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Биз фарзандларимизнинг баркамол 
рухий дунёси учун уларнинг 
маънавий ахлокин жихатдан етук 
жисмонан соглом булиши учун доимо 
кайгуришимиз, курашмогимиз лозим.

И.А.Каримов
Кириш

Ушбу моногарафия тарихимизга кириб келган буюк марра 
яъни Ватанимиз мустакилликга эришган кундан хозирги кунга 
кадар утган давр мобайнида хаётимиз сифати, мамлакатимиз 
киёфаси кандай узгариб бораётгани, кандай ютук ва натижаларга 
эришганимиз, ижтимоий йуналтирилган бозор иктисодиётига 
асосланган очик демократик давлат ва фукаролик жамиятини барпо 
этиш йулида кандай суръатлар билан ривожланиб бораётганимизни 
бахолаш эхтиёжи тугилган кунларда дунёга келмокда. Кискача 
айтганда, биз у3 олдимизга куйган узок муддатли стратегик 
максадлар, яьни замонавий ривожланган демократик давлатлар 
каторига кириш, иктисодиётимизнинг баркарор усишини 
таьминлаш, хаёт сифатини яхшилаш ва жахон хамжамиятида 
муносиб урин эгаллаш борасидаги саъй-харакатларимизга бугунги 
кун нуктаи назаридан холисона бахо беришимиз табиийдир.

Республикамизнинг биринчи Президента, мархум Ислом 
Абдуганиевич Каримов «Соглом халк, соглом миллатгина буюк 
ишларга кодир булади» деб такидлаб утганиДек9 одамзотнинг 
соглиги куп жихатдан унинг узига боглик. Бунинг учун у уз 
хаётини окилона йулга куйиши, хар кандай касалликни олдини 
олиш учун соглом хаёт тарзи ва турмуш маданияти талабларига 
амал килиши зарур.

Инсоннинг мавжудлиги -  бу физиология, психология ва 
ижтимоий холатларнинг бирлигидир. Бирок, биз бу бирликни тан 
олгимиз келмай, уларни турли соха ва жабхаларга ажратиб 
урганамиз, тушу нам из ва алохида фаолият юритамиз. Ушбу 
номутаносиблик ёки нотугри диалектик талкин инсоният ва 
иктисодиётни ривожланишига тусик булибгина колмай, пировард 
натижада инсоннинг саломатлиги учун хам катта муаммоларни 
келтириб чикара бошлаганлиги ошкор булиб бормокда.

XXI-аср вабоси, шунингдек, хозирги замон назарий ва амалий 
тиббиётининг энг долзарб муаммоларидан бири булган 
атеросклероз ва бошка юрак кон томир касалликлари бобидаги
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илмий ишлар, макола ва нашрлар хам буни тасдиедамокда. Галдаги 
масала — илмий хулоса ва ишларни тезрок амалиётга тадбик этиб, 
уларни оммалаштириш, ижтимоий тахлиллар асосида янада 
ривожлантириш билан касалланишни олдини олиш ва самарали 
даволашдан иборат.

Яна бир жихат: инсоннинг биологик хусусиятлари талабини 
ташкаридан, “хукмдор”, “забт этувчи” сифатида эмас, балки 
табиатнинг бир булаги эканлигимизни вужудимиз билан хис этган 
холда профилактик чора-тадбирларни жорий этсаккина, унинг 
ижобий хосиласидан бахраманд булиб, завкли хаёт кечиришимиз 
мумкин.

Мутахассисларнинг фикрларича, ахолининг саломатлик 
даражасини факат 8 фоизигина, табобатнинг илмий зафарлари ва 
амапиётнинг сифат-салмогига тегишли экан. 20 фоизи эса, ирсий 
мойиллик ёки наслий Злгказувчанлик улушига тугри келади. 
Бошкача айтганда, бу илмий, ташкилий ва оммавий тадбирларга 
боглик булмаган курсаткичдир. Экологик омиллар эса бу 
маълумотларга у зи н и н г  22 фоиз хиссасини кушади. Крлган 50 
фоизи инсоннинг узини яшаш тарзи -  унинг ахлоки, озикланиши, 
рухий ва жисмоний фаоллиги -  яъни согломлаштирувчи жисмоний 
тарбия машклари билан шугулланиш жихатлари, одатлари, 
характери, атрофдагилар билан узаро муносабати каби маънавий 
жихатларга тегишли.

Тиббиёт вакилларининг асосий вазифаси ахоли саломатлигини 
шаклланиши ва оммавийлашишида фаол иштирок этишдир. Бунинг 
учун эса ахоли саломатлиги каби табиатан “яхлит” тушунчага 
“тармок”ларга булинган вазифа сифатида карашдан холос булиш 
лозим. Врач факатгина инсон организми ёки беморнинг шахсияти 
хакида уйлабгина колмай, балки, жисмоний фаоллиги -  яъни 
согломлаштирувчи жисмоний тарбия машклари билан 
шугулланиши, яшаётган, фаолият юритаётган шарт-шароитлари 
билан хам кизикиши, шугулланиши лозим. Бу муаммоларга глобал 
ёндашув зарур.

Хусусан, кулингиздаги моногарафия хозирги куннинг ана 
шундай глобал ёндашув талаб киладиган муаммоларидан бири 
юрак кон-томирлар тизимининг ноинфекцион касалликларидан 
булган, назарий ва амалий тиббиётнинг энг долзарб муаммоси, 
шунингдек, XI-аср вабоси атеросклерозга багишланган. 
Монографияда соглом турмуш тарзи муаммолари, инсониятнинг
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биологик эволюцияси ва юрак кон-томирлар хасталиклари-хусусан 
атеросклерознинг профилактикаси буйича тахлилий мулохазалар, 
юрак кон томир касалликларининг таркалиши ва инсоннинг хаёт 
тарзи, юрак кон томирлар фаолиятининг гипокинезия, кашандалик 
ва спиртли ичимликлар таъсирида узгариши, атеросклероз тарихи, 
эпидемиологияси, этиопатогенези, патологик анатомияси, клиник 
кечиши, биокимёси, ривожланишининг морфологик хусусиятлари, 
мультифокал атеросклероз, атеросклероз ва бошка юрак кон томир 
касалликлари профилактикасининг шахсий омиллари, шунингдек, 
атеросклероз муаммоси этиология-патогенезининг янги томонлари, 
уни олдини олиш ва боскичма-боскич даволаш-реабилитацияси 
услубларининг кулланилиши, атеросклерозни олдини олиш ва 
даволаш-реабилитациясида согломлаштирувчи жисмоний тарбия, 
хамда жисмоний фаоллик муаммолари, атеросклерозга чалинган 
беморларни овкатланиши учун керакли амалий тавсиялар, хамда 
тиббиёт статистикасининг асосий маълумотлари узбек тилида, 
содда ва тушинарли килиб ёритилган булиб, Узбекистон 
Республикаси фан ва технологияларни мувофиклаштириш 
кумитасининг бажарилиши 2007-2011 йилларга мулжалланган 
фундаментал тадкикотлар дастурлари доирасидаги ОТ-ФЗ-Ю9- 
сонли “Атеросклероз муаммоси этиопатогенезининг янги 
томонларини илмий асослаш, уни боскичма-боскич реабилитацияси 
дастурини ва олдини олиш, даволаш услубларини 
иммунокорректорлар, табиий ва сунъий физик омиллардан 
фойдаланган холда ишлаб чикиш” мавзусидаги лойихасини 
бажариш асосида тайёрланган.

Хаётда идиал кулланмалар учрамаслиги боис мазкур 
монографияда хам айрим хато ва камчиликлар булиши мумкин. 
Ушбу хато ва камчиликларга бархам бериш ниятида билдирилган 
фикр, хамда мулохазалар мамнуният ва миннатдорчилик билан 
кабул килинади.

Монографиядан тиббиёт илм фанига кизикувчи кенг 
китобхонлар, врач кардиологлар, терапевтлар ва умумий амалиёт 
врачлари шунингдек, бакалавр ва магистрлар хам фойдаланишлари 
мумкин.

Муаллиф
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I - БОБ. Саломатлик учун масъуллик
Борликдаги такомилликнинг бир куриниши, бу—сизнинг 

танангиздир.
Тасаввур килинг, кандайдир сехргар сизга барча ишларни - 

харакат килиш, таъмирлаш, шунингдек, турли аклий ва жисмоний 
вазифаларни бажарадиган галати машинани тухфа килди дейлик ва 
уни бажарадиган ишининг давомийлиги, яъни биологик имконияти 
120 йил, хатто, ундан хам зиёд. Сиз уни худди тутиё каби 
кузингизга суртиб, эхтиёт киласизми? Албатта-да! Сиз унинг янада 
купрок узокрок самарали ишлаши учун замин яратиб беришга 
харакат киласиз ва хар куни бу муъжизавий машинани 
такомиллаштиришга интилиб, ундан хайратга тушасиз.

Энди бир лахза тухтанг ва уйлаб куринг. Сизга энг ажойиб 
машина — уз танангизни тухфа этилган. Муъжизаларга тулиб- 
тошган бу машина хеч качон тухтамайдиган мотор (юрак), ёниш 
(хазм килиш аъзолари), фильтрлаш (жигар), фикрлаш (мия ва асаб), 
хароратни бошкарувчи (тери ва тер ажратиш безлари) тизимлар ва 
хоказолардан иборат. Шу билан бирга мазкур машина яна 
ажабтовур кашфиётга, яъни ишлаб чикаришга, хусусан, наел 
колдириш кобилиятига хам эга.

Ушбу машинанинг самарали ишлашига имкон беринг.
Хапи соглом экансиз, уз танангизга кандай килиб гамхурлик 

килиш керак булади? Танага гамхурлик деганда, узини аяшни эмас, 
балки муайян эхтиёткорлик, хаётнинг замонабоп талабларини 
бажаришга каратилган холатларни назарда тутамиз.

Купчилик одамларнинг омади чопган —улар соглом дунёга 
келишган. Аммо улар ушбу кимматбахо бойликни уз-узидан юзага 
келган деб хисоблашади. Хар кандай автомобилни хам унга 
нисбатан эхтиётсизлик билан килинган муносабат ишдан чикариши 
мумкин булганидек, уз вужудингиз, танангиз билан хам айнан шу 
холат руй бермоги эхтимолдан холи эмас.

Аммо инсон бари бир уз организмининг тузилиши ва улар 
кандай вазифаларни адо этишини билмасдан, яъни тиббий 
маданияти шаклланмасдан туриб унга уз вактида гамхурлик кила 
олмайди. Шунингдек, аксарият кишилар инсон танасида руй 
бераётган жисмоний жараёнлар тугрисида нотугри гасаввурга эга.

Купчиликнинг фикрича, бугун шитоб билан зурикиб ишлаш, 
асабийлашиш, серхаракат хаёт тарзида яшашга уриниш истаги 
юрак хуружини келтириб чикарар эмиш. Аслида эса юрак
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хуружлари юрак тож томирларининг атеросклеротик узгаришлари 
туфайли торайиб колищи окибатида руй беради. Бу касаллик секин 
аста сезилмасдан, йиллар давомида йирик ва уртача калибрдаги 
артерия кон томирлари деворида атеросклеротик пилакчалар пайдо 
булиши асносида юзага келади.

Айнан шунинг учун олдига нима куйилса, пайдар-пай паккос 
туширадиган мижози заиф табиатли айрим кишилар уз соглигидан 
бехабар холда ёки сапоматликлари учун гамхурлик килишни эсдан 
чикариб, мен жуда дадилман деб айтаверади. Юрак хуружи руй 
бергандан сунг эса, улар бунинг асл сабабини узларининг 
заифликларидан деб эмас, балки, тигиз иш, зурикиш, асабийлик 
туфайлидир дейишади.

Келинг, зурикиб ишлаш, рухий зарба, асабийлашиш 
нималардан иборат эканлигини бирма-бир куриб чикайлик. Энг 
кадимги даврдан бошлаб хозиргача инсон турли вазиятларнинг 
дахшатли зулми остида яшаб келган. Бир нарса аник, хаётнинг узи 
бутунлай асабийликдан иборат. Яшаш бутун йигирма турт соатда 
хар томондан турли-туман босимларни хис этиб, бошдан кечириш, 
демакдир. Биз билган инсон хеч качон хотиржам, тинч яшамайди.

Бизнинг авлод-аждодларимиз шунчалик зурикиш вазиятида 
яшашганки, биз хозир уша шароитга мутлако чидай олмаган 
булардик. Ибтидоий одам хар лахзада уни улдириши ёки тилка- 
пора килиши, емокчи булган вахший ёввойи хайвонлар емишига 
айланиши мумкин эканлигини хис этиб яшаган. Унинг ортидан 
узига ухшаган огайнилари хам уни таъкиб этарди. Кабилалар, 
хатто, оилалар уртасида хам доимий душманлик мавжуд эди. 
Шамол, ёмгир, кор буларнинг бари дахшатли к)ФКув ва зурикишни 
юзага келтирар эди... Инсон хамиша узига ёпирилиб келадиган 
табиатнинг буюк кучлари — ер ёрилиши, зилзила, сув босиши, 
довул, эпидемия, очарчилик балосидан кутилиш учун шай турар 
эди. Шундай экан, рухий зарба, зурикиш инсон учун янгилик эмас. .

Мен ишонаман, инсон узига ёпирилган энг огир синовга 
чидайди. Бунинг учун жонли акл, хамда соглом вужуд булса кифоя. 
Ана шунинг узи табиий танланиш була олади.

Юрак хасталиклари хозирги замон кишисига хамрохлик 
килувчи асабийлик ва зурикишларнинг доимий йулдоши эмас, 
албатта. Бизнинг аждодларимиз ана шу жихатдан янада огиррок 
шароитларда умргузонлик килишган. Уларнинг чидамли 
эканлигига сабаб эса очик кунгиллилик, табиий озик-овкат, хамда
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юксак даражадаги жисмоний фаоллик хисобланади.
Аммо кадимул айёмда кандай булса, хозир хам айнан шундай 

булмоги керак. Кучли, мустахкам ва соглом танага эга булсангиз, 
хар кандай хаётий машаккатларга карама-карши тура оласиз. 
Саломатлик, куч-кувват, сабр-токат, хаётий куч захирасига эгалик, 
турли хил асабийлик, хамда хаётдаги нохушликларга карши 
сизнинг куролингиз була олади.

Далилларга мурожаат килайлик. Ахир айни пайтда биз 
шафкатсиз, жинояткорона, купол ва хис-туйгулардан махрум 
дунёда яшаб турибмиз-ку! Заиф, нотавонлар учун азоб укубат-ку!

Шунинг учун онгли яшаш — тирикликнинг биринчи конуни. 
Биз, ер юзида яшовчилар, дадил ва соглом булишимиз, токи 
меъёрдаги хаёт кувончини таъминлаш учун кураш олиб боришимиз 
лозим. Хох бой, уРта хол ва камбагал булийлик, у3 
саломатлигимизни табиий озука билан таьминлаб, жисмоний 
фаолликни таъминлашимиз даркор.

Сомигимизни асло бойликка алмаштирмайлик. Дунёда 
шундай локайд одамлар хам борки, улар 15-20 йиллар давомида 
утириб олиб «пул топиш»га муккасидан берилиб кетишади. 
Шундан сунг юраги хуружга учраса ёки бирор хасталикка дучор 
булса, шундай дейди: «Мен нихоятда берилиб, кучим борича тер 
тукдим, барча касалликларим асабийлик, зурикиш туфайли». 
Буларнинг барчаси сафсата! Агар бу одамлар уз организмига 
етарли даражада эътибор беришганида, пул хам топган, узларининг 
соглигини хам мустахкамлаган, кувонган хам булишар эди.

Биз бадавлат кишиларнинг бир неча бор: «Мен уз соглигим 
учун барча бойлигимни берган булардим», деганини эшитганмиз. 
Аммо улар бироз каллани ишлатиб, соглом фикр юритишганида, 
унисига хам, бунисига хам эгалик килган булишарди. Бунинг учун 
улардан бор-йуги инсон организмининг тузилиши, унинг 
вазифалари тугрисида оддийгина билим-у, соглом фикр ва турли 
хил суистеъмолликлардан узини тия билиши талаб килинади, 
холос.

Аксарият одамларда амал, мартаба илинжида йиллаб вакт 
сарфлашса-да, аммо уз танасини мукаммал холга келтириш учун 
нималар килиш ва килмаслик кераклигини билишга беш дакика хам 
вакт ажратишга истаги йук-

Саломатлик узок ва фаровон хаётнинг асоси хисобланади. 
Саломатликни кандай тиклаш керак? Инсон организми машинада
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булмаган битта имкониятга эга у хам тикланиш кобилиятидир (Е. 
Крейл). Х̂ а, инсон организмининг энг ажойиб хусусиятларидан . 
бири, бу тикланиш хусусиятидир. Агар сиз, масалан, бир 
жойингизни кесиб олсангиз, у холда янги тукима жарохатланган 
жойни эгаллаб, битиб кетади. Дейлик, суяк сингудай булса, у 
олдингисидан хам янада мустахкам булиб усади. Хар кандай 
жарохат тезлик билан битиб тузалади, бунинг учун озгина 
гамхурлигингиз кифоя.

Сизнинг йиллар давомида нотугри турмуш тарзи кечириб, 
организмга етказган зарарингиз очикдан-очик маълумдир. Шу учун 
организмга узок вакт давомида эхтиёткорлик билан муносабатда 
булиб, бунда вакт ва хатти- харакатни аямасангиз, у етарли 
даражада яхши тикланади. Аммо бу вакт муьжиза кутманг. 
Организмни хароб килиш учун жуда хам куп вакт талаб этилган. 
Энди эса уни тиклашга хам анча вакт талаб этилади. Хасталикни 
даволашдан кура ундан эрта хабардор булиб, уни олдини олган 
афзал.

Табиий махсулотларни тановул килиш ва согломлаштирувчи 
жисмоний тарбия -  яъни жисмоний фаоллик тамойилига амал 
килиб яшаш туфайли биз саломатлик хамда узок умр кечириш 
йулига тушиб оламиз. Биз кувватнинг катта кисмини узимиз 
тановул киладиган озик-овкатдан оламиз, унда куёш энергияси 
захираси мавжуд. Шунинг учун саломатликка дахлдор озука 
согликни мустахкамлашда энг мухим манба булиб хизмат килади. 
Диккат килишимиз зарур булган иккинчи омил танага кенг ёйилган 
кон айланиш тизими хисобланади. Коннинг яхши айланишини 
доимий равишдаги согломлаштирувчи жисмоний тарбия -  яъни 
жисмоний фаоллик таъминлайди.

Натижалар ушбу ишга сизнинг канчалик харакат 
сарфлашингизга боглик булади.

Юрак хуружи биринчи даражали котилдир. Юрак кон  ̂
томирлар тизими касалликлари АКД1да хар йили бир миллионга 
якин кишининг ёстигини куритади. Шунингдек, улар саломатликни 
барбод этувчи асосий омилдир. Америкада барча ёшдаги 22 
миллиондан ортик киши юрак кон-томир тизими хасталикларидан 
азият чекади. Кимки бир марта юрак хуружини )лгказган булса, 
бошкасини кутиб, доимий вахимада яшайди. Айтиш мумкинки, 
купгина америкалик эркаклар (бугунги кунда 92 миллион киши) 
агар огохлантирувчи чоралар тизими асосида яшашни бошламаса,
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юрак хасталиклари окибатида дунёдан куз юмадилар.
Америкадаги юрак касалликлари уюшмаси такдим этган 

клиник тадкикот натижаларига Караганда, хар бир одам тугри 
овкатланиш ва жисмоний фаоллик туфайли соглом юракка эга 
булиши мумкин.

Соглик, бу — сизнинг бойлигингиз. Саломатлик, озодлик ва 
тинчлик мисоли уни саклашга харакат килинган ондан бошлаб 
мавжуд булади. Буларнинг бари эса бутунлай сизга богликдир. Сиз 
ё соглик хамда хаётий куч-кувватдан бахраманд буласиз, ёки хароб 
булган соглик билан бир нав яшаб утаверасиз (бу холат хаёт 
кечириш даражаси нихоят юкори мамлакатлар учун хосдир). 
Ривожланган мамлакатларда асосий котиллар юрак кон-томирлари 
хасталиклари хисобланади. Хаёт кечириш даражасининг 
юкорилиги хар доим хам соглом турмуш тарзи булавермайди.

Биз, агар одамлар тугри овкатланиб, доимо согломлаштирувчи 
жисмоний тарбия машклари билан шугулланиб туришса, юрак 
касалликлари эпидемияси асло руй бермайди деб хисоблаймиз. 
Барча кишилар шуни тушунишлари керакки, барча кувват-куч 
узларининг кулида булиб, хар кандай хасталикдан химоялана 
оладилар.

Аксарият одамлар жисмоний соглом булиш мислсиз куч 
ёгилиши хамда чарчаш хис-туйгусини хеч качон сезмасликдан 
иборат эканлигини мутлако билишмайди. Улар энг буюк бойлик 
хисобланмиш саломатликка эга булиш имкониятини кулдан бой 
берадилар.

Узок умр куриш, бу кон-томирларнинг эластик, утказувчан 
холатда сакланиши демакдир: «Инсоннинг кон-томирлари 
канчалик кариса, у шунчалик муртлашиб боради». Канадалик 
тиббиёт муаллими ва машхур адиб Уильям Ослер шундай деган 
эди: «Инсон 28-29 йил худди 60 ёшдаги киши артериясининг 
узгариши билан, 40 ёшдаги киши эса саксон ёшли кишининг 
томиридаги узгариши билан умр кечириши мумкин».

Ослер томирларга нисбатан «дегенерация» сузини куллаган 
эди («дегенерация» зот, наслнинг бузилиши, айниш). 
Тугилганимизда, биз топ-тоза артериялардан иборат юракка эга 
буламиз-у, хаётдаги нохушликлар унинг айниб, бузилишига олиб 
келади. Агар хар бир киши уз юрагини авайлаб гамхурлик килса, 
хаёти бардавом, соглом ва бахтли кечади. Сиз согломсиз, демак, 
бахтлисиз, буни ёдда тутинг!
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П -  БОБ. Инсониятнинг биологик эволюцияси ва юрак кон- 
томирлар хасталиклари-хусусан. атеросклерознинг 

профилактикаси буйича тахлилий мулохазалар
Сурункали ва юкумли булмаган хасталиклар, хусусан, юрак 

кон томирлар касалликлари - хафакон касаллиги, атеросклероз, 
миокард инфаркти ва коранар синдром ривожланган ва 
ривожланаётган мамлакатлар ахолиси учун сезиларли даражадаги 
муаммолардан булиб колмокда. Юкоридаги касалликлар бизнинг 
мамлакатимизда хам >ФНИНИ тулдириб булмайдиган рухий, 
ахлокий, моддий ва бошка йукотишларни асосини эгаплаб турибди. 
Хусусан, ушбу хасталиклар натижасида эл - юрт келажаги, жамият 
ва оила учун энг керакли ёшдаги, кобилятли, куч кувватли ва 
тадбиркор рахбар ходимларни, акл идрок эгаларини, мехнат севар, 
фидоий инсонларни, янада ачинарлиси ота-она, тенгдош 
якинларимизни йукотмокдамиз. Бу йукотиш шубхасиз хаёт 
аксиомасидир. Уни тухтатиш, олдини олиш мумкин эди-ку? 
Албатта, бу борада катор тадбирий чоралар курилмокда. Шу 
сохалар билан бевосита шугулланувчи тиббий ходимлар сони 
купаймокда, хизмат курсатиш савияси кенгаймокда шошилинч ва 
тез тиббий ёрдам курсатиш марказлари ва уларнинг жойлардаги 
шуъбалари фаолият юритмокда. Дорихона шахобчалари ва 
улардаги дори-дармонларнинг эса, хисоби чексиз.

Тиббиёт ходимларининг касб малакаларини жахон 
стандартлари даражасида, режали тартибда орттириб бориш йулга 
куйилган. Буларнинг барчасидан ягона максад - ахоли орасида 
атеросклероз, юракнинг ишемик касаллиги, гипертония ва шунга 
ухшаш долзарб тиббий муаммолар туфайли юз берадиган улимни 
камайтириш, фойдали тиббий тиклашни таъминлаш, ногиронлик ва 
вактинчалик мехнатга лаёкатсизликни камайтиришдир.

Бирок, афсус билан кайд этиш мумкин-ки, курилаётган 
чоралар асносида юрак кон томир касалликлари билан хасталаниш, 
хамда уларнинг моддий, маънавий зараридан жабрланиш 
даражасининг пасайиши кузатилмаяпти. Аксинча, ёшлар орасида 
(марказий шахар ва кишлок жойларида) касалланиш буйича 
тафовутни йуколиши, ахолининг бу борадаги тиббий савия 
даражасини кунгилдагидек эмаслигидан далолат бермокда. 
Тахлиллар шуни курсатадики, йилдан йил га хафакон касаллиги ва 
юракнинг ишемик касаллиги билан хасталаниш купайиб бормокда. 
Шунингдек, ахоли орасида юрак кон томир касалликпаридан
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шифохонага етиб келгунча кайд этиладиган улим сони хам 
ортмокда.

Демак, юрак кон томирлар касалликлари устидан бутунлай 
галаба килиш учун наф берадиган бирламчи профилактика зарур. 
Албатта бу жуда хам кийин, анча-мунча вакт, билим, тажриба 
катъиятлилик талаб этадиган тадбирдир. Чунки этиология- 
табобатнинг энг буш, кам эътибор бериладиган кисмидир. 
Хакикатдан хам касалликнинг этиологик жараёнлари - беморнинг 
тиббий ёрдам мавзуси булишидан анча аввал организмда кечаётган 
булади.

Бирламчи профилактика тадбиридан жуда барвакт-онанинг 
хомиладорлик давридан бошланиб, юрак кон томирлар тизимининг 
турли куринишдаги нохушликлари, жумладан, рухий зурикиш, 
невроз холатлари, метаболик издан чикишлар, овкатланиш 
тартиботлари, жисмоний нагрузкалар, организмда сакланиб 
келаётган зарарли одатлар, дам олиш меъёри ва бошка катор 
хусусиятларни уз камровига олади. Буларнй хал этишда 
физиологларнинг хам муайян вазифалари бор албатда.

Маълумки, ривожланаётган давлатлардаги касалланиш 
даражасининг, улардаги саноат потенциапининг ортиши ва 
узлуксиз ахборот-тахлил тизимидаги узгаришлар билан 
ифодаланади. Масалан, факат юрак-кон томирларнинг 
атеросклеротик зарарланиши 40 ва ундан катта ёшдагилар уртасида 
АКШ билан таккослаганда Гватемалада 7 марта, Колумбияда 10 
марта, Мексикада 20 марта кам учрайди. Угандадаги банту 
кабиласидан 6500 нафар вафот этганлар текширилганда коронар 
атеросклерозга хос бирорта белги кайд этилмагани хам буни 
исботлайди.

Муаммо ечимини факат цивилизация билан боглаш хам умум 
инсонийлик нуктаи назаридан тугри эмасдек. Бу уринда мехнатни 
тугри ташкил этиш, миллий менталитет жихатларини онгли 
тадбики, инсон табиати талабларига жавоб бермайдиган зарарли 
одатлар хам мухим ахамиятга эга. Цатор тиббий тахпиллар ва 
кузатувларнинг гувохлик беришича, юкоридаги касалликларнинг 
келиб чикишида доимий рухий зурикишлар, стресс холатлари, 
овкат рационида хайвон ёглари ва холестериннинг меъёридан 
ортиклиги мухим уРинни эгаллайди. Жисмоний кам 
харакатлиликнинг хам ахамияти катта. Буни кучманчилар, овчилар, 
баликчиларда, гарчи хайвон ёгларини куп истъемол килишсада-
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атеросклероз белгиларининг йуклиги хам курсатмокда. Юрак кон 
томир касалликларини олдини олишда киши организми учун 
жисмоний мехнат, мушаклар харакатининг ахамияти тугрисида 
физиология, биокимё, гигиена, клиник табобатда катор илмий 
маълумотлар мавжуд. Бунинг учун инсоннинг биологик эволюция 
муаммосига назар ташлайлик.

Маълумки, инсоннинг пайдо булишида, мехнатнинг урни 
бекиёс. Вакт утиши билан инсон онгининг такомиллашуви хамда 
ишлаб чикаришнинг купайиши окибатида купгина биологик 
жихатлар уз урнини ижгимоий жихатларга бушатиб берди. Бу 
жараён, инсоннинг худци хайвонлардагидек кечаётган биологик 
эволюция жараёнининг якун топишига олиб келди.

Биологик эволюция жараёнини тугаши, тарихдан маълум 
булишича, жиддий тезкор жисмоний мехнатни талаб этади. Бугунга 
келиб эса, хаётнинг деярли жисмоний харакат талаб этмайдиган 
(гипокинезия) жихатлари жуда купайган. Кам жисмоний 
харакатлилик инсон организмда катор физиологик, биокимёвий 
регулятор бузилишларнинг негизини ташкил этади. Инсон миясида 
хосил булаётган “Ишсизлик”, “масъулиятнинг йуклиги” каби 
узгаришлар моддалар алмашинувининг пасайиши, дегенерация ва 
сурункали касалликларнинг сабабчисига айланади. Жисмоний 
харакатнинг хам муътадил, мутасил, эркин, тула маънода 
тукималар учун фойдали булишини таъкидлаш лозим.

Юрак кон томир касалликларининг купайишидаги иккинчи 
мухим жихат-рухий зурикиш, салбий рухий хаяжонлардир. Бунинг 
учун эслаш кифоя, инсоният у™ишида доимий “олтин аср” 
булмаган. Табиий ва ижгимоий муаммолар, кийинчиликлар ва 
турли-туман етишмовчиликлар, касаллик ва улим хам 
инсониятнинг биологик эволюцион йулдоши булиб келмокда.

Демак, тиббий муаммоларнинг этиологик жихатида 
цивилизацияни рукач килиш хам тугри эмас. Чунки инсоният 
тарихининг барча даврларида хам салбий хис-хаяжонлар, стеник 
(паталогик жараён пайдо килиши мумкин булган) эмоциялар 
мавжуд булган ва улар фавкулотда, кутилмаган, мураккаб хаётий ва 
касбий муаммоларни хал этиш учун орган ва тукималарнинг 
максимал фаолиятини асосий воситаси булиб хизмат килган. 
Табийки, барча инсонларда хам маълум даражадаги кийинчиликлар 
учраб туради ва уз навбатида бунда инсон организмининг муносиб
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биологик табиати жавоб тайёрлайди. Бирок, кейинги пайтларда 
масаланинг бошка жихатлари уйлантирмокда.

Мухим хаётий муаммоларни хал этишда инсон “мушти”, 
мушаклари эмас, балки маънавий кийинчиликларнинг урни 
купайиб бормокда. ^ис-хаяжон, салбий эмоцияни жисмоний куч 
билан йукотиш урнини купрок, узини тута билиш, тинчланиш, 
чидам, сабр-каноат каби рух,ий ички зурикишлар эгалламокда. Бу 
холатларни узлуксиз, узок муддат давом этиши инсоннинг 
эвалюцион тарихи учун монанд эмас. Уйлаб курилса, салбий 
эмоция, жахлни бир зумда тухтатиш, рухий асоратсиз йукотиш 
мумкин эмас-ку? Уни албатта бушатиш лозим. Эмоция-табиатан, 
инсон мушаклар фаолиятининг энергетик таъминотчиси сифатида 
пайдо булган. Гайрат билан бажарилган жисмоний фаолият салбий 
эмоция туфайли хосил булган гомеостазни муътадиллайди. Бу 
фаолиятни турли мукобил, ноанъанавий куринишларда хам амалга 
ошириш мумкин. Масалан, юкори каватга лифтда кутарилиш 
урнига, зинапоялардан фойдаланиш, ишхонага транспортда катнаш 
урнига пиёда юриш ва хоказо. Максад-стеник хаяжонни имкон 
кадар тезрок асоратсиз бартараф этиш холос.

Бизнинг идеология жисмоний мехнатга булган эътиборни 
жисмоний тарбия ва спортни ахамиятини кучайтириш йули билан 
хакли равишда рагбатлантиришнинг турли шаклларини йулга 
куймокда. Милионлаб кишилар жисмоний тарбия, жумладан 
оммавий спорт билан шугулланишади. Бирок, иштирокчиларнинг 
аксарияти факат 30 ёшгача булган ёшлардир. Урта ва катта 
ёшдагилар эса жуда озчиликни ташкил этади. Интенсив жисмоний 
фаолиятни бирдан тухтатиш ва бошка ’’утрок” хаёт тарзига 
богланиб колиш окибатида мушакларнинг харакати кескин 
пасайиб, организмни касалликлардан химоя этувчи иммун тизими 
хам сустлашади. Окибатда-гиперхолестеринемия ва сурункали 
хасталиклар пайдо була бошлайди. Янада ачинарлиси паталогик 
жараён, касалликнинг ута кеч; тиббий тадбир учун деярли чорасиз, 
мураккаб даражасида ташхисланишидир. Бу даврга келиб 
профилактик чора-тадбирлар хам фойда бермаслиги мумкин.

Мушакларнинг интенсив фаолияти организмда энергетик 
мувозанатни таъминлайди, липидлар алмашинувини 
меъёрлаштириб туради. Бу-атеросклерознинг профилактикаси учун 
ута мухлм.
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Аникланишича, кадимги авлод аждодларимиз деярли усимлик 
махсулотлари билан озикланиб келишган ва овкат хазм килиш 
жараёни хам бунга мос равишда шаклланган. Кейинчалик овкат 
рационининг гушт, хайвон ёги билан тулдирилиши, узгартирилиши 
катор органик номутаносибликларни вужудга келтирди. Киши 
организми учун нихоятда зарур булган клечатка, т^инмаган ёг 
кислотапари, микроэлементлар мувозанати бузила бошлади. Бундан 
ташкари, озик-овкатни тайёрлаш технологиясидаги узгаришлар, 
ярим фабрикатлар, рафинирланган, юкори каллорияли, тез хазм 
буладиган таомларни куплаб ишлаб чикарилиши, реализацияси ва 
истеъмоли натижасида ортикча вазн куйиш, моддалар 
алмашинувининг бузилиши (метаболик синдром) каби салбий 
узгаришлар дунё табобатининг хозирги кундаги долзарб 
муаммосига айланди. Кбайта эслаш жоизки, бу узгаришлар киши 
организми учун эволюцион номутаносибликдир. Ош тузини куп 
истеъмол килиш, сув-туз алмашинувини издан чикаради ва хафакон 
касаллигини келтириб чикаришдаги асосий омиллардан бири 
хисобланади. Катор ривожланган давлатларда алъкогол, чекиш ва 
гиёхвандликка ружу куйиш хам юрак кон томир хастапикларининг 
бевосита ёки билвосита сабабчисидир.

Эволюцион жараёнда инсон жамиятнинг махсули сифатида 
улгайди ва шундай булиб колди хам. Инсон табиатидаги узаро 
ёрдам бир - бирини куллаб кувватлаш, дустона хамфикирлилик 
каби фазилатлар урнини, инсоний агрессия, ахлокий бузукликлар, 
худбинлик ва куполлик каби иллатлар эгаллади. Бу холатларга хам 
инсон маънавияти азапдан мос эмас. Бу хам юрак кон томир 
касалликларининг пайдо булиши ва оммавий туе олиши учун 
етарлича омилдир. Шундай килиб тушунарлики юрак кон томир 
касалликларининг купайиш сабабчиси “цивилизация учун тулов” 
эмас, балки инсоннинг биологик табиати талаблари билан 
хисоблашмаслик, уни тан олмасликдир. Ф.Энгелъс 
огохлантирганидек, биз табиат ва унинг конуниятлари устидан хеч 
качон к)ф - курона хукумронлик кила олмаймиз, аксинча, 
жисмимиз билан унинг ичидамиз ва хисоблашиб яшашимиз зарур. 
Буни хар кадамда фактлар курсатиб эслатиб боради. Акс холда 
яъни, табиатнинг биологик эволюцион талаблари бузилса, бунинг 
учун албатда товон туланади; миокард инфаркти, хафакон 
касаллиги, атеросклероз ва хоказолар билан.
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Шубхасиз, юрак кон томир касалликларининг олдини олиш 
муаммолари хам эртами - кечми хал этилади. Масаланинг мохияти 
шундаки, энг аввало мавжуд муаммоларнинг доираси, унинг ечим 
ахамияти, узаро богликлиги ва кай йусинда хал этилиши хакида 
аник тушунчаларга эга булиш даркор.
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1П -  БОБ. Юрак кон томирлар касалликларининг таркалиши 
ва инсоннинг хаёт тарзи

3.1. Сурункали ноинфекцион касалликлар эпидемияси.
Патологик типнинг трансформациям

Тобора усиб “эпидемия” тусини олиб бораётган юрак кон 
томир касалликлари муаммоларининг хавф омилларини факат 
назарий манбалар асосида изохлаш билан хал этиб булмайди. 
Чунки давр утиши билан патологик турнинг турлича, мураккаб 
трансформациялари ёки модификациялари пайдо булмокда. 
Инсонларнинг яшаш тарзига караб масалани хал этиш учун 
патологик жараёнга хам хар томонлама ёндашув талаб этилмокда.

Юрак кон томир касалликларининг кенг таркалишини яхлит 
холда эмас, балки ахолининг умумий тиббий хамда асосий 
демографик курсаткичларини киёсий тахлиллари асосида, тобора 
ривожланиб бораётган илмий техник революция куринишлари 
билан боглик холда урганиб, сунг хулосалаш мумкин. Гарб 
мамлакатларида кенг кулланиб келинаётган “цивилизация 
касалликлари” - юрак кон томир, онкологик касалликлар, 
метаболик бузилишлар, аллергик холатлар, нейрорухий 
патологиялар ахоли уртасидаги тугилиш, улим, фарзанд куришга 
кобилятлилик ва бошка катор демографик курсаткичларнинг 
турлича узгаришлари фонида купайиб бормокда. Уларнинг барчаси 
алохида чукур мулохазани ва тахлилий ёндашувни талаб этади.

Кейинги даврларга келиб, дунёдаги барча иктисодий 
ривожланган давлатларнинг демографик курсаткичлари бир-бирига 
якинлашмокда. Бу холат хатто уртача умр куриш курсаткичида хам 
сезилмокда (68-73 ёш).

Умумий хамда болалар улимининг камайиши асносида, 
тугилишнинг кискариши, уртача умр куриш вактини ортиши билан 
уларнинг сабаблари, струюураси ёки сохасида хам кескин 
узгаришлар юз берди. Масалан юкумли ва паразитар касалликлар 
туфайли улим ва касалланиш кескин пасайди, автотравма ёки 
бахтсиз ходисалардан, шунингдек, табиий офатлардан улим эса 
ортди. Факатгина Россияда юрак кон томир касалликлари ва 
онкологик хасталиклардан улим умумий улимнинг 51 фоизини 
ташкил этмокда. Юкорида кайд этилаётган бирмунча фавкулотда 
маълумотларда ахоли уртасида аник хисобга кирмаган ёки тиббий 
ёрдам учун доимий мурожаат этмай юрган беморларнинг куплиги
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хамда уртача умр куришнинг узайиши хисобига сурункали 
касалликларга чалинган беморлар сонининг ортишини хам урни 
мавжуд, ёки бошкача килиб изохланса, юрак кон томир 
хасталикларидан улимни 80 фоизидан ортиги 60 ёшдан ортган 
беморларда кайд этилмокда.

Замонавий табобат олдидаги муаммоларнинг энг дастлабкиси, 
юрак кон томир касалликларидир. Чунки бу касалликлар 
келтираётган моддий, маънавий зарар инсониятнинг эртанги 
келажаги учун хам жиддий хавф солмокда ва ижгимоий муаммога 
айланиб улгурди.

3.2. Юрак кон томир касалликлари натижасидаги 
улимнинг тахлили

^озирда сурункали ноэпидемик касалликлар ичида кон 
айланиш тизими касалликларига биринчи даражали ахамият билан 
каралади. Кейинги ун йилликда юрак кон-томир хасталикларининг 
эпидемиологиясини уРганиш шуни курсатмокдаки, хусусан 
атеросклероз жамиятнинг хар жабхадаги ривожланиши билан бирга 
тез суръатда купайиб турли клиник, биокимёвий куринишларда 
усиб бормокда. Иктисодий ривожланган давлатларда киска давр 
мобайнида юкорида кайт этилган касалликдан улим бир неча 
баробар ортган. К̂ атор мамлакатларда улим 1970-йилларгача 
кутарилиб, сунг камайиб борган. Уртача умр куриш ёшининг 
узайиши хам атеросклерознинг асоратларидан юз берадиган улим 
курсаткичини бирмунча орттирган. Катор мамлакатлардаги хар 
100000 ахоли бошига хисобланган улим курсаткичи бир-бирига 
якин булиб, уртача 350,1 дан 450,2 кишини ташкил этмокда. 
Жинсий жихатдан аёллар ва эркаклар уртасида улим буйича кескин 
фарк куринмайди.

3.3. Атеросклероз билан касалланиш ва унинг 
эпидемиологик хусусиятлари 

Якин ун йиллик давргача атеросклероз билан бирламчи 
нозологик бирлик сифатида бевосита шугулланиш, этиологик, 
эпидемиологик, клиник ва иктисодий жихатларини илмий урганиш, 
жахон микёсида профилактик ва натижавий даволаш чораларини 
ишлаб чикиш каби масалалар билан талаб даражасида 
шугулланилмай келинди. Буни, албатта, бир канча сабаблари 
мавжуд эди.
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Бир катор олимларининг илмий изланишлари натижасига кура 
юрак кон-томир хасталиклари билан касалланиш (жумладан 
атеросклероз билан хам) саккизинчи навбатдаги вазифа сифатида 
урганиб келинарди. Эндиликда эса бу курсаткич биринчи уринни 
ташкил этмокда.

3.4. Атроеклерознинг хавф омиллари
Атеросклерознинг кенг таркапган ва хавфли клиник 

куринишларидан бири (ЮИК) юракнинг ишемик касаллигидир. 
Ушбу хасталик туфайли улим, юрак кон томир касалликларидан 
булган умумий улимнинг 53 фоизини ташкил этади (В.И.Чазов) ва 
жамият тараккиётига катта зиён келтирмокда. Кейинги йилларда 
ЮИКнинг ёш контингент орасида купайиб бориши кузатилмокда, 
бу эса янада ташвишлидир. Бу касалликлар билан курашишнинг 
кийинлигига сабаб ахолининг тиббий ёрдам ва маслахат учун кеч 
мурожаат этиши ва тез таъсир этувчи даво чораларининг 
озлигидир. Купчилик холларда касаллик миокард инфаркти, 
тромбоэмболия, бош мия инсульти каби хавфли асоратлар юз 
берганда клиник жихатдан аникланади ёки биологик улимдан сунг 
паталого-анатомик ёки оммавий профилактик тиббий текширувлар 
пайтида фавкулотда кузатилади ва ташхисланади. Шу боисдан хам 
касалликнинг асосий профилактик йуналишларидан бири ахоли 
катламининг ушбу касалликларга мойил кисмларини эрта аниклаш, 
даврий тиббий текширувлар ва комплекс профилактик чора- 
тадбирларни олиб боришдан иборат. Шуниси хам диккатга 
сазоворки, айрим ахоли гурухлари уртасида кон томирларнинг 
атеросклеротик жарохатланиши деярли учрамайди. Масалан 
Уганда, Жанубий Судан каби айрим Африка давлатларининг ахоли 
популяцияси истеъмол килинадиган овкат махсулотлар ида 
холестерин микдорининг камлиги туфайли кон томирининг 
дегенератив узгаришлари деярли учрамайди. Кон босими хам 15 
ёшдаи 75 ёшгача бир хил 115/70 - 110/60 мм симоб устунига тенг. 
Фаол хаёт тарзида кун кечиришади. Ижтимоий узгаришлар 
узгариши билан дархол турли касалликлар (ЮИК, гипертония ва 
хоказо) пайдо була бошлайди.

XX - асрнинг охири ва XXI - асрга келиб ижтимоий 
ривожланган мамлакатлар ахолиси томонидан халестеринга бой 
хайвон махсулотларини истемол килиниши, жисмоний 
фаолликнинг кескин камайиши, ишлаб чикаришнинг
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автоматлашуви, фавкулотда рухий зурикишлар, чекиш, 
гиёхвандлик каби зарарли офатларнинг кенгайиши атеросклероз 
асоратла*ри куринишини купайтирди ва кенгайтирди. *

Аникланишича, систолик ва диастолик кон босимининг 
ностабиллигининг, ортиб бориши кон томирлар деворидаги 
дегенератив узгаришларни тезлаштиради. Гиперхолестеринемия, 
ЮИК, гипертония, периферик кон томир касалликлари - 
атеросклерознинг асосий хавф омилларидир.

Юкоридаги муаммоларга тегишли булган илмий ва клиник 
текширувлар хулосаси шундан иборатки, кон зардоби таркибидаги 
Р-липопротеидпар ва холестериннинг юкорилиги, атеросклероз, 
ЮИКга булган мойилликнинг ортиклигини курсатади. Бундан 
ташкари кейинги пайтлардаги катор илмий тадкикотларнинг 
курсатишича, кон зардоби таркибида триглицеридлар микдорининг 
куплиги хам ЮИК, яъни атеросклерознинг прогностик ахамиятини 
ташкил этади (Antonis A., Carlson L., 1970).

Катор эпитемиологик текширувларнинг натижасига кура 
ЮИК, хусусан, атеросклероз билан касалланишда чекишнинг хам 
ахамияти катта. Олинган хулосаларга кура доимий равишда 
сигарета чекиш ва гиёхвандлик билан шугулланганларда кон 
томирларнинг дегенератив зарарланиши 1,5-6,5 марта куп учрайди 
(Shapiro L et al. 1960; Sitborg D., 1970).

