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QISQARTIRILGAN SOʻZLAR ROʻYXATI 

β-AB – Betta- adrenoblakator 

a-SMA – Fibrozning hujayra ichidagi markeri 

IL-1 – Interleykin 1 

IL-6 – Interleykin-6 

COL1A1 – Fibrozning hujayradan tashqari markeri 

VEGF – Kon tomir endotelial usish omili 

NT-proBNP – Miya natriy-uretik peptid utmishdoshi 

NYHA – New York Heart Association  

FN – Fibronektin 

HADS – Xavotir depresiv sindrom 

6 DYuS – Olti daqiqali yurish sinamasi 

AG – Arterial gipertenziya 

ALT – Alaninaminotransferaza  

AST – Aspartataminotransferaza  

AChTV – Tromboplastning qisman aktivlashgan vaqti 

BMOʻQAB – Bosh miya oʻtkir kon aylanish buzilishi  

DD – Diastolik disfunksiya 

JSST – Jahon sogʻliqni saqlash tashkiloti  

JZT – Jismoniy zoriqishga tolerantlik 

ZH – Zarb hajmi 

KHBSh – Klinik holatni baholash shkalasi 

MI – Miokard infarkti 

MKRA – Mineralokortikoid reseptorlari antagonisti 

MRT – Magnit rezonans tomografiya  

ODOʻ – Oxirgi diastalik oʻlcham 

OSOʻ – Oxirgi sistalik oʻlcham 

PV – Protrombin vaqti 

PTI – Protrombin indeksi  

PQ – Prezident qarori 

PF – Prezident farmoni 

SDOʻ – Soʻnggi diastolik oʻlcham 

SSOʻ – Soʻnggi sistolik oʻlcham 
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SDH – Soʻnggi diastolik hajm 

SSH – Soʻnggi sistolik hajm 

SYY – Surunkali yurak yetishmovchiligi 

SAS – Simpato adrenal sistema  

RAAS – Renin -angiotenzin –aldesteron sistema 

OʻKS – Utkir koronar sindrom 

OʻATE – Oʻpka arteriyasi tromboemboliyasi 

OʻMI – Oʻtkir miokard infarkti 

TIMP – Matriksli metalloproteinazalar 

TV – Trombin vaqti 

TVI – Trombin vaqti indeksi 

TG – Trigliserid  

FS – Funksional sinf 

XO – Xavf omillar 

ChB – Chap boʻlmacha 

ChQ – Chap qorincha 

ChQDNQ – Chap qorincha devori nisbiy qalinligi 

ChQMV – Chap qorincha miokard vazni 

ChQMVI – Chap qorincha miokard vazni indeksi 

ChQ OF – Chap  qorincha otib berish fraksiyasi 

EKG – Elektrokardiografiya 

ExoKG – Exokardiografiya 

YY – Yurak yetishmovchilik 

YIK – Yurak ishemik kasalligi 

YQTK – Yurak qon tomir kasalliklari 

QATQ – Qorinchalararo toʻsiq qalinligi 

QOF – Qon otish fraksiyasi 

QFTV – Qisman faollashtirilgan tromboplastin vaqti 
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KIRISH  

Bugungi kunda butun dunyoda COVID-19 kechishini klinik va 

epidemiologik oʻziga xosligi, komorbid holatlar, jumladan yurak qon tomir 

kasalliklari (YQTK) bilan oʻzaro bogʻliqligi, undan keyingi davr kechishini faol 

oʻrganish, uning profilaktikasi, davolash va reabilitasiyasiga qaratilgan samarali 

yondashuvlarni izlash dolzarb ravishda davom etmoqda. Jahon sogʻliqni saqlash 

tashqiloti (JSST) ma'lumotlariga koʻra, «...yurak-qon tomir kasalliklari butun 

dunyoda insonlar oʻlimining asosiy sabablaridan biri boʻlib qolmoqda. 2020 yilda 

boshlangan COVID-19 (CoronaVirus Disease-2019) pandemiyasi, ushbu 

muammoni yanada murakkablashtirayotgani...» qayd etilgan. COVID-19 barcha 

oʻtkir respirator virusli infeksiya kabi yurak-qon tomirlarida asoratlarni 

rivojlantirishi bilan birga ularni qoʻzish ehtimolini oshiradi, xususan, surunkali 

yurak etishmovchiligi (SYY) va yurak ishemik kasalligi (YuIK) kechishini 

ogʻirlashtiradi, bu esa oʻz navbatida  ulardan  bevosita oʻlim havfini oshiradi. 

Jahonda hozirgi kunda COVID-19 bilan assosiasiyalangan oʻpka va yurak 

qon-tomir asoratlarini rivojlanishida yalligʻlanish, proliferativ va fibroz jarayonlari 

mediatorlarini faollashishining rolini baholash, shuningdek koronavirus infeksiyasi 

oʻtkazilgandan soʻng YIK mavjud bemorlarda SYYni ogʻir funksional sinflari  

rivojlanishi va  uni yuzaga keltiruvchi xavf omillarining (XO) patofiziologik 

mexanizmlarini oʻrganish boʻyicha qator tadqiqotlar oʻtqazilmoqda. Ushbu 

bogʻliqlikni  oʻrganish va Galektin-3 fibroz biomarkeri ta'sirini koviddan keyingi 

davrda bemorlardagi SYYni erta tashxislash samaradorligini oshirish uchun 

foydalanilish mumkin. Shu bilan bogʻliq xolda, COVID-19 oʻtkazgan YIK mavjud 

bemorlarda, jumladan uning turli shakllarida Galektin-3 miokard va oʻpka 

toʻqimasida fibroz shakllanishini immunobiokimyoviy asoslarini aniqlash, SYY 

rivojlanishida uning roli xamda SARS-CoV-2 bilan assosiasiyalangan noxush 

asoratlarni erta tashxislash hamda infeksiya oqibatlari yakunlarini bashoratlash 

zarur. Shu sababli, SYYning turli asoratlarini rivojlanishiga olib keluvchi fibroz 

jarayonlarni kamayishi, bemorlarning klinik holati va hayot sifatini yaxshilanishi 
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boʻyicha olib boriladigan chora tadbirlar mazkur muammo boʻyicha oʻtqazilgan 

tadqiqotlarning dolzarb yoʻnalishi boʻlib qolmoqda.   

Mamlakatimizda hozirgi kunda, aholiga tibbiy yordam koʻrsatish sifatini 

oshirish, jumladan erta tashxislash va prognozlash usullarini takomillashtirish 

hamda YQTK davolash samaradorligini yaxshilash boʻyicha maqsadli chora-

tadbirlar amalga oshirilmoqda. Bu borada «...mamlakatimizda aholiga 

koʻrsatilayotgan tibbiy yordamning samaradorligi, sifati va ommabopligini 

oshirish, shunindek, tibbiy standartlashtirish tizimini shakllantirish, tashxis qoʻyish 

va davolashning yuqori texnologiyali usullarini joriy qilish, dispanserizasiyaning 

samarali modellarini yaratish orqali sogʻlom turmush tarzini qoʻllab-quvvatlash 

hamda kasalliklarni profilaktika qilish» kabi muhim vazifalar belgilangan. Ushbu 

vazifalarni amalga oshirishda hozirgi kundagi vaziyatda COVID-19 dan keyingi 

davrda bemorlarda YQTK rivojlanishini erta tashxislash va avj olishini 

prognozlash, hamda asoratlarini oldini olishga qaratilgan ilmiy tadqiqotlar 

oʻtkazish dolzarb ahamiyat kasb etadi.  

Oʻzbekiston Respublikasi Prezidentining 2017 yil 7 fevraldagi PF-4947-son 

«Oʻzbekiston Respublikasini yanada rivojlantirish boʻyicha Harakatlar strategiyasi 

toʻgʻrisida»gi, 2018 yil 7 dekabrdagi PF-5590-son «Oʻzbekiston Respublikasi 

sogʻliqni saqlash tizimini tubdan takomillashtirish boʻyicha kompleks chora-

tadbirlar toʻgʻrisida»gi farmonlari, 2017 yil 20 iyundagi PQ-3071-son 

«Oʻzbekiston Respublikasi aholisiga 2017-2021 yillarda ixtisoslashtirilgan tibbiy 

yordam koʻrsatishni yanada rivojlantirish chora-tadbirlari toʻgʻrisida»gi va 2020 

yil 26 martdagi PQ-4649 «Oʻzbekiston respublikasida koronavirus infeksiyasi 

keng tarqalishining oldini olishga doir qoʻshimcha chora-tadbirlar toʻgʻrisida» 

qarorlari hamda mazkur faoliyatga tegishli boshqa me'yoriy-huquqiy hujjatlarda 

belgilangan vazifalarni amalga oshirishga mazkur dissertasiya tadqiqoti muayyan 

darajada xizmat qiladi. 
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I BOB  

COVID-19 NING YURAK-QON TOMIR ASORATLARI 

§1.1. Koronavirus infeksiyasida surunkali yurak yetishmovchiligining 

kechishini oʻziga xos xususiyatlari 

Koronavirus 2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, yoki SARS-

CoV-2) fonida ogʻir oʻtkir respirator sindromning paydo boʻlishi,  koronavirus 2019 

kasalligining kelib chiqishi (Coronavirus disease 2019, yoki COVID-19), 

pandemiyaning tez oʻsishiga, shuningdek virus bilan zararlangan bemorlarning koʻp 

qismida YuQTK mavjudligini koʻrsatadi [30-31; 5-13 b]. 

Nafas yoʻllarining oʻtkir virusli infeksiyalari odatda YQTKning 

qoʻzgʻatuvchisi hisoblanadi, bu esa yurak patologiyasining rivoj-lanish ehtimolini 

oshirishi mumkin. Oʻz navbatida, boshqa yondosh patologiya tufayli oldindan 

mavjud boʻlgan YuQTK yuqumli jarayonning rivojlanishi va avj olishi ehtimolini 

oshirishi mumkin [32; 831–840 b.; 33]. 

Ayrim adabiyotlar ma'lumotlariga koʻra [34], COVID-19 tashxisi laborator 

tasdiqlangan 1099 nafar kasalxona va ambulatoriya sharoitida davolangan 

bemorlar (oʻrtacha yosh - 47, ularning 42% - ayollar)da eng koʻp uchraydigan 

yondosh patologiyalar AG (14,9%), qandli diabet (7,4%), YuIK (2,5%) va boshqa 

YQTK (15%) aniqlangan. 

Prospektiv kogort kuzatuvlar ARIC (atherosclerosis risk in communities 

study) natijalari infeksiya jarayonini oʻtkazgan bemorlarda, ayniqsa 90 kun 

oʻtgach, YuIK va insultlarning rivojlanish xavfi yuzaga kelishi mumkinligini 

koʻrsatdi [30; 7 b.]. Binobarin, anamnezida yuqumli kasallik oʻtkazgan YuIK bilan 

kasalxonaga tushgan bemorlarda asoratlarni [35; 1119-1121 b.] oldini olish uchun 

shifokorlardan oʻz vaqtida profilaktik chora-tadbirlar oʻtkazilishi talab etiladi. 

COVID-19 bilan kasalxonaga yotkazilgan 416 nafar bemordan 57 nafarida 

(13,7%) letal natija kuzatilgan  [36; 802-810 b]. Ushbu bemorlarning 10,6%ida 
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YIK, 5,3%ida serebrovaskulyar patologiya va 4,1% holatda yurak etishmovchiligi 

kuzatilgan [37; 729-730 b.]. 

Shu munosabat bilan, koronavirusning potensial ta'siri natijasida yurak-qon 

tomir tizimida yuzaga keladigan patofiziologik oʻzgarishlar shubhasiz qiziqish 

uygʻotadi. COVID-19ning ta'sir mexanizmlarini toʻliq oʻrganilmaganligi,  mavjud 

ma'lumotlarning bir-biriga zidligi sababli, Yaqin Sharqda (middle east respiratory 

syndrome coronavirus, yoki MERS-CoV), virusli pnevmoniya va oʻtkir respirator 

sindrom, koronavirusning yurak-qon tomir tizimiga ta'sir mexanizmi haqida 

tushuncha, shuningdek mavsumiy gripp epidemiyasi boʻyicha avvalgi tadqiqotlar 

ma'lumotlarini tahlil qilish ma'lumotlarning yanada toʻliqroq boʻlishiga yordam 

beradi [38, 1063-1077 b.; 39, 340-349 b.]. COVID-19 sababli kuchli yalligʻlanish 

oqibati va boshqa koronavirus infeksiyalari toʻgʻrisida ilgari taqdim etilgan klinik 

ma'lumotlarni hisobga olgan holda, COVID-19 fonida yurak-qon tomirlari 

kasalliklarining asoratlari rivojlanishini kutish mumkin. Bemorlarga oʻz vaqtida 

kompleks tibbiy yordam koʻrsatish uchun COVID-19 ning kardio-vaskulyar 

ta'sirini tushunish juda muhimdir.  

Turli tadqiqotlar davomida immun tizimining buzilishi, metabolik talabning 

oshishi va koronavirus keltirib chiqaradigan prokoagulyant faollik YQTK boʻlgan 

insonlarda salbiy natijalar xavfini oshirishi aniqlangan [40, 223-226 b.; 41,1358-

1364 b.; 42, 123-130 b.; 43, 1233-1239 b.].  

COVID-19ga chalingan bemorlarda, shu jumladan, simptomsiz shaklga ega 

yoki yuqumli jarayonning dastlabki bosqichlarida minimal oʻzgarishlar bilan 

miokardning shikastlanishi, qon tomirlari disfunksiyasi va trombozining 

rivojlanishi, yurak etishmovchiligi, hayot uchun xavfli yurak ritmi va 

oʻtkazuvchanligining buzilishi, toʻsatdan yurak oʻlimi, shikastlanish tufayli 

miokardda qon oqimining buzilishi, koronar arteriya va aorta anevrizmalari, 

arterial gipertenziya, yurak urish tezligi va qon bosimining jismoniy faollikka 

ta'siri, aterosklerozning jadal rivojlanishi, shuningdek venoz va arterial 

tromboemboliyani oʻz ichiga olishi mumkin boʻlgan uzoq muddatli yurak-qon 
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tomir oʻzgarishlarini namoyon boʻlishiga oid muhim savollarni tugʻdiradi [44; 45, 

1017-1032 b.; 46]. 

COVID-19da yurak yetishmovchiligining chastotasi, yaqqolligi va klinik 

ahamiyati toʻgʻrisidagi ma'lumotlar etarlicha ochiqlanmagan. Yurak 

etishmovchiligining umumiy chastotasi 23% ga etib, tirik qolganlarda u 12%ni tashkil 

etgan boʻlsa, marhumlarda 57% ga ortgan (r<0,0001) [47, 14-22 b].  

Koronavirus infeksiyasidan keyin yurakning sistolik funksiyasini pasayishi 

bilan ogʻir miokardit holatlari ham qayd etilgan [48, 1326-1333 b]. COVID -19 

bilan ogʻrigan 150 nafar bemorlarning 68 nafarida oʻlim holatlari kuzatilib, 

ularning 7% miokardit va qon aylanishining  etishmovchiligi bilan bogʻliq boʻlgan 

[49, 1988-2008 b]. Biroq, yurak etishmovchiligi oldindan mavjud boʻlgan chap 

qorincha disfunksiyasining kuchayishi yoki yangi rivojlangan kardiomiopatiyaning 

oqibati ekanligi oxirigacha noma'lum boʻlib qolmoqda [50; 543-558 b]. APF 2 

yuqori ifodalangan perisitlar SARS-CoV-2 uchun yurakning maqsadli xujayralari 

sifatida xarakat qilishi mumkin [51; 1097-1100 b.]. Yurak etishmovchiligi mavjud 

bemorlarda mRNK va APF2 ekspressiyasining oshishi ularda yurak xuruji xavfi va 

ogʻir asoratlarning rivojlanishiga yuqori turtki boʻlishi mumkin [52; 2610-2623 b]. 

Shunday qilib, SYY boʻlgan bemorlar ogʻir kechuvchi COVID-19 uchun 

juda yuqori asoratlar rivojlanishi mumkin boʻlgan maxsus xavf guruxini tashkil 

etadi. Ushbu kasallikka xos boʻlgan nafas olish etishmovchiligi, oʻpka 

toʻqimasidagi fibroz oʻzgarishlar va oʻpka-yurak etishmovchiligining kuchayishi 

koronavirus infeksiyasi fonida SYY kechishini ogʻirlashtirishi mumkin. Shu 

munosabat bilan, yuqori xavf guruhiga kiruvchi SYY bilan kasallangan bemorlarni 

dispanser kuzatuvi ostida nazorat qilish maqsadga muvofiqdir. 

Rentgen tasviriga kelsak, "muzli shisha" sindromi va boʻlaklararo toʻsiqning 

qalinlashuvidan tashqari, markaziy va gradient tarqalish nisbati yurak 

etishmovchiligi boʻlgan bemorlarda COVID-19 bilan kasallangan bemorlarga 

qaraganda yuqori boʻlgan [53, 165-175 b.]. Yurak yetishmovchiligi mavjud 

bemorlarda mayda oʻpka venalarining kengayish darajasi yuqori, biroq, yurak 

etishmovchiligi samarali davolangandan soʻng oʻpka shikastlanishining 
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regressiyasi sezilarli darajada tezlashgan [54; 636-646 b]. COVID-19 dan keyingi 

sogʻayish davrida kasallik alomatlari uzoq vaqt davom etishi mumkin, jumladan 

subfebrilitet, dispeptik hodisalar, shuning uchun ushbu bemorlarda qabul qilingan 

va ajratilgan suyuqlik hajmini, tana vaznini kuzatishni davom ettirish kerak, bunda 

yoʻqotilgan (yaqqol terlash, isitma, diareya va boshqalar) suyuqlikni oʻrnini 

toʻldirish uchun suyuqlik iste'molini koʻpaytirish, tegishli koʻrsatmalar mavjud 

boʻlgan hollarda qondagi elektrolitlar va buyrak faoliyati holatini kuzatish 

zarurligini yodda tutish lozim. Hansirashning kuchayishi SYYining 

dekompensasiyasi, OʻATEsi yoki nafas etishmovchiligining rivojlanishi bilan 

bogʻliq boʻlishi mumkinligini e'tiborga olish kerak. Sogʻlom nazorat guruhi va 

xavf omillari (XO) mavjud boʻlgan guruh koʻrsat-kichlari taqqoslanganda, yaqinda 

COVID-19 dan tuzalgan bemorlarda qon otish fraksiyasi pastroq, chap qorincha 

hajmi va massasi kattaroq boʻlgan, MRTda T1 va T2 ning yuqori qiymatlari 

aniqlangan. Biroq, bu koʻrsatkich-larning hech biri COVID-19 tashxisi vaqti bilan 

bogʻliq emas [55]. 

COVID-19 ni keltirib chiqaradigan SARS-CoV-2 fonida hayot uchun xavfli 

asoratlarning paydo boʻlishi koronavirus infeksiyasining oʻtkir davrida ham, 

kovidddan keyingi davrda ham bemorlarga oqilona tibbiy yordam koʻrsatish uchun 

COVID-19 ning yurak-qon tomirlar tizimiga  ta'sirini oʻrganishni talab qiladi. 

COVID-19 ning SYY kechishiga ta'sirini tavsiflovchi ilmiy tadqiqotlarning kam 

xajmdaligini hisobga olgan holda, ushbu mavzu batafsilroq oʻrganishni talab etadi. 

Shunday qilib, SARS-Cov-2 virusi APF2 reseptorlari vositachili-gidagi 

infisirlanish mexanizmi va tizimli yalligʻlanish, gipersitokine-miya, 

giperkoagulyasiya, fibroz va kislorod etkazib berish/iste'mol qilish muvozanatining 

buzilishi hisobiga miokardning shikastlanishiga olib keluvchi yaqqol kardiotroplik 

xususiyatiga ega. Ushbu patologik jarayonlar, ayniqsa, COVID-19 ning ogʻir 

kechishi oʻlim xavfini oshiradigan YQTK bilan yondosh kelganda juda muhimdir. 

Yurak yetishmovchiligi nafaqat koronavirus infeksiyasining odatiy klinik 

koʻrinishi, balki oʻlim tarkibida ham muhim oʻrin tutadi. Bularning barchasi 

COVID-19 ga chalingan bemorlarni davolashda maksimal kardiologik hushyorlik, 
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ExoKG, EKG tekshiruvlarini oʻz vaqtida amalga oshirish, miokardning 

shikastlanishi va fibroz biomarkerlarini nazorat qilib borish, shuningdek 

patogenetik asoslangan holda bemorlarga kardiotonik va kardioprotektiv dori 

vositalarini buyurishni talab qiladi. 

§1.2. Surunkali yurak yetishmovchiligida fibroz biomarkerlarining 

prognostik ahamiyati 

Hozirgi vaqtda YuQTKni davolashda erishilgan yutuqlarga qaramay,  YIK 

mavjud bemorlarda SYY dolzarb muammo boʻlib qolmoqda. Rossiya 

Federasiyasida ushbu asoratni tarqalishi ancha yuqori - 8 mln dan ortiq aholida 

SYYning aniq belgilari mavjud boʻlib, ularning 3,4 millioniga kasallikning III-IV 

funksional sinfi (FS) tashxisi  qoʻyilgan [56; 4-14 b.]. SYY bilan ogʻrigan 

bemorlarda toʻsatdan oʻlim xavfi besh barobar yuqori va besh yillik yashovchanlik 

darajasi 50% dan past, sogʻliqni saqlash byudjeti hisobidan iqtisodiy xarajatlar 2-

3%ni tashkil qiladi. Adabiyotlardan olingan ma'lumotlarga koʻra, SYY bilan 

kasallangan bemorlarning yillik oʻlim koʻrsatkichlari 26-29% ga etgan, jumladan, 

Rossiya Federasiyasida bir yilda ushbu patologiya bilan 612 mingga yaqin bemor 

vafot etgan [57, 1-62 b., 58, 81-91 b.]. 

Dekompensasiyalangan SYY mavjud bemorlarni davolash sezilarli yuqori 

qiymati, ushbu kasallik tufayli nogironlik va oʻlimning yuqori darajasi bilan 

alohida ahamiyat kasb etadi. SYY bilan ogʻrigan bemorlar nafaqat rivojlangan 

mamlakatlar uchun muhim tibbiy muammolarni, balki muhim ijtimoiy va iqtisodiy 

muammolarni ham keltirib chiqaradi. Shu munosabat bilan erta tashxis qoʻyish, 

SYY va uning asoratlarini kechishini kuzatish, shuningdek davolash 

samaradorligini nazorat qilish vazifasi dolzarbdir. SYY muammosini hal qilishning 

yana bir muhim yoʻnalishi - bu yurak etishmovchiligi patogenezining yangi 

mexanizmlari va uni samarali davolash usullarini oʻrganish uchun biologiya va 

tibbiyotning soʻnggi    yutuqlaridan foydalanishdir. 

SYY bilan ogʻrigan bemorlarda ushbu muammolarni hal qilishning zaruriy 

sharti biologik noyob markerlarni aniqlashdan iborat. Shu sababli, hozirda SYYga 
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gumon qilingan yoki tashxisi tasdiqlangan bemorlar holatini baholash uchun koʻp 

markerli yondashuvlar ishlab chiqilmoqda           [59; 225-236 b.]. Jumladan, Lee 

D.C. (2005) tadqiqotlarida ehtimolli strategiyalar va SYY zardob biomarkerlarini 

toʻrt toifaga ajratib tasniflash taklif etiladi: neyrogumoral, kardiomiositlar 

destruksiyasi, miokardni remodellashuvi va endogen yalligʻlanish [60; 201-210 b.]. 

Kardiologiya amaliyotida odatda SYYning asosan ikkita keng 

qoʻllaniladigan molekulyar markyori aniqlangan - miya natriyuretik peptidi (BNP) 

va BNPning  N- oxirli oʻtmishdoshi - NT-proBNP [60, 201-210 b.; 61, 83-92 b.]. 

Biroq, turgʻun SYY mavjud bemorlarda ushbu ikki markyor koʻrsatkichlarida 

sezilarli farq boʻlishi mumkin va u bemorning jinsi, yoshi, tana vazni, boʻlmacha 

fibrilyasiyasi yoki buyrak etishmovchiligining  mavjudligi kabi omillarga bogʻliq 

[62; 82-94 b.]. Shuning uchun, yangi koʻp markerli strategiya nuqtai-nazaridan 

tashxislash, davolash sifatini baholash, SYYning rivojlanishida patogenetik 

omillarining roli va yaqqolligini aniqlash uchun yangi samarali diagnostika 

testlarini izlash lozim. 

Hozirgi vaqtda SYY rivojlanishini belgilovchi omillardan biri 

neyrogumoral, jumladan renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS) va simpatoadrenal 

(SAS) tizimlarini faollashtirish hisoblanadi. Ushbu patogenez boʻgʻinlari etarlicha 

batafsil oʻrganilgan boʻlib, RAAS ingibitor-lari va β-adrenoblokatorlar ushbu 

toifadagi bemorlarni davolashning majburiy tarkibiy qismlariga aylangan [63, 30-

38; 64, 8-158 b.]. Shu munosabat bilan, SYYning rivojlanishi mexanizmlari 

asosini tashkil qiluvchi oksidlovchi-nitrozillovchi stress, miokardning endogen 

yalligʻla-nishi va fibrozi, shuningdek kardiorenal sindromning yangi jihatlari 

oʻrganilmoqda. Ushbu jarayonlarning medikamentoz ingibitorlarini yaratish, 

shubhasiz, SYYni davolash sifatini oshirish imkonini beradi. 

