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ЮРАК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИ ВА БУЙРАКЛАР ФАОЛИЯТИ БУЗИЛИШИДА 
АТЕРОСКЛЕРОЗНИНГ АҲАМИЯТИ

ГАДАЕВ А.Г., РАХИМОВА М.Э., ТУРАКУЛОВ Р.И.

Тошкент тиббиёт академияси, Ўзбекистон

РЕЗЮМЕ

РОЛЬ АТЕРОСКЛЕРОЗА ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА И НАРУШЕНИИ ФУНКЦИИ ПОЧЕК
Гадаев А.Г., Рахимова М.Э., Туракулов Р.И.
Ташкентская Медицинская Академия, Узбекистан
Хотя термин атеросклероз широко используется на практике, возникающие в результате поврежде-
ния возникают на разных уровнях и в порядке сосудов в разных областях, в зависимости от возраста, 
пола и сопутствующих заболеваний пациентов. При атеросклерозе повреждаются сосуды среднего и 
крупного калибра, эластические (крупные артерии, аорта) и мышечно-эластические (смешанные: сна, 
сосуды головного мозга и сердца). В большинстве случаев атеросклеротический процесс развивается 
в аорте, сердце, головном мозге, почках, внутренних и внешних сонных артериях, тазобедренных и 
коленных артериях. Кроме того, патогенетические механизмы и факторы риска (РР) атеросклероти-
ческого повреждения сосудов в разных бассейнах одинаковы, хотя наличие и важность каждого фак-
тора риска в этой ситуации различаются. Соответственно, высокий уровень холестерина в сыворотке 
крови важен для коронарного атеросклероза, инсульт связан с артериальной гипертензией (АГ) и по-
вреждением почек, а повреждение сосудов ног связано с диабетом и курением. Обнаружена органи-
ческая связь между стенозом почечной артерии и сахарным диабетом (QD). Часто совместное возник-
новение этих заболеваний связано с тем, что они имеют много общих факторов риска. В этом случае 
велик риск быстрого и необратимого ухудшения функции почек и затруднения лечения.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца; атеросклероз; стеноз почечной артерии.

SUMMARY

THE ROLE OF ATHEROSCLEROSIS IN ISCHEMIC HEART DISEASE AND RENAL DYSFUNCTION
Gadaev A.G., Rakhimova M.E., Turakulov R.I.
Tashkent medical academy, Uzbekistan
Although the term atherosclerosis is widely used in practice, the resulting damage occurs at different levels 
and in the order of the vessels in different areas, depending on the age, gender and comorbidities of the 
patients. In atherosclerosis, vessels of medium and large caliber, elastic (large arteries, aorta) and muscular-
elastic (mixed: sleep, vessels of the brain and heart) are damaged. In most cases, the atherosclerotic process 
develops in the aorta, heart, brain, kidneys, internal and external carotid arteries, hip and knee arteries. In 
addition, the pathogenetic mechanisms and risk factors (RR) of atherosclerotic vascular injury in different 
basins are the same, although the presence and importance of each risk factor in this situation differ. 
Accordingly, high serum cholesterol levels are important for coronary atherosclerosis, stroke is associated with 
arterial hypertension (AH) and kidney damage, and vascular damage in the legs is associated with diabetes 
and smoking. An organic relationship was found between renal artery stenosis and diabetes mellitus (QD). 
Often the co-occurrence of these diseases is due to the fact that they have many common risk factors. In this 
case, there is a high risk of rapid and irreversible deterioration of renal function and difficulty in treatment.
Key words: ischemic heart disease; atherosclerosis; renal artery stenosis.

