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Annotatsiya

Ushbu maqola ateroskleroz rivojlanishida mikroorganizmlarning o‘rni va
ularning patogen mexanizmlarini yoritishga bag‘ishlangan. Tadqgiqotda
Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae, Cytomegalovirus kabi infeksion
agentlar, shuningdek ichak va og'iz mikrobiotasidagi o’zgarishlarning
aterosklerotik jarayonlarga ta’siri tahlil qgilinadi. Maqolada mikroorganizmlarning
yallig‘lanishni faollashtirish, endotelial disfunksiya chaqirish, oksidlovchi stressni
kuchaytirish va immun javobni o'zgartirish orqali blyashka shakllanishida ishtirok
etishi ilmiy ma’lumotlar asosida ko‘rsatib o’tiladi. Shuningdek, mikrobiologik
omillarni aterosklerozning qo’shimcha xavf omili sifatida baholashning diagnostik
va profilaktik ahamiyati haqida xulosa qilinadi.
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AHHOTanMA

[anHag cTaThss IOCBsllleHa PO MMKPOOPraHW3MOB B  PasBUTUN
aTepockKyiepo3a ¥ IIaTOTeHeTMYeCcKMM MexaHu3MaM WX  BO3EeVICTBUSA. B
McCIIelOBaHUYM aHAJIM3UPYeTCs BiIMsSHMEe TaKMX WMH@EKIVOHHBIX areHTOB, Kak
Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae, IMTOMeTaJIOBUPYC, a TakKXe M3MeHeHMs
MMKPOOMOTHI KMUITIEYHMKA ¥ IIOJIOCTM pTa Ha aTepoCKIIepOoTIdecKye IIpolieccrl. B
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cTaThe IIOKa3aHO, YTO MUKPOOPTAHM3MBI YUaCTBYIOT B popMupoBaHUM OJIdIiiex
yepe3 aKTMBAIIMIO BOCHAJIeHVs, HapyllleHue >SHIOOTeIMaJIbHON  (PYHKIINY,
yCWiIeHVe OKCUIAATMBHOIO cTpecca ¥ W3MeHeHMe WMMMYHHOIO OTBeTa. Takxke
IeJlaeTcsi BBIBOH, O HAMArHOCTMYECKOM ¥ IIPOPWIAKTUNYECKOM 3HaYeHUN OIIeHKN
MUKpOOMOIOrMdecknx (pakTOpoB KaK [IOMOJIHWUTEIBPHBIX (PAKTOPOB puCKa
aTepocKiIepo3a.
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aTepockilepo3, MuKpoopraumsMmsl, Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori,
BOCIIAJIEHNe, SHAOTeNVaIbHas AUCPYHKINE, MaToreHe3, CepIedHO-COCYIMUCTHIN
PVICK, MMKPOOIOM, IMMYHHBIVI OTBeT.
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Abstract

This article is dedicated to the role of microorganisms in the development of
atherosclerosis and the underlying pathogenic mechanisms. The study analyzes the
impact of infectious agents such as Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae,
cytomegalovirus, as well as changes in gut and oral microbiota on atherosclerotic
processes. The article demonstrates that microorganisms contribute to plaque
formation by activating inflammation, inducing endothelial dysfunction, increasing
oxidative stress, and modulating immune responses. The importance of evaluating
microbiological factors as additional risk factors for atherosclerosis for diagnostic
and preventive purposes is also emphasized.
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Kirish. Ateroskleroz - arteriyalarning surunkali yallig’lanish jarayonini aks
ettiradi. Surunkali tomir yallig‘lanishining kelib chiqishi uzoq vaqt davomida
asosan lipid buzilishlari bilan bog’langan edi, biroq so'nggi yillar ma’lumotlari
ushbu jarayonda lipidga bog'liq bo‘lmagan yo'llar ham ishtirok etishini
ko'rsatmoqda. Yaqginda o‘tkazilgan tadqiqotlar oshqozon-ichak mikrobiotasi
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ateroskleroz rivojlanishiga ta’sir qilishini aniqladi. Ko’plab klinik tadgiqotlar
ateroskleroz bilan bog’liq kasalliklar, masalan yurak-qon tomir kasalliklari yoki
insultda o‘zgargan ichak mikrobiotasi va og’iz bo’shlig’i bakteriyalarining
ko’payganligini ko‘rsatdi. Shuningdek, bir nechta tadqiqotlar asosiy mexanizmlarni
tushunishga yordam berdi..[ 3]

