YXYPHAJT KAPOMOPECMNUPATOPHbIX UCCJTELOBAHMI | JOURNAL OF CARDIORESPIRATORY RESEARCH N23 | 2020

~ HYPHAN KAPAMOPECTIMPATOPHbIX HCCNELOBRHUM

A7 ) W L)
s ‘h\r =4 — 11'4'»'—— M A= 4 — f{ W 1 \nrf } — y M &« = J b — «{\J = M¥ —~-~‘$’9~—7 #&r‘-— I«AY—J r~ *‘rv — { —n

YK 616 — 008.1.2.
Hcemannos Kammmna A6aypanmoBud
AccucreHT Kadeapbl BHyTPEHHUX
6onesneii PIIJIO CamapkaHICKOTro rocyAapCTBEHHOTO
MEJUIMHCKOTO HHCTUTYTA
Camapkany Y30ekucTaH

N3YYEHHUE MATOJIOTHTYECKHAX U3MEHEHUI CEPg[E‘-IHO-COCY,Z[[/ICTOf/'I CUCTEMBI Y BOJIBHBIX
XPOHUYECKOU OBCTPYKTUBHOMU BOJIE3HBIO JIEI'KHUX

For citation: Ismailov J.A. Study of pathological changes of the cardiovascular system in patients with chronic obstructive pulmonary disease.
Journal of cardiorespiratory research. 2020, vol.3, issue 1, pp.14-17

d - http://dx.doi.org/10.26739/2181-0974-2020-3-2

AHHOTAIUSA
Xponuueckast o0cTpykTuBHas 0oie3Hb yierkux (XOBJI) - camocrosTensHas Ho3oornueckas Gpopma, XxapakTepHU3yHOIascs OrpaHUYeHHON
CKOPOCTBIO BO3JIYIIHOIO MOTOKA, CBSI3aHHOM C NATOJIOTMYECKUMHU BOCIAIMTENbHBIMH mporeccamM B jierkux. XOBJI - aro HeoOpaTumsblii
IPOLIECC, KOTOPBII MOCTOSIHHO Pa3BUBAETCS U BBI3BIBACT CEPHE3HBIC OCJIOKHEHHUSI CO CTOPOHBI CEPACUHO-COCYANCTOM cucTeMbl. B HacTosee
BpeMsi oco0oe BHMMaHME yJensercs uzydeHuto ¢axropoB pucka XOBJI, Bkirodas 3arps3HeHHE TI'OpPOJICKOrO BO3/yXa, IIOBBIIICHHYIO
MPOMBIIIJICHHYIO 3aIblJICHHOCTb, BO3PAcT, KypeHHe, PECIMPaTOpHbIe MH(EKIMY, UX 4YacTble BCHBILIKH. Takum obpaszom, passurue XOBJI
CBSI3aHO HE TOJIBKO C BO3HHKHOBEHHMEM IaTOJOIMYECKHMX INPOLECCOB B JIETKHX, HO U C Pa3BUTUEM CHCTEMHBIX BOCIAJIMTEIBHBIX PEAKIH,
OKHCIIMTENBHOIO CTpecca, IUCQYHKIMH SHIOOTENNS COCYZOB, IOBBIIICHHEM AaKTHMBHOCTH IIPOKOATyJISHTHBIX (DAKTOPOB, MOBBIIIEHUEM
OHKOI'€HOB U IPyT'MMH CUCTEMHBIMHU 3] dexramu.
Kuarouessie ciioBa: XOBJI, UBC, xpoHuueckoe JIero4Hoe cepALe, apuTMus, MeTaboInYecKHii CHHIPOM, apTepHalibHasi THIICPTEH3HS.
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ANNOTATION
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is an independent nosological form characterized by limited airflow rate associated with the
pathological inflammatory process in the lungs. COPD is an irreversible process that is constantly evolving and causes serious complications
from the cardiovascular system. Currently, special attention is paid to the study of risk factors for COPD, including urban air pollution,
increased industrial dust, age, smoking, respiratory infections, their frequency, and obstructive pulmonary disease, aggravating the disease.
Thus, smoking is associated not only with the emergence of pathological processes in the lungs, but also with the development of systemic
inflammatory reactions, oxidative stress, dysfunction of vascular endothelium, increased activity of procoagulant factors, increased oncogenes
and other systemic effects.
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SURUNKALI OBSTRUKTIV O'PKA KASALLIGI BILAN OG’RIGAN BEMORLARDA YURAK-QON TOMIR
TIZIMINING PATOLOGIK O’ZGARISHLARINI O'RGANISH
ANNOTATSIYA
O'pkaning surunkali obstruktiv kasalligi (O’SOK) - mustaqil nozologik shakl bo’lib, bu o'pkada patologik yallig'lanish jarayoni bilan bog'liq
havo oqimi tezligini cheklash bilan tavsiflanadi. O’SOK qaytarilmas bu ortga qaytmas jarayon, doimiy ravishda rivojlanib boradi va yurak-
qon tomir tizimidan og'ir asoratlarni keltirib chiqaradi. Hozirgi vaqtda O’SOK xavf omillarini o'rganishga alohida e'tibor berilmoqda, ular
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orasida shaharlar havosining ifloslanishi, sanoat changlari miqdorining ortishi, yoshi, tamaki chekish, nafas yo'llarining yuqumli kasalliklari,
ularning tez-tez avj olayotgani, obstruktiv o'pka kasalligi holatini og'irlashtirmoqda. Shunday qilib, tamaki chekish nafaqat o'pkada patologik
jarayonlarning paydo bo'lishi, balki tizimli yallig'lanish reaktsiyalarining rivojlanishi, oksidlovchi stress, qon tomirlar endoteliyasining
disfunktsiyasi, prokoagulyant omillar faolligining oshishi, onkogenlarning kuchayishi va boshqa tizimli ta'sirlar bilan bog'liq.

