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Резюме. Экспериментал гипертиреоз ҳолатида она каламушдан туғилган авлодларда ошқозон ости бези 

тўқимасида турли морфофункционал ўзгаришлар кузатилди. Безнинг ҳужайравий тузилишидаги ўзгаришлар, 

гормонал дисбаланс ва инсулин секрециясидаги ўзгаришлар қайд этилди. Булар келажакда метаболик касалликлар 

ривожланиш хавфини ошириши мумкинлиги аниқланди. Она каламушда гипертиреоз ҳолати авлодларининг 

ошқозон ости бези тўқималарида сезиларли ўзгаришларга олиб келиши мумкин. Бу ўзгаришларнинг чуқурроқ 

ўрганилиши ва уларни аниқлаш усулларининг такомиллаштирилиши келажакда эндокрин касалликларнинг олдини 

олиш ва даволаш стратегияларини ишлаб чиқишга ёрдам беради. 

Калит сўзлар: ошқозон ости бези, гипертиреоз, эндокрин тизим, қалқонсимон без, гормон, метаболик ка-

салликлар. 

 

Abstract. Various morphofunctional changes were observed in the offspring of rats born with experimental hyper-

thyroidism and signs of hypothyroidism. Marked changes in cellular structure indicate hormonal imbalance and changes 

in insulin secretion. It has been found that this may increase the risk of developing metabolic diseases in the future. Hyper-

thyroidism in a mother rat can cause significant changes in the pancreatic tissue of her offspring. A deeper study of these 

changes and improved methods for their detection will help in the future to develop strategies for the prevention and 

treatment of endocrine diseases. 
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Хомиладорлик даврида қалқонсимон без гор-

монларининг синтезига турли омиллар, жумладан, ин-

сон хорионик гонадотропини, эстрогенлар даражаси-

нинг ошиши, деиёдинация жараёнларидаги ўзгаришлар 

ва ёдга бўлган эҳтиёж таъсир қилиши мумкинлиги 

олимлар томонидан ўрганилган. Баъзи ҳомиладор аёл-

ларда қалқонсимон без гормонлари даражаси нормага 

нисбатан фоизларда 9,7 дан 30% гача кўтарилиши 

мумкин. Ҳомиладор аёлларда қалқонсимон без функ-

циясини ўз вақтида ташхислаш ва назорат қилиш жуда 

муҳим, чунки қалқонсимон безнинг интенсив ишлаши 

онада ҳам, ҳомилада ҳам патологик ўзгаришлар хав-

фини ошириши мумкин. Ҳомиладорлик даврида гипо-

физ-қалқонсимон без тизими сезиларли ўзгаришларга 

учрайди ва қалқонсимон без функцияси даражаси ин-

дивидуал хусусиятларга ва ҳомиладорликнинг даво-

мийлигига қараб жуда катта фарқ қилади. Ушбу 

ўзгаришлар ҳомиладор аёл ва ҳомиланинг ўзгарувчан 

метаболизмига мослашиш учун зарурдир, аммо улар 

қалқонсимон безнинг ишига таъсир қилиши ва маълум 

хавфларни келтириб чиқариши мумкин [5]. 

Ҳомиладор она қалқонсимон без гормонлари 

бутун ҳомиладорлик даврида муҳим рол ўйнайди. 

Улар эрта ҳомиладорлик даврида сариқ тананинг 

функциясини рағбатлантиради, бу эса ҳомиладорликни 

сақлаб қолишга ёрдам беради. Қалқонсимон без гор-

монлари органлар ва тизимларига турли хил таъсир 

кўрсатади. Ушбу гормонларнинг этишмаслиги ёки 

кўплиги органларга салбий таъсир кўрсатиши мумкин. 

