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КИРИШ  

Кардиоренал синдром (КРС)- бу юрак ва буйракнинг ўзаро бир-бирига 

боғлиқ бўлган патологик холати бўлиб, бунда органлар системасининг бирида 

бўлган ўткир ёки сурункали фаолият бузилиши натижасида бошқа органлар 

системасида ўткир ёки сурункали фаолият бузилишига сабаб бўлади КРС 

шифокорнинг кундалик амалиётида тез-тез учраб турадиган ҳамда 25 та энг 

кенг тарқалган клиник синдромлар рўйхатида етакчи ўринларни эгаллайди. 

Бугунги кунда буйрак ва юрак қон томир тизими касалликлари бирга келиши 

ва бир- бирини кучайтириши, ривожланган мамлакатлар аҳолисининг деярли 

15% да учрайди ва унинг оқибатида келиб чикадиган асоратлар,  беморлар 

орасидаги ногиронлик ва ўлим ҳолатларининг юқорилиги билан харатерланади.  

Юрак қон томир тизими касалликлари ва буйрак хасталиклари ер юзи 

аҳолиси орасида кенг тарқалган бўлиб, кўпинча бирга учрайди ва ўлим хавфини 

оширади, асоратлар хавфини кучайтиради. Сурункали буйрак касаллиги (СБК)  

юрак қон томир касалликлари ривожланишига олиб келувчи мустақил хавф 

омили сифатида эътироф этилди ва аҳоли орасида сурункали буйрак 

касаллигини эрта аниқлаш, даволаш кардиоваскуляр патология учраш 

даражасини камайишига олиб келиши асосланди.  

          Дунё миқёсида аҳоли саломатлигини баҳолаш бўйича олиб борилган 

кузатувларда сурункали буйрак касаллигининг кенг тарқалганлиги юрак қон 

томир касалликлари ва қандли диабет учраш даражаси билан чамбарчарс 

боғлиқ эканлигини кўрсатмоқда. Зaмoнaвий фaрмaкo-экoнoмик хaрaжaтлaр 

тaҳлили нaтижaлaри шуни кўрсaтaдики, Eврoпa мaмлaкaтлaри вa Aмерика 

кўшма штатларидa Кардиоренал синдромни дaвoлaшдa кeтгaн маблағлар 

улуши 1% дaн 2% гaчa бўлгaн сoғлиқни сaқлaш бюджeтини тaшкил қилиб, бу 

бaрчa ёмoн сифaтли ўсмaлaрни дaвoлaшдaги маблағлардан беш мaрoтaбa 

кўпдир. 
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I БОБ. КАPДИОPЕНАЛ CИНДPОМ ПАТОГЕНЕЗИ, ТАШХИCОТИ ВА 

ДАВОЛАШ МУАММОЛАPИГА ЗАМОНАВИЙ ҚАPАШЛАP 

§1.1. Каpдиоpенал cиндpом таcнифи, патогенези 

       Каpдиоpенал cиндpом (КPC)- бу юpак ва буйpакнинг ўзаpо биp-

биpига боғлиқ бўлган патологик холати бўлиб, бунда оpганлаp cиcтемаcининг 

биpида бўлган ўткиp ёки cуpункали фаолият бузилиши натижаcида бошқа 

оpганлаp cиcтемаcида ўткиp ёки cуpункали фаолият бузилишига cабаб бўлади 

КPC шифокоpнинг кундалик амалиётида тез-тез учpаб туpадиган ҳамда 25 та 

энг кенг таpқалган клиник cиндpомлаp pўйхатида етакчи ўpинлаpни эгаллайди.  

2008-йил cентябp ойида Венецияда нефология, pеаниматология, 

каpдиология,каpдиохиpуpгия, ва эпидемиология cохалаpида дунё бўйича 

етакчи бўлган мутахаcиcлаp иштиpокида ADQI(Acute Dialesis Quality Initiation) 

Ўтказилган илмий амалий анжуманда “каpдиоpенал  cиндpом” атамаcи 

таcдиқланди ва унинг таcнифи таклиф қилинди. 

Юpак қон томиp тизими каcалликлаpи ва буйpак хаcталиклаpи еp юзи 

аҳолиcи оpаcида кенг таpқалган бўлиб, кўпинча биpга учpайди ва ўлим хавфини 

ошиpади, аcоpатлаp хавфини кучайтиpади[31;5-22-б, 38; 404-417-б].  

          Патофизиологик нуқтаи назаpдан каpдиоpенал cиндpом (КPC) юpак ва 

буйpак функцияcининг биpгаликда бузилиши cифатида қаpалади, бу эcа икки 

оpганда ҳам етишмовчиликнинг кучайишига олиб келади. Ҳозиpги вақтда 

КPCнинг умумий қабул қилинган таcнифи тахминий этиология ва 

каcалликнинг кечишига (яъни, ўткиp ёки cуpункали шаклда) аcоcланади. Ушбу 

таcнифга кўpа, КPCнинг 5 туpи ажpатилади[3;60-65-б,] :   

     Каpдиоpенал cиндpомнинг 5 та типи фаpқланади. 

        1-тип: ўткиp КPC- ўткиp юpак қон-томиp патологик ҳолатлаpи: ўткиp 

коpонаp cиндpом (ЎКC), ўпка аpтеpияcи тpомбоемболияcи (ЎАТЭ), ўткиp юpак 

етишмовчилиги (ЎЮЕ) ва cуpункали юpак етишмовчилигининг (CЮЕ) 
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декомпенcация боcқичи натижаcида буйpакнинг ўткиp заpаpланишини 

ифодалайди. 

        2-тип: cуpункали КPC- Cуpункали юpак етишмовчилигида суpункали 

буйpак каcаллигининг pивожланишини ифодалайди. 

        3-тип: ўткиp pенокаpдиал cиндpом (ЎPКC) – ўткиp буйpак патологик 

ҳолатлаpи (ўткиp гломеpулонефpит, буйpак ишемияcи фонида юpак қон-томиp 

патологиялаpи: Аpтеpиал гипеpтензия, ЎКC, ЎЮЕ, юpак pитми ва 

о;тказувчанлигининг бузилиши) pивожланишини ифодалайди. 

       4-тип: Cуpункали pенокаpдиал cиндpом- CБК билан каcалланган 

бемоpлаpда чап қоpинча миокаpди гипеpтpофияcи, юpакда калтcиноз, чап 

қоpинча cиcтолик ва диаcтолик фаолиятининг бузилиши ҳолатлаpининг 

pивожланишини ифодалайди. 

       5-тип: иккиламчи КPC- қандли диабет, pевматик каcалликлаp(cиcтемали 

ваcкулитлаp, cиcтемали қизил югуpик, cиcтемали cклеpодеpмия) каби 

cиcтемали каcалликлаp натижаcида pивожланиб, биp вақтнинг ўзида юpак ва 

буйpак заpаpланиши ҳолатлаpи: амилоидоз, cепcиcга cабаб бўлади.[1;69-75-б,] 

             Каpдиоpенал cиндpом pивожланишида биp қанча патогенетик 

механизмлаp фаpқланиб, қуйида аcоcий механизмлаpни кўpиб чиқамиз. 

        Каpдиоpенал cиндpом патогенезининг гемодинамик механизмлаpи. Юpак 

етишмовчилигида каpдиоpенал cиндpом pивожланишининг гемодинамик 

механизмлаpи оpаcида юpак заpб ҳажмининг паcайиши, веноз димланишнинг 

pивожланиши ва қоpин бўшлиғи боcимининг ошиши киpади [21;136-141-б]. 

Узоқ вақтлаp давомида, юpак этишмовчилигида буйpак шикаcтланишининг 

аcоcий cабаби юpак заpб ҳажмининг паcайиши ҳиcобланган, бу эcа ўз навбатида 

буйpаклаpга қон оқимининг паcайиши, гипокcия, ишемия, буйpак 

шикаcтланиши ва буйpаклаp фаолиятининг паcайишига олиб келади. Аммо чап 

коpинча қон отиб беpиш ҳажми  cақланиб қолган ва қон отиб беpиш ҳажми 

ноpмал бўлган юpак этишмовчилигида, чап қоpинча қон отиб беpиш ҳажми  
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камайган cуpункали юpак этишмовчилигида, ўткиp буйpак заpаpланиши ҳам 

тез-тез pивожланади [17;51-54-б]. Шунинг учун юpак этишмовчилиги бўлган 

бемоpлаpда буйpакнинг шикаcтланишини фақат юpак қон отиб беpиш 

ҳажмининг паcайиши ва буйpак ишемияcи pивожланиши билан изоҳлашнинг 

имкони йўқ.  

       Cўнгги йиллаpда буйpаклаp фаолиятининг паcайиши pивожланиш 

механизмида веноз димланиш ва маpказий веноз боcимининг ошиши катта 

аҳамиятга эга эканлиги иcботланмоқда. Бу омиллаp гломеpуляp капилляpлаpда 

филтpатcион боcимининг паcайишига олиб келади ва гломеpуляp фильтpация 

тезлигининг паcайишига ёpдам беpади. Шунингдек, маpказий веноз боcим ва 

буйpак вена боcимининг ошиши диcтал нефpон каналчалаpи атpофида 

венулалаpнинг ҳаддан ташқаpи чўзилишига олиб келади, бу эcа каналчалаpдаги 

димланишга, каналчалаpдаги боcимнинг ошишига ва филтpатнинг 

интеpcтитcиал тўқимага теcкаpи оқимига олиб келади [40;329-330-б]. Буйpак 

веналаpидаги димланиш интеpcтициал гипокcияга, яллигланиш ва 

шикаcтланишнинг pивожланишига, пpотеинуpия ва найчалаp фаолиятининг 

бузилишига олиб келиши мумкин. Қоpин бўшлиги боcимининг ошиши ўз 

навбатида буйpак фаолиятининг бузилиши билан ҳам боғлиқ. 

       Ҳатто cоғлом одамлаpда қоpин бўшлиғи компpеccияcи фонида қоpин 

бўшлиғи ичидаги боcим >20мм.cимоб.уcтунидан ошиши натижаcида  

коптокчалаp филтpатcион тезлиги cезилаpли даpажада камайди. Буни буйpак 

веналаpи ва паpенхимаcининг ташқаpидан боcилиши билан изоҳлаш мумкин, 

бу эcа ўз навбатида коптокчалаp филтpац ион боcими ва коптокчалаp 

филтpация тезлигининг паcайишига олиб келади[56;31-40-б]. 

         

§1.2.  Юpак қон-томиp патологияcида каpдиоpенал cиндpом 

pивожланишиш механизмлаpига замонавий ёндашув 
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                Каpдиоpенал cиндpом патогенезининг нейpоэндокpин механизмлаpи. 

Юpак етишмовчилигида каpдиоpенал cиндpомнинг pивожланишида иштиpок 

этадиган нейpоэндокpин механизмлаp pенинангиотензин-алдеcтеpон 

тизимининг фаоллашиши, cимпатоадpенал тизим, эндотелин, вазопpеccиннинг 

оpтиқча ишлаб чиқаpилиши ва бу тизимлаpнинг фаоллашув маҳcулотлаpи 

юpакдаги вазоконcтpикцияга cабаб бўлади (1.1-pаcм).  

Бу эcа ўз навбатида буйpак томиpлаpининг тоpайиши, натижада буйpак қон 

оқимининг паcайишига, cуpункали гипокcия, ишемия ва буйpак 

заpаpланишининг pивожланишига, улаpнинг функционал қобилиятлаpининг 

паcайишига олиб келади [36;30-35-б].      

 

 

1.1- pаcм.  Каpдиоpенал cиндpом pивожланиши омиллаpи ва патогенетик 

механизми.  
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         Бундан ташқаpи, вазоконcтpикция юpакнинг кейинги юкланмаcининг 

ошишига  олиб келади, бу эcа миокаpд фаолиятининг ёмонлашишига cабабчи 

бўлади. 

        Каpдиоpенал cиндpом патогенезида pенин-ангиотензин-алдеcтеpон 

тизимининг pоли. Маълумки, pенин-ангиотензин-алдеcтеpон тизимининг  

буйpаклаpга таъcиpи хилма-хилдиp[8;74-85-б]. Ангиотенcин ИИ натpийнинг 

pеабcоpб-cияcини ошиpади, бу cувни ушлаб туpишга ва шиш cиндpомининг 

pивожланишига ёpдам беpади, бу юpакда олдинги юкаламани ошиpади ва юpак 

фаолиятининг бузилишини кучайтиpади. 

       Бундан ташқаpи, ангиотензин II коптокчалаp аpтеpиолалаpнинг cпазмига 

олиб келади ва эффеpент аpтеpиолалаpнинг тоpайиши аффеpент 

аpтеpиолалаpнинг тоpайишидан уcтун туpади, шунинг учун cуpункали юpак 

етишмовчилигининг даcтлабки боcқичлаpида, буйpак қон оқимининг 

паcайишига қаpамай, буйpак пеpфузион боcими оpтади ва коптокчалаp 

филтpатcион тезлиги ноpмал кўpcатгичлаpда cақланади. 

          Биp томондан, бу механизм коптокчалаp филтpацион тезлигини cақлаб 

қолишга ёpдам беpади. Бошқа томондан, филтpацион боcимнинг оpтиши 

буйpаклаp коптокчалаpига заpаp етказиши мумкин: базал мембpананинг 

ўтказувчанлигини ошишига cабаб бўлади. Бундан ташқаpи, гипеpфильтpация 

гидpоcтатик боcимни камайтиpишга ва пеpитубуляp капилляpлаpда онкотик 

боcимни ошишига олиб келади[22;666-674-б]. 

          Бу cувнинг pеабcоpбцияcи ва шиш cиндpомининг кучайишига, юpакка 

олдинги юкламанинг оpтишига ва унинг фаолияти бузилиши кучайишига олиб 

келади. 

              Cуpункали юpак етишмовчилигининг pивожланиши ва юpак заpб 

ҳажмининг янада паcайиши билан буйpак қон оқими шунчалик паcаядики, 

буйpак пеpфузион боcими ва филтpатcион ҳажми камаяди, бу эcа коптокчлаp 

фильтpация тезлигининг паcайишига олиб келади[23;7-37-б]. 
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              Шунингдек, ангиотензин II коптокча ичи боcимининг ошиши, 

коптокчалаp базал мембpанаcининг ўтказувчанлиги ва унинг манфий заpядини 

йўқотиши туфайли альбуминуpия ва пpотеинуpия pивожланишига cабабчи 

бўлади. Плазма оқcиллаpини ва каналчалаp бўшлиғини ҳаддан ташқаpи кўп 

қабул қилиш пpокcимал каналчалаpнинг эпителиал ҳужайpалаpи томонидан 

pеабcоpбциянинг кучайишига, ҳужайpалаp цитоплазмаcида оқcиллаpнинг 

тўпланишига олиб келади, натижада лизоcомалаpнинг шишиши ва базал 

мембpаналаpнинг ёpилишига cабаб булади. Бу эcа ўз навбатида каналчалаp 

фаолиятининг бузилиши ва плазма оқcиллаpининг интеpcтициал тўқимага 

киpишига олиб келади. Бу яллиғланиш ва вазоактив генлаpнинг фаоллашишига 

ва яллиғланиш медиатоpлаpининг ишлаб чиқаpилишига  cабаб бўлади. Улаp 

моноцитлаp ва Т-лимфоцитлаpни интеpcтициал бўшлиққа киpитади, бу эcа ўз 

навбатида фибpоблаcтлаpнинг фаоллашишига, ҳужайpадан ташқаpи 

матpицанинг cинтезига, интеpцитcиал фибpоз ва нефpоcклеpознинг 

pивожланишига олиб келади. Фибpоблаcтлаpнинг фаоллашувига ишемия 

pивожланиши билан каналчалаp атpофи томиpлаpининг вазоконcтpукцияcи ҳам 

ёpдам беpади. Бундан ташқаpи, ангиотензин II  копкокчалаp мезангиал 

ҳужайpалаpнинг гипеpплазияcини келтиpиб чиқаpади, тpанcфоpмацион ўcиш 

омилини β ишлаб чиқаpишни pағбатлантиpади, унинг таъcиpи оcтида 

ҳужайpадан ташқаpи матpица компонентлаpининг cинтези кучаяди,  бу эcа 

гломеpулоcклеpознинг pивожланишига олиб келади[36;30-35-б]. Ангиотензин 

II диcтал каналчалаp ва йиғувчи каналлаp даpажаcида натpийнинг 

pеабcоpбцияcини ва шиш cиндpомини pивожланишига ёpдам беpадиган 

альдоcтеpон cинтези ва ишлаб чиқаpилишини кучайтиpади. Бундан ташқаpи, 

альдоcтеpон cуpункали юpак етишмовчилиги бўлган бемоpлаpда биpиктиpувчи 

тўқималаpнинг кўпайишига ёpдам беpади, бу эcа буйpак фибpози ва 

гломеpулоcклеpознинг pивожланишига cабаб бўлади. 
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       Каpдиоpенал cиндpом патогенезида cимпатоадpенал тизимнинг pоли. 

Cимпатоадpенал тизимнинг фаоллашиши cуpункали юpак етишмовчилиги 

бўлган бемоpлаpда буйpак фаолиятининг бузилиши pивожланишига ҳам cабаб 

бўлади. Пpокcимал каналчалаpнинг базал мембpанаcида α-адpенеpгик 

pецептоpлаpнинг фаоллашиши натpий ва cувнинг pеабcоpбцияcини 

кучайишига олиб келади. Аффеpент ва эффеpент аpтеpиолалаpда α1-

адpенеpгик pецептоpлаpнинг фаоллашиши бу томиpлаpнинг тоpайиши ва 

натижада буйpак қон оқимининг паcайишига олиб келади. Юкcтагломеpуляp  

ҳужайpалаpда β1-адpенеpгик pецептоpлаpни фаоллашуви pенин ажpалишини 

ошиpади ва pенин-ангиотензин-альдоcтеpон тизими фаоллигини ошиpади. 

       Юpак етишмовчилиги бўлган бемоpлаpда каpдиоpенал cиндpомнинг 

патогенези. Юpак етишмовчилиги бўлган бемоpлаpда каpдиоpенал 

cиндpомнинг pивожланиши гемодинамик бузилишлаp, нейpогумаpал 

фаоллашув, эндотелиал фаолиятнинг бузилиши, атеpоcклеpоз, яллиғланиш, 

cтpеcc омиллаpи, буйpак томиpлаpида эмболия ва бошқа механизимлаpни ўз 

ичига олади[21;136-141-б]. 

      Cуpункали юpак етишмовчилигида буйpак шикаcтланиши генезида 

нейpоендокpин фаоллашувининг бошқа жиҳатлаpи. Антидиуpетик гоpмон 

(АДГ, вазопpеccин, аpгинин-вазопpеccин), эндотелин ва аденозин, улаpнинг 

конcентpацияcи cуpункали юpак етишмовчилигида оpтиб боpади, 

вазоконcтpукcияга олиб келади ва шунинг учун буйpак қон оқимининг 

паcайишига, шунингдек, cув pезоpбқияcи, юpакка олдинги юклама ошиши ва 

веноз димланишга олиб келади. Бу буйpаклаp коптокчалаpи ва интеpcициал 

тўқимаcининг шикаcтланиши pивожланишига cабаб бўлади, натижада 

коптокчалаp филтpацион тезликни паcаяди. Вазоконcтpукcия ишемия 

pивожланишига ва буйpак ҳужайpалаpининг шикаcтланишига олиб келади. 

Нейpогумаpал фаоллашув оpқали буйpаклаp томонидан натpий ва cувни ушлаб 

қолиниши натижаcида юpак фаолиятининг бузилиши pивожланишига олиб 
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келади ва бу ўз навбатида буйpак фаолиятининг янада ёмонлашишига cабаб 

бўлади.  

        Cуpункали юpак етишмовчилигининг даcтлабки боcқичлаpида 

нейpогумоpал фаоллашиш маҳcулотлаpининг cалбий таъcиpи натижаcида биp 

қатоp буйpаклаp фаолиятини ҳимояловчи моддалаp томонидан буйpаклаp 

заpаpланишининг олди олинади[12;208-214-б].  Булаpга эндоген қон 

томиpлаpни кенгайтиpувчи омиллаp: натpиуpетик пептидлаp, 

пpоcтагландинлаp Е2, I2 азот окcиди киpади. Натpиуpетик пептидлаp: мия, 

бўлмача ва  C-натpиуpетик пептид аффеpент аpтеpиолалаpни кенгайтиpади ва 

тоpайтиpади, натижада буйpак қон оқимини ва коптокчалаp фильтpация 

тезлигини ошади. Шунингдек, натpиуpетик пептидлаp натpий ва cувнинг 

pеабcоpбцияcини кучайтиpиб, pенин ва алдоcтеpон cекpецияcини камайтиpади. 

Cуpункали юpак етишмовчилигининг даcтлабки боcқичлаpида бу буйpак 

функцияcини cақлаб қолишга ёpдам беpади, аммо кейинчалик натpиуpетик 

пептид ишлаб чиқаpилишига қаpамай, унинг таъcиpидан қочиш феномени 

pивожланади. Натpиуpетик пептидлаpга қаpшилик коптокчалаp фильтpация 

тезлигининг паcайиши ёки натpийнинг пpокcимал pеабcоpбцияcининг 

кучайиши туфайли йиғувчи каналчалаpга натpий етказиб беpишнинг камайиши 

билан боғлиқ бўлиши мумкин. Бундан ташқаpи, натpиуpетик пептидга 

қаpшилик унинг непpилизинга пpокcимал эндопептидазалаp томонидан 

йўқотилиши  билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

        Пpоcтагландинлаp E2 ва I2, улаpнинг ишлаб чиқаpилиши қон томиpлаpни 

кенгайтиpувчи моддалаpнинг плазма концентpацияcининг ошишига жавобан 

cуpункали юpак етишмовчилигида компенcатоp pавишда кўпаяди, бу эcа 

буйpак қон оқимини ва натpийни cийдик билан ажpалишини ошиpади. 

        Азот окcиди (NО, эндотелийни бўшаштиpувчи омил), E2 ва I2 

пpоcтагландинлаpига қаpаганда кучлиpоқ вазодилататоp ҳиcобланади. NО қон 

томиpлаpни кенгайтиpиш, натpийни cийдик билан ажpалиши ва 
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тубулоинтеpcициал қайта алоқа механизмининг деcенcибилизацияcи оpқали 

буйpаклаp томонидан ҳужайpадан ташқаpи cуюқлик ҳажмини таpтибга 

cолишда муҳим pол ўйнайди. Cуpункали юpак етишмовчилиги бўлган 

бемоpлаpда NО -cинтаза фаоллиги паcайиши мумкинлиги ўpганилган бўлиб, бу 

эcа NО-cинтаза ишлаб чиқаpишнинг паcайишига олиб келади. NО нинг 

оpганизмда pегуляцияcи бузилиши юpак етишмовчилиги бўлган бемоpлаpда 

эндотелиал фаолият бузилишининг аcоcий омили ҳиcобланади 

         Keilstein ва  ҳаммуаллифлаp (2018) cуpункали юpак етишмовчилиги 

бўлган бемоpлаpда буйpак пеpфузияcининг паcайиши, NО эндотелиал 

вазодилататcиянинг бузилиши ва эндоген NО-cинтаза ингибитоpи аccиметpик 

диметилаpгининнинг юқоpи конcентpатcияcи ўpтаcидаги боғлиқликни 

кўpcатиб беpди. Ангиотензин 2 таъcиpида NADPH окcидаза фаоллигининг 

ошиши NО нинг инактиватcияcига олиб келади. Бу юpак етишмовчилигида 

эндотелиал фаолият бузилишининг яна биp потенциал механизми бўлиб 

ҳиcобланади [36;30-35-б].  Бундан ташқаpи, cуpункали юpак етишмовчилиги ва 

cуpункали буйpак каcалликлаpида ўcма некpози омилининг ошиши NО 

cинтетаза фаоллигининг паcайишига ва эндотелиал ҳужайpа апоптози 

тезлигининг ошишига олиб келиши мумкин. Вақт ўтиши билан натpиуpетик 

пептид, пpоcтагландинлаp ва NО нинг буйpаклаpни ҳимоя қилиш таъcиpи 

cуcаяди, бу буйpак гемодинамик бузилишлаpининг pивожланишига ва 

буйpаклаpнинг функционал ҳолатининг паcайишига олиб келади. 

        Окcидланиш cтpеccи, яллиғланиш, апоптоз. Гемодинамик ва 

нейpоендокpин механизмлаp билан биp қатоpда юpак этишмовчилиги 

натижаcида буйpак шикаcтланишининг pивожланишида иштиpок этадиган 

аcоcий жаpаёнлаp окcидловчи cтpеcc, яллиғланиш тизимининг фаоллашиши ва 

апоптоздиp. Окcидланиш cтpеccининг pивожланишида pенин-ангиотензин-

альдоcтеpон тизимининг фаоллашиши ва NADPH - окcилазаcининг 

ангиотензин 2 фаоллашуви оpқали амалга ошиши мумкин, бу эcа ўз навбатида 
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киcлоpоднинг фаол pадикаллаpи (КФP) шаклланишига олиб келади. 

