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АННОТАЦИЯ  

Гипертония касаллиги (ГК) – эссенциал артериал гипертензия (ЭАГ) 

катта ёшдаги дунё аҳолиси орасида энг кўп тарқалган юрак қон-томир 

касалликларидан бири ҳисобланади. Жаҳон соғлиқни сақлаш ташқилоти 

экспертлари ўз хулосаларида 2025 йилга келиб ГКга чалинган беморлар сони 

ёши 20дан ўтган аҳолининг салкам 30% ташкил қилиб бир миллиард 56 

миллион кишига етишини башорат қилишмоқда. Бундан келиб чиққан ҳолда 

ушбу касалликнинг бугунги кунда кўп учрайдиган инфекциялар билан 

қўшилиб келишини ўрганиш катта аҳамиятга эга.  

Артериальная гипертензия (АГ) – эссенциальная артериальная 

гипертензия (ЭАГ) – одно из самых распространённых сердечно-сосудистых 

заболеваний среди взрослого населения мира. Эксперты Всемирной 

организации здравоохранения прогнозируют, что к 2025 году число больных 

АГ достигнет 1,56 млрд человек, что составит почти 30% населения старше 20 

лет. Поэтому изучение взаимосвязи этого заболевания с наиболее 

распространёнными на сегодняшний день инфекциями имеет большое 

значение.  

Hypertension (HTN) - essential arterial hypertension (EAH) is one of the 

most common cardiovascular diseases among the world's adult population. Experts 

from the World Health Organization predict that by 2025 the number of patients 

with HT will reach 1.56 billion people, accounting for almost 30% of the population 

over the age of 20. Therefore, it is of great importance to study the association of 

this disease with today's most common infections. 
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К И Р И Ш 

Гипертония касаллиги (ГК) – эссенциал артериал гипертензия (ЭАГ) 

катта ёшдаги дунё аҳолиси орасида энг кўп тарқалган юрак қон-томир 

касалликларидан бири ҳисобланади. Жаҳон соғлиқни сақлаш ташқилоти 

экспертлари ўз хулосаларида 2025 йилга келиб ГКга чалинган беморлар сони 

ёши 20дан ўтган аҳолининг салкам 30% ташкил қилиб бир миллиард 56 

миллион кишига етишини башорат қилишмоқда. Айрим маълумотларга кўра 

иқтисодий ривожланган мамлакатларнинг катта ёшдаги аҳолиси орасида бу 

рақамлар 40% етади. Касалланишнинг юқорилиги, ногиронлик ва ўлимга 

олиб келувчи асоратларнинг кўп учраши ГКни муҳим тиббий-ижтимоий 

муаммо эканлигидан далолат беради [54; 3021-3104-c].  

XX асрнинг 80-90 йилларида Европа мамлакатларида ГКни олдини олиш 

тадбирлари миллий дастурлар асосида такомиллаштирилиб кенг йўлга 

қўйилганлиги сабабли хасталикни бир мунча камайишига олиб келди. 

Масалан Белгияда аёллар орасида 30,5% дан 20% га, эркакларда 41% дан 

26,7% гача камайди ва бошқа ғарбий Европа мамлакатларида ҳам шунга яқин 

ҳолат кузатилди [26]. Европа мамлакатларидан фарқли ўлароқ Осиё минтақаси 

давлатларида ГКга чалинганлар сони кўпайиши аниқланмоқда. Хитой Халқ 

Республикасида ГК аёллар орасида мос равишда 19,1% дан 25,8%, эркакларда 

20,2% дан 28,6% гача, Сингапурда эса умумий беморлар сонини 22,5% дан 

26,6% ошганлиги қайд этилди [26]. 

Республикамизда олиб борилган тадқиқотлар кўрсатишича 40-59 ёшдаги 

эркаклар орасида ГК тарқалиши 26,6 %, туғиш ёшидаги аёллар орасида 36,7% 

ни ташкил қилган. Аҳолининг ёшига боғлиқ ҳолда ўтказилган тадқиқотлар 

ёши улуғ ҳамда кекса 60-89 ёшдаги аёлларда 67,8%, эркакларда 62,7% ва 

ўртача 65,7% га тенглигини кўрсатди. Республикамизда ГК учраши ҳар 

100.000 аҳолига ўртача 3099,7 кишида қайд этилган бўлиб умумий 

популяцияда 32,26 % ни ташкил қилади. Албатта бу мустақиллик йилларида 

аҳоли умр кўриш давомийлигини сезиларли ошиши ҳамда касалликни 

аниқлаш усулларини такомиллаштирилиши билан ҳам боғлиқ. 
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Бош мия инсульти ва миокард инфаркти ГК ўткир асоратлари 

ҳисобланиб, монанд даво чоралари кўрилмаса аксарият ҳолларда ўлим билан 

якунланиши мумкин. Булардан ташқари ушбу хасталик кўпчилик беморларда 

буйракларни зарарлаб сурункали буйрак касаллигига (СБК) олиб келади. 

Олдинги икки асоратдан фарқли ўлароқ сўнггиси яширин ва аста-секинлик 

билан ривожланиб пировард оқибатда терминал буйрак етишмовчилиги 

ривожланади.  

Ўтказилган қатор кузатувларда COVID-19 билан оғриган беморлар 

орасида юрак қон томир касалликлари, шу жумладан артериал гипертензия, 

қандли диабет, ўпканинг сурункали обструктив касаллиги кўпроқ учраши 

қайд этилган. Улар орасида COVID-19 ривожланишида ва оғир кечишида 

гипертония касаллиги етакчи ўринлардан бирини эгаллайди. Ушбу 

инфекцияга чалиниш дунё миқёсида нисбатан барқарорлашган бўлса ҳам 

бугунги кунда (2023 йил, март) ер юзида 676,1 млн аҳоли SARS-CoV-2 вируси 

билан зарарланган ва ўлим ҳолати 6,8 млн ни ташкил этаяпти [94]. 

Ўтказилган қатор кузатувлар артериал гипертензия COVID-19 да энг кўп 

учрайдиган ёндош касаллик эканлигини кўрсатди ва 10% дан 34% гача 

ҳолатларда қайд этилганлигини тасдиқлади. Уларни биргаликда келиши 

нафақат, COVID-19нинг балки артериал гипертензиянинг ҳам оғир 

асоратларига, жумладан буйракларнинг зарарланишига олиб келади. Бунда 

юқори босим ҳамда вируснинг ҳам бевосита буйракларга салбий таъсири ҳал 

қилувчи аҳамиятга эга бўлиши мумкин. Чунки коронавирус нишон 

ҳужайраларга ангиотензин айлантирувчи фермент-2 (ААФ-2) рецепторлари 

орқали кириб боради. Маълумки, ангиотензин-1 ангиотензиногендан ренин 

таъсирида ажралади ва антиотензинни айлантирувчи фермент таъсирида 

ангиотензин II га айланади. ААФ-2 рецепторлари буйраклар, ўпка 

ҳужайралари, юрак, ичаклар ва бошқа аъзоларда мавжуд. Ренин-ангиотензин-

альдостерон тизими инсон физиологик ҳолатида ва юқорида келтирилганидек 

қон босимини бошқаришда муҳим ўрин тутади.  

https://www.interfax.ru/chronicle/novyj-koronavirus-v-kitae.html
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Шу ўринда ангиотензин айлантирувчи фермент ингибиторлари (ААФИ) 

ва ангиотензин II рецепторлари блокаторларини (АРБ) COVID-19 артериал 

гипертензия билан кечганда даволашда самарадорлиги тўғрисида айрим 

мунозарали фикрлар мавжуд [49; 129-133-C, 146; 74; 781-782-C]. 

Маълумки, ГК кенг тарқалишига қарамай, айниқса у коронавирус 

инфекцияси билан бирга кечганда асоратларни, шу жумладан буйраклар 

дисфункциясини барвақт аниқлаш, монанд даволаш, ҳамда артериал босим 

(АБ)нинг мақсадли даражаларига эришиш нафақат аҳолининг ҳаёт 

давомийлигига ҳамда сифатига ижобий таъсир кўрсатади, балки 

кузатиладиган оғир асоратлар, шу жумладан СБК олдини олиш имкониятини 

яратади.  

ГКга чалинган беморларни қайси даражада монанд даволаш режалари 

билан тўла қамраб олинганлиги, касалликдан ўлим ва ногиронликни 

камайтириш бўйича ўтказилаётган чора-тадбирлар йўлга қўйилганлигига 

қараб, соғлиқни сақлаш тизимининг фаолиятига баҳо берилади. Бу борада 

Республикамизда юқумли бўлмаган касалликлар туркумига кирган ГКни 

2014-2020 йилларга мўлжалланган профилактика ва назорат стратегияси 

ишлаб чиқилди. Стратегиянинг негизида аҳоли ўртасида ГКни эрта аниқлаш 

ва уни келтириб чиқарувчи хавф омиллари – ош тузини меъёридан кўп 

истеъмол қилиш, тамаки чекиш ва спирти ичимликлар истеъмолини чеклаш 

каби тадбирлар ташкил этади. Унинг аосий мақсади соғлом турмуш тарзини 

тарғиб қилиш, тиббий маданиятни ошириш, ўртача ҳаёт давомийлиги ва 

сифатини кўтариш орқали ногиронлик, касалликни оғир асоратлари, шу 

жумладан СБК ҳамда ўлим кўрсаткичларини камайтиришдан иборатдир. 

Стратегияда қўйилган вазифаларни амалга ошириш мақсадида Ўзбекистон 

Республикаси Соғлиқни Сақлаш вазирлиги томонидан 2014 йил ноябрь ойида 

“Артериал гипертонияга чалинган беморларга тиббий ёрдам кўрсатишни 

ташкил этишни такомиллаштириш чора-тадбирлари тўғрисида”ги 422-сонли 

буйруғи ишлаб чиқилди. Унинг ижроси юзасидан ГК ва унда нишон аъзолари, 

шу жумладан буйраклар зарарланишини эрта аниқлаш, хавф омилларини 
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олдини олиш, даволаш ва назорат қилиш тадбирлари ойма-ой мониторинг 

қилиб борилмоқда. ГК мавжуд беморлар орасида мақсадли АБга (<140/90 мм 

сим. уст.) эришилганлар сонини ошириш орқали шифохонага ётқизишга 

мухтожлар, ногиронлар ва ҳаётга хавф солувчи асоратлар сонининг 

камайишига эришиш ушбу буйруқ ижросини амалиётга татбиқ қилишдан 

келиб чиқадиган асосий вазифалардир.  

Шу ўринда юқорида келтирилган рақамлар ГКда буйракдаги 

ўзгаришларни олдини олиш ва эрта даврларда аниқлаш муҳим амалий 

аҳамиятга эга эканлигини ва бу йўналишда илмий изланишларни давом 

эттириш муҳимлигини тасдиқлайди. 

Шу сабабли ГКда буйрак зарарланган ҳолатларни эрта аниқлаш, 

маркерларини ўрганиш, қон босими кўрсаткичларидан келиб чиқиб ушбу 

аъзонинг функционал захирасини ҳамда уларга ўтказилаётган 

муолажаларнинг таъсирини баҳолаш алоҳида аҳамият касб этади.  

Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2017 йил 7 февралдаги ПФ 

4947-сон “2017-2021 йилларда Ўзбекистон Республикасини 

ривожлантиришнинг бешта устивор йўналиши бўйича Ҳаракатлар 

стратегияси”да “аҳоли касалланиш кўрсаткичлари пасайишини ва ҳаётининг 

давомийлиги узайишини таъминлаш, аҳоли ўртасида соғлом турмуш тарзини 

шакллантириш, тиббиёт муассасаларининг моддий техника базасини 

мустаҳкамлашга йўналтирилган ҳолда соғлиқни сақлаш соҳасини, энг аввало, 

унинг дастлабки бўғинини, тез ва шошилинч тиббий ёрдам тизимини янада 

ислоҳ қилиш, оила саломатлигини мустаҳкамлаш” вазифаси белгиланган. 

Бундан келиб чиққан ҳолда ҳозирги кунда ГК, шу жумладан, COVID-19 

ўтказилган беморларда ва унинг асоратларини хусусан, буйракдаги 

жараёнларни, касаллик оқибатига кескин салбий таъсир кўрсатувчи сўнгги 

аъзодаги ўзгаришларни комплекс баҳолаш ҳамда самарали даво усулларини 

ишлаб чиқиш муҳим аҳамият касб этади. 

Ушбу диссертация тадқиқоти Ўзбекистон Республикаси 

Президентининг 2022 йил 28 январдаги ПФ-60-сон “2022-2026 йилларга 
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мўлжалланган янги Ўзбекистоннинг тараққиёт стратегияси тўғрисида”ги 

Фармони, 2021 йил 25 майдаги ПҚ- 5124–сон, «Соғлиқни сақлаш соҳасини 

комплекс ривожлантириш чора-тадбирлар тўғрисидаги”ги ва 2022 йил 25 

апрелдаги ПҚ-215-сон “ Бирламчи тиббий – санитария ёрдамини аҳолига 

яқинлаштириш ва тиббий хизматлар самарадорлигини ошириш бўйича 

қўшимча чора тадбирлар тўғрисида”ги Қарорлари мазкур фаолиятга тегишли 

бошқа меъёрий-ҳуқуқий ҳужжатларда белгиланган вазифаларни амалга 

оширишга муайян даражада хизмат қилади. 

Жаҳонда олиб борилаётган илмий-тадқиқот ишларида ГКда айниқса 

коронавирус ўтказган беморларда буйракда ўзгаришлар кузатилса хасталик 

оқибатини кескин оғирлаштириши тасдиқланган. Бу ўзгаришлар эрта 

аниқланиб, монанд даво чоралари кўрилмаса беморларда СБКнинг оғир 

терминал босқичи ривожланиб организмда ортга қайтмас ўзгаришлар юз 

бериши кўп сонли кузатувларда исботланган [45; 259-264-C, 18; 38-43-C,76; 

39-56-C]. 

Тараққий этган Европа ва шимолий Америка мамлакатларида қандли 

диабет билан бир қаторда ГК оғир СБК асосий сабаби ҳисобланади ва ушбу 

гуруҳга мансуб беморлар сони тобора кўпайиб бормоқда [18; 38-43-C, 32;7-14-

C, 55; 171-176-C]. Умуман сўнгги ўн йилликларда жахонда ГКнинг кенг 

тарқалган асоратларидан бири бўлган СБК пандемияси тўғрисида қатор 

маълумотлар мавжуд. Халқаро эпидемиологик маълумотларга кўра СБК 

АҚШ, Ғарбий Европа, Австралия ва Хитой мамлакатларида катта ёшда аҳоли 

орасида ирқи, яшаш шароити ва бошқа омилларга мос равишда 11-16 % 

оралиғида аниқланган [66; 1-12-C, 165; 1220-26-C]. Уларда 3,0% - 9,5 % 

ҳолатларда касаллик бошланғич даврда бўлиб, ушбу рақамларни жаҳон 

аҳолисига солиштириб ўрганилса ер куррасининг тахминан 5% катта ёшдаги 

аҳолисида эрта босқичдаги СБК мавжудлигини тасдиқлайди. Ёш улғайган 

сари бу рақамлар ошиб бориб 15-20%, ҳатто 30% га ҳам етади [33; 375-377-C].  

Ушбу гуруҳ беморлар коронавирус инфекциясига чалиниб 

тузалганларидан сўнг, уларда СБК аниқланиш сони янада кўпайди [141;, 123; 
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1551–1563-C]. Лекин ҳозирча республикамизда ушбу оғир асоратни аҳоли 

ўртасида тарқалганлиги тўғрисида аниқ маълумотлар йўқ. Шу билан бир 

қаторда ГКда айниқса у COVID-19 ўтказганларда СБК ривожланишида 

буйракда юз берадиган гемодинамик ўзгаришлар, уни аниқлашни эрта 

маркерларини ўрганиш ва муқобил муолажалар танлаш амалий тиббиётнинг 

долзарб муаммоларидан бири ҳисобланади. 

Эссенциал артериал гипертензияга чалинган беморларнинг буйрак 

томирлари касалликнинг бошланғич даврида қон босими кунлик 

ўзгаришларини монанд бошқариб туради. Кейинроқ, буйрак ичи гомеостазини 

сақлаш мақсадида жараёнда қатнашаётган томирларнинг деворида аввал 

функционал, кейин структур ўзгаришлар кузатилади [40; 315C]. 

Коптокчаларнинг олиб келувчи артерияларини торайиши уларга қон 

келиши камайишига сабаб бўлади. Шу билан бир қаторда коптокчалар 

филтрацияси тезлиги (КФТ) олиб келувчи артериялар босимига боғлиқлиги 

сабабли буйраклар монанд фаолият кўрсатиши учун қон босими маълум 

даражада сақланиши керак. Ушбу мақсада ренин-ангиотензин-альдостерон 

тизимининг (РААТ) интраренал механизми фаоллашади. Буйрак олиб келувчи 

артерияларида жойлашган юкстагломеруляр ҳужайраларни 

рағбатлантирилиши ренин синтезини юзага келтириб охир оқибатда 

ангиотензин II ҳосил бўлишига олиб келади. Ангиотензин II ўз навбатида 

буйракни олиб келувчи артерияларидаги I-тип специфик рецепторлари билан 

ўзаро таъсир этиб унинг бўшлиғини торайтиради. Маълумки, соғлом 

кишиларда буйракни қон олиб келувчи артериялари олиб кетувчиларга 

нисбатан кенгроқ бўлади. РААТ таъсирида олиб кетувчи артерияларни 

торайиши янада кўпроқ гидростатик босим градиентини юзага келтиради ва 

бу ўз навбатида гиперфильтрация ривожланишига сабаб бўлади. Бу 

жараёнларда эндотелиянинг зарарланиши ва дисфункцияси етакчи ўрин 

тутади. Юқорида қайд этилган гемодинамик ўзгаришлар оқибатида томирлар 

деворини чўзилиши эндотелиоцитларни фаоллаштиради, уларни 

деформацияси ва зарарланишига олиб келади. 
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Эндотелиядаги функционал ўзгаришлар, апоптоз жараёнларини 

кучайиши, эндотелиоцитлар регенерациясини ошиши ГК негизида зўрайиб 

борувчи фиброз жараёнлари, микротомирлар дезадаптацияси ҳамда 

ремоделланиш жараёнларида сезиларли рол ўйнайди [39;3-8-C]. 

Гиперфильтрацияни кучайиши коптокчалар капиллярларига қон келишини 

камайтиради ва бу ўз навбатида гломеруляр ишемия ҳамда 

гломерулосклерозга сабаб бўлади. Фаолият кўрсатаётган нефронлар сонининг 

камайиб бориши қолганларида гиперфильтрация жараёнини янада 

кучайтиради ва ёпиқ “патологик халқа” юзага келади [148; 1318-C, 151; 168-

173-C]. 

ГК бошланғич даврларида нефропатия деярли барча ҳолатларда 

белгиларсиз кечиши сабабли аксарият ҳолларда уни эрта аниқлаш анча 

мураккаб ҳисобланади [4; 224-C]. Лекин айнан шу даврда аниқланганда ва 

монанд даволаш чоралари ўтказилганда нефропатияда регресга эришиш ёки 

уни мўтадиллаштириш мумкин. Шу сабабли гиперфильтрация жараёнларини 

эрта аниқлаш ва улардан фойдаланиш амалий тиббиёт учун муҳим аҳамият 

касб этади [25; 35-39-C, 142; 367–374-C]. Маълумки буйрак фильтрацияси 

ҳолати коптокчалар фильтрацияси тезлиги ёрдамида ҳисобланади. Айни 

пайтда амалиётда КФТ инулиндан фарқланмайдиган эндоген креатинин 

клиренси ёрдамида аниқланади [90]. Сўнгги йилларда ушбу мақсадда кўпроқ 

цистатин-С клиренсидан фойдаланилади [106] ёки кўрсаткич Кокрофта–Голта 

ёки MDRD формуласи ёрдамида топилади. КФТ ҳақиқий ҳолати тўғрисида 

буйрак функционал заҳира (БФЗ) кўрсаткичларини баҳолаб аниқ хулосалар 

чиқариш мумкин. Лекин ГК генизида COVID-19 ўтказган беморларда 

буйраклар функционал заҳира ҳолати ва унинг нефропатия маркерлари билан 

ўзаро алоқаси ўрганилмаган. 

ГКда кузатиладиган буйракдаги ўзгаришлар узоқ вақт яширин кечиши 

сабабли афсуски кўп ҳолларда терминал, яъни ортга қайтмас босқичларда 

аниқланади. Шунинг учун айрим муаллифлар томонидан ГК ишлатиладиган 

“сокин қотил” ибораси кўпроқ ундаги буйракни зарарланишида кузатиладиган 
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ўзгаришларга мос келади. Бунга сабаб кўп ҳолларда ГКга чалинган 

беморларда нефропатия белгилари аниқланганда буйрак коптокчалари ва 

каналчаларида ортга қайтмас склеротик ўзгаришлар юз беради. Ушбу нуқтаи 

назардан ГКда нефропатияни эрта аниқлаш ва монанд муолажалар ўтказиш 

уларни олдини олиш имкониятини яратади [161; 167-173-C, 3; 75-78-C].  

Ҳозирги вақтда нефропатияларни эрта аниқлаш учун кенг 

қўлланиладиган текшириш усуллари микроальбуминурия ва КФТ даражасини 

аниқлаш ҳисобланади. Бунда сийдикда оқсил меъёридан юқори бўлиши ва 

КФТ пасайишини эндотелияни тарқалган дисфункция билан боғланади. Лекин 

қандли диабет ва айрим бошқа ҳолатларда морфологик ўзгаришларни ўрганиш 

нафақат микроальбуминурия ҳатто нормоальбуминурия пайдо бўлганига 

қадар буйракда склеротик ўзгаришлар юз беришини тасдиқлайди ҳамда уни 

нефропатияни клиник белгилари кузатилганга қадар аниқланадиган синама 

эмаслигини кўрсатади. Ундан ташқари микроальбуминурия нафақат 

нефропатияни эрта маркери, балки уни кучайиб боришини предиктори ҳам 

эмаслиги қатор тадқиқотчилар томонидан қайд этилган [56; 1399-1408-C, 82; 

7922-8799-C]. 

Молекуляр тиббиёт ва экспериментал нефрологиянинг ривожланиши 

микроальбуминурия ҳамда протеинурия юзага келиш механизмлари 

тўғрисидаги қарашларни кенгайтирди. Айни пайтда микроальбуминурия 

патогенезида эндотелияни тарқалган дисфункцияси эмас, балки подоцитлар 

ва/ёки проксимал каналчалар зарарланиши [98; 100; 2028-2031-C, 110; 1944-

1952-C, 118; 299-308-C] ҳамда ушбу жараёнларда подоцитлар диафрагмаси 

тирқиш компоненти ҳал қилувчи аҳамиятга эга эканлиги таъкидланмоқда 

[143; 2131-2147-C]. 

Экспериментда ўтказилган иммун йўл билан мембраналар орқали 

подоцитларга таъсир натижасида унинг мембрана компексида актин 

цитосклетини зарарланиши юз бериб нефриннинг экстрацелюляр қисми 

молекуласини сийдик билан ажралиши (нефринурия) кузатилади [44; 927-935-

C, 47; 972-977-C, 133; 2239-2253-C, 135; 2409-2415-C]. Бунда электрон 
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микроскоп ёрдамида буйрак тўқимасида протеинурия ривожланишига қадар 

подоцитлар ўсимталарини силлиқланишига мос келувчи унинг диафрагмаси 

туйнугининг деструкцияси яққол кўзга ташланади. Кейинроқ, массив 

протеинурия кузатилганда қайд этилган дефектлар сони сезиларли ошади, бир 

текис жойлашмайди ва сақланган диафрагма туйнуклари билан алмашиб 

келади [96; 478-484-C]. 

Бинобарин, шундай экан подоцитурияни кучайиши коптокчаларда 

уларнинг сонини камайишига, яъни подоцитопенияга олиб келади. Бу ўз 

навбатида гломеруляр ўтказувчанликни бузилишига сабаб бўлади [105; 404-

419-C].  

Таҳлиллар подоцитлар фаолияти ва унинг оқсили нефринурияни ГКда 

кузатиладиган буйраклар дисфункциясидаги ўрни ўрганилмаганлигидан 

далолат беради. Шу билан бир қаторда РААТни ГК патогенезида етакчи 

аҳамиятга эгалиги исбот талаб этмайдиган ҳақиқатлигини инобатга олсак қайд 

этилган жараёнларни ушбу кенг тарқалган касалликда ҳам ўрганиш муҳим 

амалий аҳамиятга эгалигини тасдиқлайди. Бу ГКда кузатиладиган буйрак 

дисфункциясини эрта муддатларда аниқлаш ва монанд даволаш 

имкониятларини яратади ҳамда унинг ривожланиб оғир босқичларга ўтишини 

олдини олишда муҳим аҳамиятга эга. Бинобарин шундай экан бунда й 

ҳолатларда муолажалар нафақат гипотензив балки нефропротектив ҳам олиб 

борилиши лозим. 

ГК буйраклардаги оғир ўзгаришлар билан кечмаса одатда, кўп марказли 

кузатувларда исботини топган барча гуруҳдаги асосий гипотензив 

воситалардан фойдаланилади. Бунда ЕSС 2018 йилдаги тавсияларида уларни 

ассоцияланган клиник ҳолатлар ёки нишон аъзоларнинг зарарланишлари 

мавжуд бўлганда танлаш ҳамда кўпроқ таркибида бир неча таъсир 

механизмларига эга гуруҳдаги препаратлардан фойдаланиш тавсия этилган. 

Ҳақиқатдан ҳам бундай ёндашиш беморлар томонидан даволанишга бўлган 

мойилликни оширади [54; 3021-3104-C]. 
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ГК нишон аъзо сифатида буйракдаги ўзгаришлар билан кечганда 

гипотензив дориларни танлашда нафақат уларни юрак қон-томир тизими 

балки қўшимча нефропротектив таъсирини ҳам инобага олиш лозим. 

Кўп сонли рондомизирланган кўп марказли назоратли текширувларда 

асосий гипотензив дорилар гуруҳига кирувчи ААФИ ва АРБ, калций 

каналлари антогонистлари, β-блокаторлар юрак қон-томир тизими билан бир 

қаторда (гипотензив, кардиопротектив) нефропротектив таъсирга эга эканлиги 

исботланган [18; 38-43-C]. 

Келтирилган маълумотларда ГКда буйрак зарарланишида подоцитлар 

деструкцияси етакчи рол ўйнаши ва айнан ушбу ҳужайрадаги РААТнинг 

фаоллашуви бунинг асосий сабаби ҳисобланиши қатор экспериментал ва 

клиник текширувларда ўз исботини топганлиги кўрсатилган.  Унда 

подоцитлардаги ўзгаришлар сийдик билан қатор оқсиллар, шу жумладан, 

нефринурияни юзага келтириши ва у микроальбуминуриядан анча олдин 

кузатилиши таъкидланган [8]. Лекин ҳозирга қадар ГК негизида COVID-19 

ўтказган ва нисбий соғлом кишиларда нефринурия ва унинг бошқа буйрак 

дисфункцияси маркорлари билан ўзаро боғлиқлик даражаси ўрганилмаган. 

I БОБ  

COVID-19 ВА АРТЕРИАЛ ГИПЕРТОНИЯДА РИВОЖЛАНУВЧИ 

НЕФРОПАТИЯЛАР ЭТИОПАТОГЕНЕЗИ ВА ТАШХИСОТИГА 

ЗАМОНАВИЙ ҚАРАШЛАР  

§ 1.1. Гипертония касаллиги ва буйрак зарарланиши. 