Kalit so'zlar: O’SOK, yurak ishemik kasalligi, surunkali cor pulmonale, aritmiya, metabolik sindrom, arterial gipertenziya.

Dolzarbligi. O’SOK o'lim sabablari orasida 4-o'rinni egallaydi.
JSST ma'lumotlariga ko'ra, 2030 yilga kelib O’SOK dunyoda o'lim
sabablari orasida uchinchi o'rinni egallaydi. Hozirda har yili 3
millionga yaqin o'lim KOAH bilan bog'liq [15]. Chekish va metabolik
sindrom KOAHning asosiy sababi va turli yurak kasalliklari, xususan
YulK va gipertenziya rivojlanishining asosiy xavf omillaridan biridir.
Ushbu  kasalliklarning ~ shakllanish ~ bosqichida  patogenetik
mexanizmlar yaxshi o’rganilgan. Agar bizda o'pkada patologiya
bo'lsa, demak, yurak patologiyasi mavjud. Agar yurak-qon tomir
tizimida patologiya mavjud bo'lsa, u holda surunkali cor pulmonale,
turli xil ritm buzilishlari, o'pka emboliyasi paydo bo'lishi mumkin
[18-23].

O'rtacha O’SOK bilan kasallangan 6 mingga yaqin bemorni
tahlil qilgan xalqaro tadqiqotlar shuni ko'rsatdiki, 5 yil ichida ushbu
guruhdagi bemorlarning yurak-qon tomir tizimi kasalliklari umumiy
o'lim tarkibidagi ulushi 25% ni tashkil qiladi [24]. O’SOK bilan
kasallangan bemorni birinchi marta kasalxonaga yotqizish sabablari
orasida 42% yurak kasalliklari sabablari, takroriy - 48%. FEV1 ning
10% pasayishi bilan yurak-qon tomir o'limi xavfi deyarli 28% ga
oshdi. Bu shuni anglatadiki, FEV1 ning pasayishi yurak-qon tomir
asoratlari holatining bashorat qiluvchi mezonlaridan biridir. C-reaktiv
ogsil darajasi, umumiy xolesterin, lipoproteidlar va ularning
fraktsiyalari, shuningdek tashqi nafas olish ko'rsatkichlari
miyokardning shikastlanishini bashorat qiluvchilar
ko’rsatgichlardir[21]. Bularning barchasi O’SOK va yurak-qon tomir
kasalliklari o'rtasidagi munosabatni namoyish etadi. O’SOKda yurak-
qon tomir tizimidan kelib chiqadigan asosiy asoratlar arterial
gipertenziya, yurak aritmiyasi, yurak ishemik kasalligi, og'rigsiz
miokard ishemiyasi va surunkali cor pulmonale shakllanishi. Ikkala
patologik holat mavjud bo'lganda, ular bir-birini og'irlashtiradi. Bu
yerda diagnostikada ma'lum qiyinchiliklarga duch kelinadi O’SOK
uchun kardiologik klinikalar va yurak patologiyasi bo'lgan bemorda
bronxial va bronxo-obstruktiv klinikalar paydo bo'lishi mumkin [7-
10].

