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СУРУНКАЛИ БУЙРАК КАСАЛЛИГИ ВА КАНДЛИ ДИАБЕТ БИЛАН ОГРИГАН 
БЕМОРЛАРДА КАРДИОРЕНАЛ СИНДРОМ

ТУРСУНОВА Л.Д., ЖАББАРОВ О.О., УМАРОВА З.Ф., МАКСУДОВА М.Х., САЙДАЛИЕВ Р.С.,
МИРЗАЕВА Г.П., РАХМАТОВ А.М.

Тошкент тиббиёт академияси, Тошкент ш., Узбекистон

РЕЗЮМЕ

КАРДИОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК И САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ
Турсунова Л.Д., Жаббаров О.О., Умарова З.Ф., Максудова М.Х., Сайдалиев Р.С., Мирзаева Г.П., 
Рахматов А.М.
Ташкентская медицинская академия, Ташкент, Узбекистан
Сочетанное поражение сердечно-сосудистой системы и почек в настоящее время рассматривается в 
рамках кардиоренального синдрома (КРС).
В данном исследовании было изучено распространенность и факторы риска, ассоциированные с раз­
витием гипертрофии левого желудочка сердца (ГЛЖ) у больных на додиализной стадии хронической 
болезни почек (ХБП) различной этиологии.
Материалы и методы. В наше исследование были включены 129 больных с ХБП. Первую группу со­
ставили 63 больных 2-4 стадией ХБП недиабетической этиологии. Средний возраст 46-15 лет, 51% 
мужчин и 49% женщин. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) составляла 37,3 мл/мин (95% дове­
рительный интервал 33,8-41,5), уровень креатинина сыворотки крови -  2,8 мг/дл (2,6-3,3). Во вторую 
группу вошли 66 больных сахарным диабетом 2 типа (СД 2) и 1-2 стадиями ХБП (41% мужчин и 59% 
женщин) и альбуминурией, средний возраст 57,6 ± 7,1 лет. Длительность СД2 в среднем составила 
10,2 ± 5,1 лет. Всем больным проводили общеклиническое обследование и эхокардиографию сердца. 
Оценивали воздействие общепопуляционных и связанных с почечной недостаточностью факторов ри­
ска на развитие ГЛЖ.
Результаты. У больных ХБП 2-4 стадий недиабетической этиологии ГЛЖ диагностирована в 38,4% 
случаев. Наряду с традиционными факторами риска развития сердечно-сосудистых осложнений (воз­
раст, женский пол, артериальная гипертония, отягощенная наследственность по сердечно-сосуди­
стым заболеваниям, гиперхолестеринемия) имели значение факторы, связанные с нарушением по­
чечных функций (анемия, СКФ, креатинин, нарушения фосфорно-кальциевого обмена). По мере про­
грессирования ХБП частота развития концентрической и эксцентрической моделей ГЛЖ возрастала. У 
больных СД2 ГЛЖ была диагностирована в 37% случаев. Повышение индекса массы миокарда корре­
лировало с уровнем мочевой кислоты, гликированного гемоглобина, ожирением, а также с наличием 
альбуминурии. Установлена взаимосвязь диабетической нефропатии с процессами ремоделирования 
миокарда левого желудочка и наличием сердечно-сосудистых заболеваний в анамнезе.
Заключение. Развитие КРС отмечается уже на додиализных стадиях у больных ХБП и СД и связано 
как с традиционными, так и с «почечными» факторами риска.
Ключевые слова: кардиоренальный синдром, хроническая болезнь почек, сахарный диабет, гипер­
трофия левого желудочка

SUMMARY

CARDIORENAL SYNDROME IN PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE AND DIABETES 
MELLITUS
Tursunova L.D., Jabbarov O.O., Umarova Z.F., Maksudova M.X., Saydaliyev R.S., Mirzayeva G.P., 
Raxmatov A.M.
Tashkent medical academy, Tashkent city, Uzbekistan
Combined damage to the cardiovascular system and kidneys is currently being considered within the 
framework of cardiorenal syndrome (CRS).
In this study, the prevalence and risk factors associated with the development of left ventricular hypertrophy 
(LVH) in patients at the predialysis stage of chronic kidney disease (CKD) of various etiologies were studied. 
Materials and methods. 129 patients with CKD were included in our study. The first group consisted of 63 
patients with stage 2-4 CKD of nondiabetic etiology. The average age is 46-15 years, 51% of men and 49% of 
women. The glomerular filtration rate (GFR) was 37,3 ml/min (95% confidence interval 33,8-41.5), the serum 
creatinine level was 2,8 mg/dl (2,6-3,3). The second group included 66 patients with type 2 diabetes mellitus 
(DM2) and 1-2 stages of CKD (41% of men and 59% of women) and albuminuria, average age 57,6 ± 7,1 
years. The duration of DM2 averaged 10,2 ± 5,1 years. All patients underwent general clinical examination and
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echocardiography of the heart. The impact of general population and renal insufficiency-related risk factors on 
the development of LVH was evaluated.
Results. In patients with CKD 2-4 stages of nondiabetic etiology, LVH was diagnosed in 38,4% of cases. 
Along with the traditional risk factors for the development of cardiovascular complications (age, female gender, 
arterial hypertension, burdened heredity for cardiovascular diseases, hypercholesterolemia), factors associated 
with impaired renal function (anemia, GFR, creatinine, disorders of phosphorus-calcium metabolism) were 
important. As CKD progressed, the frequency of development of concentric and eccentric models of LVH 
increased. In patients with DM2, LVH was diagnosed in 37% of cases. The increase in the myocardial mass 
index correlated with the level of uric acid, glycated hemoglobin, obesity, as well as with the presence of 
albuminuria. The relationship of diabetic nephropathy with the processes of remodeling of the left ventricular 
myocardium and the presence of a history of cardiovascular diseases has been established.
Conclusion. The development of cattle is noted already at the predialysis stages in patients with CKD and DM 
and is associated with both traditional and «renal» risk factors.
Keywords: cardiorenal syndrome, chronic kidney disease, diabetes mellitus, left ventricular hypertrophy.

