
JOURNAL OF NEW CENTURY INNOVATIONS 
 

http://www.newjournal.org/                                                    Volume–47_Issue-1_February_2024 159 

YURAK YETISHMOVCHILIGINING YUZAGA KELISHINING 

PATOGENETIK MEXANIZMLARI 

 

Ergashov Behruzjon Komilovich 

                                                                                Osiyo xalqaro universitetida 

stajyor assistent, Buxoro, O‘zbekiston 

ORCID ID 0000-0003-4613-0057 

 

Annotatsiya 

Yurak yetishmovchiligi kasalligining kelib chiqishi,kasallikning kelib chiqish 

mexanizmlari,kasallikning patogenetik mexanizmlari,patogenetik mexanizmlarning 

kasallik klinikasi va davo choralarini o’tkazishdagi ahamiyati. 

Kalit so’zlar: Surunkali Yurak Yetishmovchiligi, ekstrakardial, kardial, renin-

angiotenzin-aldosteron tizimi, vazokonstriksiya. 

 

Surunkali Yurak Yetishmovchiligida patogenezida ekstrakardial va kardial 

kompensator mexanizmlar qatnashadi. Ushbu mexanizmlar yurakning nasos faoliyati 

buzilganda  a’zolami yetarli darajada qon bilan ta'minlash uchun kompensator 

ravishda faollashadi, lekin keyinchalik patologik jarayonga aylanadi. Ekstrakardial 

kompensator mexanizmlarga quyidagilar kiradi: 

- Organizm energiya sarflashining (ko'proq mushaklarda) keskin 

chegaralanishi; 

- Organizmni zarur darajada kislorod bilan ta’minlash maqsadida nafas olishni 

reflektor ravishda tezlashishi va chuqurlashishi; 

- Bosh miyadan yuborilgan impulslar ta’sirida yurak qisqarishlari soni va 

kuchining oshishi; 

- Arteriolalar tonusi pasayishi natijasida yurakka tushadigan yuklamaning 

kamayishi. 

- Qayd etilgan ekstrakardial mexanizmlarning yuzaga kelishida quyidagi 

neyroendokrin tizimdagi faollashishlar sabab bo‘ladi: 

Simpato-adrenal tizim va uning eftektorlari (adrenalin va noradrcnalin). 

Ularning ta’siri yurak qisqa- rishlar sonini tezlashishiga, binobarin. uning bir 

daqiqalik qon otib berish hajmining, miokard qisqarish- lar sonining va venalar 

tonusining oshishiga (bu yurakka venoz qon qaytib kelishini ko‘paytirib у uklaina 

oldi bosimini oshiradi), tizimli vazokonstriksiya, umumiy periferik va qon bosimini 

ko'tarilishiga, mio- kardda kompensator gipertrofiya rivojlanishiga, endotdiyadagi 

disfunksiya natijasida yukstaglomerul- yar hujayralar va to'qimalardagi RAT 

b^adrenergik retseptorlami ta’sirlanishi oqibatida RAAT faol- lashishiga olib kcladi. 

Demak, yurak yetishmovchiligining dastlabki bosqichlarida SAT faollashishi 
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miokard qisqarishi, yurakka qon kelishi, oldingi yuklama va qorinchalami to‘ltshish 

bosimini oshishiga sabab bo'ladi. Bu, o‘z navbatida. ma'lum muddat yurakning qon 

otib berishini те’уог darajasida saqlab turishga imkon yaratadi. Ammo ushbu tizimni 

SYY ga chalingan bemorlarda uzoq muddat fao! holatda qolishi oldingi va keyingi 

yuklamani ko'payishiga (vazokonstriksiya, organizmda suv va natriyni ushlab 

qolinishi), miokardning kislorodga bo‘lgan talabini oshishiga. katexolaminlami 

bevosita kardiotoksik ta'sirini kuchayishiga va nihoyat, qorinchalar aritmiyasiga olib 

keladi. 

