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Резюме. Саратон бутун дунё бўйлаб касалланиш ва ўлимнинг асосий сабабларидан бири ҳисобланади. Са-

ратон касаллигини ўрганиш бўйича халқаро агентликнинг GLOBOCAN 2020 ҳисоботига кўра, дунёнинг 20 

минтақаси, шу жумладан Россиянинг рўйхатга олиш натижалари билан тақдим этилган простата саратони 

(ПБС) энг кэнг тарқалганлардан бири эканлиги қайд этилди. У эркаклар орасида энг кўп учрайдиган раклар ора-

сида 2-ўринни ва барча раклар ичида 4-ўринни эгаллайди. Простата саратонидан ўлим даражаси кўплаб мамла-

катларда, шу жумладан Шимолий Америка, Шимолий ва Ғарбий Эвропа, Осиёнинг ривожланган мамлакатларида 

(GLOBOCAN 2020 ҳисоботига кўра) камайиб бораётган бўлса-да, бутун дунё бўйлаб ўлим сони бўйича ушбу са-

ратон ўпка раки, кўкрак безлари раки ва колоректал ракдан сўнг 4-ўринни эгаллаб келмоқда. Иккала жинсдаги 

барча аҳоли орасида ПБС ўлим сони бўйича 8-ўринни эгаллайди (358 989 киши, 3,8%). Россияда трахея, бронхлар 

ва ўпка ўсмаларидан кейин 2-ўринни эгаллаган простата бези саратонидан ўлим кўрсаткичларининг ўсиши давом 

этмоқда  

Калит сўзлар: простата бези саратони, юрак қон-томир тизими касалликлари, 2-тип қандли диабет. 

 

Abstract. Cancer is one of the main causes of morbidity and mortality worldwide. According to the report of the In-

ternational Agency for Research on Cancer GLOBOCAN 2020, which presents the results of registration in 20 regions of 

the world, including Russia - it is noted that prostate cancer (PCА) is one of the most common types of cancer. It is the 

2nd most common cancer among men and 4th among all cancers. Although prostate cancer mortality is declining in many 

countries, including developed countries in North America, Northern and Western Europe, and Asia (according to 

GLOBOCAN 2020 report), globally, prostate cancer mortality ranks 4th after lung cancer, breast cancer, prostate cancer 

and colorectal cancer. Among the total population of both sexes, prostate cancer ranks 8th in terms of mortality (358,989 

people, 3.8%). In Russia, mortality from prostate cancer, which ranks second after tumors of the trachea, bronchi, and 

lungs, continues to increase. 

Keywords: prostate cancer, cardiovascular diseases, type 2 diabetes mellitus. 

 

Простата бези саратонинингнинг юрак 

қон-томир касалликари билан алоқаси. Юрак-

қон томир касалликлари бутун дунё бўйлаб 

ўлимларнинг тахминан 1/3 қисмини ташкил 

қилади [70]. Улар орасида энг кэнг тарқалгани 

юракнинг ишемик касаллиги (ЮИК) ҳисобланади 
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[50]. Прогностик моделларга асосланган башо-

ратлар 2030 йилга келиб ЮИК тарқалиши 1 мил-

лион аҳолига 1845 та ҳолатдан ошиши мумкинли-

гини кўрсатмоқда, энг ёмон кўрсаткичлар эса 100 

минг кишига 1917 та ҳолат бўлиши мумкинлиги-

ни таъкидлайди [35].  

Сўнгги йилларда кўпгина далиллар юрак 

қон-томир касалликлари ва простата саратони 

ўртасидаги яқин боғлиқликни кўрсатмоқда. Ма-

салан, J.A. Tomas ва бошқа муаллифлар ЮИК би-

лан оғриган эркакларда ЮИК бўлмаган эркаклар-

га қараганда 35% кўпроқ простата бези саратони 

(ПБС) ташхиси қўйилганлиги аниқлашди. Бунда 

простата саратони билан оғриган беморларда 

унинг даражасидан қатъий назар, ЮИК билан ка-

салланиш даражаси юқори бўлган [60]. Британия-

да ўтказилган 100 нафар ПБС беморни ўз ичига 

олган тадқиқотга кўра, 2011-2012 йилларда Кана-

да аҳолисининг соғлиғини ўрганиш бўйича бир 

хил географик ҳудудда 65 ва ундан катта ёшдаги 

эркаклар орасида қайд этилганидан кўра кўпроқ 

юрак қон-томир касалликари тарқалиши 

аниқланди. 

