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СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ КЕЧИШИДА ЖИГАР ФУНКЦИОНАЛХОЛАТИНИ 

АҲАМИЯТИ 

Тошкент тиббиёт академияси 

Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) -
юрак кон-томир касалликларини даволашда эри-
шилган ютуқларга қарамасдан аҳоли орасида 
кенг таркалган хасталиклардан бири бўлиб, XXI 
аср тиббиётининг долзарб муоммоларидан бири 
ҳисобланади. У юракнинг насос фаолиятини па-
сайиши (унинг кискариши ва бўшашишини бу-
зилиши) ва нейрогуморал тизимни сурункали 
ўта фаоллашиши ҳисобига юракни уриб қети-
ши, хансираш, тез чарчаш, организмда ортиқча 
суюкликни ушланиб колиниши ва жисмоний 
фаолликни пасайиши каби клиник белгилар 
кўринишида намоён бўлади. Расмий эпидемио-
логик маълумотларга кўра, АҚШ ва ғарбий Ев-
ропа мамлакатларида СЮЕнинг таркалганлиги 
1-3%ни ташкил этади ва бу кўрсаткич йил сайин 
ошиб бормоқца [1], 

Маълумки, СЮЕ чап коринча (ЧҚ)нинг гло-
бал қон отиш фракциясига кўра, унинг қон отиш 
фракцияси (ЧҚҚОФ) паст, оралик ва сакланган 
фенотипларига бўлинади. Узок йиллар давоми-
да кўплаб тадкиқотларнинг йўналиши СЮЕнинг 
оғирлик даражасини белгиловчи миокарднинг 
систолик дисфункциясининг ривожланиш ме-
ханизмига каратилган [2]. Бирок сўнгги йиллар-
да СЮЕнинг клиник белгилари мавжуд бўлса-да, 
лекин юрак ЧҚҚОФ меёрида ёки бироз пасай-
ган (оралик) холатлар амалиётда кўплаб учраши 
аниқланмоқца [35], 

Россиянинг "ЭПОХА" эпидемиологик 
тадқиқотининг маълумотига кўра, 2005 йилдан 
2017 йилга кадар ЧКҚОФ сакланган СЮЕ мавжуд 
беморлар сони 21,5%га ошганлиги ва популяци-
яда уларнинг сони 53%га етганлиги аникланган. 
Шу билан бир қаторда ЧҚҚОФ 40%дан паст бе-
морлар фақат 24% холатларда руйхатга олин-
ган! Сўнгги йилларда ёши кексалар, айниқса аёл-
ларда артериал гипертензия, қандли диабет ва 
семизлик хасталикларини тўлаконли назорат 
килинмаганлиги окйбатида СЮЕнинг ЧҚҚОФ 
сакланган ва оралиқ фенотиплари кўп учрамокда 
[5,7], АҚШда ўтказилган тадкикотларда СЮЕ-
нинг ЧҚҚОФ сакланган ёки оралик фенотипла-
рини популяцияда кўп учрашини XXI асрнинг 
инфекционга боғлик бўлмаган касалликлар эпи-
демиясига киёслашган [36], Касалликнинг I - II 
ФСлари орасида ўрта умр кўриш давомийлиги 
7,8 йилни ташкил этиб, III - 1УФСда эса бу ракам 
4,8га тенг. Ихтисослаштирилган шифохоналарда 
даволанган ва доимий равишда диспансер назо-
ратида бўлган клиник белгилари яккол ривожлан-
ган СЮЕ мавжуд беморлар орасида йиллик ўлим 
холати 12%ни ташкил этади [6], 

Шундай экан, СЮЕнинг турли гемодина-
мик фенотипларини эрта ташхислаш, касал-
лик кечиши ва нохуш асоратлари юзага кели-
ши эхтимолини англатувчи омилларни барвақт 
аниқлаш бўйича илмий изланишларни давом эт-

46 



O'ZBEKISTON tibbiyot JURNALI № 5, 2019 

тирилиши бугунги кун тиббиётининг долзарб 
йўналишларидан бири ҳисобланади. 

