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Annotasiya

Monografiyada jigarning me’yorda, bosh miya shikastlanishida va
neyroprotektor dori vositalari bilan korreksiyadan keyingi morfologik tuzilishi,
gemomikrosirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalar morfometriyasi hagida to‘liq
ma’lumot Keltirilgan. Olingan ma’lumotlarga asoslanib Bosh miya shikastlanishlari
ta’sirida jigar absolyut og‘irligi, hajmi, jigar parenximasining morfologik
ko‘rsatkichlarining o‘zgarishlari, bosh miya shikastlanishlarining turli davrlariga
bog‘ligligi morfologik va morfometrik o‘zgarishlarida giyosiy taggoslangan.

Monografiya fundamental tibbiyot ilmiy tadgiqotchilari, gastroenterologlar,
neyroxirurglar va magistratura talabalari uchun mo‘ljallangan.

AHHOTAIUA

B MoHOrpaguum mnpenctaBieHbl IMOJHBIE CBEICHUS O MOP(OIOrHYecKO
CTPYKTYpE TNEYEHH B HOPME, MPU UYEPEIMHO-MO3TOBOM TpaBME U MOCIE KOPPEKIUU
HEUPONMPOTEKTOPHBIMU ~ MpenapaTaMu, MOPPOMETPUU TE€MOMUKPOLUPKYIATOPHOU
CUCTCMbl M IAPCHXUMATO3HBLIX CTPYKTYP. Ha ocHoBanun IMOJYYCHHBIX JaHHBIX
MIPOBEICHO CPABHUTEJIIBHOE CpaBHEHUE aOCONIOTHOM MaccChl IE€YEHHU, ee 00bema,
N3MEHEHUN MOp(bOJIOFI/I‘{eCKI/IX MoKazareieH MMapCHXHUMbI IICUCHH 110 BJIHNAHHCM
YEpPEIMHO-MO3TOBBIX TPaBM, MOP(HOIOTHYECKUX U MOPHOMETPUUECKUX HU3MEHEHUH B
3aBUCUMOCTH OT PA3JIMYHBIX IICPUOA0OB YCPCIITHO-MO3T'OBBIX TPABM.

Monorpadusi mpenHasHadeHa JIsi HAy4YHBIX PaOOTHUKOB (PyHIaMEHTaIbLHOM
MEIHUIMHBI, TACTPOIHTEPOJIOTOB, HEUPOXUPYPIOB U CTYJACHTOB MarucTpaTypsl.

Abstrakt

The monograph provides complete information on the morphological structure
of the liver in normal conditions, in brain injury and after correction with
neuroprotective drugs, morphometry of hemomicrocirculatory system and
parenchymal structures. Based on the data obtained, a comparative comparison was
made of the absolute weight of the liver, its volume, changes in the morphological
parameters of the liver parenchyma under the influence of brain injuries,
morphological and morphometric changes in relation to different periods of brain
injuries. The monograph is intended for researchers of basic medicine,

gastroenterologists, neurosurgeons and graduate students.



Qisqartma so’zlar ro’yxati

JSST - Jahon Sog‘ligni Saglash Tashkiloti

BMSH - bosh miya shikastlanishi

EKG - elektrokardiografiya

KIB - kalla ichi bosimi

NMDA - N-metil-D-aspartatni tanlab bog'laydigan ionotrop
glutamat retseptorlari

PC12- feoxromatsitoma klonal hujayralari

ATF - adenozin uch fosfat

PGE - prostoglandin E

CDP - sitidin difosfoxolin

IKG - intrakranial gipertenziya

IKP - intrakranial bosim

CSF - serebrospinal suyuqglik




KIRISH

Dissertatsiya mavzusining dolzarbligi va zaruriyati.

Hozirgi vaqtda butun dunyo bo‘ylab jarohatlarning har yili o‘sishi kuzatilmoqda,
bu transport vositalari soni va tezlikning tez o‘sishi bilan bog‘liq. Transportdagi
baxtsiz hodisalarda ko‘pincha travmatik bosh miya shikastlanishi kuzatiladi (70%
gacha). Bosh miya travmatik shikastlanishlarining chastotasi va og‘irligi, yuqori o‘lim
darajasi (26,8-81,5% gacha) ushbu muammoning dolzarbligini belgilaydi va BMSH va
uning asoratlarini davolash usullarini yanada rivojlantirishni talab qiladi.
[zolyatsiyalangan BMSH bilan ham o‘lim darajasi 39% ni tashkil giladi va qo‘shma
jarohatlarda u 68% va undan yuqoriga etadi. Ushbu muammoning tibbiy va ijtimoiy
jihati ham ishlab chigilmagan.

Mamlakatimizda  aholi salomatligini  muhofaza qilish, yo‘l-
transport hodisalarini kamaytirish va jigar kasalliklari kelib chigishining oldini olish
bo‘yicha aniq maqsadga yo‘naltirilgan ishlar amalga oshirilmogda. Bu borada
O‘zbekiston Respublikasi Prezidentining 2024-yil 22-yanvardagi PQ-38-son «...
sog‘ligni saglash sohasida amalga oshirilayotgan islohotlarni chuqurlashtirish, aholiga
ko‘rsatilayotgan tibbiy xizmatlar sifatini tubdan yaxshilash, tibbiyot muassasalari
faoliyatini ilg‘or xorijiy tajriba asosida tashkil etish, tibbiyot kadrlarining salohiyatini
oshirish, nodavlat tibbiyot tashkilotlari faoliyatini qo‘llab- quvvatlash...» ni amalga
oshirish kabi birlamchi vazifalar belgilab berildi.

Mazkur tadgiqot ishi O‘zbekiston Respublikasi Prezidentining 2022-yil 28-
yanvardagi PF-60- sonli «2022-2026 yillarga mo‘ljallangan Yangi O‘zbekistonning
taraqgiyot strategiyasi to‘g‘risidangi, 2021-yil 28-iyuldagi PQ-5199 sonli «Sog‘ligni
saqlash sohasida ixtisoslashtirilgan tibbiy yordam ko‘rsatish tizimini yanada
takomillashtirish chora-tadbirlari to‘g‘risida», shuningdek ushbu faoliyat sohasiga oid
boshqa tegishli normativ hujjatlar bayon etilgan vazifalarning bajarilishiga ma’lum

darajada hissa qo‘shadi.



| — BOB. Bosh miya shikastlanishlari turli bosqichlarida jigar morfometrik
parametrlarining qiyosiy tavsiflari bo‘yicha adabiyotlar tahlili

§ 1.1 Bosh miya shikastlanishining inson otganizmiga ta'sirining zamonaviy
talqini

Bosh miya shikastlanishi sog'ligni saglash sohasidagi eng muhim murakkab
multidisiplinar muammolardan biridir.  Jahon sog'ligni  saqglash  tashkiloti
ma'lumotlariga ko'ra, bosh miya shikastlanishlari butun dunyo bo'ylab o'limning 10%
va nogironlikning 16% ni tashkil qiladi, bu bezgak, sil va OIV/OITSni
birlashtirgandan sezilarli darajada ko'pdir [116]. Har yili dunyoda 5 milliondan ortiq
odam BMSHdan vafot etadi. Sog‘ligni saqlash vazirligi ma’lumotlariga ko‘ra,
O‘zbekistonda har yili 120 000 atrofida bosh miya shikastlanishi hodisasi ro‘yxatga
olinadi [49, 50-63-b.].

BMSH 45 yoshgacha bo'lgan aholi o'limining asosiy sabablaridan biri bo'lib,
nogironlik bo'yicha etakchi mavgega ega. Dunyoda o'lim sababi sifatida travmatik
miya shikastlanishi yurak-gon tomir kasalliklari va saratondan keyin uchinchi o'rinda
turadi. Shikastlanishlar tarkibida markaziy asab tizimining disfunktsiyasi 30- 40%,
nogironlik esa 25-30% da gayd etilgan. Bosh miyaning travmatik shikastlanishida eng
ko'p uchraydigan sabablardan - yo'l-transport hodisalari, keyin jinoiy, sport va ishlab
chigarish mexanik shikastlanishlari hisoblanadi [15]. Birlashgan Millatlar Tashkiloti
Bosh Assambleyasi 2030 yilga gadar butun dunyo bo'ylab yo'l-transport hodisalari
ogibatida halok bo'lganlar va jarohatlanganlar sonini ikki baravar kamaytirish bo'yicha
ulkan maqgsadni gabul gildi (A/RES/74/299) [117].

Hozirgi vaqtda butun dunyo bo'ylab jarohatlarning har yili o'sishi kuzatilmoqda,
bu transport vositalari soni va tezlikning tez o'sishi bilan bog'lig. Transportdagi baxtsiz
hodisalarda ko'pincha travmatik miya shikastlanishi kuzatiladi (70% gacha). Miya
travmatik shikastlanishlarining chastotasi va og'irligi, yuqori o'lim darajasi (26,8-
81,5% gacha) ushbu muammoning dolzarbligini belgilaydi va BMSH va uning
asoratlarini davolash usullarini yanada rivojlantirishni talab giladi. Izolyatsiyalangan
BMSH bilan ham o'lim darajasi 39% ni tashkil giladi va go'shma jarohatlarda u 68% va

undan yuqoriga etadi. Ushbu muammoning tibbiy va ijtimoiy jihati ham ishlab
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chigilmagan. Travmatik miya shikastlanishi ko'pincha 20 yoshdan 50 yoshgacha
kuzatiladi, ya'ni insonning eng katta mehnat faoliyati davrida erkaklarda ayollarga
garaganda 1,5 baravar ko'p. Erkaklarda og'irroq jarohatlar sodir bo'ladi va ular orasida
o'lim 3 barobar ko'p. Shu munosabat bilan BMSH muammosi ijtimoiy, igtisodiy va
mudofaaviy ahamiyatga ega. Tibbiyot fanining hozirgi rivojlanish darajasida BMSHDni
davolashning asosiy vazifalaridan biri nafagat hayotni, balki bemorning shaxsiyati va
mehnat gobiliyatini ham saglab golishdir, chunki BMSH dan keyingi rivojlanadigan
asoratlar bemorlarni nogironlikka olib keladi, bu nafagat shifoxonada ularning
davolanish samaradorligini pasaytiradi, balki oila va jamiyatga katta ma'naviy va
igtisodiy zarar etkazadi [53].

Masharipov A.S. va Iskandarov A.l. ma’lumotlariga ko’ra (2020) bosh miya
shikastlanishlari (BMSH) organizmga umumiy ta'sir ko'rsatadi, bu nafagat to'g'ridan-
to'g'ri mexanik shikastlanish sohasida, balki organizmda turli tizimlarida ham
patofiziologik, biokimyoviy va morfologik o'zgarishlar bilan namoyon bo'ladigan
umumiy adaptiv reaktsiyani keltirib chigaradi [50, 51-52-b.].

BMSH patogenezida asosiy bo'g'inlar - gipoperfuziya, metabolik atsidoz, miya
to’qimasining shishi, to'gimalarning tajovuzkor omillarining massiv chigishi - yuqumli
bo'lmagan tizimli yallig'lanish reaktsiyasini shakllantirish uchun qo'zg'atuvchi nugtalar
bo'lib, poliorgan etishmovchiligining rivojlanishiga olib keladi. Zamonaviy
tadgigotchilar mikrosirkulyator disfunktsiyani ko'plab organlarning buzilishining
rivojlanishida patofiziologiyaning markaziy mexanizmi deb hisoblashadi. Travmada
mikrosirkulyator disfunktsiyaga olib keladigan mumkin bo'lgan mexanizmlar
quyidagilardan iborat: to'gimalarning  gipoksiyasi; endotelial  disfunktsiya;
koagulyatsiya kaskadini faollashtirish va fibrinolizni ingibitor gilish [119]. Yuqoridagi
buzilishlar periferik mikrosirkulyator shuntlash ta'sirining rivojlanishiga yordam beradi
[110, 346-355-b.].

BMSH ogqibatlarining patogenezi va dekompensatsiyaning boshlanishini
belgilovchi mexanizmlar to'lig o'rganilmagan muammodir. BMSH kasalligining
shakllanishida jarohatlardan so'ng rivojlanayotgan barcha o'zgarishlar shikastlanish va

kompensatsion-adaptiv mexanizmlarning kombinatsiyasidan kelib chiggan patologik
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jarayonlar majmuasini ifodalaydi [86, 534-540-b.].

Patologik jarayonlar va ularning BMSH oqibatlarini dekompensatsiya
gilishning asosiy mexanizmlari shikastlanishning o'tkir davrida allagachon sodir
bo'ladi [90, 1-18-b.]. Quyidagi asosiy patologik jarayonlar ma'lum: shikastlanish
vaqtida miya moddasining shikastlanishi, likvorodinamik buzilishlar, serebrovaskulyar
avariyalar, chandigli-bitishmali jarayonlarning shakllanishi, autoneyrosensitizatsiya
jarayonlari. BMSH ning qo'zg'atuvchi mexanizmi miya moddasi va bosh suyaklarining
shikastlanishi bilan mexanik energiyaning boshga to'satdan ta'siriga asoslangan bo'lib,
u 1 sm? maydonga qo'llaniladigan mexanik energiyaning kuchi bilan ifodalanadi. Buni
hisobga olgan holda, intrakranial qon  quyilishining  lokalizatsiyasi,
kombinatsiyalangan, diffuz yoki o’choqli miya shikastlanishi haqida hukm chiqarish
mumkin. BMSH biomexanikasining xususiyatlariga ko'ra BMSHning 3 turi mavjud
[92, 114-121- Db.]. Yengil BMSHda asab tolalari va mikrotomirlarning engil
shikastlanishi ko'proq uchraydi. Ko'pincha chakka bo'laklarining oldingi va
peshananing old gismlarining bazal gismlarida kontuziya o'choglari hosil bo'ladi, ular
chigadigan suyak relefi bilan yaqin alogada bo'ladi [94, 97-104-b.].

Bosh miyaning travmatik shikastlanishi ongni pasaytirish yoki o'zgartirish
holatiga olib kelishi va shuning uchun kognitiv qobiliyatlar yoki jismoniy
funktsiyalarga ta'sir gilishi mumkin bo'lgan tashqi jismoniy kuch tufayli miyaga hujum
sifatida tavsiflanadi. Bu tashqgi sabablarga ko'ra o'limga bevosita yordam beradi,
ularning asosiylari avtohalokatlar, yiqilish, jismoniy tajovuz va piyodalar to'gnashuvi
[102, 1147-1160-b.].

O'tkir og'ir BMSH ko'pincha gipotalamus-gipofiz tizimini o'z ichiga olgan
miyaning bazal tuzilmalariga zarar etkazadi va butun tanada markaziy refleks va
gumoral o'zgarishlar sodir bo'lishiga olib keladi. Simpatik asab tizimining reaktsiyasi
ustunlik qgiladi, katexolaminlarni umumiy qgon ogimiga chigaradi. Ushbu
markazlashtirilgan tarzda aniglangan reaktsiyalar natijasida jarohatdan keyingi
dastlabki dagigalarda butun tanada mikrosirkulyatsiya buzilishi sodir bo'ladi. Jiddiy
BMSHda bu buzilishlar barcha ichki organlarning tizimli shikastlanishiga olib keladi,
bu esa poliorgan etishmovchiligini keltirib chigaradi. Bunday holda, o'pkada,
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yurakda, oshgozon-ichak traktida va jigarda sodir bo'lgan o'zgarishlar tegishli klinik
ko'rinish bilan namoyon bo'ladi. Yugori nafas yo'llarining tigilib qolishi va nafas
olishning markaziy tartibga solinishining buzilishi bilan bemorning komatoz holati
gipoksiyaga olib keladi. Bu parenximatoz organlarning shikastlanishini yanada
kuchaytiradi [115, 656-664-b.].

Og'ir BMSHda, aynigsa kombinatsiyalangan holda, gipovolemik shok nisbatan
tez-tez kuzatiladi (10% dan ortiq hollarda). Shu sababli, ichki organlarning
perfuziyasining keskin pasayishi bilan shok holati, ba'zi hollarda, ularning zararlanish
darajasini ham kuchaytirishi mumkin. Agar asosiy kasallik targalgan tomir ichidagi
koagulyatsiya bilan ham murakkab bo'lsa, jarayon og'irlashadi. O'pkada, jarohatlardan
keyingi dastlabki dagiqgalarda, kichik kalibrdagi tomirlarning spazmlari, qon tomir devori
o'tkazuvchanligining ortishi, parenximada shish yuzaga kelishi bilan namoyon bo'ladi,
bu o’pkaning me’yoriy funktsional ko'rsatkichlari yomonlashishiga olib keladi va
infektsiyaning rivojlanishi uchun yaxshi muhit hisoblanadi. Og'ir BMSHda o'pka qon
ogqimi 2-3 marta sekinlashadi, o'pkada shuntlar ochiladi va ventilyatsiya-perfuzion
nisbati BMSHning og'irligiga mutanosib ravishda buziladi. Bu parenximatoz
a’zolarning gipoksiya natijasidagi  shikastlanishining go'shimcha sababidir.
Mikrosirkulyatsiyadagi o'zgarishlar miokard funktsiyasini buzadi. EKGda tegishli
disfunktsiyalar paydo bo'ladi, og'irrog holatlarda yurak ritmi buziladi va o'tkir yurak
etishmovchiligi yuzaga keladi yoki surunkali etishmovchilik chuqurlashadi [107, 73-
75-b.].

Nevrologik  kasalliklarning  kuchayishi  va hayotiy  funktsiyalarning
yomonlashishi me'da shirasining kislotaliligi oshishi bilan gipersekretsiyasi bilan birga
keladi. Ushbu o'zgarishlarning patogenezi parasimpatik tizimning ta'sirining
kuchayishi bilan bog'lig. Kislotalikning oshishi eroziya va oshgozon-ichakdan gon
ketishining rivojlanishiga sabab bo'lishi mumkin. Qon ketish gizilo'ngach, oshqozon va
o'n ikki barmogli ichakning o'tkir shakllangan yaralari yoki oshgozon shillig
gavatining ko'plab eroziyalaridan kelib chigishi mumkin. Ba'zi bemorlarda
oshgozonda fagat kengaygan tomirlar, oshgozon epiteliysining deskvamatsiyasi,

shuningdek, shillig gavatdagi yoki butun oshgozon devorida qon ketishi kuzatiladi.
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Oshqgozon-ichak traktidan qon ketishi 5-11% hollarda uzoq vaqt hushsiz golgan
bemorlarda kuzatiladi [27, 200-b.].

Bosh miya travmatik shikastlanishida klinik kechishning og'irligi va miya
shikastlanishi bilan og'rigan bemorlarda yugori o'lim darajasi ko'p jihatdan intrakranial
va ekstrakranial asoratlarning rivojlanishi bilan bog'liq bo'lib, ular asosan infeksion-
yallig'lanishli xarakterga ega. Klinik tadgigotlar shuni ko'rsatadiki, jabrlanganlarda eng
ko'p uchraydigan intrakranial asoratlar araxnoidit, meningit, meningoensefalit va miya
absessidir. Ekstrakranial asoratlar orasida yiringli-yallig'lanish jarayonlari ko'pincha
o'pkada (bronxopnevmoniya, traxeo-bronxit, o'pka atelektazi va boshqgalar), keyin
buyrakda (sistopyelit, buyrak etishmovchiligi) va jigarda (gepatit, jigar
etishmovchiligi) rivojlanadi [23]. Shikastlanishdan keyingi kasallikning davrlari shartli
ravishda o'tkir, o'rta va uzoq muddatli bo'linadi [25, 192-b.].

O'tkir - bu miyaga zarar etkazuvchi ta'sir ko'rsatilgan paytdan boshlab jarohati
yoki jabrlanuvchining o'limi natijasida buzilgan miya funktsiyalari bargarorlashgunga
gadar kasallik davri. Bolalarda o'tkir davrning davomiyligi kattalarga garaganda
gisgaroq. Klinik shaklga garab, uning davomiyligi ikki haftadan o'n haftagacha bo'lishi
mumkin. Miya chayqalishi uchun - ikki haftagacha, engil miya kontuziyasi - uchgacha,
o'rtacha miya kontuziyasi - beshgacha, og'ir miya kontuziyasi - sakkiztagacha, diffuz
aksonal shikastlanish va miyaning siqilishi
- 0'n haftagacha muddatni o’z ichiga oladi [29, 87-91-b.].

Kasallikning oralig davrida shikastlanish natijasida buzilgan umumiy tana, bosh
miya va markazlashtirilgan funktsiyalarning to'lig yoki gisman tiklanishi yoki
kompensatsiya qilinishi kuzatiladi. Yengil BMSH uchun uning davomiyligi ikki
oygacha, o'rtacha BMSH uchun - to'rt oygacha, og'ir BMSH uchun - olti oygacha.
Bolalikda bu davr ikki yilgacha cho'zilishi mumkin [63, 17-236-b.; 85].

Kasallikning uzoq muddatli davrida funksional-klinik tiklanish yoki bosh miya
shikastlanishidan kelib chiggan yangi patologik holatlarning paydo bo'lishi va / yoki
rivojlanishi mumkin. Klinik tiklanish bilan uzoq muddatli davrning davomiyligi ikki
yilgacha, kasallikning progressiv kechishi bilan cheklanmagan. Yengil va o'rtacha
darajadagi BMSH bilan og'rigan bolalarda uzog muddatli davr 1,5-2,5 yilgacha, og'ir
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BMSH bilan - 3-4 yilga etishi mumkin [35, 39-47-b.].

Miya shikastlanishining tasnifi paydo bo'lish vaqti, og'irligi, zarar etkazuvchi
omilning tabiati va boshgalarni hisobga olgan holda amalga oshiriladi. Zarar
etkazuvchi omilning tabiatiga ko'ra, izolyatsiyalangan BMSH, skelet suyaklari va
/ yoki ichki organlarning shikastlanishi bilan birlashtirilgan BMSH, shuningdek,
termik, radiatsiya, kimyoviy va boshga shikastlanishlar mavjudligi bilan birlashtirilgan
BMSH mavjud. Kelib chigishiga garab, birlamchi BMSH ajralib turadi va ikkilamchi
bo'lib, oldingi miya disfunktsiyasi (insult, epileptik xuruj, vestibulyar kriz, turli xil
kelib chigadigan o'tkir gemodinamik buzilishlar) tufayli yuzaga keladi. BMSH soniga
ko'ra, ular birinchi marta va takroriy turlariga bo'linadi [39, 600-b.].

Ekstrakranial shikastlanishlarga quyidagilar kiradi:

1. Avrterial gipo- va gipertoniya. Yuqori gon bosimi past qon bosimidan ikKki
baravar ko’p uchraydi. Gipertenziya mexanizmi giperkatexolaminemiya va simpatik
asab tizimining tonusini oshiradi. Aylanib yurgan gon hajmining pasayishi natijasida
kelib chiggan BMSH ning xavfli asoratlaridan biri hisoblangan arterial gipotenziya
travmatik shokning ko'rinishlaridan biri bo'lishi mumkin.

2. Gipoksiya. Anemiya, gipoksik, ishemik gipoksiya mavjud. Anemiya
gipoksiya gon yo'qotish bilan, ko'pincha kombinatsiyalangan travma bilan sodir
bo'ladi. Gipoksik gipoksiya gonning aspiratsiyasi / oshgozon tarkibi / ko'krak gafasi
shikastlanishi tufayli havo yo'llarining obstruktsiyasi natijasidir. Ishemik gipoksiya
mahalliy (miya gematomasi bilan to'g'ridan-to'g'ri sigilish natijasida), mintagaviy (gon
tomirlardagi o’zgarishlar / spazm / tromboz / katta miya tomirlarining siqilishi tufayli),
umumiy (kalla ichi bosimi (KIB) ning sezilarli darajada oshishi yoki tizimli gon
bosimining pasayishi bilan miya gipoperfuziya holatining pasayishi bilan izohlanadi).

3. Gipo- va giperkapniya. BMSH da nafas yo'llarining obstruktsiyasi yoki
ularning siqilishi, shuningdek, tananing gipoksiyasi giperkapniyaga olib keladi.
Giperkapniya miya tomirlari diametrining kengayishi orgali KIB ning oshishiga olib
keladi.

4. Gipo- va gipernatremiya. Gipernatremiya ko'pincha stressli giperglikemiya

tufayli giperosmolyarlik bilan birga keladi. Doimiy giperosmolyarlik va
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gipernatremiya ichki organlarning funktsiyalarini buzadi, yiringli-yallig'lanish
asoratlari xavfini oshiradi va mikrosirkulyatsiyani yomonlashtiradi. Gipoosmolyarlik
sharoitida giponatremiya bilan suyuglik miya moddasining shikastlangan joylarida
to'planadi, so'ngra miya shishi va KIB ning ko'payishi kuzatiladi.

5. Gipertermiya. Termoregulyatsiya buzilishlari ko'pincha gipertermiya
shaklida namoyon bo'ladi. Gipertermiya sababi termoregulyatsiyaning markaziy
mexanizmlarining shikastlanishi, shikastlanishga javoban miya to'gimalarida
sitokinlarning chiqarilishi. Gipertermiya umumiy metabolik talablarni va aynigsa
miyani oshiradi, bu esa hajmli miya qon ogimining etarli darajada o'sishi bo'Imasa,
miya shishi va intrakranial gipertenziya rivojlanishini kuchaytirishi mumkin [19, 29- 32-
b; 71, 146-149-b.].

Uglevod almashinuvining buzilishi. Jiddiy BMSHda kortikosteroidlar
tomonidan glyukoneogenezning boshlanishi va keyinchalik giperglikemiya rivojlanishi
bilan adrenokortikotrop gormonning ajralib chiqishi kuzatiladi [51, 46- 50-b.].

Markaziy simpatik tizimni rag'batlantirish buyrak usti bezlari tomonidan
katexolaminlarning chigarilishiga, so'ngra glikemiya va laktik atsidozga olib keladi.

1. DVS sindromi. Miya to'gimasining shikastlanishi paytida qon ivish
omillari, jumladan Ill-plazma omili (to'gima tromboplastini) va to'qima plazminogen
faollashtiruvchisi tizimli qon aylanishiga ko’p miqdorda ajralishi DVS sindromini
keltirib chigaradi. Ko'p mikrotromboz buyrak va jigar etishmovchiligining kuchayishi
ko'rinishida ko'p a'zolar etishmovchiligi va kattalarda nafas olish buzilishi sindromini
yomonlashtiradi. Keyinchalik koagulopatiya kechikkan intraserebral gematomalarga
olib kelishi mumkin [48, 56-58-b.].

Jiddiy BMSH natijasida yuzaga kelgan bosh miya tuzilmalaridagi og’ir
darajadagi o’zgarishlar butun organizmda, shu jumladan jigarda gipotalamus- gipofiz
tizimining reflektor va gumoral ta'sirining ortishiga olib keladi. Jigardagi og'ir
morfofunksional o'zgarishlar progressiv jigar etishmovchiligining rivojlanishining
asosly sababi bo'lib, BMSH ning noqulay ogibati xavfini oshiradi. Shu bilan birga,
miya shikastlanishi paytida jigarning morfofunksional va gemodinamik buzilishlari

o'rtasidagi bog'liglik etarlicha o'rganilmagan va ularni 0'z vaqgtida tashxislash qulay va
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oddiy testlarni ishlab chigishni talab giladi [47].

