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Описаны современные представления о диагностике, течении, мониторинге процесса лечения хрониче-
ской сердечной недостаточности, а также роль биологических маркеров, которые могут быть предвест-
никами неблагоприятных исходов при этом заболевании. Обосновано значение биологических маркеров в 
ранней диагностике различных фенотипов хронической сердечнеой недостаточности.
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The author outlines modern information on biological markers, which describe the diagnosis, assessment of its 
transmission, monitoring of the treatment process and the possible adverse effects of the disease. The article highlights 
the importance of biological markers in the early detection of various phenotypes of СHF.
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Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) – кли-
ник амалиётда кенг тарқалган касаллик бў-

либ, иқтисодий ривожланган ва ривожланиб ке-
лаётган дунё мамлакатлари катта ёшдаги аҳолиси 
орасида ўлим ҳолатининг асосий сабабчиларидан 
бири ҳисобланади [1,21].

Сўнгги 10 йилликда миокарднинг дисфункцияси-
ни англатувчи СЮЕ нинг чап қоринча қон отиш фрак-
цияси (ЧҚҚОФ) пасайган ёки сақланган фенотиплари 
ҳақидаги тушунчалар кардиологлар орасида турғун 
шаклланди. 2016-йил Европа кардиологлар уюшма-
си томонидан “Ўткир ва сурункали юрак етишмовчи-
лигини ташхислаш ва даволаш бўйича тавсиялар” ида 
ушбу патологияни 3 га: ЧҚҚОФ паст (<40%), оралиқ 
(40-49%) ва сақланган (>50%) фенотипларга бўлиб ён-
дашишни тавсия этишди [2,37]. Чунки СЮЕ нинг ушбу 
фенотиплари бир биридан нафақат этиологияси ва па-
тогенези, балки қисман клиник кўриниши, нохуш асо-
ратларини юзага келиши ва беморларнинг умумий 
умр кўриш давомийлиги ҳам фарқ қилиши ўтказилган 
қатор кузатувларда ўз исботини топди [3,4]. 

Маълумки, ЧҚҚОФ паст СЮЕ аксарият ҳоллар-
да юрак ишемик касаллиги, миокард инфаркти ўт-
казган (2/3 қисм беморлар) ва дилатацион кардио-
миопатия мавжуд  беморларда ривожланса, ЧҚҚОФ 
сақланган ёки оралиқ СЮЕ эса эссенциал ва сим-
птоматик артериал гипертензия, семизлик, 2 тур-
даги қандли диабет мавжуд беморлар (кўпроқ ёши 
кекса аҳоли ва аёллар) да ривожланиши кузатила-
ди [30,33,34,36,43]. СЮЕнинг сўнги гемодинамик та-
снифи қатор клиник қўлайликларга эга бўлиб, уни 
шакллантирилишида касаллик этиологияси, демо-

график кўрсаткичлар, ёндош касалликлар ва даво-
лаш натижалари эътиборга олинган [15]. Аксарият 
ҳолларда ЧҚҚОФ паст СЮЕни даволашда  самараси 
исботланган стандарт дори воситалар ижобий сама-
ра беради ва қисқа муддатларда касаллик кечишини 
турғунлашиши кузатилади. Аксинча ЧҚҚОФ сақлан-
ган (ёки оралиқ) СЮЕ мавжуд беморларда тавсия 
этилган стандарт даво ҳар доим ҳам ижобий сама-
ра бермайди ва кўпинча касаллик декомпенсация-
си босқичида нохуш асоратлар ривожланади [23,35]. 
Шу билан бир қаторда клиник белгилари яққол на-
моён бўлмаган ЧҚҚОФ сақланган (ёки оралиқ) СЮЕ 
мавжуд беморларга ташхис қўйиш жараёни жуда му-
раккаб бўлиб, ундаги белгилар юракдан ташқари қа-
тор коморбид ҳолатлар ҳисобига ривожланган бўли-
ши мумкин [10]. Маълумки, СЮЕга ташхис қўйишда 
асбобий – электрокардиограмма ва рентгенографик 
текширувлардан айрим маълумотлар олинсада, у 
етарли эмас. ЭКГ да Q-T оралиғини ўзайиши (>80мс), 
Гис тутами чап оёқчаси қамали, бўлмачалар ҳилпил-
лаши каби ҳолатлар аниқланиб, улар СЮЕ мавжуд бе-
морларда тўсатдан ўлим ва шифохонага қайта ётиш 
хавфидан дарак беради [44]. Рентгенограммада ўп-
кадаги димланиш ва плевра бўшлиғидаги ортиқ-
ча суюқликни аниқлаш мумкин. Кардиомегалия эса 
СЮЕ нинг барча фенотипларига хос [11]. Аммо, юқо-
ридаги маълумотларга таяниб, касалликни феноти-
пларини фарқлаш мураккаб жараён ҳисобланади. 