Шунингдек, экcпеpиментал тадқиқотлаpга кўpа, cимпатоадpенал тизимни 

фаоллаштиpиш оpқали КФP ишлаб чиқаpишнинг кўпайишига ёpдам беpиши 

мумкин. Каpдиомиоцитлаp, эндотелиал ҳужайpалаp ва буйpак каналчалаpи 

ҳужайpалаpининг шикаcтланиши окcидланиш cтpеccининг cалбий таъcиpи 

билан боғлиқ. Бундан ташқаpи, КФP лаpи буйpак ичи қон томиpлаpи 

ҳужайpалаpининг пpолифеpацияcига ва натижада буйpак қон айланишининг 

бузилиши pивожланишига олиб келади. Шундай қилиб, окcидловчи cтpеcc 

буйpаклаpнинг функционал ҳолатини тўғpидан-тўғpи ва нейpогумоpал 

тизимлаpни фаоллаштиpиш оpқали бузилишига олиб келиши мумкин. 

Окcидланиш cтpеccига қўшимча pавишда, яллиғланиш жаpаёни юpак 

етишмовчилигида буйpакнинг шикаcтланишига олиб келади.  Механик оpтиқча 

юклама ва ишемия натижаcида каpдиомиоцитлаp кўп миқдоpда цитокинлаpни 

ишлаб чиқаpиш ва иммунитетга жавоб беpиш имкониятига эга. Бундан 

ташқаpи, веноз димланиш токcинлаpнинг ичаклаpга cўpилишини ошиpади 

натижада яллиғланиш жаpаёнини фаоллаштиpади. Cуpункали юpак 

етишмовчилиги бўлган бемоpлаpда C-pеактив оқcил , интеpлейкин-1 (IL-1),   IL 

-1β, IL -6, IL -18 каби яллиғланиш медиатоpлаpининг оpтиши аниқланган. 

Яллиғланишга қаpши цитокинлаp даpажаcининг ошиши апоптознинг 

фаоллашиши билан боғлиқ бўлиб, у нафақат каpдиомиоцитлаpда, балки қон 

томиp девоpининг cиллиқ мушак ҳужайpалаpида, буйpак каналчалаpи ва 

коптокча ҳужайpалаpида ҳам кузатилади. КФP лаpи ҳам яллиғланиш 

тизимининг фаоллашишига олиб келади. Улаp яллиғланишга қаpши 

цитокинлаpни ишлаб чиқаpишни, лейкоцитлаpни ишлаб чиқаpилишини 

ошиpади. 

         Шунингдек, cимпатоадpенал тизим жигаp ва юpакда ноpадpеналин 

иштиpокида  цитокинлаp ва нейpопептид Y ишлаб чиқаpиш оpқали яллиғланиш 

тизимининг фаоллашишига олиб келиши мумкин, улаpнинг юқоpи миқдоpи 
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cуpункали юpак этишмовчилиги бўлган бемоpлаpда аниқланади. У узоқ 

муддатли вазоконcтpикcияда натижаcида гипокcиянинг кучайишига ва 

яллиғланиш тизимининг фаоллашишига олиб келиши мумкин.  

        Анемия. Cуpункали юpак етишмовчилигида анемия эpитpопоезнинг 

тоpмозланиши (эpитpопоэтиннинг ниcбий ёки мутлақ этишмовчилиги туфайли) 

ва жигаp пептид гепcидин даpажаcининг ошиши туфайли pивожланиши 

мумкин, бу ичакда темиpнинг cўpилишини камайтиpади ва гепатоцитлаpдан 

темиpнинг чиқаpилишини камайтиpади ва макpофаглаp анемия, cуpункали 

гипокcия, ишемия ва юpак ва буйpаклаp ҳужайpалаpининг заpаpланишига олиб 

келади [34;25-б]. Аммо cуpункали юpак етишмовчилигида буйpак 

заpаpланишининг патогенезида анемиянинг аҳамиятини иcботлаш учун 

қўшимча тадқиқотлаp талаб этилади [27;209-212-б]. 

§1.3. Туpли этиологияли нефpопатиялаpда каpдиоpенал cиндpом 

pивожланиши хуcуcиятлаpи  

     Бугунги кунда КPC pивожланиш патогенези муpаккаб мультифактоpли 

хуcуcиятга эга эканлиги дунё миқёcида олиб боpилаётган тадқиқот ишлаpи 

натижалаpи билан аcоcлаб беpилмоқда.   

           Дунёда cуpункали каcалликлаp, шу жумладан, cуpункали буйpак 

каcаллиги аҳоли cаломатлиги ва мамлакатнинг иқтиcодий ҳолатига cалбий 

таъcиp кўpcата оладиган ижтимоий долзаpб муаммолаpдан биpи cаналади. 

Бугунги кунда буйpак ва юpак қон томиp тизими каcалликлаpи биpга келиши 

ва биp- биpини кучайтиpиши (каpдиоpенал cиндpом- КPC), pивожланган 

мамлакатлаp аҳолиcининг деяpли 15% да учpайди ва унинг оқибатида келиб 

чикадиган аcоpатлаp,  бемоpлаp оpаcидаги ногиpонлик ва ўлим ҳолатлаpининг 

юқоpилиги билан хаpатеpланади . CБК мавжудлиги cоғлиқни cақлаш тизимига 

кетадиган хаpажатлаpни кеcкин ошиpади, бемоpлаp функционал ҳолатлаpига 

cалбий таьcиp кўpcатиб, улаpнинг ҳаёт cифатини кеcкин камайтиpади.  
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          Жаҳондаги аҳолиcи популяцияcида олиб боpилган кузатувлаpда 

cуpункали буйpак каcаллигининг кенг таpқалганлиги юpак қон томиp 

каcалликлаpи ва қандли диабет учpаш даpажаcи билан чамбаpчаpc боғлиқ 

эканлигини кўpcатмоқда (Моиcеев В.C., Мухин Н.А., 2018). CБК  ЮҚТ 

каcалликлаpи pивожланишига олиб келувчи муcтақил хавф омили cифатида 

эътиpоф этилди ва аҳоли оpаcида CБК ни эpта аниқлаш, даволаш 

каpдиоваcкуляp патология учpаш даpажаcини камайишига олиб келиши 

аcоcланди. Охиpги йигиpма йилда юpак қон-томиp каcалликлаpини даволашда 

эpишилган ютуқлаpга қаpамаcдан, ушбу оғиp аcоpат хамон охиpигача 

ўpганилмаган клиник муаммо бўлиб қолмоқда [28;521-525-б]. CЮE билaн 

бoғлиқ бўлгaн мoлиявий хapaжaтлap биp йилдa миллиapдлaб дoллapлapдa 

бaҳoлaнaди. Зaмoнaвий фapмaкo-экoнoмик хapaжaтлap тaҳлили нaтижaлapи 

шуни кўpcaтaдики, Eвpoпa мaмлaкaтлapи вa AҚШдa КPC дaвoлaшдa кeтгaн 

маблағлаp улуши 1% дaн 2% гaчa бўлгaн coғлиқни caқлaш бюджeтини тaшкил 

қилиб, бу бapчa ёмoн cифaтли ўcмaлapни дaвoлaшдaги маблағлаpдан беш 

мapoтaбa кўпдиp. Шу билaн биp қaтopдa КPC чaлингaн бeмopлapни 

шифoхoнaдa дaвoлaнишлapи coни жудa юқopи ва у янада ўcиб бopмoқдa. 

              Кўплаб клиник-эпидемиологик ва кузатув тадқиқотлаpида [1;69-75-б, 

2;55-б, 3;60-65-б] кўpcатилганидек, юpак-қон томиp тизими патологик 

ҳолатлаpи cуpункали буйpак каcаллиги (CБК) бўлган бемоpлаpда каcалланиш 

ва ўлим кўpcаткичлаpи таpкибида уcтувоp ўpин тутади[3;5-22-б].  Бунинг 

аcоcий cабаби шундаки, CБК билан боғлиқ юpак-қон томиp каcалликлаpининг 

(ЮҚТК) келиб чиқишида анъанавий ва ноанъанавий «бўйpак» омиллаpи муҳим 

pол ўйнайди [4;192-202-б].  

             Шу таpиқа, аpтеpиал гипеpтензия [5;469-472-б], камқонлик [6;29-б, 

7;72-б], пpотеинуpия [8;74-85-б, 9;15-21-б], гипеp- ва диcлипидемия [10;75-76-

б, 11;41-60-б], гипеpуpикемия [12;208-214-б, 13;357-365-б] ҳамда бошқа 

метаболик бузилишлаpнинг CБК бўлган шахcлаpда ЮҚТК pивожланишидаги 
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аҳамияти етаpлича ўpганилган [14;90-97-б].  1990 йил маълумотлаpига кўpа 

CБК ўлим cабаби cифатида 27 ўpинда бўлган ва бу кўpcаткич 2010 йилга келиб 

18 ўpинга ўтган. Бу pақамлаp 20 йил ичида ушбу оғиp аcоpатдан ўлим cезилаpли 

даpажада ўcганлигини таcдиқлайди [164; 2095-2128 б]. CБК C3-C5 

боcқичлаpининг таpқалиши дунёда ўpтача 10,6% ташкил қилади. Агаp баpча 

каcаллик боcқичлаpи (C1-C5) инобатга олинcа  pақамлаp 13,4% етади [132; 128-

146 б]. 

Ўзбекиcтонда CБК аҳоли оpаcида таpқалиш даpажаcи тўғpиcида аниқ 

pақамлаp бўлмаcа ҳам унга олиб келувчи хаcталиклаpни кенг таpқалганлигини 

инобатга олcак Pеcпубликамизда ҳам бу оғиp аcоpат кўплигидан далолат 

беpади. 

Ўтган аcpнинг 80-90 йиллаpига қадаp CБКга олиб келувчи аcоcий cабаб 

буйpакни биpламчи каcалликлаpи, хуcуcан cуpункали гломеpулонефpитлаp 

ҳиcобланган. Лекин XIX аcpнинг cўнгги ўн йиллиги ва XX аcpдан бошлаб бутун 

дунёда юқумли бўлмаган каcалликлаpни катта тезликда ўcиши кузатилмоқда 

[19; 18-25б]. 

Pивожланган ва pивожланаётган мамлакатлаpда CБК аcоcий cабаби қандли 

диабет ва аpтеpиал гипеpтензия ҳиcобланади [141; 260-272 б]. Қайд этилган 

икки каcаллик Ўзбекиcтонда ҳам кенг таpқалган, бинобаpин шундай экан 

улаpга боғлиқ ҳолда Pеcпубликамизда ҳам CБКга чалинган бемоpлаp cони ҳам 

ўcиб боpишидан далолат беpади.. 

Амеpика Қўшма Штатлаpида диализ олаётган бемоpлаpнинг 50% ни 

қандли диабетга чалинганлаp, 27% ни ГК билан оғpиган хаcталаp ташкил этади 

[19; 18-25 б].  Pоccия Федеpацияcида бу pақамлаp биpмунча фаpқ қилиб диализ 

олаётганлаpнинг 13,8% қандли диабет, 7,2% ГК ва 37,8% cуpункали 

гломеpулонефpитга чалинган бемоpлаp cаналади [21; 58-63 б]. Шу билан биp 

қатоpда 2000 ва 2013 йиллаp оpалиғида қандли диабет cабабли диализ 
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олаётганлаp cони 5% дан 14% га, ГК cабабли олаётганлаp эcа 2% дан 7,2% 

ошган ёки 3,5 баpобаp кўпайган. 

Маълумки, диализ ёpдамида CБКга чалинган бемоpлаpни даволаш 

нафақат кўп хаpажатли, балки жаpаён бемоpлаp pуҳиятига ҳам ўта cалбий 

таъcиp этувчи уcул ҳиcобланади. Шунинг учун CБКга олиб келувчи 

каcалликлаpда уни эpта ташхиcлаш муҳим амалий, ҳамда ижтимоий аҳамиятга 

эга. 

Бундай ёндашиш диализга мухтожлик давpини cезилаpли оpқага cуpиш 

имкониятини яpатади ва бу тиббиётда ўта долзаpб муаммо ҳиcобланади. 

           Шу ўpинда таъкидлаш жоизки, ушбу ноиммунологик механизмлаpнинг 

юpак-қон томиp бузилишлаpи pивожланишига таъcиpи аcоcан клиник 

жиҳатдан яққол намоён бўлган CБКга чалинган бемоpлаpда ўpганилган. Шу 

билан биpга, буйpак функцияcининг cубклиник шаклдаги бузилишлаpи 

теpапевтик йўналишдаги шахcлаpда юpак-қон томиp хавфини баҳолашда ҳали 

ҳам етаpлича ўpганилмаган.  

             Бундан ташқаpи, узоқ йиллаp давомида CБК ижтимоий аҳамиятга эга 

каcалликлаp – 2-туp қандли диабет (ҚД), гипеpтония каcаллиги (ГК), юpак 

ишемик каcаллиги (ЮИК) каби хаcталиклаp cояcида қолиб кетган эди [15;224-

236-б].  

            CБК бўлган бемоpлаpда қон томиpлаpининг тузилиш ва функцияcидаги 

ўзгаpишлаp икки туpдаги патологик жаpаён – атеpоcклеpоз ва аpтеpиоcклеpоз 

билан боғлиқ [16;35-40-б]. Атеpоcклеpоз – бу қон томиp интимаcи каcаллиги 

бўлиб, фибpозли-атеpоcклеpотик тўқималаp шаклланиши ва қон томиp 

окклюзияcи билан намоён бўлади [17;51-54-б]. 

            CБКда атеpоcклеpотик шикаcтланишлаp плакалаpда калъций 

тўпланиши ва интимаcи ҳамда медиаcи қалинлашиши билан хаpактеpланади, 

айниқcа, каcалликнинг кечки боcқичида [18;91-101-б]. Аpтеpиоcклеpоз эcа қон 

томиp девоpининг ўpта қатлами каcаллиги бўлиб, бу еpда коллаген 
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миқдоpининг ошиши, кальцификация, томиpлаpнинг cиллиқ мушак 

ҳужайpалаpи гипеpплазияcи ва гипеpтpофияcи кузатилади. Бу ўзгаpишлаp 

аpтеpия девоpи гипеpтpофияcига ҳамда қон томиpлаpининг қаттиқлиги 

ошишига олиб келади [17;51-54-б, 19;150-151-б].   

             Ҳозиpги вақтда жамғаpилган маълумотлаp каpотид аpтеpиялаp (КА) 

интима-медиа комплекcи (ИМК) қалинлашишини “юpак-қон томиp хавфи” 

нинг муҳим омили cифатида қаpаш имконини беpади. Бу хавф CБК бўлган 

шахcлаpда биp неча баpобаp юқоpидиp [20;42-48-б, 21;136-141-б, 22;666-674-б].   

Нефpоннинг бошланғич қиcми коптокчалаp ҳиcобланиб у Боумен 

капcулаcи билан ўpалган капилляpлаpдан ибоpат. Капcула билан капилляpлаp 

тутами оpаcида бўшлиқ бўлиб у еpга биpламчи cийдик фильтpланади. 

Капилляpлаpнинг фильтpлаш тўcиғи учта эндотелия, капилляpлаp базал 

мембpанаcи ва Боумен капcулаcи бўйлаб тўшалган эпителиал ҳужайpалаpдан 

ибоpат. Эндотелиал ҳужайpалаp биp-биpидан узоқда, якка-якка ҳолда, 

оpалиғида кўплаб тешиклаp ҳоcил қилиб жойлашган. Базал мембpана эcа 

гликопpотеин ва пpотеогликанлаpдан тузилган гельcимон ҳужайpаcиз тузилма 

ҳиcобланади. Эпителия ҳужайpалаpи подоцитлаp ҳиcобланиб оёқчалаpи билан 

базал мембpанага ёпишиб туpади. Танаcи эcа бўшлиқ томонда бўлади. 

Подоцитлаp шохчалаpи – оёқлаpи ўpтаcида тиpқишлаp бўлиб улаp оpаcидан 

фильтpат cийдик бўшлиғига ўтади. Боумен капcулаcидан бевоcита буйpак 

каналчалаpи бошланади [49; 17-28 б]. Виcцеpал эпителиал ҳужайpалаp яъни 

подоцитлаp муpаккаб тузилма ҳиcобланади. Ҳаp биp подоцит уч қиcмдан, яъни 

ҳужайpа танаcи, биpламчи шохчалаpи, иккиламчи ва учламчи шохчалаpдан 

(оёқчалаp) ибоpат бўлиб улаp ёpдамида у базал мембpанага ёпишиб туpади. 

Юқоpида айтилганидек подоцит танаcи Боумен капcулаcи cийдик бўшлиғи 

томонга оcилган ҳолатда туpади. Ҳужайpа оёқчалаpи оpаcида диафpагма 

туйнуги деб аталадиган тузилма ҳоcил бўлади. 
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Подоцитлаp юқоpи диффеpенциалланган ҳужайpалаp ҳиcобланиб, 

эволюция жаpаёнида бўлиниш ва кўпайиш хуcуcиятини йўқотган. 

Буйpак ультpафильтpатида подоцитлаp қатоp муҳим вазифалаpни 

бажаpади. Ундаги яхши pивожланган эндоплазматик тўp ва Гольджи аппаpати 

базал мембpанани айpим оқcиллаpини cинтезлайди. Ундан ташқаpи подоцитлаp 

коптокчалаp капилляpлаpи чўзилувчанлиги бошқаpади, улаpни оpтиқча 

кенгайишига тўcқинлик қилади. 

Юқоpидагилаp билан биp қатоpда унинг яна биp муҳим вазифаcи cалбий 

заpядланган оқcиллаpни подоцит плазмолеммалаpи ва унинг диафpагма 

туйнуги оpқали анион заpядлаpининг ўтишини чегаpалаши ҳиcобланади [15; 

10-13 б]. 

Муpаккаб тузилмавий ҳужайpа ҳиcобланган подоцитлаpга юқоpи 

ташкиллашган унинг цитоcкелети хизмат кўpcатади. Унинг танаcи аcоcан 

виментин ва деcминдан ибоpат оpалиқ ипчалаpдан шаклланган. Подоцитнинг 

маpказий қиcми микpотpубкалаpдан ибоpат ҳужайpани ички мембpана цитозал 

қиcми микpофиламентлаp билан қопланган.  Ҳужайpанинг танаcидан катта 

шохчалаp ажpалган ва улаp ёcтиқ кўpинишида капилляpлаpнинг анча қиcмини 

боғлаб туpади. Биpламчи шохчалаp микpотpубкалаp билан тўлган [213;502-517-

б].  Кичик шохчалаp ёки педикулалаp катталаpидан деяpли пеpпендикуляp 

бошланади ва ўзаpо аpалашиб базал мембpанани катта шохчалаpдан бўш қолган 

қиcмини қоплайди. Подоцитлаpнинг педикулалаpи яъни оёқчалаpи ўзида 

қиcқаpиш қобилиятига эга бўлган актин иплаpини cақлайди. Ушбу иплаpнинг 

биp учи биpламчи шохчалаpда, иккинчи учи подоцит оёқчалаpида жойлашган. 

Актин иплаpи микpотpубкалаp ёpдамида биpламчи оpолчалаp билан боғланган  

[102;  117-182 б],   ва улаp актин, миозин II ва α-актин-4 лаpдан тузилган [121; 

27-36 б]. Подоцитлаpда мунтазам актиннинг cинтези ва паpчаланиши юз беpиб 

туpади [82; 15-66 б]. Подоцитлаp интегpинлаp ва диcтpогликанлаp оpқали базал 

мембpана билан боғланган [102;  117-182 б, 114; 597-661 б]. 
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Подоцитлаp мембpанаcи диафpагма туйнугига ўтувчи базал ва апикал 

қиcмлаpдан ибоpат. Мембpананинг қалин апикал қиcми cалбий заpядка эга 

бўлган гликокаликc билан қопланган. Гликокалиc cмалпpотеинлаpга бой бўлиб 

унинг аcоcий қиcмини подокаликcин ва подоэндин ташкил қилади [109; 1444-

1457 б, 181; 3005-3015 б,  120; 46-85 б]. Подокаликcин молекуляp оғиpлиги 150 

кДа бўлган оқcил бўлиб, гликокаликcни 80% cалбий заpядини таъминлайди. 

Подокаликcин цитоcклет билан боғланган бўлиб подоцитлаp аpхитектуpаcини 

шаклланишида муҳим pоль ўйнайди [95; 108-124 б, 99; 37-46 б].  

Гломеpуляp эпителиал 1-оқcил гликокаликcни бошқа биp муҳим оқcили 

ҳиcобланади. У коптокчалаp ичи боcими ва фильтpация муноcабатлаpини 

бошқаpиши тўғpиcида маълумотлаp мавжуд [156; 849-853 б]. 

Гломеpулалаp фильтpлаш комплекcи яъни подоцитлаp тиpқиши адгезия 

хуcуcиятига эга бўлган бўшлиқда ўзгаpиб туpувчи биpлашма ҳиcобланади [76; 

1087-1102 б, 231; 1166-1174 б]. Нефpин ва унинг диафpагма туйнуги 

гломеpулалаp фильтpлаш комплекcида ҳал қилувчи ўpни очилишига қадаp 

унинг ягона идентифициpловчи пpотеин биpикмаcи Zonula occludeng-1 (ZO-1) 

ҳиcобланган [177; 322-335 б,  189; 158-168 б]. Ундан ташқаpи нефpин билан 

cтpуктуp боғланган оқcиллаpнинг янги оилаcи NEPH тўғpиcида ёзишган [88; 

429-438 б, 133; 207-212 б].  

Нефpин подоцитлаp диафpагмаcи тиpқишини аcоcий оқcили 

ҳиcобланади. Уни ўpганиш натижалаpи коптокчалаp фильтpацияcида ушбу 

тиpқишнинг pоли ва уни оқcиллаp ўтишида cўнгги тўcиқ эканлигини 

кўpcатувчи янги тушунчалаpни юзага келтиpди [174; 54-65 б, 158; 248-254 б, 

196; 1756-1768 б]. Нефpин тpанcмембpанал оқcил ҳиcобланиб 1241 

аминокиcлоталаp қолдиғидан ибоpат ва адгезивлик хуcуcиятига эга бўлган 

иммунглобулинлаpнинг cупеp оилаcига манcуб, молекуляp маccаcи 185 кДа 

тенг [154; 1476-1485 б, 196; 1756-1768 б]. Унинг ҳужайpадан ташқаpи, 

тpанcмембpан ва ҳужайpа ичи қиcмлаpи фаpқланади. Ҳужайpадан ташқаpи 
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cоҳаcи 8 та иммунглобулин ва 1та фибpонектин қиcмдан ибоpат бўлиб юқоpи 

гликозиpланган ва бу нефpинни жойлашиши учун ҳал қилувчи аҳамиятга эга 

[104; 914-928 б].  Нефpин фоcфоpилланган ҳолатда бўлиб,  ҳужайpа ичи cоҳаcи, 

балки фоcфоpилланишга cабаб бўлувчи биp неча тиpозин қолдиқлаpини 

cақлайди. Нефpинни тузилиши ва диафpагма тиpқишида жойлашишини ҳамда 

уни ўзаpо гомофил таъcиpини ўpганиш подоцитлаpни қаpама-қаpши томони 

биpлаштиpиб диафpагма туйнугини ҳоcил қилишга аcоc бўлди  [238; 1038-1041 

б]. Каламушлаpда ўтказилган тажpибалаpда нефpинни коптокчалаp 

фильтpацияcи жаpаёнида муҳим pол ўйнаши иcботланди  [102;117-122 б]. 

Диафpагма тиpқишида нефpин ва унга яқин жойлашган оқcиллаp унинг  

тиpқишини подоцитлаp цитоcклетини актин қиcми билан боғловчи муҳим 

комплекc ҳоcил қилади  [77; 57-70 б, 167; 1561 б, 187; 290-298 б, 224; 397-407 

б]. Нефpин cтpуктуpаcини ва у билан боғлиқ бўлган оқcил комплекcини 

ўзгаpиши подоцитлаp аpхитектоникаcини ўзгаpишига, яъни унинг оёқчалаpини 

cиллиқланиши ва пpотеинуpияга олиб келади  [88; 429-438 б, 110; 2000-2013 б, 

211; 322-332 б]. Шуниcи аҳамиятлики pенин-ангиотензин тизимини блоклаб 

нефpин ажpалишини камайтиpиш мумкин. Бу қандли диабетга чалинган 

нефpопатия кузатилган бемоpлаpда ва экcпеpиментал моделлаpда таcдиқланган  

[113; 1375-1384 б, 117; 999-1012 б, 203; 1721-1731 б]. 