Zamonaviy biokimyoning yutuqlaridan biri, bu yangi Galektin-3 

biomarkerining kashf etilishidir. Ushbu glikoprotein turli toʻqimalar va 

hujayralarda keng tarqalgan boʻlib, u sitoplazma, sarkoplazmatik retikulum, yadro 

va mitoxondriyalarda joylashgan.  
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Galektin - 3, avvalambor fibroz, hujayra oʻsishi va proliferasiyasi 

jarayonlarining markyori va vositachisi ekanligi isbotlangan [65, 45-49 b.]. 

Galektin-3 oksidlovchi-nitrozillovchi stress, apoptoz, endogen yalligʻlanish, 

kardiorenal ta'sirlar kabi muhim jarayonlarda, shuningdek ushbu jarayonlarni 

boshqaruvchi, ya'ni faolligini oshiruvchi yoki kamaytiruvchi modulyator sifatida 

ishtirok etadi [65, 45-49 b.; 66]. Galektin-3 ning klinik ahamiyati hozirgi kunda 

keng oʻrganila boshlandi.   

Shuningdek, Shah R.V. va boshq. (2010)ning tadqiqotlariga koʻra Galektin-

3 ExoKG koʻrsatkichlari va kasallik ogʻirlik darajasiga bogʻliq boʻlmagan holda 

toʻrt yillik oʻlimning ishonchli bashoratchisi boʻlib chiqdi va              bu 

mualliflarga ushbu biomarkerni SYY bilan ogʻrigan bemorlarda oʻlimni mustaqil 

bashorat qiluvchi koʻrsatkich deb hisoblash imkonini berdi [67, 826-32 b.].  

SYY bilan ogʻrigan bemorlarda Galektin-3 ning prognostik ahamiyatini Lok 

D.J. va boshq. (2010) tadqiqotlarida ham koʻrsa boʻladi       [68, 323-8 b.].      

Galektinlar – lektin oqsillar guruhiga kiradi. Lektinlar – gliko-

konyugatlarning maxsus uglevod qismiga, shuningdek, hujayra membranasi va 

hujayradan tashqari matriks tuzilmalarining mono- va oligosaxaridlari kabi 

ularning tuzilishini buzmasdan bogʻlaydigan oqsillardir [69; 223-237 b.]. Aksariyat 

galektinlar ikki valentli yoki polivalentlidir: bitta uglevodlarni tanuvchi domenni 

oʻz ichiga olgan galektinlar dimerlarni hosil qilishi mumkin, ikkita uglevodlarni 

tanuvchi domen galektinlar ikkita uglevodni bogʻlash sohasiga ega. Aksincha, 

Galektin-3 polivalent uglevodlar bilan bogʻlanganda pentamer shaklni hosil qiladi 

[70, 17 b.]. 

Galektinlar asosan sitoplazmada joylashadi, lekin ma'lum bir sharoitlarda 

ular yadroda joylashishi va hujayralar tomonidan ajralib chiqishi mumkin, garchi 

ular signal ketma-ketligiga ega emas va gormonlar ham emas. Galektinlarning 

oʻziga xos reseptorlari mavjud emas va ular hujayra yuzasining glikoproteinlari 

yoki mos oligosaxaridlarni oʻz ichiga olgan hujayradan tashqari matriks bilan 

bogʻlanishi mumkin deb taxmin qilinadi. Plazmolemma bilan bogʻlanib, ular 

hujayralarga regulyator ta'sir koʻrsatadi [71, 527-535 b.], hujayra faolligini va 
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membrana transportini oʻzgartiradi [72, 491-498 b.]. Galektinlarning hujayradan 

tashqari funksiyasiga hujayra adgeziyasi va oʻsishiga ta'siri kiradi [73, 517-526 b.]. 

Galektinlarning hujayra ichidagi vazifasi shundan iboratki, yadroda ular axborot 

RNKning transkripsiyasi va qoʻshilishiga ta'sir qilishi mumkin [74, 499-506 b.]. 

Hozirgi vaqtda galektinlarning hujayra differensirovkasi, apoptozi, 

proliferasiyasi, kanserogenezi va metastazlanishi, yalligʻlanish, aterogenez, immun 

javob, nervlar degenerasiyasi, qandli diabet, yaralar reparasiyasi va hujayralarning 

oʻzaro ta'siri jarayonlarida ishtirok etishi aniqlangan [70; 17 b.].  

Galektin-3 ni oʻrtacha molekulyar ogʻirligi 29-35 kDa ga teng va u ikkita – 

I-oxirli va C-oxirli funksional domendan iborat. I-oxirli domeni asosan prolin, 

glisin, tirozin va glutaminni oʻz ichiga olgan aminokislotalarning (umumiy 

uzunligi 110-130 aminokislotalarning) qisqa ketma-ketligini takrorlash orqali hosil 

boʻladi. C-oxirli domeni 130 ta aminokislota qoldigʻidan iborat [75; 305-328 b.]. 

Galektin-3 laktoza va N-asetillaktozaminga oʻxshash, N-asetil laktozaminga 

oʻxshashligi laktozaga qaraganda taxminan besh barobar yuqori. Galektin-3 noyob 

ximer – galektin –uglevodni tanib oluvchi va kollagenga oʻxshash domenlardan 

iborat boʻlib, bunday tuzilishi unga hujayralararo matriks oqsillari, ayniqsa 

glikozillangan matriks oqsillari hamda hujayra yuzasi reseptorlari (CDllb/CD18 

makrofaglari) va hujayradan tashqari reseptorlar (kollagen IV) bilan oʻzaro aloqada 

boʻlish imkonini beradi [76, 18731-18736 b.].  

Galektin-3 asosan laminin, fibronektin va tenassin kabi glikozillangan 

matriks oqsillari bilan bogʻlanadi [77, 6983-6990 b.]. Galektin-3 sitoplazma va 

yadroda joylashadi. Qator adabiyotlarda Galektin-3 ning yadro ekspressiyasi 

proliferativ ta'sirlar bilan bogʻliqligi va passiv hamda faol yoʻllar yordamida 

sitozoldan yadroga oʻtishi keltirilgan [78, 9995-10006 b.]. Galektin-3 tarkibida bir 

nechta fosforillanish sohalari va uning chiqarilishi uchun muhim boʻlgan boshqa 

omillar mavjud boʻlib, ular klassik boʻlmagan yoʻl orqali oʻtadi [79, 569-576 b.] va 

uning sekresiyasi plazmalemma tomonidan tartibga solinadi [80, 1169-1178 b.].  

Galektin-3 ekspressiyasi makrofaglar, eozinofillar, neytrofillar va semiz 

hujayralarida topilgan [81, 172-185 b.; 82, 1194-1198]. Ichki a'zolarda Galektin-3 
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oʻpka, taloq, oshqozon, yoʻgʻon ichak, buyrak usti bezlari, bachadon va 

tuxumdonlarda uchraydi. Galektin-3 buyrak, yurak, miya, oshqozon osti bezi va 

jigarda kam miqdorda mavjud [83; 655-662 b.]. Biroq, tegishli patofiziologik 

sharoitlarda Galektin-3 ning ekspressiyalanish darajasi sezilarli darajada oʻzgarishi 

mumkin (masalan, jigar va yurakda).  

Soʻnggi yillarda yurakni remodelirlanishi va yurak yetishmovchiligining 

rivojlanishida muhim ahamiyatga ega boʻlgan yalligʻlanish va fibroz jarayonlariga 

bevosita ta'siri tufayli Galektin-3 ga alohida e'tibor berilmoqda. Galektin-3 

fibroblastlarning faollashuvi va fibroz jarayonlarining rivojlanishida bevosita rol 

oʻynaydi. Fibroblastlar, miofibroblastlar va makrofaglar fibroz jarayonlarida 

ishtirok etishi ma'lum [84, 657-687 b.; 85, 550-558 b.; 86, 2247-2250 b.]. 

Shikastlanish sohasida Galektin-3 hujayralararo moddaga chiqariladi va bu erda u 

tinch holatdagi fibroblastlarni faollashtiradi. Ushbu hujayralarda silliq mushak 

aktinining sitoskelet oqsil a-zanjirlari (a-SMA, fibrozning hujayra ichidagi 

markeri) va hujayradan tashqari kollagen tipidagi           1-zanjirlar (COL1A1, 

fibrozning hujayradan tashqari markeri) genlarining ekspressiyasi oshadi. 

Galektin-3 nafaqat 1-turdagi kollagen sinteziga, balki metalloproteinazalar (TIMP) 

va matriksli metallopro-teinazalar (MMR) toʻqima ingibitorlari faolligiga ta'sir 

qiluvchi hujayralararo moddaning tarkibiy qismlari degradasiyasiga ham ta'sir 

qiladi. Shunday qilib, Galektin-3 fibroz jarayonining rivojlanishiga yordam 

beruvchi MMR-14 faoliyatini susaytiradi [87, 811-817 b.].  

Bundan tashqari, Galektin-3 ekspressiyasining ortishi hujayra sikli 

regulyatorlari, jumladan siklin D1 darajasining oʻzgarishiga sabab boʻladi. 

Galektin-3 ning proliferativ ta'siri (fibroblastlar proliferasiya-sining kuchayishi) 

asosan siklin D1 faolligiga bogʻliq [88; 8001-8010 b.]. 

Eksperimental tadqiqotlarda Galektin-3ning fibroz jarayonlarida ishtirok 

etishiga oid ishonarli dalillar keltirgan. Henderson N.C. va boshq. (2004, 2006), 

Galektin-3 ning jigar va buyrak fibrozidagi roli boʻyicha ilmiy tadqiqotlari 

natijalarini e'lon qilgan [89; 5060-5065 b.]. Unga koʻra, jigarda oʻsish omilini (3 

(TGF-P) oʻzgarishi Galektin-3 orqali miofibroblastlarni faollashtiradi. Buyraklarda 



18 

Galektin-3 ning makrofaglar tomonidan ifodalanishi va sekresiyasi buyrak 

fibrozining asosiy mexanizmi hisoblanadi. 

Qator tadqiqotchilar Galektin-3 konsentrasiyasining turli organlardagi 

fibrotik jarayonlar davomida oshishini tasdiqlashgan: jigar sirrozi [90, 288-298 b.; 

92, 519-526 b.], idiopatik oʻpka fibrozi [91, 57-65 b.], surunkali pankreatit [93, 

1402-1408 b.]. Hayvonlarda oʻtqazilgan tajriba-larda miokard [94, 337-347 b.; 95, 

808-812 b.; 96, 404-12 b.], buyrak [97, 288-298 b.], jigar [98, 519-526 b.] 

fibrozlarida ushbu lektin miqdorining oshishi aniqlangan. Sharma U. C. va boshq. 

(2004) tadqiqotlarida miokard-ning remodelirlanishi vaqtida Galektin-3 

makrofaglar va fibroblastlarda joylashishini, ammo kardiomiositlarda mavjud 

emasligini koʻrsatganlar [99, 3121-3128 b.].  

Shuningdek, Galektin-3ga oqsillar va qand qoldiqlari orasidagi fermentativ 

boʻlmagan reaksiyalarda hosil boʻlgan murakkab glikozilir-lanishning oxirgi 

mahsulotlarini yoʻqotish uchun potensial muhim vositachi sifatida qaraladi [100, 

634-646 b.]. Ushbu mahsulotlar inson tanasida yoshga bogʻliq oʻzgarishlar va 

oksidlovchi stress ta'sirida toʻplanib, buyrak va yurak etishmovchiligining 

shakllanishida rol oʻynaydi [101, 1146-1155 b.]. Galektin-3 organizmdan bunday 

komplekslarni chiqarib tashlaydi, toʻqimalarni shikastlanishdan saqlaydi [103, 

611-622 b.] va fibroz jarayonlarida muhim rol oʻynaydi. Galektin-3ning yurakdagi 

glikozilir-lanish mahsulotlariga ta'siri haqidagi ma'lumotlar noma'lum boʻlib 

qolmoqda. 

Galektin-3 fibrozdan tashqari yurakni remodelirlanish jarayonida muhim 

ahamiyatga ega boʻlgan yalligʻlanish reaksiyasida ham muhim rol oʻynaydi [104, 

84-85 b.], bu hayvonlarda oʻtkazilgan eksperimental tadqiqotlarda isbotlangan. 

Yalligʻlanishning buyrak modelida Galektin-3 shikastlanish va fibroz jarayonlari 

bilan bogʻliq [105, 481-489 b.]. Henderson N.C. va boshq. (2008) tajribada buyrak 

fibrozi modelini chaqirib, makrofaglarni chiqarib tashlanishi sezilarli ravishda 

miofibroblastlarni faollashishi va fibroz jarayonini susayishiga olib kelishi haqida 

xulosaga kelganlar [97, 288-298 b.].  



 

113 

Shunday qilib, Galektin-3 miokardda yalligʻlanish va fibrotik oʻzgarishlarni 

ta'minlaydi, bu kardiomiositlarning gipertrofiyasi, miokardning qattiqlashishi, 

miokardning remodelirlanishi va yurak etishmovchiligining (YuE) rivojlanishiga 

olib keladi [106, 95-103 b.]. 

 R.V. Shah (2010) rahbarligida olib borilgan tadqiqotlarda [107; 826-832], 

dekompensasiyalangan yurak etishmovchiligi mavjud bemorlarda Galektin-3 ning 

uzoq muddatli prognozga ta'siri baholngan. Tadqiqotda yaqqol xansirashi boʻlgan 

115ta bemor ishtirok etgan. Galektin-3 konsentrasiyasi va bemorning yoshi 

(g=0.26, r=0.006), past kreatinin klirensi (g= -0.42, r<0.001), NT-proBNP darajasi 

(g=0.39, r<0.001) va C-reaktiv oqsil (g=0.17, r = 0.005) orasida korrelyasion 

aloqalar mavjudligi isbotlangan. Shu bilan birga, qondagi Galektin-3 darajasi va 

tana vazni indeksi, sistolik yoki diastolik qon bosimi orasida korrelyasion 

munosabatlar aniqlanmagan.   

Bundan tashqari, chap qorinchani toʻlish bosimi yuqori boʻlgan (E/Ea nisbati 

oshgan) va diastolada boʻshashish buzilgan (Ea tezligi pasayishi) bemorlarda 

Galektin-3 konsentrasiyasining oshganligi kuzatilgan.     Galektin-3 darajasini 

sezilarli oshishi va chap qorinchani toʻlish bosimini yuqoriligi (E/Ea nisbatining 

oshishi) (r=0,3; r=0,01), oʻpka arteriyasida yuqori sistolik bosim (r=0,30, p=0,001) 

va trikuspidal etishmovchilik (r=0,26; p=0,005) orasida korrelyasion aloqalar 

mavjudligi aniqlangan. Ushbu tadqiqot natijalari YuE ning xuruj bilan/xurujsiz 

xansirashi mavjud bemorlarda Galektin-3 darajasi miokard disfunksiyasining 

ExoKG koʻrsatkichlari oʻzgarishi bilan bogʻliq ekanligini koʻrsatgan. Koksning 

koʻp omilli regression tahlili asosida xansirash va YuE xuruji mavjud bemorlarda 

ExoKG koʻrsatkichlari va kasallikning ogʻirlik markyorlari bilan bogʻliq 

boʻlmagan holda Galektin-3ning toʻrt yillik oʻlimni ishonchli bashoratchisi 

ekanligi isbotlangan. Ushbu tadqiqot mualliflarga    Galektin-3ga SYY bilan 

ogʻrigan bemorlarda oʻlimni mustaqil bashorat qiluvchi koʻrsatkich sifatida qarash 

imkonini bergan [108, 306-315 b.]. 

Galektin - 3 ning prognostik ahamiyati stabil SYY III-IV FS NYHA 

boʻyicha 232 bemor ishtirokida DEAL-HF tadqiqotida [109, 323-328 b.] 



20 

oʻrganilgan. Bemorlarning oʻrtacha yoshi - 71±1,0da boʻlib, ularning 72%ini 

erkaklar, 96% ini III FC YuE, oʻrtacha chap qorincha otish fraksiyasi (ChQ OF) 

30,9% ni tashkil etgan. Kuzatuv davri 6,5 yilni oʻz ichiga olgan. Shu vaqt ichida 98 

ta bemor vafot etgan, tirik qolgan bemorlarning oʻrtacha kuzatuv davri 4,0±1,9 

yilni tashkil etgan.  

Sogʻlom odamlarda Galektin - 3 darajasining yuqori chegarasi 17,7 ng/ml ga 

teng. Ammo faqat 114 nafar (49%) bemorlardagina Galektin-3 miqdori ushbu 

darajadan yuqori boʻlgan. Bemorlar guruhida Galektin-3 ning oʻrtacha darajasi 

18,6±7,8 ng/mlni, NT-proBNP darajasi - 253 pmol/l (2140 pg/ml) ni tashkil etgan. 

Buyrak funksiyasi buzilganda Galektin-3 darajasi va bemor yoshi (g=0,318, 

r<0,001), NT-proBNP darajasi (g=0,265, r<0,001) oʻrtasida korrelyasion aloqalar 

qayd etilgan (buyrak disfunksiyasi boʻlgan bemorlarda Galektin-3ning yuqori 

darajasi aniqlangan, g= -0,619, r< 0,001). Galektin-3 va OF oʻrtasidagi bogʻliqlik, 

shuningdek YuE etiologiyasini aniqlab boʻlmagan [109; 541-546 b.]. 

Vafot etgan bemorlarda tirik qolgan bemorlarga nisbatan Galektin-3 va NT-

proBNP miqdori sezilarli darajada yuqori boʻlgan (ikkala holatda ham p<0,01). 

Bemorlar oʻlimining ROC tahlilida galektin uchun egri chiziq (AUC) ostidagi 

maydon - 0.612, NT-proBNP uchun esa - 0,611 ni tashkil etgan [110; 323-328 b.]. 

Ya'ni, bemorning xayot prognozi uchun ushbu ikkala markerning axboriy 

ahamiyati oʻxshash boʻlgan, lekin bemorning yoshi va jinsi nuqtai-nazaridan, 

shuningdek koptokcha filtrasiyasi tezligi korreksiyasidan soʻng Galektin-3 

oʻlimning statistik jihatdan muhim koʻrsatkichiga aylangan. 

Shunday qilib, turli mualliflar tomonidan olib borilgan tadqiqotlar tahlili 

Galektin-3 SYY va oʻlimning mustaqil bashoratchisi ekanligini koʻrsatdi hamda 

yalligʻlanish, fibroz va miokardni remodelirlanish jarayonlarida muhim 

ahamiyatga ega degan xulosaga kelish uchun asos boʻldi [111; 112, 323-8 b.].  

Galektin-3 yurak etishmovchiligida organizmda kechadigan patofizio-logik 

jarayonlar bilan chambarchas bogʻliq boʻlgan asosiy biomarkerlardan biri boʻlib, 

uning ta'sir mexanizmlarini oʻrganish SYYni samarali davolash usullarini ishlab 

chiqish uchun asos boʻlib xizmat qilishi mumkin. 
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Shu bilan birga, plazmadagi Galektin-3ning SYY ogʻirlik darajasini 

baholashdagi ahamiyati, uning koronavirus infeksiyasidan (COVID-19) keyin 

tizimli yalligʻlanish jarayoni bilan aloqasi toʻliq oʻrganilmagan. Bundan tashqari, 

koviddan keyingi davrda YuIK mavjud bemorlarda plazmadagi Galektin-3 

miqdorini hisobga olgan holda SYY ni aniqlash usuli ishlab chiqilmagan. 

§1.3. Koviddan keyingi davrda surunkali yurak etishmovchiligini 

rivojlanishida Galektin-3 ning potensial (funksional) qiymatlari 

SARS-CoV2 virusi bilan bogʻliq ogʻir oʻtkir respirator sindromning 

tarqalishi natijasida kelib chiqqan pandemiya sogʻliqni saqlashning global 

inqiroziga aylandi, dunyo boʻylab 22 milliondan ortiq aholida COVID-19 kasalligi 

tasdiqlanib, ularning 777,000 nafarida ushbu kasallik tufayli oʻlim holati kuzatildi 

[113]. 

Hozirda "sitokin boʻroni sindromi" (CSS) deb ataladigan atama        SARS-

CoV2 infeksiyasiga chalingan bemorlarda oʻlimning asosiy sababi ushbu infeksiya 

tufayli buzilgan immunitetni faollashtirishning bevosita natijasidir [114; 115, 

1152–1154 b.]. CSS tufayli interleykin (IL-1, IL -6) va α-oʻsma nekrozi omili 

(TNF-α), shu jumladan, turli yalligʻlanish mediatorlarining ishlab chiqarilishi 

ragʻbatlantiriladi, makrofaglar, monositlar va dendritik hujayralar  oʻta faollashadi 

[115, 1152–1154]. Bu, oʻz navbatida, oʻlimga olib kelishi mumkin boʻlgan tizimli 

a'zolar disfunksiyasini rivojlantiradi. 

Ogʻir SARS-CoV2 infeksiyasi vaqtida makrofaglar, monositlar va dendritik 

hujayralar, qon plazmasida Galektin-3 konsentrasiyasining oshishi kuzatiladi va bu 

IL-1, IL-6 va TNF-α kabi yalligʻlanish sitokinlarining ajralib chiqishiga sabab 

boʻlishi mumkin. Bu jarayon  keyinchalik Galektin-3ni yanada koʻproq ajralishiga 

olib keladi va CSS rivojlanishiga hissa qoʻshadi [116, 831-763 b.]. 

Soʻnggi oylarda Galektin-3 ni ogʻir COVID-19 infeksiyasi bilan 

bogʻlaydigan yangi muhim dalillar paydo boʻldi. Xususan, ogʻir COVID-19 bilan 

kasallangan bemorlarning qon zardobida Galektin-3 darajasi engil kasallikka 

chalingan bemorlarnikiga nisbatan sezilarli darajada oshgan [117]. Ogʻir COVID-
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19 vaqtida Galektin-3 miqdorining immun hujayralarida sezilarli oshganligi 

isbotlangan [24]. Galektin-3 ning eng yuqori darajasi makrofaglar, monositlar va 

dendritik hujayralarda, CSS inisiasiyasi uchun mas'ul boʻlgan hujayralarda 

kuzatiladi [117]. 

CSS-ning eng xavfli oqibati, bu - oʻtkir respirator distress sindromining 

(OʻRDS) rivojlanishidir, bu holat koʻpincha oʻpkaning mexanik ventilyasiyasi va 

intubasiyasi kabi faol choralar koʻrsatilishiga qaramay nafas etishmovchiligiga olib 

keladi [118; 910-941 b.]. Galektin-3 ning zardobdagi yuqori miqdori OʻRDSdan 

aziyat chekayotgan bemorlarning yashovchanligini pasayishiga va ishonchli 

ravishda assosiirlangan ogʻir oqibatlarga olib keladi [119]. Virusli infeksiyalarga 

xos soʻnggi kashfiyotlar galektinlarning funksional ahamiyatini aniqlay boshladi 

[120]. Shuningdek, Galektin – 3 toll-like 4 reseptori (TLR4) va kappa-beta (NF-

kB) yadro omili yoʻllarining ma'lum agonisti boʻlib, ular yalligʻlanishning kuchli 

qoʻzgʻatuvchisi deb hisoblanadi [121, 122].  

Virusli infeksiyadan oldingi muhim qadam, bu - virusning xoʻjayin 

hujayralariga kirib borishidan iborat boʻlib, bu jarayon ogʻir oʻtkir respi-rator 

sindromda koronavirus 2 (SARS-CoV2) tikanli oqsilining S1 subbirligi 

vositachiligida amalga oshadi [123, 211–226 b.; 124].  Soronaviridae tarkibida S1 

oqsili ikkita alohida qismdan iborat:               C-terminal domeni (CTD) va N-

terminal domeni (NTD) [125, 237–261 b.]. Ayrim adabiyotlarda SARS-CoV2 ning 

hujayraga kirishini asosiy mexanizmi sifatida CTDni angiotenzin 2 ni hosil 

qiluvchi ferment (ACE2) bilan bogʻlanishi koʻrsatilgan [126, 17-41 b.].  

Yaqin vaqtgacha NTD roli ahamiyatli darajada baholanmagan. Olimlar A.N. 

Baker va boshqalar tomonidan oʻrganilgan tadqiqotlarda SARS-CoV2             N-

asetilneyramin kislota (Neu5Ac) bilan bogʻlanib, bu oʻzaro NTD S1 subbirligi 

ta'sirida yuzaga keladi [127]. Bu SARS-CoV2 uchun qoʻshaloq modelni kuchli 

qoʻllab-quvvatlaydi, NTD-Neu5Ac oʻzaro ta'siri xoʻjayin hujayraning virus 

tomonidan  tanib olinishini osonlashtiradi va uning ACE2 reseptorlari orqali kirib 

borishini barqarorlashtiradi. Bundan tashqari, u SARS-CoV2 S1-NTD 

neytrallovchi antitana hujayra ichiga butunlay virus kirishini toʻliq ingibirlaydi. Bu 
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N-terminal domenni virusning hujayraga kirib borishi uchun muhimligini va 

istiqbolli terapevtik asos ekanligini koʻrsatadi [128; 650-655 b.]. 

