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Резюме. Олиб борилган изланишлар натижасида куйиш касаллигида юрак қон томир тизимининг зарарла-

ниши ва унинг келиб чиқиш механизмлари, эпидемиологик кўрсатгичларининг кенг ёритилган шарҳи ифодаланган. 

Куйиш травмасининг турли даврларида юрак зарарланишининг патогенетик механизмлари, шунингдек миокар-

ддаги патоморфологик ўзгаришлар батафсил кўриб чиқилган. Куйиш касаллиги фонида юрак зарарланишларининг 

асосий клиник манзаралари (юрак етишмовчилиги, миокардит, юқумли эндокардит, юрак ритми ва 

ўтказувчанлигининг бузилиши, миокард инфаркт) баён қилинган. Ҳар бир усулнинг афзалликлари ва камчиликла-

рини муҳокама қилиш билан юрак ҳолатини баҳолашнинг лаборатория ва инструментал усулларига алоҳида 

эътибор берилган. Юрак патологияси бўлган куйган беморларни даволашда асосий терапевтик ёндашувлар, шу-

нингдек, соғайиш, юрак-қон томир касалликларининг оғирлигини ва бундай беморларнинг прогнозини яхшилашга 

қаратилган замонавий даволаш усулларидан фойдаланиш имкониятлари ва самарадорлиги кўриб чиқилган.  

Калит сўзлар: куйиш касаллиги, куйиш травмасида юрак етишмовчилиги, миокардит, эндокардит, арит-

мия, экстрасистолия, эхокардиография, аутодермапластика. 

 

Abstract. As a result of the conducted research, a widely publicized review of the mechanisms of damage to the 

cardiovascular system and its origin, epidemiological indications as a result of burn disease is presented. In different pe-

riods of burn injury, the pathogenetic mechanisms of heart damage, as well as pathomorphological changes in the myo-

cardium, are considered in detail. Against the background of burn disease, the main clinical manifestations of heart le-

sions are distinguished (heart failure, myocarditis, infectious endocarditis, cardiac arrhythmias and conduction, myocar-

dial infarction). When discussing the advantages and disadvantages of each method, special attention is paid to laboratory 

and instrumental methods for studying the state of the heart. The main therapeutic approaches to the treatment of burn 

patients with heart pathology are considered, as well as the possibility and effectiveness of using modern treatment meth-

ods aimed at improving recovery, severity of cardiovascular diseases and prognosis in such patients.  
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Долзарблиги. Катта майдонли чуқур куйиш 

жароҳатлари натижасида организмда клиник 

жиҳатдан аниқ умумий жавоб реакцияси ривож-

ланади, бу ҳолатлар жароҳатланишдан кейинги 

дастлабки соатлардан бошланиб, нафақат куйиш 

жароҳатлари мавжудлиги даврида, балки тери-

нинг тўлиқ тикланганидан кейин ҳам бир мунча 

вақт давом этади. Куйиш травмасига жавобан 

юзага келадиган ўзаро боғлиқ патофизиологик 

ўзгаришлар ва клиник кўринишларнинг бу мурак-

каб мажмуаси "куйиш касаллиги" деб аталади 

[Шабанов В. E. ва бошқ., 2015].  

Куйиш травмаларда бутун организмнинг 

фаолиятида, айниқса юрак қон томир тизимида 

бир қатор патологик ўзгаришлар билан бирга ке-

лади. Катта майдонли куйиш травмаларида мио-

карднинг турли морфологик ўзгаришлари кузати-

лади, унинг контрактиллиги пасаяди, турли ритм 

ва ўтказувчанлик бузилиши содир бўлади, юрак 

етишмовчилиги (ЮЕ) ривожланади.  

Шундай қилиб, баъзи маълумотларга кўра, 

куйиш касаллиги даврида миокардитдаги патоло-

гик белгилар 20-40% гача кузатилиб, юрак рит-

мининг бузилишлари ва юрак блокадалари тах-

минан –35% беморларда аниқланади.  

Юрак-қон томир тизимининг мавжуд касал-

ликлари куйиш касаллиги фонида юракнинг за-

рарланиши сезиларли даражада кузатилиб, 

нафақат оғир ЮЕ сабаби, балки жабланганлар-

нинг ўлимига ҳам сабаб бўлиши мумкин [Ноулин 

Л. ва бошқ., 2017]. Шундай қилиб, дастлаб куйиш 

жароҳатланиши даврида ўпка-юрак патологияси-

нинг мавжудлиги миокард инфаркти (МИ) 

оқибатида ўлим хавфини 6 мартадан кўпроқ оши-

ради. Шунга қарамай, куйишнинг юқори даража-

сига ва шу билан бирга юракнинг тез-тез зарарла-

нишига қарамай, юрак патологиясининг хусуси-

ятлари адабиётларда жуда кам ёритилган, патофи-

зиологик ҳолатлар, диагностика ва даволашнинг 

замонавий усуллари ҳақида маълумотлар етарли 

даражада тақдим этилмаган.  

Миокарддаги яққол дисфункция ва компен-

сацион механизмларнинг камайиши фонида 

жарроҳлик аралашувлар операциядан олдин 

эҳтиёткорлик билан тайёргарликни ва кенг 

қамровли клиник ва инструментал текширувни 

талаб қилади. Оғир куйган беморларда беҳушлик 

ва жарроҳлик пайтида юракни тўхтатиш 

ҳолатлари тасвирланган ва улар бошқа жарроҳлик 

беморларига қараганда 10 баравар тез-тез кузати-

лади. Оғир куйиш травмасидан ўлим сабаблари 

орасида юрак етишмовчилиги иккинчи ўринда 

туради (Yoshioka F. et al., 1982).  

