


Assoсiation of Therapeutic of Uzbekistan
O‘zbekiston terapevtlar Assotsiatsiyasi ISSN 2181–5887

THERAPEUTIC HERALD 
OF UZBEKISTAN
Scientific-practical journal

 2024. №  2 

O‘ZBEKISTON TERAPIYA 
AXBOROTNOMASI
Ilmiy-amaliy jurnal

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ 
ВЕСТНИК УЗБЕКИСТАНА
Научно-практический журнал



3

СОДеРЖАНИе

КАРДИОЛОГИЯ

ОСОБеННОСТИ ЦеНТРАЛЬНОЙ И ВНУТРИПОЧеЧНОЙ ГеМОДИНАМИКИ 
У БОЛЬНЫХ СТРАДАЮЩИХ ИБС И САХАРНЫМ ДИАБеТОМ 2 ТИПА 
Аляви А.Л., Туляганова Д.К., Якубов М.М., Раджабова Д.И., Назарова Г.А., 
Хан Т.А., Давлатова Л.Ш., Нарзуллаев И.Г.  .............................................................................................................. 7

СУРУНКАЛИ ЮРАК еТИШМОВЧИЛИГИДА Д ВИТАМИНИ ВА ПАРАТГОРМОН КЎРСАТКИЧЛАРИ 
БИЛАН БУЙРАКЛАР ФУНКЦИОНАЛ ҲОЛАТИ ОРАСИДАГИ БОҒЛИҚЛИКНИ ЎРГАНИШ 
ҲАМДА КОМПЛеКС МУОЛАЖАЛАР ТАЪСИРИНИ БАҲОЛАШ 
Гадаев А.Г.,  Қучкоров Ш.Ш. ........................................................................................................................................ 16

СОВРеМеННЫе ПОДХОДЫ К АНТИАГРеГАНТНОЙ ТеРАПИИ БОЛЬНЫХ 
ИШеМИЧеСКОЙ БОЛеЗНЬЮ СеРДЦА С КОМОРБИДНОЙ ПАТОЛОГИеЙ 
ПОСЛе СТеНТИРОВАНИЯ  
Абдуллаев А.Х., Орзиев Д.З., Аляви Б.А., Узоков Ж.К. ........................................................................................... 23

COVID-19 ВА МИОКАРД ИНФАРКТИ БИЛАН КАСАЛЛАНГАН КеКСА ЁШДАГИ 
БеМОРЛАРДА КАСАЛЛИКЛАРГА ЁНДОШ БЎЛГАН ХАСТАЛИКЛАР ТАҲЛИЛИ 
Н.М. Абдукодирова, Г.М. Тулабоева, А.А. Халимов, Н.Б. Курбонов, 
Х.М. Сагатова, Ю.Ш. Талипова ................................................................................................................................ 30

ИЗУЧеНИе ОТНОШеНИЯ К СВОеМУ ЗДОРОВЬЮ И ПРОФИЛЬ РИСКА 
СеРДеЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛеВАНИЙ СРеДИ НАСеЛеНИЯ ГОРОДА ТАШКеНТА 
Султанов Д.Т., Мухамедова М.Г. ............................................................................................................................... 34

ИЗУЧеНИе ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МИОКАРДА ЛеВОГО ЖеЛУДОЧКА 
У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧеСКОЙ СеРДеЧНОЙ НеДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СОСТОЯНИЯ ДИСФУНКЦИИ ПОЧеК 
Атаходжаева Г.А., Коракулова З.Т. ........................................................................................................................... 38

РеВМАТИК ЮРАК НУҚСОНЛАРИ НеГИЗИДА РИВОЖЛАНГАН СУРУНКАЛИ ЮРАК 
еТИШМОВЧИЛИГИДА НАТРИЙ-ГЛЮКОЗА КОТРАНСПОРТОРИ 2-ТИП 
ИНГИБИТОРЛАРИНИНГ ЯЛЛИҒЛАНИШ МАРКеРЛАРИГА ТАЪСИРИ 
Қаюмов Л.Х., Гадаев А.Г. ............................................................................................................................................. 42

МИОКАРД ИНФАРКТИ ЎТКАЗГАН, ЧАП ҚОРИНЧА ОТИШ 
ФРАКЦИЯСИ САҚЛАНГАН БеМОРЛАРДА ЮРАК РИТМИ ВАРИАБеЛЛИГИГА 
КОРОНАР ТОМИР СТеНТЛАШ ТАЪСИРИНИ БАҲОЛАШ 
Турсунов Э.Я., Закиров Н.У., Кеворков А.Г. ............................................................................................................... 48

РАСЧеТ РИСКА РАЗВИТИЯ КОНСТРАСТ ИНДУЦИРОВАННОГО ОСТРОГО 
ПОЧеЧНОГО ПОВРеЖДеНИЯ ПОСЛе ЭНОВАСКУЛЯРНОЙ РеНТГеНКОНТРАСТНОЙ 
ПРОЦеДУРЫ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБеТОМ 
Нигманов Б.Б. .............................................................................................................................................................. 55

