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РЕЗЮМЕ

ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ ПРИ КОМОРБИД-
НЫХ СОСТОЯНИЯХ ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА ЗАБОЛЕВАНИЯ
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Сердечно-сосудистые заболевания начинаются с факторов риска, таких как сахарный диабет 
(СД), прогрессируют до васкулопатии и дисфункции миокарда и, наконец, заканчиваются сердеч-
но-сосудистой смертью. Диабет связан с 2–4-кратным увеличением риска развития сердечной 
недостаточности (СН). Более того, у пациентов с СН и СД прогноз хуже, чем у пациентов без СД. 
Диабет может вызывать ишемию миокарда посредством микро- и макроваскулопатии и оказы-
вать непосредственное пагубное воздействие на миокард. Гипергликемия, гиперинсулинемия и 
инсулинорезистентность могут вызывать изменения в сосудистом гомеостазе. Затем снижение 
уровня оксида азота и повышение уровня активных форм кислорода способствуют воспалению, 
приводящему к прогрессированию атеротромботического синдрома и дисфункции миокарда. 
Классификация, диагностика и лечение СН у пациентов с СД и без него остаются одинаковы-
ми. До настоящего времени препараты, воздействующие на нейрогуморальные и метаболиче-
ские пути, улучшали показатели смертности и заболеваемости при СН со сниженной фракцией 
выброса (СНсФВ). Таким образом, всем пациентам с сердечной недостаточностью со сниженной 
фракцией выброса (HFrEF) следует назначать медикаментозную терапию в соответствии с реко-
мендациями. В отличие от этого, препараты, модулирующие нейрогуморальную активность, не 
улучшили выживаемость у пациентов с сердечной недостаточностью с сохраненной фракцией 
выброса. 
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, хроническая сердечная недостаточность, 
артериальная гипертензия, ожирение, сахарный диабет, инсулинорезистентность, гиперинсули-
немия, дислипидемия.
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CHRONIC HEART FAILURE AND DIABETES MELLITUS IN COMORBID CONDITIONS: 
DISTINCTIVE FEATURES OF DISEASE PATHOGENESIS
Kurbonov A.K., Rakhimov A.N., Makhmudov I.N., Djabbarova D.H., Abdullaeva M.I.
Tashkent State Medical University, Central Clinical Hospital No. 1 Under the Administration of the 
President of the Republic of Uzbekistan, Tashkent, Uzbekistan
Cardiovascular diseases begin with risk factors such as diabetes mellitus (DM), progress to vasculopathy 
and myocardial dysfunction, and ultimately result in cardiovascular death. Diabetes is associated with 
a 2–4-fold increased risk of developing heart failure (HF). Moreover, patients with both HF and DM 
have a worse prognosis than patients without DM. Diabetes can cause myocardial ischemia through 
both micro- and macrovasculopathy and may also exert direct deleterious effects on the myocardium. 
Hyperglycemia, hyperinsulinemia, and insulin resistance can induce alterations in vascular homeostasis. 
Subsequently, reduced nitric oxide availability and increased levels of reactive oxygen species promote 
inflammation, leading to progression of atherothrombotic syndrome and myocardial dysfunction.
The classification, diagnosis, and treatment of HF remain the same in patients with and without DM. To 
date, therapies targeting neurohormonal and metabolic pathways have improved mortality and morbidity 
in heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF). Therefore, all patients with HFrEF should receive 
guideline-directed medical therapy. In contrast, drugs modulating neurohormonal activity have not 
improved survival in patients with heart failure with preserved ejection fraction.
Keywords: сardiovascular diseases, chronic heart failure, arterial hypertension, obesity, diabetes 
mellitus, insulin resistance, hyperinsulinemia, dyslipidemia.
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ХУЛОСА

СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ ВА ҚАНДЛИ ДИАБЕТ КОМОРБИД ҲОЛАТЛАРИДА 
КАСАЛЛИК ПАТОГЕНЕЗИНИНГ ЎЗИГА ХОС ХУСУСИЯТЛАРИ
Курбонов А.К., Рахимов А.Н., Махмудов И.Н., Джаббарова Д.Х., Абдуллаева М.И.
Тошкент давлат тиббиёт университети, Ўзбекистон Республикаси Президенти Администра-
цияси ҳузуридаги 1-сонли марказий клиник шифохонаси, Тошкент, Ўзбекистон
Юрак-қон томир касалликлари одатда қандли диабет (ҚД) каби хавф омилларидан бошланади. 
Вақт ўтиши билан бу ҳолат қон томирлар шикастланишига (васкулопатия), миокард фаолияти-
нинг бузилишига олиб келади ва охир-оқибат юрак-қон томир ўлими билан якунланиши мумкин. 
Қандли диабет юрак етишмовчилиги (ЮЕ) ривожланиш хавфини 2–4 баробар оширади. Шу-
нингдек, қандли диабети бўлган юрак етишмовчилиги беморларида касаллик кечиши ва про-
гноз ушбу касаллик бўлмаган беморларга нисбатан анча оғирроқ бўлади. Қандли диабет мио-
кард ишемиясини ҳам микро-, ҳам макроваскулопатия орқали келтириб чиқаради ва шу билан 
бирга, юрак мушагига тўғридан-тўғри зарар етказади. Гипергликемия, гиперинсулинемия ва ин-
сулинга резистентлик қон томирларининг нормал гомеостазини бузади. Бу жараён азот оксиди 
ишлаб чиқарилиши камайиши ва реактив кислород шакллари кўпайишига олиб келади, натижа-
да яллиғланиш кучаяди. Ушбу ўзгаришлар атеротромботик жараёнларнинг ривожланиши ва ми-
окард дисфункциясини чуқурлаштиришга сабаб бўлади. Ҳозиргача нейрогумораль ва метаболик 
механизмларга таъсир этувчи дори воситалари чиқарилиш фракцияси пасайган юрак етишмов-
чилигида ўлим ва касалланиш кўрсаткичларини камайтиришда самарали экани исботланган. Шу-
нинг учун бундай беморларга клиник тавсияларга мувофиқ тўлиқ медикаментоз терапия тайин-
ланиши шарт. 
Калит сўзлар: юрак-қон томир касалликлари, сурункали юрак етишмовчилиги, артериал гипертен-
зия, семизлик, қандли диабет, инсулинга резистентлик, гиперинсулинемия, дислипидемия.

Қандли диабет жаҳон соғлиқни сақлаш тизими учун жиддий ва тобора ортиб бораётган му-
аммо ҳисобланади. Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти маълумотларига кўра, 1980 йилда 

дунё бўйлаб қандли диабет билан касалланганлар сони 108 миллион нафарни ташкил этган бўлса, 
2014 йилга келиб бу кўрсаткич 422 миллион нафарга етган. Шу даврда 18 ёш ва ундан катта аҳоли 
орасида қандли диабет тарқалиши 8,5 фоизни ташкил этган. Башоратларга кўра, 2035 йилга ке-
либ дунё бўйлаб қандли диабет билан касалланганлар сони 592 миллион нафардан ошиб кетиши 
кутилмоқда. Ўлим кўрсаткичлари нуқтаи назаридан, 2016 йилда қандли диабет тўғридан-тўғри 1,6 
миллион нафар инсоннинг вафотига сабаб бўлган.

Корея Республикасида 2020 йилда эълон қилинган қандли диабет бўйича қўлланмада, 30 ёш ва 
ундан катта аҳоли орасида диабет тарқалиши 13,8 фоизни ташкил этган бўлиб, бу тахминан 4,94 
миллион нафар аҳолига тўғри келади. 65 ёш ва ундан катта аҳоли орасида эса мазкур кўрсаткич 
27,6 фоизни ташкил этган. Қандли диабет билан оғриган беморларнинг 61,3 фоизида ҳамроҳ арте-
риал гипертония аниқланган, 65 ёш ва ундан катта диабетли беморлар орасида эса артериал ги-
пертония тарқалиши 74,3 фоизга етган. Қандли диабет ва артериал гипертония юрак етишмовчили-
гининг мустақил хавф омиллари ҳисобланади, уларнинг бирга мавжудлиги эса юрак етишмовчилиги 
ривожланишининг кумулятив хавфини сезиларли даражада оширади.

Қандли диабет юрак-қон томир касалликлари континуумининг барча босқичларида касаллик-
нинг ривожланиши ва прогрессиясига ҳисса қўшувчи муҳим хавф омили ҳисобланади. Юрак етиш-
мовчилигининг бошқа хавф омилларига кекса ёш, қандли диабет давомийлигининг узоқлиги, ише-
мик юрак касаллиги, юқори тана массаси индекси ҳамда қон зардобида креатинин даражасининг 
ошиши киради. Шу сабабли бир нечта хавф омилларига эга беморлар юқори хавф гуруҳига кирити-
либ, алоҳида тиббий назоратни талаб қилади.

