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Аннотация: Дунёнинг илғор ривожланган мамлакатларида, инсон ва 

унинг саломатлигини сақлаш, аҳолининг тиббий маданиятини ва турмуш 

даражасини юксалтириш энг устувор масалалардан бири хисобланади. 

Бизнинг мамлакатимизда хам бу масалаларга катта эътибор қаратилган. 

Жумладан, турли хилдаги эпидемия ва пандемияларга (ковид-19) сабаб 

бўлувчи юқумли ва соматик касалликларнинг олдини олиш, диагностика ва 

даволаш ишларига, аҳолининг тиббий маданиятини юксалтириш каби 

машаққатли вазифаларни бажаришда рақобатбардош кадрлар тайёрлаш 

ишларига жуда катта эътибор қаратилмоқда. Ўзбекистон Республикасини 

янада ривожлантиришнинг 2017-2021-йилларга мўлжалланган устувор 

йўналиши бўйича харакатлар стратегиясида, аҳолига тиббий хизмат кўрсатиш 

қулайлиги ва сифатини ошириш, тиббиёт муассасаларининг моддий техник 

базасини мустахкамлаш, бирламчи бўғинлар, тез ва шошилинч тиббий ёрдам 

тизимини янада ислоҳ қилиш, оила саломатлигини мустаҳкамлаш оналик ва 

болаликни муҳофаза қилиш муҳим ахамиятга эга эканлиги алоҳида 

кўрсатилган. 

Бугунги кунда инсонда учрайдиган турли касалликларнинг пайдо 

бўлиши, диагностикаси ва даволашда озуқа тури, сифати, пархез таомлар 

тайинлаш, тўғри овқатланиш ва соғлом турмуш тарзи каби омилларга алоҳида 

эътибор  қаратилмоқда. Чунки бугунги кунда бутун дунёда экологик тоза 

махсулот, соғлом озуқа муаммоси энг муҳим муаммолардан бири 

ҳисобланади. Шу жумладан жуда кўп учрайдиган холестаз  холати масалан: ўт 

тош касаллиги, лямблиёз умумий ўт йўлларининг тўсилиб қолиш холатлари, 

ўт халтасининг қийшайиб қолиши ва шу каби бошқа ҳолатларда, овқат ҳазм 

қилиш аъзолари, хусусан жигарда турли даражадаги морфологик ва 

функционал ўзгаришлар хосил қилади. 

Ушбу вазифалардан келиб чиккган холда, жигар тўкимасининг 

морфофункционал ўзгришлари, уларни ўрганиш усуллари ва лаборатор 

тахлиллари ёрдамида бахолаш ва таккослаш ёрдамида жигар касалликлари 
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профилактикасини ишлаб чикиш максадида ушбу монография яратилди. 

Монография тиббёт олий ўкув юртлари морфологик кафедралари профессор 

ўкутувчилари, шунингдек гистолог, патаморфолог мутахасислиги бўйича 

магистр - резедент ва клиник ординаторлар учун мўлжалланган. 
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КИРИШ 

Жаҳонда жигарнинг умумий морфологияси, холестаз ёки очлик 

ҳолатининг организмга таъсирини ўрганиш бўйича қатор илмий тадқиқотлар 

олиб борилмоқда. Бу борада сут эмизувчи ҳайвонлар ҳазм тизими аъзолари 

постнатал онтогенезнинг турли босқичларида ҳам ўз тараққиётида ва 

дифференцияллашуви, сут эмизувчи ҳайвонлар ҳазм тизими аъзоларининг 

эмбрионал ривожланиши, ҳазм тизим аъзолари деворнинг тўқима таркиби 

эмбриогенезининг турли босқичларида ўзига хос гистохимик ўзгаришларни 

баҳолаш, сут эмизувчи ҳайвонлар ва одамларда ҳазм тизими аъзолари 

онтогенезда ўзига хос қонуниятлар асосида шаклланишини ўрганишга 

қаратилган илмий тадқиқотлар алоҳида аҳамият касб этмоқда. 

Мамлакатимизда соғлиқни сақлаш тизимини ривожлантириш, тиббиёт 

соҳасини жаҳон андозалари талабларига мослаштириш, жумладан, соматик 

касалликларни эрта ташхислаш, даволаш ва асоратларини олдини олишга 

қаратилган муайян чора-тадбирлар амалга оширилмоқда. Бу борада 2022-2026 

йилларга мўлжалланган Янги Ўзбекистоннинг тараққиёт стратегиясининг 

еттита устувор йўналишига мувофиқ аҳолига тиббий хизмат кўрсатиш 

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

хизматида аҳолига малакали хизмат кўрсатиш сифатини яхшилаш...»1 каби 

вазифалар белгиланган. Ушбу вазифалардан келиб чиққан ҳолда холестаз ва 

очлик тажрибасида жигарнинг морфофункционал ўзгаришларни қиёсий 

ўрганиш, нерв тизимининг морфологик ўзгаришларини изоҳлаган ва очлик 

ҳолати холестазнинг асоратлари бўлган фиброзланиш ва циррозга олиб 

келувчи этиологик факторларидан бири бўлиши ёки бўлмаслигини исботлаш 

юзасидан тадқиқотларни амалга ошириш мақсадга мувофиқ. 

Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2022 йил 28 январдаги ПФ–

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

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

Республикаси Соғлиқни сақлаш тизимини тубдан такомиллаштириш бўйича 
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комплекс чора-тадбирлари тўғрисида»ги фармонлари, 2017 йил 20 июндаги 

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

ихтисослаштирилган тиббий ёрдам кўрсатишни янада ривожлантириш чора-

тадбирлари тўғрисида», 2020 йил 10 ноябрдаги 4887-сон «Аҳолини соғлом 

овқатланишни таъминлаш бўйича қўшимча чора-тадбирлари тўғрисида», 2018 

йил 18 декабридаги ПҚ-4063-сон «Юқумли бўлмаган касалликларнинг 

профилактикасини, соғлом турмуш тарзини қўллаб-қувватлаш ва аҳолини 

жисмоний фаоллиги даражасини ошириш чора-тадбирлари тўғрисида»ги 

қарорлари ҳамда мазкур фаолиятга тегишли бошқа меъёрий-ҳуқуқий 

ҳужжатларда белгиланган вазифаларни амалга оширишда ушбу диссертация 

тадқиқоти муайян даражада хизмат қилади. 

Тадқиқотнинг республика фан ва технологиялари ривожланишининг 

устувор йўналишларига мослиги. Мазкур тадқиқот республика фан ва 

технологиялари ривожланишининг VI. «Тиббиёт ва фармакология» устувор 

йўналишига мувофиқ бажарилган.  

Муаммонинг ўрганилганлик даражаси. Организм ички аъзоларининг 

фаолиятини бошқаришда ва мувофиқлаштиришда нерв ва эндокрин 

тизимининг аҳамияти жуда муҳим. Организмнинг ички муҳитининг 

доимийлигини таъминлаш ва органлар ишининг нерв ва гуморал бошқарувида 

вегетатив нерв тизими ва диффуз эндокрин аппаратининг ўз ўрни бор. Бу 

иккала ва ягона тизимнинг органлар фаолиятини бошқариш ва 

мослаштиришдаги аҳамиятини, улар ўртасидаги ўзаро муносабатлар 

мавжудлиги ва бу муносабатларнинг механизм ва морфологик асосларини 

ўрганиш жуда кўплаб илмий изланувчиларнинг эътиборини ўзига жалб қилиб 

келмоқда. Жаҳон илмий адабиётида холестаз моделини яратиш орқали, унинг 

клиникаси ва асоратларини ўрганишга бағишланган илмий адабиётлар жуда 

кўп. Масалан, К.Петерсен ва бошқалар (2012), А.Г.Скуратов ва бошқалар 

(2011), Д.А.Евсененко ва бошқалар (2018), Suzunluoglu ва бошқалар (2021), 

R.Weiskirchen ва бошқалар (2023) ва ҳоказолар шулар жумласидандир. Бир 

гуруҳ россиялик олимлар: Голованова Е.В. ва бошқалар (2011), Дудук Н.И. ва 
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бошқалар (2014), Евсеенко Д.А. ва бошқалар (2018), Цыркунов В.М. ва 

бошқалар (2017), Митряева Е.В. ва бошқалар (2012), холестазнинг 

этиологияси, потогенези, диагностикаси, клиникаси ва асоратларининг 

олдини олиш ва профилактик чора-тадбирлар ишлаб чиқиш ҳақида кўплаб 

илмий изланишлар олиб боришган. Айрим илмий изланувчилар, Волкнец Г.В 

ва бошқалар (2016), Воробьев А.А. ва бошқалар (2018), Дудук (Морковец) 

Н.Н. ва бошқалар (2010; 2013; 2014), Звягнещева Т.Д. ва бошқалар (2012), 

Кизюкевич А.С. ва бошқалар (2011; 2017), Орипов Ф.С. (2018), Ахмедов К.Ҳ. 

(2020, 2024) ва бошқалар холестаз моделидан фойдаланиб, холестаз 

синдромининг асоратларининг юзага келиш механизмини ҳамда морфологик 

ўзгаришлар кетма-кетлигини кузатиб ўз фикр ва мулоҳазаларини баён қилган. 

Ўзбекистонда ўзининг морфология мактабини яратган олим, академик 

Зуфаров К.А. ва унинг шогирдлари Юлдашев А.Ю., Тўхтаев К.Р., Расулов 

К.И., Турсунов Э.А., Дехқанов Т.Д., Блинова С.А., Азизова Ф.Ҳ., Тешаев 

Ш.Ж., Орипов Ф.С. ва бошқалар ҳазм тизими аъзоларининг эмбрионал 

ривожланиши қонуниятларини, уларнинг тўқима таркиби, баъзи эндоген ва 

экзоген таъсирларидаги реактив ўзгаришларини атрофлича ўрганиб, соҳа 

ривожига ўзларининг салмоқли ҳиссасини қўшиб келмоқда. Шу жумладан 

улар ўзларининг илмий изланишларида, сут эмизувчи ҳайвонлар ҳазм тизими 

аъзолари постнатал онтогенезнинг турли босқичларида ҳам ўз тараққиётида ва 

дифференцияллашувини давом этиради деган хулосага келишди. 

Аммо холестаз ҳолатидаги беморларда турли деструктив 

асоратларининг пайдо бўлишида нерв тизимининг иштироки ва ўзгаришлари 

ҳамда очлик ҳолати бундай ўзгаришларга олиб келувчи омиллардан бири 

бўлиши ёки бўлмаслиги ҳақида маълумотлар етарли эмас. Бу муаммонинг 

морфологик жиҳатдан асослаб бериш зарурлигини тақозо этади. 
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I-БОБ. ТАЖРИБА ҲАЙВОНЛАРИ ЖИГАРИНИНГ 

МОРФОФУНКЦИОНАЛ ХУСУСИЯТЛАРИ ВА ТУРЛИ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛ ТАЪСИРЛАРДАГИ МОРФОЛОГИК 

ЎЗГАРИШЛАРГА БАҒИШЛАНГАН АДАБИЁТЛАР ШАРХИ 

§1.1. Жигарнинг морфофункционал хусусиятларига бағишланган 

адабиётлар шарҳи 

Организм ички аъзоларининг фаолиятини бошқаришда ва 

мувофиқлаштиришда нерв ва эндокрин тизимининг аҳамияти жуда муҳим. 

Организмнинг ички муҳитининг доимийлигини таъминлаш ва органлар 

ишининг нерв ва гуморал бошқарувида вегетатив нерв тизими ва диффуз 

эндокрин аппаратининг ўз ўрни бор. Бу иккала ва ягона тизимнинг органлар 

фаолиятини бошқариш ва мослаштиришдаги аҳамиятини, улар ўртасидаги 

ўзаро муносабатлар мавжудлиги ва бу муносабатларнинг механизм ва 

морфологик асосларини ўрганиш жуда кўплаб илмий изланувчиларнинг 

эътиборини ўзига жалб қилиб келмоқда [8; 59-66-б., 9; 49-б., 11; 54-63-б., 16; 

20-21-б., 17; 27-29-б., 45; 26-29-б., 46; 97-99-б., 47; 25-30-б., 49; 107-119-б., 50; 

107-119-б., 51; 70-73-б., 52; 61-б.]. 

