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Аннатация: Тадқиқот гуруҳида экспериментал каламушларда  чақирилган 

ишемик инсультда  каламушлар жигарида 7-суткада қуйидаги морфологик 

ўзгаришлар аниқланди. Даволанмаган гурухда, 7-суткада синусоидларни кескин 

кенгайиши ва гемокапиллярларни кескин тўлақонлиги, перилобуляр, перипор-

тал, ва марказий веналарда массив тўлақонлик, аксарият гепатоцитларда оқсилли 

дистрофиянинг юзага келиши, гепатоцитлар цитоплазмасида тўрсимон оч 

эозинофил бўлган ўчоқларни бўлиши ва ядроларида кариопик-ноз, кариорексис, 

кариолизис, Диссе бўшлиқларида турли даражадаги кенгайишлар, лимфоцитлар 

инфильтрациясини перипортал, перилобуляр ва кам миқдорда центролобуляр 

сохалар синусоидлар периметрида инфиль-трацияланган ўчоқларни бўлиши 

билан намоён бўлди 

Калит сўзлар: морфология, жигар, бош мия да ўткир қон айланишини 

бузилши, экспримент.  

Муаммониниг долзарблиги. Дунёда ҳозирги кунга келиб, жигар 

етишмовчилиги ҳар доим инсулт пайтида огир орган етишмовчилиги ёки 

тусатдан улимнинг асосий сабаби булиб келган. Аммо яқин кунларгача 

БМКАУБ ва жигар етишмовчилиги айниқса долзарб муаммо булиб колган. Энг 

сунгги йирик халқаро тадқиқотларга кура (STONE, Syst-Eur, NICS), БМКАУБ ва 

миокард инфаркти юрак-қон томир патологияларининг тахминан 30 фоизидан 

устунлик қилган. Дунёда ҳар йили 30 млндан ортиқ БМКАЎБ ва жигар 

етишмовчилиги ҳолатлари қайд этилади. Жигар етишмовчилиги ва қон томир 

фалокатининг куплаб сабаблари мавжуд. У катта ва кичик томирларнинг турли 

патологик шароитларига, тизимли қон оқими ва қон оқимининг бузилишига 

асосланган. Жигар инсон танасининг ноёб органларидан биридир. Бу инсон 

танасидаги биокимёвий лабораторияга тенг.  

Жигарнинг шикастланиш белгилари бош мияда ўткир қон айланишини 

бузилишидан кейинги даврда юзага келиши, асосан, мехнатга лаёқатли 
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контингентларнинг ўртача 45-65 ёшлилар орасида энг кўп учраши, оқибатида, 

мехнатга лаёқатсизлик кўрсаткичи,  дастлабки 1-3 ойликда 91,6% ни такшил 

этса, маълум вақт давомида, 3-12 ойда бу кўрсатич, 78,11% ни ташкил этади.  

Бу эса, беморларни парваришлаш ва боқимандалик эхтиёжини юзага 

келишга олиб келади. Беморларнинг 3-8%да реабилитация баврида  касалликни 

оғ ир асосратлари сабабли летал кўрсатичларга олиб келиши, клиник 

морфологик жихатдан  беморларда  бош мия фаолиятини қайта тикланиши  

индивидуал тарзда кечиши сабабли аниқ ташхислаш ва даволаш мезонларининг  

мавжуд эмаслиги орқали, муаммони долзарблигини тақозо этади.  

