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Annotatsiya: Ushbu maqola infeksion endokardit (IE ) - infeksion tabiatli kasallik haqida
bo‘lib, unda asosan yurak klapanlarida, perikardial endokarditda yuz beradigan patofiziologik
o‘zgarishlar va kasallikning klinik tahlili haqida fikr yuritiladi. Miokardda infeksiya o‘choqlari
aniqlanadi va qon tomiqlarida asoratlar, immum javob, yuqori o‘lim darajasi bilan namoyon bo’ladi.
Ushbu kasallikning rivojlanishida bir nechta omillar, shu jumladan yurak kasalliklari, infektsiyalar
va narkomaniya kabi holatlar muhim rol o‘ynaydi. Infeksion endokarditning diagnostikasi va
davolashda zamonaviy biomarkerlardan foydalaniladi.

Kalit so’zlar: invaziya, sepsis, bakteriemiya, kardiyal troponinlar, o ‘tkir koronar sindrom,
tizimli yallig ‘lanish javobi, prokaltsitonin, fagotsitar stimulyatsiya peptid
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Annotation. This article is about infectious endocarditis (IE), a disease of infectious nature,
primarily focusing on the pathophysiological changes occurring in the heart valves and pericardial
endocarditis, as well as the clinical analysis of the disease. Foci of infection are identified in the
myocardium, and complications are observed in blood platelets, manifesting as a general response
and high mortality rate. Several factors play a significant role in the development of this disease,
including heart diseases, infections, and drug addiction. Modern biomarkers are used for the diagnosis
and treatment of infectious endocarditis.
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Kirish. Infeksion endokardit (IE) — bu infektsion tabiatli kasallik bo‘lib, uning boshlang‘ich
lokalizatsiyasi yurakning klapanlarida, perikardial endokardda bo‘lib, tizimli infeksiya, qon
tomirlaridagi asoratlar, immun javob va yuqori o‘lim darajasi bilan kechadi. So'nggi o'n yilliklarda
infektiv endokardit bilan kasallanish darajasi sezilarli darajada oshdi. Har yili dunyoda 200 000 dan
ortiq yangi infeksion endokardit bilan kasallangan bemorlari aniqlanadi. Epidiologik tadqiqotlarga
ko‘ra, AQSh va Yevropada infeksion endokarditning tarqalish chastotasi yiliga 1 million aholiga 17-
25 holatni tashkil qiladi. Har yili Rossiyada 10 000 dan ortiq infektiv endokardit bilan kasallanish
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holatlari gayd etiladi. Yurak klapanlarini protezlash yurakning tug‘ma va orttirilgan kasalliklarini
davolashda yangi davrni boshlab berdi. Biroq, buning natijasida turli xil asoratlar yuzaga keldi, eng
xavflisi — klapan protezlarining infeksion endokarditi hisoblanadi. Dunyoning eng yaxshi
klinikalarida ham bu asorat 1-4% holatlarda yuzaga keladi.

Adabiyotlar tahlili. Infeksion endokarditning boshlang‘ich shakllarining ortishi Rossiyada
narkomanlar sonining barqaror o‘sishi bilan ham bog‘liq. Narkomanlar orasida infeksin endokardit
bilan kasallanish darajasi yiliga 2-5% ni tashkil qiladi [15]. Diagnostika va davolash sohasidagi
yutuglarga garamay, infektiv endokardit hali ham yuqori o‘lim darajasi (taxminan 20%) bilan xavfli
kasallik bo‘lib qolmoqda [19]. Infeksion endokarditning klinik kechishi va namoyon bo'lishi ilgari
mavjud bo‘lgan yurak kasalliklarining borligi yoki yo‘qligi hamda bemorning individual
xususiyatlarga qarab katta darajada farq qiladi. Infeksion endokardit tez rivojlanadigan, o‘tkir
infeksiya sifatida namoyon bo‘lishi mumkin, ammo u shuningdek, surunkali shakllarda, normal tana
harorati va noaniq simptomlar bilan kechishi mumkin, bu esa asl holatni yashirishi yoki dastlabki
tekshiruvda adashishga olib kelishi mumkin [7].