Қуёнлар жигари одатда бир неча бўлаклардан ташкил топган бўлиб, 

улар чап латерал (ён), чап медиал (ўрта), ўнг квадрант ва дум (каудал) 

бўлаклардан иборат [129; 1-13-б.]. 

Қуёнлар жигарининг топаграфик жойлашуви шуни кўрсатадики, унинг 

чап латерал бўлаги энг йирик ва квадрант бўлаги энг кичик ҳисобланади. Ўт 

халтаси ноксимон шаклга эга бўлиб, ўнг бўлакнинг вицерал юзасида 

жойлашган [128; 311-318-б.]. 

Жигар анатомик жиҳатдан қорин бўшлиғининг 7-чи ва 9-чи қавурғалар 

оралиғида жойлашган. Ўнг дум (каудал) бўлаги дарвоза венасига туташган 

[91; 6534-б.]. Бу маълумотлар қуёнларда турли тажриба муложалари ва тиббий 

текширувлар ўтказиш учун керакли анатомик хусусиятлар бўлиб 

ҳисобланади. 
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Тирик организмлар озиқланиши узоқ эволюция тараққиётда шаклланиб, 

тобора мукаммалашиб бораётган мураккаб жараён ҳисобланди. Бундай 

жараён натижасида организм йўқотган энергиясини ва нобуд бўлган 

ҳужайраларни қайта тиклаб олиш каби физиологик хусусиятларга эга. Агар 

организмга қувватини тикловчи ҳом ашё (озиқа ва сув) кирмаса, унда 

организмда кечаётган барча физиологик жараёнлар секин аста издан чиқа 

бошлайди. Овқат ҳазм қилиш: яъни оқсилларнинг аминокислоталарга, 

ёғларнинг ёғ кислоталарига, углеводларнинг эса моносахаридларга 

парчаланиши жуда мураккаб жараён ҳисобланади. Бундай жараёнларни 

амалга оширишда овқат ҳазм қилиш аъзоларнинг, хусусан жигарнинг 

аҳамияти жуда муҳим [44; 473-482-б.]. Организмнинг оч қолиши жуда кучли 

стресс ҳолатини юзага келтиради. Ҳар қандай стресс ҳолатида организмда 

аденокаритикотроп ва глюкокортикотроп гормонларининг синтези кучаяди. 

Бу факторлар макрофаглар фаолиятини кучайтиради ва интерлейкин-1 ни 

ишлаб чиқара бошлайди. Интерлейкин-1 эса гематоенсефолик тўсиқ орқали 

гипоталамусга ўтиб картикатроп лизинг фактор ишлаб чиқарилишини 

тезлаштиради. Аденокартикатроп ва глюкортикроп гормонлари эса, 

интелекини-1 ни синтезини тормозлайди. Натижада организминг иммун 

реаксияси пасаяди ва турли патологик жараёнлар келиб чиқишига сабаб 

бўлади. Масалан; стресс ҳолатини ўтказган одамларда углеводлар алмашуви 

бузилиши исботланган [26; 18-б., 27; 28-32-б., 44; 473-482-б., 126; 2841-2844-

б.]. 

Овқат ҳазм қилиш тизими аъзоларининг эмбрионал тараққиёти, 

шаклланиш қонуниятлари, уларнинг озуқа тури билан боғлиқ бўлган ўзига хос 

тузилиши, тўқимавий ва ҳужайравий таркиби азалдан дунё олимларининг 

эътиборини ўзига жалб қилиб келган. Илмий адабиётлар хазинасида 

тиббиётнинг бу соҳасига бағишланган изланишлар жуда кўп [7; 46-б., 10; 86-

92-б., 26; 18-б., 27; 28-32-б., 44; 473-482-б., 126; 2841-2844-б.]. 

Мамлакатимизда ўзининг морфология мактабини яратган буюк олим, 

академик К.А. Зуфаров ва унинг шогиртлари Юлдошов А.Й., Тўхтаев К.Р., 
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Расулов К.И., Турсунов Э.А., Дехқанов Т.Д., Блинова С.А., Азизова Ф.М., 

Тешаев Ш.Ж., Орипов Ф.С., ва бошқалар ҳазм тизими аъзоларининг 

эмбрионал ривожланиши қонуниятларини, уларнинг тўқима таркиби, баъзи 

эндоген ва экзоген таъсирларидаги реактив ўзгаришларини атрофлича 

ўрганиб, соҳа ривожига ўзларининг салмоқли ҳиссасини қўшиб келмоқда. Шу 

жумладан улар [1; 130-б., 2; 3-9-б., 3; 6-13-б., 16; 20-21-б., 17; 27-29-б.] 

ўзларининг илмий изланишларида, сут эмизувчи ҳайвонлар ҳазм тизими 

аъзолари постнатал онтогенезнинг турли босқичларида ҳам ўз тараққиётида ва 

дифференсияланишини давом этиради деган хулосага келишди. Сут эмизувчи 

ҳайвонлар ҳазм тизим аъзоларининг эмбирионал ривожланишини ўрганган 

тадқиқотчилар [18, 47; 25-30-б., 48; 107-119-б., 94; 53-б., 101; 263-267-б., 112; 

429-435-б., 118; 67-77-б.] ҳазм тизим аъзолари деворнинг тўқима таркиби 

эмбриогенезининг турли босқичларида ўзига хос гистохимик ўзгаришлар 

бўлишини исботлаб берди. Бундан ташқари улар ўз илмий изланишларида 

қушлар, сут эмизувчи ҳайвонлар ва одамларда ҳазм тизими аъзолари 

онтогенезда ўзига хос қонуниятлар асосида шаклланишини ўрганиб чиқди. 

Айрим илмий изланувчилар [7; 46-б., 8; 59-66-б., 9; 49-б., 10; 86-92-б., 11; 54-

63-б.] сут эмизувчи ҳайвонлар ошқозони фундал безларининг озуқа тури ва 

сифатига боғлиқ равишда ўзига хос морфофункционал хусусиятларини 

ўрганиб, озуқа тури ва сифати ҳазм тизими аъзолари ва уларнинг безларининг 

тузилиши ҳамда функционал ҳолатига муҳим таъсир кўрсатувчи омил 

эканлигини кўрсатиб берди. Ўтхўр ҳайвонларда, озуқа тури, ҳазм тизими 

аъзоларига таъсирни ўрганган. Бир гуруҳ олимлар [1; 130-б., 2; 3-9-б.] овқат 

рационида клечатка йўқ бўлганда, овқат ҳазм қилиш аъзоларнинг 

морфофункционал ҳолатига таъсир қилиши, яъни ўзига хос тузилмавий 

мослашиш ва безларда секреция жараёнининг кучайишини кузатилганлигини 

маълум қилди. Бошқа бир қатор изланувчилар сут эмизувчи ҳайвонларда 

экспериментал очлик ҳолати маркази нерв тизими (МНТ) ва овқат ҳазм қилиш 

тизими (ОҲҚТ) азолари тузилишида ўзига хос морфофункционал ўзгаришлар 
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ҳосил бўлишини исботлаб берди [26; 18-б., 27; 28-32-б., 44; 473-482-б., 126; 

2841-2844-б.]. 

Овқат ҳазм қилиш аъзолари ичида жигар жуда мураккаб тузилган ва 

турли вазифаларни бажарувчи энг йирик без ҳисобланади. Шу боисдан жигар 

фаолиятининг нейроэндокрин бошқарилувининг механизми ва морфологик 

асосларини ўрганиш алоҳида қизиқиш ҳосил қилади [84; 2390-б., 86; 795-803-

б.]. Жигарга ҳазм тизимининг барча аъзоларидан келаётган веноз қон келиб, 

бўлакчалар ичра гемокапиллярларда айланиб, тозаланиб чиқиб кетади ва 

пастки ковак венага қуйилади. Бунда қон таркибидаги углеводлар гликогенга 

айланиши, мочевина синтези ва жуда кўплаб заҳарли моддаларнинг 

зарарсизлантириш жараёнлари бўлади. Бундан ташқари, жигарда ўт суюқлиги 

ва турли миқдорда биологик фаол моддалар (гормонлар) ишлаб чиқариш 

жараёни ҳам кузатилади. Аммо бу мураккаб жараёнлар бир вақтнинг ўзида 

содир бўлишига қарамасдан, бир-бирига ҳалақит қилмайди. Ана шундай 

мураккаб вазифалардан бири, жигар организмдаги барча биохимик 

жараёнларда иштирок этиб, ички муҳит (гомеостаз) доимийлигини 

таъминлайди. Организмнинг ички муҳитини ўзгартириш жигарда жуда кўплаб 

ўзгаришларга сабаб бўлади [57; 144-150-б., 91; 6534-б., 135; 1-б., 140; 95-98-

б.]. 

Тажрибада +5 дан 60 минут давомида рН 7.2 га ўзгартирилганда жигарда 

ёғли ва вакуолали дистрофик ўзгаришлар, рН 7.1 га ўзгартирилганда ўчоқли 

қайтмас ўзгаришлар ва рН 7.0 га ўзгартирилганда эса жигар ҳужайраларида 

некробиоз жараёнлари пайдо бўлганлигини кузатди. Гепатоцитлар ўт 

йўлларининг эпителийси, ретикулоэндотелий (РЭТ) тизими ҳужайралари ва 

бириктирувчи тўқима жигарнинг таркибий компонентларини ташкил қилади. 

Жигарнинг морфологик ва функционал бирлиги жигар бўлакчаларидир. 

Жигар бўлакчалари олти бурчакли призма шаклида бўлиб, унинг ўртасида 

марказий вена жойлашган. Марказий венадан бўлакчанинг периферик қисмига 

томон гепатоцитлардан ташкил топган жигар пластинкачалари радиал ҳолатда 

жойлашган. Олти бурчакли жигар бўлакчасининг ҳар бир учида жигар учлиги 
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артерия, вена ва ўт йўли жойлашган. Бўлакчалар ичра ўт йўлининг хусусий 

девори бўлмайди. Улар бир-бирига ҳужайралараро боғламлар ёрдамида 

туташиб турган жигар ҳужайралари тизими ҳисобига ҳосил бўлади ва 

марказий венадан периферик қисмга томон оқади. Олти бурчакли призманинг 

бурчакларидаги артерия ва вена қон томирлари, бўлакча ичига кириб борганда 

ўзаро туташиб, умумий гемокапиляр ҳосил қилади ва ундан аралаш қон оқади. 

Бу гемокапилярлар жуда кўп ва кенг бўлганлиги учун қон анча секин оқади ва 

моддалар алмашинуви жараёни кечади. Шундан сўнг бу гемокапилярлар 

марказий венага қуйилади ва олиб кетувчи тизим ёрдамида жигардан чиқиб 

кетади. Жигар оксил алмашинувида ҳам иштирок этади. Унда альбуминлар 

100 %, альфаглобулинлар 80-90 %, беттаглобулинлар 50 %, қоннинг ивишида 

иштирок этувчи оқсиллар, фибриногенлар, протромбин, антигемофилия 

глобулинлари ва гепарин синтез қилинади [94; 53-б., 101; 263-267-б., 104; 2-7-

б., 110; 575-579-б.]. Жигарда оқсиллар алмашинувини таъминловчи жуда 

кўплаб аминокислоталар ва ферментлар синтез қилади. Жигар ишлаб 

чиқарадиган ўт кислотаси ва липаза ферменти таъсирида ёғлар ёғ кислоталари 

ва глицеринга парчаланади. Жигар ҳужайраларида фосфолипидлар, нейтрал 

ёғлар, холестерин, тўйинмаган ёғ кислоталарига айланади. 

