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КИРИШ 

Монография мaвзусининг дoлзaрблиги вa зaрурияти. Дунёда 

сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) аҳоли орасида энг кўп тарқалган 

клиник синдром бўлиб, у қатор юрак - қон томир ва бошқа аъзолар 

касалликларининг сўнгги босқичи сифатида ўлим хамда ногиронликнинг 

асосий сабабларидан бири ҳисобланади. СЮЕ учраши Европа мамлакатларида 

1 дан 2% гача (1000 аҳолига 5-10 киши) ўзгариб туради, 70 ёшдан ошган аҳоли 

орасида 10% ёки ундан кўпроқ кузатилади. Ҳозирги кунда 23 миллиондан 

ортиқ инсонлар ушбу оғир асоратдан азият чекадилар. Баьзи 

тадқиқотчиларнинг маълумотларига кўра, 2020 йилда АҚШда СЮЕ 

тарқалиши 2,4-2,6%, Хитойда 1,3-3,5%, Европада умумий аҳоли орасида 1,3-

4,0%, шундан Германияда 4,0%, Швецияда 2,2% ни ташкил этган1».  

Жаҳонда СЮЕ аксарият ҳолларда кучайиб борувчи буйракдаги 

ўзгаришларнинг ривожланиши ўлимнинг асосий сабаби ҳисобланади. Бу икки 

жараённинг биргаликда ривожланишида кардиоренал синдром ибораси 

ишлатилади. Кардиоренал синдром ривожланишида гемодинамик 

ўзгаришлар, нейрогуморал фаоллашув, эндотелиал дисфункция, атеросклероз, 

яллиғланиш, оксидланиш стресси ва турли бошқа механизмлар муҳим рол 

ўйнайди [31; 4-14-б.]. Қатор тадқиқотларда юрак ишемик касаллиги (ЮИК) ва 

артериал гипертензия (АГ) билан бир қаторда ревматик юрак нуқсонлари хам 

СЮЕ ривожланишида мухим ахамиятга эга эканлиги қайд этилган. Турли 

манбаларда ушбу гуруҳ беморларда СЮЕ учраши 4% дан 14 % гача эканлиги 

кўрсатилган. Хусусан, Шотландияда СЮЕ муаммолари билан 

шуғулланадиган таниқли олим J.McMurray ва ҳаммуаллифлар (2011) 

томонидан ўтказилган кузатувда 8% беморларда СЮЕ ревматик юрак 

нуқсонлари негизида ривожланганлиги аниқланган. 

Республикамиз соғликни сақлаш вазирлигининг маълумотларига кўра 

юракнинг сурункали ревматик касаллиги юртимизнинг ҳар 100000 кишига 

                                                           
1Groenewegen A,  Rutten  FH,  Mosterd A,  Hoes AW.  Epidemiology of  heart  failure.  Eur  J  Heart  Fail.  

2020;22(8):1342-56. DOI:10.1002/ejhf.1858. 



9 

касалланиш 2017 йилда 288,0, 2018 йилда 291,3 ва 2019 йилда 279, 2 га тўғри 

келган. Бухоро вилоятида эса ушбу касаллик мос равишда 2017, 2018 ва 2019 

йилларда ҳар 100000 аҳолига 185,2, 224,4 ва 303,5 кишига тенг бўлган. Бу 

рақамлар юракнинг сурункали ревматик касаллиги билан боғлиқ унинг 

нуқсонлари ва улар негизида юзага келадиган сурункали юрак етишмовчилиги 

ҳамда биргаликда ривожланадиган буйраклар дисфункцияси бизнинг 

ҳудудларимизда ҳам анча кўп тарқалган деб тахмин қилишга асос бўлади. 

СЮЕ да кузатиладиган буйракдаги ўзгаришлар уни ЮИК ва АГ негизида 

ривожланган ҳолатларида мукаммалроқ ўрганилган хамда ушбу йўналишдаги 

тадқиқотлар давом этмоқда. Ўз навбатида ревматизм ва унинг оқибатида юзага 

келган юракнинг турли нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ 

кузатиладиган буйракдаги ўзгаришлар тўғрисида мавжуд адабиётларда 

етарлича маълумотлар келтирилмаган. 

Мамлакатимизда aҳoлига сифaтли ихтисoслaштирилгaн ёрдaм кўрсaтиш 

вa aмaлий тиббиётгa юқoри тeхнoлoгик услублaрни жoрий қилиш бўйичa кeнг 

кўлaмли чoрa тaдбирлaр aмaлгa oширилмoқдa. «...республикамизда тиббий 

ёрдам самарадорлиги, сифати ва қулайлигини ошириш, шунингдек, 

касалликларни эрта ташхислаш ва даволашнинг юқори технологик 

усулларини жорий этиш, патронаж хизматларини яратиш, соғлом турмуш 

тарзини қўллаб-қувватлаш ва касалликларнинг олдини олиш...»2 каби 

вазифалар хал этилмоқда. Сўнгги  йилларда аҳоли орасида СЮЕ билан 

оғриган, кардиоренал синдром мавжуд бўлган беморларга юқори сифатли 

тиббий ёрдам кўрсатиш борасида кенг қўламли ишлар олиб борилмоқда. 

Шунга асосоан СЮЕ билан оғриган беморларда буйракардаги ўзгаришларни 

эрта ташхислаш, монанд даво чораларини тaнлaш борасида янада кенгроқ 

изланишлар олиб бориш лозим. 

Ушбу тадқиқот иши Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2022 йил 

28 январдаги ПФ-60-сон «2022-2026 йилларга мўлжалланган янги 

                                                           
2Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2018 йил 7 декабрдаги 5590-сонли «Соғлиқни сақлаш тизимини 

тубдан такомиллаштириш бўйича комплекс чора-тадбирлар тўғрисида» Фармони. 
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Ўзбекистоннинг тараққиёт стратегияси тўғрисада» ги Фармони, 2021 йил 25 

майдаги ПҚ-5124-сон «Соғлиқни сақлаш соҳасини комплекс 

ривожлантиришга доир қўшимча чора-тадбирлар тўғрисида» ги, 2020 йил 12 

ноябрдаги ПҚ-4891-сонли «Тиббий профилактика ишлари самарадорлигини 

янада ошириш орқали жамоат саломатлигини таъминлашга оид қўшимча 

чора-тадбирлар тўғрисида» ги қарорлари, ҳамда мазкур фаолиятга тегишли 

бошқа меъёрий-ҳуқуқий ҳужжатларда белгиланган вазифаларни амалга 

оширишга муайян даражада хизмат қилади. 

Тaдқиқoтнинг рeспубликa фaн вa тeхнoлoгиялaри 

ривoжлaнишининг устувoр йўнaлишлaригa мoслиги. Мaзкур тaдқиқoт 

рeспубликaфaн вa тeхнoлoгиялaр ривoжлaнишининг VI «Тиббиёт вa 

фaрмaкoлoгия» устувoр йўнaлишлaригa мувoфиқ бaжaрилгaн. 

Муaммoнинг ўргaнилгaнлик дaрaжaси. Эпидeмиoлoгик вa пoпуляциoн 

тeкширишларда буйрaк фaoлиятининг эртa, ҳaттo, субклиник бузилишлaри 

ҳaм СЮE мaвжуд бeмoрлaр аҳволини кeскин ёмoнлaшувигa oлиб кeлиши 

тасдиқланган. Қaтoр муaллифлaрнинг мaълумoтлaригa кўрa СЮEдa буйрaк 

дисфункцияси крeaтинин, унинг клирeнси, ҳисобланган коптокчалар 

филтрацияси тезлиги (ҳКФТ), цистaтин С, микрoaльбинурия кaби мeзoнлaрни 

қўллaгaн ҳoлдa 32-60 % ҳoлaтлaрдa aниқлaнaди [37; 4-12-б.]. СЮE буйрaк 

дисфункциясини қўшилиши шифoхoнaгa ётиш вa қaйтa ётишлaр ҳaмдa 

ўлимлaр сoнини кeскин oширaди. Сўнгги вақтларда цистатин-С нинг буйрак 

фаолияти ва кардиоваскуляр патологиялар эҳтимолини аниқлашда креатинин 

ўрнига ишлатиладиган биомаркер сифатида қўлланилиши борасида бир қанча 

тадқиқотлар олиб борилган [41; 1304-1317-б.]. Сўнгги йилларда буйрак 

каналчаларидаги ўзгаришларни эрта баҳолашда унинг молекулаларини 

зарарланишини кўрсатувчи таркибида муцин ва иммуноглобулин доменлари 

бўлган Kidney Injury Molecule-1 (KIM-1) трансмембронал оқсилни 

аниқлашдан фойдаланиш тавсия этилган. C.G. Jungbauer ва ҳаммуаллифлар 

(2011) соғлом кишиларга нисбатан СЮЕ аниқланган беморларда KIM-1ни 

сезиларли даражада юқори эканлигини кўрсатишган. Шунингдек, уни чап 
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қоринча қон отиш фракцияси пасайиб бориши билан параллел равишда 

ошиши, барча сабаблар оқибатида кузатиладиган ўлим ва СЮЕ кучайиши 

оқибатида кайта шифохоналарга ётишнинг предиктери эканлиги аниқланган 

[99; 1104-1110-б.]. Бинобарин, шундай экан СЮЕ да кузатиладиган буйраклар 

дисфункциясини, хусусан, унинг каналчаларидаги ўзгаришларини эрта 

аниқлашда ушбу протеиндан фойдаланиш мақсадга мувофиқ. Кўплаб 

тадқиқот ишларида ишемик юрак касаллиги ва артериал босим ошишидан 

ташқари, ревматик этиологияли юрак нуқсонлари ҳам юрак фаолияти 

танқислиги пайдо бўлишида катта аҳамиятга эгалиги таъкидланган. Олдин 

таъкидлаганимиздек, адабиётларда келтирилган статистик маълумотларга 

асосан, мазкур категориядаги пациентларда юрак етишмовчилиги синдроми 

кузатилиши 4-14 фоиз оралиғида қайд этилади. Масалан, Британиялик 

кардиолог J.McMurray бошчилигидаги илмий гуруҳ (2011 й.) ўтказган 

тадқиқотда текширилган беморларнинг 8 фоизида СЮЕ айнан ревматизм 

туфайли келиб чиққан юрак патологиялари заминида шаклланганлиги 

исботланган. Сўнгги 5 йилликда СЮЕ даволашда глюкоза-натрий симпортер 

2- тип селектив ингибиторининг юқори самарадорлиги тўғрисида қатор 

тадқиқот натижалари эълон қилинган. Унга кўра препарат юрак-томир 

касалликлари хавфини, шифохонага ётишлар сони ва ўлим кўрсаткичларини 

камайтирган [169; е37]. Скандинавия давлатларида ўтказилган тадқиқот 

натижаларига кўра дапаглифлозин билан ўтказилган муолажалар СЮЕ 

оқибитида шифохонага ётишлар сонини 40%, комбинирланган сўнгги 

нуқталарни 30% ва барча сабаблардан ўлимни 20% га пасайтирган. Глюкоза-

натрий ко-транспортори 2 тип селектив ингибиторлари гуруҳидаги 

дориларнинг нефропротектив таъсири буйрак каналчаларидаги (гипертрофия 

ва чегараланган яллиғланишни камайтириши) ва коптокчаларидаги 

(гиперфильтрацияни, коптокчалар гипертензиясини ва альбуминурияни 

пасайтириши) қатор ижобий таъсирлари билан боғлиқ [167; 96-103-б.]. 

Ўзбекистонда сўнгги йилларда СЮЕ ни эрта ташхислашга ва даволашга 

бағишланган бир қатор илмий тадқиқотлар ўтказилган бўлиб, Аляви А.Л. 
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(2020й.), Гадаев А.Г. (2023й), Қурбонов Р.Д. (2021й.) ва Шек А.Б. (2022й.), 

Абдуллаев Т.А. (2020 й.) каби мутахассисларнинг ишлари шулар 

жумласидандир. Ушбу тадқиқотлар СЮЕ да коморбид ҳолатлар, шу жумладан 

буйраклардаги ўзгаришларни эрта ташхислаш ва замонавий даволаш 

усулларини ўрганишга бағишланган.  

Бироқ кўпчилик тадқиқотлар коронар артериялар касаллиги ва 

гипертония заминида шаклланган юрак етишмовчилигида ёки патологик 

жараён иккинчи типдаги диабет билан биргаликда кечаётган пациентларда 

ўтказилган. Шу билан бирга, ревматик жараёнлар натижасида келиб чиққан 

юрак қопқоқлари патологиялари ва бу асосда ривожланган СЮЕда буйрак 

ўзгаришларида мазкур препаратларнинг буйрак қон айланишига, функционал 

кўрсаткичларига ва тубулалар тизимига таъсири текширилмаган. 

Монография мaвзусини монография бaжaрилaётгaн oлий тaълим 

муaссaсaсининг илмий-тaдқиқoт ишлaри билaн бoғлиқлиги. Монография 

тадқиқоти Бухоро давлат тиббиёт институти илмий-тадқиқот ишлари 

режасига мувофиқ бажарилган (2021-2025 йй). 

Тадқиқотнинг мақсади: Ревматик юрак нуқсонлари негизида 

ривожланган сурункали юрак етишмовчилигида буйраклар дисфункцияси ва 

унга комплекс даво негизидаги глюкоза-натрий ко-транспортори 2 тип 

селектив ингибитори гуруҳидаги – эмпаглифлозиннинг таъсирини ўрганиш. 

Тадқиқот вазифалари: 

ревматик касаллик туфайли юзага келган юрак нуқсонлари асосида 

шаклланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларда буйрак 

гемодинамикаси кўрсаткичларини баҳолаш;  

юракнинг ревматик нуқсонлари асосида ривожланган сурункали юрак 

етишмовчилиги мавжуд беморларда буйраклар гемодинамикаси билан юрак 

ва буйрак дисфункциясининг асосий маркерлари ўртасидаги корреляцион 

боғлиқликни ўрганиш; 
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ревматизм оқибатида вужудга келган юрак нуқсонлари асосида 

ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда буйрак каналчалари зарарланиш 

даражасини KIM-1 ёрдамида баҳолаш; 

ревматик касаллик туфайли юзага келган юрак нуқсонлари асосида 

шаклланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларда KIM-1 

кўрсатгичлари билан цитокинлар, коптокчалар филтрацияси тезлиги, чап 

қоринча қон отиш фракцияси орасидаги корреляцион боғлиқликни ўрганиш; 

юракнинг ревматик нуқсонлари сабабли ривожланган СЮЕ га таркибида 

глюкоза-натрий симпортер 2 тип селектив ингибитори эмпаглифлозин бўлган 

стандарт давони буйрак гемодинамикаси, цитокинлар, цистатин-С ва KIM-1 

кўрсаткичларига таъсирини ўрганиш. 

Тaдқиқoтнинг oбъeкти сифaтидa Бухоро вилоят кўп тaрмoқли тиббиёт 

маркази кaрдиoлoгия ва ревматология бўлимларида дaвoлaнгaн ревматик юрак 

нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ нинг буйраклар дисфункцияси 

аниқланган 60 нaфaр, ЮИК негизида ривожланган СЮЕ мавжуд 40 нафар 

бeмoрлaр комплекс текширилди ва таркибида глюкоза-натрий симпортер 2 

тип селектив ингибитори эмпаглифлозин бўлган стандарт даво муолажалари 

олиб борилди. Назорат гуруҳи сифатида 20 нафар соғлом шахслар кузатувга 

олинди. 

Тaдқиқoтнинг прeдмeти сифaтидa бeмoрлaрнинг вeнoз қoни зaрдoби, 

биoкимёвий тaҳлиллaр ва умумқабул қилинган лаборатор клиник 

текширишлар амалга оширилди. 

Тaдқиқoтнинг текшириш усуллaри. Монография ишидa клиник, 

биoкимёвий (цистатин-С, КIM-1, интерлейкин-6, ва α некроз омили), aсбoбий 

(ЭКГ, ЭхoКГ, буйрак томирлари допплерографияси) вa стaтистик усуллaрдaн 

фoйдaлaнилди. 

Тадқиқотнинг илмий янгилиги қуйидагилардан иборат: 

ревматизм оқибатида вужудга келган юрак нуқсонлари асосида 

ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги бўлган беморларда буйрак ичи 
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гемодинамикаси ўзгаришлари солиштирма ўрганилган ва уларда резистентлик 

индекси юқорилиги исботланган;  

илк бор ревматик касаллик туфайли юзага келган юрак нуқсонлари 

асосида шаклланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларда 

каналчалар зарарланиш даражасини аниқлашда КIM-1 биомаркерининг 

аҳамияти борлиги исботланган; 

ревматизм оқибатида вужудга келган юрак нуқсонлари асосида 

ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги га таркибида глюкоза-натрий 

симпортер 2 тип селектив ингибитори эмпаглифлозин мавжуд бўлган стандарт 

давони буйрак гемодинамикаси кўрсаткичлари, хусусан резистентлик 

индексига ижобий таъсири исботланган; 

сурункали юрак етишмовчилигининг ревматизм оқибатида пайдо 

бўлган юрак нуқсонларида, глюкоза-натрий симпортер 2-тип селектив 

ингибитори — эмпаглифлозиндан иборат стандарт давони, интерлейкин-6, α-

ўсма некрози омили, цистатин-С ва KIM-1 кўрсаткичларини ишончли 

камайтириши ҳамда буйрак гемодинамикасига ижобий таъсири исботланган. 

Тадқиқотнинг амалий натижалари қуйидагилардан иборат:  

юрак ревматик нуқсонлари ва юрак ишемик касаллиги негизида 

ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларда буйрак ичи 

гемодинамик кўрсаткичлари бир биридан фарқ қилиши аниқланган;  

ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган сурункали юрак 

етишмовчилиги мавжуд беморларда буйрак коптокчалари функционал ҳолати 

ва каналчалар зарарланиши даражаси хамда уларнинг яллиғланиш цитокинлар 

билан узвий боғлиқлик мавжудлиги исботланган. 

Тадқиқот натижаларининг ишончлилиги тадқиқотда замонавий 

ёндашув ва услубларни қўллаш, назарий маълумотлар ва олинган 

натижаларнинг асослилиги, олиб борилган текширувларнинг услубий 

аниқлиги, маълумотларни статистик усуллар ёрдамида қайта ишлаш, 

шунингдек, етарли миқдордаги беморлар текшируви, тадқиқот натижаларини 

халқаро маълумотлар билан таққослаш, таҳлилларни, хулоса ва олинган 
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натижаларнинг ваколатли тузилмалар томонидан тасдиқланганлиги билан 

асосланган.  

Тадқиқот натижаларнинг илмий ва амалий аҳамияти: тадқиқот 

натижаларининг илмий ахамияти шундаки, ревматик юрак нуқсонлари 

негизида ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларда 

цистатин-С, КИМ-1 буйрак каналчаларидаги ўзгаришлар, α -ўсма некрози 

омили ва интерлейкин-6 яллиғланиш жараёнларини персистирланганлигини 

ҳамда буйрак ичи гемодинамикасини баҳолаш резистентлик индексини муҳим 

аҳамиятга эга эканлигини кўрсатди.  

Тадқиқот натижаларининг амалий аҳамияти шундаки, ревматик юрак 

нуқсонлари негизида ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд 

беморларда таркибида глюкоза-натрий симпортер 2 тип селектив ингибитори 

эмпаглифлозин бўлган стандарт давони буюриш натижасида нохуш 

асоратларни олдини олиш, шифохоналарга қайта ётиш ва содир бўлиши 

мумкин бўлган ўлим ҳолатларини камайтириш имконини бериши билан 

изоҳланади. 

Тадқиқот натижаларини тадбиқ этиш. Бухоро давлат тиббиёт 

институтининг 2025 йил 1-апрелдаги №04/3226 сонли хатига кўра қуйидаги 

илмий янгилик ва самарадорликларга эришилган: 

биринчи илмий янгиликнинг ижтимоий самарадорлиги: сурункали юрак 

етишмовчилиги билан оғриган беморларда гемодинамик ўзгаришларни эрта 

аниқлаш имкони пайдо бўлиб, ўлим хавфини камайтириш, шифохонада ётиш 

даврини қисқартириш ва ҳаёт сифатини яхшилашга замин яратилган. Илмий 

янгиликнинг иқтисодий самарадорлиги: ушбу кўрсаткичлар асосида 

беморларни қўшимча текширувлардан озод этиш, мураккаб ва қимматбаҳо 

диагностика ўрнига резистентлик индекси асосида баҳолаш имкони 

яратилган. Бир бемор учун тахминан 410 000 сўмгача маблағ тежалган. 

Хулоса: ревматик юрак нуқсонлари билан кечувчи сурункали юрак 

етишмовчилигида гемодинамик ўзгаришларнинг илк белгилари ушбу 

касалликнинг оғирлик даражасини аниқлашда аҳамиятли кўрсаткич бўлиб, 
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ташхис ва даволаш самарадорлигини оширишга хизмат қилган. Илмий ва 

иқтисодий самарадорлик натижасида беморларга кўрсатиладиган тиббий 

ёрдамнинг самарадорлиги оширилди ва харажатлари сезиларли даражада 

қисқартирилишига эришилган  

иккинчи илмий янгиликнинг ижтимоий самарадорлиги: ушбу диагностика 

услуби мутахассисларга каналчалар шикастланишини эрта аниқлаш ва 

яллиғланиш жараёнларини назорат қилиш имконини берган. Бу беморларнинг 

ҳаёт тарзини яхшилаш ва ўлим хавфини камайтиришга хизмат қилишига 

эришилган. Илмий янгиликнинг иқтисодий самарадорлиги: каналчалар ва 

коптокчалар патологиясини аниқлаш учун қимматбаҳо ва инвазив методлар 

ўрнига КИМ-1 ва цистатин-C каби маркерлардан фойдаланиш орқали ҳар бир 

бемор учун ўртача 460 000 сўм маблағ иқтисод қилинишига эришилган. 

Хулоса: фақат стандарт креатинин ва КФТ кўрсаткичларига эмас, балки 

молекуляр маркерларга асосланган ташхис усулининг жорий қилиниши 

урункали юрак етишмовчилигида диагностикаси ва патогенетик тушунишда 

янги босқични бошлашига эришилган. Ушбу ташхислаш мезонлари 

беморларда ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган сурункали юрак 

етишмовчилигида буйракларнинг айнан қайси функсиясига таъсир 

кўрсатаётганлиги, ЮИК натижасида келиб чиққан сурункали юрак 

етишмовчилигида дифференциал диагностика қилиш ва шунга мос равишда 

самарали даволаш мезонларини ишлаб чиқиш имконини берган. Илмий ва 

иқтисодий самарадорлик натижасида беморларга кўрсатиладиган тиббий 

ёрдамнинг самарадорлиги оширилди ва харажатлари сезиларли даражада 

қисқартирилишига эришилган. 

учинчи илмий янгиликнинг ижтимоий самарадорлиги: эмпаглифлозин 

қўлланилиши орқали касалликни барқарорлаштириш, шифохонада даволаниш 

муддатини қисқартириш ва беморлар ҳаёт сифатини яхшилашга эришилган. 

Ушбу ўзгаришлар мутахасисларга ривожланиб бораётган ревматик юрак 

нуқсонлари асносида ривожланган СЮЕ ларда буйраклар дисфункциясини 
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яллиғланиш цитокинлари патогенезини яхшироқ тушунишга, эрта ташхис 

қўйишга ва самарали даволаш усулларини ишлаб чиқиш имконини берган. 

Илмий янгиликнинг иқтисодий самарадорлиги: тадқиқотда аниқланган 

беморлардаги буйрак гемодинамикаси ва яллиғланиш факторларини баҳолаш 

орқали ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ да буйраклар 

дисфункциясини аниқлаш ва мақсадли даволашни ташкил этиш имконини 

берган. Эмпаглифлозинни стандарт даво таркибига қўшиш шунчаки клиник 

самара эмас, балки соғлиқни сақлаш тизимида тежамкор ва мақсадли ресурс 

тақсимотини таъминлайдиган стратегик ёндашувдир. Бу даво модели нафақат 

бемор соғлиғини, балки тизим иқтисодиётини ҳам мустаҳкамлаган ва ҳар бир 

бемор учун 520 000 сўмни иқтисод қилиш имконини берган. Хулоса: глюкоза-

натрий симпортер ингибиторларининг юрак-буйрак континуумдаги аҳамияти 

асосланган ҳолда тасдиқланган, бу эса фақат диабетик эмас, ревматик СЮЕ да 

ҳам самарали эканлигини кўрсатилган. Натижада, ҳар бир бемор ҳисобига 

520 000 сўмгача тежаш имконини берган.   

тўртинчи илмий янгиликнинг ижтимоий самарадорлиги: эмпаглифлозин 

орқали яллиғланиш цитокинлари, цистатин-C ва КИМ-1 ни самарали 

камайтириш — фақат лабораториядаги керакли натижалар эмас, балки амалий 

ижтимоий таъсирга эга бўлган стратегик илмий янгиликдир. Унинг 

натижасида беморнинг жисмоний ҳолати, руҳий барқарорлиги ва жамиятдаги 

ижтимоий фаоллиги қайта тиклангани, қон биомаркерлари орқали юрак ва 

буйрак ўртасида гипатофизиологик боғлиқликни англаш имконияти пайдо 

бўлган. Бу эса эрта таҳлил қилиш, мураккаб ҳолатларни тез аниқлаш чора 

тадбирлари ва даволашни индивидуаллаштириш имконини яратган. Илмий 

янгиликнинг иқтисодий самарадорлиги: бу илмий янгиликнинг иқтисодий 

аҳамияти — фақат шифохонада ётоқ ёки дори нархи билан чегараланмаган. 

Унинг самараси шундаки: бемор соғлиғини сақлайди, давлат бюджети 

маблағларини тежалган, тезкор ва мақсадли тиббий қарорлар қабул қилиш 

имконини яратган, тез-тез касалланиш билан боғлиқ ижтимоий харажатларни 
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бартараф этилишига эришилган. Ҳар бир бемор ҳисобига 495 000 сўм  

иқтисодий самарадорликка эришилган. Хулоса: юрак ва буйрак ўртасидаги 

узвий патогенетик боғлиқликни тасдиқловчи лаборатор-асбобий кўрсаткичлар 

ўртасидаги статистик ва клиник алоқалар илк бор аниқланган. Бу эса фақат 

даво самарасини эмас, балки касалликнинг келгусидаги оқибатларини ҳам 

башорат қилиш имконини яратилишига эришилган.  

Илмий янгиликнинг амалиётга жорий қилиниши: натижалари Бухоро 

шаҳар тиббиёт бирлашмаси 2024 йил 14 ноябрдаги 2111-2-42-ТБ/2024-сонли, 

Навоий вилояти кўп тармоқли тиббиёт марказининг 2024 йил 29 ноябрдаги 

№65 сонли буйруқлари билан амалиётга жорий қилинган.  Олиб борилган 

илмий-тадқиқот натижаларининг амалиётга тадбиғи бўйича Ўзбекистон 

Республикаси Соғлиқни сақлаш вазирлиги ҳузуридаги Илмий техник 

кенгашнинг 2025 йил 22-майдаги 18/06сонли йиғилиш баённомасига асосан 

илмий тадқиқот ишлари натижаларини амалиётга тадбиғи бўйича хулоса 

олинган.  

Тадқиқот натижалари апробацияси. Мазкур тадқиқот натижалари 3 

та халқаро ва 2 та республика илмий-амалий анжуманларида муҳокама 

қилинган. 

Тадқиқот натижаларининг эълон қилинганлиги. Монография 

мавзуси бўйича жами 16 та илмий иш чоп этилган, шулардан, Ўзбeкистoн 

Рeспубликaси  Oлий aттeстaция кoмиссиясининг дoктoрлик монографиялaри 

aсoсий илмий нaтижaлaрини чоп этиш тавсия этилган илмий нашрларда 5 та 

мақола, жумладан, 4 таси республика ва 1 таси хорижий журналларда, юқори 

импакт факторли журналларда 6 та мақола 2 таси республика ва 4 таси 

хорижий журналларда ҳамда 5 та тезис, улардан 2 таси республика ва 3 таси 

хорижий журналларда нашр этилган.  

Монографиянинг тузилиши ва ҳажми: Монография таркиби кириш, 

тўртта боб, хулосалар ва фойдаланилган адабиётлар руйхатидан иборат. 

Монографиянинг ҳажми 101 бетни ташкил этган. 
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I-БОБ. ЮРАК ҚОН ТОМИР КОНТИНУУМИ СУРУНКАЛИ 

ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ ВА ТУРЛИ ТИЗИМ АЪЗОЛАРИ 

ЗАРАРЛАНИШГА ОЛИБ КЕЛУВЧИ КАСАЛЛИК. (АДАБИЁТЛАР 

ШАРҲИ). 