ГК/ЭАГ дунёда энг кўп тарқалган хасталиклардан бири бўлиб, юрак, бош 

мия, буйрак, кўз туби ва бошқа қатор ҳаётий муҳим аъзоларни зарарлайди 

ҳамда жаҳондаги барча мамлакатлар соғлиқни сақлаш тизимининг муҳим 

муаммоларидан бири ҳисобланади. Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти 

экспертлари ўз хулосаларида 2025 йилга келиб ГК чалинган беморлар сони 20 
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ёшдан катта аҳолининг салкам 30% ни ташкил қилиб 1 миллиард 56 миллион 

кишига етишини башорат қилишмоқда [54; 3021-3104-C]. 

Жаҳонда шу қадар кенг тарқалган ва тобора кўпайиб бораётган ушбу 

касалликни шаклланиши тўғрисидаги назариялар тарихига эътиборни 

қаратмоқчимиз. Унинг  тўғрисидаги айрим фикрлар буюк бобокалонимиз Абу 

Али ибн Синонинг машҳур “Тиб қонунлари” китобида ҳам айтиб ўтилган [1]. 

Ўтган асрнинг 30-60 йилларида таниқли рус олимлари Г.Ф. Ланг, А.Л. 

Мясников ва уларнинг шогирдлари ГК шаклланишида нейроген назарияни 

олдинга сурдилар. Унга кўра ГК юзага келишида сурункали стресс ҳолатлари, 

ташқи шароитлар ҳамда ҳаёт тарзи муҳим аҳамиятга эга. 

1960 йилларда Ю.В. Постнов ва С.Н. Орловлар томонидан “наслий 

асосланган плазматик мембраналардаги етишмовчилик оқибатида кальций 

ташишни бузилиши ГКга сабаб бўлади” деган мембрана назарияси, 1970 

йилларда А. Гаттон қон босими кўтарилишига организмда сув ва туз 

алмашинуви ҳамда буйракдаги ўзгаришлар олиб келади деган сув – туз 

алмашинувини бузилиши ётади деган ғоя олдинга сурилди. Шунингдек, С. 

Аоки 1960 йилларда артериал гипертензияни наслий экспериментал 

моделини, Vi Vertes, H. R. Brenner, J. H. Laragh (1970-1980) бирламчи 

гипертензияни ренин назариясини яратишди [15; 168-C]. 

Ҳозирги вақтда кўпчилик мутахассислар тарафдори ҳисобланган мозаик 

назарияга биноан ГК шаклланишида бир вақтнинг ўзида умумий 

патофизиологик асосда мунтазам таъсир этувчи нейро-эндокрин бошқарув, 

эндотелиал дисфункция, юрак ва томирлар ремоделлашуви ҳамда бошқа 

ўзгаришлар иштирок этади [16]. Қайд этилган омиллар йўналтирилган ҳолатда 

биргаликда таъсир этиб қон босими кўтарилишига олиб келади.  

Юқорида келтирилганидек, яқин келажакда ГК билан хасталанганлар 

сони 1 миллиард 36 миллион кишига етади. Европа гипертония ва 

кардиологлар жамиятининг (ESH/ESC) 2013 йилдаги маълумотларига кўра ГК 

тарқалиши умумий популяциянинг 30-45% ни ташқил қилади ва аҳоли ёши 

ошиб борган сари касалланишнинг ўсиши кузатилади [26].  
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XX асрнинг 80-90 йилларида Европа мамлакатларида ГКни олдини олиш 

тадбирлари такомиллаштирилиб миллий дастурлар асосида кенг йўлга 

қўйилганлиги сабабли уни бир мунча камайишига олиб келди. Масалан 

Белгияда аёллар орасида 30,5% дан 20% га, эркакларда 41% дан 26,7% гача 

камайди ва бошқа ғарбий Европа мамлакатларида ҳам шунга яқин ҳолат 

кузатилди [26]. Улардан фарқли ўлароқ Осиё минтақаси мамлакатларида ГКга 

чалинганлар сони кўпайиши аниқланмоқда. Хитой Халқ Республикасида ушбу 

касаллик аёллар орасида мос равишда 19,1% дан 25,8%, эркакларда 20,2% дан 

28,6% гача, Сингапурда эса умумий беморлар сонини 22,5% дан 26,6% ошиши 

қайд этилди [26]. 

Республикамизда олиб борилган тадқиқотлар кўрсатишича 40-59 ёшдаги 

эркаклар орасида ГК тарқалиши 26,6 %, туғиш ёшидаги аёллар орасида 36,7% 

ни ташкил қилган. Аҳолининг ёшига боғлиқ ҳолда ўтказилган тадқиқотлар 

ёши улуғ ва кекса 60-89 ёшдагилар орасида аёлларда 67,8%, эркакларда 62,7% 

ва ўртача 65,7% га тенглигини кўрсатган. Мамлакатимизда ГК учраши ҳар 

100.000 аҳолига ўртача 3099,7 кишида қайд этилган бўлиб умумий 

популяцияда 32,26 % ни ташкил қилган. Албатта бу мустақиллик йилларида 

аҳоли умр кўриш давомийлигини сезиларли ошиши ҳамда касалликни 

аниқлаш усулларини такомиллаштирилиши билан ҳам боғлиқ. Ҳозирги вақтда 

ГКнинг турли механизмларига таъсир қилувчи ҳамда қон босимини меъёрида 

ушлаб туришга имкон яратувчи кўп сонли дорилар мавжуд ва улардан монанд 

фойдаланиш муҳим аҳамиятга эга. Тадқиқотлар кўрсатишича оптимал қон 

босимидан бошлаб (115-75 мм сим. устуни) унинг систолик ва диастолик 

кўрсаткичлари 20 мм сим. устунидан кўтарилиши юрак қон-томир 

касалликларидан ўлимни сезиларли оширади. Кўрсаткич 135/85 мм сим. 

устунида, яъни юқори меъёрида бўлганда хавф 2 баробарга, ГК I даражасида 

(155-95 мм сим. устуни) хавф 4 баробарга, ГК III даражасида 8 баробарга 

ошади [26]. Систолик қон босимини атиги 2 мм сим. устунига пасайтириш 

миокард инфарктидан ўлимни 7% га, инсультдан ўлимни эса 10% га 

камайтиради. Диастолик қон босимини 5,75 ва 10 мм сим. устунидан тушириш 
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мос равишда 46 % ва 56 % га инсульт юзага келиш хавфини олдини олади. Қон 

босимини систолик ва диастолик кўрсаткичларини 20/10 мм сим. устунидан 

пасайиши юрак қон-томир касалликларидан ўлимни 2 баробарга камайтиради 

[114; 132-143-C]. 

Шу сабабли Европа кардиологлар жамияти (ЕКЖ) тавсияларида қон 

босимини паст меъёр даражасида ушлаб туриш юрак қон – томир 

касалликларидан тўсатдан ўлимни олдини олишда муҳим аҳамиятга эгалиги 

алоҳида қайд этилган.  

Юқоридагилардан келиб чиқиб мазкур илмий изланишнинг кириш 

қисмида таъкидланганидек Республикамизда ҳам аҳоли орасида кенг 

тарқалган ушбу касалликни олдини олиш ва эрта аниқлаш мақсадида қатор 

тиббий тадбирлар амалга оширилмоқда. 

Бош мия инсульти ва миокард инфаркти ГК ўткир асоратлари 

ҳисобланиб, монанд даво чоралари кўрилмаса аксарият ҳолларда ўлим билан 

якунланиши мумкин. Булардан ташқари ГК кўпчилик беморларда 

буйракларни зарарлаб сурункали буйрак касаллигига (СБК) олиб келади. 

Олдинги икки асоратдан фарқли ўлароқ сўнггиси яширин ва аста-секинлик 

билан ривожланиб пировард оқибатда терминал буйрак етишмовчилиги 

ривожланади. СБК деганда 3 ой давомида буйракни зарарловчи маркерларни 

аниқланиши ёки шунча муддатда 1,73 м2 тана юзасига коптокчалар 

фильтрацияси тезлигини (КФТ) бир дақиқада 60 мл дан кам бўлиши назарда 

тутилади [131; 368-372]. Тараққий этган Европа ва шимолий Америка 

мамлакатларида қандли диабет билан бир қаторда ГК оғир СБК асосий сабаби 

ҳисобланади ва ушбу гуруҳга мансуб беморлар сони тобора кўпайиб бормоқда 

[18; 38-43-C, 20; 34-38-C, 21; 32;7-14-C, 55; 171-176-C]. Умуман сўнгги ўн 

йилликларда жахонда СБК пандемияси тўғрисида сўз юритилмоқда ва унинг 

асосий сабабларидан бири ГК ҳисобланади. Халқаро эпидемиологик 

маълумотларга кўра СБК АҚШ, Ғарбий Европа, Австралия ва Хитой 

мамлакатларида катта ёшда аҳоли орасида ирқи, яшаш шароити ва бошқа 

омилларга мос равишда 11-16 % оралиғида аниқланган [66; 1-12-C, 165; 1220-
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26-C]. Уларда 3,0% - 9,5 % ҳолатларда касаллик бошланғич даврда бўлиб, 

ушбу рақамларни жаҳон аҳолисига солиштириб ўрганилса ер куррасининг 

тахминан 5% катта ёшдаги аҳолисида эрта босқичдаги СБК мавжудлигини  

тасдиқлайди. Ёш улғайган сари бу рақамлар ошиб бориб 15-20%, ҳатто 30% га 

ҳам етади [33; 375-377-C; 22; 23]. Қон босими юқори ва қандли диабет 

аниқланган беморларнинг ҳар иккитасидан бирида СБК аниқланган [57; 131-

138-C, 27; 45-50, 28; 18-25-C]. 

Шу ўринда унинг юзага келишида ГК билан бир қаторда қандли диабет, 

буйрак томирларининг зарарланиши, атеросклероз оқибатида ривожланган 

буйрак ишемик касаллиги ва қатор бошқа омиллар ҳам аҳамиятга эгалиги 

тасдиқланганлигини қайд этиш лозим. Бошланғич даврларда буйракдаги 

ўзгаришлар аксарият ҳолларда яширин кечиб кардио-васкуляр касалликлар 

кечишини оғирлаштиради ва улардан ўлим хавфини оширади [33; 375-377-C].        

Россия Федерацияси пойтахти Москва шаҳрида 1995-2008 йилларда 

даволанган беморлар таҳлили 11% ҳолатларда ГК оқибатида СБК юзага 

келганлигини ва бир йилдан кейин бу кўрсаткич 136,8% га ошганлигини 

кўрсатди. Ушбу мамлакатда 7 миллионга яқин кишида СБК ривожланиш 

хавфи мавжудлиги текширишларда аниқланган. 

Ривожланган Европа мамлакатлари ва Шимолий Америкада 

гемодиализдаги беморларнинг 60% ГК ва қандли диабет оқибатида юзага 

келган СБК ҳисобланади [64;2560-2572-C]. Ўтган асрнинг 80 йилларидан 

бошлаб ГК сабабли юзага келган СБК оқибатида гемодиализ олаётган 

беморлар сони тобора ошиб бораётганлиги қайд этилмоқда [16].  

E.P. Caetano ва ҳаммуаллифларнинг ҳар йиллик VSRDS ҳисоботига кўра 

2000 йилда ГК, қандли диабет ва аҳоли ёши ошиши билан боғлиқ ҳолда 

АҚШда йилда 7-11% ошганлигини кўрсатишган. 1981-1990 йиллар ГК 

сабабли диализ олаётган беморлар сони 23% бўлган бўлса 1990-1995 йилларда 

бу кўрсаткич 28% га ошган. Бу қора ирқга мансуб аҳоли ўртасида 36,8 %, оқ 

ирқдагиларда 26% га тенг бўлган. Шунга яқин маълумотлар [126; 2521-2527-

C] Лотин Америкаси, шу жумладан, Бразилия мамлакатида ҳам (22 %) қайд 
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этилган [130]. Бу рақамларга Европа мамлакатларида (12%) бир мунча паст 

бўлса ҳам давлатлар кесимида ўрганилганда ГК сабабли терминал буйрак 

етишмовчилигида бўлганлар Франция ва Италияда мос равишда 21 ва 27 % га 

тенг бўлган [67]. Лекин ГК оқибатида терминал буйрак етишмовчилиги 

ривожланган ва гемодиализга мухтож беморлар сони Японияда бошқа 

мамлакатларга нисбатан сезиларли (6 %) паст [67]. Буни японияликларни 

ўзига хос менталитети ва овқатланиш тартиби билан боғлиқ деб қараш 

мумкин. Осиё мамлакатларига мансуб АҚШ фуқаролари орасида 1991-1995 

йилларда ГК сабабли гемодиализ муолажалари олган беморлар 24 % ни  

ташкил қилиши ушбу хасталикда нефропатия ривожланишида атроф – муҳит 

ва наслий омиллар ҳам маълум сабаблардан бири эканлигини кўрсатади [43; 

119-133-C]. 

Россия Федерацияси диализ жамияти регистрида бу рақамлар кўрсаткичи 

бўйича улар 7 ўринда эканлиги тасдиқланган [7;204-265-C]. 

Япониянинг Окинава шаҳрида 18 йил давомида олиб борилган кузатувлар 

терминал буйрак етишмовчилигининг ривожланиши қон босими базал 

кўрсаткичи билан бевосита боғлиқлигини кўрсатди [99; 127-130-C]. C.S. Fox 

ва ҳаммуаллифларнинг 12 йиллик кузатувларида ҳам нормотоникларга 

нисбатан қон босими юқори бўлганларда СБК ривожланиш хавфи 76% га кўп 

бўлган [80; 844-850-C].  Хитой Халқ Республикасида 10 йил давомида ГКга 

чалинган 158.365 беморларда ўтказилган популяцион кузатувда уларнинг 380 

тасида СБК терминал босқичи ёки ўлим (ҳар 100.000 кишига 30,7 ҳолатда) юз 

берган [138;1928-1935-C]. Кузатувга олинганларда қон босими даражасига 

мос равишда терминал босқичдаги СБК юзага келиш хавфи ортиб борган. Бу 

рақамлар қон босими юқори меъёрида ва I - II даражада бўлганда мос равишда 

ўртача 1,30 (0,98 - 1,74), 1,47 (1,06 - 2,06) ва 2,60 (1,89 - 3,57) га тенг бўлиб 

барча ҳолларда (Р < 0,001) бир-биридан ишончли фарқ қилган. Бунда систолик 

қон босимини диастолик ва пульс босимига нисбатан сезувчанлиги 

аниқланган. Қон босими кўрсаткичлари билан СБК оғир босқичлари 

ўртасидаги боғлиқлик C.Y. Hsu  ва ҳаммуаллифларнинг 316.675 кишини 20 
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йил давомидаги кузатувларида яққол намоён бўлган. Кузатувга коптокчалар 

фильтрацияси бир дақиқада > 60 мл бўлган лекин протеинурия ва гематурия 

бўлмаган беморлар олинган. Уларда мунтазам қон босими ўлчаниб, кузатув 

даврида 3-4 марта қонда креатинин кўрсаткичлари ва пешобда 

микроальбуминурия аниқланган. 20 йилдан сўнг илгари буйракда ўзгаришлар 

аниқланмаган ушбу гуруҳ беморларининг 1.149 тасида терминал буйрак 

етишмовчилиги қайд этилган. Беморлар сони нисбатан кам бўлса ҳам унинг 

дастлабки қон босими кўрсаткичлари билан узвий боғлиқликда эканлиги 

тасдиқланган. Бунда СБК ривожланишининг мутлақ хавфига ёшдан келиб 

чиқиб тузатиш киритилган бўлса ҳам қон босими < 120/80 мм сим. устунида 

бўлганда оқ танлиларда ҳар 100.000 кишига 2,8 га ва қора танлиларда 14 га 

тенг бўлди. Нафақат бемор ёши ва ирқи, балки унинг жинси, вазни, чекиши, 

қандли диабет мавжудлиги, миокард инфаркти ўтказганлиги ҳисобга 

олинганда ҳам ушбу боғлиқлик сақланиб қолган. Қон босими 120-129/80-89 

мм сим. устунида бўлганда хавф 1,98 мартага, 140-159/90-99 да 3,86, 160-

179/100-109 да 4,2 ва 210/120 мм сим. устунида ҳамда ундан юқори бўлганда 

4,2 маротабага ошган. Бу кузатув буйрагида сезиларли ўзгаришлар бўлмаган 

кишиларда ҳам маълум ҳолатларда СБК оғир босқичлари ривожланишини 

тасдиқлайди [93; 923-928-C].  

Сўнгги йилларда юрак қон-томир касалликларини даволашда эришилган 

ютуқларга қарамасдан юқорида келтирилган маълумотлар ГК буйрак 

зарарланиши оқибатида кузатиладиган салбий ҳолатлар кўп маротабага 

кўпайиб бораётганлигини тасдиқлайди. Айни вақтда ГК кузатиладиган 

нефропатия ўлимнинг бошқа сабаблари орасида 10-30% ни ташкил қилади [13; 

30-32-C]. Илгари фақат ёмон сифатли кечувчи ГК буйрак зарарланишига олиб 

келади, деб фараз қилинган бўлса, ҳозирги кузатувлар бу назарияни батамом 

инкор қилади [104; 89-95-C] ва унча юқори бўлмаган қон босими ҳам буйрак 

паренхимаси зарарланишига сабаб бўлишини тасдиқлайди [113; 2426-2439-C]. 

Замонавий тамойилларга кўра юрак қон-томир касалликлари мавжуд 

беморларда буйрак паренхимасининг зарарланиши улар аҳволини кескин 
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оғирлаштиради. РААТ, симпато-адреналин тизимлар (САТ) фаоллашуви ва 

эндотелиал дисфункция юрак ҳамда буйраклар фаолиятига сезиларли салбий 

таъсир кўрсатиб асоратлар келиб чиқиши ҳамда ўлимга сабаб бўлади [81; 

1296-1305-C, 112; 2089-2100-C]. 

Келтирилган адабиётлар таҳлили ГК ва унда буйрак зарарланиши 

жаҳонда кўп учрайдиган патологик ҳолатлардан бири эканлигини 

тасдиқлайди. Бунда нефропатия даражаси қон босими кўрсаткичлари билан 

узвий боғлиқ бўлса ҳам бемор ирқи, ёши, яшайдиган ҳудудидаги ташқи 

омиллар ҳам муҳим эканлигини кўрсатади. Улардан ташқари ГК мавжуд, 

ҳусусан COVID-19 ўтказган беморлар буйракларидаги ўзгаришларни ўрганиш 

алоҳида аҳамиятга эга. Юқоридаги баён қилинганлардан келиб чиқиб COVID-

19 ўтказган ва ГК мавжуд беморлар буйракларида кузатиладиган 

ўзгаришларни Бухоро кескин континентал иссиқ иқлим шороитида ўрганиш 

ва эрта аниқлаш республикамиз тиббиётининг муҳим муаммоларидан бири 

ҳисобланади. Кейинги парагрифда ГК ва COVID-19 муаммоларига батафсил 

тўхталамиз. 

§ 1.2. Гипертония касаллиги ва унинг негизида COVID-19 ўтказган 

беморларда нефропатия ривожланишида буйракларда кузатиладиган 

ўзгаришлар. 

Ўткир респиратор синдром билан намоён бўлган COVID-19 инфекцияси 

жаҳон соғлиқни сақлаш тизимида улкан муаммолар келтириб чиқарди. Илк 

бор 2019 йил декабрда Хитойнинг Хубэй вилояти, Ухань шаҳрида қайд 

этилган ушбу инфекция тез орада дунёнинг барча мамлакатларида тарқалди. 

2020 йилнинг март ойида Жаҳон сошлиқни сақлаш ташкилоти Коронавирус 

инфекциясини глобал пандемия деб эълон қилди. Бугунги кунда (2023 йил, 

январь) ер юзида 667,1 млн аҳоли SARS-CoV-2 вируси билан зарарланган ва 

ўлим ҳолати 6,7 млн ни ташкил этмоқда [94].  

Ўтказилган қатор кузатувларда COVID-19 билан оғриган беморлар 

орасида юрак қон томир касалликлари, шу жумладан артериал гипертензия, 

https://www.interfax.ru/chronicle/novyj-koronavirus-v-kitae.html
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қандли диабет, ўпканинг сурункали обструктив касаллиги кўпроқ учраши қайд 

этилган. Улар орасида COVID-19 ривожланишида ва оғир кечишида 

гипертония касаллиги етакчи ўринлардан бирини эгаллайди.  

Коронавирус таркибидаги S-оқсили ангиотензин айлантирувчи фермент-

2 билан (ACE-2) қўшилгандан кейин вирус ҳаракатга келади. Маълумки, ACE-

2 ферменти кўп миқдорда юракда, ўпкада, буйракларда ва ошқозон-ичак 

тизимида ишлаб чиқарилади [155; 281–292-C, ]. 

ACE-2 коронавирус билан боғланиши оқибатида тизимни юқори 

ангиотензин II томонга силжишига сабаб бўлади. COVID-19 га чалинган 

гипертония касаллиги мавжуд беморларда ангиотензин II унинг ренин-

ангиотензин-альдостерон тизими (РААТ) фаолиятида ҳал қилувчи аҳамиятга 

эгалиги сабабли муҳим роль ўйнайди ва вазоконстрикция, натрий ушлаб 

қолиниши, оксидловчи стресс, яллиғланиш ҳамда фиброз, шунингдек 

биологик фаолликни оширади [58: 686-689-C, 63;]. 

COVID-19 билан касалланган беморларда артериал гипертензияни 

учраши тўғрисида турли кузатувларда бир-биридан бир мунча фарқ қиладиган 

маълумотлар келтирилган [86: 1708–1720-C, 119; 95: 497-506-C, 85; 164; 116; 

531–538-C] 30-35% бўлган [145; 63;  173; 1054-1062-C, 156; 1061–1069-C]. 

Ушбу фарқларнинг қатор сабаблари мавжуд бўлиб, улардан бири ва асосийси 

ўрганилган беморларнинг ўртача ёши юқорилиги билан боғлиқ [63; 156:1061–

1069-C, 164]. Мўйсафид ёшдаги COVID-19 га чалинганлар орасида қатор 

ёндош касалликлар, жумладан, қандли диабет, семизлик, юрак ишемик 

касаллиги ва артериал гипертензия кўп учраган [145; 88; 173; 1054-1062-C, 

156; 1061-1069-C, 121; 1261–1267-C]. Шу ўринда коронавирусга чалинган 

беморларда буйрак зарарланиши ҳам юқори қон босим келиб чиқишига сабаб 

бўлишини эътиборга олиш лозим.  

Ли ва ҳаммуаллифлар 6 та кузатув натижаларини жамлаб 

кўрсатишларича, COVID-19 да гипертония, юрак-қон томир ва 

цереброваскуляр касалликлар, қандли диабет мос равишда 17,1%, 16,4%, 

ҳамда 9,7% учраган. Улар қандли диабет ва юрак-қон томир касалликлари 
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кўпроқ коронавирусни оғир кечишида кузатилишини қайд қилишган. Ян ва 

ҳаммуаллифлар кузатувдаги 46248 COVID-19 аниқланган тарқалган ёндош 

касалликлар артериал гипертония, диабет, юрак-қон томир ва нафас аъзолари 

касалликлари эканлигини кўрсатишган [168]. Ўз ичида 76993 беморни қамраб 

олган йирик метатаҳлил COVID-19 да гипертония, юрак-қон томир 

касалликлари, анамнезида чекиш ва қандли диабет мос равишда 16,37%, 

18,11%, 7,63% ва 7,87% ташкил этган [73].  

Яқинда ўтказилган кузатувлар артериал гипертензия COVID-19 да энг 

кўп учрайдиган ёндош касаллик эканлигини кўрсатди ва 10% дан 34% гача 

ҳолатларда қайд этилганлигини тасдиқлади. 

ШУ ўринда ангиотензин айлантирувчи фермент ингибиторлари (ААФИ) 

ва ангиотензин II рецепторлари блокаторларини (АРБ) COVID-19 артериал 

гипертензияни даволашда самарадорлиги тўғрисида ҳам айрим мунозарали 

фикрлар бўлганлигига ҳам тўхталиш лозим [49; 129-133-C, 146368, 74; 781-

782-C]. 

Популяцион кузатувлар Хитойда 30-40% гипертония касаллигига 

чалинганлар антигипертензив муолажалар олишини, РААТ ингибиторлари 

улушига уларнинг 25-30% тўғри келишини тасдиқлади [157: 2344-2356-C, 124: 

2549-2558-C.]. Шунга асосланиб ушбу мамлакатда COVID-19 га чалинган ва 

гипертония касаллиги мавжуд беморларни чегараланган қисми ААФИ ёки 

АРБ билан даволанган деган хулосага келиш мумкин.  

Бошқа томондан COVID-19 билан оғриган беморларда сурункали юрак 

етишмовчилиги (СЮЕ), артериал гипертензия, буйрак етишмовчилиги энг кўп 

учрайдиган коморбид ҳолатлар ҳисобланади ва улар ААФИ ёки АРБ билан 

даволанишга муҳтожлар. 

Ушбу нуқтаи назардан қайд этилган беморларни исботини топмаган 

номаълум сабабларга кўра самараси кўп марказли кутатувларда тасдиқланган 

дорилардан маҳрум этиш айниқса АҚШ ва Европа мамлакатларида оғир 

оқибатларга олиб келиши мумкин эди.  
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Ҳақиқатдан ҳам Италия ва АҚШда ўтказилган кузатувлар ААФИ ёки АРБ 

қабул қилган беморларда COVID-19 орасидаги ўлим ва асоратлар ўртасида хеч 

қандай боғлиқлик аниқланмаган [73; 125;2431–2440-C, 117]. Ҳатто кейинроқ 

Хитойда ўтказилган кузатувларда ҳам бу ўз исботини топган [171; 1671–1681-

C]. Олинган сўнгги натижалар COVID-19 артериал гипертензия негизида 

кечганда РААТ ингибиторлари бемор аҳволига салбий эмас, балки ижобий 

таъсир этиши тасдиқланди [127; 757-760-C]. Муаллифлар ушбу дори 

гуруҳлари иммун тизимни бошқариб, яллиғланиш реакцияларини ингибирлаб 

билвосита вирусга қарши таъсир кўрсатади деган фикрни айтишган [117]. 

Юқорида келтирилган маълумотларга асосланиб қатор ихтисослаштирилган 

жамиятлар коронавирус гипертония касаллиги негизида кечганда ААФИ ёки 

АРБ муолажаларни давом эттириш керак деган хулосага келишган.  

