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Тошкент Тиббиёт Академияси 

Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) аллифлар камқонликни мустақил хавф оми-
соғлиқни сақлашнинг муҳим ижтимоий - ли деб баҳоламоқцалар [15]. Сўнгги йилларда 
иқтисодий муаммоларидан бири бўлиб, жаҳон СЮЕ мавжуд беморларда камқонликни даволаш 
аҳолиси орасида ўлим ва ногиронликнинг етак- бўйича ҳаракатлар анча илдамлаган [18]. Шунга 
чи сабабларидан бири қисобланади [18]. Ривож- қарамасдан унинг таркалиши, ташхислаш ва мо-
ланган мамлакатларда ўрта ёшдаги популяция- нанд даволаш борасида қозиргача катор ечилма-
нинг тахминан 1,5-2,0% да юрак етишмовчили- ган муаммолар мавжуд [12]. 
ги аниқланган. Шунингдек, дунё тажрибалари ёш СЮЕ билан оғриган беморлар орасида 
ошиб борган сари аҳоли ўртасида СЮЕга чалин- камқонлик ўрганилаётган популяция, юрак етиш-
ган беморлар сони кўпайиб боришини кўрсатади. мовчилигини оғирлик даражаси, камқонликни 
Роттердамда ўтказилган кузатувларда 55-64 ёшли баҳолаш меъзонларига боғлик ҳолда 10% дан 
ақолининг 1% да, 65-74 ёшдагиларнинг 3% да, 50% ва ундан ҳам кўпни ташкил этади. Аксарият 
75-84 ёшдагиларнинг 7% да ва 85 ёшдан ошган- ҳолларда (80% гача) камқонлик СЮЕни NYHA 
ларнинг 10% да СЮЕ учраши тасдиқланган [25] бўйича IV функционал синфида (ФС) кўпроқ ку-
ва бу бошқа катор кузатувларда ҳам ўз исботини затилади [15] ва I-II ФС эса ушбу кўрсаткич 10% 
топган [8]. ни ташкил этади [12]. 

Бинобарин, шундай экан Республикамиз PRAISE текшириши натижаларига кўра ге-
ақолисини ўртача умр кўришининг ошиб бори- матокрит кўрсатгичи 1% га пасайса СЮЕ III-
ши мамлакатимизда қам СЮЕга чалинган бе- IV ФС ва чап коринча отиш фракцияси (ЧҚОФ) 
морлар сонини тобора кўпайиши эқтимоли <30% бўлган беморлар орасида ўлим ҳолати 11 % 
юқорилигидан далолат беради. Чунки СЮЕга га ошиши қайд этилган [12], SOLVD ретроспек-
олиб келувчи юрак-кон томир касалликлари бу- тив изланишида эса СЮЕ мавжуд беморларда ге-
тун дунёдаги каби Республикамизда ҳам йилдан- матокритни 1% камайиши ушбу гуруҳ беморлар 
йилга ошиб бормокда. Фан ва техника ривожлан- орасида умумий ўлим даражасини 2,7% га ошир-
ган ва юрак-қон томир, шу жумладан, СЮЕ би- ганлиги аниқланган [9], 
лан оғриган беморларни замонавий даволаш да- Уз ичига 34 кузатиш (153 180 та СЮЕ билан 
стурлари мавжуд бўлган асримизда уларнинг со- оғриган беморлар) натижалари тахлилини камраб 
нини тобора купайиши кутилмокда [7,24]. Бу эса олган изланишда СЮЕ (систолик ёки диастолик) 
беморлар ҳаёт сифатини яхшилашга, шифохона- турига боғлик бўлмаган ҳолда камқонлиги мав-
га ётишлар сонини камайтиришга ва улар умри- жуд бўлган беморлар орасида ўлим 46,8% ни, 
ни узайтиришга қаратилган янги даволаш усул- камқонлик бўлмаганларда эса 29,5% ни (р<0,001) 
ларини тадбиқ этишни талаб этади. СЮЕ авжла- ташкил этганлиги қайд этилган [19]. TIME тек-
нишига ва олиб борилаётган стандарт даво нати- ширишида 75 ва ундан катта ёшдаги беморлар 
жаларига бемор ёши, жинси, зарарли одатлари, ' гуруҳида гемоглобин 1г/дл га камайиши бар-
каморбид ҳолатлар каби катор омиллар таъсир ча сабабларга кўра ўлим хавфини 34% га (хавф 
кўрсатади [8]. 1,34, р<0,01), кардиал сабабга кўра эса 28% га 

