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O‘zbekistonda xizmat ko‘rsatgan o‘gituvchilar
otam Sharopov Saidbogixon, onam Aminova
Xadicha xotiralariga bag‘ishlayman.

O‘tkir Sharopov

SO‘ZBOSHI

Ichki a’zolar kasalliklarini o‘rganish, tashxis go‘yish, ularning kechishini
aniqlash, kerakli tashxis asboblaridan foydalana bilish, zarur dori-darmonlar
tayinlash har bir shifokorning burchidir.

Ushbu darslikning tuzatilgan va to‘ldirilgan Il nashri tibbiyot oliy o‘quv yurtlari
talabalariga mo‘ljallangan. Undan yosh shifokorlar ham foydalanishlari mumkin.

Darslikda ichki a’zolardagi kasalliklarning kelib chigishi, patomorfeloegik
o‘zgarishlari, klinik manzarasi, tashxisi, qiyosiy tashxisi, davolash tamoyillari
hozirgi zamon tibbiyot fani yutuglariga asoslanib yezilgan.

Tibbiyot fani o‘z taraqqiyotida katta yo‘lmi bosib o‘tdi. Ko‘pdan-ko*p
kasalliklar o‘rganildi, ularning belgilari anigfandi.

Ushbu darslikda ichki a’zolar kasalliklari tashxisini erta aniglashga yordam
beradigan zamonaviy tekshirish usullari keltirilgan.

Unda O*zbekiston sharoitida ba’zi bir ichki a’zolar kasalliklarining kechish
xususiyatlari hagida ham so‘z yuritilgan. So‘nggi davrda keng qo‘llanilayotgar: dori-
darmonlar, zamonaviy antibiotiklar; revmatizm, oshqozon-ichak, buyrak va yurak
kasalliklarini davolashda qo‘lga kiritilgan yangiliklar haqida ma’lumotlar berilgan.

O‘zbekistonda oliy ma’lumotli tibbiyot mutaxassisiari tayyorfashning yangi
dasturi qo‘llanilmoqda. Shifokorlar, oila shifokori, shifokor-mutaxassis-magistr
tayyorlashga o‘tilgan hozirgi davrda bu darslik talabalar uchun foydali bo‘ladi,
deb umid gilamiz.

Darslikning I nashri 1994-yilda 25 ming nusxada chop etilgan. Ushbu
darslikning ba’zi mavzularini tayyorlashda U.I.Shodmonov, S.Z.Isamuhammedoyv,
M .Xanov, A.Fazilov, J.Jalolovalar ishtirok etishdi. O‘tgan davr mobaynida biz
ichki kasalliklar bo‘yicha talabalarga bilim berayotgan hurmatli professor va
muallimlardan darslik haqidagi fikr-mulohazalari bayon qilingan ko‘plab xatlar
oldik. Kitobxonlar bildirgan fikrlarni inobatga olib, mualliflar kitobga qo‘shimcha
va tuzatishlar kiritdilar.

Darslikning uchinchi nashrida mualliflar ba’zi ichki kasalliklarning
zamonaviy tasnifi, kelib chiqishi, rivojlanish mexanizmlarini hozirgi zamon
davolash usuilari asosida yoritdilar. Kitobga bir nechta yangi mavzular kiritildi.

Mualliflar darslikka doir barcha tanqidiy fikr va mulohazalarni, tilak-istalarni
minnatdorchilik bilan gabul qiladilar.
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I BOB

NAFAS OLISH A’ZOLARI KASALLIKLARI

O‘TKIR BRONXIT

O‘tkir bronxit — bronxlarning o‘tkir yallig‘lanishi — nafas olish
a’zolarining eng ko‘p uchraydigan kasalliklaridan biridir. O‘tkir bronxit
bilan kasallanish yuqori nafas yo‘llarining yallig‘lanishi va gripp
epidemiyasi vaqtida ayniqsa, ko‘p uchraydi.

Etiologiyasi. Kasallikni keltirib chiqaruvchi sabablarning talaygina
qismini bakterial agentlar tashkil qiladi. Bularga pnevmokokklar,
gemolitik, tillarang streptokokklar, gripp virusi, Fridlender tayoqchasi
va shu kabilar kiradi.

Kasallik rivojlanishiga moyillik ko‘rsatadigan sabablarga sovqotish,
spirtli ichimliklarni suiiste’mol qilish, tamaki chekish, ba’zi kimyoviy
moddalardan surunkali zaharlanish kiradi. Yuqori nafas yo‘llarida
infeksiya o‘chog‘ining borligi (sinusit, gaymorit) ham o‘tkir bronxit
rivojlanishiga sharoit yaratuvchi omillardan hisoblanadi.

O‘tkir bronxit tarkibida yuqori miqdorda azot oksidi, oltingugurt
angidridi, xlor, brom, ammiak bug‘lari tutgan havodan nafas olish,
kimyoviy zaharli moddalar (xlor, fosgen, difosgen, iprit, lyuizit,
fosfororganik birikmalar)dan nafas olish natijasida rivojlanadi. Tarkibida
juda ko‘p miqdorda chang-g‘ubor bo‘lgan havodan uzoq vaqt nafas
olish natijasida ham o‘tkir bronxit rivojlanishi mumkin.

Patogenezi. Bakterial agent yuqori nafas yo‘llari va bronx shillig
qavatini, simpatik nerv tolalari tugunlarini zararlantiradi, bu zararlanish
0°‘z navbatida bronxliar trofikasining buzilishiga olib keladi. Bakteriyalar
va ular ishlab chiqargan zararli moddalar nafas yo‘llarining himoya
xususiyatlarini, spesifik va nospesifik chidamlilik qobiliyatini keskin
kamaytiradi va natijada bronx yo‘llari yallig‘lanadi.

4

www.ziyouz.com kurubxonasi



Patologik anatomiyasi. O‘tkir bronxit bronx devorlarida gizarish,
shish, shilliq moddaning ko‘p ajralishi, leykotsitlar diapedezi bilan
kechadi. Keyinchalik eroziyalar hosil giluvchi epiteliy deskvamatsiyasi
kuzatiladi. Bronx devorlarining ayrim joylarida esa yallig‘lanish shilliq
osti va mushak to‘gimalariga, peribronxial interstitsial to‘qimaga o‘tishi
mumkin.

Klinikasi. Kasallik qurugq, iztirobli yo‘tal, to‘sh suyagi atrofidagi
og'riq, yuqori nafas yo‘llarining o‘tkir yalliglanishiga xos o‘zgarishlar
" bilan boshlanib, yallig‘lanish bronxlarga tarqalgach, hansirash va ketma-
ket yo‘tal paydo bo‘ladi, bemorlar yo‘talish vaqtida ko‘krak qafasining
pastki gismida og‘riq sezadilar. Behollik, terlash, tana haroratining 37,5-
38°C ga ko‘tarilishi, gripp bilan og‘rigan bemorlarda esa labga uchuq
toshishi (herpes labialis) kuzatiladi.

Perkussiya qilinganda o‘zgarmagan o‘pka tovushi eshitiladi.
Auskultatsiya vaqtida o‘pkada tarqalgan quruq hushtaksimon yoki
g‘o‘ng‘illovchi xirillashlar eshitiladi, yo‘taldan so‘ng xirillashning
kamayishi kuzatiladi. Kasallikning 2-3-kuni nam xirillash paydo
bo‘lishi mumkin.

Tashqi nafas faoliyati tekshirilganda o‘pkaning tiriklik sig‘imi va
maksimal ventilyatsiyasi 15-20 foizga kamayadi. Qonning kislorod
bilan to‘yinishi dagiqalik (minutlik) nafas sig‘imining ortishi hisobiga
buzilmaydi. Qonda leykotsitlarning neytrofillar hisobiga ortishi 8-12-10
%1, eritrotsitlar cho‘kish tezligi (ECHT)ning ortishi kuzatiladi. O‘tkir
bronxitning yengil shakli gisqa muddatli bo‘lib (2-3 kun), bemor o‘zini
yomon his qiladi, u subfebril harorat, yo‘tal, to‘sh suyagi atrofidagi
og‘riq bilan o‘tadi. Og‘ir turi tana haroratining ko‘tarilishi, yo‘tal,
balg‘am ko‘chishi, qonda leykotsitlar va ECHTning ortib ketishi bilan
kechadi.

Tashxisi va giyosiy tashxisi. O‘tkir bronxit tashxisi kasallikning
o‘tkir boshlanishi, yo‘tal vaqtida balg‘am ko‘chishi, zaharlanish
belgilari, auskultatsiya qilganda avval quruq, keyin nam xirillashlar
eshitilishiga asoslanadi.

O‘tkir bronxitni o‘chogli pnevmoniyadan farqlashda ko‘krak
qafasini rentgenologik yo‘l bilan tekshirish muhim o‘rin tutadi. O‘tkir
bronxitda rentgenogrammada o‘zgarish bo‘lmaydi. O‘tkir o‘choqli
pnevmoniyada o‘pkaning shamollagan qismida qorayish ko‘rinadi.
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Davolash. O‘tkir bronxitning yengil turi bilan og‘rigan bemorlar
ko‘pincha uyda davolanadilar. Bemorni sovqotishdan, qattiq isib ketishdan
asrash kerak bo‘ladi. Shamollashga qarshi va og‘riq qoldiruvchi dorilar —
analgin 0,5 dan 3 mahal, amidopirin 0,5 dan 3 mahal, vitaminlar, ko‘proq C
vitamini buyuriladi. Balg‘am ko‘chishini yengillashtirish uchun termopsis,
altey damlamasi, mukaltin tabletkasi kuniga 3 marta, sodali ingalyatsiya
buyuriladi. Nafas qisishini to‘xtatish uchun teofedrin 0,025 dan kuniga 2
marta buyuriladi. Eufillin 0,15 dan 2-3 mahal, agar bu tabletkalar nafas
gisishini to‘xtatmasa, unda qisqa muddat — 6-8 kun 20-30 mg dan
kortikosteroidlar buyuriladi. Chalg‘ituvchi vositalardan ko‘krak qafasiga
banka, gorchichniklar qo‘yish, oyoqqa issiq vannalar tavsiya qilinadi.

Kasallikning og‘ir kechadigan turida bemorlar shifoxonaga
yotqizilib, ularga antibiotik va sulfanilamidlar buyuriladi. O‘tkir bronxit
surunkali bronxitga o‘tmasligi uchun kasallikni to‘la davolash,
fizioterapevtik usullardan foydalanish tavsiya qilinadi.

Profilaktikasi. Buning uchun atrof-muhitni toza tutish, qattiq
sovqotishdan saqlanish, tamaki chekmaslik, spirtli ichimliklarni
suiiste’mol qilmaslik kerak. Doimiy badantarbiya va sport bilan
shug‘ullanish, tanani chiniqtirish o‘tkir bronxitning oldini olishda
muhim omillardan hisoblanadi.

SURUNKALI BRONXIT

Surunkali bronxit har xil zararli omillarning bronxlarga ta’siri
natijasida bronxlarning shilimshiq ishlab chiqgarish va drenaj faoliyati
buzilishi, yo‘tal, balg‘am ko‘chishi va hansirash bilan o‘tadigan bronx
shilliq pardasining surunkali diffuz yallig‘lanishidir.

Surunkali bronxit nafas a’zolari sistemasining eng ko‘p tarqalgan
kasalliklaridan biridir. Ushbu kasallik bilan ko‘proq erkaklar kasallanadi.
Jahon Sog‘ligni saglash tashkilotining ko‘rsatinasi bo‘yicha, kasal ikki yil
davomida uzluksiz uch oy va undan ko‘p vaqt yo‘talib, balg‘am tashlasa,
bronxit surunkali hisoblanadi. Surunkali bronxit birlamchi va ikkilamchi
bo‘lishi mumkin. Birlamchi surunkali bronxitda bronxlarning diffuz
o‘zgarishlari kuzatiladi. Birlamchi surunkali bronxit bronx-o‘pka va boshqa
sisterna kasalliklariga bog‘liq bo‘lmaydi. Ikkilamchi surunkali bronxit bronx-
o‘pka va boshqa sistema kasalliklari natijasida kelib chigadi (sil, bronxoektatik
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kasallik, surunkali pnevmoniya, uremiya, gon aylanishi yetishmovchiligi
va b.). Ikkilamchi surunkali bronxit ko‘pincha segmentar bo‘ladi.

Tasnifi. Surunkali bronxitlarning umum qabul gilingan tasnifi yo‘q.
A . Kokosov va V.A.Gerasin (1984)lar surunkali bronxitni quyidagi
asosiy turlarga ajratishni taklif gilganlar.

I Yallig‘lanish xarakteriga garab:

1) kataral surunkali bronxit;

2) yiringli surunkali bronxit.

II. Funksional tavsifiga qarab:

1) obstruktiv surunkali bronxit;

2) obstruktiv bo‘lmagan surunkali bronxit.

III. N.R. Paleyev (1985) muallifdoshlari bilan bu tasnifga
go ‘shimcha kiritdilar:

1) gemorragik surunkali bronxit;

2) fibrinoz surunkali bronxit;

3) yirik bronxlarning yallig‘lanishi — proksimal bronxit;

4) mayda bronxlarning yallig‘lanishi — distal bronxit.

Etiologiyasi va patogenezi. Surunkali bronxitning kelib chiqishida
tashqi muhit, tamaki tutuni, havodagi zararli aralashmalar, nam, sovuq,
keskin kontinental iglim, sovqotish, yelvizak, odamning k%ﬁ-koria’z;gi
zararli omillar, ichkilik, infeksion kasalliklar (stafilokokk, streptokokk,
pnevmokokk, klebsiyella)ning ta’siri katta. Surunkali bronxit burun-
halqum kasalliklari, o‘tkir respirator kasalliklarning qaytalanishi (gripp),
o‘tkir bronxit, moddalar almashinuvining buzilishi (semizlik), yurak,
buyrakning surunkali kasalliklari, gizamiq, ko‘kyo‘tal, shuningdek, har
xil allergenlar ta’siri kabi ichki sabablar natijasida ham kelib chiqgishi
mumkin.

Ekzogen va endogen sabablar ta’sirida: 1) bronx shilliq pardasining
struktur-funksional belgilari o‘zgaradi; 2) bronxlar shilliq pardasi
yallig‘lanadi; 3) bronxlar o‘tkazuvchanligi va drenaj funksiyasi buziladi.

SURUNKALI OBSTRUKTIV BRONXITDA
OBSTRUKTIV SINDROM SABABLARI

Surunkali obstruktiv bronxit rivojlanishi mukosiliar klirensning
buzilishi va bronx yo‘llarida balg‘am to‘planishi, mahalliy gumoral va
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hujayra himoyasining buzilishi bronxoobstruktiv sindrom rivojlanishi
va superinfeksiya bilan bog‘liqdir.

Surunkali obstruktiv bronxitda obstruktiv sindrom — bronxlar
o‘tkazuvchanligi buzilishi rivojlanadi. Surunkali obstruktiv bronxitdagi
obstruksiya holati ortga qaytariluvchi yoki qaytarilmas bo‘lishi mumkin.

Bronxoobstruktiv sindrom qaytariluvchi holati bronxlar silliq
mushaklarining spazmi (qisilishi), bronxlar bezlarining gipersekretsiyasi
va bronx devori shilliq qavatining shishishi bilan bog‘liq. Qaytarilmas
holati esa bronxlar devorining kollagen-elastik asosining destruksiyasi,
peribronxial fibroz, bronxlar shaklining o‘zgarishi va obliteratsiyasi
bilan bog‘liq.

Surunkali obstruktiv bronxit rivojlanishida yana a antitripsinning
determinirlangan yetishmovchiligi moyillik ko‘rsatadi (o‘pka
emfizemasining rivojlanishida ham ahamiyatga ega).

Surunkali obstruktiv bronxitda nafas chiqarish tezligi cho‘qqgisining
pasayishi ko‘krak ichi bosimi yuqori bo‘lgan holda jadal nafas
chiqarish vaqtida nafas yo‘llarida bosimning pasayishiga olib keladigan
o‘pkaning elastik tortiluvini yo‘qolishi bilan bog‘liq.

Nafas yo‘llari silliq mushaklarining yallig‘lanib o‘zgarishi va
gisqarishi havo oqimiga qarshilikni kuchaytiradi. Nafas yo‘llarining
mexanik xususiyatlari buzilishi, ularning nafas chigarganda bo‘shashini
kuchayishiga olib keladi. Bu sindrom mukotsiliar o‘zgarishlarni
kuchaytiradi, mahalliy himoyani pasaytiradi. Shu sababli kasalllk
zo‘rayib, davolash natija bermay qo‘yadi.

Patologik anatomiyasi. Surunkali bronxitda bronxlarning
yallig‘lanishi yalpi yoki o‘choqli, bir necha segmentda bo‘ladi.

Surunkali bronxitda bronxlar shilliq pardasi giperemiyasi va
gipertrofiyasi kuzatiladi. Bu shilliq parda asta-sekin atrofiyaga uchrab
boradi. Biriktiruvchi to‘qima o‘sib ketadi (chandiglanish jarayoni), bu
pirovard natijada bronxlar shakli o‘zgarib, ularning obliteratsiyasi yoki
kengayib ketishiga (bronxoektazlarga) olib keladi. Jarayonga o‘pka
to‘qimasi ham qo‘shiladi, bu hol surunkali pnevmoniya, keyinchalik
esa pnevmoskleroz va o‘pka emfizemasi kelib chigishiga sabab bo‘ladi.

Klinikasi. Surunkali bronxitning klinikasi kasallikning turiga,
bronxlar o‘tkazuvchanligining buzilish darajasiga, o‘tish bosqichlariga
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va asoratlariga bog‘lig. Surunkali bronxitning qaytalanishi gripp
epidemiyasida ko‘p uchraydi.

Kasallikning asosiy belgisi yo'tal, balg‘am ko‘chishi, hansirash
hisoblanadi. Bemorlar darmoni qurib, salga charchab qolishdan, tana
harorati ko‘tarilishidan, ko‘p terlashdan, ishlash qobiliyati pasayishidan
shikoyat giladi. Kataral bronxitda, ko‘pincha ertalab jismoniy mashqdan
so‘ng yo‘tal paydo bo‘lib, balg‘am ajraladi. Tutib-tutib turadigan yo‘tal
bronxlar o‘tkazuvchanligining buzilganligidan dalolat beradi. Ko‘p
miqgdorda yiringli balg‘am ajraladi, ba’zan balg‘am qiyinchilik bilan
ko‘chadi (bronxlar o‘tkazuvchanligining buzilishi); obstruktiv bronxitdagi
yo‘talda balg‘am (hatto yiringli) juda kam ajraladi. Distal bronxitda yo‘tal
bo‘lmasligi mumkin, bunda kasalning hansirashi birdan-bir belgi sanaladi.
Surunkali bronxitda hamma kasallarda erta yoki kech hansirash paydo
bo‘ladi. Qon tuflash (gon tashlash) ko‘pincha bronxlar shilliq pardasining
osonlikcha shikastlanishi bilan bog‘liq. Gemorragik bronxitda qon tuflash
kuzatiladi. O‘pka raki va bronxoektazlarda ham qon tuflash kuzatilishi
mumkin. Eshitib ko‘rilganda dag‘al nafas (o‘pka emfizemasi paydo
bo‘lsa susaygan vezikulyar), quruq xirillash eshitiladi. Hushtak tovushiga
o‘xshash quruq xirillashlar (aynigsa, nafas chiqarishda yaxshi
eshitiladigan) mayda bronxlarning shikastlanganligini ko‘rsatad;.

Obstruktiv bo‘lmagan bronxitda kasallikning qaytish davrida
(remissiya davrida) eshitib ko‘rilganda juda kam o‘zgarishlar bo‘ladi,
kasallik xuruj gilganda quruq va hatto nam xirillashlar aniqlanadi.
Obstruktiv bronxit qo‘zib qolganda hansirash kuchayadi, nafas
yetishmovchiligi avj oladi. Yopishqoq yiringli balg‘am bronxlar
o‘tkazuvchanligini yanada qiyinlashtiradi. Obstruktiv komponent
kataral va yiringli bronxitlarda uchrashi mumkin.

Ko‘pchilik kasallarning ko‘krak gafasi rentgenologik tekshirilganda
o‘zgarish topilmaydi. Surunkali bronxitga pnevmoskleroz yoki o‘pka
emfizemasi, o‘pka kasalligida yurak zararlanishi (cor pulmonale) qo‘shilsa,
rentgenologik tekshirishlarda shu kasalliklarga xos belgilar topiladi.
Bronxoskopiya traxeya va bronxlar shilliq pardasini ko‘zdan kechirish,
o‘sma, yara tashxisi, yot jismlarni chiqarib olish va poliplarni olib tashlash,
bronxoektazlarga davo qilish uchun qo‘llaniladi. Bronxoskopiva
yordamida balg‘am yoki bronxlarning yuvib olingan suvlarini

9

www.ziyouz.com kurubxonasi



mikrobiologik va sitologik tekshirish mumkin. Bronxografiya ko‘pincha
bronxoektazlar tashxisida yordam beradi. Tashqi nafas faoliyatini o‘rganish
uchun spirografiya, pnevmotaxometriyadan foydalaniladi. Tashqi nafasni
aniqlash yordamida nafas yetishmovchiligi va uning darajasi aniglanadi.
O‘pkaning nafas va qoldiq hajmini, aniqlash o‘pka emfizemasi va
pnevmosklerozning rivojlanish darajasini ko‘rsatadi. Surunkali bronxitning
bronxospastik turlarida tashqi nafas faoliyatining har xil darajada buzilishi
kuzatiladi. Zarbli nafas chiqarish hajmi va o‘pkaning maksimal
ventilyatsiyasi, Tiffno indeksi pasayib ketadi.

Elektrokardiografiya o‘pka kasalligida yurak zararlanishini (cor
pulmonale) aniglash uchun qo‘llaniladi. EKG da R tishcha AVF, 11, III
usullarda yuqori va o‘tkir bo‘ladi.

Qonda ba’zan o‘rtacha leykositoz bo‘ladi, ECHT ortadi, eritrositoz
va eozinofiliya kuzatilishi mumkin.

Odatda balg‘am shilimshiq, shilimshiq-yiringli, yiringli, ba’zan qon
aralashgan (bronxoektazlarda) bo‘lishi mumkin.

Biokimyoviy siljishlar: disproteinemiya — albuminlar miqdori
kamayishi va globulinlar migdori ortishi. C-reaktiv ogsil paydo bo‘lishi,
fibrinogen miqdori ortishi kuzatilishi mumkin.

Kechishi. Surunkali bronxit bir necha yillab, ba’zan umr bo‘yi davom
etadi. Iqlimga qarab kasallik qo‘zib turadi, davolangandan so‘ng
remissiya davri kuzatiladi. Bu kasallik ko‘pincha asta-sekin zo‘rayib
boradi, biroq tez-tez xuruj qilganda bronxit kuchayib, bronxlarning
tobora ko‘proq qismiga yoyilaveradi. Bronxlar o‘tkazuvchanligining
buzilishi emfizema paydo bo‘lishiga zamin yaratadi, keskin destruktiv
o‘zgarishlar esa bronxoektazlarga olib keladi. Mana shularning
hammasi nafas yetishmovchiligi avj olishiga va o‘pka kasalligi tufayli
yurak kasallamsfhga sabab bo‘ladi. Allergik komponent qo‘shilganda
bronxial astma paydo bo‘lishi mumkin (1-jadval).

Asoratlari. Broniéospastik sindrom, bronxoektazlar, bronxial astma,
o‘pka emfizemasi, diffuz pnevmoskleroz, nafas yetishmovchiligi, o‘pka
kasalligida yurak zararlanishi (cor pulmonale) rivojlanishi mumkin.

Davolash. Kasallik qo‘zigan paytda etiotrop va patogenetik davo
qo‘llaniladi. Bemor kasalxonaga yotqiziladi. Yengilroq kechadigan
surunkali bronxitga kunduzgi statsionarda davo qilsa bo‘ladi.
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1-jadval

Surunkali obstruktiv bronxit bilan bronxial astmaning

giyosiy tashxisi mezonlari

Belgilari Surunkali ebstruktiv Bronxial astma
bronxit

Atopiya Xarakterli emas Xarakterli

Allergik kasallik-

larga moyillik bor

(bronxial astma, al- Xarakterli emas Xarakterli

lergik rinit, aller-

gik toshmalar)

Yo‘tal Doimiy, har xil Xurujsimon
kuchda

Hansirash Doimiy, kasallik Ekspirator harsiliash xuruji

zo‘rayganda
kuchayadi

Allergiyaning

o‘pkadan tashqaridagi Xarakterli emas Xarakterli
belgilari (toshmalar,

rinit, Kvinke shi-

shi),

Bronxlarning Qaytmas, avj oluvchi Qaytuvchi
qisilishi

Qonda eozinofiliya Xarakterli emas Xarakterli
Balgam analizi Balg‘amda Eozinofiliya

makrofagiar,
neytrofillar

Bronxlarning

Shilliq qavatining

Metaplaziyaning ehtimoli

shishi

shilliq qavatida giperplaziyasi, metap- bor
laziyasi
Shilliq qavatning Ehtimoli bor Bo‘ladi

Bronxlarning silliq
muskuliari

Mayda bronxlarda
gipertrofiya

Katta kalibrli bronxlard-aj
gipertrofiya

Bronxlar bezi

Kattalashgan, tarkibi-

da glikoproteinlar

Juda kattalashgan, gisto-
ximiyasi o‘zgarmagan

Antibiotiklar balg‘am florasining ta’sirchanligini hisobga olgan holda
beriladi. Davolash jarayonida mikrob florasi antibiotikka o‘rganib
qolishining oldini olish uchun ko‘pincha ularni o‘zgartirib turishga
to‘g‘ri keladi. Agar flora ta’sirchanligini aniqlashning imkoni bo‘lmasa,

1
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davolashni penitsillin qatoridagi antibiotiklardan (penitsillin, ampitsillin)
boshlash kerak. Penitsillin qatoridagi antibiotiklarni ko‘tara olmagan
taqdirda sefalosporin guruhidagi antibiotiklar (sefamezin, kefzol,
sefaleksin) beriladi, bularning nafi bo‘lmasa, zaxira guruh antibiotiklari
beriladi. Ba’zan ikkita va undan ortiq antibiotik qo‘shib berilsa yaxshi
yordam beradi. Sulfanilamidlar (norsulfazol, etazol, sulfadimezin,
davolash kursi 28-30 g) ham tavsiya etiladi.

Bronx yo‘llarining yaxshiroq ochilishi uchun balg‘am ko‘chiruvchi
moddalar (natriy gidrokarbonat eritmasi, ipekakuana), mukolitik dorilar
(mukosolvin, atsetilsistein, bromgeksin), proteolitik ferment aerozollari
(ribonukleaza, tripsin) beriladi, davolash bronxoskopiyasidan keng
foydalaniladi.

Bronxospazm bo‘lib turgan hollarda ¢ufillin (venaga, ichish uchun),
efedrin, atropin, simpatomimetik preparatlar, aerozol ko‘rinishidagi
preparatlar (berotek, astmopent) beriladi. Shunda ham bemorning ahvoli
yaxshilanmasa, oz miqdorda kortikosteroidlar (har kuni 10-15 mg
prednizolon) qo‘llaniladi. Prednizolon dozasi hafta sari kamaytirib boriladi.

O‘pka gipertenziyasini kamaytirish uchun kislorod ingalyatsiyasi
(bir necha soat), ganglioblokatorlar (pentamin, gangleron) buyuriladi.

O‘ng qorincha yetishmovchiligida yurak glikozidlari, siydik
haydovchi dorilar qo‘llaniladi.

Yo‘talga qarshi kodein, dionin qo‘llash mumkin.

Tana qarshiligini oshirish uchun vitaminlar (A, C, B), aloe ekstrakti
va boshqalar qo‘llaniladi. Kislorod terapiyasi va shifobaxsh fizkultura,
birinchi galda nafas gimnastikasi o‘rinlidir.

Fizioterapevtik davo (diatermiya, kvars, massaj) keng qo‘llaniladi.
Remissiya davrida bemorni davolanish uchun Qrimning Janubiy sohili,
O‘rta Osiyodagi tog‘-iqlimli kurortlarga yuborish yaxshi natija beradi.

Profilaktikasi. Ushbu kasallik bilan og‘rimaslik uchun bronx-o‘pka
tizimining o‘tkir kasalliklari, grippning oldini olish, havoning
ifloslanishiga, chang va zararli gazlarga qarshi kurash tadbirlarini
amalga oshirish, ichkilikbozlikka, chekishga qarshi kurash, burun-
halqumni o‘z vaqtida sanatsiya gilish muhimdir. Profilaktika maqsadida
aerozol va elektro-aerozol terapiya ham o‘tkaziladi. Har kuni fizkultura
bilan shug‘ullanish, velosipedda uchish, jismoniy mehnat qilish, piyoda
yurish, hovuzda cho‘milish tanani chiniqtiradi.
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PNEVMONIYA

Pnevmoniya nafas olish a’zolari kasalliklari orasida ko‘p
uchraydigan, asosan o‘pka to‘qimalari (alveola, oraliq to‘qima, mayda
qon tomirlari)ning o‘tkir yallig‘lanishi bilan kechadigan kasallikdir.
Bu kasallik har 10 000 aholi soniga o‘rta hisobda 16 tadan to‘g‘ri keladi.

Pnevmoniya bilan har qanday yoshdagi odam kasallanishi mumkin.
Ammo bu kasallik yosh bolalar va qariyalarda ko‘proq uchraydi.
Kasallikka o‘z vaqtida to‘g‘ri davo qilinsa, asorati qolmaydi. Agar
kasallik o‘z vaqtida aniqlanmasa, unga to‘g‘ri davo gilinmasa, har xil
og‘ir asoratlamni keltirib chiqarishi, hatto o‘limga olib kelishi mvmkin.

Etiologiyasi. Pnevmoniya kasalligini keltirib chiqaruvchi sabablar
quyidagilar:

1. Bakteriyalar: pnevmokokklar, stafilokokkiar, streptokokklar,
Fridlender tayoqchasi, enterokokk, protey, ichak tayoqchasi va
boshqalar.

2. Viruslar, gripp, paragripp, rinosinsitial viruslar, adenoviruslar.

3. Mikoplazmalar.

4. Rikketsiyalar: Ku-rikketsiyalari.

5. Zamburug‘lar: kandidozlar, aspergillyoz, koksidioz.

6. Pnevmoniya turli yuqumli: a) virusli kasalliklar (ornitoz, Psittakoz,
ko‘kyo‘tal, qizamiq, suvchechak), b) bakterial kasalliklar (brutsellyoz,
tulyaremiya, ich terlama va b.) ko‘rinishi yoki asorati sifatida ham
rivojlanishi mumkin.

7. Allergiya: Lyoffler sindromi, gijjalarga, dorilarga, mog‘or
zamburug‘lari va har xil changlarga allergiya borligi.

8. Fizik va kimyoviy omillar: aspiratsiya, jarohat, radioaktiv
nurlarning ta’siri.

Pnevmoniyaga 54-74 % holda pnevmokokklar sabab bo‘ladi. Gripp
epidemiyasi vaqtida kasallikni virus va bakteriyalar (ko‘pincha
stafilokokklar) birgalikda keltirib chiqaradi.

Kasalxonadan tashqarida boshlangan pnevmoniyani ko‘proq
Streptococcus pneumoniae (30-50% hollarda) va Haemophilis influenzae
(10% hollarda) keltirib chiqarishi mumkin. Bundan tashqari, kasallikka
Chlamydia pneumoniae, Klebsiella pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae,
Legionella pneuniophila (2-8 % hollarda) sabab bo‘lishi mumkin.
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Kasalxonada boshlangan pnevmoniyaga Staphyloccus aureus,
Streptococcus pneumoniae, Klebsiella pneumoniae va boshqa
bakteriyalar sababchi bo‘lishi mumkin.

Pnevmoniyaning rivojlanishiga gattiq sovqotish, jismoniy va ruhiy
toliqish, tananing zaharlanishi hamda kasallikka garshi kurashish
gobiliyatining susayishi va boshqa bir qancha omillar sabab bo‘ladi.

Patogenezi. Kasallik qo‘zg‘atuvchi bakteriya, viruslar o‘pkaga uch
xil yo‘l bilan:

1) nafas yo‘li (bronx orqali); 2) qon tomirlar; 3) limfa yo‘llari orqali
kirishi mumkin.

Bakteriyalar o‘pkaga asosan nafas yo‘llari — bronxlar orqali nafas
olganda tashqaridan kirishi (ingalyatsiya) yoki burun-og‘iz
bo‘shlig‘idan (aspiratsiya) tarqalishi mumkin. Infeksiyaning o‘pkaga
gon orqali tarqalishi ko‘proq sepsisda kuzatilib, bunda ikkilamchi
pnevmoniya rivojlanadi. Bakteriyalarning limfa yo‘llari orqali tarqalishi
ko‘krak qafasi jarohatlanganda kuzatiladi.

Yurak va qon tomirlar sistemasi yetishmovchiligi bor yoki uzoq
muddat majburan yotib qolgan bemorlarda o‘pka to‘qimalaridagi
mavjud bo‘lgan mikroflora faollashib, ikkilamchi pnevmoniyaning
gipostatik xili rivojlanishi mumkin.

Pnevmoniyaning rivojlanishi, uning klinik manzarasi mikroblar
virulentligiga, tananing o‘zini himoya qilish xususiyati qay darajada
ekanligiga bog‘liq.

Tashqi va ichki ta’sirlar (sovqotish, bronxlar drenaj faoliyatining
buzilishi, nafas yo‘llarining virus infeksiyasidan zararlanishi, immun
sistemadagi yetishmovchilik, alkogol va boshqa zaharli moddalarning
ta’siri, gipoksiya, ko‘krak jarohati) tanani himoya qiluvchi omillar
(kekirdak usti tog‘ayi va tovush yorig‘ining o‘z vaqtida bekilishi, yo‘tal
refleksi, bronxlar ichki devorida iminunoglobulinli yupqa shillig qavat
borligi, hilpillab turuvchi epiteliy harakati, alveola makrofaglari va
leykotsitlarning fagositar faolligi) faoliyatini sustlashtirib, o‘tkir
prevmoniya rivojlanishiga moyillik qilishi mumkin. Nurlar, zaharli
moddalar, dorilar, kasb bilan bogliq va bog‘liq bo‘lmagan zararli ta’sirlar
natijasida rivojlangan asepiik yallig‘lanishga ikkilamchi infeksiya
qo‘shilishi mumkin.
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Ba’zi hollarda o‘tkir pnevmoniya rivojlanishida allergik va autoallergik
reaksiyalar ham ishtirok etishi mumkin. Mikrob antigenlariga garshi paydo
bo‘lgan antitelolar nafas yo‘llari shilliq qavatida joylashib qoladi. Natijada,
antigen-antitelo kompleks: hosil bo‘lib, to‘qimalami shikastlaydi va ularda
yallig‘lanish rivojlanishiga olib kelishi mumkin.

Agar mikroblar va o‘pka to‘qimasining umumiy antigen determinanti
bo‘lsa yoki o‘pka to‘qimasi mikroblar, viruslar, zaharli moddalar ta’sirida
zararlanib, antigenlik xususiyatlarini namoyon qilsa, autoallergik jarayon
rivojlanadi. Ba holat o‘pkadagi patologik o‘zgarishlarning uzoq vaqt,
surunkali davom etishiga olib keladi.

Tasnifi. Pnevmoniyani N.S.Molchanov taklif gilgan va O.V.Korovina
to‘ldirgan tasnifi kasallikning sababi, patogenezi, klinik-morfologik belgilari
va kechishini o‘zida aks ettirgan. Unga ko‘ra krupoz, o‘choqli
(bronxopnevmoniya) va interstitsial pnevmoniyalar farqlanadi.

Yangi, zamonaviy tushunchalarga ko‘ra hamda empirik etiotrop
davolashni optimallashtirish maqsadida Xalqaro Konsensus va Rossiya
terapevtlari taklifiga binoan pnevmoniyani quyidagi turlari tafovut gilinadi.

o Kasalxonadan tashqarida boshlangan (birlamchi) pnevmoniya.

¢ Kasalxonada boshlangan (gospital, nozokomial) pnevmoniya.

e Immuntangqislik holatida boshlangan pnevmoniya (immuntanqisligi
bor bemorlarda).

e Aspiratsion pnevmoniya.

* Atipik pnevmoniya.

Tashxis qo‘yilganda jarayonning joylashishi (bo‘lak, segment), sababi
(pnevmokokk, stafilokokk va b.), asoratlari ko‘rsatiladi. Kechishi bo‘yicha
pnevmoniyalarni vengil va og‘ir xillari tafovutlanadi.

KRUPOZ PNEVMONIYA (ZOTILJAM)

Krupoz pnevmoniya xalq orasida zotiljam deb ham atalgan. Krupoz
pnevimoniya (zotiljam) pnevmoniyaning o‘ziga xos pnevmokokklar sabab
rivojlanadigan turi bo‘lib, boshga qo‘zg‘atuvchilar va sabablarga ko‘ra
rivojlanadigan pnevmoniyalardan tabiatan farglanadi.

Krupoz pnevmoniyada o‘pkaning bitta yoki bir nechta bo‘lagi yoki
segmenti yallig‘lanadi. O*pkadagi patomorfologik o‘zgarishlar uzluksiz
davom etadigan 4 bosqichda o‘tadi.
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1. Qonga to‘lish (giperemiya) bosqichida o‘pka to‘qimasida
giperemiya paydo bo‘lib, kapillyarlarning o‘tkazuvchanligi oshishi
natijasida, alveolalar ichida yallig‘lanish ekssudati to‘planadi. Bu
bosqich 12 soatdan 3 kungacha davom etadi.

2. Qizil jigarlanish bosqgichida alveolalar va kichik bronxlardagi
ekssudatga qon tomirlardan eritrotsitlar va ogsil (fibrinogen) o‘tadi.
Alveolalardan havo siqib chiqarilib, fibrin bilan to‘ladi. O‘pka to‘qimasi
havosiz zich, qizil rangda bo‘lib, jigar tusini oladi. Bu bosgich 1-3 kun
davom etadi.

3. Kulrang jigarlanish bosqichida ekssudatda leykotsitlar ko‘payib,
kesib ko‘rilganda kulrang jigarni eslatadi. Mikroskop orqali
tekshirilganda pnevmokokklarni fagositoz gilgan neytrofillarni ko‘rish
mumkin. III bosqich 3-6 kun davom etadi.

4. Bu bosqich kasallikning 7-10-kunlarida boshlanadi. Bu bosqichda
alveola bo‘shlig‘idagi fibrinlar asta erib, alveoladagi epiteliy to‘gimasi
ko‘chib, ichida pnevmokokklari bor neytrofillarni fagositoz qilgan
makrofaglar bilan birgalikda bronx orqali chiga boshlaydi, ekssudat
asta so‘riladi. O‘pka to‘qimasi yumshaydi, ammo elastik holatiga tezda
qaytmaydi. Bu bosqichning davom etish muddati yallig‘langan sathning
kattaligiga, olib borilgan davolashga, bemorning reaktiv holatiga,
kasallik qo‘zg‘atgan mikrobning virulentlik xususiyatiga bog‘liq.

Hozirgi vaqtda ko‘pchilik bemorlarda yuqorida keltirilgan
patomorfologik bosgichlarning o‘tish muddati juda qisqarishi mumkin.
Hatto ko‘rsatilgan bosqichlarning ayrimlari bo‘lmasligi ham mumkin.
Keksa, holsizlangan bemorlarda esa yallig‘lanish jarayoni sust o‘tib,
uzoq muddatga cho‘zilishi mumKin.

Klinikasi. Kasallik to‘satdan boshlanib, bemorning tana harorati 39-
40°C ga ko‘tariladi. Eti qattiq junjikib qaltiraydi, darmoni qurib, boshi
og‘riydi, terlaydi. Avval quruq, so‘ngra shilliq rangli qizg‘ish balg‘amli
yo‘tal, ko‘krak qafasida sanchiqli og‘riq, havo yetishmasligi paydo bo‘ladi.
Og‘riq yo‘talganda, chuqur nafas olganda kuchayadi. Bemoming nafas
olishi (ayniqgsa, o‘pkaning katta qismi yallig‘langanda) tezlashadi va yuzaki
bo‘ladi, labi, burni, qulog‘i bir oz ko‘karadi, labiga, og‘iz, burun atrofiga
uchuq toshadi. Kasallikning klinik manzarasi patomorfologik o‘zgarishlar
davri bilan taqqoslanganda I bosgichga to‘g‘ri keladi.
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Qonga to‘lish davri kasallikning boshlang‘ich, dastlabki kunlariga
to‘g‘ri keladi. Bunda bemorning umumiy ahvoli og‘ir, tana harorati
yugori darajada (39-40°C) bo‘lib, eti junjikadi. Ko‘krak qafasining
sanchib og‘rishi va havo yetishmovchiligidan shikoyat giladi. Bemorda
avvalo quruq, so‘ngra shilimshiq balg‘am ajraladigan yo‘tal paydo
bo‘ladi. Nafas olishi tez va ko‘krakdagi sanchiq kuchaygani sababli nafas
sayoz bo‘ladi, yo‘taladi. Shilliq-qon aralash balg‘am ajraladi. Perkussiya
gilinganda o‘pkaning yallig‘langan qismi sohasida gisqargan perkutor
yoki bo‘g‘iq timpanik tovush eshitiladi. Auskultatsiya qilinganda
o‘pkaning yallig‘langan qgismi sohasida vezikulyar nafasning susaygani,
bundan tashqari, qisqa muddatli erta paydo bo‘ladigan krepitatsiya
eshitiladi. Ayrim vaqtlarda plevra ishqalanishi shovqini eshitiladi.

Kasallikning II bosqichida bemor yo‘talganda temir zangi rangidagi
balg‘am ajraladi (o‘zgargan gemoglobin borligi sababli). Bemorning
umumiy ahvoli anchagina og‘ir bo‘lib, o‘pkaning yallig‘langan
tomonida paypaslab ko‘rilganda ko‘krak qafasi elastikligi kamayganligi,
og‘riq borligi, tovush dirillashi kuchayganligi aniglanadi. Perkussiya
gilinganda esa o‘ta bo‘g‘iq tovush eshitiladi. Auskultatsiya qilinganda
bronxial nafas shovqini eshitiladi.

11T bosgichda shilligli va yiringli balg‘am ajrala boshlaydi,
paypaslaganda, perkussiyada va auskultatsiyada bu o‘zgarishlar 11
bosqichdagiga o‘xshash bo‘ladi.

Kasallikning IV bosqichida tana harorati krizis yoki lizis yo‘li bilan
pasayib, shilliqli balg‘am ko‘proq ajraladi. Bemorning umumiy holati
yaxshilana boshlaydi. Paypaslaganda og‘rigning kamayganini yoki
yo‘qolganini, tovush dirillashi pasayganligini, ko‘krak qafasi
rezistentligining tikianayotganini aniqlash mumkin. Perkussiya
gilinganda bir oz bo‘g‘iq tovush, auskultatsiya qilinganda bronxo-
vezikulyar nafas shovqini, dag‘al krepitatsiya va ho‘l xirillashlar
eshitilishi mumkin.

Krupoz pnevmoniyada nafas olish a’zolaridan boshqa a’zolarda ham
sezilarli o‘zgarishlar sodir bo‘lishi mumkin.

Yurak-tomirlar tizimida yurak urishi tezlashishi, arterial qon bosimi
pasayishi mumkin. Yurak tonlari susayadi. Bu o‘zgarishlar keksa,
holsizlangan bemorlarda ko‘proq jiddiy oqibatlarga olib kelishi mumkin.
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Markaziy nerv tizimida bo‘ladigan patologik o‘zgarishlar ko‘proq
spirtli ichimliklarni iste’mol giladigan bemorlarda yuz beradi.

Buyrak tizimidagi o‘zgarishlar: bemoming siydigi kamayadi, uning
solishtirma og‘irligi oshadi. Ayrim hollarda siydik bilan ogsil ajralib
chiqadi.

Kasallikni to‘liq aniqlash uchun bemorning qonini, balg‘amini,
siydigini, qon ogsilini laboratoriyada tekshirish kerak. Bemoring qoni
umumiy tahlil gilinganda qonda leykotsitlar soni neytrofillar hisobiga
ko‘payadi (leykositoz). Leykositar formula chap tomonga siljiydi,
eritrotsitlar soni ko‘payadi. Eritrotsitlarning cho‘kishi tezlashadi. Qonda
yirik dispers ogsillarning nisbiy miqdori ortadi. Bemorning balg‘amidagi
o‘zgarishlar kasallikning kechish bosqichlariga bog‘liq ravishda I
bosqichda shilligli, II bosqichda qon aralash (temir zangiga o‘xshash),
ITII-IV bosqgichlarda shilligli va yiring aralash bo‘ladi.

Krupoz pnevmoniya kasalligini aniqlashda rentgen usuli bilan
tekshirish muhim rol o‘ynaydi. Oldingi va yon tomondan tushirilgan
rentgen tasvirlarda kasallangan o‘pka bo‘lagi soyasining zichlash-
ganligini ko‘rish mumkin. Rentgenogrammada yallig‘lanish o‘pkaning
qaysi bo‘lagidaligini, hajmini aniglash mumkin.

O‘tkir pnevmoniya kasalligining klinik manzarasini quyidagi
sindromlarga ajratish mumkin.

1. Intoksikatsion (zaharlanish) sindromi: umumiy bo‘shashish,
lohaslik, bosh og‘rishi, tananing qagshab og‘rishi, ishtahaning pasayishi,
nafas olishning va yurak urishining tezlashishi.

2. Umumiy yallig‘lanish sindromi: badan haroratining ko‘tarilishi,
et junjikishi, qondagi o‘zgarishlar (leykositoz, leykositar formulaning
chapga siljishi, eritrotsitlar cho‘kishining tezlashishi, C-reaktiv
ogsilning paydo bo‘lishi).

3. O‘pka to‘qimalarining yallig‘lanish sindromi: yo‘tal, balg‘am
ajralishi, nafas olishning tezlashishi, tovush tebranishi o‘tkazuv-
chanligining o‘zgarishi, perkussiya gilinganda bo‘g‘iq perkutor tovush
eshitilishi, auskultatsiyada krepitatsiya, ho‘l xirillashlar eshitilishi,
rentgen tasviridagi o‘zgarishlar.

Nafas olish tizimidan boshqa ichki a’zo va tizimlardagi o‘zgarishlar
(yurak-qon tomirlar tizimi, hazm tizimi, buyrak, siydik ajratish tizimi,
nerv tizimi).
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Krupoz pnevmoniya kasalligining asoratlari o‘pkada va o‘pkadan
tashqgarida bo‘lishi mumkin.

I. O‘pkadagi asoratlari: abssess, plevraning yallig‘lanishi, nafas qisish
belgilarining paydo bo‘lishi, o‘pkaning surunkali yallig‘lanishga o‘tishi.

I1. O‘pkadan tashqarida bo‘ladigan asoratlarga infeksion toksik shok,
o‘tkir yurak-qon tomirlar sistemasi yetishmovchiligi, buyrak
yetishmovchiligi, oshqozon-ichak shilliq qavatida yaralar vujudga
kelishi, DVS sindrom, infeksion-allergik miokardit, endokardit,
perikardit, meningit, nefrit, gepatit kiradi.

Tashxisi. Krupoz pnevmoniya bilan og‘rigan bemorga tashxis
go‘yishda kasallikning boshlanishi, klinik manzarasi, rentgen,
laboratoriya tekshirish natijalari, ya’ni quyidagi birlamchi va
qo‘shimcha belgilar asos qilib olinadi.

1. O‘pka to‘qimasining cheklangan yallig‘lanishidan kelib chigadigan
belgilar: perkussiya, auskultatsiya, «rentgenologik tekshirish natijalari.

2. Yallig‘lanishga xos bo‘lgan bemor haroratining ko‘tarilishi,
holsizlanish, terlash, qondagi o‘zgarishlar kabi umumiy belgilarning
paydo bo‘lishi.

3. Zaharlanishdan kelib chiqadigan belgilar.

4. Boshga a’zolarda bo‘ladigan belgilar.

Kasallikning sababini aniqlashda ko‘pincha kasallikning
rivojlanishi, klinik manzarasi, rentgenologik o‘zgarishlar va
bakteriologik tekshirishlar natijasiga asoslaniladi.

Tashxis qo‘yilganda kasallikning:

1) etiologiyasi; 2) klinik-morfologik turi; 3) patologik jarayon sohasi;
4) kasallikning kechishi (o‘tkir yoki sust rivojlanishi); S) kasallikning
og‘ir yoki yengil o‘tishi; 6) asoratlari ko‘rsatiladi.

Davolash. Krupoz pnevmoniya bilan og‘rigan bemor, albatta,
kasalxona sharoitida davolanishi kerak.

Davolash tadbirlari har xil usullar bilan olib boriladi.

I. Bemorning kasalxona tartibiga rioya qilishini ta’minlash va uni
to‘g‘ri ovqatlantirish.

II. Dorilar yordamida davolash: 1) etiologik; 2) patogenetik; 3)
simptomatik.

III. Fizioterapevtik davolash.
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IV. Dispanser ko‘rigidan vaqti-vaqtida o‘tkazib turish va
ambulatoriyada davolash.

Bemor, asosan kasalxonada davolanishi yoki uyda kasalxona
sharoiti yaratilishi kerak. Ayniqsa, tana harorati yuqori ko‘tarilgan
bemor o‘rinda yotishi, ko‘p suyuglik ichishi, vitamin va ogsillarga boy
ovqatlarni iste’mol qilishi lozim.

Etiologik davolash uchun bemorga asosan antibiotiklar, sulfanilamid
preparatlari va nitrofuran birikmalari beriladi. Bular ichida antibiotiklar
bilan davolash asosiysi bo‘lib, bunda uchta shartga e’tibor berish kerak.

1. Antibiotiklar bilan davolashni kasallik qo‘zg‘atgan mikroblar
aniqlanishini kutmasdan iloji boricha barvaqt boshlash kerak.

2. Antibiotiklar miqdorini yetarli belgiiash va ularning qondagi va
o‘pka to‘qimalaridagi konsentratsiyasi bir xilda saqlanib turishiga
erishish kerak.

3. Dori ta’sirini klinik va bakteriologik tekshirishlar yordamida
kuzatib borish kerak.

Antibiotiklarni bemorga tayinlashdan oldin kasallik qo‘zg‘atgan
mikrob turlarini va bemorning antibiotiklarga sezuvchanligini hisobga
olish kerak.

Agar grammusbat mikroblar bo‘lsa, penitsillin, yarimsintetik
penitsillin va sefalosporinlar; grammanfiy bo‘lsa, aminoglikozid,
levomitsetin tavsiya qilinadi (2-jadval).

Birinchi kuni ikki marta ortiq miqdorda buyuriladi — 0,5 g

Virus-bakteriya ishtirokida kelib chiqqan o‘tkir pnevmoniya
kasalligida ta’sir doirasi keng bo‘lgan antibiotiklarni yarimsintetik
penitsillin bilan birgalikda tavsiya etiladi. Antibiotiklar ta’sirini 2-3 kun
gabul gilingandan so‘ng baholash mumkin. Antibiotiklar har qancha
yaxshi ta’sir ko‘rsatsa ham 10-12 kun o‘tgandan so‘ng ularni boshqasi
bilan almashtirish lozim. Antibiotiklarni bemorning tana harorati normaga
tushgandan keyin 5 kundan ortiq qo‘llash kerak emas (3-jadval).

Ayrim hollarda antibiotiklarni sulfanilamid preparatlar bilan
birgalikda ishlatish tavsiya etiladi.

Sulfanilamid preparatlar norsulfazol, sulfadimezin, etazol 1-2 kun
katta dozalarda — 6-7 g dan beriladi. 3-S-kunlari kuniga 5-4 g dan
beriladi.
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3-jadval

Pnevmoniyaning empirik terapiyasi uchun antibakterial dorilarni

yuborish yo‘llari va miqdori

DV

Ichiladi

Parenteral

Benzilpenitsiilin
Amoksitsillin
Ampitsillin
Amoksitsillin+
Klavulan kislota
Tikarsillin+klavulan kislota
Piyeratsillin

+ tazobaktam
Sefuroksim
Sefotaksim
Seftriakson
Sefepim
Sefoperazon+sulbaktam
Imipenem
Meropenem
Ertapenem
Azitromitsin
Klaritromitsin
Midekalitsin
Roksitiromitsin
Spiramitsin
Eritrositsin
Klindamitsin
Linkomitsin
Doksitsiklin
Siprofloksatsin
Ofloksatsin
Gatifloksatsin
Levofloksin
Moksifloksin
Gentamitsin
Amikatsin
Rifampitsin
Metronidazol

0,5-1g 3mar\kun
Tavsiya etilmaydi
0,625g 3 mar\kun

0,25 g | mar\kun*
0.5 g | mar\kun
0,4 g 3 mar\kun
0,15g 2 mar\kun

3min. XB 2 mar\kun
0,5 g 4 mar\kun

0,3-0,45 g 4 mar\kun
0,5 g 3 mar\kun
0,1 g 2 mar\kun

Tavsiya etilmaydi
Tavsiya etilmaydi
0,4 g 1 mar\kun
0,5 g 1 mar\kun
0,4 g 1 mar\kun

0,5 g 3 mar\kun

2 mln. TB-4-6 mar\kun

lg 4 mar\kun
1,2 g 3 mar\kun

3,2 g 3 mar\kun
4,5 g 3 mar\kun

0,75g 3 mar\kun
1-2 g 3-4 mar\kun
1-2 g 1 mar\kun
2 g 2 mar\kun
2-4 g 2 mar\kun
0,5 g 3 mar\kun
0,5 g 3 mar\kun
1g 1 markun

0,5 g 2 mar\kun

1,5min XB 3 mar\kun
0,6 g 3 mar\kun
0,6 g 4 mar\kun
0,3-0,6 g 3 mar\kun
0,1 g 2 mar\kun
0,2-0,4 g 2 mar\kun
0,4g 2 mar\kun
0,5 g 1 mar\kun
0,4 g | mar\kun
3-Smhkg 1| mar\kun
15 ml\kg 1 mar\kun
0,3-0,45 g 2 mar\kun
0,5 g 3 mar\kun

Uzoq vaqt ta’sir etuvchi sulfanilamid preparatlardan sulfa-
dimetoksin, sulfamonometoksin kuniga 1-2 g dan 7 kun beriladi.

Biseptol sulfanilamidini 0,96 g dan har 12 soatda ichish tavsiya
gilinadi. Bemor antibiotiklarni yaxshi ko‘tara olmasa, ajratilgan

€ Birinchi kuni ikki marta ortiq miqdorda buyuriladi— 0,5 g.
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mikroblar nitrofuran birikmalariga yaxshi sezuvchan bo‘lsa, bunday
bemorlarga furazolinni 0,1 g dan bir kunda 4 marta ichish, furaginning
300-500 ml 0,1% li eritinasini venaga tomchilab yuborish mumkin
(davolash kursi 3-7 marta). Bemorga uzoq vaqt antibiotiklar berilganda .
kandidoz, zamburug* kasalligi kelib chiqishining oldini olish uchun
levorin (500 000 TB dan kuniga 4 marta) ichish tavsiya etiladi.

Patogenetik davolash. O‘tkir pnevmoniya og'‘ir, sust rivojlanganda
immunomodulyator preparatlar (interferon, levamizol, T-aktivin) tavsiya
qilinadi. Viruslar ta’sirida kasallangan bemorlarga grippga qarshi
ishlatiladigan y-globulin, stafilokokk zotiljamida antistafilokokk plazma
yoki stafilokokk antitoksinlari yuboriladi.

Bemor tanasining qarshiligini oshirish uchun C, E, B guruh
vitaminlari, biogen stimulyatorlar, adaptogen dorilar beriladi (aloe,
jenshen, limonnik va eleuterokokk damlamalari). Bronx yo‘llarini
ochish uchun bronxolitik dorilar qo‘llaniladi (eufillin, efedrin),
balg‘amni yumshatuvchi dorilar (mukaltin, bromgeksin, termopsis)
beriladi.

Simptomatik davelash. Bemorni quruq yo‘tal bezovta qilganda
yo‘talga qarshi dorilar (kodein, libeksin, tusupreks, altey, termopsis
damlamalari) beriladi. Bemorda intoksikatsion sindrom rivojlangan
bo‘lsa, dezintoksikatsion davolash olib boriladi (bemor venasiga
reopoliglyukin, gemodez tomchilab yuboriladi). Kasal tanasida kislorod
yetishmasligi belgilari paydo bo‘lsa, kislorod beriladi.

Krupoz zotiljam kasalligida fizioterapevtik muolajalarni (banka,
gorchichnik) qo‘llash mumkin.

Bemorning harorati normallashgandan so‘ng diatermiya, induk-
totermiya, SVCH, UVCH va hokazo qo‘llaniladi. Yuqorida ko‘rsatilgan
dorilar qo‘llanilgandan keyin bemorning umumiy holati yaxshilansa,
tana harorati normallashsa, kasallikning klinik, laboratoriya,
rentgenologik belgilari yo‘qolsa kasal sog‘aygan hisoblanadi. O‘tkir
zotiljam oqibati ko‘p omillarga bog‘liq bo‘lib, bulardan asosiysi o‘pkada
yallig‘lanishning qanchalik tarqalishiga, bemorning 0z vaqtida va to‘g‘ri
davolanishiga, kasallik qo‘zg‘atgan mikrob virulentligiga va bemor
organizmining umumiy himoya qobiliyatiga bog‘liq. O‘tkir zotiljam
yengil va o‘rtacha og‘irlikda o‘tsa, bemor o‘z vaqtida to‘g‘ri
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davolanganda 3-4 hafta davomida sog‘ayib ketadi. Kasallik og‘ir o‘tsa,
sust cho‘zilib davom etsa va bemorning immunologik himoya qobiliyati
past bo‘lsa har xil asoratlar kelib chiqishi mumkin.

Profilaktikasi.Tanani chiniqtirish, o‘z vaqtida yetarloi ovqatlanishni
rejalashtirish kerak. Nafas yo‘llarining har xil yallig‘lanish kasalliklarini
0‘z vaqtida davolash, o‘tkir zotiljam kasalligini keltirib chiqaruvchi
omillardan tamaki chekish, spirtli ichimliklarni suiiste’mol gilishga
garshi kurashish kasallikning kamayishiga imkon beradi.

O‘CHOQLI PNEVMONIYA

O‘choqli pnevmoniya kasalligi o‘pka bo‘lakchasi va bir necha
bo‘lakchalarining o‘tkir yallig‘lanishidan kelib chiqadi.

Yallig‘lanish jarayoni asosan bronxlardan boshlangani uchun bronx
pnevmoniyasi deb ham ataladi. Yallig‘langan o‘choqlarning katta-
kichikligiga qarab mayda o‘choqli, yirik o‘choqli va tutashgan o‘choqli
pnevimoniya farqlanadi. Yallig‘langan o‘choglarning tutashishi
natijasida o‘pkaning segmenti, bo‘lagi zararlanishi mumkin.

Etiologiyasi va patogenezi. O‘choqli pnevmoniya ko‘pincha turli
kasalliklar va shikastlanishlar oqibatida kelib chiqadi. Bu kasallik
bronxit, gripp, yuqori nafas yo‘llarining yallig‘lanishi ogibatida vujudga
keladi. Shuning uchun qish vaqtida gripp eptdemiyasi ko‘paygan
vaqtda aholi o‘rtasida o‘tkir o‘choqli pnevmoniya bilan kasallanish
ko‘payadi. Bu kasallik paydo bo‘lishiga stafilokokklar, streptokokklar,
pnevmokokklar, Fridlender tayoqchasi, viruslar, mikoplazma,
rikketsiyalar sabab bo‘ladi. Bundan tashqari, o‘tkir o‘choqli
pnevmoniya qon aylanishi buzilganda, buyrak kasalliklarida,
ko‘kyo‘tal, ich terlama, revmatizm, kollagenoz kasalliklarida, sepsis,
ayrim gazlardan zaharlanganda, narkozdan so‘ng (aspiratsiya), ko‘krak
qafasi, qorin, bosh jarohatlanganda yuzaga kelishi mumkin. Kasallik
kelib chiqishida mikroblar ko‘pincha nafas yo‘llari orqali o‘tib,
alveolalarga boradi. Bunga bronx shilliq pardalarining himoyalash
faoliyati pasayib ketganligi sabab bo‘ladi.

Klinikasi. Kasallikning klinik manzarasi keltirib chiqaruvchi
sabablar, yallig‘langan o‘choqning katta-kichikligi, bemorning umumiy
ahvoli, yoshiga qarab turlicha namoyon bo‘ladi. Ayrim hollarda kasallik
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o‘tkir boshlanib, bemorning tana harorati birdan 38-39°Cgacha
ko‘tarilib, bemor sovqotadi yoki ko‘pincha asta-sekin biror kasallikdan
(gripp, bronxitdan) so‘ng boshlanib, bemor asosan umumiy holsizlik,
bosh og‘rishi, yo‘tal, balg‘am ko‘chishi, ayrim hollarda ko‘krak
qafasida sanchiq qo‘zg‘atuvchi quruq yo‘tal, ishtahasining sustligidan
shikoyat giladi. Bemorning tana harorati 4-5 kungacha notekis 37-
38°C ga ko‘tarilib turadi. Keksa, holsizlangan bemorlarda tana harorati
subfebril yoki me’yorida bo‘lishi mumkin, lekin ular ko‘p terlashdan
shikoyat qiladilar. Bemoming nafas olishi tezlashib, lablari ko‘karishi
mumkin. Ko‘krak qafasi palpatsiya qilinganda ovoz titrashida o‘zgarish
sezilmaydi. Perkussiya qilinganda o‘zgarishlar kam bo‘ladi.
Yallig‘lanish o‘chog‘i o‘pka markazida bo‘lsa, perkussiya gilinganda
o‘zgarish bo‘lmaydi. Yallig‘lanish o‘chog‘i o‘pkaning chetki qismida
joylashgan yoki bir necha o‘choqlar tutashgan bo‘lsa, bo‘g‘iq perkutor
tovush eshitiladi.

Auskultatsiya qgilinganda o‘pkaning yallig‘langan sohasi ustida ho‘l
xirillash hamda tarqalgan quruq xirillash eshitiladi. Albatta, bu
auskultativ o‘zgarishlar yallig‘lanish o‘chog‘ining katta-kichikligiga
bog‘liq bo‘lib, tutashgan o‘tkir o‘choqli pnevmoniyada ho‘l xirillashlar
o‘pkaning katta qismida eshitilishi mumkin.

Yurak-tomirlar tizimi tekshirilganda yurak tonlarining bo‘g‘ig-
lashgani, pulsning tezlashgani, arterial bosimning pasayishga moyilligi
kuzatiladi.

Rentgenologik tekshiruvda bemor o‘pkasida har xil kattalikdagi
notekis chegarali qora dog‘lar kuzatiladi. O‘pkada qonning
dimlanishi, bronxlar va bronxlar usti yallig‘lanishi hisobiga o‘pkaning
tomir qismi kengayganligi qayd gilinadi. Bemor goni umumiy
tekshirilganda, qondagi leykositlar soni neytrofillar hisobiga
ko‘paygani, leykotsitar formulaning chapga siljigani, ECHT ning bir
oz tezlashgani ko‘riladi. Bundan tashqari, qonning ogsillar tarkibi
hamda gammaglobulin fraksiyasi ko‘paygani, albumin fraksiyasi
kamaygani kuzatiladi. Bemorning balg‘ami uncha ko‘p emas, biroq
yiringli va shilimshiqli bo‘ladi.

O‘choqli pnevmoniyaga o‘z vaqtida to‘g‘ri davo gilinsa, ko‘pincha
butunlay tuzalib ketadi. Hozirgi vaqtda kasallikdan so‘ng kam bo‘lsa-
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da uchrab turadigan asoratlar quyidagidar: quruq, ekssudativ plevrit,
o‘pka abssessi, gangrenasi, pnevmoskleroz. Agar bemor yaxshi
davolanmasa, kasallik belgilari uzoq davom etib, surunkali
pnevmoniyaga o‘tishi mumkin.

O‘chogqli pnevmoniyani qo‘zg‘atuvchi sabablariga ko‘ra klinik
rivojlanishida va klinik manzarasida o‘ziga xos belgilari bilan farqlash
mumkKin.

Stafilokokklardan kelib chigqan pnevmoniya bemorlarning 10-15
foizini tashkil qilib, ko‘pincha qariyalarda va turli surunkali kasalliklar
bilan (qandli diabet, alkogolizm, gripp, yiringli kasalliklar, immunitet
yetishmasligi) og‘rigan bemorlarda uchraydi. Stafilokokkli
pnevmoniyaning aholi o‘rtasida ko‘payib ketayotganiga stafilo-
kokkning patogen (virulent) hamda antibiotiklarga chidamli
shtammlarining ko‘payib borishi, aholining vrachlar nazoratisiz
antibiotik hamda glyukokortikoid gormonlarni ko‘plab gabul
qilayotgani sabab bo‘layapti.

Kasallik ko‘pincha yuqori nafas yo‘llarining yallig‘lanishi bilan asta-
sekin boshlanadi. Ayrim hollarda to‘satdan boshlanib, «yashin tezligida»
rivojlanadi, bir necha kun, hatto bir necha soat mobaynida infeksion-
toksik karaxtlikka (shokka) olib kelishi mumkin. Bemorda birinchi galda
intoksikatsiya (zaharlanish) belgilari namoyon bo‘ladi. Bemorda qattiq
bosh og‘rig‘i, tana haroratining yuqori darajaga ko‘tarilishi, et uvishib
sovqotish, qattiq terlash kuzatiladi. Bemor hansiraydi, terisi oqarib, lablari
ko‘karadi. Keyinchalik kasallikning belgilari turlicha kechib, o‘pkadagi
stafilokokk infiltratining so‘rilib borishi bilan bemorning umumiy ahvoli
yaxshilanib boradi. Ammo ko‘pchilik bemorlarda o‘pkaning
yallig‘lanishi yiringlanishga aylanib, o‘pkada bir necha yiringli bo‘shliglar
paydo bo‘ladi, o‘pka to‘qimalarida o‘choqgli yemirilish kuzatiladi.
O‘pkada havoli bo‘shliglar paydo bo‘ladi. Umumiy zaharlanish belgilari
orta borib, nafas yetishmovchiligini keltirib chiqaradi va bemorning
umumiy ahvoli keskin yomonlashadi. Bunday kasallik surunkali
alkogolizm bilan og‘rigan bemorlarda kuzatiladi.

Bemorning nafas olish tizimi tekshirilganda o‘pkaning yallig‘langan
bo‘lagi sohasida perkutor tovush to‘mtoqlashgani, eshitib ko‘rilganda
dag‘al va qattiq vezikulyar nafas bilan birga, har xil kalibrdagi nam
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xirillashlar, bo‘shliglar paydo bo‘lgan taqdirda amforik nafas, ayrim
bemorlarda plevralar ishqalanishida paydo bo‘lgan shovqin eshitiladi.

Rentgen yordamida tekshirilganda avvaliga bir necha segment,
bo‘laklarga tarqalgan infiltrativ soyalar ko‘pincha o‘pkaning ikki
tomonida uchraydi. O‘pka yiringlagan bo‘lsa, katta quyuqlashgan
soyalar ustida har xil shakldagi katta-kichik yupqa devorli bo‘shliglar
ko‘rinadi.

Qon umumiy tekshirilganda leykotsitlar soni neytrofillar hisobiga
ko‘payganini — metamiyelotsit, miyelotsitlarning paydo bo‘lgani,
kamqonlik va ECHT tezlashgani kuzatiladi . Ayrim hollarda bemorlar
gonidan tillarang stafilokokkni ajratib o‘stirish mumkin. Stafilokokk
pnevmoniyasining qaytishi juda sekinlik bilan boradi. Asoratlari:
abssess, o‘choqli pnevmoskleroz, surunkali pnevmoniya, pnev-
motoraks, sepsis, o‘pkadan qon ketishi. Bu asoratlar hatto o‘limga olib
kelishi ham mumkin.

Grammanfiy bakteriyalar (Fridlender tayoqchasi, inflyuensiya
tayoqchasi)dan kelib chigqan pnevmoniya. Bunday pnevmoniya bilan
qariyalar, holsizlangan surunkali kasalliklari bor bemorlar ko‘proq
kasallanadilar. Kasallik og‘ir, kuchli zaharlanish bilan o‘tib, tez
rivojlanadi va ko‘pincha yiringlashga olib keladi. Bemorning balg‘ami
quyuq, yopishqoq, yiringli, qon aralash bo‘ladi. Penitsillin guruhidagi
antibiotiklar bilan davolash naf bermaydi.

Legionellelardan kelib chiqgan pnevmoniya epidemiya kabi tez
tarqaladi, ko‘pincha og‘ir, surunkali kasalliklar (qandli diabet,
alkogolizm, immunitet yetishmasligi holatlari) bilan og‘rigan odamlarda
uchraydi. Bu kasallikda ko‘proq umumiy zaharlanishga xos bo‘lgan
klinik belgilar: qattiq bosh og‘rig‘i, bo‘g‘imlar, badanning qagshab
og‘rishi, og‘ir holatlarda infeksion-toksik karaxtlik, o‘pka abssessi
kuzatilishi mumkin.

Virus sabab rivojlangan pnevmoniya ko‘pincha gripp epidemiyasi
davrida uchraydi. Pnevmoniyani aksariyat gripp, paragripp, adenovirus,
rinoviruslar keltirib chiqaradi. Gripp kasalligida pnevmoniyaning
boshlanishi ikki xil bo‘lishi mumkin: 1) pnevmoniya grippning 2-3
kunidan boshlanadi; 2) grippning 4-kunidan — grippdan so‘ng
boshlanadi. Bunday pnevmoniyaga gripp virusi bilan birga qo‘shimcha
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boshqa bakteriyalar ham sabab bo‘ladi. Bunday pnevmoniyada bemor
uzoq davom etuvchi quruq yoki oz miqdorda shilimshig-qon aralashgan
balg‘am ajraluvchi yo‘tal xurujidan shikoyat giladi. Bemorda umumiy
zaharlanish belgilari pnevmoniyasiz kechadigan gripplarga nisbatan
keskin namoyon bo‘ladi. Bosh og‘rishi, bosh aylanishi, ko‘ngil aynishi,
qusish, ko‘z soqqalari harakatlanganda og‘riq, umumiy holsizlik
kuzatiladi. Yo‘talganda bo‘g‘imlari, tanasi, ko‘krak qafasi zirqirab
og‘riydi. Bemorda yuqori nafas yo‘llarining yallig‘lanishi, lablari
ko‘karib, hansirash kuzatiladi. Tana harorati 4-5 kun mobaynida yugqori
darajada bo‘lib, sekin tusha boshlaydi. Bir necha kundan so‘ng tana
harorati yana ko‘tarilishi mumkin. Bemorning nafas olish tizimi
tekshirilganda nafas olishi tezlashgani, o‘pkada perkutor tovushning
bo‘g‘iglashgani, eshitib ko‘rilganda nafasning turlicha o‘zgarib tarishi,
plevraning ishqalanish tovushi aniqlanadi. Yurak urishi tezlashib, qon
bosimi pasayadi.

Rentgen tekshiruvlarida cheklangan yoki tarqalgan holdagi qon
tomirlar soyasi ko‘paygani, o‘pka soyasining (yo‘llarining)
kuchayganligi, peribronxial sathining yallig‘lanishi hisobiga mayda
dog‘chalar va ularning bir-biriga qo‘shilgan shakllarini ko‘rish mumkin.

Gripp pnevinoniyasining tashxisi yuqorida keltirilgan rentgen
usullaridan tashqari, gripp viruslari antigenini aniglab beruvchi
immunoflyuoressensiya usulida yuqori nafas yo‘li epiteliysini tekshirish
bilan aniglanadi. Shu bilan birga, ko‘pchilik bemorlarda virusga qarshi
antitanalar titrining ortib borishi serologik rcaksiya yordamida
aniglanadi.

Mikoplazma keltirib chigaradigan pnevmoniya. Bu kasallikni
mikoplazma sinfiga kiruvchi alohida mikroblar keltirib chiqaradi.
Mikoplazma pnevmoniyasi bilan kasallanish yilning turli faslida har
xil bo‘lib, barcha o‘tkir pnevmoniyaning 15% ini tashkil giladi.
Ko‘pincha jamoa bo‘lib yashagan odamlar o‘rtasida bu kasallik tez
targaladi.

Kasallikning bu turi erta va kech boshlanuvchi pnevmoniyaga
ajratiladi. Erta boshlanuvchi pnevmoniyada kasallik to‘satdan
boshlanib, bemorning tana harorati 5-10 kun davomida yuqori bo‘ladi.
Kech boshlanuvchi kasallik 3-4 kun davomida sekin boshlanib
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rivojlanadi. Tana harorati subfebril bo‘ladi. Bu kasallikning
rivojlanishida ikkilamchi infeksiya qo‘shilishining ahamiyati bor.
Mikoplazma pnevmoniyasida bemorning tana harorati yuqori bo‘lsa
ham umumiy ahvoli o‘rtacha bo‘ladi. Kasallikning birinchi kunidan
boshlab bemorni oldin quruq, so‘ngra balg‘am ajraladigan yo‘tal
bezovta giladi. Bemorni obyektiv tekshirganda o‘pkaning vallig‘langan
qismi sohasida perkutor tovushning qisqargani aniqlanadi, eshitib
ko‘rilganda sustlashgan nafas bilan birga, tarqalgan quruq, cheklangan
nam Xxirillashlar eshitiladi. Yurak tonlari bo‘g‘iqlashgan bo‘lib,
bradikardiyaga moyillik bo‘ladi. Rentgen tekshiruvida o‘choqli
infiltrativ o‘zgarishlar bir yoki bir necha segmentlarda kuzatiladi.

Qonda ko‘pincha ko‘p o‘zgarishlar sezilmaydi. Leykotsitlar soni
o‘zgarmaydi yoki leykopeniva bo‘ladi. Neytrofilez, limfopeniya bo‘lib,
ECHT bir oz tezlashadi. Mikoplazma pnevmoniyasi ko‘pincha og‘ir
kechmaydi. Tetratsiklin, morfotsiklin antibiotiklari bilan davolanganda
bemorning ahvoli tezda yaxshilanadi.

Zamburug‘lar keltirib chiqaradigan pnevmeniya. Uzoq vaqt
antibiotiklar, sitostatik dorilar bilan davolanganda, shuningdek
poligipovitaminoz bo‘lgan bemorlarda kandida guruhiga kiradigan
achitqi zamburug‘lar ta’sirida pnevmoniya paydo bo‘lishi mumkin.

Kasallik tez rivojlanib, o‘pka to‘qimalarining (destruktiv)
yemirilishiga olib keladi. Ayrim hollarda zamburug® pnevmoniyasi
bronxial astmani keltirib chigarishi mumkin.

Operatsiyadan keyingi pnevmoniya. Ayrim bemorlarda og‘ir
operatsiyalardan so‘ng, aynigsa, qorin bo‘shlig‘ida o‘tkazilgan
operatsiyalardan keyin bemorning tana harorati ko‘tariladi, u yo‘talib
baig‘am ajrata boshlaydi. Bu holat bemorda pnevmoniya kasalligi
rivojlanayotganligini ko‘rsatuvchi belgidir. Ko‘pincha, pnevmoniyada
o‘pkaning orqa va pastki qismi yallig‘langan bo‘ladi. Operatsiyadan
keyingi pnevmoniyaning rivojlanishiga operatsiya davrida berilgan
ingalyatsion narkoz ta’sirida bronxlarning shilliq qavati yallig‘lanib,
bronxlarninig havo o‘tkazuvchanligi buzilishi, diafragma harakatining
cheklanishi, tana himoyalanish qobiliyatining pasayib ketishi sabab bo‘ladi.

Gipostatik pnevimmoniya. Bronxlarda havo o‘tishining qgiyinlashuvi, nafas
olishning yomonlashuvi, bulardan tashqari, yurak kasalliklari natijasida qon

wh
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aylanishi buzilib, kichik qon aylanish doirasida qon dimlanishidan o‘tkir
gipostatik pnevmoniya kasalligi kelib chiqishi mumkin.

BRONXIAL ASTMA

‘Bronxial astma surunkali kasallik bo‘lib, uning asosida nafas
yo‘llarining surunkali yallig‘lanishi va bronxlarda rivojlanadigan
giperreaktivlik yotadi. Kasallikning og‘ir-yengilligiga bog‘liq ravishda
bronx obstruksiyasi turli darajadagi nafas qisishi xurujlari bilan kechadi.

Bronxial astma turli mamlakatlarda shu yerning iqlimi, o‘simliklari,
ob-havosining ifloslanishi, urbanizatsiya darajasi kabi omillarga bog‘liq
ravishda tarqalgan.

Yevropa respirator jamiyati va Rossiya pulmonologlarining 2002-
yilda o‘tkazilgan kongressi ma’lumotlariga qaraganda hozirgi kunda
jahonda 150 min.dan ortiq kishi bronxial astma kasalligi bilan og‘rigan.

Bronxial astmaning og‘ir turlari ko‘payib bormoqda. Shu sabab,
bronxial astmadan o‘lish hollari ham ko‘paymoqda. Bu holat bronxial
astma tashxisini o‘z vaqtida qo‘yilmasligi bilan bog‘liq.

Etiologiyasi. Bronxial astma paydo bo‘lishiga juda ko‘p omillar
sabab bo‘lishi mumkin. Ko‘pgina olimlarning fikricha, odam organizmi
reaktivlik holatining o‘zgarishi bu kasallikning asosiy sabablaridar biri
hisoblanadi. Barcha allergik kasalliklardagi kabi bronxial astmada ham
«allergen» deb ataladigan ba’zi moddalarga organizm sezgirlik
holatining (aynigsa, allergenlar organizmga uzoq vaqt davomida ta’sir
qilib turganda) oshishi kasallikning kelib chigishiga sabab bo‘ladi.
Demak, organizmda allergen ta’sirida ma’lum o‘zgarishlar paydo
bo‘lishi kasallik uchun zamin yaratadi. Ammo ba’zi hollarda kasillik
birdaniga boshlanishi ham mumkin. Bunda allergenning organizmga
ko‘rsatayotgan ta’siri ro‘y-rost yuzaga chiqmagan va zimdan
kechayotgan bo‘ladi.

Allergen, asosan ogqsildagi zarralardan iborat bo‘lib, orgarizm
sezgirligi normal, sog‘lom odamlar uchun mutlago xavfsiz bo‘tadi.
-Allergenlar organizmga nafas, ovgat hazm qilish yo‘llari, teri va stilliq
pardalar orqali kirishi mumkin. Allergenlar bronxial astmadan tashqari,
eshakyem, ko‘z shilliq pardasining yallig‘lanishi (konyunktivit), b irun
bo‘shlig‘i shilliq pardasining yallig‘lanishi (rinit), tez paydo bo‘lvvchi
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shishlar (Kvinke shishlari), vaqti-vaqti bilan tutib turadigan bosh
og‘rig‘l (migren) singari kasalliklarni ham keltirib chigarishi mumkin.

Allergenlar nihoyatda xilma-xil shakllarda bo‘lishi mumkin.
Masalan, odatdagi uy changini olaylik. Uning tarkibi har bir
xonadondagi jihozlar, uy hayvonlari, uyda o‘stiriladigan o‘simliklar
va nihoyat shu uydagi hasharotlar (suvaraklar, yog‘och qurti,
o‘rgimchaklar va hokazolar) turiga bog‘liq. Boshqgacha qilib aytganda,
har bir xonadonning o‘ziga xos allergeni bo‘ladi. Shuningdek, ishlab
chiqarish korxonalarida, kutubxonalarda ham chang tarkibi o‘ziga xos
bo‘lib, ma’lum sharoitlarda allergen sifatida ta’sir qilishi mumkin. Yana
mushuk, it, uyda boqiladigan qushlar, ot va boshqa hayvonlar,
parrandalar terisidan tushadigan qazg‘oq, jun, patlarning changi ham
yosh bolalarda bronxial astmani keltirib chiqarishi mumkin. Masalan,
odam terisidan tushadigan qazg‘oq va sochning allergen xususiyati
borligi aniqlangan. Aksariyat uylarda akvariumda ajoyib mayda
baliqchalar boqiladi. Lekin shuni esda tutish kerakki, ayrim hollarda
baliq tangachalari va ayniqsa, baliglarga ozuqa sifatida beriladigan,
talqon qilib yanchilgan dafniya allergik holatni, hatto bronxial astmani
keltirib chigarishi mumkin.

Kundalik turmushimizda tobora ko‘plab ishlatilayotgan kimyoviy
moddalar (kir yuvish vositalari, hasharotlarga garshi ishlatiladigan zaharli
kimyoviy moddalar, ho‘l va quruq mevalarga uzoq saqlash uchun
sepiladigan dorilar va hokazolar) ham allergenlik xususiyatiga ega.

Allergenlarning yana bir turi oziq-ovqat tarkibidagi moddalar
hisoblanadi. Tuxum, baliq, shokolad, asal, qulupnay, apelsin, yong‘oq
singari mahsulotlar ayrim kishilarga allergik ta’sir gilishi mumkin.
Chaqaloqligida ko‘krakdan erta ajratilib, sun’iy ovqatlar bilan
bogilayotgan ba’zi bolalarga yuqoridagi mahsulotlar berilsa, ularning
badaniga toshma toshishidan boshlab, to bronxial astma xurujigacha
olib boradigan allergik kasallik belgilari paydo bo‘lishi mumkin.

Allergenlar infeksion va noinfeksion turlarga ajratiladi. Shunga
ko‘ra, kasallikning boshlanishi, uning alomatlari, rivojlanishi va
asoratlari bir-biridan farq qiladi. Bronxial astmaning noinfeksion
allergik turi aksariyat bolalarda uchraydi. Keksa odamlar kasallikning
bu turi bilan deyarli kasallanmaydi.
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Nafas yo‘llari shamollagan, tez-tez tumov bo‘lib turadigan
odamlarda bronxial astma kasalligi ko‘proq uchraydi.

Patogenezi. Bronxial astma patogenezida uchta faza tafovut gilinadi:
1) antigen va antitanalar bir-biri bilan ta’sir etadigan immunologik
fazasi; 2) biologik faol moddalar (gistamin, atsetilxolin, serotonin,
bradikinin) hosil bo‘ladigan patokimyoviy fazasi; 3) patofiziologik
fazasi; bunda biologik faol moddalar bronx muskuliga ta’sir ko‘rsatadi.
Muskullar tortishib, gisqaradi, mayda bronxlar torayib qoladi,
bronxlarning shilliq pardasi shishadi. Bir talay yopishqoq shilimshiq
chiqib, nafas olish qiyinlashadi. Bronxial astmaning avj olishida
allergenlar bilan bir qatorda, markaziy asab tizimi faoliyatining buzilishi
ham katta rol o‘ynaydi. Asablarga ortiqcha zo‘r kelishi, kuchli
hayajonlanish, qattiq qo‘rqish ko‘pincha bronxial astma xuruji tutib
qolishiga sabab bo‘ladi.

Birorta gulning hidi mazkur bemorda kasallik xuruj qilib qolishiga
sabab bo‘lsa, o‘sha gulning tasviri ham unda nafas siqib, bo‘g‘ilib
qolishga olib kelishi mumkin. Bronxial astmaning bir qancha surunkali
o‘pka kasalliklariga: bronxit, cho‘zilib ketgan zotiljamga bog‘liqligi
aniqlangan. Bronxial astma, ko‘pincha surunkali bronxit avj olishiga
olib keladi. Kasallikning avj olib borishiga ta’sir ko‘rsatadigan boshqa
omillar orasida endokrin sistemasi (jumladan, buyrak usti bezlari)
faoliyati buzilishiga katta o‘rin beriladi.

Patologik anatomiyasi. Ushbu kasallikda avvalo emfizema belgilari,
bronxlarning shilliq yoki shillig-yiringli laxtalardan tiqilishi,
ifodalangan bronxospazm kuzatiladi. Shu bilan birga, bronxial astmaga
yo‘ldosh bo‘fgan bronxit va surunkali o‘pka kasalliklari belgilari
ko‘riladi. Mikroskopda tekshirilganda kipriksimon epiteliy kamayib,
uning o‘rnini qadahsimon hujayralar egallagani kuzatiladi. Kichik qon
aylanish doirasi tomonidan kapillyarlar tutami kamayishi, keng
anastomozlar tutami, funksional faol ko‘prikchalar hosil bo‘lishi,
mushak qavati gipertrofiyasi va qalinlashgan ichki qavatning
infiltratsiyasi kuzatiladi.

Klinikasi. Bronxial astmaning asosiy klinik belgisi nafas qisish xurujidir.
Xuruj avj olishiga turtki bo‘ladigan omillar: noinfeksion allergenlar ta’siri,
yallig‘lanish kasalliklarining qaytalanishi, asabiy-ruhiy zo‘rigishlar.
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Bronxial astma xuruji uch davrda kechadi:

I davr - xurujning darakchi belgilari davri. Xurujning darakchi
belgilari turli bemorlarda har xil kechib, xurujdan bir necha daqiqa
yoki bir necha soat oldin bemorda yo‘tal, tomoq, ko‘z, teri yoki qulog
suprasining qichishi, ko‘p siyish va boshqalar kuzatiladi. Bemor
darakchi belgilarni o‘z vaqtida aniqlay olsa, dorilar yordamida xurujning
regressiyasiga erishishi mumkin.

Il davr — ekspirator bo‘g‘ilish belgilari bilan kechadi. Bu davrda bemor
ko‘krak qafasida «siqilish» sezadi, to‘liq nafas chiqara olmaydi. Nafas
chigarish masofali hushtaksimon xirillashlar bilan kechadi. Bemorning
yuzi shishadi, ko‘karadi. Ko‘krak qafasi emfizematoz kengaygan bo‘lib,
chuqur nafas olish holatida turadi. Bo‘yin venalari shishadi. Vaqti-vaqti
bilan giynoqli yo‘tal kuzatiladi. Balg‘am quyuq, yopishqoq, ba’zan ko*pikli
bo‘ladi. Perkussiya qilib ko‘rilganda quticha tovushi eshitiladi, o‘pka
auskultatsiyasida bir talay quruq xirillashlar borligi ma’lum bo‘ladi. Nafas
chiqarish davri nafas olish davridan 3-4 barobar uzoq davom etadi.
O‘pkaning kuchli shishi hisobiga yurak chegaralari aniglanmaydi. Yurak
tonlari sustlashgan, o‘pka arteriyasida II ton aksenti bo‘ladi. Puls tezlashgan,
to‘liqligi kamaygan. Uzoq muddatli nafas gisish xurujlarida yurakning
o‘ng qorinchasi yetishmovchiligi belgilari — jigarning kattalashuvi,
oyoqlarda shish paydo bo‘lishi kuzatiladi.

Rentgen tekshiruvida o‘pkaning havoliligi oshganligi, diafrag-
maning past joylashuvi va kamharakatliligi ko‘rinadi. Qovurg‘alar
gorizontal joylashadi, oralig‘i kengayadi, rentgenda o‘pka surati
kuchayadi.

Uzoq muddatli og‘ir nafas qisish xurujlarida EKGda o‘zgarishlar
paydo bo‘ladi:

— yurakning elektr o‘qi o‘ngga siljiydi;

— I standart yo‘nalishda S tishcha chuqur, III yo‘nalishda R tishcha
baland bo‘ladi.

— katta, o‘tkirburchakli P 1I va III standart yo‘nalishlarda va V| da
ko‘pincha manfiy bo‘ladi.

— musbat, ba’zida ikki cho‘qqili P tlshcha V,, V, da, o‘ng ko‘krak
yo‘nalishlarida S T segmentining inversiyasi top11ad1

— Giss tutamining o‘ng oyoqchasida blokada bo‘lishi mumkin.
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Bronxial astma kechishining og‘irlik darajasi kasallikning klinik
belgilari, shuningdek spirometr va pikfloumetrda aniqlangan o‘pka
faoliyatining buzilishi belgilari asosida baholanadi.

II1 davr — xurujning qayta kechishi. Bu davrda ko‘p miqdorda
balg‘amli yo‘tal paydo bo‘lib, bu bemorga yengillik beradi.
Kasallikning patogeneziga bog‘liq holda kasallik regressiyasi har xil
kechadi. Bu davr boshqa a’zolarda o‘zgarishsiz tez, ba’zida buning
aksi sifatida bemorni holsizlantirib sust kechishi mumkin. Bronxial
astma surunkali bronxit qo‘shilishi bilan asoratlar qoldirishi mumkin,
bu esa 0‘z navbatida o‘pka emfizemasiga, surunkali nafas yetish-
movchiligiga va o‘pka-yurak kasalliklariga sabab bo‘ladi. Bronxial
astma kechishiga ko‘ra xalqaro konsensus (AQSH, 1995-y.) tasnifiga
asosan 4 bosqichda kechadi:

1. Intermittirlovchi astma (1-bosqich). Qisqa muddatli qaytalanish
(yo‘tal xurujlari, hushtakli nafas olish, dispnoe) haftasiga bir martadan
oshmaydi. Qaytalanish bir necha soatdan bir necha kungacha davom
etadi. Tungi xurujlar bir oyda 2 martagacha qaytariladi. Xurujlar
orasidagi davrda kasallik belgilari bo‘lmaydi, tashqi nafas faoliyati
o‘zgarmagan, ya’ni spirometrda jadal nafas chiqarish hajmi (JNCHH)
va piklofluometrda nafas chiqarish cho‘qqi tezligi (NCHCHT)ning zarur
ko‘rsatkichlari 80% dan ortiqni tashkil qiladi. Kun davomida bu
kursatkichning o‘zgarish chegarasi 20% gacha.

2. Yengil persistirlovchi astmada (2-bosqich) qaytalanish belgilari
haftasiga bir va undan ortiq, ammo kuniga bir martadan oshmaydi.
Bemorning uyqusi va jismoniy faolligi buziladi. Tungi xurujlar bir
oyda ikki martadan ortadi. Bu guruh bemorlarda JNCHH va
NCHCHT zarur ko‘rsatkichlarning 80% 1 yoki undan ortiqrog‘ini
tashkil qiladi, ko‘rsatkichlarning o‘zgarish chegarasi 20-30%
bo‘ladi. Bronxial astma belgilari doimiy bronxolitik dorilar gabul
qilish bilan nazorat qgilinadi.

3. O‘rtacha og‘irlikdagi persistirlovchi astmada (3-bosqich) har
kungi kasallik belgilari uzoq muddat davom etadi. Tungi nafas gisish
xurujlari haftasiga bir martadan ko‘p kuzatiladi. Bemor bronxolitik
dorilarni har kuni ichadi.
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Bu guruh bemorlarda JNCHH va NCHCHT zarur ko‘rsatkichlarning
60 % dan 80 % gacha gismini tashkil qilib, bu ko‘rsatkichlarning
kunlik o‘zgarish chegarasi 30 % dan ortadi.

4. Og‘ir persistirlovchi astmada (4-bosqich) bemorda kasallik
belgilari uzoq davom etadi, xurujlar tez-tez takrorlanadi, jismoniy
faollik chegaralanadi, dorilar qabul qgilishga qaramasdan og‘ir nafas
qisish xurujlari takrorlanib turadi. Bu guruh bemorlarda dori gabul
gilgungacha davrda JNCHH va NCHCHT zarur ko‘rsatkichlarning 60
% dan kamini, bu ko‘rsatkichlarning kunlik o‘zgarish chegarasi 30 %
dan ortigni tashkil giladi.

Bronxial astma har xil patogenetik variantlarining klinik kechishi
o‘ziga xosdir.

Atopik turi. Bronxial astmaning bu turi yoshlarga xos kasallik
hisoblanadi. O‘ziga xos xususiyati — nafas qisish xurujlari bemorning
allergik omillar (chang, ovqat allergenlari, dorilar va h.k.)ga duch kelishidan
kelib chigadi. Bemorda xuruj jadal avj oladi. Xuruj to‘xtashidan oldin
bemor rangsiz, yopishqoq balg‘am ajratadi. Xurujlar orasidagi davrda
kasallikning subyektiv va obyektiv belgilari kuzatilmaydi. Qonda va
balg‘amda eozinofillar soni oshadi, allergenlar bilan teridagi va
provakatsion sinamalar musbat bo‘ladi. Qonda gistamin miqdori oshadi.

Infeksion-qaram turi. Kasallikning bu turida bronxial astmaning
rivojlanishi yoki qaytalanishi tanadagi infeksion o‘choqli jarayonning
(surunkali bronxit, pnevmoniya, sinusit, gaymorit va h.k.) qayta-
lanishiga bog‘liq holda avj oladi. Kasallikning birinchi belgilari 35-45
yoshlarda rivojlanadi. Kasallik sekin-asta rivojlanib, qaytalanish davri
uzoq muddatli bo‘ladi va og‘ir kechadi. Nafas qisish xuruji ancha qiyin
bartaraf gilinadi. Ko‘p hollarda astma belgilari bronxit belgilari bilan
birga kechadi. Bronxlar obstruksiyasi belgilari ifodalangan va barqaror
bo‘lib, ular kasallikning remissiya davrida ham to‘liq yo‘qolmaydi.

Kasallikning bu turida asoratlar nisbatan erta shakllanadi, astmatik
holatlar rivojlanadi. Qonda yallig‘lanishga xos o‘zgarishlar kuzatiladi,
eozinofillar soni deyarli o‘zgarmaydi. Balg‘amda leykotsitlar migdori
ortganligi aniqglanadi.

Autoimmun turi uzluksiz qaytalanishi, og‘ir kechishi bilan
tavsiflanadi. Barqaror kasallik belgilari yoshlikdanoq shakllanib
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ulguradi. Bu turdagi kasallik patogenezini aniqlashga teri ichiga
autolimfotsit sinama yuborish va qon zardobida nordon fosfatazani
aniqlash yordam beradi.

Disgormonal turi. Bu turdagi astmaning asosiy farqlovchi belgisi
o‘tkazilayotgan glyukokortikoidlar bilan davolashga bog‘liq. Gormonal
dorilar bilan davolashni to‘xtatishga urinish yoki gormonal dorilar
dozasini kamaytirish bemor ahvolining yomonlashuviga olib keladi.
Tuxumdon faoliyatining buzilishlari kuzatiladi, bu o‘zgarishlar
ayollarda hayz ko‘rishdan oldin, hayz yoki klimaks vaqtida ular
ahvolining yomonlashuvi bilan kechadi.

Astmaning asabiy-ruhiy turini tashxislash mezonlari bemor
shaxsining ruhiy xususiyatlari, anamnezdagi ruhiy shikastlanisihlar,
ziddiyatli holatlar, jinsiy faoliyatdagi o‘zgarishlar, bosh miya jarohatlari,
diensefal o‘zgarishlarni aniqlash yordamida o‘rganiladi. Asabiy-ruhiy
holat o‘zgarishlarini aniqlash tashxislashda ahamiyatli bo‘lib, bu
o‘zgarishlar bronxial astmasi bor barcha bemorlarda kuzatiladi.

Astmaning disadrenergik turida 3, reseptorlar blokadasi bilan birga
B, reseptorlarning sezuvchanligi oshadi. Bronxlarning dozalangan
ingalyatorlarga — simpatomimetiklarga dilyatatsiyalanish javob
reaksiyasi pasayadi, adrenalin va efedringa javob reaksiyasi paradoksal
bo‘ladi. Orttirilgan B, reseptorlar blokadasi tez-tez katta miqdorda
simpatomimetiklardan foydalanish, virusli agressiya, gipoksemiya,
atsidoz tufayli rivojlanishi mumkin. Bronxial astmaning bu patogenetik
turida adrenalinga giperglikemik javob reaksiyasi o‘zgargan bo‘ladi,
ya’ni qondagi qand miqdori kamayadi.

Xolinergik turida astmaning rivojlanishi adashgan nerviar
faolligining oshishiga bog‘liq bo‘ladi. Bemor burnidan suyuglik
ajralishi, ifodalangan salivatsiyali tungi nafas qisishi xurujidan shikoyat
giladi. Bemor ko‘zdan kechirilganda qizil dermografizm beigisi
namoyon bo‘ladi.

Jismoniy zo‘riqish astmasi va aspirinli astma bronxlaraing
birlamchi reaktivligi o‘zgargan bemorlarda kuzatiladi.

Bronxial astma bilan og‘rigan bemornng balg‘ami o‘ziga xosdir,
unda mayda bronxlarning o‘ziga xos «quymalari» — Kurshman spirzllari
deb ataladigan tuzilmalar (cho‘zinchoq balg‘am laxtalari; va

39

www.ziyouz.com kurubxonasi



granulotsitlardan (eozinofillardan) tashkil topgan Sharko-Leyden
kristallari bo‘ladi.

Qon tekshirib ko‘rilganda bir talay atsidofil granulotsitlar topiladi.
Patologik jarayonga javoban gonning ana shunday reaksiya ko‘rsatishi,
shuningdek, balg‘amda hqzir aytib o‘tilgan granulotsitlar paydo bo‘lishi
kasallikning tabiatan allergik ekanligini ko‘rsatadi.

Bronxoskopiyada nafas yo‘llari shilliq qavatining holati,
yallig‘lanishning turi, uning qanchalik tarqalganligi, zararlanishning
yuza yoki chuqurligi va boshqa o‘zgarishlar aniglanadi.

Bronxografiya usulida bronxlarning holatini o‘rganish magsadida
organizm uchun bezarar, rentgen nurlarini tutib qoladigan yodolipol,
sulfoyodol va shunga o‘xshash moddalar bronxlar ichiga yuborilib,
o‘pkaning rasmi olinadi.

Bu usullarning afzalligi shundaki, ularda nafas olish yo‘llarida paydo
bo‘lgan o‘zgarishlar, bronxlar holati, o‘pkaning qaysi qismi qay
darajada zararlangani aniq bilinadi.

So‘nggi yillarda qo‘llanilayotgan radioaktiv skannirlash usuli ham
bronxial astma bilan kasallangan bemorlarni tekshirishda juda yaxshi
natija bermoqda.

Kasallik xurujlari davrida yoki xurujlar tutmay turgan davrda
bemorlarning nafas yo‘llari spirometriya, spirografiya, pnev-
motaxometriya usullari bilan tekshiriladi. Bu usullar yordamida
bronxlarning qanchalik torayganligi, yashirin bronxospazm bor-
yo‘qligi aniqlanadi. Umuman, hozirgi kunda bronxial astma kasalligi
bilan og‘rigan bemorlarni chuqur tekshirish uchun zamonaviy tibbiyot
barcha vositalarga ega.

Kasallikning tasnifi. Bronxial astmaning A. D. Ado va P.K.Bula-
tovlar (1969) ishlab chiqqan tasnifi qabul qilingan (4-jadval). Bunda
kasallikning kechishida asosan astmadan avvalgi holat va kasallikning
ikki bosqichj gayd gilinadi. Birinchi bosqich uch xil og‘irlikda (yengil,
o‘rtacha va-og‘ir) kechadi. Kasallikning tasnifida kasallik patogenezi
hisobga olinishi zarur.

1982-yilga kelib G.B.Fedoseyev avvalgi tasnifga qo‘shimcha va
o‘zgartishlar kiritib, o‘zining yangi tasnifini taklif etdi. Bu tasnifda
bronxial astmaning noimmunologik turi ham keltiriladi. Bronxial
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astmaning bu turiga aspirin astmasi, jismoniy zo‘riqish natijasidagi
astma misol bo‘la oladi. Aspirin astmasida aspirin, shamollashga qarshi
nosteroid dorilar, sariq rangdagi bo‘yoq tartrazinli dorilar bemorga
berilganda nafas siqish xurujini chaqiradi. Aspirin astmasi xurujining
kelib chigishiga bemor organizmida araxidon kislotasining paydo
bo‘lishi va ko‘payishi sabab bo‘ladi. Bir qator bemorlarda astma *curuji
jismoniy zo‘riqish natijasida: yugurganda, velosiped haydaganda, og‘ir
ish gilganda paydo bo‘lib, vaqt o‘tishi bilar jismoniy zo‘riqishga
chidamliligi pasayadi va nafas qisish xuruji arzimagan jismoniy
zo‘rigishdan yuzaga keladi. Jismoniy zo‘riqishda nafas qisish xuruji
sinapslarda paydo bo‘ladigan atsetilxolin ta’sirida yuzaga keladi.

4-jadval

Bronxial astmaning turkum va bosgichlari (A.D. Adoe va P. K. Bulatovdan, 1969)

O“tkir va surunkali bronxit, zotiljam vazemotor

Astmadan o‘zgarishiar

avvalgi Infeksion | Qisqacha | Atopik turi | Qisqacha Eslatma

holat allergik belgisi belgisi

turi
O-pka yetishmovchiligi yo‘q yoki uning I-ll
bosqichi bor

I bosqich — Surunkali

astma bronxit,

Xuruji surunkali
zotiljam

Og‘ir-

yengilligi:

1. Yengil Ko‘pincha I H Ko‘pincha 1A Remissiya
«spontan» «spontan» vaqtida
remissiya remissiya. kasallik

2.0°rtacha Remissiya 1, Remissiya 1A, belgilari

og‘irlikda kam kam turkum va

3. Og'ir Revissiya ", Remissiya LA, bosqgichlari
ona-sonda onda- bo‘yicha

sonda, aniglan-
to‘liq emas maydi
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1l bosqich O‘pka yetishmovchiligi Il bosqichda. O‘pka-
yurak yetishmovchiligi

Bronxial
astmaning
cho‘zilgan
Xuruji
Astmatik II UA Surunkali
holat - zotiljam.
Remissiyasi
juda kam.
Kasallik
belgilari
muttasil
kuchayib
boradi

Bronxial astmaning to‘ldirilgan tasnifi (G.B.Fedoseyev, 1982).

