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Annotatsiya: So‘nggi o‘n yil ichida kardiovaskulyar patologiyalarning molekulyar 

va hujayraviy mexanizmlarini o‘rganish bo‘yicha olib borilgan tadqiqotlar shuni 

ko‘rsatdiki, leykotsit disfunktsiyasi, endotelial shikastlanish va yallig‘lanish jarayonlari 

o‘rtasidagi o‘zaro bog‘liqlik tomir devorining patologik qayta qurilishi (vaskulyar 

remodeling) va ateroskleroz, arterial gipertenziya, yurak yetishmovchiligi kabi ko‘plab 

kasalliklarning rivojlanishida markaziy rol o‘ynaydi [1,2]. Bu sharhli maqola 2015-2025-

yillarda chop etilgan ilmiy ma’lumotlarni umumlashtirib, ushbu murakkab o‘zaro ta’sir 

yo‘llarini tizimli tahlil qilishga qaratilgan. Maqolada, birinchi navbatda, monotsitlar, 

neytrofillar, limfotsitlar va makrofaglarning faollashuvida endotelial disfunksiyaning 

induksiyalovchi roli, shuningdek, yallig‘lanish sitokinlarining (TNF-α, IL-1β, IL-6) hamda 

kislorod radikallari va azot oksidining muvozanati buzilishining vazifasi tahlii qilinadi 

[3,4]. Keyinchalik, yallig‘lanish signallarining tutash nuqtasi sifatida NF-κB va NLRP3 

inflammasoma kabi molekulyar yo‘llarning faollashishi va ularning hujayra adezyon 

molekulalari (VCAM-1, ICAM-1) ifodasini oshirish orqali leykotsitlarning tomir devoriga 

infiltratsiyasini kuchaytirish mexanizmlari ko‘rib chiqiladi [5,6]. Tomir devorining qayta 

qurilishining yakuniy bosqichida, makrofaglar tomonidan ishlab chiqariladigan matriks 

metalloproteinazalar (MMP-2, MMP-9) va o‘sish omillarining (TGF-β, PDGF) 

faolligining oshishi natijasida silliq mushak hujayralarining migratsiyasi va 

proliferatsiyasi, shuningdek, ekstrasellyular matriksning to‘planishi kabi hodisalar yuzaga 

keladi, bu esa tomir qattiqligi va stenozining rivojlanishiga olib keladi [7,8]. Ushbu sharh 

jarayonlarni boshqarishning yangi terapevtik strategiyalarini ishlab chiqish uchun nazariy 

asos yaratadi, jumladan, aniq molekulyar nishonlarni blokirovka qilish, leykotsit-endotel 
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o‘zaro ta’sirini modulyatsiya qilish va yallig‘lanishga qarshi yangi yondashuvlarni 

qo‘llash imkoniyatlarini taqdim etadi [9,10]. 

Kalit so‘zlar: Leykotsit disfunktsiyasi, endotelial disfunksiya, yallig‘lanish, 

vaskulyar remodeling, tomir infiltratsiyasi, sitokinlar, matriks metalloproteinazalar, 

ateroskleroz, NLRP3 inflammasoma, NF-κB. 

 

TADQIQOT MAQSADI 

Ushbu keng qamrovli sharhli 

maqolaning asosiy maqsadi 2015-2025-

yillar oralig„ida e‟lon qilingan zamonaviy 

ilmiy ma‟lumotlar asosida leykotsit 

disfunktsiyasi, endotelial shikastlanish va 

yallig„lanish jarayonlarining tomir 

devorining patologik qayta qurilishiga 

olib keladigan ketma-ket va o„zaro 

bog„liq mexanizmlarini tizimli tahlii 

qilish va umumlashtirishdir. Tadqiqot 

ushbu uchta asosiy komponent o„rtasidagi 

signallashuv yo„llarini, molekulyar va 

hujayraviy mediatorlarni, shuningdek, 

ularning ateroskleroz, arterial 

gipertenziya va boshqa kardiovaskulyar 

kasalliklarning patogenezidagi 

integratsiyalashgan rolini chuqur 

o„rganishga qaratilgan. 