Куйиш жароҳатлари юрак-қон томир тизи-

мига жуда тез ва кескин таъсир кўрсатади. Экспе-

риментал тадқиқотларда, куйиш 

жароҳатланишидан кейинги дастлабки 

дақиқалардан бошлаб гемодинамик бузилишлар 

асосан қон томир етишмовчилиги билан эмас, 

балки юрак мушагининг контрактиллиги бузили-

ши билан ифодаланади. 

Куйиш травмасида миокард етишмовчилиги 

механизмларини ўрганиш натижасида маълум 

бир депрессантларни аниқланди, улар биринчи 

дақиқаларда юрак мушакларининг қисқаришига, 

миокарддаги гидролитик ферментларнинг фаол-

лашишига, калий миқдорининг кўпайишига ҳамда 

оғир патологик ўзгаришларга олиб келади.  

Юрак мушагидаги ва қон плазмасидаги 

ионлар мувозанатининг бузилиши, кўпинча мио-

карднинг зарарланишига олиб келиши мумкин 

(Портной В.Ф. ҳаммуал., 1982). Ўткир токсемия 

даврида куйганларнинг қонида юракка 

тўқимасига қарши ўзига хос антитаначалар 

аниқланди, бу гипопротеинемия ва гипоксия би-

лан бирга миокардга бевосита таъсир қилиб ва 

унинг қисқариш кучини камайтиради. Ўткир ток-

семия даврида жароҳатланган хайвон қон зардоб-

даги токсинлар миокарднинг қисқариш кучининг 

пасайишига, коронар қон оқимининг пасайишига 

ва хайвоннинг изоляция қилинган юрагида ритм 

бузилишига олиб келади. Р.И. Лившиц ҳаммуал. 

(1986) томонидан ўрта молекуляр пептидларнинг 

миокардга кардиодепрессив таъсири кузатилган.  

Септикотоксемиянинг оғир ва узоқ муддат-

ли даврида миокард функциясига кўплаб омиллар 

ҳам таъсир қилади: инфекция, интоксикация, ги-

попротеинемия, электролитлар мувозанатининг 

ўзгариши, углевод ва энергия алмашинувининг 

бузилиши, бошқа органлар ва тизимлардаги пато-

логик ўзгаришлар ва ниҳоят, жабрланувчининг 

узоқ муддатли мажбурий ҳолати туфайли 

ҳаракатсизлик (Мороз А.М. ҳаммуал., 1984).  

Токсемия даврида юрак соҳасидаги қисувчи 

оғриқ, куйиш травмаси оғриғига қараганда тез-тез 

кузатилади. Бу оғриқларни коронаролитик воси-

талар билан бартараф этиб бўлмайди. Бу уларнинг 

патогенетик давоси эмас, балки томирларнинг 

периваскуляр шиш билан сиқилиши билан 

изоҳланади. Юракда санчиқли оғриқ куйишнинг 

септикотоксемия даврига кузатилади. Қайта тик-

ланиш даврида юракдан оғриқ, нафас қисилиши 

одатда жисмоний фаолликнинг ошиши билан 

боғлиқ бўлиб, дам олгандан сўнг йўқолиши куза-

тилади. 

 Касаллик биринчи куни аускультацияда 

юрак тонларининг буғуқлашиши қайд этилади; 

токсемия ва септикотоксемия даврида юрак тон-

лари сусайиши ва пасайиши кузатилиши миокар-

ддаги дистрофик ўзгаришлардан дарак беради 
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(Пятак О.А. ҳаммуал., 1980). Кўп ҳолларда бе-

морларда юрак чўққисидаги систолик шовқин 

эшитилади, бу табиатан вақтинчалик кўринишда 

бўлади. Шовқиннинг пайдо бўлиши юрак мушаги 

таранглигининг бузилиши ва унинг 

бўшлиқларининг кенгайиши билан боғлиқ. Куй-

иш жароҳатланишида юракдаги энг кўп учрайди-

ган ўзгаришлар тахикардия ҳисобланади. Юрак 

уриши тезлигининг ошишиб бориши куйиш шоки 

клиникаси бўлган беморларда кузатилади. Бунда 

тахикардиянинг асосий сабаби нейро-рефлектор 

механизмлар бўлиб, кейинчалик қон айланиши-

нинг бузилиши қўшилади. Оғир куйиш билан 

жабрланган беморлар вақти-вақти билан паро-

ксизмал тахикардия ҳужумларини бошдан кечи-

риши мумкин.  

Куйиш шоки давридаги кузатиладиган та-

хикардияни органларнинг етарли қон оқимини 

сақлашга қаратилган компенсацион механизмлар-

дан бири деб ҳисоблаш мумкин. Бироқ, бу мио-

карднинг заҳира кучларини йўқ қилади. Бундан 

ташқари, гипоксия шароитида яққол тахикардия 

миокард зарарланишининг ривожланиши учун 

замин яратади, бу унинг контрактиллигининг кес-

кин ёмонлашиши билан намоён бўлади (Редин 

В.А. ҳаммуал., 1981).  