Юқорида келтирилган маълумотлар COVID-19 юқори қон босими 

негизида кўп учрайдиган коморбид ҳолатлардан бири эканлигини 

тасдиқлайди. Уларни биргаликда кечиши нафақат коронавирус оғир кечиши, 

балки артериал гипертензиянинг ҳам оғир асоратларига, жумладан 

буйракларнинг оғир зарарланишига олиб келади. Бунда нафақат юқори босим 

таъсирида буйракдаги ўзгаришлар, балки вирусларнинг ҳам бевосита ушбу 

аъзога салбий таъсири ҳал қилувчи аҳамиятга эга бўлиши мумкин. Биз 

кейинги парагрифда уларга батафсил тўхталамиз. COVID-19 гипертония 

касаллиги, яъни юқори қон босими негизида кечганда юқорида баён қилинган 

механизмлар янада кўпроқ патологик тус олади. Чунки коронавирус нишон 

ҳужайраларга ангиотензин айлантирувчи фермент-2 (ААФ-2) рецепторлари 

орқали кириб боради. Маълумки, ангиотензин-1 ангиотензиногендан ренин 

таъсирида ажралади ва антиотензинни айлантирувчи фермент таъсирида 

ангиотензин II га айланади. ААФ-2 рецепторлари буйраклар, ўпка 

ҳужайралари, юрак, ичаклар ва бошқа аъзоларда мавжуд. Ренин-ангиотензин-

альдостерон тизими инсон физиологик ҳолатида ва юқорида келтирилганидек 

қон босимини бошқаришда муҳим ўрин тутади.  
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Ангиотензин II тизимли вазоконстрикция чақиради, яллиғланиш 

жараёнларини кучайтиради, эндотелиал ҳужайралар дисфункциясига сабаб 

бўлади, оксидловчи стрессни юзага келтиради, фибробластларда коллаген 

синтезини кучайтиради ва нишон аъзоларда фиброз жараёнлари 

ривожланишига олиб келади . ААФ-2 назорат қилувчи фермент ҳисобланиб 

ангиотензин II дан ангиотензин I ҳосил бўлишига қадар парчалайди. Улар ўз 

навбатида ангиотензин II таъсирида ҳосил бўлган яллиғланиш жараёнларини 

камайтиради ва вазодилятацияга олиб келади [15]. Коронавирус ААФ-2 ҳосил 

бўлишини камайтиради, натижада ангиотензин II назоратсиз қолади ва 

оқибатда ўпка ҳамда бошқа аъзоларда патологик жараёнлар ривожланади. 

Буйракларда ААФ-2 рецепторлари кўп бўлганлиги сабабли COVID-19 учун 

асосий нишон бўлиши мумкин [15]. У буйракларда ўпкага нисбатан ҳам 

кўпроқ бўлиб унинг проксимал каналларининг апикал мембранаси ва пастроқ 

қисмида подоцит ҳужайраларида ишлаб чиқарилади.  

Ҳақиқатдан ҳам COVID-19 дан ўлган беморлар аутопсиясида вирус 

бўлакчалари каналчалар эпителийси ва подоцитларда топилган. Электрон 

микроскоп ёрдамида ўтказилган текширувда проксимал каналчалар 

эпителийсида, вирусга ўхшаш бўлакчалар диаметри тиканчалари узунлиги 

илгари атипик пневмония чақирган коронавирусга ўхшашлиги аниқланган эди 

[2; 87-92-C]. Ундан ташқари подоцитларда унинг оёқчалари узунлиги ва базал 

мембранадан ажралиш билан кечадиган вирусга ўхшаш тузилмалар ҳамда 

тасодифий вакуолизациялар топилган. Ушбу ўзгаришлар вирус бевосита 

буйракларга таъсир қилишини тасдиқлайди.  

Бинобарин, шундай экан COVID-19 ГК негизида кечган ва клиник 

соғайган беморлар буйракларида қатор морфологик ўзгаришлар қолиши 

мумкин. Улар проксимал каналчалар дисфункцияси ва подоцитурия 

кўринишида намоён бўлади. Ушбу нуқтаи назардан уларнинг маркерларини 

аниқлаш ковиддан кейинги синдромда буйракдаги ўзгаришларни баҳолаш ва 

профилактика ҳамда даволаш тадбирларини эрта ўтказиш имкониятини 

яратади. 
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§ 1.3. Гипертония касаллигида буйрак дисфункциясини эрта 

аниқлашда унинг функционал захирасининг аҳамияти.  

Буйрак мураккаб тузилган мўжизавий аъзо бўлиб инсон организмида 

гомеостаз ҳолатини барқарор сақлаб туриш учун кўплаб вазифаларни 

бажаради. Улар орасида ўта муҳимларидан бири гломеруляр фильтрация яъни 

КФТ ҳисобланади. Маълумки коптокчалар тўсиғи томир эндотелияси, 

гломерулар базал мембрана ва подоцитлар оёқчалари орасида жойлашган 

диафрагма туйнуги каби қаватлардан иборат [41; 47-C]. Фильтрация жараёни 

ўтган парагрифда қайд этилганидек, гемодинамик омиллар – буйракнинг олиб 

келувчи ва олиб кетувчи артерияларидаги гидростатик ҳамда онкотик босимга 

боғлиқ. Иккинчи муҳим омил коптокчалар сони ва ўтказувчанлиги билан 

боғлиқ бўлган фильтрлаш юзаси ҳисобланади. Сўнггиси учун ўз навбатида 

бемор бўйи узунлиги, вазни ҳамда унинг метаболик ҳолати муҳим аҳамиятга 

эга [90]. 

Коптокчалар фильтрацияси катта оралиқда бўлса ҳам барқарор кўрсаткич 

ҳисобланиб эркакларда бир дақиқада 90-174, аёлларда 84-156 мл га тенг ва ёш 

улғайиши билан камайиб боради [38;15-26-C]. Меъёрида кун давомида, 

хусусан, таом истеъмол қилганда, руҳий ва жисмоний зўриқишларда, 

гидратация ҳолатларида унинг кўрсаткичларида унча катта бўлмаган оғишлар 

кузатилади. Ҳомиладорлик даврида КФТ сезиларли даражада ошиши 

физиологик гиперфильтрациянинг классик кўриниши ҳисобланади [21; 22]. 

Уни аниқлаб буйраклар фильтрацияси тўғрисида фикр юритиш мумкин 

[38;15-26-C]. Аниқлашда қўлланиладиган модда коптокчалар орқали бемалол 

фильтрланиши, лекин каналчаларда кайта реабсорбцияланмаслиги ва 

секрецияга учрамаслиги, оқсиллар билан боғланмаслиги организмда 

метаболизмга учраши, чегараланмаган миқдорда ҳужайралараро бўшлиққа 

кириши, аммо жуда кам ҳужайраларга ичига кириши керак. КФТни аниқлаш 

учун қўлланиладиган модда экзоген бўлса юқоридагилардан ташқари хавфсиз, 

бемалол топиладиган ва оддий синамалар ёрдамида аниқланиши лозим. Ушбу 

талабарга илгари илмий – текшириш ишларида кенг фойдаланиладиган 
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инулин тўлиқ жавоб берган. Айни пайтда амалиётда КФТ инулиндан 

фарқланмайдиган эндоген креатинин клиренси ёрдамида ҳисоблаб 

аниқланади. Сўнгги йилларда ушбу мақсадда кўпроқ цистатин-С клиренсидан 

фойдаланилади [90] ва Кокрофт – Голт ёки MDRD формулалари ишлатилади.  

Кўп сонли илмий ишларда нафақат айрим физиологик ҳолатларда балки 

организмга оқсил тушганда (оғиз орқали ёки томирдан) ҳам КФТ вақтинча 

ошишига, плазматок тезлашишига олиб келиши тасдиқланган.  

Оқсилни КФТга таъсири бундан 50 йил муқаддам экспериментда 

текширилган ҳайвонларда исботланган. Фойдаланилган оқсилдан келиб чиқиб 

фильтрация тезлиги турлича бўлиши мумкин. Гўшт оқсили билан юклама 

берилгандан сўнг КФТ, буйрак плазмаси ва талоқдаги қон оқими бир соат 

давомида ошиб бориб, бир неча соат сақланиб қолади [10]. Қайд этилган 

маълумотлар асосида буйрак функционал захираси (БФЗ) конценцияси ва уни 

баҳолаш синамалари яратилган. БФЗ дейилганда унинг коптокчалари 

фильтрацияси тезлигини базал яъни бирламчи ҳолатдан максимал юқори 

даражага етказиш қобилияти тушунилади. Унга эришиш учун жараёнда барча, 

нафақат чуқур балки юзаки жойлашган нефронлар ҳам қатнашади. БФЗни 

аниқлаш усули илк бор J.P. Bosch томонидан ишлаб чиқилган. Амалда базал 

яъни бошланғич коптокчалар фильтрацияси тезлиги билан юклама 

берилгандан кейинги аниқланган коптокчалар фильтрациясининг фарқини 

процентларда ифодаланиши БФЗ деб аталади. Бу кўрсаткич 10% дан кўп бўлса 

БФЗ сақланган, 5-10% оралиғидагиси пасайган, мабодо 5% дан кам ёки салбий 

бўлса захира йўқ деб ҳисобланади. БФЗ йўқлиги коптокчалар ичи 

гиперфильтрацияси ҳолатида эканлигидан, буйракдаги жараёнлар 

кучаяётганлигидан далолат беради [11; 36]. 

Буйрак етишмовчилиги ривожланишида гемодинамик механизмларнинг 

аҳамияти илк бор америкалик олимлар томонидан ҳайвонларда эксперимент 

ўтказилиб тасдиқланган. Улар микропункция ёрдамида ҳайвон буйраги 

гемодинамикасини ўрганганларида унинг паренхимасининг бир қисми 

бўлмаса ҳам маълум вақт давомида фаолият кўрсатаётган нефронлардаги 
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гиперфильтрация ҳисобига гомеостаз жараёнлари сақланган. Кейинроқ, 

ҳайвонлар буйрагида нефросклероз ривожланиб унинг етишмовчилиги юзага 

келган. Ушбу тажрибалар асосида КФТни кескин ошишини зарарловчи 

таъсири тўғрисидаги назария олға сурилган [35]. 

Фаолият кўрсатаётган нефронлар сонининг камайиши, қолганларининг 

фаолияти кучайишига сабаб бўлади, яъни гиперфильтрация жараёни юз 

беради. Бу гемодинамик таъсир натижасида кузатиладиган адаптация ҳолати 

ҳисобланади. Коптокчалар фильтрациясини сақлаш учун буйрак олиб келувчи 

ҳамда олиб кетувчи артериолаларида томир қаршилиги камаяди, бунда 

капиллярларда плазма оқими кучаяди. Бир вақтнинг ўзида вазодилятаторлар 

(простагландинлар, азот оксиди) синтези сусайиши, вазоконстрикторлар 

(эндотелин, тромбоксан) синтезини ошиши эфферент артериолаларни 

торайишига олиб келади ва бу ўз навбатида коптокчалардаги босимни 

меъёридан кўтаради ҳамда фильтрация ошади. Айнан шу жараёнда 

“гиперфильтрация” ибораси ишлатилади. Гиперфильтрация жараёни БФЗ 

прогрессив камаяётганлигидан далолат беради. Бу механизм барча 

нефропатиялар учун универсал ҳисобланса ҳам кўпроқ гломеруляр 

касалликларда ўрганилган. Шу ўринда коптокчалар билан бир қаторда буйрак 

каналчаларида ҳам ўзгаришлар кузатилади ва бу феномен бўйича ҳозирча 

чуқур кузатувлар олиб борилмаган. Сўнгги ўн йилликларда буйрак ичи 

гемодинамикаси гломерулонефритлар, қандли диабет ва бошқа қатор 

касалликларда кўпроқ, аммо ГКда камроқ ўрганилган [35; 36].  

Сурункали гломерулонефритда айрим муаллифлар унинг морфологик 

шаклидан қатъий назар БФЗ деярли бир хил эканлигини қайд қилишади. 

Бундан унинг мезангиокапилляр тури истисно ҳисобланади.  

ГКда нишон аъзо сифатида буйракларни зарарланиши узоқ йиллар 

давомида яширин кечади ва пировард оқибатда оғир СБК ривожланади. Шу 

сабабли уни эрта даврларда аниқлаш муҳим амалий аҳамиятга эга. Айрим 

маълумотларга кўра уни БФЗ ёрдамида эрта аниқлаш ва монанд даво 
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чораларини қўллаш коптокчалар фильтрацияси мувозанатини тиклайди [65; 

2038-2047-C].  

Шу ўринда баъзи муаллифлар ГК БФЗ билан сийдикдаги β2-микроглобин 

орасида боғлиқлик мавжудлигини қайд этишади ва уни СБК эрта 

маркерларидан бири деб ҳисоблашади [12]. Шунингдек, ГК босқичлари ошиб 

борган сари БФЗ камайиб боришини таъкидлашади.  

Бошқа маълумотлар буйрак фаолияти меъёрида бўлганда ҳам ГКда БФЗ 

маълум даражада бир-бири билан боғлиқликда эканлигини кўрсатиб, буйрак 

ичи томирлари резистентлик индекси ва протеинурия унинг пасайишини 

бетараф предиктори эканлигини кўрсатишган. Шу сабабли сўнгги икки 

кўрсаткичдан БФЗ суррогати маркери сифатида фойдаланишни таклиф 

этишган. Шу билан бир қаторда улар БФЗ ва буйрак ичи томирлари 

резистентлиги орасидаги боғлиқликни ГКга чалинган, аммо КФТ сақланган 

беморларда янада чуқурроқ ўрганишни тавсия қилишган [11]. 

Нефропатияни клиник лаборатор белгилар аниқланмаган ГК ва қандли 

диабетни II-чи типига чалинган беморларда БФЗ камаётганлиги аниқланган. 

Биринчи, яъни ГК мавжуд гуруҳда бу кўрсаткич 42,7 %, иккинчи, яъни қандли 

диабетга чалинганларда эса захира 48,7% пасайган. Ушбу далиллар 

рағбатлантиришга жавобан буйрак КФТ монанд ошишини ҳамда унинг захира 

қобилияти бузилганлигини, яъни буйраклар гиперфильтрация ҳолатида 

эканлигидан ва барча фаолият кўрсатаётган нефронлар ортиқча юклама билан 

ишлаётганлигидан далолат беради [36; 295-298-C]. Муаллифлар БФЗ 

камайиши нефропатияга олиб келувчи барча касалликлар, шу жумладан, ГК 

ҳам оқсил юкламали синамалар уни эрта, яширин даврда аниқлаш имконини 

беришини таъкидлайдилар [34; 62-66-C]. 

Нефропатияни айрим шаклларида монанд муолажалардан кейин БФЗ 

ижобий томонга ўзгарганлиги тўғрисида маълумотлар мавжуд. Ушбу 

кузатувда БФЗ сусайган ва камайган беморларнинг захира даражаси ААФИ уч 

ой давомида қабул қилингандан сўнг мос равишда бирламчи кўраткичларга 

нисбатан 84,98 % ва 59,18 % ошганлиги аниқланди. Олинган натижалар БФЗ 
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ўзгаришлари ортга қайтиши мумкинлигини тасдиқлайди ва уни нефропатия 

ҳолатларида клиник намоён бўлган даврга қадар прогностик аҳамиятини 

кўрсатади. 

БФЗ II-тип қандли диабетда ўрганилганда уни нафақат коптокчалар балки 

проксимал каналчалардаги ўзгаришлар билан ҳам боғлиқлиги кўрсатилган 

[35; 82-85-C, 36 ; 295-298-C]. 

Юқорида келтирилган адабиётлар таҳлили нафақат ГК турли 

босқичларида балки ушбу касаллик негизида COVID-19 ўтказган беморларда 

БФЗни аниқлаш ҳамда уни нефропатия маркерлари билан солиштирма 

ўрганиш муҳим аҳамиятга эга эканлигини тасдиқлайди. Чунки биз юқорида 

келтирганимиздек қатор адабиётларда вирус буйрак тўқималарида узоқ 

муддат сақланиши тасдиқланган. 

§ 1.4. Гипертония касаллигида шу жумладан унинг негизида COVID-

19 ўтказган беморларда буйраклар зарарланишининг замонавий 

маркерлари. 

Адабиётлар таҳлилининг олдинги парагрифларида таъкидланганидек, 

қатор касалликлар, шу жумладан, ГКда кузатиладиган буйракдаги ўзгаришлар 

узоқ вақт яширин кечиши сабабли афсуски кўп ҳолларда терминал, яъни ортга 

қайтмас босқичларда аниқланади. Шунинг учун айрим муаллифлар томонидан 

ГК ишлатиладиган “сокин қотил” ибораси кўпроқ ундаги буйракни 

зарарланишида кузатиладиган ўзгаришларга мос келади. Бунга сабаб аксарият 

ГКга чалинган беморларда нефропатия белгилари аниқланганда буйрак 

коптокчалари ва каналчаларида ортга қайтмас склеротик ўзгаришлар юз 

беради. Ушбу нуқтаи назардан ГКда нефропатияни эрта аниқлаш ва монанд 

муолажалар ўтказиш уларни олдини олиш имкониятини яратади. Шу ўринда 

аксарият касалликларда асорат сифатида кузатиладиган нефропатияларда 

буйракдаги ўзгаришлар бир-биридан кескин фарқ қилмаслигини, лекин 

бирламчи таъсир механизми гемодинамик, метаболик, иммун, токсик ёки 

уларни биргаликда бўлиши мумкинлигини қайд этиш лозим. Аҳоли орасида 
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кенг тарқалган ГК буйракдаги ўзгаришлар кўпроқ гемодинамик йўл билан 

ривожланади. 

Ҳозирги вақтда нефропатияларни эрта аниқлаш учун кенг 

қўлланиладиган текшириш усуллари микроальбуминурия ва КФТ даражасини 

баҳолаш ҳисобланади. Бунда сийдикда оқсил меъёридан юқори бўлиши ва 

КФТ пасайиши эндотелияни тарқалган дисфункцияси билан боғланади. Лекин 

қандли диабет ва айрим бошқа ҳолатларда морфологик ўзгаришларни ўрганиш 

нафақат микроальбуминурия ҳатто нормоальбуминурия пайдо бўлганига 

қадар буйракда склеротик ўзгаришлар юз беришини тасдиқлайди ҳамда уни 

нефропатияни клиник белгилари кузатилганга қадар аниқланадиган синама 

эмаслигини кўрсатади. Ундан ташқари микроальбуминурия нафақат 

нефропатияни эрта маркери, балки уни кучайиб боришини предиктори ҳам 

эмаслиги қатор тадқиқотчилар томонидан қайд этилган [56;1399-1408-C, 82; 

7922-8799-C]. Ушбу маркер қандли диабет мисолида ўрганилганда 

касалликнинг I-типида 30-45% микроальбуминурия аниқланган ва 10 йилдан 

сўнг яққол протеинурия қайд этилган. Уларнинг 30 % микроальбуминурия 

сақланиб қолган, айримларида ҳатто нормоальбуминурия кузатилган. Шу 

сабабли сўнгги йилларда нефропатияда буйракдаги ўзгаришларни эрта 

аниқлаш, кечишини мониторлаш ва башорат қилиш имконини берувчи 

маркерларни излаш кун тартибига қўйилди [8; 47; 972-977-C]. 

Ҳозирги даврда молекуляр тиббиёт ва экспериментал нефрологиянинг 

ривожланиши микроальбуминурия ҳамда протеинурия юзага келиш 

механизмлари тўғрисидаги қарашларни кенгайтирди. Айни пайтда 

микроальбуминурия патогенезини эндотелияни тарқалган дисфункцияси 

эмас, балки подоцитлар ва/ёки проксимал каналчалар зарарланиши билан 

боғланмоқда. Ушбу жараёнларда унинг диафрагмаси тирқиш компоненти ҳал 

қилувчи аҳамиятга эга эканлиги таъкидланмоқда [143; 2131-2147-C, 50; 1624-

1632-C, 59; 310-318-C] 

Подоцитларнинг зарарланиши аксарият ҳолларда унинг “оёқчалари” 

тузилмаси ва диафрагмаси тирқишини қайта тузилишига сабаб бўлади. 
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Висцерал эпителиал ҳужайралар яъни подоцитлар коптокчалар 

капиллярларининг учинчи юза қавати ҳисобланади. Ўрганиш натижалари уни 

мураккаб ҳужайравий тузилма эканлигини тасдиқлади [24; 26-34-C, 51; 1136-

1143-C]. Ҳар бир подоцит ҳужайра “танаси” бирламчи новда, иккиламчи ва 

учламчи новдачалар ёки подоцит “оёқчалари” ёрдамида базал мембранага 

ёпишади. Подоцитнинг асосий қисми яъни “танаси” Боуман капсуласининг 

сийдик бўшлиғи томонида осилган ҳолатда туради. Подоцит новдалари, яъни 

оёқчалари орасида унинг диафрагмаси тирқиши жойлашган [160; 40-48-C]. 

Буйрак ультрафильтратида подоцитлар қатор муҳим вазифаларни 

бажаради. Ундаги эндоплазматик тўр ва Гольджи аппарати базал мембранани 

айрим оқсилларини синтезлаш имконини яратади. Ундан ташқари подоцитлар 

транскапилляр босим таъсирида коптокчалар капиллярлари 

чўзилувчанлигини ва ортиқча кенгайишини бошқаради. Ушбу 

ҳужайраларнинг яна бир муҳим вазифаси подоцит плазмолеммалари анион 

заряди ва диафрагма туйнуги салбий зарядланган оқсиллар ўтишини 

чегаралайди [24; 26-34-C, 144; 1645-1656-C]. Қатор патологик омиллар 

(метаболик, иммун, гемодинамик, токсик) таъсирида подоцитларда структур – 

функционал ўзгаришлар яъни подоцитопатиялар кузатилади [69; 637-646-C, 

115; 288-295-C, 143; 2131-2147-C, 153; 1262-1272-C]. Диафрагма тирқиши 

ўтказувчанлиги бузилиши билан кузатиладиган подоцит оёқларини 

силлиқланиши, гипертрофияси, апоптози, уни гломеруляр базал мембрана 

юзасидан сийдик оқими бўшлиғи томонга қипиқланиб кўчиши оқибатида 

сийдикда бутун (подоцитурия) ёки ҳужайра тузилмаларини (нефрин, подоцин 

ва бошқалар) пайдо бўлиши ҳамда коптокчаларда подоцитларни камайиши 

(подоцитопения) подоцитопатия белгилари ҳисобланади. 

Ҳозирги вақтда подоцитлар оёқчалари ўсимталарини силлиқланиши 

турли патоген, шу жумладан, гемодинамик таъсирларга нисбатан эпителиал 

ҳужайраларни носпецифик реакцияси эканлиги аниқланган. Бу подоцитлар 

актин цитосклетининг зич тўр ҳосил қилиб қайта тузилиши оқибатида 

бузилиши билан боғлиқ. Натижада, подоцитларни апикал юзаси томон 
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диафрагма туйнуги дислокацияси фильтрлаш туйнукларининг қўшилиши 

ҳамда гломеруляр фильтр ўтказувчанлигини ортиши кузатилади. Қандли 

диабетда кузатилган ушбу подоцит оёқчалари ўсимталарини силлиқланиши 

турли экспериментал ва клиник тадқиқотларда ўз тасдиғини топган. 

Альбуминурия даражаси билан қайд этилган ўзгаришлар орасида бевосита 

корреляцион боғлиқлик аниқланган [147; 2104-2113-C, 154; 1031-1035-C; 162; 

1626-1634-C, 158; 1437-1440-C]. 

Замонавий қарашларга кўра подоцитлараро диафрагма туйнуги 

гломеруляр фильтр орқали оқсил ажралишида асосий тўсиқ ҳисобланади. Кўп 

сонли подоцитар оқсиллар аниқланиши, унинг оёқлари ўсимталарини 

мураккаб молекуляр тузилишидан дарак беради. Фильтрация туйнугини ҳосил 

қилувчи алоҳида адгезив бирикманинг таркибий қисми трансмембранал оқсил 

нефрин эканлиги айни вақтда аниқланган. Нефрин NPHS1 ген маҳсули бўлиб 

иммун глобулинларнинг супероиласидаги адгезив оқсиллар гуруҳига киради 

ҳамда подоцит оёқчалари орасидаги диафрагма туйнугининг асосий 

тузилмавий оқсили ҳисобланади ва оғирлиги 160 нДА [19]. Ушбу оқсил бир 

томондан подоцитлар актин цитосклетини уланишида, бошқа томондан 

экстрацелюлляр домен билан ўзаро боғланиб подоцитарлараро диафрагма 

туйнуги шаклланишида иштирок этади [8]. 

Экспериментда ўтказилган иммун йўл билан мембраналар орқали 

подоцитларга таъсир натижасида унинг мембрана компексида актин 

цитосклетини зарарланиши юз бериб нефриннинг экстрацелюляр қисми 

молекуласини сийдик билан ажратилиши (нефринурия) кузатилган [89; 2150-

2158-C, 91; 92; 25-35-C, 133; 2239-2253-C]. Электрон микроскоп ёрдамида 

ўрганилганда буйрак тўқимасида протеинурия ривожланишига қадар 

подоцитлар ўсимталарини силлиқланишига мос келувчи унинг диафрагмаси 

туйнугининг деструкцияси яққол кўзга ташланади. Кейинроқ, массив 

протеинурия кузатилганда қайд этилган дефектлар сони сезиларли ошади, бир 

текис жойлашмайди ва сақланган диафрагма туйнуклари билан алмашиб 

келади [87; 429-437-C, 96; 75; 77; 128; 1341-1344-C, 129; 878-882-C]. 
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Зарарлантирувчи омилни узоқ таъсири оқибатида подоцитларнинг 

режалаштирилган ўлими – апоптознинг фаоллашуви юз беради. Бу 

нефропатияда подоцитлар йўқотилишининг яна бир сабаби ҳисобланади. 

Апоптоз жараёни яъни ўлим ва яшашни бошқариш про ва антиапоптик 

омилларнинг мувозанатига боғлиқ. АТ II, унинг рецепторлари, β1 

трансфармацияловчи ўсиш омили (TGF- β1), S-nid-7, кислороднинг фаол 

радикаллари, гипергликемия, гломеруляр базал мембранани кўчиши ва унинг 

механик чўзилиши, фибробластларнинг асосий ўсиш омили ҳамда апоптоз 

индуцирловчи омиллар подоцитлар апоптозини кучайтиради. Циклин-1, 

нефрин ва CD 2 АR, Bel-2 ҳужайраичи апоптоз ингибитори, ҳужайралараро 

алоқа, томир эндотелиал ўсиш омили (VEGF), инсулинга ўхшаш омил ва 

бошқалар антиапоптик таъсир кўрсатади [103; 545-551-C, 139; 32-45-C, 143; 

2131-2147. 152; 1227-1241, 62; 1320-1328-C, 79; 48-57-C, 84; 858-868-C]. АТ 

II нафақат апоптозни фаоллаштириши балки ГК протеинуриянинг юзага 

келишининг сабабларидан бири бўлиб, ушбу касалликда нефропатия 

жараёнларини юзага келтириши мумкин. Подоцитлар гипертрофияси ҳам 

салбий таъсир этувчи омиллар гуруҳига киради [139; 32-45-C, 143; 2131-2147, 

149; 150; 102; 3432-3437-C, 108; 890-900-C, 111; 851-853-C].  

Шуни назарда тутиш лозимки подоцитлар юқори дифференцирланган 

ҳужайралар ҳисобланиб, эволюция жараёнида бўлиниш хусусиятини йўқотган 

[8]. Бинобарин, шундай экан подоцитурияни кучайиши коптокчаларда 

уларнинг сонини камайишига, яъни подоцитопенияга олиб келади. Бу ўз 

навбатида гломеруляр ўтказувчанликни бузилишига сабаб бўлади. 