NTD SARS-CoV2 inson galektinlari va boshqa NTD koronaviruslari bilan 

yaxshilab tahlil qilingan va taqqoslangan. Behloul N. va boshq. fikricha bu 

oqsilning asosiy domeni yuqori morfologik darajada odam Galektin-3iga oʻxshash 

[129]. Bu NTD bilan in vitro Neu5Ac bogʻlanib, ehtimol SARS-CoV2ni yuqori 

yuqumliligini tushuntiradi va hujayraga kirishi uchun muhim boʻlishi mumkin 

[130,131,132]. Qator adabiyotlarda    NTD koronaviruslari "galektinli bitishma" 

nomi bilan ataladi [133; 134, 237–261 b.; 135, 1954–1964 b.; 136; 137, 10696–

10701b.; 138, 481–489 b.].  

Galektin-3 i S1-NTD betacoronaviridae tuzilmalari shunchalik oʻxshashki, 

koronaviruslar oʻz ichiga olgan deb taxmin qilish mumkin galektin geni ularning 

xoʻjayin genomida (va keyin NTD) joylashadi [136;139]. Tadqiqotlar inson 

Galektin-3 ining SARS-CoV2 NTD ga oʻxshash ekanligini koʻrsatadi [140]. NTD 

va Galektin-3 larning yuqori darajada oʻxshashligini (12%) hisobga olgan holda, 

mavjud Galektin-3 ingibitorlari haqida ikki tomonlama bogʻliqlik mavjud [140]. 

Bunday mexanizm virusning xoʻjayin hujayrasiga kirishini susayishini koʻrsatadi 

[141]. 

Hozirgi kungacha oʻtkazilgan qator tadqiqotlar anti-Galektin-3 ni  

sitokinlarni ishlab chiqarilishiga davolovchi ta'sirini koʻrsatadi [142,143,144,145]. 

Galektin-1 ingibirlanganda dendritik hujayralar tomonidan IL-1, IL-6 va TNF-α 

sekresiyasining sezilarli darajada pasayishi kuzatilgan [143]. Ushbu ma'lumotlar 

Galektin-3 ning tugʻma immun tizimining modulyatori sifatidagi muhim roli bilan 

izohlanadi, bu infeksiya paytida yoki boshqa yalligʻlanish kasalliklarida monositar 

hujayralardan TNF-α va IL-6 kabi yalligʻlanish sitokinlarini ishlab chiqarilishiga 

olib keladi [146]. Shunday qilib, Galektin-3 ingibirla-nishi, CSS chastotasi va 

simptomlarini sezilarli ravishda pasaytiradi, bu COVID-19 bilan bogʻliq 

yalligʻlanish ta'sirini kamayti-rishga yordam beradi [22, 1–17 b.; 24; 25].  

Ma'lumki, doimiy virusli infeksiyalar oʻpka fibrozining keyingi rivojlanishi 

uchun xavf omili hisoblanadi [147, 1175-1187 b.; 148]. Tadqiqotlar shuni 
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koʻrsatdiki, virus yuqtirgan bemorlar qon zardobida SARS-CoV2 RNKsi uchun 

qoʻyilgan testlar simptomlar boshlanganidan keyin 24 kun oʻtgach medianaga 

qadar ijobiy boʻlmadi, ayrim bemorlarda esa  simptomlar boshlanganidan bir oy 

oʻtgach ham ijobiy koʻrsatkichlar saqlanib qolgan [149, 603–605 b.] Bundan 

tashqari, Italiyada 87,4% COVID-19 ga chalinib, sogʻaygan bemorlarda oʻrtacha 

60,3 kun oʻtgach doimiy simptomlar, ayniqsa tez charchash va xansirash 

kuzatilgan [150, 603–605 b.]. Bu holat ba'zi bir turgʻun virusdan keyingi 

yalligʻlanish oʻpka fibrozi kabi salbiy oqibatlarga olib kelishi mumkinligidan 

dalolat beradi [151].  

Uzoq muddatli natijalar hali koʻrilmagan boʻlsa-da, COVID-19  ning oʻtkir 

bosqichidagi oʻpka toʻqimalari shunga oʻxshash oʻzgarishlarni koʻrsatdi [152]. 

OʻRVI-CoV2 24 soatlik inkubasiyadan soʻng, ACE 2 va qon tomir endotelial 

oʻsish omili (VEGF),  biriktiruvchi toʻqima oʻsish omili (CTGF), fibronektin (FN) 

va β transformasiyalovchi oʻsish omili (TOʻO-β), faollashib, oʻpka fibrozi tashxisi 

qoʻyilgan bemorlar molekulyar jixatiga juda oʻxshashligini koʻrsatdi [153].   

Koʻpgina COVID-19 bilan ogʻrigan bemorlarda oʻpka fibrozi rivojlanadi va 

bu oʻzgarishlar bir qator sitokinlar, shu jumladan TGF - β, IL-1, IL-6 va TNF-α 

ishtirokida amalga oshadi [154]. Galektin-3 ning oʻpka fibrozining mediatori 

sifatidagi roli uzoq vaqt davomida oʻrganilgan, chunki uning darajasi oʻpka 

shikastlangandan keyin alveolyar makrofaglarda oshishi aniqlangan [155, 57-65 b.; 

156, 288-98 b.]. 

Hujayra stressidan keyin Galektin - 3 ning makrofaglar tomonidan 

sekresiyasi fibroblastlar va miofibroblastlardagi TGF-β ning reseptorlarini tartibga 

solishini oshiradi [157, 537-546 b.]. Bu, oʻz navbatida, hujayralarni faollashtiradi, 

granulyasion toʻqimani hosil qilib (kollagen choʻkma orqali), oqibatda fibroz 

chandiq shakllanadi [157, 537-546 b.;158]. Ushbu Galektin-3 butun organizmda 

keng tarqalgan hamda yurak, jigar va buyraklardagi fibroz oʻzgarishlarning 

rivojlanishi uchun asos boʻlib xizmat qiladi [159]. Galektin-3 vositachiligidagi 

fibroz koʻpincha salbiy ta'sirga ega, masalan, patologik chandiq (infarktdan 

keyingi kardiosklerozda) qon zardobidagi Galektin-3 ning oʻlimni mustaqil 
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bashoratchisi va YuQTK boʻlgan bemorlarda ogʻir SYY ning rivojlanishini 

ta'minlovchi omil sifatidagi ahamiyatini tushuntiradi [160, 537-46 b.]. 

SARS-CoV2 infeksiyasi vaqtida oʻpka epiteliysida ham, miokardda ham 

VEGF, TGF-β va fibronektin (FN) transkripsiyaviy boshqariluvi kuzatilib, 

toʻqimalarda fibroz oldi mikromuhiti yuzaga keladi. Makrofaglar tomonidan 

Galektin-3 sekresiyasi fibroblastlar yuzasida TGF-β reseptorlarini ekspressiyasini 

oshirib, fibroz jarayonining rivojlanishiga yordam beradi. Fibroblastlar va 

miofibroblastlar keyinchalik TGF–β - vositali signalizasiya orqali faollashib, 

hujayralararo matriks va kollagenning choʻkishini stimullaydi, bu esa fibrozning 

rivojlanishiga olib keladi. Galektin-3 ekspressiyasi bilan indusirlangan IL-1, IL-6 

va TNF-α - sitokinlar bu jarayonni yanada jadallashtiradi [161,162]. 

Shunday qilib, Galektin-3, bu - infeksiya va yalligʻlanishning oʻtkir va 

surunkali oqibatlariga vositachilik qilishda pleyotropik ahamiyatga ega lektindir. 

Aksariyat tadqiqotlarda Galektin-3 miqdorining ogʻir       COVID-19 bilan 

ogʻrigan bemorlarda yuqori darajada oshishi koʻrsatilgan.  Bundan tashqari, 

Galektin-3 ning yuqori miqdori bevosita ogʻir oqibatlarga va OʻRDSga olib kelishi 

bilan xavflidir.   

Shunisi e'tiborga loyiqki, Galektin-3 ekspressiyasi bilan bevosita bogʻliq 

boʻlgan patofiziologik jarayonlar, masalan, "sitokin boʻroni" sindromining 

kuchayishi, oʻpka va  yurakda fibroz jarayonlarini modulyasiya qilish koronavirus 

infeksiyasining barcha bosqichlarida muhim prognostik ahamiyatga ega. 

§1.4. Surunkali yurak etishmovchiligi bilan kasallangan bemorlarni COVID-

19 dan keyingi davrda olib borishda tizimli yondashuv 

Ogʻir oʻtkir respirator sindrom bilan kechuvchi yuqumli COVID-19 

kasalligining tarqalishi butun dunyo boʻylab pandemiyaga aylandi. Respirator 

asoratlari bilan bir qatorda COVID-19da koʻplab organlar disfunksiyasi, shu 

jumladan ogʻir yurak etishmovchiligining rivojlanishi kuzatiladi. Olingan oxirgi 

ma'lumotlar COVID-19 va ogʻir yurak-qon tomir asoratlari, shu jumladan 

immunyalligʻlanish va miokardning fibrotik shikastlanishi, yurak etishmovchiligi, 
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yurak xuruji, miokardit, aritmiya, shuningdek tromboz oʻrtasida toʻgʻridan-toʻgʻri 

bogʻliqlikni koʻrsatadi, bu esa infisirlangan bemorlar orasida salbiy oqibatlar, hatto 

toʻsatdan oʻlim  holatlarining yuzaga kelishiga olib keladi. YuQTK xavfi yuqori 

boʻlgan COVID-19 bilan kasallangan bemorlarning umumiy prognozi uchun bir 

qancha terapevtik vositalar oʻrganilmoqda, ammo hozirgi kunga qadar ular-ning 

hech biri dalillarga asoslangan klinik samaradorlikni koʻrsatmagan.  

COVID-19 ga zamonaviy kompleks terapevtik yondashuvlar, hozirgi vaqtda 

klinik sinovlardan oʻtayotgan terapevtik vositalar, ularning ta'sir mexanizmlari, 

oʻtkir va koviddan keyingi davrlarda COVID-19 bilan ogʻrigan bemorlarda yurak 

bilan bogʻliq noxush hodisalar faol oʻrganilmoqda [163].  

SYY bilan ogʻrigan bemorlarda COVID-19ning ogʻir kechishi va 

asoratlarning rivojlanish xavfi mavjud boʻlib, kasalxonaga yotkazishni talab 

qiladigan jiddiy asoratlar xavfi yoshga qarab sezilarli darajada oshadi. Yurak 

etishmovchiligi va yondosh kasalliklarga chalingan 65-70 yoshdan oshgan 

insonlar, ayniqsa, yuqori xavfga ega. Qoʻshma Shtatlarda SARS-CoV-2  

infeksiyasi tufayli jami oʻlimlar sonining >94% ni 50 va undan katta yoshdagi 

bemorlar tashkil qilgan [164]. Tizimli exokardiografik tekshiruvlarda COVID-

19ga chalingan 100 bemorning 39% va 26%da mos ravishda oʻng va chap 

qorinchalarning diastolik va sistolik disfunksiyasi aniqlangan [165; 342-353 b.].  

COVID-19 bilan kasalxonaga yotkazilgan bemorlar orasida SYY tarqalishi 

oʻrtacha 23-24% ni tashkil etadi, aksariyat bemorlarda ogʻir COVID-19 va uning 

asoratlari xavfi mavjud [166, 65–73 b.]. Sistolik SYY bilan ogʻrigan bemorlar 

orasida COVID-19 tufayli oʻlim koʻrsatkichi chap qorincha (ChQ)ning 

qisqaruvchanlik faoliyati saqlanib qolgan bemorlarga nisbatan bir necha barobar 

yuqori [167, 13-18 b.]. Ushbu aholi guruhi zaif va infeksiyaga erta chalinish 

hamda uning salbiy oqibatlariga koʻproq moyil hisoblanadi [168; 1054–62 b., 

169]. 

SARS-CoV-2 virusi yuqtirilgan vaqtda SYY dekompensasiyasining 

rivojlanishini eng muhim mexanizmlariga quyidagilar kiradi: har qanday 

etiologiyali isitmaning suv-tuz metabolizmiga salbiy ta'siri va yurakdagi 
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zoʻriqishning ortishi; sitokinlarning haddan tashqari faollashishi (sitokin boʻroni 

paydo boʻlishi) hisobiga miokardning shikastlanishi; virusning bevosita miokardga 

ta'siri natijasida miokarditni rivojlanishi [170, 1443–1455 b.; 171, 23-29 b.; 173;]. 

COVID-19 ning oʻpka asoratlari fonida yurakning mavjud boʻlgan organik 

patologiyasining ahamiyati dastlabki bosqichlarda ChQ qon otish fraksiyasi 

saqlanib qolgan klassik SYY mavjudligi, oʻtkir sistolik yurak etishmovchiligining 

rivojlanishiga keyinroq COVID-19 ning sitokin bosqichiga patologik javob sifatida 

oʻzgaradi. Oʻtkazilgan COVID-19  infeksiyasi kasallikdan keyingi uzoq davrda 

SYYning kechishiga ta'sir qilishi mumkin, jumladan YuE va OF mavjud 

bemorlarning <50 % da sistolik disfunksiyaning avj olishi va oʻpka arteriyasida 

oʻrtacha bosim (OʻAOʻB)ning koʻtarilishi, OF bilan >50 %  bemorlarda esa – 

OʻAOʻB ning alohida izolyasiyalangan oshishi aniqlagan [172; 169–193 b.; 173, 

1891-1902]. 

Asoratlangan SYY va COVID-19 bilan ogʻrigan qorinchalararo toʻsiq 

qalinlashgan (QTQ) keksa bemorlarda isitma vaqtida qonning yopishqoqligi, 

yalligʻlanishning prokoagulyant ta'siri, endotelial hujayralar disfunksiya-si tufayli 

OʻKS rivojlanish xavfi sezilarli darajada oshadi [174; 1-2 b].  

SYY bilan ogʻrigan bemorlar COVID-19 infeksiyasini oldini olish va oʻzini 

izolyasiya qilish boʻyicha tavsiyalarga jiddiy amal qilishlari lozim. SYY va OʻRVI 

bilan kasallangan, tasdiqlangan COVID-19 yoki yuqtirish xavfi yuqori boʻlgan 

bemorlarning ahvoli keskin yomonlashishi ehtimolini hisobga olgan holda, barcha 

bemorlar ogʻirlik darajasidan qat'iy nazar kasalxonaga yotkazilishi kerak [175]. 

COVID-19da oʻtkir dekompensasiyalangan yurak etishmovchiligini shoshilinch 

intensiv terapiya boʻlimida davolash zarur.  

SYY ni davolash COVID-19 bilan ogʻrigan bemorlarda oʻziga xos 

xususiyatlarga ega. Har kuni ichilgan va ajratilgan suyuqlik hajmini, tana vaznini 

va bemorlarning rasional suyuqlik ichish rejimiga rioya qilishini kuzatib borish 

kerak: SYY bilan kasallangan bemorlarda isitma vaqtida suyuqlik iste'molini 

keskin kamayishi (<1,5 litr) maqsadga muvofiq emas, shu bilan birga 2 litrdan 

koʻp suyuqlik ichish oʻpka gipertenziyasini oshishiga olib kelishi mumkin [176]. 
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Simptomsiz tashuvchi boʻlgan bemorlarda yoki COVID-19 ning juda erta 

bosqichida oʻpka asoratlarisiz SYY ni rejalashtirilgan bazis terapiyasini, shu 

jumladan APF ingibitorlari yoki BRAlarni, mineralkortikoid reseptorlari 

antagonistlarini, beta-blokatorlarni (BB) ni tayinlashni davom ettirish kerak. 

COVID-19 bilan bogʻliq pnevmoniya va oʻtkir respirator distress sindromi 

(OʻRDS) rivojlanishi bilan APF ingibi-torlari va BRA terapiyasi vaqtincha 

toʻxtatilishi mumkin [177, 8-21 b.; 178, 2605–2610 b.]. Qaror qabul qilishda qon 

bosimi, buyrak disfunksiyasining ogʻirligi darajasi va ushbu dorilarni qabul 

qilishni toʻxtatish natijasida rivojlanishi mumkin boʻlgan xavfni hisobga olish 

lozim [180; 512-514 b.]. 

Mineralokortikoid reseptorlarining antagonistlari (MKRA) qarshi 

koʻrsatmalar boʻlmagan taqdirda toʻliq tayinlanadi. Spironolakton MKRA turi 

boʻlib, u ham antiandrogen xususiyatga ega, tadqiqotlar natijasida ushbu dori 

vositasining SARS-CoV-2 infeksiyasi ogʻirlik darajasini pasayishiga  sezilarli ta'sir 

koʻrsatishi aniqlangan [182, 125-140 b.; 183; 184, 3-15 b.]. Spironolaktonning 

dozasi shish sindromining yaqqolligiga bogʻliq [185].  

BB terapiyasini sinusli ritm boʻlgan bemorlarda davom ettirish kerak. 

COVID-19 ning ogʻir kechishida past molekulyar geparinni kamida profilaktik 

dozada tayinlash tavsiya etiladi [186, 135-172 b.]. Ritonavir bilan lopinavirning 

kombinasiyalangan virusga qarshi terapiyasini tayinlashda eplerenondan 

foydalanish ta'qiqlanadi. Xloroxin gidroksixloroxin yoki kombinasiyalangan 

virusga qarshi terapiya bilan davolash digoksin va BB dozasini tanlashni talab 

qilishi mumkin [187, 2352-71 b.]. 

Shunday qilib, pandemiya davrida oʻtkazilgan ilmiy izlanishlar natijalariga 

asosan surunkali yurak etishmovchiligi COVID-19 bilan kasallangan bemorlar 

prognozini sezilarli darajada yomonlashtiradi. COVID-19 ning oʻpka asoratlarisiz 

SYY mavjud bemorlarda rejali bazis terapiyani davom ettirish lozim. COVID-19 

ni ogʻir kechishida past molekulyar geparinni tayinlashni koʻrib chiqish lozim. 

Koronavirus infeksiyasi tasdiqlangan bemorlarda mavjud SYYning 

kechishini keskin yomonlashishi va yurak etishmovchiligining ogʻir shakllarini 
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yuzaga kelish ehtimolini yuqoriligini hisobga olgan holda, ushbu bemorlarning 

klinik va funksional holati dinamikasi monitoringini yuritish, miokardiofibrozning 

laborator va instrumental markyorlarini aniqlash, yurak etishmovchiligining oldini 

olish va salbiy yurak-qon tomir asoratlarini yanada nazorat qilib borish lozim. 
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II BOB. SYY BILAN BEMORLARNI KLINIK MATERIAL TAVSIFI VA 

TEKSHIRISH USULLARI 

§2.1. Bemorlarning klinik tavsifi 

Klinik materiallarni yigʻish 2020 yildan 2022 yilgacha Toshkent tibbiyot 

akademiyasi (TTA) koʻp tarmoqli klinikasining 1-sonli kardiologiya boʻlimida va 

maslahat poliklinikasida amalga oshirildi. 

Dissertasiya ishi "Xavf omillarining qon gemostazining biokimyoviy 

parametrlari bilan oʻzaro ta'sirini oʻrganish va asosiy yurak-qon tomir 

kasalliklarida kasallikni davolash va kamaytirish boʻyicha profilaktika choralarini 

ishlab chiqish" TMA tadqiqot rejasiga muvofiq amalga oshirildi (Davlat 

roʻyxatlanishi № 011800229, 10.01.2018 yildan). 

Klinik tadqiqot ob'ektlari sifatida unga qoʻshilish uchun ixtiyoriy ravishda 

roziligi olingan 125 kishini tashkil etdi. Ulardan 102 tasi YuIK, har ikkala jinsdagi 

47 yoshdan 69 yoshgacha (oʻrtacha 58,7±1,26) boʻlgan bemorlar va 23 kishidan 

iborat 37 yoshdan 52 yoshgacha (oʻrtacha 44,3±1,66) YuQTK boʻlmagan sogʻlom 

shaxslardan iborat boʻldi. 

 Asosiy kiritish mezonlari: YuIK tashxisi qoʻyilgan: stabil zoʻriqish 

stenokardiyasi (SZS) II-III funksional sinfi (FC) va uning negizida rivojlangan 

SYY II-III FC mavjud bemorlar. YuIK tashxisi aniqlashda Oʻzbekiston (2000 y.) 

kardiologlarining IV kongressida qabul qilingan tasnifidan foydalanildi. Stabil 

stenokardiya tashxisi Kanada kardiologlar jamiyatining (1976 y.) tasnifi (Campeau 

L.) va ESH/ESC tavsiyasi (2019 y.) asosida qoʻyildi.  

SYY tashxisi N.D. Strajesko va V.H. Vasilenko (1935 y.) tasnifi bosqichlari 

asosida va Nyu-York yurak assosiasiyasining (NYHA) FS koʻra aniqlandi (2016 

y., ESC Guidelines) [190]. ESH/ESC (2019 y.) [191] va RKJ (2020 y.). Bunda 

bemor shikoyatlari (xansirash, yurak urib ketishi yoki tez charchash), klinik 

belgilar (II FS va III FS da jismoniy faoliyatni yaqqol cheklanishi), anamnez, 

fizikal tekshiruv, laborator taxlillar (lipid spektri, koagulogramma) va instrumental 

usullardan (ExoKG-klinik holatni ogʻirligi va EKG) foydalanildi. Kasallik FS olti 
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daqiqalik yurish sinamasi (ODYuS) va uni baholash shkalasi (KHBSh) yordamida 

baholandi [192; 379-472 b.]. Tekshirishga SYY asoratining ChQ saklangan chap 

qorincha qon otish fraksiyasi (QOF) (50% va undan koʻp) va oralik QOF (40% dan 

49%gacha) olindi. 

Tadqiqotga kiritilmagan bemorlar: nostabil stenokardiya, OʻKS, oxirgi 6 

oy ichida OʻMI yoki BMOʻQAB oʻtkazganlar; gipotoniya (AQB < 100/60 

mm.sim.ust.); SYY IIB - III bosqich va IV FC NYHA boʻyicha; davolanishdan 

oldin tinch holatda yurak qisqarishlar soni (YuQS) bir < daqiqada <60 ta; 

xilpillovchi aritmiya va hayot uchun xavfli - yurak ritmi va oʻtqazuvchanlik-

larning buzilishi, simptomatik AG; kardiomiopatiya; yurak nuqsonlari; Oʻpkaning 

surunkali obstruktiv kasalligi (OʻSOK); 1- va 2- tip qandli diabet; qalqonsimon bez 

faoliyatining buzilishi; ogʻir jigar va buyrak disfunksiyasi; buyrak arteriyalari 

stenozi; onkologik kasalliklar; oʻtkir yoki surunkali yuqumli, yalligʻlanish va 

autoimmun kasalliklar  boʻlgan bemorlar. 

Oʻrganilgan YuIK/SYY mavjud bemorlar anamnezida koronavirus 

infeksiyasi - COVID-19 ni oʻtqazganligi boʻyicha ikki guruhga boʻlindi: COVID-

19 ni 6 oy davomida oʻtkazgan bemorlar asosiy guruhni va koronavirus infeksiyasi 

bilan kasallanmaganlar taqqoslash guruhini tashkil etdi. Asosiy guruhga 

koronavirus infeksiyasini oʻrta ogʻir shaklini yuqtirganlar SYY II-III FS bilan 48 

nafar bemorlar (tasdiqlovchi hujjatlari mavjud boʻlgani (kasallik tarixi 

baennomasi), qon zardobida IgG aniqlangan) kiritildi. Ularni oʻrtacha yoshi 

59,4±1,32 ni tashkil etdi. Kuzatuvdagilarni 56,2% ni erkaklar (27 kishi) va 43,8% 

ni ayollardan (21 kishi) iborat boʻldi. Taqqoslash guruhi anamnezida COVID-19 

bilan kasallanmagan SYY II-III FS mavjud 54 bemordan iborat edi. Ularning 

oʻrtacha yoshi 57,4±1,27 da boʻlib, 29 tasi (53,7%) erkak va 25 nafari (46,3%) 

ayol kishi edi. 

Tadqiqotga bemorlarni kiritish vaqtida SYY kasalligining shakllangan 

guruhlar oʻrtasida taqqoslangan va statistik jihatdan sezilarli farq boʻlmadi 

(r>0,05). Barcha bemorlarda YuIK davomiyligi 2 yildan 10 yilgacha boʻlgan, bu 
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oʻrtacha 5,3±0,48 yilni, taqqoslash guruhida SYY davomiyligi 1 yildan 5 yilgacha 

oʻzgarib turdi va oʻrtacha 3,6±0,61 yilni tashkil etdi. 

Nazorat guruhi amaliy sogʻlom, ambulator tekshiruvidan oʻtgan, YuIK/SYY 

klinik va instrumental diagnostik belgilari boʻlmagan (klinik va instrumental 

tadqiqotlar boʻyicha) va koronavirus infeksiyasi anamne-zida boʻlmagan 23 

kishidan iborat edi. Oʻrtacha yosh 44,3±1,66 tashkil etdi, shundan 10 tasi erkak 

(43,5%) va 13 tasi ayol (56,5%) kishidan iborat edi.   