ХУЛОСА

Юрак ишемик касаллиги ва буйраклар фаолияти бузилишида атеросклерознинг аҳамияти
Рахимова М.Э., Гадаев А.Г., Туракулов Р.И.
Тошкент тиббиёт академияси, Ўзбекистон
Амалиётда тарқалган атеросклероз ибораси кўп қўлланилса ҳам унинг оқибатида шикастланиш бе-
морлар ёшига, жинсига ва коморбид ҳолатларга боғлиқ ҳолда турли соҳадаги томирларда ҳар хил да-
ражада ва тартибда кечади. Атеросклерозда ўрта ва йирик калибрдаги, эластик (йирик артериялар, 
аорта) ва мушак эластик (аралаш: уйқу, бош мия ва юрак томирлари) типдаги томирлар зарарланади. 
Аксарият ҳолларда атеросклеротик жараён аортада, юрак, бош мия, буйрак, ички ва ташқи уйқу арте-
рияларида, сон, тизза ости томирларида ривожланади. Шунингдек, турли хавзадаги қон томирларнинг 
атеросклеротик шикастланишининг патогенетик механизмлари ва олиб келадиган хавф омиллари (ХО) 
бир хил бўлса ҳам ушбу вазиятда ҳар бир хавф омилининг иштироки ҳамда аҳамияти турлича. Шун-
га асосан тож томирлар атеросклерози учун қон зардобидаги холестерин даражаси юқори бўлиши, 
инсультда артериал гипертензия (АГ) ва буйрак шикастланиши, оёқ томирлари зарарланишида эса 
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қандли диабет ва чекиш муҳим аҳамиятга эга. Буйрак артерияси стенози ва қандли диабет (ҚД) ораси-
да узвий боғлиқлик кузатилган. Кўпинча ушбу касалликларнинг бирга келиши уларнинг кўплаб умумий 
хавф омилларига эга эканлиги билан боғлиқ. Ушбу вазиятда буйрак фаолиятини тез ва қайтмас дара-
жада ёмонлашиши ҳамда даволашни қийинлашиш хавфи юқори бўлади.
Калит сўзлар: Юрак ишемик касаллиги; атеросклероз; буйрак артерияси стенози.

Ҳозирги вақтда юрак қон томир тизими 
(ЮҚТТ) касалликлари бутун дунёда, жумла-

дан Ўзбекистонда ҳам ҳар иккала жинс вакилла-
ри орасида кузатиладиган касалланиш, ногирон-
лик ва ўлим ҳолатининг асосий сабабчиларидан 
бири бўлиб қолмоқда. Унинг энг кўп учрайдиган 
кўринишларидан бири ишемик касалликларини 
асосий сабабчиси бўлган атеросклероз ва у билан 
боғлиқ бўлган атеротромбоз ҳамда тромбоэмбо-
лиялар замонавий тиббиётнинг муҳим муаммола-
ридан бири ҳисобланади. Жаҳон соғлиқни сақлаш 
ташкилоти (ЖССТ) таърифига кўра атеросклероз 
– йирик ва ўрта калибрдаги артерияларнинг ти-
зимли зарарланиши бўлиб, липидлар йиғилиши, 
фиброз тўқимани ўсиши, томир деворидаги эн-
дотелиал дисфункцияси оқибатида махаллий ва 
умумий гемодинамикани бузилишига олиб келувчи 
касаллик ҳисобланади. Томирларни атеросклероз 
оқибатида шикастланиши кенг тарқалган касаллик 
бўлиб, юқорида келтирилган нуфузли ташкилот 
ҳисоботига кўра унинг асоратларидан ҳар йили 
16,6 млн. инсон оламдан ўтади. Ривожланган 
мамлакатларда атеросклероз билан касалланган 
беморлар сони йилдан йилга ошиб бормоқда [36].

Ушбу касаллик Aмерика Қўшма Штатларида 
(АҚШ) ва қатор бошқа мамлакатларда касалла-
нишга ҳамда ўлимга олиб келувчи асосий саба-
блардан бири ҳисобланади. Сўнгги йилларда, ёш 
билан боғлиқ ўлимлар сони камайган бўлсада, 
2016 йилда ЮҚТТ касалликлари, асосан юрак ва 
бош мия томирлари атеросклерози оқибатида бу-
тун дунёда 18 миллион ўлим ҳолати кузатилган, 
бу барча ўлимларнинг 30% дан кўпини ташкил 
этди [29]. Benjamin E.J. ва ҳаммуаллифлар маълу-
мотига кўра 2016 йилда ЮҚТТ касалликларидан 
800 000 тадан ортиқ инсон оламдан ўтган бўлиб, 
бу ҳар 3 та ўлимдан 1 тасига тўғри келган [18].

Юқорида қайд этилганидек атеросклероз ти-
зимли касаллик бўлиб, аксарият ҳолларда шикаст-
ланиш фақат битта томир ҳовзаси билан чегара-
ланиб қолмайди. Амалиётда тарқалган атероскле-
роз ибораси кўп қўлланилса ҳам унинг оқибатида 
шикастланиш беморлар ёшига, жинсига ва комор-
бид ҳолатларга боғлиқ ҳолда турли соҳадаги то-
мирларда ҳар хил даражада ва тартибда кечади. 
Атеросклерозда ўрта ва йирик калибрдаги, эла-
стик (йирик артериялар, аорта) ва мушак эластик 
(аралаш: уйқу, бош мия ва юрак томирлари) тип-
даги томирлар зарарланади. Аксарият ҳолларда 
атеросклеротик жараён аортада, юрак, бош мия, 
буйрак, ички ва ташқи уйқу артерияларида, сон, 
тизза ости томирларида ривожланади. Тож томир-
лар ва бош мия томирларининг зарарланиши энг 
кўп ҳолларда ўлимга олиб келади.

