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KALSIFIK AORTA QOPQOG’I KASALLIGINING

PATOGENETIK JIHATLARI

Xo‘jamberdiyev M.A., Usmonova D.N., No'monova G.D., Sobirjonov I.T.
Andijon davlat tibbiyot instituti

Annotatsiya

Dunyo bo’ylab kengtarqgalagan va yilan —yilga soni ortib borayotgan yurakning nugsonli
kasalliklaridan biri kalsifikatsiyalangan aortal stenozdir(CAS).Uning o’ziga xosligi, u ko’proq katta
yoshdagi odamlarda uchraydi va kasallikning o’ziga xos belgilari kam, belgilari yashirin ko’rinisha
rivojlanadi. Bu esa bemorlarni kasallikning so’nggi bosqichida murojoat qilishga olib keladi.Bu holat
esa ularga jarrohlik aralashuvini ko’paytiradi. Yuqorida ta’kidlaganimizdek, Klinik belgilarning o’ziga
xos emasligi tufayli bemorlarning jarrohlik yordamiga murojaatlari keyingi bir necha yil ichida
50%ga yetib,0’lim sonining ortishiga olib kelyapti. Birinchi marta, taxminan 300 yil oldin, A.Bonnet
bu kasallikni tasodifiy izolyatsiya gilingan patomorfologik o’zgarishlar sifatida tasvirlab berdi,lekin
bu gipoteza oxrigacha o’rganilmadi, keyinchalik R.Virchow ektopik kalsifikatsiya va ossifikatsiyani
kasallik rivojlanishining asosiy sababi sifatida anigladi. 1904-yilda J.G. Monckeberg
kalsifikatsiyalangan aorta stenozini klapanlar va qon tomirlarda “garilik degeneratsiyasini”
namoyon bo’lishi deb hisobladi.So’nggi villarda olimlar izlanishlari shuni ko’rsatdiki,
kalsifikatsiyalangan aortal stenozni rivojlanishida immun vyallig’lanish, mutagen o’zgarishlar va
gormonlar va biologik faol moddalarda disbalanslanish jarayonlari bo’lishi aniglandi.
Kardiojarrohlik sohasining faol o’sishi esa ichki kasalliklar klinikasida nugsonlarning yuqoriligini
ko’rsatishga imkon berdi. Kalsiy va suyak metabalizmining buzilishi bemorlarning funksional
holatini sezilarli darajada kamaytiradi. Shuning uchun Zamonaviy molekulyar genetik tadgiqotlar-
tizimli yallig’lanish reaksiyasini nazorat qilish,lipid peroksidatsiyasini o’zgartirish, kalsifikatsiyani
ingubatsiya qilish va yurak gqopqog’i apparati interstitsial hujayralarining osteogenik potentsialini
o’zgartirishning mumkin bo’lgan usullarini topishga qaratilgan.

Kanum cy3nap: Aortal stenoz, kalsifikatsiyalangan aorta stenozi, chap qorincha
gipertrofiyasi, stenokardiya, hushidan ketish, nafas qisilishi, suyaklanish jarayoni, kaltsiy
almashinuvining buzilishi, immun yallig’lanish, gormonal disbalans, genlarning mutatsiyaga
uchrashi.
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Abstract

Calcific aortic stenosis (CAS) is one of the most widespread heart defects in the world and
its number is increasing every year. Its peculiarity is that it occurs more often in older people and
the specific symptoms of the disease are few, the symptoms are hidden. face develops. This
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causes patients to apply at the last stage of the disease. This situation increases the number of
surgical interventions. As we mentioned above, due to the non-specificity of the clinical signs,
patients' appeals for surgical assistance reach 50% in the next few years, leading to an increase in
the number of deaths. For the first time, about 300 years ago, A. Bonnet described this disease as
randomly isolated pathomorphological changes, but this hypothesis was not studied until the end,
and later R. Virchow identified ectopic calcification and ossification as the main reason for the
development of the disease. In 1904 J.G. Mdnckeberg considered calcified aortic stenosis to be a
manifestation of "senile degeneration" in the valves and blood vessels. In recent years, research
by scientists has shown that the development of calcified aortic stenosis involves immune
inflammation, mutagenic changes, and imbalance processes in hormones and biologically active
substances. The active growth of the field of cardiosurgery made it possible to show the high
number of defects in the clinic of internal medicine. Disorders of calcium and bone metabolism
significantly reduce the functional status of patients. Therefore, modern molecular genetic
research is aimed at finding possible ways to control the systemic inflammatory reaction, change
lipid peroxidation, inhibit calcification, and change the osteogenic potential of the interstitial cells
of the heart valve apparatus.