Юрак етишмовчилиги билан оғриган беморлар орасида қандли диабет тарқалиши умумий 
аҳолига нисбатан 2–2,5 баробар юқори экани қайд этилган. Корея юрак етишмовчилиги реестри 
(KorHF, 1998–2003 йй.) маълумотларига кўра, қандли диабет тарқалиши 31 фоизни ташкил этган. 
Корея ўткир юрак етишмовчилиги реестрида (KorAHF, 2004–2009 й.й.) эса мазкур кўрсаткич 36 фо-
изга етган. Ушбу натижалар Европада ўтказилган EuroHeart Failure Survey II тадқиқоти маълумотла-
ри (33  %) билан мос келади, аммо АҚШдаги National Registry of Acute Decompensated Heart Failure 
(ADHERE) маълумотларига кўра қайд этилган кўрсаткичдан (44  %) паст ҳисобланади. Шу билан 
бирга, Sub-Saharan Africa Survey of Heart Failure (THESUS-HF) реестри маълумотларига кўра, Афри-
ка минтақасида юрак етишмовчилиги билан оғриган беморларнинг фақат 11 фоизида қандли диа-
бет аниқланган.
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Қандли диабет СЮЕ келиб чиқиш хавфини 2–4 бараварга оширади. Framingham Heart Study 
тадқиқотида ҚД касаллиги эркакларда СЮЕ келиб чиқиш хавфини деярли 2 бараварга ва аёллар-
да эса 4 бараварга ошишини аниқлашган [9, 10]. Heart and Soul илмий тадқиқотида коронар арте-
рия касаллиги бўлган беморларда ҚД касаллигининг мавжудлиги СЮЕ келиб чиқишини 3,3 баравар 
оширган [28]. Шунинг учун ҚД юрак-қон томир касалликларининг ҳар бир босқичида учраб, унинг 
ривожланишини кучайтирадиган муҳим хавф омили ҳисобланади. Гипергликимия, инсулинга рези-
стентлик, гиперинсулинемия СЮЕ касаллиги ривожланишида алоҳида ўрин эгаллайди. Қандли диа-
бет васкулопатия (микро- ва макроваскулопатия) орқали миокард ишемиясини келтириб чиқаради 
ва бевосита миокард (юрак миоситлари ва интерцетциал) зарарлайди. 

Гипергликемиянинг узоқ вақт таъсир қилиши васкулопатияга олиб келади. Олиб борилган 
кўпгина марказлашган тадқиқотлар глюкоза даражаси ва унинг зарарли таъсири ўртасида тўғри 
пропорционал боғлиқлик борлигини аниқлашган. «Glycemic continuum « тушунчаси орқали гипергли-
кемиянинг салбий таъсирини, ҳаттоки, қон таркибидаги қанд миқдорининг ҚД диагностикаси чегара-
сидан паст бўлган даражаларда ҳам содир бўлишини таъқидлашган [40]. Микро ва макроваскулопа-
тия диабет билан оғриган беморларда касаллик ва ўлимнинг асосий сабаблари ҳисобланади. Мио-
кард перфузиясига келсак, ҚД макро ва микроваскулопатия орқали клиник ва субклиник ишемияга 
олиб келади, бу эса миокард дисфункциясига олиб келиб, касаллик кечишини оғирлаштиради [1].