Кейинги вактларда атеросклероз касаллигида ортикча тана 
вазнининг урни (метаболик синдром асоратлари билан) ва унинг 
улим сабабларига хам илмий ахамият кучайтирилмокда. Бунинг 
боиси ахоли у р т а с и д а г и  семириш тобора кучайиб турли хил клиник 
декомпенсация ва фавкулотда улиш вазиятларидагина 
аникланишларидир. Бундан ташкари атеросклероз, ЮИК ва 
фавкулотда коронар улимнинг ахолининг ёш табакаларида куплаб 
учрашидир.

Кон зардобининг липид спектрига умумий бахо бериш учун 
энг содда ва оддий, етарли маълумот бера оладиган А.Н. Климов 
томонидан 1975-йилда такдим этилган ва кондаги умумий 
холестерин (УХС) ва антиатероген холестерин, яъни холестерин- 
юкори жичликдаги липопротеидлар (ХС-ЮЗЛП) микдорлари 
асосида хисоблаб чикиладиган атерогенлик коэфиценти (АК) 
курсаткичидир:

АК = (УХС -  ХС-ЮЗЛП) / ХС-ЮЗЛП
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АК амалда кон зардобидаги атероген липопротеидлар 
микдорларини антиатероген липопротеидлар микдорларига 
нисбатини намойиш этади. Хеч кандай клиник куринишларга эга 
булмаган атеросклерозга чалинган 40-60 ёшли эркакларда бу 
курсаткич 3-3,5 бирликни, юрак ишемик касаллигига чалинган 
беморларда эса 4,0 ва ундан ортик бирликни ташкил этади.

Атерогенлик индексини кон зардобидаги УХС ва ХС-ЮЗЛП 
микдорларини, ХС-ЮЗЛП микдорларига нисбати билан 
аникланади. Шунингдек, яна энг мухими липопротеидлар 
микдорларини эмас, балки, унинг таркибига кирувчи Апо- 
оксилларни аниклаш хисобланади. Аммо хозирги вактда бу 
услублар клиника амалиётига эндигина кириб келмокда.

Меъёр курсаткичларни ёдда саклаб колиш осон булиши учун 
бир-икки-уч-турт-беш коидасидан фойдаланган макул:

• 5 дан кам -  УХС микдори;
• 4 дан кам -  АК;
• 3 дан кам - ХС-ПЗЛП микдори;
• 2 дан кам -  ТГ микдори;
• I дан ортик - ХС-ЮЗЛП микдори;
Ушбу меъёр курсаткичлар, атерогенлик коэфицентидан 

ташкарисида ммоль/л улчов бирлиги буйича келтирилган. 
Шунингдек, адабиётларда холестерин ва триглицеридлар 
курсаткичларининг улчов бирлиги сифатида мг/дл хам учраб 
туради. мг/дл улчов бирлигидан ммоль/л улчов бирлигига 
айлантириш учун мг/дл аникланган микдорни холестерин учун 38,7 
га, триглицеридлар учун эса 88,5 га булиш лозим булади. Аммо 
атеросклероз ва унинг асоратлари профилактикаси йуналиши 
буйича, мумкин кадар кон зардоби таркибидаги УХС-5,0 ммоль/л; 
ТГ-1,7 ммоль/л; ХС-ПЗЛП-3,0 ммоль/л; шунингдек, ХС-ЮЗЛП 
микдори 1,0-1,89 ммоль/л атрофида булиши шарт.

Днслнпндемияни ташхислаш. Дислипидемияни ташхислаш 
кон зардоби таркибидаги УХС, ТГ, ХС-ПЗЛП ва ХС-ЮЗЛП 
микдорлари курсаткичларини аниклаш асосида амалга оширилади. 
Бир кеча-кундуз давомида, хатто соглом одамлар кон зардоби 
таркибидаги хам УХС микдорида 10% ва ТГ курсаткичларида эса 
25% у ёки бу томонга узгаришлар булиб туради. Шунинг учун хам 
юкорида зикр этилган курсаткичларни нахорга, нонуштадан олдин 
аникланади.
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Ушбу талаблар Европа кардиологлар уюшмасининг ва 
атеросклерозда (European Societyof .Cardiology — ESC/ European 
Atherosclerosis Society — EAS) дислипидемияни даволаш буйича 
2011 йил курсатмаларида сакланган. Шундай килиб, 
атеросклерозни асоратланиш хавфи юкори булган кишилар учун 
фаол гиполипидемик терапияни тавсия этилгунга кадар ХС-ПЗЛП 
курсаткичи 1,8 ммоль/л юкори ёки унинг микдори 40% кам булиши 
керак.

Текширувларнинг вазифаларидан бири умумий атеросклероз 
касаллиги билан зарарланган беморлардаги улим хавфида 
атерогенлик индексининг ахамиятини аниклашдан иборат эди 
(ЮИК ва мия инсультларида). Бу максадда дастлаб 40-50 ёшлар 
орасида юкоридаги касалликлар билан вафот этган эркаклар кон 
зардобидаги умумий холестерин, а-холестерин ва триглицеридлар 
курсаткичларига асосан белгилаб олинди (1-жадвал).

1-жадвал
40-50 ёшлар орасида юкоридаги касалликлар билан вафот 

этган эркаклар кон зардобидаги умумий холестерин, а-
холестерин ва триглицеридлар курсаткичларн

Липидлар

Вафот этганлар %
Улимнин 
г нисбий 

хавфи
Р.Тахлил курсаткичларн 

буйича гурухлар 
(дециллар)

1 2-9 10

Умумий
холестерин 1,2 0,9 1,7 1,4 >0,0

5

а-холестерин 2,2 0,8 1,3 1,7 >0,0
5

Триглицеридла
Р

0,9 0,9 2,2 2,4 >0,0
5

Атерогенлик
индекси 0,9 9,8 3,1 3,4 >0,0

5

Юкоридаги жадвалдан куриниб турибдики триглицеридлар 
курсаткичининг юкори булиши улимнинг нисбий хавфи, хамда 
атерогенлик индексининг баландлигини белгилайди. Вахолангки,
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текширув учун танлаб олинган контингент кон зардобидаги 
умумий холестерин микдори деярли тенг булган. Атерогенлик 
индекси юкори булган беморлардаги улим бу курсаткич меъёрида 
(>5,76) булган беморларга Караганда 8 баробар юкорилигини 
курсатди. Кондаги триглицеридлар микдори 2,2 ммоль/л була 
туриб, атерогенлик индекси юкори (3,1) булган беморларда улим 
хавфи 5 баробар юкорилигини курсатади.

Илмий текширувларнинг навбатдаги вазифаси атерогенлик 
индексининг атеросклероз билан бир вактда гипертония касаллиги 
каби хавфли холатлар билан бирга кечганидаги прогностик 
ахамиятини урганиш булди. Маълум булишича барча назоратдаги 
беморларни улим хавфи буйича 4 та бир хил гурухга ажратиб 
урганиш мумкин:

1-гурух. Артериал босими меъёрида ва юкори атерогенлик 
индексига эга булган беморлар;

2-гурух. Атерогенлик индекси юкори ва артериал гипертония 
касаллиги булмаган беморлар;

3-гурух. Артериал гипертонияси мавжуд ва атерогенлик 
индекси меъёрида булган беморлар;

4-гурух. Артериал гипертонияси мавжуд ва юкори 
атерогенлик индексига эга булган беморлар.

Аникланишича, атеросклероз билан боглик булган ва артериал 
гипертонияси мавжуд булган беморлар уртасидаги улим биринчи 
гурух билан таккосланса, иккинчи ва учинчи гурухларда 3-4 
баробар, туртинчи гурухда эса 15 баробар юкорилигини курсатади. 
Табиийки, атеросклероз, ЮИК, артериал гипертониянинг 
профилактик тадбирларини режалаштиришда факатгина хавфли 
маълум ёш (40-50) ёки жинслар, шунингдек, касб таъсирлари билан 
чегараланиб колмай, балки кенг диапазонда, киёсий тахлиллар 
асосида танкидий фикрлар билан изланишлар олиб бориш ва 
хулосапар тайёрланиши лозим. Шунингдек, кейинги текширувлар 
жараёнида 20-69 ёшгача ораликдаги эркак ва аёллар (1238-нафар 
эркак ва 1247-нафар аёллар популяцияси) уртасида хар ун йиллик 
хусусиятлар ажратилиб, куйидагича эпидемиологик хулосалар 
тайёрланди.

1. Эпидемиологик хусусиятнинг ахоли уртасидаги 
урганилаётган омил буйича бир-бирига умумий булган белгисини 
аниклаш.
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2. Умумийликка эга булган омилнинг уртача фоиз микдори. 
Бу максадда умумий холестерининг хар 10 йилликдаги, хар иккала 
жинс учун ухшаш булган фоиз микдори (шунингдек а-холестерин, 
триглицеридлар микдори хам). Бу тахлил ахоли уртасидан айнан 
шундай омиллар буйича касалликка мойил кисмларини ажратиш 
учун хизмат килди.

3. Бу хавф омилларининг хар кайси ёш ва жинслар уртасидаги 
микдорини алохида уРганиш УЧУН имкон яратди: артериал 
гипертония, семизлик, дислипопротеидемия, гиперхолестеринемия, 
гипертриглицери-демия, гипо-а-холестеринемия, кашандапик.

Бунда барча текширилувчилар учун хавф омилларининг ягона 
критерийси кулланилди. Масалан:

- Артериал гипертония учун бутун жахон согликни саклаш 
ташкилотининг критерийси (систолик босим 160 мм. симоб 
устинига тенг ёки ундан юкори, диастолик босим 90 мм. симоб 
устинига тенг ёки ундан юкори), тана вазни индекси эркаклар учун 
30 ёки ундан юкори, аёллар учун 34 ёки ундан ортик;

- Гиперхолестеринемия учун-6,72 ммоль/л ва ундан ортик 
(1970 й. БЖССТ);

- Гипертриглицеридемия учун-2,23 ммоль/л.
- Гипо-а-холестеринемия учун эса-0,86 ммоль/л.
2-жадвалдан куринадики, 20-29 ёшлилар орасида кон

зардобидаги умумий халестерин микдори тез суръатларда усиб 50- 
69 ёшлиларда юкори курсаткичларга етмокда. 20-29 ёшли эркаклар 
кон зардобидаги умумий холестерин микдори аёллар кон 
зардобидаги умумий холестерин микдорига нисбатан аник юкори 
(4,61 ва 4,40 ммоль/л). Ёш кутарилиши билан бу курсаткичлар 
тенглашиб, 50 ёшдан сунг аёлларда баландлашмокда.

Триглицеридлар микдори хам аёлларда ёш кутарилиши билан 
баландлаб боради. Эркаклар кон зардобидаги а-холестерин 
микдори 30-39 ёшгача стабил холда булиб, 40 ёшдан бошлаб тез 
суръатда кутарилиб боради (0,87 ммоль/л. дан 1,16 ммоль/л. гача).

Тана вазни индекси хам эркак ва аёлларда ёшнинг ортиши 
билан кутарилиб боради. Текширувларнинг аниклашича 
эркакларнинг 20-29 ёш оралигида бу курсаткич уртача 26-27 ни, 40- 
49 ёшга келиб 29 ни, 50-69 ёшда 30 ни ташкил этади. Ёш эркак ва 
аёлларда деярли бир хил курсаткичлар кайд этилди.

28



2-жадвал
20-69 ёшгача булган ахоли уртасида кондаги умумий 

холеетернннннг фонз мнодорндаги уртача курсаткичларн

Жинси ёш
и

Т
ек

ш
ир

ил
ув

ч 
ил

ар
 

со
ни

У
рт

ач
а

ку
рс

ат
ки

чл
ар

± т

Уртача таркалиш фоизи

10% 25% 50% 75% 90%

20-29 227 4,61 0,057 3,49 4,03 4,63 5,09 5,74

30-39 217 4,97 0,057 3,83 4,37 4,99 5,45 6,05

Эркаклар 40-49 213 5,38 0,072 4,4 4,70 5,25 5,99 6,80

50-59 220 5,83 0,065 4,21 4,70 5,35 5,95 6,51

60-69 242 5,41 0,067 4,21 4,65 5,33 5,94 6,72

20-29 169 4,40 0,067 3,88 4,32 4,84 4,84 5,38

30-39 266 4,90 0,057 3,83 4,24 4,86 5,43 6,05

Аёллар 40-49 231 5,46 0,062 4,31 4,79 5,43 6,40 6,77

50-59 232 5,76 0,04 4,50 4,99 5,69 6,45 7,16

60-69 226 6,07 0,08 4,63 5,25 5,97 6,85 7,63

Кейинги йиллардаги ахоли уртасида нафакат катта ёшлилар 
балки, мехнатга кобилиятли, навкирон табакадаги ёшлар орасида 
хам турлича семириш, хафакон касаллигининг (эссенциал, эндоген, 
дисметаболик, алиментар ва х. этиопатогенетик) таркалиши, чекиш 
ва гиёхвандликнинг авж олиши ута ташвишли хол булиб, уз 
навбатида кон томирларининг атесклеротик жарохатланишида хам 
ахамиятлидир.

Эпидемиолигик текширувларнинг мухим вазифаларидан 
бири-ахоли гурухларининг энг хавфли табака ёшларини аниклаш, 
уларнинг ухшаш холатлари буйича таснифини белгилаш ва олинган 
якуний хулосалар асосида даволаш, профилактик чора-тадбирларни 
ишлаб чикишдир. Бирок хозирги кунгача ишлаб чикарилаётган 
профилактик чора-тадбирларда умумий, билвосита ва нисбий 
таъсирларга асосланган холда хулосалаш, хавфли омилларга карши 
бемордаги индивидиал хусусиятларни инобатга олмаган холда 
курашиш каби камчиликлар мавжуд булиб турибди.
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Шундай килиб, атеросклерознинг хавф омиллари 
куйидагилардир^ .  ̂ .

• чекиш (энг хавфли омил);
• гиперлипопротеинемия (УХС>5 ммоль/л, ХС-ПЗЛП>3 

ммоль/л, ХС-ЮЗЛП>50 мг/дл);
• артериал гипертензия (систолик АБ>140 мм симоб устинида, 

диастолик АБ>90 мм симоб устинида);
• кандли диабет;
• семизлик;
• кам харакат хаёт тарзи;
• эмоционал зурикишлар;
• спиртли ичимликларга ружу куйиш;
• нотугри овкатланиш;
• ирсий мойиллик;
• постменопауза;
• гиперфибриногенемия;
• гомоцистеинурия;
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IV - БОБ. Юрак кон томирлар фаолиятининг гипокинезия, 
кашандалик ва спиртли нчимликлар таъсирида узгаришн

4.1. Гипокинезия
Иктисодий ривожланган давлатларда инсон хаёти, мехнат 

шароитлари вакт утган сари кескин узгариб, тукима ва 
хужайраларга зиён келтирувчи гипокинезия (жисмоний нофаоллик) 
холати табора авж олиб бормокда. Ишлаб чикариш бошкарув 
тизимининг автоматлашуви, кулай иш жихозларининг яратилиши, 
аклий мехнат, назорат вазнининг ортиши мушакпар харакатини 
кескин камайтирмокда. Замонавий компютер, интернет тизининг 
хаётга кириб келиши хам бунинг бир куринишидир.

Бирок, муаммонинг иккинчи асосий булган жихати шундаки, 
инсон организми табиатан интенсив жисмоний харакатлар 
хосиласи сифатида яратилган булиб, бунда гипокинезия шароити 
жуда хам оз микдорда булган. Эндиги кундаги урбанизация 
(шахарлар хаёти) юкорида курсатилган хавф омиллар салмогини 
кескин даражада орттирмокда. Катта шахарларда истикомат 
килаётган инсонлар учун печкага утин тайёрлаш ва уни ёкиш, сув 
хавзасидан пакирлаб сув келтириш, дехкончилик билан 
шугулланиш, куп пиёда юриш каби юмишларга урин колмади. 
Маълумки, мушакпар фаолияти натижасида организмда куп 
микдорда энергия сарфланади. Йукотилган энергия глюкозанинг 
сут кислотасигача парчаланиши ва унинг бир кисмини карбонат 
ангидрид ва сувгача оксидланиши натижасида хосил булаётган 
аденозин-3-фосфат кислотаси (АТФ) хисобидан тулдирилади.

Давомли жисмоний нагрузка учун сарфланаётган энергия- 
организмдаги захира ёглар, ёг кислотапари, карбонат ангидриди ва 
сув хисобидан тулдрилади. Киска муддатли жисмоний 
харакатларда эса энергия-углеводпар, яъни гликогеннинг глюкозага 
айланиши натижасида хосил булади.

Ишлаётган мушакпар узига куп микдорда кислород, глюкоза 
ва бошка моддаларнинг етказиб берилишини талаб этади. Табиий 
равишда бу пайтда карбонат ангидриди ва бошка моддалар 
алмашинуви натижасида хосил булаётган моддапарни чикарилиши 
тезлашади. Бу уз навбатида нафас ва юрак кон томирлар 
тизимининг фаолиятини тезлаштиради. Кучли жисмоний 
харакатлар пайтида хосил булаётган сут кислотаси уз вактида 
оксидпанишга улгирмайди ва бу жараён жисмоний нагрузка
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тухтатилгач хам давом этади. Шунингдек, тукима ва хужайраларда 
кислород истеъмоли хам кучаяди. Натижада организмда “кислород 
карзи” * пайдо булиб, максимал жисмоний ишлардан сунг бу 
курсаткич, хатто 15-20 литр кислород хажмигача етади. Мазкур 
интенсив жараён дастлаб нафас етишмовчилиги, хансираш, нафас 
йулларидаги нохуш сезги ва енгил, киска йутал кури ниш ида 
намоён булади. Бир оз вакт утгач бу белгилар йуколади, бирок 20 - 
30 дакика вакт утгач “улик нукта” хам пайдо булиши мумкин. 
Шунингдек, бу вактда хатто жисмоний харакат тухтатилиши хам 
мумкин. Лекин чидам - бардош билан харакат давом эттирилса 
юкорида кайд этилган белгилар йуколиб, “иккинчи нафас” очилади. 
Бу ходисанинг физиологик мохияти - жисмоний харакатни таъмин 
этаётган вегетатив нерв тизими фаолиятининг нагрузкага 
мослашувидир. Иккинчи нафаснинг бошланиш тезлиги инсон 
организмининг чиникуви билан боглик.

Гипокенезиянинг салбий окибатларидан бири - киши 
организмидаги рухий кузгалишнинг кескин кучайиши ва давомли 
кучланиш холатларининг пайдо булишидир. Организмдаги 
энергетик ресурсларнинг номувофик холда камайиши, албатта 
патологик зурикув холатларини келтириб чикаради.

Гипокенезия натижасида юрак кон томирлар тизимининг 
тежамкорлик имкониятлари йуколади. Хатто жисмоний фаолликни 
10 суткага чекланиши юрак зарбалари сонини бир дакикада 10-20 
тага, бир ойлик чеклов эса 26-27 тага купайтириши илмий 
исботланган хакикатдир. Бундай холатда юрак албатта рухий ва 
жисмоний нагрузкаларга бардош бера олмайди.

Интенсив фаолият натижасида хужайра молекулаларидаги 
моддалар алмашинуви тезлашиб, оксиллар синтези кучаяди, 
организмнинг структуравий бутунлиги сакланиб колади, 
янгиланиш жараёни давом этиб боради. Жисмоний фаоллик 
натижасида мушакларнинг вазни, кучи, чидамлилик даражаси 
ортади. Кон томирлардаги горизонтал ва вертикал окимлар тезлиги 
физиологик эхтиёжга яраша уз вактида узгариб боради.

Шундай килиб гипокенезия инсон организмига ва юрак кон 
томирлар тизимига куп киррали салбий таъсирини курсатади. 
Янада ачинарлиси шундаки, асосий субъект - беморнинг рухияти 
хам руй бериб бораётган патодогик узгаришларга мойил булиб 
боради ва бу холат даволанкпрофилактик чора-тадбирларнинг 
ижобий мониторингини мураккаблаштиради.
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4.2. Кашандалик
Илмий маълумотларнинг такидлашича, кашандаликнинг 

инсон саломатига бевосита хамда билвосита таъсири туфайли, у 
тула маънодаги умрнинг заволи хисобланади. Бутун жахон 
согликни саклаш ташкилотининг маълум килишича, юрак кон 
томир касалликлари, хусусан, артеросклерознинг пандемиологик 
усишида хам сигарета чекиш, гиёхвандлик каби хавфли 
омилларнинг улиши яккол сезилиб бормокда.

Чекиш билан юрак ишемик касаллигининг бошланиши 
уртасида, айникса 35 ёшдан 55 ёшгача булган даврда аник 
богланиш борлиги хам аникланган. ХаР кУни 20 дона ва ундан 
ортик сигарета чекувчилар ёшидан, ижгимоий холатидан катьий 
назар, кашандалардай юрак ишемик касаллиги бошланиш хафини 
чекмайдиган одамлардагига Караганда 3 баробар оширади. Биздаги 
маълумотларга Караганда 20-59 ёшарли даврда атеросклероз 
туфайли аортада руй берадиган асоратли узгаришлар чекадиган 
кишиларда чекмайдиганларга Караганда 4 баробар купрок учрайди. 
Юракнинг тож артерияларида атеросклероз туфайли зарарланган 
жойлар юзаси чекмайдиган одамлардагига Караганда анча каттарок 
булади. Чекувчиликни ташлаш эса касалланиш ва улим сонини 
кескин камайтиришини хам илмий изланишлар курсатмокда.

Таркибида 0,23% никотин саклаган (одатдагидан 9 баробар 
кам) сигарета киши организмида 0,6 мг никотин альколоидини вена 
ичига юборилгандаги физиологик реакцияни чикариши мумкин. 
Сигаретани бир марта тортилгандан сунг 7 сония утгач, мия 
тукималарида никотин аникланиши мумкин. Бир кунда 20 донадан 
сигерета чекувчи киши, умри давомида организмига 2 кг 
никотинни киритади. Бу микдор билан 20000 кишини халок этиш 
мумкин.

Никотиннинг захарли таъсири бир вактлар чекувчи беморга 
зулук солиш билан урганилганда, тезда уни талваса билан улиши 
кузатилган. Никотин вегетатив нерв тизимининг периферик 
марказларини паралич холга келтириш билан кон томирлар 
тонусини кескин пасайтириш хусусиятига эга. Бундан ташкари у 
буйрак усти безларидан котехоламин, гидрокортизон каби 
биологик фаол моддаларни куплаб чикариши туфайли кон 
томирлар фаолиятидаги мувозанатни бузади. Тромбоцитларнинг 
кон томирлар деворига адгезиясини кучайтиради. Бу эса тромбоз, 
липоидоз, липопротеидларнинг артериал кон томир деворидан
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сурилиши окибатида атеросклеротик копламларнинг хосил 
булишига олиб келади. .Бир вактнинг узида юрак, бош мия, 
периферик рецепторлар фаолиятида хам муайян функционал 
бузилишлар бошланади. Клиник холатларда куплаб кузатилаётган 
юрак аритмиялари, тромбоэмболия, фавкулотда ушш каби 
хулосалар юкорида кайд этилган морфологик бузилишларнинг бир 
куринишидир.

Хисоблаб чикилишича, кашанданинг юраги бир суткада 
чекмайдиган кишининг юрагига нисбатан киёсланганда 12000- 
15000 маротаба куп кискарар экан. Албатта бундай норационал 
фаолият орган ёки тукиманинг барвакт каришига, ишдан чикишига 
олиб келади.

Бу борада олиб борилган ва борилаётган илмий тадкикотлар, 
экспериментал хулосалар, жахон микёсида $пгказилаётган илмий, 
маданий тадбирлар ханузгача ижобий узгаришларни бермаяпти. 
Аксинча, кашандаликнинг ёшлар ва аёллар уртасида таркалиши, 
унинг гиёхвандлик, огуфурушлик каби ижгимоий иллатларга 
айланиб бориши ташвишли муаммолигича колмокда.

4.3. Алькоголизм
Айрим носоглом ахоли табакалари ва кишилар орасида гуёки, 

алькогол таъсирида кон томирлар кенгайиб, касаллик келиб 
чикишини олдини олади ёки ёгни эритиш билан атеросклеротик 
узгаришларни йукотади каби хеч кандай илмий асоссиз тушунчалар 
юради. Лекин катор статистик, ижтимоий тадкикотларнинг 
гувохлик беришича, апькоголнинг айнан юрак кон томирлар 
тизими ва кон оркали бошка орган, тукима ва хужайраларга 
зарарли таъсири бирталай. Алькогол таъсири остида меъёридан 
ортик овкат истеъмол килиш, сигарета чекиш, гипокинезия ва 
семириш каби катор иллатлар авж олиб, одатий холга айланиб 
боради. Бу эса гипертония, эндокринологик бузилишлар, липоидоз, 
харакат таянч органларидаги патоморфологик издан чикишларнинг 
дастлабки асосий сабабчисидир. Кардиомиопатия, цирроз каби 
мустакил назологик бирликларда эса алькоголнинг бевосита 
захарли таъсири кайд этилган.

Алькоголизм билан курашиш, ахолини унинг захарли 
таъсиридан химоя килиш масалалари хам нихоятда кийин, 
сермашаккат, узок давом этадиган фидоийликни талаб этувчи 
ишдир. Чунки инсон табиатан хурсандчилик, стресс, рухий
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зурикиш, гам ташвишлардан тезрок фориг булиш, енгилликни хис 
этиш каби холатларга доим интилиб яшайди. Алькогол эса бу 
йулдаги энг якин, кулай ва тез самарали иллюзионик воситадир. 
Шунинг учун хам киши дастлаб бу воситанинг ута хавфли, 
тажавузкор эканлигини пайкаб етмайди ва уни одат сифатида кабул 
килади.

Юкорида кайд этилган муаммолар буйича тиббий ва 
ижтимоий доираларда аник, якуний хулосалар асосида тахлил этиб, 
чора-тадбирларни изчиллик билан ижро этилса, кутилган 
согломлаштириш натижаларини олиш мумкин.
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V-БО Б. Атеросклероз

5.1. Атеросклероз тарихи
Бутун жахон согликни саклаш ташкилоти томонидан 

атеросклероз касаллигининг урни, уни келгуси инсон тараккиёти 
учун ута хавфли тиббий муаммо булиб колиши (1970) 
таъкидланган ва турлича экспериментал тадкикотлар оркали 
урганиб келинган:

1755 йилда Геллер кон томирлар зарарланишида “атерома” 
терминини фанга киритган;

1761 йилда Морганьи, кейинчалик (1829) Cruveilher 
аутопсияда артерияларнинг характерли кагги^лигини ёзиб 
колдирган;

1833 йилда Lobstein “артериосклероз” тушунчасини киритган;
1892 йилда Virchow “endarteriitis deformans nodosa” терминини 

таклиф этган;
1904 йилда Marchand биринчи булиб “атеросклероз” 

тушунчасини киритган;
1908-йилда Игнатовский ва Сальтиков куёнларни сут ва тухум 

билан озикдантириш оркали уларда аорта атеросклерозини пайдо 
булишини аниклаган;

1910-йилда Н.В. Стуккей куёнларни тухум сариги билан 
ози!слантириш натижасида уларда атеросклеротик узгаришлар 
пайдо булганлиги хакида маълум килган.

Ушбу олимларнинг илмий маълумотларини мавзуси озик 
моддаларда холестериннинг куплиги ва уни атеросклеротик 
узгаришлар сабабчиси эканлигини исботлаш булган.

1913 йилда Николай Николаевич Аничков (кейинчалик СССР 
ФА ва МФА академиги, СССР МФА президента) хайвонларни тоза 
холестерин билан бокиш асосида уларда касаллик кузгаш йули 
билан атеросклероз келиб чикишини тугридан тугри.холестеринга 
богли!слигини исботлаб берди.

Кейинчалик (1933, 1967 йилларда) Н.Н.Аничков томонидан бу 
тарихий илмий маълумотларга тааллукли “хайвон артерияларидаги 
атеросклероз тугрисида тарихий тадкикотлар” номли асарида 
батафсил ва кизик маълумотлар келтирилган. Атеросклерознинг 
холестеринли модели кейинчалик янада кенг урганила бошланиб, 
унинг далили нафакат куён, балки денгиз чучкалари, кабутар, 
маймун каби бошка хайвонлардаги тадкикотлар оркали хам илмий
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исботланган. Бунинг хулосавий якуни инсон организмидаги 
атеросклеротик жараёнларнинг хайвон организмида утказилган 
изланишлар билан айнан ухшашлигидир.

Н.Н.Аничковни атеросклероз ва унинг ривожланишида 
холестерининг ахамияти тугрисидаги кимматли фикрлари 
кейинчалик катор олимлар томонидан янада кенгрок ва чукуррок 
урганилди ва фанга маълум килинди (В.Д.Цинзерлинг, 
К.Г.Волкова, Т.А.Синицина, А.Л.Мясников, И.В.Давидовский ва 
бошкалар).

Олиб борилган илмий изланишлар туфайли атеросклероз 
хусусида жуда кимматли, назарий ва амалий маълумотлар тупланди 
ва муайян даражада профилактик хамда даволаш натижаларига 
эришилди.

5.2. Атеросклероз сузининг маъноси
Атеросклероз-нима узи? Унинг натижасида инсон 

организмида кандай узгаришлар юз беради? Бу хакда киска ва 
лунда маълум этиш жуда мушкул. Бутун дунё согликни саклаш 
ташкилотининг илмий экспертлари бундан тахминан чорак аср 
илгари, аввал атеросклерозга куйидагича таъриф берган эдилар: 
“Атеросклероз бу артериялар интимасидаги (артериолалардан 
фаркли улаР°Ю липид, мураккаб углеводлар, кон ва кон 
махсулотлари, фиброз тукима хамда калъций ёпишмаларининг 
учокли тупланишидан ташкил топган, шунингдек, медиа 
каватидаги холат билан боглик булган жараённинг алмашиниб 
турувчи комбинациясидир”. Бу тушунча атеросклерозни 
морфологиясига таъсир берса-да, касалликнинг патогенетик 
йуналишларини тула талкин килиб бера олмайди.

Замонавий илмий хулосаларни тахпил этиб, шуни таъкидлаш 
лозимки, атеросклероз - бу, артериал кон томирларнинг ички
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деворида апопротеин-В сакдовчи липопротеидлар ва холестериндан 
ташкил топган, хужайра структураларининг узгариши билан 
кечувчи, кушувчи тукима хамда фиброз ёпишма(буртма)лардан 
иборат булган, сурункали, учокди жарохатланишидир (Климов 
А.Н, Нагорнев В.А. (1985)).

Юкоридаги иборалардан хам куриниб турганидек, бу хасталик 
узок давом этувчи, бир вактнинг узида турли патогенетик ва 
морфологик даражаларда булган, дастлаб атеросклероз 
куринишидаги жараёндир. Атеросклероз тушунчасини 
артериосклероз билан синониум сифатида англамаслик лозим.
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Артериосклероз - артериал кон томир деворининг интрамурал 
фиброз ва калцификация натижасидаги калинлашуви булиб, бу 
холат физиологик кариш ёки касаллик пайдо килувчи агентлар 
(масалан захм натижасида) томонидан чакирилиши хам мумкин. 
Бирок атеросклероз артериосклероз фонида ривожланиши хам 
мумкин. Шундай булсада, атеросклероз мустакил нозологик бирлик 
булиб, у юкорида таъкидпанганидек артерияларнинг ички каватида 
липидларнинг тупланиши ва фиброз ёпишмаларнинг хосил булиши 
билан характерланадиган узгача патогенетик, морфологик ва 
биокимёвий жараёндир.

5.3. Атеросклероз эпидемиологияси
Артеросклероз курраи заминнинг хар кандай жойида учрайди. 

Бирок, унинг турли мамлакатларда таркалиши бир хил эмас. Бу 
касаллик ва ундан улиш холлари иктисодий жихатдан ривожланган 
мамлакатларда (АКШ, Финландия, МДХ мамлакатларида) 
хаммадан кура купрок кузатилади. Шу билан бирга 
артеросклероздан улиш холлари Японияда, гарчи Япония юксак 
даражада ривожланган булсада, Финландиядагига Караганда 
камрок. Сует ривожланган минтакаларга кирувчи Осиё ва Африка 
мамлакатларида артеросклероз камрок учрайди. Болтик буйи 
мамлакатлари ва Россияда, потологоанотомик текширишлардан 
олинган маълумотларга Караганда артеросклероз Ёкутистон, 
Марказий Осиё мамлакатлари (Узбекистон, Киргистон) дагига 
Караганда бир мунча куп учрайди. Хозир артеросклероз билан 
касалланиш ва ундан угшш холлари XX асрнинг иккинчи 
ярмидагига Караганда бир катор ортиб бораётганлиги кузга 
ташланади.
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Хар-хил этник гурухга мансуб кишиларда атеросклерознинг 
хар-хил даражада учраши аникланган. Масалан, Америкалик 
тадкйкотчиларнинг маълумотига Караганда, Янги Орлеанада ок 
танли ахоли орасида атресклероз купрок учрагани холда, 
коратанлиларда бу касаллик анча кам учрайди. Атеросклероз 
билан касалланиш Сан Паулу негирлари ва Гватемала ахолиси 
уртасида хаммадан кам кузатилади. Узбекистонда атеросклеротик 
узгаришларнинг нечоглик куп учраши ва таркалганлик 
курсаткичлари махаллий ахоли орасида махаллиймас кишиларга 
карагнда бир мунча кам. Чунончи, махаллий эркакларда аортадаги 
фиброз пимлакчалар юзаси 19, 9 фоизини ташкил этса, 
махаллиймас эркакларда -28,2 фоизни ташкил этади. Шу билан 
бирга битга этник гурухга мансуб кишиларнинг узларида 
атеросклеознинг ифодаланганлик даражаси уларнинг яшаш жойига 
караб хар хил булиши аникланган. Масалан, АКШда яшовчи 
японларда атеросклероз Японияда яшовчи японлардагига Караганда 
бир мунча купрок сезиладиган даражада булади. Узбекистон 
заминида яшовчи русларда атеросклеротик узгаришларнинг сони ва 
эгаллаган юзаси Россияда яшовчи руслардагига Караганда 
камрокдир.

Атеросклерознинг нечоглик куп учраши ва ифлосланиш 
даражасида одамнинг ёши, жинси, оилавий мойиллиги сингари 
конституционал омилларга боглик тафовутлар хам аникланган.

Одамнинг ёши. Атеросклерозни ёшлик даврдаёк бошланиши 
маълум. Масалан, америкалик патолог-анотомларнинг 
маълумотларга Караганда, 18-20 яшар америкаликларнинг 77% да 
юрак ишемияси касаллигини клиник симптомларсиз у т а ё т г а н  ТОж 
томирлар атеросклерози топилади. Узбекистонда 20-29 яшар 
одамлар орасида тож томирлардаги атеросклеротик узгаришлар 
атиги 46,7% холларда учрайди, холос. 30-39 яшар кишилар орасида 
атеросклероз 75,4% холларда топилади. Бирок юрак тож 
томирлари атеросклерозининг клиник куринишлари эркакларда 35 
ёшдан кейин, аёлларда 45 ёшдан кейин кузга ташлана бошлайди. 
Одам хар 10-ёшга улгайган сайин атеросклеротик узгаришнинг 
сони ва ифодаланиш даражаси ортиб боради. Юрак тож томирлари 
атеросклерозига алокадор юрак ишемияси касаллигидан энг куп 
улиш холлари 65-75 яшарлик даврга тугри келади.

Одамнинг жинси. Атеросклерознинг ифоаланиш даражаси ва 
не чоглик куп учраши жинсга хам боглик. Эркакларда томирлар
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атеросклерози, жумладан юрак тож томирлари атероесклерози 
эртарок бошланади, зарарланган жой юзаси эса аёллардагига 
Караганда бир мунча каттарок булади * (аёлларда кандли диабед, 
гипертензия кашандалик сингари хатар омиллари булмаган 
такдирда). Шу билан бирга бу фарк 20-50 яшар одамлар орасида 
айникса руй рост кузга ташланади. 20-29 яшарлик даврда фиброз 
пилакчалар юракнинг пастга тушувчи чап тож артериясида 
аёлларда 14,6% холларда учраса, эркакларда эса 46,7% холларда 
учрайди. 50-ёшдан утганДан кейин, биздаги маълумотларга 
Караганда атероклеознинг ифодаланганлик даражаси ва сони 
жихатидаги эркак билан аёллардаги фарк йуколиб боради. Асорат 
берган атеросклеротик узгаришлар аёлларда факат 40-49 яшарлик 
даврда топилса, эркакларда анча илгари 20-29 яшарлик вактида хам 
учрайверади.

Атеросклерозга оилавий мойиллик купинча липопротеидлар 
алмашинувини ирсий сабабларга кура издан чикиб, кондаги 
липидларнинг микдорини купайтириб куйишига боглик булади.

Шундай килиб, атеросклеротик узгаришларнинг нечоглик куп 
учраши ва табиати одамнинг ёшига, этник, иктисодий географик, 
ижтимоий, маиший омилларга богликдир.

5.4. Атеросклероз этиологияси ва патогенези.
Атеросклероз ва унинг асоратлари замонавий жамият учун 

жуда катта хавф тугдиради, лекин бу касалликнинг этиологияси 
билан патогенези тугрисиданги тушунчалар бир-бирига анча 
карама-каршидир.

Хозирги кунда бу касалликни пайдо булиши ва 
ривожланишини аник тушунтириб берадиган ягона назария йук. 
Аммо атероскпероизнинг сабабини ва авж олиб бориш 
механизмини тушунтириб беришга уринадиган хар-хил назария ва 
гепотезалар мавжуд.

Улардан куйидагилар хаммадан кура купрок диккатга 
сазовордир:

• Эндотелий дисфункцияси назарияси -  биламчи эндотелий ва 
медиаторларининг химоя хусусиятини бузилиши;

• Аутоиммун назарияси -  бирламчи макрофаглар ва 
лейкоцитлар функциясининг бузилиши, уларни томирлар 
деворига инфильтрацияланиши;
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• Вируслар назаричси -  бирламчи эндотелийни вируслар билан 
зарарланиши (герпес, цитомегаловирус ва бошкалар);

• Перекис назарияси -  бирламчи антиоксидант тизимнинг 
зараланиши;

• Генетик назарияси -  бирламчи томирлар деворининг ирсий 
етишмовчилиги;

• Рокитаниский -Дьюгернинг тромбоген назарияси. Ушбу 
назария атерогенезни томирлар деворида тромблар пайдо 
булиб, кейин уларнинг уюшиб боришига ва шу тарика 
кутарилиб турадиган пилакчалар пайдо булиши хамда 
тормбоцитлар, лейкоцитлар ва эритроцитларнинг парчаланиб, 
улардан липидлар ажралиб чикишига боглик деб хисоблайди;

• И.В Давидовскийнинг геронтологик назарияси, бу назарияга 
кура атеросклероз кексайиш муаммосидир;

• Томирлар деворига липидлар иньфилтрацияланиши 
тугрисидаги назария. Ушбу назария липидли плакчалар пайдо 
булишини томирлар деворини уларга плазма оксиллари ва кон 
липидпарини филтирланиб утиши кучайишига жавобан берган 
реакцияси деб карайди;

• Атеросклерозни “зарарланишга жавобан реакция” деб 
карайдиган гипотеза;

• АЛ.Мясниковнинг нерв-метоболик назарияси. Ушбу 
назарияга муофик, жанжалларга сабаб булиб, стрессга олиб 
борадиган вазиятлар атеросклероз бошланишида мухим урин 
тутади. Бунда рухий эмоционал жихатдан зурикиш, ёглар ва 
оксиллар алмашинувининг нейроэндокрин йул билан идора 
этилиши бузилишига олиб бради;

• Р.Жексон ва А.Готтонинг мембрана назарияси, бу назарияга 
мувофик холестерин таъсирида силлик мускул хужайралари 
ва уларнинг мембранасида метоболизм узгаради, натижада бу 
хужайраларнинг пролиферацияси зураяди ва балки, 
липопроидларни бириктириб олиши хам кучаяди;

• Е.Бендитт ва Ж Бендиттнинг моноклонал мутаген назарияси. 
Бу назариянинг муаллифи силлик мускул хужайраларнинг 
турли таъсирларга жавобан купая бошлаб, фиброз пилакчалар 
хосил киладиган клонлари бор деб хисоблайдилар. Бундай 
пилакчалардаги силлик мускул хужайраларининг 80 фоизи
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моноклонал хужайралардир. Шу хилдаги фиброз пилакча
силлик мускул хужайраларидан иборат усма деб хисобланади.
Юкорида курсатиб утилган назариялардан атеросклероз 

“зарарланишига жавобан реакциядир” деган фараз хаммадан кура 
диккатга сазовордир. Бу фаразга кура, атеросклерознинг бошланиш 
механизмида куйидагилар ахамиятга эга.

1) Эндотелийнинг баъзи жойлари мудом зарарланиб туриши, 
бу нарса унинг утказувчанлиги кучайишига ва бошка функционал 
узгаришларга олиб келади;

2) Томир девори таркибида куп микдорда холестерин 
буладиган паст ва жуда паст зичликдаги липопротеидлар 
шимилиши (имбибияси) нинг кучайиши;

3) Зарарланган жойдаги турли хужайралар, жумладан 
эндотелиал хужайралар, моноцитлар, макрофаглар, Т-лимфоцитлар, 
томир девори интимаси ва уРта катламдаги силлик мускул 
хужайралари узаро таъсирининг табиати;

4) Интимадаги силлик мукул хужайраларининг бириктирувчи 
тукима хосил килиб пролиферацияланиши.

Атерогенезнинг асосий нуктаси томирлар эндотелийсининг 
мудом зарарланиб туришидир. Томирлар эндотелийсининг 
зарарланиш сабаблари жуда хар хил. Улар механик, гемодинамик 
омиллар (артериовеноз фистулалар), кон босимининг баландлиги, 
уюрмали кон окиши, иммунологик омиллар (иммун комплекс 
тупланиб колиши), физик омиллар (радиация), инфекцион омиллар 
(вируслар), кимёвий омиллар (тамаки тутуни), эндотелиотоксинлар, 
гиперлипидемия, гиперхолестеринемия, аноксия булиши мумкин.

Атерогенезда гиперлипидемиянинг мухим ахамияти бор деб 
хисобланади.

Г иперлипидемия:
1) эндотелий хужайралари мембранасидаги холестерин- 

фосфолипидлар нисбатини оширади, бу эса томирлар девори 
зарарланишига ва утказувчанлигини кучайишига олиб келади;

2) эндотелийнинг зарарланган жойларига лимфоцитлар ва 
моноцитлар ёпишиб, фаол холга келиши учун кулайлик тугдиради, 
бу эса эндотелий хужайрапарида адгезияга олиб борадиган 
молекулапар (рецепторлар) синтезланишини кучайтиради;

3) тромбоцитлар мембранасида узгаришлар пайдо килади, бу 
нарса уларнинг фаоллашиб, адгезияланиш лаёкати кучайишига 
олиб келади;
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3-жадвал
ЖССТ томонидан кабул килинган гиперлипидемия 

таснифи
Ж ССТ томонидан кабул килинган гиперлипидемия таснифи

Тип УХС ХС-ПЗЛП ТГ Липопротеинлар
бузилиши

Атеросклероз 
ривожланиш хавфи

I ортган камайган 
ёки меъёр ортган Хилом икронлар жуда 

ортик
Юкори эмас

IIA
ортган

ёки
меъёр

ортган меъёр ПЗЛП жуда ортик
Жуда юкори, асосан 

коронар 
артерияларда

IIB ортган ортган ортган ПЗЛП ва ЖПЗЛП жуда 
ортик

Жуда юкори, асосан 
коронар 

артерияларда

III ортган камайган 
ёки меъёр ортган

Хиломикронлар 
ремнантлари ва ЛППП 

жуда ортик

ута юкори, асосан 
коронар ва 
периферик 

артерияларда

IV
ортган

ёки
меъёр

меъёр ортган ЖПЗЛП жуда ортик
Коронар 

атеросклероз учун 
аник, юкори

V ортган меъёр ортган Хиломикронлар ва 
ЖПЗЛП жуда ортик

Мавхум

4) интиманинг зарарланган жойида липопротеидлар тупланйб 
боришига ва эндотелий функцияси айланишига сабаб булади;

5) липопротеидлар оксидланиши (эркин радикалли 
оксидланиш) учун шароитлар яратади, бу-узгариб колган 
(модификацияланган) паст зичликдаги липид (ПЗЛ) лар хосил 
булишига олиб келади.

Пероксидланган ПЗЛлар эндотелиал хужайралар учун захарли 
булиб, уларнинг зарарланишини кучайтиради. Бундан ташкари, 
улар моноцитларнинг хемотаксис йули билан эндотелийнинг 
зарарланган жойига утиб боришига, макрофаглар имбибициясига 
йул очади, бу эса уларнинг атероматоз пилакча хосил буладиган 
жойида тупланйб боришига олиб келади. Оксидланган ПЗЛлар 
макрофаглар ва силлик мускул хужайраларига тезрок ютилади. 
Шундай килиб, атероматоз пилакчада куп микдорда оксидланган 
ПЗЛлар булади, куёнлардаги артесклерозга антиоксидантлар билан 
даво килинганида ижобий натижа олиши шундан далолат беради.
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АСПларда ПЗЛларнинг бошкача, яъни липипротеид А деган тури 
(ПЗЛ билан апопротеид.А комплекси) хам топилади. Атерогенезда . 
бу бирикманинг кандай ахамияти борлиги урганилмокда.

Зарарланган жойда липидлар тупланишининг механизми анча 
мураккаб. Меъёрда эндотелий факат макромолекуляр окимни 
утказади, булар эндотелий хужайраларини микропиноцитоз 
пуфакчалари куринишида кееиб утади. Эндотелий зарарланган 
махалларда эса бу тусик йуколиб кетади, шунинг натижасида 
плазма оксидлари ва липоптореидлар томир деворига тезда ва куп 
булиб инфильтирланади. Шу билан бирга томирлар деворидан 
липопротеидпарнинг, афтидан юкори зичлигидаги липопротеидлар 
(ЮЗЛ) иштирокида чикиб туриши (эффлюкси) хам кузатилади.