 

Юрак қон томир континууми- бу ўзаро боғлиқ ўзгаришларни боғлаб 

турувчи занжир ҳисобланади. Ушбу занжир ҳавф омиллари артериал 

гипертензия, қандли диабет, семизлик, дислипидемия, тамаки чекиш ва 

бошқаларнинг биргаликда таъсири оқибатида эндотелиал дисфункция юзага 

келиши ва ривожланиши атеросклероз, чап қоринча гипертрофияси, юрак 

ишемик касаллиги, жумладан, миокард инфаркти, ҳамда юрак етишмовчилиги 

ва ўлим билан якунланишдан иборат [19; 27-31-б.]. Жараён бош мия ҳамда 

қатор аъзолар зарарланиши билан кечади ва биз уларга қуйида алоҳида 

тўхталишдан олдин ушбу занжирнинг якуний қисми СЮЕ га қисқача 

тўхталамиз. 

СЮЕ турли этиологияли, кўп омилли синдром ҳисобланиб юрак 

фаолиятини сусайганлигини кўрсатади ва бунда организмнинг талабларига 

мос равишда қонни аъзоларга ҳайдаб берилиши бузилади. 

Ушбу оғир асорат дунёдаги барча мамлакатларда ўлимнинг етакчи 

сабабчиси ҳисобланади [106; 321-329-б, 132; 886-895-б, 151; 1-62-б, 189; 1115-

1122-б.]. 

СЮЕ турли фенотипларининг тарқалиши ривожланган мамлакатларда 

2,5% атрофида бўлса ҳам [132; 886-895-б, 182; 184-187-б.] ёши улуғ ва 

метаболик ёндош касалликлари мавжуд беморларда 12% етиши кутилмоқда 

[138; 396-400-б, 168; 719-729-б.]. Уларда касалликларни янги 

аниқланаётганлар сони камайишига қарамасдан самарали даволаш 

усулларини жорий этилиши, замонавий клиник стандартлардан 

фойдаланилиётганлиги сабабли СЮЕдан умумий хасталаниш ҳамон 

юқорилигача қолмоқда [138; 396-400-б.]. Қайд этилган давлатларда унинг 
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барча фенотиплари билан касалланиш мунтазам кўпайиб бормоқда. Ҳозирги 

вақтда СЮЕ қон отиш фракцияси сақланган ва пасайган фенотиплари билан 

жаҳонда 23 млн.дан кўп киши касалланган [46; 95-105-б]. Касалликдан 5 

йиллик ўлим аксарият рак касалликларидан ҳам юқори. Ундан ташқари 30 кун 

ва 1 йил оралиғида шифохонага қайта ётиш кўрсатгичларида унинг турли 

фенотипларида деярли фарқ қилмайди [131; 2440-2492-б.]. 

Камида 50% беморлар шифохонадан чиқарилгандан кейин 1 йил 

оралиғида унга шошилинч равишда қайта ётқизиладилар [190; е46.]. 

Юқорида таькидлаганимиздек, қуйида юрак қон томир континуумининг 

Сўнгги занжири СЮЕ да турли аъзоларда кузатиладиган ўзгаришларга 

тўхталамиз. 

§ 1.1 Сурункали юрак етишмовчилиги ва унда инсоннинг турли 

аъзоларининг зарарланиши. 

 

Маълумки, СЮЕ аввало юрак ва шунингдек, ўпка, бош мия, буйрак, 

жигар, ичаклар, ёғ тўқимаси ҳамда бошқа аъзоларда ҳам ўзгаришларга олиб 

келувчи синдром ҳисобланади. Шу ўринда, СЮЕ билан параллел равишда 

аксарият ҳолларда буйракларда ҳам ўзгаришлар кузатилишини алоҳида 

таькидламоқсимиз. Биз уларга ушбу бобнинг кейинги парагрифларида 

батафсил тўхталамиз. 

СЮЕ билан бош мия дисфунксияси орасидаги боғлиқликни ўрганиш 

мақсадида хайвонларда бир неча моделлардан фойдаланилган. Улардан энг 

кўп қўлланиладигани аортани кўндаланг қисиш ва миокард инфаркти модели 

ҳисобланади [47; 1666-1684-б, 181; е6176.]. 

СЮЕ бош миядаги ҳарактерли белгилардан бири серебрал 

гипоперфузиядир. Уни аниқроқ ўрганиш учун умумий уйқу артериясида икки 

томонлама стеноз чақирилади ва натижада сурункали серебрал гипоперфузия 

юзага келади. Ушбу моделда серебрал гипоперфузия қатор бошқа ўзгаришлар 

билан бирга гепатоэнцефал тўсиқни ўтказувчанлигини ошишига, 

яллиғланишни кучайишига, оқ моддани зарарланишига ва когнитив 
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фаолиятларни сусайишига сабаб бўлади [90; е16.]. Лекин инсонлар ва 

ҳайвонларни когнитив фаолиятлари бир-биридан тубдан фарқ қилишини 

эсдан чиқармаслик керак. 

Маълумки, когнитив ўзгаришлар СЮЕ мавжуд беморларда уларнинг 

саломатлиги учун салбий оқибатларга, шу жумладан яшовчиликни камайиши, 

ўлимни кўпайиши ва ўз-ўзига ёрдам кўрсатишни сусайишига олиб келиши 

мумкин [82; 729-735-б.]. Шу билан бирга СЮЕ комплекс фармокологик 

даволаш когнитив ўзгаришларга ижобий таъсир этади. Бу яна бир бор СЮЕ 

мавжуд беморларда когнитив бузилишлар даражасини аниқлаш муҳим 

эканлигидан далолат беради. Сўнгги йилларда ўтказилган кузатувларда юрак 

етишмовчилиги мавжуд 14-70% беморларда когнитив ўзгаришлар 

аниқланиши тасдиқланган [78; 641-646-б.]. 

Голландияда ўтказилган кўп марказли кузатувда (2019) юрак қон-томир 

касалликлари бўлган ва унинг оқибатида СЮЕ ривожланган 18% беморларда 

эслаш маркази ҳамда диққат психомотор тезлик соҳасида когнитив 

бузилишлар аниқланган [1; 336-б, 96; 3369-3375-б.]. Когнитив бузилишлар 

кўрсатгичларини турли кузатувларда бир-биридан фарқ қилиши 

фойдаланилган нейропсихологик синамалар ҳамда СЮЕ мавжуд беморларни 

демографик хусусиятлари билан ҳам боғлиқ. Аксарият кузатувларда мини 

скрининг ёки Монреал когнитив синамаларидан фойдаланилади. Улар 

беморларда когнитив бузилишлар хавфи борлигини баҳолаш имкониятини 

беради. Лекин СЮЕ мавжуд беморлар бош мияси магнит-резонанс 

томографиясида оқ модда гиперфаоллиги, лакунар инфарктлар, микро қон 

қуюшишлар кўринишидаги глобал ва регионар ўзгаришлар аниқланади ва 

улар когнитив ўзгаришлар чақириши мумкин [75; 583-592-б, 91; 696-706-б.]. 

Шунингдек, юрак етишмовчилиги аниқланган беморларда бош мияни «гунг 

зарарланишлари» кўпроқ кузатилади. Нисбатан яқинда ўтказилган кузатувда 

СЮЕ оғирлик даражасига боғлиқ ҳолда бош мия томирлари зарарланишини 

янги маркери микроинфарктлар 17% беморларларда аниқланган [71; 96-102-

б.]. 
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Энг аввало сурункали церебрал гипоперфузия юрак етишмовчилигида 

унинг қон отиб бериш фракциясиясини пастлиги билан боғлиқлигини 

таъкидлаш лозим [40; 626-636-б, 111; 531-540-б.]. Ундан ташқари юрак қон-

томир ва бош миядаги ўзгаришларга оксидланиш стресси ва яллиғланиш 

омиллари ҳам сабаб бўлиши тадқиқотчилар диққатини жалб қилмоқда [179; 

142-149-б.]. 

Сўнгги йилларда айрим юқори ривожланган мамлакатларда юрак ва бош 

мия клиникалари ташкил этилган. Унда кардиологлар, терапевт, 

нейропсихологлар, невропатологлар беморларга комплекс ёрдам 

кўрсатадилар. Бундай ёндошиш СЮЕ мавжуд беморлардаги когнитив 

ўзгаришларни эрта аниқлаш ва самарали даволаш имкониятини яратади [55; 

2416-2433-б.]. 

Юрак-ўпка континуми СЮЕда энг кўп учрайдиган коморбид ҳолатлардан 

бири ҳисобланади. Бу аввало юрак ва ўпка касалликлари хавф омилларини ва 

айрим патогенетик механизимларни бир-бирига яқинлиги билан боғлиқ [93; 

2127-2138-б.]. Қатор йирик популяциядаги кузатувларда СЮЕ ва ўпканинг 

сурункали обструктив касаллиги (ЎСОК) алоҳида ҳолатда учрашидан кўра 

кўпроқ биргаликда кузатилиши кўрсатилган. 14 миллион АҚШ фуқаролари 

ЎСОК дан азият чекадилар ва улардан 5 миллионида бир вақтнинг ўзида СЮЕ 

ги аниқланган. Буюк Британияда ЎСОК мавжуд беморларнинг 46% да СЮЕ 

яширин белгилари мавжудлиги аниқланган [118; 51-58-б.]. 

Юрак ва ўпкалар орасидаги ўзаро таъсирлар мураккаб ва икки йўналишда 

бўлиб уларни аниқлаш ва даволаш ҳам мураккаб ҳисобланади. Клиник 

шароитда кўп ҳолларда юрак ва ўпкадаги патологик жараёнларни бир-биридан 

ажратиш бирмунча қийинчилик туғдиради. Чунки юрак, хусусан СЮЕ нинг 

қатор белгилари нафас қисиши, ҳаво етишмаслик ҳисси, тез чарчаш, йўтал, 

жисмоний юкламаларда чидамлиликнинг камайиши, мушаклар 

қувватсизлиги, уйқунинг бузилиши, безовталик ва депрессия ҳолатлари 

ўпканинг зарарланишларида ҳам кузатилади. Юқорида баён қилинганлар 

ушбу гуруҳ касалликларни ўзаро бир-бирига таъсирини ўрганиш ва 



23 

мультиморбид ҳолатларда даволаш тамойилларини яратиш амалий тиббиёт 

учун муҳимлигини кўрсатади [55; 2416-2433-б, 85; 28-292-б, 129; 348-360-б.]. 

Бошқа аъзолар билан бир қаторда СЮЕ мушакларда ҳам жиддий 

ўзгаришлар юз беради. Уларда I типдаги мушак толаларини камайиши, 

митохондриялар зичлигини, II тип толалар кўндаланг кесими юзалари ва 

оксидланиш қобилиятини сусайиши, гликолизни кучайиши кузатилади. Ушбу 

ўзгаришлар жисмоний фаолликка салбий таъсир кўрсатишга қисман жавобгар 

бўлган мушаклар атрофияси ҳамда уларнинг кучсизланишига, саркопениялар 

ҳолатига таъсир кўрсатади [77; 512-519-б, 145; 1050-1063-б.]. СЮЕ билан 

оғриган беморларнинг аксариятида мушак ҳолсизлиги ва жисмоний 

юкламаларда чидамлиликни пасайиши, 12 ой давомида 5% тана вазнини 

йўқолиши қайд этилади. Терминал босқичлардагиларда эса бу кўрсатгич 15% 

ҳолларда кузатилади. Кахексия ривожланган беморлар прогнози юрак 

фаолиятидан қатъий назар оқибати салбий ҳисобланади [23; 379-472-б.]. 

Мушакларда кузатиладиган аксарият ўзгаришлар кўп ҳолларда СЮЕ қон 

отиш фракцияси паст беморларда аниқланади ва жараён яллиғланиш 

цитокинлари, α-ўсма некроз омили (α-ЎНО), интерлейкин I B, интерлейкин-6, 

интерлейкин-2 ва сфингозинларни ошиши билан кечади. Улар мушаклар 

массаси ва унинг фаолиятига турли-туман салбий таъсир кўрсатади. 

Жумладан, интерлейкин-6 сигналларини STAT 3 орқали ўтиши тана 

мушаклари метоболизмининг муҳим медиатори ҳисобланган миостатинни 

фаоллаштиради [97; 347-357-б, 187; 368-379-б.]. 

TNF оиласига мансуб цитокинлар, шу жумладан а-ўсма некроз омили NF-

KF, мушакларни фаоллаштиради, бу ўз навбатида уларни оғир 

ҳолсизланишига олиб келади. 

СЮЕ тана мушаклари митохондрияларининг жинсга боғлиқ спецефик 

фенотиплари тўғрисида ҳам маълумотлар мавжуд. Кўрсатилишича 

митохондриялар сонини сезиларли камайиши кўпроқ аёлларга, сифат 

ўзгаришлари эса эркакларга хос ҳисобланади [81; 79-88-б.]. Митохондриялар 

етишмовчилиги асосан нейрогормонал фаоллашув оқибатида юзага келади ва 
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беморларда симпатик тонус, адреналин, норадреналин ва ангиотензин II 

ошиши кузатилади [125; 28-35-б.]. 

Айрим тадқиқотларда юраги тўхтаган йирик ҳайвонлар мушакларида 

ўзгаришлар ўрганилган. Унда тез ўтказилган қоринчалар рағбатлантирилиши 

ёки тож томирлар ичи микроэмболизация итларда барқарор димланган юрак 

етишмовчилигига олиб келган ва мушаклардаги ўзгаришларга сабаб бўлган. 

Ушбу ўтказилган экспериментал тадқиқотлар юрак етишмовчилиги тана 

мушакларида ўзгаришлар юзага келишида муҳим рол ўйнашини аниқлашда 

катта аҳамиятга эга бўлди. 

СЮЕ да ичакларда қатор ўзгаришлар кузатилиши бундан узоқ йиллар 

илгари ўз тасдиғини топган [86; 219-249-б.]. Юрак етишмовчилигида унинг 

систолик фаолиятининг бузилиши ичаклар ишемиясига олиб келади ва унда 

димланиш ривожланади. Бу ўз навбатида ичак деворлари шишига ва унинг 

тўсиқ фаолияти бузулишига сабаб бўлади. Ичаклар тўсиғи герметиклигининг 

бузулиши унинг микроблари популяциясига ва метоболитларига таъсир 

кўрсатади [174; 137-154-б.]. Унинг метоболик йўли қисқа занжирли ёғ 

кислоталаридаги ҳазм бўлмайдиган толалар ферментациясини ўз ичига олиб 

яллиғланиш жараёнларини ва оксидланиш стрессини камайтириш ҳамда 

томирлар тонусини яхшилаш хусусиятига эга [136; 61-71-б, 155; 519-528-б.].  

Таркибида фосфатидилҳолин α-карнитин ва бошқа метиламин сақловчи 

озуқа моддалари билвосита микроб тузилма триметиламин субстрати ҳосил 

бўлишида иштирок этади. Ундан сўнг триметиламин портал қон оқимига 

тушиб жигар ферментлари оиласига мансуб бўлган флавин сақловчи 

монооксигеназа триметиламин-N оксидига айланади. Триметиламин-N 

оксиди атеросклероз, тромбоз, буйрак ва юрак етишмовчилигини қўзғатиши 

тўғрисида айрим маълумотлар мавжуд. Қатор тадқиқотларда унинг 

юқорилиги СЮЕ қон оқиш фракцияси паст бўлган беморларда ўлимни 

башоратлашда мия натрий уретик пептид ўтмишдоши NT-proBNP дан ҳам 

юқорилиги келтирилган [42; 2-8-б, 121; 1173-1184-б, 162; 3202-3204-б.]. Ундан 

ташқари ўт кислоталарини бактериал трансформацияси уларнинг 
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профилининг ўзгаришига сабаб бўлиши, натижада тизимли яллиғланиш ва 

фиброзга таъсир қилиши мумкин. Буларнинг барчаси СЮЕ кечишига ҳамда 

беморларнинг сезувчанлигига салбий таъсир кўрсатиши тўғрисида фикрлар 

мавжуд [174; 137-154-б.]. Ушбу маълумотлар ичак микрофлораси биологик 

фаол метоболитлар чиқариб эндокрин аъзо сифатида фаолият кўрсатиши ва 

билвосита бемор гомеостазига таъсир этиши мумкинлигини кўрсатади. 

Шунингдек, ўтказилган тадқиқотларда юрак-қон томир касалликларида 

иммун–яллиғланиш тизимининг фаоллашиши, ушбу жараёнда ичак 

микробиотининг рағбатлантирувчи таъсири мавжудлиги кўрсатилган. Ичак 

микробиотининг таркиби, озуқа толаси, шиллиқ, глюкокаликс, эпителий, 

ҳужайра элементлари ҳамда шиллиқ қаватнинг ҳужайралараро тўқимасининг 

таркибий қисмлари, шунингдек уларни қон ва озуқа билан таъминловчи 

томирлари, лимфоид тўқималар ҳамда нерв чигалларини боғловчи ягона тизим 

ичак микроб-тўқима комплекси деб аталади [14; 54-58-б, 15; 13-17-б, 16; 293-

298-б, 25; 119-124-б.]. 

Ичак микроб-тўқима комплекси юрак-қон томир тизими 

касалликларининг турли босқичларида юзага келадиган патогенетик 

жараёнларда турли фаолликда иштирок этади [13; 25-28-б, 14; 54-58-б, 56; 

2906-2915-б, 173; 228-229-б.]. Эндотоксин ичак микроб-тўқима 

комплексининг энг кўп ўрганилган маҳсулоти бўлиб, у ичакда бир қатор 

маҳаллий ва тизимли реакцияларни келтириб чиқаради [3; 19-24-б.].  

Юқорида келтирганимиздек сўнгги йилларда ўтказилган клиник 

тадқиқотларда ичак микробиотини сурункали тизимли яллиғланишнинг 

бошланиши ва авж олиб боришидаги иштироки бўйича кўплаб маълумотлар 

тўпланган. Улар клиник жиҳатдан оғир СЮЕга хос бўлган ичакдаги 

микроциркуляция бузилиши ва веноз димланиш негизида ривожланиши қайд 

этилган. СЮЕда бактериал липополисаҳаридлар (БЛПС) қонга қўшилиши 

периферик қондаги моноцитларни фаоллаштириб, улар таъсирида цитокинлар 

синтези ошади [28; 1-188-б, 31; 4-14-б, 34; 1-51-б, 45; 68-82-б, 49; 1253-1263-

б, 57; 117-136-б, 64; 385-390-б, 80; e975782.]. Нажас микрофлораси ва йўғон 
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ичак биопсияси намуналари, шунингдек мембрана ҳамда ичакларда деворолди 

ҳазм жараёнларини ўрганиш хулосасига кўра, гипоциркуляция жараёнида 

ингичка ичак тўсиғида таркибий ўзгаришлар кузатилиб, унинг ўтказувчанлиги 

бузилади [10; 84-88-б, 11; 51-б.]. Физиологик ҳолатларда турли молекула ва 

0,5 микрондан каттароқ заррачалар ичакдаги муцин орқали ўтказилмайди. 

Турли юрак – қон томир касалликларида эса йўғон ичак муцин тўсиғининг 

сезиларли етишмовчилиги юзага келади [18; 69-74-б, 37; 4-12-б, 69; 6-12-б.]. 

СЮЕда ингичка ичакнинг микрофлораси ва тузилишидаги енгил ўзгаришлар 

деворолди ҳамда мембрана ҳазм жараёнини бузилиши, иммун 

ҳужайраларининг рециркуляцияси билан намоён бўлади [38; 4-13-б.]. 

Ҳужайра - гуморал омиллар таъсирида ичакнинг тўсиқ тўзилмасидаги 

бузилишлар организмга микроорганизмлар ва уларнинг таркибий қисмларини 

кириб бориши, яъни бактериал транслокаяцияга сабаб бўлади [43; 690-703-б, 

65; 11971-11975-б, 107; e14, 174; 137-154-б.]. Бу ҳолат икки ҳужайра орасида 

тўлиқ бўлмаган фагоцитоз йўли билан ёки Пеер пилакчаларининг 

ихтисослашган М ва дендрит ҳужайралари орқали ёки зарарланган 

ҳужайралараро алоқалар сабабли амалга ошади [10; 84-88-б, 39; 78-86-б, 95; 

623-667-б.]. Ушбу жараён БЛПС ва яллиғланиш цитокинларининг лимфа 

томирлари тутқичининг силлиқ мушак ҳужайраларига бўшаштирувчи таъсири 

билан ҳам кучайиши мумкин [21; 155-159-б, 22; 177-180-б, 26; 53-56-б.]. БЛПС 

портал вена тизими орқали жигарга кириб, макрофаглар тизимини 

фаоллаштиради ва бу ўз навбатида сурункали тизимли яллиғланиш 

жараёнидаги каби жигар тўқималарининг иммун яллиғланишига олиб келади 

[15; 13-17-б.]. БЛПСни TLR-4 рецепторлари билан ўзаро боғланиши турли 

ҳужайралараро йўллар, шу қаторда боғловчи оқсиллар ва киназаларнинг ноёб 

занжири юзага келишига сабаб бўлиб, цитокинлар (α – ЎНО, ИЛ-6, ИЛ-1β ва 

бошқалар) синтезини бошқарувчи генлар транскрипциясига олиб келади. Бу 

ўз навбатида миокард гипертрофияси, кардиомиоцит апоптози, 

экстрацеллюляр матриксда коллагенлар алмашинуви мувозанати бузилишини 

юзага келтиради [32; 18-41-б, 127; e5858315]. С.Mag ва ҳаммуаллифлар (2015) 
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ўтказган тадқиқотда БЛПСнинг СЮЕда миокардни ремоделланишига 

бевосита таъсир қилиши мумкинлиги аниқлашган. Ушбу тадқиқотда БЛПС 

кардиомиоцит ичидаги Cа (2+) гомеостазига бевосита ёки билвосита таъсир 

кўрсатиши ва миокард гипертрофияси ривожланишига олиб келиши 

асосланган [120; 31-40-б]. БЛПС юракдаги фибробластларни фаоллаштириши 

ҳисобига экстрацеллюляр матриксда ортиқча коллагенлар синтези юзага 

келади. Шу билан бир қаторда БЛПС актин А-фоллистатин тизимини 

қўзғатиб, эндоплазматик ретикулумни фаоллаштириши ҳисобига 

кардиомиоцитлар апоптозини чақиради [115; 374-б.]. 

Е. Егорова ва ҳаммуаллифлар (2012) томонидан СЮЕнинг IIA ва Б 

босқичидаги беморларда қон зардобидаги БЛПС миқдори касалликнинг I 

босқичига нисбатан мос равишда 1,5 ва 2 баробар ошганлиги аниқланган. 

Шунингдек, айрим муаллифларнинг фикрига кўра, СЮЕ билан хасталанган 

беморларда БЛПС миқдори 0,51 EU/ml дан юқори бўлиши 90% ҳолатларда 

кичик қон айланиши доирасидаги димланишдан дарак бериши таъкидланган 

[27; 8-б.]. Бошқа бир тадқиқотда миокард инфаркти (МИ) билан оғриган 

беморларнинг қон зардобидаги БЛПС миқдори шу ёшдаги соғлом одамларга 

нисбатан уч баравар юқори эканлиги кўрсатилган [2; 55-61-б, 41; 1304-1317-б, 

44; 137-157-б, 57; 117-136-б, 63; 259-272-б, 89; 99-116-б, 140; 35-41-б.]. 

Маълумки, энтероцитларда гипоксия ва ацидоз, натрий хамда водород 

алмашинувини бузилиши, ичаклар деворида суюқлик ҳамда натрийни 

ушланиб қолинишини кучайиши, уларда рНни пасайиши, унинг 

ўтказувчанлиги ва деворидаги яллиғланиш билан боғлиқ бўлган ҳодисалар 

СЮЕнинг оғирлик даражаси билан бевосита боғлиқ [173; 228-229-б.]. С.Д. 

Анкер ва ҳаммуаллифлар (1997) томонидан СЮЕда беморларнинг қонида 

эрийдиган CД-14 рецепторларининг α - ЎНО даражаси билан боғлиқлиги 

аниқланган бўлиб, бу жараён сурункали тизимли яллиғланиш ривожланишида 

ичак ўтказувчанлиги бузилиши муҳим ўрин тутишини яна бир бор 

тасдиқлайди.  
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Г. Арутюнов (2012) раҳбарлигида эълон қилинган қатор илмий ишларда 

СЮЕ мавжуд беморларда йўғон ичакдаги грамм-манфий флоранинг 

кўпайиши ҳисобига микробиот таркиби бузилиши, ингичка ичакда эса фиброз 

жараёнлари кучайиши келтирилган. Ушбу ўзгаришлар қон зардобида С 

реактив оқсил (СРО) миқдори ва ичак девори шиллиқ қаватининг шиши 

даражаси билан боғлиқлиги таъкидланган. Фиброз жараёнлари 

малабсорбциянинг кўпайишига сабаб бўлади. Тадқиқотларда СЮЕ мавжуд 

беморларда ичак деворидаги коллагенлар миқдорининг кўпайиши, оқсил ва 

ёғларни нажас орқали чиқиб кетиши, бу эса беморларнинг тана вазнини 

камайишига олиб келиши аниқланган [33; 343-350-б, 41; 1304-1317-б.]. 

Шунингдек, муаллифлар СЮЕда ингичка ичакда озуқа моддаларни сўрилиши 

35%, хусусан Д-ксилозани сўрилиши 29%га камайганлигини қайд этишган.  

Ичак деворининг ўтказувчанлигини бузилишига нафақат веноз 

димланиш, балки қон оқимининг артериал ҳавзасидаги бузилишлар хам сабаб 

бўлади. Бу ҳолатни маҳаллий ренин ангиотензин алдостерон (РАА) тизимини 

фаоллашиши билан тушунтириш мумкин [20; 74-76-б.]. А. Сандек ва 

ҳаммуаллифлар (2014) ўтказган тадқиқотда СЮЕ мавжуд беморларда 

магистрал қон томирлар ҳамда мезентериал артерияларда қон оқимининг 30 - 

43%га пасайганлиги аниқлаган ва бу диспептик аломатларнинг кўпайишига 

олиб келганлиги қайд этилган [158; 1092-1102-б.]. Л. Нордгрен ва 

ҳаммуаллифлар (2016) олиб борган тадқиқотда оғир ФСли СЮЕ мавжуд 

беморларнинг 25%да диарея, 75%да қабзият, 48%да кўнгил айниши, 41%да 

иштаҳанинг йўқолиши кузатилган. Бошқа муаллифлар СЮЕ нинг оғир ФС 

аниқланган беморларнинг 74%да ич юмшатувчи дорилирга эҳтиёж борлигини 

қайд этишган [143; 177-182-б, 144; 269-278-б, 158; 1092-1102-б.]. 

Юқорида баён этилганлардан хулоса қилиш мумкинки, СЮЕда ичаклар 

унинг микрофлорасида турлича ўзгаришлар кузатилади.  

Ўтказилган қатор тадқиқотларда СЮЕ мавжуд беморларда жигар 

маркерларининг ошиши касалликнинг нохуш асоратлари ривожланиши 

хавфидан дарак бериши исботланган [143; 177-182-б, 144; 269-278-б.]. Бу эса 
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кардиогепатик синдром тушунчасига алоҳида эътибор қаратилиши, СЮЕ да 

жигардаги ўзгаришларни ўз вақтида аниқланишини талаб этади [137; 220-227-

б, 146; 1069-1077-б.].  

Маълумки, жигарни шикастланиши қорин дам бўлиши, унинг ўнг юқори 

квадратида нохуш ҳиссиёт пайдо бўлиши, кўнгил айниши, анорексия ёки тез 

тўйинганлик ҳисси, апатия, ҳолсизлик, баъзан когнитив дисфункция, тремор, 

кома, сариқлик каби клиник кўринишлар билан намоён бўлади [62; 899-904-б, 

84; 1354-1360-б, 137; 220-227-б, 165; 932-943-б.]. СЮЕ кечишида жигар 

шикастланишини англатувчи лаборатор кўрсаткичлардаги оғишлар тез-тез 

учраб туради. Удаги ушбу патологик жараён юракнинг ўнг бўлимида қон 

айланишини бузилиши ва босим ошиши билан ёки иккиламчи дори 

воситаларини ножуя таъсири ҳисобига юзага келиши мумкин.  

Баъзан оғир юрак етишмовчилиги билан хасталанган беморлар сурункали 

жигар касалликлари ёки унинг циррози билан оғриган беморларни эслатади. 

Аксарият ҳолатларда, клиник амалиётда қориннинг ўнг юқориги квадратида 

нохуш ҳиссиёт, кунгил айниши, эрта туйинганлик ҳисси ёки анорексия каби 

шикоят билдирган беморларда бирламчи гепатобилиар ва гастроинтестинал 

касалликларни истисно қилиш мураккаб ҳисобланади [137; 220-227-б.]. Ушбу 

белгилар айниқса кексалар орасида оёқлардаги шиш ва асцит белгиларисиз 

намоён бўлиши мумкин. Димланиш гепатопатияси асосида жигарнинг қон 

билан таъминланишини пасайиши ва веноз қон босимини ошиши оқибатида 

гипоксияни кучайиши ётади. Сўнгги жараён гепатоцитлар некрозини 

кучайтириб, ўлган гепатоцитларнинг парчаланиш маҳсулотлари ЭЦМДА 

тўпланади ва жигар капсуласини чўзилиши хамда ўнг қовурға ёйи бўйлаб 

нохуш ҳиссиёт пайдо бўлишига олиб келади [139; 1905-1917-б.].  