Hozirgi vaqtda O’SOK xavf omillarini o'rganishga alohida
e'tibor berilmoqda, ular orasida shaharlar havosining ifloslanishi,
sanoat changlari miqdorining ortishi, yoshi, tamaki chekish, nafas
yo'llarining yuqumli kasalliklari, ularning tez-tez avj olayotgani,
obstruktiv o'pka kasalligi holatini og'irlashtirmoqda. Shunday qilib,
tamaki chekish nafaqat o'pkada patologik jarayonlarning paydo
bo'lishi, balki tizimli yallig'lanish reaktsiyalarining rivojlanishi,
oksidlovchi stress, qon tomirlar endoteliyasining disfunktsiyasi,
prokoagulyant omillar faolligining oshishi, onkogenlaring
kuchayishi va boshqa tizimli ta'sirlar bilan bog'liq [1-7].

O’SOK bilan og'rigan bemorlarda chap qorincha disfunktsiyasi
va qorincha aritmiyalarining paydo bo'lishi nisbatan kam o'rganilgan.
Tadqiqotchilar Incalzi RA, R Pistelli va boshq. O’SOK bilan og'rigan
bemorlarda chap qorincha funktsiyasi va yurak ritmining buzilishi
o'rtasida bog’liqlik bor. Qorinchalar aritmiyasi 24 soat davomida
kuzatildi va nafas olish yetishmovchiligining klinik ko'rinishlari
yaxshilanganligi sababli tadqiqot takrorlandi. Chap qorincha diastolik
disfunktsiyasi qorincha aritmiyasini rivojlanishiga yordam beruvchi
omillardan biridir. Mualliflar nafas olish etishmovchiligi va chap
qorincha diastolik disfunktsiyasining namoyon bo'lish darajalari
o'rtasida  to'gridan-to'gri  bog'liglikni aniqladilar, qon gaz
ko'rsatkichlari esa klinik ko'rinish aritmik epizodlar bilan o'zaro
bog'liq emas. Klinik amaliyotda chap qorincha diastolik
disfunktsiyasi fonida paydo bo'lgan qorincha aritmiyasi epizodlarini
batafsil diagnostik baholash tavsiya etiladi, chunki bu klinikasi
yashirin miokard ishemiyasi, og'rigsiz stenokardiya shakllari va o'pka
yurak shakllanishi paytida o'ng qorinchaning ortiqcha yuklanishi
hosil bo'lishi mumkin [1].

Shuni ta'kidlash joizki, aritmiya rivojlanishi bilan nafas olish
yetishmovchiligining klinik ko'rinishlari ham doimo yomonlashadi,
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ya'ni o'zaro yuklanish sindromi shakllanadi. Shunday qilib, asosiy
morfologik belgisi EKG I, II, IIT ulanishlarda turli xil P-P, P-R, RR
intervallari bilan "P" to'lginining diskretligi bo'lgan qorinchalar
taxikardiyasi, asosan, nafas yetishmovchiligining rivojlanishi va
uning paydo bo'lishi bilan bog'lig. Ushbu turdagi yurak
aritmiyasining paydo bo'lishi bilan O’SOK prognozi noqulay deb
hisoblanadi [10-12]. O’SOK bilan og'rigan bemorlarda aritmiya
bo'yicha tadqiqotlar aniq yetarli emas - hal gilinmagan ko'plab
muammolar mavjud, xususan, ikkilamchi o'pka gipertenziyasining
roli deyarli o'rganilmagan [14,17]. Dori vositalarining roli ham
yomon o'rganilgan. Buning boshqalar muammolar orasida ahamiyati
kam emas.