Атероматоз пилакчанинг хосил булишида бир канча хил 
хужайралар иштирок этади. Чунончи, кон моноцитлари эндотелиал 
хужайраларга ёпишиб олгандан кейин (адгезия) шу хужайралар 
орасидан сизиб, субэндотелиал катламга ут&ди. Сунгра 
макрофагларга айланиб, липопротеидларни, айникса зичлиги паст 
липопротеидларни ютади-да купиксимон хужайралар тусига кириб 
колади. Шу билан бирга медианинг силлик мускул хужайралари 
интимада тупланиб боради ва липидларни ютиб, улар хам 
купиксимон хужайраларга айланади. Узок сакланиб турадиган 
гиперхолестеринемияда моноцитлар ва лимфоцитлар адгезияси, 
силлик мускул хужайраларини интима субэндотелиал каватига 
утиб бориши, липидларни макрофаглар ва силлик мускул 
хужайраларида тугъпаниши кучаяди, купиксимон хужайралар сони 
купайиб боради, бу-оддий кузга куринадиган купик йуллари пайдо 
булишига олиб келади.

Гиперхолестеринемия бархам топиб кетганида липид 
йуллари йуколиб кетиши мумкин. Купиксимон хужайралар 
тупланиб колган жойда силлик мускул хужайраларини кучайиб 
борадиган пролиферацияси липид йуллари ва догларини. 
фибролипид пилакчага айлантиради.

Силлик мускул хужайралари пролиферациясида усиш 
омиллари, жумладан эндотелий зарарланган жойдаги 
тромбоцитлардан ажралиб чикадиган усиш омили, усмани 
некрозловчи моддаси, интерлейкин-1, интерферон сингари 
цитокинларга жавобан макрофаглардан, эндотелий ва силлик 
мускул хужайраларидан ажралиб чикадиган моддалар мухим урин 
тутади. Бундан ташкари, вируслар ва концерогенлар хам
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митогенлар булиши мумкин. Силлик мускул хужайраларини фаол 
пролиферацияси, назарий жихатдан олганда, усишни тухтатиб 
куядиган омил йуклиги туфайли хам бошланиши мумкин.

Антогенезнинг шу боскичида интимал пилакча тузилишича 
куйидаги булади: марказида купиксимон хужайралар (буларни 
хосил булиши макрофаглар ва силлик мускул хужайралари билан 
боглик), хужайрадан ташкаридаги липидлар (булар купиксимон 
хужайралар нобуд буганида юзага келади) ва хужайра детрити 
туради.Уларни гир атрофида силлик мускул хужайралари ва балки, 
артерия деворини бириктирувчи тукима матриксида жойлашган 
фибробластлари жой олади. Жараён зурайиб боргани сайин 
пилакча тузилиши узгаради, чунки унда коллоген, эластин, 
протеогликанлар микдори ортиб боради, уларни фаоллик билан 
пролиферацияланаётган силлик мускул хужайралари синтезлаб 
чикаради. Хосил буладиган бириктирувчи тукима фироз калпокча 
куринишида пилакчани четки кисмида' булади, ва фибролипид 
пилакча хосил килади. АСПларнинг бир кисми яна узгаришга 
учрайди. Силлик мускул хужайралари пролиферацияси ва 
бириктирувчи тукима пайдо булиши натижасида фиброз пилакча 
хосил булади. Бошки пилакчалар фибролипид пилакча тузилишини 
саклаб колади, унинг марказида купиксимон хужайралар, липидлар 
хужайра детрити сакланиб колади.

Бу маълумотларни хаммаси атеросклероз патогенезида 
эндотелий зарарланиш ва силлик мускул хужайралари 
пролиферацияси мухим урин тутишидан дарак беради.

Юкорида келтирилганлардан куриниб турибдики, 
атеросклероз бошланиб, авж олиб боришини кандай булмасин 
бирорта омилни таъсирига боглаш жуда хам кийин. Мана шу нарса 
бу хилдаги томир патологиясини полиэтиологик, яни сабаби куп 
касаллик деб карашга асос булади.

Атеросклерознинг авж олиб бориш механизмида турли хатар 
омиллари мухим урин тутади, улар орасида куйидагилар хаммадан 
кура куп ахамиятга эга деб хисобланади; 1) гиперхолестеринемия
2)гипертензия 3) чекиш 4) цандли диабет

Гиперхолестеринемия. Крида холестерин ва эфирлар 
микдорини купайиб кетиши (гиперхолестеринемия) нинг 
атерогенезга таъсир этиши исбот этилган: 1) АСПларда 
субэндотелиал каватга кон дан утаб келган холестерин ва 
эфирларни булиши: 2) гиперхолестеринемия билан бирга давом
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этадиган патологик жараёнларда “барвакт атеросклероз” 
бошланиши шундан дарак беради. Масалан, ирсий сабабларга 
алокадор оилавий гиперхолестеринемия киши умрининг даслабки, 
ун йилликларидаёк «росмана атеросклероз» авж олишига олиб 
келади. Бундай холларда беморлар 20 ёшга етар-етмас юрак тож 
томирлари касаллигидан у либ кетади. Гиперхолестеринемия 
кандли диабет, гипотереоидизм ва нефротик синдромда хам 
топилади, нефротик синдром бирмунча барвакт бошланиб, 
бирмунча огир утадиган атеросклероз билан бирга давом этиб 
боради.

Шундай килиб, коронар атеросклероз билан кон зардобидаги 
ортган холестеринга богликдиги бундан 100 йил аввал аникланган.

Гиперхолестеринемия атеросклероз ва юрак ишемия 
касаллигига олиб борувчи жиддий хатар омили эканлиги 
утказилган популяцион текширишлардан маълум. Масалан, 
Японияда атеросклероздан улиш холлари Финляндиядагига 
Караганда ун баровар кам. Шу билан бирга урта яшар Япон 
эркакларида холестерин микдорининг Финлардагига Караганда 
анча паст булиши аникланган. 35-45 яшар эркак ва аёлларда 
кондаги холестирен микдори 265 мг/100 мл ва бундан кура куп 
булганида коронар томирларида атеросклероз бошланиш хавфи 
анча ортиши эпидемиологик текширишларда маълум.

К̂ он зардобида паст зичликдаги липопротеидлар 
микдорининг купайиб кетиши х^ам атеросклероз пайдо булишига 
мойил к,илиб куядиган ом ил булиб хисобланади. Липопротеидлар 
зичлиги ва электрофоретик хоссалари жихатидан: 1) жуда паст 
зичликдаги липопротеидлар (булар пре-бета-липопротеидлар деб 
хам аталади): 2) паст зичликдаги липопротеидлар ёки бета- 
протеидлар: 3) юкори зичликдаги липопротеидлар ёки альфа- 
протеидларга булинади.

Паст, жуда паст ва юкори зичлигидаги липопротеидларнинг 
оксилли кисми апопротеид булиб, у эндоцитоз хамда 
липопротеидлар алмашинуви юзасига чикишида иштйрок этади. 
Апопротеиднинг хар хил турлари бор, буларнинг орасида А1 В-48, 
В-100, С, Е турлари асосий булиб хисобланади. Шунинг билан 
бирга апопротеид В-100 паст зичликдаги липопротеидларда 
топилади. Липопротеидларнинг хар хил турларидаги холестерин 
микдори бир хил эмас. Чунончи, паст зичликдаги липопротеидлар 
холестеринга бой булиб, булардаги холестерин микдори 50%гача
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боради. Плазма холестеринининг 70-75% конда паст зичликдаги 
липопротеидлар шаклида ташилади. Жуда паст зичликдаги 
липопротеидларда атиги 12 фоиз атрофида холестерин булади, 
уларда триглицеридлар устун туради. Паст ва жуда зичликдаги 
липопротеидлардан фарк килиб, юкори зичликдаги липопротеидлар 
микдори атеросклероз хатарини соладиган омил булиб 
хисобланмайди. Аксинча, юкори зичликдаги липопротеидлар 
микдори нечоглик куп булса, атеросклерознинг авж олиш хавфи 
шунча кам булади. Бу, альфа-липопротеидпар периферик 
хужайралардан ортикча холестеринни чикариб ташлаши ва уни 
кайта жигарга етказиб бериши мумкинлигига боглик. Шуниси 
кизик-ки, жисмоний иш вактида ва озрок ичкилик ичилганида 
юкори зичликдаги липопротеидлар микдори купаяди.

Хужайралар мембранасида паст зижликдаги 
липопротеидларга мулжалланган рецепторлар ирсий сабабларга 
кура булмай колган холларда оилавий гиперхолестеринемия юзага 
келади. Паст зичликдаги липопротеидларни бириктириб оладиган 
рецепторлар нормада уларни хужайрага ташиб бериш учун зарур 
булади, натижада холестерин синтези сусаяди. Гомозиготларда 
паст зичликдаги липопротеидлар учун рецепторлар бутунлай 
булмайди, шунга кура уларнинг плазмасида холестерин 5 баравар 
купайиб кетади ва улар 20 ёшга етмасданок миокард инфарктидан 
нобуд булади. Гетеразиготаларда рецепторларнинг атига 50% 
сакланиб колади, шу муносабат билан уларда холестерин 2-3 
баровар купаяди. Юрак ишемея касаллиги эса одам урта ёшларга 
етганидан кейин бошланади.

Гипертензия. Кон босими, хох систолик, хох диастолик кон 
босимининг юкори булиши атероклероз ва юрак ишемия касаллиги 
хавфини соладиган мухим омиллардан бири эканлиги угказилган 
йирик эпедемиологик текширишлардан аник маъум булди. Шу 
билан бирга кон босими нечокли баланд булса, атересклероздек 
томирлар патологиясининг авж олиш хафи шунча куп булади. 45- 
62 яшарлик одамлар орасида артериал кон босимининг 160-95 ва 
бундан кура юкорирок булиши анча хатарли булиб хисобланади. 
Узбекистонда атеросклерознинг нечоглик таркалганлиги урганиб 
курилганда эркак ва аёллар орасида 38% холларда юрак ишемик 
касаллиги хатарини солувчи омиллар сифатидаги гипертензия 
топилган. Бунда 20-59 яшарлик даврда атеросклерознинг купрок 
артериал гипертензияга боглик булиши аникланган.
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Чекиш билан юрак ишемия касаллигининг бошланиши 
.уртасида, айникса 35 ёшдан 55 ёшгача. булган даврда аник 
богланиш борлиги хдм аникланган. Харкуни 20 дона сигерата 
чекиш, кашандалардай юрак ишемия касаллиги бошланиш хафини 
чекмайдиган одамлардагига Караганда 3 баробар оширади. Биздаги 
маълумотларга Караганда 20-59 ёшарли даврда атеросклероз 
туфайли аортада руй берадиган асоратли узгаришлар чегадиган 
кишиларда чекмайдиганларга Караганда 4 баробар купрок учрайди. 
Юракнинг тож артерияларида атеросклероз туфайли зараланган 
жойлар юзаси чекмайдиган одамлардагига Караганда анча каттарок 
булади.

Кандли диабет хам хавф соладиган мухим омил булиб 
хисобланади. Кандли диабетнинг атероген таъсири эркаклардан 
кура аёлларда купрок ифодаланган. Айни вактда асосан юракнинг 
тож томирлари ва бош артериялари зарарланган. Кандли диабет 
билан огриган беморларда юрак ишемия касаллиги 6-8 баробар 
купрок учрайди ва эртарок бошланиб, огиррок угади- Шуниси 
диккатга сазоворки, кандли диабет билан огриган касалларда 
ПЗЛлар микдори купайгани холда, юкори зичликдаги 
липопротеидлар микдори камайиб боради. Бизда утказилган 
текширишлар натижасига Караганда, улган аёлларнинг 11,9%да 
атеросклероз хатарини солувчи омил сифатидаги кандли диабет 
топилган. Айни вактда кандли диабет билан огриган беморларда 
атеросклероз борлиги аникланган, холбуки, кандли диабет 
булмаган кишиларда 13,2% холларда юракнинг пастга тушувчи тож 
томирида, 20,6% холларда унг тож томирида, 26% холларда ураб 
турувчи чап томирда атеросклероз топилган. 40-59 яшарли даврда 
кандли диабет юрак тож томирларида атеросклероз бошланишига 
хаммадан кура купрок таъсирини утказади.

Атеросклероз хавфини тугдирган бошка омиллардан: 1) кам 
. харакат килиш, 2) оилавий ахволининг нокулайлиги ва шу 

муносабат билан стрессга олиб борадиган вазиятлар булиб туриши,
3) хомиладор булишдан саклайдиган дориларни узок вакт ичиб 
юриш, 4) гиперурекемия, 5) ичимлик сувининг юмшок булиши, 6) 
семизликни айтиб утиш керак.

Икки учта хатар омилларнинг биргаликда таъсир утказиши 
атеросклероз бошланиши учун купрок ахдмиятга эга.
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5.5. Атеросклерознинг патологик анатомияси
Атеросклероз хар кандай томирда бошланиши мумкин, бирок, 

эластик ва мускулл и-эластик гурухга кирадиган артериялар купрок 
зарарланади. Мускулли гурухга кирадиган майда артерияларда бу 
жараён камрок курилади. Интима нормада камбар йул 
куринишидаги тукимидан иборат булиб, бу томирлар йули 
томонидан эндотелий хужайлари катлами, ички томондан ички 
эластик мембрана билан хошияланган. Аортада ички эластик 
мембрана булмайди. Унинг урнига силлик мускул толалари 
катлами билан навбатлашиб борадиган эластик толалар катлами 
булади. Болалик даврида аорта ва артерияларнинг интимаси жуда 
юпка булиб, бириктирувчи тукима экстрацеллюляр матриксидан 
иборатдир. Бу матриксда битта-яримта силлик мускул хужайралари 
ва гематоген йул билан келиб чиккан мононуклеарлар топилади. 
Ёш улгайган сайин матрикс хажми катгалашуви ва силлик мускул 
хужайлари сонининг ортиши хисобига интима калинлашиб боради. 
Айни вактда интима йирик артерияларнинг аортадан чикиш 
жойларида бир мунча купрок калинлашади. Бирок, интиманинг 
калинлашиб, унда силлик мускул хужайраларининг купайиб 
бориши ёшга алокадор нормал жараёнми ёки паталогик жараёнми 
деган масала хамон очик колиб келмокда.

Томирлар деворида липид доглари ва йуллари, фиброз ва 
атероматоз пилакчалар юзага келиб, булар яра булиб кетганлиги, 
тромблар пайдо килган ва калциноз борлиги атеросклерознинг 
анатомик жихатдан аник белгилари булиб хисобланади.

Атеросклерозда куриладиган барча структура узгаришларини 
шартли равишда куйидаги боскичларга булиш мумкин: 1- липиддан 
олдинги боскич, 2- липоидоз боскичи, 3 -  АСПлар боскичи, 4- 
асоратлар боскичи (кейинчалик атероматоз, яралар, тромблар 
сингари асоратлар пайдо киладиган боскич).

Артерияларда ва аортада липид доглари ва йуллари болалик 
давридаёк учрайди. Улар чегаралари аник булиб, интима юзасидан 
кутарилиб турмайдиган ёки салгина кутарилиб турадиган оч сарик 
тузилмалар куринишида булади. Катталиги 2 мм дан 10 мм гача 
боради. Болаларда дастлабки липид доглари ва йуллари аввал 
аортанинг фиброз халкаси сохасида, битиб кетган артерия 
(Боталло) йулидаги чандикда ёки ковургалараро артерияларнинг 
кукрак аортасидаги манбалари якинида жойлашган булади. 
Усмирлик даврида аорта интимасидаги липоидоз майдони анча
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кенгаяди. Аортанинг корин булимида ярим доглар бир-бири билан 
кушилиб, сидирга майдонлар хосил килиши мумкин.

Узбекистан Республикаси патологик анатомия марказининг 
маълумотларига кура, липид доптари ва йуллари уч ойлик 
болаларнинг аортасида хам топилади. Бунда липидлар хужайра 
ичида жойлашган булади. 10 яшар болаларда липид доглари 
юракнинг тож артерияларида топила бошлайди, чап тож 
артериясининг проксимал сегментларида улар айникса куп булади. 
10-14 яшар болалар аортасидаги липид киритмалари купайиб 
кетган “купиксимон хужайралар” топилади. Бу хужайралар 
гемотоген йул билан келиб чиккан моноцитлар ва силлик мускул 
хужайралардан иборат булади.

Болаларда аортада учрайдиган липид доглари икки турга 
булинади: “ювенил” ва “оралик доглар”. Ювенил липид доглари, 
липидларнинг хужайра ичида тупланиб бориши билан 
таърифланади. Оралик липид догларининг хусусияти шуки, бунда 
талайгина миадордаги купиксимон хужайралар емирилиб, ёг 
моддаси хужайралараро бушликка чикиб, тупланиб боради, айни 
вактда коллаген микдори хам купаяди. Атеросклеротик узгаришлар 
юзага келишида “оралик липид доглари” муайян ролни уйнайди 
деб тахмин килинади. Чунки “ювенил липид доглари” регрессияга 
лаёкатлидир, улар йуколиб кетиши мумкин. Турли ёшдаги 
одамларда атеросклероз нечоглик таркалганлигини текшириб 
курганимизда липид доглари аортанинг хамма булимларида 20-29 
яшар кишиларда 100% 89 ёшгача булган кишиларда 97-99,9% 
холларда топилиши маълум булди. Айни вактда бу догларнинг 
майдони ёш улгайган сайин катталишиб боради.

АСПлар интимада тухумсимон ёки нотугри шаклда, диаметри 
1 см дан 3 см гача боради. Улар интима юзасидан кутарилиб 
туради, артерия урта пардасининг эластиклигини сусайтириб 
куяди. АСПлар артериялар йулини кескин торайтириб куйиши 
томирларнинг ички юзасига гадир-будир куриниш бериши мумкин. 
Микроскоп билан текшириб курилганида баъзи пилакчаларда 
хужайралар ва фиброз тукима купрок учраса, бошкаларида 
липидлар купрок топилади. Фибролипид пилакчалар рангининг 
хар-хил ок, окимтир сарик, сарик булиши хам шунга боглик. 
АСПлар хаммадан кура куп пайдо буладиган жойлар аорта 
бифуркацияси сохаси, артерияларнинг чикиб келиш жойлари, 
томирларнинг эгри кисмларидир.
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Атеросклероз юракнинг тож артериялари, ички уйку 
артерияси билан Виллизий доираси артериялари, аортанинг корин 
булимида ва оёк артерияларида хаммадан кура купрок пайдо 
булади. Шу билан бирга атеросклероз кул артериялари, мезенхимал 
артериялар билан буйрак артериялари, шунингдек аорта равогида 
анча кам учрайди.

Ёшлик даврида АСПлар битта-яримта учрайди, булар асосан 
томирларнинг тармокланадиган жойларида ва манбалари атрофида 
жойлашган булади. Ёш улгайган сайин уларнинг сони купайиб 
боради. Биздаги маълумотларга Караганда, 20-29 яшар одамларда 
АСПлар корин аортасида 31,6% холларда учрайдиган булса, 50-59 
яшарлик даврида 94,5% холларда учрайди. Айни вактда уларнинг 
майдони 3,9%дан 36,1%гача кенгаяди. Юракнинг тож томирларида, 
айникса чап ва унг коринлар артерияларда хам уларнинг сони 
купайиб боради.

Микроскопик жихатдан олганда АСПлар уч. хил таркибий 
кисмдан иборат булиши билан таърифланади; 1) силлик мускул 
хужайралари ва гемотоген йул билан юзага келган моноцитлар 
(макрофаглар) дан иборат хужайрали кисми, 2) бириктирувчи 
тукима кисми (толали тузилмалар ва матрикс), 3) липидлар. Мана 
шу учала кисмларни нисбати одамларнинг ёшига караб узгариб 
боради. Микроскоп билан текшириб курилганда 20-29 яшарли 
даврда силлик мускул хужайралари, коллаген ва эластик толалар 
куп буладиган пилакчалар устун туради, липид киритмалари бита- 
яримта учрайди. Ёш улгайган сайин хужайра элементлари ва 
матрикс факат четки томонида булиб, фиброз калпок хосил 
киладиган АСПлар сони купайиб боради. Шу пилакчаларнинг 
фиброз калпоги тагида гликопротеидлар, хужайра детрити, 
холестерин кристаллари ва эфирлари, фибрин ва плазманинг бошка 
оксиллари аралашмасидан иборат майда донадор аморф масса 
булади. Мана шу аморф массанинг четларида купиксимон 
хужайралар учрайди. Купиксимон хужайралар пилакчага утдиган 
макрофаглар (кон моноцитлари) ва силлик мускул хужайраларидан 
хосил булади. АСПлардаги гликопротеидлар, коллаген ва эластин 
томир деворидаги силлик мускул хужайралари томонидан 
синтезланади.

Пилакча катталашиб боргани сайин пастидаги урта пардада 
атрофия ва фиброз авж олиб боради. Адвентицияда лимфоцитар 
инфильтрация пайдо булиб, АСП четларида майда томирлар юзага
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келади, vaza vazorum дан усиб чикадиган талайгина майда 
томирлар пайдо булиши шунинг натижасидир. .АСПлар юзасига 
ёки улар орасидаги чукурчаларга тромбоцитл*ар утириб фибрин 
массалари чукиб тушади, булар кейинчалик эндотелий билан 
копланиб боради (уюшади), бу нарса жараённинг зурайиб 
бораётганидан дарак беради.

Атеросклеротик жараённинг зурайиб боришида янги хосил 
булган пилакча томирларидан кон куйилиб колиши муайян урин 
тутади, чунки бу липопротеидлар ва плазма оксиллари, шу 
жумладан фибриноген тукимага чикиб келади.

Росмана атеросклерозтик плакчапар хосил булишидан аввал 
интимада силлик мускул хужайралари ва макрофаглар хар ер-хар 
ерда тупланиб, бу хужайраларнинг ичига ва уларнинг ташкарисига 
липидлар чукиб боради.

Жараён зурайиб боргани сайин бундай АСПларда асоратли 
нуксонлар юзага келиши мумкин. Буларга куйидагилар киради: 1) 
хар ер хар-ерга ёки ёппасига кальций тузлари тупланиши (АСПлар 
кальцинози), бунинг натижасида томирлар зич найчаларга айланиб 
колади, 2) пилакчанинг яра булиб, томир йулига атероматоз 
массалар чукиб, эмболия пайдо булиши, 3) пилакча яра булган 
жойда тромботик карашлар юзага келиши, 4) пилакча багрида кон 
куйилиб колиши-интрамурал гематома хосил булиши (пилакчага 
кон эндотелий зарарланиши натижасида ёки пилакча 
капиллярларидан кон чикиши натижасида куйилиб колиши 
мумкин).

Хозиргина баён этилган асоратли нуксонларнинг бир неча 
тури бирга учраши хам мумкин. Майда томирларда яралар, тромб 
ва интрамурал гематомалар хосил булиши хатарли эканлигини 
таъкидлаб угиш керак, чунки бундай асоратли нуксонлар томирлар 
йулининг батамом тикилиб колиб, юрак инфаркти бошланишига 
олиб келиши мумкин. Бу хилдаги асоратлар аортада 
атеросклеротик аневризма юзага келишига сабаб булади. 
Тромбоэмболиялар ва атероматоз эмболиялар пайдо булиши 
асорати нуксонлар авж олишига богликдир.

5.6. Атеросклерознинг клиник 5пгиши 
Томирларнинг атеросклеротик жараёнда зарарланиши аввалига 

апоматларсиз утади ва куйидаги холлардагина клиник жихатдан 
маълум булиши мумкин:
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1. Эмболияга олиб борувчи тромб хосил булганида;
2. Хаёт учун мухум органлар-юрак, бош мия, ичак, буйрак, оёк 

томирларининг йули бекилиб колганида, бу нарса уша 
органларнинг ишемияси туфайли зарарланиб, инфаркт ёки гангрена 
бошланишига олиб боради;

3. Аорта ёки артерия у рта пардаси зарарланиб, атеросклеротик 
аневризма пайдо булганида, бундай ходиса аневризманинг ёрилиб, 
кон кетиш хавфини тугдиради.

Атеросклерознинг клиник манзараси жараённинг купрок 
кайси жойда авж олганига боглик булади. Купинча аорта, юракнинг 
тож томирлари, бош мия, буйрак, ичак ва оёк артериялари 
зарарланади.

Аорта атеросклерози бошка йирик томирлардагига Караганда 
эртарок бошланади ва атероматоз массалар туфайли 
тромбоэмболия, хамда эмболия билан асоратланиб, инфарктлар 
(масалан буйрак инфарктлари) ва гангрена (масалан, ичак 
гангренаси) бошланишига олиб боради. Аортада купинча 
аневризма хосил булади, унинг ёрилиб кетиши, кучли даражада кон 
кетишига сабаб булиши мумкин. Аорта бифуркациясида 
атеросклероз бошланиб, тромбоз пайдо булиши Лериш синдроми 
бошланишига олиб келади.

Юрак тож артериялари атеросклерози юрак ишемия 
касаллигининг асосида ётса, мия томирлари атеросклерози куйида 
куздан кечириб чикадиганимиз цереброваскуляр касалликка сабаб 
булади.

Буйрак артериялари атеросклерози буйракка алокадор 
гипертензия бошланиб, буйракнинг бирламчи буришувига ва 
сунгра сурункали буйрак етишмовчилигига сабаб булади.

Мезентериал артериялар атеросклерозида ичак гангренаси 
руй бериши мумкин.

Сон артерияларининг зарарланиши оёк мускулларида 
атрофик узгаришлар бошланиб, галланувчи оксокликка сабаб 
булади. Сон артериялари бутунлай бекилиб колганида оёк 
гангренаси ривожланади.

5.7. Мультифокал атеросклероз
Мультифокал атеросклероз -  бу касалликнинг (якуний) 

хулосавий огирлигини белгиловчи ва адекват даволаш чораларини 
аниклашга тускинлик киладиган, хамда ижобий натижаларга шубха
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уйготишга сабаб буладиган, бир неча кон томир хавзаларининг* 
атеросклеротик жарохатланишини белгилайди. Бахтга карши, 
хозирги* пайтда мультифркал атеросклерознинг этиопатогенетик * 
хусусиятлари етарлича урганилмаган. Шу боисдан. хам, унинг 
патогенетик, клиник кечиши, профилактик жараёнларига ахамият 
бериш хозирги кун илмий тадкикотларининг асосий 
вазифаларидандир.

Бошлангич илмий изланишлардан маълум булишича, коронар 
атеросклерознинг мультифокал жарохатланишидаги липидлар 
узгариши (умумий холестерин, юкори зичликдаги липопротеидлар 
курсаткичлари), церебрал атеросклерознинг мультифокал 
куринишидаги жарохатланишига нисбатан купрок атероген 
хусусиятга эга. Маълумки церебрал атеросклерознинг 
ривожланишида триглицеридлар алмашинуви, коронар 
атеросклерозда эса паст зичликдаги липопротеидлар алмашинуви 
хал килувчи ахамият касб этади.

Мультифокал атеросклероз муаммосининг энг мухим боскичи 
юракни озиклантирувчи коронар артерияларнинг торайиши, яъни 
юрак ишемик касаллиги (ЮИК), бош мияни озиклантирадиган 
артерияларнинг торайиши билан бирга кечиб, бир вактнинг узида 
миокард инфаркти ва ишемик инсультни чакиришидир.

ЮИКни мультифокал атеросклероз билан бирга кечишини 
мувафакиятли даволаш учун текширишнинг комплекс тизимли 
дастури ва даволашнинг комплекс методларидан фойдаланиш 
лозим.

Бундай огир турдаги касалликга чалинган беморларни 
даволаш тактикасини ишлаб чикишда, зарарланганлик даражаси, 
характери ва таркалганлини, хамда касаллик прогнозини этиборга 
олган холда индивидуал ёндашув даркор.

5.8. Атеросклероз биокимёси

5.8.1. Цои зардобннинг липид ва липопротеидлари
Липидлар: Инсон кон зардобида ёг кислоталари жумласидан, 

эркин ёки эстерифицирланган триглицеридлар, фосфолипидлар, 
сфингомиелинлар, эркин ёки эстерифицирланмаган холестеринлар 
ва холестерин эфирлари, табиий эстерифицирланган холестеринлар 
мавжуд.
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Сотом, балогат ёшидаги инсон кон зардобида липидларнинг 
умумий микдори 4-8 г/л ни ташкил этиб, уртача 5,7 г/л булади. Ёг 
кислоталарининг аксарият кисми (95% атрофида) бириккан ёки 
эстерифицирланган формада; уртача 45% триглицеридлар, 35% 
фосфолипидлар, 15% холестерин эфирлари таркибида учрайди. 
Эркин ёг кислоталарининг улуши жуда оз микдорда (5% дан 
ортмайди) булади. Кон зардобининг липидлари кандай 
куринишидан катий назар, оксилнинг альбумин фракцияси билан 
богланган холда булиб, а ва (5-глобулин фракциялари билан эса 
жуда оз микдордаги триглицеридлар, фосфолипидлар, холестерин 
ва сфингомиелинлар учрайди. Уларни липопротеид комплекслари 
ёки липопротеидлар деб юритилади.

Липопротеидлар: Кон зардобининг липопротеидлари икки 
хил - жигарнинг паренхиматоз ва ингичка ичакнинг эпителиал 
хужайралари томонидан хосил килинади ва ишлаб чикарилади. 
Улар мицилляр структурага эга булиб, зарраларнинг диаметри 
турлича 7-1000 мк. гача булади. Бошка хужайралардан фаркли 
уларок, хужайра кобиги икки каватли фосфолипид таркибда булиб, 
марказида эса ядро (ёг томчиси) мавжуд. Ядро биполяр 
структурали булгани сабабли (оксил ва липид) липопротеидлар 
сувда эриш хамда кон окими билан бошка жойларга кучиб юриш 
хусусиятига эга. Липопротеид заррачасининг мухим таркибини 
оксиллар (аполипопротеинлар ёки апо) ташкил этади. Заррачада 
уни таркибий хосиласидан келиб чиккан, доимий электростатик 
муносабат фаоллигини таъминлаб туради.

Кон зардоби липопротеидларининг мураккаб молекуладан хам 
устун бирикма булганлиги хамда улардаги электростатик кимёвий 
богликлик (ковалентлик, гидрофоблик) молекула эмас зарра деб 
юритилишига асос булади.

5.8.2. Липопротеидлар айрим синфларининг 
хусусиятлари

Инсон кони зардобида липопротеид(ЛП)ларнинг 
хиломикронлар; ута кичик зичликдаги липопротеидлар ёки пре- 
липопротеидлар, уртача зичликдаги липопротеидлар ва юкори 
зичликка эга булган липопротеид ёки а-липопротеид каби 
синфлари мавжуд. Липопротеидларнинг хар синфини улардаги 
заррачаларнинг диаметри, электрофоретик харакатланиш тезлиги,



ундаги оксил-ёг нисбати ва липидларнинг таркибий кисмларига 
караб майда синфларга ажратиш мумкин.

Липопротеид заррачапарининг энг йириги хиломикронлар 
булиб, уларнинг диаметри 500 нм атрофида булиши мумкин. 
Сунгра ута кичик зичликдаги ЛП-(диаметри ХМ-ларга нисбатан 10 
маротаба кичик), хамда кичик зичликдаги ЛП - диаметри янада 
кичик куринишда булади. Заррачаларнинг диаметри тугрисидаги 
тушунчалар бироз шартли булиб, инсон таомланишининг 
характери, таркибий, микдорий, энергетик хамда нейрогуморал 
вазиятларга караб узгариб, юкорида курсатилган биокимёвий 
мувозанат хам турлича тусда булиши мумкин.

Хиломикронлар (ХМ) яъни ута кичик зичликдаги 
липопротеидлар ичак деворларида хосил булиб, ундан кукрак 
лимфа йулига тушиб, сунгра кон айланишига кушилади. Кон 
зардобида липопротеидлипаза ферменти таъсирида ва альбумин 
иштирокида парчанади. Сутка давомида 12-14 соат мобайнида 
овкат истеъмол килмаган киши кон зардобида ХМ аникланмайди ва 
зардоб совуткичда 14-18 соат сакланса тиник холга келади ва 
аксинча, ХМ саклаган кон зардоби сакланса, у лойка куринишда 
булади.

Кичик зичликка эга булган ЛПлар таркибини 50% атрофида 
холестерин, 30% атрофида фосфолипидлар ва 8-10% 
триглицеридлар ташкил килади. Соглом одам кон зардобидаги 
холестериннинг 2/3 кисми ушбу ЛПлар таркибида булади. 
Шуннинг учун хам улар киши организмидаги асосий холестерин 
транспорта воситачисидирлар.

Юкори зичликдаги ЛПлар ёки а-ЛПлар таркибида оксил ва 
фосфолипидлар куп булган (30-50% атрофида) заррачалардир. 
Бундан ташкари улар таркибида уртача 20% атрофида холестерин 
хам мавжуд. Жуда оз микдорда триглицеридлар учрайди. Юкори 
зичликдаги ЛПларнинг бир кисми жигардан ва ингичка ичакдан 
ажралиб, колган кисми эса кон зардобида ХМ ва ута кичик 
зичликдаги ЛПлардан фермент таъсирида шаклланади. Бунинг 
исботини организмга ушбу жараён активаторлари булиб 
хасобланган гепарин (NiKKi ва бошкалар 1978) ва полиаргинин 
(Климов А.Н ва бошкалар 1985) каби моддаларни юбориш йули 
билан аникланган.

Хулоса килиб шуни айтиш мумкинки, ХМлар киши 
организмида холестерин, триглицериднинг асосий транспорт
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формаси булиб, бу йуналиш турлича йуллар билан кечади. 
Эрталабки нахорда тахлил учун олинган соглом одам кон зардоби 
таркибида (1 литр зардоб таркибида);

• 0,8-1,5 гр ута кичик зичликдаги ЛП;
• 0,2-0,75 гр уртача зичликдаги ЛП;
• 3,2-4,5 гр кичик зичликдаги ЛП;
• 2,7-4,3 гр юкори зичликдаги ЛПлар булади.

Бу курсаткичлар аёлларда эркакларга нисбатан юкори булади.

5.8.3. Аполипопротеинлар
Аполипопротеинлар(апо) - бу липопротеидларнинг оксилли 

компонентларидир. Дунё буйича уларнинг урганилган бир неча 
таснифлари мавжуд. Кенгрок таркалгани А,В,С,... номенклатурали 
тасниф булиб апо А-1 ва Апо-2 оиладошлари фарк килинади. 
Умуман олганда, хозирга келиб инсон кон зардобидаги 
липопротеидлардан 15 хил алохида оксил ажратилган. Улардан 7 
хили учун (А-1, А-2, А-4, С-1, С-2, С-3, E,F апопротеинлари) 
бирламчи структура хам урнатилган.

Аполипопротеинларнинг алохида ажратиб олиниши уларнинг 
бирламчи ва иккиламчи таркиби ва хусусиятларини урганиш, 
липидлар билан богланиш механизми, ферментатив реакциялардаги 
иштироки алохида ажралаётган аполипопротеинларни атеросклероз 
ва бошка патогенетик холатлардаги ахамияти каби мухим 
масалаларни хал этиш учун омил булиб хизмат килади.

5.8.4. Аполипопротеинларнинг коэнзим функциялари
Илмий изланишлар натижасида айрим аполипо­

протеинларнинг липидлар алмашинувидаги катор жараёнларни 
фаоллаштирувчи хусусиятлари хам аникланди. Хусусан, апо А-1 
лецитин-холестерин-ацилтрансфераза реакцияси учун катализа- 
торлик вазифасини бажаради. Маълумки, бу реакция натижасида 
кон зардобада холестеринни эстерифицирланиш юз беради. Бундан 
ташкари липопротеид заррача структураларнинг стабиллашиш 
жараёнида С-1 аполипопротеинларини коэнзимлик хусусияти хам 
исботланди. А-2 апо эса, жигар липазасининг активатори 
хисобланади.
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5.8.5. Липопротеидларнинг тукима хужайралари билан 
. муносабати

Липопротеидлар турли тукима ва орган хужайралари билан 
турлича муносабатда буладилар. Юрак мушаклари, упка, талок, 
буйрак, диафрагма, сут безлари ва бошка орган капиллярларининг 
эндотелиал хужайралари юзасида, липопротеидлипаза фермента 
таъсирида хиломикрон, триглицеридлар ва ута паст зичликдаги 
липопротеидларнинг гидролизи юз беради. Фермент эса эндотелиал 
хужайранинг мембранасида жойлашган.

Липопротеидлипазанинг ХМ, триглицеридларга таъсири 
натижасида p-моноглицеридлар ва ёг кислоталари хосил булади. 
^осил булган бу оралик махсулотлар эстерифицирланмаган (эркин) 
холестерин билан ёг хужайраси ва бошка тукималарга таркалади. 
Уларнинг бир кисми циркуляция жараёнида жигарда ушлаб 
колинади ва гепатоцидларнинг Е-рецепторлари томонидан 
парчаланади. Юкорида курсатилган ферментатив парчаланиш 
бошка синф липопротеидлари билан хам содир булади. Бушаб 
колган холестерин эса кисман кейинги гидролиз жараёни учун 
ишлатилса, колган кисми ут кислоталарига оксидланади. Уртача 
зичликдаги липопротеидларнинг циркуляцияда юрган бошка ярми 
жигар капиллярларидаги липаза фермента таъсирида кушимча 
гидролизланади-яъни триглицеридсиз, холестеринга бойиган, паст 
зичликдаги липопротеид заррачалар хосил булади. Шундай килиб, 
ута паст зичликдаги ЛПлардан курсатилган иккита фермент 
таъсирида, яна кайтадан липопротеидларнинг янги авлоди хосил 
булаверади. Бу жараён-хужайрадан ташкарида коннинг циркуляция 
вактида хам хосил булиши мумкин (Golstein J.L. ва Brown M.S. 
1974-1975Й). Бундай табиатан оксили булган рецепторларнинг хар 
бири битгадан липопротеид заррачасини боглайди. Тана 
хароратининг 37°Сда булиши хар бир ЛП заррачасига уртача 15000 
дан 70000 гача рецептор тугри келишини таъминлайди. Юкоридаги 
богланиш апо-В иштирокида амалга оширилади. Илмий 
текширувлар натижасига кура киши организмида кон зардобидаги 
паст зичликдаги ЛПлар холестерини курсаткичииинг 3,10 ммоль/л 
булиши паренхиматоз ва кушувчи тукима хужайраларини бир 
суткада 1 гр. атрофида холестерин олишига имконият яратади. 
Холестерин камраб олиш буйича жигар хужайралари энг фаол 
хисобланади. Ундан сунг буйрак уста безлари ва тухумдонлар 
туради.
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Юкорида хам курсатиб утилганидек, кон зардобидаги жами 
холестериннинг 2/3 кисми паст зичликдаги ЛПларда сакланади. 
Катор муаллифларнинг далилларига кура хаёт давомида 
орттирилган гиперхолестеринемиядан ташкари оилавий, ирсий 
гиперхолестеринемия хам мавжуд. Бунда ЛПларни хужайрадан 
ташкарида тез камраб олувчи рецепторларнинг ирсий танкислиги 
мухум ахамият касб этади. Бу патологик жараённинг сабаби, атроф 
мухит омиллари, овкат билан холестерин ва туйинган ёгларни куп 
истеъмол килиш хам булиши мумкин.

Хозирда артериялар эндотелий каватининг зарарланишига 
туртки булувчи ва яллигланиш чакирувчи омиллар интерлейкин-6 
(ИЛ-6), ИЛ-1р, усма некрози омили-а(УНО-а), азот оксиди, МСР-1, 
ФРЭС, эндотелии-1, С-реактив оксил(СРО), натрийуретик пептид 
каби маркерлар булиши мумкин деб фикрлашмокда.

Тизимли яллигланиш жараёнида маркерларни (С-реактив 
оксил, фибриноген) пайдо булиши юрак кон томирлар тизимининг 
асоратланишига туртки булиши аникланган.

5.9. Атеросклероз ривожланишининг морфологик 
хусусиятлари

Атеросклеротик узгаришлар мушак эластик тузилишидаги, 
йирик ва уртача катталикдаги артериал кон томирларда учокли 
куринишлар билан намоён булади. Яна характерли жихатларидан 
бири атеросклерознинг муайян жойларда учрашидир (Бош мия, 
уйку артериялари, аорта, коронар артериялар, буйрак, ёнбош, сон 
ва болдир артериялари). Вена кон томирларида атеросклерознинг 
учрамаслиги илмий исботланган. Касаллик белгиларининг 
морфологик пайдо булишига караб 3 боскич ажратилади:

1. Липид доги ва чизикчанинг хосил булиши.
2. Атеросклеротик (фиброз) пилакчалар (думбокчалар)
3. Учокли жарохатнинг кейинги асоратлари (кальциноз, 

тромбоз ва X.)-
Липид олди даврида хам маълум даражадаги морфологик 

узгаришлар содир булади. Хусусан, электнрон микроскопия 
ёрдамида эндотелиал каватнинг сийраклашуви, химояловчи 
полисахарид каватнинг йуколиши, хужайраларда кавеола ва 
везикулаларнинг пайдо булиши ёки эндотелий каватда эндоцитоз 
фаолликнинг кучайиши каби патологик жараёнлар аникланган. 
Сунгра эндотелий хужайралардан эндоплазматик тармоклар,
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пластинкали комплекс ва митахондрийлар буртиб чика бошлайди. 
Бир вактнинг узида эндотелиал хужайраларни ишлаб чикадиган 
интиманинг мезинхимал тукимасида хам атеросклеротик 
узгаришлар авжлана бошлайди.

Экспериментал тадкикотлар натижасида куёнларни атероген 
рационда саклаб бир хафта давомидаёк юкоридаги бирламчи 
атеросклеротик комплексларни пайдо булиши исботланган (Вихерт 
А.М. 1982 й. ва бошкалар).

5.9.1. Липид доги боскичи
Липид доглари (баъзан чизиклар куринишида) артериал кон 

томирлар деворида инсон хаётининг усмирлик (Ю-15 ёшлар) 
даврлариданок пайдо була бошлайди. Дастлаб, 10-15 ёшларда аорта 
ва коронар кон томирларда, сунгра мия артерияларида хосил 
булади. Догларнинг такдири 2 хил: регрессия ёки атеросклеротик 
думбокчалар учун асос булиб колишдир.

Липид догларини куролланмаган оддий куз билан хам ясси, 
турлича хажмдаги, саргимтир рангдаги узгаришлар холида куриш 
мумкин. Уларни судан буёги билан буяб микроскоп остида янада 
равшан куриш мумкин (Wolf, 1984).

Липид догининг шаклланиш жараёнида артериянинг интима 
каватида липопротеидларнинг инфильтрацияси, сунгра улардан 
толасимон структура, силлик мускул хужайралари ва моноцит- 
макрофагларнинг хосил булиш жараёнлари тезлик билан давом 
этади. Бу пролифератив фаоллик вакуола куринишидаги 
холестерин эфирларини йигилиши билан кечади.

5.9.2. Атеросклеротик пилакчалар боскичи
Фиброз пилакчалар (хосилалар) кон томирлар тизимининг 

аортадан ташкари барча липид доглари мавжуд булган кисмларида 
шаклланади. Коронар кон томирларда фиброз тукимапар хосил 
булишининг фаоллашуви 65-75 ёшларга тугри келади. Айникса чап 
коронар артерия шохларида фиброз хосилаларнинг купрок 
тупланиши аникланган.

Артериялар интима каватини липопротеидлар билан 
инфильтрацияси ва макрофаглар хамда силлик мускул 
хужайраларининг купайиши натижасида атеросклероз 
ривожланишидаги яна бир морфологик оралик жараён булган 
пуфакчали хужайралар хосил булади.
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Холестерин ва унинг эфирлари хамда хосил булаётган липид 
хужайралар и ташкаридан фиброз капсула билан чегараланади.. 
Капсуланинг зич кисми кон томирнинг ички (бушлик) кавати 
томонга буртиб чика бошлайди. Натжада купчилик учун маълум 
булган элемент-атеросклеротик пилакча (думбокча) хосил булади. 
Уларнинг размери хам турлича (бир неча мм.дан смларгача) булиб 
баъзан кон томир деворини тула тусиб куяди. Фиброз пилакча 
размерининг катталашишига ундаги васкуляризация, гемморагия, 
тромбоз каби холатлар сабаб булади.

5.9.3. Учок;ли жарохатнинг кейинги асоратлари 
(кальциноз, тромбоз ва х.)

Фиброз хосилалар купинча яраланиши хам мумкин. Бу эса 
бошка орган ва тукималардаги эмболия, тромбоз каби узгаришлар 
(асоратлар) ни келтириб чикаради.

Фиброз хосиланинг яна бошка асорати унинг охакланиши- 
атерокальциноздир. У тез-тез учраб турадиган холат булиб, одатда 
Корин аортаси ва унинг тармоклари, коронар артериялар, чанок ва 
сон артерияларида купрок жойлашади. Маълум бир кон томирнинг 
узида турли даражадаги атеросклеротик узгаришларни кузатиш 
мумкин ва шу боисдан хам атеросклерозни “тулкинсимон” клиник 
кечишга эга булган касалликлар тоифасига киритиш мумкин 
(Н.Н.Аничков, В.Д.Цинзерлинг 1926 й.).

Атеротромбоз -  асосий артериялар (коронар ва 
цереброваскуляр) тромбози. Атеротромбоз тромбоцитлар 
фаоллашиши ва тромб хосил булишини чакирувчи АСПларнинг 
бирданига зараланиши билан тавсифланади. Хар йилига дунёда 32 
миллиондан ортик миокард инфаркти ёки ишемик инсульт каби 
атеротромботик асоратлар руйхатга олинади Атеротромбоз 60 
ёшдан ошган кишиларда 8-12 йиллар чамасида хаёт давомийлигини 
кискаришини чакиради.

