, 

HER-2/neu экспрессиясининг йўқлиги ва пролифератив фаолликнинг паст 
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индекси (Ki67  20% дан кам) билан тавсифланади. У КБС тахминан 30 % 

ҳолатни ташкил этади, гормонли терапияга юқори сезувчанлик билан ажралиб 

туради ва яхши прогнозга эгадир. 

Люминал В кичик тури Люминал А кичик туридан қуйидаги 

хусусиятлар билан ажралиб туради: гормонал рецепторлардан бири 

экспрессиясининг йўқлиги ёки пролифератив фаолликнинг юқори индекси 

(Ki67 20% дан кўп) 2 вариантда учрайди: HER-2/neu –мусбат ва HER- 2/neu - 

манфий. Кўпроқ номақбул прогноз билан тавсифланади ва кўпинча кимёвий 

терапиянинг тайинланишини талаб этади [10].  

HER-2/neu-мусбатли КБС РЭ ва РП экспрессиялари бўлмайди. Ушбу 

кичик тур номақбул прогноз, касалликнинг маҳаллий ва тизимли 

рецидивларига мойиллик билан ажралиб туради [12,50] ва кўпинча даволашда 

таргент препаратлар тайинланишини талаб қилади[3,11].  

Уч карра манфий саратоннинг ўзига хослиги шундан иборатки, унда 

эстрогенлар, прогестерон ва HER-2/neu рецепторларининг эспрессияси 

йўқдир. Бундан ташқари, УМС кўпинча BRCA1 генининг мутацияси 

аниқланади[152]. 

Сут бези саратонида ангиогенезнинг тавсифномаси ва унинг 

прогностик ҳамда предиктив аҳамияти. Ангиогенез ўсмали 

прогрессиянинг асосий омилларидан бири ҳисобланади. Ҳозирги вақтда унга 

баҳо бериш касалликнинг прогнози ва ўсмага қарши терапияга 

сезгирлигининг муҳим омили сифатида қаралади [8]. Ангиогенезнинг 

бошқарилиши томирлар эндотелийси ўсишининг омили(ТЭЎО), 

эндотелинлар, ангиопоэтинлар ва бошқалар сингари омиллар билан 

боғлиқдир. Маълумки, ТЭЎО ўсмали ва стромал ҳужайралар билан 

экспрессия қилинади. У иккита рецепторлар (VEGFR-1 ваVEGFR-2) билан 

боғланиб, уларни фаоллаштиради, шу билан янги ҳосил бўлган қон 

томирларининг ривожланиши ва яшовчанлигига таъсир қилади [107].  

Таъкидлаш жоизки, ангиогенезнинг проангиоген омиллари билан 

биринчи навбатда ТЭЎО гиперқўзғатади, ўсма томирларининг 
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ремоделлашувига, уларнинг морфологияси ва функциясининг издан 

чиқишига олиб келади. 

Томирларнинг морфологиясидаги фарқ эҳтимол уларнинг келиб 

чиқишининг турли эканлиги билан боғлиқ деб тахмин қилинади. Ушбу асосни 

ҳисобга олиш муҳимдир, чунки келиб чиқиши турли бўлган томирлар 

ангиогенез ингибиторларига сезгирлиги бўйича ҳам фарқ қилади.  

Таъкидлаш жоизки, ҳозирги вақтда кўпгина муаллифларнинг фикрича, 

ангиогенезнинг баҳоланиши касалликнинг прогнози ва ўсмага қарши 

терапиянинг танланишида, КБС нинг даволашда катта аҳамиятга эгадир 

(Arnes JB et al, 2012; Haisan A et al, 2013; Çener E et al, 2016; Ribatti D et al, 

2016; Kraby MRet al, 2017; ZhangS et al, 2017). Ўсма ангиогенези фаоллигининг 

баҳоланишида турли маркерлардан фойдаланилади. Айниқса, кўпроқ ТЭЎО 

ёки унинг экспрессорлари (VEGFR- 1,VEGFR- 2, VEGFR-3) даражаси (Sa-

NguanraksaD, O-CharoenratP, 2012; ShahnehFZet al, 2013; LebokР et al, 2016), 

ҳамда МТЗ ўрганилиб, уни CD31, CD34, CD133, D2-40 ва бошқа маркерларни 

экспрессия қилувчи томирларнинг сони ҳисобланади (Sener E et al, 2016; 

Shrivastav S et al, 2016). 

КБС ангиогенез фаоллиги ўрганилганда етарли даражада қарама-қарши 

натижалар олинди. Кўпчилик тадқиқотларда таъкидланишича, ўсмадаги 

юқори МТЗ ва ТЭЎО экспрессиясининг юқори даражаси кўпинча тарқалган 

ўсма жараёнида, РЛТ метастазлар мавжуд бўлганда кузатилади ва 

касалликнинг ёмон прогнози билан боғлиқликда бўлади (Sa-Nguanraksa D, O-

Charoenrat P, 2012; HanZet al, 2015; ShrivastavS et al, 2016; Kraby MRet al, 2017; 

ZhangS et al, 2017). Шу билан бир вақтда, таъкидлаб ўтиш лозимки, E§ener et 

al (2016) ваB Biesaga (2012) томонидан МТЗ ўсманинг ёмон сифатлилик 

даражаси, беморларнинг ёши, ЛВИ, РЭ, РП ва HER2/neu ҳолати сингари 

муҳим прогностик омиллар билан боғлиқ эканлиги аниқланмади. Бошқа 

муаллифлар, юқорида санаб ўтилган омиллардан ташқари, МТЗ ва ТЭЎО 

экспрессиясида ўсманинг ўлчами, РЛТ метастазлар ва КБС беморларининг 

УЯ орасида сезиларли фарқларни кузатмадилар (Biesaga B et al, 2012; 
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Mohammed ZM, et al, 2013; Liu H, et al, 2014; Chuangsuwanich T et al, 2014). S 

Kanngurn et al (2013) ўз текширувида ўсманинг ўлчамлари ва РЛТ ўртасидаги 

боғлиқлик лимфатик томирлар учун эмас, балки қон томирлари учун 

аниқлади. 

ТЭЎО экспрессияси даражаси баҳоланганда, КБС унинг ўсма 

ўлчамлари, РЛТ метастазлар, TNMбўйича касалликнинг босқичи, ҳамда 

ўсмадаги МТЗ билан боғлиқ бўлиши аниқланди (Sa-Nguanraksa D, O- 

Charoenrat P, 2012;Gener E et al, 2016). РЛТ метастазлари бўлмаган КБС да 574 

беморда бажарилган ишда ўсма тўқимасида ТЭЎО экспрессиясининг юқори 

даражаси ўсманинг янада кўпроқ ўлчамлари, беморларнинг кекса ёши ва РП 

манфий ҳолати билан боғлиқлиги кўрсатиб ўтилган. ТЭЎО 

экспрессиясининнг паст даражасида УЯ ва РЯ қори кўрсаткичлари 

аниқланган. Шу билан бир вақтда ТЭЎО ва унинг рецепторлари - VEGFR-

^VEGFR-2 нинг қийматлари касалликнинг ёмон прогнози билан ассоциация 

қилинди (GhoshSetal, 2008; MoranMSetal, 2011, Sa-NguanraksaD,O- 

CharoenratP, 2012). 

Қатор муаллифлар ҳам ТЭЎО экспрессиясининг КБС биологик кичик 

турлари билан боғлиқ эканлигини таъкидлаб ўтдилар. Жумладан, VEGF 

экспрессиясининг юқори даражаси кўпинча Люминал А га нисбатан Люминал 

В да,  мусбат ва ТНР да кўпроқ учрайди. Бу ҳолатда ТЭЎО экспрессиясининг 

юқори даражаси КБС да ўлимнинг юқори хавфи ва фақатгина Люминал А 

кичик турида регионар метастазларнинг пайдо бўлиши билан ассоциация 

қилинди (LiuYetal, 2011). 

Эркакларда КБС наслий мойиллик аёлларга нисбатан ўн маротаба кам 

бўлиб, КБС эркакларда BRCA2 генида мутация мавжуд бўлганда учрайди, 

бундан ташқари, эркакларда аёллардаги каби КБС ушбу геннинг мутациясида 

40 % ҳолатларда наслий бўлиши мумкин  [60]. 

Турли ташқи ва ички омиллар эркакларда КБС ривожланишини 

қўзғатувчи асосий патогенетик бўғини ҳисобланади: 
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Биринчидан, нисбий гиперэстрагениянинг ривожланишида турли 

стероид гормонлар метаболизмининг бузилишига (семириш, жигар, 

буйракларнинг касалликлари ва умумий ҳолсизлик) олиб келувчи ҳар хил 

ҳолатлар сезиларли рол ўйнайди. 

Иккинчидан, бундан ташқари, эркакларда КБС ривожланишида 

қуйидаги омилларнинг ўрни белгилаб қўйилган: оғирлаштирувчи оилавий 

анамнез, BRCA-1 ва BRCA-2 генларнинг мутацияси. 15-30 % атрофидаги 

эркаклар КБС ёки тухумдонлар саратонига нисбатан оғирлаштирувчи 

анамнезга эгадир. Эркаклар-BRCA2 генида мутация ташувчиларда бутун 

ҳаёти давомида КБС ривожланиш хавфи 6-40% ташкил этиб, умумий 

популяцияга нисбатан 150-200 мартага юқори, шу билан бир вақтда аёллар-

BRCA2 генида мутация ташувчиларда ҳаёти давомида КБС ривожланиш 

хавфи 50-85%,тухумдонлар саратони – 10-20% ташкил этиши мумкин [34, 42, 

52, 54]. BRCA1 генининг мутацияси КБС касаллиги билан бир оз камроқ 

боғлиқликга эгадир [30, 33, 51]. Мазкур ген мутациясининг хавфи эркакларда 

1-5 % [31] ташкил этса, аёлларда патологик BRCA1-генотип билан ҳаёти 

давомида КБС ривожланиш хавфи – 50-80%, контралатерал кўкрак безининг 

ривожланиш хавфи – 40-60% ташкил қилади. Оилавий КБС бўлган оилаларда 

ўтказилган текширувларда BRCA2 генидаги қайта қурилишлар эркакларда 

76% ҳолатларда, мазкур оилаларда BRCA1 генининг мутацияси 16% 

ҳолатларда топилди [19].   

Учинчидан, ташқи муҳит омилларининг (Орол бўйи ҳудудида номақбул 

экологик вазият, кўкрак безининг жароҳати, ионлаштирувчи радиация, юқори 

ҳарорат, кимёвий канцерогенлар) таъсири [1,2,3,4,9,10].       

Шундай қилиб, касалланиш ва ўлимнинг юқори рақамлари сабабли, 

КБС долзарб тиббий-ижтимоий муаммо ҳисобланади. КБС билан беморлар 

даволанишининг индивидуаллашуви касаллик прогнози омилларининг 

аниқланиши билан бевосита боғлиқдир (GoldhirschАetal, 2011; 

HammondМetal, 2011; AdamMaciejczykA, 2013). 

Якун (Резюме) 
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Эркакларда касалланишининг паст эканлиги, ҳамда эркаклар ва аёллар 

орасида фундаментал анатомик ва физиологик тафовутлардан келиб чиққан 

ҳолда, ушбу касалликга эрта ташхис қўйиш, даволаш тактикаси ва 

прогнозлашни яхшилаш йўли билан эркакларда КБС биологиясини яхшироқ 

тушуниш мақсадида эркаклар орасида клиник текширувларни ўтказиш учун 

маълум ҳаракатларнинг қўлланилиши мақсадга мувофиқдир. КБС эркакларда 

янада тўлиқроқ тушунилиши долзарб вазифа бўлиб қолмоқда. Далилларнинг 

кўпчилик қисми ва касаллик прогнозининг асосланиши аёлларда КБС бўйича 

мавжуд бўлган тажрибадан экстраполяция қилинган. Шу билан бирга 

таъкидлаш жоизки, КБС диагностикаси ва даволашда эришилган ютуқларга 

қарамай, янги прогностик маркерларнинг изланиши долзарб бўлиб қолмоқда. 

Ҳозирги вақтда клиник, морфологик, молекуляр-биологик ва молекуляр-

генетик омиллар фарқланади. Муҳим омилларга ёш, ўсманинг ўлчами, лимфа 

тугунлари метастатик шикастланишининг ўзига хослиги, касаллик босқичи 

киритилади. Шунингдек, ўсманинг гистологик тури, ёмон сифатлилик 

даражаси, ўсманинг гетерогенлиги, лимфоваскуляр инвазия, ўсма стромаси 

лимфоидли инфильтрациясининг намоён бўлиши ҳам морфологик омиллар 

ҳисобланади. Юқорида айтиб ўтилганлардан ташқари, ўсманинг биологик 

кичик турлари муҳим предиктив омил ҳисобланиб, касалликнинг прогнози ва 

тизимли терапиянинг усулини танлашда ҳал қилувчи ролни ўйнайди. 

Юқорида кўрсатилган омилларнинг қамровли таҳлили уларни ҳар бирини 

алоҳида кўриб чиқилишидан кўра юқорироқ клиник аҳамиятга эгадир. 

Беморлар турли гуруҳларини даволаш тактикасини аниқлаш мақсадида 

бундай ёндошув диагностик схемаларни ишлаб чиқиш имконини беради. 
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II БОБ. ТАДҚИҚОТНИНГ МАТЕРИАЛЛАРИ ВА УСУЛЛАРИ 

§2.1. Ўзбекистон Республикасида эркакларда кўкрак бези саратони 

клиник кузатувларининг умумий тавсифи. 

Диссертация иши Республика Ихтисослашган Онкология ва Радиология 

Илмий-амалий маркази (РИОваРИАТМ) ва унинг филиалларида кўкрак бези 

саратони туфайли даволанган ва кузатувда бўлган 55-95 ёшдаги эркакларнинг 

76 та касаллик тарихининг ретроспектив таҳлилига асосланган.  Бизнинг 

тадқиқотларимиз 2011-2021 (10 йил) йилларда филиаллар ва бизнинг 

марказимиз маълумотлари бўйича эркаклардаги барча ташхис қўйилган КБС 

ҳолатлари тўғрисидаги тиббий статистик маълумотларига асосланиб олиб 

борилди. 76 та касаллик тарихи 2 гуруҳга бўлинди – 1 гуруҳ КБС 48 та бемор 

ва иккинчи гуруҳ – асосий касалликнинг кучайишидан ўлган 28 та КБС бўлган  

беморлар. Барча беморларда радикал операциялар – радикал мастэктомия – 50 

(76,9%) ҳолатда, тери ости мастэктомияси – 15 (23,1%) ҳолатда амалга 

оширилди. Клиник ва патологик маълумотлар, шу жумладан, ёш, ўсманинг 

ўлчами ва жойлашуви, ёмон сифатлилик даражаси, ҳамда лимфа 

тугунларининг ҳолати амбулатор карталар ва беморларнинг касаллик 

тарихидан олинди. Операциядан сўнг регионар метастаз зоналарига нурли 

терапия 36 та (55,4%) беморга, адъювант кимёвий терапия 42 та (64,6%) 

беморларга амалга оширилди.  

Аслида Ўзбекистон Республикасида КБС камдан-кам ташхис қўйилади, 

шунинг учун бизнинг тадқиқот аввало, эркаклар КБС хасталигининг 

профилактикасига қаратилган ва келажакда баъзи бир хавф омилларининг 

элиминацияси учун, эрта ташхис қўйиш йўли билан касалликларнинг ўз 

вақтида аниқланишига қаратилган.   

Текширувнинг катта вақтли интервали Ўзбекистон Республикаси 

онкологик муассасаларида ташхис қўйилган кўкрак бези соҳасида патологик 

ўзгаришлари бўлган турли ёш гуруҳлардаги эркаклар орасида касалланишни 

ўрганиш зарурати билан тушунтирилади. 
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Эркакларда ўрганилган КБС ҳолатлари Халқаро касалликлар таснифига 

(ХКТ-10) мувофиқ гуруҳлаштирилган. 

Текширувлар эркакларда КБС касалланиш кўрсаткичларини Ўзбекистон 

Республикасида онкологик касалликларнинг умумий сонига нисбатан ҳар 

йили ташхис қўйиладиган беморлар сонининг чегараланган бўлгани ва 

текширув вақт оралиғининг узайган бўлишига қарамай қўлланиш имконини 

аниқлади. 

Таъкидлаш лозимки, текширилаётган давр учун эркакларда КБС ташхис 

қўйилган ҳолатлари чегараланган сонини ҳисобга олган ҳолда, ўрганилаётган 

онкологик касалликдан ўлим юқори бўлиб қолмоқда. 

Тадқиқотларда замонавий тиббий-биологик статистикада 

қўлланиладиган адаптациянинг мақсадга мувофиқ эканлигини аниқланди. Шу 

билан боғлиқ тарзда эркаклар КБС касалланиш кўрсаткичлари таҳлилини 

қуйидаги кўрсаткичлар билан таснифлаш тавсия қилинади: 

 1. Онкологик тиббиёт муассасаларининг беморларнинг сони ва ёши 

тўғрисидаги миқдорий маълумотларни йиғиш ва ўрганиш, касалликнинг 

клиник тавсифи ва касалликнинг ташхис қўйиш усуллари. 

2. Эркакларда КБС касалликларини олдини олиш, эрта ташхис қўйиш ва 

даволаш бўйича чора-тадбирларннг қўлланилиш самарадорлигини баҳолаш ва 

ўрганиш. КБС ташхиси бўлган барча беморлар ўз ичига ҳам умумий клиник, 

ҳам махсус текшириш усулларини олган стандарт қамровли текширувдан 

ўтказилди.  

КБС беморларнинг ёши ўртача 65,5 ёшни ташкил қилди. Текширувда 

КБС эркакларда 60-79 ёшдаги беморлар категориясида кўпроқ учради – 47 

та(61,8%) (2.1-жадвал, 2.1-расм). 

2.1-жадвал .  