TADQIQOT USLUBLARI 

Maqolani tayyorlashda tizimli 

adabiy sharh uslubi qo„llanildi. Ilmiy 

ma‟lumotlarni yig„ish uchun 

PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of 

Science va Google Scholar kabi xalqaro 

tan olingan maqolalar bazalaridan 

foydalanildi. Qidiruv 2015-yil yanvaridan 

2025-yil fevraligacha bo„lgan davrni 

qamrab oldi. Qidiruv uchun quyidagi kalit 

so„zlar va ularning kombinatsiyalari 

ishlatildi: “leukocyte dysfunction”, 

“endothelial injury”, “vascular 

inflammation”, “vascular remodeling”, 

“atherosclerosis”, “inflammasome”, 

“cytokines”, “leukocyte-endothelial 

interaction”. Tanlab olish mezonlariga 1) 

ingliz tilidagi ilmiy jurnallarda chop 

etilgan, 2) mavzu bilan bevosita bog„liq, 

3) tajriba yoki klinik tadqiqot natijalarini 

o„z ichiga olgan, 4) ochiq kirish 

imkoniyati mavjud (open access) yoki 

institutsional obuna orqali erishish 

mumkin bo„lgan asarlar kirardi. Qidiruv 

natijasida aniqlangan maqolalarning 

annotatsiyalari dastlabki skrining uchun 

ko„rib chiqildi, so„ngra to„liq matnlar 

mazmuni va metodologik sifatiga ko„ra 

baholandi. Ma‟lumotlarni sintez qilish va 

mantiqiy tuzilmani yaratish uchun 

tanlangan manbalardan olingan dalillar 

guruhlandi, solishtirildi va tanqidiy tahlii 

qilindi. Manbalarga havolalar matn ichida 

raqamli formatda ko„rsatildi. 

KIRISH 

Kardiovaskulyar kasalliklar (KK) 

butun dunyo bo„ylab o„lim va 

nogironlikning yetakchi sabablaridan biri 

bo„lib qolmoqda. An‟anaviy ravishda, 

KK xavf omillari, masalan, gipertenziya, 

dislipidemiya, tamaki chekish va diabet, 

asosan, tomir devorining mexanik va 

metabolik stressga javoban yuzaga 

keladigan strukturaviy va funktsional 

o„zgarishlari – ya‟ni vaskulyar 

remodeling orqali salbiy ta‟sir ko„rsatadi 

deb hisoblangan [11]. Biroq, so„nggi o„n 
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yil ichida olib borilgan fundamental 

tadqiqotlar shuni ko„rsatdiki, ushbu 

jarayonlarning asosida yallig„lanishning 

muhim roli bor bo„lib, u leykotsitlar (oq 

qon hujayralari) va endotel (tomir ichki 

qavat hujayralari) o„rtasidagi murakkab 

o„zaro ta‟sirlar bilan boshqariladi. 

Endotel faqat qon va to„qimalar 

o„rtasidagi fiziologik to„siq emas, balki 

vaskulyar tonus, trombozga qarshilik, 

yallig„lanish va immunitetni tartibga 

soluvchi ko„plab omillarni sintez qiluvchi 

faol endokrin organ sifatida ham xizmat 

qiladi [12]. Endotelial disfunksiya – ya‟ni 

vazodilatatsiya, anti-trombogen va anti-

adgeziv xususiyatlarning yo„qolishi – 

vaskulyar patologiyalarning eng dastlabki 

belgilaridan biri hisoblanadi va uning 

asosida ko„pincha oksidativ stress va kam 

darajadagi yallig„lanish yotadi [13]. 