Yurak yetishmovchiligi shakllanishida renin-angiotenzin-aldosteron tizimi 

(RAAT) faollashishi alohi- da o‘rin tuladi. Bunda nafaqat qonda aylanib yurgan 

buyrak va buyrak usti bezidan chiquvchi mazkur tizim neyrogormonlari (renio-

angiotenzin, angiotenzin-I va aldosteron), balkr to‘qimalardagi chegaralangan (shu 

jumladan, miokarddagi) RAT ham ahamiyatga ega. Buyraklardagi har qanday 

perfuziya bosimining pasayishi undagi RAT faoilashishiga sabab bo'ladi va YGA 

hujayralaridan renin ajralishi hamda angioten- zinni peptid-angiotenzin-l (AI) ga 

parchalanishi bilan kcchadi. AI csa AAF ta’sirida RAAT ga kuchli ta’sir ko‘rsatuvcbi 

angiotenzin II (All)ga ayianadi. Ushbu jarayonda hal qiluvchi ahamiyatga ega 

bo'lgan angio- tenzinni aylantiruvchi ferment ingibitorlari (AAF) o‘pka tomirlari 

endoteliya hujayralari mcmbranalarida, buyrakning proksimal kanalchalarida, 

miokardda va АII hosil bo‘luvchi qon zardobida joylashgan. Uning ta’siri (buyrakda, 

yurakda, arteriyalarda, buyrak usti bezi va boshqa joylardagi) spetsifik angiotenzin 

ret- scptorlari (ATI va АТП) orqali amalga oshadi. To'qimalardagi RAT faollashishi 

natijasida AAFdan boshqa, xususan. ximazalar, ximazagao'xshash fermentlar, 

katepsinG, plazminogenni to‘qima faollashtiruvchilari va boshqalar ta'sirida ham 

AngiotenzinI AngiotenzinII ga aylanishi yuzaga keladi. Nihoyat, АП ni buyrak usti 

bezining miya qismidagi va koptokchalar sohasidagi ATII-retseptorlarga ta'siri 

natijasida aldosteron ishlab chiqariladi. Ushbu gormon ta'sirida ortiqcha nalriy 

hamda suv ushiab qolinadi va oqibatda organizmda aylanib yurgan qon hajmi 

ko'payadi. Xulosa qilib olganda, RAAT faollashishi quyidagilarga olib keladi: 

Yaqqol vazokonstriksiya hamda qon bosimi ko‘tarilishiga; 

- Organizmda natriy va suvning ushlab qolinishiga va aylanib yurgan qon 

hajmining ko‘payishiga; 

- Miokard qisqaruvchanligining oshishiga; 

- Yurak gipertrofiyasi va remodellashuviga; 

- Miokardda biriktiruvchi to‘qima!ar (kollagen) hosil bo'lishini faollashishiga; 

Miokardni katexolaminlarga bo‘lgan sezuvchanligini oshishiga. 

O‘tkir yurak yetishmovchiligi va surunkalisining boshlang‘ich davrlarida 

RAAT faollashishi kom- pensator ahamiyatga ega bo4lib, qon bosimi, organizmda 

aylanib yurgan qon, buyraklardagi perfuzi - on bosimni mc'yorida saqlashga, oldingi 
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hainda keyingi yuklamani va miokard qisqarishi oshishiga yo‘nallirilgan. Ammo 

uning uzuq muddat faol holatda bo‘lishi oqibatida quyidagi qator salbiy samaralar 

ham kuzatiladi: 

-Tomirlardagi umumiy periterik qarshilikning kuchayishi hamda ichki a’zolar 

va to'qimalardagi qon oqimining susayishi; 

- Yurakka so‘nggi yuklamaning keskin oshishi; 

- Organizmda suyuqlik ushlab qolinishini sezilarli ko‘payishi va natijada, shish 

sindromi shakl- lanib oldingi yuklamaning oshishi; 

-Yurak va tomirlarda remodellanishjarayonining rivojlanishi, jumladan, 

miokard gipertrofiyasi va silliq rnushak hujayralari giperplaziyasining yuzaga 

kelishi: 

- Kollagen sintezining kuchayishi va yurak mushaklari fibrozining rivojlanishi: 

- Kardiomiotsitlar nekrozining jadallashishi va miokardni zararlanishi o‘sib 

borib, qorinchalarda miogen dilatatsiya shakllanishi; 

- Yurak mushaklarini katexolaminlarga bo‘lgan sezuvchanligining oshishi va 

oqibatda og‘irqorin- chalar aritmiyasining yuzaga kelishi. 