Ko'p vyillar davomida Helicobacter pylori (H. pylori) infeksiyasi va
aterosklerotik kasalliklarning bemorlarda nomutanosib darajada birga uchrashi
ushbu holatlar ortasida sababiy bog’liglik mavjud degan taxminni keltirib
chigardi. Bu taxmin so’nggi 40 yil davomida AQShda o'n ikki barmogqli ichak yarasi
va yurak-koronar arteriya kasalliklari epidemiyalarining bir vaqtning o‘zida
kamayganligi bilan tasdiglandi, shuningdek, aterosklerotik blyashkalarda H. pylori
va uning DNKsining aniqglanishi bilan yanada dalillandi. Ushbu mumkin bo‘lgan
sababiy bog'liglikning taklif gilingan mexanizmlariga kuchaygan yallig‘lanish
stressi, dislipidemiya, glyukoza almashinuvining buzilishi, arterial gattiglik, qon
bosimining oshishi va yetarli ovqatlanmaslik kiradi..[ 13]

Ateroskleroz - yurak-qon tomir kasalliklari (YQTKk)ning asosiy qo’zg atuvchisi
bo’lib, global miqyosda kasallanish va olimning yetakchi sabablaridan biridir.
YQTk'ning keng tarqalganligi uning rivojlanishiga qarshi mumkin bo‘lgan
profilaktik choralarni zudlik bilan ko'rib chiqishni talab giladi. Aterosklerozning
an’anaviy xavf omillari - yosh, chekish, qandli diabet, dislipidemiya, gipertenziya
va surunkali yallig’lanish - keng ko'lamda o’rganilmoqda. Biroq, ular ateroskleroz
etiologiyasining taxminan 50% ini izohlab beradi, bu esa boshqga yoki e’tibordan
chetda qolgan xavf omillarini izlash zarurligini ko‘rsatadi. Shu nuqtai nazardan,
masalan Helicobacter pylori kabi surunkali infeksiyalar asosiy nomzod sifatida
ko'rilmoqda. [1]

Yurak-qon tomir kasalliklari har yili 17 milliondan ortiq inson hayotiga zomin
bo’ladi, bu esa dunyo bo’yicha barcha o’limlarning taxminan 31 % ini tashkil etadi
va ushbu ko’rsatkich yildan-yilga oshishda davom etmoqda. [14]

Tobora ko’payib borayotgan tadqgiqotlar yurakning koronar arteriya kasalligi
(KAK) va H. pylori, Chlamydia pneumoniae hamda sitomegalovirus kabi turli
infeksion omillar o‘rtasida bog'liglik mavjudligini ko‘rsatmoqda. Masalan,
Eeskandarian va hammualliflar tomonidan o‘tkazilgan istigbolli tadqgiqotda o’tkir
koronar sindrom (OKS) bilan murojaat gilgan 433 bemorda H. pylorining yurak-
gon tomir hodisalari uchrash chastotasiga ta’siri o‘’rganilgan. [ 11]

XX asr boshlarida Nikolay Anichkovning tuxum bilan oziglantirilgan
quyonlarda olib borgan ilg’or kuzatuvlari aterosklerozni lipidlar to’planishi bilan
bog’liq kasallik sifatida talqin qgilishga zamin yaratdi. Framingham Heart Study va
Seven Countries Study kabi tadqgiqotlar XX asrning o‘rtalarida aterosklerotik
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hodisalar bilan bog’liq xavf omillarini aniqladi. Biroq 1990-yillarga kelib to”plangan
dalillar ateroskleroz jarayonida immunitet va yallig’lanishning ishtirokini ta’kidlay
boshladi. Hozirda aterosklerotik shikastlanishlarning hayotiy siklining har bir
bosqichi yallig'lanish  jarayoni tomonidan boshqarilishini bilamiz. Bu
shikastlanishlar tasodifiy rivojlanmaydi. Aksincha, ular oqim dinamikasi
buziladigan joylar - ya'ni arterial tarmoqlanish nuqtalari va egriliklarda to“planadi.
[7]