Турли ҳавзадаги қон томирларнинг атероскле-
ротик шикастланишининг патогенетик механизм-

лари ва олиб келадиган хавф омиллари (ХО) бир 
хил бўлса ҳам ушбу вазиятда ҳар бир хавф оми-
лининг иштироки ҳамда аҳамияти турлича. Шун-
га асосан тож томирлар атеросклерози учун қон 
зардобидаги холестерин даражаси юқори бўлиши, 
инсультда – артериал гипертензия (АГ) ва буйрак 
шикастланиши, оёқ томирлари зарарланишида 
эса – қандли диабет ва чекиш муҳим аҳамиятга 
эга. Сигарет чекиш барча хавзалардаги томирлар-
нинг атеросклеротик шикастланишига олиб келув-
чи модифицирланган муҳим омил ҳисобланади.

Атеросклеротик ўзгаришлар асосан аорта би-
фуркациясида ва ундан чиққан артерияларда 
жойлашади. Ушбу касаллик аксарият ҳолларда 
45−50 ёшдаги эркакларда (аёлларга нисбатан 3−4 
марта кўпроқ) учрайди, лекин сўнгги йилларда ёш-
лар орасида ҳам кузатилмоқда. Атеросклерознинг 
асоратлари сабабли кузатиладиган ўлим барча 
ўлим ҳолатларининг 50% ни, 3565 ёшдагиларнинг 
эса 1/3 қисмини ташкил этган.

Аортада атеросклорик ўзгариш белгилари-
нинг аниқланиши яқин орада жараённи бошқа 
соҳадаги томир тизимига ҳам тарқалишидан да-
лолат беради. Аорта ёйи ва ундан чиқадиган то-
мирлар (жумладан тож томирлар ва қовурғалар 
аро артерияларни чиқиш сохаси), аорта бифурка-
цияси ва ёнбош артериялар атеросклерози оғир 
кечади. Аортанинг қорин қисми, буйрак ва мезен-
териал артериалар атеросклерозига нисбатан 
тож томирлар ва бош мия артериялари шикаст-
ланиши оғирроқ клиник белгилар билан намоён 
бўлади. Юрак тож томирлари орасида кўпроқ ми-
окардни қон билан таъминлайдиган асосий шохи 
жиддийроқ шикастланади, атеросклеротик пилак-
ча аксарият ҳолларда артериялар ўзанига яқин 
соҳада жойлашади. Тож томирлар атеросклерози 
диффуз тарқалиш хусусиятига эга. Томирларнинг 
торайиши ҳар хил даражада бўлиши мумкин, ле-
кин атеросклеротик шикастланиш томирнинг ички 
қаватини барча сохасини эгаллайди [6, 43]. Шу са-
бабли атеросклероз миокард инфарктига, ЮИК га, 
бош мия инсультига, оёқларда, қорин аортасида, 
мезентериал ва буйрак артерияларида қон айла-
нишини бузилишига олиб келувчи асосий касал-
лик ҳисобланади.

Атеросклеротик шикастланишнинг асосий эле-
менти атеросклеротик пилакча (АП) бўлиб, унинг 
турғун ва турғун бўлмаган турлари фарқланади. 
Бундай бўлиниш амалиётда ишлаётган шифокор-
лар учун томирни торайиш даражасига нисбатан 
муҳимроқ аҳамиятга эга. Турғун пилакчалар кол-
лагенга бой қалин ва зич фиброз парда билан 
қопланган бўлади. Турғун бўлмаган пилакчалар 
нисбатан юпқа парда (пилакча ҳажмининг 40% 
даражасида) микрокалциноз ўчоқлари ва ядро 
қисмига қон қуйилиши билан характерланади [4].
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Касалликнинг эрта босқичларида атероскле-
ротик пилакча ўз таркибида кўп миқдорда липид-
лар сақловчи бириктирувчи тўқимадан иборат 
юпқа капсула шаклида бўлади. Улар сариқ ёки 
тез шикастланадиган пилакча деб ҳам аталади. 
Охирги ном уларга айниқса, мос тушади. Чунки 
ушбу пилакчаларнинг юпқа капсуласи ҳам гемо-
динамик омиллар (томир ичида босимнинг кескин 
ўзгариши) ҳам капсула яқинидаги иммун тизими 
ҳужайралари томонидан ишлаб чиқарилган мах-
сус оқсиллар таъсирида зарарланиши ва асорат-
ланиши мумкин.