ХУЛОСА

СУРУНКАЛИ БУЙРАК КАСАЛЛИГИ ВА КАНДЛИ ДИАБЕТ БИЛАН ОГРИГАН БЕМОРЛАРДА КАРДИО- 
РЕНАЛ СИНДРОМ
Турсунова Л.Д., Жаббаров О.О., Умарова З.Ф., Максудова М.Х., Сайдалиев Р.С., Мирзаева Г.П., 
Рахматов А.М.
Тошкент тиббиёт академияси, Тошкент, Узбекистон
Юрак-*он томир тизими ва буйракларнинг биргаликдаги шикастланиши *озирда кардиоренал синдром 
(КРС) атамасида куриб чикилмокда. Ушбу тадкикотда турли хил этиологияли сурункали буйрак касал- 
лигининг (СБК) диализ олди боскичида беморларда чап коринча гипертрофияси (ЧКГ) ривожланишига 
таъсир этувчи хавф омиллари ва уларнинг учраши урганилди.
Материаллар ва усуллар. Бизнинг тадкикотга СБК билан касалланган 129 нафар бемор жалб этил- 
ди. Биринчи гуру* СБК 2-4 боскичидаги 63 нафар беморлардан иборат эди. Уртача ёш 47,4 ± 5,2 ёш, 
эркаклар 52% ва аёллар 48% ни ташкил этди. Коптокчалар фильтрацияси тезлиги (КФТ) 37,3 мл/мин 
(95% ишончлилик интервали 33,8-41,5), креатенин микдори 2,8 мг/дл (2,6-3,3). Иккинчи гуру*га 66 та 2 
тип кандли диабет ва 1-2-бос*ичдаги СБК (41% аёллар ва 59% эркаклар) ва альбуминурия бор бемор 
киритилди, уртача ёш 57,6 ± 71,2 тип кандли диабет давомийлиги уртача 10,2 ± 5,1 йил. Барча беморлар 
умумий клиник текширувдан ва юракнинг эхокардиографиясидан утдилар. ЧКГ ривожланишига умум- 
популяцион ва буйрак етишмовчилиги билан боглик хавф омилларининг таъсири ба*оланди.
Натижалар: Нодиабетик этиологияли СБК 2-4 боскичи булган беморларда ЧКГ 38,4% *олларда 
аникланди. Юрак-*он томир асоратлари ривожланишининг анъанавий хавф омиллари билан бир 
каторда (ёш, аёл жинси, arterial гипертензия, юрак-*он томир касалликлари учун наслий мойиллик, ги­
перхолестеринемия), буйрак функциясининг бузилиши билан боглик омиллар (анемия, КФТ, креатинин, 
фосфор-кальций метаболизмининг бузилиши) му*им а*амиятга эга эди. СБК ривожланиши билан ЧКГ 
нинг концентрик ва эксантрик моделларининг ривожланиши ошди. КД 2 тип булган беморларда ЧКГ 
37% *олда кузатилди. Миокард массаси индексининг ошиши сийдик кислотаси, гликирланган гемогло­
бин, семизлик, шунингдек, альбуминурия мавжудлиги билан богликлик *осил килди. Диабетик нефро- 
патиянинг чап коринча миокарди ремоделланиши ва анамнезида юрак-кон томир касалликлари мав­
жудлиги билан богликлик аникланди.
Хулоса. КРС ривожланиши СБК ва КД билан огриган беморларда диализ олди боскичида кузатилиб, 
анъанавий ва «буйрак» хавф омиллари билан боглик.
Калит сузлар: кардиоренал синдром, сурункали буйрак касаллиги, кандли диабет, чап коринча гипер- 
трофияси.

Буйрак функциясининг бузилиши билан бог­
лик булган юрак-кон томир тизимининг ши­

кастланиши сабабли *озирги кунда «кардиоренал 
синдром» (КРС) тушунчаси шаклланишига олиб 
келди [13]. ^айси орган, юрак ёки буйрак бирин­
чи шикастланишига кура кардиренатл синдром- 
нинг 5 тури мавжуд [13]. Маълумки, юракнинг 
чап коринча (ЧК) миокард массасининг ортиши 
систолик ва диастолик дисфункция, аритмия ри­
вожланишига, тусатдан улимга олиб келади [8]. 
Буйрак функцияси бузилган беморларда бу асо- 
ратлар тез-тез учрайди [8], аммо бу контингент- 
даги юрак-кон томир касалликлари асосидаги
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механизмлар, айникса, диализни даволашни та- 
лаб килмайдиган боскичда изланишларни талаб 
килади.

Шу сабабли тадкикотимизнинг максади бир- 
ламчи сурункали буйрак касаллиги (4-тип КРС) ва 
2-тоифа кандли диабет (КД2) (5-тип КРС) билан 
огриган беморларда КРС ривожланишининг учра­
ши ва хавф омилларини урганиш.

Материал ва усуллар. Бизнинг тадкикотга СБК 
билан касалланган 129 нафар бемор жалб этил- 
ди. Биринчи гуру* СБК 2-4 боскичидаги нодиабе­
тик этиологияли 63 нафар беморлардан иборат 
булиб, буйрак фаолияти пасайишининг асосий са-