Бу кўрсаткичлардан юрак қон-томир касал-

ликари хавфи ёшга мослаштирилиб, камайтирил-

гандан кейин ҳам унинг простата саратони билан 

оғриган беморлар орасида аҳолининг умумий 

гуруҳига қараганда юқори эканлигини таҳмин 

қилишга ёрдам беради. [22].  

Бир қатор олимлар простата саратони билан 

оғриган беморларда кўпинча ПБС эмас, балки 

юрак қон-томир касалликаридан ўлим хавфи 

юқори эканлигини кўрсатдилар. Швейцария сара-

тон касалликлари реестрига кўра, юқори хавф 

гуруҳида ПБС ва юрак қон-томир касалликаридан 

ўлимлар сони 46 ва 36% ни, паст хавф гуруҳида 

эса мос равишда 10 ва 20% ни ташкил этган. [41]. 

Престоепкина С. A., 2023  

АҚШда юрак қон-томир касалликари 

ПБСдан омон қолган беморларда ўлимнинг асо-

сий сабаби бўлиб, умумий ўлимнинг 20 фоизини 

ташкил етади ва ўлим кўрсаткичи бўйича ПБС 

дан ошади [74]. Корея когорт тадқиқотида юрак 

қон-томир касалликари ПБС ташхисидан тузал-

ганлар орасида ПБС билан боғлиқ бўлмаган 

ўлимларнинг 29,1% учун жавобгар эди [54].  

Турли муаллифларнинг фикрига кўра, ай-

нан ЮИК простата саратони билан оғриган бе-

морларда ўлимнинг энг кэнг тарқалган сабаби 

бўлган. [5, 15, 69]. ЮИКга олиб келадиган асосий 

патологик жараён атеросклероз - бир неча хавф 

омиллари туфайли липидларнинг чўкиши ва ме-

таболик ўзгаришлар билан боғлиқ артериялар-

нинг яллиғланиш касаллигидир. [52, 58].  

Атеросклероз артериал қон томир тизими-

нинг сезгир ҳудудларида холестеринга бой апо-

липопротеин В ни ўз ичига олган липопротеинлар 

ушланиб туриши натижасида юзага келадиган 

дезадаптив яллиғланиш реакциясидан келиб 

чиқиши маълум. Артерия деворида катта 

миқдордаги липидларнинг маълум жойда 

тўпланиши оксидланиш, ферментатив ва фермен-

татив бўлмаган парчаланиш ҳамда агрегация каби 

турли хил модификацияларга таъсир қилади, бу 

эса зарраларни яллиғланмаслигига ва натижада 

устки эндотелийнинг фаоллашишига олиб келади. 

Кейинги иммунитет реакцияси моноцитлардан 

олинган ҳужайраларни субендотелиал бўшлиққа 

жалб қилиш орқали амалга оширилади, бу ерда 

энди ўша ҳужайралар тўпланган нормал ва 

ўзгартирилган липопротеинларни 

ўзлаштирадиган мононуклеар фагоцитларга аж-

ралиб чиқади. Холестеролнинг кейинги 

тўпланиши натижасида улар холестеринни ўз 

ичига олган кўпикли ҳужайраларга айланади, 

охир-оқибат бир қатор цитокинларни ажратиб, 

касалликнинг ривожланиши ва сурункали 

яллиғланишнинг пайдо бўлишида иштирок этади. 

Яллиғланишга қарши цитокинлар ва ўсиш омил-

лари силлиқ мушак ҳужайраларининг кўпайиши 

ва бириктирувчи тўқима ишлаб чиқарилиши би-

лан бир пайтда содир бўлади [44].  