Infeksion endikarditning patognomonik alomatlarining yo‘qligi, o‘lim bilan tugaydigan
asoratlar xavfining juda yuqori bo‘lishi, ko‘p organli patologiyaning tez rivojlanishi va yurak
yetishmovchiligining dekompensatsiyasi ushbu kasallikning erta va ishonchli diagnostikasining
dolzarbligini, shuningdek, davolashni erta boshlashni talab etadi. Ko‘p hollarda IE ga kech tashxis
qo‘yiladi, hatto, ba‘zida bu kasallik autopsiyada aniqlanadi.

IEning patogenez asoslari: Oc‘tkazilgan ko‘plab tadqiqotlar, IE ning patogenez
mexanizmlarini o°‘rganish uchun shuni ko‘rsatdiki, IE — bu geterogen kasallik bo‘lib, u asosiy kardial
patologik ko‘rsatkichlarning keng diapazonini, bemorning infektsiyaga nisbatan sezgirligini, uning
immun tizimining reaksiyasini hamda turli xil virulent xususiyatlariga ega bo'lgan ko'plab
mikroorganizmlarni o‘z ichiga oladi [9]. Dastlab bakterial to‘qima invaziyasi (botib kirish) bilan
yuzaga kelgan ko‘plab klinik va gistologik xususiyatlar, immunologik tarzda (ya‘ni, shikastlangan
to‘qimalarga garshi immun reaksiyalar orqali) o‘tkaziladi, shu jumladan embolizatsiya va ekstravazal
to‘qima shikastlanishlari kuzatiladi [22]. Nihoyat, IE ning klinik kechishi va natijada patologik
alomatlarning kompleksidan, ya‘ni sepsis, yurak va organlar yetishmovchiligi, shuningdek,
organizmning immun reaksiyalarining ifodalanishi va yo‘nalishi bilan aniqlanadi.

IE rivojlanishida bir nechta patogenez mexanizmlari ishtirok etishi va adabiyot manbalaridagi
ma'lumotlarni tahlil gilish asosida barcha biomarkerlarni quyidagi guruhlar bo‘yicha tagsimlash
mumkin:

1. Kardiomiyotsitlarning shikastlanishi va apoptozi: kardial troponinlar T va I, yog'
kislotalarini bog‘lovchi ogsil;
2. Kardiomiyotsitlar stressi va miokardning remodellanishi: natriuretik peptidlar

(eng ko‘p ishlatiladiganlari natriuretik peptid B-turi va uning aminoterminal fragmeti — NTproBNP),
eruvchan ST2 retseptori (bu interleykin-1 retseptorlari oilasiga mansub).

3. SYJ (sistematik yallig‘lanish javobi): CRB, PCT, PSP, IL-6, TNF;

4. Immun tizimining reaksiyalari: fagotsitoz, hujayraviy (limfotsitlar, makrofaglar va
polimorf yadroli neytrofillar) va komplement tizimi.

Bunday biomarkerlarga bo‘linganda, ular umumiy holda IE ning asosiy patogenez
mexanizmlarining holatini aks ettiradi.

Natijalar. Ma'lumki, IE ma'lum omillar natijasida yuzaga keladi, bu omillar endoteliyni
infeksiyalarga moyil qgiladi (bir nechta yurak kasalliklari) va tranzitor bakteriemiyani keltirib
chigaradigan vaziyatlar. Shu sababli, miokard shikastlanganda qon aylanishiga kirib boradigan
kardial troponinlar, IE ning xavfini stratifikatsiya gilish va prognozlashda biomarker sifatida
foydalanish uchun klinik jihatdan qiziqish uyg‘otadi [21]. Aynigsa, o‘tkir koronar sindrom, o‘tkir va
surunkali yurak yetishmovchiligi kabi kasalliklarning bir gatoriga nisbatan, kardial troponinlarning
yuqori darajasi bilan yomon klinik prognoz o‘rtasida bog‘liglik o‘rnatilgan [6]. A.B. Stancoven
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(2011) ning tadgiqotlarida, kardial troponin T ning oshgan darajasi IE bilan og‘rigan bemorlarda
yomon klinik natijalar bilan bog‘liq bo‘lishi mumkinligi ko‘rsatilgan [18].