FIGO-ЖССТ анатомик таснифи бўйича кўкрак бези саратони билан 

оғриган беморларни ёш гуруҳлари бўйича босқичма-босқич ажратиш 

Касалликнинг 

босқичи 

44-49ёш, 

(%) 

50-59 ёш 

(%) 

60-69 ёш 

(%) 

70-79 ёш 

(%) 

80-95 ёш, 

(%) 

I 1 (16.7) 2 (18,2) 2 (9,5) 3 (11,5) 1 (8,4) 

II 1 (16.7) 2 (18,2) 3 (14,3) 4 (15,4) 2 (16,8) 
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III 2 (33,3) 3 (27,3) 7 (33,4) 9 (34,6) 4 (33,6) 

IV 2 (33,3) 4 (36,3) 9 (42,8) 10 (38,5) 5 (41,2) 

Жами (76) 6(7,9) 11 (14,5) 21 (27.6) 26 (34.2) 12 (15.8) 

 

 

 

2.1-расм. КБС беморларнинг ёши бўйича тақсимланиши 

2.1-жадвалга мувофиқ 60 ёшдан катта ва 80 ёшдан кичик ёшга оид 

когортада КБС ҳолатларининг ярмидан кўпи аниқланди, 44 та бемор (57,8%), 

мос равишда ушбу ёш диапазони хавф гуруҳида туради, бу ҳолатни эса 

онкологик касалликга эрта ташхис қўйиш ва прогнозлашда ҳисобга олиш 

зарур, шу билан бирга 5 та текширилган гуруҳларда фарқлар статистик  

жиҳатдан аҳамиятлидир (р<0,001). 

§2.2. КБС беморларнинг текшириш усуллари тавсифномаси 

Ўрганилаётган даврда Ўзбекистон Республикасида эркакларда иккала 

кўкрак безида ҳам ёмон сифатли ўсма билан шикастланишнинг бирон ҳолати 

ҳам аниқланмади, бу ҳолатда эса ўсманинг жойлашуви ўнг томонда ҳам, чап 

томонда сони бўйича ўзаро ўхшаш бўлиб, ҳаттоки ўтказилган ноадъювант ва 

адъювант даволанишдан кейин рецидивлар ипсолатерал, яъни ўсманинг 

аниқланган жойида қайд этилган. 
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Пальпация маълумотларидан ўсманинг консистенция каби 

хусусиятлари ўрганилди. Пальпация қилинувчи ҳосиласи бўлган 76 та 

бемордан консистенцияси бўйича 71  (93,4%) ҳолатда зич, 5 (6,6%)  ҳолатда 

юмшоқ бўлди. 

Беморларни кузатишнинг бутун даврида ўсмали жараён билан 

тегилмаган контрлатерал сут бези ўзгармай қолди. 

Гуруҳларда беморларнинг касаллик тарихининг ўрганилиши шуни 

кўрсатадики, беморларнинг қаттиқлашувнинг аниқланиши, кўкрак соҳаси ёки 

қўлтиқ остидаги оғриқсимон ҳиссиётлар, регионар лимфатик тугунларнинг 

катталашуви, сўрғич ёки ареол соҳасидаги оғриқсиз қаттиқликга 

шикоятлардан кейин кўкрак безининг пальпацияси эркакларда КБС бирламчи 

диагностикаси бўлди. 

Ҳаттоки тўлиқ жиҳозланган клиника шароитларида эркакларнинг 

динамик кузатуви вақтида ёки профилактик кўрик вақтида ёмон сифатли 

ўсманинг ўтказиб юборилган эҳтимол ҳолатлари мавжуд бўлиб, беморларнинг 

касаллик тарихидан ҳам тасдиқланади, яъни иккита гуруҳнинг ҳам барча 

беморлари шифокорларга пальпация қилинувчи ҳосила мустақил тарзда 

аниқлангандан сўнг мурожаат қилганлар. 

Ушбу вазият асосан кўкрак безларининг пальпация қилинмайдиган 

ҳосилаларига тааълуқли бўлиб, юқорида таъкидлаб ўтилганидек, 

диагностикада эркакларда энг мураккаб  кўкрак бези хасталиги ҳисобланади, 

саратоннинг эрта шаклларининг аниқланиши касалликнинг прогнозини 

яхшилайди. 

Эркакларда КБС диагностикасининг яхшиланганига қарамай, кўкрак 

безлари тўқималарининг зич тузилмасида пальпация қилинмайдиган 

ҳосилаларнинг аниқланиши алоҳида муаммони ташкил қилишда давом 

этмоқда. Пальпация қилинмайдиган ҳосилалар оғриқли ҳиссиётларни 

чақирмайди ва эркаклар кўкрак бези тўқимасининг юқори зичлигида уларнинг 

катта бўлмаган ўлчамлари туфайли узоқ вақт уларнинг мавжуд эканлигини 

билмасликлари мумкин. Босқичларга тақсимланганда қуйидагилар аниқланди. 
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Касалликнинг босқичлари тўғрисидаги маълумотлар қуйидаги жадвалда 

келтирилган (2.2-жадвал). 

2.2 жадвал.  

TNM клиник таснифи бўйича дастлабки қўйилган ташхис билан КБС 

беморларнинг тақсимланиши 

 

2.2 жадвалда келтирилган маълумотларга мувофиқ, бизнинг тадқиқотда 

КБС беморларнинг энг кўп сони II босқичга (35,5%) ва IV (31,5%) босқичга 

тааълуқли эди. Вужудга келган ҳолатнинг сабаби эҳтимол эркакларнинг анча 

кечроқ мурожаат қилишлари ва ушбу гуруҳдаги беморларда скринингнинг 

йўқлиги билан боғлиқдир.  

Босқич Беморларнинг сони 

 
(%) 

TXN2M0 2 

 

22 

2,63 

   TisN0M0 1 1,32 

T1NxM0 1 1,32 

T1N0M0 3 3,95 

T1N1M0 4 5,26 

T2N0M1 11 14,48 

T2N1M0 5 6,58 

T2N1M1 5 6,58 

T2N2M1 6 7,89 

T3N0M1 6 7,89 

T3N1M1 4 5,26 

T3N2M1 4 5,26 

T4N0M0 2 2,63 

T4N0M1 9 11,85 

T4N1M0 2 2,63 

T4N1M1 3 3,95 

T4N2M1 5 6,58 

T4N3M1 3 3,95 

Жаъми: 76 100 
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Жадвалдаги маълумотларнинг таҳлили шуни кўрсатадики, босқичларга 

қўйилган дастлабки барча ташхисларда (клиник ташхис) 56 та (73,7%) беморда 

регионар органларга метастазлар аниқланган ва 20 та (26,3%) беморда 

метастазлар кузатилмаган. 

Шу билан бирга, ушбу онкологик касалликнинг барча босқичларида 

кўпчилик ҳолатларда, беморларнинг умумий сонидан 43 тасида (56,6%) 1 

тадан кўп лимфа тугунида шикастланиш билан саратон ҳужайраларининг 

лимфа тугунларига тарқалиши аниқланган. Эркаклар КБС дастлабки қўйилган 

ташхис (клиник) бўйича кейинчалик оператив аралашув ва ўтказилган 

даволашдан кейин рецидивлар, регионар метастазларнинг ривожланиши, 

қўйилган патолого-анатомик ташхис, ҳамда беморларнинг кекса ёшини 

ҳисобга олиб касаллик тарихини ўрганиш давомида ушбу касалликдан 

етарлича юқори ўлим кўрсаткичи аниқланди. 

Текширувга киритилган КБС беморларда симптомларнинг пайдо 

бўлишидан стационарга мурожаат этишигача бўлган давр 1-3 йилни ташкил 

қилди.  

Аёллар билан таққосланганда, эркаклар КБС касалликнинг кеч 

босқичлари учун хос бўлган клиник белгилар кузатилди. Бироқ эркаклар КБС 

ўтказиб юборилганлиги нафақат беморлар томонидан ўзига кам эътиборли 

муносабати билан, балки умумий йўналишдаги шифокорларда зарур бўлган 

онкологик ҳушёрликнинг йўқ эканлиги билан ҳам боғлиқдир. 

Шу билан бирга, бизнинг тадқиқотда беморларнинг ёшини ҳисобга 

олган ҳолда, лимфа тугунларининг шикастланиши прогнознинг ёмонлашуви 

ва беморларнинг яшовчанлигини пасайишига олиб келувчи муҳим омил 

ҳисобланади.  Иккита гуруҳда ўсмалар 54 беморда асосан 3 ва 4 даражадаги 

ёмон сифатлиликга эга бўлиб, бу ҳолатда 1 ва 2 даража фақатгина 22 беморда 

аниқланган (2.3-жадвал). 

 

 

 

 



37 

2.3-жадвал.   

FIGO таснифи бўйича регионар лимфа тугунлар шикастланишини 

ҳисобга олган ҳолда беморларнинг тақсимланиши 

Ёмон 

сифатлилик 

даражаси 

Жаъ

ми 

(n=76) 

Асосий гуруҳ 

(n=48) 

Назорат 

гуруҳи 

(n=28) χ2 Р 

Мутл

оқ 
% 

Мутл

оқ 
% 

I – даража 

(1 - 2- тугунлар)  
11 8 16,7 3 10,7 7.661 <0,01 

II – даража 

(2–3 тугунлар) 
11 7 14,6 4 14,3 6,79 <0,01 

III – даража 

(3–4 тугунлар) 
25 16 33,3 9 32,2 0,425 >0,05 

IV – даража 

(4 кўп тугунлар) 
29 17 35,4 17 60,8 1,539 >0,05 

Ҳамроҳ хасталикнинг мавжуд эканлиги биз томондан ўрганилганда, 

қуйидаги ҳамроҳ патологиялар аниқланди (2.4-жадвал). 

2.4-жадвал. 

 КБС беморларнинг ҳамроҳ касалликлар бўйича гуруҳларда 

тақсимланиши 

Хасталикнинг номи Сони, N % 

Хасталик йўқ 24 31,6 

Гипертония касаллиги 7 9,2 

ЮИК (ИБС) 7 9,2 

Кардиосклероз 2 2,6 

Ўртача кардиомегалия 2 2,6 

Гидроперикард 2 2,6 

Қандли диабет 2-тур 2 2,6 

Сурункали холецистит 6 7,9 

Сурункали бронхит 9 11,9 

Простата аденомаси 4 5,3 

Вирусли гепатит В  2 2,6 

Ёғли гепатоз 4 5,3 

Бошқалар 5 6,6 

 



38 

Кўпчилик беморларда соматик касаллиги йўқ бўлиб, улар умумий 

касалларнинг 31,6% ни ташкил этади, мавжуд бўлганлар орасида кўпроқ 

даражада сурункали бронхит кузатилди, бу эса эҳтимол беморларнинг чекиши 

билан боғлиқ бўлиши мумкин (11,9%). 

§2.3. Диагностик чора-тадбирлар, текширувлар. 

КБС беморларнинг қамровли текшируви УТТ, МСКТ ва МРТ 

текширувлар, операциядан кейинги материалнинг гистологик, 

иммуногистокимёвий текшируви, ҳамда томирларнинг зичлиги ва лимфоидли 

инфильтрациянинг текширувини ўз ичига олди. 

2.1-жадвал.  

КБС беморларнинг прогностик гуруҳга боғлиқ равишда УТТ 

тавсифномаси 

Параметр  

Жаъми 

(n=76) 
I гуруҳ (n=48) II гуруҳ (n=28) 

мутл % мутл % мутл % 

УТТ таркиби 

Бир жинсли 9 11,9 6 12,5 3 10,7 

Бир жинсли бўлмаган 67 88,1 42 87,5 25 89,3 

УТТ кўриниши 

Аниқ 7 9,2 4 8,3 3 10,7 

Аниқ бўлмаган 69 90,8 44 91,7 25 89,3 

УТТ шакли 

Овалсимон 8 10,5 6 12,5 2 7,2 

Нотўғри 68 89,5 42 87,5 26 92,8 

Ўсманинг парчаланиш белгилари 

Мавжуд 14 18,4 9 18,8 5 17,9 

Йўқ 62 81,6 39 81,2 23 82,1 
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Toshiba-Хario-200 аппаратида 7,5 МГц чизиқли датчиги ёрдамида 

стандарт усулга мувофиқ ультратовушли текширув ўтказилди. УТТ жараёнида 

кўкрак безининг ҳолати, шакли ва тузилиши ҳам яхлит, ҳамда алоҳида турли 

тузилмалар бўйича баҳоланиш ўтказилди.  

Кўкрак безининг ҳажмли тузилмаси, жараённинг маҳаллий ва регионар 

тарқалганлик даражасини аниқлаш, томир тизими тузилишининг анатомик 

хусусиятлари, регионар лимфатик тугунларнинг ҳолатини баҳолаш, ҳамда 

жарроҳлик аралашуви ҳажмини режалаштириш мақсадида мультиспирал 

компьютерли томография GENESIS (Canon Medical Systems, Япония) 

авлодига мансуб «Aquilion One – 640» аппаратида ўтказилди. МСКТ 

текшируви ўтказилганда МСКТ сканирлашнинг қуйидаги протоколлари 

қўлланилди: натив текширувда – 120 кВ, 200 мАс; динамик текширувда –100 

кВ, 100-450 мАс (текширилувчининг вазнига боғлиқ тарзда). МСКТ одатдаги 

протоколи вена ичига ўзида йод сақловчи контрастли модда юборилгандан сўнг 

бажариладиган дастлабки контрастли тасвирини олиб, кейинчалик динамик 

тасвирнинг олинишини тасдиқланган ҳолда ўз ичига олди. Таянч нативли КТ-

сканирлаш кейинчалик динамик сканирлашни ўтказиш учун анатомик 

сканирлаш соҳасининг диапазонини аниқлаш мақсадида хизмат қилади.  

Магнит-резонансли томография МСКТ текширувга қўшимча тарзда 

маҳаллий тарқалиш ва унинг яқин атрофдаги органлар ва анатомик 

тузилмаларга ўсиб киришини баҳолаш учун қўлланилди. 

§2.4. Патоморфологик текширувнинг тавсифномаси. 

Юқорида келтирилганлар билан боғлиқ равишда, тадқиқотга КБС I 

гуруҳ, яъни асосий гуруҳга 48 та бемор киритилиб, улар РИО ва РИАТМ ҳамда 

унинг барча филиалларида текширилган ва даволаниш олган асосий гуруҳига 

тайинланди. 

II гуруҳ, яъни назорат гуруҳи сифатида КБС билан даволанган ва назорат 

қилинган ва касалликнинг зўрайишидан ўлган 28 та беморларда текшириш 

ўтказилган. Бизнинг тадқиқотда гуруҳлар қуйидаги тартибда бўлинди: 
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I гуруҳ–КБС 48 та беморлар, ўтказилган радикал даволанишдан сўнг 5 

йил давомида рецидивлар ва регионар метастазлар ривожланмаган; 

II гуруҳ – КБС ўлган 28 та бемор, ўтказилган радикал даволанишдан 

сўнг, динамик кузатув давомида уларда онкологик жараённинг агрессив 

зўрайиши кузатилган. Тадқиқотимизда қўлланилилган усуллар ўсма 

томирларининг келиб чиқиши ва морфологиясининг хусусиятлари 

касалликнинг прогнози учун, ҳамда ўсманинг ўтказиладиган даволашга 

сезгирлигини баҳолаш учун ҳам аҳамиятга эга эканлиги туфайли 

йўналишларни аввалдан белгилаб берди. 

2.4-жадвал.  

Ўсманинг гистологик тузилишини ҳисобга олган ҳолда КБС 

беморларнинг гуруҳларда тақсимланиши 

КБС тузилиши 

гистологик 

вариантининг 

тавсифномаси 

Жаъми 

(n=76) 

Асосий гуруҳ 

(n=48) 

Назорат 

гуруҳи 

(n=28) χ2 Р 

Абс % Абс % 

Инфильтратив-

кўкрак бези 

йўллари саратони 

51 32 66.6 19 67.8 <0,01 <0,01 

Инфильтратив- 

кўкрак бези 

бўлакли саратони 

17 11 22.9 6 21.4 <0,01 <0,01 

Аралаш саратон 3 2 4.2 1 3.6 >0,05 >0,05 

Паджет саратони 5 3 6.3 2 7.2 >0,05 >0,05 

2.4-жадвалида кўриниб турганидек, асосий гуруҳдаги текширувда 

ўсманинг морфологияси бўйича инфильтратив-кўкрак бези йўллари КБС 

беморлар устунлик қилган (32 та бемор ёки 66,6% – яъни барча беморларнинг 
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2/3 қисми), назорат гуруҳида эса беморларнинг КБС нинг ушбу гистологик 

тури эса 19 та бемор яъни 67,8% ни ташкил этди. Юқорида келтириб ўтилган 

маълумотларга асосан эркаклар КБС да эрта ташхис қўйишнинг зарурати кеч 

мурожаат этиш билан бир қаторда долзарб муаммо бўлиб қолаётганини кўриб 

турибмиз. 

§2.5. Иммуногистокимёвий текширув 

Иммуногистокимёвий текширув стандарт методикасига мувофиқ 

Mediofarm МЧЖ "PREMIUM DIAGNOSTICS" хусусий клиникаси базасида 

ўтказилди. Операцион материалнинг иммуногистокимёвий текшируви (ИГК) 

серияли парафинли кесмаларда Mediofarm ООО "PREMIUM DIAGNOSTICS" 

лабораториясида ўтказилди (манзил – Тошкент ш., Учтепа тумани, Уйғур 

кўчаси 618А; лицензия № 1260-00 серия А № 005951). Препаратнинг 

рўйхатдан ўтиш гувоҳномаси № Тв/Х 00058/03/15, рўйхатдан ўтиш санаси 

13.03. 2015, рўйхатдан ўтиш гувоҳномаси муддати 13.03.2020 й.: ишлаб 

чиқарувчи Dako Denmark A/S, Dania Dakoproduktionsvej 42, DK-2600 Glostrup 

Denmark. Иммуногистокимёвий текширув босқичлари ўз ичига тўқима 

кесимларининг депарафинизацияси ва уларнинг регидратацияси, К 

протеинкиназини суртиш йўли билан антигенни демаскировка қилиш ва  TBS 

қўйиш, антигенни демаскировка қилиш учун эритмага жойлаштириш, 95-99 

градус ҳароратда 25-40 дақиқа давомида сувли ҳаммомда қиздириш, 20 дақиқа 

давомида ҳаво ҳароратида совутиш, дистилланган сув билан ювиш ва рН 7,6 

да TBST жойлаштириш, аслини олганда рецепторга моноклонал антитело 

билан бўяш жараёни, қуйиш муҳити билан дегидратация ва стабиллаштириш, 

олинган микропрепаратларни текшириш. ИГК бўялиши учун учун қуйидаги 

антителолар қўлланилди:ER-, и PR-, Her/neu2,Ki67. 

