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AHHOTALUA
OCHOBHO NPUYMHON CEpAEYHO-COCYHUCTHIX 3a00JIeBaHHI SIBISIETCS aTepOCKIIEPO3. ATEPOCKIEPO3 — 3TO XPOHHUUYECKOE BOCIAIUTEIIBHOE
3a00JIeBaHUE COCY/I0B, KOTOPOE IIPHBOJIUT K OTJIOKEHHIO JIUITUIHBIX OJIIIEK B CTEHKE apTepuil. HakoruieHne 1 mporpeccupoBaHue 3THX OJIIIIeK
MOXXET YMEHBIINTH KPOBOTOK, YTO NPHUBEJET K MIIEMUH BCEX OPraHOB M TKaHEH, a Takke CIocoOCTBOBaTh 00pa3oBaHMIO TpOMOOB. OCHOBHEBIE
3a0oJieBaHUsl CepAIld, CBS3aHHBIE C aTEPOCKIEPO30M, BKJIIOYAIOT HMH(APKT MHOKapaa, OCTPbIH KOPOHAPHBIH CHHIPOM, CEplIeYHyIo
HEJIOCTaTOYHOCTb, aPUTMHIO U KapANOMHOINATHIO. Bo BceM Mupe cepaedHOo-cOoCyJUCThIE 3a00JIeBaHus 3aHIMAIOT | MECTO M SIBISIIOTCS BeyIieit
npuauHO cMepTu. [ToCKOJIBKY aTepocKiepo3 SIBISETCS XPOHHYECKHM BOCHAJIHMTENIHHBIM 3a00€BaHUEM, HCCIIEOBATENH CTPEMWINCH MOHSTD,
MOT'YT JIU APYTUE BOCIIAIUTEIILHBIE COCTOSIHMSI CIIOCOOCTBOBATh aTePOCKIIEPO3y M YXy/IIaTh TedeHUe 3a0oneBanus. OTHUM M3 MAION3yYESHHBIX
BOCITAJIUTENBHBIX COCTOSIHUI OB MAPOJOHTHT. 3a00JIeBaHMs TapoJOHTa (BKIIIOYAs THHIMBUT), BOSHUKAIOIINE B pe3yJIbTaTe Pa3IMYHBIX BHIOB
3yOHOTro0 HajeTa, 110 OlleHKaM He KOTOPBIX MCCIeIoBaHuii, 3atparusatoT 47,2% B3pocioro Hacenenus B CoenunenHbIx [lltatax B Bo3pacte 30 et
u crapume. JTOT Hokaszaresib yBenunuusaercs 1o 70% mnocne 65 ner. B jnomonHeHue K IpUBBIYKAM yXoza 3a IOJOCTBIO pTa, (axTopsl, -
CHOCOOCTBYOIIHE 3200JIEBaHHIO MTAPOJIOHTA, BKIFOYAIOT COIHAIEHO-OKOHOMUYECKHH CTaTyC, 1o, KypeHure. [IapoJoHTUT 3aHIMMaeT IeCcToe MECTO
B MHpe cper Bcex Oose3Hel. HacTosimas ctaTbsi 0 posiv HEHTPOQIIOB, NTPAIONIUX 3HAYUTEIBHYO POJIb B MOJJIEP)KAHUH BOCIIAIEHHS y OOJIBHBIX
aTEepPOCKIIEPO30M B COUSTAHHH C ITAPOJJOHTUTOM, HECKOJIBKO IPHOTKPBIBAET 3aBECY HEM3YUEHHBIX IIPOOIEM.
KitioueBble ci10Ba: aTepoCKIEPOTHIECKHE CEPACYHO-COCYJUCThIE 3a00JIEBaHUS, TAPOJOHTHUT, HEHTPO(UIIBI, POBOCHIATHTEIbHBIE IUTOKHUHEI,
TUIIEPYPUKEMUSL.