So‘nggi yillarda, (Suppression of Tumorigenicity) ST2 eruvchan retseptorini yurak-qon tomir
kasalliklari uchun yangi marker sifatida o‘rganishga bo‘lgan qiziqish sezilarli darajada ortdi [1].
O‘simta hosil bo‘lishini bostirish omili (Suppression of Tumorigenicity-2) IL-1 (Interleykin) oilasiga
mansub retseptordir va u begona hujayralar (bakteriyalar, viruslar, o‘simtalar) bilan aloqa natijasida
sintezlanadi. ST2 ning ikki asosiy izoformasi mavjud: transmembranli yoki hujayrali (ST2L) va
eruvchan yoki aylanishda bo‘lgan (sST2). Tadqiqotlar shuni ko‘rsatdiki, ST2 miokard stressiga
javoban kardiyomiyotsitlar tomonidan ifodalanishi mumkin, bu esa uni yurak-qon tomir
patologiyalarida biomarker sifatida ishlatish mumkinligini ko ‘rsatadi [20].

Transmembranli forma (ST2L) o‘zining tabiiy ligandi, interleykin-33 bilan bog‘lanib,
mexanik kuchlanishni boshdan kechirayotgan kardiomiyotsitlarni himoya qilishga yordam beradi,
miokard gipertrofiyasining oldini oladi va angiotenzin Il ta’sirini bloklab, antifibrotik ta'sir ko‘rsatadi
[8]. IL-33/ST2L kompleksining yallig‘lanishga qarshi ta’siri bo‘lishi mumkin [5]. O‘z navbatida,
eruvchan forma sST2, ST2L bilan raqobatlashib, IL-33 bilan faol bog‘lanadi, bu esa interleykin uchun
"primer" sifatida ishlaydi va IL-33/ST2L tizimini bloklaydi, natijada yallig‘lanish reaksiyasini
kamaytiradi, miokard gipertrofiyasiga va fibrozga olib keladi, yurak bo‘shlig‘ining kengayishiga va
chap qorinchaning qisqarish qobiliyatining pasayishiga sabab bo‘ladi [10]. ST2L, bakterial
lipopolisaxarid qon oqimida mavjudligiga javoban, bevosita makrofaglar bilan bog‘lanish va o°zaro
ta'sir ko‘rsatish qobiliyatiga ega [14]. O‘z navbatida, sST2 ning aralashuvi, 1L-6, IL-12 va TNF-a
(Tumor Necrosis Factor-alfa) kabi sitokinlarning makrofaglar tomonidan ishlab chiqarilishini
ingibirlaydi, shu tarzda yallig‘lanish reaksiyasini modulyatsiya giladi. Shuning uchun IE bilan
og‘rigan bemorlarda eruvchan retseptor ST2 darajasini o‘rganish katta ilmiy va amaliy qiziqish
uyg'otadi. Bundan tashqari, ST2L, T-helper 2 turidagi (Th2 limfotsitlari) hujayralarni faollashtirish
va ushbu hujayralarning bir nechta sitokinlarini, masalan, IL-4, IL-5 va IL-13 ishlab chiqarishni
induktsiya qilish qobiliyatiga ega, bu esa Th2 javobini kuchaytiradi [19]. IL-33/ST2 o'qi tizimli va
lokal yallig‘lanishni hamda to‘qimalarni tiklash jarayonini boshqaruvchi asosiy regulyator bo‘lgani
sababli, eruvchan retseptor ST2 turli sharoitlarda, masalan, yurak yetishmovchiligi, ateroskleroz,
yarali kolit, Kron kasalligi va transplantatsiya qilingan organizmga qarshi reaksiya kabi holatlarda
prognoz markeri hisoblanadi.