Васкулопатия марказида эндотелиал ва қон томир силлиқ мушак ҳужайраларининг (ҚТСМҲ) 
ўзгариши асосий роль ўйнайди. Оддий шароитларда эндотелий конституциявий равишда эндо-
телиал NO синтаза орқали нитрат оксиди (NO) ҳосил қилади [2, 9, 13]. NO қон томир силлиқ му-
шак ҳужайраларида гуанилациклаза фаоллашиши орқали вазодилатацияга олиб келади. Шунинг-
дек, у қон томир силлиқ мушак ҳужайраларининг кўпайиши ва миграциясини ингибирлайди, шу 
билан атеросклеротик жараёнлар юзага келишини олдини олади [14, 31]. Aксинча, қон таркибида 
NO миқдорининг камайиши ядровий омил каппа B (NF-κΒ) фаоллашишига олиб келади, бу эса ўз 
навбатида, яллиғланишга омилларининг фаоллигини оширади; лейкоцитлар адгезия молекула-
ларининг экспрессияси кучаяди; шунингдек, иммун тизим ҳужайраларида хемокинлар ва цито-
кинларнинг ишлаб чиқарилиши кучаяди [35]. Бу патологик жараёнлар натижасида моноцитлар ва 
қон томир силлиқ мушак ҳужайраларининг интима қаватига миграцияланиши ва макрофаг кўпик 
ҳужайралари шаклланишига кузатилади [14].

NOнинг қондаги миқдори унинг синтазаси ва деградацияси билан белгиланади. Унинг даражаси 
қон томирларининг соғлиғини ҳам акс эттиради. Қандли диабет, гипергликемия, эркин ёғ кислота-
лари  ва инсулин резистентлиги бўлган беморларда реактив кислород турларининг кўпайиши (РКТ) 
протеин киназ C ни фаоллаштиради, бу эса NO миқдорининг пасайишига  [30, 31] ва эндотелиал 
дисфункцияга олиб келади [2, 14]. Эндотелиал ва қон томир силлиқ мушак ҳужайралари дисфунк-
цияси туфайли қон томир гомеостазидаги бу ўзгаришлар яллиғланишга хос ва тромботик жараён-
лар кечишини қўллаб-қувватлайдиган шароит яратиб, турли хилдаги оғир асоратларга олиб келади 
[5, 14].

Қандли диабет, гипергликемия, эркин ёғ кислоталари ва инсулин резистентлиги бўлган бемор-
ларда, капиллярлар даражасида эндотелиал ҳужайралардаги ғайритабиий ҳужайралараро сиг-
налларининг узатилиши, капилляр диаметрини пасайтиради ва вазоконстрикцион омилларнинг 
кўпайишига олиб келади [20, 35]. Қандли диабет, гипергликемия, эркин ёғ кислоталари ва инсулин 
резистентлиги бўлган беморларда 2 ой ичида капилляр тузилмаларда турли хилдаги ўзгаришларга 
олиб келиши, эпикардиял коронар артериялар стенози ривожланиши бошланиши кузатилади [2, 
7]. МСда коронар қон айланишининг барча қисмлари зарарланади, жумладан эпикардиал коронар 
артериялар, артериолалар ва капиллярлар. Нормал ҳолатда соғлом миокард перфузияси эпикар-
диял коронар артерия ва чап қоринча (ЛВ) диастолик босим ўртасидаги босим градиентидан кей-
ин ҳар бир юрак циклининг диастоласида содир бўлади; қон оқимининг тақсимланиши кейинча-
лик артериолалар ва капиллярлар томонидан тартибга солинадиган маҳаллий тўқималар алма-
шинувининг динамик эҳтиёжларига мос келади [21, 39]. СЮЕ билан оғриган беморларда миокард 
ҳужайраларида сурункали кислород етишмовчилиги бўлади, агар ушбу патологик жараёнга қандли 
диабет, гипергликемия, эркин ёғ кислоталари ва инсулин резистентлиги ҳолатлари қўшилса, эпи-
кардиял коронар артериядаги торайиши янада тезлашади [9, 13, 16]. Бу жараёнларда фақат ате-
росклероз қон таъминоти етишмаслигининг асосий механизми деб ҳисобланмайди. Чунки кўплаб 
диабетли беморларда эпикардиял артерияларда сезиларли стенознинг «парадоксал» йўқлиги, 
уларнинг коронар томирларининг зарарланмаганини кўрсатмайди, шунингдек,  ҚД касаллигида 
томирлар систематик тарзда зарарланади. Агар шу гуруҳдаги беморларда юкламали тестлар ба-
жарилса, уларда сезиларли ишемик белгилар юзага келиб,  ижобий юклама тест натижалари 
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аниқланади, бу каби ҳолатлар коронар микроваскулопатиянинг белгиларидан далолат беради [17, 
21].