Keywords: Aortic stenosis, calcified aortic stenosis, left ventricular hypertrophy, angina
pectoris, syncope, shortness of breath, ossification process, calcium metabolism disorder, immune
inflammation, hormonal imbalance, gene mutation.

IHATOI'EHETHYECKUE ACIHHEKTDI
KAJIBIHUPUYECKOI'O 3ABOJIEBAHUA
AOPTAJIBHOI'O KUIAITAHA

XomxkambepaueB ML.A., Ycmanosa /I.H., Homonosa I'./I., Cooupxanos U.T.
AHANKAHCKUN TOCYIApCTBEHHBIN MEIUITUHCKUM UHCTUTYT

AHHOTaAUMA

OAHMM 13 NOPOKOB CepaLa, LWMPOKO PAacnpoOCTPAHEHHbIX BO BCEM MUPE N YNCNO KOTOPbIX C
KaXkAblM rogoM YyBe/IMYMBAETCA, ABNAETCA Ka/bLUMHUPOBAHHbIN aopTanbHbii cteHo3 (KAC). Ero
0COBEHHOCTbIO ABAAETCA TO, YTO OH Yallle BO3HMKAET Yy MOMWAbIX Ntoaen, a cneuuduyeckme
CMMNTOMbI 3a60/1€BaHNA MAIOUYUCAEHHDBI, CAMATOMbI CKPbITbI. .JIMLLO pa3BMBAeTCA. ITO 3acTaBnseT
60/bHbIX ObOpallaTbcA Ha nocnegHen cTaaum 3aboneBaHusA. Takoe COCTOAHME YBe/NYMBAET
HeobX0AMMOCTb XMPYPrMYECKOro BmelwaTenbcTBa. Kak Mbl y)Ke YyNnoMMHanW Bblille, B CBA3M C
HecneunPUUYHOCTbIO KNAMHUYECKUX NPU3HAKOB 0bpaLleHnA 60NbHbIX 33 XMPYPrMYeCcKo NOMOLLbIO
B 6GAMKaNMlLuMe HECKONbKO neT AocTUrHyT 50%, 4To npuBedeT K YBE/NMYEHUIO YMCNa NeTanbHbIX
ncxonos. Bnepsble okosio 300 net Hasag A. boHHe onwucan 3To 3abosieBaHME KaK cay4vaiiHo
N30/1MPOBaHHble NAaTOMOpPdONOrMYECKME N3SMEHEHMA, O4HAKO 3Ta rMnoTe3a He Gblna M3yvyeHa Ao
KOHUQ, a no3gHee P. BupxoB onpeaennn sKTOMUYECKYH KalbUMPUKAUMIO U OCCUPUKAUMIO KaK
OCHOBHYIO MNpPUYMHY pa3sButuAa bonesHb. B 1904 roay MOX.I. MeHkebepr cuutan, uTo
KaZbLUMHMPOBAHHbLIN aopTasbHbI CTEHO3 ABAAETCA MNPOABJEHUEM «CTAPEHUA AereHepaumumn»
K/laMnaHOB M KPOBEHOCHbIX COCyAoB. B nocnegHue roabl y4eHble MOKasaau, 4YTO B Pa3BUTUM
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KaNbUMHUPOBAHHOM aopTbl Y4acTBYIOT WMMMYHHOE BOCMANEHWE, MyTareHHble W3MEHEHMUS,
AncbanaHc ropMoOHOB M BUONOTMYECKN aKTUBHbIX BELLECTB. ONPeaenatoTcA CTEHO3HbIe NpoLecchbl.
AKTMBHbIN pOCT 061aCTM KapANOXMPYPrUK NO3BOJIMA NOKa3aTb H60/bloe KONMYeCTBO AedeKTOB B
KIMHUKE BHYTPEHHUX bonesHelt. HapyweHMA KanbLMEBOrO M KOCTHOrO ObMeHa CyL,ecTBEHHO
CHMXKAKT  OYHKUMOHaNbHbIN  cTaTyc  60nbHbIX. [03TOMYy COBpEMEHHble  MONEKYNAPHO-
reHeTU4ecKne MCCNefoBaHMA HaMpaB/ieHbl HA MOMCK BO3MOMHbIX MyTeM KOHTPONA CUCTEMHOW
BOCNA/NINTENIbHOW peakuuu, MU3MEHEHMA MNEepPEeKUCHOro OKUCAEHUA NUNNAO0B, WHIMbUpoBaHMUA
KanbuMUKaUMM, U3MEHEHUA OCTEOTEHHOTO MOTEHLMaNa UHTEPCTULMABbHDBIX KNETOK K/anaHHOro
annapaTa cepaua.