Хомиланинг қалқонсимон бези 12-ҳафтасидан бошлаб 

ишлай бошлайди, ундан олдин онанинг қалқонсимон 

без гормонлари хомиланинг тўлиқ фаолиятини 
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қоплайди. Шунинг учун она қалқонсимон без гормон-

ларининг нормал даражаси ва уларнинг ҳомилага пла-

цента орқали ўтиши эмбриогенезнинг дастлабки 

босқичларида жуда муҳимдир. Қалқонсимон без гор-

монлари тўқималарнинг ўсиши ва ривожланишига, 

оссификацияга ва ҳомиланинг марказий асаб тизими-

нинг шаклланишига таъсир қилади. Болаларда нейроп-

сихологик ривожланишнинг бузилиши ҳомиладорлик 

даврида она қалқонсимон без гормонларининг номута-

носиблиги билан боғлиқ [9]. 

Қалқонсимон без дисфункцияси туғиш даврида-

ги аёлларда жуда кенг тарқалган ва ҳомиладорлик ва 

туғриқ даврида патологик жараёнлар бўлиши мумкин. 

Маълумки, онанинг қалқонсимон бези ҳомиладорлик 

даврида физиологик ўзгаришларга учрайди. Ёд 

танқислиги кузатилмаган аёлларда қалқонсимон без-

нинг ҳажми одатда 10% га, ёд танқислиги бўлган 

ҳудудларда яшовчи аёлларда эса 20-40% га ошади. 

Одатда, трииодотиронин (Т3) ва тироксин (Т4) ишлаб 

чиқариш 50% га ошади, ёдга бўлган кунлик эҳтиёж эса 

икки баравар ортади [14]. 

Ҳомиладор аёлларда қалқонсимон безнинг 

функционал фаоллиги ҳомиладорликнинг биринчи 

триместрида инсон хорионик гонадотропини таъсири 

туфайли ортади. ҲГЧ иккита суббирликдан иборат 

бўлиб, ҲГЧ нинг а-кичик бирлиги ва қалқонсимон без-

ни стимуляция қилувчи гормон ТТГ бир хил ва п- суб-

бирликдан тузилиши жиҳатидан фарқ қилади. Бу ҲГЧ 

нинг қалқонсимон безга стимуляция қилувчи таъсири-

ни тушунтиради. Қалқонсимон безни ҲГЧ билан 

рағбатлантириш жараёни ҳомиладорлик даврида фи-

зиологик ҳисобланади. Ҳомиладорликнинг биринчи 

триместридаги ҳар беш аёлдан бирида қон зардобидаги 

ТТГ гормонларининг даражаси вақтинча субнормал 

қийматларга тушиши мумкин, аммо вақтинчалик 

гестацион гипертиреоз барча ҳомиладор аёлларда ри-

вожланмаслиги ҳам мумкин [11]. 

Транзитор гестацион гипертироидизмининг са-

баблари кўп ҳомиладорлик пайтида ҲГЧ концентра-

циясининг сезиларли даражада ошиши, яримпарчала-

ниш даври узоқроқ бўлган ҲГЧ изоформлари фрак-

цияларининг кўпайиши, бу унинг узоқроқ бўлишига 

олиб келади, шунингдек ТТГ гормонлари рецепторла-

рининг аффинлигининг ошиши [13]. 

Гипертиреоз тўғридан-тўғри ҳомиланинг туши-

шига, кеч гестоз, преекламсия, эрта туғилиш ва ҳомила 

вазни кам бўлиши билан боғлиқ. Гревес касаллигини 

ўз вақтида ташхислаш ва даволанишни ўз вақтида 

бошлаш она ва бола учун прогноз яхши бўлиб 

қолмоқда. Даволаш биринчи навбатда, ҳомиладорлик 

даврида Т4 даражасини меъёрнинг юқори чегарасида 

ушлаб туриш ёки ундан кўп бўлмаган 1,5 баравар 

ошириш билан онада эутиреозга эришишга ва тирео-

статик дориларнинг минимал дозаларини қўллашга 

қаратилган [9]. 

Организмни стрессга чидамлилиги қалқонсимон 

безнинг ҳолатига боғлиқ. Гипотиреоз ҳолатида, 

қалқонсимон безнинг иши ёмонлашганда, тананинг 

мослашиш қобилияти пасаяди. Бу қондаги кортизол 

концентрациясининг пасайиши билан тасдиқланади. 