5.10. Атеросклерознинг регрессияси
Аник маълумки болалик даврида хосил булган липид 

догларининг куп кисми уз-узидан йуколиб кетади. Бундан ташкари 
кондаги холестерин ва триглицеридлар микдорининг кескин ва 
давомли паст булиши натижасида хам липид доглари хохлаган 
ёшда йуколиши мумкин. Бирок атеросклерознинг фиброз хосила 
ёки узгаришлар боскичи тула йуколмай факатгина улардаги
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липидлар йуколиши мумкин. Бу жараённи кисман регрессия деб 
х,ам аташади. Бу жуда узок давом этадиган (баъзан 2-3 йилгача) 
жараён булиб, липидлар резорбцияси артериал кон томир хужайра 
элементларининг фаол иштироки билан кечади.

Кейинги йилларда дунёда атеросклерознинг регрессия 
жараёни хайвонларда урганиб борилмокда. Аникланишича 
атеросклероз регрессиясининг бирламчи белгиси купиксимон 
хужайраларнинг йуколиши билан бошланади. Албатта, бу жараён 
жарохатланган учокдарда холестерин эфирлари ва эркин 
холестерин микдорини кескин камайиши билан кечади. Фиброз 
белбогчаларда (хосилаларда) делипидланиш содир булиб, клиник 
холат яхшилана бошлайди. Гиполипидемик препаратларни аник 
куллаш ва этиопатогенетик тадбирлар натижасида мувофакиятли 
терапия олиб бориш мумкин.

5.11. Атеросклерозни асбоб-ускуналар ёрдамида 
ташхислаш

1. Гиперхолетеринемияда (эндотелий дисфункцияси, интима- 
медия комплексини калинлиги, АСП (АСП), тупик-елка индекси 
босими) артерияларни ультратовуш текширишларидан утказиш.

Липидлар алмашинувининг бузилишлари мавжуд булган 
беморлар артериал тизимида ультратовуш текширишларини 
утказишнингтавсия этилаётган схемаси:

• Брахиоцефаль артериянинг экстракраниал кисмида 
дуплекс сканерлашни утказиш. Катга ёшдаги шахсларда 
АСП аникланганда ярим йилдан кейин сон ёки уйку 
артерияларида кайта текшириш утсази111» АСПнинг 
катталик ва тузилиш узгаРишлаРи аникланмаган 
такдирда бир йилга кадар динамик кузатишларни давом 
эттириш лозим. 40 ёшдан ошган шахсларда тупик-елка 
индекси босимини улчаш керак.

• Мияда кон айланиши етишмовчилигининг клиник 
белгилари ва дислипидемия мавжуд булган шахсларда 
брахиоцефаль артерияда (75% дан юкори стенозда, 
АСПга кон куйилиши ва яраланишида, гипоэхоген АСП 
пайдо булганда) дуплекс сканерлашни ^казиш лозим. 
“Галма-гапланувчи оксоклик” белгиси пайдо булганда 
тупик-елка индекси босимини текшириш тапаб 
килинади.
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• 10 ёшдан катта булган болалар “оилавий 
гиперхолестеринемия” ташхисида интима-медия 
комплексини калинлигини улчаш лозим.

2. Мультиспираль компютерли тамограф курилмаси ёрдамида 
ноинвазив коранораграфия утказиш ва коронар кальций микдорини 
аниклаш.

3. Коронар артериялар КТ-ангиографияси.
4. Уйку артерияси атеросклерози ташхисотида МР- 

томографияси.

5.12. Атеросклерози и патогенезида иммун тизимнинг
ахамияти

Кейинги ун йилликда атеросклероз касаллигида иммунитетни 
урни хакида куплаб фикрлар билдирилмокда. Иммунология -  бу, 
организм учун ёт булган моддаларнинг(ички ёки ташки булишидан 
катъий назар) таъсири пайтида организмни бир бутунлигини 
сакдаш жараёнларини урганувчи фандир. Иммунитет эса, ташки 
ёки ички агентларга, шунингдек, ахборотларга организмнинг 
нормал фаолияти учун сезувчанликни йуколишидир

Маълумки организмнинг носпецифик ва специфик иммун 
химоялари мавжуд. Кейинги вактларда атеросклероздаги хусусий 
антигенларга карши гуморал ва хужайра типидаги аутоиммун 
реакцияларни тасдикловчи куплаб илмий текширувлар пайдо 
булди. Атеросклероз вактида беморнинг аорта тукимасида махсус 
антитанани мавжудлиги хакидаги маълумот, бу касалликни келиб 
чикишида аутоаллергик компонентларнинг борлигини кусатади.

А.Н.Климов (1988) ЮИК билан огриган бемор кон зардобидан 
липопротеид-антитана иммун комплексини ажратиб олди. 
Кейинчалик ушбу комплекснинг агентини модифицирланган 
липопротеид эканлиги маълум булди ва аутоиммун омилнинг 
пайдо булишига сабабчи булди. Мазкур аутоиммун комплекс 
модифицирланган липопротеид-антитана атероген заррача булиб, 
кон томир деворида макрофаглар билан тукнашиб, йуколмайди ва 
фаоллигини хам йукотмайди, аксинча, макрофаг хужайрасига 
холестерин ёпишиб “купиксимон” хужайрага, кейинчалик эса, 
атеросклеротик бирикмага (пилакчага) айланади. Бундай 
жараённинг жихатидан аввал хам таъкидпанганидек, тукима ва 
органлардаги кон томир интима хужайрасининг аномалияларига Т-
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лимфоцитларнинг функционал ва морфологик узгаришлар билан 
жавоб реакцияси ётади.

Пайдо булаётган модифицирланган липопротеидларга В- 
лимфоцитлар хам айрим иммуноглобулинларни (IgA, IgM, IgG) 
кондаги мувозанатини узгартириш билан химоя реакциясини 
билдиради. Шундай килиб, организм узига хос, нейрогуморал 
жараёнлар оркали (макрофаглар, Т, В-лимфоцитлар, “хужайра- 
киллер”лар ва хакозолар) аритериал кон томирнинг интима 
каватида хосил булаётган ёт “тусик”ни бартараф этиш учун 
аутоиммун жараённи кучайтиради. Бирок, атеросклеротик 
узгаришлар давом этаверади. Бизнинг фикримизча, бунинг сабаби, 
инсон хаёт фаолиятидаги тухтовсиз толикгирувчи омиллар-стресс, 
йулдош касалликлар, саломатлик учун зарарли одатлар, хусусан, 
кашандалик, тиббий савиянинг сустлиги, гипо-авитаминозлар, 
“онг”ли тарздаги овкатланишдаги локайдлик, кундалик хаёт 
жадвалини нотугри тузиш кабилар инсон организмидаги 
иммунологик химояни заифлаштиради ва патоген занжирни 
узилиши учун етарли булмайди.

Маълумки, иммунитетга триглицеридларнинг оз микдори 
(яъни овкат таркибидаги ёглар) китикловчи, куп, устма-уст 
сурункали микдори эса толикгирувчи таъсир курсатади. Демак, 
хулоса урнида кайта такрорлашимиз мумкинки, инсоният хаёти 
учун табора хавфли туе олиб бораётган, жоиз булса “умр заволи”га 
айланиб улгираётган атеросклероздек, “ун”сиз хасталикни 
тухтатиш, ортга чекинтириш ва йукотиш мумкин экан. Бунинг учун 
эса локайдликдан кутилиб, хаётга онгли муносабат билдириб, 
омилкор тадбирларни уз вактида, тула тадбик этиш зарур.

5.13. Атеросклероз патогенезида турли хил 
омилларнинг урни

Хозирги даврга келиб табобатда “хавф омиллари” ибораси 
купрок ишлатилмокда. Атеросклероз борасида хам 
гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия ва гипоальфа- 
липопротеидемия каби тушунчалардан ташкари катор омиллар 
борки, улар хакида тухталмаслик нотугри булади. Буларга 
куйидагиларни киритиш мумкин: - ёш, - эркак жинси, - артериал 
гипертония, - кашандалик, - глюкозага толерантликнинг 
бузилиши (кандли диабет), - семизлик, - жисмоний 
фаолликнинг сустлиги, - зарарли одатлар ва наслий мойиллик,



- сийдикчил (подагра) касаллиги, - ичимлик суви ва овкат 
турндаги атероген омиллар.

• Юкоридаги хавф омиллари тугрисида куплаб илмий-оммабоп 
чикишлар, китоб ва маколалар ёзилмокда ва булар хакида 
ахолининг маълум даражадаги савияси мавжуд. Шундай булишига 
карамай хавф омилларининг айримлари тобора купайиб, 
профилактик чора-тадбирларни янада кенгайтириш, уларни тахлил 
этиб боришга ундамокда. Хусусан, ахоли орасида кандли диабет, 
подагра каби хасталикпарни куп учраши, турли куринишдаги 
эндокринологик бузилишлар, семизлик, гиёхвандлик ва локайдлик 
каби асоратларининг учраб туриши фикримизнинг далилидир.

Кандли диабет билан хасталанган беморларда атеросклеротик 
узгаришларни барвакт пайдо булиши ва унинг катор орган ва 
тукималарда муайян патологик холатларни пайдо килиши маълум. 
Касалликнинг огир кечиши даврида организмда инсулин 
етишмовчилиги окибатида холестерин синтези кескин кутарилади. 
Натижада захирадаги ёг кислоталари зудлик билан моддалар 
алмашинувига кушилади. Бу вактда факат атеросклероз 
ривожпаниши тезлашибгина колмай, авволо носоглом кон 
томирлар да тромб хосил булиши хам ортади. Бундан ташкари 
турли иммунобиологик етишмовчиликлар, артериал гипертензия, 
юрак ишемик касаллигига сезувчанлик кескин к)пгарилади. 
Шунингдек, кандли диабет билан хасталанган беморларда 
липопротеидларнинг узига хос, алохида паст зичликка эга булган 
глюкозаланган липопротеидлар пайдо булади (Schleicher Е. et al., 
1981 й.).

Кандли диабет билан хасталанган беморда бир вактда 
артериал гипертония хам кузатилса, инсульт холатининг юзага 
келиш хавфи уртача 6 маротаба купаяди. Viking J. хисоб-китоблари 
буйича кейинги икки юз йилликда, инсоният канд махсулотлари 
истеъмол килишни.хар жон бошига хисоблаганда 25 маротабага 
купайтирган. Атеросклероз муаммолари орасида бу далиллар куп 
ахамият касб этмаса-да, бирок, овкатланиш рационини онгли 
белгилаш мухим ахамиятга эга.

Семизликнинг киши организмида антиатероген 
липопротеидлар микдорини камайишига сабабчилиги, турли 
куринишдаги ЮИК, гипертония ва кандли диабет, хамда метоболик 
синдром каби мураккаб патологик холатларни пайдо килиш
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эхтимолини орттириб, узи хам уни хавф омилларидан асосийси 
эканлигига шубха колдирмайди.

Инсон хаёти учун хос булиб бораётган стресс, эмоция, невроз 
холатлари, мехнат ва дам олиш вакгларидаги номутаносибликлар 
хам конга биологик фаол моддалар (катехоламинлар) нинг 
мобилизациясини кучайтириш билан эндотелийдан апо-В-сакловчи 
липопротеидларни утишини тезлаштиради ва ёг тукимасида 
липолизни кучайтиради.

Турли хавф омилларининг бир вактнинг узида битта беморда 
йавжудлиги хам атеросклерозни тез ривожланиши ва 
асоратларининг куплиги билан характерланади.
Аввал хам таъкидлаб утилганидек, патологик липопротеидлардан 
холестерин хосил булиб, унинг кон томирлар деворида урнашиши 
учун томир деворларининг дастлабки холати, гемодинамик 
окимнинг хусусияти, кичик жарохатланишлар, томир тонусининг 
узгариши ва хокозо жараёнларнинг бевосита улуши мавжуд. 
Айникса, ёш улгайиши билан артериал кон томирлардагим 
хужайраларнинг тузилиши, кимёвий таркибидаги узгаришлари 
яккол намоён булади.

И.В.Давидовский таъкидлаганидек -  ёш улгайиши билан 
артериал кон томирлар эндотелийси метоболизмидаги 
интерлейкинни умумий хослик сифатида изохлашга мажбурмиз. 
Кон томирлар деворида модда алмашинувининг атероген 
узгаришлари (брадитроф) ундаги балласт материалларнинг табора 
купайиб бориши, коллаген ва эластик тукималарнинг эркин, 
фзиологик янгиланишини камайиши окибатида солир булади.

Кон томирлар деворида катор модда алмашинувининг 
бузилиши юзага чика бошлайди, кислороднинг таъминоти етарли 
булсада, унга эхтиёж камаяди, АТФ хосил булиши, оксил, 
мукополисахаридлар синтези пасаяди, томирлар деворида 
сульфатланган мукополисахаридлар купаядим. Натижада интима 
каватга липопротеидлар ва холетериннинг диффузияси кучаяди. 
Булар эса интима каватдан бошлаб фибрин тупланиши учун муайян 
шароит яратади. Пайдо булган -  мукополисахарид -  липопротеид -  
фибриноген -  фибрин комплекслари артериал кон томир 
деворидаги атеросклеротик белгининг асосини ташкил этади. 
Досил булган атероген комплекс кон томир деворининг нормал 
липолитик ва фибринолитик фаолиятини кескин камайтириб 
боради.
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Бало томонидан илгари сурилган -  атеросклеротик жараёнда 
.кислота-ишкор мувозанатининг бузилиши натижасида интимадаги 
эластик элементларнинг парчаланишй хакидаги фикрни 
ривожлантириб, А.С.Ступина таъкидлашича, кон томир 
деворларида атеросклеротик жарохатланиш даврида бу бузилиш 
кислотали мухитнинг ортиши ва патологик липидларнинг чукиши 
билан давом этади. Ёш у™ши билан кислота-ишкор 
мувозанатининг кислотали томонга сурилиши хам куплаб 
кузатилган.

Истеъмолдаги озик-овкатлар таркибида ош тузининг 
меъёридан ортиклиги (гипернатриемия) натижасида кон 
босимининг ортиши, томир деворида липопротеимд-липаза 
ферменти фаоллигини сусайиши ва аввал хам таъкидланганидек, 
атероген липопротеидлар диффузиясининг кучайиши хам мулохаза 
учун лойик мавзудир. Шу боисдан хам атеросклерозни олдини 
олиш учун овкат, ичимлик суви таркибини режали тахлил этиб, 
улардаги микроэлементлар, хусусан, калий, натрий, магний, 
фосфор, кальций, мис, хром, рух каби моддалар мувозанатини 
таъминлаш мухим ахамиятни касб этади (тавсияларга каранг).

Маълумки атеросклероз билан огриган беморларда юрак 
етишмовчилиги хам аникланганда, кон таркибидаги калий микдори 
текширилади. Чунки калий кон томирларни кенгайтириб, кон 
босими ва юрак фаолиятини муътадиллаштиради. Шунинг учун 
таркибида калий куп булган пархез таомларни тавсия этиш хам 
атеросклерозни профилактик чораларидан биридир.

Калконсимон без фаолияти хам атеросклерознинг 
этиопатогенетик кечишида мухим уринлардан бирини эгаллайди. 
Хусусан, йод ёки бошка тиреоид гармонлар, уларнинг 
метаболитларини антиатероген хусусиятлари хакида аввал хам 
айтилган. Яна таъкидлаш лозимки, тиреодин кондаги холестерин 

. микдорини камайтирибгина колмай, капиллярлар даражасида 
липолитик ферментлар фаоллигини хам таъминлайди. Бу гармонии 
синтези учун эса, етарли микдорда йод зарур.

Атеросклерознинг бу борадаги мантикий профилактикаси 
учун таркибида йод сакловчи озик-овкат махсулотлари (балик, 
денгиз карами, хурмо, сабзи, бехи ва хокозо) ни меъёрида таъмин 
этиш ва истеъмолга киритиш максадга мувофикдир. Бундан 
ташкари овкат рационини фойдали биологик фаол кушимчалар
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билан тулдириш, мутахасислар тавсияларига тиоя этб бориш хам 
фойдадан холи булмайди.

Хозирги кунга келиб атеросклерозни кон томирлар тизими ва 
коннинг таркибий кисмларидаги тез суръатлар билан купайиб, давр 
узгаришлари билан турлича куринишда намоён булаётган нафакат 
табобат, бошка ижтимоий сохалар диккат этиборини хам узига 
жалб килиб бораётган муаммо эканлиги жахон оммасига маълум 
булди. Юкорида таъкидлаб утилган омиллар орасида коннинг 
гемокоагуляцион холатидаги узгаришлар хусусида хам катор 
илмий изланишлар утказиб борилмокда ва булар хакида хам 
тухталган. Кушимча килиб, яна шуни хам айтиш мумкинки, 
атеросклероз жараёнида эндоген гепарин ишлаб чикарилишини 
камайиши туфайли кон томирнинг деворида гиперкоагуляция 
окибати куплаб ферментатив-трофик бузилишлар бз беради. 
Фибрин стабилловчи омил фаоллигини ортиши натижасида 
гемокоагуляцион мувозанат гиперкоагуляция фойдасига бузилади. 
Атероматоз хосилалар пайдо булишдан ташкари тромб кучкилари 
хам маълум даражада хавфни купайтиради. Химоя -  компенсатор 
механизм сифатида биологик фаол моддалар (катехоламинлар) 
Миграцияси авж олади (АЛ.Мясников, И.М.Ганджа, Н.К.Фуркало). 
Кон ивишининг куп омиллари (тромбоцит, антитромбокиназа, 
антитромбин ва бошкалар) табиатан липоид моддалардир. Ёгли 
озик-овкатларни меъёридан ортик истеъмол килиш натижасида 
тромбозларни пайдо булиши хакида куп маротаба таъкидланган. 
Тиббий текширувлар (хусусан, ЭКГ, лаборатория тахлиллари, УТТ 
ва хокозолар) хам буни курсатади. Арероген липопротеидлар 
Микдорининг ортиши аксарият холларда гиперкоагуляция билан 
кечади.

Harker ва хаммуаллифларининг курсатишича тромбоцитар 
функция ингибитори (дипиридомол) тромбоцитларнинг 
парчаланиши ва атеросклероз ривожланишининг олдини олади.

Инсон организмидаги витаминлар танкислиги (айникса 
аскорбин кислотаси ва В гурух витаминлари) хам атеросклероз 
ривожланишини тезлатади. “С” витамини холестерин синтезини 
секинлаштириб, уни кон томирлар деворида урнашишига 
тускинлик килади.

Демак, истеъмолдаги озик-овкатлар таркибида витаминларни 
етарли даражада булиши хам атеросклерознинг профилактикасини 
бир куринишидир.
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Кейинги пайтларда инсон хаёти учун биологик фаол 
моддаларнинг ахэмияти тугрисида куп тухталмокда. Шунингдек, 
•атеросклероз касаллигида катехоламинларнинг урни хакида хам 
кхкорида кенг тафсил берилган.

Катехоламинлар -  бу, симпато-адренал тизимнинг инсон 
организми-даги модда алмашинувини куплаб реакциялари учун 
масъул булган, мухим биологик бирикмалардир. Уларнинг асосий 
вакили адреналин ва норадреналин буйрак усти безида синтезланиб 
кон окимига чикади ва фаолият курсатади. Марказий нерв 
системаси учун асосан, кузгатувчи таъсирга эга (“тревога” 
гармони). Шу тартибда ташки ва ички таъсирларга турлича йуллар 
билан адаптация жараёнини таъминлайди. Демак, эмоционал 
кучланиш, рухий зурикиш, стресс холатларининг атеросклероз 
пайдо булишидаги урни хусусида хам бир катор илмий фикрлар 
мавжуд. Кискача баён килинганда, узок муддатли стресс холатида 
липолиз жараёни кучайиб, конда триглицеридлар, ёг кислоталари 
ва холестерин микдори ортади. П.С.Хомуло 20 нафар талабани 
имтихондан бир ой аввал ва 3-5-имтихонлардан сунг кондаги 
умумий ва эркин холестерин микдорини текшириш билан тажриба 
утказган. Аникланишича, 3-имтихондан утгач> юкоридаги 
курсаткичлар кутарилиб, 5-имтихондан сунг улар кескин пасайган. 
Бирок, 3-имтихондан сунг эркин холестерин тез суръатларда 
кутарилиб, 5-имтихондан сунг хам дастлабки курсаткичда колган. 
Хулоса шуки, имтихонлар давом этаётган булсада, кондаги 
холестерин микдори тез суръатда кутарилиб, кейин кутарилиш 
пасайиб, сессия якунида таша бошлаган (стресс, катехоламинлар ва 
хокозо). Инсондаги рухий зурикишпарга чидамлилик, адаптацион 
имкониятларни ривожлантириб бориш, шахсий хусусиятларни 
узича тахлил этиб, согломлаштириш хам атеросклероз келиб 
чикишини камайтиради.

Психоэмоционал зурикишнинг атеросклероз ни пайдо 
булишидаги ахамиятини, бу “эпидемия”ни “пандемия” куринишига 
утиб бораётганини хам курсатмокда. ЮИКдан улим курсаткичи 
хам, катор давлатларда атеросклерозни ривожланиб бораётганини 
билдиради. Бу борада биринчи >финда Швеция, Шотландия, АКД1, 
Дания ва бошкалар.

Мустакил хамдустлик давлатлари орасида Болтик буйи 
давлатлари, Москва шахрида курсаткич юкори булиб, Урта Осиё, 
Сибир улкаларида нисбатан паст.
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Ишлаб чикаришнинг механизациялашуви, аклий мехнат 
улушининг ортиб бориши, жисмоний мехнат шаклларининг кескин 
камайиши, яшаш шароитларининг кулайлашуви, телевизион 
ахборотлар, тахпил, давомли курсатувлар ва хокозолар натижасида 
рухий зурикиш ва мушаклар фаолиятидаги “ишсизлик” 
атеросклерозни навбатдаги этиологик омилларидандир. Бошкача 
айтганда, атеросклероз -  бу, бизнинг замонавий хаёт 
имкониятларидан турри фойдалана билмаслигимиз тулови, 
биологик имкониятларимиз ва эхтиёжларимиз билан 
хисоблашмаслигимиз натижасидир.

5.14. Гемостаз ва кон томирлар деворидаги 
узгаришлар

Атеросклерознинг бошлангич даврларида тромбоцитларнинг 
таркиби ва функциясининг узгариши билан бир вактда конда 
фибриногеннинг парчаланиш махсулотлари хам пайдо була 
бошлайди. Кон айланишига чикарилган фибриноген-фибринга 
айланиш йули билан ёки ретикулоэндотелиал хужайралар 
томонидан камраб олиниши оркали, шунингдек, плазмин таъсирида 
парчаланиши натижасида йуколади. Таъкидлаш уринлики, айнан 
фибриноген деградациясининг махсулотлари (продуктлари) бемор 
организмидаги бошланаётган микротромбозларни барвакт тахпил 
этиш учун мухим омил булиб хизмат килади. Бундан ташкари 
фибриногенни кон деворида урнашиши атеросклеротик гадир- 
будирликларни тезрок пайдо булишига хам ёрдам беради 
(Шехонин Б.В. ва Синельников Р.Л. 1971 й.).

Аникланишича, атеросклероз натижасида антитромбин ва 
фибринолиз жараёнларининг сусайиши, фибрин хосил булиши ва 
унинг кон томир деворларига адгезияси кучаяди (К.Танак 1983 й.).

Кон томирлар деворининг атеросклеротик узгаришида у 
ердаги махаллий патогенетик бузилишлар, хусусан, 
тромбопластинлар микдорининг кескин купайиши, томир 
деворларида кичик жарохатларнинг пайдо булиши гистокимёвий 
тахлиллар асосида исботланган (В.Т.Скипетров., Б.И.Кузник 
1974Й.). М.С.Мачабелининг аниклашича, атеросклерознинг 
бошлангич боскичларида кон томир деворининг фибринолитик 
фаоллиги юкори булиб, касаллик кучая борган сари бу фаоллик 
пасая боради.
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Шундай килиб, тахлилий текширувларнинг курсатишича, 
атерогенез жараёнида тромбоцит. ва бошка гемостаз 
элементларининг мухим ахамияти * булиб, булар кичик кон 
томирлардаги микротромблар холида, сунгра умумий кон 
айланишидаги реологик бузилишлар куринишида намоён булиши 
шубхасиздир.

5.15. Атеросклероз ва бошка юрак кон томир касалликлари 
профилактикасининг шахсий омиллари

Профилактик чора-тадбир тугрисида фикр юритишдан аввал 
беморни узи кандай инсон, характерлари, одатлари, яшаш ва 
ишлаш тарзи деган катор биофизиологик, кисман булсада, 
ижтимоий, хаётий тушунчаларга хам тухталиб, унинг шахе 
сифатидаги урнига ахамият берилиши зарур. Чунки атеросклероз, 
гипертония ва юрак хасталикларининг келиб чикиши факатгина 
тиббий муаммолар эмас. Инсон шахе сифатида шакилланар экан, 
бу жараёнда у муомала килади (укийди, ишлайди, узига ёки бошка 
жамият аъзосига ниманидир бажаради ёки нимагадир тускинлик 
килади ва х.)> улгаяди, рухиятида, “Мен” деган тушунча пайдо 
булади. Жамиятда унга нисбатан ижобий ёки салбий таъсирлар 
булади. ХаР иккаловининг хам рухий тараккиёт учун меъёридан 
ортиги у ёки бу узгаришларнинг пайдо булиши учун туртки булади. 
Масалан, усмиРнинг махаллада уз уртоклари, хамфикрлари ёки 
оила орасидаги сурункали “тугри” булиб чикиши, уни худбинлик, 
юзаки фикрлаш ёки шошколоклик каби рухий носогломликка олиб 
келиши мумкин. Ижтимоий талаб ёки холатларининг кенгайиши, 
давра, жамоанинг узгариши-усмирда турлича невротик 
бузилишлар, эссенциал гипертония, гиперхолестеринемия каби 
биокимёвий, клиник куринишларнинг илк сабабчиси булиб колади. 
Боладаги уятчанлик, мустакил тугри фикрлашнинг етишмаслиги, 
замон талабларига бепарволик ёки куркоклик хам оилавий тарбия 
мезонларининг бузилиши натижасида содир булиши мумкин. 
Соглом шахе сифатида шаклланишда оила, богча, махалла, мактаб, 
укиш ёки мехнат жамоаси шунингдек, мустакил хаётнинг илк 
пойдеворининг максадга мувофик равишда ривожланиб боришида 
эслаб уги-лганидек, ота-она, тарбиячи-педагог ва жамоанинг 
бирдамлиги турли куринишдаги оммавий яшариб бораётган 
касалликларнинг профилактикасини осонлаштирган булар эди.
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5.16. Кон томирларнинг патологик жарохатланишиии айрим
профилактик омиллари

Инсон организмининг яхлитлиги ва гомеостатнк узгаришларга 
хам мураккаб яхлитлик билан эволюцион жавоб бериши кадимдан 
урганилиб, исботлаб келинан. Хусусан, патологик холатларда 
ирсият, бола парвариши, тарбия, овкатланиш, атроф-мухит, касб ва 
урф одатларнинг ахамияти тугрисида илмий маълумотлар, оммавий 
тадбирлар талайгина. Шунингдек, атеросклерозни хам алохида, 
маълум этиологик омилга таянган холда талкин этиш, патогенетик 
жараёнларини изохлаш, хамда прфилактик чора-тадбирлар 
режасини ишлаб чикиш, табиийки, беъманиликдир. Илгари инсон 
организмида учрайдиган айрим эндокринологик касалликларнинг 
липидлар алмашинувининг бузилишига олиб келиши хакида айтиб 
утилган (С.А.Левинец 1974 й.). Болаларда вестибуляр аппарат 
фаолиятини урганиш жараёнида, унинг бузилиши окибатидаги 
семизликни келиб чикиши ва атеросклерознинг пайдо булиши 
хакида далиллар мавжуд (О.Я.Плепис 1984 йил).

5.17. Мушаклариииг фаолияти ва липидлар алмашинувининг
меъёрлашуви

Маълумки, киска муддатли ва жадал жисмоний нагрузкаларда 
энергия углеводларнинг оксидланиши хисобига хосил булади. 
Давомли жисмоний харакат ва ишлар эса организмдаги ёгларнинг 
сарфи хисобига бажарилади. Ёгларнинг оксидланиши эса 
углеводлар захирасининг камайиши билан кечади. Узок вакт жадал 
харакат кондаги канд микдорини маъёридан хатто, икки хисса 
камайишига олиб келиши мумкин.

Бирок жисмонан бакувват, машк билан доимий шугулланиб 
келаётган инсонларда эса бу холат кузатилмайди. Уларда энергия 
факат ёгларнинг углеводсиз оксидланиши хисобига тулдирилади.

Огир жисмоний мехнат сутка давомида 500 грамгача ёгни 
оксидланишига олиб келади. Бу эса атеросклероз ривожланишини 
тухташига сабаб булади. Бундан ташкари жисмоний харакат 
натижасида калконсимон без фаолияти ва бутун организмдаги 
оксидланиш жараёнлари тезлашади. Юкорида таъкидланганидек, 
бу холат хам антиатероген таъсирга эга. Жисмоний мехнатдан сунг 
кондаги холестерин микдори камаяди. Хатто атеросклероз кайд 
этилган беморларда хам жисмоний машклардан сунг кондаги Р- 
липопротеидлар микдорининг камайиши аникланган.
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Шундай килиб, жисмоний фаолликни камайиши ахоли 
орасида .атеросклерознинг ортишини мухим омилдаридан бири 
эканлиги илмий асосланган.
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V I- БОБ. Атеросклероз муаммоси этиология-патогенезининг 
янги томонлари, уни олдини олиш ва боскичма-боскич 

даволаш - реабилитациям услубларининг кулланилиши

6.1. Атеросклероз тушунчаси
Мамлакатимизда ва чет элларда олиб борилган илмий 

тадкикот ишларининг натижалари туфайли атеросклерознинг 
этиопатогенези, уни олдини олиш ва даволаш жараёни буйича 
назарий ва амалий жихатдан жуда хам мухим булган маълумотлар 
йигилди.

Атеросклероз нима уз и деган саволга киска ва лунда килиб 
жавоб бериш жуда хам кийин. Жахон согликни саклаш 
ташкилотининг экспертлари ярим аср мукаддам (1958) шундай 
таъриф беришган: “Атеросклероз -  артериялар интимасидаги 
липидлар, мураккаб углеводлар, кон ва кон моддалари, фиброз 
т^кималар ва кальций тузлари тупланиши билан боглик булган 
медианинг комбинацион узгаРишлаРиДиР”- Ушбу таъриф 
атеросклерознинг факат марфологик томонларини очиб бериб, 
касалликнинг патогенетик жихатларини тушинтириб бера олмайди.

XIX асрнинг 85-йилларида олинган маълумотларга кура 
“атеросклероз -  артерияларнинг сурункали учогли зарарланиши 
булиб, у кон томирлар ички пардасида холестеринни етказиб 
берувчи апопротеин-В сакловчи липопротеидларнинг тупланиши, 
ртириши ва хужайралар структураси узгаришини чакирувчи 
нофаол кушувчи тукима ривожланиши, шунингдек артериялар 
деворида фиброз пилакчалар хосил булиши билан характерланади” 
[27]. Бу таърифда “атеросклероз-холестерин етказиб берувчи 
липопротеидлар туфайли бирламчи атеросклерозга хос булган 
морфологик узгаришларнинг хосил булиши ва фиброз пилакчалар 
пайдо булиши билан якунланувчи, узок муддат кечувчи касаллик” 
эканлиги эътироф этилган.

Атеросклероз тушинчасини артериосклероз термини билан 
аралаштириб юбориш ярамайди. Чунки артериосклероз-касаллик 
чакирувчи омиллар ёки физиологик кариш жараёни билан боглик 
булган артериялар деворининг интрамурал фиброз ва 
кальцификацияси туфайли каттиклашишидир. Атеросклероз 
артериосклероз билан бир вактда ривожланиши хам мумкин. 
Айрим муаллифлар бундай холда янги термин киритиб 
артериоатеросклероз деб номлаш керак деб таклиф киритишади.
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Бошкалари эса унга артериосклерознинг бир кисми деб карашади. 
Шундай килиб .чет эл адабиётларида атеросклероз .ва 
артериосклероз алохида алохида келтирилади: Чунки атеросклероз 
артериялар ички деворига липидлар утириши ва кейинчалик 
фиброз пилакчалар хосил булиши билан кечувчи, артериосклероз 
билан аралаштириб булмайдиган алохида касапликдир.

Шундай килиб, молекулалар ва хужайралар микёсидаги 
хозирги замон маълумотларига кура “атеросклероз -  организмнинг 
барча артериал тизимини липидлар инфильтрацияси туфайли 
зарарланиши натижасида аъзолар кон билан таъминланишининг 
камайииши куринишида кечадиган, артериялар девори 
эластиклигини йуколиши ва каттиклашиши, хамда улар ички 
деворига липидлар утириши ва кейинчалик фиброз пилакчалар 
хосил булиши туфайли кон-томирлар тешигининг торайиши билан 
тавсифланувчи, болапикда зимдан бошланиб, ёш улгайган сари 
зураяверадиган ва инсонлар хдётининг иккинчи ярмидагина клиник 
жихдтдан маълум буладиган сурункали касалликдир” 
[1,6,11,12,18,49].

Атеросклероз курраи заминнинг хар кандай жойида учрайди. 
Бирок, унинг турли мамлакатларда таркалиши бир хил эмас. Бу 
касаллик ва ундан улиш холлари иктисодий жихатдан ривожланган 
мамлакатларда (АКД1, Финландия, МДХ, мамлакатларида) 
хаммадан кура купрок кузатилади. Аммо Японияда (гарчи Япония 
юксак даражада ривожланган булсада), Финландиядагига Караганда 
камрок, сует ривожланган минтакаларга кирувчи Осиё ва Африкада 
атеросклероз кам учрайди. Болтик буйи мамлакатлари ва Россияда, 
Ёкутистон, Узбекистон, Киргизистондагига Караганда бир мунча 
куп учрайди [1,11,12,26].

У хозирда XXJ аср вабоси хисобланиб, юрак-кон томир 
касалликларининг асоси, яъни стенокардия, миокард инфаркти, 
инсульт каби хастапикларни кузгатувчиси, шунингдек, ахоли 
улими ва ногиронлигининг асосий сабабчисидир. Хусусан, 
атеросклероз туфайли юрак-кон томир касалликпаридан ахоли 
улими купайиб бормокда. Узбекистонда бу курсаткич 1922 йилда 
2,4% булган булса, 60 йилларда-14,3%, 1970-1974 йилларда-19,5%, 
2002 йилда эса 39% ташкил этган [2,3,21,57]. Ахоли умумий улими 
орасида, Узбекистонда юрак-кон томир касалликпаридан улим 
(аёллар орасида-58,5%, эркакларда-47,3% ташкил этиб) биринчи 
уринда туради. Ахолининг цереброваскуляр касалликпардан улим
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курсаткичи хам юкорилигича колмокда [19,22,37]. Шундай килиб, 
аёлларда инсультга чалиниш 60-69 (31%) ва 70 ёшдан катталарда 
(48%) купрок булса, эркакларда эса 50-59 (31%) ва 60-69 ёшлилар 
орасида (45%) купрок учрайди. Улимнинг юкори курсаткичи 
эркакларнинг 60-69 ёшида (40%), аёлларнинг эса 70 ва ундан катга 
ёшлиларида (38%) кайд этилган [37]. Атеросклероз билан факат 
катта ёшдаги кишилар касалланади десак хато булар эди. Чунки 
унга купрок усмирлар, хаттоки болалар чалинмокда [1,6,9,18,].

Атеросклерознинг асоратларидан бири булмиш ЮИК билан 
курашиш мураккаб жараёндир. Чунки у хеч кандай белгисиз 
кечади. Фавкулотда вафот этганларнинг У* кисми ва касаллик 
биринчи маротаба аникланган беморларни ярми хеч качон юрак 
сохасидаги огрикдан шикоят килмайди. Купинча касаллик даволаш 
муолажалари нафи кам булган вактда аникланади. Шунингдек, 
касаллик биринчи маротаба энг хавфли асорат-миокард инфаркти 
куринишида учрайди. Шунинг учун хам ЮИК профилактикаси, 
уни олдини олишга каратилган булиб, хали ЮИК билан 
касалланмаган, аммо касаллик пайдо булиши мумкин булган 
катламни аниклашдан иборат булмоги лозим [59].

Бу муаммони хал этиш учун эса ЮИК олиб келиши мумкин 
булган белгини ва унинг касалликни ривожлантиришдаги 
ахамиятини билмогимиз даркор. ЮИК ривожланишига туртки 
булувчи омилларнинг ролини аниклаш учун катор эпидемиологик 
текширишлар утказилган. Ушбу текширишлар коронар артериялар 
аТеросклерози ва у туфайли ЮИК албатта учрайдиган касаллик 
эмаслигини аниклади. Хусусан айрим популяциялар орасида бу 
касаллик умуман учрамаслиги аникланди. Угандада 
яшовчиларнинг катта ёшдагилари хам атеросклероздан эмас, балки 
озик-овкат етишмовчилиги ва инфекциялардан улиб кетишар экан. 
Уларнинг харакат активлиги жуда хам юкори булиб, озик-овкат 
махсулотларида холестерин микдори жуда кам [72]. Жанубий 
Судандаги моабан кабиласини текширишлари, уларда умуман 
ЮИК учрамаслиги, артериал босим 15 ва 75 ёшли кишиларда хам 
бир хил (уртача эркакларда 115/70 мм симоб устини ва аёлларда 
110/65 мм симоб устинида), кондаги холестерин микдори жуда хам 
паст эканлигини курсатди. Кабиланинг яшаш шароити холестерин 
кам истемол килиниши, жисмоний фаол хаёт кечириши билан 
характерланади. Шахарга кучиб утиш билан боглик хаёт тарзини
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узгартирилиши, артериал хафаконликни, гиперхолестеринемия ва 
ЮИК чакиради [42].

Нима учун иктисодий ривожланган давлатларда* ЮИК XXI аср 
эпидемиясига айланди. Бу ахоли хаёт тарзини узгартирилиши 
натижасида содир булди [73,74]. Биринчидан, бу мамлакатларда 
ахолини хайвон махсулотлари билан озикланиши кучайди, пархез 
таомлар юкори каллорияли булиб колди. Жисмоний фаоллик ва у 
билан боглик энергия сарфи транспорт ва техникани ривожланиши 
туфайли жуда камайиб кетди. Пархездаги ушбу узгаришлар энергия 
сарф харожатини пасайтириб, кон зардоби таркибидаги липидлар 
спектирини узгариши -  дислипопротеидемия, тана вазнининг 
ортиши ва семиришга сабаб булиб, кандли диабет ривожланишини 
юзага келтирди. Иктисодий ривожланган давлатлар ахолиси ичида 
чекиш, нафакат катта ёшдаги эркаклар, балки аёллар, болалар ва 
усмирлар орасида кенг таркалган.

XXI асрда хаёт тезлашиб кетиши туфайли асаб-эмоционал 
таранглик кучайди. Ахоли урбанизацияси атеросклероз ва ЮИК 
ривожланишига ша-роит тугдирди. Маълумки шахарда яшовчилар, 
кишлоклардагиларга нис-батан ЮИК билан бир неча маротаба 
купрок касалланади [36,51]; аорта ва коронар артериялар 
атеросклерози, кишлокда яшовчиларга нисбатан шахарда купрок 
кузга ташланади [15]. Атеросклероз ва ЮИК эпидемиясини 
одамзотга хужумини тухтатиш ва улар билан муваффакиятли 
курашиш учун, патологик жараённинг асосий ривожланиш 
механизмлари ва унга тускинлик килувчи омилларни билиш 
даркор. Шунинг учун хам жахонда экспериментал ва клиник 
тадкикотлар билан бирга ахолини эпидемиологик текширишлар 
утказилмокда. Унинг асосий вазифаси, бир томондан атеросклероз 
ва ЮИК ривожланишига туртки булувчи омиллар, хусусан 
касалликни хавф омилларини топиш, иккинчи томондан ушбу хавф 
омиллар билан курашиш услубларини ишлаб чикиш ва уларнинг 
самарасини бахолашдан иборатдир.

Атеросклероз ва унинг асоратлари замонавий жамият учун 
жуда катта хавф тугдирсада, унинг этиологияси билан патогенези 
тугрисидаги тушунчалар ханузгача бир-бирига анча карама- 
каршидир, яъни унинг этиопатогенези тула-тукис урганилмаган. 
Шунинг учун хам уни этиопатогенезини илмий асослаш, олдини 
олиш ва даволаш масалалари назарий ва амалий тиббиётнинг энг 
долзарб муаммоларидан биридир.
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6.2. Церебрал ареросклерозга чалинган беморларда
даволаш-реабилитация дастурларининг кулланилнши
Назоратимиз остида церебрал атеросклерозга чалинган 200 

нафар беморлар булди. Улар 41 дан 67 ёшгача булиб, эркаклар 
45,4% (91 нафар), аёллар 54,6% (109 нафар) ташкил этди. 
Касалликнинг давомийлиги 1 йилдан 10 йилгача.

Олдимизга куйилган муаммони хал этиш учун 2 йилга 
мулжалланган “Атеросклерозга чалинган беморларни боскичма- 
боскич даволаш-реабилитация дастури” ишлаб чикилди. 
Шунингдек “Артериал кон таркибида карбонат ангидрид 
микдорини купайтирувчи мослама” яратилди. (Дастур ва 
мосламанинг матни 1 ва 2 иповаларда).

Атеросклерозга чалинган беморларни боскичма-боскич 
даволаш-реабилитация дастурига кура барча беморлар 5 гурухга 
булиб урганилди. 1-гурухга тааллукпи (40 нафар) беморлар 
атеросклерозга чалинган беморларни боскичма-боскич даволаш- 
реабилитация дастурининг 1-комплекси (1-комплексга тимоптин, 
артериал конда карбонат ангидрид микдорини оширувчи мослама, 
уйинлар оркали (м: тановар, Андижон полкаси) бадан тарбия 
машклари, антискперотик фитойигмалар, йод-бромли маъданли 
ванналар, конни вена кон томири ичидан лазер нурлари билан 
нурлантириш ва калий-йод электрофорези киритилди), 2-гурухга 
тегишли (40 нафар) беморлар эса дастурнинг 2-комплекси (2 - 
комплексга тимоптин, уйинлар оркали (м: тановар, Андижон 
полкаси) бадан тарбия машклари, антисклеротик фитойигмалар, 
йод-бромли маъданли ванналар, конни вена кон томири ичидан 
лазер нурлари билан нурлантириш ва калий-йод электрофорези 
киритилди), 3-гурухга мансуб (40 нафар) беморлар дастурнинг 3- 
комплекси (3-комплексга артериал конда карбонат ангидрид 
микдорини оширувчи мослама, уйинлар оркали (м: тановар, 
Андижон полкаси) бадан тарбия машклари, антискперотик фито- 
препаратлар, йод-бромли маъданли ванналар, конни вена кон 
томири ичидан лазер нурлари билан нурлантириш ва калий-йод 
электрофорези киритилди), 4-гурухга дойр (40 нафар) беморлар 
дастурнинг 4-комплекси (4-комплексга тимоптин, артериал конда 
карбонат ангидрид микдорини оширувчи мослама, уйинлар оркали 
(м: тановар, Андижон полкаси) бадан тарбия машклари, 
антисклеротик фито-препаратлар, йод-бромли маъданли сувлар 
киритилди), 5-гурухга оид (40 нафар) беморлар эса дастурнинг 5-
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комплекси (5-комплексга тимоптин, артериал конда карбонат 
ангидрид микдорини оширувчи мослама, уйинлар оркали (м: 
тановар, Андижон полкаси) бадан тарбия машклари, антисклеротик 
фито-препаратлар, конни вена кон томири ичидан лазер нурлари 
билан нурлантириш ва калий-йод электрофорези киритилди) 
буйича даволанишда булдилар.

Олдимизга куйилган муаммони хал этиш учун даволаш- 
реабилитация дастурида курсатилган муддатларда куйидагилар 
текширилиб урганилди:

-  Кон ивиш тизими (ПТИ-Туголуков усулида, фибриноген- 
Рутберг усулида);

-  Липидлар алмашинуви [УХС-Илька усулида, 
триглицеридлар (Тг) ва (^-липопротеидлар (ХС-УПЗЛ, ХС- 
ПЗЛ) хамда а-липопротеидлар (ХС-ЮЗЛ}-Бурнштейн- 
Самай усулида];

-  Хужайравий ва гуморал иммун тизим фаолияти (Т— 
лимфоцитлар-Жондал усулида, Т-супрессорлар ва Т - 
хелперлар-Моретта усулида, В-лимфоцитлар- 
Е.Р.Кудрявцева усулида, G, А, М-иммуноглабулинлар- 
Манчини буйича радиал иммунодиффузия усулида);

-  Ишкорийлик захираси-кислота ва ишкорийлик мувозанати 
холати (РССЬ-Неведова усулида).

Текширишлар асосан иммуноферментли анализатор (ИФА) 
ёрдамида ФАРМ СКАЛЕС МЧЖ кошидаги кгтинико-биохимик 
лабораторияда утказилди.

Олинган натижаларнинг статистик тахлили компьютерда 
“Стьюдент-Фишер услуби” буйича замонавий математик моделлаш 
услубида амалга оширилди. Бунда уртача арифметик киймат (М), 
уртача квадратик огиш хатолиги (т ), тугрилик коэффициенти (t) ва 
тугрилик даражаси (Р) хисобланди.

6.2.1. Олинган иатижалар ва уларнинг тахлили
Текширишлар шуни курсатдики, назоратимиздаги 

беморларнннг 94% (188-нафари) бошни пешона, чакка ва энса 
кисмидаги жисмоний ва эмоционал зурикишларда кучаювчи 
доимий симилловчи огрикка шикоят килдилар. Тизимли булмаган 
бош айланиши 85% (170 нафар), бош ва кулокдаги шовкин 60% 
(120 нафар), уйку бузилишлари 33% (66 нафар) беморларда 
кузатилди.
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Беморларнинг купчилиги, яъни 162 нафари (81%) аклий 
зурикиш вактида. иш кобилиятини пасайиши, хотира сустлиги ва 
умумий дармонсизлик кучайишини эътироф этишди.

