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Мақолада сурункали нурланиш касаллиги юзага келтирилган турли ёшдаги қуёнларда, липидларнинг 
миқдори таҳлил қилинади ва корректор сифатида антисептик стимулятор Дороговадан (АСД) фойдалангандан 
сўнг липид спектрида аниқланган силжишларни ўзгартириш тўғрисида маълумотлар келтирилган. Сурункали 
нурланиш касаллиги юзага келтирилган турли ёшдаги қуёнларда, зичлиги юқори липопротеидлар (ЗЮЛП) 
сезиларли камайиши, умумий холестерин ва зичлиги паст липопротеидлар (ЗПЛП) миқдорини деярли ўзгар-
маганлиги АК кўрсаткичини сезиларли ошишига сабаб бўлди. АСД даво терапияси натижасида учацилглице-
ридлар (УГ) сони ва ЗЮЛП кўрсаткичини дастлабки интакт гуруҳга яқишлаштира олишга мувофиқ бўлинди, 
(р<0,05). АСДни даволаш натижасида ЗЮЛП миқдори соғлом гуруҳ билан мослаштириш мумкин бўлди, бу-
нинг натижасида атерогенлик коэффициенти (АК) кўрсаткичини сезиларли камайтиришга эришилди. 
 

ИЗМЕНЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЛИПИДНОГО ПРОФИЛЯ И ИХ КОРРЕКЦИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ 
ОБЛУЧЕНИИ У КРОЛИКОВ РАЗНОГО ВОЗРАСТА 

М. А. Абдуллаева 
Бухарский государственный медицинский институт, Бухара, Узбекистан 

В статье анализируется состояние липидного профиля у кроликов под влиянием хронического облуче-
ния и приводятся данные по коррекции выявленных сдвигов липидного спектра после использования антисеп-
тика- стимулятора Дорогова (АСД) в качестве корректора. Под влиянием хронического облучения отмечено, 
что у кроликов всех возрастов наблюдалось статистически достоверное снижение показателей липидного про-
филя, общего холестерина и особенно липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) по сравнению с интактной 
группой. Было установлено, что после лечения АСД количество триглицеридов (ТГ) и показатель липопроте-
идов высокой плотности (ЛПВП) у кроликов всех возрастов приближались к значениям исходной интактной 
группы (р<0,05). В результате лечения АСД удалось приравнить показатель ЛПВП с исходной интактной 
группой, в результате чего было достигнуто достоверное снижение показателя коэффициента атерогенности 
(КА). 

 

CHANGES IN THE LIPID PROFILE AND THEIR CORRECTION UNDER CHRONIC EXPOSURE IN 
RABBITS OF DIFFERENT AGES 

M. A. Abdullaeva 
Bukhara state medical institute, Bukhara, Uzbekistan 

The article analyzes the state of the lipid profile in rabbits under the influence of chronic irradiation and pro-
vides data on the correction of the identified shifts in the lipid spectrum after using ASD (Dorogov's antiseptic stimu-
lator) as a corrector. Under the influence of chronic irradiation, it was noted that rabbits of all ages showed a statisti-
cally significant decrease in lipid profile, total cholesterol, and especially LDL (low density lipoproteins) compared 
with the intact group. It was found that after treatment with ASD, the amount of TG (triglycerides) and HDL (High 
density lipoproteins) in rabbits of all ages approached the values of the original intact group (p<0.05). As a result of 
the treatment of ASD, it was possible to match the HDL index with the initial intact group, as a result of which a sig-
nificant decrease in the KA (atherogenic coefficient) index was achieved. 