Ҳайвонларда ўтказилган тадқиқотлар шуни 

кўрсатдики, стресс омили ва гипотиреознинг комбина-

цияси тироцитларда синтезни рағбатлантирадиган 

қалқонсимон безни огоҳлантирувчи гормон даражаси-

нинг ошишига олиб келади. Шу билан бирга, кортизол 

концентрациясининг ўзгариши кузатилади, бу норма-

дан ошиб кетади. Олинган натижалар тананинг 

қалқонсимон безнинг нормал ишлашига бўлган иста-

гини тасдиқлайди. Бироқ, гипотиреоз ва стресс фонида 

қалқонсимон безда гистологик ўзгаришлар кузатилади, 

қонда қалқонсимон гормонлар синтезини камайтиради 

[1]. 

Кузатишлар натижасида лаборатория 

ҳайвонлари - оқ каламушларнинг экспериментал 

тадқиқоти натижалари келтирилган. Лаборатория 

ҳайвонлари миясининг гистологик тадқиқотлари гипо-

тиреоз даврида асаб тўқималарида сезиларли таркибий 

ўзгаришларни аниқлади. Нейроцитлар, нейроглия ва 

нерв толаларида зарарланиш кузатилди. Мия шикаст-

ланишининг биринчи белгилари тироидектомиядан 

кейин 14-кунида пайдо бўлди ва қон томирлари анома-

лиялари билан тавсифланади. Нерв тўқималаридаги 

структуравий ўзгаришлар 21-куни аниқ бўлди ва кор-

тикал иштирок ва нейроглиал шикастланиш 28-куни 

кузатилди. 45 кунлик тажриба якунига кўра миянинг 

кучли шишиши, ядроларнинг бузилиши, нерв 

ҳужайраларининг нобуд бўлиши, глиоцитларда деге-

нератив ўзгаришлар ва нерв толаларининг демиелини-

зацияси кузатилди. Ушбу структуравий ўзгаришлар 

стереотипик бўлиб, мия ярим шарларининг барча 

қисмларида кузатилган. Экспериментал гуруҳдаги ка-

ламушларда апатия, уйқучанлик ва фаолликнинг па-

сайиши кузатилди, улар 21-куни пайдо бўлди ва таж-

риба охирида кучайди. Топилмалар тироидектомия-

нинг мия морфологиясига сезиларли таъсирини ва 

унинг кузатилган асаб касалликлари билан 

боғлиқлигини тасдиқлайди, қалқонсимон без гормон-

ларининг марказий асаб тизимига таъсирининг 

муҳимлигини таъкидлайди [8]. 

Лаборатория оқ каламушларда тиреотоксикоз-

нинг экспериментал модели ўтказилди. Сичқонларга 

Л-тироксин 1 кг тана вазнига 1,6 мг дозада юборилди. 

Тажриба давомида қонда қалқонсимон без гормонлари 

ва қалқонсимон безни стимуляцтия қилувчи гормон 

даражаси аниқланиб, қалқонсимон безнинг гистологик 

текшируви ўтказилди. Натижалар шуни кўрсатдики, 

каламушларнинг қонида қалқонсимон без гормонлари 

миқдори ошган, қалқонсимон безни стимуляция 

қилувчи гормон миқдори эса пасайган. Гистологик 

текширув экзоген тиротоксикоз билан қалқонсимон 

безда структуравий ўзгаришларни кўрсатди. Паренхи-

мада лобулаларнинг атрофияси ва деформацияси, ти-

роцитлар ва уларнинг ядролари ҳажмининг кичрайи-

ши, кичик ва йирик фолликуллар нисбатининг бузи-

лиши, фолликулалар эпителийнинг пролифератив фа-

оллигининг пасайиши кузатилди. Без стромасида скле-

ротик ўзгаришлар ривожланган. Ушбу гистологик 

ўзгаришлар морфометрик ва иммуногистокимёвий 

тадқиқотлар билан тасдиқланган [7]. 