Касалликнинг кечки даврларида фиброз пилак-
ча таркибида липидлар миқдори кам ва мустаҳкам 
бириктирувчи тўқимали капсулага эга бўлган 
қаттиқ ҳосила – оқ пилакчага айланади. Тож то-
мирлар бўшлиғини сезиларли даражада (75% ва 
ундан кўпроқ) тўсиб қўйиш йўли билан улар ста-
бил зўриқиш стенокардиянинг морфологик асоси-
ни ҳосил қилади. Оқ пилакчаларнинг қалин фи-
броз қобиғи ҳам ёрилиши мумкин, бироқ уларга 
нисбатан сариқ пилакчаларнинг ёрилиш эҳтимоли 
юқори [27].

Пилакча капсуласи ёрилганда унинг таркиби-
даги липид бирикмалар тромбоцитлар ва қоннинг 
бошқа шаклли элементлари билан қўшилиб жа-
дал суръатлар билан тромб ҳосил бўлади. Бун-
дан ташқари, тромбоцитлар томонидан қонга 
чиқарилган биологик фаол моддалар тож томир-
ларни спазмига (сиқилишига) олиб келади. Нати-
жада айрим ҳолларда тўсатдан коронар ўлимга 
олиб келувчи ўткир коронар синдром (ЎКС) − но-
стабил стенокардия, миокард инфаркти ривожла-
нади.

Қон томир деворининг чуқур қатламлари некро-
зи натижасида унда аневризма шаклланиши, яъни 
томир девори ингичкалашиб, бўртиб чиқиши мум-
кин. Баъзан эса қон оқими эндотелиал қаватни 
томирнинг ўрта қаватидан ажратиб юборади ва 
қаватланувчи аневризма юзага келади. Бундай 
ҳолат аневризма ёки қон томир деворининг ёрили-
ши сингари оғир асоратларга олиб келиши мумкин 
[5, 37].

Томирлар тирқишини 70% ва ундан кўпроққа 
торайиши гемодинамик аҳамиятга эга бўлиб, ушбу 
ҳолатда ишемик асоратлар ривожланиш хавфи 
жуда юқори эканлиги қайд этилган. Атероскле-
ротик пилакча катта ҳажмга эга бўлса, томир де-
ворини зарарланиши ва тромбоз юзага келиш 
эҳтимоли юқори.

Тож томирларни атеросклеротик зарарлани-
ши мавжуд бўлган, 23706 та беморларни ўз ичига 
олган тўртта популяциядаги изланишнинг мето-
дологик таҳлили натижаларига кўра уйқу артери-
яларининг ≥50% зарарланиши 50 ва 80 ёшдаги 
эркакларда 0,2 дан 7,5% ни, аёлларда эса ушбу 
кўрсаткич мос равишда 0,1% ва 5,0% ни ташкил 
этган. Уйқу артерияларининг ≥70% га торайиши 50 
ёшдан кичик бўлган эркакларда 0,1% бўлиб, ≥80 
ёш ва ундан катталарда 6,1% гача ошиб боради. 
Каротид торайишнинг аёллар орасида учраши 

бир мунча паст бўлиб, 0,1% ни ташкил этган ва ёш 
ўтиши билан 3,9% га етган [28].

Paraskevas ва бошқа ҳаммуаллифлар томо-
нидан 388 та ҳолатни таҳлил қилиш жараёнида 
олинган маълумотларга кўра аорта-коронар шунт-
лаш (АКШ) амалиётидан кейин юзага келган ише-
мик ва эмболик инсульт 62%ни ташкил этган. Айни 
вақтда 9% беморларда гипоперфузия, 1% да эса 
геморрагик инсульт кузатилган. Инсультни ривож-
ланиш вақти таҳлил қилинганда, 45% эмболик ва 
56% гипоперфузион бош мия қон айланишининг 
ўткир бузилиши жарроҳлик амалиётидан кейинги 
биринчи кунда юзага келган.

Сўнгги йилларда атеросклероз билан касал-
ланиш, у сабабли ишга лаёқатлиликни йўқотиш, 
ногиронликка ва ўлимга олиб келиш хавфи 
жароҳатланиш, юқумли ва онкологик касалликлар-
дан олдинги ўринга ўтиб кетди [28, 30].

