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СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ НЕГИЗИДА РИВОЖЛАНГАН 
КАРДИОРЕНАЛ СИНДРОМДА АЛЬДОСТЕРОННИНГ АҲАМИЯТИ

ГАДАеВ А.Г., ТУРАҚУЛОВ Р.И., САЙФУЛЛАеВ М.Б.

Тошкент тиббиёт академияси, Ўзбекистон

РЕЗЮМЕ

ЗНАЧЕНИЕ АЛЬДОСТЕРОНА ПРИ КАРДИОРЕНАЛЬНОМ СИНДРОМЕ, РАЗВИВШЕМСЯ НА ОСНОВЕ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Гадаев А.Г., Туракулов Р.И., Сайфуллаев М.Б.
Ташкентская медицинская академия, Узбекистан
Цель исследования. Анализ роли альдостерона в развитии кардиоренального синдрома. Увеличе-
ние реабсорбции воды и натрия в почечных канальцах, снижение реабсорбции калия и магния, ак-
тивация симпатоадренальной и ослабление парасимпатической систем, стимуляции фибробластов 
миокарда и синтеза коллагенов, развитие эндотелиальной дисфункции, а также увядание барорецеп-
торов как эффект альдостерона представлен на основе анализа современной литературы. При этом 
подчеркивается роль альдостерона.
Все упомянутые выше процессы ускоряют фиброз почек и усугубляют ход кардиреналного синдрома. 
Это, в свою очередь, оправдывает более глубокое изучение процесса.
Ключевые слова. Хроническая сердечная недостаточность, кардиоренальный синдром, система ре-
нин-ангиотензин-альдостерон, альдостерон, коллаген, TGF-b 1.

SUMMARY

SIgNIfIcANcE Of ALdOSTERONE IN cARdIORENAL SYNdROME dEvELOPEd ON ThE BASIS Of 
chRONIc hEART fAILURE
Gadayev A.G., Turaqulov R.I., Sayfullayev M.B. 
Tashkent medical academy, Uzbekistan
Aim of the study. Analysis of role of aldosterone in development of cardiorenal syndrome. Analysis of 
current literature show increased reabsorption of water and sodium in kidney tubules, decreased reabsorption 
of potassium and magnesium, activation of sympatho-adrenal and inactivation of parasympathetic systems, 
stimulation of myocardial fibroblasts and collagen synthesis, development of endothelial dysfunction as well as 
fading of baroreceptors as an effect of aldosterone. Role of aldosterone is stressed.
All of the above mentioned mechanisms accelerate fibrosis in kidneys and aggravate the course of cardiorenal 
syndrome. This in turn justifies deeper studying of the process.
Key words: Chronic heart failure, cardiorenal syndrome, renin-angiotensin-aldosterone system, aldosterone, 
collagen, TGF-b1.

ХУЛОСА

СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ НЕГИЗИДА РИВОЖЛАНГАН КАРДИОРЕНАЛ СИНДРОМДА 
АЛЬДОСТЕРОННИНГ АҲАМИЯТИ
Гадаев А.Г., Турақулов Р.И., Сайфуллаев М.Б.
Тошкент тиббиёт академияси, Ўзбекистон
Мақсад: Кардиоренал синдром ривожланишида альдостероннинг аҳамияти таҳлили.
Альдостерон таъсирида буйрак каналчаларида натрий ва сув реабсорбциясининг кучайиши, калий 
ҳамда магний реабсорбциясининг камайиши, симпатоадренал тизимнинг фаоллашуви парасимпатик 
тизим таъсири сусайиши, миокард фибробластларининг рағбатлантирилиши ва коллаген синтезининг 
кучайиши, томирларда эндотелиал дисфункция ривожланиши, барорецепторларнинг сўниши сўнгги 
йиллардаги адабиётлар таҳлили ёрдамида баён этилган. Бунда альдостероннинг ўрнига алоҳида 
аҳамият берилган.
Юқоридагиларнинг барчаси сурункали юрак етишмовчилигида буйракда фиброз жараёнларини жа-
даллаштириб, кардиоренал синдроми кечишини оғирлаштириши ва бу жараёнларни чуқур ўрганиш за-
рурлиги асосланган.
Калит сўзлар: сурункали юрак етишмовчилиги, кардиоренал синдром, ренин-ангиотензин-альдосте-
рон тизими, альдостерон, коллаген, TGF-β1.
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Сўнгги йилларда беморда бир вақтда юрак 
ва буйрак дисфункцияси/етишмовчили-

ги мавжуд бўлса, кардиоренал синдром ибораси 
ишлатилади [12, 21]. Бунда беморда аввал буй-
рак, сўнгра юрак дисфункцияси/етишмовчилигига 
олиб келувчи бирламчи буйрак ёки аввал юрак ка-
саллиги ва кейин унинг оқибатида ривожланувчи 
юрак ҳамда буйрак дисфункцияси етишмовчилиги 
ривожланадиган юрак касаллиги бўлиши мумкин.