Маълумки, кўплаб мустакил касалликлар ёки (хавф 1,28, р=0,02) ҳамда ЮИК бошка хавфли 
патологик ҳолатлар СЮЕ ривожланиши учун оқибатларини (миокард инфаркти, СЮЕ, анги-
хавф омиллари бўлиб ҳисобланади. Сўнгги йил- опластика) 23% га (хавф 1,23, р=0,01) ошириши 
ларда олиб борилган тадқикодларда СЮЕнинг кузатилган. СЮЕнинг функционал синфи орти-
кечишини оғирлаштирувчи омиллар орасида шига мос равишда камқонлик учраши даражаси 
камқонлик ҳам етакчи ўрин тутиши тасдикланган ошиб борган: унинг I-II ФС да 8-33%, III-IV ФС 
[25], Юрак қон-томир тизими касалликлари би- да 19-68% гача, IV ФС да эса 80% ни ташкил эт-
лан оғриган беморларда бир вақтнинг ўзида ган [14]. 
камконлик ҳам мавжуд бўлиши СЮЕни авжла- D.S.Silverberg томонидан ўтказилган 
нишига ҳамда даволаш самарадорлигини камай- тадкиқотда СЮЕ ФС ва гемоглобин кўрсаткичи 
ишига, инсон ҳаётига хавф солувчи ҳолатлар ўртасида бевосита боғлиқпик мавжудлиги 
юзага келишига сабаб бўлиши ва асосий касал- аникланган: унга кўра 142 та беморда СЮЕнинг 
лик оқибатини ёмонлаштиргани учун айрим му- IV ФС НЬ>137 г/л бўлганларнинг фақат 9,1% да, 
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Hb<109 г/л бўлганларда эса 79,1% да аникланган 
[12]. H.Tanner ва хаммуаллифлар олиб борган из-
ланишда ҳам шунга якин натижа олинган [27], 

COMET (Carvedilol or Metoprolol European 
Trial) тадкиқоти натижаларига кўра СЮЕ ва 
камқонлик мавжуд беморларда камқонлик 
бўлмаганларга нисбатан ўлим асосан гемоцирку-
лятор бузилишлар туфайли юзага келган ва мос 
равишда 41,4% ва 31,1% ни ташкил этган. Айни-
вақтда камқонлик мавжуд бўлмаган 45,5% бемор-
ларда ўлим тўсатдан содир бўлган, камконлик 
бор беморларда эса бу ҳолат 37,2% ҳолларда ку-
затилган [12], 

Ҳозирга кадар СЮЕга чалинган беморларда 
кузатиладиган камқонликни сабаблари ва патоге-
нези тўлалигича ўрганилмаган. Мавжуд адабиёт-
ларда гемодилюция, буйрак фаолияти (кардиоре-
нал анемик синдром) ва организмда темир алма-
шинувининг бузилиши, нейрогуморал, шу жум-
ладан, яллигланиш цитокинларининг фаоллашу-
ви окибатида ўсма некроз омили (ЎНО), интер-
лейкин-6 (ИЛ-6) ва бошқалар юзага келган сурун-
кали касалликлар камқонлиги (СКК) унинг асо-
сий сабаблари деб каралмокда. Бундан ташкари 
СЮЕга чалинган беморлар узоқ муддат ангио-
тензинни айлантирувчи фермент (ААФ) ингиби-
торлари ва ангиотензин рецепторлари (АР) блока-
торлари каби дори гурухларини кабул килишлари 
эритропоэзни сусайтириши ҳам камқонликка са-
баб бўлиши мумкинлигига алоҳида эътибор 
берилмоқда [12, 13]. 

СЮЕ мавжуд беморларда камконлик учра-
ши бўйича ҳам турли хил карама-карши маълу-
мотлар мавжуд. J. Ezekowitz текширувида унинг 
сабаби сифатида темир танкислиги 21% бемор-
ларда, бошка гемопоэтик омиллар етишмаслиги -
8%, сурункали касалликлар камқонлиги ва бошка 
ҳолатлар мос равишда 58 ва 13% аникланган. 
СЮЕ камқонлик билан кечишининг эпидемио-
логиясига бағишланган ва 12065 беморни камраб 
олган Канадада ўтказилган текширувларда ҳам 
юкоридагига яқин ракамлар келтирилган (27% 
темир танкислик, 8% ҳолатда B12 ва 7% фолат 
кислота танқислиги, 58% сурункали касалликлар 
камқонлик) [12]. 

