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Аннотация. Мақолада артериал гипертензияга йўлдош бўлиб келган юрак ишемик 

касаллиги, қандли диабет, буйрак етишмовчили, сурункали ўпка обструктив касаллиги ва 

церебрал патологияларининг хасталикнинг кечишида, ривожланишида ва асоратларини келиб 

чиқишида тутган ўрни хақида маълумотлар келтирилган. 

Калит сўзлар: Юрак ишемик касаллиги, артериал гипертензия, қандли диабет, бурак 

етишмовчилиги, сурункали ўпка обструкти хасталиги. 

 

 

Артериал гипертензиянинг (АГ) юқори даражада тарқалиши ва оғир тиббий ва ижтимоий-

иқтисодий оқибатлари унинг ва мия қон томир касалликларининг долзарблигини белгилайди. 

Маълумки, гипертония - бу миянинг қон томир девори тузилиши ва функциясининг аниқ 

ўзгариши туфайли мия қон томирлари етишмовчилигининг сурункали шакллари, геморрагик ва 

ишемик инсультларнинг сабабларидан биридир. Маълумки, эркакларда ва аёлларда 

цереброваскуляр касаллиги ўлим борасида етакчи ўринларни эгаллаб турибди.  

Сўнгги йиллардаги тавсияларда далилларга асосланган тиббиётда гипертония ва 

цереброваскуляр касаллиги билан оғриган беморларни бошқариш тактикасига ёндашувлар 

аниқланди. Гипертония билан огриган беморларда қон томир хасталиги хавфини камайтириш 

учун қон босими 140/90 мм. сим устунидан дан паст даражага эканлиги кайд этилди (I, А). Бу 

ҳолат гипертензив дори воситасини танлашдан кўра муҳимроқ [19, 20].  

14 та тасодифий клиник тадкикотлар мета-таҳлиллари шуни кўрсатдики, кекса беморларда 

антигипертензив терапия (ўртача ёши> 65 ёш) ўлимга олиб келадиган холатларни ва юрак қон 

томир хавфини 33% га камайтириши исботланди [21].  

Бошқа бир мета-таҳлил (2016) шуни кўрсатдики, қон босимининг стандарт даво усули билан 

таққослаганда юрак-қон томир хасталигидаги ўлим курсатгичи ва шу билан бир қаторда 

коронар ходисаларни анча кучли пасайишини кўрсатди [22]. 

Гипертонияли беморларда қон томирлари хавфини камайтиришда турли антигипертензив 

дориларнинг тасдиқланган самарадорлигига қарамай, сартанларнинг афзалликлари адабиётда 

муҳокама қилинган.  

Шундай қилиб, гипертония билан касалланган 16864 нафар беморни ўз ичига олган 11 та 

клиник тадкикотни мета-таҳлилида (2016) сартанларнинг (кандесартан, епросартан, ирбесартан, 

олмесартан, лосартан ва телмисартан) мия қон томирлари ва юрак-қон томир касалликларининг 
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даволашда самарадорлиги ўрганилган. Сартанлар грухидаги беморларда қон босими ошиши 

хавфи бошқа антигипертензив дорилар билан таққослаганда 21% паст бўлган [23]. 

Гипертониия билан касалланган беморларда ишемик инсултининг ўткир босқичида даволаш 

муаммоси қийинлигича қолмоқда. Мутахассисларнинг фикрига кўра, қон босимини босқичма-

босқич 10-15 фоизга пасайтириш тактикаси САБ нинг 220 мм.сим. уст. , ДАБ нинг 120-140 

мм.сим.уст. дан баланд бўлган беморларда ўзини оқлайди [24].  

Aмерика юрак ассоциацияси ва Aмерика инсульти ассоциацияси (2014) қон томир 

хасталикларини олдини олиш бўйича кўрсатмаларга кўра, дастлабки бир неча кун ичида 

ишемик ўзгарган қон томирлари учун антигипертензив терапияни бошлаш АБ> 140/90 

мм.сим.уст. юқори бўлганда тавсия этилади (1Б) [25]. 