Куйишнинг ўткир токсемия даврида тахи-

кардия доимий кузатиладиган белгилардан бири 

бўлиб ҳисобланади. Бунинг сабаблари хилма-хил 

ва экстракардиал (дистрофия, яллиғланиш) омил-

лардан иборат. Юрак уриш тезлигининг ошишига 

қўшимча равишда, экстрасистолия, пароксизмал 

тахикардия каби ритмик бузилишлар сабаб 

бўлиши мумкин (Пятак О.А. ҳаммуал, 1980). 

Шунга ўхшаш юрак ритмининг бузилиши 

септикотоксемия даврига ҳам хосдир. Бундан 

ташқари, оғир куйган беморларда тахикардия энг 

кичик жисмоний зўриқиш билан кескин ортади 

(ётоқда тана бурилиши, ҳожатга ўтириш ва 

ҳоказо). Реконвалеценсия ва тикланиш даврида 

ҳам тахикардия кичик жисмоний зўриқишда ҳам 

қайд этилади (Вихриев Б.С., Бурмистров В.М., 

1986), бу эса миокардда давом этаётган функцио-

нал етишмовчиликни ифодалайди. 

Узоқ йиллар мабойнида бир қатор олимлар 

оғир куйиш шокига хос бўлган қон босимининг 

доимий пасайишини кўриб чиқдилар (Шуруев 

А.С. ҳаммуал., 1983).  

Шуни таъкидлаш керакки, куйиш жароҳати 

билан қон босими даражаси юракнинг функцио-

нал ҳолатини тўлиқ изоҳлай олмайди, чунки 

унинг қиймати нафақат чап қоринча қисқариш 

кучига, балки қон ҳажми ва қон томир даражасига 

ҳам боғлиқ. Кўпроқ ҳолларда миокарднинг кон-

трактил функциясини юракнинг қисқариш дара-

жаси ва дақиқали ҳажмли жараёни билан баҳолаш 

мумкин, бу эса ўз навбатида умумий қон томир 

қаршилиги билан мураккаб динамик алоқада 

бўлади.  

Куйиш травмасида, дақиқали қон ҳажмнинг 

пасайиши айланувчи қон ҳажмининг пасайиши-

дан олдинроқ содир бўлишига эътибор 

қаратилади (Портной В.Ф. ҳаммуал., 1982). Айла-

нувчи умумий қон ҳажмини тўлдириш юракнинг 

дақиқали ҳажмини тиклашга олиб келмайди. 

Кўринишидан, куйиш жароҳатланишидан кейин-

ги дастлабки босқичларда юракдан отилиб 

чиқувчи қон ҳажмининг пасайиши миокарднинг 

контрактиллигининг пасайишига боғлиқ. 

Асосан тахикардия туфайли дақиқали 

ҳажмнинг ошиши септикотоксемия даврида ҳам 

кузатилади, бу миокарднинг контрактиллиги па-

сайганлигини кўрсатади (Воздвиженский С.И., 

Окатьев В.С., 1980). 

Юракдан чиқувчи қон ҳажм 

кўрсаткичларини нормаллаштириш фақат тикла-

ниш даврида қайд этилади. Бироқ, оғир куйиш 

жароҳати бўлганларда узоқ вақт давомида 

дақиқали ҳажмга эга бўлиб, бу юрак учун янада 

тежамкор тарзда – зарба ҳажмини ошириш орқали 

сақланади (Пелисов М.Г., 1980). 

Шундай қилиб, муаллифлар томонидан 

олинган маълумотларнинг номувофиқлиги мио-

карднинг контрактил функцияси ҳақида аниқ ху-

лоса чиқаришга имкон бермайди. Амалий нуқтаи 

назардан, ўнг қоринчанинг контрактил функция-

сини ўрганишнинг алоҳида аҳамиятини таъкид-

лаш керак, чунки инфузион терапия пайтида у 

катта юкга эга бўлади. Шок даврида юрак 

қоринчаларининг иш шароитлари бир хил эмас. 

Чап қоринча оз қон отиш ҳажми билан ишлайди, 

ўнг қоринча эса ўпкада қоннинг кўпайиб кетиши 

ва ўпка артериясида босимнинг ошиши туфайли 

катта зўриқиш кузатилди. 

Юракнинг контрактиллигининг пасайиши 

кўп жиҳатдан миокарднинг биоэлектрик фаолли-

гининг бузилишига боғлиқ. Куйган беморларда 

ўтказилган электрокардиографик тадқиқотлар 

шуни кўрсатдики, ЭКГ ўзгаришлари куйишдан 

кейин биринчи соатларда ( экспериментал маълу-

мотларга кўра, биринчи дақиқаларда) ва юрак 

мушакларидаги морфологик ўзгаришлардан ол-

дин содир бўлади (Смирнов В.И., 1981).  

Бир қатор ҳолларда, айниқса оғир куйиш 

травмаси билан, қўзғалувчанлик ва артериал 

ўтказувчанликнинг бузилиши (катталашган, кен-

гайтирилган Р тўлқини ва унинг вектори ўнгга 

силжиши) мавжуд бўлиб, бу юракнинг ўнг 

қисмларининг ортиқча зўриқишини кўрсатади. 

Брадикардия, экстрасистолия, атриовентрикуляр 

ва интравентрикуляр ўтказувчанликнинг бузили-

ши, қоринча комплекси тишлари баландлигининг 

кескин пасайиши, Т тўлқинининг инверсияси, С-Т 

сегментининг изолинга нисбатан тебранишлари 
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прогноз учун ноқулай белгилар ҳисобланади (Ко-

четыгов Н.И. ҳаммуал., 1980).  

