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“Eksperimental toksik gepatitda ko‘z to‘r pardasining gistokimyoviy

baholash uslubi”/Xidirova Gulnoza Ozodovna, Burxonov Abbos Bosit 0°g’li
2025y, 22 bet.

Ushbu metodik qo‘llanma eksperimental toksik gepatitda ko‘z to‘r pardasining
gistokimyoviy baholash usullarini yoritadi. Unda toksik gepatit ta’siri ostida ko‘z to‘r
pardasidagi hujayra morfologiyasi va funksiyasidagi buzilishlar hamda gistokimyoviy usullardan
foydalanish, natijalarni tahlil gilish va talgin etish mezonlari bayon etiladi. Eksperimental toksik
gepatit modeli asosida olib borilgan tadgiqotlar jigar kasalligi fonida ko‘zning to'r pardasida
yuzaga keladigan erta morfologik o‘zgarishlarni aniqlash hamda ularning klinik kechishiga ta’sir
giluvchi omillarni baholash imkonini beradi.

Ushbu metodik tavsiyanoma shifokor-pediatrlar, oftalmologlar, patomorfologlar, gepatologlar
va laboratoriya hamda instrumental diagnostika mutaxassislariga mo°‘ljallangan.
Faoliyat sohasi: tibbiyot.
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Cdepa nesarensHOCTH: MEIUITMHA

TASHKENT STATE MEDICAL UNIVERSITY

""Histochemical evaluation method of the retina in experimental toxic

hepatitis."'/Khidirova Gulnoza Ozodovna, Burxanov Abbos Bosit ogli
2025y. 22 pages

This methodological guide covers histochemical methods for evaluating the retina in
experimental toxic hepatitis. It describes the morphological and functional disturbances of retinal
cells under the influence of toxic hepatitis, as well as the use of histochemical techniques, and
criteria for analyzing and interpreting the obtained results. Research conducted using an
experimental toxic hepatitis model allows for the identification of early morphological changes
in the retina against the background of liver disease and provides an opportunity to assess factors
affecting the clinical course of the pathology.

This methodological recommendation is intended for pediatricians, ophthalmologists,
pathomorphologists, hepatologists, as well as specialists in laboratory and instrumental
diagnostics.

Field of activity: Medicine



KIRISH

Bugungi kunda O‘zbekistonda ichki organlar, aynigsa jigar kasalliklari bilan
bog‘liq sog‘liqg muammolari sezilarli darajada ortib bormoqda. Aholining ekologik
holat, oziglanish odatlari, dori vositalarini nazoratsiz iste’mol qilish va turmush
tarzidagi o‘zgarishlar toksik gepatitlar va boshqa gepatopatiyalar rivojlanishiga
sabab bo‘lmoqda. Aynigsa, sanoat korxonalari yaqinida yashovchi aholida
ekologik faktorlar jigar faoliyatiga bevosita ta’sir qiluvchi xavf omillaridan biridir.
Toksik gepatit organizmda fagat jigarni emas, balki boshga hayotiy muhim tizim
va a’zolarni ham zararlaydi. Ulardan biri — ko‘z to‘r pardasi (retina) bo‘lib, u
markaziy asab tizimi bilan bevosita bog‘liq bo‘lgan murakkab tuzilma hisoblanadi.
Retina orqali jigar faoliyatidagi buzilishlarning ko‘zga ko‘rinmas dastlabki
belgilarini aniglash mumkin. Shu nuqtai nazardan, ko‘z to‘r pardasining
gistokimyoviy va morfologik holatini o‘rganish jigar kasalliklarining erta
tashxisini aniglashda dolzarb masalalardan biridir. Ushbu metodik qo‘llanma
eksperimental toksik gepatit sharoitida retinaning gistokimyoviy tahlilini
o‘rganish, uning qatlamlarida yuzaga keladigan hujayraviy va to‘qima darajasidagi
o‘zgarishlarni baholash usullarini o‘z ichiga oladi. Tadqiqotlar toksik zararlanish
fonida ko‘z to‘r pardasining tuzilishi va funksiyasida ro‘y beradigan patologik
jarayonlarni aniglash, ularga baho berish va klinik jihatdan talgin gilish imkonini
beradi. Retina holatidagi bu kabi o‘zgarishlar ko‘pincha klinik belgilar namoyon
bo‘lishidan oldin kuzatiladi, bu esa erta diagnostika uchun muhim ahamiyatga ega.
Qo‘llanmadagi metodik yondashuvlar, mikroskopik va gistokimyoviy tahlillar
orgali aniglangan natijalar nafagat ilmiy-tadgiqot magsadlarida, balki amaliy
sog‘ligni saqlash tizimida, aynigsa O‘zbekiston sharoitida keng qo‘llanilishi
mumkin. Bu uslub oftalmolog, patomorfolog, gepatolog, laboratoriya diagnostikasi
mutaxassislari va pediatr shifokorlar uchun kasbiy faoliyatida muhim ilmiy-amaliy

asos bo‘lib xizmat qiladi.