Сўнгги пайтларда бир қатор мета-таҳлил натижалари эълон қилинди, бу қон босимининг эрта 

пасайиши, эрта ва узоқ қон томир ҳодисалари ва ўлим хавфига сезиларли таъсир 

кўрсатмаганлигини кўрсатмоқда, шунинг баробрида беморнинг аҳволига қараб қон босимини 

пасайтириш тавсия этилади [26]. 

Тавсиялар ишемик инсульт ёки вақтинчалик ишемик ҳужумга учраган беморлар учун қон 

босимининг мақсадли даражасини белгилайди - 140/90 мм сим.уст дан кам (IB), яқинда лакунар 

инсульт ўтказган беморлар учун эса мақсадли САБ 130 мм.сим.уст. дан кам бўлиши кўзда 

тутилади [25].  

Aнамнезида вақтинча ишемик ҳужум ёки инсульт бўлган кекса гипертонияли беморларда 

(айниқса кекса беморларда), мақсадли САБ кўрсаткичлари бироз юқорироқ бўлиши кўрсатиб 

ўтилмоқда [20]. 

Етарлича олиб борилган гипотензив терапия такрорий қон томир , ўлим ёки ўлимга олиб 

келадиган қон томир хавфини камайтирганлигини кўрсатган мета-таҳлиллари диққатга 

сазовордир. Бундан ташқари, САБ нинг пасайиши такрорий қон томир хавфи , миокард 

инфаркти , ҳар қандай сабабдан ўлим ва юрак-қон томир ўлими хавфининг пасайиши билан 

боғлиқдир.  

Қон босимининг пасайиши такрорий цереброваскуляр ва юрак-қон томир ҳодисалари 

хавфининг пасайиши билан бевосита боғлиқдир [27]. Олинган маълумотлар қон босимини 

агрессив назорат қилиш, такрорий қон томирлари хасталигини самарали олдини олиш учун 

муҳим деган фикрни тасдиқлайди. 

Такрорий қон томир хавфини камайтириш учун оптимал антигипертензив терапияни танлаш 

аниқланмаган, қон босимини самарали пасайтиришни таъминлайдиган ҳар қандай режим 

тавсия этилади. Илмий клиник текширувлар натижалари ва кўплаб мета-таҳлиллар асосида 

диуретикларни (тиазид ва тиазидга ўхшаш), айниқса АПФ ингибиторлари билан, шунингдек 

кальций антагонистлари билан биргаликда буюрилиши янада оқилона ҳисобланади [24, 28-30]. 

Гипертония деменциянинг турли шаклларини ривожланишининг хавф омили эканлигини 

ҳисобга олсак, антигипертензив дори воситаларини нейродегенератив касалликлар, яъни 

Aлцгеймер касаллиги ва когнитив бузилишларнинг намоён бўлишини камайтириш қобилияти 

муҳимдир.  

Бир нечта тадқиқотлар ва мета-таҳлиллар шуни кўрсатдики, гипертонияли беморларда 

когнитив функцияларнинг янада аниқ яхшиланиши сартанлар ёрдамида [24] кузатилади. 

Бундан ташқари, сартанларнинг нейродегенератив касалликнинг ривожланишига ижобий 

таъсири тўғрисида кам маълумотлар мавжуддир [31]. Яқинда адабиётларда артериал 
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гипертензияни даволашда диуретиклардан фойдаланиш уларда деменция ва Aлцгеймер 

касаллиги кам учраши тасдикланди [32]. 

Турли йилларда аҳолини соғлиғини ўрганиш жараёнида AГ ва сурункали буйрак 

етишмовчилигнинг юқори кўрсатгичларда тарқалиши кузатилди. 1 128 588 кишини ўз ичига 

олган,швед тадқиқотида, 68.894 беморда сурункали буйрак етишмовчилиги пайдо бўлган ва бу 

6.11% ни ташкил этди. Шулардан 17% да AГ ва сурункали буйрак етишмовчилиги биргаликда 

келиши исботланган[33].  

58.423 кишини қамраб олган йирик корейс когорт тадқиқотида, уларнинг 40% сурункали 

буйрак етишмовчилиги ташхиси қўйилган бўлса, 74.9 % AГ рўйхатга олинган [35]. 