Agababyan Irina Rubenovna

Head of the Department of Therapy,
Cardiology and functional diagnostics Faculty
of Postgraduate Education,

Samarkand State Medical University
Samarkand, Uzbekistan

Kobilova Nigina Akmalovna

Assistant of the Department of Therapy,
Cardiology and functional diagnostics Faculty
of Postgraduate Education,

10



JVPHATT KAPIVIOPECTIVIPATOPHbIX UCC/IEMIOBAHIAV | JOURNAL OF CARDIORESPIRATORY RESEARCH N1 | 2023

Samarkand State Medical University
Samarkand, Uzbekistan

Nurmatov Ortiq Sattor ugli

Assistant of the Department of stomatology
Faculty of Postgraduate Education,
Samarkand State Medical University
Samarkand, Uzbekistan

RELATIONSHIP OF THE LEVEL OF NEUTROPHILS IN PERIODONTITIS WITH ATHEROSCLEROTIC
CARDIOVASCULAR DISEASES
ANNOTATSION
The main cause of cardiovascular disease is atherosclerosis. Atherosclerosis is a chronic inflammatory vascular disease that results in the
deposition of lipid plaques in the arterial wall. The accumulation and progression of these plaques can reduce blood flow, leading to ischemia of all
organs and tissues, as well as contribute to the formation of blood clots. Major heart diseases associated with atherosclerosis include myocardial
infarction, acute coronary syndrome, heart failure, arrhythmias, and cardiomyopathy. Worldwide, cardiovascular disease is the number one cause
of death and is the leading cause of death. Because atherosclerosis is a chronic inflammatory disease, researchers sought to understand whether
other inflammatory conditions could contribute to atherosclerosis and worsen the course of the disease. One of the little-studied inflammatory
conditions was periodontitis. Periodontal disease (including gingivitis) resulting from various types of plaque is estimated by some studies to affect
47.2% of adults in the United States aged 30 years and older. This figure increases to 70% after age 65. In addition to oral care habits, factors that
contribute to periodontal disease include socioeconomic status, gender, and smoking. Periodontitis ranks sixth in the world among all diseases. This
article on the role of neutrophils, which play a significant role in maintaining inflammation in patients with atherosclerosis in combination with
periodontitis, somewhat opens the veil of unexplored problems.
Keywords: atherosclerotic cardiovascular disease, periodontitis, neutrophils, pro-inflammatory cytokines, hyperuricemia.
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SURUNKALI YURAK ISHEMIK KASALLIGI BO'LGAN BEMORLARDA NEYTROFILLAR DARAJASINING PERIODONT
HOLATIGA BOG'LIQLIGI
ANNOTATSIYA
Yurak-qon tomir kasalliklarining asosiy sababi aterosklerozdir. Ateroskleroz - surunkali yallig'lanishli tomir kasalligi bo'lib, arteria devorida
lipid pilakchalarning cho'kishiga olib keladi. Ushbu pilakchalarning to'planishi va rivojlanishi qon oqimini kamaytirishi mumkin, bu esa barcha
organlar va to'qimalarning ishemiyasiga olib keladi, shuningdek, tromb shakllanishiga yordam beradi. Ateroskleroz bilan bog'liq bo'lgan asosiy
yurak kasalliklariga miokard infarkti, o'tkir koronar sindrom, yurak etishmovchiligi, aritmiya va kardiyomiyopatiya kiradi. Dunyo bo'yicha yurak-
qon tomir kasalliklari birinchi o'rinni egallaydi va o'limning asosiy sababidir. Ateroskleroz surunkali yallig'lanish kasalligi bo'lganligi sababli,
tadqiqotchilar boshqa yallig'lanish holatlari aterosklerozga hissa qo'shishi va kasallikning kechishini yomonlashtirishi mumkinligini tushunishga
harakat qilishdi. Kam o'rganilgan yallig'lanish kasalliklaridan biri parodontit bo'lgan.. Ba'zi tadqiqotlarga ko'ra, har xil turdagi blyashka natijasida
paydo bo'lgan periodontal kasallik (shu jumladan gingivit, AQShda 30 yosh va undan katta yoshdagi kattalar aholisining 47,2 foiziga ta'sir giladi.
65 yoshdan keyin bu ko'rsatkich 70% gacha oshadi. Og'iz bo'shlig'ini parvarish qilish odatlaridan tashqari, periodontal kasallikka hissa qo'shadigan
omillar orasida ijtimoiy-iqtisodiy holat, jins va chekish kiradi. Periodontit dunyoda barcha kasalliklar orasida oltinchi o'rinda turadi. Periodontit
bilan birgalikda aterosklerozli bemorlarda yallig'lanishni saqlab qolishda muhim rol o'ynaydigan neytrofillarning roli haqidagi ushbu maqola
o'rganilmagan muammolar pardasini biroz ochadi.
Kalit so'zlar: aterosklerotik yurak-qon tomir kasalliklari, periodontit, neytrofillar, yallig'lanishga qarshi sitokinlar, giperurikemiya.