Маълумки, СЮЕ тизимли касаллик 
ҳисобланиб, унда нафақат юрак - қон томир ти-
зими, балки қатор аъзоларда, жумладан жигар ва 
меъда ичак тизимида патологик жараёнлар ри-
вожланади [40], 

Касалликнинг кечишида нейрогуморал омил-
ларнинг сурункали фаоллашиши муҳим ўрин ту-
тиб, унда ренин - ангиотензин - альдостерон ти-
зими таркибий кисмлари ва яллиғланиш олди ци-
токинлари кардиомиоцитлар апоптози хамда кол-
лагенлар алмашинуви мувозанатини таъминлов-
чи металлопротеиназалар меёрий фаоллияти бу-
зилишига сабаб бўлади [29], Цитокинларнинг фа-
олашиши СЮЕ мавжуд беморларда кардйомио-
цитлар гипертрофияси хамда интерстициал фи-
броз каби структур ўзгаришларни юзага келти-
риб, ангиотензин (AT) Ннинг юрак ва жигардаги 
фиброз жараёнига таъсирини оширади [22], 

Маълумки, AT Ннинг ATI рецепторларга таъ-
сирида жигардаги юлдузсимон хужайраларни фа-
оллашиши, миофибробластлар кискариши ва про-
лиферацияси, яллиғланиш цитокинларининг аж-
ралиши хамда жигар экстрацелюляр матрикси-
нинг тўлиши кузатилади. Юқорида қайд этил-
ган жараёнлар билан бир каторда ушбу гармон-
нинг буйрак усти бези пустлок кисми AT I ре-
цепторларининг кузғатилиши оқибатида қонда 
альдостерон микдори ошади. СЮЕда гипёральдо-
стеронемиянинг юзага келишида нафақат РААТ 
хамда унинг таркибий кисмларининг фаоллашу-
ви, балки жигардаги ўзгаришлар туфайли гармон 
клиренсини секинлашиши ва камайиши хам са-
баб бўлади. Окибатда альдостероннинг плазма-
даги ярим ҳаёт даври сезиларли даражада (30 -
35дан 70 - 100 дакикага) ошади ва кон зардобида-
ги микдори 3-4 баробар кўпаяди. Қатор эксперт-
ларнинг фикрича (Cohn J.N., Colucci W., 2006) ЧҚ 
концентрик ва эксцентрик ремоделланишида ку-
затиладиган патофизиологик жараёнлар (юрак 
ритми бузилиши, шишнинг кўпайиши, жигарда-
ги димланиш жараёнларини яънада ошиши, ги-
перволемия ва бошқалар) илгари ҳисобланган AT 
Ннинг самараси билан эмас, балки альдостерон 
таъсири билан боғлиқ. Шунингдек, гиперальдо-
стеронизм фибробластлар пролиферацияси, кол-
лаген синтези ва деградациясининг бузилиши, 
тўқима ўсиш омили, матрикс металлопротеина-
за хамда унинг тўқима ингибитори ферментатив 
тизимига таъсир қилиб, юрак ва жигарда органик 
ўзгаришлар, хусусан фиброз жараёнларини ри-
вожланишини янада кучайтиради [3]. 

СЮЕнинг барча фенотипларида жигар-
да кузатиладиган функционал ва морфологик 
ўзгаришлар унинг кечиши ва оқибатлари билан 
чамбарчас боғлик [13]. Чунки, ушбу касалликда 

миокарднинг шикастланиши, тўқима ва аъзолар-
даги кислород танқислиги хамда гемодинамик ва 
гуморал бузилишлар таъсирида жигарда хам па-
тологик ўзгаришлар, жумладан фиброз жараёни 
юзага келади. Жигардаги фиброз жараёни касал-
лик кечишини янада оғирлаштиради. 