Ўткир токсемия даврида, шокда бўлгани 

каби, ЭКГ ўзгариши доимий синус тахикардияси, 

тишларнинг қисқариши ва С-Т сегментининг изо-

линияга нисбатан силжиши билан 

ҳарактерланади. Бу ўзгаришлар токсик миокард 

шикастланиши, гипоксия, дистрофик 

ўзгаришларни кўрсатади (Пятак О.А. ҳаммуал., 

1980).  

Септикотоксемия даврида ЭКГ 

кўрсаткичлари олдинги даврлардаги 

ўзгаришлардан кам фарқ қилади. Беморларда си-

нус тахикардияси, юрак уришининг пасайиши, 

юракнинг электр ўқининг чапга силжиши, 

қоринча комплексининг терминал қисмидаги 

ўзгаришлар - С-Т сегментининг изолиниядан 

силжиши, Т тишларининг текисланиши бор, бу 

миокарддаги органик ўзгаришларни кўрсатади 

(Пятак О.А. ҳаммуал., 1980).  

Қайта тиклаш даврида миокарднинг био-

электрик фаоллиги тўғрисида келишув мавжуд 

эмас. Бир қатор муаллифларнинг таъкидлашича, 

электрокардиограмма кўрсаткичлари тикланиш 

даврида нормаллашади. Бошқа муаллифлар, ак-

синча, тикланиш даврида электрокардиограмма 

камдан-кам ҳолларда нормал ҳолатга қайтишига 

ишонч билдиришади. Куйиш жароҳати олганлар-

да ҳали ҳам ритм бузилиши, тишлардаги 

ўзгаришлар ва С-Т оралиғи, юракнинг электр 

ўқининг силжиши ва миокарддаги морфологик 

ўзгаришлар бўлган бошқа касалликлар мавжуд 

бўлади(Яковлев Б.А., Пелисов М.Г., 1985). 

Маълумотларнинг номувофиқлиги, бизнинг 

фикримизча, асосан термик жароҳатланишнинг 

оғирлигини баҳолашда ягона мезонларнинг 

етишмаслигига боғлиқ. Кўпгина тадқиқотчилар 

куйиш чуқурлигига қараб беморларни ажратиш-

маганлиги ёки улар юзаки куйишларни ҳисобга 

олмаган ҳолда фақат чуқур жароҳатларни ажра-

тиши, бу эса чуқур куйишлар билан биргаликда 

куйиш касаллигини кучайтиради. Фақат сўнгги 

йилларда Франк индекси куйиш 

жароҳатланишининг оғирлигини баҳолаш учун 

ишлатилган. Бу бизга тадқиқот ва даволаш нати-

жаларини солиштириш имконини беради. Ушбу 

кўрсаткичнинг қиймати кўплаб муаллифлар то-

монидан тан олинган (Вихриев Б.С., Бурмистров 

В.М., 1986). 

 Куйиш касаллиги мураккаб 

кўпкомпонентли патогенезга эга бўлиб, унинг ин-

дувидал алоқалари куйишдан кейин турли 

вақтларда устунлик қилади. Куйиш 

жароҳатланишидан кейинги биринчи кунида ги-

поволемия, гемодинамик силжишлар ва микро-

циркуляция бузилиши ривожланади, кейин оғир 

интоксикация (дастлабки 1-2 ҳафта) ва кейинги 

юқумли асоратлар пайдо бўлади. Шу муносабат 

билан куйиш касаллиги пайтида тўртта давр мав-

жуд: куйиш шоки (дастлабки 3-5 кун), ўткир куй-

иш токсемияси (5-10 кун), септикотоксемия (11 

кундан бошлаб жароҳатни тўлиқ даволашгача) ва 

тикланиш давригача давом этади.  

Куйиш жароҳатларида ацидоз туфайли кар-

диомиоцитларда цитозол калций миқдори ортади 

[Hur J. et al., 2015], бу ҳужайралар томонидан 

яллиғланиш цитокинларнинг секрецияси кучаяди, 

апоптоз ва аутофагия жараёнлари фаоллашади. 

Куйиш касаллигида миокарднинг зарарланиши 

унинг контрактиллигини бузилишига ва ЮЕ ри-

вожланишига олиб келади. Яллиғланиш цитокин-

лари (ТNFа, IL-6) чап қоринча (ЧҚ) диастолик 

кучсизлиги ривожланишига олиб келади. 

Терига термик таъсир натижасида турли 

хил биологик фаол моддалар – яллиғланиш воси-

талари (кининлар, серотонин, гистамин, ўткир 

фазали оқсиллар, тўлдирувчи омиллар ва 

бошқалар) массаси чиқарилиши билан жуда кўп 

ҳужайралар йўқ қилинади ва зарарланади. Улар-

нинг барчаси вазоактив таъсирга эга ва қон томир 

деворининг ўтказувчанлигини сезиларли даража-

да оширади. Куйган беморларда метаболик муво-

занат эндокрин, нафас олиш тизимлари ва психо-

эмоционал ҳолатнинг бузилиши билан бирга 

юрак-қон томир тизимига салбий таъсир 

кўрсатади [Leung B. et al., 2017]. 