Arginin-vazopressin (antidiuretik gormon) tizimi. Antidiuretik gormon (ADG) 

gipofizning orqa bo‘lagida ishlab chiqarilib, buyrakni distal kanalchatari vayig‘uvchi 

naychalaridan suv o‘tishini boshqa- radi. Organizmda suv kamayib ketishi oqibatida 

kuzatiladigan to‘qimalar dcgidratatsiyasida ADG ishlab chiqarilishi kuchayadi, 

gipergidrotatsiyada esa, aksincha, kamayadi. Yurak yetishmovchiligida ushbu 

funksional mexanizmning buzilishi organizmga ortiqcha suv ushlab qolinishiga 

sabab bo'ladi va shish sindromi rivojlanishiga olib keladi. Yurakni qon otib berish 

faoliyati qancha kamaysa, shuncha darajada osmo hamda volyumoretscptorlarni 

ko‘proq qo‘zg‘alishiga olib kcladi va bu ADG ishlab chiqarilishini ko‘chayishiga 

sabab bo'ladi. So‘nggi holat esa organizmda suyuqlik ushlab qolinishini ko‘paytiradi. 

Bo'lmacha natriuretik peptidi (BNP). BNP organizmdagi vazokonstriktoming 

(simpato-adrenal, RAAT, ADG va boshqalar) o‘ziga xos antagonisti hisoblanadi. U 

boMmachalar miotsitlari tomoni- dan ishlab chiqarilib tomirlar cho‘zilganda qon 

oqimiga qo‘shiladi va tomir kengaytiruvchi, natriyure- tik, diuretik samaraga cga 

bo‘lib, renin va aldosteron ishlab chiqarilishini susaytiradi. Yurak yetish- movchiligi 

kuchayib borgan sari BNP faolligi o‘sib boradi. Ammo qonda aylanib yurgan BNP 

darajasi yuqori bo‘lishiga qaramasdan SYYda uning ijobiy ta’siri sezilarli kamayadi. 

Bu, ehtimol, retseplorlar sezuvchanligining kamayishi va peptidlar parchalanishining 

kuchayishi bilan bog'liqdir. Shu sababli qonda aylanib yurgan BNP ko‘rsatkichi 

qancha yuqori bo'lsa, bemorlarda SYY shuncha og‘ir kechadi. 

Endoteliya faoliyalining buzilishi. So‘nggi yillarda SYY shakllanishida 

endoteliya faoliyatining buzilishiga alohida e'tibor berilmoqda. Odatda, bu jarayon 

turli xil salbiy ta'sir qiluvchi omillar (katex- olaminlaming ko‘payib ketishi, AII, 
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serotonin, yuqori qon bosimi, qon oqimining tezlashishi va boshqa- lar) ta'siri 

oqibatida yuzaga keladi va cndoteliyaga bog‘liq vazokonstriktor ta’simi 

kuchayishiga hamda unga bog‘liq ravishda tomirlar devori tonusining oshishiga, 

trombotsitlar agregatsiyasiga va tomir de- vorida tromblar hosil bo‘lishini 

tezlashishiga olib keladi. Endotelin-I, tromboksan A„ prostaglandin PGH2, AII va 

boshqalar tomirlar tonusini ko'taruvchi, trombotsitlar agregatsiyasini hamda qon 

ivishini kuchaytiruvchi muhim endoteliyaga bog‘Iiq vazokonstriktor substansiyalar 

hisoblanadi. Shu bilan bir qatorda, entotelin I oqsil sintczini kuchaytiruvchi va yurak 

mushaklari gipcrtrofiyasini rivojlantiruvchi xususiyatga ega. SYY og‘ir shakllarida 

endotelin I me’yoriga nisbatan 2-3 marta oshib ketadi va uning qon zardobidagi 

ko‘rsatkichi yurak ichi gemodinamikasi, o‘pka arteriyasidagi bosim hamda bemorlar 

o‘Iimi bilan bevosita bog‘Iiq. 

Sitokinlar giperproduksiyasi. Sitokinlar - bu hujayra tarkibidagi past 

molekulyar og‘irlikka ega boMgan oqsilli mediatorlar hisoblanib, hujayralararo ta’sir 

mexanizmida qatnashadi va biologik jara- yonlami (gemopoetik, limfoid va 

mezenximal hujayralardagi immun reaksiyalami, to'qima reparatsiya- sini, 

angiogcnez, yallig‘lanishni o‘sishi va boshqalami) nazorat qiladi. Ular faollashgan 

immun tizim, fibroblastlar, epiteliya, endoteliya va suyak ko‘migining stromal 

hujayralari tomonidan sintezlanadi. SYYning patogenczida yallig‘lanish oldi 

sitokinlari - a-o‘sma nekrozi omili, interleykin-1 va inter- leykin-6 laming ahamiyati 

chuqurroq o‘rganilgan. Miokardni sitokinlarga bog'liq shikastianishi va 

qisqaruvchanligining buzilish mexanizmi turlicha bo‘lib, uning asosiylari 

quyidagilardan iborat: 