Илгари атеросклероз ва саратон бир-бирига 

боғлиқ бўлмаган патологиялар деб ҳисобланган. 

Бироқ ўзаро молекуляр таъсирлар синчковлик би-

лан таҳлил қилингач, ўртасида катта боғлиқлик 

мавжудлиги аниқ бўлди [49]. Атеросклероз ҳам, 

саратон ҳам ривожланишининг турли 

босқичларида бирлашадиган бир қатор у 

тадқиқотчилар саратоннинг келиб чиқиши ва ри-

вожланишида атеросклерознинг келиб чиқиши ва 

ривожланишидаги каби механизм - яллиғланиш 

катта аҳамиятга эга эканлигини кўрсатди [39]. 

Libby Р. 2013, ангиогенез [71, 68] , эпигенетика 

[6] , оксидловчи стресс [23, 27, 56] (энг 

муҳимлари сифатида) ҳужайраларнинг назоратсиз 

кўпайишини [76] эпидемиологик ва експеримен-

тал тадқиқотлар маълумотлари тақдим этилган 

механизмларнинг атерогенез билан атеросклероз-

даги епителия саратонини орасидаги яқин 

боғлиқлик борлигини кўрсатади. Холестериннинг 

юқори даражаси ПБС ривожланишига таъсир 

қилишини инкор қилувчи далилларга қарамай, 

сўнгги ўн йил ичидаги тадқиқотлар тобора кўпроқ 

унинг ПБС келиб чиқиши ва ривожланишига 

таъсири борлигини кўрсатмоқда. Шундай қилиб, 

кореялик тадқиқотчилар [36] 756,604 эркакни 

(улардан 2490 нафарига ПБС ташхиси қўйилган) 

ўз ичига олган катта тадқиқотда умумий холесте-

рин ≥240 мг/дл бўлган эркакларда ПБС ривожла-

ниш хавфи холестерин даражаси <160 мг/дл 

бўлган 366 эркак билан солиштирганда юқори 

эканлигини кўрсатди. (Коеффициент нисбати, ИИ 

=1,24, 95% ишонч интервали, ИО 1,07– 1,44, 

p=0,001).  
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Тадқиқотда Е. A. Platz ва бошқа муаллиф-

лар 698 эркак тиббиёт ходимлари иштирокида [47 

] вазиятни тасодифий-назорат усулида таҳлил 

қилинганда, холестерин даражаси паст бўлган 

беморларда ПБС ривожланиш хавфи ҳам паст 

эканлигини кўрсатди (ИИ=0,61, 95% ИО 0,39–

0,98). 

Шунингдек, холестерин <240 мг/дл бўлган 

эркакларда холестерин >240 мг/дл бўлган эркак-

ларга қараганда ПБС ривожланиш хавфи паст 

эканлигини аниқлади. Шу билан бирга, бошқа бир 

тадқиқотда [66] 200,660 эркакни (улардан 5,112 

нафарига ПБС қўйилган) текширишда муаллиф-

лар холестерин концентрацияси ва ПБС ўртасида 

ҳеч қандай боғлиқлик топмадилар. Бироқ, кейин-

ги таҳлилда, худди шу муаллифлар [66] фақат 3 

йиллик кузатувдан сўнг, юқори зичликдаги липо-

протеин даражаси ПБС ривожланиш хавфи дара-

жаси билан салбий боғлиқ бўлган деган хулосага 

келишди (ИИ=0,79, 95% ИО 0,68–0,92, p=0,003). 