Leykotsitlar – neytrofillar, 

monotsitlar, makrofaglar, T va B 

limfotsitlar – immun tizimning asosiy 

efektor hujayralari bo„lib, infektsiyaga 

qarshi himoyada muhim rol o„ynaydi. 

Biroq, surunkali va tartibsiz faollashgan 

holda, ular tomir devoriga zarar 

yetkazishi va yallig„lanishni davom 

ettirishi mumkin. Leykotsit disfunktsiyasi 

atamasi ushbu hujayralarning 

migratsiyasi, adezyoni, fagotsitoz qilishi 

va sitokin ishlab chiqarishida namoyon 

bo„ladigan normal funksiyasining 

buzilishini anglatadi, bu esa patologik 

javoblarga olib keladi [14]. Masalan, 

aterosklerozda monotsitlar endotel ostiga 

kirib, makrofaglarga aylanadi va 

oksidlangan lipoproteidlarni yutib, 

ko„pikli hujayralarga (foam cells) 

aylanadi, bu esa yog„li xatoshlarning 

yadrosini tashkil qiladi. Shu bilan birga, T 

limfotsitlari ham yallig„lanishni 

kuchaytiradigan sitokinlar ishlab 

chiqaradi [15]. 

Endotelial shikastlanish va leykotsit 

disfunktsiyasi o„rtasidagi bog„liqlik ikki 

tomonlama aloqadir. Bir tomondan, 

shikastlangan endotel adezyon 

molekulalari (masalan, VCAM-1, ICAM-

1, P-selektin) ifodasini oshiradi, bu esa 

aylanadigan leykotsitlarning unga 

yopishishiga va keyinchalik tomir devori 

to„qimalariga migratsiya qilishiga imkon 

beradi. Ikkinchi tomondan, faollashgan 

leykotsitlar reaktiv kislorod turlarini 

(RKT), proteazlarni va pro-yallig„lanish 

sitokinlarini chiqaradi, bu esa endotelga 

yana ko„proq shikast yetkazadi va 

yallig„lanishning surunkali davrini 

yuzaga keltiradi [16]. Ushbu doimiy 

yallig„lanish muhtida vaskulyar silliq 

mushak hujayralari (SMSH) faollashadi, 

migratsiya qiladi va proliferatsiya qiladi, 

ekstrasellyular matriks komponentlari 

ishlab chiqaradi va o„z fenotipini 

o„zgartiradi. Natijada, tomir devori 

qalinlashadi (intima-media qalinligi 

oshadi), elastikligi yo„qoladi va tomir 

lumeni torayishi yoki o„zgaruvchanligi 

(remodeling) kuzatiladi [17]. 

2015-yildan keyin olib borilgan 

tadqiqotlar, ayniqsa, molekulyar 

darajadagi yangi tushunchalarni keltirdi. 

Inflammasomalar, ayniqsa NLRP3 

inflammasoma, yallig„lanishning asosiy 

tashkilotchilari sifatida tan olindi. U turli 

xil xavf signallariga javoban faollashib, 

kuchli pro-yallig„lanish sitokinlari 
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bo„lgan interleukin-1β (IL-1β) va IL-18 

ning yetilishini va sekretsiyasini 

faollashtiradi [18]. NLRP3 

inflammasomaning faollashishi endotelial 

hujayralarda ham, leykotsitlarda ham 

kuzatilgan va uning ateroskleroz, 

gipertenziya va yurak yetishmovchiligi 

bilan bog„liqligi isbotlangan. Shuningdek, 

transkripsiya omili NF-κB ning muhim 

roli yanada chuqur o„rganildi; u 

endotelial adezyon molekulalari va 

yallig„lanish sitokinlarining ko„plab 

genlarini faollashtirish uchun asosiy yo„l 

bo„lib xizmat qiladi [19]. 