I. Bronxial astmaning rivojlanish bosqichlari:

1. Astma oldi holati. Bu termin ostida bronxial astma paydo bo‘lishi
uchun xavf tug‘diradigan holatlar tushuniladi. Bularga o‘tkir va
surunkali bronxit, qonda eozinofiliya va balg‘amda eozinofillar miqdori
oshgan vazomotor rinit, eshakyem, vazomotor shish, migren va
neyrodermit bilan birga o‘tadigan hamda patogenezning immunologik
yoki noimmunologik mexanizmlariga aloqador bronxospazm
elementlari bo‘lgan o‘tkir va surunkali zotiljam kiradi.

2. Klinik shakllangan bronxial astma — bronxial astmaning birinchi
xuruji yoki statusidan keyin.

IT. Bronxial astmaning turlari:

1. Immunologik.

2. Noimmunologik.

3. Bronxial astmaning patogenezi bo‘yicha turlari:

1. Atopik — allergiyalovchi allergen yoki allergenlar ko‘rsatilgan
holda.

2. Inteksion-qaram — infeksion agentlar va infeksion garamlik tabiati
ko‘rsatilgan holda u atopik reaksiya stimulyatsiyasi, infeksion allergiya
va bronxlarning birlamchi o‘zgargan reaktivligi shakllanishida
namoyon bo‘lishi mumkin.

3. Autoimmun.

4. Disgormonal.
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5. Asabiy-ruhiy (asab-ruhiy o‘zgarishlarning turlari ko‘rsatilgan
holda).

6. Adrenergik disbalans.

7. Immun, endokrin va asab tizimlarining o‘zgargan reaksiyalari
ishtirokisiz shakllanadigan bronxlarning birlamchi o‘zgargan
reaktivligi, u tug‘ma bo‘lishi yoki kimyoviy, fizikaviy va mexanik
irritantlar va infeksion agentlar ta’siri ostida namoyon bo‘lishi mumkin.
Jismoniy harakatda, sovuq havo, dori-darmonlar ta’sirida nafas siqish
xurujlari bilan kechadi.

IV. Bronxial astma kechishining og‘ir-yengilligi:

1. Yengil kechishi.

2. O‘rtacha og‘irlikda kechishi.

3. Og‘ir kechishi.

V. Bronxial astmaning kechish bosqichlari:

1. Qaytalanish.

2. Pasayib boradigan qaytalanish.

3. Remissiya.

VI. Asoratlari:

1. O‘pkada: o‘pka emfizemasi, o‘pka yetishmovchiligi, atelektaz,
pnevmotoraks va hokazo.

2. O‘pkadan tashqarida: miokard dlstroflyasx, o‘pka-yurak, yurak
yetishmovchiligi va hokazo.

Bronxial astmaning disgormonal turi bilan og‘rigan bemorlarda har
xil endokrin o‘zgarishlar (menopauza, buyrak usti bezi faoliyati
yetishmovchiligi) kuzatiladi.

Yoshi 45 dan oshgan bemorlarda kasallik tabiiy involyutiv jarayonlar,
ya’ni funksional atelektazlar soni oshishi, nafas chigarish quvvati
kamayishi, o‘pka tomirlarida qon aylanishining kamayishi natijasida
sirkulyator gipoksemiya bilan kechishi kuzatiladi. Buning natijasida, katta
yoshdagi bemorlarda bronxial astmaning kechishi og‘irroq va oqibati
ko‘p holda yaxshi bo‘lmaydi. Yoshi katta bemorlarda bronxial astma
xuruji yurak astmasi xuruji bilan birga kechishi mumkin, bunday holat
bemorlar yurakning ishemiya kasalligi va gipertoniya bilan og‘riganda
kuzatiladi va kasallikning og‘irlashishiga olib keladi, differensial
tashxisda va bemorlarni davolashda giyinchilik tug‘diradi (5-jadval).
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5-jadval

Bronxial astmaning yurak astmasi bilan giyosiy tashxislash mezonlari

Mezonlar

Bronxial astma xuruji

Yurak astmasi xuruji

Xurujgacha bo‘lgan
kasalliklar

Xuruj sabablari

Xurujning turi
Sianoz turi

Auskultatsiya belgilari

Perkussiyada yurak
o‘lchamiari

Shishlar
Jigar o‘lchamlari
Balg‘am

EKG

Siydik haydovchi va
yurak glikozidlarining
ta’siri
Beta-blokatorlarga
reaksiyasi

Surunkali bronx-o‘pka
kasalliklari, vazomotor
rinit, allergik
kasaliiklar

Nafas a’zolarida
yallig‘lanishning
qaytalanishi,
allergenlarning ta’siri
Asabiy-ruhiy va
meteorologik omillar

Ekspirator hansirash
Markaziy

Ifodalangan tarqoq,
quruq hushtaksimon
xirillashlar

Kichiklashgan

Yo‘q
O‘zgarmagan

Quyuq, yopishqoq, oz
miqdorda, ajralishi
giyin
O‘ng qorincha
gipertrofiyasi belgilari
bor

Yo‘q

Nafas olish qiyinlashadi

Yurak illatlari,
gipertoniya kasalligi,
YU, I, K., surunkali

glomerulonefrit

Jismoniy-ruhiy
zo‘rigish, o‘tkir
miokard infarkti, qon
bosimi oshishi

Aralash hansirash
Ifodalangan
akrotsianoz

Ho‘l xirillashlar
ko‘proq o‘pkaning
pastki bo‘laklarida

eshitiladi. Qator
hollarda aritmik

Kattalashgan

Ko‘pincha bor
Ko‘pincha kattalashgan
Suyuq, ko‘piksimon,
pushtirang, yengil
ko‘chadi

Chap qorincha
gipertrofiyasi belgilari
bor

Bor

Nafas olish
yengillashadi

Bronxial astmaga surunkali bronxit qo‘shilishi bilan quyidagi
asoratlar kuzatilishi mumkin: o‘pka emfizemasi, surunkali o‘pka
yetishmovchiligi va o‘pka-yurak sindromi.
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Bronxial astmaning og‘ir va hayot uchun xavfli asoratlaridan biri
astmatik holatdir. Astmatik holatning kelib chiqishiga katexolaminlar
- modda almashinuvidagi oraliq moddalarning P-adrenergik
reseptorlarga ta’sir qilib, blokadaga olib kelishi sabab bo‘ladi. Bu
holatning kelib chiqishiga simpatomimetiklardan uzoq muddat va pala-
partish foydalanish, uxlatuvchi, tinchlantiruvchi, gistaminga qarshi
dorilarni berish, giposensibilizatsiyalovchi davo, glyukokortiko-
steroidlarni tayinlashni asossiz to‘xtatish, surunkali shamollashning
qaytalanishi yoki o‘tkir shamollashning qo‘shilishi sabab bo‘ladi.
Astmatik holatning bronxial astmaning og‘ir xurujidan farqi
simpatomimetiklar va bronxni kengaytiruvchi boshqa dorilarga
rezistentlik paydo bo‘lib, gisqa vaqt ichida umumiy obstruksiyasi,
gipoksiya va giperkapniya rivojlanishidir. Astmatik holatning
kechishida uning uch bosqichi kuzatiladi.

Birinchi bosqichda bronxial astma xuruji uzoq muddat davom etib
(24 soat va undan ortiq) simpatomimetiklarga rezistentlik paydo bo‘ladi.
Klinik manzarasida o‘pkadagi xirillashlar masofadan eshitilganda kuchli
va ko‘p bo‘lsa, bundan farqli holda o‘pkaning chegaralangan sohasi
auskultatsiyasida susaygan nafas olish tovushi bilan birga, tarqalgan va
biroz quruq xirillashlar eshitiladi. Yurakni auskultatsiya gilganda o‘pka
arteriyasi sohasida II ton aksenti va uning bo‘linganligi eshitiladi. Yurak
glikozidlariga rezistent bo‘lgan taxikardiya va arterial gipertoniyaga
moyillik kuzatiladi. Bemormming rangi ogargan, lablari ko‘kargan, jismonan
toliqish va zo‘riqish belgilari hamda qo‘rqish kuzatiladi.

Ikkinchi bosgichda o‘pka yetishmovchiligi belgilari kuchayib boradi.
«Tovushsiz o‘pka» va o‘pka-yurak belgilari kelib chiqadi. Klinik
manzarasida bornxlarning tarqalgan obstruksiyasi natijasida o‘pka
yetishmovchiligi belgilari kuchayib boradi. Taxipnoe yoki oligopnoe
kuzatilib, nafas olish chuqur bo‘lmaydi va ko‘krak qafasi ekskursiyasi
kamayib boradi. Shilligli qopqoqchalarning tez paydo bo‘lishi
natijasida bronxiola va bronx yo‘llari bekila borib o‘pkadagi xirillashlar
soni va kuchi kamayib boradi va butunlay yo‘qolib «tovushsiz o‘pka»
belgisi rivojlanadi. Arterial gipertoniya gipotoniya bilan almashinadi.
Dekompensatsiyalangan nafas olish atsidozi va giperkapniya
rivojlanadi.

45

www.ziyouz.com kurubxonasi



Astmatik holatning uchinchi bosqichida gipoksemik koma rivojlanadi.
Klinik manzarasida bemor ahvoli yana ham og‘irlashib, ko‘karish kuchayib
boradi, gisqa muddat ichida yoki sekin-asta bemor hushini yo‘qotadi va
barcha reflekslar so‘na boshlaydi, «tovushsiz o‘pka» va kuchli yurak tonlari
eshitiladi, tomir urishi tezlashgan va pasaygan bo‘ladi, gipotoniya, kollaps
kuzatiladi. Nafas olish markazining falaji natijasida bemor o‘ladi.

Davosi. Bronxial astmaning davosi bir tomondan astma xurujini yoki
astmatik holatni davolashga qaratilsa, ikkinchi tomondan kasallikning
patogenetik jarayonlarini hisobga olib o‘tkaziladi (g—j aQ “w K

Bronxial astm xwurujml to‘xtatishda simpatomimetiklaf, ksantinli
birikmalar, xolinolitik dorilardan foydalaniladi.

Simpatomimetiklar bronx silliq mushaklari B-adrenergik reseptor-
larining funksional faolligini oshirishi natijasida ijobiy o‘zgarish
kuzatiladi. Simpatomimetiklar adrenergik reseptorning qayst turiga ta’sir
qilishiga ko‘ra 4 guruhga bo‘linadi:

1) a- va B-reseptorlar stimulyatorlari (adrenalin, efedrin);

2) a-adrenergik reseptorlar stimulyatorlari (noradrenalin, mezaton,
simpatol); 3) selektiv bo‘lmagan B-stimulyatorlar (novodrin, izadrin,
astmopent, alupent va boshqalar; 4) selektiv B, stimulyatorlar (berotek,
salbutamol, terbutalin, fenoterol, formoterol).

Efedrinning bronxolitik ta’siri adrenalinga qaraganda sekinroq bo‘lib,
nisbatan uzoq muddatlidir. Teri ostiga 0,4 ml 0,1% li adrenalin eritmasini
va 1 ml 5% li efedrin eritmasini bir vaqtda yuborish tavsiya qilinadi.
Efedrinni 25 mg dan ichishga buyurish mumkin. Selektiv bo‘lmagan -
stimulyatorlar cho‘ntak ingalyatorlari yoki til ostiga qo‘yib foydalaniladigan
dorilar sifatida keng tarqalgan. Selektiv 3, — stimulyatorlardan dozalangan
ingalyatorlar: terbutalin (brikanil), salbutamol (ventolin), berotek,
formoterol ishlatiladi. Bu dorilarga rezistentlik kam rivojlanadi.

Simpatomimetiklar bilan davolashda ba’zi hollarda bemorlar ahvoli
yomonlashib, nafas qisish xuruji og‘irlashadi, xurujlar ko‘proq qaytalanadi.
Simpatomimetiklar bilan davolanganda bronxlar obstruksiyasining
kuchayishi ular bilan davolashni to‘xtatish lozimligini ko‘rsatadi.
Simpatomimetiklar bilan davolanganda ularning salbiy ta’siri natijasida
qon bosimining oshishi, qo‘l titrashi, bosh aylanishi kuzatiladi.
mimetiklaming miokardga zaharli ta’siri natijasida yurakning yirik
toj-tomirlarida qon aylanishi buzilgan bemorlarda yurak ritmining buzilishi
yoki to‘satdan o‘lim yuz berishi mumkin. '
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Astma xurujini qaytarishda 2,4% li eufillindan 5-10 ml venaga
yuboriladi. Bu davo bronxolitik ta’sir qilishdan tashqari kichik qon
aylanish doirasiga gipotenziv ta’sir qiladi.

Eufillin bilan davolashda yuzaga keladigan taxikardiyani bartaraf
qilishda, ayniqsa, kasallik yurak yetishmovchmganda,
verapamil (izoptin) 80-120 mg dan ichishga beriladi. Astmaning yengil
xurujlarini qaytarishda eufillindan shamcha holida (0,3-0,5 g)
foydalanish mumkin.

Xolinolitiklar (atropin, platifillin) simpatomimetiklar va eufillinga
nisbatan kuchsizroq ta’sir giladi, ammo ular simpatomimetiklar ta’sirini
kuchaytiradi. Atropin teri ostiga (0,5 ml 0,1 % li eritma) yoki ingalyatsiya
holida (0,1 % li eritma) beriladi. Atropin hosilalaridan ipratropin bromid
(atrovent) astma xurujining oldini olishda (20-40 mg dan 3 marta)
buyuriladi. Simpatomimetik va xolinolitiklar — berodual, efatin,
troventoldan tibbiyot amaliyotida foydalaniladi. Bronxial astmaning
g)'/'en’gi'l nafas qisish xurujida dorilar ichishga, shamcha yoki dozalangan
ingalyatsiya holida beriladi.O‘rtacha va og‘ir xurujlarni davolashda
dori venaga, teri ostiga va mushak orasiga yuboriladi.

Astma xurujining oldini olishda teofillinning uzoq muddat ta’sir
qiluvchi (12-18 soat) birikmalari: teopek, teobiolong va boshqalardan
foydalanish mumkin.

Astmatik holatning I bosqichini davolashda 200-250 ml qon
chiqarib, so‘ngra infuzion davolash o‘tkaziladi. Rivojlanayotgan
degidratatsiyaga qarshi kurashish maqsadida kuniga 2 1 va undan ko‘p
suyuqliklar (osh tuzining izotonik eritmasi, 5 % li glyukoza eritmasi,
reopoliglyukin) yuboriladi. Undan tashqari, eufillin (2,4 % li
eritmasidan 10 ml), geparin (5000 TB), balg‘amni suyultirish magsadida
venaga 10 ml 10 % li natriy yodid eritmasi (yod bilan davolashga
allergiya bo‘lmasa) yuboriladi. Bemor tanasidagi atsidozni yo‘qotish
magqgsadida 200-400 ml 4 % li natriy bikarbonat eritmasi venaga
tomchilab yuboriladi. B-adrenergik reseptorlarning sipmatomi-
metiklarga sezgisini qayta tiklash maqsadida venaga asta-sekin yoki
tomchilab 30-60 mg prednizolon (250-500 mg metipred yoki 125-
300 mg gidrokortizon) ko‘rsatilgan dozada har 3 soatda astma xuruji
to‘xtaguncha yuborib turiladi. Undan tashqari, prednizolon ichishga
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40-80 mg (yoki polkortolon, kenakort, urbazon, triamsinolon
ekvivalent dozada) buyuriladi. Davo yaxshi natija berganda
gormonlardan birinchi marta foydalanilgan bo‘lsa, ularni qisqa muddat
(5-7 kun ichida 20-30 mg dan prednizolon) berib, to‘liq to‘xtatiladi.
Bemorlar avval ham gormonlar bilan davolangan bo‘lsalar,
prednizolonni quvvatlab turuvchi dozagacha kamaytiriladi.

«Tovushsiz o‘pka» bosqichi shakllanganda avvalgi bosqichdagi
davo usullaridan foydalanib, venaga yuboriladigan prednizolon dozasi
90-120 mg gacha ko‘paytiriladi va har 1,5-2 soatda uni yuborish
qaytalanadi. Kichik qon aylanish doirasida tiqilish belgilari paydo
bo‘lib, o‘pka shishi xavfi tug‘ilsa, siydik haydovchi dorilarni kaliyli
tuzlar bilan qo‘shib degidratatsiyalovchi davo o‘tkazish zarur. Davo
natija bermasa, gisqa vaqt — 2-3 soat ichida bemorni boshqariluvchi
nafas olishga o‘tkaziladi, bronx ichi aspiratsiya qilinadi. Astmatik
holatning III bosqichini davolash reanimatsiya bo‘limi sharoitida
o‘tkaziladi.

Xurujlar oralig‘ida o‘tkaziladigan davolash, xurujning oldini olish
choralari bronxial astmaning patogenetik turiga bog‘liq. Atopik broaxial
astma bilan og‘rigan bemorlarda xonadonda allergenga duch kelishni
to‘xtatish, allergiyaga sabab bo‘luvchi taomlarni ovqat tarkibidan
chiqarish, uy changiga yuqori sezuvchanlik bo‘lganda gigiyenik
tadbirlar o‘tkazilishi zarur. Allergiya sabablarini to‘xtatish imkoniyati
bo‘lmasa, desensibilizatsiyalovchi davolash o‘tkaziladi. Spesifik
desensibilizatsiya spesifik allergenni oshib boruvchi dozada yuborib
amalga oshiriladi.

Infeksion-allergik astmada desensibilizatsiya bemor balg ami
florasidan tayyorlangan autovaksina bilan o‘tkazilishi mum kin.
Infeksion shamollash jarayonlari tasdiglangan hollardagina antibak erial
davolash o‘tkaziladi. Antibiotiklardan asossiz foydalanish kasallik
kechishini og‘irlashtirishi mumkin. Infeksion-allergik astma
qaytalanishining oldini olish magsadida immunostimulyatorlardan
(levamizol, polisaxaridlar, T-aktivin, natriy nukleinat) foydalznish
tavsiya qilinadi. _

Aspirin astmasi bilan og‘rigan bemorlarga shamollashga qurshi
nosteroid dorilar (aspirin, analgin, amidopirin, indometatsin hamda
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tarkibida shunday moddalar bo‘lgan murakkab bronxolitik dorilar
(teofedrin, antastman) berilmaydi. Tarkibida salitsilatlar bo‘lgan
bodring, pomidor va boshqalar berilmaydi. Desensibilizatsiya
magqgsadida aspirinni kichik dozada buyurib (kuniga 5-10 mg), uning
dozasi asta-sekin oshirib boriladi.

Jismoniy zo‘riqishdagi astmada kalsiy antagonistlari buyuriladi:
korinfar (kuniga 0,01 g dan 3 marta), izoptin (kuniga 120 mg dan 2
marta), senzit (kuniga 50 mg dan 3 marta), diltiazem. Jismoniy
mashg ‘ulotlarda jismoniy zo‘riqishni asta-sekin oshirib borish tavsiya
qilinadi.

Kasallik juda og‘ir kechganda gormonlardan tashqari immuno-
depressantlar (azatioprin, 6-merkaptopurin) ham ishlatiladi.

Qonni ekstrakorporal tozalash usullari (gemosorbsiya, immuno-
sorbsiya, plazmoforez) qo‘llaniladi. Bronxial astmani davolashda eng
ko‘p foydalaniladigani gemosorbsiyadir. Tibbiyotda bronxial astmani
jarrohlik, fizioterapevtik usul bilan, dorilarsiz (nafas gimnastikasi,
psixoterapiya, barokamera) davolash mumkinligi ham kuzatiladi.

Ogqibati. Kasallikning og‘ir kechishi ko‘p hollarda bemorlarni
nogironlikka olib keladi. Ayniqsa, yomon oqibat yoshi katta odamlarda
kuzatiladi. Ammo o‘rinli va to‘g‘ri davolash o‘tkazilganda kasallik
yengil kechadi, bemorlar uzoq muddat ish qobiliyatini saqlab qoladilar.

Profilaktikasi. Surunkali astmatik bronxit bilan og‘rigan bemorlarni
(astmadan oldingi holat) dinamik kuzatish, davolash va chiniqtirish
yaxshi natija beradi.

BRONXOEKTATIK KASALLIK

Bronxoektaziya deganda bronx devorlarining kasallik tufayli
kengayishi, bronxoektatik kasallik deganda esa bronxoektazlarning
yallig‘lanishi tushuniladi va bu kasallik surunkali kechadi.

Etiologiyasi. Bronxoektatik kasallik ko‘proq yosh bolalarda
pnevmoniya, o‘tkir bronxitning qaytalanishi, ko‘kyo‘tal, qizamigq,
difteriya kasalliklaridan keyin rivojlanishi mumkin. Bronxoektatik
kasallik rivojlanishida bronxlarda yo‘tal tufayli bosimning oshishi,
bronxlar o‘tkazuvchanligining buzilishi, balg‘am to‘planishi, bronx
devorlarining kengayishi sabab bo‘ladi. Bronxit kasalligida bronx
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devorlarining hamma qavati yallig‘lanishi bronx devorlarida
biriktiruvchi to‘qima rivojlanishiga olib keladi. Natijada bronxda
bronxoektaz rivojlanadi. Pnevmoniya tufayli atelektaz paydo bo‘lganda
bronxoektaziya rivojlanishi mumkin. Bundan tashqari, bronxoektaziya
o‘pka emfizemasi, bronxial astma, silikoz, o‘pka sili, mikozlari, o‘pka
o‘smasi kasalliklarida uchrashi mumkin.

Bronxoektatik kasalliklarga kechikib tashxis qo‘yiladi. Ko‘pincha
kasallik surunkali bronxit, surunkali pnevmoniya, plevrit ko‘rinishida
kechadi. Tug‘ma bronxoektazlar 4-6% holda uchraydi. O‘pka
strukturalarining (bronx, tomirlar, o‘pkaning biriktiruvchi to‘qimasi)
tug‘ma yetishmovchiligi bronxoektazlarga olib keladi.

Patologik anatomiyasi. Bronxoektazlar o‘pkaning pastki
bo‘laklarida uchraydi. Ularning shakli xaltachasimon, uzum shingili
donachalari kabi noksimon bo‘ladi.

Bronx devorlari yemirilgan, unda yallig‘lanish infiltratlari,
chandiglar bo‘ladi. Arterial tomirning devorchalari, nerv tolalari
shikastlanadi, qon aylanishi buziladi. Yallig‘lanish jarayoni bronxlar
atrofidagi to‘qimalarga tarqaladi va o‘chogli pnevmoniya belgilari
aniqlanadi. Bu o‘zgarishlar o‘pka bo‘laklari bujmayishiga olib keladi.
Bronxoektazlar bir yoki ikki tomonlama bo‘ladi. O‘pka parenximasidagi
o‘zgarishlar atelektaz yoki skleroz, ba’zan emfizema bilan ifodalanadi.

Klinikasi. Ko*p hollarda kasallikka bolalikda va o‘smirlik davrida tashxis
qo‘yiladi. Anamnez jiddiy va chuqur o‘rganilsa va ota-onalaridan so‘rab-
surishtirilsa bemorlarning deyarli yarmida hayotining birinchi yoshida yoki
birinchi oylarida o‘pka kasalliklari kuzatilganligi tasdiglanadi.

Kasallikning boshlang‘ich belgilari tez-tez takrorlanuvchi giynoqli,
balg‘amli yo‘tal, burun bo‘shlig‘ining tez-tez shikastlanishi,
qaytalanuvchi qon tuflashlardan iborat bo‘ladi. Fizikaviy belgilar juda
sust ifodalanadi. O‘pka pastki bo‘laklarining bir yoki ikki tomonida
chegaralangan sohalarda doimiy bo‘lmagan ho‘l xirillashlar eshitiladi.

Sekin-asta balg‘amli yo‘tal bemorning asosiy shikoyatiga aylanib
boradi. Ko‘pincha ertalab bemor ko‘p miqdorda yiringli yoki shillig-
yiringli balg‘am tuflaydi.

Yo‘talning o‘ziga xos xususiyati shundan iboratki, tana holati
o‘zgarganda yo‘tal kuchayadi, bu bronxdagi sekretning shilliq
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qavatdagi sezuvchanlik saglanib qolgan gismiga gisman oqib tushishiga
bog‘liq bo‘ladi. Ko‘p hollarda yo‘tal va balg‘am ajralishining
kuchayishi tananing ma’lum holatlarida kuzatiladi, bu bronxoektazlar
joylashishiga bog‘liq hodisadir.

Kasallik qaytalanishi davrida bemorlar ko‘p miqdorda — kuniga 100-
200 ml gacha yiringli balg‘am ajratadilar. Og‘ir hollarda kunlik balg‘am
miqdori 0,5-1,0 I va undan ortigni tashkil qiladi. Bronxial sekretning
uzoq muddatli turg‘unligida unga bijg‘ish jarayonlari qo‘shiladi.
Balg‘am qo‘lansa hidli tus olib, turganda u uch gatlamga ajraladi. Qator
bemorlarda qon tuflash kuzatiladi.

Remissiya davrida balg‘am miqdori kamayadi, shillig-yiringli yoki
shilliqli tus oladi, qator hollarda balg‘am ajralishi to‘xtaydi.

Ko‘pincha bemorlar ko‘krak qafasidagi kuchsiz og‘riq, tez
charchash, quvvatsizlik, bosh og‘rishi, qo‘zg‘aluvchanlik, qo‘lansa hidli
balg‘am ajratuvchi bemorlar esa ruhiyatning pasayishidan, dispeptik
o‘zgarishlardan shikoyat giladilar.

Kasallikning qaytalanish davri tana haroratining 38-39°C gacha
oshishi bilan kechadi. Bu holat o‘pka to‘qimasi yallig‘lanishining
rivojlanishiga bog‘lig.

Ba’zi bemorlarda kasallik uzoq muddat surunkali kechganda
qaytalanish davri tana haroratining subfebril oshishi bilan kechadi,
chunki bu bemorlarda kengaygan bronx ichidagi shilligning yiringlashi
kuzatiladi va bu jarayon o‘pkaning respirator bo‘laklaridan alohida
bo‘lmaydi. Balg‘am ko‘chishining keskin buzilishlari tana haroratining
qisqa muddatli keskin oshishi «cho‘qgqilari» bilan kechadi. Turg‘un
bronxial sekretning ajralishi tana haroratining pasayishiga olib keladi.

Kasallikning boshlanish davrida bemoming tashqi ko‘rinishida o‘ziga
xos o‘zgarishlar aniqlanmaydi. Sekin-asta bemorlarda rangparlik, yuzning
ko‘pchishi, ozib ketish, tirnoqlarning soat oynachasisimon va
barmoglarning nog‘ora cho‘pisimon o‘zgarishlari shakllanadi. Bu
belgilarning rivojlanishi tanadagi zaharlanishga va gipoksemiyaga bog‘lig.

Bronxoektatik kasallikda o‘pka perkussiyasida aniqlanadigan
xarakterli belgilar bo‘lmaydi. O‘pkaning pastki chegaralari ekskursiyasi
qisqaradi. Ba’zi bemorlarda perkussiyada o‘pka va quticha tovushlari
bilan birga bo‘g‘iqlashgan o‘choqlarni aniglash mumkin.
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Kasallikning qaytalanish davrida auskultatsiyada kuchaygan
vezikulyar nafas bilan birga, shikastlangan bo‘lak ustida tarqalgan
quruq va jarangli, yirik va o‘rta pufakchali ho‘l xirillashlar eshitiladi.
Yo‘talib balg‘am ajratilgandan so‘ng xirillashlar miqdori kamayadi.

Remissiya davrida yoki bronxial daraxtning sanatsiyasidan so‘ng
xirillashlar to‘xtaydi yoki keskin kamayadi va eshitilish maydoni
qisqaradi.

Qon tahlilida neytrofilli leykositoz, ECHTning oshishi aniglanadi.
Uzoq muddatli yallig‘lanish, zaharlanish va holsizlanish tufayli temir
tanqisligi kamqonligi rivojlanishi mumkin. Shu bilan birga, jarayonga
o‘pka yetishmovchiligining qo‘shilishi kompensator gipoksik
eritrositozga, gemoglobin ko‘rsatkichining oshishiga olib keladi.

O‘pkaning bir yoki ikki bo‘lagi patologik jarayonga uchraganda
o‘pkaning tashqi nafas faoliyati kam o‘zgaradi. Tarqalgan bronxoekta-
ziyalarda spirografik tekshirish restriktiv xarakterdagi o‘zgarishlarni
aniqlashga imkon beradi. Avvalo, o‘pkaning hayotiy sig‘imi (O‘HS)
kamayadi. Surunkali diffuz bronxit rivojlanganda va ayniqsa,
bronxospastik sindrom belgilari qo‘shilganda o‘pka ventilyatsiyasining
obstruktiv turdagi o‘zgarishlari: Tiffno indeksining (jadallashgan nafas
chiqarish miqdorining o‘pkaning hayotiy sig‘imiga nisbatan),
pnevmotaxometrik ko‘rsatkichlarning pasayishi aniqlanadi.

Bronxoektatik kasallik uzoq muddatli kechishi, kasallikning
qaytalanishi kuzgi va bahorgi oylarda kuzatilishi bilan xarakterlanadi.
Kasallikning qaytalanishi sovqotish, tumov yoki respirator infeksivalar
ta’sirida jadallashadi. Sekin-asta pnevmosklerozga xos o‘zgarishiar,
emfizema belgilari rivojlanib borib, o‘pka yetishmovchiligiga, dastlab
kompensatsiyalangan, so‘ngra o‘ng qorincha yetishmovchiligi bilan
kechuvchi dekompensatsiyalangan o‘pka-yurak belgilarining
shakllanishiga olib keladi.

Bronxoektatik kasallikning kechishi dastlab surunkali obstruktiv
bronxit, so‘ngra shakllangan bronxial astma belgilari bilan asoratlanishi
mumkin. Boshqa asoratlari: o‘pkadan jadal qon ketishi, plevra
empiyemasi, spontan pnevmotoraks kamroq kuzatiladi.

O‘pkadan tashqari asoratlaridan ichki a’zolar amiloidozi va
miyaning metastatik abssessi rivojlanadi.
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Tashxis va qiyosiy tashxislash. Bronxoektatik kasallikning tashxisi
anamnezda qayta takrorlanuvchi tumov, sinusit, bronxit, uzoq muddatli,
ko‘p hollarda bolalikdan boshlanuvchi balg‘amli yo‘tal, qon tuflashga
asoslanadi. Ko‘p miqdordagi yiringli qo‘lansa hidli balg‘am ko‘pincha
ertalabki soatlarda ajraladi, turib qolganda uch qatlamga ajraladi, qo‘l
barmoglari nog‘ora cho‘piga o‘xshab qoladi. Bu belgilar kasallikning
og‘ir turini tashxislashga asos bo‘ladi.

Rentgenologik tekshirishda bronxoektatik kengaygan bo‘shliglar
tuxumsimon (xaltasimon) yorug® joylar shaklida ko‘rinadi. Bular odatda
yakka-yakka yoki to‘p-to‘p bo‘lib, o‘pka ildiziga yaqin joyda,
o°‘pkaning pastki qismida joylashadi. Yorug® joy atrofida chandigli va
infiltratli tasmasimon qorong‘u tortmalar ko‘zga tashlanadi, ular
bronxlar bo‘ylab tarqaladi. Bo‘shliqlarga sekret yig‘ilib qolgan bo‘ladi.
Yirik bo‘shliglarda gorizontal joylashgan suyuqlik ko‘rinadi, gavda
holati o‘zgarishi bilan bu suyugqlik sathi ham o‘zgaradi.

Silindrsimon bronxoektazlarda tortmalar dag‘alroq, ular ko‘proq
o‘pkaning pastki gismida joylashgan bo‘lib, o‘pka ildizidan chigadi.
Silindrsimon bronxoektazlar kengaygan va devorlari galinlashgan
bronxlarda paydo bo‘ladi (bronxlar atrofiyaga uchrab, devori
yupqalashganida ular ko‘rinmaydi, ular sekret bilan to‘lgandagina
ko‘rinishi mumkin). Biroq bronxlar kengaygan bo‘lishiga qaramay,
ba’zan ularni rentgenoskopiyada aniqlab bo‘lmaydi (mayda
bronxoektazlar ko‘p bo‘lganligi sababli). Bunday hollarda bronxo-
grafiya qo‘llaniladi. Tekshiriladigan bronx tarmogqlarining tegishli
bo‘limiga kontrast modda kiritilgandan keyin uning rentgen surati olinsa,
aniq va chiroyli manzara hosil bo‘ladi, kontrast qorishma bilan to‘lgan
bronxoektazlar uzum boshi yoki mevali daraxt shoxiga o‘xshash
shakllarni hosil giladi.

Bronxoskopik tekshirish bronxografiyaga nisbatan kamroq
ahamiyatga ega.

Bronxit va bronxoektatik kasallikning boshlang‘ich davridagi klinik
belgilarning o‘xshashligi kasalliklarni giyosiy tashxislashda qiyinchilik
tug‘diradi. Bu borada to‘g‘ri yig‘ilgan anamnez ahamiyatlidir.
Bronxoektatik kasallik bilan og‘rigan bemorlardan fargli o‘laroq, bronxit
juda kam hollarda bolalikdan boshlanadi. U ko‘pincha o‘rta yoshlarda
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boshlanadi. Bronxoektatik kasallik qaytalanganda o‘pkaning ma’lum
gismida o‘rta va yirik pufakchali ho‘l xirillashlar eshitiladi, surunkali
bronxit bilan og‘riganlarda esa tarqoq quruq xirillashlar aniglanadi.

Tashxislash qiyin bo‘lgan hollarda bronxografiya usuli bilan
tekshirish hal giluvchi ahamiyatga ega.

Zaharlanish belgilari, uzoq muddatli yo‘tal, qon tupurishning
mavjudligi kasallikni o‘pka silining destruktiv turi va o‘pkaning
markaziy raki bilan qiyosiy tashxislash o‘tkazilishini talab qiladi.

Yuqorida aytilganidek, bronxoektaziya kasalligi qator irsiy
kasalliklarda, xususan Zivert-Kartagener sindromida va mukovis-
sidozda rivojlanadi.

Zivert-Kartagener sindromi A.Zivert (1902-y.} va M.Kartagenerlar
(1933-y.) tomonidan yozilgan autosom-resissiv turdagi irsiy kasallik
bo‘lib, yangi tug‘ilganlarda 1:20 000 dan 1:40 000 gacha hollarda
kuzatiladi va quyidagi asosiy uch belgi: bronxoektazlar, sinusitlar va
ichki a’zolarning teskari joylashishi bilan kechadi.

Mukovissidoz autosom-resissiv turdagi irsiy kasallik bo‘lib, har yili
dunyoda 45000 dan ko‘proq mukovissidoz bilan kasallangan odamlar
tug‘iladi. Mukovissidozning birlamchi genetik kamchiligi aniqlan-
magan bo‘lsa-da, kasallik patogenezida ekzokrin bezlar tomonidan
quyuq yopishqoq sekret ishlab chiqarish yotadi. Xususan, bronxial
bezlar quyuq yopishqoq sekret ishlab chiqarishi tufayli bronx
obstruksiyasi rivojlanishi, mukotsiliar klirensi buzilishi, nafas yo‘llarida
infeksion jarayon rivojlanishi va bronxoektazlar shakllanishi kuzatiladi.

Davolash. Bronxoektatik kasallik bilan og‘rigan bemorlarni
konservativ davolash usullari ichida antibakterial davolash, bronxlarni
drenaj faoliyatini yaxshilash yetakchi ahamiyatga ega.

Kasallik qaytalanishi davrida antibiotiklar, sulfanilamidlar, furagin
qatoridagi dorilar buyuriladi. Balg‘am mikroflorasi sezuvchanligini
aniqlab antibakterial davo buyurish davolash natijasini oshiradi.
Davolashda dorilarni organizmga turli yo‘llar bilan kiritiladi.
Bronxoektatik kasallikni davolashda dorilarni endotorakal (bronxo-
skop, kateter yoki shprits yordamida) yuborish usuli kengaygan
bronxdagi yiringli sekretni yuvish, antibiotiklarni, proteolitik
fermentlarni (tripsin, ximotripsin 10-20 mg osh tuzining fiziologik
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eritmasida), mukolitik dorilarni (10 % li atsetilsistein eritmasidan 2 ml,
4-8 mg bromgeksinni osh tuzining fiziologik eritmasida eritib) yuborish
samarali vositadir. Dastlab muolaja haftasiga 2 marta o‘tkaziladi, so‘ngra
yiringli sekret kamayganda — har 5-7 kunda bir marta o‘tkaziladi.

Bemorning tana holatini o‘zgartirish orqali erishiladigan postural
(pozitsion) drenajdan foydalanish samarali usul bo‘lib, balg‘am
ajralishini osonlashtiradi. Balg‘am ko‘chiruvchi dorilarni buyurish ham
shu magsadga qaratiladi.

Umumiy reaktivlikni oshirish maqgsadida anabolik gormonlar (nerobol,
retabolil), katta o‘lchamda askorbinat kislota, B guruhidagi vitaminlar,
aloe buyuriladi. Shikastlangan immun tizimi faoliyatini yaxshilash uchun
immunostimulyator (dekaris 100-180 mg dan kuniga, haftasiga 2 kun,
T-aktivin, pentoksil, metiluratsil, pirogenal, prodigiozan va b.) buyuriladi.

Yiringli balg‘am ajralganda organizmda ogsil yo‘qolishini hisobga
olib parhezli, ogsil, yog* va vitaminlarga boy ovqatlar buyuriladi.

Remissiya davrida bemorlarga dispanser kuzatuvi, doimiy postural
drenaj o‘tkazish, quvvatni oshiruvchi vositalar, sanatoriy-kurortlarda
davolanish tavsiya etiladi.

Bronxoektaziya kasalligi bir tomonlama bo‘lganda, aynigsa, o‘pkaning
bitta yoki alohida bo‘lakchalari shikastlanganda jarrohlik usuli bilan erta
davolanganda 50-80 % holda bemorlar to‘liq tuzalib ketadilar.

O‘PKA ABSSESSI VA GANGRENASI

O‘pka abssessi va gangrenasi ogir yiringlash, o‘pka to‘qimasida
nekroz va yemirilish, bo‘shliglar hosil bo‘lishi bilan kechadi. O‘pka
abssessi o‘pka gangrenasidan yiringlash o‘chog‘ining chegaralanganligi
bilan farq giladi. Kasallik ko‘pincha o‘rta yoshdagi erkaklar orasida
uchraydi.

Etiologiyasi. O‘pka abssessi va gangrenasining kelib chigishida
keyingi o‘n yillikda antibiotik dorilar ta’siriga chidamli bo‘lgan
floraning paydo bo‘lishi muhim o‘rin tutadi. Ko‘pincha, o‘pka abssessi
streptokokklar, stafilokokklar, Fridlender tayoqchasi, ichak tayoqchasi,
viruslar va bakteriyalar assotsiatsiyasi keltirib chiqargan o‘choqli
pnevmoniyadan keyin rivojlanadi. O‘pka gangrenasi esa anaerob flora:
spirallar, anaerob streptokokklar tufayli rivojlanadi.
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Sovqotish, tamaki chekish, spirtli ichimliklarni iste’mol qilish
kasallik rivojlanishiga moyil qilib qo‘yadi.

Patogenezi. O‘pkada yiringlash jarayonining rivojlanishi, bronxlar
drenaj faoliyatining buzilishi, o‘pka to‘qimalarida qon aylanishi
yomonlashuvi va nekroz, tananing kasalliklarga qarshi kuchi
kamayganligi, reinfeksiya, o‘tkir pnevmoniyadan so‘ng o‘pka abssessini
keltirib chiqaradi. Ko‘pincha, o‘pka abssessi chuqur venalar
tromboflebiti, osteomiyelit, bakterial endokardit kasalliklarida o‘pkaga
gematogen yoki emboliya yo‘li bilan infeksiya tushishidan ham kelib
chiqadi.

O‘pkadagi o‘tkir yiringlash jarayonining surunkali bo‘lib qolishiga,
bemor yo‘talgan paytda o‘pkada abssess natijasida paydo bo‘lgan
bo‘shligda bosim ortishi tufayli bronxlar drenaj faoliyatining buzilishi
sabab bo‘ladi.

O‘pkada yiringlash jarayonining rivojlanish yo‘llarini quyidagi
jadvaldan ko‘rish mumkin (7-jadval).

7-jadval

O‘pka abssessi va gangrenasining tasnifi

pnevmoniya oqibatida

a) empiyemali
b) empiyemasiz

Patogenezi bo‘yicha Klinik va Kechishi Asoratlari
anatomik
ta’rifi
1. Pnevmoniyadan 1. Periferik 1. O°tkir 1. O‘pkadan qon
keyingi a) ko'plab oqishi
empiyema bilan
asoratlangan
. Qon aylanishi va b)chegaralangan 2. Surun- 2. Klapanli
emboliya yo‘li bilan empiyema kali pnevmotoraks
(zo'riqqan)
. Aspiratsiya yo'li bilan d) asoratlarsiz 3. Piopnevmotoraks
2. Markaziy
. Shikastlanish a) yakka holda 4. Septikopiyem.ya
ogibatida b) ko‘plab
. Surunkali 3. Gangrena 5. Ikkilamchi

bronxoektazlar

6. Amiloidoz
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Patologik anatomiyasi. O‘pkada yiringlash o‘choqlari yakka holda
yoki ko‘plab bo‘lishi mumkin. Abssess natijasida o‘pkada paydo bo‘lgan
bo‘shliq to‘la yiring bo‘ladi, bu yiring ko‘pincha abssessga tutash bo‘lgan
bronx orqali tashqariga chigadi. Surunkali abssessda o‘pkada paydo
bo‘lgan bo‘shliqgda granulyatsiya va atrofdagi o‘pka to‘qimasining sklerozi
kuzatiladi. O‘pka gangrenasida chegaralanmagan to‘q yashil rangdagi
chirik qism ko‘rinadi. Mikroskopda tekshirishda leykotsitlar infiltratsiyasi
~va alveola to‘siqlari shishganligi, tuzilishi yo‘qolganligini ko‘rish mumkin.

Klinikasi. Kasallikning kechishini ikki bosqichga ajratish mumkin:
1. Infiltratsiya. 2. Yiringlash o‘chog‘ining bronx yo‘liga yorilishi.

1. Infiltratsiya bosqichi. O‘pka abssessi pnevmoniyadan keyin
rivojlanganda infiltratsiya bosqichida bemor ahvolining to‘satdan
yomonlashuvi, tana haroratining ikkinchi marta juda baland — 40°C
bo‘lishi, bemor og‘zidan yoqimsiz hid kelishi, kulrang-yashil rangdagi
balg‘am ko‘chishi (200-300 ml yoki 1-1,5 stakan), qattiq terlash,
sovqotish, azobli yo‘tal, ko‘krak qafasida og‘riq, adinamiya, artralgiya,
taxikardiya kuzatiladi. O‘tkir nafas olish yetlshmovchlllgl va qatth
zaharlanish belgilari esa o‘pka gangrenasida kuZzatiladi.

Infiltratsiya bosqichida ko‘krak qafasi perkussiya gilinganda o‘pka
tovushining bo‘g‘iqlashganligi, paypaslab.ko‘rilganda tovush
tebranishining susayishi, auskultatsiyada bronxial nafas, quruq va
mayda pufakchali nam xirillashlar eshitiladi.

Qon tekshirilganda neytrofillarning metamiyelotsitlarga qadar
surilishi natijasida leykotsitlar soni 15-10 9/1 gacha ortadi, ECHT ortishi
kuzatiladi. Qon bioximik laboratoriyada tekshirilganda a,-va -
globulinlar, fibrinogen normadan ortiqcha bo‘ladi. Siydikda oz
migdorda proteinuriya kuzatiladi.

Balg‘am ko‘chishining birdan ko‘payishi (500-700-1000 ml gacha),
tana haroratining normaga yaqinlashuvi, ko‘krak qafasida og‘rig,
harsillashning, qonda leykotsitlar miqdorining kamayishi yiringlash
o‘chog‘ining bronx yo‘liga yorilganligidan va bronxlar drenaj faoliyatining
tiklanganligidan, kasallik II bosqichga o‘tganligidan darak beradi.

Bemor ajratayotgan balg‘amning miqdoriga qarab patologik
jarayonning tabiati, hajmi, bronxlar drenaj faoliyat holati haqida fikr
yuritish mumkin.
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Balg‘am 2 yoki 3 qavatli bo‘lib, 1-qavati ko‘pikli, 2-qavati sariq
yiringli, 3-qavati har xil mayda elementlardan iborat bo‘ladi.

O‘pka gangrenasida esa bemor ajratgan balg‘am kulrang, ko‘pincha
tarkibida qon va o‘pka to‘qimasining mayda bo‘lakchalari bo‘ladi.

Balg‘am mikroskopda tekshirilganda leykotsitlar, eritrotsitlar,
bronxlar epiteliy to‘qimasining hujayralari, mikroflora, elastik to‘qima,
gematoidin, xolesterin, yog* kislotalarining kristallari ko‘rinadi.

Balg‘amni Petri idishida ekib ko‘rilganda polimorf flora:
stafilokokklar, streptokokklar, diplokokklar, aeroblar, Fridlender
tayoqchasi, grammanfiy tayoqchalar unib chiqadi va ular aksariyat
ko‘pgina antibiotiklar ta’siriga chidamli bo‘ladi.

Kasallikning II bosqichi — yiringlash o‘chog‘ining bronxlar yo‘liga
yorilish bosqichida obyektiv tekshirish usullari: tukillatib urib
ko‘rilganda timpanik tovush, auskultatsiyada abssess ustida amforik
nafas eshitiladi. Juda ko‘p balg‘am bilan birga kaliy ionlari ajralib
chigadi va natijada gipokaliyemiya rivojlanadi, metabolik alkaloz
vujudga kelishi mumkin.

Kasallik IT bosqichining klinik ko‘rinishi kasallikning ganday
kechishiga bog‘liq bo‘ladi, kasallikning 15-20-kuniga kelib yo‘tal va
balg‘am ko‘chishi kamaysa, zaharlanish belgilari yo‘qolsa, bemor
sog‘aygan hisoblanadi. Bemor ahvoli sezilarlt yaxshilanib, o‘pkada
yupga qobiq bilan o‘ralgan kovak hosil bo‘lsa, kasallik surunkali turga
aylangan hisoblanadi.

Bemorni rentgenda tekshirish kasallikning infiltratsiya bosqichida
o‘pkaning zararlangan qismida qorayish borligini, ikkinchi bosqichda
infiltratsiyaning kamayishi va o‘pkada bir yoki bir nechta kovakchalar
hosil bo‘lganligini ko‘rsatadi, kovakchalarda gorizontal holatdagi
suyuqlik borligi ko‘rinadi.

Kasallikning II bosqichida agar bemor sog‘aygan bo‘lsa, o‘pkada
bo‘shliglarning yo‘qolganligi ko‘riladi, agar rentgenogrammada va
tomogrammada o‘pkada hosil bo‘lgan kovakning kichrayganligi
ko‘rinmasa, sekvestrlar va plevra qavatlari birikib ketgan bo‘lsa, bu
o‘tkir abssessning surunkali abssessga o‘tganligini ko‘rsatadi.

Bronxoskopiya abssess yorilgan bronx yo‘lining torayganligini,
bronx shilliq qavatining shishganini va qizarganini, bronxda balg‘am
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tiginlarini, ivib golgan qon tomchilarini, eroziya va granulyatsiyalarni
ko‘rish imkonini beradi. O‘pka abssessi plevra bo‘shlig‘iga yorilib
empiyema yoki pnevmotoraks rivojlanishiga, o‘pkadan qon ketishiga,
metastatik yiringlash o‘choqlari paydo bo‘lishiga (asosan bosh miyada)
olib kelishi mumkin.

O‘pka abssessi plevraga yorilganda piopnevmotoraks rivojlanishi,
yurak va nafas yetishmovchiligi, ko‘pincha shok holatlari kuzatilishi
mumkin. Perkussiyada diafragma ustida to‘mtoq tovush eshitiladi.
Auskultatsiyada nafas eshitilmaydi. Rentgenogramma diafragmadan
yuqorida suyuqlik borligini va o‘pkaning siqilib qolganligini ko‘rsatadi.

Surunkali abssessning klinik manzarasi. O‘tkir abssessning
surunkali abssessga o‘tganligini ko‘rsatuvchi asosiy simptomlar:
balg‘amning deyarli bir xil migdorda (100-200 ml) davomli ajralib
chiqishi, uzoq davom etadigan subfebril harorat, zaharlanish belgilari.

Ba’zi hollarda o‘tkir abssess bilan og‘rigan bemorning ahvoli
yaxshilanib borayotgan vaqtda 1-3 oy ichida kasallik qaytalinishi ham
mumkin. Bunda o‘pkada sekvestrlar paydo bo‘lganligi va o‘pkada
rivojlangan tashxisi sklerotik jarayonlar yiringlash o‘chog‘ining
yo‘qolishiga to‘sqinlik gilgani sabab bo‘ladi.

Tashxisi va qiyoslash tashxisi. O‘pka abssessi tashxisi kasallikning
klinik manzarasi va rentgenogrammalar asosida qo‘yiladi. Kasallikni
boshqa o‘xshash kasalliklar: o‘pka rakinnig ba’zi turlari va o‘pka sili
kasalliklaridan farqlash kerak bo‘ladi (8-jadval).

Davolash. O‘pkadagi yiringli kasalliklarni davolash bronxlar drenaj
faoliyatini tiklash va o‘pkadagi yiringlash o‘chog‘ini yo‘qotish, kasallik
go‘zg‘atgan mikroorganizmlarga ta’sir qilish, zaharlanish belgilariga
qarshi kurash, bemoming kasallikka chidamini oshirish tadbirlarini o‘z
ichiga oladi.

O‘pkadagi yiringlash o‘chog‘i bronxlarni Karlens naychasi bilan
yuvish, davolash bronxoskopiyasi, ko‘krak qafasini punksiya qilish,
bemorni balg‘am ko‘chishini yengillashtiradigan holatda yotqizib
qo‘yish, aerozollar bilan davolash, davolash gimnastikasi kabi
omillardan foydalanish yo‘li bilan yo‘qotiladi.

Yuqori dozada ( 1 kun 4-8 mln. TB) antibiotiklar: penitsillin,
ampitsillin, oksatsillin, klaforan seporin, dalatsin kabilarni bemorga
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ichirish, mushak orasiga, vena qon tomiriga, traxeyaga yuborish tavsiya
gilinadi.

Antibiotiklar bilan davolash kasallik qo‘zg‘atgan mikrofloraning
antibiotiklarga ta’sirchanligi aniqlangandan keyin boshlanib, yuqori
dozalarda bir yoki bir necha xil antibiotiklar bilan olib boriladi.

8-jadval

O‘pkada bo*shlig hosil bo‘lishi bilan kechadigan
o‘pka abssessi, o‘pka raki va o‘pka silining giyesiy tashxisi

Rentgenologik

davolash

Aniq chegaralangan

ekssudatda atipik
hujayralar
ko‘rinadi

Notekis devorli

Abssess Rak Sil
Anamnezi O*tkir pnevmoniya yoki Uzoq vaqt tamaki Sil bilan
gripp bilan og‘riganlik chekish kasallangan bemor
bilan alogadorlik
Yo‘tal Juda ko‘p balg‘am Iztirobli, kam Kam migdorda
ajralishi bilan kechadi miqdorda balg'am balg‘am ajraladi
ajraladi
Balg‘amning Yiringli Shilliq yiringli. Shillig balg‘am
ko‘rinishi To‘q qizil rangli, ajraladi, balg'am
tarkibida atipik tarkibida sil
hujayralar bo‘ladi tayoqchalari
bo‘ladi
Zaharlanish Kuchli Kam Kuchli
belgilari
Ko‘krak O‘zgaruvchan, doimiy Intensiv, doimiy Ko‘pincha
qafasida bo‘Imaydi og'riq bo‘Imaydi
og'rig
Plevrit Xaltasimon, yiringli Gemorragik, Seroz-fibrinoz,

ekssudatda sil
tayoqchalari
ko‘riladi

Disseminatsiya

ko‘rinishi bo‘shlig, bronx yo'liga bo‘shlig, o‘rtasida o‘choglari bo‘lgan
ochilgan yemiritish o‘chog'i bo‘shliq
Qondagi Leykotsitlar va ECHT Leykotsitlar uncha Limfositoz
o‘zgarishlar ning ortishi ortmagan, ECHT -
ortgan
Antibakterial Yaxshi natija beradi Natija bermaydi Silga qarshi

preparatlar yaxshi
natija beradi
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v Zaharlanishga qarshi kurashish uchun glyukoza, 400 ml gemodez
vena qon tomiriga yuboriladi.

Agar abssessni stafilokokklar keltirib chiqargan bo‘lsa, bu holda
stafilokokka qarshi anatoksin, gamma-globulin va stafilokokka qarshi
plazma bilan davolash zarur. Bemor tanasining kasallikka qarshiligini
oshirish uchun tarkibida ogsil bo‘lgan suyugqliklar: kazein, aminopeptid,
plazmalar; anabolik gormonlar, retabolil, nerobollar qo‘llaniladi. O‘tkir
abssessning piopnevmotoraks, o‘pka empiyemasi 'va o‘pkadan qon
ketishi kabi asoratlari xirurgik yo‘l bilan davolanadi.

Kasallikning oldini olish uchun o‘tkir va surunkali pnevmoniya
kasalliklarini o‘z vaqtida aniqlash, to‘g‘ri va to‘liq davolash kerak.

S
O‘PKA EMFIZEMASI

O‘pka emfizemasi (grekcha emphys — puflash), o‘pkada havo
miqdorining oshishi bilan kechadigan patologik jarayondir. Kasallik
terminal bronxiolalarda havoning ko‘payishi hamda alveolalar
devorining yemirilishi bilan kechadi.

30 yoshdan oshganlarda o‘tkazilgan patologoanatomik tekshirishda
30%, 50 yoshdan oshganlarda 44% gacha o‘pka emfizemasi aniglanadi.

Etiologiyasi va patogenezi. Birlamchi va ikkilamchi emfizema
farqianadi. O‘pkaning surunkali obstruktiv kasalliklari (o‘tkir va
surunkali bronxitlar, bronxial astma) tufayli yuzaga keladigan
ikkilamchi diffuz emfizema ko‘p kuzatiladi.

O‘pka emfizemasi rivojlanishida bronx ichi va alveolalar bosimini
oshiruvchi (uzoq muddatli yo‘tal, puflab chalinadigan asboblarni
chalish, qo‘shiqchilarda kuchli zo‘riqish) omillar, yosh bilan bog‘liq
o‘pka to‘qimasi elastikligi va ko‘krak qafasi harakatchanligining
o‘zgarishlari (keksalar emfizemasi) ahamiyatlidir.

Birlamchi emfizema rivojlanishida irsiy omillar, xususan o, -
antitripsining irsiy tanqisligi ahamiyatli. Bu ogsil fator proteolitik
fermentlarning ingibitori bo‘lib, x -globulin fraksiyasi tarkibiga kiradi.
Tanasida o, -antitripsin miqdori me’yorida bo‘lgan kishilarda
leykotsitlar, alveolyar makrofaglar, mikroorganizmlarning (yallig‘lanish
jarayoni rivojlanganda) proteolitik faoliyati avvalo o, -antitripsin va
proteaza ingibitorlari tizimi yordamida tartibga solib turiladi. Tanada
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o, -antitripsin tanqisligida, yallig‘lanish jarayonlarida leykotsitlar va
mikrob tanachalaridan ajralib chiquvchi proteolitik fermentlarning
shikastlovchi ta’siriga bronx shilliq qavati va o‘pka parenximasining
himoyasi pasayadi.

o, -antitripsining irsiy tanqisligi autosom-resissiv turda kuzatiladi.

O‘pka emfizemasi interstitsial va alveolyar bo‘lishi mumkin.
Interstitsial emfizema havoni o‘pkaning oraliq to‘qimasiga peribronxial,
perilobulyar kirib borishi bilan ifodalanadi, ko‘p hollarda ko‘ks oralig‘i
emfizemasi teri osti emfizemasi bilan birga kechadi. Alveolalarda havo
miqdori oshishi bilan kechuvchi alveolyar emfizema ko‘proq kuzatiladi.

Alveolyar emfizema tarqalgan (diffuz) yoki chegaralangan bo‘lishi
mumkin. Ko‘p hollarda bronxlarning torayishi, o‘pka bo‘lagi jarrohlik
usuli bilan olib tashlanganda o‘pkaning qolgan qismining shishishi
(vikar emfizema), o‘pka yuqori bo‘laklarning sili chegaralangan
emfizemaga sabab bo‘ladi.

O‘pkaning eng ko‘p uchraydigan alveolyar diffuz emfizemasi
surunkali obstruktiv kasalliklar tufayli yuzaga keladi.

Bronxlar obstruksiyasida bemorlarda nafas chiqarish qiyinlashadi va
u nafas olishdagi mushaklarning qo‘shimcha ishi hisobiga amalga
oshadi. Har bir nafas olishda ventilyatsiya jarayonlari buziladi. Alveolalar
devorining taranglashuvi kapillyarlarda qon aylanishi giyinlashuviga olib
keladi. O‘pka to‘qimasi elastikligining yo‘qolishi, yallig‘lanishi, fibrozli
o‘zgarishlar, bronxospazm alveola-kapillyarlar membranasi orqali
(alveola-kapillyar blok) gazlar diffuziyasi buzilishiga, arterial
gipoksemiya va giperkapniya rivojlanishiga sabab bo‘ladi. Arterial
gipoksiya reflektor ravishda o‘pka tomirlarida bosim oshishiga, ular bilan
bronxial vena va arteriyalar orasidagi anastomozlar ochilishiga, shu bilan
bog‘liq holda arterial gipoksemiya kuchayishiga olib keladi, ckunki
gonning ma’lum gismi kichik qon aylanish doirasidan chiqadi. O‘pka
tomirlarida uch turdagi o‘zgarishiar rivojlanadi.

1. Kichik qon aylanish doirasi tomirlarining torayishi tufayli co‘pka
gipertoniyasi rivojlanadi.

2. O‘pka arteriyasida ateroskleroz avj oladi.

3. Alveolalar orasi to‘siqlarining yemirilishi tufayli o‘pka
kapillyarlari bo‘shashib qoladi. O‘pka ventilyatsiyasi o‘zgaradi.
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Arterial gipoksemiya qator kompensator jarayonlar: gemoglobin
ko‘rsatkichining oshishi, eritrositoz, qon hajmi va uning yopishqoqligi
oshishiga va o‘pka gipertenziyasidan tashqari o‘ng qorinchaning
qo‘shimcha zo‘rigishiga, o‘pka yuragi rivojlanishiga olib keladi.

Patologik anatomiyasi. Emfizemada o‘pka hajmi oshadi, to‘qima
yumshoq konsistensiyali bo‘lib, ko‘krak qafasi ochilganda bir oz
puchayadi. Ko‘p hollarda o‘pka yuzasida alveolalar qo‘shilishidan hosil
bo‘lgan pufakchalar (bullalar) ko‘rinadi, ularning yorilishi spontan
pnevmotoraksga sabab bo‘lishi mumkin.

Mikroskopik tekshirilganda alveolalar kengayishi, alveolalar
orasidagi to‘siqning yupqalanishi, ularning yetishmasligi, elastik
tolalarning atrofiyasi aniqlanadi.

Qator hollarda surunkali bronxit belgilari kuzatiladi. O‘pka arteriyasi
devori qalinlashadi, diffuz obliteratsiyalovchi endarteriit belgilari
aniqlanadi. Kapillyar to‘ri bo‘shlig‘i keskin torayadi.

Klinikasi. O‘pka emfizemasining klinik belgilari o‘pka yetish-
movchiligi mavjudligi va uning aniq ifodalanganligi bilan aniglanadi.
O‘pka emfizemasi erta davrlarida nafas yetishmovchiligi klinik belgilari
rivojlanmasdan avval tanada gipoksemiya rivojlana boshlaydi.
Gipoksemiyaning yengil bosqichida sianoz kuzatilmaydi, gemog-
lobinning kislorod bilan to‘yinganligi 80% dan ortigni tashkil qiladi,
kislorodning parsial bosimi (PO,) arterial qonda 50 mm sim.ust.dan
ortadi. Ko‘proq ifodalangan gipoksemiyada ko‘karish kuzatiladi,
gemoglobinning kislorod bilan to‘yinishi 60-80% bo‘lgani holda arterial
qonda PO,30-50 mm sim.ust.ga teng bo‘ladi. Og‘ir gipoksemiyada
kuchli sianoz, gemoglobinning kislorod bilan to‘yinganligi 60% dan
kam, arterial qonda PO, 30 mm sim.ust. dan kam bo‘ladi, nafas
yetishmovchiligi belgilari rivojlana boshlaydi. O‘pka yetish-
movchiligining eng erta va doimiy belgisi hansirashdir. Hansirash bilan
ifodalangan nafas yetishmovchiligi 3 bosqichda kechadi.

Nafas yetishmovchiligining I bosqichida bemorning asosiy shikoyati
jismoniy zo‘riqishda hansirash, ish qobiliyatining pasayishidan iborat
bo‘ladi. O‘pka emfizemasiga bronxit qo‘shilganda bemor yo‘taladi,
bronxospazm belgilari kuzatiladi. Bemor ko‘zdan kechirilganda
ko‘krak qafasi bochkasimon, orqa-old o‘lchami kattalashgan, o‘mrov
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usti chuqurchasi kengaygan, qovurg‘alar gorizontal joylashgan,
ularning oralig‘i kengaygan bo‘ladi.

O‘pka chegaralari pastga siljigan, uning pastki chetining
harakatlanishi qisqargan bo‘ladi. Perkussiyada o‘pkada qutichasimon
tovush eshitiladi. Auskultatsiyada vezikulyar nafas sustlashgan, nafas
chiqarish uzaygan, yo‘ldosh bronxit bo‘lsa quruq va ho‘l xirillashlar
eshitiladi. Yurak tonlari sustlashgan, o‘pka arteriyasida II ton aksenti
bo‘ladi. O‘pka pastki chegarasining siljishi hisobiga jigar qovurg‘a
ravog‘idan bir oz chetga chiqadi.

Rentgenologik tekshirishda o‘pka maydonlarida havo miqdorining
oshishi, diafragma cho‘qqisining past turishi va harakatlanishining
chegaralanishi, qovurg‘alar oralig‘ining kengayishi, ildiz oldi sohalarida
o‘pka suratining kuchayishi kuzatiladi. Yurak vertikal holatni egallaydi
(osilgan yurak), o‘ng qorincha kengayadi.

Tashqi nafas faoliyati tekshirilganda o‘pkaning tiriklik sig‘imi
pasayishi, qoldiq havo miqdori va ventilyatsiyaning daqiqalik hajmi
oshishi aniglanadi. Qonning gaz tarkibi o‘zgarmaydi.

Nafas yetishmovchiligining II bosqichida hansirash arzimas jismoniy
zo‘rigishda, sovqotishda paydo bo‘ladi, pnevmoniya, o‘tkir respirator
kasalliklar rivojlanganda, surunkali bronxit qaytalaganda hansirash
kuchayadi. Yuz, lablarda sianoz kuzatiladi.

O‘pkaning tashqgi nafas faoliyati o‘rganilganda qoldiq havo
miqdorining yana ham oshishi, nafas olishning tezlashishi hisobiga
daqiqalik nafas olish hajmining ko‘payishi, me’yorida kutilgan O‘TS,
O‘MYV pasayishlari kuzatiladi. Arterial qonning kislorod bilan to‘yinishi
kamayadi, PCO, oshadi. Atsidoz rivojlanadi, ammo qon pHi me’yoriy
ko‘rsatkichlarida qoladi (kompensatsiyalangan nafas olish atsidozi).
Giperkapniyaning kuchayishi va dekompensatsiyalangan nafas olish
atsidozi rivojlanishi serebral belgilarning (bosh og‘rishi, bosh aylanishi,
qo‘zg‘aluvchanlik, uyqusizlik), ruhily o‘zgarishlarning (depressiya,
uyqusizlik) avj olishiga olib keladi. Bu davrda taxikardiya, kam hollarda
yurak ritmi buzilishi kuzatiladi. Badanda shish rivojlanishi mumkin.

Nafas yetishmovchiligining III bosqichi o‘ng qorincha yetish-
movchiligi belgilari bilan kechuvchi o‘pka yuragi o‘zgarishlari
rivojlanishi bilan xarakterlanadi. PCO,ning keyingi oshishi va
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gipoksemiyaning kuchayishi koma holati rivojlanishiga olib kelishi
mumkin. Kasallik uzoq davom etadi. Nafas yetishmovchiligining
kuchayishi va rivojlanganlik darajasi o‘pkadagi surunkali yallig‘lanish
jarayonining qaytalanish tezligiga bog‘liq.

Tashxis va qiyosiy tashxis. O‘pka emfizemasining tashxisi har xil
darajada ifodalangan klinik belgilariga (nafas yetishmovchiligi,
bochkasimon ko‘krak qafasi, perkussiyada quticha tovushi,
auskultatsiyada susaygan vezikulyar nafas, rentgenologik belgilariga,
o‘pka maydonining havoliligi oshishi) va tashqi nafas faoliyati
ko‘rsatkichlari (qoldiq havo hajmining oshishi)ga asoslanadi.

O‘pkaning surunkali obstruktiv kasalliklari tufayli kelib chiqgan
ikkilamchi emfizemani birlamchi tug‘ma yoki irsiy emfizema bilan
qiyosiy tagqoslash zarur.

a, — antitripsinning irsiy tangqisligi bilan bog‘liq birlamchi o‘pka
emfizemasi ko‘proq yosh va o‘rta yashar kishilarda, ba’zan bir oilaning
bir necha a’zosida rivojlanadi.

Anamnezda uzoq muddatli surunkali o‘pka kasalliklari kuzatilmaydi.
Kasallik og‘ir hansirashdan boshlanadi, yo‘tal, balg‘am ko‘chishi
bo‘lmaydi.

O‘pka oraliq to‘qimasining tug‘ma norasoligi bilan bog‘liq bullez
emfizema tashxisi, rentgenologik tekshirishda ko‘proq o‘pka
cho‘qqisida joylashgan devori ingichka biriktiruvchi to‘qimali, har xil
o‘lchamdagi bullalar aniqlanishiga asoslanadi. Maxsus klinik belgilari
yo‘q. Ba’zi hollarda spontan pnevmotoraks rivojlanishi mumkin.

Ogqibati. Bemorda kasallikning oqibati, ish qobiliyati nafas
yetishmovchiligining rivojlanganligiga bog‘liq. Yurak yetishmovchiligi
belgilarining qo‘shilishi kasallik oqibatini yomonlashtiradi. Bunday
hollarda ish qobiliyati yo‘qoladi yoki keskin pasayadi. Emfizemaning
boshlang‘ich bosqichlarida yo‘ldosh o‘pka kasalliklari (bronxial astma,
bronxit, surunkali pnevmoniya)ga to‘liq davo qilinganda, o‘pka
emfizemasining rivojlanishi susayib, ish qobiliyati saqlanib qolishi
mumkKkin.

Davelash. Bemorlarni davolash usullari, asosan, nafas yetish-
movchiligini yaxshilash va o‘pka emfizemasiga qarshi kurashishga
bog‘liq.
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O‘pkadagi surunkali yallig‘lanish jarayonlari qaytalanganda
antibakterial dorilar, bronxospastik sindromi bor bemorlarga bronxolitik
dorilar buyuriladi. Balg‘am ko‘chirish uchun balg‘am ko‘chiruvchi
dorilar va proteolitik fermentlar tavsiya etiladi.

Dekompensatsiyalangan o‘pka yuragi rivojlangan bemorlarga yurak
glikozidlari, siydik haydovchi dorilar, miokardda metabolizmni
yaxshilovchi dorilar buyuriladi. Nafas yetishmovchiligi rivojlanganda
nafas olish gimnastikasining 4-6 haftali kurslari o‘tkaziladi. Bunday
davolash o‘pka ventilyatsiyasini, gaz almashinuvini yaxshilaydi.
Rivojlangan o‘pka yetishmovchiligi mavjud bemorlarga hajmi, soni,
bosimi boshqariladigan har xil turdagi respiratorlarda (RO-1, RO-2, RO-
5, RD-1, DP-8, RCHP-1) o‘pkaning sun’iy ventilyatsiyasi o‘tkaziladi.

Bunday davolash seansi kuniga 2 marta 40-60 daqiqadan o‘tkaziladi.
Kurs 3-4 haftagacha davom etadi. Davolash Toshkent viloyatining
Oqtosh, Jizzax viloyatining Zomin sanatoriylarida o‘tkaziladi.

Profilaktikasi. O‘pka emfizemasining oldini olishda o‘tkir va
surunkali bronxit, pnevmoniya, bronxial astmali bemorlarni to‘liq, sifatli
davolash, burun va tomoqdagi yallig‘lanish jarayonlarini sanatsiya
qilish, ishga joylashda kasbning zararli ta’sirlari oldini olish,
badantarbiya bilan shug‘ullanish, tanani chiniqtirish ahamiyatlidir.

O‘PKANING SURUNKALI OBSTRUKTIV KASALLIGI

O‘pkaning surunkali obstruktiv kasalligi surunkali davom etadigan,
asta-sekin rivojlanadigan, bronxlarning obstruksiyasi (siqilib qolishi),
nafas yetishmovchiligi bilan kechadigan kasallikdir.

Etiologiyasi va patogenezi. O‘pkaning surunkali obstruktiv
kasalligiga surunkali obstruktiv bronxit, o‘pka emfizemasi, ba’zi
hollarda og‘ir bronxial astma sabab bo‘ladi. Natijada o‘pkada asoratlar
kelib chiqadi. O‘pka gipertenziyasi, nafas yetishmovchiligi hamda
o‘pka yuragi sindromi rivojlanadi. O‘pkaning surunkali obstruktiv
kasalligiga surunkali obstruktiv bronxit, og‘ir bronxial astma, o‘pka
emfizemasi sabab bo‘ladi.

Bu kasallik aholining 11-13% ida uchraydi. Keyingi yillarda
kasallanganlar soni ko‘paymoqda. O‘lim har 5 yilda 2 barobarga
oshmogqda.
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O‘pkaning surunkali obstruktiv kasalligining rivojlanishida quyidagi
o‘zgarishlar ahamiyatga ega.

1. Chang, chekish, kimyoviy polyutantlar, kislota va ishqor bug‘lari,
gripp, yuqori nafas yo‘llarining shamollashi, pnevmoniyaning qaytalanishi.

2. Bronxlarni muhofaza qilishni ta’minlovchi immunitet (gumoral
immunitet — Ig, lizotsim, laktoferrin, antiproteazalar, komplement, interferon;
hujayra immuniteti — makrofaglar, neytrofillar, limfotsitlar buzilishi.

3. Bronxlarda «kal» (lisiy) sohalar paydo bo‘lishi.

4. Bronx devorlariga infeksiyaning singib rivojlanishi.

a) bronxlar devorida qaytar obstruksiya bo‘lishi (spazm,
gipersekretsiya, shish);

b) bronxlar devorida qaytmas — obstruksiya bo‘lishi (dekstruksiya,
bronxlar atrofidagi fibroz, mayda bronxlarning obliteratsiyasi,
bronxlarning elastik kuchini yo‘qotishi.

Bronxlarda surunkali obstruksiya sindromi rivojlanishi (yo‘tal,
hansirash, samarasiz balg‘am ko‘chishi, yalpi pnevmoskleroz, o‘pka
emfizemasi politsitemiya, eritrositoz, nafas yetishmovchiligi, arterial
qondagi O, gazning me’yorga nisbatan pasayishi, CO, ning ko‘payishi.

1988-yilda qabul gilingan Rossiya standartiga ko‘ra, o‘pkaning
surunkali obstruktiv kasalligi quyidagi turlarga bo‘linadi.

Og‘irlik darajasi

Klinik manzarasi

Funksional
ko‘rsatkichlari

Yengil

O‘rtacha og‘irlikda

Og‘ir

Yo‘tal (tamaki
chekuvchilarda),
hansirashi yo‘q yoki kam

Hansirash, o‘pkada
xirillash, jismonty ish
gilganda balg‘amli yo‘tal,
obyektiv tekshirilganda
o‘pkada o‘zgarishlar

Bir oz jismoniy ish
gilganda hansirash,
o‘pkadagi xirillashdar,
doimiy yo‘tal. O‘pka
emfizemasi belgilari, yuz-
labning ko‘karishi, gonda
politsitemiya

Zarb bilan nafas chiqarish
me’yordagi ko‘rsatkichni
70% ini tashkil qiladi.
Zarb bilan nafas chigarish
me’yordagi ko‘rsatkichni
40-59% ini tashkil giladi.
Bronxlar qarshiligi
kuchayadi, gipoksiya
rivojlanadi. Giperkapniya
kuzatilmaydi.

Zarb bilan nafas
chiqarishi me’yordagi
ko‘rsatkichni 40% ini tashkil
qiladi. O‘pka emifizemasi
rivojlangan, gipoksemiya,
ba’zan giperkapniya
kuzatiladi
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Klinikasi. O‘pkaning surunkali obstruktiv kasalligi asosida
obstruktiv bronxit, o‘pka emfizemasi, bronxial astma kasalligi
yotadi.

Bemorlarning asosiy shikoyatlari ekspirator hansirash, jismoniy
ishga chidamlilikning yo‘qolishi, ertalabki balg‘amli yo‘tal. Kasallik
qaytalanganda balg‘am yiringli bo‘ladi, hansirash kuchayadi.
Bemorning anamnezida uzoq yillar davomida surunkali bronxit
kasalligiga chalinganlik aniqlanadi. Obyektiv ko‘rilganda
bemorning rangi ko‘kimtir, ko‘krak qafasi bochkasimon kengaygan,
bo‘yin venalari bo‘rtgan, o‘mrov osti va ustidagi chuqurchalar
ko‘tarilgan, ko‘krak qafasi ekskursiyasi kuchsiz va ekspirator havo
oqimi sust bo‘lganligi sababli yo‘tal kuchli va og‘rigli bo‘ladi.
Paypaslash tovush titrashi susayganligini ko‘rsatadi. Tukillatganda
qutichasimon tovush eshitiladi. Nafas amplitudasi cheklangan.
Auskultatsiyada surunkali bronxit qaytalaganda quruq va nam
xirillashlar eshitiladi.

Yurak auskultatsiyasida o‘pka arteriyasida I tonning bo‘linganligi,
3 tavaqali klapanda sistolik shovqin eshitiladi. Jigar o‘ng gorincha
yetishmovchiligigacha kattalashmagan bo‘lishi mumkin.

O‘pkaning surunkali obstruktiv kasalligida tashqi nafas faoliyatini
tekshirish zarur. Bunda o‘pkaning tiriklik sig‘imini (O‘TS) aniqlash
lozim. Obstruktiv sindrom belgilari: zarb bilan nafas chiqarish 70%
dan kam. Nafas chiqarish tezligi 8-6 1/sek.dan kam bo‘ladi.

Ko‘krak qafasi rentgenografiyasi o‘pkaning surunkali obstruktiv
kasalligi sabablarini aniqlashga yordam beradi (surunkali bronxit, o‘pka
emfizemasi). Bunda o‘pka yuragi rivojlanganligini aniglash mumkin.
Rentgen, kompyuter tomografiya o‘pka emfizemasining tarqalishini,
bronxoektazlarni ko‘rsatadi.

Bronxografiya — bronxlardagi bronxoektazlar hamda bronxlardagi
chandiqli stenozlarni, obliteratsiyalarni aniqlashga yordam beradi.

EKG yurakning o‘ng bo‘limi gipertrofiyasini ko‘rsatadi.

Qon analizida anemiya yoki politsitemiya borligi aniqlanadi.

Balg‘amni tekshirish bronxlar sekretida hujayralar tarkibini
aniqlaydi. Bu usul bronxlardagi o‘sma kasalligi yoki allergik
kasalliklarni qiyosiy tashxislashga yordam beradi. Bakteriologik

69

www.ziyouz.com kurubxonasi



tekshirish kasallik qo‘zg‘atuvchisini va ularni qaysi antibiotikka
sezgirligini aniglashga yordam beradi.

Tashxisi. O‘pkaning surunkali obstruktiv kasalligining qiyosiy
tashxisi o‘pka raki, sili bilan o‘tkaziladi. Agar bemorning ko‘krak
qafasida og‘riq, ozib ketish, qonida ECHTning oshishi kuzatilsa rentgen,
kompyuter tomografiya qilish lozim bo‘ladi.

Davolash. Bemorlarni o‘z kasalligidan xabardor qilish, bu
kasallikning oqibati, asoratlarini tushuntirish, kasalni o‘ziga e’tibor bilan
qarashga o‘rgatish lozim. Avvalo tamaki chekishni tashlash kerak. Nafas
olish faoliyatini yaxshilash maqgsadida nafas muskullarini chiniqtirish
uchun jismoniy tarbiya bilan shug‘ullanish lozim.

Bronx devorlarini kengaytiruvchi dorilardan —~M-xolinoblokatorlar,
B-adrenomimetiklar, teofillin qo‘llaniladi.

Dorilar kasallikning og‘ir-yengilligiga qarab quyidagi dozalarda
beriladi:

Kasallikning og‘ir-yengilliligiga ko‘ra dozasi

Ogtirlik darajasi Dorilar Bir kunlik dozasi
Yengil Ipratropiya bromid 160-320 mkg
O‘rtacha og‘irlikda Doimo ipratropiya

bromid

B,-adrenomimetikning 160-320 mkg

gisqa ta’sir etuvchi
preparati kerak bo‘lganda
Og'ir Doimo ipratropiya 160-320 mkg
bromid kerak bo‘lganda
B,-adrenomimetik
preparatining qisqa 400-600 mgk
ta’sir etuvchi preparatlari
Teofillin (v) uzoq ta’sir
giluvchi (v) preparatlari

Bronxlarni kengaytiruvchi dorilar, asosan, aerozol ingalyatorlar
yordamida beriladi. Kasallikning hamma davrida balg‘am
ko‘chiruvchi va mukolitik preparatlar qo‘llaniladi: bromgeksin 24-
80 mg/kundan 3 mahal, ambroksol 30 mg dan 3 mahal ichishga
buyuriladi. Tripsin va boshqa bronxolitik dorilar yiringli bronxitlarda
qo‘llaniladi.
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Glyukokortikoidlar ingalyatsiya holida yoki ichishga bronxospastik
holat bo‘lganda buyuriladi. Ichishga 30 mg/kundan 7-14 kun davomida
beriladi.

Antibakterial dorilar bronxitning qo‘zg‘algan davrida 7-10 kun
davomida beriladi. Antibiotiklar bakteriyalarning sezgirligiga qarab
berilsa maqsadga muvofiq bo‘ladi. Klaritromitsin, azitromitsin,
amoksitsillin, floksatsin, siprofloksatsin, lomefloksatsin kabi dorilar
yaxshi natija bermoqda. Antikoagulyantlardan kasallikning og‘ir
turlarida geparin 20000 TB kundan, tomchi holida venaga 2-3 kun
yuboriladi.

O‘pkaning surunkali obstruktiv kasalligining asoratlari ikkilarachi
politsitemiya, o‘tkir va surunkali nafas yetishmovchiligi, o'pka
gipertenziyasi, surunkali o‘pka yuragi, spontan pnevmotoraks,
pnevmomediastinum hisoblanadi. Kasallik oqibatini yaxshilash uchun
chekmaslik, changdan saqlanish, shamollamaslik, o‘z vaqtida
dorilardan foydalanish, yaxshi ovqatlanish zarur.

Profilaktikasi. O‘z vaqtida bronxitni, nafas yo‘llaridagi, burun
bo‘shliqlaridagi o‘choqli infeksiyalarni, surunkali tonzillitni, tish
kariyeslarini davolashdan iborat.

PLEVRIT

Plevrit — plevra pardalari yuzasida fibrin yoki plevra bo‘shlig‘ida
yallig‘lanish suyuqligi — ekssudat to‘planishi bilan kechadigan
yallig‘lanish kasalligidir. Ba’zan plevra bo‘shlig‘ida yallig‘lanish bilan
bog‘liq bo‘lmagan patologik suyuqlik to‘planishi orgali kechadigan
kasalliklar ham shu nom bilan ataladi.

Plevrit ko‘pincha mustaqil kasallik bo‘lmay, o‘pka, kamroq hollarda
plevra pardalariga qo‘shni a’zolar (ko‘krak qafasi, ko‘ks oralig‘i,
diafragma, diafragma osti bo‘shlig‘i) kasalliklari asorati sifstida
rivojlanadi. Ba’zi hollarda plevrit umumiy tizimli kasalliklar
belgilaridan hisoblanadi. Plevrit ko‘pincha asosiy kasallik (sil,
pnevmontya, o‘sma)dan keyin kuzatiladi.

Sabablari: infeksiya, o‘smalar, biriktiruvchi to‘qimaning tizimli
kasalliklari, shikastlanish, o‘pka infarkti, pankreatit (fermentli ple.rit),
o‘tkir leykozlar, gemorragik diatezlar, Dressler sindromi va b.
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QURUQ PLEVRIT

Ko‘pincha plevra pardalarining yallig‘lanishi o‘pka yoki ko‘krak
ichidagi limfa tugunchalari sil kasalligi bilan bog‘liq bo‘ladi.

Quruq plevritda plevraning pariyetal va visseral qavatlari yallig‘lanib,
giperemiya, shish paydo bo‘lib qalinlashadi. Plevrani yopib turadigan
mezoteliyning butunligi buzilib, uning elastik tuzilishi ko‘rinib qoladi.
Ekssudat hosil bo‘lganda esa plevra qavatlari ustida fibrin iplari
cho‘kadi, tomirlar kengayadi. Kasallik sezilarli chandiglar hosil
bo‘lishiga ham olib kelishi mumkin.

Sil kasalligi bilan bog‘liq bo‘lgan quruq plevrit plevra ostida sil
o‘chog‘i joylashganda yoki u plevra bo‘shlig‘iga yorilib, tarqalib
ketganida yoki qon orqali tarqalganda yuzaga kelishi mumkin. Ba’zi
hollarda quruq plevrit sil kasalligi boshlanishining birinchi belgisi
sifatida kasallik yuqqanidan bir necha oy keyin rivojlanishi mumkin.

Plevrit kasalligining rivojlanishida kasallik yuqganidan tashqari,
plevraning giperergik reaksiyasi bilan o‘tadigan tana sezuvchanligining
o‘zgarishi ahamiyatga ega. Ko‘rsatilgan yo‘l kollagenoz, revmatizm,
infarktdan keyingi Dresslar sindromi kabi kasalliklar sababli rivojlangan
plevritlarda yetakchi rol o‘ynaydi. Ko‘pincha quruq plevrit ekssudatli
plevrit rivojlanishidan oldin paydo bo‘ladi.

Klinikasi. Kasallik birdan qattiq og‘riq bilan boshlanishi mumkin.
Og‘riq pariyetal plevraning qovurg‘a sohasi shikastlanganda ko‘krak
qafasining yallig‘lanish rivojlangan joyida bo‘ladi. Plevraning boshqa
qismlari yallig‘langanda esa og‘riq ko‘krak qafasidan tashqari sohalarda
bo‘ladi. Agar plevra gumbazi yallig‘lansa, og‘riq yelka mushaklarida
(Shternberg belgisi) bo‘ladi va u qotib qoladi (Pottenjer belgisi).
Diafragma sohasi plevrasi shikastlanganda og‘riq o‘ng qovurg‘a ostida
bo‘ladi, ba’zi hollarda «o‘tkir qorin belgilaringa o‘xshaydi. Ko‘ks oralig‘i
sohasi plevrasi shikastlanganda og‘riq to‘sh suyagining orqasida
kuzatiladi. Og‘riq chuqur nafas olganda, yo‘talganda, so‘zlashganda
kuchayadi. Eng kuchli og‘riq kasallikning boshlanishida bo‘ladi. Visseral
plevraning shikastlanishi og‘rigsiz o‘tadi. Ekssudat paydo bo‘lib plevra
qavatlari bir-biridan ajralganda og‘riq kamayishi mumkin. Ba’zi hollarda
quruq yo‘tal kuzatiladi. Kasallar umumiy ahvolining o‘zgarishi asosiy
kasallikka bog‘liq bo‘ladi, umumiy ahvol qoniqarli bo‘lishi yoki bemor
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o‘zini noxush sezishi mumkin. Tana harorati o‘zgarmagan, gohida
subfebril bo‘lishi mumkin. Nafas olganda ko‘krak qafasining
yallig‘langan tomonidagi harakat sog‘ tomoniga nisbatan sustroq bo‘ladi.
Kasal ko‘proq sog*‘ tomonida yotishga harakat qiladi. Ko‘krak qafasi
paypaslab ko‘rilganda shikastlangan tomonda og‘riq va mushaklarning
gattiglashganligi aniqlanadi. Perkussiya qilib ko‘rilganda o‘pka pastki
chetining harakati (ekskursiyasi) cheklangan bo‘ladi. Auskultatsiyada
shikastlangan tomonda asosiy nafas shovqini sustlashgan bo‘ladi, yana
plevraning ishqalanish shovqini eshitiladi. Bu shovqgin o‘ziga xos
Xususiyatlarga ega: nafas olishning ikkala fazasida uzilib eshitiladi,
ko‘pincha dag‘al bo‘ladi, ba’zida esa qorning yoki yangi terining
gijirlash tovushini eslatadi. Stetoskop bilan bosganda kuchayadi,
paypaslaganda kaft orqali sezish mumkin, yo‘talganda o‘zgarmaydi va
yo‘qolmaydi, ko‘krak qafasining old va yon tomonlarida eshitiladi.
O‘pka cho‘qqisida va diafragmal plevritda plevra ishqalanish shovqini
eshitilmaydi. Ba’zi hollarda plevra ishqalanish shovqini nozikroq bo‘lib,
krepitatsiya yoki mayda pufakchali ho‘l xirillashlarni eslatishi mumkin.

Rentgen usuli bilan tekshirib ko‘rilganda yallig‘langan tomonda
diafragma harakati chegaralanganligi kuzatiladi. Ba’zi hollarda rentgen
usuli bilan tekshirilganda asosiy kasallik — o‘pka sili yoki ko‘krak ichi
limfa tugunchalari kasalligi yoki pnevmoniya o‘chog‘i aniglanadi.

Qonni tekshirib ko‘rilganda ko‘p bo‘lmagan neytrofilli leykositoz
va eritrotsitlar cho‘kish tezligining oshganligini aniqlash mumkin.
Kasallik 1-3 hafta davom etib tuzalishi yoki ekssudatli (plevra pardalari
orasida suyuglik to‘planadigan) plevrit rivojlanishi mumkin.

Uzoq davom etadigan plevrit o‘pka yoki limfa tugunchalarida faol
sil kasalligi mavjudligidan dalolat beradi.

Tashxisi. Quruq plevrit tashxisi chuqur nafas olganda kuchayadigan
og‘riq va plevra ishqgalanish shovqginiga asoslanib qo‘yiladi. Lekin quruq
plevritning kelib chiqish sabablarini aniqlash murakkabroqdir.

Taqqoslash tashxisi. Quruq plevritni boshqa kasalliklardan farqlash
tashxisi 9-jadvalda keltirilgan. Quruq plevrit chap tomonda bo‘lganda
uni stenokardiya va miokard infarktidan farqlash kerak. Stenokardiva va
miokard infarkti klinik, elektrokardiografik va laboratoriya tekshiruviarida
topiladigan shu kasalliklarga xos belgilar asosida farglanadi.
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Diafragma va o‘pka cho‘qqisidagi quruq plevrit tashxisini aniglash
plevra ishqalanish shovqini eshitilmasligi sababli qiyinroq. Diafragmal
plevritni qorin bo‘shlig‘ining «o‘tkir» kasalliklari (o‘tkir xolesistit,
appenditsit, diafragma osti abssessi va b.)dan farglash kerak. Tagqoslab
ko‘rilganda og‘rigning nafas olish bilan bog‘liqligi, tana haroratining
unchalik o‘zgarmaganligi, qondagi o‘zgarishlarning sustligi yoki
yo‘qligi, qorin pardasining yallig‘lanish belgilari deyarli sezilmasligi
quruq plevritni ko‘proq tasdiglaydi.

Davolash. Davolash choralari asosiy kasalliklarni (sil, pnevmoniya,
o‘pka abssessi va b.) davolashga garatiladi va umumiy davolash usullari
bo‘yicha olib boriladi. Kasallikning belgilariga qarab analgetiklar,
yo‘talga qarshi dorilar beriladi. Kasallikning oqibat-natijasi va
bemorning ish qobiliyati asosiy kasallikning kechishiga bog‘liq bo‘ladi.

EKSSUDATLI PLEVRIT

Ekssudatli plevrit plevra pardalarining plevra bo‘shlig‘iga
yallig‘lanish suyuqligi (ekssudat) yig‘ilishi bilan kechadigan kasalligidir.
Ekssudat sifatiga ko‘ra seroz, fibrinoz, gemorragik (qon aralash),
yiringli, xilez va aralash bo‘lishi mumkin.

Etiologiyasi va patogenezi. Ekssudatli plevritning sabablari
yuqorida aytib o‘tildi. Plevra pardalari yallig‘lana boshlashi bilan
ulardagi tomirlar devorining o‘tkazuvchanligi o‘zgaradi, tomirlar
ichidagi qon bosimi ko‘tariladi, visseral plevraning kollagen qavati
o‘zgarib, plevra bo‘shlig‘ining pastki yonboshlarida manfiy bosim
ta’sirida ekssudat to‘planadi. Ekssudat asta-sekin o‘pkadagi havoni siqib
chiqarib, uni zichlaydi. Suyuqlik miqdori ko‘p bo‘lganda esa ko‘ks
oralig‘idagi a’zolar sog‘ tomonga suriladi va nafas olish hamda qon
aylanish a’zolari ishi buziladi.

Klinikasi. Kasallik ba’zi hollarda asta-sekin, ba’zida tana
haroratining birdan ko‘tarilishi, ko‘krak qafasida sanchigli og‘riq,
giynaydigan yo‘tal bilan birdaniga boshlanadi. Bemorni tekshirib
ko‘rilganda uning majburiy holatda, ba’zan kasallangan yonboshida
yotganligi, havo yetishmayotganligi, ko‘karganligi, ko‘krak qafasining
kasallangan tomonini nafas olishda sust qatnashayotganligini ko‘rish
mumkin. Ko‘krak qafasi paypaslab ko‘rilganda tovush titrashining
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kasal tomonda kuchsizroq o‘tkazilayotganini sezish mumkin. Perkussiya
qilib ko‘rilganda esa shu tomonda perkutor tovushning bo‘g‘iq-
lashganligi aniqlanadi. Ekssudat avvalo qovurg‘a-diafragma sinusida
yig‘iladi. Bu holda perkutor tovushning bo‘g‘iglashuvi kamroq bo‘lishi
yoki aniqlanmasligi mumkin. Suyuqlik ko‘paygan sayin bo‘g‘iqroq
perkutor tovush avvalo ko‘krak qafasining orqa yonbosh tomonlarida
aniglanadi. Shundan so‘ng ekssudatning yuqori chegarasi o‘ziga xos
parabolik qiyiq chiziq, ya’ni asta-sekin pastlashib boradigan Damuazo
chizig‘i bo‘ylab joylashadi. Uning eng yuqori nuqtasi orqa qo‘ltic, osti
yoki kurak chizig‘i, eng pastki nuqtasi orqada umurtqa pog‘onasi, old
tomonda esa to‘sh suyagida bo‘ladi. Umurtqa pog‘onasi bilan ko‘tarilib
boradigan Damuazo chizig‘i orasida Garlyand uchburchagi sohasi hosil
bo‘lib, bu yerda suyuglik tomonidan havosi siqib chiqarilib zichlashgan
va yirikroq bronxlari bo‘lgan o‘pka to‘qimasi joylashadi. Shu yerda
perkussiya gilinganda timpanik tovush, auskultatsiya qilinganda
bronxovezikulyar nafas shovqini eshitiladi. Ko‘krak qafasi sog‘
tomonining pastki qismida, umurtqa pog‘onasi yonida surilgan ko‘ks
a’zolari hisobiga bo‘g‘iq perkutor tovush paydo bo‘lib, auskultatsiya
qilinganda esa nafas olish shovqini eshitilmaydi (Rauxfus — Grokk
uchburchagi). Ko‘ks oralig‘i tomirlari boylami perkussiya gilinganda,
suyuqlik ko‘p bo‘lib juda yuqori joylashganda ko‘ks oralig‘i
a’zolarining sog‘ tomonga siljishi aniqlanadi. Ekssudat chap tomonda
bo‘lganda Traube bo‘shlig‘i yo‘qolishi mumkin. Perkussiya qilinganda
tovush o‘zgarishiga garab ekssudat miqdori to‘g‘risida fikr yuritish
mumkin. Masalan, perkussiya qilinganda bo‘g‘iqroq tovusa IV
qovurg‘a oralig‘iga yetsa, suyuqlik miqdori 1500 ml, III qovurg‘ag.acha
yetsa 2000 ml, o‘mrov suyagigacha yetsa 3000 ml bo‘iadi.
Auskultatsiya gilinganda bo‘g‘iqroq tovush eshitilgan sohada nafas
olish shovqini sustlashgan bo‘ladi, undan yuqoriroqda esa kasallik
boshida va suyuqlik surilgandan so‘ng plevra ishqalanishi shovqini
eshitilishi mumkin.

Rentgen usuli bilan tekshirib ko‘rilganda zich, bir tekisdagi
yugqori chegarasi qiyiq bo‘lgan soya ko‘rinadi. Plevra qavatlar bir-
biriga yopishib qolsa, plevra sinuslari bitib qolishi mumkin. Suy-qlik
300 ml dan kam bo‘lganda bemorni old va yon tomondan, tanani
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oldinga bir oz engashgan holatda tekshirish kerak. Yurak-qon
tomirlar tizimi tekshirib ko‘rilganda yurakning sog‘ tomonga
siljiganini, tonlarining sustlashganini, tez urishini, qon bosimning
pasayganligini, EKGda esa miokardning diffuz o‘zgarganligini qayd
qilish mumkin. Ekssudatli plevrit pnevmoniya asorati sifatida
rivojlanganda qonda leykositoz, qon formulasining chap tomonga
siljishi, ECHT oshishi, eozinofiliyani kuzatish mumkin. Sil kasalligi
sababli plevrit rivojlansa limfopeniya, eozinopeniya, monositoz
rivojlanishi mumkin. Tana harorati yuqori bo‘lganda siydikda ogsil
ajralgani (proteinuriya) aniqlanadi. Ekssudatli plevritning kechishi
asosiy kasallik bilan bog‘liq bo‘ladi. U bir yarim ikki oy davom
etadi. Ba’zi hollarda plevra qavatlarining bir-biriga yopishishi
natijasida ko‘krak qafasining deformatsiyasi, uning harakati
chegaralanganligi kuzatiladi. Ekssudat ko‘p bo‘lgan og‘ir hollarda
ko‘ks oralig‘i a’zolarining siljiganini, bemorda zaharlanish belgilari
paydo bo‘lganligini, o‘tkir o‘pka-yurak va qon tomirlar yetish-
movchiligi paydo bo‘lganligini ko‘rish mumkin. Yoshi kattaroq
odamlarda plevrit sust kechishi va sekin so‘rilishi kuzatiladi. Ba’zi
hollarda xaltalangan (diafragmal-ko‘ks-kostal) plevrit hosil bo‘ladi.
Bu plevritlar unga xos bo‘lmagan og‘riq va fizikal belgilar bilan
kechadi. Cheklangan plevritlar uzoqroq, chandiqlar hosil bo‘lishi
bilan kechadi. Yiringli plevritlar juda og‘ir o‘tadi, qo‘shni a’zolarga
yorilishi va oqma hosil bo‘lishi mumkin.

Tashxisi va taqqoslash tashxisi. Ekssudatli plevrit tashxisi
kasallikning klinik manzarasi (yonboshdagi og‘riq, havo yetishmasligi,
yo‘tal, harorat ko‘tarilishi) fizikal belgilar (tovush titrashining keskin
pasayishi yoki yo‘qolishi, perkutor tovushning bo‘g‘iqlashganligi,
Damuazo chizig‘ining hosil bo‘lganligi, nafas shovqinlarining
eshitilmasligi, rentgenologik manzarasi (yuqori chegarasi qiya bo‘lgan
bir xildagi zich soya) asosida qo‘yiladi.

Ekssudatli plevritni plevra bo‘shlig‘ida transsudat yig‘ilishi bilan
kechadigan kasalliklardan farqlash kerak. Buning uchun plevra
bo‘shlig‘ini punksiya qilib, olingan suyuqlikni tekshirib ko‘rish
kerak.
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10-jadval

Plevra bo‘shligida to‘plangan suyuglikni
farqlash belgilari

Ekssudat belgilari

Ekssudat

Transsudat

Xilotoraks

neytrofillar,
Limfotsitlar (sil)
O‘sma hujayralari
(o‘sma),
Berezovskiy-
Shternberg
hujayralari
(limfogranulematoz)
Le hujayralari
(sistem gizil
volchanka)
Aktinomitsetlar
to‘plami
(aktinomikoz)

Suyugqlik - Bir tomonlama Ko‘pincha ikki Bir tomonlama
ekssudatning tomonlama
joylashishi
Rivalt tajribasi ijobiy salbiy
Ogsil 3 g/l va ko‘prog 2,5 g/l dan kam
Zichligi 1015 dan yuqori 1015 dan kam —
Rangi to‘q sariq, qahrabo och sariq sut kabi oq
Tiniqligi xira tinig tiniq emas
Tabiati seroz, gemorragik, seroz xilyoz
yiringli
Fermentlar amilaza oshgan, - -
pankreatit
Sitologiyasi har xil yadroli - yog' tomchilari

Davolash. Ekssudatli plevritni asosiy kasallikka qarab (sil bilan
bog‘liq plevritni sil kasalini davolash uchun qo‘llaniladigan dorilar
bilan, pnevmoniya bilan bog‘liq plevritni bakteriyalarga qarshi dorilar,
revmatizm yoki sistemali gizil volchanka bilan bog‘liq plevritni
glyukokortikoidlar bilan) davolanadi. Yiringli plevritlarda muntazam
ravishda yiring olinib, o‘rniga plevra bo‘shlig‘iga antibiotiklar yuborib
davolanadi. Yiringli plevritlarni maxsus torakal bo‘limlarda davolash
magsadga muvofiqdir.
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10-jadvalning davomi

Sababi har xil ekssudatli plevritlarning farqlash tashxisi

yetishmovchiligi

bo‘lganda uchraydi

Kasallik Sil plevriti Pnevmoniya O‘pka
belgilari plevriti infarktidagi
plevrit
Tananing Aniq Aniq Aniq
zaharlanishi
Harorat ekssudat ekssudat
ekssudat to‘planayotgan to‘planayotgan
to*planayotgan paytda qaytadan paytda gaytadan
paytda doimiy ko‘tariladi ko‘tariladi
Yo‘tal qurug shilimshiq yiringli oz miqdordagi
balg am bilan, balg am bilan, qon
ba’'zida qon tuftash tuflash
O*pka-yurak tez-tez ekssudat ko‘p ko‘pincha aniq

Rentgenologik ko‘pincha ko‘p o‘pkaning pnevmoniya | oz migdorda
belgilari miqgdorda ekssudat, bilan bog'liq ckssudat,
ko‘ks oralig‘i soyasi asosida ko'pincha

uchburchak
shaklidagi infarkt
bilan bog‘liq soya
hosil bo‘lishi

ekssudat hosil
bo‘lishi

organlarining sog’
tomonga siljishi

Ekssudat xili seroz, fibrinoz seroz, fibrinoz
gemorragik,
yiringga

aylanadigan

ba’zida yiringli

Ekssudatli plevritni boshqa kasalliklardan farqlovchi belgilar 11-
jadvalda keltirilgan.

Hamma hollarda kasallik qo‘zg‘atgan sababdan qat’i nazar,
yallig‘lanishga qarshi dorilar (salitsilatlar, pirazolon guruhidagi dorilar,
indometatsin), analgetiklar, o‘ta sezgirlikni kamaytiruvchi va yo‘talga
qarshi dorilar go‘llaniladi.

Suyuglik miqdori ko‘p bo‘lib, ko‘ks oralig‘i a’zolan siljib, o‘pka-
yurak yetishmovchiligi belgilari paydo bo‘lganda plevrani punksiya
qilib ekssudat olib tashlanadi.