Eksperimental hayvonlarda bosh miya shikastlanishi natijasida paydo bo'ladigan
nevrologik kasalliklarning og'irligi, shuningdek, ma'lum bir neyroprotektiv vositadan
foydalanish samaradorligi turli xildagi xatti-harakatlar / funktsional testlar, biokimyoviy
va gistologik usullar yordamida baholanishi mumkin. Yugorida aytilganlarning
barchasi neyrofarmakologik tadgiqotlarda keng go'llaniladi, ammo har bir yondashuv
o'z kamchiliklariga ega. Masalan, xulg-atvor/funktsional testlar ko'pincha sub'ektiv
bo'lib, tashgi omillarga juda bog'lig va olingan natijalarni izohlash giyin bo'lishi
mumkin. Biokimyoviy va gistologik tadgigotlar gimmatbaho asbob-uskunalar va sarf
materiallarini talab giladi, bundan tashgari, bu holda, sinov tajriba hayvonida odatda
faqgat bir marta tekshirilishi mumkin [58, 179-187-b.].

O'tkir og'ir BMSH ko'pincha gipotalamus-gipofiz tizimini o'z ichiga olgan
miyaning bazal tuzilmalariga zarar etkazadi va buning natijasida butun organizmda
markaziy refleks va gumoral o'zgarishlar sodir bo'ladi. Simpatik asab tizimining
reaktsiyasi ustunlik giladi, katexolaminlarni umumiy gon ogimiga chigaradi. Ushbu
markazlashtirilgan tarzda aniglangan reaktsiyalar natijasida jarohatdan keyingi
dastlabki dagigalarda butun tanada mikrosirkulyatsiya buzilishi sodir bo'ladi. Jiddiy
BMSH da bu buzilishlar barcha ichki organlarning tizimli shikastlanishiga olib keladi,
bu esa ko'p organ etishmovchiligini keltirib chigaradi. Bunday holda, o'pkada, yurakda,
oshgozon-ichak traktida va jigarda sodir bo'lgan o'zgarishlar tegishli klinik ko'rinish
bilan namoyon bo'ladi [42; 675-b; 67].

Yugori nafas yo'llarining tigilib qgolishi va nafas olishning markaziy tartibga
solinishi buzilishi bilan bemorning komatoz holati gipoksiyaga olib keladi. Bu
parenximatoz organlarning shikastlanishini yanada kuchaytiradi. Og'ir BMSH da,
aynigsa kombinatsiyalangan holda, gipovolemik shok nisbatan tez-tez kuzatiladi (10%
dan ortiq hollarda). Shu sababli, ichki organlarning perfuziyasining keskin pasayishi
bilan shok holati, ba'zi hollarda, ularning zararlanish darajasini ham kuchaytirishi
mumkin. Agar asosiy kasallik targalgan tomir ichidagi koagulyatsiya bilan
murakkablashsa, jarayon og'irlashadi [70].

Bosh miya shikastlanishda o'limning bevosita sabablari travmadan keyingi
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davrning davomiyligi bilan bog'liq:
1-kun: bosh miyaning keng shikastlanishi, tomir ichidagi qon ketishi, gon
ketishi, qorincha bo'shlig'iga qon quyilishi;
2-3 kun: miya sopi shikastlanishi, miya dislokatsiyasi, diffuz aksonal
shikastlanish;
3 kundan ortig: pnevmoniya, meningoensefalit, tromboemboliya [29, 87-91-
b; 52; 132-140-b.].

§ 1.2. Oq zotsiz kalamushlar jigarining me’yoriy morfologik xususiyatlari

Jigar ko'plab muhim funktsiyalarni bajaradigan, xususan, o't yo'llari bilan
birgalikda gepatotsitlarning fiziologik muhim sekretsiyasi - o'tning ichakka
chigarilishini ta'minlaydigan hayotiy organdir [30, 18-23-b.]. Hayvonlarda inson jigari
patologiyasini modellashtirishda ko'pincha laboratoriya kalamushlari go'llaniladi.
Olingan eksperimental ma'lumotlarni odamlarga ekstrapolyatsiya qgilish uchun avvalo
kalamushlarda jigarning morfofunksional va morfometrik Xxususiyatlarini, ularning
postnatal ontogenezdagi rivojlanishida gistogenez va organogenez xususiyatlarini, turli
yoshdagi hayvonlar va odam otganizmidan fargli jihatlari bo'lgan xususiyatlarini
chuqur tushunish kerak [2, 3-9-b.].

Oq kalamushlarning homila ichi rivojlanishi davrida jigar morfogenezida
odamga o'xshash organlarning shakllanish bosgichlari muntazam ravishda o'zgarib
turadi. Kalamushlarda jigar katta massali organ bo'lib, ko'plab jigar gismlari va o't
pufagi yo'q; kalamush jigarining mikroskopik tuzilishi va inson gepatotsitlarining
sitofiziologik xususiyatlari tubdan farq gilmaydi. Buni hisobga olsak, o0q
kalamushlarda ko'plab tajribalar o'tkazish har tomonlama qulaydir [5, 3-8-b.].

Jigar parenximasi segmentar tuzilishdan iborat bo'lib, jigar segmentlarining
markazida markaziy venalari joylashgan bo'lib, ular jigar venalarining birlamchi
bo'g'ini bo'lib xizmat giladi. Segmentlarning chetida darvoza yo'llari joylashgan bo'lib,
bu darvoza yo'llariga arteriyalar, tomirlar va o't yo'llari kiradi. Darvoza yo‘llari va
markaziy vena orasidagi parenxima ko‘ndalang to‘plamlarni hosil giladi va bu

ko‘ndalang to‘plamlar ikki qator jigar hujayralaridan iborat. Ko'ndalang to'plamlar
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orasida sinusoidal gemokapillyarlar mavjud. Ikki qgator gepatotsit hujayralari
ko'ndalang to'plamlarda joylashgan bo'lib, bir tomoni sinusoidlarga (sinusoidal polius),
ikkinchi tomoni go'shni gepatotsitga garagan va bu gatorlar orasida o't yo'llarining
kapillyarlari (o't yo'llari poliuslari) joylashgan [6, 404-410- b.].

Gepatotsitlarning ultramikroskopik tekshiruvi ularning shakli noaniq, ko'pincha
to'rtburchaklar yoki ko'pburchaklar ekanligini ko'rsatadi.

Jigar hujayralarining yadrosi dumalog bo'lib, sitoplazmaning markazida
joylashgan. Ko'rinib turibdiki, kondensatsiyalangan xromatinda 1-2 yadro hosil
bo'ladi. Ko'p hollarda gepatotsitlar sitoplazmasi organellalaridan biri mitoxondriya deb
aytishimiz mumkin. Ushbu mitoxondriyalar yumalog shaklga ega va matritsaning
ancha galinrog ekanligi bilan izohlanadi [56, 369-380-b.].

Gepatotsitlar yaxshi rivojlangan donador va yumshoq endoplazmatik
retikulumga ega. Donador endoplazmatik retikulum sitoplazmada diffuz tarzda
targalgan. Briketlangan ribosomalarni tashgi membranalarda ham ko'rish mumkin.
Mikronaycha shaklidagi yumshog endoplazmatik retikulum ko'plab glikogen
granulalari hosil bo'lgan joylarda joylashgan [46].

Jigar rivojlanish bosgichlari. Inson jigari va o't yo'llarining rudimenti
embriogenezning 3-haftasi oxirida "jigar maydoni™ deb ataladigan birlamchi ichakning
endodermasining galinlashishi shaklida paydo bo'ladi. Keyinchalik, jigar divertikuli
hosil bo'lib, u 2 teng bo'lmagan gismga bo'linadi: ganchalik katta bo'lsa, kranial bo'lim,
kichikrog - kaudal bo'lim, undan mos ravishda jigar kanali bilan jigar va o't pufagi 0'z
kanali bilan rivojlanadi [5, 3-8-b.].

Kalamush embrionlarida 10-kun oxirida ichak trubasining endodermasida
qalinlashuv hosil bo‘ladi, uning hujayralari mitotik yo‘l bilan bo‘linadi va
embriogenezning 14-kunida yurak tomon ventral tutgichga tushib, jigar divertikulini
hosil giladi. Odamlarda va kalamushlarda rudimentning epitelial elementlari orasidagi
farglanish darajasiga ko'ra, gepato- va xolangioblastik differon hujayralarini ajratish
mumkin. Xolangioblastlar va chonlangiotsitlar biriktiruvchi to'gima va yirik gon
tomirlarining rivojlanayotgan qatlamlarining mezenxima va fibroblastga o'xshash

hujayralari bilan aloga giladi. Kalamushlarda tug'ruqdan keyingi erta rivojlanishda
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(birinchi 14 kun) boshqga davrlarga nisbatan eng katta hissa hujayra proliferatsiyasi va
gipertrofiyasi tomonidan amalga oshiriladi, bu jigar faoliyatining kuchayishi tufayli
organellalar soni va hajmining oshishi bilan bog'liq [7, 30-31-b.].

Tug'ilgandan keyin 15 kundan 60 kungacha jigar vaznining oshishiga
gepatotsitlarning poliploidizatsiyasi va proliferatsiyasi katta hissa qo'shadi. Jigarning
gematopoetik funktsiyasi uning rivojlanishining dastlabki davriga xos bo'lib, tug'ilish
vagtida asosan gematopoezning medullar yo'liga o'tish sodir bo'ladi. Embriogenezning
birinchi yarmida embrion jigarining xarakterli xususiyati ko'plab gematopoez
o'choglarining mavjudligidir. Embriogenezning so'nggi haftasida jigarning retikulyar
tuzilishi asta-sekin lobulyar bilan almashtiriladi, bunda parenxima hujayralarining
tuzilishida ham, sitokimyosida ham sezilarli o'zgarishlar yuz beradi. Kalamushlarda
gepatotsitlar va xolangiositlarning farglanishi postnatal davrda 50-60 kunlarda tugaydi.
Odamlarda jigar bo’laklarining yakuniy tuzilishining shakllanishi 8-10 yil ichida
tugaydi [16, 21-23-b.].

Jigar anatomiyasi. Kalamush jigarining og’irligi 6,5 g (150 g og’irlikdagi
kalamushlarda) 10-12 g gacha (250 g og’irlikdagi kalamushlarda), bu hayvon
vaznining 4-6% ni tashkil giladi. Bu qgizil-jigarrang, dumaloq, tartibsiz konturli organ,
gorin bo'shlig'idagi eng katta organ. Organning katta gismi o'ng hipoxondriyumda
joylashgan [80, 54-55-b.].

Jigarning kranial (diafragmatik) yuzasi va oshqozon bilan aloga giladigan kaudal
(visseral) yuzasi mavjud. Visseral yuzaning markazida jigar portali — gon tomirlari,
nervlarning kirish joyi va jigar yo'llaridan chigish joyi mavjud. Jigar interlobar
teshiklari orgali oltita bo'lakka bo'linadi: o'ng (lateral va markaziy), chap (lateral va
markaziy), kaudal va yordamchi. Kalamush jigarining yordamchi (median) bo'lagi eng
kranial joylashgan. Jigarning o'ng bo'lagi kattaroq, kranial bo'lagi o'rta bo'lakka, kaudal
bo'lib o'n ikki barmoqli ichakka go'shni. Jigarning chap bo'lagi eng katta bo'lib, uning
kaudal girrasi oshgozonga go'shni, kaudat bo'lagi esa uning ventral gismida joylashgan
[77,82-87-b.].

Kaudal bo’lak eng kichik bo'lib, qizilo'ngach atrofida, o'rta va chap

bo'laklarga ulashgan.
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Har bir bo'lakdan jigar yo'li chigadi, ular umumiy o't yo'lini hosil gilish uchun
birlashadi. Oxirgi kanal shaffof, kengligi taxminan 1 mm bo'lib, porta gepatisdan
cho'ziladi, u erda jigar bo'laklaridan jigar yo'llarini gabul giladi, oshgozon osti bezi
to'gimasidan o'n ikki barmoqli ichakdan bir necha millimetr pastda o'tadi va uning
kaudal uchiga bo'shatiladi. Oshqozon osti bezining ko‘p sonli chigarish yo‘llari
umumiy ot yo‘liga oqib tushadi [81, 211-216-b.].

Kalamush jigari kuniga o'rtacha 11,6 ml safro ishlab chigaradi va ajratadi. Jigar
safrosi pH 8,3 ga teng. Sichqonchaning safro tizimi o'rtasidagi xarakterli farg
- 0't pufagining yo'qgligi, shuning uchun jigarda hosil bo'lgan safro to'planmaydi, lekin
darhol ichakka kiradi. Bundan tashqari, kalamushlar safro, bilirubin almashinuvi va
jigarni gayta tiklash jarayonlarining shakllanishida xususiyatlarga ega. Kalamushlar
litoxolik kislotani di- va trigidroksi o't kislotalariga regidroksillashga qodir, bu
odamlarda kuzatilmaydi [84, 59-62-b.].

Jigarning mikroskopik tuzilishi. Inson va kalamush jigarlarining mikroskopik
tuzilishi juda o'xshash. Stroma organni tashqi tomondan goplagan va gorin pardaning
visseral gatlami bilan mahkam birikkan biriktiruvchi to‘qima kapsulasidan hosil
bo‘ladi. Kapsuladan cho'zilgan biriktiruvchi to'qima qatlamlari organ parenximasini
uning strukturaviy va funktsional birliklari bo'lgan bo’laklarga ajratadi. Jigardagi
klassik jigar bo’laklari 1,5 mm gacha bo'lgan olti burchakli prizma shakliga ega;
organdagi bo’laklar soni 500 mingga etadi. Kalamushlarda va odamlarda gistologik
preparatlarda klassik bo’laklar aniq chegaralarga ega emas, ammo ularning
mavjudligi va konturini markaziy tomir va portal zonalarining joylashishiga garab
baholash mumkin. Inson va kalamush gepatotsitlari tartibsiz ko'pburchak shaklga ega
va jigarning barcha hujayrali elementlarining 60% ni tashkil giladi. Ularning diametri
20-25 mikronga etadi. Ularning ko'pchiligida (odam jigarida 20% gacha) ikki yoki
undan ortiq yadro mavjud. Kalamushlar va odamlarning gepatotsitlari ko'pburchak
shaklga ega, ularning chegaralari gematoksilin va eozin bilan bo'yalgan preparatlarda
ham aniqg ko'rinadi. Qizig'i shundaki, kalamush gepatotsitlari odamlarnikiga garaganda
ancha katta [46].

So'nggi yillarda ko’p sonli tadgiqotchilarning olib borgan ilmiy izlanishlariga
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ko’ra, umurtqgali hayvonlar jigar to’qimasi parenximasining qiyosiy sitologik tahlili
natijalari kalamush va odam gepatotsitlarining elektron mikroskopik tuzilishi va
sitofiziologik xususiyatlari deyarli tubdan farq gilmasligini isbotladi. Ma'lumki, jigar
bo’lagining turli qismlari turli funktsiyalarni bajaradi. Bunday holda, ikkita funktsional
maydon ajratiladi - markaziy (perivendz) va periferik (periportal). Gistokimyoviy va
elektron mikroskopik tadqiqotlar asosida bo’lakda gepatotsitlarning heterojenligi va
heterojenligi tushunchasi Kiritildi. Jigar lobulidagi gon ta'minoti xususiyatlari tufayli
gepatotsitlar teng bo'lmagan sharoitda bo'ladi: bo’laklar periferiyasi hujayralari ko'proq
kislorodli va ko'proq ozuga moddalarini o'z ichiga olgan gonni oladi. Shunga ko'ra, bu
hujayralar yaxshi rivojlangan organellalarga va turli fermentlarning yuqori faolligiga
ega. Shuning uchun salbiy omillar ta'siriga qarshi turish qobiliyati yugorirog.
Ikkinchisining ta'siri ostida, odatda, lobullarning markaziy bo'limlari hujayralari
birinchi bo'lib ta'sir giladi. Bu parametrlarda kalamushlar va odamlarning jigarlari ham
o'xshashdir [30, 18-23-b; 37; 151-155-b; 38].

Jigar organizmda bir gancha muhim vazifalarni bajaradi:

. Albumin, fibrinogen, apolipoprotein, transferrin kabilarni ishlab chigaradi.
. Glyukozani glikogenga aylantirish.

. Glikogen va triglitseridlarni zaxira holida saqlash.

. Aminokislotalarni glyukozaga aylantirish.
. Aminokislotalarni dezaminizatsiya yo‘li bilan mochevinaga aylantirish.

. Qari (eskirgan) eritrotsitlarni parchalash.
. Vitamin A va yog‘da eruvchi vitaminlarni to‘plash.
. Temirni ferritin ogsili bilan kompleks holda to‘plash [24, 220-222-b.].

Oq kalamushlar jigari strukturaviy xususiyatlarining me’yoriy postnatal
dinamikasi va ba'zi funktsiyalari

Nazorat guruhidagi hayvonlarning postnatal ontogenezida gepatotsitlarning
sitometrik parametrlarining o'zgarishi dinamikasida uch bosqgichni ajratish mumkin.
Birinchi bosqgich kech sutdan balog'atga etishgacha bo'lgan davrga to'g'ri keladi va
gepatotsitlar yadrolari hajmining oshishi bilan tavsiflanadi. Ushbu bosgichda
yadroning kesishish maydoni kech sut yoshidagi hayvonlarda 23,45 + 0,09 mkm dan
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prepubertal yoshda 40,58 + 0,15 mkm gacha, yadro diametri esa 5,47 £ 0,01 mkm dan
mos ravishda 7,18+0,01 mkm ga ko'tariladi. Nazorat guruhidagi hayvonlar
gepatotsitlarining kariometrik ko'rsatkichlari o'zgarishining ikkinchi bosgichi balog'at
yoshidan reproduktiv yoshga gadar bo'lgan davrda sodir bo'ladi va ularning ko'ndalang
kesimining 38,05 = 0,14 mkm gacha, diametrining esa 6,9 = 0,01 mkm gacha
kamayishi  bilan tavsiflanadi. Gepatotsitlar yadrolari  hajmining  postnatal
dinamikasining uchinchi bosgichi ularning ko'ndalang kesimi maydoni va diametrining
reproduktiv yoshdan kattalargacha, mos ravishda 39,23 + 0,13 mkm va 7,07 £+ 0,01
mkm gacha oshishi bilan tavsiflanadi [31, 89-90-b; 95; 46-54-b; 108, 86-92-b.].

Postnatal ontogenezda nazorat guruhidagi hayvonlarda gepatotsitlar sitoplazmasi
hajmining o'zgarishi dinamikasi ikki bosqgich bilan tavsiflanadi. Birinchi bosgich
gepatotsitlar sitoplazmasi hajmining kech sutdan postnatal ontogenezning reproduktiv
davrigacha bosgichma-bosgich o'sishi bilan tavsiflanadi. Bu davrda sitoplazmaning
kesma maydoni 105,25+0,48 mkm dan 225,45+0,93 mkm gacha, diametri mos ravishda
11,55+0,03 mkm dan 16,79+0,04 mkm gacha oshadi. Postnatal ontogenezda
sitoplazma hajmining o'zgarishining ikkinchi bosgichi reproduktivlikdan balog'at
yoshiga qadar kuzatiladi va gepatotsitlar sitoplazmasining ko'ndalang kesimi
maydoni va diametrining mos ravishda 217,48+0,89 mkm va 16,63+0,03 mkm
gacha kamayishi bilan tavsiflanadi [1, 6-13-b; 111].

Postnatal ontogenezda kalamush gepatotsitlari yadrosi va sitoplazmasi
hajmidagi ko'p yo'nalishli o'zgarishlar hujayraning o'sishi, rivojlanishi va uning
umumiy funktsional faolligini tavsiflovchi integral ko'rsatkich sifatida sitoplazma va
yadro nisbatlarining tegishli dinamikasini belgilaydi. Gepatotsitlarning sitoplazma va
yadro nisbatlarining eng yuqori giymati 21 kunlik hayvonlarda kuzatiladi -
22,94+0,11%, bu kuzatuvning  eng dastlabki davrida  yadroning kattaligi
va sitoplazmaning nisbatan kichikligi bilan bog'liq. Keyingi davrlarda, kech sutdan
reproduktiv yoshga gadar, nazorat hayvonlari gepatotsitlarining sitoplazma va yadro
nisbatlari giymatining pasayishi kuzatiladi, bu reproduktiv davrda minimal
giymatlarga etadi - 17,38 + 0,08%. Bu gepatotsitlarning nostnatal o'sishi va,

xususan, ularning sitoplazmasi kesma maydonining yadroning kesishgan maydoniga
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garaganda kuchliroq o'sishibilan bog'lig.Reproduktiv davrda gepatotsitlar
sitoplazma va yadro nisbatlarining minimal  giymatlari hujayra o'sishi va
rivojlanishining tugashini, kattalar organizmiga xos bo'lgan sitometrik parametrlarni

o'rnatishni ko'rsatadi.

Rivojlanishning keyingi davrida gepatotsitlarning sitoplazma va yadro
nisbatlari qiymatlari statistik jihatdan sezilarli darajada 18,30+0,08% gacha
ko'tariladi, bu bosgichda sitoplazma hajmining biroz pasayishi bilan gepatotsitlar
yadrosi hajmining oshishi kuzatiladi [68, 19-23-b; 112, 4716-4728-b.].

Hozirgi vaqtda jigar to’qimasida yuzaga keladigan patologik jarayonlarni
o'rganishga tavsiflovchi yondashuv etarli emas deb hisoblaniladi. Organlar va
to'qimalardagi o'zgarishlarni aniq va ob'ektiv baholash uchun migdoriy, xususan,
morfologik, morfometrik, immunogistokimyoviy tadgigot wusullari va olingan
ma'lumotlarning statistik tahlilidan keng foydalanish kerak, bu nafagat hodisalarning
tabiati va tavsifini baholashning anigligini oshiradi, balki morfologik diagnostikani
ham ob'ektivlashtiradi [33, 152-154-b.].

Adabiyotlarda tajribalarda va odamlarda turli patologik sharoitlarda
morfometrik ko'rsatkichlar tavsiflanadi: gepatotsitning o'rtacha diametri (o'lchami) va
o'rtacha maydoni; gepatotsitlarning o'rtacha kesish maydoni, nisbiy parenxima
maydoni, parenxima zichligi, parenximaning ko'ndalang kesimi maydonining
nisbati; gepatotsitlarning umumiy hajmi, markaziy tomir yadrolari, sinusoidal
kapillyarlar, darvoza yo'llari; o'zgargan, o'zgarmagan, distrofik va ikki yadroli
gepatotsitlarning umumiy soni; yadrolarning diametri, hajmi va o'rtacha maydoni;
gepatotsitlarning o'rtacha ploidligi; yadrolar va gepatotsitlarning umumiy maydoni;
yadro-sitoplazmatik nisbat; sinusoidlarning nisbiy maydoni, diametri va maydoni;
perisinusoidal bo'shliglar va portal yo'llarining maydoni, portal yo'llarining o'rtacha
perimetri, portal yo'llarining ko'ndalang kesimining ulushi, shu jumladan o't yo'llari,
yog 'vakuolalari, yallig'lanish infiltratiga tegishli, va qon tomirlari; diametri, arteriya va
venaning maydoni va boshgalar. Mavjud ko'rsatkichlar yoki taggoslanmaydi yoki ba'zan
garama-garshidir [73, 35-41-b; 76; 76-82-b; 82; 86-92-b.].

BMSh ning eksperimental modeliga qgo'yiladigan asosiy talablar. Har ganday
22



eksperimental BMSh modeli bir gator mezonlarga javob berishi kerak: yoshi, jinsi,
tana vazni, ishlatiladigan hayvonlarning genetik xususiyatlari, ularni saglash shartlari,
sirkad ritmlari, nazorat va asosiy guruhlarda ushbu parametrlarda farg yo'q. Bundan
tashqari, shikastlanishning aniq joylashuvi va shikastlanishning gat'iy belgilangan
og'irligi kabi jismoniy parametrlar aniq belgilanishi kerak. Markaziy asab tizimining
shikastlanishga javobi miqdoriy bo'lishi va turli laboratoriyalarda takrorlanishi kerak.
Shikastlanishning og'irligi bosh yoki miyaga go'llaniladigan mexanik kuchga mos
kelishi va ortib borishi bilan mutanosib ravishda oshishi kerak [9, 9-15-b; 64; 936-943-
b; 66; 1-14-b; 79; 267-287-b.].

Hozirgi vagtda BMSh modellari standartlashtirilgan eksperimental protokollar
va jarrohlik usullarini o'z ichiga oladi. Bunday holda, haqgiqiy bosh miya
shikastlanishdan tashgari, tajribada qo'llaniladigan jarrohlik muolajalar amalga
oshiriladigan, masalan, travmatik miyaga kirish kabi, "soxta operirlangan” (sham-
operated) hayvonlarni nazorat gilish uchun o'rganishda qurilmalar, behushlik yuzaga
keltiruvchi dori vositalari, tana va miya haroratini doimiyligini nazorat qilish,
intrakranial zondlarni, kanyulalarni kiritish va boshqalar kerak. Shikastlanishning
og'irligini aniglaydigan mexanik parametrlarni baholash uchun go'llaniladigan yukning
kompyuterlashtirilgan o'lchovi go'llaniladi, bu modelga garab, miyaga ta'sir giluvchi
suyuglikning bosim gradienti, zarba tezligi, boshning tezlashishi va sekinlashishiga
olib keladigan kuchlarning tezligi bo'lishi mumkin. Bu esa travmatik moslamani
sozlash va bitta tajribada jarohatlar og'irligidagi kichik o'zgarishlarni saglab qolish
imkonini beradi [17, 75-77-b; 87; 118, 128-142-b.].

Ba'zi olimlarning fikriga ko'ra, bugungi kunda BMSh (va aynigsa uning
ogibatlari) ning yagona tasnifi mavjud emas. Buning sababi shundaki, miya
shikastlanishining turli ogibatlari o'xshash klinik sindromlar va alomatlar bilan
namoyon bo'lishi mumkin. Mutaxassis garori va mehnat tavsiyalarini gabul gilishda
jarohatdan keyin o'tgan vaqgt juda muhim, ammo birinchi navbatda BMSh muammosi
va uning ogibatlariga duch kelgan neyroxirurg yoki nevrolog nuqgtai nazaridan u gadar
anig emas. jarohatdan bir necha soat o'tgach. Shuningdek, V.N.Yelskiyning
ta'kidlashicha (2018), yagona tasnifning yo'gligi ayrim hollarda BMSh ning kech
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davrida sodir bo'ladigan bir xil patomorfologik va patofiziologik o'zgarishlarning turli
xildagi klinik sindromlar sifatida namoyon bo'lishi mumkinligi va shunga o'xshash
Klinik sindromlar turli patologik, anatomik va patofiziologik jarayonlar kabi
sabablarga ko'ra yuzaga kelishi mumkinligini ko’rsatadi [27, 200-b.].

Murakkab intrakranial topografiya sharoitida BMSH davrida yuzaga keladigan
patofiziologik buzilishlarni qo'zg'atuvchi mexanizm mexanik energiya ta'siridir. Ta'sir
kuchiga va tezlanishning kattaligiga qarab, bosh suyagi suyaklarining vagtincha
deformatsiyasi, yoriglari, sinishi, miyaning alohida gismlarining bir-biriga nisbatan
siljishi, kontuziya, ta'sir joyida miya ko'karishlari, garshi. ta'sirlar, tolali gismlarda
ko'karishlar va boshgalar kuzatilishi mumkin. Bunday holda, miya moddasining
chayqalishi, miyaning bosh suyagining ichki devoriga ta'siri va orga miya suyuqligi
to'lginining ta'siri natijasida po’stloq va po’stloqosti va subkorteksda neyrodinamik
o'zgarishlar ro'y beradi, venoz intrakranial bosim oshadi, ogsillarning kolloid holati
o'zgaradi, kislota-ishqor muvozanati atsidozga garab o'zgaradi, miyada shish paydo
bo'ladi, venoz to’laqonlik, pia mater giperemiyasi va diapedetik anig qon ketishlar
aniglanadi [12, 719-728-b; 20; 41-44-b; 96.].