Ривожланиш вақти ва сабабларига кўра, кар-
дио ренал синдромнинг қуйидаги 5 типи фарқа-
ланади [34]:

1. Ўткир кардиоренал синдром – юрак қон-томир 
тизимининг ўткир касалликларида юзага келган 
буйракнинг ўткир зарарланиши [9, 11, 23, 24].

2. Сурункали кардиоренал синдром – сурун-
кали юрак етишмовчилиги негизида ривожланган 
буйракни сурункали касаллиги [26].

3. Ўткир ренакардиал синдром – буйракнинг 
ўткир касалликлари оқибатида ривожланган юрак-
нинг ўткир зарарланиши [15].

Сурункали ренакардиал синдром – сурункали 
буйрак касаллиги негизида ривожланган юрак қон-
томир тизимидаги сурункали ўзгаришлар [22].

Иккиламчи кардиоренал синдром – турли хил 
тизимли касалликлар оқибатида ривожланган юрак 
ва буйракдаги ўзгаришлар [35].

Амалий тиббиётда энг кўп сурункали кардио-
ренал синдромга чалинган беморлар учрайди ва 
унга аксарият ҳолларда ЮИКнинг турли шакллла-
ри негизида ривожланган СЮе сабаб бўлади [6]. 
Унинг юзага келиши ва ривожланиб боришида ге-
модинамик, нейроэндокрин механизмлар [5, 27], 
ренин-ангиотензин-альдостерон, симпато-адрена-
лин тизимлари [6, 10, 14, 36], окисланувчи стресс, 
яллиғланиш, апоптоз, камқонлик [12, 18, 21, 16, 13, 
28, 29] ва бошқа қатор омиллар аҳамиятга эга.

Санаб ўтилган омиллар тўғрисида тегишли ил-
мий манбаларда қатор бир-бирини тўлдирувчи маъ-
лумотлар мавжуд ва уларнинг айримларида альдо-
стеронга ҳам алоҳида аҳамият берилган [7, 8].

Немис миллий DIAST-CHF проекти асосида 
Германия, Австралия ва Нидерландияда СЮе 
бўйича кўп марказли текширувлар ўтказилган. 
Унда чап қоринча гипертрофияси қондаги альдо-
стероннинг юқори кўрсаткичи, СЮедаги иккилам-
чи гиперальдостеронизм эса ренин-ангиотензин 
(РАТ) ва симпато-адреналин тизимларини (САТ) 
гиперфаоллиги билан боғлиқлиги кўрсатилган.

Шунингдек, СЮе қондаги альдостерон дара-
жаси ва юракнинг ЭХОКГ кўрсаткичлари, хусу-
сан, чап қоринча оғирлиги, унинг тузилишидаги 
ўзгаришлар билан эркак ҳамда аёлларда узвий 
корреляцион боғлиқлик аниқланган ва сўнггисида 
у яққолроқ намоён бўлган. РАТ ва САТ фаоллиги 
билан эмас, балки гиперальдостеронизмга боғлиқ 
бўлган қайд этилган ўзгаришлар ритм бузилишла-
ри юзага келиш эҳтимолини сезиларли оширади .