Кириш. Маълумки, глобаллушув даврида тиббиётда кўплаб рентгенологик уску-
налар ҳамда терапевтик усулларни кўпайиши, кўплаб АЭСларни ишга тушиши ва кунлик 
ҳаётимизда ўзидан радиактив нурлар тарқатувчи кўплаб технологияларга эҳтиёжимизни 
ошиши натижасида инсоният радиациядан заҳарланиш ҳавфи ошмоқда. Маълумки, радиа-
цияни молекуляр таъсири шундан иборатки, нурланиш ҳужайраларда цитотоксик таъсири 
натижасида, аввало фаол кислородли радикаллар пайдо бўлади ва ҳужайра ДНКси бутунли-
ги бузилиши ҳисобига ҳар хил мутациялар келтириб чиқаради [12]. Бу ҳолатда, ДНКни ре-
парациялаш мақсадида турли хил ферментлар фаоллашади. Агар репарация жараёни 
маълум вақт давомида ДНК тиклашга улгурмаса, ҳужайра апоптозини ишга туширувчи ме-
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ханизмлар – хусусан p53 индуцирлаган апоптоз келиб чиқади [16].  
Организмга радиацияни таъсири натижасида барча орган ва тўқималарда нур инду-

цирлаган алтерация ва дисфункциялар кечади. Радиацион заҳарланиш билан атеросклероз 
ва юрак ишемик касалликлари орасида мусбат боғлиқлик борлиги бир неча тадқиқотлар ёр-
дамида исботланган [8, 19]. Гарчи, бу ҳолат кўп олимлар томонилан эътироф этилсада, ра-
диацион заҳарланиш қандай механизм асосида атеросклероз пайдо бўлишини индуцирлаши 
аниқ исботланмаган. Нур индуцирлаган атеросклероз касаллиги патогенезини тушунти-
ришда турлича фикрлар мавжуд. Баъзи олимларни фикрига кўра (хусусан Литтл ва унинг 
ҳамкасбларини), ионлаштирувчи нурларни токсик таъсири натижасида қон томирларни эн-
дотелиал ҳужайралари альтерацияланади ва натижада у ерда юзага келган яллиғланиш жа-
раёни ва альтерацияланган эндотелиоцитларни ЗПЛП ва бошқа моддаларга нисбатан ўтка-
зувчанлиги ошиши радиация индуцирлаган атеросклероз ривожланишига шароит яратар 
экан [11, 15]. 

Бошқа томондан, радиация таъсирида айниқса носпецифик иммун жавобни кучайиши 
ва цитокинлар гиперпродукцияси кўплаб орган ва тўқималарда, шу жумаладан юрак-қон 
томир тизимида эндотелиал ҳужайраларни ҳам зарарлайди [1]. Цитокинлар айниқса 
яллиғланишга олиб келувчи цитокинларини гиперпродукцияси эндотелиоцитларни дисфун-
кицясига унинг адгезияга жавобгар оқсиллар экспрессиясини ўзгариши, кўплаб лейко-
лимфоцитлар қон томир интимасига миграцияси, қон томир миоцитларини пролиферация-
си, про-коагуляцион омилларни кўплаб ишлаб чиқилиши атеросклероз ривожланиш ҳавфи-
ни кучайтиради [4].  

Муълумки, АСД биостимулятори ҳайвон тўқимаси парчаланишидан олинган қуйи мо-
лекуляр компонентлардан иборат бўлиб, органимзга кенг қамровли таъсир кўрсатади. Хусу-
сан, специфик ва носпецифик иммун жавоб, ҳамда фагоцитоз ва комплемент системасига 
иммунмодулятор каби таъсир кўрсатади, В-лимфоцитлар ва шунга монанд иммуноглобу-
линлар миқдорини ва шу билан бирга Т-лимфоцитлар субпопуляциялари нисбатини норм-
аллаштиради [5]. Бундан ташқари, бошқа адабиётларда келтирилишича, АСД ҳайвонлар ва 
одам организмида кўп тармоқли таъсири, хусусан марказий ва периферик нерв тизимини 
нормаллаштирувчи, ҳужайралар ўсиши ва метаболизмини фаоллаштирувчи, регенератив-
репаратив жараёниларни кучайтириш орқали альтерацияланган ўчоқларни тезроқ бартараф 
этилишига, ҳамда ошқозон-ичак тизмида ҳазмни яхшиловчи, юрак-қон томир ва нафас си-
стемаси аъзолари фаолиятини меёрлаштирирувчи таъсири, умумий ацидоз ҳолатини барта-
раф этиш организмни умумий резистентлигини оширучи таъсири эътироф этилган [2, 3].  