б аб и  су р у н кал и  гд о м е р у л о н е ф р и т  эди . Б е м о р л а р -  
н и н г у р т а ч а  ёш и  47 ,4  ±  5 ,2 , э р к а к л а р  5 2 %  ва а ё л -  
л а р  4 8 %  ни та ш к и л  этди. К о п то кч а л а р  ф и л ь тр а -  
ц и яси  те зл и ги  (К Ф Т) 37 ,3  м л /м и н  (9 5 %  и ш о н ч л и л и к  
и н те р в а л и  3 3 ,8 -4 1 ,5 ) ,  к р е а те н и н  м и кд о р и  2 ,8  м г/ 
д л  ( 2 ,6 -3 ,3 ) .  С Б К  д а в о м и й л и ги  у р т а ч а  2 ,6  йил ни  
та ш к и л  этди (2 ,1 -3 ,3 ) .  91 н а ф а р  б е м о р д а  а р т е р и -  
ал  ги п е р те н зи я  (А Г ), 6 0  н а ф а р  б е м о р д а  (9 6 % ) ку- 
з а ти л д и , д а в о м и й л и ги  10 ,5  (8 ,2 -1 2 ,7 ) .  Т а д ки ко т  
гу р у х и д а  2 6  та  б е м о р д а  (41% ) ч е ки ш , 37  н а ф а р  
б е м о р д а  (5 9 % ) о р ти кч а  т а н а  вазни  (та н а  вазни ин- 
д е кс и  (Т В И ) > 2 5  кг/м 2), ги п е р л и п и д е м и я  41 т а  (6 5 % )  
б е м о р д а , ю р ак-ко н  то м и р  к а с а л л и к л а р и га  насл и й  
м о й и л л и к  3 4  н а ф а р  (5 4 % ) б е м о р д а , а н е м и я  21 н а -  
ф а р  (3 4 % ) б е м о р д а , ги п е р ф о с ф а т е м и я  -  2 8  н а ф а р  
б е м о р д а  (4 5 % ) а н и к л а н га н .

И кки н чи  гур ухн и  6 6  н а ф а р  2  ти п  кан д л и  д и а б е т  
б и л а н  к а с а л л а н га н  3 5 - 6 9  ё ш га ч а  бул ган  б е м о р -  
л а р  та ш к и л  эти б , у р т а ч а  ёш и  57 ,6  ±  7,1; 41 %  а ё л л а р  
ва 5 9 %  э р к а к л а р  булд и . 2 -ти п  ^ Д  та ш х и с и  Ж С С Т  
к р и те р и я л а р и га  а с о с а н  куй и л д и . 2  ти п  кан д л и  
д и а б е т  д а в о м и й л и ги  у р т а ч а  1 0 ,2  ±  5,1 йил . Б е м о р -  
л а р н и н г  2 ,5 %  д и е т о т е р а п и я д а , 3 8 ,2 %  ту р л и  хил  
п е р о р а л  ги п о гл и ке м и к  д о р и л а р н и  кабул ки л ган , 
б е м о р л а р н и н г  3 1 ,2 %  и н сул ин  т е р а п и я с и д а , 2 8 %  
к о м б и н а ц и я л а н га н  т е р а п и я н и  (и нсул ин  те р а п и я с и  
< + п е р о р а л  ги п о гл и ке м и к  д о р и л а р ) кабул ки л ган . 
А Г  ^ Д  ли б е м о р л а р и н и н г  9 6 %  д а  а н и к л а н га н . Б е -  
м о р л а р д а  у р т а ч а  Т В И  3 2 ,6  кг/м 2 (2 3 ,7 -5 8 ,1  кг/м 2) ни 
та ш к и л  этд и. Г и п е р х о л е с те р и н е м и я  б е м о р л а р н и н г  
7 4 ,8 % д а , ги п е р тр и гл и с е р и д е м и я  5 2 ,1%  д а  м ав ж уд  
эди . Б е м о р л а р н и н г у ч д а н  бир  кисм и ч е ку в ч и л а р .

А л ь б у м и н у р и я  д а р а ж а с и г а  к а р а б  н о р м а л ь -  
б у м и н у р и я  ( Н А У ) -  а л ь б у м и н н и н г  с и й д и к  б и л а н  
а ж р а л и ш и  -  3 0  м г/с  га ч а , м и к р о а л ь б у м и н у р и я  
(М А У )  -  3 0  д а н  2 9 9  м г/с  га ч а  ва п р о те и н у р и я  
(П У )  -  3 0 0  м г/с  га а ж р а т и б  о л и н д и . ^ Д 2  д а в о ­
м и й л и ги  5 й и л д а н  о р т и к  б у л га н д а  М А У  у ч р а ш и  
3 1 % , П У  < 2  г/с 1 6 ,9 %  б е м о р л а р д а  а н и к л а н д и .  
КФ Т у р т а ч а  1 0 1 ,2  ±  2 3 ,5  м л /м и н . б ул д и  (C K D -E P I  
ф о р м у л а с и  б у й и ч а ). N K F -K /D O Q I н и н г  2 0 0 7  й и л -  
д а ги  д и а б е т и к  н е ф р о п а т и я  (Д Н ) б о с к и ч л а р и н и  
б а х о л а ш  б у й и ч а  т а в с и я л а р и г а  м у в о ф и к , 
т а д к и к о т г а  1 - 2  б о с к и ч и д а ги  С Б К  б о р  б у л га н  б е -  
м о р л а р  к и р и т и л д и . Б а р ч а  б е м о р л а р  у м у м и й  
к л и н и к  т е к ш и р у в л а р д а н  у т к а з и л д и  х а м д а  а н ­
т р о п о м е т р и к , к р е а т и н и н , м о ч е в и н а  ва л и п и д  
с п е к тр и  к у р с а т к и ч л а р и  б а х о л а н д и . С Б К  б и л а н  
о гр и га н  б е м о р л а р д а  к у ш и м ч а  р а в и ш д а  ф о с ­
ф о р  ва к а л ь ц и й  м и кд о р и  ва ^ Д 2  б и л а н  о гр и га н  
б е м о р л а р д а  гл и к и р л а н га н  ге м о гл о б и н  (Н Ь А 1с) 
ва ё г  т у к и м а л а р и н и н г  го р м о н л а р и  (л е п т и н , а д и -  
п о н е к т и н  (п = 2 1 )) м и кд о р и  а н и к л а н д и . Х у д д и  ш у  
гу р у х д а  м и о к а р д  и н ф а р к т и  (М И )  ва п о с т и н ф а р к т  
к а р д и о с к л е р о з и н и н г  э х о к а р д и о г р а ф и к  б е л г и -  
л а р и  (ч ап  ко р и н ч а  м и о к а р д и н и н г  ги по  -  ва а к и ­
н е з и я  з о н а л а р и ), а н а м н е з д а  М И  б у л м а га н  б е ­
м о р л а р  (« М И -» , п = 1 2 0 ) ва М И  (« М И  < + », п = 9) 
б у л га н  гу р у х л а р и  а ж р а т и л д и .