Юқоридаги беморларда коронар оқим захираси (КОЗ)нинг сезиларли даражада пасайиши 
аниқланган. Яъни коронар оқим захираси бу гиперемик ва дам олиш ҳолатидаги коронар оқим 
ўртасидаги фарқ нисбати бўлиб, ушбу захиранинг пасайиши коронар микроваскуляр дисфункцияни 
кўрсатади [15, 37]. Коронар оқим захираси ва миокард қон оқимининг пасайиши коронар артериялар 
стенози бўлмаган диабетли беморларда юрак ўлимининг ошишини тавсифлайди[9, 37].

ҚД билан касалланган одамларда коронар артерия зарарланиши гипертензия, клапан касал-
ликлари каби бошқа юрак хавф омиллари бўлмаганида ҳам кузатилади. Бу эса ҚДнинг миокард 
ҳужайраларига, унинг тузилиши ва ишлашига бевосита патоген тарзда таъсир қилишини кўрсатади 
[1, 26]. Гипергликемия ҳолати организмда гликирлашнинг сўнгги маҳсулотларининг пайдо бўлишини 
кучайтиради. Худди, шунингдек, ортиқча миқдордаги глюкозанинг узоқ вақт давомида организмга 
таъсир қилишидан кейин глюкозаланган оқсиллар ёки липидлар шаклланишига олиб келади. Ку-
чайтирилган гликирлашнинг сўнгги маҳсулотлари ҳужайрадан ташқари матрица оқсиллари билан 
ўзаро боғланиши, фиброзни кучайтириши ва миокард диастола даврининг бузилишига олиб ке-
лади [28]. Кучайтирилган гликирлашнинг сўнгги маҳсулотлари, шунингдек, гликирлашнинг якуний 
маҳсулотларга нисбатан рецепторларини фаоллаштириш орқали ҳужайра ичида шикастланиш 
омилларининг кўпайишига олиб келади, бу эса цитозолик реактив кислород турларининг ошишига 
ва ядровий омил каппа B (NF-κΒ) сигнал йўли орқали яллиғланиш жараёнларининг фаоллашишига 
олиб келади [29, 40].

Реактив кислород турлари митохондриал мембраналарнинг ажралишини таъминлаб,  юрак-
нинг энергия самарадорлигини камайтиришига олиб келади [60]. Митохондрияларда биоэнергети-
канинг бузилиши натижасида насос каналларнинг бузилиши юзага келади, бу эса СЮЕ касаллиги 
бор беморларда кузатиладиган электролитлар бузилишини кучайтиради ва айниқса ҳужайра ичи-
даги кальций алмашинувининг бузилишига олиб келади. Саркоэндоплазматик ретикулум кальций-
ни AТФаз (СЕРCA)-2 орқали саркоплазматик ретикулумга қайтариб олиш энергияга боғлиқ жараён 
бўлиб, митохондрияларда биоэнергетиканинг бузилиши натижасида юракнинг ҳам систолик, ҳам 
диастолик функциялари бузилади [9, 31]. Глюкоза толерантликнинг бузилиши юрак миоцитлари то-
монидан ёғ кислоталарининг сўрилишини кучайтиради ва митохондриял оксидланиш қобилиятидан 
ошиб кетишига олиб келади, бунинг натижасида кардиомиоцитларда липидларнинг ҳаддан 
ташқари кўп йиғилиб қолиши ҳамда липотоксик метаболитлар ва реактив кислород турларининг кўп 
миқдорда ишлаб чиқарилишига олиб келади [30, 33]. Бундан ташқари СЮЕ бор беморларда ҚД ка-
саллиги СЮЕ патогенезининг энг асосий нейрогуморал омили ренин-ангиотензин-альдостерон ти-
зимига ҳам бевосита таъсир қилади. Aнгиотенсин II (AТ-II) даражасининг ошиши вазоконстрикци-
яни келтириб чиқаради ва юракда кейинги юклама ҳажмини оширади ва ЧҚ гипертрофиясини ку-
чайтиради. AТ-II, шунингдек, коллаген ишлаб чиқаришни, ҳужайрадан ташқари матрица оқсилининг 
тўпланишини рағбатлантиради, бу эса миокарднинг систолик дисфункциясига олиб келади [32, 38].

Шундай қилиб, оксидланиш стресси, яллиғланиш, митохондриял энергетиканинг бузилиши, 
ҳужайра ичидаги кальций алмашинувининг бузилиши ва нейрогуморал фаоллашувнинг кучайиши 
қандли диабети бор СЮЕ мавжуд беморлар кардиомиоцитларнинг ҳам структур, ҳам функционал 
зарарланиши билан якунланади.