ИЗУЧеНИе ПАРАМеТРОВ СУТОЧНОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ АРТеРИАЛЬНОГО 
ДАВЛеНИЯ У БОЛЬНЫХ С АРТеРИАЛЬНОЙ ГИПеРТеНЗИеЙ 
И АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРеНИеМ 
Миннаварова Ч.А., Атаходжаева Г.А. ...................................................................................................................... 61

ИЗУЧеНИе ЭФФеКТИВНОСТИ L-ЛИЗИНА ЭСЦИНАТА У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО 
ВОЗРАСТА С АРТеРИАЛЬНОЙ ГИПеРТеНЗИеЙ И ЭНЦеФАЛОПАТИеЙ 
Тулабоева Г.М., Хусанов А.А., Сагатова Х.М., Талипова Ю.Ш., Абдукодирова Н.М., 
Курбонов Н.Б., Адилова И.Г. ....................................................................................................................................... 66

БУЙРАКЛАР ФУНКЦИЯСИ ДАРАЖАСИГА БОҒЛИҚ ҲОЛДА  СУРУНЛИ ЮРАК 
еТИШМОВЧИЛИГИ БОР БЎЛГАН  БеМОРЛАРДА ЮРАКНИ РеМОДеЛЛАНИШ 
ЖАРАЁНЛАРИНИНГ ХУСУСИЯТЛАРИ 
Машарипова Д.Р., Бобоев Қ.Т., Нуритдинов Н.А., Тагаева Д.Р., Ибабекова Ш.Р. .............................................. 70



42

3. Колегова И.И., Чернявина А.И., Козиолова Н.А. 
Характеристика течения хронической сердеч-
ной недостаточности и состояния органов-ми-
шеней у больных кардиоренальным синдро-
мом. Российский кардиологический журнал. 
2018; (1):21–26. https://doi.org/10.15829/1560-
4071-2018-1-21-26

4. Мареев В.Ю., Фомин И.В., Агеев Ф.Т. и др. Кли-
нические рекомендации ОССН-РКО-РНМОТ. 
Сердечная недостаточность: хроническая 
(ХСН) и острая декомпенсированная (ОДСН). 
Диагностика, профилактика и лечение. Кар-
диология. 2018; 58(6S):8–158. doi:10.18087/
cardio.2475. 

5. Национальные рекомендации РКО, НОНР, 
РАЭ, РМОАГ, НОА, РНМОТ Сердечно-сосуди-
стый риск и хроническая болезнь почек: стра-
тегии кардио-нефропротекции // Клиническая 
фармакология и терапия. 2014. 23 (3). С. 4–27.

6. Agostoni P., Paolillo S., Mapelli M., et al. 
Multiparametric prognostic scores in chronic heart 
failure with reduced ejection fraction: a long-term 
comparison. European Journal of Heart Failure. 
2018; 20:700–10. doi:10.1002/ejhf.989.

7. Brandenburg V, Heine GH. The Cardiorenal 
Syndrome. Deutsche medizinische Wochenschrift. 
2019; 144(6):382-6. doi:10.1055/s-00000011. 

8. Canepa M., Fonseca C., Chioncel O., et al. 
Performance of Prognostic Risk Scores in Chronic 
Heart Failure Patients Enrolled in the European 

Society of Cardiology Heart Failure Long-Term 
Registry. J Am Coll Cardiol HF. 2018; 6:452-62. 
doi:10.1016/j.jchf.2018.02.001.

9. Рonikowski P., Voors A., Anker S., et al. 2016 
ESC Guidelines for the diagnosis and treatment 
of acute and chronic heart failure: The Task 
Force for the diagnosis and treatment of acute 
and chronic heart failure of the European Society 
of Cardiology (ESC). Developed with the special 
contribution of the Heart Failure Association 
(HFA) of the ESC. Eur J Heart Fail. 2016; 18:891–
975. doi:10.1093/eurheartj/ehs104.

10. Reznik E.V., Nikitin I.G. Cardiorenal syndrome 
in patients with chronic heart failure as a 
stage of the cardiorenal continuum (Part I): 
definition, classification, pathogenesis, diagnosis, 
epidemiology. The Russian Archivesof Internal 
Medicine. 2019; 1(45):522. 

11. Rutherford E., Mark P.B. What happens to 
the heart in chronic kidney disease? J R 
CollPhysicians Edinb. 2017; 47 (1): 76–82. Doi: 
10,4997/JRCPE.2017.117.

12. Scurt F.G., Kuczera T., Mertens P.R., 
Chatzikyrkou C. The Cardiorenal Syndrome. 
Dtsch Med Wochenschr. 2019; 144(13): 910–6. 
doi:10.1055/a-0768–5899. 

13. Wettersten N., Maisel A.S., Cruz D.N. Toward 
Precision Medicine in the Cardiorenal Syndrome. 
Advances in chronic kidney disease. 2018; 25(5): 
418–24. doi:10.1053/j. ackd.2018.08.017. 