Альдостерон юқори таъсирга эга бўлган мине-
ралкортикоид гормонлардан бири ҳисобланади 

ва кортизон ҳамда тестостерон билан биргалик-
да буйрак усти безининг пўстлоқ қисмида син-
тезланади. Унинг асосий вазифаси организмдаги 
суюқлик мувозанатини ушлаб туриш мақсадида 
К+ ва Na+ ионлари алмашинувини бошқаришдан 
иборат. Бу буйрак дистал каналчаларида Na+ 
реабсорбциясини ва қон оқимидан фильтратга 
К+ секрециясини рағбатлантириш орқали амал-
га оширилади. Соғлом кишиларда бу жараён му-
возанатланган ҳолатда бўлиб, битта секреция 
қилинган К+ ионига, шунча реабсорбцияланади-
ган Nа+ иони тўғри келади. СЮе мавжуд бемор-
ларда альдостерон концентрациясини юқорилиги 
сабабли Na+ ва сув реабсорбцияси кучаяди. 
Оқибатда, организмда айланиб юрган қон ҳажми 
ошади ва шишлар пайдо бўлади [1]. СЮе ренин-
ангиотензин-альдостерон тизимини (РААТ) ўта 
юқори фаоллашуви таъсирида ангиотензин II 
рағбатлантирилиши ва оқибатда адренокортико-
троп гормоннинг ортиқча синтезланиши альдосте-
рон ишлаб чиқарилишининг ошишига олиб кела-
ди. Оқибатда, беморларда иккиламчи гиперальдо-
стеронизм синдроми шаклланади. Бир томондан 
синтезланган альдостерон қонга тушиб, буйрак, 
юрак ва томирлардаги специфик рецепторлар 
билан боғланади ёки жигарда метаболизмга уч-
райди. СЮе чалинган беморларда жигарда фи-
броз жараёнлари ривожланиши оқибатида альдо-
стеронни биологик парчаланиш вақти 3–4 марта 
ошади. Беморларга ангиотензинни айлантирувчи 
фермент ингибиторлари (ААФИ) ва альдостерон 
антогонистларини буюрганда гиперкалимия юза-
га келиш эҳтимоли борлиги сабабли буни ҳисобга 
олиш лозим бўлади [1].

Юқори фаоллашган РААТ салбий таъсири АТ 
IIнинг I тип рағбатлантирилган рецепторлари иш-
тирокида амалга ошади. Бу юрак мушаклари ва 
томирларнинг вазоконтрикцияси, яллиғланиши, 
гипертрофияси ва фиброз жараёнларининг қўз-
ғалиши билан кечади. Адренокортикотроп, анти-
диуретик гормон, катехоламинлар, эндотелин, се-
ротонин ва К+ ҳамда Mg+ ионлари каби АТ II нинг 
АТ I рецепторлари ҳам альдостерон ажралиши-
нинг триггерлари ҳисобланади.

СЮе нафақат қонда альдостерон ошади бал-
ки, минералкортикоид рецепторларининг мио-
кардда меъёридаги бошқариши бузилади ва ма-
крофагларда ҳам ушбу ўзгариш кузатилади. Па-
тогенетик нуқтаи назардан альдостерон юқорида 
қайд этилган аъзолардаги специфик рецепторлар, 
шунингдек, фибробластлар билан ҳам боғланади. 
Маълумки, соғлом киши юрагининг 24 % оралиқ 
тўқима (интерстиция)дан иборат ва унинг 15 % 
миокард тонусини меъёрида сақлаб турувчи кол-
логен тўрини синтезловчи фибробластлар ташкил 
этади [1].

Альдостерон томонидан фибробластларни ўта 
юқори фаоллаштирилиши оқибатида III тип кол-
лаген синтези ва унинг организмда йиғилишининг 
кўпайиши миокарднинг қаттиқлашишини оширади. 
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Бу периваскуляр ва интерстициал фиброз, юрак 
мушаклари ҳамда артериал томир турларининг 
ремоделланиш жараёнлари ривожланиши билан 
кечади. Тож томирлар вазомотор реактивлигининг 
ёмонлашиши, коронар захира ва миокардда пер-
фузиянинг камайиши кардиомицитлар ўлимига 
олиб келади ҳамда фиброз жараёнларини тез-
лаштиради. Бу нафақат қоринчаларнинг диасто-
лик дисфункцияга, балки систолик дисфункцияга 
ҳам сабаб бўлади. Миокарднинг бир қисмининг 
коллагенлар билан алмашиниши оқибатида ми-
офибриллар ва капилларлар орасидаги масофа 
кенгаяди. Бу ҳолат миокарднинг қон билан таъ-
минланиши бузилишига ва натижада дистрофия 
ҳамда кардиомиоцитлар апоптозига олиб келади. 
Санаб ўтилган барча ўзгаришлар организмдаги 
гиперальдостерон билан боғлиқ [20].