Ushbu sharhli maqola ushbu 

murakkab tarmoqdagi eng so„nggi 

kashshoflarni birlashtirishga, leykotsit 

disfunktsiyasidan endotelial shikastlanish 

va yallig„lanish orqali nihoyat tomir 

devorining qayta qurilishigacha bo„lgan 

uzluksiz ketma-ketlikni tizimlashtirishga 

intiladi. Har bir bosqichning asosiy 

mediatorlari, signal yo„llari va o„zaro 

ta‟sirlari, shuningdek, bu jarayonlarni 

blokirovka qilishning potentsial 

terapevtik strategiyalari muhokama 

qilinadi. Bu bilimlarni umumlashtirish 

nafaqat patofiziologiyani yanada yaxshi 

tushunishga, balki yangi diagnostika va 

davolash usullarini ishlab chiqishga yo„l 

ochadi. 

NATIJALAR 

1. Endotelial Shikastlanishning 

Boshlang„ich Mexanizmlari va 

Leykotsitlarga Ta‟siri 

Endotelial disfunksiyaning dastlabki 

bosqichlari asosan oksidativ stress, 

hemodinamik stress (masalan, 

gipertenziyada ko„rilgan kesma 

qiyinchiligi) va metabolik omillar (yuqori 

glukoza, oksidlangan LDL) bilan bog„liq. 

Bu omillar endotelial azot oksid sintaza 

(eNOS) funksiyasini buzadi va RKT 

ishlab chiqarishni oshiradi, bu esa NO 

ning tez parchalanishiga va 

vazodilatatsiyaning susayishiga olib 

keladi [20]. 2018-yildagi tadqiqotlar 

shuni ko„rsatdiki, endoteliyal 

mikropufakchalar – hujayra 

membranasidan ajralib chiqadigan kichik 

pufakchalar – endotelial shikastlanishning 

yangi biomarkerlari bo„lib, ular 

yallig„lanish va prokoagulyant signallarni 

o„tkazishi mumkin [21]. Bundan tashqari, 

shikastlangan endotel yallig„lanish va 

immunitet bilan bog„liq ko„plab 

genlarning transkripsiyasini boshqaruvchi 

asosiy omil bo„lgan yadro omili kappa-B 

(NF-κB) yo„lining faollashishiga olib 

keladi [22]. NF-κB ning faollashishi 

VCAM-1, ICAM-1 va E-selektin kabi 

hujayra sirti adezyon molekulalarining 

ifodasining tez oshishiga sabab bo„ladi. 

2020-yildagi molekulyar tasviriy 

tadqiqotlar shuni ko„rsatdiki, ushbu 

adezyon molekulalari faqat 

leykotsitlarning yopishishiga yordam 

beribgina qolmay, balki ularning 

ichkariga o„tishidan keyin ham 

signallashuvni davom ettirishi va 

leykotsitlarning faollashishini 

kuchaytirishi mumkin [23]. 

2. Leykotsitlarning Endotelga 

O„rnashishi va Infiltratsiyasi: Rol 

O„ynovchi Hujayralar va Molekulalar 

Dastlabki yopishish va keyingi 

tomir devoriga kirish (infitratsiya) bir 

qator bosqichli jarayonni o„z ichiga oladi. 
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P-selektin va E-selektin neytrofillar va 