РЕВмАТИК ЮРАК НУҚСОНЛАРИ НЕГИЗИДА РИВОЖЛАНГАН СУРУНКАЛИ ЮРАК 
ЕТИШмОВЧИЛИГИДА НАТРИЙ-ГЛЮКОЗА КОТРАНСПОРТОРИ 2-ТИП 
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Тошкент тиббиёт академияси2, Тошкент Ўзбекистон

РЕЗЮмЕ

ВЛИЯНИЕ ИНГИБИТОРОВ НАТРИЙ-ГЛЮКОЗНОГО КОНТРАНСПОРТЕРА 2 ТИПА НА мАРКЕРЫ 
ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, РАЗВИВШЕЙСЯ НА фОНЕ 
РЕВмАТИЧЕСКИХ ПОРОКОВ СЕРДЦА
Каюмов Л.Х.1, Гадаев А.Г.2

медицинский институт имени Абу Али ибн Сино1, Бухара, Узбекистан; Ташкентская медицинская 
академия2, Ташкент, Узбекистон
В статье приведено, что воспалительные процессы выражены при хронической сердечной недоста-
точности, развившейся на фоне ревматических пороков сердца. Показано достоверное положитель-
ное влияние стандартных схем лечения, в составе содержащих эмпаглифлозин, при хронической 
сердечной недостаточности, развившейся на почве ревматических пороков сердца. С помощью кор-
реляционного анализа также подтверждено, что длительные воспалительные процессы у этой группы 
больных оказывают негативное влияние на функциональное состояние сердца независимо от гемоди-
намических нарушений.
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SUMMARY

THE EFFECT OF SODIUM-GLUCOSE COTRANSPORTER TYPE 2 INHIBITORS ON MARKERS OF 
INFLAMMATION IN CHRONIC HEART FAILURE THAT DEVELOPED AGAINST THE BACKGROUND OF 
RHEUMATIC HEART DEFECTS
Kayumov L.Kh.1,  Gadaev A.G.2

Abu Ali ibn Sino medical institute1, Bukhara Uzbekistan; Tashkent medical akademy2, Tashkent, 
Uzbekistan
The article shows that inflammatory processes are expressed in chronic heart failure that develops against the 
background of rheumatic heart defects. A significant positive effect of standard treatment regimens containing 
empagliflozin has been shown for chronic heart failure caused by rheumatic heart defects. Using correlation 
analysis, it was also confirmed that long-term inflammatory processes in this group of patients have a negative 
effect on the functional state of the heart, regardless of hemodynamic disorders.

ХУЛОСА

РЕВмАТИК ЮРАК НУҚСОНЛАРИ НЕГИЗИДА РИВОЖЛАНГАН СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШмОВЧИЛИ-
ГИДА НАТРИЙ-ГЛЮКОЗА КОТРАНСПОРТОРИ 2-ТИП ИНГИБИТОРЛАРИНИНГ ЯЛЛИҒЛАНИШ мАР-
КЕРЛАРИГА ТАЪСИРИ
Қаюмов Л.Х.1, Гадаев А.Г.2

Абу Али ибн Сино номидаги тиббиёт институти1, Бухоро, Ўзбекистон; Тошкент тиббиёт академи-
яси2, Тошкент Ўзбекистон
Мақолада ревматик юрак нуқсонлар негизида ривожланган сурункали юрак етишмовчилигида 
яллиғланиш жараёнлари яққол намоён бўлиши тасдиқланган. Таркибида эмпаглифлозин бўлган стан-
дарт даво муолажалари ревматик юрак нуқсонлар негизида ривожланган сурункали юрак етишмовчи-
лигида сезиларли ижобий таъсир этиши кўрсатилган. Шунингдек, корреляцион таҳлил ёрдамида ушбу 
гуруҳ беморларда узоқ давом этган яллиғланиш жараёнлари гемодинамик бузилишлардан мустақил 
равишда юрак функционал ҳолатига салбий таъсир этиши тасдиқланган. 

муаммонинг долзарблиги. Сурункали ка-
салликлар, шу жумладан, улар қаторига ки-

рувчи сурункали юрак етишмовчилиги (СЮе) аҳоли 
орасида кенг тарқалган ногиронлик ва ўлимга олиб 
келувчи асосий сабаблардан бири ҳисобланади. 
Жаҳонда айни пайтда 64,3 млн. инсонлар СЮедан 
азият чекадилар ва уларнинг 50  % га яқини 5 йил 
ичида оламдан кўз юмади [6, 7].

Дунё аҳолиси популяциясида олиб борил-
ган кузатувларда СЮе 0,3  % дан 5,3  % аҳолида 
қайд этилади. Америка Қўшма Штатларида бу 
рақамлар 2,4–2,6  % ва 60 ёшдан ошганлар ора-
сида эса 10  % ташкил қилади. Ушбу мамлакат-
да 1999 йилдаги 5,8  % дан 2019 йил бу рақамлар 
9,9  % етган. Ёш улғaйиб бoриши билaн бу oғир 
aсoрaтнинг учрaши тoбoрa кўпaйиб, кaттa ёшдaги 
кишилaр oрaсидa тaрқaлиши унинг aсoсий 
сaбaблaри ҳисoблaнгaн aртeриaл гипeртeнзия (AГ) 
вa юрaк ишeмик кaсaллиги (ЮИК) билaн биргалик-
да ошиб боради [6]. 