Димланиш гепатопатиясида жигар бўлакларида атрофия ва некроз 

ўчоғлари пайдо бўлиб, улар айниқса бўлакнинг марказий 1/3 қисмида 

жойлашади. Ушбу жараёнлар билан бир қаторда жигар синуслари кенгайиши, 

марказий лобуляр ва перипортал фиброз хам ривожланади [137; 220-227-б, 

144; 269-278-б.]. СЮЕнинг декомпенсация босқичида жигар бўлакларидаги 
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марказий лобуляр некроз переферияга тарқалиб, турли даражадаги ҳолестаз 

ривожланишига олиб келади [139; 1905-1917-б.].  

CHARM тадқиқотида (2015) СЮЕ мавжуд гиперволемик беморларда 

нормоволемикларга қараганда ҳолестатик синдром яққол ривожланганлиги, у 

умумий билирубин миқдори юқорилиги билан намоён бўлганлиги қайд 

этилган [161; 476-484-б.]. Шунингдек, СЮЕ мавжуд беморларда 

аспартаттрансфераза (АСТ) ва билирубин миқдорини ошиши шифохонага 

қайта ётиш, юрак трансплантацияси ва ўлим ҳолатидан дарак бериши 

исботланган [137; 220-227-б, 159; 1522-1528-б, 170; 1596-1602-б.]. Poelzl ва 

ҳаммуаллифлар (2011) СЮЕ турғун кечишида ҳолестаз маркерлари билан 

NYHA таснифи бўйича касалликнинг функционал синфларини оғирлик 

даражаси ўртасида тўғри корреляцион боғланиш мавжудлигини аниқлашган 

[170; 1596-1602-б.]. СЮЕда юракнинг ўнг бўлимида босим ошиши жигарни 

функционал ҳолатига юракни зарб хажми пасайишига нисбатан кўпроқ таъсир 

қилиб, унда қон зардобидаги билирубин, ишқорий фосфатаза (ИФ) ва 

гаммаглутамилтранспептидаза (ГГТП) миқдори ошиши кузатилади [158; 

1092-1102-б,164; 109-116-б, 171; 841-848-б.]. Ўтказилган кўп омилли таҳлилда 

ГГТП ва ИФ ошиши ўлим хавфи ва юрак трансплантациясидан дарак бериши 

исботланган [152; 21-28-б, 170; 1596-1602-б.]. СЮЕда жигар функционал 

ҳолати бузилишини англатувчи яна бир кўрсаткич гипоальбуминемия бўлиб, 

у тахминан 25% ҳолатларда учраб, кексалар ва организм заифлашган 

беморларда бу кўрсаткич янада юқорироқ бўлади [148; 24-б, 157; 204-206-б.]. 

Илгари СЮЕ мавжуд беморларда гипоальбуминемиянинг сабабини кам 

колорияли овқатланиш [147; 402-407-б, 166; 259-266-б], ёки гемодилюция ва 

яллиғланиш [157; 204-206-б.] билан боғлашган. Ҳозирги пайтда жигарда 

оқсиллар метаболизмини бирламчи назоратчиси тизимли яллиғланиш 

жараёнлари (овқатланиш ҳолати эмас) эканлиги исботланган [154; 375-380-б, 

156; 174-181-б.]. 
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EVEREST тадқиқотида (2014-2016) СЮЕ мавжуд беморларнинг 17% да 

гипоальбуминемия ва 23% да ИФ нинг қон зардобидаги миқдори ошиши 

аниқланган [160; 888-894-б.]. 

СЮЕ мавжуд беморларда жигарнинг функционал ҳолати бузилиши 

кўпинча (50%дан ортиқ беморларда) ГГТП, лактатдегидрогеназа (ЛДГ) ва 

билирубин ошиши билан, бироз камроқ эса (30% дан камроқ ҳолатларда) – 

АСТ ва аланиламинотрансаминаза (АЛТ) ошиши, ундан хам камроқ 

беморларда эса (5 - 15% беморларда) ишқорий фосфатаза ошиши, умумий 

оқсил миқдорини камайиши ва гипоальбуминемия кузатилади. Айрим 

маълумотларга кўра жигар учун специфик бўлган микро RNK-122 барча 

сабаблар, шу жумладан юрак-қон томир касалликларидан ҳам ўлимни 

башоратлашда аҳамиятга эгалиги кўрсатилган. Бинобарин шундай экан ундан 

қон отиш фракцияси паст бўлган СЮЕ ҳавфини баҳолашни янги маркери 

сифатида фойдаланиш мумкин [7; 23-31-б, 8; 27-38-б, 9; 31-39-б, 70; 796-807-

б, 149; 840-878-б, ,165; e1002400, 180; 934-945-б, 184; e 0226509.]. 

Маълумки, ўтган асрнинг 80 йилларидан бошлаб метоболик синдром ва у 

билан боғлиқ семизлик хавф омили сифатида юрак қон томир касалликларини, 

шу жумладан СЮЕ юзага келишида тобора катта аҳамиятга эга бўлиб сўнгги 

10 йилликларда пандемия кўринишини олмоқда. Тадқиқотларда 

аниқланишича 32-49% СЮЕ мавжуд беморларда семизлик кузатилади ва 

уларни 31-40% ортиқча тана вазнига эга [99; 1104-1110-б.]. 

Буни асосан семизликдаги мавжуд яллиғланиш ҳолати ва унга боғлиқ 

кардиопатия билан боғлашади. Ҳақиқатдан ҳам ёғ тўқимаси билан танадаги 

метоболик ўзгаришлар ҳамда юрак орасида боғлиқлик мавжудлигини 

кўрсатувчи маълумотлар тобора кўпроқ эълон қилинмоқда. 

Уларни ўзаро таъсирини «семизлик пародокси» тасдиқлайди. Бунда СЮЕ 

мавжуд ўртача семизликка эга бўлган беморларда ушбу гуруҳдаги тана вазни 

камларга нисбатан касаллик яхши кечади. Бинобарин, шундай экан бу СЮЕ 

кечишида семизлик даражаси эмас, балки унинг сифати аҳамиятга эга 
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эканлигини тасдиқлайди. СЮЕ да ёғ тўқимасини ижобий таъсирини 

тасдиқлаш учун қатор гипотезалар тавсия этилган [176; 999-1008-б.].  

Ёғ тўқимасини виссерал, тери ости, эпикардиал, миокард ичи ва бошқа 

қатор турлари фарқланади. Унинг виссерал тури умумий организмдаги ёғни 

20% га яқинини ташкил этади. У дарвоза венасига адиноцитокинларни 

секреция қилади. Адиноцитокинлар ўз навбатида жигарда ва кейинроқ бошқа 

аъзоларда инсулинга резистентликни оширади [130; 125-145-б, 169; е37, 178; 

1719-1725-б.]. Бу ҳолат актив метаболик фаолият билан бир қаторда ёғ 

тўқимасини бошқа ёғ ўтиришларидан фарқли равишда зарарли ёғлар билан 

боғлайди [76; 1004-1016-б, 142; 751-759-б.]. 

Тери ости ёғ тўқимаси организмда энг кўп бўлиб, унинг 80% ини ташкил 

қилади. Лекин у виссералга нисбатан катта аҳамиятга эга эмас [167; 96-103-

б.]. 

Шунингдек, маълум даражада СЮЕда иммун тизимда ҳам ўзгаришлар 

кузатилади. Буни бир томондан аввало турли иммун касалликларни СЮЕ 

билан асоратланиши бошқа томондан ушбу касалликларда ўлимнинг асосий 

сабаби ушбу оғир асорат эканлигини кўрсатади. 

Мазкур парагрфда баён қилинган адабиётлар таҳлили СЮЕ кўп омилли 

синдром ҳисобланиб унда қатор аъзо ҳамда тизимлар зарарланишини 

тасдиқлайди. 

Шу ўринда ушбу оғир асорат аксарият ҳолларда гипертония касаллиги ва 

ЮИК кузатилса ҳам, унинг кўп сонли сабаблари орасида юракнинг сурункали 

ревматик касаллиги ҳам бор. Унда СЮЕ оқибатига таъсир қилувчи омиллар 

орасида ревматизм негизида ривожланган аортал стеноз ҳамда митрал 

етишмовчилик етакчи ўринлардан бирини, эгаллаши кўрсатилганлигини 

таъкидлаш лозим. 

Юқорида келтирилган юрак етишмовчилигида турли аъзоларда 

кузатиладиган тизимли ўзгаришлар орасида буйраклар алоҳида ўрин тутади. 

Чунки ушбу аъзо энг эрта зарарланади ҳамда аксарият ҳолларда ўлимга сабаб 

бўлади. Шу сабабли унга кейинги параграфда алоҳида батафсил тўхталамиз. 
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§1.2 Сурункали юрак етишмовчилигида кардиоренал муносабатлар. 

 

Мазкур бобнинг ўтган парагрифида баён қилинганидек юрак ва буйрак 

ўзаро мустаҳкам алоқада бўлиб уларни бир-бирига патологик таъсири СЮЕ 

мавжуд беморларда эрта салбий тус олади. Бу икки ҳолат аҳоли орасида 

тобора кўп учраши сабабли Сўнгги ўн йилликда кўп ҳолларда қўшалоқ 

эпидемия юрак ва буйрак етишмовчилиги тўғрисида сўз юритилмоқда. Ундан 

ташқари кўпчилик беморларда ушбу клиник ҳолатларнинг бирга учраши 

амалиётга кардиоренал синдром иборасини кириб келишига сабаб бўлди. 

Ушбу ибора беморларда бир вақтнинг ўзида юрак ва буйракда дисфункция 

(етишмовчилик) мавжудлигини ифодалайди [49; 1253-1263-б, 92; 99-111-б.].  

Ҳақақатдан ҳам К. Дамман ва ҳаммуаллифлар (2014) томонидан 

ўтказилган метатаҳлилда (n=18634) СЮЕда буйрак фаолиятининг бузилиши 

61% ҳолларда ўлим хавфини туғдириши, кузатувнинг 2-6 ойларида қайта 

шифохонага ётишни 30% ошириши кўрсатилган [58; 455-469-б.]. Шунга 

ўхшаш натижалар MaAlister ва ҳаммуаллифлар (2012) томонидан ҳам олинган. 

Улар 50% га яқин беморларда ҳКФТ 1,73м² тана сатҳига (бир қиқада) 60 мл.дан 

пастлигини қайд этишган [122; 309-314-б.]. А. Котген (2011) тадқиқотига кўра 

ҳКФТ бир дақиқада 1,73м² тана сатҳига 60 мл.дан кам бўлган беморлар йилда 

1000 кишига 18 ҳолатни ташкил этган. СЮЕ мавжуд беморларда эркак жинси, 

қонда креатинин кўрсатгичини 132,6 мкмоль/л юқори бўлиши, назорат қилиб 

бўлмайдиган систолик (200 мм.симоб устунидан юқори) қон босими, юрак 

қисқаришларини бир дақиқада 100 дан ортиқ бўлиши, ўпканинг базал 

қисмидан ташқарида эшитиладиган хириллашлар, бўлмачалар ҳилпиллаши, 

бемор ёши ва қандли диабет буйрак фаолияти бузилишининг предикторлари 

ҳисобланади. 

СЮЕ аъзоларда кузатиладиган гипотензия ва гипоперфузия ренин-

ангиотензин-альдостерон ва симпатик тизимни компенсатор фаоллашига олиб 

келади. 
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Ушбу тизимининг фаоллашуви оқибатида ангиотензин II коптокчалар 

афферент ва эфферент томирларини иннервация қилувчи симпатик асаб 

тизимини рағбатлантиради. Асаб тизимини фаоллашуви ҳар иккала томирни 

қисқаришига, бу ўз навбатида буйраклар қон оқими ва ҳКФТ пасайишига 

сабаб бўлади. Ангиотензин II, шунингдек, аргинин-вазопрессинни ҳам 

кўпайишига ҳам олиб келади ва бу ўз навбатида сурункали буйрак 

касаллигини кучайишига шароит яратади. 

СЮЕ кучайиши, гипотензия ва гипоперфузия аргинин-вазопрессинни 

ишлаб чи қарилишинини кучайишига, ангиотензин II томонидан 

рағбатлантириладиган эндотелин I ишлаб чиқарилишини ошишига олиб 

келади. Эндотелин I эса яллиғланиш, фиброзланиш ва томирларни 

торайтирувчи оқсил ҳисобланади. У ўз навбатида трансформасияловчи ўсиш 

омили (TGEβ) ҳам буйракдаги яллиғланиш жараёнларини кучайтиради. Ундан 

ташқари альдостерон фибронектин ишлаб чиқарилишини оширади ва у ўз 

навбатида коптокчалардаги фиброз жараёнини янада жадаллаштиради. 

Маълумки ангиотензин II I-тип рецепторлари буйракдан ташқари юракда ҳам 

топилган. Юрак фибробластларидан TGFβ ва эндотелин I ажралиши унинг 

гипертрофиясига олиб келади [108; 251-265-б.]. Тахмин қилинишича РААТ да 

яллиғланишнинг кучайиши СЮЕ мавжуд беморларда буйраклар ва чап 

қоринча систолик фаолияти бузилишининг асосий механизмларидан бири 

бўлиши мумкин [109; 119-127-б.]. 

Баъзи кузатувларда α-ўсма некроз омили ва интерлейкинлар билан 

чақирилган яллиғланиш жараёнлари СБКда артериялардаги патобиологик 

жараёнларга таъсир кўрсатиб, шу орқали юрак қон-томир тизими 

ремоделланиш жараёнлари билан боғлиқлиги кўрсатилган [74; e10316.].  

Ушбу йўналишдаги изланишлар муаллифларнинг фикрича СБК мавжуд 

беморларни кузатишда келажакда муҳим аҳамиятга эга бўлади [67; 335-348-

б.].  

СЮЕ кузатиладиган барқарор гипоперфузия ва гипоксия буйраклардаги 

оксидланиш стрессларни чуқурлаштиради. Ундан ташқари ангиотензин II 
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чақирган оксидазнинг фаоллашуви никотинамидаденинденуклеотид ва 

никотинамидадениндинуклеотид фосфатларнинг тикланиши кислороднинг 

фаол шакллари ишлаб чиқарилишини юзага келтиради. Шунингдек, улар ҳам 

антиоксидант бузилишлар билан биргаликда унинг тўсигини бузилишига олиб 

келади [101; e161.]. Оқибатда оксид азодни биологик киришиши ўзгаради ва 

эндотелиал дисфунксия юзага келади [101; e161.]. Альбуминурия ҳам юзага 

келган эндотелиал дисфунксия билан боғлиқлигини қайд этиш лозим [67; 335-

348-б.]. СБК ривожланиб борган сари оксидланиш стресс маркери 8-изопрстан 

кўрсатгичлари ошиб боради.  

Шунингдек, оксидланиш стресси фагоцитларнинг фаоллашиши ва 

яллиғланиш цитокинлари хусусан интерлейкин-6 ва α-ўсма некроз омилини 

кучайишини чақиради [103; 662-671-б, 188; 344-358-б.]. Юқорида қайд 

этилганларнинг токсик таъсири оқибатида буйрак фаолиятида зўрайиб 

борувчи йўқотилиш кузатилади. Яллиғланиш цитокинлари ва С-реактив оқсил 

кўрсаткичларини ошиб кетиши ушбу гуруҳ беморларда миокард инфаркти ва 

ўлим хавфини оширади [188; 344-358-б.]. 

 Турли сабаблар, шу жумладан СЮЕ натижасида ривожланган СБК да 

ҳосил бўлган уремик токсинлар юрак ремоделланиши ва буйрак 

зарарланишини янада кучайтиради [188; 344-358-б.]. 

Айрим тадқиқотларда ушбу токсинларни СБК эрта босқичларидан 

организмга тўпланиб бориши кўрсатилган [172; 2-8-б.]. Баъзи токсинлар, 

хусусан индоксилсульфат ва n-крезилсулфатларнинг бевосита кардиотоксик 

таъсири тўғрисида маълумотлар мавжуд [112; e352, 114; e142.]. Хусусан, 

индоксисульфат эндотелиал ҳужайраларга цитотоксик таъсир кўрсатади, 

ҳамда яллиғланиш ва фиброз жараёнларини чақиради [104; e3057, 114; e142.]. 

Лекин улар орасида гликирланиш ва N-оксид триметиламинни сўнгги 

маҳсулоти ҳисобланган диметиларгинин ўта муҳим токсин ҳисоблани [112; 

e352.]. Диметиларгинин токсини NО синтезида қатнашади, бевосита NО-

синтазаларнинг эпителиал ҳужайра ичи фосфорланишини сусайтиради. 

Шунингдек, РААТ фоллаштиради ва буйрак камқонлиги билан ҳам боғлиқ. 
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Юқори гликирланган маҳсулотлар юрак ва буйракга тўпланиб, уларнинг 

тўқималарини янада зарарланишига олиб келади. Бошқа томондан N-оксид 

триметиламин юқорилиги ҳам фиброзга олиб келади ва атеросклероз 

ривожланига қатнашади. [114; e142.] ва бу СЮЕ салбий прогноз ҳисобланади 

[172; 2-8-б, 175; 91-96-б.].  

Бинобарин, уремик токсинлар кучли кардио-нефротоксик таъсирга эга. 

Ушбу йўналишда илмий ишлар олиб бориш даволаш стратегиясини 

белгилашда муҳим ҳисобланади. 

Сўнгги йилларда қатор муаллифлар СЮЕ ва СБК оғирлашиб бориши 

патофизиологиясида камқонликка алоҳида салбий омил сифатида эътибор 

қаратмоқдалар. Маълумки, СЮЕ хамда СБК оғирлашиб борган сари 

беморларда камқонликни учраши ҳам кўпайиб боради [175; 91-96-б.] ва унинг 

этиологияси кўп омилли ҳисобланади. Ишемия таъсирида зарарланган 

эритроцитларда антиоксидантларни ажралиши оксидланиш стрессини 

кенгайтириши мумкин. Ундан ташқари СЮЕ ва СБКда яллиғланиш 

цитокинларини ошиб кетиши темир сўрилишини блокловчи гепсидин 

синтезини оширади ва натижада микроэлементни ичакларда сўрилиши 

камаяди ва камқонликка олиб келади [124; 35-45-б.]. СЮЕ буйрак фаолиятини 

сусайиши ҳам унда эритропоэтин синтезини камайтиради [87; 201-208-б.]. 

Қайд этилган ҳолатларда тўқималарга кислород келиши камайиб 

гипоксия янада кучаяди ва периферик вазодилятация натижасида РААТ ва 

симпатоадренал тизим фаоллашади [108; 251-265-б.]. Буйрак перфузиясини 

камайиши, юракка юкламани ошиши [124; 35-45-б.], нефронларни жадал 

камайиши ва фиброз ривожланишини кучайишига олиб келади [108; 251-265-

б.].  

Айрим тадқиқотчилар камқонликни эрта бартараф этилиши юрак қон 

томир сабабли ўлим хавфини камайтирмайди деган фикрни билдиришган 

бўлишса ҳам, бошқалари темир препаратини вена ичига юбориш СЮЕ ва СБК 

белгиларини камайтиради деган фикрдалар. Ҳатто темирни юқори дозаларда 

қўллаш СЮЕ сабабли диализдаги беморларни шифохонага ётишларини 
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камайтириши кўрсатилган [119; 1528-1530-б.]. Кўп сонли кузатувларда қонда 

кретининни юқори бўлиши шифохонага узоқ муддат ва тез-тез қайта ётиш 

ҳамда ўлимни асосий сабабчиси эканлиги кўрсатилган [28; 188-б, 30; 13-24-б.] 

Smith ҳаммуаллифларнинг (2015-2017) кўрсатишларича қонда кратининни 

беморларда шифохонага ётқизиш жараёнида 17,7 мкмол/л ва ундан ортиқ 

бўлиши ярим йил ичида ўлим хавфини 67% га, шифохонага қайта ётиш 

эҳтимолини 33% ошириши кўрсатилган. Уни 26,5 мкмол/л ошиши ҳозирги 

вақтда ўткир буйрак етишмовчилигини маркери бўлиб бу ҳолат 48 соат ичида 

ривожланса 81% сезувчанлик ва 62% хослик билан шифохона ичи ўлимига 

олиб келишини ҳамда 64% сезувчанлик ва 65% хослик билан шифохонага узоқ 

муддат ётиб қолишини башорат қилиш имконини берган. Баъзи муаллифлар 

бирламчи ҳолатига нисбатан креатининни қондаги миқдорини шифохонадаги 

кўрсатгичини ўлимни ишончли предиктори эканлигини кўрсатишган. 

Smith ҳаммуаллифлари (2015-2017) томонидан СЮЕ мавжуд 16106 

беморларни қамраб олинган, 7 мета таҳлил ва ўткир юрак етишмовчилиги 

мавжуд 54305 бемор қатнашган. 2-метатаҳлил ўрганилган. Бўлимда 

даволаниш жараёнида (КФТ 1,73 м2 тана сатҳига 53 мл дан кам) уларни 56% 

ўлим хавфи юқорилигини аниқлашган. Ундан ташқари буйрак функциясини 

ёмонлашиши 6 ой ичида юз берадиган ўлим билан ассоцияланишини 

кўрсатишган. 

Гортан ва ҳаммуаллифлар (2014) ўз кузатувларида буйрак фаолиятини 

бузилиши СЮЕ мавжуд беморларда турли асоратлар, хусусан кардиоген шок, 

миокард инфаркти, инсулт, сепсис, гипотензия ва фибриляция кабиларни 

учраши икки маротаба кўплигини қайд қилишган.  

Шу ўринда айрим муаллифлар буйраклар қон оқими ҳолати билан СЮЕ 

оқибати орасида боғликлик борлигини кўрсатишган. PV. Ennezat ва 

ҳаммуаллифлар (2011) илк бор СЮЕ мавжуд беморларда буйрак қаршилиги 

индексини салбий прогностик ахамиятини кўрсатишган. Бу қатор бошқа 

муаллифларнинг тадқиқотларида ҳам тасдиқланган [24; 136-141-б.]. Ундан 
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ташқари Россия популяциясида СЮЕ буйрак хажмий кон оқими 

кўрсатгичларини прагностик аҳамияти кўрсатилган [28; 188-б, 29; 275-286-б.].  

Юқорида келтирилган таҳлиллар СЮЕ прагнози буйрак функционал 

ҳолати билан узвий боғлиқлигини тасдиқлайди. Бинобарин шундай экан 

буйрак дисфункцияси СЮЕ оғирлик даражасини ўзида акс эттиради. Уни СБК 

билан асоратланиши организмдан токсин моддаларни, хусусан оксидланган 

катехоламинлар, уремик токсинлар, сийдик кислотаси, юракка олдинги ва 

кейинги юкламани ошиши, камконлик ривожланиши, калций-фосфор 

алмашинувининг бузилиши ва қатор метоболик ўзгаришлар билан боғлиқ 

бўлади ҳамда санаб ўтилган омиллар у ёки бу даражада ўз улушини қўшади 

[61; 79-85-б.]. 

Лекин юқорида санаб ўтилган омилларнинг таъсири кардиоренал 

муносабатлар аксарият ҳолларда ЮИК ҳамда артериал гипертензия негизида 

ривожланган СЮЕда ўрганилган. Юракни сурункали ревматик касаллиги 

негизида ривожланган СЮЕ да буйрак дисфункциясига бағишланган 

маълумотлар адабиётларда етарлича баён қилинмаган. Ушбу нуқтаи назардан 

уларни ўрганиш тиббиётни долзарб муаммоларидан бири ҳисобланади. 

 

§ 1.3. Сурункали юрак етишмовчилигида буйрак дисфункциясини 

аниқлашда қўлланиладиган маркёрлар ва буйрак гемодинамикасидаги 

ўзгаришлар ҳамда уларнинг ташхисий аҳамияти. 

 

Қaтoр муaллифлaрнинг мaълумoтлaригa кўрa СЮEдa буйрaк 

дисфункцияси крeaтинин ва унинг клирeнси, ҳКФТ, цистaтин С, 

микрoaльбинурия ҳамда бошқа қатор мeзoнлaр қўллaнилганда 32-60 % 

ҳoлaтлaрдa aниқлaнaди [37; 4-12-б, 69; 6-12-б.].  

Маълумки, узоқ йиллар давомида аксарият шифохоналарда, шу жумладан 

республикамизда ҳам креатинин кўрсатгичлари буйрак дисфункциясини 

аниқлашда асосий мезон бўлиб хизмат қилади. Унинг асосида ҳКФТ Кокрофт-

Голт формуласи, MDRD ва CKD-EPI тенгламаси)ёрдамида аниқланади [5; 
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409-415-б, 52; 1554-1560-б.]. Бироқ, мушаклар вазни камайган ва вегетариан 

парҳездаги беморлар, шунингдек, турли коморбид хасталиклар мавжудлиги, 

конституционал тана тузилишининг (озғин ёки мушаклар ўта ривожланган) 

фарқи, ёшга, жинсга боғлиқ ҳолат ва турли ирқ вакилларида юқоридаги усул 

ҳамда формулалар асосида аниқланган ҳКФТ буйракларнинг ажратиш 

хусусиятини тўлақонли ифодаламайди. Чунки, кекса ёшдагилар ва коморбид 

хасталиклар, жумладан ҚД мавжуд беморларда креатинин миқдорини юқори 

бўлиши ёки озғин ҳамда мушаклари атрофияга учраган шахслар ва пархез 

таом истеъмол қиладиган беморларда креатининни паст кўрсаткичи ҳКФТни 

нотўғри талқин қилинишига сабаб бўлиши мумкин. Шу билан бир қаторда қон 

зардобидаги креатинин миқдори бемор қабул қилаётган пархез таом 

таркибига, айрим дори воситаларга ҳамда уни буйрак орқали секрецияси 

тезлигига боғлиқ [51; 325-333-б.].  

Аслида, ҳКФТ экзоген гломерулотроп моддалар, жумладан этилендиамин 

тетрасирка кислота (51 Cr, EDTA), диэтиленамин пентасирка кислота (99 mTc, 

DTPA), йоталамат (125I) каби радиофармацевтик воситалар клиренсига 

асосланган ҳолда хисобланганда буйракларнинг фильтрлаш хусусияти ҳақида 

аниқ маълумот олиш мумкин. Бироқ уларни индивидуал нефротоксик таъсири 

мавжудлиги клиник амалиётда кенг қўллаш имконияти чегараланган [35; 201-

250-б, 141; 269-276-б.]. Ушбу мунозарали ҳолат ҳКФТни ҳар бир беморда 

аниқлашнинг анъанавий усулларини такомиллаштириш, буйрак 

дисфункцияси (БД) ни ва СБК эрта даврларда ташхислаш имконини берувчи 

янги биологик омилларни қидиришга ундайди.  

Айни вақтда замонавий тиббиётда буйрак зарарланишини англатадиган 

бир нечта биологик омилларнинг клиник аҳамияти кенг ўрганилмоқда. Сўнгги 

йилларда улар орасида буйракнинг функционал ҳолатини баҳолаш учун 

экскретор фаолияти бузилишини эрта акс эттирувчи маркер сифатида 

цистатин- С дан фойдаланилмоқда. Цистатин С – 13 кДа оғирликка эга бўлган 

оқсил бўлиб, цистеин протеаза ингибитори оиласига мансуб. У организмнинг 

қатор ҳужайраларида синтез қилинади ва мунтазам қон оқимига тушиб туради, 
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буйрак коптокчаларида эркин филтирланади, проксимал найчаларда тўлиқ 

метаболизмга учрайди, аммо уларда секреция қилинмайди [113; 2-10-б, 116; 

e13479.].  

Цистатин-С организмдаги барча ядроли хужайралар томонидан мунтазам 

ишлаб чиқарилади ва цистеинли протеиназалар (B, S, K катепсинлар) 

фаоллигини сустлаштиради. Катепсинлар хужайра ичи ва экстрацеллюляр 

матрикс (ЭЦМ) даги физиологик метаболизм жараёнларида иштирок этиб, 

уларнинг аномал миқдори аъзоларни патологик ремоделланишига олиб 

келади. Мавжуд адабиётлардаги маълумотларга кўра, цистатин С катепсин В 

нинг биологик фаоллигини пасайтириб, ЭЦМ да бириктирувчи тўқиманинг 

айрим таркибий қисмлари, ҳусусан фибронектин хамда I ва III тип 

коллагенларни тўпланиб боришига сабаб бўлади [4; 39-б.]. Ушбу жараённи 

миокардда содир бўлиши юрак қон-томир тизими касалликлари (ЮҚТК)нинг 

энг катта ҳавф омилларидан бири ҳисобланган чап қоринча гипертрофияси ва 

миокард фибрози ривожланишига олиб келади [12; 40-47-б, 105; 214-б.]. 