Б ар ча  б е м о р л а р  эхо кар д и о гр а ф и я  кил инд и, Ч ^  
ги п е р тр о ф и яси  (Ч ^ Г ) бор  ёки йуклиги  ан и кл ан д и . 
Ч ^  м иокард  м а с с а  и н д екси н и н г (Ч ^ М М И ) ки й м а ти га  
ва Ч ^  д е в о р и н и н г нисбий  кал и н л и ги га  кар аб , Ч ^  ге -  
о м е тр и я с и н и н г ту р л ар и  ан и кл ан д и .

1-жадвал

СБК 2-4 боскичдаги ЧКГ йук (ЧКГ-) ва ЧКГ бор (ЧКГ < + ) беморларнинг солиштирма характеристикаси

n
ЧКГ -

n
ЧКГ < +

Уртача киймат 
(ишончлилик интервали)

Уртача киймат 
(ишончлилик интервали)

Жинс, э/а,% 42 51/49 21 41/59

Ёш 42 46 ± 15 (40,42 -  52,5) 21 56,7 ± 7,1 (52,35 -  60,21)

Ю^Т га наслий мойиллик, % 41 51 21 74*

СА^Б, мм.сим.уст. 41 131,98 (128,62 ± 135,32) 21 144,04 (139,61 ± 148,60)***

ДА^Б, мм.сим.уст. 41 85,51 (82,92 ± 88,1) 21 90,02 (86,88 ± 93,2)**

АКБ пульс, мм.сим.уст. 41 46,43 (43,5 -  48,4) 21 53,80 (49,76 -  57,31)***

Умумий ХС, мг/дл 28 224,52 (202,01 -  247,0) 17 269,75 (239,64 -  298,71)**

Hb, г/л 42 132,62 (125,73 -  135,12) 21 114,72 (106,41 -  123,32)***

ЭЧТ, мм/соат 42 19,45 (15,5 -  23,7) 21 27,5 (25,4 -  30,2)***

Альбумин, г% 42 4,35 (4,24 -  4,42) 21 4,12 (3,89 -  4,33)*

Креатинин, мг% 42 2,47 (2,23 -  2,74) 21 3,61 (2,91-4,32) ***

КФТ, мл/мин/1,73 м2 42 42,25 (37,68 -  46,52) 21 28,54 (25,60 -  33,71) ****

Гиперфосфатемия,% 41 36 20 59**

Кальций, мг/дл 34 9,82 (9,64-10,01) 15 8,84 (9,15) ***

Изоу: *0,05<р < 0,1 **р < 0,05, ***р < 0,01, ****р < 0,001.
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Биринчи гуру^даги ЧКГ эркакларда ЧКММИ 
> 134 г/м2 ва аёлларда > 110 г/м2 булганда кузатил- 
ди. Иккинчи гуру^да эркакларда ЧКГ мавжудлиги 
ЧКММИ > 125 г/м2 булганда аникланди.

Натижалар. Биринчи гуруадаги нодиабетик 
этиологияли буйрак функцияси бузилган 63 на- 
фар беморларнинг 24 нафарида (38,4%) ЧКГ 
аникланган. ЧКГ ва буйрак функциясининг пасай- 
иши уртасида богликлик мавжудлиги кузатилди. 
Шундай килиб, КФТ 60 мл/мин дан ортик булганда 
ЧКГ частотаси 10%, КФТ 30-59 мл/мин -  16%, КФТ 
30 мл/мин дан кам булганда 26% ни ташкил этди.

СБК да ЧКГ шаклланиши учун «анъанавий» 
(жинс, ёш, гипертония, ЮКТ касалликлари буйича

наслий мойиллик, дислипидемия) ва «буйрак» 
хавф омиллари (анемия, КФТ, креатинин, фос­
фор, кальций) му*им а^амият касб этди (1-жад- 
вал). СБКнинг 2-4 боскичи булган беморларда 
юракнинг нормал геометрияси ва унинг концен- 
трик ремоделланиши бир хил фоизларда (31,4%) 
аникланди. ЧКГнинг концентрик ва экцентрик ре­
моделланиши мос равишда 13 нафар беморда 
(20,2%) ва 11 нафар беморда (18,2%) ташхислан- 
ди. КФТ пасайган сари концентрик ва эксцентрик 
ЧКГ бор беморлар сони *ам ортди, ва аксинча ми- 
окарднинг нормал геометрияси ва унинг концен­
трик ремоделланиши бор булган беморлар сони 
камайди (2-жадвал).

2-жадвал

СБК 2-4 бос^ичдаги беморларда КФТ га кура ЧКГ геометрик шакллари
КфТ > 60 мл/мин КФТ 30-60 мл/мин КФТ < 30 мл/мин

Нормал геометрия,% 45,4 32 28,5
Концентрик ремоделланиш,% 44,6 42,7 10,1
Концентрик гипертрофия,% 10 15,7 26
Эксцентрик гипертрофия,% 0 9,6 35,4

КД2 билан иккинчи гуру^даги беморларни 
эхокардиографик текшируви пайтида Ч^Г 66 на­
фар бемордан 24 нафарида (36%) ташхислан- 
ди. Беморларимизда унинг пайдо булиши учун 
му*им хавф омиллардан семириш, мочевина 
ва НЬА1с курсаткичлари эканлиги аникланди. Ёг 
тукималарининг гормонал фаоллиги (лертин ва

адипонектин курсаткичлари) таъсирини аниклаш 
имкони булмади. Корреляцион та^лил маълумот- 
лари миокард гипертрофиясининг ДН ривожла- 
ниши билан богли^лигини курсатди: ЧКММИ нинг 
альбуминурия микдори билан богли^лиги кузатил- 
ди (3-жадвал).