Йўқотилган коптокчалар ўрнидаги гломеруляр базал мембрана очилиб қолиб 

Шумлянский – Баумен қобиғи билан бирлашиб кетади [105; 404-419-C]. 20-

40% подоцитлар йўқотилганда улар коптокчалар билан синехийлар ҳосил 

қилади, 40-60% йўқотилганда гломерулосклероз ривожланади, кўрсаткич 60% 

га етганда гломеруляр фильтрда ортга қайтмас ўзгаришлар кузатилиб 

мунтазам юқори протеинурия аниқланади, глобал гломеруляр склероз юзага 

келиб буйрак ўз фаолиятини йўқотади [159]. 
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Подоцитларнинг йўқотилиши эпителиал тери мезинхимал 

трансдифференциацияси механизмларининг фаоллашувига олиб келади. 

Ҳайвонларда ўтказилган экспериментларда ушбу механизмнинг бош 

индуктори TGF-β1 таъсирида подоцитлар специфик подоцитар оқсилларни 

(нефрин, подоцин, ZO-1 ва бошқалар) экспрессия қилиш қобилиятини 

йўқотади. Оқибатда эпителиал фенотип йўқолиб мезинхиал ҳужайралар 

маркерлари экспрессия қилина бошланади. Ушбу жараёнлар натижасида 

подоцитлар ўзининг меъёридаги цитосклетини, яъни ҳужайралар қутбланиши, 

ҳужайралараро алоқа қобилиятини йўқотади ва улар ҳаракатчан бўлиб қолади. 

Бу ўз навбатида гломеруляр базал мембранани қипиқланишига олиб келади ва 

подоцитурия ривожланади [83; 8-13-C; 163; 13-35-C, 132; 1193-1196-C, 172; 

470-475-C]. TGF-β1ни қандли диабетда ривожланадиган нефропатия 

патогенезидаги ўрни қатор муаллифлар томонидан ўрганилган. Лекин 

гипертония касаллигида унинг буйракларда ўзгаришларга олиб келиши 

тўғрисида етарлича маълумотлар мавжуд эмас. АТ II подоцитлар томонидан 

TGF-β1 синтезини кучайтириши  қатор муаллифлар томонидан тасдиқланган 

[174; 39-45-C]. Подоцитларда TGF-β1 синтезининг сезиларли даражада 

кўпайиши апоптоз жараёнларини индуцирлайди. Бу ҳолат ҳам ўз навбатида 

подоцитурия ва подоцитопенияни юзага келтиради. Юқоридагилардан 

ташқари TGF-β1 коллогенлар экспрессиясини рағбатлантириб гломеруляр 

базал мембранани қалинлаштиради ва гломерулосклероз ривожланишига олиб 

келади [107; 816-827-C, 167; 653-664-C, 122; 212-222-C, 140;]. 

Маълумки, РААТнинг таркибий қисмлари чегараланган ҳолда турли 

аъзолар, шу жумладан, буйрак тўқималарида ҳам синтезланиши асримизнинг 

бошларида ишончли далиллар билан исботланган. Умумий қон тизимида 

уларнинг фаолиги паст бўлса ҳам нишон аъзоларни, шу жумладан, ГК 

буйракни зарарланиши айнан шу сабаб билан тушунтирилади. Буйракда 

РААТни чегараланган фаоллашуви подоцитларга зарарловчи таъсир 

кўрсатади ва унинг дисфункциясига олиб келади. Подоцитлар томонидан АТ 

II ишлаб чиқарилиши трансформацияловчи ўсиш омили, реактив кислород 



37 

 

радикалларини, механик чўзилишни фаоллаштиради [42; 13-44-C, 72; 120; ]. 

Шунингдек, подоцитлар томонидан проренин рецепторларини бевосита 

экспрессиясини улардаги чегараланган РААТга моделловчи таъсири ёрдамида 

аниқланган [97; 524-528-C, 170; 1071-1081-C]. Бунда проренин 

рецепторларини проренин ва ренин билан боғланиш имконияти мавжудлиги 

кўрсатилган. Бу ренин ингибиторлари ёрдамида подоцитлар дисфункциясини 

бартараф қилишда янги истиқболлар очади. Рениннинг бевосита ингибитори 

алискиренни подоцитларда ангиотензин II ишлаб чиқарилишини сусайтириши 

тўғрисида ҳам маълумотлар мавжуд [8]. 

Бу таъсир шунингдек, H. Parving ва ҳаммуаллифлар томонидан 

рениннинг бевосита ингибиторини ангиотензин рецепторлари блокаторлари 

(лозартан) билан II тип қандли диабетда кузатилган нефропатияда 

қўлланганда аниқланган [136; 2433-2446-C]. 

Келтирилган маълумотлар РААТ таркибий қисмларини буйрак ичида 

чегараланган фаоллашуви ГК нефропатия ривожланишида муҳим аҳамиятга 

эга эканлигини кўрсатса ҳам жараёнларда АТ II иштироки мукаммалроқ 

ўрганилган. Лекин унинг таркибий қисмларидан бири альдостеронни бетараф 

ҳолдаги таъсири тўғрисида маълумотлар етарли эмас [83;8-13-C, 163; 13-35-C, 

166; 944-952-C, 169; 214-222-C]. Мавжуд маълумотларга кўра подоцитлар 

альдостеронни боғловчи минералокортикоид рецепторларини ҳам 

экспрессиялайди. Шу сабабли альдостерон антогонистларини қўллаш 

подоцитлар дисфункциясини тўхтатишга ижобий таъсир қилади деб фараз 

қилиш мумкин ва бу йўналишдаги илмий изланишлар муҳим амалий 

аҳамиятга эга бўлади. 

Юқорида келтирилган адабиётлар таҳлили подоцитлар фаолияти ва унинг 

оқсили нефринурияни ГКда, шу жумладан ушбу касаллик негизида COVID-19 

ўтказган ва уларда буйраклар дисфункциясидаги ўрни ўрганилмаганлигидан 

далолат беради. Шу билан бир қаторда РААТни ГК патогенезидаги аҳамияти 

исбот талаб этмайдиган ҳақиқат эканлигини инобатга олсак қайд этилган 

жараёнларни ушбу кенг тарқалган касаллик негизида COVID-19 ўтказиб 
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тузалганларда ўрганиш муҳим амалий аҳамиятга эгалигини тасдиқлайди. Бу 

уларда кузатиладиган буйрак дисфункциясини эрта муддатларда аниқлаш ва 

монанд даволаш имкониятларини яратади.  

 

 

§ 1.5. Гипертония касаллигида нефропатияни даволашни замонавий 

тамойиллари. 

ГКда, шу жумладан COVID-19 ўтказганларда буйраклар дисфункциясини 

эрта ташҳислаш ва монанд даволаш унинг ривожланиб оғир босқичларга 

ўтишини олдини олишда муҳим аҳамиятга эга. Бундай ҳолатларда муолажалар 

кардионефропротектив йўналишда олиб борилиши лозим. Бу қатор миллий, 

Европа ва халқаро (KDICO, KDOQI, ESH/ESC) тавсияларда ўз аксини топган. 

ГК буйраклардаги ўзгаришлар билан кечмаса одатда, кўп марказли 

кузатувларда исботини топган барча гуруҳдаги асосий гипотензив 

воситалардан фойдаланилади. Бунда Европа ЕSС 2019 йилдаги тавсияларида 

уларни ассоцияланган клиник ҳолатлар ёки нишон аъзоларнинг 

зарарланишлари мавжуд бўлганда танлаш ҳамда кўпроқ таркибида бир неча 

таъсир механизмлари мавжуд гуруҳдаги препаратлардан фойдаланиш тавсия 

этилган. Ҳақиқатдан ҳам бундай ёндашиш беморлар томонидан даволанишга 

бўлган мойилликни оширади. 

ГК, шунингдек у нишон аъзо сифатида буйракдаги ўзгаришлар билан 

кечганда гипотензив дориларни танлашда нафақат уларни юрак қон-томир 

тизими балки қўшимча нефропротектив таъсирини ҳам инобага олиб буюриш 

лозим. 

Қатор рондомизирланган кўп марказли назоратли текширувларда асосий 

гипотензив дорилар гуруҳига кирувчи ААФИ ва АРБни юрак қон-томир 

тизими билан бир қаторда (гипотензив, кардиопротектив) нефропротектив 

таъсирга эга эканлиги исботланган. Уларнинг нефропротектив таъсири, асосан 

антипротеинурия кўринишида намоён бўлиб бу СБК кучайиши билан 

бевосита боғлиқликка эга. Бошқача қилиб айтганда ушбу дори гуруҳлари 
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таъсирида протеинурия камайишига мос равишда СБК белгилари сусайиб 

боради [30; 23-28-C]. Шу ўринда ААФИ ёки АРБни буюришда қонда 

креатинин ва калий миқдорини назорат қилиш лозимлиги алоҳида 

таъкидланади. Уларни СБКнинг 3-босқичидан сўнг қўллаш тавсия этилмайди. 

Шу ўринда бунда Европа кардиологлар ва Европа артериал гипертензия 

жамиятлари (2013) тавсияларида мақсадли қон босими 140/90 мм сим. 

устунидан паст, протеинурияни бир кеча кундуздаги миқдори 1,0 г кам 

бўлиши таъкидланган. 

ГКни даволашда минералокортикоид рецепторлари блокаторларига 

иккиламчи ўрин ажратилган ва уларни резистент юқори қон босими ёки у 

сурункали юрак етишмовчилиги билан бирга кечганда қондаги калий 

миқдорини назорат қилган ҳолда буюриш тавсия этилади. Лекин адабиётлар 

шарҳининг ўтган парагрифларида келтирилган маълумотларда ГКда буйрак 

зарарланишида подоцитлар деструкцияси етакчи рол ўйнаши ва айнан ушбу 

ҳужайрадаги РААТнинг фаоллашуви бунинг асосий сабаби ҳисобланиши 

қатор экспериментал ва клиник текширувларда ўз исботини топганлиги 

кўрсатилди. Унда подоцитлардаги ўзгаришлар сийдикда қатор ўзгаришларни, 

шу жумладан, нефринурияни юзага келтириши ва у микроальбуминуриядан 

анча олдин кузатилиши таъкидланган [132; 1193-1196-C, 134; 309-314-C134; 

309-314-C]. Аммо аксарият муаллифлар кўпроқ қандли диабетнинг II-типида 

кузатиладиган ўзгаришлар тўғрисида тўхталишган. Лекин кўп ҳолларда 

буйракдаги иккиламчи ўзгаришлар нафақат қандли диабетнинг II-типида, 

балки ГК, сурункали юрак етишмовчилиги, атеросклероз ва бошқа қатор 

патологик жараёнларда унинг томирлари зарарланиши билан боғлиқ. Бу 

ўзгаришлар COVID-19да янада яққолроқ намоён бўлиши тасдиқланган. Шу 

нуқтаи назардан ГКга чалинган беморларда нефринурия назоратида ААФИ 

гуруҳидаги дорилар билан монанд муолажалар ўтказиш нафақат мазкур 

касалликда нефропатияни эрта аниқлаш, балки уни даволашда ҳам янги 

истиқболлар очади. 
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Ўрганилган адабиётлар таҳлил ГК нафақат дунёда балки, 

республикамизда ҳам кўп тарқалган касалликлардан бири эканлигини 

тасдиқлайди. Артериал қон босими монанд гипотензив дорилар ёрдамида 

меъёрида ушлаб турилмаса беморларда аста-секинлик билан нефропатия 

ривожланиб пировард оқибатда СБКни терминал босқичларига олиб келади. 

Шу сабабли ГКда юзага келадиган буйракдаги ўзгаришларни эрта 

даврларда аниқлаш муҳим аҳамиятга эга. Юқорида қайд этилганидек сўнгги 

йилларда нефропатия ривожланишида подоцитлар зарарланиши етакчи ўрин 

тутиши тўғрисида маълумотлар мавжуд. Ушбу жараён кўпроқ қандли 

диабетнинг II типида ўрганилган ва биз таҳлил қилган адабиётларда ГК, шу 

жумладан, унинг негизида COVID-19 ўтказиб клиник соғайган ва подоцитлар 

дисфункцияси билан боғлиқ нефропатияга бағишланган маълумотлар етарли 

эмас. Ваҳоланки қон босими меъёридан юқори бўлганда беморларда 

гемодинамик йўл билан СБК ривожланиб боради. 

Шу нуқтаи назардан нафақат ГКга чалинган, балки COVID-19 ўтказган 

беморларда подоцитлар зарарланишининг эрта маркери ҳисобланган 

нефринурия ва тубулоинтерстициал жараёнларининг маркери TGF-β1 билан 

муштаракликда буйракларга таъсири ҳамда уларни БФЗ ва гемодинамикаси 

билан ўзаро боғлиқда ўрганиш, шунингдек улар назоратида таркибида ААФИ 

ёки АРБ гуруҳидаги дорилар билан, қон босими даражаси ва касаллик 

давомийлигидан келиб чиқиб монанд дозаларда муолажалар ўтказиш нафақат 

мазкур касалликда нефропатияни эрта аниқлаш, балки уни даволашда ҳам 

янги истиқболлар очади. 

II БОБ.  

ГИПЕРТОНИЯ КАСАЛЛИГИ МАВЖУД COVID-19 БИЛАН 

КАСАЛЛАНГАН ВА КАСАЛЛАНМАГАНЛАРДА АЙРИМ 

ЛАБОРАТОР ҲАМДА АСБОБИЙ ТЕКШИРИШ НАТИЖАЛАРИНИ 

СОЛИШТИРМА ТАҲЛИЛ ҚИЛИШ ВА УЛАРНИНГ НЕФРОПАТИЯ 

РИВОЖЛАНИШИДА АҲАМИЯТИНИ ЎРГАНИШ. 

§ 2.1. Тадқиқотга жалб қилинган COVID-19 билан касалланган ва 

касалланмаган гипертония касаллигининг турли босқичидаги 
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беморларнинг лаборатор кўрсатгичлари ҳамда асбобий текшириш 

натижаларининг солиштирма таҳлили. 

Гипертония касаллиги билан оғриган беморларда қон босимини меъёр 

кўрсатгичларида ушлаб турилиши нишон аъзоларида патологик 

ўзгаришларнинг эрта ривожланишини олдини олишга ёрдам беради. Шу 

сабабли уларда нишон аъзолардаги, хусусан, буйраклардаги ўзгаришларни 

клиник белгилари намоён бўлмасдан аниқлаш ҳамда даволаш тиббиётнинг 

долзарб муаммоларидан бири ҳисобланади. Маълумки, беморларнинг 

COVID-19 билан касалланиши аксарият ҳолларда буйраклардаги патологик 

жараёнларининг тез авж олишига сабаб бўлмоқда. Бунга COVID-19 да 

кузатиладиган цитокинлар бўрони, вирус тропизми, гиперкоагуляция, 

гипокция ва рабдомиолиз каби ўзгаришлар муҳим рол ўйнайди [9]. 

Сўнги йилларга қадар АГ мавжуд беморларда қон зардобидаги 

креатинин миқдори, коптокчалар филтрацияси тезлиги ва албуминурия 

кўрсаткичларидан буйраклар дисфункциясини белгиловчи асосий меъзонлар 

сифатида фойдаланиб келинди. Сўнги йилларда ўтказилган қатор 

тадқиқотларда эса юқорида санаб ўтилган кўрсатгичларнинг ўзгариши 

буйраклар паренхимасидаги зарарланишининг нисбатан кечги босқичларида 

содир бўлиши аниқланди. Шунинг учун ҳозирги вақтда буйраклардаги 

патологик ўзгаришларни дастлабки босқичларида баҳолаш имконини 

берадиган ва сезгирлиги юқори бўлган маркерларни аниқлашга бағишланган 

кўплаб илмий изланишлар олиб борилмоқда.  

Биз тадқиқот ишимизда клиник белгиларсиз кечаётган 

нефропатияларни эрта аниқлаш мақсадида унга жалб қилинган COVID-19 

ўтказган ва ўтказмаган беморларда буйрак фаолиятини баҳоловчи қатор 

лаборатор ҳамда асбобий текширувлар ўтказдик ҳамда таҳлил натижаларини 

солиштирма ўргандик. Беморлар текшириш натижаларининг умумий 

маълумотлари 2.1 – жадвалда келтирилган. 

2.1-жадвал.  
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Тадқиқотга жалб қилинган беморларда ўтказилган лаборатор ва 

асбобий текширувларнинг умумий кўрсаткичлари. 

№ 

 
Кўрсатгичлар 

Гипертония 

касаллиги 

 I босқич  

n=40 

Гипертония 

касаллиги  

II босқич 

n=40 

Гипертония 

касаллиги  

III босқич 

n=40 

COVID-19 

ўтказган 

n=20 

COVID-

19 

ўтказмаг

ан n=20 

COVID-

19 

ўтказган 

n=20 

COVID-

19 

ўтказмаг

ан n=20 

COVID-

19 

ўтказган 

n=20 

COVID-

19 

ўтказмаг

ан n=20 

1 Систолик артериал 

босим, мм.сим.уст 
154,2±10,4 

149,6±7,

6 

168.6±1

2,5 

165,3±1

0,4 

166.8±15.

4 

164,2±10,

4 

2 Диастолик 

артериал босим, 

мм.сим.уст 

92,3±6,4 90.8±4,2 97.2±4.6 95,3±5,6 96,4±5,2 100,2±6,4 

3 Қондаги қанд 

миқдори, ммол/л 
4.97±0,3 4.05±0,6 4.8±0.7 4.05±0,8 7,2±1,1 6,4±1.2 

4 Холестерин, 

ммол/л 
4,7±0,4 4,6±0,3 5.0±0.3 4,8±0,5 5,4±0.5 5,6±0.6 

5 Креатинин, 

мкмол/л 
82.8 ±6,2 

74,5 

±5,4 

100.2±5.

7* 

84,8 

±4,2 

113,6±7,7

* 
97,3±5.2 

6 Цистатин-С, мг/мл 
0,9 ±0,04 

0,8 

±0,03 

1.1±0.02

* 

1,0 

±0,04 

1,3±0,06*

* 
1,1±0,04 

7 Коптокчалар 

филтрацияси 

тезлиги, 

мл/мин/1,73 м2 

95±5,6 104±6,2 74 ±4,6* 89±5,6 58,5±4.1* 72±4.3 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳлар кўрсаткичларига нисбатан 

аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

 

Жадвалда келтирилганидек систолик артериал босимнинг (САБ) ўртача 

кўрсатгичлари барча гуруҳларда коронавирус инфекцияси билан касалланиб 

соғайган беморларда уни ўтказмаганларга нисбатан юқори эканлигини 

аниқланди. Аммо улар ўзаро солиштирма ўрганилганда ишончли фарқлар 

қайд этилмади (P>0.05). Диастолик артериал босим (ДАБ)нинг ўртача 

кўрсатгичлари ҳам COVID-19 ўтказган беморларда нисбатан юқори эканлиги 

кузатилди, лекин фарқлар ишончсиз бўлди (P>0.05). Кузатувдаги беморларда 

қондаги қанд, холестерин миқдори ҳам гуруҳлар ўртасида ишончли фарқ 

аниқланмади.  
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Қон зардобидаги креатинин миқдори гипертония касаллигининг 

биринчи босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 82,8±6,2 мкмол/л ва 

ўтказмаганларда 74,5±5,4 мкмол/л га тенг бўлди (P>0.05).  

ГК II босқич COVID-19 ўтказганларда 100.2±5.7 мкмол/л ва 

ўтказмаганларда 84,8±4,2 мкмол/л ни ташкил этиб, биринчисида 1,2 маротаба 

юқори бўлди ҳамда ишончли фарқ қайд этилди (P<0.05).  

ГК III босқич беморларда иккала гуруҳда кўрсатгичлар мос равишда 

113,6±7,7 мкмол/л ва 97,3±5.2 мкмол/л га тенг бўлди ва ишончли фарқ 

аниқланди (P<0.05).  

Сўнги йилларда буйраклар дисфункциясини аниқлашда кенг 

қўлланиладиган ишончли маркерлардан бири бўлган цистатин-С нинг қон 

зардобидаги кўрсатгичлари ГК I босқич беморларида юқори меъёр 

чегараларида қайд этилди, COVID-19 ўтказган беморлардаги ўзгаришлар уни 

ўтказмаганларга нисбатан ишончли фарқ қилмади (P>0.05).  

ГК II босқич беморларида цистатин-С миқдори мос равишда 1.1±0.02 

мг/мл ва 1,0 ±0,04 мг/мл ни ташкил этди (P<0.05).  

Гипертония касаллиги III босқич COVID-19 ўтказганларда 1,3±0,06 

мг/мл ва ўтказмаганларда 1,1±0,04 мг/мл га тенг бўлиб, биринчисида 1.2 

маротаба юқори бўлди (P<0.01). 

КФТ кўрсатгичлари COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган биринчи гуруҳ 

беморларда мос равишда 95±5,6 ҳамда 104±6,2 мл/мин/1,73 м2 ни ташкил этди 

(P>0.05). Иккинчи гуруҳ COVID-19 ўтказган беморларда КФТ уни 

ўтказмаганларга нисбатан 1.2 маротаба пасайганлиги аниқланди (P<0.05). 

Учинчи гуруҳ COVID-19 ўтказган беморларда уни ўтказмаганларга нисбатан 

КФТ кўрсатгичлари ишончли камайганлиги қайд этилди (мос равишда 

58,5±4.1 ва 72±4.3 мл/мин/1,73 м2, P<0.05). 

Ўтказилган таҳлил тадқиқотга жалб этилган II ва III гуруҳ беморларда 

аниқланган аксарият кўрсаткичларни COVID-19 ўтказган гуруҳларда у билан 

касалланмаганларга нисбатан ишончли фарқ қилганлигини кўрсатди. Биринчи 

гуруҳда ҳам буйраклар фаолиятини баҳолашда қўлланилган маркорларни 
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салбий томонга ўзгарганлиги қайд этилган бўлса ҳам, лекин улар ишончли 

бўлмади. Биз аниқлаган кўрсаткичлар қатор адабиётларда келтирилганидек 

коронавирус инфекциясини буйрак тўқималарида, хусусан подоцитларда узоқ 

вақт сақланишини тасдиқлайди [48; 45; 259-264-C. 68.] 

Буйраклар томирлари эндотелиал дисфункциясининг маркерлардан 

бири микроалбуминурия (30-299 мг/кун) ҳисобланади. У қатор 

муаллифларнинг фикрига кўра буйрак шикастланиши ва етишмовчилигининг 

кечки босқичларида ривожланади ҳамда юрак қон-томир тизими асоратларини 

башорат қилувчи омил бўлиб хизмат қилади [29; 221–222-C]. Гипертония 

касаллиги мавжуд 22 минг нафар шахсларда ўтказилган ҳалқаро i-SEARCH 

(2007) тадқиқотлари натижаларига кўра, уларда микроалбуминурия даражаси 

53% дан 71 % гача оралиқни ташкил қилган [30]. 

Тадқиқотимизга жалб қилинган ГК биринчи босқич мавжуд COVID-19 

ўтказган беморларда 65 %, ўтказмаганларда 45 % ҳолатда микроалбуминурия 

аниқланди. ГК II-III босқич мавжуд беморларда бу кўрсаткич мос равишда 

80%-70% ва 100%- 85% ни ташкил этди. Қуйидаги 2.1 расмда COVID-19 

ўтказган ва ўтказмаган беморларда ГК босқичларига мос равишда 

микроалбуминурия кўрсаткичларини солиштирма таҳлили келтирилган.  

2.1-расм. 

COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган беморларда микроалбуминурия 

кўрсатгичларининг солиштирма таҳлили. 

46,8***

108,4*

197,7*

28,5

84,8

127

0 50 100 150 200 250
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Covid-19 ўтказмаган Covid-19 ўтказган
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Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). ГК-гипертония 

касаллиги. 

Микроалбуминурия кўрсаткичлари ГК I босқичи мавжуд COVID-19 

ўтказган беморларда 46,8±2,2 мг/кун ни ташкил этиб, ўтказмаганларга 

нисбатан 1.64 маротаба юқори бўлди (уларда 28,5±1.4 мг/кун) ва юқори 

ишончли фарқ қайд этилди (Р<0.001). ГК II босқичи мавжуд беморларда бу 

кўрсаткич мос равишда 108,4±6.8 ва 84,8 ±6,1 мг/кун га тенг бўлди (Р<0.05). 

ГК III босқич COVID-19 ўтказган беморларда эса микроалбуминурия 

197,7±14,2 ва ўтказмаганларда 127,4±10,1 мг/кунни ташкил этиб ишончли 

фарқ қайд этилди (Р<0.05). 

Ўтказилан таҳлил натижаларига асосан микроалбуминурия 

кўрсаткичлари COVID-19 ўтказган гипертония касаллиги мавжуд беморларда 

уни ўтказмаганларга нисбатан юқорилиги аниқланди. Ушбу ўзгаришларни 

инобатга олиб иккала гуруҳда ҳам микроалбуминуриянинг қатор 

кўрсаткичлар билан корреляцион боғлиқлигини ўргандик.  

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 

микроалбуминурия билан касаллик давомийлиги (r= 0.5; p˂0,01), САБ (r= 

0.628; p˂0,01), VEGF-A (r= 0.4; p˂0,05) ва алдостерон орасида ўртача кучли 

мусбат КФТ (r= -0.517; p˂0,01) ҳамда БФЗ (r= -0.61; p˂0,01) ўртасида кучли 

манфий корреляцион боғлиқлик аниқланди. Шунингдек, нефринурия ва 

микроалбуминурия орасида кучли мусбат корреляцион боғлиқлик қайд 

этилди (r= 0.758; p˂0,001). Ундан ташқари COVID-19 ўтказмаган беморларда 

ҳам юқоридаги кўрсаткичлар орасида корреляцион боғлиқлик аниқланди, 

лекин COVID-19 ўтказган беморларга нисбатан кучсиз эканлиги маълум 

бўлди.  

Адабиётлар таҳлилида келтирилганидек қатор муаллифлар томонидан 

ўрганилган маркерлар буйраклар дисфункциясининг кечки босқичлари 

намоён бўлади, бинобарин, эрта нефропатия белгилари ҳисобланмайди. Қатор 

адабиётларда уларни юзага келиши, аллақачон тубулоинтерсцициал 
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склеротик жараёнлардан далолат бериши кўрсатилган [60; 2446-2457-C, 87; 

429-437-C]. 

Шуни инобатга олган ҳолда СБК клиник намоён бўлгунга қадар 

ташхислаш учун юқори сезгир биомаркерлардан фойдаланиш ва уларни 

ўрганиш муҳим амалий аҳамият касб этади. Шу сабабли биз ўз 

тадқиқотимизда буйраклардаги подоцитлар дисфункцияси оқсили нефрин 

ҳамда ундаги фиброз жараёнларининг биомаркерларидан TGF β1 ва 

алъдостерон ҳамда VEGF-A кўрсатгичларининг миқдорини ўргандик. 

Қуйидаги 2.2-расмда ГК I босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган ва 

ўтказмаган беморларда олинган TGF β1, VEGF-A ва алъдостерон 

кўрсатгичлари солиштирма таҳлили келтирилган. 

2.2-расм.  

Гипертония касаллиги I босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган ва 

ўтказмаган беморларда аниқланган TGFβ1, VEGF-A ва алъдостерон 

кўрсатгичлари (пг/мл). 