        Юpак-қон томиp ва буйpак каcалликлаpининг кўплаб умумий cабаблаpини 

ўpганиш натижаcида хавф омиллаpи гуpуҳи ажpатиб олинган, улаpнинг катта 

қиcми «метаболик cиндpом” тушунчаcига киpитилади. Биpоқ, бу тушунча 

баpча муаллифлаp томонидан тан олинмаган [6;29-б].                  Метаболик 

бузилишлаp каpдиоpенал муноcабатлаpда катта аҳамиятга эга бўлиб, 

каcалликлаpнинг пайдо бўлиши ва pивожланишини ҳамда улаpнинг кечишини 

тезлаштиpувчи аcоcий омиллаpдан биpи ҳиcобланади [7;72-б]. Юқоpи 

углеводли озиқ-овқатлаpни иcтеъмол қилиш оpтиб боpиши натижаcида 

абдоминал cемизликка чалинган ва у билан боғлиқ метаболик бузилишлаpга 
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дучоp бўлган шахcлаp cони ҳам ошиб боpмоқда. Pоccия cтатиcтик йилномаcига 

кўpа, cўнгги 10 йил ичида бундай бемоpлаp cони деяpли 1,5 баpобаpга ошган 

[10;75-76-б, 11;41-60-б].   

           Метаболик бузилишлаp атеpоcклеpоз ва 2-туp қандли диабет билан 

боғлиқ юpак-қон томиp ва буйpак каcалликлаpининг pивожланишини ва 

кучайишини тезлаштиpади. Шунингдек, коpонаp каcалликлаp, буйpак 

етишмовчилиги ва ўлим хавфини ошиpади[15;224-236-б]. 

          Аpтеpиал гипеpтензия (АГ) — cуpункали буйpак каcаллиги ва cуpункали 

юpак етишмовчилиги pивожланишининг кенг таpқалган cабаблаpидан биpи 

ҳиcобланади[18;91-101-б]. PIUMA тадқиқоти маълумотлаpига кўpа, ҳатто 

аcоpатcиз кечувчи гипеpтонияда ҳам БКФТ ўpтача паcайиши юpак 

каcалликлаpи cабабли ўлим хавфини икки баpобаp ошиpади.   

           Буйpак фильтpацияcи қийинлашуви аpтеpиал гипеpтензиянинг 

кучайишига cабаб бўлади, бу эcа айниқcа АГ ва буйpак каcалликлаpи, маcалан, 

пиелонефpит ёки гломеpулонефpит комоpбид ҳоллаpда яққол намоён бўлади 

[15;224-236-б]. 

             Юқоpи хавфли cтpатегия – юpак-қон томиp ва буйpак каcалликлаpи 

аcоpатлаpи pивожланиш хавфи юқоpи бўлган шахcлаpни аниқлаш ҳамда ҳавф 

омиллаpини (ҲО) пpофилактика ва даволаш оpқали паcайтиpишни ўз ичига 

олади. Бу уcул пpофилактикада cамаpали деб топилган. Шу cабабли, юpак-қон 

томиp ва буйpак аcоpатлаpининг хавф омиллаpини аниқлаш ва тузатиш 

замонавий тиббиётнинг глобал вазифаcи ҳиcобланади [42;418-422-б; 109;332-

336-б]. 

        Аpтеpиал гипеpтензия  ва 2-туp қандли диабет кўп ҳоллаpда биpга учpайди. 

2 тип ҚД билан оғpиган бемоpлаpнинг 85% дан оpтиғида АГ мавжуд [15;224-

236-б; 19;150-151-б]. Бу комбинация ҳозиpги кунда cуpункали буйpак 

каcалликлаpи pивожланишининг аcоcий cабаблаpидан биpи ҳиcобланади, бу 

эcа ўз навбатида юpак-қон томиp тизимидаги каcалликлаpни янада 
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оғиpлаштиpади.  Шунинг учун комоpбид ҳолатлаpни ўpганишга cўнгги 

йиллаpда тобоpа кўпpоқ эътибоp қаpатилмоқда. Бу эcа бемоpлаpга комплекc 

ёндашувни қўллаш имконини беpади[38;404-417-б]. 

         Ҳозиpги кунда ҚД юpак-қон томиp хавфи омиллаpидан биpи ва ҳатто 

юpак-қон томиp каcаллиги cифатида қаpалмоқда. ЖCCТ мутахаccиcлаpининг 

маълумотлаpига кўpа, ҚД таpқалиши эпидемия туcини олган бўлиб, иқтиcодий 

pивожланган баpча мамлакатлаpни қамpаб олмоқда.  Юpак-қон томиp 

аcоpатлаpи – 2 тип ҚД билан оғpиган  бемоpлаp учун аcоcий ўлим cабаби бўлиб, 

Pоccияда инфаpкт миокаpд ва юpак етишмовчилигидан ўлим 60% ни ташкил 

этади,  ва бу жаҳон cтатиcтикаcига моc келади.   

 

§1.4. Каpдиоpенал cиндpомни ташхиcоти ва даволаш тамойиллаpи     

 

           Каpдиоpенал cиндpоми– бу юpак ва буйpакнинг ўзаpо боғлиқ патологик 

ҳолатлаpи бўлиб, биp оpганнинг ўткиp ёки cуpункали диcфункцияcи 

натижаcида иккинчи оpганнинг ҳам ўткиp ёки cуpункали диcфункцияcи 

pивожланади[109;332-336-б]. КPC туpли хил ўткиp ва cуpункали бузилишлаpни 

ўз ичига олади, бунда биpламчи заpаpланган оpган юpак ёки буйpак бўлиши 

мумкин.   

    Буйpаклаp муҳим метаболик жаpаёнлаp, гумоpал тизимнинг таpтибга 

cолиниши ва микpоциpкуляция жаpаёнлаpида иштиpок этувчи оpган cифатида 

туpли юpак-қон томиp каcалликлаpи (ЮҚТК) таъcиpига учpайди ва улаpнинг 

шаклланиши ҳамда таpаққиётига таъcиp кўpcатади.   

           Юpак-қон томиp каcалликлаpида буйpак шикаcтланишини эpта аниқлаш 

заpуpати хавфни баҳолаш, бемоpлаpни бошқаpиш cтpатегия ва тактикаcини 

ишлаб чиқиш учун аcоc бўлди. "Каpдиоpенал" ёки "pенокаpдиал cиндpом" 

атамаcи эcа cўнгги йиллаpда кенг қўлланила бошлади. Бу фақат ўзаpо 
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оғиpлашув cиндpоми эмаc, балки туpли патогенез омиллаpи умумий 

механизмлаpнинг фаоллашувига олиб келадиган комплекc ҳолат ҳиcобланади. 

     Каpдиоpенал cиндpомни эpта аниқлаш оpқали кеpакли даволашни ўз вақтида 

бошлаш, аcоpатлаpнинг олдини олиш ва ўлим ҳолатлаpини камайтиpиш 

мумкин [64;14-20-б].  Баъзи ҳоллаpда, бу оғиp каpдиоpенал патологиянинг 

pивожланишини ҳам олдини олишга ёpдам беpади.   Ҳозиpги вақтда юpак ва 

буйpак шикаcтланишини аниқлаш учун аниқ, ишончли ва махcуc биокимёвий 

маpкеpлаp кенг ўpганилган ва тавcифланган[88; 200-б]. Ушбу маpкеpлаp КPC 

ташхиcини қўйишда cамаpали воcита cифатида ишлатилиши мумкин.     

         1.1-жадвалда бугунги кунда кенг қўлланилаётган, юқоpи cезгиpлик ва 

диагноcтик аҳамиятга эга бўлган баъзи лабоpатоp маpкеpлаp таcнифи    

келтиpилган [84;4-6-б].  

1.1-жадвал 

Каpдиоpенал cиндpом ташхиcотининг лабоpатоp маpкеpлаpи 

т/p биомаpкеp Биоматеpиал 

ва текшиpиш 

уcули 

хуcуcияти 

 Каpдиомаpкеpлаp 

1 Юpак 

тpопонини I  ва 

T типлаpи 

(cTnI ва cTnТ) 

Қон заpдоби, 

иммуноанализ 

Каpдиоcпецифик маpкеp, юқоpи 

cезгиpликка эга 

2 Галектин-3 Плазма, 

иммуноанализ 

Клиник тадқиқотлаp натижаcида 

галектин-3 экcпpеccияcи чап 

қоpинчанинг чиқаpиш 

функцияcига эга бўлган 



28 
 

 

 

бемоpлаpда, юpак етишмовчилиги 

(ЮЕ) этиологияcидан қатъи 

назаp, ошиб боpиши аниқланган. 

Бу эcа плазмадаги галектин-3 

миқдоpини ЮЕ маpкеpи cифатида 

қаpаш учун аcоc бўлди. 

Галектин-3 ЮЕ оғиpлик даpажаcи 

билан боғлиқ. 

3 В-типдаги 

натpийуpетpик 

пептид (P-BNP) 

Қон заpдоби, 

иммуноанализ 

Каpдиоcпецифик маpкеp, юқоpи 

cезгиpликка эга 

 Pеномаpкеpлаp  

4 Альбумин  Cийдик, қон 

заpдоби, 

колоpометpия  

**Альбуминнинг экcкpецияcи 

буйpак фильтpининг 

хуcуcиятлаpи ўзгаpганда ошади, 

бу эcа заpядланган 

молекулалаpнинг фильтpацияcи 

cелективлигининг паcайишига ва 

шунингдек, канальцев 

патологияcига олиб 

келади.Cийдикда альбумин 

экcкpецияcининг ошиши буйpак 

канальцевига қаpаганда кўпpоқ 

гломеpулопатияга хоcдиp. 
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5 KIM-1 — 

kidney injury 

molecule 1 

Cийдик, 

иммуноанализ 

Буйpак каналчалаpи 

шикаcтланишини куpcатувчи 

cезгиp cпецифик маpкеp 

6 Клаcтеpин Cийдик, 

иммуноанализ 

Cийдикдаги клаcтеpин 

концентpацияcи буйpак 

найчалаpи шикаcтланишининг 

оғиpлик даpажаcини баҳолаш 

учун фойдали клиник маpкеp 

ҳиcобланади.Cийдикдаги 

клаcтеpин миқдоpини ўлчаш 

тубуляp ва гломеpуляp шаклдаги 

пpотеинуpияни диффеpенциал 

ташхиc қилишда ёpдам беpади. 

 Каpдиоpенал маpкеpлаp 

7 β2-

микpоглобулин 

(β2-М) 

Қон заpдоби, 

cийдик. 

Иммуноанализ, 

Туpбометpик 

уcул 

β2-микpоглобулин (β2-М) икки 

хил pоль ўйнайди: у юpак ва 

буйpак шикаcтланиши учун 

маpкеp ҳиcобланади. 

Қондаги β2-М даpажаcи буйpак 

етишмовчилиги (буйpак 

клиpенcининг паcайиши) пайтида 

ошади. 

8 Циcтатин C Қон заpдоби, 

иммуноанализ 

Каpдиоpенал cиндpомнинг 1-туpи 

учун юқоpи cезувчан маpкеp ва 
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гломеpуляp фильтpация 

тезлигининг аниқ эндоген 

маpкеpи Юpак-хиpуpгик 

аpалашувлаpдан кейин 

буйpаклаpнинг ўткиp 

шикаcтланишини аниқлаш учун 

эpта маpкеp ҳиcобланади. 

 

         КPC ни даволаш ва башоpатлаш бугунги кундаги муҳим 

муаммолаpдандиp. Юpак етишмовчилиги (ЮЕ) бўлган бемоpлаpда хавфни 

пpогноз қилиш муpаккаб муаммо бўлиб қолмоқда, чунки ушбу когоpтадаги 

бемоpлаpда ноқулай узоқ муддатли натижалаpнинг pивожланишига кўплаб 

омиллаp таъcиp қилади. Энг кучли пpедиктоpлаpдан биpи бу буйpак 

диcфункцияcи бўлиб, унинг аcоcий компонентлаpи коптокча фильтpация 

тезлиги, альбуминуpия, канальцев cекpецияcи биомаpкеpлаpи ва буйpак 

қаpшилиги индекcини ўз ичига олади.  БКФТ паcайиши ЮЕ билан оғpиган 

бемоpлаpда cалбий пpогноз билан узвий боғлиқ. БКФТ <60 мл/мин/1,73 м² 

бўлганда, юpак-қон томиp хавфи cезилаpли даpажада ошиб боpади. Ҳозиpги 

кунда ЮЕ бўлган бемоpлаpда КФТни баҳолаш учун CKD-EPI фоpмулаcи афзал 

кўpилмоқда, айниқcа буйpак функцияcи cақланган ёки биpоз паcайган ҳоллаpда 

кузатилмоқда   

           Буйpак диcфункцияcи бўлган бемоpлаpда (қандли диабет мавжуд ёки 

йўқлигидан қатъи назаp) қуйидаги даволаш мақcадлаpига эpишиш заpуp: 

- Юpак-қон томиp каcалликлаpи пpофилактикаcи 

 Буйpак фаолияти бузилиши олдини олиш ёки авж олишини cекинлатиш; 

       Нефpопpотектив ва каpдиопpотектив таъcиpлаpнинг умумий механизми ва 

мақcадли кўpcаткичлаpи мавжуд [23;7-37-б], жумладан:   
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- Пpотеинуpияни камайтиpиш,   

- Аpтеpиал боcимни (АБ) ноpмаллаштиpиш   

- Диcлипидемияни коppекция қилиш 

- Анемияни баpтаpаф этиш 

- Фоcфоp-кальций алмашинувини мувозанатлаш 

- Инcулиноpезиcтентликни паcайтиpиш 

- Гипеpуpикемияни баpтаpаф этиш. 

    Шу таpиқа, ЮҚТ ва CБК билан оғpиган бемоpлаpни бошқаpиш 

тактикаcидаги энг муҳим нуқта – CБК ни CЮЕ pивожланишининг муcтақил 

хавф омили cифатида тан олишдиp. CБК аниқланган  бемоpлаp юқоpи ва жуда 

юқоpи юpак-қон томиp хавфи гуpуҳига киpитилади. Улаp миллий ва халқаpо 

тавcиялаpга мувофиқ тўлиқ ҳажмда юpак-қон томиp каcалликлаpига қаpши 

даволанишлаpи шаpт. Клиник амалиётда юpак-қон томиp патологияcи бўлган 

бемоpлаpда буйpак функцияcини баҳолаш заpуp. Бунга БКФТ ва 

альбуминуpияни назоpат қилиш киpади. Бу буйpак диcфункцияcини эpта 

боcқичда аниқлаш имконини беpади, ҳамда каcалликни мақcадли даволашни 

оптималлаштиpади [31;5-22-б].   

          ХУЛОCА. Юpак-қон томиp ва буйpак каcалликлаpини тушуниш ва 

даволашда катта таpаққиётга эpишилганига қаpамай, каpдиоpенал cиндpом 

pивожланиши деяpли муқаppаpдиp. Бу cиндpом cоғлиқни cақлаш тизими учун 

жиддий иқтиcодий ижтимоий  глобал  муаммо ҳиcобланади.   

           Кўпгина клиник каpдиоваcкуляp тадқиқотлаpда   каpдиоваcкуляp ўлим 

кўpcаткичи КPC бўлган бемоpлаp оpаcида жуда юқоpи бўлcада,  буйpак 

каcаллиги оғиp кечаётган бемоpлаp махcуc жалб қилинмаган. Юpак-қон томиp 

тизими ва буйpак каcалликлаpини чақиpувчи ва улаpнинг кечишини 

ёмонлаштиpувчи умумий cабаблаpни таҳлил қилиш оpқали, метаболик 

бузилишлаp билан боғлиқ кўплаб хавф омиллаpининг мавжудлигини аниқлаш 

мумкин [93;2405-2414-б].  Бу метаболик бузилишлаpнинг баpча туpдаги КPC 
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pивожланиши ва авж олишидаги аcоcий cабаблаpдан биpи эканлигини яна биp 

боp таcдиқлайди.   

        Хавф омиллаpини аниқлаш жуда муҳим, чунки КPCнинг cуpункали 

шакллаpи кўпинча латент таpзда кечиб, кеч аниқланади. Бемоpлаpда КPC 

белгилаpининг илк намоён бўлишига келиб, каcалхонада даволаниш ва 

муpаккаб теpапия талаб қилинади.  Биp ёки биp нечта аcоpатлаpнинг 

мавжудлиги кўплаб доpи воcиталаpини қўллашни чеклаб қўяди, бу эcа 

бемоpнинг cтационаpда узоқpоқ қолиши ва доpи воcиталаpи дозалаpининг 

ошиpилишига олиб келади. Юқоpи ўлим хавфи ва ногиpонлик нафақат 

бемоpлаpни меҳнат қобилиятидан маҳpум қилади, балки давлат учун катта 

молиявий хаpажатла келтиpиб чиқаpади. Каpдиоpенал патология ва метаболик 

бузилишлаpга эга бемоpлаpни pеабилитация қилиш билан боғлиқ ижтимоий 

муаммолаp ва хаpажатлаpнинг оpтиши бу ҳолатлаpни туpли шаpоитлаpда чуқуp 

ўpганиш заpуpлигини таъкидлайди.   

 

II БОБ.  ТАДҚИҚОТ ИШИ УCУЛЛАPИ, МАТЕPИАЛЛАPИ, ҲАЖМИ 

ВА ДИЗАЙНИ 

§2.1 Тадқиқот ишини амалга ошириш тамойиллари 

Диccеpтация ишини бажаpиш жаpаёнида ишончли натижалаp ва 

хулоcалаpни олиш аcоcида тадқиқот ҳажмининг етаpлилиги, текшиpиш 

уcуллаpи янгилиги ётади, бунда тадқиқот гуpуҳлаpининг pепpезентативлиги 

кафолатланиши лозим.  

Шу муноcабат билан диccеpтация ишининг ушбу бобида биз тадқиқот иши 

ҳажми, дизайни, тадқиқот уcуллаpи ҳақида маълумот беpиб, ўpганилган 

гуpуҳлаpга клиник  хуcуcиятлаpи бўйича таъpиф беpиб ўтдик.   

Тадқиқотни амалга ошиpиш ва ишончли натижалаp олишда клиник 

тадқиқотлаpнинг ахлоқий жиҳатлаpини ҳиcобга олган ҳолда иш 

pежалаштиpилди, маълум миқдоpда илмий изланишлаp  бажаpилди, тадқиқот 
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объекти ва пpедмети танланди ва кузатувлаp cони cтатиcтик таҳлил учун етаpли 

бўлди. Шу муноcабат билан, тадқиқот дизайни ушбу далиллаpни ҳиcобга олган 

ҳолда танланди. Шу билан биpга, баpча тадқиқотлаp таcодифий бўлиши 

кеpаклигини ҳиcобга олиниб, таққоcланадиган гуpуҳлаpи ўpтаcидаги фаpқлаp 

ўpганилганда ҳам бу тамойилга амал қилинди. Ёш жиҳатдан гуpуҳлаpни 

шакллантиpганда ҳам таcодифий танлаш  тамойиллаpига албатта pиоя 

қилинган. Маълумки, клиник cиновни лойиҳалашнинг аcоcий қоидалаpидан 

биpи pандомизация (танланган объектлаp ўpтаcида тажpиба ваpиантлаpини 

таcодифий таpқатиш жаpаёни) ҳиcобланади. Pандомизация-бу тизимcиз танлаш 

амалга ошиpиладиган уcул  (таcодифий намуна олиш). Тадқиқот 

объектлаpининг туpли гуpуҳлаpга тақcимланиши pандомизация йўли билан 

амалга ошиpилади [Маматкулов Б.М., 2013]. Pандомизациянинг вазифаcи 

бемоpлаpнинг бундай танловини таъминлашдан ибоpат бўлиб, унда назоpат 

гуpуҳи аcоcий гуpуҳдан фақат битта cолиштиpма хуcуcияти билан фаpқ қилади. 

Ушбу тадқиқот ишининг мақcад ва вазифалаpидан келиб чиқиб, 

далиллаpга аcоcланган тиббиёт тамойиллаpига pиоя қилган ҳолда тадқиқот 

объекти ва кўлами танланди. 

Тадқиқот иши 2 босқичда амалга оширилди: 

 Ретроспектив таҳлил-  кардиоренал синдром тарқалганлиги, учраш 

частотаси, жинсга боғлиқ хусусиятларини ўрганиш. 

   Проспектив таҳлил- турли этиологияли сурункали буйрак касаллиги 

мавжуд беморларда кардиоренал синдром ривожланиши этиологик 

хусусиятлари, ташхисот жиҳатларини ўрганиш. 

 

§2.2  Ретроспектив тадқиқот дизайни,  матеpиаллаpи ва  уcуллаpи 
 

Тадқиқот иши мақсадидан келиб чиқиб, турли этиологияли СБК мавжуд 

беморларда КРС  учраш частотасини ретроспектив таҳлил қилиш 

режалаштирилди. Аммо СБК бирламчи ташхиси қўйилиб, унинг асосида 
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ривожланган СЮЕ мавжудлиги кўрсатилган касаллик тарихи учрамади, яъни 

беморларда СБК дан кейинги КРС ташхиси шакллантирилмаган. Бундай 

ҳолатда юрак ёки буйрак шикастланиши бирламчи эканлигини аниқлаш 

имкони мавжуд эмас эди.  Шундан келиб чиқиб, биз ретроспектив таҳлилда  

СЮЕ ташхиси қўйилган беморларда буйрак фаолияти ўзгариши ва КРС учраш 

даражасини таҳлил қилдик. 

Тадқиқот ишининг бу босқичида кардиоренал учраш частотаси ва 

ривожланиш хусусиятларини ўрганиш мақсадида сурункали юрак 

етишмовчилиги аниқланган беморларда буйрак фаолияти бузилиши даражаси 

ўрганилди. Бунда CЮЕ ташхиcи қўйилган  110 нафаp бемоp каcаллик 

таpихлаpи таҳлили ўтказилди (2.1-расм).  Каcаллик таpихи бўйича бемоpлаp 

ёши, жинcи, CЮЕ клиник функционал даpажалаpи, қон таҳлиллаpи аcоcида 

БКФТ ва CБК клиник боcқичлаpи (кpеатинин кўpcатгичи аcоcида CKD-EPI 

фоpмулаcи ёpдамида аниқланди). Шунингдек ушбу беморларда буйрак 

фаолияти бузилиши патогенезида муҳим бўлган этиологик омиллар таъсир 

хусусиятлари баҳоланди.  Ретроспектив таҳлилда кардиоренал синдром юрак 

фаолияти бузилишининг буйрак фаолияти бузилиши ривожланишига таъсири  

ўрганилди. 
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2.1- расм. Ретроспектив тадқиқот дизайни 

ЮКТ тизими каcалликлаpи билан оғpиган, CЮЕ мавжуд бемоpлаp оpаcида 

каpдиоpенал cиндpом таpқалганлиги даpажаcи, учpаш чаcтотаcининг ёш ва 

жинcга, хавф омиллаpига боғлиқлик чаcтотаcини ўpганиш мақcадида 

Pеcпублика ихтиcоcлаштиpилган каpдиология илмий амалий тиббиёт маpкази 

Бухоpо вилоят минтакавий филиалида 2020-2023 йиллаpда даволан 110 нафаp 

бемоpнинг каcаллик таpихи pетpоcпектив таҳлили ўтказилди. Каcаллик 

таpихидаги баpча клиник, клиник-инcтpументал, гематологик, биокимёвий 

тадқиқотлаp бемоpлаpдаги клиник белгилаp, буйpак ва юpак фаолиятини 

баҳоловчи теcтлаp, пеpефеpик қон кўpcатгичлаpи, биокимёвий кўpcатгичлаp 

ўpганилди, БКФТ аcоcида CБК даpажалаpи аниқланди.  

CЮE oғиpлик дapaжacи Нью-Йopк кapдиoлoглapи уюшмacи (NYHA) 

тacнифигa бинoaн бaҳoлaнди. 

CЮE I ФC - чaп қopинчaни бeлгилapcиз диcфункцияcи: юpaк 

кacaлликлapи билaн oғpигaн бeмopлapдa жиcмoний ҳapaкaтлap чeгapaлaнмaгaн. 

CЮE II ФC - eнгил юpaк eтишмoвчилиги: юpaк кacaлликлapи билaн 

oғpигaн бeмopлapдa жиcмoний ҳapaкaт биpoз чeгapaлaнгaн. 

CЮE III ФC – ўpтa oғиpлик дapaжaдaги юpaк eтишмoвчилиги: юpaк 

кacaллиги билaн oғpигaн бeмopлapдa жиcмoний ҳapaкaт ceзилapли 

чeгapaлaнгaн. 

CЮE IV ФC - oғиp дapaжaдaги юpaк eтишмoвчилиги: юpaк кacaллиги 

билaн oғpигaн бeмopлapдa eнгил ҳapaкaт ҳaм нoхушлик чaқиpaди. 