Кардиогепатик муносабатга икки томонлама 
қараш мумкин: биринчиси юракнинг бирламчи 
"шикастланиши, марказий гемодинамика бузили-
ши, гипоксия ва гуморал кўрсаткичларни меъёр-
дан оғиши ҳисобига жигарда юзага келган функ-
ционал ва морфологик ўзгаришлар бўлса, иккин-
чиси эса жигарда юзага келган ўзгаришлар мав-
жуд юрак кон томир касалликларини оғирлашуви 
ва турли асоратлар юзага келишига сабаб бўлади 
[4]. 

Замонавий адабиётларда юрак етишмовчили-
гини жигар фаолиятига таъсири ҳақидаги маълу-
мотлар жуда кам [43]. 

Жигарни шикастланиши қорин дам бўлиши, 
кориннинг ўнг юқори квадрантида нохуш 
ҳиссиёт пайдо бўлиши, кунгил айниши, анорек-
сия ёки тез тўйинганлик ҳисси, апатия, холсиз-
лик, баъзан когнитив дисфункция, тремор, кома, 
сариклик каби клиник кўринишлар билан намоён 
бўлади [40], СЮЕ кечишида жигарни шикастла-
нишини англатувчи лаборатор кўрсаткичлардаги 
оғишлар тез - тез учраб туради. Жигардаги ушбу 
патологик жараён юракнинг ўнг бўлимида қон 
айланишини бузилиши ва босим ошиши билан 
ёки иккиламчи дори воситаларини ноьжуя таъ-
сири ҳисобига юзага келиши мумкин. Қатор 
ўтказилган тадқикотларда СЮЕ мавжуд бемор-
ларда жигарни шикастланишини таърифлаб бе-
ришга уриниб кўрилган бўлсада, бироқ, ҳанузгача 
жигардаги патологик жараёнларни патогенетик 
механизмлари, унинг касаллик кечишидаги кли-
ник аҳамияти тўғрисида аниқ маълумотлар биз 
ўрганган адабиётларда мавжуд эмас [43], 

Poelzl кардиогепатик синдромни 5 типга 
бўлишни таклиф этган: 1 тип - жигарни ўткир 
кардиоген шикастланиши бўлиб, у ўткир коро-
нар синдром, кардиоген шок, ўткир нафас - юрак 
етишмовчилигида ривожланади ва кўпинча ги-
поксик ёки ишемик гепатит ёки жигар шоки деб 
аталади; 2 тип - сурункали кардиогепатик син-
дром бўлиб, СЮЕда ривожланади; 3 тип - ўткир 
гепатокардиал синдром - ўткир жигар етишмов-
чилиги негизида ўткир юрак етишмовчилиги, ми-
окард ишемияси ва турли аритмиялар ривожлани-
ши [30,48]; 4 тип - сурункали гепатокардиал син-
дром - сурункали гепатит, жигар циррозида юрак 
тузилиши ва фаолиятини ўзгариши; 5 тип - икки-
ламчи кардиогепатик синдром бўлиб, тизимли ка-
салликлар, жумладан сепсис, амилоидоз, гемох-
роматоз, Вильсон - Коновалов касаллиги, орти-
рилган иммун танқислиги вируси инфекцияси, 
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тизимли қизил югурдак, алкоголизм касалликла-
рида юзага келади. Бунда юрак ва жигар бирдек 
шикастланиб, хар иккала аъзо фаолиятини бузи-
лишига олиб келади. СЮЕда 1 ва 2 типдаги кар-
диогепатик синдром ривожланади [39,40], Бироқ, 
мавжуд адабиётларда кардиал ёки димланиш ге-
патопатияни таркалганлиги ва ундаги гистологик 
ўзгаришларнинг молекуляр асослари, ушбу жара-
ённинг касаллик кечиши ва оқибатларига таъсири 
тўлақонли ўрганилмаган [40,43], 