§ 1.3 Bosh miya shikastlanishining jigar to’qimasi morfologik va morfometrik
ko’rsatkichlariga ta’siri

Jigar to'gqimasi parenximatoz tuzilmalarining shikastlanishi va jigar
funktsiyalarining buzilishi natijasida  yuzaga keladigan metabolik  kasalliklar
muhimahamiyatga  ega. Jarohatdan keyingi dastlabki  soatlarda jigar
parenximasida sezilarli o'zgarishlar kuzatiladi, bu gepatotsitlarning  kichik
fokal nekrozi bilan birga kechadi. BMSHdan 3-9 kun o'tgach, qon aylanish va
destruktiv-nekrobiotik jarayonlarning teskari rivojlanish belgilari paydo bo'ladi va
birinchi oyning oxiriga kelib gepatotsitlarning reaktivligi kuchayadi va ularning
glikogen bilan to'yinganligi tiklanadi. Jigar parenximasining bu buzilishlari
bemorlarda ogsil va uglevod almashinuvining dinamikasi bilan bog'lig. Jigarning
antitoksidantlik funktsiyasi ham sezilarli darajada kamayadi, bu esa oraliq metabolik
mahsulotlar bilan endotoksemiyaga olib keladi [14, 68-75-b.].

O'limga olib keladigan og'ir BMSHda jigarda dissirkulyatsiya, metabolik-
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distrofik va destruktiv-nekrotik hodisalar ko'rinishidagi patomorfologik o'zgarishlar
asta-sekin rivojlanadi. BMSH dan  keyingi  dastlabki bosgichlarda bo’laklar
markazida jigarda venoz tigilishi, diapedetik va vaskuloreksis  gon

ketishi ko'rinishidagi dissirkulyatsiya jarayonlari kuzatiladi. 12 soatdan boshlab
ularga gepatotsitlardagi distrofik va nekrotik o'zgarishlar qo'shiladi, ular keyingi
davrlarda kuchayadi va jarohatlardan keyin 48 va 72 soatlarda umumiy
patologik o'zgarishlarning asosiy maydonini egallaydi [22, 55-57-b; 89; 6023-6044-b;
91].

Jiddiy BMSHdan keyingi terminal davrida ichki organlardagi morfologik
o'zgarishlar shikastlanishdan keyin o'tgan vaqtga bog'lig. Tez o'lim bilan yorug'lik
mikroskopi ostida sezilarli patologik o'zgarishlar kuzatilmaydi. Uzogroq davrlar bilan
gepatotsitlarda distrofik va nekrotik o'zgarishlar shaklida morfologik rasm rivojlanadi.
Jigarda o'tkir aylanma va gemorragik o'zgarishlarning ustunligi BMSHda tez o'limni
ko'rsatadi, bo’laklar markazida metabolik-distrofik va nekrobiyotik hodisalarning
kuchayishi 24 soatga to'g'ri keladi, massiv gon ketishlar ko'rinishidagi "shokli jigar"
tasviri, sentrilobulyar nekroz va stroma-gon tomir komponentlarining diffuz
disorganizatsiyasi 3-4 kun oldin BMSHni ko'rsatadi [71, 146-149-b.].

BMSHdan 24 soat o'tgach, o'limdan keyin o'rganilayotgan organlardagi
morfologik o'zgarishlar tabiatda, jigar va buyraklarda allagachon targalgan distrofik
o'zgarishlarning kuchayishi, organlarning yog'li degeneratsiyasi, gepatotsitlarning
ogsilli diffuz degeneratsiyasi ham qo'shildi va. jigar parenximasi nekrozi o‘choqlari
kuzatildi [50, 51-52-b; 83, 47-53-b.].

BMSHdan 3 kun o'tgach, jigarning sinusoidal kapillyarlarining endotelial
hujayralarining sitoplazmasi elektron shaffof bo'lib, shish paydo bo'lgan joylar
kuzatildi. Endoteliositlarda ko'plab pinotsitotik pufakchalar, mikrovezikullar, alohida
vakuolalar va inklyuziyalar mavjud edi. Endoteliy yadrolarida heterokromatin mavjud
bo'lib, nukleoplazmaning engil shishi va endotelial hujayralarning yadro yuzasining
oshishi gayd etilgan [65; 97; 103; 115-126-b.].

Mitoxondriyalar asosan shishgan yoki vakuollangan edi. Yulduzsimon

makrofaglarda hujayra detriti aniglandi. Ba'zi hududlarda Disse bo'shlig'i kengaytirildi
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va mikrovillilar gisman qisgardi. Shikastlanishdan keyingi davrning 7- kunida
sinusoidlarning endotelial hujayralarining shikastlanishi kuchaygan. Bu yorug'lik
sitoplazmasi bo'lgan endotelial hujayralar bilan bir gatorda gorong'i sitoplazmali
hujayralar ko'proq aniglanganligi, unda pinotsitoz pufakchalari soni ko'payishi va lipid
tomchilari paydo bo'lishi bilan ifodalangan. Ba'zi hollarda endotelial goplamaning
shishishi, charchashi, bo'shashishi va yaxlitligini buzish aniglangan. Alohida
mitoxondriyalarning shishishi va yo'q qilinishi gayd etilgan. Yadrolarda ozgina
invaginatsiyalar va nukleoplazma tozalangan. Yulduzsimon makrofaglarning
sitoplazmasi hujayra goldiglari bilan to'ldirilgan. Disse bo'shlig'i kengaytirildi va
mikrovillilarning qisgarishi gayd etildi. Jigarning sinusoidal kapillyarlarini va
intrasinusoidal o'zgarishlarni elektron mikroskopik o'rganish natijalarini baholab, shuni
xulosa gilishimiz mumkinki, mahalliy miya shikastlanishi bilan anig mikrosirkulyatsiya
buzilishlari travmadan keyingi davrning 3-kunida paydo bo'ladi, ular jarohatdan keyin
7-kuni yomonlashadi. Buning sababi shundaki, miya shikastlanishining ikkilamchi
omillari  intensivligi  oshib,  kapillyar sinusoidlarning endotelial hujayralari
yuzasiga doimo ta'sir giladi va ularning disfunktsiyasiga olib keladi [12, 719-728-b;
21; 182-183-b.].

Turli mualliflarning fikriga ko'ra, BMSH jigar parenximasining shikastlanishi va
uning faoliyatining buzilishi bilan birga keladi [26, 11-18-b; 36; 84-92-b.]. Jarohatdan
keyingi dastlabki soatlarda gepatotsitlarning Kkichik fokal nekrozi va jigar
mikrosirkulyatsiyasida o'zgarishlar kuzatilishi aniglandi. Jigarda gon aylanish va
destruktiv-nekrobiyotik jarayonlarning rivojlanishi gipoproteinemiya, vagtinchalik
fermentemiya, qon zardobida glyukoza va bilirubin migdorining oshishi sifatida
namoyon bo‘ladi [74, 46-50-b; 104.].

Birog, BMSH paytida jigarda morfofunksional o'zgarishlarni baholashda
miyaning shikastlanish  darajasi  ko'pincha hisobga olinmaydi va jigar
mikrovaskulaturasidagi o'zgarishlarning xususiyatlari tavsiflanadi. Kuzatishlarni tahlil
gilganda, ogsil va uglevod almashinuvining eng jiddiy buzilishlari miyaning og'ir
shikastlanishi bo'lgan bemorlarda kuzatilishi aniglandi, ular shikastlangan paytdan

boshlab 10 kun davom etishi mumkin. Jigar pigment funktsiyasining buzilishi
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kasallikning i1jobiy natijasi bilan BMSH bilan kasallangan har beshinchi bemorda va
jarohatdan bir kun o'tib vafot etgan har ikkinchi bemorda sodir bo'ladi.
Transaminazalarning ko'payishi fagat og'ir BMSH bilan og'rigan bemorlarga xosdir,
ularning faolligi travmatik kasallikning qulay kursi bilan kamayadi. Bizning
ma'lumotlarimizga ko'ra, og'ir BMSH jigar gon ogimining arterializatsiyasi tufayli
sinusoidlarda volumetrik gon aylanishining oshishi bilan birga keladi. Miyaning jiddiy
shikastlanishi bilan sinusoidal qon ogimining adaptiv arterializatsiyasining "buzilishi"
va intrahepatik portal gipertenziya rivojlanishi mumkin. Jiddiy mikrosirkulyatsiya
buzilishlari jigarda nekrobiyotik jarayonlarning faollashishi bilan kechadi va BMSHda
jigar etishmovchiligining rivojlanishi uchun umumiy patomorfologik asos bo'lib
xizmat qgiladi, bu nashr etilgan ma'lumotlarga mos keladi [45, 24-26-b; 106; 86-b.].

Ggiperbilirubinemiya va jigar etishmovchiligi bilan birga og'ir BMSH bilan
og'rigan bemorlarda kuzatilgan yulduzsimon retikuloendoteliotsitlarning fokal nekrozi,
endotelial  hujayralarning  shishi ~ va  deskvamatsiyasi  jigar  tomirlari
endoteliyasining shikastlanishining asosiy mezoni bo'lib xizmat giladi [10; 50-59- b;
44, 62-65-b; 114; 226-227-b.].

Taqdim etilgan ma'lumotlar markaziy asab tizimining shikastlanishi va
jigardagi funktsional va morfologik o'zgarishlar o'rtasidagi bog'liglikni ko'rsatadi.
Bizning fikrimizcha, BMSH bilan kasallangan jabrlanganlarda jigardagi patologik
o'zgarishlarni erta aniglash uchun jigar gemodinamikasi holatini o'rganish magsadga
muvofiqdir. Shunday gilib, BMSH ning o'tkir davrida jigarning ogsil-sintetik, pigment
va uglevod funktsiyalarining  funktsional  buzilishlari  va intrahepatik
gemodinamikaning aniq buzilishlari aniglanadi. Jigar to’qimasi mikrosirkulyator
o’zandagi o’zgarishlar gepatotsitlarning diskompleksatsiyasi va ogsil va yog'
degeneratsiyasi ko'rinishidagi alterativ o'zgarishlarning rivojlanishi, jigar hujayralari
va yulduzsimon retikuloendoteliotsitlarning o’choqli nekrozi, endotelial hujayralar
tuzilishining buzilishi, ularning shishishi ko'rinishidagi buzilishlar bilan birga keladi,

bu jigar etishmovchiligining rivojlanishiga sabab bo’ladi.
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§ 1.4 Bosh miya shikastlanishidan keyingi neyroprotektiv vositalar bilan

korreksiyalash samaradorligi hagida

Hozirgi vaqtda BMSh samarali davolanishga ega emas. Ushbu patologiyani erta
tashxislash va davolash zamonaviy tibbiyotning eng muhim muammolaridan biridir,
shuning uchun miya shikastlanishi va o'lim darajasini kamaytiradigan yangi
eksperimental usullar va moddalarni ishlab chigish va joriy etish sog’ligni saqlash
tizimining ustuvor vazifalaridan biri bo'lib golmoqda [4, 114-121-b; 49, 50-63-b.].

BMSh ni davolash, travmadan keyingi davrda tiklanish va asoratlarni
rivojlanishining oldini olish uchun turli guruhlarning neyroprotektiv vositalaridan
foydalangan holda oqilona dori terapiyasini o'tkazish kerak. Farmakologik
neyroproteksiya asosan neyronlarning metabolizmini tuzatishga, shuningdek, kislorod
va energiya tangisligi sharoitida ularning bargarorligini oshirishga garatilgan [40, 44—
49-b.].

Hozirgi vaqtda BMSh dan keyin murakkab travmatik reabilitatsiyaning bir
gismi sifatida erkin radikallarning shakllanishiga to'sginlik giluvchi  yoki
kamaytiradigan, gipoksiya yoki ishemiya sharoitida miya neyronlarining omon
golishini oshiradigan, atsetilxolin kontsentratsiyasini oshiradigan nootrop dorilar,
antigipoksantlar va antioksidantlardan foydalanish mumkin. miyada va lipidlarning
peroksidlanish  jarayonlarining faollashishini oldini oladi. Birog, zamonaviy
farmatsevtika bozorida taqdim etilgan ushbu guruhlarning neyroprotektiv dori
vositalarining klinik samaradorligi va xavfsizligini isbotlash darajasi etarli emas.
Yugoridagilarni inobatga olgan holda, neyroprotektiv faollikka ega bo’lgan yangi dori
vositalarini ishlab chigish va o'rganish zamonaviy eksperimental farmakologiyaning
dolzarb vazifasidir [8].

Bosh miya shikastlanishi (BMSh) aholining turli gatlamlari orasida o'lim
darajasi, nogironlik va keng targalganligi sababli zamonaviy sog'ligni saglashning
etakchi muammolaridan biri bo'lib, katta ijtimoiy va iqtisodiy zarar keltiradi.
Zamonaviy hisob-kitoblarga ko'ra, etiologiyasi va og'irligidan gat'i nazar, global yillik

BMSh bilan kasallanish 100 ming kishiga taxminan 939 holatni tashkil giladi va
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aholining 15% gacha targaladi. BMSh uchun umumiy o'lim darajasi 5-10% ni tashkil
giladi; og'ir BMSh da o'lim bemorlarning 41-85% da sodir bo'ladi. BMSHning
ogibatlari vosita funktsiyasining buzilishi, kognitiv va amnestik nugsonlar, ishlashning
pasayishi yoki to'lig yo'golishi bo'lishi mumkin [61, 61-62- b.; 62].

BMSh ni davolash, travmadan keyingi davrda tiklanish va asoratlarni
rivojlanishining oldini olish uchun turli guruhlarning neyroprotektiv vositalaridan
foydalangan holda oqgilona dori terapiyasini o'tkazish kerak. Farmakologik
neyroproteksiya asosan neyronlarning metabolizmini tuzatishga, shuningdek kislorod
va energiya tanqisligi sharoitida ularning bargarorligini oshirishga garatilgan [69, 82-
92-b.].

Miya shikastlanishi muammosi bilan shug'ullanuvchi dunyoning etakchi
mutaxassislari tomonidan o'tkazilgan ko'p markazli klinik tadgigotlarning dalillarga
asoslangan tibbiyot usullaridan foydalangan holda tahlili miyaning og'ir
shikastlanishi bilan jabrlanganlarni davolash bo'yicha xalgaro tavsiyalarni ishlab
chigish va amalga oshirish imkonini berdi. Klinik amaliyotda dalillarga asoslangan
tibbiy tadgiqotlarga asoslangan ushbu tavsiyalarni go'llash og'ir miya shikastlanishida
o'limni 2 baravardan ko'proq kamaytirishga olib keldi [78, 99-105- b.].

Keyinchalik engil va o'rtacha darajadagi miya shikastlanishi bo'lgan bemorlar
uchun shunga o'xshash tavsiyalar yaratildi. Ushbu tadgigotlarning muhim natijasi
shikastlangan miyaning ikkilamchi shikastlanish mexanizmlarining universalligi
g'oyasi edi, ular birlamchi shikastlanishning og'irligidan gat'iy nazar yuzaga keladi,
chunki ma'lum bo'lishicha, bu mexanizmlar miyaning ishemiyasi va gipoksiyasi rivojlanishga
asoslangan. An‘anaviy ravishda, ikkilamchi miya shikastlanishining oldini olish
magsadida dalillar bilan qo'llaniladigan terapevtik chora-tadbirlarning butun
majmuasini uchta asosiy komponentga bo'lish mumkin: fiziologik, jarrohlik va tibbiy
tadbirlar [93, 2339-2348-b.].

Arterial gipotenziya epizodlarining oldini olish, gaz almashinuvi buzilishlarini
tuzatish, normotermiyani saqglash, intrakranial gipertenziya bilan kurashish, bemorning
ovqgatlanish holatini normallashtirish ikkilamchi bosh miya qon tomirlarining

"ikkilamchi miya jarohati" xalgaro atamasi bilan birlashtirilgan gipoksiya holatining
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oldini olish uchun davolash kompleksining fiziologik komponenti hisoblanadi. Bunga
jarrohlik komponenti ham xizmat qgiladi - patologik intrakranial tarkibni (gematomalar,
kontuziyalarning gemorragik shikastlanishlari) evakuatsiya gilish va bosh suyagini
kraniotomiya bilan dekompressiya qilish protokollari doirasida gat'iy ko'rsatmalarga
muvofiq go'llaniladigan jarrohlik qo'llanmasi ham miya shikastlanishi bilan
jabrlanganlarni boshgarish bo'yicha zamonaviy tavsiyalarda ixtiyoriy ravishda tagdim
etiladi [98].

Miya faoliyati shikastlanishdan keyin ham birlamchi (biomexanik manbalar),
ham tizimning boshqga ikkilamchi nosozligi (patofiziologik kaskadlarning faollashishi)
tufayli begarorlashadi [99; 1191-1201-betlar].Eksperimental tadgigotlar shuni
ko'rsatdiki, shikastlanishning takrorlanishi ko'p qirrali biokimyoviy va hujayrali
mexanizmlarga ega bo'lib, ular miya travmatik shikastlanishi paytida markaziy asab
tizimining birlamchi shikastlanish yukini asta- sekin murakkablashtiradi [100; 920-
937-b.].

Hozirgi davrda neyrotravmaning patologik fiziologiyasi kontseptsiyasi asosli
ravishda kengaydi, bu esa travmatik miya shikastlanishini gayta tiklashning boshga
usullarini gayta ko'rib chigishga imkon berdi. Markaziy asab tizimining fiziologiyasi va
farmakologiyasi bo'yicha hozirgacha mavjud zamonaviy bilimlar asosiy reabilitatsiya
jarayoni fonida neyrotrop vositalar bilan korreksiyalash zarurligini yana bir bor
ta’kidlaydi [101; 343-366-b.].

Magniy markaziy asab tizimining normal ishlashi uchun katta ahamiyatga ega.
Integratsiyalashgan yondashuv, ya'ni magniy ta'sirining heterojenligi, uning ustuvor
yo'nalishlaridan biri bo'lib, boshga ko'plab elementlar fagat bitta patofizyologik
mexanizmga ta'sir giladi va bu elementning geterogen ta'siri butun mexanizmlar
tizimiga bog'lig, jumladan: NMDA retseptorlarining ragobatbardosh bo'lmagan
blokadasi, qo'zg'atuvchi neyrotransmitterlarning mavjud presinaptik ajralishini
blokirovka qilish va bosh miya yarim sharlarida depolarizatsiya ogimini bostirish,
shuningdek, kuchlanishga bog'liq kaltsiy kanallarini blokirovka gilish [105].

Ma'lumki, piratsetam miya to'gimalarining harakatini yaxshilash, kislorod
ochligini oldini olish, shuningdek, tomirlarni kengaytiruvchi, antispazmodik va og'riq
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goldiruvchi xususiyatlarga ega. Shuningdek, piratsetam dori vositasining nootrop
ta’siri batafsil o‘rganilganligi, eksperimental hayvonlarda turli usullar (passiv va faol
gochishning shartli reflekslari, shuningdek, boshga usullar) yordamida tekshirilganligi
va uzoq muddatli eksperimental tajribalar bilan isbotlanganligi ham muhim ahamiyat
kasb etadi. Piratsetam uzoq vaqt davomida sezilarli hajmlarda go'llanilganda eng
samarali ekanligi tasdiglangan, ammo preparatning minimal qismlarda gabul
gilinganda foydali ta'siri hagida dalillar ham mavjud [18; 14-25-b.].

Shuningdek, 100 mg/kg i.p. dozadagi ushbu preparat m-antixolinoblokator
skopolaminni (3 mg/kg i.p.) gabul gilish natijasida kelib chiggan xotira yo'qolishi
uchun ham foydali ekanligi tasdiglangan. Ushbu preparatning o'ziga xos Xxususiyati
shundaki, u mumkin bo'lgan materialning interlobar alogasiga samarali ta'sir
ko'rsatadigan transkallosal potentsiallar oralig'ini oshiradi. Shuningdek, preparatning
terapevtik dozalari mavjudligi va mumkin bo'lgan davolanishning vaqt tsikli bilan
o'tkazilgan 14 ta eksperimental eksperimentlari hagidagi umumlashtirilgan materiallar
fagat ushbu dori bilan sanitariya paytida fagat terapevtik natija aniq gayd etilgan
xorijiy tajribalarni o'z ichiga oladi; platsebo yoki buzilmagan guruhga nisbatan. Turli
olimlar tomonidan bir xil kasalliklar uchun ishlatiladigan preparatning ishchi
dozalarining joriy parametri keng diapazonda o'zgarib turadi (kuniga 1 dan 45 g
gacha), ammo ishlatilgan dozalarning o'rtacha diapazoni kuniga 1,21 dan 9,61 g gacha
bo'lgan [75; 56-58-b].

Ushbu nashrda yozilganidek, u erda ko'rsatilgan preparatning dozalari nootrop
dorilarning faolligi bilan oglanadi, bunda har bir o'ziga xos dori kichik "terapevtik
oyna" bilan tavsiflanadi, bu erda o'rtacha dozalar eng samarali bo'ldi va past va yuqori
dozalar samarasiz bo'lib qoldi. Hozirgi vaqtda preparatning neyroprotektiv
mahsuldorligi o'rtacha darajada yaxshi o'rganilgan va uyali muhitda ham, hayvonlarda
ishemiyaning turli modellarida ham batafsil o'rganilgan. Oksidlanish stressi lahzalarida
PC12 hujayra massasini ushbu preparat bilan 100- 1000 mkM dozada davolash
mitoxondriyal devorlarining shartli bargarorligini oshirishi, shuningdek, ATF hosil
bo'lishini tezlashtirishi bo'yicha ko'p marta tajribalar o'tkazildi. O'rganilayotgan

preparat tibbiy amaliyotda ishemik insultni davolashda faol go'llaniladi [55; 278-bet].
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Shunisi e'tiborga loyigki, dalillarga asoslangan tibbiyot nuqtai nazaridan,
zamonaviy tavsiyalarda bosh miya shikastlanishida ikkilamchi bosh miya yarim
sharlarida yuzaga keladigan ishemiya holatini davolashning dori tarkibiy gismi
bo'yicha hech ganday ko'rsatmalar mavjud emas. Shu bilan birga, BMSH
patofiziologiyasini o'rganish shikastlangan miyaning, birinchi navbatda, ishemiya va
gipoksiyaga o'ta sezgirligini aniglaydi. Shuning uchun miya shikastlanishining
rivojlanishi nafagat shikastlanish vaqgtida (birinchi navbatda), balki undan keyin ham
uzoq vaqt davomida ikkilamchi (ishemik- gipoksik) miya shikastlanishi omillari
ta'sirida sodir bo'ladi. Shikastlanishning o'tkir davrida ikkilamchi miya yarim
ishemiyasi rivojlanishining og'irligini va uning o'tkir shikastlanish davrining natijalari
uchun ahamiyatini hisobga olgan holda, farmakologik neyroproteksiya sohasida
dalillarga asoslangan tibbiyot yutuglarini go'llash dolzarbdir. Bundan tashgari, bugungi
kunda eng katta gizigish nevroplastiklikning endogen mexanizmlarini kuchaytiradigan
neyroprotektiv va neyroreparativ xususiyatlarga ega bo'lgan dorilarga garatilgan [60;
121; 177-198- b.].

Amcheslavskiy V. G. va hammualliflarning ilmiy tadgigotlariga ko’ra (2016),
Kennedi siklidagi endogen oralig mahsulot (membrana fosfolipidlari va sfingomiyelin
sintezi), u neyron membranalari, hujayra ichidagi organellalar (mikrosomalar,
mitoxondriyalar) va nerv magistrallarining miyelin qoplami strukturaviy yaxlitligini
tiklash va saglashda muhim rol o'ynaydi. Bundan tashgari, preparat erkin yog
‘kislotalarining to'planishini kamaytiradi, oksidlovchi stress va apoptoz jarayonlarini
oldini oladi, xolinergik uzatishga ijobiy ta'sir ko'rsatadi, atsetilxolin hosil bo'lishini
rag'batlantiradi va dopamin va glutamatergik neyrotransmissiyani modulyatsiya giladi.
Bir gator eksperimental tadgigotlar shuni ko'rsatdiki, sitikolin aniq neyroreparativ
ta'sirga ega, nevroplastiklik, neyro- va angiogenez jarayonlarini rag'batlantiradi [3, 76-
81-b.; 32; 13-20-b.].

Kim I. L. ma’lumotlariga ko‘ra (2024), jarohatlanganlarning umumiy ahvolining
og‘irligidan qat’i nazar, bosh miya shikastlangan bemorlarni kompleks davolashda
sitikolinni qo‘shimcha ravishda qo‘llash ularning sog‘lig‘iga plazmadagi prostaglandin

tizimiga ijobiy ta’sir ko‘rsatishi aniqlangan. Bu PGE2/PGF2a va 6-keto-PGFla/Tx B2
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tizimlarida yaxshilangan muvozanat fonida yuzaga keladigan prostaglandinlar E2, F2a
darajasining, shuningdek prostatsiklin va tromboksan darajasining tezlashtirilgan
normallashuvida namoyon bo'ladi. Shikastlanganlarning umumiy ahvoli engil bo'lgan
miya shikastlanishi bilan og'rigan bemorlarni kompleks davolashda sitikolinni go'llash
prostaglandinlar E2, F2a, 6-keto-PGFla va Tx B2 darajasini tezroq va to'liq tiklashga
yordam beradi. Davolashning 5-kuniga qadar ular orasidagi muvozanatni
normallashtiradi, bu holat esa fagat bazis terapiyani olgan bemorlarda kuzatilmaydi.
Shunday qilib, tadgigot natijalari shuni ko'rsatadiki, sitikolinni bosh miya
shikastlangan odamlarda bazis terapiyasiga kiritish, ularning umumiy holatidan gat'iy
nazar, anigq neyroprotektiv ta'sirga ega va PGE2, PGF2a, 6-keto-PGFla va Tx B2
kontsentratsiyasining pasayishi, shuningdek, PGE2 / PGF2a va 6-keto-PGFla / Tx B2
tizimlarida muvozanatni optimallashtirish bilan ifodalangan ushbu bemorlarning
gonidagi prostaglandin tizimining holatiga ijobiy ta'sir giladi [34, 1846-1848-b.].