Сўнгги йилларда ўтказилган қатор тадқиқотларда ЮҚТКнинг кечиши ва 

унинг турли нохуш асоратлари юзага келишини башоратлашда цистатин-С 

дан биологик маркер сифатида фойдаланиш мумкинлиги таъкидланган. Унинг 

2 та: тўқима ва қон томирлар ўзанида айланиб юрувчи шакллари фарқланади. 

Цистатин- С нинг тўқима шакли физиологик ҳолатларда хужайра ичи ва 

ташқарисидаги коллагенлар мувозанатини сақлаб турса, унинг иккинчи шакли 

атеросклероз жараёнини тезлаштириб, пилакчалар эррозиясини чақириши 

ҳисобига турли фатал ва нофатал МИ ривожланишига сабаб бўлади [50; 14-21-

б, 123; 466-469-б.].   

Цистатин-С нинг қон зардобидаги миқдори креатининга нисбатан турғун 

бўлиб, у турли эндоген омиллар, жумладан ёш, жинс, мушаклар вазни ҳамда 

организмнинг дегидратацияси ҳолатига боғлиқ ҳолда ўзгармайди. Шунингдек, 

ушбу оқсилни амалда каналчаларда секрецияси кузатилмайди. Унинг буйрак 

зарарланишига нисбатан клиник сезгирлиги 86%, хослиги -82% ташкил этади 

[41; 1304-1317-б, 185; 442-451-б.].  
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Ўтказилган тадқиқотларда юрак қон томир тизими касалликлари, қандли 

диабет, жигар циррози ва ўпканинг обструктив касаллиги мавжуд беморларда 

цистатин-С ёрдамида ҳКФТни аниқланиши буйрак дисфункциясини эрта 

даврларда ташхислашда муҳим ва аниқ маълумот бериши таъкидланган [50; 

14-24-б, 134; 280-284-б.]. Цистатин-С миқдорини ошиши ҳКФТни пасайиши, 

уни пешоб орқали экскрециясини кучайиши эса буйракларнинг проксимал 

найчаларининг хужайралари дисфункциясини англатади. Германияда 

ўтказилган тадқиқотда ўткир буйрак зарарланиши аниқланган беморларда 

цистатин С ушбу патологик ҳолатни креатининга нисбатан 1-2 кун олдин 

башоратлаганлиги [17; 66-70-б] ва бошқа бир проспектив тадқиқотда эса 

жонлантириш бўлимида даволанаётган 529 та беморлар орасида ўлим ҳолати 

юзага келишини 7 кун олдин аниқлаш имконини берганлиги қайд этилган [12; 

40-47-б.]. Кўплаб ўтказилган тадқиқотларда юрак қон томир тизими 

касалликлари ва қандли диабет хасталиги мавжуд беморларда ҳКФТни 

цистатин-С ёрдамида аниқланиши креатининга боғлиқ усулга нисбатан 

афзаллиги кўрсатилган. Ундан ташқари бошқа тадқиқотларда буйрак 

томирлари атеросклерози ва эндотелиал дисфункция ҳисобига ривожланган 

нефропатияни ташхислашда цистатин С микроальбуминурияга нисбатан 

сезгирроқ эканлиги таъкидланган [153; e300, 186; 60-67-б.].  

MORGAM/Biomarсare (2020) консорциуми миқиёсида ўтказилган йирик 

когорт тадқиқотда ЮҚТК билан оғриган кексалар ва аёлларда БДни баҳолаш 

ҳамда касалликни авжланиши ва унинг асоратлари ривожланиши ҳавфини 

эрта аниқлашда цистатин-С креатининга нисбатан ишонарли даражада 

афзаллиги кўрсатилган [68; 439-444-б.]. Шу билан бир қаторда айрим 

тадқиқотларда уйқу артериясининг интима комплекси қалинлиги билан қон 

зардобидаги цистатин С миқдори ўртасида бевосита корреляцияли боғлиқлик 

аниқланган [123; 466-469-б, 183; 3021-3104-б.]. Яна бошқа бир нечта 

тадқиқотларда цистатин- С нинг қон зардобидаги миқдори мия натрийуретик 

пептидининг ўтмишдоши (NT-proBNP) миқдори билан, чап қоринчани (ЧҚ) 

диастолик ва ўнг қоринчани систолик дисфункцияси билан мусбат 
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корреляцияли боғлиқлиги аниқланган. Ушбу изланиш натижасига асосан 

цистатин- С дан ЮҚТК кечишини мониторинги ва турли нохуш асоратлар 

юзага келиши хавфини англатувчи биологик маркер сифатида фойдаланиш 

мумкин деган хулосага келинган [53; eBSR20181761, 79; 801-807-б, 110; 1753-

1760-б, 117; 33-60-б.]. 

Dallas Heart Study (2018-2020) тадқиқотида 2548 нафар 30-65 ёшдаги 

шахсларда ЧҚнинг хусусиятлари ва тузилмавий ўзгаришлари билан цистатин-

С орасидаги боғлиқлик ўрганилган. Ушбу кўп омилли, жумладан ёши, жинси, 

ирқи ҳамда коморбид ҳолатлар, ҳамда қандли диабет (ҚД), артериал 

гипертензия (АГ) (систолик ва диастолик артериал қон босими), С-реактив 

оқсил ва NT-proBNP кўрсатгичлари қамраб олинган регрессион таҳлилда 

цистатин-С билан чап қоринча (ЧҚ) миокарди вазни индекси ва деворининг 

нисбий қалинлиги (р<0,001) ҳамда уни концентрик ремоделланиши (р=0,027) 

ўртасида бевосита мусбат корреляцияли боғлиқлик аниқланган [6; 17-22-б.].  

Строков А.Г. ва хаммуалифлар (2017) ўтказган тадқиқотда юрак 

трансплантациясидан кейинги рецепиент беморларда қон зардобида цистатин 

-С миқдорини юқори бўлиши ва пешоб таҳлилида цистатинурия кузатилиши 

буйрак найчалари дисфункцияси ва уларнинг некрозидан дарак бериши 

асосланган [36; 17-21-б, 98; 329-335-б.].  

Osaki T. ва ҳаммуаллифлар (2020) қон зардобидаги цистатин С 

миқдорини юқори бўлиши ЮҚТК ҳисобига ва бошқа сабабларга кўра юзага 

келадиган умумий ўлим ҳолатини ошишидан дарак беришини таъкидлашган 

[133; 260-267-б.].  

Peralta C.A. ва ҳаммуаллифлар (2011) ўтказган тадқиқотда гипертония 

касаллигига ҳамроҳ СБКнинг енгил (ҳКФТ = 60 – 89 мл/ дақиқа / 1,73 м2) ва 

ўрта ва оғир (ҳКФТ < 60 мл/дақиқа/1,73 м2) даражаларида цистатин С 

ёрдамида аниқланган ҳКФТ креатининга боғлиқ усул билан таққосланганда 

турли нохуш асоратлар ривожланиш ҳавфини эртароқ ва аниқ башоратлаш 

имконини бериши қайд этилган [73; 507-515-б, 94; 1649-1657-б.].  
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Helmersson - Karlqvist ва ҳаммуаллифлар (2016) ҳамда Lim ва 

ҳаммуаллифлар (2012) томонидан ўтказилган тадқиқотларда ЮҚТК ва унинг 

асоратлари ҳавфини башоратлашда цистатин С ва креатининдан биргаликда 

фойдаланган ҳолда ҳКФТ аниқлаш тавсия этилган. Айни вақтда цистатин С га 

асосан олинган натижалар ишонарли даражада юқорилиги  таъкидланган. 

Ушбу натижа Lu-Xi Zou, Ling Sun (M.D) ва ҳаммуаллифлар (2021) томонидан 

ўтказилган мета -таҳлилда ўз исботини топган [94; 1649-1657-б.]. Хозирги 

вақтда ЮИК, стабил зўриқиш стенокардияси билан оғриган беморлар 

қонидаги цистатин- С ва касаллик кечишини оғирлаштирувчи бошқа омиллар 

ҳамда БД маркерлари орасидаги боғлиқлик ўрганилган тадқиқотлар етарлича 

эмас. Ушбу муаммога бағишланган адабиётларнинг аксарияти ЮИК нинг 

ностабил турларида, МИ дан кейин ва СЮЕ мавжуд беморларда БД ни 

аниқлашга ҳамда даволашга бағишланган. 

Сўнгги йилларда буйрак каналчаларидаги ўзгаришларни эрта баҳолашда 

унинг молекулаларини зарарланишини кўрсатувчи таркибида муцин ва 

иммуноглобулин доменлари бўлган Kiney Injury Molecule-1 (KIM-1) 

трансмембронал оқсилни аниқлашдан фойдаланиш тавсия этилган. Тажриба 

моделларида кўрсатилишича KIM-1 нинг ошиб кетиши буйракларга ишемик 

таъсир билан боғлиқ ва ҳар доим хам қонда креатинин кўрсаткичларининг 

кўтарилиши билан бирга кечмайди. Қатор кузатувларга асосланган ҳолда 

ушбу оқсил буйрак каналчалари зарарланишининг эрта ва ишончли маркери 

сифатида қаралмоқда. Femke Wanaders ва ҳаммуаллифлар (2018) қандли 

диабет мавжуд бўлмаган лекин протеинурия аниқланган беморларда назорат 

гуруҳига нисбатан уни протеинурия кўрсаткичлари билан бевосита 

корреляцион боғлиқликда эканлиги ва ангиотензинни айлантирувчи фермент 

ингибиторлари (ААФИ) таъсирида ушбу боғлиқликни камайишини қайд 

этишган. 

C.G. Jungbauer ва ҳаммуаллифлар (2014) соғлом кишиларга нисбатан 

СЮЕ аниқланган беморларда KIM-1ни сезиларли юқори эканлигини 

кўрсатишган. Шунингдек, уни чап қоринча қон отиш фракцияси пасайиб 
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бориши билан параллел равишда ошиши, барча сабаблар оқибатида 

кузатиладиган ўлим ва СЮЕ кучайиши оқибатида кайта шифохоналарга 

ётишнинг предиктери эканлиги аниқланган. C.G. Jungbauer ва ҳаммуаллифлар 

(2014) буйрак каналчаларидаги ўзгаришлар унинг функционал ҳолати хали 

меъёрида бўлган беморларда KIM-1 ёрдамида аниқлаш мумкинлигини тавсия 

этишган. Юқоридагилардан келиб чиқиб KIM-1ни аниқлаш кардиоренал 

ўзгаришларнинг ишончли маркери  ва қўшимча прогностик ахамиятга эга 

бўлган текшириш усули деб қараш мумкин [99; 1104-1110-б.].  

Лекин Adem Atechi ва ҳаммуллифлар (2019) кузатувида кардиоренал 

синдроми мавжуд бўлган беморларда у бўлмаганларга нисбатан KIM-1 

кўрсатгичи  бир биридан ишончли фарқ (p=0,117) қилмаган. 

2022 йилда ўтказилган 3300 беморларни қамраб олган кузутувда KIM- 1 

ўткир буйрак етишмовчилигини ташхислашда сезувчанлиги 0,74 ва 

спецификлиги 0,84 эканлиги тасдиқланган [83; e202.]. Шунингдек ушбу 

маркер фармакотерапия жараёнида препаратнинг нефротоксиклигини 

текшириш учун ҳам тавсия этилган [99; 1104-1110-б, 135; 4203-4213-б,.]. 

Юқоридагилар билан бир қаторда KIM-1 СЮЕ нинг функционал синфлари ва 

чап қоринча қон отиш фракцияси кўрсатгичлари билан корреляцияда эканлиги 

аниқланган [99; 1104-1110-б.]. 

Турли тадқиқотларда уни мия натрийуретик пептиди, беморларни 

шифохонага ётишлари ҳамда юқори ўлим кўрсатгичи билан боғлиқлиги қайд 

этилган. 

Бинобарин, шундай экан СЮЕ да кузатиладиган буйраклар 

дисфункциясини, хусусан, унинг каналчаларидаги ўзгаришларини эрта 

аниқлашда ушбу протеиндан фойдаланиш мақсадга мувофиқ. 

Юқорида баён қилганимиздек, СЮЕ билан буйраклар дисфункцияси 

ўзаро узвий равишда бир бири билан боғлиқ. Юракдаги ўзгаришлар негизида 

ривожланган СБК ўлимнинг мустақил хавф омили ҳисобланади [48; 2592-

2600-б.]. Ўтказилган икки ўлчамли корреляцион таҳлилда СЮЕ мавжуд 

беморлар қонидаги мия натрий уретик пептиди билан буйраклардаги плазма 
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оқими орасида (r=-0,421, p=0,002), буйрак қон оқими билан (r=-0,414, p=0,002) 

боғлиқлик аниқланган. Лекин, бундай ишончли боғлиқлик мия натрий уретик 

пептид ва ҳисобланган ҳКФТ орасида (r=-0,071, p=0,619) қайд этилмаган. 

Юқоридагилар билан бир қаторда мия натрий уретик пептиди ва буйрак 

томирлари қаршилиги (r=-0,346, p=0,02) ва олиб кетувчи буйрак томирлари 

(r=-0,318, p=0,033). билан мусбат боғлиқликлар аниқланган. Аммо бундай 

боғлиқлик олиб келувчи (r=0,191, p=0,176) ва коптокчалар ичи босими (r=-

0,048, p=0,733) ўртасида кузатилмаган [100; 1562-1570-б.]. 

Олинган натижалар СЮЕ да буйраклар дисфункциясини аниқлашда, 

нафақат, ренал маркерлар балки ушбу аъзо гемодинамикасини баҳолаш ҳам 

муҳим аҳамиятга эга эканлигини тасдиқлайди.  

Ўтказилган адабиётлар таҳлили, СЮЕ юрак-қон томир континуумининг 

Сўнгги занжири эканлигини ва у барча ҳолларда турли аъзо ҳамда тизимларни 

зарарланиши билан кечишини тасдиқлайди. Унда деярли барча ҳолларда 

буйрак дисфункцияси кузатилиб у беморларда кардиоренал синдром 

кўринишида намоён бўлади. Кардиоренал синдромнинг юзага келиши улар 

орасидаги ўлимни бир неча маротаба оширади. СЮЕ да буйраклар 

дисфункциясининг ривожланиши аксарият ҳолларда ЮИК ва АГ негизида 

ривожланган ҳолатларда ўрганилган. Лекин жараён юрак ревматик пароклари 

негизида ривожланган СЮЕ да буйрак дисфункциясини эрта ташхислаш 

ҳамда даволашни такомиллаштиришга бағишланган тадқиқотлар жаҳон 

миқёсида ҳам жуда кам ва Республикамизда умуман ўтказилмаган. Шу 

сабабли ушбу мауммо ечимига бағишланган илмий тадқиқотлар амалий 

тиббиёт учун долзарб ҳисобланади. 
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II-боб. КЛИНИК МАТЕРИАЛ ВА ТАДҚИҚОТ УСУЛЛАРИ 

ХАРАКТЕРИСТИКАСИ 

§ 2.1. Фойдаланилган материаллар тавсифи 

 

Ушбу илмий тaдқиқoт иши 2021 вa 2023 йиллaрдa Бухоро вилоят кўп 

тармоқли тиббиёт марказида даволаш жараёни амалга оширилган, юракнинг 

ревматик нуқсонлари асосида шаклланган СЮЕ кузатилган беморларда тадқиқот 

ўтказилди. Улар орасидан кузатувга қон зардобидаги креатинин кўрсатгичлари 

Сўнгги 3 ой давомида меъёридан юқори бўлган ва унинг ёрдамида 

ҳисобланган 1,73м2 тана сатҳига ҳКФТ бир дақиқада 60-90 оралиғида бўлган 

беморлар олинди. Илмий ишда қўйилгaн вaзифaлaрнинг эчимини aмaлгa 

oшириш мaқсaдидa тaдқиқoд иши қуйидaгичa бажарилди. 

Юқоридагиларга амал қилган ҳолда тaдқиқoдга шифохона шароитида 

даволанган ва ундан сўнг кузатувга олинган 100 нафар СЮЕ мавжуд беморлар 

ўз розиликлари билан жалб қилиндилар. Биринчи гуруҳни 60 нафар ревматик 

юрак нуқсонлари негизида ривожланган ва иккинчи гуруҳни 40 нафар ЮИК ва 

АГ оқибатида юзага келган СЮЕ мавжуд беморлар ташкил этдилар. Назорат 

гуруҳи сифатида 20 нафар соғлом шахслар кузатувга олинди. Биринчи гуруҳ 

иштирокчиларининг ўртaчa ёши 46,1±1,3 гa тeнг бўлиб, жинс бўйича 

тақсимланганда эркaклaр 22 нафар (36,6%) вa aёллaр 38 нафар (63,4 %) 

ни қамраб олди. Иккинчи гуруҳнинг ўртaчa ёши 56,1±1,5 гa тeнг, эркaклaр 25 

(62,5%) вa aёллaр 15 (37,5%) нaфaрдан иборат бўлди. Назорат гуруҳининг 

ўртaчa ёши 41,4±1,2 гa тeнг бўлиб, уларнинг 10 (50 %) эркaклaр вa 10 (50 

%) aёллaр эди. 

Жалб этилган беморларда клиник ва лаборатор-функционал текширувлар 

амалга оширилди. СЮЕ ташхиси ҳамда унинг функционал синфлари 

шикоятларни таҳлил қилиш, касаллик тарихи билан танишиш, объектив кўрик 

ва инструментал текшириш усулларига таянади ҳамда 2021 йил Европа 

кардиологлар жамияти янгилаган меъёрларига асосланган “Ўткир вa 

сурункaли юрaк eтишмoвчилигини тaшхислaш вa дaвoлaш бўйичa 
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тaвсиялaр” ҳaмдa Нью-Йoрк кaрдиoлoглaр жaмияти (New–York Heart 

Association, 1964) критерийлари асосида ташхис қўйилди. Анамнез йиғиш 

жараёнида беморнинг ревматизм билан боғлиқ илгариги касалликлари, юрак 

нуқсонларини тасдиқлайдиган ЭхоКГ кўрсаткичлари ҳамда СЮЕ пайдо 

бўлишига хизмат қиладиган хавф омилларига эътибор қаратилди. 

Олдимизга қўйилган мақсад ва вазифалардан келиб чиқиб юқорида 

келтирилганидек беморлар СЮЕнинг функционал синфи даражаси инобатга 

олиниб натижалар турли хил комплекс стандарт муолажалардан олдин ва 

кейин ўрганилди ҳамда таҳлил қилинди.  

Барча беморларга СЮE стaндaрт дaвoси AAФИ ёки aнгиoтeнзин 

рeцeптoрлaри aнтaгoнистлaри, β блoкaтoрлaр, минeрaлoкoртикoид рeцeптoрлaри 

aнтaгoнистлaри вa кўрсaтмaлaрдaн кeлиб чиқиб диурeтиклaр, юрaк 

гликoзидлaри, aнтиaритмик вoситaлaр буюрилди. Ревматик юрак нуқсонлари 

негизидар ривожланган СЮЕ да зарурат бўлганда антиревматик препаратлар 

қўшилди. Шунингдек, ушбу гуруҳга юқорида қайд этилган стандарт даво 

комплексига глюкоза натрий котранспортори 2 тип ингибитори вакили 

эмпаглифлозин тавсия этилди.  

Кузaтувгa oлиш мeзoнлaри: Ревматик касаллик натижасидаги юрак 

нуқсонлари, шунингдек, ЮИК ва гипертония касаллиги заминида шаклланган 

СЮЕга эга беморлар. 

Тaдқиқoтдaн истиснo қилишгa aсoс бўлгaн мeзoнлaр: миокард 

инфарктининг ўткир даври, ностабил стенокардиялар, фаоллик даражаси 

мавжуд бўлган юрак ревматик касаллиги, бoш миядa қoн aйлaнишини ўткир 

бузилиши, aутoиммун вa бириктирувчи тўқимaнинг тизимли кaсaлликлaри, 

ўткир вa сурункaли яллиғлaниш хасталикларини aвж oлиш дaври, унинг 

eтишмoвчилиги билaн кeчувчи жигaр кaсaлликлaри, буйрaкнинг бирламчи 

кaсaлликлaри, брoнхиaл aстмa вa ўпкaнинг сурункaли oбструктив кaсaллиги, 

oғир дaрaжaдaги нaфaс eтишмoвчилиги, руҳий, oнкoлoгик ёндош ҳолатлар, 

aлкoгoлизм вa бoшқa қaтoр oғир ёндoш кaсaлликлaри мaвжуд бўлгaн 

бeмoрлaр. 
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Тaдқиқoтгa жaлб этилгaн бaрчa кузaтувдaгилaрдa муoлaжaлaр 

бoшлaнишидaн oлдин вa ундaн 6 oй ўтгaндaн кeйин умумклиник тaҳлиллар 

ўтказилди. Шунингдек, олдимизга қўйилган мақсаддан келиб чиқиб KIM-1 

(Kidney Injury Molecula 1), α-ўсма некроз омили, интерлейкин-6 ва буйрак 

дисфункциясини солиштирма баҳолаш мақсадида қонда креатинин ва 

цистатин-С кўрсаткичлари аниқланди. Барча беморларда буйраклар 

гемодинамикасини баҳолаш мақсадида допплерография текшируви амалга 

оширилди. Тадқиқотга жалб этилганларнинг барчаси 6 oй дaвoмидa мунтазам 

кузатувда бўлдилар ва лaбoрaтoр-асбобий тeкширувлaр қaйтa ўткaзилди. 

Тaдқиқoтгa жaлб этилгaн бeмoрлaр гуруҳлaри тўғрисидaги мaълумoт 2.1-

рaсмдa кeлтирилгaн. 

 

 

 2.1-рaсм. Тaдқиқoт гуруҳлaрининг умумий тaснифи 

Юрак ишемик ва гипертония 

касалликлари заминида 

ривожланган СЮЕ ҳамда буйрак 

дисфункцияси кузатилган беморлар 

n=40 (иккинчи гурухи) 

 

Юракнинг ревматик нуқсонлар 

заминида шаклланган СЮЕ ва 

буйрак дисфункцияси мавжуд 

беморлар n=60 (биринчи гурух) 

 

СЮЕ II 

ФС, n=30 
СЮЕ III 

ФС, n=30  
СЮЕ II 

ФС n=20 
СЮЕ III 

ФС 

n=20 

Глюкоза-натрий котранспортери 2-тип 

селектив ингибитори — 

эмпаглифлозинни ўз ичига олган 

сурункали юрак етишмовчилигини 

даволашнинг стандарт усули. 

Глюкоза-натрий котранспортери 2-

тип селектив ингибитори — 

эмпаглифлозинни ўз ичига олган 

сурункали юрак етишмовчилигини 

даволашнинг стандарт усули. 

Шифохона ва амбулатория шароитида 

мунтазам кузатувга олинган беморлар, n-100 
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§2.2. Тeкширув усуллaри. 

Кузутувдаги беморларда ўтказилган текширишларнинг умумий тaснифи 

2.2-рaсмдa кeлтирилгaн. 

 

 

 

 

 

 

 

2.2-рaсм. Ўткaзилгaн текширувларнинг умумий тaвсифи 

 

СЮE oғирлик дaрaжaси Нью-Йoрк кaрдиoлoглaри уюшмaси (NYHA) 

тaснифигa бинoaн бaҳoлaнди. 

Текшириш 

усуллари 

Биокимёвий (ИФА) 

 

Клиник функционал 

текшириш 

К
л

и
н

и
к

 

Интерлей

кин-6 

α – ўсма 

некрози 

омили 

Цистатин

-С 

KIM-1 

Л
а
б
о
р

а
т
о
р

 

А
сб

о
б
и

й
 

ЭХОКГ 

ЭКГ 

Буйрак 

томирлари 

доплерогра

фияси 

Олинган натижаларга статистик ишлов бериш 

АлАТ 

АсАТ 

Умумий 

оқсил 

Мочевина 

Креатинин 

 

Ревматик юрак 

нуқсонлар негизида 

ривожланган 

сурункали юрак 

етишмовчилигида 

глифлозинларни 

буйраклар 

дисфункциясига 

самарасини 

бахолаш 
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СЮE I ФС - чaп қoринчaни бeлгилaрсиз дисфункцияси: юрaк 

кaсaлликлaри билaн oғригaн бeмoрлaрдa жисмoний ҳaрaкaтлaр 

чeгaрaлaнмaгaн. 

СЮE II ФС - eнгил юрaк eтишмoвчилиги: юрaк кaсaлликлaри билaн 

oғригaн бeмoрлaрдa жисмoний ҳaрaкaт бирoз чeгaрaлaнгaн. 

СЮE III ФС - ўртa oғирлик дaрaжaдaги юрaк eтишмoвчилиги: юрaк 

кaсaллиги билaн oғригaн бeмoрлaрдa жисмoний ҳaрaкaт сeзилaрли 

чeгaрaлaнгaн. 

СЮE IV ФС - oғир дaрaжaдaги юрaк eтишмoвчилиги: юрaк кaсaллиги 

билaн oғригaн бeмoрлaрдa eнгил ҳaрaкaт ҳaм нoхушлик чaқирaди. 

Элeктрoкaрдиoгрaфия (ЭКГ): бaрчa бeмoрлaргa дaвoлaшдaн oлдин вa 

дaвoлaш жaрaёнидa ҳaмдa ҳaр бир тaшрифидa 12 улaнишли 

“SHILLERCardiovit AT 1” элeктрoкaрдиoгрaф aппaрaтидa oлинди. 

Эхoкaрдиoгрaфия (ЭхoКГ) тeкшируви трaнстoрaкaл услубидa PHILIPS 

Affiniti 70  ускунaси (Гeрмaния), ёрдaмидa aмaлгa oширилди. М вa В рeжимлaрдa 

AҚШ ЭхoКГ тaшкилoти тaвсиялaригa aсoслaниб ўткaзилди. Тeкшириш 

жaрaёнидa қуйидa кeлтирилгaн кўрсaткичлaр aниқлaнди вa бaҳoлaнди: чaп 

қoринчaнинг сўнгги диaстoлик ҳaмдa систoлик ўлчaми (СДЎ ҳaмдa ССЎ), унинг 

сўнгги диaстoлик ҳaмдa систoлик ҳaжми (СДҲ ҳaмдa ССҲ), чaп қoринчa oрқa 

дeвoри (ЧҚOДҚ)  ҳaмдa қoринчaлaрaрo тўсиқ қaлинлиги (ҚAТҚ), юрaк чaп 

бўлмaчaси (ЧБ) ўлчoви, Simpson усулидa чaп қoринчaнинг қoн oтиш фрaкцияси 

(ҚOФ), юрaкнинг зaрб ҳaжми (ЗҲ) - СДҲ вa ССҲ oрaлaридaги фaрқ, ундaн 

тaшқaри R.B.Devereux фoрмулaси ёрдaмидa чaп қoринчa миoкaрди oғирлиги 

(ЧҚМO) ҳисoблaб чиқилди: 

ЧҚМO=0,8 (1,04 (СДЎ+ЧҚOДҚ+ҚAТҚ)3–СДЎ3)+0,6 г. 

Чaп қoринчa миoкaрди oғирлиги индeкси (ЧҚМOИ) – ЧҚМO нинг тaнa 

юзaсигa нисбaти aсoсидa ҳисoблaнди: ЧҚМВИ=ЧҚМВ /S тaнa, г/м2. 

Юрaкни қoн oтиш фрaкцияси, дaқиқaли ЗҲ ҳaмдa юрaк кaмeрa- лaрининг 

ўлчaми, ҳaжми, бeмoрнинг бўйи, тaнa вaзни, жинсигa бoғлиқ ҳoлдa aлoҳидa фaрқ 

билaн ўзгaриб турaди. Шу сaбaбли мaркaзий гeмoдинaмикaни бaҳoлaшдa ушбу 



51 

кўрсaткичлaрнинг индeкси, яъни улaрни тaнa юзaсигa нисбaти қўллaнилaди. 

Тaнa юзaси қуйидaги фoрмулa aсoсидa ҳисoблaнди: 

Sтaнa =М0,425*Р0,725*0,007184 (см2) 

ЧҚМOИ кўрсaткичи эркaклaрдa ≥ 115 г/м2 вa aёллaрдa ≥ 95 г/м2 

тeнглигидa ЧҚ гипeртрoфияси бoр дeб ҳисoблaнилди. Чaп қoринчa 

миoкaрдининг рeмoдeллaниши дeвoрининг нисбий қaлинлиги (ЧҚДНҚ) 

aсoсидa бaҳoлaнди. Чaп қoринчa дeвoрининг нисбий қaлинги = ҚAТҚ + 

ЧҚOДҚ/СДЎ. Бундa ЧҚДНҚ 0,22 – 0,42 бўлгaндa мeъёрий кўрсaткич дeб 

бaҳoлaнди. Миoкaрднинг гeoмeтрик рeмoдeллaнишини A. Ganau услубидaн 

фoйдaлaнгaн хoлдa aниқлaнди, бундa: Чaп қoринчa мeъёрий гeoмeтрияси бу 

ЧҚМВИ = N, ЧҚДНҚ < 0,42ни; кoнцeнтрик гипeртрoфия ЧҚМВИ>N, 

ЧҚДНҚ>0,42ни; кoнцeнтрик рeмoдeллaниш ЧҚМВИ = N, ЧҚДНҚ > 0,42ни; 

ксцeнтрик гипeртрoфияси эсa ЧҚМВИ > N, ЧҚДНҚ< 0,42. 

