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Буйраклар инсон оранизми микроциркуляция 
тизимининг муҳим таркибий қисми бўлиб, моддалар 
алмашинуви ва турли жараёнларнинг гуморал 
бошқарувида катта рол ўйнайди. Табиийки, буйраклар 
фаолиятининг бузилиши юрак-қон томир тизими 
касалликлари (ЮҚТТК) ривожланишига таъсир 
кўрсатади ва аксинча, уларнинг оқибатида зарарланади. 
Юрак ишемик касаллиги (ЮИК) билан оғриган 
беморларда кузатиладиган коморбид касалликлар орасида 
сурункали буйрак касаллиги (СБК) алоҳида аҳамиятга 
эга бўлиб, юрак қон томир тизими хасталикларига олиб 
келувчи ва уларни оғирлаштирувчи етакчи ҳавфли омил 
(ҲО) гуруҳига киради [5, 17, 18]. 

Юрак ва буйрак касалликлари умумий артериал 
гипертензия (АГ), қандли диабет (ҚД), семизлик, 
дислипидемия каби «анъанавий» ХОларга эга бўлиб, улар 
бирга келганда ЮҚТТКнинг ривожланишига патогенетик 
таъсир кўрсатувчи гипергидратация, камқонлик, 
фосфор-кальций алмашинувининг бузилиши, тизимли 

яллиғланиш ва гиперкоагуляция каби «анъанавий 
бўлмаган» буйрак омиллари (БО) қўшилади. Буйрак 
дисфункцияси (БД) асосий касалликни авжлантиради, 
кардиоренал асоратлар сонини кўпайтиради, бинобарин 
эрта ўлимга сабаб бўлади [1, 3, 10, 11, 16]. USRDS (The 
United States Renal Data System) Америка реестрининг 
маълумотида БД аниқланган 65 ёшдан катта аҳоли 
орасида буйрак фаолияти бузилмаганларга нисбатан 
тож томирлар атеросклерози (16,5% га қарши 42,5%) 
ва миокард инфаркти (МИ) (2% га қарши 10%) кўпроқ 
учраши қайд этилган [6, 13, 14].

ЮИК билан оғриган беморларда БД аниқланганда 
унда мавжуд коморбид ҳолатларнинг туридан қаътий назар 
биринчи навбатда асосий касалликни турғунлаштириш, 
буйрак фаолиятига салбий таъсир этадиган омилларни 
бартараф этиш лозим. Даволаш протеинурияни (ПУ) 
камайтиришга, қон босимини (ҚБ) меъёрлаштиришга, 
мавжуд камқонликни ва гиперурикемияни бартараф 
этишга, дислипидемияни, фосфор-кальций 

ЮРАК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИДА БУЙРАКЛАР ДИСФУНКЦИЯСИНИ ЭРТА ТАШХИСЛАШ
ВА УНГА КОМБИНИРЛАНГАН ГИПОЛИПИДЕМИК ДАВО ТАЪСИРИНИ БАҲОЛАШ
Рахимова М.Э.
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РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА ДИСФУНКЦИИ ПОЧЕК ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
И ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ НА НЕЕ КОМБИНИРОВАННОЙ ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ
Рахимова М. Э. 
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EARLY DIAGNOSIS OF KIDNEY DYSFUNCTION IN CORONARY HEART DISEASE AND
ASSESSMENT OF THE EFFECT OF COMBINATION LIPID-LOWERING THERAPY ON IT
Rakhimova M. E. 
Tashkent Medical Academy, Tashkent, Uzbekistan.

Аннотация: Буйрак фаолиятининг бузилиши юрак-қон томир тизими касалликлари (ЮҚТТК) ривожланишида 
муҳим ҳавф омили саналади. Ўтказилган эпидемиологик ва популяцион тадқиқотлар шуни кўрсатадики, буйрак 
функциясининг хатто энг эрта субклиник бузилиши ҳам ЮҚТТКлари ва уларнинг асоратлари ривожланиши 
ҳамда ўлим кўрсаткичларига мустақил хавф омили сифатида таъсир кўрсатади. Бу эса кардиоренал асоратлар 
сонини кўпайтиради, бинобарин эрта ўлимга сабаб бўлади. Ушбу нуқтаи назардан уларда мавжуд хавф омиллар 
(ХО) ва коморбид холатларни инобатга олган холда буйраклар фаолиятидаги ўзгаришларни эрта аниқлаш ҳамда 
нефропротектив ва кардиопротектив таъсирга эга бўлган воситаларни танлаш ҳозирги вақтда тиббиётдаги 
долзарб муаммолардан бири хисобланади. 