Изоҳ: Ички халқа COVID-19 ўтказмаган, ташқи халқа ўтказган бемолар 

кўрсаткичлари. * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). TGF β1-

трансфармaцияловчи ўсиш омили. VEGF A- томир эндотелийси ўсиш омили. 
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ГК I гуруҳ COVID-19 ўтказган беморларда алдостерон кўрсаткичлари 

уни ўтказмаганларга нисбатан 1.05 маротаба юқори бўлса ҳам ишончли 

фарқлар аниқланмади (Р<0.05). TGF β1 кўрсаткичлари COVID-19 ўтказган 

ҳамда ўтказмаганларда мос равишда 147,3±10,4 ва 117,1±9,3 пг/мл ни ташкил 

этди ва улар ўзаро солиштирма ўрганилганда ишончли фарқ қайд этилди 

(Р<0.05). VEGF A кўрсаткичлари COVID-19 ўтказган беморларда 23,3 % 

юқори бўлди (Р<0.05). Ушбу олинган натижалар коронавирус инфекциясида 

асосан ўткир яллиғланиш жараёнлари авж олишини ва касалликнинг ушбу 

босқичида буйракларда фиброз яққолроқ ривожланганлигини тасдиқлайди. 

2.3-расмда ГК II босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган 

беморларда олинган TGF β1, VEGF-A ва алъдостерон кўрсатгичлари 

солиштирма таҳлили келтирилган. 

2.3-расм.  

Гипертония касаллиги II босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган ва 

ўтказмаган беморларда аниқланган TGF β1, VEGF-A ва алъдостеронни 

солиштирма кўрсатгичлари (пг/мл). 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). TGF β1-

трансфармaцияловчи ўсиш омили. VEGF A- томир эндотелийси ўсиш омили. 

Расмда келтирилганидек, ГК II босқич мавжуд COVID-19 ўтказган 

беморларда алдостерон кўрсаткичлари юқори бўлди, аммо уни ўтказганларга 
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нисбатан ишончли фарқ кузатилмади (Р>0.05). TGF β1 кўрсаткичлари COVID-

19 ўтказганларда 168,5±9,2пг/мл ҳамда ўтказмаганларда 138,1±10,4 пг/мл ни 

ташкил этди. Улар ўзаро солиштирма ўрганилганда ишончли фарқ аниқланди 

(Р<0.05). VEGF A кўрсаткичлари COVID-19 ўтказган ҳамда ўтказмаган 

беморларда мос равишда 244.8±15,5 пг/мл ва 200,1±13,2 пг/мл га тенг бўлди 

(Р<0.05). 

ГК III босқич мавжуд COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган беморларда 

олинган TGF β1, VEGF-A ва алъдостерон кўрсатгичлари солиштирма таҳлили 

2.4-расмда келтирилган. 

2.4-расм.  

Гипертония касаллиги III босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган ва 

ўтказмаган беморларда олинган TGF β1, VEGF-A ва алъдостерон 

кўрсатгичлари (пг/мл). 

Изоҳ: Ички халқа COVID-19 ўтказмаган, ташқи халқа ўтказган беморлар 

кўрсаткичлари. * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). TGF β1-

трансфармaцияловчи ўсиш омили. VEGF A- томир эндотелийси ўсиш омили. 

ГК III босқич мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда қон зардобида 

алдостерон миқдори каронавирус инфекцияси билан касалланмаганларга 

нисбатан 14% юқори бўлди ва ишончли фарқ аниқланди (Р<0.05). COVID-19 

ўтказган беморларда TGF β1 миқдори 186,4±10,1 пг/мл га тенг бўлиб уни 

ўтказмаганларга нисбатан 1,3 маротаба юқори бўлди (Р<0.01). VEGF-A 
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кўрсаткичлари COVID-19 ўтказганларда 286,1±16,4 пг/мл ва 

касалланмаганларда 223,2±12,6 пг/мл ни ташкил этиб, юқори ишончли фарқ 

қайд этилди (Р<0.01). 

Демак, ГК мавжуд беморларда касаллик босқичига монанд равишда 

буйраклар дисфункцияси ривожланиб боради. Ушбу гуруҳ беморларнинг 

COVID-19 инфекцияси билан касалланиши натижасида ушбу жараёнлар 

жадаллашиб, буйраклар функционал ҳолатига кескин салбий таъсир кўрсатади 

ва эрта сурункали буйрак касаллиги пайдо бўлишига олиб келади. 

Гипертония касаллигида коптокча ичи гипертензияси, оксидатив стресс 

жараёнлари ва ренин ангиотензин алдостерон тизмининг фаоллашиши 

натижасида, дастлаб базал мембранада жойлашган подоцит хужайраларининг 

оёқчаларида ўзгаришлар пайдо бўлади. Бунинг натижасида подоцит 

оқсиллари (нефрин,подоцин) сийдик орқали ажрала бошлайди [174; 39-45-C].  

B.Jim ва ҳаммуаллифлари томонидан артериал гипертония ва 2-тип 

қандли диабет мавжуд беморларда ўтказилган тадқиқотларда 

нормоалбуминурия аниқланганларнинг 54% да нефринурия кузатилган [101]. 

Тадқиқотимиз давомида сўнги йилларда нефропатиянинг эрта лаборатор 

белгиси деб қаралаётган подоцитлар дисфункциясини сийдикдаги 

нефринурия даражаси ёрдамида ўргандик. Қуйидаги 2.5-расмда ГК турли 

босқичларида нефринурия кўрсаткичлари келтирилган. 

2.5-расм. 
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Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган 

беморларда олинган нефринурия кўрсатгичлари (пг/мл). 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01). ГК-гипертония касаллиги. 

Нефринурия миқдори ГК I босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган 

беморларда 126,5 ±9,1 пг/мл ва ўтказмаганларда 91,9 ±8,3 пг/мл ни ташкил 

этиб юқори ишончли фарқ аниқланди (Р<0.01). Касалликнинг II босқичи 

мавжуд беморларда мос равишда 168,2 ±10,1 пг/мл ва 124,9 ±9,3 пг/мл га тенг 

бўлди (Р<0.01). ГК III босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 

203,3±11,2 пг/мл ва ўтказмаганларда 164,5±9,7 пг/мл бўлиб 1,23 маротаба 

юқори бўлди (Р<0.05). 

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 

нефринурия билан касаллик давомийлиги (r= 0.573; p˂0,001), САБ (r= 0.632; 

p˂0,01), қонда қанд миқдори (r= 0.724; p˂0,001), VEGF-A (r= 0.589; p˂0,001) 

ва алдостерон (r= 0.613; p˂0,001) орасида ўртача кучли мусбат КФТ (r= -

0.797; p˂0,001) ҳамда БФЗ (r= -0.824; p˂0,001) кучли манфий корреляцион 

боғлиқлик қайд этилди. Нефринурия ва TGF β1 орасида кучсиз мусбат 

корреляцион боғлиқлик аниқланди (r= 0.257; p˂0,05). Шунингдек, COVID-19 

ўтказмаган беморларда ҳам юқоридаги кўрсаткичлар орасида корреляцион 
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боғлиқлик аниқланди, лекин COVID-19 ўтказган беморларга нисбатан 

боғлиқлик кучсиз бўлди.  

Тадқиқотга жалб қилинган беморларда буйраклардаги ўзгаришларни 

тўлиқ ўрганиш мақсадида унинг функционал заҳира ҳам баҳоланди. Бунинг 

учун цистатин-С ёрдамида аниқланган КФТ кўрсаткичларини юкламадан 

олдин ва кейинги кўрсаткичлари ўртасидаги фарқ олинди. Қуйидаги 2.6-

расмда олинган натижалар келтирилган. 

2.6-расм 

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган 

беморларда буйрак функционал заҳира кўрсатгичлари. 

Тадқиқотга жалб қилинган барча гуруҳларда БФЗ сақланганлиги 

аниқланди. Лекин COVID-19 ўтказган беморларда унинг кўрсаткичлари 

ўтказмаганларга нисбатан сезиларли даражада камайганлиги қайд этилди. 

Хусусан, ГК I босқич COVID-19 ўтказган ҳамда ўтказмаган беморларда БФЗ 

мос равишда 20.1±2,6 % ва 22.5±3,1 % ни ташкил этди (Р>0.05). ГК II босқичи 

мавжуд беморларда ишончли ўзгаришлар аниқланди (Р<0.05). ГК III босқич 

COVID-19 ўтказган беморларда 7.8±1.1 % ва ўтказмаганларда 12.5±1,6 % га 

тенг бўлиб юқори ишончли (Р<0.001) ўзгаришлар қайд этилди. 

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда БФЗ 

билан касаллик давомийлиги (r= -0.588; p=0,001), микроалбуминурия (r= -

0.610; p˂0,001) VEGF-A (r= -0.434; p=0,001) ва алдостерон (r= -0.620; 
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p˂0,001) орасида ўртача кучли манфий, КФТ (r= 0.865; p˂0,001) билан кучли 

мусбат корреляцион боғлиқлик кузатилди. БФЗ ва САБ (r=-0.807; p˂0,001) 

ўртасида кучли манфий корреляцион боғлиқлик аниқланди. Шунингдек, 

COVID-19 ўтказмаган беморларда ҳам юқоридаги кўрсаткичлар орасида 

корреляцион боғлиқлик аниқланди, лекин COVID-19 ўтказган беморларга 

нисбатан кучсиз бўлди.  

Қуйидаги 2.7 ва 2.8-расмларда ГК мавжуд COVID-19 ўтказган БФЗ 

ҳамда айрим лаборатор кўрсаткичлар орасидаги боғлиқликлар чизиқли график 

кўринишида келтирилган. 

2.7-расм.  

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 

буйраклар функционал заҳира билан нефринурия ва коптокчалар 

филтрацияси кўрсаткичлари орасидаги ўзаро боғликлик. 

2.8-расм  
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Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 

буйраклар функционал захираси билан томир эндотелийси ўсиш омили 

(VEGF-A) ва алдостерон кўрсаткичлари орасидаги ўзаро боғликлик. 

Ўтказилган таҳлил буйрак функционал заҳира нефринурия 

кўрсаткичларининг ошиши ва коптокчалар филтрацияси тезлигининг 

сусайишига параллел равишда камайиб боришини кўрсатди. Шунингдек, 

алдостерон ва VEGF-A кўрсаткичларининг қонда ошиб кетиши буйрак 

функционал заҳирага салбий таъсир этиши тасдиқланди. Олинган натижалар 

VEGF-Aнинг эндотелиал дисфункцияни, алдостероннинг эса фиброз 

жараёнларини кучайтириши натижасида буйраклар функционал ҳолати 

ёмонлашишини ва бу унинг функционал заҳираси камайиши кўринишда 

намоён бўлади. 

III БОБ. 

ГИПЕРТОНИЯ КАСАЛЛИГИ НЕГИЗИДА COVID-19 ЎТКАЗГАН 

ВА ЎТКАЗМАГАН БЕМОРЛАРДА ЮРАК ҲАМДА БУЙРАК 

ГЕМОДИНАМИКАСИДАГИ ЎЗГАРИШЛАР ВА УЛАРНИ ЎЗАРО 

БОҒЛИҚЛИГИНИ СОЛИШТИРМА БАҲОЛАШ. 

§ 3.1 Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган ва 

ўтказмаган беморлар юрак ичи гемодинамикасини баҳолаш. 
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Мазкур бобнинг ушбу парагрифида гипертония касаллиги мавжуд 

COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган беморларнинг юрак ичи гемодинамикаси 

ўзгаришлари солиштирма тахлил қилинди. Ушбу тахлил натижалари 3.1-

жадвалда келтирилган. 

3.1 жадвал 

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 билан касалланган ва 

касалланмаган шахслардаги эхокардиография кўрсатгичлари. 

№ 

 

Кўрсаткичла

р 

Гипертония касаллиги 

 I босқич  

n=40 

Гипертония 

касаллиги  

II босқич  

n=40 

Гипертония 

касаллиги  

III босқич  

n=40 

COVID-19 

ўтказган 

n=20 

COVID-19 

ўтказмаган 

n=20 

COVID-

19 

ўтказган 

n=20 

COVID-

19 

ўтказма

ган n=20 

COVID-

19 

ўтказган 

n=20 

COVID-

19 

ўтказмаг

ан n=20 

1 ЧҚ ССЎ, (2.6-

3.8 cм) 
3,4±0,15 3,1±0,1 3,7±0,4 3,5±0,1 4,0±0,4 3,8±0,1 

2 ЧҚ СДЎ, (44-

54) cм 
4,7±0,1 4.6±0,2 5.2±0,4 4.9±0,2 5,4±0,2 5,25±0.3 

3 ЧҚ СДҲ, (88-

145 мл) 

124,2±4,9 118,3±4,8 135.8±4

,4 

132,5±5

,2 

144,5±5,

4 

138.3±4,

8 

4 ЧҚ ССҲ, 50 мл 

гача 

40,8±2,1 38,2±2,2 46.8±3,

4 

42,5±4,

2 

50,5±2,4 45.3±4,2 

5 ЧҚҚОФ,% 62,7±1,25 65,4±1,1 59,7±1,

8 

62,1±2,

2 

58,1±2,4 60,8±2,1 

6 ЧҚОДҚ, 1.1 см 

гача 

0.96±0.03 0.9±0.03 1.1±0.0

5* 

0.94±0.

04 

1.2±0.03 1.1±0.02 

7 Қоринчаларар

о тўсиқ 

қалинлиги, 1.1 

см гача 

0.94±0.03 0.92±0.02 1.1±0.0

4* 

0.98±0.

02 

1.25±0.0

9* 

1.02±0.0

6 

8 ЧҚММ, 220 г 

гача 

185.9±7,0 174,7±5,1 196,6±5

,9* 

180,0±6

,0 

207,9±5,

1* 

192,2±4,

7 

9 ЧҚ нисбий 

қалинлиги, см 

0.40±0.008 0.39±0.007 0.42±0.

007** 

0.39±0.

006 

0.46±0.0

07* 

0.44±0.0

05 

1

0 
Диастолик 

дисфункция, 

сони 

9 (45%) 5 (25%) 12 

(60%) 

10 

(50%) 

15 

(75%) 

14 

(70%) 
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Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳлар кўрсаткичларига нисбатан 

аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

Қисқартмалар ушбу ва қолган жадвалларда: ЧҚ ССЎ-чап қоринчанинг сўнги 

систолик ўлчами, ЧҚ СДЎ- чап қоринчанинг сўнги диастолик ўлчами ЧҚ СДҲ - чап 

қоринчанинг сўнги диастолик ҳажми, ЧҚ ССҲ- чап қоринчанинг сўнги систолик ҳажми, 

ЧҚҚОФ- чап қоринча қон отиш фракцияси, ЧҚОДҚ-чап қоринчанинг орқа девори 

қалинлиги, ЧҚММ-чап қоринчи миокарди массаси. 

 

Тадқиқотга жалб қилинган беморларда ўтказилган эхокардиография 

текширувларида ГК мавжуд ва COVID-19 ўтказганларда юрак ичи 

гемодинамик ҳамда ремоделланиш кўрсатгичлари уни ўтказмаган беморларга 

нисбатан сезиларли ўзгарганлиги аниқланди. Лекин барча беморларда олинган 

ЧҚССЎ, ЧҚСДЎ, ЧҚСДҲ, ЧҚССҲ ва ЧҚҚОФ кўрсатгичларидаги ўзгаришлар 

COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳлар ўртасида ўзаро солиштирма 

ўрганилганда ишончли фарқлар қайд этилмади (Р > 0.05). ЧҚОДҚ гипертония 

касаллиги I босқичи мавжуд беморларда мос равишда 0.96±0.03 см ва 

0.9±0.03см га тенг бўлди (Р > 0.05). ГК II босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган 

беморларда 1.1±0.05 см ва ўтказмаганларда 0.94±0.04 см ни ташкил этди ва 

ишончли ўзгаришлар қайд этилди (Р<0.05). ГК III босқичи мавжуд беморлар 

гуруҳида ҳам COVID-19 ўтказганларда ЧҚОДҚ сезиларли қалинлашганлиги 

аниқланди, лекин фарқлар ишончли бўлмади. Қоринчалараро тўсиқ қалинлиги 

кўрсатгичлари фарқи ГК II ва III босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган 

беморларда уни ўтказмагаларга нисбатан ишончли бўлди (Р<0.05). Чап 

қоринча миокард массаси COVID-19 ўтказмаган гуруҳларда мос равишда  

174,7±5,1 г, 180,0±6,0 г, 192,2±4,7 г га ва ўтказганларда 185.9±7,0 г (Р>0.05), 

196,6±5,9 (Р<0.05) г, 207,9±5,1г (Р<0.05) га тенг бўлди. 

Чап қоринча нисбий қалинлиги ГК I босқичи мавжуд COVID-19 

ўтказган беморларда 0.40±0.008 ва ўтказмаганларда 0.39±0.007 га тенг бўлди. 

Касалликнинг II босқичида гуруҳда мос равишда 0.42±0.007 ва 0.39±0.005 ни 

ташкил этиб юқори ишончли (Р<0.01) фарқ қайд этилди. ГК III босқичи 

мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда ҳам ўзгаришлар ишончли бўлди (мос 

равишда 0.46±0.007 ва 0.44±0.005, Р<0.05). 
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Юқоридаги жадвалда келтирилганидек кузатувдаги ГК биринчи 

босқичи мавжуд беморларнинг 35 %да диастолик дисфункция аниқланди. Бу 

кўрсатгич иккинчи ва учинчи босқич беморларда мос равишда 55% ва 72,5 % 

ни ташкил этди.  

Ўтказилган таҳлил ГК негизида COVID-19 ўтказган беморларда юрак 

гемодинамикасининг айрим кўрсаткичларида салбий ўзгаришлар яққолроқ 

намоён бўлганлигини тасдиқлайди ва бу вируснинг миокардга бевосита 

таъсири билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

§ 3.2 Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган ва 

ўтказмаган беморлар буйраклар гемодинамикаси. 

Маълумки, ГК мавжуд COVID-19 билан оғриган беморларда аксарият 

ҳолларда нафақат нафас тизими, балки юзага келган эндотелиал дисфункция 

ва цитокинлар тўфони оқибатида буйракларда ҳам чуқур ўзгаришлар 

кузатилади. Ушбу гуруҳ беморлардаги буйрак фаолияти бузилиши 

патогенезида ундаги қон оқими кўрсатгичларидаги ўзгаришлар ҳам муҳим 

ўрин тутади [9].  

Буйраклардаги қон оқими унинг артериялари қаршилиги – пульсация 

индекси (PI), резистентлик индекси (RI) ва систоло-диастола муносабати 

ёрдамида баҳоланади [71; 338-343-C, 5;18-27-C, 6]. Шунингдек, систолик 

чўққининг (Vps) ва сўнгги диастолик қон оқими тезлигини (Vd) меъёр 

кўрсатгичларига нисбатан пасайиши аниқланади [52; 191-208-C].  

Лекин ҳозирга қадар COVID-19 ўтказиб соғайган ГК мавжуд беморларда 

буйрак гемодинамикаси ҳолати етарлича ўрганилмаган. 

Тадқиқотимизнинг ушбу босқичида барча гуруҳдаги беморларда 

буйраклардаги гемодинамик ўзгаришлар доплерография текшируви ёрдамида 

баҳоланди. Олинган натижалар 3.2-жадвалда келтирилган.  

3.2 жадвал 

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 билан касалланган ва 

касалланмаган беморлардаги муолажалардан олдинги буйрак ичи 

артерияларида қон айланиш тезлиги кўрсатгичлари. 
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№ Кўрсатгичлар 

Гипертония касаллиги 

 I босқич  

n=40 

Гипертония 

касаллиги  

II босқич  

n=40 

Гипертония 

касаллиги  

III босқич  

n=40 

COVID-19 

ўтказган 

n=20 

COVID-

19 

ўтказмаг

ан n=20 

COVID-

19 

ўтказган 

n=20 

COVID-

19 

ўтказмаг

ан n=20 

COVID-

19 

ўтказган 

n=20 

COVID-

19 

ўтказмаг

ан n=20 

Асосий буйрак артерияси 

1 Vps (sm/s) 72.2±3,1 75.6±3,3 66.9±3,4 70.6±4,1 59,5±4,2 61,4±3,4 

2 Ved (sm/s) 24,3±2,2 28,3±2,8 19.2±1,4 22,5±1,2 17,9±2,4 20.0±2.2 

3 RI 0,68±0,04 0,62±0,0

2 

0,70±0,0

3 

0,65±0,0

2 

0,74±0,0

4 

0,69±0,0

2 
4 PI 1,24±0,03* 1,16±0,0

2 
1,28±0,0

4 
1,22±0,0

2 

1,3±0,0 1,26±0,0

2 

Сегментар артерия 

1 Vps (sm/s) 54.2±3.0* 
63,2±3,2 45,3±2,2 50,2±1,8 

38,2±1,6

* 
44,5±2,3 

2 Ved (sm/s) 16±1.1* 19,7±1,3 15,1±1,2

* 

18,8±1,3 14,1±1,2

* 

17,9±1,1 

3 RI 0.62±0.02 0,58±0,0

3 

0,67±0,0

3* 

0,59±0,0

2 

0,69±0,0

2* 

0,60±0,0

3 
4 PI 1.09±0.02 1,04±0,0

2 

1,18±0,0

3* 

1,1±0,02 1,27±0,0

4** 

1,12±0,0

3 

Бўлаклараро артерия 

1 Vps (sm/s) 34.2 ± 2.2 
36,2±1,8 31,3±1,2 34,6±1,6 

26,6±1,4

* 
30,5±1,3 

2 Ved (sm/s) 15,1±0.9* 18,2±1.3 14,3±1.2 15,8±1.0 11,2±1.1

* 

14,6±0.9 

3 RI 0.60±0.03 0.56±0.0

2 

0.66±0.0

3* 

0.58±0.0

2 

0.66±0.0

2* 

0.6±0.03 

4 PI 0.94±0.02* 0,88±0,0

1 

1,06±0,0

2* 

0,98±0,0

3 

1,16±0,0

4* 

1,04±0,0

3 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳлар кўрсаткичларига 

нисбатан аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001).  

Қисқартмалар: Vps – систолик чўққи қон оқими тезлиги; Vd – диастолик чўққи қон 

оқими тезлиги; RI – резистентлик индекси, PI-пулсация индекси. 

 

Жадвалда келтирилган, ГК I босқичи мавжуд COVID-19 ўтказмаган 

беморларда барча буйрак артерияларида қон айланиш тезлиги, резистентлик 

ва пулсация индекси юқори меъёрий чегара орасида эканлиги аниқланди. 

COVID-19 ўтказган беморларда эса ўрганилган буйрак артерияларида қон 

айланиш тезлиги камайган, хусусан, сегментар артерияларда Vps-54.2±3.0 

sm/s ва Vd-16±1.1 sm/s ни ташкил этиб COVID-19 ўтказмаганларга нисбатан 

ишончли фарқлар қайд этилди (P<0,05). RI ва PI кўрсаткичлари ҳам COVID-
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19 ўтказмаганларга нисбатан сезиларли даражада ошганлиги ҳамда аксарият 

ҳолларда фарқлар ишончли бўлганлиги кузатилди. 

ГК II босқичи мавжуд беморларда буйрак артерияларида олинган 

натижалар ўзаро солиштирма ўрганилганда, ушбу гуруҳда ҳам COVID-19 

ўтказганларда уни ўтказмаганларга нисбатан яққол салбий ўзгаришлар 

аниқланди. Юқоридаги жадвалдан ушбу ўзгаришлар асосий буйрак 

артерияларида кучсизроқ ҳамда сегментар ва бўлаклараро артерияларда кучли 

намоён бўлганлигини кўришимиз мумкин. 

COVID-19 ўтказган ГК III босқичи мавжуд беморларда асосий буйрак 

артерияларидаги ўзгаришлар уни ўтказмаганларга нисбатан сезиларли 

даражада бўлса ҳам, фарқлар ишончли бўлмади. Сегментар буйрак 

артерияларида COVID-19 ўтказган ҳамда ўтказмаганларда Vps мос равишда 

38,2±1,6 ва 44,5±2,3 sm/s ни, Ved 14,1±1,2 ва 17,9±1,1 sm/s ни, RI 0,69±0,02 ва 

0,60±0,03 ни ташкил этди. Ушбу кўрсаткичлар ўзаро солиштирма 

ўрганилганда барча ҳолатларда ишончли (P<0,05) ўзгаришлар аниқланди. PI 

биринчи гуруҳда 1,27±0,04 ва иккинчи гуруҳда 1,12±0,03 га тенг бўлиб, юқори 

ишончли (P<0,01) фарқ қайд этилди. Бўлаклараро артериялардаги ўзгаришлар 

барча ҳолатларда ишончли бўлди (P<0,05). 

Демак, ГК мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда эндотелиал 

дисфункция ва тубулоинтерстициал ўзгаришлар ҳисобига буйрак 

артерияларида қон оқиш тезлиги пасайиши ва томирлар қаршилигининг 

кучайиши кузатилади. Ушбу жараёнлар буйракларда димланишни ортишига 

ҳамда фаол нефронлар сонининг кескин камайишига олиб келади. 

IV БОБ.  ГИПЕРТОНИЯ КАСАЛЛИГИ МАВЖУД COVID-19 

БИЛАН КАСАЛЛАНГАН ВА КАСАЛЛАНМАГАН БЕМОРЛАРДА 

АЙРИМ ЛАБОРАТОР ҲАМДА АСБОБИЙ ТЕКШИРИШ 

НАТИЖАЛАРИНИ МУОЛАЖАЛАРДАН КЕЙИНГИ СОЛИШТИРМА 

ТАҲЛИЛИ. 
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§ 4.1. Гипертония касаллиги негизида COVID-19 ўтказган 

беморлардаги лаборатор кўрсатгичлар ҳамда асбобий текшириш 

натижаларининг солиштирма таҳлили. 

Гипертония касаллигининг стандарт давосини қабул қилган 6 ой 

проспектив кузатувдаги беморларда олинган лаборатор таҳлилнинг қиёсий 

натижалари қуйдагича бўлди (4.1 жадвал). 

4.1.-жадвал. 

Кузатувдаги гипертония касаллиги I босқичи мавжуд 

беморларнинг муолажалардан кейинги лаборатор кўрсаткичлари. 

№ 

 
Кўрсатгичлар 

Гипертония касаллиги 

 I босқич COVID-19 

ўтказган 

n=20 

Гипертония касаллиги  

I босқич COVID-19 ўтказмаган 

n=20 

Даводан 

олдин 
Даводан кейин 

Даводан 

олдин 
Даводан кейин 

1 Систолик артериал 

босим, мм.сим.уст 
154,2±10,4 128,6±5,6* 149,6±7,6 120,4±5,4** 

2 Диастолик 

артериал босим, 

мм.сим.уст 

92,3±6,4 80,2±2,4 90.8±4,2 78.4±3,8* 

3 Холестерин, 

ммол/л 
4,7±0,4 4,5±0,3 4,6±0,3 4,4±0,4 

4 Креатинин, 

мкмол/л 
82.8 ±6,2 74.3 ±5,6 74,5 ±5,4 68,2 ±5,1 

5 Цистатин-С, мг/мл 0,9 ±0,04 0,82 ±0,04 0,75 ±0,03 0,62 ±0,04* 

6 Коптокчалар 

филтрацияси 

тезлиги, 

мл/мин/1,73 м2 

95±5,6 97.6±6,7 104±6,2 108,2±4,5 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги ҳамда 

кейинги кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

Жадвалда келтирилганидек, ўтказилган даво муолажаларидан сўнг 

иккала гуруҳ беморларда ҳам қатор кўрсаткичларди ишончли ўзгаришлар 

кузатилди. САБ ўртача кўрсаткичи коронавирус инфекцияси билан 

касалланиб соғайган беморларда муолажалардан олдин 154,2±10,4 мм.сим.уст 

ва кейин 128,6±5,6 мм.сим.устга тенг бўлиб, 16,7 % га камайди (Р<0.05). 