Shifoxonada SYY mavjud bemorlarning ikkala guruhini “Oʻtkir va surunkali 

yurak etishmovchiligini tashxislash va davolash ESC-2021 Evropa kardiologiya 

jamiyatining klinik tavsiyalariga (2021 y.) binoan standart bazis muolajalar 

buyurildi. Ularga angiotenzinni aylantiruvchi ferment ingibitorlari (AAFI) yoki 

angiotenzin reseptorlari blokatori (ARA), β-adrenoblokatorlar, MKRA, 

antiagregantlar (aspirin/klopidogrel), antian-ginal (nitratlar, kalsiy antagonistlar), 

statinlardan iborat standart muolajalar buyurildi. 

Barcha bemorlarda kardiovaskulyar XO ni baholash soʻrovnomasi, ODYuS 

yordamida jismoniy zoʻriqtirish mashqlarga chidamlilik aniqlandi, klinik belgilarni 

KHBSh yordamida baholandi, kompleks tekshiruv, shu jumladan klinik-funksional 

holatni oʻrganish, umumiy klinik laborator taxlillari va asbobiy tekshiruvlar 

(ExoKG va EKG) oʻtqazildi. 

2.1.1. Umumiy klinik tadqiqot usullari 

Tadqiqotga barcha bemorlar kiritilganda umumiy klinik tekshiruv oʻtkazildi: 

shikoyatlarni yigʻish, anamnestik ma'lumotlar, irsiy omillarni baholash, YuIQ XO, 

batafsil fizikal koʻrik, oʻtqazilgan terapiya (yoki uning yoʻqligi) qayd etildi. 

Tana vazni indeksi (TVI) Ketle formulasi yordamida kilogrammdagi tana 

vaznining metrdagi boʻy uzunligi kvadratiga nisbati sifatida hisoblab chiqilgan, 

ya'ni TVI = vazn (kg): boʻy uzunligi (m²). 

§2.2. Tadqiqot usullari 

Tadqiqot tuzilishi 2.1-rasmda keltirilgan.  
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Qon bosimi Korotkov usuli boʻyicha, oʻng qoʻlda oʻtirib, 3 daqiqalik dam 

olishdan keyin oʻlchandi [194; 234 b.]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.1-rasm. Tadqiqot tuzilishi 

Biokimyoviy qon tekshiruvi 1-TTA klinikasining laboratoriyasida standart 

usullar boʻyicha oʻtkazildi. Bemorlarda lipid profili (umumiy xolesterin, xolesterin 

zichligi past lipoproteinlar (XS-PZLP), xolesterin zichligi yuqori lipoproteinlar 

(XS-ZYuLP), trigliseridlar (TG)), koagulogramma (gematokrit, trombin vaqti 

(TV), fibrinogen, protrombin vaqti (PV), protrombin indeksi (PTI), qisqa 

faollashtirilgan tromboplastin vaqti (QFTV), etanol va trombotest aniqlandi. 

Tadqiqot loyihasi 

  

YuQTK bilan 

bemorlarni kompleks 

standart laborator – 

instrumental tekshiruvi  

Nazorat guruhi 

 (n=23) 

Cobiddan keying davrda SYuE mavjud nemorlarda miokard fibrozi va uning 

oqibatlarini  erta aniqlash taktikasini ishlab chiqish 

Immunoferment tahlil: 

fibroz biomarkeri 

Galektin – 3 ni qondagi 

miqdori tahlili 

 

Yurakni struktur-

gemodinamik 

holatini baholash  

 

Taqqoslama guruh (II)   

SYuE COVID-19siz 

(n=54) 

 

Asosiy guruh (I)   

SYuE COVID-19 

bilan (n=48) 

SYuE li bemorlarni ijtimoiy-anamnestik va 

klinik koʻrsatgichlarini baholash 

SYuE li bemorlarni xavf omillarini va hayot sifatini baholash 
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Shuningdek, UQT, UST ham amalga oshirildi va qonda glyukoza, mochevina, 

kreatinin, AsT, AlT, bilirubin va umumiy oqsil darajasi aniqlandi. 

Tinch holatda EKGni roʻyxatdan oʻtqazish «SHILLER CARDIOVIT AT-1» 

(Shveysariya) koʻp kanalli EKG qurilmasida standart usul bilan amalga oshirildi. 

TTA koʻp tarmoqli 1- kardiologiya boʻlimining funksional tashxislash 

xonasida “BTL-08 Ergo II” (Chexiya) ergometrik tizimida veloergometriya (VEM) 

yordamida  zoʻriqtirish bilan EKG olindi. VEM usulidan SYY (funksional sinf) 

ogʻirligini, jismoniy zoʻriqishga tolerantlikni aniqlash uchun foydalanilgan. 

Yurakning tuzumaviy koʻrsatkichlarini baholash uchun ExoKG «SonoScape 

S15» (SShA) exokardiografida M va V rejimining standart usuli boʻyicha amalga 

oshirildi. Quyidagi parametrlar aniqlandi: Chap qorincha qon ortib berish 

fraksiyasi (ChQ QOF), Chap qorincha sungi diastolik oʻlchami (ChQ SDOʻ), Chap 

qorincha sungi sistolik oʻlchov (ChQ SSOʻ), Chap qorincha orqa devori qalinligi 

(ChQODQ), Qorinchalararo toʻsiq qalinligi (QATQ), Chap qorincha miokard 

massasi indeksi (ChQ MMI). 

2.2.1. Xavf omillarni baholash usullari 

Chekish, ortiqcha vazn va semirish, arterial gipertoniya, havotir-depressiv 

sindrom (HDS) kabi YuQTKning xavf omillarini (HO) baholash tasdiqlangan 

soʻrovnoma va shkalalar yordamida amalga oshirildi. 

Psixoemosional holatni baholash uchun HADS - havotir va depressiya  

kasalxona shkalasi qoʻllanilgan (A.S. Zigmond).  HDSni baholashni aniqlash 

uchun kasalxonadagi havotir va depressiya shkalasi (Hospital Anxiety and 

Depression Scale –HADS) ishlatilgan. A. V. Andryushenko, M.Yu. Drobijev, 

2003) shkala, moslashtirilgan ruscha versiyasi, Zigmond A.S. va Snaith R.P.  1983 

y. tomonidan ishlab chiqilgan boʻlib, somatik kasalxona sharoitida HDSni skrining 

aniqlashga va sub'ektiv tekshirishga moʻljallangan [195; 11-17 b.]. 

Natijalarni taxlil qilishda har bir yarim shkala uchun umumiy koʻrsatkich 

hisobga olinadi, uning qiymatlarining 3 sohaga ajratiladi: 0-7-norma (ishonchli 
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ifodalangan havotir va depressiya belgilari yoʻqligi), 8-10-subklinik ifodalangan 

havotir/depressiya 11 va undan yuqoriklinik ifodalangan havotir/depressiya.  

2.2.2. Klinik holatni ogʻirlik darajasini baholash 

SYYning klinik holatni baholash shkalasi boʻyicha (KHBSh) baholandi 

(Mareev V.Yu., 2000y. modifikasiyasi) [192; 379-472]. Shifoxo-nada bemorning 

klinik ogʻirlik holatini baholash uchun yaratilgan ballik tizim (2.1 jadval).  

2.2.3. Bemorlarning jismoniy yuklamalarga chidamliligi aniqlash  

Bemorlarning jismoniy yuklamalarga chidamliligi aniqlash maqsadida 6 

daqiqalik yurish sinamasi (ODYuS) dan foydalanilgan [192; 379-472]. Tekshirish 

tekis 100 metrli yoʻlakda oʻtkazildi. Uni oʻtkazishdan oldin bemor pulsi, qon 

bosimi oʻlchanib, EKG olindi va undan 6 daqiqa davomida koridor boʻylab yurish 

soʻraldi. Undan soʻng oʻtilgan masofa metrlarda oʻlchandi.  

Yurish tezligi shunday tanlandiki, sinama oʻtkazilgandan keyin ham bemor 

hansirash, oyoqlarida ogʻirlik hissi va toliqishsiz harakatni davom ettira olishi 

kerak.  

Agar sinama vaqtida bemorda yurak etishmovchiligi belgilari (hansirash, 

yurak urib ketishi, holsizlik va boshqalar) paydo boʻlsa va harakatni sekinlatirishga 

zaruriyat tugʻilganda, uni toʻxtatish soʻraldi. Lekin ushbu dam olish vaqti umumiy 

6 daqiqa ichiga kiritildi.  

2.1-jadval 

SYY da klinik holatni baholash shkalasi (KHBSh) 

Simptom/belgi Ogʻirlik Ball 

Hansirash 

0 - yoʻq 

1 - zoʻriqishda 

2 – tinch holatda 

 

Oxirgi xaftada vazn 

oʻzgarganligi 

0 - yoʻq 

1 - ortdi 
 

Yurak urib ketish 

shikoyati 

0 - yoʻq 

1 - bor 
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Oʻrinda qanday yotish 

holati 

0 - gorizontal 

1 – boshni koʻtargan holatda (ikki yoki koʻp 

yostiqda) 

2 – boʻgʻilishdan uygʻonib ketadi 

3 – oʻtirgan holatda 

 

Boʻyin venalarining 

boʻrtishi 

0 - yoʻq 

1 - yotganda 

2 - turganda 

 

Oʻpkada xirillashlar 

0 - yoʻq 

1 – pastki qismlarida (1/3gacha) 

2 - kurakkacha (2/3gacha) 

3 – oʻpkaning hamma yuzasi ustida 

 

Bedana ritmi eshitilishi 
0 - yoʻq 

1 - bor 
 

Jigar 

0 - kattalashmagan 

1- 5 sm gacha 

2 - 5 sm dan ortiq 

 

Shishlar 

0 - yoʻq 

1 - pastozlik 

2 - shish 

3 - anasarka 

 

 SAQB koʻrsatkichi 

0 - 120 mm sim. ust. dan koʻp 

1 - 100 - 120 mm sim. ust. 

2 - 100 mm sim. ust. dan kam 

 

JAMI  

0 ball -YuE klinik belgilari yoʻq;  I FS - 3 balldan kam yoki teng; II FS -  4 dan 6 

ballgacha; III FS -  7 dan 9 ballgacha; IV FS -  9 balldan koʻp 
 

Agar sinama toʻgʻri bajarilsa, bemor tomonidan 6 daqiqa davomida bosib 

oʻtilgan masofa quyidagi 2.2-jadvalga asosan NYHA boʻyicha SYY ni FS ga mos 

keladi. 

 Jadvaldan koʻrinib turibdiki, 6 daqiqa ichida 550 metrdan koʻp masofani 

faqat sogʻlom (NYHA boʻyicha FS 0) odamlar bosib oʻtishi mumkin. SYY ning 

FS oshib borgan sari bu koʻrsatkich kamayib boradi. 

2.2-jadval 

SYY ning turli funksional sinflarida jismoniy faollik koʻrsatkichlari 
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Funksional sinflar 6 daqiqa davomida bosib oʻtilgan masofa, metr 

0 ↑550 

I 426- 549 

II 301- 425 

III 151- 300 

IV >150 
 

2.2.4. Koviddan keyingi davrida YuIK/SYY boʻlgan bemorlarning hayot 

sifatini baholash 

SYY bemorlarining hayot sifati EUROQOL — EQ-5D xalqaro 

soʻrovnomasi va EQ-VAS vizual analogli shkalasi yordamida baholandi [196; 177-

181 b.]. Soʻrovnomaning birinchi qismi shaxsning sogʻligʻi holatini 5 komponentli 

baholash uchun moʻljallangan savollar boʻlib, harakatchanlik, oʻziga xizmat qilish, 

kundalik hayotdagi faollik, ogʻriq/diskomfort va havotir/depressiya mavjudligini 

aks ettiradi. 

Har bir komponentni baholash shkalasi muammoning ogʻirligiga qarab uchta 

darajaga ega: 1) buzilishlar mavjud emas; 2) oʻrtacha buzilishlar mavjud; 3) yaqqol 

buzilishlar mavjud. 

EQ-VAS soʻrovnomaning ikkinchi qismi - bemorning subektiv holati bilan 

bogʻliq HSning individual miqdoriy baholashni oʻzida aks ettiradi. Vizual analogli 

shkala usuli bemor uchun soddaligi va tadqiqotchi uchun ravshanligi tufayli eng 

koʻp foydalaniladigan toʻgʻridan-toʻgʻri baholash turlaridan biridir [197, 295-303 

b.]. 

Shkala 0 dan 100 gacha gradusli toʻgʻri chiziq boʻlib, foiz sifatida 

ifodalanadi. Shkala bemorga uning holatini oʻlchovning boshlanishi eng yomon 

holatni (0 deb belgilangan) va oxiri toʻliq sogʻliq holatini (100) koʻrsatishi asosida 

belgilashni taklif qiladi. 

Ushbu shkala biz tomonidan bemorning HSni baholash uchun ishlatilgan va 

shkala koʻrsatkichining oʻzgarishiga qarab biz bemorning klinik holatidagi 

oʻzgarishlarni baholadik. 
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2.2.5. Immunoferment taxlillar 

Respublika Pediatriya ilmiy - amaliy tibbiyot markazi laboratoriya-sida 

Cobas - 6000 (Roshe, Germaniya) asbobi yordamida bajarildi. 

Hozirgi kunda qon zardobidagi Galektin - 3 miqdoriy koʻrsatkichi human 

Galectin - 3 ELISA (Germaniya) reagentlaridan foydalanilgan xolatda 

immunoferment taxlili yordamida aniqlandi. Usul tamoyili Galektin-3 ni 

bogʻlashga asoslangan boʻlib, qon yoki standart monoklonal antitanadan olinib, bir 

necha bosqichdan iborat. Galektin-3 ni aniqlashda foydalanil-gan reagent 

jamlamasida molekulyar ogʻirligi 26 kDa ni tashkil etgan standart ishlatildi. 

Tekshirish sezgirligi – 0,29 ng/ml ni tashkil etdi. Galektin-3 referens koʻrsatkichi 

8,6 [3,7;11,7] ng/ml ga teng boʻldi. 

Galektin-3 ni aniqlash uchun material namunalarini tayyorlash quyidagilarni 

oʻz ichiga oladi: bilak venasidan EDTA naychalariga qon olish, keyinchalik 2700 

ob/min tezlikda 10 daqiqa davomida sentrifugalash. Shundan soʻng zardobni 

muzlatish uchun ajratib olish va  keyin esa – 20º S haroratda saqlanadi. Galektin-3 

immunoreaktivligini yoʻqotishning oldini olish uchun namunalarning takroriy 

muzlashiga/eritish davrlariga yoʻl qoʻymaslik kerak. Galektin-3 aniqlash usulini 

tasdiqlash quyidagi parametrlarga muvofiq amalga oshirildi: muzlatish/eritish va 

saqlash paytida namunalarning sezgirligi, takrorlanuvchanligi, tartiblik, oʻziga 

xosligi va barqarorligi. Galektin-3 markerni konsentrasiya darajasi va miqdoriy 

koʻrsatkichlari koʻplab ilmiy ishlarda oʻrganilgan [198, 51-55b.; 199; 145-149 b.].  

Shunday qilib, immunoferment usuli Galektin-3 ni plazma va qon zardobida 

aniqlash chegarasi 0,12 ng/ml boʻlgan miqdoriy aniqlashning yagona usuli 

hisoblanadi. Ushbu usul yaxshi takrorlanadigan, yuqori sezgir va oʻziga xosdir, bu 

SYY bilan ogʻrigan bemorlarda plazma va qon zardobidagi Galektin-3 darajasini 

aniqlash uchun uni klinik amaliyotda qoʻllash imkonini beradi.  

2.2.6. Statistik tahlil usullari 

Olingan natijalarni statistik qayta ishlash Microsoft Excel elektron jadvallari 

va STATISTICA 6.0, SAS 6.3. statistik dasturlari toʻplami yordamida amalga 
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oshirildi. Excel Microsoft Office 2012 yordamida elektron ma'lumotlar bazasi 

yaratildi. Olingan ma'lumotlar M±SD (M-arifmetik oʻrtacha qiymat va SD -

standart ogʻish) yoki M±m (m -oʻrtacha standart xatolik) deb ta'rif berildi. 

Guruhlar oʻrtasidagi oʻrtacha koʻrsatkichlarni taqqoslashda olingan natijalarning 

statistik ahamiyati Styudentning t- mezoni bilan taqsimotning normalligini standart 

usullar bilan tekshirishda xato ehtimolini (R) hisoblash bilan aniqlandi. Turli xil 

parametrlar oʻrtasidagi munosabatni statistik tavsiflash uchun Spirmenning 

korrelyasiya koeffisienti hisoblab chiqilgan. Logistik regressiya modellari asosida 

95% ishonch intervaliga (II) va r-qiymatga (Vald kriteriysi) mos keluvchi 

bogʻliqlik nisbatlari (BN) hisoblandi [200; 5-26]. Statistik ahamiyatlilik darajasi 

r<0.05 deb qabul qilindi. 
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III BOB. SYY MAVJUD BEMORLARNING COVID-19GA 

CHALINGANLIGIGA BOGʻLIQ RAVISHDA KLINIK-ANAMNESTIK 

TAVSIFINI BAHOLASH 

§3.1. SYY bilan ogʻrigan COVID-19ga chalingan/chalinmagan bemorlarda 

havf omillarining tarqalganlik darajasini aniqlash 

Tadqiqot oʻtkazish jarayonida 125 nafar shaxslar tekshirishdan oʻtkazildi, 

ulardan 102 nafar bemorlarda YuIK tashxisini qoʻyilishi bilan: SZS II-III 

funksional sinfi boʻyicha, NYHA tasnifi asosida SYY II-III funksional sinflari 

(FS) aniqlandi. Nazorat guruhini 23 nafar amaliy sogʻlom shaxslar tashkil etdi.   

SYY tekshirilgan bemorlarning oʻrtacha yoshi 58,7±1,26 yilni tashkil etib, 

har ikki jins vakillaridan, ya'ni 56 (55%) nafar erkaklar va  46 (45%) nafar 

ayollardan iborat boʻldi. YuIKning davomiyligi 2 yildan 8 yilgacha oʻzgarib turdi 

va oʻrtacha 4,4±0,23 yilni tashkil etdi.   

Tadqiqotga olingan SYY mavjud bemorlar anamnezida koronavirus infeksiyasi 

(COVID-19) ni oʻtkizganligiga bogʻliq ravishda ikki guruhga boʻlingan: 1-asosiy 

guruxni COVID-19 ni 6 oy davomida oʻtqazgan bemorlar va 2-taqqoslash guruhini 

koronavirus infeksiyasi bilan kasallanmaganlar tashkil etdi. Asosiy guruhga SYY II-

III FS mavjud  koronavirus infeksiyasini oʻrta ogʻir shakli bilan kasallangan 48 nafar 

bemorlar (tasdiqlovchi hujjatlari mavjud boʻlgan va qon zardobida IgG aniqlangan) 

kiritilgan. Ushbu bemorlarda KT orqali kasallangan paytida oʻpkaning “muzli shisha” 

oʻzgarishlari aniqlandi. Kursatkichlarga koʻra 26 nafar bemorda oʻpkaning 5-

20%gacha, 12 nafar bemorda oʻpkaning 21-39%gacha va 10 nafar bemorda esa 50% 

gacha oʻpkaning zararlanishlari aniqlandi. Koviddan keyingi davrda SYY mavjud 

bemorlarda saturasiya oʻrtacha 95,2% tashkil qildi. 

Taqqoslash guruhida esa anamnezida COVID-19 bilan kasallanmagan SYY 

I-II FC bilan ogʻrigan 54 nafar bemordan iborat boʻldi. Tadqiqot guruxlari orasida 

bemorlar yoshi, jinsi hamda asosiy kasallikning davomiyligi va ogʻirlik darajasi 

boʻyicha statistik jixatdan ishonarli tafovutlar kuzatilmadi. 
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SYY bemorlarida anamnezida oʻtkazilgan koronavirus infeksiyasi mavjud 

boʻlganishiga bogʻliq xoldagi ijtimoiy-demografik tavsifning qiyosiy tahlili turli 

yoʻnalishli tavsifni aniqladi. COVID-19 ni boshidan oʻtkazgan SYY bemorlari 

ma'lumotlilikning ishonchli ravishdagi past darajasiga ega boʻlgan boʻlsalar, 3.1 

jadvalga koʻra, 16 (33,4%) nafar bemorlarda oliy va 32 (66,6%) nafar bemorlar 

oʻrta ma'lumotga ega boʻldilar, bunda COVID-19 ni oʻtqazmagan bemorlar orasida 

esa mos xoldagi oliy va oʻrta ma'lumotlar etarli koʻpchilikni 26 (48,2%) va 28 

(51,8%), tashkil etdi (r<0,001).  

3.1-jadval 

Tadqiqot guruxlari orasida ijtimoiy-anamnestik koʻrsatkichlarni taqqoslama 

taxlili 

Koʻrsatkichlar 
COVID-19 bilan 

bemorlar, n=48 

COVID-19 siz 

bemorlar, n=54 

Yoshi, (M±m) 59,4±1,32 57,4±1,27 

Erkaklar, n (%) 27 (56,2%) 29 (53,7%) 

Ayollar, n (%) 21 (43,8%) 25 (46,3%) 

Ma'lumoti: 

          oliy, n (%) 

          oʻrta maxsus , n (%) 

 

16 (33,4%) 

32 (66,6%)* 

 

26 (48,2%)* 

28 (51,8%) 

Ijtimoiy holati: 

ishlaydiganlar, n (%) 

ishsizlar, n (%) 

nafaqadagilar, n (%) 

nogironlar, n (%) 

 

17 (31,4%)* 

6 (11,2%) 

21 (38,9%) 

10 (18,5%) 

 

10 (20,7%) 

9 (18,9%) 

22 (45,8%) 

7 (14,6%) 

YuIK davomiyligi, (yil) 

(M±m) 
5,3±0,48 

SYY davomiyligi, (yil) 

(M±m) 
3,6±0,61 

Izoh: *R<0,05 - YuIK bemorlari guruhi oʻrtasidagi farqlar ishonchli. 

 

Shuningdek, asosiy guruh bemorlari ishlovchi shaxslar soniga nisbatan 

taqqoslanganda 2-guruhdan statistik jihatdan farq qildi, 10 (20,7%) ga qarshi 17 

(31,4%) (r<0,01), ammo guruhlar oʻrtasidagi nogironlar va nafaqadagilarning 

nisbatidagi farqlar ishonchli boʻlmadi.   



42 

Anamnezida COVID-19 ni oʻtkazishiga bogʻliq xolda, SYY bemorlarda 

XDS mavjud boʻlganida chekish, semizlik, kam harakatli turmush tarzi, AG kabi 

modifikasiyalangan XOni uchrashini qiyosiy baholash oʻtkazildi (3.2 jadval).  

Asosiy gurux va taqqoslama guruxlar orasida YuQTK ning asosiy XO, 

jumladan chekish, gipodinamiya, semizlik, AG va XDS darajasi boʻyicha 

tafovutlar aniqlandi.  

3.2-jadval 

SYY mavjud bemorlarda YuIK XO uchrash chastotasini qiyosiy tahlili 

YuIK ning asosiy xavf 

omillari 
COVID-19 bilan 

bemorlar, n=48 
COVID-19 siz 

bemorlar, n=54 

Chekish, n (%) 32,7%** 16,7% 

Gipodinamiya, n (%) 83,3%* 56,6% 

TVI, (kg/m
2

) 34,4±1,14 30,7±1,21 

Semizlik, n (%) 
1 daraja, n (%) 
2 daraja, n (%) 
3 daraja, n (%) 

45,3%* 
7,7% 

18,1%* 
17,5% 

32,7% 
14,7% 
10,4%* 
8,1% 

Arterial gipertoniya 
1 daraja, n (%) 
2 daraja, n (%) 
3 daraja, n (%) 

34% 
38,7% 
27,3%* 

46%* 
37,3% 
16,7% 

XDS darajasi (ball) (M±m) 

HADS-A (havotir) 

HADS-D (depressiya) 

16,1±0,93* 

14,8±0,86* 
10,1±0,93 

9,8±0,86 

  Izoh: *R<0,05, **R<0,01-YuIK bemorlari guruhlari oʻrtasidagi farqlar ishonchli 

 

Demak, COVID-19 ni boshidan oʻtkazgan SYY ogʻrigan bemorlar orasida 

chekuvchilar 2 marta koʻp qiyosiy guruhda 16,7% ga qarshi 32,7% koʻproq 

uchradi (r<0,01). COVID-19 ni boshidan oʻtqazmagan bemorlarda asosiy guruhga 

nisbatan jismoniy faollik 8% ga koʻp boʻldi, ammo ishonchli tavsifga ega 

boʻlmadi. Bundan tashqari, TVI ning oʻrtacha belgisi asosiy va qiyosiy guruhlar 

oʻrtasida farq qilmadi, bu mos xolda 34,4±1,14 va 30,7±1,21 kg/m2, ni tashkil etdi. 