ЖССТ маьлумотларига кўра 1975 йилдан бери бутун дунё бўйлаб семиришнинг тарқалиши 
қандли диабет билан параллел равишда уч баробар ошди [80]. 2016 йилда глобал миқёсда 1,9 мил-
лиарддан ортиқ ёши катта одамлар ортиқча вазндан азият чеккан бўлса, ҳозирда ушбу кўрсаткич 
сезиларли даражада ўсиб 2,3 миллиарддан ошди. Семизлик билан оғриган одамларнинг 60  % 
дан кўпи ривожланган ва ривожланаётган мамлакатларга тўғри келади. Бугунги кунда Aмерика 
Қўшма Штатларида ҳар 3 та катта ёшли кишининг 2 тасида (69  %) ортиқча вазн ёки семириб кетиш 
ҳолатлари кузатилмоқда [25, 26]. Олимларнинг  прогнозлари 2030 йилга келиб Қўшма Штатлардаги 
аҳолисининг қарийб 50 фоизи семириб кетишини тахмин қилмоқда. 2008 йилда қилинган дунёвий 
тенденцияларга мослаштирилган башоратларга кўра, 2030 йилга бориб 3,3 миллиард киши ортиқча 
вазнга эга бўлиб,  семизликдан азият чекади. Семириб кетишга генетик ва эпигенетик омиллардан 
ташқари овқатланиш, экологик омиллар, жисмоний фаоллик ва атроф-муҳит токсинлари ҳам ушбу 
касалликнинг кўпайиб кетишига катта роль ўйнайди [25, 29]. Масалан, Aмерика Қўшма Штатлари 
ва бошқа саноати ривожланган мамлакатларда семиришнинг ўсиши юқори даражада  фруктоза 
сақловчи маккажўхори сиропи, маҳсулотлар орасида тўйинган ёғ кислоталарига эга ярим тайёр 
маҳсулотларнинг кўпайиши ва жисмоний фаолликнинг камайиши билан чамбарчас боғлиқ. Бундан 
ташқари, ҳомиладор аёллар томонидан юқори фруктозали маккажўхори сиропи диеталарини ис-
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теъмол қилиниши улардан туғилган болаларнинг кейинги ҳаётида семириш ва улар билан боғлиқ 
бўлган кардиометаболик ва юрак-қон томир касалликларига (ЮҚТК) хос бола ирсиятининг ўзгариши 
кузатилмоқда [23, 28]. Бир гуруҳ олимларнинг таъкидлашича, семизлик ҳам қандли диабет сингари 
СЮЕ кечишини оғирлаштиради. Ушбу тадқиқотга кўра, семириш (ТВИ>30 кг/м2) бўлган беморларда 
СЮЕ ривожланиш хавфи икки бараварга ошади. Хусусан, семизлик бир нечта йўллар, биокимёвий, 
структур ва функционал механизмлар орқали СЮЕ хавфини оширади. Айниқса, ўртача ва оғир да-
ражадаги семириш касаллиги мавжуд беморларда (ТВИ>35 кг/м2) бир нечта марказий гемодинамик 
аномалиялар кузатилади [26]. Хусусан, организмда ёғнинг ҳаддан ташқари тўпланиши марказий во-
лемия ва юрак систолик функциясига кучли даражада таъсир қилади. Юракнинг ўнг томонда жой-
лашган бўлимларида гемодинамик ўзгаришлар яққол кўринади, шу жумладан ўпка артерияси, ўпка 
томирларининг қаршилиги, ўнг бўлмача босими ва ўпка капилляр босими одатда оғир даражадаги 
семизликда кўтарилади. Семизлик мавжуд бўлган беморларда уйқу апноэси билан боғлиқ гипоксе-
миянинг тез-тез кузатилиши ўнг юрак камераларининг зарарланишини кўрсатади [12, 32].