Сўнгги йилларда СЮЕ нинг ҳар учала феноти-
пларини эрта ташхислаш, касаллик кечиши ва но-
хуш асоратлари ривожланиши эҳтимолини аниқлаш 
мақсадида миокарддаги тузилмавий ва функционал 
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ўзгаришлар ҳамда махсус биологик маркерларни са-
ралаш учун замонавий лаборатор ва асбобий (им-
пульс тўлқинли тўқима доплерография, магнит - ре-
зонанс томография) текшириш усуллари амалиётга 
кенг жорий этилмоқда. 

Ҳозирги кунда СЮЕни ташхислаш, уни кечиши-
ни баҳолаш, даволаш жараёни мониторинги ва ка-
салликнинг нохуш оқибатлари ривожланиши эҳти-
молини англатувчи кўплаб биологик маркерлар 
ўрганилаётган бўлиб, Европа ва Россия кардиоло-
глар уюшмаси томонидан фақат уларнинг  айримла-
рини клиник амалиётда қўлланилиши тавсия этил-
ган. СЮЕни ташхислашда энг кўп қўлланиладиган 
биологик маркерлар 3 га: миокардиал стресс [мия 
натрийуретик пептиди (МНУП), адреномедуллин], 
яллиғланиш (α-ўсма некроз омили, интерлейкин -1, 
- 6, С - реактив оқсил, пентраксин – 3, ST-2) ва экс-
трацеллюлляр матриксни ремоделланиши (матрикс 
металлопротеиназа ва унинг тўқима ингибиторла-
ри, галектин - 3) маркерларига бўлинади. СЮЕ нинг 
турли фенотипларида юқоридаги маркерлар дара-
жаси турлича ошади [27].  

МНУП натрийуретик пептид оиласи вакили бў-
либ, СЮЕ га ташхис қўйишда биологик маркер сифа-
тида фойдаланилади [41]. Ушбу пептидни илк бора 
1988 - йилда чўчқанинг миясидан ажратиб олинган 
бўлиб, кейинчалик ўтказилган тадқиқотларда уни 
юрак қоринчаларидаги кардиомиоцитларда қорин-
чалар ичи босимини ошиши ва унинг деворини чў-
зилишига жавобан ишлаб чиқилиши, уни қонда 1:1 
нисбатда С – фрагмент (мия натрийуретик гормон) 
ва нофаол N – фрагмент (МНУПнинг N – учли фраг-
менти ёки NT-рroBNP) га парчаланиши исботланган. 
МНУП ва NT-рroBNP  илк бора мурожаат қилган бе-
морларда миокардни белгиларсиз дисфункциясини 
аниқлаш имконини яратса, СЮЕ мавжуд беморлар-
да у касалликнинг нохуш асоратлари (касалликнинг 
оғирлашиши, шифохонага қайта ётиш ва ўлим ҳола-
ти) ҳақида хабар бериб, касаллик кечишини баҳо-
лаш ҳамда даволаш жараёни мониторингида алоҳи-
да ўрин тутади. J.Doust ва хаммуаллифлар (2005) 
томонидан 19 та ўтказилган тадқиқотлар натижа-
лари мета – таҳлилида МНУПнинг қон зардобидаги 
миқдори 100 пг/мл дан ошиши 35% га ўлим хавфини 
кўпайтиришини аниқлаган. Организмда МНУП син-
тези ген даражасида назорат қилинади. Унинг гени 
биринчи хромосомада жойлашган бўлиб, 3 та экзон 
ва 2 та интрондан ташкил топган. Унинг Т381С по-
лиморф маркери кўплаб тадқиқотларда ўрганил-
ган бўлиб, ушбу бир нуклеотидли полиморф юрак-
қон томир касалликлари юзага келиши ва кечишида 
алоҳида аҳамият касб этади. Унинг генотиплари-
ни аҳоли орасида учраши дунёнинг турли худудла-
рида бир-биридан фарқ қилиши аниқланган. Бу эса 
ушбу пептиднинг қон зардобидаги миқдори турли 
организмда турлича бўлишини англатади [5,17,40]. 
Ҳозирги кунда МНУП ва NT-рroBNP ЧҚҚОФдан  қатъ-
ий назар СЮЕ нинг барча фенотиплари учун прогно-
стик аҳамиятини сақлаб қолган, бироқ замонавий 
тамойилларга кўра ушбу пептидлар орқали касал-
лик фенотипларини фарқлаш имконияти бор ёки 