HHcy (giper-gomosisteinemiya) tarqalishi mintaqalar bo‘yicha sezilarli
darajada farq qiladi. 338 660 ishtirokchini qamrab olgan 29 ta tadqiqot meta-
tahliliga ko'ra, Xitoyda HHcy tarqalishi 2013-2018 yillarda 37,2% gacha oshgan
bo’lib, bu avvalgi ikki o'n yillikdagi 27,5% ko‘rsatkichdan yuqoridir. Bu ko’rsatkich
AQShdagi (6,9%) va Kanadadagi (19,1%) dan yuqori, biroq Eron (73,1%) va
Afrikaning ayrim hududlaridagi (62,3%) darajadan pastdir. AQShda gomosistein
bo‘yicha tekshiruvdan o‘tgan aholining 1,8%ida uning darajasi 30 pmol/L dan
yuqori bo‘lgan va cheklangan skrining sababli taxminan 33 ming kishi aniglanmay
golgan bo’lishi mumkin. [12]

Asosiy qism

H. pylori yallig'lanish hujayralarini rag'batlantirishi va aterosklerotik blyashka
ichida sitokinlarning ortiqcha ishlab chiqarilishini qo'zg'atishi, mahalliy endotelial
va gon tomir disfunktsiyasiga olib kelishi isbotlangan. H. pylori infeksiyasi,
shuningdek, interleykin-1 (IL-1), interleykin-6 (IL-6), C-reaktiv oqsil (CRP) va
o'simta nekroz omil-alfa (TNF-a) kabi yallig'lanish mediatorlarini ham keltirib
chiqaradi, bularning barchasi blyashka beqarorligiga yordam beradi[11]

Bizning MR tekshiruvimizga ko'ra, H. pylori va AS sababiy bog'ligdir. OMP
va PAD sabab munosabatlariga ega, VacA va Coron.AS esa sababiy bog'lanishga
ega.

Muntazam tibbiy ko'rik karotid blyashka paydo bo'lishi va H. pylori

mavjudligi o'rtasidagi bog'liglikni anigladi . Ma'lumotlarga ko'ra, ellik yoshgacha
bo'lgan yosh xitoylik erkaklar, agar ularda H. pylori infeksiyasi bo'lsa, karotid AS
xavfi bo'lishi mumkin. 2022 yilda chop etilgan so'nggi tadqiqotga ko'ra, H. pylori
infeksiyasi oltmish yoshgacha bo'lgan ayollarni miya yarim AS rivojlanish xavfiga
olib kelishi mumkin.[ 15]

Koreyada olib borilgan tadqiqotlar shuni ko'rsatdiki, H. pylori - seropozitiv
shaxslar seronegativ shaxslarga nisbatan umumiy xolesterin, triglitseridlar va LDL
xolesterinning yuqori darajalarini va HDL xolesterini pastroq ekanligini ko'rsatdi.
Aksincha, Germaniyada o'tkazilgan tadqiqotda H. pylori infeksiyasi bilan bog'liq
miyokard infarkti yoki umumiy o'lim xavfining ortishi aniglanmadi,[ 9]
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Miyokard infarkti aterosklerotik jarayonlarning eng jiddiy namoyonidir. Shu
munosabat bilan, meta-tahlil yosh sub'ektlar orasida yurak xuruji uchun xavf
omillari orasida HP infeksiyasiga ijobiy ta'sir ko'rsatishi kuzatildi. Shuningdek,
aterotrombotik insult xavfi bilan bog'liq holda, epidemiologik tadgiqot shuni
ko'rsatdiki, HP pozitivligi 50 yoshgacha bo'lgan Osiyo sub'ektlarida karotis
aterosklerozining katta xavfi bilan bog'liq. Agar HP to'g'ridan-to'g'ri karotid
aterosklerozning rivojlanishi bilan bog'liq bo'lsa, boshqa tadqiqot ham metabolik
sindromdagi bakteriyaning rolini va u karotid plaklarning shakllanishi va
degeneratsiyasiga bilvosita ta'sir qilishi mumkinligini ham ko'rsatdi[2]