Бу маълумотлар бир томондан СЮЕга ча-
линган беморларда камконликнинг учраши тур-
ли минтақаларда бир - биридан фарқ қилишини 
кўрсатса бошқа томондан муаммонинг чукур 
ўрганилмаганлигидан далолат беради. 

Маълумки, темир танкислиги тушунчаси икки 
хил кўринишда намоён бўлади: мутлак ва функ-
ционал. Мутлак темир танкислиги - бу организм-
да темир захирасини камайиши бўлиб, ферритин 
микдори <100 мг/л бўлади. Темир қатор модда 
алмашинуви жараёнларида (миоглобин занжири 

таркибига киради, митохондриал ташишда ишти-
рок этади, энергетик метаболизмда ва АТФ ҳосил 
бўлишида, липидлар, углеводлар ДНК, РНК, кол-
лаген, тирозин ҳамда катехоламинлар синтези ва 
парчаланишида) катнашади ва унинг танқислиги 
СЮЕ кечишига салбий таъсир кўрсатади. Те-
мир танқислиги ҳужайра метаболизми ва энер-
гетик жараёнларининг оғир бузилишларига са-
баб бўлади [9], Бу юрак-кон томир касалликлари 
мавжуд беморларда кислород ўзлаштирилишини 
қийинлашишига ва уларни жисмоний юклама-
ларга чидамлилигини пасайишига олиб келади. 
СЮЕ билан оғриган беморларнинг 48-71% те-
мир танқислик камқонлиги (ТТК) кузатилади ва у 
бемор ёши, жинси, СЮЕ ФС билан узвий боғлиқ 
[2] . 

СЮЕга чалинган беморларда темир 
танкислигига олиб келувчи омиллар ичида раци-
онал овқатланмаслик ва протеинурия ҳисобига 
ривожланган кахексия, малобсорбция синдроми, 
ЮИК билан оғриганлар томонидан ацетилсали-
цилат кислотасини профилактика максадида мун-
тазам қўлланилиши каби ҳолатлар етакчи ўрин 
тутади. Улардаги оғир гемодинамик ўзгаришлар 
ошқозон-ичак тизимининг секретор ва абсорб-
цион фаолиятига салбий таъсир кўрсатади ва 
окибатда озиқ-овкат маҳсулотларини (оқсил, ёғ, 
углевод), жумладан, темир моддасини ичакдан 
сўрилиши бузилади. Бунинг натижасида кабул 
қилинаётган овқат рациони ва энергия сарфи-
нинг бир-бирига мутаносиблигига қарамасдан 
соғлом кишилардан фарқли равишда, СЮЕ би-
лан оғриган беморларда азот ва энергиянинг ман-
фий мувозанати, шунингдек, овқат маҳсулотлари 
"биоэришувчанлиги" 40% ва ундан кўпроққа ка-
майиши кузатилади [16]. Мисол учун, оксил 
йўқотилиши гемоглобин миқцори <110 г/л 
бўлганда, 121-130 г/л дагига нисбатан икки мар-
та кўпроқ кузатилади ва бу кам сўрилиш синдро-
ми камконлик ривожланиши патогенезида мухлм 
ўрин эгаллайди [12]. 

Маълумки, юрак қон-томир тизими касалли-
кларини даволаш учун узоқ вакт давомида аспи-
ринни мунтазам қўлланилиши ошқозон-ичак йўли 
шиллиқ қаватларида эрозия ва ярали нуксонлар 
ривожланишига сабаб бўлади. Яралардан қон ке-
тиши камқонлик ривожланишига ва организмда-
ги темир миқцорини янада камайишига олиб ке-
лади [12, 16]. 