 Куйиш касаллигида миокард зарарланиши-

нинг яна бир механизми актив кислород турлари 

ва липид радикалларининг кўпайиши 

ҳисобланади. Эркин радикалларнинг кўплиги 

кардиомиоцит мембраналарининг 

ўтказувчанлигини бузилишига, ион гомеостази-

нинг ўзгаришига, уларнинг генетик 

ҳусусиятларининг зарарланишига ва дастурлаш-

тирилган ҳужайра ўлим механизмларининг фаол-

лашишига олиб келади [Szczesny B. et al., 2015]. 

Куйиш касаллигига хос бўлган кислота-асос 

ҳолати ва электролитлар таркибидаги номутано-

сиблик (хусусан, гипер - ёки гипокалемия) 

ўтказувчанлик ва юрак ритмининг турли хил бу-

зилишларига, шу жумладан ҳаёт учун хавфли 

аритмияларга олиб келиши мумкин. Шу билан 

бирга, беморнинг танасида ишлаб чиқариладиган 

антигенлар патологик ўзгарган ва нормал тўқима 

компонентлари билан, хусусан кардиомиоцитлар-

нинг антигенитик детерминантлари билан ўзаро 

таъсир қилади. Аутосенсибилизацияни ривожлан-

тириш механизмларидан бири бу тўқима ва мик-

робиологик антигенларнинг бирлашмаларини 

шакллантиришдир, бунда микроб қисми ёрдамчи 

восита вазифасини бажаради. Бу жараёнларнинг 

барчаси куйишдан кейинги миокардитининг ри-

вожланишига олиб келиши мумкин.  

Куйиш касаллигида юрак зарарланиши 

(ЮЗ) клиник кўринишида муҳим ўринни эгаллай-

ди. Кичик жароҳатлар билан (тана юзасининг 
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умумий майдонининг (ТЮУМ) 10% гача) 

жароҳатланганлар фақат тахикардия ва қон боси-

мининг бироз кўтарилиши мумкин. Кейинчалик 

кенг ва чуқур куйишлар билан (ўткир нафас 

йўлларининг 10-15% дан ортиғи) нафас 

қисилиши, юрак уриши ва юрак соҳасидаги оғриқ 

кўпинча куйиш касаллигининг биринчи даврида 

пайдо бўлади. Акроционоз, тахикардия ва юрак 

чўққисида тонларнинг заифлашиши клиник 

жиҳатдан аниқланади. Куйиш шокининг эректил 

фазасида қон босими (ҚБ) бироз кўтарилади ва 

торпид фазасида пасаяди. Баъзи (прогностик 

жиҳатдан ноқулай) ҳолатларда доимий aртериал 

гипотензия термик травмадан кейинги дастлабки 

босқичларда пайдо бўлади. Гипертензия билан 

оғриган одамларда травма даврида қон босими 

одатда мўътадил рақамларга тушади ва кўпинча 

касалликнинг кейинги даврида бир хил даражада 

қолади [Шабанов В.Э. ҳаммуал., 2015].  

Лаборатория тадқиқотларидан маълумки, 

куйиш касаллигининг дастлабки 3-4 кунида ўлим 

ҳолатларини таҳлили давомида, қонда калий 

миқдорининг кўпайишиганлиги, бу турли хил, шу 

жумладан ҳаёт учун хавфли, юрак ритми ва 

ўтказувчанлик бузилишларининг ривожланишига 

сабаб бўлиши мумкин. 

Тропинин даражасини аниқлаш ҳозирги 

вақтда ИМ ва ўткир коронар синдром диагности-

касида стандарт биомаркер сифатида қўлланилади 

[William A. ҳаммуал., 2018; Thygesen K. ҳаммуал., 

2019]. Куйиш касаллигида, қонда юрак тропонин-

лари ва креатин фосфокиназанинг МВ фракция-

лари каби миокард зарарланишининг белгилари 

даражаси ошади. Уларнинг ўсиш даражаси мио-

кард шикастланишининг оғирлигини акс эттира-

ди. Шу нуқтаи назардан, шуни таъкидлаш керак-

ки, тропин даражасининг ошиши чидамлилик 

машқлари, сепсис ва бошқа жиддий касалликлар, 

шу жумладан инъсулт, ўпка эмболияси каби 

юракка боғлиқ ва юрак омилларининг кенг доира-

сига таъсир қилганда содир бўлади [Ватутин 

Н.Т.,ҳаммуал. 2019],. Тропонин даражасининг 

ошиши учун жавобгар бўлган механизм сифатида 

стресс ёки яллиғланиш остида TNFα ҳужайра 

мембранасининг ўтказувчанлигини оширади 

[William A. ҳаммуал., 2018]. Электрокардиограм-

мада (ЭКГ) кучланишнинг пасайиши, синус тахи-

кардияси, турли ритм бузилишларини (аритмия 

фибрилация ва юрак титираши, экстрасистол, 

суправентрикуляр ва қоринча тахикардияси, 

қоринча фибрилацияси), ўтказувчанликнинг бу-

зилиши ва қоринча комплексининг бошланғич ва 

охирги қисмларида патологик ўзгаришларни 

аниқлай олади. Кўпинча QТ оралиғининг диспер-

сиясининг ошиши кузатилади ва бу 

кўрсаткичнинг юрак зарарланишининг оғирлиги 

билан яқин боғлиқлик мавжуд. Кундалик ЭКГ 

мониторинги билан аниқланган юрак уриш тезли-

гининг ўзгарувчанлигига келсак, куйишдан кей-

инги эрта даврда беморларда меъёрдан четга 

чиқиш ўлимнинг ишончли прознози эканлиги 

аниқланди [Loguidice M.J. ҳаммуал., 2016; Joo 

S.Y. ҳаммуал., 2018]. 