Альдостерон ва фаоллашган минералкортико-
ид рецепторлари яллиғланиш цитокинлари фаол-
лашишининг, липидлар перикис оксидланиши ва 
антиоксидант захира пасайиши, тўқимадаги ангио-
тензинни айлантирувчи ферментнинг ошиши, АТ1-
рецепторлари ҳамда плазминоген активатори экс-
прессияси, плазминоген активатори ингибитор-1 
даражаси, оксид азот ва эндотелиал ҳужайралар 
ўтмишдоши сусайишининг триггери ҳисобланади. 
Қайд этилган жараёнлар эндотелия дисфункция-
сининг кучайиши [2, 25] ва томир тўри репаратив 
имкониятларининг пасайишига олиб келади [33].

Бир қатор экспериментал ишларда альдо-
стеронни профибротик ҳамда прогипертрофик 
таъсири унинг қон зардобидаги миқдори ва ар-
териал босим даражаси билан боғлиқ эмаслиги 
кўрсатилган.

Мареев В.Ю. ва Скворцовалар А.А. [4] кўр-
сатишларича, юрак мушакларининг альдосте-
рон индуцирланган зарарланиши натижасида 
тож томирлар деворида яллиғланиш оқибатида 
миокарднинг фиброз ривожланиши оқибатида 
унинг структураси ўзгаради, яллиғланиш ме-
диаторлари фаоллигининг ошиши ва ишемия 
ўчоқлари ҳатто миокард некрози ривожланиши 
билан кечувчи моноцитар-макрофагал инфиль-
трация кузатилади. Яллиғланиш молекулалари 
фаоллигининг ошиши (циклооксигеназа-2, хемо-
атрактант I тип макрофогал оқсили) яллиғланган 
ҳужайраларнинг миокард тўқималари ва томир-
ларга киришига имконият яратади. Бунинг нати-
жасида репаратив жараёнлар ривожланиб, фи-
броз юзага келади. Демак, узоқ давом этган ги-
перальдостеронизм кардиомиоцитлар сонининг 
камайишига, гипоксияга ва пировард оқибатда, 
юрак мушаклари қисқариш фаолиятининг сусайи-
шига сабаб бўлади [1].

Шунингдек, альдостероннинг гиперфаоллашу-
ви АТ1 рецепторларининг АТ II ва эндотелин ре-
цепторларида зичлашишига олиб келади. Бу эса, 
ўз навбатида, коллаген биосинтезини янада ку-
чайтиради. Проколлагенни III типи билан қондаги 
альдостерон ўртасида бевосита боғлиқлик мав-

жуд ва альдостерон антогонистлари коллаген кон-
центрациясини сезиларли камайтиради.

Шунингдек, қонда айланиб юрган альдостерон 
миқдори юрак қон-томир касалликлари ҳамда бош 
мия инсультидан тўсатдан ўлим ўртасида бевоси-
та боғлиқлик мавжудлиги аниқланган ва уларнинг 
минералкортикоид рецепторларини блоклаб сези-
ларли камайтириши мумкин.

2004 йилда R.S. Vasan ва ҳаммуаллифлар 
Фреминген материаллари асосида ўтказилган 
текширувда аёллар қонидаги альдостерон 
кўрсаткичи билан чап қоринчанинг орқа дево-
ри қалинлиги орасида боғлиқлик борлигини 
кўрсатишган. F. Edemann ва ҳаммуаллифлар 
ҳам чап қоринча вазни билан альдостерон ора-
сида боғлиқликни аниқлашган. Ушбу боғлиқлик 
концентрик ҳамда эксцентрик гипертрофиялар 
кўринишида бир хилда аниқланган [17]. Альдосте-
рон ва фаоллашган минералкортикоид рецептор-
лари билан боғлиқлик нафақат СЮе ёки миокард 
инфаркти билан асоратланган ЮИК, балки у асо-
ратланмаган ҳолларда ҳам нохуш ҳолатлар юз бе-
риши юқорилиги қайд этилган .

Қон зардобида альдостерон ва минералкорти-
коид рецепторлари фаоллигининг ошиши ангио-
тензин айлантирувчи фермент ва АТ1-Р орасида-
ги мувозанатнинг бузилишига олиб келади ҳамда 
РААТ гиперфаоллигининг патологик занжири ёпи-
лади [32].