Юқорида келтирилганларга асосланиб ишнинг мақсади: турли ёшдаги қуёнларда ли-
пид профилини сурункали нурланиш таъсирида ўзгариши ва кузатилган ўзгаришларни АСД 
билан коррекциялаш. 

Материал ва усуллар. Тадқиқотлар учун 150 та турли ёшдаги соғлом қуёнлар 
танланиб олинди ва ёши бўйича гуруҳлаштирилди. Натижада ҳар бир гуруҳда 10 тадан 
бўлган яъни 3 ойлик (биринчи гуруҳ), 6 ойлик (иккинчи гуруҳ), 9 ойлик (учинчи гуруҳ), 12 
ойлик (тўртинчи гуруҳ) ва 24 ойлик (бешинчи гуруҳ) бўлган жами 5 та шартли соғлом – ин-
такт қуёнлар гуруҳи яратилди. 100 турли ёшдаги қуёнлар 10 кун давомида 1 грейдан нур-
лантирилди. Нур олган қуёнларда, нур индуцирлаган дислипидемияни коррекциялаш 
мақсадида 1,0 мл дозада 10 кун мобайнида перорал тарзда АСД препарати қўлланилди. 
Сўнг, даво муолажаасини охирги кунидан 24 соат ўтганидан кейин, қуёнлардан қайта қон 
олинди ва қон зардобида умумий учацилглицеридлар, умумий холестерин миқдори, ЗПЛП 
ва ЗЮЛПлардаги холестерин миқдори MINDRAY BA-88A (Хитой) анализаторида с CY-
PRESS Diagnostics (Белгия) фирмаси реагентларидан фойдаланган ҳолда ўтказилди. Олин-
ган натижалардан [Kaк=(умумий холестерин (ммолъ/л) – ЗЮЛП (ммолъ/л))/ЗЮЛП (ммолъ/
л)] формуласи ёрдамида атерогенлик коэффинциенти ҳисобланди. Олинган натижаларга 
статистик ишлов берилди.  

Олинган натижалар ва уларнинг таҳлили. 1-жадвада кўрсатилганидек, биринчи 
гуруҳ, нур олган 3 ойлик қуёнларнинг қон зардобида липид профилига хос барча кўрсат-
кичлар миқдори нурланиш таъсирида камайганлиги аниқланди. Жумладан, шу ёшдаги ин-
такт қуёнларнинг натижаларига нисбатан, умумий холестерин – 1,16 (p<0,05); ЗЮЛПлар-
даги холестерин миқдори – 1,49 (p<0,01) ва учацилглицеридлар миқдори – 1,24 (p<0,01) ма-
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1 расм. Интакт ва нур олган турли ёшли қуёнларда атерогенлик ко-
эффициентини ўзгариш динамикаси. 

1 жадвал 

Турли ёшдаги қуёнларда нур таъсирида липид кўрсаткичларини интакт қуёнлар кўрсатган 
натижасига нисбатан ўзгариши M±m. 

ротаба камайиши кузатилди. ЗПЛПлардаги холестерин миқдори камайишига мойиллик 
аниқланди. 6 ойлик нурланган қуёнлар гуруҳида умумий холестерин, ЗЮЛПлардаги холе-
стерин ва учацилглицеридлар миқдори шу муддатдаги интакт қуёнлар кўрсаткичларига 
нисбатан статистик ишонарли камайди 1,16 (p<0,05); 1,76 (p<0,01) ва 1,15 (p<0,01) камайи-
ши кузатилди. Бу гуруҳда ҳам ЗПЛПлардаги холестерин миқдори нур таъсирида кўп ўзгар-
мади. 9 ойлик қуёнларда амалга оширилган сурункали нурланиш таъсирида юқорида келти-
рилган гуруҳларига ўхшаш бўлди. Нурланишдан сўнг қуёнларнинг қон зардобида умумий 
холестерин ва ЗЮЛПлардаги холестерин миқдори статистик ишонарли 1,19 (p<0,05) ва 1,76 
(p<0,01) маротаба шу ёшдаги интакт қуёнлар кўрсаткичларига нисбатан камайди. Бу гу-
руҳда олдигни гуруҳларга ўхшаш ЗПЛПлардаги холестерин миқдори кўпам ўзгармади. Ол-
динги гуруҳлардан фарқли бу гуруҳда учацилглицеридлар миқдори нурланган ҳайвонларда 
интакт гуруҳи кўрсаткичлардан фарқланмади. 