Bezdetko N.V. ma’lumotlariga ko’ra (2015), hujayra membranalarining
shikastlanishi va fosfolipidlar almashinuvidagi buzilishlar miyaning bir gator patologik
sharoitlarining, jumladan bosh miya shikastlanishi (BMSH), gipoksiya, ishemiya va miya shishi
patogenezida muhim rol o'ynaydi. Sitikolin (sitidin difosfoxolin, CDP- xolin)
murakkab organik molekula bo'lib, hujayra membranasi fosfolipidlari sintezida,
atsetilxolin sintezida va neyrotransmitterlarni uzatish jarayonlarida ishtirok etadi.
Sitikolinning endogen ishlab chigarilishi asosiy membrana fosfolipidi bo'lgan
fosfatidilxolinning sintez tezligini cheklaydi. Ekzogen sitikolin organizmdagi xolin
zahiralarini tejash, membrana fosfolipidlarining parchalanishini ingibitor gilish va nerv
impulslarining uzatilishini yaxshilash imkonini beradi. 40 yildan ortiq vagt davomida
sitikolin AQSh va Evropa mamlakatlarida miya insultini (ishemik va gemorragik),
bosh jarohati va kognitiv buzilishlarni davolashda qo'llaniladi. Ko'plab
randomizatsiyalangan tadgiqotlar natijalari shuni ko'rsatadiki, sitikolin 0'zining
neyroprotektiv va neyroreparativ xususiyatlarini isbotladi. Bugungi kunda sitikolin
yugori darajadagi dalillar bazasiga ega bo'lgan juda kam sonli neyroprotektorlardan
biridir: ishemik insult uchun - I darajali dalil, travmatik miya shikastlanishi uchun - Il
darajali dalillar [11; 43, 88-99-b.].
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Jiddiy BMSH bilan og'rigan jabrlanuvchilarda noxush ogibatlarning asosiy
sabablari o'tkir dislokatsiya sindromining rivojlanishi bilan kechadigan progressiv
intrakranial gipertenziya (IKG) o'z ichiga oladi, bu miya poyasining siljishi va siqilishi
bilan ifodalanadi, keyinchalik nafas olish va qon aylanishining hayotiy funktsiyalarini
buzadi. IKGni o'z vagtida tashxislash va yo'q qilish og'ir BMSH bilan og'rigan
qurbonlarni  davolashda muvaffagiyat kalitidir. Intrakranial bosimni  (ICP)
normallashtirish uchun qo'llaniladigan chora-tadbirlar kranial bo'shligda zaxira
bo'shliglarni yaratish orgali serebrospinal komplayn mosligini oshirishga garatilgan.
Intensiv terapiyani qo'llashning asosiy nuqgtalari intrakranial gon hajmini va
serebrospinal suyugligini (CSF) kamaytirishdir. Qon plazmasining osmolyarligini
oshirish orgali giperosmolyar eritmalarni Kkiritish qisqa vaqgt ichida miyaning
shikastlanmagan joylarida suyuqlik migdorini kamaytirishga imkon beradi. IKG ni
to'g'irlashning samarali usullari - bu qorinchalarni gorincha drenajlash va o'z vagtida
dekompressiv kraniotomiya amaliyoti hisoblanadi. IKG ni davolashning istigbolli
yo'nalishlaridan biri bevosita miya shishishiga garatilgan bo'lishi mumkin [41, 40- 44-
b.].

Medulyar shishni kamaytirish IKG yaqgolligining pasayishiga olib kelishi
mumkin. Birog, hozirgi kunga gadar miya shishi bilan tasdiglangan ta'sirga ega bo'lgan
dorilar deyarli yo'q. 2003 yilda L-lizin aessinatning og'ir BMSH bilan og'rigan
bemorlarni davolashda ijobiy rolini ko'rsatadigan tadgiqot natijalari nashr etildi. L-
lizin aescinate kashtan saponin (escin) va L-lizin aminokislotalarining suvda eruvchan
tuzidir. Preparat gonda tezda lizin va essin ionlariga ajraladi. Escin lizosomal
gidrolazalarning faolligini pasaytiradi, bu kapillyarlarning devorlari va ularni o'rab
turgan biriktiruvchi to'gimalarda mukopolisaxaridlarning parchalanishiga to'sginlik
giladi va shu bilan tomirlarning o'tkazuvchanligini normallantiradi, antieksudativ,
yallig'lanishga qarshi va og'rig goldiruvchi ta'sirga ega. L-lizin escinate endotelial
hujayralardagi ATF tarkibini normallashtirishi, fosfolipaza A2 faollashishini, araxidon
kislotasini chigarishni oldini olishi va dozaga bog'lig bo'lgan fermentativ va fermentativ
bo'lmagan lipid peroksidatsiyasini ingibitor gilishi mumkinligi ta'kidlangan. BMSH
bilan og'rigan bemorlarda L-lizin aescinatdan foydalanish umumiy holatning
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yaxshilanishi, nevrologik holat, kontuziya o’choqlari atrofidagi perifokal zonaning
pasayishi, shuningdek qorincha tizimi va miyaning o'rta chizigli tuzilmalarining
sigilishi va siljishi bilan birga keldi [57; 88; 777-784-b.].

So'nggi o'n vyilliklarda dalillarga asoslangan test bosgichlaridan o'tgan dori
vositalarini, shu jumladan asosiy komponenti fosfatidilxolinning kashshofi bo'lgan
sitikolin deb hisoblangan (lesitin), neyron membranalarining asosiy elementi
Neyrakson preparatini qo'llash tendentsiyasi o'sdi [59; 648-betlar].

Sitikolinning ta'siri:
» fosfatidilxolin hosil bo'lishining kuchayishi;
» kardiolipinning optimal migdorini saglash va sfingomiyelin;
« atsetilxolin hosil bo'lishida bevosita faollik;
« glutation hosil bo'lishini faollashtirish;
» lipid oksidlanish reaksiyalarini bostirish;
» Na+K+ATPaz konsentratsiyasining oshishi;
« fosfolipaza A2 kontsentratsiyasining pasayishi;
« glutamat bilan stimulyatsiya gilingan avtolizni blokirovka qilish;
« neyronlarda qutb reaksiyalarining induksiyasi.

Neyrakson (sitikolin) neyroprotektor bo‘lib, isbotlangan tibbiyotning so‘nggi
talablari asosida o‘zini isbotlagan va xorijiy mamlakatlarda 15 yildan ortiq
muvaffagiyatli qo‘llanilayotgan dori vositalaridan biridir [54; 415-betlar].

Neyrakson penumbra zonasining pasayishi shaklida dozaga bog'liq natijani
keltirib chigaradi, metabolik reaktsiyalarni, transmitter almashinuvini sinxronlashtiradi
va yaxshilaydi, shuningdek, tolalarning sinaptik shoxlanishini rivojlantiradi va turli
nugsonlarni  bloklaydi. Tsitikolin preparati bemorlarni  davolashning barcha
bosqgichlarida, shu jumladan uning belgilari barcha ko'rinishlarida eng anig namoyon
bo'ladigan eng o'tkir davrlarda ishonchli reabilitatsiya gilish uchun mo'ljallangan [28;
96-99-betlar].

Tajribalar shuni ko'rsatdiki, kemiruvchilarda qgon ta'minoti buzilishining
cheklangan fokusli sinovlarida sitikolin bilan uzog muddatli davolanish shifo berishga
yordam beradi va sog'lom to'gimalar  chegaralaridagi  neyronlarning
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moslashuvchanligini oshiradi. Shu bilan birga, miya travmatik shikastlanishi uchun
sitikolinning haqiqgiy qo'llanilishi bo'yicha topilmalarni o'rganish jabrlanganlarning
shikastlanish darajasini hisobga olgan holda magbul dozani tanlash imkonini berdi [13;
139-144-b]. Yengil holatlarda - birinchi haftadan boshlab tomir ichiga 500-1000 mg /
kun, keyingi besh hafta ichida kuniga 600-900 mg og'iz orgali yuborishga o'tish;
o'rtacha og'irlikda - ikki oy davomida kuniga 900-1200 mg og'iz orgali yuborish
bilan 5-7 kun davomida tomir ichiga 1500-2000 mg / kun; og'ir holatlarda

- zarar boshlanganidan keyin o'n kun davomida tomir ichiga 2000 mg / kun, keyin ikKi
oygacha 1200-2000 mg / kun og'iz orqgali yuborish). Preparatning tasdiglangan
xavfsizligi va samaradorligining shubhasizligini hisobga olgan holda, ushbu preparat
miya shikastlanishining dastlabki belgilarida allagachon neyroproteksiya maqgsadida
tavsiya etilgan dori vositalarning bir gismi bo'lishi kerak [34, 1846-1848-b.].

Hozirgi vaqtda BMSh dan keyin murakkab travmatik reabilitatsiyaning bir gismi
sifatida erkin radikallarning shakllanishiga to'sqginlik giluvchi yoki kamaytiradigan,
gipoksiya yoki ishemiya sharoitida miya neyronlarining omon golishini oshiradigan,
atsetilxolin kontsentratsiyasini oshiradigan nootrop dorilar, antigipoksantlar va
antioksidantlardan foydalanish mumkin, miyada va lipidlarning peroksidlanish
jarayonlarining faollashishini oldini oladi. Birog, zamonaviy farmatsevtika bozorida
tagdim etilgan ushbu guruhlarning neyroprotektiv dori- darmonlarining Kklinik
samaradorligi va xavfsizligini isbotlash darajasi hali ham etarli emas. Yuqoridagilar
bilan bog'lig holda, neyroprotektiv faollikka ega yangi dori vositalarini izlash va
o'rganish zamonaviy eksperimental farmakologiyaning dolzarb vazifasidir [72].

Adabiyotlar tahlili natijalari shuni ko‘rsatdiki, travmatik bosh miya
shikastlanishi paytida va jigarda yuzaga keladigan morfometrik o‘zgarishlar va bosh
miya shikastlanishi davrlarini hisobga olgan holda jigardagi morfometrik o‘zgarishlar
etarlicha aniglanmagan. Laboratoriya hayvonlarida travmatik bosh miya
shikastlanishini modellashtirish bo‘yicha ham ma’lumotlar deyarli topilmadi.
Bularning barchasi jigar to‘qimasining morfometrik parametrlarini va bosh miya

shikastlanishi paytida jigardagi o‘zgarishlarni batafsil o‘rganishni talab qiladi.
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- BO’LIM. BOSH MIYA SHIKASTLANISHLARI TURLI
BOSQICHLARIDA JIGAR MORFOMETRIK PARAMETRLARINING
QIYOSIY TAVSIFINI O°RGANISH BO’YICHA MATERIAL VA METODLAR

Dissertatsiya ishi Abu Ali ibn Sino nomidagi Buxoro Davlat tibbiyot institutida 2022
yildan 2024 yilgacha bo‘lgan davrda ilmiy-tadgiqot laboratoriyasida bajarilgan.

§ 2.1 Miya shikastlanishi bilan yo'l-transport hodisasini simulyatsiya qgilish

metodologiyasi

Mazkur ilmiy-tadgiqot ishlarini amalga oshirish Abu Ali ibn Sino nomidagi
Buxoro davlat tibbiyot institutining ilmiy-tadgiqot rejasiga asosan amalga oshirildi.
Bosh miya shikastlanishi ta'sirida jigar parametrlarini morfometrik o'rganish
natijalariga ko'ra, favqulodda vaziyatlardagi davrlarni hisobga olgan holda, travmatik
miya shikastlanishi bo'lgan bemorlarga shoshilinch yordam ko'rsatish algoritmi ishlab
chigiladi. Davrlarni hisobga olgan holda, miya travmatik jarohati bo'lgan bemorning
ahvolini bashorat gilishni hisoblash usuli asoslanadi. Laboratoriya hayvonlari bilan
ishlashda Nuraliyev N.A., Bektimirova A.M., Alimova M.T., Suvanov K.J.larning
uslubiy qo‘llanmasida keltirilgan barcha biologik xavfsizlik qoidalari va laboratoriya
hayvonlari bilan ishlashning etik tamoyillariga amal gilindi. O°zbekiston Respublikasi
Sog‘ligni saqlash vazirligining 2016 yil 25 maydagi (8n-p89) garori bilan tasdiglangan
“Mikrobiologik va immunologik tadqiqotlarda laboratoriya hayvonlari bilan ishlash
goidalari va wusullari” hamda Nuraliev N.A., Suvonov K.J.ning axborot xati,
Xamraqulova M.A. Oc‘zbekiston Respublikasi Sog‘ligni saqlash vazirligi ONMI
tomonidan 2016 yil 6 iyunda (No0438) ro‘yxatga olingan “Laboratoriya hayvonlari
bilan ishlashning etik tamoillari”. Eksperimental hayvonlarda jigarni morfometrik
o‘rganish O‘zbekiston Respublikasining me’yoriy-metodik hujjatlari  asosida,
umurtqali hayvonlarni muhofaza qilish bo‘yicha Yevropa konventsiyasi talablarini
inobatga olgan holda Buxoro davlat tibbiyot institutining sinov laboratoriyalarida
o‘tkazildi.
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Oq zotsiz kalamushlarda "Yo'l-transport hodisasi" Fayziyev Xurshid
Burxanovichning O‘zbekiston Respublikasi adliya vazirligi Ne FAP 02271 ragamli
“Tajribadagi oq zotsiz kalamushlarda yo’l-transport holatlarida bosh miya jarohatlarni
chaqirishda immitatsiya qilish uchun uskuna” (2022 y) foydali model patenti asosida
amalga oshirildi. Foydali modelning mohiyati: tajribadagi og kalamushlarda yo‘l-
transport holatlarida bosh miya jarohatlarini keltirib chigarishda immitatsiya gilish
uchun uskuna hayvonlarning nazorat qattiq bosh miya qobig‘ining peshana-bosh
gismiga bir martalik zarbiy ta’sir ko‘rsatish uchun yukni o‘z ichiga oladi. U 130 sm
uzunlikdagi metall-yog‘och karkas koleyani o‘z ichiga olgan bo‘lib, uning bir uchida
yog‘och to‘siq o’rnatilgan. Zarb beradigan yuk sifatida g‘ildiraklarga o‘rnatilgan,
uzunligi 29 sm, eni 13 sm va balandligi 5 sm keladigan metall-yog‘och transport
vositasi qo‘llanadi, ushbu vosita hayvonni mahkamlash uchun joyga ega.

Jigardagi o'zgarishlarni morfologik baholash quyidagi ko'rsatkichlar yordamida
amalga oshiriladi: 1, 7, 21-kunlarda miya travmatik shikastlanishidan keyin jigarda
patomorfologik o'zgarishlar, shuningdek, uch oylik kalamushda 10 kundan keyin dori-
darmonlar bilan korrektsiyalash va statistik tadgiqot usullari. Barcha tadgigot
jarayonining borishi, shu jumladan barcha eksperimental va laboratoriya tadgigotlari
protokollarda qgayd etildi va tadgigotning asosiy materiallari tasvirga olindi. Birlamchi
tadgigot materiallari tegishli laboratoriyalarning hisobotlari shaklida tagdim etildi.

Eksperimental tadgigotlar 5 guruhda o'tkazildi: birinchi guruh - nazorat guruhdagi
(n = 50) uch oylik oq kalamushlar jigarining morfometrik ko'rsatkichlarini o‘rganish.
Ikkinchi guruh — “Yo‘l-transport hodisasi” usulida hayvonlarning bosh miya
shikastlanishini travmadan keyingi 1-kunda uch oylik oqg zotsiz kalamushlar (n=50)
jigarining morfometrik ko‘rsatkichlarini o‘rganish. Uchinchi guruh — “Yo‘l-transport
hodisasi” usulida hayvonlarning bosh miya shikastlanishini travmadan keyingi 7-kunda
uch oylik oq zotsiz kalamushlar (n=50) jigarining morfometrik ko‘rsatkichlarini
o‘rganish. To’rtinchi guruh — “Yo°‘l- transport hodisasi” usulida hayvonlarning bosh
miya shikastlanishini travmadan keyingi 21-kunda uch oylik oq zotsiz kalamushlar
(n=50) jigarining morfometrik ko‘rsatkichlarini o‘rganish. Beshinchi guruh - uch oylik
oq kalamushlarni (n=50) bosh miya shikastlanishi olgandan keyingi birinchi kunlardan
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boshlab 10 kun davomida konservativ davo muolajalarini o’tkazgandan keyin
jigarining morfometrik ko‘rsatkichlarini o‘rganish.

Medikamentoz korrektsiya magsadida L-lizin aescinat 1 mg/ml ishlatildi, 5 ml
mushak ichiga yuborildi, 4 ml 125 ml/mg sitikolin eritmasi mushak ichiga 10 kun
davomida yuborildi. "Yo'l-transport hodisasi" usuli bo'yicha hayvonlarning bosh miya
shikastlanishidan keyingi guruhlarda va nazorat guruhlarda morfologik va
morfometrik ko’rsatkichlar qiyosiy tahlili o'tkazildi va olingan natijalar statistik qayta

ishlandi va tavsiflandi. Tadgiqot natijalari hisobot shaklida qayd etildi.

§ 2.2 Uch oylik oq zotsiz kalamush jigarining morfologik xususiyatlarini o’rganish

Jigar morfologik tekshirish uchun gorin bo'shlig'idan ajratildi, so'ngra rezektsiya
gilindi. Oq kalamushlarning jigar to'gimasini o'rganish uchun organometrik,
gistologik, gistomorfometrik va mikroskopik usullar qgo'llanildi. Tahlil natijalarini
gayta ishlash uchun statistik ma'lumotlardan foydalanildi. Jigarni olib tashlangandan
so'ng organning uzunligi va kengligi 0,05 mm aniglikdagi millimetrli lenta yordamida
o'lchandi va natijalar namuna olish protokollarida gayd etildi. 250 ta jigar
makropreparatlaridan 35 tasi makroskopik tekshirish uchun ishlatildi; 3-4 dona jigar
to‘gimalarining old, o‘rta va orqa gismlaridan olindi va 24 soatgacha mahkamlash
uchun neytral formalinning 10% li eritmasiga botirildi. Fiksatsiyadan so'ng, gismlar bir
soat davomida ogadigan suv bilan yuvildi. Materialni suvsizlantirish standart usul
bo'yicha amalga oshirildi, u ortib borayotgan konsentratsiyali spirtlarda
suvsizlanishdan iborat bo'lib, undan keyin bo’lakchalar parafin bloklariga quyildi.

§ 23. Uch oylik oq zotsiz kalamush jigarining morfometrik
xususiyatlarini o’rganish

Gistologik preparatlarni tayyorlash 4 bosgichdan iborat bo‘lib, an’anaviy
usullarda olib borilgan. Preparatlarni tayyorlash uchun mikrotomdan foydalanilgan,
tayyorlangan kesmalar gematoksilin va eozin bilan bo‘yalgan. Buning uchun kesmalar
3-5 daqgiqa davomida gematoksilin eritmasiga solingan, so‘ngra suv Yyordamida
yuvilgan. Yadrolar binafsha rangga bo‘yalgach (mikroskop ostida kuzatiladi), ular

eozin eritmasida 0,5-1,5 dagiqa davomida bo‘yalgan, distillangan suvda yuvilgan va
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suvsizlantirish uchun darajasi oshib boradigan spirtlardan (70° dan 100° gacha)
foydalanilgan. Spirtni kesmadan ketkazish va tindirish uchun O-ksilolning uch
gismiga ketma ket joylashtirilgan va Kanada balzamiga solingan.

Gistologik preparatlarni tayyorlashning bosqichlari:

Birinchi bosgich - biologik obyektlarni olish. Anesteziya laboratoriya
hayvonlarini o‘ldirishda ishlatildi. Keyin hayvon tezda ochildi, kerakli a’zolar va
to‘qimalar olindi, undan mayda bo‘laklar (5-10 mm3) o‘tkir asbob bilan Kkesilib,
fiksatorga joylashtirildi. Fiksatorning hajmi belgilangan obyekt hajmidan 20-40
marta ko‘p bo‘ldi. Fiksatsiya to‘qimalarda o‘limdan keyingi o‘zgarishlarning
rivojlanishiga to‘sqinlik qiladi, ulardagi biokimyoviy jarayonlarni to‘xtatadi. Har
ganday fiksatorning ta’siri murakkab fizik- kimyoviy jarayonlarga, avvalambor
ogsillar koagulyatsiyasiga asoslangan. Biz tarkibida bitta (formalin, alkogol, atseton)
va ikki yoki undan ortiq komponentni (Carnoy suyugligi - mutloq alkogol, xloroform,
muzdek sirka kislotasi; Zenker suyuqgligi - simob xlorid, kaliy dixromat, natriy
sulfat, formalin, distillangan suv) o‘z ichiga olgan murakkab reaktivlardan
foydalandik.

Ikkinchi bosgich - biologik obyektlarni yuvish, suvsizlantirish va to‘ldirish.
Yupqa bo‘laklarni olish uchun sobit biologik obyektlar mos ravishda tayyorlandi: uni
etarlicha zich qilish uchun, fiksatsiyadan so‘ng, ortiqcha fiksatordan xalos bo‘lish
uchun bo‘laklar 12-24 soat davomida ogar suv ostida yuvildi. Carnoy suyugligida
joylashgan bo‘laklar uchun ushbu bosqich o‘tkazib yuborildi. Yuvib bo‘lgandan so‘ng,
ular bo‘shashtirildi va kuchayib boruvchi spirtlar bilan zichlandi, ular uchun ketma-ket
50°, 60°, 70°, 90°, 96° va 100° li spirtlar ishlatildi. Keyin bo‘laklarga aniglik
Kiritildi, ular uchun avva |l mutloq spirt (100°) va O-ksilol 1:1 nisbatda aralashtirildi,
shu aralashmaga, so‘ngra toza O-ksilolning 2/3 gismiga joylashtirildi. Tozalashdan
keyin termostatda (O-ksilol va parafinning teng qismlari aralashmasi) 37°C haroratda,
so‘ngra 2/3 qism toza parafin, 56°C da eritildi. Parafin bilan namlangan qismlar
yog‘och bloklarga yopishtirilgan. Shu tarzda tayyorlangan biologik obyektlar ochiq
havoda uzoq vaqt saglanishi mumkin.

Uchinchi bosgich - gistologik bloklarni tayyorlash. Bloklarni tayyorlash uchun
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mikrotomdan foydalanilgan. Olingan parafin bo‘laklari ogsil va glitserin aralashmasi
(1:1 nisbatda) bilan surtilgan buyum oynachasiga yopishtirilib, 37°C da termostatda
quritildi.

To‘rtinchi bosgich - bo‘yash va kesish. Bloklar bo‘yalib, biologik
mikroobyektlarni kuzatish uchun mo‘ljallangan, dasturiy ta’minotga ega HL-19
modelidagi trinokulyar mikroskop ostida a’zo tuzilishi anig ko‘rildi va to‘qima
tuzilmalarining teng bo‘lmagan kimyoviy tarkibiga asoslandi. Binoni uchun juda
ko‘p miqdordagi bo‘yoqlardan foydalaniladi. Ularning barchasini kelib chigishiga
garab ajratish mumkin: o‘simlik (gematoksilin), hayvonlar (karmin), sintetik
(eozin); kimyoviy xossalari bo‘yicha: kislotali, asosli, neytral. Ma’lumki,
tuzilmalarning asosiy bo‘yoqlar bilan bo‘ yalish qobiliyatiga bazofiliya, deyiladi.
Hujayrada bazofil tuzilish nuklein Kislotalarni o‘z ichiga olgan yadrodir.

Bazofil bo‘yoqlarga gematoksilin, karmin, tionin kiradi. Kislotali
bo‘yoqlar bilan bo‘yalgan tuzilmalarga oksifillik deyiladi, masalan, hujayralar
sitoplazmasi. Kislota bo‘yoqlari - bu kislota hosilalari yoki ularning tuzlari (eozin,
kislota fuksini). Neytral bo‘yoqlar (tripan ko‘k, neytral gizil). Bundan tashqari,
o‘ziga X0S bo‘yoqlar mavjud. Masalan, elastik tolalar qizil- jigarrang rangda
orsein bilan, rezorsinol-fuksin quyuq ko‘kda, aldegid-fuksin quyuq binafsha
rangda bo‘yaladi. Hujayralardagi yog‘lar va yog‘da eriydigan moddalar Sudan I
bilan to‘q sarig rangga bo‘yalsa, osmiy yog‘larni qora rangga bo‘yaydi.
Mikroskop ostida asab tizimining elementlarini aniglash uchun
kumush nitrat bilan singdirish usuli qo‘llaniladi.

Blokni qilishdan oldin parafin bo‘limlardan olib tashlandi (mumsizlantirish).
Buning uchun bo‘limlar ketma-ket O-ksilolning uch gismidan, pastga tushadigan
kuchga ega spirtlardan (100° dan 70° gacha) o‘tkazildi, so‘ngra ular distillangan
suvga joylashtirildi. Shu tarzda tayyorlangan bo‘limlar gematoksilin va eozin bilan
bo‘yaldi. Buning uchun bo‘limlar 3-5 dagiga davomida gematoksilin eritmasiga,
so‘ngra yuvish va farglash uchun musluk suviga joylashtirildi. Yadrolar binafsha
rangga ega bo‘lgandan so‘ng (mikroskop ostida boshqariladi), ular eozin eritmasida

0,5 -1,5 dagiga davomida bo‘yaldi, distillangan suvda yuvildi va ko‘tarilish kuchi
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(70° dan 100° gacha) bo‘lgan spirtlarda quritildi. Bundan tashqari, spirtli eritmalarni
ta’sirini to‘xtatish uchun va bloklarni aniqlashtirish uchun ular O-ksilolning 2/3

gismiga ketma-ket joylashtirilgan va Kanada balzamga solingan.

Tadgigot davomida olingan morfologik ma'lumotlarni matematik gayta ishlash
bevosita Microsoft Office dasturiy paketi ma'lumotlarining umumiy matritsasidan
"Excel 7.0" Pentium - IV shaxsiy kompyuterida "STTGRAPH 5.1" dasturining
imkoniyatlari va ko'rsatkichlari yordamida amalga oshirildi. standart og'ish va
reprezentativlik xatolari aniglandi. Keyingi vazifa MS-2 chanali mikrotomida 4-6
mkm qalinlikdagi parafinli g‘ishtchalar kesilib, kesmalar gematoksillin va eozin
bo‘yog‘i bilan bo‘yaldi.

Kesmalar morfometrik tekshirilib, jigar parenximasi, gepatotsitlar o‘lchami okulyar
mikrometr yordamida o‘lchandi, bunda biz Xitoyda ishlab chiqarilgan trinokulyar

mikroskopdan foydalandik. DN-107t/ Model NLCD-307b (Roman, Xitoy).

§2.4. Mikropreparatlarni bo’yashda immunogistokimyoviy (IGK) usuldan
foydalanish.

Immunogistokimyoviy bo'yashni amalga oshirish uchun tanlangan texnikaga

garab, asbob-uskunalar va asboblarning o'zgaruvchan kombinatsiyasi o'zgarishi,
to'ldirilishi yoki ba'zi istisnolarga yo'l go'yilishi mumkin.
Ushbu tadgiqotni o'tkazish uchun biopsiya paytida yoki operatsiyadan keyin olingan
maxsus tayyorlangan to'gimalar namunalari qo'llaniladi. Shuni ta'kidlash kerakki,
davolash boshlanishidan oldin tadgigot namunalari to'planishi kerak. Aks holda,
natijalar sezilarli darajada buzilishi mumkin.

Ushbu tadgigotda oq zotsiz kalamushlardagi bosh miya shikastlanishida jigar
to’qimasidan tayyorlangan mikropreparatlardan immunogistokimyoviy tekshirish
usulida keyin jigar to‘qimasida yuzaga keladigan morfologik o‘zgarishlar
immunogistokimyoviy usulda tekshirilgan. Ulardan ajratib olingan jigar to‘qimasidan
tayyorlangan mikropreparatlar immunogistokimyoviy Bcl-2 markerida tekshirilgan va
shu markerning ekspressiyalanish darajasiga garab olingan natijalar hagidagi

ma’lumotlar Kkeltirilgan. Bcl-2 marker oilasining ogsillari dasturlashtirilgan hujayra
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o‘limining eng ko‘p o‘rganilgan turlaridan biri bo‘lgan apoptoz regulyatorlaridir. Bu
ogsillar oilasi pro- va antiapoptotik xususiyatga ega. Bcl-2 oilasining anti-apoptotik
ogsillari ko‘pincha o‘simta hujayralari tomonidan o‘limga qgarshilik mexanizmi sifatida
qo‘llaniladi, ular onkologik kasalliklar jarayonida ham, hujayralar tomonidan
terapevtik ta’sirga qarshilik ko‘rsatishda ham muhim rol o‘ynaydi. Apoptoz
boshlanishini tartibga solish asosida yotgan Bcl-2 ogsillari o‘rtasidagi o‘zaro ta’sirlarni
batafsil o‘rganish oilaning individual antiapoptotik a’zolarining yuqori selektiv
ingibitorlarini ishlab chigishda muhim yutuq yaratishga imkon beradi.