3-жадвал

КД 2 тип беморларда хавф омиллари ва ЧКММИ корреляцион боFли^лиги

Курсаткичлар ЧКММИ
Ёш ишончли эмас
ТВИ, кг/м2 г = 0,305, p = 0,024
БА, см г = 0,364, p = 0,007
СА, см г = 0,297, p = 0,031
БА/СА г = 0,264, p = 0,055
Чекиш ишончли эмас
АГ давомийлиги, йиллар ишончли эмас
Албуминурия, мг/с г = 0,454, p = 0,009
Сийдик кислотаси, мкмоль/л г = 0,447, p = 0,011
НЬА1с,% г = 0,275, p = 0,046
Липид спектри ишончли эмас
САКБ, мм.сим.уст. ишончли эмас
ДАКБ, мм.сим.уст. ишончли эмас
Лептин, нг/мл ишончли эмас
Адинопектин, нг/мл ишончли эмас

КД2да ДН огирлик даражаси ортган сари буйрак 
шикастланишининг ривожланиши билан ЧК мио- 
карди ремоделланиш жараёнларининг богликлиги 
ба^оланди. Унга кура, НАУ билан огриган беморлар 
гуру^ида концентрик ремоделланиш частотаси 54%,

концентрик гипертрофия -  36%, МАУ пайдо булиши 
билан концентрик ремоделланиш частотаси 46%, 
концентрик гипертрофия-45%, ПУ пайдо булиши би­
лан концентрик ремоделланиш частотаси -  34% ва 
гипертрофия -  51% ни ташкил этди (1-расм).
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Анемнезида юрак-кон томир асоратлари (МИ) 
булган беморлар гуру^ларини солиштирганда, 
буйрак шикастланиши якколрок эди. Яъни, МИ < + 
билан касалланган беморлар гуру^ида МАУ учра- 
шиши 33,5%, ПУ -  11,14 ни ташкил этди, анамнез- 
да МИ булмаган КД2 билан касалланган беморлар 
гуру^ида эса МАУ учраши 12,4%, ПУ -  6,7% ни 
ташкил этди (р < 0,05) (2-расм).

Мудокама. Бизнинг тадкикотимизда бирин- 
чи гуру^даги нодиабетик этиологияли СБК 2-4 
боскичидаги 63 нафар бемордан 24 нафарида 
(38,4%) ЧКГ аникланган. КФТ пасайиб бориши би­
лан юракнинг концентрик ва эксцентрик шаклдаги 
моделларининг устун ривожланиши билан унинг 
частотаси ошди. ЧКГ ривожланишининг анъанавий 
омиллари (жинс, ёш, гипертония, липид метаболиз- 
мининг бузилиши) билан бир каторда буйрак хавф 
омиллари (гиперкреатинемия, ГФР, фосфор-каль­
ций мувозанати, анемия) унинг СБК диализ олди 
боскичларида пайдо булиши учун му*им а^амият 
касб этди.

2-гуру^даги буйракнинг дастлабки шикастлани­
ши булган КД2 билан касалланган беморларнинг 
эхокардиографиясида ЧКГ 36% лолларда ташхис- 
ланди. Геометрик моделларнинг вариантлари ора- 
сида концентрик ремоделланиш устунлик килди 
(58%), миокард гипертрофиясининг концентрик 
модели (35%) бир оз камрок аникланди. Бемор­
ларнинг ушбу гуру^ида ЧКГ ривожланиши билан 
боглик омиллар ТВИ, висцерал семириш, НЬА1с 
ва сийдик кислотаси курсаткичлари булди. КДда 
буйрак шикастланишининг эрта маркери булган 
альбуминурия ривожланиши ва ЧКММИ уртасида 
богликлик мавжудлиги кузатилди. Бизнинг тадкико- 
тимизда *ам КДда буйрак ва юрак шикастланиши­
нинг узаро богликлиги тасдикланди. Шундай килиб, 
миокарднинг концентрик гипертрофияси учраши 
ортиб бориши билан намоён булувчи юрак шикаст­
ланишининг кучайиши НАУ дан МАУ ва ПУ гача 
булган буйрак шикастланиши билан параллель ра- 
вишда ривожланиб борди.

Нормальбуминурия Микроальбуминурия Протеинурия 2

■ Нормал геометрия ■ Концентрик ремоделланиш
■ Концентрик гипертрофия ■ Эксцентрик гипертрофия

1-расм. КД 2 тип беморларда альбуминурияга ботлик ЧК геометрияси турлари

Анамнезида юрак-кон томир касалликлари 
асорати кайд этилган КД2 бор беморлар гуру^и 
солиштирилганда, МИ билан касалланган бемор- 
лар гуру^ида буйрак шикастланишининг белги-

лари яккол намоён булганлиги, чунки анемнизи- 
да МИ утказмаган беморлар гуру^ига нисбатан 
уларда МАУ деярли 3 марта ва ПУ 2 марта куп 
аникланди.
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Сунгги йиллардаги куп популяцион т а д ^ о т - 
лар натижалари буйрак функцияси бузилиши 
юрак-^он томир асоратларни ривожланиши би­
лан богли^ эканлигини курсатади [4]. Т а д ^о т- 
чиларнинг таъкидлашича, бу хавф етарлича эрта 
содир булади. 85 та тад^отлар  маълумотла- 
рига кура (n = 550,000), КФТ 75 мл/мин/1,73 м2 дан 
пасайганда буйрак фаолияти сустлашиб бори- 
ши билан унинг учраши ортади, СБК терминал 
бос^ичида эса максимал намоён булади [16].

СБК да классик хавф омиллари КРС ривож- 
ланишининг дастлабки бос^ичларида триггерлик 
ва доминантлик ^илади, деган фикр бор, буйрак 
етишмовчилигининг ривожланиши билан уремия 
билан богли^ омилларнинг таъсири сезиларли 
булади [6]. СБК да КРС ривожлантиришида уре- 
мик токсинлар, анемия, фосфор-кальций мета- 
болизмининг бузилиши, гиперволемия, сурунка- 
ли тизимли яллигланиш, оксидловчи стресснинг 
таъсири сунгги этапларда му^окама ^илинади [13, 
15, 18].