Юқорида таъкидлаб ўтилганидек, ате-
росклероз тизимли касаллик бўлиб, бир 
вақтнинг ўзида бир нечта ҳавзадаги қон то-
мирлар шикастланиши ва унинг оқибатида 
ҳаётий муҳим аъзоларнинг фаолияти бузили-
шига олиб келади.

Aboyans ва бошқа муаллифларнинг маълумо-
тига кўра АКШ амалиётига тайёрланаётган бемор-
лар кўрикдан ўтказилганда тож томирлар билан 
бир қаторда уйқу артерияларининг ≥50% га то-
райиши 10,3% 22,3% ни ташкил этган, ≥80% га то-
райиши эса 4,0% − 10,0% оралиғида бўлган. ЮИК 
билан оғриган, сигарет чекиш, гиперхолестерине-
мия, катта ёш каби хавф омиллари мавжуд бемор-
лар кўрсаткичлари таҳлил қилинганда уйқу арте-
риясини 60% дан кўпроқ торайиши 35% ни ташкил 
этган [26, 44].

Халқаро REACH (2006) рўйхатига кўра, тах-
минан ЮИК, бош мия ишемик касаллиги ва оёқ 
томирларининг атеросклеротик шикастланиши 
мавжуд беморларнинг 20% да бир вақтнинг ўзида 
биттадан кўп томир, 2% ида эса 3 томир хавзаси-
да атеротромбоз белгилари кузатилган. Агар ка-
салликнинг белгиларсиз кечишини инобатга олган 
ҳолда тадқиқот қўшимча усуллар ёрдамида олиб 
борилса, мултифокал зарарланишлар улуши бир 
неча ўнлаб фоизга ошиб кетади. Тож томирлар, 
бош мия ва оёқларнинг томирлари атеросклерози 
шикастланиш даражасига боғлиқ ҳолда касаллик-
нинг клиник белгилари намаён бўлади.

Маълумки, 30–45% ҳолларда атеросклероз 
оқибатида бир вақтнинг ўзида бир нечта артерия 
ҳавзаларининг зарарланиши кузатилади: 1,6% 
ҳолларда учта, тож томирлар ва бош мия арте-
риялари 8,4% беморларда, тож томирлар ва пе-
риферик артериялар – 4,7% ҳолларда учрайди. 
Мультифокал атеросклерозда ҳар бир артериал 
ҳавзанинг зарарланиши касаллик оқибатини ёмон-
лаштиради.

Сўнгги йилларда олиб борган изланишлар 
натижасига кўра бир вақтнинг ўзида тож томир-
лар, уйқу артерияси ва периферик томирлар ши-
кастланиши 30–65% ҳолларда кузатилган. Айни 
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вақтда бир ҳавза томирлари атеросклерози бошқа 
соҳадаги томирлар шикастланишида ХОи бўлиб 
хизмат этади.

Сумин А.Н., Корок Е.В. ва ҳаммуаллифлар то-
монидан олиб борилган илмий изланиш нати-
жасига кўра назоратдаги 1018 та беморларнинг 
27,3% да мультифокал атеросклероз аниқланган 
бўлиб, учраши бўйича гендер жиҳатдан ишончли 
фарқ кузатилмаган бўлсада, аксарият аёлларда 
бир вақтнинг ўзида тож томирлар ва коротид ар-
териялар (16,6%), эркакларда эса тож томирлар ва 
оёқлардаги артерияларнинг (12,6%) шикастланиши 
аниқланган [12].

Буйрак томирларининг стенозида атеросклероз 
муҳим аҳамиятга эга. Уларнинг атеросклеротик 
зарарланиши (75–80%) тарқалиши бўйича тож то-
мирлар атеросклерозидан кейин иккинчи ўринда 
туради. Европоид ирққа мансуб бўлган аҳоли ора-
сида кузатиладиган буйрак артерияси стенозининг 
сабабларини 90% атеросклероз оқибатида юзага 
келган [3, 9, 14].

Буйрак ва коронар артерияларнинг атероскле-
ротик стенози ривожланишининг хавф омиллари 
бир хил. Уларнинг атеросклеротик хусусиятга эга 
бўлган стенозловчи зарарланиши аввал тарқалган 
атеросклероз билан оғриган, тож томирларда, 
каротид, бош мия ва периферик артерияларда 
ўзгаришлар мавжуд бўлган беморларда кўпроқ ку-
затилади. Ушбу гуруҳда аксарият ҳолларда гипер-
липидемия, клиник жиҳатдан яққол намоён бўлган 
ЮИК, анамнезида МИ ёки ЎКС, мияда қон айла-
нишининг ўткир бузилишлари (инсульт, транзитор 
ишемик хуруж), ўтиб кетувчи оқсоқланиш кузати-
лади.