Жигарда холестерин моддаси парчаланиб, стероид гормонлар, ўт 

кислотаси ва витамин Д ҳосил бўлишида иштирок этади. 

Баъзи татқикотчиларнинг фикрича, [5; 45-50-б., 24; 40-41-б., 29; 211-214-

б.] ўт-тош касаллигининг асосий белгиларидан бири ёғ алмашинувининг 

бузилишидир. Ўт йўлларида ҳосил бўлган тошларнинг 95 % холестериндан ва 

5 % ўт кислотасидан иборат. 

Жигар углеводлар алмашинувида ҳам иштирок этади. Унда глюкозанинг 

гликогенга айланиши ва тескари реакция, АТФ ва гиалурон кислотаси синтези, 

ҳамда гепарин синтези кузатилади. Биологик фаол моддалар: адреналин, 

норадреналин, дофаминларнинг синтези ҳам жигар билан боғлик. Витаминлар 

моддалар алмашинувида кофермент сифатида иштирок этиб, жигар ёрдамида 

ўзлаштирилади. Бу витаминлар организмга, асосан озик-овқатлар орқали 
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киради. Ўт кислотаси ёғларни эмулсияга айлантиради ва бунинг ёрдамида 

ичакларда ёғда эрувчи витаминлар – А, Д, Э ва К сўрилиши кузатилади. Жигар 

А, Д, C, Б1, Б2, Б6 ва В12 витаминларни сақловчи депо ҳамдир. Жигарда темир, 

мис, цинк, марганец, молибден, селен ва бошка кўпгина микроэлементлар 

заҳираси сақланади. Организмга озиқ-овқат, сув ва ҳаво орқали тушган турли 

токсик моддалар ва моддалар алмашинуви натижасида ҳосил бўладиган 

зарарли қолдиқ моддалар барчаси жигарда зарарсизлантирилади. Бунда жигар 

ҳужайраларида ишлаб чиқариладиган ферментлар-эстераза, амилаза, 

фосфатаза, оксидаза, редуктаза, трансфераза ва бошқалар муҳим аҳамиятга 

эга. Бундан ташқари жигар эмбрионал даврда муҳим қон яратувчи аъзо 

сифатида ҳам фаолият олиб боради.  

Шуни ҳам айтиб ўтиш керакки, турли эндо ва экзоген таъсирлар 

натижасида юкорида баён этилган жигарнинг барча фаолияти ва жараёнлар 

ўзгариб кетиши мумкин. Бунинг оқибатида эса жигарда ва бутун тизимда 

турли хилдаги патологик ҳолатлар ва касалликлар юзага келади. Масалан, 

2019-йил декабрда Хитойнинг Ухан шаҳрида SARS-CoV-2 (Covid-19) 

коронавирус инфекцияси тарқалиб, кўп ўтмай бутун дунёга ёйилди. 2020-йил 

11-мартда ЖССТ SARS-CoV-2 (Covid-19) пандемияси деб эълон қилди ва 

инсонлар саломатлигини ҳимоя қилиш стратегиясини ишлаб чиқди. Маълум 

бўлишича коронавирус инфекциясининг кўпчилик штамми ҳайвонларда 

нафас олиш, ошқозон-ичак, жигар, асаб тизимида ўзгаришлар ҳосил қилади 

[121; 52-59-б.]. Улардан фақат 7 ҳил тури одамларда касалликларни юзага 

келтиради. Баъзи тадқиқотчилар [111; 215-222-б.] фикрича, SARS-CoV-2 

билан касалланганларнинг 90 % ида қонда лимфоцитлар миқдорининг 

камайиши, 25 % ида диарея ва 66 % ида эса қон плазмасида ферментлар 

микдорининг ортиши ва жигарда турли деструктив ўзгаришлар кузатилган. 

Коронавирусдан ҳалок бўлганларнинг жигар ҳужайраларида SARS-CoV-2 

вирусларига ҳос оқсиллар борлиги аниқланган ва бу эса тўғридан-тўғри жигар 

ҳужайраларига таъсир қилишини билдиради. Хитойда ўтказилган тадқиқотлар 

натижаси шуни кўрсатдики, коронавирусга чалинган беморларнинг енгил 
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формасида 18.2 %, 19.8 % и, оғир формасида эса 39.4 %, 28.1 % да аланин 

аминотрансфераза (АЛТ) ва аспартатаминотрансфераза (АСТ) 

ферментларининг миқдори ортган. Нью-Йоркда 5700 кишидан иборат 

кузатувга олинган беморларнинг 58.4 % да АСТ миқдори 40 ед/л ва 39.0 % да 

АЛТ микдори 60 ед/л га кўтарилган. Бу рақамлар шуни кўрсатадики, 

коронавирусга чалинган беморларда жигарнинг жароҳатланиши касалликнинг 

оғирлик даражасига мос равишда ортиб боради. Шуни ҳам айтиб ўтиш 

керакки, коронавирусга чалинган беморларда АЛТ, АСТ миқдорининг ортиб 

кетиши гипоальбуминемия ва тромбоцитопения ҳолатлари, касалликнинг 

оқибатлари ёмон тугашидан далолат берувчи факторлар ҳисобланади.  

 Kоронавирус билан касалланган беморлар жигаридан биопсия 

олиб, текшириб кўрганда жигар ҳужайраларининг митоз бўлиниш жараёни 

кучайганлиги, эозинофилларнинг миқдори ортганлиги, гепатоцитларда 

дегенератив ўзгаришлар, лимфоцитлар инфилтрацияси, яллиғланиш, 

микротромбоз, стеатоз, бўлакчалар некрози ва апоптоз ҳолати билан 

кузатилган. CОВИД-19 вируси жигарни жароҳатлашнинг цитокин ҳужуми 

механизимини ўрганди ва 40 % болаларда ана шу механизм мавжудлигини 

тасдиқлади. 

 CОВИД-19 га чалинган болаларда аьзоларнинг жарохатланиш 

сабаби ва даражасини аниқлаш, даволаш ва профилактик усулларни 

такомиллаштириш зарурати мавжуд. Бу соҳада янгидан–янги текшириш 

усуллари, ўрганиш ва клиник кузатувлар ўтказилмоқда. 

Озука тури ҳар хил бўлган ҳайвонлар жигари морфологиясини ўрганган 

баъзи тадқиқотчилар [1; 130-б., 2; 3-9-б.] озука тури ҳар хил бўлган сут 

эмизувчи ҳайвонлар жигарининг умумий қонуниятлар асосида тузилган, аммо 

озуқа турига боғлик равишда ўзига хос морфологик ва морфометрик 

хусусиятларга эга эканлигини аниқлади. Ўтхўр сут эмизувчи ҳайвонлар 

(қуёнлар) жигарининг бўлакчалар атрофи бириктирувчи тўқимаси, марказий 

вена, бўлакчалараро артерия, вена, ўт йўли диаметри, гепатоцитлар ва 

уларнинг ядросининг ўлчами гўштхўр сут эмизувчи ҳайвонларникига 
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нисбатан катта бўлади. Бундай ўзига хос морфологик ва морфометрик 

ўзгаришлар эволюция жараёнида озуқа турига боглик равишда, овқат ҳазм 

қилиш тизими аъзолари, хусусан жигардаги юзага келган мосланишларнинг 

бир кўринишидир. 

§1.2. Турли экспериментал таъсирларда жигарннг 

морфофункционал ўзгаришлари 

Турли эксперментал тажрибалари туфайли жигардаги реактив 

ўзгаришлар ҳужайра ва молекуляр даражадаги морфологик ўзгаришларни ўз 

ичига олади. Жигарида гепатози бўлган қўйларда ўтказилган кузатувлар шуни 

кўрсатадики, периферик нерв тизимидаги патологик жараёнлар, умумий 

инервация сабабли, қорин бўшлиғи аъзоларининг патологик ўзгаришларига 

олиб келиши мумкин. Узоқ муддат спиртли ичимликлар бериб борилган 

тажриба ҳайвонлари жигарида гепатоцитлар ва қон томирларда турли 

даражадаги гипертрофик ўзгаришлар кузатилиши аниқланди [80; 79-86-б.]. 

Жигарнинг никель ёки симоб каби оғир металлар билан жароҳатланиши, 

оксидланиш стресси механизми асосида амалга ошиши тажрибада аниқланган 

[133; 1180-б.]. 

Бундан ташқари химёвий токсик моддалар жигар ҳужайралари ва 

гомеостазга таъсири орқали турли морфологик ўзгаришлар ёки 

мосланишларга олиб келиши тажрибада кузатилди [138; 14-21-б.]. 

Бундай кузатувлар турли ташқи таъсирларда жигарда бўладиган 

морфологик ўзгаришлар ёки мосланишлар, уларнинг ҳосил бўлиши 

механизмининг билиш муҳим эканлигини кўрсатади [4; 138-б.]. 

Баъзи изланувчилар тажриба ҳайвонларида стресс ва аллергия 

ҳолатларида ҳазм тизими аъзоларининг ўзгаришлари ва уларнинг даволаш 

йўлларини ўрганиб, ўз илмий мақолаларида баён қилдилар [25; 228-232-б.]. 

Бошқа бир гуруҳ тадқиқотчилар каламушлар ҳазм тизим аъзолари 

симпатик иннервацияси ва уларнинг аъзодан ташқари манбалари ҳақида 

маълумотлар берди. Бундан ташқари [56; 144-150-б.] экспериментал 
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ваготомия ҳолатида ошқозон ва 12 бармоқли ичак шиллиқ қавати 

ҳужайраларининг морфологик ўзгаришларини аниқлаб, бу ҳужайраларнинг 

фаолияти ва тузилиши, нерв тизими билан алоқадор эканлигини кўрсатиб 

берди. 

Ички аъзолар нерв, иммун ва эндокрин тизимга турли токсик моддалар 

таъсирда ўзига хос морфофункционал ўзгаришларини ўрганган бир неча 

тадқиқотчилар [65; 28-36-б., 71; 613-621-б., 73; 97-101-б.], аъзоларнинг 

тузилмавий компонентларининг морфофункционал ўзгаришларига сабаб 

бўлиши мумкин деган хулосага келишади. 

Баъзи тадқиқотчилар [78; 50-57-б.] 12 бармоқли ичак катта сўрғичи 

энтерохромаффин ҳужайраларининг экспериментал очлик ҳолатидаги 

морфологик ўзгаришларини ўз илмий мақолаларида баён қилди. Шу билан 

бирга [17; 27-29-б.] бир вақтнинг ўзида нерв ва эндокрин тузилмаларни 

аниқлаш усулларини қўллаб, ҳазм тизими аъзоларининг нерв ва эндокрин 

тизимларини нормада ва баъзи экспериментал таъсирлардаги реактив 

ўзгаришларини аниқладилар. Бундан ташқари улар ва бошқа бир қатор 

изланувчилар овқат ҳазм қилиш тизими аъзоларинг турли қисмлари 

деворининг тузилиши озуқа турига мос равишда турли хилдаги морфологик 

ва функционал ўзига хос жиҳатлари ҳам бўлишини айтиб ўтганлар. 

Т.Д. Дехқанов ва шогирдлари [16; 20-21-б., 17; 27-29-б.] 

гастроентеропанкреатик соҳа эндокриноцитларининг турли экспериментал 

таъсирлардаги морфологиясини ўрганишди. 

Қишлоқ хўжалигида кўп ишлатиладиган пестидситларнинг овқат ҳазм 

қилиш тизими аъзоларининг фаолиятига таъсирини ўрганган [55; 76-82-б.] 

илмий тадқиқотчилар пестицитлар билан заҳарланганда овқат ҳазм қилиш 

аъзоларида турли даражадаги деструктив ва дистрофик ўзгаришлар ҳосил 

бўлади деган хулосага келишди. 