Apoptoz - bu turli to‘qimalarda, ham normal hujayralarda, ham ularning neoplastik
holatida sodir bo‘lishi mumkin bo‘lgan tabiiy hujayra o‘limi jarayoni. Apoptoz tabiiy
faol jarayon bo‘lib, har bir hujayraga olib keladigan turli hujayra ichidagi
prinsiplarning majburiy ishtirokini talab giladi. Apoptoz jarayonlarini tartibga soluvchi
ogsillarning katta guruhi mavjud.

Gistologik tekshirish uchun olingan 3 oylik oq zotsiz kalamushlarning nazorat
guruhi hamda bosh miya shikastlanishida keyingi 1-, 7-, 21- kunlardagi va bosh miya
shikastlanishi olgandan keyingi birinchi kunlardan boshlab 10 kun davomida
konservativ davo muolajalarini o‘tkazgandan keyin jigar to‘qimasi 10% tamponlangan
formalinda, keyin kerosin bloklari va 3 mkm galinlikdagi ketma-ket kesmalar bilan
mahkamlangan. Kesilgan joylar Van-Gizonga ko‘ra gematoksilin va eozin bilan
bo‘yalgan. Ekspressiyalanish darajasi 20% bo‘lganda (past darajadagi eksperessiya),
20-60 % bo‘lganda (o‘rta darajadagi eksperessiya) va 60% dan yuqori bo‘lganda (yuqori
darajadagi) ekspressiya deb baholandi.

§2.5. Mikropreparatlarni bo’yashda Masson usuldan foydalanish.

Masson usulida mikropreparatlarni bo'yash texnikasi asosan biriktiruvchi
to'gqimalarni, xususan kollagen tolalarni bo'yash uchun qo'llaniladi. Bu texnika bir
necha bo'yoglardan foydalanib, hujayralar va to'gimalar komponentlarini farglash
imkonini beradi. Masson trixrom bo'yash texnikasi quyidagi bosgichlarni o'z ichiga
oladi:

Fiksatsiya To'gima namunasi formalin yoki boshqga fiksativliar bilan
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fiksatsiyalanadi. Bu to'gimalarni saglash va strukturasini o'zgarmasligini ta'minlaydi.
Parafin bilan quyish Fiksatsiyadan so'ng to'gima parafin bilan quyiladi va mikrotom
yordamida ingichka kesimlar tayyorlanadi.

Deparafinizatsiya va gidratatsiya Kesimlar parafinni erituvchi moddalar
yordamida tozalanadi, keyin esa suvli muhitga gaytarish uchun bir gator spirtlar orgali
gidratatsiya gilinadi.

Birlamchi bo'yash (Weigertning temir gematoksilini) Bu bo'yoq yadrolarni
aniglash uchun ishlatiladi. U hujayra yadrolarini gora yoki ko'k rangga bo'yaydi.

Plazma bo'yogi (Fuksin yoki ksillofilin) Sitoplazma, mushak tolalari,
eritrotsitlar va sitoplazmik strukturalar fuksin yoki ksillofilin yordamida qgizil yoki
pushti rangda bo'yaladi.

Kollagen tolalarni bo'yash (Anilin ko'k yoki yashil bo'yoglar) Kollagen
tolalari, ya'ni biriktiruvchi to'gimalar anilin ko'k yoki yashil rang bilan bo'yaladi, bu esa
ularni yaxshi farglash imkonini beradi. Kollagen tolalari ko'k yoki yashil rangda
ko'rinadi.

Degidratatsiya To'gima namunasini spirtlar orgali quritish jarayoni amalga
oshiriladi. Namuna maxsus balzamlarda o'raladi va mikroskop ostida ko'rib chigiladi.
Natijalar:

Yadro — gora yoki to'q ko'k rangda.
Sitoplazma va mushak tolalari — qizil yoki pushti.
Kollagen tolalari — ko'k yoki yashil.
Eritrositlar gizil rangga bo’yaladi.
Ushbu bo'yash usuli to'gimalar morfologiyasini ko'rishda juda foydali bo'lib,
biriktiruvchi to'gimalar, mushak tolalari va boshga komponentlarni aniq ajratishga

yordam beradi.
§ 2.6 Statistik tadgigot usullari

Tadqiqot davomida olingan morfologik ma’lumotlarni matematik qayta ishlash
to‘g‘ridan — to‘g‘ri Microsoft Office ma’lumotlar paketining umumiy matritsasidan

"Excel 7.0" Pentium-1V shaxsiy kompyuterida "STTGRAF 5.1" dasturining

a4



imkoniyatlaridan foydalanib, standart og‘ish va vakillik xatolari aniglandi.

Variatsion parametrik statistika usullari o‘rganilayotgan ko‘rsatkichning o‘rta
arifmetigi (M), o‘rtacha kvadratik chetlanish (m), o‘rtacha standart xatolik (m), nisbiy
giymatlar (chastota,%) ni hisoblash bilan go‘llanildi.

O‘lchamlarni  taqqoslashda olingan o‘lchashlarning statistik ahamiyati
Styudentning mezoni (t) tagsimotning normalligini (kurtosis mezoni bo‘yicha) va
umumiy variatsiyalar tengligini tekshirishda xatolik ehtimoli (P) ni hisoblash bilan
aniglandi (f — Fisher mezoni). Hisoblangan mezonlarning statistik ahamiyatini
baholash uchun magbul muhimlik darajalari (P) uchun ko‘rsatkichlar va tanqidiy
giymatlar jadvallaridan foydalanildi.

Muhimlikning to‘rtta asosiy darajasi statistik jihatdan ahamiyatli o‘zgarishlar
sifatida qgabul qilindi: yugori - P< 0.001, o‘rta P< 0.010, past () — P< 0.050,
ahamiyatsiz (ishonchsiz) - P> 0.050.
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111-BO’LIM. BOSH MIYA SHIKASTLANISHLARI TURLI BOSQICHLARIDA
JIGAR MORFOMETRIK PARAMETRLARINING QIYOSIY TAVSIFI
BO’YICHA XUSUSIY TEKSHIRISH NATIJALARI

§ 3.1. Tadgqiqotning birinchi guruhidagi oq zotsiz kalamushlarda jigarning

morfologiyasi va morfometrik xususiyatlari

Jigar tashqgaridan zich biriktiruvchi to’qimadan iborat fibroz parda (Glisson
kapsulasi) bilan qoplangan. Fibroz parda galinlashgan sohada jigar darvozasi sohasidir.
Gepatotsitlar jigarning asosiy hujayrasi hisoblanadi.

Gepatotsit hujayrasi tuzilishi kubsimon yoki ko‘p burchakli shaklda, yadrosi
markazda dumaloq shaklda — ko‘pincha 2 yadroli bo‘ladi. Sitoplazmasi eozinofil
bo‘yaladi. Sitoplazmada silliq endoplazmatik to‘r (qon plazmasi ogsillarini
sintezlovchi organella) va juda ko‘p miqdorda donador endoplazmatik to‘r (toksinlarni
zararsizlantirish, bilirubinni sintezlash, o‘t suyugqligini sintezlovchi organella)ga
boydir.

Gepatotsitlarda quyidagi yuzalari tafovut gilinadi:
Gepatotsitlarning sinusoidal yuzasi. Sinusoid kapillyarlarga garagan yuzasi
bo‘lib, moddalar almashinuvi, ogsillar sintezini amalga oshiradi.
Biliar yuzasi- o°t suyuqgligi sintezi amalga oshadi.

Ikkita yonma—yon joylashgan gepatotsitlarning apikal yuzalari, membranasida
chuqurchalar bo‘lib ular o°zaro birlashib o‘t kanalchasining devorini hosil giladi.

Gepatotsitlar atrofini nozik biriktiruvchi — retikulin tolalari o‘rab olib stromani

hosil qiladi. Gepatotsitlar o‘zaro birlashib jigar plastinkasini hosil qiladi. Plastinkalar
ham o‘zaro anastamoz hosil qilib, ular orasida portal vena va jigar arteriyasining
tarmoglari hisoblangan sinusoid kapillyarlar joylashadi. Sinusoid kapillyarlar devorida
fenestrlangan endoteliy, yulduzsimon retikulo- endoteliotsitlar- Kupfer xujayralari
bo‘ladi. Bazal membranasi to‘liq bo‘lmay- fenistrlardan iborat bo‘ladi. Sinusoidlar
devoridagi Kupfer hujayralar quyidagi vazifalarni: - qon orqali kelgan antigenlarni

fagotsitoz qilish; garigan eritrotsitlarni
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parchalab, temirni ferritin ogsili bilan bog‘lash, zaxira sifatida saqlash va zarur
vaqtda eritrotsitlar hosil bo‘lishida ishtirok etish kabilarni bajaradi.

Sinusoidlar va gepatotsitlar orasida perisinusoid bo‘shliq bo‘lib bu Disse bo‘shlig‘i
deyiladi. Moddalar almashinuvi jarayonlarida manashu bo‘shliq asosiy hisoblanadi.

Disse bo‘shlig‘ida yana bir ITO yulduzsimon hujayralar tafovut kilinadi. ITO
hujayrasining vazifasi. Vitamin A va yog‘da eruvchi vitaminlarni to‘plash.
Ekstratsellyulyar matriksni sintezlash yani jarohat mahalida miofibroblastlarga
aylanadi.

Jigar bo‘laklari- jigarning struktura-funksional birligi hisoblanadi. Har bir
bo‘lakchaning o‘rtasida markaziy vena (vena centralis) joylashgan. Sinusoid
kapillyarlar va jigar plastinkasi markaziy venaga radial yo‘nalgan bo‘ladi. Jigar
bo‘laklari o‘zaro jigar bo‘lakchalararo biriktiruvchi to‘qima bilan ajralib turadi va shu
sohada jigar triadasi; bo laklararo arteriya, bo laklararo vena va bolaklararo o't yo'li
(arteriya, vena va o‘t yo‘llari) joylashadi.

Kalamush jigarining massasi 180 g og'irlikdagi uch oylik og zotsiz
kalamushlarda 7-10 g gacha, bu hayvon vaznining 4-6% ni tashkil giladi. Bu gizil-
jigarrang organ bo'lib, tartibsiz konturlar bilan yumalog, gorin bo'shlig'idagi eng katta
organ. Organning katta gismi o'ng hipokondriyumda joylashgan. Jigarning kranial
(diafragmatik) yuzasi va oshqozon bilan aloga giladigan kaudal (visseral) yuzasi
mavjud. Visseral yuzaning markazida jigar eshiklari - qon tomirlari, nervlarning Kirish
joyi va jigar yo'llarining chigish joyi joylashgan. Jigar interlobar teshiklari orgali oltita
bo'lakka bo'linadi: o'ng (lateral va markaziy), chap (lateral va markaziy), kaudal va
yordamchi. Kalamush jigarining yordamchi (o'rta) bo'lagi eng kranial joylashgan.
Jigarning o'ng bo'lagi kattarog, kranial tomondan o'rta bo'lakka, kaudaldan o'n ikki
barmogli ichakka qgo'shni. Jigarning chap bo'lagi eng kattasi; uning kaudal girrasi
oshgozonga tutashgan; uning ventral gismi kaudat bo'lagidir. Kaudat lob eng kichik

bo'lib, gizilo'ngach atrofida, o'rta va chap bo'laklarga ulashgan. (3.1.1-, 3.1.2-rasmlarga

garang)
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3.1.1-rasm. Uch oylik oq zotsiz kalamush jigarining me’yoriy mikroskopik
ko‘rinishi. Bo‘yoq gematoksilin-eozin. Ok 10x20 o‘lchamda.

1.Jigar triadasi: Ot yo'li, arteriya, vena. 2.Markaziy vena. Periferiyadan markaziy
vena tomon yo nalgan sinusoidlar. 3.Gepatosit hujayralar (yadrosi bir yoki ikkita,
kichik dumalog, giperxrom bo'yalgan, sitoplazmasi keng eozinofil bo yalgan).
4.Sinusoidlar bo’shlig’i, devoridagi Kupfer hujayralari.

3.1.2-rasm. Uch oylik oq zotsiz kalamush jigarining mikroskopik ko‘rinishi. Bo‘yoq
gematoksilin-eozin. Ok 4x10 ob.

1.Jigar triadasi: O't yo'li, arteriya, vena. 2.Markaziy vena. Periferiyadan markaziy
vena tomon yo nalgan sinusoidlar. 3.Gepatosit hujayralar (yadrosi bir yoki ikkita,
kichik dumalog, giperxrom bo'yalgan, sitoplazmasi keng eozinofil bo yalgan).
4.Sinusoidlar bo'shlig'i. 5.Jigar kapsulasi.( Glisson pardasi)
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Jigar to‘qimasini morfometriya usulida tahlil gilish

Jigar tashgi tomondan biriktiruvchi to‘qima kapsulasi bilan goplangan bo‘lib, u
jigar parenximasiga o‘tib, bo’lakli tuzilish hosil giladi. Fagat portal traktlari hududida
bo'lakli ko'rinish aniqg ajralib turadi. Kalamushlarda, odamlarda bo'lgani kabi, fibroz
tolali gatlamlar bilan ajratilmaydi. Segmentlarning chegaralari portal traktlari orasidagi
shartli chiziglardir. Jigar hujayralari va gepatotsitlar fragmentlar ichida nisbatan
muntazam qatorlarda joylashgan va ikki gatorli radial jigar plitalarini hosil giladi.

Gepatotsitlarning ko'ndalang o'lchami (bir gepatotsit yadrosining markazidan
boshqga gepatotsitning proksimal yadrosi markazigacha bo'lgan masofa) 21,0 dan 28,0
mkm gacha, o'rtacha 25,1 dan 0,45 mkm gacha. Ular aniq chegaralari bo'lgan
ko'pburchak shaklga ega. Sitoplazmasi amfofil, donador. Perinuklear zonada va
sinusoidal bo’shligning yon tomonida nisbatan rangpar sitoplazma fonida granulyar

endoplazmatik to'rga mos keladigan mayda zarrachali bazofil modda mavjud.

3.1.3-rasm. Uch oylik oq zotsiz kalamush jigarining mikroskopik ko‘rinishi.
Bo‘yoq gematoksilin-eozin. Ok 10x20 ob.

1.Gepatosit hujayralar yadro (o'lchamlarda)si bitta, dumaloq, giperxrom boyalgan,
sitoplazmasi keng eozinofil bo’yalgan. 2.Gepatosit hujayralar sitoplazmasi keng
eozinofil bo yalgan. 3.Sinusoidlar bo'shlig’i, devoridagi Kupfer hujayralari.
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Rasm 3.1.4. Uch oylik oq zotsiz kalamush jigarining mikroskopik ko‘rinishi.
Bo‘yoq gematoksilin-eozin. Ok 10x20 ob.

1.Markaziy vena devori. 2.Periferiyadan markaziy vena tomon yo nalgan
sinusoidlar. 3.Gepatosit hujayralar (yadrosi bir yoki ikkita, kichik dumalog,
giperxrom boyalgan, sitoplazmasi keng eozinofil boyalgan). 4.Sinusoidlar bo’shlig’i
devoridagi Kupfer hujayralari.

\
— . - :

Gepatotsitlar sitoplazmasining o'rtacha maydoni 403,0 mm2 dan 731,0
mm2 gacha, o'rtacha 594,5 dan 21,6 mm2 gacha. Gepatotsitlarning yadrolari markazda
joylashgan bo'lib, bir yoki ikkita yaxshi ajratilgan yadrolarni 0'z ichiga oladi, hajmi va
shakli har xil, ko'pincha yumaloq shaklga ega. Yadrolar odatda jigar hujayralarining
markazida joylashgan, ammo ularning atrofida ko'chirilishi mumkin. Ko'pchilik
gepatotsitlar ikki yadroli gepatotsitlar bilan bir gatorda mononukleardir. Periportal
gepatotsitlar biroz kichikroq, yadrolari giperxromli, sitoplazmasi esa ko'proq

bazofildir. (3.1.3-, 3.1.4-rasmlarga garang)
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Rasm 3.1.5. Uch oylik oq zotsiz kalamush jigarining mikroskopik ko‘rinishi.
Bo‘yoq gematoksilin-eozin. Ok 10x20 ob.

1.Jigar triadasi: O't yo'li, arteriya, vena (o lchamlarda). 2.Gepatosit hujayralar
(yadrosi bir yoki ikkita, kichik dumaloq, giperxrom bo’yalgan, sitoplazmasi keng

eozinofil bo yalgan). 3.Sinusoidlar bo’shlig’i, devoridagi Kupfer hujayralari.

Jigar segmentlarining markazida jigar tomirlarining birlamchi birikmalari
bo'lgan markaziy tomirlar joylashgan. Markaziy tomirlarning diametri o'rtacha
54,05+0,88 mkm ni tashkil qiladi. Portal yo'llari bo'limlar, jumladan arteriyalar,
tomirlar va o't yo'llari atrofida joylashgan. (3.1.5-,3.1.6-rasmlarga garang)

Interstitsial venalarning diametri juda kichik shoxlarni keltirib chigaradi, buning
natijasida venulalar o'tadi, ular sinusoidal kapillyarlar tarmog'iga bo'linib, jigar
segmentining labirintli Kichik tomirlar to'plamini hosil giladi. Interstitsial arteriyalar
0'z shoxlarining ko'p qgismini o't yo'llarining gon bilan ta'minlaydi, peribiliar
to'plamlarning shakllanishida ishtirok etadi, ularning zichligi o't yo'llari diametrining
oshishi bilan ortadi. (3.7.1-, 3.7.2-rasmga garang)

Interstitsial arteriyalarning diametri o'rtacha 25,65+2,43 mkm. Terminal
arteriyalarning kichikrog qismi arteriolalarga o'tayotganda sinusoidal tomirlar
(kapillyarlar) hosil bo'lishida ishtirok etadi, bunda oraliq arteriyalarning diametri (2
marta va undan ko'p) oraliq tomirlar diametridan kichikdir. Ular jigar bo'laklari orasida
joylashgan.

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, nazorat guruhidagi uch oylik oq
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zotsiz kalamushlar markaziy venasining o’rtacha diametri 54,05+0,88 mkm.,
bo‘lakchalararo vena o’rtacha diametri 87,82+1,85 mkm., bo‘lakchalararo arteriya
o’rtacha diametri 25,65+2,43 mkm., bo‘lakchalararo o‘t yo‘li o’rtacha diametri
13,88+0,82 mkm., sinusoidli kapillyar o’rtacha diametri 28,38+0,94 mkm.,
gepatositlar maydoni 487.2+11,16 mkm? yadro maydoni 58,91+1,88 mkm?
sitoplazma maydoni 428,02+9,20mkm? ni tashkil gildi. Yadro - sitoplazma nisbati esa

0,14 £0,20 mkm? ga teng ekanligi aniglandi (1-jadvalga garang)

1-jadval
Uch oylik oq zotsiz kalamushlar jigarining me’yoriy gemomikrotsirkulyator
o‘zan va parenximatoz tuzilmalar morfometrik ko‘rsatkichlari (Ko‘rsatkichning
aniqlik darajasi (M£m))

Ne [Morfometrik diametr, mkm.
ko¢

rsatkich
1 |markaziy vena 54,05+0,88
2 |bo‘lakchalararo vena 87,82+1,85
3 |bo‘lakchalararo arteriya 25,65+2,43
4 |bo‘lakchalararo o‘t yo‘li 13,88+0,82
5 sinusoidli kapillyar 28,38+0,94
Maydoni mkm 2
1 |gepatotsitlar 487,2+11,16
2 |yadro 58,91+1,88
3 [sitoplazma 428,02+9,20
4 Yadro-sitoplazma nisbati 0,14+0,20

Muhimlikning to ‘rtta asosiy darajasi statistik jihatdan ahamiyatli o zgarishlar sifatida
gabul gilindi: yuqori - P< 0.001, o‘7rta P< 0.010, past (marginal) — P< 0.050,
ahamiyatsiz (ishonchsiz) - P> 0.050.

§ 3.2. Tadqiqotning ikkinchi guruhidagi oq zotsiz kalamushlarda jigarning

morfologiyasi va morfometrik xususiyatlari

Bosh miya shikastlanishinidan keyingi 1-kunida oq zotsiz kalamushlar jigarining

gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalar morfometrik ko‘rsatkichlari
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0 raganilganda jigar muskatsimon jigar ko'rinishda (muskat yong'ogga o'xshaydigan
ola-bula), kattalashgan, qattiq, chetlari dumaloglashgan. Mikroskopik tekshirilganda
gon dimlanish jigar bo’lakchalarining markazida boshlangan, bu narsa sinusoidlar
kengayib, to’laqonli bo'lishiga olib kelgan. Jigar bo'lakchalarining periferik
tomonlarida qon dimlanishi kuzatilmaydi, shunga ko'ra bo'lakchalarning markazi to'q
rangli, chetlari esa och jigarrang korinishni egallagan. Jigar bo'lakchalarining
markaziy venasi va sinusoidlari kengaygan, bo’shlig’ida to'lagonlik aniglaniladi
(3.2.1-, 3.2.2-rasmlarga garang).

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, bosh miya shikastlanishinidan
keyingi 1-kunida oq zotsiz kalamushlar jigarining gemomikrotsirkulyator o‘zan va
parenximatoz tuzilmalar morfometrik ko‘rsatkichlari quyidagilarni tashkil qildi:
markaziy vena o’rtacha diametri 56,12+1,40 mkm., bo‘lakchalararo vena o’rtacha
diametri 89,204+2,40 mkm., bo‘lakchalararo arteriya o’rtacha diametri 27,12+2,47
mkm., bo‘lakchalararo o‘t yo‘li o’rtacha diametri 14,10+1,16 mkm., sinusoidli
kapillyar o’rtacha diametri 30,46+1,58 mkm., gepatositlar maydoni 492,2+12,20
mkm?, yadro maydoni 80,10+2,24 mkm?, sitoplazma maydoni 412,10=1,08 mkm?,
Yadro - sitoplazma nisbati esa 0,20+2,07 mkm? ga teng ekanligi aniglandi (2-jadvalga
garang)

2- jadval

Bosh miya shikastlanishinidan keyingi 1-kunida oq zotsiz kalamushlar
jigarining gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalar morfometrik
ko‘rsatkichlari (Ko‘rsatkichning aniqlik darajasi (M+m))

Ne Morfometrik diametr, mkm.
ko*
rsatkich

1 |markaziy vena 56,12+1,40

2 |bo‘lakchalararo vena 89,20+2,40

3 |bo‘lakchalararo arteriya 27,1242 47

4 |bo‘lakchalararo o‘t yo‘li 14,10+1,16

5 sinusoidli kapillyar 30,46+1,58
Maydoni mkm 2
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1 |gepatotsitlar 492,2+12,20
2 |yadro 80,10+2,24
3 [sitoplazma 412,10+1,08
4 [Yadro-sitoplazma nisbati 0,20+2,07

Muhimlikning to ‘rtta asosiy darajasi statistik jihatdan ahamiyatli o ‘zgarishlar sifatida
gabul qilindi: yugori - P< 0.001, o ‘7rta P< 0.010, past (marginal) — P< 0.050,
ahamiyatsiz (ishonchsiz) - P> 0.050.

3.2.1-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 1- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Markaziy vena gon tomiri kengayishi, 2. Markaz vena atrofidagi gepatositlar to'q
rangli, qora, chetlari esa och jigarrangda. 3. Sinusoidlar bo‘shliglar kengaygan
to'lagonlik. 4. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan o‘choqli distrofik
o‘zgarishlar, yadrosi kattalashgan.

o
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3.2.2-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 1- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Markaziy vena gon tomiri kengayishi, 2. Markaz vena atrofidagi gepatositlar to'q
rangli, qora, chetlari esa och jigarrangda. 3. Sinusoidlar bo‘shliglar kengaygan
to'lagonlik. 4. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan o‘choqli distrofik
o‘zgarishlar, yadrosi kattalashgan.

Jigar bo'lakchalarining markaziy venasi kengaygan bo'shlig’i keng, to'lagon yani

venoz to'lagonlik va unga oqib keladigan sinusoidlar ham simmetrik tarzda
kengaygan, gepatosit va sinusoidlar orasidagi disse bo'shlig’l toraygan, moddalar
almashinuvi sekinlashgan, gepatositlarning kislorodga bo'lgan ehtiyoji ortgan, gonda
kislorod kamaygan. Eritrositlarning kupfer hujayralari tomonidan hazm qilinishi -

Fagositoz ortgan. Kupfer hujayralari kattalashgan (3.2.3-rasmga garang).
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3.2.3-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 1- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Markaziy vena qon tomiri (o’Ichamlarda) kengayishi, to'lagonlik. 2. Markaz vena
tomon yo'nalgan sinusoidlar bo’shlig'i kengaygan. 3. Sinusoidlar bo‘shliglar
kengaygan to lagonlik. 4. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan o‘choqli distrofik
o‘zgarishlar, yadrosi kattalashgan.

Barcha qon tomirlar (markaziy vena, sunisoidli kapillyarlar,

bo’lakchalararo arteriya va venasida) bo'shlig’ida eritrotsitlarning bir-biriga yopishib,
agregatlanib golgani ko'zga tashlanadi. Bunda qattiqqina eritrotsit agregati bilan tomir
devori o'rtasida plazma bilan to'lib turgan joy qoladi bu jarayon Sladj fenomeni deb
ataladi. Sladj fenomenida eritrotsitlar qgattiq yopishib turganiga garamay ularning
membranasi saglanib qoladi. Eritrositlar funksional faoliyatini saglagan folatda
bo'ladi. Ta'sirlovchi yoki jarayon to xtagandan so'ng eritrositlar yana faol ish
faoliyatini davom ettiradi. Plazma va uning tarkibidagi ogsillar ham perivaskulyar

sohaga o 'tmagan bo’ladi (3.2.4-, 3.2.5-rasmlarga garang).
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3.2.4-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 1- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Sinusoidlar bo‘shliglar kengaygan, to'laqonlik. 2. Sinusoidlar bo‘shliglar Slaj-

fenomeni. 3. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan o‘choqli distrofik o‘zgarishlar,
yadrosi kattalashgan.

3.2.5-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 1- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Bo laklararo vena gon tomiri kengayishi, to"lagonlik. 2. Bolaklararo vena atrofidagi
gepatositlar to'q rangli, gora, chetlari esa och jigarrangda. 3. Sinusoidlar bo‘shliglar
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kengaygan Sladj-fenomeni. 4. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan o‘choqli

distrofik o‘zgarishlar, yadrosi kattalash
n~; i" ) N -~ S il ":'7 &
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3.2.6-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 1- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
20x20 ob.

1.Bo laklararo vena gon tomiri(o’Ichamlarda) kengayishi, to"lagonlik. 2. Bolaklararo
arteriya qon tomiri kengayishi, to'lagonlik. 3. Bo'laklararo o't yo'li kengaygan. 4.
Sinusoidlar bo‘shliglar kengaygan to'laqonlik. 5. Gepatotsitlarning sitoplazmasi
kengaygan o‘choqli distrofik o‘zgarishlar, yadrosi kattalashgan.

