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Annotatsiya: Ateroskleroz yurak-qon tomir kasalliklarining (YuQTK) asosiy
sababi bo'lib, koronar yurak kasalligi, insult va periferik arterial kasalliklarni o'z ichiga
oladi. AQShda 20 yoshdan oshgan erkaklarning 37,4% va ayollarning 35,9% ida
YuQTK mavjud bo'lib, 2030-yilga borib bu ko'rsatkich 43,9% ga yetishi kutilmoqda
[1]. So’nggi tadqiqotlar rux yetishmovchiligi ateroskleroz rivojlanishida muhim rol
o‘ynashini ko‘rsatmoqda [2].

Kirish

Ateroskleroz rivojlanishining dastlabki bosqichlaridan boshlab qgon tomir
endoteliy hujayralari morfofunksional o‘zgarishlarga uchraydi va bu jarayon endoteliy
disfunksiyasi bilan tavsiflanadi. Bir gator morfologik va immunogistokimyoviy
tadgiqotlarda aterosklerotik arteriyalarda Ki-67 musbat hujayralar soni sog‘lom
tomirlarga nisbatan sezilarli darajada yuqori ekanligi ko‘rsatilgan. Ki-67 ijobiy
endoteliy hujayralari asosan pilakchaning yugori gismi va turbulent gqon ogimi
kuzatiladigan hududlarda aniglanadi, bu esa mexanik stress va proliferatsiya
o‘rtasidagi bog'liglikni tasdiglaydi [3,6].

Klinik materiallar asosida olib borilgan tadgiqotlarda inson aterosklerotik
pilakchalarda Ki-67 ekspressiyasi pilakcha rivojlanish bosqichiga bogliq ekani
aniglangan. Erta va o‘rta bosqich pilakchalarda Ki-67 ijobiy endoteliy hujayralari
nisbatan ko‘p uchrasa, kech va kalsifikatsiyalangan pilakchada proliferativ faollik
pasayishi kuzatiladi [5,7]. Ki-67 markeri aterosklerozda qon tomir endoteliy
hujayralarining proliferativ  holatini baholashda muhim immunogistokimyoviy
ko‘rsatkich hisoblanadi. Uning ekspressiyasi endoteliy shikastlanishi, reparativ
jarayonlar va pilakcha dinamikasi bilan chambarchas bog‘liq bo‘lib, ateroskleroz
patogenezini chuqurroq tushunishga xizmat qgiladi [4,6].

Tadqgigotning magsadi. Multifokal ateroskleroz rivojlanishida endoteliy
hujayralarida Ki-67 marker konsentratsiyasining o‘zgarishini baholashdan iborat.

Material va metodi. Multifokal aterosklerozda endoteliy hujayralar Ki-67
markerining o‘zgarishlari o‘rganildi. Vazni 2500-3000 gramm bo‘lgan 72 ta erkak
guyonlar 6 ta: 1-guruh — intakt, 2-guruh — nazorat, 3-guruh Tiotsin 35mg/kg miqdorda
berilgan, 4-guruh - Tiotsin 35mg/kg miqdorda berilgan, 5-guruh — Pitavastatin Levazo
0,057 mg/kg berilgan guruh tajriba hayvonlarining miya arteriyasi, mezenterial
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arteriya, qorin aortasi, oyoq arteriyasi olindi. Ushbu markerni aniglash uchun
immunogistokimyoviy bo‘yash Ventana BenchMark ULTRA Plus (Roche Diagnostics)
avtomatlashtiriigan platformasida UltraView DAB Detection Kit standart protokol
asosida bajarildi. Immunogistokimyoviy tahlil t.f.d., professor D.A.Nishanov rahbarligi
ostidagi “DDS PATHOLOGY” laboratoriyasida o‘tkazildi.

Natijalar. Intakt guruhga nisbatan nazorat guruhda immunogistokimyoviy tahlil
natijalariga ko‘ra, shikastlangan arteriyalarning intima va media gatlamlarida Ki-67-
musbat yadrolar indeksi 184 = 2,1 % ga yetgan bo'lib, bu nazorat guruhi
ko‘rsatkichlaridan (4,9 £ 0,8 %) 3,7 baravar yuqori (p < 0,001) ekanligi aniglandi. Ki-
67-musbat hujayralarning maksimal kontsentratsiyasi faol vyallig‘lanish, intensiv
neovaskulyarizatsiya va noturg‘un aterosklerotik pilakchalar shakllanish zonalarida
gayd etildi. Proliferatsiyalanayotgan hujayralar tarkibiga tomir devorining sillig
mushak hujayralari (25 % gacha) va makrofaglar (40 % gacha) kirgan bo'lib, bu holat
mos ravishda o-SMA va CD68 markerlari bilan o‘tkazilgan ikki tomonlama
immunogistokimyoviy bo‘yash orqali tasdiglandi.

Xulosa. Multifokal ateroskleroz sharoitida olib borilgan tadgigotlar natijasida Ki-
67 ekspressiyasining ishonchli darajada oshishi aniglandi, tomir devorida hujayraviy
faollikning sezilarli ortganidan dalolat beradi. Ki-67-musbat yadrolar indeksi 18,4 *
2,1 % ga yetgan bo'lib, bu nazorat guruhi ko‘rsatkichlaridan (4,9 £ 0,8 %) 3,7 baravar
yugori (p < 0,001) ekanligi aterosklerotik jarayonning progressiyasida asosiy rol
o‘ynovchi proliferativ va yallig‘lanish jarayonlarining dinamik o‘zaro ta’sirini aks
ettiradi.
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