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Annotatsiya

Gipotireoz tireoid gormonlari (triiodtironin - T3 va tiroksin - T4)
yetishmovchiligi bilan bog‘liq bo‘lgan keng tarqalgan endokrin kasallik bo‘lib, butun
organizmga, jumladan, jigar kabi muhim organlarga sezilarli ta’sir ko‘rsatadi. Jigar
organizmning metabolik, detoksikatsiya va gormonal regulyatsiya markazi sifatida
gipotireozda parenxima va tomir tizimida distrofik, sirkulyator va strukturni
o‘zgarishlarga duch keladi. Ushbu tadqiqot laboratoriya oq kalamushlarda (Wistar
turkumi) merkazolil orgali induktsiyalangan eksperimental gipotireoz modelida jigar
tomirlaridagi morfologik va morfometrik o‘zgarishlarni batafsil o‘rganishga
bag‘ishlangan. Tadqiqotda 25 ta kalamush ishtirok etdi: 15 ta eksperimental guruhda
(merkazolil bilan davolangan) va 10 ta nazorat guruhida (faol moddasiz suspenziya).
Gipotireoz gon zardobidagi T3 va T4 darajalarining sezilarli pasayishi (normaldan 50-
70% ga kam) bilan tasdiglandi. Morfologik tahlil gematoksilin-eozin bo‘yovi bilan
bo‘yalgan jigar kesmalarida sinusoid Kkapillyarlarning kengayishi, seroz va
perivaskulyar shish, eritrotsit stazi, markaziy va portal venalardagi plethora,
shuningdek, endotelial hujayralarning distrofiyasi va tomir devorlarining
ingichkalashishini ko‘rsatdi. Morfometrik o‘lchovlar ImageJ dasturi yordamida amalga
oshirildi va sinusoid diametrining 1,5-2 baravar o‘sishini, vena liumenining 30-50% ga
kengayishini, endotelial hujayra balandligining pasayishini va tomir devori
qalinligining oshishini aniqladi. Ushbu o‘zgarishlar jigar mikrosirkulyatsiyasining
buzilishiga, gipoksiyaga, yog* distrofiyasi va non-alkogolli yog‘ jigar kasalligi
(NAYJK) rivojlanishiga hissa qo‘shadi. Tadqiqot natijalari gipotireozning jigar
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vaskulyar tizimiga ta’sir mexanizmlarini yoritadi, klinik diagnostika va terapiya
strategiyalarini takomillashtirishga, jumladan, levotiroksin o‘rnini bosuvchi davolashni
optimallashtirishga yordam beradi. Bundan tashqgari, model klinik gipotireozda jigar
kasalliklarini bashorat gilish, profilaktika choralarini ishlab chigish va yangi terapevtik
yondashuvlarni sinovdan o‘tkazishda qo‘llanilishi mumkin. Ushbu ish sohada mavjud
bo‘shliglarni to‘ldiradi va gipotireoz bilan bog‘liq jigar patologiyasining molekulyar
asoslarini o‘rganishga asos yaratadi.

Kalit so‘zlar: jigar tomirlari, morfologik o‘zgarishlar, morfometrik tahlil,
sinusoid kapillyarlar, merkazolil, eksperimental model, mikrosirkulyatsiya, plethora,
eritrotsit stazi, endotelial hujayralar, yog*® distrofiyasi, tireoid gormonlari, T3 va T4,
laboratoriya oq kalamushlar, NAYJK.

MOP®OJIOI'MYECKHUE U MOPOOMETPUYECKHUE UBMEHEHUA
COCYJIOB IEYEHU B SKCIIEPUMEHTAJIBHOM MOJIEJIU
I'MITIOTUPEO3A
CarnpymnaeBa M. K
ORCID ID: 0000-0002-2231-2609
Tamkenrckuit 'ocynapcreennbiii MeAUUMHCKUN YHUBEPCUTET