Dolzarbligi. Aterosklerotik yurak-qon tomir kasalligi (AYuQK) va  PAK va insult bilan kasallanish darajasi mos ravishda 113 million va
periodontal kasallik (PD) global sog'liq muammolaridir. AYuQK 101 millionni tashkil etdi [10,14]. AYuQK ning bunday yuqori
aterosklerotik kelib chiqishi bo'lgan koronar yurak kasalligi (CHD), chastotasi ushbu kasalliklar uchun ko'plab xavf omillarining tarqgalishi
serebrovaskulyar kasallik (insult) yoki periferik arterial kasallik (PAK)  bilan bog'liq. AYuQK wuchun xavf omillari orasida to'yib
sifatida aniglanadi [2,3]. AYUQK butun dunyo bo'ylab kasallanish va  ovqatlanmaslik, kam harakat turmush tarzi, qandli diabet,
o'limning birinchi sababidir [7,23]. 2017 yilda butun dunyo bo'ylab  giperlipidemiya, semizlik, chekish, arterial gipertenziya, alkogolsiz
yurak-qon tomir kasalliklari bilan kasallanish darajasi 126 million  yog'li jigar kasalligi, surunkali buyrak kasalligi, arterial gipertenziya,
kishini tashkil etdi (100 000 kishiga 1,655), bu dunyo aholisining 1,72%  giperhomosisteinemiya, giperurikemiya, haddan tashqgari stress,
ni tashkil qiladi. Hisob-kitoblarga ko'ra, 2030 yilga borib koronar  revmatizm va arteriya kasalliklari kiradi. revmatoid artrit),
arteriya kasalligi bilan kasallanish 100 000 kishiga 1,845 gacha  yallig'lanishli ichak kasalligi, inson immunitet tanqisligi virusi
ko'tariladi. Bundan tashqari, SAPR butun dunyo bo'ylab o'lim, infektsiyasi, qalqonsimon bez kasalliklari, menopauza, testosteron va
nogironlik va inson azobining birinchi sababidir [12,22]. 2019 yilda  genetik moyillik [1,27].

11



JVPHATT KAPIVIOPECTIVIPATOPHbIX UCC/IEMIOBAHIAV | JOURNAL OF CARDIORESPIRATORY RESEARCH

Neytrofillar odamlarda eng ko'p uchraydigan yalliglanish
hujayralari va tug'ma immunitet tizimidagi infektsiyaga qarshi birinchi
himoya chizig'idir [5,11]. Ular suyak iligidagi gematopoetik ildiz
hujayralarining (GIPH) miyeloid differensiatsiyasining nasl-nasabidan
olingan. Patogenlar aniqlanganda, neytrofillar fagotsitoz va hujayra
ichidagi degradatsiya, degranulyatsiya va neytrofil hujayradan tashqari
tuzoqlarni (NETs) hosil qilish orqali invaziv patogenlarni ushlaydi va
yo'q qiladi [20,21]. Bundan tashqari, so'nggi o'n yillikdagi yangi
ma'lumotlar shuni ko'rsatadiki, neytrofillar surunkali yallig'lanishda
ishtirok etadi va surunkali yallig'lanish kasalliklarida, shu jumladan
periodontit va aterosklerotik yurak-qon tomir kasalliklarida ishtirok
etadi [4]. Periodontit giperreaktiv neytrofillar bilan bog'liq ko'rinadi, bu
hech bo'lmaganda gisman og'iz bo'shligi kasalliklari gematopoetik
to'qimalarning faolligiga va o'rgatilgan immunitetga ta'sir qilishi
mumkin degan tushuncha bilan izohlanishi mumkin [8]. O'rgatilgan
immunitet - bu yuqumli yoki yallig'lanish stimullariga ilgari ta'sir gilish
natijasida paydo bo'ladigan va bir xil yoki turli xil ogohlantirishlar bilan
kelajakdagi qiyinchiliklarga immun javoblarini kuchaytiradigan tug'ma
immunitet hujayralarida o'ziga xos bo'lmagan xotira. Shu bilan birga,
aterosklerotik yurak-qon tomir kasalliklarida (AYUQK) neytrofillar
aterosklerozning turli bosqichlari va klinik ko'rinishlarida ishtirok etadi
[25] va adabiyotlarda yallig'lanishga moslashgan gematopoetik ildiz va
progenitor hujayralar (GIPH) kasallikning patogenezida muhim rol
o'ynashi mumkin.

