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SHARTLI BELGILAR VA ATAMALAR RO‘YXATI 
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KIRISH 

Mavzuning dolzarbligi. Hozirgi kungacha COVID-19 kasalligi butun dunyo 

bo‘ylab 600 millionga yaqin yer yuzi axolisiga yuqib, 20 million insonlar o‘limiga 

sabab bo‘lib, sog‘liqni saqlash tizimining global muammosiga aylangan. Jaxonda 

oxirgi yillarda o‘tkazilgan 192 ta ilmiy tadqiqot natijalarini birlashtirgan xalqaro 

meta-analiz maʼlumotlariga ko‘ra, «...COVID-19da pnevmoniya bilan kasallanish 

7,4%, o‘tkir respirator distress sindromi 13,4%; reanimatsiya bo‘limiga 

yotqizilganlar - 3,3%, shundan o‘pkaning suniy vetilyatsiya - 1,6% va o‘lim 

ko‘rsatkichini 0,8% tashkil etilganligi aniqlandi…»1 

Ushbu pandemiyadan oldin barcha mamlakatlarning sog‘liqni-saqlash 

tizimida asosiy global muammolaridan biri bu yurak-qon tomir tizimi kasalliklari 

(YUQTTK) edi. Ular orasida arterial gipertenziya (AG), qon tomir tizimida jiddiy 

asoratlarga olib kelishi o‘tkir miya qon aylanishining buzilishi, miokard infarkti kabi 

asoratlarining rivojlanishi uchun yetakchi xavf omili bo‘lib xisoblanadi. 2020 yil 

butun dunyo miqiyosida sog‘liq uchun katta xavf tug‘diradigan kasalliklar haqidagi 

o‘nlab yillik tasavvurlarni o‘zgartirdi. Birinchi navbatda yuqumli kasalliklarning avj 

olishi - SARS CoV-2 virusi (Covid-19 sabab bo‘lgan Severe acute respiratory 

syndrome-related coronavirus ) Covid-19 infeksiyasining asosiy klinik belgilari bu 

isitma, yo‘tal (quruq yoki oz miqdordagi balg‘am bilan), nafas qisilishi, umumiy 

darmonsizlik, tomoq og‘rig‘i, rinit va rinoreya, hid va taʼm bilishning buzilishi 

xisoblanadi. Biroq, bugungi kungacha, premorbid fon kasalligiga ega bo‘lgan 

bemorlarda, xususan, YUQTTK va arterial gipertenziya kasalliklari bilan 

kasallangan bemorlarda infeksiyaning klinik xususiyatlari kechishi to‘liq 

aniqlanmagan.2 

Ayni paytda AG bilan kasallangan bemorlarda COVID-19 ning klinik 

kyechishni aniqlash, kasallikni erta tashxislash, jarayonni barqarorlashuvi omilini 

                                                           
1 Barbarash O.L., Karetnikova V.N., Kashtalap V.V., Zvereva T.N., Kochergina A.M. Novaya koronavirusnaya 

bolezn (COVID-19) i serdechno-sosudistыe zabolevaniya //Kompleksnыe problemы serdechno-sosudistыx 

zabolevaniy. 2020. S. 18-22 
2 VOZ. Klinicheskoye rukovodstvo po vedeniyu patsiyentov s tyajeloy ostroy respiratornoy infeksiyey pri podozrenii 

na infitsirovaniye novыm koronavirusom (2019-nCoV. Vremennoye rukovodstvo ot 28 yanvarya 2020 g. 

WHO/nCoV/Clinical/2020.2. S. 2-8 
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aniqlash,  bu bemorlarda  yurak-qon tomir asoratlari rivojlanishi xavfini oldini olish 

va bashorat qilish, muqobil davo usullarni ishlab chiqish va o‘z vaqtida qo‘llash 

zamonaviy tibbiyot amaliyotida yechimi topilishi zarur bo‘lgan muammo 

hisoblanadi. Kasallikning davom etish darajasi, yangi shtammlarning paydo 

bo‘lishi, mutant shtammlarning yuqumli kasallikdan keyingi imminitetga tasiri 

arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarda yangi koronavirus infeksiyasini 

o‘rganish zarurligini taqozo etadi.3 

Bugungi kunda barcha tadqiqotchilar tomonidan Covid-19  kasalligi yoshi 

ulug‘ kishilar va turli yondosh kasalliklar mavjud bo‘lgan bemorlarda og‘ir kechib 

ko‘proq o‘limga sabab bo‘lishi eʼtirof etilgan. Ular orasida uning arterial 

gipertenziya, yurak qon-tomir kasalliklari negizida komorbid rivojlanishiga alohida 

eʼtibor berilgan bo‘lsa ham ammo hozirga qadar Covid-19 turli kasalliklari xususan 

arterial gipertenziyada (AG) va unda yurak-qon tomir tizimidagi taʼsiri to‘g‘risida 

yakuniy xulosaga kelinmagan.4 Bu esa ushbu holatlarni barvaqt aniqlab,  xamda 

muvaffaqiyatli va yuqori darajada tibbiy yordam ko‘rsatish shu bilan birgalikda 

ushbu xolatning yanada rivojlanishiga to‘sqinlik qilish tamoyillarini ishlab chiqish  

fanning asosiy muammolaridan biri deb aytishimizga sabab bo‘ladi.5 

Bizning Respublikamizda aholiga yuqori malakali tibbiy xizmatni amalga 

oshirishni yaxshilash, shu jumladan, AG, qon-tomir tizimi kasalliklarining 

kechishida qo‘shimcha holatlarni va kasalliklarni o‘z vaqtida aniqlash, Covid-19  

o‘tkazgan bemorlarni reabilitatsiyasini muvofiqlashtirish va uning asoratlarni oldini 

olish yuzasidan yuqori sifatli ishlar amalga bajarilmoqda. O‘zbekiston Respublikasi 

Prezidentining 2017 yil 7 fevraldagi PF–4947-son «O‘zbekiston Respublikasini 

yanada rivojlantirish bo‘yicha Harakatlar strategiyasi to‘g‘risida»gi, O‘zbekiston 

Respublikasi Prezidentining 2018 yil 7 dekabrdagi PF–5590–son «O‘zbekiston 

Respublikasi sog‘liqni saqlash tizimini tubdan takomillashtirish bo‘yicha kompleks 

                                                           
3 Drapkina O.M., Samorodskaya I.V., Sivseva M.G., Kakorina Ye.P., Briko N.I., Cherkasov S.N., Sinzerling V.A., 

Malkov P.G. Metodicheskiye aspektы otsenki zabolevayemosti, rasprostranennosti, letalnosti i smertnosti pri COVID-

19. //Kardiovaskulyarnaya terapiya i profilaktika. 2020. S. 302-308  
4 Sivseva M.G., Kakorina Ye.P., Briko N.I., Cherkasov S.N., Sinzerling V.A., Malkov P.G. Metodicheskiye aspektы 

otsenki zabolevayemosti, rasprostranennosti, letalnosti i smertnosti pri COVID-19. //Kardiovaskulyarnaya terapiya i 

profilaktika. 2021. S. 302-308  
5 Gadayev A va xammualliflar Ichki kasalliklar shifokorlar uchun qullanma // Toshkent 2013y 
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chora–tadbirlar to‘g‘risida»gi farmonlari, 2017 yil 20 iyundagi PQ-3071-son 

«O‘zbekiston Respublikasi aholisiga 2017-2021 yillarda ixtisoslashtirilgan tibbiy 

yordam ko‘rsatishni yanada rivojlantirish chora-tadbirlari to‘g‘risidagi» qarori 

hamda Covid-19 ga chalingan bemorlarni davolash va infeksiya tarqalishini oldini 

olish borasidagi selektir yig‘ilishlaridagi ko‘rsatmalarni, shuningdek ushbu xolatga 

oid  boshqa meʼyoriy-huquqiy hujjatlarda aytib o‘tilgan topshiriqlarni bajarishga va 

shu bilan birgalikda 2018 yil 18 dekabrdagi PQ-4063-son «Yuqumli bo‘lmagan 

kasalliklar profilaktikasi, sog‘lom turmush tarzini qo‘llab-quvvatlash va aholining 

jismoniy faolligi oshirish chora-tadbirlari to‘g‘risida»gi qarorlari hamda mazkur 

faoliyatga tegishli boshqa meʼyoriy-huquqiy hujjatlarda belgilangan vazifalarni 

amalga oshirishda ushbu monografiya ishi muayyan darajada xizmat qiladi. 

«...Mamlakatimizda aholiga ko‘rsatilayotgan tibbiy yordamning samaradorligi, 

sifati va ommabopligini oshirish, shuningdek, kasalliklarni erta tashxislash va 

davolashning yuqori texnologik usullarini joriy qilish, patronaj xizmatini yaratish, 

sog‘lom turmush tarzini qo‘llab-quvvatlash va kasalliklarni oldini olish va samarali 

tashxislash…»6 kabi vazifalar belgilangan. Ushbu vazifalardan kelib chiqgan holda, 

SOVID-19 bilan kasallangan bemorlarda AGT geni AG rivojlanish xavfini oshirishi, 

kasallikning salbiy oqibatlariga olib kelishi, AG bilan kasallanganlarda  AGTR-1  

genining  kasallikning turli davrlarida arterial gipertenziyaning kechish 

xususiyatlariga tasir etishini aniqlash qonning gemostaz tizimida buzilishlarni 

baxolash natijasida erta tashxislash va davolash tartibini takomillashtirish orqali 

kasallik avj olishini oldini olish, asoratlar soni va o‘limi ko‘rsatkichini kamaytirish 

imkonini beradi.  

Covid-19 kasalligida yurak-qon tomir asoratlari xavfi sababli 

gipertenziyaning klinik va genetik xususiyatlarini baholash orqali muqobil 

davolash usullaridan foydalanish natijasida kasallanish va og‘ir asoratlar 

rivojlanishining oldini olish, nogironlik darajasini pasaytirish va aholi 

salomatligini himoya qilish muhim axamiyatga ega. Yuqoridagilarga 

                                                           
7 O‘zbekiston Respublikasi Prezidentining 2017 yil 7 fevraldagi PF–4947 son «O‘zbekiston Respublikasini yanada 

rivojlantirish bo‘yicha Harakatlar strategiyasi to‘g‘risida» gi Farmoni. 
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asoslanib, mamlakatimizda va xorijiy mamlakatlarda o‘tkazilgan oldingi 

tadqiqotlar natijalarini hisobga olgan holda, Covid-19 koronavirus infeksiyasi 

bilan gipertoniya bilan og‘rigan bemorlarni boshqarish taktikasini ishlab 

chiqish muhim ahamiyatga ega ekanligi xaqida xulosa qilishga sabab bo‘ladi.  

Ushbu monografiya tadqiqoti O‘zbekiston Respublikasi Prezidentining 2022 

yil 28 yanvardagi PF–60-sonli «Yangi O‘zbekistonning taraqqiyot strategiyasi 

to‘g‘risida»gi, O‘zbekiston Respublikasi Prezidentining 2018 yil 7 dekabrdagi PF–

5590-sonli «O‘zbekiston Respublikasi sog‘liqni saqlash tizimini tubdan 

takomillashtirish bo‘yicha kompleks chora-tadbirlar to‘g‘risida» gi farmonlari, 

O‘zbekiston Respublikasi Prezidentining 2021 yil 28 iyuldagi PQ-5199-sonli 

«Sog‘liqni saqlash sohasida ixtisoslashtirilgan tibbiy yordam ko‘rsatish tizimini 

yanada takomillashtirish chora-tadbirlari to‘g‘risida»gi Qarori, O‘zbekiston 

Respublikasi Prezidentining 2021 yil 28 yanvardagi “2022-2026 yillarga 

mo‘ljallangan yangi O‘zbekistonning taraqqiyot strategiyasi to‘g‘risida”gi PF-60-

son farmoni hamda mazkur faoliyatga tegishli boshqa meʼyoriy-huquqiy hujjatlarda 

belgilangan vazifalarni amalga oshirishga muayyan darajada xizmat qiladi. 

Mavzuning o‘rganilganlik darajasi. Jahondagi yetakchi tibbiyot 

markazlarida olib borilgan kuzatuvlariga ko‘ra Covid-19 ayrim bemorlarda yaqqol 

belgilarsiz kechsa ham aksariyat hollarda yuqori nafas yo‘llarining o‘tkir respirator 

infeksiyasi belgilari bilan namoyon bo‘ladi. Keyinroq ularning bir qismida zotiljam, 

o‘tkir respirator distress sindromi rivojlanib oqibatda muxim aʼzolarning 

vazifasining buzulishi va yetishmovchiligi ro‘y beradi. Tadqiqotchilar tomonidan 

olib borilgan tekshiruvlarda Covid-19  kasalligining yoshi katta kishilar va turli xil 

yondosh kasalliklar mavjud bo‘lgan bemorlarda og‘ir kechib ko‘proq o‘limga sabab 

bo‘lishi xakida aytib o‘tilgan. Ular orasida uning arterial gipertenziya, yurak qon-

tomir kasalliklari negizida komorbid rivojlanishiga alohida eʼtibor berilgan ammo 

hozirga qadar Covid-19 turli kasalliklari xususan arterial gipertenziyaga (AG) taʼsiri 

to‘g‘risida yakuniy xulosaga kelinmagan.7  Ko‘p sonli populyatsion va ilmiy 

                                                           
7 Desta DM, Wondafrash DZ, Tsadik AG et al. Prevalence of Hypertensive Emergency and Associated Factors Among 

Hospitalized Patients with Hypertensive Crisis: A Retrospective Cross-Sectional Study. Integr Blood Press Control 

2020; 13: 95–102. DOI: 10.2147/IBPC.S265183  
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tadqiqotlar natijalariga asoslangan holda ishonch bilan aytish mumkinki kardiorenal 

o‘zgarishlar bilan yurak qon-tomir kasalliklari, jumladan AG o‘rtasida bevosita 

mustahkam o‘zaro bog‘liqlik mavjud. Bemordagi mavjud AG oqibatida qator 

hollarda yurak kon-tomir tizimida rivojlangan uzgarishlar rivojlanadi va ular bir-

biriga kuchaytiruvchi taʼsir ko‘rsatadi. Natijada bemorlarni shifoxonaga takror 

yotishlari va o‘limlar soni keskin ko‘payadi hamda moliyaviy xarajatlar oshadi.8 

AG va yurak-qon tomir tizimidagi asoratlar birgalashib kelganda Covid-19 

infeksiyasining qo‘shilishi bemorlar umumiy ahvoliga keskin salbiy taʼsir 

ko‘rsatadi. Ilk bor eʼlon qilingan kuzatuvlar natijalarida Covid-19 bilan og‘rigan 

bemorlarda yurak-qon tomir tizimining birga zararlanishi 3-9% hollarda aniqlangan. 

Lekin keyinroq nashr etilgan maʼlumotlarda, Covid-19da yurak-qon-tomir 

tizimining zararlanishi ko‘p hollarda uchrashi keltirilgan9. O‘tkazilgan tadqiqotlar 

asosida arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarda o‘tkir respirator distres 

sindromi va o‘lim bilan Covid-19ning og‘ir shakllari bilan kasallanish arterial 

gipertenziya bilan kasallanmagan bemorlar populyatsiyasiga qaraganda yuqori10. 

Olingan maʼlumotlarga asoslanib, arterial gipertenziyani Covid-19ning og‘irlik 

darajasini belgilovchi mustaqil xavf omili sifatida belgilash taklif etiladi11. 

Arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarda Covid-19ning kechishining 

o‘ziga xosligi va davolash samaradorligini oshirish kasallikni avj olishini oldini 

olish uchun unda genetik polimorfizmlarning roli va ularning kasallik oqibatiga 

taʼsiri xaligacha tibbiyotda to‘liq o‘rganilmagan. Kasallikning klinik kechishi, yangi 

Covid-19 shtammlarning paydo bo‘lishi va ularning AG kechishiga salbiy tasiri, 

arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarda yangi koronavirus infeksiyasini 

o‘rganish zarurligini taqozo etadi.12 

                                                           
8 Guo T, Fan Y, Chen M et al. Cardiovascular implications of fatal outcomes of patients with coronavirus disease 

2019 (COVID-19). JAMA cardiology 2020. DOI: 10.1001/jamacardio.2020g Jul 1:5(7):811-818. 
9 Bubnova M.G, D.M.Aronov D.M., COVID-19 i serdechno-sosudistыe zabolevaniya: ot epidemiologii do reabilitatsii 

//Pulmonologiya jurnali tom 30, № 5 (2020). Moskva. S.688-699 

 
10 Chazova I.Ye., Blinova N.V. va boshqalar // Konsensus ekspertov Rossiyskogo meditsinskogo obщestva po 

arterialnoy gipertonii: arterialnaya gipertoniya i COVID-19. Systemic Hypertension. 2020; 17 (3): 35–41  
11 Shpakov A.O. Angiotenzin-prevraщayuщiy ferment 2-go tipa, kak molekulyarnыy posrednik dlya infitsirovaniya 

kletki virusami SARS-COV-2. Ros. fiziologicheskiy jurn. im. I.M. Sechenova. 2020; 106 (7): 795–810  
12 Osobennosti techeniya koronavirusnoy infeksii COVID-19 u bolnыx s arterialnoy gipertenziyey / Ploskireva A.A., 

Komarova A.G., Zolotoreva L.V. // V knige: Infeksionnыe bolezni v sovremennom mire: evolyutsiya, tekuщiye i 
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Covid-19da o‘pka zotiljami rivojlanishining xavf omillarini aniqlash va shu 

bilan birga arterial gipertenziyaning og‘ir kechishini olingan tahlil natijalarini 

o‘rganib tahlil qilish asosida fon kasalligining xususiyatlari, klinik kechishi va 

labarator asbobiy tekshiruvlar malumotlari baxolandi. Bemorlarda Covid-19 xavfi 

uchun irsiy omilning patogenetik va prognostik ahamiyatini aniqlash uchun 6ta 

genetik polimorfizmlar ((SNP rs1937506), (PON-1 rs662), (AGTR-1 rs5186), 

(ITGB-3 rs5918), (IL-1V rs1143623), (NOS-3 rs1799983)) taxlil qilindi (Korchagin 

V.I. 2022). Arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarda  rs1937506 lokusi AA 

va AG genotiplarining mavjudligi giperprotrombinemiya xavfini kamaytiradi va GG 

genotipi bilan protrombin konsentratsiyasi oshishi aniqlandi. Ushbu bemorlar guruhi 

Covid-19ning turli davrlarida koagulogramma taxlillarini dinamik nazorat qilishni 

talab qiladi (Ploskireva A.A., Komarova A.G., Zolotoreva L.V.2022). 

Angiotenzinogen oqsili angiotenzinogen II ning to‘g‘ridan-to‘g‘ri vazokonstriktor 

taʼsiriga ega va AGT geni tomonidan kodlangan aldosteron sekretsiyasini 

kuchaytiradi.  AA va AS genotiplari tashuvchilarida arterial gipertenziya rivojlanish 

xavfi CC genotipining tashuvchisiga nisbatan 7,3 ga kamayadi. AGTR-1 geni 1-

retseptorni angiotenzinga kodlaydi P. polimorfizm A1166C (rs5186, kichik allelning 

chastotasi 0,19—0,31) angiotenzin taʼsiriga retseptorlari javobining o‘zgarishiga 

olib keladi.  Bunday xususiyatlar AGTR-1  genining polimorfizmini belgilaydi. 

AGTR-2 geni simpatoadrenal tizimining tarkibiga kiruvchi   adrenore-septorlarni 

yani β-adrenoreseptorni kodlaydi. Ushbu turdagi retseptorlar orqali tomirlar, 

bronxlar va bachadon mushaklarining silliq mushaklari bo‘shashadi va u miokard 

kontraktilligini boshqarishda va yurak urishini boshqarishda ham ishtirok etadi 

(Wang X, Ye Y, Gong H et al. 2016).13 

Arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarda rs1937506 lokusi AA va AG 

genotiplarining mavjudligi giperprotrombinemiya xavfini kamaytiradi va GG 

genotipi bilan protrombin konsentratsiyasi oshishi aniqlandi. Ushbu bemorlar guruhi 

                                                           
buduщiye ugrozы. Materialы XIV Yejegodnogo Vserossiyskogo Kongressa po infeksionnыm boleznyam imeni 

akademika V.I.Pokrovskogo. - 2022. – S. 55 
13 Korchagin V.I. Geneticheskiye faktorы, assotsiirovannыe s riskom arterialnoy gipertenzii, u bolnыx COVID-19. / 

Mironov K.O., Gaponova I.I., Ploskireva A.A. // Russkiy Meditsinskiy Jurnal. – 2022. - № 5. S. 2-6 
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Covid-19ning turli davrlarida koagulogramma tahlillarini dinamik nazorat qilishni 

talab qiladi.14 

Angiotenzinogen oqsili angiotenzinogen II ning to‘g‘ridan-to‘g‘ri 

vazokonstriktor taʼsiriga ega va AGT geni tomonidan kodlangan aldosteron 

sekretsiyasini kuchaytiradi.15 

AA va AS genotiplari tashuvchilarida arterial gipertenziya rivojlanish xavfi 

CC genotipining tashuvchisiga nisbatan 7,3 ga kamayadi. AGTR-1 geni 1-

retseptorni angiotenzinga kodlaydi P. polimorfizm A1166C (rs5186, kichik allelning 

chastotasi 0,19—0,31) angiotenzin taʼsiriga retseptorlari javobining o‘zgarishiga 

olib keladi. Bunday xususiyatlar AGTR-1 genining polimorfizmini belgilaydi. 

AGTR-2 geni simpatoadrenal tizim tarkibiga kiruvchi B-adrenoreseptorni 

kodlaydi. Ushbu turdagi retseptorlar orqali tomirlar, bronxlar va bachadon 

mushaklarining silliq mushaklari bo‘shashadi va u miokard kontraktilligini 

boshqarishda va yurak urishini boshqarishda ham ishtirok etadi.16 

Yurak-qon tomir patologiyasi bilan og‘rigan bemorlarda yangi koronavirus 

infeksiyasining kechishi muammosini o‘rganishga 2020-yildan buyon 

O‘zbekistonning bir qator yetakchi olimlari, Alyavi A.L., Kurbanov R.D., Kamilova 

U.K., Kayumov U.K., Abdullayev R.B. va shuningdek bir qator rus va xorijiy 

tadqiqotchilar Ustinova Ye.S., Yakovlev A.A., Marzayeva Ye.V., Sergeyev A.S. va 

boshqalar salmoqli xissa qo‘shdilar. Ular tomonidan ushbu kasallikning komorbid 

kasalliklarga taʼsiri va uning oqibatlari bo‘yicha tadqiqotlar olib borilmoqda. Covid-

19ning og‘ir asoratlaring kechishi o‘lim rivojlanishini oldini olish, davolashdagi 

qiyinchiliklar kasallikning murakkab kechishini rivojlanishida muhim prognostik 

omillarni aniqlash zarurligi aniqlandi.Birgalikda arterial gipertenziya fonida yuzaga 

keladigan yangi koronavirus infeksiyasidan o‘limning ko‘payishi bir necha bor 

                                                           
14 Osobennosti techeniya koronavirusnoy infeksii COVID-19 u bolnыx s arterialnoy gipertenziyey / Ploskireva A.A., 

Komarova A.G., Zolotoreva L.V. // V knige: Infeksionnыe bolezni v sovremennom mire: Materialы XIV 

Yejegodnogo Vserossiyskogo Kongressa po infeksionnыm boleznyam imeni akademika V.I.Pokrovskogo. - 2022. – 

S. 55.  
15 Karpenko M.A. Arterialnaya gipertenziya: vozrastnыe, polovыe i geneticheskiye osobennosti // Sankt-Peterburg, 

2003. S. 11-18 
16 Wang X, Ye Y, Gong H et al. The effects of different Angiotensin II Type 1 Receptor blockers on the 

regulation of the AGT-AGTR-II-AGTR-1 Mas axes in pressure overload-induced cardiac remodeling in 

male mice. Mol Cell Cardiol 2016; 97: 180–90 doi: 10.1016/j.yjmcc.2016.05.012. Epub 2016 May 19. 
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isbotlangan. Ushbu o‘zgarishlarni baholash tibbiyotning dolzarb muammolaridan 

biri hisoblanadi. 

\Monografiya natijalarining aprobatsiyasi. Mazkur monografiya natijalari  7 

ta  ilmiy-amaliy anjumanlarda, jumladan,  3 ta xalqaro va  

4 ta respublika ilmiy-amaliy anjumanlarida muhokamadan o‘tkazilgan. 

Monografiyaning tuzilishi va hajmi. Monografiya tarkibi kirish, to‘rtta bob, 

xulosa, amaliy tavsiyalar va foydalanilgan adabiyotlar ro‘yxatidan iborat. 

Monografiya hajmi 128 betni tashkil etgan. 
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I BOB. ADABIYOTLAR SHARXI 

§1.1 SARS-COV-2 yangi koronavirus infeksiyasi XXI-asr pandemiyasi 

2019 yil dekabr oyida Xubey viloyatida (Xitoy Xalq Respublikasi) atipik 

kechishi va o‘limga olib keladigan natijalari bilan og‘ir virusli zotiljam holatlari 

qayd etildi. Rasmiy ravishda, birinchi bunday holat 2019-yil 8-dekabrda Vuxan 

shahrida ro‘yxatdan o‘tkazildi. 30-dekabr 2019-yilda Vuxan shahar Sog‘liqni 

saqlash qo‘mitasi yangi noaniq etiologiyali zotiljam paydo bo‘lishi to‘g‘risida 

shoshilinch xabar berdi. 7-yanvar 2020-yilda kasallikning qo‘zg‘atuvchisi aniqlandi. 

Bu koronavirus oilasining virusi bo‘lib chiqdi va unga vaqtinchalik belgi 2019-

nCoV (novel coronavirus 2019) aniqlandi [Belenkov Yu.N., Snejitskiy V.A., 

Ardashev A.V., Abzaliyeva S.A., Kappato R., Karpenko Yu.I., Kardiologiya. 2020. 

T. 60. № 5. S. 4-8] . 

30-yanvar 2020-yil kuni Jahon Sog‘liqni saqlash tashkiloti Xubey 

viloyatidagi epidemik vaziyatni xalqaro favqulodda holat deb eʼlon qildi. Ushbu 

viloyatda joylashgan virusologiya instituti tufayli 2019-nCoV genomini aniqlash 

uchun tezda genetik tadqiqotlar o‘tkazildi. Bu MersCoV koronaviruslari oilasi 

vakillari uchun gomologik bo‘lib chiqdi–50%, SARS-CoV–79% va BtRsCoV–88%. 

O‘tkazilgan tadqiqotlar asosida viruslar taksonomiyasi bo‘yicha xalqaro qo‘mita uni 

o‘tkir respirator sindrom virusining 2 - turi– SARS-CoV-2 deb o‘zgartirdi [Vertkin, 

A.L.4. Arterialnaya gipotenziya: patogenez, diagnostika, lecheniye / A.L. Vertkin, 

P.M. Volobuyev, V.G. Moskvichev [i dr.] // Farmateka. — 2015. — № 17. — 

S.108—111] . 

2020-yil 11-fevralda JSST SARS-CoV-2 bilan bog‘liq kasallikni COVID-

2019 nomini berdi. 11-mart 2020-yilda Jahon Sog‘liqni saqlash tashkiloti ushbu 

epidemiyani koronavirus infeksiyasining pandemiyasi deb eʼlon qildi. 2022 yil mart 

oyi davomida dunyoda jami 461,564,485 ta COVID-2019 holati, 6,051,365 kasallik 

o‘limi qayd etildi. Jami 227 ta mamlakatda COVID-2019 kasallikning holatlari 

tarkalganligi haqida xabar berilgan. 

a) yangi koronavirus infeksiyasining patogenezi 
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Koronaviruslar ((Coronaviridae)—bu viruslarning katta oilasi, shu jumladan 

40 turdagi RNK o‘z ichiga olgan (ribonuklein kislotasi) viruslar 2020 yil yanvar 

holatiga ko‘ra. Koronavirus birinchi marta odamlarda (HCoV) 1965 yilda inson 

embrionining traxeya to‘qimalarida aniqlangan. Filogenetik klasterizatsiyasiga 

ko‘ra ularning, to‘rtta guruhlari bor: α, β, γ va δ CoVs. Shulardan ikkita oilasi α va 

β insonlar va hayvonlar orasida infeksiya tarkalshiga sabab bo‘ladi .. 2003 yilgacha 

HCoV ning faqat ikki turi maʼlum bo‘lgan: HCoV-229E i HCoV-OC43 [Galstyan 

GM. Koagulopatiya pri COVID-19. Pulmonologiya. 2020;30(5):645-657. / 

Galstyan GM. Coagulopathy in COVID-19. Pul’monologiya. 2020;30(5):645-657. 

DOI: 10.18093/0869-0189-2020-30-5-645-657 (In Russian)] . 

Koronaviruslar genomi (CoV)–tez mutatsiya va rekombinatsiya qilish 

qobiliyatiga ega bo‘lgan bir zanjirli (+) RNK xisoblanadi. Oilaning nomlanishi 

uning to‘zilishiga bog‘liq-glikoprotein boshoqsimon jarayonlar mag‘iz shaklida 

bo‘lib, tashqi ko‘rinishida tojga o‘xshash superkapsidga ko‘shiladi. Koronavirus 

to‘rtta asosiy tarkibiy oqsillarni o‘z ichiga oladi: boshoq oqsili (S) (mezbon hujayra 

retseptoriga birikishni va virusning hujayra membranasi bilan keyingi birlashishini 

taʼminlaydi), nukleokapsid oqsili (N), membrana oqsili (M)va konvert (kobik) oqsili 

(Ye). Ular hujayra membranasi orqali kirib borishning o‘ziga xos mexanizmiga yani 

- virusni endotsitoz bilan hujayraga singdirish mexanizmiga ega. Bu hujayralarning 

transmembran retseptorlari taʼsir qiladigan molekulalarning "soxta molekulalari" 

taqlidini yaratadi. Retseptor soxta molekulani "toj"dan ushlagandan so‘ng, u virus 

tomonidan hujayraga suriladi va virusning RNKsi unga ergashadi. Uzoq vaqt 

davomida koronaviruslar jiddiy muammo va faqat hayvonlar uchun xavfli 

ekanligiga ishonishgan ular epidemiya nuqtai nazaridan ayniqsa xavfli emas deb 

xisoblangan. Noyabr oyi 2002-yilda Janubiy Xitoyda joylashgan Guandjou 

viloyatida SARS-CoV birinchi marta avj olishi sodir bo‘ldi [Galstyan GM. 