 Куйишдан жароҳатланганда юрак уриш 

тезлигининг тўлқин тузилиши ва спектрнинг 

умумий қувватини кўрсаткич сифатида қаралади 

[Пугачев М.И. ҳаммуал., 2017]. S.Y. Joo [Joo 

S.Y.ҳаммуал., 2018] куйган беморларда кундузи 

автоном асаб тизимининг симпатик фаоллигининг 

тарқалиши ва кечаси парасимпатик фаолликнинг 

пасайишини аниқлади. 

Оғир беморларда ҳам транс-торакал, ҳам 

транс-эзофагиал (ТЭЭ) эхокардиография муҳим 

диагностик аҳамиятга эга, чунки у миокарднинг 

тузилиши ва функциясини баҳолашга, ЮЕ сабаб-

ларини аниқлашга имкон беради. Куйган 128 бе-

морда ТЭЭ дан фойдаланишнинг аҳамиятига 

бағишланган тизимли таҳлиллар натижаларига 

кўра, бу усулдан фойдаланганда асосий патологик 

ҳолатлар систолик ва диастолик ЧҚ функцияси-

нинг ёмонлашиши, юрак клапанларида вегетатив 

ўзгаришларни аниқлаш, ўпка гипертензияси, пе-

рикардиал диффузия ва ўнг қоринча етишмовчи-

лигини (ЮЕ) аниқлашда катта имконият яратади. 

Трансторакал текширишнинг эхокардио-

графиядан афзаллиглари юрак клапанларининг 

функциясини, миокарднинг контрактиллигини 

аниқроқ баҳолаш ва, эҳтимол, энг муҳими, реа-

нимациянинг ўткир босқичида ўткир гемодина-

мик тикланиш ва олдиндан зўриқишнинг етарли-

лигини кузатиш имконияти билан боғлиқ. ТТЭ, 

айниқса, юқори частотали ултратовуш сенсорли 

жойлашган жойнинг юракка яқинлиги сабабли 

юрак етишмовчилиги ва унинг асоратларини 

тасдиқлаш ёки истисно қилиш учун юрак клапн-

ларининг ҳолати тузилишини баҳолашда маълу-

мот беради. Куйган беморларнинг маҳаллий ва 

умумий юқумли асоратларга мойиллигини 

ҳисобга олган ҳолда, яъни куйиш чуқурлигининг 

майдонидан қатъи назар, ҳар қандай беморда ри-

вожланиши мумкин. Шунга қарамай, усулнинг 

нисбий инвазивлиги, оғиз бўшлиғи ва оғизнинг 

тез-тез термик зарарланиши, қизилўнгачнинг ёри-

лиши эҳтимоли ва бактеремия хавфини ҳисобга 

олган ҳолда ТТЭ учун кўрсатмаларни яхшилаб 

муҳокама қилиш керак. Коронар ангиография 

ўткир коронар синдром ёки ўткир ИМ клиникаси 

бўлган беморларда қўлланилади, улар аллақачон 

таъкидланганидек, куйиш касаллиги фонида ри-

вожланиши мумкин.  

Сўнгги йилларда куйганларда юрак патоло-

гиясини замонавий даволашнинг асосий тамойил-

лари сифатида, куйганларни даволашда сезиларли 

даражада ютуқларга эришилди. Куйиш шокининг 

патогенезини кўп томонлама ўрганиш ва патоге-

нетик терапия тамойилларини ишлаб чиқиш, уш-
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бу даврда куйганларнинг ўлим даражасини деяр-

ли икки баравар камайишига имкон берди (По-

встяной Н.Е. 1984; Вихриев Б.С., Бурмистров 

В.М., 1986; Азолов В.В.., 1986; Pinnegar M.D., 

Pinnegar F.C. ҳаммуал., 1986). Етакчи комбустио-

логлар ва кўпчилик муаллифларнинг фикрига 

кўра, куйиш шок даврида оғир куйган инсонлар 

даволаш кўп компонентли бўлиши керак ва бу ўз 

ичига психо-эмоционал хотиржамликни яратиш, 

оғриқ ҳиссётларини олдини олиш ва гемодинамик 

бузилишларни ўз вақтида бартараф этиш, сув-

электролит алмашинувининг бузилиши даволаш, 

кислород режими таъминлаш, сийдик ажрилиши 

буйрак функцияси тартибга солиш, қон босими, 

энергия алмашинувининг бузилишига қарши даво 

чораларини кўриш кабиларни олиш лозим. 

Ҳозирги вақтда куйиш шокининг олдини олиш ва 

даволашнинг асосий тури инфузион-трансфузион 

терапия эканлиги маълум ҳолатдир.  

Бу гиповолемия ва гемоконцентрацияни 

бартараф етишга, қоннинг реологик хусусиятла-

рини яхшилашга ва микроциркуляцияни тиклаш-

га, сув-электролитлар мувозанатини ва кислота-

ишқорий мувозанатни нормаллаштиришга, буй-

раклар фаолиятини тиклашга ёрдам беради (Гера-

симова Л.И., 1986; Кузин М.И., Сологуб В.К., 

1986; Рудовский В., 1980; Mahler D., 1982; Rubin 

W.D. ҳаммуал., 1986). 

