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Монографияда Қандли диабет 2 турда кардиоренал синдром: 

касалликни эрта ташхислаш, даволаш ва натижаларини башорат 

килиш  ушбу тадқиқотнинг мақсади сурункали юрак етишмовчилиги 

ҳамда 1-2 босқичдаги сурункали буйрак касалликлари билан бирга 

кечувчи 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда ангиотензин 

II рецепторлари антагонистларини неприлизин ингибитори  ҳамда 

фенофибрат билан биргаликдаги гипогликемик терапиянинг кардио 

ва нефропротектив таъсирини буйраклар перфузияси индекси ва 

юракнинг систолик функцияси ўртасидаги боғлиқлик ўрганилган, 

буйраклар Резистивлик индекси юрак-буйрак шикастланишини эрта 

босқичларда аниқлашда ахамиятга эга эканини кўрсатдилар хамда 

бу натижалар асосида башоратлаш алгоритмлари яратилди.  
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КИРИШ 

Дунё бўйлаб қандли диабет 2-турининг (ҚД 2-тур) тез ўсиши ва 

тарқалиши катта ижтимоий-иқтисодий харажатларни келтириб чиқармоқда. 

Шу билан бирга, қандли диабет 2-тури билан оғриган беморларда эрта 

ногиронлик ва ўлимнинг сабабларидан бири буйраклар ва юракнинг майда 

томирлар билан боғлиқ асоратларидир. Юрак ва буйрак дисфункцияси 

ўртасидаги боғлиқлик бир асрдан ортиқ вақт давомида маълум. Ўткир 

диализни сифатли таъминлаш бўйича ташаббускор консенсус гуруҳи (ADQI) 

2010 йилда бу ифодани шакллантирган. Ушбу тасниф тизими кардиоренал 

синдромни (КРС) бирламчи аъзо дисфункцияси ва сурункалилигига қараб 5 

турга ажратади [Prins KW, Thenappan T., et al. 2015; Virzì G.M, Breglia A, et al. 

2018 ].  

Жаҳонда шундай тадқиқотлар олиб борилмоқдаки, уларнинг мақсади 

қандли диабет 2-тури фонида 4-типдаги кардиоренал синдром (Т4-СРС) 

ривожланишида муҳим аҳамиятга эга бўлган сурункали буйрак 

касалликларини (СБК) сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) 

ривожланишига таъсирини ўрганишдир. Буйрак саркопенияси ва КРС 

жадаллашиб боришига олиб келиши мумкин бўлган йўлдош касалликлар, 

ҳаддан ташқари фаоллаштирилган ренин-ангиотензин-альдостерон тизими 

(РААТ), симпатик асаб тизими (САТ), оксидланиш / нитратланиш стресси, 

яллиғланиш ва бошқалар каби хавф омилларининг ўзаро таъсирини ўрганиш 

ҳам катта қизиқиш уйғотади. Ушбу омиллар орасида оксидловчи / 

нитратланиш стресси КРС ва буйрак саркопенияси ўртасидаги мураккаб 

патомеханизм ва муносабатларда ҳал қилувчи роль ўйнайди. КРС билан 

кечувчи қандли диабет 2-тури билан оғриган беморларда даволашни 

такомиллаштириш ҳанузгача етралича ўрганилмаган. [Sárközy M, Kovács Z., et 

al. 2018; Gnanaraj J, Radhakrishnan J. et al., 2016]   

Республикамизда кенг кўламли даволаш-профилактика ишлари амалга 

оширилиб, тиббиёт соҳасини ривожлантириш, тиббиёт тизимини жаҳон 

андозалари талабларига мослаштириш, хусусан, эрта ташхис қўйиш, эндокрин 



касалликларнинг асоратларини даволаш ва олдини олишга эътибор 

қаратилмоқда. Мамлакатимизда “тиббий ёрдам самарадорлиги, сифати ва 

улардан фойдаланиш қулайлигини ошириш, шунингдек, касалликларни эрта 

ташхислаш ва даволашнинг юқори технологияли усулларини жорий этиш, 

патронаж хизматларини ташкил этиш, соғлом турмуш тарзини қўллаб-

қувватлаш ва касалликларнинг олдини олиш каби вазифалар...”1 ногиронлик 

ва касалликнинг асоратларидан ўлим даражасини сезиларли даражада 

камайтиради, КРС билан асоратланган қандли диабет 2-турини ташхислаш ва 

даволашда замонавий инновацион тадқиқот усулларидан фойдаланиш 

самарадорлигини ошириш ҳисобига аҳолини турмуш сифатини яхшилашга 

олиб келади. 

  

                                                           
1 Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2018 йил 7 декабрдаги “Ўзбекистон Республикаси соғлиқни 

сақлаш тизимини тубдан такомиллаштириш бўйича комплекс чора-тадбирлар тўғрисида”ги ПФ-5590-сон 

Фармони. 



I БОБ. АДАБИЁТЛАР ШАРҲИ. 2-ТУР ҚАНДЛИ ДИАБЕТДА 

КАРДИОРЕНАЛ СИНДРОМНИ ЭТИОПАТОГЕНЕЗИ, КЛИНИКАСИ, 

ТАШХИСИ ВА ДАВОЛАШГА ЗАМОНАВИЙ НАЗАР 

§1.1. 2-тур қандли диабетда кардио-ренал синдромнинг тарқалиши, 

таснифи ва этиопатогенези 

Юрак ва буйрак ўртасидаги муносабатларнинг мавжудлиги биринчи 

марта 19-асрда Роберт Брайт томонидан тасвирланган бўлиб, у чуқур 

ривожланган буйрак касаллиги бўлган беморларда юрак структурасидаги 

ўзгаришлар ҳақида хабар берган. Шундан буён, янги кашфиётлар буйрак ва 

юрак касалликлари ўртасидаги боғлиқликни умумий хавф омиллари 

(гипертония, семизлик, диабет, атеросклероз) нуқтаи назаридан ва уларнинг 

ҳар бирида иштирок этувчи патофизиологик йўллар орқали ўзаро таъсир 

қилиши ҳақида тушунча берди  [161, 29; 129-137-б., 16; 342-347-б.]. Клиник 

жиҳатдан умумий юрак ва буйрак патологиялари клиник натижаларга кучли 

таъсир кўрсатади ҳамда касалланиш ва ўлим кўрсаткичларининг ортиши 

билан боғлиқ [89; 1122-1129 б., 119; 76-88-б.]. Кардиоренал синдромнинг 

(КРС) классик таърифи 2010 йилда Acute Dialysis Quality Initiative ташкилоти 

томонидан “бир аъзонинг ўткир ёки сурункали дисфункцияси иккинчи 

аъзонинг ўткир ёки сурункали дисфункциясига олиб келиши мумкин бўлган” 

юрак ва буйрак касалликларини бирлаштирадиган атама сифатида таклиф 

қилинган [123; 703-711-б.]. КРС - юрак ва буйраклар зарарланишининг икки 

томонлама хусусиятини акс эттирувчи касалликлар спектридир. Кузатув ва 

ретроспектив тадқиқотлар 5 турдаги КРСнинг ҳар бирини тарқалиши ва 

оғирлигини тушунишга ёрдам берди. 1-турдаги КРС энг кенг тарқалган. 

Эпидемиологик маълумотлар КРСни 2 ва 4 турлари ўртасидаги аниқ фарқни 

чеклайди. Умуман олганда, Детройт (АҚШ) клиникаси тадқиқотчилари юрак 

ёки буйрак дисфункциясининг мавжудлиги қарама-қарши органларнинг 

салбий оқибатларини аниқ башорат қилади деб таъкидлайдилар [148; 391-399-

б.]. 2017 йилда Америка Қўшма Штатларида эхокардиографик 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8307805/


кўрсаткичларнинг КРС билан боғлиқлигини текшириш учун кўп марказли 

кузатув тадқиқот натижалари эълон қилинди. Муаллифларнинг 

таъкидлашича, ҳар хил турдаги КРСни табиий кечишини тўғридан-тўғри 

таққослаш ўтказилмаган [147; 158-173-б.]. Муаллифлар фикрига кўра, 

сурункали КРС билан оғриган беморларнинг 19% да ўткир синдром 

ривожланади. Ўткир КРС ёки 4-турининг ривожланиши ўлим билан боғлиқ 

бўлиб, ўткир шакли энг ёмон оқибатларга олиб келади. 

Маълумки, ўткир декомпенсацияланган юрак этишмовчилиги (ЮЕ), 

турли даражадаги юрак ва буйрак функцияси бузилган беморларнинг 

кўпчилигида, одатда, бирламчи юрак ёки буйрак касаллиги кўпинча 

бошқасининг дисфункцияси ёки шикастланиши билан боғлиқ бўлади. КРСга 

одатда, юрак ва буйракларни патофизиологик касаллиги сифатида қараш 

мумкин, бунда бир органнинг ўткир ёки сурункали дисфункцияси 

иккинчисини ўткир ёки сурункали дисфункциясига олиб келиши мумкин. КРС 

одатда, ўткир юрак касаллигидан кейин ривожланувчи ўткир буйрак 

дисфункцияси деб аталадиган бўлсада,  буйрак функциясининг бузилиши 

юрак фаолиятига ҳам худди шундай салбий таъсир кўрсатиши аниқланган 

[122; 382-390-б.].  Шундай қилиб, КРСни 5 тури мавжуд [111; 42-44-б.] : 

• 1-турдаги ўткир КРС - буйрак етишмовчилигини келтириб 

чиқарадиган юрак етишмовчилигининг ўткир кучайиши билан 

тавсифланади. 

• 2-турдаги сурункали КРС да  сурункали юрак дисфункцияси буйрак 

функциясининг бузилишига олиб келади. 

• 3-турдаги ўткир КРС – бу бирламчи буйрак дисфункцияси бўлиб, 

гломерулонефритдан кейин, контрастли буйрак шикастланишидан 

ҳамда жарроҳлик амалиётидан сўнг ривожланади, ўткир юрак 

дисфункциясини келтириб чиқаради. 

• 4-турдаги КРС ёки Т4СРС. Бу клиник амалиётда учрайдиган 

КРСнинг энг кенг тарқалган тури. 



Гипертензия, диабет, тезлашган атеросклероз ва атеросклероз 

эндотелиал шикастланишнинг кучайишига олиб келади. Сурункали ва доимий 

ҳаддан ташқари юкланиш (ҳажм ва босим) шароитида, СБК билан оғриган 

беморларда; гипертрофиянинг зарарли таъсири, чап қоринча камераси 

босимининг ортиши ва фиброз устунлик қилади, бу эса кардиомиопатия ва чап 

қоринча етишмовчилигининг ривожланишига олиб келади. 

5.  5- турдаги иккиламчи КРСнинг бу тури тўлиқ аниқланмаган, ўзига 

хос аниқ патофизиологияга эга эмас, бир вақтнинг ўзида юрак, буйрак 

касалликларини келтириб чиқарувчи клиник ҳолатлардан иборат (диабет, 

сепсис, амилоидоз, тизимли қизил югурук ва бошқалар). 

2018 йилда Италиянинг кўп марказли тадқиқотига кўра [105; 408-417-

б.], кардиоренал синдромнинг замонавий таснифи юрак ва буйрак 

етишмовчилигига олиб келадиган механизмларни ажратмайди. 1-турдаги 

кардиоренал синдром (КРС-1) нейрогормонал фаоллашув, суюқлик 

мувозанатини бузилиши, қон томирлар тўлимини етарли даражада эмаслиги, 

буйрак ва қорин бўшлиғи босимининг ошиши ва агрессив даволашнинг 

комбинацияси натижасида юзага келади. КРС-1 ташхиси буйрак 

функциясининг бошланғич даражасини баҳолаш, буйрак дисфункциясининг 

(БД) вақти, босқичи ва ҳажмини ҳамда буйракнинг эрта шикастланишини 

аниқлашга қодир бўлган махсус биомаркерларни киритишни ўз ичига олиши 

керак. Шундай қилиб, КРС-1 -  буйрак ҳолати ва уни даволаш асосида яхшироқ 

аниқланиши ва таснифланиши керак бўлган гетероген синдромдир [105; 408-

417-б.]. 

2021 йилда Испанияда адабиётларни таҳлилига бағишланган кўп марказли 

тадқиқот шуни кўрсатдики, фиброз - аъзолар шикастланишининг зўрайиб 

борувчи умумий хусусиятларини жамлайди, бу нафақат маркер, балки умуман 

КРС патофизиологиясида муҳим омил сифатида таклиф қилинган. Фиброз 

муаммосининг долзарблиги туфайли улар юзасидан ўтказиладиган тадқиқотлар 

фиброз ривожланишининг олдини олиш учун модуляция қилиниши мумкин 

бўлган механизмлар ва мақсадлар ҳақида тушунча бериши мумкин [45]. 



§1.2. Кардио-ренал синдром билан бирга кечувчи қандли диабет 2-

турида юрак ва буйраклардаги биокимёвий, таркибий ва функционал 

ўзгаришларнинг ривожланишида оксидловчи стресс маркерлари ва 

бошқа патогенетик механизмларнинг роли 

Организмдаги оксидловчи стресс (ОС) билан боғлиқ муаммолар жуда 

долзарбдир, буни кўплаб маҳаллий ва хорижий илмий нашрлар тасдиқлайди. 

Уларда муаллифлар ушбу ҳолатнинг турли жиҳатларини, кислороднинг фаол 

шаклларини  (КФШ) ва эркин радикалларнинг соғлом организмдаги ўрни, 

турли патологияларда ОС нинг шаклланиши, ривожланиши ва тузатиш 

имкониятларини муҳокама қиладилар [1; 234-250-б., 3; 5–18-б., 7; 50-55-б.]. 

Замонавий илмий адабиётларда оксидловчи стресс кўпинча энг кенг тарқалган 

патологик жараёнлардан бири сифатида қаралади, унинг моҳияти про- ва 

антиоксидант муҳофаза тизимлари (АДС), тўқималар ва органлар ҳолатидаги 

номутаносибликдир. 

КРС, юқорида тавсифланганидек, бешта кичик типга эга бўлиб, уларнинг 

таснифи биринчи навбатда зарарланган органга (юрак, буйрак ёки иккаласи, 

масалан, сепсисда) ва касалликни  давомийлигига  (ўткир ёки сурункали; Ronco 

et al., 2008 ; Husain-Syed et al., 2015 ) асосланади. Т4СРС - бу 4-турдаги КРС 

бўлиб, унда диабетик, гипертоник, аутоиммун ва бошқа нефропатия шаклларида 

СБК асосий касаллик бўлиб, қонни ҳайдаш фракцияси сақланган ҳолда зўрайиб 

борувчи сурункали юрак етишмовчилигининг ривожланишига сабаб бўлади ва 

кейинчалик эса қонни ҳайдаш фракциясини пасайиши билан кечувчи юрак 

етишмовчилиги вужудга келади (ЮЕпқҲФ ёки HFrEF; Husain-Syed et al., 2015 ; 

Pinheiro da Silva и Vaz da Silva, 2016). СБК билан боғлиқ юракнинг сурункали 

функционал, структуравий ва электрофизиологик ўзгаришлари уремик 

кардиомиопатия деб ҳам аталади (Husain-Syed et al., 2015).  У ЮЕсқҲФ  фазасида 

чап қоринча гипертрофияси (ЧҚГ) ва диастолик дисфункция билан кейинроқ эса 

интерстициал фиброз, капиллярларнинг юпқалашуви ва ЮЕпқҲФ фазасида 

систолик дисфункция билан тавсифланади (Kocsis et al., 2012 ; Husain-Syed et 

al., 2015). Эпидемиологик ва текширувчи тадқиқотлар шуни кўрсатдики, уремик 



кардиомиопатиянинг асосий кўриниши чап қоринча гипертрофиясидир (Mark et 

al., 2006 ; Siedlecki and Muslin, 2008 ; Alhaj et al., 2013 ). Чап қоринча 

гипертрофияси оғирлиги ва давом этиши ўткир юрак-қон томир жараёнлари 

билан (масалан, юракка боғлиқ тўсатдан ўлим, аритмия ва ўткир миокард 

инфаркти) ва Т4СРСда ўлим хавфи билан кучли боғлиқдир (Zoccali et al., 2004 ; 

Husain-Syed et al., 2015 ; Duni et al., 2017 ) . (1.1-расм.). 

 
1.1-расм.   4-турдаги КРС учун юрак-қон томир касалликларининг 

анъанавий ҳамда ноанъанавий хавф омиллари; ЎИМ – ўткир инфаркт 

миокард; СБК – сурункали буйрак касаллиги; ЮҚТК-юрак-қон томир 

касалликлари; ҚД-қандли диабет; ЮЕ – юрак етишмовчилиги; 

ЮЕсқҲФ, юрак етишмовчилигининг қон ҳайдашни сақланган  

фракцияси; ЮЕпқҲФ юрак етишмовчилигининг қон ҳайдашни 

пасайган фракцияси; ЧҚЕ: чап қоринча етишмаслиги; РААТ - ренин-

ангиотензин-альдостерон тизими; АФШ – азотнинг фаол шакллари; 

ЮБТЎ- юракка боғлиқ тўсатдан ўлим, САТ: симпатик асаб тизими; 

КРС4Т -  4-турдаги кардио-ренал синдром  [128]. 

Оксидланиш стрессининг энг хавфли қисми бу эркин радикаллар ва 

пероксидларни ўз ичига олган кислороднинг реактив (КРШ) шаклларини 



ҳосил бўлишидир. Бунда кам реактив бўлган КРШ ва супероксид янада 

агрессив шаклларга (гидроксил радикал) айланади. Бу эса оксидланиш ва ўз 

навбатида, ҳужайранинг турли компонентларида – липид, ДНК ва оқсил 

шикастланишларни келтириб чиқаради. Шундай қилиб, нормал ҳужайра 

метаболизмининг қўшимча маҳсулоти сифатида пайдо бўладиган КРШ 

ҳужайра шикастланишига олиб келмайди. Бироқ, КРШ даражасини 

ҳужайранинг ҳимоя қобилиятидан ошиб кетиши ҳужайранинг парчаланишига 

олиб келади. Бундан ташқари, стресснинг кучига қараб, ҳужайралар апоптоз 

натижасида, ҳужайранинг ички таркиби заҳарли бўлмаган парчаланиш 

маҳсулотларига парчаланишга улгурганда ёки некроз туфайли, оксидловчи 

стресснинг кучи жуда катта бўлганда нобуд бўлиши мумкин. Некрознинг 

ривожланиши ҳужайра мембранасини парчалайди ва ҳужайра таркиби атроф-

муҳитга чиқарилади, бу эса атрофдаги ҳужайралар ва тўқималарга зарар 

етказиши мумкин [4; 5-10-б., 5; 94 б.]. 

Тўпланган далиллар шуни кўрсатадики, оксидланиш/нитратланиш 

стрессининг кучайиши Т4СРС ёки  4-турдаги КРС ва буйрак саркопенияси 

билан боғлиқ мураккаб биокимёвий, структуравий ва функционал ўзгаришлар 

ривожланишининг асосий омили бўлиши мумкин. Оксидловчи/нитрация 

стресси ва бошқа патологик жараёнлар (масалан, яллиғланиш, 

кардиомиоцитлар гипертрофияси, фиброз, ҳужайра ўлими ва бошқалар) 

ўртасидаги мураккаб ўзаро таъсирларни чуқур тушуниш, Т4СРС ва буйрак 

саркопенияси бўлган беморлар учун янги мақсадли даволаш усулларини 

ишлаб чиқиш учун зарур [128].  

Азотнининг фаол  (АФШ) шаклларини ҳосил бўлиши биологик тизим 

орқали  уларни зарарсизлантириш ва йўқ қилиш қобилиятидан ошиб кетганда 

нитрация стресси юзага келади. Нитрация стресси нитрозланишга ва шунга 

мос равишда турли оқсил структураларини ўзгаришига ва уларнинг биологик 

функцияларини ингибирланишига олиб келиши мумкин. 

Оксидловчи/нитрация стресси ROS ва RNS нинг юқори даражалари 

билан тавсифланади, масалан, супероксид (O2), водород пероксиди (H2O2), 



гидроксил радикал (OH) ва пероксинитрит (ONOO - )  (Sies, 1997 ; Sárközy et 

al., 2016 ; Radi, 2018 ). Оксидловчи/нитрация стрессининг кучайиши сабаби 

антиоксидант ҳимоя механизмлари томонидан юқори реактив ROS / RNS 

молекулаларининг ҳаддан ташқари ишлаб чиқарилиши ва / ёки қониқарсиз 

олиб ташланганидир. (Sies, 1997 ; Sárközy et al., 2016 ; Radi, 2018 )   (1.2-расм.). 

 
1.2-расм. Оксидловчи/нитрация стресси ва скелет мушаклари ҳамда юрак 

ҳужайралари шикастланиши повреждение клеток сердца и скелетных мышц. 

AngII, ангиотензин II; CAT, каталаза; ДНК, дезоксирибонуклеин кислотаси; 

ETC, электрон транспорт занжири; ЕТ-1, эндотелин-1; Fe 2 + / 3 + , темир 

ионлари; GSH, глутатион; GSH-Px, глутатионпероксидаза; H 2 O, сув; H 2 O 2 

, водород пероксиди; HOCl, гипохлор кислотаси; iNOS, индукцияланган азот 

оксиди синтазаси; JNK, c-Jun N-терминал киназаси; ly, лимфоцитлар; MAPK, 

митоген-фаоллашган протеинкиназа; мес, моноцитлар; МПО, 

миелопероксидаза; mtNOS, митохондриал азот оксиди синтазаси; НАДФН-

оксидаза, никотинамид аденин динуклеотид фосфат; NF-κB, 

фаоллаштирилган В-ҳужайраларнинг каппа-енгил занжирини кучайтирувчи 

ядро омили; нг, нейтрофил гранулоцитлар; NO, азот оксиди; NOX4, НАДФН-

оксидаза 4;О⋅ -2, супероксид; ОН,гидроксил радикали; PARP-1, поли-АДФ-

рибоза-полимераза 1; RNS, азотнинг фаол шакллари; АФК, кислороднинг 

фаол шакллари; TNF-α, ўсимта некроза альфа-омили. [128]. 

 

 



Ҳар қандай аъзо ёки тизим оксидловчи ёки нитрация стрессига учраши 

мумкин. Стрессга энг кўп мойил бўлганлар нафас олиш тизими (кўп 

миқдордаги кислородни таъсир қилиши), мия (юқори метаболик фаоллик ва 

паст даражадаги эндоген АО), кўз (доимий УБ таъсири), қон айланиш тизими 

(кислород ва азот оксиди даражаларининг ўзгариши) ва репродуктив тизимдир 

(сперматозоидларнинг юқори метаболик фаоллиги). Ишемия/реперфузияда 

деярли барча тўқмалар шикастланади. Уларнинг оғирлиги кўплаб омилларга 

боғлиқ, улардан бири - ишемиянинг давомийлигидир. Бугунги кунга келиб, 

реперфузия босқичида зарарланишнинг ривожланишида оксидловчи 

шикастланишнинг муҳим ролини тасдиқловчи кўплаб маълумотлар 

тўпланган. Биологик тизимларда мавжуд бўлган КФШ ва АФШ ни тўғридан-

тўғри миқдорий баҳолаш жуда қийин ёки деярли имконсиздир [8; 4-26-б.]. 

Оксидланиш ҳолатини аниқлаш учун ёки эркин радикалларнинг 

биомолекулалар билан реакцияси маҳсулотлари таҳлил қилинади ёки экзоген 

«тузоқлар» қўлланилади вa стабиллашган маҳсулотлар таҳлил қилинади. 

Бундан ташқари, ADS даги ўзгаришлар ва зарарларни масалан, эндоген АО ни 

тартибга солиш механизмларини баҳолаш мумкин. 8-гидрокси-2-

дезоксигуанозин (8-OH-dG) – оксидловчи ДНК шикастланиши маҳсулоти 

бўлиб, у  ROS и RNS томонидан юзага келади ва оксидловчи стресснинг 

тасдиқланган белгиси бўлиб хизмат қилади. Қон ёки пешобда 8-изопростан (8-

ИП) мавжудлигини аниқлаш нейродегенератив касалликларда, юрак 

томирлари касаллиги вa артериал гипертензияда оксидловчи стресс 

интенсивлигини аниқлашни сезгир усули ҳисобланади [4; 5-10-б., 5; 94-б., 6; 

8-13-б., 7; 50-55-б.]. 

Кардиоренал синдром (КРС) - юрак ва буйрак касалликлари бир-бирини 

оғирлаштирадиган ҳолат. 2-тур диабет (ҚД2) билан оғриган беморларда бу 

синдром жуда кенг тарқалган ва диагностика ва даволашга комплекс 

ёндашувни талаб қилади. КРС ривожлантиришнинг асосий механизми: 

1. Ренин-ангиотенсин тизимининг (РАС) гиперактивацияси: СД2 билан 

ангиотенсин 2 секрецияси кучаяди, бу юрак ва буйракларга салбий таъсир 



кўрсатади, уларнинг шикастланиши ва атеросклерознинг ривожланишига 

ёрдам беради [1][2]. 

2. Метаболик касалликлар: инсулин қаршилиги, гипергликемия ва 

якуний гликация маҳсулотларининг тўпланиши бу беморларда юрак-қон 

томир касалликларининг патогенезида асосий рол ўйнайди. Бу омиллар 

эндотелиал дисфункцияга ва яллиғланиш жараёнларига олиб келиши мумкин 

[3][4]. 

3. Юрак этишмовчилиги: бу ҚД2 билан оғриган беморларда энг кўп 

учрайдиган асорат бўлиб, кўпинча касалхонага ётқизиш ва ўлимнинг ошишига 

олиб келади. ҚД2 ташхиси қўйилгандан кейин тахминан 5 йил ўтгач, 

беморларнинг 70 фоизида юрак етишмовчилигининг клиник жиҳатдан 

аҳамиятли босқичлари ривожланиши мумкин [3][4]. 

Диагностика ва мониторинг: 

- Гликемия даражасини мунтазам равишда кузатиб боринг: диабетни 

даволаш самарадорлигини баҳолаш ва асоратларни олдини олиш учун ҲбА1c 

даражасини кузатиб бориш керак. 

  - Буйрак функциясини баҳолаш: қондаги креатинин даражасини ўлчаш 

ва микроальбуминурия учун сийдик тести буйрак шикастланишининг 

дастлабки белгиларини аниқлашга ёрдам беради [1][5]. 

- Кардиологик текширув: юракнинг ҳолатини баҳолаш учун ЭКГ ва 

эхокардиография зарур, айниқса юрак етишмовчилиги белгилари мавжуд 

бўлса. 

СД2 да КРС учун асосий техник топшириқлар: 

1. Фармакотерапия: 

   - ангиотензинга айлантирувчи фермент ингибиторлари (ААФи) ва 

ангиотензин II рецепторлари блокаторлари юрак-қон томир касалликлари 

хавфини камайтиришга ва буйрак этишмовчилигининг ривожланишини 

секинлаштиришга ёрдам беради[4][5]. 

   - SGLT-2 ингибиторлари (масалан, дапаглифлозин) каби янги глюкоза 

миқдорини камайтирадиган дорилар юрак-қон томир ўлими ва юрак 



етишмовчилиги учун касалхонага ётқизиш хавфини камайтиришда самарали 

эканлигини кўрсатди [3][4]. 

2. Нефропротексия: Буйракларни кейинги шикастланишдан ҳимоя 

қилиш чораларини кўриш, шу жумладан қон босими ва қон шакар даражасини 

кузатиш муҳимдир. 

3. Турмуш тарзини ўзгартириш: 

   - парҳез (паст тузли парҳез) ва жисмоний фаолият бўйича тавсиялар. 

   - чекишни ташлаш ва спиртли ичимликларни истеъмол қилишни 

чеклаш. 

4. Терапиянинг ножўя таъсирини кузатиш: вазиятнинг ёмонлашишини 

олдини олиш учун диуретиклар ва бошқа дориларни қўллашда буйраклар 

фаолиятини назорат қилиш керак. 

ҚД2 билан оғриган беморларда кардиоренал синдромни бошқариш 

оптимал даволаш натижаларига эришиш учун эндокринологлар, кардиологлар 

ва нефрологларни ўз ичига олган мултидисиплинер ёндашувни талаб қилади. 

Шундай қилиб, КРС - мураккаб гемодинамик, нейрогормонал вa яллиғланиш 

жараёнларининг бирикмасини ифодалайди ҳамда юрак вa буйраклар ўртасида 

тескари ва нотўғри алмашинувни юзага келтиради. Ушбу патофизиологик 

тамойилларнинг баъзилари олдинги тарихий тажрибаларда тасвирланган. 

Сўнгги ўн йилликда ташхислаш аниқлигини ошириш вa мақсадли, 

такомиллашган тиббий муолажаларни таъминлаш учун унинг таърифи, 

клиник фенотиплари вa таснифини соддалаштириш бўйича сезиларли 

ҳаракатлар қилинди. КРС патофизиологияси асосида унинг турли 

жиҳатларини тавсифлаш имконияти бир неча илғор ташхислаш 

стратегияларини, хусусан,  клиник фенотипни аниқлаш ва башоратлашга 

ёрдам берувчи кардиоренал биомаркерлар фонида келажакдаги тадқиқотларда 

такомиллашган тиббий даволанишни таъминлайди. [117; 840-878-б.]  

 

§1.3. Турли хилдаги кардио-ренал синдромнинг клиник хусусиятлари 



1-турдаги КРС юрак фаолиятининг ёмонлашиши билан характерланади, 

бу эса ўткир буйрак шикастланишига (ЎБШ ёки АКI) ва/ёки иккала аъзонинг 

дисфункциясига олиб келади [123; 703-711-б.]. Ўткир декомпенсацияланган 

юрак етишмовчилиги (ЎДЮЕ) билан оғриган беморларнинг тахминан 25-30 

фоизида ЎБШ мавжуд, кўпинча ишемик ва ишемик бўлмаган юрак 

касалликларида кузатилади. [62; 422-430-б., 124; 1031-1042 б., 112; 443-454-

б.]. Бундай беморларда ўлим даражаси юқори вa касалхонада узоқроқ 

ётқизишни талпб қилади [123; 703-711-б.]. 1-турдаги КРС гемодинамик вa 

гемодинамик бўлмаган ўзгаришларни ўз ичига олувчи мураккаб 

патофизиологияга эга бўлиб, даволашда ҳеч қандай ижобий натижалар 

кузатилмайди [112; 443-454-б., 122; 382-390-б.], бу эса ўз навбатида ушбу 

механизмларни кашф қилиш вa тушуниш зарурлигини кўрсатади. 

ЮЕ ривожланиши туфайли қон босимининг пасайишига дуч келган 

буйраклар юракдан қон ҳайдалишининг пасайишига натрий вa сувни ушлаб 

туриш орқали жавоб беради. Шу билан бирга, марказий веноз босимнинг 

ошиши буйрак функциясининг бузилишига вa буйракда димланишга олиб 

келиши мумкинлиги исботланган [112; 443-454-б.]. Шу нуқтаи назардан, 

ренин-ангиотензин-альдостерон тизими (РААТ) орқали нейрогормонал 

фаоллашув ҳам муҳим роль ўйнайди, чунки у қоринчаларнинг шикастланиши 

туфайли ҳажмни камайтирувчи дастлабки компенсацион механизми бўлиб,  

юрак-қон томир касалликлари вa буйрак дисфункциясининг узоқ муддатли 

ташаббускори ҳисобланади [14, 23; 373-408-б.]. Яллиғланиш вa оксидловчи 

стресс каби бошқа гемодинамик бўлмаган механизмлар юрак вa буйрак 

етишмовчилигида ҳужайра дисфункциясининг умумий йўллари сифатида 

қаралган [62; 422-430-б., 124; 1031-1042-б., 112; 443-454-б., 151; 321-331-б.]. 