DOLZARBLIGI

Zamonaviy tibbiyotda surunkali toksik jarayonlar, aynigsa metabolik va
toksik gepatopatiyalar bilan bog‘liq patologiyalar soni ortib bormoqda. Jigar
nafagat metabolik markaziy organ, balki butun organizmning detoksikatsiya
tizimida muhim rol o‘ynaydi. Uning strukturaviy va funksional buzilishi ko‘plab
ikkilamchi asoratlar, jumladan, ko‘rish a’zolari — retina va optik nervga ham
bilvosita ta’sir ko‘rsatishi mumkin. Ko‘rish a’zosi to‘qimalari yuqori darajadagi
metabolik faollikka ega bo‘lib, gipoksiya, oksidlovchi stress va metabolik
buzilishlarga sezgir hisoblanadi. Gepatotoksik moddalar organizmda oksalat
kislotasini hosil qilishi orqali fagat buyrak va jigar emas, balki ko‘z to‘qimalariga
ham zarar yetkazishi mumkin. Aynigsa retina kapillyarlari va neyron
qatlamlarining morfologik holati surunkali toksik fon ostida o‘zgarishi mumkin.
Shu bilan birga, gepatoprotektiv preparatlarning fagat jigarni emas, balki boshga
tizimlarga, xususan, ko‘rish a’zosiga ham ijobiy neyro- va angiohimoya giluvchi
ta’siri ehtimoli mavjud. Bu jihat hozirgi kungacha yetarli darajada o‘rganilmagan
va dolzarb ilmiy-tekshirish masalalaridan biri sanaladi. Bugungi kunda kompleks
yondashuv asosida turli sistemalar o‘rtasidagi morfologik o‘zaro bog‘liglikni tahlil
qilish, gepatoprotektiv terapiyaning ko‘p yo‘nalishli himoya mexanizmlarini
aniglash, va shunga mos ravishda terapiya strategiyalarini ishlab chigish zarurati
ortib bormoqda. Ayniqsa, gepatotoksik fon ostida paydo bo‘ladigan ko‘z
patologiyalarini erta aniglash va oldini olishda bu kabi tadgigotlarning ahamiyati
beqiyosdir. Shu sababli, jigar va ko‘rish a’zosi morfologiyasining gepatoprotektiv
muolajaga nisbatan javob reaksiyasini aniqlash bo‘yicha eksperimental tadqiqotlar
ilmiy-amaliy jihatdan nihoyatda dolzarb bo‘lib, klinik farmakologiya,
toksikologiya, oftalmologiya va morfologiya fanlarining kesishgan nuqgtasida

muhim nazariy va amaliy yechimlar beradi.



TADQIQOT MAQSADI

JSST ma’lumotlariga ko‘ra, jigar kasalliklari (shu jumladan toksik gepatit)
dunyoda aholining 25-30% orasida turli shakllarda aniglanadi. Dori vositalariga
bog‘liq gepatitlar esa rivojlangan davlatlarda gepatitlarning 20% dan ortig‘ini
tashkil etadi. Retina to‘qimalarining toksik, gipoksik va metabolik shikastlanishi,
xususan diabetik retinopatiya, toksik nevropatiya, surunkali gepatik ensefalopatiya
fonida tobora ortib bormogda. Respublikamizda toksik gepatitlar asosan dori
vositalari, alkogol, sanoat zaharlari, o‘simlik moddalari bilan bog‘liq bo‘lib,
kasalliklar strukturasida 10-12% gacha ulushga ega. Jigar kasalliklari bilan bog‘liq
nogironlik va ko‘rishdagi buzilishlar retinopatiyalar, optik atrofiya o‘rtasidagi
bog‘liglik hali amalda kam o‘rganilgan. Mavjud statisttk ma’lumotlar
ko‘rsatishicha, O‘zbekistonda har yili gepatit sababli yuzaga keladigan asoratlar
bilan bog‘liq bemorlar soni o‘sib bormoqda, aynigsa metabolik va neyrosensor
buzilishlar fonda. Jigar va ko‘z to‘qimalari o‘rtasidagi morfofunksional
bog‘liglikni chuqurroq yoritib berish bo’lib hisoblanadi. Toksik gepatit sharoitida
ko‘z retinasida yuzaga keladigan fermentativ, energetik, metabolik buzilishlarni
gistokimyoviy metodlar asosida aniglashdan iborat. Gepatotoksik jarayonlar
natijasida ko‘rish a’zosida yuzaga keladigan yashirin morfologik shikastlanishlarni
erta bosgichda aniglash muhim ahamiyatga ega. Gepatoprotektiv preparatlarning
nafagat jigar, balki ko‘rish organini ham himoya qilishdagi samaradorligini
baholash muhim hisoblanadi. Kelgusida gepatotoksik holatlarda ko‘zning
neyrodegenerativ o‘zgarishlarining oldini olish yoki yengillashtirishga qaratilgan

kompleks terapevtik yondashuvlarni asoslash ko‘zda tutiladi.

TADQIQOTNING MATERIAL VA USLUBLARI
Tadqiqot erkak Wistar kalamushlarida olib borilgan bo‘lib, ularning tana
vazni 150-200 g orasida bo‘lgan. Hayvonlar O‘zbekiston Respublikasining
“Laboratoriya hayvonlari bilan ishlash etik qoidalari’ga muvofiq, vivariyda 14
kunlik karantin sharoitida saqlanib, sog‘lom namunalar tajribaga jalb etildi.