Буйрак артерияларининг атеросклеротик сте-
нозини юрак қон томир касаллиги учун муҳим 
хавф омили сифатида қараш лозим. Унинг мав-
жудлиги атеросклероз кечишининг агрессивлиги-
ни, липопротеидлар алмашинувининг жиддий бу-
зилишлари ва бошқа муаммоларнинг мавжудлиги-
ни кўрсатади.

Калра P. A. (2005) ва бошқа муаллифлар маъ-
лумотига кўра, буйрак артериясининг атероскле-
ротик стенози мавжуд шахсларда бошқа хавф 
омилларига боғлиқ бўлмаган ҳолда ЮҚТТКлари 
(ЮИК, оёқлардаги периферик артерияларнинг об-
литерловчи атеросклерози, димланишли юрак 
етишмовчилиги, сереброваскуляр патология), 
ҳамда ўлим хавфи сезиларли даражада ортади.

Тож томирларни оғир атеросклерози билан 
оғриган беморлар орасида буйрак артериялари-
нинг гемодинамик аҳамиятга эга бўлган зарарла-
нишининг тарқалиши 18,7 дан 75,5% гача бўлиб, 
бу касалликларнинг бирга келиши оқибатида юза-
га келган асоратлардан ўлим даражаси 25–50% 
ни ташкил этади. Буйрак ва юрак артерияларининг 
бирга зарарланиши юрак мушаклари ва буйрак 
фаолиятига салбий таъсир кўрсатиб, касалли-
кларнинг оқибатини ёмонлаштиради. Буйрак арте-
риялари атеросклерози 90% ҳолларда вазоренал 
гипертензиянинг асосий сабабчиси ҳисобланади 

[17]. Касаллик эрта босқичларида белгиларсиз 
кечганлиги сабабли буйрак артерияси стенозини 
умумий популяцияда тарқалишини аниқлаш бир 
мунча мураккаб. У ҳам жинсга боғлиқ бўлиб, кек-
са ёшдаги эркакларнинг 9,1% да, аёлларнинг 5,5% 
да кузатилади. Уни ёшга боғлиқлиги ўрганилганда 
эса, касаллик 55 ва ундан катта ёшдаги эркаклар-
да ва 60 ёшдан катта аёллар орасида кўпроқ уч-
раши аниқланган. Буйракдаги патологик жараёнга 
тож томирларда ва бош мияда қон айланишининг 
бузилиши қўшилиши мумкин. Жараёнга тромбоз, 
эмболия қўшилиши касаллик оқибатини янада 
ёмонлаштиради.

Буйрак томирлари стенози аввал юрак қон 
томири зарарланиши аниқланган беморларда 
умумий популяцияга нисбатан анча кўпроқ ку-
затилади. Турли изланишлар натижасига кўра 
клиник аҳамиятга эга бўлган буйрак артерияси 
стенози даражаси 50–75% ташкил этади. ЮИК 
билан оғриган беморларда Буйрак артерияси 
атеросклерози ангиографик текшириш вақтида 
тўсатдан аниқланади. Қатор маълумотларга кўра 
ушбу касаллик ЎКС га шубҳа қилиб коронарогра-
фия қилинганлар орасида жиддий торайиш (ар-
терия диаметрини ≥50%) 10–15% беморларда 
аниқланган бўлса, яна шунча ҳолатларда кам на-
моён бўлган стеноз кузатилган. Яна бир изланиш-
да буйрак артериясининг яққол намоён бўлган 
стенози оёқ артерияларини облитирловчи ате-
росклерози бўлган беморларнинг 59% да; 10,4% 
инсультдан ва 12% миокард инфарктидан ўлган 
беморларда, 70 ёшдан катта ўлган беморларнинг 
74% да аниқланганлиги тасдиқланган. Бунда буй-
рак артерияларининг атеросклеротик зарарлани-
ши мавжудлиги тож томирлар ва бошқа томирлар-
нинг яққол намоён бўлган ва тарқалган атероскле-
рози билан ассоцирланган [19, 24].

Буйрак артерияси стенози ва қандли диабет 
(ҚД) орасида узвий боғлиқлик кузатилган. Кўпинча 
ушбу касалликларнинг бирга келиши уларнинг 
кўплаб умумий хавф омилларига эга эканлиги би-
лан боғлиқ. Ушбу вазиятда буйрак фаолиятини тез 
ва қайтмас даражада ёмонлашиши ҳамда даво-
лашнинг қийинлашиш хавфи юқори бўлади.