Натижа ва мухокамка. Тадқиқот гуруҳида экспериментал каламушларда  

чақирилган ишемик инсультда  каламушлар жигарида 7-суткада қуйидаги 

морфологик ўзгаришлар аниқланди. Даволанмаган гурухда, 7-суткада 

синусоидларни кескин кенгайиши ва гемокапиллярларни кескин тўлақонлиги, 

перилобуляр, перипор-тал, ва марказий веналарда массив тўлақонлик, аксарият 

гепатоцитларда оқсилли дистрофиянинг юзага келиши, гепатоцитлар 

цитоплазмасида тўрсимон оч эозинофил бўлган ўчоқларни бўлиши ва 

ядроларида кариопик-ноз, кариорексис, кариолизис, Диссе бўшлиқларида турли 

даражадаги кенгайишлар, лимфоцитлар инфильтрациясини перипортал, 

перилобуляр ва кам миқдорда центролобуляр сохалар синусоидлар периметрида 

инфиль-трацияланган ўчоқларни бўлиши билан намоён бўлди.  

Жигарнинг меёрий гистиоархитектоникаси сақланган, бўлакчали тузили-ши 

ўзгармаган, аксарият ўзгаришлар фаол соҳалардаги гепатоцитлардан 1-соҳадаги 

оч бўялган гепатоцитлар цитоплазмаси аниқланади, гепатоцитларда оқсилли 

дистрофия ва вакуол дистрофияга учраган гепатоцитлар, синусоид-лари 

кенгайган, лимфоцитлар  ва макрофаглар  инфильтрацияси ўчоқлари 

аниқланади. Синусоидлар перилобуляр соҳа-лардан кенгайган соҳалардаги 

Диссе бўшлиқлари хар хил кенгликда,  гепатоцитларда мултифокал некроз 

аниқланиб, цитоплазмасида оч ва тўқ эозинофил таначалар аниқланади. 2-соҳа 

гепатоцитларда некробиотик ўзгаришлшар, синусоидларни кенгайиши, 

оралиқда лимфоцитлар инфильтрацияси аниқланади. 3-соҳадаги гепатоцитларда 

гиалин томчили ва гидропик дистрофияга учрганлиги, синусоидларни шу соҳада 

торайиши оқибатида, Диссе бўшлиқларини кенгайганлиги ва Диссе 

бўшлиқларида лимфоцитлар аниқланди.   

Синусоидлар тўлақонли кўринишда бўлиб, геаптоцитлар морфофунк-

ционал кўрсатичларини пасайганлигини англатади. Ўт йўллари нотекис 

холестаз, гепатоцитларда ўчоқли регенрация манзараси, некрозга учраган-

ларида цитолиз шаклланганлиги билан намоён бўлди. Марказий веналарда 
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тўлақонлик сақланган. Триадалар атрофида массив Купфер хужайралари ва 

лимфоцитларни инфильтрацияси аниқланади. Перипортал йўллар атрофида 

кўплаб лимфоцитлар, макрофаглар, гистиоцитларнинг вариабел аралашмаси 

аниқланади.  дқиқотда, БМЎҚАБ да юзага келган ишемик инсультларни 7-

суткасида даволанмаган тажриба гуруҳида жигаридаги морфологик 

ўзгаришларни Р.Г.Кноуделл эт.ал. (2006) мезонлари асосида баҳолаш: 

А. Гепатоцитлардаги дистрофик ўзгаришлар даражаси: 3 балл. 

Б. Жигар паренхимасида некрознинг ривожланиш даражаси: 2 балл. 

В. Лимфоид инфильтрацияни ривожланиш даражаси:  

- 1/3 портал трактлардан кам бўлган -3 балл; 

Г. Склерознинг ривожланиш даражаси:  

- Фиброз ҳисобига портал трактларни кенгайиши-0 балл; 

Д. Гепатоцитлар регенерациясининг даражаси: 0 балл. 

Жами: 8 балл.  

Юқорида ўрганилган микротасвирлар талқини бўйича, бош мия ўткир 

айланиши бузилишида, юзага келган ишемик инсультда калмушлар жигари  

шикастланиши 7-сутка ичидаги морфологик ўзгаришлар асосан, дистрофик 

ўзгаришлар кўплаб мултифокал некроз ўчоқларини юзага келганлиги 

Р.Г.Кноуделл мезони бўйича баҳоланди.  