AHHOTamUs ['MNOTHUPEO3 — pacnpocTpaHEHHOE PHAOKPUHHOE 3a00JIeBaHUE,
CBA3aHHOE C Je(UIHUTOM THPEOUAHBIX TOPMOHOB (TpUMOATUpPOHMHA — 13 W
TUpPOKCHUHA — T4), KOTOpO€ OKa3bIBaeT 3HAYMTEIHHOE BIUSHUE HA BECh OPraHU3M,
BKJIIOYAs JKM3HEHHO Ba)XHbIE OpraHbl, TaKWe€ Kak Ie€4eHb. lledeHb, Kak UEHTpP
METa0OJIMYECKOM, JETOKCUKAIIMOHHON W TOPMOHAJIBLHON PETYJNSIIMN OpraHu3Ma, Mpu
TUIIOTUPE03€ CTAIKUBACTCA C TUCTPOPUIECKUMHU, ITUPKYIATOPHBIMH U CTPYKTYPHBIMH
W3MEHCHUSIMU B IIAPEHXUMME M COCYIHCTOW cucteMe. Hacrosimee wnccienoBanue
MOCBSILIEHO JI€TaJbHOMY HW3YYEHUIO MOP(OJIOrHYeCKUX U MOpP(HOMETPUUECKUX
U3MEHEHU COCy/lOB TI€YEHM B OKCHEPUMEHTAILHOM MOJIEIN TUIIOTHPE03a,
WHIYIIMPOBAHHOW MEPKa30JIMIOM y J1abopaTopHBIX Oenbix Kpbic (muaus Wistar). B
UCCIIEIOBAHUM  Y4acTBOBajlo 25 Kpbic: 15 B 3KCOEpPUMEHTAIbHOW TpYyIIe
(oOpabGoTtanubie MepkazoamiaoM) U 10 B KOHTpPOJIBHOW Tpyrme (HEaKTHUBHAsS
cycneH3usi). ['unotupeo3 nmoATBEepKAAICS 3HAUUTEIIbHBIM CHI)KEHUEM YpOBHEH T3 u
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T4 B ceiBOpoTKe kpoBHu (Ha 50-70% Hike HOpMbI). Mopdosoruueckuii aHaiu3 cpe3oB
MIEYEHH, OKPAIIEHHBIX T€MAaTOKCUJIMH-303UHOM, BBISIBHII PACIIMPEHUE CUHYCOUIHBIX
KalWUISIPOB, CEPO3HBIN U NMEPUBACKYIISIPHBIN OTEK, SpPUTPOLUTAPHBIN CTa3, IJIETOPY B
IIEHTPAIBHBIX U MOPTAIBHBIX BEHAX, a TAKKe AUCTPODHUIO IHAOTEITUATHHBIX KICTOK
UCTOHYCHHE CTEHOK COCyAO0B. MopdomMeTpuueckue H3MEpEeHUs C HCIOJIb30BaHUEM
nporpammel Imagel onpenenunu 1,5-2-kpaTHoe yBeIHUEHUE AUAMETpa CUHYCOHUOB,
pacumpenue mpocsera BeH Ha 30-50%, CHUKEeHHUE BBICOTHI YHAOTEIUAIBHBIX KIETOK U
YBEJIMYEHHE TOJIIUHBI CTEHOK COCYAOB. DTU U3MEHEHHs CIIOCOOCTBYIOT HAPYIIECHHUIO
MUKPOLMPKYJISIMM  TEYEHH, THUINOKCUHU, IKHUPOBOM AUCTpOGUU U  PaA3BUTHUIO
HeaKoroiabHou xupoBoi Oone3nu neduenu (HAXKBII). PesynbraThl uccienoBanus
OCBEIIAIOT MEXAHU3MBbI BO3JECHCTBUS TMIIOTHUPE03a HA COCYJUCTYIO CUCTEMY MEUYEHH,
noMorasi yiaydlllUTh KJIMHUYECKUE CTpaTerud [IMAarHOCTUKU M TEparnuu, BKIIOYAs
ONTHUMM3ALUIO 3aMECTUTENIBHON Tepanuu JIEBOTUPOKCHHOM. Kpome Toro, Mojenb
MOXET NPUMEHSATHCS JIJI1 TPOTHO3UPOBAHUS 3a00JI€BaHUM MMEUECHH MPU KIMHUYECKOM
TUINOTUPE03e, pa3pabOTKu MNPOPUIAKTUYECKUX MEp ¢ TECTHUPOBAHUS HOBBIX
TEpaneBTUYECKUX MOAXO0J0B. JTa padoTa 3amoJHSAET CYLIECTBYIOIIHME MpPOOEebl B
00JIaCTH U CO3J]a€T OCHOBY JIJISl U3YUYEHHSI MOJIEKYJISIPHBIX OCHOB IATOJIOTUU TICUYCHH,
CBSI3aHHOM C TUIIOTHUPEO30M.