monotsitlarning endotel yuzasida 

aylanishi va dastlabki yopishishini 

boshqaradi. So„ngra, integrinlarning 

(masalan, LFA-1, VLA-4) VCAM-1 va 

ICAM-1 bilan mahkam o„zaro ta‟siri 

kuchli adezyon va tekis aylanishni 

to„xtatishga olib keladi [24]. 2021-yildagi 

bir tadqiqot, monotsitlar subtiplarining 

farqli rolini ta‟kidladi: klassik 

(CD14++CD16-) monotsitlar dastlabki 

infiltratsiyada, non-klassik 

(CD14+CD16++) monotsitlar esa 

tomirlar bo„ylab patrul qilish va mavjud 

yallig„lanish joylarini kuzatishda ustunlik 

qiladi [25]. Infiltratsiyani amalga oshirish 

uchun leykotsitlar endotel birikmalari 

orqali chimilishi kerak; bunda, 

faollashgan endotel tomonidan ishlab 

chiqariladigan kemoattraktantlar, 

xususan, monotsit kemoattraktant oqsili-1 

(MCP-1/CCL2) hal qiluvchi ahamiyatga 

ega. MCP-1 ning CCR2 retseptoriga 

bog„lanishi leykotsitlarning tomir 

devoriga chiqishini rag„batlantiradi [26]. 

3. Tomir Devoridagi 

Yallig„lanishning Kuchayishi va 

Leykotsit Disfunktsiyasi 

Tomir devori to„qimalariga 

kirganidan so„ng, monotsitlar 

makrofaglarga differensiatsiyalanadi. 

Biroq, aterosklerotik muhitda ular 

an‟anaviy faollashuv yo„llaridan chetga 

chiqishi mumkin. Masalan, 2019-yildagi 

tadqiqotlar “M1” va “M2” makrofag 

fenotiplari o„rtasidagi muvozanatning 

buzilishini ko„rsatdi. Pro-yallig„lanish M1 

makrofaglari dominant bo„lib, ular TNF-

α, IL-1β, IL-6 va RKT larni ko„p 

miqdorda ishlab chiqaradi. 

Yallig„lanishni tinchlantiruvchi va 

to„qimalarni tiklovchi M2 fenotipi esa 

bostiriladi [27]. Bu disfunksiyalangan 

makrofaglar oksidlangan LDL ni samarali 

tozalay olmaydi, bu esa ko„pikli 

hujayralarning to„planishiga va nekrotik 

yadroli hosil bo„lishiga olib keladi. 

Neytrofillar, odatda, qisqa umr 

ko„radigan hujayralar bo„lsa-da, uzoq 

vaqt saqlanib qolishi va neytrofil 

ekstrasellyular tuzilmalari (NET) hosil 

qilish orqali tomir devoridagi 

yallig„lanish va zararga hissa qo„shishi 

mumkin. NET lar xromatin, histonlar va 

granula oqsillaridan iborat bo„lib, ular 

endotelial hujayralarni to„g„ridan-to„g„ri 

shikastlashi va koagulyatsiyani 

faollashtirishi mumkin [28]. T 

limfotsitlari, xususan, Th1 va Th17 kichik 

to„dalari, interferon-gamma (IFN-γ) va 

IL-17 ishlab chiqarib, makrofag va 

SMSH faollashishini rag„batlantiradi. 

Biroq, tartibga soluvchi T limfotsitlari 

(Treg) ning immunosupressiv funktsiyasi 

ko„pincha zaiflashgan, bu esa immun 

javobning haddan tashqari oshib ketishiga 

yordam beradi [29]. 

4. Molekulyar Yo„llarning 

Integratsiyasi: Inflammasomalar va NF-

κB 

NLRP3 inflammasoma leykotsit-

endotel o„zaro ta‟sirida markaziy 

bog„lovchi bo„lib xizmat qiladi. U 

endotelial hujayralar va leykotsitlarda 

ham RKT, billur urat yoki xolesterol 

billurlari kabi xavf signallari tomonidan 

faollashtirilishi mumkin. NLRP3 ning 

yig„ilishi kaspaza-1 ni faollashtiradi, bu 
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esa pro-IL-1β va pro-IL-18 ning kuchsiz 

ko„paytirilgan shakllarini faol va to„liq 

faol sitokinlarga qayta ishlaydi [30]. 