> Bevosita miokardga toksik va shikastlovchi ta’sir ko‘rsatib, uning 

qisqaruvchanlik xususiyatini susayishiga, miokardda biriktiruvchi to‘qima sintezining 

faollashishiga sabab bo‘ladi; 

> Kardiomiotsitlar va periferik mushak hujayralarida apoptoz jarayonini 

kuchaytiradi; 

> Miokard gipertrofiyasi va yurakning reinodellashuviga olib kcluvchi 

sabablardan biri hisoblanadi; 

> Arteriolalarning endoteliyaga bog‘liq dilatatsiyasini buzilishiga, umumiy 

periferik tomirlar qarshiligining uzoq vaqt yuqori ko‘rsatkichlarda saqlanib qolishiga 

va natijada, miokardni kislorodga bo'lgan talabini oshishiga hamda qisqaruvchanlik 

xususiyatini pasayishiga olib keladi. So‘nggi yillar- da sitokinlar ta’sirida yuzaga 

keladigan kardiomiotsitlar apoptozi SYYda miokard qisqaruvchanligida qaytmas 

o‘zgarishlarga olib keluvchi tundamcntal mexanizmlaridan biri sifatida qaralmoqda. 

Ulami uzoq vaqt davomida ta'siri miokardning hujayra ichi kollagenli matriksini 

buzilishida, gipertrofiya, dila- tatsiya va miokard remodellashuvida muhim ahamiyatga 

ega. Demak, ularning faollashishi SYY da manfiy inotrop ta'sir ko‘rsatib, yurakning 
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qon otib berish hajmini kamaytiradi, ichki bosimni oshiradi va bemoming jismoniy 

faolligini chegaralaydi, binobarin, patologik jarayonning avjlanishiga olib keladi. 

Kardial kompensalsiya mexanizmlari. Yuqorida qayd ctilgan neyrogumoral 

hamda etiologik omil- lar ta'sirida miokardni konsentrik va ekssentrik gipcrtrofiyasi 

rivojlanadi. Uzoq vaqt davomida mavjud bo'lgan yuqori so'nggi yuklaina miokardda 

konsentrik gipertrofiya. ya'ni qorinchalar bo‘shlig‘i ken- gaymagan holda uni 

mushak qavatining qalinlashishiga olib keladi. Konsentrik gipertrofiyada miokard 

qalinligining oshishi, sistola vaqtida qorincha ichi bosimining ko'tarilishi so'nggi 

yuklamani yengib a'zo va to'qimalarni yetarli darajada qon bilan ta'minlanishiga 

imkon yaratadi. Oldingi yuklama os- hganda esa asta-sekin ekssemrik gipertrofiya 

rivojlanadi va bu hol qorinchalar bo‘shlig‘ining tonogen dilatatsiyasiga oiib keladi. 

Miokard gipertrofiyasi va yaqqol namoyon bo'lgan chap qorincha tonogen 

dilatatsiyasi ma'lum vaqtgacha yurakning qon otib berish hajmini zarur darajada 

saqlab turadi. ya'ni Starling qonuniga ko'ra qorinchalarda so'ngi diastolik hajmning 

oshishi ko'paygan oldingi va so‘nggi yuklamani yengib, uning qisqarishini 

kuchaytiradi. Lekin vaqt o'tishi bilan davoin ctayotgan gemo- dinamik zo'riqish yoki 

miokardning bevosita zararlanishi oqibatida yurak kompensator mexanizmlari yetarli 

bo‘lmay qoladi, Starling mexanizmi samaradorligi keskin kamayadi va yurakning 

qon otib ber- ish hajmi pasayadi. N'atijada, yuqorida sanab o‘tilgan SYYning barcha 

patogenetik omillari, birinchi navbatda, neyrogumoral tizim ta'sirida yurak 

remodellashuv jarayoni yuzaga keladi. 

Remodellanish - chap qorinchaning tarkibiy qismi va uning gemodinamik 

ko‘rsatkichlarining o'zgarishi hisoblanadi. U yurakni geometrik shakli o'zgarishi, 

sistolik va diastolik faoliyati buzilishiga olib keluvchi miokard gipertrofiyasini 

hamda yurak dilatatsiyasini o‘z ichiga oladi. Chap qorincha re- modellanishining 

asosiy tarkibiy qismlari. 