KiuroueBble ciaoBa: cocyabl T€4eHH, MOP(}OIOTHYECKUe HU3MEHEHUS,
MOp(QOMeTpUYECKU aHanus, CUHYCOUJIHBIE KaImJUISIPBI, MEPKa30JIuI,
HKCIIEPUMEHTAIbHAS MOJI€Nb, MUKPOLUUPKYISALUS, IUIETOPA, SPUTPOLMTAPHBIN CTa3,
OHAOTETUANBHBIC KIETKH, KUPOBasi TUCTPO(DUs, TUpPEOUIHbIE TOPMOHBI, 13 u T4,
naboparopusbie Oenbie kpbichl, HAXKBII.

MORPHOLOGICAL AND MORPHOMETRIC CHANGES IN LIVER
VESSELS IN AN EXPERIMENTAL MODEL OF HYPOTHYROIDISM
Sagdullayeva M. K
ORCID ID: 0000-0002-2231-2609
Tashkent State Medical University

Abstract Hypothyroidism is a common endocrine disease associated with a
deficiency of thyroid hormones (triiodothyronine - T3 and thyroxine - T4), which has
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a significant impact on the entire body, including vital organs such as the liver. As the
center of the body's metabolic, detoxification, and hormonal regulation, the liver in
hypothyroidism encounters dystrophic, circulatory, and structural changes in the
parenchyma and vascular system. This study is dedicated to a detailed examination of
morphological and morphometric changes in liver vessels in an experimental
hypothyroidism model induced by mercazolil in laboratory white rats (Wistar strain).
The study involved 25 rats: 15 in the experimental group (treated with mercazolil) and
10 in the control group (inactive suspension). Hypothyroidism was confirmed by a
significant decrease in serum T3 and T4 levels (50-70% below normal). Morphological
analysis of hematoxylin-eosin-stained liver sections revealed dilation of sinusoidal
capillaries, serous and perivascular edema, erythrocyte stasis, plethora in central and
portal veins, as well as endothelial cell dystrophy and thinning of vessel walls.
Morphometric measurements using ImageJ software identified a 1.5-2-fold increase in
sinusoidal diameter, 30-50% expansion of venous lumen, decrease in endothelial cell
height, and increase in vessel wall thickness. These changes contribute to disruption of
liver microcirculation, hypoxia, fatty dystrophy, and the development of non-alcoholic
fatty liver disease (NAFLD). The study results illuminate the mechanisms of
hypothyroidism's impact on the liver vascular system, aiding in the improvement of
clinical diagnostics and therapy strategies, including optimization of levothyroxine
replacement therapy. Furthermore, the model can be applied to predict liver diseases in
clinical hypothyroidism, develop preventive measures, and test new therapeutic
approaches. This work fills existing gaps in the field and provides a basis for studying
the molecular foundations of liver pathology associated with hypothyroidism.

Keywords: liver vessels, morphological changes, morphometric analysis,
sinusoidal capillaries, mercazolil, experimental model, microcirculation, plethora,
erythrocyte stasis, endothelial cells, fatty dystrophy, thyroid hormones, T3 and T4,
laboratory white rats, NAFLD.