ИГК текширувлар КБС ташхиси тасдиқланган 76 беморда ўтказилди, RE, 

RP, Her2/neu, Ki-67 экспрессияси «DAKO» тўплами билан аниқланди, бунда 

ҳужайралар жигар рангга бўялди (REваRP экспрессиясига боғлиқ тарзда 

сарғиш рангдан тўқ жигар ранггача), уларнинг аниқланиши ҳозирги кунда 
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гормонал ва таргент даволашни  муваффақиятли ўтказиш учун стандартлардан 

бири сифатида қаралмоқда (2.1-расм, 2.2-расм). 

76 та беморда КБС Her2/neu рецепторларнинг экспрессиясини аниқланиш  

ИГК-текшируви билан биопсияли материалда ўтказилди, бунда 

экспрессиянинг даражасига кўра беморлар 4 гуруҳига ажратилди:  

1-гуруҳ–ўсмаларда Her2/neu онкологик оқсил йўқ (0);  

2-гуруҳ - Her2/neu онкологик оқсилнинг кучсиз экспрессияси билан (1+);  

3-гуруҳ - Her2/neu онкологик оқсилнинг ўртача экспрессияси билан(2+);  

4-гуруҳ - HER-2 кучли гиперэкспрессияси билан (3+) (2.3, а, б, в, г расмга 

қаралсин). 

 

 

2.1-расм. КБС ҳужайраларда эстроген рецепторларининг экспрессияси 

(ИГКусул, кат.х200) 
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2.2-расм. КБС ҳужайраларда прогестерон рецепторларининг экспрессияси 

(ИГКусул, кат.х200) 
 

 

 
2.3-расм. КБС ҳужайраларда фенотипларга боғлиқ тарзда Her2/neu онкологик 

оқсилнинг экспрессияси 

(a – манфий; б – кучсиз-мусбат; в – мусбат; г – уч карра мусбат) 

 

Ki-67 ўрганилиши 76 та КБС беморларнинг биопсияли материалида 

ўтказилди. ИГК текширувда Ki-67 жигар рангга бўялган ўсма ҳужайралари 

кўринишида аниқланди ва бўёқнинг интенсивлигига боғлиқ равишда бўялган 

ядролар фоизининг санаб чиқилиши амалга оширилди (2.4 расмга қаралсин). 

Барча маркерлар учун бўялишнинг жойлашуви ҳужайрада баҳоланди. Мусбат 

ҳужайралар сони уларни максимал миқдорда сақлаган зоналарда баҳоланди. 
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2.4-расм. Эркаклар КБС ҳужайраларда Ki-67 антиген экспрессияси (х200) 

 

Ўсманинг пролифератив фаоллиги Ki-67 мусбат ҳужайраларнинг фоизи 

сифатида баҳоланди. Ўсманинг юқори пролифератив фаоллиги Ki-67 40% 

ҳужайраларга экспрессиясида янада намоён бўлган, 20% камроқ бўлганда эса 

– паст ҳисобланади.  

§2.6. Тадқиқот натижаларини қайта ишлашнинг статистик усуллари. 

Маълумотларни статистик таҳлил қилиш мақсадида IBMSPSS 18 

дастури қўлланилди. Маълумотларни қайта ишлашнинг дастлабки босқичи 

неопластик жараённинг натижасига прогностик қийматни ва ўрганилаётган 

белгиларни ўзаро боғланган жадвалларни воситасида аниқлашни ўз ичига 

олди.  

Тадқиқотда қўлланилган статистик таҳлил усуллари қуйидагилар бўлди: 

прогнознинг умумий омилларини аниқлаш – белгининг солиштирма вазнини 

алоҳида ҳисоблаш ҳамда унинг натижага таъсири билан омил таҳлил усули, 

прогноз омиллари орасида боғланишнинг мавжудлиги ёки йўқ эканлиги 

аниқлаш учун Кэнделл усулига мувофиқ нопараметрик корреляцион таҳлили 

қўлланилди; белгилар орасидаги тафовутларни аниқлаш мақсадида– 
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Фишернинг бурчакли ўзгартириш мезони, нисбий хавф мезони, Пирсоннинг 

мувофиқлик мезони (χ2).  

Статистик тафовутларнинг ишончлилиги р<0,001 қийматда юқори, 

р<0,01 ўрта, р<0,05  охирги, р>0,05 ишончли эмас сифатида тавсифланди.  

Прогностик номограммани яратиш мақсадида максимал 

ҳақиқатнамолик усулидан фойдаланилди. Усулнинг мазмуни ҳар бир 

белгининг ҳар бир ўрганилаётган гуруҳда пайдо бўлиш эҳтимоллигини 

аниқлашдан иборат. Эҳтимоллик кўрсаткичларининг ҳисобланиши формула 

бўйича амалга оширилиб, унда – ўрганилаётган гуруҳдаги кузатувлар сони, N– 

кузатувларнинг умумий сони. Ҳақиқатнамолик нисбати формуласига мувофиқ 

мўлжалланаётган прогностик белгининг солиштирма вазни ҳисобланади ва 

ln(P1/P2) формула билан келтириб ўтилган, бу ерда P1 –ўрганилаётган 

белгининг ёмон оқибатли гуруҳда пайдо бўлиш эҳтимоллиги, P2-

ўрганилаётган белгининг мақбул оқибатли гуруҳда пайдо бўлиш эҳтимоллиги. 

Индивидуал прогнозни аниқловчи якуний индекснинг қиймати (Z) барча 

ўрганилган белгилар вазнли коэффициентларини жамлаш йўли билан 

аниқланиб, унга мувофиқ Z≥0 қийматида кузатув прогностик мақбул гуруҳга, 

Z<0 эса ёмон прогнозли гуруҳга тааълуқли бўлади.  

Статистик таҳлил ва кўрсаткичларнинг қайта ишланиши адаптация 

қилинган тиббий статистикани қўллаган ҳолда, ҳамда тиббий-биологик 

статистика усуллари ёрдамида ўтказилди.  

Маълумотларнинг статистик таҳлили ва қайта ишланиши тиббий-

биологик статистикада қўлланиладиган стандарт математик дастурлардан 

фойдаланиш асосида ўтказилди. Олинган маълумотларни ҳисоблаш ва қайта 

ишлаш Microsoft Office 2007: Excelдастурларини қўллаган ҳолда амалга 

оширилди. 

Якун (Резюме) 

КБС беморларга эрта ташхис қўйишда қамровли асбобли ташхис 

қўйилиши ва ўсманинг патоморфологик ва молекуляр-генетик 

катталикларининг биргаликда олиб борилиши муҳим бўлади. Диагностик 
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тестларнинг таҳлилига шунингдек, КБС ташхиси пунктатининг цитологик 

текшируви ёки сут бези трепан-биоптатининг гистологик текшируви 

натижасида ўрнатилган беморлар ҳам киритилди. КБС беморларнинг ўртача 

ёши 65,5 ташкил этди.  Эркаклар КБС текширувда 60-79 ёшдаги беморлар 

категорияси орасида энг кўп учради – 44 (61,8%), эркакларда текширилаётган 

ёшга оид кагортада 60 ёшдан катта ва 80 кичик КБС ҳолатларининг ярмидан 

кўпи, 44 беморда аниқланди (57,8%), мос равишда эркакларнинг ушбу ёшдаги 

диапазони хавф гуруҳида бўлди, бу ҳолатни эса онкологик касалликга эрта 

ташхис қўйиш ва прогнозлашда ҳисобга олиш зарур, шу билан бирга, 5 та 

текширилган гуруҳда ёш бўйича тафовутлар статистик жиҳатдан 

аҳамиятлидир (р<0,001). Эркакларда КБС диагностикасининг яхшиланганига 

қарамай, кўкрак безлари тўқималарининг зич тузилмасида пальпация 

қилинмайдиган ҳосилаларнинг аниқланиши алоҳида муаммони ташкил 

қилишда давом этмоқда. Пальпация қилинмайдиган ҳосилалар оғриқли 

ҳиссиётларни чақирмайди ва эркаклар кўкрак бези тўқимасининг юқори 

зичлигидауларнинг катта бўлмаган ўлчамлари туфайли узоқ вақт уларнинг 

мавжуд эканлигини билмасликлари мумкин. Босқичларга тақсимланганда 

қуйидагилар аниқланди, бизнинг тадқиқотда КБС беморларнинг энг кўп сони 

II босқичга (35,53%) ва IV босқичга тааълуқли эди – 24% (31,59%), бу ҳолатда 

КБС касаллик белгилари бўлмаган, бироқ саратон олди ўзгаришлар 

кузатиладиган бошланғич босқичи бирорта ҳам ҳолатда аниқланмади. 

Вужудга келган ҳолатнинг сабаби эҳтимол эркакларнинг анча кечроқ 

мурожаат қилишлари ва аҳолининг ушбу категориясида скринингнинг 

йўқлиги билан боғлиқди. Маълумотларнинг таҳлили шуни кўрсатадики, 

босқичларга қўйилган дастлабки барча ташхисларда (клиник ташхис) 58 та 

(76,3%) беморда регионар органларга метастазлар аниқланмаган ва 21 та 

(27,6%) беморда метастазлар умуман кузатилмаган. Иккита гуруҳда ўсмалар 

54 беморда асосан 3 ва 4 даражадаги ёмон сифатлиликга эга бўлиб, бу ҳолатда 

1 ва 2 даража фақатгина 22 беморда аниқланган. Кўпчилик беморларда 

хасталик йўқ бўлиб, 31,6 % ташкил этади, мавжуд бўлганлар орасида кўпроқ 
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даражада сурункали бронхит кузатилди, бу эса эҳтимол беморларнинг чекиши 

билан боғлиқдир (11,9%).КБС беморларнинг қамровли текшируви УТИ, 

МСКТ ва МРТ текширувлар, операциядан кейинги материалнинг гистологик, 

иммуногистокимёвий текшируви, ҳамда томирларнинг зичлиги ва лимфоидли 

инфильтрациянинг текширувини ўз ичига олди.Асосий гуруҳдаги текширувда 

ўсманинг морфологияси бўйича инфильтратив ирмоқли КБС беморлар 

устунлик қилган (32 та бемор ёки 62,75 – яъни барча беморларнинг 2/3 қисми), 

назорат гуруҳидаги беморларнинг КБС ушбу гистологик туридан ўлими эса  

19 та бемор ёки 37,25% ташкил этди.Кўрсаткичларнинг статистик таҳлили ва 

қайта ишланиши адаптация қилинган тиббиёт статистикаси, ҳамда тиббий-

биологик статистика усуллари ёрдамида ўтказилди. Олинган маълумотларни 

ҳисоблаш ва қайта ишлаш Microsoft Office 2007: Excel дастурларини қўллаган 

ҳолда амалга оширилди. 
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III БОБ. ЭРКАКЛАРДА КЎКРАК БЕЗИ САРАТОНИ КЛИНИК-

ПАТОМОРФОЛОГИК ПАРАМЕТРЛАРИНИНГ ТИЗИМЛИ ТАҲЛИЛИ 

§3.1.  Эркаклар КБС морфологик хусусиятларнинг тавсифномаси 

Маълумки, ўсмали жараён маҳаллий тарқалишининг ортиши билан 

рецидивлар ва регионар метастазларнинг ривожланиш хавфи сезиларли 

ортади, оқибатда рецидивсиз ва умумий яшовчанлик кўрсаткичлари пасаяди, 

бу эса бизнинг тадқиқотимизда ўз аксини топди. 

Ўтказилган таҳлил асосида рецидив ёки метастаз ривожланишининг 

бирламчи ўсманинг ёндош органлар ва тузилмаларга тарқалиши, ўсмали 

тромбнинг мавжудлиги, регионар лимфа тугунларида метастазларнинг 

мавжудлиги, ҳамда касалликнинг босқичи каби кўрсаткичлар билан тўғри 

ўзаро боғлиқлиги аниқланди. 

КБС эркакларда кўкрак безининг ёмон сифатли ўсмаси бўлиб, унинг 

кечиши, даволашга жавоби ва прогнози кенг диапазонда ўзгариб туради.  

Гистологик маълумотлар ўзида муҳим маълумотни сақлайди ва даволаш 

тактикасининг танловига ва касалликнинг оқибатининг прогнозига кучли 

таъсир қилади, ўсманинг биологик табиати ва унинг асосий хоссаларини акс 

эттиради. 

Ўсма томонидан ўзининг қандай тутишига биологик хоссаларнинг 

таъсирини ҳар томонлама ўрганиш мақсадида ўтказилган тадқиқотда 

қуйидаги гистологик параметрлар ўрганилди: ўсманинг гистологик тури, 

дифференциация даражаси, некрознинг мавжудлиги, строманинг орган 

паренхимасига нисбати, ҳамда ўсманинг лимфоцитлар билан 

инфильтрацияси. 

Ўсманинг энг муҳим тавсифномаларидан бири унинг гистологик 

тузилмаси ҳисобланади. Биз томондан ўтказилган тадқиқотда инфилтратив-

кўкрак бези йўллари саратони энг кўп учраган гистологик тур (67,1%) бўлган 

бўлса, шу билан бир қаторда Педжет саратони ва аралаш саратон сезиларли 

тарзда камроқ учради (мос равишда 6,6% ва 3,9%).  
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3.1-жадвал.  

Ўсмали жараённинг тавсифномаси 

Омиллар 

Жаъми 

(n=76) 
Асосий 

гуруҳ (n=48) 

Назорат 

гуруҳи 

(n=28) 
χ2 

Мут % Мут % 

Бирламчи ўсманинг TNMбўйича таснифи: 

T1b 7 4 8,3 3 10,7  

T1c 6 4 8,3 2 7,2  

T2а 12 7 14,6 5 17,8  

T2b 15 9 18,8 6 21,4  

T3a 6 4 8,3 2 7,2  

T3b 8 5 10,4 3 10,7  

T4 22 15 31,3 7 25,0  

Лимфа тугунларининг ҳолати: 

N0 24 13 27,0 9 32,1  

N1 52 35 73,0 19 67,9  

Дифференциация даражаси: 

G I 11 7 14,6 3 10,7  

G II 11 8 16,7 4 14,3  

G III 25 16 33,3 9 32,1  

G IV 29 17 35,4 12 42,9  

Гистологик тузилмаси 

Кўкрак бези йўллари-

инфильтратив саратони 
51 32 66,6 19 67,8  

Инфильтратив-бўлаклар 

саратони 
17 11 22,8 8 21,4  

Аралаш саратон 3 2 4,2 1 3,6  

Паджет саратони 5 3 6,3 2 7,2  

Ўсманинг некрози: 

Ўсма парчаланиши 9 4 8,3 5 17,8  

Ўсманинг лимфоцитлар билан инфильтрацияси 

Мавжуд 26 17 35,4 9 32,1  

Йўқ 50 31 64,6 19 67,9  

Паренхиманинг ўсма стромасига нисбати 

Яққол намоён бўлган 

строма 
24 18 37,5 6 21,4  

Камчил строма 52 30 62,5 22 78,6  

 

Прогностик нуқтаи-назаридан, эркаклар КБС инфильтратив-кўкрак бези 

йўллари саратони тажовузкор кечиши билан тавсифланиб, асосий гуруҳда 
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назорат гуруҳига нисбатан кўпроқ учради (мос равишда 42,1% ва 25,0%), шу 

билан бир вақтда аралаш саратон назорат гуруҳида фақат бир марта учради. 

Инфильтратив-бўлакли саратон ҳам онкологик жараённинг ўртача кечиши 

билан тавсифланиб, асосий ва назорат гуруҳларида деярли тенг кузатилди - 

мос равишда 12,0% ва 10,5%. 

Жадвалдан кўриниб турибдики ўсманинг некрози жами беморларнинг 9 

тасида учраган бўлса, 1-гуруҳда 4 та беморда учраган, 2- гуруҳда эса гуруҳдаги 

беморларнинг 17,8% да ўсманинг некрози учраган. Ўсманинг лимфоцитлар 

билан инфильтрацияси ўсманинг қанчалик агрессив кечишини ифодалайдиган 

кўрсаткичлардан биридир. Текширувимиздаги 76 та беморнинг 26 тасида 

ўсманинг лимфоцитлар билан инфильтрацияси мавжуд бўлиб бу 34,2% 

беморларда ўсманинг агрессив кечишини кўрсатади. Биринчи гуруҳда 31 та 

беморда ўсманинг лимфоцитлар билан инфильтрацияси кузатилмаган бўлса, 

назорат гуруҳида 19 та беморда ўсманинг лимфоцитлар билан 

инфильтрацияси кузатилмаган. 

 

3.1-расм. Ўсманинг дифференциация даражасининг КБС 

прогностик гуруҳлари орасида тақсимланиш 

Ўсманинг диференциация даражасига қараб тарқалишига аҳамият 

берадиган бўлсак, G1 1-гуруҳда 18,1% беморларда учраган, 2-гуруҳда эса 9,1% 
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да учраган. G2 1-гуруҳда 16,8% беморларда, G3 эса 32,8% беморларда учраган. 

Шунга эътиборни қаратишимиз керакки G4 назорат гуруҳини деярли тенг 

ярмида учраган, бу эса ушбу гуруҳдаги беморларда касалликнинг 

агрессивлиги жуда юқорилигини кўрсатади. 