2-турдаги КРС сурункали юрак дисфункцияси сифатида тавсифланиб, 

сурункали буйрак касаллиги (СБК) ривожланишига ҳисса қўшадиган буйрак 

етишмовчилигининг прогрессив кўринишига олиб келади [66; 298-310-б., 116; 

840-878-б.]. 2012 йилда СБК “Буйрак касаллиги: Глобал натижаларни 

яхшилаш” (КДИГО) номли тадқиқотларда 3 ойдан ортиқ давом этадиган вa 



соғлиқ учун турли оқибатларга олиб келадиган буйрак функциясининг ёки 

тузилишининг бузилиши сифатида келтирилган. У буйрак коптокчалари 

(гломеруляр) фильтрация тезлиги (КФТ) 1,73 м2 учун <60 мл/мин вa 

албуминурия даражасига қараб таснифланади [142; 825–830-б.]. Damman вa 

бошқалар томонидан ўтказилан мета-таҳлилда ўрганилган 1 миллион ЮЕ 

бўлган беморларнинг деярли учдан бирида (32%) СБК бўлган вa 23% буйрак 

функцияси ёмонлашганини кўрсатган [42; 455-69-б.], бу эса, буйрак 

дисфункцияси юрак етишмовчилигининг муҳим коморбид омили эканлигини 

тасдиқлайди.  ЮЕ учун иккиламчи  бўлган СБК билан боғлиқ патологик 

жараён - КФТ ни сақлаб қолишга қаратилган буйраклар реакциясининг 

натижасидир. Буйракдаги димланиш, гипоперфузия вa ўнг юрак бўлмаси 

босимининг кўтарилиши юрак етишмовчилиги бўлган беморларда буйрак 

функциясининг бузилишига олиб келади [122; 382–390-б.]. Ушбу 

касалликнинг тўғри ташхиси ЮЕ ва қонни ҳайдаш фракциясини пасайиши 

билан кечувчи ЮЕ (ЮЕпқҲФ) ҳамда қонни ҳайдаш фракцияси сақланган ЮЕ 

(ЮЕсқҲФ) этиологиясига, шунингдек, буйрак дисфункциясининг биокимёвий 

кўрсаткичлари бўйича, масалан, креатинин даражасига [149; 27-54-б.] 

асосланган бўлиши керак. Бироқ, юрак вa буйраклар ўртасидаги ўзаро таъсир 

икки йўналишли бўлганлиги сабабли, қўзғатувчи ҳодисани иккиламчи 

шикастланишдан баҳолаш ҳар доим ҳам осон эмас, бу эса 2 турдаги КРС билан 

касалланган беморларни 4 турдаги КРС билан фарқлашни қийинлаштиради 

[122; 382–390-б.]. 3-турдаги КРС ўткир буйрак етишмовчилиги (ЎБЕ), ишемия 

ёки гломерулонефрит натижасида буйрак функциясининг ўткир ёмонлашуви 

билан юзага келади, бу эса ўткир юрак шикастланишига ва/ёки 

дисфункциясига олиб келади [122; 382–390-б.]. ЎБЕ суюқликни ҳаддан зиёд 

ортиши, гиперкалиемия ёки метаболик ацидоз натижасида юрак хуружига 

олиб келиши мумкин, аммо зарарнинг аниқ сабабини аниқлаш қийин, чунки 

умумий йўлдош касалликлар ҳамда ЎБЕ ўзгарувчан хавф омиллари мавжуд 

[122; 382–390-б., 48; 31-40-б., 16; 342-347-б.]. 



Диурез вa зардобдаги креатинин (SCr) даражасига асосланган ЎБЕнинг 

бир нечта таърифлари мавжуд бўлиб, уларнинг барчаси клиник 

қўлланилишида чекловларга эга [48; 31-40-б., 16; 342-347-б.]. Бу ЎБЕ нинг 

турли хил таърифлари билан боғлиқ бўлиб, бу турдаги КРСни аниқлашни 

қийинлаштиради. Ҳеч қандай мезон бўлмасада, касалхонага ётқизилган 

беморларда ЎБЕ тез-тез учрайди, бу эса,  юрак-қон томир томонидан ўлим 

хавфи 86% ҳамда асосий юрак-қон томир ҳодисалари хавфини 38% га ошиши 

билан боғлиқ [148; 391-399-б.]. 

4-турдаги КРС СБКни ҳар қандай босқичи билан оғриган беморларда 

юрак-қон томир тизимининг шикастланиши билан тавсифланади [122; 382–

390-б.]. Буйрак дисфункцияси юрак-қон томир касалликлари учун мустақил 

хавф омили эканлиги яхши исботланган, бунда миокард инфекцияси вa 

тўсатдан ўлим хавфи СБК билан касалланган беморларда юқори бўлади [94; 

716-726-б., 49; 255-265-б.]. Кўпгина тадқиқотлар шуни кўрсатдики, буйрак 

функциясининг пасайиш даражаси билан баҳоланадиган СБК оғирлиги билан 

юрак ўзгаришлари ўртасида мустақил боғлиқлик мавжуд [63; 671–678-б., 60; 

1296-1305-б.], бу эса СБКни юрак-қон томир касалликлари хавфини вa 

ривожланишини тезлаштиришидан далолат беради. 

СБК яллиғланиш вa бошқа юрак-қон томир омиллари, масалан, 

гипертензия, РААТ фаоллашиши ёки КФТ ҳажмини пасайиши билан 

кечадиган ҳаддан зиёд зўриқиши билан боғлиқлиги кўрсатилган [49; 255-265-

б., 144; 37-47-б.]. СБК билан оғриган беморларда босим вa ҳажмнинг ҳаддан 

ташқари зўрайиши чап қоринча гипертрофиясига (ЧҚГ) олиб келади, бу 

фиброз вa бошқа гистологик ўзгаришлар билан бирга келадиган умумий 

хусусиятдир. Ушбу тизимли ўзгаришлар, ўз навбатида, диастолик 

дисфункцияга вa кислородга бўлган эҳтиёжнинг ортишига олиб келади, бу эса 

ушбу беморларнинг аритмия ҳамда тўсатдан ўлимга мойиллигини кўрсатади 

[34; 63-70-б.]. 1.3-расмда  1-,2,3,4 ва 5 турдаги бузилишлар схемалари 

келтирилган.  



 

 
1.3-расм. 1,2,3,4 ва 5 - турдаги КРС да  юрак вa буйрак бузилишларининг  

хусусиятлари [10] 

5-турдаги КРС – бу сепсис, дориларни заҳарли таъсири, қизил югурук, 

цирроз ёки амилоидоз каби тизимли касалликлар натижасида юрак вa 

буйракларнинг бир вақтнинг ўзида шикастланиши вa/ёки  фаолиятининг 

бузилишидир. 5-турдаги КРС билан боғлиқ механизмларни аниқлашни кўп 

йўллари таклиф этилган бўлсада, кўп омиллар вa аъзоларни навбатма-навбат 

жалб этилиши туфайли уни аниқлаш қийин [92; 174-194-б.].      



5-турдаги КРС оғирлик даражасига кўра, 4та босқичга бўлинади: юқори 

–ўткир (ташхислашдан 0-72 соатдан сўнг), ўткир (3-7 кун), ўртача ўткир (7-30 

кун) ва сурункали (30 кундан ортиқ). Одатда, 5-турдаги КРС тадқиқотлари 

ўткир ёки ўткир босқичда бўлиб, улар сепсис таъсирини баҳолайди. Сепсис, 

организмнинг инфекцияга бўлган жавобини тартибга солмаслик натижасида 

келиб чиқадиган ҳаёт учун хавфли орган дисфункцияси сифатида 

тавсифланади [140; 801-10-б.], касалхонага ётқизилган беморлар орасида 

ўлимнинг энг кенг тарқалган сабабларидан бири ҳисобланади [142; 2323-2329-

б.], улар орасида 5-турдаги КРС тарқалиши юқори [93; 241-248-б.]. 

§1.4. Кардио-ренал синдром билан кечувчи қандли диабет 2-тури билан 

оғриган беморларнинг гемодинамик ва биокимёвий хусусиятлари ҳамда 

ташхислаш масалалари 

2018 йилда Қўшма Штатларда чоп этилган кўп марказли тадқиқот 

таҳлилига киритилган сўнгги ишларга кўра, ўткир юрак етишмовчилигида 

буйрак функцияси (БФЁ) ёмонлашишининг прогностик оқибатлари 

ўзгарувчан; шу сабабли, тўғри тактикани танлаш учун БФЁ оқибатларини 

фарқлаш керак. Бунга энг яхши биомаркерлардан фойдаланиш орқали 

эришилади, бу эса клиницистга БФЁнинг ривожланиши даврида физиологик 

ҳолатни реал вақт режимида баҳолаш имконини беради. Ушбу шарҳда ҳозирги 

вақтдаги юрак вa буйрак биомаркерлари ҳамда уларнинг КРСни баҳолашдаги 

ҳолати жамланган. [158; 418-424-б.]. 

2020 йилда Хитойда ўтказилган кўп марказли тадқиқотга кўра, СБК 

билан оғриган беморлар учун ЮЕ доимий таҳдид бўлиб қолмоқда. ЮЕ нинг 

турли хил биомаркерлари СБК ни эрта аниқлаш, ташхислаш вa башорат қилиш 

учун ишлатилган бўлсада, улар буйрак етишмовчилигидан осонликча 

таъсирланади, бу эса беморларда улардан фойдаланишни чеклайди. Ушбу 

шарҳда  ЮЕ биомаркерларининг асосий тўртта гуруҳи кўриб чиқилди. Буларга 

қуйидагилар киради: миокардни чўзилиши, яъни бош миянинг натрийуретик 

пептиди (BNP), Н-терминал (НТ-проБНП) вa ўрта минтақавий проатриал 



натрийуретик пептид (MR-proANP); миоцитларнинг зараланиши, яъни юқори 

сезгир тропонин Т (hsTnT), ёғ кислотасини боғловчи юрак кислотаси(H-

FABP); фиброз, матрицани қайта қуриш вa яллиғланиш, яъни ўсишни  

рағбатлантирувчи эрувчан 2 (sST2) гени, галектин-3 (Gal-3), ўсишни фарқлаш 

омили-15 (GDF-15); вa буйрак фаолияти, яъни нейтрофил желатиназа билан 

боғланган липокалин (NGAL), буйрак шикастланиши молекуласи-1 (КИМ-1), 

цистатин С (CysC), пешобда натрий вa пешобда альбумин. Ушбу шарҳда  

гломеруляр фильтрация тезлигини ҳисобга олган ҳолда коррекцияланган 

қийматлар билан критик қийматларга эга классик ЮЕ биомаркерлари 

ёритилган, янги ЮЕ биомаркерларини ўрганиш натижалари вa келажакдаги 

тадқиқотлар учун йўналишлари умумлаштирилган. Муаллифларнинг 

таъкидлашича, биомаркернинг ташхислаш вa башоратлаш қиймати 

чекланганлиги сабабли, биомаркерлар оптимал клиник таъсир кўрсатиш учун 

бир неча марта бирлаштирилиши вa назорат қилиниши керак [163; 803-б.]. Бир 

қатор тадқиқотлар Эхо-ЭКГ нинг КРСни ташхислашдаги ролига бағишланган.  

2017 йилда АҚШда ўтказилган кўп марказли тадқиқот натижалари эълон 

қилинди [9; 43-47-б.]. Ушбу тадқиқот 2004 вa 2014 йиллар оралиғида 

даволанган катта ёшли беморларни ўз ичига олди. Жами 30 681 беморни 

қамраб олди, улардан 2512 нафарида (8%) камида битта КРС ривожланди: 

1707 нафар беморда синдромнинг ўткир шакли (1-турдаги ёки 3-тур), 128 

нафар беморда 2-турдаги  вa 677 нафар беморда 4-турдаги КРС ривожланди. 

Бундан ташқари, 2-турдаги беморларнинг 16% вa 4-турдаги беморларнинг 

20% ида ҳам ўткир КРС ривожланди, ўткир КРС билан касалланган 

беморларнинг 14 фоизида СБК ёки СЮЕ ривожланиши қайд этилди. Чап 

қоринчада қон ҳайдаш фракциясининг пасайиши, ўпка артериясида 

босимнинг ортиши вa ўнг қоринча (ЎҚ) диаметрининг ортиб бориши мустақил 

равишда КРСнинг юқори частотаси билан боғлиқ эди. КРС кузатилмаган СБК 

билан оғриган беморларга нисбатан ўткир КРС мавжудлиги энг юқори ўлим 

хавфини туғдиради (хавф даражаси 3,13;  95% ишонч оралиғи 2,72: 3.P <0,001). 

4-турдаги КРС бўлган беморлар ўткир КРС билан касалланган беморларга 



қараганда яшаб қолиш имконияти юқори бўлди. (хавф даражаси 0,48; 95% 

ишонч оралиғи 0,37 дан 0,61 гача; Р<0,001). Муаллифларнинг хулосасига кўра, 

ўткир вa 4-турдаги КРС кузатилган беморларда миокард инфаркти ҳамда 

инсульт хавфи КРС мавжуд бўлмаган,  СБК кузатилган беморларга нисбатан 

юқори бўлган. 

1.4.1. Буйрак етишмовчилиги билан боғлиқ юрак ўзгаришлари 

СБК - юрак-қон томир касалликлари вa ўлим хавфининг ортиши билан 

боғлиқ бўлган  муҳим асорат ҳисобланади. Бу ортиб бораётган хавф қисман 

гипертония, семириб кетиш ёки диабет каби умумий хавф омиллари билан 

боғлиқ, лекин бутунлай эмас, чунки юрак-қон томир касалликларидан кейин 

юзага келадиган ўлим ҳамда СБК ўртасидаги боғлиқлик хавф омилларини 

тузатилгандан  кейин ҳам сақланиб қолади. Альбуминурия вa креатининга 

ҳисобланган КФТ (ҳБФТ) ҳозирги вақтда юрак-қон томир хавфини 

башоратлаш  учун фойдали ўлчовлар ҳисобланади, чунки улар анъанавий хавф 

омилларидан ташқари, СБК билан оғриган беморларда юрак-қон томир 

касалликларда юзага келадиган ўлимни камайтиради [72; 602-612-б.]. 

СБК билан оғриган беморларда кўпинча буйрак етишмовчилигиниг 

дастлабки босқичидан сўнгги терминал босқичигача (ТБЕ) бўлган юракнинг 

структуравий вa функционал ўзгаришлари кузатилиб, уларга чап қоринча (ЧҚ) 

қайта тузилиши, клапанлар склерози, қон ҳайдаш фракциясининг пасайиши 

(ҲФ) вa диастолик босим киради [83; 586-595-б., 103; 199-204-б., 51; 411-420-б.]. 

Эхокардиографик тадқиқотлар шуни кўрсатдики, СБК билан оғриган 

беморлар орасида ЧҚ қайта қуриш –ремоделлаштириш кенг тарқалган вa 

салбий оқибати муҳим башоратчиси сифатида тан олинган [137; 1737-1745-б., 

107; 662-670-б.]. СБК билан оғриган беморларни ЧҚ геометриясига кўплаб 

омиллар таъсир қилади. Босимнинг ортиқча юкланиши ЧҚ деворларининг 

қалинлашишига, бу ҳолат эса концентрик гипертрофияга олиб келади, 

гиперволемия вa анемия эса эксцентрик гипертрофия ривожланишига ёрдам 

беради [145; 615-620-б.]. Икки тадқиқотда ЧҚ гипертрофияси вa буйрак 



дисфункцияси ўртасидаги боғлиқлик, паст КФТ билан тавсифланган, бу бошқа 

хавф омилларидан мустақил бўлиб, буйрак дисфункциясини ЧҚ 

гипертрофиясига ҳисса қўшишини кўрсатади. Бундан ташқари, тадқиқотчилар 

шунингдек, ЧҚ геометрияси буйрак дисфункциясида эксцентрик эмас, балки 

концентрик гипертрофияси томонга силжийди деб таъкидлайдилар [107; 662-

670-б., 84; 794-801-б.]. Бугунги кунда ўтказилган клиник тадкикотлар шуни 

кўрсатдики, ҳатто енгил  ўтадиган СБКда ҳам  босқичлар ЧҚ қайта қурилиши 

билан боғлиқ, чунки 1-3 босқичдаги 90 нафар беморнинг 22% концентрик 

гипертрофия, 19% эксцентрик гипертрофия вa 20% концентрик 

ремоделланишга (қайта қуриш) эга [113; 1105-1110-б.]. 

СБК вa юрак ўзгаришлари ўртасидаги боғлиқликни ўрганувчи кўпгина 

тадқиқотлар ЧҚ массаси ёки гипертрофиясини баҳолашга қаратилган, камроқ 

тадқиқотлар эса ЧҚ функциясини (на систолик, на диастолик) ўрганган [85;]. 

ЧҚ систолик функциясига келсак, кўпгина тадқиқотларда ЧҚ қонни ҳайдаш 

фракцияси (ЧҚқҲФ) қўлланилган, аммо ЧҚқҲФ меъёрида бўлишига қарамай, 

СБК бўлган беморларда субклиник систолик дисфункция пайдо бўлиши 

мумкин. Диастолик дисфункция одатда ЧҚнинг ремоделлашиш пайтида 

систолик дисфункция билан бирга келади вa СБК бўлган беморларда тез-тез 

учрайди [56; 1109-1116-б., 153; 144-151-б., 136; 1829-1836-б.]. 

Кўпгина тадқиқотчилар КФТ ёки альбуминурия ҳамда систолик ёки 

диастолик функциядаги ўзгаришлар ўртасидаги боғлиқликни топишга ҳаракат 

қилиб, СБК билан оғриган беморларда ЧҚ функциясини баҳоладилар. 

Адабиётларга кўра, систолик дисфункция билан КФТ паст бўлган шароитдаги  

альбуминурия кучли корелляцион боғланишга эга [44; 94-100-б., 136; 1829-

1836-б., 86]. Бироқ, жуда кўп ўзгарувчанлик мавжуд. Худди шундай, КФТ га 

нисбатан диастолик дисфункция албуминурияга  кўп даражада боғланган [84; 

794-801-б., 86, 162]. Шундай қилиб, баъзи тадқиқотларда  КФТ пасайиши, ЧҚ 

диастолик дисфункцияси вa ЧҚГ ўртасида аниқ боғлиқлик топилган [107; 662-

70-б., 73]. 



Юрак шикастланишини ўрганиш соҳасидаги ютуқларга қарамай, юрак 

етишмовчилигининг ортиб бориши вa тарқалиши уни соғлиқ учун муҳим 

бўлаган муаммога айлантиради. Шу сабабли, ташхислашга ёрдам берадиган 

турли хил потенциал биомаркерлар таклиф қилинган. Сурункали юрак 

етишмовчилигини ташхислаш вa башоратлашда олтин стандарт бўлиб -  

натрийуретик пептидлар ҳисобланади, жумладан, атриал натрийуретик 

пептидлари (ANP)  ва мия  натрийуретик пептидлари (BNP), улар ҳажм ёки 

босимнинг ҳаддан ташқари юкланиши натижасида миокарднинг кенгайишига 

жавобан юракда ишлаб чиқарилади [90; 1-22-б., 129; 93-152-б.]. 

Ҳозирги вақтда ЮЕ ёритувчи йўриқномалар зўрайиб борувчи СБЕ 

ривожланишини баҳолаш учун BNP вa унинг ўтмишдошларини,  N-терминал 

проBNP (NT-proBNP) мониторингини тавсия қилади. Аммо шуни тан олиш 

керакки, ёш, тана вазни, буйрак етишмовчилиги вa ўпка касалликлари унинг 

плазма концентрациясига таъсир қилади [114; 891-975-б.]. Миоцит некрози 

ёки шикастланиши билан боғлиқ бошқа молекулалар қисқаришда иштирок 

этувчи ва тартибга солувчи оқсиллар бўлган юрак тропонинлари (сТn) каби 

ЮЕ биомаркерлари сифатида баҳоланган. Тропонин комплекси юрак 

тропонини C (cTnC), I (cTnI) ва T (cTnT),) томонидан ҳосил бўлади, у Са 2+ 

сТnС билан боғлангандан кейин ажралади. cTnI и cTnT миокард 

шикастланишининг эталон маркерлари ҳисобланади, чунки уларнинг қондаги 

концентрацияси миоцитлар зарарлангандан кейин ортади [15; 14-22-б.]. 

1.4.2. Юрак етишмовчилиги билан боғлиқ буйраклардаги ўзгаришлар 

Юқорида айтиб ўтилганидек, 1-тур КРС вa 2-тур КРС юрак 

етишмовчилиги туфайли буйракларнинг прогрессив шикастланиши билан 

тавсифланади. Маълумотларга кўра, юрак етишмовчилиги бўлган 

беморларнинг 50% дан ортиғида буйрак етишмовчилиги мавжуд. Ҳақиқатан 

ҳам, буйраклар фаолиятининг озгина пасайиши ҳам юрак-қон томир 

касалликлари билан оғриган беморларда ўлимнинг юқори кўрсаткичлари 



билан боғлиқ [154]. Буйрак шикастланишининг энг кўп қўлланиладиган 

диагностик ўлчовлари - КФТ, қон зардобидаги креатинин вa диурездир. 

Систолик қон босими вa тўлақонли артериал ҳажм ЮЕ ривожланиши 

билан камаяди, бу эса буйрак қон оқимининг, шунингдек, КФТнинг 

пасайишига олиб келади [39]. Адекват қон оқимини таъминлаш учун 

буйраклар турли механизмлар, жумладан, симпатик асаб тизими (САТ) вa 

афферент ҳамда эфферент артериолаларнинг вазоконстрикторлари 

вазифасини бажарадиган РААТ фаоллашуви орқали ўзини ўзи тартибга 

солади [23; 373-408-б.]. Узоқ муддатларда нейрогормонал ўқнинг бу 

фаоллашуви подоцитларнинг шикастланишига олиб келиши мумкин [50; 

1006-1019-б., 77; 3611-3627-б.], шунингдек, СБК вa СБЕ билан боғлиқ 

мезангиал яхлитликни йўқолишига [143, 61], буйрак найлари вa 

коптокчаларининг зарарланишига [159, 24; 346-355-б.] ҳамда буйрак 

дисфункциясига [52; 1298-303-б.] олиб келади. 

Буйрак етишмовчилиги атамаси одатда, клиник шароитларда қисқа 

муддатда КФТ доимий пасайиб бораётганлигин билдириш учун ишлатилади 

[142; 825-830-б.]. Яна бир муҳим тушунча буйрак функциясининг 

ёмонлашиши бўлиб, у қон зардобида креатинин даражаси базал даражадан 

25% га ошган ёки КФТ тахминан 25 ҳафта давомида 20% дан кўпроқ пасайган 

беморларда учрайди [40; 3413-3416-б., 41; 1437-1444-б.]. ЎКЕ буйрак 

функциясининг тез йўқолиши билан тавсифланади, бу юрак етишмовчилиги 

бўлган беморларда пешоб миқдори 6-12 соат ичида <0,5 мл/кг/соат камайганда 

ёки 48 соат давомида қон зардобида базал креатинин ≥0,3 мг/дл га ошганда 

юзага келиши мумкин [40; 3413-3416-б., 41; 1437-1444-б.]. Креатинин вa 

альбуминурия каби гломеруляр фильтрация пасайишининг анъанавий 

белгиларидан ташқари [101], цистатин С каби бошқа маркерлар  [160; 1018–

1022-б., 155] вa қондаги мочевина азоти (BUN) [93, 94], каналчалар 

шикастланиши мумкин бўлган биомаркерлари тавсия қилинган. Улардан бири 

нейтрофиллар ва желатиназа билан боғланган липокалин (NGAL), буйрак ва 

бошқа ҳужайраларда ифодаланган кичик гликопротеин бўлиб, унга турли 



функциялар берилган [27; 909-923-б.]. Липокалиннинг буйрак 

патологияларида иштирок этиши вa биомаркер сифатидаги роли - унинг 

тубуляр шикастланишга жавобан тез ажралиб чиқиши ҳамда плазма, зардоб, 

пешобда мавжудлиги билан боғлиқ бўлиб, уни миқдорий баҳолашни 

осонлаштиради [27; 909-923-б., 95; 154-161-б.]. Яна бир тавсия этилган 

молекула буйрак шикастланиши 1-молекуласи (КIМ-1), соғлом буйракларда 

паст даражада ифодаланган трансмембран гликопротеиндир. Каналчалар 

шикастланишидан кейин, КIМ-1 нинг  парчаланиши унинг шикастланган 

ҳужайралар томонидан буйрак каналчаларига  секрециясини таъминлайди, 

натижада унинг пешобда чиқиши кузатилади [96; 15-21-б.]. Бундан ташқари, 

унинг биомаркер сифатидаги роли шикастланган буйракдаги яллиғланиш вa 

фиброз билан боғлиқ эканлиги аниқланди, бу эса каналчалар шикастланиш 

даражасини назорат қилишга ёрдам беради [88, 99, 65; 4023-35-б.]. 

Интерлейкин-18 (IL-18) яллиғланишга қарши цитокин бўлиб, 

фаоллаштирилган макрофагларда, буйрак эпителиал ҳужайраларида вa 

бошқаларда мавжуд [54; 222-234-б.]. Пешобдаги IL-18 ЎКЕ (ўткир коронар 

этишмовчилик) да қисқа вa узоқ муддатли зарарланишнинг маркери 

ҳисобланади, чунки у инсультдан кейин 6 соат ичида ёки қон зардобида 

креатинин кўпайишидан камида бир кун олдин ортади [54; 222-234-б., 106; 

3046-3052-б.]. 

1.4.3. Фиброз ва унинг ривожланиш механизмлари 

КРС да юрак вa буйракларни қайта қуришда (ремоделланиши) 

кузатилган яна бир кенг тарқалган тизимли ўзгариш фиброз бўлиб, у ҳам юрак 

ҳамда буйрак етишмовчилиги ривожланишининг асосий омили ҳисобланади. 

Фиброз - ҳужайрадан ташқари матрицанинг ишлаб чиқарилиши вa 

деградацияси (ҲТМД)  ўртасидаги номутаносиблик натижасида юзага келувчи 

яранинг аберрант битиши деб ҳисобланиши мумкин бўлган муҳим жараёндир 

[158; 418-424-б.]. 



Фибрознинг асосий эффекторлари фибробластлар вa миофибробластлар 

бўлиб, улар ҲТМД  нинг интерстициал оқсилларини синтез қилиш вa тўплаш 

учун жавобгардир. Фибробластлар тўқималар вa органларни ҳамма жойида 

жойлашган мезенхимал ҳужайралар бўлса, миофибробластлар патологик 

бўлмаган муҳитда камдан-кам учрайдиган фарқланувчи ҳужайралардир [17; 

376-379-б.]. 

Етилган фибротик чандиқнинг мавжудлиги охир-оқибатда қоринча 

қаттиқлигининг кучайишига олиб келади, бу эса юракдан қон ҳайдалишини 

камайтиради. Юракнинг қисқариш қобилиятини бузишдан ташқари, фиброз 

юракдаги нормал электр сигналларига ҳам ҳалиқит бериб, уларни аритмия вa 

фибрилацияга мойил қилади. Шундай қилиб, фиброз юрак 

етишмовчилигининг хавф омили сифатида тавсия қилинган, чунки у 

қоринчанинг систолик вa диастолик дисфункциясига, кардиомиоцитлар 

гипертрофиясига ҳамда тўсатдан юрак ўлимига олиб келади вa шу билан 

ўлимни оширади [108; 750-762-б.]. 

СБК буйрак даражасида фаолиятининг йўқотилиши ва бириктирувчи 

тўқималар билан қопланиши билан тавсифланади, натижада дастлабки 

шикастланишдан қатъий назар, умумий фибротик фенотипга олиб келади. 

Бунинг сабаби, тубулоинтерстициал касалликлар каналчаларни 

шикастланишга олиб келади ҳамда каналчаларнинг зарарланиши эса 

тубулоинтерстициал шикастланишга олиб келади. Фиброз - доимий 

яллиғланиш вa эпителий шикастланишига жавобан юзага келадиган 

функционал ўзгаришларнинг кенг тарқалган кўринишидир [146; 361–375-б., 

58; 989–997-б.]. Фиброз, қандли диабет вa гипертензияни келтириб 

чиқарадиган жараёнлар орасида СБКнинг асосий сабаблари ҳисобланади, 

чунки улар гломеруляр босимни оширади, бу эса аста-секин гломеруляр 

шикастланишга, эндотелиал дисфункцияга ҳамда гломеруляр базал 

мембрананинг ўзгариши, подоцитлар сонининг камайиши, мезангиал 

кенгайиш вa бошқа таркибий ўзгаришларга олиб келади. [38; 47-52-б.]. Ушбу 

зарар натижасида буйрак тўқимаси бошқа тўқималарда ярани тузалишига 



ўхшаш реакцияни бошлайди. Дастлабки босқичда ҳосил бўлган чандиқ 

потенциал равишда қайтарилиши мумкин, аммо зарар ўсиб бориши билан 

ЕСМ оқсилларининг ўзаро боғланиши уни қаттиқ ва протеолизга чидамли 

қилади [163; 42–53-б.]. СБКда сурункали буйрак шикастланиши пайтида 

фибротик чандиқнинг репаратив босқичида бириктирувчи тўқималарнинг 

ҳаддан ташқари тўпланиши вa интерстициал фибробластларнинг кенгайиши 

буйракнинг барча қисмларида, шу жумладан, одатда гломерулосклероз деб 

аталадиган коптокчаларда ва тубулоинтерстциал фиброз деб аталадиган 

каналчаларда  пайдо бўлиши мумкин [57, 21; 421-433-б.]. Толали матрицанинг 

бундай чўкмаси органнинг тузилиши вa функциясини ўзгартиради, бу эса 

буйрак функциясининг янада бузилишига олиб келиши мумкин, чунки у 

паренхиманинг ушбу ҳудудида қон оқимини бузади [21; 421-433-б.]. 

Жараённи тушунишга уринишларга қарамай, иштирок этувчи 

механизмлар тўлиқ ўрнатилмаган вa ҳозирги даволаш усуллари самарасиз ёки 

фақат бироз муваффақиятли [100; 1-22-б., 144; 37-47-б.]. КРС учун жорий 

клиник стратегиялар умумий жараёнларни даволашга қаратилган, масалан, 

диуретиклар ҳажмнинг ортиқча юкланишини даволаш учун ёки ангиотензинга 

ўтказувчи фермент (АЎФ) ингибиторлари, ангиотензин II рецепторлари 

блокаторлари, минералокортикоид рецепторлари антагонистлари ёки РААТни 

ингибирловчи β-адреноблокаторлар [127; 267-273-б.]. КРС нинг мураккаб 

патофизиологияси туфайли фиброзга асосланган янги терапевтик ёндашувлар 

тавсия қилинди. Масалан, яқинда ўтказилган тадқиқотда юракдаги зарба-

тўлқинли  терапияси ёрдамида PI3K / Akt сигнализация йўлини 

фаоллаштириш орқали МИ каламуш моделида юрак фиброзини сезиларли 

даражада камайиши исботланган [156]. Шунга қарамай, ушбу янги 

экспериментал ёндашувлар фибрознинг патофизиологик механизмларини 

тўлиқ тушуниш учун зарурдир. 