Шунингдек, умумий холестерин ва липо-

протеин кўрсаткичларининг >5,45 га нисбати 

ошиши, бу кўрсаткич <3,44 бўлган беморлардан 

фарқли ўлароқ, РПҲ ривожланиш хавфининг 

ошиши билан боғлиқ (ИИ=1,26, 95% ИО 1,07– 

1,49, p=0,005). Бундан ташқари, паст зичликдаги 

липопротеинларнинг ПЗЛ>3.70 га нисбати, шу-

нингдек, <2.11 (ИИ=1.21, 95% ИО 1.03–1.41, 

p=0.026) га нисбатан ПБС ривожланиш хавфи-

нинг ошиши билан боғлиқ эди. W. R. фарwелл ва 

бошқа муаллифлар ўтказган тадқиқотлар [29] 

умумий холестерин даражаси ва ПБС ривожла-

ниш хавфи ўртасидаги боғлиқликни ҳам 

кўрсатди. Тадқиқотчиларнинг таъкидлашича, 

умумий холестерин даражаси >237 мг/дл бўлган 

беморларда ПБС умумий холестерин миқдори 

<176 мг/дл (ИИ=1,45, 95% ИО1.07-1.97) бўлган 

беморларга нисбатан 45% кўпроқ учрайди. K 

ПБС кузатилган 650 эркакда холестерин да-

ражаси паст <195,3 мг/дл бўлган беморларга 

қараганда, юқори холестерин даражаси (235,9–

258,7 мг/дл) ПБС нинг юқори хавфи (Глисон бал-

ли ≥8) борлигини аниқлади. G. D. Batty ва бошқа 

муаллифлар [14] холестерин миқдори юқори 

бўлган гуруҳда саратон касаллигидан ўлим 

ҳолатлари ҳақида хабар беради.  

Холестеролнинг юқори даражасининг ПБС 

ривожланишига таъсир қилишининг бир нечта 

механизмлари мавжуд деб тахмин қилинади. 

Маълумки, холестерин - стероид липид 

бўлиб, плазма мембранасидаги липидларнинг 

тахминан 1/3 қисмини ташкил қилади. У ҳужайра 

мембранасининг тузилишига, функционаллигига 

таъсир қилувчи тана ҳужайраларининг муҳим 

мембрана компонентидир [55] ва стероидогенезда 

ҳам муҳим рол ўйнайди. Бундан ташқари, холе-

стерин метастатик ўсима ривожланишида асосий 

рол ўйнаши исботланган, ҳужайра пролиферация-

си, яллиғланиши ва стероидогенезида воситачи 

бўлиб хизмат қилади [30, 67]. Қолаверса, бир 

қатор тадқиқотлар натижаларига кўра, ўсима 

тўқималарида холестерин миқдори нормал 

тўқималарга қараганда анча юқори эканлиги қайд 

этилган. [19, 62]. Холестериннинг тартибга соли-

надиган сўрилиши, синтези, сафро кислоталари ва 

стероид гормонларига айланиши ҳамда унинг 

ҳужайрадан чиқарилиши каби кўплаб механизм-

лар ҳужайра ичидаги холестериннинг зарур кон-

сентрациясини қўллаб-қувватлайди. Қон зардоби-

даги сезиларли ўзгаришларга қарамай, 

ҳужайралардаги холестерин миқдори жуда қаттиқ 

тартибга солинади. Шу билан бирга, барча 

ҳужайралар холестерин метаболизми устидан го-

меостатик назоратнинг патологик йўқолишига 

мойил бўлиши мумкин. Натижада, холестерин-

нинг юқори консентрацияси ситотоксикликка 

олиб келиши мумкин, бу асосан холестериннинг 

ПЗЛ оксидланишга мойиллиги туфайли. Липид 

пероксидацияси ҳужайра мембраналарининг фи-

зик хусусиятларини сезиларли даражада 

ўзгартириши ёки ДНК ёки оқсилларни ўзаро 

боғлайдиган реактив бирикмаларга айланиб, 

қўшимча токсик таъсир кўрсатадиган реактив ки-

слород турларини ҳосил бўлишига олиб келади. 

Буларнинг барчаси апоптознинг интенсивлиги ва 

тезлигини, ташқи агентларга нисбатан сезгирли-

гини ёки қаршилигини ўзгартиради ва ўсима 

ҳужайраларининг ўсишига ёрдам беради [7, 45]. 