Suyuqlik so‘rila borgan sari nafas olish gimnastikasi, a’zolarni
mustahkamlaydigan muolajalar, monelik bo‘lmasa, fizioterapiya
qo‘llaniladi.
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Plevritlarning farqlash tashxisi

11-jadval

noto‘g'ri tabiatli
bo'lishi mumkin
azob beruvchi

tez-tez

ko‘p migdorda
ekssudat,
punksiyadan so‘ng
uning tez
to‘planishi, ko‘ks
oralig‘i a’zolarining
kasal tomonga siljishi
gemorragik,

ba’zida xilez

ko‘pincha
subfebril harorat
ko‘pincha
bo‘Imaydi

yo'g

oz miqdordagi
ekssudat, uning tez
so‘rilishi

seroz, fibrinoz

O‘pka Revmatik Volchanka Plevra
o‘smasidagi plevrit plevriti mezoteliomasi
plevrit

aniq odatda aniq emas o‘itacha aniq aniq emas

bo‘lishi mumkin

ko‘pincha
bo‘lmaydi
ko‘pincha yo‘q

oz miqdorda,
ko‘pincha ikkala
tomonda ekssudat,
disk shaklidagi
atelektazlar paydo
bo“lishi

seroz, fibrinoz

bo‘lishi mumkin

ko‘pincha
bo‘lmaydi
tez-tez

ko‘p miqdordagi
ckssudat, ko‘ks
oralig‘i
a’zolarining sog
tomonga siljishi

<

seroz, fibrinoz

Yallig‘lanish jarayoni to‘xtagandan so‘ng mahalliy yoki maxsus
sihatgohlarda davolash mumkin.

Kasallik ogibati va mehnatga layoqat ekssudatli plevritga sabab
bo‘lgan asosiy kasallikka, bemorning yoshiga, nafas olish va yurak-
tomirlar a’zolarining ish qobiliyatiga bog‘liq.

O‘PKA-YURAK

O‘pka-yurak deganda nafas a’zolarining kasalliklari tufayli kichik qon
aylanish doirasida gon bosimi oshib ketib (o‘pka gipertenziyasi), natijada
yurak o‘ng qorinchasining qalinlashishi (gipertrofiyasi) va kengayib ketishi
tushuniladi. Yurak illatlari tufayli kelib chiggan yurak o‘ng qorinchasining
gipertrofiyasi va kengayib ketishi bu tushunchaga kirmaydi.

O‘pka-yurak yetishmovchiligi deganda dekompensatsiyalashgan
o‘pka-yurak, ya’ni nafas tizimi kasalliklari va o‘pka yetishmovchiligi
tufayli kelib chigqan yurak o‘ng qorinchasining yetishmovchiligi
tushuniladi.

Bir qator kasalliklarda yurak o‘ng qorinchasining ishi qisqa vaqt
ichida to‘satdan oshib ketishi mumkin. Bunday holatda o‘ng qorincha
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gipertrofiyaga ulgurmay, kengayib va kuchsizlanib ketadi. Bu holat
o‘tkir yoki yarim o‘tkir o‘pka-yurak yetishmovchiligi deb ataladi.

Etiologiyasi va patogenezi. O‘pka-yurak rivojlanishiga olib
keladigan barcha kasalliklar 3 guruhga bo‘linadi. Birinchi guruhga
bronx-o‘pka tizimini bevosita zararlantiradigan barcha kasalliklar
(surunkali bronxit, bronxial astma, bronxoektaziya, sil tufayli kelib
chiqqan o‘pka fibrozi, pnevmokonioz, nurlanishdan so‘ng kelib
chigqan o‘pka fibrozi, sarkoidoz, eozinofil bo‘rtmachasi kasalligi,
tizimli qizil volchanka, dermatomiozit, mukovissidioz, berillioz
kasalliklari, balandlik gipoksemiyasi va boshqalar) kiradi. Ikkinchi
guruhga ko‘krak qafasi harakatining o‘zgarishi natijasida o‘pkada havo
almashinishi (ventilyatsiya)ning buzilishiga olib keladigan kasalliklar:
kifoskolioz va ko‘krak qafasining boshqa giyshiqliklari, torakoplastika,
plevra fibrozi, surunkali nerv-muskul kasalliklari, haddan tashqari ozib
ketish, idiopatik alveolyar gipoventilyatsiya, Pikvik sindromi va
boshqalar kiradi. Uchinchi guruhga o‘pka tomirlarini birlamchi
zararlantiradigan kasalliklar: birlamchi o‘pka gipertenziyasi, tugunchali
periarteriit va vaskulit (tomir yallig‘lanishi) kasalliklari, birlamchi o‘pka
trombozi, o‘pkadan tashqgaridagi tomirlar trombozidan kelib chiggan
o‘pka tomirlarining emboliyasi, shistosomoz kasalligi, umurtqa
pog‘onasi bilan ko‘krak qafasi oralig‘ida joylashgan o‘smalar, o‘pka
arteriyalari va venalarini gisadigan anevrizmalar va boshqalar kiradi.

Surunkali o‘pka-yurakning eng ko‘p uchraydigan va muhim
sabablari bo‘lib surunkali bronxit, bronxial astma, o‘pka emfizemasi
va pnevmosklerozi, o‘pkaning parazitar kasalliklari, ko‘krak qafasining
qiyshiqliklari va o‘pka tomirlarining tromboembolik kasalliklari
hisoblanadi.

O‘pka-yurak rivojlanish mexanizmi nafas yetishmovchiligi
rivojlanishi mexanizmi bilan bog‘liqdir. O‘pka kasalliklaridagi nafas
yetishmovchiligi asosida o‘pka ventilyatsiyasining obstruktiv, restriktiv
va aralash (ham restriktiv, ham obstruktiv) buzilishlari yotadi. Ko‘prog
obstruktiv va aralash buzilishlar kuzatiladi. Obstruktiv buzilishlarda
bronx yo‘llarida havo ogimiga bo‘lgan qarshilik oshib ketadi (masalan,
bronxial astma, surunkali obstruktiv bronxit kasalliklari). Ventilya-
tsiyaning restriktiv buzilishlarida esa o‘pkaning elastikligi pasayib
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ketadi (masalan, ulkan pnevmofibrozlarda). Ventilyatsiyaning aralash
buzilishlarida nafas harakatining ikkala ko‘rsatkichi (ya’ni havo ogimiga
garshilik va o‘pka elastikligi) bir xil darajada buzilgan bo‘ladi.

O‘pka elastikligi va bronx yo‘llari o‘tkazuvchanligining buzilishi
alveolyar ventilyatsiya notekisligiga va alveolyar havoda kislorod
parsial bosimining kamayib ketishiga olib keladi. Ana shu alveolyar
gipoksiyaga javoban o‘pka arteriolalarining sistem torayishi kuzztiladi.
Bu Eyler —~ Lilestrand refleksi deb ataladi. Oqibatda kichik qon aylanish
doirasida qon bosimi ko‘tarilib ketadi. Scg‘lom odamda o‘pka
arteriyasida sistolik qon bosimi 25-30 mm simob ustuniga, dizstolik
qon bosim 5-10 mm simob ustuniga tengdir.

Alveolyar gipoksiya natijasida kichik qon aylanish doirasida
qonning kislorod bilan to‘yinishi pasayib ketadi. Natijada, aiterial
gipoksemiya kelib chiqadi. Arterial gipoksemiya aortal-karotid
zonasidagi xemoreseptorlarning qo‘zg‘alishi tufayli qonning dagiqalik
hajmi oshishiga olib keladi. Arterial gipoksemiya tufayli to‘qimalarning
kislorod bilan ta’minlanishi pasayib ketishi mumkin. Buning oldini
olish maqgsadida reflektor ravishda qizil qon tanachalari ishlanib
chiqishi, ya’ni eritropoez kuchayadi. Qonning umumiy miqdori oshadi
(politsitemiya) va yopishqoqligi kuchayadi.

Kislorod yetishmovchiligi tufayli to‘qimalarda moddalar almashinuvi
buzilib, sut kislotasi va boshqa biologik aminlarning (gistamin,
serotonin, adrenalin va b.) hosil bo‘lishi kuchayadi. Bu moddalar o‘pka
arteriyasida qon bosimining yanada oshishiga olib keladi.

O‘pka arteriyasida qon bosimining oshishiga kapillyar tomirlarning
o‘pka emfizemasi, alveola va bronxiolalarda bosimning oshishi tufayli
ezilishi ham sabab bo‘ladi.

O‘pka-yurakning kelib chigishi va rivojlanishida kapillyarla1 va
o‘pka arteriyasining bo‘linib ketgan mayda tarmoqlarining mikroskopik
embollar bilan to‘silib qolishi ham muhim rol o‘ynaydi. Bu hodisa
ayniqsa, nafas organlarining surunkali kasalliklarida kuzatiladigan
ikkilamchi eritrositoz (qizil qon tanachalarining ko‘payishi) va qon
quyuqligining ortib ketishi tufayli bo‘ladi.

Cho‘zilib ketgan nafas qisishi (bronxospazm) davrida ko‘krak gafasi
ichki bosimining oshishi va nafas biomexanikasining buzilishi
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kuzatiladi. Bular ham o‘pka arteriyasida qon bosimining oshishiga
sabab bo‘ladi.

Yuqorida aytib o‘tilgan barcha ko‘p sonli omillar barqaror o‘pka
gipertenziyasi shakllanishiga olib keladi. O‘z navbatida, o‘pka
gipertenziyasi yurakning o‘ng bo‘limlari devorining qalinlashuviga
(gipertrofiyaga) olib keladi: oldin o‘ng qorincha, keyin o‘ng bo‘lmacha
devorlari galinlashadi. Keyinchalik mavjud arterial gipoksemiya yurak
o‘ng bo‘limlarining miokardida distrofik o‘zgarishlarni keltirib
chiqaradi. Bu esa yurak yetishmovchiligi rivojlanishiga sabab bo‘ladi.

Yurak yetishmovchiligining belgilari hali kuzatilmasdan faqat yurak
o‘ng qorinchasining qalinlashishi va kengayishi belgilari mavjud bo‘lsa,
kompensatsiyalashgan o‘pka-yurak tashxisi qo‘yiladi. Bu davrda o‘ng
qorincha o‘z vazifasini zo‘riqib bo‘lsa ham bajarib turgan bo‘ladi. Yurak
o‘ng qorinchasi yetishmovchiligining belgilari paydo bo‘lsa, o‘pka-
yurak yetishmovchiligi tashxisi qo‘yiladi (12-jadval).

12-jadval

O‘pka-yurakning tasnifi (B.Ye.Votchal bo‘yicha)

www.ziyouz.com kurubxonasi

Kechish holati Kompensat- Asosiy Klinikasi
siya holati patogenezi
1 2 3 4
O‘tkir o‘pka- Dekompensatsi- Qon O‘pka arteriyasining
yurak (bir necha yalashgan tomirlarining kuchli
soat, kunlar zararlanishi tromboemboliyasi
davomida Klapanli
rivojlanadi) pnevmotorks,
pnevmomediastinum
O‘pka-bronx Bronxial atsma,
zararlanishi cho‘zilgan xuruj,
astmalik holat. Katta
maydonni egallagan
pnevmoniya, ko‘p
suyuglik to‘planishi
bilan kechadigan
ekssudativ plevrit
Yarim o‘tkir Kompensatsi- Qon O‘pka arteriyasi
o‘pka-yurak (bir yalashgan tomirlarining tizimida paydo
necha hafta yoki zararfanishi bo‘igan mayda
oylar davomida tromboemboliyalar
rivojlanadi)
84




Dekompensatsi- O‘pka-bronx Bronxial astmaning
yalashgan zararlanishi uzoq cho‘zilgan
takroriy xurujlari
O‘pkaning rak,
fimfangiiti

Ko‘krak qafasi, | Kelib chigishi
diafragma jthatidan markaziy
zararlanishi va periferik bo‘lgan
surunkali
gipoventilyatsiya
{botulizm,
poliomiyelit,
miasteniya va

boshgqalar)
Surunkali o*pka- Kompensatsi- Qon Birlamchi o‘pka
yurak (bir necha yalashgan tomirlarinining | gipertenziyasi
yillar davomida zararlanishi Arteriitlar. Takroriy
rivojlanadi) emboliyalar

O°pkaning bir
gismini kesidb

tashlash
O‘ng qorincha O‘pka-bronx O'pka va
yetishmovchiligi | zararlanishi bronxlardagi sababi
tipida turlicha bo‘lgan
dekompensatsi- obstruktiv jarayonlar
yalashgan (surunkali bronxial

astma, o‘pka
emfizemasi, diffuz
pnevmoskleroz va
emfizema)
Restriktiv jarayonlar
—fibroz va
granulematozlar,
o‘pka polikistozi
Ko'krak qafasi, | Umurtqa pog‘onasi
diafragma va ko‘krak
zararlanishi qafasining giyshayib
zararlanishi. Plevral
chandiqlar
Semizlik (Pikvik
sindromi)

Klinikasi. Surunkali o‘pka-yurak kasalliklari ko‘rinishi quyidagi 3
guruhlardan iborat bo‘ladi: 1) Surunkali o‘pka-yurak rivojlanishiga olib
kelgan asosiy kasallik belgilari; 2) o‘pka yetishmovchiligi belgilari;
3) yurak o‘ng qorinchasi yetishmovchiligi belgilari.
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Surunkali o‘pka-yurak rivojlanishidan, kichik qon aylanish
gipertenziyasi kelib chiqishidan oldin o‘pka yetishmovchiligi kelib
chigadi. O‘pka (nafas) yetishmovchiligi organizmning shunday
holatiki, unda qondagi gazlar miqdorini normal darajada tutib turish
ta’minlanmaydi yoki unga tashqi nafas olish apparatining zo‘r berib
ishlashi va yurak vazifasining oshishi hisobiga erishiladi. Bu esa
organizmning funksional imkoniyatlarini kamaytiradi.

O‘pka yetishmovchiligining 3 ta darajasi ajratiladi: I darajasida
hansirash va yurak urib ketishi yuqoriroq darajadagi jismoniy
kuchlanishda paydo bo‘ladi (masalan, tez yurish, zinadan yuqoriga
ko‘tarilish). Odatda bunday kuchlanishlar sog‘lom odamda hansirash
va yurak urib ketishiga sabab bo‘lmaydi. Sianoz (ko‘karish) belgilari
aniglanmaydi. Tashqi nafas ko‘rsatkichlari (nafasning minutlik hajmi,
o‘pkaning hayotiy sig‘imi) tinch holatda tegishli kattaliklarga to‘g‘ri
keladi. Ammo jismoniy ish bajarganda ular nomutanosib o‘zgaradi.
Maksimal o‘pka ventilyatsiyasi pasayadi. Qondagi gazlar miqdori
o‘zgarmaydi.

O‘pka yetishmovchiligining II darajasida hansirash va yurakning
urib ketishi 0z-moz jismoniy kuchlanishdayoq paydo bo‘ladi. O‘pka
hajmlarining qiymati (nafasning minutlik hajmi, o‘pkaning hayotiy
sig‘imi) normadan chetlashgan bo‘ladi. Maksimal o‘pka ventilyatsiyasi
ancha pasayadi. Sianoz aniq ko‘rinib turadi. Qondagi gazlar miqdori
ventilyatsiyaning kuchayishi tufayli yo o‘zgarmaydi yoki bir oz
o‘zgaradi.

O‘pka yetishmovchiligining III darajasida hansirash va yurak urib
ketishi tinch holatda va doimiy kuzatiladi, sianoz juda yaqqol ko‘rinib
turadi va tarqalgan bo‘ladi. O‘pka hayotiy sig‘imining ko‘rsatkichlari
ancha pasayadi, o‘pka ventilyatsiyasini aniqlab bo‘lmaydi. Qondagi
kislorod miqdori kamayib (gipoksemiya), karbonat angidrid miqdori
oshib ketadi (giperkapniya).

O‘pka-yurak o‘pka yetishmovchiligining II va aynigsa, Il darajasida
rivojlanadi.

O‘pka (nafas) yetishmovchiligining belgilari yurak yetishmov-
chiligining belgilariga o‘xshab ketadi. Shuning uchun vrach oldida
ularni bir-biridan farq qila bilishdek va kompensatsiyalashgan o‘pka-

86

www.ziyouz.com kurubxonasi



yurakning dekompensatsiyalashgan davrga o‘tganini o‘z paytida
aniglashdek qiyin vazifa turadi.

Kompensatsiyalashgan o‘pka-yurak. O‘pka-yurakning bu davrida
yurakning o‘ng qorinchasi o‘z ichki imkoniyatiarini ishga solib
(masalan, yurak muskulining gipertrofiyasi tufayli) vazifasini lozim
bo‘lgan darajada bajarib turadi. Bu davrda kasallarning shikoyati asosiy
kasallik va nafas yetishmovchiligining darajasi bilan aniqlanadi.
Ularning shikoyati asosan nafas qisilishidan, ya’ni havo yetish-
masligidan iborat bo‘ladi. Nafas qisilishi ventilyatsiya buzilishining
turlariga qarab ayrim xususiyatlarga ega bo‘ladi. Obstruktiv o‘pka
emfizemasida nafas qisilishi, nafas chiqarishning cho‘zilishi bilan
o‘tadi. Bunda nafasning odatdagi tezligi o‘zgarmasligi yoki bir oz
tezlashishi mumkin. O‘pkaning restriktiv zararlanishi (pnevmoskleroz,
pnevmofibroz)da nafas chiqarish davri gisqaradi va nafas olish ancha
tezlashadi. ,

O‘pka-yurakda uchraydigan belgilarning keyingisi ko‘karish (sianoz)
hisoblanadi. Bu belgi aralash va restriktiv jarayonlarda aynigsa, yaqqol
ko‘rinadi. Lekin ko‘karish darajasi har doim ham o‘pka-yurak
yetishmovchiligining og‘irligiga to‘g‘ri kelavermaydi. Ko‘karish
ko‘pincha diffuz, ya’ni keng tarqalgan bo‘lib, yuz terisi, bo‘yin, ko‘krak
qafasining yuqori qismi va kaftlarni egallaydi. O‘pka-yurak uchun
«ilig» sianoz xarakterlidir, ya’ni kasalning qo‘l va oyoq barmogqlari
ushlab ko‘rilganda iliq bo‘ladi (yurak yetishmovchiligi uchun «sovug»
sianoz xos bo‘ladi). Surunkali bronxitning zo‘rayish davrida sianoz
kuchayadi.

O‘ng qorincha gipertrofiyasining to‘g‘ridan-to‘g‘ri belgisi to‘sh osti
chuqurchasida aniqlanadigan kuchli tarqoq yurak turtkisi hisoblanadi.
Shu bilan birga, o‘pka emfizemasida to‘sh osti turtkisi o‘ng qorincha
gipertrofiyasi yo‘q paytida ham kuzatilishi mumkin. Chunki bunda
diafragma pastda turadi va yurak cho‘qqisi pastga tushadi.

Kompensatsiyalashgan o‘pka-yurakning o‘zigagina xos auskultativ
belgilar bo‘lmaydi. Ammo o‘pka arteriyasining ustida Il tonning
kuchayishi va ikki gismga bo‘linishi kuzatilsa, o‘pka gipertenziyasi
borligi haqidagi taxmin haqiqatga yaqin bo‘lib qoladi. O‘pka
gipertenziyasi yuqori darajada bo‘lsa, o‘pka arteriyasi nuqtasida
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Grexem-Still nomi bilan ataluvchi diastolik shovqin eshitiladi. O‘ng
bo‘lmacha — qorincha (uch tavaqali) qopqoglari ustida I ton nisbatan
baland eshitilsa, bu ham kompensatsiyalashgan o‘pka-yurak belgisi
hisoblanadi. Bu auskultativ belgilarning ahamiyati nisbiydir, chunki
ular kuchli emfizema sharoitida aniqlanmasligi mumkin.
Kompensatsiyalashmagan o‘pka-yurak tashxisini aniqlashda
tekshirishning instrumental usullari hal giluvchi rol o‘ynaydi. Tashqi nafas
funksiyasi ko‘rsatkichlarini aniqlash nafas buzilishi turlarini (obstruktiv,
restriktiv va aralash), nafas yetishmovchiligi darajasini bilishga yordam beradi.
Rentgenologik usullar o‘pka-yurakning dastlabki belgisi bo‘lgan
o‘pka arteriyasi konusining shishib chiqishi va kengayganligini
aniqlashga imkon beradi. Bu bemor o‘ng tarafga yarim burilgan holatda
o‘pka rentgenografiya gilinganda yaqqol aniglanadi. Shunday paytda
o‘ng qorinchaning ham bir oz kattalashganligi ko‘rinadi. Ammo o‘ng
gorincha gipertrofiyasini barvaqt aniqlashda rentgenokimografiya va
elektrokimografiya ko‘proq ma’lumot beradi. Yurak hajmining sistola
va daistoladagi rentgenokimogrammalari ular girralarining amplitudasi
kattalashuviga qarab o‘ng qorincha va o‘ng bo‘lmachalarning
gipertrofiyasi haqida xulosa chiqarishga imkon beradi. Elektro-
grammada aniqlanadigan o‘pka arteriyasi egri chizig‘ining ko‘tarilish
tikligining oshishi va haydash fazasida o‘pka arteriyasi egri chizig‘i
ko‘tarilishining kechikishi o‘pka gipertenziyasi hagida dalolat beradi.
Elektrokardiografiya — o‘pka-yurak tashxisini aniglashning eng
keng tarqalgan usulidir. O‘ng qorincha va o‘ng bo‘lmacha gipertro-
fiyasining ishonchli «to‘g‘ridan-to‘g‘ri» EKG belgilari bor. U belgilar
o‘pka gipertenziyasining darajasi bilan o‘zaro bog‘liqdir: 1) Rv > 7
mm; 2) Rv,2 Sv, > 1; 3) Rv + Sv, > 10,5 mm; 4)V, ulanmasida ichki
chetlanish vaqti > 0,03—0,05 soniya bo‘ladi; 5) V, ulanmasida QR
kompleksi paydo bo‘ladi (agar yurak infarkti yo‘qligi aniq bo‘lsa); 6)
Gis tutami o‘ng oyoqchasinig to‘liq bo‘Imagan blokadasi, ya’ni Rv 210
mm bo‘ladi; 7) Gis tutami o‘ng oyoqchasining to‘liq blokadasi, Rv >15
mm bo‘ladi; 8) V —V, ulanmalarida T-tishchasi pastga yo‘nalgan
bo‘lib, o‘ng qorincha zo‘riqqanligidan dalolat beradi.
Ikki va undan ortiq «to‘g‘ridan-to‘g‘ri» EKG belgilari mavjud bo‘lsa,
o‘pka-yurak tashxisi aniq deb hisoblanadi. O‘pka-yurak tashxisini
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qo‘yishda o‘ng bo‘lmacha zo‘rigishi va gipertrofiyasining belgilarini
o‘z paytida aniqlash katta ahamiyatga ega: II va III standart, AVF va
o‘ng ko‘krak ulanmalarida (V -, ) P—pulmonale paydo bo‘ladi (ya’ni
P-tishchasi kengayib, balandlashadi, ba’zan ikki fazali bo‘lib qoladi).

Fonokardiografiya (FKG) o‘pka gipertenziyasi yuqori darajasining
belgisi bo‘lgan Grexem-Still diastolik shovqinini, II ton o‘pka qismining
yuqori amplitudasini grafik tarzda aniglashga yordam berishi mumkin.

Gemodinamikani tekshirishning qonsiz usullari muhim ahamiyatga
ega. Bu tekshirishlar natijalari bo‘yicha o‘pka arteriyasidagi bosimning
kattaligi hagida xulosa chiqarish mumkin. Ular quyidagilar: 1) EKG,
FKG va bo‘yinturuq venasining flebogrammasini (yoki kinetokar-
diogrammani) bir paytda sinxron chizish tufayli aniglanadigan o‘ng
yurak izometrik bo‘shashuvi fazasining cho‘zilishiga qarab o‘pka
arteriyasi tizimida bosimini aniqlash; 2) apikal-bazal gradiyentning
o‘zgarishi bo‘yicha kichik qon aylanish doirasi gipertenziyasi haqida
xulosa chiqarishga imkon beradigan reopulmonografiya.

O‘pka gipertenziyasini aniqlashning eng to‘g‘ri yo‘li maxsus kateter
yordamida o‘ng qorincha va o‘pka arteriyasida qon bosimini bevosita
o‘lchashdir. Lekin bu usul maxsus klinikalardagina qo‘llanishi mumkin.

Dekompensatsiyalashgan o‘pka-yurak. O‘pka-yurakda yurak
yetishmovchiligining boshlang‘ich davrlarini aniglash qiyinroq, chunki
yurak yetishmovchiligining dastlabki belgisi — nafas qisishi, ya’ni
hansirash bunda yordam bera olmaydi. U surunkali o‘pka kasalliklarida
nafas yetishmovchiligining belgisi sifatida yurak yetishmovchiligining
rivojlanishidan ancha oldin paydo bo‘ladi.

Shunday bo‘lsa-da, kasalning shikoyati va asosiy klinik belgilarining
dinamikasini tahlil qilish o‘pka-yurak dekompensatsiyalashganligining
boshlang‘ich belgilarini aniqlashga imkon beradi. Masalan, nafas
qisishining xususiyati o‘zgaradi: endi u doimiy bo‘lib qoladi, ob-havoga
kamroq bog‘liq bo‘ladi. Nafas tezligi oshadi, lekin nafas chiqarish
cho‘zilmaydi (bronxial torayishdagina nafas chiqarish cho‘ziladi).
Yo‘taldan so‘ng nafas qisilishining davomliligi va kuchi oshadi, u
bronxlarni kengaytiradigan dorilar qabul gilingandan so‘ng ham
kamaymaydi. Ayni paytda o‘pka vetishmovchiligi oshib, III darajaga
chiqadi. Darmonsizlik kuchayadi va mehnat qobiliyati pasayadi,
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seruyqulik va bosh og‘rig‘i paydo bo‘ladi (gipoksiya va giperkapniya
natijasida).

Bemorlar yurak oldidagi noaniq og‘riqdan shikoyat qilishlari
mumkin. Bu og‘rigni miokardda metabolik buzilishlar kelib chiqishi
bilan, o‘pka gipertenziyasida miokardning ortigcha kuchlanishi bilan,
o‘pka gipertenziyasida gipertrofiyalashgan miokardda kollateral
tomirlarning yetarli rivojlanmaganligi bilan tushuntirish mumkin.
Ba’zan yurakdagi og‘riq kuchli bo‘g‘ilish (astma xuruji), ortigcha
bezovta bo‘lish, keskin umumiy sianoz paydo bo‘lishi bilan birga
qo‘shilib kelishi mumkin. Bu o‘pka arteriyasi tizimidagi gipertonik
krizlar uchun xosdir.

Bemorning shishib ketish, o‘ng qovurg‘a yoyi ostidagi og‘irlik,
qorinning kattalashishidan shikoyati o‘ziga xos kasallik tarixi jarayonida
o‘pka-yurak dekompensatsiyalashganini taxmin qilishga imkon beradi.

O‘pka yetishmovchiligiga yurak yetishmovchiligi qo‘shilganda
bo‘yin venalari faqatgina nafas chiqarish jarayonidagina emas, balki
nafas olish jarayonida ham bo‘rtib chiqadi. Diffuz sianoz vaziyatida
(o‘pka yetishmovchiligi belgisi) akrotsianoz rivojlanadi; kasalning
barmoqlari va panjasi ushlab ko‘rilganda sovuq bo‘ladi. Oyoqlari
shishgan, boldirlari kerikkan bo‘ladi. Dastlab oyoqlarining shishi,
boldirlarining kerikishi bronx-o‘pka tizimidagi yallig‘lanish
jarayonining zo‘riqishi davrida kuzatiladi. Bu o‘pka-yurak
dekompensatsiyasini barvaqt aniqlashda muhim rol o‘ynaydi. Doimo
taxikardiya (yurakning tez urishi) kuzatiladi. To‘sh osti chuqurchasida
kuchli yurak turtkisi aniqlanadi. O‘ng qorinchaning kengayishi
(dilatatsiya) natijasida bo‘lmacha-qorincha (uch tavaqali) qopqog‘ining
nisbiy yetishmovchiligi kelib chiqadi. Shu sababli to‘sh suyagining
xanjarsimon o‘simtasi atrofida sistolik shovqin eshitiladi. Yurak
yetishmovchiligi kuchaygani sari yurak tonlari past eshitiladigan bo‘lib
goladi. Gipoksiya tufayli umumiy arterial qon bosimi ko‘tarilishi
mumKin.

Jigarning kattalashuvi qon aylanish yetishmovchiligining dastlabki
ko‘rinishidir. O‘pka emfizemasi bo‘lgan bemorlarda yurak yetish-
movchiligi belgilarisiz ham jigar qovurg‘a yoyi tagidan bir oz chiqib
turishi mumkin. Yurak yetishmovchiligining boshlang‘ich davrlarida
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ko‘pincha jigarning chap bo‘lagi kattalashadi, uni paypaslaganda og‘riq
seziladi. O‘ng qorincha yetishmovchiligining simptomlari kuchaygan
sari Plesh alomati aniq namoyon bo‘ladi (jigar oldini bosganimizda
bo‘yin venalarining bo‘rtishi ortadi, qo‘limizni olsak bo‘rtish pasayadi).

Assit va gidrotoraks kam kuzatiladi va u asosan o‘pka-yurakning
aterosklerotik kardioskleroz bilan yoki gipertoniya kasalligining 1I-III
davri bilan birga uchraganida kuzatiladi.

Rentgenologik tekshirishlar yurak o‘ng bo‘limlarining yanada
ko‘proq kattalashganligini va o‘pka arteriyasida o‘zgarishlar
kuchayganligini ko‘rsatadi: 1) o‘pka chekka qismlarining rasmi
nisbatan ochroq rangda bo‘lgani holda o‘pka o‘zagi tomirlarining rasmi
kuchaygan bo‘ladi; 2) o‘pka arteriyasi o‘ng pastki shoxchasining
kengayganligi o‘pka gipertenziyasining eng muhim rentgenologik
belgisidir; 3) tomirlar urishi o‘pka markazida kuchli, chekka
bo‘limlarida kuchsiz bo‘ladi.

EKGda o‘ng bo‘lmacha va qorincha gipertrofiyasining belgilari
yanada ortganligini ko‘rish mumkin. Ko‘pincha Gis tutami o‘ng
oyog‘ining blokadasi va yurak ritmining buzilishi (ekstrasistoliya)
kuzatiladi.

Gemodinamika o‘rganilganda o‘pka arteriyasidagi bosimning
ko‘tarilganligi (45 mm simob ustunidan yuqori), qon oqish (oqimi)
tezligining pasayganligi, venoz qon bosimining ortganligi qayd etiladi.

Qonda eritrositoz (gipoksiyaga bo‘lgan reaksiya), gematokrit
ko‘rsatkichining va qon yopishqoqligining oshganligi aniqlanadi.
Shuning uchun ham bu xil bemorlarda, garchi yallig‘lanish jarayoni
kuchaygan bo‘lsa ham, eritrotsitlarning cho‘kish tezligi (ECHT) ncrmal
qolishi mumkin.

Siydik analizining natijalari (proteinuriya, mikrogematuriya,
silindruriya) qon aylanish yetishmovchiligi tufayli buyrakda ro‘y bergan
o‘zgarishlar bilan bo‘g‘liq bo‘ladi.

Tashxisi. Kompensatsiyalashgan o‘pka-yurak tashxisini qo‘yishda
yurak o‘ng bo‘limlari (bo‘lmacha va qorincha) gipertrofiyasini va o‘pka
gipertenziyasini aniqlash hal qiluvchi rol o‘ynaydi. Dekompen-
satsiyalashgan o‘pka-yurak tashxisini qo‘yishda bulardan tashqari, o‘ng
qorincha yetishmovchiligi belgilarini topish asosiy ahamiyatga ega.
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Tashxisni ifodalaganda o‘pka-yurakni keltirib chigargan kasallik
asosiy tashxis sifatida keltiriladi. Uning asorati deb o‘pka yetish-
movchiligi darajasi va o‘pka-yurak ko‘rsatiladi.O‘pka-yurakni
ifodalaganda uning davri (kompensatsiyalashgan yoki dekom-
pensatsiyalashgan) va o‘ng qorincha yetishmovchiligi (dekompen-
satsiyalashgan davrida) darajasi qayd etiladi.

Davolash. Butun e’tiborni o‘pka-yurakni keltirib chiqargan
kasalliklarni puxta davolashga qaratish lozim.

O‘pkada yallig‘lanish jarayoni zo‘raygan davrda antibakterial dorilar
qo‘llaniladi. Antibiotiklardan penisillinning yangi yarimsintetik preparatlari
(metitsillin, dikloksatsillin, oksatsillin, ampitsillin va boshqalar),
sefalosporinlar (sefotin, sefobid, klofaran va boshqalar), aminoglikozidlar
(kanamitsin, gentamitsin), yangi tetratsiklinlar (metatsiklin, morfotsiklin)
va makrolidlar (eritromitsin) qo‘llaniladi. Antibiotiklarni tanlashda asosiy
kasallikni keltirib chigargan mikroorganizmlarning xususiyati,
antibiotiklarga sezuvchanligi e’tiborga olinadi. Aynigsa, antibiotiklarni
endobronxial yo‘l bilan yuborish yaxshi natija beradi.

Sulfanilamidlardan biseptol, sulfadimetoksin, sulfalen va boshqalar
keng ishlatiladi.

Bronxlar qisilishi (bronxospazm)ni yo‘qotish maqgsadida
simpatomimetiklar (efedrin, teofedrin, alupent, berotek, terbutalin,
salbutamol, ipradol) va eufillin qo‘llaniladi. Bronxospazm asosida
xolinergik mexanizm yotgan bo‘lsa, atrovent dorisi ko‘proq yordam
beradi. Xolinergik mexanizm sharoitida ko‘p miqdorda suyuq balg‘am
ajraladi. Bronxlarni kengaytiradigan berodual bunda yaxshi foyda
beradi. Chunki u berotek bilan atrovent preparatlarining foydali
xususiyatlarini o‘zida jamlagan.

Bronxlar qisilishini davolashda va o‘pka arteriyasi tizimida bosimni
kamaytirishda teofillin preparatlari qo‘llaniladi. Aynigsa, 2,4% li eufillin
eritmasidan 10 ml ni tomirga asta-sekin yoki tomchilab yuborish ko‘p
foyda beradi. Bronxospazm yo‘qolib, bemorning ahvoli ancha
yaxshilanganda teofillinning uzoq vaqt davomida ta’sir ko‘rsata
oladigan dorilarini ichishga o‘tish lozim bo‘ladi. Bular teodur, teolong
va teopekdir. Ular uzoq vaqt davomida qo‘llaniladigan bo‘lsa, yurak-
qon tomirlar tizimiga zararli ta’sir o‘tkazishi mumkin. Shuning uchun
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yoshi 60 dan oshgan bemorlarda hamda jigar va buyrak kasalliklarida
bu dorilarning yarim dozasini qo‘llash ma’quldir. Bronxospazm
yuqoridagi dorilar bilan to‘xtamasa, kortikosteroidlar (bekotid,
prednizalon, deksazon va boshqalar)ni qo‘llash lozim.

Ko‘pgina hollarda balg‘am quyuglashib, uning ko‘chishi
qiyinlashadi. Bunda balg‘amni suyuqlashtiradigan (bromgeksin,
bisolvon, mukaltin, atsetilsistein) va ajralishini yengillashtiradigan
(termopsis, ipekakuana, 3% kaliy yod) dorilar ishlatiladi.

O‘pka-yurakda organizmdagi umumiy qon miqdori ortib ketganligini
nazarda tutib, vaqti-vaqti bilan qon chiqarib yuborish lozim. Bunda
qondagi gemoglobin miqdori 170 g/l dan, gematokrit ko‘rsatkichi 50%
dan yuqori bo‘lishi kerak. Birinchi marta chiqariladigan qon miqdori
300-400 ml dan kam bo‘lmasligi kerak. Keyinchalik zarurat bo‘lsa har
4-5 kunda 150-200 ml dan qon chiqarib turish mumkin. Bunda
bemorning umumiy ahvoli va yuqorida keltirilgan ko‘rsatkichlar
e’tiborga olinadi. Qon quyuglashib ketganligi sababli hamda o‘pka
tomirlarida mayda emboliyalar paydo bo‘lishi mumkinligini hisobga olib
antikoagulyantlarni qo‘llash magsadga muvofiqdir. Bunda aynigsa,
geparin yaxshi yordam beradi. Qonning reologik xususiyatini yaxshilash
magsadida tomirga tomchilab reopoliglyukin quyish, trental, kurantil,
indometatsin kabi dezagregantlar qo‘llash mumkin.

O‘pka-yurak kasalligini davolashda yurak glikozidlarini qo‘llash
keng tarqalgan. Aynigsa, o‘pka-yurak yetishmovchiligini davolashda
digoksin ta’sirchan dori hisoblanadi. Uni qon aylanishi yetishmov-
chiligining boshlang‘ich va rivojlangan davrlarida ishlatish mumkin.
Dekompensatsiya keskin kuchaygan paytda tezroq kasalning ahvolini
yaxshilash uchun strofantin qon tomirga yuboriladi.

O‘ng qorincha yetishmovchiligining boshlang‘ich ko‘rinishlarida
aldosteron antagonistlart (veroshpiron) qo‘llaniladi. Diakarb dorisi
qondagi karbonat angidridni kamaytiradi. Ammo uni qo‘llaganda
qondagi gazlar miqdori va kislota-asos muvozanatining ko‘rsatkichlari
kuzatib turilishi kerak. Boshqga kuchli saluretiklar (gipotiazid, brinaldiks,
uregit, furosemid) juda ehtiyotkorlik bilan zarur paytdagina qo‘llanilishi
kerak. Chunki ular organizmda ortiqcha suvsizlikka va elektrolitlar
gomeostazi buzilishiga olib kelishi mumkin.

93

www.ziyouz.com kurubxonasi



Keyingi paytlarda o‘pka-yurakni davolashda kalsiy antagonistlari
(nifedepin va verapamil) keng qo‘llanilmoqda. Aynigsa, o‘pka kasalligi
yurak-qon tomirlar kasalligi bilan birga uchraganda ular asosiy davolash
vositasi bo‘lib qoladi.

Dekompensatsiyalashgan o‘pka-yurakni davolash uchun yurak
glikozidlari va diuretiklar bilan bir qatorda, periferik qon tomirlarini
kengaytiradigan (vazodilatator) dorilar ishlatiladi. Ulardan nitroglitserin,
natriy nitrosorbid va natriy nitroprussid yaxshi natija beradi.
Dekompensatsiyalashgan o‘pka-yurakni davolashda aynigsa, kapoten
(kaptopril)ning foydasi katta.

O‘pka-yurakni kompleks davolashda oksigenoterapiya alohida o‘rin
tutadi. Bunda sof holdagi kisloroddan emas, balki kislorodning havo
bilan 35-40% li aralashmasidan foydalaniladi. Kislorod oqimi maxsus
idishdagi suv gatlami ostidan o‘tib, so‘ngra rezina naychalar yordamida
burun kataklari orqali nafas yo‘llariga yetkazib beriladi. Bunday nafas
oldirish kuniga 12-15 soatlab bir necha oy davomida o‘tkaziladi.
Qondagi gazlar miqdori va kislota-asos muvozanati ko‘rsatkichlari
kuzatib turilishi kerak.

O‘pka ventilyatsiyasini yaxshilash usullariga yordamchi sun’iy
o‘pka ventilyatsiyasi kiradi. U dorilar bilan tuzatib bo‘lmaydigan
gipoksemiya va giperkapniyada albatta bajarilishi lozim bo‘lgan
davolash chorasi hisoblanadi. Davolash muvaffaqiyatsiz bo‘lib, bemor
mustaqil normal nafas olishga layoqatsiz qolaversa, uni boshqariladigan
sun’iy o‘pka ventilyatsiyasiga o‘tkaziladi. Bu bemorning ahvoli juda
og‘irlashib, tang ahvol vujudga kelganda oxirgi zaruriy chora sifatida
amalga oshiriladi.

Ogqibati. O‘ng qorincha yetishmovchiligining yaqqol belgilari paydo
bo‘lganda kasallik oqibati yomonlashuvi mumkin va u yurak
yetishmovchiligi darajasiga bog‘liq bo‘lib qoladi. Ko‘p hollarda kasallik
oqibati uni keltirib chiqargan sabablarga bog‘liq.

Profilaktikasi. O‘pka-yurakning oldini olish uchun uni keltirib
chigaradigan kasalliklar: o‘pkaning surunkali kasalliklari, vaskulitlar
(tomirlar yallig‘lanishi), ortiqgcha semirib ketish va boshqalarni faol
davolash lozim. O‘pka arteriyasi tromboemboliyasining oldini olish
choralarini ko‘rish kerak. Buning uchun oyoq venalari yallig‘lanishi
(tromboflebit)ni qunt bilan davolash zarur.
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I BOB

YURAK-TOMIR KASALLIKLARI

REVMATIZM

Revmatizm biriktiruvchi to‘qimaning tizimli yallig‘lanishi bo‘lib,
asosan yurak va qon tomirlar tizimida, kasallikka moyilligi bo‘lgan
kishilarda, A guruhiga kiruvchi 3 gemolitik streptokokk bilan bog‘liq
holda rivojlanadi. Bu kasallikda yana bo‘g‘im seroz pardalari, asab
tizimi va boshqa ichki a’zolar biriktiruvchi to‘qimalari yallig‘lanishi
mumkin. Kasallikning keltirilgan bu ta’rifi uning rivojlanishida: 1)
asosan yurak va qon-tomir tizimi shikastlanishini; 2) kasallik
rivojlanishiga moyil irsiyatning o‘rnini; 3) streptokokk infeksiyasining
ahamiyatini ta’kidlaydi.

Kasallikning mohiyati yurakning hamma qavatlari, shu jumladan,
asosan miokard va endokard shikastlanib yurak yetishmovchiligini
keltirib chiqaradigan qopqoqlar shaklining buzilishi va yurak teshiklari
torayishi — yurak illati rivojlanishidadir. Boshqa ichki a’zolar va a’zolar
yig‘indisining revmatizm bilan shikastlanishi ikkinchi darajali
ahamiyatga ega va kasallikning og‘ir-yengilligini, oqibatini aniqlashga
yordam bermaydi. Revmatizm bilan hamma yoshdagi kishilar,
ko‘pincha bolalar, yoshlar shikastlanadi. Revmatizm yer yuzining turli
iqglimiy-geografik mintaqalarida uchraydi. Revmatizm bilan
shikastlanish va mamlakatlarning ijtimoiy-iqtisodiy rivojlanishi o‘-tasida
uzviy bog‘liglik borligi ma’lum.

Revmatizm bilan shikastlanishda uy-joy va maktab sharoitlarining
taqchilligi, sifatsiz ovqatlanish, tibbiy yordam ko‘rsatishning past
darajadaligi alohida ahamiyatga ega. Keyingi 25 yil ichida Sobiq Ittifoq
respublikalarida revmatizmdan shikastlanishning uch baravardan
ko‘proq kamayganligi qayd qilingan. Bunga keyingi yiilarda
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kasallikning oldini olish uchun faol chora-tadbirlar o‘tkazilganligi, uy-
joy, mehnat, o‘qish sharoitlarining yaxshilanganligi, ta’sirchan dorilar
qo‘llanilganligi va boshqa bir qancha omillar sabab bo‘lgan.
Revmatizmning o‘tkir kechishi esa ancha kam uchraydigan bo‘lib qoldi.
Lekin kasallikning yashirin, sust, uzluksiz qaytalaydigan turlari
ko‘pincha yoshlarni shikastlantirib, yurak illatlari paydo bo‘lishiga olib
kelmoqda va ularni mehnatga qobiliyatli yoshida mehnatga yarogsiz,
majruh qilib go‘ymoqda. Shuning uchun bu kasallikni o‘z vaqtida
aniqlash va davolash katta ahamiyatga ega.

Etiologiyasi va patogenezi. Revmatizmning asosiy sababi =~
streptokokk infeksiyasi bo‘lib, uning kelib chiqishi va rivojlanishining
ikkinchi asosiy omili tana reaktivligining o‘zgarishidir. Revmatizm bilan
shikastlangan kasallarning kasallik boshlanishidan oldin angina yoki
surunkali tonzillit bilan og‘riganligi aniglangan. Streptokokk infeksiyasi
bilan bog‘liqlik bemorlar qonida streptokokk antigenlari va streptokokk
antigenlariga qarshi «antitanalar» (ASL-O, ASG, antidezoksi-
ribonukleaza B)ning katta miqdorda topilishi bilan tasdiglanadi.
Streptokokk virulentligi streptokokk hujayra devoridagi M-ogsilning
miokardni shikastlantiruvchi xili, uni revmatizm keltirib chiqaradigan
xillaridagina uchraydigan T-ogsil, streptokokk tashqi qobig‘ida
joylashgan va neytrofillarning fagositar faolligini yo‘qotuvchi gialuron
kislota, endotoksik ta’sir ko‘rsatuvchi mukopeptid bo‘lishi bilan
bog‘liqdir. Streptokokk ekzofermentlari to‘qimalarni bevosita
shikastlantirishi, masalan, gialuronidaza gialuron kislotasi polimerligini
buzishi, streptokinaza yallig‘lanishda ishtirok etadigan kininlar tizimi
faolligini oshirishi mumkin. Revmatizm rivojlanishida genetik moyillik
(revmatizm bilan ko‘pchiligi kasallanadigan oilalar borligi ma’lum)
va ijtimoiy sharoitlar (yoki turmush sharoitlari, yetarlicha ovqatlan-
maslik) ahamiyatga ega. O‘tkir streptokokk infeksiyasini o‘tkazgan
bemorlarning 0,3-3 % gina revmatizm bilan shikastlanadi. Tanaga
streptokokk infeksiyasi kirishiga javoban unda qonda aylanib yurib,
o‘ta kichik qon aylanish yo‘nalishlarida (mikrotsirkulyatsiyada) cho‘kib,
o‘tirib qoluvchi streptokokk antigenlariga qarshi antitanalar ishlanib
chiqadi va immunologik birikmalar (streptokokk antigeni+ularga qarshi
antitanalar+komplement) paydo bo‘ladi. Miokard va biriktiruvchi
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to‘qimani yana streptokokk zaharlari va fermentlari zararlantiradi.
Revmatizm bilan kasallanganlarda ‘W genetik
kamchiligi bo‘lgani uchun streptokokk antigeni va immunologik
birikmalar tanadan tezgina yo‘qotilmaydi. Bemor to‘qimalari shu
antigen va birikmalarni o‘zida ortiqgcha cho‘ktirish xususiyatiga ega
bo‘ladi. Bunga javoban tanada immunologik asosda yallig‘lanish (juda
tez rivojlanadigan o‘ta sezuvchanlik reaksiyasi — TRO*SR) rivojlanadi.
Bu yallig‘lanishni immunologik birikmalarni qamrab olib o‘zi nobud
bo‘luvchi neytrofillarning lizosomol fermentlari amalga oshiradi.
Ko‘rsatilgan yallig‘lanish asosan yurak-qon tomirlar tizimining
biriktiruvchi to‘qimasida rivojlanib, uni va miokardning antigenlik
xususiyatini o‘zgartiradi. Shuning natijasida, sekin rivojlanadigan o‘ta
sezuvchanlik reaksiyasi (SRO‘SR) kuchayadi va bemorlar qonida yurak
to‘qimalari bilan birikadigan limfotsitlar paydo bo‘ladi. A’zolar (avvalo
yurak) shikastlanganda bu hujayralarga katta ahamiyat beriladi. Qonda
yana miokardga qarshi antitanalar topiladi, lekin ular yurak
shikastlanishida kamroq ahamiyatga ega. Quyida revmatizm rivojlanish
jarayonining tasviri ko‘rsatilgan (13-jadval).

Patomorfologiyasi. Revmatizmdagi tizimli yallig‘lanish biriktiruv-
chi to‘qimaning o‘ziga xos davriy o‘zgarishlari (mukoid bo‘kish —
fibrinoid o‘zgarishlar — fibrinoid nekroz) va hujayralar reaksiyalari
(limfotsit va plazmotsitlar sizilishi, revmatik, ya’ni Ashof-Talalayev
bo‘rtmachalari hosil bo‘lishi) bilan kechadi. Bu hujayralar reaksiyasi
immunologik o‘zgarishlarning morfologik ko‘rinishi bo‘ladi.
Yallig'lanishning birinchi mukoid bo‘kish davrida biriktiruvchi to‘qimada
asosan nordon mukopolisaxaridlar, gialuron kislota va xondroitin sulfat
moddalari depolimerizatsiyasi sababli o‘rin almashish ro‘y beradi.
Ikkinchi davrida biriktiruvchi to‘qimada fibrinoid o‘zgarishlar codir
bo‘ladi. Bunda plazma ogsillaridan hosil bo‘lgan fibrinoid biriktiruvchi
to‘qimaning asosiy moddasi tomirlar devorida cho‘kadi. Shu
o‘zgarishlarga javoban biriktiruvchi to‘qimada ychinchi davrda
proliferatsiya yuz berib, revmatik (Ashof-Talalayev) bo‘rtmachalari va
Biriktiruvchi to‘qimaning parchalanishi sodir bo‘ladi. Patologik
jarayonning to‘rtinchi davri skleroz hosil bo‘lishi bilan yakunlanadi. Bu
davr o‘rtacha 1-1,5 oy davom etib, butun patologik jarayon 4-6 oy bo‘ladi.
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Revmatizmning rivojlanishi

3

Fermentlar

Streptokokk infeksiyasi

13-jadval

v ]
Toksinlar Streptokokka qarshi
(zaharlar) antitanalar hosil

bo‘lishi

}

Immunologik
birikmalarning
shakllanishi

A

Miokard biriktiruvchi to‘qimasining TRO‘SR
xilida shikastlanishi (antigen strukturasi
(tarkibi)ning «ochilishi»)

!

Miokardga, biriktiruvchi to‘qimaga qarshi
autoantitanalar hosil bo‘lishi

.

SRO“SR xilidagi bo‘rtmachalar va skleroz hosil
bo‘lishi bilan kechadigan uzoq vaqt davom etadigan

immunologik yallig‘lanish

'

Kasallikning klinik ko‘rinishiari

Patologik jarayon autoimmun Xxususiyatiga ega, shu sababli kasallik
infeksiya yoki boshqa sabablar (sovqotish, jismoniy zo‘riqish,
hayajonlanish, qo‘rquv va boshqalar) ta’sirida qaytalanib to‘lginsimon

kechadi.

Yurak shikastlanganda yallig‘lanish jarayoni endokard va miokardga
(endokardit yoki revmokardit) yoki yurakning hamma qavatlariga
(pankardit) yoxud faqat miokardning o‘ziga (birinchi, kamroq hollarda
ikkinchi xurujda) tarqaladi. Revmatizmdagi morfologik o‘zgarishlar
avvalo miokardda topiladi, shuning uchun kasallikning boshlang‘ich
davrlaridagi klinik manzara asosan miokardit orqali namoyon bo‘ladi.
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Endokardit yallig‘lanishi (valvulit, bo‘rtmali endokardit), paylar va
fibroz halqalar shikastlanishi revmatizm xurujining kechroq — 6-8
haftadan keyingi davrlarida topiladi. Yurak qopqoqlarining
shikastlanishi ma’lum tartibda bo‘ladi: avval ko‘proq mitral, keyinchalik
aorta va uch tavaqali qopqoqlar shikastlanadi. O‘pka arteriyasining
gopqoqlari revmatizmda deyarli shikastlanmaydi. Har xil yurak illatlari
revmatizm xurujidan keyin turli vaqtlarda: mitral qopqoqlari
yetishmovchiligi xurujdan 6 oy keyin (aorta qopqoglari yetishmov-
chiligi sal ertaroq), mitral stenoz xurujdan 2 yil keyin, aorta stenozi
bundan kechroq vaqtda paydo bo‘ladi.

Tasnifi. Hozirgi davrda revmatizm jarayonining kechish davri, klinik-
anatomik xususiyatlari, a’zolar va a’zolar guruhi shikastlanishi, kechish
xususiyati va yurak-tomirlar tizimining ish bajarish faoliyati
«Revmatizmning ishchi tasnifi va nomlari» bo‘yicha o‘tkazilgan
simpoziumda A.l.Nesterov ma’lumotida o‘z aksini topgan (14-jadval).

Revmatizmda har xil a’zolar va a’zolar guruhining shikastlanishi,
asosan yurak shikastlanishi, ba’zan bo‘g‘im shikastlanishi yuz beradi.
Revmatik jarayon o‘ziga xos kechish xususiyatlari, klinik belgilariga
ko‘ra asosan 5 xil ko‘rinishda bo‘ladi. O‘tkir kechishi birdan boshlanib,
kasallik bir qancha klinik belgilari yaqqol namoyon bo‘lgan holda,
patologik jarayomming yuqori darajada faolligi bilan o‘tadi. Davolanish
tez va natijali bo‘ladi. O‘rtacha o‘tkir kechishida xuruj 3-6 oy davom
etadi, klinik belgilari kasallikning o‘tkir kechishiga qaraganda bir oz
sustroq bo‘ladi. Patologik jarayon ham o‘rtacha faollikda kechadi.
Davolanish natijasi ham o‘rtacha bo‘ladi. Revmatizmning cho‘zilgan
kechishida xuruj 6 oydan ko‘proq davom etadi, kasallik belgilari kam,
bir maromda bo‘lib, patologik jarayon o‘rta darajadagi faollik bilan
kechadi. Uzluksiz qaytalaydigan, kechishi to‘lqinsimon va noto‘liq
sog‘ayish bilan o‘tadi. Shikastlangan a’zolar soni har xurujda ko‘payib
boradi. Yashirin kechishi — revmatizm ko‘pincha klinik, laboratoriya
hamda asboblar bilan tekshirishda aniqlanmasligi mumkin. Bemorda
revmatizmning yashirin kechganini kasallikning asorati — yurak illati
paydo bo‘lganidan bilish mumkin.
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Revmatizmning ishchi tasnifi va nomlari

14-jadval

Kasallik Klinik-anatomik Kechish Qon aylanish
davri xususiyatlari Xususiyati holati
yurakda boshqa
a’zolarda
Faol Birlamchi Poliartrit, O‘tkir, o‘rtacha YUQTYE, -
LILIM qopgqoqlar illati serozitlar o‘tkir, yurak va qon
darajadagi yo‘q revmokardit (plevrit, cho‘zilgan, tomirlar
faollik peritonit, uzluksiz yetishmovchil-
abdominal qaytalaydigan, igi yo‘q
sindrom), yashirin
Qaytalovchi xoreya, YUQTYE, -
qopqoqlar illati ensefalit, yurak va gon
(qaysi) bor meningoensef tomirlar
alit, serebral yetishmovchi-
vaskulit, ligining 1
asabning va bosgichi
ruhiy
holatning
buzilishi
Yaqqol yurak Vaskulitlar, YUQTYE, -
o‘zgarishlarisiz nefritlar, yurak va qon
revmokardit pnevmoniya, teri tomirlar
shikastlanishi, yetishmovchi-
irit, ligining 11
iridotsiklit, bosgichi
tireoidit
Faofmas Revmatik yurakdan YUQTYE, ~
miokardioskleroz, tashqari yurak va qon
yurak iflati a’zolarning tomirlar
(qaysi) shikastlanishidan yetishmovchi-
qolgan ligining 1l
asoratlar bosqichi

Klinik manzarasi. Ma’lumki, revmatizmda yurak va qon tomirlar
tizimi jarohatlanadi. Shu sababli, revmatizmning hamma belgilarini
yurak va yurakdan tashqari belgilarga bo‘lish magsadga muvofiq
bo‘lib, kasallikning klinik manzarasini shu nugtai nazardan o‘rganish
kerak. Revmatizmning klinik manzarasi kasallikning davri,
yallig‘lanish jarayonining faollik darajasi, kechish xususiyati, tabiati,
yurak illatlari va yetishmovchiligi mavjudligi va boshqgalarga bog‘liq
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bo‘ladi. A.I.Nesterov fikricha, kasallikning rivojlanishi va klinik
manzarasi shakllanishida uchta asosiy davrni farq qilish kerak. Birinchi
(vashirin) davr, odatda streptokokk infeksiyasi tugab, revmatizm xuruji
boshlanguncha 2-4 hafta davom qiladi. Bu davr tana sezuvchanligi
oshib, biriktiruvchi to‘qimaning toksik-infeksion shikastlanishi va
streptokokk antigeniga javoban immun siljishlar ro‘y berishi natijasida
paydo bo‘ladi. Bu davr yo klinik belgilarsiz yoki cho‘zilgan angina,
surunkali tonzillitdan kechikib tuzalishga xos belgilar: o‘zni yomon
his qilish, terlash, artralgiyalar, subfebrilitet bilan kechadi. Qonda
streptokokk antigeni, antitanalar titri ko‘tarilishi, ECHTning o‘rtacha
oshishi kuzatiladi.

Ikkilamchi (revmatik xuruj) davri tanada giperergik reaksiya rivojlanishi,
a’zolar shikastlanishi va kasallikning revmafik polartrit, kardit, xoreyalarga
xos klinik belgilari yuzaga kelishi bilan o‘tadi. Bu kasallikning boshlanishi
— birinchi xuruji hisoblanadi. Uchinchi davr himoya kuchlari va
kompensatsiya reaksiyalarining sifat o‘zgarishi, immunologik
buzilishlarning kuchayishi va distrofik o‘zgarishlar rivojlanishi bilan
kechadi. Bu davrda revmatizm ko‘pincha cho‘ziladi va uzluksiz
qaytalanadi. A’zolar o‘zgarishi kuchayadi va yomon ogibatlarga olib
keladigan asoratlar kuzatiladi. Revmatizmning klinik manzarasi uning
birinchi xurujida, hali yurak illati paydo bo‘lmaganda yaqgolroq bo‘lishini
nazarda tutish kerak. Yurak illati shakllangan, yana buning ustiga yurak
yetishmovchiligi paydo bo‘lgan bemorlarda revmatizm qaytalansa, uning
faollik belgilarini topish ancha giyin. Chunki bu holatda kasallikning klinik
manzarasi yurak illati va qon aylanishining buzilishi bilan bog‘liq bo‘ladi.
Revmatizmning birinchi xuruji ko‘pincha boshdan o‘tkazilgan infeksiya
bilan bog‘liq bo‘ladi. Angina yoki yuqori nafas yo‘llarining o‘tkir
shamollashidan 1-2 hafta o‘tgach, tana harorati ba’zida 38-40°C gacha
ko‘tariladi, bir kunlik o‘zgarish 1-2°C ni tashkil qiladi va ko‘p terlash
(aksariyat sovqotishsiz) kuzatiladi. Revmatizm qaytalab, navbatdagi yangi
yallig‘lanish fagat o‘tkazilgan infeksiya bilan bog‘liq bo‘lmay, balki boshqa
sabablar: sovqotish, jismoniy zo‘rigish, jarrohlik muolajalaridan keyin
bo‘lishi mumkin.

Kasallikning eng ko‘p uchraydigan belgisi — yurakning shikastlanishi
— revmokarditdir.
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Revmokardit deganda bir vaqtning o‘zida yurakning miokard va
endokardi (80-100% bemorlarda) shikastlanishi nazarda tutiladi.
Revmokarditda ko‘pincha miokardit (80-100%), 15-10% bemoriarda
pankardit kuzatiladi. Miokarditning klinik belgilari ekssudatli
yallig‘lanishning miokardga tarqalish darajasiga bog‘liq bo‘ladi.
Shunga ko‘ra yaqqol, o‘rtacha va sust ifodalangan karditlar farqlanadi.

Katta yoshdagi odamlarda revmokardit yengilroq, o‘rtacha va sust
ifodalangan ko‘rinishda o‘tadi. Bemorlar yurak sohasidagi kuchsiz
og‘riq va noxush sezgilardan, harakat qilganda hansirashdan, ba’zi
hollarda yurak urishi yoki yurakning notekis urishidan shikoyat
giladilar. Bu belgilar yurakning revmatizm bilan shikastlanganligiga
xos belgilar bo‘lmay, balki uning boshqa kasalliklarida ham uchraydi.
Bu shikoyatlarning kelib chiqish sababi aniqlanishi kerak. Ba’zi bir
yosh bemorlarda (ko‘pincha bolalarda) revmokardit og‘ir o‘tishi
mumkin: kasallikning boshida harakat qilganda va tinch holatda
paydo bo‘ladigan kuchli hansirash, yurak sohasida doimiy og‘riq,
yurak urishi kuzatiladi. Katta qon aylanish doirasida qon aylanishining
buzilishi belgilari: o‘ng biqginda og‘riq (jigar kattalashishi hisobiga),
oyogiarda shishlar paydo bo‘lishi mumkin. Bu belgilarning hammasi
og‘ir kechadigan yalpi miokardit borligini ko‘rsatadi. Birlamchi
revimolerditda yurak odatda kattalashmagan bo‘ladi, kam hollarda
yuraknimg birozgima kattalashgani aniqlanadi, eshitib ko‘rilganda
yurak cho‘qqisida sustlashgan yoki bo‘g‘iq I ton, ba’zida patologik
I va IV ton, yurak cho‘qqisida mayin «muskul» sistolik shovqini
eshititadi. Ba’zi hollarda III tondan keyin mezodiastolik shovqin
eshititadi. Bu belgilar miokartd o‘zgarishlari (revmatik miokardit) bilan
bog‘lig bo‘lib, yurak qopgoqlari shikastlanganligining belgilari emas.
Lekin shovqin shiddatning oshib borishi, uzayishi va barqarorligi
mitral qopqoqlarining yetishmovchiligi shakllanganidan darak beradi.
Ko‘rsatilgan belgilar xurujdan 6 oy keyin ham saqlanib qolsa, yurak
illati borligini qayd qilish mumkin. Aorta qopqoqlari shikastlanganda
Botkin nuqtasida odatda shiddati va davom etish vaqti ko‘payib
boruvchi diastolik shovqin eshitiladi, bunda II ton kuchi saqlanib
qolishi mumkin. Ko‘p yillar o‘tib, aorta qopqogqlari yetishmovchiligi
yaqqol rivojlangandan keyin II o‘ng qovurg‘a oralig‘ida protodiastolik
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shovqin bilan bir qatorda, II tonning sustlashganligi yoki yo‘qolib
ketganligi aniqlanadi.

Perikardit hozirgi davrda revmatizmning yurakdan tashqari
belgilariga o‘xshab asosan yoshlar va bolalarda revmatizm o‘tkir
kechganda uchraydi. Quruq perikardit rivojlanganda bemorlar yurak
sohasida paydo bo‘lgan doimiy og‘riqdan shikoyat gqiladilar.
Yallig‘lanish suyuqligi yig‘ilishi bilan kechadigan ekssudatli perikardit
yurak qopchasida seroz-fibrinoz yallig‘lanish suyuqligi ~ ekssudat
paydo bo‘lishiga olib keladi; bu holda suyuqlik perikard varaqglarini
bir-biridan ajratib yuborganligi tufayli yurak sohasidagi og‘ri] yo‘q
bo‘lib ketadi. Bemorning gorizontal holatida kuchayadigan hansirash
paydo bo‘ladi. Yurakning o‘ng bo‘lmachasiga qon oqib kelishi
qiyinlashuvi natijasida katta qon aylanish doirasida qon dimianishi
paydo bo‘ladi, shishlar, o‘ng biqinda jigar kattalashishi bilan bog‘liq
og‘riq bo‘ladi. Quruq perikarditda perikard ishqgalanishi shovqini, yurak
qopchasiga suyuqlik yig‘ilganda esa tonlarning pasiigi, yurak
chegaralarining hamma tomonga kengayganligi, katta qon aylanish
doirasida qon dimlanish belgilari paydo bo‘lganligi aniglanadi.

Revmatik poliartrit revmatizm o‘tkir kechganda 50% bemorlarda
uchraydi. Bemorlar katta (tizza, tirsak, yelka, tovon, to‘piq, bilak)
bo‘g‘imlarida og‘riq paydo bo‘lganligi, faol harakat gilish
qiyinlashganligi va cheklanganligi, bo‘g‘imlarning qizargani va hajmi
kattalashganligini qayd etadilar. Poliartriti bor bemorlarda sinovial parda
va bo‘g‘imlar atrofidagi to‘qimalarning yallig‘lanishi hisobiga
bo‘g‘imlar shakli o‘zgaradi, paypaslab ko‘rganda og‘riq paydo bo‘ladi.
Shikastlanish bir bo‘g‘imda kamayib, boshqalarida ko‘payib, simmetrik
tarzda bo‘ladi. Revmatik poliartritning o‘ziga xos xususiyatlaridan yana
biri revmatizmga qarshi dorilar berilganidan so‘ng uning tez va butunlay
tuzalib ketishidir. Ba’zida bo‘g‘imlar shikastlanishi yallig‘lanishsiz,
faqat og‘riq bilan namoyon bo‘ladi (poliartralgiya).

O‘pkaning revmatizm sababli pnevmoniya yoki plevrit bilan
kasallanishi juda kam uchraydi. Ularning belgilari boshqa kasal-
liklardagiga o‘xshash bo‘ladi. Yurakning revmatizm bilan shikastlanishi
bilan birga uchraydi. Ekssudat seroz-fibrinoz aseptik bo‘lib, unda asosan
limfotsitlar, fibrin topiladi, tez tuzaladi. Revmatik o‘pka vaskuliti
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revmatizmning og‘ir turi bilan shikastlangan bemorlarning 5-10 foizida
uchraydi. Bunda o‘pkaning biror bo‘lakchasi o‘tkir yallig‘lanadi, klinik
belgilari o‘choqli pnevmoniyaga o‘xshaydi. Kam hollarda revmatik nefrit
rivojlanadi. Siydik analizida bir oz ogsil, eritrotsitlar paydo bo‘lishiga
qarab aniqlanadi. Asab tizimi va sezgi a’zolarining shikastlanishi ham
juda kam hollarda bolalarda uchraydi. Bemor shikoyatlari boshqa
sabablar, ensefalit, meningoensefalit, serebral vaskulitlarda bo‘ladigan
shikoyatlardan farq qilmaydi. Bolalar (asosan gizlar)dagina uchraydigan
«kichik xoreya» emotsional beqarorlik, tana, oyoq-qo‘llar va mimika
muskullarining giperkinezlari bilan namoyon bo‘ladi. Teri kasallanganda
shikastlangan tirsak, tizza bo‘g‘imlari atrofida, suyaklar turtib chiqqan
yerlarda revmatik tugunchalar paydo bo‘ladi. Bular davolash davomida
yo‘qolib ketadigan no‘xatdek keladigan mayda, og‘rimaydigan qattiqqina
hosilalardir. Hozirgi davrda bunday tugunchalar deyarli uchramaydi.
Halqasimon eritema pushti rang halqasimon elementlar bo‘lib,
qichishmaydi, oyoq va qo‘llarning ichki sathi, qorin, bo‘yin, tana terisida
joylashadi va revmatizmga xos hisoblanib, 1-2% bemorlarda uchraydi.
Ba’zida tugunchali eritema paydo bo‘ladi. Hazm a’zolarining revmatizm
natijasida shikastlanishi juda kam uchraydi. Bolalarda va yosh bolalarda
patologik jarayon juda faol bo‘lganda revmatik gepatit rivojlanib, jigar
kattalashishi mumkin. Hozir revmatik gepatit deyarli uchramaydi.

Hozirgi davrda yurakdan tashqari a’zolarning revmatizmdan
shikastlanishi juda kam, ko‘pincha yoshlarda revmatizm o‘tkir
kechganda (III darajadagi yuqori faollik bilan) uchraydi.

EKG usuli bilan tekshirilganda ba’zan yurak urishi maromi va
o‘tkazuvchanligi buzilganligi, sinus taxikardiyasi va bradikardiyasi,
sinus aritmiyasi, sinoaurikulyar tugun o‘tkazuvchanligi yomon-
lashishini, I darajali (P-Q oralig‘ining uzayishi), kamroq hollarda II
darajali atrioventrikulyar blokadalar, ekstrasistoliya aniqlanadi. Ayrim
bemorlarda T-tishining balandligi pasayadi, ba’zilarida T-tishi negativ
bo‘lib qoladi. Yurak urishi maromi va o‘tkazuvchanligi o‘zgarishi
barqaror bo‘lmasligi, davolangandan keyin yoki o‘z-0‘zidan yo‘q bo‘lib
ketishi mumkin. Bunday hollarda EKG ko‘rsatkichlari miokardning
kasallanganligini emas, balki yurak-asab tizimi faollik holatining vagus
asab tolasi tonusi oshishiga bog‘liq o‘zgarganligini ko‘rsatadi. Bunday
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hollarda atropin yuborilgandan keyin EKGdagi o‘zgarish yo‘qolib
ketadi. Agar EKGdagi o‘zgarishlar revmatizm xurujidan keyin ham
(davolangandan so‘ng) barqaror saqglanib qolsa, miokardning organik
o‘zgarganligi to‘g‘risida mulohaza yuritish mumkin. Yurak illati bor
bemorlarda revmokardit qaytalanganda EKGdagi o‘zgarishlar, ko‘proq
qopqoq shikastlanishi bilan bog‘liq o‘zgarishlar (bo‘lmacha va
qorinchalar gipertrofiyasining belgilari) bo‘ladi.

FKG usuli bilan tekshirilganda eshitib aniqlangan sustlashgan I ton,
yangidan paydo bo‘lgan III ton, sistolik shovqin tasdiqlanadi. Yurak
illati paydo bo‘lganda esa FKGda shu illatga xos belgilar yoziladi.
Yurak illati bor bemorlarda revmokardit qayta rivojlanganda esa FKG
mavjud illat belgilarini qayd qiladi.

Revmatizmning birinchi xurujida rentgen usuli bilan tekshirilganda
o‘zgarishlar topilmaydi. Bolalarda va yosh bolalarda revmokardit og‘ir
kechgandagina yurak chap qorincha hajmining kengayishi (dilatatsiyasi)
hisobiga kattalashganini topish mumkin. Yurak illati bor bemoriarda
revmokardit qaytalanganda, rentgen usuli bilan tekshirilganda shu
illatga xos belgilar topiladi.

Exokardiografik tekshirishda birlamchi revmokardit bilan bog‘liq
o‘zgarishlar topilmaydi. Og‘ir revmokardit yurak yetishmovchiligi
belgilari bilan kechgandagina bu usulda miokardning qisqarish
qobiliyati sustlashganligi va yurak bo‘shliglarining kengayganligi bilan
bog‘liq belgilarni topish mumkin. Agar u revmokardit illati bor
bemorlarda rivojlansa, shu illatga xos o‘zgarishlar aniglanadi.

Tashxisi. Revmatizmni, ayniqgsa, birinchi xurujida aniqlash ancha
murakkab. Angina, surunkali tonzillit yoki yuqori nafas yo llari
yallig‘lanishidan 1-3 hafta o‘tgandan yoki sovqotishdan keyin, urak
va bo‘g‘imlarni shikastlantiradigan kasallik paydo bo‘lsa revmatizm
to‘g‘risida o‘ylash mumkin. Revmatizmning ko‘p belgili bo‘lishini
nazarda tutib, uning tashxisini Amerika kardiologlari uyushmasi
mukammallashtirgan va u A.l.Nesterov tomonidan to‘ldir.lgan
A .A Kisel mezonlari asosida aniqlanadi. 1. Asosiy mezoni:
revmokardit, poliartrit, xoreya, teri osti revmatik tugunchalari,
halgqasimon eritema, revmatik anamnez, yex juvantibus davolash
tasdig‘i. 2. Qo‘shimcha: a) klinik mezonlari: artralgiya, isitma, tez
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charchash, adinamiya, terining oqarishi, vazomotor labillik, kapillyarlar
o‘tkazuvchanligining oshishi, burundan qon ketishi, b) laboratoriya
belgilari: neytrofilli leykositoz, disproteinemiya (fibrinogen, alfa-2 va
gammaglobulinlar), zardob mukoproteinlari va glikoprotein, sermukoid,
neyramin Kkislotasi, oksiprolinlar miqdori, eritrotsitlar cho‘kish
tezligining oshishi, C-reaktiv oqsil paydo bo‘lishi, streptokokk
infeksiyasini o‘tkazish bilan bog‘liq ko‘rsatkichlar (streptokokk antigeni
topilishi, antistreptolizin-O, (ASL-O) antistreptogialuronidaza (ASG),
antidezoksiribonukleaza — B) titri ko‘tarilishi; d) asboblar yordamida
tekshirishdagi o‘zgarishlar: EKGda atrioventrikulyar o‘tkazuv-
chanlikning sekinlashishi.

Revmatik anamnez deganda kasallikning streptokokk infeksiyasi
bilan bog‘liqligi, atrofdagi, oiladagi streptokokkli muhit (klinik-
epidemiologik belgilari) tushuniladi. Bemorni 3-5 kun davomida
revmatizmga qarshi davolash juda yaxshi natija bersa, tashxisini yex
juvantibus tasdiqlash deyilib, uni revmatizmning asosiy mezoniga
kiritish mumkin. Hozirgi davrda revmatizmning kechishi ancha
o‘zgarganligi sababli bitta asosiy va 2-3 ta qo‘shimcha mezonlar
topilishi har doim ham revmatizm tashxisini qo‘yish imkonini bermaydi.
Asosiy mezonlardan xoreya, revmatik tugun, halqasimon eritema ancha
kam uchraydigan bo‘lib qoldi.

Kasallikning tashxisini erta aniqlash uchun klinik-immunologik
belgilar: a) burun-tomoq streptokokk infeksiyasini boshdan
kechirilgandan so‘ng sababsiz charchash va ish qobiliyatining
pasayishi, anginali bemor bilan yaqin mulogotda bo‘lish, odatdagi
ishdan tez charchash, terlash, subfebrilitet, tinch holatda yurak urishi,
artralgiyalar, yurak sohasidagi noxushliklar, ishtaha pasayishi; b) qonda
streptokokk antigeni topilishi, streptokokka qarshi antitanalar titrining
ko‘tarilishi, ECHT oshishi, disproteinemiya, seromukoid ko‘rsat-
kichlarining oshishi, C-reaktiv ogsil paydo bo‘lishi ahamiyatga ega.
Revmatizm tashxisini sindromlar asosida aniqlash uchun yana kardit
mavjudligini tasdiglovchi kardiovaskulyar belgilarni topish kerak.
Klinik-epidemiologik va klinik-immunologik belgilardan tashqari, artrit,
xoreya va boshga belgilarning rivojlanishi revmatik jarayon borligini
yanada to‘liqroq tasdiglaydi.
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Revmatik jarayon faolligi darajasining klinik-laboratoriya mezonlari
(A.L.Nesterov bo‘yicha):

I. Yuqori, lII daraja faollikdagi revmatizm (o‘tkir, aniq revmatizm).
A. Klinik belgilari: a) pankardit; b) o‘tkir yalpi miokardit; d) o‘rtacha
o‘tkir revmokardit, o‘tkir poliartrit, plevrit, pnevmoniya, gepatit belgilari
bilan birga; e) revmatik poliartrit. B. Rentgenologik tekshirish belgilari:
yurakning kattalashishi, yurak qisqarishi qobiliyatining pasayishi,
antirevmatik davolash ta’sirida qayta rivojlanishi. D. EKG da PQ
oralig‘ining uzayishi, ekstrasistoliya, dissotsiatsiya interferensiya bilan,
titroq (mersal) aritmiya; FKG: yurak tonlarining dinamik o‘zgarishlari,
shovqginlar, aksentlar (yurak illati xiliga bog‘liq). E. Qondagi
o‘zgarishlar: neytrofilli leykositoz 10-10°1 dan yuqori, ECHT — soatiga
30-40 mm, C-reaktiv ogsil 3+ yoki 4+, fibrinogen 8-10 g/l, alfa-2
globulinlar 12-16% dan yuqori, seromukoid 0,8-2%, difenilamin 0,350-
0,500 optik birlik. F.Serologik ko‘rsatkichlar: ASL-0, ASG, ASK titrlari
5-8 marta yuqori. G. Kapillyarlar o‘tkazuvchanligi oshishining II-III
darajasi.

II. O‘rtacha I darajali faollikdagi revmatizm (o‘rtacha o‘tkir, o‘tkir
ifodalangan revmatizm). A. Klinik belgilari: a) o‘rtacha o‘tkir
revmokardit; b) o‘rtacha o‘tkir revmokardit, o‘rtacha o‘tkir poliartrit,
plevrit, revmatik xoreya, irit, teri ostt revmatik tugunchalari, halgasimon
eritema bilan birga. B. Rentgenologik tekshirish belgilari: yurakning
kattalashishi, plevroperikardial bitishmalar. D. EKG da PQ oralig‘ining
uzayishi; FKG: tonlarning dinamik o‘zgarishlari, shovqginlar va ularning
dinamikasi. E. Qondagi o‘zgarishlar: neytrofilli leykositoz 8-10-10%/1,
ECHT-soatiga 20-30 mm, C-reaktiv ogsil 1+ — 3+, alfa-2 globulin 11,5-
14%, gammaglobulin 22-25%, difenilamin — 0,250-0,300 optik birlik,
seromukoid — 0,3 — 0,8%. F.Serologik ko‘rsatkichlar: ASL-O, ASG,
ASK titrlarining 1,5-2 marta oshishi. G.Kapillyarlar o‘tkazuvchan-
ligining 1I darajali oshishi.

III. Kichik I daraja faollikdagi revmatizm (uzluksiz qaytalanuvchi,
latent, surunkali, aniq bo‘lmagan revmatizm). A. Klinik belgilari: a)
surunkali, uzluksiz qaytalanuvchi latent revmokardit; b) latent
revmokardit, revmatik xoreya, ensefalit, vaskulit, irit, teri osti revmatik
tugunchalari, halqasimon eritema, artralgiyalar. B. Rentgenologik
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tekshirish belgilari: revmokardit hisobiga o‘zgarishlar kam, asosan
yurak illati belgilari kuzatiladi. D. EKG va FKG dagi o‘zgarishlar juda
kam hollarda uchraydi. E. Qondagi o‘zgarishlar: kam va noaniq,
gammaglobulinlar, seromukoid, ECHT bir oz oshishi mumkin. F.
Serologik ko‘rsatkichlar: normal yoki bir oz oshgan. G. Kapillyarlar
o‘tkazuvchanligining I-II darajagacha oshishi. Faol revmatik jarayon
borligini aniglash revmatizm o‘tkir, o‘rtacha o‘tkir daraja faollik bilan
kechib, ko‘p belgili bo‘lganda qiyinchilik tug‘dirmaydi. Ammo
revimatizm yashirin, sust kechganda va yurak illatlari sababli yurak
yetishmovchiligi bor bemorlarda uning faolligini aniqlash ancha
murakkab bo‘ladi.

Qiyosiy tashxis. Birlamchi revmokarditning infeksion-allergik
miokarditdan farqi: a) kasallikning burun-tomoq bo‘shlig‘i infeksiyasi
bilan bog‘ligligi; b) o‘tkazilgan infeksiya belgilari tamom bo‘lib,
revmatizmning birinchi klinik belgilari boshlanguncha 1-3 hafta davom
etadigan yashirin davr bo‘lishi; d) kasallikning asosan bolalar va
yoshlarda rivojlanishi; e) kasallikning boshlang‘ich belgilari sifatida
poliartrit yoki o‘tkir artralgiya qayd qilinishi; f) ba’zi bemorlarda yurak
kasalligiga xos shikoyatlarning kamligi yoki ularning sinchkovlik bilan
surishtirilgandagina aniqlanishi; g) ko‘p hollarda yurak shikast-
langanligining obyektiv belgilari topilishi; h) revmatizmning klinik
belgilari va faol revmatik jarayonga xos laboratoriya ko‘rsatkichlarining
birga uchrashi.

Birlamchi revmokarditga kasallikning streptokokkdan boshqa
infeksiyalar, stress bilan bog‘ligligi, yashirin davrining gisqaligi yoki
uning yo‘qgligi, o‘rta va katta yoshdagi odamlarda rivojlanishi, asta-
sekin boshlanishi, kasallik boshida bo‘g‘imlarning shikastlanish
belgilari yo‘qligi, karditning yaqqol belgilariga mos ravishda klinik
faolligini ko‘rsatuvchi yaqqol laboratoriya belgilarining bo‘lishi yoki
bo‘lmasligi, astenizatsiya, vegetativ distoniya belgilari xos emas.

Birlamchi revmokarditni neyrotsirkulyator distoniyadan farglash
kerak.

Ikkala kasallikda ham yurakka shikoyatlar yosh bemorlarda
aniqlanadi. Ammo birlamchi revmokarditda kasallik boshlanishining
stress bilan bog‘liqligi aniqlanmaydi, astenonevrotik «yurak
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shikoyatlari» (yurakning to‘xtab qolayotganini sezish, bundan
xavsirash), «respirator sindromlar» (hansirash, nafas olishdan
qoniqmaslik), vegetativ-tomir krizislari bo‘lmaydi. Bularning hammasi
neyrotsirkulyator distoniyada uchrashi mumkin. NSDda shuningdek
kasallikning anchadan beri mavjudligi aniqlanadi, yurak shikastlan-
ganligi belgilari (yurak o‘lchamlarining kattalashishi, I tonning sustligi,
sistolik shovqin, uch bo‘lakli yurak urishi maromi va yurakning tez
urishi), o‘tkir davr laboratoriya ko‘rsatkichlari, o‘zgargan immunologik
ko‘rsatkichlarning yo‘qligi qayd qilinadi. Asab tizimini tinchlan-
tiradigan dorilar, 3-blokatorlar qo‘llanilganda yaxshi natijalarga
erishiladi. Birlamchi revmokarditni yana tizimli qizil volchanka,
bakterial endokardit, birlamchi sil, tireotoksikoz, kardiopatiyalardan
farqlash kerak. Qayta rivojlanuvchi revmokarditni aniglashda bemor
ahvolining og‘irlashgani infeksiya bilan bog‘liqligini, artralgiya,
subfebril isitma, faol revmatik jarayon belgilari borligini hisobga olish
kerak. Yurak illati va yetishmovchiligi bor bemorlarda (qaytalovchi)
revmokarditni infeksion allergik miokarditning og‘ir xillaridan farqlash
kerak. Bunda revmatik anamnezning, yurak illatlari, revmatizm
faolligining laboratoriya ko‘rsatkichlari yo‘qligini nazarda tutish kerak.
Revmatik poliartritni revmatoid artrit, lyupus-artrit, boshqa bo‘g‘im
va tayanch-harakat tizimi kasalliklaridan farqlash kerak.

Davolash. Hozirgi davrda revmatizmni davolash 3 bosqichda olib
boriladi: 1) kasallikning faol davrida kasalxonada davolash; 2)
kasalxonadan chiqqandan keyin davolashni poliklinikaning
kardiorevmatologik xonasida davom ettirish; 3) bemorlarni ko‘p yillar
davomida poliklinikada kasallik qaytalanishining oldini olish uchun
davolash va nazorat qilish.

Davolash muolajalari quyidagilardan iborat: a) streptokokk
infeksiyasiga qarshi kurashish; b) faol revmatik jarayonni davolash
(immunologik yallig‘lanishni); d) immunologik o‘zgarishlarni bartaraf
qilish.

1. Revmatizmning faol davrida (birlamchi yoki qaytalagan
revmatizmda) streptokokk infeksiyasini yo‘qotish uchun antibiotiklar,
asosan- penitsillin va yarim sun’iy penitsillinlar (ampitsillin, oksatsillin,
metitsillin va boshqalar) qo‘llaniladi. Davolash 2 hafta davomida olib
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boriladi. Sulfanilamidlar va tetratsiklin guruhidagi antibiotiklarni qo‘llash
magqsadga muvofiq emas, chunki bu dorilar bakteriostatik ta’sir ko‘rsatib,
streptokokklarning chidamli turlari paydo bo‘lishiga olib kelishi mumkin.
Faol revmatizmni davolashda yana yallig‘lanishga qarshi har xil nosteroid
dorilar qo‘llaniladi. Bulardan atsetilsalitsilat kislota 1 g dan 3-4 marta (1
kunda 3-4 g) beriladi. Bu dori bemorga foyda bermasa yoki yogmasa, 0,4
g dan bir kunda 3 marta brufen yoki 0,15 g dan butadion berilishi mumkin.
Qo‘shimcha salbiy ta’siri kamroq bo‘igan voltaren yoki indometatsin (0,05
g dan bir kunda 3 marta) ham berilishi mumkin. Bu dorilarni ovqat yoki
sut bilan bir vagtda ichish kerak. Oshqozon-ichak yara kasalliklari bor
bemorlarda bu dorilar qo‘llanilmaydi. Ular o‘miga reopirin, pirabutol, natriy
salitsilat eritmalarini mushak orasiga yuborish mumkin. Yuqorida
ko‘rsatilgan dorilar bo‘lmaganda ortofen, xlotazol, mefenamin kislotasi,
perklyuzon berish mumkin. Ko‘rsatilgan dorilarni revmatik jarayonning
faol davri to‘xtaguncha (1-1,5 oy davomida) beriladi. Kasallik yuqori, III
daraja faollikda bo‘lsa, o‘tkir revmokardit va yurak yetishmovchiligi
(ko‘pincha yoshlarda) yoki poliserozit rivojlansa kortikosteroid (sxema
bo‘yicha, masalan, prednizolon lhafta davomida bir kunda 5-10 mg dan
4 marta, 2-hafta davomida 3 marta, 3 hafta davomida 2 marta, 4 hafta
davomida 1 marta) buyuriladi. Prednizolondan boshqa gormonlar
deksametazon, deksazon, triamsinolonni ham shu tariqa, kunlik miqgdorini
bir haftada asta-sekin kamaytirib beriladi. Bemorlarda kortikosteroid
gormonlar gabul gilishga moyil bo‘lmagan kasalliklar bo‘lsa, bu dorilar
berilmaydi. Revmatik jarayon faolligi sust bo‘lganda immunologik tizim
ishini, holatini yaxshilovchi dorilar qo‘llanilishi mumkin. Shu maqgsadda
aminoxinolin guruhiga kiruvchi plakvenil (0,2 g), delagil (0,25 g) bir kunda
1-2 marta uzoq muddat davomida (6 oygacha) beriladi. Keyin qabul
qilinadigan dori miqdori 2 marta kamaytirilishi mumkin, bemorning ko‘rish
gobiliyatini muttasil tekshirib turish zarur, agar u pasaysa dori gabuli
to“xtatiladi.

2. Bemor shifoxonadan chiqqandan keyin yuqorida ko‘rsatilgan
dorilarni kamroq miqdorda (atsetilsalitsilat kislotani bir kunda 1,5-2 g,
brufenni 0,6 g, indometatsin va voltarenni 0,02-0,05 g) poliklinika
shifokori nazorati ostida qabul qilishi kerak. Ambulatoriya sharoitida
davolash muddati revmatik jarayonning kechish xususiyatlariga
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bog‘liq: o‘tkir, o‘rtacha o‘tkir kechganda 1-2 oyga cho‘zilib va uzluksiz
qaytalab kechganda 2-4 oy bo‘lib, davolash laboratoriya ko‘rsat-
kichlarining asli holiga qaytishiga bog‘liq. Keyingi 2 turdagi kechishida
delagil, plakvenil 1-2 yil davomida berib turiladi. Kasallik faolligi
tugagandan keyin bemorlarni sihatgohlarga yuborish maqsadga
muvofiqdir. Kasallikning I darajali faolligi bo‘lgan taqdirda dorilar bilan
davolashni sihatgohlarda davom ettirish mumkin.

3. Kasallik qaytalashining oldini olish tadbirlari bemorlarga yil bo‘yi
har oyda 1 500 000 TB dan bitsillin-5 qo‘llab, streptokokk infeksiyasiga
qarshi kurashish, infeksiya o‘choqlarini davolashni o‘z ichiga oladi.
Surunkali tonzillit revmatizm qaytalanishiga olib kelsa, unda surunkali
tonzillitni jarrohlik yo‘li bilan davolash zarur. Bahor va kuz payt!arida
6 hafta davomida yallig‘lanishga qarshi nosteroid dorilar, faol
revmatizmni davolashdagiga qaraganda kamroq miqdorda beriladi.
Yurak yetishmovchiligi bor bemorlarga yurak yetishmovchiligida
qo‘llaniladigan yurak glikozidlari, siydik haydovchi dorilar, periferik
vazodilatatorlar, miokardda moddalar almashinuvini yaxshilaydigan
dorilar beriladi. Revmatizm bilan kasallanganlar, aibatta, dispanser
hisobiga olinadi va kasallik qaytalanganligini o‘z vaqtida aniqlash, uni
davolash, yurak illatlari og‘irlashib borganda jarrohlik usuli bilan
davolash zarurligi masalalari hal qilib boriladi.

Oqibati. Revmatizmning inson hayotiga to‘g‘ridan-to‘g‘ri tahlika
solishi juda kam uchraydi. Kasallikning oqibati illatning xili va
darajasiga, miokard qisqarish qobiliyatining holatiga bog‘liqg.

Profilaktikasi. Kasallikning birlamchi oldini olish suruankali
infeksiya o‘choqlarini, streptokokk sabab bo‘lgan kasalliklarni qunt
bilan davolashni, tanani jismoniy tarbiya yordamida chiniqtirishn., uy-
joy, o‘qish sharoitlarini yaxshilashni, sog‘lom hayot tarzini radio,
televideniye, matbuot orqali targ‘ib qilishni o‘z ichiga oladi.

MITRAL (IKKI TAVAQALI) QOPQOQLAR
YETISHMOVCHILIGI

Mitral qopqoqlar yetishmovchiligi yurakning chap bo‘lmachasi bilan
chap qorinchasi o‘rtasidagi teshikning mitral qopqogqlari har xil
kasalliklar tufayli bujmayib, burishib, kaltalashib qolishi natijasida
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sistola paytida to‘liq bekilmasligi va shu tufayli sistolada chap
qorinchadan chap bo‘lmachaga qon qaytib chiqib, qon aylanish
doiralarida o‘zgarishlar sodir bo‘lishi bilan kechadigan kasallikdir.
Mitral qopqoqlar yetishmovchiligi kasalligi yurak kasalliklari ichida
anchagina ko‘p tarqalgan, u har xil yoshdagi odamlarni xastalantirib,
ularda ish qobiliyatining pasayishiga va hatto butunlay nogiron bo‘lib
golishlariga olib keladi. Kasallikning klinik belgilari anchagina yaxshi
o‘rganilganiga qaramay, tashxisni aniqlashda anchagina qiyinchiliklar
uchraydi. Bularni yengishda hozirgi zamon tibbiyot asbob-uskunalari
yordam beradi. Ularni bevosita yurak bo‘shliglariga kiritib («qonli
usul») yoki bilvosita qo‘llab yurak faoliyatini tekshirish va kerakli
davolash muolajalarini o‘tkazish mumkin. Mitral qopqoqlar
yetishmovchiligi quyidagi sharoitlarda yuzaga keladi:

1. Organik o‘zgarishlar (bujmayib qolish, qisqarish, kalsiy
tuzlarining cho‘kib qolishi, qopqoqlar, pay tomirlarining qisqarishi)
natijasida mitral qopqoqlar tavaqalari qorinchalar sistolasi davrida to‘liq
yopilmaydi. Bu holda bevosita qopqoqlar yetishmovchiligi haqida so‘z
boradi.

2. Qon ogimining orqaga qaytib chiqishi («regurgitatsiya») mitral
qopqoglar o‘zgarmagan, ammo mitral «kompleksi» (chap bo‘lmacha
bilan chap qorincha o‘rtasidagi fibroz teshik, pay tomirlari,
so‘rg‘ichsimon mushaklar)ning odatdagi ishi buzilishi sababli paydo
bo‘ladi. Bu holda mitral qopqoqlarning nisbiy yetishmovchiligi kelib
chigadi.

Etiologiyasi. Mitral qopqoqlarning nisbiy yetishmovchiligi har xil
sabablardan kelib chiqadi: a) chap qorincha bo‘shlig‘ining kengayishi
natijasida mitral qopqogqlar tavaqalari qorin va bo‘lmacha o‘rtasidagi
teshikni to‘liq berkita olmaydi; b) chap qorincha sistolasi davrida mitral
gopqoqlar tavaqalari chap bo‘lmacha bo‘shlig‘i tomonga bo‘rtib chiqib,
o‘sha tomonga ochilishi mumkin — mitral qopqoqlarning ag‘darilishi
(«prolaps»); d) so‘rg‘ichsimon mushaklarning qon bilan to‘la
ta’minlanmasligi va karidiosklerozga uchraganligi sababli faoliyatining
buzilishi; e) qopqoqlarni so‘rg‘ichsimon mushaklar bilan birlashtirib
turuvchi pay tomirlari uzilishi mumkin; f) qopqoglar birikadigan fibroz
teshikda kalsinoz rivojlanganda uning qorinchalar sistolasi davrida
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torayishi giyinlashishi. Mitral qopqoqlar yetishmovchiligi mustagqil
holda kam kuzatiladi. Ko‘pincha u chap bo‘Imacha bilan chap qorincha
o‘rtasidagi teshikning torayishi (mitral stenoz) bilan birga uchraydi.

Mitral qopqogqlar organik yetishmovchiligi quyidagi sabablar
natijasida paydo bo‘ladi: 1) revmatizm; 2) infeksion endokardit; 3)
ateroskleroz; 4) biriktiruvchi to‘qimaning yalpi yallig‘lanish kasalliklari
(revmatoid artrit, sistem qizil volchanka, sklerodermiya; 5) qopqoq
tavaqalarining shikastlanish oqibatida uzilishi.

Kasallik asosan revmatizm oqibatida paydo bo‘ladi (qopqoqlar
yetishmovchiligining 75 foizi va mitral stenozning deyarli hamma
hollarida).

Gemodinamika rivojlanishi. Mitral qopqoq tavagalarining to‘liq
berkilmasligi qonning ma’lum bir miqdorining qorinchaiar sistolasi
davrida chap qorinchadan chap bo‘lmachaga — orqaga qaytishiga olib
keladi. Chap bo‘lmacha bo‘shlig‘ida odatdagidan ko‘proq hajmda qon
to‘planishi sababli u kengayadi. Shu sababli, chap qorinchaga ham
odatdagidan ko‘proq hajmda qon tushadi va uning hajmi ham
kengayadi va devor mushaklari kompensator ravishda qaliniashadi
(gipertrofiyaga uchraydi). Bo‘lmachada oshiqcha miqdorda to‘plangan
gon uning hajmini muttasil kengaytira boradi va bu unda qon
bosimining oshishiga va mushaklar gipertrofiyasiga olib keladi. Ish
bajarish imkoniyati ancha kuchli bo‘lgan chap qorincha uzoq vaqtgacha
qopqoqglar yetishmovchiligini o‘zining kuchliroq qisqarib turishi bilan
to‘ldirib turadi. Keyinchalik esa chap qorinchaning qisqarish qobiliyati
pasayishi chap bo‘lmacha bo‘shlig‘ida qon bosimining oshishiga, bu
esa 0‘z navbatida o‘pka venalari, kapillyarlari, arteriolalaridagi qon
bosimining ko‘tarilishiga olib keladi. Shu tariqa o‘ng qorinchaning
ortiqroq ishlashi va gipertrofiyasiga sabab bo‘ladigan o‘pka vena qon
tomirlarida qon bosimining oshishi — «passiv» o‘pka gipertenziyasi
paydo bo‘ladi. Keyinchalik kichik qon aylanish doirasida qon bosimi
oshishi va o‘ng gorincha mushaklarida distrofik o‘zgarishlar rivojlanishi
bilan uning qisqarish qobiliyati kamayadi va katta qon aylanish
doirasida qon dimlanish vujudga keladi.

Klinikasi. Mitral qopqoglar yetishmovchiligining quyidagi belgilari
bor: 1. Mitral qopgoglar ishining buzilishi bilan bog‘liq bo‘lgan
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kasallikning «bevosita» yoki «qopqog» bilan bog‘liq belgilari. 2. Chap
qorincha va chap bo‘lmachalar gipertrofiyasi va kengayishi
(dilyatatsiyasi) bilan bog‘liq bo‘lgan «bilvosita» yoki «chap yurak»
belgilari. 3. «Passiv» o‘pka gipertenziyasi belgilari. 4. Katta qon
aylanish doirasida qon aylanishining dimlanishi bilan bog‘liq bo‘lgan
belgilari.

Kasallikning boshlang‘ich kompensator davrida bemorda hech
qanday shikoyatlar bo‘Imasligi mumkin. Bu davrda bemor ancha og‘ir
jismontiy ishlarni bajarib yurishi va kasallik ba’zi hollarda tasodifan,
masalan, kishi shifokor ko‘rigidan o‘tayotgan paytda aniqlanishi
mumkin. Kasallikni kompensatsiya qilishda ishtirok qiluvchi chap
qorincha mushaklarining qisqarish qobiliyati sustlashsa va o‘pka
gipertenziyasi rivojlansa, bemorlar jismoniy harakat vaqtida paydo
bo‘ladigan hansirash va yurak urishidan shikoyat giladilar. Ba’zi
bemorlarda o‘pkada qon aylanishi surunkali sustlashib qon dimlanishi
paydo bo‘iganda quruq yoki bir oz balg‘am ajralishi bilan kechadigan
yo‘tal paydo bo‘ladi, goho balg‘am qon aralash bo‘ladi («qon tuflashy).

O‘ng qorincha yetishmovchiligi rivojlanganda jigar kattalashib,
Glisson kapsulasi cho‘zilishi natijasida o‘ng biginda og‘riq va oyoqda
shishlar paydo bo‘ladi. Ko‘pincha bemorlarda yurak sohasida ham
og‘riq paydo bo‘ladi. Og‘riq har xil ko‘rinishda: sanchiydigan,
sirgillovchi, sigiluvchi bo‘ladi va ular har doim ham jismoniy harakat
bilan bog‘liq bo‘lavermaydi. Bemorning shikoyatlari ko‘p bo‘lsa, kichik
qon aylanishi doirasida qon dimlanishi paydo bo‘lganligi to‘g‘risida
fikr yuritish mumkin. Lekin ularning kelib chigish sabablari, ya’ni
kasallik tashxisi to‘g‘risida boshqa belgilarini ham o‘rgangandan
keyingina xulosa chiqgarish mumKin. Tashxisni aniglash uchun avvalo
mitral qopqoglar yetishmovchiligini tasdiglovchi yurak cho‘qqisida
eshitiluvchi sistolik shovqin va I tonning pasayishi, ya’ni kasallikning
«bevosita» belgilarini amqlash kerak. Bu belgilar mitral qopqoqlar
ishining buzilishi bilan bevosita bog‘liqdir. I tonning pasayishi (ba’zan
butunlay yo‘qolishi) «berk qopqoqlar davrinning yo‘qolishi va chap
qorincha mushaklarining qisqarishi uchun kerakli vaqtning uzayishi
bilan bog‘liqdir. Sistolik shovqin esa qon ogimining chap qorinchadan
chap bo‘lmachaga mitral qopqoqlar tavaqalari to‘liq bekilmasligi sababli
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ular orasida paydo bo‘lgan tor teshikdan orgaga qarab oqishi
(«regurgitatsiya» to‘lqgini) natijasida paydo bo‘ladi. Sistolik shovqin
kuchi qopqoqlar yetishmovchiligi darajasiga qarab har xil ko‘lamda
bo‘ladi. Shovqin yumshoq, puflaganga o‘xshash, ba’zida dag‘alroq
bo‘ladi va u yurak cho‘qqisini paypaslab ko‘rilganda sezish mumkin
bo‘lgan sistolik titrash bilan birga uchraydi. Shovqin hammadan ham
yurak cho‘qqisida yaxshiroq eshitiladi. Bemor chap yonboshiga yotib,
nafasini chiqarish davrida to‘xtatib turganida yoki jismoniy harakat
qilganidan keyin shovqin yanada yaqqolroq eshitiladi. Nitroglitserin
ichganidan so‘ng shovqin sekinlashadi. Sistolik shovqin sistolaning
bir qismini yoki hammasini egallashi (pansistolik shovqin) mumkin.
Mitral qopgoqlar yetishmovchiligining og‘irroq ko‘rinishlarida
auskultatsiya qilinganda yurak cho‘qgisida chap qorincha devorlarining
chap bo‘lmachadan ortigcha qon tushganda tebranishi natijasida paydo
bo‘ladigan III tonni eshitish mumkin. III ton hammavaqt anchagina
sustlashgan I ton va kuchli sistolik shovqin bilan birga uchraydi. Ba’zida
III tonni mitral qopqoqlarning ochilish toni bilan adashtirish mumkin.
Lekin mitral gopqoqlarning ochilish toni, albatta I tonning kuchayishi
va diastolik shovqin bilan birga uchraydi. Mitral qopqoqlar
yetishmovchiligining yengil turida III ton eshitilmaydi.