2015 йилда чоп этилган Япониянинг кўп марказли тадқиқотига кўра, 

СБКда нефронларнинг прогрессив йўқолиши гломеруляр склерозга, 

шунингдек, тубулоинтерстициал фиброз ҳамда прогрессив каналча 



шикастланишига олиб келади. Ушбу тадқиқотда муаллифлар буйрак 

тубулоинтерстициал фиброзининг гистопатологик ривожланишини вa 

каналча ҳужайраларини шикастланишини акс эттирувчи молекуляр 

ўзгаришларни аниқлашга ҳаракат қилишди. Гистопатологик жиҳатдан 

тасдиқланган СБК бўлган 48 бемордан буйракни очиқ сериядаги биопсиялари 

олинди вa микрочиплар таҳлили ёрдамида ген экспрессияси профили 

аниқланди. Натижалар шуни кўрсатдики, гепатит А  вируси 1 ҳужайрали 

рецепторлари (шунингдек, буйрак шикастланиши молекуласи-1, КIМ-1), 

липокалин 2 (шунингдек, нейтрофил желатиназа билан боғланган липокалин 

(НГАЛ NGAL), SRY-box 9,  WAP тетрадисулфид ядроси, домен 2 вa гомеобокс 

2 NK6 2 СБК да қиёсий тарзда ифодаланган. Уларнинг экспрессия даражалари 

гистопатологик текширув билан аниқланган тубулоинтерстициал фиброз вa 

каналчали ҳужайралар шикастланиши даражаси билан корреляцион 

боғланишга эга. Ушбу 5 та ген экспрессияси, бир томонлама пешоб йўллари 

обструкцияси билан кечувчи СБК бўлган кемирувчилар моделида буйрак 

касаллигининг зўрайиши билан ортиб борди. Ушбу натижалар орқали 

буйракдаги тубулоинтерстициал фиброз вa тубулоинтерстициал каналча 

ҳужайраларининг шикастланишини аниқлашга ёрдам берадиган янги 

молекуляр маркерларни аниқлашга муваффақ бўлинди [129; 93-152-б.]. 

Илгари, 2014 йилда италиялик муаллифлар алкоголсиз ёғли жигар 

касаллиги (АЁЖК) вa алкоголсиз стеатогепатит (АСГ) ни СБКнинг юқори 

хавфи билан боғлиқлигини кўрсатдилар. Ультратовуш ёрдамида АЁЖК 

ташхиси қўйилган 570 нафар оқ танли одамларда АЁЖК фиброз кўрсаткичи 

вa тахминий коптокчали фильтрация даражаси (КФТ) баҳоланди. Жигар 

фибрози ривожланиш эҳтимоли паст бўлганлар билан солиштирганда, юқори 

вa ўрта эҳтимолликка эга бўлганлар, (бел айланаси, инсулинга чидамлилик, С-

реактив оқсилнинг юқори сезгирлиги, фибриноген, сийдик кислотаси вa 1-

инсулинсимон ўсиш омилларининг паст даражаси)  ноқулай кардиометаболик 

хавф профилини намоён қилдилар. Жигарда ўрта вa юқори фиброз эҳтимоли 

бўлган одамларда жинсини, чекишини, глюкозага турғунлик ҳолатини, 



инсулинрезистентлик гомеостаз моделини баҳолаш индекси (HOMA-IR), 

метаболик синдром диагностикаси, статин терапияси, диабетга ва 

гипертензияга қарши  курашга мослаштирилгандан сўнг ҳКФТ паст бўлган. - 

(Р = 0,001). Жигар фибрози эҳтимоли юқори бўлган одамларда СБК (OR 5,13, 

95% ДИ 1,13–23,28; P = 0,03) ривожланиш хавфи  ёши, жинси вa ТВИ учун 

мослаштирилгандан сўнг, эҳтимоллиги паст бўлганларга қараганда  5,1 

баравар кўпайган [133]. 

Яллиғланиш. СЮЕ ҳам, СБК ҳам циркуляцияланиб юрувчи 

яллиғланиш медиаторларининг кўпайиши билан тавсифланган сурункали 

яллиғланиш реакцияси билан боғланганлиги сабабли, бу жараён КРСни 

тушуниш учун қизиқиш уйғотади. Ярани тузалиш жараёнини фаоллаштириш 

учун доимий яллиғланиш триггерлари керак. Аммо, агар тезда даволанмаса, 

яллиғланиш ҳужайралари жавобни кучайтириши мумкин, бу эса яранинг 

нормал ҳолатда битмаслигига вa фиброзга хос бўлган чандиқланишга олиб 

келади. Жароҳатдан кейин фаоллашувчи  яра битишининг механизмлари 

доирасида  биринчи жавоб коагуляция бўлиб, унда фаоллашган  тромбоцитлар 

тромбоцитар ўсиш омили (PDGF) ни ажратади, улар яллиғланиш ҳужайралари 

ҳамда  трансформацияланувчи ўсиш омили ß1 (TGF-ß1)  учун хемоаттрактант 

сифатида ишлайди [109; 429-440-б., 125]. 

Яллиғланиш сурункали касалликларнинг ривожланиши вa зўрайиб 

боришида муҳим роль ўйнаши маълум. Масалан, СБК сурункали буйрак 

етишмовчилигига ўтиши буйрак паренхимасида сурункали яллиғланиш билан 

тавсифланади, бу ЕСМ чўкиши ҳамдa буйрак функциясининг йўқолиши билан 

якунланади [35; 177-190-б.]. 

Маълумки, РААТ вa симпатик асаб тизимининг (САТ) фаоллашиши 

юрак ҳамда буйраклардаги яллиғланиш реакциясини кучайтиради [76; 212-

220-б.]. РААТ фаоллашувининг асосий эффекторларидан бири бўлган 

ангиотензин II (Ang II), эндотелий дисфункциясини, молекулалар адгезиясини  

фаоллашувига олиб келади вa фиброзни келтириб чиқаради [53; 326-335-б.].  

Ang II буйракларда макрофаглар тўпланишига олиб келиши исботланган, вa 



бир томонлама пешоб йўллари обструкциясининг (УУО) сичқонча моделида 

макрофаглар томонидан АТ1 рецепторларининг фаоллашиши М1 фенотипига 

нисбатан қутбланишга тўсқинлик қилади ва шикастланиш ҳамда фиброзни  

чеклаши кўрсатилди. бу таъсири инфильтрация қилувчи ҳужайраларни жалб 

қилиш юрак-қон томир касалликларида ангиотензин 1 (АТ1) рецепторлари 

орқали яллиғланишга қарши цитокинларнинг кўпайиши билан бирга келади 

[104; 330-339-б.]. 

Ang II буйракда макрофагларнинг тўпланишини чақиради вa сийдик 

йўллари бир томонлама обструкциясининг сичқонча моделида (UUO) 

кўрсатилдики, макрофаглар томонидан АТ1 рецепторларининг фаоллашиши 

М1 фенотип томонга қутбланишга тўсқинлик қилади вa шикастланиш ҳамда 

фиброзни чеклайди. Бу шуни кўрсатадики, М1 макрофаглар фарқланишининг 

ортиб бориши органларни шикастланишга кўпроқ мойил қилади, М2 

фенотипи эса зарарни камайтиради [36; 448-454-б.]. Бироқ, нейрогормонал 

фаоллашув - КРС яллиғланишининг ягона тахминий манбаи эмас. 

Ҳайвонларда ҳам, одамларда ҳам олиб борилган тадқиқотлар шуни 

кўрсатдики, веноз димланиш эндотелиал фаоллашувга ва яллиғланишга қарши 

воситачиларнинг периферик чиқарилишига олиб келиши мумкин, чунки веноз 

димланишнинг ўзи ҳужайралардаги яллиғланиш реакциясининг 

фаоллашишига олиб келади [37; 457-63-б., 18]. Яллиғланиш кардиоренал 

ўқнинг функционал ва структуравий шикастланишига олиб келади, чунки 

турли цитокинлар, айниқса орган дисфункциясида марказий роль ўйнайдиган  

TNF-α, яллиғланишга жалб этилиб, ҳужайра пролиферацияси ва апоптозда 

иштирок этади [32].  

Оксидатив стресс. Оксидатив стресс реактив кислород турларини 

(reactive oxygen species - ROS) ишлаб чиқариш ва ҳужайранинг антиоксидант 

қобилияти ўртасидаги номутаносиблик сифатида ифодаланади. 

Оксидатив стресс - бу ROS ишлаб чиқариш ва антиоксидант ҳимоя 

ўртасидаги номутаносибликни тавсифловчи умумий тушунча. ROS иккала 

эркин радикалларни ҳам ўз ичига олади, улар супероксид аниони (O 2 
• - ) ва 



гидроксил радикали (∙ OH) каби жуфтланмаган электронга эга бўлакларни ва 

водород пероксид (H 2 O 2 ) каби эркин радикал бўлмаган кислород тутувчи 

молекулаларни ўз ичига олади [67, 110; 55-74-б.]. Азот ёки олтингугуртдан 

олинган бошқа кимёвий фаол моддалар ҳам бор, лекин улар камроқ [75; 1-8-

б., 46]. 

Яллиғланиш ва оксидловчи стресс диабет, гипертензия, юрак-қон томир 

касалликлари ёки СБК каби сурункали касалликлар билан боғлиқ. Маълумки, 

сурункали шикастланиш вақтида яллиғланиш ва гипоксик муҳит 

фибробластларнинг миофибробластларга фаоллашиши ва кўпайиши орқали 

фиброзни рағбатлантиради. Бундай ҳолда, ROS пайдо бўлиб, улар 

органларнинг яллиғланиши ва фиброзида муҳим роль ўйнайди. ROS  ва TGF-

β1 ўртасидаги икки томонлама муносабатлар яхши ўрнатилган, чунки  ROS 

ишлаб чиқариш ва ROS шаклланишининг ортиши ТГФ-б1 нинг юқори 

фаоллашиши ва ифодаланишига олиб келади. Ушбу муносабатларни ROS 

нинг НАДПҲ оксидазалар (NOX) каби муҳим манбаларини таъсири деб 

тушунтириш мумкин. 

Оддий шароитларда NОХ ҳосилалари бўлган РОС ҳужайра ўсиши, 

пролиферацияси, дифференциацияси ва апоптоз модулятори сифатида 

ишлайди, аммо назоратсиз бўлса, оксидловчи стресс ДНК, оқсиллар ва 

липидларга зарар етказади, бу эса органларнинг шикастланиши ва фиброзни 

келтириб чиқаради [150, 28; 17-36-б.]. Кўпгина тадқиқотлар  яллиғланишда, 

жигар ва буйрак шикастланишида фиброзни камайтиришда NОХ-1 ва NОХ-4 

ни фаоллигини пасайтириш самарали эканлигини кўрсатди, шу билан бирга 

турли юракда ўтказилган тадқиқотлари шуни кўрсатдики, NОХ-2 ҳам, NОХ-4 

ҳам  I/R  дан кейин оксидловчи стресс ва юрак шикастланишига воситачилик 

қилади [25, 30]. Дарҳақиқат, НОХ-4 фибробластдан миофибробластга 

ўтишида тасдиқланган воситачиси ҳисобланади ва уни фаоллигини буйрак 

ҳужайралари билан ин витро тадқиқотларида пасайтириш РОС ишлаб 

чиқаришни ва миофибробласт дифференциациясини олдини олади, бу эса 



шикастланиш пайтида фибрознинг пасайишига олиб келиши мумкин [22; 93-

102-б.]. 

КРС учун хос бўлган кўп органларнинг дисфункциясида кўплаб омиллар 

иштирок этгани маълум бўлиб, улар орасида яллиғланишга қарши 

цитокинларнинг кўпайиши, тартибга солинмаган апоптоз ва оксидловчи 

стресснинг кучайиши ушбу мураккаб патофизиологиянинг асосий 

элементлари сифатида таклиф қилинган [151; 321-331-б., 26; 208-216-б.]. 

Ҳайвонларда ўтазилган турли моделлар шуни кўрсатдики, оксидловчи 

стресснинг кучайиши, яллиғланиш реакциясини фаоллаштириш орқали КРС  

туридан қатъий назар, юрак ва буйрак шикастланишида асосий роль ўйнайди. 

Буни, шунингдек, IL-6  каби юқори яллиғланишли цитокинлар билан бирга 

келган ROS ва RNS  кўпайишини бошдан кечирган КРС бўлган беморларда 

ҳам кузатиш мумкин [151; 321-331-б.]. 

Эндоплазматик тўр (ЭТ) стресси. ЭТС - кальций гомеостази, липидлар 

биосинтези, оқсил синтези ва ўзгаришидан кейинги модификациялар учун 

муҳим тузилмалардир. Оқсилларни  бир текис жойлашувини таъминлаш учун 

ЭТС ичида ёйилган ва нотўғри қатламланган оқсиллар ўртасидаги 

мувозанатни ва бунга дош бериш қобилиятини сақлаш керак. Бундай 

гомеостаз физиологик ва патологик омиллар, масалан, яллиғланиш 

цитокинлари, оқсилга бўлган талаб ёки мутант оқсил томонидан ўзгариши 

мумкин, бу эса ЭТ стресс деб аталадиган жараёнга олиб келади [102; 71-92-б., 

47; 17193-171230-б.]. 

ЭТ стрессига жавобан, ёйилган оқсил реакцияси (ЁОР) камида учта 

турли йўллардан бири билан бошланади: трансмембран ЭТ оқсиллари 

транскрипция омили 6 (ATF6), инозитол талаб қилувчи (IRE1)  ёки PKR-га 

ўхшаш ЭТ киназни фаоллаштиради. Стресс бўлмаган шароитда шаперон 

иммуноглобинни боғловчи оқсил (BiP) нинг ATF6, IRE1 и PERK  люминал 

соҳасига боғланиб, уларни фаол бўлмаган ҳолатда сақлайди [47; 17193-171230 

б.]. 



Қандли диабет, семизлик, юрак-қон томир касалликлари ва СБК каби 

турли патологиялар ЭТ стресси билан боғлиқ. КРСда юрак ва буйраклардаги 

ЭТ стрессининг фаоллашиши гемодинамик ўзгаришлар, RAAS, гормонлар, 

яллиғланиш ёки оксидловчи стресс каби турли омиллар туфайли юзага келиши 

мумкин. Бу патофизиологик медиаторлар бевосита миокард ёки буйрак 

паренхимасида ЭС стрессини келтириб чиқариши мумкин, бу эса ЁОР нинг 

узоқ муддат фаоллашиши туфайли апоптотик ҳужайраларнинг нобуд 

бўлишига олиб келади [66; 298-310-б.] кейинчалик толали яранинг ҳосил 

бўлиши, буларнинг барчаси охир-оқибатда таркибий ва функционал 

ўзгаришларга олиб келади [78]. 

Яқинда бир гуруҳ муаллифлар каламушларда буйрак даражасида 

миокард инфаркти (МИ) таъсирини баҳоладилар. Миокард инфарктидан 4 

ҳафта ўтгач, ҳайвонларда тубулоинтерстициал фиброз, оксидловчи стресс ва 

IL-6 ва TNF-α каби яллиғланиш цитокинларининг ортиши билан тавсифланган 

буйрак ўзгаришлари намоён бўлди. Бу ўзгаришларнинг барчаси буйрак 

фибрози билан боғлиқ бўлган ЭС стрессининг фаоллашиши билан бирга 

бўлиб, 1-турдаги КРСда буйракнинг структуравий шикастланишида ЭС 

стрессининг аҳамиятини кўрсатади [115]. 1.4-расмда КРСда юрак ва буйрак 

шикастланишининг патогенетик механизмлари диаграммаси кўрсатилган. 

ЭС стресси фаоллигини пасайтириш орқали фибрознинг 

ривожланишини камайтирилиши исботланган бўлиб, унинг блокадаси 

фиброзни даволаш учун янги терапевтик ёндашув бўлиши мумкинлиги 

тахмин қилинган [115, 32, 78]. ЭС стресси фиброзга олиб келиши мумкин 

бўлган йўллардан бири фибробласт дифференциацияси ва TGF-β фаоллашуви 

орқали коллаген ҳосил бўлишидир, чунки PERK ва IRE1 фаоллашуви TGF-β 

ни ортишига олиб келиши кузатилган [107; 662-667-б.] 

 



 

1.4. расм. КРСда юрак ва буйрак шикастланишининг патогенетик 

механизмлари [45]. 

 

Бундан ташқари, муаллифлар гуруҳи томонидан ЭС стрессининг 

фармакологик ингибитори, 4-фенилбутир кислота (4-PBA), иштирокида 

таниқли профибротик омил Ang II билан стимуляция қилинган буйрак 

фибробластлари бўйича in vitro тадқиқотларида коллаген 1,  яллиғланиш 

маркерлари ва супероксид анионлар ҳосилаларининг ортишини олдини 

олишда самарали эканлигини исботлади. Буларнинг барчаси буйрак 

шикастланишида фиброз, яллиғланиш ва оксидловчи стрессда ЭС стрессининг 

муҳим ролини кўрсатади [45].  

§1.5. Кардио-ренал синдром билан бирга кечувчи 2-тур қандли диабетни 

даволашнинг замонавий усллари 



1.5.1. Преклиник тадқиқотларда KRS-4 дa оксидловчи/нитрация 

стрессини модуляцияловчи фармацевтика воситалари. Ягона ёки 

комбинациялашган терапияда II типдаги ангиотензин 1A рецепторлари 

блокаторлари 

АТ1 рецепторлари блокатори (тери остига кунига 1мг/кг, осмотик 

асбоблар орқали юборилганда) ёки АТ1 КО генотипи бўлган вальсартан билан 

12 ҳафталик даволашдан кейин қисман нефректомия қилинган сичқонларда  

юракнинг систолик ва диастолик дисфункциясини ҳамда оксидловчи ДНКни 

яхшиланиши мумкинлиги кўрсатилган. (Li et al., 2007). Сурункали юрак 

етишмовчилигини даволаш учун янги терапевтик ёндашув вазоактив 

пептидлар, шу жумладан натрийуретик пептидлар (А, Б ва С типидаги 

натрийуретик пептидлар) даражасини оширишдан иборат бўлиб, улар юрак 

гипертрофияси ва қайта тузилишини камайтиради (Li et al. , 2007 ; Suematsu et 

al., 2018 ). Ушбу вазоактив пептидларнинг экспрессиясини ушбу 

пептидларнинг парчаланишида асосий фермент бўлган неприлизинни 

блокировка қилиш орқали ошириш мумкин (Suematsu et al., 2018 ). 

Неприлизин ингибитори сакубитрил ва АТ1 блокатори вальсартан (60 мг / кг) 

билан биргаликда 8 ҳафта давомида даволанганда 5/6 нефрэктомия қилинган  

каламушларида юрак гипертрофияси ва фиброзни камайтириши мумкин 

(Suematsu et al., 2018). Ушбу тадқиқотда комбинацияланган терапия қисман 

нефрэктомия қилинган каламушларда NОХ4 даражасини, чап қоринчада МПО 

ҳамда НАДПҲ оксидаз gp91 phox  даражасини камайтириши мумкин (Suematsu 

et al., 2018). Бундан ташқари, у eNOS, Nrf2, Cu-SOD, Zn-SOD, HO-1, CAT, 

GSH-Px и АТФ синтаза даражасини  ХЗП бўлган каламушларда ошириши 

мумкин (Suematsu et al., 201 ). Юрак функцияси ва фиброзини лозартан АТ1 

блокатори ёрдамида  ёки комбинацияланган даволаш (NF PDTC ингибитори+ 

NO-донор молзидомин + миметик SOD) орқали ёки лозартан + 

комбинацияланган даволаш + метопролол билангина ижобий натижага 

эришиш мумкинлиги ҳақида хабар берилган. Бироқ, ушбу тадқиқотда 



лозартан + метопрололнинг комбинацияси буйрак фиброзини камайтиришда 

энг самарали бўлди (Oosterhuis et al., 2017 ). 

1.5.2. Клиник тадқиқотларда KRS-4 дa оксидловчи/нитрация стрессини 

модуляцияловчи фармацевтика воситалари. Статинлар 

Холестеролни пасайтирадиган статинлар умуман олганда, беморларда 

юрак-қон томир касалликларида ўлим хавфини сезиларли даражада 

камайтириши мумкин. Аксинча, йирик клиник тадкикотларда (1255 нафар 

диализ ўтказилган ҚД бўлган беморлар ҳамда AURORA 2766 нафар ТРН 

бўлган беморлар ва SHARP 3023 нафар диализ қилинган ва  6247 нафар диализ 

қилинмаган СБК бўлмаган беморлар) аксинча, статинлар юрак қон-томир 

касалликларига кам таъсир кўрсатган ёки гемодиализдаги беморларда  умуман 

таъсир кўрсатмаган (Wanner et al. ., 2005 ; Fellström et al., 2009 ; Baigent et al., 

2011 ). Бундан ташқари, AURORA и LURIC (Wagner et al.,) тадқиқотларидан 

фойдаланган ҳолда, Вагнер ва бошқаларнинг аниқлашича,  диализ қилинган  

ёки диализ қилинмаган СБК билан оғриган беморларда қон зардобидаги 

оксидланган ЗПЛП даражалари ва асосий юрак ҳодисалари ўртасида ҳеч 

қандай боғлиқлик аниқланмаган. Ушбу натижалар СБК да юрак-қон томир 

касалликларининг ривожланиши атипик ва мураккаб эканлигини кўрсатади.     

Шундай қилиб, адабиётларни таҳлил қилиш шуни кўрсатдики, сўнгги 

пайтларда кардиоренал муносабатлар СЮЕ патогенезида алоҳида роль ўйнайди. 

Клиник амалиётга "кардиоренал синдром" тушунчаси киритилди, унинг таснифи 

ишлаб чиқилди ва такомиллаштирилди. Баъзи маълумотларга кўра, СЮЕ билан 

оғриган беморларда буйрак функциясининг бузилиши кўрсаткичлари юрак 

фаолияти мезонлари каби кардиоваскуляр ўлим оқибатини мухим салбий 

предикторлари ҳисобланади [1; 234-250-б., 9; 43-47-б.].     

Шу билан бирга, СЮЕнинг бошланғич босқичи бўлган ҳамда юракдан 

ташқари йўлдош касалликлари бўлмаган беморларда буйракларнинг 

функционал ҳолати етарли даражада ўрганилмаган. Олдинги тадқиқотларнинг 

аксарияти оғир юрак етишмовчилиги ва / ёки бирга келадиган касалликлар (шу 



жумладан қандли диабет) билан оғриган беморларга қаратилган эди [12; 248-

252-б.; 7; 50-55-б., 10; 59-63-б.]. Шунингдек, ушбу беморларда 

альбуминуриянинг хусусиятларига оид саволлар тўлиқ ҳал этилмаган.  

Буйрак касалликлари ва юрак-қон томир ўртасидаги чамбарчас, 

узлуксиз боғлиқликни ҳисобга олсак, бу ерда эндотелиал дисфункция асосий 

позициялардан бири ҳисобланади [6; 8-13-б.], СЮЕ билан оғриган беморларда 

гемодинамик ўзгаришлар, қон томир деворидаги ўзгаришлар ва қоннинг 

реологик хусусиятларининг ёмонлашуви натижасида келиб чиққан гемостатик 

тизимдаги юрак-қон томир касалликлари ва оғишларнинг ўзаро таъсири 

муаммоси айниқса долзарб бўлиб қолади [4; 5-10-б.]. Бироқ, ушбу мавзуга 

бағишланган нашрлар этарли эмас. Ўтказилган тадқиқотлар асосан буйрак 

функцияси бузилган ёки сурункали буйрак етишмовчилиги даражасига етган 

жуда оғир буйрак аномалиялари бўлган СЮЕ билан оғриган беморларда 

гемостатик тизимнинг хусусиятларини ўрганишга бағишланган.  

Шу сабабли, 2-тур қандли диабет фонида СЮЕ билан оғриган 

беморларда юрак фаолиятининг хусусиятлари, буйракларнинг функционал 

ҳолати ва гемостатик тизимнинг хусусиятлари ўртасидаги боғлиқлик 

муаммосини ҳар томонлама ёритишга имкон берадиган тадқиқот долзарб 

ҳисобланади. 

Шундай қилиб, кардиоренал синдром юрак ва буйракларга зарар 

етказишнинг икки томонлама хусусиятини таъкидлайдиган бузилишлар 

спектрини ифодалайди. Кузатув ва ретроспектив тадқиқотлар 5 турдаги 

кардиоренал синдромнинг икки йўналишли – юрак ва буйрак 

шикстланишларини ҳар бирининг тарқалиши ва юкини тушунишга ёрдам 

берди. Умуман олганда, юрак ёки буйрак дисфункциясининг мавжудлиги 

салбий қарама-қарши натижаларни кучли башорат қилади. 

  



II БОБ. КЛИНИК МАТЕРИАЛНИНГ ТАВСИФИ ВА ТАДҚИҚОТ 

УСУЛЛАРИ 

§2.1. Текширилаётган беморларнинг умумий хусусиятлари ва тадқиқот 

дизайни 

Тадқиқот материали Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни сақлаш 

вазирлигининг Ё.Х.Тўрақулов номидаги Республика ихтисослаштирилган 

эндокринология тиббиёт марказида, 2022-2023 йилларда диабетик нефропатия 

бўлимида даволанган  2-тур қандли диабет билан оғриган 1-2 босқичдаги СЮЕ 

ва СБК 1-2 босқичидаги 150 нафар беморнинг истиқболли ягона марказли 

қиёсий тадқиқоти маълумотларини таҳлил қилиш орқали тақдим этилган. 

Уларнинг 107 нафари (71,3 %) эркаклар, 43 нафари (28,7 %) аёллар бўлиб, улар 

динамикада доимий назорат қилинган. Эркакларнинг ўртача ёши 57,12 ёшни, 

аёлларники 58,15 ёшни ташкил этди. Касалликнинг давомийлиги ўртача 2 

йилдан 15 йил оралиғида бўлган. 

Беморлар 3 гуруҳга бўлинган: 

1 гуруҳ - 1-2 босқичдаги СБК ва СЮЕ бўлган 2-тур қандли диабет билан 

оғриган беморлар, n = 50 нафар бемор; 

2 гуруҳ - 1-2 босқичдаги СБК бўлмаган,  СЮЕ мавжуд 2-тур қандли 

диабет билан оғриган беморлар, n = 50 нафар бемор; 

3 гуруҳ - 1-2 босқичдаги СБК бўлган,  СЮЕ мавжуд бўлмаган 2-тур 

қандли диабет билан оғриган беморлар, n = 50 нафар бемор; 

Назорат гуруҳини СБК ва СЮЕ бўлмаган 2-тур қандли диабет билан 

оғриган  20 нафар беморлар (10 та эркак и 10 та аёл) ташкил этди. 

2.1-жадвалда беморларни ёши ва жинсига кўра тақсимланиши 

кўрсатилган. 

 

 

 



2.1-жадвал 

Беморларни ёши ва жинсига кўра тақсимланиши  

(проспектив маълумотлар) 

Ёши  (йил) Эркаклар сони Аёллар сони 

30-44 12 (11,2%)  5 (11,6%) 

45-59 52 (48,6%) 19 (44,2%) 

60-74 43(40,2%) 19(44,2%) 

> 75 - - 

Жами: n =  150 107 (71,3%)                  43(28,7%) 

 

2.1-жадвалдан кўриниб турибдики, 45 дан 74 ёшгача бўлган беморлар 

сони устун бўлган (95 нафар эркаклар ва 38 нафар аёллар). 

2.1-расмда тадқиқот дизайни келтирилган. 

  

2.1-расм. Тадқиқот дизайни. 

Тадқиқотга киритиш мезонлари: аёллар, эркаклар, 2-тур қандли диабет, 

СЮЕ, 1-2 босқичдаги СБК, КРС; 



Тадқиқотдан чеклаш мезонлари: диабетик тўпиқ синдроми, 4-5 босқичдаги 

СБК, ўткир инсульт, ўткир инфаркт миокарди, ўткир буйрак етишмовчилиги, 

сурункали пиелонефрит, сурункали панкреатит, онкологик касалликлар, оғир 

соматик ва тизимли касалликлар, ҳомиладорлик ва лактация даври. 

СЮЕ мавжудлигини СЮЕни ташхислаш ва даволаш бўйича Россия 

миллий тавсияларига киритилган мезонларга мувофиқ аниқланди. СЮЕ нинг 

оғирлик даражаси клиник ҳолатни баҳолаш шкаласи бўйича аниқланади 

(Илова 1. КҲБШ  Мареев В.Ю., бўйича; 2005), морфологик хусусиятлар 

ЭхоКГ, функционал хусусиятлар - 6 дақиқалик юриш тести ёрдамида 

кардиолог билан баҳоланди ( Т6Х) (2-илова).  

Эндотелиал NО синтаза - - eNOS  - 7-хромосомадаги NOS3 гени 

томонидан кодланган инсон NО синтазаларидан биридир. eNOS ферменти ва 

NOS3 гени 1992-1993 йилларда тасвирланган. Эндотелий томонидан синтез 

қилинган барча омиллар орасидан эндотелий асосий функциялари 

«модератори» роли эндотелий релаксация омилига ёки азот оксиди (НО) га 

тегишли. Айнан шу бирикма эндотелий томонидан ишлаб чиқарилган барча 

бошқа биологик фаол моддалар фаоллигини ва "ишга тушириш" кетма-

кетлигини тартибга солади. Азот оксиди нафақат томирларнинг кенгайишига 

олиб келади, балки силлиқ мушак ҳужайралари пролиферациясини блоклайди, 

қон ҳужайраларининг адгезиясини олдини олади ва антиагрегант 

хусусиятларга эга. Шундай қилиб, азот оксиди антиатерогенезнинг асосий 

омилидир. NO силлиқ мушаклар қисқаришини тартибга солиш, нерв 

импульсларини узатиш ва иммун жавоб бериш каби кўплаб физиологик 

жараёнларда роль ўйнайди. Сут эмизувчилар NО синтазасининг учта 

изоформасига эга: эндотелиал eNОS (шунингдек, NОS-3), нейронал nNОS 

(шунингдек, NОS-1) ва индуктив iNОS (шунингдек, NОS-2). Биринчи 

иккитаси қонуний равишда тегишли ҳужайра турларида намоён бўлади ва 

цитоплазмада кальций концентрацияси ортганда фаоллашади. iNОS синтези 

фақат маълум шароитларда индукция қилинади, аммо у кальцийга тобе эмас 

[11]. 



Республика Соғлиқни сақлаш вазирлиги Республика эндокринология 

илмий-тиббий марказининг гормонал тадқиқотлар лабораториясида  

«ImmunoTech» (Чехия) компаниясининг тижорат тўпламлари ёрдамида 

хемилюминесцент таҳлил йўли билан қон зардобидаги биокимёвий 

кўрсаткичлар ва гормонлар концентрацияси аниқланди. (лаборатория мудири 

Саидова С.X.). 