Periodontit - og'iz bo'shligining mikrobial disbiyozi natijasida
yuzaga keladigan keng tarqalgan surunkali yallig'lanish kasalligi.
Kasallikning boshlanishi va rivojlanishi o'nlab yillar davom etishi
mumkin va genetik va atrof-muhit omillariga bog'liq. Ushbu keng
tarqalgan og'iz kasalligi tishni qo'llab-quvvatlaydigan qattiq va
yumshoq to'qimalarning, shu jumladan periodontal ligament va
alveolyar suyakning progressiv nobud bo'lishi bilan tavsiflanadi.
Davolanmagan periodontit muqarrar ravishda nafaqat tishlarning
yo'qolishiga, balki chaynash buzilishiga olib keladi va bemorning hayot
sifatiga salbiy ta'sir giladi. AYuQK singari, periodontit ham sog'liqni
saglashning asosiy muammosi hisoblanadi, chunki u dunyo aholisining
yarmidan ko'piga ta'sir qiladi va dunyo aholisining 5-15 foizi
kasallikning og'ir shakliga ega, bu og'iz bo'shlig'ini parvarish qilish
xarajatlarining oshishiga olib keladi. Periodontitning tizimli kasallik
bilan bog'liqligi haqidagi dalillar ilgari periodontal bakteriyalar va
ularning endotoksinlari qon aylanish orqali jismoniy ravishda tarqalishi
haqgidagi ma'lumotlarga qaratilgan. Shu bilan birga, periodontit tizimli
yallig'lanishni ham keltirib chiqaradi, chunki bemorlarning qon
zardobida C-reaktiv ogsil (CRP), TNFa, IL-1b va IL-6 ning yuqori
darajalari  ko'rsatilgan [23]. Surunkali periodontal yallig'lanish,
endotoksemiya, bakteriemiya va tizimli yallig'lanish birgalikda ko'plab
tizimli kasalliklarga, shu jumladan aterosklerotik yurak-qon tomir
kasalliklariga (AYUQK) olib keladi [24]. Neytrofillar odamlarda eng
keng tarqalgan yallig'lanish hujayralari va tug'ma immunitet tizimida
infektsiyaga qarshi birinchi himoya chizig'idir.

Aterosklerozning paydo bo'lishi va rivojlanishida yallig'lanish hal
qiluvchi rol o'ynaydi. Periodontit - bu aterosklerotik yurak-qon tomir
kasalligi (AYUQK) kabi boshqa surunkali yallig'lanish kasalliklari
bilan bog'liq keng tarqalgan surunkali kasallik. Ushbu assotsiatsiyaning
mexanizmlari hali to'liq tushunilmagan. Periodontit tufayli yuzaga
kelgan tizimli yallig'lanish gematopoetik ildiz va progenitor
hujayralarning (GIPH) moslashishiga olib kelishi mumkin, natijada
suyak iligida (o'qitilgan) granulopoez paydo bo'ladi va shu bilan
neytrofillar ishlab chiqarishni oshiradi va bu ko'plab tug'ma immunitet
hujayralari giperreaktiv bo'lishiga olib keladi. Ushbu o'zgarishlar
aterosklerozning boshlanishi, rivojlanishi va asoratlariga yordam
berishi mumkin. Periodontitni davolash  yurak-qon  tomir
kasalliklarining surrogat belgilarini yaxshilashiga oid yangi dalillarga
qaramay, periodontitni adekvat davolash har doim ham neytrofillarning
giperreaktivligining pasayishiga olib kelishi mumkin emas.
Periodontitni  qoniqarli ~ davolashdan  so'ng, neytrofillarning
giperreaktivligini kamaytirish har doim ham mumkin emas, chunki
granulopoezning yuqori yallig'lanishli qayta dasturlanishi yallig'lanish
qo'zg'atuvchilari yo'q qilinganidan keyin ham uzoq davom etishi
mumkin. Neytrofillar soni va funktsiyasini manipulyatsiya gilishning
yangi va magsadli yondashuvlari periodontitni davolash, shuningdek,
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uning aterosklerotik yurak-qon tomir kasalliklariga potentsial ta'sirini
yumshatish kontekstida oglanadi.