Nazorat guruhi (n = 16) intakt, sog‘lom kalamushlar tanlab olinadi. Toksik gepatit



guruhi (n = 40) paracetamol preparati yordamida toksik gepatit modellashtirilgan.
Toksik gepatit + gepatoprotektor guruhi (n = 40) Rastoropsha preparati
gepatoprotektiv vosita sifatida qo‘llangan. Paratsetamol (acetaminophen) — keng
qo‘llaniladigan analgetik va antipiretik dori. Me’yordan yuqori dozalarda gabul
gilinganda, u jigar hujayralarida oksidlovchi stress, lipid peroksidatsiyasi,
yallig‘lanish, va nekrozga olib keladi. Ushbu xususiyati sababli u toksik gepatitni
chaqirishda laborator model sifatida qo‘llaniladi. 1000-1500 mg/kg eng ko‘p
ishlatiladigan toksik doza bo'lib hisoblanadi. Peroral (og‘iz orqali) yoki
intragastral zond bilan yuboriladi ilig suv yoki 0,5% karboksimetilsellyuloza
eritmasida eritiladi. Bir martalik yugori doza yoki 2 kun davomida har kuni yuqori
dozada yuboriladi. Gepatoprotektor preparat toksiklashtiruvchi modda berilgandan
2 soat o‘tib yuboriladi, 7 kun davomida kunlik qo‘llaniladi. Ko‘z to‘r pardasini
gistokimyoviy baholash orgali tadgiqotning 3, 7 va 14-kunlarida kalamushlar
narkoz ostida chigariladi. Ko‘zlar enukleatsiya qilinadi va retinasi ehtiyotkorlik
bilan ajratiladi. Natijalarni kumushli bo‘yash Gomori va Gordon—Sweet usuli
yordamida retinada retikulin tolalari, bazal membranalar, kapillyarlar, glial
reaktivlik va regeneratsiya belgilarini aniglashga yordam beradi. PAS-reaksiya
usulida  glikogen va mukopolisaxidlar holatini baholanadi. SDG (suksinat
dehidrogenaza) yordamida mitoxondrial faollik darajasini aniqlanadi. Fosfataza
kislotasi (KFA)  yordamida lizosomal faollik aniglanadi. Morfologik usul
yordamida retinal gatlamlarning holati, shish, nekroz, distrofik o‘zgarishlar
aniglanadi. Mikrotsirkulyatsion holat bo’yicha kapillyar deformatsiya,
angiogenez, perivaskulyar infiltrat aniglanadi. Glial belgilar asosida glioz, glial
proliferatsiya va reaktivlik kuzatiladi. Statistik tahlil: ANOVA va Tukey testi
yordamida o‘rtacha = SD aniglanadi.

Kutilayotgan natijalar: Paratsetamol yordamida chagirilgan toksik gepatit
fonida ko‘z to‘r pardasida yani retinada sodir bo‘ladigan gistokimyoviy va
morfologik o‘zgarishlar gepatoprotektiv terapiya fonida quyidagi yo‘nalishlarda
namoyon bo‘lishi kutiladi. 1.Toksik gepatit guruhida paratsetamol berilgan va

jigar parenximasida markaziy lobulyar zonalarda nekroz va hujayra



degeneratsiyasi sodir bo'lgan. Portal venada yallig‘lanish infiltratsiyasi va
mikrotsirkulyatsion buzilishlar kuzatiladi. Glutation darajasining kamayishi,
oksidlovchi stress kuchayishiga olib keladi. Retinada kapillyar devorlarining
fragmentatsiyasi, mikroanevrizma va qon quyilishlar kuzatiladi. Glial hujayralar
reaktiv proliferatsiyasi ya'ni astroglioz belgilar namoyon bo'ladi. Neyron
gatlamlarda distrofik o‘zgarishlar kuzatilib yengil nekrobioz, vakuolizatsiya holati
kuzatiladi. Kumushli bo‘yashda — retikulin  tuzilmalarning buzilishi,
mikroangiopatiya belgilari bo’lib SDG va KFA faolligining kamayishi, PAS-
reaksiya zaifligi modda almashinuvi susayishiga olib keladi. 2. Gepatoprotektor
olgan guruh (paratsetamol + Rastoropsha preparati) natijasida jigar to‘qimasida
gepatotsitlar morfologik yaxlitligining saglanishi yoki gisman tiklanishi kuzatiladi.
Yallig‘lanish elementlarining kamayishi esa fermentlar (ALT, AST) darajasining
nisbatan normallashuviga olib keladi. Retina to‘qimasi qavatlarida kapillyar
strukturasi va mikrotsirkulyatsiya yaxshilanishi aks etadi. Kumushli bo‘yashda —
retikulin tolalarining tiklanishi, angiogenez belgilari namoyon bo’ladi. Glial
proliferatsiyaning kamayishi, neyron gatlamlarda yaxshilanish kuzatiladi. PAS-
reaksiyada ijobiylik kuchayadi glikogen almashinuvining faollashuvi bilan
xarakterlanadi. Statistik jihatdan garaganda toksik gepatit guruhi va nazorat guruhi
o‘rtasida ishonchli farq (p<0.01). Gepatoprotektor guruhi va davolanmagan gepatit
guruhi o‘rtasida ham farq bo‘ladi (p<0.05 yoki p<0.01). Ko‘rish a’zosidagi
gistokimyoviy o‘zgarishlar jigar holati bilan morfologik paralellikda kechadi bu
esa paratsetamol toksik gepatit nafaqat jigarni, balki ko‘z to‘r pardasini ham zararli
ta’sirga uchratadi. Bu o‘zgarishlar mikrotsirkulyatsiya, glial tizim va neyron
elementlar orgali namoyon bo‘ladi. Gepatoprotektor vosita ushbu zararli ta’sirni
sezilarli darajada kamaytiradi, natijada gepatoprotektiv terapiyaning ko‘rish