Шу билан бирга [26; 18-б., 27; 28-32-б.] баъзи тадқиқотчилар 

экспериментал очлик ҳолатида ошқозон-ичак йўли EC-ҳужайраларининг сони 

ва қон плазмасида серотонин миқдорининг камайишини ўрганиб чиқди. 
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Тажрибада озиқланиш жараёнининг бузилиши билан боғлиқ бўлган 

ошқозон девори тузилишининг ўзига хос морфологик ўзгаришлари 

аниқладилар. 

Албатта эволюция жараёнида овқат ҳазм қилиш тизими аъзоларининг 

озуқа тури ва ҳаёт тарзи билан боғлиқ бўлган ўзига хос морфофункционал 

жиҳатларини аниқ далиллар билан кўрсатиб бера олган илмий адабиётлар 

етарли эмас. Демак, овқат ҳазм қилиш тизими аъзоларининг тузилиши ёки 

фаоллиги озуқа тури ва ҳаёт тарзи билан боғлиқ равишда ўзига хос 

мосланишлар ҳосил қилар экан, унда озуқа рационининг бузилишига ёки 

очлик ҳолати ҳам овқат ҳазм қилиш тизимида функционал ва морфологик 

ўзгаришлар ҳосил бўлиши эхтимолдан узоқ эмас. Шу сабабли ҳазм тизими 

аъзоларининг очлик ҳолатидаги ўзига хос морфофункционал жиҳатларини 

ўрганиш кўплаб изланувчиларининг эътиборини тортади. 

Очлик ҳолати, яъни тўлиқ сув ва озуқа бермаслик, барча тирик 

организмлар учун кучли экстремал стресс ҳолати бўлиб, организмда турли 

эмоционал ва морфофункционал номутоносибликни келтириб чиқаради. Биз 

биламизки, организм аъзолардан, аъзолар тўқималардан, тўқималар эса, 

ҳужайра ва ҳужайралараро моддалардан тузилган. Ҳужайра бу - тирик 

организмлар энг кичик морфофункционал бирлиги ҳисобланади. Ҳужайра 

яшаши ва функционал вазифасини бажариш учун у озиқланиши зарур. 

Ҳужайра нормал яшаб, ўз ҳаёт циклини давом эттириш учун унга ҳужайра 

озуқаси керак. Чунки ҳужайра яшаши учун зарур бўлган хомашё ва энергияни 

ташқаридан доимий равишда олиб туради. Агарда, ана шу хомашё ва энергия 

таъминоти тўхтатилса, барча ҳужайраларда, тўқималарда, аъзоларда ва бутун 

бир организм эндоген (ички) озиқланишга ўтади. Бошқача қилиб айтганда 

организмда кечаётган барча оксидланиш-қайтарилиш, моддалар алмашинуви 

жараёнлари секинлашади, кейин эса, турли даражада морфологик ва 

функционал ўзгаришлар содир бўлади. Ҳужайралар бўлиниш, кўпайиш учун 

эса, қурилиш материаллари йўқ. Шу сабабли ҳужайралар бўлиниши 

секинлашади. Ҳаёт циклини ўтиб бўлган ҳужайралар нобуд бўлади, яънгиси 
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эса ҳосил бўлиши секинлашади. Очлик таъсирида яшаб турганларида ҳам 

турли даражадаги дистрофик ва функционал ўзгаришлар бошланади. 

Натижада ҳужайра, тўқима ва аъзоларда ҳимоя-мослашув тизими ишга 

тушади. Организм чарви, тери ости ёғ клечаткаси ва бошқа ёғ деполари 

ҳисобига эндоген (ички) озиқланишга ўтади [44; 473-482-б.]. 

Очлик натижасида организмда ана шундай жараёнларнинг келиб 

чиқишини батафсил ёритиб, илмий жихатдан асослаб беришни 

тадқиқотимизнинг мақсади қилиб белгилаб олдик. Бу мақсадни амалга 

ошириш учун эса зарур бўлган вазифалар, материаллар, усуллар ва 

тажрибалардан фойдаландик. Шу билан бир қаторда, ушбу муаммони биздан 

олдинги ўрганган тадқиқотчиларнинг ишларини ўрганиб чиқиб, мавзунинг 

ўрганилмаган жиҳатларини ўрганиб олдик. Хулоса қилиб айтганда, 

ўрганилмаган жиҳатлари, диссертация мавзусининг долзарблиги, тадқиқот 

мақсади ва вазифалари каби қисмларда батафсил ёритилган. Ушбу бобда 

тиббиётнинг ана шу соҳаси ва мавзуга доир жаҳон илмий адабиётлари билан 

танишиб, таҳлил қилиб чиқдик. 

Биз биламизки, барча аъзолар ва бутун организм фаолиятини бошкариш, 

мувофиқлаштиришда бошқарув ва мослашув тизими муҳим аҳамиятга эга. Бу 

соҳанинг бугунги кундаги ривожланишга хисса қўшган, фундаменталь 

аҳамиятга эга бўлган олимларнинг илмий ишлари (Б.И. Лаврентев, Н.Г. 

Колосов, А. Я. Хабарова, Ф.А. Волинский, В.Н. Швалев, ва бошқалар) нейрон 

назарияси, автоном нерв тизимининг морфологияси, умуртқали ҳайвонлар ва 

одамлар ҳазм қилиш аъзолари вегетатив нерв тизимининг морфологиясига 

доир бир қатор тушунчалар илмий асослар берилган. 

Нейронлар таркибидаги медиаторлари (адреналин, норадреналин, 

ацетилхолин ва ҳоказо), организмда трофик, цитостатик, ҳужайралар 

бўлиниши, регенерация, пролифирация жараёнларини бошқариш, 

мослаштириш ва мувофиқлаштириш каби ўта мураккаб, шу билан бирга 

тизимли вазифаларни амалга оширади. Шу сабабли бундай мураккаб 
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вазифаларни амалга оширувчи тузилмаларнинг морфологияси ва 

физиологиясини ўрганиш жуда муҳим ва қизиқарлидир. 

Бир қатор тадқиқотчилар [8; 59-66-б., 9; 49-б.] овқат ҳазм қилиш тизими 

аъзоларининг адренергик ва холинергик инервацияси, сут эмизувчи ҳайвонлар 

автоном нерв тизими катехоламинлар сақловчи ҳужайраларини аниқлаш 

усуллари ва одамлар юлдузсимон нерв чигаллари адренергик нерв 

толаларининг морфологияси ва баъзи патологик ҳолатлардаги ўзгаришларини 

ўрганишди. Улар автоном нерв тизимининг адренергик нейронлари уларни 

ўрганиш усуллари ва таркибидаги катехоламинларнинг тарқалишига қараб 

нур таратиш даражасининг ҳар хил бўлиши мумкинлиги ҳақида ўз илмий 

ишларида баён қилдилар. 

Баъзи изланувчилар [17; 27-29-б., 130; 437-454-б.] ўт йўллари 

деворининг нейрон таркиби, адренергик, холинергик ва пептидергик нерв 

толаларини ўрганиб чиқиб, уларнинг полиморфизмини ўз тадқиқотларида 

таърифлаб берган. 

Ўт қопи ва ўт йўлларининг интрамурал нерв тизими ҳамда бу тизим 

тузилмаларининг ўт-тош касаллиги жараёнидаги варикоз кенгаймалар ҳосил 

бўлиши ва бошқа деструктив ўзгаришларини бошқа изланувчилар [16; 20-21-

б.] ўрганиб чиқишди. 

Вегетатив нерв тизими толаларининг ёшга қараб ўзгариши, қариётган 

организмларда нерв толаларининг варикоз кенгаймалари кўпайиб кетиши, 

улардаги медиаторлар миқдори ва сифати пасайиб кетиши ҳолатини ўрганган 

тадқиқотчилар [56; 144-150-б.] ўз илмий изланишларида кузатдилар. 

Нейрон назарияси ҳақидаги дунёқарашлар, ички аъзоларнинг 

интрамурал нерв тузилмлари ва уларнинг морфологияси ҳақида бундан бир 

аср олдин Б.И. Лаврентьев ўз илмий асарларида тушунтириб берган эди. 

Бошқа бир гуруҳ изланувчилар [27; 28-32-б.] турли эмоционал ҳолатдаги, 

жумладан очлик ҳолатидаги ҳайвонлар ҳазм тизими аъзоларининг умумий 

тузилишидаги ва нерв тизимидаги морфологик ўзгаришларни ўрганиб 

чиқдилар. Шулар қаторида [8; 59-66-б., 9; 49-б., 10; 86-92-б., 11; 54-63-б., 16; 
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20-21-б.] ошқозон, ўт йўли, ингичка ичак девори адренергик ва холинергик 

иннервацияси, унинг интрамурал нерв чигалларининг морфологияси ва ушбу 

тузилмаларнинг турли патологик ҳолатлардаги морфофункционал 

ўзгаришларни баён қилган. 

Баъзи тадқиқотчилар [45; 26-29-б., 46; 97-99-б., 95; 131-136-б., 96; 141-

153-б., 99; 112-103-б.] турли нерв чигалларида нейроцитларнинг ёшга қараб 

морфометрик ва гистологик шаклланиш босқичларини ўрганиб чиқди. 

Шунингдек [102; 161648-б., 103; 127-128-б., 105; 2-7-б.] нерв 

ўсимталарининг ўзаро туташуви, нерв толаларидаги варикоз кенгаймаларнинг 

ҳосил бўлиш механизмларини ўрганиб, бундай морфологик ўзгаришлар турли 

ташқи (экзоген) таьсирлар натижасида ёки организмнинг қариш жараёнидаги 

(эндоген) таъсирлар оқибатида пайдо бўлишини баён қилдилар. 

Ўзбекистонлик баъзи олимлар [47; 25-30-б.] ички аъзолар нерв 

тизимининг ёшга қараб ўзгаришлари сабаблари ва морфологиясини изохлаб 

берди. Улар ҳайвонларда экспериментал холицисэктомия ҳолатида ошқозон 

ва ўн икки бармоқли ичак интрамурал нерв аппаратининг морфологик 

ўзгаришлари ўрганиб, адренергик ва холинергик нерв толалари, уларнинг 

чигалларидаги пайдо бўлган варикоз кенгаймалар ва бошқа дегенератив 

ўзгаришлар ҳақида баён қилди. 

В.Н. Швалёв ва бошқалар [41; 146-150-б., 66; 42-48-б.] вегетатив нерв 

тизимининг пренатал ва постнатал онтогенездаги шаклланиш ва 

ривожланишини медиатордан олдинги, медиатор ва медиатордан кейинги 

босқичларга бўлиб ўрганишди. 

Уларнинг шогирдлари [45; 26-29-б., 46; 97-99-б., 47; 25-30-б., 48; 107-

119-б., 49; 107-119-б., 78; 50-57-б.] ошқозон-ичак тракти аъзоларининг 

адренергик, холинергик нерв тизимининг морфологияси, уларнинг пренатал 

ва постнатал ривожланиш босқичлари, тўқима таркиби ва бу нерв 

тузилмаларининг турли экспериментал таъсирлардан кейинги 

морфофункционал ўзгаришлари атрофлича ўрганиб чиқди. 
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Юқорида таҳлил қилинган адабиётлар ичида нейронлар назариясининг 

яратилиши, вегетатив нерв тизими, унинг тузилмавий таркиби, интрамурал 

нерв чигаллари, адренергик ва холинергик нерв толаларининг тузилиши, 

турли экспериментал таъсирлардаги морфофункционал ўзгаришларини баён 

қилган илмий ишлар кўп. Охирги йилларда вегетатив нерв тизими 

тузилмаларининг пренатал ва постнатал ривожланиш босқичлари, шаклланиш 

жараёнларини баён этган адабиётлар ҳам мавжуд. Аммо жигарда бу тизимнинг 

морфологиясини, айниқса экспериментал холестаз ва очлик ҳолатидаги 

морфологиясини ўрганган илмий ишларни етарли деб бўлмайди. Шу сабабли 

тажриба ҳайвонлар жигари нерв тизимининг экспериментал холестаз ва очлик 

ҳолатидаги морфологиясини ўрганишни олдимизга қўйган мақсаднинг бир 

қисми деб билдик ва бу муаммони батафсилроқ ёритиш учун керакли 

вазифалар белгилаб олдик. 
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II-БОБ. ЎРГАНИШ МАТЕРИАЛЛАРИ ВА УСЛУБЛАРИ 

Ўрганиш объекти ва предмети. Ўрганиш объекти сифатида 42 та етук 

ёшдаги қуёнлар танланди. Тақиқот нисбий соғлом, вазни 2500 гр дан 3500 гр 

гача бўлган стандарт виварий шароитда (t=21-230 С ҳавонинг намлиги 50 - 60 

%, ёруғлик режими 12 соатдан) боқилган, шиншилла зотли, эркак қуёнлар 

олинди. Ўрганилиш объекти қуйидагича тақсимланди (2.1-жадвал). 