Periodontit va ateroskleroz yallig'lanish mexanizmlarining [18],
genetik [23, 15] va umumiy xavf omillarining [9] o'xshash belgilariga
ega. Shu bilan birga, ko'plab dalillar to'plami birgalikda kasalliklar va
umumiy xavf omillariga moslashtirilgandan so'ng, periodontit va
AYuQK o'rtasidagi mustaqil munosabatni qo'llab-quvvatlaydi. Ushbu
mustaqil munosabatni periodontitning engil, ammo doimiy tizimli
yallig'lanishni keltirib chiqarish qobiliyati bilan izohlash mumkin, bu
AYuQK rivojlanishiga yordam beradi. Periodontit bilan og'rigan
bemorlarda CRP, TNFa, IL-1b, IL-6 ni o'z ichiga olgan tizimli
yallig'lanishga qarshi vositachilar darajasining oshishi, shuningdek
qondagi neytrofillar sonining ko'payishi kuzatiladi. 60 174
ishtirokchining retrospektiv tadqiqoti shuni ko'rsatdiki, hatto chalkash
omillarga moslashtirilgandan keyin ham periodontit bilan og'rigan
bemorlarda AYuQK bilan kasallanish ehtimoli 59 baravar yuqori. Ilgari,
11 869 ishtirokchi ishtirok etgan 8 yillik istigbolli kogort tadgiqoti,

shuningdek, og'iz bo'shlig'i gigienasi yomonligi haqida xabar
berganlarda yurak-qon tomir kasalliklarini rivojlanish xavfi,
shuningdek, qon zardobidagi CRP wva fibrinogen darajalari

ko'tarilganligi aniglandi [16]. Periodontit tufayli yuzaga kelgan tizimli
yallig'lanish bakterial tarqalishi yoki periodontal to'qimalardan olingan
yallig'lanish vositachisining qon oqimiga kirishi natijasida yuzaga
keladi. Periodontning mabhalliy yallig'lanishi tufayli epiteliyaning
yarasi, uning boy qon tomirlarini qo'llab-quvvatlash bilan birga, qon
aylanishiga bakteriyalar va wularning endotoksinlari, masalan,
lipopolisaxaridlar (LPS) ko'proq kirishiga imkon beradi, bu esa
bakteriemiyaga olib keladi [13]. Ushbu hodisa periodontit bilan og'rigan
bemorlarda chaynash, cho'tkalash va tarash paytida qayd etilgan.
Bakteremiya endoteliyda yallig'lanish o'zgarishlarini keltirib chigaradi,
bu esa (adezyon) molekulalarining ko'payishiga va yallig'lanishga
qarshi sitokinlarning ishlab chiqarilishiga olib keladi.