Сурункали буйрак етишмовчилигининг AГ билан чамбарчас боғлиқлиги, биринчи навбатда, 

буйракнинг қон босимини бошқаришда энг муҳим орган эканлиги билан боғлиқдир. Албатта, 

буйрак патологияси қон босимининг кўтарилиши билан бевосита боғлиқдир ва гипертония 

буйрак паренхимасида гипертоник нефро-ангиосклероз ривожланишини юзага келтиради. 

Шуни таъкидлаш керакки, сурункали буйрак етишмовчилиги чидамли (резистентная форма) ва 

зарарли (злокачественная форма) гипертонияли беморлар гуруҳида юқори. Сурункали буйрак 

етишмовчилиги чидамли шаклининг учраш частотаси 10 дан 20% гача кузатилган. 

Сўровномада қатнашган 470.000 ни ўз ичига олган Aмериканинг тадқиқотига кўра, чидамли 

гипертензия тарқалиши 15,3% ни ташкил этади [36]. 

Артериал қон босими мониторинги давомида 68045 гипертония билан хасталанган инсонларни 

15% да артериал гипертониянинг чидамлилик тури аниқланган [37].  

53.090 артериал гипертонияси билан оғриган беморларни қамраб олган швед когорт 

тадқиқотига кўра, гипертониянинг чидамли шаклларида сурункали буйрак етишмовчилиги 

хавфи 1,38 ни ташкил этган [38]. Артериал гипертониянинг чидамлик тури буйракда натрий ва 

сувнинг доимий найча тутилиши, гиперренинемия, гиперсимпатикотония туфайли юзага 

келади. 

Реноваскуляр гипертониянинг тарқалиши тахминан 65 ёшдан ошган одамларда 6,8% ни ташкил 

этади [39], ўткир коронар синдромли беморлар орасида эса 20% га етади [40,41]. 

Aтеросклеротик генезли реноваскуляр гипертензиясининг даволашда сўнгги йилларда маълум 

ўзгаришлар юз берди. Хусусан, илгари буйрак томирларини реваскуляризация қилишда кенг 

қўлланилган усуллари буйрак функциясини сақлаб қолиш нуқтаи назаридан гипотензив даво 

фонида статинларни қўллаш самарадорлигини кўрсатди [43]. 

Ҳозирги кунда фақат иккита илмий тадкикот-SYMPLICITY HTN-3 изланишлар натижасига 

кўра , буйрак артериал денервациясидан кейинги беморларда САБ 6 ой мобайнида паст 

кўрсатгичларга эга бўлар экан.  

Гипертензия ривожланиш хавфини оширадиган экзоген омиллар орасида дори дармонлар ҳам 

мухим ўрин тутади. Хусусан, стероид бўлмаган яллиғланишга қарши дорилар простагландин 

воситачилигида буйрак қон босимини бошқариш механизмларига таъсир кўрсатиб, доимий 

гипертоник реакцияга сабаб бўлиши мумкин ва гипертензияни пайдо бўлишига ва шу билан 

бирга сурункали тубулоинтерстициал дорига боғлиқ нефритининг ривожланишига олиб келади. 

Бунинг оқибатида стероид бўлмаган яллиғланишга қарши дорилар нефропатияси деб 

аталадиган клиник холат юзага келади. 

Яна бир қатор тадқиқотлар артро- ва дорсопатиялар туфайли гипертензия бўлган одамларда 

ишлатиладиган стероид бўлмаган яллиғланишга қарши дорилар , стероид бўлмаган 

яллиғланишга қарши дорилар нефропатиясига олиб келишини исботлади.  
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Хусусан, бутун мамлакат бўйлаб Тайваннинг кенгайтирилган когорт тадқиқотида 31.976 нафар 

катталар гипертония касаллиги билан азоб чеккан , уларнинг 10.782 нафари стероид бўлмаган 

яллиғланишга қарши дорилар олмаган, 10.605 нафари қисқа муддатли стероид бўлмаган 

яллиғланишга қарши дориларни қабул қилган бўлиб, шулардан 10589 нафари бу дори 

воситаларини узоқ муддат ичида кабул қилгандир [47]. 