Venoz qon dimlanishining davom etib borishi Gepatotsitlar membranasining

o tkazuvchanlik ortishi, Na va K nasoslarining buzilishi, gepatositlar ichiga
perisellyulyar sohadan suyuglikning o'tishi ortib borib, sitoplazmadagi ogsillarning
aynishiga va sitoplazmaning kengayishiga sababchi bo’ladi. Bunda gepatositlarda
vakuolali ogsilli distrofiya kuzatilib, buning natijasida yadro kattalashgan va
markazdan periferiya tomon siljiy boshlaganini ko rishimiz mumkin. Bu distrofik
0 zgarishlar bo lakchalar markazida ko proq namoyon bo'lgan (3.2.6-rasmga garang).
Jigar triadasida ham yani bo’laklararo vena va arteriyalarning gon tomiri kengayishi,
to'lagonlik, bo’laklararo o't yo'li kengayishi, jigar bo'lakchalarining chetki
tomonlarida gepatotsitlar giperplaziyasi va yog' tomchilarini ko rishimiz mumkin
(3.2.7-rasmga garang). Yugoridagi morfologik o°zgarishlarga asoslanib Jigar shoki

rivojlanganini aytishimiz mumkin. Morfometrik o"lchamlar 2- jadvalda ilova gilingan.
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3.2.7-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 1- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
20x20 ob.

1.Bo’laklararo vena gon tomiri kengayishi, to'lagonlik. 2. Bo’laklararo arteriya gon
tomiri kengayishi, to'lagonlik. 3. Bo'laklararo o't yo'li kengaygan. 4. Sinusoidlar
bo‘shliglar kengaygan to'laqonlik . 5. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan
o‘choqli distrofik o‘zgarishlar, yadrosi kattalashgan.

Xulosa

Bosh miya shikastlanishining bir necha xil sabablari va turlari bor. Masalan
ochig, yopiqg va penetratsion kabilardir. Shikastlanish kuchiga bo'liq holatda
organizmda engil, o'rta va og'ir darajadagi o zgarishlar yuzaga keladi. Bosh miya
shikastlanishining o'rta va og'ir darajasi bosh miyada joylashgan gaysidir markazning
faoliyatining chuqur o zgarishiga, shu bilan bir gatorda ta'sirga javoban organizmda
adaptiv bo'lgan javob reaktsiyasi, passiv himoyasining bir turi sifatida shok holati
yuzaga keladi. Bosh miya shikastlanishi ogibatida: 1. Travmatik 2. Gipovolemik
3.Neyrogen shok rivojlanadi.

Gipoksiya ogibatida hayot uchun muhim a’zolarda kislorod etishmovchiligi holati
hujayra ichidagi aerob nafas jarayonlarini susaytirib, anaerob glikolizni kuchaytiradi.
Shuning natijasida ortiqgcha migdorda sut kislota hosil bo'lib, asidoz holati yuzaga
keladi. To gimalardagi pH ning pasayishi vazomotor reaktsiyani o'zgartirib go'yadi,
arteriolalar kengayib, mikrosirkulator o'zanda to’laqonlik kuzatiladi. Buning natijasida

yurakdan otilib chigadigan qon migdori kamayib ketishi bilan bir gatorda endotelial
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hujayralar anoksiya tufayli bir gadar zararlanadi, ko'p tomirlar ichida gon quyilib
golish sindromi DVS sindromi boshlanadi. Tromboksanning ajralib chigishi
trombotsitlar agregatsiyasiga yo'l ochadi, buning natijasida mikrosirkulator o'zandan
gon yurishi qiyinlashadi (okklyuziya). Organizmda gipoksiya zo'rayib borishi
munosabati bilan hayot uchun muhim a’zolar funktsiyasi izdan chigadi. Hamma
hujayralarda gipoksiya boshlanib, asidoz holati yuzaga kelishi lizosomal fermentlar
ajralib chigishiga sabab bo ladi, bu narsa shok holatini ogirlashtiradi.

Mikroskopik tekshirishda tomirlar yo'lida eritrotsitlarning bir-biriga yopishib,
agregatlanib golgani ko'zga tashlanadi. Bunda qattigqina eritrotsit agregati bilan
tomir devori o'rtasida plazma bilan to'lib turgan joy qoladi. Sladj fenomenida
eritrotsitlar qattiq yopishib turganiga garamay ularning membranasi saglanib goladi.
Shokda Sladj fenomenidan tashqari staz holati kuzatiladi, bunda tomirlarning
kengayib ketgan yo‘li shakli o'zgargan eritrotsitlar bilan to'lib turadi. Plazma kam,
endoteliy bo'rtib chiqgan bo'ladi. Staz uzog davom etganida eritrotsitlar gisman
gemolizga uchrab, perivaskular oraliq to'gimaga plazma sizib chiga boshlaydi.
Tomirlardan plazma omillari chigishi munosabati bilan tromblar hosil bo'lmaydi.
Shokka hayot uchun muhim organlarning sirkulator-gipoksik tarzda zararlanadi.

Yugoridagi jarayonlar natijasida tajriba sharoitida bosh miya shikastlanishi
keltirib chigarilib, jigarda bo’ladigan morfometrik korsatgichlar aniglandi. Jigar
muskatsimon ko'rinishga kirgan. Jigaming muskatsimon ko rinishga kirishi mexanizmida
iIkki omil ahamiyatga ega: 1) yurakdan otilib chigadigan gon miqgdori kamayganligi va
arteriolalarning torayishi tufayli jigarda arterial gon aylanishining kamayishi; 2) o'ng
yurak bo'lmasi bilan pastki kovak venada qon bosimi keskin kuchayib borishi
natijasida paydo bo'ladigan venoz dimlanishning yuzaga kelishi. Jigar muskat
yong'oqga o'xshaydigan ola-bula ko'rinishda (muskatsimon jigar), kattalashgan, gattiq,
chetlari  dumaloglashgan.  Mikroskopik  tekshirilganda  dimlanish  jigar
bo’lakchalarining markazida boshlangan, bu narsa sinusoidlar kengayib, gonga to'lib
ketishiga olib kelgan. Jigar bo'lakchalarning markazi to'q rangli, chetlari esa och
jigarrang ko rinishni egallagan. Jigar bo'lakchalarining markaziy venasi va sinusoidlari
kengaygan, bo’shlig'ida to'lagonlik aniglaniladi. Gepatotsitlarning sitoplazmasi
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kengaygan o‘choqli distrofik o‘zgarishlar, yadrosi kattalashgan ko'rinishda. Venoz
gon dimlanishining davom etib borishi gon quyilishiga, gepatotsitlar atrofiyasi
boshlanib, bo’lakchalararo vena, arteriya va o't yo'li kengayishi, jigar
bo'lakchalarining chetki tomonlarida gepatotsitlar giperplaziyasi va yog' distrofiyasi
rivojlanishiga olib keladi. Yugoridagi jarayonlarning davom etib borishi sentrobo’lakr
gemorragik nekrozlar va markaziy venalar sklerozi kabi og'ir asoratlarning
boshlanishiga olib keladi.

§ 3.3. Tadgiqotning uchinchi guruhidagi oq zotsiz kalamushlarda jigarning
morfologiyasi va morfometrik xususiyatlari

Bosh miya shikastlanishinidan keyingi 7-kunida oq zotsiz kalamushlar jigarining
gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalar morfometrik ko‘rsatkichlari
o raganilganda jigar muskatsimon ko'rinishda davom etib, konsistensiyasi biroz
yumshagan ko'rinishda. Jigar hajmi kattalashgan, biroz yumshoq, chetlari
dumaloglashgan. Dimlanish  jigar bo’lakchalarining markazida boshlangan,
keyinchalik sinusoidlar kengayib, qonga to'lib ketishiga olib kelgan. Jigar
bo'lakchalarining chetki tomonlarida ham qon dimlanishi davom etganini,
bo lakchalararo arteriya va venalarida to'lagonlik jarayonini ko'rishimiz mumkin.
Jigar bo'lakchalarning markazi to'q jigar rangli, chetlari esa och jigarrangdan to'q
jigarrangga aylangan, jigar to gimasi deyarli bir xil korinishni egallagani aniglanadi
(3.3.1-, 3.3.2-rasmlarga garang).

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, bosh miya shikastlanishinidan keyingi
7/-kunida oq zotsiz kalamushlar jigarining gemomikrotsirkulyator o‘zan va
parenximatoz tuzilmalar morfometrik ko‘rsatkichlari quyidagilarni tashkil qildi:
markaziy vena o’rtacha diametri 57,12+1,40 mkm., bo‘lakchalararo vena o’rtacha
diametri 90,204+2,40 mkm., bo‘lakchalararo arteriya o’rtacha diametri 27,12+2,47
mkm., bo‘lakchalararo o‘t yo‘li o’rtacha diametri 14,91£1,16 mkm., sinusoidli
kapillyar o’rtacha diametri 31,04+1,58 mkm., gepatositlar maydoni 493,16+12,20
mkm?, yadro maydoni 76,10+2,24 mkm?, sitoplazma maydoni 417,06+1,08 mkm?.

Yadro - sitoplazma nisbati esa 0,18+2,07 mkm? ga teng ekanligi aniglandi (3-jadvalga

garang)
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111 guruh — bosh miya shikastlanishinidan keyingi

3-jadval
7-kunida oq zotsiz

kalamushlar jigarining gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalar

morfometrik ko‘rsatkichlari

Ne [Morfometrik diametr, mkm.
ko*
rsatkich
1 |markaziy vena 57,12+1,40
2 |bo‘lakchalararo vena 90,20+2,40
3 |bo‘lakchalararo arteriya 27,12+2.47
4 |bo‘lakchalararo o‘t yo‘li 14,91+1,16
5 [sinusoidli kapillyar 31,04+1,58
Maydoni mkm 2
1 |gepatotsitlar 493,16+12,20
2 |yadro 76,10+2,24
3 [sitoplazma 417,06+1,08
4 Yadro-sitoplazma nisbati 0,18+2,07

Muhimlikning to ‘rtta asosiy darajasi statistik jihatdan ahamiyatli o ‘zgarishlar sifatida
gabul gilindi: yugori - P< 0.001, o ‘rta P< 0.010, past (marginal) — P< 0.050,

ahamiyatsiz

ishonchsiz) - P> 0.050.
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3.3.1-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 7- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Markaziy vena gon tomiri(o lchamlarda) kengayishi. 2. Sinusoidlar(o Ichamlarda)
bo‘shliglar kengaygan to'laqonlik. 3. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan
distrofik o‘zgarishlar, yadrosi kattalshan.
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3.3.2-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 7- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Markaziy vena gon tomiri kengayishi. 2. Markaz vena tomon yo nalgan sinusoidlar
bo’shlig'| kengaygan. 3. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan, vakuolali distrofik
o‘zgarishlar, yadrosi kattalashgan. 4. Gepatositlarda yog' tomchilari paydo bolgan.

Jigar shokida slaj fenomendan tashqari staz ham kuzatiladi. Stazda tomirlarning
kengayib ketgan, markaziy venasi kengayishda davom etgani, bo shlig’i kengaygan,
sinusoidlar ham kengaygan, tomirlar yo‘li shakli o'zgargan eritrotsitlar bilan to'lib
turganligini  ko'rishimiz  mumkin (3.3.3-,3.3.4-rasmlarga garang). Plazma kam,
endoteliy bo'rtib chiggan bo'ladi. Gepatosit va sinusoidlar orasidagi disse bo'shlig’i
juda ham toraygan, moddalar almashinuvi deyarli to xtagan, gepatositlarning
kislorodga bo'lgan ehtiyoji ortgan, gepatositlarda o°ziga xos chuqur morfologik

0 zgarishlar kuzatilgan.
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3.3.3-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 7- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Markaziy vena gon tomiri (o'Ichamlarda) kengayishi. 2. Markaz vena tomon
yo'nalgan sinusoidlar bo'shlig'i kengaygan. 3. Gepatotsitlarning sitoplazmasi
kengaygan, vakuolali distrofik o°zgarishlar, yadrosi Kkattalashgan. 4.Chekka
gepatositlarda yog" tomchilari payd bo"lgan.

3.3.4-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 7- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Bo'lakchalararo vena qon tomiri(o’ Ichamlarda) kengayishi, to'lagonlik. 2.
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Bo'laklararo o't yo'li devorining galinlashuvi. 3. Sinusoidlar bo‘shliglar kengaygan
to’lagonlik. 4. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan, vakuolali distrofik
o‘zgarishlar, yadrosi kattalashgan. 5.Chekka gepatositlarda yog™ tomchilari paydo
bo’lgan.

Gepatotsitlar membranasining o'tkazuvchanlik ortishining davom etishi,

sitoplazmadagi ogsillarning aynishining kuchayishiga, suv-gidropik ogsilli distrofiya
sababchi bo’ladi. Shuning hisobidan sitoplazma kengayadi. Yadro kattalashgan va
periferiya joylashgan, kariopiknoz Kkuzatilinadi. Yuqoridagi jarayonlar ko proq
markaziy vena atrofida ko zga tashlanadi (3.3.3.-, 3.3.4-rasmlarga garang). Chekka
gepatositlarda katta-katta yog™ tomchilari paydo bo’lganligi. Bo'laklararo vena va
arteriya gon tomirlari kengayishi, staz manzarassini ko'rishimiz mumkin bo’ladi.
Bo'laklararo o't yo'li devorining galinlashuvi bo’shlig'ining kengayishi o't
moddasining hosil bo’lishi kamayganlidan darak beradi (3.3.5-, 3.3.6-rasmlarga
garang). Yugoridagi jarayonlarning davom etib borishi gepatositlarning nekroz
boshlanishiga sababchi boladi.
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3.3.5-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 7-
kunida oq zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Boyoq gematoksilin-
eozin. Ok 10x20 ob.
1.Bo laklararo vena gon tomiri(o’Ichamlarda) kengayishi, to"lagonlik. 2. Bolaklararo
arteria galinlashuviva bo’shligining kengayishi. 3. Bo'laklararo o't yo'li devorining
galinlashuvi va bo'shlig'ining kengayishi. 4.Sinusoidlar bo‘shligqlar kengaygan
to'lagonlik. 5. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan, vakuolali distrofik
o‘zgarishlar, yadrosi kattalashgan. 6.Chekka gepatositlarda yog™ tomchilari paydo
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bo’lgan.

3.3.6-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 7- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Bo'yoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Bolaklararo vena gon tomiri kengayishi, to'lagonlik. 2. Bolaklararo arteria va o't
yo'li devorining qalinlashuviva bo'shlig'ining kengayishi. 3. Sinusoidlar bo‘shliglar
kengaygan to'lagonlik. 4. Gepatotsitlarning sitoplazmasi kengaygan, vakuolali
distrofik o‘zgarishlar, yadrosi kattalashgan. 5.Chekka gepatositlarda yog™ tomchilari
paydo bo’lgan.

Xulosa

Mikroskopik tekshirishda tomirlar yo'lida eritrotsitlarning bir-biriga yopishib,
agregatlanib qolgani ko'zga tashlanadi. Jigar shokida slaj fenomendan tashqari staz
manzarasi kuzatiladiki, bunda tomirlarning kengayib ketgan yo‘li shakli o'zgargan
eritrotsitlar bilan to'lib turadi. Plazma kam, endoteliy bo'rtib chiggan bo'ladi.

Yugoridagi jarayonlar natijasida tajriba sharoitida bosh miya shikastlanishi 7-
kunida jigarda bo'ladigan morfometrik korsatgichlar aniglandi. Jigar muskatsimon
ko'rinishda davom etib, konsistensiyasi biroz yumshoglashgan ko'rinishga kirgan.
Jigar o’lchamlari kattalashgan, biroz yumshoq, chetlari dumaloglashgan. Dimlanish
jigar bo’lakchalarining markazida boshlangan, bu narsa sinusoidlar kengayib, qonga
to'lib ketishiga olib kelgan. Jigar bo'lakchalarining chetki tomonlarida gon dimlanish
yani bo’lakchalararo arteriya va venalarida to'lagonlik jarayonini ko rishimiz
mumkin.Jigar bo'lakchalarning markazi to'q jigar rangli, chetlari esa och jigarrang
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deyarli bir xil ko'rinishni egallagan. Jigar bo'lakchalarining markaziy venasi va
sinusoidlari kengaygan, bo’shligiida to'lagonlik aniglaniladi. Gepatotsitlarning
sitoplazmasi  kengaygan, suv-gidropik ogsilli distrofik o‘zgarishlar, yadrosi
kattalashgan. Chekka gepatositlarda katta-katta yog™ tomchilari paydo bo lganligi.
Disse bo’shlig'i torayishiga, sinusoid va gepatositlar orasidagi o'zaro moddalar
almashunuvi sekinlashib golishiga olib kelgan. Bo'laklararo vena va arteriya qon
tomirlari kengayishi, to'lagonlik. Bo'laklararo o't yo'li devorining galinlashuvi
bo shlig ining kengayishi o't moddasining hosil bo’lishi kamayganlidan darak beradi.
Yugoridagi jarayonlarning davom etib borishi gepatositlarning nekroz boshlanishiga
va nekrozlangan gepatositlar o rnini biriktiruvchi to qima egallashiga yani sirroz kabi

og ir asoratlarning boshlanishiga olib keladi.

§ 3.4. Tadqiqotning to'rtinchi guruhidagi oq kalamushlarda jigarning
morfologiyasi va morfometrik xususiyatlari

Jigar to'gimasida gipoksiya holatining uzoq davom etishi gepatosit hujayrasida
bo ladigan metabolitik o zgarishlarni buzilishiga va gqaytmas morfologik o zgarishiga
olib keladi. Jigar xira tortib, konsistensiyasi yumshoglashgan korinishga kirgan,
hajmi kattalashgan, yumshoq, chetlari dumaloglashgan. Rangi sarg'ish tusga kirgan.
Jigar to'qimasida gipoksiya jarayoning 21-kun davom etishi eritrotsitlar gisman
gemolizga uchrab, perivaskular oraliq to'gimaga plazma sizib chiga boshlaydi.
Tomirlardan plazma omillari chigishi munosabati bilan tromblar hosil bo'lmaydi.
Bo'lakchalarning markaziy venasida eritrositlarning bir-biriga yopishgan, gisman
gemolizga uchragani va atrofida plazma suyuqgligi bilan to’lganligini ko rishimiz
mumkin. Plazma suyuqgligi tomir devorining o'tkazuvchanligi ortganligi munosabati
bilan, perivaskulyar sohaga sizib chigganligi plazmorragiya jarayonini ko rishimiz
mumkin.

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, bosh miya shikastlanishinidan keyingi
21-kunida oq zotsiz kalamushlar jigarining gemomikrotsirkulyator o‘zan va
parenximatoz tuzilmalar morfometrik ko‘rsatkichlari quyidagilarni tashkil qildi:
markaziy vena o’rtacha diametri 55,82+1,40 mkm., bo‘lakchalararo vena o’rtacha

diametri 88,20+2,40 mkm., bo‘lakchalararo arteriya o’rtacha diametri 26,9+2,47
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mkm., bo‘lakchalararo o‘t yo‘li o’rtacha diametri 14,10£1,16 mkm., sinusoidli

kapillyar o’rtacha diametri 29,02+1,58 mkm., gepatositlar maydoni 490,4+12,20

mkm?, yadro maydoni 59,10+2,24 mkm?, sitoplazma maydoni 430,06+1,08 mkm?.

Yadro - sitoplazma nisbati esa 0,14+2,07 mkm? ga teng ekanligi aniglandi (4-jadvalga

garang)

IV guruh — bosh miya shikastlanishinidan keyingi 21-kunida oq zotsiz

4- jadval

kalamushlar jigarining gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalar

morfometrik ko‘rsatkichlari

Ne Morfometrik diametr, mkm.
ko*

rsatkich
1 |markaziy vena 55,82+1,40
2 |bo‘lakchalararo vena 88,20+2,40
3 |bo‘lakchalararo arteriya 26,9+2,47
4 bo‘lakchalararo o‘t yo‘li 14,10+1,16
5 sinusoidli kapillyar 29,02+1,58
Maydoni mkm 2
1 |gepatotsitlar 490,4+12,20
2 |yadro 59,104+2,24
3 [sitoplazma 430,06+1,08
4 |Yadro-sitoplazma nisbati 0,14+£2,07

Muhimlikning to ‘rtta asosiy darajasi statistik jihatdan ahamiyatli o zgarishlar sifatida
gabul qilindi: yugori - P< 0.001, o‘rta P< 0.010, past (marginal) — P< 0.050,

ahamiyatsiz (ishonchsiz) - P> 0.050.
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3.4.1-rasm. Eksperlmentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 21- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Bo'yoq gematoksilin-eozin. Ok
20x40 ob.

1.Markaziy vena qon tomiri(o lchamlarda) kengayishi. 2. Markaziy vena tomon
yo'nalgan sinusoidlar bo’shlig'i kengayishi. 3. Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng
distrofik oz arlshlar adrosi(o'lchamlarda) nekrotik o’zgarishlar.

3.4.2-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 21- kunida oq

zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Bo'yoq gematoksilin-eozin. Ok

4x10 ob.

1.Bo laklararo vena qon tomiri, atrofida sinusoidlarda to'lagonlik 2. Bo'laklararo

arteria va o't yo'li devorining galinlashuviva bo’shlig’l toraygan. 3.Markaziy vena

gon tomiri kengaygan. 4. Markaziy vena tomon yo nalgan sinusoidlar bo’shlig’i
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kengaygan. 5. Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng, distrofik o°zgarishlar, yadrosi
Kichraygan.

Gepatotsitlarda chuqur distrofik o‘zgarishlar davom etishi, hujayra membranasi
o'tkazuvchanligining kuchayib, diffuzion va osmotik mexanizmlar hamda hujayra ion
nasoslarining ishi buzilganida ro‘y beradi. Ba'zi ko' ruv maydonida sentrolobulyar
nekrotik o°zgarishlar ko'rinadi (Rasm 22). Chekka gepatositlarda katta-katta yog
tomchilari paydo bo’lib yog'li gepatoz rivojlana boshlagan. Bo lakchalararo vena va
arteriya qon tomirlari kengayishi, staz jarayonini ko rishimiz mumkin. Bolakchalararo
o't yo'li devorining galinlashuvi bo’shlig'ining kengaygan, bo'sh, o't moddasining

hosil bo lishi to"xtaganidan darak beradi (rasm 24,25).

3.4.3-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 21- kunida oq

zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Bo'yoq gematoksilin-eozin. Ok

10x20 ob.

1.Bolaklararo vena qon tomiri, atrofida sinusoidlarda to'lagonlik 2. Bo’laklararo

arteria va ot vyolli devorining galinlashuviva bo'shlig’l
kengaygan.

3.Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng, distrofik o°zgarishlar kamaygan, yadrosi

kichraygan. 4. Gepatositlar yog™ tomchilari ko paygan.
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3.4.4-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 21- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Bo'yoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1. Markaziy vena tomon yo nalgan sinusoidlar bo shlig'i kengaygan. 2.Bo lakchalararo
vena qgon tomiri, atrofida sinusoidlarda to'lagonlik 3. Bo'lakchalararo arteria va o't
yo'li devorining qalinlashuviva bo’shlig’l kengaygan. 4.Markaziy vena qon tomiri
kengaygan. 5.Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng, distrofik o‘zgarishlar ko paygan,
yadrosi kichraygan. 6. Gepatositlarda yog™ tomchilari ko paygan.

Jigar triadasida ham yani bo’laklararo vena va arteriyalarning qon tomiri
kengayishi, to'lagonlik, bo’laklararo o't yo'li kengayishi, jigar bo'lakchalarining
chetki tomonlarida gepatotsitlar giperplaziyasiva regeneratsiyasi o rnini artofik
jarayonlar egallashi ustunligi ortib borayotganligi, perivaskulyar sohada o choqli

limfo-makrofogal infiltratsiyaning paydo bo lishi, yog' tomchilarining ortib borishi
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jigarda gaytmas nekrotik o°choglarni paydo bo’lganini ko rishimiz mumkin.
Yugoridagi morfologik o zgarishlarga asoslanib Jigar gepatositlarning total nekroziga
o tishi va o'lim bilan yakunlanishi mumkin.

3.4.5-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 21- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Bo yoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Bo laklararo vena gon tomiri(o Ichamlarda) , atrofida sinusoidlarda to"lagonlik 2.
Bo'laklararo arteria va o't yo'li devorining galinlashuviva bo’shlig’l kengaygan.
3.Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng, distrofik o‘zgarishlar , yadrosi kichraygan. 4.
Gepatositlarda yog™ tomchilari ko paygan.

3.4.6-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 21- kunida oq
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zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Bo'yoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.

1.Bolaklararo vena gon tomiri, atrofida sinusoidlarda to'lagonlik 2. Bo’laklararo
arteria va o't yoli devorining galinlashuviva bo'shlig’l kengaygan.
3.Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng, distrofik o‘zgarishlar , yadrosi kichraygan. 4.
Gepatositlarda yog™ tomchilari ko paygan.5.Sinusoidlar bo'shlig’l kengaygan, Kupfer
hujayralari kamaygan.6.Perisinusoid sohada mayda o'chogli limfo- makrofagal
infiltrat.
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3.4.7-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishidan keyingi 21- kunida oq
zotsiz kalamush jigarining morfologik ko rinishi. Bo'yoq gematoksilin-eozin. Ok
10x20 ob.
1.Bolaklararo vena qon tomiri, atrofida sinusoidlarda to'lagonlik 2. Bo'laklararo
arteria va ot yo'li devorining qgalinlashuviva bo'shlig’l kengaygan.
3.Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng, distrofik o‘zgarishlar , yadrosi kichraygan. 4.
Gepatositlarda yog™ tomchilar ko paygan.5. Sinusoidlar bo'shlig’l kengaygan, Kupfer
hujayralari kamaygan.

Xulosa

Organizmda uzog davom etgan gipoksik jarayonlar hujayrada bo ladigan
metabolitik o zgarishlarni buzilishiga olib keladi. Xususan jigar to’gimasining gaytmas
morfologik o'zgarishiga olib keladi. Jigar to gimasida gipoksiya jarayoning (21-kun)
kun davom etishi eritrotsitlar gqisman gemolizga uchrab, perivaskular oralig to gimaga
plazma sizib chiga boshlaydi. Yuqgoridagi jarayonlar natijasida tajriba sharoitida bosh
miya shikastlanishi 21-kunida jigarda bo'ladigan morfometrik ko rsatgichlar
aniglandi. Jigar xira tortib, konsistensiyasi yumshoglashgan ko rinishga kirgan, hajmi

kattalashgan, yumshoq, chetlari dumaloglashgan. Rangi kulrang-sarg'ish tusga kirgan.
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Mikroskopik  tekshirilganda  jigar  bo'lakchalarning  markaziy venasida
eritrositlarning  bir-biriga  yopishgan, qisman gemolizga uchragani va atrofida
plazma suyugligi bilan to'lganligini ko rishimiz mumkin. Plazma suyugligi tomir
devorining o tkazuvchanligi ortganligi munosabati bilan, perivaskulyar sohaga sizib
chigganligi plazmorragiya jarayonini ko'rishimiz mumkin. Tomirlardan plazma
omillari chigishi munosabati bilan tromblar hosil bo'Imaydi. Jigar bo'lakchalarining
markaziy venasi va sinusoidlari kengaygan. Gepatotsitlarda chuqur distrofik
o‘zgarishlar davom etishi, hujayra membranasining o'tkazuvchanligi kuchayib,
diffuzion va osmotik mexanizmlar hamda hujayra ion nasoslarining ishi buzilganida
ro‘y beradi. Ba'zi ko ruv maydonida sentrolobulyar nekrotik o zgarishlar ko rinadi.
Chekka gepatositlarda katta-katta yog™ tomchilari paydo bo'lib yog'li gepatoz
rivojlana boshlagan. Bo'laklararo vena va arteriya gon tomirlari kengayishi, staz
jarayonini ko'rishimiz mumkin. Bo'laklararo o't yo'li devorining galinlashuvi
bo’shlig'ining kengaygan, bo'sh, o't moddasining hosil bo'lishi to xtaganidan darak
beradi. Yuqoridagi mikroskopik ko'rinish jigardagi metabolik jarayonlarning
to xtayotganligidan darak bo'lib, jarayonning davom etib borishi gepatositlarning

nekroz kuchayishiga va bu esa o'lim bilan yakunlanishiga olib keladi.