O’SOKning o'pkadan tashqari tizimli ta'siri vazn yo'qotish,
funktsiya buzilishi, to'yib ovqatlanmaslik va skelet mushaklari
atrofiyasi, ruhiy buzilishlar, ya'™ni ikkilamchi trofologik
yetishmovchilikning ~ klinik  sindromi.  Ushbu  muammoga
tadqiqotchilarning terapevtik profilga ega bo'lgan bemorlarga, shu
jumladan O’SOK kasalligiga bo'lgan qiziqishini orttiradi [15, 16].

Surunkali obstruktiv o'pka kasalligi bo'lgan bemorlarda
ikkilamchi immunologik yetishmovchilik mavjudligi ma'lum. Yuqori
darajada tashkil etilgan to'qimalarning farqlanishining buzilishi,
bronxo-obstruktiv sindrom bilan og'rigan bemorlarda to'qima
gipoksiya tufayli immunitet tizimini, shu bilan birga infektsiyaga
qarshi  immunitetning  yetishmasligiga va  immunologik
bog’liglikning buzilishiga olib kelishi mumkin.

Miokard gisqaruvchanlik  qobiliyatining pasayishi va
avtosensitizatsiyaning kuchayishi o'rtasida aniq bog'liqlik mavjud.
Bemorlarda o'pkada yallig'lanish jarayonining kuchayishi bilan yurak
antigeniga sezgirlik aniqlanadi. Miokardning qisqarish qobiliyati
pasaygan bemorlarda surunkali obstruktiv o'pka kasalliklari
remissiyasi paytida yurak antigeniga sezgirlik saglanib qoladi, bu
ulardagi miokard lezyonlari rivojlanishiga autoimmun mexanizmlar
ishga tushganligini ko'rsatadi. Miokardning autoimmun zararlanishi
uning bioelektrik xususiyatlarini muqarrar ravishda o'zgartiradi va bu
yurak ishida ritm buzilishlarining paydo bo'lishiga olib keladi [18,
19].

So'nggi yillarda antixolinergik dori vositalari (ipratropium
bromid, tiotropium bromid), b2-agonistlar (qisqa muddatli -
izoprenalin, salbutamol, fenoterol, uzoq muddatli - salmeterol,
formoterol) va metilksantinlar O’SOK uchun bronxodilatator sifatida
ishlatilmoqda. M-antixolinergiklar yurak qisqarish sonini (YQS) va
gon bosimini o'zgartirmaydi, ammo ayrim holatlarda ya’ni tartibsiz
ishlatilgan holatlarda aritmiyalarni keltirib chigarishi mumkin.

Ipratropium bromidi qisqa muddatli yurak urish tezligini
oshiradi. Tiotropium bromid ishlatilganda taxikardiya 0,01% dan 1%
gacha uchraydi. Alohida holatlarda supraventrikulyar taxikardiya va
qorinchalar fibrilatsiya kuzatilgan.

Ko'pgina tadqgiqotchilarning fikriga ko'ra, bz-agonistlarning
selektivligi dozaga bog'liq [1, 3]. b2-adrenergik agonistlarni tayinlash
yurakka kiruvchi ta'sirlar bilan bog'liq bo'lib, bu asosan sinus
taxikardiyasining rivojlanishi bilan bog'liq [3]. Potentsial ravishda
ushbu dorilar guruhini quyidagi kasalliklarda samaradorligi kam
hisoblanadi: sinusli taxikardiya, miokardda ishemik o’zgarishlar
kuzatilganda, o’tkir va surunkali yurak yetishmovchiligida, yurak
ritmining buzilishlarida to'satdan o'limga olib kelishi mumkin [6].

bz-agonistlardan foydalanganda yurak ritmining buzilishiga
olib keladigan yana bir mexanizm gipokaliemiya bo'lishi mumkin. b2-
agonistlar, to'g'ri dozalash rejimi bilan, aritmogen ta'sirga olib
kelmaydi va mavjud yurak aritmiyalarini kuchaytirmaydi. Shu bilan
birga, b2-agonistlarning nazoratsiz ishlatilishi, aynigsa, ularning
kardiotoksik  ta'sirini  kuchaytiradigan  gipoksemiya  bilan
murakkablashgan O’SOK ning og'ir shakllarida kuzatiladi [1, 5].