 

§3.2. Эркаклар КБС патоморфологик хусусиятларининг прогностик 

аҳамияти 

Текширувда асосий гуруҳда морфология бўйича кўкрак бези йўллари-

инфильтратив саратон билан беморлар устунлик қилди (32 та бемор ёки 66,6% 

- яъни барча беморларнинг 2/3 қисми), назорат гуруҳидаги беморларда ушбу 

гистологик турдаги КБС да эса 19 та бемор ёки 67,8% ни ташкил қилди. 

Прогностик нуқтаи-назаридан, эркаклар КБС инфильтратив-кўкрак бези 

йўллари саратони тажовузкор кечиши билан тавсифланиб, асосий гуруҳда 

назорат гуруҳига нисбатан кўпроқ учради (мос равишда 42,1% ва 25,0%), шу 

билан бир вақтда аралаш саратон назорат гуруҳида фақат бир марта учради. 

Инфильтратив-бўлакли саратон ҳам онкологик жараённинг ўртача кечиши 

билан тавсифланиб, асосий ва назорат гуруҳларида деярли тенг кузатилди - 

мос равишда 12,0% ва 10,5%. 

Тадқиқотнинг юқорида қайд этилган маълумотларига мувофиқ, кўриниб 

турибдики, КБС касаллигига эрта ташхис қўйишнинг зарур эканлиги кеч 

мурожаат этишни бартараф этиш билан бир қаторда долзарб муаммо бўлиб 

қолмоқда. 

Якун (Резюме) 

Ўтказилган таҳлил асосида дифференциация даражаси ва касалликнинг 

оқибати орасида корреляция аниқланди, бу ҳолат эса одатда КБС паст 

дифференциация қилинувчи шаклларида аниқланадиган антигенли 

соддалашувнинг ўсиб бориши билан боғлиқ бўлган ўсма вирулентлигининг 

ортиб бориши билан изоҳланиши мумкин. Бу эса ўз навбатида метастазланиш 

хусусиятига стимулловчи таъсир этади. Паст ва дифференциация бўлмаган 

ўсмалари бўлган беморлар орасида касалликнинг зўрайиши кузатилиб, бу эса 
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прогнознинг номақбул омили бўлиб хизмат қилди (p<0,05).Ўтказилган таҳлил 

асосида рецидив ёки метастаз ривожланишининг бирламчи ўсманинг ёндош 

органлар ва тузилмаларга тарқалиши, ўсмали тромбнинг мавжудлиги, 

регионар лимфа тугунларида метастазларнинг мавжудлиги, ҳамда 

касалликнинг босқичи каби кўрсаткичлар билан тўғри ўзаро боғлиқлиги 

аниқланди. 

КБС эркакларда кўкрак безининг ёмон сифатли ўсмаси бўлиб, унинг 

кечиши, даволашга жавоби ва прогнози кенг диапазонда ўзгариб туради.  

Гистологик маълумотлар ўзида муҳим маълумотни сақлайди ва даволаш 

тактикасининг танловига ва касаллик оқибатининг прогнозига кучли таъсир 

қилади, ўсманинг биологик табиати ва унинг асосий хоссаларини акс 

эттиради. 
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IV БОБ. ЭРКАКЛАРДА КБС БИОЛОГИК КИЧИК ТУРЛАРИНИНГ 

КАСАЛЛИКНИ ПРОГНОЗЛАШ ВА КЕЧИШИДА УЛАРНИНГ 

РОЛИНИ БАҲОЛАГАН ҲОЛДА МОЛЕКУЛЯР-ГЕНЕТИК ЎЗИГА ХОС 

ЭКАНЛИГИ 

§4.1. Эркакларда КБС биологик кичик турларининг тавсифномаси 

ва аниқланиши 

Ҳозирги кунда диагностика, даволаш ва прогнозда аҳамиятга эга бўлган 

кўпгина янги маркерларнинг аҳамиятини аниқлаш ҳанузгача илмий 

тадқиқотларнинг предмети бўлиб қолмоқда.  

КБС беморларда RE+ ва RP- экспрессиясини аниқлаш. RE+ ва RP-

экспрессиясини аниқлашнинг аҳамиятини ҳисобга олиб, ҳамда КБС 

беморларнинг эрта даврида уларнинг хусусиятларини аниқлаш мақсадида 

ушбу тадқиқотда уларнинг ўрганилиши ўтказилди. Олинган натижаларга 

биноан, RE ва RP мусбат экспрессияси (RE+/RP+) 37 та (48,7%) беморда; RE 

манфий ва RP мусбат (RE-/RP+)6 та (7,9%) беморда; RE мусбат ва RP манфий 

(RE+/RP-) 12 та (15,8%) беморда; манфий  RE ва RP (RE-/RP-) 25 та (27,6%) 

беморда аниқланди (4.1-жадвал). 

 

4.1-жадвал. Эстроген ва прогестерон экспрессиясининг мавжудлиги 

кўрсаткичлари 

Фенотип Беморлар сони, n=76 (%) 

RE+/RP+ 37 (48,7%) 

RE+/RP- 6 (7,9%) 

RE-/RP+ 12 (15,8%) 

RE-/RP- 21 (27,6%) 
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КБС биологик хусусиятлари ўзига хос бўлгани учун, жумладан янада 

тажовузкор кечиши, салбий прогноз, пролиферациянинг юқори кўрсаткичлари 

ва касалликнинг босқичлари, рецепторли ҳолат кабилар, хусусан RE ва RP 

билан боғлиқ бўлган ёшга оид хусусиятларнинг ўрганилиши ўтказилди.  

Олинган маълумотлардан кўриниб турибдики, эркаклар КБС (RE+/RP+) 

ҳолатига эга бўлган беморлар энг кўп учраган; ёшга оид гуруҳларни таҳлил 

қилганда ушбу ҳолат ёшга оид гуруҳларда бир хил частота билан учраган 

бўлиб, 29,7% ташкил қилди; каттароқ ёш гуруҳида (79-95 ёш) – 24,3%; манфий 

ҳолат (RE-/RP-) кўпчилик беморларда аниқланди - 31,2%; бу ҳолатда кўпчилик 

беморлар 49-79 ёшда бўлиб 35,1% ташкил этди; КБС беморларда (RE-/RP+) 

ҳолат 15,0% да,  49-59 ёшдаги беморлар эса 13,5% ни ташкил қилди; 44-59 

ёшда эса ушбу ҳолат аниқланмади; (RE+/RP-) ҳолат КБС бўлган барча ёшдаги 

беморлар орасида кам ҳолатда учради - 7,5%; ёшга оид ажратиб кўрилганда 

ушбу ҳолат энг кўпи 44-59 ва 79-95 ёшларга хос бўлди – 5,4%;. 

Текширув гуруҳларда аниқланган фенотипларда манфий эстроген 

ҳолатнинг беморларнинг ёши билан боғлиқлиги аниқланган, бу эса 59 ёшдан 

кичик бўлган эркакларда салбий прогнозни белгилайди.  

Шундай қилиб, ўсмаларнинг гормонал ҳолатини баҳолаш ва ёшга оид 

хусусиятларни аниқлаш бўйича ўтказилган текширувлар шуни кўрсатдики, 

ёшга оид гуруҳларда прогноз орасида тафовут айниқса, (RE+) ҳолатининг 

аҳамияти кўрсатилган (RE+) беморлар учун, айниқса, 75 ёшгача бўлганларда 

яққол бўлиб, кекса ёшдагиларнинг КБС янада юқори ўлим хавфи (1,5 марта) 

билан боғлиқдир. Бу ҳолатда прогноз 80 ёшдан кичик бўлган беморларда 

кескин камаяди ва ёш билан тескари пропорционал боғлиқлик мавжуд – 60 

ёшгача бўлган беморларда ўлим хавфи ҳар йили ёшнинг ошиб бориши билан 

5% ортиб боради, бироқ бунда 79-95 ёшдаги беморлар орасида ишончли 

боғлиқлик кузатилмайди.  

КБС беморлардаHer2/neuэкспрессиясини ўрганиш. Айниқса беморларда 

рецидивлар ва метастазларнинг вужудга келиш частотасини аниқлаш учун 

HЕR2/neu онкогеннинг амплификацияси бошқа прогностик омилларга 
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қараганда алоҳида аҳамиятга эга эканлиги кўрсатиб ўтилган [52; б. 934-939, 

189; б. 647-653, 202; б. 699-704],  шу муносабат билан КБС беморларда ушбу 

маркер экспрессия даражаларининг хусусиятларини ўрганиш амалга 

оширилган (4.2-жадвал) 

4.2 – жадвал.  

Her2/neu аниқланган экспрессиясига боғлиқ равишда беморлар сони 

Онкологик 

оқсилHER2-neu 
-0 +1 +2 +3 

Беморлар сони 

(n=76) (%) 
37 (46,3%) 16 (20%) 11 (13,8%) 16 (20%) 

 

Олинган маълумотлардан кўриниб турибдики, 37 та беморда КБС 

ҳужайраларида Her2/neu экспрессияси мавжуд бўлмай (Her2/neu(-) манфий 

фенотип), у 46,3% ташкил этди; 16 та беморда (20%) суст мусбат Her2/neu (1+) 

фенотип;  Her2/neu (2+) мусбат фенотип 11 та беморда- 13,8%; уч карра мусбат 

(Her2/neu (3+) 16 та беморда (20%) аниқланди. 

Ёшга оид хусусиятлар ва Her2/neu экспрессияси даражасининг 

ўзгаришини ўрганиш учун кекса ёшдаги КБС беморларида турли ёшдаги 

даврларга боғлиқ равишда ўтказилди. Her2/neuоқсилини ўрганишда 

беморларнинг ёшига боғлиқлик бўлади.  

Гиперэкспрессия 50 - 80 ёшдаги беморлар гуруҳида кузатилди - 40%. 

Гиперэкспрессия Her2/neu нафақат ривожланаётган рецидивлар хавфининг 

ортиши билан касалликнинг ёмон клиник прогнозини, балки ўтказиладиган 

кимёий-гормонли терапиянинг самарадор эмаслигини белгилаб беради. 

Юқори экспрессия 50 ёшдан ошган беморларнинг гуруҳида кузатилди, бироқ, 

ёшнинг ортиши билан унинг ҳам ортиши кузатилди (4.3-жадвал). 
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4.3-жадвал.  

Ёш бўлган беморларда Her2/neu онкологик оқсил экспрессия 

даражасининг беморларнинг ёшига боғлиқлиги 

Ёш 

Her2/neu 
Жаъми 

0 (-) 1(+) 2(++) 3(+++) 

мут. % мут. % мут. % 
мут

. 
% 

мут

. 
% 

44-59 

ёш 
17 21,3 4 5 4 5 7 8,8 32 40 

60-79 

ёш 
5 6,3 4 5 2 2,5 2 2,5 13 16,3 

80-95ёш 8 10 5 6,3 3 3,3 2 2,5 18 22,5 

Жаъми 
37 45 16 18, 8 11 15, 0 16 

21, 

3 
80 100 

 

§4.2. Эркакларда КБС кечишида кичик турлар ва генетик 

ҳолатининг аҳамияти. 

RE ва RP фенотипларга боғлиқ равишда КБС 4 та биологик (молекуляр) 

кичик турга таснифланиб, улар кечишининг прогнози ва медикаментоз 

терапияга жавоби бўйича ўзаро фарқ қилади;  

1 – люминал А кичик тур: RE(+) мусбат,RP(+) мусбат, Her2/neu (-) 

манфий(Ki67 20% дан кам). 

2 – люминал В кичик тур икки гуруҳга бўлинади:  

  - люминал ВHer2/neu манфий:  RE(+) мусбат, RP(+) мусбат,Her2/neu(-) 

манфий(Ki67 20% дан кўп). 

  - люминал В Her2/neu мусбат: RE(+) мусбат, RP(-) манфий ва Her2/neu 

(+) мусбат.  

3– Her2/neu(+) мусбат: гиперэкспрессия Her2/neu (+++) мусбат, RE(-) 

манфий, RP(-) манфий. 

4 –уч карра манфий кичик тур RE(-) манфий, RP(-) манфий, Her2/neu (-) 

манфий. 
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Люминал А кичик тур РЭ ва РП экспрессиясининг мавжудлиги, HER-

2/neu экспрессиясининг йўқ эканлиги ва пролифератив фаолликнинг паст 

индекси билан (Ki67 20% дан кам) тавсифланади. У КБС ҳолатининг тахминан 

30% ташкил этади, гормонли терапияга юқори берилувчанлиги билан ажралиб 

туради ва яхши прогнозга эгадир. 

Люминал В кичик гуруҳи Люминал А кичик гуруҳидан қуйидаги 

хусусиятлари билан фарқланади: гормонал рецепторлардан бирининг 

экспрессиясининг йўқлиги ёки пролифератив фаолликнинг юқори индекси 

(Ki67 20% дан кўп). 2 та вариантда учрайди: HER-2/neu–мусбат ваHER- 2/neu 

- манфий. Кўпроқ номақбул прогноз билан тавсифланади ва кўпинча кимёвий 

терапиянинг белгиланишини талаб қилади. Her2/neu–мусбат КБС РЭ ва РП 

экспрессияси бўлмайди. Ушбу кичик гуруҳ номақбул прогноз, касалликнинг 

маҳаллий ва тизимли рецидивларга мойиллиги билан ажралиб туради ва 

кўпинча даволашда таргент препаратлар тайинланишини талаб қилади. 

Уч карра манфий кичик тур. Уч карра манфий КБС ўзига хослиги 

шундаки, унда эстрогенлар, прогестерон ва Her2/neu рецепторларининг 

экспрессияси бўлмайди.Уч карра манфий кичик тур инвазив КБС 10-20% 

ташкил этади (4.2-жадвал) 

4.2 – жадвал.  

Эркакларда КБС биологик кичик турларининг тавсифномаси 

Мезон 
Жаъми 

(n=76) 

Асосий гуруҳ 

(n=48) 

Назорат 

гуруҳи (n=28) 
χ2 Р 

Абс % Абс %   

Люминал 45 26 54.2 
19 67.9   

Her2/neu 

позитив 

 

13 

7 14.6 
6 21.4   

Трижды 

негатив 

 

18 

15 31.3 
3 10.7   
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Ўтказилган текширувлар шуни кўрсатдики, люминал А кичик турига 

оид беморлар 17,5% ҳолатларда аниқланди; фенотип (RE+ RP+), 

экспрессиясизHer2/neu - люминал В - Her2/neuв 23,7% ҳолатларда; люминал В 

Her2/neu2(+) - 20%; Her2/neu гиперэкспрессия билан фенотипом RP(-)/RE(-) - 

16,3%; уч карра негатив кичик тур - 22,5% (4.3-жадвал). 

4.3-жадвал.  

Беморларнинг молекуляр кичик турлар бўйича тақсимланиши 

Молекуляр кичик турлар RE RP Her2/neu 
Жами 

n % 

Люминал А + + - 13 17,5 

Люминал В Her2/neu манфий(-) + - - 17 23,8 

Her2/neu мусбат (+) + +/- + 15 20 

Her2/neu гиперэкспрессияси билан - - + 13 16,3 

Уч карра негатив - - - 18 22,5 

Жами    76 100 

Ҳужайраларнинг пролифератив фаоллиги ўсманинг ҳолатига таъсир 

этувчи прогностик омиллардан бири ҳисобланади. Ki-67 индекси 24-97% 

ҳолатларда қайд этилди ва ўртача 57,8+8, 4% ташкил этди, бу ҳолатда 

беморларнинг ўртача ёши 63,1+3,2 тенг бўлди.  
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4.2-расм. КБС фенотиплар ва субттурларига боғлиқ тарзда ИГК манзара 

 

Пролиферация индексини КБС турли фенотиплари билан солиштирма 

баҳоланиш ўтказилганда текширувга ўсмалари иккита рецептори ҳам мавжуд 

бўлган (ўсмали фенотип: RE+ RP+), RE ва RPэга бўлмаган (ўсмали фенотип: 

RE-RP-) ёки ўзида биттадан RE ёки RP рецепторларни тутган беморлар 

киритилди.  

КБС биологик Her2/neu(2+) ва (3+) кичик турлари бўлган беморлар 

таҳлил қилинганда Her2/neu (фенотиплар Her2/neu (0) ва (1+)) онкологик 

оқсилининг экспрессияси бўлмаган беморлар гуруҳи билан таққосланганда 

ишончли тарзда юқори бўлди. 

Якун (Резюме) 

Молекуляр кичик турларнинг эркаклар кўкрак бези саратонида муҳим 

прогностик аҳамиятга эга эканлиги исботланди. 

Эркаклар КБС беморларида касалликнинг кечишига таъсир этувчи 

молекуляр-биологик маркерлар хусусиятларининг ўрганилиши амалга 
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оширилди. Маълумки, кекса ёшдаги эркакларда КБС ўзининг хусусиятларига 

эга бўлиб, бу ҳолат унинг тажовузкорлиги ва номақбул кечишини белгиловчи 

ўсманинг биологияси билан боғлиқдир. Шу билан боғлиқ тарзда КБС 

беморларда қуйидаги маркерлар ўрганилди: RE, RP, Her2/neu,KI67. КБС 

Ҳозирги кунда КБС ўсманинг рецепторли ҳолатини аниқлаш беморларни 

юритиш тактикаси ва уларнинг кейинчалик мониторингини аниқлаш учун 

мажбурий шарт сифатида кўрилмоқда. Her2/neu мембранали 

гликопротеиднинг ўрганилиши ҳам алоҳида қизиқиш уйғотиб, ушбу маркер 

энг истиқболи бор ҳисобланади, унинг даражаси касаллик рецидивларининг 

вужудга келиши, метастазларнинг пайдо бўлишидан ўзгаради, бу эса 

номақбул оқибатни келтириб чиқаради.  