йўқлиги тўғрисида маълумотлар адабиётларда кел-
тирилмаган [4].  

Шундай экан, ўзбек популяциясида ушбу гормон-
нинг юрак-қон томир касалликлари мавжуд бемор-
ларда аниқланиши СЮЕ нинг турли фенотиплари-
ни эрта ташхислаш, касаллик мавжуд беморларда эса 
унинг нохуш асоратларини олдини олиш имконияти-
ни яратиб, беморларни даволашга сарфланадиган ма-
блағни сезиларли камайишига олиб келиши мумкин.  

Адреномедуллин (ADM) юрак, ўпка ва буйрак-
да ишлаб чиқарилиб, у қон томирларда тизимли 
қаттиқликни камайтиради, яъни НУП каби самара 
беради. С.М.Yu ва хаммуаллифлар (2001) ўтказган 
тадқиқотда ЧҚҚОФ сақланган ва паст СЮЕ мавжуд 
беморларда назорат гуруҳи (соғлом) даги шахслар-
га қараганда ADM миқдори юқорилиги аниқлан-
ган. Унда ушбу гормоннинг қон зардобидаги миқ-
дори диастолик дисфункцияни рестриктив типида 
кескин ошиши кўрсатиб ўтилган. Ўтказилган қатор 
тадқиқотларда СЮЕ мавжуд беморларнинг қон зар-
добида ушбу гормон ўтмишдоши (MR – proADM)ни 
миқдори юқори бўлиши СЮЕ нинг нохуш асоратла-
ри ривожланишидан хабар бериши, яна бу борада у 
МНУП дан кўра кўпроқ имкониятга эга эканлигини 
таъкидлашган [12].   