Инфузион терапияни ҳисоблаш учун жуда 

кўп формулалар мавжуд: Evans (1952), Cristol-

Berling (1961), Parkland (1969), Moore (1970), 

Nasilovski (1971) ва бошқалар. Бироқ, улар сези-

ларли камчиликларга эга ва фақат тахминий 

ҳисоблаш учун ишлатилиши мумкин. Енгил куй-

иш шокида коллоид, кристаллоид ва тузсиз эрит-

маларнинг нисбати 1:1:1, оғир ва ўта оғир шок 

ҳолатларда–2:1:1 ёки 3:1:1 тавсия этилади (Бра-

тусь В.Д. , 1980; Повстяной Н.Е. хаммуал., 1980). 

Шокнинг иккинчи куни суюқлик миқдори даст-

лабки суюқлик миқдорининг 1/3 - 1/2 қисмига ка-

майтирилиши керак. Концерватив терапияси 

(анальгетиклар, юрак глюкозидлари, антигиста-

минлар, витаминлар, кортикостероидлар) бемор-

ларнинг аҳволига қараб индивидуал равишда 

қўлланилади. 

Куйиш касаллигининг иккинчи даврида - 

ўткир куйиш токсемияси даврида - умумий даво-

лаш вазифалари детоксикация ва организмнинг 

энергия сарфини таъминлаш, гемодинамик ва 

электролитлар мувозанати бузилишларини туза-

тиш, гипоксия, анемия, гипо-ва диспротеинемия, 

гиповитаминозни бартараф этиш, шунингдек ин-

фекция олдини олиш ва назорат қилишни ўз ичи-

га олади. Ушбу даврда куйиш ҳолатининг 

оғирлиги куйишнинг чуқурлиги ва майдонига, 

шокга қарши даво терапиянинг самарадорлигига, 

ҳамроҳ касалликларга чалинган беморларнинг 

ёшига боғлиқ. 

Ўткир токсемия беморларни даволашда ҳал 

қилувчи ўрин анемия, гипопротеинемия ва дис-

протеинемияни бартараф этишга ҳисса қўшадиган 

қон қуйиш, плазма, албумин, оқсилни киритиш-

дир (Булай Л.И., Семененко Н.Б., 1984; Вихриев 

Б.С., Бурмистров В.М., 1986). Детоксикация 

қилувчи дорилар – реосорбилакт, реамберин ва 

бошқа эритмаларни юбориш ҳам катта аҳамиятга 

эга. 

Тананинг детоксикациясига қаратилган ге-

мосорбция ва плазмаферез усуллари куйиш ка-

саллигини комплекс даволашда ижобий 

баҳоланди (Козинец Г.П. ҳаммуал., 1984; Булай 

П.И. ҳаммуал., 1984; Сологуб В.К. ҳаммуал., 

1986; Вихриев Б.С. ҳаммуал., 1986; Ninnemann 

I.J., 1984). 

Энергия сарфини тўлдириш 10% ёки 20% 

глюкоза эритмаларини инсулин ёки эмулсиялари, 

юқори калорияли осон ҳазм бўладиган парҳез, 

витаминлар билан қуйиш орқали амалга ошири-

лади. Протеин гидролизатлари парентрал 

озиқлантириш учун кенг қўлланилади. Сўнгги 

йилларда махсус аралашмалар билан узоқ муд-

датли юқори калорияли энтерал пробиотикли 

озиқлантириш усули тобора кўпроқ 

қўлланилмоқда (Мордкович М.Р. ҳаммуал., 1986; 

Харченко В.Г. ҳаммуал., 1986; Mochizuki Н. et al., 

1984; Palmason C. et al., 1984). 

Сув-электролитлар балансини тузатиш му-

возанатли тузли эритмалар – Реосорбилак, Суксе-

мид, Суксинасоль, Лактасоль ва бошқаларни 

юбориш орқали амалга оширилади. Гемодинамик 

бузилишлар бўлса, юрак-қон томир тизимининг 

функциясини, кислород инсилациясини яхшилай-

диган дориларни қўллаш тавсия этилади. Токсе-

мия даврида септик асоратлар хавфи туфайли 

жароҳат микрофлорасининг уларга сезгирлигини 

назорат қилиш учун кенг спектрли антибиотик-

лардан, шунингдек бошқа антисептиклардан 

(сулфаниламид препаратлари, нитрофуран 

ҳосилалари) фойдаланиш керак. 

Ўткир куйиш токсемияси даврида юзаки 

куйишларни маҳаллий даволаш антисептиклар 

(бетадин, левомикол, офломелид малҳами, борат 

кислотаси, хлоргексидин, йодопирон, бетадин ва 

бошқалар) билан малҳам ёки нам қуритадиган 

боғламлардан фойдаланишдан иборат. Токсемия 

даврида чуқур куйишлар билан кўплаб муаллиф-

лар дерматопластикага жароҳатларни тайёрлашни 

тезлаштирадиган турли хил некролитик восита-

лардан фойдаланган ҳолда босқичма-босқич нек-

роэктомияни бошлашни тавсия қиладилар (Соло-

губ В.К. ҳаммуал., 1979; Федоровский А.А., Пе-

карский Д.Е., 1982; Повстяной Н.Е., Перехрестен-

ко П.М., 1984; Heimbach, D.M. 1981; Yray D.T. et 

al., 1982; Ramakrishman K.M. et al., 1985).  