Бизнинг тад^и^отимиздан олинган маълумот- 
лар *ам ушбу тахминга мос келади, чунки СБК ди­
ализ олди бос^ичидаги беморларда Ч^Г ривожла- 
нишига анъанавий ва буйрак хавф омилларининг 
биргаликдаги таъсири кузатилган булиб, уларнинг 
частотаси ва я^оллиги буйрак функцияларининг 
йу^олиш даражаси билан богли^.

«Классик» СБК ва ^Дда буйрак дисфункция- 
сининг дастлабки бос^ичларида юзага келадиган 
юрак-^он томир асоратлари ривожланишининг па- 
тогенези турлича. Агар СБКда *ал ^илувчи омил 
фаол нефронлар массасининг пасайиши нати- 
жасида метаболик ма^сулотлар тупланиши би­
лан буйракларнинг депурация функцияларининг 
бузилиши булса [2], Щ ца етакчи роль гипергли­
кемия билан бошланган метаболизмнинг бузили- 
шига тегишли булиб, гиперфильтрация ва копток- 
ча ичи гипертензиясига олиб келади, альбумин/ 
протеинурия пайдо булиши ва КФТнинг аста-се- 
кин пасайиши билан буйрак функцияларининг 
йу^олиши булади [10]. Шу билан бирга, липид ва 
пурин метаболизмининг бузилиши, семириш, ва­
зоактив гормонлар мувозанатининг бузилиши, 
нишон органларнинг тизимли ва ма^аллий гемо- 
динамикасининг бузилиши *амда уларнинг базал 
мембраналарининг структур-функционал ^айта 
^урилиши каби КРСнинг классик хавф омиллари­
нинг таъсири *ам мавжуд [6, 12]. Бу бизнинг иши- 
мизда Ч^МИИнинг ТВИ, висцерал семириш, НЬА1с 
ва сийдик кислотаси билан узаро корреляцион 
богли^лиги мавжудлиги билан тасди^ланди.

^Дда буйрак шикастланиши КРС ривожлани- 
шига таъсир ^илади, бу буйракнинг эрта шикаст- 
ланиш маркери -  альбуминурия ривожланиши 
ва миокард массасининг ортиши, унинг ремодел- 
ланиши ривожланиши ва анамнезида юрак-^он 
томир асоратлари кузатилганлиги уртасидаги 
богли^лик мавжудлиги билан тасди^ланади. Шун- 
га ухшаш маълумотлар ^Д2 билан касалланган

880 нафар бемор (уртача ёши 58 ёш, креатинин 
клиренси 85 мл/мин) иштирок этган тад^и^отда 
олинган булиб, унда ДН бос^ичлари авж олиб бо- 
риши билан миокард массаси индекси сезиларли 
даражада ошган, артериал гипертензия омили 
эса бу ишда истесно ^илинган [12]. ФГБУ ЭИМда 
утказилган тад^и^отда, ^андли диабет 1 тип би­
лан касалланган ёш беморларда (25-30 ёш) юрак 
ишемик касаллиги ривожланиш частотаси ДН 
бос^ичи билан ани^ богли^ эди: МАУ бос^ичида у 
13%, ПУ бос^ичида 33%, сурункали буйрак етиш- 
мовчилиги бос^ичдаги 53% беморларда ани^- 
ланган [13, 14].

Альбуминурия ва юрак гипертрофияси урта- 
сидаги богли^лик механизми ани^ курсатилмаган. 
Э^тимол коптокчаларнинг базал мембранаси- 
да ва экстраренал томирлар деворида умумий 
ухшаш структур узгаришлар мавжуд [14]. Замона- 
вий маълумотларга кура, альбуминурия мавжуд­
лиги умумий ^он томирлардаги дисфункциясини 
акс эттиради [17]. Албумин ва бош^а плазма ма- 
кромолекулаларининг, масалан, паст зичликдаги 
липопротеинларнинг ^он томир деворига утиши 
яллигланиш реакциясига олиб келиши мумкин, бу 
эса атеросклеротик жараённи ^узгатади. Бундан 
таш^ари, ^Д ва АГда кузатиладиган микроваску- 
ляр босим ва ^он о^имининг ошиши эндотелий- 
га шикастловчи стимул сифатида таъсир ^илиб, 
вазодилатациянинг бузилишига, орти^ча матрик- 
снинг шаклланишига, капиллярларнинг базал 
мембранасини ^алинлашишига ва склерозга олиб 
келади [12]. Юракда бу Ч^ массасининг адаптив 
ортиши билан богли^ коронар гемодинамиканинг 
бузилишига олиб келиши мумкин. Кейинчалик ко- 
ронар компенсациянинг пасайиши, ангиогенезнинг 
бузилиши ва кардиомиоцитларнинг ишемик ши- 
кастланиши ривожланади [16]. МАУ ва Ч^Г нинг 
умумий патогенез жараёнлари ^ушимча равишда 
урганишларни давом эттиришни талаб ^илади.

Охирги йиллардаги молекуляр тиббиёт 
юту^лари туфайли кардиоренал муносабатлар ри­
вожланишининг баъзи механизмлари ани^ланди. 
Бундан таш^ари, улар нефропатиянинг эрта кли­
ник намоён булиши -  альбуминурия булган бемор­
ларда, *атто нормал КФТ курсаткичларида *ам 
эрта ишга тушиши исботланган [14].