2.1-жадвал 

Лаборатор

ҳайвонлар 

Назорат 

учун 

Ёлғон 

жарроҳлик 

амалиёти 

Экспериментал 

холестаз 

Экспериментал 

очлик 

Ж
ам

и
 

5 сутка 
20 

сутка 
3 сутка 

10 

сутка 

Қуёнлар 6 6 8 7 7 8 42 

 

Тадқиқотнинг предмети сифатида 42 та лаборатория ҳайвонлари 

жигарининг паренхимаси ва нерв тизимининг нормадаги тузилиши, ҳамда 

экспериментал холестаз ва очлик ҳолатидаги ўзгаришлари ўрганилди. 

Ўрганиш усуллари. Тажриба учун қуёнларда холестаз синдроми 

модели яратилди. Бунинг учун тажриба ҳайвонларининг қорин бўшлиғи 

(Воробьев А.А. усулида) лапаротомия қилиб очилиб, умумий ўт йўлига 

лигатура қўйиш ёрдамида амалга оширилди. Жарроҳлик амалиёти (Фатеев 

Е.И. ва бошқалар усулида 2014 ксилозин 2.0 мл/кг) наркоз остида ўтказилди. 

Жарроҳлик амалиёти ўтказилган тажриба ҳайвонлари (қуёнлар) икки гуруҳга 

ажратилиб (яқин муддат 5 сутка, узоқ муддат 20 сутка), доимий равишда 

назорат қилиб борилди. Назорат учун танланган қуёнларда эса, ёлғон 

жарроҳлик амалиёти, яъни қорин бўшлиғи лапоротомия усулида очилиб, 

умумий ўт йўлига лигатура қўйилмасдан қайта тикиб қўйилди. Назорат 

қуёнлари ҳам эксперимент ўтказилаётган қуёнлар билан бир хил шароитда 

назорат қилиб борилди. Экспериментал очлик эса, Ю.С. Заболотских (2000) 

усулида тажриба ҳайвонларига бутунлай озуқа ва сув бермаслик йўли билан 

амалга оширилди. Очлик тажрибаси ҳам икки хил муддатда, яъни яқин муддат 

(3 сутка) ва узоқ муддат (10 сутка) давом эттирилди. Муддатлари тўлган 
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тажриба ҳайвонлари кселозин (2.0 мг/кг) наркоз остида, қорин аортасини 

кесиб, қонсизлантириш усулида жонсизлантирилди. 

Тажриба гуруҳи ҳайвонлари 2010 йил 22 сентябрдаги Европа 

Парламенти ва Европа Иттифоқи Кенгашининг илмий мақсадларда 

фойдаланиладиган ҳайвонларни ҳимоя қилиш бўйича 2010/EU директивасига 

асосан, ҳамда Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни сақлаш вазирлиги 

ҳузуридаги Этик қўмитадан лаборатория ҳайвонларида тажрибалар ўтказиш 

учун ёзма рухсатнома асосида жонсизлантирилиб ўрганиш учун улардан 

жигар материаллари олинди. 

Олинган материал 10 % ли нейтрал формалинда қотирилди (фиксация 

қилинди). Қотириш учун материал осилган ҳолатда бўлиб, суюқлиги бир неча 

ўн баробар кўп. Олинган материал 12 соатдан сўнг худди шундай 10 % ли 

нейтрал формалинга қайтадан қотирилди. Қотирилмайдиган материаллар эса 

дархол креостатларга олиниб музлатилди ва керакли кесмалар тайёрланди [53; 

67-78-б.]. Ҳар бир тажриба ҳайвони устида ўтказилган жаррохлик амалиёти, 

кузатув кундаликлари ва жонсизлантириш учун махсус баённома дафтарида 

қайд қилиб борилди. 

Тажриба ҳайвонлар жигарининг умумий тузилишини ўрганиш учун, 

олинган материалларни гемотоксиллин-эозин, Ван-Гизон усулида бўяб 

ўрганилди [53; 67-78-б.]. 

Гематоксилин-Эозин усулида бўялганда парафин кесмалари буюм 

ойнаси билан ксилолга 1-2 минут солинади (парафиндан халос бўлиш 

мақсадида). Кейин эса 96 % ли этил спиртига 1-2 минутга солинади. Ундан 

сўнг дистилланган сувда 1-2 минут ювилиб, буюм ойнаси яхшилаб атрофлари 

артиб тозаланди. Намликдан тозаланган кесмалар устига гематоксиллин бўёғи 

томизилиб, 3-5 минут бўялади. Сўнг эса бўёқ ювиб ташланади ва микроскоп 

остида бўяш даражаси кузатилади. Меъёрида бўялганига ишонч ҳосил 

қилингандан сўнг эса эозин бўёғи томизилади ва 1-2 минут давомида бўялади. 

Кейин эса дистилланган сув билан ювиб ташланади ва 96 % ли этил 

спиртида сувсизлантирилади. Бўялган препаратни тиниқлаштириш учун эса, 
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аввал корбол + ксилол аралашмасида, сўнг тоза ксилол эритмасида 0,5-1 минут 

сақланади. Буюм ойнасининг атрофлари тозаланиб 1 томчи канада болзами 

томизилиб, ёпгич ойна билан ёпилади. Ичида ҳаво қолмаслик учун устига 

кичик тош (юк) қўйилиб, бир неча кун қуритилади. Ундан кейин эса доими 

гистологик препарат тайёр бўлади ва уни микроскоп остида кўриш мумкин. 

Ван-Гизон усулида бўяш учун 2 хил эритмадан фойдалинади. 

Биринчиси Вейгерт гематоксилин ва иккинчиси эса, эозин ўрнида 

пикрофуксиннинг кислотаси эритмаси. Бириктирувчи тўқима таркибидаги 

коллоген толалар пикрофуксин билан бўялганда тиниқ қизил ранга киради, 

мускул ва эластик толалар эса қўнғир-қизил ёки сариқ-яшил рангда бўлади. 

Вейгерт гематоксилини ҳужайраларнинг ядросини тўқ-жигарранг ёки 

қорамтир-қўнғир бўяйди. Бизнинг Ван-Гизон усулида бўяб ўрганишимиздан 

асосий мақсад жигар таркибидаги коллоген, эластик ва мускул толалари, 

уларнинг йўналиши ва қалинлигини қиёсий ўрганишдан иборат. 

Вейгерт гематоксилинининг ишчи эритмасини асосан бўяш олдидан 

тайёрланади. Бунинг учун Вейгертнинг 1 ва 2 чи эритмалари бир ҳил миқдорда 

олиниб аралаштирилади. 

Вейгертнинг 1 чи эритмаси 100 мл 96 % этил спиртига 1 грамм 

гематоксилин солиниб эритма тайёрланади. Вейгертнинг 2 чи эритмаси эса, 4 

мл 29 % ли темир хлорид эритмасига 1 мл сирка кислотаси солиниб, 0.5 мл 

дистилланган сув қўшилади. Кейин Вейгертнинг 2 чи эритмаси 1 чи эритмага 

бир неча бор кам миқдорда қўшилади. Сўнг эса пипетка ёрдамида 2-чи эритма, 

1 чи эритма миқдоригача томчилаб қўшилади. Агар эритма тўқ бинафша ранга 

кирса, демак тўғри тайёрланган ҳисобланади. 

Вейгерт бўёғининг эритмаларининг алоҳида йиллаб сақлаш мумкин. 

Ишлатишдан олдин эса бу икки эритма аралаштирилиб тайёрланади. 

Гистологик кесмалар дистирлланган сувдан олиниб, Вейгерт 

гематоксилинида 2-5 минут ушланади. Сўнг ювиб ташланади ва ҳужайра 

ядроси бўялиш даражаси микроскоп остида кузатилади. Кейин водопород 

сувида ювиб, 1-2-3 минут давомида пикрофуксин эритмасига солинади. 
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Бўялган кесмалар дистирланган сувда тез ювулиб (5-6 секунд), 96 % этил 

спиртида сувсизлантирилади. Сувсизлантирилган кесмалар эса, корбол-

толуолда, сўнг толуолда тиниқлаштирилади. Буюм ойнасининг атрофлари 

тозаланиб, бир томчи канада балзами томизилиб, ёпгич ойна ёпилади ва тошга 

(юк) бостириб бир неча кун қуритилади. Меъёрида бўялган препаратларда 

коллаген толалар алвон-қизил рангда, мускул ва эластик толалар эса, сарғиш-

жигар ранг, ёки сариқ-яшил рангга бўялади. Ҳужайраларнинг ядроси эса, тўқ-

жигарранг ёки қорамтир-жигар рангга бўялади. Бўяш жараёнида 

препаратларнинг бўялиш даражасини доимий равишда микроскоп остида 

кузатиб бориш лозим. Агар ҳужайраларнинг ядроси қора эмас, жигар ранг 

бўлса, унда кесмаларни гематоксилинда кўпроқ ёки пикрофуксинда камроқ 

ушлаш керак. Агар бириктирувчи тўқиманинг толалари қизил рангга бўялса, 

пикрофуксин билан бўялгандан сўнг кесмаларни сув билан кўпроқ ювиш 

лозим. Агар бириктирувчи тўқима толалари оч қизил рангга бўялган бўлса, 

уни сувда ювмасдан, спиртга кўчириш мумкин. Пикрофуксин билан паст 

бўялган ҳолатда, спиртга узоқ вақт ушламасдан, тезгина тиниқлаштириш учун 

корбол ёки ксилолга ўтказиш лозим. Сўнг эса, буюм ойнаси атрофлари 

тозаланиб, канада балзамидан томизилади ва қоплагич ойна ёпилади. Бир неча 

кун қуритилиб сўнг микроскоп остида кўриш мумкин. 

Тажриба ҳайвонлари жигарининг нерв тузилмалари, кесмаларига 

Бильшовский-Гросс усулида кумуш нитрат тузи эритмаси билан имирегнация 

қилиш ёрдамида аниқланди [53; 67-78-б.]. 

Бильшовский-Гросс усулида бўяш периферик асаб тизимини 

импрегнация қилишнинг энг кенг тарқалган усулларидан бири Б.Н. Лаврентев 

модификациясидаги Бильшовский — Гросс усули ҳисобланади.  

Ўрганиладиган материал, ўлик организмдан дарҳол олинади, буни 

кейинроқ қилиш ҳам мумкин, аммо натижа ёмонроқ бўлади. Фиксация учун 

12-20 % ли нейтрал формалин ёки АФА суюқлиги ишлатилади. Бунда 96 % 

спирт, мишяк кислотасининг 1 % эритмаси ва нейтрал формалин тенг 

миқдорда олинади. 
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Дастлабки 2-3 кун ичида нейтрал формалинга солинганда, фиксатор 

эритмасини 2-3 марта ўзгартириш керак, чунки эритма қон ва ёғдан 

лойқаланган бўлади. Фиксация давомийлиги 7 кун ёки ундан кўп бўлиши 

зарур. Фиксатор миқдори бўлакларнинг ҳажмидан 50-100 баравар кўп бўлиши 

керак. Фиксаторда бўлиш вақти тадқиқот объекти ва мақсадларига боғлиқ ва 

эмпирик тарзда танланади. Шундай қилиб, нетрал муҳитда асаб тугунларини 

аниқлаш учун – 2-4 кун, силлиқ мушаклардаги асаб чигалларини аниқлаш 

учун – 10-20 кун фиксация қилиниши керак. Агар материал нейтрал 

формалинда узоқ вақт сақланганидан кейин яхши таъсир қилмаса, уни бир 

неча кун давомида янги фиксаторда қайта қотириш зарур. 