Koagulopatiya pri COVID-19. Pulmonologiya. 2020;30(5):645-657. / Galstyan 

GM. Coagulopathy in COVID-19. Pul’monologiya. 2020;30(5):645-657. DOI: 

10.18093/0869-0189-2020-30-5-645-657 (In Russian)] . 

 . 



17 

SARS-CoV aniqlangandan keyin ko‘p o‘tmay, Himolay palma civetslarida va 

yenotsimon itlarida shunga o‘xshash SARS-CoV topildi va ularning nukleotid 

tarkibi odamlarda ajratilgan SARS-CoV tarkibining 99,8% ga to‘g‘ri mos kelishi 

aniklandi. Ushbu viruslar oilasiga navbatdagi hushyorlikni 2012-yilda Arabiston 

yarim oroli hududida yaqin Sharq respirator sindromi virusi MERS-CoVning tabiiy 

o‘choqlari aniqlanganda sodir bo‘ldi. Ikkala kasallik ham yuqori darajada o‘lim 

bilan kechishi aniklandi. MERS-CoVdagi o‘lim 34% ga yetdi. 

15. SARS-CoV-2 virusining birlamchi manbai sifatida rasmiy 

maʼlumotlarga ko‘ra, tabiiy suv ombori va koronaviruslarning tashuvchisi bo‘lgan 

taqa ko‘rshapalaklar xisoblangan. Taxminlarga ko‘ra, virus orqali sichqonlardan 

odamlarga yuqadigan oraliq hayvonlar Yava pangolinlaridir. Kasallikning manbai 

yuqtirilgan hayvonlar va odamlar, shu jumladan simptomsiz tashuvchilardir. 

Kasalliknini yuqtirishning havodagi yo‘li (yo‘tal va aksirish paytida ayerozol) 

ishonchli tasdiqlangan. Bunga yaqin aloqa va ichki sharoitlar yordam beradi. Najas-

og‘iz orqali yuqish yo‘li chiqarib tashlanmaydi (virus bemorlarning siydik va 

najasida aniqlanadi), aloqa (yuqtirilgan yuzalar bilan aloqa qilishda) va vertikal. 

Sars-Cov-1 bemorning 2 ml balg‘amida 72 soat davomida plastik sirt va 

zanglamaydigan po‘latdan faol bo‘lib qoladigan virus RNKning milliard 

nusxagacha bo‘lishi mumkinligi aniqlandi. Virus organizmga yuqori nafas yo‘llari 

orqali, yaʼni epiteliy hujayralari hamda meʼda va ichak epiteliy hujayralari orqali 

kiradi. Xo‘jayin hujayraga kirish uchun virus sirtdagi molekulaga - angiotenzinni 

aylantiruvchi ferment-2 (AAF-2) ning rux peptidazasiga bog‘lanadi .. Penetratsiya 

uchun proteolitik ferment transmembran serin proteaz talab qilinadi, bu inson 

o‘pkasining epiteliya hujayralarida yuqori ekspressionga ega. Bu proteaza virusning 

keyingi replikatsiya jarayoniga emas, balki hujayra membranasi orqali kirib borishi 

jarayonida rol o‘ynaydi. Mavjud disintegrin va metalloproteinaza AAF-2 ning 

eruvchan shakli paydo bo‘lishiga olib keladi. Maʼlumki, AAF-2 renin angiotenzin-

aldosteron tizimi (RAAT) kaskadiga tegishli. RAAT qon bosimini (QB) 

boshqarishda yetakchi rol o‘ynaydi. RAATning asosiy effektor peptidi angiotenzin 

II (ATII da) hisoblanadi. U AAF tasiri ostida faol bulmagan angiotenzin-I dan hosil 
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bo‘ladi [ Zagidullin N.Sh., Gareyeva D.F., Ishmetov V.Sh., Pavlov A.V., Plotnikova 

M.R., Pushkareva A.E., Pavlov V.N. Renin-angiotenzinovaya sistema pri novoy 

koronavirusnoy infeksii COVID-2019 //Arterialnaya gipertenziya. 2020. T. 26. № 

3. S. 240-247]. 

 SARS-CoV-2 virusi nafaqat AAF-2 vositachiligi orqali hujayra ichiga kirib 

boradi, balki AAF-2 konsentratsiyasini ham kamaytiradi. Albatta, bu RAAT 

disfunksiyasiga olib kelishi mumkin emas. Retseptor SARS-CoV-2 – AAF II 

retseptorlari membrana bilan bog‘langan aminopeptidaza bo‘lib, u RAATning 

teskari regulyatori bo‘lib, bosimni tartibga solish, qon tomirlari o‘tkazuvchanligi, 

suv-elektrolitlar muvozanatini tartibga solish uchun javobgardir. Avvalo, AAF 

vazifalariga yurak-qon tomir tizimini tartibga solish, shuningdek biologik faol 

peptidlar metabolizmida ishtirok etish, qon tarkibiy qismlarini shakllantirish kiradi 

[47]. AAF-2 retseptorlari tanada keng tarqalgan. Ular arteriya va venalarning 

endoteliysida, o‘rta qobig‘ida-qon tomirlarining silliq mushak qavati, ingichka ichak 

enterotsitlari, immun tizim hujayralarida joylashadi. 

Hozirgi vaqtda ushbu kasallikning namoyon bo‘lishi haqida ko‘plab    

maʼlumotlar to‘plangan. Bu SARSCoV-2 virus va u bilan bog‘liq asoratlar yukumli 

bo‘lmagan infeksion kasalliklar, asosan yurak-qon tomir tizimi (YUQT) 

kasalliklariga olib keladi. Pandemiya hayotimizning mutlaqo barcha sohalariga 

taʼsir qilganini hisobga olsak; iqtisodiy, ijtimoiy, tibbiy, stress asabiylashish darajasi 

ko‘p martta oshdi. Bu YUQT uchun qo‘shimcha xavf omilidir, shu jumladan arterial 

gipertenziya rivojlanishi va avj olishiga tasir kildi [Kiseleva V.V., Yachmenev K.S., 

Zayseva L.Yu. Markerы ostrogo vospaleniya u patsiyentov s COVID-19 v 

sochetanii s gipertonicheskoy boleznyu // Infeksionnыe bolezni: novosti, mneniya, 

obucheniye. 2021. T. 10, № 4. S. 22– 28. DOI: https://doi.org/10.33029/2305-3496-

2021-10-4-22-28 20]. 
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§1.2. Covid-19 ning arterial gipertenziya bilan kasallangan bemorlarda 

tarqalishi 

O‘tkazilgan tadqiqotlar asosida arterial gipertenziya bilan og‘rigan 

bemorlarda o‘tkir respirator distres sindromi va o‘lim bilan COVID-19  ning og‘ir 

shakllari bilan kasallanish arterial gipertenziya kuzatilmagan bemorlar 

populyatsiyasiga qaraganda yuqori. Olingan maʼlumotlarga asoslanib, 

gipertenziyani COVID-19  og‘irligini belgilaydigan mustaqil xavf omili sifatida 

aniqlash taklif etiladi. Xitoyda o‘tkazilgan yangi koronavirus infeksiyasi holatlarini 

katta tahlil qilish natijalariga ko‘ra (n = 1509), noxush hodisalar komorbid holatlari 

sonining ko‘payishi bilan ortdi. Shunday qilib, birgalikda patologiyasi bo‘lmagan 

odamlarda bu 4,5% ni tashkil etdi, bitta qo‘shma kasallik mavjud bo‘lganda u 19,3% 

gacha, ikki yoki undan ortiq kasallik mavjud bo‘lganda yesa 28,5% gacha ko‘tarildi. 

Hatto kasallik paytida ham arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarda chekish 

xavfi va yosh omili, noqulay natija va og‘ir kasalliklar xavfi 1,5 baravar yuqori edi. 

Birgalikda arterial gipertenziya fonida yuzaga keladigan yangi koronavirus 

infeksiyasidan o‘limning ko‘payishi bir necha bor isbotlangan. Yallig‘lanish 

maʼlumotini (CRO) kompleks baholashda arterial gipertenziya va SARS-CoV-2 

oqibatida infeksiya tananing umumiy yallig‘lanish javob kuchayib o‘rtasida 

munosabatlar mavjudligini aytib o‘tilgan. Natijada arterial gipertenziya kasalligi 

natijasida endotelial disfunksiyadan jarohatlangan tomirlar bevosita 

taʼsirlanadi[Kiseleva V.V., Yachmenev K.S., Zayseva L.Yu. Markerы ostrogo 

vospaleniya u patsiyentov s COVID-19 v sochetanii s gipertonicheskoy boleznyu // 

Infeksionnыe bolezni: novosti, mneniya, obucheniye. 2021. T. 10, № 4. S. 22– 28. 

DOI: https://doi.org/10.33029/2305-3496-2021-10-4-22-28 20]. 

Taʼkidlanishicha, Covid-19 bemorlari, shu jumladan arterial gipertenziya 

bilan og‘riganlar, o‘tkir kasallik paytida gipotenziya holatlari bo‘lgan, ular 

gipovolemiya yoki boshqa maʼlum bo‘lgan ikkilamchi sabablarga bog‘liq emas. 

Almazov Milliy tadqiqot tibbiyot markazi mualliflari jamoasi tadqiqotlarida, Sankt-

Peterburg, shuningdek, yangi koronavirus infeksiyasiga chalingan bemorlar qon 

bosimining sezilarli baland ekanligi kuzatilgan. Ushbu guruh bemorlari uchun qon 
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bosimini kuzatish va agar kerak bo‘lsa, gipotenziv dori dozalarini nazorat etish 

ko‘rsatiladi [Korostovseva L.S., Rotar O.P., Konradi A.O. COVID 19: kakovы riski 

patsiyentov s arterialnoy gipertenziyey? Arterialnaya gipertenziya. 2020;26(2):124–

132. doi:10.18705/1607-419X-2020-26-2-124-132 27]. 2021-yil 25-fevralda Jahon 

Sog‘liqni saqlash tashkiloti (JSST) COVID-19  keyingi muammolar mavjudligini 

tan oldi va professor Martin Makkining COVID-19 ning uzoq yo‘nalishi to‘g‘risida 

bayonotini eʼlon qildi. Postkovid sindromi atamasi MKB-10 kasalliklarining xalqaro 

tasnifiga U09.9 "COVID-19 aniqlanmagan holat" sarlavhasi ostida kiritildi. Olingan 

maʼlumotlar koronavirus infeksiyasining o‘tkir bosqichida miokard va uning 

to‘zilmalarining sezilarli darajada zararlanishini ko‘rsatadi, surunkali yurak-qon 

tomir kasalliklarining kuchayishini keltirib chiqaradi, keyingi metabolik 

kasalliklarga taʼsir qiladi. Ushbu dalillar bizga COVID-19  bilan kasallangan 

bemorlarning ahvolini infeksiyaning o‘tkir davrida ham, yuqumli kasallikdan 

keyingi uzoq muddatli sog‘ayish davrda ham YUQTTK kasalliklarini tashxislash 

yo‘nalishi bo‘yicha keyingi masalani o‘rganish va diqqat bilan kuzatib borish 

zarurligini belgilaydi. 

Gipertenziyani o‘z vaqtida tashxislash va differensial diagnostika qilish 

nafaqat komorbid sharoitlari va hayot uchun xavfli vaziyatlarning asoratlarining 

oldini olish, balki gemodinamik parametrlarni kuzatish zarurati bilan bog‘liq. 

Ko‘plab klinik kuzatuvlarga asoslanib, koronavirus infeksiyasi bo‘lgan va undan 

keyingi bemorlarda arterial gipertenziya kechishining o‘zgarishi haqida maʼlumot 

mavjud. Yuqumli jarayonning fonida simpatik asab tizimini tartibga solishdagi 

o‘zgarishlar va bu fonga qarshi qon bosimining dinamikasi uchun odatiy emas, qon 

bosimining o‘zgarishi sog‘ayish davrida uzoq vaqt davom etadi. Yangi koronavirus 

infeksiyasi haqida allaqachon mavjud bo‘lgan maʼlumotlarga qaramay, bir qator 

muhim masalalar hal qilinmagan. Demak, o‘rganilmagan[Korostovseva L.S., Rotar 

O.P., Konradi A.O. COVID 19: kakovы riski patsiyentov s arterialnoy 

gipertenziyey? Arterialnaya gipertenziya. 2020;26(2):124–132. doi:10.18705/1607-

419X-2020-26-2-124-132 27] . 
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Artertal gipertenziya-bu bizning davrimizning dolzarb muammosi. 

Arterial gipertenziya dunyoning ko‘plab mamlakatlarida eng keng tarqalgan 

kasallikdir. Sayyoramizning har beshinchi aholisi ushbu kasallikdan aziyat 

chekmoqda va bizning respublikamizda, baʼzi maʼlumotlarga ko‘ra, har beshinchi 

odam bu kasallik bilan kasallanadi. Yuqori qon bosimi bemorlar o‘limining asosiy 

sababi hisoblanadi va har yili dunyoda 10,4 million odam hayotdan ushbu kasallik 

sababli vafot etadi. Arterial gipertenziya tashxisini qo‘yish uchun shifokorga 1-2 

hafta oralig‘ida ikki yoki uch marta tashrif buyurish kifoya qiladi, bu davrda klinik 

qon bosimi darajasi bo‘lgan ko‘pincha antigipertenziv terapiya olmagan bemorlarda 

140/90 mm. simob ustunini tashkil etadi. Yurak-qon tomir tizimi kasalliklarining 

(YUQTK) rivojlanishining asosiy xavf omili (miokard infarkti, qon tomir, yurak 

tomirlari kasalligi, surunkali yurak yetishmovchiligi) arterial gipertenziya 

xisoblanadi. Arterial gipertenziya serebrovaskulyar YUQTK (ishemik, gemorragik 

insult, vaqtinchalik ishemik hujum) va nefroangioskleroz va buyrak 

yetishmovchiligining rivojlanishi sabablari orasida ham ustunlik qiladi [Chazova 

I.Ye., Aksenova A.V., Oщepkova Ye.V. Osobennosti techeniya arterialnoy 

gipertonii u mujchin i jenщin (po dannыm Natsionalnogo registra arterialnoy 

gipertonii). Terapevticheskiy arxiv. 2019; 91 (1): 4–12.]. 

Arterial gipertenziya tarqalishi katta yoshdagi aholining 30-45% ni tashkil 

qiladi. Shu bilan birga, Rossiyada 25-65 yoshida arterial gipertenziya tarqalishi 

erkaklarda 47% va ayollarda 40% ni tashkil qiladi. Yoshi bilan bog‘liq arterial 

gipertenziya tarqalishi 60 yoshdan oshgan odamlarda 60% ni tashkil qiladi [31]. 

Bir necha yillar davomida aholida bunday odamlar sonining ko‘payishi 

tendensiyasi kuzatilmoqda. 2025 yilga kelib, mutaxassislarning fikriga ko‘ra, 

arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarning 15-20% o‘sishi kutilmoqda va 

ularning soni taxminan 1,5 milliard kishiga yetadi. 

Arterial gipertenziya yurak-qon tomir kasalliklaridan o‘lim va nogironlik 

paydo bulishiga katta hissa qo‘shadi. Atrof-muhit haroratining o‘zgarishi qon 

bosimining mavsumiy o‘zgarishiga olib keladi. Qishda past haroratlarda qon 
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bosimining yuqori ko‘rsatkichlari qayd etiladi. Ozg‘in odamlarda ayniqsa katta farq 

kuzatiladi-10 mm.s.u dan ortiq bo‘ladi. 

Arterial gipertenziyaning patogenetik xususiyatlari va kasalliklarning 

genetik jihatlari. 

Ushbu nozologiyaga aniq taʼrif berish va mavjud bo‘lgan turli xil talqinlarni farqlash 

kerak. Taʼrifga ko‘ra arterial gipertenziya (AG) - sistolik qon bosimining oshishi 

sindromi (bundan keyin SQB deb yuritiladi) 140 mm.s.u va diastolik qon bosimi 

(bundan keyin DQB deb yuritiladi) 90 mm.s.u. Birinchi marta Frank yigirmanchi 

asrning boshlarida qon bosimi ko‘tarilishini "essensial gipertenziya" deb atashni 

taklif qildi. Taxminan bir vaqtning o‘zida nemis Bergman "yuqori qon bosimi 

kasalligi" nomini qo‘lladi va rus olimi Lang "gipertenziya" atamasini kiritdi [30]. 

Aynan shu atama - Sovet Ittifoqida va zamonaviy Rossiyada keng tarqalgan "arterial 

gipertenziya kasalligi" (AG) atamasining tarqalishiga turtki bo‘ldi. Sovet shifokori 

Myasnikov tomonidan JSSTning "essensial gipertenziya" va AG sinonimini ko‘rib 

chiqish taklifi XX asr o‘rtalarida taklif qilingan. Chet elda ishlatiladigan "essensial 

gipertenziya" va "arterial gipertenziya" tushunchalari Lang tomonidan kiritilgan 

"gipertenziya" atamasiga to‘g‘ri keldi. JSST talablariga ko‘ra, "AG" va 

"gipertenziya" atamalari "arterial gipertenziya"tushunchasi bilan almashtirildi. 

Taʼrifga ko‘ra, arterial gipertenziya -bu katta qon aylanish doirasi tomirlarida 

qonning gidrostatik bosimining oshishi, suyuqlik ko‘rsatadigan qarshilikdir. 

Gidrostatik bosim-bu tortishish kuchi tufayli suyuqlikka taʼsir qiluvchi kuch. 

Arterial bosim gidrostatik bosimning bir kenja turi hisoblanadi. Bu qon tomirlari va 

miokard devorlariga qon taʼsir qiladigan kuchdir. "Arterial bosim" atamasi katta 

doira arteriyalarida qon aylanish ko‘rsatkichlariga qo‘llaniladi [Chazova I.Ye., 

Aksenova A.V., Oщepkova Ye.V. Osobennosti techeniya arterialnoy gipertonii u 

mujchin i jenщin (po dannыm Natsionalnogo registra arterialnoy gipertonii). 

Terapevticheskiy arxiv. 2019; 91 (1): 4–12.]. 

1922 yilda G.F.Lang arterial gipertenziya buyrakning dastlabki shikastlanishi 

bilan bog‘liq bo‘lmagan mustaqil kasallik deb taxmin qildi. Olim kasallikning 

sababini uzoq muddatli hissiy stress, miyaning yuqori qismlarining (shu jumladan 
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gipotalamusning) bo‘zilgan funksiyasi va natijada asab tizimining simpatik qismini 

faollashtirish bilan bog‘ladi. 

G. F. Langning taxminlari ko‘plab klinik kuzatuvlarga asoslangan edi. Shu 

bilan birga gipoteza o‘sha davrda qon aylanishini Markaziy tartibga solish 

to‘g‘risidagi mavjud g‘oyalarga zid edi. Stress taʼsiri ostida ular neyrogormonal, 

gemodinamik va xulq-atvor o‘zgarishlariga olib keladigan har qanday tashqi 

stimulni anglatadi. Salbiy emotsiyalar AB ga nisbatan nazarda tutiladi. Salbiy his-

tuyg‘ular agressiv reaksiyasining rivojlanishiga olib keladi, natijada qon bosimi 

oshadi. Gipotalamus hissiy javob motor va vegetativ namoyon aktivator hisoblanadi. 

AB ning yagona sababini izlash muvaffaqiyatsiz tugadi va bu murakkab 

nazariyaning paydo bo‘lishiga olib keldi. Arterial gipertenziya polietologik kasallik 

ekanligi aniqlandi. Har bir alohida holatda, gemodinamik bo‘zilishlarning aniq 

sababi masalasi ochiq qolmoqda. 

Ushbu holatning patogenezi haqidagi zamonaviy g‘oyalarga ko‘ra, asosiy 

rolni kuyidagilar o‘ynaydi: 

• endotelial disfunksiya 

* mushak (rezistiv) va elastik turdagi arteriyalarning qon tomir devoridagi 

tarkibiy o‘zgarishlar, shu jumladan past intensiv yuqumli bo‘lmagan yallig‘lanish 

tufayli; 

• mikrosirkulyatsiyaning bo‘zilishi (kapillyarning pasayishi zichligi); 

* biokimyoviy va neyrogormonal o‘zgarishlarni amalga oshirishda nafaqat 

muhim, balki baʼzan yetakchi rolga ega bo‘lgan genetik komponent; 

Hozirgi vaqtda gipertenziyaning ko‘p omilli patogenezida muhim rol 

avtonom asab tizimiga taʼsir qiluvchi psixoemotsional stressga beriladi. Takroriy 

hissiy emotsional zo‘riqish qon bosimining uzoq vaqt oshishiga olib kelishi 

mumkinligi aniqlandi. Ushbu hodisa so‘nggi yillarda olib borilgan eksperimental 

tadqiqotlar natijalarini baholash va sintez qilishni asoslashga imkon beradi. 

Gipertenziyada qon aylanishini tartibga solish bilan bog‘liq neyronlarning nafaqat 

neyrokimyoviy, funksional, balki morfologik o‘zgarishlari ham mavjudligi 

tasdiqlangan. 
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Eksperimental sharoitlarda ko‘rsatilgandek, qon aylanish tizimini qayta 

qurish qon bosimi ko‘tarilishidan oldin ham rivojlanadi. Patologik jarayonlarning 

ketma-ketligi emotsional stress-simpatik asab tizimining faollashuvi - yurak-qon 

tomir tizimining funksional o‘zgarishlari- arterial gipertenziya kasalligining 

shakllanishiga olib keladi. Hozirgi vaqtda endotelial disfunksiya arterial 

gipertenziya va yurak-qon tomir kasalliklari rivojlanishining asosiy 

mexanizmlaridan biri hisoblanadi. Endotelial disfunksiyaning asosida 

vazokonstriktor va vazodilatatsion mexanizmlar o‘rtasidagi muvozanat bo‘lishi 

mumkin, ayniqsa yurak-qon tomir patologiyasi rivojlanishining birinchi 

bosqichlarida bu jarayon kuzatiladi. Haqiqiy klinik amaliyotda endotelial 

disfunksiyani aniqlash va uning belgilarini tuzatish o‘z vaqtida sodir bo‘lmaydi va 

bu yurak-qon tomir kasalliklarining asoratlari va rivojlanishiga sabab bo‘ladi [47]. 

Irsiy omillar deyarli har qanday inson kasalliklarining paydo bo‘lishiga asosiy 

taʼsir ko‘rsatadi. Jumladan, autoimmun, yurak-qon tomir, onkologik, endokrin 

kasalliklarning rivojlanishi va boshqalar. Kasallik patogenezida organizmning 

genetik xususiyatlariga qarab monogen va ko‘p omilli kasalliklar guruhlari mavjud. 

Bitta gendagi mutatsiyalar natijasida kelib chiqadigan irsiy kasalliklar monogen deb 

ataladi. Hozirgi vaqtda bir necha ming irsiy kasalliklar tavsiflangan, ularning 

umumiy kasallanish va o‘limga qo‘shgan hissasi taxminan 1% ni tashkil qiladi. 

Hozirgi vaqtda kasallikning ko‘p omilli tabiati odatda tan olingan. Bunga 

atrof-muhitning salbiy taʼsiri va kasallikka irsiy moyillikni shakllantiradigan 

ko‘plab genetik xavf omillari taʼsirining kombinatsiyasi sabab bo‘ladi. 

          Molekulyar biologiyaning asosiy qoidalaridan biri bu DNK-RNK-oqsil 

yo‘nalishi bo‘yicha genetik maʼlumotni uzatish ketma-ketligi. MRNK molekulasi 

DNK molekulasi matritsasida sintezlanadi (Deoksiribonuklein kislotasi). MRNK 

molekulasi ribosomalarda oqsillarning polipeptid zanjirlarini qurish uchun asosdir. 

Genetik axborotni realizatsiya qilish oqsillar tomonidan amalga oshiriladi. Gen 

polimorfizmining mavjudligi organizmda sintezlanadigan oqsillar strukturalari va 

xususiyatlarining bo‘zilishiga sabab bo‘ladi. Genetik xilma-xillikni taʼminlovchi 

genlarning turli xillari genetik polimorfizm (poli – ko‘p, morfo – shakl) deb ataladi. 
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Nukleotidlarning nukleotid bilan almashtirilishi takrorlanish, prolapslar va 

takrorlanish genetik polimorfizmga sabab bo‘ladi. 

Genetik polimorfizm sifat yoki miqdoriy xarakterga ega bo‘lishi mumkin. 

Baʼzi polimorfizmlar juda kam, boshqalari yesa ancha keng tarqalgan. Bitta 

nukleotid polimorfizmlari (BNP) chastotada keng tarqalgan. Genetik polimorfizm 

bilan funksiyalar paydo bo‘lishi mumkin: foydali, neytral, salbiy, salbiy yoki 

maʼlum sharoitlarda foydali, boshqalarda salbiy. Shu tur vakillarining genomida 

bitta nukleotid polimorfizmi (BNP) bilan bitta nukleotid (A, T, G yoki C) hajmida 

DNK ketma-ketligida farq bor. Aynan nuqtali mutatsiyalar natijasida hosil bo‘lgan 

BNPlar kasalliklarning molekulyar diagnostikasi uchun ayniqsa muhimdir. Saraton, 

autoimmun kasalliklar, yuqumli kasalliklar, o‘roqsimon hujayrali anemiya va 

boshqalar kabi kasalliklar BNP bilan bog‘liq. Aynan BNP maʼlum sharoitlarda turli 

xil kasalliklarning rivojlanishiga to‘sqinlik qilishi yoki moyil bo‘lishi mumkin. 

[Shlyaxto Ye.V., Parmon Ye.V., Berngardt E.R., Jabina Ye.S.Osobennosti 

elektrokardiograficheskix izmeneniy pri nekoronarogennыx sindromax u 

patsiyentov s COVID-19 //Rossiyskiy kardiologicheskiy jurnal. 2020. T. 25. № 7. 

S. 194-200]. Polimorfizmlar, mutatsiyalardan farqli o‘laroq, odatda kamida 170 

chastota bilan kuzatilgan populyatsiyada ro‘yxatga olingan genomdagi o‘zgarishlar 

deb ataladi. BNPni aniqlash uchun polimeraza zanjiri reaksiyasi (PZR) asosida 

yaratilgan molekulyar biologik usullarning keng doirasi qo‘llaniladi. Hozirgi vaqtda 

ko‘p omilli kasalliklarning rivojlanishi bilan bog‘liq bo‘lgan ko‘plab genetik 

lokuslar aniqlandi. Ko‘p hollarda salbiy ekologik omillar mavjud bo‘lgan bir nechta 

genlarda polimorfizmlar ko‘p omilli kasalliklar xavfini keltirib chiqaradi. Hozirgi 

vaqtda PZR, minisekvensiya, so‘ngra mass-spektrometrik tahlil, shuningdek BNPni 

aniqlashning eng keng tarqalgan usullari orasida DNK chiplari yordamida 

duragaylash, restriksion fragment uzunliklarining polimorfizmini tahlil qilish, 

pirosekvensiya va DNK sekvensiyasi, allelga xos PZR mavjud. 

Arterial gipertenziya kabi ko‘p omilli kasallik bilan genetik komponent biokimyoviy 

va neyrogormonal o‘zgarishlarni amalga oshirishda nafaqat muhim, balki baʼzan 

yetakchi rol o‘ynaydi [[Chazova I.Ye., Aksenova A.V., Oщepkova Ye.V. 
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Osobennosti techeniya arterialnoy gipertonii u mujchin i jenщin (po dannыm 

Natsionalnogo registra arterialnoy gipertonii). Terapevticheskiy arxiv. 2019; 91 (1): 

4–12.].Aniqlash uchun tekshirilayotgan quyidagi bir qator genlarga ega polimorfizm 

genetik vositachilikda arterial gipertenziya xavfi bilan bog‘liq. AGTR-2 geni 

simpatoadrenal tizim tarkibiga kiruvchi β-adrenoreseptorni kodlaydi. Ushbu turdagi 

retseptorlar orqali tomirlar, bronxlar va bachadon mushaklarining silliq mushaklari 

bo‘shashadi va u miokard mushaklarini boshqarishda va yurak urishini boshqarishda 

ham ishtirok etadi. Angiotenzinogen oqsili angiotenzinogen-II ning to‘g‘ridan-

to‘g‘ri vazokonstriktor taʼsiriga ega va AGT geni tomonidan kodlangan aldosteron 

sekretsiyasini kuchaytiradi. 

AA va AS genotiplari tashuvchilarida arterial gipertenziya rivojlanish xavfi 

CC genotipining tashuvchisiga nisbatan 7,3 ga kamayadi. AGTR-1 geni 1-

retseptorni angiotenzin II ga kodlaydi. polimorfizm A1166C (rs5186, kichik 

allelning chastotasi 0,19-0,31) angiotenzin taʼsiriga retseptorlari javobining 

o‘zgarishiga olib keladi. Bunday xususiyatlar glikoziltransferaza genining 

polimorfizmini belgilaydi. 

§1.3 Covid–19ning yurak kon tomir tizimi kasalliklari bilan birgalikda 

kechganda klinik kechish xususiyatlari 

1.3.1. SOVID–19 da yurak–qon tomir tizimining zararlanishi 

SOVID–19 virusining RAAT orqali yaqin aloqasi tufayli u katta taʼsir 

ko‘rsatadi va turli xil yurak-qon tomir asoratlariga olib keladi. SARS-CoV-2 

oqibatida o‘tkir koronar sindromi, turli og‘irlikdagi aritmiyalar, o‘limga qadar olib 

boruvchi miokard shikastlanishiga, kardiomiopatiyalar rivojlanishiga olib kyelishi 

mumkin [Yavelov I.S. Vedeniye patsiyentov s SSZ v usloviyax pandemii //V knige: 

Vedeniye patsiyentov s xronicheskimi neinfeksionnыmi zabolevaniyami v 

usloviyax pandemii novoy koronavirusnoy infeksii: mejdissiplinarnыy podxod. 