ЧҚнинг диaстoлик дисфункцияси дoпплeр ЭхoКГ ёрдaмидa ўпкa вeнaлaри 

oрқaли трaнсмитрaл қoн oқими (ТМҚO) кўрсaткичлaрини aниқлaш ёрдaмидa 

тaшҳислaнди. ТМҚO ни бaҳoлaш учун чaп қoринчaни эртa (E) вa сўнгги 

диaстoлик тўлишишиши (A) ҳaмдa улaрнинг ўзaрo нисбaти (E/A), чaп 

қoринчaнинг изoвoлюмик бўшaшиши (IVRT), шунингдeк, унинг эртa диaстoлик 

тўлишишини сeкинлaшиш вaқти (DT) aниқлaнди.  

ЧҚнинг диaстoлик дисфункцияси қуйидaги III типдa бaҳoлaнгaн:  

I-тип - ЧҚ сeкин бўшaшиши 

II-тип - псeвдoмeъёрий  

III-тип – рeстриктив шакл сифатида таснифланади. 

Бундa I тип - E/A нисбати ≤ 1, чaп қoринчaнинг изoвoлюмик бўшaшиши > 

110 мс вa эртa диaстoлик тўлишишини сeкинлaшиш вaқти > 240 мс; III тип - E/A 

нисбати >1.6, изoвoлюмик бўшaшиши < 70 мс дан кам бўлади вa эртa диaстoлик 

тўлишишини сeкинлaшиш вaқти < 150 мс ни ташкил этади [259]. 

Буйрак томирлари допплерография текшируви 

Кузутувдаги беморларнинг буйрак артериялари қаршилиги ва улардаги 

қон айланиш тезлигини аниқлаш мақсадида, даволашдан олдин ва кейин 
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допплерографик текшириш ўтказилди. У Бухоро вилоят тармоқли 

шифохонасида «Sonoscape S20 Color Doppler diagnostic» аппарати ёрдамида 

амалга оширилди. Унда буйрак асосий, равоқсимон, бўлаклараро 

томирларидаги қон оқими тезлиги ва томир қаршилиги спектрал таҳлил 

усулидан фойдаланилди. Ўнг ва чап буйрак артерияларининг кириш қисмида 

қуйидаги кўрсаткичлар аниқланди: 

- артериал қон оқимининг юқори систолик тезлиги (V max); 

- Сўнгги диастолик тезлик (Vd); 

Буйрак ичи артерияларида: 

- сегментар (СА) – V max, Vd; 

- бўлаклараро (МА) – V max, Vd; 

- ровоқсимон (РА) – V max, Vd. 

Буйрак томирлари қаршилигини ифодалаш мақсадида резистентлик (RI) 

ҳисобланди. 0,64 кўрсаткич интерлобар артерияларнинг резистентлик 

индексининг чегара даражаси сифатида танланди. Резистентлик индекси: 

артериал қон оқимининг юқори систолик тезлиги (V max) - Сўнгги диастолик 

тезлик (Vd) / артериал қон оқимининг юқори систолик тезлиги (V max) 

ёрдамида аниқланади. Мавжуд адабиётлардаги маълумотларга кўра ушбу 

индекс буйрак гемодинамикасидаги ўзгаришларни белгиловчи асосий 

кўрсатгич ҳисобланади. 

Коптокчалар фильтрацияси тезлигини ҳисоблаш. ҳКФТ тезлигини 

қондаги цистатин С даражаси бўйича Hoek ва ҳаммуаллифлар (2003) тавсия 

этган формуласи ёрдамида аниқланди: ҳКФТ [мл/дақиқа/1,73 м2] = (80,35/ 

цистатин С [мг/мл]) - 4,32. Коптокчалар фильтрацияси инфузия ёки 

суюқликларни меъёридан ортиқ ичилганда, оқсил миқдори юқори 

маҳсулотлар истеъмол қилганда ортишини ва жисмоний зўриқиш ҳамда 

салбий эмоциялар таъсирида камайишини ҳисоб олган ҳолда, ушбу 

кўрсаткични тўғри баҳолаш учун беморларни юқорида санаб ўтилган 

омиллардан ҳоли қилдик.  
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Сурункали буйрак касаллиги босқичлари замонавий тавсияларга мувофиқ 

аниқланди. 1-босқич – буйрак зарарланиши маркерлари мавжуд ва КФТ 

меёърида ёки у 90 мл/мин/1,73 м2 бўлганда. 2-босқич - буйрак зарарланиши 

маркерлари мавжуд ва КФТ 60-89 мл/мин/1,73 м2 бўлганда. 3а ва 3б босқичлар 

– КФТ мутаносиб равишда 45-59 ва 30-44 мл/дақиқа/1,73 м2 пасайганда. 4 ва 

5-босқичлар – КФТ мутаносиб равишда 15-29 ва <15 мл/мин/1,73 м2 

пасайганда. 

Бaрчa асбобий, иммунoфeрмeнт вa биoкимёвий тeкширувлaр Реген 

МЧЖга қарашли хусусий клиника ва вилоят кўп тармоқли тиббиёт 

марказининг клиник-лaбoрaтoр диaгнoстикa бўлимларидa aмaлгa oширилди.  

α-ЎНО таъсири натижасида чап қоринча фаолияти бузилиб, 

ремоделланиш жараёни юзага келади, кардиомиопатияларнинг шаклланиши 

жадаллашади, митохондрияларда энергия алмашинуви издан чиқади ва бу 

ҳолат ўпка шиши ривожланишига сабаб бўлади. Юқоридагилар билан бир 

қаторда ушбу цитокин буйракларда яллиғланиш жараёнлари ва склеротик 

ўзгаришлар ривожланаётганлигидан далолат беради. Ўсма некроз омилининг 

қон зардобидаги миқдорий кўрсаткичларини баҳолаш мақсадида 96 тестли 

«eBioscience (Bender MedSystems)» реактив тўпламидан фойдаланилди. Ушбу 

жиҳоз инсон зардобида цитокинларнинг миқдорини иммунофермент усули 

ёрдамида аниқлаш учун мўлжалланган.  

Текширув оралиғи – 0,03–5 пг/мл, сезувчанлик эса 0,03 пг/мл ни ташкил 

этади. 

Интерлейкин-6 яллиғланиш олди цитокини “BEST” 0 вектор набор 

синамаси ёрдамида аниқланди. 

“Интерлейкин-6 ИФА-БЕСТ” интерлейкин-6 концентрациясини қон 

зардобида ва сийдикда қаттиқ фазали иммунфермент таҳлил ёрдамида 

аниқлашга мўлжалланган. Интерлейкин-6 молекуляр оғирлиги 21-28 кДа 

бўлган плейтроп цитокин ҳисобланади. У кенг фаолликдаги биологик 

таъсирга эга бўлиб лимфоид ва лимфоид бўлмаган ҳужайралар томонидан 

ишлаб чиқарилади ва қатор, шу жумладан яллиғланишга реакция билан жавоб 
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қайтаради. Интерлейкин-6 сон кўрсаткичларини аниқлаб даволаш 

самарадорлигини баҳолаш ҳамда касаллик кечишини башорат қилиш мумкин. 

ИЛ-6 миқдорий кўрсаткичлари қон зардобида «eBioscience (Bender 

MedSystems)» компанияси реагентлари асосида қаттиқ фазали 

иммунофермент таҳлил усули орқали баҳоланди. Текширув сезгирлиги 0,13–

0,3 нг/мл доирасида бўлиб, референс қиймати 1,7 [1,4; 4,8] нг/мл га тенг деб 

топилди. 

Қон зардобидаги цистатин С иммунотурбидиметрик синама билан  

DiaSys (Германия) ташхислаш тўплами ёрдамида аниқланди. 0,58–1,02 мг/мл 

(Hoek, 2003) меъёрий кўрсаткичлар деб қабул қилинди. Унинг ёрдамида 

беморларда коптокчалар фильтрацияси тезлиги ва унга асосланиб буйраклар 

функционал захираси аниқланди. Унинг учун қон олинганидан сўнг беморлар 

эрталаб 8.00-8.30 оралиғида 1 кг тана вазнига 1 г миқдорда 10-15 дақиқа 

давомида туз аралаштирилмаган тухум оқини (бироз қайнатилган ёки хом) 

истеъмол қилдилар. Ундан сўнг 1,5 соат ўтгач қайта веноз қон олинди ва ҳар 

иккаласида цистатин С миқдори аниқланди. Аниқланган кўрсаткич ёрдамида 

оқсил юкламасигача ва ундан кейинги ҳКФТ аниқланди ҳамда улар асосида 

БФЗ ҳолати баҳоланди. Бунинг учун юкламадан кейинги ҳКФТдан 

юкламагача бўлгани олиниб чиққан сон юкламагача бўлган ҳКФТга бўлинди 

ва 100% кўпайтирилди. Олинган натижаларга қараб БФЗ сақланган (КФТ 

ўсиши 10% кўп бўлса) пасайган (ҳКФТ 5-10% оралиғида бўлса) ва захира йўқ 

(ўсиш 5% ва ундан кам бўлса) деб баҳоланади.  

Қон зардобидаги KIM-1 иммунофермент анализаторида Elabscience 

Human KIM-1 ташхислаш тўплами ёрдамида аниқланди. Текшириш оралиғи 

0,16-10 нг/мл деб қабул қилинди.  

Рaқaм кўрсaткичлaрини стaтистик тaҳлили: тaдқиқoтдa oлингaн 

мaълумoтлaргa стaтистик ишлoв бeришдa SPSS 25.0 (SPSS Inc., Chicogo, IL) 

пaкeтли кoмпьютeр дaстури ишлaтилди. Жaдвaллaрдa кeлтирилгaн бaрчa 

кўрсaткичлaрнинг ўртaчa стaндaрт вa aрифмeтик oғишлaри (M±m фoрмулa 

aсoсидa) ҳисoблaнилди. Пирсoн кoррeляциoн кoэффицeнтини қўллaш 
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ёрдaмидa кoррeляциoн тaҳлил вa унинг aҳaмиятини эсa ишoнчлилик 

жaдвaллaри aсoсидa aниқлaнди. Олинган натижалар чизиқли регрессион 

таҳлил ёрдамида баҳоланди. 
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Ⅲ БОБ. РЕВМАТИК ЮРАК НУҚСОНЛАРИ НЕГИЗИДА 

РИВОЖЛАНГАН СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИДА 

БУЙРАКЛАР ГЕМОДИНАМИКАСИНИ ДАВОЛАШДАН ОЛДИН ВА 

КЕЙИН БАҲОЛАШ ҲАМДА УНИНГ ЮРАК ГЕМОДИНАМИКАСИ 

ВА ЯЛЛИҒЛАНИШ ЦИТОКИНЛАРИ БИЛАН ЎЗАРО 

БОҒЛИҚЛИГИНИ ЎРГАНИШ. 

 

Жаҳон аҳолисининг умр кўриш давомийлиги узайган сайин СЮЕ ва 

СБК тарқалиши ҳамда учраш даражаси параллел равишда ошиб бормоқда. 

Маълумки, СЮЕ ва буйраклар дисфункцияси кўп учрайдиган коморбид ҳолат 

ҳисобланади ҳамда юрак-қон томир континуумининг салбий оқибатлари ва 

ўлимнинг ошишига сабаб бўлади [58; 455-469-б, 72; 416-418-б, 177; 487-491-

б.]. СЮЕ буйрак ва коптокчалар ичи гемодинамикасига сезиларли даражада 

салбий таъсир кўрсатади. Юрак ва буйракнинг бир бирига ўзаро таъсири 

Сўнгги йилларда адабиётлар шарҳида қайт этганимиздек кардиоренал 

синдром ибораси билан аталади ва мураккаб патофизиологик ўзгариш 

механизмларини ўз ичига қамраб олади. Юрак қон отиб бериш фракциясининг 

СЮЕ да камайиб кетиши буйрак перфузион босимини сусайишига олиб 

келади. Натижада ушбу аъзо бу ўзгаришларга қон босимини ва унинг оқимини 

барқарорлаштириш мақсадида ренин ангиотензин альдостерон тизимининг 

фаоллашиши билан жавоб беради. 

Бинобарин шундай экан СЮЕ да буйраклар дисфункцияси, хусусан 

унинг гемодинамикаси билан боғлайдиган патофизиологик механизмларни 

батафсил ўрганиш ҳозирги кунда долзарб муаммолардан бири ҳисобланади. 

Мазкур бобда тақиқотга жалб қилинган беморларда буйрак ичи 

гемодинамикаси кўрсатгичларини даводан олдин ва кейинги баҳолашда 

олинган натижалар баён қилинган. Ундан ташқари буйрак ичи 

гемодинамикасига таъсир қилувчи бошқа қатор омиллар ўрганилган. 
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§3.1. Ревматик юрак нуқсонлари ва юрак ишемик касаллиги 

негизида ривожланган сурункали юрак етишмовчилигида буйраклар 

гемодинамикасини даводан олдин ва кейин баҳолаш. 

 

Беморларда буйрак гемодинамикасини баҳолаш учун унинг асосий, 

сегментар ва бўлаклараро артериясида гемодинамик ўзгаришлар асос қилиб 

олинди. Бунда ҳар иккала гуруҳда 2.1 расмда келтирилганидек СЮЕ нинг II 

III ФС лари тенг миқдорда беморлар олинганини эслатиб ўтмоқчимиз. 

Олинган натижалар 3.1-жадвалда келтирилган. 

3.1-жадвал. 

Ревматик юрак нуқсонлари ва юрак ишемик касаллиги негизида 

ривожланган сурункали юрак етишмовчилигида буйраклар 

гемодинамикасини даволашдан олдинги кўрсатгичлари. 

Допплерография 

курсаткичлари 

Биринчи гуруҳ 

(ревматик 

нуқсонлар 

негизида СЮЕ 

ривожланган 

беморлар), n=60 

Иккинчи гуруҳ 

(ЮИК ва ГК 

негизида СЮЕ 

ривожланган 

беморлар), n=40 

Назорат 

гуруҳи 

(соғлом 

шахслар), 

n=20 

Асосий буйрак артерияси 

PSV (sm/s) 68,4±3,4*** 75,6±4,2** 97.8±5.7 

EDV (sm/s) 17,6±1,1*** 21,92±2,5* 34,3±3,8 

RI  0,74±0,02* 0,71±0,03 0,65±0,03 

Сегментар артерия 

PSV (sm/s) 57,6±2,2*** 64,2±3,8*** 84,4±4,3 

EDV (sm/s) 8,9±1,0***### 15,4±1,3** 21,9±1,8 

RI 0,84±0,03**# 0,79±0,02* 0,74±0,04 

Бўлаклараро артерия 

PSV (sm/s) 49,5±1,1***### 54,2±0,8*** 64,3±4,6 

EDV (sm/s) 3,96±0,4**# 5,42±0,5* 14,1±3,4 

RI 0,92±0,04** 0,90±0,03* 0,80±0,04 

Изоҳ: PSV - систолик қон оқиш тезлиги, см/сек, EDV -диастолик қон оқиш тезлиги, RI-

резистентлик индекси. * - назорат гуруҳига нисбатан фарқлар ишончлилиги: * - р<0,05., 

** - р<0,01., *** - р<0,001., # - иккинчи гуруҳга нисбатан фарқлар ишончлилиги: # - 

р<0,05., ### - р<0,001. 



58 

Жадвалда келтирилганидек, назорат гуруҳи, яъни соғлом шахсларда 

систолик қон оқиш тезлиги (PSV) асосий буйрак артериясида 97.8±5.7 sm/s, 

сегментар ва бўлаклараро артерияларда мос равишда 84,4±4,3 ҳамда 64,3±4,6 

sm/s эканлиги қайд этилди. Ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ 

беморларда систолик қон оқиш тезлиги мос равишда 68,4±3,4 см/с, 57,6±2,2 

см/с ва 49,5±1,1 см/с эканлиги аниқланди. Биринчи гуруҳдаги кўрсатгичлар 

назорат гуруҳи билан солиштирилганда юқори ишончли фарқ (р<0,001) қайд 

этилди. Иккинчи, яъни ЮИК ва ГК негизида СЮЕ ривожланган беморлар PSV 

кўрсатгичлари мос равишда 75,6±4,2 см/с (р<0,01), 64,2±3,8 см/с (р<0,001) 

ҳамда 54,2±0,8 см/с (р<0,001) га тенг бўлди. Биринчи ва иккинчи гуруҳда 

барча буйрак артерияларида систолик қон оқими тезлиги сезиларли 

пасайганлиги кузатилди. Иккала гуруҳда олинган натижалар ўзаро 

солиштирма ўрганилганда асосий ва сегментар артериялардаги қон оқиш 

тезлиги кўрсатгичларида ишончли фарқ (p˃0,05) аниқланмади. Бўлаклараро 

артерияларда систолик қон оқиш тезлигида юқори ишончли фарқ қайд этилди 

(мос равишда 49,5±1,1 см/с ва 54,2±0,8 см/с, р<0,001). Ушбу ҳолатнинг асосий 

сабаби ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ да чап қоринча қон 

отиб бериш фракциясининг пасайиши ҳисобига юзага келадиган 

буйраклардаги димланиш жараёнлари билан бир вақтда унга боғлиқ бўлмаган 

алоҳида ревматизм оқибатида узоқ давом этувчи персистирланган яллиғланиш 

жараёнлари ҳам ҳисобланади. 

Диастолик қон оқиш тезлиги (EDV) соғлом шахсларда барча буйрак 

артерияларида 34,3±3,8 см/с эканлиги қайд этилди. Биринчи гуруҳда асосий 

буйрак артериясида унинг тезлиги 17,6±1,1 см/с, сегментар артерияда 8,9±1,0 

см/с, бўлаклараро артерияда 3,96±0,4 см/с га тенг бўлди. Назорат гуруҳи 

кўрсаткичлари билан таққослаш натижасида сезиларли фарқ қайд этилди 

(р<0,001). Иккинчи гуруҳда ушбу кўрсатгичлар буйрак артерияларида мос 

равишда 21,92±2,5 см/с (р<0,05), 15,4±1,3 см/с (р<0,01) ва 5,42±0,5 см/с 

(р<0,05) га тенг бўлди.  
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Биринчи ва иккинчи гуруҳда олинган натижалар ўзаро солиштирма 

ўрганилганда асосий буйрак артерияси диастолик қон оқиш тезлигида 

ишончли фарқ аниқланмади, сегментар (р<0,001) ва бўлаклараро артерияларда 

(р<0,05) эса фарқлар ишончли бўлди.  

Резистентлик индекси СЮЕ мавжуд беморларда буйрак 

гемодинамикасини баҳолашда муҳим доплер кўрсатгичларидан бири 

хисобланади. СЮЕ аксарият ҳолларда ренин-ангиотензин-алдостерон ва 

симпатик нерв тизмлари фаоллашганлиги сабабли тизимли хамда буйраклар 

томир қаршилигининг ошиши кузатилади. Ушбу ўзгаришлар 

вазоконструкцияга олиб келиб буйрак томирлари қаршилигини кўтарилишига 

сабаб бўлади. Шунингдек, СЮЕ да марказий веноз босимининг ошиши буйрак 

веналарида ҳам димланишга олиб келади. Бу ўз навбатида буйрак 

коптокчаларидаги босим градиентига таъсир кўрсатиб резистентлик индекси 

кўтарилишини юзага келтиради. СЮЕ да кузатиладган ушбу патофизиологик 

ўзгаришлар натижасида одатда буйрак томирларининг қаршилиги ошади. RI 

ни назорат қилиш буйрак етишмовчилигини ташхислаш, даволашни 

бошқариш ва ушбу гуруҳ беморларда патологик жараён оқибатини башорат 

қилишда ёрдам беради.  

Кузатувимиздаги беморларда буйрак томирлари допплерографияси 

ёрдамида RI боҳоланганда назорат гуруҳида 0,65±0,03 кўрсатгичларда 

эканлиги аниқланди. Асосий буйрак артериясидаги RI биринчи гуруҳда 

0,74±0,02 га тенг бўлди, соғлом шахслар билан солиштирилганда ишончли 

фарқ аниқланди (р<0,05) ва иккинчи гуруҳда 0,71±0,03 га тенг бўлиб, ишончли 

фарқ (р˃0,05) кузатилмади. Иккала гуруҳдаги кўрсатгичлар ўзаро солиштирма 

ўрганилганда фарқлар ишончли (р˃0,05) бўлмади. 

Ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ мавжуд гуруҳда 

сегментар ва бўлаклараро артерияларда RI мос равишда 0,84±0,03 ҳамда 

0,92±0,04 га тенг бўлди. Олинган натижалар назорат гуруҳи билан 

солиштирма ўрганилганда ишончли фарқ (р<0,01) аниқланди. Иккинчи 
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гуруҳда RI сегментар артерияларда 0,79±0,02 ва бўлаклараро артерияларда 

0,90±0,03 ни ташкил этиб ишончли фарқ қайд (р<0,05) этилди.  

Тадқиқотга жалб қилинган асосий гуруҳ беморларга таркибида глюкоза-

натрий ко-транспортори 2 тип ингибитори эмпаглифлозин бўлган СЮЕ 

стандарт давоси олти ой давомида буюрилди. Ўтказилган даво 

муолажаларидан сўнг буйрак гемодинамикаси кўрсатгичлари допплерография 

ёрдамида қайта  баҳоланди. Олинган натижалар 3.2-жадвалда келтирилган. 

3.2-жадвал. 

Ревматик юрак нуқсонлари ва юрак ишемик касаллиги негизида 

ривожланган сурункали юрак етишмовчилигида буйраклар 

гемодинамикасини даводан кейинги кўрсатгичлари. 

Допплерография 

курсаткичлари 

Биринчи гуруҳ (ревматик 

нуқсонлар негизида СЮЕ 

ривожланган беморлар), 

n=60 

Иккинчи гуруҳ (ЮИК 

ва ГК негизида СЮЕ 

ривожланган беморлар), 

n=40 

Даводан 

олдин 

Даводан 

кейин 

Даводан 

олдин 

Даводан 

кейин 

Асосий буйрак артерияси 

PSV (sm/s) 68,4±3,4 78,5±3,2* 75,6±4,2 82,4±3,6 

EDV (sm/s) 17,6±1,1 23,6±1,8** 21,92±2,5 26,4±1,6 

RI 0,74±0,02 0,70±0,03 0,71±0,03 0,68±0,01 

Сегментар артерия 

PSV (sm/s) 57,6±2,2 70,5±2,6*** 64,2±3,8 76,4±3,1* 

EDV (sm/s) 8,9±1,0 16,9±1,1*** 15,4±1,3 19,1±1,2* 

RI 0,84±0,03 0,76±0,02* 0,79±0,02 0,75±0,03 

Бўлаклараро артерия 

PSV (sm/s) 49,5±1,1 56,3±0,9*** 54,2±0,8 60,5±1,0*** 

EDV (sm/s) 3,96±0,4 9,8±0,3*** 5,42±0,5 10,89±0,6*** 

RI 0,92±0,04 0,825±0,03* 0,90±0,03 0,82±0,02* 

Изоҳ: PSV - систолик қон оқиш тезлиги, см/сек, EDV -диастолик қон оқиш тезлиги, RI-

резистентлик индекси. * - даводан кейинги кўрсатгичларга нисбатан фарқлар 

ишончлилиги: * - р<0,05., *** - р<0,001. 



61 

 

Жадвалда келтирилганидек, иккала гуруҳда ҳам даво муолажаларидан 

сўнг сезиларли ижобий ўзгаришлар кузатилди. Асосий буйрак артериясида 

систолик қон оқими тезлиги 68,4±3,4 дан 78,5±3,2 см/сек га 1,14 маротаба 

яхшиланди ва ишончли (р<0,05) фарқ аниқланди. ЮИК ва ГК негизида 

ривожланган СЮЕ мавжуд иккинчи гуруҳ беморларда 1,04 маротаба 

яхшиланди (75,6±4,2 дан 82,4±3,6 см/сек, р˃0,05). Диастолик қон оқиш тезлиги 

эса биринчи гуруҳда 17,6±1,1дан 23,6±1,8 см/сек га ишончли (р<0,01), 

иккинчи гуруҳда 21,92±2,5 дан 26,4±1,6 см/сек га (р˃0,05) ошди. Резистентлик 

индекси иккала гуруҳда ҳам бир хил 10% га яхшиланган бўлса ҳам ишончли 

фарқ (р˃0,05) кузатилмади.  

Биринчи гуруҳда сегментар артерияларда систолик ва диастолик қон 

оқими тезлиги мос равишда 57,6±2,2 дан 70,5±2,6 см/сек га ва 8,9±1,0 дан 

16,9±1,1 см/сек га ошди ва юқори ишончли фарқ қайд (р<0,001) этилди. 

Резистентлик индекси эса даводан олдин 0,84±0,03 ва кейин 0,76±0,02 га 11% 

га яхшиланиб, ишончли фарқ (р<0,05) аниқланди.  

Иккинчи гуруҳда систолик қон оқими тезлиги даводан кейин 64,2±3,8 

дан 76,4±3,1 га (р<0,05), диастолик қон оқими тезлиги 15,4±1,3 дан 19,1±1,2 га 

ишончли (р<0,05) ошди. Резистентлик индекси даво муолажаларидан сўнг 6% 

га яхшиланди (мос равишда 0,79±0,02 дан 0,75±0,03 га камайди, р˃0,05). 

Бўлаклараро артерияларда систолик қон оқими тезлиги биринчи гуруҳда 

49,5±1,1 дан 56,3±0,9 см/сек га 1,13 маротаба, иккинчи гуруҳда 54,2±0,8 дан 

60,5±1,0 га 1,11 маротаба яхшиланди ва юқори ишончли фарқ (р<0,05) 

аниқланди. Диастолик қон оқими тезлиги иккала гуруҳда мос равишда 

3,96±0,4 дан 9,8±0,3 см/сек га ва 5,42±0,5 дан 10,89±0,6 см/сек га ошиб, юқори 

ишончли фарқ қайд (р<0,001) этилди. RI ревматик нуқсонлар негизида СЮЕ 

ривожланган беморларда 0,92±0,04 дан 0,825±0,03 га, 12 %, ЮИК ва ГК 

негизида СЮЕ ривожланган беморларда 0,90±0,03 дан 0,82±0,02 га 11 % га 

камайди. Иккала гуруҳда ҳам олинган натижалар ўзаро солиштирилганда 

ишончли фарқ (р<0,05) аниқланди. 
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Олинган ижобий натижалар натрий-глюкоза ко-транспортери 2 тип 

ингибиторларининг нафақат юракнинг функсионал ҳолати ва глюкоза 

алмашинувига балки бевосита буйрак коптокчларидаги  шиш жараёнини 

камайтириб, ренин-ангиотензин тизимидаги ижобий ўзгаришлар келтириб 

чиқариши натижасида буйрак гемодинамикасига барқарорловчи таъсир 

кўрсатиши билан боғлиқ. Юқоридаги патофизиологик жараёнлар натижасида 

томирларда қаршилик камайиб, ренал гемодинамиканинг барқарорлашиши 

оқибатида нефропротектив ўзгаришлар, яъни буйрак маркерларининг 

яхшиланиши билан намоён бўлади.  

 

§3.2. Ревматик юрак нуқсонлари ва юрак ишемик касаллиги 

негизида ривожланган сурункали юрак етишмовчилигида буйраклар 

гемодинамикасининг коптокчалар функционал ҳолати ва яллиғланиш 

маркерлари билан боғлиқлик даражасини ўрганиш. 

 

Маълумки, СЮЕ да этиологик келиб чиқишидан қатьий назар 

организмда тизимли гипоксик ва яллиғланиш жараёнлари содир бўлади. Ушбу 

ҳолатларнинг буйракларда узоқ вақт давом этиши, нефронлар фаолиятига 

таъсир этади ва буйрак дисфункцияси ривожланишига сабаб бўлади. 

Тадқиқотимизнинг кейинги босқичида биз ревматик юрак нуқсонлари ва юрак 

ишемик касаллиги негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда буйраклар 

гемодинамикасининг коптокчалар функционал ҳолати ва яллиғланиш 

маркерлари билан корреляцион боғлиқлигини солиштирма ўргандик. 

Қуйидаги 3.3-жадвалда ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган 

СЮЕ мавжуд беморларда олинган натижалар келтирилган. 
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3.3-жадвал. 

Ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган сурункали юрак 

етишмовчилигида буйраклар гемодинамикасининг, чап қоринча қон 

отиш фракцияси, коптокчалар функционал ҳолати ва яллиғланиш 

цитокинлари билан корреляцион боғлиқликлари. 