tizimiga nisbatan ham foydali samarasi borligini isbotlaydi.



TADQIQOT NATIJALARI

Jigar to‘qimasining morfologik va gistokimyoviy o‘zgarishlari Rastoropsha
bilan davolangan guruhda jigarning markaziy venalar atrofida donador
degeneratsiya va nekroz hududlari aniglanib, jigar parenximasining normal
tuzilishi buzilganligi ko‘rsatildi. SDG faolligi sezilarli darajada pasaygan, bu
mitoxondrial metabolizmning buzilganligini tasdigladi. PAS reaktsiyasi bo‘yicha
glikogen zaxirasi kamayganligi aniglanib, bu hujayra metabolizmining
shikastlanishidan dalolat berdi. Kumushli bo‘yash usulida retikulin tolalarining
buzilishi, ularning kamligi va disorganizasiyasi aniglandi, bu jigar to‘qimasidagi
bazal membrana va tarkibiy to‘qimalarning shikastlanishini ko‘rsatdi. Paratsetamol
bilan toksik gepatit chagirilganda retinaning kapillyarlarida o‘tkazuvchanlik
oshishi va retikulin tolalarining buzilishi kuzatildi. Kumushli bo‘yash natijasida
retinal kapillyar devorlarining vyirtilishlari va strukturaviy izdan chigishlar
aniglandi. Glial elementlar faollashib, mikroglia va Muller hujayralarida reaktiv
proliferatsiya belgilari paydo bo‘ldi. Retinaning neyron gatlamlarida degeneratsiya
belgilariga uchraldi, xususan pigment epiteliy hujayralarida vakuolizatsiya va
o‘tkir yallig‘lanish jarayonlari kuzatildi. Gepatoprotektor bilan davolangan
kalamushlarda jigar to‘qimasining nekroz zonalari kamaydi, SDG va PAS
reaktsiyasi sezilarli darajada yaxshilandi, bu metabolik faollik va glikogen
saglanishining tiklanganligini ko‘rsatdi. Kumushli bo‘yashda retikulin tolalari
tiklanib, jigar to‘qimasida strukturaviy regeneratsiya jarayonlari kuzatildi. Retinada
kapillyar devorlarning yaxshilanishi, glial hujayralarning reaktivligini pasayishi, va
mikrotsirkulyatsiyaning tiklanishi aniglandi. Gepatoprotektorlar retinal to‘qimada
ham yallig‘lanish va degeneratsiyani kamaytirishga yordam berdi. Paratsetamol
bilan toksik gepatit guruhida SDG faolligi nazoratga nisbatan p < 0.01 darajada
pasaygan. Kumushli bo‘yashda retikulin to‘qimasi buzilishi ham statistik jihatdan
sezilarli edi (p < 0.05). Gepatoprotektor bilan davolash ushbu ko‘rsatkichlarni
nazorat darajasiga yaginlashtirdi (p < 0.05).



1-jadval

Guruhlar kesimida ko‘z to‘r pardasidagi gistokimyoviy o‘zgarishlari

Ko‘rsatkichlar 1-guruh 2-guruh 3-guruh 4-guru
(Nazorat) (Paratsetamol | (Paratsetamol | (Gepatoprotektor)
) +

Gepatoprotekto

r
Retikulin to‘rlar 1.91+0.04 0.85+0.05(]) | 1.45+0.06 1.88 +0.03
SDG faolligi 1.89+0.05 [0.75+0.04 () | 1.50 +0.05 1.85+0.04
Kislota fosfataza | 1.90 + 0.03 1.20£0.05(7) | 1.70 £ 0.04 1.86 £0.03
(KFA)
Retina 1.66 £0.05 | 0.80+0.06 () | 1.40 +0.05 1.65 £ 0.05
kapillyarlari
Glial elementlar 1.92 £0.05 0.90+0.06 (|) | 1.60+0.06 1.89 +0.04
faolligi
Retinal gatlamlar | 1.48 +0.06 0.70£0.05(]) | 1.30£0.05 1.50 £0.06
holati