Kasaltkning bilvesita belgilari uning rivojlanish darajasi va gon
aylanish doiralerida qon aylanishining buzilganligini ko‘rsatishi
mumkin. Bularga chap qorincha va chap bo‘lmacha gipertrofiyasi va
uning kengayishi, o“pka gipertenziyasi va katta qon aylanish deirasidagi
qon «dim¥anishi» belgilani kiméli. Chap qorincha va chap bo‘Imachaning
kattalashishi chap gqorinchadan chap bo‘tmachega ogib chigqan qon
miqdori («mitral regurgitatsiyan)ga bog‘liq bo‘ladi. Yurak chap
qismining kattalashganini yurak sohasini ko‘zdan kechirganda va
paypaslab ko‘rilganda «yurak bukuri», yurak cho‘qqisi turtkisining
chapga siljishiga (chap qorincha pastga ham ancha kengayganda)
perkussiya gilinganda chap chegaraning chap qorincha kengayishi
hisobiga lateral tomonga, yuqori chegaraning chap bo‘lmacha
kengayishi natijasida yuqoriga siljishiga qarab aniqlanadi. Chap
qorinchaning qisqarish qobiliyati susayib, o‘pka gipertenziyasi paydo
bo‘lganda o‘pka arteriyasida II tonning kuchayishi (aksenti) va uning
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ikkiga bo‘linishi (Il tonning o‘pka arteriyasi qopqoqlari yopilishi bilan
bog‘liq bo‘lagining bir oz kechikishi va aorta qopqoglarining chap
qorinchaning ikkita ya’ni aorta va mitral teshiklariga qon chigargani
uchun biroz ertaroq bekilishi hisobiga) kuzatiladi.

O‘pka gipertenziyasi rivojlanishiga javoban o‘ng qorincha ishi
ko‘payadi va u gipertrofiyaga uchraydi. Shu sababli to‘sh suyagining
tagida (epigastral sohada) kuchli yurak urishi (pulsatsiya) paydo bo‘ladi
va u nafas olish davrida kuchayadi. Kichik qon aylanish doirasida
keskin o‘zgarishlar ro‘y berganda tananing chekka joylarida ko‘karish
(akrotsianoz), hatto «facies mitralis» paydo bo‘ladi. O‘ng qorinchaning
gisqarish qobiliyati susayganda esa katta qon aylanish doirasida qon
dimlanishi belgilari; jigar kattalashishi, bo‘yin venalarining bo‘rtishi
kuzatiladi, oyoqda shishlar paydo bo‘ladi. Arterial qon bosimi va puls
o‘zgarmaydi.

FKGda sistolik shovqin va o‘zgargan tonlar gayd qilinadi. Sistolik
shovgin I ton boshlang‘ich tebranishlari bilan bir paytda paydo bo‘ladi
va sistolaning hammasini yoki katta qismini egallaydi, shovqin
tebranishi amplitudasi qopqoqlar yetishmovchiligi darajasi yuqori
bo‘lsa katta bo‘ladi. Kasallikning og‘irroq ko‘rinishlarida yurak
cho‘qqisida FKG yordamida I ton amplitudasining anchagina
kamayganligi ko‘riladi. I ton sistolik shovqin bilan butunlay qo‘shilib
ketishi mumkin. Chap bo‘lmachada bosimning ko‘tarilishi va mitral
gopqogqlarning bekilishi bir oz kechikishi natijasida Q-I ton oralig‘i
(intervali) 0,07-0,08 soniyagacha uzayishi mumkin. III ton yurak
cho‘qqisidan atigi 2-4 ta tebranish ko‘rinishida yozilishi mumkin. 1I
va HI ton yozilishi oralig‘i 0,12 soniyadan kam emasligiga e’tibor berish
kerak. Bu esa III tonni mitral teshik toraygandagi mitral qopqoglar
ochilishi toni (mitral chertki toni)dan ajratadigan muhim belgidir.

EKGda qopqoglar yetishmovchiligi va kichik qon aylanish doirasida
gon bosimining oshishi darajasiga bog‘liq bo‘lgan har xil o‘zgarishlar
gayd gilinadi. Kasallik yengilroq va o‘rtacha og‘irlikda kechganda EKG
o‘zgarmasligi mumkin. Kasallikning og‘ir hollarida esa chap bo‘lmacha
gipertrofiyasi belgilari paydo bo‘ladi: 1) I, aVL, V rejada P tishchasi
ikki cho‘qqili bo‘ladi, chap bo‘lmacha qo‘zg‘alishini aks ettiruvchi
ikkinchi cho‘qqi o‘ng bo‘lmacha qo‘zg‘alishini aks ettiruvchi birinchi
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cho‘qqidan yugqoriroq bo‘ladi; 2) V, rejasida P tishchaning ikkinchi
(negativ) fazasi anchagina uzoqroq va balandroq bo‘ladi; 3) gipertrofiya
darajasining oshishi bilan bog‘liq ravishda P tishcha kengayib, 0,10
lahzadan oshib ketadi. Chap qorincha gipertrofiyasi belgilari: 1) V.
rejalarida R-tishchasi balandligi va V , rejalarida S tishchasi
chuqurligining ko‘payishi; 2) V., ba’zi hollarda I va aVL rejalarida
ST segmentining pastga siljishi, T-tishi shaklining (balandligi
kamayishi, keyin izoelektrik chiziqqa tushishi va nihoyat ikki davrli
va negativ bo‘lishi) o‘zgarishi bilan belgilanadi.

Yuqori o‘pka gipertenziyasi rivojlanganda EKG da o‘ng qorincha
gipertrofiyasi sifatida R tishining V , rejalarida balandligi kuzatiladi
va EKG ikkala qorincha gipertrofiyasi borligini gayd qiladi.

Exokardiografiya chap bo‘lmacha va chap qorincha bo‘shliglarining
kengayganligini hamda mitral qopqogqlar yetishmovchiligining
(kasallikning og'‘irroq turlarida) bilvosita belgisi bo‘lgan chap bo‘lmacha
bo‘shlig‘ida qonning turbulent oqimi borligini aniglaydi.

Rentgen usuli bilan tekshirilganda chap bo‘lmachaning kattalashgani
(kontrast yuborilgan qizilo‘ngachning bo‘lmacha tomonidan katta
radius bo‘ylab chapga siljiganligi, yurakning chap soyasidagi uchinchi
yoyning esa yanada bo‘rtib chiqqanligi) va chap qorinchaning
kengaygani (yurak chap soyasidagi to‘rtinchi yoyning dumalog-
lashganligi, retrokardial bo‘shliqning kichrayganligi) aniglanadi. O‘pka
giperienziyasi paydo bo‘lganda esa rentgenda o‘pka ildizidan uning
chekka gismlarigacha tarqalgan tomirlar soyasining yaqqollashganligi
va o‘pka ildizidagi to‘qimalarning noaniq chegara bo‘ylab
kengayganligi aniqlanadi.

Bu kasallikda o‘pka gipertenziyasining juda yuqori darajaga
ko‘tarilmasligi sababli o‘pka arteriyasida gon bosimi oshishiga javob
tarzida paydo bo‘ladigan o‘ng qorinchaning kattalashuvi ham uncha
ko‘p bo‘lmaydi.

Mitral qopqoqlar yetishmovchiligining kechishi o‘ziga xos bo‘ladi.
Boshqa birorta yurak kasalligida klinik belgilarning mitral qopqoglar
yetishmovchiligiday o‘zgaruvchanligi kuzatilmaydi. Bu kasallik bilan
og‘rigan bemorlarning ba’zilari og‘ir jismoniy ish bajara oladilar, shu
bilan bir qatorda ba’zilar keskin hansirash va og‘ir o*ng qorincha
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yetishmovchiligidan azob chekadilar. Chap qorinchadan chap
bo‘lmachaga orgaga gaytib chiquvchi qon migdori unchalik ko‘p
bo‘lmasa va miokard revmatizmning qaytalashi natijasida jiddiy
shikastlanmagan bo‘lsa, bemorlar uzoq vaqt davomida mehnatga
layoqatli bo‘lib qoladilar. Keskin ko‘rinishdagi mitral qopqoqlar
yetishmovchiligi tez orada yurak yetishmovchiligini keltirib chiqaradi.

Kasallikning kechishida 3 davmi kuzatish mumkin. Birinchi davr.
Mitral qopqoqlar yetishmovchiligi borligi chap bo‘lmacha va chap
qorinchalar kuchliroq ishlagani uchun sezilmaydi. Bu — bemorlarning
o‘zlarini yaxshi his giladigan va qon aylanish doirasida yetishmovchilik
belgilari bo‘lmagan uzoq davr. Ikkinchi davrda yurak chap gqismining
qisqarish faoliyati sustlashishi natijasida «passiv» o‘pka gipertenziyasi
rivojianadi. Bu davrda kichik qon aylanish doirasida qon aylanishi
buzilishiga xos (jismoniy ish bajarilganda va tinch holatda) hansirash,
yo‘tal, ba’zida qon tuflash, yurak astmasi xurujlari kabi belgilar paydo
bo‘ladi. Bu davr nisbatan kam davom etadi, chunki kichik qon aylanish
doirasidagi qon dimlanishi juda tez kuchayadi va o‘ng qorincha
yangicha sharoitda ishlashga dosh berolmaydi. Uchinchi davr jigar
kattalashishi, tanada shishlar paydo bo‘lishi, venalardagi qon
bosimining oshishi kabi o‘ziga xos belgilar bilan namoyon bo‘ladigan
o‘ng qorincha yetishmovchiligi davridir.

Asoratlari. Kasallikning asoratlari o‘pka gipertenziyasi va chap
bo‘lmachaning kengayishi bilan bog‘liqdir. Bularga quyidagilar kiradi:
1) qon tuflash va o‘pka shishi; 2) yurak urish maromining titroq aritmiya
va supraventrikulyar ekstrasistola holida buzilishi; 3) tromboembolik
asoratlar (buyrak, charvi tomirlari va miya qon tomirlariga embol
tarqalishi mumkin bo‘lgan chap bo‘lmacha trombozi).

Tashxisi va farqlash tashxisi. Mitral qopgoglar yetishmovchiligi
tashxisi kasallikning bevosita (qopqoq) va ulami to‘ldiruvchi bilvosita
belgilari topilganda qo‘yilishi mumkin. Kasallikning eng muhim
belgilari auskultatsiya qilingandagina topiladi. Kasallikning
boshlang‘ich davrlarida chap qorincha va chap bo‘lmacha uncha
kattalashmagani uchun bu belgilarni aniglash katta ahamiyatga ega
emas. Kasallik uzoq davom etib rivojlangani sari chap qorincha va
chap bo‘lmacha kattalashishi bilan bog‘liq bo‘lgan belgilar aniqroq
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bo‘ladi. Mitral qopqoglar yetishmovchiligini boshqa kasalliklardan
farqlashda quyidagilarni nazarda tutish lozim: 1. Sog‘ kishilarda ham,
ko‘proq yurak cho‘qqisida sistolik shovqin eshitilishi mumkin. Mitral
qopqoglar yetishmovchiligi bilan og‘rigan bemorlardan farqli ravishda
bunday kishilarda yurak tonlari o‘zgarmagan bo‘ladi, kasallikning
bilvosita belgilari bo‘lmaydi (chap qorincha va chap bo‘lmachaning
kattalashishi), shovqin esa mayin ohangda, shiddati o‘zgarib turadi.
FKGda shovqin amplitudasi katta emas, mitral qopqoqlar yetish-
movchiligidagi sistolik shovqinga qaraganda kechroq paydo bo‘ladi,
0‘zi qisqaroq, I ton esa me’yorida bo‘ladi. 2. Chap qorinchaning
kengayishi va mitral teshik fibroz halqasining cho‘zilishi, ya’ni
«mitrallashishi» bilan kechadigan (gipertoniya kasalligi, chap
qorinchaning infarktdan keyingi anevrizmasi, og‘ir kechadigan yalpi
miokardit, dilyatatsion kardiomiopatiya) kasalliklarda ham yurak
cho‘qqisida mitral qopqoqlarning nisbiy yetishmovchiligi natijasida
sistolik shovqin eshitiladi. Lekin bu kasalliklarda mitral qopqoqglar
yetishmovchiligidan farqli o‘laroq, chap qorincha anchagina
kattalashganiga qaramay, chap bo‘lmacha uncha kattalashmaydi.
Bundan tashqari, kasallikni farqlashda kasallikning klinik belgilarini
tahlil qilish yordam beradi. 3. Yurak cho‘qgisida sistolik shovqin mitral
qopqoqlarning sistola davrida mitral teshikni bekitish o‘rniga chap
bo‘lmacha tomon ag‘darilishi sababli paydo bo‘lishi mumkin. Banda
mitral qopqoqlar tavaqalari chap bo‘lmacha bo‘shlig‘i tomon ag‘darilib
shu tomonga ochiladi va buning natijasida chap bo‘lmachaga teskari
qon oqimi yo‘naladi (regurgitatsiya). Mitral qopqoqlar yetish-
movchiligidan farqli o‘laroq, mitral qopqoqlar ag‘darilganda ' ton
o‘zgarmaydi, sistola paytida qo‘shimcha ton (mezosistola chertki toni)
eshitiladi, sistolik shovqin sistolaning ikkinchi yarmida eshitila:di va
bu FKGda yaqqol ko‘rinadi, bu shovqin mezosistolik chertki toni va Il
ton oralig‘ida yoziladi. Bemor tikka turganda yoki nitroglitserin (abul
gilgandan so‘ng shovqin kuchayadi, B-adrenoblokator gabul gilgendan
keyin esa susayadi. Exokardiografiya mitral qopqoqlar «prolaps»ini
aniq ko‘rsatib, tashxis giyinchiliklarini yechadi. 4. Yurakning bcshqa
qopqoqlari yoki teshiklari kasallanganda ham (aorta qopqoqlari
yetishmovchiligi, aorta og‘zi torayishi, uch tavaqali qopqoqlar
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yetishmovchiligi) yquisida sistolik shovqin eshitilishi
mumkin.

Davolash. Mitral qopgoglar yetishmovchiligini o‘ziga xos dorilar
yordamida («konservativ») davolash usullari mavjud emas. Yurak va
qon-tomir tizimida yetishmovchilik rivojlanganda, yurak urish maromi
buzilganda esa tegishli davolash muolajalari o‘tkaziladi. Mitral
qopqogqlar yetishmovchiligi kuchli darajada bo‘lganda esa maxsus
davolash usuli — jarrohlik yo‘li bilan sun’iy qopqoq qo‘yish amalga
oshiriladi.

MITRAL TESHIKNING TORAYISHI

Mitral teshikning torayishi yurakning chap bo‘lmachasi bilan chap
gorinchasi o‘rtasidagi mitral teshikning kasallik sababli torayishi va
shu tufayli qon aylanish doiralarida qon dimlanishi bilan kechadigan
kasallikdir. Mitral teshik torayishi anchagina ko‘p uchraydigan yurak
illati hisoblanadi. Mitral teshik torayishi jarrohlik shifoxonalari
ko‘rsatkichlari bo‘yicha alohida holda mitral illatlarning 44-68% ini
tashkil qiladi (V.E.Nezlin, 1968). V.X.Vasilenkoning keltirgan
ma’lumotlari bo‘yicha 1000000 aholiga 500-800 ta mitral teshik
torayishi bor bemor to‘g‘ri keladi. Mitral teshik torayishi odatda
yoshlarda, ko‘pincha ayollarda rivojlanadi. Keyingi paytlarda mitral
stenozi bolalarda ham ancha ko‘p aniqlanmoqda. Mitral stenozi
asoratlari tez paydo bo‘ladi va bemorlarning mehnat qobiliyatlarini
susaytirib, uning butunlay yo‘qolishigacha olib keladi, bemorlarning
umri ancha gisqaradi. Kasallikni o‘z vaqtida to‘g‘ri aniqlash, kerakli
davolash muolajalarini o‘tkazish kasallik asoratlarini kamaytiradi.

Mitral stenozi kasalligida mitral teshigi sathi 2-14 marta kichrayishi
mumkin. Bunday o‘zgarish qon oqimining chap bo‘lmachadan chap
qorinchaga o‘tishiga to‘sqinlik qiladi. Mitral stenozi o‘zicha mustaqil
ravishda, ba’zida esa mitral qopqoqlar yetishmovchiligi bilan birgalikda
yoxud, aorta, uch tavaqali qopqoqlar kasalligi bilan birga uchraydi.

Etiologiyasi. Mitral stenozining asosiy sabablaridan biri
revmatizmdir. Lekin 30-40% bemorlarning kasallik tarixida revmatizm
xurujlari bo‘lmasligi mumkin. Shunga qaramay, mitral stenozining
revmatizm bilan bog‘liqligi shubha tug‘dirmaydi.
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Gemodinamika rivojlanishi. Mitral teshigi sathi odatda 4,5-6 sm?
ni tashkil giladi. Mitral stenozi rivojlangandan so‘ng chap bo‘lmachadan
chap qorinchaga mitral teshigi orqali tushadigan qon oqimi hajmi
kamayishi natijasida yurakdan chiqadigan qon miqdori kamayadi.
Mitral teshigi sathi kichraygandan so‘ng qonni chap bo‘lmachadan chap
qorinchaga o‘tkazish uchun chap bo‘lmachadagi bosim ko‘tariladi.
Mitral teshigi sathi 1 sm? ga yetganda chap bo‘lmachadagi bosim simob
ustuni hisobida 25 mm (odatda u 5 mm dan baland emas)ga teng bo‘ladi.
Chap bo‘lmachada qon bosimi oshishi o‘pka venalari va kapillyarlarida
qon bosimining oshishiga olib keladi. Shunday qilib, «passiv» o‘pka
venalari gipertenziyasi rivojlanadi va bunda o‘pka arteriyasida qon
bosimi simob ustuni hisobida 50-60 mm dan oshmaydi. Shu sababli,
o‘ng qorincha gipertrofiyasi bir ozgina bo‘ladi. Lekin «sof» stenozi
bor bemorlar (asosan yoshlar)ning ba’zilarida chap bo‘lmacha va o‘pka
venalarida oshib borayotgan bosim (ko‘pincha simob ustuni hisobida
25 mm dan balandroq)ga javoban o‘pka arteriolalarining faol torayishi
paydo bo‘ladi (Kitayev refleksi). Shu tufayli o‘pka arteriyasidagi qon
bosimining ko‘tarilish darajasi chap bo‘lmachadagi qon bosimining
ko‘tarilish darajasiga mos bo‘lmaydi — «faol» o‘pka arteriyasi
gipertenziyasi vujudga keladi (180-200 mm sim.ust.). O‘pka
arteriolalarning torayishi natijasida o‘pka kapillyarlari oqib kelayotgan
gon bilan juda ham to‘lib ketishdan «saqlanadi». Lekin bu holat o‘pka
arteriyasida qon bosimining anchagina ko‘tarilishiga va aortadagi qon
bosimidan 2 marta yuqori bo‘lishiga olib kelishi mumkin. O‘pka
arteriyasida qon bosimining anchagina ko‘tarilishiga javoban o‘ng
gorincha kuchli gipertrofiyaga uchraydi. Keyinchalik uning gisqarish
qobiliyati sustlashganda katta qon aylanish doirasida qon dimlanishi
paydo bo‘ladi.

Klinikasi. Kasallikning klinik holatini quyidagi belgilarning borligi
va rivojlanish darajasi ko‘rsatadi: 1. Mitral qopqogqlar ishining buzilishi
bilan bog‘liq bo‘lgan bevosita («qopqog») belgilari. Bevosita belgilarga
yana chap bo‘lmachaning mitral teshikdan qon o‘tishining
qiyinlashuviga javoban paydo bo‘ladigan «chap bo‘lmacha» belgilari
kiradi. 2. Bilvosita belgilari: a) o‘pka gipertenziyasi bilan bog‘liq o‘pka
belgilari; b) o‘ng qorinchaning o‘pka gipertenziyasi rivojlanishiga javob
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tarzida paydo bo‘ladigan «o‘ng qorincha» belgilari. 3. Katta qon
aylanish doirasida qon dimlanishi bilan bog‘liq belgilar. Kasallikning
boshlanishida unga xos belgilar topilmasligi ham mumkin. Bu esa chap
bo‘lmachaning odatdagidan ko‘proq ishlashi natijasida kasallik
belgilarining «bilintirmay» turilishi (kompensatsiya qilinishi) bilan
bog‘liq bo‘ladi. Bu holatda bemorlar hech qanday shikoyat gilmaydilar,
yetarlicha jismoniy harakat gilishlari, tashqi ko‘rinishidan sog‘ odamday
bo‘lishlari mumkin. Kichik qon aylanish doirasida qon bosimi
ko‘tarilganda (ayniqgsa, «passiv» o‘pka gipertenziyasi rivojlanganda)
esa bemorlar jismoniy harakat gilganda paydo bo‘ladigan hansirashdan
shikoyat qiladilar. Jismoniy harakat qilganda yurakka odatdagidan
ko‘proq hajmda qon tushishi natijasida o‘pka kapillyarlari qon bilan
to‘lib ketadi (mitral stenozi kichik qon aylanish doirasidan qonning
to‘liq chigib ketishiga to‘sqinlik qiladi) va o‘pkada gaz almashinuvi
qiyinlashadi. Kapillyarlarda qon bosimi keskin ko‘tarilganda esa yurak
Xxuruji «astma»si paydo bo‘lishi mumkin (pufakli suyuq balg‘am
ajralishi bilan kechadigan kuchli hansirash). Ba’zi bir bemorlarda bu
holda quruq yoki ozroq shillig, ba’zida qon aralash (qon tuflash)
balg‘am ajraladigan yo‘tal paydo bo‘ladi. Juda yuqori o‘pka
gipertenziyasi rivojlanganda bemorlar o‘ta darmonsizlik, kuchli
charchashlikdan shikoyat qiladilar. Bu holat bemor jismoniy harakat
gilganda yurak daqiqalik hajmining (yurak daqiqali hajmining bir
holatda to‘xtab qolishi) ko‘paymasligi bilan bog‘liqdir. Yana jismoniy
harakat gilganda yurakning tez urishi ham kuzatiladi. Tashxisini
aniglash uchun yurak sohasida paydo bo‘ladigan, unchalik ahamiyatli
bo‘lmagan har xil tusdagi simillaydigan, sanchiydigan og‘rigqlar
jismoniy harakat qilish bilan bog‘liq bo‘lmaydi va ba’zi bir
bemorlardagina kuzatifadi. Yurak urishi maromi buzilganda esa
(ekstrasistoliya, titroq aritmiya) bemorlar yurakning to‘xtab-to‘xtab
urishi, bir tekis urmasligi va tez urish xurujlaridan shikoyat giladilar.
Keltirilgan shikoyatlar asosida o‘pkada qon aylanishining buzilishi bilan
kechadigan (aynigsa, kasallik tarixida revmatizmni boshdan o‘tkazgan
o‘spirinlarda) yurak kasalligi (illati) borligini taxmin qilish mumkin.
Mitral stenozi tashxisini tasdiglovchi bevosita belgilarga auskultatsiyada
eshitiladigan kuchaygan 1 ton, diastolik shovqin va mitral qopqoqlar
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ochilishi toni kiradi. Shovqin toraygan mitral teshikdan qon ogimining
o‘tishini qiyinlashuvi bilan to‘g‘ridan-to‘g‘ri bog‘liq; kuchaygan I ton
qonga chala to‘lgan chap qorinchaning tez qisqarishidan kelib chiqadi;
mitral qopqoqlarning ochilish toni esa qo‘pollashgan mitral
qopqoqlarning diastola boshlanishidagi keskin harakatlari bilan
bog‘liqdir. Mitral teshigi keskin torayganda diastolani butuniay
egallagan va presistolada kuchayadigan shovqin eshitiladi. Bu shovqin
diastola boshida (protodiastolada) chap bo‘lmacha bilan chap qorincha
o‘rtasidagi bosim farqi ko‘proq bo‘lishi natijasida, toraygan mitral
teshikdan qonning odatdagidan tezroq oqib o‘tishi bilan, diastola
oxirida esa chap bo‘lmachaning faol sistolasi natijasida qon ogqimining
yanada tezlashishi bilan bog‘liqdir. Titroq aritmiya paydo bo‘lib, chap
bo‘lmachaning faol sistolasi bo‘lmaganda esa presistolik shovqin
yo‘qolib ketadi. Mitral teshigi o‘rta darajada torayganda shovqin faqat
diastola boshida (protodiastolada) yoki oxirida (presistolada) paydo
bo‘ladi. «Mitral ohang» yurak cho‘qqisida yaxshiroq eshitiladi; bemor
chap yonboshida yotib, nafasini nafas chiqarish davrida tutib turganida
esa eshitiladigan tovushlar anchagina kuchayadi. Bu holatda shovqin
markazi chekka tomonga siljiydi, shuning uchun faqgat odatdagi eshitish
joylari bilan cheklanib qolmasdan, tovushlarning yaxshiroq
eshitiladigan yerlarini izlab topish kerak. Diastolik shovqin mitral
teshikdan qon oqib o‘tishi tezlashganda kuchayadi; bu esa yurakka
qon oqib kelishini kuchaytiruvchi ba’zi hollarda, masalan, oyoqlarni
yuqoriga ko‘targanda yoki jismoniy harakat qilganda sodir bo‘ladi.
Nitroglitserin qabul qilish yoki amilnitritni hidlash diastolik shovqinni
kuchaytiradi, chunki bu dorilar o‘pka arteriolalari torayishini
kamaytiradi, bu esa chap bo‘lmachaga qon oqimi kelishini ko‘paytiradi.
Diastolik shovqin yurak cho‘qqisida paypaslab topiladigan «mushuk
xirillashi» (diastolik titrash) belgisini keltirib chiqaradi. «Chap
bo‘lmacha» belgilari yurakning yuqori nisbiy chegarasining yuqoriga
(chap bo‘lmacha quloqchasining kengayishi hisobiga) siljishi bilan
namoyon bo‘ladi. Kasallikning bilvosita («o‘pka») belgilari o‘pka
gipertenziyasi borligini aniqlashga yordam beradi. Bularga ko‘karish
(sianoz), II tonning o‘pka arteriyasi ustida kuchayishi, to‘sh suyagining
chap tomoni bo‘ylab eshitiladigan, o‘pka arteriyasi qopqoglarining
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nisbiy yetishmovchiligi paydo bo‘lishi bilan bog‘liq bo‘lgan diastolik
shovgin (Still shovqini) kiradi. Agar o‘pka gipertenziyasi uzoq davom
etgan bo‘lsa, «o‘ng qorinchay» belgilari: o‘ng qorincha hisobiga to‘sh
suyagining pastki gismida (epigastral sohada) yurak urishi, «yurak
bukri», to‘sh suyagidan chap tomonda III-IV qovurg‘a oralig‘ida yurak
urishi, perkussiya qilinganda yurakning o‘ng nisbiy chegarasining
chekka tomonga siljishi (kengaygan o‘ng qorinchaning o‘ng
bo‘lmachani siljitishi natijasida) paydo bo‘ladi. Tomir urishidagi
o‘zgarishlar kasallik asoratlaridan titroq aritmiya paydo bo‘lganda
aniglanadi. Arterial qon bosimi odatda o‘zgarmaydi, lekin mitral stenozi
keskin ko‘rinishda bo‘lganda gipotenziya (qon bosimi pasayishi)
bo‘lishi mumkin. O‘ng qorincha yetishmovchiligi rivojlanganda jigar
kattalashishi, bo‘yin venalarining bo‘rtib chiqishi, oyoqlarda shishlar
paydo bo‘lishi kabi o‘ziga xos belgilarni topish mumbkin.

Exokardiogrammada qopqoq belgilari: mitral qopqoqlari tavaqalari
harakatining o‘zgarganligi, ularning qalinlashgani, chap bo‘lmacha
hajmining kattalashganligi tasdiqlanadi. Bu usul mitral qopqog‘ining
oldingi tavaqasi harakat tezligi pasayganligiga asoslanib, teshikning
torayganlik (stenoz) darajasini baholash tmkonini beradi.

Rentgen usuli bilan tekshirish kichik qon aylanish doirasi
tomirlarifitng o‘pka gipertenziyasi hisobiga o‘zgarganligi darajasini
aniglashga yordam beradi. «Passiv» vena gipertenziyasida o‘pka
ildizining chegaralari noaniq soya sifatida kengayganligi aniqlanadi.
Ba’zan ildizdan o‘pkaning chekka tomonlarigacha tarqalgan
chizigsimon soyalar borligi kuzatiladi. «Faol» arterial gipertenziyasida
o°pka arteriyasi shoxlarining kengayishi va yoyining turtib chigqanligi

__apiglanadi. Bu esa 0"pKa ildizi soyasining aniq chegaralarida kengayishi—-
bilan namoyon bo‘ladi. Kengaygan o‘pka arteriyasi shoxlarining asta-
sekin kichik arterial shoxchalarga davom etishi o‘rniga o‘pka arteriyasi
kichik shoxchalari toraygan bo‘lgani uchun birdaniga «uzilganligi» —
ildiz «amputatsiya»si belgisi («kesilishi») ko‘riladi. O‘pka gipertenziyasi
ancha yuqori bo‘lsa, o‘pka arteriyasi anevrizmasi rivojlanadi.
Rentgenda tekshirish usuli yana o‘ng qorincha va chap bo‘lmachaning
kattalashganligi (kontrast yuborilgan qizilo‘ngachning kichik yoy
radiusi bo‘ylab siljishi)ni aniglaydi.
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EKGda mitral stenozida mitral qopqoqlari yetishmovchiligida
kuzatiladigan chap bo‘lmacha gipertrofiyasi belgilari topiladi. O‘pka
gipertenziyasi darajasiga mos ravishda o‘ng qorincha gipertrofiyasi
belgilari: 1) yurak elektr o°qining o‘ng tomonga siljishi, ST segmentining
depressiyasi va T tishining I, III, aVF yo‘nalishlarida ikki fazali (¢)
yoki negativ bo‘lishi; 2) o‘ng ko‘krak yo‘nalishlarida R tishi
kattalashishi (R/S>1,0), chap ko‘krak yo‘nalishlarida S tishi kattalashishi
(R/S<1,0) paydo bo‘ladi.

FKG mitral stenozidagi auskultatsiya belgilarini aniq tasdiglab beradi.
FKG yurak cho‘qqisidan yozilganda I ton balandligi, kattalashganligi
hamda diastolada mitral qopqoqlari ochilishi toni paydo bo‘lganligi
aniqlanadi, II tonning boshlanishidan mitral qopqoqlar ochilish
tonigacha bo‘lgan vaqt 0,08-0,12 lahzani tashkil giladi. Bu (1I-QS
oralig‘i) stenoz kattalashganda qisqaradi. Q-1 ton oralig‘i esa chap
bo‘lmachada bosim oshishiga qarab uzaya boradi va 0,08-0,12
lahzagacha yetadi. Har xil diastolik shovqinlar (presistolik, mezo- va
protodiastolik) qayd qilinadi. O‘rta darajadagi stenozda ko‘pincha
presistolik shovgin bo‘ladi. Stenoz darajasining oshishi va chap
bo‘lmacha qisqarish qobiliyatining susayishi natijasida proto- va
mezodiastolik shovqin paydo bo‘lib, presistolik shovqin yo‘qolib
ketishi mumkin.

Mitral stenozi kechishi gemodinamik o‘zgarishlar evolyutsiyasiga
bog‘lig.

Birinchi davr. Bu davrda kasallik chap bo‘lmachaning kuchliroq
ishlashi hisobiga uncha sezilmaydi. Bunday hollarda illat tasodifan
(bemorlar hakimlarga biror sabab bilan murojaat gilganda yoki ko riklar
vaqtida) topiladi. Bemorlar shikoyat gilmasliklari mumkin, ammo
tekshirib ko‘rilganda «qopqoq belgilari»ni va uncha yaqqol bo‘lmagan
«chap bo‘lmacha» belgilarini topish mumkin. Bilvosita («o‘pka» va
«o‘ng qorincha») belgilar kichik qon aylanish doirasida buzilish
bo‘lmagani uchun bu davrda bo‘lmaydi.

Ikkinchi davr. O‘pka gipertenziyasi va o‘ng qorincha gipertrcfiyasi
davri. Bemorlar hansirash va yurakning tez urishidan shikovat giladilar.
Katta jismoniy ish bajarilganda o‘pka kapillyarlarida qon bosimi tez
ko‘tarilishi sababli kuchli hansirash xuruji, qon tuflash va hatto o‘pka
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shishi paydo bo‘ladi. Bu davrda mitral teshigi torayganligining klinik
belgilari yaqqol namoyon bo‘ladi.

Uchinchi davr. Katta qon aylanish doirasida qon dimlanishi bilan
kechadigan o‘ng qorincha yetishmovchiligi. O‘ngqorincha yetish-
movchiligi natijasida o‘pka arteriyasida qon bosimining pasayishi
bemorning subyektiv shikoyatlari o‘zgarishiga olib keladi. Hansirash
kamayadi, lekin katta qon aylanish doirasida qon dimlanishi bilan
bog‘liq belgilar (o‘ng biginda og‘irlik, shish, oliguriya) paydo bo‘ladi.
O‘ng qorincha hajmining o‘pka gipertenziyasi tufayli anchagina
kengayishi uch tavaqali qopqoqlarning nisbiy yetishmovchiligiga olib
kelishi mumkin. Bunday hollarda yurakning o‘ng tomonga (o‘ng
bo‘lmachaning kengayishi hisobiga) kengayishi, bo‘yin venalarining
bo‘rtib chiqishi ko‘riladi, xanjarsimon o‘simtaning asosida nafas olishda
kuchayadigan mustagqil sistolik shovqin (Rivero — Korvallo belgisi)
eshitiladi. Uch tavaqali qopqoqlar yetishmovchiligi sezilarli bo‘lganda
jigarning bir maromda tebranishi (pulsatsiyasi) paydo bo‘ladi.

Mitral teshigining torayishi asoratlari: 1) kichik qon aylanish doirasida
qon aylanishining buzilishi; 2) yurak ba’zi bo‘limlarining kengayishi
bilan namoyon bo‘ladi. Birinchi guruh asoratlariga qon tuflash va yurak
astmasi kiradi. Ikkinchi guruh asoratlari bo‘lmachalarning qo‘zg‘alish
maromining buzilishi (titrash va hilpillash), tromboembolik asoratlar,
mediastinal sindromlardan iborat. Chap bo‘lmachaning titrashi va
hilpillashi chap bo‘lmacha miokardida distrofik va sklerotik o‘zgarishlar
paydo bo‘lishining natijasidir. Yurak urishi maromining buzilishi yurak
qisqarishi faoliyatidan bo‘lmachalarning faol sistolasi tushib qolishi
sababli kompensatsiya holatini qiyinlashtiradi. Tromboembolik
asoratlar chap bo‘lmachaning qulogchasida tebranish sababli paydo
bo‘ladigan tromblar bilan bog‘liqdir. Embollar miya, charvi, buyrak,
oyoq qon tomirlariga tushishi mumkin. Kichik qon aylanish doirasi
tomirlaridagi tromboembolik asoratlar esa katta qon aylanish
doirasidagi qon dimlanishi va bemorning kam harakat qilishi sababli
rivojlanadigan oyoq venalari flebotrombozi natijasida kelib chiqadi.
Chap bo‘lmacha hajmining anchagina kattalashuvi yon-veridagi
qo‘shni a’zolarning siqilib qolishiga olib kelishi mumkin. Chap
tomondagi gaytuvchi nervning siqilib qolishi tovushning pasayishi va
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tovush payining falajiga olib kelishi mumkin (Ortner belgisi). Chap
o‘mrov osti arteriyasining siqilishi chap va o‘ng qo‘l tomirlari
to‘lishining har xil bo‘lishiga olib keladi (Popov belgisi). Simpatik
nervning bosilishi esa anizokariya sababchisi bo‘lishi mumkin.
Tashxisi. Mitral stenozi tashxisi kasallikning bevosita («qopqog»)
va bilvosita belgilari topilgandagina qo‘yilishi mumkin. Auskul-
tatsiyada topilgan belgilari tashxisni aniq go‘yish imkoniyatini yaratgani
uchun kasallikning eng muhim belgilari hisoblanadi. Mitral teshigi
torayishining bilvosita belgilari («o‘pka» va «o‘ng qorincha») har doim
ham bo‘lavermaydi. Shu bilan birga, bilvosita belgilar o‘pka
gipertenziyasi borligini va uning darajasini ko‘rsatadi, xolos. Mitral
teshigi torayishi tashxisini aniqlashda quyidagi qiyinchiliklar bo‘ladi:
1. Kasallik boshlang‘ich davrlarida, hali bilvosita belgilari paydo
bo‘lmaganda aniqlanmasligi mumkin. Bunday kishilar yuzaki qaraganda
bemorga o‘xshamaydilar, shikoyat qilmaydilar, shuning uchun ham
shifokorlar bemomi tik holatda askultatsiya gilish bilan kifoyalanadilar.
Mitral teshigi torayishi borligi to‘g risidagi fikr auskultatsiyada (hatto
bemor tik turganda ham) kuchli I ton va diastolada qo‘shimcha ton
(ochilish toni) eshitilganda paydo bo‘ladi. Auskultatsiyada topilgan
belgilar diastolik shovqinni yaxshiroq eshitishga yordam beruvchi har
xil holatda (jismoniy harakat, bemorning chap yonboshida nafas
chiqarish davrida sinash uchun dorilar berilgandan so‘ng) eshitib ko‘rish
usullarini qo‘llashni talab qiladi. 2. Mitral stenozi har qanday arterial
gipertenziya bilan birga uchraganda kasallik belgilari ko‘proq
gipertenziyadan kelib chigadi (bosh og‘rig‘i, bosh aylanishi, quloglardagi
shovqin). Bundan tashqari, arterial gipertenziyada auskultatsiya belgilari
o‘zgaradi, diastolik shovqgin kuchi kamayadi, aortada Il tonning
kuchayishi paydo bo‘ladi. Fizikal yo‘l bilan va asboblar yordamida
tekshirilganda chap qorincha gipertrofiyasi paydo bo‘lganligi aniglanadi.
Bunday hollarda mitral teshigi torayishi to‘g‘risidagi fikr auskultatsiya
qilinganda kuchlii I ton va ochilish toni eshitilganda paydo bo‘ladi.
Keyinchalik sinchkovlik bilan hamma qoidalarga rioya qilinib
auskultatsiya qilingandagina tashxisni aniglash mumkin. 3. Aorta
qopqoqlari yetishmovchiligi bor ba’zi bemorlarda aortada paydo
bo‘ladigan diastolik shovqin faqat yurak cho‘qqisida eshitilishi mumkin.
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Lekin aorta qopqoqlari yetishmovchiligida mitral teshigi torayishidan
farqli ravishda mitral qopqoqlar ochilish toni bo‘lmaydi, shovgin juda
nozik ohangda bo‘lib, har doim II tondan keyin (mitral teshigi torayishida
esa mitral qopqoqlari ochilish tonidan keyin) boshlanib, II tonning
sustlashishi birga uchraydi. Aorta qopqoqglari yetishmovchiligida chap
qgorinchaning anchagina kattalashganiga qaramay, chap bo‘lmacha
uncha kattalashmaydi (yoki u o‘zgarishsiz qoladi). 4. Mitral teshigi
toraygan bemorlarda pnevmoskleroz va emfizema rivojlanishi bilan
kechadigan surunkali nafas olish a’zolari kasalliklari uchrashi mumkin.
Bunday hollarda hansirash, yurak o‘ng bo‘lmalarining kattalashuvi, o‘ng
gorincha yetishmovchiligi belgilarini surunkali «o‘pka yuragi» belgilari
deb baholash mumkin. Anchagina rivojlangan o‘pka emfizemasi yurakni
eshitishni qiyinlashtiradi, lekin ko‘rsatilgan usullar bilan auskultatsiya
qilinganda illatga xos belgilar aniglanadi. 5. Titroq aritmiya asorati paydo
bo‘lganda mitral teshigi torayishini yurak urishi maromining buzilishi
bilan kechadigan yurak ishemik kasalliklaridan farqlashga to‘g‘ri keladi.
Lekin oxirgi holda miya va periferik qon tomirlari, aorta aterosklerozi
belgilari bo‘ladi, chap bo‘lmacha kattalashuvi bo‘lmaydi va eng muhimi
illatning bevosita («qopqoq») belgilari bo‘lmaydi. 6. Mitral teshigi
torayishint chap bo‘lmachaning vaqti-vaqti bilan chap atrioventrikulyar
teshikni berkitib, auskultatsiya qilganda mitral stenozdagi auskultatsiya
belgilariga o‘xshash belgilar hosil giluvchi sekin o‘sadigan miksoma
o‘simtasidan farqlash ancha mushkul. Lekin miksomada tana holati
o‘zgarganda auskultatsiya belgilarining keskin o‘zgarishi kuzatiladi.
Oxirgi tashxis exokardiografik tekshirish usuli ko‘rsatkichiarini hisobga
olgan holda qo‘yiladi.

Davolash. Kasallikning dorilar bilan davo gilinadigan o‘ziga xos
usullari yo‘q. Qon aylanishi yetishmovchiligi hamda revmatizmning
aniq belgilari paydo bo‘lganda umumiy gabul gilingan davolash usullari
qo‘llaniladi. Mitral teshigi torayishini jarrohlik yo‘li bilan davolash
mumkin. Jarrohlik yo‘li bilan davolash (mustaqil yoki ko‘proq
rivojlangan mitral teshigi torayishida) jismoniy harakatni chegaralovchi
belgilar (jismoniy harakat paytida hanstrash, o‘ng qorincha
yetishmovchiligining boshlang‘ich va ancha rivojlangan belgilari)
paydo bo‘lganda tavsiya qilinadi.
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MITRAL QOPQOQLAR PROLAPSI

Etiologiyasi va patogenezi. Yurak qorinchalari sistolasida mitral
gopqoglar zichlashib yopiladi va bo‘lmacha tomonga ko‘tarilib turadi.
Agar yurakning so‘rg‘ichsimon mushaklari bo‘shashib ketsa, mitral
qopqoqchalar bo‘lmacha bo‘shlig‘iga ko‘proq ko‘tariladi. Shunday holatga
mitral qopgoqlar prolapsi deyiladi. Mitral qopqoglar bo‘lmacha tomonga
notekis ko‘tarilib ketsa, qopqoqlar orasida teshik qoladi, ya’ni mitral
qopqoglar yetishmovchiligi yuzaga keladi. Mitral qopqoqlar prolapsi
(ko‘tarilishi) ko‘proq yosh ayollarda (5-20%) uchraydi. Bu kasallik
revmatizmda, kardiomiopatiyada, yuqumli kasalliklarda, YUIKda,
miokard infarktida, bo‘lmachalararo teshik bitmay qolganda uchraydi.
Mitral gopgoqning orga tavaqasi ko‘proq bo‘lmacha tomonga ko‘tariladi.

Klinikasi. Mitral qopgoglar prolapsi yoshlarda sezilarsiz o‘tadi. Bu
exokardiografiyada aniqlanadi. Ba’zi bemorlarda yurakning notekis
urishi, yurak sohasidagi og‘riq, vaqti-vaqti bilan hushdan ketish
kuzatilishi mumkin. Agar bu kasallik boshqflMBﬂan birga kelsa,
u vaqtda asosiy kasallikning belgilari asosiy o‘rinni egallaydi. Tashxis
qo‘yishda yurak turtkisida qo‘shimcha sistolik ton eshitilishiga
asoslaniladi. I tondan - 0,14 soniya keyin keladi. Mitral qopqoqlar
yetishmovchiligi rivojlanganda dag‘al sistolik shovqin eshitiladi.
Exokardiografiyada mitral qopqoqlarning sistolik harakati aniglanadi.
Rentgenda ko‘rilganda chap qorincha gipertrofiyasi ko‘rinadi. EKGda
ekstrasistoliyalar, II, 111, aVF, V-V ulanishda T-tishi inversiyasi
aniglanadi.

Kasallik oqibati mitral qopqoqlar yetishmovchiligi belgilari oshib
borishiga bog‘liq.

Davolash. Davolashda kordaron preparati og‘rigni hamda yurakning
notekis urishini qoldiradi.

QO‘SHILIB KELGAN MITRAL ILLAT
e e

Bu mitral illatida mitral qopqoqlar yetishmovchiligi va mitral stenozi
birga qo‘shilib keladi. Qo‘shilib kelgan mitral illatining asosiy sababi
revmatizmdir.

Qo‘shilib kelgan mitral illati mitral teshigi stenozi ustunligi, mitral
qopqoqlari yetishmovchiligi ustunligi yoki mitral teshigi stenozi va
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mitral qopqoqlari yetishmovchiligining belgilari nisbatan bir xil
ifodalanishi bilan kechishi mumkin.

Qo‘shilib kelgan mitral illatida gemodinamika o‘zgarishlari qaysi
illatning ko‘proq ustunligiga bog‘liq. Shu bilan birga, qo‘shilib kelgan
mitral illati gemodinamikasida o‘ziga xos o‘zgarishlar ham rivojlanadi.
Ba’zida mitral teshigi stenozi mitral qopqoqlari yetishmovchiligi
ustunligi bilan birga kelishiga qaramay, «sof» stenozdagiday
gemodinamik o‘zgarishlar rivojlanishi mumkin. Lekin qo‘shilib kelgan
mitral illatlarida o‘pka kapillyarlari va opka arteriyasidagi bosim mitral
stenozidagidek baland bo‘lmaydi. Bu holat o‘ng qorinchaga
yuklanadigan ortigcha ishni kamaytiradi va mitral stenozi sababli
kamaygan yurak daqiqalik hajmini yanada kamayib ketishini bartaraf
qiladi.

O‘pka arteriyasi kateterizatsiya qilib ko‘rilganda mitral qopqoqlari
yetishmovchiligi ustun bo‘lgan hollarda undagi bosimning sistola
davrida chap qorinchadan chap’ bo‘lmachaga regurgitatsiya bo‘lgani
sababli pasaymasligi aniglanadi. Chap bo‘lmachada sistola davrida
bosim pasayish o‘rniga ko‘payadi.

Klinik manzarasi. Mitral stenozi va mitral qopqoqlari yetish-
movchiligi belgilari birga rivojlanganligi sababli bu kasallikda ikkala
illatning ham belgilari uchraydi, lekin qaysi birining ustunligiga bog‘liq
ravishda ular har xil darajada ifodalangan bo‘ladi. Mitral illatlari
qo‘shilib kelgandagi klinik manzaraning o‘ziga xosligi ham bor. Mitral
illatlarida uchraydigan hansirash va yurakning tez urishi, ayniqsa, mitral
stenozi ustun bo‘lgan hollarda ertaroq paydo bo‘ladi va yaqqolroq
ifodalanadi. Yurak sohasida og‘riq, yurakning notekis, to‘xtab-to‘xtab
urishi ko‘p hollarda uchraydi.

Obyektiv tekshirilganda rangparlik, akrotsianoz, «mitral gizillik»
ham barvaqtroq paydo bo‘ladi.

Yurak sohasi ko‘zdan kechirilganda, paypaslaganda cho‘qqi
turtkisining chap qorincha gipertrofiyasi sababli kuchayganligini
aniqlash mumkin. Mitral qopqoqlari yetishmovchiligi ustun bo‘lsa,
cho‘qqi turtkisi chap o‘rta o‘mrov chizig‘idan chaproqqa siljishi
mumkin. Diastolik (presistolik) titrash («mushuk xirillashi») ko‘pincha
aniglanmaydi.

130

www.ziyouz.com kurubxonasi



Perkussiya qilib ko‘rilganda yurak chegaralarini chap va o‘ng
gorincha, chap bo‘lmacha, yurak yetishmovchiligi rivojlanganda o‘ng
bo‘lmacha gipertrofiyasi hisobiga chapga, yuqoriga va o‘ngga
siljiganligi aniglanadi. «Sof» mitral stenozidan farqli ravishda qo‘shilib
kelgan mitral illatida yurak nisbiy va mutioq to‘mtoqlik chegarasini
chap qorincha gipertrofiyasi hisobiga chapga siljiganligi aniglanadi.
Yurak yetishmovchiligi rivojlanganda bu belgi yaqqolroq ifodalanadi.

Auskultatsiyada yurak cho‘qqisida 1 ton kuchliroq eshitilishi mumkin,
lekin u «sof» mitral stenozidagidek bo‘lmaydi. Mitral qopqoqlari
yetishmovchiligi ustun bo‘lsa, I ton sustroq bo‘ladi. Diastolik shovqinning
har xil variantlari (persistolik, mezodiastolik, golodiastolik) va bir paytda
har xil darajada ifodalangan sistolik shovqin eshitilishi mumkin. Sistolik
shovqinning ifodalanishi mitral qopqoglari yetishmovchiligi
ifodalanganligiga mos bo‘lmasligi ham mumkin (stenoz sababli). Sistolik
shovqin bilan bir paytda sistolik «mushuk xirillashi» sezilishi mumkin.
«Sof» stenoz uchun xarakterli bo‘lgan mitral qopqoqlarning ochilish
toni qopqogqlar shakli o‘zgarganligi sababli eshitiimaydi. Auskultatsiyada,
hattoki FKGda ham mitral stenozi bilan bog‘liq bo‘igan mitral
gopqoglarining ochilish tonini mitral qopqoqlari yetishmovchiligi bilan
bog‘liq bo‘lgan kuchaygan III fiziologik tonidan ajratish ancha giyin.
Ba’zi hollarda qo‘shilib kelgan mitral illatida diastolik yoki sistolik
shovqin, ba’zida diastolik shovqinning presistolik kuchayishi
aniglanmasligi ham mumkin. Kichik qon aylanish doirasida qon
dimlanganda o‘pka arteriyasida Il ton aksenti eshitiladi.

EKGda ikkala gorincha, chap bo‘lmacha gipertrofiyasi belgilari
aniqlanadi.

FKGda yurak cho‘qqisida diastolik shovqin, kuchaygan yoki
sustlashgan 1 ton, sistolik shovqin yoziladi.

Rentgenologik tekshirilganda ikkala qorincha, chap bo‘lmacha
gipertrofiyasi va dilatatsiyasi sababli yurakning kattalashgani
aniqlanadi. Kontrast yuborilganda gizilo‘ngachning katta va kichik
yoylar bo‘ylab orqaga siljiganligi kuzatiladi.

Exokardiografiyada mitral qopqoqlarining bir tomonga qarab
ochilishi, diastolada qopqoqlarning to‘liq bekilmaganligi, chap gorincha
gipertrofiyasi ko‘riladi.
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Qo‘shilib kelgan mitral illatlarida yurak ritmining buzilishlari (mersal
aritmiya, ekstrasistolalar va b.) ko‘proq uchraydi.

Qo‘shilib kelgan mitral illatlarida qon aylanishining buzilishi (yurak
astma xurujlari, o‘pka shishi, jigarning kattalashishi, oyoqlardagi
shishlar) ertaroq rivojlanishi va murakkabroq bo‘lishi mumkin.

Davolash. Qo‘shilib kelgan mitral illatini davolashda revmatizm
faolligi va yurak yetishmovchiligi belgilarini hisobga olish kerak.
Jarrohlik yo‘li bilan davolash yurak yetishmovchiligi rivojlangan erta
davrlarda o‘tkazilib, ochiq va yopiq mitral komissurotomiya va
qopgoqlarni protezlashdan iborat.

AORTA QOPQOQLARINING YETISHMOVCHILIGI

Etiologiyasi. Aorta qopqoqlarining yetishmovchiligi har xil
sabablarga ko‘ra yuzaga keladi, bulardan revmatik endokarditdan
tashqari, septik endokardit va aorta aterosklerozi, zaxm bilan
zararlanishi muhim o‘rin tutadi. Aorta qopqoqlarining revmatizm
natijasida yuzaga kelgan yetishmovchiligi ko‘pincha aorta stenozi yoki
mitral illat bilan birga uchraydi, zaxm natijasida yuzaga kelgani esa
o‘zi alohida uchraydi.

Revmatik va septik endokardit tufayli aorta qopqoqlari yetish-
movchiligidagi anamotik o‘zgarishlar endokarditdagi o‘zgarishlarni
eslatadi; zaxm tekkandan paydo bo‘lgan yetishmovchilikda qopqoq
tavaglari bujmayib qoladi.

Klinikasi. Aorta qopqoqchalarida yetishmovchiligi bor bemorlarning
badanining qoni qochib oqargan bo‘ladi. Oqarganlik kamqonlikka
bog‘liq emas, balki yurakning diastolasi davrida teridagi arterial qon
tomirlari qonga kam to‘lishi natijasida paydo bo‘ladi; chunki bu davrda
aorta yarim oysimon qopqoqchalarining yetishmasligi sababli qonning
bir qismi chap qorinchaga qaytib keladi.

Bo‘yin sohasini ko‘zdan kechirganda uyqu arteriyasining kuchli
pulsatsiyasi kuzatiladi.

Yurak sohasini ko‘zdan kechirganda yurakning cho‘ggi turtkisi
kuchli ekanligi va tarqoqligi bilinadi. Turtkining bu xususiyatlari sohani
paypaslab ko‘rilganda yaxshi anigqlanadi. Cho‘qqi turtkisi ham eniga,
ham balandligiga (u fagat V qovurg‘a oralig'ida emas, VI-VII
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qovurg‘g‘a oralig‘ida ham aniqlanadi) kattalashadi. Bunday turtki
cho‘qqi turtkisi deb nomlanadi. Turtkining kuchayishi, tarqoq holda
bo‘lishi esa chap qorincha gipertrofiyasiga bog‘liq. Perkussiyada
yurakning chegarasi chap tomonga kattalashganligi aniglapadi, bu chap
qorinchaning kompensator (tonogen) gipertrofiyasi hisobiga yuzaga
chiqadi. Yurak cho‘qqisida ko‘pincha sistolik shovgin ham eshitiladi
— bu mitral qopqoqlari nisbiy yetishmovchiligi natijasidir.

Aorta qopqoqlari yetishmovchiligining o‘ziga xos auskultativ belgisi
— yurak asosida eshitiladigan diastolik shovqindir. Bu shovgin odatda
o‘ng tomonda ikkinchi qovurg‘a oralig‘ida va Botkin — Erb nuqtasida
yaxshi eshitiladi. Diastola vaqtida shovqin paydo bo‘lishining sababi
yaxshi yopilmagan aorta qopqoqchalari orasida hosil bo‘lgan yoriq
orqali aortadan qon qisman yana chap qorinchaga qaytib oqishidir.
Aorta yetishmovchiligida diastolik shovgin odatda kuchli bo‘lmaydi,
asta-sekin sustlashadi.

Auskultatsiyada ikkala ton odatda sustlashgan bo‘ladi: birinchisi
yurak cho‘qqisida eshitiladi, chunki aorta qopqoqlari yetishmasligida
yopiq qopqoqchalar davri bo‘lmaydi, ikkinchisi yurak asosida
eshitiladi, qopqoqlar nugsonli bo‘lganidan ular to‘la yopilmaydi.
Ba’zan aorta qopqoqchalari yetishmasligida yurak cho‘qqisida
presistolik shovqin eshitiladi (Flint shovqini). Uning sababi shundaki,
aortadan qorinchaga keluvchi kuchli qon oqimi mitral qopqoqchaning
yaqin joylashgan tavaqasini ko‘taradi, buning natijasida diastola oxirida
bo‘lmacha bilan qorincha o‘rtasidagi teshik vaqtincha torayadi.

Rentgenda tekshirishda aorta yetishmovchiligida yurakning «oeli»,
ya’ni qon tomirlari tutami bilan yurak ko‘lankasining chap tomoni
o‘rtasidagi burchak—juda—aniq ko‘rinadi, shuningdek, uning chap
tomonga kattalashishi va cho‘qqining gipertrofiya tufayli yuma-
loglashishi bilinadi. Bunday konfiguratsiya aortal konfiguratsiya deb
ataladi. Chap qorincha ko‘lankasining tomonlari odatda sistolada
chuqur pulsator harakatlar beradi.

Ko‘zga ko‘rinadigan arteriyalarning hammasi: aorta (bu to‘sh
orqasidagi pulsatsiyaga qarab bilinadi), uyqu arteriyalari («karotidlar
ragsi»), yelka arteriyalari va boshqalar keskin pulsator tebranib taradi.
Bilak arteriyasining pulsi tez va baland ko‘tarilishi va xuddi shynday

RN 133

www.ziyouz.com kurubxonasi



tez va chuqur tushishi bilan xarakterlanadi (pulsus celer et altus,
magnys).

Arterial bosimning puls amplitudasi kattalashgan bo‘ladi: sistolik
bosim odatda ko‘tarilgan, diastolik bosim esa keskin darajada pasaygan
bo‘ladi: natijada puls bosimi kattalashadi. Maksimal bosimning
ko‘tarilish darajasi va puls bosimi oshishi darajasiga qarab qopqoqdagi
nugsonning kattaligi haqida xulosa chiqarish mumkin. Buni
quyidagicha tushuntirish mumkin, aorta qopqoqlari yetishmovchiligida
gipertrofiyalashib normadagidan ko‘proq miqdorda qon sig‘adigan
qorincha sistola vagtida qonni kuch bilan aortaga haydab chiqaradi,
bu arterial sistemada bosimning tezda ko‘tarilishiga olib keladi; diastola
vaqtida esa qonning bir qismi aortadan chap qorinchaga qayta oqib
chigadi, bu esa diastolik bosim tushishiga olib keladi. Aorta qopqoqlari
yetishmovchiligi darajasi katta bo‘lganda xuddi shu sabablardan
boshning pulsator chayqalishi kuzatiladi (Myusse belgisi). Bundan
tashqari, ko‘z qorachig‘i kattaligi ritmik ravishda o‘zgarib — dam
torayadi, dam kengayadi (chunki ko‘zning rangdor pardasiga qon ko‘p
oqib kelib, ko‘p oqib ketadi). Katta arteriyalarni fonendoskop bilan
eshitib ko‘rilganda Traubening qo‘sh toni va Dyurozening qo‘sh
shovqini eshitiladi.

Aorta qopqoqlari yetishmovchiligida ko‘p uchraydigan kapillyar
puls (Kvinke fenomeni) yuqorida aytilganlar tufayli yuzaga keladi; u
bemorning peshona terisini ishqalashda (har bir puls to‘lginida teri
qizarib-bo‘zarib turadi) yoki tirnoqni bosishda paydo bo‘ladi — tirnoq
dam qizarib, dam oqaradi. Bu fenomenning asosida kapillyarlarning
emas, balki mayda arteriyalar — arteriolalarning qon bilan to‘lib,
bo‘shashi yotadi deyish to‘g‘riroq bo‘ladi (kapillyarlarda sistola bilan
diastola vaqtida bosim uncha katta farq gilmaydi).

Rentgenda yurak chap qorinchasi kattalashgani sabab yurakning
«beli» aniq ifodalanganligi ko‘riladi («aortal konfiguratsiya»).

EKGda chap tip, chap qorinchaga og‘irlik kelish belgilari I va 1l
standart haimda chap ko‘krak usullarida_§ T segmenti pasayishi va
manfiy T tishchasi, Gis tutami chap oyoqchaSJ blokadasi aniqlanishi
mumkin. FKG da II qovurg‘a oralig‘ida, o‘ng tomonda yuqori chastotali
diastolik shovgin, IT ton amplitudasining pasayishi kuzatiladi. Yurak
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cho‘qqisida yuqorida keltirilgan presistolik Flint shovqinini eshitish
mumkin. Apekskardiogrammada (yurak cho‘qqisi kardiogrammasida)
chap qorincha taranglashuvi bilan birga keladigan erta yuqori sistolik
to‘lqin shakllanadi.

Uyqu va bilak arteriyasi sfigmogrammasida tez ko‘tarilish,
anakrotaning o‘tkirlashgan cho‘qqisi va katakrotaning kichik dikrotik
to‘lqin bilan tez pasayishi kuzatiladi. Vektorkardiografiya chap qorincha
gipertrofiyasini aniqlashga imkon beradi.

Exokardiografiyada chap qorinchaning dilyatatsiyasini ko‘ramiz.
Aorta qopqoglarining to‘liq yopilmasligi aniglanadi.

Aorta qopqgoglari yetishmovchiligi chap qorinchaning moslashishga
va gipertrofiyaga moyilligi tufayli uzoq vaqtgacha yurak dekompen-
satsiyasiga olib kelmaydi, agar dekompensatsiya boshlansa, bemorning
ahvoli birdaniga og‘irlashadi. Yurak astmasi xurujlari, ya’ni nafas qisishi
avj oladi, chunki chap yurakning qonni kichik qon aylanish doirasidan
katta qon aylanish doirasiga o‘tkazish qobiliyati pasayishi tufayli o‘pka
qon tomirlarida qon vagqti-vaqti bilan dimlanib qoladi. Astma xuruji
davrida o‘pkada qon dimlanishi xirillashi eshitiladi, o‘pkaning
chegaralari bir oz kengayadi. O‘pka shishi ham kuzatiladi — nafas
qisishi boshlanib, ko‘p miqdorda ko‘pikli pushti rang balg‘am ajraladi,
yirik pufakchali xirillash eshitiladi, bemor xirillab nafas oladi. Katta
qon aylanish doirasida qon dimlanishi belgilari (kattalashgan jigar, assit,
shish) aorta yetishmovchiligi «mitrallangach», ya’ni kichik qon
aylanish doirasida surunkali dimlanish paydo bo‘lgach rivojlanadi;
bunga chap qorincha dilyatatsiyasi natijasida yuzaga kelgan mitral
gopqoqlari nisbiy yetishmovchiligi qo‘shiladi; natijada dimlanish katta
qon aylanish doirasining yirik venalariga tarqaladi.

Kasallikni davolash va oldini olish. Kasallikni davolash choralari
aorta qopqoqlarining yetishmovchiligiga olib keluvchi revmatik
endokardit, septik endokardit, aortaning zaxm bilan zararlanishi,
aterosklerozni va bu kasallikda yuzaga keladigan yurak yetishmov-
chiligini davolashga qaratilishi shart.

So‘nggi yillarda kasallikni jarrohlik yo‘li bilan davolash keng tavsiya
qilinmoqda. Bunda nugsonli aorta qopqoqchalari o‘rniga jarrohlik yo‘li
bilan sun’iy aortal gqopqoqchalar joylashtiriladi. Kasallikning oldini
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olish aorta qopqoqchalarining yetishmovchiligiga olib keluvchi
kasalliklarning oldini olishga va ularni qunt bilan davolashga
qaratilmog‘i lozim.

AORTA OG*‘ZINING TORAYISHI (STENOZI)

Aorta og‘zi torayishi uzoq muddatgacha kamdan-kam uchraydigan
yurak illati deb hisoblab kelindi. So‘nggi yillardagi kuzatishlar,
patologik-anatomik tekshirishlar, klinik tashxisni yaxshilash aorta og‘zi
torayishi ancha keng tarqalganligini aniqlashga imkon berdi. Yurak
illatlarini jarrohlik usuli bilan keng davolash ham aorta og‘zi torayishi
bo‘lgan bemorlar birmuncha ko‘pligini tasdiqladi. Aorta og‘zi torayishi
aorta qopqoqlari yetishmovchiligi yoki mitral qopqoqlar illatlari bilan
birga kechganda aniglanishi qiyin bo‘ladi. V. X. Vasilenko (1972)
iborasi bilan aytganda, aorta og‘zi torayishi kam tarqalgan bo‘lmay,
kam aniglanadigan yurak nuqgsoni (illati)dir.

Etiologiyasi. Aorta og‘zi torayishi revmatik endokardit natijasida
yoki bir vaqtning o°zida aortani va qopqoqlarni zararlovchi ateroskleroz
natijasida yuzaga keladi (qopqoqlarning ohaklanib qolishi ham
ma’lum). Septik endokarditda aortal qopqoqlarda so‘galsimon —
trombsimon mahsulotlarning shakllanishi hisobiga aorta og‘zi torayishi
kelib chigishi mumkin. Aorta og‘zi torayishi rivojlanishida tug‘ma
nugsonlar (qopqoq osti va qopqoq usti torayishi) ham kuzatiladi.

Patogenezi. Gemodinamik o‘zgarishlar aorta og‘zining torayishi bilan
bog‘liqdir. Katta yoshdagi sog‘lom odamlarda aorta og‘zi maydoni 3
sm”ni, aylanasi esa 7 sm ni tashkil qiladi. Teshik maydonining 50 % dan
ortiq kamayishining o‘zi gemodinamika buzilishiga — chap qorinchadan
katta qon aylanish doirasiga (aortaga) qon oqimi kamayishiga olib keladi.
Aorta og‘zi torayishida qonning aortaga chigishi qiyinlashishi, tananing
qon bilan ta’minlanishi buzilishi qator kompensator jarayonlar
rivojlanishiga olib keladi. Bu jarayonlardan birinchi bo‘lib chap qorincha
sistolasining uzayishi kuzatiladi. Sistola davrining uzayishi chap
gorinchadan aortaga haydaladigan qonning ko‘payishiga va tananing
gon bilan to‘ligroq ta’minlanishiga olib keladi.

Kompensator jarayonlardan chap qorinchada bosim oshishi
kuzatiladi. Chap qorinchada bosimning oshishi toraygan aorta og‘zidan
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aortaga haydalayotgan qon miqdori oshishiga olib keladi. Chap
qorinchadagi bosimning oshishi aorta og‘zi torayishi darajasiga
mutanosib. Chap qorincha sistolasining uzayishi va chap gqorinchada
bosimning oshishi chap qorinchaning kuchli gipertrofiyasiga olib
keladi.

Chap qorincha mushagining qisqarish xususiyati pasayishi bilan
bog‘liq bo‘lgan chap qorincha bo‘shlig‘i kengayishi kuzatiladi. Bu
davrda chap qorinchada oxirgi diastolik bosimning oshishi chap
bo‘lmachada ham bosim oshishiga olib keladi. Shundan so‘ng bosim
oshishi o‘pka venalariga tarqaladi va nofaol o‘pka gipertenziyasi
shakllanadi.

Klinikasi. Kasallikning kompensatsiya bosqichida (aorta og‘zi
toraygan holda chap qorinchadan aortaga haydalayotgan qon miqdori
kamaymagan) bemorlar shikoyat qilmaydilar va birmuncha jismoniy
ishni bajara oladilar. Yurakdagi illat bu davrda, ko‘p hollarda, tasodifan
aniglanadi.

Aorta og‘zi torayishi kuchayganda bemor bosh aylanishi, bosh
gg:(j_sh_i__m%ash,‘_yurak sohasidagi sanchiqli og‘riglardan shikoyat
qiladi. Bu shikoyatlarning kelib chiqishi bosh miya va miokardda qon
bilan ta’minianishning keskin kamayishi bilan bog‘liq. Bemorlar ko‘zdan
kechirilganda terisi rangpar bo‘ladi. Yurak illati yoshlikda shakllangan
bo‘lsa, yurak sohasida yurak bukri kuzatiladi. Chap qorinchaning
kengayganligi natijasida cho‘qqi turtkisi kuchayadi, ammo u aorta
qopqogqlari yetishmovchiligidagi kabi tarqalgan xarakterga ega emas.
Yurak sohasi paypaslab ko‘rilganda sistolik titroq yoki «mushuk
xirillashi» belgisi aniqlanadi. Yurak chegaralari perkussiya gilinganda
chapga kengayganligi va aortal konfiguratsiya aniqlanadi.

Auskultatsiyada yurak cho‘qqisida chap qorinchaga og‘irlik kelishi
sababli I ton susaygan bo‘ladi. Ba’zi bemorlarda I ton bo‘lingan yoki
ikkilangan bo‘ladi. Bu o‘zgarish to‘shning chap tomonida I1V-V
qovurg‘a oralig‘ida yaxshi eshitiladi. I tonning bo‘linishi yoki ikkilanishi
sklerozlangan aorta qopqoqlarining ochilish shovqini bilan bog‘liqdir.
Aortada qopqoqchalarning o‘zgarganligi sababli 1I ton susayganligi
kuzatiladi. Ikkinchi qovurg‘a oralig‘ida o‘ng tomonda go‘pol sistolik
shovqin eshitiladi. Bu shovqin bo‘yin tomirlariga tarqaladi.
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Aorta og‘zi torayishida tomir urishi o°‘ziga xos — tomir urish to‘lqini
kichik, ko‘tarilishi sekinlashgan (pulsus parvus, tardus et rarus) bo‘ladi.
Qonning chap qorinchadan aortaga sekin va qiyin o‘tishi tufayli tomir
urishi kichik va sekin ko‘tariluvchi bo‘ladi. Uyqu arteriyasi
sfigmogrammasi egri chizig‘i sekin-asta ko‘tariluvchi aylana cho‘qqiligi,
bir nechta tishchali va sekin tushuvchi bo‘ladi.

Bemorlarda sistolik gon bosimi pasaygan va diastolik bosim bir oz
ko‘tarilgan bo‘ladi. Puls bosimi kamayadi. Bu xil nuqsonda
kompensatsiya uzoq saqlanadi; agar dekompensatsiya rivojlansa, u ham
yurak yetishmovchiligining chap qorincha turida kechadi.

Rentgenologik tekshirishda kasallikning kompensatsiya bosqichida
yurak kattaligi o‘zgarmagan yoki chap qorinchaning bir oz
kengayganligi aniqlanadi. Qon aylanishining buzilishi boshlanishi bilan
chap qorinchaning, so‘ngra chap bo‘lmachaning kuchli kengayishi
kuzatiladi. Keyinchalik esa o‘ng qorincha kengayishi ham qo‘shiladi.

EKGda yurakning elektr o‘qi chapga siljigani va chap qorinchaga
og‘irlik kelish belgilari kuzatiladi. T tishchasi manfiy bo‘lishi mumkin.
Gis tutami chap oyoqchasida o‘tkazuvchanlikning buzilishi aniqlanadi.

FKGda o‘ngda ikkinchi qovurg‘alar orasida to‘sh oldida sistola
davrida rombsimon sistolik shovqin qayd qilinadi. Vektorkar-
diografiyada chap qorincha gipertrofiyasi aniqlanadi, bunda QRS
qgovuzlog‘i yo‘nalishi odatda o‘zgarmaydi, biroq u deformatsiyalanadi.
~ Angiokardiografiyada egri chizigning yuqoriga ko‘tariladigan tirsagi
sistola vaqtida asta-sekin ko‘tariladi yoki ikkita do‘nglik shakliga ega bo‘ladi.
- Exokardiografiyada qopqoq tavaqalarining qalinlashganligi, ularning
o‘zaro uzoqlashuvining 1,5 sm dan kamayishi ko‘rinadi. Aorta qopqog‘i
tavaqalari kuchli deformatsiyalangan va kalsinozlangan bo‘lsa, ularning
normal harakatlari yo‘qoladi, bu esa tavaqalarni farqlashdan mahrum
etadi. Ularning o‘rnida aorta ildizi sohasida aorta devorlariga parallel
harakatdagi ko‘p kuchli exosignallar butun yurak sikli davomida
kuzatiladi. Aorta og‘zi torayishi klinikasi bo‘lgan bemorlarda
exokardiografiyada harakatdagi ingichka tavaqalarni aniglash orttirilgan
yurak illatini inkor etadi va aortaning ateroskleroz bilan shikastlanishi
deb tashxis qo‘yishga imkon beradi. Kompensatsiya davrida chap
qorincha miokardining kuchli gipertrofiyasi, dekompensatsiya davrida
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chap qorincha va chap bo‘lmacha bo‘shlig‘ining kengayishi, chap
qorincha mushagi qisqarish qobiliyatining pasayishi, ularning «nisbatan»
yupqalashuvi aniqlanadi. Aortaning qopqoq usti va qopqoq osti
torayishida, aortaning tug‘ma torayishida aorta qopqoqlari o‘zgarmagan
bo‘ladi. Shuning uchun tekshiruvda aorta asosida normal, to‘liq o‘zaro
uzoqlashuvchi aorta qopqog‘i tavaqalari aniqlanadi.

Kardiomonometriyada chap qorinchada sistolik bosimning oshgani
(simob ustuni hisobida 200-300 mm gacha), aortada esa pasaygani
yoki me’yorida qolgani aniqlanadi. Aorta og‘zi torayishining oqibati
torayishning darajasiga va shu nuqsonga olib kelgan asosiy kasallikning
kechishiga bog‘liq. Aorta og‘zi torayishi tashxisi quyidagi uchta belgiga
asoslanadi:

I. Qopqoq belgilari: 1) sistolik shovqin; 2) sistolik titrash; 3) II
tonning susayishi.

II. Chap qorincha belgilari: 1) cho‘qqi tepkisining kuchayishi; 2)
yurakning nisbiy bo‘g‘iqlik chegaralarining chapga kengayishi; 3)
rentgenoskopiyada chap qorinchaning kattalashuvi; 4) EKGda chap
qorincha gipertrofiyasi belgilari.

III. Yurak tepkisidagi haydalayotgan qon miqdori kamayishi belgilari:
1) kuchli toligish, holsizlik; 2) bosh og‘rishi, bosh aylanishi; 3) sistolik
gon bosimining pasayishi; 4) tomir urushining kichikligi va sekinlashuvi.

Aorta og‘zining torayishi turlicha bo‘ladi. Uning kechishi torayish
darajasiga va chap qorinchaning qisqarish holatiga bog‘liqdir. B. P.
Sokolov ko‘rsatmasi (1967) bo‘yicha aorta og*zi torayishining
quyidagi bosqichlari kuzatiladi.

0 bosqgich — bemor hech qanday shikoyat gilmaydi va jismoniy
zo‘riqishlarni yaxshi o‘tkazadi.

I bosqich — nugsonning boshlang‘ich klinik belgilari jismoniy
zo‘riqishda, ba’zida tinch holatda bemorni bosh aylanishi, bosh og‘rishi,
yurak sohasida va to‘sh ortida siqib og‘rishlar bezovta giladi.

II bosqich — kasallikning rivojlangan klinik ko‘rinishlari. Bu
bosqich ikki turda kechadi: a) ishemik turida — klinik belgilari ichida
to‘sh ortidagi kuchli og‘riq xurujlari bilan kechadi; b) turg‘un turida
klinik belgilar ichida kuchsiz jismoniy zo‘riqishda yoki tinch turganda
hansirash yoki yurak astmasi xurujlari bilan kechadi.
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I bosqich — qon aylanishining buzilishi kuchli rivojlangan. Bu
bosqichda kichik qon aylanish doirasidagi turg‘unlik belgilariga katta
qon aylanish doirasida qon aylanishning buzilishi qo‘shiladi.

Davolash va oldini olish. Kasallikning oldini olish aorta og‘zi
torayishiga olib keluvchi kasalliklarning oldini olishga va ularni qunt
bilan davolashga qaratilmog’i lozim. Shakllangan aorta og‘zi torayishida
gon aylanishi buzilishining oldini olish magsadida miokardning qisqarish
xususiyatini saqlab qoladigan davo o‘tkazib turish talab qilinadi.

Aorta og‘zi torayishini davolash aorta qopqoqlari yetishmovchiligini
davolashga o‘xshash. Yurak glikozidlarini buyurish tavsiya gilinmaydi,
chunki ular yurak qisqarishi sonini kamaytiradi, aorta og‘zi
torayishining o‘zi bradikardiya bilan kechadi.

Jarrohlik usuli bilan davolaganda toraygan aorta og‘zi teshigini uch
barmoqli kengaytirgich bilan aorta qopqoqlarining yarimoysimon
tavaqalarini shikastlanmagan holda kengaytirishga erishiladi yoki
ko‘proq sun’iy aortal qopqoq joylashtiriladi.

BIRGALIKDA KELGAN AORTAL YURAK ILLATI

Bu yurak illati aorta qopqog‘i yetishmovchiligi aoria og‘zi torayishi
(stenozi) bilan birga qo‘shilib keladigan illatdir.

Etiologiyasi asosan revmatizm bilan bog‘liq. Septik endokarditlar,
ateroskleroz, endokard va aortaning zaxmdan zararlanishi ham bu
illatning kelib chiqishida ahamiyatli.

Birgalikda kelgan aortal yurak illatida aorta qopgoglarining
yetishmovchiligi ustunmi yoki aorta og‘zi stenozi ustunmi degan savol
tug‘iladi. Buni aniqlash albatta qiyinchilik tug‘diradi. Agar bemorda
aorta qopqoqlarining yetishmovchiligi belgilari yaqqol bo‘lsa, unda
aorta qopqogqlari yetishmovchiligi ustun bo‘ladi. Bemorlar yurakning
tez urishi, bosh aylanishidan shikoyat giladilar. Ba’zan hushdan ketish,
yurak sohasidagi og‘riq, tez charchash hollari bosh miyaning qon bilan
sust ta’minlanishiga bog‘liq bo‘ladi. Bemorni tekshirib ko‘rganimizda
unda aorta qopqogqlari yetishmovchiligiga xos o‘zgarishlar aniqlanadi.

Aortal rangparlik, karotid tomir belgilari, yurak cho‘qqisining
ko‘tarilib urishi, uning chapga va pastga siljishi aorta qopqoqlari
yetishmovchiligiga xos bo‘lib, bu belgilar aorta og‘zi stenozi
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qo‘shilganda sustroq aniqlanadi. Aorta og‘zi stenozi ustun bo‘lsa,
paypaslab ko‘rilganda II qovurg‘a oralig‘ida o‘ng tomonda sistolik
titrash aniqlanadi. Perkussiyada yurak chap chegarasining chapga
kattalashgani aniqlanadi. Rentgen tekshiruvida yurakning «aortal»
konfiguratsiyasi bo‘ladi. Auskultatsiyada yurak cho‘qqisida 1 tonning
sustlashgani va aortada sistolik shovqin eshitiladi. To‘sh suyagining
o‘ng tomonida II qovurg‘a oralig‘ida dag‘al sistolik shovgin va yumshoq
diastolik shovqin eshitiladi. Sistolik shovqin uyqu arteriyasiga, diastolik
shovqin Botkin — Erb nugqtasiga tarqaladi. Aorta teshigi stenozi
ustunligida gopqoq yetishmovchiligida eshitiladigan diastolik shovqin
Botkin — Erb nuqtasida aniqroq eshitiladi.

Qopqoq yetishmovchiligi yoki aorta og‘zi stenozi ustunligini
aniglashda uyqu arteriyasi pulsi egri chizig‘ini, arterial qon bosimini,
chap qorincha va aorta pulsatsiyasini rentgenda o‘rganish yordam
beradi. Tomir pulsi egri chizig‘ini o‘rganish illatning qaysi biri
ustunligini aniqlashda aytarli yordam bermaydi. Sfigmogrammada
ikkala illatga xos tomir pulsining egri chizig‘i aniglanadi.

Fonokardiogrammada ikkala illat belgisi, ya’ni romb shaklidagi
sistolik shovqin hamda amplitudasi va chastotasi yuqori diastolik
shovqin, past amplitudali I ton yoziladi.

Elektrokardiogrammada chap qorinchaning keskin sistolik zo‘riqishi
va gipertrofiyasi, miokard qonsirash (gipoksiyasi) belgisi ko‘riladi.

Exokardiogrammada aorta og‘zi stenozining belgisi bilan chap
qorinchaning erta kengaygani, miokard giperkineziyasi va giper-
trofiyasi aniqlanadi.

Davolash. Etiologik davolashda birgalikda kelgan aorta illatini
keltirib chiqaruvchi sababni davolash (revmatizm, septik endokardit,
ateroskleroz) maqsadga muvofiqdir.

Xirurgik davolashda aortal komissurotomiya yoki aorta qopqoqlarini
sun’ly qopqoqqa almashtirish (protezlash) qo‘llaniladi.

Birgalikda kelgan aorta illatlarida yurak yetishmovchiligining
rivojlanishi kichik qon aylanish doirasidan boshlanib, yurak astmasiga
olib keladi. Og‘ir hollarda o‘pka shishi rivojlanadi.

Birgalikda kelgan aorta yurak illatining oqibati aorta og‘zi
stenozining ifodalanish darajasiga bog‘liq.
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UCH TAVAQALI QOPQOQCHA YETISHMOVCHILIGI

Uch tavaqali qopqoqcha illatlari hamma illatlarning 5 % idan 26 %
igacha gismini tashkil qiladi (S. G. Sherba, 1977). Uch tavaqali
gopgqoqcha illatlari qopqoqcha yetishmovchiligi va stenozi holida
kechishi va ular alohida, boshqa yurak illatlari bilan bir vaqtda
aniglanishi mumkin.

Yurakning uch tavaqali qopqoqcha yetishmovchiligida o‘ng
gorincha sistolasida o‘ng atrioventrikulyar teshik to‘liq bekilmaydi,
buning oqibatida qon o‘ng qorinchadan o‘ng bo‘lmachaga qaytadi.
Bu vurak illati uch tavagali qopqoqlar organik o‘zgarishi yoki nisbiy
yetishmovchiligi tufayli bo‘ladi. O‘ng qorincha bo‘shlig‘ining
kengayishi bilan bog‘liq bo‘lgan uch tavaqali qopqogchaning nisbiy
yetichmovchiligi organik yetishmovchilikdan 3 barobar ko‘p uchraydi.

Etiologiyasi. Uch tavagali qopgoqchaning organik yetishmov-
chiligiga revmatizm, kamroq hollarda bakterial endokardit sabab
bo‘ladi. Uch tavaqali qopqoqchaning nisbiy yetishmovchiligida
gopqoqchada morfologik o‘zgarishlar bo‘lmaydi.

Uch tavaqali qopgogchaning nisbiy yetishmovchiligi mitral, aortal
illatlar va boshqa kasalliklar sababli o‘pka gipertenziyasi rivojlanib,
o‘ng qorincha va bir vaqtda o‘ng atrioventrikulyar teshik kengayib,
gopgoqlar shu teshikni to‘liq berkitolmay qolganda sodir bo‘ladi.

Patogenezi. Uch tavagali qopgoqcha yetishmovchiligida o‘ng
gorincha sistolasida to‘liq yopilmagan teshik orqali qon o‘ng
gorinchadan o‘ng bo‘lmachaga o‘tadi. Shu vaqtning o‘zida o‘ng
bo‘lmachaga qon kovak venalardan kelib quyiladi. Buning natijasida
o‘ng bo‘lmacha bo‘shlig‘ida qon hajmi ko‘payib kengayadi, u yerdagi
bosim oshadi. Bo‘lmacha va kovak venalardagi oshgan bosim barcha
yirik venalarga tarqaladi, shuning uchun uch tavaqali qopqoqcha
yetishmovchiligida venalarda bosim oshib, jigar va bo‘yin venalarining
sistolik pulsatsiyasi aniglanadi.

Patologik anatomiyasi. Uch tavaqali qopqoqcha yetishmovchiligida
kuzatiladigan qopqoqchadagi o‘zgarishlar ikki tavaqali (mitral)
gopgoqcha yetishmovchiligida kuzatiladigan qopqoqcha o‘zgarish-
lariga o‘xshash bo‘ladi. O‘ng bo‘lmacha va o‘ng qorincha bo‘shlig‘i
kengayadi, mushaklari gipertrofiyalanadi. Jigar va buyraklardagi
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o‘zgarishlar kasallikda kuzatiladigan qon aylanishining yetishmov-
chiligi bosqichlariga bog‘liq.

Klinikasi. Uch tavaqali qopqoqcha illati bilan kasallangan
bemorlarda yurakning o‘ng qorinchasi yetishmovchiligi belgilari
kuzatiladi. Bemor harakat gilganda hansirash, yurakning tez urishi
kuzatiladi. Bu hansirash mitral stenozidagi hansirashdan farqlanib,
yotganda nafas olish qiyinlashmaydi. Madorsizlanish, yurakning tez
urishi, harakat qilganda yurak sohasida kuchsiz og‘riq paydo bo‘ladi.
Bemor o‘ng qovurg‘asi osti sohasida og‘irlik sezadi. Uyqu bosishidan
shikoyat giladi. Bemorning terisi va shilliq pardalari ko‘kargan, bo‘yin
venalari to‘lib, arterial puls bilan barobar uradi. Yurak sohasini
paypaslab ko‘rilganda yurak tepkisi seziladi. Bu illatda yurak chegarasi
o‘ngga kengayadi. Auskultatsiyada yurak cho‘qqisida I ton susayadi,
IT ton o‘pka arteriyasi ustida qopqoqcha nisbiy yetishmovchiligi tufayli
pasayadi. Bu illatga xos sistolik shovqin o‘ng tomonda IIT-VI
qovurg‘alarining to‘shga birikish joyida eshitiladi va o‘ng o‘mrovga
o‘tkaziladi. Sistolik shovqin nafas olganda yaxshi eshitiladi. Qon bosimi
bir oz pasayadi. Tomir urishi kichik, yumshoq bo‘ladi. Venadagi qon
bosimi doim oshgan bo‘lib, suv ustuni hisobida o‘rtacha 200-300 mm
ni tashkil qiladi. Ko‘pincha yurak urishi notekis bo‘ladi. Rentgenologik
tasvirda yurak chegarasi o‘ngga kengayganligi ko‘rinadi: bu asosan
o‘ng bo‘lmacha va o‘ng qorincha kengayishi hisobiga ro‘y beradi.
O‘pka rasmida rentgenologik o‘zgarish bo‘lmaydi. Angiokardiografiya
tekshiruvida o‘ng bo‘lmacha kengayganligi ko‘rinadi va chap
bo‘lmacha kengayishidan oson ajratiladi. EKG qilganda miokard elektr
o‘qi o‘ng tomonga og‘ganligi aniqlanadi, bu esa yurakning o°‘ng
tomonga kengayganligidan dalolat beradi. FKGda to‘sh suyagining
asosida sustlashgan 1 ton va sistolik shovqin yozib oliradi.
Exokardiografiya usuli bilan tekshirib ko‘rilganda o‘ng qorincha
hajmining kengayganligi, devorlarining giperkineziyasi aniglanadi.
Undan tashqari, qorinchalar sistolasi davrida uch tavaqali qopqoqchalar
yetishmovchiligi ham aniqlanadi. Flebografiyada bo‘yin venalari
sistolik pulsatsiyasi yoziladi.

Qiyosiy tashxisi. Uch tavaqali qopqoqcha yetishmovchiligining
organik va nisbiy turlarini ajratish juda qiyin. Nisbiy yetishmovcailik
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yurakning boshqa kasalliklari, mitral va aortal illatlari, xafaqon kasalligi,
simptomatik gipertoniya bilan birga bo‘ladi, to‘g‘ri davolansa
yetishmovchilikning klinik belgilari kamayadi.

Uch tavaqali qopqoqchalar yetishmovchiligini surunkali siqib
boruvchi perikarditdan ajratish zarur. Bu perikarditda bo‘yin venalari
shishadi, jigar kattalashadi, ammo vena tomiri arteriya tomiri bilan
barobar urmaydi. Yurak chegarasi uncha kattalashmaydi. Jigar
pulsatsiyasi bo‘lmaydi.

Davolash va oldini olish choralari boshqa yurak illatlarini davolash
va oldini olishga o‘xshash.

ENDOKARDITLAR

Endokardit — endokardning yallig‘lanish kasalligidir. Bu kasallikda
ko‘pincha qopqoqlar endokardi (valvulit), kamroq hollarda yurak ichki
devori paylari, trabekulalari, papillyar mushaklari endokardi
yallig‘lanadi. Ba’zilarda yallig‘lanish endokarddan katta qon tomiri
boshlanish yerlariga tarqalishi mumkin. Sabablariga ko‘ra endokardit
3 xil bo‘ladi: 1) bakterial endokarditlar: nospesifik (bakterial, septik);
spesifik, maxsus (sil, brutsellez); 2) immurologik endokarditlar
(revmatizm, boshqa kollagenozlarda); 3) boshqa sababdan kelib
chigadigan endokarditlar (miokard infarkti, miokardit, o‘sma kasalligi,
koma, leykozlar bilan bog‘liq).

Bakterial (septik) endokardit. Bakterial (septik) endokardit
bakteriyalar yoki zamburug‘larning yurak qopqoqchalari majmui yoki
yurak ichki qavat pardasiga o‘rnashib, u yerda ko‘payib, ularning
yallig‘lanishi, yaralar paydo bo‘lishi bilan kechadigan kasallikdir. Bu
kasallikda kishining yana boshqa ichki a’zolari shikastlanishi mumkin.
Bakterial endokardit og‘ir va aniglanishi anchagina giyin bo‘lgan
kasalliklar toifasiga kiradi. Kasallik o‘z vaqtida to‘g‘ri davolanmasa,
aksincha, asoratlar qoldirib, bemorni ish qobiliyatini yo‘qotishgacha
va hattoki o‘limgacha olib boradi. Bakterial endokardit ko‘pincha
orttirilgan va tug‘ma yurak illatlari bor bemorlarda rivojlanadi
(ikkilamchi xili). Bakterial endokarditning birlamchi — sog*,
o‘zgarmagan yurak qopqogqlarini shikastlantiruvchi xili yoshlarda
ko‘proq uchraydi. O‘rta va katta yoshdagi kishilmeda esa bakterial
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endokardit keyingi paytlarda ko‘proq ateroskleroz bilan shikastlangan
yurak gqopqoglari yoxud anchagina qismi kardioskleroz bilan
shikastlangan yurak miokardi devorlarida rivojlanishi kuzatilmoqda.
Yurak kasalliklari jarrohlik yo‘li bilan davolangan, katta qon tomirlarida
tekshirish yoki davolash muolajalari o‘tkazilgan, qon tomirlariga tez-
tez dori yuborilgan kishilarda ham bakterial endokardit kasalligi bilan
xastalanish xavfi paydo bo‘ladi.

O‘tkir bakterial (septik) endokardit o‘tkir sepsisning (ko‘pincha
xirurgik, akusher-ginekologik, urologik) klinik belgilari bilan o‘tadi
va kasallik tarqatuvchi infeksiyaning tanaga kirish yo‘llari yaqqol
bo‘lganligi uchun kasallik mohiyatini aniqlash uncha qiyin emas.
Bakterial endokarditning uzoq davom etadigan turi hozirgi vaqtda
kechikib aniglanmoqda. Kasallikning bu turi o‘z vaqtida aniqlanishi
kasallikning mohiyatini to‘g‘ri tushuntirishga, uning klinik belgilari
va har xil tekshirish usullarini yaxshi bilishga, shu belgilarning kasallik
rivojlanishining turli bosgichlarida to‘g‘ri aniqlanishiga bog‘liqdir. Bu
kasallik bilan erkaklar ayollarga nisbatan ko‘proq xastalanadilar. Yoshlar
orasida bu kasallik nisbati 2:1 ga, 50 yoshdan oshganlar orasida 4:1
ga to‘g‘ri keladi.

Etiologiyasi. Bakterial endokarditni keltirib chiqaruvchi sabablar
o‘rtasida eng ko‘p uchraydigani saprofit bakteriyalaridir. Avvallari
bakterial endokardit bilan og‘rigan bemorlarning 90 foizidan topilgan
yashil rang streptokokk hozirgi davrda 10-15 foiz bemorlardagina
topilmoqda. 30-40 foiz bemorlarning qonidan esa tillarang stafilokokk,
grammanfiy bakteriyalar 6-10 foiz bemorlarda uchramoqda. Bakuerial
endokarditning sababchisi bo‘lgan boshqa bakteriyalar esa taxminan
yana 10 foiz bemorlarda aniqlanmoqda. Kasallikni viruslar keitirib
chigaradi, degan fikriar ham bor. Bakterial endokarditni qo‘zg‘atuvchi
har bir bakteriya o‘zigagina xos klinik belgilar paydo bo‘lishiga sabab
bo‘ladi va bakteriyaga garshi davolash o‘tkazilganda qiyosiy
yondoshishni talab etadi.

Infeksiya va bakteriyemiya manbalari: 1. O°tkir respirator
kasalliklar. 2. Og‘iz bo‘shlig‘idagi jarrohlik muolajalari. 3. Siydik va
tanosil a’zolarining jarrohlik yo‘li bilan davolanishi yoki asboblar
yordamida tekshirilishi. 4. Terining «kichik» infeksiyalari (piodermiya,
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chipgon va b.). 5. Vena qon tomirida kateterning uzoq turib qolishi.
Bakterial endokardit kasalligining rivojlanishi uchun tanada kasal
tarqatuvchi sababdan tashqari, kasallik paydo bo‘lishiga moyillik
yaratuvchi bir qancha sabablar bo‘lishi kerak. Bakterial endokardit kelib
chiqishiga yaqinlashtiruvchi sabablar: 1. Yurak qopqoqlarining bakterial
endokardit paydo bo‘lishiga qadar bo‘lgan o‘zgarishlari (orttirilgan va
tug‘ma illatlari); 2. Yurak va qon tomirlarda o‘tkazilgan jarrohlik yo‘li
bilan davolashlar. Bakterial endokardit rivojlanishiga moyillik qiluvchi
sabablar: 1. Tana ta’sirchanligining o‘zgarishi. 2. Mahalliy
immunitetning buzilishi.

Patogenezi. Bakterial endokardit rivojlanishi jarayoni nihoyatda
murakkab va shu bilan bir qatorda yetarlicha o‘rganilmagan. Shunga
garamay, uning asosiy rivojlanish davrlari ma’lum. Tanada infeksiya
manbai mavjud bo‘lib, tananing ta’sirchanligi va immunologik holati
ichki va tashqi muhit ta’sirida o‘zgarsa, qonda bakteriyalar ko‘payib
(bakteriyemiya) ketishi mumkin (15-jadval).

Keyingi bosqichda esa bakteriyalar qondan yurak qopqoqchalariga
o‘tadi va shu yerda to‘xtalib qolib, «ikkilamchi» infeksiya manbaini
hosil giladi. Bakteriyalarning endokarditda to‘xtab qolib va ko‘payib,
ikkilamchi sepsis manbai paydo qilishining yana qator sabablari bor.
Bularga endokard va yurak qopqogqlari yuzasi to‘qimasining avvalgi
o‘zgarishlari, yurak bo‘lmalari va qorinchalariga katta tezlikda yoki
yuqori bosim ta’sirida oqayotgan qon oqimining to‘g‘ridan-to‘g‘ri
yurak qopqoqlari va endokardini shikastlashdan tromb massalarining
paydo bo‘lishi kiradi.

Yurak bo‘lmalari orasidagi bosimning katta farq qilishi natijasida
yurak qopqogqlari shaklining o‘zgarishi, yurak teshiklarining torayishi
va qon oqimi tezligining o‘zgaruvchanligi bakteriyalarning
endokardda to‘xtalib qolib, infeksiya manbalari hosil qilishiga sabab
bo‘ladi. Sog* yurak qopqoqlarida esa bakteriyalar uning ayrim
qismlariga odatdagi holatini o‘zgartiruvchi ta’sir (shish, ekssudatsiya
va proliferatsiya hodisalari orqali namoyon bo‘ladigan interstitsial
valvulitning klinik belgilari davri) sodir bo‘igandagina to‘xtaladi. Shu
kabi holat katta qon tomirlarining ichki gavati zararlanishida ham
kelib chigishi mumkin va bunda yurakdan tashqarida ikkilamchi
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Infeksiya omili

IBakteriyemiya I

[5-jadval
Bakterial endokarditning rivojlanishi

Tana ta’sirchanligining
o‘zgarishi va mahalliy
immunitetning buzilishi

I

Yurak qopgqogfarining
avvalgi o‘zgarishlari, yurak
va katta gon tomirlaridagi

jarrohlik muolajalari

v

Immunologik holatning
o‘zgarishi

Yurak qopqogiari
xususiyatlarining o‘zgarishi

v

A

Kasallik sababi (bakteriyalarining
gopqoglarda to‘xtalib qolib, ikkilamchil€——

septik manba hosil gilisht

A

Bakteriyalarning
qon orqali targalishi

Qopqogqlarning
yemirilishi

A

Jarayonning immun tarqalishi
(vaskulit va visterit rivojlanishi
bilan o‘tadigan ikkilamchi
immunologik kasallik)

A

v

Tromboembolik
asoratlar

Yurak illatining
shakilanishi

Ichki a’zolarning distrofik
va yallig‘lanish o‘zgarishlari
(shu jumladan, miokard,
buyrakning)

A

y

Kuchayib boradigan qon
aylanishi yetishmovchiligi

Kuchayib boradigan
buyrak yetishmovchiligi

septik manba paydo bo‘ladi. Kasallikning I-infeksion-zaharlanish
bosqichi har xil darajadagi belgilar bilan kechadi. Bakteriyalarning
o‘sishi vegetatsiyalar shakllanishi va yurak qopgoqlari yemirilishiga
(yurak illati rivojlanishiga) olib keladi. Xuddi shu bosqichda
ko‘pincha bakteriyalar tananing hamma a’zolariga qon orqali
tarqalishi natijasida kasallik zo‘rayadi. Qopqoqchalarda o‘rnashib
olgan mikrob to‘plamlarining uzilib, bo‘lakcha (embol)larga bo‘linib,
gon orqali tarqalishi natijasida septik holat yanada og‘irlashadi.
Embollar qon ogimi bilan turli a’zolarga borib kasal zo‘rigadi, unda
tromboembolik asoratlar sodir bo‘ladi, natijada buyrak, miokard,
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taloq, ko‘z tomirlari, teri va boshga a’zolarda infarkt ro‘y beradi.
Qopqoqlarda joylashib olgan bakteriyalar uzoq vaqt tananing o‘z-
o‘ziga ta’sirchanligini oshirib yuboradi, natijada tana a’zolari va
to‘qimalarida haddan tashqari kuchli (giperergik) reaksiya paydo
bo‘ladi (kasallikning immunologik zo‘riqishi va tarqalishi). Bu
bakterial endokarditning II bosqichi — jarayonning immun tarqalishi
deb ataladi. Kasallikning bu bosqichida qon oqimi bilan birga
harakatlanib yurgan va yurak, buyrak, jigar, qon tomirlari va boshqa
a’zo to‘qimalarida o‘rnashib olgan immunologik komplekslarni topish
mumkin. Immunologik va autoimmunologik o‘zgarishlar qon
tomirlari devori va tanadagi pardalarning yallig‘lanishi (vaskulit,
visserit)ni keltirib chiqaradi (immunologik komplekslar ta’sirida nefrit,
miokardit, gepatit, kichik qon tomirlari va boshqa a’zolarning
yallig‘lanishi). Ba’zi hollarda ikkilamchi immunologik o‘zgarishlar
kasallikning boshidan boshlab, hatto kasallikning belgilari paydo
bo‘lmasdan ilgari sodir bo‘la boshlaydi. Kasallikning keyingi
rivojlanishi va zo‘rayishi kasallangan a’zolarda distrofik o‘zgarishlar
sodir bo‘lishiga olib keladi. Bu esa bakterial endokarditning III —
distrofik bosqichi bo‘lib, tana a’zolari faoliyatining buzilishiga olib
keladi (yurak va buyrak yetishmovchiligi).

Patologik anatomiyasi. Bakterial endokarditda endokard yarali
shikastlanib, yaralar ustida tromblar hosil bo‘ladi (yarali-polipoz
endokardit). Keyinchalik fibroplastik va sklerotik o‘zgarishlar rivojlanadi.
Kasallik cho‘zilib kechganda qopqoqlarda chandiglar paydo bo‘lib,
tavaqalari gisman bir-biriga birikib qolishi mumkin. Yara va nekrotik
jarayon tez rivojlanib o‘tkir kechsa, qopqoqlar teshilishi, xordal iplar
uzilib ketishi mumkin. Ba’zida mikotik anevrizmalar rivojlanadi. Ichki
a’zolar (yurak, buyrak, jigar)dagi o‘zgarishlar kasallikning rivojlanish
bosqichiga mos bo‘lib, faol yallig‘lanish va distrofik jarayon tarzida
bo‘lishi mumkin. Buyraklarda o‘choqli embolik nefrit yoki diffuz
glomerulonefritga xos morfologik o‘zgarishlar rivojlanishi mumkin.
Jigarda retikuloendotelial tizimning proliferatsiyasi, taloqda mag‘iz
qismining yalpi giperplaziyasi kuzatilishi mumkin. Bundan tashqari,
ko‘pgina mayda arteriya tomirlarida va Kapillyarlarda alterativ-produktiv
yallig‘lanish rivojlanadi (arteriit).
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Klinikasi. Bakterial endokarditning klinik belgilari uning kechish
xususiyatlari, rivojlanish bosqichlari, qaysi a’zolar yoki a’zolar tizimi
shikastlanishi bilan bog‘liq.

Kasallikning kechish xiliga ko‘ra o‘tkir va o‘rtacha o‘tkir
(cho‘zilgan) bo‘lishi mumkin. Kasallik sababi o‘ta virulent bakteriya
bo‘lsa, kasallikning o‘tkir kechishi kuzatiladi. Bu holda kasallik
to‘satdan boshlanadi. Qaltirash, o‘ta terlash, yuqori isitma, kuchli
zaharlanish belgilari kuzatiladi. Yurak va ichki a’zolar kuchli
shikastlanib, 1-2 oy davomida tez zo‘rayib boradigan yurak
yetishmovchiligi, buyrak shikastlanishi yoki bosh miya tomirlari
emboliyasi sababli o‘lim yuz beradi.

Kasallikning asta-sekin kam belgili boshlanishi o‘rtacha o tkir,
cho‘zilgan kechishida kuzatiladi. Bu holda umumiy holsizlik,
charchash, ishtahaning pasayishi, ozish, bosh og‘rishi, terlash, subfebril
isitma, ish qobiliyatining pasayishi rivojlanadi.

Bemorlarning taxminan 1/3 gismida kasallik angina, pnevmoniya,
yiringli otit, karioz tishlarni oldirib tashlash, siydik yo‘llari infeksiyasi,
sistoskop bilan tekshirish, abort yoki bola tug‘ishdan keyin rivojlanadi.
Bemor kasallik tarixida ilgari o‘tkazilgan revmatizm, tug‘ma va
orttirilgan yurak illatlari, uzoq davom etgan «sababsiz isitma» yoki
subfebrilitet borligi aniqlanadi. Kasallik ba’zilarda gemorragik be'gilar
(petexial toshmalar, oshqozon-ichak, burundan qon ketishi), ba’ziiarda
toksik-septik gepatit, o‘pka abssessi, tromboembolik belgilar bilan
boshlanishi mumkin.