Калит сўзлар: юрак ишемик касаллиги, ҳавф омили, дисдипидемия, статинлар, буйрак дисфункцияси, цистатин 
С, креатинин, холестерин абсорбцияси ингибиторлари

Аннотация: Нарушение функции почек считается важным фактором риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). Проведенные эпидемиологические и популяционные исследования показывают, что даже 
самые ранние субклинические нарушения функции почек оказывают влияние как самостоятельный фактор риска в 
развитии ССЗ и их осложнений, а также показателей смертности. Это увеличивает количество кардиоренальных 
осложнений, что приводит к преждевременной смерти. С этой точки зрения, учитывая существующие 
факторы риска и коморбидные состояния, раннее выявление изменений функции почек и подбор препаратов с 
нефропротективным и кардиопротекторным действием считаются одной из актуальных проблем медицины.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, фактор риска, дислипидемия, статины, дисфункция почек, 
цистатин С, креатинин, ингибиторы абсорбции холестерина.

Abstract: Renal dysfunction is considered an important risk factor for the development of cardiovascular diseases (CVD). 
Conducted epidemiological and population studies show that even the earliest subclinical renal dysfunction has an impact 
as an independent risk factor in the development of CVD and its complications, as well as mortality rates. This increases 
the incidence of cardiorenal complications, leading to premature death. From this point of view, taking into account 
existing risk factors (RFs) and comorbid conditions, early detection of changes in renal function and selection of drugs with 
nephroprotective and cardioprotective effects are considered one of the pressing problems of medicine.

Key words: coronary heart disease, risk factor, dyslipidemia, statins, renal dysfunction, cystatin C, creatinine, cholesterol 
absorption inhibitors.
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Юқорида 1- жадвалда келтирилган маълумотларга 
кўра биринчи гуруҳда  эркаклар 81,9% ни, аёллар 18,1% 
ни ташкил этиб, улар орасида юқори даражада ишончли 
фарқ аниқланди (X2=33.34, P<0.001). Аксинча иккинчи 
гуруҳда аёллар (62,5%) эркакларга (37,5%) нисбатан 
кўпчиликни ташкил этди (X2=33.34, P<0.001). Айни 
вақтда иккинчи гуруҳда 50 ёшдан катта аёллар улуши 
юқорилиги қайд этилди (р<0.005). Ушбу натижа айнан 
50-60 ёшдан катта аёллар орасида ЮИК ва АГ кўпроқ 
кузатилиши билан боғлиқ. Беморларда аниқланган 

каморбид ҳолатлар таҳлил қилинганда биринчи ва 
иккинчи гуруҳда мос равишда ҚД билан оғриганлар 
15,3% /35,7% ни (P<0.001), АГ мавжуд бўлганлар 73,4% 
/79,5% (р<0,01), камқонлик – 23,4% /41,0% (р<0,001), 
анамнезида инсульт ўтказганлар 10,2 /12,8% ни, МИ 
ўтказганлар 24,2% /35,9% (р<0,001) ни, каморбидлик 
индекси (КИ) эса 7,3 /8,7 баллни (р<0,001) ташкил этди. 
Биринчи гуруҳдаги беморларнинг 48,6% да, иккинчи 
гуруҳдагиларнинг эса 83,9% да ПУ аниқланди (P<0.001). 
Бу натижа ҳам иккинчи гуруҳ беморларда буйрак 

Назоратда бўлган беморлар тўғрисида маълумот
1-жадвал

Кўрсатгичлар 
Барча беморлар n=167 та p 

КФТ ≥ 90 мл/дақиқа/1,73 м2
(n=111та) 

КФТ≤ 89 мл/дақиқа/1,73 м2
(n=56 та) 

Эркаклар, n(%) 91 (81,9%) 21 (37,5%) X2=33.34
P<0.001

Аёллар, n(%) 20 (18.1%) 35 (62,5%) X2=33.34
P<0.001

Ўртача ёши 58,6±0,71 67,16±0,97 P<0.05

Қандли диабет, n (%) 17 (15.3%) 20 (35,7%) X2=8.98
P<0.001

Сигарет чекувчилар, n (%) 22 (19.8%) 8 (14,3%) X2=0.774
P>0.05

Анамнезида миокард инфаркти  
ўтказган, n (%) 13 (11,7%) 6 (10,%) X2=0.037

P>0.05
Анамнезида артериал гипертензия 
мавжуд бўлган, n (%) 91 (82%) 50 (89,3%) X2=33.34