Инфекция билан касалланмаган беморларда САБ даводан сўнг 21 % га юқори 

ишончли ўзгарди (149,6±7,6дан 120,4±5,4 мм.сим.уст., Р<0.01). ДАБ ўртача 

кўрсаткичли COVID-19 ўтказган беморларда 1.15 маротаба камайган бўлса 
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ҳам ишончли фарқ кузатилмади (Р>0.05). COVID-19 ўтказмаган беморларда 

мос равишда 90.8±4,2 ва 78.4±3,8 мм.сим.устни ташки этиб 15 % га ишончли 

пасайди (Р<0.05).  

Стандарт даво муолажаларидан сўнг иккала гуруҳ беморларда 

холестерин ва креатинин кўрсаткичларида ҳам сезиларли ижобий ўзгаришлар 

кузатилган бўлса ҳам, барча ҳолатларда ишончи ўзгаришлар аниқланмади. 

Қон зардобидаги цистатин-С миқдори COVID-19 ўтказмаганларда уни 

ўтказганларга нисбатан 17,3 % га камайди ва ишончли фарқ қайд этилди 

(Р<0.05). ГК I босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган беморларда 

даводан олдин КФТ меъёрий кўрсаткичларда (˃90 мл/мин/1,73 м2) бўлган 

бўлса ҳам, муолажалардан сўнг унинг сезиларли ошганлиги аниқланди. 

ГК II босқичи мавжуд беморларда олинган натижалар 4.2 жадвалда 

келтирилган. 

4.2.-жадвал. 

Кузатувдаги гипертония касаллиги II босқичи мавжуд 

беморларнинг муолажалардан кейинги лаборатор кўрсаткичлари. 

№ 

 
Кўрсатгичлар 

Гипертония касаллиги 

II босқич COVID-19 ўтказган 

n=20 

Гипертония касаллиги  

II босқич COVID-19 ўтказмаган 

n=20 

Даводан 

олдин 
Даводан кейин 

Даводан 

олдин 
Даводан кейин 

1 Систолик 

артериал босим, 

мм.сим.уст 

168.6±12,5 136,7±8.6* 165,3±10,4 126,6±7,6** 

2 Диастолик 

артериал босим, 

мм.сим.уст 

97.2±4.6 85,2±3,4* 95,3±5,6 80.2±4,2* 

3 Холестерин, 

ммол/л 
5.0±0.3 4,6±0,5 4,8±0,5 4,5±0,4 

4 Креатинин, 

мкмол/л 
100.2±5.7 92,8 ±6,4 84,8 ±4,2 74,4 ±3,4 

5 Цистатин-С, 

мг/мл 
1.1±0.02 1,0 ±0,04* 1,0 ±0,04 0,85 ±0,04*** 

6 Коптокчалар 

филтрацияси 

тезлиги, 

мл/мин/1,73 м2 

74 ±4,6 86.2±3,2* 89±5,6 98,2±4,5 
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Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда муолажадан олдинги 

ҳамда кейинги кўрсаткичларга нисбатан аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - 

Р<0,001). 

ГК II босқичи мавжуд беморларда ҳам олиб борилган даво 

муолажаларидан сўнг қатор кўрсаткичларда ижобий ўзгаришлар аниқланди. 

Жумладан, САБ кўрсаткичи COVID-19 ўтказган беморларда муолажадан сўнг 

20 % га ишончли камайди (P<0,05). Инфекция билан касалланмаганларда эса 

165,3±10,4 дан 126,6±7,6 мм.сим. устга 1,3 маротаба пасайди ва ишончли 

(P<0,01) фарқ қайд этилди. ДАБ иккала гуруҳ беморларда ҳам муолажалардан 

сўнг ишончли (P<0,05) камайди (мос равишда 97.2±4.6 дан 85,2±3,4 ва 95,3±5,6 

дан 80.2±4,2 мм.сим.устга).  

Олиб борилган стандарт даво муолажаларидан сўнг иккала гуруҳ 

беморларда ҳам холестерин ва креатинин кўрсаткичларида ҳам сезиларли 

ижобий ўзгаришлар кузатилган бўлса ҳам, барча ҳолатларда ишончи 

ўзгаришлар аниқланмади. COVID-19 ўтказган беморларда қон зардобидаги 

цистатин-С миқдори муолажадан олдин ҳамда кейин мос равишда 1.1±0.02 

мг/мл ва 1,0 ±0,04 мг/мл га тенг бўлди (Р<0.05). COVID-19 ўтказмаганларда 

муолажадан кейин юқори ишончли ўзгаришлар қайд этилди (мос равишда 1,0 

±0,04 ва 0,85 ±0,04 мг/мл, Р<0.001). КФТ COVID-19 ўтказган беморларда 74 

±4,6 мл/мин/1,73 м2 дан 86.2±3,2 мл/мин/1,73 м2 ишончли (Р<0.05) ошган бўлса 

ҳам меъёрий кўрсаткичларга нисбатан бироз паст бўлди. Коронавирус 

инфекцияси билан касалланмаганларда ҳам муолажадан кейин ишончли 

ўзгаришлар кузатилмади (89±5,6 ва 98,2±4,5 мл/мин/1,73 м2) 

Гипертония касаллиги III босқичи мавжуд беморларда олинган 

натижалар 5.3 жадвалда келтирилган. 

№ 

 
Кўрсатгичлар 

Гипертония касаллиги 

III босқич COVID-19 

ўтказган 

n=20 

Гипертония касаллиги  

III босқич COVID-19 ўтказмаган 

n=20 

Даводан 

олдин 
Даводан кейин 

Даводан 

олдин 
Даводан кейин 

1 Систолик артериал 

босим, мм.сим.уст 
166.8±15.4 140,7±12.2 164,2±10,4 132,4±8,7* 

2 Диастолик артериал 

босим, мм.сим.уст 
96,4±5,2 87,5±4,2 100,2±6,4 86.8±4,6 
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3 Холестерин, ммол/л 5,4±0.5 4,9±0,4 5,6±0.6 4,8±0,4 

4 Креатинин, мкмол/л 113,6±7,7 96,2 ±6,4 97,3±5.2 86,4 ±4,6 

5 Цистатин-С, мг/мл 1,3±0,06 1,1 ±0,05* 1,1±0,04 0,95 ±0,03** 

6 Коптокчалар 

филтрацияси 

тезлиги, 

мл/мин/1,73 м2 

58,5±4.1 69,4±5,6 72±4.3 85,62±4,5* 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда муолажадан олдинги 

ҳамда кейинги кўрсаткичларга нисбатан аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - 

Р<0,001). 

Юқоридаги жадвалда келтирилган маълумотлардан шундай хулосага 

келиш мумкинки, бу гуруҳда муолажалардан кейинги ўзгаришлар ГК I ва II 

босқичи мавжуд беморларга нисбатан солиштирма таҳлил қилинганда яққол 

намоён бўлмади. Ушбу ҳолатни ГК III босқичи ривожланган беморларда 

нишон аъзоларда, жумладан буйрак ва юракда қайтмас жараёнлар 

ривожланганлиги билан изоҳлаш мумкин. 

Демак, ГК мавжуд беморларда COVID-19 ўтказгандан сўнг доимий 

равишда артериал қон босимни меъёр кўрсаткичларида назорат қилиш 

буйракларда гиперфилтрацияни камайтиради ҳамда КФТ барқарорлашишига 

олиб келади. Бу ўзгаришлар ўз навбатида қон зардобида цистатин-С 

кўрсаткичларини пасайишига сабаб бўлади. 

Олиб борилган даво муолажаларидан сўнг беморларда сийдикда 

микроалбуминурия кўрсаткичлари ҳам солиштирма ўрганилди. Қуйидаги 4.1 

расмда олинган натижалар келтирилган.  

4.1-расм 
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COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гипертония касаллиги мавжуд 

беморларда муолажалардан кейинги микроалбуминурия кўрсатгичлари 

(мг/кун). 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

ҳамда кейинги кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). ГК-

гипертония касаллиги. 

Расмда келтирилганидек микроалбуминурия кўрсаткичлари COVID-19 

ўтказган беморларда ўтказмаганларга нисбатан юқорилигича сақланиб қолди. 

ГК I босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда микроалбуминурия 30 

% камайиб ишончли (P<0,05) ўзгариш қайд этилди. Коронавирус инфекцияси 

билан касалланмаганларда муолажалардан кейин буйраклар функционал 

ҳолати янада яхшиланганлиги аниқланди (мос равишда 28,5 ±1.4 дан 23,6 ±2.1 

мг/кунга камайди). ГК II босқичи мавжуд беморларда даводан кейин 

микроалбуминурия 1,23 (P<0,05) ва 1,45 (P<0,01) маротаба камайди. COVID-

19 ўтказган ГК III босқичи мавжуд беморларда эса даводан кейин 197,7±14,2 

дан 154,2±11,2 мг/кунга пасайди (P<0,05). COVID-19 ўтказмаганларда 

муолажалардан сўнг 30 % га юқори ишончли камайди (P<0,01). 

Тадқиқотимизга жалб қилинган беморларда  стандарт даво муолажалари 

негизида TGF β1, VEGF-A, алъдостерон ва нефринурия кўрсатгичларининг 

миқдори солиштирма ўргандик. Қуйидаги 4.2-расмда барча гуруҳлардаги 
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беморларнинг қон зардобидаги даводан олдинги ва кейинги TGF β1 

кўрсаткичлари келтирилган. 

4.2-расм.  

COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гипертония касаллиги мавжуд 

беморларда муолажалардан кейинги TGF β1 кўрсатгичлари (пг/мл). 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

ҳамда кейинги кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

Ўтказилган муолажалардан сўнг, динамикада 6 ойдан сўнг беморлар қон 

зардобида TGFβ1 кўрсаткичлари текширилганда ГК I босқичи COVID-19 

ўтказган беморларда унинг миқдори 1,3 маротаба (P<0,05), ўтказмаганларда 

1,5 маротаба ишончли (P<0,01) пасайганлиги аниқланди. ГК II босқичи 

COVID-19 ўтказганларда 168,5±9,2 пг/мл дан 142.2±10.6 пг/мл га 8,5% 

камайди, аммо ишончли фарқ қайд этилмади (P>0,05). COVID-19 

ўтказмаганларда мос равишда 138,4±10,4 ва 96,4±9,4±9,4 пг/мл га тенг бўлиб, 

1,4 маротаба камайди ҳамда ишончли (P<0,01) фарқ кузатилди. Сўнги гуруҳ 

беморларда муолажалардан кейин кўрсаткичлар COVID-19 ўтказганларда 

16% га ишончсиз ва ўтказмаганларда 21 % га ишончли (P<0,05) пасайди.  

VEGF-A кўрсаткичларининг динамикада ўзгариши 4.3-расмда келтирилган. 

4.3-расм.  
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COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гипертония касаллиги мавжуд 

беморларда муолажалардан кейинги VEGF A кўрсатгичлари (пг/мл). 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

ҳамда кейинги кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

VEGF A кўрсаткичлари COVID-19 ўтказган гуруҳ беморларда фақат ГК 

II гуруҳда 244.8±15,5 дан 190,2±13,4 пг/мл га ишончли пасайди. Биринчи ва 

учинчи гуруҳ беморларда мос равишда 1,12 ҳамда 1,22 маротаба камайган 

бўлса ҳам фарқлар ишончли (Р>0.05) бўлмади. COVID-19 ўтказмаган 

беморларда биринчи гуруҳда 182,5±13,5 дан 132,4±10,2 пг/мл га 1,37 маротаба, 

иккинчи гуруҳда 200,1±13,2 дан 142,6±11 пг/млга 1,4 маротаба камайди ҳамда 

иккала гуруҳда ҳам ишончли фарқ қайд этилди (P<0,01). Учинчи гуруҳда эса 

муолажалардан сўнг VEGF A кўрсаткичли 18% га ишончли пасайди (P<0,05). 

Кузатувимиздаги беморларда муолажадан кейин алдостерон миқдори 

ўзгариши 4.4-расмда келтирилган. 

4.4-расм.  
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COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гипертония касаллиги мавжуд 

беморларда муолажалардан кейинги алдостерон кўрсатгичлари (пг/мл). 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

ҳамда кейинги кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

Расмда келтирилганидек, ГК мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 

алдостерон кўрсаткчилари учта гуруҳда мос равишда 1,12, 1.1 ва 1,11 маротаба 

сезиларли камайган бўлса ҳам фарқлар ишончли бўлмади (Р>0.05). ГК I гуруҳ 

COVID-19 ўтказмаган беморларда 342,55±17,5 дан 280,3±13,2 пг/мл га 

пасайди ва юқори ишончли фарқ қайд этилди (P<0,01). Иккинчи гуруҳ 

беморларда 13,5% га ижобий ўзгариш кузатилди (P<0,01). ГК III гуруҳ 

беморларда эса муолажалардан олдин 480,8±18,6 пг/мл ва кейин 416,2±16,4 

пг/мл ни ташкил этди ҳамда ишончли ўзгариш қайд этилди (P<0,05). 

4.5- расм.  

COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гипертония касаллиги мавжуд 

беморларда муолажалардан кейинги нефринурия кўрсатгичлари (пг/мл). 
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Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

ҳамда кейинги кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

Нефринурия кўрсаткичлари ГК I босқич COVID-19 ўтказган беморларда 

муолажадан олдин 126,5 ±9,1 ва кейин 96,2 ±6,4 нг/мл га тенг бўлди ва 

ишончли фарқ қайд этилди (P<0,05). Инфекция билан касалланмаганларда 

91,9 ±8,3 дан 62.4±5,3 нг/мл га 1,47 маротаба камайди ва ишончли ўзгариш 

қайд этилди (P<0,01). Иккинчи гуруҳ COVID-19 ўтказганларда муолажадан 

олдин ҳамда кейин мос равишда 168,2 ±10,1 ва 128,4±7,6 нг/мл ни ташкил этди 

ва 23,7 % га ишончли пасайди. ГК II босқич COVID-19 ўтказмаганларда 30,9 

% га юқори ишончли ижобий (Р<0,001) томонга ўзгаришлар қайд этилди. ГК 

III босқич мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 1,25 маротаба камайди ва 

инфекция билан касалланмаганларда эса 164,5±9,7 дан 127,4± 6,8 нг/мл га 

ўзгарди. Олинган натижалар ўзаро солиштима ўрганилганда юқори ишончли 

фарқ аниқланди (Р<0,01). 

Демак, олинган натижалардан хулоса қиладиган бўлсак нефринурия 

даражаси ГК мавжуд COVID-19 ўтказган беморлар гуруҳларида стандарт 

муолажалардан кейин ишончли пасайган бўлса ҳам меъёр кўрсаткичларидан 

юқорилигича сақланиб қолди. Бу ушбу инфекцияни ўтказганларда 

яллиғланиш жараёнларининг организмда узоқ вақт давом этишини 

тасдиқлайди. ГК мавжуд COVID-19 ўтказмаган беморларда юқори ишончли 
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ўзгаришлар аниқланганлигини ўтказилган комплекс стандарт даво 

муолажаларининг самараси билан изоҳлаш мумкин. 

Беморларда ўтказилган даво муолажаларидан сўнг буйраклар 

функционал заҳира ўзгаришии 4.6-расмда келтирилган.  

4.6-расм. COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гипертония касаллиги 

мавжуд беморларда муолажалардан кейинги буйраклар функционал 

заҳира кўрсатгичлари. 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги 

ҳамда кейинги кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

Расмда келтирилганидек, БФЗ кўрсаткичлари барча гуруҳ беморларда 

муолажалардан кейин ошди. COVID-19 ўтказган беморларнинг барча 

гуруҳларида муолажадан кейин БФЗ кўрсаткичлари сезиларли ошган бўлса 

ҳам, фарқлар ишончли бўлмади (Р>0.05). Коронавирус инфекцияси билан 

касалланмаган ГК I гуруҳи мавжуд беморларда БФЗ даводан кейин 1.1 

маротаба кўпайди, аммо фақ ишончли бўлмади (Р>0.05). ГК II-III гуруҳлари 

мавжуд беморларда муолажалардан кейин мос равишда 4,8% ва 5 % га ошиб, 

ишончли фарқ қайд этилди (P<0,05). 

Тадқиқотимизнинг кейинги босқичида олиб борилган комплекс 

стандарт даво муолажаларининг буйрак артерияларига таъсири 

доплерография текшируви ёрдамида баҳоланди ва олинган натижалар 

гуруҳлар ўртасида мос равишда муолажалардан олдинги кўрсаткичлар билан 
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солиштирма ўрганилди. Қуйидаги 4.4-жадвалда ГК I босқич беморларда 

буйрак ичи артерияларининг динамикадаги ўзгаришлари келтирилган. 

4.4-жадвал.  

Гипертония касаллиги I босқичи мавжуд COVID-19 билан касалланган 

ва касалланмаган беморлардаги муолажалардан олдинги ҳамда кейинги 

асосий ва буйрак ичи артерияларида қон айланиш тезлиги 

кўрсатгичлари. 

№ 

 
Кўрсатгичлар 

Гипертония касаллиги 

 I босқич COVID-19 ўтказган 

n=20 

Гипертония касаллиги  

I босқич COVID-19 ўтказмаган 

n=20 

Даводан олдин Даводан кейин Даводан олдин Даводан кейин 

Асосий буйрак артерияси 

1 Vps (sm/s) 72.2±3,1 82.3±3,6* 75.6±3,3 92.4±4,5** 

2 Ved (sm/s) 24,3±2,2 29,2±1,8 28,3±2,8 36.6±2,4 

3 RI 0,68±0,04 0,62±0,03 0,62±0,02 0,6±0,04 
4 PI 1,24±0,03 1,1±0,05* 1,16±0,02 1,08±0,03* 

Сегментар артерия 

1 Vps (sm/s) 54.2±3.0 63.8±3.4* 63,2±3,2 74.2±4.2* 

2 Ved (sm/s) 16±1.1 21.4±1.4** 19,7±1,3 26.4±1.1** 

3 RI 0.62±0.02 0.56±0.03 0,58±0,03 0.5±0.02* 
4 PI 1.09±0.02 1.05±0.03 1,04±0,02 0.96±0.03* 

Бўлаклараро артерия 

1 Vps (sm/s) 34.2 ± 2.2 38,6±2 36,2±1,8 43,6±2,2* 

2 Ved (sm/s) 15,1±0.9 18,8±1.1* 18,2±1.3 24,2±1.5** 

3 RI 0.60±0.03 0.56±0.02 0.56±0.02 0.53±0.03 
4 PI 0.94±0.02 0,86±0,03* 0,88±0,01 0,82±0,02* 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги ҳамда 

кейинги кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

Ўтказилган муолажалардан сўнг буйрак артерияларидаги гемодинамик 

кўрсаткичлар даводан олдингиларига нисбатан ижобий томонга 

силжиганлигини кўрсатди. Ушбу ўзгаришлар COVID-19 ўтказмаган гуруҳ 

беморларида уни ўтказмаганларга нисбатан қатор ҳолларда ишончли ижобий 

бўлди. Хусусан, асосий буйрак артерияларида Vps кўрсаткичлари COVID-19 

ўтказганларда 1,14 маротаба (P<0,05) ва уни ўтказмаганларда 1,22 маротаба 

(P<0,01) яхшиланди. RI иккала гуруҳ беморларда ҳам сезиларли камайди, 

лекин ишончли фарқ аниқланмади (Р>0.05). PI кўрсаткичлари COVID-19 
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ўтказганларда 12 % ва ўтказмаганларда 10 % га ижобий томонга ишончли 

(P<0,05) ўзгарди. 

Сегментар буйрак артерияларида иккала гуруҳла ҳам муолажалардан 

кейин Vps кўрсаткичларида ишончли (P<0,05) ва Ved кўрсаткичларида юқори 

ишончли (P<0,01) фарқлар қайд этилди. RI ва PI кўрсаткичи иккала гуруҳ 

беморларда ҳам ижобий томонга ўзгарган бўлса ҳам COVID-19 ўтказганларда 

ишончсиз (Р>0.05) ҳамда ўтказмганларда ишончли (P<0,05) фарқлар 

кузатилди.  

Бўлаклараро буйрак артерияларида COVID-19 ўтказган беморларда 

фақат Ved ва PI кўрсаткичларида ишончли (P<0,05) ўзгаришлар аниқланди. 

COVID-19 ўтказмаганларда RI дан бошқа барча катталиклари ишончли 

ижобий ўзгаришлар қайд этилди.  

Қуйидаги 4.5-жадвалда ГК II босқич беморларда буйрак ичи 

артерияларининг динамикада ўзгариши келтирилган. 

4.5-жадвал.  

Гипертония касаллиги II босқичи мавжуд COVID-19 билан касалланган 

ва касалланмаган беморлардаги муолажалардан олдинги ҳамда кейинги 

асосий ва буйрак ичи артерияларида қон айланиш тезлиги 

кўрсатгичлари. 

№ 

 
Кўрсатгичлар 

Гипертония касаллиги 

II босқич COVID-19 

ўтказган 

n=20 

Гипертония касаллиги  

II босқич COVID-19 ўтказмаган 

n=20 

Даводан 

олдин 
Даводан кейин 

Даводан 

олдин 
Даводан кейин 

Асосий буйрак артерияси 

1 Vps (sm/s) 66.9±3,4 77.1±3,5* 70.6±4,1 86.4±3,8** 

2 Ved (sm/s) 19.2±1,4 23,2±1,5 22,5±1,2 30.6±1,6 

3 RI 0,70±0,03 0,65±0,02 0,65±0,02 0,62±0,03 
4 PI 1,28±0,04 1,16±0,03* 1,22±0,02 1,12±0,03** 

Сегментар артерия 

1 Vps (sm/s) 45,3±2,2 55.2±3.1* 50,2±1,8 62.4±2.1*** 

2 Ved (sm/s) 15,1±1,2 20.1±1.4* 18,8±1,3 23.±1.4* 

3 RI 0,67±0,03 0.58±0.02* 0,59±0,02 0.52±0.02** 
4 PI 1,18±0,03 1.1±0.04 1,1±0,02 1.02±0.03* 
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Бўлаклараро артерия 

1 Vps (sm/s) 31,3±1,2 37.5±2.6* 34,6±1,6 41,4±1,5** 

2 Ved (sm/s) 14,3±1.2 16,2±1.4 15,8±1.0 20,6±1.6* 
3 RI 0.66±0.03 0.6±0.02 0.58±0.02 0.54±0.03 
4 PI 1,06±0,02 0,98±0,03* 0,98±0,03 0,86±0,02*** 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги ҳамда 

кейинги кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

Жадвалда келтирилганидек, бу гуруҳ беморларда ҳам коронавирус 

инфекцияси билан касалланмаганларда ўзгаришлар ишончли бўлди.  

COVID-19 ўтказмаган беморларда асосий буйрак артерияларида Vps ва PI 

кўрсаткичлари муолажалардан кейин 19% ва 12 % га яхшиланди. Улар ўзаро 

солиштирма ўрганилганда иккала ҳолатда ҳам ишончли ўзгариш қайд этилди 

(P<0,01). 

Сегментар артерияларда COVID-19 ўтказганларда PI кўрсатгичидан 

бошқа катталикларда фарқлар ишончли бўлди (Р<0.05). COVID-19 билан 

касалланмаганларда Vps 50,2±1,8 sm/s дан 62.4±2.1 sm/s га 1,3 маротаба ошди 

ва юқори ишончли фарқ қайд этилди (Р<0.0001).  

Бўлаклараро артерияларда ўзгаришлар иккала гуруҳ беморларда ҳам 

ижобий бўлди.  

Қуйидаги 4.6-жадвалда ГК III босқич беморларда буйрак ичи 

артерияларининг динамикада ўзгариши келтирилган. 

4.6-жадвал.  

Гипертония касаллиги III босқич мавжуд COVID-19 билан касалланган ва 

касалланмаган беморларда муолажалардан олдинги ҳамда кейинги асосий ва буйрак 

ичи артерияларида қон айланиш тезлиги кўрсатгичлари. 

№ 

 
Кўрсатгичлар 

Гипертония касаллиги 

III босқич COVID-19 

ўтказган 

n=20 

Гипертония касаллиги  

III босқич COVID-19 

ўтказмаган 

n=20 

Даводан 

олдин 
Даводан кейин 

Даводан 

олдин 
Даводан кейин 

Асосий буйрак артерияси 
1 Vps (sm/s) 59,5±4,2 78.1±4,2* 61,4±3,4 82.4±4,6*** 

2 Ved (sm/s) 17,9±2,4 26,4±2,4* 20.0±2.2 28.4±2,4 

3 RI 0,74±0,04 0,64±0,02 0,69±0,02 0,61±0,03* 
4 PI 1,3±0,0 1,14±0,05* 1,26±0,02 1,14±0,03*** 

Сегментар артерия 
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1 Vps (sm/s) 38,2±1,6 46.1±2.4** 44,5±2,3 60.4±4.2*** 

2 Ved (sm/s) 14,1±1,2 18.4±1.1* 17,9±1,1 21.6±1.4* 

3 RI 0,69±0,02 0.61±0.03* 0,60±0,03 0.52±0.02* 
4 PI 1,27±0,04 1.1±0.05* 1,12±0,03 1.04±0.02* 

Бўлаклараро артерия 

1 Vps (sm/s) 26,6±1,4 33.6±2.8* 30,5±1,3 37,2±1,6** 

2 Ved (sm/s) 11,2±1.1 14,2±1.2 14,6±0.9 18,6±1.2* 
3 RI 0.66±0.02 0.62±0.01 0.6±0.03 0.56±0.02 
4 PI 1,16±0,04 1,1±0,03 1,04±0,03 0,95±0,02* 

Изоҳ: * - фарқлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳларда даводан олдинги ҳамда 

кейинги кўрсаткичлар учун аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, *** - Р<0,001). 

ГК III босқич COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган беморларда олинган 

натижалар юқоридаги икки гуруҳдаги каби бўлди. 

Демак олинган натижалардан COVID-19 ўтказган беморлар буйрак 

артерияларида резистентлик индексининг ошиши ҳамда қон оқими 

тезлигининг пасайиши аниқланди. Ўтказилган даво муолажалардан сўнг 

COVID-19 ўтказмаган гуруҳ беморларда уни ўтказганларга нисбатан буйрак 

артериялари кўрсаткичлари ишончли ижобий томонга ўзгаради.  

ХОТИМА 

Маълумки, ГК–катта ёшдаги дунё аҳолиси орасида энг кўп тарқалган 

юрак қон-томир касалликларидан бири ҳисобланади. Жаҳон соғлиқни сақлаш 

ташқилоти экспертлари ўз хулосаларида 2025 йилга келиб ГКга чалинган 

беморлар сони ёши 20дан ўтган аҳолининг салкам 30% ташкил қилиб бир 

миллиард 56 миллион кишига етишини башорат қилишмоқда. Айрим 

маълумотларга кўра иқтисодий ривожланган мамлакатларнинг катта ёшдаги 

аҳолиси орасида бу рақамлар 40% етади. Касалланишнинг юқорилиги, 

ногиронлик ва ўлимга олиб келувчи асоратларнинг кўп учраши ГКни муҳим 

тиббий-ижтимоий муаммо эканлигидан далолат беради [54; 3021-3104-c]. 