Шунингдек, барча беморларни текшириб курилганда, куз 
корачигининг ёругликка реакцияси ва конвергенциясининг 
сусайиши (90%), орал автоматизм белгилари (77%), пай 
рефлексларинииг ортиши ёки ассимметрияси (89%), мияча-атоксик 
синдроми (79%), патологик рефлекслар (47%), паркинсонизм 
синдроми (21 %) кайд этилди.

Сунгги йилларда катор касалликларда, шунингдек 
атеросклероз патогенезида аутоиммун жараёнлар ва иммун 
тизимдаги номутаносибликлар ахамияти бекиёслиги исботланган 
[4,5,24,26]. Буни бизнинг текширишларимиз хам исботлади, яъни 
тадкикот олиб борилган барча беморларда Т ва В хужайравий 
иммунитет танкислиги холати мавжудлиги аникланди. Хусусан кон 
таркибидаги лимфоцитларнинг умумий микдори, яъни уларнинг 
мутлок сони меъёр курсаткичииинг уртача кийматига нисбатан 22,6 
% га, нисбий микдори эса 27,3% га камайган. Т-лимфоцитларнинг 
(СДЗ) мутлок сони 26,4% га, нисбий микдори эса 19,1% пасайган. 
Бу пасайиш асосан цитотоксик лимфоцитлар Т (СД8)-супрессорлар 
фаолиятининг сусайиши хисобигадир. Уларнинг нисбий микдори 
20,8% камайган. Маълумки бу хужайралар антитаналар синтезига 
тускинлик килиши, Т(СД4)-хелперлар булинишни камайтириши ва 
макрофаглар фаоллигини пасайтириши мумкин [4,5,6,24,26].

Бундан ташкари СД4-лимфоцитлар нисбий микдорлари хам 
(22,1%) пасайган. Маълумки СД4-лимфоцитлар В-лимфоцитларни 
плазмоцитларга айланишини рагбатлантириб, лимфокинлар 
синтезида мухим роль уйнайди. Лимфокинлар антитаналарни 
синтезлайди, макрофаглар ва цитотоксик лимфоцитлар фаолиятини 
фаоллаштирада [4,5,6,26]. Шунингдек В-лимфоцитлар мутлок сони 
ва нисбий микдорлари уртача 32,3% камайганлиги аникланди.

Гуморал химоя тизимининг холатини иммуноглобулинлар 
курсатади. Уларнинг микдорларида хужайравий иммун тизим 
курсаткичларига тескари пропорционал равишда ортиш кузатилди, 
яъни мос равиш меъёр курсаткичларининг уРтача кийматига 
нисбатан 120,7% (IgA), 81,9% flgM) ва 58,7% (IgG)ra ортганлигини 
гувохи булдик (1-жадвал).
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Яна шуни хам таъкидлаш керакки, беморларнинг ахволи 
канчалик огир булса, хужайравий ва.гуморал химоя тизимидаги 
номутаносибликлар шунчалик чукурлашганлиги кузатилди.

Даволаш-реабилитация дастурини бошлашдан аввал барча 
беморлар кон ивиш тизимининг узгаришлари гиперкоогуляция 
куринишида намоён булди. Хусусан, ПТИ меъёр курсаткичининг 
уртача кийматига нисбатан 20,5% га ортган булса, фибриноген 
микдорида эса 59,9% га купайиш мавжудлиги аникланди. Бу катор 
муаллифлар фикрларига мос келади [9,10,11,14,16,17,23].

Назоратдаги барча беморларнинг 86% (172 нафари) артериал 
гипертензияга чалинган, 62% (124 нафари) чекувчилар, 39% (78 
нафарида) тана вазнининг юкори эканлиги этироф этилди. 
Шунингдек, барча беморларда гиперлипидемия холати кузатилди, 
яъни меъёр курсаткичларининг уртача кийматларига нисбатан 
барча курсаткичлар микдорининг [хусусан, УХС 68%, 
триглицеридлар 94,8%, ХС-УПЗЛ 118,8% ва ХС-ПЗЛ 42,2%] 
ортганлиги, хамда ХС-ЮЗЛ микдорларини 48,9% га камайганлиги 
аникланди. Атерогенлик коэффициентида меъёр курсаткичининг 
уртача кийматига нисбатан 163,9% ортиш кузатилди (2 - жадвал).

Бундан ташкари назоратдаги барча беморларда кислота ва 
ишкорийлик мувозанати холати, ишкорийлик захираси курсаткичи 
(РСОг) буйича уРганилганДа меъёр курсаткичининг уРтача 
кийматига нисбатан 42,3% камайиш этироф этилди (2 - жадвал).

Назоратдаги барча беморларнинг кон ивиш, липидлар 
алмашинуви, иммун тизим, кислота ва ишкорийлик мувозанати 
холати курсаткичларидаги даволаш-реабилитация муолажаларидан 
олдинги узгаряиигар касалликнинг субъектив ва объектив 
белгилари, клиник куринишлари, хамда боскичларига монандлиги 
аникланди. Хусусан касаллик канчалик огир кечаётган булса барча 
курсаткичлардаги каби ишкорийлик захираси курсаткичининг 
меъёрдан камайиши хам чукурлашганлигини гувохи булдик.

Бу эса коннинг кислота ва ишкорийлик мувозанати холати 
бузилганлигидан, яъни кон буфер тизими изидан чикиб, организмда 
метаболик ацидоз холати мавжудлигидан далолат беради.

Бу холат бизнингча бош мия йирик ва уртача калибрдаги кон 
томирлари тизимида узига хос шикастланишларни, яъни артерия 
кон томирлари деворларининг мудом зарарланиб туришига сабаб 
булиб, атерогенез жараёнини ривожланишига шароит тугдиради.
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Натижада атеросклеротик жараёнлар янада кучаяди. Шунинг 
учун хам касаллик канчалик ривожланган . булса барча 
курсаткичлардаги узгаришлар хам чукурлашганлиги эътироф 
этилди.

Назоратдаги барча беморлар муолажаларни яхши кабул 
килдилар, уларнинг хеч кандай ножуя таъсирлари кузатилмади.

Даволаш реабилитация дастурининг 1-комплексини тугатган
1-гурухга тааллукли беморларнинг 39 нафари (98%), 2- 
комплексини тугатган 2-гурухга тегишли беморларнинг 32 
нафарида (81%), дастурнинг 3-комплексини тугатган 3-гурухга 
мансуб беморларнинг 30 нафари (75%), 4-комплексини тугатган 4- 
гурухга оид беморларнинг эса 33 нафарида (83%), шунингдек, 
даволаш реабилитация дастурининг 5-комплексни тугатган 5- 
гурухга доир беморларнинг 35 нафарида (88%) умумий ахволнинг 
клиник яхшиланиши, яъни бошдаги огрик бош айланиши, 
кулокдаги шовкин каби субъектив клиник белгиларнинг йуколиши 
кайд этилди.

Неврологик статусда куз корачикларининг ёругликка 
реакцияси ва конвергенцияси 1-гурухга таалукпи 86%, 2-гурухга 
тегишли 70%, 3-гурухга мансуб 70%, 4-гурухга оид 77%, 5-гурухга 
доир 81% беморларда муътадиллашди. Орал автоматизм белгилари 
мос равишда 79%, 63%, 62%, 70% ва 76% беморларда 
йуколганлигини гувохи булган булсак, пай рефлексларининг 
меъёрлашуви мос равишда 84%, 69%, 69%, 74% ва 84% беморларда 
кузатилди. Координатор синамаларни бажариш эса мос равишда 
82%, 70%, 70%, 73% ва 76% беморларда яхшиланди.

Назоратдаги барча беморлар иммун тизим курсаткичларида 
даволаш-реабилитация дастурининг барча-комплекслари 2-боскичи 
тугагандан сунг 1-гурухга тааллукли беморларда лимфоцитларнинг 
мутлок сонлари камайган микдорларига нисбатан 24,5% (Р<0,001) 
ортиб. меъёр курсаткичининг уртача кийматига етганлигига гувох 
булган булсак, дастурнинг 3-4-5 боскичларини тугатилгандан сунг, 
уларнинг микдорлари мос равишда 36,3%, 44,3%, 51,4% га 
(Р<0,001) ишонарли ортиб меъёр курсаткичининг юкориги 
кийматига якинлашди. Жумладан, Т -  лимфоцитлар мутлок сони ва 
уларнинг (СДЗ, СД4 ва СД8-лимфоцитлар) нисбий курсаткичлари 
хам (даволаш-реабилитация дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари 
буйича) мос равишда [Т-лимфоцитлар мутлок сони - 51,1%, 66,7%, 
62,5%, 72,2% (Р<0,001), СДЗ - 20,2% (Р<0,05), 22,8% (Р<0,05),
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24,7% (Р<0,01), 26,7% (Р<0,001), СД4 - 25,4%, 27,1%, 29,8%, 33% 
(Р<0,001) ва СД8 - 32,7%, 37,8%, 44,2%, 50% га (Р<0,001)] 
ишонарли ортиши кузатилди. Хусусан СД19 -  лимфоцитларнинг 
мутлок сони ва нисбий микдорлари хам мос равишда [мутлок сони 
81,6%, 96,3%, 71,3%, 71,4% (Р<0,001), нисбий микдорлари 59,6%, 
47,6%, 52,5%, 57,2% (Р<0,01)] ишонарли ортди (3-жадвал).

2-гурух.га тегишли беморларда (даволаш-реабилитация 
дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) камайган микдорларига 
нисбатан мос равишда [Т-лимфоцитлар мутлок сони -  20,4%, 
30,4%, 27,1%, 29,9% (Р<0,01), СДЗ - 6,7% (Р<0,05), 20,8%, 23,3% 
(Р<0,01), 25% (Р<0,001), СД4 - 10,1% (Р<0,05), 24,4%, 26,9%, 29,6% 
(Р<0,001) ва СД8 - 24%, 40,9%, 46,7%, 52,5% (Р<0,01), СД19 -  
лимфоцитлар мутлок сонлари - 81,6%, 92%, 64%, 64,5% (Р<0,001), 
СД19 -  лимфоцитлар нисбий микдорлари - 59,6%, 63,6%, 68,7%, 
74,4% (Р<0,001)] ишонарли ортиши кузатилдиди (4-жадвал).

3-гурух.га мансуб беморларда лимфоцитларнинг мутлок сони 
ва нисбий курсаткичи камайган микдорларига нисбатан 13,5% ва 
19% (Р<0,01) га ортганлини гувохи булган булсак, дастурнинг 3-4-5 
боскичлари тугатилгандан сунг, уларнинг микдори мос равишда 
10,7%, 3,6%, 3,8% ва 27,4%, 23,2%, 22,9% га (Р<0,05) ишонарли 
ортиб меъёр курсаткичининг пастки киймати даражасида булди. Т - 
лимфоцитлар мутлок сони ва уларнинг (СДЗ, СД4 ва СД8- 
лимфоцитлар) нисбий курсаткичлари эса (даволаш-реабилитация 
дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) мос равишда [Т- 
лимфоцитлар мутлок сони-32,6% (Р<0,01), 36,9%, 23,7%, 24,9% 
(Р<0,05), улар нисбий микдорлари эса, хусусан СДЗ - 7,8%, 10,6%, 
12,8%, 13,2% (Р<0,05), СД4 - 21,6%, 21,3%, 19,2%, 19,2% (Р<0,05) 
ва СД8 - 18,6%, 26,1%, 19,9%, 22,4% га (Р<0,05)] ишонарли ортиши 
кузатилди. Шунингдек, СД19-лимфоцитларнинг мутлок сони ва 
нисбий микдорлари хам мос равишда [мутлок сони 73,9% (Р<0,01), 
56,3%, 44%, 47,1% (Р<0,05), нисбий микдорлари 56% (Р<0,01), 
58,1%, 52,5%, 52,4% (Р<0,05)] ишонарли ортди (5-жадвал).

4-гурухга оид беморларда эса лимфоцитларнинг мутлок сони 
ва нисбий курсаткичи камайган микдорларига нисбатан 23,2% ва 
38,6% (Р<0,001) га ортганлини гувохи булган булсак, дастурнинг 3-
4-5 боскичлари тугатилгандан сунг, уларнинг микдори мос равишда 
1,9%, 6,8% (Р<0,05), 0,7% ва 33%, 41,8%, 37,5% (Р<0,05) га 
ишонарли ортиб меъёр курсаткичининг уртача кийматига 
якинлашганлини гувохи булдик.
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Т-лимфоцитлар мутлок сони ва уларнинг (СДЗ, СД4 ва СДЗ- 
лимфоцитлар) нисбий курсаткичлари эса (даволаш-реабилитация 
дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) камайган микдорларига 
нисбатан мос равишда [Т-лимфоцитлар мутлок сони-54,1% 
(Р<0,001), 23,6%, 25,1%, 26,8% (Р<0,05), улар нисбий микдорлари 
эса, хусусан СДЗ-16,3% (Р<0,01), 11,9%, 15,4%, 13,5% (Р<0,05), 
СД4-30,4% (Р<0,01), 25,6%, 28%, 24,4% (Р<0,05) ва СД8-30,2%, 
22,6%, 28,9%, 22,6% (Р<0,05), СД19-лимфоцитлар мутлок сонлари- 
83,2% (Р<0,001), 42%, 53,6%, 36,7% (Р<0,05), СД19-лимфоцитлар 
нисбий микдорларининг-65,1%(Р<0,01), 55,4%, 60,6%, 54,9% 
(Р<0,05)] ишонарли ортиши эътироф этилди (6-жадвал).

Бундан ташкари, даволаш-реабилитация дастурининг 5- 
комплекси тугагандан сунг 5-гурухга доир беморларда иммун 
тизим курсаткичлари микдорларининг (даволаш-реабилитация 
дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) мос равишда 
[лимфоцитлар нисбий микдорлари-37,4%, 31,1%, 34,5%, 29,8% 
(Р<0,05), лимфоцитлар мутлок сони-25,2%, 24,8%, 13,5%, 13,3% 
(Р<0,05), СДЗ-лимфоцитлар нисбий микдорлари-23,2%, 19,9%, 
23%, 18,5% (Р<0,05), СДЗ-лимфоцитлар мутлок сони-50,2%, 38,5%, 
38,8%, 39,6% (Р<0,05), СД4-27,8%, 19,5%, 20,4%, 19,5% (Р<0,05), 
С Д 8-3 2,5%, 24,7%, 24%, 23,4% (Р<0,05), СД19-лимфоцитлар 
нисбий микдорлари-52,4%, 50,3%, 53,5%, 52,9% (Р<0,05), СД19- 
лимфоцитлар мутлок сонлари-93,1%, 65,1%, 59,3%, 52% (Р<0,05)] 
ортиши изохланди (7-жадвал).

Шунингдек, гуморал химоя омиллари микдорларининг барча 
беморларда (даволаш-реабилитация дастурининг барча 
комплекслари 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) [мос равишда 1- 
lypyxra тааллукли беморларда IgA - 24,1%, 23,3%, 27,1%, 22,5% 
(Р<0,05), IgM - 6,5%, 4,3%, 3,4% (Р<0,05), 0,43%, IgG - 24,6%, 
23,4%, 23,4%, 5,2% (Р<0,05), 2-гурухга тегишли беморларда IgA - 
13,3%, 20%, 20,6%, 19,7% (Р<0,05), IgM - 28,5%, 22%, 14,8%, 12,1% 
(Р<0,05), IgG - 20,1%, 19,5%, 20,1%, 19,5% (Р<0,05), 3-гурухга 
мансуб беморларда IgA-25,6%, 24,8%, 26,3%, 30,4% (Р<0,05), IgM- 
15,1%, 21,5%, 24,7%, 29,1 (Р<0,05), IgG-13,8% (Р<0,05), 22,7%, 27%,. 
31,9% (Р<0,01), 4-гурухга оид беморларда IgA-35,7% (Р<0,05), 
19,4%, 22%, 25,1% (Р<0,01), IgM-26,4% (Р<0,05), 7,8%, 8,2%, 12,8% 
(Р<0,05), IgG-16,8% (Р<0,05), 22,4%, 27,9%, 33,5% (Р<0,01) ва
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5-гурухга дойр беморларда эса IgA-26,4%, 30,3%, 34,9%, 
37,3% (Р<0,01), IgM-19,2%, 31,8%, 36,1%, 41,2% (Р<0,05), IgG- 
25,8%, 29,2%, 34,3%, 40,4% (Р<0,01)] ортгай микдорларига 
нисбатан камайиши кузатилиб, меъёр кийматининг юкориги 
курсаткичига интилганлиги аникланди (3,4,5,6,7-жадваллар).

Бизнинг узок йиллар у™33™** кузатувларимиз ва 
текширишларимиз шуни курсатдики, инсонлар ёшликдан, яъни 
усмирлик давридан (кизикиш ва бошкаларга таклид килйш 
туфайли) атеросклероз ривожланишининг хавф омиллари булмиш 
чекиш, спиртли ичимликлар ичиш ва маишатвозликка ружу куйиш, 
хамда кам харакатлилик хаёт тарзини (ушбу атеросклероз хавф 
омилларини барчасини бир вактда) бошларидан кечирсалар, улар 
организмида кон ивиш тизими, липидлар алмашинуви, кислота ва 
ишкорийлик мувозанати холатидаги узига хос узгаришлар билан 
бир вактда, хужайравий ва гуморал иммун тизим 
номутаносибликлари, яъни иммун тизим танкислик холатини 
чакирар экан. Бу эса организм кон томирларида атеросклероз 
ривожпанишини тезлаштиради ёки ривожланишига туртки булади.

Кайси беморларда иммун танкислик холати канчалик 
чукурлашган булса атеросклероз шунчалик ривожланган 
булишлиги ва огир кечишлиги аникланди. Шунингдек артериал кон 
таркибидаги карбонат ангидрид микдорининг меъёр курсаткичидан 
(6,5%) камайиши бу жараённи янада тезлаштиради. Чунки артериал 
кон таркибидаги карбонат ангидриди микдорининг меъёр 
курсаткичларидан камайиши организмдаги кислота-ишкорийлик 
мувозанати холатини кислоталилик томонига бузилишига сабаб 
булади. Натижада метаболик ацидоз холати юзага келиб, йирик 
артерия кон томирлари деворида мудом зараланишни чакиради.

Шу йусинда йирик ва уртача калибрдаги артериал кон 
томирларда атеросклеротик узгаришлар ривожланишига шароит 
ту гил ад и.

Назоратимиз остида булган барча беморлар кон ивиш 
тизимида куйидаги узгаришлар содир булди. Хусусан, даволаш- 
реабилитация дастурининг 1 ва 2-комплекси 2-боскичи тугагандан 
сунг 1-гурухга тааллукли беморларда ПТИ курсаткичи ортган 
микдорига нисбатан 10,8% га, 2-гурухга тегишли беморларда эса 
8,7% га (Р<0,05) пасайганлиги, фибриноген микдори мос равишда 
19,1% ва 13,6% (Р<0,05) ишонарли камайганлиги аникланган булса, 
дастурнинг 1 ва 2-комплекси 3-4-5 боскичларини тугатилгандан
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сунг 1 -гурух,га тааллукли беморларда мос равишда ПТИ 13,3%, 
15,2%, 16,8% (Р<0,01Х фибриноген микдори 23,4%, 23,4%, 27,6% 
(Р<0,01), 2-гурухга тегишли беморларда эса ПТИ 10,6%, 12,9%,* 
14,6% (Р<0,01), фибриноген микдориларида 24,2%, 22,9%, 28,6% 
(Р<0,01) ишонарли пасайиши изохланди (8-9-жадваллар).

Шунингдек, даволаш-реабилитация дастурининг 3 ва 4- 
комплекси 2-боскичи тугагандан сунг эса 3-гурухга мансуб 
беморларда ПТИ курсаткичи ортган микдорига нисбатан 9,6% га 
(Р<0,01), 4-гурухга тегишли беморларда эса 7,2% га (Р<0,05) 
пасайганлиги, фибриноген микдори мос равишда 22,1% ва 10,2% 
(Р<0,05) ишонарли камайганлиги аникланган булса, дастурнинг 3 
ва 4-комплекси 3-4-5 боскичларини тугатилгандан сунг 3-гурухга 
мансуб беморларда мос равишда ПТИ-10,2%, 12,7%, 14,6% 
(Р<0,01), фибриноген микдори-18,7%, 21,7%, 23,8% (Р<0,05), 4- 
гурух,га оид беморларда эса ПТИ-10,1%, 12,3%, 14,4% (Р<0,001), 
фибриноген микдорларида-17,6%, 20,3%, 24,4% (Р<0,01) ишонарли 
пасайиш кузатилди (10 ва 11-жадваллар).

Бундан ташкари, даволаш-реабилитация дастурининг 5- 
комплексининг барча боскичлари тугагандан сунг 5-гурухга дойр 
беморларда ПТИ курсаткичи ортган микдорига нисбатан мос 
равишда 5,7%, 10,7%, 13,4%, 15,6% га (Р<0,01) пасайганлиги, 
фибриноген микдори эса 19,1%, 20,2%, 22,2%, 26,3% га (Р<0,01) 
ишонарли камайганлиги аникланди (12-жадвал).

Кон ивиш тизимида содир булган ижобий узгаришларни биз 
куллаган даволаш-реабилитация комплекслари таркибидаги 
артериал конда карбонат ангидрид микдорини оширувчи мослама, 
лазер нурлари ва йод-бромли маъданли ванналар туфайлидир деб 
изохлаш мумкин. Хусусан, бизга маълумки карбонат ангидриди 
жуда мухим биологик кузгатувчи хисобланиб, организм хаёт 
фаолиятида катта рол уйнайди. У коннинг жуда мухим буферлари 
таркибига кириб, узинчок мия марказлари ва каротид синус 
хеморецепторларига таъсир килиш асосида кон айланиш ва нафас 
олиш тизимлари функцияларини бошкаради.

Шунингдек, карбонат ангидридининг кон томирларга 
тугридан тугри таъсири натижасида уларни кенгайтиради, мияда 
кон айланишини кучайтириб, организмда метаболик жараёнларни 
фаоллаштиради.
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Унинг вегетатив нерв марказларига таъсири туфайли юрак- 
кон томирлар фаолияти бошкарилиб, периферик кон томирлар 
кенгайиши ва натижада веноз конни юракка кайтишини тезлашиши 
туфайли систола кучаяди ва диастола узаяди. Шунингдек, нерв 
тизими парасимпатик булимлари тонусининг кучайиши юрак 
кискаришлари сонини камайтириб, диастолани узайтиради [11].

Йод-бромли маъданли сувлар организм физиологик 
тизимларига юмшок таъсир килиб, тикланиш реакциялари ва 
компенсатор-мослашиш жараёнларини шаклланишига шароит 
тугдиради. Улар коннинг фибринолитик фаоллигини ва кондаги 
эркин гепарин микдорини ошириб, кон ивиш жараёнини 
сусайишига сабаб булиб, гемостаз ва микроциркуляцияни 
яхшилайди [11].

Уз навбатида лазер нурларининг тукималарга таъсири 
хужайраларда физик-кимёвий реакцияларни кузгатиб, организмда 
биосинтетик ва биоэнергетик жараёнларни кучайишига олиб 
келади.

Хусусан лазер нурлари таъсирининг биомеханизми жуда хам 
мураккаб ва куп кирралидир. Ушбу омилнинг таъсири умуман 
организмда тизимлар, органлар, хужайралар ва молекулаларгача 
амалга ошади. Лазер нурлари тукималарда моддалар 
алмашинувини кучайтириб, оксидланиш-тикланиш ва регенератив 
жараёнларни ошишига, томирлар утказувчанлигини узгаришига, 
гемодинамика, хамда микроциркуляцияни яхшиланишига сабаб 
булиб, иммун тизимни фаоллаштиради [11,13].

Назоратдаги барча беморлар липидлар алмашинуви 
курсаткичларида куйидагилар аникланди. Жумладан, даволаш- 
реабилитация дастурининг 1 ва 2-комплекси 2-боскичи тугагандан 
сунг 1-гурухга тааллукли беморларда мос равишда УХС -  18,8%, 
Тг -  26,5%, ХС-УПЗЛ -  36,4%, ХС-ПЗЛ -  21%, (Р<0,01) ишонарли 
камайган булса, ХС-ЮЗЛ - микдорининг 88% га (Р<0,001) 
ишонарли равишда купайиши содир булди. 2-гурухга тегишли 
беморларда эса мос равишда УХС -  12,5%, Тг -  10,6%, ХС-УПЗЛ -  
25%, ХС-ПЗЛ -  12,5% га (Р<0,05) ишонарли пасайиш кузатилган 
булса, ХС-ЮЗЛ -  микдорининг камайган микдорига нисбатан 51% 
(Р<0,001) ортиши аникланди (8 ва 9-жадваллар).

Даволаш-реабилитация дастурининг 3 ва 4-комплекси 2- 
боскичи тугагандан сунг 3-гурухга мансуб беморларда мос равишда 
У Х С -11,5%, Тг-7,9%, ХС-УПЗЛ-28,6% (Р<0,01), ХС-ПЗЛ-9,8%



(Р<0,05) ишонарли камайган булса, ХС-ЮЗЛ-микдорининг 140% га 
(Р<0,01) ишонарли равишда купайиши содир булди. 4-гурухга оид 
беморларда эса мос равишда УХС-19,5%, Тг-25,8%, ХС-УПЗЛ- 
26,3%, ХС-ПЗЛ-24,2% га (Р<0,01) ишонарли пасайиш кузатилган 
булса, ХС-ЮЗЛ-микдорининг камайган микдорига нисбатан 
162,2% (Р<0,001) ортиши эътироф этилди (10 ва 11-жадваллар).

Бундан ташкари, даволаш-реабилитация дастурининг 5- 
комплекси 2-боскичи тугагандан сунг 5-гурухга доир беморларда 
УХС-21,5% (Р<0,01), Тг-27,5% (Р<0,01), ХС-УПЗЛ-33,3% (Р<0,05), 
ХС-ПЗЛ-19,7% (Р<0,05) ишонарли равишда камайиши ва ХС- 
ЮЗЛ-микдорларининг 189,3% га (Р<0,05) ишонарли ортиши 
изохланди (12-жадвал).

Дастурнинг 1 ва 2-комплекси 3-4-5 боскичларини 
тугатилгандан сунг 1-гурухга тааллукли беморларда мос равишда 
УХС -  21,5%, 29,1%, 35,4% (Р < 0,05), Т г -  27%, 33,3%, 38,7% (Р < 
0,01), ХС-УПЗЛ -  36,3%, 40,9%, 40,9% (Р < 0,001), ХС-ПЗЛ -  
27,4%, 37%, 40,3% (Р < 0,01) ишонарли камайган булса, ХС-ЮЗЛ- 
микдорларининг 153,7% 165,6%, 197% га (Р < 0,001) ишонарли 
равишда купайиши, 2-гурухга тегишли беморларда эса мос 
равишда УХС -  20,8%, 33%, 39,7% (Р < 0,05), Тг -  24,1%, 20,7%, 
36,2% (Р < 0,01), ХС-УПЗЛ -  15%, 5%, 25% (Р < 0,05), ХС-ПЗЛ -  
20,3%, 32,8%, 35,9% (Р < 0,01) ишонарли пасайиш кузатилган 
булса, ХС-ЮЗЛ -  микдорининг камайган микдорига нисбатан мос 
равишда 64,4%, 71,1%, 87,5% (Р < 0,001) ишонарли ортиши этироф 
этилди (8 ва 9-жадваллар).

Дастурнинг 3 ва 4-комппекси 3-4-5 боскичларини 
тугатилгандан сунг эса 3-гурухга мансуб беморларда мос равишда 
УХС-28,5%, 32,7%, 39,9% (Р<0,01), Тг-22,8%, 28,7%, 34,6% 
(Р<0,01), ХС-УГОЛ-38,1%, 33,3%, 28,6% (Р<0,05), ХС-ПЗЛ-31,1%, 
36,1%, 41% (Р<0,01) ишонарли камайган булса, ХС-ЮЗЛ- 
микдорларининг 141,5%, 127,7%, 138,5% га (Р<0,05) ишонарли 
равишда купайиши, 4-гурухга доир беморларда эса мос равишда 
УХС-27,6%, 31,8%, 37,4% (Р<0,01), Тг-29%, 33,6%, 39,2% (Р<0,05), 
ХС-УПЗЛ-26,3%, 21%, 31,6% (Р<0,05), ХС-ПЗЛ-24,2%, 35,5%, 
38,7% (Р<0,05) ишонарли пасайиш кузатилган булса, ХС-ЮЗЛ- 
микдорининг камайган микдорига нисбатан мос равишда 78,4%, 
112,2%, 124,3% (Р<0,05) ишонарли ортиши аникланди (10 ва 11- 
жадваллар).
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Дастурнинг 5-комплекси 3-4-5-боскичлари тугагандан сунг эса
5-гурухга оид беморларда мос равишда УХС-33,1%, 37,1%, 40,5% 
(N 0,01), Тг-34,2%, 39,5%, 44% (Р<0,01), ХС-*УПЗЛ-33,3%, 33,3%, 
37,5% (Р<0,05), ХС-ПЗЛ-8,2%, 14,7%, 32,8% (Р<0,05) ишонарли 
равишда камайиши ва ХС-ЮЗЛ-микдорларининг 150,7%, 165,3%, 
156% га (Р<0,05) ишонарли ортиши изохланди (12-жадвал).

Назоратдаги барча беморларда атерогенлик коэффициента 
куйидагича этироф этилди, яъни 1-2 гурухларга тааллукли 
беморларда (даволаш-реабилитация дастурининг 1-2-3-4-5 
боскичлари буйича) ортган микдорларига нисбатан мос равишда 
АК - 77,5%, 73,9%, 73,8%, 74,4%, ва 31,5%, 69,8%, 68,9%, 70,1% га 
(Р<0,001) ишонарли пасайди (8,9-жадваллар).

Шунингдек, 3-4 гурухларга хос беморларда (даволаш- 
реабилитация дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) ортган 
микдорларига нисбатан мос равишда АК-39,1% (Р<0,01), 72,4%, 
72,8%, 75,6% (Р<0,05), ва 67,2% (Р<0,001), 60%, 61,3%, 64,4% га 
(Р<0,01) ишонарли камайиши аникланди (10,11-жадваллар).

Бундан ташкари, 5-гурухга дойр беморларда мос равишда А К- 
74,4%, 73,9%, 70,6%, 70,7% (Р<0,01) га ишонарли пасайиш этироф 
этилди (12-жадвал).

Бизнингча организмда карбонат ангидрид микдорининг 
меъёрдан камайиши кондаги буфер тизими бошкарилишини 
бузилишига шароит яратиб, кислоталийлик мухитининг ортишига, 
яъни организм кислота ва ишкорийлик мувозанати холатини 
бузилишига сабаб булади. Натижада сирка кислотаси купайиб 
УХС, ХС-УПЗЛ, ХС-ПЗЛ микдорларининг ортиши, ХС-ЮЗЛ 
микдорларининг камайишига сабаб булади.

Шунинг учун хам кулланилган комплекслар таркибидаги 
артериал конда карбонат ангидриди микдорини оширувчи мослама 
ва уйинлар асосидаги жисмоний тарбия машклари хам липидлар 
алмашинувидаги ижобий узгаришларни пайдо булишидаги асосий 
омилардир.

Назоратдаги барча беморларда кислота ва ишкорийлик 
мувозанати холати курсаткичи (РСО2) 1-2 гурухларга тааллукли 
беморларда (даволаш-реабилитация дастурининг 1-2-3-4-5 
боскичлари буйича) мос равишда даволаш-реабилитация дастури 
муолажаларини бошлашдан олдинги микдорларига нисбатан РС02
- 64,2%, 71,4%, 79,3%, 83,8% (Р<0,001) ва 40,5%, 52,5%, 69,9%, 
73,4% (Р<0,01) га ишонарли ортганлиги аникланди (8,9-жадваллар).
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Шунингдек, 3-4 гурухларга мансуб беморларда (даволаш- 
реабилитация дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) мос 
равишда даволаш-реабилитация дастури муолажаларини 
бошлашдан олдинги микдорларига нисбатан РС02-45,3% (Р<0,01), 
29,7%, 37,5%, 36,5% (Р<0,05) ва 67,3% (Р<0,001), 35,6%, 40,7%, 
58,6% (Р<0,01) га ишонарли ортганлигини гувохи булдик (10,11- 
жадваллар).

Бундан ташкари 5-гурух.га дойр беморларда мос равишда 
РСОг-64%, 36,6%, 38,6%, 38% га (Р<0,05) ишонарли ортиш 
кузатилди (12-жадвал).

Юкорида келтирилган ижобий узгаришлар барча беморларда 
касалликнинг субъектив ва объектив белгиларини сусайиши, хамда 
улар умумий ахволининг клиник яхшиланишига монанд булди. Кон 
ивиш, липидлар алмашинуви, иммун тизимлар, кислота ва 
ишкорийлик мувозанати холати курсаткичларида аникланган 
ижобий узгаришлар касалликнинг енгил формаларида тезрок содир 
булиб меъёрлашган булса, касалликнинг огир боскичларида эса 
кеч рок юзага келиб, муолажалар тугаш арафасида меъёр 
курсаткичларига якинлашиш кузатилганлиги изохланди.

Шундай килиб олинган клиник ва тахдилий курсаткичлар 
маълумотларини киёслаш нуктаи назаридан урганилганда, барча 
курсаткичлар буйича энг юкори ишонарли ижобий натижа (94,5%) 
(Р<0,001) даволаш-реабилитация дастурининг 1-комплексини 
кабул килган 1-гурухга тааллукли беморларда кузатилди. Даволаш- 
реабилитация дастурининг 2-комплексини кабул килган 2-гурухга 
тегишли беморларда 74,5% (Р<0,01) ижобий натижага эришилди.

Шунингдек, даволаш-реабилитация дастурини 3-комплексини 
кабул килган 3-гурухга хос беморларда барча курсаткичлар буйича 
ишонарли ижобий натижа (72,5%) (Р<0,05) аникланди. Даволаш- 
реабилитация дастурини 4-комплексини кабул килган 4-гурухга 
дойр беморларда 81,5% (Р<0,01) ишонарли ижобий натижа этироф 
этилди.

Бундан ташкари, даволаш-реабилитация дастурининг 5- 
комплексларининг барча боскичларини тугатган 5-гурухга оид 
беморларда 87,5% (Р<0,01) ишонарли ижобий натижа аникланди.
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6.3. Юрак коп-томирлар атеросклерозига (хусусан зурикув 
стенокарднясига) чалинган беморларда даволаш-реабилитация 

дастурларининг кулланнлишн
Назоратимиз остида атеросклерозга чалинган 192 нафар 

беморлар булди. Улар 39 дан 65 ёшгача булиб, эркаклар 43,6% (84 
нафар), аёллар 56,4% (108 нафар) ташкил этди. Касалликнинг 
давомийлиги 1 йилдан 10 йилгача.

Олдимизга куйилган муаммони хал этиш учун 2 йилга 
мулжалланган “Атеросклерозга чалинган беморларни боскичма- 
боскич даволаш-реабилитация дастури” ишлаб чикилди. 
Шунингдек “Артериал кон таркибида карбонат ангидрид 
микдорини купайтирувчи мослама” яратилди. (Дастур ва 
мосламанинг матни 1 ва 2 иловаларда).

Атеросклерозга чалинган беморларни боскичма-боскич 
даволаш-реабилитация дастурига кура барча беморлар 5 гурухга 
булиб уРганилДи- 1-гурухга тааллукли (40 нафар) беморлар 
атеросклерозга чалинган беморларни боскичма-боскич даволаш- 
реабилитация дастурининг 1-комплекси (1 - комплексга тимоптин, 
артериал конда карбонат ангидрид микдорини оширувчи мослама, 
уйинлар оркали (м: тановар, Андижон полкаси) бадан тарбия 
машклари, антисклеротик фитойигмалар, йод-бромли маъданли 
ванналар, конни вена кон томири ичидан лазер нурлари билан 
нурлантириш ва калий-йод электрофорези киритилди), 2-гурухга 
тегишли (32 нафар) беморлар эса дастурнинг 2-комплекси (2 - 
комплексга тимоптин, уйинлар оркали (м: тановар, Андижон 
полкаси) бадан тарбия машклари, антисклеротик фитойигмалар, 
йод-бромли маъданли ванналар, конни вена кон томири ичидан 
лазер нурлари билан нурлантириш ва калий-йод электрофорези 
киритилди), 3-гурухга мансуб (40 нафар) беморлар дастурнинг 3- 
комплекси (3-комплексга артериал конда карбонат ангидрид 
микдорини оширувчи мослама, уйинлар оркали (м: тановар, 
Андижон полкаси) бадан тарбия машклари, антисклеротик фито- 
препаратлар, йод-бромли маъданли ванналар, конни вена кон 
томири ичидан лазер нурлари билан нурлантириш ва калий-йод 
электрофорези киритилди), 4-гурухга дойр (40 нафар) беморлар 
дастурнинг 4-комплекси (4-комплексга тимоптин, артериал конда 
карбонат ангидрид микдорини оширувчи мослама, уйинлар оркали 
(м: тановар, Андижон полкаси) бадан тарбия машклари, 
антисклеротик фито-препаратлар, йод-бромли маъданли ванналар,
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киритилди), 5-гурухга оид (40 нафар) беморлар эса дастурнинг 5- 
комплекси (5-комплексга тимоптин, артериал конда карбонат 
ангидрид микдорини оширувчи мослама, уйинлар оркали (м: 
тановар, Андижон полкаси) бадан тарбия машклари, антисклеротик 
фито-препаратлар, конни вена кон томири ичидан лазер нурлари 
билан нурлантириш ва калий-йод электрофорези киритилди) 
буйича даволанишда булдилар.

Олдимизга куйилган муаммони хал этиш учун даволаш- 
реабилитация дастурида курсатилган муддатларда куйидагилар 
текширилиб урганилди:

-  Кон ивиш тизими (ПТИ-Туголуков усулида, фибриноген- 
Рутберг усулида);

-  Липидлар алмашинуви [УХС-Илька усулида, 
триглицеридлар (Тг) ва (3-л и по п роте и дл ар (ХС-УПЗЛ, ХС- 
ПЗЛ) хамда а-липопротеидлар (ХС-ЮЗЛ)-Бурнштейн- 
Самай усулида];

-  Хужайравий ва гуморал иммун тизим фаолияти (Т- 
лимфоцитлар-Жондал усулида, Т-супрессорлар ва Т- 
хелперлар-Моретта усулида, В-лимфоцитлар- 
Е.Р.Кудрявцева усулида, G, А, М-иммуноглабулинлар- 
Манчини буйича радиал иммунодиффузия усулида);

-  Ишкорийлик захираси-кислота ва ишкорийлик мувозанати 
холати (РССЬ-Неведова усулида).

Текширишлар асосан иммуноферментли анализатор (ИФА) 
ёрдамида ФАРМ СКАЛЕС МЧЖ кошидаги клинико-биохимик 
лабораторияда утказилди.

Олинган натижаларнинг статистик тахлили компьютерда 
“Стьюдент-Фишер услуби” буйича замонавий математик моделлаш 
услубида амалга оширилди. Бунда уртача арифметик киймат (М), 
уртача квадратик огиш хатолиги (т ), тугрилик коэффициенти (t) ва 
тугрилик даражаси (Р) хисобланди.

б.ЗЛ.Олинган натижалар ва уларнинг тахлили
Текширишлар шуни курсатдики, Юрак кон-томирлар 

атеросклерози, яъни, Юрак ишемик касаллиги: Зурикиш 
стенокардиясига чалинган назоратдаги барча беморларни 
жисмоний зурикишда пайдо буладиган туш суяги ортидаги, чап 
курак, елка ва кулга таркалувчи, бир неча дакикадан ярим соатгача 
давом этувчи огрик хуружи безовта килиши аникланди.
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Сунгги йилларда катор касалликларда, шунингдек юрак кон- 
томирлар атеросклерози патогенезида аутоиммун жараёнлар ва 
иммун тизимдаги номутаносибликлар ахамияти бекиёслиги 
исботланган [4,5,24,26]. Буни бизнинг текширишларимиз хам 
исботлади, яъни тадкикот олиб борилган барча беморларда Т- ва р 
*ужайравий иммунитет танкислиги холати мавжудлиги аникланди. 
Хусусан кон таркибидаги лимфоцитларнинг умумий микдори, яъни 
уларнинг мутлок сони меъёр курсаткичининг уртача кийматига 
нисбатан 22,6 % га, нисбий микдори эса 27,3% га камайган. Т - 
лимфоцитларнинг (СДЗ) мутлок сони 26,4% га, нисбий микдори эса 
19,1% пасайган. Бу пасайиш асосан цитотоксик лимфоцитлар Т 
(СД8)-супрессорлар фаолиятининг сусайиши хисобигадир. 
Уларнинг нисбий микдори 20,8% камайган. Маълумки бу 
хужайралар антитаналар синтезига тускинлик кил иши, Т(СД4)- 
хелперлар булинишни камайтириши ва макрофаглар фаоллигини 
пасайтириши мумкин [4,5,6,24,26].

Бундан ташкари СД4-лимфоцитлар нисбий микдорлари хам 
(22,1%) пасайган. Маълумки СД4—лимфоцитлар В-лимфоцитларни 
плазмоцитларга айланишини рагбатлантириб, лимфокинлар 
синтезида мухим роль уйнайди. Лимфокинлар антитаналарни 
синтезлайди, макрофаглар ва цитотоксик лимфоцитлар фаолиятини 
фаоллаштирада [4,5,6,26]. Шунингдек В-лимфоцитлар мутлок сони 
ва нисбий микдорлари уртача 32,3% камайганлиги аникланди.

Гуморал химоя тизимининг холатини иммуноглобулинлар 
курсатади. Уларнинг микдорларида хужайравий иммун тизим 
курсаткичларига тескари пропорционал равишда ортиш кузатилди, 
яъни мос равиш меъёр курсаткичларининг уртача кийматига 
нисбатан 120,7% (IgA), 81,9% (IgM) ва 58,7% (IgG)ra ортганлигини 
гувохи булдик (13-жадвал).

Яна шуни хам таъкидлаш керакки, беморларнинг ахволи 
канчалик огир булса, хужайравий ва гуморал химоя тизимидаги 
номутаносибликлар шунчалик чукурлашганлиги кузатилди.

Хозирда атеросклерозиинг жуда кенг' таркалган ва хавфли 
куриниш-ларидан бири юрак ишемик касаллиги (ЮИК) 
хисобланади. У юрак кон-томир касалликлари ичида уртача 53% 
ташкил этади [Чазов Е.И., 1981, 1982].
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Хозирги кунда ЮИК ёшариши кайд этилмокда. Бу касаллик 
нафакат катта ёшдаги ахоли, балки жуда хам ёш, навкирон йигит ва 
кизлар орасида хам кенг таркалган. Атеросклероз ва унинг 
куринишларидан бири ЮИК жамият-га жуда хам катта социал- 
иктисодий зарар келтирмокда.

Ушбу касаллик билан курашиш жуда х>ам кийин. Чунки у хеч 
кандай белгисиз кечади. Бирданига улганларнинг Ул кисми ва 
касаллик биринчи маротаба аникланганларнинг ярми хеч качон 
юрак сохасидаги огрикдан шикоят килмайди. Купинча касаллик 
даволаш муолажалари нафи кам булган вактда аникланади. 
Шунингдек, касаллик биринчи маротаба энг хавфли асорат - 
миокард инфаркти куринишида учрайди. Шунинг учун хам ЮИК 
профилактикаси, уни олдини олишга каратилган булиб, хали ЮИК 
билан касалланмаган, аммо касаллик пайдо булиши мумкин булган 
катламни аниклашдан иборат булмоги лозим [Чазов Е.И., 1976].

Бу муаммони хал этиш учун эса ЮИК олиб келиши мумкин 
булган белгини ва унинг касалликни ривожлантиришдаги 
ахамиятини билмогимиз даркор. ЮИК ривожланишига туртки 
булувчи омилларнинг ролини аниклаш учун катор эпидемиологик 
текширишлар утказилган. Ушбу текширишлар коранар артериялар 
атеросклерози ва у туфайли ЮИК доимий учрайдиган касаллик 
эмаслигини аниклади.

Хусусан айрим популяциялар орасида бу касаллик умуман 
учрамаслиги аникланди. Угандада яшовчиларнинг катта 
ёшдагилари хам атеросклероздан эмас, балки озик-овкат 
етишмовчилиги ва инфекциялардан улиб кетишар экан. Уларнинг 
харакат активлиги жуда хам юкори булиб, озик-овкат 
махсулотларида холестерин микдори жуда кам [Walker А.К., 1975]. 
Жанубий Судандаги моабан кабиласини текширишлар, уларда 
умуман ЮИК булмаслиги, артериал босим 15 ва 75 ёшли 
кишиларда хам бир хил (уртача эркакларда 115/70 мм симоб устини 
ва аёлларда 110/65 мм симоб устинида), кондаги холестерин 
микдори жуда хам паст эканлигини курсатди.

Кабиланинг яшаш шароити холестерин. кам истемол 
килиниши, жисмоний фаол хаёт кечириши ва чекмаслиги билан 
характерланади. Шахарга кучиб >пгиш билан боглик хаёт тарзини 
узгартирилиши, артериал хафаконликни, гиперхолестеринемия ва 
ЮИК чакиради.
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Нима учун иктисодий ривожланган давлатларда ЮИК XXI аср 
эпидемиясига айланди. Бу ахоли хаёт тарзини узгартирилиши 
натижасида содир булди [Stamler J. Et fl., 1971; Stamler J., 1973; 
Inhfccthn Т., 1982]. Биринчидан бу мамлакатларда ахолини хайвон 
махсулотлари билан озикланиши кучайди, пархез таомлар юкори 
каллорияли булиб колди. Жисмоний фаоллик ва у билан боглик 
энергия сарфи транспорт ватехникани ривожпаниши туфайли жуда 
камайиб кетди. Пархездаги ушбу узгаришлар энергия сарф 
харожатини пасайтириб, кон зардоби таркибидаги липидлар 
спектирини узгариши -  дислипопротеидемия, тана вазнининг 
ортиши ва семиришга сабаб булиб, кандли диабет ривожланишини 
юзага келтиради. Иктисодий ривожланган давлатлар ахолиси ичида 
чекиш, нафакат катта ёшдаги эркаклар, балки аёллар, болалар ва 
усмирлар орасида кенг таркалган.