1-жадвалдан кўриниб турилганидек, 12 ойлик қуёнларга 10 кун давомида нурланти-
риш умумий холестерин, зичлиги паст ва юқори липопротеидлардаги холестерин миқдори 
ва учацилглицеридлар миқдори статистик ишонарли 1,19 (p<0,05); 1,12 (p<0,05); 1,68 
(p<0,01) ва 1,19 (p<0,05) маротаба пасайишига олиб келди. Ва ниҳоят, 24 ойлик қуёнларда 
нур таъсир этиш, шу ёшдаги шартли соғлом қуёнлар кўрсаткичларига нисбатан қон зардо-

бидаги умумий холесте-
рин, зичлиги паст ва 
юқори липопротеидлар-
даги холестерин ва уча-
цилглицеридлар миқдори-
ни статистик ишонарли 
1,22 (p<0,05); 1,19 
(p<0,05); 1,54 (p<0,01) ва 
1,12 (p<0,015) маротаба 
камайганлигини кузати-
шимиз мумкин. 

Демак, турли ёшдаги 
қуёнларни 10 кун давоми-
да 1 грейда нурлантириш 
ҳайвонларнинг қон зардо-
бида липидлар миқдорини 
камайишига олиб келар 
экан. Энг кучли ўзгари-

Қуёнларнинг 
ёши бўйича 
гуруҳлари 

Умумий 
холестерин 
(ммолъ/л) 

ЗПЛПларда 
холестерин 
(ммолъ/л) 

ЗЮЛПларда 
холестерин 
(ммолъ/л) 

Учацилглицерид
лар миқдори 

(ммолъ/л) 

Интакт қуёнлар 

3 ойлик 2,06 ± 0,023 1,25 ± 0,022 0,55 ± 0,009 0,572 ± 0,010 

6 ойлик 2,29 ± 0,037 1,41 ± 0,039 0,58 ± 0,013 0,682 ± 0,009 
9 ойлик 2,37 ± 0,047 1,48 ± 0,020 0,51 ± 0,028 0,840 ± 0,011 

12 ойлик 2,42 ± 0,048 1,55 ± 0,030 0,47 ± 0,027 0,902 ± 0,020 
24 ойлик 2,36 ± 0,031 1,51 ± 0,022 0,40 ± 0,031 0,985 ± 0,009 

Нур олган қуёнлар 

3 ойлик 1,79 ± 0,100а 1,21 ± 0,088 0,37 ± 0,025а 0,462 ± 0,060а 
6 ойлик 1,97 ± 0,060а 1,36 ± 0,055 0,33 ± 0,018а 0,594 ± 0,023а 

9 ойлик 2,00 ± 0,019а 1,36 ± 0,015 0,29 ± 0,008а 0,780 ± 0,023а 
12 ойлик 2,04 ± 0,040а 1,39 ± 0,036а 0,28 ± 0,018а 0,814 ± 0,050а 

24 ойлик 1,93 ± 0,040а 1,27 ± 0,035а 0,26 ± 0,020а 0,879 ± 0,035а 

Кўрсатма:  а – шу ёшдаги интакт ва нурланган гуруҳи қўрсаткичлари орасидаги фарқлар ишонарли, p <0,05. 
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2 жадвал 

Турли ёшдаги нурланган қуёнларни АСД билан даволашданинг қон зардобининг липид 
кўрсаткичларига таъсири, M±m. 