P<0.001
Протеинурия, n (%) 54 (48,6%) 47 (83,9%) P<0.05

алмашинувини, инсулинга резистентликни ва 
гиперсимпатикотонияни мувозанатлашга йўналтирилган 
бўлиши керак [4, 7, 11, 13].

ЮИК самараси исботланган дори воситалари 
қаторига кирувчи  статинларни кўллашнинг 
самарадорлиги уларнинг плейотроп, яъни эндотелий 
фаолиятини яхшилаши, томирларни кенгайтириши, 
антипролифератив, иммуносупрессив хусусияти, 
антиишемик ва антитромботик ҳамда яллиғланишга 
қарши таъсири билан намоён бўлади. Статинлар 
липидларни буйрак тўқимасига ўтиришини ҳамда 
мезангиал ҳужайралар пролиферациясини камайтириб 
гломерулосклерозни ва ПУни олдини олади. Статинлар 
билан бирга холестерин абсорбцияси ингибитори 
эзетимибни қўллаш даволаш самарадорлигини оширади 
ва паст зичликдаги липопротеидлар(ПЗЛП)ни 25-58% 
гача камайтиради [1, 9, 10, 13, 15]. 

Юқоридагиларни инобатга олган ҳолда илмий 
ишимизни стабил зўриқиш стенокардияси билан оғриган 
беморларда БД эрта ташхислаш ва унга комбинацияланган 
гиполипидемик даво таъсирини баҳолашга бағишладик.

Материал ва усуллар: Ушбу илмий тaдқиқoтда 
2020 - 2022 йилларда Тошкент тиббиёт академияси 
кўп тармоқли клиникасининг кардиология ва 
кардиореабилитация бўлимларида даволанган 167 
нафар турғун сўриқиш стенокардияси II-III-IV ФС 
билан оғриган ўртача 61,47±8,42 ёшда бўлган беморлар 
қатнашдилар. Уларнинг 112(67,1%) нафари эркаклар 
(ўртача 61,29±8,3 ёш) ва 55(32,9%) нафар аёллар 
(ўртача 61,85±8,7 ёш) ташкил этди. Ташхис Европа 
кардиологлар жамияти (ESC Guidelines for the diagnosis 
and management of chronic coronary syndromes) қабул 
қилган тасниф меъзонларига асосланди. Барча беморлар 
шифохона шароитида даволангандан сўнг 6 ой давомида 

амбулатория шароитида кузатувда бўлдилар. Уларда 
даволашдан олдин ва кейин қонни биокимёвий таҳлили 
билан бир қаторда электрокардиография (ЭКГ), Холтер 
мониторлаш, эхoкaрдиoгрaфия (ЭхоКГ) текширувлари 
ўтказилди. Буйрак фаолиятини баҳолаш мақсадида қон 
таркибида креатинин, цистатин С, фетуин А (ФА), сийдик 
таркибида эса протеинурия, фетуинурия аниқланди. 
Шу билан бир қаторда қон зардобидаги креатинин ва 
цистатин С га асосланган ҳолда КФТ ҳисобланди. 

Беморларнинг шикояти, анамнези, клиник ва 
лаборатор текширишлар натижасига кўра БД хос 
белгилар кузатилмаган бўлсада, қон зардобидаги 
креатинин ва цистатин С га асосан КФТ ҳисобланганда 
уларнинг 33,5% да БД аниқланди. Беморларга Eврoпa 
кaрдиoлoглaр жaмияти тaвсиясигa aсoсaн, мавжуд клиник 
белгилар, ХО ва коморбид ҳолатларни инобатга олган 
ҳолда ангиотензин айлантирувчи фермент ингибитoри 
(ААФИ), β-aдрeнoблoкaтoр, анетиагригант, статин, 
зарурият бўлганда нитрат, диуретик, антиаритмик 
препаратлар буюрилди. Гиперхолестеринемия ва 
дислипидемияни мувозанатлаш мақсадида розувостатин 
20 мг билан бирга эзетимиб 10 мг тавсия этилди. 

