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Annotatsiya: Soʻngi oʻn yilliklarda yurak-qon tomir kasalliklari (YuQTK) butun 

dunyo boʻyicha oʻlimning asosiy sababi boʻlib qolmoqda. 2021-yilda yurak-qon tomir 

kasalliklari tufayli taxminan 20,5 million kishi vafot etgani qayd etilgan boʻlib, bu 

koʻrsatkich 1990-yilga nisbatan qariyb 60 % ga oshgan [5]. Ushbu oʻlimlarning asosiy 

patogenetik sababi sifatida ateroskleroz e’tirof etiladi, u yurak ishemik kasalligi, 

miokard infarkti, insult va periferik qon tomir kasalliklarining rivojlanishiga olib keladi 

[6]. 

 

Kirish 

Ateroskleroz patogenezida qon tomir endoteliy hujayralari markaziy rol o’ynaydi 

va ularning funksional holati angiogenez hamda tomir devorining qayta tuzilishi 

jarayonlari bilan chambarchas bogʻliq.  

Normal fiziologik sharoitda yetuk tomir endoteliy hujayralarida VEGFR 

ekspressiyasi nisbatan past darajada boʻlib, angiogenez faqat zarur hollarda 

faollashadi. Biroq ateroskleroz sharoitida gipoksiya, oksidlangan ZPLp, yalligʻlanish 

sitokinlari va mexanik stress ta’sirida VEGF–VEGFR signal yoʻli faollashadi va bu 

endoteliy hujayralarida VEGFR ekspressiyasining oshishi bilan namoyon boʻladi [3]. 

Koʻplab immunogistokimyoviy tadqiqotlar aterosklerotik arteriyalarda VEGFR-2 

ning endoteliy hujayralarida kuchli ifodalanishini koʻrsatgan. Ayniqsa, pilakchaning 

yuzaki qismi va neovaskulyarizatsiya rivojlangan hududlarda VEGFRning ijobiy 

boʻyalish kuzatiladi, bu esa pilakcha ichida yangi tomirlar hosil boʻlayotganini 

tasdiqlaydi [1,2,4]. 

Tadqiqotning maqsadi. Multifokal ateroskleroz rivojlanishida endoteliy 

hujayralarida VEGFR marker konsentratsiyasining oʻzgarishini baholashdan iborat. 

Material va metodi. Multifokal aterosklerozda endoteliy hujayralar VEGFR 

markerining oʻzgarishlari oʻrganildi. Vazni 2500-3000 gramm boʻlgan 72 ta erkak 

quyonlar 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 

arteriya, qorin aortasi, oyoq arteriyasi olindi. Ushbu markerni aniqlash uchun 

immunogistokimyoviy boʻyash Ventana BenchMark ULTRA Plus (Roche Diagnostics) 

avtomatlashtirilgan platformasida UltraView DAB Detection Kit standart protokoli 

asosida bajarildi. Immunogistokimyoviy tahlil t.f.d., professor D.A.Nishanov rahbarligi 

ostidagi “DDS PATHOLOGY” laboratoriyasida oʻtkazildi. 
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Natijalar. Intakt guruhga nisbatan nazorat guruhda VEGFR ekspressiyasi 

kuchaydi. Nazorat guruhda VEGFR ekspressiyasining oʻrtacha darajasi 

immunopozitiv maydonlar yuzasi boʻyicha baholanganda, nazorat guruhiga nisbatan 

ishonchli ravishda 65 ± 7 % ga oshgan (p < 0,01). Boʻyashning mutloq maydoni 

intakda 15 % dan nazorat guruhida 25 % gacha oʻzgargan. 

Xulosa. Nazorat guruhida VEGFR ekspressiyasining kuchayishi, 

neovaskulyarizatsiyaning rivojlanishini koʻrsatdi, bu esa tomir devoir 

oʻtkazuvchanligining ortishi va yalligʻlanish hujayralarining jalb qilinishi hisobiga 

aterosklerotik pilakchalarning progressiyasi va beqarorligiga hissa qoʻshadi. 

Boʻyashning mutloq maydoni intaktda 15 % dan nazorat guruhida 25 % gacha 

oʻzgarib, bu ishemik gipoksiya bilan bogʻliq kompensator angiogenezning 

faollashganini koʻrsatadi.  
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