Бундан ташқари, эпидемиологик ва клиникадан 

олдинги тадқиқотлар шуни кўрсатадики, қон зар-

добидаги холестериннинг кўпайиши ПБС 

ҳужайралари томонидан юқори фаол андрогенлар 

ишлаб чиқаришни кўпайтириш ва андроген ре-

цепторларини фаоллаштириш орқали ПБС ри-

вожланишига ёрдам беради, чунки холестерин 

андрогенларнинг интраутерин биосинтезида во-

ситачи ҳисобланади [9].  

Баъзи муаллифларнинг фикрига кўра, ате-

росклероз тўқима ишемиясининг сабаби бўлиб, 

ҳудудий гипоксияга олиб келади. Гипоксия кел-

тириб чиқарадиган бир қатор омиллар реактив 

кислород турларининг пайдо бўлишига олиб ке-

лади, бу еса ўз навбатида Днкнинг оксидловчи 

шикастланишига олиб келади. Айтиш жоизки, 

агар онкогенлар ёки ўсма генлари мутацияларга 

мойил бўлса, бу саратон пайдо бўлишига ёки 

унинг ривожланишига сабаб бўлиши мумкин [31]. 

ПБСда маҳаллий атеросклерознинг тарқалиши ва 

даражасини ўрганиш учун М. Hager ва бошқалар 

[31] морфологик текширувда простата бези сара-

тони билан касалланган артериялардаги маҳаллий 

атеросклеротик ўзгаришлар простата безининг 

ўсма бўлмаган намуналаридаги ўзгаришлар билан 

солиштирилди. Простата безидаги капсула 

тўқималари артерияларининг интима-media нис-
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бати 50 та ижобий ва 29 та салбий намуналарда 

ўлчанди.  

Простата бези саратони ва Қандли диа-

бетнинг 2-тип ўртасидаги ўзаро боғлиқлик. 2-

тип қандли диабет бир қатор ўсмалар, жумладан 

колоректал ва кўкрак саратони мавжуд бўлганда 

ўлим хавфини оширади, аммо простата саратони 

ҳолатида унинг саратонга таъсири ҳақида қарама-

қарши далиллар мавжуд. Шунингдек, олдиндан 

мавжуд бўлган 2-тип ҚД нинг таъсири қарама-

қарши натижалар билан тақдим этилди ва ПБС 

даражаси ва босқичларига нисбатан ўрганилди. 

Бундан ташқари, 2-тип ҚД ва бошқа метаболик 

касалликлар (дислипидемия, гипертония, 

семириш) мавжудлиги ПБС нинг тезроқ 

ривожланиши билан боғлиқлиги ҳақида ҳам 

далиллар мавжуд. Бу муносабатлар прогрессив 

ПБС учун стандарт даволаш, адроген депривация 

терапияси (АДТ) [34] нинг кўпайишига, 

шунингдек, илгари мавжуд бўлган предиабетга 

эга бўлганларда 2-тип ҚД ривожланишига олиб 

келиши билан янада мураккаблашади.  

Қандли диабет 2-тип да сурункали 

гипергликемия турли органларнинг, айниқса 

кўзлар, буйраклар, нервлар, юрак ва қон 

томирларининг шикастланиши, дисфункцияси ва 

етишмовчилиги билан бирга келади [1].  

Ҳозирги вақтда маълумки, ҚД2 билан 

малигн неоплазмалар ривожланиш хавфи ортади 

[63]. Баъзи тадқиқотлар шуни кўрсатадики, ҚД2 

билан касалланган одамлар саратон касаллигидан 

ўлиш еҳтимоли бўлмаган одамларга қараганда 

икки баравар кўп. Бироқ, Пбсда тескари салбий 

корреляция мавжуд, маълумотлар бир нечта мета-

таҳлилларда чоп этилган [63].  

 2 -тип қандли диабет ва ПБС ривожланиш 

хавфини ўрганадиган мета-таҳлил нашрларида 14 

та тадқиқотни ўз ичига олган ва 2-тип қандли 

диабет ПБС ривожланишининг нисбий хавфни 

(НХ) 9% га статистик жиҳатдан сезиларли дара-

жада камайтиради деган хулосага келишди [16] 

ўтказилган 19 та тадқиқот натижаларини ўз ичига 

олган мета-таҳлил маълумотлари эълон қилинди. 