Knrouyesble cnosa: aopmasnbHeIl CMEHO3, KAAbUUHUPOBAHHbIU a0pPMAsnbHbIl CmMeHo3,
aunepmpocgpus n1eso2o Hesnyoouka, cmeHoKapous, o6MOPOK, 00bIWKA, MPOYyecc OKOCMEHEHUS,
HapyweHue Kanbyueso2o obmeHa, UMMYHHOE 80CrdseHUe, 20pPMOHAMbHLIU 0ucbanaHc, 2eHHas
mymauyus.

Kalsifikatsiyalangan aortal stenoz patogenezi va katta yoshdagi bemorlarni
gamrab olishiga qgarab, senil yoki degenerativ aortal stenoz deb nomlangan. Albatta,
bu nom ko’p izlanishlar olib borgan olimlar tomonidan berilgan. Senil Aortal
Stenozi— shimoliy va yevropa mamlakatlarida keksa yoshdagi odamlar orasida ko’p
uchraydigan aortal klpan nugsonidir. Aholining garishi ushbu kasallik ko’rsatkichini
yanada oshirib yuborgan [1]. Bundan 300 vyil oldin, Senil aortal stenoz hagida
dastlabki ma’lumotlar S. Bonet tomonidan ta’kidlab o’tilgan(1679y). S. Bonet 0’z
izlanishlari davomida “Bir tikuvchi ish vaqti tugagach, to’satdan ish joyida xushidan
ketadi. Unda klinik belgilar bo’lmaydi va sababi na’molum bo’ladi. Shunda , u
tikuvchini tanasini yorib ko’rishadi ( o’lim sababini aniglash maqgsadida). Fagat 3 ta
asosly klapanlari bor aorta asosi suyaklanganligi aniglanadi”. Bu ma’lumot S. Bonet
tomonidan Senil aortal stenoz kasalligi hagidagi birinchi eslatma edi( garchi u vaqtda
kasallik hagida to’liq ma’lumotlar bo’lmagan bo’lsa ham) [2]. Senil aorta stenozni
o’rganishlar natijasida, har doimo aortal qopqog’ining kalsifikatsiyalanishi va
aterosklerotik o’zgarishlarga uchrashi Senil aortal stenozga olib kelavermasligi
aniglandi. U butunlayin boshga patagenez asosida rivojlanadi va aynan shu
patogenetik jarayoni bilan boshga yurakning nugsonli kasalliklari bilan ajralib turadi.
Tajribalarga ko’ra 65-75 yosh oralig’ida bo’lgan odamlarning 26% da aortal stenoz
aniglangan, shundan atagi 3-4% Senil aortal stenoz bo’lgan. 80 yosh va undan yuqori
yoshdagi odamlarda esa 26% Aorta stenozining 7-8% Senil Aortal stenoz bo’lib ,
ko’rsatkich oshgan [3]. Keyinchalik,1863 yilda R.Virxov ohaklangan aorta qopgog'i
varaglarida mikro sinish joylari bo'lgan suyak to'gimasini topdi, klapanlardagi
kalsifikatsiyalanish xuddi suyaklanish jarayoniga o’xshash bo’lishini va bu jarayonni
ossifikatsiya deb nomladi. XX — asr boshlarida logon Menkebrg tomonidan Aortal
Klapanlardagi distrofik o’zgarishlar va Kkalsifikatsiyalanish kabi o’zgarishlar
o’rganilgan ammo, Senil Aortal stenoz butunlayin ochib berolmagan [4].
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Keyinchalik, Endotelial disfunksiyasi va surunkali yallig’lanishni shuningdek,
Osteopontin ishlab chiqgarish, xujayradan tashqgari matritsani gayta qurish va
mikrobial agentlarning chidamliligi bilan bog’liq minerallizatsiya buzilishlarini
ko’rsatadigan dalilar paydo bo’ldi. Zamonaviy tekshiruv usullari aorta va arteriyadagi
aterosklerotik plikchalarni va klapanlardagi kalsiy konlarini aniglashi mumkin, ammo
kalsifikatsiyalanish jarayonining dastlabki bosqgichini aniglay olmaydi. Bu haligacha
muomma bo’lib golmogqda [N.Yu.Karpova, M.A. Rashid va N.S.CHipigina 2020].

