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Аннотация: Тадқиқот учун СБК нинг 2-3 босқичидаги 50 нафар бемор олинди. Беморлар 

шартли 2 гуруҳга бўлиниб, 1-гуруҳга анъанавий давога кўшимча антиагрегант даво сифатида 

пентоксифиллин 600 мг/кун, 2-гуруҳда эса анъанавий давога қўшимча антиагрегант даво 

сифатида Аллтромбосепин 200 мг/кун тавсия этилди. Барча тадқиқотга олинганларда 

даволашдан олдин ҳамда даволашнинг 1, 10 ва 30 кунлари белгиланган лаборатор ва 

инструментал текширувлар ўтказилди, олинган натижалар таҳлили қилинди ва 

аллтромбосепинни узоқ вақт мобайнида қўлланилиши беморларда буйраклар функционал 

захирасини сақланишида яхши самара бериши тасдиқланди. 

Калит сўзлар: Сурункали буйрак касаллиги, антиагрегант, пентоксифиллин, Аллтромбосепин, 

буйраклар функционал захираси. 

 

Ўтган асрда клиник тиббиѐтда нисбатан камроқ тилга олинадиган СБЕ ташхиси XXI асрга 

келиб бир қадар кўпроқ эътироф этила бошланди ва жорий аср бошида АҚШ Миллий буйрак 

фонди – NKF/КDOQI таклифига биноан сурункали буйрак касаллиги атамаси пайдо бўлди. Бу 

бутун жахон миқѐсида буйрак касалликлари ва уларнинг асорати саналмиш СБКга нисбатан 

алоҳида ѐндашувнинг такомиллашаѐтганидандир.  

Сурункали буйрак касаллиги (СБК) дунѐ ахолиси ўртасида ўсиб бораѐтган муаммоларидан 

бўлиб, кўпрок ривожланган давлатларда жадал кучайиб бормокда ва ХХI аср тиббиѐтининг 

асосий муаммоларидан ҳисобланади. Эпидемиологик текширувлар шуни кўрсатмокдаги, 

буйракнинг функционал холатининг бошланғич бузилишлари ҳам юрак кон томир тизимида 

муаммолар келтириб чикариши мумкунлигини исботлайди. СБКнинг жадал ривожланиб 

консерватив бочқичларидан терминал босқичига ўтган сайин беморларда кардиологик 

векторларнинг устунлик қилиши туфайли беморларда ўлим сабаби, асосан юрак қон-томир 

асоратлари билан кузатилмоқда. Мазкур жараѐнларни жадаллаштирадиган энг асосий мезон бу 

шубҳасиз – коптокчалардаги микроциркуляциянинг бузилиши туфайли пайдо бўлган 

гиперкоагуляция ва микротромбозлар оқибатидаги нефроангиосклероздир. СБКни этиологик 

давоси чегараланганлиги боис, биринчи навбатда турли патогенетик механизмга таьсир этувчи 
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даво чоралари ахамиятлидир. Патогенетик давони асосий компоненти бўлиб антиагрегант даво 

ҳисобланади. Бундай даво конни коагуляцион хусусиятларини, коптокча фильтрациясини 

яхшилаб, касаллик ривожланишини секинлаштиради. Шу боисдан даволашда замонавий 

антиагрегант воситалар, яьни уларга кирувчи «аллтромбосепин буйича турли тажриба ва 

текширувлар мухим ахамиятга эга. Шунинг учун биз СБКнинг нисбатан эрта босқичларида 

беморларда гемостаз тизими бузилишлари ҳолати, кечиш ҳусусиятлари, мазкур 

бузилишларнинг буйрак функционал ҳолатига ва буйраклар функционал захирасига таъсирини 

кузатиш, шунингдек солиштирма антиагрегант терапия фонида буйрак функционал ҳолати ва 

буйраклар функционал захирасини баҳолаш каби мезонларни мувофиқлаштирган ҳолда 

ангиагрегант дори воситаларини қўлланилишини муқобиллаштириш мухим ахамиятга эгадир. 

Тадқиқот мақсади қилиб сурункали буйрак касаллиги II-III босқичида антиагрегант терапия 

мақсадида дипиридамол va аллтромбосепин дори воситаларини буйрак функционал захирасига 

тасирини солиштирма бахолашдан иборат. 