Тадқиқод натижалари ва уларнинг муҳокамаси: 
Назоратда бўлган беморларда КФТ ни қон таркибидаги 
креатинин ҳамда цистатин С га асосланган ҳолда CKD-
EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration, 
2021) формуласи ёрдамида ҳисобланди ва олинган 
натижалардан келиб чиқиб 2 та гуруҳга бўлинди. 
Биринчи гуруҳ КФТ≥ 90 мл/мин/1,73 м2 бўлган 111 та 
(66,5%), иккинчи эса КФТ≤ 89 мл/мин/1,73 м2 бўлган 56 
та (33,5%) беморлардан ташкил топди. КФТ га боғлиқ 
ҳолда бошқа кўрсатгичлар тўғрисидаги маълумотлар 
ва уларнинг ўзаро бир – биридан фарқи 1- жадвалда 
келтирилган.
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Биринчи гуруҳ беморларда қон зардобида креатинин 
65,8±6,9 ммоль/л, цистатин С 1,2±0,01 мг/л, иккинчи 
гуруҳда эса ушбу кўрсатгичлар мос равишда 91,4±7,7 
ммоль/л ва 1,3±0,02 мг/л ни ташкил этди (p< 0,05). КФТ 
қон зардобидаги креатининга асосан ҳисобланганда 
биринчи гуруҳда 99,9±1,6, иккинчи гуруҳда 79,9±1,4 
мл/мин/1,73м2 га тенг бўлди (P<0.001) Ушбу кўрсатгич 
цистатин С асосида ҳисобланганда эса мос равишда 
91,8±1,6 ва 72,4±1,3 мл/мин/1,73м2 бўлиб, биринчи 
усулга нисбатан пастлиги аниқланди (р<0,05) . Олинган 
натижага кўра КФТ цистатин С асосида ҳисобланганда 
креатинин асосида аниқланганларга нисбатан БД 
бўлганлар 7,2% кўпроқ бўлиб (р<0,05),  КФТ ≥ 90 мл/
мин/1,73 м2  бўлганлар 59,3% (99та)ни, КФТ≤ 89 мл/
мин/1,73 м2 бўлгани эса 40,7% (68та) ни ташкил этди 
(р<0,05). Иккинчи гуруҳдаги, яъни БД мавжуд беморлар 
сони асосан анамнезида ГК бўлган, МИ ўтказган, катта 
ёшдаги аёллар ҳисобига кўпайганлиги кузатилди. 

Қон таркибидаги ФА миқдори биринчи гуруҳда 
227,2±16,06 ng/ml ни, иккинчида эса 216,3±15,5 ng/
ml ни ташкил этди. Ушбу кўрсатгич ҳар икки гуруҳда  
назорат гуруҳига (324,7± 18,5) мг/л  нисбатан ишонарли 
даражада паст бўлди (р<0,001). Турғун зўриқиш 
стенокардияси билан оғриган барча беморларда ФА 
миқдори соғломларга нисбатан пастлиги аниқланди 
(р<0,001). Айни вақтда беморлар гуруҳлар кесимида 
таҳлил қилинганда биринчи гуруҳ беморларда қон 
таркибидаги ФА иккинчи гуруҳга нисбатан юқорилиги 
кузатилди, лекин бу фарқ ишонарли бўлмади (р˃0,05). 
Барча беморларнинг қон таркибидаги ФА миқдори КФТ 
камайишига мос равишда пасайиши кузатилди. 

Сийдик таркибида биринчи гуруҳда 30.4±1.6 ng/
ml иккинчида 72.4±4.8 ng/ml ФА аниқланди. Бунда 
КФТ≤89 мл/дақиқа/1,73 м2 бўлган беморларда КФТ ≥ 90 
мл/дақиқа/1,73 м2 бўлганларга нисбатан фетуинурия 2,4 
мартага юқори бўлди (р<0,001).  КФТ≤89 мл/мин/1,73 м2, 
ҚБ ≥140/90 мм.рт.ст. бўлган беморларда қон зардобидаги 
ФА миқдори пастлиги ва аксинча сийдик таркибида 
юқорилиги аниқланди. Биринчи гуруҳдаги беморларнинг 
12%да ПУ ва 27% да фетуинурия аниқланди, иккинчи 
гуруҳда эса ушбу кўрсатгичлар мос равишда 87% ва 69% 
ни ташкил этди (P<0,001). Бу натижага кўра ҳавф гуруҳи 
(ҲГ) ва коморбидлик индекси (КИ) юқори бўлган беморлар 
қонида ФА камайиши ҳамда фетуинурия кузатилиши 

уларда буйрак фаолиятини ёмонлашганлигидан далолат 
беради. Юқоридаги маълумотларга асосан фетуинурия 
протеинурияга нисбатан анча вақтли, яъни асосий 
касалликнинг эрта даврларида юзага келиб, БД илк 
белгиси сифатида аҳамиятга эга деган хулосага келиш 
мумкин. 