СЮЕ юзага келиши ва ривожланиб боришида ял-
лиғланиш маркерлари [интерлейкин (ИЛ) -1,-6  ва α 
– ўсма некроз омили (α-ЎНО)] нинг аҳамияти кўплаб 
тадқиқотларда ўрганилган. Уларнинг таъсири эндо-
телий дисфункцияси, кардиомиоцитлар апоптози 
(ИЛ-6) ва чап қоринча дилатацияси (α-ЎНО) ҳисоби-
га амалга оширилади [14]. Яна бир яллиғланиш мар-
кери – бу пентраксин - 3 бўлиб, унинг переферик қон 
зардобидаги миқдорини ошиши СЮЕ белгиларсиз 
кечганда миокард ишемияси ва диастолик дисфунк-
циядан дарак берган. Бироқ сўнгги йилларда ўтка-
зилган тадқиқотларда СЮЕ нинг ЧҚҚОФ сақланган 
ва паст фенотипларида ушбу яллиғланиш маркерла-
рининг миқдори турлича бўлиши аниқланган. Бу эса 
касаллик фенотиплари ривожланиш механизмлари-
ни асосида бир-биридан фарқ қилувчи турли пато-
генетик жараёнлар ётишини англатади [28]. Сўнгги 
йилларда ўтказилган тадқиқотларда  СЮЕ мавжуд 
беморларда  юракдаги иммун яллиғланиш жараё-
ни, юрак ремоделланиши билан хамоҳанг бўлган 
ST2 (suppression of tumorigenicity 2) оқсилига алоҳи-
да урғу берилмоқда. У ИЛ-1 рецепторлари оиласига 
мансуб бўлиб, СЮЕ да юракнинг патологик ремодел-
ланиши ва миокардда фиброз жараёнлари ривожла-
нишида  алоҳида ўрин тутади [16,38]. Lupón J. ва хам-
муаллифлар  ўтказган тадқиқотда  ST2, NT-proBNP,  
тропонин T ва галектина-3 ни юрак ремоделланиши-
га бевосита таъсирини [31], Dike ва хаммуаллифлар 
эса ST2 оқсилини диастолада чап қоринча миокарди 
қоринчалараро тўсиқ ва орқа девори қалинлиги, ми-
окард вазни ҳамда трансмитрал қон оқими кўрсат-
кичлари билан хамоҳанглигини [20], Дылева Ю.А. ва 
хаммуаллифлар миокард инфаркти ўтказган бемор-
ларда ЧҚ нинг диастолик ва систолик дисфункци-
яси кўрсаткичлари билан  корреляцион боғлиқли-
гини [7] аниқлаган. Сўнгги ўтказилган тадқиқотда 
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СЮЕ мавжуд беморларни даволашда β-адренобло-
каторлар (β-АБ) ни муқобил миқдорда буюрилиши  
ST2 оқсили фаоллигини пасайишига олиб келганли-
ги асосланган. PROTECT ва EPHESUS тадқиқотларида 
СЮЕ мавжуд беморларга буюрилган β-АБ миқдори-
ни ўзгартирилиши қон зардобидаги ST2 оқсили ва 
юрак ремоделланиш кўрсаткичлари ўзгариши би-
лан хамоҳанглигини қайд этишган. Бу эса СЮЕ ни 
даволашда β-АБ учун ушбу оқсилдан терапевтик ни-
шон сифатида фойдаланиш мумкинлигини англата-
ди [22,42]. Биз ўрганган адабиётларда ST2 оқсилини 
СЮЕ нинг турли фенотипларини эрта ташхислашда 
ундан фойдаланишга оид маълумотлар етарли эмас, 
шу сабабли бу йўналишда илмий изланишлар давом 
эттирилиши касалликнинг турли фенотипларини 
эрта аниқлаш, даволашда муқобил дори воситала-
рини тўғри танланишида долзарб ҳисобланади.   

Дархақиқат, юрак-қон томир касалликлари мавжуд 
беморларда яллиғланиш маркерларини аниқланиши 
СЮЕ турли фенотипларини эрта ташхислаш ҳамда муқо-
бил даво буюрилишида алоҳида аҳамият касб этади. 