Баъзан оғир юрак етишмовчилиги билан ха-
сталанган беморлар сурункали жигар касалликла-
ри ёки жигар циррози билан оғриган беморлар-
ни эслатади. Аксарият холатларда клиник ама-
лиётда қориннинг ўнг юқориги квадрантида но-
хуш ҳиссиёт, кунгил айниши, эрта туйинганлик 
ҳисси ёки анорексия каби шикоят билдирган бе-
морларда бирламчи гепатобилиар ва гастроинте-
стинал касалликларни истисно килиш мураккаб 
жараён ҳисобланади [40], Ушбу белгилар айникса 
ёши кексалар орасида оёқлардаги шиш ва асцит 
белгиларисиз намоён бўлиши мумкин. Димланиш 
гепатопатияси асосида жигарнинг кон билан таъ-
минланишини пасайиши ва веноз қон босимини 
ошиши оқибатида гипоксияни кучайиши ётади. 
Сўнгги жараён гепатоцитлар некрозини кучайти-
риб, ўлган гепатоцитларнинг парчаланиш махсу-
лотлари хужайралараро матриксда тўпланади ва 
жигар капсуласини чўзилиши хамда ўнг қовурға 
ёйи бўйлаб нохуш ҳиссиёт пайдо бўлишига олиб 
келади [43], 

Димланиш гепатопатиясида жигар 
бўлакларида атрофия ва некроз ўчоғлари пай-
до бўлиб, улар айникса бўлакнинг марказий 1/3 
қисмида жойлашган бўлади. Ушбу жараёнлар 
билан бир каторда жигар синуслари кенгайиши, 
марказий лобуляр ва перипортал фиброз хам ри-
вожланади [34,40], СЮЕнинг декомпенсация 
босқичида жигар бўлакларидаги марказий лобу-
ляр некроз периферияга таркалиб бориб, турли 
даражадаги холестаз ривожланишига олиб кела-
ди [43], 

Kubo ва хаммуаллифлар дилатацион карди-
омиопатия оқибатида ривожланган 133 нафар 
СЮЕ мавжуд беморларда жигардаги патологик 
жараёнларини таркалганлигини ўрганганда, акса-
рият холатларда жигар функционал синамалари-
нинг минимал ўзгаришларини аниклаган. Бунда 
касаллик окибатида юрак зарб хажми камайиши 
ва қоринчалар тўлиш босими ошиши ҳисобига 
трансаминаза, лактатдигидрогеназа (ЛДГ) ва уму-
мий билирубин микдорини юқори бўлиши қайд 
этилган бўлсада, бу жараённи гепатомегалия би-
лан хам оҳанг боғлиқликлиги аниқланмаган [25], 
СЮЕ яққол ривожланган беморларда ретроспек-
тив тахлил ўтказилганда жигарни функционал хо-
латини оғиши аксарият холатларда холестаз ша-

клида намоён бўлганлиги ва у билан трикуспидал 
регургитациянинг оғирлик даражаси ўртасида 
тўғри корреляцион боғликлик аниқланганлиги 
келтирилган [27], 

Юрак етишмовчилигини жигарнинг функцио-
нал холатига таъсири CHARM тадқиқотида ёркин 
ёритилган бўлиб, унда холестатик синдром би-
лан бирга нормоволемик беморларга қараганда 
гиперволемик беморларда умумий билирубин 
микдори юқорилиги қайд этилган [31], Poelzl ва 
хаммуаллифлар хам СЮЕ турғун кечишида холе-
статик синдром иштирокини кўрсатиб ўтиб, холе-
стаз маркерлари билан NYHA таснифи бўйича ка-
салликнинг функционал синфлари оғирлик дара-
жаси ўртасида тўғри корреляцион боғланиш мав-
жудлиги аниқланган [38]. Шундай қилиб, жигар-
ни функционал холатини ўзгаришига юракнинг 
ўнг бўлимида босим ошиши юрак зарб хажми па-
сайишига қараганда кўпроқ таъсир қилиб, кон 
зардобидаги умумий билирубин, ишкорий фос-
фатаза (ИФ) ва гаммаглутамилтранспептидаза 
(ГГТП) миқдори ошиши билан бевосита боғлик 
бўлади [27,33,46], 