Moskva, 2020. S. 41-54]. Ushbu xolatlar ham haqiqiy, ham aritmogen kardiogen 

shokning rivojlanishi bilan birga bo‘lishi mumkin. Bir qator mavjud tadqiqotlarda 
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mualliflar yurak shikastlanishi va fulminant virusli miokardit rivojlanishi tufayli 

SOVID–19 bilan og‘rigan bemorlarda o‘lim o‘rtasidagi 5 dan 25% gacha 

bog‘liqlikni ko‘rsatdilar. Koronavirus infeksiyasida miokardit asosan kasallik 

boshlanganidan 10-15 kun o‘tgach rivojlanadi, bu uning immunokompleks 

genezisini yoki kardiomiotsitlarga o‘ziga xos kechiktirilgan virusli taʼsirini 

ko‘rsatadi. Miokardning shikastlanishi ayniqsa kasalxonaga yotqizilgan bemorlarda 

keng tarqalgan - 20-30% gacha va oldindan mavjud bo‘lgan yurak-qon tomir 

kasalliklari bilan og‘rigan bemorlarda 50% ga yetadi. Miokarditning rivojlanishi 

koronar arteriyalar va miokardning immun tizimining faollashtirilgan hujayralari 

tomonidan infiltratsiyasi bilan va bundan tashqari, virusli zararlanish bilan bevosita 

bog‘liq. Pandemiya boshida maʼlumotlarning yetishmasligi tufayli mutaxassislar 

odatdagi Miokardit rivojlanishi bilan miokardning virusi tomonidan to‘g‘ridan-

to‘g‘ri zararlanish ehtimoli haqida baʼzi shubhalarga duch kelishdi. Asosan 

yurakning yallig‘lanishsiz zararlanishi mexanizmlari muhokama qilindi. Bundan 

tashqari, turli mualliflarning bir qator tadqiqotlarida yallig‘lanish jarayonining 

koronavirus tabiati to‘g‘ridan-to‘g‘ri ishonchli tasdiqlandi. Birinchi marta SARS-

CoV-2 virusi Covid-19 va kardiogen shok bilan kasallangan bemordan olingan 

biopsiyalarda aniqlandi. Virus elektron mikroskopiyada bilan tekshirilgan. Bundan 

tashqari miokarditning klinik va morfologik manzarasi bo‘lgan bemorlarda 

miokardda SARS-CoV-2 virusi RNK aniqlangan. Bir guruh rus tadqiqotchilari 

COVID-19 bilan og‘rigan bemorlarda pankardit holatlarini aytishdi. Keyinchalik 

SARS-CoV-2 RNK si barcha bemorlardan olingan miokardining autopsik 

materiallarida topilgan [Alenina N, Bader M. ACE2 in brain physiology and 

pathophysiology: Evidence from transgenic nimal models. Neurochem Res 2019; 44 

(6): 1323–9. DOI: 10.1007/s11064-018-2679-4] 

Blagova O.V jamoasi bilan tadqiqot o‘tkazdi va quyidagi xulosalar qilishdi. SARS-

CoV-2 infeksiyasi nafaqat o‘tkir, balki o‘tkir osti surunkali miokarditning 

rivojlanishiga olib keladi, ularning klinik ko‘rinishlari COVID-19 dan keyin 4-6 oy 

ichida rivojlanadi. COVID-19 dan keyingi miokardit (Postkovidli) o‘zini ikkita 

asosiy klinik shaklida namoyon qiladi yani ajratilgan aritmik va 
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dekompensatsiyalangan (yurak kameralining kengayishi bilan yoki kengaymasdan 

namoyon bo‘lguvchi sistolik disfunksiya). COVID-19 dan keyingi miokarditning 

asosiy mexanizmlari baʼzi bemorlarda mikoarddagi SARS-CoV-2ning uzoq 

muddatli persistensiyasi (kardiomiotsitlar, endoteliy, makrofaglar) uzoq muddatli 

davom etishi (ushbu tadqiqotda 83,3%, COVID-19dan keyin SARS-CoV-2 ni 

maksimal aniqlash davri 19 oy) yuqori immunitet faolligi bilan birgalikda kechadi. 

(bemorlarning 93,3% da antikardial antitananing yuqori titrlari). Uning kechishining 

o‘ziga xosligi shundan iboratki ayrim bemorlarda o‘ng qorinchaning zararlanishi 

(asosan biventrikulyar tabiatli yurak yetishmovchiligi), og‘ir sistolik va diastolik 

chap qorinchaning dilyatatsiyasiz disfunksiyasining rivojlanishi, o‘tkir fazali va 

immuno yallig‘lanish markerlari parametrrlarining o‘zgarishi ortishi va ayrim 

bemorlarda koronariitning ishemiya bilan rivojlanishi bilan yuqori uchrashi, 

shuningdek perikardit va endokardit bilan kechishi aniqlangan. 

Bir qator tadqiqotchilar COVID-19da miokard shikastlanishi va o‘lim 

o‘rtasidagi munosabatni o‘rganishdi. Tn-T va Tn-I troponin darajasi klinik tashxis 

bilan aniq baholandi. Shunday qilib C. Huang boshchiligidagi mualliflar guruhi PZR 

usulida (polimeraza zanjiri reaksiyasi) tasdiqlangan koronavirus infeksiyasi bo‘lgan 

41ta bemorda jarayonning klinik xususiyatlarini tahlil qilishdi [92]. T. Guo va 

hammualliflar COVID-19 koronavirus infeksiyasi tasdiqlangan bemorlarda 

yurak‑qon tomir kasalliklari va miokard shikastlanishining o‘limga taʼsirini 

o‘rganishdi [Desta DM, Wondafrash DZ, Tsadik AG et al. Prevalence of 

Hypertensive Emergency and Associated Factors Among Hospitalized Patients with 

Hypertensive Crisis: A Retrospective Cross-Sectional Study. Integr Blood Press 

Control 2020; 13: 95–102. DOI: 10.2147/IBPC.S265183]. Mavjud maʼlumotlarga 

ko‘ra, aritmiyalar COVID-19 bilan kasalxonaga yotqizilgan bemorlarda klinik 

jihatdan muhim asoratlar orasida ikkinchi o‘rinni egallaydi. Ularning chastotasi 

42%ga, o‘tkir respirator distress sindromi bo‘lgan bemorlarda esa 61%ga yetadi. 

Rivojlangan yurak aritmiyasi bo‘lgan bemorlarning 44% intensiv terapiya bo‘limiga 

o‘tkazishni talab qildi. Quyidagi yurak aritmiyalari va o‘tkazuvchanlikning 

bo‘zilishlari asosan kuzatiladi: yurak o‘tkazuvchanlik tizimining blokadasi 
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(atrioventrikulyar va Gisc tutamining oyoqlari), bo‘lmachalar fibrilyatsiyasi, 

qorincha taxikardiyasi va qorincha fibrilatsiyasi. Yuqumli virusli kasalliklarda 

aritmiyalarning patogenezida metabolik va elektrolitlar bo‘zilishi, tukima xujayra 

gipoksiyasi, respirator va metabolik atsidoz, kardiomiotsitlar va miokardning 

yallig‘lanishi, neyrogumoral regulyatsiya, simpatik avtonom asab tizimining 

faollashishiga asoslangan. 

Xitoy xalq Respublikasi statistikasiga ko‘ra, COVID-19 ning asorati sifatida 

yurak yetishmovchiligi bemorlarning 23% uchraydi, boshqa mualliflar 

malumotlariga ko‘ra–7,2% dan 17% gacha uchraydi. S. Li va hammualliflar 

COVID-19 bilan og‘rigan bemorlarga chap qorinchaning qaytuvchi diastolik 

disfunksiyasi rivojlanishi bilan, o‘tkir SARS-CoV-2 infeksiyalarida, hatto yurak 

xastaligi bo‘lmagan lekin SARS-CoV-2 bilan kasallangan bemorlarda ham tashxis 

qo‘yishdi. O‘tkir bosqichda chap qorincha disfunksiyasi "sitokin bo‘roni" hodisasi 

bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin deb taxmin qilinadi. Birinchi marta aniqlangan chap 

korinchaning sistolik disfunksiyasi, ayniksa qisqaruvchanlik funksiyasi pasayishi 

bilan birgalikda kechganda yomon okibat xisoblanadi. Bunday bemorlar ko‘pincha 

mexanik tarzda gemodinamik qo‘llab-quvvatlashni talab qiladi. 

76. Miokard shikastlanishining yuqori belgilari (troponin, kreatin 

fosfokinaza), bu bemorlarda sistolik yetishmovchilikning genezisida 

kardiomiotsitlarning yallig‘lanish darajasini ko‘rsatadi. Exokardiografiya (EXOKG) 

yurak mushaklari disfunksiyasining darajasini va turini aniqlashda asosiy 

ahamiyatga ega. Erta tashxis qo‘yish va o‘z vaqtida simptomatik davolash bunday 

bemorlarda yaxshi prognozni taʼminlaydi [Guo T, Fan Y, Chen M et al. 

Cardiovascular implications of fatal outcomes of patients with coronavirus disease 

2019 (COVID-19). JAMA cardiology 2020. DOI: 10.1001/jamacardio.2020.1017 

]. Baʼzi hollarda Cor pulmonale rivojlanishi bilan o‘ng qorinchaning shikastlanishi 

tasvirlangan, yurak bo‘shliqlarining trombozi bir necha bor qayd etilgan. Varfarinni 

yetarli dozada yuborishni talab qiladigan antikoagulyant terapiya (antikoagulyantlar 

yoki past molekulyar og‘irlikdagi geparinlar) lozim bo‘lgan bemorlarda ham yurak 

bo‘shliqlarining trombozi holatlari shu tarzda tavsiflanadi [58]. Shu munosabat bilan 
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COVID-19 bilan bog‘liq koagulopatiya tushunchasi yani konsepsiyasi 

shakllantirilgan (COVID-19 bilan bog‘liq koagulopatiya / CAC). Koronavirus 

infeksiyasi tasdiqlangan kasalxonaga yotqizilgan bemorlar orasida, baʼzi 

mualliflarning fikriga ko‘ra, 22% o‘tkir koronar sindromga ega. Tashxis qabul 

qilingan mezonlarga muvofiq belgilanadi; klinik ko‘rinish, EKG o‘zgarishi 

(elektrokardiografiya), EXOKG maʼlumotlari va miokard zararlanishining 

biomarkerlari darajasining oshishiga asoslangan. AQShda klinik ko‘rinishga ega 

bemorlarda va endovaskulyar aralashuv paytida o‘tkir koronar sindromga shubha 

qilingan bemorlarda koronar qon oqimining gemodinamik jihatdan sezilarli darajada 

bo‘zilishi aniqlanmagan bir nechta holatlar qayd etilgan va tavsiflangan. 

Keyinchalik ular koronavirus infeksiyasini tekshirdilar, shuning uchun olingan 

maʼlumotlar kardialgiyani COVID-19 alomatlaridan biri sifatida ko‘rib chiqishga 

imkon beradi. Kyeyinchalik tasdiqlangan COVID-19 alomatlari bilan kasalxonaga 

yotqizilgan 65 yoshli bemorning klinik holatlaridan biri tasvirlangan. 

Statsionarda davolanish paytida u anginal og‘riq epizodi namoyon buldi, 

troponin-I sezilarli o‘sishi qayd etildi, elektrokardiogrammada chap qorincha old va 

yon devori bo‘ylab fokal uchoqli o‘zgarishlar qayd etildi. Koronar angiografiya 

paytida koronar arteriyalarning sezilarli darajada zararlanishi kuzatilmadi va 

ventrikulografiyaga ko‘ra chap qorincha cho‘qqisi akineziya zonasi aniqlandi. Bir 

necha kundan keyin aniklangan laboratoriya, elektro - va exokardiografik 

o‘zgarishlar to‘liq regressiyaga uchradi. Olingan klinik, laboratoriya va instrumental 

maʼlumotlar takotsubo sindromi tashxisini qo‘yishga imkon berdi. 

Takotsubo sindromi-bu stressdan kelib chiqqan kardiomiopatiya. 

Katekolaminlarning ortiqcha, fiziologik bo‘lmagan konsentratsiyasiga taʼsir qilish 

natijasida rivojlanadi. Jarrohlik aralashuvi yoki invaziv protsedura, travma, 

shoshilinch holat yoki o‘tkir nevrologik kasallik ko‘rinishidagi har qanday stress 

xolati paydo bo‘lishining qo‘zg‘atuvchi mexanizmi bo‘lishi mumkin [35]. Ushbu 

sindromda miokardning shikastlanish mexanizmlari simpatik asab tizimining 

giperstimulyatsiyasi va katekolaminlarning yurak mushagiga toksik taʼsiri 

kuzatiladi. Og‘ir va o‘tkir yallig‘lanish jarayoni ham bunday kardiomiopatiyaning 



31 

sababi bo‘lishi mumkin. Kasallikning qo‘zg‘atuvchi mexanizmi organizmning 

tizimli yallig‘lanish reaksiyasi fonida COVID-19 virusining bevosita zararli taʼsiri 

bo‘lishi mumkinligi va pandyemiya holatidagi psixoemotsional stress tufayli 

takotsubo sindromi holatlari alohida qiziqish uyg‘otadi. SARS-CoV infeksiyasidan 

davolangan bemorlarni uzoq muddatli o‘rganish o‘tkazildi. Tadqiqot natijalari shuni 

ko‘rsatadiki, 68% giperlipidemiya, 60% glyukoza metabolizmining bo‘zilishi, 44% 

yurak-qon tomir tizimining turli kasalliklariga ega. Anamnezida SARS-CoV 

kasalligi bo‘lgan bemorlarda lipid metabolizmi bo‘zilgan; SARS-CoV kasalligi 

bilan kasallanmagan bemorlarga nisbatan kasallangan bemorlarda 

lizofosfatidiletanolamin va fosfatidilglitsyerin, erkin kislotalari va 

lizofosfatidilxolinning konsentratsiyasi sezilarli darajada oshgan. Ehtimol, virusning 

metabolizmga salbiy taʼsiri borligi xakida taxmin kilinadi. Glyukoza va lipid 

metabolizmining kechki bo‘zilishlarini rivojlanishining patogenetik mexanizmi hali 

ham aniq emas. SARS-CoV-2 SARS-CoVga o‘xshash to‘zilishga ega ekanligini 

hisobga olsak, bu yangi koronavirus nazariy jihatdan, bu metabolik kasalliklarning 

sababi bo‘lishi va YUQT kasalliklari rivojlanishiga omil bo‘ladi [4, 688-699-b]. 

Turli xil yurak-qon tomir asoratlari rivojlanishining patofiziologik sabablari 

ko‘p omilli hisoblanadi. Albatta, bu AAF II retseptorlarining silliq mushak 

hujayralari, endotelial hujayralar, kardiomiotsitlar va fibroblastlar hujayralardagi 

yuqori ekspressiyasi bilan bog‘liq. Virusli taʼsir natijasida bevosita zarar 

yetkazuvchi mexanizmning ko‘rsatgichlari ham mavjud. Bundan tashqari, yuqumli 

kasallikning yurak mushagi ishemiyasining rivojlanishi bilan miokard infarkti 

rivojlanishiga qadar murakkablashishi mumkin bo‘lgan komorbid sharoitlarning 

mavjudligini istisno qilish mumkin emas. 

Rossiya Federatsiyasi Sog‘liqni saqlash vazirligining "Kardiologiya Milliy 

ilmiy amaliy tibbiy tadqiqot markazi" vaqtinchalik COVID-19ga qarshi kurashish 

markaziga aylantirildi. Ushbu markazda olib borilgan tadqiqot tekshiruvlar 

natijasida COVID-19 va qo‘shimcha surunkali kasalliklarning, shu jumladan 

YUQTKning tez-tez kombinatsiyasi aniqlandi. Eng ko‘p uchraydigan kasalliklar bu 

arterial gipertenziya edi u bemorlarning 74,4% va semirish ortikcha vazn 41,6%ni 
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tashkil etdi. Bulmachalar fibrilatsiyasi ushbu toifadagi bemorlarda eng ko‘p 

uchraydigan xolat xisoblanadi va deyarli har beshinchi bemorda ushbu xolat 

kuzatildi. Yurak ishemik kasalligining turli shakllari bemorlar orasida ko‘p uchradi. 

Bemorlarda zurikish stenokardiyasi, tinch xolatdagi stenokardiya tez-tez ro‘yxatga 

olingan: 12,9% bemorlarda infarktdan keyingi kardioskleroz, 10,0% bemorlarda 

ilgari miokard revaskulyarizatsiyasidan o‘tgan, 8,4% bemorlarda periferik 

ateroskleroz tashxisi qo‘yilgan, bemorlarning 14,9% yurak yetishmovchiligiga 

chalingan. Tadqiqotda bemorlarning 3,9%da COVID-19 va o‘tkir koronar sindrom 

kombinatsiyasi kuzatilgan: 3,2% hollarda o‘tkir miokard infarkti, 0,7% xolatda 

beqaror stenokardiya rivojlangan. Markazda 2,5% bemorlarda shoshilinch tarzda 

teri orkali koronar yondashuv amaliyoti va miokard revaskulirizatsiyasi amaliyoti 

stent implantatsiyasi bilan birgalikda bajarildi. Bugungi kunda COVID-19 ning 

yurak-qon tomir patologiyasining rivojlanishiga taʼsiri haqida dalillar mavjud. 

N.S.Hendren va boshqalar tomonidan COVID-19 ning yurak qon tomir 

tizimiga tasirini belgilash uchun yangi konsepsiyani joriy etishni taklif qildi: O‘tkir 

COVID-19 bilan bog‘liq yurak-qon tomir sindromi (O‘tkir COVID-19 yurak-qon 

tomir sindromi, ACovCS) bo‘lib, koronavirus infeksiyasining yurak-qon tomir va 

trombolitik asoratlarining keng doirasini tavsiflaydi. O‘tkir COVID-19 bilan bog‘liq 

yurak-qon tomir sindromi aritmiya (bo‘lmachalar fibrilyasiyasi, qorincha 

taxikardiyasi va qorincha fibrilatsiyasi), o‘tkir miokard shikastlanishi, fulminant 

miokardit (bu yurak yetishmovchiligi (YUYE) rivojlanishi uchun muhim), difffo‘zi 

perikardit, yurak tamponadasi, o‘tkir koronar sindrom (O‘KS) shaklidagi arterial va 

venoz trombolitik bo‘zilishlar bilan ifodalanadi.), insult, o‘pka arteriyasi  

tromboemboliya (O‘ATE), yirik venalar trombozi bilan namoyon bo‘ladi. Ko‘pgina 

bemorlarda o‘pka gipertenziyasi belgilari kuzatiladi. Yurak-qon tomir sindroming 

namoyon bo‘lishi COVID-19da birlamchi hodisa bo‘lishi mumkin (bir qator 

tadqiqotchilarning fikriga ko‘ra, bu kasallikning "yurak fenotipi" xisoblanadi), lekin 

ular o‘pka shikastlanishida ikkilamchi (aralash o‘pka-yurak fenotipi) ham bo‘lishi 

mumkin [54, 35–41-b]. Shuni taʼkidlashimiz kerakki, YUQTTK belgilari bemorni 

kasalxonaga yotqizishning har qanday davrida yuzaga keladi, ammo, qoida 
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tariqasida, isitma oshishidan (yoki virusli infeksiyaning boshqa alomatlari paydo 

bo‘lishidan) keyingi 15-kundan boshlab ularning xavfi ortadi va yukori bo‘ladi. 

Yurak-qon tomir tizimi asoratlarining rivojlanishi ko‘pincha bemorning nafas olish 

holatini barqarorlashgandan yoki yaxshiladan keyin rivojlanadi. 

COVID-19 yurak-qon tomir tizimi asoratlarining namoyon bo‘lishining 

o‘zgaruvchanligi uchun aniq malumotlar mavjud emas va nima uchun baʼzi 

bemorlarda yurak kon tomir tizimi zararlanishi xakida anik malumot yuk. SARS-

CoV-2-natijasida qo‘zg‘atilgan miokard zararlanishining mexanizmlari yurak va 

qon tomir endoteliyasida AAF-2 ekspressionining ko‘payishi bilan bog‘liq. COVID-

19 da yurak-qon tomir asoratlari rivojlanishining turli xil patofiziologik 

mexanizmlari muhokama qilinadi yani kuyidagilar: 

* SARS-CoV-2 virusining tug‘ridan tug‘ri kardiomiotsitlar va fibroblastlar 

peritsitlariga (ularning yuzasida AAF-2 ning yuqori darajasi), bevosita zarar 

yetkazuvchi taʼsiri; 

* "sitokin bo‘roni" sharoiti ostida SARS-CoV-2 virusining miokardga 

bilvosita taʼsiri (ortiqcha miqdorda yallig‘lanish mediatorlari va 

sitokinlar/ximokinlarni chiqarish); 

* SARS-CoV-2 virusining tomir endoteliy devoriga bevosita zarar 

yetkazuvchi taʼsiri natijasida uning disfunksiyasiga olib keladi; 

* endotelial disfunksiya sababli esa giperkoagulyatsiya, trombotsitlar faolligi 

va Villebrand omilining ko‘payishi, 1-turdagi to‘qima plazminogen 

faollashtiruvchisi ingibitori ishlab chiqarilishining ko‘payishi va fibrinolizga olib 

keladigan to‘qima plazminogen faollashtiruvchisi ishlab chiqarishning pasayishi, 

buning natijasida esa qon oqimi va mikro va makrotromboz;  gipoksemiya kuchayib, 

anaerob jarayonlar, hujayra ichidagi atsidoz va oksidlovchi stressga sabab bo‘ladi 

(virusning gemoglobinga bevosita taʼsiri, qonda kislorod hajmining pasayishiga olib 

keladi, muhokama qilinadi); 

* miokard kislorod talab va virus keltirib yallig‘lanish, gipoksiya, oksidatif 

fonida uning yetkazib berish o‘rtasidagi nomutanosiblik o‘tkir miokard zarar, 
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ateroma beqarorlik va uning yorilishi sabab stress, endotelial zararlanish va 

giperkaugulyatsion koronar arteriya trombozi bilan; 

* simpatik tizimni katexolaminlarning qonga jadallik bilan chiqarilishi bilan 

faollashishi, vazospazm, gipoperfuziyaga miokard ishemiyasi va hayot uchun xavfli 

aritmiyalar olib keladi; 

* elektrolitlar muvozanati (og‘ir COVID-19da),  taxiaritmiya rivojlanishiga 

olib keladi; SARS-CoV-2 ning RAAT bilan o‘zaro taʼsiri natijasida gipokaliyemiya 

tez-tez rivojlanishiga sabab bo‘ladi. 

Shunday qilib, COVID-19 miokardning o‘tkir zararlanishini qo‘zg‘atishi 

mumkin, bu esa bemorlar hayotining okibatini yomonlashtiradi. O‘tkir miokard 

shikastlanishiga bemorni kasalxonaga yotqizish paytida va kasalxonada bo‘lganida 

o‘z vaqtida tashxis qo‘yish katta ahamiyatga ega ekanligini bildiradi. 

1.3.2. Surunkali yurak yetishmovchiligi va Sovid-19 o‘tkazgan bemorlarda 

yurak gemodinamikasi 

Virusli infeksiyaning tasiri natijasida YUQTTK bilan kasallangan bemorlarda 

SYUYE belgilarining avj olishi va dekompensatsiya bosqichiga o‘tishini keltirib 

chiqarishi mumkin. COVID-19 kasalligidan vafot etganlarda YUYE ning chastotasi 

52% ni, tirik qolganlar orasida esa – 12% ni tashkil etadi. COVID-19 bilan 

kasalxonaga yotqizilganlarda YUYE ning yangi holatlari chastotasi o‘rtacha 23% ni 

tashkil etdi. Virusli infeksiya fonida o‘tkir YUYE shubhasiz oldingi sistolik 

disfunksiya, va yurak-qon tomir kasalliklari (miokardning o‘tkir ishemiyasi, MI, 

taxiaritmiyalar, miokardit yoki kardiomiopatiyalar) natijasidir. AQShda 

kasalxonaga yotqizilgan COVID-19 bemorlarining ilk 33% hollarda 

kardiomiopatiya rivojlanishini ko‘rsatdi. E.Argulian va boshqa xam mualliflar 

tomonidan. exokardiografiya (EXOKG) paytida aniqlangan o‘ng qorinchaning 

kengayishi COVID-19 bemorlarida kasalxonada o‘lim xavfi yuqori ekanligidan 

dalolat beradi. O‘pka shikastlanishi va gipoksiya tufayli yoki o‘pka emboliyasi 

tufayli COVID-19da rivojlanayotgan o‘pka gipertenziyasi o‘ng qorinchadagi yukni 

zo‘riqishni oshiradi va bu kardiomiotsitlarning shikastlanishiga olib keladi. 
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Surunkali YUYE dekompensatsiya darajasi bilan kasallangan COVID-19 

bemorlarida diurezni har kuni kuzatib borish, oqilona ichish rejimiga rioya qilish va 

rejalashtirilgan asosiy terapiyani qabul qilishni davom ettirish muhimdir. 

1.3.3. COVID-19 va miokard zararlanishi 

COVID-19da o‘tkir miokard shikastlanishi ishemik bo‘lmagan yani noishemik xolat 

jarayoni bilan bog‘liq bo‘ladi (miokardit, sitokin yoki stress bilan bog‘liq 

kardiomiopatiya va boshqalar.) yoki koronar arteriyalarning aterotrombozi tufayli 

miokard ishemiyasi bilan bog‘liq bo‘ladi [Heurich A, Hofmann-Winkler H, Gierer 

S et al. TMPRSS2 and ADAM17 cleave ACE2 differentially and only proteolysis 

by TMPRSS2 augments entry driven by the severe acute respiratory syndrome 

coronavirus spike protein. J Virol 2014; 88 (2): 1293–307. DOI: 10.1128/JVI.02202-

13 ]. O‘tkir miokard shikastlanishi o‘ziga xos yurak biomarkerlarining ko‘payishi, 

elektrokardiogrammada (EKG) yoki instrumental tekshiruv paytida xarakterli 

patologik o‘zgarishlar bilan namoyon bo‘ladi. Troponinlar T va I o‘tkir yurak-qon 

tomir patologiyalarida salbiy natijalar uchun xavf omillaridan biri ekanligi maʼlum. 

Yuqori sezgir yurak troponin I darajasi yuqori moslik chegarasining 99% oshib 

ketganda COVID-19da o‘tkir miokard zararlanishini aks ettiradi. Xitoyda COVID-

19 bilan kasallangan bir nechta bemorlarni kuzatish natijasida miokardning o‘tkir 

shikastlanishi 10-30 % xolatda kuzatildi. 20-40% hollarda o‘tkir miokard 

shikastlanishi ko‘krak qafasidagi yurak og‘rig‘i yani sanchig‘i (miokard ishemiyasi 

ko‘rinishida), YUYE belgilarining oshishi (shu jumladan miokardit rivojlanishi 

tufayli), aritmiya yoki yurak o‘limi sifatida namoyon bo‘ldi. COVID-19 da miokard 

shikastlanishi markerlarining ko‘payishi kasallikning og‘ir kechishini va yomon 

okibatli ekanligidan dalolat beradi. Olib borilgan 6 ta tadqiqotning (n=1527) meta-

tahliliga ko‘ra, o‘tkir miokard zararlanishida COVID-19ning og‘ir kechishining 

ehtimoli yuqori ekanligi aniqlandi. Tadqiqotga ko‘ra T.Guo et al va boshqa 

mualliflar bergan malumotga ko‘ra COVID-19 bilan kasalxonaga yotqizilgan 187 

nafar bemorning 35% da xamroh YUQTTK (arterial gipertenziya, yurak ishemik 

kasalligi yoki kardiomiopatiya), virus bilan zararlangandan keyin esa 28% 
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bemorlarda o‘tkir miokard shikastlanishi belgilari (troponin T > yuqori chegaraning 

99%) kuzatildi. Kasalxonadagi o‘lim (bu guruhda eng baland) YUQTTK 

kuzatilmagan bemorlarda normal troponin T darajasi bilan 7,62%ni tashkil etdi, va 

shu bilan birga xamroh YUQTTK bilan kasallangan bemorlarda 13,33%ni va 

troponin T darajasi yuqori bo‘lganlarda 37,50% va 69,44% ni tashkil kildi. S.Shi et 

al va boshqalarning tadqiqotlaridagi malumotlarga ko‘ra, o‘tkir miokard zararlanishi 

671 nafar marhumlarda (75,8% va 9,7% hollarda COVID-19dan keyin tirik 

qolganlarda) aniqlangan. O‘tkir miokard zararlanishi bilan kasallangan COVID-19 

bemorlarida o‘tkazilgan bir qator tadqiqotlarda D-dimer, n-terminal pro B tipidagi 

natriyuretik peptid (NT-proBNP ), C-reaktiv oqsilning yuqori ekanligi aniqlandi. Bu 

COVID-19da o‘tkir miokard shikastlanishining kuchli yallig‘lanish va yurak 

disfunksiyasi bilan bog‘liqligini tasdiqlaydi. 

1.3.4. COVID-19 va miokardit 

COVID-19 da miokardit bilan kasallanish 8-12 % uchraydi. Yuqori virusli 

zararlanish sharoitida fulminant miokardit holatlari bemorlarning taxminan 7% da 

uchraydi [54]. Miokardit o‘rtacha ko‘krak qafasi soxasidagi bezovtalik va yurak 

urishi bilan og‘rigan bemorlarning shikoyati sifatida namoyon bo‘lishi mumkin va 

klinik jihatdan sistolik yurak disfunksiyasi, o‘tkazuvchanlik bo‘zilishi va 

taxiaritmiyalar sifatida namoyon bo‘ladi. Klinik jihatdan miokardit koronavirus 

infeksiyasining belgilari paydo bo‘lganidan 2 hafta o‘tgach ko‘prok kuzatimladi. 

1.3.5. COVID-19 va o‘tkir koronar sindrom 

COVID-19ning keyingi rivojlanishi bilan ateromatoz pilakcha 

beqarorligining qo‘zg‘atuvchisi bo‘lishi mumkin, shu bilan birga infeksiyalangan 

bemorlarning o‘lim xavfini sezilarli darajada oshiradi. O‘tkir MI dan o‘lim COVID-

19da umumiy o‘limning 19%ni tashkil qiladi. COVID-19 bilan bog‘liq zotiljam 

bilan og‘rigan bemorlarda o‘tkir MI rivojlanishi mumkin (atyeromaning yorilishi / 

yirtilishi, epikardial koronar arteriyalarning okklyuziyasi fonida koronar 

aterotromboz tufayli), lekin ko‘pincha o‘tkir MI-2 turi rivaojlanadi (miokardning 
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kislorodga bo‘lgan ehtiyoj va uning yetkazib berilishi o‘rtasidagi muvozanatning 

bo‘zilishi sababli). O‘tkir MIning 2-turi deb talqin qilinadigan o‘tkir miokard 

shikastlanishi COVID-19 bemorlarning 30-19% da aniklangan. SARS-CoV-

2infeksiyasida O‘KSning rivojlanishi patogenetik jihatdan og‘ir mikrovaskulyar 

yallig‘lanish, endotelial disfunksiya, trombolitik bo‘zilishlar va gemodinamik 

o‘zgarishlar bilan bog‘liq. Birgalikda yurak-qon tomir xavf omillarining yetarli 

darajada nazorat qilinmaslig O‘KS rivojlanishiga hissa qo‘shishi mumkin. COVID-

19 fonida O‘KS tashxisini tasdiqlash uchun to‘liq tekshiruv talab qilinadi. 