Birinchi darajali patogenez mexanizmlaridan biri IE ning bakterial infektsiyaga qarshi tizimli
yallig‘lanish javobi (TYJ) bo‘lib, uning qanchalik kuchli ifodalanganligi kasallikning og‘irligi va
prognozini belgilaydi [16]. Shuning uchun yallig‘lanishning o‘rtacha fazasining mediatorlari IE
uchun potensial biomarkerlarga garatilgan ilmiy izlanishlarning asosiy yo‘nalishlaridan biridir [22].
Hozirda eng faol o‘rganilayotgan biomarkerlardan biri infeksion jarayonning umumlashishini
ko‘rsatuvchi indikatorlardan biri bo‘lib, bu — PCT (prokaltsitonin). Ammo bakterial infektsiya
holatida, yallig‘lanish jarayonining rivojlanishi va lokalizatsiyasida faol rol o‘ynaydigan
elementlardan biri fagotsitozdir [2]. So‘nggi paytlarda klinik amaliyotda fagotsitoz faoliyati va
samaradorligini o‘lchash uchun yangi biomarker — FSP (fagotsitar stimulyatsiya peptidi) mavjud
bo‘lib, bu ham izlanilayotgan biomarkerlardan biridir.

PCT (prokaltsitonin) — bu kaltsitoninning oldingi modifikatsiyasi bo‘lib, u doimiy ravishda
qalgonsimon bezning S-hujayralari va o‘pkadagi K-hujayralari tomonidan sekretsiyalanadi [12].
Tizimli yallig‘lanish jarayonida, endotoksin ta'sirida, PCT organizmning barcha parenximal
to‘qimalari tomonidan tezda sintezlanadi. Bir qator tadqiqotlarda, PCT ning o‘rganilishi IE ning
diagnostikasida va davolash samaradorligini baholashda muhim rol o‘ynashi mumkinligi
ko‘rsatilgan.

FSP (sCD14-ST) — bu N-terminallik fragmentni 0'z ichiga olgan va S-terminal qismi mavjud
bo‘lmagan CD14 (makrofaglarning membranali retseptori, bakterial antigenlar bilan bog‘lanishga
mas’ul bo‘lib, bakteriyalar mavjudligini aniqlaydi, noaniq immunitet tizimini faollashtiradi va unga
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bog‘liq bo‘lgan yallig‘lanish jarayonini boshqgaradi) bo‘lib, CD14 ning membranali retseptorli ogsili
mCD14 mavjud. mCD14, makrofaglar faollashganda membranadan ajralib chiqib, sirkulyatsiyaga
kiradi va eruvchan sCD14 ga aylanishi mumkin (s — eruvchan). sCD14 ning vazifasi, bakterial
endotoksinlarga javob bermaydigan va mCD14 ga ega bo‘lmagan endotelial va boshqa hujayralarni
faollashtirishdir. Bu biomarker birinchi marta 2005 yilda Yaponiya, Iwate Tibbiyot universitetining
tadqiqotchilari tomonidan tasvirlangan [21].