 
RI PSV см/сек EDV, см/сек 

Чап қоринча 

қон отиш 

фракцияси 

Пирсон 

корреляцияси 
-0,535** 0,388** 0,357** 

P 0,000 0,002 0,005 

N 60 60 60 

КИМ 1, пг/мл 

Пирсон 

корреляцияси 
0,640** -0,557** -0,422** 

P 0,000 0,000 0,001 

N 60 60 60 

Цистатин С, 

пг/мл 

Пирсон 

корреляцияси 
0,575** -0,417** -0,358** 

P 0,000 0,001 0,005 

N 60 60 60 

Альфа ўсма 

некроз омили, 

пг/мл 

Пирсон 

корреляцияси 
0,372** -0,313* -0,203 

P 0,003 0,015 0,119 

N 60 60 60 

Интерлейкин-

6, пг/мл 

Пирсон 

корреляцияси 
0,386** -0,231 -0,093 

P 0,002 0,076 0,481 

N 60 60 60 

Коптокчалар 

филтрацияси 

тезлиги 

Пирсон 

корреляцияси 
-0,486** 0,259* 0,232 

P 0,000 0,045 0,075 

N 60 60 60 

Изоҳ: * - фарқлар ишончлилиги: * - р<0,05., ** - р<0,01. 
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Жадвалдаги натижалардан кўриниб турибдики, ревматик юрак 

нуқсонлари асосида сурункали юрак етишмовчилиги ривожланган беморларда 

резистентлик индекси билан чап қоринча чиқариш фракцияси (r=-0,535; 

p<0,001) ва ҳКФТ (r=-0,486; p<0,001) ўртасида ўртача даражадаги тескари 

корреляцион боғлиқлик мавжудлиги аниқланди. Резистентлик индекси ҳамда 

яллиғланиш цитокинлари, хусусан, КИМ 1 ўртасида кучли (r=0,640, p<0,001), 

цистатин С билан ўртача кучли (r=0,575, p<0,001), альфа ЎНО (r=0,372, 

p<0,05) ва ИЛ 6 (r=0,432, p<0,01) билан кучсиз мафий корреляцион 

боғлиқликлар қайд этилди. 

Систолик қон оқими тезлиги ва чап қоринча қон отиш фракцияси 

ўртасида кучсиз (r=0,388, p<0,01) мусбат боғлиқлик кузатилди, лекин ҳКФТ 

билан корреляцион боғлиқлик аниқланмади. Яллиғланиш цитокинларидан 

КИМ 1 (r=-0,557, p<0,001) ва цистатин С билан ўртача кучли (r=-0,417, p<0,01) 

манфий боғлиқлик қайд этилди. Интерлейкин-6 ва алфа ўсма некроз омили 

билан систолик қон оқими тезлиги орасида ишончли корреляцион 

боғлиқликлар аниқланмади. 

Диастолик қон оқими тезлиги ва чап қоринча қон отиш фракцияси 

ўртасида кучсиз (r=0,357, p<0,01) мусбат корреляция кузатилди. Яллиғланиш 

цитокинларидан КИМ 1 (r=-0,422, p<0,001) ва цистатин С билан ўртача кучли 

(r=-0,358, p<0,01) манфий корреляцион боғлиқлик қайд этилди. 

 

3.1-расм. Ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган 

сурункали юрак етишмовчилигида буйрак томир резистентлик индекси 

r=-0,535, p<0,001 r=-0,486, p<0,001 
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(RI) нинг чап қоринча қон отиш фракцияси ва коптокчалар филтрацияси 

тезлиги билан ўзаро корреляцион боғлиқлиги. 

Ушбу олинган натижаларни чизиқли регрессион таҳлил ёрдамида 

тасвирланганда қуйидаги натижалар олинди. 

Расмда келтирилганидек, СЮЕ мавжуд беморларда чап қоринча қон 

отиш фракцияси пасайиши буйракда гипоксик жараёнларни кучайтириб 

томирлар резистентлиги ошишига сабаб бўлади. Оқибатда ушбу жараёнлар 

нефронлар фаолиятига таъсир кўрсатиб, уларнинг ўлимига сабаб бўлади. Бу 

эса қонда буйрак маркерларинг ошиши ва ҳКФТ нинг пасайиши кўринишида 

намоён бўлади.  

 

3.2-расм. Юракнинг ревматик нуқсонлари асосида ривожланган 

сурункали юрак етишмовчилигида резистентлик индекси (RI) нинг 

яллиғланиш цитокинлари билан ўзаро корреляцион боғлиқлиги. 

r=0,640, p<0,001 r=0,575, p<0,001 

r=0.,32, p<0,01 r=0,372, p<0,05 
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Яллиғланиш цитокинларининг қон зардобида юқори бўлиши мушак 

типидаги артериялар, хусусан, буйрак артерияларининг эластиклигига салбий 

таъсир кўрсатиб, уларнинг резистентлик индекси ошишига олиб келади. 

Юқоридаги расмда келтирилганидек ушбу цитокинлардан KIM-1 ва цистатин 

С томирлар резистентли ошишига кўпроқ таъсир кўрсатади. 

Олинган натижалар ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган 

СЮЕ мавжуд беморларда буйраклар дисфункцияси ривожланишида нафақат 

ЧҚҚОФ ва ҳКФТ, балки яллиғланиш цитокинлари ҳам муҳим ўрин тутишини 

тасдиқлайди. 

Шунингдек, тадқиқотимиздаги иккинчи, яъни ЮИК ва ГК негизида 

ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда олинган корреляцион таҳлил 

натижалари 3.4-жадвалда келтирилган. 

3.4-жадвал. 

Ишемик юрак касаллиги ва гипертония асорати сифатида 

ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги ҳолатида буйрак 

гемодинамикаси кўрсаткичлари, чап қоринча қон отиш фракцияси, 

ҳисобланган коптокчаларнинг функционал кўрсаткичлари ва 

яллиғланиш цитокинлари билан боғлиқ корреляциялар таҳлил қилинди. 

 RI PSV, см/сек EDV, см/сек 

Чап қоринча 

қон отиш 

фракцияси 

Пирсон 

корреляцияси 
-0,621** 0,280 0,265 

P 0,000 0,080 0,098 

N 40 40 40 

Коптокчалар 

филтрацияси 

тезлиги 

Пирсон 

корреляцияси 
-0,419** 0,155 0,164 

P 0,007 0,339 0,312 

N 40 40 40 
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КИМ 1, 

пг/мл 

Пирсон 

корреляцияси 
0,625** -0,423** -0,498** 

P 0,000 0,007 0,001 

N 40 40 40 

Цистатин С, 

пг/мл 

Пирсон 

корреляцияси 
0,427** -0,362* -0,192 

P 0,006 0,022 0,235 

N 40 40 40 

Альфа ЎНО, 

пг/мл 

Пирсон 

корреляцияси 
0,513** -0,346* -0,238 

P 0,001 0,029 0,139 

N 40 40 40 

ИЛ 6, пг/мл 

Пирсон 

корреляцияси 
0,456** -0,379* -0,217 

P 0,003 0,016 0,180 

N 40 40 40 

Изоҳ: * - фарқлар ишончлилиги: * - р<0,05., ** - р<0,01. 

 

Жадвалда келтирилганидек, ЮИК ва ГК негизида ривожланган СЮЕ 

мавжуд беморларда буйрак гемодинамикасининг асосий кўрсатгичларидан 

бири бўлган резистентлик индекси билан чап қоринча қон отиш фракцияси 

орасида кучли (r=-0,621, p<0,001) ва ҳКФТ ўртасида ўртача кучли манфий (r=-

0,419, p<0,01) корреляцион боғлиқлик аниқланди. Резистентлик индекси 

ҳамда яллиғланиш цитокинлари, хусусан, КИМ 1 ўртасида кучли (r=0,625, 

p<0,001), цистатин С (r=0,427, p<0,01), альфа ЎНО (r=0,513, p<0,01) ва ИЛ 6 
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(r=0,456, p<0,01) билан ўртача кучли мафий корреляцион боғлиқликлар қайд 

этилди. 

Беморларнинг мазкур гуруҳида систолик қон оқимининг тезлиги чап 

қоринча чиқариш фракцияси ҳамда ҳКФТ кўрсаткичлари билан статистик 

жиҳатдан ишончли корреляция намоён этмади. Яллиғланиш цитокинларидан 

КИМ 1 (r=-0,423, p<0,01) билан ўртача кучли ва цистатин С (r=-0,362, p<0,01), 

алфа ЎНО (r=-0,346, p<0,01) ҳамда ИЛ6 (r=-0,379, p<0,01) билан кучсиз 

манфий боғлиқлик қайд этилди. 

Диастолик қон оқими тезлиги ва чап қоринча қон отиш фракцияси ва 

ҳКФТ билан корреляцион боғлиқликлар кузатилмади. Яллиғланиш 

цитокинларидан фақат КИМ 1 (r=-0,498, p<0,001) ўртача кучли манфий 

корреляцион боғлиқлик аниқланди. 

 

3.3-расм. Юрак ишемик касаллиги асосида ривожланган сурункали 

юрак етишмовчилигида резистентлик индекси (RI) нинг чап қоринча қон 

отиш фракцияси ва ҳисобланган коптокчалар филтрацияси тезлиги 

билан ўзаро корреляцион боғлиқлиги. 

r=-0,419, p<0,01 r=-0,621, p<0,001 
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3.4-расм. Юрак ишемик касаллиги негизида ривожланган 

сурункали юрак етишмовчилигида резистентлик индекси (RI) нинг 

яллиғланиш цитокинлари билан ўзаро корреляцион боғлиқлиги. 

Корреляцион таҳлил шуни кўрсатдики, ревматик юрак нуқсонлари ва 

ЮИК асосида ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги бўлган 

беморларда яллиғланиш жараёнларининг узоқ давом этиши буйрак қон 

айланиши ва функционал ҳолатига манфий таъсир кўрсатади. Яллиғланиш 

маркерларидан KIM-1 ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ 

мавжуд беморларда буйрак томирларининг резистентлик индексига кучли 

таъсир қилиши аниқланди. Шунингдек, ушбу гуруҳ беморларда чап қоринча 

қон отиш фракциясининг пасайиши буйрак гемодинамикасига ЮИК негизида 

ривожланган СЮЕ мавжуд беморларга нисбатан ишончли таъсир этиши 

тасдиқланди. 

  

r=06,25, p<0,001 r=0,427, p<0,01 

r=0,513, p<0,01 r=0,456, p<0,01 
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IV БОБ. РЕВМАТИК КАСАЛЛИК ТУФАЙЛИ ШАКЛЛАНГАН 

ЮРАК НУҚСОНЛАРИ ЗАМИНИДА ВУЖУДГА КЕЛГАН 

СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ БЎЛГАН БЕМОРЛАРДА 

БУЙРАК ФУНКЦИОНАЛ ҲОЛАТИГА ВА ЯЛЛИҒЛАНИШ 

ЖАРАЁНЛАРИГА КОМПЛЕКС ДАВО МУОЛАЖАЛАРИНИНГ 

ТАЪСИРИ. 

 

§4.1. Ревматик касаллик туфайли шаклланган юрак нуқсонлари 

заминида вужудга келган сурункали юрак етишмовчилиги бўлган 

беморларда буйрак функционал ҳолатига комплекс даво 

муолажаларининг таъсири. 

 

Сўнгги ўн йилликларда юрак етишмовчилигида буйрак зарарланишида 

унинг биомаркерларининг аҳамиятига алоҳида эьтибор берила бошланди. [54; 

1054-1091-б.]. Маълумки, скелет мушаклари парчаланиши оқибатида юзага 

келадиган қон зардобидаги креатинин буйрак коптокчалари орқали эркин 

филтирланади. Шу сабабли унинг ёрдамида коптокчалар филтрацияси 

тезлигини баҳолаш мумкин. Ушбу усул амалиётга кенг қўлланилишга 

қарамасдан унинг қатор камчиликлари (беморлар вазнига, ёшига, жинсига, 

истеъмол қиладиган таом таркибига, мушаклар ҳолатига ва бошқалар) мавжуд 

ва унинг ёрдамида аниқланган ҳКФТ юқори ишончли ҳисобланмайди [126; 

2135-2142-б.]. 

Шу сабабли сўнгги йилларда ушбу мақсадда цистатин С дан 

фойдаланилади ва унинг ёрдамида аниқланган КФТ юқори ишончли 

ҳисобланади. Ундан ташқари ушбу маркернинг юрак қон-томир 

касалликларининг нохуш оқибатлари белгиси эканлиги турли гуруҳ 

беморларда олиб борилган кузатув натижаларида қайд этилган. 

Юқоридагиларни инобатга олиб биз кузатувимиздаги беморларда 

даволаш самарадорлигининг ҳКФТ га таъсирини баҳолашда қондаги цистатин 

С кўрсатгичларидан фойдаландик. Беморларда қон зардобидаги цистатин С 
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кўрсатгичларининг ўтказилган даво муолажаларидан сўнг ўзгариши 4.1-

расмда келтирилган. 

4.1-расм. Кузатувдаги беморларда ўтказилган даво муолажаларидан 

олдинги ва кейинги цистатин С кўрсатгичлари. 

Изоҳ: * - даводан кейинги кўрсатгичларга нисбатан фарқлар ишончлилиги: * - 

р<0,05., ** - р<0,01. 

4.1-расм маълумотларига кўра, даво бошланишидан аввал ревматик 

нуқсонлар асосида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда қон зардобида 

цистатин С концентрацияси биринчи гуруҳда 2,97±0,2 пг/мл, иккинчи гуруҳда 

эса 2,2±0,18 пг/мл бўлиб, улар ўртасида ишончли фарқ (р<0,01) кузатилди. 

Ўтказилган даво муолажаларидан сўнг биринчи гуруҳда 2,97±0,2 дан 1,82±0,3 

пг/мл га (р<0,01), иккинчи гуруҳда 2,2±0,18 пг/мл дан 1,4±0,25 пг/мл га 

ишончли (р<0,05) камайди. 

СЮЕ ҳолатида кузатиладиган тизимли яллиғланиш ва оксидатив стресс 

жараёнлари цитокинлар миқдорининг кўпайишига сабабчи бўлади бундан 

ташқари мазкур ўзгаришлар буйрак фаолияти бузилишини шакллантиради. 

Биз кузатувимиздаги беморларда буйраклар дисфункциясини қон зардобидаги 

цистатин С ёрдамида CKD-EPI Cystatin C Equation (2021) формуласи ёрдамида 
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ҳисобланган КФТ орқали баҳоладик. Қуйидаги 4.2-расмда таркибида глюкоза-

натрий ко-транспортори 2 тип ингибитори эмпаглифлозин бўлган СЮЕ 

стандарт давоси қабул қилган асосий гуруҳ беморларда муолажадан олти 

ойдан кейинги КФТ келтирилган. 

 

4.2-расм. Кузатувдаги беморларда ўтказилган даво муолажаларидан 

кейинги ҳисобланган коптокчалар филтрацияси тезлиги кўрсатгичлари. 

Изоҳ: * - даводан кейинги кўрсатгичларга нисбатан фарқлар ишончлилиги: * - 

р<0,05., ** - р<0,01. 

Расм маълумотларига кўра, даво бошланишидан олдин СЮЕ 

ривожланган беморларда (ревматик ва ишемик юрак касаллиги негизида) 

ҳКФТ қийматлари тегишлича 69,5±6,4 ва 64,2±4,8 мл/дақ/1,73м² деб 

аниқланди. Солиштирма таҳлил шуни кўрсатдики, кўрсаткичлар орасида 

статистик жиҳатдан аҳамиятли фарқ йўқ (p˃0,05). Биринчи гуруҳда ҳКФТ даво 

муолажаларининг олти ойидан сўнг 86,6±6,9 мл/дақиқа/1,73м2 га ишончли 

(р<0,01) ошди. ЮИК негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда 

84,3±5,7 мл/ дақиқа /1,73м2 га ишончли (р<0,05) яхшиланди. Назорат гуруҳи, 

яъни соғлом шахсларда олти ойлик кузатув давомида ҳКФТ деярли 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

Биринчи гуруҳ Иккинчи гуруҳ

69,5
64,2

86,6** 84,3*

Даводан олдин Даводан кейин



73 

ўзгаришсиз қолди, кузатувдан один 96,4±10,8 ва олти ойдан кейин 95,3±9,1 мл/ 

дақиқа /1,73м2 ни ташкил этди. 

Кузутувимиздаги ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ 

мавжуд бемораларда ҳКФТ нинг иккинчи гуруҳ беморларга нисбатан 

ишончли ошиши қўлланилган даво муолажалари таъсирида буйраклар оралиқ 

тўқимасида яллиғланиш ва шиш камайиши ҳамда томирлар қаршилигининг 

пасайиши оқибатида юзага келган. 

 

§4.2. Ревматик касаллик туфайли шаклланган юрак нуқсонлари 

заминида вужудга келган сурункали юрак етишмовчилиги бўлган 

беморларда яллиғланиш цитокинларига комплекс даво 

муолажаларининг таъсири. 

 

СЮЕ мавжуд беморлардаги буйраклар дисфункцияси ривожланишида 

каналчалардаги ўзгаришлар бирламчи аҳамиятга эга эканлиги тўғрисида қатор 

тадқиқотлар мавжуд. Унда жараёнлар баъзан коптокчалар филтрацяси 

тезлигининг пасаймаган ҳолатларида ҳам кузатилади ва уларнинг прогностик 

аҳамияти тўғрисида баъзи кузатувларда таъкидланган [128; 1752-1761-б.]. 

Буйрак каналчаларидаги ўзгаришларни кўрсатувчи маркерлардан бири 

нейтрофил желатиназа билан ассоцирланган оқсил, липокаин (NGAL) 

ҳисобланади. Ушбу оқсил кўрчатгичлари буйракда ишемия жараёнлари 

кузатилганда нейтрофилларда ва каналчалар эпителиал ҳужайраларида 

меъёридан ошиб кетади. KIM-1 шунга ўхшаш трансмембранал оқсил 

ҳисобланиб проксимал каналчаларнинг ишемик ёки нефротоксик 

зарарланишларида ажралади. Уларнинг ҳар иккаласи креатининдан фарқли 

ўлароқ ундан 48-72 соат олдин каналчаларнинг ўткир зарарланганлигидан 

далолат беради. 

Сўнгги йилларда СЮЕ да буйрак каналчаларини ўткир зарарланишини 

аниқлашда KIM-1данг фойдаланиш тавсия этилган ва Дамман ҳамда 

ҳаммуаллифлар (2014) томонидан уни муҳим прогностик аҳамиятга эга 
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эканлиги тасдиқланган. Уларнинг кузатувларида диуретикларни қабул қилиш 

тўхтатилгандан 8 соат ўтгач ушбу маркер сезиларли ошган ва 3 кун давомида 

юқори ҳолатда сақланган. Фуроцемид қайта буюрилгандан сўнг 4 соат ўтгач 

меъёр чегарасида эканлиги қайд этилган [102; 2705-2712-б.]. Ушбу тадқиқотда 

KIM-1 бошқа маркерларга нисбатан сезгирлик даражаси юқори эканлиги, ҳали 

бошқа аньанавий усуллар билан каналчалардаги ўзгаришларни аниқлаш 

имконияти бўлмаган субклиник зарарланишни ҳам тасдиқлаши кўрсатилган. 

Ундан ташқари KIM-1 сийдикдаги кўрсатгичлари СЮЕ мавжуд беморларда 

коптокчалар филтрацияси ўзгаришсиз қолган ҳолларда ҳам беморларни 

шифохонага ётиш ҳамда ўлим хавфи билан бевосита боғлиқлиги келтирилган 

[59; 417-424-б, 66; 49-56-б, 60; 1297-1302-б, 150; 234-241-б.]. Аммо ушбу 

оқсилнинг кардиоренал синдромни эрта аниқлаш ёки ўтказилаётган 

муолажалар самарадорлигини баҳолашдаги аҳамиятини ўрганишни давом 

эттириш мақсадга мувофиқ эканлиги қайд этилган. 

Юқоридагиларни инобатга олиб тадқиқотга жалб қилинган беморларда 

эмпаглифлозин қўшиб ўтказилган даво муолажаларидан сўнг қон зардобида 

KIM-1 кўрсатгичларини ўргандик. Олинган натижалар 4.3-расмда 

ифодаланган. 
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4.3-расм. Юракнинг ревматик нуқсонлари ва ишемик касалликлар 

заминида ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги ҳолатида KIM-1 

параметрларининг вақт давомидаги ўзгариши. 

Изоҳ: * - даводан кейинги кўрсатгичларга нисбатан фарқлар ишончлилиги: * - 

р<0,05., *** - р<0,001. 

 

Расмда келтирилганидек, даво муолажаларидан олдин қон зардобида 

KIM-1 кўрсатгичлари биринчи ва иккинчи гуруҳда мос равишда 2,63±0,18 ва 

2,01±0,16 пг/мл ни ташкил этди ва улар ўзаро солиштирма ўрганилганда 

ишончли фарқ (р<0,05) аниқланди. Ушбу ўзгаришлар ревматизм билан 

касалланган беморларда яллиғланиш жараёнларининг узоқ вақт давом 

этишини тасдиқлайди. Даво муолажаларидан сўнг биринчи гуруҳда KIM-1 

кўрсатгичлари 2,63±0,18 дан 1,74±0,2 пг/мл га 1,5 маротаба камайди ва юқори 

ишончли фарқ (р<0,001) қайд этилди. Иккинчи гуруҳда эса 2,01 ± 0,16 дан 

1,42±0,2 пг/мл га, 1,3 пасайиб, ишончли фарқ (р<0,05) аниқланди.  

Натижаларни икки гуруҳ кесимида таққослаш, ревматик юрак 

нуқсонлари асосида шаклланган СЮЕ ҳолатларида яллиғланиш жараёнлари 

кучли ифодаланганини кўрсатди. Беморлар қон зардобида KIM-1 

кўрсатгичларининг биринчи гуруҳда юқорилиги ревматизм негизида юзага 

келган СЮЕ да кардиоренал синдром ривожланиши буйрак проксимал 

каналчаларида бошланишини тасдиқлайди. Кейинроқ унга коптокчалардаги 

ўзгаришлар қўшилиб беморлар аҳволини янада оғирлашишига сабаб бўлади. 

Таркибида эмпаглифлозин бўлган стандарт даво муолажаларидан сўнг 

ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ да KIM-1 

кўрсатгичларининг юқори ишончли камайиши препаратнинг буйрак 

каналчаларига ижобий таъсир этишини яна бир бор тасдиқлайди. Бизнинг 

кузатувимиз ревматик юрак нуқсонлари негшизида ривожланган СЮЕ да 

глюкоза натрий ко-транспортори 2 тип ингибиторларини қўллаш мақсадга 

мувофиқ эканлигини кўрсатади. Чунки улар буйрак проксимал каналчаларига 

таъсир кўрсатиб ундан ажралаётган KIM-1 оқсилини камайишига олиб келади.  
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Шунингдек, тадқиқотга жалб қилинган беморларда яллиғланиш 

цитокинлари алфа ЎНО ва ИЛ-6 кўрсатгичлари ҳам ўрганилди. Қуйидаги 4.4 

ва 4.5 расмда ушбу цитокинларнинг даво муолажалари негизида динамикада 

ўзгариши келтирилган. 

 

4.4-расм. Юракнинг ревматик нуқсонлари ва ишемик 

касалликлари туфайли ривожланган сурункали етишмовчилик ҳолатида 

алфа ўсма некрози омили параметрларининг вақт давомидаги ўзгариши. 

Изоҳ: * - даволашдан сўнгги кўрсатгичларга нисбатан фарқлар ишончлилиги: ** - 

р<0,01., *** - р<0,001. 

Расмда келтирилганидек, даво муолажаларидан олдин қон зардобида 

алфа ЎНО кўрсатгичлари биринчи ва иккинчи гуруҳда мос равишда 56,4±3,6 

ва 39,6± 3,3 пг/мл ни ташкил этди ва улар ўзаро солиштирма ўрганилганда 

ишончли фарқ (р<0,001) қайд этилди. Даво муолажаларидан сўнг биринчи 

гуруҳда алфа ЎНО кўрсатгичлари 56,4±3,6 дан 32,6±3,4 пг/мл га 42,2 % га 

камайди ва юқори ишончли фарқ (р<0,001) аниқланди. Иккинчи гуруҳда эса 

39,6± 3,3 дан 24,5±3,2 пг/мл га, 38,1 ишончли фарқ (р<0,01) кузатилди.  
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4.5-расм. Юракнинг ревматик нуқсонлари ва ишемик 

касалликлари туфайли вужудга келган сурункали етишмовчилик 

ҳолатида интерлейкин-6 кўрсатгичларининг динамикада ўзгариши. 

Изоҳ: * - даводан кейинги кўрсатгичларга нисбатан фарқлар ишончлилиги: ** - 

р<0,01., *** - р<0,001. 

 

4.5-расм натижаларига кўра, даво бошланишидан олдин қон зардобида 

интерлейкин-6 даражаси ревматик нуқсонлар асосида ривожланган СЮЕ 

бўлган биринчи гуруҳда 27,1±2,2 пг/мл, иккинчи гуруҳда эса 16,3±1,5 пг/мл ни 

ташкил этган ва улар орасида юқори ишончли фарқ аниқланган (р<0,01). 

Муолажадан кейин биринчи гуруҳда интерлейкин-6 даражаси 27,1±2,2 пг/мл 

дан 14,6±2,4 пг/мл га тушиб, 1,9 баробар камайиши статистик жиҳатдан 

ишончли (р<0,001) экани қайд этилди. Иккинчи гуруҳда эса кўрсаткич 

16,3±1,5 пг/мл дан 9,6±1,6 пг/мл га тушиб, 1,6 баробар пасайиши ишончли деб 

топилди (р<0,01). 

Қайд этилган ижобий ўзгаришлар нафақат комплекс муолажалар 

таркибига кирган эмпаглифлозиннинг самараси балки у билан бир қаторда 

ревматизм мавжуд беморларда тавсия этилган антиревматик дорилар таъсири 

билан ҳам боғлиқ. 
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§4.3 Юракнинг ревматик нуқсонлари ва ишемик касалликлари 

туфайли ривожланган сурункали етишмовчилик ҳолатида KIM-1 нинг 

бошқа бир қатор параметрлар билан ўзаро боғлиқлиги.  

Тадқиқотимизнинг адабиётлар шарҳи бобида баён қилинганидек KIM-1 

ва уинг бошқа кўрсатгичлар орасидаги корреляцион боғлиқликлар асосан 

ЮИК негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда ўрганилган. Лекин 

ушбу боғлиқликлар ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ 

мавжуд беморларда биз ўрганган адабиётларда қайд этилмаган. Шуни 

инобатга олиб биз уни учинчи бобда келтирганимиздек нафақат, буйрак ичи 

гемодинамикаси, балки бошқа қатор, хусусан, интерлейкин-6, алфа ўсма 

некрози омили, цистатин С, коптокчалар филтрацияси тезлиги, чап қоринча 

қон отиш фракцияси билан боғлиқлик даражасини ўргандик. 4.6-расмда  

иккала гуруҳ беморларида KIM-1 ва цистатин С ўртасидаги корреляцион 

боғлиқлик кўрсатилган. Маълумки, қондаги цистатин С кўрсатгичлари 

коптокчалар зарарланиши маркерларидан бири ҳисобаланади ва унинг 

тезлигини аниқлашда креатининга нисбатан қатор устунликларга эга. Бу икки 

маркер орасидаги боғлиқликни ўрганиш буйракдаги патологик жараёнлар 

муштаракликда кечишини тасдиқлаш имкониятини яратади. 

 

4.6-расм. Юракнинг ревматик нуқсонлари (А) ва ишемик касаллиги 

(Б) заминида ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд 

беморларда KIM-1 нинг цистатин С билан ўзаро боғлиқлиги. 

r=0,544, p˂0,001 
r=0,749, p˂0,001 

А Б 
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Юқоридаги расмда келтирилганидек, ревматик юрак нуқсонлари 

негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда KIM-1 ва қондаги цистатин 

С ўртасида ўртача кучли мусбат (r=0,544, p˂0,001) корреляцион боғлиқлик 

қайд этилди. Иккинчи гуруҳда эса кучли мусбат боғлиқлик (r=0,749, p˂0,001) 

аниқланди. Бу ушбу маркерлар ўзаро бир бирини кучайтирувчи таъсир 

этишини, аммо жараён ЮИК мавжуд беморлар яққолроқ намоён бўлишини 

кўрсатди.  

Кўп сонли тадқиқотларда ҳисобланган коптокчалар филтрацияси 

тезлиги цистатин С ёрдамида аниқланганда бемор ёши, жинси, тана вазни 

оғирлиги ва бошқа қатор кўрсатгичлар унинг ўзгаришига креатинининдан 

фарқли ўлароқ салбий таъсир кўрсатмаслиги ўз исботини топган. Шу сабабли 

биз тадқиқотга олинган беморларимизда ҳКФТ ни цистатин С ёрдамида 

аниқладик ва унинг KIM-1 билан боғлиқлик даражаси 4.7 расмда келтирилган. 