Натижада, 1 кундан 89 кунгача стероид бўлмаган яллиғланишга қарши дориларни қабул 

қилишда сурункали юрак етишмовчилигининг юзага келиш хавфи 18% га, 90 кун ва ундан кўп 

вақт давомида - 32% га, агар стероид бўлмаган яллиғланишга қарши дорилар ҳар куни қабул 

қилинган бўлса - 62% га ошди.  

Яқинда ўтказилган бешта тадқиқотнинг мета-таҳлили анъанавий стероид бўлмаган 

яллиғланишга қарши дориларнинг нефротоксиклигини кўрсатди, бу эса буйракнинг ўткир 

шикастланиши хавфини оширади [48]. 

Сўнгги йилларда артериал гипертония ва сурункали буйрак етишмовчилиги билан огриган 

беморларда қон босимининг мақсадли қийматларига муносабат шаклланмоқда. Қон босимини 

кузатиш чоғида (Европа Кардиология Жамиятига кўра), бу комбинацияли холатда мақсадли 

САБ 140 мм.сим.уст.дан паст бўлиши керак, диастолик кон босим эса 90 мм.сим.уст.дан паст.  

Юқори протеинурия ҳолатида – САБ 130 мм.сим.уст. паст бўлиши кўрсатиб ўтилмокда. 

Артериал гипертония ва сурункали буйрак етишмовчилиги билан оғриган беморларда даво 

сифатида ренини- ангиотензин- альдестерон тизими блокерлариги танлаб олиниши лозимдир. 

Агарда лломеруляр филтрация тезлигининг пасайиши кузатилган клиник холатларда, яъни 

коптокчалар фильтрацияси 30 мл / мин / 1,73 м2 га ёки ундан паст бщлганида терапияга 

илмоқли (петлевые) диуретикларни киритиш тавсия этилади [20]. 

Россия кўрсатмаларида ренин-ангиотензин-альдестерон тизими блокерлари комбинацияланган 

терапиянинг асосий компоненти сифатида ҳам кўрсатилган, уларнинг буйрак 

дисфункциясининг ривожланишини секинлаштириш ва албуминурия / протеинурияни 

камайтириш қобилияти қайд этилган.  

Шу билан бирга, албуминурия / протеинурия бор ёки йўқлигидан қатъи назар, артериал 

гипертонияли беморларда сурункали буйрак етишмовчилиги қайд этилган замон ренин-

ангиотензин-альдестерон блокерларини ўз вақтида қўллаш асоратларни олдини олишда асосий 

кўрсатма ҳисобланади [49]. 

ХХ-асрнинг 80-йилларининг иккинчи ярмидан бошлаб, артериал гипертониясида нефро- ва 

кардиопротекция бўйича кўп сонли тадқиқотлар рус ва халқаро экспертлар қўмиталарига 

ренин-ангиотензин-альдестерон блокерлари синфининг нефропротектив таъсирини кўриб 

чиқиш ҳуқуқини берди, бу эса ўзига хос ва ўз навбатида АПФ ингибиторларини ёки 

сартанларни тенг даражада тавсия этишга имкон беради [48, 49, 50]. Шунга кўра, ушбу 

тавсияларда уларнинг баъзилари бошқаларга қараганда батафсилроқ ўрганилганига қарамай, 

кўп ёки озроқ нефропротекцияга эга бўлган махсус дорилар кўрсатилмаган. 

Артериал гипертония ва кандли диабет комбинацияси ўлимга олиб келадиган юрак қон томир 

асоратларини ортиб боришида мухим ўрин тутади. Маълумки кон босими ва гликемияни 

самарали назорат килиш, шу каби касалликка чалинган беморларни муваффакиятли бошкариш 

калитидир. 

Шу билан бирга, артериал гипертония, шунингдек, 2-тоифа диабет билан 

комбинацияланганлиги, юрак-қон томир асоратлари хавфини оширади. [51].Яқинда чоп этилган 

ва якунланган Европа ва Қўшма Штатлардаги 11 регистрлари бўйича бирлаштирилган 

тадқиқотда, артериал гипертониянинг 59,3% ва инсультнинг 19,8% холларида айнан кандли 
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диабет касаллиги йўлдош бўлиб келганлиги кўрсатилди. Ушбу иккала омил, айниқса 

бирлашганда, миянинг ишемик ҳодисалари хавфини сезиларли даражада оширади . 