Буйрак артериясининг атеросклеротик стенози 
аксарият ҳолларда битта ёки иккала буйрак арте-
риясининг проксимал учдан бир қисмида жойла-
шади. Аорта девори зарарланиши ҳисобига ате-
росклеротик пилакча 30–70% ҳолларда буйрак 
артериясининг ҳавзасида, ҳамда 75% беморларда 
буйрак артерияси атеросклерози томирнинг ав-
жланиш сохасида кузатилади. Қатор муаллифлар 
маълумотига кўра 41% беморларда буйрак арте-
рияси зарарланишининг авжланиши ва икки йил 
давомида унинг батамом ёпилиши кузатилган. 
Буйрак артерияси стенози аниқлангандан кейин-
ги 5–7 йил давомида 7–16% беморларда сегмен-
тар ёки томир бўйлаб окклзия аниқланган. Oskin 
T. C. ва хаммуалифлар маълумотига кўра буйрак 
артериясини атеросклеротик зарарланган 397 та 
беморларнинг 95 тасида (23,1%) битта буйрак ар-
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териясининг окклюзияси, 66% та беморда иккинчи 
буйракнинг атеросклеротик зарарланиши куза-
тилган. Улар фикрига кўра, буйрак артериясининг 
бир оз стенози бўлган 35% беморларнинг иккинчи 
буйрак артериясида атеросклеротик зарарланиш 
авжланиб гемодинамик аҳамиятга эга бўлиш да-
ражасига етган. Ҳар иккала буйракда қон айла-
нишини кескин камайиши сабабли уларнинг фао-
лияти сустлашади ва буйракларга жиддий таъсир 
этувчи назорат қилиб бўлмайдиган даражадаги АГ 
ривожланади. Caps M. ва ҳаммуаллифлар келтир-
ган маълумотларга кўра буйрак артериясида сте-
ноз ≥60% бўлганда беморларнинг 20,8% да 33 ой 
ичида зарарланган томонда буйрак атрофияси ри-
вожланади [15].

Клиник жиҳатдан буйрак артерияси стено-
зи белгиларсиз, ёки ёмон сифатли АГ ва буйрак 
етишмовчилиги белгилари билан кечиши мумкин. 
Касаллик оқибати нафақат қон босим даражаси-
га, балки мўлжал аъзо сифатида буйрак ҳолатига 
ҳам боғлиқ. Ушбу гуруҳ беморларнинг 60–70% да 
ҚБ кўтарилиши буйрак артерияларида жойлашган 
атеросклеротик пилакчалар ҳисобига буйрак ише-
мияси билан боғлиқ. Кўп тармоқли патоморфоло-
гик текширишлар натижаси реноваскуляр гипертен-
зия билан оғриган беморларнинг 18,7−75%да ЮИК 
мавжудлигини кўрсатган. Бундан ташқари, буйрак 
артерияси стенози (этиологиясидан қатъий назар) 
юрак қон томир тизими фаолиятини ёмонлашти-
ради, ёндош кардиоваскуляр касалликларнинг ав-
жланишига, асоратланишига олиб келади ва касал-
лик оқибатига салбий таъсир кўрсатади. Бу буйрак 
фаолияти ва тизимли гемодинамика ўртасидаги уз-
вийликка боғлиқ. Ренин -ангиотензин-альдостерон 
тизими (РААС) мувозанатини ва танадан суюқлик 
ажралиши бузилиши, сийдик орқали кўп миқдорда 
оқсил йўқотилиши ҳамда бошқа кўплаб омиллар-
нинг фаол таъсири − буларнинг барчаси айланиб 
юрган қон ҳажмига, қон томир тонусига, ички аъзо-
ларда қон айланишига, дори воситаларининг фар-
макокинетикасига таъсир қилади.

ЮИК билан оғриган буйрак артерияси стенози 
50% бўлган беморларнинг 5 йиллик яшаб қолиш 
даражаси 65% ни ташкил этган, буйрак артерияси 
стенози бўлмаганларда бу кўрсаткич 86% бўлган. 
Яшаб қолиш кўрсаткичи буйрак артерияси сте-
нози даражасига ва зарарланган томирлар сони-
га боғлиқ. Буйрак артериясининг икки томонлама 
стенозида сурункали буйрак касаллиги (СБК), чап 
қоринча гипертрофиясини авжланиши ва декомпен-
сация даврида эса чап қоринчани қисқарувчанлик 
хусусиятининг кескин пасайиши кузатилади. ЮИК 
мавжуд, ёки МИ ўтказган беморларда яққол намоён 
бўлган клиник белгилар кузатилади [8].