2022-yildagi yangi ma‟lumotlar shuni 

ko„rsatdiki, NLRP3 faollashishi 

shuningdek, piroptoz deb ataladigan 

hujayra o„limining bir shaklini boshlashi 

mumkin, bu esa yallig„lanishni yanada 

kuchaytiradi va to„qima shikastlanishini 

kuchaytiradi [31]. NF-κB yo„li 

inflammasoma komponentlarining 

ifodasini ham boshqaradi, shuning uchun 

bu ikki yo„l bir-birini kuchaytiradi va 

yallig„lanishning o„z-o„zini davom 

ettiruvchi tsiklini yaratadi [32]. Bundan 

tashqari, signal transduseri va 

transkripsiyaning faollashtiruvchisi 

(STAT) omillari, ayniqsa STAT3, 

yallig„lanish sitokinlari tomonidan 

faollashtiriladi va SMSH proliferatsiyasi 

va hayotiyligi kabi hujayra javoblarini 

boshqaradi [33]. 

5. Vaskulyar Qayta Qurilishning 

Yakuniy Hodisalari 

Uzoq muddatli yallig„lanish va 

leykotsit faolligi tomir devorining 

strukturaviy qayta qurilishiga olib keladi. 

Bu jarayonda bir necha muhim omillar 

ishtirok etadi: 

• Silliq mushak hujayralarining 

(SMSH) faollashishi va migratsiyasi: 

SMSHlar media qatlamida tinch holatda 

yashaydi. PDGF, TGF-β va IL-1β kabi 

makrofaglar tomonidan chiqarilgan 

mediatorlar SMSH larning 

proliferatsiyasini, kontraktil fenotipidan 

sekretor fenotipiga o„tishini va 

ekstrasellyular matriksga migratsiyasini 

rag„batlantiradi [34]. 

• Ekstrasellyular matriksning (EKM) 

modulyatsiyasi: Faollashgan SMSHlar va 

makrofaglar matriks metalloproteinazalar 

(MMP), ayniqsa MMP-2 va MMP-9 ni 

ishlab chiqaradi. Ular kolagen, elastin va 

boshqa EKM komponentlarini 

parchalaydi, bu esa plakaning 

barqarorligini pasaytirishi va SMSH 

migratsiyasini osonlashtirishi mumkin. 

Shu bilan birga, matriksning to„planishi, 

ayniqsa I va III tip kolagenlar orqali, 

ortadi, bu esa fibroz va tomir qattiqligiga 

olib keladi [35]. 2023-yilda chop etilgan 

tadqiqot, MMP faolligini tartibga 

soluvchi to„qima metalloproteinaza 

ingibitorlari (TIMP) ning nisbati va 

disbalansini ta‟kidladi, bu vaskulyar 

remodeling natijasini aniqlashda 

muhimdir [36]. 

• Kalsifikatsiya va 

neovaskulyarizatsiya: Rivojlangan 

lezyonlarda, faollashgan SMSHlar va 

makrofaglar osteoblastga o„xshash 

xususiyatlarni namoyon qilishi va 

kalsifikatsiyani boshlashi mumkin. 

Bundan tashqari, tomir ichidagi yangi 

tomirlar hosil bo„lishi 

(neovaskulyarizatsiya) plaka 

rivojlanishida va uning barqarorligini 

buzishda ishtirok etadi, chunki bu yangi 

tomirlar zaif bo„lib, qon ketishiga olib 

kelishi mumkin [37]. 

6. Yangi Terapevtik 

Yondashuvlarning Dalillari (2015-2025) 

Yallig„lanishning markaziy rolini 

tan olish kardiovaskulyar davolash yangi 

tamoyillarini keltirib chiqardi. CANTOS 

(Canakinumab Anti-Inflammatory 

Thrombosis Outcomes Study) sinovi, 
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aterosklerozga asoslangan bemorlarda IL-