Кўрсатма:  а – шу ёшдаги интакт ва нурланган гуруҳи қўрсаткичлари орасидаги фарқлар ишонарли, p <0,05; 
б – даволанган ва даволанмаган гуруҳлар кўрсаткичлари орасида фарқлар ишонарли. 

Оригинальная статья 

шлар ЗЮЛПлардаги холестерин миқдорида тажрибанинг 9-12чи ойларида кузатилди. Қон 
зардобида учацилглицеридлар миқдорини камайиши кўпроқ ёш ҳайвонларга хос бўлди.  

Шуниндек, биз олган натижаларимиздан фойдаланиб АК ҳисоблаб чиқдик ва натижа-
ларни график кўринишига келтирдик (1–расм). 

1-расмдан кўриниб турганидек, барча ёшда нур таъсирида АК сезиларли равишда 
ошди. Хусусан, 3 ойлик ёшдаги қуёнларда АК 2,74±0,06 дан 3,96±0,29 га ўзгарган бўлса (1,4 
маротаба, p<0,05), 6 ойлик қуёнларда эса бу кўрсаткич 3,01±0,11 дан 5,02±0,26 гача кўта-
рилди (1,67 маротаба, p<0,01). 9 ойлик қуёнларда эса АК нур таъсиридан кейин статистик 
ишонарли тарзда 3,76±0,18 дан 5,95±0,16 гача ўзгарди (1,58 маротаба ортди, p<0,01). 12 ой-
ли қуёнларда нур таъсирида АК 1,53 маротаба ошди (p<0,01) ва 4,32±0,21 дан 6,63±0,5 гача 
кўтарилди. Ва ниҳоят икки ёшли қуёнларда АК миқдори 4,93±0,17 дан 6,95±0,57 гача ўзгар-
ди, яъни 1,41 маротаба ошди (p<0,05).  

Демак, нурланган қуёнларда ёшга боғлиқ бўлмаган ҳолда АК ортиши кузатилиб, бу 
улар қон томирлар эндотелий қаватида атеросклеротик ўзгаришлар кетаётганидан далолат 
беради. Олинган натижаларни таҳлил қиларканмиз, радиация таъсирида индуцирлаган ЗПЛ-
Плардаги холестерин ва умумий холестерин миқдорини пасайиши кўпгина тадқиқотлар то-
монидан эътироф этилган гапиришимиз мумкин [1, 17]. Радиация таъсирида индуцирлаган 
гиполипидемия (гипохолестеринемия) ҳамда ЗЮЛПларда холестерин миқдорини кескин 
камайиши, бизнинг фикримизча, радиация таъсирида индуцирлаган жигар дисфункцияси 
билан боғлиқ бўлиб, гепатоцитлар сурункали нурланиш таъсирида зарарланиши уларни хо-
лестерин синтези, ЗПЛП ва айниқса ЗЮЛП, ҳамда уларнинг апо-оқсиллари синтезини сези-
ларли пасайишига сабаб бўлган бўлиши мумкин [9]. Хусусан, дастлабки даврларда радиа-
ция таъсирида, гепатоцитларда ДНКсини жароҳатланиши, оксидатив стресс ва агрессив ра-
дикалларни кўплаб ҳосил бўлиши натижасида, ҳамда цитокинлар гиперподукцияси 
натижасида гепатоцитларда радиация индуцирлаган апоптоз келиб чиқади [6. 13, 18]. Бошқа 
томондан, сурункали нурланиш индуцирлаган жигар жароҳатланиши натижасида, кўплаб 
гепатоцитларни нобуд бўлиши билан бирга, миофибробласт ҳужайраларини пролифераци-
ясини инициаторлайди ва жигар фиброзига сабаб бўлади [6, 10]. Ўз навбатида ЗЮЛП 
миқдорини пасайиши, холестерин ва ЗПЛПларни периферик органлардан нормал утилиза-

Қуёнларнинг 
ёши бўйича 
гуруҳлари 

Умумий 
холестерин 
(ммолъ/л) 

ЗПЛПларда 
холестерин 
(ммолъ/л) 

ЗЮЛПларда 
холестерин 
(ммолъ/л) 