Маълумки, СЮЕнинг турли фенотиплари ривожла-
ниш механизмлари турлича бўлиб, миокард экстрацел-
люлляр матрикси ремоделланиши (ЭМР) ҳам бир - би-
ридан фарқ қилади. Шундай экан, ЭМР маркерларини 
СЮЕ ривожланиш эҳтимоли юқори бўлган юрак қон 
- томир касалликлари мавжуд беморларда аниқлани-
ши касаллик фенотипларини эрта аниқлаш имкони-
ятини яратади. СЮЕ нинг ЧҚҚОФ пасайган фенотипи 
ривожланиши асосида юрак ишемик касаллиги, ўтка-
зилган миокард инфаркти оқибатида кардиомиоцит-
лар сонини эрта ва тез йўқотилиши кузатилса, касал-
ликнинг ЧҚҚОФ сақланган ва оралиқ фенотипларида 
миокарднинг симптомсиз ишемияси, экстраселлюл-
ляр матриксда коллаген алмашинувининг бузилиши 
оқибатида миокардни бўшашиш қобилятини пасайи-
ши, яъни фиброз жараёнлари ётади. СЮЕда экстраце-
люлляр матриксда коллагенлар мувозанатини бузили-
шига сабаб фибрилляр коллаген ишлаб чиқарилишига 
таъсир этувчи (ангиотензин (АТ) II, эндотелин I, катехо-
ламинлар, альдостерон, цитокинлар, ўсиш омиллари) 
ва уни қамал қилувчи (простагландинлар, азот окси-
ди, натрийуретик пептидлар) омиллар мувозанатини 
назорат қилувчи физиологик жараённинг бузилиши 
оқибатида  фибробластларнинг фенотипи  ўзгариб, кол-
лагенлар ишлаб чиқарилиши кучаяди [18]. 

Ренин - ангиотензин - альдостерон тизими 
(РААТ) фаоллашиши, жумладан АТ II миқдорини 
ошиши юракда проколлаген генлар экспрессияси 
ҳамда коллаген синтезини фаоллаштиради, бу эса 
миокардда коллаген миқдорини меъёридан кўпайи-
шига ва унинг гипертрофияси ҳамда фиброзига олиб 
келади. АТ II нинг миокардга таъсири 2 турдаги: АТ 
II АТ1 ва АТ II АТ2 рецепторлари ҳисобига амалга 
оширилади. АТ II АТ1 -рецепторларини рағбатланти-
рилиши оқибатида миокард гипертрофияси, ҳўжай-
ра ташқариси матриксида оқсилларнинг тўпланиши 
ва фиброз жараёни ривожланишига олиб келади. АТ 
II АТ2 - рецепторларининг рағбатлантирилиши эса 
юқоридаги жараёнларга қарама-қарши, яъни вазо-
дилатация ва антипролефератив таъсир кўрсатади. АТ 

II индуцирланган  миокардиал фиброз мураккаб жара-
ён бўлиб, бунда АТ II кучли вазоконстриктор ва тўқима 
ўсиш омили сифатида иштирок этади. У коллаген ал-
машинувига бевосита таъсир этиб, матрикс металла-
протеиназа фаоллигини камайтиради ва унинг тўқи-
ма ингибитори экспрессиясини рағбатлантиради. Бу 
эса ҳужайра ташқарисидаги матриксни меъёридан ор-
тиқча коллагенлар билан тўлишига олиб келади [6]. 
Натижада миокард қаттиқлашади ва чап қоринча ди-
астолик дисфункцияси ривожланади [13].

СЮЕ нинг патогенезида муҳим ўрин тутган миокар-
диал фиброзни эрта аниқлаш усулларини амалиётга 
тадбиқ этилиши антифибротик  даво самарасини назо-
рат қилишда алоҳида аҳамият касб этади. Миокардиал 
фиброзни аниқлашнинг энг аниқ усули - бу миокардни 
биопсияси бўлиб, унда интерстициал коллаген фрак-
цияси ҳажмини аниқлаш мумкин. Бироқ у инвазив ва 
травматик усул ҳисобланиб, беморларнинг ҳаёт даври-
да миокард биопсиясини ўтказиш қатор мураккабли-
клар туғдиради. Шу сабабли интерстициал миокарди-
ал фиброзни кам инвазив усуллар ёрдамида ташхислаш 
мақсадга мувофиқ ҳисобланади. Ўтказилган таъдқиқот-
ларда аниқланишича, қатор патологик ҳолатлар (арте-
риал гипертензия, юрак ишемик касаллиги, СЮЕ) да 
ММПТИ-1 миқдорининг ошиши кардиал ўлимнинг ха-
барчиси ҳисобланган [8,9]. СЮЕ ни даволашда АТ II 
АТ1 - рецепторлари антогонисти кандесартан ва спи-
ронолактонни биргаликдаги таъсирини ўрганиш-
га бағишланган яна бир тадқиқотда миокард фибрози 
реверсияси ҳамда қон зардобидаги ММПТИ-1 миқдо-
рий кўрсаткичи 16% га камайганлиги, ММП - 1 миқдо-
рий кўрсаткичларини эса бироз ошиши кузатилган [8].  
Сўнгги йилларда ўтказилган тадқиқотларда қон зардо-
бидаги ММП-1 ва ММПТИ-1 юрак қон-томир касалли-
кларида бириктирувчи тўқиманинг шикастланиши ва 
фиброз жараёнларини ривожланишида муҳим ўрин ту-
тиши аниқланиб, уларни коллаген тизими шикастлани-
шини ифодаловчи биологик маркер сифатида амалиёт-
да фойдаланиш мумкинлиги тавсия этилган [9].