❖ Alohida kardiomiotsitlar darajasidagi o‘zgarishlar: 

-Oksidlanish-fosforlanish jarayonida ATF xosil bo'lishining buzilishi va 

oqibatda uni hamda krcatinfosfat zaxirasining kamayishi; 

- Qo'zg'ahivchanlik va qisqaruvchanlikni ta'minlaydigan oqsil tarkibi va 

xususiyatini buzilishi; 

- Kardiomiotsitlami b-adrenoretseptor apparati desentizatsiyasi; 

- Kardiomiotsitlar gipertrofiyasi; 

- Kardiomiotsitlardagi oqsil faoliyatining buzilishi; 

❖ Chap qorincha miokardidagi o‘zgarishlar: 

- Kardiomiotsitlar miqdorining kamayishi (nekroz va apoptoz hisobiga); 

- Hujayradan tashqari matriksning o'zgarishi (metalloproteinazni faollashishi, 

o‘mini fibroz to'qima egallashi bilan kechuvchi matriks degradatsiyasi). 

- Chap qorincha geometriyasini o'zgarishi: 
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- Chap qorincha dilatatsiyasi;  

-Chap qorincha sferik konfiguratsiyasi; 

- Yurak devorlariningyupqalashishi; 

- Funksional (nisbiy) mitral regurgitatsiyani yuzaga kelishi. 

Barcha Surunkali Yurak Yetishmovchiligi bilan og'rigan bemorlaming 

taxminan 25-30% da chap qorinchaning diastolik dis- funksiyasi. ya'ni diastola 

davrida yurak mushaklarining yetarli darajada bo'shasha olmasligi va talab etiladigan 

qon sig'masligi yotadi. Miokardning interstitial to'qimasida ortiqcha kollagenlar 

yig'ilib qolishi uning qattiqligini oshiradi va diastola vaqtida bo'shalishining 

buzilishiga olib keladi. Miokard gipcrtrofiyasiga mos ravishda mushak qavati 

qalinlashadi. Yurakni mushak hamda intcrstitial kompo- ncntini oshishi bilan birga 

kcchganda bu jarayon adaptiv xususiyatga cga bo'lib, konsentrik hisoblanadi. 

To‘xtovsiz ortiqcha biriktiruvchi to'qima ishlab chiqariiib, perivaskulyar hamda 

interstitial fibroz us- tunlik qila boshlaganda miokard gipertrofiyasi patologik, ya'ni 

ekssentrik tus oladi va vaqt o‘tishi bilan awal diastolik, keyinchalik sistolik 

disfunksiyaga olib keladi. 

Xulosa qilib aytganda, yuqorida qayd etilgan neyrogormonal tizimdagi faolltk 

va endoteliya dis- funksiyasi yurak yetishmovchiligi shakllanishining patogenetik 

mexanizmida yetakchi o'rin tutadi. Jarayonning boshlanishida ular qorinchalaming 

sistolik va diastolik disfunksiyasi oqibatida yuzaga kelib. adaptiv xususiyatga ega va 

yurakni qon otib berish faoliyati, tizimli qon bositni hatnda a'zo va to'qimalami qon 

bilan monand ta'minlashga yo'naltirilgan. Bu yurak urishining tezlashishi. kompcn- 

sator giperfunksiyasi va uning oqibatida rivojlanadigan gipertrofiya natijasida yurak 

qon otib berishi hamda so'nggi va oldingi yuklamaning, organizmda aylanib yurgan 

qon miqdorining oshishi orqali amalga oshiriladi. Ammo ushbu ekstrakardial 

mexanizmlar oiganizmda uzoq muddat qon aylanishini monand ta'minlab turgan, 

ya'ni kompensatsiya bosqichida saqlagan kardial inexanizmlar imkoniyati 

tugagandan so‘ng rivojlanadi. 

Konpensator giperfunksiya deganda, yurakka tushayotgan ortiqcha yuklama 

uning ish bajarish faoliyatiga salbiy ta'sir ko'rsatmaydigan holat tushuniladi. Bu 

jarayon yurak yetishmovchiligining ilk davrlarida gipertrofiyaga uchramagan 

miokard tomonidan amalga oshiriladi va qisqa vaqt ichida uning gipertrofiyaga sabab 

bo’ladi. 
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