«Diamed Lab Service» МЧЖ хусусий клиникасида (директор Нурматова 

Sh.X.) 15.04.2023йилдаги №У18-23 сонли шартнома асосида уч гуруҳдаги (жами 

38 та текширувлар) беморлар қон зардобидаги eNОS даражаси аниқланди. 15, 

2023. Қон зардобидаги eNOS меъёрий даражаси: 186,7-1440,9 пг/мл. 

§2.4. Инструментал текшириш усуллари 

Инструментал тадқиқот усулларига қуйидагилар киради: ЭКГ, ЭхоЭКГ, 

буйрак томирларининг допплерографияси, ички органларнинг ультратовуш 

текшируви, кўкрак қафаси рентгенографияси. 

2.4.1. Электрокардиография (ЭКГ) 

Юрак-қон томир тизими танада жуда муҳим ва турли органларни қон 

билан таъминлаш учун жавобгардир. Юрак фаолияти электр ва механик 

функцияларни ўз ичига олади ва юракнинг механик фаолиятини тўғри 

ишлаши унинг электр хусусиятларини тўғрилигига боғлиқ (Constable et 

al.,  2017). Юрак электр функциясининг аҳамиятини ҳисобга олган ҳолда, 

ушбу фаолиятни баҳолаш усуллари клиник аҳамиятга эга. 

Электрокардиография (ЭКГ) юракнинг электр фаоллигини баҳолашнинг 

арзон ва ноинвазив усули бўлиб, у аритмияларни таснифлаш ва юрак 

ўтказувчанлиги бузилишини ташхислаш учун фойдали маълумотларни 

тақдим этади, шунингдек, беморнинг аҳволини башорат қилиш ва даволаш 

диамикасини баҳолашга ёрдам беради.  

Қисқа муддатли ЭКГ юракнинг электр фаоллигини ўрганиш учун энг 

мос воситалардан биридир. 



Дастлаб, барча текширилаётган беморларда 5 дақиқа давомида асос-

чўққи тизими билан бигаликда (25 мм/с; 10 мм/мВ; Kenzline EKG 110, Suzuken 

Co., Ltd.) электрокардиограммалар олинган. Электродларни терига улашдан 

олдин жойлар спирт ва электрокардиограмма жели билан тозаланган. 

Тадқиқот 150 нафар беморнинг барчасида ва зарурат бўлганда 3, 6, 9, 12 

ой ва ундан кўпроқ вақт ўтгандан сўнг, Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни 

сақлаш вазирлиги Республика эндокринология илмий-тиббий маркази 

клиникасида қайтадан текширилди (шифокор – Разикова З.). 

2.4.2. Юрак эхокардиографияси  (Эхо-ЭКГ). 

Юрак эхокардиографияси - юрак ва ундан ўтган томирларнинг 

тузилиши ва фаолиятини ўрганиш имконини берувчи инвазив бўлмаган 

ўлчовдир. Ультратовуш қурилмаси электр токи таъсирида ўзгариб турадиган 

ва юқори частотали товуш чиқарадиган кристаллни ўз ичига олади. 

Тўқималарга кириб, улардан акс этган товуш бошқа шаклда қайтиб келади. Бу 

сенсор томонидан қайд этилади ва электр энергиясига айлантирилгандан сўнг 

қурилма экранида кўрсатилади. 

2.3-расмда катта томирларининг (магистрал) транспозицияси келтирилган. 

 

2.3-расм. Магистрал томирлар транспозицияси 

Қон босимни 24 соатлик амбулатор мониторинги (ABPM-04, Meditech, 

Венгрия) амалга оширилди ва шунингдек, 24 соатлик систолик ва диастолик 



қон босими (СБ, ДБ), пульс босими (ПБ) ва артериал босимни (АБ) ўртача 

қийматлари аниқланди. 

Биз М - усулидан фойдаландик (бир ўлчовли). Унинг ёрдами билан юрак 

камераларининг ўлчамлари ва уларнинг қисқариши пайтида қоринчаларнинг 

иши аниқ аниқланади. 

Кундалик амалиётда ЭхоКГ трансторакал тарзда амалга оширилади. 

Тадқиқотчи беморнинг ўнг ёки чап томонида ўтиради, бир қўли билан 

сенсорни ушлаб туради ва иккинчи қўли билан қурилма созламаларини 

бошқаради, шу билан бирга монитор экранидаги тасвирга диққатини қаратади. 

Сенсорнинг жойлашуви ва жойлашуви олинган тасвирни аниқлайди. 

Олинган ЭхоКГ тасвирларининг сифати ҳам текширувчининг 

малакасига, ҳам беморнинг хусусиятларига боғлиқ. Тадқиқотнинг 

давомийлиги тасвирларни олиш қийинлиги ва мавжуд патологияга боғлиқ. 

Энг сўнгги Европа кўрсатмалари ҳар бир тадқиқотга ўртача 30 дақиқа, 

жумладан, хулоса ёзишга имкон беради. Ҳар бир ЭхоКГ рақамли медиа 

(афзал) ёки видеотасмада сақланади, унда барча олинган бўлимлар тақдим 

этилиши керак. 

Бизнинг тадқиқотимизда миокарднинг структуравий ва функционал 

ҳолатини ва марказий гемодинамикани ўрганиш учун ЭхоКГ тадқиқот юрак 

бўшлиқларининг чизиқли ўлчамларини (чап бўлмачанинг олд-орқа ўлчами 

(ЧБ), чап қоринчанинг (ЧҚ) охирги систолик (ОСЎ) ва диастолик ўлчамларини 

(ОДЎ), чап қоринча орқа девори (ЧҚОД) ҳамда қоринчалараро тўсиқнинг 

қалинлигини (ҚТҚ) баҳолашни ўз ичига олади. Бунда, чап қоринча миокарди 

массасини (ЧҚММ) қуйидаги формула бўйича ҳисоблаб чиқилган: ЧҚММ = 

1,04-[(ОДЎ + ҚТҚ + ЧҚОД)3-ОДЎ3]-13,6 [56; б. 1109-1116]. 

Барча М-тартибдаги ўлчовлар 2012 йилда Америка Эхокардиография 

Жамиятининг тавсияларига мувофиқ амалга оширилди. 

Бундан ташқари, тана юзасига нисбатан ЧҚММ индекси, шунингдек, 

систолик ва диастолик юрак функцияси ҳисоблаб чиқилган. Биз ЧҚ 

ремоделинг турини ҳам кўриб чиқдик. Юракнинг систолик функциясини 



тавсифлаш учун Симпсон бўйича чап қоринчани қонни ҳайдаш фракцияси 

(ЧҚқҲФ) баҳоланди (меъёр ->45%). Миокарднинг диастолик дисфункциясини 

(ДФ) энг юқори диастолик оқим тезлиги (Е/А), изоволемик бўшашиш вақти 

(IVRT) ва трансмитрал қон оқимининг секинлашув вақти (DT)) нисбати билан 

аниқланди [5; 94-б]. 

Миокардни маҳаллий қисқариш қобилиятини баҳолаш чап қоринча (ЧҚ) 

нинг узун ва қисқа ўқлари бўйлаб (папилляр мушаклари даражасида) 

парастернал позициядан ва 2 ҳамда 4 ўлчовли камерали тасвирларни 

проекциялашда апикал ҳолатдан амалга оширилди. Маҳаллий қисқаришдаги 

бузилишларни баҳолаш учун Америка Эхокардиографлар Ассоциациясининг 

тавсияларига мувофиқ ЧҚни 16 та сегментга шартли бўлиш билан амалга 

оширилди (Schiller N. Et all. 1989). Чап қоринча структурасининг 16 сегментли 

моделига асосланиб, тўқима импульс-зарбали Допплер режимида унинг 

деворларини ҳаракатини сифат ва миқдорий жиҳатдан таҳлил қилиш учун 

маҳаллий диастолик дисфункция баҳоланди. Икки ўлчовли режимда, 4 баллли 

баҳолаш тизимидан фойдаланган ҳолда, бузилган маҳаллий қисқариш индекси 

(БМҚИ) тинч ҳолатда ва машғулотдан сўнг дарҳол ЧҚ миокарднинг қисқариш 

нуқталари йиғиндисини сегментларни умумий сонига нисбати сифатида 

аниқланди. Бунда нормокинез 1 балл, гипокинез 2 балл, акинез 3 балл, 

дискинез 4 балл деб қабул қилинди. Одатда, БМҚИ 1 га тенг. Юклашдан кейин 

қисқарувчанлиги бузилган сегментлар сони ҳам ҳисоблаб чиқилган. 

Юрак ультратовуш текшируви стандартлари: 

Чап қоринча 

миокард массаси (эркаклар: 135-182 г; аёллар: 95-141 г) 

миокард массаси индекси (эркаклар: 71-94 г/м2; аёллар: 71-80 г/м2) 

тинч ҳолатдаги ҳажми (эркаклар: 65-193 мл; аёллар: 59-136 мл) 

тинч ҳолатдаги ўлчами (эркаклар: 5,7 см; аёллар: 4,6 см) 

қисқариш вақтидаги ўлчами (эркаклар: 4,3 см; аёллар: 3,1 см) 

иш пайтида юрак қисқаришидан ташқари вақтда девор қалинлиги: 1,1см  

1,6 см кўрсаткич гипертрофияни кўрсатади. 



Чап қоринчани қонни ҳайдаш (ЧҚқҲФ) фракцияси камида 55-60% ни 

ташкил қилади. Кўрсаткич юракнинг ҳар бир қисқариши билан чиқадиган қон 

ҳажмини кўрсатади. 

Чап қоринча 

Девор қалинлиги-5мм 

Ўлчамлар индекси - 0,75 - 1,25 см/м2 

Тинч ҳолатдаги ўлчамлари - 0,75 - 1,1 см 

Клапанлар. Клапан тешиги диаметрининг кичрайиши ва қонни 

ҳайдашда қийинчилик стенозни кўрсатади. Юрак етишмовчилиги, агар клапан 

тавақаси қоннинг тескари оқимига тўсқинлик қилса ва ўз вазифасини 

бажармаса, ташхис қилинади. 

Перикард. Суюқлик нормаси 10-30 мл ни ташкил қилади. Кўрсаткич 

500 дан ортиқ бўлса, юракнинг нормал ишлаши қийин. Яллиғланиш жараёни 

- перикардит, суюқлик тўпланиши, юрак ва перикардда чандиқлар ҳосил 

бўлиши мумкин. 

Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни сақлаш вазирлиги академик Ё.Х. 

Тўрақулов номидаги эндокринология илмий амалий тиббиёт марказининг 

ЭхоЭКГ хонасида «HDI-5000с» («ATL», АҚШ фирмаси) қурилмаси ёрдамида 

150 нафар беморимизнинг барчасида эхокардиографик текширувлар 

даволашдан олдин ва даволашдан кейин динамикада 3, 6 ва 12 ойдан кейин 

ўтказилди (шифокор – Ли Ф.А.). 

2.4.3. Ички аъзоларни ультратовуш ташхислаш ва буйрак томирлари 

доплерографияси 

Сўнгги йигирма йил ичида рентгенолог бўлмаганлар томонидан 

ультратовуш текширувидан фойдаланиш тез суръатлар билан кенгайди ва 

кўплаб мамлакатларда замонавий клиник амалиётда стандарт тасвирлаш 

усулига айланди [248-251]. Жамоатчилик ва касалхонадан ташқари 

шароитларда тасвирга бўлган талабнинг ортиб бориши, ультратовуш 

технологиясининг нисбатан соддалиги, ускунанинг арзонлиги ва 



ультратовушнинг чидамлилиги ҳамда кўчма қобилиятининг яхшиланганлиги 

ҳақидаги ҳисоботлар унинг бирламчи тиббий ёрдам муассасаларида тобора 

оммалашиб бораётганида ҳам намоён бўлади. Бундан ташқари, тобора 

кўпайиб бораётган адабиётлар ультратовушни бирламчи тиббий ёрдамда 

ўткир ҳолатларни аниқлаш, сурункали касалликларни даволаш ва 

муолажаларни бошқариш учун фойдали восита сифатида тан олади. 

Хавфсизлик, ноинвазивлик, тезроқ ташхис қўйиш, шифокорга ташрифлар 

сонини камайтириш ва беморларни руҳий ишончи қўшимча жиҳатлар бўлиб, 

бу вазиятда ультратовушнинг диагностик қийматига ҳисса қўшади. 

Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни сақлаш вазирлиги академик Ё.Х. 

Тўрақулов номидаги эндокринология илмий амалий тиббиёт марказида 

даволашдан олдин ва зарур бўлганда барча беморларга жигар, буйрак, ўт 

пуфаги, меъда ости бези УТТ текширувлари ўтказилди. УТТ текшируви 

Toshiba – SAL – 32B ва 4L конвекс датчиги билан Aloka (2-5 МГтс) аппаратида 

ўтказилди. Буйрак томирларининг ҳолатини аниқлаш ва патологик 

ўзгаришларни аниқлаш учун 80 нафар беморда буйрак томирларининг 

ультратовуш текшируви ўтказилди. 

Биз тромбоз, атеросклероз пайтида қон томирлар ва артериялар 

деворларининг шикастланиш даражасини, қон айланиш кўрсаткичларини,  қон 

ҳажми, оқим тезлиги, тезликни тақсимлаш каби омилларни, шунингдек  

стеноз, сегментар стеноз, окклюзион спазмни аниқлаш мақсадида 

томирларнинг ўлчамини ҳисоблаш учун буйрак томираларини УЗДГ сини 

ўтказдик. 

Сегментал артерияларда буйрак резистив индекси илгари 

тавсифланганидек баҳоланди [80]. Ўртача РИ қиймати буйрак синусининг 

юқори, ўрта ва пастки қисмларида 2-3 ўлчовдан ҳисоблаб чиқилган. Буйрак 

перфузияси DTPM усули ёрдамида баҳоланди. 

Буйрак артерияси етти нуқтада баҳоланди: аортадан чиқишда, 

проксимал, ўрта ва дистал сегментларда, шунингдек апикал, ўрта ва пастки 

сегментар артерияларда. Юқори систолик (PSV) ва охирги диастолик (EDV)  



қон оқимининг тезлиги, қаршилик индекси (RI), тезланиш вақти (АТ),  ва 

тезлашув индекси  (PSV/АТ) ҳисоблаб чиқилган. 

Томирларнинг ҳолати ва уларнинг ишлашига асосланиб, нафақат 

органнинг ҳозирги ҳолатини, балки даволаш самарадорлигини ҳам баҳолаш 

мумкин, шунинг учун ультратовуш текшируви нафақат ташхис вақтида, балки 

даволаниш вақтида ҳам амалга оширилади. 

Шу муносабат билан Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни сақлаш 

вазирлиги Республика эндокринология илмий-тиббий маркази 

поликлиникасининг ультратовуш текшируви хонасида беморлар 

даволанишдан олдин ва даволашдан кейин 3, 6, 12 ой ўтгач буйрак томирлари 

ультратовуш текширувидан ўтказилди.  (шифокор – Фетляева Р.K.). 

2.4.4. Рентгенологик текшириш усуллари. 

Кўкрак қафаси рентгенографияси (рентген) ўпка ва юрак-қон томир 

тизими касалликларини ташхислашнинг энг кенг тарқалган усули ҳисобланади. 

Бу орган тўқима ва суяклар тасвирларини олиш учун радиациядан 

фойдаланадиган тасвирлаш усули бўлиб, ўпка касалликларини ташхислаш 

учун рентгенолог томонидан қўлланиладиган жуда кенг тарқалган клиник 

текширувдир. Кўкрак қафаси рентгенограммаси рентген нурини танадан 

ўтказиш орқали амалга оширилади. Бу икки усулда амалга оширилади: орқа-

олд тасвирга олишда нур орқадан олдинга ўтади ҳамда олд-орқа тасвирга 

олишда нур олд томондан орқага ўтади. Тана қисмларининг турли зичлиги 

туфайли рентген нурларининг ютилишига қараб қора ва оқ кўринади. Суяклар 

юқори зичликка эга, шунинг учун улар оқ, мушаклар ва ёғлар кулранг тусда  

кўринади. Ўпкадаги ҳаво зичлиги пастлиги сабабли қора кўринади. Кўкрак 

қафаси рентгенограммаси ўпка, юрак, кўкрак қафаси, ҳаво йўллари ва қон 

томирларини ўз ичига олади. Бу зотилжам, сил, ўпка тугунлари, фиброз деб 

аталадиган ўпка тўқималарининг чандиқлари ва бошқалар учун кенг тарқалган 

ташхисидир. У беморнинг кўкрак қафасини тўлиқ текширишни таъминлайди, 

аммо малакали рентгенолог томонидан талқин қилишни талаб қилади. 



2017 йилда Миллий тиббиёт кутубхонаси, Миллий Соғлиқни сақлаш 

институтлари (NIH), АҚШ томонидан СХР-14 [252] тадқиқотчилар 

ҳамжамиятига эълон қилинди. Дастлаб у саккизта ўпка касаллиги билан 

белгиланди, аммо кейинчалик 14 та касалликка янгиланди.  Беморларимизда 

пневмония аникланмади. 

Компьютер ёрдамида тасвирдан маълумотларни ажратиб олишни 

тасвирни қайта ишлаш деб аташ мумкин. Тасвирни ундаги объектлар ёки 

ҳудудларга қараб ажратиш тасвирни сегментациялаш дейилади. Бу турли 

объектларнинг чегараларини топиш ва аниқлашда ёрдам беради. 

Беморларга академик Ё.Х. Тўрақулов номидаги Ўзбекистон 

Республикаси Соғлиқни сақлаш вазирлиги Республика эндокринология 

илмий-тиббиёт маркази рентгенология бўлимида даволанишдан олдин ва 

зарурат бўлганда,  даволаш курси давомида кўкрак қафаси рентгенограммаси 

ўтказилди. (шифокор – Абубакирова A.И.). 

§2.5. Тадқиқот натижаларининг статистик таҳлили 

Олинган маълумотлар Microsoft Excel и STATISTICA_6 компьютер 

дастурлари ёрдамида қайта ишланди. Миқдорий кўрсаткичлардаги 

фарқларнинг аҳамияти (n>12) боғланмаган диапазонлар учун Вилкоксон 

усули ёрдамида аниқланди; кичик намуналарнинг ишончлилигини аниқлаш 

учун (n<12), мустақил намуналар учун параметрик бўлмаган Фишер 

компонентининг тасодифий тести қўлланилди; сифат қийматларини аниқлаш 

учун Фишер-Ирвин аниқ тести ишлатилган. Гуруҳлар орасидаги фарқлар 

Р<0,05 бўлганда, статистик аҳамиятга эга деб ҳисобланди. 

Ўртача қийматлар, уларнинг стандарт хатолари ҳамда 95% ишонч 

оралиғи ҳисоблаб чиқилган. Маълумотлар намуналари ўртасидаги корреляция 

95% (р<0,05) аҳамиятлилик даражаси билан баҳоланган. Рақамли 

маълумотлар ўртача қийматлар (Мм) сифатида тақдим этилган. Натижалар 

р<0,05 аҳамиятлилик даражасида статистик аҳамиятга эга деб ҳисобланди. 

§2.6. Қўлланилган даволаш усуллари 



Фибратлар, асосан, юқори триглицеридлар даражасини пасайтириш, 

юқори зичликдаги липопротеин даражасини (ЗЮЛП) ортиши ва паст 

зичликдаги липопротеин (ЗПЛП) даражасини майда зич фракциясини 

камайтирилиши билан тавсифланган дорилар синфидир. Катта қон томир 

асоратларни иккиламчи олдини олишда уларнинг самарадорлиги ноаниқ ва 

ҳозирги кунга қадар иккиламчи профилактикага қаратилган тизимли 

текширувлар ўтказилмаган. 

Эпидемиологик тадқиқотлар ва мета-таҳлиллар шуни кўрсатдики, паст 

холестерин даражаси (ЗЮЛП) ва юқори ТГ даражалари юрак-қон томир 

касалликлари хавфининг ортиши билан сезиларли даражада боғлиқ (Castelli, 

1986 ; Castelli, 1992 ; Gordon, 1977 ; Hokanson, 1996 ; Miller, 1977 ; Stampfer, 

1991). Бундан ташқари, статин терапиясига қарамай, юрак-қон томир 

касалликлари хавфи сезиларли бўлиб қолмоқда (Khoury, 2011 ). Статинлар ТГ 

ва холестеринга (ЗЮЛП) камроқ таъсир қилади. Шундай қилиб, фибратлар, 

айниқса, холестерин (ЗЮЛП) даражаси паст ва ТГ даражаси юқори бўлган 

одамларда юрак-қон томир касалликларининг олдини олишда самарали. 

Ҳозирги вақтда юрак-қон томир касалликларининг бирламчи олдини олиш 

учун фибратларни тизимли кўриб чиқиш давом этмоқда, баённома Кокранов 

кутубхонасида ( Nordmann 2012й. томонидан) чоп этилган [157] 

Трайкор ни буюриш схемаси: 145 мг, кунига 1 таблетка 3 ой - 6 ой. 

PARADIGM-HF тадқиқотида сакубитрил ва вальсартан комплекси 

эналаприлга қараганда плазмадаги NT-proBNP концентрациясининг кўпроқ 

пасайишига ва пешобда мия натрийуретик пептид (BNP) ва цГМФ 

миқдорининг кўпроқ ошишига олиб келди. BNP неприлизин субстрати 

бўлсада, NT-proBNP эмас ва шунинг учун NT-proBNP, BNP дан фарқли 

ўлароқ, сакубитрил-вальсартан комплексини олган юрак етишмовчилиги 

бўлган беморларни кузатишда биомаркер сифатида фойдаланиш мумкин. 

PARADIGM-HF тадқиқотида Юперио вальсартан билан солиштирганда 

NT-proBNP, тропонин, эрувчан ST2 (sST2) даражасини пасайтирган ва 

пешобдаги цГМФ миқдорини оширган. 



Сакубитрил/валсартан таъсири янги механизм, яъни неприлизин 

нейтрал эндопептидаза (neutral endopeptidase, NEP) фаоллигини сакубитрилат 

(сакубитрилнинг фаол метаболити) томонидан бир вақтнинг ўзида 

сусуйтириш ва вальсартан томонидан 1-типдаги ангиотензин II  

рецепторларини (АТ1) блокада қилиши орқали амалга оширилади. Улар 

ангиотензин II рецепторлари антагонисти (АРА II) ҳисобланади. 

Сакубитрил/валсартаннинг антигипертензив таъсири 2500 дан ортиқ 

катталардаги беморларда олмесартан (CLCZ696A2315 ва CLCZ696A1306) 

билан солиштирганда Сакубитрил/валсартан (улардан 1700 таси 

Сакубитрил/валсартан қабул қилган.) самарадорлиги ва хавфсизлигини 

баҳолаган иккита рандомизацияланган, фаол бошқариладиган, 8 ҳафталик 

тадқиқотда баҳоланди. Иккала тадқиқот ҳам ҳар иккала дозада – 

Сакубитрил/валсартан 1 марта 200 мг (ҳар бир тадқиқотда мос равишда 2,3 ва 

5,0 мм.см.уст.) ва Сакубитрил/валсартан о 400 мг 1 марта (3.5 и 7.0 мм см.уст.) 

қабул қилганда ўртача ўтирган ҳолатдаги систолик қон босимини (мсСБП) 

камайтиришда олмесартан (20 мг 1 марта) билан солиштирганда юқори 

самарадорликни кўрсатди. Худди шундай натижалар ўртача диастолик қон  

босими учун ҳам кузатилди. 

Сакубитрил/валсартан буюриш схемаси:  200 мг  кунига 1 таб. 3- 6 ой 

давомида. 

Барча беморлар дастлаб ва динамикада 3-6 ойдан кейин юракнинг 

функционал ҳолатини, буйракларни ва қандли диабетда буйракнинг эрта 

шикастланиш маркерларини, углевод ва липид спектрининг асосий 

кўрсаткичларини аниқлаш учун клиник, лаборатор ва инструментал тадқиқот 

усулларини ўтказдилар. 

  



III БОБ. КАРДИО-РЕНАЛ СИНДРОМ БИЛАН КЕЧУВЧИ ҚАНДЛИ 

ДИАБЕТ 2ТУРИ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАРНИНГ 

БИОКИМЁВИЙ, ГЕМОДИНАМИК ВА ИНСТРУМЕНТАЛ ТАВСИФИ 

§3.1. Тадқиқот гуруҳларида 2-тур қандли диабет билан оғриган 

беморларнинг жинси, ёши, касалликнинг давомийлиги, компенсация 

босқичи, тана вазни индекси, буйраклар коптокчали фильтрациясини 

ҳисобга олган ҳолда клинико-демографик ва биокимёвий тавсифи 

Тадқиқот ва маълумотларни таҳлил қилиш мақсадларига кўра, 3.1.1 -

жадвалда тадқиқотга киритилган беморларнинг гендер хусусиятлари 

берилган, 3.1.2-жадвалда йўлдош касалликлар, холаталар ва асоратлар 

тарқалиши кўрсатилган. 

3.1.1-жадвал 

Тадқиқотга киритилган беморларнинг дермографик кўрсаткичлари 

 кўрсаткичлар  I гуруҳ 

(n=50) 

II гуруҳ 

(n=50) 

III гуруҳ 

(n=50) 

  назорат 

(n=20), M±SD 

Аёллар/эркаклар  18/32* 12/38* 12/38* 10/10 

 

3.1.2-жадвал 

Тадқиқотга киритилган беморларнинг орасида йулдош касалликлар 

тарқалиши ва давомийлиги  

Йўлдош 

касалликлар 

I гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

II гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

  назорат 

(n=20), M±SD 

СБК, 1-2 босқич, n 18*/32* -/- 18*/32* -/- 

СЮЕ, n   7*/17* 9*/17* -/- -/- 

ГК, n 11*/17* 9*/16* 11*/36* -/- 

ДЭ 1 босқ, n 6*/11* 7*/13* 11*/27* -/- 

ЮҚТК бўйича ИБ, n   8/12* 7/16* 7/11* 2 /3 

Чекиш, n    2 /22* - /26* - /27* 3/5  

ИККС, n   4/6 2/7 -/- -/- 

Миокард инфаркти, n    4/6 2/3 -/- -/- 

МҚАЎБ, n    -/2   1/-   -/-  -/- 

СБК давомийлиги, йил 9,2±1,7*        - 8,4±2,8*    - 



СЮЕ давомийлиги, 

йил 

8,6±1,9*  7,7±1,6*     -    - 

 ҚД 2тур 

давомийлиги, йил  

16,6±3,4* 15,6±3,5* 13,7±2,6* 7,1±2,8 

Изоҳ: ИБ - ирсий бузилишлар, МҚАЎБ – мияда қон айланишни ўткир бузилиши,  

ИККС - инфарктдан кейинги кардиосклероз, АБ - артериал гипертензия, ДЭ - дисциркулятор 

энцефалопатия, Р- назорат билан солиштирганда ишончлилик мезони, бу ерда - р<0,005,  

* - р <0.0001 

 

3.1.1 ва 3.1.2-жадваллардан кўриниб турибдики, назорат гуруҳлари 

билан солиштирганда ўрганилаётган беморларда йўлдош касалликлар, 

асоратлар, 2-тур қандли диабет давомийлиги, СБК ва СЮЕ давомийлигида 

фарқлар ишончлилиги аниқланди (р <0,005). Шу билан бирга, 1-гуруҳдаги 50 

бемордан 10 нафар (20%) беморда анамнезида миокард инфаркти мавжуд эди. 

Худди шу гуруҳда ёмон одатлар (чекиш) тез-тез учради ва 2-тур диабетнинг 

давомийлиги назорат гуруҳига нисбатан устунлик қилди (р <0,05). 

Тадқиқотга киритилган беморларнинг клиник хусусиятларини ўргандик 

(3.2-жадвал). 

3.2-жадвал 

Тадқиқотга киритилган беморларнинг клиник хусусиятлари 

Белги/кўрсаткич 

лар  

I гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

II гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

  Назорат 

(n=20), 

M±SD 

САБ, мм. см. уст. 156,8±11,3* 158,4±12,6* 152,9±15,2* 132,4±11,7 

ДАБ, мм.см.уст. 107,5±9,4* 113,8±10,2* 115,4±9,8* 94,6±8,8 

ЮҚС, 

зарба/минутига  

87,5±8,7* 93,2±7.9* 85,3±8,5* 75,9±8.9 

ТВИ, кг/м2  33,7± 7,5* 32,8 ±6,4* 34,4± 8,2* 25,6 ±6,8 

БА (см) 88,6± 9,5* 87,6±7,7 * 86,3±6,9    * 80,2±7,1 

СА (см) 89, 8  ± 7,9* 88, 7  ± 6,9* 87, 6 ± 7,8* 81, 5 ± 9,9 

БА/СА 0,94± 0,03 0,96± 0,02 0,94± 0,03 0,97 ± 0,09  

Изоҳ:  АГ — артериал гипертония,   ДАД — диастолик артериал босим, САД – систолик артериал 

босим, – p – назоратга нисбатан ишончлилик фарқи. 

 



3.2-жадвалдан кўриниб турибдики, ўрганилаётган беморларда САБ, 

ДАБ ва ТВИ бўйича назорат билан солиштирганда фарқларнинг ишончлилиги 

аниқланди. (р <0,05). 

3.3-жадвалда Тадқиқот гуруҳларида СЮЕ билан оғриган беморнинг 

клиник ҳолатини баҳолаш натижалари берилган. 

 

 

3.3-жадвал 

CЮЕ билан оғриган беморларнинг клиник ҳолатини баҳолаш шкаласи 

(КҲБШ) (Мареев В. Ю.) томонидан ўзгартириш киритилган) [2; 197-198-б.]. 

Симптом/белги  Намоён бўлиши   I гуруҳ 

(n=50), 

баллар   

  II гуруҳ 

(n=50),   

баллар 

III гуруҳ 

(n=50),   

Ҳансираш  0 – йўқ; 1 – 

юкламада; 2 – 

тинч ҳолатда ; 

1,2  ±0,6 0,3 ±0,6 0,0±0,0 

Охирги ҳафтада вазн 

ўзгардими? 
0 – йўқ; 1 – 

ортган; 
0,0 ± 0,0 0,0±0,0 0,0±0,0 

Юракни тез тез уриб 

кетишлари мавжудми? 
0 – йўқ; 1 – бор;  0,4 ± 0,06 0,3 ±0,07 0,0±0,0 

 Кроватда қандай ҳолатда 

ётган? 
0 – горизонтал; 1 –  

ортопноэ ; 2 – 

бўғилиб 

уйғонишлар; 3 – 

ўтирган ҳолатда  

1,2 ±0,05 0,4 ±0,03 0,0±0,0 

Бўйин венасининг 

зўриқиши 
0 – йўқ; 1 – ётган 

ҳолатда; 2 –турган 

ҳолатда  

1,2 ±0,08 0,0 ±0,0 0,0±0,0 

Ўпкада ҳириллашлар 0 – йўқ; 1 – пастки 

қисмлари ( ⅓) 2 – 

курак суягигача ( 

⅔) ;3 – бутун ўпка 

бўйлаб  

0,9 ±0,06 0,0±0,0 0,0±0,0 

Юракда “югуриш” 

ритмини мавжудлиги 
0 – йўқ; 1 – бор  0,0 ±0,0 0,0±0,0 0,0±0,0 

Жигар  0 – 

катталашмаган; 1  

-5 смгача;  2 – > 5 

см  

1,1 ±0,04 1,2 ±0,05 0,0±0,0 

Шишлар 0 – йўқ; 1 – бироз 

шиш; 2 – шишлар 

мавжуд ;  3 – 

анасарка  

1,2 ±0,08 1,1 ±0,03 0,0±0,0 



САБ даражаси  0 – > 120 мм см. 