Муаллифлар шунга ўхшаш катталикка тескари 

боғлиқлик ҳақида хабар берадлар НХ 0,84 95% 

ИИ 0,76–0,93) [33]. Шундан сўнг 8,1 миллион бе-

мор ва 132,331 та ПБС ҳолатини ўз ичига олган 45 

та тадқиқотни янгиланган мета-таҳлилини нашр 

этди. Улар ҳам НХ 0,86 (95% ИО 0,80-0,92) билан 

тескари алоқаси ҳақида хабар беришди [13].  

Бирлаштирилган тадқиқотлар 2716302 куза-

тув ҳолатини ўз ичига олди. 6 та тадқиқотда 2 -

тип қандли диабет касаллиги ва ПБС ривожланиш 

хавфи ўртасидаги тескари боғлиқлик ҳақида ха-

бар берилган [20, 28, 38]; 1 - ассоциация йўқлиги 

[40] , ва яна 1 тасида ижобий ассоциация ҳақида 

хабар берилган [43]. Дастлабки 6 тадқиқотда 2 -

тип қандли диабет чалинганларда ПБС бу касал-

ликка чалинмаганлардан кўра 20% камроқ учра-

ши айтилади. Статистик жиҳатдан аҳамиятли 

боғлиқлик ҳақида хабар берилмаган 

мақолалардан бири еса "вазият-назорат" типидаги 

тадқиқот бўлиб, унда 2 -тип қандли диабет 

ҳолатлари Fremantle Diabetes Study (FDS) га кири-

тилган беморларда ўрганилган. [40]. Бу 

тадқиқотларнинг энг кичиги бўлиб, 1289 та куза-

тув ҳолати ва 5156 та назорат гуруҳи беморлари 

орасида ўтказилгани учун, гарчи ассоциациянинг 

йўналиши ва катталиги бошқа тадқиқотларга мос 

келсада, унинг рақамлари статистик жиҳатдан 

аҳамияциз деб қабул қилинганини тушуниш мум-

кин. (НХ 0,83, 95% ИО: 0,60–1,14). Ижобий 

боғлиқлик ҳақида хабар берилган тадқиқотлар 

простата спецефик антигени (ПСА)/ ёки бармоқли 

ректал текширувнинг (БРТ) ғайритабиий натижа-

си туфайли простата биопсияси ўтказилган 3162 

эркакнинг ретроспектив текширувидир. [43]. Уш-

бу дизайн простата биопсияси натижалари билан 

танланган популяция эмас, балки умумий попу-

ляцияга асосланган илгариги тавсифланган бошқа 

тадқиқотлардан фарқ қилади. Дизайндаги бу ҳар 

хиллик 2 -тип қандли диабет бўлмаган беморларга 

нисбатан ҚД2 билан оғриган беморларда ижобий 

биопсия еҳтимоли 26% га ошганлигини тушунти-

риб бера олади. (ИИ 1,26; 95% ИО 1,01–1,55).  

Гиперинсулинемия кўплаб саратон касал-

ликлари, шу жумладан простата саратони билан 

боғлиқ. Периферик сиатемадаги нисбий хавф 

тўқимадаги қонда глюкоза миқдорини normal уш-

лаб туриш учун гиперинсулинемияга олиб келади 

[51]. 

ПБС ривожланишида инсулиннинг ролини 

тасдиқловчи ушбу маълумотларга қарамай, мета-

таҳлил инсулин билан даволаш ва простата сара-

тони хавфи ўртасида сезиларли боғлиқлик 

йўқлигини аниқлади [18]. 

Инсулинга ўхшаш ўсиш омилини 

боғлайдиган protein-3 ҳужайра ўсишини тартибга 

солишда иштирок этадиган пептиддир. Қон зар-

добида мавжуд бўлган ИГФ-1 нинг 95% дан 

ортиғи 6 синфга бўлинган оқсил аминоситорлари 

билан боғлиқ. Улардан энг муҳими игфбп-3 та-

шувчи оқсилидир. Ушбу пептид ИГФ-1 ва ИГФ-2 

га тэнг яқинликка ега. Инсулинга ўхшаш протеин-

3 миқдорининг кўпайиши простата саратони ри-

вожланиш хавфига тескари пропорционалдир 

[17].  