Biroq, COVID-19 ni boshidan oʻtqazgan SYY bemorla-ridagi semizlik darajasi, 

qiyosiy guruhga nisbatan solishtirilganda, 2 darajani 1,7 martaga (r<0,05) va 3 

darajani 2,2 martaga (r<0,01) ortish tendensiyasiga ega boʻldi. SYY bemorlarini 
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koʻrikdan oʻtkazish vaqtidagi AG darajasini baholash natijalari boʻyicha koviddan 

keyingi davrdagi bemorlarning 23 nafarida (27,3%) AG ning 3-darajasi, 

shuningdek AG ning 1 darajasi qiyosiy guruh bemorlarida mos xolda 46%ga 

koʻproq qayd etildi.  

Shunday qilib, SYY bilan ogʻrigan COVID-19 oʻtqazgan bemorlar (asosiy 

gurux) anamnezida koronavirus infeksiyasi oʻtqazmagan SYY li bemorlarga 

(solishtirma gurux) nisbatan ishonarli darajada chekuvchilar 16% ga (r<0,01), 

gipodinamiya 26,7% ga (r<0,05), semizlik 12,6% ga (r<0,05) va yuqori darajali 

arterial gipertenziya 10,6% ga (r<0,05) koʻproq uchrashi aniqlandi. 

Ma'lumki, koronavirus infeksiyasi bilan kasallanish oqibatida bemorlarda 

turli koʻrinishdagi psixoemosional buzilishlar kuzatiladi va ular surunkali stress 

fonida COVID-19 dan keyingi davrda “koviddan keyingi sindrom”ning asosiy 

simtomokompleksi boʻlib xisoblanadi. Shunga koʻra, oʻtqazilgan COVID-19ga 

bogʻliq xolda SYY bemorlarida kardio-vaskulyar havfning oʻrganilgan asosiy 

omillaridan tashqari, tekshirilgan-larning ruhiy emosional maqomini tahlili 

oʻtkazildi. Bunda eng yuqori boʻlib, COVID-19 oʻtkazgan SYY li bemorlarda 

qoʻrquv va depressiya darajasi eng yuqori boʻldi va anamnezida koronavirus 

infeksiyasisiz SYY li bemorlar bilan solishtirilganda xavotir va depressiyani klinik 

namoyon boʻlish darajasiga (HADS-A/HADS-D shkalasi boʻyicha 16,1/14,8 ball) 

mos keldi, ulardagi xavotir va depressiya darajasi subklinik darajada namoyon 

boʻldi (HADS-A/HADS-D shkalasi boʻyicha 10,1/9,8 ball).  

Shunday qilib, kardiovaskulyar havfning hulqiy va ruhiy-emosional  

omillarini tarqalishini tahlil natijalari koʻrsatdiki, SYY bemorlarida oʻtkazilgan 

koronavirus infeksiyasi koʻpincha chekish (32,7%), AG ning yuqori darajasi 

(27,3%) va semizlik (14,6%) bilan assosiasiyalandi, biroq u yosh, erkak jinsi, 

irsiyatdagi ogʻirlashtiruvchi holat va kam jismoniy faollik bilan 

assosiasiyalanmadi.  

§3.2. SYY mavjud bemorlarda COVID-19 dan keyingi davrda hayot sifati 

darajasini va unga ta'sir qiluvchi omillar mohiyatini baholash 
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COVID-19 kasalligini bemorlarning funksional va ruhiy salomatligiga 

salbiy ta'siri oqibatida asosiy yurak-qon tomir kasalliklari bilan ogʻrigan 

bemorlarning koronavirus infeksiyasi oʻtkazgandan keyingi davrda hayot sifati 

koʻrsatkichlariga sezilarli ta'sir koʻrsatishi ehtimoldan xoli emas. Shunga koʻra, 

COVID-19 dan keyingi davrda YuIK bilan ogʻrigan bemorlarning hayot sifatini 

yomonlashuvining asosiy prediktor xavf omillarini aniqlash va mohiyatini 

baholash tadqiqoti amalga oshirildi. 

COVID-19 ni oʻtqazgan YuIK/SYY mavjud bemorlarning jismoniy, 

psixologik, emosional va ijtimoiy holatini taxlil qilish maqsadida xayot sifatini 

(XS) baholashning zamonaviy usullaridan EuroQol - 5D-5L xalqaro soʻrovnomasi 

va EQ-VAS shkalasidan foydalangan holda klinik soʻrov oʻtkazildi. 

Tadqiqot jarayonida olingan natijalarga koʻra, SYY bilan asoratlangan YuIK 

bilan kasallangan bemorlarning haet sifati (HS) koʻrsatkichlari  anamnezida 

COVID-19  bilan kasallanishga bogʻliq ravishda tadqiqot guruhlarida sezilarli 

farqlar mavjudligi aniqlandi.  

Binobarin, asosiy guruhdagi SYY boʻlgan bemorlarda oʻtqazilgan 

koronavirus infeksiyasi fonida EUROQOL – EQ-5D soʻrovnomasi boʻyicha XS 

komponentlarining oʻrtacha qiymatlari, jumladan, oʻz-oʻzini parvarish qilish (EQ-

2) (r=0,01), ogʻriq/diskomfort (EQ-4) (r=0,05) va xavotir/ depressiya mavjudligi 

indekslari (EQ-4) (r=0,01), shuningdek, EQ-VAS boʻyicha salomatlik holati 

(r=0,01) sezilarli darajada yomonlashdi. Ta'kidlash joizki, asosiy guruhdagi 

bemorlarda HS ning EQ-VAS  shkalasi asosida olingan oʻrtacha koʻrsatkichi 

COVID-19 oʻtkazmagan bemorlarning xayot sifatining salomatlik koʻrsatkichiga 

nisbatandan 18,9% ga past ekanligi aniqlandi, mos ravishda 55,2% va 68,6% ni 

tashkil etdi (r<0,01). 

Tadqiqot davomida COVID-19 dan keyingi davrda YuQTK bilan ogʻrigan 

bemorlarning HS yomonlashuviga sabab boʻlishi mumkin boʻlgan ijtimoiy-

demografik va klinik-anamnestik omillarning mohiyati baholandi.  
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HSning EQ-5D indeksi bilan ijtimoiy-demografik omillar oʻrtasidagi oʻzaro 

bogʻliqlikni bir oʻlchovli tahlil natijalariga koʻra, EQ-5D indeksining oʻrtacha 

qiymatlarini keskin pasayishida bemorlarning jinsi (r=0,01), yoshi (r=0,05), ta'lim 

darajasi (r<0,001) va ish joyidagi lavozimi (r=0,002) kabilar muhim ahamiyat kasb 

etdi.  

Shunindek, bir oʻlchovli tahlil shuni koʻrsatdiki, YuIKli bemorlarda klinik 

omillardan qandli diabet (QD) (r<0,001) yoki SYY ogʻir darajalari mavjudligi 

(r=0,002) va/yoki intensiv terapiya boʻlimiga gospitalizasiya qilingan (r<0,001) 

holatlarda EQ-5D indeksining oʻrtacha qiymatlari juda past darajadaligi 

aniqlangan.           

Koʻp omilli regression tahliliga koʻra, ayol jinsi, keksa yosh, oliy ma'lumot, 

ishsizlik; intensiv terapiyaga gospitalizasiya va QD kabi HSga ta'sir qiluvchi 

omillar EQ-5D barcha parametrlarining indeksi qiymat-lariga sezilarli darajada 

salbiy ta'sir koʻrsatdi (r<0,05). 

COVID-19dan keyingi davrdagi YuIK/SYY bilan ogʻrigan bemorlarni 

birlamchi tizimning klinik amaliyotida olib borishda tizimli yondashuvni qoʻllash, 

ushbu kasalliklar oqibatida vaqtinchalik nogironlik kunlarini oʻrtacha sonini 

kamayishi asosida har bir bemor uchun 5 300 000 soʻmni tashkil qiluvchi iqtisodiy 

samaradorlikka erishiladi. 

Shunday qilib, anamnezida COVID-19 oʻtkazgan SYY bilan asoratlangan 

YuIK bilan ogʻrigan bemorlarni koviddan keyingi davrda olib borishda 

bemorlarning xayot sifati darajasini va unga salbiy ta'sir koʻrsatuvchi prediktor 

omillarini dinamikada baholash va nazorat qilish samarali reabilitasiyaning asosiy 

mezonlaridan biridir. SYY mavjud bemorlarning hayot sifatini yaxshilanishi va 

salomatlik koʻrsatkichlarini ortishi COVID-19 oʻtkazgan bemorlarni ambulator 

sharoitda olib borishda tizimli yondashuv orqali erishiladi.  

Yuqorida aytilganlarga asoslanib, xulosa qilish mumkinki, COVID-19 dan 

keyingi davrda YuIK fonida SYY bilan ogʻrigan bemorlarni davolashda va olib 

borishda tizimli yondashuvini joriy usuli klinik jihatdan samarador boʻlib va uni 
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koviddan keyingi reabilitasiya bosqichida klinik amaliyotga tadbiq qilish 

maqsadga muvofiqdir. 
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IV BOB. SYY BOʻLGAN BEMORLARDA KORONAVIRUS 

INFEKSIYASIDAN KEYINGI KLINIK VA GEMODINAMIK 

KOʻRSATKICHLARNI OʻZIGA XOSLIGI 

§4.1. SYY mavjud bemorlarning COVID-19ga chalinganligiga bogʻliq 

ravishda klinik – funksional holatni ogʻirlik darajasini baholash 

Yurak qon tomir kasalliklarining belgilari koronavirus infeksiyasi bilan 

kasallangan bemorni kasalxonaga etqizishining xar qanday davrida yuzaga keladi, 

qoida tariqasida, ularning xavfi isitma boshlanganidan (eki virusli infeksiyasining 

boshqa belgilari boshlanga-nidan) 15 kundan boshlab ortadi. Yurak qon tomir 

asoratlarining rivojlanishi koʻpincha bemorning nafas olish xolati 

barqarorlashgandan va\eki yaxshilanganidan keyin rivojlanadi [201, 466–469 b.] 

va koviddan keyingi davrida SYY ning rivojlanishi istisno etilmaydi.  

SYY asoratlangan YuIK bemorlaridagi klinik koʻrsatkichlarni qiyosiy tahlilda 

aniqlandiki (4.1-jadval) kovidli SZS bemorlarida stenokardiyani II FS 31ta bemorda 

(64,6%) tashxislangan, III FS esa 17ta bemorda (35,4%) ishonchli aniqlandi (p<0,05). 

Kovid infeksiyasini oʻtqazmagan bemorlarda 40 (74%) va 14tasida (26%) SZS I va II 

FS aniqlandi. Stenokarditik ogʻriqlarni soniga e'tibor beradigan boʻlsak, xurujlar soni 

ishonarli darajada kovidli bemorlarda 1,87±0,72 tashkil qildi (r<0,05). 

SYY asoratlangan YuIK guruhidagi barcha tekshirilgan bemorlarda jarayon 

AG fonida kuzatildi, biroq har ikki guruh AG darajasi boʻyicha statistik sezilarli 

darajada farq qildi (p<0,05). AG 1 darajasi kovidli bemorlarda 48% yaqinlashgan 

va kovidsiz bemorlarda AG 1 va 2 darajalarda 19 ta (35,2%, r<0,01) va  20 ta 

(37%, r<0,05) tashkil qildi. 

Tadqiqotlarga kiritilish vaqtida bemorlarning klinik belgilari tahlil 

qilinganda, kovidli SZS bemorlarida ruhiy va jismoniy zoʻriqish vaqtida chap 

qoʻlga tarqaluvchi, siquvchi yoki bosuvchi tavsifga ega boʻlgan, davomiyligi 

oʻrtacha 4,3±0,72 daqiqali toʻsh suyagi ortida ogʻriq (86,8%); arterial bosimni 

ortishi bilan bogʻliq boʻlgan bosh ogʻriqlari (71,6%); xansirash (52,4%) va yurakni 

urib ketishi (54,7%) qayd etildi. Ushbu guruh bemorlarida anginoz ogʻriqlar soni 
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haftasiga oʻrtacha 1,87±0,72 marta va AB ning ortish soni haftasiga 3,82±0,32 

martani ishonarli darajada tashkil etdi (r<0,05).  

4.1-jadval 

COVID-19ni mavjud boʻlishi yoki boʻlmasligiga bogʻliq xolda YuIK bilan 

ogʻrigan bemorlarning klinik tavsifi 

Koʻrsatkichlar 
COVID-19 bilan 

bemorlar, n=48 

COVID-19 siz 

bemorlar, n=54 

Stenokardiyani FS: 

II, n (%) 

III, n (%) 

 

31 (64,6%) 

17 (35,4%)* 

 

40 (74,0%) 

14 (26,0%) 

AG: 1 daraja, n (%) 

2 daraja, n (%) 

3 daraja, n (%) 

11 (23%) 

14 (29,1%) 

23 (47,9%)** 

19 (35,2%)** 

20 (37%)* 

15 (27,8%) 

YuQS, daq. (M±m) 78,6±1,68* 74,8±1,74 

Qon bosim (QB), mm.sim.ust. 

Sist.art.bosim (SAB), (M±m) 

Diast.art.bosim (DAB), (M±m) 

156,0±3,34* 

89,5±1,72 

147,3±2,05 

85,5±1,54 

Haftadagi stenokardiya xurujlari 

soni, (M±m) 
1,87±0,72* 1,36±0,58 

Haftadagi QB turgʻunsizlik holati 

soni, (M±m) 
3,82±0,32* 2,36±0,28 

Izoh: *r<0,05, **r<0,01 - YuIK bemorlari guruhlari oʻrtasidagi farqlarning ishonchliligi 
 

Kovidsiz SYY bilan ogʻrigan bemorlarda stenokardiya ogʻriqlari kam sonda 

(75,2%) va kam muddatli davomiylikda yuzaga keldi, bu oʻrtacha 2,8±0,48 daqiqa 

davom etdi hamda ishonchli tavsifga ega boʻldi (r<0,01). Shuningdek, 2-guruh 

bemorlarida mos xolda, bosh ogʻrigʻi, xansirash va yurakni urib ketishi 63,5%, 44,7% 

va 45,8% hollarda qayd etilgan. Stenokardiya xurujlari haftasiga oʻrtacha 1,36±0,58 

marta, qon bosimining beqarorligi haftasiga 2,36±0,28 marta (r<0,05) sezilarli 

darajada kamroq bezovta qildi. 

Birinchi (kovidli) guruh bemorlaridagi SABning oʻrtacha koʻrsatkich-lari 

156,0±3,34 mm.sim.ust. tashkil etdi, bu taqqoslash guruhiga nisbatan statistik 

jihatdan ancha yuqori boʻlib chiqdi va oʻrtacha 147,3±2,05 mm.sim.ust. tashkil etdi 

(r<0,05). Kovid bilan ogʻrigan bemorlarda DABning oʻrtacha koʻrsatkichlari kovid 

boʻlmagan bemorlarga nisbatan qiyoslanganda yuqori tendensiyaga ega boʻldi, 
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ammo ishonchli ahamiyatga ega boʻlmadi va mos xolda 89,5±1,72 mm.sim.ust. va 

85,5±1,54 mm.sim.ust. tashkil etdi. 

Asoratni kechishiga koʻra ikkala guruxda klinik va funksional 

oʻzgarishlardan sezilarli farqlar aniqlandi (4.2-jadval).  

4.2-jadval 

SYYning kechishiga koʻra guruhlardagi bemorlarning klinik - funksional 

xolati 

Koʻrsatkichlar COVID-19 bilan 

bemorlar, n=48 

COVID-19 siz 

bemorlar, n=54 

Xansirash, n (%)  41 (85,4%) 35 (64,8%)* 

Taxikardiya, n (%) 26 (54,2%) 24 (44,4%)** 

Yurak urib ketishi, n (%) 33 (69%) 37 (69%) 

Tez charchash, n (%) 42 (87,5%) 36 (67%)* 

Shish, soni, n (%) 21 (43,8%) 13 (24,1%) 

Yoʻtal, n (%)  26 (54,2%) 3 (6%) 

Buyin venalari shishi, n (%) 11 (23%) 3 (6%) 

Oʻpkada nam xirillash, n (%) 14 (29,2%) 9 (16,7%) 

KXBSh, ball 6,73±0,2 5,71±0,2** 

ODYuS, metr 288,0±11,4 320,1±9,2* 

Izoh: ikkala gurux oʻrtasida koʻrsatkichlar farqi ishonchliligi:* - r<0,05; ** - r<0,01 
 

Koviddan keiyngi davrda birinchi guruxda ishonchli farqlar aniqlanmadi, 

lekin 2chi guruxga nisbatan 3 oygacha bemorlarda xansirash 20,6% qoʻprok, 

taxikardiya 9,8%, tez charchash 20,5%, oeqlarda shish 19,7%, buyin venalar shishi 

17% va eng koʻp 48,2% yoʻtal koʻprok kuzatildi.  

Ikkinchi guruxda esa kovid bilan xastalangan bemorlarga koʻra ishonchli 

oʻzgarishlar qoʻyidagi klinik belgilar boʻyicha aniqlangan, bular: xansirash, tez 

charchash va ODYuS (r<0,05) va taxikardiya 10,2%, KXBSh 1,02% ga (r < 0,01). 

Shunday qilib, klinik-funksional parametrlarning qiyosiy tahlili shuni koʻrsatdiki, 

asosiy klinik koʻrsatkichlardan: SZSni III FS 35,4% bemorlarda (r<0,05) mavjudligi, AG 

3 darajani 47,9% (r<0,01) aniqlangan-ligi, YuQS 78,6±1,68 tashkil qilganligi (r<0,05) va 

sistolik AB 156±3,34 mm.sim.ust. oshiganligi (R<0,01), AQB  destabilizasiyasi va 
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xaftada ikki martaga yaqin anginoz xurujlarni sonini oshishi kuzatilganligi aniqlangan 

(r<0,01). 

Kovidli SYY fonidagi SZS bilan ogʻrigan bemorlarda yanada asoratni ogʻir 

klinik kechishi ishonchsiz farqda qayd etildi, bu erda QBShX xamda ODYuS 

buyicha SYY klinik kechishi 6,73 ballga xamda 288 metrga tengligi aniqlandi va 

ushbu asoratni III FK yaqinligi isbotlandi. Faqat ikkinchi guruxda kovid bilan 

ogʻrigan bemorlarda QBShX boʻyicha ishonchli farq aniqlanib, II FS toʻgʻri kelishi 

isbotlandi (r<0,01). 

§4.2. SYY mavjud bemorlarda kovidsiz va koviddan keyingi davrda 

biokimieviy tekshiruv koʻrsatkichlariga bogʻliq holda miokardial fibroz 

darajasini baholash 

Bugungi kunda dune olimlari koviddan keyingi davrida yangi markerlarning 

taqsimoti bilan faol shugʻullanmoqdalar.  

Inson organizmdagi SARS-CoV-2 virusni chaqiruvchi oʻzgarishlarni toʻliq 

tushunish uchun va yangi koronavirus infeksiyani koviddan keyingi davrda 

saqlangan simptomlarni batafsil tushunish uchun, klinik qon tekshiruvidagi 

koʻrsatkichlari bilan birgalikda kasallik bilan oʻrtasidagi bogʻliqni aniqlash zarur.   

Tadqiqotning umumiy gematologik laborator koʻrsatkichlarda yaqqol 

oʻzgarishlar kuzatilmadi va yakuniy tashxis qoʻyishga etarli emas, lekin 

gemoglobin miqdorini ikkala guruxda kamayishi SYY fonida anemik 

oʻzgarishlarini ifodasini koʻrsatmoqda (4.3-jadval).  

Nazorat guruxiga va kovid oʻtqazmagan bemorlarga nisbatan SRO keskin 

oshishi kovidli bemorlarda kuzatildi (3,75 mg\l va 2,09 mg\l), trombositlarning 

miqdori kovid oʻtqazmagan bemorlarga nisbatan 155x109/l ga oshdi va ALT miqdori 

38,8±1,0 tashkil qildi. SYY bilan ogʻrigan bemorlarga xos boʻlgan kamqonlik xam 

koʻzatildi va 101 g\l va 98g\l tashkil qildi. Shunaka xulosaga kelindiki, laborator 

koʻrsatqichlarni kompleks karagan xolda baholash zarur va shu oʻzgarishlar aynan 

kovidli bemorlarga xos. 

4.3 - javdal 
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Tadqiqotning nazorat va asosiy guruhlaridagi bemorlarning bioximik va 

laborator koʻrsatkichlar natijalari 

Koʻrsatkichlar Nazorat 

guruhi 

(n=23) 

COVID-19 bilan 

bemorlar, n=48 

COVID-19 siz 

bemorlar, n=54 

R 

C reaktiv oqsil, mg/l 1,65±0,05 5,4±0,06 3,31±0,06 ≤0,05 

Trombositlar, (109/l) 188±15,2 371±20,3 216±10,3 ≤0,05 

Gemoglobin, g/l 123  101  98  

Alt U/l 12,4±0,2 50,1±0,2 35,5±0,2 ≤0,05 

Ast U/l 21,0±0,9 38,8±1,0 34,3±1,1 ≥0,05 
 

SZS ning oʻrganilgan guruhlarida lipid almashinuvi koʻrsatkich-larining 

qiyosiy tahlili shuni koʻrsatdiki, har ikki guruhdagi ma'lumotlar oʻzaro qiyosiy 

boʻldi (4.4-jadval). Asosiy guruh bemorlaridagi umumiy XS darajasi ularni 

tadqiqotga kiritish vaqtida oshish tendensiyasiga ega boʻldi va 4,0±0,19 mmol/l ga 

qarshi 5,12±0,20 mmol/l ni tashkil etib, ishonchli farq qildi (r<0,01).  

4.4-jadval 

Tekshirilgan guruhlarda lipid almashinuv koʻrsatkichlari (M±m) 

Koʻrsatkichlar COVID-19 bilan 

bemorlar, n=48 

COVID-19 siz 

bemorlar, n=54 

Umumiy XS, mmol/l 5,12±0,20* 4,0±0,19 

TG, mmol/l 1,5±0,12 1,3±0,11 

XS-ZPLP, mmol/l 3,61±0,16** 2,5±0,18 

XS-ZOʻPLP, mmol/l 0,6±0,04 0,6±0,09 

XS-ZYuLP, mmol/l 1,1±0,05 1,3±0,06 

AK, nisbiy birlik 3,78±0,13** 2,8±0,22 

Izoh: *R<0,01, **R<0,001-YuIK bemorlari guruhlari oʻrtasidagi farqlar ishonchli. 
 

Aterogen deb hisoblanuvchi XS-ZPLP ning oʻrtacha darajasi kovidsiz SYY 

bemorlardagi oʻrtacha koʻrsatkichdan (2,5±0,18 mmol/l) balandroq boʻlib, kovidli 

bemorlarda 3,61±0,16 mmol/l tashkil qilib statistik jihatdan ishonchli boʻldi 

(r<0,001).   

Biroq, TG ning oʻrtacha konsentrasiyasi va antiaterogen XS-ZYuLP darajasi 

oʻrganilayotgan guruhlar oʻrtasida sezilarli darajada farq qilmadi. Asosiy guruhda 
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aterogenlik koeffisientining (AK) sezilarli darajada yuqori darajasi qayd etildi, bu 

oʻrtacha 2,8±0,22ga qarshi 3,78±0,13ni tashkil etdi (r<0,001). 

Oʻrganilgan guruhlarda koagulogramma koʻrsatkichlarining differen-sial 

tahlili (4.5-jadval) fibrinogen miqdorining 85,2 mg\dl (r<0,01) va PTI ning 31% ga 

ishonchli oshishini koʻrsatdi (r<0,01), bu kovid infeksiya-sining gemostaz tizimini 

patofiziologik mexanizmlariga ta'siridan dalolat beradi. Bundan tashqari, asosiy 

guruhda taqqoslov guruhiga nisbatan TV koʻrsatkichlari oʻrtacha - 5,7 sek, PTV - 

4,5 sek ga ishonchsiz kamaydi, bu esa kovid oʻtkazmagan bemorlarda 

giperkoagulyasiyaga moyillik borligini tasdiqlaydi.   

4.5-jadval 

Oʻrganilayotgan guruhlardagi koagulogramma koʻrsatkichlari (M±m) 

 

Koʻrsatkichlar 
COVID-19 bilan 

bemorlar, n=48 

COVID-19 siz bemorlar, 

n=54 

Gematokrit, % 42,5±0,81 44,4±1,54 

TB, sek 21,0±1,31 26,7±1,27 

Fibrinogen, mg/dl 323,3±16,96 238,1±11,43 

PTV, sek 11,5±0,66* 16,3±1,04 

PTI, % 103,1±5,31 72,2±7,28 

QFTV, sek 25,6±0,99* 32,2±1,40 

Izoh: *r<0,05 - YuIK bemorlari guruhlari oʻrtasidagi farqlar ishonchliligi. 

 

Olingan koʻrsatkichlarga koʻra birinchi guruxdagi koronavirus infeksiyasini 

oʻtqazgan bemorlarda PTV 11,5±0,66 sek va QFTV 25,6±0,99 mos ishonchli 

ravishda nazorat guruhiga nisbatan farq qildi. 