[zoh:Statistik tahlil natijalariga ko‘ra quyidagi ishonchlilik darajalari qabul qilindi:
Eksperimentda 4 ta guruh o‘rtasida gistokimyoviy ko‘rsatkichlar (retikulin to‘rlar, SDG, KFA,
retina holati va h.k.) taggoslandi. Natijalar quyidagicha tahlil gilindi: O‘rtacha qiymat + standart
ogish (M + m); ANOVA (bir yo‘nalishli dispersion tahlil) — guruhlar o‘rtasidagi farq
mavjudligini aniglash uchun; p < 0.05 — statistik ahamiyat darajasi deb gabul gilindi.
Paratsetamol modelida SDG past bo‘ladi va metabolik shikastlanish aniglanadi.
Kumushli bo‘yash bilan retikulin tolalari strukturasi buzilganligi kuzatiladi,
gepatik fibroz va nekrozda retikulin tolalar kamayadi. KFA ko‘rsatkichlari APAP
modelida lizosomal stress bilan bog‘lig, oshgan bo‘lishi ehtimoli mavjud boladi.
Aniglangan tahlillar bilan bir gatorda, APAP gepatopatiyasi retinaga ham
infiltratsion va vaskulyar o‘zgarishlar olib keladi; bu holatlarda retikulin tolalar,

glioz va kapillyar holatda o‘zgarishlar bo‘ladi.
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Retikulin to‘rlar SDG faolligi Kislota Retina Glial elementlar Retinal
fosfataza (KFA) kapillyarlari faolligi gatlamlar holati

m 1-guruh (Nazorat) m 2-guruh (Paratsetamol)

3-guruh (Paratsetamol + Gepatoprotektor) @ 4-guru (Gepatoprotektor)

Nazorat guruhi (1-guruh) — sog‘lom, intakt kalamushlardan tashkil topgan.
Bu hayvonlarda gistokimyoviy jihatdan retikulin to‘rlar bir tekis, mukammal
tuzilgan holatda, SDG (suktsinat dehidrogenaza) faolligi yuqori bo‘lib, bu
mitoxondrial metabolizmning faol ishlashini bildiradi. Kislota fosfataza (KFA)
me’yorda bo‘lib, lizosomal faollik normal. Retina kapillyarlari yaxshi saglangan,
glial elementlar fiziologik holatda, retinal qatlamlar yaxlit, yallig‘lanish
infiltratsiyasi kuzatilmaydi. Bu ko‘rsatkichlar organizmda gepatotsitlar va retinal
hujayralar holati o‘rtasidagi uyg‘unlikni ifodalaydi. Paratsetamol bilan toksik
gepatit chaqgirilgan guruh (2-guruh) — bu guruhda gistokimyoviy ko‘rsatkichlar
keskin buzilgan. Retikulin to‘rlar kuchli fragmentatsiyaga uchragan, tolalar
siyraklashgan, bu jigar to‘qimasida strukturaviy izdan chiqishni bildiradi. SDG
faolligi keskin pasaygan, bu mitoxondriyalarning faoliyati susayganligini
ko‘rsatadi. KFA darajasi oshgan, bu esa gepatotsitlarda va retinal hujayralarda
lizosomal stress va degeneratsiya borligini bildiradi. Retina tarafidan esa
kapillyarlar deformatsiyalangan, glial elementlar soni kamaygan, qatlamlar
o‘rtasida chegaralar buzilgan, yallig‘lanish infiltratsiyasi kuchli tarzda aniqlanadi.
Bu holatlar retina ham paratsetamol toksikligidan aziyat chekishini ko‘rsatadi.
Paratsetamol + gepatoprotektor vosita olgan guruh (3-guruh) — ushbu hayvonlarda

gepatoprotektiv terapiya ta’sirida aksariyat gistokimyoviy ko‘rsatkichlar tiklana



boshlagan. Retikulin to‘rlar gisman tiklangan, SDG faolligi oshgan, KFA darajasi
kamaygan. Retina holati ham yaxshilangan: kapillyarlar shakli tiklangan, glial
elementlar gisman tiklangan, retinal qatlamlar yaxlitlashgan, yallig‘lanish belgisi
kamaygan. Bu esa gepatoprotektiv terapiya ko‘z retinasiga ham ijobiy ta’sir
ko‘rsatishini bildiradi. Fagat gepatoprotektor olgan guruh (4-guruh) — bu
hayvonlarda gistokimyoviy ko‘rsatkichlar nazorat guruhi bilan bir xil bo‘lib, hech
qanday patologik o‘zgarishlar kuzatilmaydi. Bu gepatoprotektor vositaning retina
va jigar to‘qimasiga toksik ta’sir ko‘rsatmasligini, balki ularni qo‘llab-
quvvatlashini ko‘rsatadi. Ushbu eksperimental tadgiqotda paratsetamol yordamida
chaqirilgan toksik gepatit nafaqat jigar, balki ko‘z to‘r pardasiga ham zararli ta’sir
ko‘rsatishi aniqlandi. Toksin ta’sirida jigar to‘qimalarida retikulin karkasi
buzilishi, mitoxondrial fermentlar (SDG) faolligining pasayishi, lizosomal ferment
(KFA) darajasining ortishi va retina tomirlarining strukturaviy izdan chigishi
kuzatildi. Retina qatlamlarining yallig‘lanishi va glial elementlar sonining
kamayishi bu aloqaning ko‘z bilan bog‘ligligini ochiq namoyon qildi.
Gepatoprotektiv terapiya qo‘llanilgan guruhda esa jigar va retina to‘qimalarida
aksariyat gistokimyoviy ko‘rsatkichlar sezilarli darajada tiklandi. Bu terapiyaning
nafagat gepatotsitlarga, balki neyroretinal tuzilmalarga ham ijobiy regenerativ
ta’sirga ega ekanligini ko‘rsatadi. Demak, gepatotoksik modda bilan chagirilgan
sistemali intoksikatsiyada ko‘rish a’zosi ham ta’sirlanadi, bu esa gepatoprotektiv

terapiyani ko‘z to‘qimalarini himoya qilishda ham qo‘llash zaruratini ko‘rsatadi.