Ammo Senil aorta setonozining patagenetik jihatdan rivojlanishida lipidlar
almashunuvi, immun vyallig’lanish  va suyaklanish jarayonlari bo’ladi. Dastlab
lipidlar (PZLP, JPZLP) almashunuvida disbalanslanish boshlanadi. Lekin bu
jarayonlar ateroskleroz jarayoniga o’xshash holda kechmaydi. Endotelial
shikastlanish va lipidlarning to'planishi SASning dastlabki bosgichlarining
morfologik belgilaridir [5]. Ushbu nugtada asosiy hissa lipoprotein (a) (Lp (a)) bo'lib,
u apoprotein B-100 bilan kovalent bog'langan past zichlikdagi lipoproteinning (LPL)
Kichik zarrasidan iborat. Lp (a) statinlarning ta'siriga chidamli, chunki u PZL
retseptorlari bilan o'zaro ta'sir gilmaydi va shuning uchun statinlar tomonidan yo'q
gilinmaydi. Bir vagtning o'zida NF-kb transkripsiya faktorining fermentativ
signalizatsiya yo'li (LPAR/RhoA/NF-kb) orqgali Lp (a) interstitsial hujayralarni
0'zgartirishga va matritsaning minerallashishiga olib keladi. Biroq, BMP2 genining
ifodasi. Lp(a) yoki yomon yog'lar kabi ba'zi nosog'lom narsalarni tanadan
to'xtatishning yaxshi usuli monoklonal antikorlar deb ataladigan maxsus dorilarni
qo'llashdir. Ushbu dorilar tanadagi nosog'lom narsalarning paydo bo'lishiga yordam
beradigan muayyan yo'lni to'sib qo'yishi mumkin. Ushbu dorilarning ba'zi misollari
evolosumab va alirozumabdir (LPAR1/RhoA/NF-kB) SAS [6,7]. Pleiotrop ta'sirning
mavjudligiga garamay, aorta stenozining rivojlanishini sekinlashtirish uchun
statinlardan foydalanish dalillarga asoslangan tibbiyot nuqtai nazaridan asossizdir
[8,29,10]. Shu bilan birga, V. S. Vasiliou va boshqgalarning ishi, G. Thanassoulis va
boshgalar shuni ko'rsatadiki, Lp (a) umuman yurak qopgog'ining Kalsifikatsiyasida va
xususan, CASda muhim bog'lig omil. Lipidlarni kamaytiradigan dorilarning Lp (a)
darajasiga ta'siri va aorta gopqog'i kalsifikatsiyasining og'irligi FHLPA va EAVal L
tadgigotlarida o'rganilmoqda [11,12]. Keyingi rivojlanishda, immun yallig’lanish
jarayoni boshlanib, ushbu jarayonning mavjudligi o’z isbotini topdi.