Материаллар ва тадқиқот усуллари: Тадқиқот учун СБК нинг 2-3 босқичидаги 50 нафар 

бемор олинди. Беморлар шартли 2 гуруҳга бўлиниб, 1-гуруҳга анъанавий давога кўшимча 

антиагрегант даво сифатида пентоксифиллин 600 мг/кун, 2-гуруҳда эса анъанавий давога 

қўшимча антиагрегант даво сифатида Аллтромбосепин 200 мг/кун тавсия этилди. Барча 

тадқиқотга олинганларда даволашдан олдин ҳамда даволашнинг 1, 10 ва 30 кунлари 

белгиланган лаборатор ва инструментал текширувлар ўтказилди, олинган натижалар таҳлили 

қилинди. Тадқиқотга олинган беморларнинг аксарияти, яъни 79%и сурункали гломерулонефрит 

касаллиги, қолган беморларни эса сурункали пиелонефрит, тубулоинтерстициал нефрит, 

буйраклар поликистози, тизимли касалликлар ва гипертония касаллигидаги нефропатиялар 

оқибатида шаклланган СБК беморларидан ташкил топган.  

Параметрлар 
1гурух 

n=55 

2 гурух 

n=60 

Аѐл 30 (54.5%) 30 (50%) 

Эркак 25 (45.5%) 30 (50%) 

Ёши 43,0±1,65 44,3±2,4 

Тана вазни, кг 67,2±4,33 66,7±1,69 

бўйи, см 168±5,59 167,4±6,44 
 

Тадқиқотга олинган беморларнинг ѐши, жинси ва бошқа антропометрик кўрсаткичлари бўйича 

иккала гуруҳни бир-бирига тўлиқ солиштириш имконини беради 

Биз тадқиқотларимизда қўйидаги усуллардан фойдаландик:  

Тадқиқот усуллари Кўрсаткичлар 

Буйрак функционал 

холати 

Мочевина ва креатинин, CKD-EPI формуласи (http://nefrosovet.ru/ сайтидаги 

on-line КФТ зардобдаги креатинин миқдори бўйича 2011 йили модификация 

қилинган ҳисоблагич кўмагида) ѐрдамида хисоблаб чиқилди. 

Гемостаз тизими 

кўрсаткичлари 

Тромбоцитлар агрегацияси, тромб синови, фибриноген, ТҚФВ, қон ивиш 

вақти 

Буйраклар 

функционал 

захирасини аниқлаш 

Оқсил юкламаси орқали БФЗ хисобланди. Шунингдек микроальбуминурия, 

протеинурия, плазмада умумий оқсил ва альбумин, асосий ва сегментар 

буйрак артерияларининг резистентлик ва пульс индекси 
 

Буйраклар функционал ҳолатини баҳолашда қон зардобида мочевина ва креатинин миқдори 

аниқланди ҳамда аниқланган креатинин асосида КФТ CKD-EPI формуласи ѐрдамида 

ҳисобланди. 

Гемостаз тизими баҳолашда: Тромбоцитлар агрегацияси, Тромб синови, Фибриноген, 

Тромбопластиннинг қисман фаоллаштирилган вақти ва ҚИВ кўрсаткичлари назоратга олинди. 

http://nefrosovet.ru/
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Оқсил юкламаси орқали буйраклар функционал захираси хисобланди. Шунингдек 

микроальбуминурия, протеинурия, плазмада умумий оқсил ва альбумин ҳамда асосий ва 

сегментар буйрак артерияларининг резистентлик ва пульс индексилари текширилди. 

Олинган натижаларни мухокама қилиш: Тромбоцитлар агрегацияси фаоллиги 1-гуруҳ 

беморларда даволашни 1-кунига нисбатан 10 куни 8,2 %га, 30 куни 11,8 %га, 90 куни эса 15,02 

%га пасайиб борган бўлса, 2-гуруҳ беморларда эса даволаниш бошига нисбатан 10 куни 8,06 

%га, 30 кун 11,7 %га, 90 кунига келиб эса 14,8 %га пасайиб қон реологиясини яхшиланишида 

ижобий томонга ўзгариши кузатилган. Ҳар иккала гуруҳда натижалар бир-бирига яқин, бироқ, 

оз бўлсада пентоксифиллин қабул қилган гуруҳларда пешқадамлик бор. 

Параметрлар 
НГ 

(n=20) 

1- гурух (n-25) 

Даволашдан 

олдин 
1 кундан сўнг 

10 кундан 

сўнг 

30 кундан 

сўнг 

Тромбоцитлар 

агрегацияси, % 
46,3±1,57 58,6±2,2*** 53,8±1,78** 51,7±1,22** 49,8±1,18** 

Фибриноген, г/л 3,6±0,10 4,6±0,26*** 3,8±0,4** 3,9±0,38** 4,3±0,39** 
 

Параметрлар 
НГ 

(n=20) 

2- гурух (n-25) 

