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ЮРАК ҚОН ТОМИР ВА БУЙРАК КАСАЛЛИКЛАРИДА ЭНДОТЕЛИАЛ  
ДИСФУНКЦИЯНИНГ АҲАМИЯТИ
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ХУЛОСА

ЮРАК ҚОН ТОМИР ВА БУЙРАК КАСАЛЛИКЛАРИДА ЭНДОТЕЛИАЛ ДИСФУНКЦИЯНИНГ АҲАМИЯТИ
Рахимова М.Э.
Тошкент тиббиёт академияси, Ўзбекистон
Сўнгги йилларда олиб борилган изланишлар натижасида эндотелий юрак қон томир тизими касал-
ликлари ривожланишида муҳим аҳамиятга эгалиги ўз исботини топган. Эндотелий қон томир тонуси-
ни бошқаришда, силлиқ мушак ҳужайраларининг пролиферациясида ва кўчишида, тромботик ҳамда 
профибротик фаоллик ўртасидаги мувозанатни сақлашда муҳим роль ўйнайди. Эндотелий бир қатор 
вазоактив моддаларни чиқариш орқали ўз таъсирини кўрсатади. Эндотелиал дисфункция патологик 
ҳолат бўлиб, бунда асосан вазодилататцияловчи, антимитоген ва антитромбоген хусусиятларга эга 
моддалар (эндотелийга боғлиқ релаксацияловчи) ҳамда вазоконстрикторловчи, протромботик ва про-
лифератив хусусиятларга эга (эндотелийга боғлиқ томирларни торайтирувчи) омиллар ўртасидаги му-
возанатнинг бузилиши билан тавсифланади.
Мақолада эндотелиал функция ва унинг дисфункцияси шаклланиши сабаблари ҳамда юрак қон- то-
мир тизими ва буйрак касалликлари ривожланишдаги аҳамияти тўғрисида батафсил маълумот берил-
ган.
Калит сўзлар: юрак қон томир тизими ва буйрак касалликлари, юрак ишемик касаллиги, эндотелин, 
эндотелиал дисфункция, азот оксиди, хавф омиллар, атеросклероз, гипертония касаллиги.

SUMMARY

THE IMPORTANCE OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN CARDIOVASCULAR AND RENAL DISEASES
RAKHIMOVA M.E.
Tashkent medical academy, Uzbekistan
Recent studies have shown that the endothelium plays an important role in the development of diseases of the 
cardiovascular system, in the regulation of vascular tone, proliferation and migration of smooth muscle cells, as 
well as in maintaining a balance between thrombotic and profibrotic activity. The endothelium exerts its effect 
by releasing a number of vasoactive substances. Endothelial dysfunction is a pathological condition character-
ized mainly by an imbalance between substances with vasodilating, antimitogenic and antithrombogenic prop-
erties (endothelium-dependent relaxants) and vasoconstrictor, prothrombotic and proliferative (endothelial-va-
soconstrictor) factors.
The article provides detailed information on the causes of endothelial dysfunction and its role in the develop-
ment of cardiovascular and renal diseases.
Key words: cardiovascular and renal diseases, ischemic heart disease, endothelium, endothelial dysfunction, 
nitric oxide, risk factors, atherosclerosis, arterial hypertension.

РЕЗЮМЕ

ЗНАЧЕНИЕ ЭНДОТЕЛИАЛЬОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ И ПОЧЕЧНЫХ ЗАБО-
ЛЕВАНИЯХ
Рахимова М.Э.
Ташкентская Медицинская Академия, Узбекистан
Недавние исследования показали, что эндотелий играет важную роль в развитии заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы. Эндотелий играет важную роль в регуляции сосудистого тонуса, проли-
ферации и миграции гладкомышечных клеток, а также в поддержании баланса между тромботической 
и профибротической активностью. Эндотелий проявляет свое действие, высвобождая ряд вазоактив-
ных веществ. Эндотелиальная дисфункция – патологическое состояние, характеризующееся в основ-
ном нарушением баланса между веществами, обладающими сосудорасширяющими, антимитогенны-
ми и антитромбогенными свойствами (эндотелиозависимые релаксанты) и сосудосуживающими, про-
тромботическими и пролиферативными (эндотелиально-вазоконстрикторными) факторами.
В статье представлена ​подробная информация о причинах нарушения функции эндотелия и его роли 
в развитии сердечно-сосудистых и почечных заболеваний.
Ключевые слова: сердечно-сосудистые и почечные заболевания, ишемическая болезнь сердца, эн-
дотелий, эндотелиальная дисфункция, оксид азота, факторы риска, атеросклероз, артериальная ги-
пертензия.
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Юрак қон томир тизими (ЮҚТТ) касалликла-
ри бутун дунёда, жумладан Ўзбекистонда 