Yurak ishemik kasalligi bo‘lgan bemorlarda SARS-CoV-2 infeksiyasining 

qo‘shilishi mavjud ateromaning beqarorlashishi va uning yorilish xavfi yuqori 

bo‘lishi tufayli kasallikning kechishini og‘irlashtiradi. Ilgari yurak tomirlariga 

invaziv yoki jarrohlik aralashuvlardan o‘tgan COVID-19 bemorlarida trombozning 

rivojlanish xavfi ortadi. L.N.Fovino va boshqa mualliflar tomonidan olib borilgan 

retrospecpektiv kuzatuvlar COVID-19ning subklinik koronar yurak kasalligi bilan 

kasallangan bemorlarning klinik natijalariga (so‘nggi nuqta – kasalxonada o‘lim va 

intensiv terapiyaga bo‘lgan ehtiyoj) taʼsiri (n = 45; o‘rtacha yoshi– 65,3yosh) 

intensiv ravishda o‘rganildi. Pandemiyada O‘KS ga shubha qilingan bemorlarni aniq 

yo‘naltirish va transpartirovkasini extiyotkorlik bilan olib borish kerak. Umuman 

olganda, bunday bemorlarni boshqarishning umumiy qabul qilingan taktikasiga 

rioya qilish maqsadga muvofiqligi xaqida xulosa qilindi. 

 

1.3.6. COVID-19 va aritmiyalar 

Xitoyda o‘tkazilgan COVID-19 bilan kasallangan bemorlarning (n = 138) bir 

qator kuzatuvlarida aritmiyalar bemorlarning (supraventrikulyar va qorinchalar 

tipida) 16,7% da aniqlangan. COVID-19 og‘ir kechgan bemorlarda esa aritmiyalar 

og‘ir bo‘lmaganlarga nisbatan taxminan 5 baravar ko‘p qayd etilgan. 

Korinchalarning paroksizmal fibrilyatsiyasining kaytalanishi COVID-19 og‘ir 

kechgan bemorlarning 23-33%da kuzatildi va birinchi marta aniqlangan 

paroksizmlar aritmiyalar esa 10% bemorlarda kuzatilgan. Italiyalik olimlarning 

yaqinda bergan hisobotiga ko‘ra, 24,5% 355 vafot etgan bemorlarning 24,5% da 
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korinchalar fibrilyatsiyasi kuzatilgan va bemorlarning o‘rtacha yoshi 79,5 yoshni, 

30%ni ayollar tashkil etgan. Aritmiyaning oqibati yurak ritmining bo‘zilishi turiga 

va COVID-19ning og‘irligiga bog‘liqdir. COVID-19 bilan og‘rigan bemorlarda 

aritmiyalarning rivojlanishi dori terapiyasining teskari aks taʼsiri (QT oralig‘ining 

uzayishi va qorincha taxikardiyasi rivojlanishi xavfining ortishi) tufayli rivojlanadi 

[8]. Shu munosabat bilan bemorlarda standart EKG, EXOKG, kaliy mikdorini 

aniklash va konni bioximik tahlillarni o‘tkazish majburiydir. 

EKG monitoringini tekshirishni virusga qarshi dorilarni birinchi qabul 

qilishdan keyingi kun boshlanishi kerak. EKG monitoringini virusga karshi 

preparatlarni birinchi qo‘llashdan 4 soat o‘tgach o‘tkazish talab qilinadi. Virusga 

karshi terapiyani tayinlashdan oldin qon plazmasidagi kaliy darajasi < 3,5 mmol/l 

bo‘lmasligi kerak. Korinchalar fibrilatsiyasi bilan kasallangan bemorlarda yurak 

ritmi, qorincha qisqarishining chastotasi kuzatilishi va trombolitik asoratlarni oldini 

olish uchun antikoagulyantlarning virusga karshi terapiya bilan o‘zaro taʼsiri 

ehtimolini hisobga olgan holda antikoagulyantlarni buyurish orqali kerak. 

 

§1.4. Arterial gipertenziya og‘rigan bemorlarda yurak-qon tomir tizimining 

strukturaviy va funksional yoshga bog‘liq o‘zgarishlar 

Yurak-qon tomir tizimi xar bir bemorda yoshga qarab funksional 

o‘zgarishlarga uchraydi (Lipovetskiy B. M., 2018; Krutko V. N., Abramovich S. G., 

2021). Shu bilan birga shuni aytish kerakki, faqat uning involyutiv transformatsiyasi 

emas balki yurak qon tomir tizimida strukturaviy buzulishlar sodir bo‘ladi. Arterial 

bosim o‘z mohiyatiga ko‘ra integral va butun qon aylanish tizimining ishini aks 

ettiradigan muhim gemodinamik ko‘rsatkich hisoblanadi. Tadqiqotchilarning 

mutlaq ko‘pchiligi aholi - sog‘lom odamlarda sistolik va diastolik qon bosim yoshga 

qarab ortadi (Volinskiy Z. M. va boshqalar., 2016). Shuni aytishimiz kerakki arterial 

gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarda yurak-qon tomir tizimining funksional 

holatini bemorlar yoshiga karab olib borilgan tekshiruv va baholash bo‘yicha 

tadqiqotlar aloxida etiborni qaratish lozim. 
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V. A. Almazov va boshqa xam mualliflar byergan malumotlarga kura, AG 

bilan kasal bemorlarda sog‘lom shaxslardan farqli o‘laroq, yoshning ortishi qon 

bosimi darajasining oshishiga tasir kiladi. AG bo‘lgan bemorlarda qon bosimini 

qiyosiy baholanganda 40-59 yosh va 60-74 yosh guruhlari orasida tekshiruv olib 

borganda ikkala guruh orasida sistolik va diastolik qon bosimi darajasida sezilarli 

farqlar aniqlanmadi (Abramovich S. G., 2021), bu esa muallifning fikricha Arterial 

gipertenziya og‘rigan bemorlarda yurak-qon tomir tizimining strukturaviy va 

funksional o‘zgarishlar sog‘lom odamlarga nisbatan o‘ziga xos xususiyatga ega 

ekanligidan dalolat beradi. AQShda o‘tkazilgan NHANES III tadqiqotida aholida 

arterial gipertenziya mavjud bo‘lgan 60 yoshgacha va 60 yoshdan oshgan odamlar 

bilan taqqoslaganda 60 yoshdan oshgan odamlarda arterial gipertenziya bilan 

kasallanishning keskin o‘sishi (60% va undan ortiq) qayd etildi (Burt V. L. va 

boshqalar., 2015). 

Sistolik qon bosimi aksariyat xollarda yurak ishemik kasalligi sababli o‘lim 

xolatining xavfini aniklaydi. (Shalpova S. A. va boshqalar. 2012) bu esa katta yoshli 

bemorlarda sistolik xarakterdagi arterial gipertenziyaning takomillashuviga sabab 

bo‘ladi (Sfasman A. Z.,  Moiseyev B. C. va boshqalar.2017). Shuningdek yoshga 

bog‘liq xolda bir nechta yurak-qon tomir tizimidagi uzgarishlarning mavjudigi 

qariyalarda yuqori yurak-qon tomir tizimini kasalliklari xavfining balandligini 

ko‘rsatadi (Dvivedi S. va boshqalar, 2020). Eng yirik natijalarga ega ko‘p tarmokli 

markazlarda olib borilgan tadqiqotlarda (SHER, SYST-EUR i SYST-CHINA) shu 

aniqlandiki chegaralangan sistolik arterial gipertenziya bilan kasallangan 

bemorlarda olib borilgan tadqiqotlar shundan dalolat beradiki kasallikni o‘z vaqtida 

aniqlash va davolashni takomillashtirish gipotenziv terapiyani olib borish 

bemorlarda o‘tkir kon tomir asoratlarni eng avvalo insult va miokard infarktining 

oldini olishga yordam beradi. Arterial gipertenziya yurak kon-tomir tizimida 

strukturaviy funksional o‘zgarishlar rivojlanishing paydo bo‘lishiga  sabab 

bo‘ladigan jumladan, katta arteriyalar xususan, aortalarda o‘zgarishlar 

rivojlanishing paydo bo‘lishiga  sabab bo‘ladigan muhim xavf omilidir (Laurent S. 

va boshqalar., 2021). Ushbu muammoni o‘rganishning zamonaviy boskichida shu 



40 

aniqlandiki qon tomirlar rezistentligini o‘rganishdan tashkari, tadqiqotlarda yirik 

qon tomirlarning elastiklig xususiyatlarni o‘rganishga katta eʼtibor berish lozim. 

Ayrim mualliflar aorta devorining qattiqligi essensial arterial gipertenziya bilan 

kasallangan bemorlarda koronar kasalliklar paydo bulishi va avj olishiga sabab 

bulguvchi omillardan biri ekanligi aytib o‘tilgan. 

J. Blacher va boshqa mualliflar tomonidan o‘tkazilgan tadqiqotda shuni 

aniklashdiki pulsli to‘lkinning aorta tomirlari buylab tarqalishi yana bir 

kardiovaskulyar xavf omili xisoblanadi va arterial gipertenziya bilan kasallangan 

bemorlarda asosiy kardiovaskulyar xavf omili va o‘limga sabab buluvchi yirik kon 

tomirlar aterosklerozi rivojlanishi bilan namoyon bo‘ladi. R.G. Asmar va boshqa 

xammualliflar olib borgan tadqiqotlarda shuni aniqlashdiki gipertoniklar orasida 

yurak-qon tomir tizimi kasalliklari va o‘limning asosiy sababi asosan yirik kon 

tomirlarning aterosklerotik zararlanishi ekanligini aytishdi. S. Meaume va boshqa 

xammualliflar (2021) shuni aniqlashdiki pulsli tulqinning aorta tomirlari buylab 

tarkalishi 70-yoshdan oshgan essensial arterial gipertenziya bilan kasallangan 

bemorlarda yana bir kardiovaskulyar xavf omili va o‘limning xavf omili xisoblanadi. 

1.5 Covid-19 va komorbid xolatda arterial gipertenziya bilan kasallangan 

bemorlarda exokg kursatkichlar 

COVID-19 bilan kasallangan bemorlarda yurak-qon tomir tizimi holatini 

o‘rganish optimal davolash taktikasini va reabilitatsiya usullarini ishlab chiqish 

uchun ham zarurdir. COVID-19 patogenezining asosiy mexanizmlaridan biri bu 

CHQdagi o‘pka va qon tomir qarshiligining va so‘ngi sistolik bosimning oshishi, va 

keyin esa CHQ kiskaruvchanligining pasayishi va gipoperfuziyasining rivojlanishi 

yotadi. Bunday xolatda rentgenologik tekshiruvi usullari faqat o‘pkaning zararlanish 

hajmi haqida tasavvurga ega bo‘lishimizga imkon beradi, ammo o‘pka 

gemodinamikasi holati haqida maʼlumot bermaydi. O‘pkada qon oqimini 

dinamikada baholash, shuningdek kasallik oqibatini shuningdek davolash 

samaradorligini baxolash uchun EXOKG tekshiruvi o‘tkaziladi [12]. COVID-19 

bilan kasallangan 69 ta mamlakatda 1216 nafar bemorlarda o‘tkazilgan 
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tadqiqotlardan biri shundan dalolat beradiki 55% nafar bemorlarda utkazilgan 

EXOKGda uzgarishlar aniqlandi. Bunda CHQ da 39% buzulishlar va O‘Qda 33% 

o‘zgarishlar aniqlandi. COVID-19 bilan og‘rigan bemorlarda kasallik oqibatidan 

qatʼiy nazar CHK zarb xajmining normal kursatkichlarida CHQning global va 

sigmentar yo‘nalishda deformatsiyasining pasayishi kuzatiladi va shu bilan birga 

kasallik okibatidan katiy nazar CHQ deformatsiya ko‘rsatkichlarining pasayishi 

kuzatiladi. AGni o‘rganishga bag‘ishlangan tadqiqotlarning aksariyati uning qon 

otish fraksiyasi past tipiga qaratilgan bo‘lib, bunda u asosan miokardning sistolik 

disfunksiyasi oqibatida rivojlanadi. Shu sababli hozirgi kunda kasallikning ushbu 

tipini tashxislash va davolashda turli xil algoritmlar yaratilgan bo‘lib, uning 

patogenezi va patofiziologiyasi bo‘yicha o‘z isbotini topgan maʼlumotlar mavjud. 

Yurak chap qorinchasi qon otish fraksiyasi pastligi SYUYE aksariyat xollarda 

yurak ishemik kasalligi (YUIK), miokard infarkti (MI) o‘tkazgan (2/3 qism 

bemorlar) va dilatatsion kardiomiopatiya mavjud bemorlarda rivojlansa, uning 

saqlangan yoki oraliq turi esa essensial va simptomatik arterial gipertenziya (AG), 

semizlik, 2 tip QD bilan og‘rigan bemorlarda (ko‘proq keksa aholi va ayollar) 

kuzatiladi. AQSH va Yevropa mamlakatlarida so‘nggi 20 yil davomida CHQQOF 

saqlangan SYUYE aniqlangan bemorlar soni 10–20%ga oshgan, ammo uning past 

tipiga chalinganlar soni o‘zgarmagan. O‘tkazilgan yirik randomizirlangan 

tadqiqotlarda CHQQOF saqlangan SYUYE mavjud bemorlarda AG 50-80 % 

xolatlarda aniqlangan bo‘lsa, Framingen tadqiqoti (Framingham Heart Study)da 

ushbu gemodinamik tip rivojlanishiga AG 36%, YUIK 37% holatlarda sabab 

bo‘lgan. SYUYEning turli gemodinamik tiplarida komorbid holatlar deyarli bir xil 

uchragan. 

CHQQOF past SYUYE yurak bo‘shliqlarini rivojlanib boruvchi dilatatsiyasi, 

ekssentrik remodellanish, chap qorincha (CHQ) sistolik disfunksiyasining ustunligi 

bilan kechib, klinik ko‘rinishi yurak qisqarish sonini oshishi, hansirash (o‘pka 

venalaridagi dimlanish hisobiga), periferik vazokonstriksiya bilan namoyon bo‘ladi. 

Bunda yurakning sistolik faoliyatini bo‘zilishi asosiy, diastolik bo‘zilish esa 

ikkilamchi o‘rinni egallaydi. Bunga qarama-qarshi, yaʼni kasallikning CHQQOF 
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saqlangan tipida CHQning hajmi meʼyorida yoki kamaygan, konsentrik 

remodellanish yoki uning gipertrofiyasi kuzatilib, qon otish fraksiyasi meʼyorida – 

yaʼni o‘zgarmagan bo‘ladi. Bu guruh bemorlarda CHQning diastolik disfunksiyasi, 

uning diastola paytida kengayishi va bushashishini qiyinlashishi oqibatida to‘lish 

bosimini oshishi hamda chap bo‘lmacha dilatatsiyasi kuzatiladi. Bu esa o‘pka 

arteriyasida bosimning oshishiga olib keladi. CHQQOF saqlangan SYUYEda 

bemorlarni jismoniy zo‘riqish va tinch holatda hansirash hamda periferik shishlar 

bezovta qiladi. 

Kasallikning oraliq tipida CHQ devorining nisbiy qalinligi o‘zgarmagan 

holda yurak chap bo‘limi bo‘shliqlarini biroz kengayganligi va qon otish fraksiyasini 

meʼyoridan pasayganligi kuzatiladi. Kasallikning ushbu tipi doim CHQQOF 

saqlangan yoki past tipiga uxshagan klinik ko‘rinishga ega bo‘lmaydi, yaʼni oraliq 

holatni egallaydi. Jumladan, O.Chioncel va hammualliflar tomonidan o‘tkazilgan 

tadqiqotda oraliq gemodinamik tipdagi SYUYEda o‘lim darajasi uning saqlangan 

va past tipidagi bemorlar ko‘rsatkichlari oralig‘ida bo‘lishi qayd etilgan . D. Pascual-

Figa va hammualliflar kuzatuvida kasallikning oraliq gemodinamik qon otish 

fraksiyali tipi kechishi bo‘yicha uning past tipiga yaqinlashtirilgan. Boshqa 

mualliflar esa SYUYEning oraliq gemodinamik tipining kechishi va oqibati 

bo‘yicha uning saqlangan tipiga tenglashtirganlar. Biroq, hozircha SYUYEning 

CHQQOF oraliq tipining xavf omillari va patofiziologiyasi bo‘yicha xulosa qilish 

uchun ilmiy maʼlumotlar yetarli emas. Qator tadqiqotchilar fikricha, oraliq qon otish 

fraksiyali SYUYE CHQ disfunksiyasining avj olib borishidagi oraliq bosqich, yaʼni 

diastolik disfunksiyasini sistolikka o‘tish oralig‘i deb baholashmoqda. 

Tasdiqlanishicha CHQQOF oraliq AG bilan og‘rigan bemorlarda qator komorbid 

holatlar, jumladan QD, bo‘lmachalar fibrilyatsiyasi va o‘pkaning surunkali 

obstruktiv kasalligi ko‘p uchragan. Boshqa bir tadqiqotda CHQQOF oraliq tipidagi 

bemorlarda AG, kasallikning past tipiga qaraganda, YUIK va QD kasalligi esa uning 

saqlangan tipidagi bemorlarga qaraganda ko‘proq aniqlangan. 

“Get With The Guidelines HF” reyestri maʼlumotlarida, oraliq qon otish 

fraksiyali SYUYE mavjud bemorlarning 14%ni tashkil etgan bo‘lib, ularning klinik 
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ko‘rinishi CHQQOF saqlangan va past bemorlar oralig‘ida bo‘lsada, kasallik 

ko‘proq qon otish fraksiyasi saqlangan bemorlarga xos klinik belgilar bilan kechishi 

qayd etilgan. EPOXA epidemiologik tadqiqotining xulosasiga ko‘ra, shifoxonaga 

yotqizilgan II-IV FSdagi AG mavjud bemorlarning 20%ni oraliq qon otish fraksiyali 

bemorlar tashkil etgan. Lekin ayrim mualliflar fikricha, SYUYEning CHQQOF 

oraliqdan pastga o‘tgan bemorlarda uning past tipli bemorlarga nisbatan noxush 

asoratlar rivojlanish xavfi yuqori bo‘ladi. OPTIMIZE - HF tadqiqotida kuzatuvda 

bo‘lgan AG mavjud bemorlar orasida o‘lim ko‘rsatkichi kasallikning past tipida 

3,9%, oraliq tipida 3,0% va saqlangan tipida 2,9% xolatlarda aniqlangan [48]. 

Bugungi kunda yurak qon tomir kasalliklari mavjud bemorlarda COVID-19 og‘ir 

kechishi va ko‘p hollarda o‘limga olib kelishi to‘g‘risida qator maʼlumotlar mavjud. 

Ularda COVID-19dan o‘lgan bemorlarning uchdan ikki qismida yurak qon tomir 

kasalliklari yoki qandli diabet mavjudligi qayd etilgan. Lekin xozirga qadar yurak 

qon-tomir kasalliklarining og‘ir asorati hisoblangan AG mavjud va COVID-19 

o‘tkazgan bemorlarda biz o‘rgangan mavjud adabiyotlarda yurak ichi 

gemodinamikasidagi o‘zgarishlar to‘g‘risida yetarlicha maʼlumotlar eʼlon 

qilinmagan. 

Ushbu nuqtai nazardan AG negizida COVID-19 o‘tkazgan bemorlarda yurak 

gemodinamikasining parallel hamda o‘zaro bog‘liqlikda o‘rganish nafaqat ilmiy 

balki amaliy ahamiyat ham kasb etadi. Ayrim mualliflar tomonidan arterial 

gipertenziya kasalligida yurak gemodinamikasi  o‘rganilganda unda yoshga, jinsga 

bog‘liq o‘zgarishlar aniqlangan. Kardiorenal sindromda meʼyor ko‘rsatkichlariga 

nisbatan sistolik cho‘qqining (Vps) va so‘nggi diastolik qon oqimi tezligini (Vd) 

pasayishi aniqlanadi. Shuningdek, ushbu guruh bemorlarda pulsatsiya rezistentlik 

indekslari, sistola-diastola munosabatlarini (S|D) oshishi qayd etiladi. 

  



44 

II BOB. MATERIAL VA USULLAR 

§2.1. Tekshiruvga jalb etilgan bemorlarning klinik tavsifi 

Tadqiqot ishi 2020 va 2021 yillarda Samarkand shaxar maxsus 

ixtisoslashtirilgan Covid-19ga karshi kurashish markazi bo‘limlarida shifoxona 

sharoitida davolangan, AG bilan kasallangan COVID-19 o‘tkazgan va AG bilan 

kasallanmagan Covid-19 o‘tkazgan va sog‘lom 221-nafar tekshiruvchilarda olib 

borildi. Oldimizga qo‘yilgan vazifalarning echimini amalga oshirish maqsadida 

ilmiy tadqiqod ishi quyidagicha amalga oshirildi. Tadqiqodga olingan bemorlar 

asosiy AG bilan kasallangan Covid-19 o‘tkazgan va taqqoslovchi AG bilan 

kasallanmagan Covid-19 o‘tkazgan va sog‘lom nazorat guruhlariga ajratilgan xolda 

o‘tkazildi. Birinchi asosiy guruh bemorlar guruhini esa 94 nafar AG bilan 

kasallangan COVID-19 o‘tkazgan va kasallikning standart muolajalar qabul qilgan 

bemorlar tashkil etdilar. Ularning 43 (45,7%) ni erkaklar va 51 (54,3%)ni ayollar 

tashkil etdi. Taqqoslama guruhini esa 92 nafar AG bilan kasallanmagan COVID-19 

o‘tkazgan va kasallikning standart muolajalarini qabul qilgan bemorlar tashkil 

etdilar. Ularning o‘rtacha yoshi 61,8±1,2 yilga teng bo‘ldi, 49 (53,2%) erkaklar va 

43 (46,8%) ayollarni tashkil etdi. Nazorat guruxini esa 35 nafar soxg‘lom 

tekshiruvchilar tashkil qildi. Ularning o‘rtacha yoshi 30,8±3,2 yilga teng bo‘ldi, 20 

(55,5%) erkaklar va 15 (45,5%) ayollarni tashkil etdi. 

Klinik tadikot kuyidagi mezonlar asosida olib borildi va kuyidagilarni o‘z 

ichiga oladi: Bemorlaning shikoyati va xayot anamnezi AG ning davomiyligi va 

xavf omillari, isitmaning daomiyligi umumiy belgilar kataral belgilarning va Covid-

19 ning barcha klinik belgilarining kasallik paytida klinik rivojlanishi va avj olishi 

shuningdek xamroh kasalliklari, fizikal tekshiruvlar, antropometrik kursatkichlarni, 

obyektiv kurik, upka va yurak auskultatsiyasi va korin palpatsiyasi bilan birgalikda 

olib borildi. Maʼlumotlar 2.1-jadvalda keltirilgan. 

Barcha bemorlarda qonning kislorod bilan tuyinishini o‘lchash 

pulsoksimetriya o‘tkazildi. Pulsoksimetriya noinvaziv usul bilan bajarilib, kapillyar 

qonning kislorodga to‘yimliligi aniqlandi. 
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Jadval 2.1  

Covid-19 bilan kasallangan bemorlar shaxsiy va kasallik malumotlari  

F.I.Sh. 

Yoshi Tugilgan joyi 

Ish joyi 

Kasallik tarixi № Covid-19 bilan kasallanish vaqti 

AG anamnezi 

Davolangan vaqti 

Xamroh kasalliklari 

 

Covid-19 belgilari 

Rinit belgilari bormi? Anosmiya belgilari bormi? 

Agevziya belgilari bormi? Artralgiya belgilari bormi? 

Mialgiya bilan kasallanganmi? Umumiy darmonsizlik kuzatiladimi? 

Faringit bilan kasallanganmi? Diareya kuzatiladimi? 

Chanqash belgilari bormi? Yutal kuzatiladimi? 

Dispepsiya belgilari bormi? Terida toshma kuzatiladimi? 

Bosh ogrigi belgilari bormi? Uyku bo‘zilishi kuzatiladimi? 

Terlash belgilari bormi?  Isitma kutarilishi kuzatiladimi? 

QB ko‘tarilishi kuzatiladimi va davomiyligi? 

Gipotenziv dorilar kabul qiladimi? KT da upka zararlanishi % ? 

Kasallik payti tana vazni? NE belgilari? 

Covid-19 asoratlari? AG ning Covid-19 dan keyin kechishi 

Gipotenziv terapiyaning kasallikdan keyingi dozasi  

Vazni Buyi TMI  

Shishlar Terisi rangi Sianoz 

QB YUIS(CHSS) NOS(CHDD)  

Saturatsiya Xirillashlar Yutal davomiyligi 

Kon bosimini o‘lchash ikkala kulda N.S. Korotkov usuli (1905y) yordamida 

o‘tirgan xolatda 10-dakikalik dam olish oralig‘ida olib borildi. Instrumental 

tekshiruvlar elektrokardiografiya(EKG), ko‘krak qafasi rentgenografiyasi, EXOKG 

kompyuter tomografiya, 6-minutlik jismoniy xarakat testi kabi instrumental 

tekshiruvlar olib borildi. 

Anamnez yig‘ishda quyidagi maʼlumotlar tahlil qilindi. Qon bosimining 

ko‘tarilish darajasi arterial gipertenziya diagnostikasi bo‘yicha xalkaro tavsiyalariga 

muvofiq olib borildi. 1 daraja-140/90 dan 159/99 mm.s.u. gacha, 2 dan 160/100 dan 

179/109 mm.s.u. gacha, 3-180/110 mm.s.u. dan ortiq, etib baholandi. Yuklangan 

irsiyat ikki xil variantda baholandi - bemorning qarindoshlarida arterial gipertenziya 

va shuningdek "erta" yurak-qon tomir kasalliklarining bor yoki yukligiga karab 

baxolanadi (70 yoshgacha bo‘lgan ayollarda, 62 yoshgacha bo‘lgan erkaklarda). 

Maʼlumotlar 2.2-jadvalda keltirilgan. 
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Jadval 2.2 

Umumiy yurak-qon tomir xavfini SAB, DAB, xavf omillarining mavjudligi, 

shu bilan birga nishon azolariga tasirining aniklanganligi, kandli diabet, 

surunkali buyrak kasalliklaring bosqichi yoki klinik jihatdan aniqlangan 

yurak-qon tomir kasalliklarining kechishiga qarab, past, o‘rta, yuqori va juda 

yuqori xavf toifalariga ajratish 

Boshqa xavf omillari, 

nishon azolarining 

simptomsiz 

shikastlanishi yoki ular 

bilan bog‘liq kasalliklar 

Arterial bosim (mm s.u.) 

Yukori 

normal 

SAB 130-

130 yoki 

DAB 85-89 

AG 1-daraja 

SAB 140-159 

yoki DAB 

90-99 

AG 2-daraja 

SAB 160-179 

yoki DAB 100-

109 

AG 3-daraja 

SAB ≥ 180 

yoki DAB ≥ 

110 

Boshqa xavf omillari 

mavjud emas 

 Past xavf O‘rtacha xavf Yuqori xavf 

1-2 xavf omillari Past xavf O‘rta xavf O‘rta va yuqori 

xavf 

Yuqori xavf 

3 yoki undan ortiq xavf 

omillari 

Past va o‘rta 

xavf 

O‘rta va 

yuqori xavf 

Yuqori xavf Yuqori xavf 

Nishon azolarning 

zararlanishi, 3-darajali 

surunkali buyrak 

kasalliklari yoki kandli 

diabet 

O‘rta va 

yuqori xavf

  

Yuqori xavf Yuqori xavf Yuqori xavf va 

o‘ta yuqori xavf  

Yaqqol rivojlangan 

yurak-qon tomir tizimi 

kasalliklari, 4-darajali 

SBK yoki nishon 

azolarining zararlanishi 

va xavf omillari bilan 

kechuvchi kandli diabet 

O‘ta yuqori 

xavf 

O‘ta yuqori 

xavf 

O‘ta yuqori 

xavf 

O‘ta yuqori 

xavf 

AB–arterial bosim, AG–arterial gipertenziya, SBK–surunkali buyrak kasalliklari, DAB – diastolik 

arterial bosim, SAB – sistolik arterial bosim 

Barcha bemorlar qon bosimini avtomatik sutkalik nazorat qilish tizimi (TM 

2421, A&D, Yaponiya) yordamida 24 soat davomida normal sharoitda 15 daqiqa 

oralig‘ida kunlik qon bosimi monitoringi o‘tkaziladi. Monitoring natijalariga ko‘ra, 

sistolik (SAB) va diastolik (DAB) qon bosimining o‘rtacha kunlik qiymatlari, 

shuningdek kunduzi (7 soatdan 23 soatgacha) va kechasi (23 soatdan 7 soatgacha) 

davrlar uchun hisoblab chiqiladi. Qon bosimining o‘zgaruvchanligi kun, kun, tun 

uchun qon bosimining o‘rtacha qiymatlaridan standart og‘ish sifatida aniqlanadi. 

"Bosim yuki" baholandi Vaqt indeksiga ko‘ra (VI)-kunning har bir vaqti uchun 

alohida-alohida normal qiymatlardan yuqori bo‘lgan qon bosimi ko‘rsatkichlari (kun 
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davomida -sistolik uchun 140 mm. simob ustuni va diastolik qon bosimi uchun 90 

mm. simob ustuni, kechasi esa sistolik qon bosimi uchun 120 mm. simob ustuni va 

diastolik qon bosimi uchun 80 mm. simob ustuni) baxolanadi. Ikki fazali qon bosimi 

ritmining og‘irligi kun-tun farqi (kunlik indeks) bilan aniqlandi. 

Qon bosimining ertalabki ko‘tarilishining qiymati 4 dan 10 soatgacha bo‘lgan 

davrda qon bosimining maksimal (SAB max /DAB max) va minimal (SAB min 

/DAB min) qiymatlari o‘rtasidagi farq bilan aniqlandi. Qon bosimining ertalabki 

ko‘tarilish tezligi (QBEKT)-bu qon bosimining ertalabki ko‘tarilishi kattaligining 

qon bosimining bu ko‘tarilishi sodir bo‘lgan vaqt oralig‘iga nisbatidir. 