Онада қалқонсимон безнинг патологияси билан 

плацентадаги эритроцит ҳужайралари шаклини 

ўзгартириш тенденцияси мавжудлиги ўрганилди. Бун-

дан ташқари, кислород миқдорининг пасайиши вилло-

ус дарахтнинг томирларида ҳам, интервиллоус 

бўшлиқда ҳам, айниқса гипертиреоз билан қайд этил-

ган. Натрий, калий, темир, хлор ва мис миқдори, ак-

синча, ортди. Бу ўзгаришларнинг барчаси хомила ги-

поксиясига олиб келади [6]. 
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Қалқонсимон без касаллиги кенг тарқалган ва 

ҳомиладорлик даврга таъсир қилиши мумкин. Агар 

даволанмаса, бу ҳолатлар аборт, плацента ёрилиши, 

гипертензив касалликлар ва ҳомила ўсишидан орқада 

қолиш хавфини ошириши мумкин. Қалқонсимон без 

касалликлари, диабет ёки бошқа аутоиммун касаллик-

лари бўлганлар, шунингдек, қалқонсимон без касалли-

ги билан даволанган ёки даволанаётган. Оилада ауто-

иммун қалқонсимон без касалликларига чалинган аёл-

ларда скрининг тавсия этилади. Даволаш 

ҳомиладорлик жараёни яхшилаш учун муҳимдир. Ги-

потиреоз бўлган аёлларда қалқонсимон без гормонла-

рининг оптимал даражасига эришиш учун левотирок-

синни қабул қилиш тавсия этилади. Гипертиреозни 

даволаш антитиреоид дориларни ўз ичига олади. 

Туғруқдан кейинги тиреоидит, қалқонсимон без дис-

функциясининг туғруқдан кейинги энг кенг тарқалган 

шакли бўлиб, гипертиреоз ёки гипотиреоз шаклида 

намоён бўлиши мумкин. Левотироксин эмизикли ёки 

ҳомиладор бўлишни режалаштирган ва касаллик бел-

гилари бўлган аёллар учун кўрсатмадир [10]. 

Олимлар тиреоид гормонлари ҳайвонлар ва 

одамларда глюкозага бўлган бардошлилигини пасай-

тиради. Бу таъсир ошқозон ости бези бета 

ҳужайралари ҳажмининг пасайиши билан бирга кела-

ди. Апоптоз ва бета ҳужайра пролиферациясининг 

BrdU белгиларини таҳлил қилиш учун терминал UTP 

nick end labeling (ТУНЕЛ) ва каспаз-3 ёрдамида ушбу 

ҳодисанинг механизмини ўргандилар. Тироксин билан 

даволашдан сўнг ошқозон ости бези бета ҳужайралари 

ҳажмининг камайиши сабаби каламушларда TUNEL ва 

каспаза-3-мусбат бета ҳужайралари сонининг 

кўпайиши туфайли бета-ҳужайралар апоптози тезли-

гининг ошиши кўринди. Бунга параллел равишда, ти-

роксин билан даволаш каламуш панкреатик оролча 

ҳужайраларида апоптоз тезлигини оширди, бу эса ин-

сулин ишлаб чиқарадиган бета-ҳужайралар олинадиган 

ўзак ҳужайралари ҳисса қўшади. Қалқонсимон без 

гормонлар билан даволашда тироксин препарати 

тўхтатилганда бета-ҳужайраларнинг кўпайиш тезлиги-

нинг кузатилган, бу БрдУ маркалаш индексининг 

ошиши билан тасдиқланади. Апоптоз туфайли бета-

ҳужайраларнинг диструкстия инсулин миқдорининг 

пасайишига гипертиреоз сабаб бўлади. Гипертиреоз 

сабабли ошқозон ости бези бета ҳужайралари сони-

нинг камайиши глюкоза бардошлилигининг пасайи-

шини тушунтириши мумкин [12]. 

Ўтказилган тадқиқот натижасида кимёвий иф-

лослантирувчи моддаларнинг (қўрғошин ацетат ва на-

трий нитрат) алоҳида ва комбинацияланган таъсири 

экспериментал каламушлар авлодларининг ошқозон 

ости бези эндокрин аппаратида таркибий ва функцио-

нал бузилишларнинг ривожланишига олиб келиши 

аниқланди. Ошқозон ости бези эндокрин қисмининг 

ҳужайраларининг ўзгаришлари организмда углевод 

алмашинув метоболизми бузилишининг ривожланиш 

белгиларини кўришимиз мумкин [2]. 