XXI асрда хаёт тезлашиб кетиши туфайли асаб-эмоционал 
таранглик кучайди. Ахоли урбанизацияси атеросклероз ва ЮИК 
ривожланишига ша-роит тугдирди. Маълумки шахарда яшовчилар, 
кишлоклардагиларга нис-батан ЮИК билан бир неча маротаба 
купрок касалланади [Мясников А.Л., 1965; Седов К.Р., 1967]; аорта 
ва коронар артериялар атеросклерози, кишлокда яшовчиларга 
нисбатан шахарда купрок кузга ташланади [Вихерт А.М., 1981]. 
Атеросклероз ва ЮИК эпидемиясини одамзотга хужумини 
тухтатиш ва улар билан муваффакиятли курашиш учун, патологик 
жараённинг асосий ривожланиш механизмлари ва унга тускинлик 
килувчи омилларни билиш даркор. Шунинг учун хам жахонда 
экспериментал ва клиник тадкикотлар билан бирга ахолини 
эпидемиологик текширишлар утказилмокда. Унинг асосий 
вазифаси, бир томондан атеросклероз ва ЮИК ривожланишига 
туртки булувчи омиллар, хусусан касалликни хавф омилларини 
топиш, иккинчи томондан ушбу хавф омиллар билан курашиш 
услубларини ишлаб чикиш ва уларнинг самарасини бахолашдан 
иборатдир.

Фремингемда [Kannel W.B. et al., 1976], Текумсе шахрида 
[Epstein F., 1979], Стокгольмда [karlson R. Et al., 1979], АКШ газ ва 
электрлаштириш компанияси ишчилари орасида [Duer А., 1975; 
Stamler R., Stamler J., 1979], Данияда [Schroll М., Hagenip L., 1979], 
Шотландияда [Hawthorne V.M., Gilmour W.H., 1979], Финландияда 
[Reunanen A. et al., 1979], Японияда [Jakuma K., 1979], Лондонда 
[Fuller J.H. et al., 1978; Rose G. Et al., 1977], Хельсинкида [Russanen
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V. Et al., 1975], Москванинг Боуман туманида [Метелица В.И. ва 
бошкалар, 19.77] ва Каунас шахрида [Грабаускас В.И. ва бошкалар, 
1980] у т а а з и л г а н  эпидемиологик текширишлар натижалари 
ЮИКнинг асосий хавф омиллари -  артериал гипертензия, 
гиперхолестери-немия, чекиш -  ушбу патологик жараённи 
ривожлантирувчиси ва улимнинг сабабчиси эканлигини изохлаган.

Артериал гипертензиянинг мавжудлиги ЮИК ривожланиш 
хавфини 1,5-6 маротабага оширади [Spain D.M., 1963; Simborg D.V., 
1970; Deubner D. et al., 1975; Rosenman K., 1976, ва бошкалар]. 
Катор муаллифларнинг такидлашича, ЮИКнинг ривожланишида 
диастолик артериал босимга нис-батан, систолик артериал босим 
мухим прогностик ахамият касб этади. A. Keys (1970) узининг 20 
йиллик кузатувлари натижасига кура, факат систолик гипертензия 
ЮИКни риволанишига туртки булади, диастолик гипертензия эса 
бу жараёнда умуман иштирок этмайди деган хулосага келган. Аммо 
V.T.Anderson (1978), Фрегмингем тадкикотлари маълумотлари 
тахлилига кура а х д м и я тл и л и ги  жихатидан систолик артериал 
гипертензия устун турсада, диастолик артериал гипертензия ЮИК 
хавф омили каторига киради деб этироф этади.

Шундай килиб, систолик ва диастолик артериал гипертензия 
хам ЮИКнинг хавф омиллари каторига киради. Бизнинг 
назоратимиз остидаги зурикув стенокардиясига чалинган барча 
(192 нафар) беморларнинг 86% (165 нафарида) систолик артериал 
гипертензия аникланган булса, 65% (125 нафарида) эса диастолик 
артериал гипертензия эътироф этилди.

Артериал гипертензия ЮИКдан улимни сузсиз оширади. 30- 
74 ёшли эркакларни кузатишлар натижалари асосида R.Beaglehole 
ва хаммуаллифлари (1975) артериал гипертензияда, меъёрдагига 
нисбатан ЮИКдан улим 2 маротаба купайишини аниклашган.

A.Amery ва хаммуаллифлари (1978) ухшаш маълумотларни 
келтира-дилар. Систолик артериал гипертензияли (АБ>160 мм 
симоб устинида) ЮИК чалинган эркакларда улим, меъёрдагиларига 
нисбатан 45-54 ёшда 2,7, 65-74 ёшлиларда эса факат 1,2 маротаба 
маротаба юкори булишлигини курсатган. O.Hoiman ва 
хаммуаллифлари (1976) диастолик АБ 100 мм симоб устинидан 
юкори булган ЮИК чалинган эркакларда улим 2,5 маротаба юкори 
булиш-лигини аниклашди. Фремингемда F.Sturmans ва 
хаммуаллифларининг 12 йиллик тадкикотлари натижалари 
асосидаги хисоблашлари систолик АБ 150 мм симоб устинидан
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ошмайдиган популяцияларда ЮИК янгитдан чалиниш 25% 
камайишини курсатди.

Юрак кон-томирлар касалликларини урганиш буйича олиб 
борилаётган охирги йиллардаги илмий тадкикот ишлари ичида 
атеросклероз этиопатогенезида кон ивиш тизимининг иштирокини 
ёритадиган ишлар асосий уринда туради. Б.В.Шехонин ва
А.Л.Синельниковларнинг (1971) маълумотлари буйича фибриноген 
утилизацияси хисобига аорта кон томирининг ички девори буйлаб 
фибринни утириши, деворга липидлар утиришига алокаси булмаган 
холда АСП пайдо булишига олиб келиши мумкин [62].

T.Ishida ва K.Tanaka (1982), K.Watanabe ва K.Tanaka (1983) 
каби олимларнинг тажриба ишларида курсатилишича, фибрин ва 
фибриноген парчаланишининг кичик молекулали махсулотлари 
эндотелиал хужайраларни шикастлантириб, силлик мускул 
хужайраларини усишига шароит яратади ва атеросклеротик 
жараённи ривожланиши юзага келади [86,87].

Шундай килиб, атерогенез ривожпанишида кон ивиш 
тизимининг узгаришлари мухим ахамият касб этади. Бизнинг 
тадкикотларимиз натижалари хам буни исботлади.

Хусусан, даволаш-реабилитация дастурини бошпашдан аввал 
барча беморлар кон ивиш тизимининг узгаришлари 
гиперкоогуляция куринишида намоён булди. Хусусан, ПТИ меъёр 
курсаткичининг уртача кийматига нисбатан 20,5% га ортган булса, 
фибриноген микдорида эса 59,9% га купайиш мавжудлиги 
аникланди. Бу катор муаллифлар фикрларига мос келади 
[9,10,11,14,16,17,23].

Купгина эпидемиологик текширишлар натижалари, 
гиперхолестери- немия ЮИК ривожланишининг хавф омили ва 
улим сабабчиси эканлигини изохлаган [75,76,77,81,85]. 
Фремингемда у тк ази л ган  6 йиплик тадкикотларнинг натижалари 
асосида W.B.Kannel ва . хаммуаллифлари кон зардобидаги 
холестериннинг микдори 6,3 ммоль/л ва ундан юкори булганда, 
унинг концентрацияси 5,4 ммоль/л дан кам булганига нисбатан 40- 
59 ёшли эркакларда ЮИКнинг ривожланиши 3,5 маротаба 
ортганлини аниклашган [75]. A.Keys ва хаммуаллифларининг 20 
йиллик 45-55 ёшли эркакларни кузатишлари натижасида, ЮИКга 
янгитдан чалиниш гиперхолестерин ем ия л и кишиларда, у мавжуд 
булмаганларига нисбатан 3,5 маротаба купрок булишлигини 
курсатди [76]. G.Rose (1980) 7,5 йиллик 17718 нафар эркакларни
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кузатишлари тахлили асосида куйидаги маълумотларни келтиради. 
ЮИКдан улим кон таркибида холестерин 6,7 ммоль/л ва ундан 
юкори булганда, 3,9 ммоль/л ва ундан кам булгандагиларга 
нисбатан 2,5 баробар куп булар экан [77].

Кон зардоби таркибидаги холестерин микдорини бир мунча 
камайиши ЮИК билан касалланиш ва ундан улиш холатларини 
пасайишига сабаб булишлигини (эпидемиологик текширишлар 
натижалари асосида) назарий жихатдан хисоблаб чикилган катор 
ишлар мавжуд. Хусусан, F.Sturmans ва хаммуаллифларининг 
Фремингем текширишлари маълумотлари асосидаги хисоб 
китоблари буйича, агар хар бир популяцияларда кон зардоби 
таркибидаги холестерин микдори 6,4 ммоль/л дан кам булса, ЮИК 
касалланиш 13,4% га камайган булар эди [78].

1975 йилда G.Miller ва N.Miller кон зардобидаги юкори 
зичликдаги липопротеидлар томирлар деворидаги холестеринни 
камраб олиб, уни жигарга йуналтириш йули билан кон томирлар 
деворида холестерин тупланишига тускинлик килиб, атеросклероз 
ривожланишини олдини олади деган гипотезани илгари суришди 
[79,80]. Шундан буен атеросклероз ва ЮИК ривожпанишига 
тускинлик килувчи ХС-ЮЗЛнинг ахамиятини тушинтириб берувчи 
жуда куп экспериментал ва клиник ишлар пайдо булди.

Ушбу масалага багишланган асосий эпидемиологик 
текширишлар куйидагилардир. N.Miller ва хаммуаллифлари (1977) 
ЮИК ривожланишида кон а-липопротеидларидаги холестериннинг 
микдорини ахамиятига багишланган текширишлар натижаларини 
келтирадилар [80]. ЮИКга чалинганлар кони зардобида а -  
холестерин микдори, соглом кишиларникига Караганда паст 
булишлиги аникланган. Шунинг учун хам ЮИКга чалинганларда 
ХС-ПЗЛ ва ХС-УПЗЛдаги холестерин микдори, соглом 
кишиларникига Караганда бирмунча юкори булар экан. Аммо ЮИК 
ривожланиши буйича а-холестериннинг прогностик ахамияти, кон 
зардобидаги |3- ва пре-р-холестеринга нисбатан 3 маротаба юкори 
эканлиги изохланган. U.GoIdbourt, J.Medalie (1979) 
Иерусалимедаги, кон зардобидаги а-холестерин микдорининг 
ЮИК билан касалланиш частотасига таъсирига багишланган 
текширишлар натижаларини келтиради [81]. 6353 ишчи 
текширилиб назорат килинганда, 150 нафар ЮИК чалиниш ва 
шунингдек, 74 нафар улим билан якунланиш холатлари аникланган. 
Такидланишича, кон зардобида а-холестерин микдорининг
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камайиб бориши, ЮИК ва ундан ^лим хавфини ортишига сабаЬ 
булар экан. Бу маълумотлар ЮИК ривожланишида кон зардобидаги 
а-холестерин микдорининг ахамиятлилигини курсатади.

Катор эпидемиологик текширишлар натижалари, кон 
зардобида триглицеридлар микдорининг ортиши, ЮИК билан 
касалланишни купайишига сабаб булишлигини исботлаган 
[75,82,83,84,85]. Куп омилли тахлилларни курсатишича, кон 
зардобидаги триглицеридлар микдорларининг ортиши, ушбу 
касалликлардан улимнинг купайишига сабаб булади. ЮИК 
ривожланиш хавфи буйича кон зардобидаги триглицеридлар 
микдорининг прогностик ахамияти, холестерин микдорига 
нисбатан юкори эканлиги исботланган.

Шундай килиб, ЮИКнинг ривожланиш хавфига кон 
триглицеридларининг бопшклиги, умумий холестеринга нисбатан 
2,5 маротаба юкори. Куп омилли тахлил гипертриглицеридемия 
ЮИК хавф омили эканлигини ишонарли равишда исботлади.

Чекишнинг ЮИК билан касалланиш ва ундан улим юзага 
келишига таъсири буйича катор эпидемиологик текширишлар 
мавжуд. Олинган маълумотларга кура, мунтазам чекувчилар ичида 
чекмайдиганларга нисбатан ЮИК билан касалланиш 1,5-6,5 
маротаба юкори [Shapiro S. et al., 1969; Simborg D., 1970; Rosenman 
R., 1976; Kannel W., 1976; Stamler J. et al., 1973; Carlson L. et al., 
1972; Henriksen Т., 1976, ва бошкалар].

Хозирги кунда тана вазнининг юкорилигини ЮИК билан 
касалланиш ва ундан улим юзага келишига таъсири буйича 
эпидемиологик текширишлар маълумотлари тупланган. Dawber ва 
хаммуаллифлари (1957) бир омилли анализга асосан 45-62 ёшли 
эркаклар орасида тана вазнининг ортиши жараёнида ЮИК билан 
касалланишни купайиб боришлигини аниклади. 15 йиллик 
кузатувлар натижаларининг курсатишича, тана вазнининг ортиши 
40 ёшгача булган эркаклар учун ЮИКнинг хавф омили 
хисобланади. Бундан ташкари тана вазнининг ортиклиги ЮИК 
ривожпанишининг риск олмили эканлиги буйича катор ишлар 
мавжуд [Paffenbarger R., Wing., 1966; Kagan A. et al., 1974; Rabkin
S. et al., 1977].

Канадада узок муддатли (26 йил) уртача 30,8 ёшли 3983 нафар 
эркакларда (учувчиларда) утказилган кузатишларда, ЮИК билан 
касалланиш 390 нафар, улардан 209 нафарида миокард инфаркти ва 
117 нафарида бирданига улим содир булишлиги жуда хам
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кизикарли. Куп омилли тахлил ЮИК ривожланишида тана 
вазнининг ортиши ахамиятлилигини курсатди.

T.R. Domber (1963), Фремингемдаги 30-59 ёшли эркаклар 
орасида утказган 5 йиллик кузатувлари натижаларини тахлили 
асосида куйидаги маълумотларни келтиради. Уларга асосан 
артериал гипертензия ва гиперхолестеринемия мавжуд булмаган, 
чекмаган 1000 текширилганлар ичидан 26 нафар, юкоридаги хавф 
омилларидан биронтаси булганда эса 111 нафар, хавф омилларида 
иккитаси булганда эса 165 нафар, уччала хавф омили булганда эса 
289 нафар ЮИК билан янги касалланиш аникланган. Шундай 
килиб, юкоридаги 3 та хавф омилари мавжуд булмаган гурух билан 
таккосланганда, бир, икки ва учта омил буйича ЮИК билан 
касалланиш мос равишда 4,3; 6,3 ва 11,1 маротаба купайиши 
изохланди. F.Epstein ва хаммуаллифларини (1965) 10 йиллик 
текширишларининг натижалари гиперхолестеринемия, артериал 
гипертензия, тана вазнининг ортиклиги мавжуд булмаган эркаклар 
орасида 9%, уччала омил биргаликда булганда эса 44%, яни 5 
маротаба ЮИК билан янгитдан касалланиш куп эканлигини 
курсатди.

Шундай килиб, комплекс хавф омиларининг ёмон прогностик 
ахамияти жуда катта. Бу N. Borhani ва хаммуаллифлари (1963), S. 
Hayden ва хаммуаллифлари (1971), L. Carlson ва L. Bottiger (1979), 
F. Epstein (1979) маълумотларига мос келади.

Юкорида келтирилган маълумотларни бизни 
текширишларимиз хам исботлади. Хусусан, назоратдаги барча 
беморларнинг 86% (337 нафари) артериал гипертензияга чалинган, 
62% (243 нафари) чекувчилар, 39% (153 нафарида) тана вазнининг 
юкори эканлиги этироф этилди. Шунингдек, барча беморларда 
гиперлипидемия холати кузатилди, яъни меъёр курсаткичларининг 
уртача кийматларига нисбатан барча курсаткичлар микдорининг 
[хусусан, УХС 68%, триглицеридлар 94,8%, Р-липопротеидлар, 
яъни ХС-УПЗЛ 118,8% ва ХС-ПЗЛ 42,2%] ортганлиги, хамда а- 
липопротеидлар, яъни ХС-ЮЗЛ микдорларини 48,9% га 
камайганлиги аникланди. Атерогенлик коэффициентида меъёр 
курсаткичининг уртача кийматига нисбатан 163,9% ортиш 
кузатилди.

Бундан ташкари назоратдаги барча беморларда кислота ва 
ишкорийлик мувозанати холати, ишкорийлик захираси курсаткичи
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(РС02) буйича уРганилганДа меъёр курсаткичииинг уртача 
кийматига нисбатан 42,3% камайиш этироф этилди (14 - жадвал).

Назоратдаги барча беморларнинг кон ивиш, липидлар 
алмашинуви, иммун тизимлар, кислота ва ишкорийлик мувозанати 
холати курсаткичларидаги даволаш-реабилитация муолажаларидан 
олдинги узгаришлар касалликнинг субъектив ва объектив 
белгилари, клиник куринишлари, хамда боскичларига монандлиги 
аникланди.

Хусусан касаллик канчалик огир кечаётган булса барча 
курсаткичлардаги каби ишкорийлик захираси курсаткичииинг 
меъёрдан камайиши хам чукурлашганлигини гувохи булдик.

Бу эса коннинг кислота ва ишкорийлик мувозанати холати 
бузилганлигидан, яъни кон буфер тизимлари изидан чикиб, 
организмда метаболик ацидоз холати мавжудлигидан далолат 
беради. Бу холат бизнингча юрак -  кон томирлар тизимида узига 
хос шикастланишларни, яъни йирик артерия кон томирлари 
деворларининг мудом зарарланиб туришини чикириб, атерогенез 
жараёнини ривожланишига шароит тугдиради. Натижада 
атеросклеротик жараёнлар янада кучаяди. Шунинг учун хам 
касаллик канчалик ривожланган булса барча курсаткичлардаги 
узгаришлар хам чукурлашганлиги эътироф этилди.

Назоратдаги барча беморлар муолажаларни яхши кабул 
килдилар, уларнинг хеч кандай ножуя таъсирлари кузатилмади.

Даволаш реабилитация дастурини 1-комплексини тугатган 1- 
гурухга тааллукли (зурикиш стенокардиясига чалинган) 
беморларнинг 39 нафари (98%), 2-гурухга тегишли беморларнинг 
29 нафари (72%), дастурнинг 3-комплексини тугатган 3-гурухга 
мансуб беморларнинг 29 нафари (73%), 4-гурухга оид 
беморларнинг эса 32 нафарида (80%), шунингдек, даволаш- 
реабилитация дастурининг 5-комплексни тугатган 5-гурухга дойр 
беморларнинг эса 34 нафарида. (86%) туш суяги ортидаги огрик 
хуружининг йуколиши кузатилиб, умумий ахволнинг клиник 
яхшиланиши аникланди.
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Назоратдаги барча беморлар иммун тизим курсаткичларида 
даволаш-реабилитация дастурининг барча-комплекслари 
тугагандан сунг назоратдаги 1-гурухга тааллукли беморларда 
(даволаш-реабилитация дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) 
мос равишда хужайравий иммун тизим курсаткичларининг 
[лимфоцитлар нисбий микдорлари - 42,8%, 51,5%, 58,5%, 60,2% 
(Р<0,001), лимфоцитлар мутлок сони - 26,8%, 33,9%, 41,7%, 46,2% 
(Р<0,001), СДЗ - лимфоцитлар нисбий микдорлари - 22,3%, 23,1%, 
14,8%, 22% (Р<0,01), СДЗ -  лимфоцитлар мутлок сони - 54,9%, 
66%, 50,8%, 64,5% (Р<0,001), СД4 - 28,6%, 28,6%, 13,2%, 28,1% 
(Р<0,05), СД8 - 40,8%, 45%, 36,8% (Р<0,01), 58,5% (Р<0,001), СД19
- лимфоцитлар нисбий микдорлари - 78,5%, 82,2%, 90,5%, 95,6% 
(Р<0,001), СД19 - лимфоцитлар мутлок сонлари - 136,9%, 154,3%, 
153,7%, 147,9% (Р<0,001) ] камайган микдорларига нисбатан 
ортиши аникланди (15-жадвал).

Шунингдек, зурикиш стенокардиясига чалинган куйидаги 
гурухлардаги беморларда эса (даволаш-реабилитация дастурининг 
1-2-3-4-5 боскичлари буйича) мос равишда хужайравий иммун 
тизим курсаткичларининг [2-гурухга тегишли беморларда 
лимфоцитлар нисбий микдорлари - 22% (Р < 0,01), 23,1%, 30,3%, 
35,7%, (Р < 0,01), лимфоцитлар мутлок сони - 9,7% (Р < 0,05), 
22,1%, 36,2%, 45,8% (Р < 0,01), СДЗ - лимфоцитлар нисбий 
микдорлари - 7,3%, 11,3%, 7,3%, 15,6% (Р < 0,01), СДЗ -  
лимфоцитлар мутлок сони - 20,8%, 33,1%, 42,3%, 29,3% (Р < 0,01), 
СД4 - 16%, 19,5%, 20,1%, 29% (Р < 0,05), СД8 - 10,3% 18,5%, 15,2% 
(Р < 0,05), 32,6% (Р < 0,01), СД19 - лимфоцитлар нисбий 
микдорлари - 7,6%, 10,6%, 14,4% (Р < 0,05), 23,2% (Р < 0,01), СД19
- лимфоцитлар мутлок сонлари - 10,7% (Р<0,05), 11,9% (Р < 0,05), 
30,4% (Р < 0,01), 21% (Р < 0,05), 3-гурухга мансуб беморларда 
лимфоцитлар нисбий микдорлари-32,6% (Р<0,01), 16,3%, 19,4%, 
22% (Р<0,05), лимфоцитлар мутлок сони-7,5% (Р<0,01), 12%, 10%, 
8,2% (Р<0,05), СДЗ-лимфоцитлар нисбий микдорлари-12,%, 11%, 
13%, 11,8% (Р<0,05), СДЗ-лимфоцитлар мутлок сони-44,2% 
(Р<0,01), 24,7%, 33%, 40,7% (Р<0,05), СД4-24%, 21,1%, 8,5%, 14,3% 
(Р<0,05), СД8-25,9%, 8,9%, 5,4%, 16,3% (Р<0,05), СД19- 
лимфоцитлар нисбий микдорлари-41,6%, 10,8%, 8,9%, 9,2% 
(Р<0,05), СД19-лимфоцитлар мутлок сонлари-39,7%, 19,8%, 21,9%, 
16,8% (Р<0,001); 4-гурухга оид беморларда лимфоцитлар нисбий 
микдорлари-41,3% (Р<0,01), 7,3%, 10,9%, 7,3%, (Р<0,05),
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лимфоцитлар мутлок сони-29% (Р<0,001), 6,4%, 11,4%, 11,8% 
(Р<0,01), СДЗ-лимфоцитлар нисбий микдорлари-21% (Р<0,01), 
7,9%, 9,8%, 12,5% (Р<0,05), СДЗ-лимфоцитлар мутлок сони-46,5% 
(Р<0,001), 12,2%, 14,9%, 29,4% (Р<0,05), СД4-32,3% (Р<0,01), 
17,8%, 21,1%, 24,4% (Р<0,05), СД8-29,9% 9,8%, 8,5%, 12,2% 
(Р<0,05), СД19-лимфоцитлар нисбий микдорлари-69,4% (Р<0,01), 
22,5%, 26%, 20,2% (Р<0,05), СД19-лимфоцитлар мутлок сонлари- 
76,3% (Р<0,001), 26,3%, 26,5%, 29,8% (Р<0,05); 5-гурухга доир 
беморларда лимфоцитлар нисбий микдорлари-20,3%, 15,6%, 16%, 
11,2% (Р<0,05), лимфоцитлар мутлок сони-10,2%, 3,5%, 9,1%, 4,7% 
(Р<0,05), СДЗ-лимфоцитлар нисбий микдорлари-20,6%, 17,3%, 
19,4%, 20% (Р<0,05), СДЗ-лимфоцитлар мутлок сони-31,8%, 16,1%, 
17,3%, 32,2% (Р<0,05), СД4-18%, 14,9%, 18,1%, 14,8% (Р<0,05), 
СД8-22,7%, 20,7%, 25,3%, 24% (Р<0,01), СД19-лимфоцитлар 
нисбий микдорлари-46,4%, 41,8%, 47%, 39,9% (Р<0,05), СД19- 
лимфоцитлар мутлок сонлари-67,2%, 62,4%, 63,6%, 66,9% 
(Р<0,05)]] камайган микдорларига нисбатан ортиши кузатилди (16- 
17-18-19-жадваллар). Шунингдек, зурикиш стенокардиясига 
чалинган барча беморларнинг гуморал х,имоя омилларида хдм 
ортган микдорларига нисбатан (даволаш-реабилитация 
дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) мос равишда [1-гурухга 
тааллукли беморларда IgA - 29,6%, 25,9%, 27,7%, 24% (Р < 0,05), 
IgM - 18,5%, 18,8%, 29,6%, 11,1% (Р < 0,05), IgG - 27,1%, 23,7%, 
23,2%, 21,5% (Р < 0,05). 2-гурухга тегишли беморларда IgA - 
16,8%, 13,7%, 14%, 11,1% (Р < 0,05), IgM - 10,1%, 4,4%, 1,8%, 2,6% 
(Р < 0,05), IgG - 11,8%, 12,6%, 13,9%, 13,6% (Р < 0,05), 3-гурухга 
мансуб беморларда IgA-24%, 20%, 16%, 22% (Р<0,05), IgM-15,4% 
(Р<0,05), 13,8%, 20,4%, 19,6% (РОДИ), IgG-21,6%, 19,3%, 15,8%, 
23,1% (Р<0,05). 4-гурухга оид беморларда IgA-45,1%, 22%, 20,6%, 
26,1% (Р<0,05), IgM-20,6%, 13,2%, 19,8%, 20,2% (Р<0,05), IgG- 
16,8% (Р<0,05), 17%, 15,7%, 22,6% (Р<0,05), 5-гурухга доир барча 
беморларда эса IgA-25,7%, 28,8%, 26,1%, 31,8% (Р<0,05), IgM- 
29,2%, 21,5%, 28,9%, 28,5% (Р<0,01), IgG-27,7%, 31,5%, 28,8%, 
34,5% (Р<0,01)] ортган микдорларига нисбатан камайиб, меъёр 
кийматининг юкориги курсаткичига якинлашиши аникланди (15- 
16-17-18-19-жадваллар).

Маълумки организмда иммун тизим номутаносибликларининг 
мавжудлиги атерогенез жараёнини янада кучайишига сабаб булади.
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Бизнинг узок йиллар у™33™  кузатувларимиз ва 
текширишларимиз шуни курсатдики, инсонлар ёшликдан, яъни 
усмирлик давридан (кизикиш ва бошкаларга таклид килиш 
туфайли) атеросклероз ривожланишининг хавф омиллари булмиш 
чекиш, спиртли ичимликлар ичиш ва маишатвозликка ружу куйиш, 
хамда кам харакатлилик хаёт тарзини (ушбу атеросклероз хавф 
омилларини барчасини бир вактда) бошларидан кечирсалар, улар 
организмида кон ивиш тизими, липидлар алмашинуви, кислота ва 
ишкорийлик мувозанати холатидаги узига хос узгаришлар билан 
бир вактда, хужайравий ва гуморал иммун тизим 
номутаносибликлари, яъни иммун тизим танкислик холатини 
чакирар экан. Бу эса организм кон томирларида атеросклероз 
ривожланишини тезлаштиради ёки ривожланишига туртки булади. 
Кайси беморларда иммун танкислик холати канчалик чукурлашган 
булса атеросклероз шунчалик ривожланган булишлиги ва ofhp 
кечишлиги аникланди. Шунингдек артериал кон таркибидаги 
карбонат ангидрид микдорининг меъёр курсаткичидан (6,5%) 
камайиши бу жараённи янада тезлаштиради. Чунки артериал кон 
таркибидаги карбонат ангидриди микдорининг меъёр 
курсаткичларидан камайиши организмдаги кислота-ишкорийлик 
мувозанати холатини кислоталилик томонига бузилишига сабаб 
булади. Натижада метаболик ацидоз холати юзага келиб, йирик 
артерия кон томирлари деворида мудом зараланишни чакиради. Шу 
йусинда йирик ва уртача калибрдаги артериал кон томирларда 
атеросклеротик )Ьгаришлар ривожланишига шароит тугилади.

Назоратимиз остида булган барча беморлар кон ивиш 
тизимида куйидаги узгаришлар содир булди. Хусусан, даволаш- 
реабилитация дастурининг барча боскичлари буйича мос равишда 
1-гурухга тааллукли беморларда ПТИ 9,7%, 13,3%, 16,1%, 18,1% 
(Р<0,05), фибриноген микдори 17,6%, 29,7%, 31,2%, 27,1% 
(РОДИ), 2-гурухга тегишли беморларда эса ПТИ 6,9 %, 12,1%, 
14,2%, 14,5%(Р<0,05), фибриноген микдори 12,1%, 20,9%, 21,1%, 
23,1% га (РОДИ) ишонарли пасайганлигига гувох булдик (20 ва 21- 
жадваллар). Шунингдек, 3-гурухга мансуб беморларда ПТИ 7,7%, 
5,8%, 7,4%, 9,9% (Р0,01), фибриноген микдори 19,9%, 15%, 17,2%, 
21,2% (Р0,01), 4-гурухга оид беморларда эса ПТИ 6,9 % (Р0,01), 
5,3%, 7,2%, 10,1% (Р0,05), фибриноген микдори 15,5% (Р0,01), 
12,7%, 15,3%, 19,3% га (Р 0 ,05 ) ишонарли пасайиш кузатилди (22 
ва 23-жадваллар).
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Бундан ташкари, даволаш-реабилитация дастурининг 5- 
комплекси барча боскичлари тугагандан сунг 5-гурухга дойр . 
беморларда эса ПТИ курсаткичи ортган микдорига нисбатан мос’ 
равишда 2,8%, 5,2%, 7,2%, 10% га (Р<0,001) ва фибриноген 
микдори мос равишда 15,8%, 16,6%, 18,6%, 22,3% га (Р<0,05) 
ишонарли пасайганлиги кузатилди (24-жадвал).

Крн ивиш тизимида содир булган ижобий узгаришларни биз 
куллаган даволаш-реабилитация комплекслари таркибидаги 
артериал конда карбонат ангидрид микдорини оширувчи мослама, 
лазер нурлари ва йод-бромли маъданли ванналар туфайлидир деб 
изохлаш мумкин. Хусусан, бизга маълумки карбонат ангидриди 
жуда мухим биологик кузгатувчи хисобланиб, организм хаёт 
фаолиятида катта рол уйнайди.

У коннинг жуда мухим буферлари таркибига кириб, узинчок 
мия марказлари ва каротид синус хеморецепторларига таъсир 
килиш асосида кон айланиш ва нафас олиш тизимлари 
функцияларини бошкаради.

Шунингдек, карбонат ангидридининг кон томирларга 
тугридан тугри таъсири натижасида уларни кенгайтиради, мияда 
кон айланишини кучайтириб, организмда метаболик жараёнларни 
фаоллаштиради. Унинг вегетатив нерв марказларига таъсири 
туфайли юрак-кон томирлар фаолияти бошкарилиб, периферик кон 
томирлар кенгайиши ва натижада веноз конни юракка кайтишини 
тезлашиши туфайли систола кучаяди ва диастола узаяди. 
Шунингдек, нерв тизими парасимпатик булимлари тонусининг 
кучайиши юрак кискаришлари сонини камайтириб, диастолани 
узайтиради [11].

Иод-бромли маъданли сувлар организм физиологик 
тизимларига юмшок таъсир килиб, тикланиш реакциялари ва 
компенсатор-мослашиш жараёнларини шаклланишига шароит 
тугдиради. Улар коннинг фибринолитик фаоллигини ва кондаги 
эркин гепарин микдорини ошириб, кон ивиш жараёнини 
сусайишига сабаб булиб, гемостаз ва микроциркуляцияни 
яхшилайди [11].

Уз навбатида лазер нурларининг тукималарга таъсири 
хужайраларда физик-кимёвий реакцияларни кузгатиб, организмда 
биосинтетик ва биоэнергетик жараёнларни кучайишига олиб 
келади.
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Хусусан лазер нурлари таъсирининг биомеханизми жуда хам 
мураккаб ва куп кирралидир. Ушбу омилнинг таъсири умуман 
организмда тизимлар, органлар, ^ужайралар ва молекулаларгача 
амалга ошади.

Лазер нурлари тукималарда моддалар алмашинувини 
кучайтириб, оксидланиш-тикланиш ва регенератив жараёнларни 
ошишига, томирлар утказувчанлигини узгаришига, гемодинамика, 
хамда микроциркуляцияни яхшиланишига сабаб булиб, иммун 
тизимни фаоллаштиради [11,13].

Назоратдаги барча беморлар липидлар алмашинуви 
курсаткичларида куйидагилар аникланди. Жумладан, даволаш- 
реабилитация дастурининг 1 ва 2-комплекси 2-боскичи тугагандан 
мос равишда 1-гурухда УХС -  19,8%, Тг-27,3%, ХС-УПЗЛ -  40,9%, 
ХС-ПЗЛ -  22,2% (Р < 0,01) ишонарли равишда камайиш ва ХС- 
ЮЗЛ -  микдорини 96% га (Р < 0,001) ишонарли ортиши, 2-гурухда 
эса УХС -  14,9%, Тг -  20,7%, ХС-УПЗЛ -  17,6, ХС-ПЗЛ -  8,3% (Р <
0,05) камайиш ва ХС-ЮЗЛ -  38,5% (Р <0,01) ортиш кузатилди (20 
ва 21 -жадваллар).

Даволаш-реабилитация дастурининг 3 ва 4-комплекси 2- 
боскичи тугагандан сунг 3-гурухга мансуб беморларда УХС-18,9% 
(Р<0,05), Тг-26,6% (Р<0,01), ХС-УПЗЛ-25%, ХС-ПЗЛ-8,3% 
(Р<0,05) ишонарли равишда камайиш ва ХС-ЮЗЛ-микдорининг 
122,2% га (Р<0,001) ишонарли ортиши, 4-гурухга оид беморларда 
эса УХС-18,9% (Р<0,05), Тг-29,9%, ХС-УПЗЛ-33,3%, ХС-ПЗЛ- 
19,7% (Р<0,01) камайиш ва ХС-ЮЗЛ-169,3% (Р<0,001) ортиш 
кузатилди (22 ва 23-жадваллар).

Бундан ташкари, даволаш-реабилитация дастурининг 5- 
комплекси 2-боскичи тугагандан сунг 5-гурухга дойр беморларда 
мос равишда УХС-13,2% (Р<0,001), Тг-7,4% (Р<0,01), ХС-УПЗЛ- 
46,4% (Р<0,05), ХС-ПЗЛ-29,1% (Р<0,05) ишонарли равишда 
камайиш ва ХС-ЮЗЛ-микдорларининг 158,8% га (Р<0,05) 
ишонарли ортиши аникланди (24-жадвал).

Дастурнинг 1 ва 2-комплекси 3-4-5 боскичларини 
тугатилгандан сунг 1-гурухга тааллукли беморларда мос равишда 
УХС -  24,2%, 28,5%, 25,6% (Р<0,01), Тг-30%, 36,8%, 32,2% 
(Р<0,01), ХС-УПЗЛ -  40,9%, 22,7%, 45,4% (Р<0,01), ХС-ПЗЛ -  
26,9%, 30,1%, 28,5% (Р<0,01) ишонарли равишда камайиш ва ХС- 
ЮЗЛ -  микдорларининг 118,3%, 92,9%, 129,5%, га (Р<0,001)
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ишонарли ортиши аникланди. 2-гурух.га тегишли беморларда эса 
УХС -  19,2%, 24,8%, 23,8% (Р<0,05), Тг -  26,4%, 30,7%, 28,8% 
(Р<0=Ъ1), ХС-УПЗЛ -  23,5, 11,7%, 17,6% (Р<0|05), ХС-ПЗЛ -  
23,3%, 31,6%, 35% (Р<0,01) камайиш ва ХС-ЮЗЛ -микдорларининг 
48,7%, 44,4%, 52,9% (Р<0,01) ишонарли купайиши кузатилди (20 ва 
21-жадваллар).

Шунингдек, 3-гурухга мансуб беморларда (даволаш- 
реабилитация дастурининг 3-комплекси 3-4-5 боскичларини 
тугатилгандан сунг) мое равишда УХС-15,7%, 29,9%, 38,8% 
(Р<0,001), Тг-11,9%, 16,5%, 21,1% (Р<0,05), ХС-УПЗЛ-30%, 40%, 
40% (Р<0,05), ХС-ПЗЛ-11,7%, 31,7%, 43,3% (Р<0,05) ишонарли 
равишда камайиш ва ХС-ЮЗЛ-микдорларининг 112,5%, 134,7%, 
123,6% га (Р<0,05) ишонарли ортиши аникланди. 4-гурухга доир 
беморларда (даволаш-реабилитация дастурининг 4-комплекси 3-4-5 
боскичларини тугатилгандан сунг) эса УХ С-14,1%, 26,9%, 36% 
(Р<0,001), Тг-9,2%, 14%, 19,8% (Р<0,01), ХС-УПЗЛ-27,7, 33,3%, 
38,9% (Р<0,05), ХС-ПЗЛ-14,7%, 31,1%, 42,6% (Р<0,01) камайиш ва 
ХС-ЮЗЛ-микдорларининг 117,3%, 126,7%, 128% (Р<0,05) 
ишонарли купайиши кузатилди (22 ва 23-жадваллар).

Бундан ташкари даволаш-реабилитация дастурининг 5- 
комплекси 3-4-5-боскичлари тугагандан сунг 5-гурух.га доир 
беморларда мос равишда УХС-16,4%, 29%, 37% (Р<0,001), Тг- 
14,3%, 18,9%, 24% (Р<0,01), ХС-УГОЛ-53,6%, 57,1%, 60,7% 
(Р<0,05), ХС-ПЗЛ-35,4%, 48,1%, 57% (Р<0,05) ишонарли равишда 
камайиш ва ХС-ЮЗЛ-микдорларининг 151,5%, 160,3%, 145,6% га 
(Р<0,05) ишонарли ортиши изохланди (24-жадвал).

Назоратдаги барча беморларда атерогенлик коэффициенти 
куйидагича этироф этилди, яъни 1-2 гурухларга тааллукли 
беморларда (даволаш-реабилитация дастурининг 1-2-3-4-5 
боскичпари буйича) эса мос равишда АК - 73,8%, 71,4%, 71,6%, 
72,4% ва 66,8%, 64,9%, 67%, 65% га (Р<0,001) ишонарли камайиш 
аникланди (20 ва 21-жадваллар).

Шунингдек, 3-4 гурухларга хос барча беморларда (даволаш- 
реабилитация дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) эса мос 
равишда АК-62,4% (Р<0,01), 61,5%, 61,6%, 62,7% (Р<0,05) ва 
72,5% (Р<0,001), 62,2%, 62,5%, 63,5% га (Р<0,05) ишонарли 
камайиш аникланди (22 ва 23-жадваллар).
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Бундан ташкари, 5-гурухга мансуб зурикув стенокардиясига 
чалинган беморларда эса мос равишда АК-31,9%, 46,2%, 46,6%, 
48,1% га (Р<0,05) ишонарли камайиш изохланди (24-жадвал).

Бизнингча организмда карбонат ангидрид микдорининг 
меъёрдан камайиши кондаги буфер тизими бошкарилишини 
бузилишига шароит яратиб, кислоталийлик мухитининг ортишига, 
яъни организм кислота ва ишкорийлик мувозанати холатини 
бузилишига сабаб булади. Натижада сирка кислотаси купайиб 
УХС, ХС-УПЗЛ, ХС-ПЗЛ микдорларининг ортиши, ХС-ЮЗЛ 
микдорларининг камайишига сабаб булади.

Шунинг учун хам кулланилган комплекслар таркибидаги 
артериал конда карбонат ангидриди микдорини оширувчи мослама 
ва уйинлар асосидаги жисмоний тарбия машклари хам липидлар 
алмашинувидаги ижобий узгаришларни пайдо булишидаги асосий 
омилардир.

Назоратдаги барча беморларда кислота ва ишкорийлик 
мувозанати холати курсаткичи (РСО2) 1-2 гурухларга тааллукли 
беморларда (даволаш-реабилитация дастурининг 1-2-3-4-5 
боскичлари буйича) эса мос равишда РС02 - 79,4%, 93,4%, 109,2%, 
106,7% (Р<0,001) ва 46,6%, 48,8%, 61,6%, 56,3% (Р<0,01) ишонарли 
ортганлиги аникланди (20 ва 21-жадваллар).

Шунингдек, 3-4 гурухларга мансуб беморларда (даволаш- 
реабилитация дастурининг 1-2-3-4-5 боскичлари буйича) эса мос 
равишда РС02-63% (Р<0,001), 1,3%, 23%, 26,1% (Р<0,05) ва 67,2% 
(Р<0,001), 0,2%, 27,4%, 23,6% (Р<0,05) ишонарли ортганлигини 
гувохи булдик (22 ва 23-жадваллар).

Бундан ташкари 5-гурухга оид беморларда эса мос равишда 
РСОг-23,4%, 20,7%, 29,8%, 36,2% га (Р<0,05) ишонарли ортиш 
кузатилди (24-жадвал).

Юкорида келтирилган ижобий узгаришлар барча беморларда 
касалликнинг субъектив ва объектив белгиларини сусайиши, хамда 
улар умумий ахволининг клиник яхшиланишига монанд булди. Кон 
ивиш, липидлар алмашинуви, иммун тизимлар, кислота ва 
ишкорийлик мувозанати холати курсаткичларида аникланган 
ижобий узгаришлар касалликнинг енгил формаларида тезрок содир 
булиб меъёрлашган булса, касалликнинг огир боскичларида эса 
кечрок юзага келиб, муолажалар тугаш арафасида меъёр 
курсаткичларига якинлашиш кузатилганлиги изохланди.
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Шундай килиб олинган клиник ва тахлилий курсаткичлар 
.маълумотларини киёслаш нуктаи назаридан урганилганда, барча 
курсаткичлар буйича энг юкори ишонарли’ижобий натижа (95,5%) 
(Р<0,001) даволаш-реабилитация дастурининг 1-комплексини 
кабул килган 1-гурухтатааллукли беморларда кузатилди. Даволаш- 
реабилитация дастурининг 2-комплексини кабул килган 2-гурухга 
тегишли беморларда 73,5% (Р<0,01) ижобий натижага эришилди.

Шунингдек, даволаш-реабилитация дастурини 3-комплексини 
кабул килган 3-гурухга хос беморларда барча курсаткичлар буйича 
ишонарли ижобий натижа (71,5%) (Р<0,05) аникланди. Даволаш- 
реабилитация дастурини 4-комплексини кабул килган 4-гурух.га 
дойр беморларда 82,5% (Р<0,01) ишонарли ижобий натижа этироф 
этилди.

Бундан ташкари, даволаш-реабилитация дастурининг 5- 
комплексларининг барча боскичларини тугатган 5-гурухга оид 
беморларда 86,5% (Р<0,01) ишонарли ижобий натижа аникланди.

6.4. Артериал кон таркибидаги карбонат ангидридининг 
атеросклероз этиология патогенезидаги ахамняти

Атеросклероз касаллигининг этиологияси билан патогенези 
тугрисидаги тушунчалар ханузгача бир-бирига анча карама- 
каршидир.

Атеросклерознинг сабабини ва авж олиб бориш механизмини 
тушунтириб беришга уринадиган хар-хил назария ва гипотезалар 
бор. Шулардан хозирда энг асосийси иккита назария ажратилади.

Биринчи назарияга кура конда липидлар микдорининг ортиши 
ёки липопротеидлар метаболизмининг бузилиши туфайли томирлар 
деворига липидлар утариши ёки сингиши, яъни 
инфильтрацияланиши содир булишидан атеросклероз 
ривожланади.

Иккинчи назария касаллик ривожланиб авж олиши учун 
томирлар девори зарарланган (механик, кимёвий ёки иммунологик) 
булишлигига асосланган булиб," бунда липидлар 
инфильтрацияланиши томирлар деворидаги зарарланишни 
кучайишида жуда мухим ахамият касб этсада, у иккиламчи 
хлсобланади деб тушинтиради.

Ушбу назарияларга кура атеросклерозни “томирлар девори 
зарарланишига жавобан реакциядир” деб фараз килиш мумкин. Бу
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фаразга кура, атерогенезни ривожланиш механизмида куйидагилар 
ахамиятга эга.

- Йирик ва уртача калибрдаги кон-томирлар эндотелий 
каватининг (конда кислоталилик мухитининг ортиши, яъни 
метоболик ацидоз хисобига) механик равишда мудом зарарланиб 
туриши, бу нарса унинг утказувчанлиги кучайишига ва бошка 
функционал узгаришларга олиб келади;

- Томирлар деворига таркибида куп микдорда холестерин 
буладиган ХС-ПЗЛ ва ХС-УПЗЛ шимилишининг кучайиши;

- Зарарланган жойдаги турли хужайралар, жумладан 
эндотелиал хужайралар, моноцитлар, макрофаглар, Т-лимфоцитлар, 
томир девори интимаси ва урта катламидаги силлик мускул 
хужайралари узаро таъсирларининг табиати;

Томир девори интимасидаги силлик мукул
хужайраларининг бириктирувчи тукима хосил килиб 
пролиферацияланиши.