Tadqiqotdan istisno qilishga asos bo‘lgan mezonlar. O‘tkir miokard 

infarkti va nostabil stenokardiya, arterial gipotoniya, og‘ir aritmiyalar, II-III darajali 

atrioventrikulyar blokadalar, tug‘ma yurak nuqsonlari, bosh miyada qon aylanishini 

o‘tkir bo‘zilishi, autoimmun va biriktiruvchi to‘qimaning diffuz kasalliklari, o‘tkir 

va surunkali yallig‘lanish kasalliklarini avj olish davri, buyrak faoliyatini og‘ir 

bo‘zilishlari bilan kechayotgan buyrak kasalliklari–og‘ir surunkali buyrak kasalligi, 

jigar etishmovchiligi bilan kechuvchi jigar kasalliklari, bronxial astma va o‘pkaning 

surunkali obstruktiv kasalligining avj olish davri, og‘ir darajadagi nafas 

etishmovchiligi, onkologik kasalliklar, ruhiy xastaliklar, alkogolizm va yangidan 

aniqlangan SOVID-19 mavjud bo‘lgan bemorlar. Kuzatuvdagi bemorlarda 

laborator–asbobiy va funksional tekshiruvlar bemorlar shifoxonaga yotqizilgandan 

so‘ng 1-3 kunlarda va keyingi tekshiruv davolanish kursning keyingi 3-6 oyida 

prospektiv kuzatuvdan so‘ng bajarildi. Maʼlumotlar 2.3-jadvalda keltirilgan. 

Jadval 2.3  

Tadqiqotga jalb kilingan bemorlarning umumiy tasnifi 

Ko‘rsatkichlar 
Asosiy guruh 

(n=94) 

Taqqoslama 

guruh (n=92) 

Nazorat guruhi 

(n=35) 

Bemorning 

O‘rtacha yosh, yil 
68,6±1,2 61,8±1,2 30,8±3,2 

Erkaklar 43 (45,7%) 49 (53,2%) 20 (55,5%) 

Ayollar 51 (54,3%) 43 (46,8%) 15 (45,5%) 

AG II 53 (56,4%) -  

AG III 41 (43,6%) -  
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AG IV - -  

Semizlik 11 (11,7%) 5 (5,4%)  

Semirib ketish "tana massasi indeksi" (TMI) hisoblangan ko‘rsatkich asosida 

aniqlandi. TMI maʼlumotlariga ko‘ra bemorlar quyidagi toifalar bo‘yicha guruhlarga 

bo‘lingan: normal vazn (TMI 18 dan 24,9 kg/m gacha), ortiqcha vazn (TMI 25 dan 

29,9 kg/m gacha), 1-darajali semirish (TMI 30 dan 34,9 kg/m gacha), 2-sinf (35 dan 

39,9 kg/ m gacha), 3 daraja (TMI 40 kg / m dan ortiq). 

Laboratoriya tahlillari metabolik xavf omillarini baholashni o‘z ichiga oladi: 

lipid spektri ko‘rsatkichlari (umumiy xolesterin, yukori va past zichlikdagi 

xolesterin, va triglitseridlar) va glyukoza. Quyidagi ko‘rsatkichlar normal qiymat 

sifatida qabul qilindi: umumiy xolesterin-5,5 mmol/l dan kam (190 mg / dl), past 

zichlikdagi xolesterin-3,0 mmol/l dan kam (115 mg/dl), yukori zichlikdagi 

xolesterin - erkaklar uchun 1,0 mmol (40 mg/dl) va 1,2 dan ortiq mmol/l (48 mg/l 

foydalanuvchilar uchun triglitseridlar 1,7 mmol/l (150 mg / dl) dan kam bo‘ladi. 

Agar ko‘rsatkichlardan kamida bittasi normal qiymatlardan chetga chiqsa, 

dislipidemiya aniqlandi deb baxolash mumkin bo‘ladi. Qonda glyukoza miqdorini 

aniqlash majburiy etib belgilanadi va bemorlarda kandli diabet aniklangan bulsa 

uning kechishini va kasallik davomiyligiga etibor berishimiz lozim xisoblanadi. 

Elektrokardiografiya Nishon aʼzolarining shikastlanishlarini aniqlash uchun 

quyidagilar amalga oshirildi: Standart 12 ta ulanishda EKG. EKGda Chap qorincha 

gipertrofiyasi aniqlandi. Sokolov-Layon belgisi 38 mm dan ortiq, Barcha 

bemorlarda standart asosida elektrokardiografiya (EKG) o‘tkazildi. 

Exokardiografiya (ExoKG) tekshiruvi transtorakal uslubida PHILIPS 

Affiniti 70 uskunasida (Germaniya), sektorli S 5-1 Mgs li datchikda yordamida 

amalga oshirildi. Tekshiruvda yurakning to‘zilishi yaqqol ko‘rinishini taʼminlash 

uchun tekshiriluvchi bemorlarni turli holatida, M va V rejimida dopplerografiya 

Amerika exokardiografiya uyushmasi (ASE) tavsiyasi asosida bajarildi [175]. 

Tekshirish o‘tkazish paytida quyidagi ko‘rsatkichlar aniqlandi: chap qorinchaning 

(CHQ) so‘nggi sistolik va so‘nggi diastolik hajmi (SSʼH va SDH), so‘nggi sistolik 

va so‘nggi diastolik o‘lchovi (SSO‘ va SDO‘), CHQ orqa devor (CHQODQ) va 
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qorinchalararo to‘siq qalinliklari (QATQ), chap bo‘lmacha (CHB) o‘lchovi, CHQ 

qon otish fraksiyasi (CHQ QOF), zarb hajmi (ZH) - SSʼH va SDH orasidagi farq 

hamda Devereux R.B. formulasidan foydalanib CHQ miokardi vazni (CHQMV) 

hisoblandi: 

Bemorlarning jismoniy yuklamaga chidamlilik darajasini baholash (olti 

daqiqali yurish sinamasi) 

Olti daqiqalik yurish sinamasidan foydalangan xolda biz (6 DYUS) 

bemorlarning jismoniy yuklama zurikishlarga kanday darajada chidamliligini 

anikladik. Bunday tadqiqot usuli AG va SYUE bor bulgan barcha bemorlarning ish 

qobiliyatini baholashni eng oddiy samarali shu bilan birgalikda keng tarqalgan usuli 

bulib hisoblanadi. Tekshirish uchun bemorlar davolangan davolash muassasining 50 

metrli yo‘lagi tanlandi va usha yulakda olib borildi. Bemorlardan 6 daqiqa davomida 

yo‘lak bo‘ylab yurish so‘raldi. Undan so‘ng esa bemorlar bosib o‘tilgan masofa 

metrlarda o‘lchanib borildi. Yurish tezligi barcha bemorlarda tanlanishiga etibor 

berildi yani shunday tanlandiki sinamadan keyin ham bemorlarning hansirashi, 

oyoqlarida og‘irlik hissi va toliqishsiz harakatni davom ettira olishi kerakligiga 

eʼtibor kilindi. Agar sinamani o‘tkazish vaqtida bemorda yurak etishmovchiligining 

belgilari (hansirash, yurak urib ketishi, holsizlik va boshqalar) paydo bo‘lsa va 

harakatni sekinlatirishga zaruriyat tug‘ilsa, uni to‘xtatish so‘raldi [Gadayev A.G. 

Ichki kasalliklar (shifokorlar uchun qo‘llanma) Toshkent-2013  ]. Ammo ushbu dam 

olish vaqti umumiy 6 daqiqa ichiga kiritildi. Agar sinama to‘g‘ri bajarilsa, bemor 

tomonidan 6 daqiqa ichida bosib o‘tilgan masofa NYHA tasnifi bo‘yicha SYUE 

FSga mos kelishi nazarda tutildi. Maʼlumotlar 2.4-jadvalda keltirilgan. 

Jadval 2.4 

Surunkali yurak etishmovchiligining turli funksional sinflarida jismoniy 

faollik ko‘rsatkichlari 

Funksional sinflar 6 daqiqa davomida bosib o‘tilgan 

masofa, (myetr). 

0 ↑550 

I 426- 549 
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II 301- 425 

III 151- 300 

IV >150 

Jadvaldan ko‘rinib turibdiki 6 daqiqa ichida 550 m dan ko‘p masofani faqat 

sog‘lom (NYHA bo‘yicha FS 0) odamlar bosib o‘tishi mumkin. SYUEning FS oshib 

borgan sari bu ko‘rsatkich kamayib boradi [Gadayev A.G. Ichki kasalliklar 

(shifokorlar uchun qo‘llanma) Toshkent-2013]. 

Bemorlarning klinik holatini baholash Co‘nggi yillarda SYUEni klinik 

belgilarining og‘irlik darajasini ballarda ko‘rsatish uchun klinik holatni baholash 

shkalasi (KHBSH) qo‘llanilmoqda. Shkalaga kiritilgan belgilarni aniqlash uchun 

maxsus asbobiy tekshirish usullari talab etilmaydi. Mukammal yig‘ilgan bemor 

anamnezi va obʼektiv ko‘rikda barcha savollarga javob topish mumkin  [Gadayev 

A.G. Ichki kasalliklar (shifokorlar uchun qo‘llanma) Toshkent-2013]. Maʼlumotlar 

2.5-jadvalda keltirilgan. 

 

Jadval 2.5 

Quyidagi jadvalda klinik holatni baholash shkalasi (KHBSH) keltirilgan 

№ Belgilar Ballar (1-3) 

1 Hansirash 0 – yo‘q, 1 – jismoniy zo‘riqishda, 2 – tinch 

holatda 

2 Ohirgi haftada tana 

vazni o‘zgarishi 

0 – yo‘q, 1 – ko‘paydi 

3 Yurakni noto‘g‘ri 

urishi kuzatilishi 

0 – yo‘q, 1 – bor 

4 Bemorning o‘rinda 

yotish holati 

0 – gorizontal, 1 – boshini yuqori qo‘yib (2 ta 

va undan ko‘p yostiqda), 2 – bo‘g‘ilish 

hissidan uyg‘onib ketadi, 3 – o‘tirgan holatda 

5 Bo‘yin venalarini 

bo‘rtib chiqishi 

0 – yo‘q, 1 – yotganda, 2 – turganda 

6 O‘pkada xirillashlar 0 – yo‘q, 1 – pastki bo‘laklarida (1/3 gacha), 2 

– kurakgacha (2/3 gacha), 3 – o‘pkaning 

barcha yuzasida 

7 Ot dupuri ritmi 

mavjudligi 

0 – yo‘q, 1 – bor 
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8 Jigar 0 – kattalashmagan, 1-5 sm gacha 

kattalashgan, 2-5 sm dan katta  

 

9 Shish 0 – yo‘q, 1 – salqish, 2 – shish, 3 – anasarka 

10 Sistolik qon bosim 

darajasi 

0 - >120, 1 - (100-120), 2 - <100 mm sim. ust. 

Shifokor tekshiruvchi tomonidan 1 dan 10 gacha bo‘lgan tartib raqamlarga 

mos ravishda bemorlarni so‘rab surishtiriladi va ko‘rikdan o‘tkaziladi. Olingan 

barcha natija va xulosalar shkalada qayd etiladi va ballari birlashtiriladi. 

Tekshirilayotgan bemor maksimal 20 ball yig‘ishi mumkin bo‘ladi (terminal 

SYUE), 0 ball – SYUE umuman yo‘q. KHBSH bo‘yicha SYUE har bir funksional 

sinfiga mos keladigan ballar quyidagicha: I FS <3 ball; II FS=4-6 ball; III FS=7-9 

ball; IV=FS>9 ball [Gadayev A.G. Ichki kasalliklar (shifokorlar uchun qo‘llanma) 

Toshkent-2013]. Bu shkaladan foydalanganimizda nafaqat SYUEning og‘irlik 

darajasini tashxislashimiz balki shifoxonadan chiqishdan oldin ham sinama 

o‘tkazib, davo samaradorligini baholashimizga imkon yaratadi [Gadayev A.G. Ichki 

kasalliklar (shifokorlar uchun qo‘llanma) Toshkent-2013]. 

§2.2 Bemorlarni hayot sifatini baholash 

Bemorlarni hayot sifatini baholashda 1985 yil T. Rector va J Cohn tomonidan 

tavsiya etilgan Minnesota Living with Heart Failure Questionaire (MLHFQ) 

so‘rovnomasidan foydalanildi. Ushbu so‘rovnomani bemor oxirgi oy davomidagi 

umumiy ahvolidan kelib chiqgan holda mustaqil to‘ldiradi. So‘rovnoma yurak 

etishmovchiligini belgilariga mo‘ljallangan, jami yigirma bir savoldan tashkil 

topgan. Maʼlumotlar 2.6-jadvalda keltirilgan. 

2.6-jadval 

Surunkali yurak etishmovchiligi mavjud bemorlarning hayot sifatini baholash 

shkalasi ( Minnesot so‘rovnomasi MLHFQ) 

№ Savollar Ballar 

1 Boldir, to‘pik shishi? 0 1 2 3 4 5 

2 Kunduzgi dam olishga ehtiyoji? 0 1 2 3 4 5 

3 Zinadan ko‘tarilganda qiynalish? 0 1 2 3 4 5 
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4 Uy yumushlarini bajarganda qiynichilik 

tug‘ilishi? 

0 1 2 3 4 5 

5 Uydan uzoq masofaga chiqqanda qiynalish? 0 1 2 3 4 5 

6 Kechgi uyquning bo‘zilishi? 0 1 2 3 4 5 

7 Do‘stlar bilan muloqatda qiynalish? 0 1 2 3 4 5 

8 Daromad kamayishi? 0 1 2 3 4 5 

9 Sport,xobbi bilan shug‘ullanish imkonsizligi? 0 1 2 3 4 5 

10 Jinsiy hayotda muammolar mavjudmi? 0 1 2 3 4 5 

11 Ovqatlanishda chegaralanish? 0 1 2 3 4 5 

12 Havo etishmovchiligi? 0 1 2 3 4 5 

13 Kasalxonada davolanish ehtiyoji? 0 1 2 3 4 5 

14 Holsizlik, kuchsizlik holati? 0 1 2 3 4 5 

15 Harajatlar zaruriyati? 0 1 2 3 4 5 

16 Dorilarning nojo‘ya taʼsirlari? 0 1 2 3 4 5 

17 Yaqinlar uchun o‘zini ortiqcha xis qilish? 0 1 2 3 4 5 

18 O‘zini boshqarish hissini yo‘qolishi? 0 1 2 3 4 5 

19 Bezovtalik? 0 1 2 3 4 5 

20 Depressiya? 0 1 2 3 4 5 

21 Dorilarni nojo‘ya tasiri ko‘zatildimi? 0 1 2 3 4 5 

Javob variantlari: 0 - yo‘q; 1 – juda kam; 5 - juda ko‘p  

Ushbu baxolash shkalasi bemorning kundalik turmush yumushlari va kasbiy 

ishidagi qiyinchiliklar, shu bilan birga, istemol kilayotgan dorilarining nojo‘ya 

taʼsiri va shu bilan birga psixonevrologik holatini baholashni o‘z ichiga oladi. Har 

bir belgi 4 ballik shkala asosida baholanadi. 0 ball - belgilar yo‘q, 5 ball - belgilarni 

maksimal namoyon bo‘lishini ifodalaydi. Bemor so‘rovnomadagi savollarga 0 dan 

5 gacha bo‘lgan ballar asosida javob beradi. Bemordan olingan natijalar asosida 

ballar jamlanadi. Bemor maksimal 105 ball yig‘ishi mumkin (eng yomon hayot 

sifati), 0 ball – eng yaxshi hayot sifati. Ushbu shkala yordamida nafaqat SYUE 

mavjud bemorlarning hayot sifatini baholash, balki ularda shifoxonadan chiqishidan 

oldin o‘tkazilgan davo samaradorligini aniqlashda ham foydalanish mumkin. 

§2.3. Raqam ko‘rsatkichlarini statistik tahlili 

Tadqiqotda olingan natijalarga statistik ishlov berilib, guruhlardagi o‘zaro 

hamjihatlik va bog‘liqlik hamda farq aniqlanib, xulosaviy maʼlumot va amaliy 

tavsiya ishlab chiqildi. Maʼlumotlar 2.1-rasmda keltirilgan. 
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2.1-rasm. O‘tkazilgan tadqiqotning umumiy tavsifi 

Olingan natijalarning statistitik variatsion statistik ausullari yordamida 

amalga oshirildi. O‘rtacha farqlarning ishonchliyligi 95% ishonchliylig oralig‘ida 

(R<0,05) Styudent mezoni asosida baxolandi.  
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III BOB. OLINGAN NATIJALAR 

§3.1. Arterial gipertenziya bilan kasallangan bemorlarda yangi koronavirus 

infeksiyasining klinik va laborator xususiyatlari 

Tadqiqot davomida yangi COVID-19 koronavirus infeksiyasiga chalingan 

221 bemor tekshirildi; ularning 52,3%ni ayol bemorlar va 47,7%ni erkak bemorlarni 

tashkil etadi. Ulardan 94 bemor arterial gipertenziya kasalligi bilan kasallangan 

COVID-19 bilan kasallangan bemorlar bulib shulardan: ayollar 54,3%ni va erkaklar 

45,7%ni tashkil etadi. Taqqoslash guruhida 92ta COVID-19 infeksiyasiga chalingan 

arterial gipertenziya kasalligi bilan kasallanmagan bemorlar bulib: ayollar 46,8%ni 

erkaklar 53,2%ni tashkil etadi (3.1-rasm). 

 

3.1-rasm. Asosiy va taqqoslama guruhdagi bemorlar kontingenti 

Asosiy guruhdagi bemorlarning o‘rtacha yoshi 37 yoshdan 70 yoshgachani 

tashkil etdi Taqqoslash guruhida bemorlarning yoshi 36 dan 68 yoshgacha bo‘lgan 

oraliqda taqsimlangan. Tadqiqot guruhlari yoshi va jinsi bo‘yicha taqqoslangan. 

Asosiy guruhda 54,3% holatlarda bemorlarda qo‘shimcha xamroh kasalliklar 

mavjud edi. Taqqoslash guruhida 47,4% bemorlarda ham qo‘shimcha xamroh 

kasalliklar mavjud edi va u bemorlar ushbu kasalliklari buyicha doimiy davolanib 

kelganlar. 

Bemorlarning asosiy guruhida kuzatilganlarning 18,4% normal TMI, 39,8% 

da ortiqcha vazn, 26,5% 1-darajali semirish va 15,3% 2-darajali semirish bor edi. 
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Taqqoslash guruhida TMIning quyidagi ko‘rsatkichari aniklandi: normal TMI 

kuzatilgan bemorlar 50,8% da, og‘ir vaznli bemorlar 37,5%da, 1-darajali semirish 

16,9% va 2-darajali semirish kuzatilgan bemorlar 5,1%ni tashkil etdi. Shunday qilib, 

18,4% asosiy guruhda normal TMI, taqqoslash guruhida 50,5% normal TMI 

kuzatildi. Bemorlarning asosiy guruhida SAB 150,9 mm. simob ustunini va DAB 

90,3 mm. simob ustunini tashkil etdi. Taqqoslash guruhida SAB 125,3 mm. simob 

ustunini, DAB 75,0 mm. simob ustunini tashkil etdi. Shunday qilib, guruhlar 

o‘rtasida SAB ko‘rsatkichida sezilarli farq bor (r<0.05). Guruhlardagi bemorlarning 

xususiyatlari 3.1-jadvalda keltirilgan. 

Jadval 3.1 

Asosiy va taqqoslama guruhdagi bemorlar malumoti 

Kursatgichlar Asosiy guruh 

(n=94) 

Taqqoslama 

guruh (n=92) 

Ayollar 54,3% 46,8% 

Erkaklar 45,7% 53,2% 

O‘rtacha yosh 68,6±1,2 61,8±3,1 

TMI > 25 39,8% 37,5% 

O‘rtacha SAB 153,9±13,3 mm.s.u.* 125,3±7,6mm.s.u. 

O‘rtacha DAB 90,3±10,2 mm.s.u. 75,0±5,4 mm.s.u. 

Izox -*- guruhda taqqoslanadigan ko‘rsatkichlarda farqlar ishonchliligi  

(r <0,05). 

Bizning kuzatuvimizda COVID-19ning o‘tkir davrida asosiy guruhdagi 

bemorlarning 39% kasalxonaga yotqizilgan aksincha taqqoslash guruhidagi 

bemorlarning esa 25,3% kasalxonaga yotkizilgan. Asosiy guruhda bemorlar klinik 

belgilar yani kasallikning namoyon bulishi boshlangandan 4,8±0,4 kundan keyin 

kasalxonaga va taqqoslash guruhida esa 5,7 ±0,2 klinik belgilar yani kasallikning 

namoyon bulishi boshlangandan 4,8±0,4 kundan keyin kasalxonaga yotkizilgan. 

Kasalxonaga yotqizish muddati asosiy kuzatuv guruhida 17,6±0,6 kun va taqqoslash 

guruhida 11,9±0,3 kun bo‘ldi. Kasalxonaga yotqizish chastotasini tahlil qilganda, 

guruhlar tomonidan sezilarli farq olinmadi. Biroq, asosiy guruhda kasalxonaga 

yotqizish vaqti va davomiyligi yuqori bo‘lgan va sezilarli darajada farq qilgan 

(r<0.05). Olingan maʼlumotlar 3.2-jadvalda keltirilgan.  
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Jadval 3.2 

Guruhlar bo‘yicha taqqoslaganda statsionar davolanish shartlari 

Ko‘rsatgichlar Asosiy guruh 

(n=94) 

Taqqoslama guruh 

(n=94) 

Kasallikning o‘tkir davrida 

shifoxonaga yotganlar 

24,5% 15,3% 

Kasallik boshlangandan keyin 

shifoxonaga yotish vaqti kuni 

4,8 ±0,4 kun 5,7 ±0,2 kun 

Shifoxonaga yotish davomiyligi kuni  17,6 ±0,6 kun* 11,9 ±0,3 kun 

Izox -*- guruhda taqqoslanadigan ko‘rsatkichlarda farqlar ishonchliligi  

(r <0,05). 

Ikkala guruhdagi bemorlarda COVID-19ning barcha klinik ko‘rinishlari 

diqqat bilan kuzatildi. Kasallikning o‘tkir davrida bemorlar asosan ushbu 

kasallikning klinik belgilarining to‘satdan paydo bo‘lishini aytib o‘tdilar. Baʼzida 

kasallikning prodromal davrida umumiy darmonsizlik kabi belgilar kuzatildi. 

Bemorlarda isitmaning mavjudligi kasallikning klinik ko‘rinishida muxim 

belgilardan biri xisoblanadi. Bemorlarning asosiy guruhida 80,6% kishida isitma 

kuzatildi, 17,3% kishida gipertermiya qayd etilmagan va 2% kasallik gipotermiya 

bilan davom etgan. Shu bilan birga, asosiy guruhdagi isitma baland bulgan bemorlar 

orasida ko‘pincha febril darajadagi isitma -37,6%da, subfebril harorat va 27,6% va 

15,3%da gektik isitma bemorlarni tashkil etdi. Isitmaning davomiyligi o‘rtacha 7-

14 kunni tashkil etgan. Taqqoslash guruhida isitma 81,4% kishida kuzatildi, 

15,3%da gipertyermiya yo‘q yani kuzatilmadi va 2,5% gipotermiya kuzatildi Shu 

bilan birga bu guruhdagi isitma baland bulgan bemorlar orasida ko‘pincha fyebril 

darajadagi isitma harorat 40% bemorlarda tarqalgan bo‘lib, 28,8% subfebril harorat 

va 14,6% bemorlarda gektik harorat kuzatildi. Bu guruhda febril isitmalashning 

davomiyligi o‘rtacha 5-8 kunni tashkil etdi. Taqqoslash guruhlarida isitma 

reaksiyasini tahlil qilganda, statistik jihatdan sezilarli farq olinmadi. Maʼlumotlar 

3.2-rasmda keltirilgan. 
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3.2-rasm. Asosiy va taqqoslama guruhidagi bemorlarda isitma reaksiyasi 

(%da) 

Sovid-19 virusi asosan aerogen tarzda tarqaladi shu tufayli esa nafas yo‘llari 

(burun, nazofaringeal va orofaringeal joylar) infeksiyaning kirish yuli hisoblanadi. 

Turli darajadagi rinoreya bilan rinit asosiy guruhdagi 20,4% bemorlarda va keyingi 

guruhda esa 16,9%da kuzatilgan. Faringit esa ikkala guruhda ham mos ravishda 

27,6% va 32,2%da kuzatilgan. 

COVID-19ning yana bir o‘ziga xos xususiyatlaridan biri bu turli xil hidlash 

bo‘zilishlarining rivojlanishidir yani anosmiya, parosmiya, giposmiya va ayniqsa 

og‘riqli kakosmiya shaklidagi disosmiya xisoblanadi. Shuningdek shu bilan 

birgalikda bemorlorda taʼmning bo‘zilishi ham yani agevziya, paragevziya 

kuzatiladi. Hidlash funksiyasining pasayishining klinik ko‘rinishlari boshqa o‘tkir 

respiratorli infeksiyalarda o‘xshash kuzatilgan alomatlardan tubdan farq qiladi. Shu 

bilan birga, hid va taʼmning bo‘zilishi ko‘pincha burun bitishi va rinitlarsiz ham 

kuzatildi. Bizning tadqiqotimizda bemorlarning asosiy guruhidagi anosmiya kabi 

alomatlar 51 (53,4%) nafar bemorlarda kuzatilgan. Taqqoslash guruhida esa 

anosmiya 45 (48,8%) nafar bemorlarda kuzatildi. O‘rtacha 5-6 kun ichida paydo 

bo‘ldi va hidlash bo‘zilishi 3 dan 120 kungacha davom etdi. Baʼzi bemorlarda 

hidlash funksiyasi COVID-19 dan bir yil o‘tgndan keyin xam tiklanmadi. Ushbu 
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kuzatuvda bunday bemorlarning soni 7,6% kishini tashkil etdi. Maʼlumotlar 3.3-

jadvalda keltirilgan. 

 

3.3-rasm. Asosiy va taqqoslama guruhlarda anosmiya va avgeziyaning 

tarqalishi (%da) 

Agevziya asosiy guruhdagi bemorlarning 48,7% va taqqoslash guruhidagi 

bemorlarning 44,1%da kuzatildi. 59 ta bemorda taʼm bo‘zilishi bilan birga xid 

bo‘zilishi birgalikda kechdi. Bundan tashkari faqatgina 8 nafar bemorlarda 

avgeziyaning o‘zi kuzatildi. Kuzatish davomida taʼm bilish analizatori 

funksiyasining bo‘zilishi sezilarli darajada ko‘proq hid bilish sezgisi bo‘zilgan 

bemorlarda ko‘prok kuzatildi va yakka xolda deyarli kuzatilmadi (r<0.01). 

Maʼlumotlar 3.4-rasmda keltirilgan. 
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3.4-rasm. COVID-19 o‘tkazilgan bemorlarda hidlash va taʼm 

analizatorlarining bo‘zilishi (%da) 

COVID-19 bilan keng tarqalgan shikoyatlardan yana biri bosh og‘rig‘i 

xisoblanadi. Bizning kuzatuvimizda u asosiy guruhda 64,1% va taqqoslash 

guruhidagi bemorlarning 58,7% da qayd etildi. COVID-19 bilan og‘rigan bemorlar 

miyalgiya va artralgiya kabi belgilar kuzatiladi. Ushbu alomatlar kuzatilgan 

guruhlardagi bemorlarning mos ravishda 48,3%, 38,1% va 45,8%, 35,4% ni tashkil 

etdi. Maʼlumotlar 3.5-rasmda keltirilgan. 

 

3.5-rasm. Bemorlarda mialgiya va artralgiyaning tarqalishi (%da) 
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Bizga maʼlumki, COVID-19 koronavirus infeksiyasi oshqozon-ichak trakti 

shikastlanishi belgilari bilan kechadi yani bemorlarda dispepsiya, diareya sindromi 

kuzatiladi. Asosiy guruhdagi bemorlarimizda bu belgilar 19,1% va 18,4% da, 

taqqoslash guruhida 13,6% va 11,6% da bemorlarda kuzatildi. Shuningdek, baʼzi 

bemorlar teri va shilliq kavatlarning quruqligi, chanqoqlik, terlash bo‘zilishlari 

(o‘sish yoki pasayish) dan shikoyat qildilar, bu belgilarga birgalikda avtonom 

regulyatsiyaning disfunksiyasi sifatida qaralishi mumkin. 

Ushbu kasallikning o‘tkir davrida yana bir ko‘p uchrovchi shikoyatlardan biri 

umumiy darmonsizlik xisoblanadi. Bizning bemorlarimiz orasida asosiy guruhda 

81,6% va taqqoslash guruhida 69,8% xolatda bunday belgilar kuzatildi. Shunday 

qilib, umumiy darmonsizlik singari alomatlar ikkala guruhidagi bemorlarda sezilarli 

darajada keng tarqalganligini taʼkidlashimiz mumkin (r<0.05). Intoksikatsiya 

sindromining, yuqori nafas yo‘llari, oshqozon - ichak trakti zararlanishini 

tavsiflovchi klinik belgilarning qiyosiy tahlili taqqoslash guruhlarida simptom-

umumiy darmonsizlikdan tashqari sezilarli farq ko‘rsatmadi. Malumotlar 3.6-

rasmda keltirilgan. 

 

3.6-rasm. COVID-19ning asosiy klinik belgilari guruhlar bilan taqqoslaganda 

(%da) 

Shuni takidlashimiz kerakki ushbu kasallikning yana bir xarakterli 

belgilaridan biri bu quruq yoki balg‘am kiyin ajraluvchi yutalning paydo bo‘lishi va 
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shuningdek burun bitishi nafas yetishmovchilig belgilari paydo bo‘lishidir. 