Kirish

Gipotireoz tireoid bezining funksiyasi pasayishi natijasida tireoid gormonlari (T3
va T4) yetishmovchiligi bilan kechadigan keng tarqalgan endokrin kasallik bo‘lib,
global miqyosda aholi orasida 5-10% ga yetadi, xususan, ayollarda va keksa
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yoshdagilarda ko‘proq uchraydi. Bu kasallik metabolizmni sekinlashtiradi, yurak-gon
tomir, nerv, mushak va ovqgat hazm qilish tizimlariga ta’sir qiladi, shuningdek, jigar
kabi organlarda distrofik va metabolik o0°zgarishlarga sabab bo‘ladi. Jigar,
organizmning asosly metabolik markazi sifatida, tireoid gormonlari ta’sirida yog®,
uglevod va ogsil almashinuvini regulyatsiya giladi, shuning uchun gipotireozda uning
funksiyasi buzilishi klinik jihatdan muhimdir va ko‘pincha non-alkogolli yog* jigar
kasalligi (NAYJK) rivojlanishiga olib keladi. Tarixiy jihatdan, gipotireozning jigar
bilan bog‘ligligini o‘rganish 19-asrda boshlangan, ammo zamonaviy tadgiqotlar
ultrastruktural va molekulyar darajada o‘zgarishlarni batafsil ko‘rsatmoqda. Avvalgi
tadqiqotlarda gipotireoz jigar parenximasida yog* birikishi, hujayra nekrozi, fibroz va
mitoxondrial disfunktsiyani keltirib chiqarishi ko‘rsatilgan, bu esa organ funksiyasini
pasaytiradi va jigar kasalliklarining rivojlanish xavfini oshiradi. Birog, jigar tomir
tizimida, xususan, sinusoid kapillyarlar, portal va markaziy venalardagi o‘zgarishlar
kamroq o‘rganilgan, garchi ular mikrosirkulyatsiyani buzilishiga, gipoksiyaga va
parenxima distrofiyasiga asosiy hissa qo‘shsa. Eksperimental modellar, masalan,
merkazolil yoki propiltiouracil orqali induktsiyalangan gipotireoz, bu o‘zgarishlarni
batafsil tahlil gilishga imkon beradi va klinik holatlarga yagin natijalar beradi. Oq
kalamushlarda merkazolil orgali yaratilgan model xususan samarali, chunki u jigar
tomirlaridagi plethora, staz, shish va vaskulyar remodelingni ko‘rsatadi, bu esa
endotelial disfunktsiya va angiotensingen ekspressiyasining oshishi bilan bog‘lig.
Boshga tadgigotlarda, masalan, kalamushlarda gipotireozda jigar sinusoidlarida
eritrotsit aggregatsiyasi, Kupffer hujayralarining faollashishi, endotelial disfunktsiya va
gon oqimining pasayishi qayd etilgan, bu gipoksiya va destruktiv o‘zgarishlarga olib
keladi. Shuningdek, gipotireozda vaskulyar remodeling, ya'ni tomir devorlarining
galinlashishi, liumen kengayishi va perivaskulyar infiltratsiya kuzatiladi, bu
angiotensingen va boshga vazoaktiv moddalar ekspressiyasining oshishi bilan
izohlanadi. Yangi tadqiqotlar shuni ko‘rsatadiki, gipotireoz jigar mikrovaskulyar
tizimida destruktiv o‘zgarishlarni, jumladan, kapillyar devorlarining shishishi va
ingichkalashishini keltirib chigaradi, bu lokal gemorragiyalar va organ disfunktsiyasiga
sabab bo‘ladi. Ushbu magqola laboratoriya oq kalamushlarda merkazolil orqali
yaratilgan gipotireoz modelida jigar tomirlaridagi morfologik (shish, staz, plethora,
destruksiya) va morfometrik (diametr, liumen, hujayra balandligi, devor galinligi)
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o‘zgarishlarni batafsil o‘rganishga bag‘ishlangan. Tadqgiqot maqsadi - bu

o‘zgarishlarning mexanizmlarini aniqglash, ularning klinik ahamiyatini baholash va
terapiya uchun tavsiyalar berish. Ushbu ish sohada mavjud tadgiqgotlarning
bo‘shliglarini to‘ldiradi, yangi ma'lumotlarni taqdim etadi va gipotireoz bilan bog‘liq
jigar patologiyasining oldini olish va davolashga hissa qo‘shadi.