Teofillinlarni tavsiya etishda terapevtik dozalarni nazorat gilish
jarayoni qiyinlashadi, bu ular oshib ketgan bo'lsa, kardiotoksik
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ta'sirga olib keladi, sinus taxikardiyasi, qorinchalarning erta
qisqarishi, supraventrikulyar taxikardiya, qorinchalar fibrillatsiyani
va boshqga aritmiyalarni rivojlantirishi mumkin.

Surunkali respirator gipoksiya to'qimalarda oksidlanish
jarayonlarining surunkali davom etuvchi buzilishlari bilan birga
keladi va yurak urish tezligining oshishi bilan ham namoyon bo'ladi.
O'tkir gipoksiyada qon aylanishining buzilishi taxikardiya,
aritmiyalar (bo’lmacha va qorincha fibrillatsiyasigacha) bilan
namoyon bo'ladi. O'tkir gipoksiyada qon bosimi dastlab ko'tarilishi
mumkin, ammo  keyinchalik  tobora  pasayib  boradi;
mikrotsirkulyatsiya buzilishi yuzaga keladi, bu esa inotrop ta’sir
ko’rsatadigan dorilarni qo’llashni talab qiladi. Dopamin ham
gipoksemiyaga olib kelishi mumkinligini yodda tutish kerak [1].

Hozirgi kundagi zamonaviy yana bir muhim muammoga
to’xtalmasdan iloji yo’q - bu semizlik va metabolik sindromning
rivojlanishi (MS), uning o'sish surati keyingi 25 yil ichida uning
samarali profilaktikasi bo'lmagan tagdirda 50% dan oshishi mumkin
[8, 9]. Yaqinda o'tkazilgan keng ko'lamli tadqiqotlar meta-tahlili
ko'rsatdi rivojlangan mamlakatlarda 30-69 yosh guruhidagi
odamlarning 15-22,6 foizida MS kasalligi belgilari bor, AQShda esa
bu ko'rsatkich 24 foizga etadi. MS va nafas olish buzilishlarining tez-
tez kombinatsiyasini hisobga olgan holda, O’SOK va MS
kasalliklarida bir vaqtning o'zida paydo bo'lish xavfi aniq bo'ladi.

Bundan tashqari, O’SOK va YulK ning yetakchi
sindromlaridan biri bu gipoksiya bo'lib, ular birlashganda
aterosklerozning tez rivojlanishiga va yurak-qon tomir asoratlari
paydo bo'lishiga olib keladi. Majburiy ko'rinishlari glyukoza
bardoshligi yoki diabetning II turi, shuningdek, arterial gipertenziya
bo'lgan MS, shuningdek, O’SOK bilan og'rigan bemorlarda yurak-
qon tomir patologiyasini tezroq shakllanishiga yordam beradi.

Shu munosabat bilan qo’shilib kelgan patologiya holatlarda
optimal davolash jarayonini tashkil etish zamonaviy amaliy
tibbiyotning eng qiyin muammosi bo'lib qolmoqda [1, 28]. Bunday
holda davolanish taktikasini shakllantirish shifokorni birlashgan
patologiyani davolash standartlari bo'lmagan taqdirda, tegishli
fanlardan keng bilimga ega bo'lishini talab qiladi. Hozirgi vaqtda
YulK, O’SOK, ritm buzilishi va MS kasalligi bo'lgan bemorlarni
davolash uchun standartlar mavjud. Birog, ushbu protokollarning
hech birida birlashtirilgan patologiya ehtimoli hisobga olinmaydi, bu
ularni to'g'ridan-to'g'ri ishlatishni imkonsiz qiladi.

O’SOK bilan og'rigan bemorlarning o'limining asosiy sababi
nafas yetishmovchiligi emas, balki yurak-qon tomir tiimi tomonidan
bo’ladigan o’zgarishlar. Yurak-qon tomir kasalliklari o’pkaning
surunkali obstruktiv kasalligi bilan og'rigan bemorlarning kamida 50
foizida uchraydi, ikkinchisining mavjudligi esa surunkali yurak
yetishmovchiligi xavfini 2-3 baravar oshiradi [13, 14].