Kuzatuvimizdagi ayrim bemorlarda o‘pka to‘qimasida yallig‘lanish o‘zgarishlari 

rivojlanadi. Yuqori darajadagi yallig‘lanish rivojlanishi bilan ularda nafas 

yetishmovchiligi bilan birga kuzatilishi mumkin. Asosiy guruhdagi bemorlarimizda 

42,6% pastki nafas yo‘llarining zararlanishi kuzatildi. Ulardan 19,3% bemorlarda 

25% gacha o‘pka shikastlanishi - KT-1 18,4% bemorlarda 25 dan 50% gacha 

bemorlar - KT-2 va 6,3%da 75% gacha bemorlar - KT-3 aniqlangan. 28,2% holatda 

COVID-19 ushbu guruhdagi bemorlarda o‘pka to‘qimalariga zarar yetkazmasdan 

davom etdi. Shu bilan birga 1-darajali nafas yetishmovchiligi o‘pkasi shikastlangan 

26,5% bemorda kuzatildi. 2-darajali nafas yetishmovchiligi asosiy guruhdagi 14,2% 

bemorda kuzatildi. Asosiy guruhdagi 39,3% bemorda nafas yetishmovchiligi 

kuzatilmadi. Taqqoslash guruhida o‘pka to‘qimasining shikastlanishi 32,2% 

bemorlarda, ushbu guruhdagi 37,8% bemorlarda kasallik pastki nafas yo‘llarining 

zararlamasdan davom etishi aniqlandi. Shu bilan birga taqqoslash guruhida 25% 

gacha o‘pka to‘qimasining shikastlanishi (KT-1 darajasida) 16,9% xolatda, 50% 

gacha (KT-2) 15,3% bemorlarda o‘pka to‘qimasining shikastlanishi aniqlandi. 

50%dan ortiq o‘pka shikastlanishi (KT-3 darajasida) taqqoslash guruhida qayd 

etilmadi. Bu guruhda nafas yetishmovchiligi belgilari 16,6%da kuzatildi, shundan 

15,3% 1-darajali va 8,7% 2-darajali ro‘yxatga olingan. Takkoslash guruhdagi 44,6% 

bemorda nafas yetishmovchiligi kuzatilmadi.  O‘pka zotiljami kabi COVID-19ning 

bunday klinik shakli bilan kasallanish taqqoslash guruhlarida sezilarli darajada farq 

qilmadi: asosiy guruh bemorlarida bu 41,8%, taqqoslash guruhidagi bemorlarda–

35,2%ni tashkil etdi. Shu bilan birga, tahlil jarayonida asosiy guruhdagi bemorlarda 

KT maʼlumotlariga ko‘ra pastki nafas yo‘llarining 25% dan ortiq zararlanishi 

sezilarli darajada yuqori bo‘lganligi aniqlandi. Bundan tashqari, bemorlarning bu 

guruhda (asosiy) sezilarli darajada 1 va 2–darajali nafas yetishmovchiligi 

rivojlangan-yaʼni yuqori (r<0.05). Maʼlumotlar 3.7-3.8-rasmda keltirilgan. 
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3.7-rasm. Guruhlardagi KT maʼlumotlari bo‘yicha pastki nafas yo‘llarining 

zararlanish darajasi (%da) 

 

3.8-rasm. Guruhlarida nafas yetishmovchiligining og‘irligi (%da) 

Bundan tashkari shuni takidlab o‘tishimiz kerakki COVID-19 bilan 

kasallangan bemorlarning yana bir shikoyati bo‘lmish uykuning bo‘zilishi bizning 

tadqiqotda xam ko‘p uchradi. Uyku buzulishi tadqiqotimizdagi asosiy guruh 

bemorlarda 37,1% bemorda va taqqoslovchi guruhda esa 34,6% bemorlarda 

aniklandi. 
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Shuningdek kuzatuvimizdagi bemorlarda COVID-19 ning sog‘ayish davrida 

ikkala guruhda tekshirilayotgan kuzatuvmizdagi bemorlarimizda umumiy 

darmonsizlik uykuning yukligi jismoniy quvvatsizlik kabi simptomlar yani umumiy 

kilib aytganda bemorlar astenizatsiyasi simptomlari kuzatildi. Ushbu simptomlar 

asosiy guruh bemorlarimizda 65,6% da va taqqoslash guruhida 60,4%da uchradi va 

xar ikkala guruhda uzoq davom etdi. Asosiy guruhda 64,4±8,7 kun va taqqoslama 

guruhda 50,5±8,1 kun davom etdi. Shu bilan birga COVID-19 bilan og‘rigan 

bemorlarda tana vaznining pasayishi haqida xabar berish odatiy holdir. 

Tadqiqotimizdagi bemorlarimizda bu alomat guruhlar kesimida asosiy guruhda 

32,2% va taqqoslama guruhda 25,4% bemorlarda kuzatilgan. Shuningdek 

tadqiqotimizdagi zotiljam kuzatilmagan bemorlarda tana vaznining kamayishi 

11,4%±3,1 da qayd etilgan keyingi o‘pka zararlangan bemorlarda esa 64,8%±6,3% 

bemorlarda kuzatildi (r<0,05). Shunday qilib tadqiqotimizdagi kuzatish shuni 

ko‘rsatdiki, tana vaznining pasayishi jarayon yanada og‘ir kechgan bemorlarda 

sezilarli darajada keng tarqalganligidan dalolat beradi. Maʼlumotlar 3.9-rasmda 

keltirilgan. 

 

3.9-rasm. Pastki nafas yo‘llarining shikastlanishi bilan COVID-19 o‘tkazgan 

bemorlarda tana vaznini yuqotish (%da) 

COVID-19 bemorlar orasida pastki nafas yo‘llarining shikastlanishlari tahlili 

TMI ga qarab xam amalga oshirildi. TMI oshgan (25 dan ortiq) 46 ta bemorlarimiz 

orasida 21 nafar 45,6% bemorlarda zotiljam holati qayd etildi. Shuningdek TMI 
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normal bulgan bemorlar orasida ulardan 39,8% bemorlarda zotiljam holati qayd 

etildi. Bundan xulosa kilib shuni aytishimiz mumkinki demak tahlillar shuni 

ko‘rsatadiki COVID-19da o‘pka to‘qimalarida yallig‘lanish jarayoni TMI (r<0,05) 

ko‘paygan bemorlarda sezilarli darajada ko‘prok rivojlandi. Maʼlumotlar 3.10-

rasmda keltirilgan. 

 

3.10-rasm. TMI ga qarab COVID-19 bemorlarida o‘pka zotiljaming 

mavjudligi (%da) 

COVID-19dan 6-oy o‘tgach dinamikada kuzatuvimizdagi bemorlarimizni 

kayta tekshiruvimiz davomida quyidagi maʼlumotlar aniklandi: Asosiy guruhdagi 

bemorlarimizda yurak urish tezligi 1-daqiqada 72,9±8,3 ni tashkil etdi keyingi 

guruhda taqqoslash guruhida 72,8 ± 6,8 ni tashkil etdi. Asosiy guruhda nafas 

xarakatlarining chastotasi yani nafas olish soni 16,2±0,1ni tashkil etdi, taqqoslash 

guruhida esa 15,6±0,1ni tashkil etdi. Kapilyar qonda kislorodning to‘yinishi yoki 

boshkacha kilib aytganda kislorodning saturatsiyasi dinamikada asosiy guruhda 

98,4±0,1% ni shuningdek taqqoslash guruhida 98,7±0,1%ni tashkil etdi. Shunday 

qilib guruhlar orasida nafas xarakatlarning chastotasi va kapilyar qonda kislorodning 

to‘yinishi yoki boshkacha kilib aytganda kislorodning saturatsiyasi orasida sezilarli 

farq aniklanmadi. Qonda kislorod bilan to‘yinganlik sezilarli darajada past edi va 1-

daqiqada nafas olish harakatlari soni asosiy guruhda sezilarli darajada yuqori edi 

(3.3-jadval). 
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Jadval 3.3 

Sog‘ayish davrida O2 to‘yinganligi va nafas olish tezligi taqqoslangan 

guruhlarda qiymati 

Tadqiqot guruhlari Sp O2 NOS (CHDD) 

Asosiy (n=94)  98,4±0,1% 16,2±0,1 

Taqqoslovchi (n=92)  98,7±0,1% 15,6±0,1 

Olingan maʼlumotlar asosiy guruhdagi bemorlarda nafas olish 

yetishmovchiligi belgilarining mavjudligini ko‘rsatadi. Bundan tashqari, asosiy 

guruhdagi bemorlarda asosiy kasallik rivojlanib borishi bilan transkapillyar 

metabolizm bo‘zilishini eʼtibordan chetda qoldirmasligimiz lozim. Qondagi arterio 

venoz parametrlaridagi farq o‘zgarib boradi, shu jumladan kisloroddagi arterio 

venoz parametrlaridagi farq o‘zgaradi. Periferik qon tomir devorining qattiqligidagi 

o‘zgarishlari sababli kislorod bilan to‘yinganlik darajasi pasayadi bu esa o‘z 

navbatida pereferik gaz almashunuviga o‘z tasirini kursatadi. Gipoksemiya va 

giperkapniyaga javoban, yaʼni qonning tarkibidagi gaz kursatkichlarining 

o‘zgarishlariga javoban, aorta xemoreseptorlari, karotid glomerulalari (karotidnix 

klubochkov) va markaziy xemoreseptorlar faollashadi. Ularning qo‘zg‘alishi miya 

asosidagi nafas olish markazining stimulyatsiyasiga olib keladi va bemorlarda 

taxiapnoye va giperapnoyening rivojlanishiga sabab bo‘ladi. Ilgari arterial 

gipertenziya bilan og‘rigan bemorlar sog‘lom bemorlarga nisbatan yuqori nafas 

xarakatlari bilan ajralib turishi kuzatilgan. Bundan tashqari shuni taʼkidlashimiz 

kerakki, arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlar orasida ko‘pincha ortiqcha 

vaznli bemorlar bor (bu haqiqat bizning tadqiqotimizda qayd etilgan), bu ham 

taxipnoyening qo‘shimcha sababi va kislorod bilan to‘yinganlikning pasayishining 

qo‘shimcha sabablaridan biri hisoblanadi. 

Shunday qilib, o‘tkazilgan tadqiqotda gipertermiya darajasi bo‘yicha febril 

reaksiya kuzatuv guruhlarida sezilarli darajada farq qilmasligi va ko‘proq o‘zining 

eng yuqori cho‘qqisida febril qiymatlarga ega ekanligi qayd etildi. Taqqoslash 

guruhlarida COVID-19 zotiljamining tarqalishi sezilarli darajada farq qilmadi, 

ammo arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarda o‘pka to‘qimalarining 25% 

dan ortiq shikastlanishi bilan zotiljam rivojlanishi sezilarli darajada tez-tez kuzatildi. 
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Shuningdek, arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlar sezilarli darajada yuqori 

(2-sinf) nafas yetishmovchiligi kuzatildi. 

Bizning tadqiqotimizda COVID-19 o‘pka to‘qimalarida yallig‘lanish 

o‘zgarishlari TMI (r<0,05) ko‘paygan bemorlarda sezilarli darajada tez-tez 

rivojlanib borishi aniqlandi. Ushbu kuzatuvda anosmiya arterial gipertenziya 

kasalligi bo‘lmagan bemorlar guruhida sezilarli darajada tez-tez uchraydi. Taʼm 

bilish analizatorining bo‘zilgan funksiyasi sezilarli darajada ko‘proq hid sezish 

qobiliyati bo‘zilgan bemorlarda kuzatiladi va amalda yakka tipda sodir bo‘lmaydi. 

Taqqoslash guruhlarida intoksikatsiya sindromi, yuqori nafas yo‘llari, oshqozon-

ichak trakti aʼzolarining zararlanishini tavsiflovchi klinik belgilarning qiyosiy tahlili 

sezilarli farq ko‘rsatmadi va taqqoslash guruhlarida sezilarli farq qilmadi. 

O‘tkir davrda umumiy darmonsizlik kabi alomatlar fon arterial gipertenziyasi 

bo‘lmagan bemorlar guruhida sezilarli darajada keng tarqalgan. Kuzatuvimizdagi 

natijalar shuni ko‘rsatdiki, tana vaznini yuqotish koronavirus infeksiyasining yanada 

og‘ir kechishi bilan sezilarli darajada ko‘prok kuzatiladi. Sog‘ayish davrida 

o‘tkazilgan tadqiqotda nafas olish harakatlarining chastotasi katta va qon 

kislorodining to‘yinganligi asosiy guruhdagi bemorlarda (arterial gipertenziya bilan) 

taqqoslash guruhiga nisbatan past bo‘ldi. 

§3.2 COVID-19 bilan kasallangan bemorlarda klinik laborator tahlillarining 

taqqoslama xususiyatlari 

Kuzatilgan barcha bemorlarimizda umumiy qon tahlili, kon bioximik tahlillari 

o‘tkazildi va olingan barcha ko‘rsatkichlar bilan guruhlar orasida taqqoslandi, shu 

jumladan leykotsitlar formulasi bilan taqqoslandi va sezilarli darajada farq 

aniqlanmadi. Kasallikning sog‘ayish davrida guruhlar o‘rtasida kuzatishimiz 

davomida qizil qon hujayralarining tarqalish kengligi bo‘yicha farq kuzatildi. Asosiy 

guruhda 14,5±0,4ni va taqqoslash guruhida 13,6±0,1ni tashkil etdi. Yallig‘lanish, 

adrenergik mexanizmlarning faolligi, shuningdek RAAT eritropoyez 

xujayralarining rivojlanib yetilish jarayonlarining o‘zgarishiga va eritrotsitlar 

hajmining o‘zgarishiga olib keladi. Asosiy guruhdagi bemorlarimizda eritrotsitlar 

tarqalish kengligining ko‘payishi YUQTTK bo‘lgan bemorlarda neyroendokrin 
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tizimining faolligi oshishi bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin, bu esa ushbu guruhda 

kursatkichlarning oshishiga olib keladi. Biroq, o‘tkir yallig‘lanish sharoitida mavjud 

oksidlovchi stres ham eritrotsitlar tarqalish kengligini sezilarli darajada oshiradi. 

Uning taʼsirida eritrotsitlarning hujayra membranalari zararlanadi va suyak iligidan 

periferik qonga yetilmagan eritrotsitlar shakllarining chiqarilishi ortadi (3,4-jadval). 

Jadval 3.4 

Covid-19 (o‘lchov birliklarida) o‘tkazilgan bemorlar guruhlaridagi 

gemogramma ko‘rsatkichlari 

№ Kursatkichlar 
Asosiy guruh 

(n=94) 

Taqqoslama 

guruh (n=92) 

1 Gemoglobin (g/l) 140,6 131,4 

2 Eritrotsitdagi o‘rtacha gemoglobin (g/l) 324,4 329,3 

3 Gemotokrit (%) 49,3 47,6 

4 Eritrotsitlar (1012 /l) 4,9 4,7 

5 Trombotsitlar (109 /l) 247,2 254,1 

6 Eritrotsitlarning o‘rtacha xajmi (mkm3) 87,2 89,8 

7 Trombotsitlarning o‘rtacha miqdori (femtolitr) 9,4 9,2 

8 Eritrotsitning gemoglobindagi o‘rtacha miqdori(pg) 33,1 30,4 

9 Eritrotsitlar tarqalish kengligi (%) 14,5 11,6 

C-reaktiv oqsili (CRO), ferritin va glyukoza miqdorini sog‘ayish davrida 

o‘rganish quyidagi natijani berdi-ular bemorlarning asosiy guruhida yuqori bo‘ldi 

va taqqoslash guruhiga nisbatan sezilarli darajada farq qildi  (3.11-rasm). 
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b 

 
s 

 
D 

Izox -*- guruhda taqqoslanadigan ko‘rsatkichlarda  farqlar ishonchliligi  

(r <0,05). 

 

3.11-rasm. Covid-19 (a, b, s, d) o‘tkazilgan bemorlarning guruhlarida 

biokimyoviy qon tahlilining ko‘rsatkichlari 

Demak shunday qilib, yallig‘lanish jarayonining markerlari asosiy guruhdagi 

bemorlarda uzoq muddatli sog‘ayish davrida xam (6oy) baland bo‘lib qoladi, bu esa 

o‘z navbatida yallig‘lanish jarayonining uzoq vaqt cho‘zilib davom etishidan dalolat 

beradi. CRO ning baland bo‘lishi (r<0,05) qon tomir devorida yallig‘lanishning 

rivojlanishiga sabab bo‘ladi va endotelial disfunksiyani keltirib chiqaradi. 

Yallig‘lanish jarayoni va qon tomirlarining elastikligi o‘rtasida yaqin bog‘liqlik 

mavjud bo‘lib yallig‘lanish jarayonida silliq mushak hujayralarining ko‘payishi 

natijasida endoteliyning funksiyasi bo‘ziladi, bu esa o‘z navbatida qon tomir 

fibrozining induksiyasiga yani olib keladi. Oldingi tadqiqotlarda CRO darajasi va 

qon tomirlarining qattiqligi o‘rtasidagi bog‘liqlik ishonchli tarzda isbotlanganligi 

xakida aytib utilgan. Tomirlarning qattiqligi, birinchi navbatda arteriyalar, yurak-

qon tomir kasalliklarini rivojlanish xavfining ajralmas ko‘rsatkichidir. CRO 

darajasining sekin o‘sishi, hatto mos ryefferens kursatkichlar singari bo‘lishi va 

undan ham oshib ketishi yurak-qon tomir kasalliklar xavfini sezilarli darajada 
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oshiradi. Yallig‘lanish jarayoni YUQTTKning oqibatini yomonlashtiradi va 

anamnezidan YUQTTKga uchramagan kasallanmagan bemorlarda YUQTTKning 

rivojlanishiga qo‘shimcha xavf omili bulib xisoblanadi. 

Bizning tadqiqotimizda ikkala guruhdagi bemorlarda yil davomida IgG ni 

SARS-CoV-2ga takroran aniqlandi va tekshirib borildi, bu bemorlarda yil davomida 

kasallikdan keyingi immunitetning rivojlanishi bilan bog‘liq. Ushbu tekshiruv 

davomida dinamikada yil davomida IgG kursatkichlarining asta-sekinlik bilan 

pasayishini aniklandi. Shu bilan birgalikda, bemorlarda kasallikdan keyingi 

dastlabki oylarda asosiy guruh bemorlarida kasallikdan keyingi IgG antitanalarining 

o‘rtacha yuqori ko‘rsatkichda ekanligini taʼkidlashimiz kerak (3.12-rasm). 

 

3.12-rasm. Tadqiqotimizda kasallikning sog‘ayish davrida IgG 

kursatkichlarining o‘zaro bog‘liqligi (r < 0,05 , birliklar/ml) 

IgG mikdorining TMI bilan taqqoslash bilan olib borilgan qo‘shimcha tahlili orkali 

biz normal TMI bo‘lgan bemorlarda sezilarli farqni kuzatdik, yani bu yerda 

121±17,1 birlik/ml ni normal TMI ga ega bemorlarda va 182,1±25,3 birlik/ml yuqori 

TMI bo‘lgan bemorlarda kuzatildi. Bundan xulosa kilib shuni aytish mumkinki 

kasallikdan keyingi IgG konsentratsiyasi TMI oshgan bemorlarda sezilarli darajada 

yuqori ekanligi kuzatildi (r <0,05). 
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Koagulogramma tahlillarining maʼlumotlarini, shu jumladan faollashtirilgan 

kisman tromboplastin vaqti, fibrinogen, protrombin, MNO, D-dimer kursatkichlari 

tadqiqotimizda asosiy va taqqoslama guruhlar orasida syezirarli fark sezilmadi 

(3,13-rasm). 
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ye 

3.13-rasm. Covid-19 (a, b, s, d, ye) o‘tkazilgan bemorlar guruhlarida 

koagulogramma ko‘rsatkichlari 

§3.3. Arterial gipertenziya bilan kasallangan bemorlarda Covid-19 ning 

kechish xususiyatlari 

Tadqiqotimizga jalb etilgan asosiy guruh bemorlarimiz orasida, 70 (74,5%) 

gipertenziv terapiya oldi. Ulardan 22 (31,4%) bemorga monoterapiya (asosan AAF 

ingibitorlari yoki Angiotenzin II blakatorlari retseptorlari (sartanlar), qolgan 

bemorlar esa 48 (68,5%) kombinatsiyalangan terapiya asosida dori vositalarini kabul 

kilishdi. Bemorlar kombinatsiyalangan terapiyada asosan yukorida aytib utilgan dori 

vositalari bilan birgalikda tiazid guruhiga mansub va tiazid guruhiga uxshash 

diuretik dori vositalari va shuningdek kalsiy antagonistlari bilan birgalikda dori 

vositalarini kabul kilishdi (3.14-rasm). 
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3.14-rasm. Asosiy guruh bemorlarimizda gipertenziyaga karshi davo 

muolajalar olgan bemorlar(%da). 

3.3.1 Arterial gipertenziya ning Covid-19 ning boshlang‘ich davrida o‘ziga xos 

kechish xususiyatlari 

Covid-19 ning boshlang‘ich davrida asosiy guruhimizdagi bemorlarimizda 

qon bosimi oshishining darajasini baholashda biz tomondan quyida keltirilgan 

maʼlumotlar olindi yani bizning tekshiruvimizdagi asosiy guruh bemorlarimizning 

11 nafarida arterial gipotenziya qolgan 52 nafarida esa qon bosimining oshishi va 31 

nafar bemorda esa qon bosimining turli xil darajada o‘zgarishi kuzatildi. Aksincha 

taqqoslama guruhidagi bemorlarimizda esa qon bosimining o‘zgarishi nisbatan juda 

xam kam bemorlarimizda kuzatildi yani bemorlarimizda qon bosimining oshishi 

kuzatilmadi va aksincha 3 nafar bemorimizda qon bosimining pasayishi kuzatildi 

(3.5-jadval). 
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Jadval 3.5  

Arterial gipertenziya ning Covid-19 ning boshlang‘ich davrida kechishi 

Tadqiqot guruhlari Gipotenziya Normal 

ko‘rsatkich 
Gipertenziya 

Asosiy (n=94)  11 (12,7%) 31(31,9%)  52 (55,4%) 

Takkoslovchi (n=92)  3 (3,3%) 89 (96,7%) - 

Biz tekshiruvimiz davomida olgan maʼlumotlarni birga taqqoslashimiz 

natijasida asosiy guruhimizdagi bemorlarimizda kasallikning o‘tkir davrida ko‘proq 

qon bosimining bir tarafdan boshka tarafga qarab taqqoslama guruhidagi 

bemorlarimizga nisbatan o‘zgarishi kuzatildi. Qon bosimining normal darajadan 

pastga tushishi bemorlarimizda yallig‘lanish va shu bilan birga o‘tkir yuqumli 

kasallik xolati natijasida simpatik asab tizimining faolligining pasayishi sababli 

paydo bo‘ladi. Shu bilan birga bu jarayonda Qon bosimining ko‘trilishi xususiyatiga 

ega bo‘lgan angiotenzinogen, endotelin, trombaksan A-2 kabi metobolik 

jarayonning moddalarining miqdori o‘zgarishi kuzatiladi. Qon bosimning pasayishi 

ko‘pincha tana harorati meyyor darajasidan past bo‘lganda kuzatiladi. Qon bosimi 

darajasining meyyor darajaga nisbatan o‘zgarishi qon tomirlar devori tonusidagi 

o‘zgarishlar, shu bilan birga uning markaziy boshQarishining ish faoliyati bo‘zilishi 

sababli paydo bo‘ladi. O‘tkir yallig‘lanish jarayonida markaziy gemodinamika 

ko‘rsatkichlari o‘ziga xos o‘zgarishlarga ega bo‘ladi. Faol yallig‘lanishlar xolati 

asosida qon aylanishning daqiqalik miqdori (QADM) shu bilan birga esa aylanma 

qonning hajmi (AQH) ortadi. Qon aylanishning daqiqalik miqdorining ko‘payishi 

ko‘pincha yurak urish hajmining oshishi sababli paydo bo‘ladi, bu jarayon esa 

ko‘pincha yurak urish tezligining oshishi bilan bog‘liq bo‘ladi. Gemodinamikada 

sodir bo‘ladigan o‘zgarishlar yallig‘lanish jarayonlarining davriga bog‘liq bo‘ladi 

yani yallig‘lanishning o‘tkir davrida oshadi va kasallikdan keyin sog‘aygandan 

keyin o‘z o‘rniga tushadi yani meyyor holatga qaytadi. 

Shunday qilib, NE bilan asoratlanmagan o‘pka zotiljamida odatda qon bosimi 

isitma ko‘tarilishi davrining oxiriga kelib meyyor ko‘rsatkichda bo‘ladi ayrim 
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xolatda esa harorat pasayganidan keyingi dastlabki kunlar davomida biroz pasayishi 

mumkin. Isitmaning meyyor ko‘rsatkichdan ko‘tarilgan paytida o‘pka zotiljamining 

og‘ir shakllarida qon bosimi sezilarli darajada kamayadi. Kuzatuvimizdagi 

bemorlarimizda qon bosimi darajasining meyyor darajaga nisbatan o‘zgarishi yani 

baland bo‘lishi isitma baland bo‘lgan davrda badan uvishishi va titrashi bilan bog‘liq 

bo‘lmadi va uzoq vaqt davom etish xususiyatiga ega edi. Aniqlangan malumotlar 

asosida shuni aytish mumkinki SARS-CoV-2 virusining murakkab to‘zilgan va ko‘p 

bosqichli qon bosimini nazorat qilish tizimiga o‘ziga xos taʼsirini takidlashimiz 

mumkin, ayniqsa virusning hujayra ichiga kirganida RAAT tizimining tarkibiy 

qismi bilan o‘zaro bevosita taʼsirini hisobga olishimiz kerak. 

Tekshiruvimizdagi asosiy guruh bemorlarimizda kasallikning o‘tkir davrida 

11 nafar bemorlarimizda qon bosimi darajasining meyyor darajaga nisbatan 

pasayishi kuzatildi va bu holat o‘z navbatida antigipertenziv terapiyani bekor 

qilishimizga sabab bo‘ldi. Tekshiruvimiz davomida ikkala guruhda xam qon bosimi 

darajasining meyyor darajaga nisbatan pasayishi o‘pka zotiljami bilan kasallangan 

bemorlarimizda qayd etildi. Shuningdek, asosiy guruhimizdagi bemorlarimizda xam 

qon bosimi darajasini pasaytiruvchi dorilar dozasini bekor qilish yoki kamaytirish 

asosan o‘pka zotiljami bilan kasallangan bemorlarimizda qayd etildi. 

Shunday qilib shuni aytishimiz mumkinki tadqiqotimizdagi xar ikkala asosiy 

va taqqoslama guruhlarimizdagi bemorlarimizda qon bosimining meyyor darajaga 

nisbatan pasayishi qayd etildi va bu holat pastki nafas yo‘llarining zararlanishi va 

shu bilan birga COVID19 kasalligining yana ham og‘ir kechishi bilan bog‘liqligi 

aniqlandi. Ushbu tadqiqotimiz shuni ko‘rsatdiki, COVID-19ning o‘tkir davrida 

asosiy guruhdagi bemorlarda taqqoslama guruhdagi bemorlarga nisbatan qon 

bosimining meyyoriy ko‘rsatkichlarinig u yoki bu yo‘nalishda o‘zgarishi sezilarli 

darajada ko‘proq kuzatildi. Shu bilan birga qon bosimi meyyoriy ko‘rsatkichlarining 

pasayishi asosiy va taqqoslama guruhdagi bemorlarimizda pastki nafas yo‘llarining 

zararlanishi vaqtida infeksion jarayonning og‘ir kechishi natijasida kuzatildi. 

3.3.2 Arterial gipertenziyaning COVID-19 ning sog‘ayish davrida kechish 

xususiyatlari 
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COVID-19ning sog‘ayish davrida bizning bemorlarimizni dinamik kuzatish 

paytida bemorlarning 13 (13,2%) nafarida qon bosimning pasayganligi, 49 (53,1%)  

nafar bemorda dastlabki darajada va 32 (32,7%)  nafar bemorlarda arterial 

gipertenziya kasalligi yanada barqaror xarakterga ega bo‘lganligi aniqlandi. Asosiy 

guruhning 4 nafar (4,2%) bemorlarida qon bosimni pastga tushuruvchi dorilarning 

dozalarini kamaytirildi va 6 nafar (6,3%)da terapiya to‘liq bekor qilindi (3,6-jadval). 

 

 

Jadval 3.6 

Asosiy guruh bemorlarida COVID-19 ning sog‘ayish davrida qon bosimi 

dinamikasini tahlili 

Cog‘ayish davrida AG ning kechishi 

Kechishi Dori vositalari  

Pastga tushishi Dastlabki 

daraja 

Oshishi Bekor 

kilindi 

Dozasini 

kamaytirildi 

13 (13,2 %) 49 (53,1 %) 32 (32,7 %) 6 (6,1 %) 4 (4,1%) 

Shunday qilib, COVID-19 kasalligining sog‘ayish davrida asosiy guruhda 

kuzatilgan bemorlar orasida qon bosimining meyyor darajadan ko‘tarilishining 

kechishi o‘ziga xos xususiyatga ega bo‘ldi yani anamnezidan arterial gipertenziya 

kasalligi bilan kasallangan va shu bilan birga tanlangan gipotenziv dori vositalarini 

qabul qilgan bemorlarimizda odatdagi qon bosimi ko‘rsatkichlaring o‘zgargani 

aniqlandi. Bu esa ushbu bemorlarning qon bosimining meyyor darajadan 

ko‘tarilishining moyilliging yanada odatdagidan yuqori bo‘lishidan darak beradi, va 

bu ushbu bemorlarimizda qon bosimini pasaytiruvchi dori vositalarning miqdorini 

belgilash dozasini pasaytirish yoki ko‘paytirish shu bilan birga qushma dori 

vositalarni tavsiya qilish kerak ekanligidan darak berdi. 

Bizning tadqiqotimizda kasallikning sog‘ayish davrda 17 (18,4%) nafar 

taqqoslama guruhidagi bemorlarimizda ilk marta qon bosimi oshishig‘ AG de nova 

kuzatildi. Ilk marta qon bosimi oshgan bemorlarimizning o‘rtacha yoshi 51 yoshni 

tashkil etdi va ularning 9 nafari ayol shuningdek 7 nafarini erkak jinsli bemorlarimiz 

tashkil etdi. Bu bemorlarimizda 10 nafarida kasallikning o‘tkir davrida pastki nafas 
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azolari zararlanmagani va 7 nafarida KT-1 va KT-2 doirasida o‘pka zotiljami 

kuzatilganligi aniqlandi. Ushbu bemorlarimizning 10 nafarida xamroh kasalliklar 

kuzatilmadi va 7 nafar bemorlarimiz oortiqcha vazndan aziyat chekishar edi. 

Demak yuqoridagilarni etiborga olib qo‘yidagicha xulosa qilishimiz mumkin. 