§ 3.5. Tadgiqotning beshinchi guruhidagi oq zotsiz kalamushlarda jigar

morfologik va morfometrik o‘zgarishlari

Tajriba sharoitida uch oylik oq zotsiz kalamushlarni bosh miya shikastlanishi
olgandan keyingi birinchi kunlardan boshlab 10 kun davomida neyroprotektor dori-
vositalar go'llanildi. Qo llash orgali organizmda gipoksiya kuchayishining oldi olinib,
to'gima va hujayrada pH normada saglab qolinib, lizosomal fermentlar ajralib
chigishiga to’'sqinlik qilish orgali, gonning mikrosirkulyator o°zanda aylanishi
yaxshilanishi va shu orgali to gimaning kislorodga bo’lgan ehtiyoji qondirildi.
Konservativ davo muolajalarini o’tkazgandan keyin jigarining morfologik o' zgarishlar
o rganildi. Jigar och jigar rangda, yuzasi sillig, tekis, konsistensiyasi ortacha
gattiglikda, chetlari  girrali, sog’lom jigardek ko'rinishda. Mikroskopik
0 rganilganda markaziy vena gon tomiri keng, devori
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mustahkam.Markaziy vena tomon yo nalgan sinusoidlar bo’shlig’i biroz kengaygan,
chegarasi aniq devoridagi Kupfer hujayralari ko paygan va kattalashgan (3.5.1-, 3.5.2-
rasmlarga garang).

Gistomorfometrik  tahlil natijalariga ko’ra, eksperimentda bosh miya
shikastlanishi olgan oqg zotsiz kalamush jigarining neyroprotektor korreksiyadan
keyingi jigarining gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalar
morfometrik ko‘rsatkichlari quyidagilarni tashkil qildi: markaziy vena o’rtacha
diametri 55,06+1,20 mkm., bo‘lakchalararo vena o’rtacha diametri 89,04+2,10 mkm.,
bo‘lakchalararo arteriya o’rtacha diametri 26,08+2,45 mkm., bo‘lakchalararo o‘t yo‘li
o’rtacha diametri 13,9441,08 mkm., sinusoidli kapillyar o’rtacha diametri 29,14+1,10
mkm., gepatositlar maydoni 489,6£10,06 mkm?, yadro maydoni 71,30+2,10 mkm?,
sitoplazma maydoni 418,30+1,02 mkm?. Yadro - sitoplazma nisbati esa 0,17+2,05
mkm? ga teng ekanligi aniglandi (5-jadvalga garang)

5-jadval

V guruh - Eksperimentda bosh miya shikastlanishi olgan oq zotsiz kalamush

jigarining neyroprotektor korreksiyadan keyingi morfometrik ko‘rsatkichlari

Ne Morfometrik diametr, mkm.
ko*

rsatkich
1 |markaziy vena 55,06+1,20
2 |bo‘lakchalararo vena 89,04+2,10
3 |bo‘lakchalararo arteriya 26,08+2,45
4 bo‘lakchalararo o‘t yo‘li 13,94+1,08
5 sinusoidli kapillyar 29,14+1,10
Maydoni mkm 2
1 |gepatotsitlar 489,6+10,06
2 |yadro 71,30+£2,10
3 [sitoplazma 418,30+1,02
4 |Yadro-sitoplazma nisbati 0,17£2,05

Muhimlikning to ‘rtta asosiy darajasi statistik jihatdan ahamiyatli o zgarishlar sifatida
gabul qgilindi: yugori - P< 0.001, o ‘7rta P< 0.010, past (marginal) — P< 0.050,
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ahamiyatsiz (ishonchsiz) - P> 0.050.

. b" ’ . j o -
3.5.1-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishi olgan oq zotsiz kalamush
jigarining neyroprotektor korreksiyadan keyingi morfologik ko'rinishi. Bo‘yoq
Gematoksilin-eozin. Ok 20x20 ob.

1. Markaziy vena tomon yo nalgan sinusoidlar bo'shlig i(o’Ichamlarda) kengaygan.
2. Markaziy vena gon tomiri(o lchamlarda) biroz kengaygan. 3.Gepatotsitlarning
sitoplazmasi keng, yadrosi(o lchamlarda) kattalashgan, giperxrom bo’yalgan. 4. Ikki
| gepatositlar ko

Rasm 3.5.2. Eksperimentda bosh miya shikastlanishi olgan oq zotsiz kalamush
jigarining neyroprotektor korreksiyadan keyingi morfologik ko rinishi. Bo‘yoq
Gematoksilin-eozin. Ok 20x20 ob.

1.Bo'laklararo vena qon tomiri o'lchamlarda biroz kengaygan. 2.Sinusoidlar
bo'shlig’i(o’lchamlarda) biroz kengaygan, devori mustahkam, to lagonlik. 3.
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Bo'laklararo o't yo'li bo'shlig’i biroz kengaygan. 4.Gepatotsitlarning sitoplazmasi
keng, yadrosi (o’lchamlarda) kattalashgan, giperxrom bo'yalgan. 5. Ikki yadroli
gepatositlar ko paygan. 6. Kupfer hujayralari ko paygan.

~

Rasm 3.5.3. Eksperimentda bosh miya shikastlanishi olgan oq zotsiz kalamush
jigarining neyroprotektor korreksiyadan keyingi morfologik ko' rinishi. Bo‘yoq
Gematoksilin-eozin. Ok 20x20 ob.

1. Markaziy vena tomon yo nalgan sinusoidlar bo shlig'i(o’lchamlarda) biroz

kengaygan.
2.Markaziy vena gon tomiri(o Ichamlarda) kengaygan.
3. Gepatotsitlarning sitoplazmasi  keng, yadrosi(o Ichamlarda)

kattalashgan, giperxrom boyalgan. 4. Ikki yadroli gepatositlar ko‘a\‘gan.
- ‘~ S : “

..ﬂ\ ¢ Ed \". , - « 13
Rasm 3.5.4. Eksperimentda bosh miya shikastlanishi olgan oq zotsiz kalamush
jigarining neyroprotektor korreksiyadan keyingi morfologik ko rinishi. Bo‘yoq
Gematoksilin-eozin. Ok 20x20 ob.
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1. Markaziy vena tomon yo nalgan sinusoidlar bo'shlig’i o Ichamlarda.2.Markaziy
vena gon tomiri(o’Ilchamlarda) biroz kengaygan. 3.Gepatotsitlarning sitoplazmasi
keng, yadrosi(o'lchamlarda) kattalashgan, giperxrom bo'yalgan. 4. Ikki yadroli
gepatositlar ko paygan.

Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng, eozinofil bo'yalgan, chegarasi aniq,

membranasi mustahkam, yadrosi katta, giperxrom bo’yalgan, shu bilan bir gatorda
ikki yadroli gepatositlar ko paygan (3.5.3-, 3.5.4-rasmlarga garang). Jigarga qon ogib
kelishi va oqib ketishi me'yoriy ko rsatgichlardek amalga oshayotganligini
bo’laklararo vena gon tomiri biroz kengaygan, devorining mustahkamligi ortgan va
uning atrofidagi sinusoidlar bo'shlig'i kengaygan, bo'laklararo arteria va o't yo'li
devorining galin mustahkam bo’shlig'i kengayganligi bilishimiz mumkin (3.5.5-
rasmga garang). Jigar mikrosirkulyator o°zanida qon aylanishining faolligi bu
gepatositlarning moddalar almashunuvida faol ishtirokini belgilab, 0"z funksiyasini 0"z

vaqtida kafolatli bajarishini ta’minlaydi.

Rasm 3.5.5. Eksperimentda bosh miya shikastlanishi olgan oq zotsiz kalamush
jigarining neyroprotektor korreksiyadan keyingi morfologik ko rinishi. Bo‘yoq
Gematoksilin-eozin. Ok 20x20 ob.

1.Bo lakchalararo vena gon tomiri biroz kengaygan, devirining mustahkamligi ortgan.

2. Sinusoidlar bo'shlig’i kengaygan, devorida Kupfer hujayrasining
ko paygan. 3. Bo'laklararo arteria va o't yo'li devorining galinlashuvi va boshlig’i
kengaygan.

4.Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng, yadrosi katta, giperxrom boyalgan. 5. Ikki
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Rasm 3.5.6. Eksperimentda bosh miya shikastlanishi olgan oq zotsiz kalamush
jigarining neyroprotektor korreksiyadan keyingi morfologik ko' rinishi. Bo‘yoq
Gematoksilin-eozin. Ok 20x20 ob.

1.Bo lakchalararo vena gon tomiri biroz kengaygan, devorining mustahkamligi ortgan.

2. Sinusoidlar bo'shlig’i keng, devorida Kupfer hujayrasining ko paygan. 3.
Bo laklararo arteria va ot yo'li  devori mustahkam,  bo'shlig’l keng.
4.Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng, yadrosi katta, giperxrom bo yalgan.

Makroskopik ko ruv va mikroskopik tekshiruvlar va morfometrik o’Ichamlarga
asoslanib jigarning markaziy vena, sinusoidli kapillyarlar, bo’laklararo vena va
arteriyasida qon aylanishi yaxshilanganligi, devorining mustahkamligi ortganligini
ko'rishimiz mumkin (3.5.6-rasmga garang). Shu yo'l orgali gepatositlarning
zararlanishi oldi olinganligi, regenerative jarayonlar kuchayganligi, ikki yadroli
gepatositlar soni ortgani va Kupfer hujayralar soni ortganligi (3.5.7-, 3.5.8-rasmlarga
garang), gepatositlarda bo’ladigan biosintezlar normadagidek bajarilayotganligidan
darak beradi. Jigarda bu mikroskopik o°zgarishlar sog'lom jigar to'qimasi bilan
deyarli bir xil ko'rishda ekanligi dori vositalarining organizmga zarurligi va yana bir
foydali xususiyati o rganildi.
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Rasm 3.5.7. Eksperimentda bosh miya shikastlanishi olgan oq zotsiz kalamush
jigarining neyroprotektor korreksiyadan keyingi morfologik ko'rinishi. Bo‘yoq
Gematoksilin-eozin. Ok 20x20 ob.

1.Sinusoidlar bo’shlig’i keng, devorining mustahkamligi ortgan. 2.Sinusoidlar
devorida Kupfer hujayrasining ko paygan. 3.Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng,
yadrosi katta, giperxrom boyalgan. 4. Ikki yadroli gepatositlar ko

Rasm 3.5.8. Eksperimentda bosh miya shikastlanishi olgan oq zsiz kalamush
jigarining neyroprotektor korreksiyadan keyingi morfologik ko rinishi. Bo‘yoq

Gematoksilin-eozin. Ok 20x20 ob.
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1. Markaziy vena qon tomiri keng, devori mustahkam. 2. Markaziy vena tomon
yo'nalgan sinusoidlar boshlig’i biriz kengaygan. 3.Gepatotsitlarning sitoplazmasi
keng, yadrosi katta, giperxrom bo yalgan. 4.Sinusoidlar devorida Kupfer hujayrasining
ko paygan. 5. Ikki yadroli gepatositlar ko paygan.

XULOSA

Sitikolin eritmasi zararlangan hujayrafa fosfolipaza hosil bo'lishini kamaytirib,

membranasi mustahkamligini orttiradi va bundan erkin radikallar hosil bo’lishini
kamaytirib hujayra o'limini oldinini olib, to'qima shikastlanishini kamaytiradi.
Hujayra gipoksiyaga chidamliligini ortirib shu bilan regeneratsiya jarayonini
tezlashtiradi.
L-lizin eritmasi kapillyar devoridagi biriktiruvchi to gima asosi mukopolisaxaridlar
zararlanishi va parchalanishiga tasir ko'rsatuvchi lizosomal gidrolaza ishlab
chigarishga to'sginlik qiladi. Shu yo'l orgali tomirlar o tkazuvchanligini
me yorlashtirib, antiekssudativ tasir ko'rsatib to gimadagi shish yo qolib, og'riqg
kamayadi. To gimada qon aylanishi yaxshilanadi.

Yugoridagi dori-vositalari birgalikda medikamentoz korrektsiya maqgsadida L-
lizin aescinat 1 mg/ml ishlatildi, 5 ml mushak ichiga yuborildi, 4 ml 125 ml/mg
sitikolin eritmasi mushak ichiga uch oylik oq kalamushlarni bosh miya shikastlanishi
olgandan keyingi birinchi kunlardan boshlab 10 kun davomida qo’llanildi. Qo llash
orgali organizmda gipoksiya kuchayishining oldi olinib, hujayrada pH normada
saglanib lizosomal fermentlar ajralib chigishiga to'sqginlik gilish orgali, gonning
mikrosirkulyator 0°zanda aylanishi yaxshilanishi va shu orgali to gimaning kislorodga
bo'lgan ehtiyoji qondiradi. Shunday konservativ davo muolajalarini o’tkazgandan
keyin jigarining morfologik o zgarishlar o'rganildi. Jigar och jigar rangda, yuzasi
sillig, tekis, konsistensiyasi o'rtacha qattiglikda, chetlari girrali, soglom jigardek
ko rinishda. Mikroskopik o°rganilganda markaziy vena qon tomiri keng, devori
mustahkam.Markaziy vena tomon yo nalgan sinusoidlar bo’shlig'i biroz kengaygan,
chegarasi anig devoridagi kupfer hujayralari ko'paygan va Kkattalashgan.
Gepatotsitlarning sitoplazmasi keng, eozinofil bo’yalgan, chegarasi aniq, yadrosi
katta, giperxrom bo yalgan. Ikki yadroli gepatositlar ko paygan. Bo'laklararo vena qon
tomiri biroz kengaygan, devorining mustahkamligi ortgan va uning atrofidagi

sinusoidlar bo'shlig’i kengaygan, bo’laklararo arteria va o't yo'li devorining galin
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mustahkam bo’shlig’i kengayganligi aniglanildi. Mikroskopik tekshiruvlarga asoslanib
shunday xulosa gilish mumkinki jigarda qon aylanishi yaxshilanganligi, regeneratsiya
kuchayganligi,gepatositlarda bo ladigan biosintezlar normadagidek
bajarilayotganligidan darak beradi. Jigarda bu mikroskopik o zgarishlar sog lom jigar
to'gimasi bilan deyarli bir xil ko'rishda ekanligi dori vositalarining organizmga

zarurligi va yana bir foydali xususiyati o rganildi.

§ 3.6. Tadqiqotning barcha guruhi uch oylik oq zotsiz kalamushlar jigarida
yuzaga keladigan morfologik o‘zgarishlarni immunogistokimyoviy Bcl-2
markyori bilan tekshirish natijalari

Bcl-2 oilasining ogsillari dasturlashtirilgan hujayra o‘limining eng ko‘p
o‘rganilgan turlaridan biri bo‘lgan apoptoz regulyatorlaridir. Bu ogsillar oilasi pro- va
antiapoptotik xususiyarga ega. Bcl-2 oilasining anti-apoptotik ogsillari ko‘pincha
o‘simta hujayralari tomonidan o‘limga qarshilik mexanizmi sifatida qo‘llaniladi, ular
onkologik kasalliklar jarayonida ham, hujayralar tomonidan terapevtik ta’sirga
qarshilik ko‘rsatishda ham muhim rol o‘ynaydi. Shuning uchun, bu ogsillar onkologik
jarayonga garshi terapiya uchun ajoyib magsadlarni ifodalaydi. Apoptoz boshlanishini
tartibga solish asosida yotgan Bcl-2 ogsillari o‘rtasidagi o‘zaro ta’sirlarni batafsil
o‘rganish oilaning individual antiapoptotik a’zolarining yuqori selektiv ingibitorlarini
ishlab chigishda muhim yutuq yaratishga imkon beradi.

Apoptoz - bu turli to‘qimalarda, ham normal hujayralarda, ham ularning neoplastik
holatida sodir bo‘lishi mumkin bo‘lgan tabiiy hujayra o‘limi jarayoni. Apoptoz tabiiy
faol jarayon bo‘lib, har bir hujayraga olib keladigan turli hujayra ichidagi
prinsiplarning majburiy ishtirokini talab giladi. Apoptoz jarayonlarini tartibga soluvchi
ogsillarning katta guruhi mavjud.

Gistologik tekshirish uchun olingan 3 oylik oq zotsiz kalamushlarning nazorat
guruhi hamda tajribada bosh miya shikastlanishida jigar to‘qimasi 10% tamponlangan
formalinda, keyin kerosin bloklari va 3 mkm qalinlikdagi ketma-ket kesmalar bilan
mahkamlangan. Kesilgan joylar Van-Gizonga ko‘ra gematoksilin va eozin bilan
bo‘yalgan.

Neytral formaldegidda fiksatsiyalangan va kerosinga solingan o‘pka to‘qimalarining
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namunalaridan 4 mkm qalinlikdagi yupga kesmalar hosil gilingan va 3-4 marta poli-
lizin yoki mexanik ravishda tuxum albumini eritmasi bilan gqoplangan shisha buyumiga
qo‘yilgan. Texnik avidin-biotin usuli yordamida antigenlarni aniglash, bunda
biotinlangan ikkilamchi antikorlar peroksidaza bilan konyugatsiyalangan streptavidin
molekulalari bilan reaksiyaga kirishadi. Usul juda sezgir va aniglangan antigenlarning
joylashishini aniglash imkonini beradi. Immunogistokimyoviy reaksiyani o‘tkazishda
universal peroksidaza to‘plami DAKO LSAB + (DAKO CORPORAOTON AQSh,
BCL-2 ga kalamushlarning monoklonal antikorlari) ishlatilgan. Barcha bufer
eritmalari deionizatsiyalangan suvda, PBS - 0,01 M fosfat tamponida, ketma-ket 0,138
M NaCl, pH 7,6, 0,01 M sitrat tamponida, pH 6,0da tayyorlangan.
PR, ), ¥ S

Umumiy aniglangan 328
hujayralar soni

Pozitiv hujayralar 16

Negativ Hujayralar 312

Pozitiv Ekspresiya 4,87 %
Umumiy maydon 1275641px"2

3.6.1-rasm. Tajribada bosh miya shikastlanishida oq zotsiz kalamush jigar to‘qimasida
Bcl-2 markerining (4,87%) past darajada eskpressiyalangan. Dab xromogen usulida
bo‘yalgan. 400 marta Kkattalashtirilgan tasvir. QuPath-0.4.0.ink. dasturida skaner
gilingan va ekspressiyalanish darajasi aniglangan. Ekspressiyalangan xujayralar qizil
rangda.
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Umumiy aniglangan

hujayralar soni

Pozitiv hujayralar 79

Negativ Hujayralar 434

Pozitiv Ekspresiya 15,4 %
Umumiy maydon 1275349px"2

3.6.2-rasm. Tajribada bosh miya shikastlanishida oq zotsiz kalamush jigar to‘qimasida
Bcl-2 markerining (15,4%) past darajada eskpressiyalangan. Dab xromogen usulida
bo‘yalgan. 400 marta Kkattalashtirilgan tasvir. QuPath-0.4.0.ink. dasturida skaner
gilingan va ekspressiyalanish darajasi aniglangan. Ekspressiyalangan xujayralar qizil

Umumiy aniglangan hujayralar soni

Pozitiv hujayralar
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Negativ Hujayralar

292

Pozitiv Ekspresiya

28,4%

Umumiy maydon

1295311px"2

3.6.3-rasm. Tajribada bosh miya shikastlanishida oq zotsiz kalamush jigar to‘qimasida
Bcl-2 markerining (28,4%) o‘rta darajada eskpressiyalangan. Dab xromogen usulida
bo‘yalgan. 400 marta Kattalashtirilgan tasvir. QuPath-0.4.0.ink. dasturida skaner
gilingan va ekspressiyalanish darajasi aniglangan. Ekspressiyalangan xujayralar gizil

Umumiy aniglangan hujayralar 498

soni

Pozitiv hujayralar 75

Negativ Hujayralar 423

Pozitiv Ekspresiya 15,1%
Umumiy maydon 1355311px"2

3.6.4-rasm. Tajribada bosh miya shikastlanishida oq zotsiz kalamush jigar to‘qimasida
Bcl-2 markerining (15,1%) past darajada eskpressiyalangan. Dab xromogen usulida
bo‘yalgan. 400 marta Kkattalashtirilgan tasvir. QuPath-0.4.0.ink. dasturida skaner
gilingan va ekspressiyalanish darajasi aniglangan. Ekspressiyalangan xujayralar qizil

rangda
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Umumiy aniglangan hujayralar
soni
Pozitiv hujayralar 7
Negativ Hujayralar 260
Pozitiv Ekspresiya 15,1%
Umumiy maydon 1355311px"2

3.6.5-rasm. Tajribada bosh miya shikastlanishida oq zotsiz kalamush jigar
to‘qimasida Bcl-2 markerining (15,1%) past darajada eskpressiyalangan. Dab
xromogen usulida bo‘yalgan. 400 marta Kkattalashtirilgan tasvir. QuPath-0.4.0.ink.
dasturida skaner gilingan va ekspressiyalanish darajasi aniglangan. Ekspressiyalangan
xujayralar gizil rangda.
Xulosa

3 oylik oqg zotsiz kalamushlarning nazorat guruhi hamda tajribada bosh miya
shikastlanishida jigar to‘qimasida yuzaga keladigan morfologik o‘zgarishlarni
immunogistokimyoviy Bcl-2 markyorining ekspressiyalanish darajasi o‘rganilganda
past darajada ekanligi 80% materiallarda 11,07% ni va 20% materialarda 28,4% ni,
ya’ni o‘rta darajada ekspresiyalanganligi aniqlandi (3.6.1-3.6.5-rasmlarga garang).
Demak, bosh miya shikastlanishida jigar to‘qimasi hujayralarida apoptoz jarayoni
(garish yoki turli shikastlovchi omillar ta’siri natijasida), ya’ni hujayralarning
dasturlashgan o‘limi past darajada ekanligi Bcl-2 markerining ekspressiyalanish
darajsiga asosan isbotlandi.
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§ 3.7. Tadqgigot guruhlaridagi oq zotsiz kalamushlarda jigarning morfologik va

morfometrik xususiyatlarining giyosiy tavsifi.

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, Il - tajriba guruh hayvonlarida bosh
miya shikastlanishinidan keyingi 1-kunida jigar togimasida quyidagi ma’lumotlar
olindi:

bosh miya shikastlanishinidan  keyingi  1-kunida jigar  togimasi
gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalari ko’rsatkichlarining 1 —
nazorat guruhiga nisbatan markaziy vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 3,8 % ga,
bo‘lakchalararo vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 1,57 % ga, bo‘lakchalararo
arteriya o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 5,7 % ga, bo‘lakchalararo ot yo‘li o’rtacha
diametrining ko’rsatkichi 1,58% ga, sinusoidli kapillyar o’rtacha diametrining
ko’rsatkichi 7,33% ga, gepatositlar maydonining 1,02% ga, yadro maydonining
35,97% ga oshganligi, sitoplazma maydonining 3,71 % ga kamayganligi va yadro-
sitoplazma nisbatining esa 42,85% ga oshganligi aniglandi. (3.7.1-, 3.7.2-rasmga garang)

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, III - tajriba guruh hayvonlarida bosh
miya shikastlanishinidan keyingi 7-kunida jigar toqimasida quyidagi ma’lumotlar
olindi:

bosh  miya shikastlanishinidan  keyingi  7-kunida jigar  togimasi
gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalari ko’rsatkichlarining 1 —
nazorat guruhiga nisbatan markaziy vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 5,67%
ga, bo‘lakchalararo vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 2,74% ga, bo‘lakchalararo
arteriya o’rtacha diametrining ko’rsatkichining 5,7% ga, bo‘lakchalararo o‘t yo‘li
o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 7,4% ga, sinusoidli kapillyar o’rtacha diametrining
ko’rsatkichi 9,37% ga, gepatositlar maydonining 1,22% ga, yadro maydonining
29,18% ga oshganligi, sitoplazma maydonining 0,47% ga tenglashganligi va va yadro-
sitoplazma nisbatining esa 28,57% ga oshganligi aniglandi.(3.7.3-rasmga garang)

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, IV - tajriba guruh hayvonlarida bosh
miya shikastlanishinidan keyingi 21-kunida jigar toqimasida quyidagi ma’lumotlar
olindi:

bosh miya shikastlanishinidan  keyingi  21-kunida jigar togimasi
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gemomikrotsirkulyator o‘zan va -parenximatoz tuzilmalari ko’rsatkichlarining 1 —
nazorat guruhiga nisbatan markaziy vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 3,2% ga,
bo‘lakchalararo vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 0,43% ga, bo‘lakchalararo
arteriya o’rtacha diametrining ko’rsatkichining 4,8% ga, bo‘lakchalararo o‘t yo‘li
o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 1,58% ga, sinusoidli kapillyar o’rtacha
diametrining ko’rsatkichi 2,2% ga, gepatositlar maydonining 0,65% ga, yadro
maydonining 0,32% ga, sitoplazma maydonining 0,47% ga oshganligi va yadro-
sitoplazma nisbatining esa 28,57% ga oshganligi aniglandi. (3.7.4-rasmga garang)

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, V - tajriba guruh hayvonlarida bosh
miya shikastlanishinidan 10 kunlik neyroprotektor korreksiyadan keyin jigar
toqimasida quyidagi ma’lumotlar olindi:

bosh miya shikastlanishinidan 10 kunlik neyroprotektor korreksiyadan keyin
jigar toqimasi gemomikrotsirkulyator o‘zan va -parenximatoz tuzilmalari
ko’rsatkichlarining 1 —nazorat guruhiga nisbatan markaziy vena o’rtacha diametrining
ko’rsatkichi 1,86% ga, bo‘lakchalararo vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 1,38%
ga, bo‘lakchalararo arteriya o’rtacha diametrining ko’rsatkichining 4,48% ga,
bo‘lakchalararo o‘t yo‘li o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 0,43% ga, sinusoidli
kapillyar o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 2,67% ga, gepatositlar maydonining
0,49% ga, yadro maydonining 21,03% ga oshganligi, sitoplazma maydonining esa
2,28% ga kamayganligi va yadro-sitoplazma nisbatining 21,43% ga oshganligi
aniglandi. (3.7.5-rasmga garang)

Bosh miya shikastlanishinidan keyingi 1-, 7-, 21-kunlarida va shikastlanishning
ilk kunlaridan 10 kun davo gilinganidan keyingi oq zotsiz kalamushlar jigarining
gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalar qiyosiy morfometrik
ko‘rsatkichlari quyidagi 6-jadvalda ilova gilingan.

6-jadval
Bosh miya shikastlanishinidan keyingi 1-, 7-, 21-kunlarida va
shikastlanishning ilk kunlaridan 10 kun neyroprotektor korreksiyadan keyingi oq zotsiz
kalamushlar jigarining gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz

tuzilmalar giyosiy morfometrik ko‘rsatkichlari (Ko‘rsatkichning aniglik
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darajasi (M+m) diametr, mkm.)