Тадқиқот каламушларини гипокалорияли овқат 

билан озиқланган ҳомиладор каламушларнинг 

ошқозон ости безида ва уларнинг наслларида морфо-

функционал ўзгаришлар аниқланди: паренхима ва аци-

нуслар майдонининг камайиши, шиш, фиброз ва стро-

ма липоматози, яллиғланиш инфилтрацияси, ядролар 

ва цитоплазмадаги дистрофик ўзгаришлар ва ацино-

цитлар апоптозининг фаоллашишини кўрсатди. Она 

каламушларда гиперферментемия, уларнинг наслида 

1 антитрипсин даражасининг пасайиши фонида ги-

поферментемия аниқланган. Каламушлар ошқозон ос-

ти безининг бундай морфофункционал ўзгаришлари 

унинг доимий экзокрин дисфункциясининг ривожла-

ниши ва унинг асосида турли хил органик патология-

ларнинг шаклланиши тадқиқот натижасида аниқланган 

[4]. 

Ушбу тадқиқотда ҳомиладорликнинг 17-кунида 

субгепатик обструктив холестаз билан оғриган оналар-

дан туғилган оқ каламушлар авлодлари ошқозон ости 

безининг эндокрин қисмида структуравий ва функцио-

нал ўзгаришларни ўрганиш учун гистокимёвий ва 

морфометрик усуллардан фойдаланилди. Олинган 

маълумотларнинг таҳлили эндокрин оролчалар уму-

мий майдонининг пасайишини ва насл туғруқдан кей-

инги ривожланишининг эрта даврида (15 кун) b 

ҳужайраларининг дегрануляциясини кўрсатди [3]. 

Хулоса. Ушбу тадқиқот натижалари шуни 

кўрсатдики, экспериментал гипертиреоз ҳолатида она 

каламушдан туғилган авлодларнинг ошқозон ости бези 

тўқималарида морфологик ва функционал ўзгаришлар 

кузатилди. Тиреоид гормонларининг юқори миқдори 

без тузилмаси ва унинг эндокрин функцияларига 

таъсир қилиб, ҳужайравий тузилмаларда дистрофик ва 

дегенератив ўзгаришлар юзага келишига олиб келди. 

Тадқиқот натижалари гипертиреознинг наслга узоқ 

муддатли таъсирини чуқурроқ ўрганиш зарурлигини 

кўрсатади. Шунингдек, ушбу ҳолатни бартараф этиш 

ва келажакда унинг таъсирини камайтириш учун 

профилактика ва даволаш чораларини ишлаб чиқиш 

муҳим ҳисобланади. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

ТКАНИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

ПОТОМСТВА, РОЖДЕННОГО ОТ КРЫС-

МАТЕРЕЙ, ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ 

ГИПЕРТИРЕОЗЕ И ЕГО ОПРЕДЕЛЕНИЕ 

 

Тогаева Г.С., Орипов Ф.С. 

 

Резюме. У потомства, рожденного от матери-

крысы, при экспериментальном гипертиреозе в ткани 

поджелудочной железы наблюдались различные мор-

фофункциональные изменения. Отмечены изменения 

клеточной структуры железы, гормональный дисба-

ланс и изменения секреции инсулина. Было обнаруже-

но, что это может увеличить риск развития метабо-

лических заболеваний в будущем. Гипертиреоз у мате-

ри-крысы может вызвать значительные изменения в 

ткани поджелудочной железы ее потомства. Более 

глубокое изучение этих изменений и совершенствова-

ние методов их обнаружения поможет в будущем 

разработать стратегии профилактики и лечения эн-

докринных заболеваний. 

Ключевые слова: поджелудочная железа, ги-

пертиреоз, эндокринная система, щитовидная желе-

за, гормон, метаболические заболевания. 

 