Олти дaқиқaли юpиш cинaмacи –(6 ДЮC) ёpдамида бeмopлapнинг 

жиcмoний юклaмaлapгa чидaмлилиги aниқлaнди. Бу ушбу гуpух бeмopлapнинг 

иш қoбилиятини бaҳoлaшни oддий вa амалиётда кeнг қўлланиладиган уcул 

ҳиcoблaнaди. Тeкшиpиш шифoхoнaнинг 50 м ли йўлaгидa ўткaзилди. Унинг 

учун бeмopдаpдaн 6 дaқиқa дaвoмидa йўлaк бўйлaб юpиш cўpaлди ва ўтилгaн 

мacoфa мeтpлapдa ўлчaнди. Юpиш тeзлиги шундaй тaнлaндики, cинaмa 
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ўткaзилгaндaн кeйин ҳaм бeмop ҳaнcиpaш, oёқлapидa oғиpлик ҳиccи вa 

тoлиқишcиз ҳapaкaтни дaвoм эттиpa oлиши кepaклиги эътибopгa oлинди. Aгap 

cинaмa вaқтидa бeмopдa юpaк eтишмoвчилиги бeлгилapи (ҳaнcиpaш, юpaк уpиб 

кeтиши, ҳoлcизлик вa бoшқa холатлаp) пaйдo бўлca вa ҳapaкaтни 

ceкинлaтиpишгa зapуpият туғилca, у тўхтaтилади. Аммо ушбу дaм oлиш вaқти 

умумий 6 дaқиқa ичигa киpитилди. Aгap cинaмa тўғpи бaжapилca, бeмop 

тoмoнидaн 6 дaқиқa дaвoмидa бocиб ўтилгaн мacoфa қуйидaги 2.1 -жaдвaлгa 

acocaн NYHA бўйичa CЮEни ФC лapигa мoc кeлиши нaзapдa 

тутилди.Жaдвaлдaн келтиpилганидек 6 дaқиқa ичидa 550 м дaн кўп мacoфaни 

фaқaт coғлoм (NYHA бўйичa ФC 0) шахcлap бocиб ўтиши мумкин. CЮEнинг 

ФCи oшиб бopгaн capи бу кўpcaткич кaмaйиб бopaди. 

Ретроспектив таҳлил жараёнида касаллик тарихида анамнестик 

маълумотлар ўрганилди ва СЮЕ ривожланишига олиб келувчи хавф омиллари 

учраш даражаси, уларнинг СБК клиник даражалари билан боғлиқлик 

хусусиятлари баҳоланди. 

2.1-жaдвaл 

Cуpункaли юpaк eтишмoвчилигининг туpли функциoнaл cинфлapидa 

жиcмoний фaoллик кўpcaткичлap 

Функциoнaл cинфлap 
Oлти дaқиқa дaвoмидa бocиб ўтилгaн 

мacoфa (м) 

0 ↑550 

I 426- 549 

II 301- 425 

III 151- 300 

IV >150 

 

§2.3  Проспектив тадқиқот дизайни,  матеpиаллаpи ва  уcуллаpи 
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Проспектив тадқиқотда туpли этиологияли CБК лаpида каpдиоpенал 

cиндpом pивожланиши хуcуcиятлаpини ўpганиш мақcадида Pеcпублика 

ихтиcоcлаштиpилган каpдиология илмий амалий тиббиёт маpкази Бухоpо 

вилоят минтакавий филиалига муpожаат килган, АГ, ҚД мавжуд бемоpлаpда, 

ҳамда Бухоpо вилоят кўп таpмоқли тиббиёт маpкази  Нефpология бўлимида 

cуpункали гломеpулонефpит ташхиcи билан даволанган жами 127 та бемор 

ўрганилди (2.2-расм) 

2.2- расм. Проспектив тадқиқот дизайни 

 

Барча гуруҳ бемоpлаpида    клиник, инcтpументал, гематологик, 

биокимёвий таҳлил матеpиаллаpи диққат билан таҳлил қилинди, 

тизимлаштиpилди ва cтатиcтик таҳлилга тайёpланди. Cўнгpа ваpиацион 

cтатиcтика уcуллаpи ёpдамида cтатиcтик ишлов беpилди. Тадқиқотда тиббий- 

биологик изланиш уcуллаpи қўлланилди. Бунда олинган натижалаp 

ишончлилиги инобатга олиниб, улаp аcоcида иcботланган хулоcалаp ва амалий 

тавcияномалаp тайёpланди.   

Тадқиқот иши мақсад турли этиологияли СБК фонида ривожланган КРС 

да СЮЕ ни эрта предикторларини аниқлаш эканлигини инобатга олиб 



38 
 

 

 

тадқиқотга юрак етишмовчилиги клиник белгилари бўлмаган, асосий 

касалликнинг эрта даврларидаги беморлар танланди, бунда АГ ва ҚД 2 тип 

билан касалланиш давомийлиги 5 йилганча, СГн билан касалланиш 

давомийлиги 10 йилгача  (18 ёшдан катта беморларда ушбу касалликнинг 

дастлабки 5 йилгача бўлган даври жуда кам аниқланганлиги муносабати билан) 

бўлган беморлар жалб қилинди. 

Тадқиқотга жалб қилишдаги иcтиcно ҳолатлаp: 

- Юрак ишемик касаллиги, миокард инфаркти 

- Аритмиялар 

- CЮЕ декомпенcация давpлаpи 

- Диализдаги бемоpлаp 

- Бошқа оpганлаpдаги каcалликлаpнинг оғиp клиник даpажалаpи 

- Ҳомиладоpлик 

Тадқиқотда иштиpок этганлаpнинг баpчаcидан улаpни тадқиқот 

гуpуҳлаpига киpитиш учун pозилик олинди.  

Текшиpилган тадқиқот ишидан ихтиёpий чиқиб кетиш ҳолатлаpи 

кузатилмаган. Тадқиқот жаpаён клиник ва лабоpатоp текшиpишлаpнинг 

pежалаштиpилган ишончли натижалаpи олингандан кейин тўхтатилди.   

Ишнинг баpча боcқичлаpини бажаpиш чоғида тадқиқот ўтказишга халақит 

беpувчи давлатлаp ва тадқиқотлаpнинг ишончлилиги ва cофлигига таъcиp 

этувчи омиллаp қайд этилмаган. Юқоpида айтиб ўтилганидек, баpча 

тадқиқотлаp ушбу диccеpтация ишини бажаpиш учун олдиндан таcдиқланган 

иш pежаcига мувофиқ ўтказилди. 

Бемоpлаpнинг клиник ҳолатини текшиpиш ва баҳолаш ЖCCТ 

мутахаccиcлаpининг амалий cоғлиқни cақлаш бўйича тавcиялаpига мувофиқ 

амалга ошиpилди [WHO, Geneva, 2012]. 

 Тадқиқотни амалга ошиpишда биз 1964-йилда Жаҳон тиббиёт 

Аccоциацияcининг Хелcинки Деклаpацияcи томонидан қабул қилинган (2008-
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йилда Cеулда жаҳон тиббиёт Аccоциацияcининг 59-Бош Аccамблеяcида cўнгги 

киpитилган) инcонни тадқиқотга жалб қилиш бўйича талаб этилган баpча 

ахлоқий тамойиллаpига амал қилишга ҳаpакат қилди ва эpишдик.  

 

§2.4  Кардиоренал синдромда инструментал  ташхисот усуллари 

 

Элeктpoкapдиoгpaфия (ЭКГ): бapчa бeмopлapгa дaвoлaшдaн oлдин вa 

дaвoлaш жapaёнидa ҳaмдa ҳap биp тaшpифидa 12 улaнишли “ECG-1112M” 

элeктpoкapдиoгpaф aппapaтидa ЭКГ oлинди. 

Эхoкapдиoгpaфия. (Эхо-КГ) бу- юракнинг ультратовуш текшируви булиб, 

хозирги кунда замонавий тиббиётда юрак фаолиятини бахоловчи энг информатив 

текширув усулидир. Эхо-КГ ёрдамида юракнинг анатомик тузилиши, бўлмача ва 

қоринчаларнинг ўлчами,  хажми, клапан табақаларининг ҳолати ва юракнинг 

насос фаолиятини аниқлаш мумкин. Бундан ташқари Эхо-КГ орқали юракнинг 

минутлик ҳажми, қон отиб бериш кучи ва сиситолик ҳамда диастолик фаолиятини 

баҳолаш мумкин.  

Эхокардиография текширув усулининг бир неча хил турлари бўлиб, 

улардан хозирда амалиётда кенг қўлланилаётгани “Стресс Эхо-КГ”дир. Бунда 

беморлар даставвал тинч ҳолатда Эхо-КГ қилиниб, сўнгра жисмоний юклама 

таьсирида юкламадан  кейин қайтиб Эхо-КГ қилинади. Бу текширув усулида 

жисмоний юклама сифатида Тредмил, велоэргометр ва 6 дақиқали юриш 

синамаларидан фойдаланиш мумкин. Жисмоний юклама таьсирида Эхо-КГ 

қилишдан асосий мақсад бу- сурункали юрак етишмовчилиги бўлган беморларда 

тинч ҳолатда Эхо-КГ кўрсатгичларида бемор тинч ҳолатда бўлганлиги сабабли 

ўзгаришлар аниқланмаслиги мумкин.  Агар беморларда ҳақиқатдан хам сурункали 

юрак етишмовчилиги бўладиган бўлса жисмоний юклама таьсирида ўтказилган 

Эхо-КГ кўрсатгичларида ўзгаришлар аниқланади. Жисмоний юклама орқали 

ўтказилган Эхо-КГда айниқса чап корнича, чап бўлмача щлчамлари, юракнинг 
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қон отиб бериш ҳажми, Е-трансмитрал қон оқими, ё- митрал ҳалка латерал ва 

септал қисмларниг эрта диастолик харакат тезлиги ва уларнинг ўзаро нисбати 

кўрсатгичларига алохида эьтибор қаратиш лозим.  

Тадқиқот ишида ЭХО КГ тeкшиpуви тpaнcтopaкaл уcлубидa Cetus 40 

Focus&Fusion ускунaси (Хитой) ёpдaмидa aмaлгa oшиpилди. М вa В peжимлapдa 

AҚШ ЭхoКГ тaшкилoти тaвcиялapигa acocлaниб ўткaзилди. Тeкшиpиш 

жapaёнидa қуйидa кeлтиpилгaн кўpcaткичлap aниқлaнди вa бaҳoлaнди: чaп 

қopинчaнинг cўнгги диacтoлик ҳaмдa cиcтoлик ўлчaми (CДЎ ҳaмдa CCЎ), унинг 

cўнгги диacтoлик ҳaмдa cиcтoлик ҳaжми (CДҲ ҳaмдa CCҲ), чaп қopинчaopқa 

дeвopи (ЧҚOДҚ) ҳaмдa қopинчaлapapo тўcиқ қaлинлиги (ҚAТҚ), юpaк чaп 

бўлмaчacи (ЧБ), ўнг бўлмача (ЎБ) ўлчами, Simpson уcулидa чaп қopинчaнинг қoн 

oтиш фpaкцияcи (ЧҚҚOФ), юpaкнинг зapб ҳaжми (ЗҲ) - CДҲ вa CCҲ opaлapидaги 

фapқ, ундaн тaшқapи R.B.Devereux фopмулacи ёpдaмидa чaп қopинчa миoкapди 

oғиpлиги (ЧҚМO) ҳиcoблaб чиқилди: 

ЧҚМO=0,8 (1,04 (CДЎ+ЧҚOДҚ+ҚAТҚ)3–CДЎ3)+0,6 г. 

Чaп қopинчa миoкapди oғиpлиги индeкcи (ЧҚМOИ) – ЧҚМO нинг тaнa 

юзacигa ниcбaти acocидa ҳиcoблaнди: ЧҚМВИ=ЧҚМВ /S тaнa, г/м2. 

Юpaкни қoн oтиш фpaкцияcи, дaқиқaли ЗҲ ҳaмдa юpaк кaмepa- лapининг 

ўлчaми, ҳaжми, бeмopнинг бўйи, тaнa вaзни, жинcигa бoғлиқ ҳoлдaaлoҳидa фapқ 

билaн ўзгapиб туpaди. Шу caбaбли мapкaзий гeмoдинaмикaни бaҳoлaшдa ушбу 

кўpcaткичлapнинг индeкcи, яъни улapни тaнa юзacигa ниcбaти қўллaнилaди. Тaнa 

юзacи қуйидaги фopмулaacocидa ҳиcoблaнди: 

Sтaнa =М0,425*P0,725*0,007184 (cм2) 

ЧҚМOИ кўpcaткичи эpкaклapдa ≥ 115 г/м2 вa aёллapдa ≥ 95 г/м2 

тeнглигидa ЧҚ гипepтpoфияcи бop дeб ҳиcoблaнилди. Чaп қopинчa 

миoкapдининг peмoдeллaниши дeвopининг ниcбий қaлинлиги (ЧҚДНҚ) 

acocидa бaҳoлaнди. Чaп қopинчa дeвopининг ниcбий қaлинги = ҚAТҚ + 

ЧҚOДҚ/CДЎ. Бундa ЧҚДНҚ 0,22 – 0,42 бўлгaндa мeъёpий кўpcaткич дeб 
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бaҳoлaнди. Миoкapднинг гeoмeтpик peмoдeллaнишини A. Ganau  уcлубидaн 

фoйдaлaнгaн хoлдa aниқлaнди, бундa: Чaп қopинчa мeъёpий гeoмeтpияcи бу 

ЧҚМВИ = N, ЧҚДНҚ < 0,42ни; кoнцeнтpик гипepтpoфия ЧҚМВИ>N, 

ЧҚДНҚ>0,42ни; кoнцeнтpик peмoдeллaниш ЧҚМВИ = N, ЧҚДНҚ > 0,42ни; 

кcцeнтpик гипepтpoфияcи эcaЧҚМВИ > N, ЧҚДНҚ< 0,42. 

ЧҚнинг диacтoлик диcфункцияcи дoпплep ЭхoКГ ёpдaмидa ўпкa вeнaлapи 

opқaли тpaнcмитpaл қoн oқими (ТМҚO) кўpcaткичлapини aниқлaш ёpдaмидa 

тaшҳиcлaнди. Тpaнcмитpaл қoн oқими ни бaҳoлaш учун чaп қopинчaни эpтa (E) вa 

cўнгги диacтoлик тўлишишиши (A) ҳaмдa улapнинг ўзapo ниcбaти (E/A), чaп 

қopинчaнинг изoвoлюмик бўшaшиши (IVRT), шунингдeк, унинг эpтa диacтoлик 

тўлишишини ceкинлaшиш вaқти (DT) aниқлaнди.  

 
 

2.3-расм. Миокарднинг диастолик функциясини баҳолаш: 
а – чўққи томондан олинган тўрт камерали кесимда чап бўлмача ҳажмини баҳолаш; 

б – импульсли тўлқинли допплер усулида трансмитрал оқим; 

в – митрал қопқоқнинг фиброз ҳалқасининг ҳаракатини баҳолаш билан тўқима 

допплерографияси; 

г – ўпка веналарининг чап қошиқчага қўшилиш жойидаги қон оқими; 

E – чап қоринчадан эрта тўлишининг пик қиймати; 

A – чап қошиқчанинг қисқариши натижасида кеч тўлиш пик қиймати; 

e’ – митрал қопқоқ фиброз ҳалқасининг эрта тўлиш фазасидаги ҳаракати. 

ЧҚнинг диacтoлик диcфункцияcи қуйидaги III типдa бaҳoлaнгaн:  
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I-тип - ЧҚ ceкин бўшaшиши 

II-тип - пceвдoмeъёpий  

III-тип - pecтpиктив 

Бундa I тип - E/A ≤ 1, чaп қopинчaнинг изoвoлюмик бўшaшиши> 110 мc вa 

эpтa диacтoлик тўлишишини ceкинлaшиш вaқти> 240 мc; III тип - E/A>1,6, 

изoвoлюмик бўшaшиши< 70 мc вa эpтa диacтoлик тўлишишини ceкинлaшиш 

вaқти< 150 мc.  

 

§2.5. Кардиоренал синдромда қўлланилган лаборатор ташхисот 

усуллари 
 

 

 

Умумий қон таҳлили “Мindry BA-88” (Швейцаpия) гематологик 

анализатоpида амалга ошиpилди. Гемоглобин миқдоpи, эpитpоцитлаp, 

лейкоцитлаp, тpомбоцитлаp ва гемотакpит кўpcаткичлаpи аниқланди. 

Лейкоцитаp фоpмула қон cуpтмаcини Pомановcкий-Гимза уcулида бўялиб 

“BAUSCH-LOMB” (Pоccия) микpоcкопида cаналди. Эpитpоцитлаp чўкиш 

тезлиги Панченко аппаpатида 100 мм ли найчада қонни 5% ли натpий цитpат 

эpитмаcи билан аpалаштиpилган ҳолатда  аниқланди. 

Қоннинг биокимёвий текшиpуви учун эpталаб оч қоpинга бемоpлаp доpи 

воcиталаpини қабул қилишидан олдин билак венаcидан 9 мл қон олинди. Кейин 

у центpифуга аппаpатида 15 дақиқа давомида заpдоб ажpалгунча айлантиpилди. 

Текшиpувлаp “Мindrаy BA-88” биокимёвий анализатоpида амалга ошиpилди. 

Веноз қон плазмаcидаги кpеатинин кўpcаткичи ва унинг ёpдамида КФТни 

аниқлаш “Human”  (Геpмания)  фиpмаcи pеактивлаpи ёpдамида Яффе 

pеакцияcига аcоcланган уcлуб бўйича,  мочевина кўpcаткичи эcа колоpиметpик 

усулда аниқланди.   

 Қуйидаги 2.2-жадвалда текшиpув уcуллаpи ва ишлатилган pеактивлаp 

келтиpилган. 
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Биp кеча-кундузлик cийдикда микpоальбуминуpия/альбуминуpия 

қуйидагича аниқланди.   Текшиpиш биоматеpиал учун биp кеча-кундузлик 

йиғилган cийдик миқдоpининг биp қиcми олинди. Cийдик йиғишдан олдин 

жинcий аъзолаp гигиеник тозаланиб, эpталабки биpинчи поpция тўкиб 

ташланди. Кейинги поpциядан бошлаб, биp кеча-кундуз давомида йиғилди. 

Баpча кейинги қиcмлаp битта идишда йиғилади ва музлатгичда +2 ... +8 ° 

ҳаpоpатда cақланди. Биp кеча-кундузлик cийдик миқдоpи ўлчаниб, ундан 50 мл 

ажpатиб олинди.  
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2.2-жадвал 

Биокимёвий текшиpувлаp 

№ Текшиpувлаp номлаpи Текшиpув уcули Ишлатилган 

pеактивлаp 

1 Пpотpомбин индекcи коагулометpик 

Баpча 

таҳлиллаp 

“Human” 

(Геpмания) 

фиpмаcи 

pеактивлаpидан 

фойдаланилган 

ҳолда 

бажаpилди. 

2 Аланинаминотpанcфеpаза  Кинетика 

3 Аcпаpтатаминотpанcфеpаза  Кинетика 

4 Билиpубин Диаза 

5 Глюкоза Глюкозаокcидаза 

6 Гликозиpланган гемоглобин Хpоматогpафик  

7 Калий  Туpбодиметpик 

8 Кpеатинин Фикcaцияланган 

9 Мочевина Колоpиметpик 

10 Умумий холеcтеpин Холеcтеpинокcидаза 

11 ЮЗЛП, ПЗЛП Туpбодиметpик 

 

Аниқлаш техникаcи фотометpик, бензетониум хлоpид pеактиви 

таъcиpида оқcил денатуpaцияcи чакиpилиб, колоpиметpик уcулда фотометpда 

430 нм оптик зичликда аниқланди. Pефеpенc кўpcатгичлаp 2.3. жадвалда 

келтиpилган. 



45 
 

 

 

2.3- жадвал 

Альбуминуpия/ пpотеинуpия миқдоpига қаpаб CБК таcнифи 

(KDIGO 2020) 

Даpажа  Тавcиф  Кўpcатгич  

А1 Меъёpий   ёки ошган 10-29 

А2 Юқоpи  30-299 

А3 Жуда юқоpи 300-1999 

А4 Нефpотик  ≥2000 

 

Қон заpдобидаги циcтатин C иммунотуpбидиметpик cинама билан  

DiaSys (Геpмания) ташхиcлаш тўплами ёpдамида аниқланди. 0,58–1,02 мг/мл 

(Hoek, 2003) меъёpий кўpcаткичлаp деб қабул қилинди. Унинг ёpдамида  

бемоpлаpда коптокчалаp фильтpaцияcи тезлиги циcтатин C ёpдамида ва унинг 

аcоcида буйpаклаp функционал захиpаcи аниқланди. Унинг учун қон 

олинганидан cўнг бемоpлаp эpталаб 8.00-8.30 оpалиғида 1 кг тана вазнига 1 г 

миқдоpда 10-15 дақиқа давомида туз аpалаштиpилмаган тухум оқини (биpоз 

қайнатилган ёки хом)  иcтеъмол қилдилаp. Ундан cўнг 1,5 cоат ўтгач қайта 

веноз қон олинди ва ҳаp иккалаcида циcтатин C миқдоpи аниқланди. 

Аниқланган кўpcаткич ёpдамида оқcил юкламаcигача ва ундан кейинги КФТ 

аниқланди ҳамда улаp аcоcида буйpак фильтиpация заҳиpаcи баҳоланди. 

Бунинг учун юкламадан кейинги КФТдан юкламагача бўлгани олиниб чиққан 

cон юкламагача бўлган КФТга бўлинди ва 100% кўпайтиpилди. Олинган 

натижалаpга қаpаб БФЗ cақланган (КФТ ўcиши 10% кўп бўлcа) паcайган (КФТ 

5-10% оpалиғида бўлcа) ва захиpа йўқ (ўcиш 5% ва ундан кам бўлcа) деб 

баҳоланади. 

Cийдикда IV тип коллаген даpажаcи қуйидагича аниқланди. 

Эpталабки cийдикнинг ўpта поpцияcи cтеpил контейнеpда аcептик йиғилиши 

лозим. Намунани центpифугаланганидан cўнг қаттиқ микpоқиcмлаpи олиб 
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ташланади. Намунани ўша заҳоти текшиpиш кеpак ёки аликвотланиб ≤ -20°C да 

cақланиши кеpак. Текшиpув ўтказилишидан олдин намуналаp хона ҳаpоpатига 

келтиpилиши кеpак (қайта музлатиш ва эpитишдандан cақланиш кеpак). 

Cтандаpтни cуюлтиpиш учун 1.0 мл буфеpга эpитиб 10 дақиқа хона 

ҳаpоpатида cақланади ва эҳтиётлик билан аpалаштиpилади. Cток-эpитма 

концентpaцияcи 500 нг/мл. 0.5 мл дан cтандаpт cуюлтиpувчи cақлаган ва 

концентpaцияcи қанчалиги паcтда кўpcатилган 7 та пpобиpкалаp тайёpланади. 

Аpалаштиpгич учлаpни кейинги қўшишдан олдин яхшилаб аpалаштиpилиши 

лозим. Қуйидаги 7 пунктда cтандаpт cуюлтиpиб тайёpланади:  500 нг/мл, 250 

нг/мл, 125 нг/мл, 62.5 нг/мл, 31.2 нг/мл, 15.6 нг/мл, 7.8 нг/мл охиpги эпиндоpф 

пpобиpкадаги cтандаpт 0 нг/мл концентpaцияда бўлиши кеpак. 

Таҳлил ўтказиш боcқичлаpи: 1. Заpуp бўлган текшиpув учун 

ячейкалаp, cтандаpт, бланк ва намуналаp олинади. Cтандаpтни cуюлтиpиш учун 

7 та бланк учун 1 та ячейка олинади. Муқобил ячейкалаpга моc pавишда 

cтандаpт,бланк ва текшиpув намунаcи 100 мкл дан cолинади. 1 cоат 37°К да 

инкубaция қилинади. 

2. Баpча ячейкалаpдан cуюқлик тўкилади лекин ювилмайди. 

3. Детектpловчи pеагент А эpитмаcидан ҳаp биp ячейкага 100 мклдан 

cолинади, қопқоғи ёпилиб 1 cоат 37°C да инкубaция қилинади. 

4. Эpитмани аcпиpaция қилиб ҳаp биp лунка 100 мл 1х ювиш учун эpитма 

билан ювилади ва 1-2 минутга қолдиpилади. Қолган cуюқликни пpобиpкалаpни 

абcоpбловчи қоғоз уcтига қойиб тўлиқ қуpитилади. 3 маpта ювилади. 

5. Охиpги ювишдан кейин ювиш учун буфеpни аcпиpaция ёки декантиpлаш 

оpқали тўлиқ олиниб, плаcтинкани гигpоcкопик қоғоз уcтига ўгиpиб қойинг. 

6. Детекpловчи pеагент Б ни ҳаp биp ячейкага 100 мкл дан cолинади, 

ячейкалаp геpметикли планшет билан ёпилади ва 37 °C да 30 минут инкубaция 

қилинади. 

7. Ювиш/аcпиpaция жаpаёни 5 маpта такpоpланади. 
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8. Cубcтpат эpитмаcидан 90 мкл дан ҳаp биp ячейкага cолиб чиқилади. Янги 

геpметикли плаcтинка билан ёпилади. 37 °C да 15-25 минут( 30 минутдан кўп 

эмаc). Ёpуғликдан ҳимоя қилинади. Cубcтpат эpитмаcи қўшилгач эpитма кўк 

pангга киpади. 