Morfome Normada shikastla- shikastlanis  [shikastlan shikastla-
trik nishning hning 7- ishning nishdan 10
ko ‘rsatki kunida kunida 21-kunida  |kunlik
davodan
ch
keyin
markaziy 54,05 +0,88 [56,12+1,40 [57,12+1,40  |55,82+1,40 |55,06=+1,20
vena
bo‘lakchalar 87,82 +1,85 [89.20+2.40 [90,20+2,40  [88,20+2.40 |89,04+2,10
aro vena
bo‘lakchalar aro 25,65+243 [27,12+2.47 27,12+2.47 [26,9+2,47  [26,08+2,45
arteriya
bo‘lakchalar 13,88+ 0,82 |14,10+1,16 (14,91+1,16 14,10£1,16 |13,94+1,08
aro o‘t yo‘li
Sinusoidli 28,38+ 0,94 (30,46+1,58 31,04+1,58 [29,02+1,58 [29,14+1,10
kapillyar
Maydoni mkm 2
Gepatositlar 487,2+11,16 492.2+12.2 493,16+12,20 490,4+12,20 {489,6+10,06
0
yadro 58,91+ 1,88 [80,10+2,24 [76,10£2,24  [59,10+2,24 71,30+2.10
Sitoplazma 428,02+9,20 1412,10+1,0 417,06£1,08 430,06+1,08 418,30+1,02
3
Yadro- 0,14+0,20 0,20+2,07 10,18+2,07 0,14+2,07 0,17+2,05
Sitoplazma
nisbati

Muhimlikning fo rtta asosiy darajasi statistik jihatdan ahamiyatli o zgarishlar
sifatida gabul gilindi: yugori - P< 0.001, o ‘rta P< 0.010, past (marginal) — P< 0.050,
ahamiyatsiz (ishonchsiz) - P> 0.050.

3.7.1-rasm.

gemomikrotsirkulyator

oylik oq

o‘zan

Zotsiz
va

kalamushlar
parenximatoz

ko‘rsatkichlari (Ko‘rsatkichning aniqlik darajasi (M+m))

jigarining
tuzilmalar

me’yoriy

morfometrik
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3.7.4-rasm. Bosh miya shikastlanishinidan keyingi 21-kunida oq zotsiz
kalamushlar jigarining gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalar

morfometrik ko‘rsatkichlari
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3.7.5-rasm. Eksperimentda bosh miya shikastlanishi olgan oq zotsiz kalamush
jigarining medikamentoz korreksiyasidan keyingi morfometrik ko‘rsatkichlari

91



500 487.2

400 28.02
300
200
100 0~ °4.035 87.82 0
25.65 /D5 s e e 0 580.91 /0
. _-(F' 6 @
> N q\ ) ~ >
o A 4 R &7 K & D
& & \C.,Q -'\\‘w & & & o &
> K R $ \\\\ u \\\“ o
< & O O & N & o
o\l > o8 AR > 7.\(\" <\,} \\\
> = S QF ~) o &
= N & » > N\
R} . \'b\“ " \\}\'—' ;_}JL'
Gy & &
N
=@=MecBEPUM KYypPCaTKUUJIAP == MeOVKaMEHTO3 TepalnsaiaH KeNMH
Xulosa

1. Bosh miya shikastlanishinidan keyingi 1-,7-,21-kunlarida Jigar hajmi kattalashib
boradi, pardasi tarangligi ortadi. Rangi och jigar rangdan, muskatsimon ola-bula va
sarg imtir ranggacha o'zgaradi. Konsistensiyasi o'rtacha gattiglikdan boshlanishida

biroz keyinchalik yumshab qoladi.

2.  Tomir ichidagi gonda bo'ladigan o'zgarishlar. Shikastlanish natijasida qon
ivishida ishtirok etadigan barcha omillar sarflanib ketishi, yani iste’mol
koagulopatiyasi ro'y berishi tufayli gqon suyuq holatda turib qolishi. Mikroskopik
tekshirishda tomirlar yo'lida eritrotsitlarning bir-biriga yopishib, agregatlanib golgani
ko'zga tashlanadi. Bunda gattiqgina eritrotsit agregati bilan tomir devori o'rtasida
plazma bilan to'lib turgan joy goladi. Shikastlanish 1- kunida Jigar shoki yuzaga
keladi, tomirlarda Slaj fenomenini korishimiz mumkin. Slaj-fenomenda tomirlar
ichida eritrotsitlar gattiq yopishib turganiga garamay ularning po'sti saglanib goladi.
Shikastlanish 7- kunida slaj fenomendan tashgari staz kuzatiladi, bunda tomirlarning
kengayib ketgan yo‘li shakli o'zgargan eritrotsitlar bilan to'lib turadi. Plazma kam,
endoteliy bo'rtib chigqgan bo'ladi. Shikastlanish 21- kunida Staz uzog davom etganidan
eritrotsitlar gisman gemolizga uchrab, perivaskular oralig to'gimaga plazma sizib
chiga boshlaydi. Tomirlardan plazma omillari chigishi munosabati bilan tromblar hosil

bo'lmaydi. Shikastlanish hayot uchun muhim organlarning sirkulator-gipoksik tarzda
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zararlanadi.

3. Markaziy vena kengayishda davom etib boradi. Bu jarayon gipoksik jarayonning
uzoq vagt davom etib borayotganligi, jigar parenximasida chuqur gaytmas patologik
jarayonlar aynan shu markaziy vena atrofidan boshlanishiga va targalishiga olib
kelgan.

4. Sinusoidli kapillyar kengayishi davom etib, gepatosit va sinusoid orasidagi Disse
bo'shlig'i ning torayishiga olib kelishi va o'zaro moddalar almashinuvining
buzilishining rivojlanishini orttiradi.

5. Bo'laklararo arteriya, vena va o't yo lining shikastlanishning boshlanishida
kengayib, keyinchalik torayib qolishi jigarda gon aylanishining buzilishiga va shu
sohadan yog'li distrofiya boshlanishiga olib kelgan.

6. Gepatotsitlarda distrofik o‘zgarishlar davom etishi, hujayra membranasining
o'tkazuvchanligi buzilishi gaytmas o'zgarishlarga olib kelib, sitoplazmasining
kengayib, kattalashuviga olib keladi. Bu kengayib kattalashuv patologik jarayon bo’lib
sitoplazmadagi suv elektrolit muvozanatining buzilishi, sitoplazmada ogsillarning
aynib golishi, gidropik ogsilli distrofiyaga uchrab, autoliz jarayoning kuchayishiga olib
keladi.

7. Gepatositlar sitoplazmasidagi ogsilli distrofiyaning davom etib borishi avvalida
yadro Kkattalashadi va kiyinchalik kichrayib, hujayra markazidan periferiya tomon
siljiganini ko'rishimiz mumkin. Bu jarayon hujayraning o'limi tezlashtib, o’rniga
biriktiruvchi to"gimaning rivojlanishiga olib keladi.

8.  Shikastlanishning 1- kunidan 10 kun davomida dori vositalar bian korreksiya
gilingan oq zotsiz kalamushlar jigarining yuqoridagi ko rsatgichlari sog lom oq zotsiz
kalamushlar jigardagidek deyarli bir xil ko'rsatgichda ekanligi aniglanildi. Bosh miya
shikastlanishlarida neyroproteksiya dori vositalarini qo’llash og’ir asoratlarni oldini

olishga imkon berishi 0"z tasdig ini topdi.
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XOTIMA

Hozirgi vaqtda butun dunyo bo'ylab jarohatlarning har yili o'sishi kuzatilmoqda,
bu transport vositalari soni va tezlikning tez o'sishi bilan bog'lig. Transportdagi baxtsiz
hodisalarda ko'pincha travmatik miya shikastlanishi kuzatiladi (70% gacha). Miya
travmatik shikastlanishlarining chastotasi va og'irligi, yugori o'lim darajasi (26,8-
81,5% gacha) ushbu muammoning dolzarbligini belgilaydi va BMSH va uning
asoratlarini davolash usullarini yanada rivojlantirishni talab giladi. lzolyatsiyalangan
BMSH bilan ham o'lim darajasi 39% ni tashkil giladi va go'shma jarohatlarda u 68% va
undan yuqoriga etadi. Ushbu muammoning tibbiy va ijtimoiy jihati ham ishlab
chigilmagan. Travmatik miya shikastlanishi ko'pincha 20 yoshdan 50 yoshgacha
kuzatiladi, ya'ni insonning eng katta mehnat faoliyati davrida erkaklarda ayollarga
garaganda 1,5 baravar ko'p. Erkaklarda og'irroq jarohatlar sodir bo'ladi va ular orasida
o'lim 3 barobar ko'p. Shu munosabat bilan BMSH muammosi ijtimoiy, igtisodiy va
mudofaaviy ahamiyatga ega. Tibbiyot fanining hozirgi rivojlanish darajasida BMSHDni
davolashning asosiy vazifalaridan biri nafagat hayotni, balki bemorning shaxsiyati va
mehnat qobiliyatini ham saqlab qolishdir, chunki BMSH natijasida rivojlanadigan
asoratlar bemorlarni nogironlikka olib keladi, bu nafagat shifoxonada davolanish
samaradorligini pasaytiradi, balki oila va jamiyatga katta ma'naviy va igtisodiy zarar
etkazadi [I.P.Nazarov, 2017].

Bosh miya shikastlanishining uzoq muddatli ogibatlarini rivojlanishida kasallik
kechishining bir necha turlari ajratiladi: regressiv, bargaror, remittirlanuvchi,
progressiv. Kasallikning prognozi shikastlanishdan keyingi holatni dekompensatsiya
gilish davrlarining chastotasi va og'irligi bilan belgilanadi [11, C. 21-28]. BMSH
ogibatlarining patogenezi va dekompensatsiyaning boshlanishini  belgilovchi
mexanizmlar to'liq o'rganilmagan muammodir. BMSH kasalligining shakllanishida
jarohatlardan so'ng rivojlanayotgan barcha o'zgarishlar shikastlanish  va
kompensatsion-adaptiv mexanizmlarning kombinatsiyasidan kelib chiggan patologik
jarayonlar majmuasini ifodalaydi [12, C.99-103; 13, C. 51-55]. Patologik jarayonlar va
ularning  BMSH oqibatlarini dekompensatsiya qilishning asosiy mexanizmlari
shikastlanishning o'tkir davrida allagachon sodir bo'ladi [14,C.47-51]. Quyidagi asosiy
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patologik jarayonlar ma'lum: shikastlanish vagtida miya moddasining shikastlanishi,
likvorodinamik  buzilishlar, serebrovaskulyar avariyalar, chandigli-bitishmali
jarayonlarning shakllanishi, autoneyrosensitizatsiya jarayonlari. BMSH ning
go'zg'atuvchi mexanizmi miya moddasi va bosh suyaklarining shikastlanishi bilan
mexanik energiyaning boshga to'satdan ta'siriga asoslangan bo'lib, u 1 sm? maydonga
go'llaniladigan mexanik energiyaning kuchi bilan ifodalanadi [15, C.662-664]. Yengil
BMSHda asab tolalari va mikrotomirlarning engil shikastlanishi ko'proq uchraydi.
Ko'pincha chakka bo'laklarining oldingi va peshananing old gismlarining bazal
gismlarida kontuziya o'choglari hosil bo'ladi, ular chigadigan suyak relefi bilan yaqgin
alogada bo'ladi [16, C. 188-193].

Klinik kechishning og'irligi va miya shikastlanishi bilan og'rigan bemorlarning
yugori o'lim darajasi ko'p jihatdan intrakranial va ekstrakranial asoratlarning
rivojlanishi bilan bog'liq bo'lib, ular asosan infeksion- yallig'lanishli xarakterga ega.
Klinik tadgiqotlar shuni ko'rsatadiki, jabrlanganlarda eng ko'p uchraydigan intrakranial
asoratlar araxnoidit, meningit, meningoensefalit va miya absessidir. Ekstrakranial
asoratlar orasida yiringli-yallig'lanish jarayonlari ko'pincha o'pkada
(bronxopnevmoniya, traxeo-bronxit, o'pka atelektazi va boshqgalar), keyin buyrakda
(sistopyelit, buyrak etishmovchiligi) va jigarda (gepatit, jigar etishmovchiligi)
rivojlanadi [A.T. Janaspaev va boshqgalar, 2018]. Biz ishimizda jigar parenximasi va
gemomikrisirkulyator o‘zan morfometrik ko‘rsatkichlari natijalarini normada va bosh
miya shikastlanishlarining turli davrlarida keltiramiz.

Jigar to‘qimasining makro - va mikromorfologiyasini o‘rganish normal vivariy
sharoitida bo‘lgan 250 ta 3 oylik oq zotsiz kalamushlarda amalga oshirilgan.

Oq zotsiz kalamushlarda "Yo'l-transport hodisasi” Fayziyev  Xurshid
Burxanovichning O‘zbekiston Respublikasi adliya vazirligi Ne FAP 02271 ragamli
“Tajribadagi oq zotsiz kalamushlarda yo’1-transport holatlarida bosh miya jarohatlarini
chaqgirishda immitatsiya qilish uchun uskuna” (2022 y) foydali model patenti asosisida
amalga oshirildi. Foydali modelning mohiyati: tajribadagi oq kalamushlarda yo‘l-

transport  holatlarida  bosh miya  jarohatlarini keltirib  chigarishda
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immitatsiya qgilish uchun uskuna hayvonlarning nazorat gattiq bosh miya qobig‘ining
peshana-bosh gismiga bir martalik zarbiy ta’sir ko‘rsatish uchun yukni o‘z ichiga
oladi. U 130 sm uzunlikdagi metall-yog‘och karkas koleyani o‘z ichiga olgan bo‘lib,
uning bir uchida yog‘och to‘siq bajarilgan. Zarb beradigan yuk sifatida g‘ildiraklarga
o‘rnatilgan, uzunligi 29 sm, eni 13 sm va balandligi 5 sm keladigan metall-yog‘och
transport vositasi qo‘llanadi, ushbu vosita hayvonni mahkamlash uchun joyga ega.

Jigardagi o'zgarishlarni morfologik baholash quyidagi ko'rsatkichlar yordamida
amalga oshiriladi: 1, 7, 21-kunlarda miya travmatik shikastlanishidan keyin jigarda
patomorfologik o'zgarishlar, shuningdek, uch oylik kalamushda 10 kundan keyin dori-
darmonlar bilan korrektsiyalash va statistik tadgiqot usullari. Barcha eksperimental va
laboratoriya tadqgiqgotlari protokollarda gayd etildi va tadgigotning asosiy materiallari
suratga olindi. Birlamchi tadgigot materiallari tegishli laboratoriyalarning hisobotlari
shaklida taqdim etildi.

Eksperimental tadgigotlar 5 guruhda o'tkazildi: birinchi guruh - nazorat guruhdagi
(n = 50) uch oylik oq kalamushlar jigarining morfometrik ko'rsatkichlarini o‘rganish.
IKkinchi guruh — “Yo‘l-transport hodisasi” wusulida hayvonlarning bosh miya
shikastlanishini travmadan keyingi 1-kunda uch oylik oq zotsiz kalamushlar (n=50)
jigarining morfometrik ko‘rsatkichlarini o‘rganish. Uchinchi guruh — “Yo‘l-transport
hodisasi” usulida hayvonlarning bosh miya shikastlanishini travmadan keyingi 7-kunda
uch oylik oq zotsiz kalamushlar (n=50) jigarining morfometrik ko‘rsatkichlarini
o‘rganish. To’rtinchi guruh — “Yo‘l- transport hodisasi” usulida hayvonlarning bosh
miya shikastlanishini travmadan keyingi 21-kunda uch oylik oqg zotsiz kalamushlar
(n=50) jigarining morfometrik ko‘rsatkichlarini o‘rganish. Beshinchi guruh - uch oylik
og kalamushlarni (n=50) bosh miya shikastlanishi olgandan keyingi birinchi kunlardan
boshlab 10 kun davomida konservativ davo muolajalarini o’tkazgandan keyin
jigarining morfometrik ko‘rsatkichlarini o‘rganish. Medikamentoz korrektsiya
maqsadida L-lizin aescinat 1 mg/ml ishlatildi, 5 ml mushak ichiga yuborildi, 4 ml 125
ml/mg sitikolin eritmasi mushak ichiga 10 kun davomida yuborildi. "Yo'l-transport
hodisasi™ usuli bo'yicha hayvonlarning bosh miya shikastlanishidan keyingi guruhlarda
va nazorat guruhlarda morfologik va morfometrik ko’rsatkichlar qiyosiy tahlili
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o'tkazildi va olingan natijalar statistik gayta ishlandi va tavsiflandi. Tadgigot natijalari
hisobot shaklida gayd etildi.

Tajriba jarayonida kalamushlar tana vaznining dinamikasi, ularning umumiy holati
va Xatti-harakatlari bo‘yicha kuzatishlar o‘tkazilgan. Hayvonlarning umumiy holati va
Xatti-harakatlarida hech qanday of‘zgarishlar kuzatilmagan. Tajriba muddati
tugagandan so‘ng, biotibbiyot tadgiqotlari bo‘yicha xalgaro tavsiyalarga muvofig oq
kalamushlarning bo‘yin qismidan, efir narkozi yordamida behushlik ostida
jonsizlantirilgan. Oq zotsiz kalamushlarni autopsiya amaliyoti davomida qorin
bo‘shlig‘idan jigar chiqarilgandan so‘ng, organning uzunligi va kengligi 0,05 mm
aniglikda millimetrli lenta yordamida o‘lchangan, olingan natijalar namuna olish
protokollarida gayd etilgan.

Jigarning 250 ta preparatidan 50 tasi makroskopik tekshirish uchun ishlatilib,
jigar to‘qimasining o‘ng va chap qgismlaridan bo‘lakchalar 3-4 tadan olinib, 10% li
neytral formalin eritmasiga fiksatsiya qilindi. Fiksatsiyadan so‘ng bo‘lakchalar bir soat
davomida oqar suvda yuvildi. Materialni suvsizlantirish standart protsedura bo‘yicha
amalga oshirildi, va bo‘lakchalar parafin bloklariga quyildi. Keyingi vazifa MS-2
chanali mikrotomida 4-6 mkm qalinlikdagi parafinli bloklar kesilib, kesmalar
gematoksillin va eozin, Van-Gizon usullarida bo‘yaldi. Tadgiqot davomida olingan
morfologik ma’lumotlarni matematik qayta ishlash to‘g‘ridan — to‘g‘ri Microsoft
Office ma’lumotlar paketining umumiy matritsasidan "Excel 7.0" Pentium-IV shaxsiy
kompyuterida "STTGRAF 5.1" dasturining imkoniyatlaridan foydalanib, standart
og‘ish va vakillik xatolari aniglandi.

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, Il - tajriba guruh hayvonlarida bosh
miya shikastlanishinidan keyingi 1-kunida jigar to’gimasida quyidagi ma’lumotlar
olindi:

bosh miya shikastlanishinidan  keyingi  1-kunida jigar  togimasi
gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalari ko’rsatkichlarining 1 —
nazorat guruhiga nisbatan markaziy vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 3,8 % ga,
bo‘lakchalararo vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 1,57% ga, bo‘lakchalararo

arteriya o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 5,7% ga, bo‘lakchalararo o‘t yo‘li o’rtacha
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diametrining ko’rsatkichi 1,58% ga, sinusoidli kapillyar o’rtacha diametrining
ko’rsatkichi 7,33% ga, gepatositlar maydonining 1,02% ga, yadro maydonining
35,97% ga oshganligi, sitoplazma maydonining 3,71 % ga kamayganligi va yadro-
sitoplazma nisbatining esa 42,85% ga oshganligi aniglandi.

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, III - tajriba guruh hayvonlarida bosh
miya shikastlanishinidan keyingi 7-kunida jigar toqimasida quyidagi ma’lumotlar
olindi:

bosh miya shikastlanishinidan  keyingi  7-kunida  jigar  togimasi
gemomikrotsirkulyator o‘zan va parenximatoz tuzilmalari ko’rsatkichlarining 1 —
nazorat guruhiga nisbatan markaziy vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 5,67%
ga, bo‘lakchalararo vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 2,74% ga, bo‘lakchalararo
arteriya o’rtacha diametrining ko’rsatkichining 5,7% ga, bo‘lakchalararo o‘t yo‘li
o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 7,4% ga, sinusoidli kapillyar o’rtacha diametrining
ko’rsatkichi 9,37% ga, gepatositlar maydonining 1,22% ga, yadro maydonining
29,18% ga oshganligi, sitoplazma maydonining 0,47% ga tenglashganligi va va yadro-
sitoplazma nisbatining esa 28,57% ga oshganligi aniglandi.

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, IV - tajriba guruh hayvonlarida bosh
miya shikastlanishinidan keyingi 21-kunida jigar toqimasida quyidagi ma’lumotlar
olindi:

bosh miya shikastlanishinidan  keyingi  21-kunida jigar togimasi
gemomikrotsirkulyator o‘zan va -parenximatoz tuzilmalari ko’rsatkichlarining 1 —
nazorat guruhiga nisbatan markaziy vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 3,2% ga,
bo‘lakchalararo vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 0,43% ga, bo‘lakchalararo
arteriya o’rtacha diametrining ko’rsatkichining 4,8% ga, bo‘lakchalararo o‘t yo‘li
o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 1,58% ga, sinusoidli kapillyar o’rtacha
diametrining ko’rsatkichi 2,2% ga, gepatositlar maydonining 0,65% ga, yadro
maydonining 0,32% ga, sitoplazma maydonining 0,47% ga oshganligi va yadro-
sitoplazma nisbatining esa nazorat guruhi ko’rsatkichlariga tenglashganligi aniglandi.

Gistomorfometrik tahlil natijalariga ko’ra, V - tajriba guruh hayvonlarida bosh

miya shikastlanishinidan 10 kunlik neyroprotektor korreksiyadan keyin jigar
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toqimasida quyidagi ma’lumotlar olindi:

bosh miya shikastlanishinidan 10 kunlik neyroprotektor korreksiyadan keyin
jigar toqimasi gemomikrotsirkulyator o‘zan va -parenximatoz tuzilmalari
ko’rsatkichlarining 1 —nazorat guruhiga nisbatan markaziy vena o’rtacha diametrining
ko’rsatkichi 1,86% ga, bo‘lakchalararo vena o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 1,38%
ga, bo‘lakchalararo arteriya o’rtacha diametrining ko’rsatkichining 4,48% ga,
bo‘lakchalararo o‘t yo‘li o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 0,43% ga, sinusoidli
kapillyar o’rtacha diametrining ko’rsatkichi 2,67% ga, gepatositlar maydonining
0,49% ga, yadro maydonining 21,03% ga oshganligi, sitoplazma maydonining esa
2,28% ga kamayganligi va yadro-sitoplazma nisbatining 21,43% ga oshganligi
aniglandi.

Uch oylik oq zotsiz kalamushlarning nazorat guruhi hamda tajribada bosh miya
shikastlanishida jigar to‘qimasida yuzaga keladigan morfologik o‘zgarishlarni
immunogistokimyoviy Bcl-2 markyorining ekspressiyalanish darajasi o‘rganilganda
past darajada ekanligi 80% materiallarda 11,07% ni va 20% materialarda 28,4% ni,
ya’ni o‘rta darajada ekspresiyalanganligi aniqlandi. Demak, bosh miya
shikastlanishida jigar to‘qimasi hujayralarida apoptoz jarayoni (qarish yoki turli
shikastlovchi omillar ta’siri natijasida), ya’ni hujayralarning dasturlashgan o‘limi past

darajada ekanligi Bcl-2 markerining ekspressiyalanish darajsiga asosan isbotlandi.
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XULOSA
1. Bosh miya shikastlanishlari jigar tuzilmalarining barcha parametrlariga salbiy ta’sir

ko‘rsatdi. Bosh miya shikastlanishlari ta’sirida jigar to‘qimasi gemomikrotsirkulyator
o‘zan va parenximatoz tuzilmalar morfometrik ko‘rsatkichlarining ortishi kuzatildi.
Morfometrik parametrlarning ortib borishi bosh miya shikastlanishlarining turli
bosqichlariga bog‘ligligi aniglandi.

2. Bosh miya shikastlanishlari ta’sirida bo‘lgan tajriba guruhlarini nazorat guruhi oq
zotsiz kalamushlari bilan solishtirganimizda 1-7-kunlarda barcha ko‘rsatkichlarning
eng ko‘p ortishi kuzatildi, jumladan markaziy vena o‘rtacha diametrining 5,56% ga,
bo‘lakchalararo vena o‘rtacha diametri 2,74% ga, bo‘lakchalararo arteriyalarning
o‘rtacha diametri 5,7% ga, bo‘lakchalararo o‘t yo‘lining o‘rtacha diametri 7,4% ga,
sinusoidli kapillyar o‘rtacha diametrining ko‘rsatkichi 9,37% ga oshganligi aniglandi.
3. Neyroprotektor dori vositalari bilan korreksiyalashdan keyingi eksperimental bosh
miya shikastlanishi chagirilgan oqg zotsiz kalamushlar jigarida rivojlangan morfometrik
ko‘rsatkichlar nazorat guruhidagi sog‘lom kalamushlar jigarining mikro-morfometrik
o‘lchamlariga yaqinlashdi. Bosh miya shikastlanishi vaqtida jigar gepatotsitlar
maydoni 1-kundan 7-kungacha davrda 1,22% ga oshgan bo‘lsa, neyroprotektor
korreksiyadan so‘ng bu ko‘rsatkich 0,49% ga etdi. Yadro-sitoplazmatik nisbat 1-7-
kunlarda 28,57% ga ortib bordi va shikastlanishning 21-kunida nazorat guruhi
ko‘rsatkichlariga tenglashdi.

4. Bosh miya shikastlanishinidan keyingi 1-, 7-, 21-kunlarda va shikastlanishning ilk
kunlaridan 10 kun davo qilinganidan keyingi oq zotsiz kalamushlar jigar to‘qimasida
yuzaga keladigan morfologik o‘zgarishlarni  immunogistokimyoviy  Bcl-2
markyorining ekspressiyalanish darajasi o‘rganilganda past darajada ekanligi 80%
materiallarda 11,07 % ni  va 20 % materialarda 28,4 % ni, ya’ni o‘rta darajada
ekspresiyalanganligi aniglandi. Demak, bosh miya shikastlanishida jigar to‘qimasi
hujayralarida apoptoz jarayoni (garish yoki turli shikastlovchi omillar ta’siri
natijasida), ya’ni hujayralarning dasturlashgan o‘limi past darajada ekanligi Bcl-2

markerining ekspressiyalanish darajasiga asosan isbotlandi.
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Amaliy tavsiyalar

1. Bosh miya shikastlanishlarida olingan ma’lumotlarni taxlil gilgan holda,
aynigsa jigar parenximasining morfologik xususiyatlari o‘lchamlari o‘zgarishini
hisobga olib, travma sharoitida kechadigan ba’zi kasalliklarning rivojlanish
mexanizmini tushuntirishga yordam beradi. Zamonaviy darajada, BMSH paytida jigar
parenximasi makro va mikroskopik tadqiqotlari ma’lum darajada BMSHni ilmiy
asoslangan samarali gayta tiklashga imkon beradi va bemorlarda jigar kasalliklarini
davolashning ogilona usullarini ishlab chigadi.

2. Tadgigot vagtida aniglanganidek, BMSH paytida jigar tuzilmalari
morfologiyasining keskin shikastlanishi haqiqati, BMSHni organning to‘qima
darajasidagi o‘zgarishlarini keltirib chiqarish vositasi sifatida qarashga imkon beradi.
BMSHnNi boshdan kechirgan bemorlarda jigar morfologiyasi va morfometriyasidagi
o‘ziga xos o‘zgarishlar shakllanishini batafsil va zamonaviy usullarda chuqur
o‘rganish, bemorlarni keyingi davolashni va ularni reabilitatsiyasini ogilona
o‘tkazishga imkon beradi.

3. Biz olgan dastlabki ma’lumotlar gepatologiya va tibbiyotda tavsiya
etilishi mumkin, shuningdek BMSH sharoitida jigar gepatotsitlarni tuzilishini izohlash

uchun eng muhim morfologik omil ekanligini tasdiglaydi.
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