Атерогенезнинг асосий нуктаси томирлар эндотелийсининг 
мудом зарарланиб туришидир. Томирлар эндотелийсининг 
зарарланиш сабаблари жуда хилма-хил. Катор муаллифларнинг 
фикрича улар механик, гемодинамик омиллар, кон босимининг 
баландлиги, уюрмали кон окиши, иммунологик омиллар (иммун 
комплекс тупланиб колиши), физик омиллар (радиация), 
инфекцион омиллар (вируслар), кимёвий омиллар (тамаки тутуни), 
эндотел иотоксинл ар, гиперлипидемия, гиперхолестеринемия, 
аноксия булиши мумкин.

Бизнинг тадкикотларимизни курсатишича томирлар 
деворининг мудом зараланиб туришининг сабабини организмда 
кислота ва ишкорийлик мувозанати холати бузилишлари, яъни 
артериал кон таркибидаги карбонат ангидрид микдори меъёридан 
пасайиб кетганлиги туфайли коннинг буферлар тизимида 
узгаришлар содир булиб, конда кислоталилик мухитининг ортиши, 
яъни метоболик ацидоз хисобигадир дейишимиз мумкин. Буни 
кузатувларимиз исботлади. Маълумки артериал кон таркибида 
меъёрда 6,5% карбонат ангидриди мавжуд булади. Хусусан, 
карбонат ангидриди жуда мухим биологик кузгатувчи хисобланиб, 
организм хаёт фаолиятида катта роль уйнайди. У коннинг жуда 
мухим буферлари таркибига кириб, узинчок мия марказлари ва 
каротид синус хеморецепторларига таъсир килиши йусинида кон 
айланиш ва нафас олиш тизимлари функцияларини бошкаради. Кон
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томирларга тугридан - тугри таъсири натижасида уларни 
кенгайтиради, мияда кон^ айланишини кучайтириб, организмда 
метаболик жараёнларни фаоллаштиради. Карбонат ангидридини 
вегетатив нерв марказларига таъсири туфайли юрак-кон томирлар 
фаолияти бошкарилиб, периферик кон томирлар кенгайиши ва 
натижада веноз конни юракка кайтишини кучайиши туфайли 
систола кучаяди ва диастола узаяди. Шунингдек, нерв тизими 
парасимпатик булимлари тонусининг кучайиши юрак 
кискаришлари сонини камайтириб, диастолани узайтиради.

Демак, карбонат ангидридининг меъёридан камайиши 
организмда буферлар тизимидаги бузилишларни келтириб 
чикаришидан ташкари, кон айланиш ва нафас олиш тизимлари 
бошкарилишини изидан чикишига хам сабаб булиб, кон 
томирларни торайтиради, мияда кон айланишини камайтиради. 
Натижада организмда метабол ик жараёнлар сусайиб, конда кислота 
ва ишкорийлик мувозанати холати бузилиб, метаболик ацидоз 
юзага келади. Бу холат уз навбатида гемодинамик омиллар, яъни 
юракнинг систоласида ундан муайян босим билан отилиб чикаётган 
коннинг харакати туфайли йирик ва уртача калибрдаги кон 
томирлар деворининг механик равишда мудом зарарланиб 
туришини чакириб, липидлар алмашинуви ва кон ивиш тизимида 
узига хос узгаришларни келтириб чикаради.

Атерогенезда гиперлипидемиянинг ахамияти жуда хам 
мухимдир. Гиперлип идем ия эндотелий хужайралари
мембранасидаги холестерин-фосфолипидлар нисбатини оширади, 
бу эса уз навбатида томирлар деворидаги мудом зарарланишни ва 
улар утказувчанлигини янада кучайишига олиб келади. Натижада 
эндотелийнинг зарарланган жойларига лимфоцитлар ва 
моноцитлар ёпишиб, тромбоцитлар мембранасида узгаришларни 
пайдо килади. Натижада уларнинг фаоллашиши ва адгезияланиш 
лаёкати кучаяди. Бу холат эса интиманинг зарарланган жойларида 
липопротеидлар тупланиб боришига ва эндотелиал хужайралар 
функцияларининг изидан чикишига сабаб булади. Натижада 
липопротеидлар оксидланиши учун шароит яратилади, бу узгариб 
колган ХС-ПЗЛлар хосил булишига олиб келади. Пероксидланган 
ХС-ПЗЛлар эндотелиал хужайралар учун захарли булиб, уларнинг 
зараранишини янада кучайтиради. Бундан ташкари, улар 
моноцитларнинг хемотаксис йули билан эндотелийнинг 
зарарланган жойига утиб боришига ва макрофаглар имбибициясига
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йул очади, бу эса уларнинг атероматоз пилакча хосил буладиган 
жойда тупланиб боришига олиб келади. Шу тарика оксидланган 
ХС-ПЗЛлар макрофаглар ва силлик мускул хужайраларига тезрок 
ютилади.

Томирлар деворининг зарарланган жойида липидлар 
тупланишининг механизми анча мураккаб. Меъёрда эндотелиал 
кават факат макромолекул яр окимни утказади, бунда эндотелиал 
хужайраларни микропиноцитоз пуфакчалари куринишида кесиб 
утади. Эндотелий зарарланганда эса бу тусик йуколиб кетади, 
шунинг натижасида липопротеидлар томир деворига тезда ва куп 
булиб инфильтрланади. Шу билан бирга томирлар деворидан 
липидларнинг, афтидан ХС-ЮЗЛлар иштирокида чикиб туриши 
хам кузатилади. Атероматоз пилакчанинг хосил булишида бир 
канча хил хужайралар иштирок этади. Чунончи, кон моноцитлари 
эндотелиал хужайраларга ёпишиб олгандан кейин шу хужайралар 
орасидан сизиб, субэндотелиал катламга утади. Сунгра 
макрофагларга айланиб, липопротеидларни, айникса ХС-ПЗЛларни 
ютади-да купсимон хужайралар куринишига кириб олади. Шу 
билан бирга медианинг силлик мускул хужайралари интимада 
тупланиб боради ва липидларни ютиб, улар хам купиксимон 
хужайраларга айланади. Узок сакланиб турадиган 
гиперхолестеринемияда, моноцитлар ва лимфоцитлар адгезияси, 
силлик мускул хужайраларини, интима субэндотелиал каватига 
утиб бориши, липидларни макрофаглар ва силлик мускул 
хужайраларида тупланиши кучаяди, шунингдек, купиксимон 
хужайралар сони хам купайиб боради, бу-оддий кузга куринадиган 
купик йуллари пайдо булишига олиб келади. Гиперхолестеринемия 
бархам топиб кетганида эса липид йуллари хам йуколиб кетиши 
мумкин. Купиксимон хужайралар тупланиб колган жойда силлик 
мускул хужайраларини кучайиб борадиган пролиферацияси липид 
йуллари ва догларни фибролипид пилакчаларга айлантиради.

Силлик мускул хужайралари пролиферациясида усиш 
омиллари, жумладан эндотелий зарарланган жойдаги 
тромбицитлардан ажралиб чикадиган усиш омили, усмани 
некрозловчи моддаси, интерлейкин-1, интерферон сингари 
цитокинлар таъсирида макрофаглар, эндотелий ва силлик мускул 
хужайраларидан ажралиб чикадиган моддалар мухим урин тутади. 
Бундан ташкари, вируслар ва концерогенлар хам митогенлар 
булиши мумкин. Силлик мускул хужайраларини фаол
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пролиферацияси, назарий жихатдан олганда, усишни тухтатиб 
куядиган омил йуклиги туфайли хам бошланиши мумкин.

Атерогенезнинг шу боскичида интимал пилакча тузилишига 
кура куйидагича булади: марказида купиксимон хужайралар 
(буларни хосил булиши макрофаглар ва силлик мускул 
хужайралари билан боглик), хужайрадан ташкаридаги липидлар 
(булар купиксимон хужайралар нобуд буганида юзага келади) ва 
хужайра детрити туради. Уларни гир атрофида силлик мускул 
хужайралари ва балки, артерия деворини бириктирувчи тукима 
матриксида жойлашган фибробластлар жой олади. Жараён зурайиб 
боргани сайин пилакча тузилиши узгаради, чунки унда коллеган, 
эластин, протеогликанлар микдори ортиб боради, уларни фаоллик 
билан пролиферацияланаётган силлик мускул хужайралари 
синтезлаб чикаради. Хосил буладиган бириктирувчи тукима фиброз 
калпокча куринишида пилакчани четки кисмида булади, ва 
фибролипид пилакча хосил килади. АСПларнинг бир кисми яна 
узгаришга учрайди. Силлик мускул хужайралари пролиферацияси 
ва бириктирувчи тукима пайдо булиши натижасида фиброз пилакча 
хосил булади. Бошка пилакчалар фибролипид пилакча тузилишини 
саклаб колади, унинг марказида купиксимон хужайралар, 
липидлар, хужайра детрити сакланиб колади.

Бу маълумотларни хаммаси атеросклероз патогенезида 
томирлар девори эндотелийсининг мудом зарарланиб туриши ва 
силлик мускул хужайралари пролиферацияси мухим урин 
тутишидан дарак беради.

Юкорида келтирилганлардан куриниб турибдики, 
атеросклероз бошланиб, авж олиб бориш жараёнини кандай 
булмасин бир омилнинг таъсирига боглаш жуда хам кийин. Мана 
шу нарса атеросклерозни полиэтиологик, яни сабаби куп касаллик 
деб карашга асос булади.

6.5. Атеросклероз ривожланишида хатар омилларининг
урн и

Атеросклерознинг авж олиб бориш механизмида хатар 
омиллари мухлм урин тутади, улар орасида куйидагилар хаммадан 
кура куп ахамиятга эга деб хисобланади; гиперхолестеринемия, 
гипертензия, чекиш, кандли диабет.
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6.5.1. Гиперхолестеринемия
Конда холестерин ва эфирлар микдорини купайиб кетиши 

(гиперхолестеринемия) нинг атерогенезга таъсир этиши исбот 
этилган:

- АСПларда субэндотелиал каватга кондан утиб келган 
холестерин ва эфирларни булиши;

- гиперхолестеринемия билан бирга давом этадиган патологик 
жараёнларда “барвакт атеросклероз” кузатилиши шундан дарак 
беради.

Масалан, ирисий сабабларга алокадор оилавий 
гиперхолестеринемия киши умрининг даслабки, ун йилликпаридаёк 
“росмана атеросклероз” авж олишига олиб келади. Бундай холларда 
беморлар 20 ёшга етар-етмас юрак тож томирлари касаллигидан 
вафот этиши мумкин. Гиперхолестеринемия кандли диабет, 
гипотиреоидизм ва нефротик синдромда хам кузатилади, нефротик 
синдром бир мунча барвакт бошланиб, бир мунча огир утадиган 
атеросклероз билан бирга давом этиб боради.

Гиперхолестеринемия атеросклероз ва юрак ишемик 
касаллигига олиб борувчи жиддий хатар омили эканлиги 
утказилган популяцион текширишлардан маълум. Масалан, 
Японияда атеросклероздан улиш холлари Финляндиядагига 
Караганда ун барвар кам. Шу билан бирга урта яшар япон 
эркакларида холестерин микдорининг финлардагига Караганда анча 
паст булиши аникланган.

Кон зардобида ХС-ПЗЛ микдорларининг купайиб кетиши хам 
атеросклероз пайдо булишига мойил килиб куядиган омил булиб 
хисобланади. Липопротеидлар зичлиги ва электрофоретик 
хоссалари жихатидан: ХС-УПЗЛпар (пре-бета-липопротеидлар деб 
хам аталади); ХС-ПЗЛлар ёки Р-липопротеидлар; ХС-ЮЗЛпар ёки 
а-липопротеидпарга булинади.

ХС-ПЗЛ, ХС-УПЗЛ ва ХС-ЮЗЛларнинг оксилли кисми 
апопротеид булиб, у эндоцитоз хамда липопротеидлар 
алмашинуви юзага чикишида иштирок этади. Апопротеиднинг хар 
хил турлари бор, уларнинг орасида А1, В-48, В-100, С, Е турлари 
асосий булиб, хисобланади. Шунинг билан бирга апопротеид В-100 
ХС-ПЗЛларда топилади. Липопротеидларнинг хар хил турларидаги 
холестерин микдори бир хил эмас. Чунончи, ХС-ПЗЛлар 
холестеринга бойдир. Улардаги холестерин микдори 50% гача 
боради. Плазма холестерин ининг 70-75% конда ХС-ПЗЛлар
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шаклида ташилади. ХС-УПЗЛларда атиги 12% атрофида 
холестерик булади, уларда триглицеридлар устун туради. ХС-ПЗЛ 
ва ХС-УПЗЛлардан * фарк килиб, ХС-ЮЗЛлар микдори * 
атеросклероз хатарини соладиган омил булиб хисобланмайди. 
Аксинча, ХС-ЮЗЛлар микдори нечоглик куп булса, 
атеросклерознинг авж олиш хавфи шунча кам булади. Бу, ХС- 
ЮЗЛлар периферик хужайралардан ортикча холестеринни чикариб 
ташлаши ва уни кайта жигарга етказиб бериши мумкинлигига 
боглик. Шуниси кизик -  ки, жисмоний иш вакгида ва озрок 
спиртли ичимлик ичилганида XC-ЮЗЛпар микдори купаяди.

Хужайралар мембранасада ХС-ПЗЛларга мулжалланган 
рецепторлар ирсий сабабларга кура, булмай колган холларда 
оилавий гиперхолестеринемия юзага келади. ХС-ПЗЛларни 
бириктириб оладиган рецепторлар меъёрда уларни хужайрага 
ташиб бериш учун зарур булади, натижада холестерин синтез и 
сусаяди. Гомозиготларда XC-ПЗЛпар учун рецепторлар бутунлай 
булмайди, шунга кура уларнинг зардобида холестерин 5 баравар 
купайиб кетади ва улар 20 ёшга етмасданок миокард инфарктидан 
нобуд булади. Гетеразиготаларда рецепторларнинг атига 50% 
сакланиб колади, шу муносабат билан уларда холестерин 2-3 
баровар купаяди. Уларда юрак ишемик касаллиги уртача ёшларга 
етганларидан кейин бошланади.

6.5.2. Гипертензия
К|он босимининг (хох систолик, хох диастолик) юкори булиши 

атеросклероз ва юрак ишемик касаллиги хавфини соладиган мухим 
омиллардан бири эканлиги у г с а з и л г а н  йирик эпедемиологик 
текширишлардан маълум. Шу билан бирга кон босими нечоглик 
баланд булса, атеросклероздек томирлар паталогиясининг авж 
олиш хавфи шунча куп булади. 45-62 яшар кишилар орасида 
артериал кон босимининг 160/95 ва бундан кура юкорирок булиши . 
анча хатарли булиб хисобланади. Узбекистонда атеросклерознинг 
нечоглик таркалганлиги уРганиб курилганда эркак ва аёллар 
орасида 38% кишиларда юрак ишемик касаллиги хатарини солувчи 
омиллар сифатидаги гипертензия мавжудлиги топилган. Бунда 20- 
59 яшарлик даврда атеросклерознинг купрок артериал 
гипертензияга боглик булиши аникланган.
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6.5.3. Чекиш
Чекиш билан юрак ишемик касаллигининг бошланиши 

Уртасида, айникса 35 ёшдан 55 ёшгача булган даврда аник 
богланиш борлиги хам аникланган. Хрр куни 20 дона сигерата 
чекиш, кашандалардай юрак ишемик касаллиги бошланиш хафини 
чекмайдиган одамлардагига Караганда 3 баробар оширади. Биздаги 
маълумотларга Караганда 20-59 ёшарли даврда атеросклероз 
туфайли аортада руй берадиган асоратли узгаришлар чекадиган 
кишиларда чекмайдиганларга Караганда 4 баробар купрок учрайди. 
Юракнинг тож артерияларида атеросклероз туфайли зарарланган 
жойлар юзаси чекмайдиган одамлардагига Караганда анча каттарок 
булади.

6.5.4. Хандли диабет
Кандли диабет хам хавф соладиган мухим омил булиб 

Хисобланади. Кандли диабетнинг атероген хусусияти эркаклардан 
кура аёлларда купрок ифодаланган. Айни вактда, асосан юракнинг 
тож томирлари ва бош артериалари зарарланган. Кандли диабет 
билан огриган беморларда юрак ишемик касаллиги 6-8 баробар 
купрок учрайди ва эртарок бошланиб огиррок утади. Шуниси 
диккатга сазоворки, кандли диабет билан огриган беморларда ХС- 
ПЗЛлар микдори купайгани холда, ХС-ЮЗЛлар микдори камайиб 
боради. 40-59 яшарли даврда кандли диабет юрак тож томирларида 
атеросклероз бошланишига хаммадан кура купрок таъсирини 
утказади.

Атеросклероз хавфини тугдирадиган бошка омиллардан: кам 
харакатли хаёт тарзи, оилавий ахволнинг нокулайлиги ва шу 
муносабат билан стрессга олиб борувчи вазиятларнинг тез-тез 
булиб туриши, хомиладор булишдан саклайдиган дориларни 
узок вакт ичиб юриш, ичимлик сувининг юмшок булиши, озик
-  овкат махсулотларини меъёридан ортик истемол килишлик 
ва семизликни айтиб утиш керак.

Икки, учта хатар омилларнинг биргаликда таъсир утказиши 
атеросклероз бошланиши учун купрок туртки булиши мумкин.

Бундан куринадики, атеросклероз ривожланишининг хавф 
омиллари таъсирини уз вактида йукотиш, шунингдек турли хил 
услублар билан организмда иммун тизим фаолиятини кучайтириш 
оркали патологик жараён ривожланишни тухтатиш ёки кон
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томирларда бошланган атеросклеротик узгаришларни оркага 
кайтариш хам мумкин экан.

6.6. Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклерозга чалинган 
беморларга кУлланилган даволаш-реабилитация 

услубларининг хулосаси
Шундай килиб, биз кУллаган атеросклерозга чалинган 

беморларни боскичма-боскич даволаш-реабилитация дастурлари 
комплексларининг ижобий натижаларини карбонат ангидрид 
микдорини оширувчи мослама, иммунокорректор-тимоптин, 
уйинлар оркали (м: тановар, Андижон полкаси) бадан тарбия 
машклари, йод-бромли маъданли ванналар, конни вена кон томири 
ичидан лазер нурлари билан нурлантириш ва калий-йод 
электрофорези, хамда антисклеротик фито препаратларнинг 
яхлитликда кУлланилиши натижасида, уларнинг беморлар 
организмига синергик ёки бир-бирига мос таъсирлари туфайлидир 
деб изохлаш мумкин. Аникроги кУлланилган омилларнинг 
яллигланишга карши, кон томирларни кенгайтирувчи, 
гипокоогуляцион, гиполипидемик, гипохолестеринемик, иммун 
тизим фаолиятини ва атеросклерозга карши жараёнларни 
кучайтирувчи таъсирлари туфайли беморлар умумий жисмоний 
фаоллигининг ортиши натижасида организмда компенсатор- 
мослашиш жараёнларининг шаклланишга шароит 
тугилганлигидандир, яъни бу даволаш-реабилитация дастурлари 
атеросклероз жараёнининг катор патогенетик занжирларига 
алохида эмас, балки бир йула таъсир этиш имконини беради.

Шундай килиб олинган натижалар ва маълумотлар 
асосида куйидаги хулосаларга келинди:

1. Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклерозга чалинган 
беморларнинг 5-комплексдан иборат боскичма-боскич даволаш- 
реабилитация дастури ишлаб чикилиб амалиётга жорий килинди.

2. Артериал конда карбонат ангидриди микдорини оширувчи 
мослама яратилиб амалиётга жорий килинди. Натижада церебрал 
атеросклерозни ривожланиш механизмларининг янги томонлари 
илмий асосланди.

3. Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклерозга чалинган 
беморларнинг кон ивиш тизими ва ёглар ал маши ну вида 
гиперкоогуляция, гиперхолестеринемия ва гиперлипидемия 
холатлари кузатилди.
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4. Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклерозга чалинган 
беморлар иммун тизимидаги номутаносибликлар хужайравий 
химоя омилларининг пасайиши, гуморал химоя омилларининг 
ортиши билан характерланди.

5. Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклерозга чалинган 
беморларда кислота ва ишкорийлик мувозанати холати бузилган 
булиб, кислоталилик томонга огиши кузатилди.

6. Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклерозга чалинган 
беморлар кон ивиш тизими, еглар алмашинуви, кислота ва 
ишкорийлик мувозанати холати узгаришлари, шунингдек иммун 
тизим номутаносибликлари касалликнинг фаоллик даражасига мос 
келганлиги аникланди.

7. Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклерозга чалинган 
беморларнинг субъектив ва объектив белгилари асосида клинико- 
функционал холати Урганилди.

8. Иммунокорректор-тимоптин, антисклеротик фитойигмалар, 
артериал кондаги карбонат ангидрид микдорини оширувчи 
мослама, табиий ва сунъий физик омиллар асосида церебрал 
атеросклерознинг этиопатогенетик механизмларини янги 
томонлари ишлаб чикилди.

9. Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклерозга чалинган 
беморларни боскичма-боскич даволаш -  реабилитация дастурининг 
барча 5 та комплекслари таъсири натижасида гипокоогуляцион, 
гипохолестерипемик, гиполипидемик, ишкорийлик захирасини 
кучайтирувчи эффектлар аникланиб, хужайравий ва гуморал тизим 
номутаносибликларининг муътадиллашиши ва беморлар умумий 
ахволининг яхшиланиши билан кечди.

10 Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклероз 
ривожланишининг хавф омиллари таъсирини уз вактида йукотиш, 
шунингдек турли хил услублар билан организмда иммун тизим 
фаолиятини кучайтириш зарурлиги изохланди.

11. Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклероз 
муаммосининг этиопатогенетик механизмининг артериал конда 
карбонат ангидриди микдорини камайиши билан боглик янги 
томони илмий асосланди.

12. Юрак кон-томирлар ва церебрал атеросклероз касаллигини 
олдини олиш, даволаш-реабилитацияси буйича катор амалий 
тавсиялар ишлаб чикилди.
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13. Ишлаб чикилган даволаш комплексларининг юкори 
натижаларини киёслаш нуктаи назаридан илмий асосланди.

14. Урганилган омилларнинг таъсирлари бир томонга 
йуналганлиги аникланди ва уларни меъёрлаштирувчи сифатида 
таърифлаш мумкин.

15. Кулланилган дастурлар юрак кон-томирлар ва церебрал 
атеросклерозни олдини олиш ва унга чалинган беморларни 
даволашнинг патогенетик асосланган дастурлари булиб, уларни 
куллаш одций ва арзонлиги туфайли барча даволаш -  
профилактика муассасаларида фойдаланиш тавсия этилади.

6.7. Гиперхолестеринемияли инсонларнинг ва юрак кон-томир, 
хамда церебрал атеросклерозга чалинган беморларни 

овкатланиши учун керакли амалий тавсиялар
1. Кун давомида камида 20-25 хил озик-овкат махсулотларидан 

истеъмол килишга харакат килинг.
2. Кундалик озик-овкатингиз таркибида хайвон ёглари урнига 

усимлик ёглари, балик махсулотлари, парранда гушти 
(терисини олиб ташланг), дуккакли махсулотлар, купрок 
полиз махсулотлари булсин (картошка-меъёрида).

3. Тухум саригини камрок истеъмол килинг. Жигар, калла 
гушти, буйрак ва хокозоларни истеъмол килмаганингиз макул.

4. Ярим фабрикат, кондитер махсулотлари (муз каймок, торт, 
гамбургер, колбаса, сосиска, печенье ва хокозолар) 
истеъмолини чегараланг.

5. Кун буйи оз-оздан 4-5 маротаба овкатланишга одатланинг.
6. Оловда пиширилган, юкори каллорияли овкатлар Урнини 

лоакал 2 маротаба ёгсиз катик, творог, пишлок, салатлар 
билан алмаштиришга харакат килинг.

7. Тана вазнингизни хар ойда назорат килиб, мутахасис билан 
фикрлашиб боринг.

8. Мева ва сабзавотларни купрок (хар куни 2 махал) истеъмол 
килинг. Купрок карам, кукатлардан фойдаланинг.

9. Кук чой, ёнгок, бодом, хурмо, ерёнгок каби махсулотлар 
доимий рационингизда булсин.

10. Купрок кора нон, тез хазм буладиган суюк овкатларни 
истеъмол килсангиз уринли булади.

11. Ичимликлар орасида энг фойдалиси кук чойдир. 
Алкаголь-купи билан 40 мл бир кунга. Дисерт кУшилган
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ичимликларга ружу куйманг. Факат кайнатилган сув ичиб 
юриш хам чора эмас.

12. Ичаклар (айникса йугон ичак) тикилмасини санация 
килиш чораларини куринг ва бу борада мутахасислар билан 
маслахатлашиб туринг.
Тугри овкатланиш кондаги холестерин микдорини камайтириб 

атеросклероз, гипертония, миокард инфаркти, инсульт каби хавфли 
касалликларни олдини олади.

165



VII-БОБ. Атеросклерозни олдини олиш ва даволаш -  
реабилитациясида согломлаштирувчи жисмоний тарбия ва 

жисмоний фаоллик

7.1. Атеросклероз профилактикасида согломлаштирувчи 
жисмоний машклар муаммоси

Атеросклерозни даволаш жуда хам серхашам ва давомли 
булганлиги учун, уни олдини олиш хозирги замон тиббиётининг 
энг долзарб муаммосидир. Шунинг учун юрак кон-томирлар 
касалликлари, хусусан, атеросклероз профилактикасида жисмоний 
машкларнинг ахамияти жуда хам катта [8,12]. Чунки доимий 
жисмоний машклар артериал кон босимини пасайишига, меъёрдаги 
тана вазнини ушлаб туришга ёрдамлашиб, кандли диабет ва 
атеросклероз ривожланишига тускинлик килади, яъни юкори 
зичликдаги (3-липопротеидлар микдорини ошишига сабаб булади
[1,13,56,89,90].

Доимий жисмоний машклар билан шугулланишни бошлашдан 
аввал хар бир инсон организми холатини аниклаш учун врач 
маслахатидан утиши зарур. Бу асосан юрак кон-томирлар тизимида 
Узгариши, артериал босими юкори, юрак сохасида ёки туш ортида 
офик, бош айланиши, хушдан кетиш ва енгил жисмоний машкда 
хансираш мавжуд булганлар учун таъаллуклидир. Ёш ва Урта 
ёшдаги инсонлар узларини сог деб билсалар, врач маслахатисиз 
доимий жисмоний машкларни бошлашлари мумкин. Аммо шуни 
унитмаслик керакки, жисмоний машкларни организмнинг 
индивидуал имкониятларини эътиборга олган холда, тайёргарлик 
буйича доимий кундан-кунга секин-аста ошириб бориш зарур шарт 
хисобланади. Чунки организмни чиниктирмасдан туриб, унга 
бирданига огир кучланишли юклама бериш хар хил турдаги 
асоратларни келтириб чикариши мумкин.

Шунингдек, бажарилаётган жисмоний машкларнинг 
организмга мослигини, яъни оптималлигини билишингиз учун 
томирингиз уришини назорат килинг. Маълумки, хар бир инсон 
юраги уни ёшига караб, турли хил зурикишларга жавобан, маълум 
чегарагача юрак кискаришлари сонини ошириши мумкин. Бу 
юракнинг максимал кискариш чегараси дейилади. Бу курсаткич 220 
дан сизни ёшингизни айирмасига тенг, яъни 20 ёшли инсон учун 
дакикасига -200 марта, 30 ёшлига -190, 40 ёшлига-180, 50 ёшлига- 
170, 60 ёшлига-160 марта ва хокозо булиши керак. Албатта бу
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кискартирилган курсаткич, лекин буни доимий кундалик амалиётда 
муваффакиятли кУллаш мумкин.

Шундай нуктаи назар мавжудки, машгулот давомида юрак 
кон-томир ва нафас олиш тизимларининг функционал 
имкониятларини яхшилаш учун жисмоний машклар шундай 
интенсивликда килиниши керакки, бунда юрак кискаришлари сони 
максималига нисбатан 60-75% га етиши, яъни 20 ёшли инсонда 
юрак кискаришлари сони бир дакикада 120-150, 30 ёшда 114-142, 
40 ёшда 108-135, 50 ёшда 102-107, 60 ёшда 96-100 марта ва 
хокозодан ошмаслиги керак.

Демак, юрак кискаришлари сони максималига нисбатан 60- 
75% атрофида булгандагина бажарилаётган жисмоний машкларни 
оптимал дейиш мумкин. Юрак кискаришларининг сони пульс 
частотасига тенг. Пульсни хисоблаш учун энг кулайи урта ва 
номсиз бармоклар учини унг ёки чап уйку артерияси ёки билак 
артериясига куйишдир. Шунингдек, пульсни аниклаш учун 
танадаги бошка артериялардан хам фойдаланиш мумкин. Одатда 
пульсни 30 сонияда санаб иккига купайтирилади, натижада бир 
дакикадаги юрак кискаришлари сони хосил булади (пульсни- 15 
сонияда санаб тУртга купайтириш йули билан хам бир дакикадаги 
юрак кискаришлари сонини аниклаш мумкин).

Жисмоний машкларни бажаришда, унинг интенсивлигини 
шундай олиш керакки, юракнинг кискаришлари сони максималига 
нисбатан 60-75% атрофида булсин. Жимоний машкларни 
бошланишида юрак кискаришлари сони яхшиси максималига 
нисбатан 60% гача ошириш керак, кейинчалик тайёргарлик 
даражасининг ортиб боришига караб 75% гача ошириш мумкин. 
Агар 6-9 ой доимий жисмоний машгулотлардан сунг узингизни 
яхши хис килсангиз, жисмоний машк интенсивлигини янада 
ошириб, юрак кискаришлари сонини максималига нисбатан 85% 
гача кутариш мумкин. Аммо бундай килиш шарт эмас.

Доимий жисмоний машгулотлар куйидаги холатларда юрак 
кон-томир ва нафас олиш тизимларининг функционал 
имкониятларини яхшиланишига имкон беради:

1. Юрак кискаришлари сонини максималига нисбатан 60-75% 
га етказиш учун жисмоний машклар давомийлиги етарлича булиши 
керак.
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2. Юрак кискариш частотаси оптимал даражага етганда 
жисмоний машклар бажаришнинг давомийлиги танафуссиз 15-30 
дакика булиши керак.

3. Жисмоний машк машгулотлари хар куни ёки хафтасига 3 
марта доимий утказилиши шарт.

Бундан куриниб турибдики, жисмоний машкларнинг 
интенсивлиги, давомийлиги ва доимийлиги мухим ахамиятга эга.

Хар бир машк камида 25-40 дакика давом этиб, узида 
разменкали (5 дакика), асосий (15-30 дакика) ва охирги (5 дакикали 
жисмоний машк интенсивлигини секин-аста сусайтирилади) 
кисмларни саклаши керак. Эсда тутиш керакки, жисмоний машклар 
бажарилишини бирдан тухтатмаслик лозим, чунки бу хушдан 
кетишга олиб келиши мумкин.

Албатга ю кор ид а келтирилган машклар жадвали тахминий 
булиб, хар бир инсон узининг индивидуал хусусиятлари, 
соглигининг холати ва тайёргарлик даражасига караб айрим 
Узгаришларни киритиши мумкин. Бунда асосий шартларни 
унитмаслик керак: юрак кискаришлари сонининг максималига 
нисбатан 60-75% атрофида булиши, давомийлик ва жисмоний 
машкларнинг доимийлиги.

Агар сиз айрим сабабларга кура бир канча машкларни утказиб 
юборган булсангиз, навбатдаги машкни камрок жисмоний зурикиш 
билан бошлашингиз лозим. Узингизни жисмоний машклар завк 
келтирмайдиган даражадаги холатга олиб келтирманг. Жисмоний 
магулотларга дустларингизни, оилангизни, асосан болаларни жалб 
килишга харакат килинг. Агар ота-оналар жисмоний фаол хаёт 
тарзини олиб борсалар, уларнинг болалари хам жисмоний фаол 
булиб, бу одатни бутун хаёти давомида саклаб колади. Натижада 
атеросклероз, яъни юрак кон-томирлар касалликлари 
сабабчисининг (хавф омилларининг) олди олинади.

Жисмоний машк махгулотларини бошланишида мускул, 
бойлам ва бугимларни хавфсиз шикастланиши, яъни огрик пайдо 
булиши одатий асоратлардан хисобланади. Буни олдини олиш 
учун, жисмоний зурикиш интенсивлигини доимий ошириш 
принципига катьий риоя килиш ва хар бир машкни гимнастикадан 
бошлаш зарур. Иссик ва нам кунлари кизиб кетиш ва иссик 
уришидан эхтиёт булиш лозим. Буни олдини олиш учун эса 
керакли спорт кийимини танлаш ва ортикча суюклик ичишдан 
кУркмаслик керак. Шунингдек овкат егандан сунг 2 соат давомида
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жисмоний машклар билан шугулланмаслик, машклар тугагандан 
сунг эса 20-30 дакика давомида овкатланмаслик максадга 
мувофикдир.

Шуни эсда тутиш керакки, урта ва катта ёшдаги инсонлар 
жисмоний фаол булган пайтларида доим хаётлари хавф остида 
булади. Шунинг учун хам узок вакт кам харакат хаёт тарзида 
яшаётган инсонлар жисмоний машкларни секин-аста ошириб 
боришлари керак.

Агар жисмоний машкларни бажариш давомида туш ортида, 
юрак сохасида, буйиннинг чап ярмида, чап елкада, чап кулда 
эзилиш ёки огрик пайдо булса, юрак фаолияти зурикиб кетса, бош 
айланиши, юз окариши, совук тер босиши сезилса машкларни 
зудлик билан тухтатиш зарур. Бундай холатларда врачга маслахат 
килиниши максадга мувофикдир. Бу белгиларга ахамият бермаслик 
ва жисмоний машкларни давом этгириш огир холатларга олиб 
келиши мумкин. Уткир респиратор, хусусан тана харорати 39°С ва 
ундан юкори буладиган касалликларда жисмоний машклар билан 
шугулланиш тавсия этилмайди.

Агар инсон жисмоний машклар билан шугулланишни 
тухтатса, у эришган жисмоний тайёргарлик даражаси тезда пасаяди 
ва юрак кон-томирлар тизимининг тайёргарлик даражаси кам 
харакат хаёт тарзини олиб борувчи инсондан фарки колмайди. 
Шунинг учун хам жисмоний машклар доимий бажарилиши шарт.

Агар сиз юрак кон-томир ва нафас олиш тизимларингиз 
функционал имкониятларини ошириш, организмингизни 
атеросклероз (хавф омилларидан), яъни юрак кон-томирлар тизими 
касалликлари сабабчисидан химоя килишни истасангиз, доимий 
жисмоний машкларни хаёт тарзингизнинг зарур элементларидан 
битгаси килиб олинг. Албатта бу тавсиялар спорт билан 
шугулланувчи кишилар учун эмас, балки сурункали ноинфекцион 
касалликлар, шунингдек, атеросклероз, асосан юрак кон-томирлар 
тизими касалликлари профилактикаси максадида жисмоний 
машклар билан шугулланишни хохловчи инсонларга 
мулжалланган.

7.2. Юрак кон-томирлар касалликлари профилактикасида 
жисмоний фаоллик муаммолари

Юрак кон-томирлар касалликлари ва улар профилактикасида 
жисмоний фаолликни таъминлаш, яъни амалга ошириш жуда хам
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кийин масалалардан бири хисобланади [7,40]. Бундай 
касалликларни дори-дармонлар билан даволаш хар доим хам 
кутилган натижани беравермайди. Шунинг учун хам жисмоний 
фаоллик бундай касалликларни олдини олиш ва даволашда хозирги 
замон тиббиётининг энг долзарб муаммосидир.

Адабиётлар маълумотлари буйича меъёрдаги гомеостазни бир 
маромда ушланиб турилишида ёш организмнинг, хусусан, юрак, 
упка, буйрак каби органларнинг функционал имкониятлари 
катталарникига Караганда 4-10 маротаба юкоридир. Организмнинг 
бундай имкониятлари 30-35 ёшлардан кейин сусая боради. 30 дан 
80 ёшгача булган инсонларда купчилик хужайраларнинг 
ферментатив фаоллиги ва нерв импульсларининг утказилиш 
тезлиги 15%, тинчликда юрак фаолияти индекси 30%, упканинг 
тириклик сигими ва буйракда кон айланиши 50%, упканинг 
максимал нафас олиш кенглиги 60%, хужайраларни кислородга 
максимал туйиниши 70% пасайиши кузатилади [52,88].

Кариш жараёни билан боглик булган бундай узгаришларни, 
яъни организмнинг жисмоний резервларини пасайишини, 
жисмоний холат, хусусан, организм харакат фаоллигини ошириш 
нули билан бартараф этиш мумкин. Буни Японияда утказилган 
текширишлар, яъни жисмоний машклар билан мунтазам 
шугилланган бир гурух эркакларнинг, шугулланмаганларига 
Караганда ёш куринишлари хам тасдиклайди. Шунингдек, бундай 
физиологик жараёнлар, уз-узидан организмда кариш жараёнини 
хам бирмунча кечиктириши мумкин [48,49,89].

Комплекс машклар (велосипедда юриш, чумилиш, югуриш, 
пиёда юриш, мусикага уйнаш ва бошкалар) организмнинг 
жисмоний ва физиологик имкониятларини яхшилаб, эритроцитлар, 
мушак-капилляр толалар нисбатини, мускулларда кон айланишини, 
мускул хужайраларидаги миоглобин ва митохондрийлар, хамда 
ферментлар микдорини ортишига сабаб булади. Натижада тана 
мускуллари учун АТФ ишланиб чикиши ортиб, тукималарни 
кислород билан таъминланиши кучаяди. Шунингдек комплекс 
машкларнинг метаболик таъсири туфайли юрак кон-томирлар 
касалликлари, хусусан, атеросклероз ва ЮИКнинг риск омиллари 
хам бартараф этилиши мумкин. Бундан ташкари жисмоний 
фаоллик билан мунтазам шугулланиш упка функцияси ва суяк- 
мускул тизими фаолиятини кучайтиради. Шунингдек суяклар 
кортикал кавати каттиклигини ошириб, кариш жараёнида
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суякларнинг уз минералларини йукотишидан асрайди. Хуллас 
организм иммун тизими фаолиятини кучайтириши хам мумкин
[7,40,56,90].

Жисмоний фаоллик, яъни комплекс машклар билан мунтазам 
шугулланиш инсонлар рухига хам яхши таъсир килиши 
аникланган. Жисмоний машклар, хусусан югириш, мусика остида 
уйнаш инсонлардаги депрессия холатига ижобий таъсир этиб, 
уйкуни яхшиланишига сабаб булади. Яна шуни хам таъкидлаш 
керакки, спорт кишининг жинсий имкониятларини хам оширади. 
Катта ёшдаги кишиларнинг жисмоний фаолликка интилиши 
ижобий белги хисобланади [90].

XXI -  асрнинг иккинчи ярмида кам харакатлилик хаёт тарзи 
оммавий холат булиб колиши мумкин. Чунки хозирда иктисодий 
ривожланган давлатларда огир жисмоний кучланишни талаб 
килувчи иш турлари камайди, яъни машиналар, автобуслар, 
трамвайлар ва метро инсонни куп юриш имкониятларидан халос 
этди. Экскалатор ва лифтлар инсонларни зинапоядан кутарилишдан 
озод этган булса, телевидения дам олиш вактида уларни креслога 
махкамлаб кУймокда. Натижада кам харакат хаёт тарзи оммавий 
туе олиб, ноинфекцион касалликлар ривожланишига шароит 
тугилмокда. Худди шу туфайли иктисодий жихатдан ривожланган 
мамлакатларда сурункали касалликларни оммавий таркалганлиги 
тушинтирилади, уларни олдини олишда эса жисмоний фаоллик 
мухим ахамият касб этади.

Бундан ташкари камхаракат хаёт тарзи инсоннинг энергетик 
сарф харожатларини камайтириб, уларни семиришига сабаб 
булади. Семириш эса уз навбатида артериал гипертония, кандли 
диабет, кондаги холестерин микдорининг ортиши каби ЮИК ва 
атеросклерознинг хавф омилларини юзага келтиради.

Жисмоний фаоллик даражаси билан ЮИКнинг таркалганлиги 
орасидаги алокани Урганиш жисмоний фаолликнинг ижобий 
таъсирини аниклади. Илмий изланишлар шуни курсатадики, юрак 
хуружи билан жисмоний камхаракат одамлар, жисмоний 
фаолларига нисбатан 3 баробар купрок Улимга махкум экан. 
Шунингдек иши жисмоний фаолият билан боглик булган ёки буш 
вактларини жисмоний фаолликда утказувчи инсонлар орасида 
атеросклероз ва ЮИК чалиниш холлари жуда кам. Экспериментал 
далилларни курсатишича, жисмоний фаоллик артериал кон 
таркибидаги карбонат ангидрид микдорини меъёрлапггириб, юкори
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зичликдаги (З-липопротеидлар микдорини ортишига, метаболик 
жараёнларни яхшилаб, тана вазнини камайишига сабаб булиб, 
атеросклероз ривожланиш жараёнларига тускинлик килади 
[1,12,13].

Шунинг учун хам жахон согликни саклаш ташкилотининг 
экспертлари доимий жисмоний фаоллик инсонлар хаёт тарзининг 
ажралмас кисми булиши керак деб хисоблайдилар [52].

Жисмоний фаолликни оширишда хаётнинг кундалик 
холатларидан фойдаланиш мумкин: ишга яёв ёки велосипедца 
бориб, келиш (ярим йулгача яёв юриб, кейин шахар транспортига 
чикиш хам мумкин), лифт ва экскалаторлардан фойдаланишдан воз 
кечиш, богда ишлаш, уй машгулотларини олиб бориш, мусика 
остида уйнаш ва бошкалар. Бундай фаолият турлари организмнинг 
кундалик энергетик сарф харожатларини ошириши, юрак кон- 
томирлар тизими, хусусан, атеросклероз ва ЮИК нинг хавф 
омилларини назорат килишга имконият яратади.

Агар сиз организм функционал имкониятларини ошириб, юрак 
кон-томирлар тизими касалликлари, хусусан, атеросклероз ва ЮИК 
нинг хавф омилларини бартараф этмокчи булсангиз, доимий 
жисмоний машгулотлар билан шугулланишингиз зарур. Бундай 
машгулотлар инсоннинг ёши ва соглигининг холатига караб турли 
туман булиши мумкин: иложини борича хар куни камида 5-6 км, 
купи билан 10-15 км пиёда, яъни яёв юриш, тез юриш, югуриш, 
сузиш, велосипедца юриш, мусика остида уйнаш ва бошкалар. Бу 
машгулотларни бажарилишида организм йирик гурух 
мускулларини жалб этиш бажарилаётган машкларнинг умумий 
шарти хисобланади.

Доимий жисмоний фаоллик инсонга кандай килиб ижобий 
таъсир курсатади?

Биринчидан инсон узини яхши хис киладиган, кун давомида 
кам чарчайдиган, турли эмоционал рухий зурикишларни яхши ва 
осон утказадиган, хамда тез ва яхши ухлайдиган булиб колади.

Иккинчидан инсонни ташки куринишини яхшиланишига, 
мускуллар мустахкамланишига, тана вазнини осон ушлаб 
турилишига, семирганларда эса озик моддаларни чекламаган холда 
озишга эришиш мумкин. Агар бир вактнинг узида жисмоний 
фаолликни ошириш билан, истеъмол килинаётган озик моддаларни 
камайтирилса, хеч кандай зурикишларсиз тана вазнини 
камайтириш мумкин.

172



Далилларни курсатишича 90 кг вазндаги киши истеъмол 
килинаётган озик моддаларни камайтирмаган холда хар куни бир 
маромда 2,5 км яёв юрадиган булса, бир йилда*6 кг гача озади. 
Жисмоний фаоллик интенсивлиги юкори булса, инсон 1 соатда 
утирган холда 100 ккал, машина хайдаётганда 120 ккал, турган 
холда 140 ккал энергия сарфлайди. 70 кг вазнли эркаклар ва 55 кг 
вазнли аёллар 1 дакикада юрганда 11,2 ккал, велосипедда юрганда 
8,2 ккал, сузганда 11,2 ккал, югурганда 19,4 ккал, креслода 
)пгирганда 1,3 ккал энергия узлаштиради.

Жисмоний фаоллик интенсивлигини ортиши билан энергияни 
узлаштириш орасида доимий тугри богликлик йук. Аммо узок вакт 
давомида доимий интенсивликдаги жисмоний машкларни бажариш 
энергия емирилишининг энг яхши усули булиб хисобланади.