Маълумки, ЮИК ва aртeриaл гипeртeнзия СЮ-
ега олиб келувчи етакчи сабаблар ҳисобланади. 
Шу билан бир қаторда адабиётларда келтирил-
ган таҳлилларда ревматик юрак нуқсонлари ҳам 
СЮе ривожланишининг ишемик бўлмаган саба-
блари орасида муҳим аҳамиятга эгалиги қайд 
этилган. Ушбу манбаларда дунёда ревматик ка-
саллик кўпроқ ёш болалар ва навқирон ёшдаги 
аҳоли орасида учраши кўрсатилган. Касаллик А 
гуруҳдаги стрептококка қарши иммун ўзгаришлар 
билан боғлиқ бўлиб, энг аввало, митрал ва аор-
тал қопқоқчалар зарарланади [19]. Аёлларда рев-
матизм оқибатида кўпроқ митрал қопқоқчалари 

ва унинг пролапси, эркакларда эса аорта 
қопқоқчалари региргутацияси ёки стенози билан 
бирга келиши қайд этилади [16].

Сўнгги йилларда қатор кузатувларда ўткир 
ревматизм ва унинг негизида юрак нуқсонлари 
ривожланишида иммун яллиғланиш цитокинлари 
алоҳида аҳамиятга эгалиги тўғрисида тадқиқотлар 
мавжуд [17]. Н.А.Шостак ва ҳаммуаллифлар [20, 
23] α-ўсма некроз омили (α-ЎНО ) ва интерлейкин 
(ИЛ)-2 концентрациясини юракнинг оғир ревматик 
нуқсони мавжуд бўлган беморларда юқорилигини 
қайд этишган. Шу билан бир қаторда аксари-
ят тадқиқотчилар томо нидан цитокинларнинг 
қондаги даражаси ревматик нуқсон аниқланган, 
лекин унинг фаоллиги ва СЮе бўлмаган бемор-
ларда пастлиги, аксинча фаоллик мавжуд ҳамда 
қон айланиши бузилиши аниқланганда юқори 
эканлигини таькидлашган [20].

Митрал стенозда α-ЎНО қондаги даражаси 
пастлиги, трикуспидал етишмовчиликда аксинча 
нафақат ушбу цитокин, балки ИЛ-6 ҳам юқорилиги 
аниқланган. α-ЎНО юракнинг чизиқли ўлчамларига 
(чап бўлмачани >50 мм ва 2,97 марта, сўнгги диа-
столик ўлчам >56 мм ва 1,58 марта ҳамда юрак 
қон отиб бериш фракцияси <40  % ва 2,3 марта 
кам) мос равишда ортиб бориши кўрсатилган. 
Ундан ташқари коронароген ва тож томирлар-
га боғлиқ бўлмаган СЮе кузатилган айрим 
ўзгаришлар бир-биридан ишончли фарқ қилиши 
қайд этилган [23]. Юрак сурункали ревматик ка-
саллиги оғир кечаётган беморлар қонида интер-
лейкин – 6, α-ўсма некроз омили, ИЛ-10 ва 4 лар-
ни юқорилиги аниқланган [8].
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Шунингдек, касалликнинг кучайиб бориши-
да қонда α-ЎНО, ИЛ-1,2,6 каби цитокинлар кўп 
миқдордалиги қайд этилган [26]. α-ЎНО юқори ва 
кучли хемотоксик таъсирга эга бўлганлиги сабаб-
ли ҳужайраларнинг яллиғланиш ўчоғи томон сил-
жишини рағбатлантиради [9]. 

Илмий изланишлардан бирида ИЛ-Ra ва ИЛ-6 
генлари полиморфизми ревматик касалликларга 
мойилликни белгилайди, деган фикрлар ҳам мав-
жуд [10]. Ўз навбатида ИЛ-6 ушбу касаллик патоге-
незида β-ҳужайраларга антитела ишлаб чиқариш 
орқали қатнашади деб кўрсатилган [11]. Айрим 
тадқиқотчилар митрал қопқоқчаларнинг ревма-
тик зарарланишида ИЛ-2 ва Treg тақчиллигини 
қайд этишган [12, 18]. Шу билан бир қаторда 
Treg ни катта миқдордаги танқислигини кўп сон-
ли юрак қопқоқчалари етишмовчилиги билан ҳам 
боғлашган [13].

Қайд этилган жараёнларда α-ўсма некроз 
омили, интерлейкин -1 ва 6 етакчи ўрин тутади. 
Ушбу нуқтаи назардан қонда интерлейкинларни 
ўрганиш СЮеда муҳим ташхисий аҳамиятга эга.

