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Annotatsiya: Ushbu maqgola orqali aterosklerozning patogenezi, rivojlanish
bosgichlari va profilaktik choralari hagida bilib olishingiz mumkin.
Kalit so‘zlar: ateroskleroz, yurak-gon tomir tizimi, plaka, xolesterin, yallig‘lanish,

endotelial disfunktsiya

Kirish

Ateroskleroz — bu arteriya devorlarida lipidlar, xolesterin va boshga moddalar
to‘planishi natijasida yuzaga keladigan surunkali yurak-gon tomir kasalligi. Ushbu jarayon
arteriyalarning torayishi, elastikligini yo‘qotishi va qon oqimining cheklanishi bilan
tavsiflanadi. Natijada miokard infarkti, insult va periferik qon aylanish buzilishlari kabi

jiddiy asoratlar rivojlanishi mumkin.
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So‘nggi tadqiqotlar aterosklerozni faqat lipid to‘planishi emas, balki surunkali past
darajadagi yallig‘lanish jarayonlari va endotelial disfunktsiya mexanizmlarining o‘zaro
bog‘ligligi orqali yanada chuqur o‘rganishga imkon berdi.

Tadgigot magsadi

Ushbu magola aterosklerozning rivojlanish mexanizmlari, patofiziologik jarayonlari
va bosgichma-bosgich shakllanishini ilmiy asosda tahlil gilish hamda kasallikning oldini
olishda samarali yondashuvlarni yoritishga garatilgan.

Aterosklerozning rivojlanish bosqgichlari

1. Yashirin bosqgich: Arteriya devorlarida lipoprotein komplekslarining diffuz
to‘planishi  kuzatiladi. Klinik belgilar bu bosqichda sezilmaydi. Past zichlikdagi
lipoproteinlar (LDL) endoteliy ostiga kirib, yallig‘lanish jarayonini boshlaydi.

2. Lipid qgatlamining shakllanish bosgichi: Oksidlangan LDL makrofaglar
tomonidan yutiladi va ko‘pikli hujayralar (foam cells) hosil giladi. Ushbu hujayralar
yig‘ilib, yog‘li blyashkalarni tashkil etadi. Shu bilan birga, sillig mushak hujayralarining
proliferatsiyasi arteriya devorining galinlashishiga olib keladi.

3. Asoratlar bosqichi: Plakaning yorilishi yoki tromb hosil bo‘lishi qon oqimini
to‘sib, miokard infarkti, insult yoki to‘qima nekrozi kabi o‘tkir patologik holatlarni yuzaga
keltiradi.

Patofiziologik mexanizmlar

LDL va oksidlanish: Past zichlikdagi lipoproteinlar endoteliy ostida oksidlanib
(oxLDL), makrofaglar tomonidan yutiladi va ko‘pikli hujayralar hosil bo‘ladi.

Yallig‘lanish signal yo‘llari: Toll-like retseptorlar (TLR2, TLR4) orgali MyD88-
NF-xB yo‘li faollashadi va proyallig‘lanish sitokinlari (IL-1p, IL-6, TNF-a) ajraladi.

Endotelial disfunktsiya: Azot oksidi (NO) ishlab chiqgarilishi kamayadi, bu esa
tomirlarning kengayish gobiliyatini pasaytiradi va tromboz xavfini oshiradi.

Plaka kalsifikatsiyasi: Sillig mushak hujayralari (VSMC) osteoblastga o‘xshash
fenotipga o°tib, kalsiy tuzlarini to‘playdi, natijada plaka qattiqlashadi va elastiklik
yo‘qgoladi.
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Klinik ogibatlar

Koronar arteriyalar: miokard infarkti, stenokardiya.

Karotid arteriyalar: insult yoki o‘tkinchi ishemik xuruj (TIA).

Periferik arteriyalar: oyog-qo‘llarda gangrena, og‘riq va qon aylanish buzilishi.

Profilaktika va davolash yondashuvlari

Chekish va alkogol iste’molini to‘xtatish; Sog‘lom ovqatlanish; Muntazam jismoniy
faollik; Arterial gon bosimini nazorat qilish; Qandli diabetda glyukoza darajasini
boshqgarish; Yiliga kamida bir marotaba tibbiy ko‘rikdan o‘tish.

Farmakologik yondashuvlar: statinlar, antitrombotsitar vositalar va angiotenzin-
konvertlovchi ferment (ACE) ingibitorlari samarali hisoblanadi.

Xulosa

Ateroskleroz — murakkab, ko‘p bosqichli va yallig‘lanish bilan kechuvchi kasallik
bo‘lib, yurak-gon tomir tizimining asosiy patologiyalaridan biridir. Uning rivojlanishida
lipidlar almashinuvi buzilishi, oksidlanish stressi va immun mexanizmlar muhim rol
o‘ynaydi.

Ilk bosqichda tashxis qo‘yish, sog‘lom turmush tarzini shakllantirish hamda
farmakologik profilaktika vositalarini qo‘llash orqali ateroskleroz bilan bog‘liq o‘lim
ko‘rsatkichlarini sezilarli darajada kamaytirish mumkin.
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