Chunki, Senil Aorta stenoz tashxisi qo’yilgan bemorlarda gonning bioximik
tahlilida immun hujayralar (T-limfotsitlar, aynigsa ularning T-xelper hujayralari,
makrofaglar) va sitokin hujayralar (IL-1, IL-2, IL-6, IL-8) normativ ko’rsatkichlarga
nisbatan sezilarli darajada oshganligi ma’lum bo’ldi. Bu esa Senil Aortal Stenoz
rivojlanishida immune vyalig’lanish jarayonining yuqori darajada ahamyatga ega
ekanligini bildiradi va patagenetik jihatdan Senil aorta Stenoz, Aortal stenozining
boshga turlaridan keskin farglanishini ko’rsatadi [13]. Shuningdek, yugorida
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ta’kidlab o’tilgan, immune yallig’lanish faktorlaridan biri bo’lgan va organizmni
o’zida sintezlanuvchi IL-6 Senil Aortal Stenozini patogenetik jihatdan
rivojlanishining asosi ekanligi ma’lum bo’ldi. Bu sitokin (IL- 6) garish bilan bog’liq
ko’plab fiziologik va patologik jarayonlarda ishtirok etib,miqdoriy jihatdan oshadi.
IL-6 ni ham Senil Aorta Stenoz patageniziga ta’siri to’liq holda haligacha
o’rganilmagan. Gipotezalarga ko’ra, IL-6 miqdorining keksalarda patologik jihatdan
sezilarli darajada oshishi ushbu sitokinni kodlovchi genni mutatsiyaga uchrashi bilan
bog’liq va IL-6 migdorining oshishi bilan aorta ochilishi maydoni o’rtasida teskari
bog’lanish mexanizmi mavjudligi aniglandi (IL-6 oshgan sari aorta og’zi torayib
boradi, IL-6 kamaysa Aorta og’zi kattalashib boradi normaga nisbatan) [14]. Qonda
IL-6 miqgdorining ortishi yallig’lanish jarayoni ham kechayotganini bildiradi. I1L-6
miqgdorining mutloq oshishi va muhim korrelyatsiya koeffitsientlari yurak qon-tomir
kasalliklari asoratlarini baxolashda, shu bilan birga Senil Aortal stenozining og’irlik
darajasini baholashda muhim ahamyatga ega. IL-6 va IL-8 Senil Aortal Stenozida
Klapanning hujayradan tashgari matritsasida ishtirok etadi [15]. Shu bilan birga IL-6
konsenratsiyasining oshishi miokardning interstitsial fibrozining rivojlanishiga va
osteopontin(osteopontin — aterosklerotik blyashkalarda ossifikatsiyasi va ektopik
kalsifikatsiyani regulyatori) sinteziga yordam beradi. Shuning uchun IL-6 aorta
qopqog’ining xujayradan tashqari matritsasining minerallashuvida ishtirok etadi deb
taxmin qgilishadi [16,17]. Osteopontin moddasi IL-6 hisobiga oshib, aorta devori va
klapanlarda Kalsiy to’planishini ta’minlab suyagklanish jaroyonini ko’rsatadi,
oshishiga olib keladi. Bu jarayonda Kalsiyni to’planishiga garmonlar ham ta’sir
giladi. Asosan Kalsitinin va parat garmonlar. Albatta, bu patagenetik mexanizmlar
SAS ni boshga kasalliklardan farglashning asoslaridan biridir. Interleykin-6 ni
kodlovchi genning mutatsiyaga uchrashishidan uning oshishi, SAS ni irsiyatga
bog’ligligini ko’rsatadi. Chunki, 1-avlodda ushbu moddani kodlovchi gen bir xil