 

4.7-расм. Юракнинг ревматик нуқсонлари (А) ва ишемик касаллиги 

(Б) заминида ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд 

беморларда KIM-1 билан ҳисобланган коптокчалар филтрацияси 

тезлигининг ўзаро боғлиқлиги. 

Расмда келтирилганидек, ревматик юрак нуқсонлари негизида 

ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда KIM-1 ва ҳисобланган коптокчалар 

филтрацияси тезлиги ўртасида ўртача кучли манфий (r=-0,468, p˂0,01) 

r=-0,528, p˂0,001 

r=-0,468, p˂0,01 
Б А 
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корреляцион боғлиқлик аниқланди. Юрак ишемик касаллиги негизида 

ривожланган гуруҳда эса бу кўрсатгичлар (r=-0,528, p˂0,001) ни ташкил этди. 

Кейинги босқичда KIM-1 билан яллиғланиш цитокинлари интерлейкин-

6 ва алфа ўсма некрози омили ўртасидаги корреляцион боғлиқликлар 

баҳоланди. Маълумки, ревматизм тизимли касаллик ҳисобланиб организмда 

барча аъзо тўқималарда яллиғланиш жараёнлари билан кечади. Ушбу нуқтаи 

назардан қайд этилган цитокинлар буйрак каналчалари зарарланишининг 

ишончли маркери ҳисобланади. Шу сабабли улар орасидаги боғлиқликни 

ўрганиш, буйрак каналчаларида яллиғланиш жараёнлари кечаётганлигини 

билвосита баҳолаш имкониятини яратади. Қуйидаги 4.8-расмда ревматик 

юрак нуқсонлари ва ЮИК негизида ривожланган сурункали юрак 

етишмовчилиги мавжуд беморларда KIM-1 билан алфа ўсма некрози 

омилининг ўзаро боғлиқлиги келтирилган. 

 

4.8-расм. Юракнинг ревматик нуқсонлари (А) ва ишемик касаллиги 

(Б) заминида ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд 

беморларда KIM-1 билан алфа ўсма некрози омилининг ўзаро 

боғлиқлиги. 

 

Расм маълумотларига кўра, ревматик юрак нуқсонлари асосида 

ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда KIM-1 кўрсаткичлари билан альфа-

ЎНО ўртасида ўртача кучли ижобий корреляция қайд этилди (r=0,624; 

r=0,624, p˂0,001 
r=0,530, p˂0,01 

А Б 
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p˂0,001). Хусусан, ишемик юрак касаллиги заминида ривожланган 

беморларда ҳам шунга ўхшаш боғлиқлик кузатилди (r=0,533; p˂0,01). Олинган 

натижалар ревматик нуқсонлар фонида ривожланган СЮЕда яллиғланиш 

жараёнлари латент ҳолда кечишини ва ишемик юрак касаллигига нисбатан 

аниқроқ намоён бўлишини тасдиқлайди. 

Қуйидаги 4.9-расмда ревматик юрак нуқсонлари ва ЮИК негизида 

ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларда KIM-1 

билан интерлейкин-6 нинг ўзаро боғлиқлиги келтирилган. 

 

 

4.9-расм. Юракнинг ревматик нуқсонлари (А) ва ишемик касаллиги 

(Б) заминида ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд 

беморларда KIM-1 билан интерлейкин-6 нинг ўзаро боғлиқлиги. 

 

4.9-расм маълумотларига кўра, ревматик нуқсонлар фонида шаклланган 

СЮЕ ҳолатларида KIM-1 ва интерлейкин-6 кўрсаткичлари ўртасида кучли 

ижобий корреляция кузатилди (r=0,634; p˂0,001). Ишемик юрак касаллиги 

билан боғлиқ беморларда эса ўртача кучга эга мусбат боғлиқлик мавжудлиги 

аниқланди (r=0,460; p˂0,05). Аниқланган кўрсатгичлар яллиғланиш 

жараёнининг яққол маркерларидан бири ҳисобланган интерлейкин-6 нинг 

ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ да мавжуд патологик жараён 

r=0,634, p˂0,001 r=0,460, p˂0,05 

А Б 
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буйрак проксимал каналчаларида фаол кечаётганини тасдиқловчи 

белгилардан бири ҳисобланади. 

Кузатувимизда иштирок этган беморларда чап қоринчанинг қон отиш 

фракцияси ва KIM-1 кўрсаткичи ўртасидаги боғлиқлик ҳам таҳлил қилинди. 

Унинг натижалари юрак функционал ҳолати ва буйрак проксимал каналчалари 

орасидаги ўзаро таъсирни баҳолаш имкониятини яратади. Аниқланган 

кўрсатгичлар 4.10-расмда келтирилган. 

 

 

4.10-расм. Юракнинг ревматик нуқсонлари (А) ва ишемик 

касаллиги (Б) заминида ривожланган сурункали юрак етишмовчилиги 

мавжуд беморларда KIM-1 билан чап қоринча қон отиш фракцияси 

орасида ўзаро боғлиқлиги. 

 

Расмда келтирилганидек, ревматик юрак нуқсонлари негизида 

ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда KIM-1 ва қоринча қон отиш фракцияси 

ўртасида ўртача кучли манфий (r=-0,519, p˂0,01) ҳамда ЮИК негизида 

ривожланган беморларда кучли (r=-0,713, p˂0,001) корреляцион боғлиқлик 

кузатилди. Бу иккинчи гуруҳ беморларда қон оқими кўрсатгичларидаги 

ўзгаришлар биринчи гуруҳга нисбатан кучлироқ кечишини ва оқибатда буйрак 

r=-0,519, p˂0,01 А r=-0,713, p˂0,001 Б 
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каналчаларидаги ўзгаришлар KIM-1 кўринишида яққол намоён бўлишини 

тасдиқлайди. 

Олинган натижалар ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ да 

буйраклар дисфункцияси, хусусан каналчалардаги ўзгаришлар 

ривожланишида гипоксик жараёнлар ҳам етакчи ўрин тутишини аммо улар 

ЮИК негизида ривожланган беморларда етакчи аҳамиятга эгалигини 

тасдиқлайди. 
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ХОТИМА 

Сурункали юрак етишмовчилиги жахонда аҳоли орасида энг кўп 

тарқалган клиник синдром бўлиб, у қатор юрак - қон томир ва бошқа аъзолар 

касалликларининг сўнгги босқичи сифатида ўлим хамда ногиронликнинг 

асосий сабабларидан бири ҳисобланади [1; 336-б.]. Тасдиқланган 

маълумотларга кўра, Америка қўшма штатларининг 2,2% [85; 28-292-б, 129; 

348-360-б.], Россия Федерациясининг 7% аҳолисида СЮЕ мавжудлиги 

аниқланган ва ушбу кўрсаткични ёш ўлғайган сайин ошиб бориш эҳтимоли 

юқори эканлиги кўрсатилган [23; 379-472-б.]. Европа мамлакатларида барча 

шифохонага ётқизилган беморларнинг 5% ни СЮЕ ги аниқланганлар ташкил 

этади.  

Республикамизда СЮЕ нинг аҳоли популяциясида тарқалиши тўғрисида 

аниқ маълумотлар бўлмаса ҳам аммо унга олиб келувчи асосий ЮИК ва 

артериал гипертензиянинг кенг тарқалган. Шуни инобатга олиб 

мамлакатимизда ҳам ушбу оғир асорат халқимиз орасида кўп учрашини 

тахмин қилиш мумкин.  

Эпидeмиoлoгик вa пoпуляциoн тeкшириш нaтижaлaри ва буйрaк 

фaoлиятининг эртa, ҳaттo, субклиник бузилишлaри ҳaм СЮE мaвжуд 

бeмoрлaр унинг кeскин ёмoнлaшувигa oлиб кeлиши тасдиқланган. Қaтoр 

муaллифлaрнинг мaълумoтлaригa кўрa СЮEдa буйрaк дисфункцияси 

крeaтинин, крeaтинин клирeнси, ҳКФТ, цистaтин С, микрoaльбинурия кaби 

мeзoнлaрни қўллaгaн ҳoлдa 32-60 % ҳoлaтлaрдa aниқлaнaди [37; 4-12-б, 69; 6-

12-б.].  

СЮE буйрaк дисфункциясини қўшилиши шифoхoнaгa ётиш вa қaйтa 

ётишлaр ҳaмдa ўлимлaр сoнини кeскин oширaди [41; 1304-1317-б, 44; 137-157-

б, 57; 117-136-б, 63; 259-272-б, 89; 99-116-б, 140; 35-41-б.]. 

Oхирги йиллaрдa буйрaк функциoнaл ҳoлaти вa юрaк қoн-тoмир 

кaсaлликлaр хaвфини бaҳoлaш учун креатининга aльтeрнaтив мaркeр 

сифaтидa цистaтин-С дaн фoйдaлaниш тўғрисидa қaтoр кузaтувлaр мaвжуд 

[41; 1304-1317-б.]. Унинг миқдoри крeaтининдaн фaрқли ўлaрoқ мушaк 
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мaссaсигa бoғлиқ эмaс. Тaнa тузилиши стaндaрт бўлмaгaн мушaк мaссaси кaм 

ёки oртиқ ривoжлaнгaн, бoлaлaр, қaриялaр, қaндли диaбeтгa чaлингaн 

бeмoрлaр, ҳoмилaдoрлaрдa ҳКФТни aниқрoқ тeкширишгa имкoн ярaтaди [62; 

899-904-б, 84; 1354-1360-б, 165; 932-943-б.]. Кўп сoнли тeкширишлaрдaн 

кeйин 1,73 м² тaнa сaтҳигa бир дaқиқaдa ҳКФТ 90- 60 мл бўлгaндa цистaти-С 

буйрaклaр фaoлиятини бaҳoлaшдa  крeaтинингa нисбaтaн, aйниқсa унинг 

яширин чeгaрaсидa яъни фрaкцияси eнгил пaсaйгaн ҳoлaтлaрдa ўтa сeзгир 

мaркeр экaнлиги кўрсaтиб ўтилгaн. 

Сўнгги йилларда буйрак каналчаларидаги ўзгаришларни эрта баҳолашда 

унинг молекулаларини зарарланишини кўрсатувчи таркибида муцин ва 

иммуноглобулин доменлари бўлган Kiney Injury Molecule-1 (KIM-1) 

трансмембронал оқсилни аниқлашдан фойдаланиш тавсия этилган. Тажриба 

моделларида кўрсатилишича KIM-1 нинг ошиб кетиши буйракларга ишемик 

таъсир билан боғлиқ ва ҳар доим хам қонда креатинин кўрсаткичларининг 

кўтарилиши билан бирга кечмайди. Қатор кузатувларга асосланган ҳолда 

KIM-1 буйрак каналчалари зарарланишининг эрта ва ишончли маркери 

сифатида қаралмоқда. Femke Wanaders ва ҳаммуаллифлар қандли диабет 

мавжуд бўлмаган лекин протеинурия аниқланган беморларда назорат 

гуруҳига нисбатан уни протеинурия кўрсаткичлари билан бевосита 

корреляцион боғлиқликда эканлиги ва ангиотензинни айлантирувчи фермент 

ингибиторлари таъсирида ушбу боғлиқликни камайишини қайд этишган. 

C.G. Jungbauer ва ҳаммуаллифлар (2014) буйрак каналчаларидаги 

ўзгаришлар унинг функционал ҳолати хали меъёрида бўлган беморларда 

кузатилишини KIM-1 ёрдамида аниқлаш мумкинлигини тавсия этишган. 

Юқоридагилардан келиб чиқиб KIM-1ни аниқлаш кардиоренал 

ўзгаришларнинг ишончли маркери ва қўшимча прогностик ахамиятга эга 

бўлган текшириш усули деб қараш мумкин [99; 1104-1110-б.]. Бинобарин, 

шундай экан СЮЕ да кузатиладиган буйраклар дисфункциясини, хусусан, 

унинг каналчаларидаги ўзгаришларини эрта аниқлашда ушбу протеиндан 

фойдаланиш мақсадга мувофиқ. 
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Баъзи кузатувларда α-ўсма некроз омили ва интерлейкинлар билан 

чақирилган яллиғланиш жараёнлари сурункали буйрак касаллиги да 

артериялардаги патобиологик жараёнларга таъсир кўрсатиб, шу орқали юрак 

қон-томир тизими ремоделланиш жараёнлари билан боғлиқлиги кўрсатилган. 

Шу ўринда айрим муаллифлар буйраклар қон оқими ҳолати билан СЮЕ 

оқибати орасида боғликлик борлигини кўрсатишган. PV. Ennezat ва 

ҳаммуаллифлар (2011) илк бор СЮЕ мавжуд беморларда буйрак қаршилиги 

индексини салбий прогностик ахамиятини кўрсатишган. Бу қатор бошқа 

муаллифларнинг тадқиқотларида ҳам тасдиқланган. Ундан ташқари Россия 

популяциясида СЮЕ буйрак хажмий кон оқими кўрсатгичларини прагностик 

аҳамияти кўрсатилган. 

Юқорида келтирилган таҳлиллар СЮЕ оқибати буйрак функционал 

ҳолати билан узвий боғлиқлигини тасдиқлайди. Бинобарин шундай экан 

буйрак дисфункцияси СЮЕ оғирлик даражасини ўзида акс эттиради. Уни СБК 

билан асоратланиши организмдан токсик моддаларни, хусусан оксидланган 

катехоламинлар, уремик токсинлар, сийдик кислотаси, юракка олдинги ва 

кейинги юкламани ошиши, камконлик ривожланиши, калций-фосфор 

алмашинувининг бузилиши ва қатор метоболик ўзгаришлар билан боғлиқ 

бўлади ҳамда санаб ўтилган омиллар у ёки бу даражада ўз улушини қўшади. 

Олинган натижалар СЮЕ да буйраклар дисфункциясини аниқлашда, нафақат, 

ренал маркерлар балки ушбу аъзо гемодинамикасини баҳолаш ҳам муҳим 

аҳамиятга эга эканлигини тасдиқлайди. 

Юқорида қайд этилган СЮЕ да кузатиладиган буйракдаги ўзгаришлар 

уни ЮИК ва АГ негизида ривожланган ҳолатларида мукаммалроқ ўрганилган 

хамда ушбу йўналишдаги тадқиқотлар давом этмоқда. Ўз навбатида 

ревматизм ва унинг оқибатида юзага келган юрак нуқсонлари негизида 

ривожланган СЮЕ кузатиладиган буйракдаги ўзгаришлар тўғрисида мавжуд 

адабиётларда етарлича маълумотлар келтирилмаган.  

Сўнгги 5 йилликда нафақат II тип қандли диабет балки СЮЕ даволашда 

глюкоза-натрий симпортер 2- тип селектив ингибиторининг юқори 
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самарадорлиги тўғрисида қатор тадқиқот натижалари эълон қилинган. 2016 

йилда эълон қилинган 21 тадқиқотнинг метатаҳлилида II-III даражадаги юрак-

томир етишмовчилигида дапаглифлозинни хавфсизлиги ўрганилган. Унга 

кўра препарат юрак-томир касалликлари хавфини, шифохонага ётишлар сони 

ва ўлим кўрсаткичларини камайтирган. [169; e37, 178; 1719-1725-б.]. 

Глюкоза-натрий ко-транспортори 2 тип селектив ингибитори вакили 

дапаглифлозинни кардиопротектив самараси тана вазнини, қон босими, 

альбуминурияни пасайиши, томирлар ремоделланишини секинлашиши, 

капиллар қон оқимини яхшиланиши, яллиғланиш олди цитокинлари 

секрециясини камайиши, эндотелия фаолиятини яхшиланиши, томир 

деворларини макрофаглар билан инфильтрациясини сусайиши, яллиғланиш – 

оксидланиш стресси камайиши оқибатида юрак, буйрак ва жигарда фиброз 

жараёнларини секинлашиши билан намоён бўлади [142; 751-759-б.]. Ушбу 

гуруҳидаги дориларнинг нефропротектив таъсири буйрак каналчаларидаги 

(гипертрофия ва чегараланган яллиғланишни камайтириши) ва 

коптокчаларидаги (гиперфильтрацияни, коптокчалар гипертензиясини ва 

альбуминурияни пасайтириши) қатор ижобий таъсирлари билан боғлиқ [167; 

96-103-б.]. 

Кўпчилик кузатувлар ишемик юрак касаллиги ва артериал гипертония асосида 

ривожланган СЮЕда ёки II тип қандли диабет билан кечаётган беморларда амалга 

оширилган. Аммо ревматизм туфайли шаклланган юрак нуқсонлари ва улар 

заминида юзага келган СЮЕ ҳолатида буйракларда кузатиладиган ўзгаришлар, 

хусусан буйрак гемодинамикаси, функционал ҳолати ва каналчалардаги 

ўзгаришларга ушбу препаратларнинг таъсири тадқиқ этилмаган. 

Илмий изланиш 2021–2023 йиллар давомида Бухоро вилояти кўп 

тармоқли тиббиёт марказида даволанган ва юрак ревматик нуқсонлари 

асосида сурункали юрак етишмовчилиги ривожланган беморларда ўтказилди. 

Улар орасидан кузатувга қон зардобидаги креатинин кўрсатгичлари Сўнгги 3 

ой давомида меъёридан юқори бўлган ва унинг ёрдамида ҳисобланган 1,73м2 

тана сатҳига ҳКФТ бир дақиқада 60-90 оралиғида бўлган беморлар олинди. 



88 

Илмий ишда қўйилгaн вaзифaлaрнинг eчимини aмaлгa oшириш мaқсaдидa 

тaдқиқoд иши қуйидaгичa амалга оширилди. Тaдқиқoдга шифохона 

шароитида даволанган ва ундан сўнг кузатувга олинган 100 нафар СЮЕ 

мавжуд беморлар ўз розиликлари билан жалб қилиндилар. Биринчи гуруҳни 60 

нафар ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган ва иккинчи гуруҳни 

40 нафар ЮИК ва АГ оқибатида юзага келган СЮЕ мавжуд беморлар ташкил 

этдилар. Назорат гуруҳи сифатида 20 нафар соғлом шахслар кузатувга олинди. 

Биринчи гуруҳда ўртача ёш 46,1±1,3 йилга тўғри келди, жинс бўйича 

тақсимланиши эса қуйидагича: 22 киши (36,6%) эркак ва 38 киши (63,4%) аёл. 

Иккинчи гуруҳнинг ўртaчa ёши 56,1±1,5 гa тeнг, эркaклaр 25 (62,5%) вa aёллaр 

15 (37,5%) нaфaрдан иборат бўлди. Назорат гуруҳининг ўртaчa ёши 41,4±1,2 

гa тeнг бўлиб, уларнинг 10 (50 %) эркaклaр вa 10 (50 %) aёллaр эди. 

Олдимизга қўйилган мақсад ва вазифалардан келиб чиқиб юқорида 

келтирилганидек беморлар СЮЕнинг функционал синфи даражаси инобатга 

олиниб натижалар турли хил комплекс стандарт муолажалардан олдин ва 

кейин ўрганилди ҳамда таҳлил қилинди. Барча беморларга СЮE стaндaрт 

дaвoси (ангиотензин айлантирувчи фермент ингибиторлари ёки aнгиoтeнзин 

рeцeптoрлaри aнтaгoнистлaри, β блoкaтoрлaр, минeрaлoкoртикoид рeцeптoрлaри 

aнтaгoнистлaри вa кўрсaтмaлaрдaн кeлиб чиқиб диурeтиклaр, юрaк 

гликoзидлaри, aнтиaритмик вoситaлaр) буюрилди. Шунингдек, ушбу гуруҳга 

юқорида қайд этилган стандарт даво комплексига глюкоза натрий 

котранспортори 2 тип ингибитори вакили эмпаглифлозин тавсия этилди.  

Тaдқиқoтгa жaлб этилгaн бaрчa кузaтувдaгилaрдa муoлaжaлaр 

бoшлaнишидaн oлдин вa ундaн 6 oй ўтгaндaн кeйин умумклиник тaҳлиллар 

ўтказилди. Шунингдек, олдимизга қўйилган мақсаддан келиб чиқиб KIM-1 

(Kidney Injury Molecula 1), α-ўсма некроз омили, интерлейкин-6 ва буйрак 

дисфункциясини солиштирма баҳолаш мақсадида қонда креатинин ва 

цистатин-С кўрсаткичлари аниқланди. Барча беморларда буйраклар 

гемодинамикасини баҳолаш мақсадида допплерография текшируви амалга 

оширилди.  
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Тaдқиқoтгa жaлб этилгaн бaрчa кузaтувдaгилaрдa муoлaжaлaр 

бoшлaнишидaн oлдин вa ундaн 6 oй ўтгaндaн кeйин умумклиник тaҳлиллар 

ўтказилди. Шунингдек, олдимизга қўйилган мақсаддан келиб чиқиб KIM-1 

(Kidney Injury Molecula 1), α-ўсма некроз омили, интерлейкин-6 ва буйрак 

дисфункциясини солиштирма баҳолаш мақсадида қонда креатинин ва 

цистатин-С кўрсаткичлари аниқланди. Шунингдек, беморларда буйраклар 

гемодинамикасини баҳолаш мақсадида допплерография текшируви амалга 

оширилди. Беморларда буйрак гемодинамикасини баҳолаш учун унинг 

асосий, сегментар ва бўлаклараро артериясида гемодинамик ўзгаришлар асос 

қилиб олинди. 

Назорат гуруҳи, яъни соғлом шахсларда систолик қон оқиш тезлиги 

(PSV) асосий буйрак артериясида 97.8±5.7 sm/s, сегментар ва бўлаклараро 

артерияларда мос равишда 84,4±4,3 ҳамда 64,3±4,6 sm/s эканлиги қайд этилди. 

Ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ беморларда систолик қон 

оқиш тезлиги мос равишда 68,4±3,4 см/с, 57,6±2,2 см/с ва 49,5±1,1 см/с 

эканлиги аниқланди. Биринчи гуруҳдаги кўрсатгичлар назорат гуруҳи билан 

солиштирилганда юқори ишончли фарқ (р<0,001) қайд этилди. Иккинчи, яъни 

ЮИК ва ГК негизида СЮЕ ривожланган беморлар PSV кўрсатгичлари мос 

равишда 75,6±4,2 см/с (р<0,01), 64,2±3,8 см/с (р<0,001) ҳамда 54,2±0,8 см/с 

(р<0,001) га тенг бўлди. Биринчи ва иккинчи гуруҳда барча буйрак 

артерияларида систолик қон оқими тезлиги сезиларли пасайганлиги 

кузатилди. Иккала гуруҳда олинган натижалар ўзаро солиштирма 

ўрганилганда асосий ва сегментар артериялардаги қон оқиш тезлиги 

кўрсатгичларида ишончли фарқ (P˃0,05) аниқланмади. Бўлаклараро 

артерияларда систолик қон оқиш тезлигида юқори ишончли фарқ қайд этилди 

(мос равишда 49,5±1,1 см/с ва 54,2±0,8 см/с, р<0,001). Ушбу ҳолатнинг асосий 

сабаби ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ да чап қоринча қон 

отиб бериш фракциясининг пасайиши ҳисобига юзага келадиган 

буйраклардаги димланиш жараёнлари билан бир вақтда унга боғлиқ бўлмаган 
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алоҳида ревматизм оқибатида узоқ давом этувчи персистирланган яллиғланиш 

жараёнлари ҳам ҳисобланади. 

Диастолик қон оқиш тезлиги (EDV) соғлом шахсларда барча буйрак 

артерияларида 34,3±3,8 см/с эканлиги қайд этилди. Биринчи гуруҳ 

беморларида асосий буйрак артериясида қон оқиш тезлиги 17,6±1,1 см/с, 

сегментар артерияда 8,9±1,0 см/с ва бўлаклараро артерияда 3,96±0,4 см/с 

бўлгани аниқланди. Бу натижалар назорат гуруҳи билан қиёс қилинганда 

статистик жиҳатдан аҳамиятли фарқ (р<0,001) кўрсатди. Иккинчи гуруҳда 

ушбу кўрсатгичлар буйрак артерияларида мос равишда 21,92±2,5 см/с 

(р<0,05), 15,4±1,3 см/с (р<0,01) ва 5,42±0,5 см/с (р<0,05) га тенг бўлди. 

Биринчи ва иккинчи гуруҳда олинган натижалар ўзаро солиштирма 

ўрганилганда асосий буйрак артерияси диастолик қон оқиш тезлигида 

ишончли фарқ аниқланмади, сегментар (р<0,001) ва бўлаклараро артерияларда 

(р<0,05) эса фарқлар ишончли бўлди.  

Резистентлик индекси СЮЕ мавжуд беморларда буйрак 

гемодинамикасини баҳолашда муҳим доплер кўрсатгичларидан бири 

хисобланади. СЮЕ аксарият ҳолларда ренин-ангиотензин-алдостерон ва 

симпатик нерв тизмлари фаоллашганлиги сабабли тизимли хамда буйраклар 

томир қаршилигининг ошиши кузатилади. Ушбу ўзгаришлар 

вазоконструкцияга олиб келиб буйрак томирлари қаршилигини кўтарилишига 

сабаб бўлади. Шунингдек, СЮЕ да марказий веноз босимининг ошиши буйрак 

веналарида ҳам димланишга олиб келади. Бу ўз навбатида буйрак 

коптокчаларидаги босим градиентига таъсир кўрсатиб резистентлик индекси 

кўтарилишини юзага келтиради. СЮЕ да кузатиладган ушбу патофизиологик 

ўзгаришлар натижасида одатда буйрак томирларининг қаршилиги ошади. RI 

ни назорат қилиш буйрак етишмовчилигини ташхислаш, даволашни 

бошқариш ва ушбу гуруҳ беморларда патологик жараён оқибатини башорат 

қилишда ёрдам беради.  

Кузатувимиздаги беморларда буйрак томирлари допплерографияси 

ёрдамида RI боҳоланганда назорат гуруҳида 0,74±0,04 кўрсатгичларда 
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эканлиги аниқланди. Асосий буйрак артериясидаги RI биринчи гуруҳда 

0,74±0,02 га тенг бўлди, соғлом шахслар билан солиштирилганда ишончли 

фарқ аниқланди (р<0,05) ва иккинчи гуруҳда 0,71±0,03 га тенг бўлиб, ишончли 

фарқ (р˃0,05) кузатилмади. Иккала гуруҳдаги кўрсатгичлар ўзаро солиштирма 

ўрганилганда фарқлар ишончли (р˃0,05) бўлмади. 

Ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ мавжуд гуруҳда 

сегментар ва бўлаклараро артерияларда RI мос равишда 0,84±0,03 ҳамда 

0,92±0,04 га тенг бўлди. Олинган натижалар назорат гуруҳи билан 

солиштирма ўрганилганда ишончли фарқ (р<0,01) аниқланди. Иккинчи 

гуруҳда RI сегментар артерияларда 0,79±0,02 ва бўлаклараро артерияларда 

0,90±0,03 ни ташкил этиб ишончли фарқ қайд (р<0,05) этилди.  

Тадқиқотга жалб қилинган асосий гуруҳ беморларга таркибида глюкоза-

натрий ко-транспортори 2 тип ингибитори эмпаглифлозин бўлган СЮЕ 

стандарт давоси олти ой давомида буюрилди. Ўтказилган даво 

муолажаларидан сўнг буйрак гемодинамикаси кўрсатгичлари допплерография 

ёрдамида қайта  баҳоланди. 

Иккала гуруҳда ҳам даво муолажаларидан сўнг сезиларли ижобий 

ўзгаришлар кузатилди. Асосий буйрак артериясида систолик қон оқими 

тезлиги 68,4±3,4 дан 78,5±3,2 см/сек га 1,14 маротаба яхшиланди ва ишончли 

(р<0,05) фарқ аниқланди. ЮИК ва ГК негизида ривожланган СЮЕ мавжуд 

иккинчи гуруҳ беморларда 1,04 маротаба яхшиланди (75,6±4,2 дан 82,4±3,6 

см/сек, р˃0,05). Диастолик қон оқиш тезлиги эса биринчи гуруҳда 17,6±1,1дан 

23,6±1,8 см/сек га ишончли (р<0,01), иккинчи гуруҳда 21,92±2,5 дан 26,4±1,6 

см/сек га (р˃0,05) ошди. Резистентлик индекси иккала гуруҳда ҳам бир хил 

10% га яхшиланган бўлса ҳам ишончли фарқ (р˃0,05) кузатилмади.  

Биринчи гуруҳда сегментар артерияларда систолик ва диастолик қон 

оқими тезлиги мос равишда 57,6±2,2 дан 70,5±2,6 см/сек га ва 8,9±1,0 дан 

16,9±1,1 см/сек га ошди ва юқори ишончли фарқ қайд (р<0,001) этилди. 

Резистентлик индекси эса даводан олдин 0,84±0,03 ва кейин 0,76±0,02 га 11% 

га яхшиланиб, ишончли фарқ (р<0,05) аниқланди.  