FSP (sCD14-ST) konsentratsiyasi qon tarkibida tizimli infektsiyalar, sepsis, og‘ir sepsis va
septik shok rivojlanishi bilan tezda oshadi. Biroq, uning IE diagnostikasidagi imkoniyatlarini
o‘rganishga oid malumotlar mavjud adabiyotlar yo‘q. Yaxshi ma‘lumki, IE immun tizimining
faollashishiga olib keladi, bu esa klinik jihatdan gipergammaglobulinemiyaga, splenomegaliyaga va
periferik qon hujayralarida makrofaglarning mavjudligi bilan namoyon bo'ladi. IE ning mikrobial
invaziyasiga javoban, birinchi navbatda, immunitetning hujayrali elementlari ishtirok etadi:
limfotsitlar, makrofaglar va polimorf neytrofillar. Maxsus immun javob, dastlab, makrofaglar
tomonidan antigenni qayta ishlashni talab qiladi, ular uni T-limfotsitlariga taqdim etib, antigenga
yo‘naltirilgan javobni shakllantiradi. Antigenni aniqlovchi retseptorlarining T- va B-limfotsitlar bilan
o‘zaro ta'siri infektsion agentlar bilan birinchi signalni beradi, bu esa limfotsitlarni faollashtirishga
va ularning keyingi proliferatsiyasi olib keladi. Ushbu limfotsitar javob antigenlarga sezgir
hujayralarning klonlari proliferatsiyasini va ularning effektor molekulalarini sekretsiyasini 0‘z ichiga
oladi. B-limfotsitlar immunoglobulinlar (antitela) sintezini boshlaydi.
Ko‘plab tadgiqotchilarning ma'lumotlariga ko‘ra, TYJ (tizimli yallig‘lanish javobi), patogen va IE
ning shakllari va bosqichlariga qarab, immunitetning hujayrali komponentining faollashishi bilan
birga kechadi.

Muhokama. Umumiy olganda IE uchun xos bo‘lgan holatlar leykotsitoz, leykotsitar
intoksikatsiya indeksi oshishi va limfopeniya hisoblanadi [11]. Kasallikning yomon prognozi,
umumiy T-limfotsitlar sonining kamayishi, shuningdek, T-yordamchi limfotsitlar, sitotoksik T-
limfotsitlarning kamayishi [17]. Biroq, boshqga tadqiqotlar qarama-qarshi natijalarni ko‘rsatgan. N.A.
Semenenko (2009) va Yu.L. Shevchenko (2015) ishlarida faollashgan T-limfotsitlar, shuningdek, T-
yordamchi limfotsitlar va sitotoksik T-limfotsitlarning sezilarli darajada oshgani aniqlangan. Yaqinda
chop etilgan S.A. Kovalev va hamkasblarining (2017) ishida immun tizimi holatining aniq
o'zgarishlari ko'rsatilgan: T-limfotsitlarning faoliyati pasayishi va sitotoksik T-limfotsitlarning
faollashishi, shuningdek, B-limfotsitlar sonining kamayishi va G-immunoglobulinining oshishi kabi
gumoral komponentdagi o‘zgarishlar IE ning turli shakllari bilan kasallangan bemorlarda kuzatilgan
[3].

Xulosa. Infeksion endokardit (IE) kasalligi har yili ko‘plab bemorlarda aniglanib, yugori
o‘lim darajasi va murakkab klinik kechish bilan tavsiflanadi. Ushbu kasallikning rivojlanishida bir
nechta omillar, shu jumladan yurak kasalliklari, infektsiyalar va narkomaniya kabi holatlar muhim
rol o‘ynaydi. Infeksion endokarditning diagnostikasi va davolashda zamonaviy biomarkerlardan
foydalanish, aynigsa kardiyal troponinlar, ST2 eruvchan retseptori, PCT va FSP kabi ko‘rsatkichlar
yordamida kasallikni erta aniglash va bemorning holatini prognozlash imkoniyatlari mavjud.
Kelgusida bu kasallikni chuqurroq o‘rganish, yangi biomarkerlarga asoslangan diagnostik usullarni
ishlab chigish va davolash protokollarini takomillashtirish infeksion endokardit bilan kurashda
muhim ahamiyatga ega bo‘ladi.

Foydalanilgan adabiyotlar:
1. Hopodeiiko BB. ST2 — HOBbII Mapkep cepieyHOW HEIOCTAaTOYHOCTH W MPOTHO3a
MAIMEHTOB C Cep/IEYHO-COCYIUCThIMU 3a0oseBanusmu // Jlaboparopus. —2014. - N 4. — P. 18-22.
2. Koctrouenko A. JI., UMMyHHBII OTBET OpraHu3Ma Ha XUpyprudeckyto nHpekuuoo./ B kH.:
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