ЮИК билан оғриган  КФТ≤89 мл/мин/1,73м2  
бўлган беморларда монанд танланган асосий стандарт 
даво билан бирга монотерапия (розувастатин 20 мг) ва 
ва комбинирланган (розувастатин + эзитимиб 20/10 мг) 
давонинг самарадорлигини ҳамда уни БД омилларига 
таъсири аниқлаш учун улар ихтиёрий танлаш усули 
ёрдамида икки гуруҳга бўлинди. Биринчи гуруҳга 
– розувостатин 20 мг, иккинчисига - розувастатин + 
эзитимиб 20/10 мг тавсия этилди. Даволаш натижасида 
хар икки гуруҳда ижобий клиник силжиш кузатилди. 
Беморларнинг 1- гуруҳини 42,9% да, 2- гуруҳни 60,7% да 
даволаш давомида стенокардия хуружлари  кузатилмади 
(р<0.001). Шу вақт оралиғида хар икки гуруҳда ҚБ 
даражаси меъёрий кўрсатгичларда бўлди.  

Олти ой давомида даволашдан кейин 1- гуруҳ 
беморларда УХ- 16,6%, ТГ - 27,7%, ПЗЛП- 18,6% 
(P<0.001) камайди, 2- гуруҳда ушбу кўрсатгичлар мос 
равищда 23,8%, 50%, 18,4% га пасайганлиги қайд этилди 
(р<0.001) (2- чизма). Айни вақтда ЮЗЛП 1- гуруҳда 
27% га (P<0.05) 2- гуруҳдаги беморларда эса 33,1%га 
(P<0.001) ошди, АК эса мос равишда 12,2% ва 23,8% га 
пасайди (P<0.05).

БД мавжуд беморларни гиполипиднмик восита 
билан даволаш монотерапия олганларга нисбатан 
комбинацияланган статин қабул қилгандарда ишонарли 
даражада самарали бўлди. ЮИК билан оғриган  БД 
мавжуд  бўлган беморларни монанд танланган асосий 
стандарт даво билан бирга монотерапия (розувастатин 
20 мг) ва комбинирланган (розувастатин + эзитимиб 
20/10 мг) гиполипидемик даволаш натижасида биринчи 
гуруҳда  46,4%(13та), иккинчи гуруҳда эса 67,9% (19 та) 
беморларда ПЗЛПни мақсадли кўрсатгичгача пасайиши 
кузатилди. Тахлил натижалари комбинацияланган 
(розувастатин ва эзитимиб биргаликда) даво 
монотерапияга нисбатан ишончли даражада юқори 
самарадорликка эгалигини кўрсатди (p <0,001) (чизма- 1).

Буйрак фаолияти кўрсатгичларини ва биокимёвий тахлил 
натижаларини гуруҳлар кесимида солиштирма тахлили (n = 167) 2-жадвал

Кўрсатгичлар 
Барча беморлар n=167 та p 

КФТ ≥ 90 мл/дақиқа/1,73 м2
(n=111та) 

КФТ≤ 89 мл/дақиқа/1,73 м2
(n=56 та) 

Крeaтинин,(ммoль/л) 65,8±6,9 91,4±7,7 P<0,05
Цистатин С (мг∕л) 1,2±0,01 1,3±0,02 P<0,05
КФТ креатининга асосан, мл/
мин/1,73м2 асосан. 99,9±1,6 79,9±1,4 P<0.001

КФТ цистатин С га асосан, мл/
мин/1,73м2 асосан 91,8±1,6 72,4±1,3 P<0.001

Протеинурия (г/л) 0,005±0,018 0,017±0,048 P>0,05
Фетуина-А қонда, ng/ml 227,2±16,06 216,3±15,5 P>0,05
Фетуина-А сийдикда, ng/ml 30.4±1.6 72.4±4.8 P<0.001