Kasallikning sog‘ayish davrida arterial gipertenziyaning quyidagi o‘zgarishlarini 

aniqladik: 

1) AG de novo – COVID-19 dan keyin AG ning kuzatilishi 

2) AGning avj olib kechishi oldin mavjud bo‘lgan AGning yengil darajada 

meyyorga qaytishi lekin maqsadli ko‘rsatkichlar kuzatilmasligi aniqlandi. 3) 

AGning regressiv orqaga qaytishi oldindan mavjud bo‘lgan gipertenziyaning yengil 

kechishi, arterial gipertenziya darajasining pasayishi, ortostatik gipotenziya 

kuzatildi. 4)  AGning barqarorlashuvi-kasallikning kechishi odatiy bo‘ladi, qon 

bosimi ko‘rsatkichlari o‘zgarmaydi, gipotenziv terapiyani boshqarish talab 

etilmaydi. 

Biz tadqiqotimiz davomida AG bilan kasallangan asosiy guruhdagi 

bemorlarimizning uchdar bir qismida COVID-19 dan keyin kasallik yanada avj olib 

qon bosiming ko‘rsatkichlari juda yuqori bo‘ladi va ushbu holat qon bosimini 

tushuruvchi dori vositalarining miqdorini o‘zgartirishni yani oshirishni talab qiladi. 

Ushbu tadqiqotda bemorlarning 18,4%da uzoq muddatli sog‘ayish davrida COVID-

19 o‘tkazilgandan so‘ng ilk bor qon bosimining ko‘tarilishi kuzatildi va arterial 

gipertenziya rivojlandi. Ushbu toifadagi bemorlarda COVID-19 infeksiyasining 

o‘tkir davri ko‘pincha pastki nafas yo‘llariga zararlanmasdan kechgan. AG 

kechishing o‘zgarishi gipotenziv dori vositalarning miqdorini o‘zgartirishni talab 

qiladi; kamroq dozalarni ko‘paytirish va byekor qilishni talab etiladi va qo‘shma 

guruh dori vositalar birikmasidan foydalanishni talab etadi. 

§3.4 Arterial gipertenziya kasalligi mavjud, arterial gipertenziya kasalligi 

mavjud bulmagan COVID-19 o‘tkazgan bemorlarda yurak ichi 

gemodinamikasini baholash 
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Arterial gipertenziya kasalligi mavjud COVID-19 o‘tkazgan va arterial 

gipertenziya kasalligi mavjud bulmagan COVID-19 o‘tkazgan va nazorat guruh 

bemorlarning yurak ichi gemodinamikasi o‘zgarishlarini standart davolanishdan 

oldingi va keyingi ko‘rsatkichlari o‘rganildi va solishtirma tahlil qilindi (3.7- 

jadval). 

 

Jadval 3.7 

Davolanishdan oldingi EXOKG ko‘rsatkichlari (davolaniщdan oldin) 

Ko‘rsatkichlar 
Asosiy guruh 

(n=94) 

Taqqoslama 

guruh (n=92) 

Nazorat guruhi 

(n=35) 

Chap qorinchani 

so‘ngi sistolik 

o‘lchami, cm 

5,4±0,1 5,5±0,1 4,9±0,1 

Chap qorinchani 

so‘ngi sistolik 

o‘lchami, cm 

6,5±0,1 6,7±0,1 6,2±0,1 

Chap qorinchani 

so‘ngi diastolik xajmi, 

ml 

218,5±5,9 210,9±4,8 186,8±11,2 

Chap qorinchani 

so‘ngi sistolik xajmi, 

ml 

139,1±4,9 146,9±5,0 112,0±8,6 

Chap qorincha qon 

otish fraksiyasi, % 
49,5±0,3 51,9±0,4 55,5±0,3 

O‘tkazilgan exokardiografiya tekshiruvlari asosiy guruhda CHQ SDO‘ 

o‘rtacha miqdori 6,6±0,1 sm, CHQ SSO‘ - 5,4±0,1 sm, CHQ QOF 49,5±0,3 %, SDH 

218,5±5,9 ml, SSʼH 139,1±4,9 ml ni tashkil etdi. Taqqoslama guruhda CHQ SDO‘ 

o‘rtacha miqdori 6,7±0,1 sm, CHQ SSO‘ 5,5±0,1 sm, CHQ QOF 35,9±0,4%, SDH 
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210,9±4,8ml, SSʼH 146,9±5,0 ml ni tashkil etdi. Nazorat guruhini yaʼni sog‘lom va 

COVID-19 o‘tkazmaganlarda CHQ SDO‘ o‘rtacha miqdori 6,2±0,1sm, CHQ SSO‘ 

4,9±0,1sm, CHQ QOF 42,9±0,3%, SDH 186,8±11,2 ml, SSʼH 112,0±8,6 mlni 

ekanligi kayd etildi. 

Kuzatuvdagi bemorlarda yurakning remodellanish ko‘rsatkichlari o‘zaro 

solishtirma tahlil qilindi. Unda asosiy guruh bemorlarining 20 nafarida CHQning 

ekssentrik gipertrofiyasi (EG), 14 nafarida konsentrik gipertrofiya (KG) va 6 

nafarida konsentrik remodellanish (KR) qayd etilib, ushbu guruhda CHQQOF 

nazorat guruhga nisbatan 6,4% ga kamligi maʼlum bo‘ldi. Taqqoslama guruhdagi 

bemorlarning 21 nafarida CHQning EG, 15 nafarida KG va 4 nafarida KR aniqlandi. 

Xar ikkala guruhdagi bemorlarda miokardning patologik remodellanishi 

ko‘rsatkichlarini meʼyoriy ko‘rsatkichlardan statistik ishonarli darajada og‘ishi qayd 

etildi. 

Olib borilgan kuzatuvlarimiz va davolashdan keyin, bemorlarning intrakardial 

gemodinamik ko‘rsatkichlari qayta aniqlanganda ijobiy o‘zgarganligi aniqlandi 

(3.8-jadval). 

Jadval 3.8 

Davolanishdan keyingi EXOKG ko‘rsatkichlari (davolanishdan keyin) 

Ko‘rsatkichlar 
Asosiy guruh 

(n=94) 

Taqqoslama 

guruh (n=92) 

Nazorat guruhi 

(n=35) 

Chap qorinchani 

so‘ngi sistolik 

o‘lchami, cm 

4,7±0,1  5,2±0,1 4,6±0,2 

Chap qorinchani 

so‘ngi diastolik 

o‘lchami, cm 

6,0±0,1  6,3±0,08 5,9±0,1 

Chap qorinchani 

so‘ngi diastolik xajmi, 

ml 

190,4±9,0 194,4±4,9 179,6±11,2 
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Chap qorinchani 

so‘ngi sistolik xajmi, 

ml 

104,4±5,6 134,8±5,1 104,7±8,5 

Chap qorincha qon 

otish fraksiyasi, % 

52,5±1,2  59,0±1,04 62,9±1,3 

Shunday qilib, kuzatuvimizdagi asosiy guruh bemorlarida chap qorinchaning 

diastolik o‘lchami o‘rtacha miqdori 6,5±0,1 sm dan 6,0±0,1 smga, so‘ngi sistolik 

o‘lchami o‘z navbatida 5,4±0,1 sm dan, 4,7±0,1 smga ijobiy kamayib, chap qorincha 

qon otish fraksiyasi 49,5±1,1% dan, 52,5±1,2 % ga yuqori ishonchli oshib, so‘ngi 

diastolik xajm 218,5±5,9 ml dan 190,4±9,0 ml (r<0,05) ga, so‘ngi sistolik xajm esa 

139,1±4,9 ml dan 104,4±5,6 ml (r<0,05) ga ijobiy o‘zgardi. Taqqoslama guruhda 

so‘ngi diastolik ko‘rsatkichi 6,7±0,09 sm dan 6,3±0,08 smga, so‘ngi sistolik o‘lcham 

esa 5,5±0,1 sm dan 5,2±0,1 sm ijobiy kamayib, qon otish fraksiyasi esa 51,9±1,2% 

dan 59,0±1,04%ga oshdi, so‘ngi diastolik hajm 210,9±4,8 ml dan 194,4±4,9 ml 

(r<0,05)  ga, so‘ngi sistolik xajm 146,9±5,0 ml dan 134,8±5,1 mlga o‘zgardi. 

Nazorat guruhidagi bemorlarda standart davo negizida chap qorincha so‘ngi 

diastolik o‘lchami 6,2±0,1 sm dan 5,9±0,1 smga, so‘ngi sistolik o‘lcham 4,9±0,1 sm 

dan 4,6±0,2 smga, qon otish fraksiyasi 55,5±1,2 % dan 62,9±1,3% (r<0,05) ga, 

so‘ngi diastolik hajm 186,8±11,2 ml dan 179,6±11,2 mlga, so‘ngi sistolik hajm 

112,0±8,6 ml dan 104,7±8,5 mlga o‘zgardi 

Davolash negizida transmitral dopler qon oqimi ko‘rsatkichlari taqqoslash 

guruhdagi bemorlarda statistik axamiyatli o‘zgarmagan bo‘lsada, asosiy guruh 

bemorlarda CHQ ning erta diastolik to‘lishi (Ye) 0,47±0,02 dan 0,55±0,03 ga, va 

Ye/A nisbati mos ravishda 0,66±0,04 dan 0,85±0,04ga, oshganligi aniqlandi. 

Nazorat guruhida ham ushbu ko‘rsatkichlar bo‘yicha ijobiy natijalar qayt etildi. 

Nazorat guruhidagi bemorlarda chap qorincha to‘lishining normal tipi 5 

(16,6%) nafar bemorda, gipertrofik tip–24 (80%) nafar, psevdonormal tip –1 (3,4%) 

nafar bemorlarda kuzatildi. Asosiy guruhda psevdonormal tip 7 (17,5%), gipertrofik 

tip 3 (77,5%), normal tip esa 2 nafar (5%) bemorlarda aniqlandi. Taqqoslama 

guruhda esa psevdonormal tip 6 (15%) nafarni, gipertrofik tip 30 (70%), normal tip 
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esa 4 (10%) nafar bemorlarda qayd etildi. Asosiy guruhdagi bemorlarda kuzatilgan 

ijobiy o‘zgarishlarni davolashning miokardga oldigi va keyingi yuklamani 

kamaytirishi bilan bog‘liq deb baxolash mumkin. Natijada qon bosimi hamda 

periferik tomir qarshiligi kamayib yurakdan keyingi yuklama ham pasayadi. 

§3.5. Asosiy va taqqoslama guruh bemorlarida qon bosimini sutkalik nazorati 

ko‘rmatkichlar tahlili 

Kundalik qon bosiming ko‘rsatkichlarni baholash va tahlil qilish uchun 

obyektivlashtirish uchun bizning tadqiqotimizdagi barcha bemorlarda QBSN 

tekshiruvi (qon bosimini sutkalik nazorati) o‘tkazildi. QBSN tekshiruvining 

boshlang‘ich va olingan ko‘rsatkichlari, shuningdek, o‘rtacha, eng pastki va eng 

yuqori yurak urish tezligi qiymatlari kunduzgi davr va uxlagan kechki davri uchun 

alohida keltirilgan. Maʼlumki AQB sutkalik nazorati organ va tizimlarga kuchli 

taʼsir qiluvchi shikastlovchi omillardan hisoblanadi (yurak-qon tomir tizimi, bosh 

miyada qon aylanishi, buyraklarning koptokchalar tizimi). Shuning uchun 

antigipertenziv dorilarni tanlashda nafaqat qon bosimini samarali pasaytirishi, balki 

qon bosimining sirkad ritmi dinamikasiga taʼsiri ham ahamiyatlidir (3,9 va 3,10-

jadval) 

Jadval 3.9  

Ertalabki AQB sutkalik nazorati maʼlumotlari 

Ko‘rsatkichlar 

Tadqiqot guruhlari 

Asosiy (n=94) Taqqoslama (n=92) 

Qon bosining o‘rtacha qiymati mm.s.u 

SAD  

DAD 

153,1 ± 1,3 (106; 174) 

100,3 ± 1,1 (104; 136) 

118,3 ± 1,1 (104; 136)  

77,5 ± 0,8 (67; 92) 

Zo‘riqish vaqt indeksi 

SAD  

DAD 

31 ± 2,8  

27,9 ± 2,9 

5,1 ± 1,2 

9,1 ± 1,7 
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SAQB variabilligi kun 

SAD  

DAD 

12,7 ± 0,4 (5; 27) 

9,5 ± 0,4 (5; 32) 

10,1 ± 0,4 (2; 17) 

8,6 ± 0,3 (5; 14) 

YUIS 1-daqiqada 

O‘rtacha 

Minimal 

Maksimal 

75,6 ± 1,1 (53; 106)  

60,8 ± 1,0 (42; 89)  

97,9 ± 1,9 (63; 138) 

78,0 ± 1,6 (54; 105)  

61,7 ± 1,5 (39; 88)  

102,0 ± 2,6 (62; 144) 

O‘rtacha puls AQB 

 54,9 ± 2,0 (33; 118) 43,7 ± 1,7 (29; 95) 

O‘zgaruvchanlik indeksi mm.s.u. 

 101,6 ± 1,8 (68; 144) 92,8 ± 2,4 (49; 139) 

 

 

Jadval 3.10  

Kechki AQB sutkalik nazorati maʼlumotlari 

Ko‘rsatkichlar 
Tadqiqot guruhlari 

Asosiy (n=94) Taqqoslama (n=92) 

Qon bosining o‘rtacha qiymati mm.s.u 

SAD  

DAD 

150,6 ± 1,6 (83; 190) 

 91,3 ± 1,0 (51; 97) 

103,7 ± 1,0 (86; 124)  

65,1 ± 0,8 (58; 81) 

Gipertenziya vaqti indeksi 

SAD  

DAD 

33,7 ± 3,2 

37,9 ± 3,2 

4,5 ± 1,0  

12,4 ± 2,0 

SAQB variabilligi tun 

SAD  

DAD 

12,4 ± 0,5 (3; 41) 

9,4 ± 0,4 (2; 33) 

9,7 ± 0,4 (3; 17)  

8,1 ± 0,3 (4; 14) 

YUIS 1-daqiqada 

O‘rtacha 

Minimal 

Maksimal 

65,0 ± 1,0 (47; 113)  

56,7 ± 1,0 (33; 84) 

79,2 ± 1,6 (51; 123) 

64,9 ± 1,3 (48; 89)  

56,4 ± 1,1 (41; 82)  

79,3 ± 2,0 (57; 119) 
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Ertalabki AQB ning ko‘tarilishi 

 24,3 ± 1,3 (5; 66) 43,7 ± 1,7 (29; 95)  

O‘rtacha puls AQB 

 50,2 ± 1,7 (32; 116) 40,8 ± 1,4 (29; 82) 

O‘zgaruvchanlik indeksi mm.s.u. 

 77,4 ± 1,8 (46; 164) 67,2 ± 1,6 (49; 96) 

COVID-19 dan keyin arterial gipertenziya namoyon bo‘lgan bemorlarda 

kunlik qon bosimi ko‘rsatkichlari tahlil qilganda, qon bosimining tungi pasayish 

darajasi yetarli emasligi qayd etildi, bu 61,1% da qayd etilgan va ushbu guruhda, 

asosiy guruhning boshqa bemorlari bilan taqqoslaganda, sezilarli darajada tez-tez 

sodir bo‘lgan. Shuningdek, biz kunduzgi o‘rtacha DAQB ning qiymatlarida ham 

shunday dinamikani kuzatdik, yaʼni ularning ko‘rsatkichlari dastlabki 

ko‘rsatkichlarga nisbatan 1-guruhda 1 oyda 15,6% va 3 oyda 20,9%ga mos ravishda 

ishonchli darajada kamaydi. Kunduzgi DAQB variabilligi ham 1 oyda va 3 oyda 1-

guruhda 41,1% va 60,3% ga, kamaygani qayd etildi. Bu kunduzgi o‘rtacha AQB 

ning 17,1%ga mos ravishda kamayishiga olib keldi. 

Tungi o‘rtacha DAQB ham birinchi guruhda bir va uch oydan so‘ng 1,20 va 

1,11 marotabaga, uch oydan so‘ng esa 1,31 marotabaga ishonchli darajada mos 

ravishda kamaydi. Shu bilan bir qatorda tungi DAQB o‘zgaruvchanligi ham 1,68 

marotabaga, so‘ng 2,50 marotabaga kamaydi. Tungi o‘rtacha AQB davolash 

davomida davolashdan oldingi ko‘rsatkichlarga nisbatan 1,21 (marotabaga, 

variabillik esa 2,76 marotabaga darajada kamaydi. 

Shunday qilib, COVID-19 dan keyin rivojlangan arterial gipertenziya bilan 

og‘rigan bemorlarda tungi pasayish darajasi yetarli bo‘lmagan qon bosimi profili - 

dipper emas-sezilarli darajada tez hosil bo‘ladi. Ushbu toifadagi bemorlarda 

aniqlangan fenotip prognostik jihatdan noqulay va maksimal nazoratni taʼminlash, 

maqsadli ko‘rsatkichlarga erishish va yurak-qon tomir asoratlari xavfini kamaytirish 

uchun maʼlum dorilar guruhlaridan foydalangan holda maʼlum terapevtik 

yondashuvlarni talab qiladi. Tadqiqot davomida olingan natijalarga ko‘ra asosiy 
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tadqiqot guruhida ham, tungi noxush gipertenziv krizlarni rivojlanish xavfini 

kamayishini ko‘rsatdi. 

 

§3.6. Tadqiqotimizdagi guruh bemorlarimizda Thr 174 Met polimorfizmi 

AGT gening tarqalishi 

Asosiy guruh bemorlarimizda AGT gening Thr 174 Met polimorfizmining TT 

genotiping tarqalish chastotasi 2,1%, ST genotipi – 30,9%, CC genotipi esa - 67,0% 

ni tashkil etdi. Taqqoslama guruhimizda esa TT genotipi kuzatilmadi, ST genotipi – 

13,0%, CC genotipi esa - 87,0% ni tashkil etdi. Gomo - geterozigotalarda asosiy 

guruhda S allelining tarqalish nisbati 0,88 (82,4%)da va T alleli 0,12 (17,6%)ni 

tashkil etdi. Taqqoslama guruhimizda S alleli allelining tarqalish nisbati 0,9 

(93,5%)da va T alleli 0,07 (6,5%)kuzatildi. AG bilan og‘rigan asosiy guruhdagi 2 

(2,1%) bemorlarda TT genotipi kuzatildi. Taqqoslash guruhida esa TT genotipi 

kuzatilmadi. Taqqoslashlarning ko‘pligi uchun tuzatishni hisobga olgan holda, 

farqlarni statistik farqli deb hisoblash mumkin va AGT geni Thr 174 Met 

polimorfizm markerlarining T allelini tashish (RR-2,7; OR-3,1; 95% CI- 6,117) AG 

rivojlanish xavfini oshiradi deb xulosa qilishimiz mumkin (3.11-jadval). 

Jadval 3.11 

Asosiy va taqqoslama guruhlarda bilan kasallangan bemorlarda AGT geni 

Thr174Met polimorfizmining tarqalishi 

Allellar/gen

otip 

Asosiy 

guruh  

(n=94)  

Taqqoslama 

guruh  

 (n=92)  
RR 95% CI OR 95% CI 

n % n % 

C/C 63 67,0 80 87,0 0,8 0,655; 0,907 0,3 0,145; 0,641 

C/T 29 30,9 12 13,0 2,4 1,287; 4,346 3,0 1,408; 6,285 

T/T 2 2,1 - - - - - - 

∑ C 155 82,4 172 93,5 
2,7 1,435; 5,047 3,1 1,522; 6,117 

∑ T 33 17,6 12 6,5 
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Jadval 3.12 

AG bilan kasallangan bemorlarda AGT geni Thr 174 Met polimorfizmining 

CHQ miokard funksiyasiga tasiri 

Ko‘rsatkichlar SS ST TT RR 
95% 

CI 
OR 

 

95% 

CI 

 

Chap qorincha 

qon otish 

fraksiyasi% 

49,6% 47,8% 46,2% 
1,2 

  

0,912; 

1,459 

  

1,3 

  

0,852; 

1,943 

  

%ΔS 25,0 

(24,0; 

27,0) 

26,0 

(24,0; 

26,5) 

26,4 

(26,0; 

27,5) 

0,7 
0,488; 

0,944 
0,5 

0,276; 

0,895 

Chap qorincha 

so‘ngi sistolik 

o‘lchami sm 

4,0 

(3,8; 4,1) 

4,1 

(3,8; 4,1) 

4,2 

(4,1;4,2) 1,8 
1,185; 

2,807 
2,5 

1,312; 

4,617 

Chap qorincha 

so‘ngi diastolik 

o‘lchami sm 

6,2 

(6,0; 6,2) 

6,1 

(6,0; 6,1) 

6,3 

(6,1; 6,2) 0,9 
0,511; 

1,535 
0,9 

0,425; 

1,725 

E/A 1,9 

(1.8; 2,0) 

1,9 

(1,8; 2,0) 

1,9 

(1,8; 2,0) 
0,8 

0,805; 

1,312 
0,8 

0,574; 

2,622 

 

Asosiy guruh bemorlarimizda AGT genining Thr 174 Met polimorfizmining 

miokard CHQning funksiyasiga taʼsirini baholashda farqlar axamiyatli yuqori 

bo‘lmadi.  

Jadval 3.13 

AG bilan kasallangan bemorlarda AGT geni Thr 174 Met polimorfizmining 

qondagi xolesterin miqdoriga tasiri  

Ko‘rsatkichlar SS ST TT RR 95% CI OR 

 

95% CI 

 

Umumiy 

xolesterin 

mmol/l 

5,8 

(4,9; 6,6) 

5,6 

(4,9; 6,4) 

5,2 

(4,7; 5,7) 
1,0 

  

0,841; 

1,122 

  

1,3 

  

0,852; 

1,943 

  

Triglitseridlar 

mmol/l 

2,5 

(1,4; 2,6) 

2,7 

(2,1; 3,0) 

2,7 

(2,1; 3,4) 
0,7 

0,297; 

0,912 
0,5 

0,276; 

0,895 

LPNP, mmol/l 4,2 

(2,4; 4,9) 

3,8 

(2,9; 4,5) 

2,8 

(2,7; 3,0) 
1,1 

1,146; 

1,101 
1,2 

1,312; 

1,604 

Asosiy guruh bemorlarimizda AGT genining Thr 174 Met polimorfizmining 

bemorlarimizda qondagi lipid ko‘rsatkichlariga tasirini kurganimizda axamiyatli 

fark kuzatilmadi (3.13-jadval).  
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§3.7 Tadqiqotimizdagi guruh bemorlarimizda AGTR-1 geni A1166S 

polimorfizmining tarqalishi 

Gomo - geterozigotalarda asosiy guruhda S allelining tarqalish nisbati 0,36 

(35,6%)ni va A alleli 0,64 (64,4%)ni tashkil etdi. Taqqoslama guruhimizda S alleli 

allelining tarqalish nisbati 0,18 (17,9%)ni va A alleli 0,82 (82,1%)da kuzatildi. 

AGTR-1 genining A1166S polimorfizmining CC genotipining paydo bo‘lish 

chastotasi asosiy guruhda 12,8% ni va taqqoslama guruhda 5,4%ni, AGTR-1 

genining A1166S polimorfizmining AC genotipi asosiy guruhda 45,7% ni va 

taqqoslama guruhda 25%da, AA genotipi asosiy guruhda 41,5% ni va taqqoslama 

guruhida 69,6%ni tashkil etdi. Bizning ushbu tadqiqotimizda asosiy va nazorat 

guruhlaridagi bemorlarimizda AGTR-1 genining A1166S polimorfizmining S va A 

alellarining uchrashi bo‘yicha katta farq aniqlanmadi biroq genotiplarning 

to‘zilishida ikkala guruhda xam farq aniqlandi. Shunday qilib shuni aytishimiz 

mumkinki, AG bilan kasallanganlarda AGTR-1 genining A1166S geterozigota 

polimorfizmining yuqori chastotasi 43 (45,7%) va 23 (25,0%), va ushbu guruhda 

AGTR-1 genining A1166S polimorfik markerning A alleli gomozigotaning kamroq 

bo‘lganligi AGTR-1 39 (41,5%) va 64 (69,6%) nisbatda bo‘lganligi ushbu AGTR-1 

genining A1166S polimorfizmi S allelni tashish (RR-2,0; 95% CI-4,097 ; OR-2,5) 

AG xavfini oshiradi deb xulosa qilishimizga sabab bo‘ldi. Maʼlumotlar 3.14-

jadvalda keltirilgan. 

Jadval 3.14 

Asosiy va taqqoslama guruhlarda bilan kasallangan bemorlarda AGTR-1 

geni A1166C polimorfizmining tarqalishi  

Allellar/gen

otip 

Asosiy 

guruh  

(n=94)  

Taqqoslama 

guruh  

 (n=92)  RR 95% CI OR 95% CI 

n % n % 

A/A 39 41,5 64 69,6 0,6 0,453; 0,786 0,3 0,169; 0,568 

A/C 43 45,7 23 25,0 1,8 1,206; 2,776 2,5 1,357; 4,713 

C/C 12 12,8 5 5,4 2,3 0,862; 6,404 2,5 0,86; 7,544 

∑A 121 64,4 151  82,1  2,0 1,381; 2,859  2,5 1,567; 4,097 
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∑C 67 35,6 33 17,9 

AGTR-1 genining A1166C polimorfizmining AG bilan kasallangan 

bemorlarda qon zardobidagi lipidlar miqdoriga tasirini baholaganimizda plazma 

lipidlari darajasiga taʼsirini baholaganimizda umumiy xolesterinning eng past 

darajasi AGTR-1 genining A1166C polimorfizm markerining AA genotipi 

tashuvchilarida kuzatildi yani 5,5 [4,2; 6,6] mmol/l, undan baland ko‘rsatkichlar esa 

AGTR-1 genining A1166C polimorfizm markerining SS (RR-2,3; 95% CI-7,544; 

OR-2,5) genotipi tashuvchilarda yani–7,9 [7,6; 8,4]mmol/l. Triglitseridlar va 

lipoproteidlarning uchrash darajasida farqlar kuzatilmadi. Bundan xulosa qilib shuni 

aytimiz mumkinki demak AGTR-1 genining A1166C polimorfizm markerining SS 

genotipi tashuvchilarda xolesterin miqdorining baland ekanligi haqidagi malumotlar 

ushbu genotipning yurak-qon tomirlari kasalligi xususan AG bilan bog‘liqligi 

haqidagi mavjud maʼlumotlarning qo‘shimcha tasdig‘ini topganligidan darak beradi. 

Maʼlumotlar 3.15-jadvalda keltirilgan. 

Jadval 3.15 

AG bilan kasallangan bemorlarda AGTR-1 geni A1166C polimorfizmining 

qondagi xolesterin miqdoriga tasiri  

Ko‘rsatkichlar SS AS AA RR 95% CI OR 

 

95% CI 

 

Umumiy 

xolesterin 

mmol/l 

7,9 

(7,6; 8,4) 

5,8 

(4,8; 6,4) 

5,5 

(4,2; 6,6) 
3,1 

  

1,58; 

6,154 

  

4,3 

  

1,939; 

9,498 

  

Triglitseridlar 

mmol/l 

1,8 

(1,5; 2,3) 

2,4 

(1,4; 3,0) 

2,3 

(1,9; 2,8) 
0,5 

0,377; 

0,665 
0,1 

0,056; 

0,387 

LPNP, mmol/l 4,5 

(3,3; 6,1) 

4,2 

(2.8; 4,8) 

3,9 

(2,4; 4,7) 
4,0 

1,551; 

10,331 
6,5 

2,137; 

19,978 

 

Jadval 3.16 

AG bilan kasallangan bemorlarda AGTR-1 geni A1166C polimorfizmining 

CHQ miokard funksiyasiga tasiri  

Ko‘rsatkichlar SS AS AA RR 95% CI OR 

 

95% CI 
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Chap qorincha 

qon otish 

fraksiyasi% 

47,6% 46,8% 45,2% 
1,6 

  

0,763; 

3,23 

  

1,7 

  

0,741; 

3,873 

  

%ΔS 30,0 

(28,0;31,0) 

29,0 

(27,0;30,5) 

28,0 

(27,0;29,5

) 

1,0 
0,193; 

4,678 
0,9 

0,175; 

5,129 

Chap qorincha 

so‘ngi sistolik 

o‘lchami sm 

2,5 

(2,3; 2,6) 

2,5 

(2,4; 2,7) 

2,6 

(2,5; 2,8) 0,8 
0,686; 

1,028 
0,5 

0,177; 

1,266 

Chap qorincha 

so‘ngi diastolik 

o‘lchami sm 

5,2 

(5,0; 5,2) 

5,1 

(4,9; 5,2) 

5,0 

(4,9; 5,1) 2,2 
0,815; 

5,875 
2,6 

0,824; 

8,104 

E/A 1,9 

(1,8; 2,0) 

1,9 

(1,8; 2,0) 

1,9 

(1,8; 2,0) 
0,8 

0,805; 

1,312 
0,8 

0,574; 

2,622 

Asosiy guruh bemorlarimizda AGTR-1 genining A1166C polimorfizmining 

miokard CHQning funksiyasiga taʼsirini baholashda farqlar statistik jihatdan yuqori 

bo‘lmadi (3.16-jadval). 

 

§3.8. Tadqiqotimizdagi guruh bemorlarimizda bilan kasallangan AGTR-2 

(rs1403543) geni A/G polimorfizmining tarqalishi 

Gomo - geterozigotalarda asosiy guruhda A allelining tarqalish nisbati 0,36 

(53,7%)da va G alleli 0,64 (46,3%)ni tashkil etdi. Taqqoslama guruhimizda A alleli 

allelining tarqalish nisbati 0,35 (59,9%)da va G alleli 0,65 (40,1%)kuzatildi. Bizning 

tadqiqotimizda AG bilan og‘rigan bemorlarda AGTR-2 geni oddiy gomozigota va 

polimorf gomozigotli variantlar bilan teng ravishda ifodalanadi (mos ravishda 

36,2%). Shu bilan birga AG bilan kasallanmagan bemorlarda normal gomozigota 

variantining paydo bo‘lish chastotasi 50% dan yuqori va gipertenziya bilan og‘rigan 

bemorlarda paydo bo‘lish chastotasidan statistik jihatdan yuqori ekanligi aniqlandi. 