уст.; 1 – 100–120 

мм см. уст. 2 – 

<100 мм см. уст.  

1,1 ±0,03 1,2 ±0,08  1,3 ±0,2 

ЖАМИ  8,3 ±0,6* 4,5 ±0,1*  1,3 ±0,2 

Изоҳ: 0 балл – ЮЕ клиник белгилари мавжуд эмас. I ФК – кам ёки 3 балл; II КФ – 4 дан  

6 баллгача; III КФ – 7 дан 9 баллгача; IV КФ –  9 баллдан юқори  

 

3.3-жадвалдан кўриниб турибдики,СЮЕ баҳолаш шкаласи бўйича энг 

юқори балл 1-гуруҳдаги беморлар томонидан тўпланган - 8,3 ± 0,6 балл (ЮЕ-

III Ф), 2-гуруҳдаги беморлар - 4,5 ± 0,1 балл (ЮЕ-II Ф) ва 3-ўринда 3-гуруҳдаги 

беморлар – 1,3±0,2 балл. Шундай қилиб, КҲБШ СЮЕ оғирлигини ва 

беморларнинг ҳаёт сифатини баҳолаш учун қулай воситадир. Биз ушбу 

ўлчовдан 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС 

ривожланишини башорат қилиш алгоритмини яратиш учун фойдаландик. 

Беморларнинг биокимёвий хусусиятларини ўрганиб чиқдик (3.4-жадвал). 

3.4-жадвал 

Тадқиқот гуруҳларидаги беморларнинг ўртача биокимёвий қон 

кўрсаткичлари 

Кўрсаткич  I гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

II 

гуруҳ(n=50), 

M±SD 

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

назорат 

(n=20), 

M±SD 

Нахорга глюкоза , 

ммоль/л  

9,5±2,5* 7,6±0,9* 8,9±2,1* 6,2±0,7 

Постпрандиал 

гликемия 

12,8±2,5* 13,5±4,2* 14,8±3,3* 8,5±1,2 

HbA1C, %  8,2±1,7* 8,1±1,1* 9,0±1,2 6,4±0,8 

Умумий билирубин, 

мкмоль/л  

21.8±6.4 23.5±3.8 25.7±4.8 21.3±6,3 

АЛТ, ЕД/Л 32,9±5,3  27,4± 7,8 23,8±6,7      29,8±2,4 

АСТ, ЕД/Л 24,3±8,9  19, 6 ±8,9 23, 5±8,3   25,6±13,2  

Умумий холестерин, 

ммоль/л  

6,5±1,8* 6,5±1,2* 6,3±1,5* 5,4±1,7 

ЗПЛП, ммоль/л  6,16±0,78* 6,17±0,5 *  6,22±0,8* 3,14±1,2 

ЗЮЛП, ммоль/л 1,20,05* 1,30,07* 1,70,05* 1,90,31 

ТГ, ммоль/л  1,82±0,8 1,43±0,6 1,36±0,9 0,35±1,1 

   Изоҳ: HbA1C — гликирланган гемоглобин, ЗПЛП —зичлиги паст липопротеидлар,  

ТГ — триглицеридлар, * - назорат билан ҚД беморлар ўртасидаги фарқ ишончлилиги, - 

битта белги – p<0,005, иккита белги - p<0,001, учта белги - p<0,0001. 
 



3.4-жадвалдан кўриниб турибдики, асосий гуруҳ беморларда 

дислипидемия (ЗЮЛП, КФТнинг пасайиши) фонида (p<0,05), наҳорги 

гликемия, (р <0,005)  овқатдан кейинги гликемия, гликирланган гемоглобин 

сезиларли даражада ошган. Ишимизнинг навбатдаги босқичи 2-тура қандли 

диабет билан оғриган беморларда буйракларнинг функционал ҳолатини акс 

эттирувчи қон параметрларини ўрганиш эди (3.5-жадвал). 

3.5-жадвал 

2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда буйракларнинг 

функционал ҳолатини тавсифловчи биокимёвий қон параметрлари 

Қон 

кўрсаткичлари 

Назорат I гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

II гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

Креатинин 

(мкмоль/л) 

86,7±14,2  111,2±12,9 * 86,7 ±8,2 110±11,2*  

рКФТкр 

(мл/мин/1,73м2) 

119,8±12,7 92,6±8,8*  112,6±9,8  88,5±9,2*  

Сийдик кислотаси 

мкмоль/л  

206,8±11,4  255,5±18,3*  207,4±12,9 278,5±13,8* 

Мочевина 

 (ммоль/л) 

7,6±3,4 12,8±3,3*  7,4±2,6 14,9±7,3 * 

Умумий оқсил 

(г/л) 

69.7±1,8     67±1,25 68,7±1,5  71,8±1,9 

Изоҳ: КФТ — коптокчали фильтрация тезлиги, * - назорат билан ҚД бемор ўртасидаги 

ишончлилик фарқи, - битта белги – p<0,005, иккита белги - p<0,001, учта белги - p<0,0001. 

 

3.5-жадвалдан кўриниб турибдики, беморларнинг 1 ва 3 гуруҳларида биз 

қонда креатинин, мочевина, сийдик кислотасининг сезиларли ўсишини (р 

<0,005) ва назорат гуруҳидаги маълумотларга нисбатан КФТнинг сезиларли 

даражада пасайишини аниқладик (р < 0,005).  Беморларнинг 2 гуруҳида бу 

кўрсаткичлар нормал чегараларда эди. 

§3.2. Тадқиқот гуруҳларида 2-тур қандли диабет билан оғриган 

беморларда эхография ва электрокардиографиянинг хусусиятлари 

Ишимизнинг кейинги босқичи беморларимиздан олинган Эхо-ЭКГ 

маълумотларини таҳлил қилиш бўлди (3.6-жадвал). 

3.6-жадвал 



Тадқиқотга киритилган беморларда юракнинг структуравий ва 

функционал параметрлари кўрсаткичлари (М ± м) 

Кўрсаткич Iгуруҳ   

(n= 50) 

M±SD 

II группа 

(n=50), 

M±SD 

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

  назорат 

(n=20) 

меъёр  

ЧҚ ОДЎ, см   7,8±0,7 * 6,5±0,6 * 5,8±0,4  5,4±0,4  4.6-5.7  

ОСЎ , мл 23,5±3,7** 24,7±5,4** 46,3±6,9 48,8±2,2  33-68  

ОДҲ , мл 77,6±6,8** 75,3±9,4** 96,8±7,6 102,8±7,9 96-157 

ЧҚ ОСЎ, см   1,8±0,7*  1,9±0,8*  1,1±0,2  1,2±0,3 0,95–2,05 

ЧБ, см   2,4±0,6 * 2,7±0,5 * 3,7±0,2  4,4±0,2 2,3–4,5 

ҚАТҚ, см   0,6±0,02 0,7±0,04 0,8±0,06 0,9±0,09 0,75 –1,1  

ЎАЎБ,  

мм рт.ст.  

37,8±8,3** 35,6±7,6** 29,4±6,6* 13,8±2,4 12-15  

DT, мсек  228±14,2 

*** 

232±12,7 

*** 

65,8±8,2 68±8,6 60-70 

ЧҚОДҚ, см   1,8±0,06* 1,2±0,07* 0,7±0,06 0.9±0,08 0.6-1.1 

ЎҚ, мм  28,8 ± 2,1* 27,9 ± 2,7* 14,3 ± 2,5 13,3±1,9 9,5 –20  

ҚҲФ, %   39,7±2,6*  37,8±2,3*  43,8±5,2  56,2±3,1  59 ± 65 

Е/А   0,72±0,03* 0,68±0,02* 1,4±0,05 1,2±0,7 1,5-1,7. 

IVRT, м/сек  106,4±9,8* 111,8±7,6* 76,6±8,2 73,8±4,3  70-75  

ЧҚММ, г 156,4±11,3* 153,5±9,6* 113,8±10,3 112,6±7,5 95-135  

ЧҚММИ, г/м2 137,8±8,2* 139,2±7,7* 117,2±9,8 118,3±6,9 109-124 
Изоҳ:  *Фарқлар ишончли, р < 0,05. , иккита белги - p<0,01, учта белги - p<0,001.: ОДЎ — охирги 

диастолик ўлчам, ОСЎ — охирги систолик ўлчам, ЎА — ўпка артерияси, ЧҚ — чап қоринча, ЧБ — чап 

бўлмача, и/ф — таққосланган кўрсаткичлар орасидаги  фарқ ишончсиз, ўнг қоринча — ЎҚ, САБ —

систолик артериал босим, ЧҚОДҚ — чап қоринча орқа девори қалинлиги, ҚАТҚ —  қоринчалараро 

тўсиқни  қалинлиги, ҚҲФ — қон ҳайдаш фракцияси, СЮЕ — сурункали юрак етишмовчилиги, ЮҚЧ 

— юрак қисқаришлар частотаси, DT — қон оқими тезлигининг эрта диастолик тўлиши, IVRT — чап 

қоринча изоволемик бўшашиш вақти, Е/А — Е/А тўлқинларининг энг юқори тезлиги нисбати, ОДҲ – 

охирги диастолик ҳажм, ОСҲ – охирги систолик ҳажм, ЧҚММ – чап қоринча миокард массаси, 

ЧҚММИ –ЧҚММ индекси, ЎАЎБ –ўпка артериясини ўртача босими. 

 

3.6-жадвалдан кўриниб турибдики, 1 ва 2 гуруҳларнинг марказий 

гемодинамик кўрсаткичларида назорат гуруҳига нисбатан сезиларли фарқ 

мавжуд: ОДЎ ЧҚ, ОСҲ, ОДҲ, ЧҚ ОСЎ (р<0,05), ўпка артериясидаги ўртача 

босим, эрта диастолик қон оқими тўлимини секинлашиш вақти, ЧҚОДҚ (р 

<0,001), ҚҲФ, Э/А тўлқинлари энг юқори тезлиги нисбати, ЧҚ, ЧҚММ, 

ЧҚММИ изоволемик бўшашиш вақти (р <0,05), аммо 3-гуруҳда ЭхоЭКГ 

кўрсаткичлари кўп ҳолларда меъёрий чегараларда бўлди. 1-2-гуруҳдаги 

беморларда Эхо-ЭКГ даги ўзгаришлар ЧҚ систолик дисфункцияси турига 

қараб, 3-гуруҳдаги беморларда эса ўпка артериясида ўртача босимни 



оширишга мойиллиги билан 1-2 даража диастолик дисфункция турига кўра 

аниқланди. Шуни таъкидлаш керакки, ЧҚ систолик дисфункцияси бизнинг 

беморларимизда қайд этилганидек, симптомсиз кечиши билан тавсифланади. 

Беморда характерли аломатлар мавжудлигини ҳам, уларнинг мавжуд 

эмаслигини ҳам қайд этиши мумкин. Иккинчи ҳолатда, симптомсиз 

дисфункция назарда тутилади. 

Европа Кардиологлар Жамиятининг ишчи гуруҳи диастолик ва систолик 

дисфункцияни аниқлаш учун ультратовуш диагностика стандартларини 

ишлаб чиқди. Биринчи тур – қонни диастолик тўлимини дастлабки 

бузилишига тўғри келади, у ЧҚ изоволемик бшашишнинг узайиши, қонни эрта 

диастолик тўлими тезлигини ва ҳажмининг пасайиши ва бўлмачалар 

систоласи вақтида қон оқимининг кўпайиши билан тавсифланади. Яъни, 

трансмитрал қон оқимининг қайта тақсимланиши содир бўлади: бўлмача 

систоласи пайтида қоннинг кўп қисми  қоринча ичига киради. 

ЧҚ систолик дисфункцияси юрак мушакларининг қисқариш 

қобилиятининг пасайиши ва аортага чиқадиган қон ҳажмининг камайиши 

билан тавсифланади. СЮЕ билан оғриган одамларнинг тахминан 45% бу 

турдаги дисфункцияга эга (бошқа ҳолларда миокард қисқарувчанлик 

функцияси бузилмаган). Асосий мезон - юрак ультратовуш текшируви 

натижаларига кўра, ЧҚ қон ҳайдаш фракциясининг 45% дан кам бўлган 

пасайиши (3.8-жадвал). 

3.7-жадвалда ЧҚ систолик дисфункциясига хос бўлган белгилар 

келтирилган. 

3.7-жадвал  

ЧҚ систолик дисфункциясига хос белгилар, % (M ± m) 

Кўрсаткич  I гуруҳ   

(n= 50) 

M±SD 

II гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

 назорат 

(n=20) 

1.Тери рангини оқариши, 

кўкимтир тус олиши, совиб 

кетиши, оёқ-қўлларнинг 

шиши. 

96,9±5,9 * 

 

85,4±6,7* 

 

94,0±5,9* 

95,6±6,7 * 

 

92,4±7,7* 

 

89,4±8,3* 

48,7±7,9* 

 

0,0±0,0 

 

0,0±0,0  

0,0±0,0 

 

0,0±0,0 

 

0,0±0,0 



2.Тез чарчаш, сабабсиз 

мушакларда ҳолсизлик 

83,5±3,7** 

 

78,8±4,6** 

84,7±5,4** 

 

81,3±5,2** 

78,5±9,6* 

 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

 

0,0±0,0 

3.Бош мияда қон оқимини 

бузилиши руҳий-эмоционал 

тизимда ўзгаришларни 

чақиради – уйқусизлик, 

хотиранинг бузилиши, 

жиззакилик ва б. 

 

 

 

 

 

77,6±6,8** 

68,0±5,9** 

54,8±2,8* 

 

 

 

 

 

75,3±9,4** 

44,7±6,3* 

45,8±7,1* 

  

 

 

 

 

28,4±5,3* 

33,9±8,3* 

22,4± 6,2* 

 

 

 

 

 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

4.Буйрак функциясининг 

бузилиши ва натижада қон 

ҳамда пешоб таҳлилида 

ўзгаришлар, гипертензиянинг 

буйрак механизмларини 

фаоллашиши туфайли қон 

босимининг ошиши, юзда шиш 

пайдо бўлиши. 

81,8±7,7* 

 

 

87,3±5,5*  

 

 

 

 

41,8±4,3*   

21,2±3,2*  

 

 

88,4±5,7* 

 

 

 

 

23,4±4,1* 

83,9±4,8*  

 

 

76,5±4,6* 

 

 

 

 

73,8±3,2* 

0,0±0,0 

 

 

0,0±0,0 

 

 

 

 

0,0±0,0 

Изоҳ: *-назоратга нисбатан фарқ ишончлилиги. (*р<0,05) 

 

Бизнинг маълумотларимизга кўра, 1 ва 2-гуруҳларда, аксарият ҳолларда 

ЧҚ систолик дисфункциясининг характерли белгилари пайдо бўлган. 

Белгиларнинг ўзига хос бўлмаганлиги сабабли, улар камроқ бўлсада, 3-

гуруҳда ҳам содир бўлган. 

Кейинчалик, текширилган беморларда ЧҚ параметрларини гуруҳлар 

бўйича ўргандик (3.8-жадвал).  Devereux R. ва Reicheck (1977) ҳамда D. Dubois 

(1975) формуласига кўра,  чап қоринча массаси, чап қоринча массаси индекси 

ва чап қоринча деворларининг нисбий қалинлиги ҳисобланган. Кўрсаткичлар 

назорат гуруҳига нисбатан сезиларли даражада камайди. Шуни таъкидлаш 

керакки, беморларнинг 1 ва 2-гуруҳдаги барча ЧҚ параметрлари назорат 

гуруҳидаги маълумотлардан сезиларли даражада фарқ қилиб, 3-гуруҳда 

беморларнинг аксариятида (50 нафар бемордан 36та (72%)) сезиларли 

ўзгаришлар аниқланмади.  

3.8-жадвал 

Текширилган беморларда чап қоринча кўрсаткичларини  гуруҳлар 

бўйича тақсимланиши 

Кўрсаткичлар I гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

II гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

Назорат  

 

(n=20) 



ЧққҲФ 32,7±2,6* 37,8±2,3* 44,8±5,2  56,2±3,1 
Е чўққи  0,58±0,05* 0,59±0,02* 0,99±0,06 0,99±0,06 
 А чўққи 0,84±0,07* 0,80±0,06* 0,40±0,005 0,40±0,005 
Е/А 0,60±0,03* 0,72±0,06* 2,48±0,17 2,48±0,17 
 Миокард массаси, г 414,2±12,6* 414,2±12,6* 414,2±12,6* 110±8,9 
 Миокард массаси 

индекси 
65,5±4,5* 65,5±4,5* 65,5±4,5* 68,9±9,8 

ОТС 0,40±0,01 * 0,40±0,01 * 0,40±0,01 * 0,43±0,02 
Изоҳ: n – текширилган беморлар сони; 

*-назоратга нисбатан ишончлилик  (*р<0,05) 

Кейинчалик, ёш, НОМА индекси, ТВИ (3.9 - 3.11-жадваллар) ни ҳисобга 

олган ҳолда тадқиқот гуруҳларидаги беморларнинг эхокардиографик 

тасвирини таҳлил қилдик. 3.9-жадвалдан кўриниб турибдики, 1-гуруҳдаги 

беморларда ЧҚқҲФ қийматларига қараб ёш, ТВИ, гликемия, HbA1C%, 

инсулин, НОМА индексининг ўртача кўрсаткичларида сезиларли фарқлар 

топилмади. Шу билан бирга, фақат альдостерон ва ренинда (ҲФнинг барча 

босқичлари ўртасида) сезиларли фарқлар аниқланди, бу қийматлар диабет + 

СЮЕ билан оғриган беморларда ЧҚқҲФ пасайиши билан сезиларли даражада 

ошди. (р<0,05). 

3.9-жадвал 

Ёш, НОМА индекси, ТВИ ҳисобга олган ҳолда ЧҚқҲФ бўйича  

1-гуруҳдаги асосий маълумотлар 

Кўрсаткич  ЧҚқҲФ       

Назорат 

n =20 

    

 р Сақланган 

(50-55%) 

n =16 

Оралиқ 

(35-45%) 

n =17 

Паст 

(25-35%) 

    n =17 
Ёши,  йиллар 64,5±1,2 59,6±3,7 63,4±2,8 56,8±6,4 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
ТВИ, кг/м² 31,3±1,7 30,4±1,5 33,2±1,7 28,9±4,8 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
Наҳорги қонда 

глюкоза, 

ммоль/л  

7,8±1,2* 9,6±1,0* 11,8±0,7* 5,3±0,4 1-2<0.05 

1-3<0.05 

2-3<0.05 
Альдостерон, 

пг/мл 
76,2±9,5* 101,5±7,2* 155,7±8,9* 35,6±5,4 1-2<0.05 

1-3<0.05 

2-3<0.05 
Ренин,  

мкМЕ/мл  
47,6±3,5* 55,6±6,4* 65,6±4,5* 27,8±6,2 1-2 >0.05 

1-3<0.05 

2-3>0.05 



Инсулин, 

мкЕд/мл 
31,0±4,0* 28,1± 3,4* 27,3±3,3* 18,5±4,7 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
 НОМА 

индекси 
4,3±0,3*   6,6±0,2* 6,5±0,8** 1,3±0,2 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
 HbA1C% 7,2±1,7* 7,1±1,2* 7,8±1,8 5,5±0,4 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
    Изоҳ: n – текширилган беморлар сони; * р < 0,05 –назоратга нисбатан ишончлилик,  

** р < 0,0001 

Бундан ташқари, 3.10-жадвалдан кўриниб турибдики, беморларнинг 2 

гуруҳида ЧҚқҲФ қийматларига қараб ёш, ТВИ, гликемия, HbA1C%, инсулин, 

НОМА индексининг ўртача кўрсаткичларида сезиларли фарқлар топилмади. 

Ушбу гуруҳда фақат альдостерон ва ренинда (ЧҚқҲФ барча босқичлари 

ўртасида) сезиларли фарқлар аниқланди ва СЮЕ билан оғриган беморларда 

ЧҚқҲФ камайиши билан бу қийматлар сезиларли даражада ошди. 

3.10-жадвал 

Ёш, НОМА индекси, ТВИ ҳисобга олинган ҳолда ЧҚқҳФ бўйича  

2-гуруҳдаги асосий маълумотлар 

Кўрсаткич   ЧҚқҲФ    Назорат 

n =20 
Р 

 Сақланган 

(50-55% 

n =18 

Оралиқ 

(35-45%) 

n =12 

Паст 

(25-35%) 

   n =20 
Ёши, йиллар 64,2±3,1 59,7±2,7 56,3±3,4 56,8±6,4 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
ТВИ, кг/м² 32,8±2,3 31,8±1,3 30,8±1,7 28,9±4,8 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
Наҳорги 

глюкоза 

ммоль/л  

7,5±0,7* 7,3±0,9* 7,8 ±0,8* 5,3±0,4 1-2<0.05 

1-3<0.05 

2-3<0.05 
Альдостерон, 

пг/мл 
70,2±9,8* 88,9±7,2* 139,9±8,4* 35,6±5,4 1-2<0.05 

1-3<0.05 

2-3<0.05 
Ренин,  

мкМЕ/мл  
47,8±4,2* 52,3±3,1* 67,7±4,0* 27,8±6,2 1-2> 0.05 

1-3<0.05 

2-3>0.05 
Инсулин, 

мкЕд/мл 
28,6±3,2* 24,2±3,8* 21,2±2,8* 18,5±4,7 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 



 НОМА 

индекси 
8,7±0,8* 7,8±0,9* 7,1±0,7* 1,3±0,2 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
 HbA1C% 7,8±1,2* 8,3±1,6* 9,2±1,2* 5,5±0,4 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
Изоҳ: n – текширилган беморлар сони,  * р < 0,05 –назоратга нисбатан фарқлар 

ишончлилиги, ** р < 0,0001 

 

3.11-жадвалда 2-тур қандли диабет билан оғриган, 1-2 босқичдаги СБК 

мавжуд бўлган, аммо СЮЕ бўлмаган беморлар гуруҳидаги маълумотларнинг 

таҳлилини тақдим этдик. 3.11-жадвалдан кўриниб турибдики, ЧҚқҲФ 

қийматларига қараб ёш, ТВИ, гликемия, HbA1C%, инсулин, НОМА 

индексининг ўртача кўрсаткичларида сезиларли фарқлар топилмади. Ушбу 

гуруҳда фақат альдостерон микдорида (ЧҚқҲФнинг барча босқичлари 

ўртасида), ренин микдорида  (ЧҚқҲФнинг барча босқичлари ўртасида) 

сезиларли фарқлар аниқланди ва СЮЕ билан оғриган беморларда ЧҚқҲФ 

пасайиши билан бу қийматлар сезиларли даражада ошди. 

3.11-жадвал 

Ёш, НОМА индекси, ТВИ ҳисобга олинган ҳолда ЧҚқҲФ бўйича  

3-гуруҳдаги асосий маълумотлар 

Кўрсаткичлар  ЧҚқҲФ   Назорат 

n =20 
Р 

Сақланган  

(50-55%) 

n =36 

Оралиқ 

(35-45%) 

n =9 

Паст 

(25-35%) 

n =6 
Ёши, йиллар 62,2±2,1 58,4±1,7 59,3±2,4 56,8±6,4 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
ТВИ, кг/м² 31,7±5,4 32,8±4,1 33,6±2,4 28,9±4,8 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
Наҳорга қондаги 

глюкоза, ммоль/л  
7,1±0,7* 6,9±0,6* 8,5±0,6* 5,3±0,4 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
Альдостерон, 

пг/мл 
56,3±7,8** 78,6±5,2* 117,2±7,4** 35,6±5,4 1-2<0.05 

1-3<0.05 

2-3<0.05 
Ренин,  мкМЕ/мл  48,5±5,3* 53,3±6,1* 59,7±5,2* 27,8±6,2 1-2> 0.05 

1-3<0.05 

2-3>0.05 
Инсулин, 

мкЕд/мл 
30,5±3,9* 35,7±4,1* 34,3±5,0* 18,5±4,7 1-2>0.05 

1-3>0.05 



2-3 >0,05 
 НОМА индекси 6,6±0,2* 5,2±0,8* 7,8±0,2* 1,3±0,2 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
 HbA1C% 8,3±0,7* 8,8±0,7* 9,1±0,6* 5,5±0,4 1-2>0.05 

1-3>0.05 

2-3 >0,05 
Изоҳ: n – текширилган беморлар сони; * р < 0,05 – назоратга нисбатан ишончлилик 

фарқи ** р < 0,0001 

 

Шундай қилиб, тадқиқотлар таҳлили Эхо-ЭКГда бир қатор органик 

ўзгаришларни 1 (68%), 2 (64%) ва 3-гуруҳдаги бир қатор беморларда - 14 

нафар (28%) аниқлади. Шуни таъкидлаш керакки, альдостерон ва ренин 

даражаси барча кузатилган гуруҳларда назорат гуруҳидаги қийматлардан 

сезиларли даражада юқори эди (р<0,001). Бундан ташқари, қондаги 

альдостерон даражаси 1-гуруҳдаги беморларда 2 ва 3-гуруҳларга нисбатан 

сезиларли даражада юқори бўлган, бу 1-2-босқич СБК ва СЮЕ мавжуд бўлган 

2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда РААТнинг кўпроқ 

бузилишини кўрсатади. 

Биз 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда қонда альдостерон 

ва рениннинг кўпайиш даражаси градацияларини таклиф қилдик. Сақланган 

ЧҚқҲФ билан 65 дан 75 пг / мл / 46-50 мкМЕ / мл гача бўлган енгил ўсиш 

даражаси, оралиқ ЧҚқҲФ учун 76 дан 120 пг/мл / 51-55 мкМЕ / мл гача бўлган 

ўртача ўсиш даражаси ҳамда 120 пг/мл дан ортиқ, 55 мМЕ / мл дан ортиқ - паст 

ЧҚқҲФ билан кузатилган альдостероннинг юқори даражаси. 

§3.3. 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда  4-тур кардиоренал 

синдромда буйрак перфузияси индекси ва юракнинг систолик 

функцияси ўртасидаги боғлиқлик 

Шуни таъкидлаш лозимки, буйрак перфузиясини ноинвазив Допплер 

ёрдамида баҳолашга уринишларнинг аксарияти, буйрак резистив индексини 

(РИ) ўлчашга асосланган [147; 158-73-б.]. Буйрак РИ юрак-қон томир 

касалликларида қон томир аъзолар шикастланишининг тан олинган белгиси 



бўлсада, кўп ҳолларда унинг қиймати орган перфузиясига мос келмайди [79; 

395-402-б.]. Аксинча, динамик тўқималар перфузиясини ўлчаш (DTPM) усули 

буйрак перфузияси миқдорини акс эттиради ва синов соҳасидаги барча қон 

оқимини ўз ичига олади. 

2018 йилда чоп этилган кўп мамлакатлар тадқиқотига кўра, СБК 

сурункали юрак етишмовчилиги ривожланишини кучайтириши мумкин, бу 

эса 4-тур КРС (T4CRS) ривожланишига олиб келади. ЮЕ нинг оғирлиги ва 

давом этиши T4CRS да ўлим хавфи билан чамбарчас боғлиқ. СБК, шунингдек, 

буйрак саркопениясига олиб келадиган катаболик ҳолат бўлиб, у скелет 

мушаклари кучини ва жисмоний функциясини йўқотиш билан тавсифланади 

[26; 208-216-б.]. 

Буйрак артерияларининг нормал спектри юрак цикли давомида антеград 

диастолик оқим билан аниқ систолик чўққига эга. Катталарда асосий буйрак 

артериясида нормал PSV 100±20 см/сек, EDV 25-50 см/сек. Сегментар 

артерияларда PSV 30 см/сек, бўлаклараро артерияларда PSV 25 см/сек, 

ёйсимон артерияларда 15 см/сек ва бўлакчалараро  артерияларда 10 см/сек гача 

тушади. Буйрак дарвозасидаги РИ <0,8; интраренал артерияларда РИ 0,34-

0,74. 

Бизнинг асосий гуруҳдаги беморларда буйракларни 

допплерографиясидаги  ўзгаришлар 3.12-жадвалда кўрсатилган. 

3.12-жадвал 

Тадқиқотга киритилган беморларда буйраклар допплерографияси 

параметрларининг кўрсаткичлари (М ± м) 

Кўрсаткич   I гуруҳ 

(n=50)   

M±SD 

II гуруҳ 

(n=50), 

M±SD  

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

назорат 

(n=20) 

Меъёрида р 

Ўнг буйрак 

артериясида  қон 

оқимининг энг 

чўққи систолик 

тезлиги 

(PSV),см/сек 

67,3±11,2 68,8±10,5 69,8±8,6 95,2±12 100±20 

1-4<0.05 

2-4<0.05 

3-4<0,05 



Ўнг буйрак 

артериясида қон 

оқим охирги 

диастолик 

(EDV)  тезлиги, 

см/сек 

14,2±1,4 16,8±2,4 17,2±1,6 33,2±7,4 25-50 

1-4<0.05 

2-4<0.05 

3-4<0,05 

Буйрак 

дарвозаси 

резистив 

индекси (РИ)  

3,2±0,3 3,6±0,7 3,4±0,6 0,5±0,09 <0,8 

1-4<0.05 

2-4<0.05 

3-4<0,05 

Буйрак ичи 

артерияларининг 

резистив 

индекси   (РИ) 

1,6±0,7 1,5±0,3 1,8±0,5 0,6±0,03 0,34-0,74. 

1-4<0.05 

2-4<0.05 

3-4<0,05 

Тезланиш вақти 

(АТ),  м/сек 77,2±8,4 74,5±7,6 78,5±9,7 42±12,2 46-55 
1-4<0.05 

2-4<0.05 

3-4<0,05 

Тезланиш 

индекси 

(PSV/АТ). 

1,8±0,7 1,6±0,4 1,5±0,3 0,7±0,06 0,3–0.8 
1-4<0.05 

2-4<0.05 

3-4<0,05 
Изоҳ: n – текширилган беморлар сони; р – назоратга нисбатан ишончлилик фарқи. 

 

3.12-жадвалдан кўриниб турибдики, асосий гуруҳнинг кўрсаткичлари 

назорат гуруҳидан сезиларли даражада фарқ қилди (р<0,05). Ушбу гуруҳда ўнг 

буйрак артериясида энг юқори систолик ва охирги диастолик қон оқими 

тезлигининг пасайиши ва буйрак дарвозаси ҳамда интраренал артерияларда 

РИ нинг ортиши аниқланган. 

Хулоса қилиб айтганда, бизнинг маълумотларимиз буйрак перфузияси 

индекси буйрак функциясига қараганда юракда қон ҳайдалиши  билан 

чамбарчас боғлиқлиги ва сурункали КРС нинг дастлабки босқичини 

аниқлашда фойдали бўлиши мумкинлиги ҳақидаги фаразни тасдиқлади [79; 

395-402-б.]. 