ҳам ногиронликка ва эрта ўлимга олиб келади-
ган кенг тарқалган касаллик ҳисобланади. Ушбу 
гуруҳ касалликларидан аҳоли орасида учраши ва 
асоратланиши борасида юрак ишемик касаллиги 
(ЮИК) (51%) ва инсульт (27%) алоҳида аҳамиятга 
эга. ЮИК ни ташхислаш ва даволаш борасида 
кўплаб илмий изланишлар мавжуд, лекин комор-
бид касалликлар билан кечган беморларни олиб 
бориш қатор мураккабликлар туғдиради. Сўнгги 
йиллардаги тадқиқотлар амалиётда ЮИК би-
лан бирга буйрак дисфункцияси (БД) мавжуд бе-
морлар сони ошиб бораётганини кўрсатмоқда. 
EUROPA кўп марказли текширишда турғун ЮИК 
мавжуд беморларнинг 52% да коптокчалар филь-
трацияси тезлиги (КФТ) 75 мл/мин / 1,73 м2 дан 
пастлиги аниқланган [2].

Айни вақтда USRDS Америка регистрига 
кўра 65 ёшдан катта бўлган унча оғир бўлмаган 
БД мавжуд беморларда буйрак фаолияти 
сақланганларга нисбатан юракни атеросклеро-
тик касаллиги ва миокард инфаркти мос равишда 
42,5%/16,5% ва 10%/2% нисбатда аниқланган [43].

Тож томирлар ангиографиясида бир вақтнинг 
ўзида учта томирни 50% кўпроқ шикастланиши 
БД ўрта оғирлиқда бўлганларнинг 53% да, 
буйрак фаолияти меъёрда бўлганда ва енгил БД 
аниқланган беморларнинг 28% да кузатилган [35].

ЮИК нинг анъанавий хавф омилларидан 
(қандли диабет, артериал гипертензия, 
семизлик) ташқари, буйрак функциясининг 
бузилиши яллиғланиш, симпатик фаоллик, ЭД, 
атеросклероз, атеросклеротик пилакчаларни 
заифлиги, қон томир деворларини кальци
фикацияси ва камқонлик яққолроқ намоён 
бўлиши билан ассоциацияланади [27]. БД да 
симпатоадренал тизим фаоллашади ва бу ЮҚТТ 
касалликларининг ривожланиш хавфи ошишига 
ҳамда буйраклар фаолияти янада ёмонлашишига 
сабаб бўлади [24]. Буйрак фаолияти 
ёмонлашганда миокард ишемиясига олиб келувчи 
микроваскуляр дисфункция ривожланади [28, 39].

БД да оғир даражадаги тож томирлар 
атеросклерози кузатилади, айни вақтда 
коллатерал қон айланиши сақланган бўлиши 
мумкин [29, 38].

Маълумки, аксарият ЮҚТТ касаллигининг 
ривожланишини морфологик асоси 
атеросклеротик жараён билан боғлиқ. Аслида, 
атеросклеротик жараённинг эрта босқичларида 
артерияларнинг ўзгармаган ички қаватида 
липидларнинг тўпланиши ва моноцитларнинг 
миграцияси кузатилади. Бу ўзгаришлар ҳужайра 
даражасида кечадиган махсус биокимёвий жараён 
бўлиб касалликнинг эрта белгиси ҳисобланади.

Сўнги йилларда олиб борилган интенсив 
илмий-тадқиқотлар атеросклерознинг патогенези 
ва унинг асоратлари келиб чиқиши эндотелий 
билан боғлиқ бўлган қатор биологик фаол 
моддаларнинг ўзаро таъсири орқали юзага 
келишини кўрсатди [9].