Гипертензия ва 2-тоифа диабетнинг юрак кон томир тизи томонидан асоратларни 

кучайтирадиган кўплаб механизмлар мавжуд. Улар орасида - қон томир нефропатиянинг 

ривожланиши (гипертензив, диабетик), ош тузини истеъмол қилиш ва истеъмол қилишни 

кўпайтириш, семириш, дислипидемия ва атеросклероз жараёнини ривожланишининг 

тезлашиши ва бошқалар. 

 Шундай қилиб, артериал гипертонияли ва 2-тоифа диабет протеинурия билан биргаликда 81% 

ҳолларда атероген дислипидемия, 40% да макроваскуляр асоратлар ва 12% да сурункали юрак 

етишмовчилигига олиб келиши мумкинлиги исботланди [43]. 

Ҳозирги вақтда ички касалликлар клиникасида энг кенг тарқалган коморбид касалликлардан 

бири бу юқори даражадаги ногиронлик ва ўлим билан боғлиқ бўлган гипертензия ва сурункали 

ўпка обструктив касаллигидир. Гипертензия ва бронхо-обструктив касалликларнинг 

комбинацияси бўлган беморлар сонининг кўпайиши гипертензия ва сурункали ўпка обструктив 

касаллиги билан касалланишнинг кўпайиши, шунингдек беморларнинг кекса популяциясининг 

кўпайиши билан боғлиқ.Гипертензия билан оғриган беморларнинг 49,6 % дан 63,4% да 

сурункали ўпка обструктив касаллиги билан оғриган беморлар аниқландир [1, 2, 3]. 

Яқинда нашр этилган тадқиқот натижаларига кўра, турли хил сурункали ўпка обструктив 

касаллиги фенотиплари тарқалиши таҳлили шуни кўрсатдики, беморларнинг 84 % да камида 

битта қўшма касаллик, 75% камида битта юрак-қон томир касаллиги ташхиси қўйилган ва 

шунинг баробарида беморларнинг 62% да артериал гипертонияси кузатилган [4].  

Сурункали ўпка обструктив касаллиги 25 ёшдан 64 ёшгача бўлган гипертензия билан оғриган 

ҳар тўртинчи беморда аниқланган [5]. Сурункали ўпка обструктив касаллиги билан оғриган 

беморларда юрак-қон томир касалликларини ривожланиш хавфи 2-3 баравар юқоридир.  

Роттердам тадқиқотига кўра , сурункали ўпка обструктив касаллигининг жиддий равишда 

кучайиши инсулт хавфининг 6,6 баравар ошишига олиб келади [7]. 

Артериал гипертензия ва сурункали ўпка обструктив касаллиги билан оғриган одамларда 

ўтказилган бир қатор тадқиқотлар қон босимининг кунлик профилининг ўзига хос 

хусусиятларини аниқлади, улар биринчи навбатда тунги қон босимининг ошиши ёки камайиши 

даражасини ўз ичига олади [8].  

Муаллифларнинг фикрига кўра, бронхиал обструкциянинг ёмонлашиши, тунда гипоксия ва 

гиперкапния, кейинчалик нейрогуморал тизимлар - симпатоадренал ва ренин-ангиотенсин-

алдостерон тизимлари фаоллашиши ва қон босимининг ошиши билан бевосита боғлиқдир. 

Бундан ташқари, сурункали ўпка обструктив касаллиги билан оғриган беморларда систолик ва 

диастолик қон босимининг юқори ўзгарувчанлиги мақсадли органларнинг шикастланиши ва 

юрак-қон томир асоратлари ривожланишининг хавф омилидир. Сўнгги пайтларда турли хил 

сурункали ўпка обструктив касаллигининг турли фенотиплари бўлган беморларда гипертензия 

хусусиятларини ўрганишга бир қатор тадқиқотларда эътибор қаратилмоқда [9]. 