1β ga qarshi monoklonal antitana – 

kanakinumab bilan yallig„lanishni 

bevosita nishonga olish yurak-qon tomir 

natijalarini sezilarli darajada yaxshilashi 

mumkinligini ko„rsatdi, bu yallig„lanishni 

yo„q qilishning klinik foydasini 

tasdiqlovchi tarixiy dalil edi [38]. Kolxin 

– an‟anaviy ravishda podagra va orqaga 

tikan kasalliklarida qo„llaniladigan – 

inflammasomaga ta‟sir qiluvchi arzon 

yallig„lanishga qarshi doridir. COLCOT 

(Colchicine Cardiovascular Outcomes 

Trial) va LoDoCo2 (Low-Dose 

Colchicine 2) kabi so„nggi sinovlar 

yuqori xavf ostidagi bemorlarda yurak-

qon tomir hodisalari darajasini 

kamaytirishda uning samaradorligini 

ko„rsatdi [39, 40]. NLRP3 ingibitorlari va 

yangi navdagi antiretseptor terapiyalari 

(masalan, CCR2 antagonistlari) klinik 

sinovlarning ilk bosqichlarida faol 

o„rganilmoqda [41]. Bundan tashqari, 

yangi ma‟lumotlar statinlar va ba‟zi 

SGLT2 ingibitorlari kabi mavjud 

dorilarning anti-yallig„lanish ta‟sirlari 

mavjudligini ko„rsatmoqda, bu ularning 

manfaatli effektlarini kengaytiradi [42]. 

MUHOKAMA 

Natijalar bo„limida keltirilgan keng 

qamrovli ma‟lumotlar endotelial 

shikastlanish, leykotsit disfunktsiyasi va 

yallig„lanish jarayonlarining dinamik va 

o„zaro bog„liq ekotizimini tasdiqlaydi. 

So„nggi o„n yil ichida olib borilgan ishlar 

asosan ushbu jarayonlarni boshqaruvchi 

aniq molekulyar yo„llarni aniqlashga 

qaratilgan bo„lib, shu bilan potentsial 

yangi terapevtik nishonlarni aniqladi. 

NLRP3 inflammasoma ayniqsa kuchli 

nishon sifatida ajralib turardi, chunki u 

bir nechta xavf signallarini birlashtiradi 

va juda kuchli yallig„lanish mediatorlarini 

ishlab chiqaradi [43]. Biroq, NLRP3 ni 

selekktiv ravishda blokirovka qilishning 

klinikda qo„llanilishi, uning yallig„lanish 

va immunitetning fiziologik 

jarayonlaridagi roli tufayli murakkab 

bo„lishi mumkin. Shuning uchun, 

kontekstga bog„liq ta‟sirlarni va 

xavfsizlik profilini aniqlash uchun yanada 

kengroq klinik tadqiqotlar zarur. 

Leykotsit subpopulyatsiyalari va 

ularning funksional holati bo„yicha 

olingan yangi tushunchalar shuni 

ko„rsatadiki, kelajakdagi terapiyalar faqat 

leykotsitlarning sonini kamaytirishga 

emas, balki ularning fenotipik holatini 

modulyatsiya qilishga qaratilishi kerak 

[44]. Masalan, makrofaglarning M1 dan 

M2 fenotipiga qayta yo„naltirilishi yoki 

Treg funktsiyasini kuchaytirish 

yallig„lanishni tinchlantirish va 

to„qimalarni tiklashga yordam berishi 

mumkin. Bundan tashqari, neytrofillar va 

NETosis ning vaskulyar patologiyadagi 

roli tobora aniq bo„lib bormoqda, bu 

yangi nishonlar (masalan, PAD4 

fermenti) ni taklif qilishi mumkin. 

Endotelial mikropufakchilar va uzoq 

masofali signallashuv molekulalari (long 

non-coding RNA, microRNA) kabi 

biomarkerlarni o„rganish 

shaxsiylashtirilgan tibbiyotga yo„l ochishi 

mumkin. Ushbu aylana biomolekulalarni 

aniqlash va tahlil qilish patologik 

jarayonning bosqichini aniqroq 

baholashga, shuningdek, davolashga 
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javobni bashorat qilishga yordam berishi 

mumkin [45]. 