СЮени даволашда ҳозирги кунда ангиотензин-
ни айлантирувчи фермент ингибиторлари (ААФИ) 
ёки ангиотензин рецепторлари антагонистла-
ри неприлизин ингибиторлари билан (АРНИ), 
β-адреноблокаторлар (БАБ) ҳамда минералкор-
тикоид рецепторлари антагонистларидан (МКРА) 
кенг файдаланиб келинмоқда [1, 2, 21].

европа кардиологлар жамияти томонидан 
ААФИ ёки АРА ва β-АБ билан биргаликда МКРА 
СЮе даволашда 1-синф ҳамда А исботланган 
гуруҳ даражасига (1 А) киритилган [21].

Лекин аксарият кузатувлар ЮИК ва aртeриaл 
гипeртeнзия негизида ривожланган СЮеда ёки 
жараён II тип қандли диабет билан кечаётган 
беморларда амалга оширилган. Шу билан бир 
қаторда ревматизм оқибатида ривожланган юрак 
нуқсонлари ва унинг негизида юзага келган СЮ-
еда ушбу гуруҳ дориларининг таъсири жуда кам 
ўрганилган ҳамда уларда айрим қарама қарши 
фикрлар айтилган [1]. 

Афсуски ҳозирга қадар юракнинг сурункали 
ревматик нуқсонлари негизида ривожланган СЮе 
ни дорилар билан даволашда далилларга асос-
ланган аниқ тамойиллар яратилмаган. Бугунги 
кунда унча кўп бўлмаган экспертлар келишувига 
асосланган тавсиялар мавжуд. Албатта бу тур-
ли типдаги парокларда кузатиладиган мураккаб 
гемодинамик ўзгаришлар билан боғлиқ. Охирги 
йилларда қатор ривожланган мамлакатлардаги 
каби юрак нуқсонларини жарроҳлик йўли билан 
даволаш республикамизда ҳам тизимли равиш-
да йўлга қўйилди. Аммо шунга қарамасдан аҳоли 
орасида юрак ревматик нуқсонлари сабабли ри-
вожланган СЮе ҳамон кўп учраб туради. Ушбу 
нуқтаи назардан уларни даволашда янги дори 
гуруҳларини татбиқ этиш амалий аҳамиятга эга. 
Юқоридагиларни инобатга олиб СЮени даволаш-
да қабул қилинган умумстандарт таркибида на-

трий глюкоза котранспартори 2-тип ингибитори ва-
кили – эмпаглифлозинни тавсия этган ҳолда унинг 
ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮе-
ни даволашдаги самарадорлигини баҳолашни ол-
димизга мақсад қилиб қўйдик.

материал ва услублар. Ушбу режалашти-
рилган диссертация иши 2022–2023 йиллaрдa 
Ўзбекистон Республикаси ихтисослаштирилган 
кардиология илмий-амалий тиббиёт маркази Бу-
хоро вилоят минтақавий филиалида ва Бухоро 
вилоят кўп тармоқли тиббиёт марказида даво-
ланган, юрак ревматик нуқсонлари ҳамда ЮИК 
нeгизидa ривoжлaнгaн СЮE мaвжуд бeмoрлaрдa 
oлиб бoрилди. Илмий иш қўйилгaн вaзифaлaрдан 
келиб чиқиб қуйидaгичa aмaлгa oширилди. Куза-
тувимизга юрак ревматик нуқсонлари нeгизидa 
ривoжлaнгaн CЮE мaвжуд 120 нaфaр бeмoрлaр 
асосий гуруҳ сифатида жaлб этилди. Улaрнинг 
ўртaчa ёши 46,8 ± 1,3 гa тeнг бўлиб, эркaклaр 
41  (34,2  %) вa aёллaр 79  (65,8  %) нафарни тaшкил 
этди. Беморларнинг сурункали юрак ревма-
тик касаллиги билан хасталаниш даври ўртача 
12,84 ± 0,45 йилга тенг бўлди. Асосий гуруҳ бемор-
ларнинг 48  (40  %) нафарини жарроҳлик амалиёти 
ўтказганлар ва 72 (60  %) нафарини ўтказмаганлар 
ташкил этдилар.

Назорат гуруҳига ЮИК нeгизидa ривoжлaнгaн 
CЮE мaвжуд 40 нaфaр бeмoрлaр жaлб этил-
ди. Улaрнинг ўртaчa ёши 64,8 ± 2,3 гa тeнг бўлиб, 
эркaклaр 26  (65  %) вa aёллaр 14  (35  %) нафарни 
тaшкил этди. Беморларнинг ЮИК билан касалла-
ниш даври ўртача 8,5 ± 0,6 йилга тенг бўлди.

Барча беморларда ва солиштириш 
гуруҳидагиларда умумқабул қилинган лаборатор 
[умумий қон таҳлили, умумий сийдик таҳлили, 
аланинаминотрансфераза, аспартатаминотранс-
фераза, билирубин, мочевина, креатинин, С ре-
актив оқсил, антистрептолизин] ва асбобий [элек-
трокардиография, эхокардиография, ультратовуш 
текшириш, ўпкaни рeнтгeнoгрaфия] текширишлар 
билан бир қаторда қон зардобида интерлейкин-6, 
α-ўсма некрози омили аниқланди. 