Geterezigota varianti AG bilan og‘rigan bemorlar guruhida ushbu kasalligi 

kuzatilmagan bemorlarga nisbatan ko‘proq tarqalgan AG bo‘lmagan bemorlarda 

gomozigotali polimorf variantning tarqalishi 23,9% ni tashkil qiladi, bu gipertenziya 

bilan og‘rigan bemorlar guruhidan farqli o‘laroq, pastroq natijadir. Ushbu 

maʼlumotlar AG bilan kasallangan bemorlarni tahlil qilishda olingan AGTR-2 

genlarining turli xil allel variantlari tarqalishi bo‘yicha natijalar bilan solishtirganda 

alohida ahamiyatga ega (3.17-jadval). 
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Jadval 3.17 

Tadqiqotimizdagi asosiy va taqqoslama guruh bemorlarimizda AGTR-2 geni 

allellarining tarqalishi 

Allellar/ 

genotip 

Asosiy 

guruh  

(n=94)  

Taqqoslam

a guruh  

 (n=92)  RR 95% CI OR 95% CI 

n % n % 

 A/A 41 43,6 22 23,9 1,8 1,185; 2,807 2,5 1,312; 4,617 

 A/G 19 20,2 21 22,8 0,9 0,511; 1,535 0,9 0,425; 1,725 

 G/G 34 36,2 49 53,3 0,7 0,488; 0,944 0,5 0,276; 0,895 

 ∑A 101 53,7 109  59,9  1,2 0,912; 1,459  1,3 0,852; 1,943 

 ∑G 87 46,3 73 40,1 0,6 0,505; 0,683 0,1 0,045; 0,264  

 

Jadval 3.18 

AG bilan kasallangan bemorlarda AGTR-2 geni A/G polimorfizmining 

qondagi xolesterin miqdoriga tasiri 

Ko‘rsatkichlar GG AG AA RR 95% CI OR 
95% CI 

 

Umumiy 

xolesterin 

mmol/l 

6,1 

(4,9; 7,1) 

5,6 

(4,9; 6,4) 

5,2 

(4,7; 5,7) 0,5 

 

0,224; 

1,151 

 

0,5 

 

0,19; 

1,177 

 

Triglitseridlar 

mmol/l 

2,5 

(1,4; 2,6) 

2,7 

(2,1; 3,0) 

2,7 

(2,1; 3,4) 0,9 
0,905; 

1,306 
0,8 

0,597; 

4,653 

Lipoproteidlar, 

mmol/l 

4,2 

(2,4; 4,9) 

3,8 

(2,9; 4,5) 

2,8 

(2,7; 3,0) 0,9 
0,347; 

2,404 
0,9 

0,292; 

2,771 

Asosiy guruh bemorlarimizda AGTR-2 genining A/G polimorfizmining 

bemorlarimizda qondagi lipid ko‘rsatkichlariga tasirida fark kuzatilmadi. (3.18-

jadval). 

Jadval 3.19 

AG bilan kasallangan bemorlarda AGTR-2 geni A/G polimorfizmining CHQ 

miokard funksiyasiga tasiri  

Ko‘rsatkichlar GG AG AA RR 95% CI OR 
95% CI 

 

Chap qorincha 

qon otish 

fraksiyasi% 

6,1 

(4,9; 7,1) 

5,6 

(4,9; 6,4) 

5,2 

(4,7; 5,7) 
0,5 

 

0,220; 

1,141 

 

0,5 

 

0,19; 

1,166 

 



89 

%ΔS 2,5 

(1,4; 2,6) 

2,7 

(2,1; 3,0) 

2,7 

(2,1; 3,4) 
0,9 

0,804; 

1,201 
0,8 

0,597; 

1,103 

Chap qorincha 

so‘ngi sistolik 

o‘lchami sm 

4,2 

(2,4; 4,9) 

3,8 

(2,9; 4,5) 

2,8 

(2,7; 3,0) 0,9 
0,245; 

2,208 
0,9 

0,245; 

2,698 

Chap qorincha 

so‘ngi diastolik 

o‘lchami sm 

6,2 

(6,0; 6,2) 

6,1 

(6,0; 6,1) 

6,3 

(6,1; 6,2) 0,7 
0,702; 

1,309 
0,8 

0,459; 

2,643 

E/A 1,9 

(1,8; 2,0) 

1,9 

(1,8; 2,0) 

1,9 

(1,8; 2,0) 
0,8 

0,805; 

1,312 
0,8 

0,574; 

2,622 

Asosiy guruh bemorlarimizda AGTR-2 genining A/G polimorfizmining 

miokard CHQning funksiyasiga taʼsirini baholashda farqlar statistik jihatdan yuqori 

bo‘lmadi. (3.18-jadval) 

Bizning tadqiqotimizda AGT genining Thr 174 Met polimorfizmining TT 

genotipining paydo bo‘lish chastotasi 71,9%, ST genotipi 26,6% va SS genotipi 

1,4% ni tashkil etdi. Gomo - va geterozigotalarda S allelining paydo bo‘lish 

chastotasi 0,147 va T alleli 0,853 edi. AG bilan kasallangan bemorlar guruhida AGT 

genining Thr174Met markerining polimorfizmlari paydo bo‘lishini baholashda S 

allelining yuqori chastotasi nazorat guruhiga nisbatan qayd etildi. SYUYE bilan 

og‘rigan bemorlarda TT genotipining kam uchraydigan ko‘tarilishi ham kuzatildi. 

Ushbu natijalardan shuni aytishimiz mumkinki AGT genining Thr 174 Met polimorf 

markerining T allelini tashish AG va YUQTTK rivojlanish xavfini kamaytiradi deb 

taxmin qilish mumkin. Biroq, AGT genining Thr 174 Met polimorfizmining 

to‘g‘ridan-to‘g‘ri arterial gipertenziya va yurak-qon tomir tizimi kasalliklari bo‘lgan 

bemorlarda CHQ miokard funksiyasiga taʼsirini baholashda farqlar hatto statistik 

jixatdan axamiyatli farqlarga ega bo‘lmadi. 

Bizning tadqiqotimizda AGTR-1 genining A1166C polimorfizmining CC 

genotipining paydo bo‘lish chastotasi-15,0%, AC genotipi- 61,3% va AA genotipi-

15,8% ni tashkil etdi. Gomo - va geterozigotalarda C allelining uchrash chastotasi 

0,328, A alleli 0,672 edi. Bizning tadqmqotimizda asosiy va nazorat guruhlarida 

AGTR-1 genining A1166C polimorfizmining C va A allellarining uchrashida 

statistik jixatdan axamiyatli farqlar aniqlanmadi, biroq YUQTTK asoratlari bo‘lgan 

AG bilan og‘rigan bemorlarda geterozigotaning yuqori chastotasi va bu guruhdagi 

A alleli uchun gomozigotaning past ekanligi AGTR-1 genining A1166C polimorf 
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markerining S allelini tashish AG rivojlanish xavfini oshirishini ko‘rsatdi. AG bilan 

kasallangan bemorlar guruhida AGTR-1 genining A1166C polimorfizmining 

markerining allellari va genotiplari paydo bo‘lishida statistik jixatdan axamiyatli 

katta farq aniqlanmadi. CHQ miokard funksiyasining AGTR-1 genining A1166C 

polimorfizmiga bog‘liqligi kuzatilmadi. AGTR-1 genining A1166C 

polimorfizmining yurak-qon tomir kasalliklari bo‘lgan AG bilan og‘rigan 

bemorlarda qon plazmasining lipidlar ko‘rsatkichlariga taʼsirini baholashda umumiy 

xolesterinning eng past ko‘rsatkichlari AA genotipining tashuvchilarida aniqlandi 

(5,5 [4,2; 6,6] mmol/l), eng yuqori ko‘rsatkichlari esa CC genotipining 

tashuvchilarida kuzatildi (7,9 [7,6; 8,4] mmol/l). Yuqori xolesterin miqdorining biz 

o‘rganayotgan SS polimorfizmi tashuvchilarda baland ekanligi bilan bog‘lanishi 

ushbu genotipning AG va YUQTTK bilan bog‘liqligi to‘g‘risidagi mavjud 

maʼlumotlarni qo‘shimcha tasdiqlash imkonini beradi. 

Bizning tadqiqotimizda AG bilan og‘rigan bemorlarda AGTR-2 geni oddiy 

gomozigota va polimorf gomozigotli variantlar bilan teng ravishda ifodalanadi (mos 

ravishda 36,2%). Shu bilan birga AG bilan kasallanmagan bemorlarda normal 

gomozigota variantining paydo bo‘lish chastotasi 50% dan yuqori va gipertenziya 

bilan og‘rigan bemorlarda paydo bo‘lish chastotasidan statistik jihatdan yuqori 

ekanligi aniqlandi. Geterezigota varianti AG bilan og‘rigan bemorlar guruhida 

ushbu kasalligi kuzatilmagan bemorlarga nisbatan ko‘proq tarqalgan AG bo‘lmagan 

bemorlarda gomozigotali polimorf variantning tarqalishi 23,9% ni tashkil qiladi, bu 

gipertenziya bilan og‘rigan bemorlar guruhidan farqli o‘laroq, pastroq natijadir. 

Ushbu maʼlumotlar AG bilan kasallangan bemorlarni tahlil qilishda olingan AGTR-

2 genlarining turli xil allel variantlari tarqalishi bo‘yicha natijalar bilan 

solishtirganda alohida ahamiyatga ega. Bizning natijalarimiz yurak-qon tomir 

kasalliklari uchun genetik xavf omillarini aniqlashga maʼlum hissa qo‘shadi. Gen 

omillari Covid-19 bilan kasallangan bemorlarda AG ning paydo bo‘lish ehtimoli, 

og‘irligi va kasallikning kechish xususiyatlarini ko‘rsatadi va shunga mos ravishda 

kasallikning rivojlanish xavfi yuqori bo‘lgan guruhlarni aniqlashga imkon beradi. 

Kasallik rivojlanishining genetik xavfi yuqori bo‘lgan odamlarni aniqlash 
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kasallikning rivojlanishi uchun o‘zgartirilishi mumkin bo‘lgan xavf omillariga taʼsir 

qiluvchi differensial, erta profilaktika choralariga va terapevtik chora-tadbirlarni 

individuallashtirishga imkon yaratadi 
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IV BOB. ARTERIAL GIPERTENZIYA KASALLIGI NEGIZIDA COVID-19 

O‘TKAZGAN BEMORLARNING JISMONIY YUKLAMAGA 

CHIDAMLILIGI, KLINIK HOLATI HAMDA HAYOT SIFATI 

KO‘RSATKICHLARINI SOLISHTIRMA BAHOLASH 

§4.1. Arterial gipertenziya kasalligi negizida COVID-19 o‘tkazgan 

bemorlarning jismoniy yuklamaga chidamlilik ko‘rsatkichlari 

Tadqiqotimizdagi bemorlarning jismoniy zo‘riqishga chidamliylig darajasi 6 

DYUS natijalariga qarab taxlil qilindi [Gadayev A.G. Ichki kasalliklar (shifokorlar 

uchun qo‘llanma) Toshkent-2013]. Daslabki holat bo‘yicha natijalar asosiy 

guruhidagi AG va xamroh kasalligi sifatida II FS bilan kasallangan bemorlarda 

ushbu ko‘rsatkich 328,6±12,54 metrga va taqqoslama guruhdagi xamroh kasalligi 

sifatida II FS bilan kasallangan bemorlarda ushbu ko‘rsatkich 334,6±13,54 metrni 

tashkil etdi. Nazorat guruhida esa ushbu ko‘rsatkich 346,8±11,46 metrga teng bo‘ldi. 

Asosiy va taqqoslama guruhdagi bemorlarda nazorat guruhi bemorlar natijalariga 

nibatan mos ravishda 5,3% va 4,2% pasayganligi aniqlandi. Dastlabki holat bo‘yicha 

asosiy va taqqoslama guruhdagi bemorlarda 6 DYUS masofasining o‘rtacha 

ko‘rsatkichlarida farq aniqlanmadi. Buyurilgan davo muolajalaridan keyin 

tekshirilayotgan guruxdagi bemorlarda jismoniy zo‘riqishga chidamliylig darajasi 

yaxshi tomonga qarab o‘zgarganligini, 6 DYUS ning o‘rtacha masofasini oshishi 

bilan tasdiqlandi. Bunda nazorat guruhning jismoniy yuklamalarga chidamlilik 

13,8%ga, asosiy guruhning II FS 17,5%, taqqoslama guruhdagi II FS da 11,5 %ga 

oshganligi aniqlandi. Maʼlumotlar 4.1-jadvalda keltirilgan. 

Qabul qilgan gipotenziv vositalar negizida kuzatuvimiz davomida asosiy 

guruhda va kasallikdan sog‘ayish davrida asosiy guruhida bemorlarning jismoniy 

yuklamaga chidamlilik darajasi ijobiy tomonga siljiganligi, 6 DYUS ning o‘rtacha 

masofasini oshishi bilan tasdiqlandi. Tahlil asosiy guruhi bemorlarida nazorat 

guruhlardagi bemorlarga nisbatan 6 DYUS masofasi o‘rtasida ishonarli farq 

aniqlanganligini tasdiqladi. 

Jadval 4.1 
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Arterial gipertenziya kasalligi negizida COVID-19 o‘tkazgan bemorlarning 6 

daqiqalik yurish sinamasi o‘rtacha ko‘rsatkichi (metrlarda) 

Guruhlar Davolanish davrlari Ko‘rsatkichlar 

Asosiy (n=94)  Oldin 328,6±12,54 

Keyin 398,6±10,6* 

Taqqoslama (n=92)  Oldin 332,6±13,54 

Keyin 358,2±11,5 

Nazorat (n=35)  Oldin 346,8±11,46 

Keyin 402,4±13,3* 

Izoh -* - guruhda taqqoslanadigan ko‘rsatkichlarda davolanishdan oldingi va 

davolanishdan keyingi farqlar ishonchliligi (r <0,05). 

§4.2. AG negizida COVID-19 o‘tkazgan bemorlarning davolashdan oldingi va 

keyingi klinik xolati ko‘rsatkichlari 

Bemorlarning klinik holatini baholash Co‘nggi yillarda SYUEni klinik 

belgilarining og‘irlik darajasini ballarda ko‘rsatish uchun klinik holatni baholash 

shkalasi (KHBSH) qo‘llanilmoqda. Shkalaga kiritilgan belgilarni aniqlash uchun 

maxsus asbobiy tekshirish usullari talab etilmaydi. Mukammal yig‘ilgan bemor 

anamnezi va obʼektiv ko‘rikda barcha savollarga javob topish mumkin. Maʼlumotlar 

4.2-jadvalda keltirilgan. 

Shifokor tekshiruvchi tomonidan 1 dan 10 gacha bo‘lgan tartib raqamlarga 

mos ravishda bemorlarni so‘rab surishtiriladi va ko‘rikdan o‘tkaziladi. Olingan 

barcha natija va xulosalar shkalada qayd etiladi va ballari birlashtiriladi. 

 

 

Jadval 4.2 

Klinik holatni baholash shkalasi 

№ Belgilar Ballar (1-3) 

1 Hansirash 0 – yo‘q, 1 – jismoniy zo‘riqishda, 2 – tinch 

holatda 

2 Ohirgi haftada tana vazni 

o‘zgarishi 

 

0 – yo‘q, 1 – ko‘paydi 
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3 Yurakni noto‘g‘ri urishi 

kuzatilishi 

0 – yo‘q, 1 – bor 

4 Bemorning o‘rinda yotish 

holati 

0 – gorizontal, 1 – boshini yuqori qo‘yib (2 ta va 

undan ko‘p yostiqda), 2 – bo‘g‘ilish hissidan 

uyg‘onib ketadi, 3 – o‘tirgan holatda 

5 Bo‘yin venalarini bo‘rtib 

chiqishi 

0 – yo‘q, 1 – yotganda, 2 – turganda 

6 O‘pkada xirillashlar 0 – yo‘q, 1 – pastki bo‘laklarida (1/3 gacha), 2 – 

kurakgacha (2/3 gacha), 3 – o‘pkaning barcha 

yuzasida 

7 Ot dupuri ritmi 

mavjudligi 

0 – yo‘q, 1 – bor 

8 Jigar 0 – kattalashmagan, 1-5 sm gacha kattalashgan, 2-

5 sm dan katta  

 

9 Shish 0 – yo‘q, 1 – salqish, 2 – shish, 3 – anasarka 

10 Sistolik qon bosim 

darajasi 

0 - >120, 1 - (100-120), 2 - <100 mm sim. ust. 

Tekshirilayotgan bemor maksimal 20 ball yig‘ishi mumkin bo‘ladi (terminal 

SYUE), 0 ball – SYUE umuman yo‘q. KHBSH bo‘yicha SYUE har bir funksional 

sinfiga mos keladigan ballar quyidagicha: I FS <3 ball; II FS=4-6 ball; III FS=7-9 

ball; IV=FS>9 ball. Bu shkaladan foydalanganimizda nafaqat AG shu bilan birga 

YUQTTKning og‘irlik darajasini tashxislashimiz balki shifoxonadan chiqishdan 

oldin ham sinama o‘tkazib, davo samaradorligini baholashimizga imkon yaratadi 

[Gadayev A.G. Ichki kasalliklar (shifokorlar uchun qo‘llanma) Toshkent-2013]. 

Tadqiqotimizdagi asosiy va taqqoslash guruhdagi bemorlarning KHBSH 

ko‘rsatkichlari SOVID-19 o‘tkazmagan nazorat guruhi bemorlariga nisbatan 24,6% 

yomonlashganligi kuzatildi. Davo muolajalaridan oldin asosiy guruhdagi va 

taqqoslama guruh bemorlar klinik holati ko‘rsatkichlar bir biridan keskin farq 

qilmadi. Nazorat guruhidagi bemorlari bilan asosiy va taqqoslama guruhlar o‘rtasida 

klinik holat bo‘yicha ishonarli farq aniqlandi. Bu esa o‘z navbatida SOVID-19 

infeksiyasi uzoq muddat, yaʼni klinik sog‘aygandan keyin xam bemorlar klinik 

holatiga salbiy taʼsir ko‘rsatishini tasdiqlaydi. 

Dinamikada o‘tkazilgan muolajalardan keyin asosiy va taqqoslama guruhdagi 

bemorlar klinik holati o‘rganilganda, nazorat guruhi bemorlarida klinik holat 

ko‘rsatkichlari 5,8±0,3 dan 3,1±0,2 ballga ijobiy o‘zgargani qayd etildi. Ushbu 
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ko‘rsatkichlar bo‘yicha asosiy guruhdagi bemorlarida 6,2±0,2 dan 3,1±0,4 ballga, 

taqqoslama guruhdagi bemorlarda esa 6,0±0,3 balldan 5,2±0,4 ballga o‘zgardi. 

Maʼlumotlar 4.3-jadvalda keltirilgan. 

Jadval 4.3 

Muolajalardan keyin asosiy va taqqoslama guruhdagi bemorlar klinik holati 

o‘rganilganda, nazorat guruhi bemorlarida klinik holat ko‘rsatkichlari 

Guruhlar Davolanish davrlari Ko‘rsatkichlar 

Asosiy (n=94)  Oldin 6,2±0,2 

Keyin 3,1±0,4* 

Taqqoslama (n=92)  Oldin 6,0±0,3 

Keyin 5,2±0,4 

Nazorat (n=35)  Oldin 5,8±0,3 

Keyin 3,1±0,2* 

Izox -*- guruhda taqqoslanadigan ko‘rsatkichlarda davolanishdan oldingi va 

davolanishdan keyingi farqlar ishonchliligi (r <0,05). 

§4.3 AG negizida COVID-19 o‘tkazgan bemorlarning davolashdan oldingi va 

keyingi xayot sifati ko‘rsatkichlari. 

    Bemorlarni hayot sifatini baholashda 1985 yil T. Rector va J Cohn tomonidan 

tavsiya etilgan Minnesota Living with Heart Failure Questionaire (MLHFQ) 

so‘rovnomasidan foydalanildi. Ushbu so‘rovnomani bemor oxirgi oy davomidagi 

umumiy ahvolidan kelib chiqgan holda mustaqil to‘ldiradi. So‘rovnoma yurak 

etishmovchiligini belgilariga mo‘ljallangan, jami yigirma bir savoldan tashkil 

topgan (4.4-jadval).  

 

Jadval 4.4 

Surunkali yurak etishmovchiligi mavjud bemorlarning hayot sifatini baholash 

shkalasi ( Minnesot so‘rovnomasi MLHFQ) 
№ Savollar Ballar 

1 Boldir, to‘pik shishi? 0 1 2 3 4 5 

2 Kunduzgi dam olishga ehtiyoji? 0 1 2 3 4 5 
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3 Zinadan ko‘tarilganda qiynalish? 0 1 2 3 4 5 

4 Uy yumushlarini bajarganda qiynichilik tug‘ilishi? 0 1 2 3 4 5 

5 Uydan uzoq masofaga chiqqanda qiynalish? 0 1 2 3 4 5 

6 Kechgi uyquning bo‘zilishi? 0 1 2 3 4 5 

7 Do‘stlar bilan muloqatda qiynalish? 0 1 2 3 4 5 

8 Daromad kamayishi? 0 1 2 3 4 5 

9 Sport, xobbi bilan shug‘ullanish imkonsizligi? 0 1 2 3 4 5 

10 Jinsiy hayotda muammolar mavjudmi? 0 1 2 3 4 5 

11 Ovqatlanishda chegaralanish? 0 1 2 3 4 5 

12 Havo etishmovchiligi? 0 1 2 3 4 5 

13 Kasalxonada davolanish ehtiyoji? 0 1 2 3 4 5 

14 Holsizlik, kuchsizlik holati? 0 1 2 3 4 5 

15 Harajatlar zaruriyati? 0 1 2 3 4 5 

16 Dorilarning nojo‘ya taʼsirlari? 0 1 2 3 4 5 

17 Yaqinlar uchun o‘zini ortiqcha xis qilish? 0 1 2 3 4 5 

18 O‘zini boshqarish hissini yo‘qolishi? 0 1 2 3 4 5 

19 Bezovtalik? 0 1 2 3 4 5 

20 Depressiya? 0 1 2 3 4 5 

21 Dorilarni nojo‘ya tasiri ko‘zatildimi? 0 1 2 3 4 5 

Javob variantlari: 0 - yo‘q; 1 – juda kam; 5 - juda ko‘p  

Ushbu baxolash shkalasi bemorning kundalik turmush yumushlari va kasbiy 

ishidagi qiyinchiliklar, shu bilan birga, istemol kilayotgan dorilarining nojo‘ya 

taʼsiri va shu bilan birga psixonevrologik holatini baholashni o‘z ichiga oladi. Har 

bir belgi 4 ballik shkala asosida baholanadi. 0 ball - belgilar yo‘q, 5 ball - belgilarni 

maksimal namoyon bo‘lishini ifodalaydi Bemor so‘rovnomadagi savollarga 0 dan 5 

gacha bo‘lgan ballar asosida javob beradi. Bemordan olingan natijalar asosida ballar 

jamlanadi. Bemor maksimal 105 ball yig‘ishi mumkin (eng yomon hayot sifati), 0 

ball – eng yaxshi hayot sifati. Ushbu shkala yordamida nafaqat AG mavjud 

bemorlarning hayot sifatini baholash, balki ularda shifoxonadan chiqishidan oldin 

o‘tkazilgan davo samaradorligini aniqlashda ham foydalanish mumkin. 

Tadqiqotimizda bemorlar hayot sifati ko‘rsatkichi baholanganda asosiy va 

taqqoslama guruhdagi AG negizida SOVID-19 o‘tkazgan AG II-III bosqich 

bemorlarida va AG bilan kasallanmagan SOVID-19 o‘tkazgan taqqoslama guruhlar 

va nazorat guruhlar orasida olib borildi. Asosiy guruhidagi bemorlarimizda 39,7±1,1 
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ballga, va taqqoslama guruh bemorlarimizda 34,8±1,7 ballga va nazorat guruhida 

36,2±0,7 ballga teng bo‘ldi (4.5-jadval). 

Jadval 4.5 

Hayot sifatini baholash shkalasining taqqoslama ko‘rsatkichlari 

Guruhlar Davolanish 

davrlari 

Ko‘rsatkichlar 

Asosiy (n=94)  Oldin 39,7±1,1 

Keyin 26,8±0,4* 

Taqqoslama (n=92)  Oldin 34,8±1,7 

Keyin 27,2±0,3 

Nazorat  (n=35)  Oldin 36,2±0,7 

Keyin 25,3±1,3* 

Izox -*- guruhda taqqoslanadigan ko‘rsatkichlarda davolanishdan oldingi va 

davolanishdan keyingi farqlar ishonchliligi (r <0,05). 

Buyurilgan davo muolajalaridan keyin xayot sifati ko‘rsatkichi asosiy 

guruhdagi bemorlarda 39,7±1,1dan 26,8±0,4 ballga kamaydi. Taqqoslama 

guruhdagi bemorlarda 34,8±1,7dan 27,2±0,3ballga pasaydi.  Nazorat guruhimizda 

36,2±0,7 balldan 25,3±1,3 pasaydi. Tahlillar AG negizida rivojlangan COVID-19 

o‘tkazgan va AG bilan kasallanmagan COVID-19 o‘tkazgan bemorlar klinik 

xolatiga infeksiyani uzoq muddat taʼsir etishini tasdiqlaydi. Shu bilan bir katorda 

kompleks muolajalar va gipotenziv dorilarni birgalikda olib borganda qo‘shib 

o‘tkazilgan asosiy guruhda ishonchli ijobiy o‘zgarishlar qayd etilganligini 

ko‘rishimiz mumkin. 

 

 

 

XULOSA 

“Sovid-19 kasalligida yurak qon tomir asoratlari xavfi bilan arterial 

gipertenziyaning avj olishi, klinik va genetik xususiyatlari” mavzusidagi olib 

borilgan monografiya natijalari asosida quyidagi xulosalar shakllantirildi: 
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1. Covid-19 ning o‘tkir davrida arterial gipertenziya bilan og‘rigan 

bemorlarda o‘pkaning zararlanishi, nafas olish yetishmovchiligi va qon bosimi 

ko‘rsatkichlarining yuqori bo‘lishi boshqa bemorlarga nisbatan 25% dan ortiq 

xolatda rivojlandi va ko‘pincha anosmiya va avgeziya ko‘rinishidagi asosiy klinik 

belgilar  kuzatildi. 

2.      Arterial gipertenziya bilan og‘rigan bemorlarda Covid-19 ning o‘tkir 

davrida oshqozon ichak sindromi va gipovalemiya belgilari kuzatildi, bunda 

Dispepsiya, mialgiya, artralgiya shu bilan birga esa TMI ning oshishi kasallikning 

og‘ir kechishi uchun xavf omillaridan biri bo‘lib xisoblanadi. Bu xolatda 

bemorlarning yoshining 60-dan oshganligi va anamnezida arterial gipertenziya ning 

5-yildan ortiq kuzatilishi nisbiy omil xisoblanadi. 

3. Bizning natijalarimiz yurak-qon tomir kasalliklari uchun genetik xavf 

omillarini aniqlashga maʼlum hissa qo‘shadi. AGT (rs4762) geni Thr 174 Met 

polimorfizmi, AGTR-1 (rs5186) geni A1166C polimorfizmi, AGTR-2 (rs1403543) 

geni A/G gen polimorfizmlari Covid-19 bilan kasallangan bemorlarda AG ning 

paydo bo‘lish ehtimoli, og‘irligi va kasallikning kechish xususiyatlarini ko‘rsatdi. 

Kasallik rivojlanishining genetik xavfi yuqori bo‘lgan odamlarni aniqlash,  

kasallikni oldini olish va kasallikning erta profilaktik choralarini ishlab chiqish 

shuningdek terapevtik chora tadbirlarni individuallashtirishga  imkon berdi, bu esa 

o‘z navbatida bemorlarning umumiy axvoli yaxshilanishiga olib keldi. 

4. Koagulogramma taxlillarining maʼlumotlarini, shu jumladan 

faollashtirilgan kisman tromboplastin vaqti, fibrinogen, protrombin, MNO, D-dimer 

kursatkichlari tadqiqotimizda asosiy va taqqoslama guruxlar orasida sezirarli farq 

sezilmadi. Biroq kuzatuvimizdagi asosiy gurux bemorlarimizda SRO ko‘rsatkichlari 

uzoq vaqt davomida yuqori kursatgichga ega bo‘ldi. CRO darajasining sekin o‘sishi, 

hatto mos refferens kursatkichlar singari bo‘lishi va undan ham oshib ketishi yurak-

qon tomir kasalliklar xavfini sezilarli darajada oshiradi. Yallig‘lanish jarayoni yurak 

qon tomir tizimi kasalliklarining (YUQTTK) oqibatini yomonlashtiradi va 



99 

anamnezidan YUQTTK ga uchramagan kasallanmagan bemorlarda YUQTTKning 

rivojlanishiga qo‘shimcha xavf omilidir. 

5. Covid-19 ning sog‘ayish davrida 45,9% bemorlarda arterial 

gipertenziyaning kechishida o‘zgarishlar aniqlandi va shu bilan birga 15,3% 

bemorlarimizda kasallik yanada avj oldi, 13,2% bemorlarda AB pasaydi va 18,3% 

taqqoslama gurux bemorlarimizda kuzatuvimizning 6-oyida arterial gipertenziya 

paydo bo‘ldi. Arterial gipertenziya og‘ir fon kasalligi bo‘lmagan o‘rta yoshli 

bemorlarda kuzatildi. Bu esa o‘z navbatida ularning yurak-qon tomir 

kasalliklarining rivojlanish xavf guruxiligini va arterial gipertenziyani Covid-19 

ning kechishiga salbiy tasir etuvchi qo‘shimcha xavf omili ekanligini bildiradi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AMALIY TAVSIYALAR 

1. Covid-19 va birgalikda arterial gipertenziya , TMI ning oshishi, 

gipovolemiya va gastrointersetsial sindromning kuzatilishi, pastki nafas yo‘llarining 

zararlanishi va NE belgilarining rivojlanishi AG ning yanada avj olishiga olib keladi. 

Byemorlarni 1-yil davomida dinamikada nazorat qilishni shu bilan birga bemorlarda 
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YUQTTK ni nazoratga olish keyingi davo muolajalarni shuningdek gipotenziv dori 

vositalarning miqdorini qatiy belgilashni talab qiladi. 

2. Arterial gipertenziya bilan kasallangan bemorlarda Covid-19 ning 

sog‘ayish davrida yallig‘lanish markerlarining saqlanganligi yurak-qon tomir tizimi 

kasalliklarining rivojlanishi uchun xavf guruhiga kiradi. Shuning uchun ushbu 

bemorlarda dinamikada yallig‘lanish markerlarini nazorat qilish bemorlarni 

dispanser nazoratiga olishimiz lozim. Ushbu bemorlarda qon bosimini sutkalik 

monitoringini o‘tkazish va gipotenziv dori vositalarining tasirini etiborga olib 

davolashga moslashtirilgan yondashuv kilish kerak. 
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