Shuningdek, kovidli SYY bemorlarda, kovid boʻlmagan bemorlarga 

nisbatan UX (r<0,01), XS ZPLP va KA koʻrsatkichlarini ishonchli ortishi 

(r<0,001), fibrinogen (r<0,001), PTI belgilarini ortishi (r<0,01) va TV, PTV va 

QFTV (r<0,01) belgilarining pastligi kuzatildi, bu kovid sababli SYYning yanada 

ogʻir kechishidan dalolat beradi.   

§4.3. SYY mavjud bemorlarda gemodinamik kursatkichlarni oʻrganish va 

taxlil qilish 
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Fibroz SYYda yurakni remodellashning morfologik asosi hisoblanadi, u SYYni 

rivojlanishi va avj olishini kuchaytiradi. Exokardiografiya SYYni tashhislashda tibbiy 

vizualizasiyaning axboriy usullaridan biri hisoblanadi. Koronavirus infeksiyasiga 

chalingan SYY bilan ogʻrigan bemorlarda yurakni remodellash jarayoni, usullarini ilmiy 

asoslash zarur.   

Laborator tekshiruvlar natijalaridan tashqari, klinik tavsiyalarga koʻra, 

bemorlarda instrumental tekshiruvlar ham oʻtkazildi va 4.6-jadvalda ikkala 

guruhdagi bemorlarda ExoKG parametrlari keltirilgan. Ikkala guruhning 

koʻrsatkichlarini solishtirganda, yurak oʻlchamlari va uning sistolik funksiyasida 

ishonchli oʻzgarishlar kuzatilmadi. Ikkala guruhda ham chap qorincha 

gipertrofiyasi (ChQG) mavjudligi kuzatildi. 

4.6-jadval 

SYY mavjud COVID-19  oʻtkazgan va oʻtkazmagan bemorlarda yurakni 

tuzulmaviy va funksional parametrlari  

Koʻrsatkichlar  

COVID-19 bilan 

SYY mavjud 

bemorlar, n=48 

COVID-19 siz 

SYY mavjud 

bemorlar, n=54 

Chap qorincha qon ortib fraksiyasi 

(ChQ QOF), % 

58,7±0,43 62,3±0,92 

Chap qorincha sungi diastolik 

oʻlchami (ChQ SDOʻ), sm 

5,61±0,52 5,32±0,9 

Chap qorincha sungi sistolik oʻlchov,  

(ChQ SSOʻ), sm 

3,84±0,37 3,87±0,21 

Chap qorincha orqa devori qalinligi 

(ChQODQ), sm 

1,12±0,014 1,01±0,07* 

Qorinchalararo toʻsiq qalinligi 

(QATQ), sm 

1,1±0,03 1,0±0,12* 

Chap qorincha miokard massasi 

indeksi (ChQ MMI), g/m2 

138,2±1,9 132,4±4,7* 

Izoh: *- guruhlar orasidagi farqlarning ishonchliligi (r<0,05) 

ExoKG natijalariga koʻra, kovid infeksiyasi boʻlgan guruhda ChQ OF 3,6% 

ga past, ChQ QDOʻ 0,3 mm ga yuqori, ChQ QSOʻ taqqoslash guruhiga nisbatan 

0,03 mm ga past boʻlib, farqlar ishonchsiz edi. Holbuki, ChQODQ, ChQQTQ, 

ChQ MMI koʻrsatkichlari tahlili koronavirus infeksiyasi boʻlmagan SYY bilan 

kasallangan bemorlarda (mos ravishda 0,11 sm; 0,1 sm; 5,8 g/m2) COVID-19 
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bilan kasallangan bemorlar guruhiga nisbatan sezilarli darajada kamayganligi 

aniqlandi.   

Ushbu koʻrsatkichlar (ChQQTQ va ChQODQ) COVID-19 oʻtkazilgan 

bemorlarda oʻrtacha 1,1±0,03 sm va 1,12±0,014 sm ni tashkil etdi va koronavirus 

infeksiyasi boʻlgan guruhga nisbatan farqlar ishonchsiz edi. ChQ MMI ham mos 

ravishda COVID-19 boʻlmagan bemorlarga qaraganda 5,8 g/m2 ga sezilarli darajada 

yuqori boʻlmagan. Tekshiruvdan oʻtgan COVID-19 boʻlmagan bemorlarda 33% 

hollarda ChQ konsentrik remodellanishi yuqori boʻlgan.   

COVID-19 bilan ogʻrigan bemorlarning 31 %da konsentrik ChQ 

gipertrofiyasi (ChQKG) qayd etilgan, COVID-19 boʻlmagan guruhda ushbu 

gipertrofiya faqat 3 bemorda aniqlangan (4.1-rasm). Shuni ta'kidlash kerakki, 

ChQKG barcha holatlarida bemorlar Galektin-3 (r =0,42) darajasi bilan yuqori 

korrelyasiyaga ega edi. 

 

Izoh: *r<0,05 - guruhlar oʻrtasidagi farqlar ishonchliligi  

4.1-rasm. SYY mavjud bemorlarda chap qorincha EXO geometrisini turlari 

ChQ diastolik funksiyani oʻrganishda diastolik disfunksiyasining quyidagi 

turlarini aniqlandi: COVID-19 bilan ogʻrigan bemorlarda 1-tip ChQDD 

(relaksasiya buzilishi) 78%  holatlarda, COVID-19  boʻlmagan  56%da kuzatildi; 

diastolik funksiyaning psevdonormalizasiyasi - mos ravishda 15% va 7%; ChQ 

restriktiv buzilishi faqat COVID-19 ni oʻtqazgan guruhdagi 3 bemorda qayd etildi. 
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Shunday qilib, klinik, funksional va biokimyoviy koʻrsatkichlarning 

differensial tahlili shuni koʻrsatdiki, COVID-19 infeksiyasi boʻlgan bemorlarda 

SYY ning klinik kechishi ancha ogʻirroq, ChQDD ning aniq buzilishlari qayd 

etilgan va prognostik jihatdan nohush ChQ remodellanishi turlari koʻproq uchradi.  
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V BOB. COVID-19 GA CHALINGAN BEMORLARDA SYY OGʻIR 

DARAJALARI RIVOJLANISHIDA FIBROZ MARKERINING 

AHAMIYATI 

§5.1. COVID-19ga chalingan/chalinmagan SYY mavjud bemorlarda fibroz 

markeri Galektin-3 ni miqdoriy taxlili 

Organizmda fibroz jarayonlarini jadalashishining biokimyoviy markerlarini 

aniqlash maqsadida, oʻtkazilgan koronavirusga bogʻliq xolda SYY bilan 

asoratlangan YuIK/AGli bemorlarda kollagen almashinuvini buzilishini 

koʻrsatuvchi Galektin-3 ning miqdoriy baholash oʻtkazildi.  

Hozirgi kunda qon zardobidagi Galektin - 3 miqdoriy koʻrsatkichi human 

Galectin - 3 ELISA (Germaniya) reagentlaridan foydalanilgan xolatda 

immunoferment taxlili yordamida aniqlandi. Galektin-3 ni aniqlashda foydalanilgan 

reagent jamlamasida molekulyar ogʻirligi 26 kDa ni tashkil etgan standart ishlatildi. 

Tekshirish sezgirligi – 0,29 ng/ml ni tashkil etdi.  

Qondagi Galektin-3 konsentrasiyasini IFT tahlili orqali 125 nafarda tekshirish 

oʻtqazildi, ulardan 102 nafari SYY bilan asoratlangan YuIK va AG li bemorlar, 

shuningdek 23 nafar sogʻlom shaxslar boʻldi. Barcha bemorlar oʻz xoxishiga koʻra 

ezma rozilik bergan va imzosini qoʻygan. Qon plazmasida Galektin-3 ning oʻrtacha 

konsentrasiyasini qiyosiy tahlil qilishda oʻrganilgan guruhlar oʻrtasida statistik 

ahamiyatli farqlar aniqlandi. 

Shunday qilib, koronavirus infeksiyasini oʻtqazgan YuIK/AG bilan 

asoratlangan SYY I guruhidagi bemorlarda Galektin-3 oʻrtacha miqdori 20,0±0,9 

ng/ml ga oshdi, COVID-19ni oʻtkazmagan bemorlarning II guruhida Galektin-3 

konsentrasiyasi oʻrtacha koʻrsatkichlaridan ishonchli ravishda 16,2±0,4 ng/ml ni 

tashkil etdi (r<0,05). COVID-19ni oʻtqazgan va oʻtkazmagan ikkita guruxlar 

oʻrtasidagi Galektin-3 mikdorining farqi 3,8 ng/ml ga teng boʻldi (5.1-jadval). 

Galektin-3 referens koʻrsatkichi 8,6 ng/ml ga [202, 95-101 b.] teng deb 

koʻrsatilgan. Tekshiruv taxlilida nazorat guruxidagi Galektin - 3 miqdori 7,78±0,6 

ng\ml tashkil qildi. Asosiy guruxlarga nisbatan Galektin-3 miqdori koronavirus 
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bilan kasallangan bemorlarda 3 barobarga oshgan, SYY kovid boʻlmagan 

bemorlarda 2,3 martaga oshgan. 

5.1-jadval 

SYY mavjud guruhlardagi bemorlarda Galektin-3 koʻrsatkichlarining taxlili 

(M±m) 
 

Fibromarker 

miqdoriy 

koʻrsatkichi 

 

Nazorat guruhi 

(n=23) 
COVID-19 bilan 

bemorlar, n=48 

COVID-19 siz 

bemorlar, n=54 

Galektin -3, ng\ml  

 

7,78±0,6 20,0±0,9* 16,2±0,4 

Izoh: *R<0,01 -  oʻrtasidagi farqlar ishonchli 

 

Klinik tadqiqotimiz Galektin-3 darajasining 19-25 ng/ml diapazoni ichida 

oshib ketishi oʻz navbatda yuqori diagnostik axamiyatga ekanligini tasdiqladi. 

Ushbu bemorlarni xavfli guruhga kiritishimiz lozim.  19 pg/ml dan yuqori boʻlgan 

aylanadigan Galektin-3 miqdori yangi tashxis qoʻyilgan diastolik yurak 

etishmovchiligi xavfi va oʻlimi bilan bogʻliq [203, 62 b.]. 

Guruhlar oʻrtasida aniqlangan farqlar Galektin-3 fibroz biomarkerining 

mahsuldorligi oshganida miokardial fibrozni koviddan keyingi jadallashgan 

davrida SYY bilan asoratlangan YuIK va AG bemorlaridagi moyillik toʻgʻrisida 

guvohlik beradi.  

Fibroz biomarkerlarini miqdoriy aniqlash jarayonida qonda Galektin - 3 ning 

oʻrtacha darajasi boʻyicha yosh va jins koʻrsatkichlarida farqlar aniqlandi. Olingan 

ma'lumotlarga koʻra, tadqiqotga olingan keksa yoshdagi shaxslarda oʻrta yoshda 

shaxslarga nisbatan taqqoslanganda qondagi Galektin – 3 ning oʻrtacha miqdori 1,3 

marta ishonchli darajada yuqori boʻlib, bu mos xolda oʻrtacha 20,4±0,13 ng/ml va 

16,1±0,07 ng/ml qiymatlarini tashkil etdi. Shunindek erkaklarda qondagi Galektin - 3 

ning oʻrtacha konsentrasiyasi 19,6±0,11 ng/ml ni tashkil etdi, bu esa ayollar qonida 

Galektin – 3 ning oʻrtacha koʻrsatkichlaridan, tegishlicha 16,5±0,09 ng/ml statistik 

ahamiyatli darajada 1,2 barobar oshganligidan dalolad beradi (r<0,05).  
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Shunday qilib, keksa yoshli erkaklar qonida Galektin - 3 ning yuqori darajasi 

qayd etilishi, bu organizmdagi fibroz va proliferativ jarayonlarni faollashishiga 

yosh va erkak jinsi koʻrsatkichlarining ta'siri toʻgʻrisida guvohlik beradi.  

Ushbu ma'lumotlarga asoslanib shunday tahmin qilish mumkinki, Galektin-3 

biomarkerining ekspressiyasi koronavirus kasalligi va SYY bilan asoratlangan 

YuIKni jadallashishi va rivojlanishida bogʻlovchi patogenetik boʻgʻin boʻlib 

hisoblanadi.  

Galektin-3  fibroz va proliferativ jarayonlarning asosiy mediatori, nafaqat 

koviddan keyingi asoratlarga nisbatan, balki YuIK ni xavfli omillari bilan bogʻliq 

boʻlgan. 5.2 jadvaldan qoʻrinib turibdiki taxlil oʻtqazgan paytida YuIK va AG 

xavfli omillardan chekish r = 0,57, arterial gipertenziya r = 0,53 va semizlik r = 

0,45 bilan ishonchli oʻzaro bogʻliqlik aniqlangan (r < 0,001). 

Adabiyot ma'lumotlariga koʻra, klinik tadqiqotlar bilan noxush klinik yakun 

havfi yuqori boʻlgan guruhidagi bemorlar stratifikasiyasiga nisbatan, Galektin -3 

ning darajasi 19-25 ng/ml dan ortiq boʻlishini yuqori tashxisiy potensialini 

tasdiqlaydi  [204, 75–92 b.].  

5.2-jadval 

SYY mavjud bemorlarda Galektin – 3 oshgan bemorlarda XO uchrash 

darajasini qiyosiy tahlili  

YuQTK asosiy XO 
COVID-19 bilan 

bemorlar, n=48 
COVID-19 siz 

bemorlar, n=54 
R  

Chekish, oʻrt. (%) 32,7%** 16,7% R<0,01 

Semizlik, oʻrt. (%) 

1 dar, (%) 

2 dar, (%) 

3 dar, (%)  

45,3%* 
7,7% 

18,1%* 
17,5% 

32,7% 
14,7% 

10,4%* 
8,1% 

R<0,05 

 

R<0,05 

Arterial gipertoniya, oʻrt. (%) 

1 dar, (%) 

2 dar, (%) 

3 dar, (%)  

34% 
38,7% 
27,3%* 

46%* 
37,3% 
16,7% 

 
 

R<0,05 

R<0,05 

Izoh: *R<0,001-YuIK bemorlari guruhlari oʻrtasidagi farqlar ishonchli 
 

Galektin-3 faol makrofaglar tomonidan ishlab chiqariladi, bu fibroblastlar 

proliferasiyasiga, miokardial kollagenni giperproduksiya-siga, interstisial fibrozni 
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rivojlanishiga, β-oʻsish omilini faol-lashishiga va buning oqibatida ChQ 

disfunksiyasini rivojlanishiga olib keladi [204, 75 – 92 b.].   

Shunday qilib, Galektin-3 ChQni  remodelirlash asosida yotuvchi jarayonlar 

– shikastlanish va yalligʻlanishga javobni yuzaga kelishida etakchi rol oʻynaydi. 

§5.2. SYY boʻlgan bemorlarda qondagi Galektin-3 miqdori bilan klinik, 

funksional va gemodinamik koʻrsatkichlarni oʻzaro korrelyasion bogʻliqligini 

baholash 

Qondagi Galektin - 3 (Gal -3 - fibroz biomarker) darajasini aniqlash va 

yurak - qon tomir kasalliklari bilan SYY asoratlangan bemorlarning klinik va 

funksional holati va gemodinamik parametrlariga ta'sirini baholash maqsadida 

YuIK/AG natijasidagi SBE bilan ogʻrigan bemorlar-ning klinik-funksional holati 

bilan qondagi Galektin-3 darajasining oʻzaro aloqasini aniqlash maqsadida 

noparametrik ma'lumotlar uchun Spirmenning korrelyasion tahlili oʻtkazildi.  

Oʻtkazilgan infeksion jarayondan qat'iy nazar SYY boʻlgan bemorlardagi 

korrelyasion aloqalarni tahlil qilishda FS (NYHA) korre-lyasiya koeffisienti r=0,48 

(r=0,001) boʻyicha SYYning ogʻirlik darajasi va Galektin-3 darajasi oʻrtasidagi 

oʻzaro aloqa oʻrnatildi.  

Demak, ІІ  darajali FKda oʻrtacha daraja 17,6±0,86 ng/ml, ІІІ daraja FK da 

esa – 21,1±0,71 ng/ml ni tashkil etdi (r=0,01). Shuningdek, tadqiqot davomida 

aniqlandiki, SYY bemorlarida Galektin-3 ning darajasi sistolik arterial bosim bilan 

(SAB) (r=0,36; p=0,05) va diastolik arterial bosim (DAB) bilan bevosita 

korrelyasiyaga ega boʻladi  (r=0,35; p=0,05).     

KHBSh si boʻyicha klinik holatning ogʻirligi, shuningdek ODYuS boʻyicha 

jismoniy yuklamaga tolerantlik va Galektin-3 fibromarker darajasi oʻrtasidagi 

oʻzaro aloqaning korrelyasion tahlili quyidagi korrelyasion bogʻliqliklarni aniqladi:  

- Galektin-3 konsentrasiyasi va KXBSh intervali oʻrtasidagi musbat yuqori 

darajali korrelyasiya (r=0,53; p=0,05)  

- ODYuS boʻyicha masofa parametri bilan oʻrtacha kuchga ega boʻlgan 

teskari korrelyasion aloqa (r=-0,38; p=0,01).  
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SYY bilan ogʻrigan bemorlarda korrelyasiyani tahlil qilishda barcha SYY 

isbotlab beruvchi exokardiografik koʻrsatkichlar kamrab olingan. Ulardan Galektin 

– 3 va chap qorincha qon ortib berish funksiyasi bilan oʻzaro korrelyasion 

bogʻliqlik aniqlandi. 

Tadqiqot davomida olingan natijalar oʻtkazilgan koronavirus infeksiyasi 

fonida (COVID-19) SYY bilan asoratlangan YuIK va AG bemorlaridagi 

gemodinamik koʻrsatkichlar va klinik-funksional holatlarga Galektin-3 

biomarkerini oshgan darajasini noxush ta'siri toʻgʻrisida guvohlik beradi, ushbu 

noxush ta'sir esa hatto koviddan keyingi davrda ham saqlanib qoladi.  

Olingan ma'lumotlarga asoslanib shunday tahmin qilish mumkinki, 

Galektin-3 nafaqat koviddan keyingi asoratlarga nisbatan, balki YuIK bilan bogʻliq 

boʻlgan, sistolik funksiyalarni saqlanib qolishi bilan SYYni rivojlanishi va 

jadallashishida prediktorlik ahamiyatiga ega. 

5.3-jadval 

SYYning exokardiografik koʻrsatkichlari bilan Galektin-3 ning oʻzaro aloqasi 

 

 Koʻrsatkich 

Galektin - 3 

Korrelyasiya 

koeffisienti (r) 

R 

QOF, % -0,3 <0,0001 

ChB, mm -0,12 ˃0,05 

ChQ, mm 0,02 ˃0,05 

OʻB, mm 0,06 ˃0,05 

OʻQ, mm 0,1 ˃0,05 

SDX, mm 0,06 ˃0,05 

OʻASB, mm.sim.ust. 0,03 ˃0,05 

ChQMM, r 0,1 ˃0,05 

 

Galektin-3 biomarkerining ekspressiyasi koronavirus kasalligi va SYY bilan 

asoratlangan YuIKni rivojlanishi va jadallanishida bogʻlovchi patogenetik boʻgʻin 

boʻlib hisoblanadi.  

Shunday qilib, fibrotik va proliferativ jarayonlarning asosiy vositachisi 

boʻlgan Galektin-3 koviddan keyingi davrida COVID-19 oʻtkazgan YuIKli 
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bemorlarda ogʻir SYY va yurak-qon tomir asoratlari rivojlanishining erta tashxisi 

uchun oʻziga xos biomarker boʻlib xizmat qilishi mumkin. 

§5.3. COVID-19 dan keyingi davrda SYY boʻlgan bemorlarda avj olishini erta 

prognozlash logistik usulini ishlab chiqish 

Eksperimental tadqiqotlar shuni isbotlaganki, fibrozlanishdan tashqari 

Galektin-3 yalligʻlanish reaksiyasida ham muhim rol oʻynaydi, bu esa yurak 

remodellashuv jarayonida katta ahamiyatga ega. Galektin-3 miokardda 

yalligʻlanish va fibroz jarayonlarini keltirib chiqaradi, bu esa miokardning 

gipertrofiyasiga, qattiqligining oshishiga, remodellashuviga va yurak 

etishmovchiligining rivojlanishiga olib keladi.  

Koʻplab oʻtqazilgan tadqiqotlarda SYY mavjud bemorlarda miokard 

gipertrofiyasi Galektin-3 faolligi bilan hamohangligi va uni yurak 

remodellanishida muhim hisoblangan makrofaglar migrasiyasi, fibroblastlar 

proliferasiyasi va fibroz jarayonlariga ragʻbatlantiruvchi ta'sir koʻrsatishi, 

kasallikning avj olib borishi xamda noxush asoratlari rivojlanishini anglatishi 

isbotlangan [205, 18-25 b.]. 

Koronavirus infeksiyasi keltirib chiqaradigan pandemiya sharoitida, aholi 

orasida tez-tez uchraydigan YuQTK boʻlgan bemorlar alohida xavf guruhidan 

iborat. Ta'kidlash joizki, mavjud boʻlgan biologik belgilarning hech biri SYYning 

paydo boʻlishi, rivojlanishi, kasallikning bosqichi, klinik jihatdan nojoʻya natijalar 

ehtimolini bir vaqtning oʻzida toʻliq aks ettira olmaydi. Shu munosabat bilan, 

tashxis va prognozning umumiy aniqligini sezilarli darajada oshiradigan klinik va 

instrumental tadqiqotlar laboratoriya kardiomarkerlari va ma'lumotlarini kompleks 

ishlatishga differensial yondashuv eng istiqbolli hisoblanadi [206, 108-114 b.].  

SYYning murakkab tashxisida Galektin-3 ni aniqlash miokard fibrozining 

mavjudligini tasdiqlovchi, shuningdek qoʻshimcha prognostik qiymatga ega 

boʻlgan qoʻshimcha mezon boʻlishi mumkin. 

Evropalik tadqiqotlar COVID-19 bemorlarining qon plazmasida Galektin-3 

darajasining koʻtarilishini koʻrsatdi, bu "sitokin boʻronni" ishga tushirish orqali ogʻir 
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COVID-19 uchun biomarker sifatida Galektin-3 ning bashoratli qiymatini tasdiqlaydi. 

Shuning uchun, qondagi Galektin-3 darajasini tahlil qilish COVID-19 da yalligʻlanish 

va proliferativ jarayonlarni bashorat qilishning klinik vositasi sifatida qaralishi kerak. 

Qon plazmasidagi Galektin-3 darajasi va SYY bilan ogʻrigan bemorlarning 

klinik va funksional holati oʻrtasidagi bogʻliqlikni aniqlash maqsadi da korrelyasion 

tahlili oʻtkazildi. SYY bilan ogʻrigan bemorlarda korrelyasiyani tahlil qilishda, 

oʻtqazilgan yuqumli jarayondan qat'iy nazar, Galektin-3 darajasi va SYY FS ogʻirlik 

darajasi oʻrtasida bogʻliqlik oʻrnatildi va korrelyasiya koeffisienti r=0,48 (r=0,001) 

tashkil etdi.  

Shunday qilib, 2 FS bilan oʻrtacha daraja 17,6±0,86 ng/ml ni, 3 FS bilan - 

21,1± 0,71 ng/ml ni tashkil etdi (r=0,01). Tadqiqot shuni koʻrsatdiki, SYY boʻlgan 

bemorlarda Galektin-3 darajasi sistolik (r = 0,36; r = 0,05) va diastolik qon bosimi 

(r = 0,35; r = 0,05) darajasiga bevosita bogʻliq.  

Galektin - 3 fibromarkerining darajasi va KXBSh shkalasi boʻyicha klinik 

holatning yuqori darajasi oʻrtasidagi bogʻliqlikning korrelyasion tahlili, 

shuningdek, ODYuS boʻyicha mashgʻulotlarga bogʻliqlik quyidagi 

korrelyasiyalarni aniqladi: konsentrasiya oʻrtasidagi ijobiy korrelyasiya darajasi 

qondagi Galektin -3 va KXBS intervallari (r = 0,53; r = 0,05) va ODYuS boʻyicha 

oʻrtacha kuch va masofa parametrlari orasidagi teskari bogʻliqlik (r= 0,38; r = 

0,01). Tadqiqot davomida olingan natijalar koronar arteriya kasalligi boʻlgan 

bemorlarning YuIK boʻlgan bemorlarning COVID-19 fonida klinik va funksional 

holati va gemodinamik parametrlariga Galektin-3 biomarker darajasining salbiy 

ta'sirini koʻrsatadi, bu salbiy ta'sir postkovid davrida saqlanib qoladi. 

Olingan ma'lumotlarga asoslanib, Galektin-3 nafaqat postkovid asoratlarga, 

balki ishemik yurak kasalligi tufayli sistolik funksiyasi saqlanib qolgan SYYning 

rivojlanishi va rivojlanishida ham bashoratli qiymatga ega deb taxmin qilish 

mumkin. Galektin-3 biomarkerining ifodasi SYY va COVID-19 asoratlangan 

koronar arteriya kasalligining rivojlanishi va rivojlanishidagi bogʻlovchi 

patogenetik boʻgʻin hisoblanadi. Shunday qilib, fibrotik va proliferativ 

jarayonlarning asosiy vositachisi boʻlgan Galektin-3 postkovid davrida COVID-19 
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oʻtqazgan YuIKli bemorlarda ogʻir SYY va yurak-qon tomir asoratlari rivojlanishi-

ning erta tashxisi uchun oʻziga xos biomarker boʻlib xizmat qilishi mumkin. 