bo’ladi va shunung uchun shajaralar o’rtasida bir xil kasallik takrorlanib turadi va
uning ehtimolligi yuqori bo’ladi [18,19,20]. IL-6 bo’lishi mumkin bo’lgan manbalari:
fibroblast hujayralar, makrofaglar va T-limfotsitlar. Bu hujayralar T-xelperga bog’liq
antikorogenezning ro’lini aniq ko’rsatadi (M.Olsson va bosh. 1994). Ularning (T-
limfotsit hujayralari) yuzasida interleykin-2 retseptorlari topilgan, T-xelper hujayralar
boshqga yallig’lanish kasalliklarda (glomerulonefrit, revmotoid artrit) bo’lgani Kkabi
ko’payish uchun induktsiya qilinadi va faollashadi [21]. Bunday o’xshashlik
allagachon, Menkeberg stenozini Degenerativ jarayondan ko’ra murakkablik
darajasiga qo’yadi. Senil Aorta stenozining kelib chigishida immunitet tizimining roli
aniq bo’ldi, garchi ma’lumotlar yetarli bo’lmasa ham faollashtirilgan T-limfotsitlar
gamma interferon ishlab chigaradi, ularning ta’sirida Kklapin varagchalarining
fibroblastlari 0’z membranalarida HLA-DR antigenni sintezlaydi. Dastlab,
makrofaglar, faollashtirilgan T va B limfotsitlar kabi immunkompetent hujayralar
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yuzasida gistomoslashuv antigenlarining molekulalari aniglangan. Biroq, so’nggi
paytlarda bir nechta autoimmun kasalliklar HLA-DR antigenining an’anaviy ravishda
immunitet reaksiyasida ishtirok etmaydigan hujayralarda bo’lishi bilan bog’liq. U
antigen Graves kasalligida — tirotsitlarda, Kron kasalligida — epiteliy hujayralarida,
RA-sinoviositlarda, Sarkoid granulomalari — epiteloid hujayralarida yosh
eterosklerotik blyashkalar — silliq miotsitlarida aniglanishi misol bo’la oladi
[22,23,24]. Aortal klapin varaqasidagi fibroblastlarda HLA-DR-antigenining bo’lishi,
hujayradan tashgari matritsa sintezining sezilarli darajada oshishiga , shuningdek,
alfa-aktin va desmin sillig mushak hujayralarining markerlari sinteziga olib keladi.
Fibromatoz, tizimli progressiv skleroz, Dupuytren kontrakturasi, skleroderma lezyoni
kabi fibroz jarayonlari bilan bir xil. Natijada, Aortal klapan tuzilmalarida interstitsial
fibroz rivojlanadi. Nihoyat, to’liq o’rganilmagan immun omillar ya’ni Makrofaglar-
noodatiy funksiyaga ega bo’ladilar: makrofaglar ossifikatsiya  va ektopik
kalsifikatsiyaning asosiy regulyatori bo’lgan — osteopontinni sintez qiladilar
(K.D.O’brien va bosh. 1995). Shunday qilib, hujayra darajasidagi makrofaglar—
kalsifikatsiyalangan stenozning keyingi rivojlanishi va aorta qopqog’i varagalarida
gidroksiapatit hosil bo’lishining asosiy tashabbuskori hisoblanadi. Fibroblast
faollashuvining oshishi esa xujayradan tashqgari matritsada kollagen sintezining
kuchayishiga olib keladi va interstitsial fibrozning rivojlanishiga olib keladi
(N.Yu.Karpova, M.A.Rashid va N.S.Chipigina 2020).