54 (48,6%) 47 (83,9%) P<0.05

фаолиятида ўзгариш мавжудлиггидан далолат беради. 
КФТ креатининга ҳамда цистатин С га асосланган 

ҳолда ҳисобланганда ҳар икки гуруҳ беморларда олинган 

натижалар ишонарли даражада фарқ қилди ва БД мавжуд 
беморлар улуши янада кўпроқ эканлиги аниқланди (p < 
0,001) (2-жадвал).
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Шу билан бир қаторда монотерапия  ва 
комбинацияланган гиполипедемик даво КФТга ижобий 
таъсир қилди ва гуруҳлар кесимида мос равишда  

80,2±1,6 (P<0.05) ва 79,4±1,4 (P<0.01) мл/дақиқа/1,73м2 
ни ташкил этди (3- жадвал).

1-чизма. Монотерапия  ва комбинацияланган гиполипедемик давонинг липид алмашинуви 
кўрсатгичларига таъсири.

Изох: ТГ – триглитсеридлар. ЮЗЛП – юқори зичликдаги липопротеидлар. ЖПЗЛП – жуда паст 
зичликдаги липопротеидлар. ПЗЛП – паст зичликдаги липопротеидлар. * - даводан олдинги ва 

кейинги кўрсаткичлар фарқи ишончлилиги: * - р<0,05., ** - р<0,01., *** - р<0,001.

2-чизма. Монотерапия  ва комбинацияланган гиполипедемик давонинг буйрак 
дисфункцияси маркерларига таъсири.

Даволаш натижасида хар икки гуруҳ беморларнинг 
буйрак фаолиятини акс эттирувчи омилларда ижобий 
силжиш кузатилди. ПУ 1- гуруҳда 60% га 2 -да 75% га 
камайди, лекин бу силжиш ишонарли даражада фарқ 

қилмади. Қон зардобида креатинин мос равишда хар 
икки гуруҳда 12,6% ва 7,1% га, цистатин –С эса 8,3% 
(P<0.01)  ва 12% га (P<0.001) камайди (2-чизма). 

Юрак ишемик касаллиги буйрак дисфункцияси билан кечган беморларнинг 
буйрак фаолиятига розувастатин ва розувастатин + эзитимибнинг таъсири

3-жадвал

Кўрсатгичлар 

КФТ≤ 89 мл/мин/1,73 м2 (n=56 та)
Розувастатин Розувастатин + эзитимиб

1 – гуруҳ
(n=28 та) даводан 

олдин

1 – гуруҳ
(n=28 та) даводан 

кейин

2– гуруҳ
(n=28 та) 

даводан олдин

2 – гуруҳ
(n=28 та) 

даводан кейин
Протеинурия (г/л) 0,005±0,001 0,002±0,002 (60%) 0,004±0,001
Крeaтинин, (ммoль/л) 74,5±7,5 80,2±5,7 (7,1%) 71,8±7.7
Цистатин С (мг∕л) 1,2±0,02 1,1±0,03* (8,3%) 1,25±0,02
Коптокчалар филтрация 
тезлиги, мл/мин/1,73м2 73,4±1,4 80,2±1,6** 74,6±1,6
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Даволаш натижалар ЮИК, турғун зўриқиш 
стенокардияси билан оғриган, БД мавжуд беморларни 
даволашда қўлланилган комбинацияланган 
гиполипидемик липидлар алмашинувини 
мувозанатлашда ва буйрак фаолиятини барқарорлашда 
юқори самарадорликка эгалиги тасдиқланди. 

Хулоса қилиб айтганда, турғун зўриқиш 
стенокардияси билан оғриган беморларни даволашда 
стандарт даво билан мунтазам равишда статинларни 
холестерин абсорбцияси ингибиторлари бирга қўллаш 
самарадорлиги ПЗЛП, ЖПЗЛП, ТГ, АК ишончли 
даражада пасайиши, ЮЗЛП миқдорини ошиши 
билан намоён бўлди. Шу билан бир қаторда даволаш 
натижасида қон зардобида креатинин ва цистатин С ни, 
сийдик таркибида фетуинурия ва ПУни камайиши, ФА 
ва КФТ ни ошиши даволаш буйрак фаолиятига ижобий 
таъсир этишини кўрсатади.
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