Альдостерон томирларнинг атеросклеротик за-
рарланишида ҳам муҳим роль ўйнайди. Макрофа-
гларда минералкортикоид рецепторлари мавжуд 
бўлиб, альдостерон томирлардаги оксидазалар 
ва макрофаглардаги паст зичликдаги липопроте-
инлар холестериннинг фаоллигини оширади. Ма-
крофаглар матрикс металлопротеиназалар тўқима 
омили ажралишини кучайтиради. Қайд этилган 
ҳолатлар альдостерон кўплиги учун атеросклеро-
тик пилакчаларнинг дестабилизациясига олиб ке-
лади ва улар жуда ёмон регенерацияга учрайди. 
Бу альдостероннинг суяк илигида эндотелия ўзак 
ҳужайраларининг ишлаб чиқарилишини камайти-
рувчи таъсири билан боғлиқ .

Юқорида келтирилган маълумотлар альдосте-
рон нафақат СЮе ва у билан боғлиқ кардиоренал 
синдром, балки ЮИК, бош мия инсульти, сурунка-
ли буйрак касаллиги (СБК) юзага келишида ҳам 
муҳим ўрин тутишини тасдиқлайди .

Шу ўринда кардиоренал синдромда буйракда 
эрта ўзгаришлар юзага келишида сўнгги йилларда 
нисбатан янгича қарашлар мавжудлигини инобат-
га олиш лозим. Бунда буйракдаги ўзгаришларда, 
хусусан, альбуминурия, коптокчалар фильтрация-
сининг камайиши, уларнинг апоптози ва тубулаин-
терстициал фиброз ривожланишида подоцитлар-
даги ўзгаришлар, ундаги РААТ ҳамда унинг тар-
кибий қисми альдостерон ишлаб чиқарилишининг 
рағбатлантирилиши муҳим роль ўйнайди. РААТ 
фаоллашуви подоцитларга зарарловчи таъсир 
кўрсатади ва унинг дисфункциясига олиб келади. 
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Подоцитлар томонидан АТ II ишлаб чиқарилиши 
трансформацияловчи ўсиш омили, реактив кис-
лород радикаллари ва механик чўзилишни фа-
оллаштиради. Қайд этилганлар РААТ таркибий 
қисмларининг буйрак ичидаги чегараланган фа-
оллашуви нефропатия ривожланиши ва кучайи-
шида муҳим аҳамиятга эга эканлиги кўрсатилган 
ва жараёнларда АТ II иштироки мукаммалроқ 
ўрганилган. Лекин унинг таркибий қисмларидан 
бири альдостеронни бетараф ҳолдаги таъсири 
тўғрисида маълумотлар етарли эмас [19]. Мавжуд 
маълумотларга кўра, подоцитлар альдостерон-

ни боғловчи минералокортикоид рецепторларини 
ҳам экспрессиялайди. Шу сабабли альдостерон 
антогонистларини қўллаш подоцитлар дисфункци-
ясини тўхтатишга, бинобарин, кардиоренал син-
дром кучайишининг олдини олишда ҳам ижобий 
таъсир кўрсатади.

Лапшина Л.А. ва ҳаммуаллифлар томонидан 
таклиф этилган ва СЮе альдостероннинг таъсири 
келтирилган назаримизда, унинг буйраклардаги 
фиброз жараёнларига таъсирига етарлича эъти-
бор берилмаган [3].

1-чизма
Альдостероннинг сурункали юрак етишмовчилигининг турли бўғинлари ривожланишига таъсири

РAAT аъзолар, хусусан, буйрак подоцитла-
ри ичидаги фаоллашуви АТ II таъсирида альдо-
стерон ишлаб чиқарилишини фаоллаштиради. 
Оқибатда подоцитларда ишлаб чиқарилган про-
фибротик трансформацияловчи ўсма омили, 
TGF-β1 III тип коллаген буйраклардаги фиброз 
жараёнларини тезлаштиради. Натижада карди-

оренал синдромнинг сўнгги таркибий қисмида 
патологик жараёнлар тезлашади ва бу, ўз навба-
тида СЮе чалинган беморлар орасида ўлимнинг 
кўпайишига сабаб бўлади [30, 31].

Юқоридаги адабиётлар таҳлили ушбу 
йўналишдаги илмий ишларни давом эттириш ама-
лий тиббиёт учун муҳим эканлигини тасдиқлайди.
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