Isitma bilan bir qatorda titrash (sovqotish), bemor holatini
yengillashtirmaydigan terlash bo‘lishi mumkin. Teri rangpar, ran par-
kulrang, kasallikning kechki davrlarida «sutli kofe» rangida bo‘lishi
mumkin.

Bakterial endokarditda mayda tomirlar devori shikastlanishi sababli
ko‘z konyunktivalari (qovoqlari)da, qattiq va yumshoq tanglayda,
bo‘yinda, ko‘krak, bilak, qo‘l va oyoq kaftlarida yassi qizil, o rtasi
kulrang rangdagi elementlar (dog‘lar) bo‘lishi, bir necha kunda
yo‘qolib va qaytadan paydo bo‘lishi mumkin. Qo‘l va oyoq kaftiarida
yana teridan bir oz ko‘tarilib turuvchi og‘rimaydigan dog‘ler va
qontalashlar kuzatiladi (Jeynuey dog‘lari). Pastki qovoq konyun-
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ktivasida qontalashlar (Libman-Lukin belgilari), kaftlar, barmoqlarda
bosganda bir oz og‘riydigan qizil rangdagi, diametri 1,5 sm gacha
bo‘lgan Osler tugunchalari paydo bo‘lishi mumkin. Bu tugunchalar
og‘riq bilan paydo bo‘lib, 2-3 kunda so‘rilib ketadi. Kapillyarlar devori
noziklashib, o‘tkazuvchanligi oshgani sababli chimchilaganda yoki qon
bosimini o‘lchash uchun yelkaga tasma bog‘laganda mayda
qontalashlar sodir bo‘ladi.

Ba’zi bemorlarda bo‘g‘imlarda og‘riq bo‘lishi, mayda yoki yirik
bo‘g‘imlarda artrit rivojlanishi mumkin. Barmogqlarning nog‘ora
tayoqchalari kabi o‘zgarishi kasallikning kechki davrlarida paydo
bo‘ladi. Suyakiarda ham og‘riq bo‘lishi mumkin.

Yurak shikastlanishi bakterial endokarditning asosiy belgilaridan
hisoblanadi. Shu sababli bemorlarda yurak urishi, ba’zida yurak
sohasida og‘riq paydo bo‘lishi mumkin. Bakterial endokardit ko‘pincha
ikkilamchi bo‘lib, yurakning orttirilgan va tug‘ma illati bor bemorlarda
rivojlanishi sababli ularda shu illatlarga xos o‘zgarishlar topiladi.
Birlamchi bakterial endokardit sog‘ yurakda rivojlanib, o‘tkir
kechganda bemorlarda kasallikning boshlang‘ich haftalarida yurakda
shovqin eshitilmaydi, bir necha hafta yoki oydan so‘ng yurakda
shovqin eshitiladi. Bakterial endokarditga aorta qopqoqlari
shikastlanishi xarakterli. Birlamchi bakterial endokarditda aorta
qopqoqlari shikastlanishi 80 % bemorlarda uchraydi. Ikkilamchi
bakterial endokarditda aorta va mitral qopqoqlari bir paytda
shikastlanishi mumkin. Aorta qopqoqlari yetishmovchiligi rivojlanishi
sababli aortada diastolik shovqin eshitila boshlaydi. Bemorni tez-tez
va e’tibor ila eshitilganda ilgari eshitilgan shovqinlar xarakteri va
joylashishi o‘zgarganligint aniqlash mumkin. Shovqinlarning
davomliligi, tembri o‘zgarib, kuchliroq bo‘lib boradi. Yurak tonlari
o‘zgaradi, bo‘g‘iqlashadi, sustlashadi, aorta qopqoqlari yetishmov-
chiligi rivojlanishi sababli aortada II ton yo‘qoladi. Eski shovginlar
kuchayib, yangi shovqinlar paydo bo‘ladi. Ba’zida qopqoqlar, papillyar
mushaklar teshilib, musiqaviy shovqinlar paydo bo‘lishi mumkin. Yurak
bo‘limlarining ikkilamchi kengayishi tufayli funksional shovqinlar
qo‘shilishi kuzatiladi. Yurak ritmining har xil buzilishlari, ekstrasistoliya,
o‘tkazuvchanlikning buzilishlari paydo bo‘lisht mumkin.
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Bakterial endokarditda yana bosh miya, yurak, o‘pka, mezenterial
va boshqa qon tomirlari devorlarida gemorragik diatez belgilaridan
tashqari bakterial emboliyalar sodir bo‘lib, ularda mikotik (bakterial)
anevrizmalar rivojlanishi, anevrizmalar yorilib ketishi mumkin.

Kasallikning erta davrida o‘choqli nefrit, kechki davrlarida yalpi
glomerulnefrit belgilari rivojlanadi.

Bakterial endokarditda jigar, taloq kattalashishi mumkin (toksik
septik gepatit va splenit).

Markaziy asab tizimi shikastlanishida bakterial embollar, vaskulitlar,
gemorragiyalar ahamiyatga ega. Bundan tashqari, meningoensefalit,
«toksik ensefalopatiya» belgilari, ruhiy o‘zgarishiar kuzatiladi.

Bakterial endokarditda tromboembolik asoratlar yuz berishi
mumkin. Bunda ichki a’zolar infarkti va ularga xos klinik belgilar
rivojlanadi.

Qon analizida kasallikning boshlanishida_leykositoz va chapga
siljish, keyinchalik esa leykopeniya, lgamﬂwk va trombotsitopeniya
aniqlanadi; ECHT ancha yuqori — soatigqﬁ)_gnm bo‘lishi mumkin.
Qulogq suprasidan olib tekshirilgan qonda gistiotsitlar topilishi ehtimoli
bor. Mikroskop bilan tekshirilganda qonda gistiotsitiarning 10 tadan
ko‘proq bo‘lishi vaskulit rivojlanganligidan darak beradi. Qonni
biokimyoviy usul bilan tekshirilganda unda fibrinogen, alfa,-

—globulinlar, gamma-globulinlar ko‘payib, 30- 40 foizga yetganligi
aniqlanadi. Qonni : forma\lfﬁ va timol “yordamida cho‘ktirish usuli albatta
ijjobiy natija ko‘rsatadi.

Tanadagi immunologik o‘zgarishlar gamma-globulinlar ko‘payib
ketishi va kamqonlikdan tashqari qonda aylanib yuruvchi immunologik

birikmalar paydo bo‘lishi, komplement miqdorining kamayishi,
revinatoid omilning-paydo bo‘lishi, limfotsitlarning fitogemagglyu-
tinatsiya (FGA) va bakterial antigenlar bilan blasttransformatsiya
reaksiyasining kuchayishi, to‘qimalarga qarshi antitanalarning paydo
bo‘lishi bilan sodir bo‘ladi. Bakterial endokarditda, odatda,
revmatizmdan farqli o‘laroq, antistreptolizin va antistreptogialuroni-
dazaning miqdori o‘zgarmaydi.

Siydik analizida protelnurlya, silindruriya va gematuriya aniglanishi
mumkin. Siydik bilan oqsil chiqishi (proteinuriya) juda yuqori
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bo‘lganda amllo;doz\(bakterlal endokarditning juda kam uchraydigan
asorati) rlvo_]lanayotgam taxmin qilinadi. Bilirubin va transaminazalar
miqdorining ko‘payishi jigar kasallaganidan darak beradi. Bakterial
endokarditda qonni mikroblar o‘suvchi muhitga ekish yo‘li bilan
bakteriyalarni ajratib olish — gemokulturaning ijobiy natijasi katta
ahamiyatga ega. Tashxisni tasdiqlash uchun gemokultura kamida 2-3
marta tekshirilishi kerak. Qonning ba’zida tasodifan ifloslanish ehtimoli
borligidan bir martagina ijobiy bo‘lgan gemokultura natijasi ehtiyotlik
bilan nazarga olinishi kerak. Qonni qon tomiridan olish va uni
bakteriyalarni o‘stiruvchi muhitga ekish usuli, ekish vaqti (isitma juda
yuqori bo‘lganda ekish ayniqsa, ma’qul), boyitilgan muhitlardan
foydalanish katta ahamiyatga ega. Gemokulturaning salbiy natijasi
bakterial endokardit yo‘qligini tasdiqlamaydi. Qonni ekish yo‘li bilan
tekshirish usulining ijobiy natijasi kasallikning boshqa belgilari bilan
solishtirilib ko‘rilgandagina ahamiyatga ega bo‘ladi.

NBT sinamasi bakterial infeksiyalarni yuqori isitma bilan
kechadigan boshqa yallig‘lanish kasalliklaridan ajratishga yordam
beradi. Bu usul suvda eriydigan nitroblutetrazolium bo‘yoq
moddasining faolligi oshgan neytrofillar ta’sirida formazan
cho‘kmasiga aylanib qolishiga asoslangan. NBT usuli faol neytrofil
hujayralarining soni 10 foizdan oshgandagina hisobga olinib, natijasi
jjobiy deb baholanadi yoki yallig*lanishning sababchisi bakteriyalar
ekanligi tasdiqlanadi. Rentgen, elektrokardiograf, fonokardiograf bilan
tekshiruviar yurak qopqoqlarining shikastlanganligini aniqlashga
yordam beradi.

Bakterial endokarditning asosiy belgisi — yurak qopqoqlarida
bakteriyalar to‘plamlarini topish — exokardiograf asbobi bilan
aniglanadi, buning uchun M rejimida skanirlash yo‘li bilan tekshiriladi.

Tasnifi. A.A.Dyomin va Al.A.Dyomin, 1978 (Makolkin tomonidan
soddalashtirilgan) tasnifida quyidagilarga e’tibor beriladi: 1. Sabablari, ta’rifi:
a) grammusbat bakteriyalar: streptokokklar (yashil rang, anaerob,
gemolitik), stafilokokklar (tillarang, oq), enterokokk; b) grammanfiy
bakteriyalar: ichak tayoqchasi, ko‘k yiring tayoqcha, protey, klebsiyella
d) bakteriyalar birlashmasi «L» shakllari ) zamburug‘lar — kandida,
aspergillalar, gistoplazmalar; f) rikketsiyalar; g) Koksaki viruslari. [[_Klinik--
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morfologik shakllari: a) birlamchi (sog‘ yurak qopgoglarini shikast-
lantlruvchx) xili; b ;. b) ikkilamchi xi ili. Revmatizm, ateroskleroz, zaxm, sistem

qizil volchanka bilan ‘Kasallanish natijasida paydo bo‘lgan yurak illati,
tug‘ma yurak illati, arteriya va vena qon tomirlari anevrizmasi, infarktdan
keyingi anevrizmasi bor bemorlarda, yurak va yirik qon tomirlarida
komissurotomiya, qopqoqchalarini protezlar bilan almashtirish, sun’iy
tomir shuntlari, surunkali gemodializ shuntlari o‘tkazish kabi jarrohlik yo‘li
bilan davolanganlarda rivojlanishi nazarda tutilgan. Infeksion endokardit
ko‘proq tug‘ma yurak illati bilan kasallangan yurakda, yurakning qo‘shni
bo‘limlari va tomirlari o‘rtasidagi bosim fargi katta bo‘lganda (ochiq arterial
tomir, yurak qorinchalari o‘rtasidagi devorning to‘liq bitmasligi, o‘pka
arteriyasining torayishi, aorta ba’zi bo‘laklarining torayishi natijasida)
rivojlanadi. IIl. Rivojlanish davrlari: infeksion-zaharlanish davri;
immunologik yallig‘lanish davri; distrofik o‘zgarish davri. IV. Faollik
darajasi: yuqori, o‘rtacha, kichik. V. Kechish variantlari: o‘tkir, o‘rta o‘tkir
(cho‘zilgan), surunkali, abortiv (to‘liq tuzalish bilan).

Tashxisi. Bakterial endokardit kasalligini aniqlash ko‘pchilik
holiarda anchagina qiyinchiliklar tug‘diradi, chunki bu kasallikning
o‘ziga Xos, to‘g‘ridan-to‘g‘ri uni tasdiglaydigan birorta belgisi yo‘q.

Infeksion zaharlanish bosqichidagi tashxis belgilari: 1) kasallikning
isitmalash bilan kechishi; 2) yurak qopqoqlarining yetishmovchiligi
topilishi; 3) tromboembolik asoratlar borligi; 4) gemokulturaning bir
necha marta musbat natijasi aniqlanishi; 5) ECHTning anchagina
oshishi; 6) NBT sinamasining musbat natija berishi.

Immun yallig‘lanish davrida yurakda aorta va ikki tavaqali
qgopqogqlar yetishmovchiligi paydo bo‘lishidan tashqari: 1) vaskulitlar;
2) ichki a’zolarning yalpisiga yoki ma’lum tartibda yallig‘laaishi
(glomerulonefrit, miokardit, gepatit va h.k.), bular orasida buyrak
kasallanishi eng muhim tashxis belgilaridan hisoblanadi; 3)
kortikosteroidlar qo‘llangandan keyingina pasayadigan isitma; 4)
laboratoriya tekshiruvida topiladigan immun o‘zgarish belgilari;
talogning katta bo‘lishi bakterial endokarditni tasdiglovchi belgilar
qatoriga kiradi. Bu bosgichda qonda bakteriyalar kamdan-kam topiladi.

Kengaytirilgan diagnoz quyidagilarni: 1) bakterial endokarditning
klinik-morfologik formasini (birlamchi va ikkilamchi); 2) sababirni; 3)
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kasallik bosqichini; 4) faollik darajasini; 5) yurak qopqoqlari
shikastlanganligini; 6) hayotiy muhim a’zolar zararlanganligi va ular
faoliyatining buzilish darajasini (yurak yetishmovchiligi, buyrak
yetishmovchiligi, kamgonlik va h.k.); 7) asoratlarini (tromboemboliya
va h.k.) o‘z ichiga oladi.

Birlamchi bakterial endokarditni erta bosqichlarida aniqlashda
ma’lum qiyinchiliklarga duch kelinadi. Bakterial endokardit har xil
variantlarda boshlanadi.

1. Kasallikning o‘ziga xos, asta-sekin boshlanishi (subfebril isitma,
bo‘shashish, bemor o‘zini yomon sezishi, bosh og‘rig‘i, bo‘g‘imlardagi
og‘riq). Bunday hollarda bakterial endokarditni revmatizmdan, aorta
gopqoqlari yetishmovchiligidan, ichki a’zolar zaxmidan ajratish kerak.

2. Kasallikning baland isitma, g‘araq-g‘araq terlash va titroq bilan
o‘tkir yuqumli kasallikka o‘xshab boshlanishi. Bunday hollarda
bakterial endokarditni gripp, terlama, bezgak va boshqa yuqumli
kasalliklardan farglash kerak.

3. Bakterial endokardit tromboembolik asorat bilan (ko‘proq miya,
taloq, buyrakda) boshlanganda, ayniqgsa, katta yoshdagi odamda embol
tarqaganda esa buyrak sanchig‘idan (tosh borligi sababli) ajratish kerak.

4. Kasallikning boshlanishida o‘tkir glomerulonefrit belgilari paydo
bo‘lganda (siydikda qon, ogsil, tanada shishlar, gipertoniya) bakterial
endokarditni tasdiglash uchun muhim boshqa barcha belgilar (musbat
gemokultura va h.k.)ni hisobga olish kerak.

5. Bakterial endokarditning kamgqonlik, taloq kattalashishi bilan
kechadigan «gematologik niqobi»ni qon tizimining bir qator
kasalliklaridan farglash kerak.

QOgqibati. Erta bosqichida to‘liq tuzalish bo‘ladi (yurak illati paydo bo‘lishi
bilan yoki kamdan-kam yurak illatisiz); infeksiyaning tanaga tarqalib ketishi
sababli o‘lim yuz beradi (10 foiz); o‘limga sabab bo‘ladigan emboliyalar
(10-20 foiz) sodir bo‘ladi. Kasallikning cho‘zilib ketishi va qaytalashi uning
kechki bosqichlaridagi ogibatidir; yurak va qon tomirlari yetishmovchiligi
kuchayishi natijasida o‘lim yuz beradi (60-65 foiz), surunkali nefrit va buyrak
yetishmovchiligidan o‘lim sodir bo‘ladi (10-15 foiz).

Davolash. Davolash uchun kasal qo‘zg‘atuvchi sababga faol ta’sir
qiladigan antibiotiklar ishlatiladi. Sababga qarshi davolash hamma
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bosqichlarda uning faolligiga qarab belgilanadi. Antibiotiklar uzoq vaqt
(4-6 haftadan ko‘proq) qo‘llaniladi, davolash bir necha marta
takrorlanadi. Gemokultura javobi musbat bo‘lganda kasallik
qo‘zg‘atuvchi bakteriyaning antibiotikka sezgirligi aniqlanadi.
Gemokultura javobi manfiy bo‘lganida kasallik qo‘zg‘atuvchi
mikrobning ko‘pincha grammusbat kokklari bo‘lishi mumkinligi
hisobga olinadi. Shu sababli, davolash penitsillin qo‘llashdan
boshlanadi. Kasallik qo‘zg‘atuvchi streptokokk bo‘lsa, kuniga 10 000
000-12 000 000 birlik penitsillin mushak orasiga yuboriladi, stafitlokokk
bo‘lsa, penitsillin miqdori kuniga 60 000-80 000 000 birlikka
yetkaziladi, dori mushak orasiga va vena qon tomiriga yuboriladi.
Bemor penitsillinni ko‘tara olmasa yoki kasal qo‘zg‘atuvchi yashil
rang streptokokk bo‘lsa, sefalosporin ishlatiladi (kuniga 8 g seporin
mushak orasiga yuboriladi) yoki har 6 soatda 500 mg dan vankomitsin
yuboriladi. Agar kasallik qo‘zg‘atuvchi stafilokokk bo‘lsa, seporinning
bir kunlik miqdori 12-16 g gacha ko‘paytirifadi. Poteseptil, trimetoprim,
biseptol, oksatsilin, ampitsillin qo‘llash mumkin. Flora grammanfiy
bo‘lganda 80-120 mg dan kuniga 3 marta muskul orasiga gentamitsin
yoki 0,5 g dan bir kunda 2 marta kanamitsin yuborish mumkin.
Kasallikning boshlanish davrida yetarli miqdordagi antibiotik bilan
davolansa, bu og‘ir xastalikdan to‘liq tuzalish mumkin. Infeksion-
zaharlanish bosgichida antibiotik bilan davolash asosiy dori-darmon
hisoblanadi, ular immunologik yallig‘lanish bosqichida ham qo‘llaniladi.
Bu bosqichda antibiotiklar kortikosteroidlar bilan bir qatorda, ko‘pincha
kichikroq miqdorda (15-20 mg prednizolon) yuboriladi. Kasallikning I
bosgichida immun tizimni quvvatlovchi dorilar beriladi (kuniga bir marta
I kg og‘irlikka 2,5 mg levamizol yoki dekaris, vitaminlar, biogen
stimulyatorlar). Bu dorilarni kasallikning hamma bosqichlarida qabul
gilsa bo‘ladi. Bundan tashqari, zarurat bo‘lganda kasallik belgilariga qarab
go‘shimcha dorilar beriladi: yurak yetishmovchiligida yurak glikozidlari
va siydik ajralishini ko‘paytiruvchi dorilar, tromboembolik asoratlarda
fibrinni erituvchi dorilar va antikoagulyantlar. Embolni jarrohlik yo‘li
bilan davolash mumkin. Kamqonlik bo‘lganda temir tutadigan dorilar,
juda ozib ketganda (kaxeksiya) — anabolik steroidlar, gon bosimi yugori
bo‘lganda — qon bosimini pasaytiruvchi (gipotenziv) dorilar berish lozim.

155

www.ziyouz.com kurubxonasi



Antibiotik bilan davolash yaxshi natija bermay, yurak yetishmovchiligi
kuchayib ketsa, qopqoqlarni jarrohlik yo‘li bilan sun’iy qopqoqlarga
almashtirish kasallikning hatto faol davrida ham qo‘llaniladi.
Antibiotiklarni o‘z vaqtida yetarli miqdorda qo‘llash septik holatni yo‘q
qilishi mumkin. Oz vaqtida davolanmagan bemorlar esa tromboembolik
asoratlardan, yurak yetishmovchiligidan va buyrak shikastlanishi
natijasida o‘lishi mumkin.

Profilaktikasi. Yurak qopqoqlari yetishmovchiligi yoki infeksion
endokardit rivojlanishiga moyil bo‘lgan boshqa kasalliklari bo‘lgan
kishilarda infeksiya manbalarini sinchkovlik bilan topish, bezarar
ko‘ringan har ganday qo‘shimcha infeksiya bilan og‘rigan kishilarni
barvaqt va yetarli darajada davolash zarur.

TUG‘MA YURAK ILLATLARI

Tug‘ma yurak illatlari homilaning ona qornida rivojlanishi davrida,
ba’zan tug‘ilgandan so‘ng yurak va yirik qon tomirlarining shakllanishi
buzilishi yoki to‘liq bo‘lmaganligi (oxiriga yetmaganligi) sababli
anomaliya paydo bo‘lishi bilan tavsiflanadigan kasallikdir. Yurakning
tug‘ma illatlari yurak kasalliklarining 1 foizini, 1 yoshgacha bo‘lgan
bolalarda esa 1 foizdan ko‘progni tashkil giladi.

Ko‘pgina hollarda tug‘ma yurak illatlari gon aylanishining buzilishi
bilan birga kechadi. Shu asosda tug‘ma yurak illatlarining quyidagi
xillari tafovut qgilinadi: 1) o‘pkadan o‘tuvchi qon miqdori ko‘payadigan
tug‘ma yurak illati; a) sianoz bilan, b) sianozsiz; 2) o‘pkadan o‘tuvchi
gon miqdori me’yorida bo‘lgan tug‘ma yurak illati; 3) o‘pkadan
o‘tuvchi qon miqdori kamayadigan tug‘ma yurak illati: a) sianoz bilan
va b) sianozsiz kechuvchi yurak illatlari.

BO‘LMACHALARARO TO‘SIQ NUQSONI

Bu tug‘ma illatda o‘ng va chap bo‘lmachalar o‘rtasidagi to‘siq to‘liq
bekilmaganligi tufayli ular o‘zaro aloqada (bir-biriga qo‘shilgan)
bo‘ladi. Bu illat barcha tug‘ma illatlarning 7-28 foizini tashkil qiladi
va ko‘proq ayollarda uchraydi.

Patologik anatomiyasi, tasnifi, gemodinamikasi. Bo‘lmachalararo
to‘siq defekti embriologik rivojlanishi va joylashishiga ko‘ra ikki turga
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tafovut qilinadi. U birlamchi to‘siq defekti va ikkilamchi to‘siq defekti
deb ataladi.

Bo‘lmachalararo to‘signing birlamchi nuqsoni to‘siqning pastki
gismida, atrioventrikulyar qopqoqlar ustida joylashib, ko‘pgina
bemorlarda atrioventrikulyar qopqoqlar patologiyasi bilan birga
uchraydi (1-rasm, a). Bo‘Imachalararo to‘siqning ikkilamchi nuqgsoni
uning: a) markaziy qismida; b) orqa pastki qismi pastki kovak venasi
og‘zida; d) yuqori gismi yuqori kovak vena og‘zida (l-rasm, b)
joylashadi. Bo‘lmachalararo ikkilamchi to‘siq defekti ko‘p uchrab,
bunda to‘siq fenestrlangan bo‘lishi mumkin. Ba’zan turli nugsonlar
birga uchrashi mumkin.

Gemodinamik o‘zgarishlar yurak o‘ng va chap qismlarining
anatomik va funksional holatiga bog‘liq.

O‘ng bo‘lmacha hajmi kattaroq va cho‘ziluvchi bo‘lganligi sababli
bir xil hajmdagi qon bo‘iganda o‘ng bo‘Imachadagi bosim chap

1-rasm. Bo‘lmachalararo to‘siq nugseoni:
a) bo ‘Imachalararo to ‘siq birlamchi nugsonida yurak ichi gemodinanikasi buzilishi
sxemasi; b) bo ‘Imachalararo to ‘siq ikkitamchi nugserida yurak ichi gemodinamikasi
buzilishi sxemasi
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bo‘lmachadagidan 1,5-2 marta kam, ya’ni 5 va 10 mm simob ustuniga
teng bo‘ladi. Shu sababli, o‘ng bo‘lmachaning diastolada to‘lishiga
bo‘lgan qarshilik chap bo‘lmachadagidan kamroq bo‘ladi.

Bundan tashqari, uch tavaqali qopqoqlar sathi mitral sathidan
katiaroq bo‘ladi. Yurak o‘ng va chap qismlarining anatomik va
funksional holati gemodinamikaning o‘ziga xosligini belgilaydi.

Bo‘lmachalararo to‘siqning barcha nugsonlarida qonning chap
bo‘lmachadan o‘ng bo‘lmachaga qaytishi kuzatiladi. Bu holat kichik
qon aylanish doirasida minutlik hajmning oshishiga va o‘ng qorincha
ishining ko‘payishiga olib keladi. Lekin o‘pka arteriyasi bosimi
kasallikning faqat kechki bosqichlarida, kichik qon aylanish doirasidagi
tomirlarda skleroz rivojlanganda oshadi. Bu illatda arteriovenoz
qonning qaytishi anchagina bo‘lganda ham o‘pka tomirlaridagi
umumiy qarshilik uncha yuqori bo‘lmaydi.

Klinikasi, tashxisi. Illatning klinik belgilari turlicha. Bo‘lma-
chalararo to‘siq nugsoni o‘ziga xos boshqa illatlarsiz rivojlanganda
bolalarning ko‘pchiligida hayotining birinchi yillarida illatning belgilari
kam namoyon bo‘ladi. Ba’zi bolalarda kuchli yurak yetishmovchiligi
rivojlanib, u tez-tez pnevmoniya bilan kasallanadi. Bolalarni asosan
jismoniy zo‘rigqanda hansirash, ba’zan yurak urishi bezovta giladi.
Tashqi tomondan kuzatilganda bola rivojlanishdan bir oz orqada qolgan,
nozik bo‘ladi. Teri qoplamlari rangsiz, mayin bo‘ladi, kasallikning
oxirgi bosqgichlarida sianoz kuzatiladi.

Yurak sohasi palpatsiya qilinganda o‘ng qorincha pulsatsiyasi
hisobiga yurak cho‘qqisida kuchli turtkini aniglash mumkin.

Yurakning to‘mtoqlik chegarasi o‘ngga va chapga siljiydi.

Auskultatsiyada yurak cho‘qqisida I ton ikkiga bo‘lingan, kuchli
bo‘lishi mumkin. O‘pka gipertenziyasi rivojlanganda o‘pka arteriyasida
IT ton kuchli, o‘tkir, qarsillagan, ba’zida ikkiga bo‘lingan bo‘ladi. To‘sh
suyagining chap tomonida ikkinchi-uchinchi qovurg‘a oralig‘ida kuchi,
tembri, davomliligi har xil bo‘lgan sistolik shovqin eshitiladi. EKGda
yurak elektr o‘qining siljigani, o‘ng qorincha gipertrofiyasi va diastolik
zo‘riqishi belgilari qayd qilinadi. P tishi deformatsiyasi, P-Q oralig‘ining
uzayishi, 65 foiz bemorlarda Gis tutami o‘ng oyoqchasining noto‘liq
blokadasi kuzatiladi.
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Fonokardiogrammada ikkinchi-uchinchi qovurg‘a oralig‘ida sistolik
shovqin, o‘pka arteriyasida Il tonning kuchaygani va ikkiga bo‘lingani
yoziladi.

Rentgen tekshiruvida orqaga qaytgan qon hajmiga bog‘liq ravishda
arteriyalarda qon ko‘payishi hisobiga o‘pka rasmining quyugqlashgani
ko‘rinadi. Nugson katta bo‘lganda old tomondan ko‘rilganda yurakning
ko‘ndalang o‘lchami o‘ng qorincha hisobiga kattalashgan, o‘pka
arteriyasi kengayganligi sababli yurakning chap konturi bo‘ylab ikkinchi
yoy bo‘rtib chiqqan, aorta yoyi kichiklashgan bo‘ladi. Yon tomondan
ko‘rilganda o‘ng bo‘lmacha va o‘ng qorincha kattalashgani ko‘rinadi.
Retrokardial bo‘shliq o‘ng bo‘lmacha hisobiga torayadi. Bo‘lmachalararo
to‘siq defektini rentgenda ko‘riladigan asosiy belgisi o‘pka ildizi
pulsatsiyasi hisoblanadi.

Yurakni kateterizatsiya qilib qonning chap bo‘lmachadan o‘ng
bo‘lmachaga o‘tayotganini, uning hajmini aniqlash, kateterni o‘ng
bo‘lmachadan chap bo‘lmachaga o‘tkazib, o‘ng qorincha va o‘pka
arteriyasi bosimini o‘lchash mumkin bo‘ladi.

Angiokardiografiyada kontrast modda o‘pka arteriyasiga selektiv
yuborilsa, uning kichik qon aylanish doirasidan chap bo‘lmachaga va
nugson orqgali o‘ng bo‘lmachaga o‘tishi kuzatiladi.

Asoratlari. Ko‘pincha chap vena og‘zining shikastlanishi, vurak
ritmining buzilishi, bronxit, pnevmoniya kuzatiladi. O‘pka arteriyasi
gipertenziyasi ifodalangan bo‘lganda sianoz va kuchli hansirash kuzatiladi.

Davolash. Nugson jarrohlik yo‘li bilan tikiladi yoki sun’iy qon
aylanishi sharoitida yamoq bilan plastika qilinadi. Jarrohlik yo‘li bilan
davolash natijalari ko‘pincha qoniqgarli bo‘ladi, faqat o‘pka gipertenziyasi
kuchli ifodalangan bemorlarda natija salbiy bo‘lishi mumkin.

QORINCHALARARO TO‘SIQ NUQSONI

Qorinchalararo to‘siq nuqsoni yurakning tug‘ma illatlari ichida eng
ko‘p tarqalgan. U ko‘pincha yurakning boshqa illatlari bilan birga
uchraydi. A. N. Bakulyev nomidagi yurak-tomir jarrohligi in: tituti
ma’lumotlariga ko‘ra (V. A. Garibyan, E. E. Bobrakov, 197§), bu
nugson yosh bolalarda 23,7 foizni, kattaroq yoshdagi bolalarda 19,6
foizni, Hofmann (1971) bo‘yicha 30-40 foizni tashkil qiladi.
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Patologik anatomiyasi. Bu kasallikda nugson qorincha usti qirrasi
ustida yoki ostida, ko‘pincha qorincha usti qgirrasining pastrog‘ida yoki
gorinchalararo to‘siq membranasida (80-85 foiz), muskul gismida
joylashishi mumkin. Uning diametri 1-3 sm ga teng bo‘ladi.

Gemodinamikasi. Yurakning o‘ng va chap qismlaridagi chiqish
joylarining (aorta va o‘pka arteriyalaridagi) periferik qarshiligi va hajmi
har xil. Qorinchalararo to‘siq nuqsonida yurakning shu ikki bo‘lagi
orasida aloqa (qo‘shilish) bo‘ladi. Qon oqimining yo‘nalishi shu joyning
sathiga va o‘ng hamda chap qorincha bosimiga bog‘liq. Qorinchalararo
to‘siqda yetishmovchilik bo‘lganda sistola davrida chap qorinchadagi
bosim o‘ng qorinchadagidan yuqoriroq bo‘lgani uchun qon chap
qorinchadan o‘ng qorinchaga o‘tadi (2-rasm). Bu holat uning to‘lib
ketishiga, kengayishiga va gipertrofiyasiga olib keladi. Kichik qon
aylanish doirasining qon bilan to‘lishi ortadi. Bu esa o‘pka
gipertenziyasi rivojlanishiga sabab bo‘ladi.

Qorinchalararo to‘siq nugsoni bor bemortarni Yu. D. Volinskiy uch
guruhga bo‘ladi:

1) O‘pka tomirlaridagi umumiy qarshilik me’yorida yoki 250 din.
s. sm® ga teng. O‘pka arteriyasidagi o‘rtacha bosim 35 mm. sim. ust.,
sistolik bosim 50-60 mm sim. ust.dan oshmaydi. Arteriovenoz oqim
hajmi katta qon aylanish doirasidagi daqiqalik hajmning 120-150
foizini tashkil giladi. Bu holatda to‘siq
nugsoni 0,3-0,7 sm® dan oshmaydi;

2) O‘pka tomirlaridagi umumiy
qarshilik 250-300 din. s. sm?®, o‘pka
arteriyasidagi sistolik bosim 60 mm sim.
ust. dan yuqori bo‘lib, 90-100 mm sim.
ust. gacha ko‘tariladi. Arteriovenoz oqim
hajmi katta qon aylanish doirasidagi
daqiqalik hajmning 120-300 foizini
tashkil qiladi. Nugson sathi 0,8 sm? dan
ko‘proq bo‘ladi;

2-rasm. Qorinchalararo to‘siq nugsoni tug ‘ma yurak
illatida yurak ichi gemodinamikasi buzilishi sxemasi
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3) Yuqori o‘pka gipertenziyasi bo‘igan, o‘pka arteriyasidagi bosim
sistem arterial bosimga teng va undan yuqori bo‘lgan, qon oqimining
venoarterial yo‘nalishida arterial gipoksemiya ifodalangan, boshqacha
qilib aytganda Eyzenmengar sindromi belgilari rivojlangan guruh. Bu
guruhdagi bemorlarda nugson sathi 2 sm? dan ko‘proq bo‘ladi.

Nugson sohasidan o‘tadigan qon kichik qon aylanish doirasidan
o‘tib chap bo‘lmacha va chap qorinchaga tushadi va yurakning chap
bo‘limi hajmi ortishiga olib keladi. Diastolada chap gorinchaga qonning
chap bo‘lmacha va o‘ng qorinchadan o‘tishi uning gipertrofiyasiga
olib keladi. Shu sababli, yurak ikki tomonga, ko‘proq o‘ng tomonga
kengayib sharsimon bo‘lib qoladi. Kattalashgan o‘ng qorincha o‘ng
bo‘lmachani orqaga itaradi. Asosiy gemodinamik o‘zgarishlar kichik
gon aylanish doirasida kuzatiladi.

Klinikasi. Yangi tug‘ilgan bolalarda yurak nuqsoni katta bo‘lsa,
hayotining birinchi haftalaridayoq yurak yetishmovchiligi rivojlanadi.
Nugson kichkina bo‘lsa, uzoq vaqt kasallik belgilari aniqlanmaydi.

Ko‘pchilik bemorlarda bolalikdan tez charchash, yurakning tez
urishi, jismoniy zo‘rigqanda hansirash kuzatiladi. Bolaning harakati
sustlashadi, og‘ir kechadigan qaytalovchi pnevmoniya kuzatiladi.

Teri qoplamlari oqargan, bola jismoniy rivojlanishdan orqada qolgan
bo‘ladi, yurak sohasida yurak bukri, pulsatsiya kuzatiladi.

Paypaslaganda kuchli cho‘qqi turtkisi, to‘sh suyagining chap qirrasi
— 1I-1V qovurg‘a oralig‘ida sistolik titrash aniqlanadi.

Perkussiya qilinganda yurakning chegaralari ikkala tomonga,
ko‘proq o‘ngga siljigan bo‘ladi.

Auskultatsiyada to‘sh suyagi chap girrast bo‘ylab III-IV qovurg‘a
oralig‘idagi kuraklar orasi sohasiga faraluvchi sistolik shovqin, o‘pka
arteriyasida II ton aksenti eshitiladi. Kichik qon aylanish doirasida
gipertenziya rivojlanganda o‘pka arteriyasi qopqoqlari yetishmovchiligi
kuchayishi sababli diastolik shovqin paydo bo‘ladi.

Rentgenda ko‘rilganda qorinchalar, ayniqsa, o‘ng qorinchaning
kengayganligi, yurak o‘ng va chap chegarasi soyasining bir paytda
o‘zgarishi (me’yorida ketma-ket o‘zgaradi), o°pka tomirlari suratining
kuchayganligi, yurakning chap konturida ikkinchi yoyning bo‘rtib
chiqqanligi, belning silliglashgani aniqlanadi. Yurakning ko‘ndalang
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o‘lchamlari ko‘proq o‘ng tomonga kattalashadi. Yon tomondan
ko‘rilganda o‘ng qorinchaning anchagina kattalashgani kuzatiladi. Chap
qorincha va chap bo‘lmacha ham kattalashishi mumkin.

EKGda o‘zgarish bo‘lmaydi. Ba’zan yurak elektr o‘qining o‘ngga
yoki chapga siljishi, PQ oralig‘ining uzayganligi kuzatiladi.

FKGda markazi to‘sh suyagining chap tomoni — III-IV qovurg‘a
oralig‘ida bo‘lgan kuchli sistolik shovqin, o‘pka arteriyasida II ton
aksenti yoziladi.

ExoKGda jarayon katta bo‘lganda va o‘pka gipertenziyasi
rivojlanganda yurak chap bo‘limlarining hajmi kattalashgani kuzatiladi.
Nugson kichik bo‘lib, to‘signing muskul qavatida joylashgan bo‘lsa,
ExoKG da o‘zgarishlar aniqlanmaydi.

Angiokardiografiyada kasallikka xos ikkita belgi: 1) o‘ng
qorinchaga yuborilgan kontrast moddaning diastolada chap
qorinchadan o‘tayotgan gonga qo‘shilib suyulishi va kontrast
yuborilgan o‘pka arteriyasi soyasining siyrakligi — «kontrast yuvilishi»
sindromi hamda 2) kichik qon aylanish doirasidan o‘tgan kontrast
moddaning o‘ng qorinchaga chap qorinchadan nugson orqali qayta
o‘tgani aniqlanadi. Kontrast modda chap qorinchaga yuborilsa,
kasallangan joy va uning o‘lchami aniqlanadi.

Kasallik bakterial endokardit, yurak yetishmovchiligi, o‘pka
gipertenziyasi bilan asoratlanishi mumkin.

Qorinchalararo to‘siq nugsonini tashxislashda klinik ma’lumotlar,
auskultatsiya, FKG, rentgen tekshiruvi, kateter bilan tekshirish va
angiokardiografiya ma’lumotlariga asoslanadi. Bo‘lmachalararo to‘siq
nuqgsoni, ochiq arterial naycha, aortopulmonal va mitral qopqoqlar
yetishmovchiligi bilan qiyosiy tashxislanadi.

Ogqibati. Kasallik ko‘pincha shikastlangan joyning asta-sekin bitishi
bilan yakunlanadi. 69 foiz bemorda kasallik 1 yoshgacha, qolganlarda
3 yoshgacha bitishi qayd qilingan.

8-20 foiz holda o‘ng qornnchaning chiqish qismida infundibulyar stenoz
rivojlanib, o‘pkadan o‘tadigan qon miqdorini kamaytirishi mumkin.

Jarrohlik yo‘li bilan davolanmagan bemorlar 20-30 yoshlarida yurak-
tomir yetishmovchiligi tufayli hayotdan ko‘z yumadilar. 20-50 foiz holda
o‘pka gipertenziyasi va u bilan bog‘liq klinik belgilar rivojlanadi.

Davolash. Kasallik yengil kechib, yurak yetishmovchiligi
rivojlanmasa, jarrohlik yo‘li bilan davolash zarur emas. Bolalarda yurak
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yetishmovchiligi kuchli bo‘lganda sun’iy qon aylanish sharoitida
nugson plastik yo‘l bilan bekitilishi kerak bo‘ladi.

UMUMIY BO‘LMACHA-QORINCHA TESHIGI
(Ochiq atrioventrikulyar kanal)

Yurakning chap va o‘ng gismlari orasidagi to‘siq devorining rivojlanishi
buzilishi sababli kasallik yuzaga keladi. Umumiy bo‘lmacha-qorincha
teshigining o‘ng va chap vena og‘zi (mitral va uch tavaqali qopqoqlar
teshigi)ga bo‘linmay qolishiga umumiy bo‘lmacha-qorincha teshigi yoki
ochiq atrioventrikulyar kanal tug‘ma illati deyiladi.

Patologik anatomiyasi har xil. Ochiq atrioventrikulyar kanal
tug‘ma nugsoni bir necha xil bo‘ladi. Ochiq umumiy atrioven-
trikulyar kanal (3-rasm), uch tavaqali qopqoq septal tavaqasining
bo‘linishi va bo‘lmachalararo to‘siq nuqsoni bilan birga keluvchi
qisman ochiq atrioventrikulyar kanal, ochiq qiyshiq atrioven-
trikulyar kanal va uch tavaqali qopqoq septal tavaqasining bo‘linishi
va qorinchalararo to‘siq nuqsoni bilan birga keluvchi gisman ochiq
atrioventrikulyar kanal.

Gemodinamikasi anatomik tuzilishiga bog‘liq. Yurak devoridagi
nugson bo‘lmachalar va qorinchalar sohasida chap-o‘ng shuntni hosil
giladi. Qopqoq tavaqalarining bo‘linganligi nafagat chap qorinchadan chap
bo‘lmachaga o‘tadigan, balki o‘ng bo‘lmacha regurgitatsivasiga ham olib
keladi. Chapdan o‘ngga o‘tuvchi qon hajmi kattaligi o‘pka tomirlarida
ikkilamchi o‘zgarishlar va o‘pka gipertenziyasi
rivojlanishiga olib keladi. Yurakning hamma
bo‘limlarida qon hajmi ko‘p bo‘lganligi sababli u
kengayadi va eng ko'p ish yuklangan bo‘limlari
gipertrofiyalanadi. Yurakning o‘ng va chap
bo‘limlari o‘rtasidagi qo‘shilish katta bo‘lganligi

gipoksemiya rivojlanadi.

3-rasm. Umumiy ochiq
atrioventrikulyar kanal tug‘ma illatida yurak ichi
gemodinamikasining buzilishi sxemasi
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Klinikasi. Klinik belgilari bolalikdanoq kuzatiladi. Bu qon aylanishi
buzilishi, jismoniy rivojlanishdan orqada qolish tarzida namoyon bo‘lishi
mumkin. Bemor tez-tez shamollaydi, pnevmoniya, o‘sishdan orqada
qolish kuzatiladi. Sianoz erta rivojlanib, ba’zan kamayib, yo‘qolib turadi.

Auskultativ o‘zgarishlar kasallikka xos emas. EKGdagi o‘zgarishlar
har xil. Ochiq atrioventrikulyar kanalning barcha anatomik turlari uchun
o‘ng qorincha gipertrofiyasi EKG belgilari bilan birga keluvchi yurak
elektr o‘qining parodoksal, odatda uchramaydigan chapga siljishi
xarakterli. Bo‘lmachalar gipertrofiyasi, Gis tutami o‘ng oyoqchasi yarim
blokadasi, atrioventrikulyar o‘tkazuvchanlikning sekinlashishi, ikkala
qorincha gipertrofiyasi belgilari kuzatiladi.

Rentgen tekshiruvida yurak chegaralarining kattalashgani, chap
kontur bo‘ylab II yoyning bo‘rtib chiqqani yoki silliqlashgani, chap
bo‘lmacha yoyi va chap qorinchaning chapga siljigani ko‘rinadi.

Yurakka kateter kirgizilganda bo‘lmachalararo nugsonda yurakning
o‘ng bo‘lmachasidan chap bo‘lmachasiga o‘tadi. Bo‘lmachalar, o‘ng
qorincha va o‘pka arteriyasida bosim oshadi. Yurak o‘ng bo‘limlaridagi
qonning kislorod bilan to‘yinishi ko‘proq, shu paytning o‘zida arterial
gipoksemiya rivojlanadi.

Kasallikka tashxis qo‘yish qiyin. Nugsonning xili jarrohlik yo‘li
bilan davolash paytida jarrohlik stolida aniglanishi mumkin.

Kasallikning oqibati yomon. Faqat jarrohlik usuli bilan sun’iy qon
aylanish sharoitida davolanadi. Yurak devori nugsoni, bo‘lingan
qopqoqlar nuqsoni plastik yo‘l bilan bekitiladi, ba’zida qopqoqlar
protezlanadi. Jarrohlik yo‘li bilan davolashni iloji boricha erta, o‘pka
tomirlarida o‘zgarishlar sodir bo‘lmagunga qadar o‘tkazish kerak.

TUG‘MA AORTAL VA SUBAORTAL STENOZ

Tug‘ma aorta stenoziga ikkita kasallik: aorta qopqoqlari stenozi va
subaortal stenoz kiradi. Subaortal stenoz yana idiopatik subaortal stenoz,
obstruksiyalovchi kardiomiopatiya, yurakning asimmetrik gipertro-
fiyasi, muskulning subaortal stenozi deb ham ataladi.

Bu kasallik to‘g‘risida birinchi ma’lumot 1907-yilda olingan.
Kasallikning tug‘ma va asta-sekin rivojlanuvchi obstruktiv turi mavjud.
Kasallik dominant irsiyat qoidasiga ko‘ra nasl surishi mumkin.
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Patologik anatomiyasi. Qopqoqlar aortal stenozida qopqoglar
sohasida biriktiruvchi to‘qimadan tashkil topgan parda bo‘lib, uning
o‘rtasida har xil o‘lchamdagi teshiklar bo‘ladi (4-rasm). Aortaning
ko‘tariluvchi qismi kengaygan (poststenotik kengayish), rivojlanishi
anchagina ortda qolgan bo‘lishi mumkin.

Subaortal stenozda gemodinamik buzilishlarga sabab qopqoglardan
1,5-4 sm masofada, chap qorinchaning chiqish joyida qorinchalararo
to‘signing kuchli gipertrofiyalanib, qon chiqish yo‘lini bekitib
qgo‘yishidir. Ba’zida shu gipertrofiya sababli bir paytda o‘ng
qorinchaning infundibulyar gismida ham torayish kuzatiladi. Subaortal
stenozga yana papillyar muskullar va chap qorincha devorlarining
ifodalangan gipertrofiyasi xos bo‘lib, bu holat chap qorincha bo‘shlig‘i
torayishiga olib keladi.

Oldingi medial mitral tavaqa mitral qopqoqlari yuzasiga nisbatan
burchak ostida joylashadi,qalinlashadi va chap qorinchaning chiqish
yo‘liga suqilib qon oqimiga qo‘shimcha to‘siq hosil qiladi.

Gistologik tekshirilganda biriktiruvchi to‘qima va skleroz tufayli
bo‘lingan muskul tolalarining qalinlashishi va kaltalashishi kuzatiladi.

Gemodinamikasi. Aortal va subaortal stenoz chap qorincha ishi
ko‘payishiga va uning gipertrofiyasiga olib keladi. Qopqoqlari sohasi
stenozida yurak katerterizatsiya qilib ko‘rilganda chap qorincha va aorta
o‘rtasida qopqoqlar sohasidagi torayish darajasiga bog‘liq bosim farqi
aniqlanadi.

Subaortal stenozda chap qorinchada
sistolik bosim farqi (gradiyenti) bo‘ladi va
u labil, doimiy bo‘lmaydi. Shu sababli,
bosim gradiyentiga jismoniy zo‘rigish va
farmakologik vositalar ta’sir qiladi va ular
tashxislash testlari hisoblanadi. Amilnitrit,
angishvonagul preparatlari jismoniy
zo‘riqish singari bosim gradiyentini
oshiradi, betablokatorlar esa kamaytiradi.

4-rasm. Aorta qopqoglari sohasi stenozida
yurak ichi gemodinamikasining buzilishi sxemasi
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Ba’zi hollarda tinch holatda bosim farqi sezilmaydi, zo‘rigqanda
kuzatiladi. Kasallikning bunday latent xili ko‘p uchraydi. Chap
qorinchaning oxirgi diastolik bosimi ham oshadi.

Tug‘ma aortal stenozda chap qorincha yetishmovchiligi kam
uchraydi. Katta qon aylanish doirasida daqiqalik hajm kamaymaydi,
ba’zan u oshishi mumkin.

Klinikasi. Aortal va subaortal stenozining klinik belgilari juda
o‘xshash. Bemorni tez charchash, jismoniy zo‘rigqqanda hansirash,
yurak sohasidagi og‘riq, bosh og‘rishi va bosh aylanishi, ba’zan
hushdan ketish bezovta qiladi.

Yosh bolalarda klinik belgilar stenozning yuqori ifodalangan
darajasi, bosim gradiyenti 50-100 mm sim. ust. dan kam bo‘lganda
bo‘ladi. Bu yurak yetishmovchiligi rivojlanganda, ayniqsa, bola
hayotining birinchi oylarida uchraydi. Bu holda yurakni jarrohlik usuli
bilan davolash kerak bo‘ladi.

Ushbu kasallikda yurak sohasida kuchli pulsatsiya, palpatsiyada
sistolik «mushuk xirillashi» aniqlanadi.

Auskultatsiyada qopqoq sohasi stenozida to‘sh suyagi o‘ng tomoni
II qovurg‘a oralig‘ida, subaortal stenozda III-IV qovurg‘a oralig‘ida
dag‘al sistolik shovqin eshitiladi. Shovqin hamma tomonga va bo‘yin
tomirlariga tarqaladi. Qopqoqlar sohasi stenozida, aynigsa, ifodalangan
stenozda II tonning, ba’zan I tonning sustlashishi aniglanadi.

FKGda shovgin romb shaklida bo‘lib, markazi sistola o‘rtasida yoki
ikkinchi yarmida bo‘ladi. Ifodalangan aortal stenozda FKGda II ton
ikkiga bo‘lingan bo‘ladi.

Subaortal stenozda sistolik shovqin bo‘yin tomirlariga tarqalmaydi.
Shovgin paydo bo‘lishida obstruksiyadan tashqari, mitral regurgitatstyaning
ahamiyati bor. FKGda shovgin sistola o‘rtasida I tonga nisbatan kechroq
yozilib, romb shaklida bo‘ladi. Kam ifodalangan stenozda Il ton
o‘zgarmaydi, obstruksiya kuchli bo‘lganda ikkiga bo‘lingan bo‘lib, aorta
qopqoqlari o‘pka arteriyasi qopqoqlaridan keyin bekilishini ko‘rsatadi.
Ba’zi hollarda chap qorinchaning cho‘zilishi qiyinlashadi va chap
qorinchaning to‘lish bosimi oshishi sababli Il va IV tonlar yoziladi.

EKGda qopqoqlar sohasi stenozida chap qorincha gipertrofiyasi
belgilari — QRS kompleksi tishchalari kattalashuvi, V, ba’zan |
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standart yo‘nalishida qorincha kompleksining oxirgi qismi o‘zgarishi
kuzatiladi. Stenoz kuchli bo‘lganda chap qorinchaga sistolada ortiqcha
yuk tushganligi aniqlanadi.

Subaortal stenozda yurakning elektr o‘qi chapga siljigani, chap
qorincha gipertrofiyasiga xos belgilar: chap ko‘krak yo‘nalishlarida R
tishcha voltaji balandligi, ST oralig‘ining pastga siljigani va T tishning
V,s¢ da inversiyasi aniqlanadi. Ba’zi hollarda chap bo‘lmacha
gipertrofiyasi belgilari kuzatiladi. Qorinchalararo to‘siq devori
gipertrofiyasi sababli paydo bo‘ladigan chuqur P tishchasi differensial-
diagnostik ahamiyatga ega.

Apekskardiogrammada qiyiq chiziqning sistolik qismida o‘zgarish
va ikkinchi sistolik to‘lqin paydo bo‘lmaydi.

Rentgenda qopqoq sohasi stenozida chap qorinchadan qonning
chiqib ketishi qiyinlashgani va sistolik bosim oshgani sababli yurakning
ko‘ndalang o‘lchami chapga kengayganligi ko‘rinadi. Chap
qorinchaning tashqi konturi yumaloglashib, yurak beli chuqurlashadi.
Stenozdan yuqorida aortaning ko‘tarilish qismi kengaygan, aortaning
qolgan qismi diametri me’yorida bo‘ladi. Mitralizatsiya rivojlanganda
chap bo‘lmacha ham kattalashadi.

Ba’zida aorta qopqoqlarida ohak cho‘kkani ko‘rinadi.

Subaortal stenozda yurak o‘rtacha kattalashib, «aortal konfigu-
ratsiyanga o‘xshash o‘zgaradi. Aortaning ko‘tarilish qismi kengay-
maydi, qopqoqlarda ohak cho‘kmaydi, o‘pka tomirlari soyasi
o‘zgarmaydi.

Angiokardigrafiyada subaortal stenozda yurak o‘lchami, qopqoqlar
sohasi stenozida shu qopqoqlar sohasida torayish aniglanadi, ba zida
gqopqoq tavaqalarining torayish darajasini kuzatish mumkin.

Subaortal stenozda kinoangiokardigrafiyada papillyar muskullar
sohasida chap qorincha bo‘shlig‘ining torayishi va bukilishi kuzatiladi.
Subaortal stenozdagi qorinchalararo to‘siq va papillyar muskullar
gipertrofiyasi sistolada qorinchalararo to‘siq va oldingi medial mitral
tavaqaning bir-biriga patologik yaqinlashuvi natijasida obstruksiya va
mitral regurgitatsiya hosil bo‘lishiga sabab bo‘ladi.

Davolash. Chap qorincha va aorta o‘rtasidagi bosim gradiyenti 40
mm sim. ust. dan yuqori bo‘lsa, qopqoqlar stenoziga fagat jarrohlik
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usuli bilan davo gilinadi. Davolash jarayonida sun’iy qon aylanish va
gipotermiya sharoitida qopqoq tavaqalari komissuralari bir-biridan
ajratiladi.

Subaortal stenozga terapevtik yo‘l bilan davo qilish mumkin.
Betablokatorlar obstruksiyani kamaytirib, yurakning zarb hajmini
ko‘paytiradi. Propronalol kattalarga uzoq vaqt, kuniga 40 mg dan 60
mg gacha beriladi.

Yurak sistolasini kuchaytiradigan dorilar, masalan, angishvonagul
preparatlari qo‘llanilmaydi.

Jarrohlik yo‘li bilan davolaganda gipertrofiyalashgan qorinchalararo
to‘siq yoki uning ayrim joylari qirqiladi. Jarrohlik yo‘li bilan
davolaganda faqat muskullarnigina emas, balki nerv tolalarini qirqish
chap qorincha chiqish joyini vaqtidan ilgari qisqarishiga qarshilik
ko‘rsatib, yaxshi natija beradi.

Jarrohlik yo‘li bilan davolash beta-blokatorlar natija bermaganda
va klinik belgilari ifodalangan bo‘lib, tinch holatda yoki bir oz
zo‘rigqanda bosim gradiyenti bo‘lganda o‘tkaziladi.

AORTA VA O‘PKA ARTERIYASI O‘RTASIDAGI
TO‘SIQ NUQSONI
(Aortapulmonal nuqson)

Aorta va o‘pka arteriyasi bir-biri bilan aortapulmonal to‘signing
ma’lum qismi rivojlanishdan to‘xtashi sababli qolgan teshik orqali
to‘g‘ridan-to‘g‘ri qo‘shilishi mumkin. Bu holda aorta pulmonal nugson
— tug‘ma yurak illati rivojlanadi. Bu illat juda kam uchraydi va tug‘ma
yurak illatlarining 1 foizini tashkil qiladi.

Patologik anatomiyasi. Nugson aortaning ko‘tariluvchi va o‘pka
arteriyasi bifurkatsiyasining turli gismida joylashishi mumkin (5-rasm).
Nugson har xil shaklda bo‘lib, diametri 30 mm gacha yetadi. U
yurakning boshqa tug‘ma illatlari bilan birga uchrashi mumkin.

Gemodinamikasi. Aortada bosim yugqoriligi va nuqson o‘lcha-
mining katta bo‘lishi arteriovenoz qon ogishiga olib keladi. Shu sababli
kasallikning erta davrida o‘pka tomirlarida ikkilamchi o‘zgarishlar va
o‘pka gipertenziyasi rivojlanadi. Keyinchalik vaqti-vaqti bilan ikkala
tomonga, ba’zida venoarterial qon oqimi kuzatiladi.
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Klinikasi. Ochiq arterial naycha tug‘ma
yurak illatining klinik belgilariga o‘xshaydi.
Bemor bola jismoniy rivojlanish va o‘sishdan
orgada qoladi. Tez-tez pnevmoniya, respirator
kasalliklar bilan og‘riydi. Qon aylanishi
buzilishi, yurak-tomir yetishmovchiligi
rivojlanishi mumkin.

Yurak sohasi palpatsiya qilinganda III-1V
qovurg‘a oralig‘ida “mushuk xirillashi”

aniqlanadi.

Auskultatsiyada III-IV qovurg‘a oralig‘ida
sistolik shovqin eshitiladi. Shovqin yuzada, 5.rasm. Aorta va o‘pka
quloq tagida hosil bo‘layotgandek tuyuladi, arteriyasi o'rtasidagi to‘siq
ba’zida sistola-diastolik bo‘ladi. O‘pka nugsoni

gipertenziyasi rivojlanganda o‘pka arteri-
yasida II ton aksenti paydo bo‘ladi. Puls bosimi oshishi mumkin.

Rentgen tekshiruvida o‘pka arteriyalari, ayniqsa, o‘pka o‘zagi
sohasida kuchayadi, ba’zida yirik arteriya shoxchalari amputatsiyasi
kuzatiladi. Yurak ikkala qorincha va bo‘lmacha hisobiga kattalashadi.
Aorta kengayadi, o‘pka arteriyasi ravog‘i bo‘rtib chigadi (5-rasm).

EKGda ikkala qorincha gipertenziyasi, ba’zida Gis tutami o‘ng
oyoqchasi yarimbloki kuzatiladi. EKGdagi o‘zgarishlar aynan shu
kasallikka xos emas.

Yurak kateterizatsiya qilinganda zond o‘pka arteriyasidan
ko‘tariluvchi aorta va braxitsefal tomirlarga o‘tadi. Kateter retrograd
kiritilganda zond aorta, o‘pka arteriyasi va o‘ng qorinchaga o tadi..
O‘pka arteriyasida qonning kislorod bilan to‘yinishi yuqoriligi ko‘riladi.
O‘pka arteriyasida bosim va o‘pkaning umumiy qarshiligi ko‘payadi.

Angiokardiografiyada o‘ng qorinchaga kiritilgan kontrast modda
bir paytda o‘pka arteriyasi va aorta og‘zida, o‘pka arteriyasiga kiriiilgan
kontrast modda aortaning ko‘tariluvchi qismida aniglanadi. Aortagrafiya
qilinganda o‘pka arteriyasiga kontrast modda o‘tganligi hamda kasallik
o‘chog‘ining joylashishi va o‘lchamlari aniqlanadi.

Aorta-o‘pka arteriyasi to‘sig‘i yetishmovchiligini tashxislash
nihoyatda murakkab vazifa. Uni yurakni kateter bilan tekshirish hamda
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angiokardiografiya qilish orgali to‘g‘ri aniglash mumkin. Ochiq arterial
(botall) naycha va qorinchalararo to‘siq yetishmovchiligini tug‘ma yurak
kasalliklari bilan giyosiy tashxislash lozim.

Kasallik vaqtida aniqlanmasa, o‘pka gipertenziyasi va og‘ir yurak
yetishmovchiligi rivojlanadi. Ko‘pincha u bakterial endokardit bilan
asoratlanadi. Bu nugsonda umrning o‘rtacha davomliligi 14 yilga teng
bo‘ladi.

Davolash. Jarrohlik yo‘li bilan davolashni erta o‘tkazish kerak.
Nugson kichkina bo‘lsa, aorta va o‘pka arteriyasi orasiga ligatura
qo‘yiladi, katta bo‘lsa, aorta va o‘pka arteriyasi bir-biridan ajratilib,
devorlari tikiladi. Yetishmovchilik juda katta bo‘lganda jarrohlik yo‘li
bilan davolash sun’iy qon aylanish va gipotermiya sharoitida o‘tkazilib,
sun’iy yamoq (plastika) solinadi. Jarrohlik yo‘li bilan davolash
yurakning boshqa tug‘ma illatlari (ochiq arterial naycha)ni davolash
natijalaridan ko‘ra xavfliroq. Davolash muvaffaqiyatli bo‘lsa, yurak
hajmi kichrayadi, o‘pka tomirlari gemodinamikasi me’yoriga qaytadi.

EYZENMENGER KOMPLEKSI

Eyzenmenger kompleksida qorinchalararo to‘siq yetishmovchiligi
kichik qon aylanish doirasida yuqori bosim bilan birga keladi. Bu
tug‘ma illatda qorinchalararo to‘siq bo‘lmasligi yoki kichkina bo‘lishi
mumkin. Shu sababli, aorta va o‘pka arteriyasi bir paytda ikkala
gorinchadan boshlanadi. O‘ng qorinchaga tushgan venoz qon chap
qorinchadagi qon bilan aralashishi natijasida periferiyadagi
arteriyalarga kam oksigenlashgan qon boradi. Bu holat shu illatda
kuzatiladigan ifodalangan sianozga olib keladi.

Eyzenmenger kompleksidagi gemodinamik o‘zgarishlar arterio-
venoz doiradan tashqari kichik qon aylanish doirasidagi gipertenziyaga
ham bog‘liq bo‘ladi. O‘pka tomirlarida qarshilikning oshishiga o‘pka
arteriyasiga qonning aortadagi kabi yuqori bosim ostida o‘tishi va kichik
arteriyalardagi tuzilish o‘zgarishlari sabab bo‘ladi.

Klinikasi har xil. Bu illat bemorlarda sianoz rivojlanishi bilan
kechadigan yurakning boshqa tug‘ma illatlariga qaraganda yengilroq
kechadi. Bemomni holsizlik, tez charchash, bir oz jismoniy zo‘rigganda
hansirash bezovta qiladi. Hansirash cho‘kkalab o‘tirganda bir oz
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kamayadi. Ifodalangan sianoz, ko‘pincha yurak bukri, to‘sh suyagining
chap tomonidan pulsatsiya aniglanadi. O‘pka arteriyasida II ton aksenti,
yurak sohasida dag‘al sistolik shovqin, ba’zida «mushuk xirillashi»
aniglanadi. O‘pkaning yarimoysimon qopqoqlari yetishmovchiligi
sababli diastolik shovgin ham eshitilishi mumkin.

Rentgenda yurak sharsimon bo‘lib, o‘pka arteriyasi dastasi bo‘rtib
chiqadi. O‘pka tomirlari surati kuchayadi. EKGda 1I va III standart
yo‘nalishlarda P tishchaning kattalashishi, o‘ng qorincha gipertrofiyasi
belgilari ko‘rinadi.

Tashxis angiografiya va yurakka zond yuborish usuli bilan
aniqlanadi. Arterial qonda PO, ning kamayishi hisobiga arteriovenoz
kislorod fargi anchagina qisqarishi muhim tashxis belgisidir.

Qorinchalararo to‘siqdagi kamchiliklar yoki yurak qopqoqlarida
bakterial endokardit rivojlanishi kasallikning ko‘p uchraydigan
asoratlaridan hisoblanadi.

Kasallikning kechishida o‘ng qorincha yetishmovchiligi rivojlanishi
sababli 20-30 yoshlar orasida o‘lim sodir bo‘lishi mumkin.

Davolash. Jarrohlik yo‘li bilan davolash o‘pka arteriyasi tizimida
gaytmas o‘zgarishlar rivojlanmasdan ilgari o‘tkazilganda natija yaxshi
bo‘ladi. Sun’iy qon aylanishi sharoitida qorinchalararo to‘siq kamchiligi
yo‘qotiladi. Ba’zi hollarda palliativ jarrohlik usulida davolash
o‘tkaziladi.

OCHIQ (BITMAGAN) ARTERIJAL NAYCHA

Arterial naycha o‘pka arteriyasini aorta bilan bog‘lab, homila qon
aylanishida asosiy o‘rin egallaydi. Homila qonining asosiy qismi o‘pka
arteriyasidan qon aylanish doirasiga shu naycha orqali o‘tadi. Bola
tug‘ilganidan so‘ng naycha tezda funksional, keyinchalik anatomik
bitib, arterial bog‘lamga aylanadi. Naycha I-2 hafta davomida bitmasa,
tug‘ma ochiq arterial naycha nuqsoni rivojlanadi. Bu tug‘ma illatlarning
10-20 foizini tashkil qilib, qizlarda o‘g‘il bolalarga garaganda 2 barobar
ko‘proq uchraydi.

Patologik anatomiyasi, gemodinamikasi. Arterial naycha oldingi
ko‘ks oralig‘ining yuqori qismida joylashib, pariyetal plevra varag‘i
bilan yopilgan bo‘ladi. Naycha aortaning chap o‘mrov osti arteriyasi
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boshlanadigan qismi bilan o‘pka arteriya-
sining chap va o‘ng arteriyalariga bo‘lina-
digan gismini bir-biriga bog‘laydi (6-rasm).

Naychaning diametri 1-1,5 sm gacha
bo‘lib, uzunligi bir necha santimetrni
tashkil qgiladi. Bu kasallikda gemodinamik
o‘zgarishlar naychaning o‘Ichami, o‘pka
arteriyasidagi bosim va qarshilik kuchi,
shunt hajmi va qon oqimi yo‘nalishiga
bog‘liq bo‘ladi. Odatda, o‘pkada bosim
past bo‘lgani tufayli arterial naycha
bitmaganda qon aortadan o‘pka arte-
riyasiga o‘tadi. Arterial naycha o‘Ichamlari

6-rasm. Yurakdagi ochiq kichik bo‘lsa, shunt hajmi ham kichik

arterial naycha bo‘lib, qon o‘pka arteriyasiga sistola

vaqtida ham, diastola vaqtida ham o‘tadi.

Aortadan kichik qon aylanish doirasiga qo‘shimcha qon o‘tishi o‘pka

tomirlari, chap bo‘lmacha va chap qorincha zo‘riqishiga olib keladi.

O‘pka tomirlarida sklerotik o‘zgarishlar rivojlanib, qarshilik kuchi

oshsa, ularda bosim oshishi sodir bo‘ladi. Bu holda 0‘ng qorincha sistola
vaqtida zo‘riqib ishlaydi.

Chap qorinchaning zarb hajmi oshsa aortaning ko‘tariluvchi qismi,
yoyi cho‘ziladi va keyinchalik u kengayadi.

Klinikasi. Naychaning funksional o‘lchamlari, o‘pka gipertenziyasi
darajasi bemorning yoshiga bog‘liq. Ko‘p hollarda naychaning o‘ichami
kichik bo‘lib, kasallikning klinik belgilari aniqlanmay qoladi.
Naychaning o‘lchamlari katta bo‘lsa, kasallikning klinik belgilari
ifodalangan bo‘ladi. Bunda bemorni hansirash bezovta giladi, tez
charchash kuzatiladi, bola rivojlanishdan orqada qoladi, u respirator
infeksiya, pnevmoniya bilan tez-tez og‘rib turadi.

Tashqi tomondan kuzatilganda kuchli karotid pulsatsiya ko‘zga
tashlanadi. Yurak hajmining o‘zgarishi, chegaralarning kengayishi
naychadan o‘tadigan qon miqdoriga bog‘liq bo‘ladi. Naychadan ko‘p
gon o‘tganda cho‘qqi turtkisining kengaygani, chap qorincha hisobiga
kuchaygani, yurakning anchagina kattalashgani kuzatiladi.
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Ba’zida to‘sh suyagi qirrasining yuqori qismida sistolik yoki sistola-
diastolik titrashini aniglash mumkin.

Auskultatsiyada yurak cho‘qqisida I ton me’yorida yoki bir oz
kuchaygan bo‘lib, II ton to‘sh suyagining chap tomonidagi shovgin
bilan qo‘shilib ketadi. Ifodalangan o‘pka gipertenziyasida II ton ancha
kuchayadi. Cho‘qqida III ton yoziladi. I tondan keyin sistola oxirida
kuchayadigan uzluksiz sistola-diastolik shovqin eshitiladi. Bu shovqin
«tegirmon g‘ildiragi shovqini», «tuneldan o‘tayotgan poyezd
gumburlashi», «mashina shovqininga o‘xshatiladi. Shovgqin
diastolaning o‘rtasi yoki oxirida susayadi. Shovqinning kuchayish
cho‘qqisi II tonga to‘g‘ri keladi. Uning markazi to‘sh suyagining yuqori
qismida, o‘mrov osti sohasida joylashadi.

Naychaning o‘lchami kichik bo‘lsa, shovqin yuqori chastotali bo‘lib,
diastolaning hammasini egallaydi, katta bo‘lsa, diastola boshida tugaydi.

O‘pka tomirlaridagi qarshilik yuqori bo‘lganda kasallik belgilari
kamroq ifodalanadi. Bu holda kasallikning yagona belgisi o‘rtacha
ifodalangan hansirash bo‘ladi. O‘pka tomirlaridagi yuqori qarshilik
undagi qonning kamayishi hisobiga ikkala qon aylanish doirasidagi
vaqtinchalik «balans»ga sabab bo‘ladi.

Bolalarda sianoz kuzatilmaydi, ba’zan barmogqlar uchi ko‘karadi.
O‘ng qorincha yetishmovchiligi rivojlansa sianoz ham kuchayadi.

Chapdan o‘ngga va o‘ngdan chapga yo‘nalgan naycha shunti
tenglashsa, kasallikka xos bo‘lgan shovqin eshitilmasligi mumkin.

Rentgen tekshiruvida o‘pka arteriyasidagi bosim me’yorida bo‘lsa,
yurakning bir ozgina kattalashgani kuzatiladi. O‘pka tomirlarining surati
aniq ifodalangan bo‘ladi. Yurakning chap konturida ikkinchi yoyning
turtib chiqqanligi, to‘rtinchi yoyning uzayganligi ko‘rinadi. O‘ng
qiyshiq proyeksiyada chap bo‘lmachaning kattalashgani, chap qiyshiq
proyeksiyada chap qorinchaning kattalashgani kuzatiladi. Ko‘tariluvchi
aorta kengaygan bo‘ladi.

Yuqori o‘pka gipertenziyasi rivojlanganda yurak hajmi o‘zgarmay,
o‘pka arteriyasining bo‘rtib chiqqani, o‘pkaning o‘zak qismi tomirlari
ekspansiv pulsatsiyasi, o‘pka periferiyasida o‘pka suratining
siyraklashgani kuzatiladi. O‘ng qiyshiq proyeksiyada o‘ng qorincha-
ning kattalashgani aniqlanadi. Chap bo‘lmacha kattalashmaydi.
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EKGda aortadan o‘pka arteriyasiga o‘tadigan qon miqdori kam
bo‘lganda o‘zgarish bo‘lmaydi. Aksincha bo‘lsa va o‘pka arteriyasidagi
bosim me’yorida bo‘lsa, chap qorincha gipertrofiyasi belgilari
kuzatiladi. O‘pka gipertenziyasi rivojlanib qon chapdan o‘ngga qaytsa,
ikkala qorincha gipertrofiyasi, o‘ngdan chapga ko‘proq o‘tsa o‘ng
gorincha gipertrofiyasi belgilari kuzatiladi.

Yurak kateterizatsiya gilinganda kateterni o‘pka arteriyasidan
naycha orqali aortaga o‘tkazish mumkin bo‘ladi. Kateterlash yo‘li bilan
o‘pka arteriyasidagi qonning kislorodga to‘yinganligi, o‘pka
gipertenziyasi ko‘rsatkichlari, o‘pka arteriyasi va aortadagi qon hajmi
va uning yo‘nalishini, kichik va katta qon aylanishi doirasidagi
garshilikni aniglash mumkin. Kateterning holatiga qarab ochiq arterial
naychani aorta-o‘pka ogmasidan farqlash mumkin.

Yuqori o‘pka gipertenziyasi rivojlanganda o‘ng qorinchaga kontrast
modda yuborib angiokardiografiya qilish mumkin. Qon chapdan
o‘ngga oqqanda, aortografiya qilib, yon tomondan ko‘rilganda ochiq
arterial naychani ko‘rish mumkin.

Tashxis va qiyosiy tashxis. Ochiq arterial naycha kasalligi
asoratlanmaganda tashxis qo‘yish uchun «mashina shovqininga
o‘xshash sistola-diastolik shovqin, past diastolik va katta puls bosimi
borligi, sianoz yo‘qligiga ahamiyat beriladi. Naychaning o‘lchamlarini
aniqlashda rentgen va EKG ko‘rsatkichlari yordam beradi. Ifodalangan
o‘pka gipertenziyasi rivojlanganda kasallikka tashxis qo‘yish qiyinroq
bo‘lib, bunga yurakni kateter bilan tekshirish va angiokardiografiya
yordam beradi.

Ochiq arterial naycha kasalligini toj-tomir arteriovenoz fistulasi,
Valsalva sinusi tug‘ma anevrizmasi yorilishi, o‘pka arteriyasidan chap
toj-tomir arteriyasining anomal boshlanishi, aorta-o‘pka oqmasi, aorta
qopqoqlari yetishmovchiligi bilan birga kelgan qorinchalararo to‘siq
nugsoni, yuqori o‘pka gipertenziyasi rivojlanganda Eyzenmenger
kompleksi bilan qiyosiy tashxislash kerak.

Oqibati. Yosh bolalarda kasallik ogibati og‘ir bo‘lib, o‘limga olib
kelishi mumkin. Kattaroq yoshdagi bolalarda ko‘pincha bakterial
endokardit rivojlanadi. O‘pka tomirlari obstruksiyasi avj oladi, naycha
anevrizmasi kuzatilishi mumkin.
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Kasallik asoratlanmasa, umrning davomliligi 50-60 yil bo‘lishi
mumkin.

Davolash. Ochiq arterial naycha kasalligiga jarrohlik usuli bilan
davo gilinadi. Davolash jarayonida naycha bog‘lanadi, ba’zi hollarda
naychaning qayta tiklanmasligi (rekanalizatsiya) uchun naychani
bog‘lash va kesib tashlash kerak bo‘ladi.

Kasallik asoratsiz kechganda jarrohlik yo‘li bilan davolash yaxshi
natija beradi, o‘lim hollari kam kuzatiladi.

Yuqori o‘pka gipertenziyasi rivojlangan naycha sklerozga uchragan
hollarda jarrohlik yo‘li bilan davolash yaxshi natija bermaydi, ko‘pincha
qon ketishi, ligatura qo‘yilgan joy yirtilishi mumkin. Ba’zida jarrohlik
yo‘li bilan davolash davrida jarrohlik stolida yoki davolangandan so‘ng
chapdan o‘ngga qon oqishi kuzatilganda o‘ng qorinchaning o‘tkir
yetishmovchiligi rivojlanadi. O‘ngdan chapga qon oqqanda esa
jarrohlik usulini mutlago qo‘llab bo‘lmaydi.

FALLO TETRADASI

Fallo tetradasi doimiy sianoz va gisqa umr ko‘rish bilan kechadigan
og‘ir va ko‘p uchraydigan tug‘ma yurak kasalligi hisoblanadi. Yosh
bolalarda tug‘ma yurak kasalligining 10-30 foizini tashkil qiladi (V. L
Burakovskiy, 1967).

Bu kasallik bilan tug‘ilgan bolalarning ko‘pchiligi yoshlikdayoq
o‘lib ketishiga qaramasdan, kattalarda 14,5 foizni tashkil giladi (T. M.
Chachava, 1977). Fallo tetradasi degan nozologik birlikni fanga 1888-
yilda fransuz patologoanotomi Fallo kiritgan.

Patologik anatomiyasi. Bu kasallikda o‘ng qorinchaning arterial
konusi va o‘pka arteriyasi, qorinchalararo to‘siq yetishmasligi, aorta
dekstrapozitsiyasi va ko‘pincha o‘ng qorincha muskullari gipertrofiyasi
birga uchraydi. Birinchi uchtasi anatomik belgi rivojlanishi, to‘rtinchisi
shu anomaliyaning natijasi asoratidir.

Yuqorida ko‘rsatilgan anatomik o‘zgarishlar turlicha ifodalanishi
sababli kasallikning ko‘rinishi ham turlicha bo‘ladi.

Ko‘p hollarda infundibulyar stenoz o‘pka arteriyasi stenozi, ba’zan
infundibulyar qism shikastlanmasdan faqat o‘pka arteriyasi stenozi
kuzatiladi. Qorinchalararo to‘siq nugsoni aorta og‘zi ostidagi
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g‘alvirsimon qismda joylashadi. Bunda
yurakning o°‘ng qorinchasi gipertrofiyalashib,
yurak old qismining deyarli hammasini
egallaydi, ba’zida yurak cho‘qqisini ham
egallaydi. Yurakning chap bo‘limi kichik-
lashishi mumkin. O‘ng qorincha qonning bir
qismini toraygan o‘pka arteriyasi orqali
o‘pkaga, qolgan qismini qorinchalararo to‘siq
nugsonidan to‘g‘ridan-to‘g‘ri aortaga chiqar-
gani, aortaga aralash qon ikkala gorinchadan
chiqqani sababli, bemorlarda ifodalangan
7-rasm. Yurak sianoz kuzatiladi. Fallo tetradasi bor bemor-
gemodinamikasining Fallo 1arning ko‘pchiligida aorta dekstropozitsiyasi
tetradasida buzilishi (aorta og‘zining o‘ngga siljishi) kuzatiladi (7-
rasm).

Gemodinamikasi. Homilada platsentar qon aylanishi mavjud
bo‘lganda nuqgson a’zo va to‘qimalarni qon va kislorod bilan ta’minlashga
to‘sqinlik qilmaydi. Platsentar nafas o‘pka orqali nafas olishga o‘tganda
gon aylanishi uchun patologik sharoit yuzaga keladi. O‘ng qorinchadan
o‘pkaga venoz qon chiqish joyi torayganligi sababli qonning bir gismi
o‘ng qorinchadan aortaga qorinchalararo to‘siq nugsoni orgali o‘tadi.
Ammo sianoz birdan paydo bo‘lmay, bir necha oy, hatto bir necha yildan
so‘ng rivojlanadi. Chunki o‘pka arteriyasi stenozi vaqt o‘tishi bilan
kuchayib boradi. Bundan tashqari, bola tug‘ilgandan so‘ng ma’lum
vaqtgacha arterial naycha bekilmay turishi mumkin. Bunda qon aortadan
kichik qon aylanish doirasiga o‘tib, undagi qon hajmini ta’minlab turadi.
Arterial naychaning bekilishi sianoz paydo bo‘lishiga olib keladi. Agar
o‘pka arteriyasi stenozi ifodalangan bo‘lib, arterial naycha tez bekilsa,
tug‘ilgandan so‘ng darrov sianoz kuzatiladi.

O‘pka arteriyasi stenozi ifodalangan bo‘lib, o‘ng qorinchaning
chiqish joyi qarshiligi oshib borsa, venoarterial qon chiqishi ko‘paya
boradi, arterial qon aralashishi chap qorinchaning chiqish joyi yoki
aortada bo‘ladi.

O‘pka arteriyasiga chiqadigan qonning daqiqalik hajmi kamayib,
katta qox aylanish doirasining daqiqalik hajmi 50-70 foizini tashkil
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giladi. O‘pkada qon aylanishining kamayishi va ifodalangan arterial
gipoksemiya sababli, o‘pka qon aylanishi tizimida anchagina
o‘zgarishlar sodir bo‘ladi. O‘pka arteriyasi obliteratsiyasi, tromboz,
intima proliferatsiyasi, tomirlar kalibrining o‘zgarishi paydo bo‘ladi.
Bir paytda kollateralar va bronx-o‘pka qon-tomirlari aro anastomoz
rivojlanadi. Bronx arteriyalari tizimi ancha ko‘payib, o‘pka arteriyasi
tarmogqlari bilan birlashadi va katta qon aylanish doirasi hisobiga
o‘pkaning qon bilan ta’minlanishining yangi yo‘llarini hosil qiladi.

O‘ng qorinchadagi bosim chap qorinchadagiga teng bo‘ladi. Qon
haydalishi davrida aorta va ikkala qorinchada bir xil gidrodinamik holat
bo‘ladi. O‘ng qorinchadan qon haydalishi ertaroq, undagi bosim o‘pka
arteriyasi va infundibulyar qismdagi bosimdan oshishi bilan boshlanadi,
lekin o‘pka arteriyasi tor bo‘lganligi sababli unga qon sekin chiqadi.
Shu sababli, o‘ng qorinchadan qon haydalish davri uzayadi. O‘ng
qorincha ishi 2-3 marta ko‘payib, uning devorlari gipertrofiyaga
uchraydi.

Fallo tetradasida o‘ng bo‘lmachadagi bosim me’yorida yoki bir oz
oshishi mumkin.

Katta qon aylanish doirasida daqiqalik hajm me’yorida bo‘ladi.
Bunda chap qorincha ishi aortaga qonning bir qismini o‘ng qorincha
chiqarganligi sababli kamayadi.

Klinikasi. Kasallikning klinik belgilari yoshlikdanoq paydo bo‘ladi.
Bu holat o‘pka arteriyasining ifodalangan stenozi yoki atreziyasida
sodir bo‘ladi. Yarim yosh va ikki yasharlik davr orasida bekilmay qon
o‘tkazib faoliyat ko‘rsatib turgan arterial naychaning bekilishi (odatda
bu naycha bola tug‘ilgandan 15-20 soat o‘tgandan boshlab 1-2
haftagacha bo‘lgan davrda to‘liq bekiladi) sababli bemorning ahvoli
og‘irlashishi mumkin. Arterial naycha kollateral qon aylanishi
rivojlanmay turib bekilsa, bolaning ahvoli og‘irlashadi, hansirash va
sianoz kuchayadi, asab tizimida o‘zgarishlar sodir bo‘lib, o‘lim ro‘y
beradi. Bu holda bolani zudlik bilan jarrohlik usulida davolash zarur
bo‘ladi.

Bemorlarni asosan jismoniy zo‘riqishdan keyin rivojlanadigan
hansirash bezovta giladi. Sianoz kuzatiladi. Bolalarda hansirash
qimirlaganda, emganda, yig‘laganda paydo bo‘ladi. Ba’zan hansirash
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kuchli xuruj tarzida bo‘ladi. Bemor to‘satdan ko‘karadi, kuchli
hansirash paydo bo‘ladi va hushdan ketadi. Muskullarda atoniya paydo
bo‘ladi, reflekslar sekinlashadi. Bunday xuruj davrida kasal o‘lib qolishi
mumkin. Xuruj o‘pka arteriyasi boshlang‘ich qismining spazmi sababli
rivojlanadi.

Jismoniy faollikning pasayishi, asab buzilishlari, dispepsiya, ayrim
hollarda jismoniy rivojlanish va o‘sishdan ortda qolish kuzatiladi.
Oyoqlar uzun va ingichkalashib, ko‘krak qafasida deformatsiya (tovuq
ko‘kragi), umurtqa pog‘onasida skolioz aniglanadi.

Sianoz o‘pka arteriyasi stenozi, aorta dekstrapozitsiyasi tufayli
ifodalanadi.

Barmoglar nog‘ora cho‘pi shaklini olishi mumkin.

Ba’zan tananing hamma mayda venalari kengayadi (venoz
shaklida).

Palpatsiyada ikkinchi-uchinchi qovurg‘a oralig‘ida sistolik titrash
aniqlanadi. Yurak chegaralari odatda o‘zgarmaydi.

Auskultatsiyada to‘sh suyagi chap qirrasida dag‘al sistolik
shovqin eshitiladi. Yotganda shovqin kuchliroq bo‘lib, o‘pka
arteriyasi ancha toraygan yoki atreziya bo‘lsa, shovqin bo‘lmasligi
mumkin. O‘pka arteriyasida II ton sustlashgan bo‘lishi yoki
eshitilmasligi mumkin. Aortada II ton kuchliroq, puls va arterial
bosim me’yorida bo‘ladi.

ffodalangan sianozi bor bemorlar qonida eritrotsitlar soni 6-8-10'%/1,
gemoglobin 160-200 g/l bo‘lishi mumkin. Kichik yoshdagi bolalarda
trombotsitopeniya kuzatilib, gematokrit 65 foizga yetadi. Qon ivish
tizimida o‘zgarishlar bo‘ladi.

Rentgen tekshiruvida tomirlar tutami torayganligi ko‘rinadi, o‘pka
arteriyasi yoyi aniqlanmaydi. Ba’zida aorta yoyi o‘ng tomonga yo‘nalib
o‘ng bronx ustidan qayrilib o‘tadi. O‘pka tiniqligi oshadi. O‘ng qorincha
gipertrofiyasi chap qorincha kichiklashgani va yurak o‘qi bo‘ylab
aylangani sababli yurak uzunligi kattalashadi, cho‘qqisi yumaloglashib,
diafragmadan ancha yuqorida turadi.

O‘ng bo‘lmachaning to‘sh suyagining o‘ng qirrasidan o‘ngga
anchagina chiqqanligi ko‘rinadi. Chap qiyshiq proyeksiya (holatda)da
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o‘ng qorincha kattalashgani, chap qorinchaning kichiklashgani
aniqlanadi.

EKGda yurakning elektr o‘qi o‘ngga siljigan, P tishlari baland va
uchli, o‘ng qorincha gipertrofiyasi belgilari kuzatiladi.

Yurakka zond kirgizilganda kontrast modda o‘ng gorinchadan chap
qorinchaga qorinchalararo to‘siqdagi teshikdan o‘tishi aniglanadi. O‘ng
gorinchadagi bosim va qonning kislorod bilan to‘yinganligini ko‘rish
mumkin.

ExoKGda aorta dekstrapozitsiyasi, o‘zagining kengayganligi,
gorinchalararo to‘signing aorta oldi devoriga o°tish joyining uzugligi,
o‘ng qorincha chiqish qismining torayganligi, devorlarining
gipertrofiyalanganligini ko‘rish mumkin. Qonning o‘ngdan chapga
o‘tishi kontrast ExoKGda aniglanadi.

Fallo tetradasini chin umumiy arterial tutam, aorta va o‘pka arteriyasi
transpozitsiyasi, o‘ng venoz teshik atreziyasi, Ebshteyn kasalligi, o‘pka
arteriyasi qopqogqlarining alohida stenozi, Fallo pentadasi va triadasi
bilan qiyosiy tashxislash kerak.

Oqibati yaxshi emas. O‘pka arteriyasi kamroq toraygan bo‘lsa,
bemorlar 30-35 yil yashashlari mumkin. Umrning o‘rtacha uzunligi
[2-15 yil. 10 foiz bemor 21 yoshgacha yashaydi.

Davolash. Konservativ davolash natija bermaydi. Jarrohlik yo‘li bilan
davolashda o‘pka arteriyasi stenozini o‘mrov osti arteriyasi va o‘pka arteriyasi
chap tarmog‘i orasiga anastomoz qo‘yish yo‘li bilan yo‘qotish mumkin.

O‘PKA ARTERIYASINING ALOHIDA STENOZI

O‘pka arteriyasi stenozi sianozsiz, rangparlik bilan kechadigan
tug‘ma yurak kasalligidir. Bu tug‘ma yurak kasalliklarining 2,5-2,9
foizini tashkil qiladi.

Patologik anatomiyasi. O‘pka arteriyasining alohida stenozi o‘pka
arteriyasi qopqoqlari sohasida bo‘ladi (8-rasm). O‘ng qorinchaning
infundibulyar qismi stenozi va o‘pka arteriyasi qopqog‘i gipoplaziyasi
sababli yuz bergan stenoz kamroq uchraydi. Bu kasallik bakterial
endokardit va revmatizm natijasida orttirilgan bo‘lishi mumkin.

O‘pka arteriyasining qopqoq qismini o‘sma, limfa tugunchalari,
aorta anevrizmasi qisib qo‘yishi ham mumkin.
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Plevropulmonal fibroz tufayli yurakning
chapga siljishi o‘pka arteriyasi kengayib,
sklerozga uchraganda ro‘y beradi.

Gemodinamikasi. O‘pka arteriyasiga o‘ng
qorinchadan qon o‘tishi qiyinlashganligi sababli
o‘ng qorinchada bosim oshib, gisqarishi kuchayib,
gipertrofiya rivojlanadi. O‘pka arteriyasi og‘zi
sathi 40-60 foizga gisqarsa, o‘ng qorinchada bosim
oshib, 80 mm sim. ust., ba’zida 190 mm sim.

8rasm. O'pka ot gacha ko‘tariladi. Diastolik bosim esa
arteriyasining alohida .~ . . . . e .
stenozi oshmaydi. O‘ng qorinchaning gisqarish qobiliyati
pasaygandagina diastolik bosim oshishi mumkin.
O‘pka arteriyasida bosim me’yorida (120/14 mm sim. ust) yoki pastroq
(120/10 mm. sim. ust. gacha) bo‘ladi. Qorincha bilan o‘pka arteriyasi
o‘rtasidagi bosim gradiyenti katta bo‘ladi. O‘ng qorinchadagi qonning
hammasi chiqib ketmaganligi o‘ng bo‘lmachaning kuchli gisqarishiga
va vena pulsi to‘lqini baland bo‘lishiga sabab bo‘ladi (8-rasm).

Klinikasi. Bemorning shikoyati xilma-xil bo‘lib, ko‘pincha holsizlik,
bosh aylanishi, mudroq bezovta qiladi. Jismoniy zo‘riqqanda tez
charchash, yurak sohasida og‘irlik yoki hansirash kuzatiladi.

Jismoniy rivojlanish sustroq bo‘ladi (infantilizm). Bir oz sianoz
kuzatiladi (qorinchalararo to‘siq devor nugsoni bilan birga kelsa,
ifodalangan sianoz ro‘y beradi). Qo‘l ko‘kimtir, paypaslaganda sovug,
barmogqlar falangasi nog‘ora cho‘pi shaklida bo‘ladi. Yurak bukri
kuzatiladi. Bo‘lmacha va xanjarsimon o°siq sohasida keng sistolik
pulsatsiya aniglanadi.

Palpatsiyada o‘ng qorinchaning kuchli pulsatsiyasi va chap tomonda
ikkinchi va uchinchi qovurg‘a oralig‘ida sistolik titrash aniqlanadi.
Perkussiyada yurakning o‘ng nisbiy to‘mtoqglik chegarasining o‘ngga
siljishi kuzatiladi.

Auskultatsiyada o‘pka arteriyasi ustida I ton kuchayadi, ba’zida
ikkiga bo‘lingan bo‘ladi. Ikkinchi ton o‘pka arteriyasida sustlashgan
yoki ikkiga bo‘lingan bo‘ladi. O‘pka arteriyasi stenozi uchun xarakterli
bo‘lgan auskultativ belgi o‘pka arteriyasida to‘sh suyagi chap tomoni
ikkinchi va uchinchi qovurg‘a oralig‘ida kuchli, dag‘al sistolik shovqin
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eshitilishidir. Puls kichik, yumshoq, arterial qon bosimi, ba’zida puls
bosimi pasayadi, poliglobuliya, arterial qonning kislorod bilan to‘yinishi
kamaygan bo‘ladi.

EKGda yurakning elektr o‘qi o‘ngga siljigani, o‘ng qorincha
gipertrofiyasi, ba’zida Gis tutami o‘ng oyoqchasi blokadasi va o‘ng
bo‘lmacha gipertrofiyasi belgilari (11, III va o‘ng ko‘krak yo‘nalishlarida
P tishcha yuqori bo‘lishi) ko‘rinadi.

Ikkinchi qovurg‘a oralig‘ida yozilgan FKGda sistolada romb
shaklidagi tebranishlari katta bo‘lgan sistolik shovqin va tebranishlari
past II ton aniglanadi. Angiokardiogrammada o‘ng qorincha hajmining
kattalashgani va kontrast moddaning o‘ng qorinchadan yo‘qolishi
sekinlashgani kuzatiladi.

Stenoz kuchayib borsa, o‘ng qorinchaning izometrik qisqarish davri
kamayib, haydab chiqarish davri uzayganligi, o‘ng qorincha sistolik
bosimi bilan gisqarishning izometrik davri orasida teskari korrellyatsion
bog‘liglik borligi aniglanadi.

O‘pka arteriyasi stenozi ko‘pincha o‘pka emboliyasi, o‘pka infarkti,
bakterial endokardit bilan asoratlanadi. Uchdan bir holatda o‘pka sili
rivojlanadi.

Kasallik zo‘raygan sari hansirash ham kuchayib boradi, surunkali
qon aylanishi buzilishi nisbatan kam rivojlanadi. Jigar kattalashishi
mumkin, pulsatsiyasi aniqlanadi. Ochiq arterial naycha, qorinchalararo
to‘siq devori nugsoni (Tolochinov kasalligi), Fallo sindromi va boshga
kasalliklar bilan qiyosiy tashxislanadi.

Davolash. Jarrohlik usuli bilan davolashgina yaxshi natija beradi.

AORTA KOARKTATSIYASI

Aorta koarktatsiyasi aorta tomirt ma’lum bir joyining qisilib
golishidir. Bu tug‘ma illatlar ichida 7% ni tashkil giladi.

Gemodinamikasi. Aortaning qisilishi 95% holda chap o‘mrov
arteriyasining pastki qismida joylashgan bo‘ladi (9-rasm). Aorta qisilib
qolgan joyning yuqori qismida sistolik va diastolik bosim normadan
yuqori, pastki gismida esa qon bosimi past bo‘ladi. Qon aylanishini
kompensatsiya qilish uchun qovurg‘alararo tomirlar, ko‘krak qafasining
qon tomirlari kengayadi. Aortaning qisilishi tufayli yurakning chap
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qorinchasiga yuk tushadi, chap qorincha
gipertrofiyaga uchraydi. Keyinchalik yurak
chap qorinchasining surunkali yetish-
movchiligi yuzaga keladi.

Klinikasi. Bemorlar bosh og‘rig‘i, bosh
aylanishi, ko‘z oldida jimirlash paydo
bo‘lishi, burun qonashidan shikoyat qiladilar.
Bundan tashqari, bo‘shashish, oyoq tomir-
larining tortishishi kuzatiladi. Obyektiv
tekshirilganda aorta koarktatsiyasi bilan
og‘rigan bemorlar tanasining yuqori qismi
-yaxshi rivojlanganligi, son, oyoqlarning
9-rasm. Aorta koarktatsiyasi Fivojlanmaganligi aniqlanadi. Oyoglar
At v.e sovug, puls paypaslaganda aniqlanmaydi.
Qovurg‘alararo pulsatsiya ko‘rinadi. Oyoqda qon bosimi normada 10-
30 mm simob ustuniga teng, bu kasallikda esa oyoqda qon bosimi
past, yoki 0 ga teng bo‘ladi. Yurak auskultatsiyasida aortada II ton
aksenti, yurak eshitish nuqtalarida sistolik shovqgin eshitiladi. EKGda
yurak chap qorinchasi gipertrofiyasi, exokardiografiyada aortaning
qisilishi aniglanadi. Dopler exokardiografiya usuli bilan tekshirilganda
aorta qisilish joyining pastki gismida sistolik to‘lqin borligi ko‘rinadi.
Rentgenologik tekshirishda qovurg‘alarning pastki qismida kollaterallar
tufayli paydo bo‘lgan g‘adir-budirlar ko‘rinadi. Aortografiya gilinganda
tomirning qisilgan joyi aniq ko‘rinadi.

Davolash. Jarrohlik yo‘li bilan aortaning qisilib golgan joyi
kengaytiriladi. Klinik belgilariga munosib dorilar qo‘llaniladi.

MIOKARDIT

Miokardit — yurak muskullarining infeksion, infeksion-allergik va
infeksion-toksik yallig‘lanishidir. Kasallik erkak va ayollarda bir xilda
uchraydi.

Etiologiyasi va patogenezi. Har qanday infeksion kasallik u yoki
bu darajada miokardga ta’sir giladi, deb hisoblash mumkin.

Miokardit ko‘pincha difteriya, qorin tifi, brutsellyoz, tuberkulyoz,
zaxm, toshmali tif kasalliklarida uchraydi. Oxirgi yillarda miokardit
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viruslar keltirib chiqaruvchi gripp, gizilcha, suvchechak, poliomiyelit
kabi kasalliklarda ko‘p uchramoqda. Nospesifik infeksion-allergik
miokardit streptokokk va stafilokokka aloqador kasalliklarda (angina,
faringit, surunkali tonzillit, gaymorit va boshqalar) uchraydi. Miokardit
kasalligi allergozlarda, zardob kasalligi, bronxial astma, dori kasalligi,
kollagenozlarda, sistem qizil volchanka, sklerodermiyada uchraydi.
Revmatizmda miokard yallig‘lanadi va bu kasallikning asosiy belgisi
hisoblanadi. Miokardit kuyish, nur kasalligida, homiladorlik
toksikozida ham uchraydi.

Infeksiya miokardni to‘g‘ridan-to‘g‘ri zararlantiradi, ya’ni
mikrobning o°zi va toksinlari ta’sir qiladi yoki bilvosita yo‘l bilan ta’sir
ko‘rsatadi: ya’ni mikrob toksinlari yurak muskulini sensibillab, keyin
autoimmun allergik reaksiya paydo qilish yo‘li bilan uni zararlaydi.
Miokardit patogenezida mikrotsirkulyatsiya buzilishlarining ahamiyati
katta, mayda qon tomirlar o‘tkazuvchanligi oshadi, miokard
hujayralariga infeksion agent va antitanalarning o‘tishini yengil-
lashtiradi.

Patologik anatomiyasi. Miokardit o‘choqli (chegaralangan) va
diffuz (tarqalgan) bo‘lishi mumkin. Miokarditdagi patologik-anatomik
o‘zgarishlar muskul tolalarining distrofiyasi, mioliz va nekroz
ko‘rinishidagi zararlanishi, interstitsial to‘qimaning shishib ketishi va
hujayralarning infiltratsiyalanishi bilan xarakterlanadi. Nekroz bo‘lgan
mahalda muskul tolalari o‘rniga biriktiruvchi to‘qima paydo bo‘ladi,
shuning natijasida miokard kardiosklerozi vujudga keladi. Idiopatik
miokarditda yurak bo‘shliqlarida, aynigsa, o‘ng qorinchada tromb
paydo bo‘lishi xarakterlidir.

Klinikasi. Klinik manzarasi kasallikning nechog‘li tarqalganligi va
kechishiga bog‘liq bo‘ladi. Tarqalganligiga qarab miokarditlar o‘choqli
va diffuz, ganday kechishiga qarab o‘tkir va surunkali xillarga bo‘linadi.
Kasallar tez charchab qolish, hansirash, yurak sohasining og‘rib turishis;
yurak o‘ynashidan shikoyat qiladilar. Kasal ko‘zdan kechirilganda qon
aylanishi yetishmovchiligi belgilarini ko‘rish mumkin: badan terisy
oqaradi, ko‘kimtir tusga kiradi, bo‘yin venalari bo‘rtib turadi, puls’
bosimi past, puls tezlashadi, arterial bosim, ayniqgsa sistolik bokiny
pasayadi. Yurak chegaralarining o‘zgarishi kam bo‘ladi. Yurak tonfaril
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susaygan bo‘ladi, yurak cho‘qqisida sistolik shovqin eshitiladi. Yurak
o‘tkazuvchanligining izdan chiqishi (bo‘lmacha-qorincha blokadasi va
qorincha ichi blokadasi) barvaqt boshlanadi. Qonda leykositoz,
eozinofiliya bo‘ladi. ECHT tezlashgan bo‘ladi. Qondagi oqsil
fraksiyalarining, DFA sinamasi miqdorining, C-reaktiv ogsilning
o‘zgarishlari, asosan, miokarditning og‘ir diffuz xillarida uchraydi.
EKGda qorincha ekstrasistolalari paydo bo‘ladi, Volf—Parkinson —
Uayt sindromi, atrioventrikulyar blokadasi, titroq aritmiya, bo‘lmacha-
qorincha blokadasi va qorincha ichi blokadasi uchrashi mumkin. EKG
da tishchalar voltaji, birinchi galda R tishcha voltaji pasayadi, ba’zan
o‘choqli o‘zgarishlar bo‘lishi mumkin.

Rentgenologik tekshirishlar miokarditning og‘ir formalarida yurak
chegaralarining kattalashganini ko‘rsatadi.

Kechishi. Abramov — Fidler idiopatik miokarditi. M.I.Teodori bu
miokarditni 4 turga ajratadi: asistoliyali, tromboemboliyali, aritmiyali
va aralash. Kasallik o‘tkir turda o‘tadi. Birdaniga qon aylanishi
yetishmovchiligi belgilari ortib, yurak kattalashib ketadi. Kasallar
hansirash, yurak sohasining og‘rib turishi, yurak o‘ynashidan shikoyat
qiladilar. Kasal ko‘zdan kechirilganda o‘pka va jigarda qon dimlanishi
holatlari ko‘riladi. Yurak ritmi va o‘tkazuvchanligining buzilishlari
Abramov—TFidler miokarditining asosiy belgisi hisoblanadi. Ko‘pincha,
atrioventrikulyar blokada, Gis tutami oyoqchalari blokadasi,
ekstrasistoliya, titroq aritmiya uchraydi. Qonda leykotsitlarning oshishi,
leykotsitar formulaning chapga surilishi kuzatiladi. EKGda QRS
kompleksi voltaji pasayadi, T tishcha ko‘pincha manfiy bo‘ladi, ST
segmenti ko‘tariladi. Rentgenologik tekshirishlar yurak chegaralarining
kattalashganini ko‘rsatadi.