АФА суюқлигида фиксация 1 соат давом этади, шундан сўнг материал 

10 % нейтрал формалинга ўтказилади, эритма бир неча марта ўзгартирилади, 

ҳар бир порсияда бир неча соат сақланади. Кейин материал 15 % нейтрал 

формалин эритмасига ўтказилади, у ерда узоқ вақт сақланиши мумкин. 

Ишчи эритмалар тайёрлаш 

1. Кимёвий тоза кристалли кумуш нитратдан 20 % кумуш нитрат 

эритмаси тайёрланади. Бунда дистилланган сувдан фойдаланиш яхшидир. 

Кумуш нитратнинг бундай эритмаси қоронғи идишда (ёки қоронғида) 

сақланиши керак. Ишлатишдан олдин эритмани текшириш керак: агар у 

қорайган бўлса, у билан ишлаб бўлмайди. 

2. Импрегнация қилиш учун кумушли аммиакни тайёрлаш керак. Ушбу 

эритма махсус стаканида тайёрланади. Биринчидан, 20 % кумуш нитрат 

эритмаси тайёрланиш учун 25 % аммиак эритмаси қўшилади. Бунда қора 

чўкма ҳосил қилади. Чўкинди эримагунча шиша таёқча билан стакандаги 

эритма доимий равишда аралаштириб, томчилаб жуда эҳтиёткорлик билан 

аммиак қўшилади. Аммиак эритмасини иш давомида бир неча марта кам 

миқдорда тайёрлаган яхши. 

3. Аммиак суви, 25 % аммиак эритмасининг 1 қисмини, дистилланган 

сувнинг 2 қисмида эритиб тайёрланади. 
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4. Кислотали формалиннинг 20 % эритмаси сувда тайёрланади. Иш учун 

колбада (1л) захира эритма бўлиши керак. Эритма тўрт—бешта идишга ёки 

боксга қуйилади. 

5. Кумуш нитрат эритмаси 1 мл дистилланган сув учун 1 % сувли кумуш 

нитрат эритмасидан 1—2 томчи миқдорида тайёрланади. Кумуш нитрат 

эритмаси жойлашган стаканга 1-2 томчи (ва ундан ҳам кўпроқ) аммиак 

қўшилиши керак. Агар кесма кумуш аммиакда тезда қорайса, бўлакларни 20 

% формалин эритмасида қайта қотириш муддатини қисқартириш керак. 

Люминесцент гистохимик усул ёрдамида адренергик нерв тузилмалари 

ўрганилди. Бунда қотирилмаган креостат кесмалари В. Н. Щвалёв ва Н. И. 

Жучкованинг (1987), глиоксил кислотасининг 2 % ли эритмасида ишлов 

бериш усулидан фойдаланилади [6; 37-39-б., 66; 42-48-б.]. 

Бунинг учун фиксация қилинмаган янги материал креостат микротомга 

қўйиб музлатилади. Сўнгра эса 25-30 мкм қалинликдаги кесмалар олиниб 

буюм ойначасига ёпиштирилади. Кейин эса, буюм ойнасидаги кесмалар 

глиоксил кислотасининг 2 % эритмасига солинади (pH-7.2). Эритмадан 

олинган кесмалар иссиқ вентилятор остида (1000 С) қуритилиб, глицерин 

томизилиб, қоплагич ойна билан ёпилади. Бу усулда тайёрланган вақтинчалик 

препаратлар ЛЮМАМ-И2, ДРШ-3 симобли лампали люминесцент 

микроскопида, кўк-бинафша ранг таратувчи ФС-1-4, ФС-1-6 фильтрлардан 

фойдаланиб ўрганилади ва N-300(HDCE-X500N) фотокамера ёрдамида 

суратга олинди [66; 42-48-б.]. 

Жигарнинг ичидаги қон томирлар, ўт йўллари, жигар ҳужайралари ва 

уларнинг ядролари ўлчами, окуляр ўлчагич (линейка) ёрдамида ўлчанди. 

Адренергик ва холинергик нерв тузилмаларининг жойлашиш зичлиги 

эса 256 нуқталик окуляр тўр ёрдамида аниқланди. Тажрибада олинган 

маълумотларни статистик ишлов бериш Pentiem VI компрютерда Microsoft 

Office Exel – 2012 дастурий таъминот тўплами ёрдамида, шу жумладан 

ўрнатилган статистик ишлов бериш функциялардан фойдаланилган ҳолда 

амалга оширилди. Таққослаш гуруҳлари орасидаги фарқлар р<0.05 бўлганда 
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ишончли деб ҳисобланди. Диссертациянинг мақсадини ва вазифаларини 

амалга ошириш учун етарли миқдорда тажриба ҳайвонлари (ўрганиш объекти) 

олинган ва кенг қамровли классик ҳамда замоновий ўрганиш усулларидан 

фойдаланилди.  
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III-БОБ. ТАЖРИБА ҲАЙВОНЛАР ЖИГАРИНИНГ УМУМИЙ 

МОРФОЛОГИЯСИ 

§3.1. Қуёнлар жигарининг паренхимасининг морфологик ва 

морфометрик хусусиятлари 

Қуёнлар жигарининг умумий тузилиши, бошқа сут эмизувчи 

ҳайвонларники каби умумий қонуниятлар асосида тузилган. Аммо, бошқа сут 

эмизувчи ҳайвонларникидан ўзига хос фарқли томонлари ҳам мавжуд. 

Қуёнлар жигари барча бошқа сут эмизувчи ҳайвонларники каби ташқаридан 

бириктирувчи тўқимали капсула билан (Глиссон капсуласи) ўралган. 

 
3.1-расм. Назорат гуруҳи. Қуёнлар жигарининг капсуласи ва 

паренхимаси. Ван-Гизон усулида бўялган. Ок. 10 х об. 40. 

 

Бириктирувчи тўқимали капсула ташқи томондан қорин парданинг 

вицерал варағи (мезотелий) билан қоплаб олинган ва улар бир-бирига зич 

ёпишиб кетган. Ушбу капсуланинг қалинлиги қуёнларда ўртача 8-10 мкм 

бўлиб, жигарнинг дарвоза қисмида эса 15-18 мкм ни ташкил қилади. Қуёнлар 

жигари олти бурчакли призмалар шаклидаги бўлакчалардан ташкил топган. 

1-2 расмларда назорат ҳайвонлари жигарининг капсуласи, 

паренхимасидаги тузилмалар, жумладан марказий вена, жигар пластинкалари, 



29 

бўлакчалар атрофидаги қон томирлар ва ўт тизими, бириктирувчи тўқима каби 

таркибий тузилмаларини кўрамиз. 

 
3.2-расм. Назорат гуруҳи. Қуёнлар жигарининг капсуласи ўт халтаси 

билан туташган юзаси. Ван-Гизон усулида бўялган. Ок 10 х об 40. 

 

Бўлакчаларнинг асос қисмида унинг диаметри 1.2-1.3 мм, бўйи эса 

бирмунча узунроқ. Бундай морфометрик маълумотларни препаратларда жигар 

бўлакчасининг бўйлама кесими тушган қисмида аниқлаш мумкин. Жигар 

бўлакчаларининг ўртасида марказий вена жойлашган бўлиб, унинг девори бир 

қават эндотелий ҳужайралари ва бириктирувчи тўқималарнинг юпқа 

тутамидан ташкил топган. Қуёнлар жигари бўлакчаларидаги марказий 

веналарнинг диаметри ўртача 76.30±1.28 мкм га тенг. Жигар бўлакчалари бир-

биридан бириктирувчи тўқиманинг юпқа қатлами билан ажралиб туради ва у 

жигарнинг стромасини ҳосил қилади. Бўлакчалар атрофида, сийрак 

бириктирувчи тўқима таркибида бўлакчалараро, бўлакчалар атрофи вена, 

артерия қон томирлари ва ўт йўли жойлашган. 

Бўлакчалараро ва бўлакчалар атрофи веналари мушаги суст 

ривожланган, аммо ўлчами артерияларникига қараганда анча йирик. Артерия 

қон томирлари эса мушак типидаги қон томирларга хос тузилишга эга. 

Қуёнлар жигари бўлакчалраро веналарининг диаметри 60.50±1.18 мкм бўлиб, 

шу номли артериянинг диамети эса 7.30±0.50 мкм га тенг, яъни бўлакчалараро 
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веналарнинг кўндаланг кесими артерияларникига қараганда 8-9 баробар 

каттароқ. 

 
3.3-расм. Назорат гуруҳи. Қуёнлар жигарининг марказий веналари. 

Гематоксилин-Эозин усулида бўялган. Ок 10 х об 40. 

 

Бўлакчалараро ўт йўлларининг девори ҳам нисбатан қалин бўлиб, бир 

қават призмасимон эпителий ҳужайралари билан қопланган. Эпителий остида 

эса, сийрак бириктирувчи тўқиманинг юпқа қатлами ётади. Қуёнлар жигари 

бўлакчалараро ўт йўлининг диаметри 15.4±1.16 мкм га тенг. 

Бўлакчаларнинг ўзи эса, ўртада жойлашган марказий вена ва унга 

радиал ҳолатда жойлашган жигар пластинкалари ҳамда синусоид типидаги 

гемокапилярлардан тузилган. Жигар пластинкалари жигар ҳужайралари-

гепатоцитлардан ҳосил бўлади. Жигар ҳужайралари овал, юмалоқ ёки нотўғри 

шаклда бўлиши мумкин. Гепатоцитлар ички (билиар) мембрана ҳосил қилган 

томони билан бир-бирига маҳкам бириккан. Кемтиклар (чуқурчалар) ўзаро 

қўшилишиб узун най (канал) ҳосил қилади ва бу най бўлакча ичидаги ўт 

йўлини ҳосил қилади (ўт йўлининг ҳусусий девори йўк). Бу най (канал) 

марказий вена томондан ёпиқ, яъни боши берк. Шу сабабли ўт суюқлиги 

марказдан бўлакча ташқарисига томон оқади. 

 



31 

 
3.4-расм. Назорат гуруҳи. Қуёнлар жигарининг марказий веналари ва 

бўлакчалараро бириктирувчи тўқимаси Ван-Гизон усулида бўялган. 

Ок.10 х об. 40. 

Гепатоцитларда ўт йўлига қараган билияр ва гемокапиляр томонга 

қараган васкуляр юзалари мавжуд ва бу юзаларда микроворсинкалари 

жойлашган. Гепатоцитларнинг цитоплазмасида оксифил доначалари 

кўринади. Ядроси юмалоқ шаклда бўлиб, баъзи ҳужайраларда иккита ёки учта 

ядро ҳам бўлиши мумкин. Бу эса организмнинг функционал ҳолати, эндоген 

ва экзоген таъсирлар ёки ёшга боғлиқ бўлган ўзгаришлар ҳисобланади. 

Қуёнлар жигари гепатоцитларининг ўлчами ўртача 25.65±0.30 мкм бўлиб, 

ядроси эса 7.2±0.18 мкм га тенг ёки ядро-цитоплазма нисбати 0.31 га тенг. 