Оч қоринга C-пептид концентрациясининг 

ошиши ПБС ривожланиш хавфи ва саратоннинг 

юқори даражаси билан боғлиқ [25, 26]. Инсулин 

секрецияси бета ҳужайрада проинсулиндан инсу-

лин ажратилганда пептид бўлган C-пептид тарки-

бига қараб баҳоланади. C-пептид ва инсулин ек-

вимоляр консентрацияларда ажралиб чиққанлиги 

сабабли, инсулин секрецияси даражасини C-

пептид даражасига қараб баҳолаш мумкин. C-
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пептид ўлчовлари гиперинсулинемиянинг потен-

циал механизмини аниқлаш орқали инсулин сек-

рециясининг кўпайиши ёки клиренсининг пасай-

иши ўртасидаги фарқни аниқлашга имкон беради.  

Хулоса. Биз келтирган маълумотлар юрак 

қон-томир касалликари хавфи бор бўлган, ПБС 

билан оғриган беморларда атеросклероз ва ПБС 

нинг ривожланишини олдини олиш ва профилак-

тика қилиш учун юрак-қон томир касалликлари-

нинг мавжудлигини синчковлик билан баҳолаш 

зарурлиги ҳақидаги ишончни кучайтиради. 

Мавжуд 2 -тип қандли диабетнинг ўсма жа-

раёни турига таъсири ўрганилди. Баъзи 

тадқиқотлардаги фикр-мулоҳазаларга кўра, 2 -тип 

қандли диабет билан оғриган беморларда ПБС 

фақат паст хавфли саратон касаллиги кузатилган-

да ривожланиш хавфи юқорилиги айтилади. 

Бироқ, бу мавжуд мета-таҳлилга мос келмайди ва 

ҳозирги вақтда 2 -тип қандли диабетнинг турли 

синфлар ва босқичларда ПБС ривожланиш хавфи-

га таъсири ҳақида хулоса чиқариш мумкин эмас. 

Мавжуд адабиётлар 2 -тип қандли диабет доимий 

равишда ПБС дан ўлим хавфининг ошиши билан 

боғлиқлигини кўрсатади. 2 -тип қандли диабет ва 

ПБС ўртасидаги муносабатлар икки ҳолат 

ўртасидаги ўзаро таъсир ва уларни даволаш билан 

янада мураккаблашади. Ушбу соҳада илмий 

тадқиқотларни давом еттириш зарур деб 

ҳисоблаймиз. 
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ВЗАИМОСВЯЗЬ РАКА ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ С СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ И ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

 

Тилляшайхов М.Н., Алимов Ж.У. 

 

Резюме.
 
Рак является одной из основных причин 

заболеваемости и смертности во всем мире. Согласно 

отчету Международного агентства по изучению рака 

GLOBOCAN 2020, где представлены результаты реги-

страции в 20 регионах мира, включая Россию - отме-

чено, что рак предстательной железы (РПЖ) являет-

ся одним из наиболее распространенных видов рака. 

Это 2-й по распространенности рак среди мужчин и 

4-й среди всех видов рака. Хотя смертность от рака 

простаты снижается во многих странах, в том числе 

в развитых странах Северной Америки, Северной и 

Западной Европы, Азии (согласно отчету GLOBOCAN 

2020), в мире смертность от рака простаты занима-

ет 4-е место после рака легких, рака молочной желе-

зы, рака простаты и колоректального рака. Среди 

всего населения обоего пола РПЖ занимает 8-е место 

по смертности (358 989 человек, 3,8%). В России про-

должает расти смертность от рака простаты, ко-

торый занимает второе место после опухолей тра-

хеи, бронхов и легких. 

Ключевые слова: рак предстательной железы, 

заболевания сердечно-сосудистой системы, сахарный 

диабет 2 типа. 

 