Material va metodlar

Tadgiqot laboratoriya oq kalamushlarda (Wistar turkumi, vazni 200-300 g, yoshi
2-3 oy, jinsi erkak va urg‘ochi teng tagsimlangan) o‘tkazildi. Umumiy 25 ta hayvon:
eksperimental guruh (n=15) va nazorat guruh (n=10). Eksperimental guruhda
gipotireoz merkazolil (1% kraxmal suspenziyasida) orqali induktsiya gilindi: dastlabki
14 kun davomida 0,5 mg/100 g tana vazniga, keyin 14 kun davomida 0,25 mg saglovchi
dozasi zond orqgali berildi. Nazorat guruhida fagat 1,0 ml/100 g tana vazniga 1%
kraxmal suspenziyasi berildi. Hayvonlar standart laboratoriya sharoitlarda saglandi:
harorat 20-24°C, namlik 45-65%, 12/12 soatlik yorug‘lik tsikli, standart granulali ozuga
va suv ad libitum. Gipotireoz tasdiglash uchun gon zardobida T3 va T4 darajalari
ELISA usuli orqali o‘lchandi (kommertsial kitlar, Abbott Laboratories, normal
darajalar: T3 1.0-2.5 nmol/L, T4 50-140 nmol/L). O‘lchovlar tajribadan oldin, 2, 4 va
8-haftalarda o‘tkazildi. Gipotireoz T3 va T4 pasayishi (normaldan 50% dan ko‘p) va
TSH o°‘sishi bilan tasdiqlandi. Hayvonlar 4 (n=7 eksperimental, n=4 nazorat) va 8-
haftalarda (n=8 eksperimental, n=6 nazorat) evtanaziya qilindi (pentobarbital 150
mg/kg, IV). Jigar namunalari chap va o‘ng lobdan olingan, 10% neytral formalin bilan
fiksatsiya qilindi (24 soat), etanol seriyasida dehidratatsiya qilindi va paraffin
bloklariga joylashtirildi. Kesmalar (4-6 pm) mikrotom yordamida tayyorlandi va
gematoksilin-ecozin (GE) bo‘yovi bilan bo‘yaldi. Qo‘shimcha, Masson trixrom bo‘yovi
fibroz va kollagenni aniqlash uchun ishlatildi. Mikroskopiya: Olympus BX53 yorug‘lik
mikroskopi (x100, x200, x400, x1000 kattalashtirish), ragamli kamera bilan suratga
olindi. Morfologik tahlil: sinusoidlar, venalar, arteriyalar va parenximadagi
o‘zgarishlarni baholash (shish, staz, plethora, infiltratsiya, distrofiya). Morfometrik
tahlil Image] 1.53 dasturi (NIH, AQSh) yordamida amalga oshirildi. O‘lchangan
parametrllar: - Sinusoid kapillyarlar diametri va liumen maydoni (um va pm?) -
Markaziy va portal vena liumeni maydoni (um?) - Endotelial hujayra balandligi va
tomir devori galinligi (um) - Eritrotsit stazi va shish foizi (% maydon) - Hepatotsitlar
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o‘lchami va yog‘ birikishi darajasi Har bir namuna uchun 30-50 ta maydon tahlil
qilindi, har bir guruh uchun o‘rtacha gqiymatlar hisoblandi. Statistik tahlil: SPSS 26.0
dasturi, Student's t-testi, Mann-Whitney U-testi, ANOVA (p<0.05 muhim).
Korrelatsiya tahlili (Pearson) tomir o‘zgarishlari va gormon darajalari o‘rtasida
o‘tkazildi. Tadqiqot hayvonlar bilan tajriba qilish etikasi qoidalariga (Helsinki
deklaratsiyasi, 2013; EU Directive 2010/63/EU) muvofiq o‘tkazildi, mahalliy etika
komissiyasi (Toshkent Tibbiyot Akademiyasi, protokol Ne2024-05) tomonidan
tasdiglangan. Hayvonlar azobini minimallashtirish choralar ko‘rildi.

Natija va muhokama

Natijalar

Eksperimental gipotireozda jigar tomir tizimida quyidagi morfologik
o‘zgarishlar kuzatildi: - 4-haftada: Sinusoid kapillyarlarning sezilarli kengayishi, seroz
va perivaskulyar shish, eritrotsit stazi va aggregatsiyasi, markaziy venalarda plethora
va liumen kengayishi, portal venalarda shish va infiltratsiya, arteriyalarda spazm va
devor qalinlashishi. Parenximada hepatotsitlar distrofiyasi va yog* birikishi boshlandi.

8-haftada: O‘zgarishlar kuchaydi, sinusoidlarda Kupffer hujayralarining

giperplaziyasi, tomir devorlarining ingichkalashishi va lokal gemorragiyalar, lekin
fibroz yoki katta nekroz belgilari kam. Qo‘shimcha, histoarkitektonika buzilishi va jigar
kanallari diskompleksatsiyasi gayd etildi. Gormonal tahlil: Eksperimental guruhda T3
va T4 darajalari 4-haftada 60% ga, 8-haftada 75% ga pasaygan (p<0.001), TSH esa 2-
3 baravar oshgan. Nazorat guruhida darajalar normal saglandi. Morfometrik natijalar
quyidagi jadvallarda keltirilgan. Ushbu jadvallar tadgigot natijalarini vizual va statistik
jihatdan taqdim etishga yordam beradi, o‘zgarishlarning dinamikasini ko‘rsatadi.
Quyidagi jadval sinusoid kapillyarlarning diametri va liumen maydonidagi
o‘zgarishlarni ko‘rsatadi. Bu parametrlar mikrosirkulyatsiya buzilishining asosiy
ko‘rsatkichlari bo‘lib, gipotireozda tomir kengayishini va qon oqimi sekinlashuvini aks
ettiradi. Natijalar nazorat guruhiga nisbatan sezilarli farglarni ko‘rsatadi.