3.13-жадвалда беморлар гуруҳларида кунлик ЭКГ мониторинги ва 

юкламали тестлар бўйича маълумотлар келтирилган. 

3.13-жадвал 

Беморлар гуруҳларида кунлик ЭКГ мониторинги ва юкламали тестидан 

олинган маълумотлар 

Кўрсаткич   I гуруҳ  II  гуруҳ  III   гуруҳ 



n= 50  n= 50 n= 50  

1. СМИЭД <30 мин, n  

30 мин < СМИЭД <60 мин, 

n  

СМИЭД > 60 мин, n  

18/36,0%  

18/36,0%  

8/47%*  

15/30,0%  

17/34%  

7/14%*  

 - 

- 

-  

2. МОИ мавжудлиги; n 31/62%*  
 

29/58%*  
 

 - 
 

3. МИОҚ  сони 2,3±0,5  
 

2,5±0,7  
 

- 
 

4. МОИ сони 2,6±0,9*  
 

2,7±0,8*  
 

- 
 

5. Давомийлиги, мин  

- барча қисмларнинг  

-  МИОҚ 

- МОИ  

 

 

44,7±8,5*  

16,6±1,8  

33,2±7,7*  

 

 

45,2±7,2*  

14,6±6,7  

33,3±5,6*  

-  

6. депрессия даражаси ST, 

мм  

- ўртача 

- юқори  

 

 

1,53±0,4  

2,4±0,2*  

 

 

1,44±0,4  

2,8±0,9*  

 

- 

-  

7. Ўртача ЮҚЧ ЧСС, 

зарба/мин  

- дастлаб МИОҚ  

- дастлаб  МИОҚ 

 

117±21,3  

97±1,9   

 

115,4± 12,9  

92±1,2     

 

77±2,9  

 -  

8. Бажарилган иш ҳажми, 

Вт  

400±20*  
 

400±20*  
 

 - 
 

9. ИМ, шартли/ ед.  186,5±12,5*  
 

238±3,3  
 

 - 

10. Чегара кучи, Вт  66,5±2,3*  83,3±2,8  
 

- 

11. Юкланиш вақти, мин  6,5±0,7*  
 

8,6±0,5  
 

 - 
 

12. ST тишчасини 

депрессиялари сони 
6,7±0,8*  
 

8,2±0,9  
 

 - 
 

Изоҳ: СМИЭД – сутка давомида миокард ишемияси эпизодларининг давомийлиги; МОИ – 

миокарднинг оғриқсиз ишемияси; МИОҚ – миокард ишемиясининг оғриқли қисмлари, ИМ 

–иккитомонлама маҳсулот; фарқлар ишончлилиги: * – pI-II<0,05. 

 

3.13-жадвалдан кўриниб турибдики, 1 ва 2-гуруҳдаги беморларда 

суткалик мониторингда ўзгаришлар юз берди. Шундай қилиб, ҳар иккала 

гуруҳда ҳам тахисистолия, субмаксимал юрак қисқаришлари частотасига 

эриша олмаслик, шунингдек, ритм бузилиши мавжуд эди. 

Юрак-буйрак шикастланишининг йўналишини аниқлашда РИ 

диагностик қийматини баҳолаш учун кўрсаткичлар таҳлили билан 

биокимёвий тадқиқот кўрсаткичлари ўртасидаги боғлиқлик, юрак ва 

буйракларнинг допплерографияси ўтказилди (3.14-жадвал). РИ нинг оптимал 



корреляцияси 0,67 ни ташкил этди ва РИ <0,67 41,7% сезувчанлик ва 82,5% 

ўзига хослик билан сурункали кардиоренал синдромли беморларни аниқлаш 

имконини берди. 

3.14-жадвалдан кўриниб турибдики, РИ ва бир қатор лаборатория ҳамда 

инструментал кўрсаткичлар ўртасидаги муҳим корреляциялар аниқланган. 

Беморларнинг иккала гуруҳида ҳам РИ ва очлик гликемияси, гликирланган 

гемоглобин ва доплерография индекслари даражаси ўртасидаги боғлиқлик 

аниқланди, бу СБК ривожланишида ушбу кўрсаткичнинг юқори прогностик 

қийматини тасдиқлайди. 

3.14-жадвал 

Тадқиқот гуруҳларида РИ қийматларининг лаборатория ва 

инструментал кўрсаткичлар билан боғлиқлиги (Р). 

КФТ  

мл/мин/1.73 

м2  

Наҳорги 

Гликемия 

 

Ммоль/л 

HbA1C 

% 

ЧҚқҲФ%   ЎАЎБ,  

мм.сим.уст.  

ЎБАҚОТ, 

см/сек  

ЎБАЭЮСТ, 

см/сек 

1 гуруҳ 0,65 0,71 0,67 0,68 0,68 0,72 

2 гуруҳ 0,67 0,72 0,68 0,65 0,71 0,75 

3 гуруҳ  0,69 0,65 0,43 0,35 0,66 0,69 

  Изоҳ: ЧҚқҲФ – чап қоринча қонни ҳайдаш фракцияси, ЎАЎБ – ўпка артериясида ўртача 

босим, ЎБАҚОТ – ўнг буйрак артериясида қон оқими тезлиги, ЎБАЭЮСТ– ўнг буйрак 

артериясида энг юқори систолик тезлик. 

 

Шундай қилиб, юрак ва буйракларнинг доплерографиясидан олинган 

маълумотларни таҳлил қилиб, биз СБК мавжуд бўлган 2-тур қандли диабет 

билан оғриган беморларда систолик юрак функциясини РИ га таъсирини илк 

маротаба ҳавола этдик. Бу буйракларнинг ультратовуш текшируви пайтида 

юрак тузилмаларини юқори сифатли ультратовуш текшируви мумкин 

бўлмаганда (техниканинг етишмаслиги, ўпка амфиземаси, семизлик) юрак 

систолик патологиясини  ноинвазив эрта аниқлаш имконини беради. Ниҳоят, 

РИни баҳолаш юракда қон ҳайдалишнинг пасайиши билан боғлиқ КРС ни эрта 

аниқлаш учун фойдали бўлиши мумкин [16; 342-347-б.]. Шу билан бирга, 



кардиоренал ўқнинг эрта нуқсонларини ташхислаш учун РИ нинг 

қўлланилиши қўшимча тадқиқотларни талаб қилади. 

Биз кўрдикки, ушбу кўрсаткичлар ўртасидаги корреляцион боғлиқлик 

ишончли эди. Буларнинг барчаси РИ дан 2-турдаги қандли диабетда СБК 

натижаларини башорат қилиш учун мустақил маркер сифатида фойдаланиш 

имкониятини таъкидлайди. 

ЮЕнинг энг кенг тарқалган сабаби ЧҚ систолик дисфункциясидир. ЧҚ 

систолик функциясига таъсир қиладиган ёки унинг массасининг ошишига 

олиб келадиган ҳар қандай патологик жараён ЧҚ диастолик функциясини ҳам 

ўзгартириши мумкин. Димланиш мавжуд бўлган юрак етишмовчилиги 

белгилари бўлган ҳар учинчи беморда миокард қисқариши бузилмайди ва 

юрак белгилари ривожланишининг сабаби чап қоринчани қон билан 

таъминланиши бузилишида, яъни унинг диастолик дисфункциясида ётади. ЧҚ 

диастолик қон тўлимидаги ўзгаришлар кўпчилик юрак касалликларида ЧҚ 

систолик функциясининг бузилишидан олдинроқ пайдо бўлади [16; 342-347-

б.]. 

Юқоридаги барча маълумотлар 2-тур қандли диабет билан оғриган 

беморларда КРС ни ўз вақтида ташхислаш, уларнинг ривожланишини олдини 

олиш чораларини ишлаб чиқиш ва диабетнинг ушбу асоратини ривожланиш 

хавфи юқори бўлган беморларни узоқ муддатли мониторингини ташкил этиш 

зарурлигини кўрсатади. 

Шундай қилиб, биз беморларнинг 1 ва 2-гуруҳларида Эхо-ЭКГда бир 

қатор органик ўзгаришларни аниқладик, бу ЧҚ систолик дисфункцияси 

мавжудлигини ишончли тасдиқлади. СЮЕ мавжуд бўлмаган, 1-2 босқичдаги 

СБК бўлан 2-тур ҚД билан оғриган беморлар гуруҳида биз ўпка артериясида 

ўртача босимни ошириш тенденцияси билан 1-2 даражали ЧҚ диастолик 

дисфункцияси типидаги Эхо-ЭКГ ўзгаришларини аниқладик. РИ 2-тур қандли 

диабетда СБК натижаларини башорат қилиш учун мустақил маркер сифатида 

ишлатилиши мумкин. 

  



IV БОБ. СУРУНКАЛИ БУЙРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИНИНГ 1-2 

БОСҚИЧИДАГИ  ВА ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ БЎЛГАН 2 ТУР 

ҚАНДЛИ ДИАБЕТ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАРДА 

АНГИОТЕНЗИН  II РЕЦЕПТОРЛАРИ АНТАГОНИСТЛАРИНИ 

НЕПРИЛИЗИН ИНГИБИТОРИ (САКУБИТРИЛ/ВАЛСАРТАН) 

ХАМДА ФЕНОФИБРАТНИНГ КАРДИО ВА НЕФРОПРОТЕКТИВ 

ТАЪСИРИНИ БАХОЛАШ 

§4.1. Ангиотензин II ҳамда неприлизин рецепторлари антагонистлари 

(Сакубитрил/Валсартан) ва фенофибрат  билан биргаликда  даволашни 

буйрак шикастланишининг биокимёвий кўрсаткичлари динамикасига 

таъсирининг хусусиятлари ҳамда буйрак шикастланишининг 

преклиник босқичида инсулин терапияси қўшилганда  марказий 

гемодинамиканинг ҳолати 

АТ-II рецептори антагонистлари РААТни тўлиқ блоклаш ва шу билан 

АЎФ ингибиторларини қўллашда кузатилган ножўя таъсирларни 

камайтирадиган воситалар сифатида ишлаб чиқилган. Ҳозирги вақтда АТ-II 

рецепторлари антагонистлари АЎФ ингибиторларини қўллаб бўлмайдиган 

беморларда монотерапия сифатида ёки бошқа антигипертензив дорилар билан 

биргаликда қўлланилади [53; 326-335-б.]. 

Ренин-ангиотензин-альдостерон ва симпатик асаб тизими каби 

нейрогуморал жараёнлар фаоллигини пасайтириш ЮЕни тушуниш ва 

даволашда марказий ролни ўйнайди. Натрийуретик (ва бошқа вазоактив) 

пептидларни парчалайдиган неприлизин ферментини ингибирлаш орқали 

натрийуретик тизимни модуляция қилиш ЮЕни даволашда муваффақиятли 

бўлди. Шундай қилиб, неприлизин ингибитори (ARNI) ACEI билан биргаликда 

юрак етишмовчилигида (PARADIGM-HF) касалланиш ва глобал ўлимга 

таъсирини аниқлаш мақсадида истиқболли таққосланганда шуни кўрсатдики, 

сакубитрил/вальсартан ингибитори бўлган неприлизин ангиотензин 

рецепторлари блокатори касалланиш ва ўлимни яхшилаш мумкин [141]. 



Юқоридагилардан келиб чиққан ҳолда, тадқиқотимизни кейинги 

босқичининг мақсади ўрганилаётган беморлар гуруҳида буйрак 

шикастланишининг преклиник босқичида ангиотензин II ва неприлизин 

рецепторлари антагонистлари (Сакубитрил/валсартан) билан фенофибрат 

билан биргаликда терапия самарадорлигини қиёсий баҳолаш бўлди. 4.1-

жадвалда тадқиқот гуруҳларида юқоридаги дорилар билан даволанишдан 

кейин 3 ва 6 ой ўтгач, беморнинг шикоятлари динамикаси келтирилган. 

4.1-жадвал 

Тадқиқот гуруҳларида даволанишдан 3 ва 6 ой ўтгач беморларнинг 

шикоятлари динамикаси, % (М ± м) 

Кўрсаткич Iгуруҳ   

(n= 50) 

M±SD 

II гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

назорат 

(n=20) 

1.Тери қопламларининг 

оқариши, кўкимтир тусга 

кириши ва совиб кетиши, оёқ-

қўлларнинг шиши.  

56,3±5,1 * 

37,2±3,2 * 

 

67,2±8,2* 

43,5±7,5* 

 

45,3±9,2** 

17,3±5,8** 

53,6±7,5 * 

25,4±8,3* 

 

33,2±8,2** 

11,3±3,4** 

 

28,3±6,5* 

9,2±1,3* 

11,2±2,4* 

4,8±1,2* 

 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

 

0,0±0,0  

0,0±0,0 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

 

0,0±0,0 

0,0±0,0 
 

2.Тез чарчаш, сабабсиз 

мушаклар ҳолсизлиги 

68,7±5,3* 

35,8±9,1* 

 

56,8±4,9* 

39,3±7,1* 

32,4±7,3** 

12,2±3,4* 

 

27,5±5,4** 

10,2±2,3* 

34,2±8,9* 

12,3±4,3* 

 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

3Уйқусизлик, жиззакилик, 

хотиранинг бузилиши ва б. 
53,8±8,2* 

29,8±5,2* 

 

42,9±6,1* 

27,8±4,8* 

 

36,7±3,6* 

22,8±4,2* 

23,7±5,3** 

8,6±1,6* 

 

24,8±5,8* 

11,7±3,5* 

 

17,8±3,5* 

9,4±1,1* 

28,4±5,3* 

11,7±3,5* 

 

33,9±8,3* 

11,7±3,5* 

 

22,4± 6,2* 

11,7±3,5* 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

4Артериал босимни ортиши, 

юзда шишлар. 
23,5±3,2** 

7,4±1,3** 

 

32,8±4,3**  

15,5±3,6** 

21,2±3,2*  

8,3±1,7* 

 

26,8±4,8*  

7,4±1,2* 

83,9±4,8*  

76,5±4,6* 

 

21,2±3,2*  

88,4±5,7 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

Изоҳ: Ифодани суратида бир ойдан кейин беморлар % ни, махражида - 6 ойдан кейингисини 

кўрсатади. -назоратга нисбатан сезиларли фарқларнинг мавжудлиги (р<0,05, **р<0,001 

4.1-жадвалдаги маълумотлардан кўриниб турибдики,  

Сакубитрил/Валсартан) +Фенофибрат  билан 3 ва 6 ойлик даволанишдан сўнг 



барча гуруҳлардаги беморларда сезиларли фарқлар кузатилди. Шу билан 

бирга, 1-гуруҳдаги беморларда шикоятлар динамикаси камайган, 2 ва 3-

гуруҳларда эса соғайган беморларнинг фоизи сезиларли даражада устунлик 

қилди (р <0,005). Тадқиқот гуруҳларида СЮЕ билан оғриган беморнинг 

клиник ҳолатини баҳолаш шкаласи натижалари 4.2-жадвалда 3 ва 6 ойлик 

даволанишдан кейинги даволаш динамикасида кўрсатилган. 

4.2-жадвал 

СЮЕ ни даволаш динамикасида беморлар клиник ҳолатини баҳолаш 

учун шкала ( КҲБШ) (Мареев В. Ю. томонидан ўзгартирилган)  

[2; 197-198-б.]. 

 Симптом/белги    I гуруҳ (n=50), 

баллы   
  II гуруҳ (n=50),   

баллы 
  III гуруҳ 

(n=50),   

Ҳансираш  1, 7±0,4 * 

0, 6±0,04 * 
2.4 ±0,8 

1,3±0,7 * 
0,0±0,0 

0,0±0,0 

Вазни охирги ҳафта ичида 

ўзгардими  
0,8 ± 0,09 

1, 0±0,04* 
0,0±0,0 

0,0±0,0 
0,0±0,0 

0,0±0,0 

Юрак фаолиятида юрак 

уришини бузилиши 
1,2 ± 0,09 

0, 7±0,02* 
1,1 ±0,6 

0,5±0,04* 
0,0±0,0 

0,0±0,0 

Кроватда қандай ҳолатда 

ухлайди.  
1,1±0,05 

0, 6±0,07* 
0,9 ±0,01 

0,7±0,03 *     
0,0±0,0 

0,0±0,0 

Бўйин веналарининг шиши  1, 2±0,05 

0, 9±0,04* 

1,3 ±0,09 

0.7,±0,01** 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

Ўпакда хириллашлар  1,7 ±0,3 

0,3±0,07* 
 1,2±0,8 

 0,5±0,06*     
0,0±0,0 

0,0±0,0 

Юрак ритмини бузилиши  1,1 ±0,2* 

0,5±0,08* 

 0,0±0,0 

 0,0±0,0 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

Жигар – ўнг томони ўлчамини 

ортиши 

1,2±0,09* 

0,7±0,09* 

1,2 ±0,3 

0,4±0,01* 

0,0±0,0 

0,0±0,0 

Шишлар 1, 3±0,9 

0,8±0,06* 
1,3 ±0,6 

0,6±0,07* 
0,0±0,0 

0,0±0,0 

 САБ даражаси  1,4 ±0,3* 

1,2±0,9* 
1,2 ±0,8 

0,7±0,03* 
 1,0 ±0,8 

0,9±0,01 

Жами 
 

12,7 ±0,8* 

7,3±0,5* 
10,6 ±2,1* 

6,3±0,7 
 1.0 ±0,8 

0,9±0,01 

     Изоҳ: 0 балл – ЮЕ клиник белилари йўқ. I ФК – кам ёки 3 балл; II ФК –  4 дан 6 баллгача; 

III ФК – 7 дан 9 баллгача; IV ФК – 9 баллдан юқори, ифодани суратида беморларни 1 ойдан 

кейин ўртача баллари, махражида 6 ойдан кейин ўртача баллари келтирилган. 

 

Тадқиқот натижаларига кўра, 1 ва 2-гуруҳларда КҲБШ шкаласи бўйича 

маълумотларнинг динамикаси 6 ойлик даволанишдан кейин ишончли 

бўлганлиги аниқланди. Бироқ, 3 ойдан сўнг симптомлар оғирлигининг 

пасайиши тенденцияси кузатилди (балларда). Шундай қилиб, нафас 



қисилиши, вазннинг ўзгарувчанлиги, юракдаги тартибсизликлар, бўйин 

томирларининг шишиши, ўпкада хириллаш, юрак ритмининг мавжудлиги, 

гепатомегалия, оёқ-қўлларда шиш, олигурия ва бошқа шикоятлар 

интенсивлиги камайди. (4.2-жадвал). 1-гуруҳда 3 ойдан кейин умумий балл 

12,7 ± 0, 6 ойдан кейин - 7,3 ± 0,5 балл (р <0,05), 2-гуруҳда 3 ойдан кейин - 10,6 

± 2,1 ва олти ойдан кейин 6,3 ± 0,7 балл (р< 0,05)га етди. 

Кейинчалик, биз 3 ва 6 ойлик терапиядан сўнг биокимёвий тадқиқот 

кўрсаткичларининг динамикасини ўргандик (4.3-жадвал). 3 ойдан кейин 

биокимёвий қон параметрлари даражасининг ўзгариши сезиларли даражада 

ошди: барча гуруҳларда қондаги умумий оқсилнинг ўртача қийматлари 

даволаш ва назоратдан олдинги қийматларга нисбатан ортган. Липид 

спектрининг кўрсаткичлари бўйича умумий холестерин, ЗПЛП, ЗЮЛП, ТГ 

қийматлари барча гуруҳларда нормаллашди; 3 ойдан кейин барча гуруҳларда  

ижобий ўзгаришга мойилик (р>0,05) ва 6 ойлик даволанишдан кейин эса 

кўрсаткичлар аҳамиятли ўзгарди  (р<0,05). 

Натижаларда эътиборли томони бу курсаткичлар ижобийлашиши 

даврида HbA1C ахамиятли ўзгарамади, яъни бу кўрсаткичлар ўзгариши 

гликемияга боглик бўлмаган. 

4.3-жадвал 

Даволанишдан 3 ва 6 ой ўтгач тадқиқот гуруҳидаги беморларнинг 

ўртача биокимёвий қон параметрларининг динамикаси 

Кўрсаткич  I гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

II гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

  назорат 

(n=20), M±SD 

Наҳорги глюкоза, 

ммоль/л  

7,3±1,2 

6,8±1,6* 

6,8±1,6 

6,3±1,4* 

7,3±1,8 

6,1±2,3* 

6,2±0,7 

Овқатдан кейинги 

гликемия 
10,2±2,7 

9,3±2,5* 
10,7±3,6 

7,9±2,8* 
10,5±3,3* 

8,4±2,2* 
8,5±1,2 

HbA1C, %  8,2±1,7 

7,2±1,2 
7,4±1,6 

6,8±4,5 
7,5±1,4 

6,7±2,3 
6,5±0,9 

Умумий билирубин, 

мкмоль/л  

20.4±5.7 

19,7±3,5 

21.6±4.2 

   22,3±3,8 

24.3±5.6 

23,7±3,8 

22.5±7,1 

АЛТ, ЕД/Л 29,7±4,8  

28,3±3,5 
27,6±3,7 

29,4±3,8 
21,7±8,4  

22,4±2,8 
    29,8±2,4 

АСТ, ЕД/Л 23,1±3,2 

    21,5±3,4  
22, 3 ±3,8 

   21,6±3,7 
22,7±7,2  

21,5±3,5 
 25,6±13,2  



Умумий холестерин, 

ммоль/л  

6,2±1,4 

5,6±1,8* 

6,0±1,8 

5,8±1,7* 

5,9±1,7 

5,5±1,5* 

5,4±1,7 

ЗПЛП, ммоль/л  4,3±1,1 

3,4±1,6* 
4,85±2,8*  

3,7±2,6* 
4,23±1,2* 

3,42±2,3* 
3,14±1,2 

ЗЮЛП, ммоль/л 1,60,9 

1,8±0,6 
1,70,06* 

1,8±1,8 
1,80,8* 

1,8±0,5 
1,90,31 

ТГ, ммоль/л  0,9±0,05* 

0,4±0,03* 

1,0±0,3 

0,4±0,007* 

0,87±0,04* 

0,41±0,09* 

0,35±1,1 

Креатинин (мкмоль/л) 97,3±8,4* 

88,5±9,6* 

83,3 ±5,4 

84,4±3,6 

95,2±8,4*  

87,4±6,6* 

 85,6±13,2  

КФТ (мл/мин/1,73м2) 98,6±11,2*  

105,3±8,6 *              
117,8±9,3  

118,6±4,5 
93,6±8,4  

94,7±6,8 
 119,8±12,7 

Сийдик кислотаси 

мкмоль/л  

214,8±12,9* 

209,7±8,6  

205,3±8,9 

204,4±7,3 

223,6±9,3* 

210,7±7,3* 

206,8±11,4 
  

Мочевина 

 (ммоль/л) 

10,3±4,5  

8,4±1,8 

7,5±1,8 

7,4±1,9 

11,3±2,5 * 

9,6±1,8* 

7,6±3,4 

Умумий оқсил 

(г/л) 
 71.8±1,55* 

79,4±2,6* 
75,3±1,7* 

78,3±2,1* 
 

 78,7±2,3* 

79,4±2,4* 
89.8±1,9 

Изоҳ: ифоданинг суратида д/к 3 ой ўтгач қон кўрсаткичларининг ўртача қиймати, махражида д/к  

6 ой ўтгач  қон кўрсаткичларининг ўртача қиймати келтирилган, *-назоратга нисбатан  

фарқларнинг ишончлилиги (*р<0,05, ** р<0,001). 

 

Тадқиқотимизнинг кейинги босқичи инсулин терапияси фонида 3 ва 6 

ойлик  Сакубитрил/Валсартан  +  фенобифрат  терапиясидан сўнг марказий ва 

буйрак гемодинамикаси кўрсаткичларини динамикасини ўрганиш эди (4.4-

жадвал, 4.5.). 4.4-жадвалдан кўриниб турибдики, 3 ва 6 ойлик даволанишдан 

кейин 1 ва 2-гуруҳларнинг марказий гемодинамик кўрсаткичларида қуйидаги 

параметрларнинг даволашдан олдинги қийматлари билан солиштирганда 

ишончли фарқ аниқланди: ЧҚ ОХЎ,  ОСҲ, ОДҲ, ЧҚ ОСЎ (р <0,05), ЎАЎҚ, 

эрта диастолик тўлимида қон оқимининг секинлашуви вақти, ЧҚОДҚ (р 

<0,001), ҚҲФ, Э/А тўлқинларининг энг юқори тезлиги нисбати, ЧҚ, ЧҚММ, 

ЧҚММИ изоволемик бўшашиш вақти  р<0,05), 3-гуруҳдаги барча ЭхоКГ 

кўрсаткичлари нормал чегараларда эди, аммо меъёрлашувдан олдин ЎАЎҚ 

қийматларидаги ижобий ўзгаришлар бундан мустасно (р<0,05) ўзгаришсиз 

қолди. Шуни таъкидлаш керакки, 1-гуруҳдаги беморлардаги ўзгаришлар 2 ва 

3-гуруҳларга нисбатан энг кам аниқланган. 

 

 



4.4-жадвал 

Тадқиқотга киритилган беморларда 3 ва 6 ойдан кейин даволаш 

динамикасида юракнинг структуравий ва функционал параметрлари 

кўрсаткичлари (М ± м)  

Кўрсаткич   I гуруҳ   

(n= 50) 

M±SD 

II гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

III гуруҳ 

(n=50), M±SD 
  назорат 

(n=20) 
Норма  

ЧҚОДЎ , см   7,3±0,4   

7,0±0,3   
6,2±0,6   

5,5±0,5   
5,8±0,7  

5,5±0,5   
5,4±0,4  4.6-5.7  

ОСҲ , мл 35,6±6,9* 

42,3±5,6*   

35,3±8,5* 

41,2±8,3   

47,8±5,4 

48,6±4,9   

48,8±2,2  33-68  

ОДҲ , мл 82,5±5,6 

86,2±7,6*   
86,6±8,4* 

107,0±12,3   
98,6±4,8 

101,0±6,3   
102,8±7,9 96-157 

ЧҚ ОСЎ , см   1,6±0,3  

1,4±0,6   

1,4±0,6  

1,2±0,5*   

1,4±0,8  

1,6±0,3   

1,2±0,3 0,95 –

2,05 

ЧБ, см   2,6±0,8  

2,9±0,5   
3,1±0,6  

3,9±0,5   
3,9±0,3  

4,0±0,4   
4,4±0,2 2,3–4,5 

ҚАТҚ, см   0,6±0,06 

0,7±0,12   
0,7±0,03 

0,8±0,09   
0,8±0,05 

1,0±0,03   
0,9±0,09 0, 75 –

1,1  

ЎАЎБ,  

мм рт.ст.  

25,6±5,3* 

21,0±0,7*   

27,5±5,3* 

19,3±1,3   

22,4±6,6** 

14,0±2,3   

13,8±2,4 12-15  

DT, мсек  199±10,6* 

177,0±9,3*   
187±11,5** 

88,5±5,4   
67,8±4,5 

68,5±4,3   
68±8,6 60-70 

ЧҚОДҚ, см   1,5±0,02 

1,1±0,3   
1,1±0,05* 

0,9±0,04   
0,8±0,04 

0,9±0,05   
0.9±0,08 0.6-1.1 

ЎБ, мм  21,3 ± 2,6* 

17,0±2,3  * 
22,4 ± 5,7* 

17,0±0,7   
14,7 ± 2,6 

15,6±2,5   
13,3±1,9 9,5 –20  

ҚҲФ, %   43,4±6,9*  

47,0±5,2   

42,9±7,3*  

47,6 ±5,3   

46,8±5,6 

53,7±8,3    

56,2±3,1  59 ± 65 

Е/А   0,98±0,06* 

1,1±0,7   
0,92±0,08* 

1,0±0,06   
1,4±0,6 

1,6±0,5   
1,2±0,7 1,5-

1,7. 

IVRT, мсек  95,6±7,6* 

87,0±6,3 *  
101,3±5,4 

97,0±9,3*   
73,6±4,2772,8±8,3   73,8±4,3  70-75  

ЧҚММ, г 143,4±9,4* 

127,0±6,8   
140,5±5,7* 

136,0±7,3*  
113,6±7,3 

111,0±6,9   
112,6± 7,5 95-135  

ЧҚММИ, 

г/м2 
126,4±5,2* 

117,0±0,3*   
130,1±5,6* 

125,5±7,3*   
119,2±5,3 

120,0±4,8   
118,3±6,9 109-124 

Изоҳ:  ифоданинг суратида д/к 3 ойдан сўнг қон кўрсткичлари, махражида д/к 6 ойдан сўнг қон кўрсаткичлари 

келтирилган; *-назоратга нисбатан фарқлар ишончлилиги (*р<0,05, ** р<0,001).: ОДЎ — охирги диастолик 

ўлчам, ОСЎ — охирги систолик ўлчам, ЎА — ўпка артерияси, ЧҚ — чап қоринча, ЧБ — чап бўлмача, и-з/ф 

— таққосланаётган кўрсаткичларда фарқлар қиймати ишончсиз; Ўқ — ўнг қоринча, САб —систолик артериал 

босим, ЧҚОДҚ — чап қоринча орқа деворини қалинлиги, ҚАТҚ — қоринчалараро тўсиқ қалинлиги, ҚҲФ— 

қон ҳайдалиш фракцияси, СЮЕ— сурункали юрак етишмовчилиги, ЮҚЧ — юрак қисқаришлари частотаси, 

DT — эрта диастолик тўлимида қон оқимининг секинлашуви вақти, IVRT —чап қоринча изоволемик 

бўшашиш вақти, Е/А — Е/А тўлқинлар тезлигини энг юқори чўққиси нисбати., ОДҲ – охирги диастолик 

ҳажм, ОСҲ – охирги систолик ҳажм, ЧҚММ – чап қоринча миокард массаси, ЧҚММИ – чап қоринча миокард 

массаси индекси. 
 

 

 



4.5-жадвал 

3 ва 6 ойдан кейин даволаш динамикасида тадқиқотга киритилган 

беморларда (М ± м) буйракларнинг допплерография параметрлари 

кўрсаткичлари 

Кўрсаткич   I гуруҳ  

(n=50)   

M±SD 

II гуруҳ 

(n=50), 

M±SD  

III гуруҳ 

(n=50), 

M±SD 

назорат 

(n=20) 
Норма  р 

ЎБАСҚОЭЮТ 

(PSV),  

см/сек 

70,4±6,8 

88,4±7,2* 
78,3±6,5 

90,7±7,2* 
83,6± 5,6 

99,6±8,6* 
95, 2 ±  12 100±20 1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

(EDV) 

ЎБАОДҚОТ, 

см/сек 

21,4±6,5 

37,4±7,6* 
19,5±2,8 

39,8±8,2* 
23,8±5,6 

41,6±8,4* 
33,2±7,4  25-50   1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

Буйрак 

дарвозасида 

резистивлик 

индекси (РИ)  

2,5±0,7 

1,7±0,2* 

2,0±0,5 

1,0±0,6 

2,1±0,2* 

0,7±0,09* 

0,5±0,09  <0,8 1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

Интраренал 

артерияларда  

резистивлик 

индекси   (РИ) 

1,1±0,4 

0, 66±0,2* 
1,1±0,6 

0,48±0,06* 
1.1±0,4 

0,7± 0,07 
0,6±0,03 0,34-

0,74. 
1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

Тезланиш 

вақти 

(АТ),  м/сек 

62,2 ±4,8*  

57, 5±8,5* 

59,7 ± 5,5  

54,7±8,2 

59,4 ±6,3*  

49,8±6,9* 

 42 ± 12,2  46 -55 1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

Тезланиш 

индекси  

(PSV/АТ). 