Кўплаб изланишлар натижасида эндотелий 
нафақат қон ва тўқималар ўртасидаги пассив 
тўсиқ, балки у барча ЮҚТТ касалликлари, 
жумладан атеросклероз, ЮИК, гипертония 
касаллиги (ГК), сурункали юрак етишмовчилиги 
(СЮЕ), қандли диабет каби патологик жараёнлар 
патогенезида, ҳамда организмда кечадиган барча 
яллиғланиш ва бошқа ҳолатларда қатнашадиган 
фаол аъзо эканлиги ўз исботини топган. Ўртача 
тана вазнига эга бўлган инсон аъзосидаги 
эндотелийнинг юзаси 600 м2 га, оғирлиги эса 1,5–
1,8 кг га тенг ва тахминан 1 × 1010 та ҳужайрадан 
иборат [21, 23].

Капиллярлардаги эндотелийнинг тузилиши ва 
функциясини 19-асрда М.Д. Лавдовский, Ф.В. Ов-
сянникова (1870), А. Колликер, (1865), Эберт (1873), 
Л. Ранви (1874–1878) каби қатор олимлар фаол 
ўрганганлар. 1865 йилда швейцариялик патомор-
фолог Вилгелм Гиес тиббиёт фанига «эндотелия» 
ёки «ёлғон эпителия» атамасини киритган.

1945 йилда австралиялик патолог Г.Флорий қон 
томирларда атеросклеротик ўзгаришларни шак-
ллантиришда эндотелийнинг аҳамиятини ўрганиш 
учун қатор тадқиқотлар ўтказган. Айнан унинг иши 
билан эндотелийнинг мураккаб ва кўп функцияли 
аъзо эканлигидан далолат берувчи кўплаб каш-
фиётлар бошланган.

Эндотелий морфологик жиҳатдан ке-
либ чиқиши мезенхемиал бир қаватли ясси 
ҳужайрадан иборат, ярим ўтказувчан мембрана 
бўлиб, улар қон ва лимфа томирларининг ички 
юзасини ҳамда юрак бўшлиқларини қоплайди. 
У тўхтовсиз кўп миқдорда организм учун за-
рур бўлган биологик фаол моддаларни ишлаб 
чиқарганлиги сабабли инсон организмининг бар-
ча соҳасига тарқалган энг катта паракрин аъзо 
ҳисобланади [5, 23].

Эндотелий томирлар тонусини назорат 
қилишда, силлиқ мушак ҳужайралари пролифе-
рацияси ва миграциясида, протромботик ҳамда 
профибринолитик жараёнларда фаол қатнашади. 
Тўсиқ аъзо сифатида инсон организмида кузати-
ладиган қарама-қарши жараёнларнинг мувозанат 
ҳолатини тартибга солиш орқали гомеостазни 
сақлайди. Эндотелий вазодилататорлар ва антиа-
грегантлар (азот оксиди (NO), брадикинин, проста-
циклин, простагландин Е2, гиперполяризациянинг 
эндотелиал омили), вазоконстриктор ва проагре-
гантлар (эндотелин–1 (ЭТ–1), ангиотензин ІІ (АТ ІІ), 
серотонин, простагландин F2α, лейкотриенлар С4, 
Д4, тромбоксан А2), гепарин, плазминоген фаол-
лаштирувчи моддаларни, ҳамда ўсиш омилларини 
ишлаб чиқариб организмдаги турли жараёнларда 
иштирок этиши аниқланган [18, 23].

Эндотелинлар томирлар деворидаги силлиқ 
мушак ҳужайраларига, фибробластларга ва 
кардиомиоцитларга кучли вазоконстриктор ва 
митогенли таъсир кўрсатади. У томирларни 
ҳаракатлантириш, антитромбоцитар, антикоагу-
лянт, тромболитик, яллиғланишга қарши, антиокси-
дант ва антипролифератив таъсир этиш хусусият-
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ларига эга бўлиб, томирлар деворида атероскле-
ротик ўзгаришлар, уларни ремоделанишида ҳамда 
ангиогенезда муҳим аҳамият касб этади [1, 32].

Тўқималарнинг ишемия ёки гипоксия, ёш билан 
боғлиқ бўлган ўзгаришлар, эркин радикал восита-
лар ва цитокинлар таъсири, дислипопротеинемия, 
гиперхомосистеинемия, эндоген интоксикация 
(буйрак, жигар етишмовчилиги, панкреатит), экзо-
ген интоксикация (чекиш), гиперкалемия, артериал 
гипертензия, қандли диабет каби омиллар ЭДнинг 
эрта ривожланишига олиб келади [22, 19].