Intrakranial ~— ateroskleroz  intrakranial arteriyalarning devorlarining
qalinlashishi, stenozsiz blyashka yoki liminal torayishi bilan tavsiflanadi, bu
vagtinchalik yoki doimiy miya ishemik hodisalariga olib kelishi mumkin va insult
uchun asosiy xavf omili hisoblanadi. Yosh, arterial gipertenziya, 2-toifa gandli
diabet (T2DM) va metabolik sindrom ateroskleroz uchun an'anaviy xavf omillari.
Biroq, tadqiqotlar shuni ko'rsatadiki, bemorlarning 30-50 foizida ushbu xavf
omillari yo'q, bu boshga omillar patogenezga ta'sir qiladi. Bundan tashqari,
ateroskleroz surunkali yallig'lanish kasalligi bo'lganligi sababli, davom etayotgan
surunkali infeksiya kasallikning rivojlanishiga ta'sir qilishi mumkin. Bir nechta
tadqgiqotlar H. pylori infeksiyasi va qon tomirlari o'rtasidagi bog'liglikni ko'rsatdi.
Doheim va boshqgalar tomonidan meta-tahlil bilan tizimli ko'rib chiqgish. anti-H.
pylori IgG mavjudligini insult xavfining ortishi bilan bog'ladi [Odds nisbati [OR]
(95% CI) = 1,43 (1,25-1,46)] va retrospektiv tadqiqot H. pylori infeksiyasi bo'lgan
bemorlarda ishemik insultning tez-tezligi (infeksiyalanmagan bemorlarga
qaraganda) yugqori bo'lganligi ma'lum qilindi.[ 4]

Ateroskleroz, ASCVD va infeksiyalar o'rtasidagi munosabatlar keng qamrovli
o'rganilgan, bu ma'lum infeksiyalar ASCVD rivojlanishi va / yoki yomonlashishi
uchun xavf tug'dirishini ko'rsatadigan dalillar. ASCVD ning periodontal kasallik,
Helicobacter pylori (HP), sitomegalovirus (CMV), Chlamydia pneumoniae (Cpn), inson
immunitet tangisligi virusi (OIV), gerpes simplex virusi (HSV) va COVID-19 (
SARS - CoV-2) infeksiyasi bilan bog'ligligi ta'riflangan [10]

Ateroskleroz (AS) dastlab organizmdagi anormal lipid almashinuvi natijasida

yuzaga keladi. U arterial intimadan rivojlanadi va tomir liimenini to'sib qo'yishi va
tegishli to'qimalarning ishemiyasini keltirib chigarishi mumkin. Ushbu tadqgiqotda
biz karotis aterosklerozini baholaymiz, chunki u B-ultratovush o'lchovi bilan
nisbatan oson aniqlanadigan qon tomiridir. Ba'zi eksperimental tadqiqotlar H.
pylori ichakning normal florasiga ta'sir qilishi mumkinligini ko'rsatdi. Bu jarayon H.
pylori  yuqtirganlarda yurak-qon tomir va serebrovaskulyar kasalliklar
sabablarining bir qismi sifatida ko'rib chiqiladi. Tegishli adabiyotlarda H. pylori
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infeksiyasi aterosklerozning paydo bo'lishi va rivojlanishiga yordam berishini
ta'kidlaydi va bu mexanizm yallig'lanish, oksidlovchi stress va immunitet
reaktsiyalari orqali erishiladi. Aterosklerotik blyashka barqarorligi yurak-qon tomir
va serebrovaskulyar kasalliklarning og'irligini baholashda muhim masaladir.
Tiozin almashinuvining oraliq mahsuloti bo'lgan homosistein (Hcy) aterosklerotik
blyashka barqarorligida muhim omil hisoblanadi.[6]

Oldingi tadqgiqotlarda Cpn va boshga surunkali kasalliklar o'rtasidagi
bog'liglik haqgida xabar berilgan va ajablanarli emas, bu kasalliklarning
mexanizmlarini yaxshiroq tushunish aterosklerozda Cpn infeksiyasining
patogenezini aniqlashda yordam berishi mumkin. Cpn surunkali yallig'lanish
kasalliklarida patogen hisoblanadi, chunki infeksiya kasallikning o'tkir bosqichidan
doimiy, yuqumli bo'lmagan bosqichga o'tadi[5]