Ko‘pincha buyrak, o‘pka, qorataloq qon tomirlarida trombo-
emboliya rivojlanadi. Kasallik bir necha oy davom etadi. Miokarditning
o‘tkir o‘tishi ko‘pincha o‘limga olib keladi.

Nospesifik infeksion-allergik miokardit asosan 20 yoshdan 40
yoshgacha bo‘lgan kishilarda uchraydi. Kasallar yurak sohasidagi og'‘riq,
hansirash, tez charchab qolish, yurak o‘ynashidan noliydilar. Tana harorati
subfebril bo‘ladi. Qonda o‘zgarish bo‘lmasligi mumkin yoki o‘rtacha
leykositoz bo‘ladi, ECHT tezlashadi. Qon aylanishi yetishmovchiligiga
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xos belgilar ko‘pincha bo‘lmaydi. Arterial bosim o‘zgarmaydi yoki ozgina
pasayadi. Yurak chegaralari o‘zgarmaydi yoki chap chegarasi kengayadi,
auskultatsiyada I ton susaygan bo‘ladi, yurak cho‘qqisida sistolik shovqin
eshitiladi. Yurak ritmining va o‘tkazuvchanligining buzilishlari 25 foiz
holda uchraydi. EKGda ekstrasistoliya bo‘lishi mumkin, bo‘lmacha ichi
va qorincha ichi o‘tkazuvchanligi sekinlashadi. Nospesifik infeksion-
allergik miokardit odatda yengil o‘tadi, kasallik batamom sog‘ayib ketish
bilan tugallanadi. O‘lim hollari uchramaydi.

Qiyosiy tashxisi. 1. Miokard infarkti, ko‘pincha mayda o‘choqli
miokard infarkti bilan o‘tkaziladi. To‘sh orgasidagi og‘rigning mudom
bo‘lishi, EKG o‘zgarishi, fermentlarning, aynigsa, laktatdegidrogenaza
va kreatininfosfokinazalarning oshishi miokard infarktiga xos
belgilardir.

2. Miokard distrofiyasi. Miokard distrofiyasi tireotoksikoz,
kamgqonlik, klimakterik nevroz kabi kasalliklar sababli kelib chiqadi.
Yallig‘lanish jarayoni belgilari bo‘lmaydi, antibiotik va sulfanilamid
preparatlari yordam bermaydi. Yurak o‘tkazuvchanligining buzilishi
yuz bermaydi, faqat ekstrasistoliya bo‘lishi mumkin. Inderal yoki
obzidan berib EKG qilinganda T tishchaning musbat bo‘lishi kuzatiladi.
Revmatik miokarditni nospesifik infeksion miokarditdan farqlash giyin.
Yurak qopqoqlarining zararlanishi revmatik miokarditga xos belgidir.

Davosi. O‘tkir miokardit bilan og‘rigan bemor o‘rinda qimirlamay
yotishi zarur.

Miokarditni keltirib chiqargan asosiy kasallikni davolash (sepsis,
difteriya, tuberkulyoz, qizilcha, gripp va b.) kerak.

Kasallikning sababi aniq bo‘lmagan holda: 1) antibiotiklar: penitsillin
yoki yarimsintetik penitsillin guruhi (ampitsillin, oksatsillin, metitsillin)
beriladi. Yallig‘lanishga qarshi salitsilatlar va pirazolon qatori preparatlari
(aspirin, natriy salitsilat, amidopirin, analgin, butadion, reopirin, indometatsin,
brufen) tayinlanadi. Miokarditning allergik komponentiga ta’sir gilish uchun
dimedrol, suprastin, pipolfen, diazolin, gistaglobulin beriladi. [zoxinolin gatori
preparatlarini (xloroxin, delagil, plakvenil) qo‘llash mumkin.

Yurak-tomirlar yetishmovchiligini davolash uchun 1) yurak
glikozidlari: strofantin, digoksin, korglikon, 2) siydik haydaydigan
vositalar: furosemid, uregit, triampur berish mumkin.
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Antiaritmik vositalar (xinidan, novokainamid) yurak ritmi
buzilishlari gemodinamikaga salbiy ta’sir ko‘rsatganda, paroksizmal
taxikardiyada, Morgani-Edems-Stoks xurujlarida qo‘llaniladi.

Yurak metabolik jarayonlarini yaxshilash uchun riboksin, kaliy
orotat go‘llaniladi. Bu preparatlar uzoq vaqt (2-3 oy) beriladi.

Ogqibati. Miokardit har xil kechadi. Idiopatik miokardit oqibati juda
jiddiy bo‘ladi. Miokardit kasalligi davrida kasallar ishga layoqatsiz
hisoblanadilar. Miokard kardiosklerozi rivojlanib, qon aylanishi
yetishmovchiligi yoki yurak ritmining buzilishlari bilan kechsa,
bemorlar ishga layoqatsiz bo‘lib qoladilar.

Profilaktikasi. Miokarditni keltirib chiqaradigan kasalliklarni
davolash.

KARDIOMIOPATIYA

Kardiomiopatiya — yurak muskul qavatining har xil sabablarga
ko‘ra shikastlanishidir. Bu kasallikda yurakning ishemik xastaligiga
xos o‘zgarish bo‘lmaydi. Revmatizmga xos shikastlanishlar ham
ko‘rilmaydi.

Jahon sog‘ligni saqlash tashkilotining ekspertlari xulosasiga ko‘ra
(1984) bu xastalikning kelib chiqish sababi aniqlanmagan. Uning
tasnifiga binoan barcha kardiomiopatiyalar patomorfologik buzilishlar,
gemodinamik o‘zgarishlar va klinik ko‘rinishi bo‘yicha quyidagi uch
turga bo‘linadi: 1) dilatatsiyalangan (yoki barqaror), 2) gipertro-
fiyalangan va 3) restriktiv kardiomiopatiya.

1.Dilatatsiyalangan barqaror kardiomiopatiya. Birlamchi
kardiomiopatiya kasalligida yurak qorinchalarining kengayib ketganligi
va qon aylanishining surunkali yetishmovchiligi kuzatiladi. Yurak urishi
sustlashganidan aortaga yetarli miqdorda qon chigmaydi. Avval kichik,
so‘ngra katta qon aylanish doirasida gon dimlanib qoladi.

Etiologiyasi. Bu kasallikning kelib chiqish sabablari to‘liq
o‘rganilmagan va uning rivojlanishini ma’lum bir nazariya bilan
tushuntirib bo‘lmaydi. Ba’zi mutaxassislar yurakning ishemik kasalligi,
miokard infarkti va yurak nugsonlari aniglanmagan bemorlarda
barqaror kardiomiopatiyaning rivojlanishida vitaminlar yetishmov-
chiligi, ogsil moddalari yetishmovchiligi, yuqumli kasalliklar,
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viruslarning ahamiyati bor deyishadi. Dilatatsiyalangan kardio-
miopatiyada yurak muskul qavatining distrofik o‘zgarishlari,
gipertrofiyasi, oralarida biriktiruvchi to‘qimaning yoyilgani kuzatiladi.
Yurak muskuli hujayralarining yemirilishi ham aniqlangan. Bu
kasallikning klinik manzarasi asosida miokard gisqarish xususiyatining
pasayib ketishi yotadi.

Patologik anatomiyasi. Yurak pufaksimon bo‘lib qoladi, og‘irligi
800 g dan 1000 g gacha bo‘ladi. Yurakning muskul qavati bo‘shashib
ketadi, uning o‘rtasida biriktiruvchi to‘qimalarni ko‘rish mumkin. Yurak
qorinchalari juda kengayib ketadi. Asosan chap qorincha muskul
devorlarida distrofik o‘zgarishlar va hujayralarning o‘lishi (nekrozi)
kuzatiladi.

Klinikasi. Kasallikning asosiy belgilari — kardiomegaliya, qon
aylanishining surunkali yetishmovchiligi, yurak aritmiyalari va
tromboemboliyalar. Qon aylanishining surunkali yetishmovchiligi har
xil darajada kuzatiladi, kasallik boshlanishida unchalik o‘zgarishlar
bo‘lmaydi. Fagat EKG gilinganda yurakning gipertrofiyasiga xos EKG
tishchalarining o‘zgarganligi kuzatiladi.

Dilatatsiyalangan barqaror kardiomiopatiya kasalligi rivoj-
langanda bemor hansiraydi, kechalari nafas qisish xurujlari bo‘ladi,
tez charchaydi, holdan toyadi, bosh aylanib, hushdan ketish hollari
bo‘ladi, qon tuflaydi. Bemorning yuzi oqaradi. Lablari ko‘karadi.
Yurak sohasida ba’zan og‘riq sezadi. Arterial qon bosimi
o‘zgarmasligi mumkin. Asta-sekin yurakning chap qorinchasi,
so‘ngra o‘ng qorinchasining yetishmovchiligi rivojlanadi. Yurak
urishi tezlashadi, nafas qisishi kuchayadi, oyoqlarda shish paydo
bo‘ladi, siydik ajralishi kamayadi. Oz-moz jismoniy harakatda nafas
qisa boshlaydi. Suyuqlik bo‘shliglarga yig‘ilishi mumkin. O‘pkada
qon dimlanishi qayd qilinadi, kasal hansiraydi, yo‘taladi, yurak
astmasi bo‘lishi mumkin. Jigar anchagina kattalashadi va
qattiqlashadi. Doimo nafas qisadigan bo‘lib qoladi. Asosiy
o‘zgarishlar yurakda bo‘ladi.

Titroq aritmiya, paroksizmal taxikardiya 25% bemorlarda uchraydi.
Qorincha ekstrasistoliyalari juda ko‘p bo‘ladi. Tromboembolik asoratlar
ro‘y beradi.
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Bemorda tromboembolik asoratlar kasallikning klinik manzarasida asosiy
rol o‘ynaydi. O‘pkada tromboemboliya bo‘lishiga oyoq vena tomirlari
devorining yallig‘lanishi hamda o‘ng qorinchadagi tromblar sabab bo‘ladi.
Chap qorincha devorida tromblar emboliyasi kuzatilib, buyrak yoki bosh
miya infarktiga olib keladi. Yurakning chegaralari juda kattalashib ketadi.
Yurak cho‘qqisida I tonning sustlashgani, III ton paydo bo‘lgani, sistolik
shovqin aniglanadi. Yurak gorinchalarining asinxron qisqarishi tufayli “ot
dupuri” shovqini eshitiladi. Bu esa Gis tutami oyoglari o‘tkazuvchanligining
buzilishidan bo‘ladi. Ba’zida diastolik shovqin ham eshitiladi.

Ikkilamchi kardiomiopatiyada ayrim kasalliklarda uchraydigan
yurakning kattalashib ketishi (kardiomegaliya) hamda qon aylani-
shining surunkali yetishmovchiligi qayd etiladi. Shuningdek, uni
(ikkilamchi kardiomiopatiya) spirtli ichimliklarni surunkali iste’mol
giladigan kishilarda, yurak yallig‘lanishi (miokardit) kasalligining ba’zi
turlarida uchratish mumkin. Dilatatsiyalangan kardiomiopatiyada
rentgenda tekshirilganda yurakning chap qorinchasi hamda boshqa
bo‘shliglarining kattalashgani ma’lum bo‘ladi. O‘pkada qon dimlangani
aniqlanadi. Elektrokardiogrammada miokardning diffuz o‘zgargani,
EKG tishchalari voltajining kichiklashgani, T tishchaning manfiy
bo‘lishi, Q tishchaning paydo bo‘lishi kuzatiladi.

FKGda “ot dupuri” tovushi, mitral yoki uch tavaqali qopqoqlar
nisbiy yetishmovchiligi tufayli yuzaga keladigan sistolik shovgin qayd
qilinadi. Kichik qon aylanish doirasida dimlanish rivojlanganda o‘pka
arteriyasida II ton kuchayadi. ExoKG tashxis qo‘yishga yordam berib,
quyidagilarni: 1) ikkala qorincha dilatatsiyasini; 2) chap qorincha orqa
devori gipokineziyasini; 3) sistola davrida qorinchalararo oraliq
devorining paradoksal harakatini aniqlaydi. Markaziy gemodinamika
ko‘rsatkichlarini tekshirish yurakning har bir tepkisida har bir
dagiqadagi haydalayotgan qon miqdorining kamayishini, o‘pka
arteriyasida bosim oshganini aniqlaydi.

Angiografiyada kuzatilgan o‘zgarishlar ExoKGda aniqlangan
o‘zgarishlarni tasdiglaydi. Yurak biopsiyasi miokarddagi birlamchi va
ikkilamchi o‘zgarishlarni aniqlashga yordam beradi.

Miokard bioptati gistologik, elektron-mikroskopik, gisto-kimyoviy,
biokimyoviy, immunologik va vi?usologik usullardan foydalanib
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tekshiritadi. Endomiokardial kateterizatsiya usuli yurakning barcha
bo‘limlaridan bioptat olish imkonini beradi. Takomillashtirilgan
Konno bioptomidan foydalaniladi. Tashqi kovak vena orqali kateter
yurak bo‘shlig‘iga kirgiziladi. Miokard biopsiyasi angiokardiografiya
xonalarida elektrokardiografiya va rentgen kuzatuvi ostida bajariladi.
Bioptat olgandan so‘ng ikki kun davomida rivojlanishi mumkin
bo‘lgan asoratlarni (pnevmotoraks, gemoperikard) aniqlash
magqgsadida rentgenologik kuzatuv olib borish zarur. Miokard
biopsiyalari kasallik sababini aniqlashga kam yordam beradi. Ba’zi
hollarda bioptatda virus antigeni yoki LDG miqdorining ko‘payishi
hamda mitoxondriyada energiya ishlab chiqarishning buzilishi
aniglanishi mumkin.

Miokard biopsiyasi dilatatsion kardiomiopatiyani yurakning kuchli
kattalashuvi bilan kechuvchi boshqa kasalliklari bilan qiyosiy
diagnostikasini o‘tkazishga katta yordam beradi: 1) diffuz og‘ir
miokarditlarda miokardda hujayralar infiltratsiyasi, kardio-
miopatiyalarda distrofik va nekrotik o°zgarishlar aniglanadi; 2) yurakni
shikastlovchi birlamchi amiloidozda miokardning oraliq to‘qimasida
ko‘plab amiloid to‘planishi, mushak tolalarining atrofiyasi aniqlanadi;
3) gemoxromatozda (temir almashinuvining buzilishi bilan kechadigan
kasallikda) miokardda mushak tolalarining har xil bosqichdagi
distrofiyasi, atrofiyasi va biriktiruvchi to‘qima shakllanishi kuzatiladi.

Gipertrofiyalangan kardiomiopatiya. Gipertrofiyalangan — o‘ta
kattalashgan kardiomiopatiya ikki xil bo‘ladi: simmetrik, nosimmetrik.

Etiologiyasi. Gipertrofiyalangan kardiomiopatiyaning kelib chiqish
sabablari aniq emas. Kasallik asosida yurak muskuli miofibrillarining
yangidan paydo bo‘lish xususiyatini yo‘qotishi yotadi. Simmetrik
gipertofiyalangan kardiomiopatiyada yurakning chap qorinchasi
devorining qalinlashib ketgani kuzatiladi. Qorinchalararo devor ham
qalinlashadi. Chap qorinchaning hajmi o‘zgarmaydi. Chap bo‘lma-
chaning hajmi dilatatsiyaga uchraydi. Yurakning umumiy og‘irligidan
chap qorincha og‘irligi oshib ketadi.

Nosimmetrik gipertrofiyalangan kardiomiopatiyaga yurakning
qorinchalararo devori yuqori qismining qalinlashgani va uning chap
qgorincha ichiga o‘sishi kiradi. Bu hol o‘z navbatida chap qorinchiadan
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aorta qon tomiriga o‘tadigan yo‘lni qisib qo‘yadi. Bu kasallikning
boshgacha nomi gipertrofiyalangan subaortal stenoz deyiladi.

Patogenezi. Gemodinamik o‘zgarishlar asosida qorinchalar devori
rigidligi oshishi hisobiga diastolik yetishmovchilik rivojlanib, diastola
davrida qorinchalar to‘lishi yetarli bo‘lmay, yurak tepkisida
haydalayotgan qon miqdori pasayishi yotadi.

Gemodinamikaning buzilishiga yurak muskul gavatining quyidagi
o‘zgarishlari sabab bo‘ladi: 1. Qorinchalararo devorning oldi va yuqori
qismining asimmetrik gipertrofiyasi; 2. Chap qorincha devorining
gipertrofiyasi tufayli qorincha bo‘shlig‘ining siqilib qolishi. Chap
gorinchadan chiqish yo‘lida fibroz, biriktiruvchi to‘qimalar o‘sib ketadi.

Woodwin (1972)ning yozishicha, yurakning chap qorincha
devorlarining tarangligi uning qon bilan to‘lishiga to‘sqinlik qilishi
kasallikning asosily belgilarini keltirib chiqaruvchi omil hisoblanadi.

Yurakning sistola va diastola faoliyatida aorta bilan chap gorincha
o‘rtasidagi qon bosimining har xil farglanishi chap qorinchada diastolik
bosimni oshirib yuboradi. Bu hol yurak yetishmovchiligiga,
hansirashga, o‘pka shishiga olib keladi.

Klinikasi. Gipertrofiyalangan kardiomiopatiya 30-40 yoshdagi
kishilarda ko‘proq uchraydi. Bemor umumiy bo‘shashishlik, ba’zan
hushini yo‘qotishi, bosh aylanishi, yurak urishidan shikoyat giladi.

Titroq aritmiya — yurakning notekis urishi bemor ahvolini tang
giladi. Avval kichik, so‘ngra katta gon aylanish doirasida qon dimlanishi
vujudga keladi. Yurakning chap qorinchasi kattalashadi. Yurak urishi
tezlashadi. Auskultatsiyada va FKGda yurak cho‘qqisida ikki tavaqali
gopqoglarning nisbiy yetishmovchiligi sababli kelib chigqan sistolik
shovqin aniglanadi. Sistolik shovgin qo‘ltiq tagida, bo‘yin gon tomirlari
ustida eshitiladi. Qon aylanishining surunkali yetishmovchiligi
kuchayib, oyoqda, sonda, belda shish ko‘payadi, qorinda suyuqlik
yig‘iladi, jigar kattalashadi.

EKGda kasallik boshlanishida unchalik o‘zgarish bo‘lmaydi,
keyinchalik yurakning o°ta kattalashgani ko‘rinadi, QRS kompleksi
V,-V, da kattalashadi. ST segmentining izochiziqdan pastga tushgani
hamda T tishchaning o‘zgargani ko‘riladi. II, IIl, aVF, V.-V da T
tishchaning chuqurlashgani 50% kasallarda uchraydi. Bu o‘zgarishlar
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qorinchalararo devorning qalinlashganini ko‘rsatadi. Ko‘p kasallarda
yurakning notekis urishi aniglanadi. ExoKG tashxis qo‘yishga yordam
berib, quyidagilarni aniglaydi: 1) qorinchalararo devorning ko‘proq
yuqori uchdan bir qismida rivojlangan assimmetrik gipertrofiya va
gipokineziyani; 2) ikki tavaqali qopqoq oldi tavaqasining oldingi
harakatini; 3) ikki tavaqali qopqoqning old tavaqasi va qorinchalararo
devorning diastola davrida bir-biriga tegishini.

Angiografiya yo‘li bilan tekshirilganda chap qorincha bo‘sklig‘i
kichiklashgan, yurak sistolasi paytida uning shakli qum soati
ko‘rinishida bo‘ladi.

Davosi simptomatik bo‘lib, asosan, yurak-qon tomir yetishinov-
chiligi rivojlanishining oldini olishga qaratilgan bo‘lishi lozim.
Kardiomiopatiyalarni davolashda yurak glikozidlaridan digoksin, siydik
haydovchilardan triamteren, veroshpiron, furosemiddan keng
foydalaniladi. Bulardan tashqari, bu kasallikni davolashda asosan §3-
adrenoblokatorlar — propranolol (inderal, obzidan, anaprilin)
qo‘llaniladi. Bular miokardning kislorodga muhtojligini kamaytiradi,
yurak notekis urishining oldini oladi. Propranolol bilan davolashni uzoq
davom ettirish kerak. Dozasi 160 mg dan 320 mg gacha. Izoptin
(verapamil) 200-300 mg dan berilishi mumkin. Gipertrofik
kardiomiopatiya kasalligida aorta osti teshigining torayishi (gipertrofik
subaortal stenoz) bemorlarda har xil o‘tishi mumkin. Taxminan 2/3
kasallarda davolash natijasida bemorning ahvoli yaxshilanishi mumkin.
Ba’zan bemorlarning (1/4 qismida) ahvol yaxshilanmaydi. Kundan-
kunga kasal og‘irlashadi. Ba’zida birdan o‘lim yuz berishi ham murkin.

Restriktiv kardiomiopatiya. Restriktiv kardiomiopatiyada
(endomiokardial fibrozda) yurakning muskul qavati gipertrofiyalaagan
va aynigsa, endokardi kuchli qalinlashgan bo‘ladi. Endokardning kuachli
qalinlashganligi hisobiga qorincha qon bilan to‘liq to‘lmaydi.
Miokardda fibroz rivojlanadi. Qon aylanishining surunkali
yetishmovchiligi kelib chiqadi. Restriktiv kardiomiopatiya ayrim
kasalliklarda, jumladan, amiloidoz, gemoxromatoz, Leffler endokarditi,
miokardning nur bilan kasallanishida uchraydi. Endomiokardial fibroz
birlamchi restriktiv kardiomiopatiyaga kiradi va yoshlarda xo‘p
uchraydi. Kasallik rivojlanganda 2-4 yil ichida o‘lim bilan tugay di.
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Etiologiyasi. Endomiokardial fibrozning kelib chigish sababi aniq
emas. Aytishlaricha, bu kasallik virus ta’sirida va immun sistema
faoliyatining buzilishi natijasida kelib chiqishi mumkin.

Patologik anatomiyasi. Endomiokardial fibrozda yurakning har
ikki qorinchasida, aynigsa, yurak cho‘qqisida fibroz rivojlanadi.
Fibroz yurak qopqoqlarini qalinlashtirib qo‘yadi. Yurakning
endokard qavati fibroz bilan qoplangan bo‘ladi, og‘irligi, hajmi
o‘zgarmaydi.

Patonogezi. Qorinchalar diastolik to‘lishining buzilishi va
bemorlarda paydo bo‘lgan uch tavaqali qopqoqlar yetishmovchiligi
sababli gemodinamik o‘zgarishlar yuzaga keladi.

Klinikasi. Bemor hansiraydi, ozgina harakatni ko‘tara olmaydi. Tez
charchaydi, toliqadi, quvvatsizlik sezadi. Tana harorati ko‘tariladi,
bo‘g‘imlari og‘riydi. Keyinchalik kichik qon aylanish doirasida qon
dimlanadi, yo‘tal, hansirash zo‘rayadi. Yurakning chegaralari
o‘zgarmaydi. Uch tavaqali qopqoqlar proyeksiyasida yurak cho‘qqisida
III ton sistolik shovqin eshitiladi. Katta qon aylanish doirasida ham
qon dimlanib, umumiy shishlar bo‘ladi. Jigar kattalashadi, qorin
bo‘shlig‘ida suyugqlik yig‘iladi.

Elektrokardiogrammada nospesifik o‘zgarish, ST oralig‘ining pastga
siljigani, T tishning tekislashgani kuzatiladi.

Rentgenda yurak bo‘shliglarining kengayishi aniqlanmaydi, o‘pka
tomirlarida dimlanish belgilari yuzaga keladi.

Fonokardiogrammada III ton, uch tavaqali qopqoqlarda sistolik
shovqin yoziladi.

Exokardiogrammada qorinchalarning erta va tez to‘lishi belgilari
kuzatiladi.

Gemodinamika ko‘rsatkichlarini tekshirish, qorinchalar to‘lganda
ulardagi bosim oshganligini va aynigsa, chap qorinchada oxirgi
diastolik bosim oshganligini aniglaydi. O‘pka arteriyasida bosim oshadi.
Kasallikning kechishi patologik jarayonning tarqalishiga bog‘liq.
Endomiokardial fibroz ikkala qorinchada bo‘lsa ham bemorlar bir necha
yil yashashi mumkin. Endomiokardial fibrozni Lefflerning fibroblastik
endokarditidan, Fidlerning idiopatik miokarditidan faqat klinik
ko‘rinishlari asosida emas, hatto autopsiyada ham qiyosiy tashxisini
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o‘tkazish qiyin. Faqat chap qorincha shikastlanib, qopgoqchalar
o‘zgarmaganda kasallik ogibati aytarli yomon emas.

Leffler endokarditining boshlang‘ich bosgichlarida eozinofiliya
bo‘lishi, tana harorati ko‘tarilishi mumkin. Fibroelastoz — tug‘ma
kasallik bo‘lib, endokardda va miokardning subendokardial
gatlamlarida fibrozli shikastlanish rivojlanadi. Yurak pufaksimon
Lattalashadi, qorinchalar devori aynigsa, chap tomonda gipertrofi-
yalanadi. Bu o‘zgarishlar kollagen va elastik tolalar ko‘payishi hisobiga
yuzaga keladi. Endokardda gistiolimfotsitli infiltratlar aniglanishi
mumkin. Ko‘pincha, ikkilamchi fibroelastoz chap qorinchaga og‘irlik
kelganda rivojlanadi.

Davolash. Patogenetik davosi yo‘q. Og‘ir hollarda jarrohlik usuli
qo‘llaniladi (endokardni olib tashlash yoki zarur bo‘lganda qopgoqlarni
almashtirish). Asosiy davolash choralari qon aylanishining buzilishini
davolashga va tromboembolik asoratlarning oldini olishga qaratiladi.

PERIKARDITLAR

Perikardit yurak xaltasi seroz pardalarining, ko‘pincha visseral
varag‘ining yallig‘lanish kasalligidir. Perikarditlar yurak seroz
pardalarining har xil kasalliklari orasida alohida o‘rin tutadi. Perikardit
rivojlangan sari yurak va qon tomir faoliyatini reflektor yoki yurakni
sigish yo‘li bilan pasaytiradi va buzadi. Bu holat bemorni nogiron qilib
qo‘yishi mumkin. Shuning uchun bu kasallikni o‘z vaqtida aniglash
va davolash lozim.

Sabablari. Perikardit kelib chigishining sabablari har xil: 1) viruslar
(A va B grippi, A va B Koksaki viruslari); 2) bakteriyalar (pnevmokokk,
streptokokk, meningokokk, ichak tayoqchalari); 3) sil mikobak-
teriyalari; 4) sistem qizil volchanka, revmatoid artrit; 5) allergik
kasalliklar; 6) metabolik omillar (uremiya, miksedema, podagra); 7)
miokard infarkti; 8) yurak va perikardni jarrohlik yo‘li bilan davolash;
9) katta miqdordagi nur (rentgen) bilan davolash.

Perikardit mustaqil yoki biror boshqa kasallik sindromi bo‘lishi ham
mumkin.

Yurak oldi xaltasi visseral va pariyetal pardalari yallig‘lanishi
ko‘pincha bakteriyalar ta’sirida bo‘ladi. Ba’zi hollarda perikardit biror
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umumiy kasallik (sil, revmatizm, biriktiruvchi to‘qimalarning sistem
yallig‘lanish kasalliklari sababli rivojlanishi ham mumkin.

Tasnifi. Perikardning bir qancha kasalliklari bor. Ularning tasnifi
(Ye.Ye.Gogin, 1977):

I. Perikarditlar: A. O‘tkir xillari: 1) quruq yoki fibrinli; 2) suyuqlik
yig‘iladigan ekssudatli (suyuqlikning xiliga qarab serozli, fibrinli,
qonli), yurakni siqadigan yoki siqmaydigan; 3) yiringli perikardit. B.
Surunkali xillari: 1) suyuqlik yig‘iladigan ekssudatli; 2) ekssudatli-
adgeziv; 3) adgeziv belgisiz, yurak faoliyatining funksional buzilishlari
bilan, ohak cho‘kishi, ekstraperikardial bitishlar bilan kechadigan, bitib
ketadigan — konstriktiv perikardit.

II. Perikard bo‘shlig‘ida yallig‘lanish bilan bog‘liq bo‘lmagan
suyugliklar yig‘ilishi (gemoperikard, gidroperikard, pnevmo va
xiloperikard).

ITII. O‘simta tufayli perikard bo‘shlig‘ida suyuqlik yig‘ilishi.

IV. Perikard bo‘shlig‘ida kista — suyuqligi bor qopcha paydo bo‘lishi
va uning o‘sib borishi.

Patogenezi. Perikardit rivojlanish sababiga ko‘ra har xil bo‘ladi.
Infeksiya perikardga sepsisda, virus infeksiyalarida qon orqali tarqalishi
mumkin. O‘tkir zotiljam, o‘pka abssessi va o‘smalari, yiringli plevrit,
ko‘ks oralig‘i o‘smalari, diafragma kasalliklarida infeksiya perikardga
limfa yo‘llari orqali o‘tadi.

Perikardga infeksiya o‘pka abssessi yorilganda, yiringli plevrit,
o‘pka, ko‘ks oralig‘i o‘smalarida to‘g‘ridan-to‘g‘ri tarqaladi. Transmural
miokard infarktida to‘g‘ridan-to‘g‘ri reaktiv perikardit rivojlanadi.

Dressler sindromi, kollagenozlar, dorilarga sezuvchanlik oshganda
perikard immunokomplekslar cho‘kishi natijasida yalliglanishi mumkin.

Podagra kasalligida, nur ta’sirida shikastlanganda, azotemiya kabi
holatlarda perikardit modda almashinuvi hosilalari — zaharlar ta’sirida
yallig‘lanishi mumkin. Ba’zida perikardit shikastlanishdan so‘ng
rivojlanishi mumkin.

QURUQ PERIKARDIT

Patologik anatomiyasi. Quruq perikardit cheklangan (epistenokardit)
va tarqalgan bo‘lishi mumkin. Quruq perikarditda yallig‘lanish jarayoni
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plazmaning mayda dispers va suyuq qismlarining ekssudatsiyasi bilan
boshlanadi. Lekin suyuq ekssudat perikardning shikastlanmagan
qismlaridan juda tez qayta so‘rilib ketadi. Perikard varaglari orasidagi
suyuglik miqdori (odatda 50 ml dan kamroq) birozgina ko‘payadi.
Perikarditning o‘tkir kataral xillari tashxisini aniqlash ancha qiyin.
Ekssudatga fibrin ajralib, qayta so‘rilishi qiyin bo‘lgan fibrin iplari cho‘ka
boshlaganda (qalinligi 1 sm ga yetishi mumkin) ko‘zga ko‘rinadigan
makroskopik o‘zgarishiar paydo bo‘ladi. Fibrin cavati qalinlashib, uning
tagidagi mezoteliy shikastlanadi. Yurak gisqarishi fibrinning epikardda
burma-burma bo‘lib to‘planishiga olib keladi. Epikard bilan perikardning
tashqi pardasi o‘rtasida fibrin iplari tortiladi.

Qurugq yoki fibrinoz perikardit kasallikning boshlang‘ich — initsial
bosqichi hisoblanadi. Keyinchalik perikarditning kataral (yurak oldi
xaltasining orqa sinusida bir oz suyuqlik borligi aniqlanadi) bosqichini
kuzatish mumkin.

Klinikasi. Ba’zi hollarda quruq perikardit klinik belgisiz o‘tishi
mumkin. Lekin ko‘pincha bemorlar yurak sohasidagi siquvchi og‘riq,
harorat ko‘tarilishi, hansirash, holsizlikdan shikoyat qilishlari mumkin.
Ba’zida og‘riq o‘zgarib turishi, to‘sh suyagining pastki gismida
joylashishi, chap kurakka, bo‘yinga, qorinning tepasiga, chap qo‘lga
tarqalishi va og‘riq nafas olganda kuchayishi, o‘tirganda kamayishi
mumkin. Quruq perikarditda yurak chegaralari o‘zgarmaydi. Eshitib
ko‘rilganda yurakning mutloq to‘mtoqlik chegarasida perikard
ishqalanish shovqini eshitiladi. Ba’zida shovgin o‘zgarib turishi, tezda
yo‘qolishi mumkin. Ba’zida shovqin kuchli bo‘lib, hatto yurak oldi
paypaslanganda ham aniqlanadi. Stetoskopni ko‘krakka qattiqroq
bosilganda shovqin kuchliroq eshitiladi. Perikard ishqalanish shovgini
yurak gisqarishi bilan bir paytda sodir bo‘ladi. Boshqa shovqinlardan
uch gismdan tashkil topganligi bilan fargtanadi. Shovqinning birinchi
qismi presistola davrida (bo‘lmachalar sistolasi), ikkinchisi —
gorinchalar sistolasi, uchinchisi — qorinchalarning tez to‘lish davrida
paydo bo‘ladi. Bu shovginlar bir-biriga juda o‘xshashligi bilan yurak
illatlaridagi boshqa shovginlardan farqlanadi.

FKG usuli bilan tekshirilganda yurakning mutloq to‘mtoglik
chegarasida yuqori chastotali, kuchi va davomliligi o‘zgaruvchan

195

www.ziyouz.com kurubxonasi



shovqgin yoziladi. Qopgogqlar illati bilan bog‘lig sistolik shovgindan I
tondan anchagina keyin yozilishi bilan farglanadi.

Elektrokardiogrammada uchta standart, ba’zida chap ko‘krak
yo‘nalishlarida ST oralig‘ining izoelektrik chizigdan konkordant
gumbazsimon yuqoriga ko‘tarilgani aniqlanadi. Bu o‘zgarishlar
kasallikning 1-2-kunlarida kuzatiladi. Keyingi 3-20-kunlar davomida
ST oralig‘i qaytib i1zoelektrik chiziqqa tushadi. Boshida musbat bo‘lgan
T tishi keyinchalik manfiy yoki ikki davrli bo‘lishi, T tishi vzoq vaqt
manfiy holda saglanib qolishi mumkin. Q tishchasi bo‘lmasligi bilan
miokard infarktidagi EKG o‘zgarishlaridan farq qiladi.

Rentgen usuli bilan tekshirish quruq perikarditni aniglashga deyarli
yordam bermaydi.

Laboratoriya usuli bilan tekshirilganda topilgan yallig‘lanishga xos
o‘zgarishlar ko‘pincha asosiy, perikardit rivojlanishiga sabab bo‘lgan
kasallikka xos bo‘lishi mumkin.

Quruq perikardit tashxisi, asosan quyidagi klinik belgilarga: yurak
sohasidagi yuqorida ko‘rsatilgan xarakterdagi og‘riq, eshitib
ko‘rilganda aniqlanadigan perikard ishqalanish shovqini borligiga
asoslanadi. FKG va EKG tekshirish natijalari tashxisni tasdiqlashga
yordam berishi mumkin.

EKSSUDATLI PERIKARDIT

Patologik anatomiyasi. Bu kasallikda yurak xaltasida yallig‘lanish
tufayli seroz-fibrinoz yoki gemorragik suyuqlik (ekssudat) to‘planadi.
Ekssudat ba’zida asta-sekin, ba’zida tez yig‘iladi, ko‘pincha o‘tkir quruq
perikarditdan keyin boshlanadi. Ekssudatning suyuq qismida
leykotsitiar, bujmaygan epiteliy hujayralari, fibrin iplari, eritrotsitlar
bo‘lishi mumkin. Gemorragik perikarditda ekssudatning rangi qon
rangini eslatadi. Perikardning fibroz pardalari ustiga cho‘kkan fibrin
qurug perikarditdagiga nisbatan ko‘proq va dag‘alroq bo‘lib, perikard
mo‘yli bo‘lib goladi. Ekssudatii perikarditda yallig‘lanish jarayoni quruq
perikarditdan fargli ravishda yurak xaltasini to‘liq shikastlagani uchun
ekssudatning suyuq qismi qayta so‘rilmaydi. Shuning uchun ham
ekssudatli perikaidit quruq perikarditga garaganda perikard
varaqlarining hamma qismini qamrab olgan yallig‘lanish jarayonidir.
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Ekssudatli perikarditning birinchi davri quruq perikardit hisoblanib,
keyinchalik ikkinchi davrida patologik jarayonning zo‘rigishi va keng
tarqalishi suyuq ekssudat to‘planishiga olib keladi.

Yurak xaltasida to‘plangan suyuqlik uning hajmi kattalashishiga,
perikard tashqi varag‘ining cho‘zilishiga olib keladi. Suyugqlik tez
yig‘ilsa, perikard ichidagi bosim ko‘tariladi, lekin avvaliga bu qon
aylanishini buzmaydi. Chunki shu vaqtning o‘zida venadagi bosim
refleks yo‘li bilan suv ustuni hisobida kamida 50 mm ga ko‘tarilib,
yurak bo‘shliglarining qon bilan to‘lishini ta’minlaydi. Perikard ichidagi
bosim tobora oshib boraversa, yurak va yirik qon tomirlari siqilib qoladi.
Natijada qon aylanishining buzilishi rivojlanadi. Lekin u yurak
qisqarishi qobiliyati sustlashganligi yoki qopqoq illatlari sababli
rivojlanadigan yurak va qon tomir tizimi yetishmovchiligidan farq
qiladi. Yurakni uning atrofidagi suyuqlik siqib qo‘yishi yurak
tamponadasi deyiladi.

Suyugqlik to‘planganligi sababli kattalashgan yurak pastki va yuqori
kovak venalarini ham siqib qo‘yishi mumkin. Yurakning o‘ng qismiga
venalar siqilishi natijasida qon kam keladi va o‘pkada qon dimlanishi
bo‘lmaydi. Nafas olganda diafragma pastroq tushib, o‘pka tomirlari
hajmi oshganligi sababli o‘pka venalarida qon bosimi pasayadi. Arterial
gon bosimi va puls to‘liqligi nafas olganda pasayadi (paradoksal puls).
Perikardda suyuqlik to‘planganda yurak gorizontal holatni egailab,
yurak xaltasining old-orqa o‘lchoviga ko‘ndalang joylashib qoladi.

Klinikasi. Ekssudatli perikarditning klinik manzarasi har xil bo‘ladi.
Ba’zida quruq perikarditdagiga o‘xshash klinik belgilar rivojlanadi.
Keyinchalik suyuqlik yig‘ilgandan so‘ng yurak sohasidagi og‘riq
perikard varaqlari ishqalanishi kamayganligi sababli sustlashadi.

Ba’zida kasallikning erta davri — quruq yoki chegaralangan perikardit
davrida klinik belgilari: og‘riq ham, perikard ishqalanish shovgini ham
kuzatilmaydi. Klinik belgilari yurak tamponadasi natijasida paydo bc‘ladi
yoki to‘satdan yurak xaltasi hajmi kattalashganligi aniqlanadi.
Kasallikning quruq perikardit davrisiz boshlanishi ko‘pincha allergik
sil sababli rivojlangan ekssudatli perikarditda uchraydi.

Yurak cho‘qqi turtkisi sustlashadi yoki ko‘rinmay qoladi, puls
to‘liqligi esa me’yorida bo‘ladi. Ular o‘rtasidagi muqobillik yo‘qelishi
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— buni puls va cho‘qqi turtkisi dissotsiatsiyasi deyiladi. Ba’zida cho‘qqi
turtkisi uchinchi-to‘rtinchi qovurg‘a oralig‘ida bo‘ladi. Bemor holati
o‘zgarganda cho‘qqi turtkisi kuchi o‘zgarishi mumkin.

Perkussiya qilib ko‘rilganda yurak to‘mtoqlik chegarasining hamma
tomonga qarab kengayganligi aniqlanadi. Suyuqlik miqdori ko‘p
bo‘lganda yurak nisbiy to‘mtoqlik chegarasi chapda oldingi va o‘rta
qo‘ltiq chizig‘igacha, yuqorida ikkinchi-uchinchi qovurg‘a oralarida
chap o‘rta o‘mrov chizig‘igacha, o‘ngda o‘ng o‘rta o‘mrov
chizig‘igacha kengayishi mumkin. Yurak va jigar o‘rtasidagi to‘g‘ri
burchak o‘tmas bo‘lib qolishi mumkin (Ebshteyn belgisi). Yurak
chegarasi pastga siljib Traube bo‘shlig‘ini egallashi, qorinning yuqori
qismi nafas olishda ishtirok etmasligi mumkin (Vinter belgisi).

Bemor holati o‘zgarganda to‘mtoqlik chegaralari o‘zgarishi
mumkin. Ekssudatli perikarditda yurak sohasidagi to‘mtoqlik o‘ziga
xos taxtasimon bo‘ladi. Yurakning mutloq to‘mtoqlik chegaralari ham
o‘zgaradi. Yurak chegaralarining pastki qismida mutloq to‘mtoqglik
chegaralari kattalashadi, u bilan o‘pka orasidagi nisbiy to‘mtoqlik
tasmasi torayadi (Edlefsen belgisi). Yurak yuqori qismining kattalashishi
nisbiy to‘mtoqlik chegaralari kengayishi hisobiga bo‘ladi. Eshitib
ko‘rilganda yurak tonlari perikarddagi suyuqlikning miqdori ko‘p
bo‘lib, yurak yuqori va medial tomonga surilgani sababli sustroq bo‘lishi
mumkin. Yurak perikardida suyuqlik bo‘lishiga qaramay, yurak
xaltasining oldingi devoriga tegib tursa perikard ishqalanish shovqini
ham saqlanib qolishi mumkin. Ba’zan gizilo‘ngach suyuqlik ta’sirida
siqilishi sababli disfagiya — ovqat o‘tishi qiyinlashishi mumkin.
Perikarddagi suyuqlik traxeyani siqib qo‘yib, quruq yo‘talga sabab
bo‘lishi mumkin.

Perikard reseptorlari, diafragma va adashgan asab tolalari qo‘zg‘alib
higichoq tutishi, ko‘ngil aynishi, qusish, qorin pardasi gitiglanishi
mumkin. Ekssudatli perikarditda kasallikning erta bosqichlarida paydo
bo‘ladigan hansirash ham asab-reflektor faoliyatining buzilishi bilan
bog‘liq bo‘ladi. Perikardda suyuqlik ko‘p yig‘ilganda hansirash o‘pka
bo‘lagining siqilib qolishi va qon aylanishi buzilishiga bog‘liq bo‘ladi,
o‘tirganda va tanani bir oz oldinga engashtirganda kamayadi. Bir
daqiqadagi nafas olish soni 40-60 martaga yetadi. Qaytuvchi asab tolasi
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parezga uchrab, tovush o‘zgarib, bo‘g‘iq yoki unsiz bo‘lib qolishi
mumKkin.

Perikard bo‘shlig‘ida 100-200 ml miqdorda suyuqlik to‘plansa,
rentgen tekshiruvi uni aniglashga yordam beradi. Avvaliga yurak shak-
li o‘zgarib, uning chap yoni tekislanib, ko‘tariluvchi aorta soyasi
yo‘qoladi. Suyuqlik ko‘paygan sari yurak soyasi dumalogroq shakl
ola borib, uning ko‘ndalang o‘lchovi uzunligidan ko‘ra kattalashib
boradi. Tomirlar tutami soyasi kaltalashib, yurak soyasi konturi
kattalashadi; cho‘qqi turtkisi suyuglik miqdori ko‘paygan sari sustlashib
boradi. Ekssudatli perikardit o‘tkir kechganda yurak ko‘proq sharsimon
shaklni, surunkali kechganda uchburchak shaklini oladi. Rentge-
nokimografiya usuli bilan tekshirilganda asosan, yurak chap qorinchasi
turtkisi soyasining kichiklashgani aniqlanadi.

Elektrokardiogramma quruq perikarditdagi kabi o‘zgarishlarni
o‘zida aks ettiradi: ST oralig‘ining ko‘tarilib, keyinchalik T tishchasining
manfiy bo‘lishi, Q tishchasi bo‘lmasligi kuzatiladi. QRS kompleksi
voltaji kichiklashadi. Suyuqlik kamaysa, QRS voltaji oshadi.

Exokardiografiya usuli bilan tekshirilganda ancha kam miqdordagi
(50-100 ml) suyuqlik borligini ham aniqlash mumkin. Yurak
gisgarganda qimirlamaydigan perikard tashqi varag‘i bilan
tebranadigan epikard orasida aks-sado bo‘shlig‘i paydo bo‘ladi. Ba’zida
yurakning oldingi va orqa devori ustida suyuqlik borligini bildiruvchi
aks-sado kuzatiladi.

Angiokardiografiyada yurakning kontrast kiritilgan o‘ng bo‘lmalari
aniq soyasi yurak tashqi soyasidan suyugqlik borligi tufayli ajralib turadi.
Radioizotop yuborish usuli bilan perikardda suyuqlik borligini aniglash
mumKin.

Laboratoriya tekshirish usullari. Yurak tamponadasi belgilari
rivojlanganda yoki perikarddagi suyugqlik yiringli bo‘lishi ehtimoli
bo‘lganda perikard punksiya qilinib, suyuqlik tekshiriladi.

Perikardda suyugqlik yallig‘lanish natijasida to‘plangan bo‘lsa, nisbiy
og‘irligi 1018-1020 dan yuqori bo‘lib, undagi ogsil 30 g/l dan ziyod,
Rivalt sinamasi musbat bo‘ladi. Seroz-fibrinoz suyuqlik tiniq, sariq
rangda bo‘ladi. Unda mikroskopda yirik mezoteliy hujayralari,
makrofaglar, neytrofil leykotsitlar, limfotsitlar topiladi. Kasallikning
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sababiga ko‘ra suyuqlik qizil, oqish ranglarda bo‘lishi, mikroskopda
tekshirilganda eritrotsitlar, o‘smaga xos hujayralar, Berezovskiy —
Shternberg hujayralari, xolesterin kristallarini ko‘rish mumkin.
Perikarddagi suyuqlikni tekshirish ekssudatli perikardit borligini
tasdiqlash bilan birga perikarditning sababini aniglab, qiyosiy tashxis
o‘tkazishga yordam beradi. Suyuqlikni bakteriologik yo‘l bilan
tekshirish ba’zan kasallik sababini aniqlashga yordam beradi.

Kasallikning o‘tkir davrida qonda leykotsitlar soni va ECHTning
o‘rtacha oshishi kuzatiladi. Pastki kovak venada qon dimlanganda
siydikda ogsil, leykotsitlar, eritrotsitlar, ba’zan gialin silindrlari topiladi.
Qonda perikardit rivojlanishiga sabab bo‘Igan asosiy kasallikka xos
Le hujayralarini, DNK va RNK ga qarshi antitanalarni, revmatoid omilni
aniqlash mumkin.

Tashxisi. Ekssudatli perikardit tashxisi quyidagi belgilariga qarab
aniqlanadi: 1) yurak chegaralarining kengayganligi va uni turtish
chegaralarining susayishi; 2) yurak cho‘qqi turtkisining susayishi yoki
yo‘qolishi; 3) yurak tonlarining sustlashishi, ba’zan perikard ishqalanish
shovqini bilan birga kelishi; 4) paradoksal puls; 5) EKG, ExoKG dagi
o‘zgarishlar.

Davolash. Perikarditni davolash kasallikning sabablari, rivojlanishi,
klinik-anatomik shakli, klinik sindromlariga ko‘ra olib boriladi.
Infeksiya sababli rivojlangan perikarditlar antibiotiklar bilan davolanadi.
Asosiy infeksion kasallik antibiotiklar bilan o‘z vaqtida qoniqarli
davolansa, perikardning shikastlanish ehtimoli kamayadi. Agar
infeksion yoki biror yallig‘lanish kasalligi kechishida perikard
shikastlanganligi belgilari paydo bo‘lsa, antibiotiklar bilan davolashni
kuchaytirish kerak.

Perikarditni keltirib chiqargan infeksiyaning xili ma’lum bo‘Imasa,
penitsillin yoki uning guruhidagi antibiotiklar: oksatsillin, metitsillin,
ampitsillin (pentreksil) bir kunda 2,0-3,0 g dan 1,0 g streptomitsin bilan
qo‘shib muskul orasiga yuboriladi. Penitsillinga sezuvchanlik kuchli
bo‘lganda yoki davolash natijasi qoniqarsiz bo‘lganda, linkomitsin,
ristomitsin yoki sefaloridin (seporin), sefalosporinlar (kefzol, klofaran)
yetarli miqdorda beriladi. Kasallikning sababi stafilokokk infeksiyasi
bo‘lsa, penitsillin va aminoglikozidlar beriladi. Perikarditning sababi
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sil bo‘lsa, streptomitsin, kanamitsin, rifadin, silga qarshi dorilar
(izoniazid, pirazinamid, etambutol va b. bilan qo‘shib beriladi.

Antibiotiklar bilan bir qatorda perikarditni davolashda sulfani-
lamidlar, baktrim, furazolidon, stafilokokka qarshi zardoblar,
gammaglobulin qo‘llaniladi. Yiringli perikarditlarda punksiya qilib,
yiringni olib tashlab, perikard bo‘shlig‘ini antibiotiklar eritmasi bilan
yuvib, antibiotiklarni katta miqdorda tomirga tomchilab yuborish lozim.
Yallig‘lanishning ekssudatli va proliferatsiyali o‘zgarishlarini
kamaytirish uchun atsetilsalitsilat kislota, reopirin, butadion, brufen,
voltaren, indometatsin, azatioprin qo‘llaniladi.

Sistemali qizil volchanka, revmatoid artrit, revmatizm sababli
rivojlangan perikarditda allergik va autoimmun yallig‘lanishni
kamaytirish uchun kortikosteroidlar: prednizolon, gidrokortizon,
triamsinolon, deksametazon antibiotiklar yoki yallig‘lanishga qarshi
nosteroid dorilar bilan qo‘shib qo‘llaniladi.

Yurak sohasidagi og‘rigni kamaytirish yoki yo‘qotish uchun og‘riq
qoldiradigan analgetik dorilar, shishlarni kamaytirish uchun diuretiklar
qo‘llaniladi.

Yurak tamponadasi rivojlanganda suyuqlik punksiya qilib olib
tashlanadi. Perikard varaqlari bir-biriga yopishib qolgan bo‘lsa,
perikardektomiya gilinadi va sababiga ko‘ra dorilar beriladi.

Oqibati. Yiringli va o‘sma natijasida rivojlangan perikarditning
ogibati ko‘pincha yaxshi emas. Quruq yoki ekssudatli perikarditni o‘z
vaqtida davolash asoratsiz tuzalib ketishga imkon beradi.

Profilaktikasi. Perikardni shikastlash ehtimoli bo‘lgan kasalliklarni
o‘z vaqtida to‘g‘ri davolash perikardit rivojlanishining oldini olish
imkonini beradi.

XAFAQON (GIPERTONIYA) KASALLIGI

Xafaqon kasalligi aholi o‘rtasida keng tarqalgan. Bu kasallik yosh
va o‘rta yoshdagi mehnatga qobiliyatli shaxslarning bosh miyasini,
yuragini, buyrak tomirlarini shikastlantiradi va ko‘pincha yuqori
malakali mutaxassislarni nogiron qilib qo‘yadi. Xafaqon kasalligi qon
bosimi normadan ortiq bo‘lgan kishilar orasida 70-80% ni tashkil etadi.
Erkaklar va ayollar o‘rtasida bir xilda tarqalgan.
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Xafaqon kasalligi — arterial bosimning ko‘tarilishi bilan o‘tadigan
kasallikdir. Xafaqon kasalligining kelib chiqishiga irsiy moyillik bilan
ba’zi bir tashqi omillar ta’sirining birgalikda qo‘shilib kelishi sabab
bo‘ladi. Professorlar G.F.Lang va A.A.Myasnikovlar o‘z nazariyalarida
xafaqon kasalligiga oliy nerv sistemasining nevrozi sabab bo‘ladi
deganlar.

Har xil salbiy tashqi omillar ta’sirida bosh miyaning qo‘zg‘alishi
natijasida xafaqon kasalligi kelib chiqishi kuzatilgan. Bu kasallikning
patogenezida simpatik-adrenal tizim faolligining oshishi va adreno-
reseptorlar sezuvchanligining o‘zgarishi katta rol o‘ynaydi. Buyraklarda
qon aylanishining buzilishi va qonda arterial bosimni oshiradigan
neyrogormon reningipertenzin aldosteronlar miqdorining oshishi
patogenezning muhim halqalaridan hisoblanadi. Shu bilan birga, natriy
tuzi va suvning buyrak orqali chiqgishi susayadi. Natriy tuzi qon tomir
devoriga yig‘iladi. Ionlashgan kalsiy ham qon tomir devoriga
to‘planadi. Natriyning tomir devoriga to‘planishi uning devorini
qalinlashtiradi. Bunday ahvol tomir devorini toraytiruvchi katexolamin,
angiotenzin kabi biologik gormonlar faoliyatini oshirib yuboradi. Qon
tomir muskul qavatining gipertrofiyasi o‘z navbatida arterial qon
bosimining doimo yuqori bo‘lishini ta’minlaydi.

Keyinchalik buyrakning gipertenziyaga qarshi faoliyati susayib
ketadi. Buyrakdagi qon bosimini turg‘un ko‘tarib turuvchi (pressor)
moddalar faoliyati kuchayadi. Reninning angiotenzin hosil qilishi
buyrak usti bezida aldosteron chiqishini ko‘paytiradi. Aldosteron esa
natriy va kaliy tagsimotini ta’minlaydi va natriyning tomir devoriga
yig‘ilishiga ko‘maklashadi.

Xafaqon kasalligining yuqori bosqichlarida arterial qon bosimining
turg‘un ko‘tarilib turishi fagat katexolamin, angiotenzinlar miqdoriga
emas, balki qon tomirlarning pressor moddalarga sezuvchanligi
oshganligiga ham bog‘liqdir. Bunda aldosteron gormonining natriyni
ushlab qolish xususiyati katta rol o‘ynaydi.

Renin gormoni faolligi xafaqon kasalligiga duchor bo‘lgan 25 foiz
bemorlarning qonida ko‘p uchraydi. Asosan, xafaqon kasalligining
og‘ir xillarida ko‘p bo‘ladi. Ayni paytda bu kasallar qonida kinin
gormonining faolligi kam bo‘ladi.
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Prostaglandin A va E lar depressor gormonlar qatoriga kiradi.
Buyraklaming tomir devori shikastlanish tufayli qalinlashganda, xafaqon
‘kasalligining yugqori bosqichlarida arterial qon bosimining turg‘un bo‘lib
turishiga sabab buyrak depressor faoliyatining susayib ketishidir.

Prostaglandin A fiziologik jihatdan qon bosimining oshishini
ta’minlovchi gipertenzin II ning antagonistidir.

Jinsiy bezlar faoliyatining buzilishi ham xafaqon kasalligining
rivojlanishiga sabab bo‘ladi. Aynigsa, bu ayollarning hayz ko‘rish
faoliyati pasayganda, estrogenlarning faoliyati oshganda namoyon
bo‘ladi. Arterial qon tomirlar aterosklerozi ham qon bosimining
ko‘tarilishiga sabab bo‘lishi mumkin.

Shunday gilib, xafaqon kasalligining patogenezida uchta halqa bor:
1. Markaziy nerv sistemasidagi nevroz. 2. Pressor gormonlar faolligi
(noradrenalin, renin, angiotenzin) oshishi va depressor gormoniarining
kamayishi. 3. Qon tomir devori uzoq vaqt torayib-qisilib qolishi tufayli
a’zolarning qon bilan ta’minlanishining buzilishi. Xafaqon kasalligining
kelib chiqgishida va rivojlanishida irsiy omillar, ijtimoiy muhit, spirtli
ichimliklarni suiiste’mol qilish, tamaki chekish, ayrim kasb-korlar
(telefonistlar, olimlar, shifokorlar, o‘qituvchilar, tijorat xodimlari),
shuningdek konstitutsion endokrin o‘zgarishlar, yog* bosishi,
gipodinamiya katta ahamiyatga ega.

Xafaqon kasalligining kechishida ikki davr borligi aniglanadi: I davr
— vujudga kelish davri va II davr — barqarorlik davri. Birinchi davrga
giperkinetik turdagi qon aylanishi xosdir. Bunga yurak zarb hajmining
ko‘payishi hamda qon tomirlarining qon oqishiga ko‘rsatadigan
qarshiligining o‘zgarmasligi xarakterlidir. Barqarorlik davrida eukinetik
turdagi qon aylanishi kuzatiladi. Bunda yurakning zarb hajmi kamayadi,
qon tomirlar va buyrak tomirlarining qon oqishiga bo‘lgan qarshiligi
ko‘payadi.

Xafaqon kasalligining barqaror davrida simpatik — adrenal, renin
— angiotenzin gormonlar faolligining ko‘payishi, prostaglandin, kinin
— Kkallikrein tizimidagi depressor gormonlarning me’yoridan kamayishi
kuzatiladi.

Klinikasi. Jahon sog'liqni saqlash tashkiloti (VOZ) nomenklaturasi
bo‘yicha arterial bosim 140/90 mm simob ustunidan yuqori bo‘lmaganda
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gipertoniya kasalligi hisoblanmaydi. Arterial bosimi 140/90 dan yuqori
bo‘lgan bemorlar esa gipertoniya kasalligiga chalingan bo‘ladilar.
Xafaqon kasalligi uzoq vaqt davom etadi. Qon bosimining 180/100—
200/120 mm simob ustuni hisobida va undan yuqori bo‘lishi kuzatiladi.
Tomirlarda qaytmas o‘zgarishlar yuz beradi. Xafaqon kasalligi yurak,
buyrak, bosh miya faoliyatining izdan chigishiga olib keladi.

Xafaqon kasalligi kechishi bo‘yicha xavfsiz, sekin avj oladigan ba’zi
hollarda tez avj olib kechadigan xavfli kasallikdir. Kasallikning klinik
manzarasi miya, yurak, buyrak tipida va aralash xilida kechishi mumkin.

Kasallik boshlanishida qon bosimi yuqoriga ko‘tarilib, tushib turadi.
Keyinchalik arterial qgon bosimi barqaror ko‘tariladi. Sistolik, diastolik
qon bosimi yuqori bo‘ladi. Ba’zan bemorlar yugori qon bosimini vrach
ko‘rigida tasodifan bilib qoladilar. Bemor bosh og‘rig‘i, aylanishi,
qulog‘ida shovqin eshitilishi, ko‘z oldida narsalar uchib turishi, tez
charchash, holsizlik, yurakning bezovta urishidan shikoyat qiladi.

Xafaqon kasalligining yurak tipida bemorlar ko‘krak, yurak atrofidagi
og‘rigdan bezovta bo‘ladilar. Og‘riq xuruji jismoniy yoki ruhiy zo‘riqish,
ko‘p chekish, to‘yib ovqatlanish sababli bo‘ladi. Yurak chegarasi chapga
siljiydi. Eshitib ko‘rilganda I ton tovushining pasaygani, aortada II tonning
kuchaygani aniqlanadi. Sistolik shovqin eshitiladi. Bosh tomirlarining
aterosklerozi rivojlanishi bilan II ton aorta nuqtasida jaranglagandek
eshitiladi. Asta-sekin EKGda bo‘ladigan o‘zgarishlar ko‘payadi, ST
segmenti izochiziqdan pasayadi. T-tishchasi ikki fazali yoki o‘zgargan
manfiy bo‘ladi. EKGda chap qorincha gipertrofiyasi baland, R, Rv, . hamda
chuqur S ||, Sv,, tarzda namoyon bo‘ladi. Rentgenda tekshirilganda chap
qorincha va aortaning kengayganligi aniglanadi.

Exokardiografiyada kasallik boshlanishida qon aylanishining
giperkinetik buzilishida yurak bo‘shliglarining hajmi va devorining
odatdagi qalinligi saqlanganligi kuzatiladi. Lekin chap qorincha
devorining qisqarish tezligi va harakati ancha oshgan bo‘ladi. Qonning
otilib chiqish hajmi ko‘payadi. Chap qorinchadan chiqadigan qon
miqdori oshganligi, miokardning kuchli qisqarishi aniqlanadi.
Keyinchalik kasallikning jadallashishi, qon bosimining yuqori bo‘lishi,
mitral qopqoq oldingi tavaqasi tezligining kamayishi, diastoladagi erta
berkilish chap qorincha miokardining gipertrofiyasiga ofib keladi.
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Pirovardida chap qorinchaniig kengayishi, keyinchalik gisqarish
qobiliyatining pasayishi kuzatiladi.

Yurak toj tomirlarida ateroskleroz rivojlanadi. Stenokardnya, miokard
infarkti bo‘lishi mumkin. Nihoyat, qon aylanishi yetishmovchiligi sodir
bo‘ladi. Chap qorinchaning to‘satdan yetishmovchiligi, yurak astmasi
ro‘y berishi mumkin.

Xafaqon kasalligida qon tomir devorlari turli xil o‘zgarishlarga
uchraydi. Ko‘z tubidagi qon tomirlar, arterial tomirlar torayadi, vena
tomirlari kengayadi. Ko‘z tubida qontalash qayd etiladi. Keyinchalik
to‘r pardada degenerativ o‘choglar paydo bo‘ladi.

Xafaqon kasalligining miya tipi bosh miya faoliyatining buzilishi bilan
xarakterlanadi. Bosh og‘rig‘i, doimiy uyqusizlik, bosh aylanishi kuchayadi.
Yuqori qon bosimi tez-tez qo‘zg‘alib turadi. Bosh miya qon tomirlari
qisqarib, qon aylanishining buzilishi, gapdan qolish, bir oyog-qo‘lning
ishlamay qolish holatlari bilan ifodalanadi. Pirovardida insult kelib chigadi.

Xafaqon kasalligining buyrak tipida avval kasallikning boshlang‘ich
bosqichida buyrak faoliyatida o‘zgarish bo‘lmaydi, keyin yuqori
bosqichida buyrak tomirlari aterosklerozi rivojlanadi. Siydikda gematuriya,
proteinuriya, siydikning nisbiy zichligi pasayishi (gipostenuriya,
izostenuriya) kuzatiladi. Nihoyat, qonda azotli shlaklar to‘plana boradi.
Birlamchi bujmaygan buyrak klinikasi rivojlanadi. Natijada, buyrakning
surunkali yetishmovchiligi kelib chiqadi, uremiya aniglanadi.

Jahon sog‘ligni saqlash tashkilotining ma’lumotiga ko‘ra (1962,
1978), xafaqon (gipertoniya) kasalligining kechishida uch bosgich farq
qilinadi. Xafaqon kasalligining I bosgichiga tashxis bemorlarda qon
bosimi 160/95 dan 170/100 simob ustuniga ko‘tarilganda qo‘yiladi.
Xafaqon kasalligi xuruji bo‘lganda qon bosimining bu raqamlari
ko‘tarilishi mumkin. Yurak-tomirlar tizimi, ichki a’zolar shikast-
lanmaydi. Buyrak faoliyati buzilmaydi.

II bosgichida arterial qon bosimi turg‘un yuqori bo‘lib, diastolik
bosim 105/1 14, sistolik bosim 180/200 mm simob ustuniga teng bo‘ladi.
Yurakning chap qorinchasi gipertrofiyasi EKGda va rentgenda,
shuningdek, klinik tekshiruvda aniqlanadi. Bemor bosh og‘rig‘i, bosh
aylanishi, yurak sohasida og‘riq paydo bo‘lganidan shikoyat qiladi. U
doimo dori-darmon ichib yurishi, parhez qilishi lozim. Jismoniy va
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psixo-emotsional ta’sirlardan holi bo‘lishi kerak. II bosqichda xafaqon
xurujlari tez-tez bo‘lib turadi.

JII yoki og'ir-besgiehi:-Qon bosimi uzoq davrgacha baland bo‘lib,
simob ustuni hisobida 200/115 dan 230/129 mm gacha bo‘ladi. Bu
bosgichda bemorda stenokardiya, miokard infarkti, yurak chap
qorinchasining o‘tkir yetishmovchiligi, insult, buyrak faoliyatining
buzilishi, ko‘z tubida o‘zgarishlar bo‘ladi.

Xafaqon kasalligi kechishida diastolik qon bosimining past-
balandligi uch xilga ajratiladi. Yengil xilida diastolik bosim 100,
o‘rtacha xilida diastolik bosim 105, og'ir xilida diastolik bosim 115
mm simob ustuniga teng.

Xafaqon kasalligi (gipertoniya) yurak-tomir kasalliklari ichida uzoq
davom etadigan, qon bosimi 140/90 mm simob ustunidan yuqori
bo‘ladigan kasallikdir. Gipertoniya tufayli kishilarda yurakning ishemik
kasalligi, stenokardiya, o‘tkir miokard infarkti rivojlanadi. Eng xavfli
asoratlaridan biri bosh miyaga qon quyilishidir.

Bu asorat Rossiyada, qo‘shma shtatlarda nisbatan ko‘p uchraydi.

Xafaqon kasalligiga Rossiyada 25-30% kishi chalinganligi aniglangan.
O*zbekistonda esa 18 yoshdan oshgan erkaklarda gipertoniya 26,5%,
ayollarda esa 40-49 yoshda — 26,81% ni tashkil giladi.

Gipertoniya kasalligiga chalingan kishilarning 57% 1 qon bosimi
yuqoriligini bilganlar, 17% i davolanib yurganlar, 8% i esa zamonaviy
gipotenziv dorilar bilan davolanadiganlardir. Bu ko‘rsatkich davolash
jarayonini mutloq qoniqtirmaydi, aksincha, ko‘ngilsiz asoratlar ro‘y
berishiga olib keladi. Shu sababli, gipertoniya kasalligiga umumiy
amaliyot shifokorlari juda katta ahamiyat berishlari kerak.

Qon bosimi yuqori bo‘lgan bemorlarni doimo nazorat qilish,
davolash jarayonini to‘g‘ri tashkil gilish lozim.

1999-yilning fevral oyida Jahon sog‘ligni saqlash tashkiloti hamda
Arterial gipertoniyani o‘rganuvchi xalqaro tashkilotlar tomonidan
gipertoniya kasalligiga qarshi kurash choralari haqida metodik
qo‘llanma ishlab chiqildi. Shunga asosan, har bir mamlakat gipertoniya
kasalligiga qarshi kurashish milliy dasturini ishlashi lozim. O‘sha
tashkilot ko‘rsatmasiga ko‘ra 1999-yildan boshlab QBning me’yori
yoshga qarab o‘zgaradi, degan tushuncha bekor deb hisoblanadi.
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Metodik go‘llanmada gipertoniya kasalligi kechuviga ko‘ra 4 davrga
bo‘linadi.

1-davr. Yumshoq gipertoniya; sistolik bosim 140-159, diastolik
bosim 90-99 mm simob ustuni atrofida.

2-davr. O‘rtacha gipertoniya, sistolik bosim 160-169, diastolik bosim
100-109 mm simob ustuni atrofida.

3-davr. Og‘ir turdagi gipertoniya, sistolik bosim 180-200, diastolik
bosim 110-119 mm simob ustuni atrofida.

4-davr. Juda og‘ir gipertoniyada sistolik bosimi 210, diastolik bosim
120 simob ust. dan yuqori bo‘ladi.

Hozirgi vaqtda optimal normal qon bosimi 120/80 mm simob ustuni,
normal qon bosimi 135/85 mm sim ust. dan kam hamda normal qon
bosimi 130-139/85-89 mm simob ustuniga teng.

Xalgaro standartlarga muvofiq (1999) sistolik qon bosimi 140 mm
sim ust. dan baland, diastolik bosim 90 mm sim ust. dan past hollarda
yakkalangan sistolik arterial gipertoniya qatoriga kiritildi.

Gipertoniya kasalligida shikastlanuvchi (nishon) ichki a’zolar
quyidagilar (16-jadval).

16-jadval

Shikastlanuvchi a’ze «nishon» Shikastianish belgilari

Yurak Yurak ishemik kasalligi
rivojlanadi. EKG, exokardiograf
yordamida aniqlanadi, klinik
belgilar bilan namoyon bo‘ladi.
Yurak chap qorinchasining
faoliyati buziladi, chap qorincha
gipertrofiyasi kuzatiladi. Yurak
yetishmovchiligi kelib chigadi.

Bosh miya tomirlarining Bosh miyada qon aylanishining

o‘zgarishi o‘tuvchi buzilishi yoki miyaga qon
quyilishi mumkin.

Buyrak Siydikda proteinuriya, qonda

kreatinin miqdorining 1-1,5 mg/d!
dan oshishi kuzatiladi.

Periferik tomirlar Birorta katta arteriyada pulsning
yo‘qolishi, aorta anevrizmasi
rivojlanishi mumkin.

Ko‘z tubidagi o‘zgarishlar Ko‘z tubida mayda qontalashlar
(gemorragiya), ko‘rish nervi
atrofida shish bo‘lishi mumkin.
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QB yuqori bo‘lgan bemorlarni tekshirishda shifokor quyidagilarga
e’tibor berishi kerak. Qon bosimining yuqorilik davriga, nishon
a’zolarning shikastlanish darajasiga, keltirib chigaruvchi omillarga va
yo‘ldosh kasalliklar borligiga (qandli diabet, qonda xolesterin
miqdorining 250 mg % dan ko‘pligi semizlik, oilada yurak-qon tomir
tizimi kasalligi borligi) e’tibor berish kerak. Bu holatlarni to‘g‘ri
aniqlash, gipertoniya kasalligini simptomatik gipertoniyadan farglash
gipertoniya kasalligining oldini olishda, davolashda muhim ahamiyatga
ega.

Xafaqon kasalligi kechishida ko‘pincha uning qo‘zish krizi nomini
olgan holati kasallikning yangi belgilari paydo bo‘lishi yoki mavjud
belgilarning kuchayishi bilan xarakterlanadi. Turli noqulay tashqi
ta’sirlar (o‘ta toliqish, qattiq hayajonlanish, issiqlab ketish, ko‘p
ichkilik ichish, chekish) yoki gipertoniya kasalligi rivojlanishidagi
muayyan qonuniyatlar sababli birdaniga bosh aylanishi paydo bo‘ladi,
bosh og‘rig‘i kuchayadi, arterial bosim anchagina ko‘tariladi. Ba’zan
ko‘ngil ayniydi, bemor qayt giladi, birdaniga holsizlanib qoladi,
hushdan ketadi. Miyada qon aylanishi buzilishi natijasida harakatlar,
nutq buzilishi mumkin. Og‘ir hollarda miyaga qon quyiladi (insult).
Xafaqon kasalligi krizi yurak tipi bo‘yicha rivojlanishi mumkin, bunda
yurak-toj tomirlari spazmi bilan birga, miokard infarkti yuz berish
ehtimoli tug‘ilganda yurak sohasidagi gisadigan og‘riq asosiy belgi
hisoblanadi.

Xafaqon kasalligining xuruji kechishiga qarab ikki xil bo‘ladi:
birinchisi — xafaqon kasalligining dastlabki bosqichiga xos,
adrenalinning qonga otilib chiqishi bilan xarakterlanadi. Tez rivojlanadi,
qattiq bosh og‘riydi, kishi hayajonlanadi, oyoq-qo‘llari titraydi, yuragi
urib ketadi, yurak atrofida og‘riq sezadi. Sistolik qon bosimi simob
ustuni hisobida 220-240 mm ga ko‘tariladi, diastolik bosim ham
ko‘tariladi. Xafaqon kasalligining xuruji bir necha dagiqadan bir necha
soatgacha davom etishi mumkin. Bemor qonida qand miqdori oshadi.
Ba’zan siydigida proteinuriya aniqlanadi. Tomirda qon oqishi
tezlashishi, yurakning daqgiqalik hajmi ko‘payishi kuzatiladi. Birinchi
tipdagi xafaqon kasalligining ko‘proq hayajonlanganda, ob-havo
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keskin o‘zgarganda, bemor ichki bezlarining faoliyati buzilganda
uchraydi.

Ikkinchi xili qonga noradrenalin otilib chiqishi bilan bog‘liq, u asta-
sekin rivojlanadi, bir necha soatdan bir necha kungacha davom etadi.
Qon bosimi, ayniqgsa, diastolik bosim keskin ko‘tariladi. Miokard
infarkti, yurak astmasi xurujlari, bradikardiya, miya faoliyatining
buzilishi, qattiq bosh og‘rishi, bosh miyada qon aylanishining buzilishi
belgilari, miya insulti kuzatilisht mumkin. Bemorning boshi aylanadi,
ko‘ngli ayniydi, qusadi. EKG da ST oralig‘i pasayishi, T-tishchaning
manfiyligi kuzatiladi.

Xafaqon kasalligi qo‘zishining shish bilan o‘tadigan xili ham bor.
Bunday bemorlar yuzida shish bo‘ladi, qovoqlari salqiydi, panjalari
kerikadi. Oliguriya holsizlik kuzatiladi. Qon bosimi, aynigsa, diastolik
bosim ko‘tarilib ketadi.

Xafaqon kasalligining xavfli xili avvalo tez va og‘ir kechishi bilan
ajralib turadi. Bu xili 3-5 yil, ba’zan esa bir necha oy davom etadi.
Kasallikning bu xili kuchli bosh og‘rig‘i, bosh aylanishi, yurak
sohasida og‘riq kabi asosiy klinik belgilar bilan namoyon bo‘ladi.
Arterial bosim raqamlari g‘oyat yuqori bo‘ladi. Dori-darmon ta’sir
etmaydi. Kasallik boshlangandan keyin tez orada yurak-tomirlar
tizimining organik o‘zgarishlari topiladi: stenokardiya, miokard
infarkti rivojlanadi. Ko‘rish yomonlashadi. Ko‘z tubida qon quyilgan
joylar kuzatiladi. Kasallikning kechishi hech ganday bosqichni bosib
o‘tmaydi, aniqrog‘i, III bosqich — organik o‘zgarishlar bosqichi tez
rivojlanadi. Aksariyat bemorlar qisqa vaqt ichida birlamchi
bujmaygan buyrak, buyrak yetishmovchiligi, uremiya va yurak
yetishmovchiligidan, ko‘proq insultdan hayotdan ko‘z yumadilar.
Xafaqon kasalligining xavfli xiliga qunt bilan davo gilinganda u
xavfsiz turga o‘tishi mumkin (17-jadval).

Asoratlari:

I. Yurak sohasida: a) yurak toj tomirlarining aterosklerozi
kuchayadi (stenokardiya, miokard infarkti); b) yurakning o‘tkir va
surunkali yetishmovchiligi, yurakning notekis urishi rivojlanishi
mumKkin.
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17-jadval

Gipertoniyaning shiddatli va yengil kechadigan turini
giyosiy tashxislash

Shiddatli kechadigan turi

Yengil kechadigan turi

Sistolik va diastolik gon bosimi
doimiy yuqori bo‘ladi, gipotenziv
dorilar QB ni tushirmaydi.

Ko‘z tubida qontalashlar paydo
bo‘ladi.

Gipertonik ensefalopatiya
rivojlanadi.

Gipertoniya xuruji og‘ir kechadi.
Dori-darmon yordam bermaydi.
Yurak miokardining shiddatli gi-
pertrofiyasi chap qorincha
yetishmovchiligi kuzatiladi.
Yurakning dagiqgalik hajmi
pasayadi.

Tomirlarning qon ogishiga
qarshiligi kuchayadi.

Buyrakda gemodinamik
buzilishlar, renin-angiotenzin,
aidosteron tizimining faollashishi,
renin gipersekretsiyasi kuzatiladi.
Siydikning nisbiy zichligi
pasayadi. Proteinuriya, silindruriya
kuzatiladi. Buyrak faoliyati keskin
pasayadi.

Qon bosimi kechasi tushadi. Puls
bosimi me’yorida bo‘ladi.
Gipotenziv dorilar yaxshi samara
beradi.

Ko‘z tubida funksional keyinchalik
tomirlar devorida sklerotik
o‘zgarishlar kuzatiladi. Bosh miya
tomirlarining ateroskleroz belgilari,
insult xurujlari rivojlanadi, dori-
darmondan tez tuzaladi.

I, I darajali gipertoninyada
yurakning daqigalik hajmi
me’yorida yoki kuchaygan bo‘ladi.
11l darajasida yurak
gemodinamikasi pasayadi.
Kasallikning oxirgi bosqichida
buyrak gemodinamikasining
pasayishi, siydikdagi o‘zgarishlar,
buyrak tomiri ateroskleroziga xos
buyrak faoliyatining ba'zan
buzilishi kuzatiladi.

II. Bosh miyada: a) ko‘z nurining pasayishi; b) qon tomir
devorlarining ateroskleroz tufayli qalinlashuvi; d) miyada qon
aylanishining buzilishi, insult kelib chigishi mumkin.

II1. Buyrakda: buyrak faoliyatining surunkali buzilishi; birlamchi
bujmaygan buyrak, buyrak yetishmovchiligi rivojlanishi mumkin.

Tashxisi. Kasallik tashxisi bemorning shikoyatlari, qon bosimining
yuqori bo‘lishi, yurak chap qorinchasi chegarasining chap tomonga
kengayganligi, elektrokardiografiya, rentgen tekshiruvi, gonni
biokimyoviy tekshirish (mochevina, xolesterin), ko‘z tubining
o‘zgarishi, siydik chiqarish organlarini rentgenologik yo‘l bilan
tekshirish (umumiy rentgenogramma, ekskretor urografiya),
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ultratovush, izotop-renografiya, skanirlash, siydikni tekshirish, unda
gematuriya, proteinuriya, silindruriyaga ahamiyat berish, Zimnitskiy
sinamasiga asosan aniqlanadi. Siydik cho‘kmasini tekshirish, bakteriya,
zamburug‘larni aniqlash (ekib, undirib ko‘rish) ham ahamiyatli.

Qiyosiy tashxisi. Qon bosimi yuqori bo‘lgan, Xafaqon kasalligiga
chalingan bemorlarda simptomatik gipertoniya belgilari bor-yo‘qligini
aniqlash kerak. Buning uchun bemorning ilgari buyrak kasalliklari bilan
og‘rigan-og‘rimaganini bilish lozim. Qon bosimining yuqori bo‘lishiga
har xil kasalliklar sabab bo‘ladi. Jumladan, o‘tkir va surunkali nefrit,
buyrak polikistozi endokrin sistemasi kasalligi (feoxromotsitoma,
aldosteroma), yirik qon tomir (aorta)ning va buyrak tomirlarining torayib
qolishi, aorta aterosklerozi, umuman yetmish xil kasalliklar simptomatik
gipertoniyaga olib kelishi mumkin. Shuning uchun simptomatik
gipertoniya belgilarini aniglash maqsadida yuqorida keltirilgan
tekshirish usuilari bilan bir qatorda kompyuter tomografiya,
aortografiya, biopsiya metodlari qo‘llaniladi.

Davosi. Dastavval bemorning turmush va mehnat sharoitini
me’yoriga keltirish, uni tinchlantirish lozim. Ish jarayonida salbiy
ta’sirlarni kamaytirish (silkinish, shovqin), tungi ishlardan ozod qilish
kerak. Tamaki chekish, spirtli ichimliklarni suiiste’mol qilish qat’iyan
man qilinadi. Ko‘p hollarda ovqatdagi osh tuzi migdorini chegaralash
tavsiya etiladi. Nerv sistemasini keskin qo‘zg‘atuvchi achchiq choy,
kofe, o‘tkir dorivorlar iste’mol gilish mumkin emas.

Xafaqon kasalligining boshlang‘ich davrida markaziy nerv
sistemasini tinchlantiradigan, uning qo‘zg‘alishini yo‘qotadigan, nevroz
holatini bo‘shashtiradigan dorilar buyuriladi. Bularga va@w@,
seduksen, radedorm, noksiron va boshqalar kiradi. =

Xafaqon kasalligining keyingi bosqichlarida B-adrenoblokatorl::rdan
obzidan (anaprilin), trazikerlarni gipotiazid, furosemidlar bilan oldinma-
keyin berish tavsiya etiladi. Rauvolfiya preparatlari (rezerpin, rauvazan,
raunatin) uzoq vaqt mobaynida arterial qon bosimini tekshirib turgan
holda qo‘llaniladi. Yosh bemorlarga dopegit qo‘llash ma’qul, yoshi
ulg‘aygan bemorlarga klofellin (gemiton) tayinlanadi.

Xafaqon kasalligini faqat bir xil dorilar bilan davolab bo‘lmuydi,
unga bir necha xil preparatlar qo‘shib beriladi. Masalan, 0,1 mg
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rezerpin +15 mg gipotiazid +50 mg natriy etaminal +20 mg dibazol.
Adelfan (0,1 mg rezerpin +10 mg gipotiazid+10 mg digidralazin),
brinerdin (0,1 mg rezerpin +5 mg brenaldiks+0,5 mg digidro-
erokristin) beriladi.

Gipertoniya kasalligining I—II bosqichida qon bosimi 190/105 mm
sim. ust. gacha, yurak urishi bir me’yorda bo‘lsa, dorilardan B-blokator
anaprilin (inderal, obzidan, propranolol) 40 mg dan 2-3 mahal hamda
gipotiazid 50 mg yoki rezerpin 0,75 mg tayinlanadi. Rezerpin ta’sirini
vazodilatator apressin (gidralazin) kuchaytiradi.

Qon bosimini tezroq tushirish uchun klofellinni 0,15 mg dan yoki
dopegitni 500 mg dan uch mahal ichishga berish mumkin. Qon bosimi
190/105 mm atrofida bo‘lgan bemorda bradikardiya bo‘lsa, gipotiazid
bilan nifidipin (izoptin, verapamil), kalsiy antagonistlarini davolash
uchun qo‘llash kerak. Qon bosimi pasaymasa, prazozin yoki apressin
bilan gipotiazidni berish lozim.

Bemorda qon bosimi bargaror, 190/115 mm simob ustunidan baland
bo‘lsa, unda bemorning yurak faoliyatiga qarab, kasallikni keltirib
chiqaruvchi, uning har xil kechishida ta’sir qiluvchi dorilar tayinlash
kerak.

- Jumladan, bemorda taxiKardivd bo‘lsa, an,aprdm, gipotiazid,
apressmm qo‘shib berish lozim. Agar 10- 12 kun davomida bemor

" ahvoli yaxshilanmasa, qon bosimi tushmasa, oktadin yoki ismelin,

_izobarinni gipotiazid bilan qo‘shib ichishga berish maqsadga
muvofnqdlr Shu guruhdagi bemorlarga anaprilin+prazozin+gipotiazid
qo‘shib ichishga berilsa, qon bosimini tushiradi.

Bemorda qon bosimi baland bo‘lib, bradikardiya bo‘lsa,
prazozintapressin+foridon+gipotiazid, qon bosimining turg‘unligiga
qarab klofelin ichishga beriladi. Keyingi paytda renin-aldosteron
tizimiga ta’sir etuvchi, shu gormonlar kuchini pasaytiruvchi dorilardan
saralazin hamda kaptopril qo‘llanilmoqda (25 mg kaptopril 2,5 soatga
angiotenzin-1 kuchini kesib qo‘yish quvvatiga ega). Kaptopril qonda
depressor xususiyatiga ega bo‘lgan gormonlardan prostaglandin E,
kuchini oshiradi. Kaptopril 150-400 mg dan kuniga bir marta
gipertoniya kasalligida va uning xurujida (kriz) yaxshi ta’sir giladi (18-
jadval).
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18jadval

Gipertoniya kasalligini davolashda qo‘llaniladigan zamonaviy dorflar

Dorilar Miqdori, mg Bir kunda qabul
gilinadigan soni

1. Angiotenzinni o‘zgartiruvchi

fermentni falajlovchi dorilar:

Kaptopril (Kapoten) 12,5; 25; 50 2-3

Enatapril (Renitek) 5-20 1-2

Silazapril (Inxibeys) 2,5-5 1

Ramipril (Tritatse) 2,5-5 1

Berlipril 5 1

fl. Angiotenzin retseptorlarini

blokada qiluvchi dorilar: Teveten 600 1

1. B-adrenoblokatorlar:

Propranolol 20-80 2-3

Atenolol (Tenormin) 50-100 1

Bisoprolol (Konkor) 10 I

Metaproloet (Betalak) 160 }

Pindolol (Visken) 10 3

IV. Kalsiy antagonistiari:

Nifidipin (Korinfas) 10 3

Isradipin (Lomir) 2,5-5 1-2

1zoptin (Retard) 240 (1 tabl.) 1-2

Amlodipin (Norvask) ___._. 5-10 1

V. a-Adrenoblokatorlar:

Prazozin 0,5-1

Uaksozin (Kardura) 2-4 2-3

V1. Diuretiklar:

Gipotiazid 12,5-25 1 (ertalab)

Gipertoniya kasalligi stenokardiya bilan birga uchrasa, anap-
rilin+izoptin+nitratlarni ichishga berish lozim. Bemorda buyrak
faoliyatining buzilishi kuzatilsa, qon bosimini tushiradigan dorilar bilan
trental qo‘shib beriladi. Yurak faoliyatining yetishmovchiligi ro‘y bersa,
kaptopril, furosemid, digoksin tayinlash magsadga muvofiqdir.

Shiddat bilan kechadigan gipertoniya kasalligida dorilardan
sanotenzin, oktadin yoki izobarin, prazozin, gipotiazid, izoptinlarni
qo‘shib ichishga beriladi. Guanitidin qatoridagi dorilar (sanotenzin,
izobarin, ismelin) kuchli simpatolitik bo‘lib, ortostatik kollaps berishi
mumkin. Shuning uchun bu dorilar dozasini har bir bemorga alohida
tanlash lozim. Ko‘pincha oktadinni yarim (12,5 mg) tabletkadan
boshlab ichish kerak. Bosh aylanishi, kuchsizlik, bo‘shashishlik
kuzatilishi mumkin. Qariyalarga bu dorilarni berish xavflidir.
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Qon bosimi yuqori bo‘lgan bemorlar bosimini shifokor juda tez
pasaytirishga harakat qilmasligi kerak. Gangliyalarni blokada qiluvchi
preparatlarni bosh miya po‘stlog‘idan gangliyalar orqali boradigan
impulslar o‘tishini susaytirish va shu tariqa bu impulslarning tomirlar
tizimiga ko‘rsatadigan ta’sirini kamaytirish magsadida tayinlanadi.
Pentamin va benzogeksoniy shunday vositalar jumlasiga kiradi. Ikkala
preparat 20-50-100 mg gacha muskul ichiga yuboriladi. Xafaqon
kasalligining o‘zgarib turadigan xillarida va ayniqsa, xafaqon
kasalligining xuruji davrida laziks vena tomiriga qo‘llaniladi. Uni bir
kunda 3-4 marta 40-80 mg dan eritma holida venaga yoki mushak
orasiga yuborish mumkin. Ko‘p hollarda, agar xafaqon kasalligining
xuruji bosh miya faoliyatining o‘zgarishi bilan o‘tsa, 1 % li dibazolni
4-6 ml dan venaga, rezerpin (rausedil) eritmasini 1-2,5 mg dan mushak
orasiga yuboriladi. Papaverin va platifillin singari ta’siri kam bo‘lgan
dori vositalaridan ham foydalaniladi. Agar xafaqon kasalligi xuruji
bosh miya faoliyatining buzilishi bilan o‘tsa, unda dibazol yoki gemiton
eritmasini 60-80 mg laziks, 10 ml 2,4 foizli eufillin eritmasi bilan venaga
yuboriladi.

Markaziy nerv sistemasini tinchlantirish uchun magneziy sulfatning
25 foizli eritmasi 10-20 ml dan muskul orasiga qo‘llaniladi. Xafaqon
kasalligi xuruji vaqtida o‘pka shishi paydo bo‘lsa, pentamin eritmasini
droperidol bilan venaga yuborish ma’qul bo‘ladi. Bu preparatlar yordam
bermasa, u vaqtda strofantin eritmasini laziks bilan venaga yuborish
kerak.

Bemorda bosh miya faoliyatining buzilishi ro‘y berganda
piratsetam, kavinton, trental, stugeron preparatlari qo‘llaniladi. Yurak
atrofida og‘riq bo‘lsa, sustak, nitrong, finoptin, erinit kabi dorilarni
iste’mol qilish zarur.

Ogqibati. Xafaqon kasalligiga duchor bo‘lgan kishilar uzluksiz
davolansalar o‘z mehnat qobiliyatlarini saglab qolishlari mumkin.

Kasallikning birlamchi profilaktikasi: kishilarni tashqi muhitning
noxush ta’sirlaridan saqlash. Ikkilamchi profilaktika: bemor
poliklinikada dispanser nazoratida bo‘lishi kerak.
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Gipertoniya kasalligida qo‘llaniladigan dorilar

1. Diuretiklar Miqdori, mg
a) Tiazid va tiazidga o‘xshash vositalar
Gidroxlortiazid Gipotiazid, ezidreks 12,5-50
Indapamid Arifon, lozol, natriliks 2,5-5
Klopamid Brinaldiks 10-40
Xlortalidon Oksodolin, gigroton 12,5-50
b) Halqaga ta’sir qiluvchi vositalar
Bumetanid Burineks, bumeks, bufenoks 0,5-5
Piretanid Areliks 3-24
Furosemid Laziks, furszis, furantril 20-200
Etakrin kislota Uregit 25-100
d) Tarkibida kaliy tutuvchi vositalar
Amilorid Midamor 5-20
Spirinolakton Veroshpiron, aldakton 50-200
Triamteren Pterofen, daytek, dayrenium 50-150
I1. B-adrenoblokatorlar
a) Selektiv vositalar
Atenolol Tenormin, atenol, atenobene 25-100
Betaksolol Lokren, kerlon 5-20
Bisoprolol Konkor 5-20
Metoprolol Lopresor, betalok, seloken 50-200
b) Selektiv bo‘lmagan vositalar
Nadolol Korgard 40-160
Propronalol Inderal, obzidan, anaprilin 60-160
HI. AO'F ingibitoriari
Benazepril Lotenzin, sibatsen 5-40
Kaptopril Kapoten, sistopril, tenziomin 50-150
Kvinapril Akkupro, akkupril 10-40
Moeksipril Mozks, univask 7,5-30
Perindopril Prestarium, koversil 4-16
Ramnapril Tritatse, altatse, deliks 5-20
Spiorapril Renpress 12,5-50
Trandolapril Gopten, odrik 0,5-4
Fozinopril Foeinorm, monopril 10-80
Silazapril Inxibeys 5-20
Enalapril Renitek, vazotek, enap 5-40
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1V. Kalsiy antagonistlari

a) Fenilalkilamin hosil giluvchilar:

Verapamil Izoptin, finoptin, kalan 120-480
Gallopamil Prokorum 100-200
b} Benzotiazepin hosil giluvchilar
Diltiazet Kardil, dilzem, dilren 180-360
d) Digidropiridin hosil qiluvchilar
Amlodipin Norvask 5-10
Isradipin Lomir, preskal 5-20
Latsiyapin Natsipil 2-4
Nikardipin Karden, barizni, vazonak 90-300
Nitrendipin Baipress, uniptress, nitrepin 10-40
Nifedipin Adalat, korinfar, kordipin 30-60
Felodipin Plendil, modip 5-20
V. a-Adrenoblokatorlar
Doksazozin Kardura -8
Prazozin Minipress 1-20
Tsrazozin Gaitrin 1-20
Markaziy a adrenoreseptor antagonistiari
Guanfatsin 1-3
Kloidin Klofelin, katapressan 0,1-1,2
Metildopa Dopegit 500-20000
Moksonidin 0,2-0.4
V1. Periferik va simpatolitik preparatlar
Guanetidin Ismelin, izobarin, oktadin 10-100
Rezerpin Serpazil, rausedil 0,1-0,25
VII. To‘g‘ri vazodilatatorlar
Gidralazin Apressin, apressolin 50-300
Minoksidil Lippen, minon 5-80
VII. Angiotenzin retseptor antagonistlari
Valzartan Diofan 40-160
L.ozartan Kozaar 25-100
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KEKSALARDAGI SISTOLIK GIPERTONIYA

Odam 60-85 yoshlarga borganda gipertoniya kasalligiga uchrashi
mumkin. 1999-yildan boshlab qon bosimining me’yori yoshga qarat
o‘zgarib boradi degan tushuncha bekor qilindi. 60-65 yoshdan oshgan
kishilarda gipertoniya 50 foiz holda uchraydi. Shulardan 70 foizida
yakkalangan sistolik gipertoniya uchraydi. Bunday gipertoniyada
sistolik arterial bosim 140 mm sim. ust. dan yuqori, diastolik bosim 90
mm. sim. ustunidan past bo‘ladi. So‘nggi besh yil ichida bu kasallik
keksalar orasida ko‘paymoqda, ularni nogiron qilmoqda, noxush
ogibatlarga olib kelmoqda.

Sistolik qon bosimining yuqori bo‘lishi har xil asoratlarga olib keladi.
Diastolik qon bosimiga nisbatan sistolik qon bosimining yuqori bo‘lishi
yurakning ishemik kasalligi rivojlanishini tezlashtirib, o‘limni 4 baravar
ko‘paytiradi (J. D. Kobaleva, 1999). Gipertoniyaning sistolik turini
aniqlashda qon bosimini Korotkov usulida uch marta o‘lchab, o‘rtacha
ko‘rsatkichini olish kerak bo‘ladi.

Sistolik qon bosimi ko‘rsatkichidan diastolik qon bosimi ko‘rsatkichi
ayrilsa, puls bosimi ko‘rsatkichi chiqadi. Puls bosimi sistolik gipertoniya
kasalligida yuqori bo‘ladi. Bu esa yurak faoliyatining daqiqalik hajmiga
hamda qon aylanishida periferik tomirlarning qon oqimi qarshiligiga bog‘lig.
Sistolik gipertoniya puls bosimi oshishiga ham bog‘liq bo‘ladi. Puls bosimi
60 mm simob ustunidan yuqori bo‘lsa, yurak-tomir tizimida asoratlar
ko‘payadi. Sistolik gipertoniya kishilarda birlamchi va ikkilamchi bo‘ladi.

Sistolik bosim 140 mm. sim ustunidan yuqori, diastolik bosim esa
90 mm. simob ustuniga teng va undan past bo‘lgan hollarda birlamchi
sistolik gipertoniya kuzatiladi.

Sistolik gipertoniyaning ikkilamchi turi ko‘proq yurakning daqiqalik
hajmi ko‘paygan kasallarda uchraydi (tireotoksikoz, anemiya).

Sistolik qon bosimining ko‘tarilishi aorta hamda art:riya
tomirlarining ichki devorlaridagi aterosklerotik o‘zgarishlarga bog‘liq
bo‘ladi. Bu bosim yana arteriya tomirlarining kengayib-toravishi,
yurakning zarb hajmi, tomirlarning qon oqishiga qarshiligining
o‘zgarishidan kelib chiqadi.

Sistolik gipertoniya keksalarda (60-85 yosh) aorta tomirining
kengayib-cho‘zilishiga bog‘liq. Aorta tomirining hamda markaziy
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arteriya tomiri devorlarining qalinlashuvi yoshi ulg‘aygan sari ortib boradi.
Tomir devorlarining elastikligi pasayadi. Tomir devorlarida biriktiruvchi
to‘qima rivojlanishi, kalsiy tuzlarining to‘planishi kuzatiladi. Ilgarilari
sistolik gipertoniya tomir ateroskleroziga bog‘liq deyilar edi. Lekin tomir
aterosklerozining roli sistolik gipertoniya rivojlanishida uzil-kesil
aniglanganicha yo‘q. Kuzatishlar shuni ko‘rsatadiki, ba’zi bir kishilarda
aorta tomirining aterosklerozi rivojlangan bo‘lsa-da, sistolik gipertoniya
kuzatilmaydi (G.G.Arabidze, 1995).

Aksincha, kam rivojlangan tomir aterosklerozida sistolik gipertoniya
qayd etiladi.

Sistolik gipertoniya rivojlanishiniig sababi hozircha muammo bo‘lib
turibdi.

Klinikasi. Asosiy belgisi sistolik qon bosimining 140 mm sim. ust.
dan yuqori bo‘lishi, diastolik bosimning 90 mm. simob ustunidan past
bo‘lishidir. Yakkalangan sistolik gipertoniyaning bir gancha beigilari
bor. Ularning ba’zilari gipertoniya bilan bog‘liq bo‘lsa, ba’zilari
yo‘ldosh ateroskleroz bilan bog‘liqdir. Ba’zan subyektiv belgilar
umuman bo‘lmaydi. Ko‘pincha SQB 160-200/ 60-90 mm. sim.
ustuniga teng bo‘ladi.

QB kun bo‘yi o‘zgarib turishi ham mumkin. Kechki uyqu vaqtida
QB pasayadi.

QB turli salbiy ta’sirlar natijasida oshishi mumkin. Yakkalangan
sistolik gipertoniyaga chalingan kishilarda ko‘proq boshda shovqin,
bosh aylanishi, behollik, charchash kuzatiladi. Bemorda ba’zan yurak-
toj tomirlar ishemiyasiga xos o‘zgarishlar bo‘ladi. Yurak atrofida og‘riq,
yurakning tez urishi, havo yetishmasligi, stenokardiyaning yurak
yetishmovchiligi xuruji belgilari, harsillash, yurak ritmining buzilishi
kuzatiladi, yurak astmasi hollarida bemor statsionarda davolanadi.
Obyektiv ko‘rilganda, ba’zi bemorlar gipertonik kriz holida bo‘ladilar.
QB 220/140/100-90 mm. simob ustunida bo‘ladi. Yurakning chap
nisbiy chegarasi kattalashgan. Elektrokardiogrammada, rentgenologik
tekshirishda yurakning chap qorinchasi gipertrofiyasi tasdiglanadi.
Yurak tonlari auskultatsiyada pasaygan bo‘ladi. Aortada II tonning
kuchayganligi aniqlanadi. Yurak cho‘qqisida, aortada ko‘pincha sistolik
shovqin eshitiladi.
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Sistolik gipertoniyasi bor bemorlarda stenokardiya belgilari bo‘ladi.
Rentgenologik tekshirishlarda sistolik gipertoniyali bemorlarda aortaning
qalinlashganligi aniglanadi. Yurak yetishmovchiligi belgilari ko‘pincha
harsillash, havo yetishmasligi, jismoniy ishga yaramay qolish orqali
namoyon bo‘ladi. Ba’zan sistolik gipertoniyali bemorlar ozgina jismoniy
ish, shamollash, asab zo‘rigishidan keyin, sistolik qon bosimi ko‘tarilishi
sababli yuz bergan yurak astmasi bilan statsionarga keltiriladi.

Jigarning kattalashuvi, unda qon dimlanishi sistolik gipertoniyali
bemorlarda ko‘proq uchraydi. Bu bemorlarda yurak-tomir yetishmov-
chiligining I1II-IV F.K. rivojlanishi mumkin. Ba’zi bemorlar yuragida
hilpillovchi aritmiya, ekstrasistoliya, yurak o‘tkazuvchanligining
buzilishi kuzatiladi. Asab tizimida har xil funksional o‘zgarishlar ro‘y
beradi. Bemorlar uxlay olmaydi. Ularning umumiy kayfiyati
yomonlashadi, vahima, xotiraning pasayganligi kuchayadi. Bosh
og‘rishi gipertonik kriz vaqtida kuchayadi. Qariyalarda bosh aylanishi,
quloq shang‘illashi, ko‘z xiralashishi, ko‘proq gipertonik ensefalopatiya
bosh miya tomirlar tonusi o‘zgarishidan paydo bo‘ladi.

Sistolik gipertoniyada buyrakda klinik jihatdan o‘zgarishlar kam
bo‘ladi. Mikroalbuminuriya, mikrogematuriya gipertonik kriz vaqtida
uchrashi mumkin. Yurak-tomir yetishmovchiligi qo‘shilganda nikturiya,
poliuriya, izostenuriya kuzatiladi.

Nafas tizimidagi o‘zgarishlar kishilardagi yo‘ldosh kasalliklar:
surunkali bronxit, o‘pka emfizemasi, surunkali pnevmoniya bilan
bog‘liqdir. Keyingi yillarda sistolik gipertoniyaga katta ahamiyat
berilyapti. Chunki sistolik gipertoniyali bemorlarda insult, yurak
tomirlari kasalliklari asorati sistolo-diastolik gipertoniyali kasallikiarga
nisbatan ko‘p uchramoqda.

" Davolash. Sistolik qgon bosimi yuqori bo‘lgan keksalarni davolashda
shifokor quyidagilarga: sistolik qon bosimining yugqorilik davri,
«nishon» a’zolarning shikastlanish darajasi, uni keltirib chiqaruvchi
omillar, yo‘ldosh kasalliklar borligi (qandli diabet, aritmiyalar, yurak-
tomir yetishmovchiligi, o‘pka kasalliklari)ga e’tibor berishi kerak.

Bu holatlarni to‘g‘ri aniqlash sistolik gipertoniya kasalligini
simptomatik gipertoniyadan farqlashda, sistolik gipertoniyaning oldini
olishda, davolashda muhim ahamiyatga ega.
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Sistolik gipertoniyani davolashda hozirgi kunda shifokorlarning fikri
ikki xil. Ba’zi shifokorlar sistolik gipertoniya asoratlanmagan bo‘lsa,
dorilarsiz davolashga ahamiyat bermoqdalar.