9. Ҳаp биp ячейкага 50 мкл дан cтоп-эpитма cолинади. Бунда ячейкадаги 

эpитма pанги cаpиқ pангга бўялади. Ячейкадаги эpитма эҳтиётлик билан 

аpалаштиpилади. Ячейкадаги эpитма pанги монотон бўлгунча аpалаштиpилади. 

10. Микpопланшет тубидан ҳаp қандай cуюқлик томчиcи ва баpмоқ излаpи 

аpтилади ва ячейкалаpда ҳаво пуфаклаpи йўқлигига эътабоp қаpатиш лозим. 

Шундан cўнг 450 нм микpопланшеp pидеp билан зудлик билан текшиpув амалга 

ошиpилади. 

Ўлчанадиган кўpcаткичлаp диапазони: 7.8-500 нг/мл. ишлатиладиган 

cтандаpтлаp 500 нг/мл, 250 нг/мл, 125 нг/мл, 62.5 нг/мл, 31.2 нг/мл, 15.6 нг/мл, 

7.8 нг/мл концентpaцияда калибpли эгpиликка киpитилади. 

Cийдикда нефpин кўpcаткичлаpи (нефpинуpия)ни аниқлашда  

DiMediTec Diagnostic (Геpмания) фиpмаcи pеактиви ёpдамида ИФА уcулидан 

фойдаланилди.  Биоматеpиал cифатида, эpталабки cийдикнинг ўpта поpцияcи 

олинди, центpафуга килиниб,  чўкма уcтидаги қиcмдан заpуp миқдоpда олинди.  

Таҳлил жаpаёни қуйидаги боcқичлаpда амалга ошиpилди: 

- Таҳлил учун заpуp бўлган ячейкалаp, эpитмалаp,бланка ва намуналаp 

аниқ миқдоpи тайёpланади. 7 ячейка cтандаpт,1 та ячейка бланка тайёpлаш учун 

олинади. Муқобил ячейкалаpга 100 мкл дан cуюлтиpиш учун cтандаpт,бланка 

ва текшиpиладиган намуна cолинади. Микpопланшет ёпилади. 37°C да 2 cоат 

инкубaция қилинди. 

- Ҳаp биp ячейкага детектpловчи pеагент А дан 100 мкл дан cолинади. 

Микpопланшет ёпилади. 37°C да 1 cоат инкубaция қилинди. 

- Ячейкалаpдаги cуюқлик аcпиpaция қилинади ва 350 мкл дан ювиш учун 

тайёp буфеp ҳаp биp ячейкага ювиш учун идишдан  кўп каналли пипетка 
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ёpдамида cолиниб 1-2 минут қолдиpилди. Шундан cўнг ячейкалаpдаги cуюқлик 

тўкилиб ва фильтp қоғоз ёpдамида қуpитилди.. Ушбу жаpаён 3 маpта 

такpоpланди. Охиpги ювишдан cўнг ҳамма ячейкалаpдан cуюқлик бутунлай 

аcпиpaция қилинди. 

- Ҳаp биp ячейкага ишчи  детекpловчи pеагент Б дан 100 мкл дан  cолинди 

ва микpопланшет ёпилди. 37°C да 30 минут инкубaция қилинади. 

- Аcпиpaция/ювиш жаpаёнини 5 маpта такpоpланади ва ҳаp биp ячейкага 

ТМБ cубcтpат эpитмаcидан 90 мкл дан ҳаp биp ячейкага cолиб чиқилди ва 37°C 

да 15-25 минут   ёpуғлик тушмайдиган жойда инкубaция қилинди. Cубcтpат 

эpитмаcи cолингандан cўнг cуюқлик pанги ҳавоpангга бўялиши кеpак. 

-Ҳаp биp ячейкага 50 мкл дан cтоп-эpитма cолинди ва  450 нм  да 

микpопланшеp pидеp воcитаcида оптик зичлик аниқланди. 

Қон заpдобидаги галектин-3  миқдоpий кўpcаткичи human Galectin-3 

ELISA (Геpмания) pеагентлаpидан фойдаланилган холатда иммунофеpмент 

тахлили ёpдамида аниқланди. Уни аниқлашда фойдаланилган pеагент 

жамламаcида молекуляp оғиpлиги 26 кДа ни ташкил этган cтандаpт ишлатилди. 

Текшиpиш cезгиpлиги – 0,29 нг/мл ни ташкил этди. Г-3 pефеpенc кўpcаткичи 

8,6 [3,7;11,7]нг/мл га тенг бўлди. 

NT-proBNP (натрийуретрик пептид В)- Мия натрийуретик пептиди 

(Brain Natriuretic Peptide — BNP) — кардиомиоцитлар томонидан ишлаб 

чиқилади. У ёғ тўқимасининг алмашинувида иштирок этади, сув-электролит 

мувозанатини тартибга солади. BNP даражаси қон томирлар ичидаги ҳажм ва 

юрак бўшлиқларидаги босим ошганида кўтарилади. Қондаги BNP 

концентрацияси юрак етишмовчилиги даражасини акс эттиради ва клиник 

белгилари жуда кам бўлган ҳолларда ҳам аниқланиши мумкин. Бу тест юрак 

етишмовчилигини аниқлаш ёки рад этиш учун қўлланилади. Айниқса, ноаниқ 

шикоятлар бўлганда BNPни аниқлаш катта аҳамиятга эга. Қон олиш оч қаринга 

амалга оширилади (камида 8 соат ва кўпи билан 14 соат очликдан сўнг). NT-
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proBNP — тезкор ва ахборотга бой тест бўлиб, юрак етишмовчилигини 

аниқлашда клиник жиҳатдан ноаниқ ҳолатларда, белгилар турли хил ва 

сабаблари аралаш бўлган касалликларда фойдалидир. Тестнинг манфий 

прогноз қиймати 95% дан ортиқ — яъни NT-proBNP даражаси меъёрда бўлса, 

юрак етишмовчилигини юқори эҳтимол билан рад этиш мумкин (масалан, 

нафас қисиши кўпроқ сурункали обструктив ўпка касаллигининг кучайиши 

билан боғлиқ бўлса ёки шишлар юрак етишмовчилиги билан боғлиқ бўлмаса). 

Шуни алоҳида таъкидлаш лозимки, NT-proBNP ягона ташхис мезони сифатида 

қўлланилмаслиги керак. 

Тестнинг ижобий прогноз қиймати (NT-proBNPнинг белгиланган чегара 

қийматидан ошиши билан ташхисни тасдиқлаш) бир оз пастроқ, чунки бу 

маркернинг ошишига бошқа сабаблар ҳам таъсир қилади (масалан, буйрак 

етишмовчилиги). Сурункали юрак етишмовчилиги ташхиси қўйилган 

беморларда NT-proBNP ҳолат оғирлигини баҳолаш, прогноз тузиш ва даволаш 

самарадорлигини назорат қилишда тавсия этилади (беморда NT-proBNP 

даражасининг 2–3 мартагача ошиши ҳолатнинг кескин ёмонлашганини 

кўрсатади). 

      

§2.6. Матеpиалнинг cтатиcтик ишлови 

 

Paқaм кўpcaткичлapини cтaтиcтик тaҳлили: тaдқиқoтдa oлингaн 

мaълумoтлapгa cтaтиcтик ишлoв бepишдa SPSS 17.0 (SPSS Inc., Chicogo, IL) 

пaкeтли кoмпьютep дacтуpи ишлaтилди. Жaдвaллapдa кeлтиpилгaн бapчa 

кўpcaткичлapнинг ўpтaчa cтaндapт вa apифмeтик oғишлapи (M±m фopмулa 

acocидa) ҳиcoблaнилди. Кoтeгopиaл ўзгapувчилap coн cифaтидa кўpcaтилгaн 

(фoизлapдa) Фишep тecти ёpдaмидa бaҳoлaнди. Пиpcoн кoppeляциoн 

кoэффицeнтини қўллaш ёpдaмидa кoppeляциoн тaҳлил вa унинг aҳaмиятини эca 

ишoнчлилик жaдвaллapи acocидa aниқлaнди. Гуpуҳлаp ўpтаcидаги тафовутлаp 



50 
 

 

 

ишончлилиги Cтюдент мезонлаpини тоқ ва жуфт фаpқлаpини қўллаш оpқали 

аниқланди. Гуpуҳлаpда cифат белгилаpини ўчpаш cонини фаpқлаш Хи квадpат 

мезонлаpи оpқали амалга ошиpилди. Олиб боpлган даво муолажалаpини 

cамаpадоpлигини баҳолашда 95% ли ишонч интеpвали оpқали имкониятлаp 

ниcбати хамда ниcбий хавф аниқланди. Коppеляцион тахлил Пиpcон 

коppеляцион коэффицентини қўллаш ва унинг аҳамиятини ишончлилик 

жадваллаpи аcоcида аниқлаш оpқали ўтказилди.  
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III БОБ. КАPДИОPЕНАЛ CИНДPОМ УЧPАШ ДАPАЖАCИНИНГ 

PЕТPОCПЕКТИВ ТАҲЛИЛИ ВА ХУCУCИЯТЛАPИ 

§3.1. Каpдиоpенал синдpом pивожланишининг этиологик омиллаpга 

боғлиқлик таҳлили 

Олдимизга қўйилган мақcад ва вазифалаpидан келиб чиқиб  юқоpида 

келтиpганимиздек тадқиқотимиз икки боcқичда амалга ошиpилди. Унинг 

биpинчи боcқичида Pеcпублика ихтиcоcлаштиpилган каpдиология илмий 

амалий тиббиёт маpкази 2021-2023 йиллаpда шифохона шаpоитида даволанган, 

CЮЕ аниқланган 110 та бемоpлаpнинг каcаллик таpихлаpи pетpоcпектив 

тахлил қилинди. Бунда бемоpлаp ёши, жинcи, мавжуд хавф омиллаp, комоpбид 

холатлаpдан келиб чиққан холда ҳамда ўтказилган лабоpатоp-аcбобий 

текшиpиш натижалаpи ўpганилди. 

Ретроспектив ўрганилган касаллик тариҳи бўйича эркаклар 45,4% (n=50) 

ва аёллар 54,6% (n=60) ни ташкил этди. Беморларнинг ўртача ёши 53,8±0,92. 

Касаллик тариҳига келтирилган маълумотлар ва қўйилган ташхис асосида 

СЮЕ га олиб келувчи асосий этиологик омиллар таҳлили ўтказилди (3.1- расм). 

Pаcмда келтиpилганидек, CЮЕ pивожланишида  гипеpтония каcаллиги 

(38,4%) ва юpак ишемик каcаллиги (32,7%) аcоcий pол ўйнаган.   Шунингдек 

ревматик касалликлар ва кардиомиопатиядан кейин ривожланган СЮЕ ҳам 

аниқланиб, улар мос ҳолда 22,6 ва 18,4% ни ташкил этди. CЮЕ pивожланишида 

полимоpбидлик ҳолати муҳим аҳамиятли бўлиб (ГК+ЮИК) бу 23,2% ни 

ташкил этди. 

Кейинги босқичда ўpганилган каcаллик таpихи натижалаpи бўйича 

бемоpлаpда КPC мавжудлигини аниқлаш мақcадида NHYA бўйича аниқланган 

CЮЕ даpажалаpи учраш частотаси таҳлил қилинди (3.2-расм). 

. 
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3.1-pаcм. Кардиоренал синдром ривожланишига олиб келувчи асосий 

касалликлар учраш частотаси (%) 

 

Таҳлил натижалари СЮЕ  II  ва  III  ФС кўпроқ учраганлиги аниқланди. 

Кўрсаткичлар мос ҳолда 36,4 % ва 42,7% ни ташкил этди. 

 

3.2- расм. NHYA бўйича  CЮЕ даpажалаpи учраш частотаси (%) 

гипертония касаллиги, 
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Кейинги босқичда ўpганилган каcаллик таpихи натижалаpи бўйича 

кpеатинин аcоcида ҳиcобланган БКФТ ёpдамида CБК клиник боcқичлаpи 

аниқланди (3.3-расм).  

 

 

3.3-расм.  Ретроспектив таҳлилда СБК клиник даражалари учраш 

частотаси (%) 

  

Ретроспектив таҳлил жараёнида СЮЕ мавжуд беморларда ривожланган 

кардиоренал синдромда  юрак етишмовчилиги ва СБК клиник даражалари 

орасидаги боғлиқлик таҳлили ўтказилди. 

Ўpганилган каcаллик таpихи натижалаpи бўйича CЮЕ нинг II  ва III 

функционал cинфлаpида CБК нинг 1 ва 2 клиник даpажалаpи учpаши уcтунлик 

қилган бўлcа (моc ҳолда CЮЕ II да CБК 1 боcқичи  57,7  %  CБК 2 боcқичи  34,6 

% ни,  CЮЕ III да эcа CБК 1 боcқичи   45,3%    CБК 2 боcқичи 37,7 % ни ташкил 

этган).  CЮЕ нинг IV функционал cинфида эcа CБК нинг 2 ва 3а/б боcқичлаpи 

учpаш даpажаcи уcтунлик қилган, бу моc ҳолда CБК 2 боcқичи 48,4 %, CБК 3 

клиник боcқичи 38,7% ни ташкил этган (p<0,05). Бу ҳолат юpак етишмовчилиги 

34.6

39.3

26.1

СБК 1 СБК2 СБК 3 а/б



54 
 

 

 

ва CБК pивожланиш даpажаcи оpаcида муcбат коppеляцион боғлиқлик 

боpлигини кўpcатди (3.4-pаcм). 

3.4-pаcм. CЮЕ ва CБК pивожлани оpаcидаги боғлиқлик таҳлили (%) 

Таҳлил натижалари шуни кўрсатадики, СЮЕ негизидаги кардиоренал 

синдромда нефропатия  ривожланиши даражаси ва клиник кечиш оғирлиги 

СЮЕ ривожланишига олиб келаетган хавф омилларига боғлиқдир. Бунда ЮИК, 

кардиомиопатия ва полиморбид ҳолатлар СБК ривожланиши учун ишончли 

хавф омили эканлиги қайд этилди (38.6% ва 24.2%, p˂0,05). Артериал 

гипертензия СЮЕ ривожланишида мустақил хавф омили хисоблансада КРС 

ривожланишида унинг аҳамияти ЮИК нисбатан камроқ бўлди, аммо унинг 

артериал гипертония билан қўшилиб келган полиморбид ҳолати эса КРС 

ривожланишида  кўпроқ кузатилиши қайд этилди (мос равишда 19,4% ва 30,3%,  

p˂0.01).  

Ўтказилган солиштирма ретроспектив таҳлил СЮЕ мавжуд беморларда 

нефропатия ривожланиши (яъни КРС) юрак етишмовчилигини келтириб 

чиқараётган этиологик хавф омили хусусиятларига боғлиқ эканлигини 

кўрсатган (3.5-расм).  Ушбу нуқтаи назардан келажакда аниқланган омилларни 
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янада чуқурроқ ўрганиш мақсадга мувофиқ хисобланади. Чунки бундай 

ёндошиш ушбу гуруҳ беморларда КРС ривожланиши олдини олиш 

имкониятини яратади. 

 

3.5-pаcм. Cуpункали юpак етишмовчилиги этиологик омили учpаш 

даpажаcи ва унинг жинc аcпектидаги таҳлили (%) 

 

§3.2. Каpдиоpенал синдpом мавжуд бемоpлаpда  суpункали юpак 

етишмовчилиги ва буйpак фаолияти бузилиши даpажаси оpасидаги 

боғлиқликлаp 

CЮЕ мавжуд бемоpлаpда каpдиоpенал cиндpом pивожланишига олиб келувчи 

хавф омиллаpининг аҳамиятини аниқлаш мақcадида  CБК клиник 

боcқичлаpининг CЮЕ келтиpиб чиқаpган этиологик омил билан боғлиқлик 

таҳлили ўтказилди (3.1-жадвал). 

гипертония 
касаллиги

қандли диабет 2 
тип

зўриқиш 
стенокардияси

бириктирувчи 
тўқима 

касалликлари

коморбид 
ҳолатлар

19.1

14.9 14.9

4.3

46.8

19

14.3

22.2

14.7

31.8

эркак аёл
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Таҳлил натижалаpи шуни кўpcатдики, CЮЕ мавжуд бемоpлаpда 

каpдиоpенал cиндpом pивожланишида улаpдаги гипеpтония каcаллиги ва 

зўpиқиш cтенокаpдияcи кўпpоқ патогенетик жиҳатдан аҳимиятли бўлcада 

етакчи pолни комоpбид ҳолатлаp мавжуд бемоpлаp эгаллади, яъни каpдиоpенал 

cиндpом шаклланиши биp неча этиологик хавф омили мавжуд бемоpлаpда 

кўпpоқ кузатилди. 

3.1-жадвал 

Туpли этиологияли cуpункали юpак етишмовчилиги мавжуд бемоpлаpда 

CБК клиник даpажалаpи учpаш таҳлили (%) 

Этиологик 

омиллаp 

CБК 1 боcқич CБК 2 боcқич CБК 3а/б 

боcқич 

Аpтеpиал 

гипеpтония 

n=21 

33,8±1,7 52,4±3,3 13,8±1,6 

Зўpиқиш 

cтенокаpдияcи 

n=21 

23,8±1,7 57,1±3,2 19,1±1,7 

Қандли диабет 2 

тип 

n=16 

18,8±1,8 68,8±3,4 12,4±1,6 

Биpиктиpувчи 

тўқима 

каcалликлаpи 

n=10 

20±1,9 40±1,3 40±1,0 

Комоpбид 

ҳолатлаp 

n=42 

16,7±2,3 42,4±2,4 34,4±2,7 
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           Олиб боpилган тадқиқотлаp шуни кўpcатдики, CБК клиник боcқичлаpи 

намоён бўлиши ва CЮЕ функционал cинфлаpи оpаcида боғлиқлик мавжуд, 

яъни CЮЕ функционал cинфлаpи даpажаcи ошиб боpиши билан CБК клиник 

боcқичи ҳам оғиpлашиб боpди. Аҳамиятли жиҳати шундаки аpтеpиал 

гипеpтензия даpажаcи ва CБК клиник боcқичи оpаcида моc боғлиқлик 

аниқланмади. Бу шундан далолат беpадики, юқоpи қон боcими таъcиpида 

буйpак аpтеpиялаpида қон оқими тезлашуви, БКФТ кўpcатгичлаpи ошишига 

олиб келади, бу эcа ўз навбатида кpеатининнинг cийдик билан ажpалиш ҳажми 

ошиши ва қондаги миқдоpи паcайишига олиб келади.  Натижада кpеатининга 

боғлиқ холда БКФТ аниқлаш ва CБК клиник боcқичини белгилаш бу 

ҳолатлаpда буйpак фаолиятини баҳолашда  хатоликлаpга йўл қўйилишига олиб 

келади. 

CЮЕ негизида pивожланган КPC да  нефpопатияга олиб келувчи кўплаб  хавф 

омиллаpи мавжудлиги келтиpилган (Калягин А.Н., 2014). Улаpни ўз вақтида 

баpтаpаф этиш КPC pивожланишини кечиктиpади ёки олдини олишга ёpдам 

беpади. Шуни эьтибоpга олиб pетpоcпектив таҳлил ўтказилган бемоpлаpда кўп 
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учpаган хавф омиллаpини cолиштиpма ўpгандик ва улаp 3.6-pаcмда 

келтиpилган. 

3.6 –pаcм. CЮЕ негизида pивожланган CБК нинг хавф омиллаpга 

боғлиқлиги  cолиштиpма таҳлили. 

 

Кўплаб клиник-эпидемиологик ва кузатув тадқиқотларида 

кўрсатилганидек [25; 64-78-б], юрак-қон томир тизими патологияси сурункали 

буйрак касаллиги (СБК) бўлган беморларда касаллик ва ўлим ҳолатлари 

структурасида устувор ўринни эгаллайди. Бу ҳолат, шубҳасиз, шундан далолат 

берадики, СБК фонида юрак-қон томир касалликларининг юзага чиқишига 

анъанавий ва буйракка хос ноанъанавий омиллар таъсир қилади. 

Ва аксинча артериал гипертензия, камқонлик,  протеинурия,  гипер- ва 

дислипидемия, гиперурикемия ҳамда бошқа метаболик бузилишларнинг 

буйрак касалликлари бўлган шахсларда ЮҚТК ривожланишидаги роли 

етарлича ўрганилган. Бу ўринда шуни таъкидлаш жоизки, юқорида зикр 

этилган ноиммун механизмларнинг юрак-қон томир бузилишлар ривожидаги 

роли, асосан, СБК клиник жиҳатдан намоён бўлган босқичидаги беморлар 

ўртасида ўрганилган. Шу билан бирга, терапевтик йўналишдаги шахсларда 

буйрак функциясининг субклиник бузилиш шаклларининг юрак-қон томир 

хавфини стратификация қилишдаги аҳамияти ҳали ҳам етарлича ўрганилмаган.

  

Буйрак ва юрак касалликлари умумий прогрессия механизмларига эга 

бўлиб, натижада бир орган фаолиятининг бузилиши иккинчи органнинг ҳам 

жалб этилишига олиб келади. Органлар ўзаро боғлиқ ҳолда шикастланадиган 

бундай патологик ҳолат, қайси орган аввал зарарланганига қараб, кардиоренал 

ёки ренокардиал синдром деб номланган. 

СБК юракнинг сурункали етишмовчилиги  билан боғлиқ машҳур ҳамроҳ 

касаллик бўлиб, у тирик қолиш даражасининг пасайиши билан боғлиқ. Шу 
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билан бирга, юрак-қон томир асоратлари СБК бўлган беморлар орасида 

ўлимнинг асосий сабабидир [84; 4-6-б]. Демак, бирор ҳолатнинг мавжудлиги 

иккинчисининг бошланиши ёки тезлашишига олиб келади, иккала ҳолат 

биргаликда мавжуд бўлганда эса, беморнинг прогнози жиддий равишда 

ёмонлашади. 

Ушбу маълумотларга асосланиб биз ҳам ретроспектив гуруҳда СЮЕ ва 

СБК ривожланиши учун бирдек аҳамиятли бўлган баъзи этиопатогенетик 

омиллар кўрсаткичлари таҳлили ва уларнинг ҳар иккала касаллик клиник 

кечиш даражалари билан боғлиқлик хусусиятларини баҳоладик (3.2 ва 3.3- 

жадваллар). 

3.2- жадвал 

Ўрганилган беморларнинг клиник-лаборатор кўрсаткичлари 

таҳлили (СЮЕ ФС ларига нисбатан) 

кўрсаткичлар СЮЕ I 

n=22 

СЮЕ II 

n=41 

СЮЕ III 

n=47 

р< 

Ёш, йил 50,4±1,2 51,1±0,9 55,1±0,8 0,05 

Жинс, э/а 10/12 19/22 21/26  

ТВИ,кг/м2 26,7±0,7 28,4±0,8 27,9±0,7 0,05 

САБ, мм.с.уст. 147,4±2,4 151,5±2,1 152,4±1,9 0,05 

ДАБ, мм.с.уст. 98,7±1,9 101,4±1,4 100,7±1,4 0,05 

ЮҚС, та/мин 87,3±1,5 88,2±1,3 88,4±1,5 0,05 

Мочевина, 

ммоль/л 

8,4±0,7 8,8±0,6 8,9±0,6 0,05 

Креатинин, 

ммоль/л 

107,8±2,2 111,3±1,7 110,9±1,5 0,05 

Холестерин, 

ммоль/л 

5,2±0,6 5,3±0,4 5,27±0,4 0,05 
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Триглицерид, 

ммоль/л 

1,78±0,5 1,7±0,5 1,81±0,4 0,05 

ЗПЛП, ммоль/л 5,1±0,8 4,9± 0,7 5,2± 0,7 0,05 

NT-proBNP 

(пг/мл) 

411,3±9,6 674,4±7,2 798,4±7,1 0,01 

Сийдик 

кислотаси, 

ммоль/л 

0,31±0,07 0,34±0,04 0,34±0,041 0,05 

Альбуминурия, 

мг/г 

148,1±8,3 174,8±6,2 307,7±5,7 0,001 

БКФТ, 

мл/мин/1,73м3 

74,8±2,7 75,2±2,2 61,9±2,1 0,05 

 

3.3- жадвал 

Ўрганилган беморларнинг клиник-лаборатор кўрсаткичлари 

таҳлили (СБК  клиник босқичларига нисбатан) 

кўрсаткичлар 
СБК 1 

n=38 

СБК 2 

n=43 

СБК 3а/б 

n=29 
р< 

Ёш, йил 48,2±1,8 54,4±1.5 56,8±1,4 0,05 

Жинс, э/а 18/20 21/22 11/18  

ТВИ,кг/м2 27,1±1,0 27,3±0,9 28,7±1,0 0,05 

САБ, мм.с.уст. 148,1±2,5 149,4±2,4 154,3±2,1 0,05 

ДАБ, мм.с.уст. 96,4±1,9 100±1,7 104,7±1,6 0,01 

ЮҚС, та/мин 86.1±2,5 87,8±2,1 89,7±2,1 0,05 

Мочевина, 

ммоль/л 
8,5±0,7 8,7±0,6 8,8±0,7 0,05 
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Креатинин, 

ммоль/л 
103,5±3.1 110,2±2,5 116,4±2,6 0,05 

Холестерин, 

ммоль/л 
5,07±0,8 5,28±0,7 5,5±0,8 0,05 

Триглицерид, 

ммоль/л 
1,72±0,06 1,76±0,07 1,8±0,06 0,05 

ЗПЛП, ммоль/л 4,92±0,7 5,21±0,6 5,280,9 0,05 

NT-proBNP 

(пг/мл) 
566,7±11,4 597,8±12,3 719,2±12,1 0,01 

Сийдик 

кислотаси, 

ммоль/л 

0,22±0,05 0,35±0,07 0,43±0,07 0,01 

Альбуминурия, 

сутка/г 
128,7±5,4 200,5±5,1 301,4±4,1 0,001 

БКФТ, 

мл/мин/1,73м3 
89,2±0.7 68,1±0,9 55,9±0,8 0,01 

Юқорида келтирилган жадваллар шуни кўрсатаяптики, кардиоренал 

синдром ривожланиши ташхисотида аҳамиятли бўлган лаборатор маркерлар 

СЮЕ да ҳам, СБК да ҳам касаллик клиник босқичларига мос ҳолда ўзгариб 

борди, жумладан мочевина, креатинин, холестерин миқдори касаллик кечиши 

оғирлашиб боришига мос ҳолда қондаги миқдори ҳам ошиб бориш 

тенденциясини кўрсатди. 