Учацилглицеридла
р миқдори 
(ммолъ/л) 

Интакт қуёнлар 

3 ойлик 2,06±0,02 1,25±0,02 0,55±0,01 0,57±0,01 

6 ойлик 2,29±0,04 1,41±0,04 0,58±0,01 0,68±0,01 

9 ойлик 2,37±0,05 1,48±0,02 0,51±0,03 0,84±0,01 

12 ойлик 2,42±0,05 1,55±0,03 0,47±0,03 0,90±0,02 

24 ойлик 2,36±0,03 1,51±0,02 0,40±0,03 0,99±0,01 
Нур олган қуёнлар 

3 ойлик 1,79±0,10а 1,21±0,09 0,37±0,03а 0,46±0,06а 

6 ойлик 1,97±0,06а 1,36±0,05 0,33±0,02а 0,59±0,02а 

9 ойлик 2,00±0,02а 1,36±0,02 0,29±0,01а 0,78±0,02а 

12 ойлик 2,04±0,04а 1,39±0,04а 0,28±0,02а 0,81±0,05а 

24 ойлик 1,93±0,04а 1,27±0,03а 0,26±0,02а 0,88±0,03а 
АСД даво олган қуёнлар 

3 ойлик 1,98±0,02б 1,28±0,02б 0,47±0,01а 0,50±0,01б 

6 ойлик 2,20±0,05а 1,40±0,03б 0,49±0,02а 0,67±0,13б 

9 ойлик 2,17±0,02а 1,42±0,02а 0,38±0,01а 0,81±0,01б 

12 ойлик 2,23±0,05а 1,42±0,03б 0,39±0,03а 0,91±0,02б 

24 ойлик 2,05±0,03а 1,31±0,03б 0,30±0,01б 0,94±0,03б 
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циясини бузилишига сабабчи бўлади ва тўпланиб қолган ЗПЛП эса скавенджер рецепторла-
ри орқали мононуклеар фагоцитар ҳужайралар томонидан ютилишига ва уларни қон томир 
интимасида тўпланишига сабабчи бўлиши орқали атеросклекроз ривожланиш хавфини 
оширади [14]. Шу сабабли, радиация индуцирлаган жигар дисфункцияси натижасида, 
ЗЮЛП концентрациясини пасайиши рациация индуцирлаган атеросклероз ва юрак ишемик 
касалликлари ривожланиш хавфини оширувчи асосий сабаблардан бири бўлиши мумкин 
деб айта оламиз. 

Сурункали нурланиш касаллиги чақирилган 3 ойлик қуёнларда АСД билан даволаш 
липид кўрсаткичларини нормаллашиб шу ёшдаги интакт гуруҳ кўрсатган натижаларга 
яқинлашганини кўришимиз мумкин (2 жадвал). Хусусан, АСД даво ёрдамида қон зардобида 
умумий холестерин, зичлиги паст ва юқори липопротеидларда холестерин миқдори, ҳамда 
учацилглицеридлар миқдори даволанмаган гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 1,11 (p<0,05); 
1,06 (p>0,05); 1,27 (p<0,05) ва 1,09 (p<0,05) маротаба ортишини кузатдик. Агар умумий хо-
лестерин ва ЗПЛПлардаги холестерин миқдори интакт қуёнлар гуруҳи кўрсаткичларига 
яқинлашган ва улардан фарқланмаган бўлса, ЗЮЛПлардаги холестерин миқдори улардан 
статистик ишонарли 1,18 (p<0,05) ва 1,14 (p<0,05) маротаба пастлигича сақланиб қолди. Шу 
каби ўзгаришлар 6 ойлик қуёнларда ҳам кузатилди: умумий холестерин ва ЗЮЛПлардаги 
холестерин миқдорини статистик ишонарли 1,16 (p<0,05) ва 1,48 (p<0,01) маротаба даволан-
маган гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан оширган бўлса, ЗПЛПлардаги холестерин ва уча-
цилглицеридлар миқдорига кўпам таъсир этмади. Умумий холестерин, ЗПЛПлардаги холе-
стерин ва учацилглицеридлар миқдори меёрий кўрсаткичларга яқинлашган бўлса, ЗЮЛ-
Плардаги холестерин миқдори уларга нисбатан 1,18 (p<0,05) маротаба пастлигича сақланиб 
қолди. 9 ойлик нур олган қуёнларда ҳам умумий холестерин ва ЗЮЛПлардаги холестерин 
миқдори статистик ишонарли даваланмаган гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 1,09 (p<0,05) 
ва 1,31 (p<0,01) маротаба оширди, қолган липид кўрсаткичларга эса кўпам таъсир этмади. 
Шуни айтиш жоизки, бу ёшдаги нурланган қуёнларни АСД даволашда ижобий натижалар 
кузатилган бўлсада, умумий холестерин ва ЗЮЛПлардаги холестерин миқдори статистик 
ишонарли интакт қуёнларнинг кўрсаткичларига нисбатан 1,09 (p<0,05) ва 1,34 (p<0,01) ма-
ротаба пастлигича сақланиб қолди. 