AQShning sistolik gipertoniyani o‘rganuvchi mashhur ishchi guruhi
bu kasallikni doimo kuzatishni, dorisiz davolashni afzal ko‘radi. Bu
bemorlarga osh tuzini kamroq iste’mol qilish, jismoniy zo‘rigishdan
saglanish, chekmaslik, spirtli ichimliklarni iste’mol qilmaslik, o‘z vaqtida
dam olish tavsiya qilinadi. Ayrim shifokorlar sistolik gipertoniyada yurak-
tomir tizimida bo‘ladigan asoratlarni kamaytirish maqgsadida dorilarni
qo‘llashni ma’qul ko‘radilar. Bu, aynigsa, SQB 200-220 mm. simob
ustuniga teng bo‘lgan bemorlarda yaxshi natija beradi.

AQShdagi sistolik gipertoniyani o‘rganuvchi guruh ilmiy-tadqiqot
ishlarining yakuni quyidagilarni ko‘rsatdi:

60 yoshdan oshgan 4736 bemorning SQBi 160-219 mm. simob
ustuniga teng bo‘lgan, DAB esa 90 mm. dan past bo‘lgan. Bularga 4,5
yil davomida tiazidli diuretik, kerak bo‘lganda atenolol dorisi berilgan.
Natijada insult 36 foiz, miokard infarkti 27 foizga kamaygan.

Keksalarda qon bosimini birdaniga tushirib yuborish har xil
asoratlarga olib kelishi mumkin. Sistolik gipertoniyani davolashda
avvalo qon bosimini 25 foizga tushirish lozim. Ortostatik gipotoniyadan
saglanish kerak. Keyinchalik bosh miyada, yurak-toj tomirlarida
o‘zgarish bo‘lmasa, bosimni me’yoriga tushirish mumkin bo‘ladi. Qon
tomir devorlariga ijobiy ta’sir ko‘rsatuvchi dorilarni qo‘llash maqgsadga
muvofiqdir.

Dori-darmonlardan diuretiklar, kalsiy antagonistlari, B-adreno-
blokatorlar, angiotenzin faolligini ta’minlovchi ferment ingibitorlari,
angiotenzin reseptori blokatorlari qo‘llaniladi. Kalsiy antagonistlari
sistolik gipertoniyaning dastlabki davrlarida davolash uchun
go‘llaniladi.

SQBni davolashda diuretiklardan gipotiazid, furosemid, xlorto-
lidonni kam dozada kuniga qo‘llash magsadga muvofiqdir. Diuretiklar
qgonda plazma hajmini, yurakning zarb hajmini kamaytirib, SQB ni
tushiradi.

Digidropiridin mahsuloti bo‘lmish norvask kuniga bir mahal 5-19
mg dan SQBni uzoq vaqt davolashga mo‘ljallangan. Norvask SQBni
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asta-sekinlik bilan tushirib, uzoq vaqt bir tekis ta’sir qilib turadi.
Kapoten, enalapril, berlipril, kalsiy antagonistlarini sistolik arterial qon
bosimi yuqori bo‘lgan bemorlarda, periferik qon tomirlarida
aterosklerozi bo‘lgan bemorlarda qo‘llash yaxshi natijalar bermoqda.

B-adrenoblokatorlardan atenolol, korvitolni 50 mg dan ikki mahal
SQB bor bemorlarga qo‘llash qon bosimini tushiradi, bemorning
ahvolini yaxshilaydi. Aynigsa, SQB yuqori bo‘lgan bemorlarda
ekstrasistoliya, taxikardiya bo‘lsa, atenolol yaxshi samara bermoqda.
Angiotenzin II reseptorlarini blokada qiluvchi teveten (ekrosartan) bir
mahal 600 mg dan qo‘llansa ijobiy natija beradi. Bu dori organizmga
hech qanday salbiy ta’sir ko‘rsatmaydi.

Dorining organizmdan chiqib ketishi o‘rta yoshdagi kishilardagidek
bo‘ladi. U organizmda yig‘ilmaydi, ogsil, uglevod, yog® almashinuviga
salbiy ta’sir ko‘rsatmaydi.

Teveten organizmga ikki xil ta’sir ko‘rsatadi. U birinchidan
angiotenzin reseptorlarini gamal qilsa, ikkinchidan simpatik nerv tizimi
ishini pasaytiradi. Dori ta’sirida, neyrogumoral tizim faoliyatini
pasaytirish yurak-tomir tizimidagi kasalliklar asoratini kamaytirishga
olib keladi. Professor Fitilev, L.I1.Olbinskaya, L.B.Lazebnik,
B.A. Sidorenko, Yu. B. Belousovlar 1999-yilda 121 ta bemorda
tevetenning qon bosimiga gipotenziv ta’sirini o‘rganishdi. Ularning
kuzatishicha, teveten bilan monoterapiya o‘tkazilganda dorining
gipotenziv ta’siri 70% ga yetgan. Hech gqanday salbiy ta’siri
kuzatilmagan. O.D. Ostroumovaning (1999) kuzatishicha, tevetenning
organizmga salbiy ta’sirt juda kam. Masalan, teveten enalaprilga
nisbatan 4 barobar kam yuboriladi.

Shunday qilib, SQBni davolashda shifokor ikki narsaga ahamiyat
berishi kerak: birinchisi bemorning yoshi bo‘lsa, ikkinchisi SQBni
keltirib chiqaruvchi gemodinamik omildir.

SQBni davolashda diuretik, B-adrenoblokatorlar, angiotenzin
faolligini ta’minlovchi ferment ingibitorlari, renin-angiotenzin tizimini
falajlovchi va simpatik asab tizimi tonusini pasaytiruvchi dorilar, kalsiy
antagonistlari birinchi qator dorilarga kiradi.

Dorilar ta’sirida sistolik arterial qon bosimini 140-160 mm. simob
ustunidan pasaytirish, DQB ni 70 mm. simob ustunida olib turish kerak.
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QB ni birdaniga pastga tushirib yuborish miyada, yurak toj-tomirida
qon aylanishi buzilishiga olib keladi.

Keksalarda SQBni davolashda yurak urishini sanab turish, EKGni
tez-tez kuzatish katta ahamiyatga ega.

Monoterapiya SQB ga ta’sir gilmasa, boshqa turdagi dorini qo‘shib
davolash samara beradi. Buning uchun quyidagi dorilar qo‘shib berilsa
magsadga muvofiq bo‘ladi. Diuretik + B-blokator+ ATF+diuretik, ATF
+ kalsiy antagonisti.

Davolashdan maqgsad, SQB asoratlarining oldini olish, (insult,
miokard infarkti, yurak yetishmovchiligi) kishi umrini uzaytirishdir.

SIMPTOMATIK ARTERIAL GIPERTONIYA (SAG)

Bemorning arterial qon bosimi faqat gipertoniya kasalligida emas,
balki arterial bosimni (AB) boshqarib turuvchi a’zolarning kasallanishi
va shikastlanishi oqgibatida ham ko‘tarilishi mumkin. Arterial bosimning
bunday ko‘tarilishi ikkilamchi gipertoniya yoki SAG deb ataladi.

Hozirgi vaqtda 70 dan ortiq kasalliklarda SAG sindromini uchratish
mumkin. Bu kasalliklarda SAG sindromining uchrashi umumiy bo‘lsa-
da etiologik sabablari, patogenezi va klinik belgilari bilan bir-biridan
katta farq qiladi. Shuning uchun bu kasalliklarni aniglash va davolash
usullari o‘ziga xos xususiyatlari bilan farqlanadi. Bemorni to‘g‘ri
davolashda SAG sindromini gipertoniya kasalligidan farqlash, o‘z
vaqtida to‘g‘ri tashxis qo‘yish muhim amaliy ahamiyatga ega. Ayrim
hollarda SAGning tashxisini to‘g‘ri aniqlash murakkab bo‘lib, sifatli
klinik laboratoriya tekshirishlari o‘tkazilgandan keyin gipertoniya
kasalligidan farqlash mumkin. Arterial bosimi oshgan bemorlarni
sinchiklab, yuqori sifatli tekshirishlar o‘tkazilgandan keyin SAG
sindromi 25-35% bemorlarda aniqlandi (G.G.Arabidze, 1982).

Etiologiyasi. SAG sindromini keltirib chiqaruvchi sabablar turlicha
bo‘lgani uchun guruhlarga bo‘lib keltiramiz: I. Buyrak va siydik chiqarish
yo‘llarining shikastlanishi: a) o‘tkir va surunkali diffuz glomerulonefritlar,
surunkali piyelonefrit, interstitsial nefrit, qon tomir yallig‘lanishi,
amiloidoz, diabet kasalligi natijasi bo‘lgan glomeruloskleroz, buyrak
arteriyasining aterosklerotik trombozi yoki emboliyasi, buyrak toshi
keltirib chiqargan piyelonefrit, buyrak sili, buyrakning o‘sma kasalligi
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va boshqalar; b) buyrakning tug‘ma kasalligi: gipoplaziya, distopiya.
buyrak arterial tomirining anomal rivojlanishi, polikistoz, gidronefroz
va b. II. Endokrin (ichki sekretsiya bezlari) kasalligi: feoxromotsitoma,
feoxromoblastoma, aldosteroma (birlamchi aldosteronizm yoki konn
sindromi), kortikosteroma, Itsenko — Kushing kasalligi yoki sindromi,
toksik buqoq (Bazedov kasalligi), akromegaliya. III. a) Yurak, aorta va
yirik gqon tomirlar kasalligi: hayotda orttirilgan yurak illatlari (aorta
qopqoqchalari yetishmovchiligi), tug‘ma yurak illatlari, qon aylanishi
yetishmovchiligi, atrioventrikulyar o‘tkazuvchanlikning to‘la uzilishi,
b) aortaning tug‘ma kasalligi (koarktatsiya) va hayotda paydo bo‘lgan
aorta va yirik arteriyalar kasalligi (Takayasi kasalligi), aorta aterosklerozi,
uyqu va umurtqa arteriyalarining torayishi va b. IV. Bosh miya
kasalliklari: miyaning o‘sma kasalligi, ensefalit, araxnoidit, miyaning
chayqalishi, shikastlanishi, miyaning ayrim gismlarida qon aylanishining
buzilishi va b.

Tanaga tashqaridan ta’sir etuvchi omillar sababli arterial bosim
ko‘tarilishi mumkin. Bu omillarga qo‘rg‘oshin, talliy, kadmiy tuzlaridan
zaharlanish, ayrim dorilarni (glyukokortikoid, kontratseptivlar) ko‘p,
uzoq muddat, indometatsinni efedrin bilan birgalikda qo‘Hash kiradi.
SAG sindromining etiologiyasi, patogenezi, klinik ko‘rinishi wrlicha
bo‘lgani uchun bir necha tasniflari bor. Biz V. I. Makoltkin, S. 1.
Ovcharenkolar (1983) o‘quv qo‘llanmasida berilgan tasnifni keMiramiz

Patogenezi. SAG sindromida arterial bosimning ko‘tarilishi sababi
turlicha bo‘lib, asosiy kasallik keltirib chiqargan o‘zgarishlarga bog‘liq.
Buyrak va buyrak qon tomirlari kasalfligida arterial bosim ko‘tarilishiga
buyrak arteriyalariga qon kelishi kamayib, buyrak ishemiyasi paydo
bo‘lishi sabab bo‘ladi. Bunda reninangiotenzin-aldosteron tizimining
faoliyati ortib ketadi.

Endokrin kasalliklarida arterial bosim ko‘tartlishiga ayrim ichk:
sekretsiya bezlari faoliyatining kuchayishi natijasida gormonlarning
(aldosteron, glyukokortikoid, adrenalin, STG, AKTG va b.) ko‘p ishlal
chigarilishi sabab bo‘ladi.

Markaziy nerv sistemasining ayrim kasatliklarida yoki shikast
lanishlarida arterial bosim ko‘tarilishiga qon bosimining nerv sistemas.
orqali boshqarilishining buzilishi sabab bo‘ladi.
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Gemodinamik o‘zgarishlar natijasida arterial bosimning ko‘tarilish
sabablari ham turlichadir. 1. Aorta va sinokarotid sohalaridagi depressiv
reseptorlar faoliyatining susayishi (bosh qon tomirlar aterosklerozi).
2. Aorta va boshqa yirik arteriya tomirlarida qonning o‘tishiga to‘siglar
paydo bo‘lishi (aorta koarktatsiyasi, Takayasi kasalligi). 3. Buyrak
arteriyasidan qonning o‘tishiga to‘siglar paydo bo‘lishi. 4. Surunkali
yurak yetishmovchiligida yurakning sistolik hajmi kamayib, natijada
hamma arterial tomirlar, shu jumladan, buyrak arteriyalari ham torayib,
buyrak ishemiyasini keltirib chigaradi, bu esa ikkilamchi giperal-
dosteronizmga va arterial bosim ko‘tarilishiga sabab bo‘ladi. Bulardan
tashqari, qon aylanishi dimlanganda arterial bosim ko‘tarilishiga
qonning quyugqlashishi, yopishqoqligining ortishi sabab bo‘lishi
mumkin. 5. Aorta qopqoqchalari yetishmovchiligida yurakning sistolik
hajmi ortishi. Atrioventrikulyar o‘tkazuvchanlik to‘la uzilganda
yurakning diastolik hajmi ortishi arterial bosim ko‘tarilishiga sabab
bo‘ladi.

Buyrak kasalliklariga xos bo‘lgan SAGning klinikasi. Arterial
bosim ko‘tarilishi buyrak parenximasi qon tomirlarining kasalligida
va buyrakning siydik ajratishi buzilganda kuzatiladi. Buyrak
kasalliklarida uchraydigan simptomatik arterial gipertoniya o‘ziga xos
klinik belgilarga ega.

Bemor bosh og'‘rishi, bosh aylanishi, qulog‘i shang‘illab, ko‘zi
tinishi, yurak sohasida og‘riq paydo bo‘lishi. Bel og‘rishi, tana
haroratining ko‘tarilishi, siydik ajralishining buzilgani, yuzi va tanasida
shish paydo bo‘lganidan shikoyat qiladi. Bemordan kasallik tarixi
so‘ralganda u arterial bosim ko‘pincha yallig‘lanish kasalliklaridan
(angina, bronxit, gripp, pnevmoniya), sovuq va zax ta’siridan so‘ng
ko‘tarilganini aytadi. Bemor ilgaridan beli og‘rib yurgani, yuzi shishib,
siydik ajralishiniig buzilganligini ma’lum qilishi mumkin. Birog, ayrim
hollarda, buyrak kasalligi yashirin kechganda bemor yuqorida
ko‘rsatilgan ma’lumotlarni aytmasligi mumkin. Bemorni ko‘zdan
kechirganda simptomatik arterial gipertoniya sindromining beigilari,
arterial bosimning 200/110 yoki 240/160 mm simob ustunidan yuqoriga
ko‘tarilib ketgani, ko‘pincha diastolik bosimning ko‘proq ko‘tarilgani
ma’lum bo‘ladi. Yurakning nisbiy to‘mtoqlik chegarasi chap tarafga
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kengaygani, yurak cho‘qqisida sistolik shovqin, aortada Il tonning
kuchaygani aniqlanadi. Bulardan tashqari, bemorning rangi oqaradi,
terisi quruq bo‘lib qoladi, badanida, ayniqgsa, yuzida shish yoki kerikish
paydo bo‘ladi. Bemorning qorni paypaslanganda ba’zi bir buyrak
kasalliklari, buyrak o‘smalari, polikistoz, gidronefroz aniqlanishi
mumkin. Ayrim hollarda bemorda yuqorida ko‘rsatilgan buyrak
kasalligiga xos belgilar yaqqol ko‘rinmasligi mumkin. Bunda SAG
sindromini to‘la aniqlab, gipertoniya kasalligidan farglashda
laboratoriya va instrumental tekshirishlardan olingan ma’lumotlar hal
qiluvchi omil bo‘ladi.

Qonda kamqonlik belgilari kuzatiladi.

Siydikda buyrak kasalliklariga xos muhim belgilar, siydik bilan ogsil
chiqgishi, siydikda eritrotsitlar paydo bo‘lganligi (proteinuriya,
gematuriya, silindruriya, piuriya) aniqlanadi. Gematuriya, piuriya
simptomlari ayrim bemorlarda aniq bo‘lmasa, Nichiporenko yoki Addis
— Kakovskiy sinamalari qo‘llaniladi. SAG sindromining tashxisini
aniqlashda oddiy laboratoriya tekshirishlaridan tashqari, quyidagi
qo‘shimcha tekshirishlar o‘tkaziladi.

1. Bakteriya va ogsillarning siydik orqali bir kunda ajraladigan
miqdori. 2. Buyrakning umumiy faoliyatini maxsus asboblar bilan
tekshirish (izotop renografiya va skanirlash, infuzion va retrograd
piyelografiya, xromotsistoskopiya). 3. Buyrakning exografiyasi. 4.
Kompyuter tomografiyasi. 5. Buyrak arteriyasining kontrast
angiografiyasi. 6. Qonda renin, angiotenzin miqdorini aniglash. 7. Ayrim
hollarda tashxisni aniqlash uchun buyrak to‘qimalarini biopsiya qilib
tekshirish tavsiya qilinadi.

chki sekretsiya bezlarining kasalligiga xos bo‘lgan SAGning
klinikasi. 1. Birlamchi giperaldosteronizm (Konn sindromi). Bu kas.llik
buyrak usti bezi po‘stlog‘ining ortigcha va boshqarib bo‘lmaydigan
aldosteron ishlab chiqishi natijasida vujudga keladigan sindromdir.
Birlamchi giperaldosteronizmni buyrak usti bezi po‘stlog‘ining o‘sinasi
yoki giperplaziyasi keltirib chiqaradi. Qon kasalligi arterial bosimi
ko‘tarilgan bemorlarning 1% ini tashkil giladi. Qon bosimi yugori
bo‘lib, 180/100, 240/129 mm simob ustuniga yaqin bo‘ladi. Arterial
bosim ko‘tarilishiga aldosteron ko‘p ishlanishidan buyrakda Na+
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ionining reabsorbsiyasi kuchayib, to‘qima oralig‘ida va arteriolalar
devorida Na+ ionlarining to‘planishi natijasida organizmda elektrolit
va suv almashinuvi buzilishi, qon tomir devorlari shishib, tomirlarning
torayishi va tomirlar qarshiligining oshishi sabab bo‘ladi. Bemor bosh
aylanishi, og‘rishi, quloqlarining shang‘illashi, ko‘z oldi qoron-
g‘ilashishi, umumiy holsizlik, ayniqsa, oyoq muskullarining
bo‘shashib, ayrim hollarda qo‘l-oyoqlarning falajlanishi yoki
tortishishidan shikoyat giladi. Bulardan tashqari, bemor tashnalik, tungi
siydik ajralishi ko‘payganini aytadi. Qon_kasalligini gipertoniya
kasalligidan farqlash uchun klinik kuzatishlardan tashqari yana
quyidagi qo‘shimcha tekshirishlarni bajarish zarur:

" L. Bir kunda siydik bilan K+ va N+ ajralib chigishi miqdorini
aniqlash. 2. Qon plazmasida K+ va Na+ miqdorini aniglash. 3. Qonning
ishqoriy zaxirasini aniqlash. 4. Qon plazmasidagi reninning faollik
darajasini aniqlash. 5. Bir kunlik siydik bilan ajralgan aldosteron
miqdorini aniqlash. 6. Asboblar yordamida: buyrak usti bezini
radioizotop, kompyuter tomograf bilan tekshirish, selektiv flebografiya,
retropnevmoperitoneum qilib tekshirish va b.

II. Feoxromotsitoma. Bu kasallik SAG sindromi bo‘lgan
bemorlarning 0,6% ini tashkil giladi. Kelib chiqish sababi katexo-
laminlar ishlab chiqaradigan va ularni ko‘p migdorda nomuntazam
ravishda qonga ajratadigan buyrak usti bezining mag‘iz qatlami va
buyrak usti bezidan tashqarida uchraydigan xromafin hujayralarining
o‘smalaridir. Katexolaminlar qonga nomuntazam ko‘p miqdorda
ajralgani uchun SAG sindromi ko‘pincha gipertonik krizlar xuruji bilan
kechadi. Krizlar ko‘pincha to‘satdan boshlanib, bemorning arterial
bosimi shiddat bilan 240/160, 280/180 mm sim. ust. ga, hatto undan
ham yuqori darajaga ko‘tarilishi mumkin. Bemorning ahvoli tezda
yomonlashadi, qo‘rquv paydo bo‘ladi, boshi qattiq og‘riydi, aylanadi,
qulog‘i shang‘illab, ko‘zi tinadi, hatto ko‘rish qobiliyatini yo‘qotishi
mumkin, ko‘ngli aynib qusadi, tanasida titroq paydo bo‘ladi. Kriz
paytida bemor ko‘zdan kechirilganda bemorning rangi oqargani, sovuq
ter bosgani, tanasida titroq borligi kuzatiladi. Yurak minutiga 100-120
marta uradi, yurakning ishlash maromi notekis (aritmiya) bo‘lishi
mumkin. Feoxromotsitoma kasalligi tashxisini aniqlab, gipertoniya
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kasalligidan farqlash uchun quyidagi tekshirishlarni o‘tkazish zarur.
Kriz vaqtida yoki kriz bo‘lmagan vaqtda katexolaminlar va vanilil
bodom kislotasining siydik bilan ajralishini tekshirish ishonchli
“hisoblanadi. Bir kunlik siydik bilan 50 mkg adrenalin, 100 mkg
noradrenalin va 6 mg vanilil bodom kislota ajralishi feoxromotsitoma
kasalligi borligini to‘liq tasdiqlaydi. Feoxromotsitoma tashxisini
aniqlashda buyrak usti bezi yuqorida aytilgan asboblar bilan
tekshiriladi.

I11. Itsenko-Kushing kasalligi yoki sindromi aholining 0,1% ida,
ko‘pincha 20-40 yoshdagi ayollarda uchraydi. Bu kasallikning kelib
chigishiga sabab, gipotalamusning do‘mboq osti gismida kortikot-
ropinrilizing gormoni va gipofizning oldingi qismidan AKTG ning ko‘p
ishlanishi natijasida buyrak usti bezlari po‘stlog‘ining ikki tomonlama
giperplaziyasi bo‘lib, bu esa kortizol gormonining ko‘p ishlab
chiqarilishi hisobiga yuzaga keladi.

Klinikasi. Bemor bosh og‘rishi, holsizlik, jinsiy qobiliyatining pasayib
golgani, semirib ketganligidan shikoyat giladi. Bemorning tashqi ko‘rinishi
o‘ziga xos bo‘lib, yuzi «oysimon», tanasining bo‘yin, yelka, qorin qismini
yog‘ bosadi. Son, gorin terisi marmar tusli bo‘lib, mushaklari atrofiyaga
uchragan bo‘ladi. Bemorlarda uyquchanlik, befarqlik, paranoid yoki
depressiv holatlar ko‘rinadi. Erkaklarda libido buziladi, ayollarda
aminoreya bo‘lib, soqol-mo‘ylov chigadi. Shu bilan birga, bemorlarda
SAG sindromi kuzatilib, arterial bosim 180/100, 200/120 mm simob
ustuniga ko‘tariladi. Ko‘pincha, kasallikning klinik belgilariga asoslanib,
gipertoniya kasalligidan farglash giyin bo‘lmaydi. Ayrim hollarda Itsenko-
Kushing kasalligini aniglash uchun quyidagi tekshirishlar olib boriladi. 1.
Bir kunlik siydikda 17-ketosteroidlar va 17-oksiketostroidlar migdorini
aniglash. 2. Qonda 17- va 11-oksiketostroid gormonlari sekretsiyasining
kunlik ajralish maromini tekshirish. 3. Rentgenda bosh suyagining turk
egari qismini nishonl suratga olish. 4. Kompyuter tomograf bilan buyrak
usti bezini va gipofizni tekshirish.

IV. Gemodinamikaning buzilishidan kelib chiqqan SAG sindromi
yurak, aorta va yirik qon tomirlar kasalliklari, qon aylanishi buzilishi
natijasida kuzatilishi mumkin. Bunday SAG sindromiga sistolik
bosimning ko‘tarilishi xosdir.
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1. Ateroskleroz kasalligida uchraydigan SAG sindromiga diastolik
bosimning me’yorida (simob ustuni hisobida 90-95 mm) qolib, sistolik
bosimning simob ustuni hisobida 160-180-200 mm gacha ko‘tarilishi
xosdir.

Puls bosimi hamma vaqt katta bo‘ladi. Bunday bemorlarda ortostatik
kollapsga moyillik ko‘proq seziladi. Kasallik tashxisini aniqlash va
gipertoniya kasalligidan farglashda bemorning yoshi va aterosklerozga
xos bo‘lgan belgilar hisobga olinadi.

2. Aorta qopqoqchalarining yetishmovchiligi yurak illatida arterial
bosimning ko‘tarilishi faqat sistolik bosimga xosdir. Diastolik bosim
pasayib (40-20 mm simob ustuni), hatto nolga tushishi mumkin. Bunda
SAG sindromini gipertoniya kasalligidan farqlash qiyin emas. Yurakning
aorta qopqoqchalari yetishmovchiligi illatiga xos bo‘lgan klinik belgilar
gipertoniya kasalligiga xos emasdir.

3. Yurakning atrioventrikulyar tugunchasida o‘tkazuvchanlikning
to‘la uzilishi natijasida sistolik bosimning birmuncha ko‘tarilgani,
bosh aylanishi, hushni yo‘qotish, yurak sohasida og‘riq paydo bo‘lishi,
yurakning urish tezligi bir daqgiqada 40 tadan oshmasligi kuzatiladi.
EKGda yurak atrioventrikulyar tugunining o‘tkazuvchanligi to‘la
uzilganligiga xos belgilar kuzatiladi.

4. Surunkali yurak yetishmovchiligi natijasida qonning dimlanishi
sodir bo‘lgan bemorlarning 4-5% ida SAG sindromi uchraydi. Arterial
bosim simob ustuni hisobida 150/90, 160/90, 180/100 mm ga
ko‘tarilishi mumkin. SAG sindromi yurak yetishmovchiligi, qon
dimlanishi davolangandan so‘ng me’yoriga qaytadi.

5. Aortaning tug‘ma kasailigi koarktatsiyada ham o‘ziga xos SAG
kuzatiladi. Aortaning ma’lum qismlari?a tug‘ma torayishlar bo‘lishi
natijasida aortada qon tagsimlanishi buziladi. Ko‘pincha, tananing
yuqori gismlarida bilak, uyqu arteriyalarida arterial bosim yuqori bo‘lib,
tananing pastki qismida (aortaning toraygan bo‘lagining pastida), son...
arteriyalarida arterial bosimning pasayishi kuzatiladi. Bu kasallik tug‘ma
bo‘lib, ko‘pincha yoshlarda uchraydi. Bemor tanasining yuqori qismi
qizargan, qovurg‘a oraliq arteriyalari, uyqu arteriyalarining urib turishi
ko‘rinib turadi. Aortaning toraygan qismida sistolik shovqin eshitilib,
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butun tomir bo‘ylab tarqaladi. Bu kasallikning tashxisini aniqlashda
arterial bosimni faqat qo‘lda emas, albatta oyoqda o‘lchash kerak.
Aortaning toraygan joyi bemorda kontrast aortografiya (reitgenda
tekshirish) yo‘li bilan aniglanadi.

Renovaskulyar gipertoniya. Renovaskulyar gipertoniya SAG
sindromli bemorlarning 19% ini tashkil qiladi. Bu kasallik buyrak
arteriyalari yoki ular shoxobchalarining torayishi, buyrakning
ishemiyasi sababli kelib chigadi. Uni keltirib chiqaruvchi sabablarning
uch xili ma’lum.

1. Buyrak arteriyasi muskul gavatining displaziyasi. Bu buyrak
arteriyasining tug‘ma anomaliyasi bo‘lib, ko‘pincha 40 yoshgacha
bo‘lgan bemorlarda uchraydi. Buyrak arteriyasining bir qismi toraygan
bo‘lib, buyrakka yetarli miqdorda qon kelishini ta’minlay olmaydi, bu
esa buyrak ishemiyasini keltirib chigaradi.

2. Buyrak arteriyasining aterosklerozdan shikastlanishi. Bunday
renovaskulyar gipertoniya ko‘pincha yoshi 50 dan oshgan erkaklar
orasida uchraydi. Buyrak arteriyasiniig boshlanish qismida
aterosklerotik pilakcha hosil bo‘lishi natijasida buyrak arteriyasidan
qon o‘tishi giyinlashadi va buyrak ishemiyasini keltirib chiqaradi.

3. Aorta va buyrak arteriyalarining intimasida nospesifik yallig‘lanish
natijasida buyrak arteriyalaridan qon o‘tishi giyinlashib, buyrak
ishemiyasiga olib keladi. Buyrakda yoki ikkala buyrakda ishemiya
bo‘lishi natijasida renin-angiotenzin-aldosteron tizimining faoliyati ortib,
arterial bosimning muttasil yuqori ko‘tarilishiga sabab bo‘ladi.
Bemorlarning arterial bosimi 180/120, 240/140 yoki 280/160 mm simob
ustuniga ko‘tarilsa ham umumiy ahvoli aytarli og‘ir bo‘lmasligi mumkin.
Kasallik ko‘pincha yoshlarda kutilmagan holatda aniqlanishi mumkin.
Arterial bosimning ko‘tarilishi turg‘un bo‘lib, gipotenziv dorilarning ta’siri
uncha sezilarli bo‘lmaydi. Bemor ko‘rikdan o‘tkazilganda gipertoniya
sindromiga xos umumiy klinik belgilardan tashqari, kindikdan yuqorida
belga tarqaluvchi sistolik shovqinni eshitish mumkin. Renovaskulyar
gipertoniya tashxisini to‘liq aniqlash uchun umumiy klinik tekshi-
rishlardan tashqari, quyida-gi tekshirishlar o‘tkaziladi. 1. Radioizotop
renografiya. 2. Aortografiya, buyrak angiografiyasi. 3. Qon plazmasida
renin faolligini aniglash va b.
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Markaziy nerv sistemasining (MNS) shikastlanishidan kelib
chigqan simptomatik arterial gipertoniya. Bosh miyaning turli
kasalliklari (bosh miya o‘smasi, meningit, ensefalit, araxnoidit,
leptomeningit) va shikastlanishi (miyaning chayqalishi, shikastlanishi)
natijasida SAG sindromi kuzatilishi mumkin. Bunday bemorlarda
arterial bosim vaqti-vaqtida ko‘tarilishi bilan birga vegetodistoniya,
ensefalopatiya sindromlari mavjud bo‘ladi. Bemorning anamnezida
ilgari bosh miyaning kasalliklarini o‘tkazgani to‘g‘risida aytiladi.

Davolash. Simptomatik arterial gipertoniyaga asosan ikki xil
yo‘nalishda davo qilinadi. I. Etiologiyasiga, keltirib chiqargan sababini
davolashga e’tibor qaratiladi. II Arterial bosimni pasaytiruvchi dorilar
bilan davolanadi.

I. SAG sindromi buyrak arteriyasining torayishi, aortaning koarktatsiyasi
yoki buyrak ustki bezlarining o‘smasi (feoxromo-sitoma), adenoma,
adenokarsinoma, kortikosteroma) natijasida bo‘lsa, asosan jarrohlik usuli
bifhn davolash tavsiya qilinadi. Jarrohlik usulini go‘llash qiyin bo‘lsa, rentgen,
lazer nurlari va radioizotop bilan ta’sir qilinadi. Buyrak kasalliklarini
davolashda dorilar bilan davolash yaxshi natija berishi mumkin.

II. Ko‘p hollarda asosiy kasallikni davolash bilan birga, bemorga arterial
bosimni pasaytiruvchi dorilar berish tavsiya etiladi. Buyrak kasalliklarida
arterial bosimni pasaytirish uchun gipotiazid, furosemid, triampur, klofellin,
dopegit bilan birga berib boriladi. Agar yuqorida aytilgan dorilar naf
bermasa, qo‘shimcha (3-adrenoblokatorlar, periferik vazodilatatorlar tavsiya
etiladi. Qari bemorlarda arterial bosimni pasaytirish uchun yugorida aytilgan
dorilarning dozasi 2-3 marta kam belgilanadi.

Oqibati asosiy kasallikning Xxususiyatlari va rivojlanishiga bog‘lig.
SAG sabablarini o‘z vaqtida aniqlab davo tadbirlari olib borilsa, oqibati
ham birmuncha yaxshi bo‘ladi.

Profilaktikasi. Simptomatik arterial gipertoniyani keltirib chiqargan
kasalliklarning oldini olishdan iborat.

NEYROTSIRKULYATOR DISTONIYA

Neyrotsirkulyator distoniya — nevrogen tabiatga ega bo‘lib, uning
asosida adaptatsion sindrom regulyator mexanizmliarining buzilishi
yotadi.
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Etiologiyasi va patogenezi. Neyrotsirkulyator distoniya polietio-
logik kasallikdir va u psixik astenizatsiyaga olib keladigan holatlar
(stress, charchoq, uyquning buzilishi va hokazo)dan so‘ng rivojlanishi
mumkin. Ba’zan gormonal o‘zgarishlar, yatrogeniya, ish va turmush
tarzining buzilishi ushbu kasallikning kelib chiqishiga sabab bo‘lishi
mumkin. Irsiyatdagi o‘zgarishlar, (konstitutsional belgilar) yuqumli
kasalliklar, tashqi muhit omillarining ham ahamiyati katta.

Kortikovisseral buzilishlar gipotalamo-gipofizar tizimni o‘z ichiga
olgan holda adaptatsion mexanizmning o‘zgarishiga olib kelib, periferik
nerv tizimining disfunksiyasida namoyon bo‘ladi. Gormonal regulyatsiya
tizimlarining buzilishi polimorf xarakterga ega bo‘ladi. Neyrotsirkulyator
distoniyaning asosiy nospesifik belgisi har xil ta’sirotga, mashqlarga
fiziologik rezervning pasayishidir. Yuqorida qayd etilgan sabab, holatlar
yo‘qotilganda ham fizik mashqqa adekvat (xos) reaksiyaning bo‘lmasligi
kasallikning boshlanishiga olib keladi. Bu o‘zgarishlar tobora avj oladi
va ularni keltirib chigargan sabab bilan bevosita alogani yo‘qotadi.

Neyrotsirkulyator distoniya tasnifi. So‘nggi yillarda (V. L
Makolkin, S. A. Abbakumov, 1985) neyrotsirkulyator distoniyaning
ishchi klinik tasnifi taklif etilgan bo‘lib, unda kasallikning yetakchi
etiologik omillari, asosiy klinik sindromlari va og‘ir-yengilligi
ko‘rsatilgan (19-jadval).

19-jadval
Neyrotsirkulyator distoniyaning tasnifi
Etiologiyasi Sindromi Ogir-
yengilligi
Psixogen Kardiologik
Infeksion-toksik Taxikardial Yengil
Disgormonal Giperkinetik O‘rta
Jismoniy zo'rigish Astenik Og'‘ir
Aralash Astenonevrotik
Essensial (konstitutsion- Vegetotomirlar distoniyasi
irsiy) (jumladan, vegetativ krizlar
bilan)

Fizik va kasb-korga oid Respirator buzilishlar
omillar Miokardiodistrofiya
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Klinikasi. Neyrotsirkulyator distoniya klinikasida ko‘p sonli belgilar
va sindromlar kuzatiladi: obyektiv ma’lumotlami hisobga olib, tegishli
baho berilganda sindromlar tashxis qo‘yishda muayyan ahamiyatga
ega bo‘ladi.

1. Kardiologik sindrom. Muhim va ko‘p uchraydigan sindrom:
yogimsiz, «chidab bo‘lmaydigan» sezgilar, ba’zan og‘riq, o‘lim xavfi
bilan o‘tadi (simillagan, sanchiydigan, zirqiragan, bosadigan,
kemiradigan og‘riq, qizib ketish sezgisi, ba’zan u chap qo‘l, kurak,
bo‘yinga o‘tadi), turli sohada joylashadi (bo‘lma oldi sohasi, yurak
uchi, to‘sh orqasida, chap kurakda).

Og‘riq sindromining hamma ko‘rsatib o‘tilgan belgilari yurak-
tomirlar tizimi tomonidan obyektiv organik o‘zgarishlar bo‘lmaganda
kuzatiladi.

2. Respirator (nafas buzilishi) sindrom tezlashgan yuzaki nafas,
taxipnoe, nafas olish giyinlashuvi kabilar bilan tavsiflanadi. Respirator
sindrom epizodik tarzda paydo bo‘ladi va nafas tizimi tomonidan fizikal
o‘zgarishlar bilan o‘tmaydi.

3. Yurak urishi, aritmiya va boshqa ayrim buzilishlar kuzatiladi
(taxikardiya tinch turganda yurak bir dagiqada 80-90 dan 130-150
martagacha uradi), yurak vaqtincha to‘xtab qolgandek bo‘ladi; kamroq
bradikardiya, aksariyat bo‘lma va qorincha ekstrasistoliyasi antiaritmik
vositalar naf bermasligi kuzatiladi.

4. Astenik sindrom behollik, charchash, xotira va irodaning
pasayishi, yaxshi uxlay olmaslik, uyqudan qonigmaslik bilan kechadi.

5. Vegetotomirlar distoniyasi va vegetotomirlar krizi
sindromi: bosh og‘rig‘i, oyoq-qo‘llar sovqotishi, puls, arterial va
venoz bosim labilligi, tez-tez hushdan ketish holatlari, bo‘g‘imlar,
oyoq-qo‘llar, suyaklarda, mushaklardagi og‘riq, termoregulyatsiya
buzilishi, sovuq va issigni ko‘tara olmaslik, subfebrilitet, qaltirash,
et junjikishi, ko‘p terlash, yurak sohasidagi og‘riq, gipertoniya bilan
kechadi.

6. Nevrotik buzilishlar (ipoxondriya, depressiya, isterik buzilishlar:
beqarorlik, bir joyda o‘tira olmaslik, xavotirlanib qarash, isterik
tutqanoq, nevrastenik va kardiofobik sindromlar). Spirografik
tekshirilganda bronxospazm belgilari bo‘lmaydi.
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20padvaol
Neyrotsirkulyator distoniya bilan kasallangan
bemorlarda funksional testlar

Test Tekshirish natijalari

Veloergometrik zo‘riqtirish Fizik zo‘rigishga past

tolerantlik. Manfiy T tishchasi
reinversiyasi. Ba’zan ST segmenti
depressiyasining qayta tiklanishi.
Giperventilyatsiyali sinov 75% kasallarda quyidagi holatlarda
musbat bo‘ladi. Puls oldingi holatdan
50-100 % ga tezlashganda EKGda
manfiy T tishchalari paydo bo‘lib,
ko‘proq ko‘krak yo‘nalishlarida,
ba’zan ST segmentining 1-2 mm ga
silpshi bilan birgalikda yomon subyektiv
kechishi (bosh og‘rishi, ko'p terlash,
kuchli yurak urishi, perikardial sohada
og‘riq) kuzatiladi.

Ortostatik sinov EKGdagi o‘zgarishlar giperventilyatsiyali
sinovdagi kabi.

Farmakologik sinov. Musbat va manfiy T tishlar reinversiyasi

1) kaliyli. 2) B-adre- va ST segmenti depressiyasining

noblokatorlar bilan yo‘qolishi bilan tavsiflanadi.

Exokardiogrammada yurak o‘lchamlari o‘zgarmagan, miokardning
qisqaruvchanligi buzilmagan bo‘ladi. EKGdagi shu kasallikka xos
o‘zgarishlar bo‘lmaydi. Ritmning buzilishi (bradikardiya, ko‘pincha
sinus taxikardiyasi, bo‘lmachalar ekstrasistoliyasi), T tishcha, aynigsa,
ko‘krak yo‘nalishida baland bo‘lishi mumkin. Ba’zan T tishcha manfiy,
ST segmentining pasayishi kuzatiladi. EKGdag1 o‘zgarishlar, aynigsa,
ST segmentining pasayishini, ularning tavsifini bilish va yurakning
organik o‘zgarishlarini istisno gilish uchun farmakologik va fizik mashq
bilan sinovlar o‘tkazilishini tagozo qiladi (20-jadval).

Giperventiiyatsiya va ortostaz bilan o‘tkaziladigan sinovlar nisbatan
kamroq tashxisiy ahamiyatga ega. Ularni noanig og'riq <indromida
EKG qilib aniglash magsadga muvofiqdir. Spiroergometrik tekshuuvda
fizik mashgqlarning kislorod bilan ta’minlanishining pasayishi‘ anaerob
mexanizmining ertaroq qo‘shilishi kuzatiladi. Klinik, biokiinyoviy
tekshiruvlarda periferik qonda o‘zgarishlar bo‘lmaydi. Adrenalin,
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noradrenalinning sekretsiyasi va reseptor apparat holatini ko‘rganda,
simpatikotoniya va simpatoadrenal tizimni giperreaktivligi kuzatiladi.

Neyrotsirkulyator distoniya ko‘pincha ayollarda uchraydi va u
asosan gormonal o‘zgarishlar davri (balog‘atga yetish, ko‘z
yorigandan so‘ng, klimaks)ga to‘g‘ri keladi. O‘spirinlarda ham
neyrotsirkulyator distoniya uchraydi va charchoq, quvvatsizlik, bosh
og‘rig‘i, qon bosimining o‘zgarishi va boshqa belgilar bilan namoyon
bo‘ladi. Yosh o‘tishi bilan kasallikning belgilari ko‘payadi va
kuchliroq bo‘ladi. O‘rta yoshdagi kasallarda neyrotsirkulyator
distoniya lokallashadi.

Kechishi. Neyrotsirkulyator distoniya uchta daraja og‘irlikda
kechadi: yengil, o‘rtacha, og‘ir.

Yengil kechishi. Bemorning ish qobiliyati saqlanib goladi,
veloergometriyada fizik zo‘rigishga tolerantlik pasayadi, og‘riq
sindromi faqat kuchli psixoemotsional va fizik zo‘rigishdan so‘ng paydo
bo‘ladi. Hayajon va fizik zo‘riqishga javoban adekvat bo‘lmagan
taxikardiya kuzatiladi. Respirator o‘zgarishlar bo‘lmasligi ham mumkin.
EKGda ko‘pincha o‘zgarishlar bo‘lmaydi.

O‘rtacha eg‘irtikda keehishi. Uzog vaqt davomida ko‘p belgilar
kuzatiladi, kasalning ish gobiltyati vaqtincha pasayadi yoki yo‘qoladi.
Og‘riq sindromi doimiy xarakterga ega bo‘lib, vegetativ-tomir
paroksizmi kuzatilishi mumkin. Ishk qobitiyati (veloergometriya) 50%
dan ko‘proq pasayadi.

Og‘ir kechishi. Og‘riq sindromi, respirator o‘zgarishlar kuchayadi,
vegetativ-tomir krizlari ko‘preq kuzatiladi. Kasalning ish qobiliyati
keskin pasayishi yoki yo‘qolishi mumkin.

Qiyosiy tashxisi. Neyrotsirkulyator distoniyani ateroskleroz,
gipertoniya kasalligi, yurak ishemik kasalligi, revmokardit, revmatik
yurak illatlari, norevmatik miokardit, miokardiopatik tonzillogen
intoksikatsiya, diffuz toksik buqoq, bronxial astma, bo‘g‘imlar
kasalliklaridan farqlashga to‘g‘ri keladi.

Neyrotsirkulyator distoniyaga xos bo‘lmagan organik o‘zgarishlarni
topish tashxisni aniqlashga yordam beradi. Neyrotsirkulyator distoniya
va gipertoniya kasalligining patogenetik mexanizmlarining o‘xshashligi
tashxisni murakkablashtiradi. Yuqeri qon bosimi, chap qorincha
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gipertrofiyasi, ko‘z tubi qon tomirlaridagi o‘zgarishlar barqarorlash-
ganda gipertoniya kasalligi tashxisini qo‘yish mumkin.

Yosh bemorlarda neyrotsirkulyator distoniyani miokarditdan farqlashga
to‘g‘ri keladi. Miokardit uchun miokardning qisqaruvchanligi pasayishi,
yurakning so‘nggi diastolik hajmining ko‘payishi, qondagi biokimyoviy
o‘zgarishlar xosdir. Yurakning ishemik kasalligidan farqli ravishda
neyrotsirkulyator distoniyada og‘riq ma’lum bir joyga va o‘tkazuvchanlikka
ega bo‘lmaydi. Og‘riq har xil xarakterga va davomiylikka ega bo‘lib,
nitratlar yordamida og‘riqni yo‘qotib bo‘lmaydi. Sedativ dorilar yordamida
uni yo‘qotish mumkin. Fizik mashqlarda EKGda o‘zgarishlar
kuchaymaydi. Ba’zan shu magqsadda 10% li kaliy xlorid, atropin, (-
adrenoblokatorlar bilan farmakologik sinov o‘tkazishga to‘g‘ri keladi.
Neyrotsirkulyator distoniyada bu sinovlar musbat natijaga ega.

Davolash. Kasallikning rivojlanishi va kechishiga ta’sir etadigan
etiologik omillarni bartaraf qilishdan (mehnat, hayot tarziai, uyquni
normallashtirish) iborat. Patogenetik davolash adaptatsion sindromni
tiklashga qaratiladi. Sedativ dorilar beriladi. Ko‘pincha ularni
trankvilizator va antidepressantlar bilan qo‘shishga to‘g‘ri keladi.

Gipotoniyada, astenik sindromda, aqliy mehnat charchoqligida
nootrop dorilar (piratsetam 0,4 g dan kuniga uch marta, 3 haftadan 6-
8 haftagacha, ba’zan nospesifik stimulyatorlar bilan birgalikda) beriladi.

Arterial gipertoniya, taxikardiya sindromi bo‘lgan taqdirda yurak-
qon tomirlar tizimining funksional holatini tiklash maqsadida ([3-
adrenoblokatorlar (anaprilin, trazikor, visken) beriladi. Kuchli
kardiologik sindrom bo‘lib, taxikardiya bo‘lmasa verapamil, foridon,
nifedipinni qo‘llash yaxshi natija beradi. Kuchli taxikardiya va periferik
angiospazmda B-adrenoblokatorlarni periferik vazodilatatorlar bilan
(papaverin, no-shpa) berish magsadga muvofiqdir.

Parasimpatik nerv tizimining tonusi oshganda xolinolitiklar (amizil,
platifillin va h.k.) tayinlanadi. Neyrotsirkulyator distoniyada
farmakoterapiyani psixiatr, endokrinologlarning tavsiyalarini inobatga
olgan holda olib borish kerak. Neyrotsirkulyator distoniyani davolashda
va profilaktikasida normal ovqatlanishga, davolash jismoniy
tarbiyasiga, autotreningga, balneologik usullarga katta e’tibor beriladi.
Psixoterapiya, sihatgohlarda davolash ham yaxshi natija beradi.
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Faqat kompleks davolashgina neyrotsirkulyator distoniyada
adaptatsion sindromning funksional holatini tiklashga imkon beradi.

Profilaktikasi. Sog‘lomlashtirish tadbirlari, sport, davolash
fizkulturasi bilan shug‘ullanish. O‘choqli infeksiyalari davolash, spirtli
ichimliklar ichishni va chekishni tashlash, psixoemotsional
zo‘riqishlarning oldini olish, ish va hayot tartibi buzilishlarining oldini
olishni o‘z ichiga oladi.

ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz (atero — bo‘tqa, yog‘, qalinlashish demakdir). Bu
uzoq davom etadigan kasallik hisoblanib, asta-sekin boshlanadi. Bemor
o‘zida bu kasallik borligini boshi aylansa, to‘sh suyagining ortida,
yuragida og‘riq sezsa yoki miokard infarkti, insult kasalligiga yo‘ligsa
bilishi mumkin. Ateroskleroz bilan bemorlar ish qobiliyati faol bo‘lgan
davrda — 45-60 yoshlarda kasallanadilar. Aqliy mehnat bilan
shug‘ullanadigan kishilar aterosklerozga ko‘p chalinadilar. Aholisi
ko‘p, taraqqiy qilgan shaharlarda ateroskleroz gishloq aholiga nisbatan
ko‘p uchraydi.

Ateroskleroz arteriya tomirlarining keng tarqalgan surunkali
kasalligidir. Arterial qon tomirlar devorining ichki intima qavatida
alohida-alohida pilakchalar paydo bo‘ladi. Bu pilakchalar biriktiruvchi
to‘qimalardan va yog‘ moddalari (lipidlar) aralashmalaridan iborat.
Natijada, pilakchalar qon tomir devorining qattiglashuviga, yo‘llarining
torayishiga olib kelib, qon oqimi yurishini sekinlatadi.

Bosh miya, yurak, buyrak qon tomirlarida aterosklerotik pilakchalar
bo’lsa, u a’zoda ishemik holat yuz beradi, qon bilan yetarli ta’minlanish
buziladi. Bu esa a’zolar faoliyatini izdan chiqaradi.

Erkaklar ayollarga nisbatan kasallikka ko‘proq chalinadilar.
Ovro‘poda yashovchi ayollar qon tomirida aterosklerozga xos
o‘zgarishlar erkaklarga nisbatan 10 yil keyinroq rivojlanadi. Markaziy
Osiyoda yashovchi ayollarda esa ateroskleroz erkaklardan 15 yil
keyinroq rivojlanadi.

Etiologiyasi. Aterosklerozni keltirib chiqaradigan sabablar orasida
hozirgi vaqtda yog* almashinuvining buzilishi (xolesterin, triglitserid,
lipoproteidlarning II, III, IV xillari), qonda ularning ko‘payib ketishi,
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fosfolipidlar miqdori esa kamayishi, ovqatda xolesteringa va to‘yingan
yog* kislotalariga boy bo‘lgan hayvonlar yog‘ini iste’mol qilish,
semirib ketish, tamaki chekish, surunkali spirtli ichimliklar ichish,
inson energiyasi sarflari ovqat mahsulotlaridan olinadigan yuksak
energetik giymatiga mos kelmasligi, texnikaning jadal sur’at bilan
rivojlanishi (transport vositalari, ishlab chiqarish jarayonini
avtomatlashtirish) tufayli jismoniy faollikning kamayganligi, asab
faoliyatining buzilishi, ruhan zo‘riqish, gipertoniya birinchi o‘rinda
turadi.

Ateroskleroz kasalligining kelib chiqish sababi hozirgacha ma’lum
emas.

Patogenezi. Keyingi vaqtda ateroskleroz rivojlanishida qon tomir
devorining o‘tkazuvchanligi oshishiga ahamiyat berilmogqda.

Tomir endoteliysining shikastlanishi, intimaning bo‘kishi,
giperplaziyasi tomir devorida trombotsitlar cho‘kib, parchalanib,
lipoproteidlarning to‘xtab qolishiga olib keladi. Intimada silliq miotsitlar
va biriktiruvchi to‘qima hujayralarining infiltratsiyasi sodir bo‘ladi.
Shularning hammasi aterosklerotik pilakchalarni hosil qiladi.

Yog‘ almashinuvining buzilishi, qonda xolesterin miqdorining
ko‘payishi (giperxolesterinemiya), arterial qon tomir devorida
lipoidlarning yig‘ilishiga olib keladi. Shunga ko‘ra, aterosklerozga
infiltrativ jarayon sifatida qarash vujudga keldi.

Fredrikson tasnifi bo‘yicha qonda besh xil lipoproteidlarning
ko‘payishi aniglangan (21-jadval).

Ko‘paygan lipoproteidlarning 90% ini II, IV xillari tashkil etadi.
I, III, V xillari kam uchraydi. Ateroskleroz II, III, IV xil
lipoproteidlar ko‘payganda rivojlanadi. Keyingi vaqtda xoles-
terinning zichligi past bo‘lgan lipoproteidlarda aniglashga ahamiyat
berilmoqda. Chunki bu xolesterin aterosklerotik pilakchaning hosil
bo‘lishiga ko‘maklashadi.

Ateroskleroz rivojlanishiga ta’sir qiladigan omillar: jismoniy
faollikning pastligi — gipodinamiya, emotsional stress, endokrin va
metabolik buzilishlar; yog* bosishi, podagra, gipotireoz, gandli diabet,
gipertoniya, qon ivish xususiyatining oshishidir (22-jadval).
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2l-jadval

Lipoproteidlarning Fredrikson bo‘yicha tasnifi

Tarkibi (%)

Qon Trigli- Xoles- | Fosfo- Oqsil Ateroskleroz
zardobida tseridlar | terin lipidlar rivojlanishi
lipoproteidlar
xili
I xili 80-90 2-12 3-15 2,5- Ateroskleroz
giperxilomik- 0,5 yurak toj
ronemiya tomirtarida
(giperlipopro- rivojlanadi
tecidemiya)
I xili
giper-B-lipo-
proteidemiya
Ila 8-10 Ateroskleroz
lipoproteid yurak toj
zich- tomirlarida
ligi past (B- rivojla-
lipopro- nadi
teidlar)
b 50 20 25 Ateroskleroz
lipoproteid yurak toj
zich- tomirlarida
ligi juda past rivojla-
(pre- nadi
B-lipoproteidlar) 50-70 10-25 15-25 10-13
I xili dis- ko‘p ko‘p kam Ateroskieroz
B-lipo- oyoq tomir-
proteidemiya larida kop
(suzuvchi) uchraydi.
giper-3- Qandli diabet
lipoproteide- rivojlanadi.
miya) Semizlik

kuzati-

ladi.
IV xili ko'p ozroq kam Ateroskleroz
giperpre-f yurak toj
lipoproteidemiya tomirlarida

rivojla-

nadi
V xili ko'p ko‘p kam Ateroskleroz
giperxilomik- kam ri-
ronemiya va vojlanadi
giperpre-f
lipopro-
teidemiya
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22-jadval
Qondagi giperxolesterinemiyani aniglashda
foydalaniladigan mezonlar

Mezonlar Qondagi xolesterin migdori | Lipoproteidlarning
eng past zichligi miqdori

Qonda me’yordagi <200 mg% <130 mg%

miqdori (<5,17 mmol/l) (<3,36 mmol/)

Chegara miqdori 200-239 mg% 130-159 mg%

(5,17-6,18 mmol/l) (3,36-4,1 lmmol/)
Qondagi miqdorining >240 mg% >160 mg%
oshganligi (>6,21 mmol/l) (>4,11 mmol/l)

Patomorfologiyasi. Elastik tipdagi yirik arteriyalar devorining
intimasida lipoidoz boshlanadi. Bu ateroskleroz rivojlanishi yo‘lidagi
eng erta o‘zgarishdir. Tomir devorining intimasida sariq dog‘lar, izlar
kuzatiladi. Avval yo‘g‘on arteriyalarning boshlanishida, ko‘krak
yo‘g‘on arteriyasi devorida bo‘ladi. Keyinchalik biriktiruvchi
to‘qimalardan tashkil topgan katta-kichik har xil shakidagi pilakchalar
paydo bo‘ladi. Bu esa arteriya devorlarini qalinlashtiradi, pilakchalar
yorilib, ustida ateromatoz yaralar hosil bo‘ladi. Ularga fibrin iplari
yopishadi, pilakchalarga qon quyiladi, kalsiy tuzlari cho‘kadi va
aterokalsinoz rivojlanadi.

Ateroskleroz tasnifi. Ateroskleroz tasnifini A. L. Myasnikov (1965-y.)
taklif etgan. Ateroskleroz katta, yirik arteriya qon tomirlarining elastik
tipida rivojlanadi.

Aortada, uning yirik tarmoqlarida: miya, yurak, buyrak, qorin, oyoq
arteriyalarida ateroskleroz ko‘p uchraydi. Aortada va yurak toj
arteriyasida ko‘pincha ateroskleroz birga uchraydi. Ba’zan alohida bitta
a’zo arteriyasining ham aterosklerozi bo‘lishi mumkin.

Ateroskleroz kasalligining kechishi. Ateroskleroz kasalligi ikki
davrdan 1borat. Birinchisi (I) boshlang‘ich davri bo‘lib, klinik manzarasi
boshlanguncha bo‘lgan davrni o‘z ichiga oladi. Bu davr arterial qon
tomirlarda qon oqimining sekinlashishi, tomirning torayishi bilan
ifodalanadi. Qonda giperxolesterinemiya, aterogen lipoproteidlar
ko‘payadi(pre-beta, B-lipoproteidlar), fosfolipidlar kamayadi. Bu
o‘zgarishlarni ateroskleroz kasalligining zamini desa bo‘ladi. Ikkinchi
(I1) davr ateroskleroz kasalligining klinik manzarasi bilan o‘taci. Bu
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uch bosqichdan iborat: I bosqichi — ishemik, qon tomirlarning
ateroskleroz tufayli torayishi natijasida a’zolarning qon bilan
ta’minlanishi buziladi, distrofik o‘zgarishlar sodir bo‘ladi. II bosgichda
trombonekrotik, qon tomirlarda ateroskleroz tufayli tromb yoki a’zoda
katta-kichik o‘choqli infarkt hosil bo‘ladi. III bosqich — sklerotik
(fibroz) o‘zgarishlar davridir. Tomirlar aterosklerozi natijasida a’zolarda
chandiqgli o‘zgarish kuzatiladi.

Ateroskleroz kasalligi boshlang‘ich davrda ko‘p yillar bilinar-
bilinmas kechadi. Har bir bosqich o‘ziga xos klinik manzaraga ega.
Bosqichlararo davr har xil bo‘ladi. Shunday qilib, A.L.Myasnikov
ta’biricha, ateroskleroz kasalligining kechishida 3 ta faza aniglangan.
a) I faza: tobora oshib boradigan, faol; b) II faza: faolmas, barqaror;
d) III faza: orqaga qaytgan (regressiv).

Aorta aterosklerozi. Ateroskleroz aorta bosh tomiri hamda uning
tarmoqlarida eng ko‘p joylashadi. Ko‘krak aortasining boshlanish
qismida, ravog‘ida joylashgan ateroskleroz uning devorini
qalinlashtirib, elastikligini pasaytiradi. Ko‘krak aortasi devorida
joylashgan depressor zonalar faoliyati buziladi. Natijada, sistolik
gipertoniya kuzatiladi, diastolik bosim me’yoridan pastroq bo‘ladi.

Aorta ravog‘idan chigqan nomsiz, chap uyqu arteriya tarmogq-
larining boshlanishida ateroskleroz bo‘isa, bosh miya, qo‘llaming qon
bilan ta’minlanishi buziladi. Natijada, aorta ravog‘i sindromi rivojlanadi.

Bemorlar bosh og‘rig‘i, bosh aylanishi, quloqlardagi shovqindan
shikoyat giladilar. Bemor birdan o‘rnidan turib ketsa, boshi aylanib
hushidan ketishi mumkin.

Puls shikastlangan tomonda pasayadi. Shu go‘lida arterial qon bosim
sog‘ qo‘liga nisbatan past bo‘ladi. Aorta ravog‘ining aterosklerozida
ba’zan puls ikki qo‘lda har xil bo‘ladi; pulsus differens deyiladi. Bu
fenomen aorta ravog‘i aterosklerozining juda taraqqiy qilganiga,
ayniqsa, nomsiz arteriya bilan chap tomondagi o‘mrov osti
arteriyasining aortadan chiqadigan joyining ateroskleroz pilakchalaridan
torayishiga bog‘liqdir. Yurak eshitib ko‘rilganda aorta nuqtasida II ton
qattiq jaranglab hamda sistolik shovqin eshitiladi. Aorta og‘zi stenozi
yoki mitral porogi rivojlanishi mumkin. Ko‘krak aortasining
aterosklerozi yurak chap qorinchasining gipertrofiyasiga olib keladi,
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keyinchalik yurak chap qorinchasining yetishmovchiligi kelib chiqishi
muinkin. Aorta aterosklerozi asoratiga aorta devorida paydo bo‘ladigan
anevrizma kiradi. Anevrizma aortaning bosh gismida bo‘lsa, bemor
ko‘krak oldidagi og‘riqdan shikoyat qiladi. Og‘riq asta-sekin boshlanib
uzoqqa cho‘ziladi. Aorta ravog‘ining anevrizmasi aorta ravog‘idan
chiqqan qon tomirlar og‘zini qisqartiradi, ovoz payining chap tomonini
harakatsizlantirib qo‘yadi, bronxni bosib qo‘yishi natijasida o‘pkada
atelektaz bo‘ladi. Kekirdak yurak sistolasi paytida u yoki bu yoqqa
siljiydigan bo‘lib qoladi. Ko‘krak aortasining pastki gismida joylashgan
anevrizma qizilo‘ngachni qisadi, ko‘krakda, orqada og‘rigq bo‘ladi.
Aortaning ichki va o‘rta qavatlari orasiga qon oqishi uning qavatlarini
ajratuvchi anevrizmaga olib keladi. Bu bemorning ahvolini juda tang
qilib qo‘yadi. To‘sh suyagida (tagida), orqada, qorin tepasida qattiq
og‘riq, hansirash bo‘ladi. Bemor o‘lmay qolsa tana harorati ko‘tariladi,
qonda leykotsitlar soni oshib ketadi, kamqonlik rivojlanadi. Qorin
aortasining aterosklerozi qorin sohasida og‘riq bo‘lishi bilan
ifodalanadi. Bu oshqozon-ichak kasalliklaridagi og‘rigni eslatadi. Qorin
bo‘shlig‘i paypaslab ko‘rilganda aortaning urib turgani, ustidan eshitib
ko‘rilsa, sistolik shovqin aniqlanadi.

Ichak mezenterial arteriyalari aterosklerozi, qorinning yuqori
qismida bir necha daqiqadan 1 soatgacha bo‘ladigan og‘riq bilan
xarakterlanadi. Qorin dam bo‘ladi, qabziyat, kekirish bo‘ladi. Og‘riq
nitroglitserin tabletkasi ichilgandan so‘ng qoladi. Paypaslab ko‘rilganda
qorin tarang, devoridagi mushaklar taranglashgan, yuqori qismida
og‘riq kuzatiladi. Bunday ahvol ichak mezenterial arteriya
aterosklerozida ichki a’zolarning qon bilan ta’minlanishi buzilishidan
sodir bo‘ladi. Ichak mezenterial arteriyasi aterosklerozining
asoratlaridan biri tromb bo‘lib, ichak devorida infarkt bo‘lishiga, bu
esa qorinda, aynigsa, kindik atrofida qattiq og‘riqga olib keladi. Bemor
qusadi, ko‘ngli ayniydi, ichi kelmaydi, qorni dam bo‘ladi, qusgan
narsalarida, axlatida qon bo‘ladi. Qorindagi og‘rigqa narkotik dorilar
bas kelmaydi. Keyinchalik peritonit bo‘lib, bemor o‘ladi.

Bosh miya tomirlarining aterosklerozi 60 yoshdan oshgan kishilarda
uchraydi. Eslash qobiliyati pasayadi, ayniqsa, kecha, o‘tgan luni
bo‘lgan vogealarni eslay olmaydi, fikrlash qobiliyati pasayadi. Bemorlar
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tez charchaydilar, uyqusizlik, bosh og‘rig‘i, bosh aylanishidan shikoyat
qiladilar. Bosh miya tomirining aterosklerozi zo‘raygan kishida es-hush,
Xotira pasayadi.

Keyinchalik miya tomirida qon aylanishi buziladi. Bemor falaj
bo‘lib qolishi, tromboembolik asoratlar natijasida insult bo‘lishi
mumkKkin.

Agar ikkiga bo‘lingan joyida (chap va o‘ng oyoqqa) aterosklerotik
pilakcha joylashgan bo‘lsa, taqim va sondagi tomir urishi
aniqlanmaydi.

Oyoq tomirlari aterosklerozining klinik manzarasi har xil bo‘ladi:
holsizlik, tez charchash, oyoqning sovuq qotishi, sezishning pasayishi,
yurganda oyoqda og‘riq bo‘ladi, to‘xtaganda og‘riq qoladi. Sovuq
qotganda, namgarchilikda tomirlar torayib, oyoqda og‘riq ko‘payadi.
Paypaslab ko‘rilsa, arteriyalar ustining g‘adir-budur, notekis
qalinlashgani anigqlanadi. Oyoq katta arteriyasining aterosklerozi oyoq
panjasida, boldir mushaklarida og‘riq, sezuvchanlikning pasayishi,
pulsning yo‘qolishi, dam-badam oqsoqlanish belgisi, mahalliy
gipotermiya, yaralar hosil bo‘lishi bilan ifodalanadi. Borib-borib panja
gangrenasi paydo bo‘ladi.

Tashxisi. Ateroskleroz qaysi tomirni ko‘proq shikastlaganini
aniqlash kerak (aorta, miya arteriyalari, yurakning tojsimon arteriyasi

va b.).
Tashxis qo‘yishda a’zoning shikastlanganiga qaraladi. Laboratoriya
usullarida lipid almashinuvi — giperxolesterinemiya, giper-

lipoproteidemiya, triglitseridemiya hamda lesitin va xolesterin
nisbatining buzilishiga ahamiyat beriladi. Instrumental usullardan
rentgen tekshiruvida aortada kalsinozi, rentgenokimografiyada aorta
pulsatsiyasi kamayishi, aortografiya, koronarografiya, arteriografiyada
ateroskleroz tufayli tomir yo‘lining bekilib qolishi (okklyuziya)
aniqlanadi.

Davolash. Ateroskleroz paydo qiluvchi omillarni, qondagi
ko‘payib ketgan lipidlarni kamaytirish maqsadga muvofiqdir.
Bemorga oq yog* (mol yog‘i) iste’mol qilish man etiladi. Uglevodlari
(qand, shakar) chegaralangan parhez tayinlanadi. Jismoniy mehnat
bilan shug‘ullanish, jismoniy mashgqlarni bajarish tartibi tayinlanadi.
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Tabiiy vitaminlarga boy sabzavotlar, mevalar tavsiya qilinadi.
Dorilardan xolesterinning ichakda so‘rilishini kamaytiradigan
xolestiramin 4 g dan (paketda) 2-3 marta ovqatdan oldin 3-4 hafta
beriladi. Xolesterin sintezini sekinlashtiruvchi klofibrat (0,5
miskleron, atromid) uch mahal ovqatdan oldin 20 kun, probukal
kapsulada 500 mg dan ikki mahal ichishga beriladi. Setamifen 0,25
dan 4 mahal ovqatgacha 3 oy beriladi. Lipid moddalari meta-
bolizmini tezlashtiruvchi va ularning organizmdan chiqishini
ta’minlovchi dorilardan essensial forte ampulada 10 mi dan qonga
yuboriladi, kapsulasidan 3 mahal ovqatgacha ichiladi. Lipostabil
essensial kabi beriladi. Qonda lipidlar miqdorini kamaytiruvchi
boshqa dorilardan nikotinat kislota, askorbinat kislota ham
qo‘llaniladi. Mevakor giperxolesterinemiyasi bor bemorlarga 10 mg
dan ikki mahal, 4 haftadan so‘ng 40 mg dan ikki mahal, berish
mumkin (23-jadval).

Antioksidant dori tokoferol lipidlar ko‘payib ketganda 0,05-0,1 dan
muskul orasiga yuboriladi. Anginin oyoq tomiri aterosklerozida
qo‘llaniladi, 0,25-0,5 dan uch mahal 3 oy davomida beriladi. p-
sitosterin — 6-9 g dan 2-3 oy mobaynida o‘rtada tanaffuslar bilan
qo‘llaniladi. Diasponin 300 mg dan (10 kunlik kurslar) 45 kun
mobaynida, linetol I osh qoshiqdan 1-2 oy mobaynida ovqatdan oldin
beriladi.

Jarrohlik yo‘li bilan davolash usullari ham bor.

YURAKNING ISHEMIK KASALLIGI

Yurakning ishemik kasalligi bir qancha yurak xastaliklarini o‘z
ichiga olgan kasallikdir. Bu yurak kasalliklari, asosan, toj
arteriyalar tizimida patologik jarayonlar ta’sirida miokardning qon
bilan ta’minlanishi buzilishi yoki biror toj arteriyasida qon
oqishining butunlay to‘xtab qolishi natijasida yuzaga keladi.
Asosiy sababi yurak toj arteriyasida ateroskleroz pilakchalarining
rivojlanishidir.
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Toj arteriyalarining asab zo‘rigishi tufayli torayib, qon oqishining
sekinlashishi ham yurakning ishemik kasalligiga olib keladi. Bu
kasallikning rivojlanishiga tashqi va ichki muhitning turli-tuman (xavf-
xatar omillari, jaholat, ruhan ezilish, asabning qo‘zg‘alishi), qonda
xolesterin, triglitserid, pre-, beta lipoproteidlarning yuqori zichligi (1,3
mmol/l) asosiy sababdir. A. N. Klimov (1977)ning aytishicha,
lipoproteidlarsiz ateroskleroz rivojlanmaydi. Xafaqon kasalligi, chekish,
spirtli ichimliklarni ko‘p iste’mol gilish, kamharakatlik, semizlik, qandli
diabet yurakning ishemik kasalligi rivojlanishiga sabab bo‘ladi. Katta
jismoniy harakat tufayli, yurak muskullarining ishi bilan uni kislorodga
bo‘lgan ehtiyoji o‘rtasida nomuvofiglik bo‘lishi ham yurakning ishemik
kasalligiga olib keladi. Tojsimon qon tomir devorlarining yallig‘lanishi,
revmatizm kasalligi tufayli koronarit rivojlanishi, emboliya tufayli toj
tomirida qon aylanishining buzilishi, to‘satdan bo‘ladigan har xil
emotsional stresslar yurak ishemik kasalligining sababi bo‘lishi mumkin.
40 yoshgacha bo‘lgan erkaklarda bu kasallik ayollarga nisbatan ko‘proq
uchraydi. 40-60 yoshdagi erkaklar yuragida toj tomirlarning ateroskleroz
pilakchalaridan torayib qolishi ayollarga nisbatan 6 baravar ko‘p. 70
yoshdan keyin yurakning ishemik kasalligi erkak va ayollarda baravar
bo‘ladi. Yurak ishemik kasalligining tasnifi Rossiya Meditsina fanlari
akademiyasi Kardiologiya ilmiy markazi hamda Jahon sog‘ligni saqlash
tashkiloti ekspertlari takliflari asosida (1983) ishlab chigilgan.

1. Yurak toj tomirlari kasalligi sababli to‘satdan o‘lish (yurakning
birlamchi to‘xtashi).

2. Stenokardiya.

2.1. Zo‘rigish stenokardiyasi.

2.1.1. Birinchi marta paydo bo‘igan zo‘riqish stenokardiyasi.

2.1.2. Bargaror stenokardiya.

2.1.3. Avj olib boradigan sienokardiya.

2.1.4. Stenokardiyaning spontan (maxsus) turi.

3. Miokard infarkti. Yirik o‘choqli (transmural), mayda o‘choqli.

4. Miokard infarktini o‘tkazilgandan keyingi kardioskleroz
(postinfarkt kardioskleroz).

5. Yurak ritmi buzilishlari (turi ko‘rsatilgan holda).

6. Yurak faoliyati yetishmovchiligi (turi va bosqichi ko‘rsatilgan holda).
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STENOKARDIYA

Yurak ishemik kasalligining bu turi yurak oldida bir necha soniyadan
20 daqgiqagacha cho‘ziladigan o‘tkir xurujsimon og‘riq bo‘lishi bilan
tavsiflanadi. Kasallikning mohiyati shundan iboratki, bunda toj tomirlar,
ya’ni miokardni qon bilan ta’minlaydigan tomirlar bo‘ylab qon oqishi
buziladi, bu yurak sohasida yoki to‘sh orqasida og‘riq paydo bo‘lishiga
olib keladi.

Stenokardiya — yurak ishemik kasalligining turlaridan biri. YJning
boshqa xili infarktdan so‘nggi chandiqli kardiosklerozdir. Kardioskleroz
yurakning surunkali anevrizmasi bilan birga achrashi mumkin. Toj
tomirlar bo‘ylab qon oqishiga quyidagi ko‘pgina omillar to‘sqinlik
qilishi mumkin: toj tomirlar spazmi, aterosklerotik pilakchalar, katta
jismoniy yoki asab zo‘rigishlarida miokardning zo‘r berib ishlashi, har
xil ichki a’zolar tomonidan reflektor ta’sir (zardob xaltasining
yallig‘lanishi, me’da va o‘n ikki barmoq ichakning yara kasalligi). O‘pka
kasalliklari, diensefal-endokrin buzilishlarning stenokardiya
kasalligining kelib chiqishida ahamiyati bor. Xafagon kasalligida, qandli
diabetda, kishi spirtli ichimliklarni ko‘p ichganda, chekkanda
stenokardiya rivojlanadi (24-jadval).

ZO‘RIQISH STENOKARDIYASI

Klinikasi. Og‘ir mehnat qilganda asabiy zo‘riqish, salbiy his-
hayajonlar ta’sirida bemorda yurak sohasida yoki to‘sh orqasida qattiq
og‘riq paydo bo‘ladi. Og‘riq kishida xavotirlik, qo‘rquv holatini beradi.
Bemorda og‘riq chap kurak ostida, yelkada, jag‘da, chap qo‘lda,
bo‘yinda seziladi. Bemorning rangi oqaradi, badanidan sovuq ter
chiqadi, siyish ko‘payadi, yurak sohasidagi og‘riq bosib turgandek
bo‘ladi. Og‘riq zo‘ridan kishi ko‘chaga chiqqanda, piyoda yurganda
ham bo‘ladi. Og‘riq bo‘lishi bilan kishi harakatlanishdan to‘xtaydi.
Shunda og‘riq qoladi. Nitroglitserin tabletkasini til ostiga solsa va so‘rsa,
og‘riq juda tez qoladi. Stenokardiya xurujida og‘riq o‘ng yelkaga,
orqaga, qorinning yuqori qismiga, pastki jag‘ga ham tarqalishi mumkin.
Ba’zan bemorni ko‘krak qisishi,, hansirash, havo yetishmasligi kabi
holatlar bezovta qiladi. Puls sekinlashadi, ba’zan tartibsiz urishi gayd
qilinadi. Qon bosimi gisman ko‘tarilishi mumkin.
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24-jadval

Yurakning surunkali ishemik kasalligining kelib chiqishi

Asab tizimi Yurakning toj qon
zo‘rigishi yoki \ tomirlarida

og‘ir yuk ko‘tarish ateroskleroz
pilakchalarining
paydo bo‘lishi

Qonning ivish Simpatik-adrenal Yurak
jarayoni kuchayishi tizim faoliyatining faoliyatining
oshishi kuchayishi_|
Yurakning toj qon Miokardni O, ga
tomiri qisilib golishi mubhtojligi oshishi
. B /

Tomir ichida Miokardni O, bilan Kollateral toj qon
gonning ivishi yetarli ta’minlashda tomirlar kamligi

miokardga O, yetkazish
o‘rtasidagi nomuvofiqlik

y

Miokard tojsimon
tomirlarida qon
oqishi sekintashadi.
Miokardda ishemiya bo-ladi

Y Y
Stenokardiya Yurakning urish Ateroskleroz tufayli

maromi buzilishi rivojlanadigan
kardioskleroz

y

Qon aylanishining
surunkali yetislimovchiligi

Yurak tonlari sustlashadi. Stenokardiya xuruji bir kunda bir necha
bor qaytalashi mumkin. Surunkali stenokardiya xuruji ma’lum davrdan
keyin orqaga qaytib ancha vaqtgacha og‘rig bo‘lmasligi kuzatiladi.
Stenokardiya kasalligi 2-3 yil davem etadi, ba’zan 10-20 yilga
cho‘ziladi. Stenokardiyaning yengil turida yurak toj qon tomirida
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aterosklerotik o‘zgarishlar kam bo‘ladi. Stenokardiya xuruji tez-tez
bo‘lib turadigan kishilarda yurak toj qon tomirida ateroskleroz
pilakchalarining ko‘p bo‘lishi kuzatiladi. Yurak toj qon tomirlarining
hammasida ateroskleroz pilakchalarining ko‘payib ketishi stenokardiya
Xurujining zo‘rayishiga sabab bo‘ladi.

Birinchi marta paydo bo‘lgan zo‘riqish stenokardiyasi. Xuruj
paydo bo‘lgan vaqtdan boshlab bir oygacha davom etadi. Klinik
kechishi ko‘p qirrali bo‘lib, barqaror stenokardiyaga yoki avj olib
boradigan stenokardiyaga o‘tishi mumkin.

Barqaror stenokardiya. Xurujlari paydo bo‘lganiga kamida 1 oy
va ko‘proq bo‘lgan stenokardiya. Bu bemorlar jismoniy harakatlarni
bajarish qobiliyatiga ko‘ra 4 faol sinfga ajratiladi.

I sinf (yashirin stenokardiya). Bemor odatdagi jismoniy harakatni
yaxshi bajara oladi. Stenokardiya xurujlari fagat kuchli jismoniy harakat
bo‘lganda yuzaga chiqadi.

II sinf (stenokardiyaning yengil darajasi). Stenokardiya xurujlari
tekis yo‘ldan 500 m dan ko‘proq yurilganda, 1-qavatdan 4-5-qavatga
ko‘tarilganda boshlanadi. Stenokardiya xurujlari sovuq havoga
chiqqanda, salbiy his-hayajonlar ta’sirida kuchayishi mumkin.

[II sinf (o‘rtacha og‘irlikdagi stenokardiya). Jismoniy harakatning
sezilarli chegaralanishi kuzatiladi. Stenokardiya xurujlari tekis yo‘lda
100-500 m yurganda, 1-qavatga ko‘tarilganda boshlanadi. Hatto bir
marta qattiq hayajonlanish, sovuq shamol ta’siri, sovuq havo
stenokardiya xurujiga sabab bo‘ladi.

IV sinf (og‘ir stenokardiya). Stenokardiya xurujlari og‘ir, ozgina
jismoniy ish bajarilganda, 100 m gacha bo‘lgan tekis yo‘ldan yurganda
boshlanadi. Bunda tinch turilganda paydo bo‘ladigan og‘ir xurujlar
xarakterli bo‘lib, miokardning kislorodga ehtiyoji ortishi natijasida
(arterial bosim ortishi, yurak urishining tezlashishi, bemor gorizontal
holatga o‘tganda yurakka venoz qonning ko‘p tushishi) yuzaga keladi.
Stenokardiya xuruji kishi uyda yurganda, yuvinayotganda, soqol
olayotganda, 2-3 kg yukni ko‘targanda ham tutib qoladi.

Ba’zan bemor uyqusida nafas yetishmasligi, yurak sohasida og‘riq
bo‘lishidan bezovtalanadi. Nitroglitserin bemor ahvolini yen-
gillashtiradi.
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Agar bemor ilgari miokard infarktini boshdan o‘tkazgan bo‘lsa,
unda stenokardiya xuruji yurak astmasi bilan o‘tadi. Bunday holat
yotgan kishi badanidagi suyuqlikning qon tomirlarga o‘tishi tufayli
qonda aylanib yurgan suyuqlik hajmining ortib ketib, yurakning ishiga
ortigcha yuk bo‘lishi natijasida bo‘ladi.

Avj olib boradigan steokardiya osoyishtalik stenokardiyasi deyiladi.
Yurak sohasida o‘tkir og‘riq xurujlari hatto tinch turganda ham
kuzatiladi. Bu kasallikning og‘irroq xiliga o‘tganidan, tojsimon tomirda
ateroskleroz pilakchalari tufayli tomirning siqilib golgan joylari
ko‘pligidan dalolat beradi. Bemorda og‘riq xurujlari kechasi uzoqroq,
og‘irroq, hansirash bilan o‘tadi. Ko‘ngil aynishi, yurak urishining
tezlashishi, nafas gisish holatlari stenokardiya xuruji paytida uchraydi.
EKGda ilgari kuzatilmagan o‘zgarishlar aniqlanishi va uzoq vaqt
saqlanishi mumkin. Og‘riq xuruji to‘xtagan davrda EKGda o‘zgarish
bo‘lmasligi ham mumkin. Tinch holatdagi stenokardiyadan so‘ng
ko‘pincha miokard infarkti rivojlanadi.

Stenokardiyaning alohida turi. Prinsmetal stenokardiyasi. Bu xil
stenokardiyada og‘riq xurujlari 5-15 dagiqadan 30 dagiqagacha bo‘ladi.
Ko‘pincha kechasi yoki saharda xuruj tutadi. Og‘riqning og‘ir-
yengilligi, uning joylashishi, tarqalishi jihatidan Prinsmetal
stenokardiyasi zo‘riqish stenokardiyasidan farq qilmaydi. Steno-
kardiyaning alohida turida bemor sovuq qotganda, nitroglitserin ichishni
birdan to‘xtatib qo‘yganda og‘riq xuruji tutib qolishi mumkin. EKGda
shu xil stenokardiyaga xos o‘zgarish topiladi. ST segmenti ancha
ko‘tarilib, tezda joyiga qaytadi.

ST segmentining ko‘tarilishi 2 mm dan 20-30 mm gacha bo‘lib,
uning chiziqglari bir fazali chiziqga o‘xshab qoladi. ST ko‘tarilishi 5-10
dagiqa ichida bo‘lib, yana izoelektrik chiziqqa qaytadi. P tishchasi
kengayib, uning voltaji kattalashishi mumkin. Oz vaqtda Q tishining
paydo bo‘lishi hamda T tishchaning baland va manfiy bo‘lishi
kuzatiladi. Stenokardiyaning alohida turi bo‘lgan 50% kasallarda yurak
urishining maromi buziladi, ekstrasistoliya, paroksizmal taxikardiya
uchraydi. :

Koronaroangiografiya usuli bilan tekshirilganda alohida steno-
kardiya xuruji tutgan bemorlarning 10% ida toj qon tomirida
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aterosklerotik o‘zgarish topilmaydi. Bunday holda toj qon tomirining
siqilib torayishi alohida stenokardiya xurujiga sabab bo‘ladi.

Prinsmetal stenokardiyaning oqibati yomon. Miokard infarktining
chandiqli davrida alohida stenokardiya xuruji paytida EKGda ST
oralig‘ining ko‘tarilishi tashxisni qiyinlashtiradi.

Tashxisi. Stenokardiya tashxisida EKG (elektrokardiogramma)
tekshiruvi zarur. Bemorlarda stenokardiya xuruji shubhali bo‘lsa, o‘n
ikki ulushda EKG qilish kerak. Osoyishtalikda olingan EKGdagi ST
oralig‘i va T tishchaning o‘zgarishi faqat yurakning ishemik kasalligiga
xos emas. Bunday o‘zgarish yurakning boshqa kasalliklarida,
yallig‘lanish, distrofiya, zaharlanish, modda almashinuvi buzilishida
bo‘lishi mumkin. EKG ko‘rsatkichini kasallikning klinik manzarasi bilan
taqqoslash maqgsadga muvofiq bo‘ladi. Stenokardiya xuruji paytida
EKG olinganda ST oralig‘ining pastga siljigani, T tishchaning manfiy
bo‘lishi tashxisda ahamiyatlidir. Stenokardiyaning alohida turida EKGda
ST oralig‘ining o‘tuvchan ko‘tarilishi kuzatiladi. Stenokardiya tashxisida
master usuli bilan sinab ko‘rish, veloergometriya va tredmil yo‘lida
tekshirish qo‘llaniladi. Veloergometriya usuli yurakning surunkali
ishemik kasalligi tashxisida keng amalga oshiriladi. Veloergometriyada
har 3 dagigada bemor bajarishi kerak bo‘lgan ish ko‘paytirib boriladi.
Bunda bemor ahvoli kuzatiladi. EKG yoziladi, qon bosimi o‘lchanadi,
yurak urishi sanaladi.

Agar bemorda tekshirish vaqtida stenokardiya xuruji tutsa, qon
bosimi boshlang‘ich bosimdan 25-30% tushib ketsa yoki qon bosimi
230/130 simob ustuniga teng bo‘lsa, hansirash, nafas qisish, holsizlik,
bosh aylanishi. ko‘ngil aynishi, bosh og‘rig‘i bo‘lsa, kasal qo‘rgsa,
veloergometriya usulida tekshirishni to‘xtatish lozim. EKGda quyidagi
o‘zgarishlar:

1. ST oralig‘ining 1 mm pastga tushishi. 2. STning 1 mm dan
yuqoriga ko‘tarilishi. 3. Tez-tez bo‘ladigan ekstrasistoliya, paroksizmal
taxikardiya, titroq aritmiya. 4. Atrioventrikulyar o‘tkazuvchanlikning
buzilishi. 5. QRS kompleksining o‘zgarishi P tishchaning ancha past
bo‘lishi, bemor EKGsida ilgari bo‘lgan QS ning chuqurlashishi, uning
kengayishi, Q tishchaning QS ga o‘tishi bo‘lganda veloergometriyada
bemorni tekshirishni to‘xtatish kerak.
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Veloergometriya usuli bilan tekshirilganda:

1. Stenokardiya xuruji boshlansa.

2. Hansirash belgilari bo‘lsa.

3. Qon bosimi pastga tushsa.

4. ST oralig‘i 1 mm dan ko‘pga pasaysa.

5. ST oralig‘i 1 mm dan yuqoriga ko‘tarilsa bemor toj arteriyasida
ateroskleroz sababli siqilib torayishi bor deb hisoblanadi.

Aniq stenokardiya xuruji bo‘lgan bemorlarni veloergometriya usuli
bilan tekshirilmaydi. Tredmil yo‘lida yurish veloergometriyaga nisbatan
oddiyroqdir. Uni tekshirish veloergometriya natijasiga o‘xshash.

Yurakning o‘ng bo‘lmachasini gizilo‘ngach orqali elektrost-
imulyatsiya qilish. Yurakning ishemik kasalligini aniglashda qizilo‘ngachga
yuboriladigan elektrostimulyatsiya orqali asta-sekin ko‘payib boradigan
tok o‘ng bo‘lmachaga beriladi. Har daqiqadagi impuls keyinchalik 15
impulsga ko‘paytirib boriladi. Yurak miokardida ishemiyaning
elektrokardiografik belgilari paydo bo‘lguncha bu tekshirish davom
ettiriladi. Keyinchalik stimulyatsiya 2 daqiqadan ko‘p bo‘lmaydi.

Yurak ishemik kasalligi tashxisida yurak toj qon tomirini rentgenda
koronaro-angiografiya qilishning ahamiyati katta. Rentgenokorona-
roangio-grafiyada tojsimon tomirning ateroskleroz bilan qisilib, torayib
qolish darajasi 4 xil bo‘ladi: I. 50% gacha. II. 75% gacha. IIl. 75% dan
ko‘p. IV. Okklyuziya (bekilib qgolishi). I xilida 50% gacha torayib qolgan
toj qon tomiri stenokardiyaga xos og‘riq xurujini bermaydi.

Yurakning chap qorinchasi angiografiyasi (ventrikulografiya).
Chap qorincha ichiga rentgen nurini ushlab qoluvchi 50-70 m! modda
yuboriladi. Keyin rentgenda yurakning rasmi olinadi. Ventrikulografiya
chap qorincha umumiy faoliyatini hamda segmentlar ishini aniqlayd:.
Yurak muskulining gqon bilan kam ta’minlangan joyi ventri-
kulografiyada harakatsiz bo‘lib ko‘rinadi (akineziya). Stenokardiya
kasalligida akineziya tojsimon qon tomir teshigining torayishiga bog‘lig,
50-70% toraygan gqon tomirida yurak muskulining akineziyasi
ko‘pchilik kasallarda ko‘rinadi. Ventrikulografiya metodi yurak ishemik
kasalligini aniqlashda ko‘pincha yordam beruvchi omildir.

99 mTs — pirofosfat bilan yurak muskulini ssintigrafiya qilganda
stenokardiya xurujidan keyin yurak muskulida 99 mTs pirofosfatning
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1-3 kungacha davom etadigan yig‘ilishi ko‘riladi. Bu usulning musbat
bo‘lishi yurak muskulida qon kamligi tufayli gistologik o‘zgarishlarga
bog‘liq.

Qiyosiy tashxisi. Stenokardiya kasalligini bir qancha boshqga yurak
kasalliklaridan ajrata bilish kerak. Bular jumlasiga miokardit, perikardit,
yurak illati, kardiopatiya kiradi. O‘pka, plevra kasalligi ham
stenokardiyaga o‘xshagan belgilarni berishi mumkin. Masalan, quruq
va ekssudatli plevrit, o‘tkir pnevmoniya. Yural: sohasida stenokardiya
og‘rig‘iga o‘xshagan og‘rigni bo‘yin, ko‘krak umurtqalari spondilyozi,
ko‘krak qafasi mioziti, qovurg‘alararo nerv tolalarining shamollashida
ham kuzatiladi. Tashxis qo‘yishda shu kasalliklar bemorda bor-
yo‘qligini aniqlash lozim. Ba’zan me’da yarasi, o‘t pufagi, oshqozon
osti bezi yallig‘lanishidagi og‘riqlar yurak sohasiga og‘riq berib
stenokardiyaning klinikasini eslatishi mumkin.

Davolash. Barqaror (stabil) zo‘riqish stenokardiyasini davolashning
asosiy magsadi kasallik oqibatini yaxshilash (MI, to‘satdan o‘limning
oldini olish)dir. Shu maqsadda kasaliik xavfli omillarini bartaraf qilish:
Dislipidimiyani va tana vaznini kamaytirish uchun parhez ovqat
tayinlash, chekishni to‘xtatish, qarshi ko‘rsatmalar bo‘Imaganda
jismoniy faollikni maromiga yetkazish tavsiya qilinadi. Bundan
tashqari, uglevodlar almashinuvining buzilishlarini nazorat qilish zarur.
Barqaror (stabil) zo‘riqish stenokardiyasi belgilarini kamaytirish yoki
yo‘qotish uchun uch guruh dorilar: nitratlar, BaBlar va kalsiy
antagonistlari qo‘llaniladi (25-jadval).

Nitratlar yurakka qon oqib kelishini gisqartiruvchi, yurak
bo‘limlaridagi hosimni pasaytiradigan va miokardning taranglashuvini
kamaytiradigan tizimli vazodilyatsiiyaga olib keladi. Bu esa
miokardning ishemiyadan shikast topgan, birinchi galda subendokardial
qavatida qon aylanishini yaxshilashini ta’minlaydi. Bundan tashqari,
yirik toj arteriyalarining kengayishi va kollateral qon aylanishi
ko‘payishi ro‘y beradi.

Nitratlarning ta’siri gon tomiri endoteliysida azot oksidi (NO) ning
miqdorini ko‘payishi, guanilatsiklazning faollashishi, davriy
guanozinmonofasfatning ko‘payishi, sillig mushaklarining birinchi
galda, qon tomirlari hujayralari ichi kalsiy ionlarining miqdori
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kamayishi bilan namoyon bo‘ladi. Bu guruh dorilar gisqa ta’sir qiluvchi
nitratlar (nitroglitserin) va uzoq ta’sir qiluvchi nitrat (izosorbid dinitrat
va izosorbid mononitrat)larga bo‘linadi.

Stenokardiya xurujlarini to‘xtatish uchun nitroglitserin tabletkalari
0,3-0,6 mg dan til ostiga (sublingval) qo‘yiladi. Aerozol xili (sprey)
0,4 mg sublingval sepiladi. Og‘riq 1-5 dagigadan so‘ng to‘xtaydi. 5
dagiqadan so‘ng to‘xtamasa yana qo‘llash mumkin (26-jadval).

25-jadval

Stabil zo*riqish stenokardiyasining I-IV funksional sinfiga davo gilish

1. Yurakning ishemik kasalligiga Arterial gipertoniyani davolash,
olib keladigan omillarga ta’sir tanadagi ortigcha vaznni
o‘tkazish kamaytirish, tamaki chekishni

to‘xtatish, jismoniy tarbiya bilan
shug‘ullanish, mol yog‘i, qand
iste’molini keskin kamaytirish.
2. Hayot tarzini o‘zgartirish Parhezni saglash, kechqurun
ko‘p ovgat iste’mol gilmaslik,
ertalab zo‘riqib ish gilmaslik,
jismoniy tarbiya bilan muntazam
shug‘ullanish (vrach nazoratida)
3. Dorilar qo‘llash:

Stenokardiya 1. Aspirinni 125-325, 50-100 mg
I-1t fs. dan kuniga 1 marta gabul qilish.
(xuruj haftasiga 1-3 marta) 2. Til ostiga nitroglitserin, izoket qo‘yish yoki

jismoniy zo‘rigishdan oldin 10 mg nitrosorbid,
nitrong, sustak, sustanid, monosan gabul gilish.
Stenokardiya I11-1V fs. 1. Nitritlar, Nitrosorbid kuniga 5-40 mg dan, sustak,
nitrong, nitrit, monosan, perlinganit, izoket qabul qilish.
2. Sekinlashgan kalsiy kanallari

blokatorlari antagonistlari: adalat

30-40 mg/kun., osmo-adalat 30-60 mg/kun.,
nitrokardinin 60-120 mg/kun, verapamil 120-
480 mg/kun, diitizem 60-120 mg/kun, norvaskni
5-10 mg/kundan qabul qtlish.

3. Beta-blokatorlar, obzidan,

anaprilin 40- 120 mg/kun,

atenolol 50-100 mg/kun,

konkor 5-10 mg/kun,

kordanumni 50-100 mg/kundan

qabul gilish.

4. Kombinatsiyalangan davo
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26-jadval
Yurak ishemik kasalligi (stenokardiya, o‘tkir Korenar sindromi, miokard
infarkti)da qo‘llaniladigan nitroglitserin dorilarining turlari, dozalari

Turlari Doza Stenokardiya turlari
Nitroglitserin 0,3-0,6 mg, til Hamma xilida, kerak
ostiga bo‘Isa.
Perlinganit 0,1%-10ml, v/i MI da, o‘tkir koronar sindromda
Izosorbid dinitrat 2,5-10 mg,v/i 10- O‘tkir koronar
40 mg v/i 40-120 sindromda, nostabil
mg ichishga, stenokardiyada,
teriga, yurak stenokardiyaning 111-1V
sohasiga sepishga FKsida
Kardiket kapsula, 120 mg, 1 mahal Stenokardiyaning I - 1l
nitrosorbit tabletkasi, ichishga FKsida
Izodinit, Izmak, lzoked
retard
Izosorbit-5-mononitrat 40-100 mg M, stenokardiyaning
ichishga HI-IV FKsida
Xillari: Efoks, 50 mg 1-2 mahal Nostabil
monochinikve retard, ichishga stenokardiyada O‘tkir
Mononit Monomik koronar sindromda
depo, Olikard retard
Pektrol ichishga 240-360 mg gacha Stenokardiya xurujini
ichishga oldini olishda

Xurujlarning oldini olish uchun izosorbid dinitrat 10-20 mg dan
kuniga 2-4 mahal, jismoniy zo‘riqishdan 30-40 dagiga oldin gabul
qilinadi.

Izosorbid dinitrat retard 40-120 mg dan kuniga 1-2 mahal, jismoniy
zo‘rigishdan 30-40 daqgiqa oldin qabul qilinadi.

Izosorbid mononitrat 10-40 mg dan kuniga 2-4 mabhal, retard xili
40-120 mg dan kuniga 1-2 mahal, jismoniy zo‘rigishdan 30-40 dagiqa
oldin gabul gilinadi. Nitratlar bosh miya venalarini kengaytirib bosh
og‘rishiga olib kelishi, taxikardiya, arterial gipotenziya, quloqlar
shang‘illashi, ko‘ngil aynishi, qusish rivojlanishi mumkin.

BaBlarning ta’siri yurak qisqarish sonlarini miokard gisqarishi,
kamaytirib miokardni kislorodga muhtojligini kamaytirish bilan bog‘liq.

Stenokardiyani davolash uchun selektiv B -adrenoblokatorlar
(yurakni [,-adrenoreseptorlariga ta’sir giladilar) va noselektiv BaBlar
(yurakni (3,-adrenoreseptorlarga ta’sir giladilar) qo‘llaniladi.
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Noselektiv BaBlardan propranolol 10-40 mg dan kuniga 4 mabhal,
nadolol 20-160 mg dan kuniga 1 mahal beriladi. Kardioselektiv BaB
lardan atenolol kuniga 25-200 mg, betaksolol kuniga 1 mahal 10-20
mg, metoprolol kuniga 25-200 mg (2-3 ga bo‘lib), bisoprolol 5-25 mg
dan kuniga 1 mahal qo‘llaniladi. Oxirgi vaqtda periferik tomirlarni
kengaytiruvchi BaBlar (karvedilol) qo‘llanila boshlandi.

BaBlarning noxush ta’siri: taxikardiya, yurak blokadalari,
bronxospazm, arterial gipotenziya, karbonsuv va lipidlar alma-
shinuvining buzilishi, bosh aylanishi, uyquning buzilishi, charchash,
depressiya, ish qobiliyatining pasayishi, xotiraning yomonlashuvi.

Sekinlashgan kalsiy kanallari blokatorlarini antianginal ta’siri
o‘rtacha ifodalangan vazodilyatatsiya (shu jumladan, toj tomirlarda
ham), miokardni kislorodga ehtiyojini kamaytirish (veropamil,
diltiazem) yo‘li bilan sodir bo‘ladi.

Nifedipinni stenokardiyada 30-90 mg dan kuniga 1 mahal,
veropamilni 80-120 mg dan kuniga 2-3 mahal, diltiazemni 30-90 mg
dan kuniga 2-3 mahaldan beriladi.

Monoterapiyaning natijasi qoniqarli bo‘lmasa, dorilar qo‘shib
beriladi: nitratlar BaBlar, sekinlashgan kalsiy kanallari blokatorlari
(nifedipin) bilan beriladi.

Profilaktikasi. Aspirinni 75-325 mg kuniga berilsa, MI va to‘satdan
o‘limni rivojlanishi xavfi kamayadi. Aspirin oshqozon-ichak yara
kasalligi, jigar xastaligi, qon oqishiga moyillik bo‘lmaganda beriladi.

Beqaror nostabil stenokardiyani davolash: bemor zudlik bilan
shifoxonaga yotqiziladi. Og‘rigni qoldirish uchun nitroglitserin til ostiga
beriladi yoki izoket sprey til ostiga 3 marta sepiladi.

Beqaror nostebil stenokardiyada nitratlarni (nitroglitserin,
perlinganit) 3-4 kun v/i yuboriladi. Arterial gipotenziyaning oldini olish
uchun nazorat gilinadi.

Keyin nitratlar (izosorbid dinitrat yoki izosorbid mononitrat) ichishga
beriladi. Bundan tashqari, BaBlar, kalsiy kanallari blokatorlari beriladi.
Monoterapiyaning natijasi qoniqarli bo‘lmasa, kompleks davo beriladi.

Beqaror nostabil stenokardiyani davolashda albatta antikoa-
gulyantlar: geparin 5000-10000 TB dan v/i tomchilab 1-2 kun, keyin
5000 TB dan teri ostiga yuboriladi. Qon ivishi omillari (tromboplastin
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vaqti) tekshirib turiladi. Kichik molekulali geparinlar (daltaparin natriy,
fraksiparin, nadroparin kalsiy, reviparin natriy, enoksaparin)ni teri ostiga
kuniga 1-2 mahal berish mumkin.

Antiagregantlar: Aspirin 75-325 mg/kungacha ichishga beriladi.

Yangi antiagregantlar — glikoprotein IIb/I1Ia reseptorlari blokatorlari
(tirofiban) qo‘llanilishi mumkin.

Davolash to‘g‘ri o‘tkazilganda ko‘pchilik bemor (80 foiz)larda 24-
48 soatda og‘riq to‘xtaydi, ahvoli yaxshilanad:.

Dorilar bilan davolashdan natija qoniqarli bo‘lmasa, jarrohlik usuli
(koronar angioplastika-ballonli dilatatsiya, stentirlash yoki aorta kcronar
shuntlash) qo‘llaniladi.

Stenokardiyaning alohida turi (Prinsmetal stenokardiyasi)da
nitroglitserin til ostiga, ta’sir vaqti uzaytirilgan izosorbid mononitrat
10-40 mg dan kuniga 2-4 mahal, retard xili 40-120 mg dan kuniga 1-
2 mahal qo‘llaniladi.

Sekinlashgan kalsiy kanallari blokatorlari — ta’sir vaqti uzaytirilgan
nifedipin (10-30 mg dan), verapamil (kuniga 480 mg dan), diltiazem
(kuniga 360 mg dan) tavsiya qilinadi.

Nitratlar bilan sekinlashgan kalsiy kanallari blokatorlari birga
qo‘llanilishi ham mumkin. Stenokardiyaning bu xilida adreno-
blokatorlar, amidaron, guanitidin, klonidin ham ijobiy natija berishi
mumkin. B-blokatorlar prinsmetal stenokardiyasida tavsiya gilinmaydi,
chunki ular og‘rigni davomliligini uzaytirib yuborishi mumkin. Mlini
profilaktika qilish maqsadida aspirin beriladi.

O‘TKIR KORONAR SINDROM

Yurak ishemik Kasalliklari klinik ko‘rinishlari stabil stenokardiya,
miokard infarkti, miokard infarktidan keyingi kardioskieroz
aritmiyalari, yurak yetishmovchiligi va to‘satdan o‘lim hisoblanadi.

Nostabil stenokardiyaga ko‘p yillar davomida surunkali stabil
(barqaror) stenokardiya bilan o‘tkir miokard infarkti o‘rtasidagi oraliq
holatni ifoda etuvchi mustaqil sindrom deb qaralgan.

O‘tkir koronar sindrom (nostabil stenokardiya va rivojlanishi
mumkin bo‘lgan miokard infarkti) asosida umumiy bir xil anatomik
substrat yotadi.