Даволашдан 

олдин 
1 кундан сўнг 

10 кундан 

сўнг 

30 кундан 

сўнг 

Тромбоцитлар 

агрегацияси, % 
46,3±1,57 58,3±2,3*** 53,6±1,82** 51,5±1,26** 49,7±1,22** 

Фибриноген, г/л 3,6±0,10 4,5±0,28*** 3,8±0,6* 3,9±0,37** 4,2±0,34** 
 

ФИБРИНОГЕН. Маълумки антиагрегантлар коагуляцион гемостаз тизими мезони саналган 

фибринигенга бевосита таъсир этмайди. Бироқ даволаниш бошида анъанавий даво стандартига 

кўра тавсия этилган антикоагулянтлар биринчи 10 кунликда мазкур кўрсаткични ишончли 

пасайишига олиб келди. Даволанишни 90 кунига келиб фибриногенни нисбатан ошганлиги 

кузатилди. Бироқ пентоксифиллин қабул қилган 1-гуруҳга нисбатан 2-гуруҳда фибриногенни 

даволаш охиригача пастроқ қийматда бўлиши аллтромбосепин дори воситасидаги енгил 

антикоагулянт самараси билан изоҳланади.  

Қон ивиш вақти организмни гемостаз тизимига баҳо беришни энг оддий усули ҳисобланади:  

Иккала гуруҳимиз беморларида хам ҚИВ ўзгаришлари динамикасига назар ташласак биринчи 

10 кунликда ҚИВ бошланиши ва якунланишини ҳамда ҚИВнинг давомийлиги сезиларли 

узайганлиги намоѐн бўлди. Бу кескин ўзгаришни биз бевосита даволанишнинг биринчи ўн 

кунлигида қўлланиган антикоагулянтларнинг таъсир самараси билан боғлаймиз.  

Бироқ хар иккала гуруҳларда даволанишнинг 30 ва 90 кунларида ҚИВ меѐрий қийматлар 

атрофида сақланганлиги кузатилди. 

Парам

етр-

лар 

НГ 

(n=20) 

1- гурух (n-55) 2-гурух (n-60) 

Даво-

лашда

н 

олдин 

10 

кун-

дан 

сўнг 

30 

кундан 

сўнг 

90 

кундан 

сўнг 

Даво-

лашда

н 

олдин 

10 

кунда

н сўнг 

30 

кундан 

сўнг 

90 

кундан 

сўнг 

ҚИВ 

бошлан

иши 

3,45±0

,051 

3,02±0,0

89* 

4,32±0,

242* 

3,30± 

0,126* 

3,38±0,06

7** 

3,01±0,0

85* 

4,29±0,

238* 

3,24±0,1

23** 

3,31±0,0

65** 

ҚИВ 

тугаши 

4,28±0

,075 

3,76±0,0

66** 

5,21±0,

228* 

4,08±0,0

89** 

4,14±0,06

84** 

3,72±0,0

64** 

5,11±0,

219* 

4,06±0,0

84** 

4,08±0,0

67** 
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Қон ивиш вақти организмни гемостаз тизимига баҳо беришни энг оддий усули ҳисобланади:  

Иккала гуруҳимиз беморларида хам ҚИВ ўзгаришлари динамикасига назар ташласак биринчи 

10 кунликда ҚИВ бошланиши ва якунланишини ҳамда ҚИВнинг давомийлиги сезиларли 

узайганлиги намоѐн бўлди. Бу кескин ўзгаришни биз бевосита даволанишнинг биринчи ўн 

кунлигида қўлланиган антикоагулянтларнинг таъсир самараси билан боғлаймиз.  

Бироқ хар иккала гуруҳларда даволанишнинг 10 ва 30 кунларида ҚИВ меѐрий қийматлар 

атрофида сақланганлиги кузатилди. 

Шундай қилиб тадқиқотларимизда бир ой мобайнида аллтромбосепин қабул қилган 

беморлардан иборат гуруҳларимизда препаратнинг гемостаз тизимига ижобий таъсири 

пентоксифиллин қабул қилган гуруҳлардан қолишмаслиги аниқ ҳамда ишончли кўрсаткичларга 

асосланган тромбоцитлар агрегацияси, фибриноген, ТҚФВ, тромб синови ва ҚИВ 

кўрсаткичлари каби бир қатор лаборатор таҳлиллар асосида ўз ифодасини топди. Шу мезон ва 

мулоҳазаларга таянган ҳолда тадқиқотларимиз мобайнида СБК авж олишнинг энг асосий 

бўғини бўлган гемостаз тизими номутаносибликларини даволашда нисбатан хавфсиз 

антиагрегант АДФ рецепторлари ингибиторлари сарасига мансуб аллтромбосепин дори 

воситасини тавсия этилиши СБКни даволашда мақсадга мувофиқдир. 
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