Жигар ҳужайралари ва синусоид капилярлар орасида ўлчами 0.7-0.8 мкм 

келадиган бўшлиқ кўринади (Диссе бўшлиғи). Бу бўшлиқ қон томирлар 

эндотелийси ва базал мембрана орқали синусоид капилярлар билан алоқаси 

мавжуд яъни, қоннинг озуқага бой плазмаси ана шу бўшлиққа чиқиб 

гепатоцитларни озиқлантиради. Баъзи ҳолларда гемокапилярлар деворида 

эндотелий ҳужайраларидан ташқари юлдузсимон шалкдаги жигар 

макрофагларини учратиш мумкин (Купфер ҳужайралари) Диссе бўшлиғи ва 

жигар пластинкалари оралиғида, учбурчак, овал шаклдаги синуслар атрофи ёғ 

ҳужайраларни кўриш мумкин. Уларнинг цитоплазмасида жуда кўплар ёғ 



32 

томчилари мавжуд. Уларнинг синтез аппарати яхши ривожланган бўлиб, 

фибробластлар сингари кўплаб коллаген толаларни ҳам ишлаб чиқаради. 

 
3.5-расм. Назорат гуруҳи. Қуёнлар жигарининг марказий венаси ва 

триадаси. Ван-Гизон усулида бўялган. Ок. 10 х об. 40. 

 

 
3.6-расм. Назорат гуруҳи. Қуёнлар жигарининг марказий венаси ва 

триадаси. Ван-Гизон усулида бўялган. Ок 10 х об 40. 

 

Қуёнлар жигари бўлакчалари орасидаги бириктирувчи тўқима анча 

яхши ривожланган. Буни қуёнлар жигари гепатоцитларининг бириктирувчи 

тўқимага нисбатидан ҳам кўриш мумкин ,яъни бу кўрсаткич қуёнларда 
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22.9±03.7:4.21±1.24 га тенг ёки жигар ҳужайралари бириктирувчи тўқимага 

нисбатан 5.44 баробар кўп дегани. Шундай қилиб, ўтхўр сут эмизувчи 

ҳайвонлар вакили, қуёнлар жигарининг ўзига ҳос морфологик ва морфометрик 

хусусиятлари, юқорида баён қилинган маълумотлардан иборатдир. 3.2-жадвал  

ва 3.7-расмда эса назорат ҳайвонлари жигари паренхимаси таркибий 

тузилмаларининг морфометрик ўлчамлари берилган. Бунда жигар 

бўлакчасининг марказий вена, бўлакчалараро вена, артерия, ўт йўли, 

гепатоцитлар ўлчами, ядросининг ўлчами, ядро-цитоплазматик нисбати, 

гепатоцитларнинг бириктирувчи тўқимага нисбатининг назорат 

ҳайвонлардаги ўлчамлари келтирилган. 

3.2-жадвал 

Тажриба ҳайвонлари жигарининг морфометрик кўрсаткичлари (мкм 

ҳисобида) 

Морфологик кўрсатгичлар Қуёнлар 

Капсула қалинлиги 8-10 

Марказий вена 76.30±1.28 

Бўлакчалараро вена 60.50±1.18 

Бўлакчалараро артерия 7.30±0.5 

Бўлакчалараро ўт йўли 15.4±1.18 

Гепатоцитлар ўлчами 25.65±0.3 

Ядросининг ўлчами 7.2±0.18 

Ядро-цитоплазматик нисбати 0.31 

Диссе бўшлиғи 0.7-0.8 

Гепатоцитларнинг жойлашиш зичлиги 22.9±0.37 

Бириктирувчи тўқима зичлиги 4.21±1.24 

Гепатоцитлар ва бириктирувчи тўқима нисбати 5.44 

 



34 

 

3.7-расм. Тажриба ҳайвонлари жигарининг морфометрик 

кўрсаткичларининг диаграммаси 

§3.2. Қуёнлар жигари нерв тизимининг морфологик ва 

морфометрик хусусиятлари 

Қуёнлар жигаридан тайёрланган креостат кесмалар глиоксил 

кислотасининг 2 % ли эритмаси билан ишлов берилиб, люменисцент 

микроскопида кўрилганда адренергик нерв толаларининг барча 

элементларининг кўриш мумкин. Қуёнлар жигарининг барча қисмларида 

адренергик нерв толаларини учратамиз. Аммо, жигарнинг Глиссон 

капсуласида, унинг қон томирлари, ўт йўллари ва паренхимасига нисбатан 

адренергик нерв толалари жуда зич жойлашган. Қуёнлар жигарининг 

капсуласида адренергик нерв толалари йирик, ўртача, кичик тутамлар ҳосил 

қилиб ёки алоҳида толалар шаклида жойлашган. Бу тутамлар қон томирлари 

девори бўйлаб жойлашади ва ҳар хил ҳажмдаги турли чигаллар ҳосил қилади. 

Глиссон капсуласи ва ундан ичкарига кирувчи қон томирлари, кичикроқ қон 

томирларга бўлиниш жараёнида адренергик нерв толалари ҳам бўлинган қон 

томирлар йўналиши бўйлаб кичикроқ тутамларга ажралади ва шу қон 

томирлар девори бўйлаб қалин тўр ҳосил қилади. 
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3.8-расм. Назорат қуёнлари жигарининг бўлакчалараро қон томирлар 

ва гемакопилярлар деворидаги адренергик нерв толалари. Швалев-

Жучкова усулида глиоксил кислотасида ишлов берилган.  

Ок 10 х об 10. 

 

Адренергик нерв толаларининг таркибида флюроген аминлар 

(катехоламинлар) борлиги сабабли улар ёрқин зангори-яшил нур таратади. 

Баъзан, бу ранглар шимол ёғдусини эслатади. Йирик тутамлардаги толалар 

бир-бирига жуда яқин ёки устма-уст жойлашган ҳолларда бу нурлар жилоси 

ўзаро қўшилишиб, узун нур таратувчи йўлакчлар шаклида кўринади. Йирик 

тутамлардан чиқувчи адренергик нерв тизимининг алоҳида толалари теварак -

атроф тўқимага ёки қон томирлар деворининг ичкарисига кириб, унинг мускул 

қаватида кичикроқ тўр ҳосил қилиб жойлашди. Адренергик нерв 

толаларининг йирик тутамларидан ажралиб чиқувчи кичикроқ тутамлари 

бўлакчлараро бириктирувчи тўқима таркибидаги бўлакчалар атрофи, 

бўлакчалараро артерия ва веналар ҳамда ўт йўллари девори бўйлаб қалин тўр 

ҳосил қилади. Бу тўрдан чиқувчи алоҳида толалар эса бўлакчалар ичкарисига 

кириб жигар пластинкалари ва синусоид капилярлар орасида марказий вена 

томонга йўналади. Баъзи ҳолларда бу толалар жигар пластинкаси 

ҳужайралари ёки синусоид капилярлар девори ёнида турли шаклдаги 
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кенгаймалар ҳосил қилиб тугалланади. Бу албатта адренергик нерв 

толаларининг терминаллари, яъни капилярлар ёки жигар ҳужайралари билан 

ҳосил қилган боғламлари (синапслари)дир. 

 
3.9-расм. Назорат гуруҳи. Қуён жигарининг нерв толалари. 

Бильшовский-Гросс усулида импрегнация қилинган. Ок.10хоб.40 

 

Қуёнлар жигари капсуласидаги адренергик нерв толаларининг 

жойлашиш зичлиги 15.6±2.40 га тенг (микроскопнинг битта кўриш майдонига 

нисбатан). Жигар бўлакчалари ичида, яъни паренхимасида эса адренергик 

нерв толаларининг жойлашиш зичлиги 3.15±0.41 га тенг. Адренергик нерв 

толалари каби холинергик нерв толалари ҳам қуёнлар жигарининг барча 

қисмларида учрайди. Уларнинг асосий қисми жигар капсуласида ва қон 

томирлар деворида жойлашган. Ўт йўлларининг девори ва жигарнинг 

паренхимасида холинергик нерв толалари нисбатан камроқ.  

Жигарнинг капсуласида ва йирик қон томирлар деворида холинергик 

нерв толалари йирик тутамлар ва бу тутамлар ҳосил қилган қалин тўр 

чигаллари кўринишида жойлашган. Бундай йирик тутамлар ва чигаллар жигар 

капсуласидан ичкарига кириб, қон томирлар девори бўйлаб кичикроқ тутам ва 

қон томирлар атрофида эса тўрсимон чигал ҳосил қилади. Бўлакчлараро 

бириктирувчи тўқима таркибида, бўлакчалараро ва бўлакчлар атрофи қон 

томирлари ҳамда ўт йўллари девори атрофида унча катта бўлмаган тўр 
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чигаллар ҳосил қилади. Бу чигаллардан чиқувчи алоҳида толалар эса 

бўлакчалар ичкарисига кириб, жигар пластинкачалари ва синусоид 

капилярлар атрофи бўйлаб марказий вена томонга йўналади. Баъзи ҳолларда 

жигар паренхимасига кириб борувчи алоҳида толалар капиляр девори ёнида 

ёки жигар ҳужайралари атрофида иккига ажралиб турли кенгаймалар ҳосил 

қилиб тугалланади. Бундай кенгаймаларни йирик тутамлардан чиқувчи 

алоҳида толалар, жигар капсуласи девори ёнида ёки қон томирлари девори 

атрофида ҳам учратиш мумкин.  

 

3.10-расм. Назорат қуёнлари жигарининг бўлакчалараро қон томирлар 

ва гемакопилярлар деворидаги холинергик нерв толалари. Корновский-

Рутс усулида ишлов берилган. Ок. 10 х об. 40. 

 

Бу кенгаймалар холинергик нерв толаларининг терминаллари, яъни нерв 

охирлари ёки ишчи аъзолар билан ҳосил қилган синапслардир. 

Қуёнлар жигари капсуласида холинергик нерв толаларининг жойлашиш 

зичлиги ўртача 19.64±2.12 га тенг. Бу кўрсаткич қуёнлар жигари 

паренхимасида эса (ичкарисида) 6.45±0.71 га тенг.  

Шундай қилиб, тадқиқот натижасида олинган ушбу маълумотлар 

барчаси, қуёнлар жигари нерв тизимининг ўзига хос бўлган морфологик ва 

морфометрик хусусиятларидир. 
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3.11-расм. Назорат гуруҳи. Қуён жигари паренхимасининг нерв 

толалари. Бильшовский-Гросс усулида импрегнация қилинган. Ок.10 

хоб.40 

 

3.3-жадвал 

Тажриба ҳайвонлари жигари адренергик ва холинергик нерв 

толаларининг жойлашиш зичлиги (микроскопнинг 1 та кўриш 

майдонида) 

Тажриба 

ҳайвонлари 

Жигарнинг 

қисми 

Адренергик нерв 

толалари жойлашиш 

зичлиги 

Холинергик нерв 

толалари жойлашиш 

зичлиги 

Қуёнлар 
Капсула 15.6±2.40 19.64±2.12 

Паренхима 3.15±0.41 6.45±0.71 

 

3.3-жадвал ва 3.12-расмда қуёнлар жигари капсуласи паренхимасининг 

нерв толалари ифодаланган. 12 расмда кўриниб турибдики нерв толалари 

асосан жигарнинг капсуласида жойлашган. Жигарнинг паренхимасида эса 

нерв толалари капсуласига нисбатан 3-5 баробар камроқ жойлашганлигини 

кўриш мумкин. 
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3.12-расм. Тажриба ҳайвонлари жигари адренергик ва холинергик нерв 

толаларининг жойлашиш зичлиги 
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                                              ХУЛОСА 

Жигар организмни ташқаридан тушган микроорганизмлар ва ёт 

оксиллардан ҳимоя қилади. Турли гормонлар, биоген аминлар 

фаолсизлантирилади. Қондаги ортиқча глюкоза жигарда гликогенга айланади 

ёки қонда глюкоза миқдори камайиб кетганда, унинг доимийлигини 

таьминлаш учун захирадаги гликоген глюкозага айланади. Жигарда қон 

плазмасининг оқсиллари: фибриноген, альбумин ва протромбинлар синтез 

қилиниб, уларнинг плазмадаги доимийлигини таьминлайди. Унда кўплаб А, 

В, Д, Е, К ва бошқа ёғда эрувчи витаминлар тўпланади. Ёғ ҳамда холистерин 

алмашинувини таьминловчи ўт суюқлиги ишлаб чиқарилади ва хоказо. 