Hozirgi kunda C. pneumoniae va ateroskleroz o'rtasidagi bog'liglik avvalgidek
qizg'in bahs-munozaralarga uchramaydi, ammo bu bog'liglik rad etilmagan. Katta
klinik tadkikotlarda koronar aterosklerotik kasalligi aniglangan bemorlarda yurak-
gon tomir kasalliklarining oldini olish uchun C. pneumoniaega qaratilgan

antibiotik terapiyasining muvaffaqgiyatsizligi 8-10 C. pneumoniae blyashka

yorilishining muhim qo'zg'atuvchisi bo'lmasligi mumkinligini ko'rsatadi . Biroq,
aterosklerotik lezyonlar ishemik simptomlarni keltirib chiqarishdan oldin bir necha
o'n yillik tarixga ega va C. pneumoniae oldingi bosqichda ishtirok etishi mumkin. C.
pneumoniae hayvonlarni o'rganishda aterosklerozni tezlashtirishi ko'rsatilgan. C.
pneumoniae majburiy hujayra ichidagi patogen va o'pkaga zarar etkazgandan so'ng,
infeksiyalangan mononuklear hujayralar orqali qon oqimi orqali tarqalib, arterial
devorga etib borishi mumkin. Yallig'lanish ateroskleroz rivojlanishida chuqur
ishtirok etadi. [8]

Xulosa

Ushbu magqola ateroskleroz rivojlanishida mikroorganizmlarning o‘rni va
ularning patogen mexanizmlarini keng qamrovli yoritadi. Tadqiqotlar shuni
ko'rsatdiki, Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae, sitomegalovirus va
boshqa infeksion agentlar aterosklerotik blyashka shakllanishi va barqarorligiga
sezilarli ta’sir ko‘rsatadi. Ushbu mikroorganizmlar yallig'lanish jarayonini
kuchaytirish, endotelial disfunktsiyani rivojlantirish, oksidlovchi stressni oshirish
va immun javobni o’zgartirish orqali arterial devorlarida patologik o’zgarishlarni
rag’batlantiradi.

H. pylori infeksiyasi karotid arteriya aterosklerozining rivojlanishi va yurak-
qon tomir hodisalarining uchrash chastotasiga ijobiy ta’sir ko‘rsatishi aniglangan.
Yosh sub’ektlarda H. pylori infeksiyasi karotid blyashka shakllanishi va
ateroskleroz xavfini oshirishi mumkinligi ko‘rsatildi. Shuningdek, homosistein
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darajasi, metabolik sindrom va lipid profili kabi qo’shimcha xavf omillari
mikroorganizmlarning ateroskleroz rivojlanishidagi rolini kuchaytirishi mumkin.
C. pneumoniae esa surunkali yallig'lanish kasalliklari doirasida patogen
hisoblanadi, chunki uning infeksiyasi arteriyalar devoridagi patologik jarayonlarni
uzoq muddat davom ettiradi. Eksperimental tadqgiqotlar C. pneumoniae infeksiyasi
bilan bog’liq aterosklerozning tezlashishini ko’rsatgan. Shu bilan birga, boshqa
infeksion agentlar - sitomegalovirus, herpes simplex virus, periodontit bilan
bog’liq bakteriyalar va hatto SARS-CoV-2 virusining mavjudligi ham ateroskleroz
va yurak-gon tomir kasalliklari rivojlanishiga ta’sir gilishi mumkinligi aniglangan.
Umuman olganda, ateroskleroz surunkali yallig’lanish kasalligi sifatida, lipid
va metabolik omillardan tashqari, mikrobiologik agentlarning ham muhim rolini
o’z ichiga oladi. Bu esa infeksion agentlarni diagnostika va profilaktikada hisobga
olishning zarurligini ko’rsatadi. Ushbu ma’lumotlar ateroskleroz va uning
asoratlari xavfini kamaytirish uchun yangi strategiyalar ishlab chigish va mavjud
profilaktik choralarni takomillashtirishda muhim ilmiy asos bo‘lib xizmat qgiladi.
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