Семизлик юрак морфологиясига ҳам таъсир кўрсатади. Одатда якуний-диастолик ҳажмнинг 
ошиши (эксцентрик гипертрофия) билан боғлиқ бўлган ЧҚ массасининг ортиши нормал қон боси-
мига эга бўлган семиз одамларда қайд этилган. Чап қоринча диастолик функцияси семизлик куза-
тилган беморларда одатда бузилади ва ЧҚ диастолик тўлдиришнинг бузилиши даражаси семириш 
оғирлик даражаси билан корреляцияланади. Бундан ташқари, ЧҚ систолик функцияси ҳам ушбу па-
тологик жараёнларда зарарланмасдан қолмайди ва бу каби ҳолатларда СЮЕ мавжуд беморларда 
семизлик даражасига қараб юракнинг отиш функцияси пасаяди [13].

Виссерал семизликка қўшимча равишда, жигар, мушак ва юракни ўз ичига олган ёғсиз 
тўқималарда (эпикардиал ва перикард ёғини ўлчаш мумкин бўлган) эктопик ёғнинг тўпланиши 
кардиометаболик хавфнинг ортиши ва юракнинг структуравий анормалликлари билан корреля-
цияланади. Яқинда Pucci ва бошқалар шуни кўрсатдики, перикардиал ёғ тўпланиши ЧҚ массаси 
билан мустақил равишда боғлиқ бўлиб, семиз беморларда ЧҚ медиал деворидаги стресс анома-
лиялари билан тескари корреляцион боғлиқ бўлиб, дилятацион кардиомиопатия билан оғриган бе-
морларда юрак стеатози кузатилган. Семириб кетиш ва эктопик ёғ тўпланиши нейрогормонал ва 
метаболик касалликлар, жумладан цитокин ишлаб чиқаришдаги нуқсонлар, ренин-ангиотенсин-
алдостерон тизими ва симпатик асаб тизимининг гиперактивлиги билан боғлиқ [25, 40]. Aслида, 
ёғ тўқимасини бир нечта биологик фаол адипокинларни ишлаб чиқарадиган эндокрин орган деб 
ҳисоблаш мумкин. Aдипонектин ёғ тўқималарида ишлаб чиқариладиган энг кўп тарқалган адипо-
кин бўлиб, у яллиғланишга қарши ва AМФ воситачилигидаги протеин киназ фосфорилланишини 
рағбатлантириш ва фаоллаштириш орқали инсулинни сезгирлаштирувчи таъсир кўрсатиши исбот-
ланган. Kadowaki ва бошқа олимларнинг таъкидлашларича семизлик ва қандли диабетда адипонек-
тин ҳамда 1 ва 2-турдаги адипонектин рецепторлари даражасининг пасайиши билан боғлиқ бўлиб, 
МС билан оғриган беморларда инсулин сезгирлиги ва оксидланиш метаболизмининг бузилиши учун 
жавобгардир [9, 11]. Aдипокин даражаси бир қанча антропометрик параметрлар, жумладан, ТВИ, 
бел айланаси ва виссерал ёғ бирикмаси билан корреляцион боғлиқлиги кузатилган. Хусусан, вис-
серал ёғнинг тўпланиши, лептин, резистин ва висфатин даражалари ўртасида ижобий корреляция, 
миокардни ҳимоя қиладиган адипокинлар, адипонектин ва грелин билан эса тескари корреляция 
борлиги кузатилган. Охирги пептид ичакда ҳосил бўлиб, бу оксидловчи метаболизмни яхшилаш, 
юрак адренергик фаоллигини пасайтириш ва антиангиотензин 2-индукцияли юрак апоптози каби 
бир қанча механизмлар орқали юрак-қон томир касалликларидан ҳимоя қилиш вазифасини бажа-
ради [14, 22]. 

Лептин эса аксинча, яллиғланиш ва реактив кислород турларини ишлаб чиқаришни 
рағбатлантиради, резистин семириб кетган беморларда инсулинга сезувчанлигини пасайтириб, ме-
тоболик синдромнинг кечишини кучайтириб, СЮЕ даражасини оғирлаштиради. Лептин даражала-
ри СЮЕ даражасининг ошиши билан номувофиқ боғлиқ булгани кўп тадқиқотларда тасдиқланган, 
аммо ушбу биологик актив модданинг ТВИ нормал ҳолатга келганда, ва семизлик бартараф этил-
ганда ушбу кўрсаткич аҳамиятини ёқотган. Шунга қарамай, Бобберт ва бошқа олимларнинг таъкид-
лашларича, резистин ва лептин даражалари беморларда прогнозга салбий таъсир кўрсатади ва 
ушбу кўрсаткичлар баланд бўлган семиз беморларда систолик юрак функцияси сезиларли даража-
да бузилганлиги аниқланган [12].