Шуниндек, 12 ойлик нурланган қуёнларда АСД билан даво ўтказганимизда умумий 
холестерин, ЗЮЛПлардаги холестерин ва учацилглицеридлар миқдори даволанмаган гуруҳ 
кўрсаткичларига нисбатан статистик ишонарли 1,09 (p<0,05); 1,39 (p<0,01) ва 1,12 (p<0,05) 
ортиши кузатилди. Бу гуруҳда қон зардобида липид кўрсаткичлари меёрлашуви аниқланди. 
Фақатгина ЗЮЛПлардаги холестерин миқдори интакт қуёнлар кўрсаткичларидан 1,21 
(p<0,05) маротаба 
пастлигича 
сақланиб қолди. 
Ва ниҳоят, 24 ой-
лик нурланган 
ҳайвонларни 
АСД билан даво-
лаш қон зардоби-
даги липид 
кўрсаткичларига 
кўпам таъсир эт-
мади. Фақатгина 
ЗЮЛПлардаги 
холестерин 
миқдори 1,15 
(p<0,05) маротаба 
даволанмаган гу-
руҳ кўрсаткичла-
рига нисбатан 
статистик ишо-
нарли ортишини 2 расм. Нурланган қуёнларни даволашда АСДнинг атерогенлик  

коэффициентига таъсири. 

М. А. Абдуллаева 
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кузатдик. Бу гуруҳнинг қон зардобида умумий холестерин, ЛПЛП ва ЗЮЛПлардаги холе-
стерин интакт қуёнлар кўрсаткичларига нисбатан 1,15 (p<0,05); 1,15 (p<0,05) ва 1,33 
(p<0,01) маротаба пастлигича сақланиб қолди. 

Холестерин алмашинувидаги бундай ижобий силжишлар нурланган ҳайвонларда 
аниқланган АК кескин ошишини олдини олди (2-расм). АСДни таъсирида ЗЮЛПлардаги 
холестерин миқдорини ортиб бориши ҳисобига нурланган ҳайвонлардаги юқори АК стати-
стик ишонарли пасайтирди. Жумладан, 3 ойлик қуёнларда АК АСД таъсирида 1,12 (p<0,05) 
маротаба пасайиб 3,27±0,1 ни ташкил қилди, аммо интакт қуёнлар кўрсаткичларидан 1,19 
(p<0,05) маротаба юқорилигича сақланиб қолди.  