Республикамизда олиб борилган тадқиқотлар кўрсатишича 40-59 ёшдаги 

эркаклар орасида ГК тарқалиши 26,6 %, туғиш ёшидаги аёллар орасида 36,7% 

ни ташкил қилган. Аҳолининг ёшига боғлиқ ҳолда ўтказилган тадқиқотлар 

касалликни ёши улуғ ҳамда кекса 60-89 ёшдаги аёлларда 67,8%, эркакларда 

62,7% ва ўртача 65,7% га тенглигини кўрсатди. Мамлакатимизда касаллик 

учраши ҳар 100.000 аҳолига ўртача 3099,7 кишида қайд этилган бўлиб 
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умумий популяцияда 32,26 % ни ташкил қилади. Албатта бу мустақиллик 

йилларида аҳоли умр кўриш давомийлигини сезиларли ошиши ҳамда 

касалликни аниқлаш усулларини такомиллаштирилиши билан ҳам боғлиқ. 

ГКнинг энг кўп кузатиладиган ўткир асоратлари бош мия инсульти ва 

миокард инфаркти ҳисобланиб, монанд даво чоралари кўрилмаса аксарият 

ҳолларда ўлим билан якунланиши мумкин. Булардан ташқари ушбу хасталик 

кўпчилик беморларда буйракларни зарарлаб СБК олиб келади. Олдинги икки 

асоратдан фарқли ўлароқ сўнгиси яширин ва аста-секинлик билан 

ривожланиб пировард оқибатда терминал буйрак етишмовчилиги 

ривожланади.  

Ўтказилган қатор кузатувларда COVID-19 билан оғриган беморлар 

орасида юрак қон томир касалликлари, шу жумладан артериал гипертензия, 

қандли диабет, ўпканинг сурункали обструктив касаллиги кўпроқ учраши 

қайд этилган. Улар орасида COVID-19 ривожланишида ва оғир кечишида 

гипертония касаллиги етакчи ўринлардан бирини эгаллайди. Ушбу 

инфекцияга чалиниш дунё миқёсида нисбатан барқарорлашган бўлса ҳам 

бугунги кунда (2023 йил, март) ер юзида 676,1 млн аҳоли SARS-CoV-2 вируси 

билан зарарланган ва ўлим ҳолати 6,8 млн ни ташкил этаяпти [94]. 

Ўтказилган қатор кузатувлар артериал гипертензия COVID-19 да энг кўп 

учрайдиган ёндош касаллик эканлигини кўрсатади ва 10% дан 34% гача 

ҳолатларда қайд этилганлигини тасдиқлади. Уларни биргаликда келиши 

нафақат, COVID-19нинг балки артериал гипертензиянинг ҳам оғир 

асоратларига, жумладан буйракларнинг зарарланишига олиб келади. Бунда 

юқори босим ҳамда вируснинг бевосита буйракларга салбий таъсири ҳал 

қилувчи аҳамиятга эга бўлиши мумкин. Чунки коронавирус нишон 

ҳужайраларга ААФ-2 рецепторлари орқали кириб боради. Маълумки, 

ангиотензин-1 ангиотензиногендан ренин таъсирида ажралади ва 

антиотензинни айлантирувчи фермент таъсирида ангиотензин II га айланади. 

ААФ-2 рецепторлари буйраклар, ўпка ҳужайралари, юрак, ичаклар ва бошқа 

аъзоларда мавжуд. Ренин-ангиотензин-альдостерон тизими инсон физиологик 

https://www.interfax.ru/chronicle/novyj-koronavirus-v-kitae.html
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ҳолатида ва юқорида келтирилганидек қон босимини бошқаришда муҳим ўрин 

тутади.  

Шу ўринда ангиотензин ААФИ ва АРБ COVID-19 артериал 

гипертензияни даволашда самарадорлиги тўғрисида ҳам айрим мунозарали 

фикрлар мавжуд [49; 129-133-C, 146368, 74; 781-782-C]. 

Маълумки, ГК кенг тарқалишига қарамай, айниқса у коронавирус 

инфекцияси билан бирга кечганда асоратларни, шу жумладан буйраклар 

дисфункциясини барвақт аниқлаш, монанд даволаш, ҳамда артериал 

босимнинг мақсадли даражаларига эришиш нафақат аҳолининг ҳаёт 

давомийлигига ҳамда сифатига ижобий таъсир кўрсатади, балки 

кузатиладиган оғир асоратлар, шу жумладан СБК олдини олиш имкониятини 

яратади.  

ГКга чалинган беморларни қайси даражада монанд даволаш режалари 

билан тўла қамраб олинганлиги, ундан ўлим ва ногиронликни камайтириш 

бўйича ўтказилаётган чора-тадбирлар йўлга қўйилганлигига қараб, соғлиқни 

сақлаш тизимининг фаолиятига баҳо берилади. ГК мавжуд беморлар орасида 

мақсадли АБга (<140/90 мм сим. уст.) эришилганлар сонини ошириш орқали 

шифохонага ётқизишга мухтожлар, ногиронлар ва ҳаётга хавф солувчи 

асоратлар сонининг камайишига эришиш амалий тиббиётнинг муҳим 

вазифаси ҳисобланади.  

Шу ўринда юқорида келтирилган рақамлар ГКда буйракдаги 

ўзгаришларни олдини олиш ва эрта даврларда аниқлаш муҳим амалий 

аҳамиятга эга эканлигини ва бу йўналишда илмий изланишларни давом 

эттириш муҳимлигини тасдиқлайди. 

Шу сабабли ГКда буйрак зарарланган ҳолатларни эрта аниқлаш, унинг 

маркерларини ўрганиш, қон босими кўрсаткичларидан келиб чиқиб ушбу 

аъзонинг функционал захирасини ҳамда уларга ўтказилаётган 

муолажаларнинг таъсирини баҳолаш алоҳида аҳамият касб этади.  

Жаҳонда олиб борилаётган илмий-тадқиқот ишларида ГКда айниқса 

коронавирус ўтказган беморларда буйракда ўзгаришлар кузатилса хасталик 
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оқибатини кескин оғирлаштириши тасдиқланган. Бу ўзгаришлар эрта 

аниқланиб, монанд даво чоралари кўрилмаса беморларда СБКнинг оғир 

терминал босқичи ривожланиб организмда ортга қайтмас ўзгаришлар юз 

бериши кўп сонли кузатувларда исботланган [45; 259-264-C, 18; 38-43-C,76; 

39-56-C]. 

Ушбу гуруҳ беморлар коронавирус инфекциясига чалиниб 

тузалганларидан сўнг, уларда СБК аниқланиш сони янада кўпайди [141;, 123; 

1551–1563-C]. Лекин ҳозирча республикамизда ушбу оғир асоратни аҳоли 

ўртасида тарқалганлиги тўғрисида аниқ маълумотлар йўқ. Шу билан бир 

қаторда ГКда айниқса у COVID-19 ўтказганларда СБК ривожланишида 

буйракда юз берадиган гемодинамик ўзгаришлар, уни аниқлашни эрта 

маркерларини ўрганиш ва муқобил муолажалар танлаш амалий тиббиётнинг 

долзарб муаммоларидан бири ҳисобланади. 

ГК бошланғич даврларида нефропатия деярли барча ҳолатларда 

белгиларсиз кечиши сабабли аксарият ҳолларда уни эрта аниқлаш мураккаб 

ҳисобланади [4; 224-C]. Лекин у айнан шу даврда аниқланганда ва монанд 

даволаш чоралари ўтказилганда нефропатияда регресга эришиш ёки уни 

барқарорлаштириш мумкин. Шу сабабли гиперфильтрация жараёнларини эрта 

аниқлаш ва улардан фойдаланиш амалий тиббиёт учун муҳим аҳамият касб 

этади. 

Ҳозирги вақтда нефропатияларни эрта аниқлаш учун кенг 

қўлланиладиган текшириш усуллари микроальбуминурия ва КФТ даражасини 

аниқлаш ҳисобланади. Бунда сийдикда оқсил меъёридан юқори бўлиши ва 

КФТ пасайишини эндотелияни тарқалган дисфункция билан боғланади. Шу 

билан бир қаторда микроальбуминурия нафақат нефропатияни эрта маркери, 

балки уни кучайиб боришини предиктори ҳам эмаслиги қатор тадқиқотчилар 

томонидан қайд этилган [56; 1399-1408-C, 82; 7922-8799-C]. 

Экспериментда ўтказилган иммун йўл билан мембраналар орқали 

подоцитларга таъсир натижасида унинг мембрана компексида актин 

цитосклетини зарарланиши юз бериб нефриннинг экстрацелюляр қисми 
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молекуласини сийдик билан ажралиши (нефринурия) кузатилади [44; 927-935-

C, 47; 972-977-C, 133; 2239-2253-C, 135; 2409-2415-C]. Бинобарин, шундай 

экан подоцитурияни кучайиши коптокчаларда уларнинг сонини камайишига, 

яъни подоцитопенияга олиб келади. Бу ўз навбатида гломеруляр 

ўтказувчанликни бузилишига сабаб бўлади [105; 404-419-C].  

ГК буйраклардаги оғир ўзгаришлар билан кечмаса одатда, кўп марказли 

кузатувларда исботини топган барча гуруҳдаги асосий гипотензив 

воситалардан фойдаланилади. Бунда ЕSС 2018 йилдаги тавсияларида уларни 

ассоцияланган клиник ҳолатлар ёки нишон аъзоларнинг зарарланишлари 

мавжуд бўлганда танлаш ҳамда кўпроқ таркибида бир неча таъсир 

механизмларига эга гуруҳдаги препаратлардан фойдаланиш тавсия этилган. 

Ҳақиқатдан ҳам бундай ёндашиш беморлар томонидан даволанишга бўлган 

мойилликни оширади (ESC 2018 йил). ГК нишон аъзо сифатида буйракдаги 

ўзгаришлар билан кечганда гипотензив дориларни танлашда нафақат уларни 

юрак қон-томир тизими балки қўшимча нефропротектив таъсирини ҳам 

инобага олиш лозим. 

Рондомизирланган кўп марказли қатор назоратли текширувларда асосий 

гипотензив дорилар гуруҳига кирувчи ААФИ ва АРБ, калций каналлари 

антогонистлари, β-блокаторлар юрак қон-томир тизими билан бир қаторда 

(гипотензив, кардиопротектив) нефропротектив таъсирга эга эканлиги 

исботланган [18; 38-43-C]. 

Лекин ҳозирга қадар ГК негизида COVID-19 ўтказган ва нисбий соғлом 

кишиларда нефринурия ва унинг бошқа буйрак дисфункцияси маркерлари 

билан ўзаро боғлиқлик даражаси ўрганилмаган. 

Юқоридагиларни инобатга олиб биз Бухоро вилоят кўп тармоқли 

шифохонасида даволаниб ГК ташҳиси қўйилган ҳамда унинг негизида 

COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган 120 нафар 30-60 ёшдаги беморларни 

тадқиқот манбаси сифатида кузатувга олдик. 

Биринчи гуруҳни ГКга I босқичи мавжуд 40 та (эркаклар 15 ва аёллар 

25) беморлар ташкил қилдилар. Уларнинг ўртача ёши 47.2 ± 2.1 бўлиб, ўртача 
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қон босими систолик 151.9 ± 9.0 ва диастолик 91.5 ± 5.3 мм.сим.устга тенг, 

касалликнинг ўртача давомийлиги 4,1+0,3 йил эди. Улар ўз навбатида иккита 

кичик гуруҳларга ажратилдилар. Биринчи кичик гуруҳни 20 нафар COVID-19 

ўтказган (эркаклар 9 ва аёллар 11) ўртача ёши 48.45±2.27 ва қон босими 

систолик 154.2±10.4 ва диастолик 92.3±6.4 мм.сим.устга тенг бўлган беморлар, 

иккинчи кичик гуруҳни 20 нафар COVID-19 ўтказмаган (эркаклар 6 ва аёллар 

14) ўртача ёши 46±1.8 ва қон босими систолик 149.6±7.6 ва диастолик 90.8±4.2 

мм.сим.устга тенг бўлган беморлар ташкил қилдилар. COVID-19 ўтказган 

кичик гуруҳдаги беморлар касалликни ўтказгандан кейинги эрта даврда (3 

ойдан 6 ойгача) ўрганилди. 

Иккинчи гуруҳни ГК II босқичи мавжуд 40 та (эркаклар 15 ва аёллар 25) 

беморлар ташкил қилдилар. Уларнинг ўртача ёши 46.0±2.1 бўлиб, қон босими 

систолик 166.9±11.5 ва диастолик 96.2±5.4 мм.сим.уст касалликнинг ўртача 

давомийлиги 4.8+0,3 йилга тенг. Улар ҳам ўз навбатида иккита кичик 

гуруҳларга ажратилдилар. Биринчи кичик гуруҳни 20 нафар COVID-19 

ўтказган (эркаклар 9 ва аёллар 11) ўртача ёши 47.5+2,2 ва қон босими систолик 

168.6±1.5 ва диастолик 97.2±1.3 мм.сим.уст га тенг бўлган беморлар, иккинчи 

кичик гуруҳни 20 нафар COVID-19 ўтказмаган (эркаклар 6 ва аёллар 14) 

ўртача ёши 44.5±2.1 ва қон босими систолик 165.3±10.4 ва диастолик 95,3±5.6 

мм.сим.уст га тенг бўлган беморлар ташкил қилдилар. 

Учинчи гуруҳни ГК III босқичи мавжуд 40 та (эркаклар 16 ва аёллар 24) 

беморлар ташкил қилдилар. Уларнинг ўртача ёши 50.6 ± 2.2 бўлиб, ўртача қон 

босими систолик 165.5±12.9 ва диастолик 98.3±6.8 касалликнинг ўртача 

давомийлиги 6.08+1.1 йилга тенг. Улар ҳам ўз навбатида иккита кичик 

гуруҳларга ажратилдилар. Уларнинг биринчи кичик гуруҳни COVID-19 

ўтказган 20 нафар (эркаклар 8 ва аёллар 12) ўртача ёши 48.9±2.5, қон босими 

систолик 166.8±15.4 ва диастолик 96.4±5.2 мм.сим.уст га тенг бўлган 

беморлар, иккинчи кичик гуруҳни 20 нафар COVID-19 ўтказмаган (эркаклар 8 

ва аёллар 12) ўртача ёши 52.3±1.8 ва қон босими систолик 164.2±10.4 ва 

диастолик 100.2±6.4 га тенг бўлган беморлар ташкил қилдилар. 
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Олдимизга қўйилган мақсадга мувофиқ асосий лаборатор-асбобий ва 

клиник белгилар ҳам кузатувдагиларни касаллик босқичлари ҳамда COVID-19 

ўтказган ёки ўтказмаганлигидан келиб чиқиб таҳлил қилинди.  

Қон босими кўрсаткичларига мос равишда барча беморларга 6 ой 

давомида Европа кардиологлар жамиятининг 2018-йилдаги артериал 

гипертензияни даволаш бўйича тавсиясига асосан стандарт даво β-

блокаторлар, ангиотензин рецепторлари ингибиторлари ёки ангиотензинни 

айлантирувчи фермент блокаторлари, калций канали блокаторлари 

индивидуал дозаларда қўлланилди. Уларни буюришда препаратларни 

нефропротектив таъсири инобатга олинди. Ушбу нуқтаи назардан биз ААФИ 

вакили эналаприл (5, 10 мг дозада) ёки АРА гуруҳига кирувчи азилсартан (40, 

80 мг дозада) препаратларидан фойдаланилди. Қон босими кўрсаткичларидан 

келиб чиқиб дорилар дозаси танланди. Қон босими меъёрий кўрсаткичларига 

эришилмаган айрим ҳолларда эплеренон қўшимча равишда буюрилди. Бунда 

унинг антифиброз таъсири инобатга олинди. 

Кузатувдаги барча беморларда даволаш бошланишидан олдин ва 6 

ойдан сўнг умумклиник – умумий қон ва пешоб таҳлили, қондаги қанд 

миқдори, биокимёвий – жигар трансферазалари, холестерин, билирубин, 

мочевина, креатинин, цистатин-С, қондаги липид спектри, коагулограмма, β1 

трансформацияловчи ўсиш омили (TGF-β1), алъдостерон, томир эндотелийси 

ўсиш омили (VEGF-A), нефринурия, микроалбуминурия, шунингдек, асбобий 

буйрак томирлари доплерографияси, ЭХОКГ текширувлари ўтказилди.  

САБ ўртача кўрсатгичлари барча гуруҳлардаги коронавирус инфекцияси 

билан касалланиб соғайган беморларда уни ўтказмаганларга нисбатан юқори 

эканлиги аниқланди. Олинган натижалар ўзаро солиштирма ўрганилганда 

ишончли фарқлар қайд этилмади (P>0.05). ДАБнинг ўртача кўрсатгичлари ҳам 

COVID-19 ўтказган беморларда нисбатан юқори эканлиги кузатилди, лекин 

фарқлар ишончсиз бўлди (P>0.05). Кузатувдаги беморларда қондаги қанд, 

холестерин миқдори ҳам текширилди. Ушбу кўрсатгичлар гуруҳлар ўртасида 

ўзаро солиштирма ўрганилганда ишончли фарқ аниқланмади.  



79 

 

Қон зардобидаги креатинин миқдори гипертония касаллигининг 

биринчи босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 82,8±6,2 мкмол/л ва 

ўтказмаганларда 74,5±5,4 мкмол/л га тенг бўлди (P>0.05).  

ГК II босқичи аниқланган COVID-19 ўтказганларда 100.2±5.7 мкмол/л 

ва ўтказмаганларда 84,8±4,2 мкмол/л ни ташкил этиб, биринчисида 1,2 

маротаба юқори бўлди ҳамда ишончли фарқ қайд этилди (P<0.05).  

ГК III босқичи мавжуд беморларда иккала гуруҳда кўрсатгичлар мос 

равишда 113,6±7,7 мкмол/л ва 97,3±5.2 мкмол/л га тенг бўлди ва ишончли фарқ 

аниқланди (P<0.05).  

Сўнги йилларда буйраклар дисфункциясини аниқлашда кенг 

қўлланиладиган ишончли маркерлардан бири бўлган цистатин-С нинг қон 

зардобидаги кўрсатгичлари ГК I босқич беморларида юқори меъёр 

чегараларида қайд этилди, COVID-19 ўтказган беморлардаги ўзгаришлар уни 

ўтказмаганларга нисбатан ишончли фарқ қилмади (P>0.05).  

ГК II босқич беморларида цистатин-С миқдори мос равишда 1.1±0.02 

мг/мл ва 1,0 ±0,04 мг/мл ни ташкил этди (P<0.05).  

Гипертония касаллиги III босқичи мавжуд COVID-19 ўтказганларда 

1,3±0,06 мг/мл ва ўтказмаганларда 1,1±0,04 мг/мл га тенг бўлиб, биринчисида 

1.2 маротаба юқори бўлди (P<0.01). 

КФТ кўрсатгичлари COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган биринчи гуруҳ 

беморларда мос равишда 95±5,6 ҳамда 104±6,2 мл/мин/1,73 м2 ни ташкил этди 

(P>0.05). Иккинчи гуруҳ COVID-19 ўтказган беморларда КФТ уни 

ўтказмаганларга нисбатан 1.2 маротаба пасайганлиги аниқланди (P<0.05). 

Учинчи гуруҳ COVID-19 ўтказган беморларда уни ўтказмаганларга нисбатан 

КФТ кўрсатгичлари ишончли камайганлиги қайд этилди (мос равишда 

58,5±4.1 ва 72±4.3 мл/мин/1,73 м2, P<0.05). 

Ўтказилган таҳлил тадқиқотга жалб этилган II ва III гуруҳ беморларда 

аниқланган аксарият кўрсаткичларни COVID-19 ўтказган гуруҳларда у билан 

касалланмаганларга нисбатан ишончли фарқ қилганлигини кўрсатди. Биринчи 

гуруҳда ҳам буйраклар фаолиятини баҳолашда қўлланилган маркорларни 
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салбий томонга ўзгарганлиги қайд этилган бўлса ҳам, лекин улар ишончли 

бўлмади. Биз аниқлаган кўрсаткичлар қатор адабиётларда келтирилганидек 

коронавирус инфекциясини буйрак тўқималарида, хусусан подоцитларда узоқ 

вақт сақланишини тасдиқлайди [48; 454; 259-264-C, 68] 

Буйрак томирлари эндотелиал дисфункциясининг маркерлардан бири 

микроалбуминурия (30-299 мг/кун) ҳисобланади. У қатор муаллифларнинг 

фикрига кўра буйрак шикастланиши ва етишмовчилигининг кечки 

босқичларида ривожланади ҳамда юрак қон-томир тизими асоратларини 

башорат қилувчи омил бўлиб хизмат қилади [29]. Гипертония касаллиги 

мавжуд 22 минг нафар шахсларда ўтказилган ҳалқаро i-SEARCH (2007) 

тадқиқотлари натижаларига кўра, уларда микроалбуминурия даражаси 53% 

дан 71 % гача оралиқни ташкил қилган [31]. 

Тадқиқотимизга жалб қилинган ГК биринчи босқичи мавжуд COVID-19 

ўтказган беморларда 65 %, ўтказмаганларда 45 % ҳолатда микроалбуминурия 

аниқланди. ГК II-III босқичи мавжуд беморларда бу кўрсаткич мос равишда 

80%-70% ва 100%- 85% ни ташкил этди.  

Микроалбуминурия кўрсаткичлари ГК I босқичи мавжуд COVID-19 

ўтказган беморларда 46,8±2,2 мг/кун ни ташкил этиб, ўтказмаганларга 

нисбатан 1.64 маротаба юқори бўлди (уларда 28,5±1.4 мг/кун) ва юқори 

ишончли фарқ қайд этилди (Р<0.001). ГК II босқич мавжуд беморларда бу 

кўрсаткич мос равишда 108,4±6.8 ва 84,8 ±6,1 мг/кун га тенг бўлди (Р<0.05). 

ГК III босқич COVID-19 ўтказган беморларда эса микроалбуминурия 

197,7±14,2 ва ўтказмаганларда 127,4±10,1 мг/кунни ташкил этиб ишончли 

фарқ қайд этилди (Р<0.05). 

Ўтказилан таҳлил натижалари микроалбуминурия кўрсаткичлари 

COVID-19 ўтказган гипертония касаллиги мавжуд беморларда уни 

ўтказмаганларга нисбатан юқорилиги аниқланди. Ушбу ўзгаришларни 

инобатга олиб иккала гуруҳда ҳам микроалбуминуриянинг қатор 

кўрсаткичлар билан корреляцион боғлиқлигини ўргандик.  



81 

 

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 

микроалбуминурия билан касаллик давомийлиги (r= 0.5; p˂0,01), САБ (r= 

0.628; p˂0,01), орасида ўртача кучли мусбат КФТ (r= -0.517; p˂0,01) ҳамда 

БФЗ (r= -0.61; p˂0,01) ўртасида кучли манфий корреляцион боғлиқлик 

аниқланди. Ундан ташқари COVID-19 ўтказмаган беморларда ҳам юқоридаги 

кўрсаткичлар орасида корреляцион боғлиқлик аниқланди, лекин COVID-19 

ўтказган беморларга нисбатан кучсиз эканлиги маълум бўлди.  

Ўрганилган маркерлар адабиётлар таҳлилида келтирилганидек қатор 

муаллифлар томонидан буйраклар дисфункцияси даражасининг кечги 

даврларида намоён бўлади, бинобарин эрта нефропатия белгилари 

ҳисобланмайди. Қатор тадқиқотларда уларни юзага келиши, аллақачон 

тубулоинтерсцициал склеротик жараёнлардан далолат бериши кўрсатилган. 

Шуни инобатга олган ҳолда СБК клиник намоён бўлгунга қадар 

ташхислаш учун юқори сезгир биомаркерлардан фойдаланиш ва уларни 

ўрганиш муҳим амалий аҳамият касб этади. Шу сабабли биз ўз 

тадқиқотимизда буйраклардаги подоцитлар дисфункцияси оқсили нефрин 

ҳамда ундаги фиброз жараёнларининг биомаркерлари TGF β1 ва алъдостерон 

ҳамда VEGF-A кўрсатгичларининг миқдорини ўргандик. 

ГК I босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда алдостерон 

кўрсаткичлари уни ўтказмаганларга нисбатан 1.05 маротаба юқори бўлса ҳам 

ишончли фарқлар аниқланмади (Р<0.05). TGF β1 кўрсаткичлари COVID-19 

ўтказган ҳамда ўтказмаганларда мос равишда 147,3±10,4 ва 117,1±9,3 пг/мл ни 

ташкил этди ва улар ўзаро солиштирма ўрганилганда ишончли фарқ қайд 

этилди (Р<0.05). VEGF A кўрсаткичлари COVID-19 ўтказган беморларда 23,3 

% юқори бўлди (Р<0.05). Ушбу олинган натижалар коронавирус 

инфекциясида асосан ўткир яллиғланиш жараёнлари авж олишини ва 

касалликнинг ушбу босқичида буйракларда фиброз яққолроқ 

ривожланмаганлигини тасдиқлайди. 

ГК II босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда алдостерон 

кўрсаткичлари юқори бўлди, аммо уни ўтказганларга нисбатан ишончли фарқ 
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кузатилмади (Р>0.05). TGF β1 кўрсаткичлари COVID-19 ўтказганларда 

168,5±9,2пг/мл ҳамда ўтказмаганларда 138,1±10,4 пг/мл ни ташкил этди. Улар 

ўзаро солиштирма ўрганилганда ишончли фарқ аниқланди (Р<0.05). VEGF A 

кўрсаткичлари COVID-19 ўтказган ҳамда ўтказмаган беморларда мос равишда 

244.8±15,5 пг/мл ва 200,1±13,2 пг/мл га тенг бўлди (Р<0.05). 

ГК III босқичи мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда қон зардобида 

алдостерон миқдори каронавирус инфекцияси билан касалланмаганларга 

нисбатан 14% юқори бўлди ва ишончли фарқ аниқланди (Р<0.05). COVID-19 

ўтказган беморларда TGF β1 миқдори 186,4±10,1 пг/мл га тенг бўлиб уни 

ўтказмаганларга нисбатан 1,3 маротаба юқори бўлди (Р<0.01). VEGF-A 

кўрсаткичлари COVID-19 ўтказганларда 286,1±16,4 пг/мл ва 

касалланмаганларда 223,2±12,6 пг/мл ни ташкил этиб, юқори ишончли фарқ 

қайд этилди (Р<0.01). 

Демак, ГК мавжуд беморларда касаллик босқичига монанд равишда 

буйраклар дисфункцияси ривожланиб боради. Ушбу гуруҳ беморларнинг 

COVID-19 инфекцияси билан касалланиши натижасида ушбу жараёнлар 

жадаллашиб, буйраклар функционал ҳолатига кескин салбий таъсир кўрсатади 

ва эрта сурункали буйрак касаллиги ривожланишига олиб келади. 

Гипертония касаллигида коптокча ичи гипертензияси, оксидатив стресс 

жараёнлари ва ренин ангиотензин алдостерон тизимининг фаоллашиши 

натижасида, дастлаб базал мембранада жойлашган подоцит хужайраларининг 

оёқчаларида ўзгаришлар пайдо бўлади. Бунинг натижасида подоцит оқсиллар 

(нефрин,подоцин) сийдик орқали ажрала бошлайди [174].  

B.Jim ва ҳаммуаллифлари томонидан артериал гипертония ва 2-тип 

қандли диабет мавжуд беморларда ўтказилган тадқиқотларда 

нормоалбуминурия аниқланганларнинг 54% да нефринурия кузатилган [101]. 