7-суткада Бифидумлактобактерин 0,75доза/кг билан коррекция қилин-ган 

каламушлар гурухида жигари, триадалар атрофи ва перилобуляр сохаларда 

лимфоцитар инфильтрация ўчоқларини камлиги, томирларда нотекис 

тўлақонлик, некроз ўчоқлари бўйича, даволанмаган гурух билан деярлик бир хил 

кўринишда бўлганлиги аниқланди. Мултифокал некроз ўчоқлари атрофида 

лимфоцитлар ва Купфер хужайралари аниқланади. Бу эса, БМЎҚАБда юзага 

келган ишемик инсультларни 7-суткасида коррекциялаш амалиётидан кейинги 

даврда, Бифидумлактобактерин 0,75 доза/кг да терапевтик даво самарадорлиги 

юқор бўлмаганлигини тасдиқлайди.    

Тадқиқотда, БМЎҚАБ да юзага келган ишемик инсультларни 7-суткасида 

Бифидумлактобактерин 0,75 доза/кг билан коррекция қилинган  каламушлар   

жигаридаги морфологик ўзгаришларни Р.Г.Кноуделл эт.ал. (2006) мезонлари 

асосида баҳолаш: 

А. Гепатоцитлардаги дистрофик ўзгаришлар даражаси: 2 балл. 

Б. Жигар паренхимасида некрознинг ривожланиш даражаси: 2 балл. 

В. Лимфоид инфильтрацияни ривожланиш даражаси:  

- 1/3 портал трактлардан кам бўлган -1 балл; 

Г. Склерознинг ривожланиш даражаси:  
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- Фиброз ҳисобига портал трактларни кенгайиши-0 балл; 

Д. Гепатоцитлар регенерациясининг даражаси: 0 балл. 

Жами: 5 балл.  

7-суткада бифидумлактобактерин 0,75доза/кг билан коррекция қилин-ган  

каламушлар жигарида асосан гепатоцитлар мембранаси стабиллаш-ганлиги, 

жигарнинг носпецифик резистентинлигини оширишга қаратилган-лиги ва бошқа 

таъсирлари натижаси ўлароқ Р.Г.Кноуделл эт.ал.(2006) мезонлари асосида 

баҳоланди.  

7-суткада Сукцинасоль 15мг/кг дозада коррекция қилинган каламушлар 

гурухида жигари, триадалар атрофи ва перилобуляр соҳаларда лимфоцитар 

инфильтрация ўчоқларини камлиги аниқланди. Барча қон томирларда нотекис 

тўлақонлик, некроз ўчоқлари бўйича, даволанмаган гурух ва бифидумлакто-

бактерин қўлланилган гуруҳларга нисбатан мултифокал некроз ўчоқлари 

камлиги, гепатоцитлар цитоплазмасида гомоген эозинофил кўринишда бўлиши,  

Сукцинасольни терапевтик даво самарадорлиги юқори эканлигини 

тасдиқлайди.  (1.2.4-расмга қаранг.)  

Тадқиқотда, БМЎҚАБ да юзага келган ишемик инсультларни 7-суткасида 

Сукцинасоль 15мг/кг дозада коррекция қилинган  каламушлар  жигаридаги 

морфологик ўзгаришларни Р.Г.Кноуделл эт.ал. (2006) мезонлари асосида 

баҳолаш: 

А. Гепатоцитлардаги дистрофик ўзгаришлар даражаси: 1 балл. 

Б. Жигар паренхимасида некрознинг ривожланиш даражаси: 1 балл. 

В. Лимфоид инфильтрацияни ривожланиш даражаси:  

- 1/3 портал трактлардан кам бўлган -1 балл; 

Г. Склерознинг ривожланиш даражаси:  

- Фиброз ҳисобига портал трактларни кенгайиши-0 балл; 

Д. Гепатоцитлар регенерациясининг даражаси: 1 балл. 

Жами: 4 балл.  
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