Фаол жарроҳлик тактикасини амалга оши-

ришда операциядан олдинги тайёргарлик вақтини 
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қисқартириш ва чуқур шикастланишнинг катта 

майдони бўлган куйган беморни даволаш 2-3 ой 

ичида якунланиши учун такрорий жарроҳлик ара-

лашувлар орасидаги интервалларни минималлаш-

тириш каби лаҳзалар муҳим аҳамиятга эга.  

Юқоридаги адабиёт маълумотларидан 

кўриниб турибдики, куйиш касаллигининг барча 

даврларида ва ҳатто у билан бирга бўлмаган куй-

ишларда ҳам юрак-қон томир тизимининг функ-

ционал ҳолати сезиларли даражада ўзгаради. Ге-

модинамик аҳамиятли синус брадикардиясини 

даволаш учун атропин (0,5-2,0 мг), изопреналин 

(томир ичига 2-20 мкг/мин) ёки электрокардио-

стимуляция қўлланилади. 

Экстрасистол одатда фаол антиаритмик те-

рапияни талаб қилмайди, чунки аритмиянинг уш-

бу шакли прогнози бутунлай асосий жараёнга ва 

юракнинг органик шикастланиш даражасига 

боғлиқ.  

 Антиаритмик дориларнинг II ва III синфла-

ри, оғир юрак патологияси (МИ, миокардит, аниқ 

ЧҚ дисфункцияси) бўлган беморларда гемодина-

мик бузилишларни келтириб чиқарадиган юқори 

даражадаги (жуфт, гуруҳли, эрта) экстрасистол-

ларни йўқ қилиш учун ишлатилади. 

Бўлмача фибрилациясини/титирашини бар-

тараф этиш учун электр кардиоқўзғатувчи ёки 

антиаритмик препаратлар (пропафенон, новокаи-

намид, амиодарон ёки соталол) қўлланилади. 

Агар бўлмача фибрилацияни бартараф этишнинг 

иложи бўлмаса, қоринча ритмининг частотасини 

назорат қилиш учун дигоксин, верапамил ёки бе-

та-блокаторлар қўлланилади. Тромбоэмболик 

асоратларнинг юқори хавфи туфайли антикоагу-

лянтларни эноксипарин, клексан ёки гепарин 

қўллаш мақсадга мувофиқ. 

Атриовентрикуляр тахикардия ҳуружларни 

олдини олишда вагусли синамалар, аденозин 

трифосфат (10-30 мг), аденозин (6-12 мг) ёки ве-

рапамилни вена ичига юбориш билан амалга 

оширилади. Трансэзофагиал электрокардиости-

мулятор усули ҳам самарали ҳисобланади. Радио-

частотали катетерини ўрнатиш ушбу аритмия би-

лан курашишнинг радикал усули ҳисобланади. 

Ўткир коронар синдромни даволашнинг энг сама-

рали усули ва коронар қон оқимини жуда тез тик-

лаш, тери орқали шошилинч коронар қон томирга 

жарроҳлик амалиёти ўтказишдир.  

Хулоса қилиб шуни таъкидлаш керакки, 

оғир куйиш касаллигида юрак зарарланишини ўз 

вақтида ташхислаш, даволаш ва келиб чиқадиган 

асоратларни пайдо бўлишининг олдини олиш, шу 

жумладан электролитлар бузилишини қисқа вақт 

оралиғида меъёрлаштириш, самарли антибиотик 

терапияси ўтказиш, юрак-қон томир тизимига 

таъсир қилувчи дориларни эрта даврларда қўллаш 

даво сифатини яхшилашга имкон яратади, шу-

нингдек эрта жарроҳлик амалиёти билан тери бу-

тунлигини тиклаш ва вақтинчалик жароҳат 

қопламаларидан фойдаланиш мазкур контентгент 

беморларда ўлим кўрсатгичларини камайтиришда 

муҳим аҳамиятга эга бўлади. 
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ИЗУЧЕНИЕ ВЛИЯНИЯ ОЖОГОВОЙ ТРАВМЫ НА 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ И ЕЕ 

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 

 

Ярматов К.Э., Кодиров Д.А., Янгиев Б.А., 

Хакимов Э.А., Хайитов У.Х., Хаитов Л.М., 

Некбаев Х.С. 

 

Резюме. В результате проведенного исследова-

ния представлен широко освещенный обзор механиз-

мов повреждения сердечно-сосудистой системы и его 

происхождения, эпидемиологических показаний в ре-

зультате ожоговой болезни. В разные периоды ожо-

говой травмы подробно рассматриваются патогене-

тические механизмы поражения сердца, а также па-

томорфологические изменения в миокарде. На фоне 

ожоговой болезни выделяются основные клинические 

проявления поражений сердца (сердечная недоста-

точность, миокардит, инфекционный эндокардит, 

нарушения сердечного ритма и проводимости, ин-

фаркт миокарда). При обсуждении преимуществ и 

недостатков каждого метода особое внимание уделя-

ется лабораторным и инструментальным методам 

изучения состояния сердца. Рассмотрены основные 

терапевтические подходы к лечению ожоговых боль-

ных с патологией сердца, а также возможность и 

эффективность использования современных методов 

лечения, направленных на улучшение выздоровления, 

тяжести сердечно-сосудистых заболеваний и прогно-

за у таких пациентов. 

Ключевые слова: ожоговая болезнь, сердечная 

недостаточность при ожоговой травме, миокардит, 

эндокардит, аритмия, экстрасистолия, эхо-

кардиография, аутодермопластика. 
 