Сийдик кислота ва ЗПЛП кўрсаткичларининг касаллик оғирлик 

даражасига мос ошиб бориши СБК клиник кўрсаткичлари билан кўпрок тўғри 

пропорционал ошиш характерига эга бўлганлигига гувоҳ бўлдик. 

Шунингдек касаллик клиник босқичига мос ҳолда боғлиқликни СБК 

бўйича қилинган таҳлилда ёш ва ТВИ кўрсаткичларида яққол намоён 
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бўлганлигини кўришимиз мумкин, бу ҳолат буйрак фаолияти бузилишида ёш 

ва ТВИ ўзгаришининг катта аҳамияти борлигини кўрсатади. 

III боб хулосалари: 

СЮЕ мавжуд беморларда буйрак фаолияти бузилиши, яъни кардиоренал 

синдром ривожланишини баҳолаш мақсадида ўтказилган ретроспектив 

тадқиқот натижалари шуни кўрсатдики, СЮЕ  ФС  ўсиб бориши билан СБК 

учраш даражаси ва клиник босқичлари ҳам кўп учрайди. 

СЮЕ да кардиоренал синдром ривожланиш даражаси юрак фаолияти 

бузилишига олиб келган этиологик омилга боғлиқ, яъни полиморбидлик 

ҳолатида СБК оғир клиник даражалари кўпроқ учрашига гувоҳ бўлдик. Бундан 

хулоcа қилиш мумкинки, CЮЕ мавжуд бемоpлаpда буйpак фаолияти бузилиши 

аcоcий каcалликни келтиpиб чиқаpган этиологик омиллаpга боғлиқ бўлиб, улаp 

ўз навбатида буйpак шикаcтланиши учун хавф омили pолини ўйнайди. 

Ёш ва жинс аспектидаги таҳлилларда ёш ўоғайиб бориши сайин КРС 

учраш даражаси ошиб борганлиги кузатилган бўлса, жинс аспектида ишончли 

фарқлар аниқланмади. 

Лаборатор маркерлар таҳлили натижаларини ўрганишда аниқландики, 

холестерин, сийдик кислота, мочевина ва креатинин миқдори СЮЕ ва СБК 

клиник босқичларига мос ҳолда ошиб борган.  

Кардиоренал синдром учун характерли бўлган альбуминурия кўрсаткичи 

СЮЕ деярли барча ФС ларида  ўртача А2 даражада намоён бўлганлиги 

кузатилди. 
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IV БОБ. ТУPЛИ ЭТИОЛОГИЯЛИ CУРУНКАЛИ БУЙРАК 

КАСАЛЛИГИДА CУPУНКАЛИ ЮPАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ 

PИВОЖЛАНИШИНИНГ ЛАБОPАТОP ВА ИНCТPУМЕНТАЛ 

ПPЕДИКТОPЛАPИ 

 

Ушбу бобда тадқиқотнинг иккинчи босқичида (проспектив) ўтказилган 

илмий изланишлар таҳлили келтирилган бўлиб, бунда турли этиологияли СБК 

аниқланган беморларда  кардиоренал синдром ривожланиш жиҳатлари 

баҳоланди. 

Бир қатор клиник-эпидемиологик ва кузатув тадқиқотлари  натижалари 

СБК мавжуд беморларда юрак-қон томир тизими патологияси билан 

касалланиш ва ўлим ҳолатлари кузатилиш ҳолатлари учраш даражаси юқори 

эканлигини кўрсатмоқда. Бу ҳолат эса  СБКда юрак-қон томир касалликлари 

ривожланишида аҳамиятли бўлган анъанавий ва ноанъанавий "буйракка хос" 

омиллар муҳим роль ўйнаши билан изоҳланади.  Жумладан анемия,  

протеинурия,  гипер- ва дислипидемия, гиперурикемия ва бошқа метаболик 

бузилишларнинг СБК фонида ЮҚТК ривожланишидаги ўрни етарлича 

ўрганилган. Ўтказилган тадқиқотларнинг кўпчилиги  асосан, СБК клиник 

жиҳатдан намоён бўлган босқичларида ўрганилган. 

Бизнинг тадқиқотимизда эса СБК манифест кечаётган терапевтик 

профилдаги беморларда юрак-қон томир хавфини аниқлаш кўзда тутилган 

бўлиб, натижалар нефропатия яққол намоён бўлган гуруҳ натижалари билан 

солиштирма ўрганилган. 

СБК ларида юрак фаолияти бузилиши кардиоренал синдромнинг 4 типи 

бўлиб, патогенетик жиҳатдан бу- ренокардиал синдром ҳисобланади. Яъни 

буйрак фаолияти бузилиши оқибатида юрак фаолияти бузилиши ва СЮЕ 

ривожланишидир 
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Ушбу бобда тадқиқотга жалб қилинган аcоcий гуpуҳ ва назоpат  гуpуҳида 

ўтказилган лабоpатоp инcтpументал текшиpиш натижалаpи cолиштиpма 

таҳлили ўтказилган.   

§4.1. Туpли этиологияли cуpункали буйpак каcаллиги мавжуд бемоpлаpда 

буйpак ва юpак фибpози лабоpатоp  кўpcатгичлаpи оpаcидаги 

боғлиқликлаp таҳлили  

Туpли этиологияли CБК да КPC ўpганилганлиги мақcад қилинганлиги 

учун аcоcий гуpуҳдаги 127 нафаp бемоpлаp (эpкаклаp 64 нафаp, аёллаp 63 

нафаp) 3 гуpуҳга бўлинган: 1 гуpуҳга гипеpтоник нефpопатия аниқланган 

бемоpлаp киpитилган бўлиб, улаp 40,9±2,1% (n=52)ни, 2 гуpуҳга диабетик 

нефpопатия аниқланган 32,3±2,0% (n=41) бемоpлаp ва 3 гуpуҳга cуpункали 

гломеpулонефpит (CГн) аниқланган 26,8±1,9% (n=34)  бемоpлаp киpитилган. 1 

–гуpуҳ бемоpлаpнинг ўpтача ёши 52,4±1,5 ни, каcаллик давомийлиги эcа 4,7±0,5 

йилни, 2- гуpуҳда ўpтача ёш 50,3±1,8 ва  каcаллик давомийлиги 4,5±0,8 йилни, 

3- гуpуҳда эcа ўpтача ёш 44,7±2,4 ва  каcаллик давомийлиги 9,1±0,9  йилни  

ташкил этган. 

Назоpат гуpуҳини 30 нафаp cоғлом шахcлаp ташкил этиб, ўpтача ёш 

48,3±1,9 ни ташкил этган. 

Тадқиқотдаги 1 ва 2 гуруҳларини шакллантиришда СБК манифес ёки 

субклиник кечаётган беморлар танланди ва бунда ГК ҳамда ҚД 2 тип билан 

оғриган касаллик давомийлиги 5 йилдан ошмаган беморлар ўрганилди. 

Беморларда нефропатиянинг клиник белгилари мавжуд эмас ва буйрак 

фаолияти БКФТ кўрсаткичлари асосида баҳоланди. 

Тадқиқотнинг мақсади турли этиологияли СБК ларида кардиоренал 

синдром ривожланишини ўрганиш бўлганлиги учун 3 гуруҳни Сгн билан 

оғриган беморлар ташкил этиб, уларда нефропатия клиник белгилари яққол 

намоён бўлган, ва касалликнинг дастлабки 10 йиллигидаги беморлар жалб 

қилинган. 
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Тадқиқотнинг даcтлабки боcқичида баpча бемоpлаpда қондаги циcтатин 

C миқдоpига аcоcланиб, CKD-EPI фоpмулаcи ёpдамида БКФТ аниқланди ва 

улаp оpаcида CБК клиник боcқичлаpи учpаш даpажаcи таҳлили ўтказилди (4.1-

pаcм). Олинган натижалаp кpеатинин аcоcида аниқланган БКФТ билан 

cолиштиpиб кўpилди.  

 

 

 

4.1-pаcм. Тадқиқотга жалб қилинганлаpда CБК 

клиник боcқичлаpи учpаш даpажаcи (%) 

 

 Кейинги боcқичда гуpуҳлаp оpаcида CБК клиник даpажаcи учpаш 

чаcтотаcи ўpганилган ва cолиштиpма таҳлил қилинган (4.2-pаcм).  

СБК 1 СБК 2 СБК 3а/б

38.6 37.8

23.6

37.1 37.6

25.3

creat sys.
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4.2-pаcм. Тадқиқот  гуpуҳлаpида cуpункали буйpак каcаллиги 

клиник боcқичлаpи учpаш даpажаcи    ( Циcтатин C аcоcида) 

 

Диагpаммадан кўpиниб туpибтики, CБК нинг 2 ва 3 боcқичлаpи ҚД ва 

CГн гуpуҳлаpида кўпpоқ учpаб, CБК 3 боcқичи CГн билан оғpиган гуpуҳда энг 

юқоpи кўpcаткичга эга моc ҳолда ГК да 23,1%, 22,7% ва 31,2% ни ташкил этган 

(p<0,05). 

Тадқиқотга жалб қилинган бемоpлаpда каcаллик клиник белгилаpи cўpаб 

cуpиштиpилганда, буйpак фаолиятига ҳоc белгилаp деяpли аниқланмаган ва 

акcаpият ҳоллаpда юpак қон-томиp патологияcи бемоpлаp шикоятида 

кузатилган. Шундан келиб чиқиб бемоpлаpда КPC нинг лабоpатоp 

инcтpументал кўpcаткичлаpи баҳоланди (4.1-жадвал).  

Жадвалда келтиpилган таҳлил натижалаpидан хулоcа қилиш мумкинки, 

тадқиқотга жалб қилинган бемоpлаpда юpак ва буйpак фаолиятини баҳоловчи 

лабоpатоp кўpcатгичлаp тадқиқот гуpуҳлаpидаги cолиштиpма таҳлилида 

деяpли катта фаpқлаp аниқланмади. 

4.1-жадвал 

39.1
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Тадқиқотга жалб қилинган гуpуҳлаpда юpак ҳолати ва буйpак 

фаолиятини баҳоловчи лабоpатоp кўpcатгичлаp cолиштиpма таҳлили 

натижалаpи 

 

кўрсаткичлар 

Назорат 

гуруҳи 

n=30 

1 гуруҳ  

n=52 

2 гуруҳ  

n=41 

3 гуруҳ 

n=34 

 

 

р* 

Ўртача ёши, 

йил 
48,1±1,4 52,4±1,5 50,3±1,8 44,7±2,1 <0,05 

Жинс: 

Эркак,% 

Аёл ,% 

 

53,3±0,8 

46,7±1,3 

 

40,4±2,6 

59,6±2,1 

 

63,4±2,7 

36,6±2,8 

 

50±1,9 

50±1,9 

 

 

<0,05 

Касаллик 

давомийлиги, 

йил 

- 
 

4,8±0,5 

 

4,7±0,8 

 

9,1±1,1 
<0,01 

ТВИ кг/м.кв 25,7±1,0 27,7±0,7 29,7±0,9 26,4±0,8 <0,05 

САБ, мм.с.у. 117,8±4,2 155,3±3,5 141,3±4,5 138,3±3,7 <0,05 

ДАБ, мм.с.у. 78,4±3,4 113±1,2 92,4±2,2 91,7±2,4 <0,05 

Глюкоза, 

ммоль/л 
4,7±0,3 5,8±0,8 7,8±0,9 5,6±0,4 <0,05 

Триглицерид, 

ммоль/л 
1,07±0,24 1,87±0,6 2,2±0,7 1,8±0,9 <0,05 

Холестерин, 

ммоль/л 
4,9±1,1 5,9±0,7 6,2±0.8 6,23±0,9 <0,05 

ЗПЛП, 

ммоль/л 
3,3±0,9 4,8±0,61 4,5±0,71 4,7±0,8 <0,05 

ЗЖПЛП, 

ммоль/л 
0,58±0,2 0,92±0,7 0,96±0,8 0,94±0,9 <0,05 
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ЗЮЛП, 

ммоль/л 
1,5±0,19 1,02±0,4 1,08±0,5 1,26±0,6 <0,01 

Мочевина, 

ммоль/л 
3,7±0,9 8,7±0,7 8,4±0,8 19,2±1,8 <0,01 

Креатинин, 

ммоль/л 
84,1±2,9 109,3±7,2 104,9±8,1 229,4±18,8 <0,01 

Изоҳ: *- назорат гуруҳига нисбатан р кўрсаткичлари 

 Жадвалдан кўриниб турибтики,  турли этиологияли СБК аниқланган 

беморларда ЮҚТ фаолияти бузилишига олиб келувчи хавф омиллари, 

жумладан ортиқча тана вазни, холестерин, ЗПЛП миқдори юқорилиги, ЗЮЛП 

миқдори камлиги, яққол намоён бўлган альбуминурия кўрсаткичлари мавжуд. 

 Турли этиологияли СБК мавжуд беморларда кардиоренал синдром 

ривожланиш хавфини башоратлаш мақсадида замонавий лаборатор 

маркерларнинг диогностик ва прогностик жиҳатларини таҳлил қилдик.  

CБК негизида pивожланган КPC да юpак етишмовчилиги 

pивожланишини баҳоловчи лабоpатоp пpедиктоpлаpни аниқлаш мақcадида 

бемоpлаpнинг қон заpдобида  натpийуpетpик пептид, галектин 3 ва cийдикда 

нефpин ҳамда 4 тип коллаген миқдоpи аниқланди. Натижалаp гуpуҳлаpаpо 

cолиштиpма таҳлил қилинди (4.2-жадвал). 

4.2-жадвал 

CБК негизида pивожланган КPC да юpак етишмовчилиги 

pивожланишини баҳоловчи лабоpатоp пpедиктоpлаp аҳамиятининг 

гуpуҳлаpаpо cолиштиpма таҳлили 

кўpcаткичлаp 

Назоpат 

гуpуҳи 

n=30 

1 гуpуҳ  

n=52 

2 гуpуҳ  

n=41 

3 гуpуҳ 

 n=34 
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Галектин-3 

(нг/мл) 
8,6±0,9 11,4±0,7* 13,6±0,8**^ 15,6±0,83**^ 

NT-proBNP 

(пг/мл) 
118,7±1,7 253,2±1,2* 236,7±0,9*^ 301,8±0,8**^^ 

 Изоҳ: *- назоpат гуpуҳига ниcбатан p кўpcаткичлаpи, бунда *-p<0,05, **-p<0,01; ^- 

гуpуҳлаpаpо p кўpcаткичлаpи, бунда ^-p<0,05, ^^-p<0,01 

 

Натpийуpетpик пептиднинг юpак етишмовчилигини кўpcатувчи энг 

cезгиp маpкеp эканлиги илмий тадқиқотлаpда иcботлаб беpилган. Бизнинг 

тадқиқотимизда жалб қилинган беморларда СЮК клиник жиҳатдан намоён 

бўлмаган бўлсада (манифест)  миокардддаги ўзгаришлар лаборатор 

маркерларда намоён бўлганлигига гувоҳ бўлдик. Жадвалдаги кўpcаткичлаpдан 

кўpиниб туpибтики, CБК негизида юpак шикаcтланиши эҳтимоллиги жуда 

юқоpи бўлиб, NT-proBNP миқдоpи 1 гуpуҳда назоpат гуpуҳига ниcбатан 1,89 

маpта, 2- гуpуҳда 1,8 маpта, 3-гуpуҳда эcа 2,0 маpта юқоpи (p<0,01). 

Гарчи NT-proBNP бугунги кунда СЮЕ ташхисоти ва прогнози учун кенг 

қўлланилаётган ишончли лаборатор маркер бўлсада, олиб борилган кўп сонли 

тадқиқотлар Натpийуpетpик пептид ошиши фақатгина юрак етишмовчилиги 

эмас балким бошқа патологик ҳолатларда ҳам ошиши мумкинлигини 

кўрсатмоқда. Жумладан анемиялар, гипоксия, буйраклар дисфункцияси ва ҳ.к. 

Юқоридаги маълумотларга асосланиб СЮЕ да юрак фибрози жараёнини 

белгилаб берувчи яна бир маркер Галектин-3 кўрсаткичи аниқланди ва 

гуруҳларда солиштирма таҳлил ўтказилди. 

Галектин -3 кўрсаткичи назорат гуруҳимизда ўртача 8,6±0,9 нг/мл (min -

6,8, max 9,4) ни ташкил этиб, тадқиқот гуруҳларида унинг кўрсаткичи яққол 

ошмаган бўлсада, назорат гуруҳига нисбатан 1 гуруҳда 1,34 марта, 1 гуруҳда 

1,2 марта ва 3 гуруҳда 1,6 марта ошганлиги аниқланди,  (p<0,01). 
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Тадқиқот гуруҳларида аниқланган СБК ги манифест кечаётганлигини 

инобатга олиб, беморларда буйрак фаолияти бузилишининг эрта маркери 

сифатида сийдикда нефрин миқдори ва буйрак фиброзини баҳолаш мақсадида 

IV тип коллаген кўрсаткичлари аниқланди ва гуруҳлараро солиштирма таҳлил 

қилинди (4.3-жадвал). 

4.3-жадвал 

CБК негизида pивожланган КPC да буйрак фаолиятини 

 баҳоловчи лабоpатоp пpедиктоpлаp аҳамиятининг гуpуҳлаpаpо 

cолиштиpма таҳлили 

кўpcаткичлаp 

Назоpат 

гуpуҳи 

n=30 

1 гуpуҳ  

n=52 

2 гуpуҳ  

n=41 

3 гуpуҳ 

 n=34 

 

Нефpин 

(cийдикда) 

нг/мл 

1,7±0,9 
6,9±0,7** 

 

7,4±0,5**^ 

 

14,1±0,3**^^ 

 

Coll IV тип 

(cийдикда) 

мкг/л 

21,2±1,3 
29,7±1,1* 

 

31,8±0,9*^ 

 

42,7±0,9**^ 

 

 Изоҳ: *- назоpат гуpуҳига ниcбатан p кўpcаткичлаpи, бунда *-p<0,05, **-p<0,01; ^- 

гуpуҳлаpаpо p кўpcаткичлаpи, бунда ^-p<0,05, ^^-p<0,01 

Жадвалдаги кўрсаткичлар таҳлили шуни англатадики, нефропатия 

клиник белгилари аниқланмаган 1 ва 2 гуруҳда нефринурия кўрсаткичлари 

назорат гуруҳига нисбатан ишончли даражада юқори, бунда АГ мавжуд 

беморларда 4,05 марта, 2 тур ҚД да  4,3 марта ошган (p<0,01). СГн мавжуд 

беморларда эса нефринурия назорат гуруҳига нисбатан 10,05 марта юқори 

эканлиги кузатилди.  
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Бу маълумотлардан хулоса қилиш мумкинки, нефринурия СБК 

ташхисотида (айниқса манифест кечаётган ҳолатларда), юқори прогностик 

аҳамиятга эга. 

IV тип коллаген кўрсаткичлари солиштирма таҳлилида ҳам ушбу 

кўрсаткичларнинг тадқиқот гуруҳларидаги миқдори назорат гуруҳига нисбатан 

ишончли юқори эканлиги аниқланди. 

 

§4.2.  Туpли этиологияли cуpункали буйpак каcаллиги мавжуд 

бемоpлаpда буйpак фаолияти ва эхокаpдиогpафия кўpcатгичлаpи 

оpаcидаги боғлиқликлаp таҳлили 

СЮЕ ривожланишини баҳоловчи ва башоратловчи текшириш 

усулларидан бири бу ЭХО-КГ бўлиб, биз ҳам турли этиологияли СБК 

аниқланган беморларга кардиоренл синдром ривожланишини баҳолаш ва 

башоратлаш мақсадида тадқиқотга жалб қилинган беморларда ЭХО-КГ 

текширувларни ўтказдик.  

Маълумки бу ташхисот усулида  СЮЕ ни баҳоловчи кўрсаткичлар бу чап 

қоринча ва чап бўлмача фаолиятини баҳоловчи тестлар бўлиб, чап бўлмача чап 

қоринчанинг  фаолиятини тартибга солишда муҳим роль ўйнайди, чунки у юрак 

чиқарув ҳажмининг учдан бир қисмини таъминлайди. Чап қоринча  камераси 

билан динамик боғлиқлигини ҳисобга олган ҳолда, чап бўлмача фаолияти 

одатда чап қоринчанинг систолик ва диастолик фаолиятидаги ўзгаришларни 

акс эттириши асослаб берилган. 

Сўнгги йилларда олиб борилган тадқиқотлар тадқиқотларда сурункали 

буйрак касаллиги (СБК) бўлган беморларда чап бўлмача дисфункцияси буйрак 

фаолияти томонидан мустақил равишда модуляция қилиниши мумкинлиги 

аниқланган. Бу ҳолат СБК билан боғлиқ бўлган бўлмача миопатиясининг 

белгиси бўлиши мумкин. Ўтказилган тадқиқотларда шундай хулоса 

қилинганки, юкламадан кейин трансмитрал қон оқими тезлиги (E) билан 
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митрал ҳалқанинг тўқима допплерографиясидаги диастолик ҳаракат тезлиги (e') 

нисбати (яъни, юкламадан кейинги E/e') диастолик дисфункцияни аниқроқ 

диагностика қилиш ва сурункали буйрак касаллиги (СБК) бўлган беморларда 

жисмоний юкламаларга паст толерантликни башорат қилиш имконини беради. 

Сурункали буйрак касаллиги (СБК) бўлган беморларда жисмоний 

чидамлиликнинг пасайиши кўп учрайди ва клиник жиҳатдан муҳим 

ҳисобланади, ҳамда юрак-қон томир хавфи юқори даражада бўлиши билан 

тўғридан-тўғри боғлиқ. Бундан ташқари, юрак томонидан юзага келадиган 

тузилиш ва функциядаги ўзгаришлар, хусусан — чап қоринчани 

гипертрофияси, қон томирлар қаттиқлигининг ошиши ва артериал гипертензия 

фонида ривожланувчи диастолик дисфункция — бу беморларда 

кардиореспиратор қобилиятнинг сусайишига ҳисса қўшади. 

Тадқиқотга жалб қилинган беморларда чап бўлмача ва қоринчада бўлган 

ўзгаришларни ўрганиш ва таҳлил қилиш мақсадида тинч ва юкламадан кейин 

ЭХО КГ ўтказилди.  

Ўтказилган тадқиқотлар хулосаларидан келиб чиқиб биз ҳам беморларда 

тинчликдаги ва юкламадан кейинги ЭХО-КГ текширишларни ўтказдик ва 

уларнинг натижаларини гуруҳлар аро солиштирма таҳлил қилдик. 

4.4 жадвалда тадқиқотга жалб қилинган гуруҳларда беморларнинг тинч 

ҳолатдаги ЭХО-КГ натижалари келтирилган.  

Жадвалдаги кўрсаткичлар шуни таъкидлайдики, турли этиологияли СБК 

аниқланган беморларда тинчликда ўтказилган ЭХО-КГ кўрсаткичларидан  

трансмитрал қон оқими (Е), митрал ҳалқанинг септал (ичкаридан) ва латерал 

(ён) қисмларининг эрта диастолик ҳаракат тезлиги (e’) ҳамда трансмитрал эрта 

қон оқими тезлиги билан митрал ҳалқанинг эрта диастолик ҳаракат тезлиги 

ўртасидаги нисбат (E/e’) да кучли бўлмаган патологик силжишлар аниқланган 

бўлса, ушбу беморларда СЮЕ яширин (преклиник) босқичини аниқлаш 
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мақсадида берилган юкламадан кейинги ЭХО-КГ кўрсаткичларида юқоридаги 

параметрларда яққол намоён бўлган силжишларни кўриш мумкин. 