Cnucok smreparypsl/ Iqtiboslar/References

Nafas olish tizimi kasalliklari bo'lsa, gipoksemiyasi tufayli
ateroskleroz rivojlanishiga asos bo'lgan lipid peroksidatsiyasi (LPO)
faollashadi. Ko'plab metabolik funktsiyalarni bajaradigan va ogsillar,
yog'lar, uglevodlar almashinuvida faol ishtirok etadigan o'pkada
proteolitik fermentlar yanada faollashadi va yallig'lanish jarayoni
fonida sitokin reaktsiyalari paydo bo'ladi. Ushbu jarayonlarning
natijasi yallig'lanishga qarshi sitokinlar (C-reaktiv ogsil, alfa o'smasi
nekrozi faktori, interleykinlar-1, 6, 8) ning ko'payishi,
yallig'lanishning tizimli reaktsiyasini faollashishi va biriktiruvchi
to'qima asosiy moddasining disorganizatsiyasi yuzaga keladi.

Oksidlanish stressi fonida buyrak usti bezlari qonga adrenalin
chigishi va natijada vazokonstriksiya, qon aylanishining ko'payishi,
umumiy periferik qon tomir gqarshiligi va renin-angiotensin-
aldosteron tizimining faollashishi natijasida qon bosimining oshishi
bilan rag'batlantiriladi va bu 0’z navbatida yurak ishemik kasalligini
rivojlanishiga olib keladi.

O’SOK bilan og'rigan bemorlarda endotelial disfunktsiyaning
rivojlanishi arterial gipoksemiya sababli o'pka gipertenziyasining
rivojlanishi fonida yuzaga keladi. Endoteliyning shikastlanishi
prostatsiklin, prostaglandin E2 va azot oksidi (NO) kabi endogen
bo’shashtiruvchi omillar ishlab chigarishning pasayishiga olib keladi.
Aterogenezning kuchayishi fonida endotelial disfunktsiyani
rivojlanishi koronar tomirlarning spazmiga, bu esa yurak ishemik
kasalligining rivojlanishiga yordam beradi [17, 21].

O’SOK bilan og'rigan bemorlarda o'pka gipertenziyasining
mavjudligi, shuningdek, yurakning o'ng qorinchasi, o'ng bo’Imacha
va keyin chap yurak hajmining ortiqcha yuklanishiga olib keladi.
Frenk-Starling mexanizmiga ko'ra, miokardning haddan tashqari
zo’riqishi yurak qisqarish kuchining ortishi bilan javob beradi, bu esa
0'z navbatida miokardning kislorod iste'molining ko'payishiga olib
keladi, bu esa bemorning ahvolini allaqachon buzilgan koronar qon
oqimi va yurak mushagiga Oz yetishmovchiligi bilan kuchaytiradi.

Shunday qilib, O’SOK bilan og'rigan bemorlarda yurak-qon
tomir tizimining funktsional holatining klinik xususiyatlarini

o'rganish, kasallikning bosqgichiga qarab o'ng qorincha
yetishmovchiligining og'irligi va keyinchalik chap qorincha
yetishmovchiligi, aritmiya chastotasi, surunkali o'pka yurak
shakllanishi, qon ivish tizimining muvozanati o'zgarishi,

mikrotsirkulyatsiya buzilishi kabi patologik holatlar kuzatiladi bu esa
ushbu eng muhim muammoni yanada chuqurroq o'rganishda katta
ahamiyatga ega. Shu bilan birga ta'kidlash joizki, O’SOK bilan
og'rigan bemorlarda yurak-qon tomir kasalliklarini davolash umumiy
qabul qilingan standartlarga muvofiq amalga oshirilishi kerak, ammo
bunday dori-darmonlarni tanlash kerak (ikkala O’SOK va yurak qon-
tomir tizimi kasalliklarini davolash uchun) ular har birining harakatini
yomonlashtirmaydi, balki yaxshilanadi, bu esa yuqori samaradorlikni
yuzaga keltiradi.
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