Tibbiy samaradorligi
Paratsetamol bilan chagirilgan toksik gepatit sharoitida organizmda fagat
jigar emas, balki ko‘rish tizimi — aynigsa retina ya ni ko‘zning to‘r pardasida ham
toksik shikastlanishga uchraydi. Retina to‘qimalari metabolik jihatdan faolligi yuqori
bo‘lgan, o‘zining o‘ta nozik mikrotsirkulyatsiya tizimiga ega struktura bo‘lib, har
ganday intoksikatsiyalarga sezgir hisoblanadi. Gepatoprotektiv terapiyaning ta’sir
natijasida  gepatotsitlar morfologiyasi tiklanadi. Retikulin to‘rlar va sinusoidlar

strukturasi tiklanadi. SDG (mitoxondrial ferment) faolligi oshib, hujayra energiyasi



me’yorga qaytadi. Kislota fosfataza (KFA) faolligi kamayib, autoliz va lizosomal
buzilishlar kamayadi. Retina to‘qimalarida kapillyarlarning deformatsiyasi va
o‘tkazuvchanligi kamayadi va retina qatlamlarining yaxlitligi tiklanadi. Glial
elementlarning reaktivligi kamayadi, neyrohimoya ta’minlanadi va natijada
neyrodegenerativ va yallig‘lanish jarayonlari susayadi. Gistokimyoviy ko‘rsatkichlar
asosida samaradorlik baholanganda kumushli bo‘yash yordamida retikulin to‘rlar
tiklangani aniglanadi — bu jigar va retina stromasining yaxshilanganidan dalolat
beradi. SDG faolligining oshishi — mitoxondrial disfunktsiyaning bartaraf etilganini
bildiradi va KFA kamayib — bu hujayra ichki shikastlanishlar kamayganini bildiradi.
Retina kapillyarlarida qon aylanishi tiklangan, bu ko‘rish funksiyasiga bevosita 1jobiy
ta’sir qiladi. Gepatoprotektiv terapiya nafagat jigar funksiyalarining tiklanishiga,
balki ko‘z bilan bog‘liq ikkilamchi asoratlarning oldini olishga ham xizmat qiladi.
Bu, aynigsa, surunkali Rastoropsha yoki boshga gepatotoksik preparatlar bilan
davolanayotgan bemorlarda ahamiyatli. Gepatoprotektiv terapiya eksperimental
toksik gepatitda ko‘p yo‘nalishli ta’sirga ega. Bu terapiya fagat gepatotsitlarni emas,
balki neyrosensor strukturalarni ham himoya giluvchi xususiyatga ega. Tibbiyotda
ushbu vosita jigar shikastlanishlari bilan birga ko‘z funksiyasini saqlash va tiklashda

ham kompleks yondashuv sifatida tavsiya etilishi mumkin.

Ijtimoiy samaradorligi

O‘zbekiston sog‘ligni saqlash tizimida gepatotoksik dorilar, jumladan
paratsetamol keng qo‘llaniladi. Afsuski, bu dori ko‘pincha o‘z-o‘zini davolash,
tavsiya etilmagan dozada qabul qilish yoki uzog muddatli foydalanish tufayli
toksik gepatitga olib kelishi mumkin. Paratsetamol toksikligi jigar bilan birga
boshqa a’zolarga, xususan ko‘zning to‘r pardasiga ham zarar yetkazishi
aniglanmoqda. Bu holatlar, aynigsa, bolalar va surunkali kasalligi bor aholida
ko‘proq uchraydi. Gepatoprotektiv terapiya qo‘llanilishi orqali jigar hujayralari
tiklanadi, intoksikatsiya darajasi kamayadi, va shu orgali organizmdagi umumiy
metabolik stress pasayadi. Buning natijasida ko‘z to‘qimalariga, ayniqsa retina

mikrostrukturasiga yetadigan zarar kamayadi. Retina gatlamlarining yaxlitligi



saglanib goladi, gqon aylanish va neyron-glial alogalar me’yorga keladi. Bu oz
navbatida aholining sog‘lig‘ini saqlash, nogironlikni kamaytirish, mehnatga
layoqatni tiklash va ijtimoiy faollikni oshirishga xizmat qiladi. Chunki ko‘rishning
saglanishi — nafagat inson hayot sifati, balki uning o‘qish, ishlash, haydovchilik,
axborotga bo‘lgan kirishini ta’minlaydi. Gepatoprotektiv terapiyaning ahamiyati
shundaki, u og‘ir jigar kasalliklari fonida yuzaga keladigan ko‘rish buzilishlarining
oldini olish orqali sog‘ligni saglash tizimidagi yukni kamaytiradi. Bu esa, davlat
tomonidan ajratiladigan davo-reabilitatsiya xarajatlarining pasayishi, aholi orasida
nogironlar sonining kamayishi, sog‘lom mehnat resurslarining ko‘payishi kabi
ijobiy ijtimoiy ko‘rsatkichlarga olib keladi. Shuningdek, bunday tadgiqotlar
asosida O‘zbekistonda profilaktik va zamonaviy yondashuvga asoslangan dori
siyosatini yo‘lga qo‘yish, sog‘ligni saqlash sohasida zamonaviy va kompleks

yondashuvlarni ishlab chiqish uchun ilmiy asoslar paydo bo‘ladi.