Ijtimoiy va iqtisodiy samaradorlikni baxolashda qoʻyidagi ma'lumotlar 

olindi. Vaqtinchalik nogironlik muddatlarini qisqartirishdan olingan iqtisodiy 

samarani erta tashxis qoʻyish usuli bilan hisoblash quyidagi formula boʻyicha 

amalga oshirildi. 

Shunday qilib, Galektin-3 fibroz markerini qondagi miqdoriy taxlilini 

baholash COVID-19dan keyingi davrda SYY rivojlanishini erta tashxislash va 

prognozlash usuli sifatida, tibbiy, ijtimoiy va iqtisodiy samaradorlikka ega 

innovasion ishlanma sarflangan mablagʻlarni oqlaydi. 

Yuqoridagilardan kelib chiqib, SYY ogʻrigan bemorlar uchun logistik usul 

ishlab chiqarildi. Unga asosan koviddan keyingi davrida SYY asoratlangan 

bemorlarda baxolash prognozini aniqlash mumkin. Ushbu usul bir nechta 

qadamlardan iborat boʻlib, 5 yildan ortiq YuIK va AG xastalangan bemorlarda 

klinik-anamnestik (tez charchash, xansirash, yurak tez urushi va xokazo simptomlar) 

va baxolash shkalalari asosida SYY ni monitoring qilish zarur (instrumental 

tekshirishlarni oʻtqazish) (5.3-rasm). 
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5.3-rasm. SYY mavjud bemorlarda logistik usuli orkali prognoz baxolash 

kadamlari 

 

Yarim yilda bir marta doimiy kuzatuv: 

mavjud XO baxolash (aynan chekish, 

gipodinamiya, semizlik) klinik 

belgilar buyicha (SАB va DАB 

oʼlchash, ODYuS, KXBSh aniqlash). 

Laborator (PTI, QFTV) va 

instrumental tekshirishlarni (ExoKG) 

buyurish va taxlil qilish oʼtqazish 

Bemor anamnezidan 5 yildan ortiq YuIK/АG mavjudligi va COVID – 19  

infektsiyasini 1 oy oldin oʼrta ogʼir va ogʼir darajalarni oʼtqazganligi toʼgʼrisida 

kasallik baennomasi (shifokor xulosasi) 

SYuE belgilari aniqlanmadi. 

Oldini olish maksadda quyidagilarni 

bajarish: 

SYuE II А va II B FS mavjud. Аvj 

olishini oldini olish maqsadda 

quyidagilarni bajarish:  

Qonda Galektin - 3 

miqdorini aniqlash 

Bemorlarda monitoring orqali keyingi 2 oy ichida SYuE klinik belgilarni aniqlash. 

Oilaviy shifokor taktikasi: birlamchi tizimda dispanser kuzatuvga olish. Oilaviy 

shifokor tomonidaan bemorni olib borish tamoyillari: 

 Xar 3 oyda bir marta doimiy kuzatuv 

(SАB va DАB oʼlchash, ODYuS, 

KXBSh), mavjud XO baholash (aynan 

chekish, gipodinamiya, semizlik), 

EUROQOL – EQ-5D boʼyicha 

soʼrovnoma oʼtkazish,  

laborator (PTI, QFTV) va instrumental 

tekshirishlarni  

(ExoKG: ChK OBF % aniqlash) 

oʼtqazish 

SYuE I 

bosqichida  

1 marta 1 yilda 

SYuE II 

bosqichlarida  

1 marta 6 oyda 

Qonda Galektin -3 

kontsentratsiyasi baland 

Qonda Galektin-3 

kontsentratsiyasi oshmagan 
Qonda Galektin -3 kontsentratsiyasi baland 

Xavfi yuqori guruxidagi bemorlar 

 (ayniqsa keksa yeshdagi erkaklar).  

Yaqin 1 yil ichida standart terapiya  

fonida - prognoz qoniqarsiz 
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Oilaviy shifokor uchun ishlab chiqarilgan logistik usul koviddan keyingi 

davrida bemorlarni anamnezidan kelib chiqqan xolda monitoring muddatlari va 

oldini olishga qoʻyilgan maqsadlarni bajarishga qaratilgan. Ilmiy ish natijalari 

ostida isbotlangan qoʻrsatkichlarga koʻra klinik koʻrigida aniqlangan oʻzgarishlar 

asosida va qisman exokardiografik koʻrsatkichlarni Galektin-3 miqdori bilan 

bogʻliq xolda prognoz kelib chiqadi. 

Olingan natijalariga koʻra qonda Galektin -3 konsentrasiyasi baland va xavfi 

yuqori guruxidagi bemorlar, ayniqsa keksa eshdagi erkaklar, yaqin 1 yil ichida 

standart terapiya fonida - prognoz qoniqarsiz xisoblanadi. 

COVID-19 pandemiyasi boshlangandan buyon oxirgi 3 yillik ilmiy 

manbaalar (adabiyotlar sharhi tahlili)da YuTK bilan ogʻrigan bemorlarda fibroz 

markeri Galektin-3 ning mavjudligi va miqdorini oshishi oʻrganilgan. Shu bilan 

birga, Galektin-3 konsentrasiyasining qonda saqlanishi va uning keyinchalik 

SYYni kechishi va avj olishiga ta'siri boʻyicha tadqiqotlar deyarli mavjud emas.   

Tadqiqotlarimiz natijalariga asosan, koronavirus infeksyasi oʻtkazilgandan 

soʻng 3 oy oʻtgach bemorlar qonida aniqlangan Galektin-3 konsentrasiyasi yana 6 

oy davomida saqlanib qoldi (5.4-jadval).  

5.4-jadval 

SYY mavjud guruhlardagi bemorlarda Galektin-3 koʻrsatkichlarining 6 oyga 

dinamikani taxlili (M±m) 

Fibromarker 

miqdoriy 

koʻrsatkichi 

Nazorat 

guruhi 

(n=23) 

COVID-19 SYY 

bemorlar 

(n=24) 

COVID-19 

boʻlmagan SYY 

bemorlar (n=29) 

R 

Galektin -3, ng\ml 7,78±0,6 15,3±0,62 9,7±±0,6 <0,01 

 

Har ikkala guruhdagi bemorlarda Galektin-3 konsentrasiyasini qayta tahlil 

qilish natijasida olingan ma'lumotlar ushbu biomarker miqdorining koronavirus 

oʻtkazilgandan soʻng bir oy oʻtgach olingan oʻrtacha koʻrsatkichlarga nisbatan 

deyarli 2 marta ishonchli kamayganligini koʻrsatdi.  

Shuningdek, COVID-19ga chalingan 50% (24 nafar) va kovid infeksiyasisiz 

53,7% (29 nafar) bemorda KXBSh va ODYuS boʻyicha ijobiy dinamika (oʻrtacha 
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asosiy guruhda 2,2 ball va 402 m; kovid infeksiyasini oʻtkazmagan SYY bilan 

ogʻrigan bemorlarda - 2,3 ball va 430 m), oyoqlarda shishlar, yurakning qisqarish 

chastotasi (oʻrtacha 72,3) va jismoniy zoʻriqishda nafas qisishining kamayishi qayd 

etildi.  

Ushbu ma'lumotlar mos ravishda NYHA tasnifi boʻyicha SYYning ijobiy 

dinamikasini koʻrsatdi, ya'ni koronavirus infeksiyasidan soʻng qayta tekshiruvdan 

oʻtkazilgan 24 bemordan 22 (91,6%) nafarida va kovid infeksiyasisiz 29 bemordan 

23 (74%) nafarida SYYning I va II FS gacha pasayishi aniqlandi.  

Shunday qilib, tadqiqot natijasida olingan ma'luotlar kovid infeksiyasi 

oʻtkazilgandan soʻng 6 oy oʻtgach SYY bilan ogʻrigan bemorlar qonida Galektin-3 

miqdorining saqlanganligini koʻrsatdi. Galektin-3 konsentrasiyasining ijobiy 

dinamikasi bemorlarning deyarli yarmida SYY FSni pasaytirish imkonini berdi. 

Bunda bemorlarning vrach tomonidan tayinlangan standart terapiyaga rioya qilishi 

va koviddan keyingi davrda ularning klinik holati monitoringini yuritilishi muhim 

ahamiyatga ega boʻldi.   
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XOTIMA 

Bugungi kunda butun dunyoda COVID-19 bilan bogʻliq oʻpka va yurak-qon 

tomir asoratlari rivojlanishining patofiziologik mexanizmlarini oʻrganish, 

yalligʻlanish, proliferativ va fibrotik jarayonlar mediatorlarining faollashuvining 

rolini baholash boʻyicha bir qator maqsadli ilmiy tadqiqotlar olib borilmoqda. 

Koronavirus infeksiyasi bilan kasallangandan keyin yurak ishemik kasalligi 

(YuIK) mavjud bemorlarda ogʻir darajadagi surunkali yurak etishmovchiligi 

(SYY) ning rivojlanishi va avj olishi xavfi vujudga kelishi mumkin.  

COVID-19da SYY chastotasi, yaqqolligi va klinik ahamiyati toʻgʻrisidagi 

ma'lumotlar etarlicha cheklangan. SYYning umumiy chastotasi 23% ga etadi va 

tirik qolganlarda 12% boʻlsa, marhumlarda 57% ga ortadi  (r<0,001) [207;  208].  

Shunday qilib, SYY boʻlgan bemorlar ogʻir kechuvchi COVID-19 uchun 

maxsus xavf guruhini va juda yuqori asoratlar xavf guruxini tashkil etadi. Ushbu 

kasallikka xos boʻlgan nafas olish etishmovchiligi, oʻpka toʻqimasidagi fibroz 

oʻzgarishlar va oʻpka-yurak etishmovchiligining kuchayishi tufayli koronavirus 

infeksiyasi fonida SYY kechishini ogʻirlashtirishi mumkin. COVID-19 va YuQTK 

orasidagi oʻzaro bogʻliq ta'sir mexanizmlarini anglash “COVID-19”dan keyingi 

davridagi YuQTK, xususan YuIK bilan ogʻrigan bemorlar SYY rivojlanishini erta 

tashxislash va avj olishini prognozlash samaradorligini oshirish imkoniyatini 

yaratadi. 

 Shu munosabat bilan, YuIK bilan kasallangan COVID-19 oʻtqazgan 

bemorlarda miokard va oʻpka toʻqimalarida fibroz jarayoni shakllanishining 

immunobiokimyoviy asosini aniqlash maqsadga muvofiq. Binobarin, SYYning avj 

olishi va uning ogʻir asoratlarini rivojlanishiga olib keladigan fibroz jarayonlarni 

faollashuvini erta aniqlash va prognozlash yoʻli bilan fibrozlanishni bartaraf etish, 

bemorlarning klinik-funksional holatini yaxshilash va hayot sifatini oshirish 

choralari tadqiqotning asosiy yoʻnalishi boʻlib hisoblanadi. 

Yuqoridagi maqsad va vazifalarni koʻzlagan holda dissertasiya doirasidagi 

tadqiqot 2020 yildan 2022 yilgacha Toshkent tibbiyot akademiyasi (TMA) koʻp 
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tarmoqli klinikasining 1-sonli kardiologiya boʻlimida va maslahat poliklinikasida 

amalga oshirildi. Klinik tadqiqot ob'ektlari sifatida 125 nafar shaxs, ulardan 102 

tasi YuIK, har ikkala jinsdagi 47 yoshdan 69 yoshgacha (oʻrtacha 58,7±1,26) 

boʻlgan bemorlar tadqiqotga kiritilgan. Sogʻlom shaxslar guruhi 23 kishidan iborat 

37 yoshdan 52 yoshgacha (oʻrtacha 44,3±1,66) YuQTK boʻlmagan shaxslardan 

iborat edi. 

Oʻrganilgan YuIK/SYY mavjud bemorlar anamnezida koronavirus 

infeksiyasi (COVID-19) ni oʻtqazganligi boʻyicha ikki guruhga boʻlingan: 

COVID-19 ni 6 oy davomida oʻtqazgan bemorlar asosiy guruhni va koronavirus 

infeksiyasi bilan kasallanmaganlar taqqoslash guruhini tashkil etdi. 

Asosiy guruhga koronavirus infeksiyasini oʻrta ogʻir shaklini yuqtirganlar 

SYY II-III FS bilan 48 nafar bemorlar (tasdiqlovchi hujjatlari mavjud boʻlgani, 

qon zardobida IgG aniqlangan) kiritilgan. Oʻrtacha yosh 59,4±1,32 ni tashkil etdi 

va 49 yoshdan 68 yoshgacha boʻlgan bemorlardan iborat boʻldi. Ulardan 56,2% ni 

erkaklar (27 kishi) va 43,8% ni ayollar (21 kishi) tashkil etdi. 

Taqqoslash guruhida anamnezida COVID-19 bilan kasallanmagan SYY II-

III FC bilan 54 bemordan iborat edi. Bemorlarning oʻrtacha yoshi 57,4±1,27 ni 

tashkil etdi. Ulardan 29 tasi (53,7%) erkak va 25 nafari (46,3%) ayol kishi edi. 1 

guruhda SYY davomiyligi 2 yildan 10 yilgacha boʻlgan, bu oʻrtacha 5,3±0,48 yilni 

tashkil etgan. Taqqoslash guruhida SYY davomiyligi 1 yildan 10 yilgacha oʻzgarib 

turdi va oʻrtacha 5,5±0,61 yilni tashkil etdi. Ikkala guruxda xam nafaqadagilar soni 

21 (38,9%) va 22 (45,8%) koʻproq tashkil etdi. 

Anamnezida COVID-19 ni boshidan oʻtqazishiga bogʻliq xolda, SYY li 

bemorlarda AG, kam harakatli turmush tarzi, semizlik, chekish kabi 

modifikasiyalangan xavf omillari yurak qon tomir kasalliklarni uchrash holatini 

qiyosiy baholash oʻtqazildi. Olingan natijalarga koʻra, SYY bilan ogʻrigan 

COVID-19 oʻtqazgan bemorlar (asosiy gurux) va anamnezida koronavirus 

infeksiyasi oʻtqazmagan SYY li bemorlarga (solishtirma gurux) nisbatan ishonarli 

darajada chekuvchilar 16% ga, gipodinamiya 26,7% ga, semizlik 12,6% ga va 

yuqori darajali AG 10,6% ga koʻproq uchrashi aniqlandi.  
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Oʻtqazilgan COVID-19ga bogʻliq xolda SYY bemorlarda kardiovaskulyar 

havfning asosiy omillarini oʻrganishdan tashqari, tekshirilganlarning ruxiy 

emosional statusini tahlili oʻtkazildi. Bunda eng yuqori boʻlib, COVID-19 

oʻtqazgan SYY li bemorlarda qoʻrquv va depressiya darajasi eng yuqori boʻldi va 

anamnezida koronavirus infeksiyasisiz SYY li bemorlar bilan solishtirilganda 

qoʻrquv va depressiyani klinik namoyon boʻlish darajasiga (HADS-A/ HADS-D  

shkalasi boʻyicha 16,1/14,8 ball) mos keldi, ulardagi qoʻrquv va depressiya 

darajasi subklinik darajada ishonchli namoyon boʻldi (HADS-A/HADS-D  shkalasi 

boʻyicha 10,1/9,8 ball). 

Ma'lumki, koronavirus infeksiyasi bilan kasallanish oqibatida bemorlarda 

turli koʻrinishdagi psixoemosional buzilishlar kuzatiladi va ular surunkali stress 

fonida COVID-19dan keyingi davrda “koviddan keyingi sindrom” ning asosiy 

simtomokompleksi boʻlib xisoblanadi. Shunga koʻra, Rider testi boʻyicha stress 

darajasining oʻrtacha koʻrsatkichlari koronavirus kasalligini bilan kasallanmagan 

solishtirma gurux bemorlaridan asosiy guruxning COVID-19 oʻtqazgan SYY bilan 

asoratlangan YuIKli bemorlarida 1,5 barobar yuqori darajadagi stress holatlari 

mavjudligi aniqlandi.  

Xulosa qilib aytganda, koronavirus infeksiyasini oʻtqazgan bemorlarda 

boshqarib boʻladigan xavf omillardan: gipodinamiya, chekish, yuqori AG, semizlik 

va XDS ishonchli darajada etakchi oʻrinni egalladi. 

Hozirgi koʻnga qadar COVID-19  kasalligini klinik va epidemiologik oʻziga 

xosligi, komorbid kasalliklar, jumladan YuQTK bilan oʻzaro bogʻliqligi, koviddan 

keyingi davr kechishini faol oʻrganish, koronavirus infeksiyasi profilaktikasi, 

davolash va reabilitasiyasiga qaratilgan samarali yondashuvlarni izlash dolzarb 

ravishda davom etmoqda [209, 5-13 b.; 210, 217-220 b.].  

Bemorlarning ahvolini baholashda, COVID-19 ning birinchi alomati paydo 

boʻlganidan oʻrtacha 60 kun oʻtgach, atigi 12,6% hech qanday alomat koʻrsatmadi, 

32% da 1-2 ta alomatlar, 55% da 3 yoki undan ortiq alomatlarga ega edi. 

Bemorlarning 44,1 foizida hayot sifatining yomonlashishi kuzatildi [211]. 
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COVID-19 organizmning funksional va ruhiy salomatligiga salbiy ta'siri 

oqibatida asosiy YuQTK bilan ogʻrigan bemorlarning koronavirus infeksiyasi 

oʻtqazgandan keyingi davrda hayot sifati (HS) koʻrsatkichlariga sezilarli ta'sir 

koʻrsatishi ehtimoldan xoli emas [212, 88-108 b.].  

Jahon sogʻliqni saqlash tashkiloti (JSST) tomonidan hayot sifati (HS) 

"Insonning jismoniy salomatligi, uning psixologik holati, mustaqillik darajasi, 

ijtimoiy munosabatlar va ularning atrof-muhitga bogʻliqligi bilan birgalikda ta'sir 

koʻrsatadigan keng qamrovli tushuncha" deya ta'riflangan [213].   

HS, ayniqsa YuQTK bilan ogʻrigan bemorlar sogʻligining eng muhim 

jihatlaridan biri deyish mumkin. JSSTning ta'rifiga koʻra, HS sogʻlikni saqlashda 

va har bir kasallikni davolashdagi kerakli omil sifatida hisobga olinishi muhimdir. 

HS darajasini miqdoriy hisoblash kasalliklarni bemor funksional faoliyati va klinik 

holatiga ta'sirini baholash uchun eng maqbul va ishonchli usul hisoblanadi. Bundan 

tashqari, kasallik rivojlanishiga ta'sir koʻrsatadigan yondosh kasalliklar ham 

bemorning HS belgilaydigan yana bir omildir [214].  

Koronavirus infeksiyasining funksional va ruhiy salomatlikka salbiy ta'siri 

tufayli asosiy YuQTK, jumladan, SYY bilan ogʻrigan bemorlarning COVID-19 

dan keyingi davrdagi tiklanishi va keyingi HS sezilarli ta'sir koʻrsatishi mumkin 

[215]. 

Shunga koʻra, tadqiqot jarayonida olingan natijalarga koʻra, SYY bilan 

asoratlangan YuIK bilan kasallangan bemorlarning HS koʻrsatkichlari  anamnezida 

COVID-19 bilan kasallanishga bogʻliq ravishda tadqiqot guruhlarida sezilarli 

farqlar mavjudligi aniqlandi. Binobarin, asosiy guruhdagi SYY boʻlgan bemorlarda 

oʻtqazilgan koronavirus infeksiyasi fonida EUROQOL – EQ-5D soʻrovnomasi 

boʻyicha HS komponentlarining oʻrtacha qiymatlari, jumladan, oʻz-oʻzini parvarish 

qilish (EQ-2), ogʻriq/diskomfort (EQ-4) va xavotir/depressiya mavjudligi 

indekslari (EQ-4), shuningdek, EQ-VAS boʻyicha salomatlik holati sezilarli 

darajada yomonlashdi.  

Ta'kidlash joizki, asosiy guruhdagi bemorlarda HS ning EQ-VAS  shkalasi 

asosida olingan oʻrtacha koʻrsatkichi COVID-19 oʻtkazmagan bemorlarning xayot 
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sifatining salomatlik koʻrsatkichiga nisbatidan 18,9% ga past ekanligi aniqlandi, 

mos ravishda 55,2% va 68,6% ni tashkil etdi. 

Shunday qilib, SYY bilan asoratlangan YuIK li bemorlarning HS darajasi, 

jumladan EQ-5D va EQ-VAS indekslarining sezilarli darajada past koʻrsatkichlari 

anamnezida COVID-19 oʻtkazganligi bilan bevosita bogʻliqdir. Koʻpomilli 

regression tahlil shuni koʻrsatdiki, demografik omillar orasida ayol jinsi, qarilik, 

oliy ma'lumot, ishsizlik; klinik omillardan intensiv terapiya boʻlimiga 

gospitalizasiya, SYY va qandli diabetning avj olishi COVID-19 dan keyingi 

davrda YuIK mavjud bemorlarda xayot sifati darajasiga sezilarli darajada salbiy 

ta'sir koʻrsatdi. 

Virusli infeksiya yuraq qon tomir kasalliklari mavjud boʻlganda SYY 

dekompensasiyasini qoʻzgʻatish va keyinchalik shok xolati rivojlanishiga olib 

kelish mumkin. SOVID-19 dan vafot etganlarda SYY chastotasi 52%, omon  

qolganlar orasida 12% (p<0,0001), SOVID-19 bilan kasalxonaga etqazilganlarga 

yurak etishmovchiligi yangi xolatlarining chastotasi oʻrtacha 23% ni tashkil etdi 

[216, 1054–1062 b.]. 

SOVID-19 ning koronar arteriya endoteliysiga toʻgʻridan toʻgʻri zarar 

etqazuvchi ta'siri aniqlangan, bu esa uning disfunksiyasiga olib keladi  [217, 784-

815 b.]. SARS-CoV-2 infeksiyasi fonida metabolizm tezligi oshadi, shuning uchun 

yurak qon tomir tizimiga yuk ortadi. Natijada kislorodga boʻlgan talab va etqazib 

berishning nomutanosibligi miokardga zararli ta'sir koʻrsatadi [218, 688-699 b.; 

219]. 

Shunga koʻra, SYY asoratlangan YuIK bemorlaridagi klinik 

koʻrsatkichlarni qiyosiy tahlilda aniqlandiki kovidli SZS bemorlarida 

stenokardiyani II FS 64,6% tashxislangan, III FS esa 35,4% ishonarli aniqlandi 

(p<0,05). Kovid infeksiyasini oʻtqazmagan bemorlarda 74% va 26% SZS II va III 

FS aniqlandi. Stenokarditik ogʻriqlarni soniga e'tibor beradigan boʻlsak, xurujlar 

soni ishonarli darajada kovidli bemorlarda taxminan 1,9 ballni tashkil qildi 

(r<0,05). YuIK fonida SYY asoratlangan kovidli bemorlarda 1 darajadagi AG 

aniqlangan va kovidsiz bemorlarda barobar 1 va 2 darajali AG tashxisi qoʻyildi. 
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Kovid oʻtqazgan guruh bemorlarida anginoz ogʻriqlar soni haftasiga oʻrtacha 

1,87±0,72 marta va AB ning ortish soni haftasiga 3,82±0,32 martani ishonarli 

darajada tashkil etdi (r<0,05). 2-guruh bemorlarida stenokardiya xurujlari 

haftasiga oʻrtacha 1,36±0,58 marta, qon bosimining beqarorligi haftasiga 

2,36±0,28 marta (r<0,05) sezilarli darajada kamroq bezovta qildi. 

Tadqiqotlarning aksariyat qismida yurak-qon tomir kasalliklari (YuQTK), 

arterial gipertenziya (AG), qandli diabet (QD), semirish asosiy xavf omillari 

hisoblanadi va komorbidlik COVID-19 da ogʻir va hatto halokatli natijalarning 

asosiy bashoratchisi hisoblanadi. Yuqumli jarayonning kechishi surunkali YuQTK 

dekompensasiyasining sababi boʻlib xizmat qilishi va oʻtkir kasallikning paydo 

boʻlishiga olib kelishi mumkin [220, 107-114 b.]. 

Asoratni kechishiga koʻra ikkala guruxda klinik va funksional 

oʻzgarishlardan sezilarli farqlar aniqlandi. Koviddan keiyngi davrda birinchi 

guruxda 6 oy ichida ishonchli farqlar aniqlanmadi, lekin 2chi guruxga nisbatan 3 

oygacha bemorlarda xansirash 20,6% qoʻprok, taxikardiya 9,8%, tez charchash 

20,5%, oeqlarda shish 19,7%, boʻyin venalar shishi 17% va eng koʻp 48,2% yoʻtal 

koʻprok kuzatildi.  