Функционал темир танқислиги - темир захира-
си етарли бўлишига қарамасдан (ферритин >100 
мг/л, айни вақтда трансферрин тўйиниши 20% 
дан кам) эритробластларни пролиферацияси учун 
зарур микдордаги темир билан таъминланмас-
лиги кузатилади. Функционал темир танқислиги 
СКК патогенезининг асосий боскичларидан бири 
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ҳисобланиб, унинг негизида иммун яллиғланиш 
(цитокинлар ва темир гомеостазини, эритроид ав-
лодлари пролиферациясини чақирувчи, эритро-
поэтин ишлаб чиқиши ва эритроцитларни яшаш 
даврига таъсир этувчи ретикулоэндотелиал ти-
зим ҳужайралари) жараёнлари ётади [10]. Те-
мир миқдорини бошкарувчи ўткир фазали оқсил-
гепсидиннинг кашф этилиши, СКК ривожлани-
шида темир гомеостази бузилиши ва иммун меха-
низмлар орасидаги боғликликни тушиниш имко-
нини берди. Айни вақтда камконликни анъанавий 
баҳолаш, яъни ферритинни кириши ва чиқиши 
ёки пайдо бўлиш жойи ва трансферрин орқали та-
шилиши тўғрисидаги тушунча сакланган ҳолда 
гепсидин ва яллиғланиш медиаторлари янги 
муҳим маълумотлар манбаи бўлиб хизмат килади 
[5], 

Сўнгги йилларда СКК патогенези муаммо-
ларига бағишланган муҳокамаларда гепсидин-
га - организмда темир алмашинувини мувоза-
натловчи хар хил соҳаларда, жумладан, энтеро-
цит ва макрофагларда темир транспортини бло-
кловчи ўткир фазали оқсилга кўпроқ эътибор 
қаратилмокда. Гепсидин кўрсатгичи жигарда-
ги темир микдори ва гемоглобин даражаси билан 
ўзаро корреляцион боғликликга эга. Яллиғланиш 
жараёнларида (ИЛ-6 таъсирида) ҳамда организм-
га темирнинг кўп микдорда тушишида гепсидин 
синтези ортади [4], 

Гепсидин 84 та амино1сислоталардан ташкил 
топган пропептид сифатида ҳамда ўзининг бакте-
риоцид хусусиятига кўра шу номни олди ва айни 
пайтда асосан жигарда синтез килинади [13], 

Гепсидиннинг яллиғланиш реакциялари би-
лан боғликлиги қатор муаллифлар томониДан 
ўтказилган яллиғланиш [бактерия ҳужайра де-
ворининг липополисахаридини (ЛПС) организм-
га юбориш йўли билан чақирилган] моделлари-
да ўз аксини топган. ЛПС сичқонларга ва одамга 
юборилганда гепсидин миқдори конда кўпайган, 
айникса сийдикдаги [21] микдори 6 соатдан кей-
ин максимал даражага етган. Гепсидин секреци-
яси яллиғланиш цитокинлари, асосан ИЛ-6 таъ-
сирида ошади. Бундай хулосага келишга ИЛ-6 ни 
кўнгиллиларга мушак орасига юбориб сийдик-
да гепсидин микдорини текшириш натижасида 
олинган маълумотлар асос бўлади. ИЛ-6 юборил-
гандан кейин 2 соат ўтгач гепсидиннинг микдори -
энг юкори даражагача кўтарилиши ва 24 соат-
дан кейин базал кўрсаткичларгача пасайиши ку-
затилган. Бунда гепсидин ажралишининг юкори 
кўрсатгичи кон зардобидаги темир концентрация-
сини максимал пасайган даврига мос келган [13]. 
Шундай натижалар E.Kemna ва хаммуаллифлар 
томонидан ўтказилган текширишларда ҳам олин-
ган [21], Гепсидин микдори ошиши билан бир 

вақтни ўзида макрофаглардан темир экспорти 
пасаяди ва у макрофагларда "ёпилиб" эритропо-
эз жараёнида қатнашиш имкониятини йўкотади 
[13}. 

Бундан ташкари ИЛ-1 ва а-ЎНО эритропоэ-
тин концентрациясини камайтиради ва эритро-
поэз авлоди ҳужайраларини унга нисбатан се-
зувчанлигини оширади, бу эса эритропоэтинга 
нисбатан нисбий резистентлик келиб чикишига 
сабаб бўлади [1, 3]. Яллиғланиш жараёнлари-
нинг узоқ давом этиши ва конда гепсидиннинг 
микдори баланд бўлиши захирадаги темирни 
чикишига тўсқинлик килади ҳамда уни ичаклар-
дан сўрилишини камайтиради. Ушбу вазиятда те-
мир захираси тўлиши бузилиши, қиска вақт ичида 
организмда уни кескин камайишига, яъни темир-
ни мутлак танкислигидаги гипохром микроцитар 
камқонлик ривожланишига олиб келади. Фаол ва 
узоқ давом этган яллиғланиш жараёни киска вакт 
ичида темир захирасини кескин камайишига са-
баб бўлади. Даволашга чидамли камқонлик ри-
вожланса вазият янада оғирлашади [12], 

Шу вақтгача СЮЕ ва СКК да гепсидиннинг 
ўрни фақат бир неча илмий тадкиқотлардагина 
ўрганилган ва бу маълумотларда хам қарама-
қарши фикрлар мавжуд. 