Артериал гипертензия ва сурункали ўпка обструктив касаллиги билан оғриган беморларни 

даволашдаги қийинчиликлар баъзи антигипертензив дорилар - бета-блокерлар, ангиотензин-

конвертация қилувчи фермент ингибиторлари ва бронходилататорлар номақбул таъсирга эга 

бўлиши билан боғлиқ бўлиб, коморбид патологиянинг кечишини оғирлаштиради [10]. 

Артериал гипертензия ва бронхо-обструктив касалликлар муаммосининг тиббий ва ижтимоий-

иқтисодий жиҳатдан алоҳида аҳамияти туфайли Россия Aртериал Гипертензия Тиббиёт 
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Жамияти Россия Нафас олиш Жамияти билан биргаликда 2013 йилда гипертензия билан 

оғриган беморларни ташхислаш ва даволаш бўйича тавсиялар ишлаб чиқди [11]. Тавсияларга 

кўра, антигипертензив терапияни танлаш гипертензия ва сурункали ўпка обструктив касаллиги 

патогенезини ҳисобга олган ҳолда амалга оширилиши керак. 

Aнтигипертензив дори воситалари кун давомида нафақат қон босимини назорат қилиши, 

органларни ҳимоя қилиши, балки ўпка артериясидаги босимни пасайтириши ва 

бронходилататор таъсирга эга бўлиши керак.Сурункали ўпка обструктив касаллигини 

даволашда ишлатиладиган дори воситалари сурункали ўпка обструктив касаллигининг клиник 

кечишини ёмонлаштириши керак эмас, ўпка вентиляциясига манфий таъсир кўрсатилиши 

жиддий оқибатларга олиб келишини ёдда тутмоқ керак [12]. 

Ушбу талабларни ҳисобга олган ҳолда, биринчи даражали дори воситалари бу ренин 

ангиотензин альдестерон тизими блокерлари ва кальций антагонистлари ҳисобланади. Бу санаб 

ўтилган препаратлар қон босимини камайтириши билан биргаликда бронхиал обструкцияга 

ижобий таъсир қилади,яъни алвеоляр газ алмашинувини яхшилайди, ўпка яллиғланишини, 

вазоконстрикцияни ва ўпка томирларидаги босимни камайтиришга эгадир [11]. 

Сурункали ўпка обструктив касаллиги билан оғриган беморларда ўтказилган кузатув 

тадқиқотлари нафақат АПФ ингибиторлари ва сартанларнинг юрак қон томир тизимининг 

сўнгги нуқталарига фойдали таъсирини, балки сурункали ўпка обструктив касаллигининг 

кучайиши, касалхонага ётқизиш ва нафас олиш йўллари билан боғлиқ бўлган ўлим фоизини 

камайтириш қобилиятини кўрсатди [13].Шу билан бирга, бронхо-обструктив синдроми бўлган 

беморларда АПФ ингибиторлерини қўллаш билан боғлиқ маълум муаммолар мавжуд, бу 

биринчи навбатда йўтални клиник жихатдан баҳолаш қийинлиги билан боғлиқдир. 

Артериал гипертензия ва сурункали ўпка обструктив касаллиги билан оғриган беморларни 

даволашда муҳим ўрин калций антагонистларига тегишли бўлиб, улар ўпка 

вазоконстриксияцини камайтиришга, ўпка артериясидаги босимни ва ўзига хос бўлмаган 

бронхиал гиперреактивликни камайтиришга ва Р2 агонистларининг бронходилататор 

таъсирини кучайтиришга қодир [10, 16].  

Шундай қилиб, артериал гипертензиянинг беморларнинг яшаш сифатини оғирлаштирадиган 

турли хил патологик жараёнлар билан уйғунлиги артериал гипертензиясинининг долзарблиги 

даражасини янада оширади ва юрак-қон томир хавфини ўзгартиришда турли профилдаги 

мутахассисларнинг кенг иштирокини талаб қилади. Кейинги ўн йил янги антигипертензив дори 

воситаларини эмас, балки гипертензиядаги юрак-қон томир хавфига коморбид холатларнинг 

таъсирини камайтириш усулларини излаш билан рангланади.Артериал гипертензия ва 

коморбидлик муаммоси кўп қирралилиги билан ҳам олимлар, ҳам амалиёт шифокорларининг 

эътиборини тортади.  
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