257

www.ziyouz.com kurubxonasi



Patomorfologik, angioskopik va biologik tekshiruvlar natijalari
ko‘rsatishicha, nostabil stenokardiya va miokard infarkti bitta
patofiziologik jarayonning — yorilgan aterosklerotik pilakcha ustidagi
yoki endoteliy eroziyasida sodir bo‘ladigan har xil darajada ifodalangan
tromboz va keyingi distal tromboemboliyalarning turli klinik
ko‘rinishidir.

Shu sabab nostabil stenokardiya va rivojlanayotgan miokard infarkti
hozirgi vaqtda o‘tkir koronar sindrom termini bilan birlashtiriladi.

Bu terminni klinik amaliyotga kiritilishi avvalambor amaliyot nuqtai
nazaridan zarur: birinchidan, bu holatlarni bir-biridan tez ajratish qiyin,
ikkinchidan, davolashni erta, oxirgi tashxisot aniglanguncha boshlash
lozim.

O‘tkir koronar sindromi «ish» tashxisi sifatida shifoxonagacha
bo‘lgan davrda aniglash bemor va shifokor o‘rtasidagi eng yaxshi
yechim hisoblanadi.

Miokardga kislorod yetkazilishining o‘tkir va o‘rta o‘tkir buzilishi
kamayishi va o‘tkir koronar sindrom rivojlanishi tromboz,
vasokonstriksiya va mikroemboliyaga olib keluvchi aterosklerotik
pilakchani yorilishi bilan bog‘liq.

Patologik anatomiyasi. Miokardning patomorfologik o‘zgarishlari
har xil bo‘lishi kuzatiladi. Nostabil stenokardiyada miokardda o*zgarish
yo‘qligi yoki har xil darajada ifodalangan nekroz borligi aniqlanishi
mumkin. Ba’zi bemorlarda miokardning shikastlangan arteriya qon
bilan ta’minlaydigan yerlarida kardiomiotsitlarning fokal nekrozi
aniqlanadi.

Klinikasi. Bemorlarni ko‘krak qafasida ishemiya bilan bog‘liq
o‘ziga xos og‘rig bezovta qgiladi. Yurak ishemik kasalligi kechishida
qaytalanishining bir necha xil klinik variantlari tafovut gilinadi: tinch
holatda cho‘zilgan (> 20 daqiqa) anginoz og‘riq, birinchi marta paydo
bo‘lgan og‘ir stenokardiya (Kanada yurak-tomir kasalliklari tasnifiga
ko‘ra IlI sinf), mavjud bo‘lgan stabil stenokardiya stabilligining buzilishi
(avj olib boradigan stenokardiya). Cho‘zilib kechuvchi og‘riq xurujlari
80 foiz bemorlarda, birinchi marta paydo bo‘lgan yoki avj olib
boradigan stenokardiya 20 foiz bemorlarda aniglanadi. O‘tkir koronar
sindromi atipik ko‘rinishlari, ayniqsa, yoshlarda (25-40 yosh) va
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gariyalarda (> 75 yoshdan yuqori), qandli diabet kasalligida, ayollarda
uchrab turadi. Nostabil stenokardiyaning atipik ko‘rinishlari tinch
holatda paydo bo‘ladigan og‘rigni, epigastral sohada bo‘ladigan
og‘rigni, hazm qilishning buzilishlarini, ko‘krak qafasidagi sanchigli
og‘riqni, plevra kasalligiga xos og‘rigni, hansirashning kuchayishini
o‘z ichiga oladi.

Bemor umumiy tekshirilganda, ko‘krak qafasi ko‘rilganda,
palpatsiya qilinganda, auskultatsiyada, yurak qisqarish sonlari
o‘lchanganda o‘zgarishlar topilmaydi.

Nostabil koronar kasalligining EKGdagi ishonchli belgisi ST
segmentining siljishi va T tishining o‘zgarishidir. ST segmentini ikki
va undan ko‘proq qo‘shni yo‘nalishlarda > 1 mm dan depressiya bo‘lishi
va T tishining P tishi yuqori bo‘lgan yo‘nalishlarda > 1 mm inversiyasi
bo‘lishi kasallikning klinik belgilari mavjud bo‘lganda nostabil
stenokardiya borligi ehtimolini ko‘rsatadi. EKGda oldingi ko‘krak
yo‘nalishlarida T tishining chuqur simmetrik inversiyasi chap koronar
arteriyani oldingi pastga tushuvchi tarmog‘ining ifodalangan proksimal
stenozi borligini ko‘rsatadi. Ba’zida ishemiya xurujlarida Gis tutami
oyoqchalarining o‘tkinchi blokadalari ko‘rinadi.

Infarktga xos belgilar bor bemorlarda EKG o‘zgarmagan, me’yorida
bo‘lishi o‘tkir koronar sindrom borligini inkor gilolmaydi.

EKGda ST segmentini ko‘tarilishi koromar okklyuziya sabab
miokard ishemiyasi borligini ko‘rsatadi. ST segmentini barqaror
ko‘tarilishi rivojlanayotgan miokard infarktiga xosdir. ST segmentini
o‘tkinchi ko‘tarilishi o‘tkir koronar sindromi va ayniqsa, Prinsmetal
stenokardiyasi bor bemorlarga xosdir.

Ko‘krak qafasida qaytalangan og‘riq epizodlari bor vaqtda ST
segmentini o‘zgarishlarini aniqlash (yoki inkor etish) yoki og‘rigsiz
(sogov) ishemiyani aniglash uchun ST segmentini holatini ko‘p kanalli
EKG apparatida monitorlash maqgsadga muvofiqdir.

Nekroz markerlari bo‘lgan T va I yurak troponinlari ko‘rsatkichlari
oshishi miokard hujayralari nekrozini yurak fermentlari KFK va uning
izofermenti MV KFKdan ham ko‘ra ko‘proq aks ettiradi.

Yurak troponinlarining qonda oshishi miokard infarkti bosh-
langandan 3-4 soat o‘tgandan keyin kuzatiladi va ularning sitozol
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qismining ozod bo‘lishi bilan bog‘liq. 6-12 soatdan keyin qayta aniqlash
kerak. Troponin 1-2 hafta davomida yuqori bo‘lishi mumkin va bu
qaytalangan infarktni tashxislashni murakkablashtiradi. Troponin va
MV KFKdan ilgari mioglobin miqdori oshishi kuzatiladi.

Tashxisi. O‘tkir koronar sindromni tashxislash uchun:

1. Tinch holatda EKG tekshiruvi o‘tkazib va ST segmentini uzoq
vaqt ko‘p kanalli EKG apparatida nazorat (monitor)lash, agar
monitorlash mumkin bo‘lmasa EKGni tez-tez yozib turish lozim bo‘ladi.

2. Mioglobin va KFKni MV fraksiyasining kasallik belgilari yaqin
vaqt ichida (6 soatdan kamroq vaqtda) paydo bo‘lgan bo‘lsa va
bemorlarda yaqindagina (2 haftadan kamroq vaqt oldin) sodir bo‘lgan
miokard infarktidan so‘ng qaytalangan ishemiya bo‘lsa aniglanadi.

O‘tkir koronar sindrom kasallik asosida yotgan koronar atero-
sklerozni tarqalganligi va ifodalanganligi har xil bo‘lganligi sabab turli
klinik ko‘rinishlari bo‘lgan kasallikni o‘z ichiga oladi. Bemorda o‘tkir
“trombotik™ xavf darajasi, ya’ni yaqin vaqt ichida miokard infarkti
rivojlanishi xavfi borligidan dalolat beradi.

Yoshi kattaroq erkaklarda kasallik rivojlanishi va ogibati xavfli
bo‘lish hollari ko‘proq uchraydi. Og‘ir va uzoq davom etadigan
stenokardiya, avval o‘tkazilgan miokard infarkti ham yomon oqibatiarga
sabab bo‘ladi. Avval qayd etilgan chap qorincha faoliyati buzilishi,
yurak yetishmovchiligi, arterial gipertenziya va qandli diabet ham xavf
omillaridandir.

EKG ko‘rsatkichlari fagatgina tashxislash uchun emas, balki kasallik
oqibatini aniglash uchun hal giluvchi rol o‘ynaydi. EKGda ST segmenti
depressiyasi bo‘lgan bemorlarda koronar asoratlar xavfi faqat T
tishining inversiyasi bo‘lgan bemorlarga qaraganda yugqori.

Tinch holatda olingan standart EKG koronar tromboz va miokard
ishemiyasining dinamik rivojlanishi holatini to‘la aks ettira olmaydi.
Nostabil stenokardiyasi bor bemorlarning uchdan ikki qismida ishemiya
epizodlari “soqov” bo‘ladi, demakki, odatdagi EKG yordamida
aniglanmaydi. EKGni 12 standart yo‘nalishda uzluksiz kompyuter
qo‘llab monitorlash perspektiv (ilg‘or) usul hisoblanadi. Uzluksiz
tekshirilganda ba’zi nostabil stenokardiyasi bor bemorlarda ST
segmentini tranzitor siljishi aniqlanadi.
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Qonda nekroz markerlari — yurak troponinlarining paydo bo‘lishi
va oshishi miokard infarkti rivojlanishi va o‘lim xavfiga sabab bo‘ladi.
C-reaktiv ogsil paydo bo‘lishi esa, asosan, o‘lim xavfi borligini
ko‘rsatadi.

ExoKGda ishemiya rivojlangan paytda chap qorincha devorida lokal
gipokineziya yoki akineziya borligi va ishemiya tarqagandan so‘ng
qisqarish qobiliyatining tiklanishi aniglanadi. Koronarografiya koronar
kasallik borligi va og‘irligi to‘g‘risida muhim ma’lumot beradi.
Angiografiya yordamida koronar arteriyada stenozning joylashishi va
siqilishi darajasi, tromb borligi anigqlanadi.

Kasallik xavfini baholash uchun tavsiyanomalar:

1. To‘g‘ridan-to‘g‘ri trombonik xavf markerlari:

a) Ko‘krak qafasidagi og‘riqlarning qaytalanishi;

b) EKGda ST segmenti depressiyasi;

d) ST segmenti dinamik siljishlari;

e) yurak troponinlari ko‘rsatkichining oshishi;

f) Angiografiyada tromb.

2. Kasallik asosida yotgan markerlar, ya’ni uzoq vaqtdan keyingi
xavf.

Klinik markerlari:

a) yosh;

b) anamnezda miokard infarkti;

d) anamnezda og‘ir stenokardiya;

e) Qandli diabet.

Biologik markerlar:

C-reaktiv ogsil miqdori.

2B. Angiografik markerlar:

a) chap qorincha disfunksiyasi;

b) koronar kasallikni ifodalanganligi darajasi.

Davolash usullari.

Davolash uchun quyidagi dorilar qo‘llaniladi:

1. Antiishemik dorilar.

2. Antitrombotsitar agentlar.

3. Fibrinolitiklar.

4. Koronar arteriyalar revaskulyarizatsiyasi.
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Antiishemik dorilar miokardni kislorod ishlatishini (yurak qisqarishi
sonlarini kamaytirish, arterial bosimini pasaytirish, chap qorinchaning
qisqarishini kamaytirish hisobiga) kamaytiradi.

B blokatorlar. Nostabil stenokardiyada [ blokatorlarni ta’siri 3
reseptorlarni bloklab, miokardni kislorodga bo‘lgan ehtiyojini
kamaytirishga asoslangan. O‘tkir koronar sindromda 3 blokatorlar
atrioventrikulyar blokadasi bor, bronxial astmada, yurakning chap
qorinchasi o‘tkir disfunksiyasi bo‘lgan bemorlarga berilmaydi.

Nitratlar. Nitratlar periferik va koronar tomirlarga ta’sir qilib,
yurakka yuklanadigan ishni va venodilatatsiya hisobiga chap
gorinchani oxirgi diastolik hajmini pasaytirishga asoslangan. Shu
sabab, miokardni kislorodga bo‘lgan ehtiyoji pasayadi. Bundan
tashqari, nitratlar me’yorida bo‘lgan va ateroskleroz bilan shikastlangan
koronar arteriyalarini kengaytirib, kollateral koronar arteriyalarda qon
oqimini ko‘paytiradi, trombotsitlar agregatsiyasini kamaytiradi.

Nitratlar qarshi ko‘rsatmalar bo‘imasa, o‘tkir koronar sindromda
vena ichiga yuboriladi.

Kalsiy antagonistlari qon tomirlarini kengaytiradi. Ba’zilari
atrioventrikulyar o‘tkazuvchanlikka va yurak qisqarish soniga to‘g‘ridan-
to‘g‘ri ifodalangan ta’sir ko‘rsatadi. Kalsiy antagonistlari guruhida
kimyoviy va farmakologik xususiyatlari bo‘yicha farqlanadigan uchta sinf
bor: digidropiridin (nifedipin va unga o‘xshash dorilar), benzodiazepin
(diltiazem va unga o‘xshash dorilar), fenilalkilaminlar (verapamil va
boshgalar). Ular bir-biridan vazodilyatatsiya natijasi ifodalanishi darajasi
va atrioventrikulyar o‘tkazuvchanlikni sekinlashtirishi bo‘yicha farglanadi.
Fenilalkilaminlar atrioventrikulyar blokadan, nifedipin va amlodipin
diltiazemga nisbatan ko‘proq ifodalangan periferik arterial vazo-
dilyatatsiyani chaqgiradi. Hamma sinf dorilari bir-biriga o‘xshash koronar
arteriyalarning kengayishini ta’minlaydi.

Kalsiy antagonistlari B blokatorlarni qo‘llash mumkin bo‘imagan
bemorlarda va variant stenokardiyada qo‘llaniladi. Nifedipin va boshqa
digidropiridinlarni 3 blokatorlar bilan birga qo‘llaniladi. Kalsiy
antagonistlari chap qorincha faoliyatida jiddiy o‘zgarishlar va
atrioventrikulyar o‘tkazuvchanlik buzilishlari bo‘lgan bemorlarga
berilmaydi.
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Tromblarning hosil bo‘lishini kamaytiradigan va ularni eritadigan
trombinni bevosita (girudin) va bilvosita (fraksiyalanmagan geparin
yoki kichik molekulali geparin) ingibitorlari, antitrombotsitar agentlar
(aspirin, tiklopidin 1Ib/Ila glikoprotein reseptorlari blokatorlari),
fibrinolitik dorilar go‘llaniladi.

O‘tkir koronar sindromni davolash taktikasi

EKGda ST segmenti Bemorda o‘tkir koronar EKGda ST segmenti
doimo ko‘tarilmagan sindromga shubha "} doimiy ko‘tarilgan
bo‘iganda
- obyektiv tekshirish;
- EKG qilish; A
- tahlil uchun qon Trombolizis yoki
olish angioplastika
A I
Aspirin, Troponin miqdori

normada, bemor
kelganida va 12
soatdan keyin

beta blokatorlar

Qonda troponin Yuklamii test
ko‘paygan, miokardda (veloergometriya)
qayta ishemiya, davolanayotgan
gemodinamika, yurak davrda yoki
ritmi nostabil, kasalxonadan
infarktdan keyingi chiqishda
erta nostabil

stenokardiya

11b/111a retseptorlari
blokatorlari
P1 Koronar angiografiya

EKGda ST segmenti barqaror ko‘tarilgan yoki Gis tutami chap
oyoqchasining “yangi” blokadasi bor bemorlarda tezda reperfuziyani
amalga oshirish kerak.

Bemorlarda o‘tkir koronar sindromi borligiga shubha bo‘lsa (EKGda
ST segmenti depressiyasi T tishi inversiyasi, T tishi o‘zgarmaganiga shubha
bo‘lsa, EKG o‘zgarmagan bo‘lsa), davolashni 25-500 mg aspirin, geparin,
beta-blokatorlar tavsiya gilishdan boshlash kerak. Ko‘krak qafasidagi og‘riq
davom etayotgan bo‘lsa yoki qaytalansa qo‘shimcha nitratlar ichishga yoki
vena ichiga beriladi. Beta blokatorlarga qarshi ko‘rsatmalar bo‘lsz yoki
bemor ulami ko‘tara olmasa, o‘rniga kalsiy antagonistlari berish mumkin.
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Kuzatuv davrining birinchi 8-12 soatida ko‘krak qafasi orqasidagi
og‘rigning qayta tiklanishiga alohida ahamiyat berish va EKGni yozib
turish kerak. Gemodinamik nostabillik belgilari paydo bo‘lsa (gipotenziya,
o‘pkada xirillashlar) o‘z vaqtida davolash lozim. Miokard ishemiyasini
nazorat qilish uchun uzoq vaqt EKGni ko‘p kanalli EKG apparatida
monitorlash va troponinlarni qayta aniglash kerak.

O‘lim yoki miokard infarkti rivojlanishi xavfi bo‘lgan bemorlar:

a) miokard ishemiyasi qaytalanishi epizodlari (qaytalangan og‘riq,
ST segmentining dinamikada siljishi, ayniqsa, depressiyalar, ST
segmentining o‘tkinchi depressiyasi),

b) qonda [ yoki T troponin miqdorining oshishi;

d) kuzatuv davrida gemodinamik nostabillikning rivojlanishi;

e) ritmning jiddiy buzilishlari (qorincha taxikardiyasi qaytalanishi
epizodlari, qorinchalar fibrillyatsiyasi);

f) infarktdan keyingi erta stenokardiya.

Bu bemorlarda quyidagi davolash usullarini qo‘llash lozim:

1) aspirin, IIb/1la retseptorlari blokatorlarini qo‘llash.

Koronarografiyaga tayyorlash davrida geparin yuborish kerak.

Angioplastikadan keyin 12-24 soat davomida Pb/Pa retseptorlari
blokatorlari qo‘llaniladi.

2) Koronarografiya o‘tkazish. Koronar tomirlarda aterosklerotik
o‘zgarishlar bo‘lganda ballonli angioplastika yoki koronar shuntlash
yordamida revaskulyarizatsiya qilish.

O‘lim xavfi yoki miokard infarkti rivojlanishi xavfi past bo‘lgan
bemorlarga: a) kuzatuv davrida ko‘krak qafasida qaytalangan og‘riq
bo‘lmagan; b) miokard nekrozining markerlar yo‘q bo‘lgan troponin
miqdori ko‘tarilmagan va boshqa bioximik siljishlari; d) EKGda ST
segmenti depressiyasi yoki ko‘tarilishi bo‘lmagan, lekin T tishi
inversiyasi, silliglanishi bo‘lgan, T tishi o‘zgarmagan bemorlar kiradi.

Bu guruh bemorlarga aspirin, 3 blokatorlar, nitratlar yoki kalsiy
antagonistlari ichishga beriladi. Kuzatuv davri tugagandan so‘ng EKGda
o‘zgarishlar bo‘lmasa va qon tahlilida troponin ko‘rsatkichi
ko‘tarilmagan bo‘lsa, kichik molekulali geparin yuborish to‘xtatiladi.

Stress — test bajarish tavsiya gilinadi. Stress — test yordamida yurak
ishemik kasalligi tashxisi aniqlanadi, tasdiglanadi va ularda noxush
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asoratlar sodir bo‘lishi xavfi baholanadi. Jiddiy ishemiyasi bor
bemorlarda, aynigsa, veloergometr yoki tredmilda test o‘tkazilayotgan
vaqtda oshiqcha ish bajarishga tolerantlik past bo‘lsa, koronarografiya
o‘tkazilib, ketidan revaskulyarizatsiya tadbirlari bajarilishi kerak.

Oqibati. O‘tkir koronar sindrom oqibatini yaxshilash uchun
blokatorlar qabul qilishni davom ettirish zarur. Chekishni to‘xtatish
kerak. Gipolipidemik dorilar (statinlar) beriladi.

O‘tkir koronar sindromni shifoxonagacha davolash.

Kasallikning birinchi daqiqalari va soatlarida ya’ni shifoxonagacha
bo‘lgan bosqichda ko‘rsatiladigan shoshilinch yordamning hajmi va
mosligi kasallik oqibatini aniqlaydi. Xuddi shu davrda o‘lim
ko‘rsatkichlari eng yuqori bo‘ladi. Davolash og‘riq sindromini to‘xtatish
yo‘li bilan nekroz joyini chegaralash, koronar qon oqimini tiklash, yurak
ishini va miokardni kislorodga bo‘lgan ehtiyojini kamaytirish, sodir
bo‘lishi mumkin bo‘lgan asoratlarni davolash va oldini olishga qaratilgan.

Davolashni trombolitik dorilarni, reperfuziya yo‘li bilan qo‘llab,
qancha tez o‘tkazilsa, shuncha natija yaxshi bo‘ladi.

O‘tkir miokard infarktida og‘riq sindromini to‘xtatish uchun til ostiga
(sublingval) yoki 0,4 mg aerozolda nitroglitserin (har 5 dagigada 3 marta)
beriladi. Agar nitroglitserin kerakli natija bermasa, narkotik analgetiklar
qo‘llaniladi. Nitroglitserin-sprey aerozoli stenokardiya xurujini tez
to‘xtatadi. Nitroglitserin-spey aerozoli dozasi aniq, ishlatish uchun qulay,
maxsus moslama idishda uzoq vaqt yaxshi saglanadi, 3 yilgacha qo‘llasa
bo‘ladi, parenteral qabul qgilingan xillari bilan bir xil natija beradi, noxush
ta’sirlari kam, bemor bilan muloqot qilish qiyin bo‘lgan va bemor bexush
bo‘lgan hollarda ham qo‘ltanilishi mumkin. Dorining tabletka xili sekin
so‘riladigan bo‘lib, uni katta yoshli bemorlarda ham qo‘llash mumkin.

Nitroglitserin vena ichiga infuziya yo‘li bilan yuborilganda noxush
ta’sirlari ko‘proq uchraydi. Shu sababli, shifoxonagacha bo‘lgan davrda
aerozol nitroglitserinni ishlatish magsadga muvofiqdir.

MIOKARD INFARKTI

Yurak ishemik kasalligining o‘tkir xili, miokard infarkti, bu miokard
ishemik nekrozidir. U yurak toj arteriyalarining tromb bilan bekilib
qolishi yoki ularning o‘tkir siqilishi oqibatida paydo bo‘ladi.
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Stenokardiyani bu kasallikning darakchisi deb hisoblaydilar. Keyingi
yillarda miokard infarkti kasalligi tobora ko‘payib boryapti. Ayniqgsa,
45-6C yoshdagi kishilar o‘rtasida miokard infarkti ko‘p uchramoqda.
Erkaklar ayollarga nisbatan miokard infarktiga ko‘p chalinadilar. 40-
50 yoshdagi erkaklar besh barobar ko‘p kasal bo‘ladilar. Ayollar
erkaklarga nisbatan o‘rta hisobda 10-15 yil kech kasal bo‘ladilar. 40
yoshga to‘lmagan navqiron kishilar orasida ham miokard infarktiga
uchraganlar ko‘p. Miokard infarkti aksariyat ateroskleroz, gipertoniya,
qandli diabet bilan kasallanganlarda ko‘proq kuzatiladi.

Etiologiyasi va patogenezi. Miokard infarkti 97-98 foiz bemorlarda
yurak toj qon tomiri aterosklerozga chalinganda bo‘ladi. Yurak toj qon
tomirining tiqilib qolishiga aterosklerotik pilakchalarning yara bo‘lishi,
ularga qon quyilishi hamda qonning ivish jarayoni buzilishi sabab bo‘ladi.
Yurak toj qon tomirining o‘tkir siqilishi uzoq vaqt davom etsa, miokard
infarkti ro‘y beradi. Qonsizlangan miokard infarkti uchastkalari simpatik
nerv tolalarini qo‘zg‘atadi. Miokard infarktining rivojlanishiga aterosklerotik
pilakcha kapsulasining yorilishiga sabab bo‘ladi. Aterosklerotik pilakcha
kapsulasining yorilishiga pilakcha yadrosining nisbatan kattaligi va uning
«yumshoq» (hujayra tashqarisida lipidlarning va suyuq xolesterinning ko‘p
bo‘lib, kollagenning kamroqligi) bo‘lishi, pilakcha kapsulasining yupqaligi
va unda kollagen kamroq bo‘lishi, unda makrofaglar ishtirokida
yallig‘lanish rivojlanganligi sabab bo‘ladi. Pilakcha yorilgandan so‘ng
uning ichidagi moddalar qon bilan qo‘shilib trombotsitlar agregatsiyasi
rivojlanadi. Qon ivishi tizimi omillari faollashadi. Fibrin, eritrotsitlar
qo‘shilib yaxlit tromb hosil qgiladi. Yurak toj tomirining bekilib qolishi
miokardning qon bilan ta’minlanishini buzadi. Miokard nekrozi, ko‘proq
chap qorincha devorida rivojlanadi. Miokarddagi nekroz tufayli yurakning
sistolik va diastolik faoliyati buziladi.

Qonda noradrenalin, adrenalin ko‘payadi. Miokardda modda
almashinuvi buziladi. Parchalanib ulgurmagan har xil biologik aktiv
moddalar hosil bo‘ladi. Ular yurak miokardi interoreseptorlarini
qo‘zg‘atadi. Natijada yurak atrofida qattiq og‘riq bo‘ladi. Bu og‘riglar
orqa miyaning C,—D innervatsiya qgiladigan qismida bo‘ladi. Og‘riq
xuruji paytida buyrak usti bezidan katexolaminlar ko‘plab chiqib yurak
miokardiga salbiy ta’sir ko‘rsatadi.
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Miokard infarkti rivojlanishida ham aterosklerozning patogenezidagi
omillar katta rol o‘ynaydi, bularga giperxolesterinemiya, gipertoniya,
tamaki chekish, gandli diabet, semirish (yog‘ bosishi), kamharakatlik,
bemor yoshining ulug‘ligi, erkak jinsi kiradi. Qonda xolesterinning
ko‘payib ketishi, tamaki chekish, xafaqon kasalligi eng xatarli
omillardan sanaladi. Bemorda ikki yoki uch omil birga uchrasa, u
miokard infarktiga tezroq chalinadi.

Yurak toj tomiri aterosklerozining darajasi, tomirning torayishi, uzoq
vaqt siqilib qolishi miokard infarktining rivojlanishini, uning katta-
kichik o‘choqli bo‘lishini belgilaydigan omillardan hisoblanadi.

Patologik anatomiyasi. Miokarddagi nekrozning katta-kichikligiga
qarab miokard infarkti katta o‘choqli yoki kichik o‘choqli miokard
infarktiga bo‘linadi. Katta bo‘lakchali miokard infarkti: transmuval —
miokardni kesib o‘tgan nekroz; intramural — miokard oralig‘idagi katta
bo‘lakchali nekroz kuzatilishi mumkin. Kichik bo‘lakchali miokard
infarktiga quyidagilar kiradi: subepikardial (nekroz miokardning
epikardga tekkan joyida bo‘ladi), subendokardial (nekroz miokardning
endokardga tekkan joyida bo‘ladi); miokard infarkti. Miokarddagi
nekrozning joyiga qarab infarkt quyidagicha ataladi. Yurakning old
devori, pastki orqa diafragmal uchi, orqa devori, yon devori va orqa
— to‘siq devor infarkti. Miokard infarkti ko‘pincha yurakning chap
gorincha devorida bo‘ladi. Yurakning o‘ng qorincha devorida infarkt
juda kam uchraydi. Miokard infarkti birinchi navbatda chap
qorinchaning oldingi devorida, so‘ng orqa devorida kuzatiladi. Miokard
infarktidan o‘lgan kishilar yuragi tekshirilganda toj tomiri ateroskleroz
kasalligi bilan og‘riganligi aniglanadi. Yurak miokardida uchta doira
(zona)da o‘zgarish borligi ko‘riladi.

[. Nekroz o‘chog‘i. 2. Uning atrofida shikastiangan doira. 3. Nekroz
o‘chog‘idan uzoqroqdagi yurak mushaklari gipoksiyasi.

Miokard infarktida 6 soatdan keyin shikastlangan joyda shish paydo
bo‘la boshlaydi, mushak tolalari bo‘rtadi, shishadi, tolalar jonsizlanadi.
Mayda qon tomirlarida qon oqishi to‘xtaydi. 10-12 soatdan keyingi
o‘zgarishlar yaqqol bo‘la boshlaydi. Nekroz o‘choq atrofida leykotsitlar,
eritrotsitlar yig‘iladi, qontalash bo‘ladi. Birinchi kundan keyin mushak

#/ tolalarining yadrolari shishadi, ko‘rinishi o‘zgaradi, o‘limtik moddaga
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aylanadi. Nekroz o‘choqdagi qon tomir devorlari shishib, ularning
oqimi to‘xtaydi. O‘limtik o‘choq atrofida leykotsitlar to‘plangan doira
hosil bo‘ladi. Bu yerdagi miokardda distrofik o‘zgarishlar aniglanadi.
Nekroz o‘choq o‘rnida keyinchalik biriktiruvchi to‘qimali chandiq hosil
bo‘ladi.

Klinikasi. Bemorning miokard infarkti boshlanishidan oldingi ahvoli
quyidagicha bo‘ladi:

Bemor yuragi oldida ilgari bo‘lmagan tez-tez og‘riqni seza boshlaydi.
Stenokardiyaning birlamchi xurujida: ilgari bo‘lib yurgan stenokardiya
xuruji davomli, kuchli og‘riq bilan o‘tadi. Og‘riq xurujlari faqat
zo‘riqqanda emas, balki tinch turganda ham bo‘laveradi. Nafas gisishi,
hansirash, yurakning notekis urishi, holsizlik qo‘shiladi. Bunday bemor
kardiologiya bo‘limiga yotqizib davolansa, unda miokard infarkti
rivojlanmasligi, miokard infarkti sodir bo‘lgan taqdirda ham infarkt
hajmi kichik o‘choqli bo‘lishi mumkin.

Miokard infarktining boshlanishiga, undagi belgilarning rivoj-
lanishiga qarab quyidagicha klinik xillarni ajratish mumkin.

1. Klassik yoki tipik kechishi: og‘rigli (status anginosus). II. Atipik
kechishi: 1. Astmatik xili (status asthmaticus). 2. Qorin (abdominal)
xili (status abdominalis). 3. Yurakning notekis urishi bilan kechadigan
(aritmik) xili. 4. Miya tomirlarining faoliyati o‘zgarishi bilan kechadigan
(serebral) xili. 5. Belgilari kam xili. 6. Og‘rigning o‘zgacha joylashgan
xili.

Miokard infarktining og‘riq bilan kechadigan xili.

Klinikasi. O‘tkir davri. Miokard infarkti asosan yurak sohasida
bo‘ladigan qattiq og‘riq bilan boshlanadi. Shu belgini tekshirgan
olimlardan A. L. Sirkin (1991) 94% kasallarda, F.I. Komarov va
boshqgalar 86-95% kasallarda miokard infarkti og‘riq bilan boshlanadi,
deb ko‘rsatishgan. Og‘riq kuchli bo‘ladi. Bemor ko‘pincha
chidolmaydi. Ba’zan og‘riqqa chidab, o‘zicha dori ichgan bemorlar
ham bo‘ladi. Og‘rigni har xil ta’riflashadi. Ba’zilar «ko‘kragimga go‘yo
qizigan temir bosishyapti» desalar, ba’zilar esa «go‘yo ko‘krak
qafasimda ot tuyogqlari bilan turibdi» deydilar. Og‘riq uzoq — bir necha
soatdan bir-ikki kungacha davom etadi. Og‘riq ko‘krak gafasining old
gismida, to‘sh suyagining osti sohasida joylashib, chap qo‘lga, yelkaga,

268

www.ziyouz.com kurubxonasi



ko‘krakka, chap pastki jag‘ga beriladi. Ba’zan ikki qo‘lda, kuraklar
oralig‘ida, to‘sh suyagining pastida og‘riq bo‘ladi. O‘ng qo‘lda, yelkada
og‘riq kamroq kuzatiladi. Validol, nitroglitserin va boshqa dorilar
og‘rigni yo‘qotmaydi. Bemor bezovta, o‘lim vahimasiga tushadi,
ingraydi. Og‘riq kuchli bo‘lgani uchun bemor betoqat bo‘lib, bir joyda
yotolmaydi, o‘rnidan turib ketaveradi, hansiraydi, og‘riq kuchini
pasaytirish yo‘lini gidiradi. Og‘riq xuruji ko‘ngil aynishi, qusish,
qorinning dam bo‘lishi, qabziyat bilan birga bo‘lishi mumkin. Ba’zan
holsizlik, bosh aylanishi, bosh og‘rig‘i, hushdan ketish, kuchli
qo‘zg‘alish hollari bo‘ladi. Goho og‘riq ozroq kamayib, yana
qaytalaydi.

Obyektiv ma’lumotlar: bemoming rang-ro‘yi oqaradi, terisi nam,
sovug, ho‘l bo‘lib, terlaydi. Nafas olishi o‘zgarmaydi. Yurak urishi bir
daqiqada 100-120 marta bo‘lishi mumkin. Arterial qon bosimi
kasallikning boshlanishida birinchi kuni ozroq ko‘tariladi, keyin
pasayadi. Yurak tonlari bo‘g‘iq eshitiladi. Ba’zi kasallarda yurak
cho‘qqisida sistolik shovgin eshitiladi, bular yurak mushaklarining
qisqarish faoliyati kuchsizlanganidan dalolat beradi. Miokard
infarktining birinchi kunlarida yurak oldi xaltasining quruq
yallig‘lanishida eshitiladigan shovqin eshitiladi. 90-95 foiz hollarda
ekstrasistoliya bo‘ladi. Miokard infarktining katta-kichik o‘choqligiga
qarab bemorning tana harorati 37-38° C gacha ko‘tariladi. Miokard
infarktida yurakning mushak tolalari o‘rnida har xil nekrozga uchragan
moddalar hosil bo‘lib, qonga so‘riladi. Bunga javoban badanda
yallig‘lanishga xos jarayon rivojlanadi (qonda leykotsitlar, fermentlar
ko‘payishi).

Miokard infarktiniig o‘tkir davrida og‘riq dori bilan qoldirilgandan
keyin ham bemorlarda yurak atrofida qoldiq og‘riq sindromi bo‘ladi.
Bemor yurak atrofida og‘irlik, ezilish, kuchli bo‘lmagan og‘riq kabi
sezgilardan shikoyat qiladi. Yurak atrofiga gorchichnik qo‘yilsa, analgin,
validol ichilsa og‘rig o‘tib ketadi.

Keyinchalik bemor harakat qila boshlagandan so‘ng infarktdan
keyingi stenokardiya xurujlari kuzatiladi. Bu hol yurak ishemik
kasalligining surunkali xilida kuzatiladi. Bunday og‘riglar nitrogli:serin
ichilgandan keyin qoladi.
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Elektrokardiogrammadagi o‘zgarishlarga qarab miokard infarktining
o‘tkir davri 1-2 kundan 10 kungacha davom etishi mumkin. O‘tkir
davrida hayot uchun xavfli asoratlar rivojlanishi mumkin. Jumladan,
bu birinchi o‘rinda yurakning notekis urishi va o‘tkazuvchanligining
buzilishidir. Asoratlariga shok (reflektor, kardiogen va aritmik), yurak
astmasi, o‘pka shishi, chap qorinchaning o‘tkir yetishmovchiligi, yurak
muskulida anevrizma rivojlanishi, yurak devorining teshilishi,
oshqozon, ichaklarda o‘tkir yara paydo bo‘lib qon ketishi, pankreatit
rivojlanishi kiradi.

Miokard infarktining o‘rtacha o‘tkir davri bir haftadan 30
kungacha davom etadi. Bemorning ahvoli yaxshilana boshlaydi, bemor
xavf-xatarli kunlar o‘tganini sezadi, yotgan joyida faolligi oshadi.
Infarktdan keyingi stenokardiya xurujlari bo‘lib turishi mumkin. Qon
bosimi bir me’yorda bo‘ladi. Qondagi o‘zgarishlar asta-sekin
yaxshilanadi. EKGda bu davrga xos o‘zgarishlar bo‘ladi. Lekin bu
davrda ham quyidagi asoratlar: tromboemboliya sindromi, trom-
boendokardit, pnevmoniya, infarktdan keyingi Dressler sindromi
(plevrit, perikardit, pnevmonit), ruhiy o‘zgarishlar (nevroz), yurak chap
gorinchasining va yurak o‘ng qorinchasining surunkali yetishmovchiligi
rivojlanishi mumkin.

Miokard infarktidan keyingi davr. Bemor ahvoli yaxshilanadi, faol
yuradi, vaqti-vaqti bilan yurak atrofida og‘riq sezib qoladi, qon bosimi,
pulsi me’yorda bo‘ladi. Yurak urishlari bir tekis bo‘lib, ba’zan
ekstrasistoliya kuzatiladi. Umuman, bu davrda yurak ishemik
kasalligining surunkali xili har xil kechadi. Asoratlar kam rivojlanadi.
Yurak miokardidagi nekroz o‘choq o‘rnida asta-sekin chandiq paydo
bo‘ladi. Klinik manzarasi barqaror bo‘lib, aseptik yallig‘lanish belgilari
tugaydi. Bu davr 1 oydan 3 oygacha davom etadi. Ayrim hollarda
badan haroratining davomli ko‘tarilishi kuzatiladi. Bu miokard
infarktining asoratlariga bog‘liq (pnevmoniya tromboendokardit, o‘pka
arteriyasida tromb bo‘lishi).

Miokard infarktining gastralgik xili. Miokard infarktining qorin
bo‘shlig‘i a’zolari kasalligiga xos belgilari bo‘lgan (gastralgik) xili
gorinning yuqori qismida og‘riq, ko‘ngil aynishi, qusish, kekirish,
higichoq tutishi, qorinning dam bo‘lishi, ich ketishi bilan kechadi. Qorin
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sohasida paydo bo‘lgan og‘riq kurakka, kuraklar oralig‘iga, to‘sh oldi
qismiga tarqaladi, bemorning umumiy ahvoli yomonlashadi, ko‘ngli
behuzur bo‘ladi.

Qorin paypaslab ko‘rilganda oldingi devorining yuqori qismi
qattiglashib, og‘riydi. Diafragma, ko‘krak qafasi tomonidagi me’da
shilliq gavatida, ichakda o‘tkir yaralar paydo bo‘lib, me’da-ichaklardan
gon ketishi mumkin. Miokard infarktining abdominal, ya’ni qorin
a’zolari faoliyati o‘zgargan xilini oshqozon-ichak kasalliklaridan (gastrit,
me’da yarasi, xolesistit, pankreatit) farq qilish kerak.

Miokard infarktining astmatik xili. Miokard infarkti 20%
kasallarda, ko‘pincha qariyalarda, nafas yetishmasligi, hansirash bilan
boshlanadi. Chap qorinchaning o‘tkir yetishmovchiligi bu holga olib
keladi. Yurak astmasi, o‘pka shishi rivojlanadi. Ilgari bir marta infarktni
boshdan o‘tkazgan, gipertoniya kasalligiga chalingan kishilarda
yuqorida keltirilgan ahvol bo‘ladi. Kasallikning astmatik xili nihoyatda
og‘ir kechib, yurak-tomirlar tizimining surunkali yetishmovchiligiga
olib keladi. Bemorlarning 40-60% ida ko‘ngilsiz vogealar sodir bo‘ladi.

Miokard infarktining aritmik xili hayot uchun xavfli bo‘lib,
yurakning notekis, maromsiz urishlari bilan boshlanadi. Titroq aritmiya,
gorincha ekstrasistoliyasi, turli darajadagi blokadalar, paroksizmal
taxikardiya, ko‘proq qorincha xili rivojlanishi mumkin. Miokard infarkti
boshlanishi bilan xavfli aritmiyalar paydo bo‘lib, bemorning ahvolini
tang qilib qo‘yadi va ko‘pincha o‘limga olib keladi. Yurakning notekis
urishini bemor tez sezadi. U yurak urishi, ko‘kragiga tiqilishi, hansirash,
holsizlikdan shikoyat qiladi. Kardiogen shok rivojlanadi. Ba’zan
bemorlar hushdan ketadilar. Yurakning miokard infarktida,
atrioventrikulyar to‘liq blokadada Morgani — Adams — Stoks
sindromining xuruji paydo bo‘lishi aynigsa xavflidir.

Miokard infarktining serebrovaskulyar xili. Miokard infarktining
miyada qon aylanishining buzilishi bilan kechadigan xili (serebral xili)
boshianishida bemorning psixikasi o‘zgaradi, boshi aylanadi, hushidan
ketishi mumkin. Miyada qon aylanishining buzilishiga miokard infarkti
tufayli yurak qonni hayot uchun zarur a’zolarga yetkazib berolmasligi
sabab bo‘ladi. Miokard infarktining bu xili yurakning notekis urish
xili bilan birga uchrashi mumkin.
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Miokard infarktining belgisiz xili. Bemorlar ba’zan miokard
infarktini boshdan o‘tkazganliklarini bilmaydilar. Boshqa sabab bilan
EKGda tekshirilganda miokard infarkti o‘tkazilganligiga xos o‘zgarish
(chandiq) topiladi. Ba’zan miokard infarktiga xos klinik belgilar juda
kam bo‘ladi. Har qachongidek yurak sohasida stenokardiya xurujiga
X0s 0g‘riq, qisqa muddatli hansirash, bilinar-bilinmas bo‘shashish bo‘lib
o‘tganini bemorlar eslab qololmaydilar. Keyinchalik EKGda
tekshirilganda miokard infarkti aniqlanadi.

Uzoqqa cho‘zilgan miokard infarkti. Ko‘pincha miokard
infarktining o‘tkir xuruji davri bir necha o‘n daqiqadan bir necha
soatgacha, hatto 1-2 kungacha davom etadi. Ba’zan miokard
infarktining o‘tkir davri bir necha kun bo‘ladi. Shu davrda nekroz doirasi
miokardda tarqaladi, kattalashadi. Uzoqqa cho‘zilgan miokard
infarktida esa nekroz o‘chog‘i paydo bo‘lib, rivojlanishi 48-72 soatga
cho‘ziladi. Buning sabablari:

1. Nekroz doirasining yanada kattalashishi. 2. Yurak toj tomirlarida
uzoq vaqtgacha tromb bo‘lishi, tomirning uzoq siqilib turishi. 3. Toj
tomirlarining ateroskleroz bilan ko‘proq shikastlanishi, toj tomirlarining
gon bilan gipertrofiyalashgan miokardni to‘liq ta’minlay ololmasligidir.
Bundan tashqari, uzoqqa cho‘zilgan miokard infarktiga xafaqon
kasalligi, yurakning maromsiz urishi, gipotoniya kasalliklari sababchi
bo‘ladi. Uzoqqa cho‘zilgan miokard infarkti uzluksiz, bir necha kunlik
og‘rig bilan ifodalanadi. Og‘riq sindromini bartaraf qilish uchun qayta-
qayta morfly, promedol, asabga ta’sir etib, og‘riq qoldiruvchi dorilar
(fentanil, droperidol) qo‘llaniladi. Bu xil miokard infarktida, laboratoriya
ko‘rsatkichlari uzoq vaqtgacha o‘tkir davrni eslatib turadi. Bir necha
kundan keyin ECHT (eritrotsitlarning cho‘kish tezligi) tezlashadi. Lekin
bu KFKning kamayishi bilan birga bo‘lmaydi. Elektrokardiogrammada
tarqalgan, kattalashgan nekroz o‘chog‘i aniqlanadi. Q (QS) tishchalari
yaqqollashadi. Yangi o‘choq belgilari paydo bo‘ladi. EKGdagi miokard
infarkti o‘chog‘iga xos o‘zgarishlar yoniga EKGni boshqa usullarda
olganda ham nekroz o‘chog‘i aniglanadi. Uzoqqa cho‘zilgan miokard
infarkti yurak mushak gavatining yorilishiga, anevrizma bo‘lishiga olib
kelishi mumkin. Eng xavfli asorati gorinchalar mushak tolalarining
juda ko‘p qo‘zg‘alishi (fibrillyatsiya)dir.
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Miokard infarktining takrorlanishi. Miokard infarktini boshdan
o‘tkazgan bemorlar infarkt bilan takroran kasal bo‘lishlari mumkin.
Takror infarkt deb, birinchi marta miokard infarktini o‘tkazgandan keyin
8-12 hafta ichida miokardda paydo bo‘ladigan yangi nekroz
o‘choqlariga aytiladi. A.L.Sirkin (1981) rivojlangan miokard
infarktidan 72 soatdan keyin 8 hafta ichida sodir bo‘ladigan yangi
miokard infarkti o‘choglarini takroriy miokard infarkti deb hisoblaydi.
Takroriy miokard infarktiga chalingan bemorlarning ahvoli og‘ir
bo‘ladi. Ularda yurak-tomirlar yetishmovchiligi, yurakning maromsiz
urishi rivojlanadi.

Laboratoriya, biokimyoviy, instrumental va boshqa qo‘shimcha
tekshirish usullarining ma’lumotlari. Nekrotik o‘choqning so‘rilishi
gonda leykotsitlar sonining ko‘payishiga — leykositozga olib keladi.
Leykositoz 12-15-10° bo‘ladi, bir necha kun saqlanadi (7-10 kun).
Leykositlar asosan neytrofillar hisobiga ko‘payadi. Eozinofillar soni
kamayadi yoki ular yo‘qoladi. Keyinchalik eozinofillar ko‘payadi. Bu
kasallikning tuzalish darakchisi hisoblanadi. Eritrotsitlarning cho‘kish
tezligi (ECHT) miokard infarktining birinchi kunlari me’yorida bo‘lib.
2-3 kundan boshlab ko‘tarila boshlaydi. ECHTning tezlashishi miokard
infarktiga xos xususiyat bo‘lib, u chandiq hosil qilgan davrigacha
saqlanadi. Leykositlarning ko‘payishi, keyinchalik kamayishi, ECHT
ning asta-sekin tezlashishi miokard infarktining belgilaridan
hisoblanadi. ECHT ko‘tarilishi qonda a,-globulin, fibrinogenlarning
miqdori oshishiga bog‘liq, qonda gammaglobulin ko‘payadi, albumin
kamayadi. C-reaktiv protein paydo bo‘ladi. Keyingi yillarda miokard
infarktini tasdiqlaydigan bir gancha yangi tekshirish usullari taklif etildi.
Faqat nekrotik o‘choqda hosil bo‘ladigan va qonga o‘tadigan
fermentlarning (mioglobin, KFK) ko‘payib ketishi shular jumlasidendir.
Mioglobin qonda va siydikda miokard infarkti bo‘lgan bemorlarda
ko‘payib ketadi. Katta o‘choqli miokard infarktida kreatinfosfokinaza
fermentining 100 foiz bemor qonida yigirma ikki baravargacha
ko‘paygani aniqlangan. Yurak muskuliga xos bo‘lgan KFK fermenti
MV fraksiyasi miokard infarkti sodir bo‘lgandan 3-6 soatdan keyin
gonda ko‘paya borib, birinchi kunda maksimal miqdorga yetadi.
Qondagi kreatinfosfokinaza fermentining faolligi 3-4 kun davom etadi.
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Shuning uchun bu kasallikning 1-2-kunida aniqlanadi. Kasallik
boshlangandan keyin 12-24 soat o‘tgach, KFKni tekshirish lozim.
Kreatinfosfokinazaning (KFK) ko‘payganiga qarab, bemorda
infarktning katta-kichik o‘choqliligini ham bilish mumkin.

Laktatdegidrogenaza fermenti (LDG) miokard infarktida, qonda
kasallik boshlangandan 48 soat o‘tgandan keyin ko‘paya boshlaydi.
3-6 kunda LDG me’yorga nisbatan 2-10 marta ko‘payadi, 14-kunga
borib me’yorga tushadi. Yurak mushaklariga xos LDG, izofermenti
miokard infarkti tashxisini aniqlashda muhim ahamiyatga ega.
Aspartataminotrasferaza fermenti ham miokard infarkti kasalligini
tasdiqlovchi dalil bo‘lib, kasallik boshlangandan 8-12 soatdan keyin,
me’yoriga nisbatan 2-10 marta ko‘payadi va 3 kundan keyin me’yorga
gaytadi. Keyingi yillarda olib borilgan tekshirishlar natijasida miokard
infarktida qonda 20 ga yaqin fermentlar faolligi ko‘payganligi aniqlandi
(27-jadval).

Miokard infarkti tashxisini aniqlashda ko‘p qo‘llaniladigan
fermentlarga mioglabin, tropanin, KFK kiradi. Qonda fermentlar
miqdorining ko‘payishi, miokard infarktining 85 foizida kuzatiladi.

Elektrokardiogramma ma’lumotlari miokard infarkti tashxisida juda
muhim ahamiyatga ega, chunki EKG bilan tekshirish infarkt o‘rnini
aniq belgilashga, miokardning nekroz bo‘lgan qismi chuqurligini,
kengligini tasavvur gilishga imkon beradi. Miokardning nekroz zonasi
EKG ning QRS kompleksidagi o‘zgarishlar ko‘rinishida, shikastlanish
zonasi — ST intervali siljishi, ishemiya zonasi T tishcha o‘zgarishlari
ko‘rinishida ifodalanadi.

27-jadval
Miokard infarktida laboratoriya ko‘rsatkichlari
Ferment Ko‘payishning Ko‘paygan Normallashish
boshianishi (soat) vaqti (soat) vaqti (kun)
KFK 4-8 16-36 3-6
MV KFK 4-8 12-18 2-3
LDG 6-12 24-60 7-14
Mioglobin 2-6 8-12 2
Troponin | 2-6 24-48
Troponin T 2-6 24-48
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Miokard infarktida nekroz o‘choq bo‘lganda EKGda qorincha
kompleksi o‘zgaradi. Kasallik belgisi (QS (0,04) paydo bo‘ladi,
chuqurlashgan Q tishchasi ham miokard infarktining belgisidir.
Elektrokardiogrammadagi o‘zgarishga garab, miokard infarktini 4
davrga ajratish mumkin. Juda o‘tkir, o‘tkir, o‘rtacha o‘tkir, chandiq
hosil bo‘lishi. Lekin bu davrlar klinik manzaraning kechishiga to‘g‘ri
kelmasligi mumkin. EKGda miokard infarktining juda o‘tkir davrida
(2 soat davomida) 1-kuni ST segmentining o‘rta chizigdan ko‘tarilib
bir tomondan P tishchasi bilan qo‘shilib ketganini, ikkinchi tomondan
T tishi bilan qgo‘shilganini ko‘ramiz. Bu shikastlanish davri hisoblanadi.
O‘tkir davrda EKG da Q (QS) paydo bo‘ladi. Bu esa nekroz o‘choq
paydo bo‘lishidan dalolat beradi. Ko‘tarilgan ST pastga tusha boshlaydi.
T tishi manfiy bo‘la boshlaydi. Bir haftagacha davom etadi.
Ko‘rsatilgan ikki davrda EKGda monofazali egri chiziq hosil bo‘ladi.

28-jadval
Miokard infarktining joylashishiga qarab elektrokardiogrammaning
o‘zgarishi (F. I. Komarov, 1990)

Miokard infarktining Elektrokardiogrammada

joylashishi o‘zgarishlar

1. To‘siq devorida V, V, usullarda

2. Yurakning oldingi devorida U,, V, usullarda

3. Yurakning oldingi to'siq V.-V, usullarda

devorida

4. Yurakning yon devorida

5. Yurakning oldingi yon L,aVL, vV, V,

devorida

6. Yurakning pastki devorida [,aVvL, Vv,

7. Yurakning orga devorida 11, Hl, aVF
R - tishining osishi
ST - intervalining tushishi
T - tishining V, va V, usullarda
ko“tarilishi

Bu miokard infarktining o‘tkir davriga xosdir: uning o‘rtacha o‘tkir
bosqichida ST segmenti izoelektrik chiziqqa tushadi (ikki hafta ichida),
koronar manfiy T bo‘ladi. Q tishcha hosil bo‘ladi (27-jadval). Chuqur
patologik Q tishcha (QS), manfiy T bemor ilgari miokard infarktini
o‘tkazilganligini ko‘rsatadi, ST segmenti izoelektrik chiziqda bo‘ladi.
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Bu esa miokardda 8 hafta ichida chandiq hosil bo‘lgan davrning
barqaror belgisi. EKGda I va Il standart usullarda, aVL va V, , ., .
ko‘krak usullarda ko‘rsatib o‘tilgan o‘zgarishlar chap qorincha oldingi
devorida miokard infarkti borligidan dalolat beradi. ST segmentining
diskordant o‘zgarishi II, III, aVF da bo‘ladi. III-II standart usullarda,
aVF hamda V , usul pastki orqa diafragmal miokard infarkti borligi
haqida darak beradi. ST segmentining diskordant o‘zgarishi I, aVL da
bo‘ladi (28-29-jadvallar).

29jadval
Mioekard infarktining Q tishchali va Q tishchasiz
turining bir-biridan farqi

Miokard Miokard

Belgilari infarkti infarkti
(Q tishchatki) {Q tishchasiz)

Uchrashi 47% 53%
Yurak toj-tomirlarining bekilib 80-96% 15-25%
qolishi (okklyuziyasi).
ST segmentining ko‘tarilishi. 80% 25%
ST segmentining pasayishi. 20% 75%
Infarktdan keyingi stenokardiya 15-25%. 30-40%
Miokard infarktining erta 5-8% 15-25%
qaytalanishi.
Bir oy ichida o‘lim sodir bo‘lishi. 10-15% 3-5%
Ikki yil ichida o‘lim sodir bo‘lishi. 30% 30%
Miokard infarktining hajmi. katta kichik
Asorati ko'p kam

Ko‘rsatib o‘tilgan siljishlar dinamikasi, shuningdek, EKGdagi
diskordant o‘zgarishlar g‘oyat muhim. Kasallikning birinchi kunlari
EKGni har kuni olib o‘rganish kerak. EKGdagi o‘zgarish kasallik
davomida kuzatib boriladi.

Radionuklid ssintigrafiya usuli bilan miokard infarktining tashxisi.
Yurakdagi miokard infarkti o‘chog‘ini aniqlashda radioizotop usullari
ham qo‘llaniladi. 99 mTs pirofosfat (TPF) izotopini bemor qoniga
yuborilganda bu izotop nekroz o‘chog‘iga yig‘ilib, nur tarqatadi
(kasallik boshlangandan 24-48 soat orastda). Shunday qilib, nekroz
o‘chog‘i aniqlanadi. Qancha ko‘p yig‘ilsa, miokard infarktining asorati
shuncha ko‘p hamda uning oqibati yomen bo‘ladi. Miokard
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infarktining subendokardial xilida usulning sezgirligi 86%. Transmural
infarktda usulning sezgirligi 95%.

Ultratovush usulini qo‘Nash. Ultratovush usuli o‘zining oddiyligi,
qo‘llashga qulayligi bilan farq qiladi.

Ultratovush usuli bilan yurak miokardining ikkala qorinchasidagi
kam qonli joyini, nekroz o‘choqli, chandiqli joylarini aniqlash mumkin.
Bunda ultratovush yuqorida ko‘rsatilgan joylar gipokineziyasini,
akineziyasini, diskineziyasini aniqlab beradi. Sistola, diastoladagi yurak
qorinchasining hajmi, yurak devorlarining qalinligini, uning
harakatidagi o‘zgarishlar, qopqoqchalarining xatti-harakatini, yurak
ichidagi trombni tashxis gilishda ahamiyatlidir. Bu usul EKG usulidan
keyin ikkinchi o‘rinda turadi.

Qiyosiy tashxisi. Shunday yurak-tomir kasalliklari borki, ular
miokard infarktining klinik manzarasiga o‘xshab ketadi. Ularni yurak
infarktidan ajrata bilish lozim.

Aorta tomiri gavatlari orasiga qon quyilish kasalligida, to‘sh suyagi
orqasida, ko‘krakning oldingi qismida og‘rigq bo‘lib, bu og‘riq
bemorning beliga, gorniga, orqasiga tarqaladi. Og‘rigning shiddat bilan
boshlanishi, tarqalishi miokard infarktidan farq qiladi. Tomir urishini
paypaslab topib bo‘lmaydi, panjalarining rangi ko‘kimtir, gon bosimi
tushib ketadi. Hansiraydi, hushidan ketadi. Dori-darmon yordam
qilmaydi. Qonida leykotsitlar ko‘payadi, ECHT tezlashadi.

Miokard infarktiga qaraganda qondagi fermentlar miqdori kam
o‘zgaradi. Rentgenda tekshirib ko‘rilganda aorta qatlamiga qonning
oqishi, aortaning uzunasiga kengayganligi aniqlanadi. Exokar-
diografiya usuli kasallikni aniqlashga ko‘maklashadi.

O‘pka arteriyast tromboemboliyasining klinik manzarasi
kasallikning o‘tkir davridagi klinik manzaraga o‘xshaydi. Har ikkala
kasallikda ham ko‘krakda og‘riq, hansirash, yurak faoliyatining
maromsiz urishi, rangparlik kuzatiladi. EKGda Q,,, ham bo‘ladi, tana
harorati ko‘tariladi, qonda leykotsitlar ko‘payadi. ECHT tezligi oshadi,
giperfermentemiya bo‘ladi. Ikkala kasallikning tashxisida quyidagilarga
ahamiyat berish zarur.

O‘pka arteriyasining tromboemboliyasi bilan kasal bo‘lgan bemor
anamnezida oyog‘ida tromboflebit, suyaklari ilgari singanligi, ayollarda
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esa asoratli tug‘ishdan so‘nggi holat bo‘lishi mumkin. O‘pka arteriyasi
tromboemboliyasi kasalligida rentgenda tekshirilganda o‘pka infarktiga
xos belgilar, pnevmoniya, plevrit aniqlanadi. Qon tuflash ko‘proq
bo‘ladi. Plevralar ishqalanishi shovqini eshitiladi. O‘pka arteriyasida
II ton qattiq eshitiladi. Bo‘yin venalari shishadi, bo‘rtadi. Miokard
infarktiga xos EKG o‘zgarishi bo‘lmaydi.

Yurak oldi xaltasining o‘tkir yallig‘lanishi (o‘tkir perikardit) klinik
manzarasining uch belgisi miokard infarktida ham bo‘ladi, bular: yurak
oldida og‘riq, EKG o‘zgarishi, leykotsitlarning qonda ko‘payib ketishi,
ECHT tezligining oshishi. Shunday o‘xshashlik bo‘lgani uchun ham
o‘tkir perikarditni miokard infarktidan farqlash kerak. Farqlashda
bemorning yoshi, anamnezida revmatizm, sil, buyrak yetishmovchiligi
kasalliklari bo‘lishi ahamiyatlidir. Perikarditda og‘riq nafas olganda,
kasal qorniga yotganda kuchayadi. Bemor o‘tirsa og‘riq kamayadi.
EKGda uchala standart usulda ST bir tomonga, tepaga o‘zgargan,
fermentlar o‘zgarmagan bo‘ladi. Shu belgilarga qarab o‘tkir perikardit
o‘tkir miokard infarktidan farq qilinadi.

O‘tkir pankreatit kasalligida kasalning anamnezida, qorinning yuqori
qismida ko‘pincha aylanma og‘riq xuruji bo‘ladi. Ko‘p marta qusadi,
qorni dam bo‘ladi, paypaslaganda og‘riq kuchayadi. EKGda ST
segmentining T tishchasi izochiziqdan pastga tushgan bo‘lishi mumkin.
Qonda LDG, fermenti ko‘payganligi aniglanadi. Shu dalillarga
asoslanib miokard infarktidan farq qilinadi.

Ovqatdan zaharlanish. Bu kasallikka xos bo‘lgan shikoyatlar
miokard infarktining boshlanishida bo‘ladi. Bemorning sifatsiz ovqat
yeganligi aniglanadi. Og‘riq qorindan yuqori qismda bo‘ladi, ko‘ngli
ayniydi, ko‘p marta qusadi, qornini paypaslab ko‘rilganda hamma
yerida og‘riq seziladi. EKGda infarktga xos o‘zgarish bo‘lmaydi,
fermentlar o‘zgarmaydi. Shunga asoslanib, miokard infarkti tashxisi
inkor etiladi.

Miokard infarktining asoratlari.

1. Miokard infarktining o‘tkir davrida 10-15% kasallarda shok kuzatiladi.
Yurak miokardi shikastlanishi tufayli shok uch xil bo‘ladi. 1. Reflektor. 2.
Hagqiqiy. 3. Aritmik yurakning maromsiz urishi tufayli. Shok diagnozini
qo‘yishda quyidagi belgilarga tayansa bo‘ladi: 1. Arterial qon bosimining

278

www.ziyouz.com kurubxonasi



past bo‘lishi, sistolik bosimning 80 mm simob ustuniga, diastolik bosimning
50-40 mm sim. ust. ga teng yoki undan kam bo‘lishi, qon bosimi yuqori
bo‘lgan kishilarda, qon bosimi shok bo‘lganda 95-120 mm sim. ustuniga
tushib ketishi. Arterial qon bosimi umuman aniqlanmasligi mumkin. 2.
Puls qon bosimi 30 mm simob ustunidan tushib ketadi. 3. Siydik miqdori
juda kamayib ketadi (oliguriya). 4. Bemorning yuz terisi, badani oqarib
ketadi, sovuq yopishqoq ter chiqadi. Tomir urishi zo‘rg‘a aniqlanadi yoki
aniqlanmaydi. Shok keltiruvchi sabablardan asosiysi yurak qisqgarish
faoliyatining birdan yetishmovchiligidir. Miokard infarkti tufayli bo‘lgan
nekroz bunga sababchidir. Aksariyat chap qorincha miokardining 50%
qismida nekroz bo‘lganda shok o‘limga olib keladi. Shokning rivojlanish
jarayonida quyidagilar alohida ahamiyatga ega. Yurak faoliyatining
yetishmovchiligi badanni qon bilan ta’minlay olmaydi, mayda qon tomirlar
qonsizlanadi, suv-elektrolit muvozanati, hujayrada moddalar almashinuvi,
gomeostaz buziladi. Qon tomirlarda qonning umumiy miqdori kamayadi
(qon depolarga yig‘iladi). Bu ahvol markaziy vena tizimida vena qon
bosimini tushirib yuboradi,

Kardiogen shokni davolash sxemasi.

Kardiogen shokda bemorga zudlik bilan davo choralari ko‘rilishi
lozim. Asosiy vazifa qon bosimini ko‘tarishdir, quyidagi dorilar
qo‘llaniladi:

Dabutamin 2,5 - 10 mkg/kg/min.

Dotamin 2,0 - 10 mkg/kg/min har 2-5 dagiqada qayta yuborib, 20-
50 mkg/kg/min gacha yuborish mumkin.

Noradrenalin gidrotartrat 2-4 mkg/min 15 mkg/min gacha tomchilab
vena tomiriga yuboriladi.

Yurakning qisqarish faoliyatini yaxshilash uchun strofantin,
digoksin, korglikon tomchilab vena tomiriga; qon tomirlarning qon
oqishiga qarshiligini kamaytirish uchun gidrokortizon 25-30 mg/kg,
metilprednizolon 30 mg/kg vena tomiriga yuboriladi.

II. Miokard infarktining o‘tkir davrida yurakning urish maromi
buzilishi yuz berishi mumkin (paroksizmal taxikardiya, atrioventrikulyar
blokada, titroq aritmiya).

III. Miokard infarktining o‘tkir davrida yurak astmasi yuz berishi
mumkin, chap qorinchaning birdan yetishmovchiligi natijasida
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yurak astmasi bo‘lganda bemor hansiraydi, nafasi qisadi, havo
yetishmaydi.

Yurakning o‘tkir yetishmovchiligi quyidagi ko‘rinishda bo‘ladi:
kardiogen shok, yurak astmasi (interstitsial shish), alveolalar shishi.

Kichik qon aylanish doirasida dimlanishning kuchayishi gidrostatik
bosimni, kapillyarlar devori o‘tkazuvchanligini oshiradi. Qon zardobining
onkotik bosimi pasayadi, o‘pkada limfa aylanishi buziladi. O‘pka
alveolalarida gipoksiyaning rivojlanishi simpatoadrenal tizim faolligini
oshiradi. Bu esa o‘z navbatida gistamin, serotonin, kinin, prostaglandinlar
konsentratsiyasini oshirib, kapillyarlar devori o‘tkazuvchanligini
kuchaytiradi, natijada o‘pka shishi rivojlana boradi. O‘pka shishining
ikki turi ajratiladi: 1. Kardial astma (interstitsial shish). 2. Alveolyar shish.

Kardial astmada tomir devorlaridan chiqayotgan suyuqlik
peribronxial, perivaskulyar to‘qimalarni to‘ldirib, bronx va kapillyarlar
faoliyatini buzadi. Suyuqlik asta-sekin o‘pka to‘qimalariga kiradi,
alveolalarni to‘ldiradi va uning shishishiga olib keladi.

Yurak astmasi xuruji to‘satdan boshlanadi. Xurujlar ko‘pincha tunda
tutadi. Og‘ir hansirash, nafas siqib, bo‘g‘ilib qolish ro‘y beradi, bemor
xavfsiraydi, u majburiy holatni oladi: oyoqlarini pastga tushirib, qo‘llariga
tayangan holda o‘tirib «havo tutadi». Bemorning teri qoplamiari oqaradi
va ko‘karib ketadi, nam va sovuq bo‘ladi. Qo‘rquv paydo bo‘ladi. Kasal
havoni og‘zi bilan yutishga harakat qiladi, o‘rnida o‘tirib oladi. Tez-tez
nafas olib, o‘pkasida nam xirillash eshitiladi. Terisi nam, rangpar, lablari
ko‘kargan, pulsi tez, juda susaygan bo‘ladi. O°pka shishi boshlanadi,
alveolalari shishadi. Yurak tonlari juda sekin eshitiladi. O*pkasida quruq
xirillashlar ko‘p bo‘lib, hatto katta pufakli nam xirillash ko‘payadi.
Ba’zida xirillab zo‘rg‘a nafas olayotgan kasalni shifokor xonasiga
kirishidayoq sezadi. Bemor yo‘taladi, ko‘pikli, qizil rangli balg‘am
tashlaydi. Miokard infarktida o‘pka shishi yurak-tomirlar yetish-
movchiligi rivojlanganidan, chap qorincha yetishmovchiligi mavjud
bo‘lganidan darak beradi. Bu hol miokard infarktining asorati bo‘lib,
10-25% bemorlarda uchraydi. Chap qorinchaning o‘tkir yetishmovchiligi
miokard infarktining o‘tkir davridagina bo‘lib qolmasdan, balki
keyinchalik ham bo‘lishi mumkin, bu esa og‘ir jismoniy harakat gilganda
kuzatiladi. Miokard infarktida o‘ng qorinchaning ham yetishmovchiligi
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bo‘lishi mumkin. Buning rivojlanishida kichik qon aylanish doirasida
o‘pka arteriyasida bosimning oshishi, o‘ng qorincha devorida miokard
infarkti borligi sabab bo‘ladi, natijada katta qon aylanish doirasida yurak-
tomir yetishmovchiligi belgilari rivojlanadi. Bo‘yin venalari bo‘rtadi, jigar
shishadi. Bemor oyoqlarida shish paydo bo‘ladi.

Miokard infarktining birinchi kunlarida yurak mushagining
subepikard qavati infarktida yurak oldi xaltasining yallig‘lanishi (reaktiv
perikardit) rivojlanishi mumkin. Bemor yurak sohasida noaniq bosim,
og‘riq sezadi. Nafas olganda, oldinga egilganda og‘riq kuchayadi.
Og‘riq bemor yotganida pasayadi, auskultatsiyada yurak oldi xaltasi
ishqalanishida bo‘ladigan shovqin eshitiladi. Yurak oldi xaltasining
yallig‘lanishi yurakning maromsiz urishiga olib kelishi mumkin. Yurak
toj arteriyalarini kengaytiruvchi nitroglitserin guruhidagi dorilar og‘rigni
goldirmasligi, EKGda miokard infarktiga xos o‘zgarish bo‘lmasligi
tashxisni tasdiglaydi. Yurak oldi xaltasining quruq yallig‘lanishi miokard
infarktining kechishini qiyinlashtiradi.

IV. Yurak devorida anevrizma paydo bo‘lishi mumkin.

V. Yurakdagi qorinchalararo devor teshilishi mumkin.

VL. Tromboembolik asorat bo‘lishi mumkin.

VII. Oshqozon-ichakning shishib ketishi, oshqozon osti bezining
yallig‘lanishi.

Miokard infarkti ko‘pincha qorincha devori oldidagi tromboen-
dokardit bilan og‘irlashadi. Bemorni yurak sohasidagi doimiy og‘riq,
yurakning tez urishi bezovta qiladi, tana harorati ko‘tariladi, qonda
patologik o‘zgarishlar ko‘zga tashlanadi. Miokard infarktidagi ayrim
asoratlar bemorning o‘rinda uzoq muddat yotishi va parvarishning
yetarlicha bo‘lmasligi bilan bog‘liq. Pnevmoniya, ichak ishining
buzilishi, yotoq yaralar shular qatoriga kiradi.

Dressler sindromi. Bu sindrom miokard infarktidan keyingi 2-4
haftada bemorda bo‘ladigan holatdir. Dressler sindromiga miokard
infarkti bo‘lgan bemorlarda yurak oldi xaltasining yallig‘lanishi
(perikardit), o‘pka pardasining yallig‘lanishi (plevrit), zotiljam
(pnevmoniya)ning rivojlanishi kiradi.

Klinikasi. Tana harorati ko‘tariladi, yurak sohasida og‘rig bo‘ladi,
bigindagi og‘riq nafas olish vaqtida kuchayadi. Yurak xaltasiga suyuqlik
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ko‘p yig‘ilmasligi mumkin. Exokardiografiya, rentgen yurak xaltasiga
suyuqlik yig‘ilganini ko‘rsatadi. O‘pka pardasi quruq hamda ekssudatli
yallig‘lanadi. Ba’zida suyuqlik o‘pka bo‘laklari orasiga yig‘iladi. O‘pka
pardasining quruq yallig‘lanishida shunga xos plevra shovqini
eshitiladi. O‘pkada pnevmoniya rivojlansa mayda pufakli nam xirillash
eshitiladi. Qonda leykotsitlarining ko‘paygani, ECHT tezlashgani
ko‘rinadi. Bemorga glyukokortikoid dorilar berilganda yuqorida
keltirilgan klinik manzara tez yo‘qoladi.

Davosi. Miokard infarktining davosi maxsus tez yordam mashinalar
brigadasida, shifoxonalarda, poliklinikada, sihatgohlarda o‘tkaziladi.
Bemorni kasalxonaga keltirguncha unga tezlik bilan yordam ko‘rsatish
zarur. Og‘riq goldiruvchi, yurak urishi tezligini pasaytiruvchi dorilar
qo‘llaniladi. Bemor shifoxonaning reanimatsiya bo‘limiga yotqiziladi.
O‘rinda gimirlamay yotish, psixik, jismoniy osoyishtalik ta’min etiladi.

Og‘rigni qoldirish uchun teri ostiga | ml 2% li promedol, 1-2 ml
1% li morfin (morfinning go‘shimcha ta’siriga yo‘l qo‘ymaslik uchun
0,5 ml 0,1 % li atropin sulfat) yuborish lozim. Morfinning kuchini
oshiruvchi 1 ml 2,4% li pipolfen yoki 1% li dimedrol, suprastin
eritmasini 50% li 2 ml analgin bilan yuborish magsadga muvofiq
bo‘ladi. Yuqorida keltirilgan dorilardan og‘riq qolmasa, neyrole-
ptoanalgeziya: 0,005 % li 2 ml - (0,1)+0,25 % droperidol 2 ml — (5mg)
yoki talamonal 2 mg ni 40% li glyukoza bilan vena tomiriga yuboriladi.
Fentanilni vena tomiriga yuborganda 1-3 daqiqada ta’sir qiladi.
Droperidolni fentanilga qo‘shib vena tomiriga eritma holida yuborilsa,
yaxshi naf beradi. Bu dorilar miokard infarktining o‘tkir davridagi
og‘rigni qoldiradi. Qo‘zg‘algan asabni tinchlantiradi. Agar og‘riq
golmasa, ko‘rsatilgan dorilarni 20-30 daqiqadan so‘ng yana qaytarish
lozim. Droperidol, fentanil o‘pka shishi, shokning oldini olishda ham
ishlatiladi.

Yuqorida keltirilgan narkotik dorilar nafas olishiga salbiy ta’sir
ko‘rsatsa, morfinga garshi nalorfin ishlatiladi. Nalorfinning 0,5% li 2
ml eritmasi vena tomiriga yuboriladi. Miokard infarktidagi qattiq og‘riq
morfin, promedol, omnopon, droperidol, fentanil kabi dorilarni
qaytadan bir necha marta, har 20-30 daqiqada qo‘llanishga majbur
qilishi mumkin. Bu paytda bemorning nafas olishiga, qon bosimiga,
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yurak urishiga ahamiyat berish lozim. Dorilar ta’sirida og‘riq qolmasa,
azot oksid narkozi bilan kislorodning 50:50 aralashmasi nafas olishga
beriladi. Narkoz samara bo‘lgandan keyin to‘xtatiladi. Kerak bo‘lganda
narkozning boshqa xillari ham qo‘llanilishi mumkin, (natriy oksibutirat,
geksenal). Og‘riq qoldirishda orqa miyaning oldingi qismiga trimekain
yuborish maqsadga muvofiq bo‘ladi.

Yurakning maromsiz urishining oldini olish choralari. Miokard
infarktining o‘tkir davrida yurakning maromsiz urishining oldini olish
bemorni o‘limdan saqlab qolishga yordam beradi. Bunda 400-600 mg
lidokainni har 3 soatda 2 kun muskul orasiga yuborish maqsadga
muvofiqdir. Yurak muskuli fibrillyatsiyasida uni bartaraf qilish uchun
defibrillyator doimo tayyor turishi kerak.

Miokard infarktini davolashda yurak toj tomiriga trombga qarshi
dorilar yuborish alohida rol o‘ynaydi. Bu dorilarga trombolitiklar kiradi.
Trombolitik dorilarni miokard infarktining o‘tkir davrida vena tomiriga
hamda toj tomirga yuborish mumkin. Streptodekaza, fibrinolizin keng
qo‘llaniladi. Streptokinaza preparatlariga siliaza, streptaza, avelizinlar
kiradi. Streptokinazani 1-1,5 ml TB 100 ml fiziologik eritmada eritib,
tomchi holida 1-2 soat ichida tomirga yuboriladi, oldin 30 mg
prednizolon eritmasi vena tomiriga yuborilib, keyin streptokinazani
tomchilab yuborsa ko‘ngilsiz voqealar bo‘lmaydi. Streptokinazani
bemorga yuborilganda qonda fibrinogen miqgdorini, protrombin vaqtini,
tromboelastografiyani tekshirib turish kerak. Streptokinaza bir marta
yuboriladi. Fibrinolizin 80 000-100 000 TB dan vena tomiriga 100 ml
fiziologik eritmada tomchi holida yuboriladi.

Geparin bilan davolash. Birinchi kuni geparinni vena tomiriga
10 000-5000 TB dan tomchi holida yuboriladi, keyin qorinning pastki
qismiga, teri ostiga 10 000 TB dan 1 kunda ikki marta yuboriladi yoki
5000 TBdan to‘rt mahal teri ostiga har kuni 7 kun ichida yuboriladi.
Bunda qonning ivish vaqtini, qondagi eritrotsitlarni, gemoglobinni,
siydikda gematuriyani aniqlash kerak. Bilvosita ta’sir qiladigan
antikoagulyantlardan neodikumarin, sinkumar yoki fenilin qo‘llaniladi.
Bu dorilar geparindan keyin tayinlanadi, bularni buyurishda qonda
protrombin indeksi aniglanadi, davolash muddati bir necha hafiadan
bir necha oygacha davom etadi.
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Miokard infarktining o‘tkir bo‘lmagan bosqichida trombotsitlarning bir-
biriga yopishib yana tromb hosil qilishiga qarshi qo‘llaniladigan dorilardan
atsetilsalitsilat kislota 100-300 mg dan bir mahal ichishga, tiklopidin 250
mg dan 2 mahal ichishga, sulfinpirazin, dipiridamol (kurantil, persantil)
75 mgdan uch mahal ichishga tavsiya etiladisBu dorilarni geparinni berib
bo‘lgandan keyin tayinlash lozim. Bemor atsetilsalitsilat kislotani yaxshi
o‘zlashtirsa, bir yilgacha ichib yurishi mumkin.

Miokard infarktini davolashda miokarddagi nekroz doirasining katta
bo‘Imasligi, tarqalmasligiga harakat qilinadi. Buning uchun 2 ml 1 %
li nitroglitserinni 200 ml fiziologik suyuqlikda eritib, bemor qoniga
tomchi holida juda sekin yuboriladi. Dori yuborish vaqtida bemorning
qon bosimini o‘lchab turish lozim. Miokarddagi modda almashinuviga
ta’sir qilish, hujayra membranalarini himoya qilish, energiyaga boy
moddalarni yurakka ko‘proq yetkazish maqsadida glyukoza-insulin-
kaliyli murakkab eritma, mannitol, prednizolon, kontrikalni qonga
tomchilab yuborish magsadga muvofiqdir.

Miokard infarkti yurakning maromsiz urishi bilan kechishi mumkin.
Yurak aritmiyalarining xiliga qarab quyidagi dorilar yurakning
maromsiz urishini davolashda qo‘llaniladi. Eng ta’sirchan dorilarga
xinidin, novokainamid, etatsizin, aymalin, allapinin, lidokain, keyingi
turiga B-adrenoblokatorlar (anaprilin, obzidan, inderal), keyingi
toifasiga kordaron, verapamil, nifedipin kiradi. Agar miokard infarktida
titroq aritmiya, bo‘lmachalar tebranishi, qorinchalarning tez urishiga
dorilar ta’sir gilmasa, bemor reanimatsiya xonasiga o‘tkaziladi. U yerda
elektr defibrillyator apparati bilan yurak urishi normal izga solinadi.
Reanimatsiya muolajalari qilinadi.

Miokard infarkti asoratsiz kechsa, bemorning xonasida, o‘rnida
badantarbiya mashg‘ulotini boshlash lozim. Harakatlar kunlar, haftalar
o‘tgan sari mukammalashtirib boriladi. Miokard infarktining yengil
turida bemorga karavotdan turishga vaqtliroq ruxsat beriladi. Birinchi
haftada bemor o‘rnidan turib o‘tiradi, ikkinchi haftaning oxirida
palatada yursa bo‘ladi. Uchinchi haftaning oxirida shifoxona yo‘lagida
yurishi mumkin.

Miokard infarktining og‘ir turida bemorni o‘rindan qo‘zg‘atishga
bir haftadan keyin ruxsat berilishi kerak.
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Asoratlanmagan miokard infarktida bemorlarni faollashtirishning
(kunlarda ifodalangan) o‘rtacha muddati (E. 1. Chazov va ham-
mualliflari, 1978-y).

Mayda o‘choqli M1 | Yirik o‘choqli MI
Yonboshlash
(boshqalarning yordamisiz) 1-2 1-2
O‘tirish 5-8 13-15
Vertikal holda turish 11-12 19-20
Yo‘lakda yurish 14-15 22-23
Zinada yurish 19-20 25-26

Quyidagilar jismoniy zo‘riqishning mezonlari hisoblanadi:

— jismoniy zo‘rigishdan keyin bemor umumiy ahvolining
yomonlashmasligi;

— jismoniy zo‘riqish vaqtida va bir ozdan keyin og‘riq xurujlasining
bo‘Imasligi;

— yurak urishlari sonining daqiqasiga 110 ta dan oshmasligi;

— jismoniy zo‘rigishdan keyin arterial qon bosimining me’yoridan
30 mm sim. ust. dan yuqoriga ko‘tarilmasligi.

EKGda quyidagi o‘zgarishlar kuzatilganda jismoniy zo‘riqish
to‘xtatiladi:

I. Ko‘plab ekstrasistoliya kuzatilganda.

. ST segmenti izochizigdan 1 mm dan ortiqroq ko‘tarilsa.
. T-tishcha inversiyasida.

. To‘liq bo‘lmagan atrioventrikulyar blokadada.

. QRS kompleksi kengayganda.

. P-tishchaning voltaji keskin pasayganda.

7. Q-tishchasi QS-tishchaga aylanganda.

Miokard infarkti kechuvida bemorlarda zo‘riqqan va tinch holatdagi
stenokardiya xuruji bo‘lib turadi. Davolash uchun sustak, nitrong,
nitromaz bir kunda 4-6 mahal qo‘llaniladi. Nitromazni yupqa qilib yurak
sohasiga surtish mumkin. Nitroglitserin (trinitrolong), izosorbit d:nitrat
plastinkasi milkka yopishtiriladi.

Miokard infarktining kechuvida taxikardiya bo‘lsa obzidan
(anaprilin, propranalol, atenolol) bir kunda to‘rt mahal beriladi.

AN W
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Bemorda bradikardiya, gipotoniya, atrioventrikulyar blokada, yurak
yetishmovchiligi, bronxial astma, qandli diabetning og‘ir xili bo‘lsa -
blokatorlarni sekin-asta dozasini kamaytirib to‘xtatish lozim. Agar
bemorda bronxospazmlarga moyillik bo‘lsa, u paytda kardioselektiv
B, adrenoblokatorlardan kordanum berish magsadga muvofiq bo‘ladi.

Kalsiy antagonistlari. Bu preparatlar miokard infarktini davolashda
quyidagi xususiyatlari tufayli keng qo‘llanilmoqda:

1. Arteriya va vena qon tomirlari tonusini kamaytirib, qon oqishiga
bo‘lgan qarshilikni pasaytiradi.

2. Yurakning gisqaruvchanlik faoliyatini pasaytiradi.

3. Toj-koronar tomirlarning spazmini kamaytiradi.

4. Yurakning notekis urishining oldini oladi.

Bu guruhga korinfar, verapamil, kordafen, nifedipin, diltiazem
kiradi. Bularni 10-20 mg dan 3-4 mahal ichishga beriladi. Agar
bemorda gipotoniya, sinoaurikulyar, atrioventrikulyar blokada bo‘isa,
bu preparatlar tavsiya qilinmaydi.

Bemorlar qornida meteorizm bo‘lganda 0,05% li prozerin eritmasini
0,5 ml dan bir kunda 3-4 mahal mushak orasiga yuboriladi.
Shuningdek, 5% li glyukoza eritmasi, 4% li natriy gidrokarbonat
eritmasini 100,0-200,0 ml dan vena tomiriga tomchi yo‘li bilan yuborish
mumkin. Miokard infarktining tuzalish davrida miokarddagi modda
almashuvini yaxshilovchi retabolil, ATF, kaliy orotat, riboksin, inozin
F berilsa, magsadga muvofiq bo‘ladi.

Bemor shifoxonada 30-40 kun davolangandan so‘ng reabilitatsion
— yurak ish qobiliyatini tiklovchi ixtisoslashgan kardiologiya
sihatgohiga o‘tkaziladi. U yerda bemorga badantarbiya yo‘li bilan
davo qilinadi. 3-6 oydan so‘ng bemor o‘z ishiga qaytishi mumkin.
Agar bemorning ishi og‘ir jismoniy kuch ishlatish bilan bog‘liq bo‘Isa,
u boshqa yengilroq ishga o‘tkaziladi yoki nogironlik nafaqasi
tayinlanadi.

YURAK ARITMIYALARI

Yurakning ritmik gisqarishlari buzilishi yurak aritmiyalari deb
nomlanadi. Yurak aritmiyalarining bir turi hayot uchun xavfli
bo‘lmagani holda boshqa turi bemorlarni o‘limga olib kelishi mumkin.
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Etiologiyasi. Yurak aritmiyalari har xil patologik holatlarda: 1) yurak
qon tomirlari kasalliklarida, revmatizm, yurak illatlari, miokarditlar,
yurakning ishemik kasalligi, gipertoniya kasalligi, kardiomiopatiyalar,
o‘pka-yurak va boshqa kasalliklarda; 2) yurak reflektor ta’sirlaridan,
endokrin boshqarishning elektrolit muvozanatining kislota-ishqor
muvozanatining o‘zgarishida; 3) fizik va kimyoviy ta’sirotlar: alkogolli
ichimliklar, jarohat, gipoksiya, gipo va gipertermiya, davolash (digitalis,
siydik haydovchi dorilar, simpatomimetiklar) ta’sirida; 4) yurak
ritmining idiopatik buzilishlarida uchratish mumkin.

Patogenezi. Yurak aritmiyalari rivojlanishi negizida asosan ikki xil
elektrofiziologik jarayon yotadi: 1) ektopik qo‘zg‘alish o‘chog‘i; 2)
qo‘zg‘alish to‘lqinining aylanma yo‘li.

Yurak aritmiyalari tasnifi: I. Yurak avtomatizmi buzilishi (sinus
taxikardiyasi, sinus bradikardiyasi, sinus aritmiyasi). II. Yurak
qo‘zg‘alishining buzilishi (ekstrasistoliya, paroksizmal taxikardiya). III.
O‘tkazuvchanlikning buzilishi, yurak bloki. IV. Titroq aritmiya.

Sinus taxikardiyasi va bradikardiyasi. Sinus taxikardiyasi — bu
simpatik nerv sistemasi ta’sirining natijasidir. Bu xil taxikardiyaga yurak
gisqarishi fiziologik tezlashishlarining hamma xillari, masalan, jismoniy
ish vaqtida, haddan tashqari isib ketishda, ko‘p ovqat iste’mol gilgandan
so‘ng, asab qo‘zg‘alishlaridagi xili kiradi. Shuningdek, yurak ishi
yetishmovchiligida, isitmada, qalqonsimon bez faoliyati kuchayganda
yuzaga keluvchi taxikardiya turlari ham kuzatiladi. Sinus taxikar-
diyasida yurak urishi va pulsning tezligi 120-140 martaga yetadi.

Sinus bradikardiyalari ko‘pincha adashgan (vagus nervi) nerv
tonusining nisbiy oshganligiga bog‘liq bo‘ladi. Ko‘p mashq gilgan
sportchilarda ko‘pincha sinus bradikardiyasi uchraydi. Vagus gitiglanishi
tufayli yurak ritmining sekinlashuvi nervning markazdan qitiglanishida
(bosh suyagi ichidagi bosim ko‘tarilganda — meningitlar, miya o‘smalari),
adashgan nervning o‘zi gitiqlanishida (o‘sma, plevra bitishmalari va shu
kabilardan bosilishi), nihoyat nervning periferik uchlari gitiglanishida
(qusish vaqtida, o‘rta quloq kasalliklarida, qorin dam bo‘lishida, qorin
parda ta’sirlanishida) reflektor bradikardiya kuzatiladi.

Sinus aritmiyasida yurak gisqarishi tezligi goh ko‘payadi, goh
kamayadi. Bunday aritmiyaga nafas aritmiyasi misol bo‘la oladi. Nafas
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aritmiyasi bolalar va o‘smirlarga xos bo‘lib, u o‘rtacha nafas olishda
ham aniqlanadi. Sinus aritmiyasi odatda tinch holatda va puls
sekinlashishida kuzatiladi. Jismoniy ish qilganda, puls tezlashishida,
hayajonlanishda yo‘qoladi.

Atrioventrikulyar tugun ritmi (atrioventrikulyar yoki tugunli ritm).
Bu turdagi yurak ritmi buzilishida yurak ritmining boshqaruvchisi sinus
tugunida emas, bo‘lmacha-qorincha tuguni sohasida bo‘ladi. Bu turdagi
ritmning asosiy EKG belgisi normal holatda musbat P tishcha
bo‘ladigan ulanishlarda (aVR dan boshqa barcha qabul qilingan
ulanishlarda) manfiy P tishcha kuzatiladi. Tugunli ritmning paydo
bo‘lishida katta yoshdagi odamlarda yurakning ishemik kasalligi,
miokardit bilan og‘rigan bemorlarda sinus tugunida yurak avtoma-
tizmining quvvatsizligi asosiy sababchi bo‘ladi.

Atrioventrikulyar ritmli bemorlarning ko‘pchiligida yurak qisqarishi
soni har dagiqada 40-50 tagacha, kamdan-kam 25 tagacha kamayadi.
Ba’zi hollarda yurak urishi soni har bir daqiqada 100 tagacha oshadi
(tezlashgan atrioventrikulyar ritm). Bunday ritm buzilishi patogenezida
bo‘lmacha-qorincha tuguni faolligining oshishi sinus tuguni faolligining
pasayishiga olib keladi.

Sinus tuguni sustligi. Ba’zi yurak ritmi buzilishlarining kelib
chigishida miokarddagi o‘zgarishlar va uning qo‘zg‘aluvchanligi
oshishidan tashqari, sinus tuguni faoliyatining pasayishi (sinus tuguni
quvvatsizligi) ahamiyatlidir. Bunday sharoitda ba’zi supraventrikulyar
ektopik aritmiyalar, ritm migratsiyasi, sinoaurikulyar blokada
rivojlanadi.

Sinus tuguni quvvatsizligi titroq aritmiyali qator bemorlarda
kuzatiladi. Bunda sinus tugunida impuls ishlab chigarish buzilgan
bo‘lib, bo‘lmachalar faolligida yakdillik bo‘Imaydi. P tishcha egriligi
buziladi, bradikardiyaning ektopik o‘choqli gisqarishlari hamda gisqa
muddatli bo‘lmacha va tuguncha taxikardiyasi bilan birga kelishi
kuzatiladi.

Sinus tuguni quvvatsizligi tushunchasiga quyidagilar: barqaror va
tez o‘tadigan sinus bradikardiyasi, shunday sharoitda yuzaga keladigan
bo‘lmacha ekstrasistoliyasi, bo‘lmacha va tugun ritmlari, ritm
yetaklovchisining migratsiyasi, idioventrikulyar ritm, sinoaurikulyar
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blokadalar kiradi. Sinus tuguni quvvatsizligi 3 turga bo‘linadi: 1)
barqaror; 2) beqaror; 3) yashirin.

Kuchli bradikardiya bosh aylanishi yoki hushni yo‘qotish xurujlari
bilan kechganda davolash talab qilinadi. Atropin 0,001 g dan kuniga
2-3 marta beriladi. Digitalis yoki (f3-blokatorlar bilan davolashdan
yuzaga kelgan bradikardiyani davolashda venaga tomchi yo‘li bilan 1
mg dan 10 mg gacha glyukagon yuborish tavsiya gilinadi.

Ritm yetaklovchisi migratsiyasida yurakni qisqarishiga olib keluvchi
go‘zg‘alish o‘chog‘ining bir o‘choqdan boshqa o‘choqqa ko‘chishi
kuzatiladi.

Interferensiyali dissotsiatsiya. Bunday yurak ritmi buzilishida bir
davrning o‘zida yurak qisqarishida ikkita qo‘zg‘alish o‘chog‘i faoliyat
ko‘rsatadi. Sinus tugunida avtomatizm susayishi hisobiga atrioven-
trikulyar tugunda qo‘zg‘alish o‘chog‘i (avtomatizmi) faoliyat ko‘rsata
boshlaydi. Bu turdagi yurak ritmi buzilishi ba’zan sog‘lom odamlarda,
ba’zan yuqumli kasalliklar (bo‘g‘ma, skarlatina) bilan og‘rigan
bemorlarda uchraydi. EKGda bo‘lmacha va qorinchalarning normal
qisqarishi bilan birga, bir-biri bilan bog‘liq bo‘lmagan bo‘lmachalarning
sinus tugunidan qisqarishi va qorinchalarning atrioventrikulyar
tugundan qisqarishi kuzatiladi.

_Idioventrikulyar ritm. Bunday yurak ritmi buzilishida yurak ritmi
yetaklovchisi vazifasini tizimning bir nuqgtasi oz zimmasiga oladi. Ko‘p
hollarda bu o‘choq atrioventrikulyar tugundan quyida (Gis tutamida
yoki uning shoxchalarida) joylashadi. Bu ritm miokard infarktida,
xinidin va digitalisdan zaharlanishda kuzatiladi. Idioventrikulyar ritm
EKGdan manfiy P tishchaning qorincha QRS kompleksiga qo‘shilib
ketishi bilan aniglanadi. ‘

Ekstrasistoliyalar. Yurakning navbatdan tashqari qo‘zg‘alishi
ekstrasistola deb ataladi. Ekstrasistolik qisqarishlarni vujudga
keltiruvchi impulslar yurakning turli bo‘limlaridan, masalan, sinus
tuguni, yurak o‘ng bo‘lmachasining boshqa sohalaridan, Ashof—Tavar
tuguni, Gis tutami va uning oyoqchalari va Purkine tolalaridan keladi.
Yurakning ekstrasistolik qo‘zg‘alishi fagat diastola vaqtida yuzaga
kelishi mumkin, _chunki sistola vaqtida yurak mushagi qo‘zg‘almaydi
(refrakter holatida bo‘ladi).
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Puls paypaslanganda ekstrasistolalar to‘g‘ri pulsga aralashgan
go‘shimcha zarbalar sifatida aniqlanadi. Ular odatda asosiy zarbalarga
nisbatan kuchsizroq bo‘ladi; ekstrasistolik zarbalardan oldingi pauza
qisqargan, bulardan keyin esa pauza davomli bo‘ladi: bu uzaygan pauza
kompensator pauza deb ataladi. Ekstrasistola bilan bog‘liq holda yuzaga
kelgan zarba va so‘nggi kompensator pauza o‘ziga xos «noto‘g‘ri
zarba» berib seziladi.

Paydo bo‘lgan joyiga qarab quyidagi ekstrasistolalar farqlanadi:
qorincha ekstrasistolalari (ventrikulyar), bo‘lmacha-qorincha
ekstrasistolalari (atrioventrikulyar) va bo‘lmacha ekstra-sistolalari
(aurikulyar), jumladan, sinus tugunida paydo bo‘lgani ham ko‘rinadi.

Qorincha ekstrasistolalari boshqalariga nisbatan ko‘proq uchraydi.
Impulsiar chap yoki o‘ng qorinchada yuzaga keladi. Qorincha
ekstrasistolasidan so‘ng ko‘pincha kompensator pauza aniqlanadi.
Elektrokardiogrammada qorincha ekstrasistolasi yurak bo‘lmachasining
P to‘lqinini bermasligi bilan farq qiladi. Atrioventrikulyar (bo‘lmacha-
qorincha) ekstrasistolalar Ashof-Tavar tugunida paydo bo‘ladi. Bu
ekstrasistolalar qayd etilgan elektrokardiogrammada P tishcha manfiy
bo‘ladi, bu holat yurak bo‘lmachalaridagi qo‘zg‘alish to‘lqinining
teskari yo‘nalishda bo‘lishiga bog‘liqdir; qo‘zg‘alish o‘chog‘ining
Ashof-Tavar tugunda egallagan o‘rniga qarab P tishcha QRSga nisbatan
o‘zgaradi: tishcha P yoki QRSga yagqinlashadi (o‘choq tugunning yuqori
gismida), yoxud QRS bilan qo‘shilib ketadi (o‘choq tugunning o‘rta
qismida) yo bo‘lmasa QRS ketidan keladi (o‘choq tugunning quyi
qismida). Bo‘lmacha ekstrasistolalari yurakning bo‘lmachasi devorida
vujudga keladi. Qisqarishlar tartibi, demak elektrokardiogrammaning
xarakteri ham deyarli o‘zgarmaydi, fagat P tishcha QRSga bir oz yaqin
joylashadi. Bo‘lmacha ekstrasistolasi oldidan pauza xuddi boshqa har
qanday ekstrasistoladagi kabi gisqalashadi. Ekstrasistoladan so‘ng
odatdagi impulslar orasidagi normal masofaga teng bo‘lgan pauza
yuzaga keladi; kompensator pauza to‘liq bo‘lmaydi.

Sinus ekstrasistolasida elektrokardiogramma normal elektro-
kardiogrammadan farq qilmaydi, ammo ekstrasistola oldida pauza
salgina qisqaradi, kompensator pauza bo‘lmaydi. Bo‘lmacha
ekstrasistolalarida P tishchalar odatda katta bo‘ladi. Ekstrasistolalar,
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xususan qorincha ekstrasistolalari ko‘pincha ma’lum vaqt oralab paydo
bo‘ladi, masalan, har bir normal sistoladan so‘ng (pulsus bigeminus),
har ikki normal gisqarishdan keyin (pulsus trigeminus), har uch normal
qisqarishdan keyin (pulsus kvadrigeminus). Aritmiyaning ritmik
qaytalanishi alloritmiya deb ataladi. Ekstrasistoliyalar ko‘pincha tutam-
tutam bo‘lib yuzaga keladi. Subyektiv jihatdan ekstrasistolalar hech
sezilmasligi mumkin yoki bemor yuragi turtgandek, to‘xtab qolgandek
(kompensator pauzada) bo‘ladi, ba’zi hollarda esa bemorlar bosh
aylanishidan, to‘satdan ko‘ngli lohas bo‘lishidan shikoyat qiladilar.

Ekstrasistoliyaga moyillik darajasi bilan yurakdagi anatomik
o‘zgarishlar va yurakning qisqaruvchanligining buzilishi darajasi
o‘rtasida muvofiglik bo‘lmasligi mumkin.

Davosi. Ekstrasistoliyaning paydo bo‘tish joyidan qat’i nazar eng
ta’sirchan dori kordaron hisoblanadi va u kuniga 0,6 g dan berilib,
asta-sekin dozasi kamaytiriladi. Shu bilan bir qatorda, etatsizin (kuniga
0,2 g gacha), aymalin (kuniga 0,3 g gacha), ritmilen (kuniga 0,6 g
gacha) tavsiya etiladi. Ritmilen bradkardiyali ekstrasistoliyada ham
qo‘llaniladi, chunki u xolinolitik xususiyatga ham ega.

Qorincha ekstrasistoliyasida novokainamid (kuniga 2-4 g), etmozin
(kuniga 0,6-0,8 g), difenin (kuniga 0,1 g dan 3-4 marta), allapinin
(kuniga 25 mg dan 3 marta) yaxshi natija beradi. -

Bo‘lmacha ekstrasistoliyasida xinidin (kuniga 0,2 g dan, 3-5 marta),
anaprilin (inderal, obzidan, kuniga 0,01-0,04 g dan 3-4 marta),

m(izoptin, finoptin kuniga 40-80 mg dan 4-6 marta) yaxshi
natyja beradi.

O‘tkir paydo bo‘lgan qorincha ekstrasistoliyasida, qorincha
fibrillyatsiyasi xavfi tug‘ilganda venaga 80-100 mg lidokain bir marta
yuboriladi, so‘ngra osh tuzining fiziologik eritmasida soatiga 100 mg
dan lidokain tomchilab yuboriladi. Yoki 10% li novokainamid
eritmasidan 5 ml dan kuniga 3-4 marta mushak orasiga yuboriladi.
Ba’zan digitalis yaxshi antiaritmik ta’sir ko‘rsatadi, ammo ular
ekstrasistoliyani kuchaytirishi ham mumkin.

Ekstrasistoliya oqibati asosiy xastalikka va uning turiga bog‘liq.
Miokard infarktida erta, politop va qorincha ekstrasistoliyalart xavflidir.
Bo‘lmacha ekstrasistoliyasi hayot uchun xavf tug‘dirmaydi va yengil

291

www.ziyouz.com kurubxonasi



kechadi. Bemorning tinch holatida paydo bo‘ladigan ekstrasistoliyalar
bemorning jismoniy zo‘riqishi natijasida paydo bo‘lgan ekstra-
sistoliyalarga qaraganda yengil hisoblanadi. Chunki jismoniy
harakatdan so‘ng paydo bo‘ladigan ekstrasistoliyalar yurak gon tomir
tizimining organik kasalliklari natijasidir.

Profilaktikasi. Ekstrasistoliyaning oldini olish choralari ushbu
kasallikka olib kelgan asosiy dardni davolashga qaratilishi lozim.
Ekstrasistoliyalar sonini kamaytirish va butunlay yo‘q qilish maqsadida
profilaktik davo qilinadi.

Paroksizmal taxikardiya. Paroksizmal taxikardiya — yurak
gisqarishi faoliyatining tezlashishi (bir daqiqada 140-220 tagacha) bilan
kechadigan, to‘satdan boshlanib, to‘satdan to‘xtaydigan yurak
ritmining buzilishidir.

Paroksizmal taxikardiyaning kelib chiqishi ekstrasistoliya kabi 2
xil: 1) supraventrikulyar (bo‘lmacha va atrioventrikulyar tugunchadan)
va 2) gorinchadan (QPT) bo‘ladi.

Paroksizmal taxikardiya ko‘pincha impulsning gayta aylanib kirish
«re-entry» jarayoni natijasida, ba’zi hollarda ektopik ko‘p impuls ishlab
chiqaradigan patologik qo‘zg‘alish o‘chog‘i faoliyati natijasida paydo
bo‘ladi. Ektopik o‘choq paydo bo‘lishida markaziy va vegetativ asab
tizimining holati, miokardda shikastlangan o‘chogqlar borligi, undagi
biokimyoviy va elektrolitlar buzilishlari katta ahamiyatga ega.

Paroksizmal taxikardiyaga simpatik asab tizimi tonusining oshishi,
katexolaminlar ko‘plab ishlab chiqarilishi va faolligining oshishi xosdir.
I[nnervatsiya buzilishi mahalliy biokimyoviy va elektrolitlar o‘zgarishiga
olib keladi. Miokard yallig‘lanish, distrofiya va chandiq rivojlanishi
sababli shikastlanishi mumkin. Elektrolitlar buzilishida gipokaliyemiya
ahamiyatga ega.

Supraventrikulyar paroksizmal taxikardiyaning (SVPT) 