 1,2 ± 0,3*  

0,9±0,08 

 1,1 ± 0,2 

0,3±0,03*  

 1,1 ± 0,6*  

0,6±0,09* 

 0,7± 0,06 0,3–0.8 1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 
Изоҳ:  ифоданинг суратида д/к 3 ойдан сўнг қон кўрсткичлари, махражида д/к 6 ойдан сўнг қон кўрсаткичлари 

келтирилган. *- назоратга нисбатан фарқлар ишончлилиги (*р<0,05, ** р<0,001), ЎБАСҚОЭЮТ- ўнг буйрак 

артериясида систолик қон оқимининг энг юқори тезлиги, ЎБАОДҚОТ- ўнг буйрак артериясида охирги-

диастолик қон оқимининг тезлиги 

 

4.5-жадвалдан кўриниб турибдики, асосий гуруҳнинг кўрсаткичлари 3 

ва 6 ойдан кейин даволаш динамикасидаги дастлабки қийматлардан сезиларли 

даражада фарқ қилди. Ўнг буйрак артериясида энг юқори систолик ва охирги 

диастолик қон оқими тезлигининг сезиларли ўсиши ва буйрак дарвоза ва 

интраренал артерияларда РИнинг пасайиши аниқланди. 

Шундай қилиб, бизнинг натижаларимиз шуни кўрсатадики, неприлизин 

ангиотензин рецепторлари ингибитори ЮПEРИО + фенофибрат ТРАИКОРни 

даволаш схемаси касалликнинг дастлабки босқичларида ўткир юрак 

етишмовчилиги ва СБК билан оғриган беморлар учун оптимал дори терапияси 

сифатида қаралиши мумкин. 



§4.2. Оксидланиш стрессининг  ўрганилаётган маркерлари (эндотелиал 

NO синтаза - eNOS) ва РAAТ (ренин, ангиотензин, альдостерон) 

ўртасидаги боғлиқликни марказий ва буйрак гемодинамикаси 

кўрсаткичлари билан таҳлил қилиш 

Тадқиқот мақсадларига кўра, биз гуруҳлар бўйича эндотелиал NO 

синтаза - eNOS даражасини таҳлил қилдик (4.6-жадвал). 

4.6-жадвал 

Гуруҳлар бўйича қон зардобидаги эндотелиал  NO синтаза - eNOS 

даражасини таҳлил қилиш 

Кўрсаткич  I гуруҳ 

(n=13),  

M±SD 

II гуруҳ 

(n=13),  

M±SD 

III гуруҳ 

(n=12), M±SD 

  назорат 

(n=10), 

M±SD 

  eNOS 

пг/мл 

 

5,36±25,6*** 
 

210,68±11,2 

 

863,80± 12,2 

 

805, 9±25,6 

 Изоҳ: *-назоратга нисбатан фарқлар ишончлилиги  (*р<0,05, ** р<0,001, *** р<0,0001) 

4.6-жадвалдан кўриниб турибдики, эндотелиал NO синтаза - eNOS 

ўртача қийматлари 1-гуруҳдаги беморларда сезиларли даражада камайди 

(р<0,0001), 2 ва 3-гуруҳлардаги беморларда эса унинг даражаси ўртача нормал 

чегараларда эди (Р> 0,05). 

Батафсилроқ таҳлил шуни кўрсатдики, 1-гуруҳдаги 13 нафар беморнинг 

қон зардобидаги eNOS даражаси ҳаммада сезиларли даражада паст (100%, р 

<0,0001), 0,28 дан 65,3 пг / мл гача. 2-гуруҳда жуда паст  eNOS қийматлари 5 

нафар (38,4%) беморда (р<0,0001) кузатилди ва яна 5 нафар (38,4%) беморда 

сезиларли даражада паст (р<0,05), 0,22 дан 120 пг/млгача бўлган. 3-гуруҳда 

фақат 1нафар беморда eNOS қиймати 59,2 пг/мл оралиғида бўлган, 

қолганларида эса бу натижалар нормал чегараларда эди. 

Шундай қилиб, биз альбуминурия босқичигача 2-тур ҚД ва КРС билан 

оғриган беморларда аллақачон эндотелиал дисфункция жараёнлари 

мавжудлигини аниқладик, бу эса ўз навбатида асоратлар каскадини келтириб 

чиқаради. 

Биз 2-тур қандли диабет ва КРС билан оғриган беморларда эндотелиал 

NO синтаза - eNOS ва баъзи биокимёвий қон параметрлари ва марказий / 



буйрак гемодинамикаси параметрлари ўртасидаги корреляцияни ҳисоблаб 

чиқдик (4.7-жадвал). 

4.7-жадвалдан кўриниб турибдики, eNOS ва бир қатор лаборатория 

ҳамда инструментал кўрсаткичлар ўртасидаги муҳим корреляциялар 

аниқланган. Беморларнинг 1 ва 2-гуруҳларида eNOS ва нахорги гликемияси, 

гликирланган гемоглобин, ЧҚқҲФ даражаси ва допплерография 

кўрсаткичлари ўртасида корреляция аниқланди, бу эса асоратларнинг 

дастлабки босқичларида КРС ривожланишида ушбу кўрсаткичнинг юқори 

прогностик қийматини тасдиқлайди. 3-гуруҳда  eNOS ва наҳорги гликемия 

ҳамда гликирланган гемоглобин даражаси ўртасида корреляция мавжуд эди. 

4.7-жадвал 

Тадқиқот гуруҳларида eNOS қийматларининг лаборатория ва 

инструментал кўрсаткичлар билан корреляцион (R)боғлиқлиги 

№  КФТ  

мл/мин/

1.73 м2  

Наҳорги 

гликемия 

Ммоль/л 

HbA1C 

% 

ЧҚқҲФ, 

%  
 

ЎАЎБ, 

мм 

рт.ст.   

ЎБАҚОТ 

см/сек  

ЎБАСҚОЭЮТ 

1 гр  -0.27* 0,68* 0,63* -0,67** 0,37 0,68* 0,62* 
 

2 гр  -0.22* 0,59* 0,45* -0,59* 0,32 0,56* 0,55* 
 

3 гр  -0.21* 0,44* 0,49* -0,31 0,44 0,20 0,28 
 

Изоҳ: ЧҚқҲФ – чап қоринча қонни ҳайдаш фракцияси, ЎАЎБ – ўпка артериясини ўртача босими, 

ЎБАҚОТ– ўнг буйрак артериясида қон оқими тезлиги, ЎБАСҚОЭЮТ- ўнг буйрак артериясида 

систолик қон оқимининг энг юқори тезлиги. 
 

Ўтказилган корреляция таҳлили 1-гуруҳдаги беморларда  eNOS 

қийматлари ва наҳорги гликемияси ўртасида ўртача кучнинг бевосита 

боғлиқлигини кўрсатди. (р=0,68, р<0,05). Худди шу гуруҳда eNOS қийматлари 

ва ЧҚқҲФ ўртасида тескари, ўртача кучли боғлиқлик мавжуд эди (р = -0,67, 

р<0,001) eNOS ва КФТ ўртасида кучсиз манфий корреляция мавжуд эди (р = -

0,27, р<0,05). 

Плазмадаги альдостерон даражаси ошгани сари, 3-бобда қайд 

этилганидек, eNOS қийматлари концентрациясининг пасайиши кузатилади, 

яъни эндотелиал дисфукциянинг кучайиши кузатилади. Бизнинг 



тадқиқотимизда барча гуруҳлардаги беморларда ушбу кўрсаткичлар ўртасида 

бевосита, ўртача кучли корреляция аниқланди. 

СЮЕ ва СБК мавжуд бўлган 2-тур қандли диабет билан оғриган 

беморларда ушбу белгиларнинг кўпайиши асоратларни, шу жумладан ўлимни 

ривожланиши учун негатив прогнознинг энг муҳим белгисидир. 

Шундай қилиб, ушбу таҳлилни амалга ошириш орқали биз биринчи 

бўлиб 2-тур қандли диабет ва КРС билан оғриган беморларда eNOS ва бир 

қатор лаборатория ва инструментал  кўрсаткичлар ўртасидаги юқорида айтиб 

ўтилган корреляцияни ўрнатдик. Ушбу кўрсаткичлар ўртасидаги боғлиқлик  

ахамиятли эди. Буларнинг барчаси касалликнинг дастлабки босқичларида 2-

тур қандли диабет касаллигида  КРС натижаларини башорат қилиш учун eNOS 

дан прогностик маркер сифатида фойдаланиш имкониятини таъкидлайди. 

Шу мақсадда биз 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС 

ривожланишини башорат қилиш алгоритмида ушбу қийматлардан 

фойдаланиш мақсадида қондаги eNOS даражасини таклиф қилдик. Қон 

зардобидаги eNOS нормаси: 186,7-1440,9 пг/мл. Ушбу қийматларга асосланиб, 

биз уларни 3 та хавф даражасига ажратдик: 1. Енгил хавф - қон зардобида 

eNOS  миқдори билан: 186,7 дан 1440,9 пг/мл гача, 2. Ўртача хавф - қон 

зардобида eNOS миқдори 20 дан 186,7 гача. пг/мл, 3. Юқори хавф - қон 

зардобида eNOS миқдори 10 пг/мл дан кам. 

§4.3. 2-тур қандли диабетда кардиоренал синдромини ташхислаш 

алгоритми ва уни ривожланишини башоратлаш учун хавф омилларини 

интеграл баҳолаш 

Ушбу тадқиқотда 1-2-босқичдаги СБК + ЮЕ, 2-тур қандли диабет ва 

ЮЕ, шунингдек, 2-тур қандли диабет ва 1-2 босқичли СБК билан асоратлаган 

2-тур қандли диабет билан оғриган 150 нафар бемор иштирок этди. 

Маълумотларни қайта ишлаш учун SPSS22.0. статистик дастуридан 

фойдаланилди. Оддий тақсимланган ўлчов маълумотлари Х±с сифатида 

тақдим этилган. Гуруҳларни солиштириш учун т - тести қўлланилди. р <0,05 



қиймати статистик жиҳатдан аҳамиятли деб ҳисобланган. Ҳар бир омил учун 

хавф нисбати 95% ишонч оралиғи билан баҳоланди. Узлуксиз ва бинар 

предикторлар учун Вальд мезонлари ишлатилган. 

2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС ривожланишини 

бпшоратлашни эрта ҳисоблаш мақсадида биз Е.Н.Шиган [1983] томонидан 

интенсив кўрсаткичларни стандартлаштириш (ИКС) усулидан фойдаландик. 

Баҳоланган омиллар мажмуасига қуйидагилар киради: беморнинг жинси, ёши, 

семизлик, гиперхолестеринемия, ирсий мойиллик, артериал гипертензия ва 

ёмон одатларнинг мавжудлиги, 2-тур ҚД давомийлиги, ЮЕ давомийлиги, СБК 

давомийлиги, САБ, ДАБ, eNOS, альдостерон, КФТ, HbA1C, ЧҚқҲФ, 

шунингдек, яшаш жойи (шаҳар/қишлоқ). 

Ҳар бир омилнинг ҳиссаси ва унинг градацияси нисбий хавф (НХ) 

кўрсаткичи билан аниқланди, бу кўрсаткичнинг максимал интенсивлик 

даражасининг ҳар бир алоҳида омил ичидаги минимал даражага нисбати. 

Нормаллаштирилган интенсив индикатор (НИИ) қуйидаги формула 

бўйича ҳисоблаб чиқилган: НИИ = /rМ, бу ерда: r - ҳар юзта текширилган 

беморда ҚД нинг интенсив кўрсаткичи, М - "меъёрлаштирувчи кўрсаткич". 

Яъни, ҳар бир омил учун ҳисобланган НИИ стандарт бўлиб, фойдаланилаётган 

вақтда 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС ривожланиш 

хавфини комплекс баҳолаш мумкин. СД нинг пайдо бўлишига ҳар бир алоҳида 

омилнинг таъсир кучини, яъни башоратлаш коэффициентини (Х) касаллик 

пайдо бўлиш нисбий хавф қийматини (НХ) ва нормаллаштирилган интенсив 

индексни (НИИ) билган ҳолда қуйидаги формуладан фойдаланиб аниқлаш 

мумкин: 

Х = НХхНИИ, бу ерда Х индивидуал омилнинг таъсир кучига 

(башоратлаш коэффициенти) қараб интеграцияланган хавф кўрсаткичидир. 

Бир омилли таҳлиллар шуни кўрсатдики, КРС ривожланиши билан 

боғлиқ хавф омиллари 2-тур қандли диабетнинг давомийлигини; қон глюкоза, 

гликирланган гемоглобин, ўтказилган транзитор ишемик ҳужумлар (ТИҲ), 

САБ, қондаги креатинин кабиларни ўз ичига олади. Кўп қиррали таҳлил 



натижалари 65 ёшдан юқори бўлганлар, 2-тур ҚД давомийлиги, 

гиперхолестеринемия, САБ, ДАБ, eNOS, альдостерон, КФТ, HbA1C мустақил 

хавф омиллари эканлигини кўрсатди (4.8-жадвал). 

4.8-жадвал 

2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС ривожланиш 

хавфини кўп қиррали таҳлил қилиш 

Хавф 

омиллари 

    Ч, %  С, %  Вальда 

мезони 

   p OR 95% ИИ 

Ёши > 65    81,3  88,5 4.440 0,035 8.859 1,165–

67,384 

2-тур ҚД 

давомийлиги 

  56,5  74,5 5.559 0,018 4.762 1.301–

17.424 

HbA1C   82,5  84,7 8.274 0,004 0,819 0,715–

0,938 

ЮЕ 

давомийлиги 
  68,5  84,6 0,753 0,385 0,037 0,612–

0,856 

СБК 

давомийлиги  
   76,6  83,8 6.134 0,015 1.813 0,573–

0,985 

ТИҲ   58,8  69,8 8.134 0,009 1.673 0,372–

0,570 

Креатинин    77,3  85,5 6.734 0,029 3.392 0,598–

0,789 

ЗПЛП,   58,4  74,6 5.762 0,016 10.298 0,604–

0,777 

ЗЮЛП,   66,3  80,2 4.278 0,022 2.517 0,302–

0,811 

ОХ   55,3  72,5 2.763 0,411 0.723 0,323–

0,586 

 САБ    60,3  77,5 7.982 0,023 3.764 0,312–

0,822 

eNOS   69,8  82,9 8.345 0,045 4.655 0,409–

0,834 

альдостерон,   72,6  88,6 7.956 0,039 4.344 0,456–

0,863 

 ДАБ   66,5  82,7 6.233 0,0564 7.128 0,609–

0,855 

КФТ   68,7  86,3 5.987 0.0453 6.298 0,614–

0,813 

Изоҳ: OR-  имкониятлар муносабати, р – фарқлар ишончлилиги, Ч – сезгирлик,  

С – хусусийлик, ТИҲ – транзитор ишемик ҳужумлар, ИИ-ишончлилик интервали 
 

КРС ривожланишини башоратлаш учун интеграл баҳолаш бўйича 

маълумотлар 4.9-жадвалда келтирилган. 

 

 



4.9-жадвал 

2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС ривожланиши учун 

хавф омилларини интеграл таҳлил қилиш 

 СД 2 
% 

НИК НХ ИБ мин макс 
57,5 

жинси 

эркаклар 45,67 0,856 

1,22 

1,08 

1,09 1,17 
аёллар 

54,33 
1, 

234 
1,09 

ёши 

16-29 ёш 38,92 0,722 

2,23 

1,12 

1,12 3,54 
30-44 ёш 62,34 0,867 2,89 

45-59 ёш 48,18 1,435 3,56 

60-74 ёш  78,21 2,987 3,19 

2-тур ҚД га ирсий 

мойиллик 

бор 72,56 1,234 

2,45 

4,56 

1,15 3,45 
йўқ 

27,44 
1, 

564 
2,12 

СБК га ирсий 

мойиллик 
  

бор  79,21 2,567 3,67 2,45 1,76 4,45 

йўқ  
 

20.79 
0,767  1,34   

 Гиперхолестеринемия 
бор  86,45 3,786 3,45 3,32 1,38 3,86 

йўқ  57,12 1,012  1,26   

 САБ ортиши 
бор 78,34 2,875 1,98 2,87 1,66 2,96 

йўқ  42,88 1,234  1,34   

ДАБ ортиши 
бор  67,53 2,875 2,78 1,07 1,34 3,11 

йўқ 32,47 1,428  2,98   

 Альдостерон ортиши 
бор  69,98 2,786 2,87 4,32 1,21 3,87 

йўқ  30,02 1,512  1,08   

КФТ пасайиши 
бор  88,24 3,897 3,78 4,23 1,42 3,67 

йўқ 11,76 1,453  1,12   

eNOS пасайиши 
бор  78,73 3,642 3,99 3,87 1,56 4,09 

йўқ 21,27 1,786  1,49   

HbA1C ортиши 
бор  75,28 2,349 2,39 3,67 1,03 3,56 

йўқ  24,72 1,213  1,23   

 Рениннинг ортиши 
бор  68,12 2,078 2,18 3,32 1,54 3,32 

йўқ 31,88 1,532  1,87   

  2-тур ҚД  

давомийлиги 

1 ёшгача 
18,12 

1,212 

3,15 

1, 

23 

1,23 3,45 

1 - 3 ёш 19,23 0,765 3,34 

3  - 5 ёш 21,00 1,672 5,76 

6 - 10 ёш 15,27 1,231 5,12 

10 ёш ваундан 

юқори 
26, 

38 
1,213 3,22 

        

 

Эҳтимолий омиллар комплекси бўйича, жадваллар ва ҳисоблаб 

чиқилган маълумотларга асосланиб, биз хавф қийматларининг мумкин бўлган 

чегараларини аниқладик. Бундай ҳолда, хавф чегараси 17,49 - 44,5 оралиғида. 



2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС ривожланиш хавфи 

учун биз ишлаб чиққан чегаралар 4.10-жадвалда келтирилган. 

4.10-жадвал 

2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС ривожланиш 

эҳтимоли бўлган хавф чегараси 

Хавфни белгилаш  Хавф чегаралари  Башоратлаш 
 

Кучсиз эҳтимоллик 186,7 до 1440, 9 пг/мл Ижобий 

Ўртача эҳтимоллик от 20 до 186,7 пг/мл  Хавфнинг ўртача 

даражаси 

Юқори эҳтимоллик <10 пг/мл Салбий 

 

Ўтказилган ҳисоб-китобларга асосланиб, ҳар бир хавф омили учун 

минимал ва максимал балларнинг умумий йиғиндиси аниқланди ва 2-тур 

қандли диабет билан оғриган беморларда КРС ривожланишининг хавф 

диапазони ишлаб чиқилди: 

1. Энг кичик - (КРС учун: 19,49 гача). Ушбу махсус балл олинган 

беморлар қулай прогнозли гуруҳга киради ва уларда КРС ривожланиш хавфи 

паст. 

2. Ўртача - (КРС учун: 20,0-44,59). Ушбу кичик диапазонга тушган 

беморлар КРСни бошдан кечириш эҳтимоли кўпроқ ва шифокорлар диққат 

марказида бўлиши керак. 

3. Юқори - (КРС учун: 45,0 ва ундан ортиқ). Ушбу кичик диапазонда 

хавф омилларининг таъсири максимал бўлиб, ундаги беморларда КРС 

ривожланиши учун ноқулай прогноз мавжуд. 

4.9-жадвалдан фойдаланиб, биз РААТ кўрсаткичлари (ренин, 

альдостерон) ва марказий/буйрак гемодинамикаси маълумотларини ҳисобга 

олган ҳолда 2-тур қандли диабетдаги кардиоренал натижалар учун башорат 

қилиш шкаласини ишлаб чиқдик. 

Биринчи марта асоратларни ривожланиши учун хавф омилларини яхлит 

баҳолаш орқали ишлаб чиқилган 2-тур диабетдаги кардио-буйрак 



натижаларининг прогноз шкаласи (4.1-расм) соғлиқни сақлашнинг бирламчи 

бўғинида 2-тур диабет билан оғриган беморларга профилактик ёрдам 

кўрсатишга имкон беради.  

 

 

4.1. расм.  2-тур қандли диабетдаги кардиоренал натижаларни башорат 

қилиш шкаласи. 

 

Юқоридаги методологияга асосланиб, биз 2-тур қандли диабет билан 

оғриган беморларда КРС ривожланиш хавфи даражасини баҳолаш 

алгоритмини ишлаб чиқдик (4.2-расм). 



 

4.2-расм. 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС 

ривожланиш хавфи даражасини баҳолаш алгоритми. 

 

  



ХОТИМА 

2-тур қандли диабет (ҚД2), сурункали буйрак касаллиги (СБК) ва юрак 

етишмовчилиги (ЮЕ) умумий эпидемиологик ва патофизиологик 

хусусиятларга эга. Уларнинг тарқалиши тавсифланган бўлсада, бир-бирига 

мос келишига оид ҳозирги юқори аниқликдаги эпидемиологик маълумотлар 

чекланган [130]. 

Муаллифлар сўнгги нашрда кардиометаболик синдром 2-тур қандли 

диабет (ҚД2) ва атеросклеротик юрак-қон томир касалликлари (АСЮҚТК) 

ўртасидаги муносабатларга эътибор қаратишини, кардиоренал синдром эса 

СБК ва ЮЕ ўртасидаги муносабатларга қаратилганлигини таъкидладилар 

[126; 24-34-б]. Улар СБК, ҚД2, АСЮҚТК ва ЮЕ ўртасидаги барча 

муносабатлар муҳим ва икки томонлама бўлган деган хулосага келишди. СБК, 

2-тур қандли диабет, ЮЕ ва АСЮҚТК билан касалланиш бошқалар учун хавф 

туғдиради. Ушбу шартларни ўз ичига олган кардиометаболик буйрак 

синдроми даволашга комплекс ёндашувни талаб қиладиган муҳим касаллик 

бўлиши мумкин. 

Дунё бўйлаб тахминан 537 миллион киши 2-тур ҚД, 697 миллион киши 

сурункали буйрак касаллиги (СБК) ва 64 миллион киши юрак етишмовчилиги 

(ЮЕ) билан касалланган. Бу шартлар биргаликда аёвсиз патофизилогик 

ҳалқаларни ҳосил қилади ва улардан бирининг мавжудлиги бошқаларнинг 

ривожланишига ёрдам беради. Масалан, 2-тур қандли диабет ҳам ЮЕ, ҳам 

СБК пайдо бўлишига олиб келади [19; б. 1607-1618 йиллар. ], ва ЮЕ буйрак 

функциясининг пасайишига олиб келиши мумкин ва аксинча, кардиоренал 

синдромнинг бир қисми сифатида [118; 840-878-б.]. 

Бир неча йиллар давомида 2-тур қандли диабет, СБКва ЮЕ учун 

даволаш усуллари бир-бирига мос келмади. Мисол учун, тиазолидиндионлар 

2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда гликемик назоратни 

яхшилайди; ва эндотелин рецепторлари антагонистлари СБК билан оғриган 

беморларда буйрак натижаларини яхшилайди. Бироқ, иккаласи ҳам ЮЕ хавфи 

ортиши билан боғлиқ эди [70; 1937-1947-б.]. 



Ренин-ангиотензин-альдостерон тизимининг блокадаси ЮЕ ёки СБК 

билан оғриган беморларда натижаларни яхшилайди, аммо гликемик назоратга 

таъсир қилмайди. Яқинда натрий-глюкоза котранспортер 2 ингибиторлари 

(SGLT2i) гликемик назоратни яхшилаши ва 2-тур қандли диабет билан 

оғриган беморларда ЮЕ ва СБК билан касалланиш ҳолатларини 

камайтириши, шунингдек, 2-тур қандли диабет мавжуд бўлган ёки бўлмаган 

СБК ҳамда ЮЕ билан оғриган беморларда натижаларни яхшилаши 

кўрсатилди. [126; 24-34-б.]. Шундай қилиб, SGLT2i терапияси бутун 

"диабетик кардио-буйрак спектри" (КРС спектри) бўйлаб беморларга фойда 

келтиради [71]. Ушбу ҳолатларнинг эпидемиологик характеристикалари 

тавсифланган бўлсада, индивидуал беморларда КРС спектрининг бир ёки бир 

нечта компонентлари мавжудлиги эҳтимоллигини баҳолашда камчилик 

мавжуд. 

Миллий когорт тадқиқоти муаллифларининг чоп этилган ҳисоботида  2-

тур ҚД билан оғриган беморлар орасида КРС ни ўрганиш натижалари шуни 

кўрсатдики, 2-тур ҚД билан оғриган беморлар КРС билан оғриган 

беморларнинг деярли ярмини ташкил қилади ва уларнинг диабет бўлмаган 

ҳамкасбларига қараганда ёшроқдир. 

2-тур қандли диабет КРС хавфини икки баравар оширади ҳамда ўлим 

хавфини ортишига олиб келади, шунингдек, юрак-қон томир ва буйрак 

касаллигининг сўнгги босқичи хавфини оширади, аммо КРСдан кейинги 

ишемик инсультни эмас. [163]. Шундай қилиб, кардиоренал синдроми мавжуд 

бўлмаган 4,605,236 катталар орасида 2-тур ҚД мавжуд бўлган 380,581 (8,5%), 

2-тур ҚД мавжуд бўлмаган 380,581 катталар билан мос келди. Кузатув 

давомида КРС 104,788 беморда кузатилди: бир вақтнинг ўзида n = 25,225 

(24,0%); кардиоренал n = 51,745 (49,4%); буйрак-юрак n = 27,818 (26,5%). 2-

тур қандли диабет КРС хавфини икки баравар оширди (йилига 1,30% га 

нисбатан 0,65%; ҳар қандай КРС учун тузатилган хавф нисбати (ҲН). 

Юқорида келтирилганларнинг барчаси ушбу тадқиқотни ўтказишга 

сабаб бўлди. 



Тадқиқот мақсади сурункали юрак етишмовчилиги ҳамда 1-2 

босқичдаги сурункали буйрак касалликлари билан бирга кечувчи 2-тур қандли 

диабет билан оғриган беморларда ангиотензин II рецепторлари 

антагонистларини неприлизин ингибитори (Сакубитрил/Валсартан) ҳамда 

фенофибрат билан биргаликдаги гипогликемик терапиянинг кардио ва 

нефропротектив таъсирини ўрганиш. 

Тадқиқот вазифалари: 

сурункали юрак етишмовчилиги ҳамда 1-2 босқичдаги сурункали 

буйрак касалликлари билан бирга кечувчи 2-тур қандли диабет билан оғриган 

беморларда марказий ҳамда буйрак гемодинамикаси мезонларини ва қоннинг 

клиник, биокимёвий кўрсаткичларини ўрганиш ;  

сурункали юрак етишмовчилиги ҳамда 1-2 босқичдаги сурункали 

буйрак касалликлари билан бирга кечувчи 2-тур қандли диабет билан оғриган 

беморларда марказий ҳамда буйрак гемодинамикаси мезонларини ва қоннинг 

клиник, биокимёвий кўрсаткичлари динамикасини ангиотензин II 

рецепторлари антагонистларини неприлизин ингибитори 

(Сакубитрил/Валсартан) ҳамда фенофибрат билан биргаликда даволашгача ва 

даволашдан кейин аниқлаш ; 

2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда кардиоренал 

синдромнинг ривожланишида оксидловчи стресс (эндотелиал NО синтаза - 

eNOS), РААТ кўрсаткичлари (ренин, ангиотензин II, альдостерон) ва 

марказий/буйрак гемодинамикаси маркерининг башоратловчи ролини 

баҳолаш. 

2-тур қандли диабетда кардиоренал оқибатларнинг ривожланиш хавф 

омилларини интеграл баҳолаш ва КРС ривожланишини башоратлаш 

алгоритмини яратиш. 

Тадқиқот материали Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни сақлаш 

вазирлигининг Ё.Х.Тўрақулов номидаги Республика ихтисослаштирилган 

эндокринология тиббиёт марказида, 2022-2023 йилларда диабетик нефропатия 

бўлимида даволанган  2-тур қандли диабет билан оғриган 1-2 босқичдаги СЮЕ 



ва СБК 1-2 босқичидаги 150 нафар беморнинг истиқболли ягона марказли 

қиёсий тадқиқоти маълумотларини таҳлил қилиш орқали тақдим этилган. 

Уларнинг 107 нафари (71,3 %) эркаклар, 43 нафари (28,7 %) аёллар бўлиб, улар 

динамикада доимий назорат қилинган. Эркакларнинг ўртача ёши 57,12 ёшни, 

аёлларники 58,15 ёшни ташкил этди. Касалликнинг давомийлиги ўртача 2 

йилдан 15 йил оралиғида бўлган. 

Беморлар 3 гуруҳга бўлинган: 

1 гуруҳ - 1-2 босқичдаги СБК ва СЮЕ бўлган 2-тур қандли диабет билан 

оғриган беморлар, n = 50 нафар бемор; 

2 гуруҳ - 1-2 босқичдаги СБК бўлмаган,  СЮЕ мавжуд 2-тур қандли 

диабет билан оғриган б еморлар, n = 50 нафар бемор; 

3 гуруҳ - 1-2 босқичдаги СБК бўлган,  СЮЕ мавжуд бўлмаган 2-тур 

қандли диабет билан оғриган беморлар, n = 50 нафар бемор; 

Назорат гуруҳини СБК ва СЮЕ бўлмаган 2-тур қандли диабет билан 

оғриган  20 нафар беморлар (10 та эркак и 10 та аёл) ташкил этди. Умуман 

олганда, 45 ёшдан 74 ёшгача бўлган беморларнинг сони устунлик қилди (95 

нафар эркак ва 38 нафар аёл). 

Тадқиқотга киритиш мезонлари: аёллар, эркаклар, 2-тур қандли диабет, 

СЮЕ, 1-2 босқичдаги СБК, КРС; 

Тадқиқотдан чеклаш мезонлари: диабетик тўпиқ синдроми, 4-5 

босқичдаги СБК, ўткир инсульт, ўткир инфаркт миокарди, ўткир буйрак 

етишмовчилиги, сурункали пиелонефрит, сурункали панкреатит, онкологик 

касалликлар, оғир соматик ва тизимли касалликлар, ҳомилададорлик ва 

лактация даври. 

СЮЕ мавжудлигини СЮЕни ташхислаш ва даволаш бўйича Россия 

миллий тавсияларига киритилган мезонларга мувофиқ аниқланди. СЮЕ нинг 

оғирлик даражаси клиник ҳолатни баҳолаш шкаласи бўйича аниқланади 

(Илова 1. ШОКС  Мареев В.Ю., бўйича; 2005). 