Igtisodiy samaradorlik

O‘zbekiston sog‘ligni saqlash tizimida dori vositalarining nazoratsiz
qo‘llanilishi tufayli jigar shikastlanishlari va u bilan bog‘liq ikkilamchi asoratlar
(masalan, retina zararlanishi) ko‘payib bormoqda. Har bir toksik gepatit holati
davolanishi uchun gemodializ, gepatoprotektorlar, parenteral terapiya kabi yugori
xarajatli tibbiy aralashuvlar talab etiladi. Yotoqli davolash va uzoq muddatli
kuzatuv sog‘ligni saqlash tizimiga sezilarli xarajat yuklaydi. Ko‘rish buzilishlari
bo‘lgan bemorlar nogironlik guruhiga chiqarilishi orgali davlatdan nafaqga,
imtiyozli dori vositalari va reabilitatsiya xarajatlarini talab giladi. Eksperimentda
qo‘llanilgan gepatoprotektiv terapiya natijalari shuni ko‘rsatadiki gepatotsitlarning
tiklanishi va retina strukturalarining saqlanishi orqali og‘ir asoratlar ehtimoli
keskin kamayadi. Surunkali gepatit va retina degeneratsiyasi kabi gimmat
reabilitatsiya talab giladigan holatlarning oldi olinadi. Qisga muddatli va nisbatan
arzon davolash bilan uzog muddatli va gimmat davolashning oldi olinadi.
Mehnatga layoqatli aholining saglanishi — igtisodiy aktivlik ko‘rish funksiyasining

saglanishi bilan mehnatga layoqatli aholining iqgtisodiy faoliyati saglanadi.



Nogironlikka chigariladigan fugaro soni kamayadi va natijada ishsiz, ijtimoiy
yordamga muhtoj gatlamning gisqgarishi orqali davlat budjetiga tushadigan bosim
kamayadi. Gepatoprotektiv terapiya profilaktik maqsadlarda qo‘llanilishi oqibatida
katta aholi qatlamini og‘ir kasalliklardan himoya qiladi. Sog‘ligni saglash
tizimining xarajatlarini profilaktika darajasida to‘xtatishga imkon beradi va ko‘p
bosqichli davolash o‘rniga bitta oldini oluvchi bosqich kifoya bo‘ladi. Aynigsa,
chekka hududlarda sog‘ligni saqlash xizmatlarining yuklamasini kamaytiradi.
O‘zbekistonda gepatotoksik dorilarni nazoratsiz iste’moli fonida toksik
gepatit va unga bog‘liq ko‘z to‘qimalari zararlanishi sog‘ligni saqlash tizimiga
katta iqtisodiy zarar yetkazmoqda. Gepatoprotektiv terapiya qo‘llanilishi bu
yo‘nalishda samarali himoya funksiyasini bajaradi. Bu esa qisqa davrda sog‘ligni
saqlash xarajatlarini kamaytirish, uzoq muddatda esa sog‘lom va mehnatga
layogatli aholining iqgtisodiy faolligini oshirish orqgali davlat budjeti bargarorligiga

xizmat giladi.

XULOSA

Keng qo‘llaniladigan dori vositalarining noto‘g‘ri, me’yordan ortiq yoki
uzoq muddatli iste’moli natijasida rivojlanadigan toksik gepatit holatlari hozirgi
kunda nafaqat tibbiy, balki ijtimoiy va igtisodiy muammoga aylangan. Aynigsa, bu
dori vositalarini retseptsiz, o‘z-o‘zini davolash tarzida qgabul qilish hollari
O‘zbekistonda keng tarqalgan. Jigar hujayralari faolligining pasayishi,
gepatotsitlarning nekrozi, detoksikatsiya tizimining buzilishi nafagat umumiy
organizm funksiyalarini, balki bevosita ko‘zning to‘r pardasi (retina) kabi
metabolik jihatdan sezgir a’zolarni ham shikastlaydi. Retina mikrotsirkulyatsiyasi,
glial elementlar va qatlamlar holatining buzilishi ko‘rish qobiliyatining
pasayishiga, shuningdek surunkali oftalmologik kasalliklarning rivojlanishiga olib
keladi. Gepatoprotektiv  terapiya vositalarining eksperimental sharoitda
qo‘llanilishi toksik gepatit fonida kuzatiladigan buzarilishlar oldini olishda yuqori
samaradorlik ko‘rsatdi. Xususan, gistokimyoviy tahlillar — retikulin to‘rlar holati,