S. Li va hammual. (2003) COVID-19ga chalingan bemorlarda oʻtkir SARS-

infeksiyasida hattoki asosiy yurak kasalligi mavjud boʻlmagan bemorlar orasida 

ham tarqalgan ChQning qaytar, subklinik diastolik disfunksiyasini aniqlaganlar. 

Taxmin qilinishicha, oʻtkir fazada ChQ disfunksiyasi «sitokin shtorm» bilan 

bogʻliq. Bundan tashqari, qayd etish lozimki, ilk bor aniqlangan, ayniqsa, qon otish 

fraksiyasining kamayishi bilan kechuvchi ChQning sistolik disfunksiyasi noxush 

prediktor boʻlib xizmat qiladi [221, 1798–803 b.]. 

YuIK patogenezida gemostaz tizimidagi oʻzgarishlar muhim ahamiyatga 

ega. COVID-19 ning kechki bosqichlarida bemorlarda yuqori darajada tizimli 

yalligʻlanish kuzatilib, bu koagulyasion kaskad uchun trigger omil hisoblanadi. 

Yuqori miqdordagi IL- 6 koagulyasion jarayonlarni faollab, fibrinolitik tizim 

faoliyatini buzilishiga olib keladi. Oʻz navbatida virus xujumi endotelial 
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xujayralarni zararlash orqali, giperkoagulyasiyaga ya'ni koagulyasion tizimning 

faollashishiga olib keladi [222, e38 b.]. 

SARS-Cov-2 virusi APF2 reseptorlari vositachiligidagi infisirlanish 

mexanizmi va tizimli yalligʻlanish, gipersitokinemiya, giperkoagulyasiya, fibroz va 

kislorod etqazib berish/iste'mol qilish muvozanati tufayli miokardga zarar etqazish 

qobiliyati tufayli yaqqol kardiotroplikka ega. Ushbu patologik jarayonlar, ayniqsa, 

COVID-19ning ogʻir kechishining oshishi va oʻlim xavfini oshiradigan YuQTK 

bilan yondosh kelganda juda muhimdir. Yurak etishmovchiligi nafaqat koronavirus 

infeksiyasining odatiy klinik koʻrinishi, balki oʻlim tarkibida ham muhim oʻrin 

tutadi. 

Oʻrganilayotgan guruhlar oʻrtasidagi koagulogramma koʻrsatkichlarining 

qiyosiy tahlili ma'lumotlari fibrinogen darajasini kovid oʻtqazgan bemorlarda 

ishonchli  85,2 mg\dl martaga (r<0,01) oshgan. Xamda TV, PTV, PTI va QFTV 

5,7 sek pasayishi; 4,8 sek; 30,9% va 6,6 sekundga koronavirus infeksiyasi fonida 

ishonchli oshganligini koʻrsatdi (r<0,01). SYY asorat-langan bemorlarda 

koronavirus infeksiyasi fonida giperkoagulyasiyaga moyillik toʻgʻrisida guvohlik 

beradi.   

ExoKG ma'lumotlariga koʻra trikuspidal qopqopdagi eng tigʻiz kechikkan 

diastolik tezlik (A), shuningdek trikuspidal qopqokni fibroz halqasini kechikkan 

diastolik tezligi (Am) har ikki guruhda oshdi, aksincha anamnezidagi COVID-19 

ning boʻlganligiga bogʻliq xolda bemorlardagi Em/Am nisbati pasaydi. Oʻng 

qorinchadagi (OʻQ) izovolyumetrik qisqarishlar vaqti va pastki kovak venaning 

diametri qiyosiy guruhdagi parametrlardan farqli ravishda asosiy guruh 

bemorlarida yuqori boʻldi [223]. 

Oʻrganilayotgan guruh koʻrsatkichlari bilan solishtirilganda, kasallikni ogʻir 

bosqichidagi bemorlarning boʻlmachasi va OʻQ oʻlchamlarini ortishi qayd etildi. 2-

guruh bemorlariga nisbatan solishtirilganda, 1-guruh bemorlarining oʻpka 

arteriyasidagi sistolik bosim yuqori boʻldi, eng yuqori koʻrsatkichlar kasallikni 

ogʻir bosqichidagi bemorlarda kuzatildi va u 39,7 mm.sim.ust. ni tashkil etdi.  
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Aniqlangan oʻzgarishlar COVID-19 ni boshidan oʻtqazgan bemorlarda OʻQ 

ning diastolik vazifasini buzilishini tahmin qilishga imkon beradi, bunda ushbu 

buzilishlar kasallikni ogʻirlashishini ortib borishi bilan koʻpaydi. Shuningdek, 

anamnezida COVID-19 ni ogʻir kechishi boʻlgan bemorlarda pastki qovak vena, 

yurakning oʻng boʻlmalarini kattalashishi, hamda oʻpka arteriyasida bosimni 

ortishi aniqlandi.  

Shunday qilib, kasallikning oʻrtacha va ogʻir kechishi boʻlgan bemorlarda 

ChQ diastolik funksiyasining buzilishi shakllanadi, ogʻir darajadagi COVID-19 

bilan ogʻrigan bemorlarda yanada yaqqolroq oʻzgarishlar qayd etiladi. Oʻrtacha 

ogʻirlikdagi bemorlarda, yuqoridagi oʻzgarishlarga qoʻshimcha ravishda, miokard 

deformasiyasining mintaqaviy tezligining pasayishi bilan koʻproq segmentlar 

aniqlandi, bazal segmentlarga qoʻshimcha ravishda, chap qorincha (ChQ) medial 

segmentlarida tezlik pasayadi, oʻng qorincha (OʻQ) diastolalarini buzilishi qayd 

etiladi va oʻpka arteriyasida bosim koʻtariladi. Kasallikni ogʻir kechishi kuzatilgan 

bemorlarda yurakning tuzilmaviy-funksional buzilishlarni yanada yaqqol namoyon 

boʻlishi aniqlandi, yurakning yanada aniq tarkibiy va funksional buzilishlari 

aniqlandi, miokard deformasiyasining mintaqaviy tezligining pasayishi bilan 

koʻproq segmentlar qayd etildi, bazal segmentlarga qoʻshimcha ravishda medial va 

apikal ChQ segmentlarida tezlik pasayadi va global tuzunlamasining deformasiyasi 

kamayadi. Diastolik funksiyaning buzilishi belgilari nafaqat OʻQ, balki ChQ ham 

aniqlandi, shuningdek OʻQ ham va atrium, pastki kovak venalar ham kengaydi 

xamda oʻpka arteriyasida bosim oshdi [223]. 

Shunday qilib, kasallik qanchalik ogʻir kechsa, ChQ segmentlari shuncha 

koʻp shikastlanadi, bunda koʻproq qorinchalararo toʻsiq segmentlari zararlanadi. 

Shuni ta'kidlash lozimki, yurak funksiyasini mukammal baholash miokardning 

turgʻun ishemiyasini kuchli prediktori boʻlib hisoblanadi. Ehtimol bunday 

buzilishlar endotelial disfunksiya va mayda koronar tomirlarning shikastlanishi 

[224], yalligʻlanish omillarini sitokinlar va immun majmualar bilan faollashtirish 

natijasida, shuningdek viruslarni fibrozni shakllanishi bilan kardiomiositlarga 

ta'siri oqibatida yuzaga kelishi mumkin [225],  bu esa ChQning distolik 
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funksiyasini uning mahalliy va umumiy qisqaruvchanlik qobiliyatini susayishi 

bilan buzilishi hamda qattiqligini ortishi orqali namoyon boʻladi. 

Zamonaviy klinik tadqiqotlar tahlili shuni koʻrsatadiki, fibroz markerlari 

SYY va uning asoratlarini rivojlanishining mustaqil prognostik omili boʻlib, 

yalligʻlanish, fibroz va miokard remodellashuvi jarayonlarida muhim ahamiyat 

kasb etadi. Jumladan, Galektin-3 miokardial fibroz jarayonlarining patofiziologik 

mexanizmlari bilan chambarchas bogʻliq asosiy biomarkerlardan biri boʻlib, uning 

ta'sir qilish mexanizmlarini oʻrganish SYY erta tashxislash va antifibroz terapiya 

usullarini takomillashtirish uchun yangi imkoniyatlar uchun asos boʻlib xizmat 

qiladi.  

Adabiyot ma'lumotlari boʻyicha, klinik tadqiqotlar orqali noxush klinik 

yakunlarning yuqori havf guruhidagi bemorlarning stratifikasiya-siga nisbatan, 

Galektin-3 ning darajasini 19-25 ng/ml dan ortishini yuqori tashxislash potensiali 

tasdiqlandi. Galektin-3ning 19 ng/ml dan ortiq aylanib yuruvchi darajasi undan 

oʻlim xolati va birinchi marta tashxislangan diastolik CYuE ni yuzaga kelish havfi 

bilan assosiasiyalanadi [226; 227, 3–7 b.].  

Galektin-3 faol makrofaglar tomonidan ishlab chiqariladi, bu fibroblastlar 

proliferasiyasiga, miokardial kollagenni giperproduksiya-siga, interstisial fibrozni 

rivojlanishiga, β-oʻsish omilini faolla-shishiga va buning oqibatida ChQ 

disfunksiyasini rivojlanishiga olib keladi. Shunday qilib, Galektin-3 ChQni  

remodelirlash asosida yotuvchi jarayonlar – shikastlanish va yalligʻlanishga 

javobni yuzaga kelishida etakchi rol oʻynaydi.  

Organizmdagi fibroz jarayonlarni jadallashishiga biokimyoviy markerlar 

ta'sirini aniqlash maqsadida oʻtiazilgan koronavirusli infeksiyaga bogʻliq xolda 

SYY bilan asoratlangan YuIK/AGli bemorlarda kollagen almashinuvini buzilishini 

namoyon etuvchi Galektin – 3ni miqdoriy baholash oʻtqazildi. 

Qondagi Galektin-3 ning konsentrasiyasing IFT tahlili 102 nafar bemorlarda 

oʻtqazilgan, shuningdek 23 nafari sogʻlom shaxslarni tashkil etdi. Fibroz 

biomarkerini miqdoriy aniqlash jarayonida qondagi Galektin-3ning oʻrtacha 

darajasi boʻyicha yosh va jinsga bogʻliq farqlar aniqlandi. Aniqlandiki, oʻrta 
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yoshdagi tekshiriluvchilarga nisbatan solishtirilganda keksa yoshlilarda qonda 

Galektin-3 ning oʻrtacha miqdori ishonchli ravishda 1,3 marta yuqori boʻldi. Keksa 

yoshli erkaklar qonida Galektin-3 ning yuqori darajasi koʻproq qayd etildi, bu esa 

organizmdagi fibroz va proliferativ jarayonlarni faollashishisha yosh va erkak 

jinsini ta'sir koʻrsatishidan guvohlik beradi.  

 Qon plazmasida Galektin-3 ning oʻrtacha konsentrasiyasini qiyosiy tahlil 

qilishda oʻrganilgan guruhlar oʻrtasida statistik ahamiyatli farqlar aniqlandi. 

Shunday qilib, oʻtqazilgan koronavirus fonida YuIK/AG guruhidagi SYY 

bemorlarda Galektin-3 oʻrtacha belgisi 20,0±0,9 ng/ml ni ishonchli ravishda tashkil 

etdi, COVID-19 ni boshidan oʻtqazmagan bemorlarning II guruhida 

konsentrasiyaning oʻrtacha koʻrsatkichlaridan ishonchsiz ravishda 16,2±0,4 ng/ml 

ga oshdi (r<0,01). Guruhlar oʻrtasida aniqlangan farqlar Galektin-3 fibroz 

biomarkerining mahsuldorligi oshganida miokardial fibrozni koviddan keyingi 

jadallashgan davrida SYY bilan asoratlangan YuIK va AG bemorlaridagi moyillik 

toʻgʻrisida guvohlik beradi.  

Shu ma'lumotlar juda ham muximki, Galektin -3 ning oʻrtacha belgisi 

boʻyicha statistik ahamiyatli ustunlik Galektin-3 ning oʻrtacha miqdori 7,78±0,6 

ng/ml ni tashkil etgan nazorat guruhi bilan qiyoslanganda sogʻlom shaxslarga 

nisbatan nafaqat asosiy guruh bemorlarida, balki qondagi Galektin-3 

konsentrasiyasida SYY bilan asoratlangan YuIK/AG li bemorlar guruhi bilan 

qiyoslanganda ham, shuningdek ishonchli ravishda yuqori boʻldi (r<0,01).   

YuIK/AG natijasidagi SYY bilan ogʻrigan bemorlarning klinik-funksional 

holati bilan qondagi Galektin-3 darajasining oʻzaro aloqasini aniqlash maqsadida 

noparametrik ma'lumotlar uchun Spirmenning korrelyasion tahlili oʻtqazildi.  

Oʻtqazilgan infeksion jarayondan qat'iy nazar SYY boʻlgan bemorlardagi 

korrelyasion aloqalarni tahlil qilishda FS (NYHA) – korrelyasiya koeffisienti 

r=0,48 (r=0,001) boʻyicha SYYning ogʻirlik darajasi va Galektin-3 darajasi 

oʻrtasidagi oʻzaro aloqa oʻrnatildi. Tadqiqot davomida aniqlandiki, SYY 

bemorlarida Galektin-3 ning darajasi sistolik arterial bosim darajasi (SAB) (r=0,36; 
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p=0,05) va diastolik arterial bosim (DAB) bilan bevosita korrelyasiyaga ega 

boʻladi  (r=0,35; p=0,05).    

KHBSh shkalasi boʻyicha klinik holatning ogʻirligi, shuningdek ODYuT 

boʻyicha jismoniy yuklamaga tolerantlik va Galektin -3 fibromarker darajasi 

oʻrtasidagi oʻzaro aloqaning korrelyasion tahlili quyidagi korrelyasion 

bogʻliqliklarni aniqladi: Galektin-3 konsentrasiyasi va KHBSh intervali oʻrtasidagi 

musbat yuqori darajali korrelyasiya  (r=0,53; p=0,05) va ODYuT boʻyicha masofa 

parametri bilan oʻrtacha kuchga ega boʻlgan teskari korrelyasion aloqa (r=-0,38; 

p=0,01).  

Tadqiqot davomida olingan natijalar oʻtkazilgan koronavirus infeksiyasi 

fonida SYY bilan asoratlangan YuIK va AG bemorlaridagi gemodinamik 

koʻrsatkichlar va klinik-funksional holatlarga Galektin-3 biomarkerini oshgan 

darajasini noxush ta'siri toʻgʻrisida guvohlik beradi, ushbu noxush ta'sir esa hatto 

koviddan keyingi davrda ham saqlanib qoladi.  

Olingan ma'lumotlarga asoslanib shunday tahmin qilish mumkinki, 

Galektin-3 nafaqat koviddan keyingi asoratlarga nisbatan, balki YuIK bilan bogʻliq 

boʻlgan, sistolik funksiyalarni saqlanib qolishi bilan SYYni rivojlanishi va 

jadallashishida prediktorlik ahamiyatiga ega. Galektin-3 biomarkerining 

ekspressiyasi koronavirus kasalligi va SYY bilan asoratlangan YuIKni rivojlanishi 

va jadallanishida bogʻlovchi patogenetik boʻgʻin boʻlib hisoblanadi.   

Ilmiy ma'lumotlarga koʻra, Galektin - 3 fibroblastlarning faollashuvida va 

fibrozning rivojlanishida bevosita rol oʻynaydi. Fibroblastlar, miofibroblastlar va 

makrofaglar fibrozda ishtirok etishi ma'lum [84, 657-687 b.; 85, 550-558 b.; 86, 

2247-2250 b.]. Shikastlanish joyida Galektin-3 hujayralararo moddaga chiqariladi, 

u erda u tinch holatdagi fibroblastlarni faollashtiradi. 

Ta'kidlash joizki, Galektin-3 ning qon plazmasida yuqori konsentrasiyasi 

ogʻir darajadagi SYY markeri boʻlibgina qolmay, Galektin-3  koronavirus 

infeksiyasi (COVID-19) bilan bogʻliq tizimli yalligʻlanish faolligi jarayonida 

muhim ahamiyat kasb etadi. Binobarin, COVID-19 dan keyingi davrda YuIK 

mavjud boʻlgan bemorlarda SYY rivojlanishi va avj olishini Galektin-3 ning qon 
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plazmasidagi miqdoriy taxlili asosida prognozlash usulini ishlab chiqish klinik 

amaliyotda muhim axamiyat kasb etadi. 

Xozirgi vaqtda koronavirus infeksiyasi  koʻrinarli natijalarining ahamiyati 

hozircha noma'lum boʻlishiga qaramay, miokardning turgʻun zararlanishi va fibroz 

tuzalgandan keyin xam COVID-19 ning yurak etishmovchiligining rivojlanishida 

mustaqil faktor sifatida qolish  imkoniyatini beradi.  

Postkovid davrida SYY bilan ogʻrigan bemorlarni erta aniqlash juda 

muhimdir, chunki ular keyingi prognozni, kuzatuv uchun turli strategiyalarning 

vazifasini aniqlashga yordam beradi. 

Koronavirus infeksiyasini oʻtkazgan YuIK bilan ogʻrigan bemorlarda 

Galektin-3 ni qondagi miqdorini aniqlash, koviddan keyingi davrda SYY 

rivojlanishini erta tashxislash va avj olishini prognozlash usuli sifatida klinik 

amaliyotga joriy qilish, vaqtinchalik nogironlik kunlarining oʻrtacha sonini 

kamayishi asosida iqtisodiy samaradorlikka erishiladi. 

Muxim boʻlgan Galektin-3 koʻrsatkichi konsentrasiyasini aniqlash orqali 

xavfi past va xavfi yuqori gurux bemorlarni prognozini tuzish muxim. 

Koronavirusli kasallik oʻtqazgan asosiy YuQTK mavjud bemorlarda Galektin-3 

biomarkerini miqdoriy baholash yordamida koviddan keyingi davrida SYY 

rivojlanishini erta tashxislash usuli samarali boʻlib, uni klinik amaliyotga tadbiq 

qilish maqsadga muvofiqdir. 

SYY koronavirus infeksiyasi boʻlgan bemorlarda yomon asoratlarni  natijani 

bashorat qiladi. Shunday qilib, ba'zi ma'lumotlarga koʻra, oʻlim kursatilgan 

bemorlarning 51,9% da SYY yondosh kasalik sifatida uchragan oʻtkir buyrak 

shikastlanishi 11,7% aniqlangan [228, 6-16 b.]. COVID-19 bilan kasallangan SYY 

bilan ogʻrigan bemorlar roʻxsat berilgandan keyingi dastlabki 6 oy ichida taxminan 

50% hollarda qayta kasalxonaga yotqiziladi [229, 677-90 b.]. Shu bilan birga, 

bugungi kunda koronavirus infeksiyasi oʻtqazilgandan soʻng 6 oy va 1 yil oʻtgach 

qonda Galektin-3 konsentrasiyasining saqlanishi haqida ilmiy ma'lumotlar mavjud 

emas.  COVID-19 infeksiyasi yurakka uzoq muddatli ta'sir koʻrsatishi mumkin. 

Ehtimol, oʻtkir yurak hodisasi ilgari simptomsiz kechgan yurak etishmovchiligini 
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klinik rivojlangan shaklga oʻtishiga olib kelishi mumkin. Bundan tashqari, 

infeksiya tufayli miokardning turgʻun shikastlanishi SYY dekompensasiyasi 

xavfini oshirishi mumkin. Ushbu   xulosa xorijiy ilmiy tadqiqotlar bilan 

isbotlangan [106, 95-103 b.]. 

Soʻnggi 4 yil ichida yangi koronavirus infeksiyasi va postkovid sindromiga 

bagʻishlangan koʻplab ilmiy tadqiqotlar, har safar COVID-19 muammosi juda 

dolzarb va uning keyingi tadqiqotlari global istiqbollarga ega eganligini koʻrsatadi. 

SYY ning rejalashtirilgan bazis terapiyasini, shu jumladan APF ingibitorlari 

yoki BRAlarni, mineralkortikoid reseptorlari antagonist-larini, beta blokatorlarni 

(BB) ni tayinlashni davom ettirish kerak. COVID-19 bilan bogʻliq pnevmoniya va 

oʻtkir respirator distress sindromi (ORDS) rivojlanishi bilan APF ingibitorlari va 

BRA terapiyasi vaqtincha toʻxtatilishi mumkin [177, 8-21 b.; 178, 2605–2610 b.]. 

Bizni ilmiy tadqiqotimizda davo terapiyani samarasi isbotlangan, aynan 

spironolakton qabul qilgan bemorlarda. Chunki Galektin–3 qondagi 

konsentrasiyasini pasayishiga tendensiyasi kuzatilgan. 

Yurak etishmovchiligining tarqalishi, nogironligi va oʻlimini hisobga olgan 

holda, SYY va postkovid sindromi kombinasiyasi boʻlgan bemorlar yurak-qon 

tomir asoratlari va oʻlim xavfi yuqori boʻlgan guruhni anglatadi degan xulosaga 

kelish mumkin. Shuning uchun, SYYning postkovid sindrom bilan birga kechgan 

xollarda bemorlarning hayot sifatini va asoratlarni prognozlash uchun sogʻliqni 

saqlash tizimining birlamchi boʻgʻinida bemorlarni olib borishda tizimli 

yondoshuvni ishlab chiqish talab etiladi.  
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XULOSALAR 

1. SYY mavjud bemorlarda YuQTK xavf omillari: xulq-atvor va ijtimoiy-

psixologik omillarni tarqalishini koronavirus infeksiyasiga bogʻliq ravishda 

oʻrganish natijalari shuni koʻrsatdiki, aksariyat hollarda chekish (32,7%), yuqori 

darajadagi arterial gipertenziya (27,3%) va semizlik (14,6%) bilan assosiirlanadi, 

lekin bemor yoshi, erkak jinsi, irsiyati va past jismoniy faollik bilan bogʻliq 

emasligi aniqlandi. Shunindek, SYY bilan asoratlangan YuIK mavjud bemorlarda 

hayot sifatini baholovchi EQ-5D va EQVAS koʻrsatkichlarini sezilarli darajada 

pasayishi anamnezida  COVID-19 oʻtqazganligi bilan bevosita bogʻliqligi qayd 

etildi. 

2. Tadqiqot guruxlarida klinik va funksional koʻrsatkichlarni qiyosiy tahlili 

shuni koʻrsatdiki, COVID-19 dan keyingi davrda SYY ning avj olishni yuqori FS 

ning  sezilarli darajada 9,4% ortishi (r<0,05), AG darajasi 20%ga oshishi (r<0,01), 

ODYuS oʻrtacha qiymatlari pasayishi (r<0,05) hamda KHBSh sinamasi 

koʻrsatkichlarini yomonlashishi (r<0,01) bilan namoyon boʻlishi kuzatildi.  

3. Immunoferment taxlil natijalari shuni koʻrsatdiki, Galektin-3 biomarkeri 

koronavirus infeksiyasi va SYY rivojlanishi/avj olishida bogʻlovchi patogenetik 

boʻgʻindir. Shuni ta'kidlash joizki, fibrozlanish va proliferativ jarayonlarning 

asosiy mediatori Galektin-3 nafaqat SOVID dan keiyngi asoratlari bilan 

bogʻliqligi, balki CYuE mavjud bemorlarning klinik-gemodinamik kechishi va 

funksional holatini ogʻirlashishida ahamiyatga egaligi isbotlandi. 

4. Olingan natijalariga koʻra Galektin-3 darajasi SYY mavjud bemorlarda 

sistolik va diastolik qon bosimi (r=0,05) darajasiga bevosita bogʻliq, xamda 

qondagi Galektin-3 va KHBSh intervallari (r=0,05) va ODYuS boʻyicha oʻrtacha 

kuch va masofa parametrlari orasidagi teskari bogʻliqlik (r=0,01) aniqlandi.  

5. Fibroz va proliferativ jarayonlarning asosiy mediatori boʻlgan Galektin-3 

SOVID-19 dan keyingi davrda YuIK bilan ogʻrigan bemorlarda ogʻir SYY va 

boshqa yurak-qon tomir asoratlarini erta tashxislash uchun oʻziga xos biomarker 

boʻlib xizmat qilishi mumkin. SYY mavjud bemorlarda koviddan keyingi davrda 

Galektin-3 fibromarkerini miqdoriy tahlili klinik jihatdan samarador boʻlib, uni 
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erta tahlil qilishga asoslangan prognozlash usuli sifatida SOVID-19dan keyingi 

davrda SYY mavjud bemorlarni olib borishda klinik amaliyotga tadbiq kilish 

maqsadga muvofiqdir. 
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AMALIY TAVSIYALAR 

1. Koronavirus infeksiyasi oʻtqazgan asosiy YuQTK mavjud bemorlarda 

Galektin-3 biomarkerini miqdoriy baholash yordamida COVID-19 dan keyingi 

davrda SYY rivojlanishini hamda avj olishini erta tashxislash usuli samarali boʻlib, 

uni klinik amaliyotga tatbiq etish maqsadga muvofiqdir;  

2. COVID-19dan keyingi davrda SYY mavjud bemorlarda va ushbu asoratni 

oldini olish maksadda YuQTK bilan xastalangan bemorlarning xavf omillari 

(avvalambor chekish, arterial gipertenziya va semizlik)ga e'tibor berish va ularni 

bartaraf etish lozim.  
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