Қатор эпидемиологик текширишлар натижа-
сида буйрак зарарланишининг жуда эрта суб-
клиник даври ҳам ЮҚТТК ларини авжланиши, 
асоратланиши ва улардан ўлим ҳолати юзага ке-
лишида муҳим мустақил хавф омили эканлиги 
тасдиқланган. Сурункали буйрак касаллиги мав-
жуд бўлган беморлар орасида ЮҚТТК оқибатида 
ўлим 10–20 марта кўпроқ учрайди [33, 34, 39, 41].

Буйрак дисфункцияси ва тож томирлар ате-
росклерози оғирлик даражаси, ЮИК мавжуд бе-
морларда касаллик авжланиши ва асоратланиши 
(МИ ёки инсульт ривожланиши) ёки АҚШ амалиёти 
ўтказилган беморларда тўсатдан ўлим ривожла-
ниши орасида узвий боғликлик мавжудлиги қатор 
илмий изланишлар натижасида исботланган [20, 
25 32].

Мультифокал атеросклероз муаммоси долзарб 
ва кўп қиррали бўлиб, унинг ечими ҳали ўз якуни-
ни топгани йўқ. Турли томир ҳавзаларидаги арте-
рияларнинг атеросклеротик зарарланиши, ривож-
ланишнинг умумий патогенетик механизмлари да-
волаш ва олдини олиш ёндашувларидаги фарқни 
белгилайдиган бир қатор хусусиятларга эга бўлиб, 
мультифокал шикастланишларнинг даволаш та-
мойилларини ишлаб чиқишни қийинлаштиради [5, 
28, 31].

Юқоридаги маълумотлар атеросклероз ти-
зимли касаллик эканлигини, ушбу касаллик бир 
вақтнинг ўзида бир нечта ҳавзадаги қон томир-
лар турли даражада зарарланишини ва бу жа-
раён узоқ вақт давомида ҳеч қандай клиник бел-
гиларсиз кечишини кўрсатди. Атеросклерозда 
биринчи навбатда аорта ва ундан чиққан томир-
лар зарарланиши оқибатида ЮИК, буйрак ва бош 
мия касалликлари юзага келади. Бир соҳадаги 
томирларнинг атеросклерози бошқа соҳадаги 
томирлар зарарланиши учун хавф омили бўлиб 
хизмат қилади. Тож томирлар атеросклерозининг 
битта тури бўлган ЮИК бутун дунёда, жумладан 
Ўзбекистонда ҳам аҳоли орасида ногиронлик ва 
ўлимга олиб келадиган асосий сабаблардан бири 
ҳисобланади. ЮИК билан оғриган беморларда 
атеросклероз ҳисобига буйрак фаолиятини ёмон-
лашиши ушбу касалликни авжланишига, асорат-
ланишига ва ўлим ҳолатини юзага келишига сабаб 
бўлади. Аксарият беморларда буйрак шикастла-
ниши касалликнинг эрта босқичларида ҳеч қандай 
клиник белгиларсиз кечади ва соғлиқни сақлаш 
тизимининг бирламчи ва иккиламчи бўғинларида 
ўтказиладиган одатий лаборатор ва асбобий тек-
шириш усулларида ўзгариш кузатилмайди. Ушбу 
гуруҳ беморларда СБК белгилари пайдо бўлиши 
ЮҚТТК оқибатида ўлимни 1020 мартага ошишига 
олиб келади. Атеросклерозда, айнан ЮИК билан 
оғриган беморларда касаллик ривожланишига 
боғлиқ ҳолда буйрак фаолиятини баҳолашга, эрта 
ташхислаш ва СБК ривожланишини олдини олиш 
етарли даражада ўрганилмаган ва бу муаммони 
ечишга бағишланган адабиётлар чегараланган.

ЮИК билан оғриган беморларда буйрак фа-
олияти бузилишини эрта аниқлаш ва ўз вақтида 
даволаш ҳамда профилактика чора – тадбирла-
рини яратиш асосий касалликнинг авжланишини 
ва асоратланишини олдини олишга олиб келади. 
Шу билан бир қаторда беморларнинг шифохона-
га қайта ётишлар сонини ва уларни даволаш учун 
кетадиган харажатлар миқдорининг камайишига, 
ҳамда ҳаёт сифатини яхшилаб, умрини узайти-
ришга имкон беради.
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