 Шундай экан, СЮЕ мавжуд беморларни даво-
лашда қон зардобидаги ММП -1 ва  ММПТИ -1 миқ-
дори мониторингини олиб борилиши касалли-
кларнинг нохуш оқибатларини олдини олишда ва 
патогенетик даво самарадорлигига баҳо беришда 
муҳим аҳамиятга эга. 

Яна бир экстрацеллюлляр матрикс ремоделла-
нишини англатувчи биологик маркерлардан бир бу 
– галектин-3 бўлиб, у миокардда альдостерон таъ-
сирида макрофаглар томонидан синтезланади ва 
фибробластлар пролеферацияси ҳамда коллаген 1 
ишлаб чиқарилишини кўчайишида бевосита ишти-
рок этади. Бу ўтказилган қатор тадқиқотларда ўз 
исботини топган бўлиб, унда альдостерон қон то-
мирларнинг силлиқ мушак ҳужайраларидаги мине-
ралокортикоид рецепторларни  таъсирлаши оқи-
батида галектин – 3 синтезланиши кучайганлиги 
кузатилган. Бу эса галектин – 3 ни миокардда альдо-
стерон индуцирланган фиброзни ривожланишида 
оралиқ бўғин сифатида иштирок этишини англата-
ди [24,39]. Ўтказилган тадқиқотларда қон зардоби-
даги галектин - 3 миқдорини МНУП билан бевосита 
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ишончли корреляцион боғлиқлиги ҳамда шу билан 
бир қаторда СЮЕнинг ЧҚҚОФ пасайган ва сақлан-
ган фенотипларида бир хил прогностик аҳамиятли 
эканлиги аниқланган [26].    

Сўнгги йилларда ўтказилган тадқиқотларнинг 
долзарб йўналишларидан бири - бу касаллик юзага 
келгунга қадар юрак қон - томир тизимидаги тузил-
мавий ўзгаришларни эрта аниқлашдир. Маълумки, 
СЮЕнинг эпидемиологиясини ўрганишларга қара-
тилган тадқиқоқотлар натижаларига кўра, касал-
ликнинг юзага келишида юрак ишемик касаллиги, 
гипертония, каморбид ҳолатлар, жумладан қандли 
диабет, камқонлик касалликлари каби буйрак фао-
лиятини енгил бузилиши ҳам унинг кечиши ва оқи-
батлари юзага келишида муҳим аҳамиятга эга [19]. 
Шу сабабли СЮЕ мавжуд беморларда буйрак фаоли-
ятини минимал бузилишларини эрта аниқлаш, ўз 
вақтида нефропротектив даво буюрилиши касаллик 
кечишида юзага келиши мумкин бўлган асоратлар-
ни олдини олиш имкониятини яратади [25]. 