Jadval 1
Sinusoid kapillyarlar diametri va liumeni o‘zgarishlari (o‘rtacha £ SD, pm va
pm?)
Parametr Nazorat guruh | 4-hafta gipotireoz | 8-hafta gipotireoz
Diametr 7.5+£1.0 142 +2.1* 18.7 £ 2.8*
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Liumen maydoni 442 +6.5 158.6 £20.3* 274.9 £35.1*
. p<0.01 nazoratga nisbatan. Jadval natijalari shuni ko‘rsatadiki, sinusoid

diametrining o‘sishi vaqt o‘tishi bilan kuchayib, 8-haftada maksimal giymatga yetadi.
Bu o‘zgarishlar qon staziga va gipoksiyaga olib keladi, bu parenxima distrofiyasini
kuchaytiradi. Korrelatsiya tahlili diametr o‘sishi va T4 pasayishi o‘rtasida salbiy
bog‘lanishni ko‘rsatdi (r = -0.72, p<0.05).

Quyidagi jadval markaziy vena va endotelial hujayralar parametrlarini tagdim
etadi. Bu jadval tomir devorlarining struktural o‘zgarishlarini, jumladan, endotelial
balandlik pasayishi va devor qalinlashishini ko‘rsatadi, bu vaskulyar remodeling va
disfunktsiyaning belgilari.

Jadval 2
Markaziy vena va endotelial hujayralar parametrlari (o‘rtacha = SD)
Parametr Nazorat 4-hafta 8-hafta
guruh gipotireoz gipotireoz
Vena liumeni (um?) 980 + 120 1320 + 150%* 1620 +200*
Endotelial balandlik 42+0.5 2.8+0.4% 2.3+0.3*
(nm)
Devor qalinligi (um) 4.8+0.5 6.8 £0.9% 82+ 1.1%
. p<0.05 nazoratga nisbatan. Natijalar endotelial hujayra balandligining

pasayishi tomir permeabilligining oshishiga va shishga hissa qo‘shishini ko‘rsatadi.
Devor qalinlashishi angiotensingen ta’sirida vaskulyar remodelingni aks ettiradi, bu
gon bosimi va ogim buzilishiga olib keladi. Ushbu o‘zgarishlar jigar funksiyasini
pasaytirishning asosiy mexanizmlari.

Quyidagi jadval eritrotsit stazi va shish foizini ko‘rsatadi. Bu parametrlar
sirkulyator ~ buzilishlarning miqdoriy  ko‘rsatkichlari  bo‘lib,  gipotireozning
bosgichlaridagi dinamikani aks ettiradi.

Jadval 3
Eritrotsit stazi va shish foizi (%0)
Parametr | Nazorat guruh | 4-hafta gipotireoz | 8-hafta gipotireoz
Staz foizi 3+1 28 £4* 48 £ 5%
Shish foizi 6+2 34 £ 5% 52 + 6*
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. p<0.001 nazoratga nisbatan. Jadval natijalari staz va shishning

kuchayishini ko‘rsatadi, bu mikrosirkulyatsiya buzilishining natijasi. Bu o‘zgarishlar
hepatotsitlar gipoksiyasi va yog* distrofiyasiga olib keladi, NAYJK rivojlanishini
tezlashtiradi.

Quyidagi jadval gormonal darajalar va morfometrik parametrlar o‘rtasidagi
korrelatsiya koeffitsientlarini taqdim etadi. Bu jadval gormonal yetishmovchilik va
vaskulyar o‘zgarishlar o‘rtasidagi bog‘lanishni ko‘rsatadi.