Асосий ва назорат гуруҳидaги бeмoрлaргa СЮE 
стaндaрт дaвoси (ангиотензинни айлантирувчи фер-
мент ингибиторлари ёки aнгиoтeнзин рeцeптoрлaри 
aнтaгoнистлaри, β блoкaтoрлaр, минeрaлoкoртикoид 
рeцeптoрлaри aнтaгoнистлaри вa кўрсaтмaлaрдaн 
кeлиб чиқиб диурeтиклaр, юрaк гликoзидлaри, 
aнтиaритмик вoситaлaр) буюрилди. Бунда муо-
лажаларни танлашда ҳар бир беморнинг умумий 
ҳолатидан келиб чиқиб индивидуал ёндашилди. 
Лекин, барча беморларга юқорида қайд этилган 
стандарт даво комплекси негизида глюкоза натрий 
котранспортори 2-тип ингибитори вакили эмпаглиф-
лозин тавсия этилди.

Интерлейкин-6 яллиғланиш олди цитокини 
«БеСТ» 0 вектор синамаси тўплами ёрдамида 
аниқланди. «Интерлейкин-6 ИФА-БеСТ» интерлей-
кин-6 концентрациясини қон зардобида ва сийдик-
да қаттиқ фазали иммунфермент таҳлил ёрдамида 
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аниқлашга мўлжалланган. Интерлейкин-6 молеку-
ляр оғирлиги 21–28 кДа бўлган плейтроп цитокин 
ҳисобланади. У кенг фаолликдаги биологик таъ-
сирга эга бўлиб, лимфоид ва лимфоид бўлмаган 
ҳужайралар томонидан ишлаб чиқарилади ва 
яллиғланишга реакция билан жавоб қайтаради. 
Интерлейкин-6 сон кўрсаткичларини аниқлаб даво-
лаш самарадорлигини баҳолаш ҳамда касаллик ке-
чишини башорат қилиш мумкин. Текширув сезгир-
лиги – 0,13–0,3 нг/мл. Референс кўрсаткич 1,7 [1,4; 
4,8] нг/мл ни ташкил этди.

Қон зардобида альфа ўсма некроз оми-
ли кўрсаткичларини аниқлаш мақсадида ўрами 
96 синамадан иборат «eBioscience (Bender 
MedSystems)» фирмаси реактивидан фойдаланил-
ди. Ушбу тўплам инсон қон зардобида юқорида 
қайд этилган цитокин миқдорий кўрсаткичини им-
мунофермент таҳлил ёрдамида аниқлашга асос-
ланган. Текширув диапазони: 0,03–5 пг/мл. Сезув-
чанлик: 0,03 пг/мл.

Тадқиқот натижалари ва муҳокамаси. СЮе-
да тизимли яллиғланиш ва оксидатив стресс жа-
раёнлари натижасида юрак ремоделланишига 
ҳамда касаллик кечишининг оғирлашишига сабаб 
бўладиган яллиғланиш цитокинлари миқдори оши-
ши кузатилади. Сўнгги йилларда ушбу цитокинлар 
орасида СЮеда интерлейкин-6 нинг ўрни алоҳида 
таъкидланмоқда. Чунки интерлейкин-6 кўп функ-
цияли яллиғланиш цитокини ҳисобланиб, қон зар-
добида унинг доимий юқорилиги беморларда ши-
фохонага ётиш ва ўлимлар сонининг ошиши билан 
билвосита боғлиқ [5]. Юқоридагиларни инобатга 
олиб биз ҳам тадқиқотга жалб қилинган бемор-
ларда интерлейкин-6 кўрсаткичларини ва уларга 
стандарт даво муолажалари таъсирини ўргандик. 
Қуйидаги 1-расмда ревматик нуқсонлар ва ЮИК не-
гизида ривожланган СЮе мавжуд беморларда ин-
терлейкин-6 кўрсаткичларининг даводан олдинги 
ва кейинги солиштирма таҳлили келтирилган.

1-расм. Ревматик пароклар ва юрак ишемик касаллиги негизида ривожланган сурункали юрак 
етишмовчилигида интерлейкин-6 кўрсаткичлари. 

Изоҳ: * – даводан олдинги ва кейинги кўрсаткичлар фарқи ишончлилиги: * – р < 0,05., ** – р < 0,01., *** – р < 0,001.

Расмда келтирилганидек, интерлейкин-6 кўрсат-
кичлари даводан олдин асосий, яъни ревматик нуқ-
сон лар негизида ривожланган СЮе мавжуд бемор-
ларда 14,1 ± 0,3 ва назорат гуруҳида 11,6 ± 0,4  пг/мл га 
тенг бўлди. Кўрсатгичлар гуруҳлар ўртасида ўзаро 
солиштирма ўрганилганда юқори ишончли фарқ 
(р < 0,001) аниқланди. 