Цистатин С буйрак  коптокчалар  филтрацияси 
тезлигини минимал ўзгаришларга сезгир янги эндо-
ген биомаркер ҳисобланиб, унинг қон зардобидаги 
миқдорий кўрсаткичлари юрак-қон томир тизими-
даги тузилмавий ўзгаришларни касалликнинг кли-
ник белгилари номоён бўлгунга қадар ифодалаши 
ва уни СЮЕ ни эрта ташхислашда биомаркер сифати-
да қўллаш мумкинлиги эътироф этилмоқда [29,32]. 
АҚШ нинг Даллас шахрида ўтказилган тадқиқотда 
(Patel PC. et al., 2009, Ichimoto E et al., 2009) аниқла-
нишича, СЮЕ мавжуд беморларда қон зардобидаги 
цистатин С миқдорининг юқорилиги чап қоринча 
вазни ва унинг концентрик гипертрофияси, миокард 
ва томирлар эластиклиги билан бевосита боғлиқли-
ги ҳамда касаллик оқибатида юзага келадиган мио-
кард инфаркти ёки фатал асоратлар хабарчиси экан-
лиги қайд этилган. Бу эса ҳозирги кунда СЮЕ нинг 
клиник белгилари номоён бўлгунга қадар касал-
лик фенотиплари шаклланиши ва хавф омилларини 
эрта аниқланишига қаратилган илмий изланишлар-
ни давом эттириш кардиологиянинг долзарб йўна-
лишларидан бири эканлигини англатади. 

Юқорида келтирилган адабиётлар шархидан 
биз қуйидагича хулоса қиламиз: Европа кардиоло-
глари уюшмаси томонидан (2016) СЮЕ нинг турли 
фенотипларини эрта ташхислаш, унинг нохуш асо-
ратларини аниқлашга қаратилган биомаркер та-
мойилини амалиётда кенг қўлланилиши касаллик 
фенотипларини даволашга дифференциал ёнда-
шишда муҳим аҳамият касб этиши эътироф этил-
ган. Бироқ, ҳозирги кунга қадар ўтказилган ай-
рим тадқиқотларда қон зардобидаги натрийуретик 
пептид (МНУП ва NT –pro BNP) лар CЮЕнинг барча 
фенотипларида бир хил прогностик аҳамиятга эга-
лиги, уларни аниқлаш орқали фармакологик давони 
мувофиқлаштириш мумкинлиги кўрсатилган, ле-
кин касалликни фенотипларини фарқлашдаги аҳа-
мияти ёритилмаган. Бошқа барча биологик маркер-
лар, жумладан галектин – 3, ST - 2 оқсилнинг СЮЕ 
фенотипларини фарқлаш, касаллик кечишига баҳо 
бериш ва уларни даволаш жараёнини мониторинги-

даги аҳамиятига оид қатор илмий изланишлар олиб 
борилмоқда ва муҳокама қилинмоқда. Дархақиқат, 
юқорида келтирилган биологик маркерларни СЮЕ 
нинг турли фенотипларини эрта ташхислаш ва да-
волашдаги ўрнини баҳолаш бугунги кунда тиббиёт-
нинг долзарб вазифаларидан бири ҳисобланади ва 
бу борада клиник тадқиқотлар ўтказилишига эъти-
борни кучайтирилиши касалликни даволашга муқо-
бил ёндашишда янги истиқболлар очади.  
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СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИНИ 
ТАШХИСЛАШ, ОҚИБАТЛАРИНИ АНИҚЛАШ ВА 
ДАВОЛАШ САМАРАДОРЛИГИНИ БАҲОЛАШДА 
БИОЛОГИК МАРКЕРЛАРНИНГ АҲАМИЯТИ

Қурбонов А.К.
Сурункали юрак етишмовчилигини ташхислаш, 

уни кечишини баҳолаш, даволаш жараёни монито-
ринги ва касалликнинг нохуш оқибатлари ривожла-
ниши эҳтимолини англатувчи биологик белгилар 
тўғрисида замонавий маълумотлар келтирилган. 
Сурункали юрак етишмовчилигини турли феноти-
пларини эрта ташхислашда биологик белгилар-
нинг аҳамияти юқорилиги таъкидланган.

Калит сўзлар: сурункали юрак етишмовчили-
ги, фенотиплар, биологик белгилар, галактин - 3.