Текширув гуруҳларида аниқланган фенотипларда беморларнинг ёши 

билан манфий эстрогенли ҳолат боғлиқлиги аниқланиб, у 60 ёшдан катта 

эркакларда номақбул прогнозни белгилаб беради. Her2/neu экспрессиясининг 

ўрганилиши экспрессия даражасининг бевосита беморларнинг ёшига боғлиқ 

эканлигини кўрсатиб, бу ҳолатда у 44-46 ёшда яққол намоён бўлди, бу эса 

нафақат прогнознинг ёмон омили, балки рецидивларнинг хавфини ҳам 

оширади. РГЖ ўзига хос эканлигини ўсманинг биологик кичик турларига 

боғлиқ равишда ўрганиш шу кўрсатдики, люминал В Her2/neu- ва уч карра 

негатив билан беморлар мос равишда кўпчилик ҳолатларда аниқланди, бу 

ҳолат ҳам агрессив кечиши ва касаллик манфий прогностик фонини 

тасдиқлайди.  

Ўтказилган тадқиқотлар шуни кўрсатдики, ўсма ҳужайраларининг 

юзасида RE/RP йўқлиги касалликнинг агрессив кечишига туртки бўлади, 

Her2/neu онкологик оқсилнинг максимал экспрессияси, унинг КБС 

беморларнинг ёши билан алоқадорлиги ва боғлиқлиги 60 ёшдан катта 

шахсларга хос бўлиб, бу ҳолатни эркаклар КБС молекуляр-биологик ўзига 

хослиги мавжуд бўлганда тажовузкорлик, ёмон сифатлилик ва номақбул 

кечиши тўғрисида адабиёт манбаълари тасдиқлайди.  
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V БОБ. ЭРКАКЛАРДА КБС КЛИНИК-МОРФОЛОГИК ВА 

МОЛЕКУЛЯР-ГЕНЕТИК ЎЗИГА ХОС ЭКАНЛИГИНИНГ 

ПРЕДИКТОРИ СИФАТИДА ТОМИРЛАР ЗИЧЛИГИНИ ЎРГАНИШ. 

КБС ДИАГНОСТИКА ВА ПРОГНОЗЛАШ АЛГОРИТМИ 

§5.1 Эркаклардаги КБСда томирлар зичлиги ва бошқа 

патоморфологик ўзига хосликларни прогностик аҳамияти. 

Беморларни эрта ташхислашда ўта мухим бўлиб, ҳавфли ўсма 

томирлари зичлигини аниқлаш ва асбоб-ускуналар билан қамровли 

ташхислашни бирга қўллаш бўлиб ҳисобланади, бу оптимал натижаларга 

эришиш ва эркакларда КБС ўлимнинг пасайишига эришиш имконини беради. 

КБС ҳавфли ўсма микротомирларининг гетерогенлиги амалий жиҳатдан 

ўрганилмаган, касаллик прогнозининг клиник-морфологик ва молекуляр-

биологик омиллар билан бирга қон томирларининг турли типларини 

корреляцияси тадқиқ қилинмаган.  

Тадқиқотлар учун материаллар РО ва РИИАТМ патоморфология 

бўлими архив материалларидан фойдаланиш билан амалга оширилди.  

Тадқиқотлар учун атрофини ўраб турган клечатка билан бирга ҳавфли 

ўсма тўқимаси олинди. Олинган намуналарни 10%ли нейтрал фармалин 

эритмасига солиш стандарт учул бўйича амалга оширилдива унга парафин 

қуйилди. Қалинлигн 3-4 мкм бўлган кесмалар эозин ва Майер гематоксилини 

билан бўялди. Препаратлар Digital Camerafor Microscope DCM500 

видеокамерасидан фолйдаланиш билан OptikaB-350 (Optika, Италия) 

микроскопи ёрдамида ўрганилди. 10% ли формалин донор-блокларини 

тайёрлашда жарроҳлик амалиётидан кейинги гистологик текширишларни 

фиксациялаш учун фойдаланилди, шундан кейин стандарт техника 

воситасида тўқимани тайёрлаш амалга оширилди. Ойналарни тайёрлаш учун 

тўқима кесмаларининг қалинлиги 4 микронни ташкил этди. Бўяш мақсадида 

материални гематоксилин-эозин билан бўяш техникасидан фойдаланилди.  
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Гистологик материални тайёрлашни оптималлаштириш мақсадида 

S.J.Choietal томонидан таклиф этилган тўқима матрицаси усулидан 

фойдаланилди, бунинг учун 2 тўқима матрицаси жорий этилган, бизнинг 

тадқиқотларимизга киритилган, кўкрак бези саратони билан оғриган эркак 

беморларнинг 76 гистологик блокларидан (донор -блоклар) фойдаланилди.  

Тўқима матрицасини тайёрлаш технологияси қуйидаги босқичларни ўз 

ичига олди: текширишларни пухталик билан ташкил этиш, реципиент-блоклар 

ва донор-блокларини тайёрлаш, матрица картасини яратиш ва режалаштириш, 

донор-блокидан олиш ва гистологик материалдан реципиент блокини ажратиб 

олиш.  

 

5.1 расм. Тўқима матрицасини тайёрлаш, гистологик блокни ажратиш 

учун ячейкаларни тайёрлаш. 

Реципиент блокини тайёрлаш учун қалинлиги 2 мм бўлган 2% суюлтирилган 

агар-агардан фойдаланилди, у парафин блоклари учун пластмасса шаклларига 

қуйилди ва аста секинлик билан совитилди. Кейинчалик 10%ли формалин 

билан фиксация, 30%, 50%, 70%, 80%, 95% ва 100% спирт эритмалари билан 

дегидратация, кселол билан тозалаш ва агароз гелини парафинга шимдирилиш 

ўтказилди. Келгусида агароз-парафинли блок юзаси микротом билан қайта 

тозалашга учратилди. Реципиент блоки белгилангандан кейин биопсик ручка 

ёрдамида тешиклар сонининг умумий миқдори 108 бўлган диаметри 2 мм ли 

тешикларни очиш амалга оширилди.  
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5.2-расм. Агароз-парафинли материалдан тайёрланган тайёр тўқима 

матрицаларининг кўриниши 

Кейинги босқичда биопсик ручка воситасида реципиент блокига донор 

блокининг гистологик материалини тадбиқ этиш ўтказилди. Тўқима матрица 

картасига мос холда гистологик материални реципиент блокига жойлаштириш 

амалга оширилди. Оптимал ориентация учун тўқима матрицасининг бошқа 

органларга нисбатан 2 ёки 4 бурчакларидаги орган тўқималаридан 

ажратилиши ўтказилди.   

 

5.3-расм. Киритилган гистологик материал билан тайёр тўқима 

матрицаси, шунингдек гематоксилин-эозин билан бўялган буюм ойнаси 
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Кейинчалик гистологик материални жорий этилиши билан бирга тўқима 

матрицаси термостатда термик қайта ишланди, бунинг натижасида эса ҳар 

икки блок материалларини қўшилиши юзага келди, бу эса тўқима 

матрицасидан олинган гисталогик материални йўқотилишини олдини олувчи 

бўлиб хизмат қилади. Шундан сўнг микротом ёрдамида кесмалар ва тайёр 

тўқима матрицаларини музлатилиш жараёни кетади, шундан сўнг олинган 

кесмалар ИГХ маркерлари ва гематоксилин-эозин билан бўяшга учратилди.  

Ўтказилган тадқиқотларда саратоннинг қуйидаги хусусиятлари 

ўрганилди: саратоннинг дифференциация даражаси, саратон некрози, 

лимфоваскуляр инвазия, саратон паренхимасига строманинг нисбати, 

шунингдек саратонни лимфоцитлар билан инфильтрацияси, қон томирлар 

зичлиги индексини аниқлаш, саратон тўқимасининг шикастланган 

томирларини нисбати, ўзаро жойлашувини аниқлаш.  

Стромани саратон паренхимасига нисбати ҳам шунингдек мухим 

башоратловчи маркер бўлиб ҳисобланиши мумкин. Бунда тақчил стромали 

саратон строманинг фоиз миқдори ≤ 50% дан кам бўлганда, стромаси яққол 

намоён бўлган саратонлар эса > 50% дан юқори бўлиши билан баҳоланди.  

Дастлаб эозин ва Майер гематоксилини билан бўялган намуналар пери- 

ва интрагуморал соҳаларни аниқлаш учун кам даражада катталаштириб (100) 

ўрганилди. Бунга мос холда, саратон тўқимасида жойлашган қон томирлари 

интратуморал сифатида аниқланди. Саратон чегарасида, аммо ундан 2 мм 

масофада жойлашган қон томирлари эса перитуморал баҳоланди.  

Ўтказилган тадқиқотлар натижасида саратонни умумий тавсифлаш учун 

уни 200 марта катталаштирилганда яқин турган тўқималар ва саратон 

стромасида қуйидаги кўрсаткичлар аниқланди: дифференциация даражаси, 

саратон некрози, лимфоваскуляр инвазия, саратон паренхимасига строманинг 

нисбати, шунингдек саратонни лимфоцитлар билан инфильтрацияси. 

Саратон инфильтрациясини баҳолаш иммуноонкологияда 

биомаркерларни ўрганиш бўйича Халқаро ишчи гуруҳ тавсиялари бўйича 

(International Immuno-Oncology Biomarker Working Group 2012) баҳоланди. 
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1. Саратон стромасида ЛИ намоён бўлиши. Баҳолаш визуал- аналогли усул 

бўйича баҳоланди (йўқ, кучсиз намоён бўлган - диффуз инфильтрация ёки 

майда ўчоқли тўпланишлар ва яққол намоён бўлган – йирик ўчоқли 

инфильтратлар)       

2. Перитуморал соҳада саратоннинг юмшоқ ингичка толали шаклланмаган 

бириктирувчи тўқимасини мавжудлиги (бор, йўқ).  

 

5.4-расм. Саратонни лимфоцитлар билан инфильтрацияси 

Аниқландики, саратондаги ангиогенез фаоллиги бошқа клиник-

морфологик ва молекуляр-биологик омиллар билан алоқага эга бўлади.  

Демак, КБС саратондаги юқори МТЗ ТМЭО экспрессиясининг юқори 

даражаси, маҳаллий лимфа тугунларида метастазларнинг мавжудлиги билан 

бағлиқ, бу шундай таҳмин қилишга имкон берадики, бундай ўзига 

хосликларни ўтказиладиган даволашни оптималлаштиришда ва касаллик 

прогнозини баҳолашда ҳисобга олиш жуда ҳам мухим.  

КБС микротомирларнинг нисбий оғирлиги (Индекси) кўзга кўринадиган 

0,75 мм2 майдондаги микротомирларнинг миқдор кўрсаткичи бўлиб 

ҳисобланади. Саратондаги микротомирлар миқдори эса саратоннинг 

гистологик варианти ва уни тажоввузкорлиги билан корреляция қилиши 

мумкин.  

 Коморбидлик ҳар қандай ёндош касалликлар ёки ҳолатлар каби 

аниқланади, улар ташхис қўйиш, даволаш ва касалликни башоратлашга таъсир 
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этиши мумкин. Модомики ҳавфли ўсма пайдо бўлиш вақтидан бошлаб 

организм билан ўзаро алоқага киришни бошлар экан, ҳатто неопластик 

жараённинг илк босқичларидаёқ барча тизимларнинг тўлиқ интактлигини 

тасаввур қилиш қийин. Шу билан боғлиқ холда ҳавфли ўсмани ривожланиши 

орган ва тизимлар функциясида бузилишларни ривожланиши билан 

боғлиқдир, бу касалликни клиник кечиши ва намоён бўлиши, қон 

кўрсаткичларидаги ўзгаришлар, намоён бўлиш даражасида кўринади, улар эса 

беморларда касалликлар прогнозига таъсир кўрсатади.  

Ангиогенез ҳавфли ҳосилаларни метастазланиши ва ўсиши билан 

боғлиқ холда саратонни кучайишини асосий омилларидан бири бўлиб 

ҳисобланади. Мазкур тадқиқотда уни баҳолаш саратонга қарши даволашга 

сезгирлик ва касалликни башоратлашни мухим омили сифатида қаралади. 

КБСда қайд этилдики, ҳавфли ўсмадаги микротомирларнинг зичлиги (МТЗ) 

ва томирлар эндотелийси ўсиш омилининг (ТЭЎО) экспрессиясини юқори 

даражаси кўпинча ҳавфли ўсма жараёнлари тарқалганда кузатилади, 

маҳаллий лимфа тугунларига метастазлар мавжуд бўлганида саратон ва 

стромал ҳужайралар томонидан экспрессияланади.  

Бизлар томонимиздан  қуйидаги натижалар олинди: 

1. Ҳавфли ўсмадаги томирлар кўпинча хаотик ва тартибсиз жойлашади. 

Қон томир ҳалқалари ва патологик бирикишлар, аномал артериовеноз 

шунтлари, қон томир лакуналарини шаклланиши билан ўзига хос бўлган эгри 

бугриликлар кўринади. Қон томирлар калибри жуда ўзгарувчан- у яққол 

намоён бўлгавн дилатациядан то кенгайган ва торайган фрагментларни ўрин 

алмашиши билан кескин торайишгача бўлиши мумкин. Қон томир деворлари 

жуда юпқа ва кўпинча тугалланмаган тузилмага эга.  

2. Ҳавфли ўсмада дилатацияланган микротомирларнинг ҳар хил 

типларини ажратиш амалий жиҳатдан мумкин эмас.  

3.   Ҳавфли ўсмаларда кўпинча узлукли базал мембранага эга бўлган, 

бузилган эндотелиал қопламали кўпроқ капиляр типдаги қон томирларини 

кузатиш мумкин. Ҳавфли ўсма қон томирларини қоплаган эндотелиал 
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ҳужайралар мунтазам жойлашмаган, нотўғри шапклга, кўп сонли 

цитоплазматик ўсимталарга ва тузилмавий бузилишларга эга. ҳужайралар бир 

бири билан кучсиз боғланган, бир бирининг устига қаватлашиб кетган, 

баъзида қон томир ичига чиқиб туради ёки периваскуляр жойлашади.  

4. Ҳавфли ўсма томирлари учун юқори даражадаги ўтказувчанлик хос, 

у ҳавфли ўсма ангиогенези жараёнларини фаоллаштиришда ва ҳавфли ўсма  

стромасини шаклланишидаўта мухим рол ўйнаши мумкин.  

5. Ҳавфли ўсманинг қон томир ва лимфа томирлари тешигида алоҳида 

ҳавфли ўсма ҳужайраларини ҳам, ҳавфли ўсма эмболларини ҳам кузатиш 

мумкин, уларнинг мавжудлиги нохуш башоратловчи омил бўлиб 

ҳисобланади.  

 

5.5-расм. Ҳавфли ўсма паренхимасига строманинг нисбати 

 

Лимфоваскуляр инвазия маҳаллий ва узоқ рецидивларни 

ривожланишининг юқори ҳавфи ва беморларнинг яшовчанлигини янада 

пасайиши билан бевосита боғлиқ бўлган аҳамиятли прогностик омил бўлиб 

ҳисобланади, шунингдек касалликнинг маҳаллий ва тизимли 

қайталанишларининг юқори ҳавфи билан боғлиқ бўлиб, буни даволашни 

режалаштиришда ҳисобга олиш ниҳоятда мухимдир. Ҳавфли ўсма 

стромасининг яллиғланувчи инфильтрацияси иммун ҳужайралар томонидан 

цитокинлар, химокинлар, ўсиш омиллари ва протеазларни юқори даражада 
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ажратилиши, шунингдек эпителийларнинг базал мембраналар ва 

бириктирувчи тўқима матриксларини протеолитик ферментлар томонидан 

бузилиши, ангиогенезни фаоллашиши ва эпителиал-мезанхимал 

трансформация индукциясини кўп миқдорда юзага келиши ҳисобига ҳавфли 

хосилаларни метастазланишида ва инвазиясида ўта мухим рол ўйнайди. 

Ҳавфли ўсма стромасининг яллиғланиш инфильтрациясини намоён бўлиши 

ҳавфли ўсмани жадаллашиши билан боғлиқ бўлган жуда мухим омил бўлиб 

ҳисобланади, уни КБС билан оғриган беморларни даволашни режалаштириш 

ва касалликни башоратлашни баҳолашда ҳисобна олиш зарур.  

§5.2. Эркаклар КБС томирлар зичлигини ҳавфли ўсма тўқимасидаги 

шикастланган қон томирларининг  таркиби, жойлашуви  ва нисбатига 

таъсирининг таҳлили  

КБС 76 ҳолатларида қон томирлар миқдорини ўрганиб аниқландики, 

метастазларни ривожланиши билан келгусида қон томирлар зичлиги клиник 

ижобий кетувчи жараёнларга солиштирилганда икки марта кўпроқ юқори 

бўлиб чиқди. Уларнинг юқори нисбий даражаси тажоввузкор кечувчи ҳавфли 

ўсмаларда қайд этилди. КБС микротомирларнинг нисбий оғирлиги (индекс) -

бу ўлчами 0,72 мм2 кўриш майдонидаги микротомирлар миқдоридир. Қон 

томирларини аниқлаш учун идеал маркер мавжуд эмас. Бунда склероз, некроз, 

меъёрий тузилмага эга бўлган тўқималар тадқиқотларда иштирок этмади, 

таҳлил қилиш учун эса бизлар ҳавфли ўсманинг энг кўп қон томирларини 

ўзида сақлаган соҳани танлаб олдик. Бу участкалар чуқурда жойлашиши 

мумкин, аммо кўпинча у ҳавфли ўсманинг чекка қисмларида аниқланди. 

Ҳавфли ўсма ва стромага тегишли бўлмаган ҳар қандай гуруҳ ёки ижобий 

бўялган ҳужайралар занжирини бизлар микротомир сифатида кўриб чиқдик. 

Бизлар натижа деб микроскопнинг кўриш майдон ўлчами -0,74 мм2, 20х10 

окуляр катталаштирилган кўриш майдонининг 200 кўрикдан ўтказилгандан 

кейинги микротомирлар зичлигининг энг юқори кўрсаткичини ҳисобга олдик. 

КБС агрессив типларида 101 ва ундан юқори бўлган микротомирлар 
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индексини, клиник жиҳатдан ижобий кетувчи ҳавфли ўсмаларда – ўртача 45 

ҳолатда аниқладик (р=0,003).  

5.1-жадвал.   