Дастлаб CHARM тадқикотида СЮЕ мавжуд 
беморларнинг кон зардобидаги аспартаттранс-
фераза (ACT) ва билирубин миқдорини ошиши 
уларнинг шифохонага кайта ётиши, юрак транс-
плантацияеи ва ўлим холатидан дарак бериши ис-
ботланган [8,38,40], Кейинчалик ўтказилган кўп 
омилли тахлилда ГГТП ва ИФ ошиши ўлим хав-
фи ва юрак трансплантациясидан дарак бери-
ши ўз тасдиғини топган [16,38], Умумий били-
рубин ортиши чап қоринча ишини таъминловчи 
мослама ўрнатилган беморларда нохуш асорат-
лар ривожланқш эхтимолини англатувчи маркер 
ҳисобланиб, ўнг қоринча етишмовчилиги хавфи-
ни англатадиган мезонлар сафига киритилган [32] 
ва у юрак трансплантацияси самарали бажарил-
ганлигини баҳолашда фойдаланилади [45], СЮЕ-
да жигар функционал холати бузилишини англа-
тувчи яна бир кўрсаткич бу гипоальбуминемия 
бўлиб, ;у тахминан 25% холатларда учраб, ёши 
кексалар ва организм заифлашган беморларда бу 
кўрсаткич янада юқорироқ бўлади [12,23], Илга-
ри СЮЕ мавжуд беморларда гипоальбуминемия-
нинг сабабини кам калорияли овқатланиш [11,37] 
ёки гемодилюция [10] ва яллиғланиш [23] билан 
боғлашган. Ҳозирги пайтда жигарда оқсиллар 
•метаболизмини бирламчи назоратчиси тизим-
ли яллиғланиш жараёнлари (овқатланиш статуси 
эмас) эканлиги исботланган [19,21], 

Гипоальбуминемия хам ўткир хам сурунка-
ли юрак етишмовчилигида ўлим ва шошилинч 
юрак трансплантациясига мухтожликни хабар-
чиси ҳисобланади [23], Ўткир юрак етишмовчи-
лиги ривожланганда айрим омиллар, жумладан 
NT-proBNPHH қон зардобидаги микдори коррек-
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ция қилингандан сўнг хам гипоальбуминемия ўз 
аҳамиятини сақпаб қолган. ЧҚ фаолиятини таш-
киллаштирувчи мослама ўрнатилган беморларда 
гипоальбуминемия ўртача умр кўриш давомий-
лигини кисқаришига сабаб бўлади. Шу сабабли 
гипоальбуминемия ЧҚ фаолиятини ташкиллаш-
тирувчи мослама имплантацияси мувафаккиятли 
ўтказилганлигига баҳо бериш мезонлари сафига 
киритилган [16,28,41,43], 

Утказилган тадкикотда СЮЕ турғун кечишида 
(ГГТП меёрида бўлганда) сўнгги нуқталар ривож-
ланиш хавфи 25%ни, ГГТП микдорини ошишида 
эса ушбу хавф 46%га ошганлиги аниқланган [39]. 

EVEREST тадкикотида СЮЕ мавжуд бемор-
ларнинг 17%да гипоальбуминемия ва 23%да 
ИФнинг қон зардобидаги миқдори ошиши 
аниқланган [9], 

ESCAPE тадқиқотида қон зардобидаги уму-
мий билирубин микдорини юкори бўлиши юрак 
индекси пасайиши ва марказий веноз босимнинг 
ошиши билан боғлиқлиги эътироф этилган [44], 

Шундай килиб, СЮЕ мавжуд беморларда жи-
гарнинг функционал холати бузилиши кўпинча 
(50%дан ортик беморларда) ГГТП, ЛДГ ва .били-
рубин ошиши билан бироз камрок эса (30%дан 
камрок холатларда) - ACT ва AJTT ошиши, ун-
дан хам камроқ беморларда эса (5 - 15% бемор-
ларда) ишкорий фосфатаза ошиши, умумий оксил 
миқдорини камайиши ва гипоальбуминемия куза-
тилади. СЮЕда касаллик оғирлик даражаси, си-
столик дисфункция ва буйрак функционал хола-
тини пасайиши нишон аъзолари каби, жигарни 
шикастланиш хавфини оширади. 