ДН эрта бос^ичларида метаболик омиллар 
таъсири остида гломеруломегалия ривожланиши 
билан бирга, проксимал тубуляр каналчаларнинг 
(ПТК) ^ужайралари *ам структур узгаришларга 
учраб, ПТКда транспорт ва реабсорбция жараён- 
ларининг бузилишига олиб келади [9]. Каналчалар 
^ужайраларининг апикал мембранасида иккита 
еэдоген рецепторлар жойлашган: мегалин ва ку- 
билин, улар коптокчаларда фильтрланган модда- 
лар, биринчи навбатда альбумин ва бош^а паст 
молекуляр огирликдаги о^силларнинг реабсорб- 
цияси ва метаболизмида етакчи роль уйнайди. 
Тажрибада ва ДН дастлабки бос^ичларидаги бе­
морларда мегалин экспрессияси, шунингдек, ку-
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билин фаоллигининг камайиши ани^ланган [11, 
16]. ^Дда буйраклар шикастланганда буйрак ичи 
ренин-ангиотензин-алдостерон тизими фаоллашу- 
ви натижасида ангиотензина II ва р усиш фактори 
трансформацияловчи омил таъсири остида мега- 
лин ишлаб чи^арилиши эрта бос^ичлардан камай- 
ишни бошлаган [9].

Рецепторларнинг дисфункцияси моддаларнинг 
реабсорбцияси пасайишига олиб келади. Маъ- 
лумки, иккала рецептор *ам 1а-гидроксилаза фер- 
менти таъсирида буйраклардаги биологик фаол 
шаклга айланадиган о^сил билан богланган филь- 
трланган Д витамини комплексини ^амраб олишда 
иштирок этади [3]. Бу СБКда витамин Д етишмас- 
лиги, айни^са ДН, эрта ривожланади ва томирлар 
кальцификацияси *амда кардиомиопатия ривож- 
ланишига, бу эса диализ олди бос^ичидаги бемор-

ларда Ю^ТК ривожланиши ёки улимга олиб кела­
ди [1].

ПТКда жойлашган рецепторлар ва/ёки фер- 
ментлар дисрегулацияси натижасида, натрий ва 
фосфор [7] ушланиб ^олиши, гомоцистеин, асим- 
метрик диметиларгинин (ADMA), гликолиз ^олди^ 
ма^сулотлари ва бош^аларнинг, яъни *ам буйрак, 
*ам юракка ножуя таъсир ^илувчи моддалар кон­
центрациям ортади [8].

Шундай ^илиб, КРС ривожланиш механизм- 
лари куп факторли булиб, чу^ур изланишларни 
талаб ^илади. КРС буйрак дисфункциясининг 
дастлабки бос^ичларида пайдо булади ва умум- 
популяцион хавф омиллари билан бир ^аторда 
буйрак шикастланиши билан богли^ омиллар- 
нинг таъсири унинг ривожланиши учун му*им 
а^амиятга эга.

АДАБИЕТЛАР

1. Аляви А.Л., Турсунова Л.Д., Бувамухамедо- 
ва Н.Т., Жуманазаров С.Б. (2021). Течение сер­
дечно-сосудистых заболеваний у больных 
COVID-19. Студенческий вестник, (17-4), 38-41.

2. Дедов И.И., Шестакова М.В. Диабетическая не­
фропатия. -  М.: Универсум Паблишинг; 2000, 
С. 239.

3. Жуманазаров С.Б., Жаббаров А.А., Мирзаева 
ГП., Эшонов Ш.Н., Бобокулов М.Б. (2021). Про­
гностическое Значение Клинико-Патогенети­
ческих Особенностей Развития Хронической 
Болезни Почек Вследствие Гломерулярных За­
болеваний. Central Asian Journal of Medical and 
Natural Sciences, 2(2), 175-184.

4. Каримов А.А., Сайдалиев Р.С., Надирова Ю.И. 
(2020). Влияния применения сакубитрил/вал- 
сартан у больных ХСН. In инновационные под­
ходы в современной науке (pp. 14-18).

5. Мирзаева Ш.Х., Жаббаров О.О., Максудова 
М.Х., Турсунова Л.Д., Жуманазаров С.Б. (2022). 
Сурункали буйрак касаллиги булган беморлар- 
да кардиоренал синдромни даволаш.

6. Мухин Н.А., Моисеев В.С. Кардиоренальные 
соотношения и риск сердечно-сосудистых за­
болеваний. Вестник Российской академии ме­
дицинских наук. 2003; (1):50-56. [Mukhin N.A., 
Moiseev V.S. Cardiorenal ratio and the risk of 
cardiovascular diseases. Vestnik RossiTskoT aka- 
demii meditsinskikh nauk. 2003; (1):50-56.] [Epub]

7. Рузметова О., Жаббаров О., ^одирова Ш., Жу­
маназаров С., Рахматов А. (2022). Сурункали 
буйрак касаллиги II-III бос^ичларидаги бемор- 
ларда гипоазотемик дaволаш самарадорлигини 
урганиш

8. Glassock R.J., Pecoits-Filho R., Barberato S.H. 
Left Ventricular Mass in Chronic Kidney Disease 
and ESRD. Clinical Journal of the American 
Society of Nephrology. 2009; 4(Supplement 
1):S79-S91. https://doi.org/10,2215/cjn.04860709.

9. Hosojima M., Sato H., Yamamoto K., Kaseda R., 
Soma T., Kobayashi A., et al. Regulation of Megalin 
Expression in Cultured Proximal Tubule Cells by 
Angiotensin II Type 1A Receptor- and Insulin-Me­
diated Signaling Cross Talk. Endocrinology. 2009; 
150(2):871-878. https://doi.org/101210/en.2008-0886

10. Jabborov O.O. (2019). Features of Genetic poly­
morphism in population with diabetic nephropathia: 
Literature review.

11. Jabbarov O.O., Tursunova L.D., Tashpulatova M.X., 
Daminov B.T., Boboev K.T., Maksudova L.I. 
(2020). Associations of polymorphic markers 
aluins/deli > D Ace T-786C gene Enos3 in diabetic 
nefropate progressing for type 2 diabetes 
mellitus. International Journal of Research in 
Pharmaceutical Sciences, 11(4), 6028-6032.