Клиник ва демографик кўрсаткичлар - ўрганилаётган беморларда 

йўлдош касалликлар, асоратлар, 2-тур қандли диабет давомийлиги, СБК ва 



СЮЕ давомийлигини назорат гуруҳи билан таққосланганда фарқлар 

ишончлилиги аниқланди (р <0,005). Шу билан бирга, 1-гуруҳдаги 50 бемордан 

10 нафар (20%) беморда анамнезида миокард инфаркти мавжуд эди. Худди шу 

гуруҳда ёмон одатлар (чекиш) тез-тез учради ва 2-тур диабетнинг 

давомийлиги назорат гуруҳига нисбатан устунлик қилди (р <0,05). 

Ўрганилаётган беморларда САБ, ДАБ ва ТВИ бўйича назорат билан 

солиштирганда фарқларнинг ишончлилиги аниқланди (р <0,05).  

СЮЕ баҳолаш шкаласи бўйича энг юқори балл 1-гуруҳдаги беморлар 

томонидан тўпланган - 8,3 ± 0,6 балл (ЮЕ-III Ф), 2-гуруҳдаги беморлар - 4,5 ± 

0,1 балл (ЮЕ-II Ф) ва 3-ўринда 3-гуруҳдаги беморлар – 1,3±0,2 балл. Шундай 

қилиб, КҲБШ СЮЕ оғирлигини ва беморларнинг ҳаёт сифатини баҳолаш учун 

қулай воситадир. Биз ушбу ўлчовдан 2-тур қандли диабет билан оғриган 

беморларда КРС ривожланишини башорат қилиш алгоритмини яратиш учун 

фойдаландик. 

Беморларни биокимёвий хусусиятларини ўрганганимизда, асосий 

гуруҳдаги беморларда дислипидемия (ЮЗЛП, КФТнинг пасайиши) фонида  

(p<0,05), наҳорги гликемия, (р <0,005)  овқатдан кейинги гликемия, 

гликирланган гемоглобин миқдори сезиларли даражада ошган. Ишимизнинг 

навбатдаги босқичи 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда 

буйракларнинг функционал ҳолатини акс эттирувчи қон параметрларини 

ўрганиш эди. Беморларнинг 1 ва 3 гуруҳларида биз қонда креатинин, 

мочевина, сийдик кислотасининг сезиларли ўсишини (р <0,005) ва назорат 

гуруҳидаги натижаларга нисбатан КФТнинг сезиларли даражада пасайишини 

аниқладик (р < 0,005). Беморларнинг 2 гуруҳида бу кўрсаткичлар нормал 

чегараларда эди. 

Марказий гемодинамика мезонларини ўрганиш шуни кўрсатдики, 1 ва 2 

гуруҳларнинг марказий гемодинамик кўрсаткичларида назорат гуруҳига 

нисбатан ишончли фарқ мавжуд: ОДЎ ЧҚ, ОСҲ, ОДҲ, ЧҚ ОСЎ (р<0,05), ўпка 

артериясидаги ўртача босим, эрта диастолик қон оқими тўлимини 

секинлашиш вақти, ЧҚОДҚ (р <0,001), ҚҲФ, Э/А тўлқинлари энг юқори 



тезлиги нисбати, ЧҚ, ЧҚММ, ЧҚММИ изоволемик бўшашиш вақти (р <0,05), 

аммо 3-гуруҳда ЭхоЭКГ кўрсаткичлари кўп ҳолларда меъёрий чегараларда 

бўлди. Бизнинг маълумотларимизга кўра, 1 ва 2-гуруҳларда, аксарият 

ҳолларда ЧҚ систолик дисфункциясининг характерли белгилари пайдо 

бўлган. 

Кейинчалик, текширилган беморларда ЧҚ параметрларини гуруҳлар 

бўйича ўрганиб чиқдик).  Devereux R. ва Reicheck (1977) ҳамда D. Dubois 

(1975) формуласига кўра,  чап қоринча массаси, чап қоринча массаси индекси 

ва чап қоринча деворларининг нисбий қалинлиги ҳисобланди. Кўрсаткичлар 

назорат гуруҳига нисбатан сезиларли даражада камайди. Шуни таъкидлаш 

керакки, беморларнинг 1 ва 2-гуруҳдаги барча ЧҚ параметрлари назорат 

гуруҳидаги маълумотлардан сезиларли даражада фарқ қилиб, 3-гуруҳда 

беморларнинг аксариятида (50 нафар бемордан 36та (72%)) сезиларли 

ўзгаришлар аниқланмади. 1-2-гуруҳлардаги беморларда Эхо-ЭКГ 

ўзгаришлари ЧҚ систолик дисфункцияси турига қараб, 3-гуруҳдаги 

беморларда эса ўпка артериясида ўртача босимни ошириш тенденцияси билан 

1-2 даража диастолик дисфункция турига кўра аниқланди. Шуни таъкидлаш 

керакки, ЧҚ систолик дисфункцияси бизнинг беморларимизда қайд 

этилганидек, симптомсиз кечиши билан тавсифланади. Бемор характерли 

симптомлар мавжудлигини ҳам, уларнинг тўлиқ йўқлигини ҳам қайд этиши 

мумкин. Иккинчи ҳолда, симптоматик дисфункция ҳақида баён этилади. 

Тадқиқот давомида, ёш, НОМА индекси, ТВИ ни ҳисобга олган ҳолда 

тадқиқот гуруҳларидаги беморларнинг ЧҚқҲФ ҳолатига боғлиқ ҳолда 

эхокардиографик тасвирини таҳлил қилдик. 1, 2 ва 3-гуруҳлардаги беморларда 

ЧҚқҲФ ҳолатига қараб ёш, ТВИ, гликемия, гликирланган гемоглобин, 

инсулин ёки НОМА индексининг ўртача кўрсаткичларида сезиларли фарқлар 

топилмагани аниқланди. Шу билан бирга, фақат альдостерон ва ренин 

даражасида фарқлар ишончлилиги аниқланди - бу кўрсаткичлар барча 

гуруҳлардаги беморларда ЧҚқҲФ пасайган  сари сезиларли ортди (р<0,05). 



Шундай қилиб, тадқиқотлар таҳлили 1 ва 2-гуруҳларда ва 3-гуруҳдаги 

бир қатор беморларда Эхо-ЭКГда бир қатор органик ўзгаришларни аниқлади 

- 14 (28%). Шуни таъкидлаш керакки, альдостерон ва ренин даражаси барча 

кузатилган гуруҳларда назорат гуруҳидаги қийматлардан сезиларли даражада 

юқори эди (р <0,001). Биз 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда 

қонда альдостерон ва ренин кўпайиши даражасининг градацияларини таклиф 

қилдик. Сақланган ЧҚқҲФ билан 65 дан 75 пг / мл / 46-50 мкМЕ / мл гача 

бўлган енгил ўсиш даражаси, оралиқ ЧҚқҲФ учун 76 дан 120 пг / мл / 51-55 

мкМЕ / мл гача бўлган ўртача ўсиш даражаси ҳамда 120 пг дан ортиқ, / мл / 55 

мМЕ / мл дан ортиқ - паст ЧҚқҲФ билан кузатилган альдостероннинг юқори 

даражаси. 

Кардиоренал синдром (КРС) бўйича тадқиқотлар сони ортиб 

бораётганига қарамай, касалликнинг патогенезига боғлиқ масалалар ҳали ҳам 

ноаниқ бўлиб қолмоқда [91; 82-98-б.]. Буйрак ёки юракнинг шикастланиши 

билан бирга иккинчи органнинг дисфункцияси мавжуд бўлганда КРС га 

шубҳага қилинади. 

Диагностик қийинчиликлар касалликнинг клиник кўринишидан 

олдинги босқичда ёки фақат битта органларнинг иши бузилганида вужудга 

келади,  иккинчи органнинг функцияси шубҳали кўринмайди ва аралашувни 

талаб қилмайди. Шу билан бирга, органларнинг бирида функционал 

даражадаги кичик патологик ўзгаришлар ҳам бошқасининг фаолиятида 

ўзгаришларга олиб келиши мумкин. 

Муаллифларнинг фикрича, буйрак перфузиясининг бузилиши КРС 

патогенезида муҳим бўғин ҳисобланади [91; 82-98-б.]. Маълумки, буйрак 

перфузияси тегишли орган ва тўқималарининг кислород билан 

таъминланишини белгилайди [138; 138-47-б.]. Буйрак перфузиясининг 

пасайиши ҳам, ортиши ҳам тўқималарнинг кислород билан таъминланиши ва 

фибрознинг пасайишига олиб келади. Аниқланишича, чап қоринча ЮЕ буйрак 

перфузиясининг пасайишига ва нормал органлар перфузиясини тиклаш учун 



юракдан қон ҳайдалишни яхшилайдиган компенсацион механизмларнинг 

ишга туширилишига олиб келади [139; 263-70-б.]. 

Аммо бошқа томондан, патологик жараёнлар, биринчи навбатда, 

буйракларга таъсир қилади, перфузияни сезиларли даражада ўзгартиради, бу 

эса орган функциясининг сезиларли даражада бузилишига олиб келади. 

Маълумки, СБК тузнинг ажралиб чиқиши, сувни ушлаб туриш, 

нейрогормонал фаоллашув ва қон босими назоратини ёмонлашувига олиб 

келади. Бу омилларнинг барчаси сурункали КРС ривожланишининг асосий 

сабаблари ҳисобланади [91; 82-98-б., 147; 158-73-б.]. Шундай қилиб, буйрак 

перфузияси параметрларини баҳолаш кардиоренал ўқнинг бузилишини эрта 

ташхислаш учун муҳим ҳисобланади. 

Бизнинг маълумотларимизга кўра, асосий гуруҳнинг кўрсаткичлари 

назорат гуруҳидан сезиларли даражада фарқ қилган (р<0,05). Ушбу гуруҳда 

ўнг буйрак артериясида энг юқори систолик ва охирги диастолик қон оқими 

тезлигининг пасайиши ва буйрак дарвоза ва интраренал артерияларда РИ нинг 

ортиши аниқланган. 

Хулоса қилиб айтганда, бизнинг маълумотларимиз буйрак перфузияси 

индекси буйрак функциясига қараганда, кўпроқ, юракдан қон ҳайдалиши 

билан чамбарчас боғлиқлиги ва сурункали КРС нинг дастлабки босқичини 

аниқлашда фойдали бўлиши мумкинлиги ҳақидаги фаразни тасдиқлади [79; 

395-402-б.]. 

Кейинчалик, 1 ва 2-гуруҳлардаги беморларда кунлик мониторингда 

ўзгаришлар борлиги аниқланди. Ҳар иккала гуруҳда ҳам тахисистолия қайд 

этилди, шу билан бирга бу  гуруҳларда субмаксимал юрак қисқаришлар 

частотасига эриша олмаслик, шунингдек, ритм бузилиши кузатилди. 

Юрак-буйрак шикастланишининг йўналишини аниқлашда РИ нинг 

диагностик қийматини баҳолаш учун кўрсаткичлар таҳлили ва биокимёвий 

тадқиқотлар кўрсаткичлари ўртасидаги боғлиқлик, юрак ва буйракларнинг 

допплерографияси ўтказилди. РИ нинг оптимал корреляцияси 0,67 ни ташкил 

этди ва РИ <0,67 41,7% сезувчанлик ва 82,5% ўзига хослик билан сурункали 



кардиоренал синдромли беморларни аниқлаш имконини берди. РИ ва бир 

қатор лаборатория ва инструментал кўрсаткичлар ўртасидаги муҳим 

корреляция аниқланди. Беморларнинг иккала гуруҳида ҳам РИ ва очлик 

гликемияси, гликирланган гемоглобин ва допплерография индекслари 

даражаси ўртасидаги боғлиқлик аниқланди, бу СБК ривожланишида ушбу 

кўрсаткичнинг юқори прогностик қийматини тасдиқлайди. 

Шундай қилиб, юрак ва буйракларнинг допплерография текширувидан 

олинган маълумотларни таҳлил қилиб, биз биринчи марта СБК билан бирга 

кечган 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда систолик юрак 

функциясининг РИ га таъсирини тақдим этамиз. Бу юрак тузилмаларини 

юқори сифатли ультратовуш текшируви имконсиз бўлганда (техниканинг 

етишмаслиги, ўпка амфиземаси, семизлик) буйракларнинг ультратовуш 

текшируви пайтида юрак систолик патологиясини эрта ноинвазив аниқлаш 

имконини беради. Ниҳоят, РИ ни баҳолаш юракдан қон ҳайдашни пасайиши 

билан боғлиқ КРС ни эрта аниқлаш учун фойдали бўлиши мумкин [16; 342-

347-б.]. Шу билан бирга, кардиоренал ўқнинг эрта нуқсонларини ташхислаш 

учун РИ нинг қўлланилиши қўшимча тадқиқотларни талаб қилади. 

Ушбу кўрсаткичлар ўртасидаги корреляцион боғланиш ишончли 

эканлигини кўрдик. Буларнинг барчаси РИ дан 2-тур қандли диабетдаги СБК 

натижаларини башорат қилиш учун мустақил маркер сифатида фойдаланиш 

имкониятини таъкидлайди. 

Шундай қилиб, СЮЕ бўлмаган  ҳамда 1-2 босқичли СБК мавжуд бўлган 

2-тур қандли диабет билан оғриган беморлар гуруҳида биз ўпка артериясида 

ўртача босимни ошириш тенденцияси билан 1-2 даражали ЧҚ диастолик 

дисфункциясидаги Эхо-ЭКГ ўзгаришларини аниқладик. РИ 2-тур қандли 

диабетда СБК натижаларини башорат қилиш учун мустақил маркер сифатида 

ишлатилиши мумкин. 

Тадқиқотнинг кейинги босқичининг мақсади беморларнинг тадқиқот 

гуруҳларида буйрак шикастланишининг преклиник босқичида ангиотензин II 

рецепторлари антагонистлари ва неприлизин (ЮПEРИО) ҳамда фенофибрат 



(ТРАЙКОР) билан биргаликда терапия самарадорлигини қиёсий баҳолаш эди. 

ЮПEРИО+ТРАЙКОР билан 3 ва 6 ойлик даволанишдан сўнг барча 

гуруҳлардаги беморларда сезиларли фарқлар кузатилди. Шу билан бирга, 1-

гуруҳдаги беморларда шикоятларни бартараф этилиши камроқ, 2 ва 3-

гуруҳларда эса яхшиланган беморларнинг улуши сезиларли даражада 

устунлик қилди (р <0,05). 

Тадқиқот натижаларига кўра, 1 ва 2-гуруҳларда КҲБШ шкаласи бўйича 

маълумотларнинг динамикаси 6 ойлик даволанишдан кейин ишончли 

бўлганлиги аниқланди. Бироқ, 3 ойдан сўнг симптомлар оғирлигининг 

пасайиши тенденцияси кузатилди (балларда). Шундай қилиб, нафас 

қисилиши, вазннинг ўзгарувчанлиги, юракдаги тартибсизликлар, бўйин 

томирларининг шишиши, ўпкада хириллаш, юракда “галоп” ритмининг 

мавжудлиги, гепатомегалия, оёқ-қўлларда шиш, олигурия ва бошқа шикоятлар 

интенсивлиги камайди. 1-гуруҳда 3 ойдан кейин умумий балл 12,7 ± 0, 6 ойдан 

кейин - 7,3 ± 0,5 балл (р <0,05), 2-гуруҳда 3 ойдан кейин - 10,6 ± 2,1 ва олти 

ойдан кейин 6,3 ± 0,7 балл (р< 0,05)га етди. 

Кейинчалик, биз 3 ва 6 ойлик терапиядан сўнг биокимёвий тадқиқот 

кўрсаткичларининг динамикасини ўргандик 3 ойдан кейин биокимёвий қон 

параметрлари даражасининг ўзгариши сезиларли даражада ошди: барча 

гуруҳларда қондаги умумий оқсилнинг ўртача қийматлари даволаш ва назоратдан 

олдинги қийматларга нисбатан ортган. Липид спектрининг кўрсаткичлари бўйича 

умумий холестерин, ЗПЛП, ЗЮЛП, ТГ қийматлари барча гуруҳларда 

нормаллашди; 3 ойдан кейин барча гуруҳларда кўрсаткичлар ишончли эмас 

(р>0,05) ва 6 ойлик даволанишдан кейин кўрсаткичлар ишончли бўлди (р<0,05). 

Тадқиқотимизнинг кейинги босқичи инсулин терапияси фонида 3 ва 6 

ойлик Сакубитрил/Валсартан + фенофибрат терапиясидан сўнг марказий ва 

буйрак гемодинамикаси кўрсаткичларини динамикасини ўрганиш эди. 3 ва 6 

ойлик даволанишдан кейин 1 ва 2-гуруҳларнинг марказий гемодинамик 

кўрсаткичларида қуйидаги параметрларнинг даволашдан олдинги қийматлари 

билан солиштирганда ишончли фарқ аниқланди: ЧҚ ОХЎ,  ОСҲ, ОДҲ, ЧҚ 



ОСЎ (р <0,05), ЎАЎҚ, эрта диастолик тўлимида қон оқимининг секинлашуви 

вақти, ЧҚОДҚ (р <0,001), ҚҲФ, Э/А тўлқинларининг энг юқори тезлиги 

нисбати, ЧҚ, ЧҚММ, ЧҚММИ изоволемик бўшашиш вақти  р<0,05), 3-

гуруҳдаги барча ЭхоКГ кўрсаткичлари нормал чегараларда эди, аммо 

меъёрлашувдан олдин ЎАЎҚ қийматларидаги ижобий ўзгаришлар бундан 

мустасно (р<0,05) ўзгаришсиз қолди. Шуни таъкидлаш керакки, 1-гуруҳдаги 

беморлардаги ўзгаришлар 2 ва 3-гуруҳларга нисбатан энг кам аниқланган. 

Асосий гуруҳнинг кўрсаткичлари 3 ва 6 ойдан кейин даволаш 

динамикасидаги дастлабки қийматлардан сезиларли даражада фарқ қилди. 

Ўнг буйрак артериясида энг юқори систолик ва охирги диастолик қон оқими 

тезлигининг сезиларли ўсиши ва буйрак дарвоза ва интраренал артерияларда 

РИ нинг пасайиши аниқланди. 

Натижаларимиз шуни кўрсатадики, ангиотензин рецепторлари-

неприлизин ингибитори  Сакубитрил/Валсартан  + фенофибратни даволаш 

схемаси касалликнинг дастлабки босқичларида ЮЕ ва СБк билан оғриган 

беморлар учун оптимал дори терапияси сифатида қаралиши мумкин. 

Тадқиқот мақсадларига кўра, биз гуруҳлар бўйича эндотелиал NO 

синтаза - eNOS даражасини таҳлил қилдик. Эндотелиал NO синтаза - eNOS 

ўртача қийматлари 1-гуруҳдаги беморларда сезиларли даражада камайди 

(р<0,0001), 2 ва 3-гуруҳлардаги беморларда эса унинг даражаси ўртача нормал 

чегараларда эди (Р> 0,05). Батафсилроқ таҳлил шуни кўрсатдики, 1-гуруҳдаги 

13 нафар беморнинг қон зардобидаги eNOS даражаси ҳаммада сезиларли 

даражада паст (100%, р <0,0001), 0,28 дан 65,3 пг / мл гача. 2-гуруҳда жуда 

паст  eNOS қийматлари 5 нафар (38,4%) беморда (р<0,0001) кузатилди ва яна 

5 нафар (38,4%) беморда сезиларли даражада паст (р<0,05), 0,22 дан 120 

пг/млгача бўлган. 3-гуруҳда фақат 1нафар беморда eNOS қиймати 59,2 пг/мл 

оралиғида бўлган, қолганларида эса бу натижалар нормал чегараларда эди. 

Шундай қилиб, биз альбуминурия босқичигача 2-тур ҚД ва КРС билан 

оғриган беморларда аллақачон эндотелиал дисфункция жараёнлари мавжудлигини 

аниқладик, бу эса ўз навбатида асоратлар каскадини келтириб чиқаради. 



Муаллифларнинг ишлари шуни кўрсатдики, эндотелиал НО ва шунга 

мос равишда эндотелиал NO синтаза - eNOS этишмовчилиги шароитида 

вазоконстрикция, ишемия ва артериал гипертензия учун шароитлар 

яратилади, чунки эндотелиал NO тромбоцитлар агрегациясини олдини олади. 

Бундан ташқари, бундай шароитда томир девори қалинлашади ва 

атеросклеротик жараёнлар тезлашади [128, 159]. 

 Биз 2-тур қандли диабет ва КРС билан оғриган беморларда эндотелиал 

NO синтаза - eNOS ва баъзи биокимёвий қон параметрлари ва марказий / 

буйрак гемодинамикаси параметрлари ўртасидаги корреляцияни ҳисоблаб 

чиқдик. -eNOS ва бир қатор лаборатория ҳамда инструментал кўрсаткичлар 

ўртасидаги муҳим корреляциялар аниқланган. Беморларнинг 1 ва 2-

гуруҳларида eNOS ва очлик гликемияси, гликирланган гемоглобин, ЧҚқҲФ 

даражаси ва допплерография кўрсаткичлари ўртасида корреляция аниқланди, 

бу эса асоратларнинг дастлабки босқичларида КРС ривожланишида ушбу 

кўрсаткичнинг юқори прогностик қийматини тасдиқлайди. 3-гуруҳда  eNOS 

ва наҳорги гликемия ҳамда гликирланган гемоглобин даражаси ўртасида 

корреляция мавжуд эди. 

 Шундай қилиб, ушбу таҳлилни амалга ошириш орқали биз биринчи 

бўлиб 2-тур қандли диабет ва КРС билан оғриган беморларда eNOS ва бир 

қатор лаборатория ва инструментал параметрлар ўртасидаги юқорида айтиб 

ўтилган корреляцияни ўрнатдик. Ушбу кўрсаткичлар ўртасидаги боғлиқлик 

ишончли эди. Буларнинг барчаси касалликнинг дастлабки босқичларида 2-тур 

қандли диабет касаллигида  КРС натижаларини башорат қилиш учун eNOS 

дан прогностик маркер сифатида фойдаланиш имкониятини таъкидлайди. 

Шу мақсадда биз 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС 

ривожланишини башорат қилиш алгоритмида ушбу қийматлардан 

фойдаланиш мақсадида қондаги eNOS даражасини таклиф қилдик. Қон 

зардобидаги eNOS нормаси: 186,7-1440,9 пг/мл. Ушбу қийматларга асосланиб, 

биз уларни 3 та хавф даражасига ажратдик: 1. Енгил хавф - қон зардобида 

eNOS  миқдори билан: 186,7 дан 1440,9 пг/мл гача, 2. Ўртача хавф - қон 



зардобида eNOS миқдори 20 дан 186,7 гача. пг/мл, 3. Юқори хавф - қон 

зардобида eNOS миқдори 10 пг/мл дан кам. 

Ва ниҳоят, бизнинг ишимизнинг якуний босқичида  2-тур қандли диабет 

касаллигида кардио-ренал синдромини ривожланишида хавф омилларини 

интеграл баҳолаш ҳамда  ташхислаш алгоритмини таҳлил қилиш эди. 

Юрак-қон томир касалликлари билан оғриган беморларнинг қонида 

индоксил сульфатнинг прогностик қийматини ўрганган япон 

муаллифларининг 2019 йилдаги ишларида Кокс пропорционал хавф таҳлили 

қуйидагиларни кўрсатди: альбуминнинг юқори/паст даражалари (хавф 

нисбати (ҲН): 5,33; 95% ишонч интервали (ИИ): 1,71-16,5; Р<0,01), диастолик 

босим (ҲН: 0,94; 95% ИИ: 0,91-0,01). 0,98; Р <0,01), ўтказилган инсульт (НҲ: 

4,54; 95% ИИ: 1,33-15,4; Р = 0,01) ва ЧҚқҲФ (ҲН: 0,92; 95% ИИ: 0,88-0,96; Р 

<0001) ҳамда ўлимнинг ошиши билан боғлиқ эди [158; 129-135-б.]. 

Муаллифларнинг тадқиқотларида СБК ва ЮЕ ривожланиши учун хавф 

сифатида анемия, нефронофтиз-4 нинг генетик ўзгаришлари, КФТ ва pro-BNP 

каби хавф омилларини муҳокама қилинган, аммо биз 2-тур қандли диабет 

билан оғриган беморларда КРС ривожланишида еNОS нинг прогностик 

қийматига бағишланган бирон бир иш топмадик [161; 929-944-б.]. 

Юқорида айтилганлар ушбу тадқиқотни ўтказишни учун сабаб бўлди. 

Кўп қиррали таҳлил натижалари 65 ёшдан юқори бўлганлар, 2-тур ҚД 

давомийлиги, гиперхолестеринемия, САБ, ДАБ, eNOS, альдостерон, КФТ, 

HbA1C мустақил хавф омиллари эканлигини кўрсатди. Эҳтимолий омиллар 

комплекси бўйича, жадваллар ва ҳисоблаб чиқилган маълумотларга 

асосланиб, биз хавф қийматларининг мумкин бўлган чегараларини аниқладик. 

Бундай ҳолда, хавф чегараси 17,49 - 44,5 оралиғида. 

Ўтказилган ҳисоб-китобларга асосланиб, ҳар бир хавф омили учун 

минимал ва максимал балларнинг умумий йиғиндиси аниқланди ва 2-тур 

қандли диабет билан оғриган беморларда КРС ривожланишининг хавф 

диапазони ишлаб чиқилди: 



1. Энг кичик - (КРС учун: 19,49 гача). Ушбу махсус балл олинган 

беморлар қулай прогнозли гуруҳга киради ва уларда КРС ривожланиш хавфи 

паст. 

2. Ўртача - (КРС учун: 20,0-44,59). Ушбу кичик диапазонга тушган 

беморлар КРСни бошдан кечириш эҳтимоли кўпроқ ва шифокорлар диққат 

марказида бўлиши керак. 

3. Юқори - (КРС учун: 45,0 ва ундан ортиқ). Ушбу кичик диапазонда 

хавф омилларининг таъсири максимал бўлиб, ундаги беморларда КРС 

ривожланиши учун ноқулай прогноз мавжуд. 

 

1-расм. КРС ривожланишининг хавф омилларини интеграл 

баҳолаш. 

Ўтказилган таҳлиллар асосида биз КРС ривожланишини баҳолаш 

шкаласини ва 2-тур қандли диабет билан оғриган беморларда КРС 

ривожланишини/даволашни баҳолаш алгоритмини ишлаб чиқдик, шунингдек, 

КРС ривожланиши учун хавф омилларини интеграл баҳолашни амалга 

оширдик (1-расм).   



ХУЛОСАЛАР 

1.  КД 2тур беморларда  КҲБШ шкаласини куллаш  СЮЕ огирлик 

даражасини акс эттиради, бунда энг юқори балл 1-гуруҳдаги беморларда 8,3 ± 

0,6 балл (III ФК -ЮЕ) ни, 2-гуруҳда - 4,5 ± 0,1 балл (II ФК -ЮЕ) ни ва 3-гуруҳда 

- 1,3±0,2 баллни ташкил килган.  

2. Назорат гурухига нисбатан КД 2 тур беморларда СЮЕ дислипидемия 

ЗЮЛП ортиши 1,5 марта, наҳорги гликемия 1,5марта, овқатдан кейинги 

гликемия 1,5, гликирланган гемоглобин 1,2 (р<0,005) ортиши билан, СБЕ эса 

қонда креатинин 1,2, мочевина 1,2 ва сийдик кислотасининг 1,2 марта 

ортишини (р<0,005)б КФТнинг 2,5 марта пасайишини (р<0,005) билан намоён 

булди,  

3. Эндотелиал NО синтаза- eNОS 2 тур КД беморларда СЮЕ огирлик 

даражасини акс эттириб, унинг ўртача қийматлари  150% га камайгани 

кузатилди (р<0,0001), СЮЕ булмаган ва СБЕ булган беморларда эса назорат 

гурухидаги КД2 беморлар курсаткичидан фаркланмади (р>0,05).  

4.Упка артериясидаги уртача босим биринчи ва иккинчи гурухларда бир 

бирига якин, учинчи грухда эса минимал эди. Буйрак артериясида кон 

окимининг тезлиги иккинчи гурухда максимал булди. 

5. ҚД 2-тур ва КРС ривожланиши эрта, яъни албуминурия босқичида  

эндотелиал дисфункция жараёнлари мавжуд бўлиб, бу ўз навбатида асоратлар 

келтириб чиқаради. КСР нинг эрта белгиси сифатида қондаги -eNОS ни 

қўллаш имкониятини кўрсатди. Бунда кон зардобида алдостерон микдори 

купайган сари, -eNОS пасайиши аникланди (p<0,05).   

6. СЮЕ булган 2 тур КД беморларда eNОS билан наҳорги гликемия 

даражаси (r=0,68, p<0,05), гликирланган гемоглобин (r=0,63, p<0,05), ЧҚқҲФ 

даражаси  (r= -0,67, p<0,001) ҳамда буйрак томирларининг допплерография 

кўрсаткичлари (r=0,68, p<0,05) ўртасида корреляцион боғланиш аниқланиб,  

КРС ривожланишининг эрта босқичларида eNОS кўрсаткичнинг юқори 

прогностик қийматини тасдиқлайди. 2 чи ва 3чи -гуруҳда eNОS билан  наҳорги 



гликемия ҳамда гликирланган гемоглобин даражаси ўртасида ишончли 

корреляция боғланиш аниклансада (r=0,45, p<0,05; r=0,49, p<0,05). 

7. СЮЕ булган  КД 2тур беморларда ЧҚ систолик дисфункцияси турига 

кўра Эхо-ЭКГ  да ЧҚ систолик дисфункцияси юрак мушакларининг қисқариш 

қобилиятининг пасайиши  ва аортага чиқадиган қон ҳажмининг камайиши  

билан тавсифланади. СЮЕ билан оғриган одамларнинг  45% бу турдаги 

дисфункцияга эга.  юрак ультратовуш текшируви натижаларига кўра, ЧҚ қон 

ҳайдаш фракциясининг 45% дан кам бўлган пасайиши, ўпка артериясида 

ўртача босимни ортишига мойиллиги билан кечувчи ўзгаришлар қайд этилди. 

8. 1 ва 2 гуруҳлардаги беморларда ангиотензин II ва неприлизин 

рецепторлари антагонистлари билан фенофибрат билан биргаликда 3 ва 6 

ойлик даволашдан сўнг шикоятлар интенсивлиги пасайган ишончли 

яхшиланган. Шу билан бирга, буйрак шикастланишининг преклиник 

босқичида инсулин терапиясига қўшилганда марказий буйрак 

гемодинамикаси ҳолатига кардио-нефропротектив таъсири исботланган.  

9. КД 2тур беморларда қонда альдостерон ва ренинни даражаси градация 

референс микдорлари аникланиб Эхо ЭКГ курсаткичлари билан 

солиштирилди ва  беморларда Сақланган ЧҚқҲФ да  >65 дан <75 пг/мл (ёки 

46-50 мкМЕ/мл) гача  енгил ўсиш даражаси, оралиқ ЧҚқҲФ учун >76 дан <120 

пг/мл ( >51 ва <55 мкМЕ /мл) гача бўлганда- ўртача ўсиш даражаси ҳамда >120 

пг/млдан ортиқ (>55 мк/МЕ /мл) дан ортиқ - паст ЧҚқҲФ билан кузатилган 

альдостероннинг юқори усиш даражаси деб курсатилди. 
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