Утказилган ретроспектив тахлилда СЮЕ 
мавжуд беморларда юрак трансплантация-
си ўтказилгандан сўнг, жигар функционал хола-
ти кўрсаткичлари меёрлашганлиги аниқланган 
[16,18]. Агар беморда жигардаги морфологик 
ўзгаришлар орқага кайтмайдиган даражада ри-
вожланганлиги клиник, лаборатор ва асбобий 
тасдикланган бўлса, унда хам юрак хам жигар 
трансплантацияси ўтказилиши мақсадга мувофиқ 
хисобланади [14], 

Шундай қилиб, СЮЕ мавжуд беморларда жи-
гар функционал холатини аниклаб турилиши ка-
салликни оқибатини прогнозлашда муҳим ўрин 
тутади [40]. Уларда жигар фаолияти бузилиши-
ни бирламчи жигар касалликлари ёки тизимли ка-
салликларда жигар шикастланишидан фарқлаш 

даволаш тактикасини тўғри танланишида муҳим 
ҳисобланади [20,43], Бирламчи жигар касалли-
клари ёки гемохроматоз, амилоидоз ва шу каби 
бошқа тизимли касалликларда жигар хамда юрак 
биргаликда шикастланиши истисно килингач, 
кардиоген жигарни функционал холати бузилиши 
хақида сўз кетади. Бунда асцит белгилари мавжуд 
бўлса, диагностик парацентез ўтказилиши мум-
кин. Албатта энг аник ташхис қуйиш усули бу 
жигар биопсиясидир [43], Бирок жигарни биоп-
сияси оғриқли, кимматбахо ва мехнат талаб муо-
лажа бўлиб, беморларни шифохонага ётқизилиши 
хамда муолажа ўтказилишида юқори савияли ши-
фокорни жалб этилишини талаб этади. Шу билан 
бир каторда статистик маълумотларга кўра, 25 
- 35% холатларда биопсия намуналари нотўғри 
олинганлиги ва хулосавий натижаларнинг турли-
чалиги қайд этилган [24], 

Сўнгги йилларда жигардаги патологик 
ўзгаришларга баҳо беришда ноинвазив усул-
лардан эластография текшируви самарали 
ўтказилмокда. Жигардаги патологик жараённи 
статик ва динамик эластография оркали аниклаш 
мумкин. Статик эластографияда жигар тўқимаси 
эластиклигини турли ранглар орқали тасвирлаб, 
рақамларда кўрсатиш имконияти йўқ. Динамик 
эластографияда эса ўзаткич орқали акустик ва ме-
ханик тебранишларга нисбатан жигар тўкимасида 
қосил бўлган эластик тўлкинлар таркалиш тезли-
гини ўлчаш оркали натижавий хулосани рақамлар 
(килопаскал)да такдим этилиши мумкин ва бу 
текширувни сўнгги маълумотларда эластограм-
ма деб - аташ максадга мувофиклиги келтириб 
ўтилган [15,17], 

Шундай экан, СЮЕ мавжуд беморларда жи-
гардаги ўзига хос ўзгаришларни ўрганишни да-
вом эттирилиши ва уни клиник амалиётга кенг 
тадбиқ этилиши келажакда касалликни даволаш 
тактикасини тўғри танланишида муҳим аҳамият 
касб этади [26], 

Юқоридагиларни инобатга олиб, биз 
қуйидагиларни хулоса киламиз: СЮЕ мавжуд бе-
морларда нишон аъзоларидаги ўзгаришларни ўз 
вактида аникланиши, даволашда самараси исбот-
ланган дори воситалари билан бир қаторда нишон 
аъзоларининг функционал холатини меъёрлаш-
тирувчи муолажаларни биргаликда қўлланилиши 
максадга мувофик ҳисобланади. 
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