Перитуморал строма ва ҳавфли ўсма микротомирларининг зичлиги 

Тавсифлар Ҳавли ўсмадаги 

микротомирлар зичлиги 

Стромадаги 

микротомирлар зичлиги 

М+о           Р М+о Р 

Ёш 

<50 11,0±3,5 0,43 11,0±3,5 0,42 

>50 10,0±2,9 10,0±3,0 

Т босқич 

Т1 10,3±3,5 0,97 10,3±3,5 0,97 

Т2 10,1±2,7 10,1±2,7 

N босқич 

рШ 10,6±3,1 0,25 9,7±2,9 0,19 

рШ-1 9,2±2,4 9,1±4,9 

рШ-3 9,3±2,8 8,9±3,8 

Метастатик РЛУ миқдори 

0 10,6±3,1 Р1-2=0,07* 

Р1-2 

3=0,92* 

9,7±2,9 Р1-2=0,02* 

Р1-3=0,82* 1-3 9,2±3,1 8,5±4,6 

>3 10,4±2,2 10,1±3,7 

Ҳавфлилик даражаси 

01 9,8±2,9 0,12 8,1±2,2 0,42 

02 9,9±3,0 9,6±3,9 

03 11,2±3,2 9,3±2,8 

Қон томирларида ҳавфли ўсма эмболларининг мавжудлиги 

Нет 9,5±2,7 0,40 9,1±3,4 0,47 

Есть 10,6±3,2 9,5±3,7 

Изоҳ: р-медиан тести учун аҳамиятлилик даражаси; р*- Манн-Уитни учун 

аҳамиятлилик даражаси  

Ҳавфли ўсма стромаси ва унга яқин турган тўқималар 200 марта 

катталаштирилиб, қуйидаги кўрсаткичлар аниқланди ва баҳоланди: ҳавфли 

ўсма стромасидаги ЛИ намоён бўлиши, бунда баҳолаш визуал-аналог усули 

ёрдамида ўтказилди (мавжуд эмас, диффуз инфильтрацияни кучсиз намоён 

бўлиши ёки майда ўчоқли тўпланмалар ва яққол намоён бўлган йирик ўчоқли 
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инфильтратлар), перитуморал соҳада ҳавфли ўсма стромасининг юмшоқ, юпқа 

толали шаклланмаган бириктирувчи тўқимасини мавжудлиги (бор, йўқ). 

Ҳавфли ўсма стромасидаги юмшоқ, юпқа толали шаклланмаган бириктирувчи 

тўқимасида ўзига хос бўлган ячейкали тузилмаларнинг мавжудлиги (бор, йўқ). 

(5.1-жадвал). 

5.2-жадвал.   

Паренхималар нисбати ва инфильтрация даражаси 

Ҳавфли ўсмани лимфоцитлар билан инфильтрацияси 

Бор  26 17 65,4 9 34,6 0,425 >0,05 

Йўқ  50 26 52,0 24 48,0 1,539 >0,05 

Ҳавфли ўсма стромасига паренхиманинг нисбати 

Яққол намон бўлган 

строма 
24 18 

75,0 
6 25,0 12,805 <0,001 

Оз миқдордаги 

строма 
52 25 48,1 27 51,9 4,783 <0,01 

 

ИГХ усули билан 766 блоклар текширилди. Гистопрепаратларда 

қуйидаги кўрсаткичлар баҳоланди: 

1. Микротомирлар зичлиги (МТЗ) алоҳида ҳужайралар ва 

капилярларнинг ўртача миқдорини ҳисоблаш йўли билан 0,30 х 0,22 мм 

майдондаги максимал васкуляризация нуқталари баҳоланди,  

2. Перитуморал стромада детилирланган капилярлар (ДК) миқдори, 

интратуморал стромада атипик детилирланган капилярлар (АДК )ва қисман 

эндотелиал қопламали тузилмалар 200 марта катталаштирилиб, ярим 

миқдорий усул билан баҳоланди. Якка холдаги ёки кўп сондаги тузилмалар 

ҳамда қон томирларини бўлиш учун 35-перцентилдан фойдаланилди.  

3. Гистопрепаратларда қон томирларининг жойлашган ўрни, уларнинг 

диаметри ва эндотелиал қопламанинг ўзига хосликлари баҳоланди.  
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Тадқиқот натижаларини статистик қайта ишлаш Statistica 6.0 амалий 

дастур пакетидан фойдаланиш орқали амалга оширилди. 

Ҳавфли ўсма микротомирларининг ҳар хил типи нафақат морфологияси 

бўйича фарқланади, балки КБСнинг турли клиник-морфологик ва молекуляр- 

биологик ўзига хосликлари билан корреляцияланади. Бунда эндотелиал 

қопламали   тузилмаси ва ҳавфли ўсма микротомирларининг қуйидаги икки 

гуруҳи ичидаги юқори аҳамиятли корреляциянинг мавжудлиги диқққатни 

ўзига жалб этади:  

1. АДК ва қисман эндотелиал қопламали тузилмалар ўртасидаги 

(р<0,00001); 

2. ДК ва перитуморал стромадаги ўзига хос бўлган ячейкали 

тузилмалар ўртасидаги (р=0,0001). 

Юқорида айтиб ўтилганларнинг барчаси КБС билан оғриган беморларда 

ўтказиладиган даволашни оптималлаштириш ва касаллик башоратини 

аниқлаштириш мақсадида, эндотелиал қопламали тузилмалар ва ҳавфли ўсма 

микротомирларининг ҳар хил турларини предиктив ва прогностик аҳамиятини 

келгусида ўрганишнинг муҳимлиги тўғрисида гувоҳлик беради.  

5.3-жадвал.  

Кўкрак бези саратонининг клиник-морфологик ва молекляр-биологик 

ўзига хосликларига боғлиқ холда дилятирланган капилярлар миқдори 

Тавсифлар Мавжуд эмас Якка холда Кўп сонли Аҳамиятли

лик 

даражаси, 

 n % n % n %  р 

Ёши 

<50 3 25,0 2 16,67 7 58,33 0,07 

>50 5 9,43 27 50,94 21 39,63  

Т босқич 

рТ1 5 19,23 12 46,15 9 34,62 0,30 

рТ2 3 7,69 17 43,59 19 48,72  

N босқич 
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рШ 5 13,52 16 43,24 16 43,24 0,44 

рШ-1 3 20,0 7 46,67 5 33,33  

рШ-3 0 0,00 6 41,7 7 58,30  

Метастатик Р миқдори РЛУ 

0 5 13,52 16 43,24 16 43,24 0,89 

1-3 2 10,53 10 52,63 7 36,84  

>3 1 11,11 3 33,33 5 55,56  

Ҳавфлилик даражаси 

01 2 25,0 4 50,0 2 25,0 0,68 

02 5 11,63 18 41,86 20 46,51  

03 1 7,14 7 50,0 6 42,86  

Томирларда ҳавфли ўсма эмболларининг мавжудлиги 

Йўқ  4 16,00 15 60,00 6 24,00 0,06 

Бор  4 10,26 14 35,90 21 53,84  

 

5.4-жадвал.  

Кўкрак бези саратонининг клиник-морфологик ва молекуляр-биологик 

ўзига хосликларига боғлиқ холда атипик детилирланган 

капилярларнинг миқдори 

Тавсифлар  Йўқ Якка ҳолда Кўп сонли Аҳамиятли-

лик 

даражаси, р 

 n % n % n %  

Ёши 

<50 0 0,00 5 45,45 6 54,55 0,09 

>50 11 20,75 17 32,08 25 47,17  

Т босқичи 

рТ1 5 19,23 11 42,31 10 38,46 0,40 

рТ2 6 15,79 11 28,95 21 55,26  

N босқичи 

рШ 7 18,92 11 29,73 19 51,35 0,53 

рШ-1 1 6,66 7 46,67 7 46,67  

рШ-3 3 27,27 4 27,28 5 45,45  

Метастатик Р миқдори РЛУ 
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0 7 18,92 11 29,73 19 51,35 0,66 

1-3 2 10,52 9 47,37 8 42,11  

>3 2 25,00 2 25,00 4 50,00  

Ҳавфлилик даражаси 

01 5 62,50 2 25,00 1 12,50 0,007 

02 5 11,63 16 37,21 22 51,16  

03 1 7,69 4 30,77 8 61,54  

Қон томирларидаги ҳавфли ўсма эмболларининг мавжудлиги 

Йўқ  8 32,00 10 40,00 7 28,00 0,009 

Бор  3 7,69 12 30,77 24 61,54  

 

Шундай қилиб, КБС агрессив турларида микротомирлар зичлиги 33% дан 

юқори. Микротомирлар индекси 100 ва ундан ортиқ бўлган КБС билан оғриган 

барча эркакларда 33 ой давомида метастазлар аниқланган бўлса, бу вақтда эса 

микротомирлар индекси 33 дан кам бўлган КБС билан оғриганлар гуруҳида 

фақат 5% аниқланди. Микротомирлар индекси 100 дан ортиқ бўлган КБС 

билан оғриган беморлар учун метастаз ҳавфи 100% га ошди. Шунингдек 

бизлар томонимиздан ҳавфли ўсмада некрознинг мавжудлигини 

башоратловчи аҳамияти ўрганилди. Мавжуд бўлган материалларни статистик 

қайта ишлаш ва натижаларни ўрганишда, бизлар томонимиздан аниқландики, 

ҳавфли ўсмада некрознинг мавжудлиги яхши башоратли гуруҳ билан 

солиштирилганда ёмон башоратли гуруҳда мос холда 64,3% ва 15% га кўпроқ 

кузатилди, ушбу ҳолат ҳавфли ўсмани тажоввузкорлиги ва тез ўсишидан 

гувоҳлик беради, бу эса КБС прогнозлашда нохуш омил бўлиб ҳисобланади. 

Шахсий кузатишлар кўрсатдики, яққол намоён бўлган стромали ҳавфли 

ўсмалар нохуш башоратга эга бўлган бўлса (χ2 =6.217; p<0,01), бу вақтда камёб 

стромали ҳавфли ўсмалар ижобий кечиш ва прогнозга эга бўлди.  
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5.5-жадвал.  

Кўкрак бези саратонининг клиник-морфологик ва молекуляр-биологик 

ўзига хосликларига боғлиқ холда перитуморал стромадаги махсус 

ячейкали тузилмаларнинг миқдори 

Тавсифлар  Мавжуд 

эмас 

Якка ҳолда Кўп сонли Аҳамиятли

лик 

даражаси, р  n % n % n % 

Ёши 

<50 6 50,00 4 33,33 2 16,67 0,59 

>50 19 35,85 19 35,85 15 28,30  

Т босқичи 

рТ1 14 53,85 8 30,77 4 15,38 0,08 

рТ2 11 28,21 15 38,46 13 33,33  

N босқичи 

рШ 14 37,84 16 43,24 7 18,92 0,31 

рШ-1 7 46,66 4 26,67 4 26,67  

рШ-3 4 25,00 3 25,00 6 50,00  

Метастатик РЛУ нинг миқдори 

0 14 37,84 7 18,92 16 43,24 0,44 

1-3 8 42,11 7 36,84 4 21,05  

>3 3 33,33 3 33,33 3 33,34  

Ҳавфлилик даражаси 

01 3 37,50 4 50,00 1 12,50 0,70 

02 18 41,86 14 32,56 11 25,58  

03 4 28,58 5 35,71 5 35,71  

Ҳавфли ўсма эмболларининг мавжудлиги 

Нет 13 52,00 5 20,00 7 28,00 0,11 

Есть 12 30,77 17 43,59 10 25,64  

 

Шундай қилиб, салмоқли ҳавфли ўсмалар тузилмасидаги стромал 

ҳужайраларнинг юқори миқдори ёмон прогнози билан ассоциацияланади, бу 

эҳтимол саратон ҳужайраларини ҳавфли ўсма стромасидаги бириктирувчи 

тўқимали компонентлари билан фаоллаштирилишига боғлиқдир. 

Бириктирувчи тўқимани деградацияси, яллиғланиш ҳужайраларини ортиши, 

фибробластларни миофибробластларга ўтиши пролиферация ва ангиогенезни 
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ортишига олиб келади, бу эса ўз навбатида касалликни жадаллашиши ва 

ўсишига стимулловчи таъсир кўрсатади. Бундан ташқари, аниқландики 

ҳавфли ўсмага ассоциацияланган фибробластлар дориларга чидамли бўлган 

ҳавфли ўсмани ривожланишида иштирок этади, ангиогенезга сабаб бўлади ва 

ҳавфли ўсма ҳужайраларини эпителиал-мезинхимал йўналишга ўтишига сабаб 

бўлади, у эса ўз навбатида ҳавфли ўсманинг инвазив ва метастатик 

имкониятларини кучайтиради.  

5.6-жадвал.  

Эркаклардаги КБСда микротомирларнинг зичлик индекси ва типлари 

ўртасидаги қиёсий таҳлил. 

Мезо

нлар  

ИПМС 100< ИПМС 100-33 ИПМС 33> 

уму

мий 

% Асоси

й 

гуруҳ 

Назо

рат 

гуруҳ

и 

уму

мий 

% Асоси

й 

гуруҳ 

Назо

рат 

гуруҳ

и 

уму

мий 

% Асоси

й 

гуруҳ 

Назо

рат 

гуруҳ

и 

А

бс

. 

% А

бс

. 

% А

бс

. 

% А

бс

. 

% А

бс

. 

% А

бс

. 

% 

Люми

нал 

тур 

10  3  7  18  8  10  17  5  12  

Her2/

neu 

позит

ив 

тури 

9  4  5  3  2  2  1  1  0  

Уч 

карра 

негат

ив тур 

13  10  3  2  1  1  3  1  2  

 

 Мос холда, стромага бой бўлган ҳавфли ўсмалар фибробластлар билан 

ассоциацияланган ҳавфли ўсмани катта миқдорда сақланиши билан 

тавсифланади, бу эса ўз навбатида неоплазмаларни ривожланиши ва ўсишини 
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қўзғатади. Диаграммада келтирилган маълумотларга мос холда кўриниб 

турибдики, лимфоцитлар билан инфильтрацияланган ҳавфли ўсма мавжуд 

бўлган КБС билан оғриган беморлар касалликни янада ижобий кечиши ва 

якуни ўз ўрнига эга бўлади (χ2=3,956/p<0,05). Назарий жиҳатдан бу шу билан 

асосланиши мумкинки, ҳавфли ўсмани лимфоцитлар билан 

инфильтрацияланиши саратон ҳужайраларига цитотоксик таъсир кўрсатиши 

мумкин.бунда шу нарса қайд этилдики, иммунобласт жавобнинг йўқлиги 

бирламчи ҳавфли ўсмадан малигнизирланган ҳужайраларни янада эрта 

ажралиб чиқиши билан боғлиқ бўлади. Олинган натижалардан шу нарса келиб 

чиқадики, ҳавфли ўсма билан шикастланган организмдаги иммун реакциялар, 

ҳавфли ўсма жараёнлари механизмида фаол иштирок этиб, хосилаларни 

ривожланишига кучайтирувчи таъсир кўрсатиши мумкин.  

Ўтказилган ретроспектив тадқиқотнинг корреляцион таҳлили ЛВИ ва 

ҳавфли ўсмада некрознинг мавжудлиги, стромал тўқиманинг устунлик 

томонидаги ҳавфли ўсма паренхимасига строманинг нисбати, касалликнинг 

нохуш якуни билан ҳавфли ўсмадаги иммун реакцияларнинг мавжуд 

бўлмаслиги каби параметрлар ўртасидаги ўзаро алоқани кўрсатди. Шу билан 

бирга, ҳавфли ўсманинг ижобий параметрлари бўлиб, ЛВИ ва ҳавфли 

ўсманинг некрозининг мавжуд бўлмаслиги, тақчил стромали ҳавфли ўсма, 

ҳавфли ўсмани лимфоцитлар билан инфильтрацияси ҳисобланади.  

Бизлар томонимиздан олиб борилган таҳлил натижалари бўлиб, 

бирламчи ҳавфли ўсманинг қўшни орган ва тузилмаларга тарқалиши ва 

ўлчами, ҳавфли ўсма тромбининг мавжудлиги, маҳаллий лимфа тугунларида 

меттастазларнинг мавжудлиги, шунингдек касаллик босқичи каби 

кўрсаткичлар билан бирга метастазлар ёки рецидивларни ривожланиши 

ўртасидаги бевосита ўзаро алоқани аниқлаш бўлиб ҳисобланди.  

Тадқиқотларда аниқландики, қуйидаги ҳолатлар касаллик прогнози 

учун ижобий таъсир кўрсатади: йўлдош касалликларни мавжуд бўлмаслиги, 

Педжит саратони, GI-GII дифференциациясининг юқори даражаси, ҳавфли 
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ўсмада парчаланишнинг мавжуд бўлмаслиги, тақчил строма ва ҳавфли ўсмани 

лимфоцитлар билан инфильтрацияланиши.  

5.7-жадвал.  

КБСда томирлар зичлиги индексининг нисбати 

Мезонлар 
Умумий 

(n=76) 
% 

Асосий гуруҳ 

(n=48) 

Назорат 

гуруҳи (n=28) 
χ2 Р 

Абс. % Абс. %    

ИПС 100 

< 
32 42,1 25 52,1 7 25    

ИПС 

100– 33 
23 30 13 27,1 10 35,7    

ИПС 33> 21 27,6 10 20,8 11 39,3    

 

5.8-жадвал.  