Nihoyat, so„nggi klinik sinovlar – 

CANTOS, COLCOT – yallig„lanishga 

qarshi strategiyalarning klinik foydasini 

isbotlashda muhim muvaffaqiyatdir. Ular 

kardiovaskulyar profilaktika va 

davolashdagi yondashuvlarni tubdan 

o„zgartirish uchun ishonchli dalil bazasini 

ta‟minlaydi. Biroq, maqsadli 

yallig„lanishga qarshi terapiyalarni keng 

joriy etishdan oldin, uzoq muddatli 

xavfsizlik, xarajat samaradorligi va 

maqsadli terapiya oladigan optimal 

bemorlar guruhini aniqlash bo„yicha 

savollar qolmoqda. 

XULOSA 

Xulosa qilib aytganda, 2015-2025-

yillar davomida to„plangan ilmiy 

ma‟lumotlar leykotsit disfunktsiyasi, 

endotelial shikastlanish va yallig„lanish 

jarayonlarini bir-biridan ajratib 

bo„lmaydigan, o„zaro bog„liq hodisalar 

sifatida vaskulyar patologiyalarning 

markazida turishi haqidagi nazariyani 

mustahkamlaydi. Endotelning dastlabki 

funktsional buzilishi leykotsitlarning 

patologik faollashishi va tomir devoriga 

infiltratsiyasi uchun maydonni yaratadi. 

O„z navbatida, bu o„rnashgan va 

faollashgan leykotsitlar, ayniqsa 

disfunksiyalangan makrofaglar va 

neytrofillar, mahalliy yallig„lanishni 

kuchaytiradi va uni davom ettiruvchi 

mediatorlarni ishlab chiqaradi. Ushbu 

doimiy yallig„lanish muhiti, asosan, 

NLRP3 inflammasoma va NF-κB kabi 

markaziy signallashuv yo„llari orqali 

vositachilik qilinadi, ayniqsa vaskulyar 

silliq mushak hujayralarining fenotipik 

o„zgarishi, migratsiyasi va ekstrasellyular 

matriksning qayta modellanishi kabi 

strukturaviy o„zgarishlarga olib keladi. 

Natijada, tomir devori qalinlashadi, 

qattiqlashadi va uning normal funktsiyasi 

buziladi, bu esa ateroskleroz, arterial 

gipertenziya va ularning asoratlari kabi 

klinik holatlarning rivojlanishiga asos 

bo„ladi. 

So„nggi klinik sinovlar 

yallig„lanishga qarshi aralashuvlarning, 

xususan, IL-1β ga qarshi terapiya va 

kolxin bilan past dozali davolashning 

amaliy ahamiyatini tasdiqladi, bu bizning 

tushunchamizni nazariyadan amaliy 

foydaga aylantirdi. Kelajakdagi 

tadqiqotlar leykotsit-endotel o„zaro 

ta‟sirining aniqroq mexanizmlarini, 

individual hujayra subtiplarining 

hissasini, shuningdek, vaskulyar 

remodelingni modulyatsiya qiluvchi 

yangi genetik va epigenetik omillarni 

aniqlashga qaratilishi kerak. Ushbu 

chuqur bilimga asoslanib, 

shaxsiylashtirilgan va aniq nishonga 

qaratilgan terapevtik strategiyalarni ishlab 

chiqish mumkin bo„lib, ular faqat lipitlar 

yoki qon bosimini emas, balki asosiy 

yallig„lanish jarayonining o„zini nishonga 

oladi. Vaskulyar salomatlik va 

kasalliklarni boshqarishda yondashuvdagi 

bu paradigmaviy o„zgarish 

kardiometabolik kasalliklar og„irligini 

yanada kamaytirish va yaxshiroq klinik 

natijalarga erishish uchun katta 

imkoniyatlar yaratadi. 
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