Ateroskleroz miyokard infarkti, ishemik kardiyomiyopatiya va
ishemik insultning sababi bo'lib, butun dunyo bo'ylab o'limning
aksariyat qismiga sabab bo'ladi [14]. Qon lipid profilidagi
nomutanosiblik, o'zgaruvchan siljish stressi va yallig'lanishga qarshi
vositachilar tufayli arterial devorning shikastlanishi AYUQK ning
ushbu asosiy patologiyasini boshlaydi. Keyingi jarayon arterial
to'qimalarda  endotelial hujayralarning faollashishi, miyeloid
hujayralarning endoteliyga yopishishi va arterial intimaga infiltratsiyasi
[25]. Aterosklerozning kech bosgichida yallig'lanish hujayralarining
to'planishi, lipoproteinlarning cho'kishi va hujayrali qoldiglarning
to'planishi arterial plaklarning shakllanishiga, so'ngra aterosklerotik
plitalarning yorilishiga olib keladigan blyashka beqarorligidan
mas'uldir  [25].  Aterosklerozning boshlanishi neytrofillarning
endoteliyga to'planishiga olib keladigan endotelial disfunktsiya bilan
tavsiflanadi. Xususan, disfunktsiya E-selektin, P-selektin va hujayra
ichidagi yopishish molekulasi-1 [28] kabi turli endotelial hujayra
yopishish molekulalarining ifodasini oshiradi. Keyin trombotsitlar
CCRS ning asosiy ligandlari bo'lgan CCLS ni endoteliyga etkazib beradi
va neytrofillar tomonidan katepsin G sekretsiyasini rag'batlantiradi, bu
esa hujayraning kuchli yopishishiga va endoteliyda to'planishiga olib
keladi [6,17]. Bundan tashqari, neytrofillar reaktiv kislorod turlarini,
azurosidin, proteinaza 3, katelisidin, a-defensin va katepsin G ni ajratish
orqali endotelial disfunktsiyani kuchaytiradi. Neytrofillar arterial
liimendagi katepsin G bilan periodontit va CVD ni bog'laydi [25,26].
ROS va proteazlar endotelial hujayra qatlamini faollashtiradi va tartibga
soladi va asosiy hujayradan tashqari matritsani buzadi, leykotsitlar
infiltratsiyasi ~ va  past  zichlikdagi  lipoproteinlar ~ (LDL)
ekstravazatsiyasiga yordam beradi [25]. Azurocidin, shuningdek,
endotelial o'tkazuvchanlikni rag'batlantiradi [19,25,26], azurocidin,
proteinaz 3, katelitsidin, a-defensin va katepsin G esa miyeloid
hujayralarni to'plashni rag'batlantiradi va monositlarning aterosklerotik
lezyonga kirib borishini osonlashtiradi.

Periodontit gematopoetik faollikni o'zgartirishi mumkin bo'lgan
tizimli yallig'lanishni keltirib chiqaradi. matolar ichida suyak miya, bu
o'qitilgan miyelopoezga olib keladi. Neytrofillar sonining ko'payishini
ko'rsatadigan klinik tadqiqotlar, shuningdek, ularning yallig'lanish
reaktsiyasi kuchayishi bu fikrni qo'llab-quvvatlaydi. Lokal davolashdan
keyin periodontitni bartaraf etishga qaramay, doimiy ravishda
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ko'tarilgan neytrofillar soni va neytrofil fenotiplari o'zgarganligi
haqidagi dalillar, shuningdek , periodontit bilan qo'zg'atilgan tizimli
yallig'lanish tug'ma kasallikka xos bo'lgan miyelopoezning uzoq
muddatli aberatsiyasiga olib kelishi mumkin degan fikmi qo'llab-
quvvatlaydi [229].

Neytrofillardagi miqdoriy va sifat o'zgarishlar aterosklerotik yurak-
qon tomir kasalliklari patologiyasining barcha bosqichlarini
rivojlanishiga yordam beradi [28,31,32]. Klinik aralashuv tadqiqotlari
shuni ko'rsatadiki, periodontal terapiya aterosklerotik CVD uchun
surrogat markerni yaxshilaydi. Ushbu yaxshilanishni saqlab qolish
uchun og'iz orqali davolash va periodontitni muvaffaqiyatli davolash
ateroskleroz xavfini yoki chastotasini kamaytirishi mumkinligi haqidagi
asoslab beruvchi dalillarni o'rganish kerak. Shu bilan birga, mahalliy
periodontal terapiyani samarali takomillashtirish uchun neytrofillarga
magsadli ta'sir ko'rsatish kerak. Bunday magsadli yondashuvlar
aterosklerotik  yurak-qon tomir kasalliklarini  to'g'ridan-to'g'ri
davolashda ham, periodontit tufayli kuchaygan tizimli yallig'lanishni
kamaytirish orqali kasallikka bilvosita aralashuv uchun ham
go'llanilishi mumkin [30].