Ушбу кузатувлар ва сўнги йилларда нефропатиянинг эрта лаборатор белгиси 

деб қаралаётган подоцитлар дисфункциясини нефринурия даражаси ёрдамида 

ўргандик. Нефринурия миқдори ГК I босқич мавжуд COVID-19 ўтказган 

беморларда 126,5 ±9,1 пг/мл ва ўтказмаганларда 91,9 ±8,3 пг/мл ни ташкил 
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этиб юқори ишончли фарқ аниқланди (Р<0.01). ГК II босқич мавжуд 

беморларда мос равишда 168,2 ±10,1 пг/мл ва 124,9 ±9,3 пг/мл га тенг бўлди 

(Р<0.01). ГК III босқич мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 203,3±11,2 

пг/мл ва ўтказмаганларда 164,5±9,7 пг/мл бўлиб 1,23 маротаба юқори бўлди 

(Р<0.05). 

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда 

нефринурия билан касаллик давомийлиги (r= 0.573; p˂0,001), САБ (r= 0.632; 

p˂0,01), қонда қанд миқдори (r= 0.724; p˂0,001), VEGF-A (r= 0.589; p˂0,001) 

ва алдостерон (r= 0.613; p˂0,001) орасида ўртача кучли мусбат КФТ (r= -

0.797; p˂0,001) ҳамда БФЗ (r= -0.824; p˂0,001) кучли манфий корреляцион 

боғлиқлик қайд этилди. Нефринурия ва TGF β1 орасида кучсиз мусбат 

корреляцион боғлиқлик аниқланди (r= 0.257; p˂0,05). Шунингдек, COVID-19 

ўтказмаган беморларда ҳам юқоридаги кўрсаткичлар орасида корреляцион 

боғлиқлик аниқланди, лекин COVID-19 ўтказган беморларга нисбатан 

боғлиқлик кучсиз бўлди.  

Тадқиқотга жалб қилинган беморларда буйраклардаги ўзгаришларни 

тўлиқ ўрганиш мақсадида унинг функционал заҳира ҳам баҳоланди. Бунинг 

учун цистатин-С ёрдамида аниқланган КФТ кўрсаткичларини юкламадан 

олдин ва кейинги кўрсаткичлари ўртасидаги фарқ олинди.  

Тадқиқотга жалб қилинган барча гуруҳларида БФЗ сақланганлиги 

аниқланди. Лекин COVID-19 ўтказган беморларда унинг кўрсаткичлари 

ўтказмаганларга нисбатан сезиларли даражада камайганлиги қайд этилди. 

Хусусан, ГК I босқичи COVID-19 ўтказган ҳамда ўтказмаган беморларда БФЗ 

мос равишда 20.1±2,6 % ва 22.5±3,1 % ни ташкил этди (Р>0.05). ГК II босқичи 

мавжуд беморларда ишончли ўзгаришлар аниқланди (Р<0.05). ГК III босқичи 

аниқланган COVID-19 ўтказган беморларда 7.8±1.1 % ва ўтказмаганларда 

12.5±1,6 % га тенг бўлиб юқори ишончли (Р<0.001) ўзгаришлар қайд этилди. 

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда БФЗ 

билан касаллик давомийлиги (r= -0.588; p=0,001), микроалбуминурия (r= -

0.610; p˂0,001) VEGF-A (r= -0.434; p=0,001) ва алдостерон (r= -0.620; 
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p˂0,001) орасида ўртача кучли манфий КФТ (r= 0.865; p˂0,001) билан кучли 

мусбат корреляцион боғлиқлик кузатилди. БФЗ ва САБ (r=-0.807; p˂0,001) 

ўртасида кучли манфий корреляцион боғлиқлик аниқланди. Шунингдек, 

COVID-19 ўтказмаган беморларда ҳам юқоридаги кўрсаткичлар орасида 

корреляцион боғлиқлик аниқланди, лекин COVID-19 ўтказган беморларга 

нисбатан кучсиз бўлди.  

Ўтказилган таҳлил буйрак функционал заҳира нефринурия 

кўрсаткичларининг ошиши ва коптокчалар филтрацияси тезлигининг 

сусайишига параллел равишда камайиб боришини кўрсатди. Шунингдек, 

алдостерон ва VEGF-A кўрсаткичларининг қонда ошиб кетиши буйрак 

функционал заҳирага салбий таъсир этиши тасдиқланди. Олинган натижалар 

VEGF-Aнинг эндотелиал дисфункцияни, алдостероннинг эса фиброз 

жараёнларини кучайтириши натижасида буйраклар функционал ҳолати 

ёмонлашишини ва бу унинг функционал заҳираси камайишини кўрсатади. 

Гипертония касаллиги мавжуд COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган 

беморларнинг юрак ичи гемодинамикаси ўзгаришлари солиштирма тахлил 

қилинди. Тадқиқотга жалб қилинган беморларда ўтказилган эхокардиография 

текширувларида ГК мавжуд ва COVID-19 ўтказганларда юрак ичи 

гемодинамик ҳамда ремоделланиш кўрсатгичлари уни ўтказмаган беморларга 

нисбатан сезиларли ўзгарганлиги аниқланди. Лекин барча беморларда 

аниқланган ЧҚССЎ, ЧҚСДЎ, ЧҚСДҲ, ЧҚССҲ ва ЧҚҚОФ кўрсатгичларидаги 

ўзгаришлар COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган гуруҳлар ўртасида ўзаро 

солиштирма ўрганилганда ишончли фарқлар қайд этилмади (Р > 0.05). 

ЧҚОДҚ гипертония касаллиги I босқич мавжуд беморларда мос равишда 

0.96±0.03 см ва 0.9±0.03см га тенг бўлди (Р > 0.05). ГК II босқич мавжуд 

COVID-19 ўтказган беморларда 1.1±0.05 см ва ўтказмаганларда 0.94±0.04 см 

ни ташкил этди ва ишончли ўзгаришлар қайд этилди (Р<0.05). ГК III босқичи 

мавжуд беморлар гуруҳида ҳам COVID-19 ўтказганларда ЧҚОДҚ сезиларли 

қалинлашганлиги аниқланди, лекин фарқлар ишончли бўлмади. 

Қоринчалараро тўсиқ қалинлиги кўрсатгичлари фарқи ГК II ва III босқич 
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мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда уни ўтказмагаларга нисбатан 

ишончли бўлди (Р<0.05). Чап қоринча миокард массаси COVID-19 ўтказмаган 

гуруҳларда мос равишда 174,7±5,1 г, 180,0±6,0 г, 192,2±4,7 г, 1 га ва 

ўтказганларда 85.9±7,0 г (Р>0.05), 196,6±5,9 (Р<0.05) г, 207,9±5,1г (Р<0.05) га 

тенг бўлди. Чап қоринча нисбий қалинлиги ГК I босқич мавжуд COVID-19 

ўтказган беморларда 0.40±0.008 ва ўтказмаганларда 0.39±0.007 га тенг бўлди. 

ГК II босқичи гуруҳда мос равишда 0.42±0.007 ва 0.39±0.005 ни ташкил этиб 

юқори ишончли (Р<0.01) фарқ қайд этилди. ГК III босқич мавжуд COVID-19 

ўтказган беморларда ҳам ўзгаришлар ишончли бўлди (мос равишда 0.46±0.007 

ва 0.44±0.005, Р<0.05). ГК биринчи босқичи мавжуд беморларнинг 35 %да 

диастолик дисфункция аниқланди. Бу кўрсатгич иккинчи ва учинчи босқич 

беморларда мос равишда 55% ва 72,5 % ни ташкил этди.  

Ўтказилган таҳлил ГК негизида COVID-19 ўтказган беморларда юрак 

гемодинамикасининг айрим кўрсаткичларида салбий ўзгаришлар яққолроқ 

намоён бўлганлигини тасдиқлайди ва бу вируснинг миокардга бевосита 

таъсири билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

Маълумки, ГК мавжуд COVID-19 билан оғриган беморларда аксарият 

ҳолларда нафақат нафас тизими, балки юзага келган эндотелиал дисфункция 

ва цитокинлар тўфони оқибатида юқорида келтирилганидек буйракларда 

чуқур ўзгаришлар кузатилади. Ушбу гуруҳ беморлардаги буйрак фаолияти 

бузилиши патогенезида ундаги қон оқими кўрсатгичларидаги ўзгаришлар ҳам 

муҳим ўрин тутади [9].  

Буйраклардаги қон оқими унинг артериялари қаршилиги – пульсация 

индекси (PI), резистентлик индекси (RI) ва систоло-диастола муносабати 

ёрдамида баҳоланади [71; 338-343-C, 5; 18-27-C, 6]. Шунингдек, систолик 

чўққининг (Vps) ва сўнгги диастолик қон оқими тезлигини (Vd) меъёр 

кўрсатгичларга нисбатан пасайиши аниқланади [52].  

Лекин ҳозирга қадар COVID-19 ўтказиб нисбий соғайган ГК мавжуд 

беморларда буйрак гемодинамикаси ҳолати етарлича ўрганилмаган. 
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Тадқиқотимизда барча гуруҳдаги беморларда буйраклардаги 

гемодинамик ўзгаришлар доплерография текшируви ёрдамида баҳоланди. ГК 

I босқичи мавжуд COVID-19 ўтказмаган беморларда барча буйрак 

артерияларида қон айланиш тезлиги, резистентлик ва пулсация индекси юқори 

меъёрий чегара орасида эканлигини аниқланди. COVID-19 ўтказган 

беморларда эса ўрганилган буйрак артерияларида қон айланиш тезлиги 

камайган, хусусан, сегментар артерияларда Vps-54.2±3.0 sm/s ва Vd-16±1.1 

sm/s ни ташкил этиб COVID-19 ўтказмаганларга нисбатан ишончли фарқлар 

қайд этилди (P<0,05). RI ва PI кўрсаткичлари ҳам COVID-19 ўтказмаганларга 

нисбатан сезиларли даражада ошганлиги ҳамда аксарият ҳолларда фарқлар 

ишончли бўлганлиги кузатилди. 

ГК II босқичи мавжуд беморларда буйрак артерияларидаги олинган 

натижалар ўзаро солиштирма ўрганилганда, ушбу гуруҳда ҳам COVID-19 

ўтказганларда уни ўтказмаганларга нисбатан яққол салбий ўзгаришлар 

аниқланди. Ушбу ўзгаришлар асосий буйрак артерияларида кучсизроқ ҳамда 

сегментар ва бўлаклараро артерияларда кучли намоён бўлганлигини қайд 

этишимиз мумкин. 

COVID-19 ўтказган ГК III босқич мавжуд беморларда асосий буйрак 

артерияларидаги ўзгаришлар уни ўтказмаганларга нисбатан сезиларли 

даражада бўлса ҳам, фарқлар ишончли бўлмади. Сегментар буйрак 

артерияларида COVID-19 ўтказган ҳамда ўтказмаганларда Vps мос равишда 

38,2±1,6 ва 44,5±2,3 sm/s ни, Ved 14,1±1,2 ва 17,9±1,1 sm/s ни, RI 0,69±0,02 ва 

0,60±0,03 ни ташкил этди. Ушбу кўрсаткичлар ўзаро солиштирма 

ўрганилганда барча ҳолатларда ишончли (P<0,05) ўзгаришлар аниқланди. PI 

биринчи гуруҳда 1,27±0,04 ва иккинчи гуруҳда 1,12±0,03 га тенг бўлиб, юқори 

ишончли (P<0,01) фарқ қайд этилди. Бўлаклараро артериялардаги ўзгаришлар 

барча ҳолатларда ишончли бўлди (P<0,05). 

Демак, ГК мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда эндотелиал 

дисфункция ва тубулоинтерстициал ўзгаришлар ҳисобига буйрак 

артерияларида қон оқиш тезлиги пасайиши ва томирлар қаршилигининг 
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кучайиши кузатилади. Ушбу жараёнлар буйракларда димланишни ортишига 

ҳамда фаол нефронлар сонининг кескин камайишига олиб келади. 

Гипертония касаллигининг стандарт давосини қабул қилган 6 ой 

проспектив кузатувдаги беморларда олинган лаборатор таҳлилнинг қиёсий 

натижалар қуйдагича бўлди. Ўтказилган даво муолажаларидан сўнг иккала 

гуруҳ беморларда ҳам қатор кўрсаткичларди ишончли ўзгаришлар кузатилди. 

САБ ўртача кўрсаткичи коронавирус инфекцияси билан касалланиб соғайган 

беморларда муолажалардан олдин 154,2±10,4 мм.сим.уст ва кейин 128,6±5,6 

мм.сим.устга тенг бўлиб, 16,7 % га камайди (Р<0.05). Инфекция билан 

касалланмаган беморларда САБ даводан сўнг 21 % га юқори ишончли ўзгарди 

(149,6±7,6дан 120,4±5,4 мм.сим.уст., Р<0.01). ДАБ  ўртача кўрсаткичли 

COVID-19 ўтказган беморларда 1.15 маротаба камайган бўлса ҳам ишончли 

фарқ кузатилмади (Р>0.05). COVID-19 ўтказмаган беморларда мос равишда 

90.8±4,2 ва 78.4±3,8 мм.сим.устни ташки этиб 15 % га ишончли пасайди 

(Р<0.05).  

Стандарт даво муолажаларидан сўнг иккала гуруҳ беморларда 

холестерин ва креатинин кўрсаткичларида ҳам сезиларли ижобий ўзгаришлар 

кузатилган бўлса ҳам, барча ҳолатларда ишончи ўзгаришлар аниқланмади. 

Қон зардобидаги цистатин-С миқдори COVID-19 ўтказмаганларда уни 

ўтказганларга нисбатан 17,3 % га камайди ва ишончли фарқ қайд этилди 

(Р<0.05). ГК I босқич мавжуд COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган беморларда 

даводан олдин КФТ меъёрий кўрсаткичларда бўлган бўлса ҳам, 

муолажалардан сўнг унинг сезиларли ошганлиги аниқланди. 

ГК II босқичи мавжуд беморларда ҳам олиб борилган даво 

муолажаларидан сўнг қатор кўрсаткичларда ижобий ўзгаришлар аниқланди. 

Жумладан, САБ кўрсаткичи COVID-19 ўтказган беморларда муолажадан сўнг 

20 % га ишончли камайди (P<0,05). Инфекция билан касалланмаганларда эса 

165,3±10,4 дан 126,6±7,6 мм.сим. устга 1,3 маротаба пасайди ва ишончли 

(P<0,01) фарқ қайд этилди. ДАБ иккала гуруҳ беморларда ҳам муолажалардан 
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сўнг ишончли (P<0,05) камайди (мос равишда 97.2±4.6 дан 85,2±3,4 ва 95,3±5,6 

дан 80.2±4,2 мм.сим.устга).  

Олиб борилган стандарт даво муолажаларидан сўнг иккала гуруҳ 

беморларда ҳам холестерин ва креатинин кўрсаткичларида ҳам сезиларли 

ижобий ўзгаришлар кузатилган бўлса ҳам, барча ҳолатларда ишончи 

ўзгаришлар аниқланмади. COVID-19 ўтказган беморларда қон зардобидаги 

цистатин-С миқдори муолажадан олдин ҳамда кеийн мос равишда 1.1±0.02 

мг/мл ва 1,0 ±0,04 мг/мл га тенг бўлд (Р<0.05). COVID-19 ўтказмаганларда 

муолажадан кейин юқори ишончли ўзгаришлар қайд этилди (мос равишда 1,0 

±0,04 ва 0,85 ±0,04 мг/мл, Р<0.001). КФТ COVID-19 ўтказган беморларда 74 

±4,6 мл/мин/1,73 м2 дан 86.2±3,2 мл/мин/1,73 м2 ишончли (Р<0.05) ошган бўлса 

ҳам меъёрий кўрсаткичларга нисбатан бироз паст бўлди. Коронавирус 

инфекцияси билан касалланмаганларда эса муолажадан кейин ишончли 

ўзгаришлар кузатилмади (89±5,6 ва 98,2±4,5 мл/мин/1,73 м2) 

ГК III гуруҳ мавжуд беморларда муолажалардан кейинги ўзгаришлар ГК 

I ва II босқич мавжуд беморларга нисбатан солиштирма таҳлил қилинганда 

яққол намоён бўлмади. Ушбу ҳолатни ГК III босқичи ривожланган беморларда 

нишон аъзоларда, жумладан буйрак ва юракда қайтмас жараёнлар 

ривожланганлиги билан изоҳлаш мумкин. 

Демак, ГК мавжуд беморларда COVID-19 ўтказгандан сўнг доимий 

равишда артериал қон босимни меъёр кўрсаткичларида назорат қилиш 

буйракларда гиперфилтрацияни камайтиради ҳамда КФТ барқарорлашишига 

олиб келади. Бу ўзгаришлар ўз навбатида қон зардобида цистатин-С 

кўрсаткичларини пасайишига сабаб бўлади. 

Олиб борилган даво муолажаларидан сўнг беморларда сийдикда 

микроалбуминурия кўрсаткичлари ҳам солиштирма ўрганилди. 

Микроалбуминурия кўрсаткичлари COVID-19 ўтказган беморларда 

ўтказмаганларга нисбатан юқорилигича сақланиб қолди. ГК I босқичи мавжуд 

COVID-19 ўтказган беморларда микроалбуминурия 30 % камайиб ишончли 

(P<0,05) ўзгариш қайд этилди. Коронавирус инфекцияси билан 
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касалланмаганларда муолажалардан кейин буйраклар функционал ҳолати 

янада яхшиланганлиги аниқланди (мос равишда 28,5 ±1.4 дан 23,6 ±2.1 

мг/кунга камайди). ГК II босқичи мавжуд беморларда даводан кейин 

микроалбуминурия 1,23 (P<0,05) ва 1,45 (P<0,01) маротаба камайди. COVID-

19 ўтказган ГК III босқичи мавжуд беморларда даводан кейин 197,7±14,2 дан 

154,2±11,2 мг/кунга пасайди (P<0,05). COVID-19 ўтказмаганларда 

муолажалардан сўнг 30 % га юқори ишончли камайди (P<0,01). 

Тадқиқотимизга жалб қилинган беморларда  стандарт даво муолажалари 

негизида TGF β1, VEGF-A, алъдостерон ва нефринурия кўрсатгичларининг 

миқдори солиштирма ўргандик.  

Ўтказилган муолажалардан сўнг, динамикада 6 ойдан сўнг беморлар қон 

зардобида TGFβ1 кўрсаткичлари текширилганда ГК I босқич COVID-19 

ўтказган беморларда унинг миқдори 1,3 маротаба (P<0,05), ўтказмаганларда 

1,5 маротаба ишончли (P<0,01) пасайганлиги аниқланди. ГК II босқичи 

мавжуд COVID-19 ўтказганларда 168,5±9,2 пг/мл дан 142.2±10.6 пг/мл га 8,5% 

камайди, аммо ишончли фарқ қайд этилмади (P>0,05). COVID-19 

ўтказмаганларда мос равишда 138,4±10,4 ва 96,4±9,4±9,4 пг/мл га тенг бўлиб, 

1,4 маротаба камайди ҳамда ишончли (P<0,01) фарқ кузатилди. Сўнги гуруҳ 

беморларда муолажалардан кейин кўрсаткичлар COVID-19 ўтказганларда 

16% га ишончсиз ва ўтказмаганларда 21 % га ишончли (P<0,05) пасайди.  

VEGF A кўрсаткичлари COVID-19 ўтказган гуруҳ беморларда фақат ГК 

II гуруҳида 244.8±15,5 дан 190,2±13,4 пг/мл га ишончли пасайди. Биринчи ва 

учинчи гуруҳ беморларда мос равишда 1,12 ҳамда 1,22 маротаба камайган 

бўлса ҳам фарқлар ишончли (Р>0.05) бўлмади. COVID-19 ўтказмаган 

беморларда биринчи гуруҳда 182,5±13,5 дан 132,4±10,2 пг/мл га 1,37 маротаба, 

иккинчи гуруҳда 200,1±13,2 дан 142,6±11 пг/млга 1,4 маротаба камайди ҳамда 

иккала гуруҳда ҳам ишончли фарқ қайд этилди (P<0,01). Учинчи гуруҳда эса 

муолажалардан сўнг VEGF A кўрсаткичли 18% га ишончли пасайди (P<0,05).  

ГК мавжуд COVID-19 ўтказган беморларда алдостерон кўрсаткчилари 

учта гуруҳда мос равишда 1,12, 1.1 ва 1,11 маротаба сезиларли камайган бўлса 
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ҳам фарқлар ишончли бўлмади (Р>0.05). ГК I гуруҳи мавжуд COVID-19 

ўтказмаган беморларда 342,55±17,5 дан 280,3±13,2 пг/мл га пасайди ва юқори 

ишончли фарқ қайд этилди (P<0,01). Иккинчи гуруҳ беморларда 13,5% га 

ижобий ўзгариш кузатилди (P<0,01). ГК III гуруҳи мавжуд беморларда эса 

муолажалардан олдин 480,8±18,6 пг/мл ва кейин 416,2±16,4 пг/мл ни ташкил 

этди ҳамда ишончли ўзгариш қайд этилди (P<0,05). 

Нефринурия кўрсаткичлари ГК I босқичи COVID-19 ўтказган 

беморларда муолажадаон олдин 126,5 ±9,1 ва кейин 96,2 ±6,4 нг/мл га тенг 

бўлди ва ишончи фарқ қайд этилди (P<0,05). Инфекция билан 

касалланмаганларда 91,9 ±8,3 дан 62.4±5,3 нг/мл га 1,47 маротаба камайди ва 

ишончли ўзгариш қайд этилди (P<0,01). Иккинчи гуруҳ COVID-19 

ўтказганларда муолажадан олдин ҳамда кейин мос равишда 168,2 ±10,1 ва 

128,4±7,6 нг/мл ни ташкил этди ва 23,7 % га ишончли пасайди. ГК II босқич 

COVID-19 ўтказмаганларда 30,9 % га юқори ишончли ижобий (Р<0,001) 

томонга ўзгаришлар қайд этилди. ГК III босқич мавжуд COVID-19 ўтказган 

беморларда 1,25 маротаба камайди ва инфекция билан касалланмаганларда эса 

164,5±9,7 дан 127,4± 6,8 нг/мл га ўзгарди. Олинган натижалар ўзаро 

солиштима ўрганилганда юқори ишончли фарқ аниқланди (Р<0,01). 

Демак, олинган натижалардан хулоса қиладиган бўлсак нефринурия 

даражаси ГК мавжуд COVID-19 ўтказган беморлар гуруҳларида стандарт 

муолажалардан кейин ишончли пасайган бўлса ҳам меъёр кўрсаткичларидан 

юқорилигича сақланиб қолди. Бу ушбу инфекцияни ўтказганларда 

яллиғланиш жараёнларининг организмда узоқ вақт давом этишини 

тасдиқлайди. ГК мавжуд COVID-19 ўтказмаган беморларда юқори ишончли 

ўзгаришлар аниқланганлигини ўтказилган комплекс даво муолажаларининг 

самараси билан изоҳлаш мумкин.  

БФЗ кўрсаткичлари барча гуруҳ беморларда муолажалардан кейин 

ошди. COVID-19 ўтказган беморларнинг барча гуруҳларида муолажадан 

кейин БФЗ кўрсаткичлари сезиларли ошган бўлса ҳам, фарқлар ишончли 

бўлмади (Р>0.05). Коронавирус инфекцияси билан касалланмаган ГК I босқич 
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мавжуд беморларда БФЗ даводан кейин 1.1 маротаба кўпайди, аммо фарқ 

ишончли бўлмади (Р>0.05). ГК II-III гуруҳ мавжуд беморларда муолажалардан 

кейин мос равишда 4,8% ва 5 % га ошиб, ишончли фарқ қайд этилди (P<0,05). 

Тадқиқотимизнинг кейинги босқичида олиб борилган комплекс даво 

муолажаларининг буйрак артерияларига таъсири доплерография текшируви 

ёрдамида баҳоланди ва олинган натижалар гуруҳлар ўртасида мос равишда 

муолажалардан олдинги кўрсаткичлар билан солиштирма ўрганилди. 

Ўтказилган муолажалардан сўнг буйрак артерияларидаги гемодинамик 

кўрсаткичлар гуруҳлар ўртасида даводан олдинги кўрсаткичларга нисбатан 

ижобий томонга силжиганлиги кузатилди. Ушбу ўзгаришлар COVID-19 

ўтказмаган гуруҳ беморларида уни ўтказмаганларга нисбатан қатор ҳолларда 

ишончли ижобий бўлди. Хусусан, асосий буйрак артерияларида Vps 

кўрсаткичлари COVID-19 ўтказганларда 1,14 маротаба (P<0,05) ва уни 

ўтказмаганларда 1,22 маротаба (P<0,01) яхшиланди. RI иккала гуруҳ 

беморларда ҳам сезиларли камайди, лекин ишончли фарқ аниқланмади 

(Р>0.05). PI кўрсаткичлари COVID-19 ўтказганларда 12 % ва ўтказмаганларда 

10 % га ижлбий томонга ишончли (P<0,05) ўзгарди. Сегментар буйрак 

артерияларида иккала гуруҳла ҳам муолажалардан кейин Vps 

кўрсаткичларида ишончли (P<0,05) ва Ved кўрсаткичларида юқори ишончли 

(P<0,01) фарқлар қайд этилди. RI ва PI кўрсаткичи иккала гуруҳ беморларда 

ҳам ижобий томонга ўзгарган бўлса ҳам COVID-19 ўтказганларда ишончсиз 

(Р>0.05) ҳамда ўтказмганларда ишончли (P<0,05) фарқлар кузатилди. 

Бўлаклараро буйрак артерияларида COVID-19 ўтказган беморларда фақат Ved 

ва PI кўрсаткичларида ишончли (P<0,05) ўзгаришлар аниқланди. COVID-19 

ўтказмаганларда RI дан бошқа барча катталиклари ишончли ижобий 

ўзгаришлар қайд этилди.  

ГК II босқич мавжуд гуруҳ беморларда ҳам коронавирус инфекцияси 

билан касалланмаган беморларда ўзгаришлар ишончли бўлди. COVID-19 

ўтказмаган беморларда асосий буйрак артерияларида Vps ва PI кўрсаткичлари 

муолажалардан кейин 19% ва 12 % га яхшиланди. Улар ўзаро солиштирма 
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ўзганилганда иккала ҳолатда ҳам ишончли ўзгариш қайд этилди (P<0,01). 

Сегментар артерияларда COVID-19 ўтказганларда PI кўрсатгичидан бошқа 

катталикларда фарқлар ишончли бўлди (Р<0.05). COVID-19 билан 

касалланмаганларда Vps 50,2±1,8 sm/s дан 62.4±2.1 sm/s га 1,3 маротаба ошди 

ва юқори ишончли фарқ қайд этилди (Р<0.0001). Бўлаклараро артерияларда 

ўзгаришлар иккала гуруҳ беморларда ҳам ижобий бўлди.  

ГК III босқич COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган беморларда олинган 

натижалар юқоридаги икки гуруҳдаги каби бўлди. 

Демак олинган натижалардан COVID-19 ўтказган беморлар буйрак 

артерияларида резистентлик индексининг ошиши ҳамда қон оқими 

тезлигининг пасайиши аниқланди. Ўтказилган даво муолажалардан сўнг 

COVID-19 ўтказмаган гуруҳ беморларда уни ўтказганларга нисбатан буйрак 

артериялари кўрсаткичлари ишончли ижобий томонга ўзгариди.  
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