Эндотелиал қават жуда юпқа, силлиқ бўлиб, 
қоннинг томирлар ва артериялар орқали эр-
кин айланишига имкон яратади. Эндотелий 
ҳужайралари шикастланганда томир деворлари 
ўз мустаҳкамлигини ва эгилувчанлигини йўқотади. 
Улар жуда юпқалашиб қон кетишига олиб кела-
диган, ёки қаттиқ ва қалин бўлиб қон айланиши-
ни секинлаштирадиган бўлиб қолади. ЭД да қон 
айланишининг бузилиши, тўқималарнинг қон ва 
кислород билан таъминланишини ёмонлашиши 
ҳисобига ЮҚТТининг жиддий касалликлари юзага 
келади. Бу организмдаги қон айланиши бузили-
шининг мустақил сабаби бўлиши мумкин. Чунки 
у кўпинча ангиоспазм ёки қон томир тромбозини 
қўзғатади ва ушбу механизм ЮИКининг патоге-
незида маълум бир даражада муҳим ўрин эгал-
лайди. Баъзи тадқиқотлар ЭД аксарият юрак-қон 
томир касалликларининг авжланишида ва асо-
ратларини ривожланишида катта ҳисса қўшишини 
кўрсатади [42]. Шуни таъкидлаш лозимки, ЭД то-
мирларда морфологик ўзгаришлар ривожланиши-
дан олдин атерогенез жараёнини кучайтиради ва 
инсон ҳаётининг эрта даврларида атеросклероз 
бошланишига сабаб бўлади [26, 30].

Периферик қон оқимини бошқаришнинг 
маҳаллий ва марказий механизмлари бир-бирини 
мос равишда тўлдиради. Марказий механизмлар 
асосан нейрогуморал бўлиб, умумий периферик 
қаршилик ва юракнинг насос функциясини тар-
тибга солади. Бирламчи механизм етишмовчилиги 
юзага келганда марказий бошқарув ишга тушади. 
Эндотелиннинг катта миқдори тизимли гемоди-
намикада сезиларли ўзгаришларга, яъни юрак 
қисқаришлар сонини ва юракнинг зарб ҳажмининг 
пасайиши, томирлар қаршилигини катта қон айла-
ниш доирасида 50% га ва кичик қон айланиш до-
ирасида 130% га кўпайишига олиб келади [33].

Ишемия ва буйраклар фаолияти бузилган 
ҳолатларда ҳамда оғир гипертензияларда қон 
зардобида эндотелиннинг миқдори юқори дара-
жада бўлади. Охирги иккита ҳолатни СБК билан 
оғриган беморларга нисбатан изоҳлаш мумкин, 
чунки буйрак фаолиятининг пасайиши ва нефро-
ген артериал гипертензиянинг ривожланиши эн-
дотелин–1 синтезини кучайишига олиб келади. 
Бу ўз навбатида, асосан маҳаллий таъсир қилиб, 
у ерда қон томирларининг спазмини кўчайтиради 
ва қизил тромб пайдо бўлишига, ҳамда назарий 
жиҳатдан ЮИКнинг авжланишига ҳамда оғир асо-
ратлар ривожлашишига сабаб бўлади [37].

Гемодинамик омиллар (ҳаракатнинг девор олди 
кучланиши, трансмурал босим), дислипротеине-
мия, гипергомоцистенемия, гипергликемия эндо-
телийни озод-радикалли шикастланишига ва ЭД 
га олиб келадиган муҳим ХО ҳисобланади [10, 13]. 
Бугунги кунда ЭД тож томирлар атеросклерози 
ривожланишининг дастлабки босқичларидан бири 
сифатида қаралмоқда. Бунга эндотелий томони-
дан NО ҳосил бўлишидаги реактив кислород, асо-
сан супероксиднинг кўпайиши натижасида мувоза-
нат бузилиши сабаб бўлади [6, 31].

Азот оксиди ЭД даражасини баҳолаш мезо-
ни ҳисобланади. Айнан у қон томирларда асосий 
кенгайтирувчи таъсирни амалга оширади. Инсон 
танасида NО ҳосил бўлиши L-аргинин аминокис-
лотаси таркибига кирадиган азот атомининг ок-
сидланиши натижасида уч изофермент – NО син-
тазлар (NOS) таъсирида содир бўлади.