12. Nobakhthaghighi N., Kamgar M., Bekheirnia M.R., 
McFann K., Estacio R., Schrier R.W. Relationship 
between Urinary Albumin Excretion and Left 
Ventricular Mass with Mortality in Patients with 
Type 2 Diabetes. Clinical Journal of the American 
Society of Nephrology. 2006; 1 (6):1187-1190, 
https://doi.org/10,2215/cjn.00750306

13. Ronco C., Haapio M., House A.A., Anavekar N., 
Bellomo R. Cardiorenal Syndrome. Journal of the 
American College of Cardiology. 2008; 52(19):1527- 
1539. https://doi.org/10/l016/jjacc.2008.07.051

14. Saito A., Kaseda R., Hosojima M., Sato H. 
Proximal tubule cell hypothesis for cardiorenal 
syndrome in diabetes. Int J Nephrol. 2010; 
2011:957164. https://doi.org/10,4061/2011/957164

15. Schiffrin E.L., Lipman M.L., Mann JFE. Chronic 
Kidney Disease: Effects on the Cardiovascular 
System. Circulation. 2007; 116(1):85-97. https://doi. 
org/10,1161/circulationaha.106.678342

16. Tursunova L.D., Jabbarov O.O. (2021). Application 
of sakabutril/valsartan in patients with chronic kid­
ney disease with type 2 diabetes mellitus. Art of 
medicine. International medical scientific journal, 1(1).

139

https://doi.org/10,2215/cjn.04860709
https://doi.org/101210/en.2008-0886
https://doi.org/10,2215/cjn.00750306
https://doi.org/10/l016/jjacc.2008.07.051
https://doi.org/10,4061/2011/957164
https://doi


17. Van Guldener C, Stehouwer CDA. Homocysteine 
metabolism in renal disease. Clinical Chemistry 
and Laboratory Medicine. 2003; 41(11):1412—1417. 
https://doi.org/10,1515/CCLM .2003.217

18. Wright J., Hutchison A. Cardiovascular disease in 
patients with chronic kidney disease. Vasc Health 
Risk Manag. 2009; 5:713-722.

УДК 616.61-78-06:616.24-008.4

ДАСТУР ГЕМОДИАЛИЗ БУЙИЧА ГИПОТЕНЗИВ ЭПИЗОДЛАРНИ ТАШХИСЛАШ, 
ОЛДИНИ ОЛИШ ВА ТАРТИБГА СОЛИШНИНГ ЯНГИ УСУЛЛАРИ

ДАМИНОВ Б.Т., ОРТИКБОЕВ Ж.О.

Тошкент тиббиёт педиатрия институти

р е з ю м е

н о в ы е  п ути  к д и а г н о с т и к е , п р о ф и л а к т и к е  и р е г у л я ц и и  ги п о т е н з и в н ы х  э п и з и д о в  на
ПРОГРАММНОМ ГЕМОДИАЛИЗЕ 
Ортикбоев Ж.О.
Ташкентский педиатрический медицинский институт
Хроническая почечная недостаточность (ХПН) -  симптомокомплекс, вызванный необратимой гибелью 
нефронов при первичных или вторичных хронических заболеваниях почек. Частота ХПН колеблется в 
различных странах в пределах 100-600 на 1 млн. взрослого населения. В статье приведены монито­
ринг эффективности различных подходов и корректировок на эпизоды гипотензии у больных которых 
получают программный гемодиализ. Интрадиализная гипотензия на фоне высоких темпов УФ остает­
ся частым и потенциально опасным осложнением процедуры гемодиализа, которая ухудшает отда­
ленный прогноз пациентов на гемодиализе главным образом вследствие роста сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности. Новый подход к профилактике и коррекции гипотензии позволяет сво­
евременно уменьшать скорость УФ, предупреждая развитие эпизодов гипотензии, снижая ее частоту 
и улучшая достижение целевых значений артериального давления.
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, осложнения гемодиализа, артериальное давление, 
контроль артериального давления, гипотензия.

SUMMARY

NEW WAYS TO DIAGNOSE, PREVENT, AND REGULATE HYPOTENSIVE EPISODES ON PROGRAM
HEMODIALYSIS
Ortiqboyev J.O.
Tashkent pediatric medical institute
Chronic renal failure -  CRF) is a symptom complex caused by irreversible death of nephrons in primary or 
secondary chronic kidney diseases. The frequency of CPN varies in different countries in the range of 
100-600 per 1 million adults. The article provides monitoring of the effectiveness of various approaches 
and adjustments for episodes of hypotension in patients who receive program hemodialysis. Intradialysis 
hypotension with high UV rates remains a frequent and potentially dangerous complication of the hemodialysis 
procedure, which worsens the long-term prognosis of patients on hemodialysis mainly due to an increase in 
cardiovascular morbidity and mortality. A new approach to the prevention and correction of hypotension allows 
you to reduce the rate of UV in a timely manner, preventing the development of episodes of hypotension, 
reducing its frequency and improving the achievement of target blood pressure values.
Keywords: chronic kidney disease, hemodialysis complications, blood pressure, blood pressure control.

ХУЛОСА

ДАСТУР ГЕМОДИАЛИЗ БУЙИЧА ГИПОТЕНЗИВ ЭПИЗОДЛАРНИ ТАШХИСЛАШ, ОЛДИНИ ОЛИШ ВА 
ТАРТИБГА СОЛИШНИНГ ЯНГИ УСУЛЛАРИ 
Даминов Б.Т., Ортикбоев Ж.О.
Тошкент тиббиёт педиатрия институти
Сурункали буйрак етишмовчилиги (СБЕ) бирламчи ёки иккиламчи сурункали буйрак касалликларида 
нефронларнинг ^айта тикланмаслиги натижасида келиб чи^адиган белгилар мажмуасидир. CБЕ ^айд 
^илиш сони турли мамлакатларда 100 миллион катталар орасида 100-600 оралигида ^айд ^илинади. 
Илмий-та^лилий ма^олада дастурли гемодиализдаги беморларда гипотензия эпизодлари учун тур­
ли ёндашувлар ва узгаришлар самарадорлиги мониторинг ^илиш имкониятлари та^лил ^илинган.
Ю^ори ультрафильтрацияли гемодиализ сеанси жараёнида уткир гипотензиянинг хавфли асорати
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