Van der Putten хаммуаллифлар билан бир-
галикда [28] ЧҚОФ 43% паст бўлган СЮЕ II-
IV ФС, буйрак етишмовчилиги (коптокчалар 
фильтрацияси тезлиги <20 мл/мин, креатинин 
микдори 2,14±0,90 мг/дл) ва камқонлик билан 
оғриган 33 нафар беморларда ва соғлом киши-
ларда гепсидин, ферритин, С-реактив оксили (С-
РО), ИЛ-6 кўрсаткичларини солиштириб, СЮЕ ва 
камқонлик мавжуд беморларда гепсидин микдори 
анча юкорилиги ва унинг гемоглобин билан те-
скари корреляцион боғликликка эга эканлигини 
аниклаган. Лекин, гепсидин ва С-РО, ИЛ-6 ораси-
да корреляцион боғлиқлик топилмаган. 

Бошқа бир тадкиқотда [22] СЮЕ II—IV ФС, 
ЧҚОФ. 28% бўлган гемоглобин кўрсаткичи ме-
ъёр даражадаги ҳамда буйрак етишмовчили-
ги бўлмаган 59 нафар беморлар проспектив ку-
затуви давомида ривожланган камконликда 
гепсидиннинг ошиб бориши аниқланган. Бу 
тадқиқотлардан фарқли ўлароқ Divakaran [17], 
Matsumoto ва хаммуаллифлар [23] олиб борган 
тадқиқотда СЮЕ I—II ФС ва камқонлик мавжуд 
бўлган беморларда гепсидин микдори камқонлик 
бўлмаган беморларга нисбатан пастлиги кузатил-
ган ҳамда гепсидин ва гемоглобин ўртасида кор-
реляция боғликлик топилмаган. Лекин шуни эъ-
тиборга олиш керакки, ушбу икки тадқиқотга кли-
ник холати нисбатан енгил беморлар жалб этил-
ган. СЮЕ II—IV ФС ва камқонлик мавжуд 127 на-
фар бемор ўрганилган текширишда [10] улардан 

76 



O'ZBEKISTON tibbiyot JURNALI № 2, 2019 

69 нафарида гепсидин ва ИЛ-6 микдори ишонар-
ли даражада юқори бўлган. Бундан ташқари, геп-
сидин микдори камқонликнинг оғирлик даражаси 
ва ИЛ-6 билан тўғри корреляцион боғланишга эга 
эканлиги ҳамда гепсидин ва коптокчалар филь-
трацияси, гемоглобин кўрсатгичлари орасида те-
скари боғлиқлик аниқланган. Шунингдек, ай-
рим тадқиқодлар натижалари хулосасига кўра 
яллиғланиш омилларини гепсидинга таъсири ту-
файли СКК ташхисотида у ишонарли кўрсаткич 
бўлиб ҳисобланмайди деб таъкидлаганлар ва 
эрувчи трансферрин рецепторини аҳамияти 
юкорилиги кўрсатилган [29], 

Юқорида таъкидлаганимиздек, айрим ада-
биётлар тахлилига кўра СЮЕ камконлик билан 

кечган беморларда ўлим кўрсаткичи камқонлик 
бўлмаганларига нисбатан деярли 2 баробар 
кўплиги тасдикланган [12, 20], Бинобарин, шун-
дай экан ушбу гуруҳ беморларда камконликни 
даволаш уларни ҳаёт сифати ва унинг давомий-
лигини яхшиланишига олиб келади. Шу сабабли 
СЮЕга чалинган беморларни комплекс даволаш-
да уларда камқонлик мавжудлигини ҳам инобат-
га олиш муҳим амалий ақамиятга эга. Турли ку-
затувларда СЮЕ камқонлик синдроми билан кеч-
ганда даволашда эритропоэтин, темир препарат-
лари, витамин B12 ва фолат кислотаси ишлатил-
ган [12, 20,26] ва улар тўғрисидаги адабиётларда-
ги мавжуд маълумотларга кейинги мақоламизда 
батафсилрок тўхталамиз. 
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