 Кўкрак бези саратонининг клиник-морфологик ва  молекуляр-

биологик ўзига хосликларига боғлиқ холда қисман эндотелиал 

қопламали тузилмалар миқдори 

Тавсифлар Йўқ Якка холда Кўп сонли Аҳамиятли

лик 

даражаси, 

Р 

п % п % п % 

Ёши 

<50 3 27,28 4 36,36 4 36,36 0,97 

>50 15 28,85 17 32,69 20 38,46 

Т босқич 

рТ1 7 26,92 8 30,77 11 42,31 0,84 

рТ2 11 29,72 13 35,14 13 35,14 

N босқич 
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рШ 8 21,62 11 29,73 18 48,65 0,24 

рШ-1 7 46,66 4 26,67 4 26,67 

рШ-3 3 30,00 6 50,00 2 20,00 

Метастатик РЛУ миқдори 

0 8 21,62 11 29,73 18 48,65 0,28 

1-3 7 36,84 8 42,11 4 21,05 

>3 3 42,86 2 28,57 2 28,57 

Зарарлилик даражаси 

01 4 50,00 3 37,50 1 12,50 0,41 

02 10 23,26 14 32,56 19 44,19 

03 4 33,33 4 33,33 4 33,34 

Томирларда ҳавфли ўсма эмболларининг мавжудлиги 

Йўқ 11 45,83 8 33,33 5 20,84 0,03 

Бор 7 17,95 13 33,33 19 48,72 

 

Ҳавфли ўсма тўқимасида жойлашган ҳавфли ўсманинг 

микротомирлари, томирларини текширилганда улар худди интратуморал каби 

аниқланди, ҳавфли ўсмадан ташқарида, аммо унинг чекка қисмидан 2 мм 

масофада  жойлашган томирлар эса-перитуморал аниқланди. Шуни таъкидлаб 

ўтиш мухимки, АДК ва қисман эндотелиал қопламали тузилмалар нафақат 

ўзаро, балки бир хил тавсифдаги КБС билан корреляцияга эга бўлди. Кўп 

сондаги АДК ва қисман эндотелиал қопламали тузилмалар РЭ негатив 

статусида кўпроқ аниқланди (р=0,01 и р=0,03). 

ДК ва перитуморал стромадаги ўзига хос бўлган тузилма ячейкаларига 

келсак, улар перитуморал стромадаги юмшоқ, шаклланмаган нозик толали 

бириктирувчи тўқиманинг мавжудлиги билан корреляцияланди (р=0,0001 и 

р<0,0001). Умуман олганда ДК ва ўзига хос бўлган ячейкали тузилмалар учун 

яна шу нарса хос бўлдики, улар кўпроқ перитуморал стромада жойлашади. Бу 

эса АДК ва қисман эндотелиал қопламали тузилмалардан фарқли равишда 

перитуморал стромадаги ячейкали тузилмаларга хосдир.  
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Алгоритм 1 

Касалликнинг босқичига боғлиқ равишда динамик кузатув 

алгоритми 

 

 

  Дастлабки 

 3 йил 

3-5 йил 5 йилдан 

ортиқ 

Босқич I Кўкрак бези ва 

регионар лимфа 

тугунлари  

УТТ ва МСКТ 

текшируви 
 

1-йили ҳар 3 ойда 1 

маротаба 

2-йили  6 ойда 1 

маротаба 

3-йили 1 йилда 1 

маротаба 

Ҳар йили 1 

маротаба 

Клиник 

кўрсатмага 

кўра 

Клиник 

кўрсатмага 

кўра 

Кўкрак қафаси 

Рентгенография 

ёки МСКТ 

1 йилда 1 маротаба 2 йилда 1 

маротаба 

Клиник 

кўрсатмага 

кўра 

Босқич II 

ёки III 

Кўкрак бези ва 

регионар лимфа 

тугунлари 

УТТ ва МСКТ 

текшируви 

1-йили 3 ой 

давомида ҳар ойда 

1 маротаба, кейин 3 

ойда 1 маротаба 

2-йили  ҳар 3 ойда 1 

маротаба 

3-йили 6 ойда 1 

маротаба 

Ҳар йили 1 

маротаба 

Клиник 

кўрсатмага 

кўра 

Клиник 

кўрсатмага 

кўра 

Кўкрак қафаси 

Рентгенография 

ёки МСКТ 

1 йилда 1 маротаба 2 йилда 1 

маротаба 

Клиник 

кўрсатмага 

кўра 
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Алгоритм 2 

Хавф категориясига боғлиқ равишда динамик кузатув алгоритми 

Динамик кузатув 

учун текширув 

Кўкрак безининг радикал резекцияси 

Объектив кўрик Рецидив ёки регионар метастазларни аниқлаш учун 

симптом ва белгиларни ўрганишга йўналтирилган 

сўров ва объектив кўрик 

Лаборатор 

текширувлар 

Қоннинг биокимёвий таҳлили (мочевина, креатинин, 

ЛДГ, ишқорий фосфатаза, кальцийнинг даражаси) 

Қоннинг умумий таҳлили 

Коагулограмма 

Сийдикнинг умумий таҳлили 

Онкомаркерларни аниқлаш(СА15-3) 

Скелет суякларини 

сканирлаш 

Ишқорий фосфатазанинг даражаси юқори бўлганда, 

суяклардаги оғриқ каби клиник симптомлар ва/ёки 

визуализациянинг нурланишли усулларида суякли 

ҳосилаларнинг мавжудлиги 

Бош миянинг 

текшируви 

Неврологик симптоматиканинг мавжудлиги (КТ ёки 

МРТ) 

 Қуйи хавф Ўрта ёки юқори хавф 

Кўкрак бези ва 

регионар лимфа 

тугунлар 

текшируви 

Йил давомида ҳар 6 ойда 

МСКТ ёки МРТ, ҳар 3 ойда 

УТТ, сўнгра сканерлаш 

усулларнинг маълумотлари 

бўйича ўзгаришлар бўлмаса, 

йилда 1 марта 

Йил давомида ҳар 3-6 

ойда УТТ, МСКТ ёки 

МРТ, сўнгра 3 йил 

давомида ҳар 6 ойда, 

кейинчалик 5 йилгача 

йилда 1 марта. 

Симптомлар пайдо 

бўлганда 
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текширувлардан қайта 

фойдаланиш 

Кўкрак 

қафасининг 

текширув 

3 йил давомида йилда 1 

марта кўкрак қафаси 

рентгенографияси,  3 йиллик 

муддат тугаганидан сўнг 

симптомлар пайдо 

бўлганида қайта текширув 

Операциядан кейин 1 

йил давомида ҳар 3-6 

ойда МСКТ, 

кейинчалик 3 йил 

давомида ҳар 6 ойда, 

сўнгра 5 йиллик 

муддатгача йилда 1 

маротаба кўкрак қафаси 

рентгенографияси ёки 

МСКТ   

 

Якун (Резюме) 

Кўкрак бези саратони гистологик, молекуляр-генетик текширувларда 

кичик турларининг эркаклар кўкрак бези саратонида муҳим прогностик 

аҳамиятга эга эканлиги исботланди. 

Эркаклар КБС беморларида касалликнинг кечишига таъсир этувчи 

молекуляр-биологик маркерлар хусусиятларининг ўрганилиши амалга 

оширилди. Маълумки, кекса ёшдаги эркакларда КБС ўзининг хусусиятларига 

эга бўлиб, бу ҳолат унинг агрессивлиги ва номақбул кечишини белгиловчи 

ўсманинг биологияси билан боғлиқдир. Шу билан боғлиқ тарзда КБС 

беморларда қуйидаги маркерлар ўрганилди: RE, RP, Her2/neu,KI67. КБС 

Ҳозирги кунда КБС ўсманинг рецепторли ҳолатини аниқлаш беморларни 

юритиш тактикаси ва уларнинг кейинчалик мониторингини аниқлаш учун 

мажбурий шарт сифатида кўрилмоқда. Her2/neu мембранали 

гликопротеиднинг ўрганилиши ҳам алоҳида қизиқиш уйғотиб, ушбу маркер 

энг истиқболи бор ҳисобланади, унинг даражаси касаллик рецидивларининг 

вужудга келиши, метастазларнинг пайдо бўлишидан ўзгаради, бу эса 

номақбул оқибатни келтириб чиқаради.  
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Текширув гуруҳларида аниқланган фенотипларда беморларнинг ёши 

билан манфий эстрогенли ҳолат боғлиқлиги аниқланиб, у 60 ёшдан катта 

эркакларда номақбул прогнозни белгилаб беради. Her2/neu экспрессиясининг 

ўрганилиши экспрессия даражасининг бевосита беморларнинг ёшига боғлиқ 

эканлигини кўрсатиб, бу ҳолатда у 44-46 ёшда яққол намоён бўлди, бу эса 

нафақат прогнознинг ёмон омили, балки рецидивларнинг хавфини ҳам 

оширади. РГЖ ўзига хос эканлигини ўсманинг биологик кичик турларига 

боғлиқ равишда ўрганиш шу кўрсатдики, люминал В Her2/neu- ва уч карра 

негатив билан беморлар мос равишда кўпчилик ҳолатларда аниқланди, бу 

ҳолат ҳам тажовузкор кечиши ва касаллик манфий прогностик фонини 

тасдиқлайди.  

Ўтказилган тадқиқотлар шуни кўрсатдики, ўсма ҳужайраларининг 

юзасида RE/RP йўқлиги касалликнинг тажовузкор кечишига туртки бўлади, 

Her2/neu онкологик оқсилнинг максимал экспрессияси, унинг КБС 

беморларнинг ёши билан алоқадорлиги ва боғлиқлиги 60 ёшдан катта 

шахсларга хос бўлиб, бу ҳолатни эркаклар КБС молекуляр-биологик ўзига 

хослиги мавжуд бўлганда тажовузкорлик, ёмон сифатлилик ва номақбул 

кечиши тўғрисида адабиёт манбаълари тасдиқлайди.  

КБС беморларга эрта ташхис қўйишда қамровли асбоб ёрдамида ташхис 

қўйиш ва ўсмали томирлар зичлигини аниқлашнинг биргаликда қўлланилиши 

муҳим бўлиб, эркаклар КБС оптимал натижага эришиш ва ўлимнинг 

пасайишига имкон беради. КБС ўсмали томирларнинг гетерогенлиги амалда 

ўрганилмаган ва хилма-хил томирлар турининг касаллик прогнозининг 

клиник-морфологик ва молекуляр-генетик омиллари билан боғлиқлиги 

текширилмаган.  Ушбу бобда КБС ўсмасининг қуйидаги хусусиятлари 

ўрганилди: ўсманинг дифференциация даражаси, ўсманинг некрози, 

лимфоваскуляр инвазия, строманинг ўсма паренхимасига нисбати, ўсманинг 

лимфоцитлар билан инфильтрацияси, жойлашувини аниқлаш, ўсмали 

тўқиманинг шикастланган томирларининг нисбати, томирлар зичлиги 

индексини аниқлаш. Строманинг ўсимта паренхимасига нисбати 
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ўрганилганда, камчил стромаси бшлган ўсмалар строма фоизи ≤ 50% дан кам 

бўлган ҳолда баҳоланди. Эркаклар КБС ўсмада томирларнинг юқори зичлиги 

ТЭЎО экспрессияси даражаси, регионал лимфа тугунларидаги 

метастазларнинг мавжудлиги билан боғлиқ бўлди, ўсмадаги томирларнинг 

миқдори КБС гистологик варианти ва унинг тажовузкорлиги билан боғлиқ 

бўлиши мумкин, ўйлаймизки ушбу хусусиятларни касалликнинг прогнозини 

баҳолаётганда ҳисобга олиш лозимдир. 

Биз томондан қуйидаги натижалар ўрганилди: ўсмадаги томирлар 

кўпинча хаотик тарзда ва бетартиб жойлашган эди, эгри-бугриликлар, 

томирли ҳалқалар ва патологик туташтиргичлар, аномал артериовеноз 

шунтлар ва томирли лакуналарнинг шаклланиши кузатилди. Томирларнинг 

ўлчами турлича бўлиб, яққол намоён бўлган дилатациядан тортиб кескин 

торайишгача, кейинчалик кенгайган ва торайган компонентларнинг 

алмашинуви кўринишида кузатилди. Томирларнинг деворлари 

ингичкалашган бўлиб, кўпинча ноаниқ тузилишга эга бўлди.  Ўсмада кўпинча 

бузилган эндотелиал қаватчали капилляр туридаги томирлар кузатилди, базал 

мембрана баъзи жойларда узилган, эндотелиал ҳужайралар эса мунтазам 

жойлашмаган. Шунингдек, кўп миқдордаги цитоплазматик ўсимталар ва 

тузилмали бузилишлар ҳам кузатилди, ҳужайралар ўзаро суст боғланган эди. 

Оралиқда баъзан қатламли, баъзида бир-бирининг олдида чиққан ҳолда 

периваскуляр жойлашган. Қон ва лимфа томирлари оралиғида алоҳида ўсма 

ҳужайралари ва ўсмали эмболалар кўриниб, улар номақбул оқибатнинг 

предиктори бўлди. Қон томирларнинг миқдори КБС 76 та ҳолатида 

ривожланган метастазлар билан аниқланиб, кейинчалик томирларнинг 

зичлиги ўсманинг клиник мақбул шаклларига нисбатан 3 марта юқори эди. 

Таҳлил учун биз ўсманинг энг кўп томирларни ўзида тутувчи қисмини танлаб 

олдик, бу қисмлар чуқурроқ жойлашган бўлиши мумкин бўлиб, лекин биз 

уларни кўпроқ ўсманинг чеккалари бўйича аниқладик. Ўсмага тааълуқли 

бўлмаган исталган гуруҳ ёки занжирга биз микротомир сифатида қарадик. 

Кўрувдан кейин натижа сифатида биз микротомирларнинг энг юқори зичлиги 
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деб қуйидагини ҳисобладик - 20х10 окуляр катталаштиришда 200 кўриш 

майдони ва микроскопнинг кўриш майдони 0,74 мм2 гача. Агрессив қисмларда 

микротомирларнинг индекси 101 ва юқори аниқланиб, нисбатан мақбул 

кечувчи ўсмаларга нисбатан 33% қори бўлди - 45. Микротомирларнинг 

индекси 100 ва юқори бўлган КБС беморларда регионар метастазлар 

аниқланди. Микротомирларнинг индекси 30 кам бўлган беморларда фақатгина 

5% беморларда регионар метастазлар кузатилди. Ўсма некрозининг 

мавжудлиги ҳам прогноз омили бўлиб, мақбул прогнозли гуруҳга нисбатан 

номақбул прогнозли гуруҳда кўпроқ кузатилиши (мос равишда 15% ва 64,3%) 

биз томондан аниқланди. Кузатувлар шуни кўрсатдики, яққол намоён бўлган 

стромали ўсмалар ҳам ўсма стромасининг бириктирувчи тўқимали 

компоненти билан номақбул прогнозга эга бўлди. Шунингдек, мустаҳкам 

ўсмалар тузилмасидаги стромал ҳужайраларнинг кўп бўлиши ҳам ёмон 

прогноз билан ассоциация қилинди, бу эса эҳтимол ёмон сифатли ўсмаларнинг 

фаоллашуви, бириктирувчи тўқиманинг деградацияси, яллиғланиш 

ҳужайраларининг ортиши, фибробластларнинг миофибробластларга ўтиши 

билан боғлиқдир, бу эса ўз навбатида пролиферация ва ангиогенезни оширади, 

у эса ўз навбатида касалликнинг ўсиши ва ривожланишини қўзғатади. 

Шунингдек, ўйлашимизча, ўсма билан ассоциация қилинган фибробластлар 

кўп сонли дорига барқарорликнинг (КДБ) ривожланишида иштирок этиб, 

ўсмали ҳужайраларни метастатик ва инвазив имкониятларнинг кучайишига 

туртки бўлади. Перитуморал стромадаги ДК ва хос бўлган ғоваксимон 

тузилмаларга келсак, улар АДК ва қисман эндотелиал қаватли тузилмалардан 

фарқли равишда юмшоқ шаклланмаган нозик толали бириктирувчи тўқима 

билан юқори аҳамиятли боғлиқликда бўлди. Ишлаб чиқилган ва клиник 

амалиётга тадбиқ этилган динамик кузатувнинг алгоритми диагностик чора-

тадбирлар ва кейинчалик кузатувнинг тўғри эканлигига ёрдам беради, бу эса 

КБС беморларнинг 3, 5 ва 10 йиллик яшовчанлиги кўрсаткичларини ошириш 

имконини беради. Эркакларда КБС эрта диагностикаси ва прогнозлаш 

муаммоларининг ечилиши касалланишнинг пасайиши ва хавф гуруҳини 
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аниқлаш, ўтказиладиган даволашнинг прогнозини яхшилаш имконини беради, 

оқибатда, леталликнинг камайиши, даволашнинг регионар натижаларини 

яхшилаш, ҳаёт сифатини ошириш ва ногиронликнинг пасайишига олиб 

келиши мумкин.   
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ХОТИМА 

Эркаклар касалланишининг паст эканлиги, ҳамда эркаклар ва аёллар 

орасида фундаментал анатомик ва физиологик тафовутлардан келиб чиққан 

ҳолда, ушбу касалликга эрта ташхис қўйиш, даволаш тактикаси ва 

прогнозлашни яхшилаш йўли билан эркакларда КБС биологиясини яхшироқ 

тушуниш мақсадида улар орасида клиник текширувларни ўтказиш учун 

маълум ҳаракатларнинг қўлланилиши мақсадга мувофиқдир. КБС эркакларда 

янада тўлиқроқ тушунилиши долзарб вазифа бўлиб қолмоқда. Далилларнинг 

кўпчилик қисми ва касаллик прогнозининг асосланиши аёлларда КБС бўйича 

мавжуд бўлган тажрибадан экстраполяция қилинган. Шу билан бирга 

таъкидлаш жоизки, КБС диагностикаси ва даволашда эришилган ютуқларга 

қарамай, янги прогностик маркерларнинг изланиши долзарб бўлиб қолмоқда. 

Ҳозирги вақтда клиник, морфологик, молекуляр-биологик ва молекуляр-

генетик омиллар фарқланади. Муҳим омилларга ёш, ўсманинг ўлчами, лимфа 

тугунлари метастатик шикастланишининг ўзига хослиги, касаллик босқичи 

киритилади. Шунингдек, ўсманинг гистологик тури, ёмон сифатлилик 

даражаси, ўсманинг гетерогенлиги, лимфоваскуляр инвазия, ўсма стромаси 

лимфоидли инфильтрациясининг намоён бўлиши ҳам морфологик омиллар 

ҳисобланади. Юқорида айтиб ўтилганлардан ташқари, ўсманинг биологик 

кичик турлари муҳим предиктив омил ҳисобланиб, касалликнинг прогнози ва 

тизимли терапиянинг усулини танлашда ҳал қилувчи ролни ўйнайди. 