Турли медиаторлар таъсири остида ҳужайра 
ичидаги кальций концентрацияси ортади (Cа2+) ва 
у кофактор сифатида ишлайдиган Cа2+ – кальмо-
дулин бирлашмасини ҳосил қилади ҳамда еNOS 
ни фаоллаштиради. NO ни синтезлаш реакцияси 
бошқа қатор кофакторлар таъсирида ҳам юзага 
келади [40, 41]. Бундай механизмни амалга оши-
риш жараёнида олинган NО миқдори унинг eNOS 
изоферменти иштирокида ишлаб чиқарилганни 
миқдоридан сезиларли даражада юқори бўлади 
[17].

Ацетилхолин (АХ), брадикинин, тромбин, се-
ротонин, жисмоний юклама, қон оқими ва пульс 
босими каби ҳужайрада кальций миқдорининг 
ошишига олиб келадиган ҳар қандай омил таъси-
рида eNOS кўп миқдорда NO ишлаб чиқаради. У 
силлиқ мушак ҳужайралари ичига кириб, гуани-
латциклазани фаоллаштириш йўли билан релак-
сация чақиради, шу билан бир қаторда NO сама-
расини кучайтирувчи циклик гуанозинмонофосфат 
концентрациясини оширади. NO ангиотензин II (А 
II) ва эндотелин (ЭТ) каби вазоконстрикторларни 
ингибирлаш орқали эндотелийга боғлиқ ҳолда то-
мирларни кенгайтирувчи медиатор ҳисобланади. 
Бундан ташқари, NO тромбоцитлар агрегацияси-
ни, лейкоцитлар адгезиясини, қон томир силлиқ 
мушак ҳужайраларининг индфильтрациясини ва 
пролиферациясини сустлаштиради, паст зичлик-
даги липопротеидларни (ПЗЛП) оксидланишли мо-
дификациясига тўсқинлик қилади [34].

Шу билан бир қаторда яллиғланиш жараёнла-
рида томирлар деворида ишлаб чиқариладиган 
NO-синтазаларнинг индуцирланган шакли (iNOS) 
ҳам мавжуд. Одатда, iNOS экспрессияга учра-
майди. Аммо яллиғланиш олди цитокинларнинг 
(ўсма некрози омили-алфа, интерлейкин–6 ва 
интерлейкин–1β) иштирок этиши NО молекула-
сининг синтезини қўзғатадиган iNOS ген транс-
крипциясини кучайтиради, NО молекулалари син-
тезини оширади. Натижада томирлар тораяди ва 
эндотелийга боғлиқ ҳолда томирларни кенгайиши 
пасаяди. iNOS қанча кўп ишлаб чиқилса, шунча 
даражада клиник белгилар оғирроқ кечади [4, 41].
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NО шикастланишнинг энг сезгир омили 
ҳисобланади. У ҳосил бўлишининг ёки биологик 
ўзлаштирилишининг бузилиши кўплаб касалли-
кларда кузатиладиган реактив кислород тур-
ларининг ҳаддан ташқари кўпайиши оқибатида 
юзага келади [7]. NО атеросклероз ривожла-
нишида муҳим занжир бўлган тромбоцитлар-
нинг адгезия ва агрегацияси, лейкоцитларнинг 
адгезияси ва миграцияси, шунингдек, силлиқ 
мушак ҳужайраларининг пролиферациясини, 
ҳамда шакиланаётган тромбнинг ўсишини тор-
мозлайди [20]. У миокард ишемияси соҳасида 
потенциал аҳамиятга эга бўлган ангиогенезни 
рағбатлантиради [8, 36].

NО миқдорига боғлиқ равишда атеросклеротик 
ўзгаришлар авжланишида кузатиладиган силлиқ 
мушаклар пролиферацияси (кўпайиши) сустла-
шади, натижада томир бўшлиғи торайиши секин-
лашади, тож томирлар гемодинамикаси ва веноз 
оқимида қон айланиши яхшиланади [15].