Ўтказилган даво муолажаларидан сўнг асосий 
гуруҳда қон зардобида интерлейкин-6 миқдори 
14,1 ± 0,3 пг/мл дан 12,5 ± 0,4 пг/мл га 1,13 марота-
ба камайди ва ишончли фарқ (р < 0,01) қайд этил-
ди. Назорат, яьни ЮИК негизида ривожланган 
СЮе мавжуд беморларда интерлейкин-6 даводан 
олдин 11,6 ± 0,4 ва кейин 7,8 ± 0,5 пг/мл ни таш-
кил этиб, 1,48 маротаба яхшиланди ҳамда юқори 
ишончли (р < 0,01) фарқ аниқланди.

Интерелейкин-6 дан ташқари организмда 
яллиғланиш жараёнларида α-ўсма некрози оми-
ли ҳам муҳим роль ўйнайди. Унинг биосинтезини 
яллиғланиш медиаторлари: интерлейкин-1, 6, гам-
ма интерферон ва гипоксик жараёнлар назорат 

қилади [22, 25, 15]. Кардиомиоцитлар ва эндоте-
лиал ҳужайраларда α-ўсма некрози омили рецеп-
торлари кўпроқ жойлашган [4]. Ушбу медиаторнинг 
меъёридан ортиқча ишлаб чиқарилиши, миокард-
да лимфогистоцитар инфильтрат ва интерстици-
ал шишни келтириб чиқаради [14, 3, 24]. Юқорида 
келтирилган далиллар α-ўсма некрози омилининг 
СЮе, шу жумладан у ревматик юрак нуқсонлари 
негизида ривожланганда ҳам касаллик кечиши-
ни башоратлашда муҳим медиатор эканлигини 
кўрсатади. Лекин аксарият ҳолларда ушбу мар-
кер ЮИК негизида ривожланган СЮе мавжуд бе-
морларда ўрганилган. Биз ўрганган адабиётларда 
ревматик нуқсонлар негизида СЮе ривожланган 
беморларда α-ўсма некрози омили кўрсаткичлари 
ва унга таркибида глюкоза натрий котранспар-
тори 2-тип ингибитори вакили – эмпаглифло-
зин бўлган стандарт даво муолажалари таъсири 
ўрганилмаган. Қуйидаги 2-расмда кузатувдаги бе-
морлардаги α-ўсма некрози омилининг даводан 
олдинги ва кейинги кўрсаткичлари келтирилган.
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Некрози омилининг даводан олдинги ва кейинги кўрсаткичлари келтирилган

2-расм. Ревматик пароклар ва юрак ишемик касаллиги негизида ривожланган сурункали юрак 
етишмовчилигида α-ўсма некрози омили кўрсаткичлари. 

Изоҳ: * – даводан олдинги ва кейинги кўрсаткичлар фарқи ишончлилиги: * – р < 0,05, ** – р < 0,01, *** – р < 0,001.

Расмда келтирилганидек, α-ўсма некрози 
омили миқдори асосий гуруҳда даводан олдин 
11,5 ± 0,9   пг/мл ва назорат гуруҳида 10,2 ± 0,8 пг/мл 
ни ташкил этиб, улар орасида ишончли фарқ қайд 
(р > 0,05) этилмади. Асосий гуруҳда ўтказилган 
даво муолажаларидан сўнг динамикада олти 
ой давомида α-ўсма некрози омили 11,5 ± 0,9 пг/
мл дан 9,0 ± 0,8 пг/мл га 1,27 маротаба камайди 
ва ишончли фарқ (р < 0,05) кузатилди. Назорат 

гуруҳида даводан олдин 10,2 ± 0,8 пг/мл ва кейин 
6.9 ± 0.8 пг/мл ни ташкил этиб, 1,47 маротаба ка-
майди (р < 0,01).

Тадқиқотимизда ревматик нуқсонлар неги-
зида ривожланган СЮе мавжуд беморларда 
яллиғланиш цитокинларининг қатор кўрсаткичлар 
билан боғлиқлигини солиштирма ўргандик. 
Ўтказилган корреляцион таҳлил натижалари 
қуйидаги 1-жадвалда келтирилган.

1-жадвал
Ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган беморларда ўтказилган 

корреляцион таҳлил натижалари

Корреляцион боғлиқлик

Кўрсаткичлар ИЛ-6 Г-3 СРО АСЛО α-ЎНО ЧҚмм ЧҚҚОф Беморлар 
ёши

ИЛ-6

r 1 0,542** 0,259** 0,256** 0,543** 0,141 –0,287** 0,026

Р 0,000 0,004 0,004 0,001 0,126 0,002 0,782

N 120 120 120 120 120 120 120 120

α-ЎНО

r 0,543** 0,501** 0,238** 0,114 1 0,190* –,243** 0,125

Р 0,001 0,000 0,009 0,216 0,038 0,008 0,176

N 120 120 120 120 120 120 120 120

Изоҳ: *. Корреляцион боғлиқлик ишончлилиги р < 0,05.** р < 0,01. ИЛ-6 – интерлейкин-6, Г-3 – галектин-3, СРО – С 
реактив оқсил, АСЛО-антистрептолизин О, α-ЎНО – алфа ўсма некрози омили, ЧҚММ – чап қоиринча миокард 
массаси, ЧҚҚОФ – чап қоринча қон отиш фракцияси.