Immuno — gistokimyoviy tadqgigotlar shuni ko’rsatadiki, Senil aorta stenozi
yurakdan tanaga gon ogishiga yordam beruvchi yurak aorta gopqog'i odamlar yoshi
ulg'aygan sari, odatda 60 yoshdan keyin parchalana boshlaganida sodir bo'ladi. Bu
yurak gqopgog'ini ishlamasligi mumkin bo'lgan narsalar tufayli sodir bo'lishi mumkin.
To'g'ri, qattiglashishi yoki uning ustida ozgina Kaltsiy (suyaklarda topilgan narsa
kabi) to'planishi kabi. Ushbu o'zgarishlar yurakning gon quyishini giyinlashtirishi
mumkin, bu esa odamlarni charchash yoki nafas olishda giyinchiliklarga olib kelishi
mumkin. Bunda Kklapan varagalarida sigilish va Kalsiy (gidroksiapatit) to’planishi
kuzatiladi. Varagalar komissural adezyonlarining chiqish yo’llarini obstruksiyasiga
olib keladi va natijada, chap gorincha disfunksiyasi va gemodinamik buzilishlar
namoyon bo’ladi (V.V.Chugunov 2020).

Aorta stenozining klassik klinik belgilari odata juda oz: yurakda og'rigning
paydo bo'lishi, to’satdan hushidan ketish va nafas qisilishidir [25]. Angina pektoris
miyokardning kislorodga bo'lgan xohishi uni yetkazib berish qobiliyatidan kattaroq
bo'lishi bilan bog'lig. Chap gorincha (Chqg) miokard kislorodga bo'lgan talabning
oshishi natijasida gipertrofiyani boshdan kechiradi, bu ham sistolik devorning
kuchlanishini va sistolaning uzayishini keltirib chigaradi. Kislorod yetkazib berish va
koronar gon tomirda kislorod zaxirasining kamayishi bilan bog’liq [26]. Bu
o’zgarishlar birdaniga emas, sekinlik bilan rivojlanadi. Simptomlar rivojlanishining
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birinchi bosgichida, hech gandya klinik belgi bermaydi va albatta, bemorlar
mutaxasis vrajga murojaat gilmaydi. Ammo, kasallik rivojlanishning o’rta bosgichiga
kelgan bemorda shikoyatlar boshlanadi. So’nggi bosqichida esa konservativ
davoming iloji bo’lmay qoladi, katta ehtimollik bilan [27]. Jismoniy faollik (kichik
sindrom) paytida qon tomirlari hajmi va qon oqimining ortishi o'rtasidagi
nomuvofiglikning paydo bo'lishi aorta stenozining ikkinchi eng keng targalgan klinik
alomatidir. Jismoniy mashqglardan keyin ChQda sistolik bosimning oshishiga javoban
miyelinsiz  miokard tolalarining faollashishi (Bezold-Yarish refleksi) ChQ
baroreseptorlarining bradikardiya bilan haddan tashgari qo'zg'alishini keltirib
chigaradi va gipotenziya aorta stenozining uchinchi eng keng targalgan klinik
belgilaridir [28,29]. Yana xushdan ketishga asab tizimidagi o’zgarishlar ham sabab
bo’ladi, shuning uchun bu holatni ham hisobga olishimiz kerak. Nafas qisilishi — bu
odamning nafas olishi qiyin bo'lganida va bu CAS deb ataladigan yurak
muammosining birinchi belgisi bo'lishi mumkin. Bu sodir bo'lganda, yurak to'g'ri
ishlamayapti, ayniqsa chap tomonda. Bu yurak mushagini qotib qolishi va uning
ichida ganday his qilishini o'zgartirishi mumkin, bu esa boshqa muammolarga olib
kelishi mumkin [30,31, 32]. Miyokardning umumiy funktsional va elektrofiziologik
xususiyatlarini ifodalovchi ritm anormalliklarini ko'rish  mumkin. Fibroblastlar
tomonidan mexanoelektrik teskari alogani faollashtirishning go'shimcha patogen
mexanizmi SASda aritmiyalarning tez-tez uchraydigan sababidir [33]. Tanadagi
mikroemboli deb ataladigan mayda narsalarni topish qiyin, chunki ular ko'p uchraydi,
lekin ular odatda siz ko'radigan belgilarni ko'rsatmaydi. Bu shifokorlar uchun kimdir
bu mayda pihtilardan kelib chigadigan muammolar bor-yo'qligini aniglashni
qiyinlashtiradi. SASda aorta qopgog'i proyeksiyasida sistolik shovginning auskultativ
belgilari (asosiy ob'ektiv belgisi) quyidagilar: musiqiy tembr (chayga qichqirig’i) -
54%; uni yurak cho'qgisiga olib borish (Galaverden simptomi) - 53%; shovqginning
"uzilishi" hodisasi - 68% [34, 35, 36].

SASni davolashning yagona usuli jarrohlikdir, agar, kasallik oxringi bosgichi
bo’lsa. Kasallikning ertangi bosgichida konservativ dorilar bilan davolash yoki
kasallik rivojlanishining kuchayishini oldini olish mumkin. Odamlarga, aynigsa
keksalarga yordam berish uchun biz ularga ushbu kasallik haqida ko'proq ma'lumot
berishimiz kerak. Ular uchun yiliga ikki marta shifokor ko‘rigidan o‘tish juda muhim.
Shunday qilib, shifokorlar kasallikning qanday o'zgarib borayotganini ko'rishlari va
eng yaxshi davolash usullarini topishlari mumkin. Shunday qilib, biz odamlarning
sog'lig'ini saqlashga yordam bera olamiz va ularga uzoq va baxtli hayot kechirishimiz
mumKkin.
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