Юқори қон босимнинг тож томирлар атероскле-
рози шаклланишидаги таъсири, коронар артерия-
ларда ЭД ривожланиши, миокарднинг кислородга 
бўлган талабнинг ошиши ва чап қоринча гипертро-
фияси (ЧҚГ) ривожланиши билан боғлиқ [11]. Қон 
босимининг кўтарилиши оқибатида артериялар 
эндотелиал қатламининг яхлитлиги бузилади, ЭД 
ривожланишига боғлиқ ҳолда атерогенез ривож-
ланади [11, 25].

ЮИК нинг асосий ХО – дислипидемия, гипер-
гликемия, сигарет чекиш, АГларда оксидатив 
стресс жараёнининг кучайиши орқали эндотелий 
шикастланади [16]. Ҳозирги кунда эдотелий ҳар 
қандай гуморал ўзгаришларга функционал ҳолат 
модулятори сифатида жавоб бериши исботланган 
[12].

ЮИК да ЭД томирлар кенгайишининг пасай-
иши ва вазоконстрикциянинг ортиши билан на-
моён бўлади. Айни вақтда ЮИК ривожланишида 
эндотелийнинг қатнашиш механизми кўп қиррали 
бўлиб, у фақат томирлар тонусини мувозанатлаш 
билан бир қаторда яллиғланиш ва аутоиммун ре-
акцияларда ҳамда атерогенез ва атеротромбоз 
жараёнларида ҳам қатнашади [3, 14].

ЮИК анъанавий ХО ларидан фарқли равиш-
да буйраклар фаолиятини бузилиши яллиғланиш 
жараёнининг яққолроқ намоён бўлиши, симпатик 

фаоллик, ЭД, атеросклеротик пилакчалар шикаст-
ланиши хавфи юқорилиги, томирларда кальций 
тузларини кўпроқ ўтириб қолиши ва камқонлик 
билан ассоцияланади [27]. Буйраклар фаолияти 
бузилишида симпатоадренал тизимнинг фаолли-
гини ошиши ЮҚТТК ривожланиши ва буйрак ка-
саллигини авжланиши хавфини оширади [24]. Буй-
рак фаолияти сустлашганда миокард ишемиясига 
олиб келувчи микроваскуляр дисфункция кузати-
лади [39]. Ушбу ҳолатда тож томирлар атероскле-
рози яққолроқ ривожланган бўлсада коллатерал 
қон айланиши пасаймаган бўлади [38].

Юқорида айтиб ўтилганларни умумлаштириб 
хулоса қилганда, юрак-қон томир касалликлари-
да ҳам, буйракнинг сурункали касалликларида 
ҳам эндотелий ҳужайраларни релаксацияловчи 
омилларни ажратиш қобилияти пасаяди, вазокон-
стрикторларни ҳосил бўлиши эса давом этади ёки 
ортади. Бу эса барча эндотелийга боғлиқ жараён-
ларнинг оптимал кечишини таъминловчи медиа-
торлар ўртасидаги мувозанатни бузилишига олиб 
келади [5].

Шундай қилиб, юрак қон-томир касалликла-
рининг барча хавф омиллари эндотелиал дис-
функцияни келтириб чиқаради ва бу эндотелийда 
ишлаб чиқариладиган релаксацияловчи ҳамда 
вазоконстрикцияловчи омиллар ўртасидаги му-
возанатни бузишига сабаб бўлади. ЭД эртами-
кеч юрак қон томири тизими касалликлари хавф 
омиллари ва энг муҳим функциялари ўртасидаги 
нозик мувозанатнинг бузади, оқибатда атероскле-
роз ҳамда юрак қон томир касалликлари ривожла-
нишига, авжланишига, асоратланишига олиб кела-
ди.

Хулоса қилиб айтганда ЭД нафақат қон томир 
деворларида кечадиган патологик жараён, бал-
ки молекуляр-генетик даражада бошланадиган 
чуқур, мураккаб компенсацион-мослашувчи ре-
акциялар тизимида кузатиладиган ўзгаришлар 
мажмуасидан иборат. Қон томир тизими эндоте-
лиал мувозанатни бузилишига олиб келадиган 
илк омилларни аниқлаш ва бартараф этиш меха-
низмларини ишлаб чиқиш, ЭД ни мувозанатлаш 
учун муқобил даволаш тамойилларини ишлаб чи-
киш ҳозирги кундаги замонавий тиббиётнинг энг 
истиқболли йўналишларидан бири ҳисобланади.
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