Юқорида кўрсатилган омилларнинг қамровли таҳлили уларни ҳар бирини 

алоҳида кўриб чиқилишидан кўра юқорироқ клиник аҳамиятга эгадир. 

Беморлар турли гуруҳларини даволаш тактикасини аниқлаш мақсадида 

бундай ёндошув диагностик схемаларни ишлаб чиқиш имконини беради. 

КБС беморларга эрта ташхис қўйишда қамровли асбобли ташхис 

қўйилиши ва ўсманинг патоморфологик ва молекуляр-генетик 

катталикларининг биргаликда олиб борилиши муҳим бўлди. Диагностик 

тестларнинг таҳлилига шунингдек, КБС ташхиси пунктатининг цитологик 

текшируви ёки сут бези трепан-биоптатининг гистологик текшируви 
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натижасида ўрнатилган беморлар ҳам киритилди. КБС беморларнинг ўртача 

ёши 65,5 ташкил этди. Эркаклар КБС текширувда 60-79 ёшдаги беморлар 

категорияси орасида энг кўп учради – 44 (61,8%), эркакларда текширилаётган 

ёшга оид когортада ≤ 60 ёшдан катта ва ≤ 80 кичик КБС ҳолатларининг 

ярмидан кўпи, 44 беморда аниқланди (57,8%), мос равишда эркакларнинг 

ушбу ёшдаги диапазони хавф гуруҳида бўлди, бу ҳолатни эса онкологик 

касалликга эрта ташхис қўйиш ва прогнозлашда ҳисобга олиш зарур, шу билан 

бирга, 5 та текширилган гуруҳларда ёш бўйича тафовутлар статистик 

жиҳатдан аҳамиятлидир (р<0,001). Эркакларда КБС диагностикасининг 

яхшиланганига қарамай, кўкрак безлари тўқималарининг зич тузилмасида 

пальпация қилинмайдиган ҳосилаларнинг аниқланиши алоҳида муаммони 

ташкил қилишда давом этмоқда. Пальпация қилинмайдиган ҳосилалар 

оғриқли ҳиссиётларни чақирмайди ва эркаклар кўкрак бези тўқимасининг 

юқори зичлигида уларнинг катта бўлмаган ўлчамлари туфайли узоқ вақт 

уларнинг мавжуд эканлигини билмасликлари мумкин, бизнинг тадқиқотда 

КБС беморларнинг энг кўп сони II босқичга (35,53%) ва IV босқичга тааълуқли 

эди – 24% (31,59%), бу ҳолатда КБС касаллик белгилари бўлмаган, бироқ 

саратон олди ўзгаришлар кузатиладиган бошланғич босқичи бирорта ҳам 

ҳолатда аниқланмади. Вужудга келган ҳолатнинг сабаби эҳтимол 

эркакларнинг анча кечроқ мурожаат қилишлари ва аҳолининг ушбу 

категориясида скринингнинг йўқлиги билан боғлиқдир. Жадвалдаги 

маълумотларнинг таҳлили шуни кўрсатадики, дастлабки барча ташхисларда 

(клиник ташхис) 58 та (76,3%) беморда регионар органларга метастазлар 

аниқланмаган ва 21 та (27,6%) беморда метастазлар умуман кузатилмаган. 

Иккита гуруҳда ўсмалар 54 беморда асосан 3 ва 4 даражадаги ёмон 

сифатлиликга эга бўлиб, бу ҳолатда 1 ва 2 даража фақатгина 22 беморда 

аниқланган. Кўпчилик беморларда хасталик йўқ бўлиб, 31,6 % ташкил этади, 

мавжуд бўлганлар орасида кўпроқ даражада сурункали бронхит кузатилди, бу 

эса эҳтимол беморларнинг чекиши билан боғлиқдир-11,9%. КБС 

беморларнинг қамровли текшируви УТТ, МСКТ ва МРТ текширувлар, 
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операциядан кейинги материалнинг гистологик, иммуногистокимёвий 

текшируви, ҳамда томирларнинг зичлиги ва лимфоидли инфильтрациянинг 

текширувини ўз ичига олди. Асосий гуруҳдаги текширувда ўсманинг 

морфологияси бўйича инфильтратив ирмоқли КБС беморлар устунлик қилган 

(32 та бемор ёки 62,75 – яъни барча беморларнинг 2/3 қисми), назорат 

гуруҳидаги беморларнинг КБС ушбу гистологик туридан ўлими эса  19 та 

бемор ёки 37,25% ташкил этди.Кўрсаткичларнинг статистик таҳлили ва қайта 

ишланиши адаптация қилинган тиббиёт статистикаси, ҳамда тиббий-биологик 

статистика усуллари ёрдамида ўтказилди. Олинган маълумотларни ҳисоблаш 

ва қайта ишлаш Microsoft Office 2007: Excel дастурларини қўллаган ҳолда 

амалга оширилди. Ўтказилган таҳлил асосида дифференциация даражаси ва 

касалликнинг оқибати орасида корреляция аниқланди, бу ҳолат эса одатда 

КБС паст дифференциация қилинувчи шаклларида аниқланадиган антигенли 

соддалашувнинг ўсиб бориши билан боғлиқ бўлган ўсма вирулентлигининг 

ортиб бориши билан изоҳланиши мумкин. Бу эса ўз навбатида метастазланиш 

хусусиятига стимулловчи таъсир этади. Паст ва дифференциация бўлмаган 

ўсмалари бўлган беморлар орасида касалликнинг зўрайиши кузатилиб, бу эса 

прогнознинг номақбул омили бўлиб хизмат қилди (p<0,05).Ўтказилган таҳлил 

асосида рецидив ёки метастаз ривожланишининг бирламчи ўсманинг ёндош 

органлар ва тузилмаларга тарқалиши, ўсмали тромбнинг мавжудлиги, 

регионар лимфа тугунларида метастазларнинг мавжудлиги, ҳамда 

касалликнинг босқичи каби кўрсаткичлар билан тўғри ўзаро боғлиқлиги 

аниқланди. 

КБС эркакларда кўкрак безининг ёмон сифатли ўсмаси бўлиб, унинг 

кечиши, даволашга жавоби ва прогнози кенг диапазонда ўзгариб туради. 

Гистологик маълумотлар ўзида муҳим маълумотни сақлайди ва даволаш 

тактикасининг танловига ва касалликнинг оқибатининг прогнозига кучли 

таъсир қилади, ўсманинг биологик табиати ва унинг асосий хоссаларини акс 

эттиради. 
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КБС беморларга эрта ташхис қўйишда қамровли асбоб ёрдамида ташхис 

қўйиш ва ўсмали томирлар зичлигини аниқлашнинг биргаликда қўлланилиши 

муҳим бўлиб, эркаклар КБС оптимал натижага эришиш ва ўлимнинг 

пасайишига имкон беради. КБС ўсмали томирларнинг гетерогенлиги амалда 

ўрганилмаган ва хилма-хил томирлар турининг касаллик прогнозининг 

клиник-морфологик ва молекуляр-генетик омиллари билан боғлиқлиги 

текширилмаган.  Тадқиқот давомида КБС ўсмасининг қуйидаги хусусиятлари 

ўрганилди: ўсманинг дифференциация даражаси, ўсманинг некрози, 

лимфоваскуляр инвазия, строманинг ўсма паренхимасига нисбати, ўсманинг 

лимфоцитлар билан инфильтрацияси, жойлашувини аниқлаш, ўсмали 

тўқиманинг шикастланган томирларининг нисбати, томирлар зичлиги 

индексини аниқлаш. Строманинг ўсимта паренхимасига нисбати 

ўрганилганда, камчил стромаси бшлган ўсмалар строма фоизи ≤ 50% дан кам 

бўлган ҳолда баҳоланди. Эркаклар КБС ўсмада томирларнинг юқори зичлиги 

ТЭЎО экспрессияси даражаси, регионал лимфа тугунларидаги 

метастазларнинг мавжудлиги билан боғлиқ бўлди, ўсмадаги томирларнинг 

миқдори КБС гистологик варианти ва унинг тажовузкорлиги билан боғлиқ 

бўлиши мумкин, ўйлаймизки ушбу хусусиятларни касалликнинг прогнозини 

баҳолаётганда ҳисобга олиш лозимдир. 

Биз томондан қуйидаги натижалар ўрганилди: ўсмадаги томирлар 

кўпинча хаотик тарзда ва бетартиб жойлашган эди, эгри-бугриликлар 

кузатилди, томирли ҳалқалар ва патологик туташтиргичлар, аномал 

артериовеноз шунтлар ва томирли лакуналарнинг шаклланиши кузатилди. 

Томирларнинг ўлчами турлича бўлиб, яққол намоён бўлган дилатациядан 

тортиб кескин торайишгача, кейинчалик кенгайган ва торайган 

компонентларнинг алмашинуви кўринишида кузатилди. Томирларнинг 

деворлари ингичкалашган бўлиб, кўпинча ноаниқ тузилишга эга бўлди.  

Ўсмада кўпинча бузилган эндотелиал қаватчали капилляр туридаги томирлар 

кузатилди, базал мембрана баъзи жойларда узилган, эндотелиал ҳужайралар 

эса мунтазам жойлашмаган. Шунингдек, кўп миқдордаги цитоплазматик 
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ўсимталар ва тузилмали бузилишлар ҳам кузатилди, ҳужайралар ўзаро суст 

боғланган эди. Оралиқда баъзан қатламли, баъзида бир-бирининг олдида 

чиққан ҳолда периваскуляр жойлашган. Қон ва лимфа томирлари оралиғида 

алоҳида ўсма ҳужайралари ва ўсмали эмболалар кўриниб, улар номақбул 

оқибатнинг предиктори бўлди. Қон томирларнинг миқдори КБС 76 та 

ҳолатида ривожланган метастазлар билан аниқланиб, кейинчалик 

томирларнинг зичлиги ўсманинг клиник мақбул шаклларига нисбатан 3 марта 

юқори эди. Таҳлил учун биз ўсманинг энг кўп томирларни ўзида тутувчи 

қисмини танлаб олдик, бу қисмлар чуқурроқ жойлашган бўлиши мумкин 

бўлиб, лекин биз уларни кўпроқ ўсманинг чеккалари бўйича аниқладик. 

Ўсмага тааълуқли бўлмаган исталган гуруҳ ёки занжирга биз микротомир 

сифатида қарадик. Кўрувдан кейин натижа сифатида биз микротомирларнинг 

энг юқори зичлиги деб қуйидагини ҳисобладик - 20х10 окуляр 

катталаштиришда 200 кўриш майдони ва микроскопнинг кўриш майдони 0,74 

мм2 гача. 

Агрессив қисмларда микротомирларнинг индекси 101 ва юқори 

аниқланиб, нисбатан мақбул кечувчи ўсмаларга нисбатан 33% қори бўлди - 

45. Микротомирларнинг индекси 100 ва юқори бўлган КБС беморларда 

регионар метастазлар аниқланди. Микротомирларнинг индекси 30 кам бўлган 

беморларда фақатгина 5% беморларда регионар метастазлар кузатилди. Ўсма 

некрозининг мавжудлиги ҳам прогноз омили бўлиб, мақбул прогнозли 

гуруҳга нисбатан номақбул прогнозли гуруҳда кўпроқ кузатилиши (мос 

равишда 15% ва 64,3%) биз томондан аниқланди. 

Кузатувлар шуни кўрсатдики, яққол намоён бўлган стромали ўсмалар 

ҳам ўсма стромасининг бириктирувчи тўқимали компоненти билан номақбул 

прогнозга эга бўлди. Шунингдек, мустаҳкам ўсмалар тузилмасидаги стромал 

ҳужайраларнинг кўп бўлиши ҳам ёмон прогноз билан ассоциация қилинди, бу 

эса эҳтимол ёмон сифатли ўсмаларнинг фаоллашуви, бириктирувчи 

тўқиманинг деградацияси, яллиғланиш ҳужайраларининг ортиши, 

фибробластларнинг миофибробластларга ўтиши билан боғлиқдир, бу эса ўз 
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навбатида пролиферация ва ангиогенезни оширади, у эса ўз навбатида 

касалликнинг ўсиши ва ривожланишини қўзғатади. Шунингдек, 

ўйлашимизча, ўсма билан ассоциация қилинган фибробластлар кўп сонли 

дорига барқарорликнинг (КДБ) ривожланишида иштирок этиб, ўсмали 

ҳужайраларни метастатик ва инвазив имкониятларнинг кучайишига туртки 

бўлади 

 Перитуморал стромадаги ДК ва хос бўлган ғоваксимон тузилмаларга 

келсак, улар АДК ва қисман эндотелиал қаватли тузилмалардан фарқли 

равишда юмшоқ шаклланмаган нозик толали бириктирувчи тўқима билан 

юқори аҳамиятли боғлиқликда бўлди. 
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ХУЛОСАЛАР 

1. Текширув даврида касалланиш асосан Тошкент шаҳрида ўсиши 

кузатилиб, 10 йил давомида ҳар йили 10 тадан 20 тагача етди, бу эса100 минг 

эркакларга нисбатан 0,9 дан 1,5 гача ортганини кўрсатади. Кўрсатиб ўтилган 

даврда Ўзбекистон Республикасининг бошқа ҳудудлари бўйича ягона 

ҳолатлар аниқланди, бироқ, уларнинг жаъми Тошкент шаҳри бўйича ташхис 

қилинадиган беморларнинг ярмидан кўпроғини ташкил қилади холос.  

Текширувда КБС эркакларда 60-79 ёшдаги беморлар категориясида 

кўпроқ учради – 44 (61,8%). Эркакларда 60 ёшдан катта ва 80 кичик 

бўлганларда КБС ҳолатларининг ярмидан кўпини ташкил қилиб мос равишда 

эркакларнинг ушбу ёшдаги диапазони хавф гуруҳида бўлди, бу ҳолатни эса 

онкологик касалликга эрта ташхис қўйиш ва прогнозлашда ҳисобга олиш 

зарур.  

Касаллик босқич бўйича олинганда бизнинг тадқиқотда КБС 

беморларнинг энг кўп сони II-IV босқичга тааълуқли, бу ҳолатда КБС касаллик 

белгилари бўлмаган, бироқ саратон олди ўзгаришлар кузатиладиган 

бошланғич босқичи бирорта ҳам ҳолатда аниқланмади. Вужудга келган 

ҳолатнинг сабаби эҳтимол эркакларнинг анча кечроқ мурожаат қилишлари ва 

аҳолининг ушбу категориясида етарлича назоратнинг йўқлиги билан 

боғлиқдир. 

2. Эркаклар КБС беморларда RE ва RP экспрессияси шуни кўрсатдики, 

Her2/neu гиперэкспрессия нафақат ривожланаётган рецидивлар хавфининг 

ортиши билан касалликнинг ёмон клиник прогнозини, балки ўтказиладиган 

кимёвий-гормонли терапиянинг самарадор эмаслигини белгилаб беради. 

Юқори экспрессия 50 ёшдан ошган беморларнинг гуруҳида кузатилди, бироқ, 

ёшнинг ортиши билан унинг ҳам ортиши кузатилди.  

3. Касалликнинг III ва IV босқичларида ўсма тўқимасида қон-томирлар 

зичлиги юқорилиги аниқланди, бу эса ўсма тўқимасидаги қон-томирларнинг 

зичлиги қанча юқори бўлса касаллик шунчалик агрессив кечиши кўрсатиб 

берди.  
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4. Эркаклар КБС  клиник, морфологик ва молекуляр-генетик 

текширувларни солиштириш орқали КБС эрта диагностикаси ва прогнозлаш 

муаммоларининг ҳал этилиши касалликни камайтириш ва хавф гуруҳини 

аниқлаш, ўтказилаётган даволашнинг прогнозини яхшилаш имконини беради, 

натижада леталликнинг камайиши, даволашнинг регионар натижаларини 

яхшилаш, ҳаёт сифатини ошириш ва ногиронликни пасайишига олиб келиши 

мумкин бўлади; 

5. Ишлаб чиқилган ва клиник амалиётга тадбиқ этилган динамик 

кузатувнинг алгоритми диагностик чора-тадбирлар ва кейинчалик 

кузатувнинг тўғри эканлигига ёрдам беради, бу эса КБС беморларнинг 3, 5 ва 

10 йиллик яшовчанлиги кўрсаткичларини ошириш имконини беради. 
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АМАЛИЙ ТАВСИЯЛАР 

1. Эркаклар КБС кечишининг клиник-морфологик ва молекуляр-

биологик ўзига хос эканлигининг аҳамиятини аниқлаш, ҳамда ўсма 

микротомирларининг морфологик хусусиятларини аниқлаш касаллик 

прогнозининг аниқлигини ошириш ва КБС беморларини алоҳида даволаш 

корреляцияси учун қўлланилиши мумкин;  

2. Ҳар хил турдаги томирларнинг КБС етакчи молекуляр-биологик 

хусусиятлари билан боғлиқ эканлигини аниқлаш кейинчалик уларнинг 

предиктив аҳамияти ва ўтказиладиган кимёвий ва таргент терапияга ўсманинг 

жавоб маркерлари сифатида қўлланилиш имкониятлари ўрганилишининг 

мақсадга мувофиқ эканлигини кўрсатади. 

3. Эркакларда КБС ни ўз вақтида аниқлаш учун диспансер кўригини йўлга 

қўйиш лозим, бу эса онкологик ҳушёрликнинг ошиши ва эркаклар КБС эрта 

ташхис қўйиш ва профилактика муаммоларини ҳал этишда ёрдам беради; 

4. Ишлаб чиқилган ва клиник амалиётга тадбиқ этилган динамик кузатув 

алгоритми диагностик чора-тадбирлар ва кейинчалик кузатувнинг тўғри 

эканлигига ёрдам беради, бу эса КБС беморларнинг 3, 5 ва 10 йиллик 

яшовчанлиги кўрсаткичларини ошириш имконини беради. 
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