Турли хил иш фаолияти вактида ва ишдан ташкари вактнинг 
тахминий энергия сарфининг турли жадваллари мавжуд. Масалан, 
70 кг вазндаги инсоннинг энергия сарфлари куйидагича:

- канцелярия ишларида, автомобил хайдаганда, 1,6 км соатига 
сайр кил и н ганда -  4-7 ккал/дакика;

- автомашиналар, телевизор ремонтида, чоп этиш машинасида 
ишлашда, тикишда, 3 км соатига сайр килинганда, мусика остида 
уйнаганда, моторли кайикни бошкарганда- 7-11 ккал/дакика;

- штукатурка ишларида, ойналарни ювишда, гиштни теришда, 4 
км соатига юрганда, 4 км соатига юрганда, 10 км соатига 
велосипедда юрганда, валейбол уйнаганда, кайикда сузганда - 1 1 -  
14 ккал/дакика;

- таъмир ишларида, 5 км соатига юрганда, 13 км соатига 
велосипедда юрганда, стол тенисини уйнашда, давомли 
гимнастикаларда - 14-18 ккал/дакика;

- юмшок ерни белкуракда чопганда, 5,5 км соатига юрганда, 
чангида 1,5 км соатига учганда - 18-21 ккал/дакика;

- 8 км соатига юрганда, 17,5 км соатига велосипедда юрганда, 
бодминтон, теннис уйнаганда, дарахт кесганда, корни белкурак 
билан тозалаш, чанада тепаликдан учиш, чангида юмшок корда 
юриш, сув чангиларида учиш - 21-25 ккал/дакика;

- ерларни, катта дарахтларни чопиш, 36 кг юкни к>пгариш, 8 км 
соатига югуриш, 19 км соатига велосипедда юриш, чангиларда 
фаол учиш, боскетбол, хоккей уйинларида ва алпинизмда - 25-28 
ккал/дакика;
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- 5,5 кг юкни белкурак билан дакикада 10 марта отганда, 9 км 
соатига югурганда, 6,5 км/соат тезликда корда, гандбол, баскетбол 
уйнаганда - 28-32 ккал/дакика;

- 7,5 кг юкни белкурак билан дакикада 10 марта отганда, 9,5 км 
соатига юмшок корда чангида юрганда, гандбол мусобакапарида - 
32 ккал/дакика ва ундан юкори.

Учинчидан, инсоннинг жисмоний, аклий иш кобиляти ортади, 
юрак кон-томир ва нафас олиш тизимларининг функционал 
имкониятлари яхшиланади.

Шундай килиб, жисмоний машклар билан мунтазам 
шугулланиш хужайраларнинг ферментатив фаоллигини оширади, 
импульсларни ^казилиш тезлигининг кучайтиради, упканинг 
тирикпик сигимини кенгайтиради ва буйракпарда кон айланишини 
яхшилайди. Шунингдек, юрак фаолияти индекси хамда 
хужайраларнинг кислородга туйинишини ортишига сабаб булиб, 
юрак кон томирлар касалликлари, хусусан, атеросклероз ва 
ЮИКнинг хавф омиларини бартараф этади, хамда карйш 
жараёнини секинлаштиради.

7.3. Нафас йуллари хажмини орттириш организмдаги 
жисмоний фаолликни бир куринишидир

Курраю замин буйича энг узок умр куришни тогли, кир- 
адирлар орасида хаёт кечираётган ахоли орасида аникланиши -  
исботланган хакикатдир (А.А.Богомолец). Бу ахоли уртасидаги, 
деярли доимий жисмонан тетиклик, бардамлик, тукималарга уз 
вактида керакпи микдордаги кислородни етказилиши, уни 
тежамкорлик билан сарфланиши ва мослашиш(адаптация)га захира 
учун сакланиши билан боглик (Кристев К., 1962 й.; Агаджанян
Н.А., Миррахимов М.М., 1970 й.).

Мослашиш жараёнида организм митохондрийлар микдорини 
орттириш, нуклеин кислота ва оксил синтезини фаоллаштириш 
каби кушимча механизмларни ишга солиш билан турли хил 
патологик вазият ва касапликларнинг келиб чикишини олдини 
олади (Меерсон Ф.З., 1978 й.). Гипоксия шароитида нафас олиш ва 
чикариш синокаротид зонадаги хеморецепторлар томонидан 
регуляция килиб борилади. Бу, упканинг гипервентиляцияси ва 
карбонат ангидридни чикиб кетишига -  гипокапнияга олиб келади. 
Гипокапнияни бартараф этиш максадида олинаётган газ 
аралашмасига С 02 кушилади. Бу тадбир билан кислородни
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сурилиши, организмни нагрузкага чидамлилиги, интеллектуал 
мехнат кобилияти ортади (Малкин В.Б., Газенко О.Г., 1969 й.). 
Шунингдек, С 02 ни гипоксик газ аралашмасига кушиш оркали мия 
ва юрак .кон айланиши яхшиланади (Саноцкая М.В., 1966 й.). 
Организмда С 02 микдорининг камайиши гипоксия натижасида юз 
берадиган патологик жараёнда мухим урин эгаллайди.

К^атор илмий муаллифларнинг фикрича, кислородга очлик 
шароитида нормокапнияни таъминлаш, нафас олишни яхшилайди, 
марказий нерв тизими функционал фаолиятини меъёрлаштиради ва 
организмни гипоксия холатига чидамлилик даражасини орттиради 
(Маршак М.Е., 1948 й.; Петров И.Р., 1949 й.; Агаджанян Н.А., 1968 
й.; Холден Дж.С., Пристли Дж.Г., 1937 й.). Дж.С.Холден (1937 й.) 
биринчи булиб алвеоладаги хаво таркибидаги кислородни парциал 
босимини кушимча идишларни трубка оркали кушиш ёрдамида 
камайтириш мумкинлигини исботлади.

В.С.Фарфель хаммуаллифлари ёрдамида “улик” бушлик 
оркали нафас олиш билан спортчиларни чидамлилигини ошириш 
мумкинлигини аникдашди. “Улик” бушлик оркали нафас олинганда 
конда катехоламинлар ишлаб чикариш ортади (Виру А.А. ва бошка. 
1969 й.)

Нафас йуллари хажмини купайтириш усулларини куллаш 
оркали альвеоляр хаво таркибини максад сари узгартириш, 
уларнинг парциал босимига салбий асоратларсиз таъсир этиш 
мумкин. Нафас йуллари хажмининг ортиши билан ундаги кислород 
микдори камайиб, С 02 микдори ортиб боради.

Текшириш учун 18-20 ёшдаги 10 нафар киши ихтиёрий 
равишда танлаб олинди ва улар 6 кун мобайнида 30 дакикадан 
диаметри 30 мм ли булган узунлиги 42,5; 99,5; 156; 227; 284; 355 см 
ли найчалар оркали нафас олдириш машклари бажарилди. 
Найчалар хажми тегишли тарзда 300, 700, 1100, 1600, 2000 ва 2500 
мл. ни ташкил этди. ХаР бир текширилувчи 10 дакикадан (пауза 
билан) нафас олдирилди. 10 -  дакика якунида альвеоляр хаво 
таркиби урганилди. Натижада альвеоляр хаво таркибида С 02 
микдорининг сезиларли даражада ортиши, кислород микдорининг 
эса -  хажмни 300 мл.га ортирилганда 4,2% га, 700 мл. да 2,3% га 
камайиши кузатилди. Текширилувчиларнинг субъектив холати хам 
назорат килиб борилди. Улар сутка давомида факат бир хил вактда 
машк бажаришди. Машк бажариш — утирган ёки эркин ётган
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холатда, хохиш-истаклари буйича давом эттирилди. Умумий холат 
кон и карл и булди.

Умуман, альвеоляр хаво таркибида СО2 микдорининг 
купайиши, кислород микдорини камайтириш билан узгартириш 
машклари окибатида инсоннинг мехнат кобиляти яхшиланиши, 
гипоксияга чидамлилик даражасининг ортиши, кон босимининг 
муътадиллашиши, шунингдек, кон томирлардаги атероген 
узгаришларни ижобий томонга силжиши кузатилди.

7.4. Соглом турмуш тарзи муаммолари
Мамлакатимиз мустакилликка эришган дастлабки 

йиллариданок юртбошимиз ташаббуси билан танланган олийжаноб 
максад-“Соглом зурриёд -  соглом фарзанд -  соглом авлод” 
концепцияси соглом турмуш тарзини шакллантириш учун дастурли 
амал хисобланади. Ахоли саломатлигини мухофаза килиш, соглом 
турмуш тарзини шакллантириш, жисмоний соглом ва маънавий 
баркамол ёш авлодни тарбиялаш давлатимиз рахбари ва 
хукуматимизнинг диккат эътиборида булиб келмокда. Дунё 
олимларининг куп йиллик илмий тадкикотлари, тажрибасига 
асосланган “Соглом турмуш тарзи” дастуридаги коида ва талабидан 
биттаси куйидагидир: харакатланиш фаоллигига амал килиш, 
жисмоний тарбия ва спорт билан шугулланишдир.

Дунё олимларининг куп йиллик илмий тадкикотлари, 
тажрибасига асосланган “Соглом турмуш тарзи” дастури куйидаги 
оддий, шу билан бирга, хеч кандай бойлик билан тенглаштириб 
булмайдиган хар бир одамга мустахкам соглик, узок умр, келажак 
авлод зурриёдини согломлаштиришни таъминлайдиган куйидаги 
коида ва талаблардан иборат:

1. ХаР бир инсоннинг биринчи навбатда ёшларнинг маънавий 
олами, маданияти юксак булиши зарур. Чунки “Соглом турмуш 
тарзи” коида ва талабларига амал килиш учун, одам юксак онгли, 
катиятли, иродали булиши шарт. Бу сифатлар бошида эса 
маънавият ва маданият туради;

2. Кун тартибига амал килиш;
3. Эрталабки бадантарбияни имкониятга караб 7-10 дакика 

давомида бажариш;
4. Шахсий гигиена коидаларига амал килиш: эрталаб, 

бадантарбиядан кейин, ювиниш, кечки уйкудан олдин тишларни 
тозалаш, хафтада бир марта хамомга тушиш, кун давомида пул ва
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транспорт воситаларини ушлагандан кейин, овкатланиш олдидан 
кулни совунлаб ювиш;

5. Рационал овкатланиш. Кунлик овкат таркибида, айникса 
ёшлар учун оксилга бой махсулотларни.(гушт, балик, тухум, катик, 
пишлок кабилар) етарли мивдорда булиши;

6. ^аракатланиш фаоллигига амал килиш. Жисмоний тарбия 
ва спорт билан шугулланиш;

7. Соглик учун зарарли одатларга бархдм бериш: чекиш, 
спиртли ичимликлар истеъмол килиш, гиёхвандлик кабилардан воз 
кечиш;

8. Соглом оила куриш ва замон талаби асосида оилани 
режалаштиришга эътибор бериш;

9. Феъл-атворда мавжуд булган нуксонларни бартараф этиш: 
эмоционал холатини жиловлай олиш яъни арзимаган сабаблар 
билан кайфиятнинг бузилиши ва атрофдагилар кайфиятини 
бузишдан сакланиш.

Жахон согликни саклаш ташкилотининг таникли эксперт- 
мутахассис олимларининг фикрига кура, агар барча мамлакат 
ахолиси, биринчи навбатда ёшлар “Соглом турмуш тарзи” 
коидаларига амал килсалар, хар бир инсонни сомигининг 
мустахкамланиши, мехнат кобилиятининг яхшиланиши, умр 
куришнинг узайиши, булажак авлод генофондининг 
согламлаштирилиши каби хаётий мухим курсаткичларга 
эришилиши мумкин булган ижодий узгаРишлаРини> улкан 
ижтимоий тараккиёт ва тиббиёт фанида оламшумул кашфиёт билан 
тенглаштириш мумкин булар экан.

Юкорида айтиб утилганлаРни инобатга олиб, жисмоний 
фаоллик, болаларда жисмоний ривожланиш даражасини аникпаш 
усуллари ва курсаткичлари, жисмоний тайёргарлик ва чидамлилик, 
уларнинг даражасини аникповчи функционал усуллар, синамалар 
хакида батафсил маълумот берилган.

Жисмоний фаоллик соглом турмуш тарзининг иккинчи туб 
таркибий кисмидир. Инсон доимо куч, эпчиллик, тезлик, 
чидамлилик каби жисмоний фазилатларни ривожлантиришга 
интилиши лозим. ХаР биримизда жисмоний куч бериш, ишончли 
чиникишни талаб этувчи куплаб ишларимиз булади. Жисмоний 
машклар билан мунтазам шугулланиш жараёнида нафакат 
саломатлик мустахкамланади, балки узини яхши сезиш хамда 
кайфият яхшиланиб, тетиклик, кувноклик туйгуси пайдо булади.
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Замонавий ишлаб чикариш ва хаёт шароитлари анча даражада 
инсоннинг харакатланиш фаоллигини камайтирган. Академик А.И. 
Бергнинг маълумотларига Караганда (2000 йил) утган асрда мушак 
энергиясининг ишлаб чикаришда сарфланиши 94 % ни, хозирги 
пайтда эса факат 1 % ни ташкил этади. Х,аракатларниг камлиги 
инсоннинг саломатлигига салбий таъсир этади. Жисмоний тарбия 
ва спорт билан мунтазам шугулланиш, эрталабки бадантарбия, 
жисмоний машклар танаффуслари, сайрлар, сайёхлик 
гиподинамиянинг хдракатга очлик урнини тулдиришга каратилган. 
АКДДдаги Стэнфорд университети мутахассисларининг 
тадкикотлари буни тасдиклайди, америкалик олимлар инсонларни 
жисмоний машклар билан шугулланишга ишонтирадиган куплаб 
фикрларни келтирадилар.

Уларнинг ичида куйидагиларни укинг:
Жисмоний машклар -  бу лаззатдир 
Хар бир инсон учун мос келадиган машк тури топилади 
Бир неча ойдан кейин Сиз уларга шунчалик уР гани(5 

коласизки, хеч качон ташлай олмайсиз 
Ярим йилдан кейин эса:
Сиз фаолрок, тетикрок буласиз.
Кучингиз купаяди, харакатлар мувозанати яхшиланади, 

реакция тезлиги ошади
Асаб зурикиши ва ёмон кайфиятни баратараф этиш осонрок 

булади
Ёг катламлари камаяди 
Суяк тукималари мустахкамланади 
Кон айланиши яхшиланади 
Ишлаш кобилиятингиз ошади
Бу хулосаларга кушилмай иложи йук, чунки улар хакикатан 

амалиётда доимо исботланган. Жисмоний машклар асосли равишда 
согпом турмуш тарзининг ажралмас кисмидир, чунки жисмоний 
фаолликсиз инсоннинг нафакат жисмоний, балки рухий ахволи 
анча ёмонлашади, инсоннинг интеллектуал имкониятлари пасаяди 
(шифокорларнинг таъкидлашича, аклий ишлаш жисмоний иш 
билан тулик копланиши лозим).

Америкалик муаллифлар такпиф этган машклар тизимида 
улар мушакларни максадли кучайтириб ишлатиш ёки бирор 
жисмоний фазилатларни (эпчилик, чидамлилик, тезлик ва 
хоказолар) махсус ривожлантиришга дойр бирор алохидаги
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машкларни бермайди. Соглом турмуш тарзини юритиш учун, 
уларнинг фикрича, очик хаводаги машклар, яъни мушакларнинг 
йирик гурухларини ритмик ишлатувчи машклар бажарилиши 
лозим. Улар жисмоний юкламалар билан бевосита боглик 
булмайди, лекин тукималарнинг кислород билан таъминланишига 
х д м д а  унинг купрок истеъмол килинишига ёрдам бериши лозим. 
Уртача кучланишли юкламалар билан йигирма минутдан кун ора 
ёки хеч булмаса хафтасига уч марта шугулланса, очик хаводаги 
машкларнинг исталган тури юрак-кон томир тизимини 
мустахкамлайди.

Очик хаводаги машкларга пиёда юриш ёки сайрларни, 
югуриш, жойида туриб югуриш, сузиш, конькида учиш, зинапояда 
кутарилиш, эшкак эшиш, скейтбордда, роликли конькида учиш, 
раке тушиш, баскетбол, теннис киритилади. Куриб турганингиздек, 
бу машкларнинг барчаси хеч кандай махсус жисмоний малакаларни 
талаб этмайди. Уларнинг хаммаси узига хос, шугулланувчи учун 
кизикарли шаклда бажарилади. Табиийки, бу хам жисмоний тарбия 
билан шугулланиш учун, демакки, тулаконли соглом турмуш 
тарзини юритиш учун кушимча омил булади.

Жисмоний машгулотлар жараёнида мушак-бугим аппарата 
муваффакиятли мустахкамланиши, тана вазнининг камайиши, 
ёглар алмашинуви яхшиланши, кон зардобида холестерин 
камайиши, артериал кон босимининг даражаси меъёрга тушиши, 
марказий асаб тизимининг яхшиланиши, кучли чиникиш таъсири 
юзага келиши, организмнинг турли экстремал таъсирларга 
чидамлилиги мустахкамланиши исботланган, яъни жисмоний 
машкларнинг таъсири организмнинг амалда барча аъзолари ва 
тизимларининг ишида намоён булади, лекин уларнинг юрак-кон 
томир тизимига булган таъсири энг мухимдир. Яхши жисмоний 
холатда булиш куйидаги таркибий кисмларидан ташкил топади:

1. Чидамлилик. Уни соглом юрак таъминлайди. Юрак учун энг 
яхши машклар -  организм энг куп кислород истеъмол киладиган 
машклардир. Пиёда юриш, югуриш, велосипедда юриш, сузиш, 
аэробика организмнинг чидамлилигини оширади.

2. Эпчиллик — яхши жисмоний холатда булган инсон уз 
харакатларини мувозанатлаштира олиши ва тез реакцияга эга 
булиши лозим.
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3. Мушак кучи -кучли мушаклар коматни жозибапи килади. 
Кучни оширишга каратилган машкларда организмга кушимча 
кислород тапаб этилмайди.

4. Мушак чидамлилиги -  такрорланувчи харакатлар 
мушакларни чарчамай, интенсив ишлашга ургатади.

5. Эгилувчанлик -  кучли сотом  ва эластик мушаклар хар 
кандай ёшда, айникса кекса ёшида харакатчанликни саклаб 
колишга имкон беради. Эгилувчанликни гимнастика, бадминтон, 
ракслар, чангида учиш ва хоказолар ривожлантиради.

Буюк аллома Абу Али Ибн Сино касалликни олдини олиш ва 
уз сапоматлигини мустахкамлаш муаммосига катта ахамият берган. 
У «Сопюмларнинг сапоматлигини» ёшига, соглигининг ахволига, 
касалликларга мойиллигига караб, йил мавсумларининг 
хусусиятлари ва бошкаларга кура караб чикар эди. Ибн Сино илк 
бора жисмоний машкларнинг инсон организмини мустахкамлашга 
таъсир курсатишини илмий асослаб берган. У шу машкларни 
согликни саклашнинг энг мухим шарти деб хисоблаган. Унинг 
ёзишича: «Жисмоний машк узлуксиз чукур нафас олишга олиб 
келувчи ихтиёрий машкдир. Жисмоний машклар билан мунтазам 
шугулланувчи ва кун тартибига риоя килувчи киши дорига мухтож 
булмайди. Жисмоний машклар бошка режимларга риоя килинганда 
ортикча тулиб кетиш илк омилларининг йигилишини олдини 
олувчи энг кучли омиллардир, шу билан бирга улар тугма 
иликликни оширади ва баданга енгиллик беради, чунки улар енгил 
иликликни кузгатади ва хар куни йигилиб борадиган 
ортикчаликларни бартараф этади.»

Ибн Сино жисмоний машкларни «кичик ва катта, жуда кучли 
ёки кучсиз, тез ёки секин машклар» га булган, «сокин машклар хам 
булади», деб айтган. Жисмоний машкларга у аркон тортиш, кул 
жанги, ёйдан ук отиш, тез юриш, найза отиш, киличбозлик, отда 
юриш, иккала кулни силкитиш, аргимчокда учиш, кайикларда 
эшкак эшиш, тош кутариш ва бошкапарни киритган.

Ибн Синонинг фикрича, жисмоний машкларга кириша туриб, 
иккита шартга амал килиш лозим: биринчидан, бадан тоза булиши 
керак, иккинчидан, истеъмол килинган овкат хазм килиниши 
лозим. Жисмоний машкларни бажаришни, айникса кучли 
жисмоний машкларни оч корин пайтида бошлаш тавсия этилмайди, 
чунки улар «кучни йукотади». Жисмоний ва гигиеник тавсиялар
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болалар учун, йигитлар ва «ёши утиб колган» кишилар учун жуда 
окилона ва максадга мувофик булади.

Боланинг тугилишидан тортиб то йигитлик пайтигача ва вояга 
етиши давригача жисмоний ривожпанишини ёрита туриб, Ибн 
Сино чакалокни парвариш килиш, уни овкатлантириш, 
чумилтириш, ухлатиш коидаларини, инсон организмига куёш, хаво, 
сувнинг таъсир этишини батафсил таърифлайди, сезги аъзолари 
(куриш, эшитиш, туйиш) ривожланиши учун жисмоний 
машкларнинг фойдали эканлигига ишонтиради.

Болалик ва йигитлик даврлари уртасида усмир катта куч 
харажатлари, куп энергияни талаб этмайдиган жисмоний машклар 
билан шугулланиши лозим. Ушбу машклар боланинг усишига ва 
унинг мушакпарининг мустахкамланишига ёрдам бериши керак.

Шундай килиб, Ибн Сино тиббиётнинг уз тушунчасини 
катьий асослаб берган холда биринчи диккат марказига согликни 
саклашни олга суради, унинг фикрлари ва карашлари куп жихатдан 
замонавий тиббий фан ва амалиётнинг вазифаларига хамохангдир.

Гигиеник тарбш -  бу умумий тарбиянинг узвий кисми, 
гигиеник куникмалар эса маданий хулкнинг ажралмас таркибий 
кисмидир. Организмнинг гигиенаси энг аввало тери копламининг 
тозалигини тутиб туриш билан боглик. Тери коплами тозалигининг 
муаммоси инсон учун жуда долзарбдир, чунки «тахминан 2,5 млн. 
тер ва ёг безлари суткасига деярли 0,5 литр тер ва 20 г га якин ёг 
ишлаб чикаради, терининг устки копламида хужайралар тухтовсиз 
янгиланиб туради, ифлос терида инсоннинг саломатлиги учун 
зарарли микроорганизмлар булади. Тери ифлосланганда тер 
безларининг чикиш йуллари ифлосланиб, организмнинг хароратини 
созлаш кобилияти бузилади. Ифлос терида замбуруг касалликлари 
осон ривожланади, уларни даволаш эса узок муддат талаб этади». 
Албатта, ушбу фикрларнинг барчаси бизни тананинг тозалигини 
тутиб туриш лозимлигига ишонтиради.

Чинщиш -  бу организмнинг атроф мухитнинг нокулай 
омилларига карши тура олишини ошириш учун табиатнинг табиий 
омилларидан илмий асосланган холда мунтазам фойдаланишдир. 
Унга болалик ёшидан киришган яхширок* Чиникиш организмнинг 
чидамлилик кобилиятини ошириш воситаси сифатида кадимги 
даврлардан бери кулланган. Чиникиш тажрибаси минг йиллардан 
ортик тарихга эга. Абу Али ибн Сино VIII -  IX асрларда «Тиббий 
илм КонУни» асарини яратди, унда Ибн Сино организмни
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чиниктиришга ва табиатнинг табиий кучлари - хаво, сув ва куёшдан 
жисмоний машклар билан биргаликда фойдаланишга катта ахамият 
берган. Ибн Синонинг фикрича, инсон организмини чиниктириш 
тоза хавода куп булган холда, хаво ванналарини эркин харакатлар, 
сайр килиш, уйинлар, жисмоний машклар билан кушиб борганда 
амалга оширилади. У ёш йигитлар ва кекса кишиларнинг 
организмини чиниктириш баданни сув билан артиш, хаммомда 
чумилиш сифатида утказилиши мумкин, деб хисоблаган. У 
тиббиётни назарий ва амалий тиббиётга булган, амалий тиббиётни 
эса саломатликни саклаш ил ми ва касал баданни даволаш ил ми га 
булган. Уз асарининг бобларидан бирида Ибн Сино совук сувда 
чумилиш, жумладан кичик ёшдаги болаларни совук сувда 
чумилтириш тугрисида, шунингдек сайёхларни иссик; сахро 
шароитида ва кишки ёгинли об-хаво шароитида чиниктиришга 
узига хос тайёргарлик усуллари тугрисида гапирган.

Чиниктириш учун тиббий каршиликлар йук (у т к и р  безгакли 
касалликлар бундан истисно). Юкори ёки паст хароратлар 
таъсирида инсон организмида физиологик узгаришлар содир 
булади. Чиниктириш туфайли марказий асаб тизими фаоллашади, 
периферик асаб тизимининг кузгалувчанлиги пасаяди, ички 
секреция безларининг фаолияти кучаяди, хужайра 
ферментларининг фаоллиги ошади. Буларнинг хаммаси 
организмнинг ташки мухит шароитларига чидамлилигини 
оширади.

Баданнинг бир неча бора совук хароратга тушиши, совукка 
чидамлиликни оширади ва кейинчалик хатто инсон жуда 
совкотганда хам организмнинг иссиклик мувозанатини саклашга 
имкон беради.

Совукка карши чиниктиришнинг усуллари хаммага яхши 
маълум. Бу хаво, сув ва куёш хамда жисмоний машклардир. 
Конвекцияли (хаво ва куёш ванналари) хамда кондукцияли 
совутишдан (сувни устидан куйиш ва нам сочик билан артиниш, 
оёк ванналари, чумилиш, алмашиб туриладиган сувли амаллар) 
иборат булган усуллар йигиндиси энг яхши натижа беради.

Чиниктиришнинг таъсири унча узок булмайди, у факат 
организмни чиниктириш пайтида ва ундан кейин озгина муддат 
давом этади, шунинг учун чиниктириш доимий ва изчил булиб, у 
билан хар куни шугулланиш керак.
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Чиниктирувчи чора-тадбирлар умумий (тугри кун тартиби, 
окилона овкатланиш, жисмоний тарбия билан шугулланиш) ва 
махсус (хаво ванналари, куёш ванналари, сув амаплари) чораларга 
булинади. Унинг ёрдамида купгина касалликлардан халос булиб, 
умрини узайтириш ва узок йиллар давомида мехнат лаёкатини, 
хаётдан мамнунлигини саклаб колиш мумкин. Чиниктиришнинг 
айникса шамоллаш касалликларининг олдини олишда ахамияти 
жуда катта. Чиниктирувчи амаплар шамоллаш касалликларининг 
сонини 2-4 баравар камайтиради, айрим холларда эса умуман 
улардан халос булишга ёрдам беради.
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УШ-БОБ. Атероскрознинг гиполипидемик терапияси 
тугрисида «искана талкннлар .

*Дунёдаги ривожланган давлатларда улим структураси буйича 
юрак кон-томирлар тизими касалликлари тургин биринчи уринни 
эгаллаган. Ушбу касалликлар ривожланиши ва улар 
асоратларининг сабабчиси сифатида асосан атеросклероз талкин 
этилади. Популяцияда холестерин микдори билан юрак кон- 
томирлар тизимидаги касалликлар асоратлари, хусусан юрак 
ишемик касаллиги (ЮИК) орасида тугридан -  тугри богликлик 
мавжуд эканлиги аникланган. Куп йиллар давомидаги илмий 
изланишлар асосида юрак кон-томирлар тизими касалликлари 
асоратларининг хавф омили билан холестерин микдорининг 
юкорилиги орасида богликлик мавжудлиги исботланган. 
Холестерин микдорининг ортиклиги чекиш, артериал гипертония, 
кандли диабет ва катор бошка омиллар катори юрак кон-томирлар 
тизими касалликларининг хавф омили деб каралади. Холестерин 
микдорининг ортиш боскичлари юрак кон-томирлар тизими 
касалликларининг хавфини бахолашнинг замонавий алгоритми 
сифатида фойдаланилади.

Хозирги замонда коронар артериялар атеросклерози туфайли 
ривожланадиган ЮИК, ахоли улими ва ногиронлигининг асосий 
сабабчиси хисобланади. Эркак жинси, катта ёш, дислипидемия, 
артериал гипертония, кандли диабет, чекиш, тана вазнининг 
ортиклиги, кам харакатлилик, спиртли ичимликларга ружу куйиш 
каби хавф омилари мавжуд булганда атеросклероз касаллигининг 
ривожланиш хавфи ортади.

ЮИКни даволаш ва уни иккиламчи профилактикасида, 
прогнозни яхшилаш, хамда юрак кон-томирлар тизими асоратлари 
хавфини камайтириш максадида статинлар кулланилади. Клиник 
амалиётда купинча статинлар деб номланувчи, З-гидрокси-З- 
метилглутарил КоА-редуктазалар (ГМГ-КоА-редуктазалар) 
ингибиторларини пайдо булиши ХХ-аср кардиологияси учун 
оламшумул вокеа булди. Статинларни кулланилиши, кон зардоби 
таркибидаги липопротеидлар микдорига натижавий таъсири 
буйича, атеросклероз жараёни ривожланишининг бош 
модификацияловчи хавфини киркилишини юзага келтирди.

Мазкур синф дори-дармон препаратлари юрак-кон томирлар 
касалликларининг хавфли асоратлари окибатларидан улим 
ходисаларини камайтирганлиги сабабли охирги йилларда факат
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статинлар жахон дори-дармон препаратлари бозорининг энг 
харидоргири хисобланмокда.

Хозирги кунда ловастатин, правастатин, флувастатин, 
симвастатин, церивастатин (фармацевтика бозоридан чакирилган), 
аторвастатин, розувастатин ва питавастатин (унинг клиник 
амалиётда синалиши давом этмокда) каби саккиз турдаги статинлар 
урганилган. Статинлар хар хил, хусусан энг паст (флувастатин, 
правастатин) ва ута юкори (аторвастатин, розувастатин) 
гиполипидемик фаолликга эга эканлиги аникланган.

Турли хил юрак кон-томирлар касалликларини биргаликда 
учраши “кон-томирлар коморбиди” термини билан номланади. 
“Кон-томирлар коморбиди” холатининг энг куп (78%) аникланган 
варианта, сурункали юрак ишемик касаплиги (ЮИК)ни артериал 
гипертензия (АГ) ва кон-томирлар атеросклерози билан биргаликда 
учраши хисобланади.

Клиник тиббиёт амапиётининг келажаги ва индивидуал 
тиббиётнинг амалий анжоми хисобланган фармакологик жавоб 
узгаришлари билан боглик булган беморларнинг генетик 
хусусиятлари фармакогенетик тестлаш ёрдамида аникланади. 
Дори-дармон препаратлари нинг дозасини белгилаш учун 
атеросклероз ва ЮИК фармакотерапиясига индивидуал ёндашув, 
генетик тестлашнинг натижаларини хисобга олган холда амапга 
оширилиши керак.
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Гнполнпндемнк терапия ривожининг мухим боскичлари.
1913: Аничков,. Холестеринли пархез ёрдамида куёнларда 

артеросклерозни текшириш.
1939: Muller, Оилавий гиперхолестеринемия, ксантом ва 

стенокардиянинг гиперхолестеринемия билан богликлиги.
1949: Gofman, Одам кон зардоби липопротеинлари ва уларни 

ЮИК хавф омиллари билан богликлиги .
1952-1954: Kinsell ва Ahrens, овкатларни туйинган ёглар 

билан бирга истемол килинганда соглом кишилар кони 
таркибидаги холестерин микдорининг ортиши.

1955: Keys’ Seven Country Study: ЮИКни таркалганлиги, 
гиперхолестеринемия ва овкатлар билан кабул килинган ёглар 
микдорига богликлиги халкаро эпидемиологик мухокамада талкин 
этилган.

1961: Фремингем тадкикотлари: ЮИКнинг энг юкори 
даражадаги хавфи Америка ахолиси типик популяциясининг кон 
зардоби таркибида холестерин курсаткичи юкори булган 
гурухларида кайд этилган.

1961: Американинг юрак ассоциацияси (American Heart 
Association) биринчи булиб “онгли равишда” ёгикампархез 
тушунчасини киритди.

1964: Konrad Bloch 10 йилдан сунг статинларни пайдо 
булишига сабаб булган холетеринни биосинтезланиш йулини 
урганганлиги учун Нобел мукофотига сазавоб булди.

1966-1969: Leren, Miettinen, Dayton ва бошкалар: таркибида 
туйинган ёглар сакловчи овкатлар истемолини камайтириш йули 
билан кон зардоби таркибидаги холестерин микдорининг озайиши 
ЮИК хавфини камайтиради. Аммо бу маълумотлар ишончсиз деб 
топилган.

1971: Goldstein ва Brown, паст зичликдаги липопртеидлар 
(ПЗЛ) ва липопротейидлар хамда холестерин метаболизм и 
бошкарилуви.

1976: Endo, биринчи статинни очилиши.
1980: Merck, кейинчалик биринчи руйхатга олинган статин 

булиб колган мевинолин (ловастатин) нинг очилиши.
1984: 1971 йилда бошланган Lipid Research Clinics’ Coronary 

Primary Prevention Trial, холестирамин билан даволанган 
гиперхолестеринемияли эркакларда юрак кон-томирлар 
тизимининг асоратларини жуда хам камайганлигини курсатди.
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1984: Юрак касалликлари профилактикаси максадида кондаги 
холестерин мйкдорининг камайиши буйича NIH Consensus 
Conference; кондаги холестерин микдорининг камайишини миллий 
согликни саклашнинг биринчи устувор йуналиши деб эълон килди.

1984: NIH дислипидемия ташхисоти ва даволаш услуби 
буйича врачлар ва беморларни укитиш юзасидан миллий дастур 
яратди. (National Cholesterol Education Program).

1985: M.Brown ва J.L.Goldstein паст зичликдаги 
липопротеидлар рецепторларини очганликлари ва паст зичликдаги 
л и по п роте и дп ар хамда холестерин метаболизм и бошкарилуви 
текширишлари учун Нобел мукофотига сазавор булдилар.

1994: Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S), статинлар 
(симвастатин) билан агрессив терапия нафакат ЮИКдан, балки 
бошка сабаблардан хам улимни камайтиришини курсатган, 
хакикатан хам биринчи маротаба икки томонлама куркурона кенг 
микёсда утказилган текширишлар.

1995-хозирги вактгача: Статинлар билан даволашни 
хавфсизлигини ва натижалилигини намойиш этувчи катор 
текширишлар.
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1-илова
*Атеросклерозга чалинган беморларни даволаш-реабилитация

дастури
Бу дастур 5 та даволаш-реабилитация комплексларидан 

иборатдир:
1 - комплексга тимоптин, артериал конда карбонат ангидрид 

микдорини оширувчи мослама, уйинлар оркали (м: тановар, 
Андижон полкаси) бадан тарбия машклари, антисклеротик 
фитойигмалар, йод-бромли маъданли ванналар, конни вена кон 
томири ичидан лазер нурлари билан нурлантириш ва калий-йод 
электрофорези киритилади;

2 - комплексга тимоптин, уйинлар оркали (м: тановар, 
Андижон полкаси) бадан тарбия машклари, антисклеротик 
фитойигмалар, йод-бромли маъданли ванналар, конни вена кон 
томири ичидан лазер нурлари билан нурлантириш ва калий-йод 
электрофорези киритилади;

3 - комплексга артериал конда карбонат ангидрид микдорини 
оширувчи мослама, уйинлар оркали (м: тановар, Андижон полкаси) 
бадан тарбия машклари, антисклеротик фитойигмалар, йод-бромли 
маъданли ванналар, конни вена кон томири ичидан лазер нурлари 
билан нурлантириш ва калий-йод электрофорези киритилади;

4 - комплексга тимоптин, артериал конда карбонат ангидрид 
микдорини оширувчи мослама, уйинлар оркали (м: тановар, 
Андижон полкаси) бадан тарбия машклари, антисклеротик 
фитойигмалар, йод-бромли маъданли ванналар киритилади;

5- комплексга тимоптин, артериал конда карбонат ангидрид 
микдорини оширувчи мослама, уйинлар оркали (м: тановар, 
Андижон полкаси) бадан тарбия машклари, антисклеротик 
фитойигмалар, конни вена кон томири ичидан лазер нурлари билан 
нурлантириш ва калий-йод электрофорези киритилади.

И Л О В А Л А Р
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Дастурнинг даволаш-реабилитация комплекслари 5 боскичдан
иборат

1- боскич 
Давомийлиги 10 кун

1. Даволаш — реабилитация дастурини бошлашдан аввал барча 
текширишларни утказиш ва даволаш хамда назорат килиш 
ишларини бошлаш.

2. Стационарда куйидаги комплекс б^йича 10 кун давомида 
даволаниш:

- Иммунокорректор-тимоптин;
-100 мг м/о, хар куни, даволаш даврасига 5 муолажа.
-100 мг м/о, кун ора, даволаш даврасига 5 муолажа.
- 100 мг м/о, хафтада бир маротаба, даволаш даврасига 5

муолажа.
- Карбонат ангидрид мивдорини оширувчи мослама;

Мосламани ишлатиш коидалари
-  Мосламани ишлатишда бурунни тешиги ичига пахта тикиб 

олинади.
-  Мослама мунштугини огизга солиб, огиз оркали мосламадан 

нафас олинади ва унга нафас чикарилади.
-  Мосламадан нафас олиш ва чикариш машки билан эрталаб 30 

дакика, кечкурун уйкуга ётишдан олдин 30 дакика шугулланилади.
-  Нафас олиш ва чикариш машкдари билан капкок тепасидаги I. 

И. III. IV. ракамли белгилар буйича, хар бирида 20 кундан ва 
охирги V. ракамли бел гида 40 кун шугулланилади.

-  Хар сафар мосламани ишлатиб б^лингач, уни яхшилаб совун 
ёки кир ювиш кукунларида тозалаб ювилади ва куритиб куйилади.

-  Мосламанинг барча кисмларини хар сафар ишлатишдан аввал 
курук мато ва спирт билан артилади.

- Уйинлар оркали бадан тарбия машклари эрталаб, 
кечкурун;

Хар куни эрталаб уриндан тургандан cjtor ва кечкурун соат 16- 
17:00 атрофида магнитофонда шух мусикани к^йиб, уйинлар 
асосидаги даволовчи жисмоний тарбия килинди.

Уйинлар асосидаги даволовчи жисмоний тарбия хар бир 
беморнинг индивидуал хусусиятлари, соглигининг холати ва 
тайёргарлик даражаси, хамда асосий шартларни, яъни юрак 
кискаришлари сонининг максималига нисбатан 60-75% атрофида 
б^лиши, жисмоний машкларнинг давомийлиги ва доимийлигини
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унутмаган холда олиб борилди. Юкламани кундан-кунга ошириб 
бориш усулида.

- Антисклеротик фитотерапия муолажалари курсиии 
утказиш;

1. Саримсок пиёздан фойдаланиш (15 кун);
- Саримсок пиёз кукатидан \ар  кунига 5-10 граммдан 

истеъмол килишга буюрилди (барги ва танасидан фойдаланилди).
- Саримсок пиёз к^кати булмаган такдирда майдаланган 1 чой 

котик саримсок пиёз 250 мл кайнок сувда 1 соат дамланди ва 30 мл 
дан овкатдан олдин 3 махал ичишга буюрилди.

2. Ош пиёздан фойдаланиш (15 кун);
- Ош пиёзнинг дорихонада тайёрланган настойкаси 

(Аллилчеп) 20-30 томчидан 3 махал овкатдан олдин ичишга 
буюрилди. Даволаш давраси 3-4 хафта.

- Аллилчеп мавжуд булмаганда докадан утказилган янги ош 
пиёз шарбати тенг микдордаги асал билан аралаштирилиб, яхши 
бекиладиган банкада сакланди ва 1 ош кошивдан 3-4 марта 
овкатдан 15 дакика олдин ва овкатдан 1 соат кейин ичишга 
буюрилди (Д.Н. Стояновский буйича).

3. Кокиутдан фойдаланиш (20 кун);
- Бахорда ва ёзда кокиутнинг янги илдизи шарбатидан 

фойдаланилди (уни эзиб докадан утказилди). 100 мл шарбатга 15 
мл этил спирта, 10 гр глицерин ва 20 мл сув кУшилди. 1 ош 
кошиадан 3 махал овкатдан кейин ичишга буюрилди.

- Кокиутнинг илдизини кузда олиб, ювиб, куритиб гушт ёки 
кофе майдалагичдан утказилди ва кукун холида куру К жойда 
сакланди. Кузда ва кишда кукунни асал ёки мураббо билан 
аралаштирилиб, 1 ош кошикдан 2 марта овкатдан кейин истеъмол 
килишга буюрилди.

- Вена кои томири ичидан лазер нурлари билан 
иурлантириш;

“Шифо-2м” курилмаси ёрдамида, кучланиши -  1,5 мВт, 
давомийлиги 30 дакика, кун ора, даволаш даврасига 4 муолажа 
буюрилди.

- Йод-бромли маъданли ванна;
Йод-бромли маъданли ванна, харорати 37°С, давомийлиги 10 

дакика, кун ора, даволаш даврасига 8 муолажа буюрилди.
- Калий-йод электрофорези.
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Шербак усулида, давомийлиги 10 дакика, ток кучи 10 мА, кун 
ора, даволаш даврасига 8 муолажа буюрилди.

2-боскич
Давомийлиги (бемор назоратга олинган кундан - 50 кун) 50

куигача
3. Амбулатория шароитида куйидаги комплекс буйича 

даволанишни давом эттириш:
- Тимоптин курсини 50 кунда тугатиш;
- Карбонат ангидрид мивдорини оширувчи мослама билан 

даволашни давом эттириш;
- Уйинлар оркали бадан тарбия машкларини эрталаб, кечкурун 

давом эттириш;
- Антисклеротик фитотерапия муолажаларини давом эттириш;
4. Тимоптин билан даволаш курси тугагач барча 

режалаштирилган текширишларни утказиш.
3-боскич

Давомийлиги (бемор назоратга олинган кундан -1  йил) 1
йилгача

5. Амбулатория шароитида куйидаги комплекс буйича 
даволанишни давом эттириш:

- Карбонат ангидрид микдорини оширувчи мослама билан 
даволашни 120 кунгача давом эттириш;

- Уйинлар оркали бадан тарбия машкларини эрталаб, кечкурун 
давом эттириш;

- Антисклеротик фитотерапия муолажаларини давом эттириш;
6. Ушбу боскичда даволаш муолажалари 1 йилгача давом 

эттирилади ва барча режалаштирилган текширишлар утказилади.
4-боскич

Давомийлиги (бемор назоратга олинган кундан - 1 йил 50 кун)
50 кун

6. Амбулатория шароитида куйидаги комплекс буйича 
даволанишни давом эттириш:

- Тимоптин курсини такрорлаш
- Карбонат ангидрид микдорини оширувчи мослама билан 

даволашни такрорлаш.
- Уйинлар оркали бадан тарбия машкларини эрталаб, кечкурун 

давом эттириш;
- Антисклеротик фитотерапия муолажаларини давом эттириш;
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7. Тимоптин билан даволаш курси тугагач барча 
режалаштирилган текширишларни утказиш.

5-боскич
Давомийлиги (бемор иазоратга олииган кундан 2 йил) 2 йил

8. Амбулатория шароитида куйидаги комплекс буйича 
даволанишни давом эттириш:

- Карбонат ангидрид микдорини оширувчи мослама билан 
даволашни 120 кунга кадар давом эттириш;

- Уйинлар оркали бадан тарбия машкларини эрталаб, кечкурун 
давом эттириш;

- Антисклеротик фитотерапия муолажаларини давом эттириш;
9. Ушбу боскич (карбонат ангидрид микдорини оширувчи 

мослама билан даволанишни тугатилгач) 2 йилгача давом 
эттирилади ва барча режалаштирилган текширишлар утказилади.

Кейинги даволаш-реабилитация комплекслари хам худди 
шуидай боскичлардаи иборат булади. Аммо уларнииг хар 
бирида куйидаги даволаш муолажалари кулланилмайди.

2 - чи даволаш-реабилитация комплексида артериал конда 
карбонат ангидрид микдорини оширувчи мослама кулланилмайди.

3 - чи даволаш-реабилитация комплексида тимоптин 
кулланилмайди.

4 - чи даволаш-реабилитация комплексида конни вена кон 
томири ичидан лазер нурлари билан нурлантириш ва калий-йод 
электрофорези кУлланилмайди.

5 -  чи даволаш-реабилитация комплексида эса йод-бромли 
,__маъданли ванналар кулланилмайди.
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2-илова
Артериал кон таркибида карбонат ангидрид микдорини 

оширувчи мослама
Мосламанинг тузилиши, йигиш ва ишлатиш коидалари.

I. Мосламанинг тузилиши.
Мосламанинг куйидаги кисмлари фаркланади:
- бигга полиэтиленли стаканча, унинг киргогида I ракамли 

белги мавжуд;
- полиэтилинли копкокли стаканча, унинг тепасида I. II. III. IV. 

V. ракамли белгилар ва тешиги мавжуд;
- огизга солиниб нафас олиш ва нафас чикариш машкларини 

бажаришда фойдаланиладиган мунштук;
- копкокли стаканча тешиги билан мунштукни улаш учун 

ишлатиладиган резина ёки полиэтиленли найча.
II. Мосламани йигиш

2.1. Полиэтиленли стаканча ичига копкокли стаканчани, 
иккаласидаги I ракамли белгиларни бир-бирига мослаб киритилади.

2.2. Стаканчани тепасидаги тешигига резина ёки полиэтиленли 
найча уланади ва уни мунштукга киритилади. Шунинг билан 
мослама ишлатишга тайёр.

III. Мосламани ишлатиш коидалари.
3.1. Мосламани ишлатишда бурунни тешиги ичига пахта тикиб 

олинади.
3.2. Мослама мунштугини огизга солиб, огиз оркали 

мосламадан нафас олинади ва унга нафас чикарилади.
3.3. Мосламадан нафас олиш ва чикариш машки билан эрталаб 

30 дакика, кечкурун уйкуга ётишдан олдин 30 дакика 
шугулланилади.

3.4. Нафас олиш ва чикариш машклари билан капкок 
тепасидаги I. II. 1П. IV. ракамли белгилар буйича, хар бирида 20 
кундан ва охирги V. ракамли белгида 40 кун шугулланилади.

3.5. Хар сафар мосламани ишлатиб булингач, уни яхшилаб 
совун ёки кир ювиш кукунларида тозалаб ювилади ва куритиб 
куйилади.

3.6. Мосламанинг барча кисмларини хар сафар ишлатишдан 
аввал куру К мато ва спирт билан артилади.
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Обк артериялари атеросклерози
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Кон томир ичининг атеросклеротик пилакча туфайли торайнши
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Атеросклероз -  инсоннинг барча артериал бассейнларида бир 
хил узгаришлар билан кечувчи тизимли касаллик
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