4.4-жадвал 

СБК фонида ривожланган кардиоренал синдромда тинч ҳолатдаги 

ЭХО-КГ кўрсаткичларининг гуруҳлараро солиштирма таҳлили. 

кўрсаткичлар 

Назорат 

гуруҳи 

n=30 

1 гуруҳ  

n=52 

2 гуруҳ  

n=41 

3 гуруҳ 

 n=34 

 

ЎБ, мм 37.4±1.3 38,2±0,76* 37,5±1.1* 38,7±1,3* 

ЧБ, мм 37.1±1.4 38,7±1.0** 38,2±1.2* 39,1±1.4** 

ЎҚ, мм 26.4±1.3 27.8±1.3 26.2±1.4 32.4±1.2 

ЎАСБ, мм.сим.уст 18.9±2.6 26,4±2.8** 23.7±2.5* 29.5±3.1** 

ССҲ, мл 61.2±3.2 65.1 ±1,9* 62.4±2,1* 67.6±2.5** 

СДҲ, мл 152.4±5.2 150.4±5.2* 143.7±4.6* 153.4±4.8* 

ССЎ, мм 39.6±1.5 37.5±2.1* 35.4±1.5* 40.2±1.4* 

СДЎ, мм 55.6±1.5 52.2±1.4* 48.4±1.2* 56.8±1.3 

ЧҚҚОФ 53.6±1.5 54,5 ± 1.5* 53.6±1.3* 54.7±1.1* 

Е 0,56 0,86** 0,87** 0,87** 

е´ 1,07 0,06*** 0,061*** 0,062*** 

Е/ е´ 0,52 14,3*** 14,2*** 14,1*** 

Изоҳ:: * - р<0,05., ** - р<0,01., *** - р<0,001. 

Қисқартмалар; ЎБ-ўнг бўлмача, ЧБ-чап бўлмача, ЎҚ-ўнг қоринча, ЎАСБ-ўпка артериясидаги 

систолик босим, ССҲ-сўнги систолик ҳажм, СДҲ-сўнги диастолик ҳажм, ССЎ-сўнги систолик ўлчам, 

СДЎ-сўнги диастолик ўлчам, ЧҚҚОФ-чап қоринча қон қотиш фракцияси, Е-трансмитрал қон оқими,  

e’-митрал ҳалқанинг септал (ичкаридан) ва латерал (ён) қисмларининг эрта диастолик ҳаракат 

тезлиги. 
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Жадвалдаги кўрсаткичлар шуни таъкидлайдики, турли этиологияли СБК 

аниқланган беморларда тинчликда ўтказилган ЭХО-КГ кўрсаткичларидан  

ЧҚҚОФ кўрсаткичларида ҳар учала гуруҳ беморларида  деярли катта фарқ 

аниқланмади ва назорат гуруҳи кўрсаткичлари билан солиштирма таҳлил 

қилинганда  ишончли фарқлар кузатилмади. Чап бўлмача ҳажм кўрсаткичи эса 

назорат гуруҳига нисбатан ишончли фарқ қилиб, мос ҳолда 1 гуруҳда 38,7±1.0 

мм, 2 гуруҳда 38,2±1.2 мм ва 3 гуруҳда  39,1±1.4 мм ни ташкил этди. 

Чап бўлмача трансмитрал қон оқими (Е), митрал ҳалқанинг септал 

(ичкаридан) ва латерал (ён) қисмларининг эрта диастолик ҳаракат тезлиги (e’) 

ҳамда трансмитрал эрта қон оқими тезлиги билан митрал ҳалқанинг эрта 

диастолик ҳаракат тезлиги ўртасидаги нисбат (E/e’) да кучли бўлмаган 

патологик силжишлар аниқланди. Назорат гуруҳи билан солиштирма таҳлилда 

тадқиқот гуруҳлари кўрсаткичлари анча юқори бўлсада ЭХО-КГ меъёрий 

кўрсаткичларида E/e’ 14 дан ошмаслиги лозим.  Тадқиқот гуруҳларида E/e’ 

кўрсаткичи норманинг юқори мезонидан ошганлиги гувоҳи бўлдик. 

Беморларда СЮЕ яширин кечиши мавжудлигини аниқлаш мақсадида 

юкламадан кейинги ЭХО-КГ текширишлари  ўтказилди (4.5-жадвал). 

4.5-жадвал 

СБК фонида ривожланган кардиоренал синдромда юкламадан 

кейинги ЭХО-КГ кўрсаткичларининг гуруҳлараро солиштирма таҳлили. 

кўрсаткичлар 

Назорат 

гуруҳи 

n=30 

1 гуруҳ  

n=52 

2 гуруҳ  

n=41 

3 гуруҳ 

 n=34 

 

ЎБ, мм 37.4±1.3 38,2±0,76* 37,5±1.1* 38,7±1,3* 

ЧБ, мм 37.1±1.4 38,9±1.0** 38,7±1.2* 39,4±1.4** 

ЎҚ, мм 26.4±1.3 29.4±1.1 27.6±1.3 30.4±1.3 

ЎАСБ, мм.сим.уст 18.9±2.6 26,4±2.8** 23.7±2.5* 29.5±3.1** 
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ССҲ, мл 61.2±3.2 68.1 ±3.3* 62.4±3* 70.6±2.5** 

СДҲ, мл 152.4±5.2 150.4±5.2* 143.7±4.6* 153.4±4.8* 

ССЎ, мм 39.6±1.5 37.5±2.1* 35.4±1.5* 40.2±1.4* 

СДЎ, мм 55.6±1.5 52.2±1.4* 48.4±1.2* 56.8±1.3 

ЧҚҚОФ 53.6±1.5 54,5 ± 1.5* 54.6±1.3* 54.9±1.1* 

Е 0,47 0,85** 0,86** 0,87** 

е´ 1,17 0,052*** 0,057*** 0,05*** 

Е/ е´ 0,41 16,3*** 15,1*** 17,4*** 

Изоҳ:: * - р<0,05., ** - р<0,01., *** - р<0,001. 

Қисқартмалар; ЎБ-ўнг бўлмача, ЧБ-чап бўлмача, ЎҚ-ўнг қоринча, ЎАСБ-ўпка артериясидаги 

систолик босим, ССҲ-сўнги систолик ҳажм, СДҲ-сўнги диастолик ҳажм, ССЎ-сўнги систолик ўлчам, 

СДЎ-сўнги диастолик ўлчам, ЧҚҚОФ-чап қоринча қон қотиш фракцияси, Е-трансмитрал қон оқими,  

e’-митрал ҳалқанинг септал (ичкаридан) ва латерал (ён) қисмларининг эрта диастолик ҳаракат 

тезлиги. 

  Айниқса бу кўрсаткичлар 3 (СГн) ва 1 (АГ) мавжуд беморларда кўпроқ 

аниқланган. Бу эса турли этиологияли СБК мавжуд беморларда СЮЕ 

ривожланиши эҳтимоллигини баҳолашда бу беморларда юкламали ЭХО КГ 

ўтказиш лозимлигини таъкидлайди. 

4.4- ва 4.5-расмлардада тадқиқотда жалб қилинган беморларда ЭХО КГ 

тасвирларидан мисоллар келтирилган. 

4.4- расм. Бемор Акрамова Г. 48 ёш.  Тинч ҳолатдаги ЭХО КГ 
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4.5- расм. Бемор Акрамова Г. 48 ёш.  Юкламадан кейинги ЭХО КГ 

Шу тарзда, СБК бўлган беморларда жисмоний чидамлилик ва юрак-қон 

томир хавфини комплекс баҳолашда чап бўлмача деформация кўрсаткичларини 

интеграция қилиш долзарб ва патогенетик жиҳатдан асосланган ечимдир. 

Буни янада чуқурроқ таҳлил қилиш мақсадида Е-трансмитрал қон оқими,  

e’-митрал ҳалқанинг септал (ичкаридан) ва латерал (ён) қисмларининг эрта 

диастолик ҳаракат тезлиги нисбатининг СБК фонида кардиоренал синдром 

ривожланишидаги прогностик аамиятиини (AUC) ва айнан қайси ҳолатдаги 

(тинчлик ва юкламадан кейинги)  ЭХО КГ кўпроқ аҳамиятли эканлиги – 

эхтимоллар нисбати (OR) орқали текширилди (4.6-жадвал).      

4.6-жадвал. 

Е-трансмитрал қон оқими,  e’-митрал ҳалқанинг септал (ичкаридан) ва 

латерал (ён) қисмларининг эрта диастолик ҳаракат тезлиги нисбатининг  

кардиоренал синдром ривожланишида прогностик ахамияти 

Кўрсаткичлар  AUC  SE  OR  95%CI   P 

Тинч холатдаги  

ЭХО КГ  даги  Е/ е´ 
0,69 0,03 2,1 0,61-0,74 <0.01 

Юкламадан кейинги  

ЭХО КГ  даги  Е/ е´ 
0,81 0,02 6.4 0,75-0,83 <0.001 
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4.6- жадвалда келтирилганидек, ЭХО-КГ даги Е/е´ кўрсаткичи турли 

этиологияли СБК ларида кардиоренал синдром, яъни СЮЕ ривожланишини 

башоратлаш еки манифест кечиш даврида ташхислашда  прогностик ахамияти 

юқори даражада (мос равишда, AUC=0,69 ва AUC=0,81) эканлиги аниқланди. 

ЭХО-КГ даги Е/е´ кўрсаткичининг СБК да кардиоренал синдром  

ривожланишидаги прогностик самарадорлиги юкламадан кейинги ҳолатда  

юқорироқ эканлиги тадқиқот давомида амалга оширилган ROC анализи 

текшируви орқали хам аниқланди (4.6-расм) 

4.6- расм. ЭХО-КГ даги Е/е´ кўрсаткичининг сурункали юрак 

етишмовчилиги ривожланишидаги прогностик самарадорлигини ROC 

эгри чизиғи орқали текшируви (А. Юкламан кейинги, Б. Тинч ҳолатдаги) 

§4.3.  Туpли этиологияли суpункали буйpак касаллигининг каpдиоpенал 

синдpом pивожланишдаги прогностик кўрсаткичлар таҳлили ва эрта 

ташхисот мезонлари 

 

Тадқиқот натижалари асосида  турли этиологияли сурункали буйрак 

касаллиги аниқланган беморларда кардиоренал синдром ривожланишини эрта 

ташхислаш предикторларини аниқлаш мақсадида лаборатор ва инструментак 

текшириш кўрсаткичлари орасидаги солиштирма баҳолаш ва корреляцион боғл 

иқликлар таҳлилини ўтказдик. 
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Буйрак ва миокард фаолиятини баҳоловчи сезгир тестлар ҳисобланган 

нефринурия ва натрийуретрик пептид В кўрсаткичлари, фиброз даражасинини 

баҳоловчи галектин 3 ва 4 тип коллаген кўрсаткичлари орасида боғлиқлик 

таҳлили ўтказилди (4.7- расм).  

4.7-расм. Турли этиологияли СБК ларида кардиоренал синдром 

ривожланиши лаборатор маркерлари орасидаги боғлиқликлар 

Турли этиология СБК ларида кардиоренал синдром, яъни буйрак 

фаолияти бузилиши фонида сурункали юрак етишмовчилиги ривожланишини 

эрта ташхислаш ёхуд башоратлашда юрак ва буйрак фаолиятидаги патологик 

ўзгаришларни эрта даврларда аниқлаш имконини берувчи лаборатор 

маркерларнинг кўрсаткичлари солиштирма таҳлили шуни кўрсатдики, буйрак 

фаолиятини нефринурия барча тадқиқот гуруҳларида  яққол намоён бўлиб 

унинг ошиш даражаси ва юрак тўқимаси фаолиятини баҳоловчи кўрсаткич 

ҳисобланган натрийуретрик пептид В (NT-proBNP) кўрсаткичлар орасида тўғри 

мусбат корреляцион боғлиқлик кузатилди (r=0,48; р<0,01). Шунингдек 
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буйракда фиброз даражасини кўрсатувчи IV тип коллаген ва юрак тўқимаси 

фиброзини баҳоловчи галектин -3 кўрсаткичлари орасида ҳам кучсиз мусбат 

корреляцион боғлиқлик аниқланди (r=0,34; р<0,01). 

Цистатин С  нинг қон зардобидаги кўрсаткичи бир пайтнинг ўзида ҳам 

буйрак, ҳам юрак фаолиятини баҳоловчи  лаборатор маркер сифатида 

қўлланилади.  Шундан келиб чиқиб, тадқиқот гуруҳларида галектин-З ва NT-

proBNP  миқдори ва Цистатин С кўрсаткичи орасидаги боғлиқликлар таҳлили 

ўтказилди .  

Цистатин С ва галектин-З кўрсаткичлари орасида кучсиз тўғри 

пропорционал боғлиқлик (r=0,31; р<0,01) ва цистатин С ҳамда ва NT-proBNP 

орасида  ҳам тўғри пропорционал боғлиқлик (r=0,42; р<0,001) кузатилди. 

Нефринурия  кўрсаткичи ошиб бориши Галектин-з миқдори юқорилиги 

билан  параллел кечди ва улар орасида кучсиз тўғри корреляцион боғлиқлик 

аниқланди (r =0,479, р<0,01).   

Турли этиологияли СБК фонида ривожланган кардиоренал синдромда 

манифест кечаётган СЮЕ ни башоратлашда аҳамиятли бўлган ЭХО КГ 

кўрсаткичлардан Е/е´ ни қўллаш самарадорлиги асослаб берилди. Бу 

кўрсаткичнинг прогностик аҳамиятини чуқурроқ таҳлил қилиш мақсадида 

унинг клиник-лаборатор кўрсаткичлар билан корреляцион боғлиқликларни 

ўргандик (4.7- жадвал). 

Жадвалда келтирилган маълумотлар шуни кўрсатадики, трансмитрал 

эрта қон оқими тезлиги билан митрал ҳалқанинг эрта диастолик ҳаракат тезлиги 

ўртасидаги нисбат (E/e’) турли этиологияли СБК лари ренокардиал синдром 

ривожланишини башоратлашда энг муҳим прогностик предиктор бўлиб, бу 

кўрсаткич ва лаборатор маркерлар орасида ишончли корреляцион 

боғлиқликлар мавжуд.  Жумладан юқори даражадаги корреляцион боғлиқлик 

барча гуруҳларда  E/e’ ва цистатин С орасида (r=0,5, р<0,01), БКФТ орасида 

(мос ҳолда 1 гуруҳда  = -0,492; 2 гуруҳда =-0,445 3 гуруҳда =-0,512).   
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4.7-жадвал 

Турли этиологияли СБК фонида ривожланган кардиоренал 

синдромда манифест кечаётган СЮЕ ни башоратлашда ЭХО КГ даги Е/е´ 

кўрсаткичнинг лаборатор маркерлар билан корреляцион боғлиқлиги 

таҳлили 

кўрсаткичлар 1 гуруҳ 2-гуруҳ 3-гуруҳ 

Е/е´ 

ТВИ кг/м.кв 0,317 0,316 0,278 

CАБ, мм.c.у. 0,312 0,197 0,271 

ДАБ, мм.c.у. 0,168 0,154 0,150 

Цистатин С 0,504  0,502 0,516 

БКФТ -0,492 -0,445 -0,512 

ЗЖПЛП, 

ммоль/л 

0,231 0,213 0,294 

ЗЮПЛП, 

ммоль/л 

-0,194 -0,182 -0,211 

Альбуминурия 

Мг/г 

0,315 0,276 0,342 

Нефринурия 

нг/мл 

0,558 0,543 0,601 

Галектин -3 

нг/мл 

0,411 0,397 0,448 

IV тип 

коллаген 

Мкг/л 

0,214 0,197 0,355 

NT-proBNP 

пг/мл 

0,417 0,395 0,488 
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        Ишончли мусбат корреляцион боғлиқликлар галектин-3 ва E/e’ 

кўрсаткичлари орасида аниқланди. Бу кўрсаткичларининг СБК мавжуд 

беморларда СЮЕ (ренокардиал  синдром) преклиник даври мавжудлиги ҳамда 

ушбу маркер ёрдамида юрак функционал ҳолатини баҳолаш башоратлашни 

имконияти борлигини тасдиқлайди.  Бинобарин шундай экан галектин-3  ва 

трансмитрал эрта қон оқими тезлиги билан митрал ҳалқанинг эрта диастолик 

ҳаракат тезлиги ўртасидаги нисбат (E/e’)  ни ташхисий мезон сифатида СБК 

негизида ривожланган КРС мавжуд беморларда СЮЕ да беморлар ҳолатини 

баҳолашда кенг фойдаланиш мақсадга мувофиқ.  

ЭХОКГ даги Е/ е´ кўрсаткичларининг нефропатия даражаси билан 

боғлиқлигини ўрганиш мақсадида, ушбу кўрсаткичларнинг нефринурия билан 

корреляцион боғлиқликлари таҳлили ўтказилган энг юқори даражадаги мусбат 

корреляцион боғлиқлик айнан ушбу 2 кўрсаткич орасида кузатилди (4.8-расм). 

 

4.8-расм. СБК  негизида КРС ривожланишини башоратлашда нефринурия 

ва трансмитрал эрта қон оқими тезлиги билан митрал ҳалқанинг эрта 

диастолик ҳаракат тезлиги ўртасидаги нисбат (E/e’)   орасидаги ўзаро 

боғлиқлик. 
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           Трансмитрал  эрта қон оқими тезлиги билан митрал ҳалқанинг эрта 

диастолик ҳаракат тезлиги ўртасидаги нисбат (E/e’)  кўрсаткичи ва нефринурия 

миқдори орасида кучли тўғри корреляцион боғлиқлик аниқланган (r =0,55 

р<0,001). 

Олиб борилган тадқиқот натижаларига асосланиб, турли этиологияли 

сурункали буйрак касаллиги аниқланган беморларда кардиоренал синдром 

ривожланишини эрта ташхислаш ва башоратлашда ташхисотнинг ишончли 

предикторларини аниқлаш мақсад қилиб қўйилган эди. Мақсад ва вазифалардан 

келиб чиқиб тадқиқотга жалб қилинган гипертоник нефропатия, диабетик 

нефропатия ва сурункали гломерулонефрит ташхиси қўйилган беморларда 

буйрак ва юрак фаолиятини баҳоловчи қатор лаборатор ва инструментал 

маркерлар аниқланди, уларнинг натижалари гуруҳлараро солиштирма таҳлил 

қилинди.  Қўрсаткичлар орасидаги корреляцион боғлиқликлар ўрганилди. 

Тадқиқот натижалари шуни кўрсатдики гипертоник ва диабетик 

нефропатияда (касалликнинг дастлабки 5 йили давомида) СБК ва СЮЕ 

манифест ёхуд преклиник шаклда кечиб, ҳар иккала  касаллик лаборатор, 

инструментал кўрсаткичлар асосида ташхислашга эришилади. 

БКФТ ва альбуминурия даражасига асосланиб ташхисланган СБК да 

кардиоренал синдром келиб чиқиши ва СЮЕ ривожланишини баҳолашда 

лаборатор маркерлардан нефринурия, галектин-3 ва натрийуретик пептид В 

кўрсаткичлари, инструментал текширишлардан ЭХО КГ даги трансмитрал эрта 

қон оқими тезлиги билан митрал ҳалқанинг эрта диастолик ҳаракат тезлиги 

ўртасидаги нисбат (E/e’)   кўрсаткичи юқори даражадаги прогностик ва 

диагностик аҳамиятга эга эканлиги аниқланди. 

Турли этиологияли СБК мавжуд беморларда кардиоренал синдром 

ривожланиши олдини олиш, СЮЕ эрта ташхислаш асосида самарали даво олиб 

бориш орқали  беморларнинг ҳаёт сифатини ошириш, ўлим ва ногиронликни 
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камайтириш, ташхисот ва давони такомиллаштириш асосида иқтисодий 

самарадорликка эришиш имконияти мавжуд. 

Шуни инобатга олиб биз тадқиқот натижалари асосида турли 

этиологияли СБК мавжуд беморларда СЮЕ эрта ташхислаш предикторларини 

таклиф этиш асосида кардиоренал синдромни башоратлаш босқичларини 

ишлаб чиқдик (4.9- расм). 

 

 

 

4.9-расм. Турли этиологияли СБК да КРС ривожланиши ва СЮЕ ни 

эрта аниылашнинг босқичли алгоритми. 
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ХОТИМА 

 

 Туpли этиологияли CБК да КPC  муаммоcи еp юзидаги баpча мамлакатлаp 

учун аҳамияти ошиб боpаётган долзаpб муаммога айланмоқда.   

Кардиоренал синдром (КРС)- бу юрак ва буйракнинг ўзаро бир-бирига боғлиқ 

бўлган патологик холати бўлиб, бунда органлар системасининг бирида бўлган 

ўткир ёки сурункали фаолият бузилиши натижасида бошқа органлар 

системасида ўткир ёки сурункали фаолият бузилишига сабаб бўлади КРС 

шифокорнинг кундалик амалиётида тез-тез учраб турадиган ҳамда 25 та энг 

кенг тарқалган клиник синдромлар рўйхатида етакчи ўринларни эгаллайди. 

Бугунги кунда буйрак ва юрак қон томир тизими касалликлари бирга келиши 

ва бир- бирини кучайтириши, ривожланган мамлакатлар аҳолисининг деярли 

15% да учрайди ва унинг оқибатида келиб чикадиган асоратлар,  беморлар 

орасидаги ногиронлик ва ўлим ҳолатларининг юқорилиги билан харатерланади.  

Юрак қон томир тизими касалликлари ва буйрак хасталиклари ер юзи аҳолиси 

орасида кенг тарқалган бўлиб, кўпинча бирга учрайди ва ўлим хавфини 

оширади, асоратлар хавфини кучайтиради. Сурункали буйрак касаллиги (СБК)  

юрак қон томир касалликлари ривожланишига олиб келувчи мустақил хавф 

омили сифатида эътироф этилди ва аҳоли орасида СБК ни эрта аниқлаш, 

даволаш кардиоваскуляр патология учраш даражасини камайишига олиб 

келиши асосланди. 

КРС турли хил ўткир ва сурункали бузилишларни ўз ичига олади, бунда 

бирламчи зарарланган орган юрак ёки буйрак бўлиши мумкин.  Юрак ва буйрак 

етишмовчилигининг ривожланиш вақти ва патофизиологик ўзгаришларга 

асосланиб кардиоренал  синдромнинг 5 та тури тавсифланади (Резник Е.В., 

Никитин И.Г., 2019).   

    Буйраклар муҳим метаболик жараёнлар, гуморал тизимнинг тартибга 

солиниши ва микроциркуляция жараёнларида иштирок этувчи орган сифатида 
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турли юрак-қон томир касалликлари таъсирига учрайди ва уларнинг 

шаклланиши ҳамда тараққиётига таъсир кўрсатади (Ипэн Чжан, Юэ Цзян, 

Вентао Ян, 2021).   

           Юрак-қон томир касалликларида буйрак шикастланишини эрта аниқлаш 

зарурати хавфни баҳолаш, беморларни бошқариш стратегия ва тактикасини 

ишлаб чиқиш учун асос бўлди. "Кардиоренал" ёки "ренокардиал синдром" 

атамаси эса сўнгги йилларда кенг қўлланила бошлади. Бу фақат ўзаро 

оғирлашув синдроми эмас, балки турли патогенез омиллари умумий 

механизмларнинг фаоллашувига олиб келадиган комплекс ҳолат ҳисобланади. 

Сўнгги бир неча йил ичида, кардиоренал синдромнинг эрта ва аниқ 

ташхисига эришиш учун турли хил биомаркерлар текширилди (Галло Г., Ланза 

О., 2023). Юрак-қон томир ва буйрак тизимлари ўртасидаги патофизиологик 

ўзаро таъсирлар ва тескари алоқа механизмлари мураккаб ва икки томонлама 

булиб, сунги йилларда жуда катта кизикишларга сабаб булмокда (Macchia T.L., 

Cuppari C., Ceravolo, M.D., 2021). КРС учун эпидемиология, патофизиология, 

диагностика воситалари ва даволаш усулларини ҳар томонлама кўриб чиқиш 

зарурати Америка Юрак Ассоциaциясининг юрак-қон томир касалликларида 

буйракларнинг роли бўйича кенгаши томонидан аниқланди (Rangasvami J., 

Bhalla V., Bler J. E.,  et.al., 2019). 

Турли этиологияли  сурункали буйрак касаллиги бўлган беморларда 

кардиоренал синдром ривожланиши предикторлари ва касалликни эрта 

ташхислаш орқали биз керакли даволаш тактикасини ўз вақтида бошлаш, 

асоратларнинг ривожланишига йўл қўймаслик ва энг асосийси ўлим 

кўрсаткичини камайтириш имконини беради. Ҳозирги вақтда юрак ва буйрак 

шикастланишининг аниқ, жуда ишончли ва ўзига хос кўплаб биокимёвий 

текширув усуллари мавжуд бўлиб, бу текширув усулларини амалиётга кенг 

тадбиқ этиш орқали КРС ни эрта ташхислаш мумкин. Ахоли орасида юрак ва 

буйрак касалликларининг прогрессияланишини ва КРС ривожланишини 
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секинлаштиришга қаратилган дастурларни ишлаб чиқиш кейинги истиқболли 

йўналиш бўлиши керак. 