Бошқача қилиб айтганда, жигар организмнинг жуда мураккаб биологик 

лабораторияси бўлиб, унда бир вақтнинг ўзида бир неча мураккаб тўғри ва 

тескари биохимик реакциялар боради, аммо улар бир-бирига халақт қилмайди. 

Бу эса, жигарнинг жуда мураккаб ўзига хос тузилишга эга эканлигини 

кўрсатади. Қуёнлар организмининг ривожланиш даражаси эволюция 

шажарасининг маълум босқичларида бўлган, уларнинг жигари умумий 

қонуниятлар асосида тузилганлигини айтиб ўтиш жоиздир. Қуёнлар жигари 

ташқаридан бириктирувчи тўқимали капсула билан ўралган. Капсула 

қалинлиги турли сут эмизувчиларда турлича. Масалан, унинг қалинлиги 

қуёнларда 8-10 мкмга тенг. Яна бир умумий қонуниятлардан бири шуки, барча 

ҳайвонлардаги каби қуёнлар жигари ҳам бўлакчалардан тузилган. Бўлакчалар 

бир-биридан сийрак толали бириктирувчи тўқима билан ажралиб туради. 

Бириктирувчи тўқима қалинлиги қуёнларда 4.21±1.24 мкмни ташкил қилади. 

Жигар бўлакчалари олти бурчакли призмачалар шаклида бўлиб, унинг ҳар бир 

бурчагига жигарнинг учлиги, яьни бўлакчалараро артерия, вена ва ўт йўли 

жойлашган. Бўлакчалараро артериялар диаметри қуёнларда 7.30±0.50 мкмга 

тенг. Бу кўрсаткич биз ўрганаётган сут эмизувчи ҳайвонлар жигарининг 

бўлакчалараро венасида энг юқори бўлиб, 60.50±1.18 мкмни ташкил қилади. 

Бўлакчалараро ўт йўлларининг девори қон томирларига нисбатан қалинроқ 

бўлиб, у базал мембранада ётувчи бир қават цилиндрсимон ҳужайралар ва 
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улар тагидаги сийрак толали бириктирувчи тўкимадан иборат. Бўлакчалараро 

ўт йўлларининг ўлчами қуёнларда 15.4±1.16 мкм ни ташкил қилади. Жигар 

бўлакчаларининг ўртасида марказий веналар жойлашган. Уларнинг девори 

базал мембранада ётувчи бир кават эндотелий ҳужайралари ва уларнинг 

остида жойлашган бириктирувчи тўқиманинг юпқа қатламидан иборат. 

Марказий веналарнинг диаметри қуёнларда 76.30±1.28 мкм га тенг. 

Бўлакчалараро артерия ва веналар бўлакчалар ичига кириб, ўзаро қўшилишиб, 

синусоид типидаги гемокапилярларни ҳосил қилади ва бу гемокапилярлар 

марказий веналарга келиб қуйилади. Гемокапилярда аралаш қон оқади. Унинг 

девори тирқишли базал мембранада ётувчи бир қават эндотелий ҳужайралари 

ва улар орасидаги юлдузсимон шаклли жигар макрофаглар (Купфер 

ҳужайралари) дан тузилган. Жигар бўлакчалари ана шу гемокапилярлар ва 

жигар пластинкаларидан тузилган. Бу икки тузилма ҳам марказий веналарга 

радикал холда жойлашган бўлиб, улар оралиғида бўшлиқ (Диссе бўшлиғи) 

ҳосил бўлади. Қоннинг суюқ қисми (плазмаси) тирқишли базал мембрана 

орқали ана шу бўшлиққа чиқади ва жигар ҳужайралари ҳамда қон ўртасида 

модда алмашинуви содир бўлади. Жигар пластинкалари жигар ҳужайралари, 

гепатоцитлардан тузилган. Уларнинг асосий қисми нотўғри овал шаклга эга 

бўлиб, синусоид капиллярларга, тўғрироғи Диссе бўшлиғига қараган юзаси ва 

ичкарига қараган (ўт йўли томонга) биляр юзаси фарқ қилинади. Бу юзаларда 

гепатоцитлар жуда кўплаб микроворсинкалар ҳосил қилади. Биляр юзасида 

ҳужайранинг цитоплазмаси ва цитолеммаси чуқурчалар ҳосил қилади. 

Гепатоцитлар ана шу чуқурча юзаси билан бир-бирига жипс боғланиб, кетма-

кет жойлашиб, жигар пластинкасини ҳосил қилади. Гепатоцитлар, ички юзаси 

билан туташиб, пластинканинг ўртасида узун най ҳосил қилади ва бу най 

бўлакчалар ичида ўт йўли ҳисобланади. Ўт суюқлиги гемокапиллярларга 

нисбатан тескари оқимга эга бўлиб, бўлакчалараро ўт йўлига қўйилади. 

Гепатоцитлар ўлчами қўёнларда 25.65±0.30 мкм га тенг. Улар ядросининг 

ўлчами қуёнларда 7.2±0.18 мкм тенг. Бундай ҳолатда қуёнлар жигарида ядро-

цитоплазма нисбат (Я.Ц.Н.) 0.31 га тенг эканлигини кўрамиз. Тадқиқотлар 
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натижасида қуёнлар жигари бўлакчаларида бириктирувчи тўқимаси 

ривожланганлиги кўрамиз. Жигар ҳужайралари жойлашиш зичлигининг 

бириктирувчи тўқимага нисбати эса 5.44 га тенг. Шундай қилиб, морфологик 

ва морфометрик натижаси шуни кўрсатадики, озуқаси ва эволюцион 

ривожланиш даражасига мос равишда қуёнлар жигарининг тузилиши маълум 

бир қонуниятлар асосида тузилганлигини, аммо айрим морфометрик ва 

морфологик индивидуаллиги билан бир-биридан фарқ қилиши маълум бўлди. 

Жигарнинг юқорида санаб ўтилган барча вазифалари ва унинг ташқи 

таъсирларга мослашиши нерв тизими ёрдамида бошқарилади. Озуқаси ва 

ривожланиш даражасига мос равишда қуёнлар жигари нерв тизими ўзига хос 

морфологик ва морфометрик хусусиятларга эга дейиш мумкин. Хусусан, биз 

ўрганаётган тажриба ҳайвонлари жигарида адренергик ва холинергик нерв 

толалари ўзига хос морфологик хусусиятларга эга. Уларнинг асосий қисми 

жигарнинг капсуласида жойлашган бўлиб, паренхимасида эса бир неча 

баробар кам учрайди. Тажриба ҳайвонлари жигари адренергик нерв толалари, 

жигар капсуласининг йирик қон томирлари девори бўйлаб йирик тутамлар 

ҳосил қилиб жойлашган. Бу тутамлар қон томирлар атрофида қалин тўр ҳосил 

қилади. Адренергик нерв толаларининг йирик тутамларидан теварак атроф 

тўқималари ва қон томирлари девори ичкарисига кириб борувчи кичик 

тутамлар ёки алоҳида толалар ажралиб чиқиб, қон томирлари девори мускул 

қаватида кичик тутамлар тўрини ҳосил қилади. Жигар паренхимасига кириб 

борувчи кичик тутамлар бўлакчалараро қон томирлар ва ўт йўллари девори 

бўйлаб жойлашади ва бўлакчалар ичига томон йўналади. Адренергик нерв 

толалари бўлакчалар ичида алоҳида толалар кўринишида гемокапилляр 

девори бўйлаб марказий веналар томонга йўналади. Баъзи ҳолларда бу 

алоҳида толалар гемокапиллярлар девори ёки жигар ҳужайралари ёнида 

кенгаймалар (терминаллар) ҳосил қилади. Бу фикрларни профессор Т.Д. 

Деҳқонов (2012) ва профессор Ф.С. Ориповлар (2018) ҳам ўз илмий ишларида 

эътироф этган. Адренергик нерв толалари таркибида флюороген аминлар 

сақлаганлиги сабабли ёрқин зангори-яшил нур таратади. Нур таратиш 
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даражаси толаларда бир хил эмас. Бу эса толаларда медиаторлар тарқалишини 

бир хил эмаслигини билдиради. Адренергик нерв толаларнинг йирик 

тутамларида бир-бирига яқин ёки устма-уст жойлашган толалардан 

таралаётган нурлар ўзаро қўшилиб, ёрқин зангори ранг нур таратувчи 

йўлакчаларни эслатади. Адренергик нерв толаларининг жойлашиш зичлиги 

қуёнлар жигари капсуласида 15.6±2.40 (микроскопнинг 1 та кўриш майдонига 

нисбатан олинган), паренхимасида эса 3.15±0.41 га тенг. Биз ўрганаётган сут 

эмизувчи ҳайвонлар жигари адренергик нерв тизими билан бир қаторда, 

холинергик нерв тизими ҳам ўзига хос хусусиятларга эга. Холинергик нерв 

толаларининг асосий қисми тажриба ҳайвонлар жигари капсуласида 

жойлашган. Аммо улар ўзига хос морфологик хусусиятиларга эга, яъни қон 

томирлари девори бўйлаб эмас, қон-томирлардан узоқда алоҳида-алоҳида 

йирик тутамлар ҳосил қилиб жойлашади. Бундай йирик тутамлардан 

жигарнинг бўлакчалараро бириктирувчи тўқима таркибида, бўлакчалар 

ичкарисига алоҳида толалар шаклида кириб боради. Бўлакчалар ичкарисига 

кириб борувчи алоҳида толалар жигар пластинкалари атрофи бўйлаб марказий 

веналар томон йўналади. Баъзи ҳолатларда бўлакчалар ичидаги алоҳида 

толалар иккига бўлиниб, жигар ҳужайралари ёнида кенгаймалар ҳосил қилиб 

тугалланади. Бу эса нерв толаларининг ички аъзолар билан ҳосил қилган 

богламлари (синапслари) дир. Бизнинг фикримиз бошқа бир қанча 

тадқиқотчилар (Т. Д. Деҳқонов, В. Н. Щвалев, Ф. С. Орипов ва бошқалар) 

фикрини тасдиқлайди. Холинергик нерв толаларининг жойлашиш зичлиги биз 

ўрганаётган қуёнлар жигари капсуласида 19.64±2.12 (микроскопнинг 1 та 

кўриш майдонига нисбатан олинган). Тадқиқотларимиз натижасида шу нарса 

аниқ бўлдики, адренергик ва холинергик нерв толаларининг жойлашиш 

зичлиги қуёнлар жигарида озуқа турига ва эволюция ривожланиш даражаси 

хос. 

АМАЛИЙ ТАВСИЯЛАР 

1. Барча тирик организмлар, шу жумладан одамлар табиатнинг бир 

қисми ва у соғлом бўлиши учун доимо таббий махсулотларни истеъмол 
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қилиши зарур. Истеъмол қилинган озиқ моддалар ўзлаштирилиши ва 

моддалар алмашинувининг охирги махсулотлари организмдан чиқариб 

юборилиши учун эса сув керак. Ҳар бир организм 1 суткада ўз тана вазнига 

нисбаттан 30 мл/кг миқдорда тоза структурланган ичимлик суви истеъмол 

қилиши зарур (қайнаган сув, чой, кофе, энергетик ва турли газли ичимликлар 

бу ҳисобга кирмайди). 

2. Биз асосан термик ишлов берилган озиқ моддалар (овқатлар) 

истеъмол қилишга одатланганмиз. Агар озиқ моддаларга 600 С юқори 

температурада ишлов берилса ундаги оқсиллар, ёғлар, углеводлар, 

витаминлар ва минерал моддалар ўз биологик хусусиятларини йўқотади ва 

организм уларни ўзлаштириши жуда қийин бўлади. Шу сабабли ҳар доим 

пиширилган овқатлар билан бирга термик ишлов берилмаган махсулотлар 

(мевалар, сабзовотлар кўкатлар, салатлар, сут махсулотлари ва ҳакозо) 

истеъмол қилиш шарт. 
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