Yallig'lanishni  kamaytirishga qaratilgan urinishlarga e'tibor
qaratgan holda, aterosklerotik yurak-qon tomir kasalliklariga maqsadli
terapevtik yondashuv ishlab chiqilgan. Birinchi klinik sinov, CANTOS,
klinikadan oldingi tadgiqotlar va klinik amaliyot o'rtasidagi tafovutni
bartaraf etish maqgsadida o'tkazildi va yallig'lanishni kamaytirish
insonda aterosklerozni davolashga ta'sir qilishi mumkinligini isbotladi.
Ushbu tadgiqotda anti-IL-1b antitana kanakinumab doimiy o'tkir
miokard infarkti bo'lgan shaxslarga teri ostiga yuborildi. Tadqiqot
takroriy CV hodisalari, yurak etishmovchiligi uchun kasalxonaga
yotqizish va yurak etishmovchiligi bilan bog'liq o'limlarning sezilarli
darajada kamayganligini aniqladi.

Biroq, kanakinumab guruhidagi noxush hodisalar platsebo guruhiga
nisbatan infektsiya yoki sepsis tufayli o'lim darajasi sezilarli darajada
yugqori edi (25.26).
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Shuningdek, yaqinda miokard infarkti bo'lgan bemorlarga
kolxitsinni og'iz orqali yuborish ishemik yurak-qon tomir hodisalari
xavfini sezilarli darajada kamaytirdi (27,28). Surunkali koronar
kasalligi bo'lgan bemorlarda kolxitsinning foydalari ham kuzatilgan
(28). Afsuski, kolxitsin guruhidagi bemorlarda pnevmoniya va yurak-
gon tomir bo'lmagan kasalliklardan o'lim holatlari platsebo guruhiga
qaraganda ko'proq bo'lgan (31,34).

Aterosklerotik  yurak-qon tomir kasalliklarini  davolashda
yallig'lanishga qaratilgan boshqa klinik tadqiqotlar boshqa joylarda
ko'rib chiqilgan (29).
Ushbu klinik sinovlar shuni ko'rsatadiki, foyda xavfdan ustun bo'lgan
natijalarga erishish uchun ishlarni bajarishning muqobil usullari zarur.
Aterosklerotik yurak-qon tomir kasalliklarini davolashda yallig'lanishga
qaratilgan qo'shimcha klinik tadqiqotlar boshqa joylarda ko'rib
chiqilgan (32). Ushbu klinik tadqiqotlar shuni ko'rsatadiki, foydalari
xavflardan ustun bo'lgan natijalarga erishish uchun kolxitsin
terapiyasining kanakinumabga nisbatan xavfi va foydalari qayta-qayta
sinovdan o'tkazilishi kerak.

Xulosa: Hozirgi dalillar shuni ko'rsatadiki, aterosklerozning asta-
sekin progressiv tabiati eng yaxshi uchta asosiy ustun bilan hal qilinadi:
dislipidemiyani nazorat qilish, gemostaz va yallig'lanishga qarshi javob,
bu hozirgi vaqtda ateroskleroz va periodontit rivojlanishining asosiy
omili hisoblanadi. Kristalli yallig'lanish - bu interleykinlar, neytrofillar
va komplementlarning o'zaro ta'siri. Va bu holatda, kolxitsin bir nechta
hujayrali yo'llarni bostirish qobiliyatiga ega. Bundan tashqari, preparat
turli yurak-qon tomir kasalliklarida uzoq muddatli foydalanish uchun
xavfsizdir. Umumiy yallig'lanishni bostirish uchun periodontit va
aterosklerotik kelib chiqadigan surunkali yurak-qon tomir kasalliklarini
kolxitsin bilan birgalikda davolash bo'yicha keyingi tadqiqotlar
shubhasiz mavjud bo'lishga haqli.
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