Ренин-ангиотензин тизимининг фаоллашуви МСда марказий роль ўйнайди, чунки у МСнинг 
кўплаб таркибий қисмлари учун ҳам фактор, ҳам нишон ҳисобланади. Юқорида айтиб ўтилгани 
сингари, РААТ фаоллашуви МСнинг кўплаб таркибий қисмлари учун нишон ҳисобланади, чунки 
Aнгиотенсин 2 ўтмишдошларининг фаоллашуви кучайиши ва ангиотензин 2 фаоллигининг ошиши 
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ва ангиотензин 2 нинг 1 тип рецепторлари экспрессиясининг ошиши  гипергликемия, ИР, қандли 
диабет ва семизликда ҳам кузатилади. Ўз навбатида, ангиотензин 2 даражасининг ошиши, оксид-
ланиш стрессининг кучайиши туфайли инсулин рецепторларининг тирозин фосфорилланиши ва 
глюкозанинг фосфатидил-иноситол 3-киназнинг тўпланишини блоклаши каби турли механизмлар 
орқали инсулин сигналўтиш йўлини бузади [9, 27, 31].

Юрак даражасида ангиотензин 2 фаоллигининг ошиши оксидловчи стрессни, асосан НАДФН-
оксидаза ферменти фаоллиги, фиброз ва апоптознинг фаоллашиши орқали миокарднинг шикаст-
ланишига олиб келади. Қон томирлари даражасида семизлик кузатиладиган беморлардан ангио-
тензин 2 гипертрофияга учраган қон-томирлардан ортиқча миқдорда ишлаб чиқарилади. Семиз-
ликдаги адипоцитлар вазоконстрикцияни кучайтириш, адренергик фаолликни рағбатлантириш 
ва минералокортикоид гормонлар ишлаб чиқаришни кўпайтириш орқали МСда гипертензияга се-
зиларли ҳисса қўшиши бўйича бир неча тадқиқотлар амалга оширилган [31, 36]. Шунингдек, эн-
доканнабиноидлар тизимининг ғайритабиий фаоллашуви семириб кетган ва диабетга чалинган 
беморларда уларнинг миқдори сезиларли даражада ўзгарган бўлиб, уларда энг кенг тарқалган 
эндоканнабиноидлар анандамид ва 2-арахидоноглицерин даражаси қандли диабет ва семиз-
лик мавжуд бўлмаган беморлар билан солиштирганда уларнинг миқдори ишонарли даражада 
кўтарилган эканлиги аниқланган. Экспериментал сичқонча моделида қандли диабет натижаси-
да қўзғатилган кардиомиопатияда эндоканнабиноид концентрациясининг ошиши, рецепторлар-
нинг экспрессияси билан боғлиқ бўлиб, оксидловчи стресс, яллиғланиш, фиброз ва апоптознинг 
кучайишига олиб келган. Қизиғи шундаки, диабетик сабаб бўлган ўзгаришларнинг кўпчилиги эн-
доканнабиноид рецепторлари 1 антагонистлари ёки каннабиноид рецепторларини генетик бло-
клаш орқали қайтарилиши мумкин. Худди шу экспериментал моделда эндоканнабиноидларнинг 
фаоллашиши ренин-ангиотенсин тизимининг фаоллашувига ёрдам берганлиги кузатилган ва 
бошқа экспериментал моделда ангиотенсин 1 рецепторлари ва эндоканнабиноид рецепторла-
ри 1 ўртасида гетеромер ҳосил бўлиши ангиотенсин 2 таъсирининг кучайишига олиб келганлиги 
аниқланган [31].

Шундай қилиб, метаболик синдром, айниқса, ҚД 2 типи бутун дунё бўйлаб соғлиқни сақлаш 
тизими учун жиддий юк бўлиб, юрак етишмовчилиги зарарланган беморларда энг кўп учрайдиган 
юрак-қон томир асоратидир. Шу сабабли, қондаги қанд миқдорини назорат қилиш ҳамда энг яхши 
ва ҳар томонлама таъсир қиладиган  фармакологик ёндашувни танлаш, СЮЕнинг олдини олиш ва 
прогнозини яхшилаш учун талаб қилинадиган энг муҳим ечим ҳисобланади.
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