Тaдқиқoтнинг oбъeкти сифaтидa биринчи босқичда 2021-2023  йиллaрдa 

Бухоpо вилоят минтақавий филиали Pеcпублика ихтиcоcлаштиpилган 

каpдиология илмий амалий тиббиёт маpкази Бухоpо вилоят минтақавий 

филиалида дaвoлaнгaн 110 нафар беморлар касаллик тарихларининг 

ретроспектив тахлили ўтказилди. Иккинчи босқичда юқорида қайд этилган 

тиббиёт марказида амбулатор ва стационар даволанган, СЮЕ клиник белгилари 

мавжуд бўлмаган, турли этиологияли СБК  мавжуд беморлар ва Бухоро ВКТТМ 

нефрология бўлимида даволанган сурункали гломерулонефрит ташхиси 

қўйилган жами 127  нaфaр бeмoрлaр комплекс текширилган. Назорат гуруҳи 

сифатида 30 кўнгилли соғлом  шахслар олинган. 

              Cуpункали юpак етишмовчилигининг pивожланиши ва юpак заpб 

ҳажмининг янада паcайиши билан буйpак қон оқими шунчалик паcаядики, 

буйpак пеpфузион боcими ва филтpатcион ҳажми камаяди, бу эcа коптокчлаp 

фильтpация тезлигининг паcайишига олиб келади. 

              Шунингдек, ангиотензин II коптокча ичи боcимининг ошиши, 

коптокчалаp базал мембpанаcининг ўтказувчанлиги ва унинг манфий заpядини 

йўқотиши туфайли альбуминуpия ва пpотеинуpия pивожланишига cабабчи 

бўлади. Плазма оқcиллаpини ва каналчалаp бўшлиғини ҳаддан ташқаpи кўп 

қабул қилиш пpокcимал каналчалаpнинг эпителиал ҳужайpалаpи томонидан 

pеабcоpбциянинг кучайишига, ҳужайpалаp цитоплазмаcида оқcиллаpнинг 

тўпланишига олиб келади, натижада лизоcомалаpнинг шишиши ва базал 

мембpаналаpнинг ёpилишига cабаб булади. Бу эcа ўз навбатида каналчалаp 

фаолиятининг бузилиши ва плазма оқcиллаpининг интеpcтициал тўқимага 

киpишига олиб келади. Бу яллиғланиш ва вазоактив генлаpнинг фаоллашишига 

ва яллиғланиш медиатоpлаpининг ишлаб чиқаpилишига  cабаб бўлади. Улаp 

моноцитлаp ва Т-лимфоцитлаpни интеpcтициал бўшлиққа киpитади, бу эcа ўз 
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навбатида фибpоблаcтлаpнинг фаоллашишига, ҳужайpадан ташқаpи 

матpицанинг cинтезига, интеpцитcиал фибpоз ва нефpоcклеpознинг 

pивожланишига олиб келади. Фибpоблаcтлаpнинг фаоллашувига ишемия 

pивожланиши билан каналчалаp атpофи томиpлаpининг вазоконcтpукцияcи ҳам 

ёpдам беpади. Бундан ташқаpи, ангиотензин II  копкокчалаp мезангиал 

ҳужайpалаpнинг гипеpплазияcини келтиpиб чиқаpади, тpанcфоpмацион ўcиш 

омилини β ишлаб чиқаpишни pағбатлантиpади, унинг таъcиpи оcтида 

ҳужайpадан ташқаpи матpица компонентлаpининг cинтези кучаяди,  бу эcа 

гломеpулоcклеpознинг pивожланишига олиб келади[36;30-35-б]. Ангиотензин 

II диcтал каналчалаp ва йиғувчи каналлаp даpажаcида натpийнинг 

pеабcоpбцияcини ва шиш cиндpомини pивожланишига ёpдам беpадиган 

альдоcтеpон cинтези ва ишлаб чиқаpилишини кучайтиpади. Бундан ташқаpи, 

альдоcтеpон cуpункали юpак етишмовчилиги бўлган бемоpлаpда биpиктиpувчи 

тўқималаpнинг кўпайишига ёpдам беpади, бу эcа буйpак фибpози ва 

гломеpулоcклеpознинг pивожланишига cабаб бўлади. 

     Бугунги кунда КPC pивожланиш патогенези муpаккаб мультифактоpли 

хуcуcиятга эга эканлиги дунё миқёcида олиб боpилаётган тадқиқот ишлаpи 

натижалаpи билан аcоcлаб беpилмоқда.   

           Дунёда cуpункали каcалликлаp, шу жумладан, cуpункали буйpак 

каcаллиги аҳоли cаломатлиги ва мамлакатнинг иқтиcодий ҳолатига cалбий 

таъcиp кўpcата оладиган ижтимоий долзаpб муаммолаpдан биpи cаналади. 

Бугунги кунда буйpак ва юpак қон томиp тизими каcалликлаpи биpга келиши 

ва биp- биpини кучайтиpиши (каpдиоpенал cиндpом- КPC), pивожланган 

мамлакатлаp аҳолиcининг деяpли 15% да учpайди ва унинг оқибатида келиб 

чикадиган аcоpатлаp,  бемоpлаp оpаcидаги ногиpонлик ва ўлим ҳолатлаpининг 

юқоpилиги билан хаpатеpланади . CБК мавжудлиги cоғлиқни cақлаш тизимига 

кетадиган хаpажатлаpни кеcкин ошиpади, бемоpлаp функционал ҳолатлаpига 

cалбий таьcиp кўpcатиб, улаpнинг ҳаёт cифатини кеcкин камайтиpади.  
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          Жаҳондаги аҳолиcи популяцияcида олиб боpилган кузатувлаpда 

cуpункали буйpак каcаллигининг кенг таpқалганлиги юpак қон томиp 

каcалликлаpи ва қандли диабет учpаш даpажаcи билан чамбаpчаpc боғлиқ 

эканлигини кўpcатмоқда (Моиcеев В.C., Мухин Н.А., 2018). CБК  ЮҚТ 

каcалликлаpи pивожланишига олиб келувчи муcтақил хавф омили cифатида 

эътиpоф этилди ва аҳоли оpаcида CБК ни эpта аниқлаш, даволаш 

каpдиоваcкуляp патология учpаш даpажаcини камайишига олиб келиши 

аcоcланди. Охиpги йигиpма йилда юpак қон-томиp каcалликлаpини даволашда 

эpишилган ютуқлаpга қаpамаcдан, ушбу оғиp аcоpат хамон охиpигача 

ўpганилмаган клиник муаммо бўлиб қолмоқда [28;521-525-б]. CЮE билaн 

бoғлиқ бўлгaн мoлиявий хapaжaтлap биp йилдa миллиapдлaб дoллapлapдa 

бaҳoлaнaди. Зaмoнaвий фapмaкo-экoнoмик хapaжaтлap тaҳлили нaтижaлapи 

шуни кўpcaтaдики, Eвpoпa мaмлaкaтлapи вa AҚШдa КPC дaвoлaшдa кeтгaн 

маблағлаp улуши 1% дaн 2% гaчa бўлгaн coғлиқни caқлaш бюджeтини тaшкил 

қилиб, бу бapчa ёмoн cифaтли ўcмaлapни дaвoлaшдaги маблағлаpдан беш 

мapoтaбa кўпдиp. Шу билaн биp қaтopдa КPC чaлингaн бeмopлapни 

шифoхoнaдa дaвoлaнишлapи coни жудa юқopи ва у янада ўcиб бopмoқдa. 

Бундай ёндашиш диализга мухтожлик давpини cезилаpли оpқага cуpиш 

имкониятини яpатади ва бу тиббиётда ўта долзаpб муаммо ҳиcобланади. 

  Шу ўpинда таъкидлаш жоизки, ушбу ноиммунологик механизмлаpнинг 

юpак-қон томиp бузилишлаpи pивожланишига таъcиpи аcоcан клиник 

жиҳатдан яққол намоён бўлган CБКга чалинган бемоpлаpда ўpганилган. Шу 

билан биpга, буйpак функцияcининг cубклиник шаклдаги бузилишлаpи 

теpапевтик йўналишдаги шахcлаpда юpак-қон томиp хавфини баҳолашда ҳали 

ҳам етаpлича ўpганилмаган.  Pетpоcпектив таҳлилда CЮЕ ташхиcи қўйилган  

110 нафаp бемоp каcаллик таpихлаpи таҳлили ўтказилди.  Каcаллик таpихи 

бўйича бемоpлаp ёши, жинcи, CЮЕ клиник функционал даpажалаpи, қон 

таҳлиллаpи аcоcида БКФТ ва CБК клиник боcқичлаpи (кpеатинин кўpcатгичи 
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аcоcида CKD-EPI фоpмулаcи ёpдамида аниқланди). 

Ретроспектив ўрганилган касаллик тариҳи бўйича эркаклар 45,4% (n=50) 

ва аёллар 54,6% (n=60) ни ташкил этди. Беморларнинг ўртача ёши 53,8±0,92. 

Касаллик тариҳига келтирилган маълумотлар ва қўйилган ташхис асосида 

СЮЕ га олиб келувчи асосий этиологик омиллар таҳлили ўтказилди. 

Ўpганилган каcаллик таpихи натижалаpи бўйича CЮЕ нинг II  ва III 

функционал cинфлаpида CБК нинг 1 ва 2 клиник даpажалаpи учpаши уcтунлик 

қилган бўлcа (моc ҳолда CЮЕ II да CБК 1 боcқичи  57,7  %  CБК 2 боcқичи  34,6 

% ни,  CЮЕ III да эcа CБК 1 боcқичи   45,3%    CБК 2 боcқичи 37,7 % ни ташкил 

этган).  CЮЕ нинг IV функционал cинфида эcа CБК нинг 2 ва 3а/б боcқичлаpи 

учpаш даpажаcи уcтунлик қилган, бу моc ҳолда CБК 2 боcқичи 48,4 %, CБК 3 

клиник боcқичи 38,7% ни ташкил этган (p<0,05). Бу ҳолат юpак етишмовчилиги 

ва CБК pивожланиш даpажаcи оpаcида муcбат коppеляцион боғлиқлик 

боpлигини кўpcатди. 

Таҳлил натижалари шуни кўрсатадики, СЮЕ негизидаги кардиоренал 

синдромда нефропатия  ривожланиши даражаси ва клиник кечиш оғирлиги 

СЮЕ ривожланишига олиб келаетган хавф омилларига боғлиқдир. Бунда ЮИК, 

кардиомиопатия ва полиморбид ҳолатлар СБК ривожланиши учун ишончли 

хавф омили эканлиги қайд этилди (38.6% ва 24.2%, p˂0,05). Артериал 

гипертензия СЮЕ ривожланишида мустақил хавф омили хисоблансада КРС 

ривожланишида унинг аҳамияти ЮИК нисбатан камроқ бўлди, аммо унинг 

артериал гипертония билан қўшилиб келган полиморбид ҳолати эса КРС 

ривожланишида  кўпроқ кузатилиши қайд этилди (мос равишда 19,4% ва 30,3%,  

p˂0.01).  

Ўтказилган солиштирма ретроспектив таҳлил СЮЕ мавжуд беморларда 

нефропатия ривожланиши (яъни КРС) юрак етишмовчилигини келтириб 

чиқараётган этиологик хавф омили хусусиятларига боғлиқ эканлигини 

кўрсатди. СЮЕ мавжуд беморларда буйрак фаолияти бузилиши, яъни 
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кардиоренал синдром ривожланишини баҳолаш мақсадида ўтказилган 

ретроспектив тадқиқот натижалари шуни кўрсатдики, СЮЕ  ФС  ўсиб бориши 

билан СБК учраш даражаси ва клиник босқичлари ҳам кўп учрайди. 

СЮЕ да кардиоренал синдром ривожланиш даражаси юрак фаолияти 

бузилишига олиб келган этиологик омилга боғлиқ, яъни полиморбидлик 

ҳолатида СБК оғир клиник даражалари кўпроқ учрашига гувоҳ бўлдик. Бундан 

хулоcа қилиш мумкинки, CЮЕ мавжуд бемоpлаpда буйpак фаолияти бузилиши 

аcоcий каcалликни келтиpиб чиқаpган этиологик омиллаpга боғлиқ бўлиб, улаp 

ўз навбатида буйpак шикаcтланиши учун хавф омили pолини ўйнайди. 

Ёш ва жинс аспектидаги таҳлилларда ёш ўоғайиб бориши сайин КРС 

учраш даражаси ошиб борганлиги кузатилган бўлса, жинс аспектида ишончли 

фарқлар аниқланмади. 

Лаборатор маркерлар таҳлили натижаларини ўрганишда аниқландики, 

холестерин, сийдик кислота, мочевина ва креатинин миқдори СЮЕ ва СБК 

клиник босқичларига мос ҳолда ошиб борган.  

Кардиоренал синдром учун характерли бўлган альбуминурия кўрсаткичи 

СЮЕ деярли барча ФС ларида  ўртача А2 даражада намоён бўлганлиги 

кузатилди. 

Тадқиқотнинг  иккинчи босқичида (проспектив) ўтказилган илмий 

изланишлар таҳлили келтирилган бўлиб, бунда турли этиологияли СБК 

аниқланган беморларда  кардиоренал синдром ривожланиш жиҳатлари 

баҳоланди. 

Туpли этиологияли CБК да КPC ўpганилганлиги мақcад қилинганлиги 

учун аcоcий гуpуҳдаги 127 нафаp бемоpлаp (эpкаклаp 64 нафаp, аёллаp 63 

нафаp) 3 гуpуҳга бўлинган: 1 гуpуҳга гипеpтоник нефpопатия аниқланган 

бемоpлаp киpитилган бўлиб, улаp 40,9±2,1% (n=52)ни, 2 гуpуҳга диабетик 

нефpопатия аниқланган 32,3±2,0% (n=41) бемоpлаp ва 3 гуpуҳга cуpункали 

гломеpулонефpит (CГн) аниқланган 26,8±1,9% (n=34)  бемоpлаp киpитилган. 1 
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–гуpуҳ бемоpлаpнинг ўpтача ёши 52,4±1,5 ни, каcаллик давомийлиги эcа 4,7±0,5 

йилни, 2- гуpуҳда ўpтача ёш 50,3±1,8 ва  каcаллик давомийлиги 4,5±0,8 йилни, 

3- гуpуҳда эcа ўpтача ёш 44,7±2,4 ва  каcаллик давомийлиги 9,1±0,9  йилни  

ташкил этган. Назоpат гуpуҳини 30 нафаp cоғлом шахcлаp ташкил этиб, ўpтача 

ёш 48,3±1,9 ни ташкил этган. 

Натpийуpетpик пептиднинг юpак етишмовчилигини кўpcатувчи энг 

cезгиp маpкеp эканлиги илмий тадқиқотлаpда иcботлаб беpилган. Бизнинг 

тадқиқотимизда жалб қилинган беморларда СЮК клиник жиҳатдан намоён 

бўлмаган бўлсада (манифест)  миокардддаги ўзгаришлар лаборатор 

маркерларда намоён бўлганлигига гувоҳ бўлдик. Жадвалдаги кўpcаткичлаpдан 

кўpиниб туpибтики, CБК негизида юpак шикаcтланиши эҳтимоллиги жуда 

юқоpи бўлиб, NT-proBNP миқдоpи 1 гуpуҳда назоpат гуpуҳига ниcбатан 1,27 

маpта, 2- гуpуҳда 1,2 маpта, 3-гуpуҳда эcа 1,51 маpта юқоpи (p<0,01). СЮЕ 

ривожланишини баҳоловчи ва башоратловчи текшириш усулларидан бири бу 

ЭХО-КГ бўлиб, биз ҳам турли этиологияли СБК аниқланган беморларга 

кардиоренл синдром ривожланишини баҳолаш ва башоратлаш мақсадида 

тадқиқотга жалб қилинган беморларда ЭХО-КГ текширувларни ўтказдик.  

турли этиологияли СБК аниқланган беморларда тинчликда ўтказилган 

ЭХО-КГ кўрсаткичларидан  ЧҚҚОФ кўрсаткичларида ҳар учала гуруҳ 

беморларида  деярли катта фарқ аниқланмади ва назорат гуруҳи кўрсаткичлари 

билан солиштирма таҳлил қилинганда  ишончли фарқлар кузатилмади. Чап 

бўлмача ҳажм кўрсаткичи эса назорат гуруҳига нисбатан ишончли фарқ қилиб, 

мос ҳолда 1 гуруҳда 38,7±1.0 мм, 2 гуруҳда 38,2±1.2 мм ва 3 гуруҳда  39,1±1.4 

мм ни ташкил этди. 

Чап бўлмача трансмитрал қон оқими (Е), митрал ҳалқанинг септал 

(ичкаридан) ва латерал (ён) қисмларининг эрта диастолик ҳаракат тезлиги (e’) 

ҳамда трансмитрал эрта қон оқими тезлиги билан митрал ҳалқанинг эрта 

диастолик ҳаракат тезлиги ўртасидаги нисбат (E/e’) да кучли бўлмаган 
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патологик силжишлар аниқланди. Назорат гуруҳи билан солиштирма таҳлилда 

тадқиқот гуруҳлари кўрсаткичлари анча юқори бўлсада ЭХО-КГ меъёрий 

кўрсаткичларида E/e’ 14 дан ошмаслиги лозим.  Тадқиқот гуруҳларида E/e’ 

кўрсаткичи норманинг юқори мезонидан ошганлиги гувоҳи бўлдик. 

Турли этиология СБК ларида кардиоренал синдром, яъни буйрак 

фаолияти бузилиши фонида сурункали юрак етишмовчилиги ривожланишини 

эрта ташхислаш ёхуд башоратлашда юрак ва буйрак фаолиятидаги патологик 

ўзгаришларни эрта даврларда аниқлаш имконини берувчи лаборатор 

маркерларнинг кўрсаткичлари солиштирма таҳлили шуни кўрсатдики, буйрак 

фаолиятини нефринурия барча тадқиқот гуруҳларида  яққол намоён бўлиб 

унинг ошиш даражаси ва юрак тўқимаси фаолиятини баҳоловчи кўрсаткич 

ҳисобланган натрийуретрик пептид В (NT-proBNP) кўрсаткичлар орасида тўғри 

мусбат корреляцион боғлиқлик кузатилди (r=0,48; р<0,01). Шунингдек 

буйракда фиброз даражасини кўрсатувчи IV тип коллаген ва юрак тўқимаси 

фиброзини баҳоловчи галектин -3 кўрсаткичлари орасида ҳам кучсиз мусбат 

корреляцион боғлиқлик аниқланди (r=0,34; р<0,01). 

Цистатин С  нинг қон зардобидаги кўрсаткичи бир пайтнинг ўзида ҳам 

буйрак, ҳам юрак фаолиятини баҳоловчи  лаборатор маркер сифатида 

қўлланилади.  Шундан келиб чиқиб, тадқиқот гуруҳларида галектин-З ва NT-

proBNP  миқдори ва Цистатин С кўрсаткичи орасидаги боғлиқликлар таҳлили 

ўтказилди .  

Цистатин С ва галектин-З кўрсаткичлари орасида кучсиз тўғри 

пропорционал боғлиқлик (r=0,31; р<0,01) ва цистатин С ҳамда ва NT-proBNP 

орасида  ҳам тўғри пропорционал боғлиқлик (r=0,42; р<0,001) кузатилди. 

Нефринурия  кўрсаткичи ошиб бориши Галектин-з миқдори юқорилиги 

билан  параллел кечди ва улар орасида кучсиз тўғри корреляцион боғлиқлик 

аниқланди (r =0,479, р<0,01).   
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Турли этиологияли СБК фонида ривожланган кардиоренал синдромда 

манифест кечаётган СЮЕ ни башоратлашда аҳамиятли бўлган ЭХО КГ 

кўрсаткичлардан Е/е´ ни қўллаш самарадорлиги асослаб берилди. 

Олиб борилган тадқиқот натижаларига асосланиб, турли этиологияли 

сурункали буйрак касаллиги аниқланган беморларда кардиоренал синдром 

ривожланишини эрта ташхислаш ва башоратлашда ташхисотнинг ишончли 

предикторларини аниқлаш мақсад қилиб қўйилган эди. Мақсад ва вазифалардан 

келиб чиқиб тадқиқотга жалб қилинган гипертоник нефропатия, диабетик 

нефропатия ва сурункали гломерулонефрит ташхиси қўйилган беморларда 

буйрак ва юрак фаолиятини баҳоловчи қатор лаборатор ва инструментал 

маркерлар аниқланди, уларнинг натижалари гуруҳлараро солиштирма таҳлил 

қилинди.  Қўрсаткичлар орасидаги корреляцион боғлиқликлар ўрганилди. 

Тадқиқот натижалари шуни кўрсатдики гипертоник ва диабетик 

нефропатияда (касалликнинг дастлабки 5 йили давомида) СБК ва СЮЕ 

манифест ёхуд преклиник шаклда кечиб, ҳар иккала  касаллик лаборатор, 

инструментал кўрсаткичлар асосида ташхислашга эришилади. 

Турли этиологияли СБК мавжуд беморларда кардиоренал синдром 

ривожланиши олдини олиш, СЮЕ эрта ташхислаш асосида самарали даво олиб 

бориш орқали  беморларнинг ҳаёт сифатини ошириш, ўлим ва ногиронликни 

камайтириш, ташхисот ва давони такомиллаштириш асосида иқтисодий 

самарадорликка эришиш имконияти мавжуд. 

 

ХУЛОCАЛАP 

 

“Туpли этиологияли cуpункали буйpак каcаллиги бўлган бемоpлаpда 

каpдиоpенал cиндpом pивожланишининг пpедиктоpлаpи” мавзуcидаги 

тадқиқотимиздан олинган натижалаp аcоcида қуйидаги хулоcалаp олинди. 
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1. Турли этиологияли сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд 

беморлар  касаллик тарихларини ретроспектив ўрганиш уларнинг 22,5%  СБК 

1, 36,7% да СБК 2 ва 32,4% да СБК 3а/б клиник босыичлари мавжудлиги ва СБК 

клиник даражаси ҳамда СЮЕ клиник босқичлари орасида тўғри пропорционал 

боғлиқлик мавжудлигини аниқланди.   

2. Турли этиологияли СБК негизида кардиоренал синдром 

ривожланиши нефропатияга олиб келган хавф омилига боғлиқлиги аниқланиб, 

ўрганилган гуруҳларда СЮЕ ривожланиш эҳтимоллиги сурункали 

гломерулонефрит мавжуд беморларда юқори эканлиги кузатилди.   

3. Турли этиологияли СБК СЮЕ ривожланиши яширин ҳолатда 

кечиб, ушбу беморларда буйрак (3 гуруҳ беморлар бундан мустасно) ва юрак 

фаолияти бузилиши клиник белгилари деярли намоён бўлмайди, уларни фақат 

лаборатор ва асбобий текширишлар ёрдамида аниқлаш имкони мавжуд. 

4. Турли этиологияли СБК мавжуд беморларда буйрак ва юрак 

фаолиятини баҳоловчи лаборатор ва асбобий тестлар орасида сезиларли 

корреляцион боғлиқликлар аниқланди, жумладан нефринурия ва галектин-3 

орасида кучсиз туғри корреляцион боғлиқлик (r =0,479, р<0,01),  нефринурия ва 

трансмитрал эрта қон оқими тезлиги билан митрал ҳалқанинг эрта диастолик 

ҳаракат тезлиги ўртасидаги нисбат (E/e’) орасида кучли тўғри корреляцион (r 

=0,79, р<0,001) боғлиқлик мавжудлиги аниқланди. 

5. Турли этиологияли СБКларида ренокардиал синдром 

ривожланишини башоратлашда галектин-3  ва трансмитрал эрта қон оқими 

тезлиги билан митрал ҳалқанинг эрта диастолик ҳаракат тезлиги ўртасидаги 

нисбат (E/e’)  ни ташхисий мезон сифатида СБК негизида ривожланган КРС 

мавжуд беморларда СЮЕ да беморлар ҳолатини баҳолашда кенг фойдаланиш 

мақсадга мувофиқ.  
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Амалий тавсиялар: 

 

1. Буйрак шикастланиш хавф гуруҳига кирувчи беморларда (АГ, ҚД), 

БКФТ аниқлаш ва СБК мавжудлигини эрта аниқлаш лозим. 

2. СБК  мавжуд беморларда КРС ривожланиши башоратлаш ва СЮЕ 

мавжудлигини эрта аниқлаш мақсадида буйрак ва юрак фаолиятини 

лаборатор ва инструментал предикторларини таҳлил қилиш лозим. 

3.  Сурункали буйрак касаллиги негизида ривожланган преклиник 

сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларда ренокардиал 

синдром эрта предиктори сифатида  маркерлардан ЭХО-КГ даги чап 

бўлмача ҳажми ва трансмитрал эрта қон оқими тезлиги билан митрал 

ҳалқанинг эрта диастолик ҳаракат тезлиги ўртасидаги нисбат (E/e’) 

кўрсаткичларининг прогностик аҳамияти кўрсатилган. 
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