SDG faolligi, kislota fosfataza darajasi, kapillyar qon aylanishi va glial



komponentlar yaxlitligining saqlanishi ushbu terapiyaning ko‘p yo‘nalishli ta’sirini
namoyon qildi. Bu esa gepatoprotektiv vositalar orgali fagat jigarni emas, balki
retina tuzilmasini ham himoya qilish mumkinligini tasdiglaydi. Ijtimoiy jihatdan
olib garalganda, gepatoprotektiv terapiya qo‘llanilishi orqali ko‘rish qobiliyati
saglanib qolgan bemorlar mehnatga layoqatini yo‘qotmaydi, nogironlik ehtimoli
kamayadi, aholi orasida reabilitatsiyaga muhtojlik pasayadi. Bu esa davlat
budjetiga tushadigan sog‘ligni saqlash yuklamasini kamaytiradi. Iqtisodiy nuqtai
nazardan esa, surunkali gepatit va retinal degeneratsiya kabi kasalliklar bilan
bog‘liq uzoq muddatli, murakkab va gqimmat davolash choralari o‘rniga qisqa,
nisbatan arzon va oldini oluvchi davolash usulining qo‘llanilishi sezilarli mablag'
tejash imkonini beradi. Bundan tashqari, sog‘lom va faol aholi gatlamining
saglanib golishi orgali mamlakatning igtisodiy faolligi oshadi. Shuningdek, ushbu
ilmiy yondashuv va tajriba natijalari asosida gepatoprotektorlar va ularning retina
to‘qimalariga ta’sirini hisobga olgan yangi davolash protokollarini ishlab chiqish
mumkin. Bu esa milliy sog‘ligni saglash tizimi uchun strategik yutuq hisoblanadi.
Eksperimental toksik gepatitda ko‘z to‘r pardasining gistokimyoviy baholash
natijalariga asoslangan gepatoprotektiv terapiya nafagat klinik samarali, balki
O‘zbekiston sharoitida ijtimoiy barqarorlik, sog‘lom turmush darajasini ta’minlash
va igtisodiy samaradorlik nugtai nazaridan ham dolzarb va zarur yondashuv

ekanligini ko‘rsatmoqda.

Amaliy tavsiyalar
Toksik gepatitda gepatoprotektiv terapiyani erta bosqichda qo‘llash maqgsadga
muvofiq bo’ladi. Gepatoprotektorlar (silibinin, ursodeoksixol kislota, S-
adenozilmetionin, glicirrizin Kkislotasi asosidagi preparatlar)ni toksik gepatit
belgilari paydo bo‘lishi bilanoq kompleks terapiyaga qo‘shish tavsiya etiladi.
Terapiya davomida jigar fermentlari (ALT, AST, ALP) bilan birga retina holatini
baholovchi vositalar (oftalmoskopiya, ERG) ham nazorat gilinishi kerak. Retina
(ko‘z to‘r pardasi) holatini tekshirishni protokolga Kkiritilsa magsadga muvofiq

bo ladi. Toksik gepatit bilan yotqizilgan bemorlarda ko‘zning to‘r pardasi holatini



baholovchi tekshiruvlarni optik koherent tomografiya — OCT, retinal angiografiya
standart protokollarga kiritish magsadga muvofig. Ko‘rishda yengil buzilish
aniglansa ham, kechikmasdan davolash boshlanishi kerak. Klinik amaliyotga
gistokimyoviy ko‘rsatkichlar asosida baholovchi yondashuvni joriy etish lozim.
Klinik laboratoriyalarda SDG, KFA kabi ferment tahlillari bilan birga
gistokimyoviy baholash usullaridan shu jumladan, kumushli bo‘yash foydalanish
tajribasini kengaytirish kerak. Bu usullar retina va jigardagi chuqur morfologik
o‘zgarishlarni aniqlash imkonini beradi, bu esa davolash taktikasini to‘g‘ri
tanlashga yordam beradi. Aholi va tibbiyot xodimlari o‘rtasida targ‘ibot-tashvigot
ishlarini olib borish lozim. Aholi o‘rtasida dorilarni o‘zboshimchalik bilan qabul
gilish xavfi hagida doimiy ravishda ma’lumot berilishi kerak. Tibbiyot xodimlari
uchun toksik gepatit va ko‘z to‘qimalariga uning ta’siri, profilaktika va davolash
usullari bo‘yicha malaka oshirish kurslari tashkil etilishi lozim. Profilaktik dori
strategiyasini ishlab chigish ya'ni surunkali kasalliklarga chalingan, ko‘p dori
iste’mol giladigan bemorlar uchun gepatoprotektiv terapiya profilaktika sifatida
ko‘rib chiqilishi mumkin. Bu usul orgali gepatotoksiklikka moyil bemorlar orasida
jigar va retina shikastlanishlarining oldi olinadi. Gepatotoksik moddalar bilan
yuzaga kelgan toksik gepatit holatlarida gepatoprotektiv terapiyaning erta va
kompleks qo‘llanilishi — nafaqgat jigarni, balki retina tuzilmasini ham himoya
qilishga xizmat qiladi. Bu, o‘z navbatida, ko‘rish qobiliyatini saglab qolish,
kasallikning og‘ir asoratlarini kamaytirish va bemorning hayot sifatini

yaxshilashga olib keladi.
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