6 ойлик нурланган қуёнларнинг АК 5,02±0,26 ташкил этган бўлса, АСД билан даво-
лашдан сўнг бу кўрсаткич 1,42 (p<0,01) маротаба пасайди ва 3,56±0,14 ташкил қилиб меё-
рий кўрсаткичлардан 1,3 (p<0,05) маротаба юқорилигича сақланиб қолди. 9 ойлик қуёнлар-
да АСД билан даволашдан сўнг АК 1,24 (p<0,05) маротаба пасайди ва 4,77±0,21 ташкил 
қилиб меёрий кўрсаткичлардан 1,26 (p<0,05) маротаба юқорилигича сақланиб қолди. Шу 
каби ўзгаришлар 12 ойлик нурланган қуёнларда ҳам кузатилди даводан сўнг 1,37 (p<0,01) 
маротаба камайиб 4,85±0,31, аммо меёрий кўрсаткичлардан 1,12 (p<0,05) маротаба юқори-
лигича сақланиб қолди. Ва ниҳоят 24 ойлик нурланган қуёнларга АСДни 10 кун киритили-
ши бу кўрсаткични 1,17 (p<0,05) маротаба пасайтириб 6,95±0,57 ташкил қилди. Интакт 
қуёнлар кўрсаткичларидан 1,21 (p<0,05) маротаба юқорилигича сақланиб қолди.  

Олинган натижалар АСДни нурланган қуёнлар қон зардоби липид спектрига ижобий 
таъсир этганини кўрсатди. Асосан АСД умумий холестерин ва ЗЮЛПлардаги холестеринга 
ижобий таъсир этиб уларнинг миқдорини меёрий кўрсаткичларга яқинлаштирди. Ижобий 
силжишлар 6-12 ойлик қуёнларда яққол кузатилди. 

Юқорида келтирилганидек, АСД препаратини организмга тикловчи ҳамда чидамли-
ликни оширувчи таъсир этиши кўп тадқиқотлар ёдрамида исботланган. Шундан келиб 
чиқган ҳолда, АСД препарати нур олган қуёнларда, айниқса жигар функциясини нормал-
лаштириш ва эндотелиал тизимни қайта тикланишини тезлаштириши орқали, антиатероген 
таъсир этиши орқали радиация индуцирлаган липид профилини дисбалансини коррекцияла-
ши мумкин. Хусусан, концентрацион доимийлиги жигар функциясига боғлиқ бўлган уму-
мий холестерин ва ЗЮЛПларда холестеринни ишончли равишда концентрациясини ошиши 
(p<0,05), АСД препаратни радиациядан сўнг, организмда содир бўлган тикланиш жара-
ёниларини тезлаштиришига ишора этади. Бошқа томондан, баъзи олимларни фикрига кўра 
АСД препарати иммуномодуляторлик хусусияти ҳам мавжуд экан [5]. Балки, шу сабабли 
АСД биостимуляторини радиация индуцирланган иммун дисфункция, хусусан, цитокинлар 
гиперпродукцияси ва ҳужайралар апоптозини тезлашиши натижасида келиб чиққан липид 
профилини коррекцияловчи таъсири унинг иммунмодулятор таъсир эффекти билан боғлиқ 
бўлса керак. 

Олинган натижаларга асосланиб биз қуйидаги ҳулосалар қилдик: 
1. Турли ёшдаги қуёнларни 10 кун давомида 1 грейда нурлантириш ҳайвонларнинг қон за-

рдобида липидлар миқдорини камайишига олиб келди. Энг кучли ўзгаришлар ЗЮЛПлар-
даги холестерин миқдорида тажрибанинг 9-12чи ойларида кузатилди. Қон зардобида 
учацилглицеридлар миқдорини камайиши кўпроқ ёш ҳайвонларга хос бўлди. Бундай ўз-
гаришлар атерогенлик коэффициенти ортишига ва қон томирлар эндотелий қаватида ате-
росклеротик ўзгаришлар кечаётганидан далолат беради. 

2. Нурланган қуёнларни АСД билан даволаш ҳайвонлар қон зардоби липид спектрига ижо-
бий таъсир этди. Асосан АСД 6-12 ойлик қуёнларнинг қон зардобида умумий холестерин 
ва ЗЮЛПлардаги холестеринга ижобий таъсир этиб уларнинг миқдорини меёрий кўрсат-
кичларга яқинлаштирди, аторогенлик коэффициентини пасайтирди.  

3. Бизнинг фикримизча, АСД нурланган ҳайвонлар организмида резистентлигини оши-
рувчи, ҳамда регенератив-репаратив жараёнларга ижобий таъсири мавжудлигини кўрса-
тади. 
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