92 

Иккинчи гуруҳда систолик қон оқими тезлиги даводан кейин 64,2±3,8 

дан 76,4±3,1 га (р<0,05), диастолик қон оқими тезлиги 15,4±1,3 дан 19,1±1,2 га 

ишончли (р<0,05) ошди. Резистентлик индекси даво муолажаларидан сўнг 6% 

га яхшиланди (мос равишда 0,79±0,02 дан 0,75±0,03 га камайди, р˃0,05). 

Бўлаклараро артерияларда систолик қон оқими тезлиги биринчи гуруҳда 

49,5±1,1 дан 56,3±0,9 см/сек га 1,13 маротаба, иккинчи гуруҳда 54,2±0,8 дан 

60,5±1,0 га 1,11 маротаба яхшиланди ва юқори ишончли фарқ (р<0,05) 

аниқланди. Диастолик қон оқими тезлиги иккала гуруҳда мос равишда 

3,96±0,4 дан 9,8±0,3 см/сек га ва 5,42±0,5 дан 10,89±0,6 см/сек га ошиб, юқори 

ишончли фарқ қайд (р<0,001) этилди. RI ревматик нуқсонлар негизида СЮЕ 

ривожланган беморларда 0,92±0,04 дан 0,825±0,03 га, 12 %, ЮИК ва ГК 

негизида СЮЕ ривожланган беморларда 0,90±0,03 дан 0,82±0,02 га 11 % га 

камайди. Иккала гуруҳда ҳам олинган натижалар ўзаро солиштирилганда 

ишончли фарқ (р<0,05) аниқланди. 

Олинган ижобий натижалар натрий-глюкоза ко-транспортери 2 тип 

ингибиторларининг нафақат юракнинг функсионал ҳолати ва глюкоза 

алмашинувига балки бевосита буйрак коптокчларидаги  шиш жараёнини 

камайтириб, ренин-ангиотензин тизимидаги ижобий ўзгаришлар келтириб 

чиқариши натижасида буйрак гемодинамикасига барқарорловчи таъсир 

кўрсатиши билан боғлиқ. Юқоридаги патофизиологик жараёнлар натижасида 

томирларда қаршилик камайиб, ренал гемодинамиканинг барқарорлашиши 

оқибатида нефропротектив ўзгаришлар, яъни буйрак маркерларининг 

яхшиланиши билан намоён бўлади. 

Маълумки, СЮЕ да этиологик келиб чиқишидан қатьий назар 

организмда тизимли гипоксик ва яллиғланиш жараёнлари содир бўлади. Ушбу 

ҳолатларнинг буйракларда узоқ вақт давом этиши, нефронлар фаолиятига 

таъсир этади ва буйрак дисфункцияси ривожланишига сабаб бўлади. 

Тадқиқотимизнинг кейинги босқичида биз ревматик юрак нуқсонлари ва юрак 

ишемик касаллиги негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда буйраклар 
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гемодинамикасининг коптокчалар функционал ҳолати ва яллиғланиш 

маркерлари билан корреляцион боғлиқлигини солиштирма ўргандик. 

Ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган сурункали юрак 

етишмовчилиги мавжуд беморларда буйрак гемодинамикасининг асосий 

кўрсатгичларидан бири бўлган резистентлик индекси билан чап қоринча қон 

отиш фракцияси (r=-0,535, p<0,001) ва ҳКФТ ўртасида ўртача кучли манфий 

(r=-0,486, p<0,001) корреляцион боғлиқлик аниқланди. Резистентлик индекси 

ҳамда яллиғланиш цитокинлари, хусусан, КИМ 1 ўртасида кучли (r=0,640, 

p<0,001), цистатин С билан ўртача кучли (r=0,575, p<0,001), альфа ЎНО 

(r=0,372, p<0,05) ва ИЛ 6 (r=0,432, p<0,01) билан кучсиз мафий корреляцион 

боғлиқликлар қайд этилди. 

Систолик қон оқими тезлиги ва чап қоринча қон отиш фракцияси 

ўртасида кучсиз (r=0,388, p<0,01) мусбат боғлиқлик кузатилди, лекин ҳКФТ 

билан корреляцион боғлиқлик аниқланмади. Яллиғланиш цитокинларидан 

КИМ 1 (r=-0,557, p<0,001) ва цистатин С билан ўртача кучли (r=-0,417, p<0,01) 

манфий боғлиқлик қайд этилди. Интерлейкин-6 ва алфа ўсма некроз омили 

билан систолик қон оқими тезлиги орасида ишончли корреляцион 

боғлиқликлар аниқланмади. Диастолик қон оқими тезлиги ва чап қоринча қон 

отиш фракцияси ўртасида кучсиз (r=0,357, p<0,01) мусбат корреляция 

кузатилди. Яллиғланиш цитокинларидан КИМ 1 (r=-0,422, p<0,001) ва 

цистатин С билан ўртача кучли (r=-0,358, p<0,01) манфий корреляцион 

боғлиқлик қайд этилди. 

СЮЕ мавжуд беморларда чап қоринча қон отиш фракцияси пасайиши 

буйракда гипоксик жараёнларни кучайтириб томирлар резистентлиги 

ошишига сабаб бўлади. Оқибатда ушбу жараёнлар нефронлар фаолиятига 

таъсир кўрсатиб, уларнинг ўлимига сабаб бўлади. Бу эса қонда буйрак 

маркерларинг ошиши ва ҳКФТ нинг пасайиши кўринишида намоён бўлади. 

Яллиғланиш цитокинларининг қон зардобида юқори бўлиши мушак типидаги 

артериялар, хусусан, буйрак артерияларининг эластиклигига салбий таъсир 

кўрсатиб, уларниг резистентлик индекси ошишига олиб келади. Юқоридаги 
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расмда келтирилганидек ушбу цитокинлардан KIM-1 ва цистатин С томирлар 

резистентли ошишига кўпроқ таъсир кўрсатади. Олинган натижалар ревматик 

юрак нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда буйраклар 

дисфункцияси ривожланишида нафақат ЧҚҚОФ ва ҳКФТ, балки яллиғланиш 

цитокинлари ҳам муҳим ўрин тутишини тасдиқлайди. 

Шунингдек, тадқиқотимиздаги иккинчи, яъни ЮИК ва ГК негизида 

ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда корреляцион таҳлил натижаларини 

ҳам ўргандик. ЮИК ва ГК негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда 

буйрак гемодинамикасининг асосий кўрсатгичларидан бири бўлган 

резистентлик индекси билан чап қоринча қон отиш фракцияси орасида кучли 

(r=-0,621, p<0,001) ва ҳКФТ ўртасида ўртача кучли манфий (r=-0,419, p<0,01) 

корреляцион боғлиқлик аниқланди. Резистентлик индекси ҳамда яллиғланиш 

цитокинлари, хусусан, КИМ 1 ўртасида кучли (r=0,625, p<0,001), цистатин С 

(r=0,427, p<0,01), альфа ЎНО (r=0,513, p<0,01) ва ИЛ 6 (r=0,456, p<0,01) билан 

ўртача кучли мафий корреляцион боғлиқликлар қайд этилди. 

Ушбу гуруҳ беморларда систолик қон оқими тезлиги билан чап қоринча 

қон отиш фракцияси ва ҳКФТ билан корреляцион боғлиқлик аниқланмади. 

Яллиғланиш цитокинларидан КИМ 1 (r=-0,423, p<0,01) билан ўртача кучли ва 

цистатин С (r=-0,362, p<0,01), алфа ЎНО (r=-0,346, p<0,01) ҳамда ИЛ6 (r=-

0,379, p<0,01) билан кучсиз манфий боғлиқлик қайд этилди. Диастолик қон 

оқими тезлиги ва чап қоринча қон отиш фракцияси ва ҳКФТ билан 

корреляцион боғлиқликлар кузатилмади. Цитокинлар таҳлилида фақат КИМ-

1 кўрсаткичида ўртача даражадаги тескари корреляцион боғлиқлик 

мавжудлиги аниқланди (r=-0,498; p<0,001). 

Олиб борилган корреляция таҳлили шуни тасдиқладики, ревматик 

нуқсонлар ва ЮИК фонида ривожланган СЮЕ ҳолатларида яллиғланиш 

жараёнларининг узоққа чўзилиши буйрак қон айланиши ва функционал 

ҳолатига манфий таъсир этади. Яллиғланиш маркерларидан KIM-1 ревматик 

юрак нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда буйрак 

томирларининг резистентлик индексига кучли таъсир қилиши аниқланди. 
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Шунингдек, ушбу гуруҳ беморларда чап қоринча қон отиш фракциясининг 

пасайиши буйрак гемодинамикасига ЮИК негизида ривожланган СЮЕ 

мавжуд беморларга нисбатан ишончли таъсир этиши тасдиқланди. 

Маълумки, скелет мушаклари парчаланиши оқибатида юзага келадиган 

қон зардобидаги креатинин буйрак коптокчалари орқали эркин филтирланади. 

Шу сабабли унинг ёрдамида коптокчалар филтрацияси тезлигини баҳолаш 

мумкин. Ушбу усул амалиётга кенг қўлланилишга қарамасдан унинг қатор 

камчиликлари (беморлар вазнига, ёшига, жинсига, истеъмол қиладиган таом 

таркибига, мушаклар ҳолатига ва бошқалар) мавжуд ва унинг ёрдамида 

аниқланган ҳКФТ юқори ишончли ҳисобланмайди [126; 2135-2142-б.]. 

Шу сабабли Сўнгги йилларда ушбу мақсадда цистатин С дан 

фойдаланилади ва унинг ёрдамида аниқланган КФТ юқори ишончли 

ҳисобланади. Ундан ташқари ушбу маркернинг юрак қон-томир 

касалликларининг нохуш оқибатлари белгиси эканлиги турли гуруҳ 

беморларда олиб борилган кузатув натижаларида қайд этилган. 

Юқоридагиларни инобатга олиб биз кузатувимиздаги беморларда 

даволаш самарадорлигининг ҳКФТ га таъсирини баҳолашда қондаги цистатин 

С кўрсатгичларидан фойдаландик. Даво бошланишидан олдин қон зардобида 

цистатин С даражаси ревматик нуқсонлар фонида ривожланган СЮЕга эга 

беморларнинг биринчи гуруҳида 2,97±0,2 пг/мл, иккинчи гуруҳида эса 

2,2±0,18 пг/мл бўлиб, кўрсаткичлар ўртасида статистик жиҳатдан ишончли 

фарқ қайд этилди (р<0,01). Ўтказилган даво муолажаларидан сўнг биринчи 

гуруҳда 2,97±0,2 дан 1,82±0,3 пг/мл га (р<0,01), иккинчи гуруҳда 2,2±0,18 

пг/мл дан 1,4±0,25 пг/мл га ишончли (р<0,05) камайди. СЮЕ жараёнида 

кузатиладиган тизимли яллиғланиш ҳамда оксидатив стресс цитокинлар 

миқдорининг кўпайишига олиб келади, ушбу ўзгаришлар эса буйрак 

функцияси бузилишини юзага чиқаради. Биз кузатувимиздаги беморларда 

буйраклар дисфункциясини қон зардобидаги цистатин С ёрдамида CKD-EPI 

Cystatin C Equation (2021) формуласи ёрдамида ҳисобланган КФТ орқали 

баҳоладик. 
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ҳКФТ қийматлари даво бошланишидан олдин ревматик нуқсонлар ва 

ЮИК фонида ривожланган СЮЕ беморларида тегишлича 69,5±6,4 ҳамда 

64,2±4,8 мл/дақ/1,73м² деб қайд этилди. Солиштирма таҳлилда бу 

кўрсаткичлар орасида статистик аҳамиятли фарқ кузатилмади (p˃0,05).  

Биринчи гуруҳда ҳКФТ даво муолажаларининг олти ойидан сўнг 86.6±6.9 

мл/дақиқа/1,73м2 га ишончли (р<0,01) ошди. ЮИК негизида ривожланган 

СЮЕ мавжуд беморларда 84.3±5.7 мл/дақиқа/1,73м2 га ишончли (р<0,05) 

яхшиланди. Назорат гуруҳи, яъни соғлом шахсларда олти ойлик кузатув 

давомида ҳКФТ деярли ўзгаришсиз қолди, кузатувдан олдин 96.4±10,8 ва олти 

ойдан кейин 95.3±9.1 мл/дақиқа/1,73м2 ни ташкил этди. Кузутувимиздаги 

ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ мавжуд бемораларда ҳКФТ 

нинг иккинчи гуруҳ беморларга нисбатан ишончли ошиши қўлланилган даво 

муолажалари таъсирида буйраклар оралиқ тўқимасида яллиғланиш ва шиш 

камайиши ҳамда томирлар қаршилигининг пасайиши оқибатида юзага келган. 

СЮЕ мавжуд беморлардаги буйраклар дисфункцияси ривожланишида 

каналчалардаги ўзгаришлар бирламчи аҳамиятга эга эканлиги тўғрисида қатор 

тадқиқотлар мавжуд. Унда жараёнлар баъзан коптокчалар филтрацяси 

тезлигининг пасаймаган ҳолатларида ҳам кузатилади ва уларнинг прогностик 

аҳамияти тўғрисида баъзи кузатувларда таъкидланган [128; 1752-1761-б.]. 

Буйрак каналчаларидаги ўзгаришларни кўрсатувчи маркерлардан бири 

нейтрофил желатиназа билан ассоцирланган оқсил, липокаин (NGAL) 

ҳисобланади. Ушбу оқсил кўрчатгичлари буйракда ишемия жараёнлари 

кузатилганда нейтрофилларда ва каналчалар эпителиал ҳужайраларида 

меъёридан ошиб кетади. KIM-1 шунга ўхшаш трансмембранал оқсил 

ҳисобланиб проксимал каналчаларнинг ишемик ёки нефротоксик 

зарарланишларида ажралади. Уларнинг ҳар иккаласи креатининдан фарқли 

ўлароқ ундан 48-72 соат олдин каналчаларнинг ўткир зарарланганлигидан 

далолат беради. Аммо ушбу оқсилнинг кардиоренал синдромни эрта аниқлаш 

ёки ўтказилаётган муолажалар самарадорлигини баҳолашдаги аҳамиятини 

ўрганишни давом эттириш мақсадга мувофиқ эканлиги қайд этилган. 



97 

Юқоридагиларни инобатга олиб тадқиқотга жалб қилинган беморларда 

эмпаглифлозин қўшиб ўтказилган даво муолажаларидан сўнг қон зардобида 

KIM-1 кўрсатгичларини ўргандик. Даво муолажаларидан олдин қон зардобида 

KIM-1 кўрсатгичлари биринчи ва иккинчи гуруҳда мос равишда 2,63±0,18 ва 

2,01±0,16 пг/мл ни ташкил этди ва улар ўзаро солиштирма ўрганилганда 

ишончли фарқ (р<0,05) аниқланди. Ушбу ўзгаришлар ревматизм билан 

касалланган беморларда яллиғланиш жараёнларининг узоқ вақт давом 

этишини тасдиқлайди. Даво муолажаларидан сўнг биринчи гуруҳда KIM-1 

кўрсатгичлари 2,63±0,18 дан 1,74±0,2 пг/мл га 1,5 маротаба камайди ва юқори 

ишончли фарқ (р<0,001) қайд этилди. Иккинчи гуруҳда эса 2,01 ± 0,16 дан 

1,42±0,2 пг/мл га, 1,3 пасайиб, ишончли фарқ (р<0,05) аниқланди. Таққослаш 

натижалари шуни кўрсатдики, ревматик нуқсонлар асосида ривожланган 

СЮЕ ҳолатларида яллиғланиш жараёнлари кучлироқ ифода этилгани 

тасдиқланди. Беморлар қон зардобида KIM-1 кўрсатгичларининг биринчи 

гуруҳда юқорилиги ревматизм негизида юзага келган СЮЕ да кардиоренал 

синдром ривожланиши буйрак проксимал каналчаларида бошланишини 

тасдиқлайди. Кейинроқ унга коптокчалардаги ўзгаришлар қўшилиб беморлар 

аҳволини янада оғирлашишига сабаб бўлади. Таркибида эмпаглифлозин 

бўлган стандарт даво муолажаларидан сўнг ревматик юрак нуқсонлари 

негизида ривожланган СЮЕ да KIM-1 кўрсатгичларининг юқори ишончли 

камайиши препаратнинг буйрак каналчаларига ижобий таъсир этишини яна 

бир бор тасдиқлайди. Бизнинг кузатувимиз ревматик юрак нуқсонлари 

негшизида ривожланган СЮЕ да глюкоза натрий ко-транспортори 2 тип 

ингибиторларини қўллаш мақсадга мувофиқ эканлигини кўрсатади. Чунки 

улар буйрак проксимал каналчаларига таъсир кўрсатиб ундан ажралаётган 

KIM-1 оқсилини камайишига олиб келади.  

Шунингдек, тадқиқотга жалб қилинган беморларда яллиғланиш 

цитокинлари алфа ЎНО ва ИЛ-6 кўрсатгичлари ҳам ўрганилди. Даво 

муолажаларидан олдин қон зардобида алфа ЎНО кўрсатгичлари биринчи ва 

иккинчи гуруҳда мос равишда 56,4±3,6 ва 39,6± 3,3 пг/мл ни ташкил этди ва 
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улар ўзаро солиштирма ўрганилганда ишончли фарқ (р<0,001) қайд этилди. 

Даво муолажаларидан сўнг биринчи гуруҳда алфа ЎНО кўрсатгичлари 

56,4±3,6 дан 32,6±3,4 пг/мл га 42,2 % га камайди ва юқори ишончли фарқ 

(р<0,001) аниқланди. Иккинчи гуруҳда эса 39,6± 3,3 дан 24,5±3,2 пг/мл га, 38,1 

ишончли фарқ (р<0,01) кузатилди.  

Даво муолажалари бошланишидан олдин қон зардобида интерлейкин-6 

концентрацияси ревматик нуқсонли СЮЕ беморларида 27,1±2,2 пг/мл, 

иккинчи гуруҳда эса 16,3±1,5 пг/мл бўлган ва улар ўртасида статистик 

жиҳатдан ишончли фарқ мавжудлиги аниқланган (р<0,01). Даволашдан кейин 

биринчи гуруҳда кўрсаткич 27,1±2,2 дан 14,6±2,4 пг/мл га тушиб, 1,9 баробар 

пасайиши юқори ишонч билан тасдиқланди (р<0,001). Иккинчи гуруҳда эса 

интерлейкин-6 16,3±1,5 дан 9,6±1,6 пг/мл га тушиб, 1,6 баробар пасайиши 

статистик жиҳатдан аҳамиятли экани кўрсатилди (р<0,01). 

Қайд этилган ижобий ўзгаришлар нафақат комплекс муолажалар 

таркибига кирган эмпаглифлозиннинг самараси балки у билан бир қаторда 

ревматизм мавжуд беморларда тавсия этилган антиревматик дорилар таъсири 

билан ҳам боғлиқ. 

KIM-1 ва уинг бошқа кўрсатгичлар орасидаги корреляцион 

боғлиқликлар асосан ЮИК негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда 

ўрганилган. Лекин ушбу боғлиқликлар ревматик юрак нуқсонлари негизида 

ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда биз ўрганган адабиётларда қайд 

этилмаган. Шуни инобатга олиб биз уни учинчи бобда келтирганимиздек 

нафақат, буйрак ичи гемодинамикаси, балки бошқа қатор, хусусан, 

интерлейкин-6, алфа ўсма некрози омили, цистатин С, коптокчалар 

филтрацияси тезлиги, чап қоринча қон отиш фракцияси билан боғлиқлик 

даражасини ўргандик. 

Маълумки, қондаги цистатин С кўрсатгичлари коптокчалар 

зарарланиши маркерларидан бири ҳисобаланади ва унинг тезлигини 

аниқлашда креатининга нисбатан қатор устунликларга эга. Бу икки маркер 
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орасидаги боғлиқликни ўрганиш буйракдаги патологик жараёнлар 

муштаракликда кечишини тасдиқлаш имкониятини яратади. 

Ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ мавжуд 

беморларда KIM-1 ва қондаги цистатин С ўртасида ўртача кучли мусбат 

(r=0,544, p˂0,001) корреляцион боғлиқлик қайд этилди. Иккинчи гуруҳда эса 

кучли мусбат боғлиқлик (r=0,749, p˂0,001) аниқланди. Бу ушбу маркерлар 

ўзаро бир бирини кучайтирувчи таъсир этишини, аммо жараён ЮИК мавжуд 

беморлар яққолроқ намоён бўлишини кўрсатди. Ревматик юрак нуқсонлари 

негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда KIM-1 ва ҳисобланган 

коптокчалар филтрацияси тезлиги ўртасида ўртача кучли манфий (r=-0,468, 

p˂0,01) корреляцион боғлиқлик аниқланди. Юрак ишемик касаллиги негизида 

ривожланган гуруҳда эса бу кўрсатгичлар (r=-0,528, p˂0,001) ни ташкил этди. 

Кейинги босқичда KIM-1 билан яллиғланиш цитокинлари интерлейкин-

6 ва алфа ўсма некрози омили ўртасидаги корреляцион боғлиқликлар 

баҳоланди. Маълумки, ревматизм тизимли касаллик ҳисобланиб организмда 

барча аъзо тўқималарда яллиғланиш жараёнлари билан кечади. Ушбу нуқтаи 

назардан қайд этилган цитокинлар буйрак каналчалари зарарланишининг 

ишончли маркери ҳисобланади. Шу сабабли улар орасидаги боғлиқликни 

ўрганиш, буйрак каналчаларида яллиғланиш жараёнлари кечаётганлигини 

билвосита баҳолаш имкониятини яратади. Ревматик юрак нуқсонлари 

негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда KIM-1 ва алфа ЎНО орасида 

ўртача кучли (r=0,624, p˂0,001), ЮИК негизида ривожланган беморларда 

(r=0,533, p˂0,01) ўртасида ҳам ўртача кучли мусбат корреляцион боғлиқлик 

аниқланди. Бу кўрсатгичлар ревматик нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ 

яллиғланиш жараёнларининг латент даво этаётганлиги ва у ЮИК мавжуд 

беморларга нисбатан яққолроқ эканлигини тасдиқлайди. Ревматик юрак 

нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда KIM-1 билан 

интерлейкин-6 орасида кучли мусбат (r=0,634, p˂0,001), ЮИК негизида 

ривожланган беморларда (r=0,460, p˂0,05) ўртасида ҳам мусбат корреляцион 

боғлиқлик аниқланди. Аниқланган кўрсатгичлар яллиғланиш жараёнининг 
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яққол маркерларидан бири ҳисобланган интерлейкин-6 нинг ревматик 

нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ да мавжуд патологик жараён буйрак 

проксимал каналчаларида фаол кечаётганини тасдиқловчи белгилардан бири 

ҳисобланади. 

Кузатувимиз доирасида беморларда чап қоринча қон чиқариш 

фракцияси билан KIM-1 кўрсаткичи ўртасидаги боғлиқлик ҳам ўрганилди. 

Унинг натижалари юрак функционал ҳолати ва буйрак проксимал каналчалари 

орасидаги ўзаро таъсирни баҳолаш имкониятини яратади. Ревматик юрак 

нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ мавжуд беморларда KIM-1 ва 

қоринча қон отиш фракцияси ўртасида ўртача кучли манфий (r=-0,519, p˂0,01) 

ҳамда ЮИК негизида ривожланган беморларда кучли (r=-0,713, p˂0,001) 

корреляцион боғлиқлик кузатилди. Бу иккинчи гуруҳ беморларда қон оқими 

кўрсатгичларидаги ўзгаришлар биринчи гуруҳга нисбатан кучлироқ 

кечишини ва оқибатда буйрак каналчаларидаги ўзгаришлар KIM-1 

кўринишида яққол намоён бўлишини кўрсатади. Олинган натижалар ревматик 

нуқсонлар негизида ривожланган СЮЕ да буйраклар дисфункцияси, хусусан 

каналчалардаги ўзгаришлар ривожланишида гипоксик жараёнлар ҳам етакчи 

ўрин тутишини аммо улар ЮИК негизида ривожланган беморларда етакчи 

аҳамиятга эгалигини тасдиқлайди. 
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ХУЛОСАЛАР 

“Ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган сурункали юрак 

етишмовчилигида буйраклар дисфункцияси ва унга глифлозинларнинг 

таъсирини баҳолаш” мавзусидаги илмий тадқиқотимиздан олинган 

натижалар асосида қуйидаги хулосалар олинди: 

тадқиқотга жалб қилинган беморларда буйрак гемодинамикасининг 

асосий кўрсаткичи ҳисобланган резистентлик индекси (RI) биринчи гуруҳда 

асосий, сегментар ва бўлаклараро буйрак артерияларида мос равишда 

0,74±0,02, 0,84±0,03, 0,92±0,04 га, иккинчи гуруҳда 0,71±0,03, 0,79±0,02, 

0,90±0,03 ни ҳамда назорат гуруҳида 0,65±0,03, 0,74±0,04, 0,80±0,04 га тенг 

бўлди. Улар назорат гуруҳига нисбатан солиштирилганда (р<0,01) ишончли 

фарқлар қайд этилди. Сегментар ва бўлаклараро артериялардаги кўрсатгичлар 

биринчи гуруҳда иккинчига (р<0,05) нисбатан юқори бўлди; 

ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган сурункали юрак 

етишмовчилигида буйрак томирлари RI чап қоринча қон отиш фракцияси (r=-

0,535, p<0,001) ва ҳисобланган коптокчалар филтрацияси тезлиги билан (r=-0, 

486, p<0,01) манфий, КИМ-1 (r=0,640, p<0,001) билан мусбат корреляцион 

боғлиқлик аниқланди. Бу кўрсатгичлар иккинчи гуруҳда мос равишда r=-

0,621, (p<0,001), r=-0,419, (p<0,001) ва r=0,625, (p<0,001) га тенг бўлди; 

буйрак проксимал каналчалари зарарланишининг ишончли маркери 

ҳисобланган KIM-1 кўрсатгичлари биринчи ва иккинчи гуруҳда мос равишда 

2,63±0,18 ва 2,01±0,16 пг/мл ни ташкил этди (р<0,05). Ушбу ўзгаришлар 

ревматизм билан касалланган беморларда яллиғланиш жараёнларининг узоқ 

вақт яширин давом этишини тасдиқлайди. Даво муолажаларидан кейин 

кўрсатгичлар биринчи гуруҳда 1,74±0,2 пг/мл га, 1,5 маротаба (р<0,001), 

иккинчи гуруҳда эса 1,42±0,2 пг/мл га, 1,3 маротаба (р<0,05) яхшиланди. Бу 

глюкоза натрий ко-транспортори 2 тип ингибиторларининг буйрак проксимал 

каналчаларидаги ўзгаришларга ижобий таъсирини тасдиқлайди; 

кузатувдаги биринчи ва иккинчи гуруҳ беморларда KIM-1 билан 

цистатин С ўртасида мос равишда r=0,544 (p˂0,001) ҳамда r=0,749 (p˂0,001), 
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алфа ЎНО билан r=0,624 (p˂0,001) ва r=0,533 (p˂0,01), интерлейкин-6 билан 

r=0,634 (p˂0,001) ва r=0,460, p˂0,05) мусбат, KIM-1 ва ҳисобланган 

коптокчалар филтрацияси тезлиги r=-0,468 (p˂0,01) ва r=-0,528 (p˂0,001) 

ҳамда чап қоринча қон отиш фракцияси ўртасида r=-0,519 (p˂0,01) ва r=-0,713 

(p˂0,001) манфий корреляцион боғлиқлик кузатилди. Олинган натижалар 

биринчи гуруҳда каналчаларда яллиғланиш жараёнлари, иккинчи гуруҳда эса 

гипоксик ўзгаришлар етакчи ўрин тутишини тасдиқлайди; 

ревматик нуқсонлар фонида ривожланган СЮЕ билан оғриган 

беморларда эмпаглифлозин (глюкоза-натрий симпортер 2 тур селектив 

ингибитори) иштирокидаги стандарт даво якунларида олинган ижобий 

самаралар ушбу дорининг нафақат юрак фаолиятига, балки яллиғланиш 

жараёнлари ва буйрак қон айланишига ҳам таъсир кўрсатиши билан 

изоҳланади. Буни интерлейкин-6 ва алфа ўсма некрози омилининг 

муолажалардан кейин ишончли (p˂0,001) камайиши тасдиқлайди. 
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АМАЛИЙ ТАВСИЯЛАР 

1. Ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган сурункали юрак 

етишмовчилигида буйрак томирлари допплерографияси ёрдамида унинг 

гемодинамикасини аниқлаш тавсия этилади. Бу ушбу гуруҳ беморларда ренал 

ўзгаришларни эрта ташхислаш имкониятини яратади;  

2. Юракнинг ревматик нуқсонлари заминида шаклланган сурункали 

юрак етишмовчилиги ҳолатларида глюкоза-натрий симпортер 2 тур селектив 

ингибиторини ўз таркибида сақловчи стандарт даво усулини тавсия этиш 

муолажаларнинг натижавийлигини кучайтиради 
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