Жадвалда келтирилганидек, ИЛ-6 билан га-
лектин-3 (r = 0,542, p < 001), α-ЎНО (r = 0,543, 
p < 001) орасида ўртача кучли, С-реактив оқсил 
(r = 0,259, p < 0,004) ва aнтистрептолизин-О 
(r = 0,256, p < 0,004) билан кучсиз мусбат корре-
ляцион боғлиқлиқ қайд этилди. Чап қоринча қон 
отиш фракцияси ва ИЛ-6 ўртасида кучсиз манфий 
(r = –0,287, p < 0,002) боғлиқлик қайд этилди.

α-ўсма некрози омили билан галектин-3 ўртасида 
ўртача кучли (r = 0,501, p < 001), С-реактив оқсил 
ўртасида (r = 0,238, p < 009) кучсиз мусбат ва чап 
қоринча қон отиш фракцияси орасида кучсиз манфий 
(r = –0,243, p < 0,01) корреляцион боғлиқлик аниқланди. 

Лекин чап қоринча миокард массаси билан корреля-
цион боғлиқлик кузатилмади (r = 0,190, p < 0,05).

Хулоса. Ўтказилган корреляцион таҳлил рев-
матик нуқсонлар негизида ривожланган СЮе мав-
жуд беморларда узоқ давом этган яллиғланиш жа-
раёнлари гемодинамик бузилишлардан мустақил 
равишда юрак функционал ҳолатига салбий таъ-
сир этишини тасдиқлайди. Шуни инобатга олиб, 
бу гуруҳ беморларга таркибида эмпаглифлозин 
бўлган СЮенинг комплекс стандарт давосини бу-
юриш ушбу оғир асоратнинг барқарорлашишига 
ва беморлар ҳаёт сифатининг сезиларли даража-
да яхшиланишига олиб келади. 
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мИОКАРД ИНфАРКТИ ЎТКАЗГАН, ЧАП ҚОРИНЧА ОТИШ 
фРАКЦИЯСИ САҚЛАНГАН БЕмОРЛАРДА ЮРАК РИТмИ ВАРИАБЕЛЛИГИГА 

КОРОНАР ТОмИР СТЕНТЛАШ ТАЪСИРИНИ БАҲОЛАШ

ТУРСУНОВ э.Я., ЗАКИРОВ Н.У., КЕВОРКОВ А.Г.

Республика ихтисослаштирилган кардиология илмий-амалий тиббиёт маркази, 
Тошкент ш., Ўзбекистон

РЕЗЮмЕ

ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ СТЕНТИРОВАНИЯ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ НА ПОКАЗАТЕЛИ ВАРИАБЕЛь-
НОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТмА У ПАЦИЕНТОВ, ПЕРЕНЕСШИХ ИНфАРКТ мИОКАРДА С СОХРАННОЙ 
фРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА
Турсунов э.Я., Закиров Н.У., Кеворков А.Г. 
Республиканский cпециализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент, Узбекистан
Прогнозирование неблагоприятных исходов у лиц, перенесших инфаркт миокарда, остается серьез-
ной и до конца не решенной проблемой, что подталкивает исследователей к поиску новых техноло-
гий. Одним из многообещающих традиционных неинвазивных методов прогнозирования внезапной 
аритмической смерти у пациентов с ишемической болезнью сердца может быть оценка вариабель-
ности сердечного ритма. Основной целью научной статьи является оценка эффективности реваскуля-
ризации, проводимой путем стентирования, в отношении патологической вариабельности сердечного 
ритма, у пациентов с относительно сохранной и сохранной фракцией выброса левого желудочка, по-
сле перенесенного инфаркта миокарда
Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, инфаркт миокарда, внезапная сердечная 
смерть, сохраненной фракция выброса.

SUMMARY

ASSESSMENT OF THE EFFECT OF CORONARY ARTERY STENTING ON HEART RATE VARIABILITY 
IN PATIENTS WITH HISTORY OF MYOCARDIAL INFARCTION AND PRESERVED LEFT VENTRICLE 
EJECTION FRACTION
Tursunov E.Ya., Zakirov N.U., Kevorkov A.G.
Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Cardiology, Tashkent, Uzbekistan
Prediction of adverse outcomes in patients after myocardial infarction remains a serious and not completely 
resolved problem, which prompts researchers to search for new technologies. One of the promising 
relatively new non-invasive methods for predicting sudden coronary death in patients with coronary heart 
disease may be an assessment of heart rate variability. The main purpose of the scientific article is to 
evaluate the effectiveness of revascularization performed by stenting in relation to pathological heart rate 
variability in patients with relatively intact and preserved left ventricular ejection fraction after myocardial 
infarction.
Keywords: heart rate turbulence, myocardial infarction, sudden cardiac death, preserved ejection fraction.