Jadval 4

Gormonal darajalar va morfometrik parametrlar o‘rtasidagi korrelatsiya (Pearson

)
Parametr T3 bilan korrelatsiya | T4 bilan korrelatsiya
Sinusoid diametri -0.68* -0.75*
Vena liumeni -0.62* -0.70*
Staz foizi -0.71* -0.78*
Shish foizi -0.65* -0.72*
. p<0.05. Natijalar salbiy korrelatsiyani ko‘rsatadi, ya'ni gormon darajalari

pasayishi tomir o‘zgarishlarini kuchaytiradi. Bu tireoid gormonlarining vaskulyar
regulyatsiyadagi rolini tasdiglaydi. Ushbu natijalar jigar mikrosirkulyatsiyasining
buzilishini va organ disfunktsiyasini ko‘rsatadi, eksperimental guruhda nazoratga
nisbatan sezilarli farglar bilan.

Muhokama Natijalar avvalgi tadgigotlar bilan mos keladi. Masalan, Galakhin
(1977) kalamushlarda gipotireozdan keyin jigar hujayralarida ultrastruktural distrofiya,
myxedema va hujayra ichki shishni gayd etgan, bu hepatotsitlar destruksiyasiga olib
keladi. Nechyporuk et al. (2020) gipotireozda markaziy venalarda plethora,
sinusoidlarda eritrotsit va leykotsit aggregatsiyasi, Kupffer hujayralarining faollashishi
va tomir devorlarining shishishi va ingichkalashishini ko‘rsatgan, bu lokal
gemorragiyalarga sabab bo‘ladi. Abdieva et al. (2024) kalamushlarda merkazolil
induktsiyasi NAYJK modelini tasdiglagan, bu yerda tomir o‘zgarishlari yog’
distrofiyasi va metabolik buzilishlarga hissa qo‘shadi. Gipotireozda tireoid gormonlari
yetishmovchiligi endotelial funktsiyani buzadi, azot oksidi (NO) sintezini pasaytiradi,
vaskulyar reaktivlikni kamaytiradi va angiotensingen ekspressiyasini oshiradi, bu
vaskulyar remodeling va mikrosirkulyatsiya buzilishiga olib keladi. Natijada, jigar
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parenximasida gipoksiya, distrofik o‘zgarishlar va NAYJK rivojlanadi. Qo‘shimcha,
gipotireozda mikrovaskulyar distrofiya va kapillyar poroziyligi oshishi organ azobini
kuchaytiradi. Ushbu model klinik gipotireozda jigar kasalliklarini (NAYJK, sirroz)
bashorat gilishda foydali. Masalan, immunoterapiya (anti-CTLA-4, anti-PD-1) ta’sirida
rivojlanadigan gipotireoz jigar tomirlarida o‘xshash o‘zgarishlarni keltirib chiqarishi
mumkin. Kelgusida molekulyar mexanizmlarni (gen ekspressiyasi, sitokinlar) va
boshga modellar (kalamush, sichqon) da o‘rganish kerak. Tadqiqot cheklovlari: qisqa
muddat (8 hafta), fibroz belgilari kam, shuning uchun uzoq muddatli tadgigotlar talab
etiladi.

Xulosa

Eksperimental gipotireoz modeli laboratoriya oq kalamushlarda jigar tomirlarida
sezilarli morfologik (kengayish, shish, staz, plethora, destruksiya, ingichkalashish) va
morfometrik (diametr va liumen o‘sishi, endotelial pasayish, devor qalinlashishi)
o‘zgarishlarni ko‘rsatdi. Bu o‘zgarishlar jigar mikrosirkulyatsiyasini buzilishiga,
gipoksiyaga, distrofiyaga va NAYJK rivojlanishiga hissa qo‘shadi, bu klinik
gipotireozda jigar kasalliklarining asosiy mexanizmlari. Tadgiqot natijalari gipotireoz
terapiyasini (gormon o‘rnini bosuvchi davolash, antioksidantlar) takomillashtirishga,
jigar kasalliklarini oldini olishga va diagnostik usullarni yaxshilashga yordam beradi.
Bundan tashqgari, model yangi dori vositalarini sinovdan o‘tkazish va patologiya
mexanizmlarini chuqurroq o‘rganish uchun platforma yaratadi. Kelgusidagi tadqiqotlar
molekulyar darajada (genomika, proteomika), uzog muddatli dinamika va inson klinik
holatlarida o‘tkazilishi kerak bo‘lib, bu endokrin va gepatologiya sohasidagi yangi
yutuglarga olib keladi.
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