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РЕЗЮМЕ

ЗНАЧЕНИЕ НЕКОТОРЫХ БИОХИМИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ И МАРКЕРОВ ЭНДОТЕЛИАЛЬНО-
ГО ГЛИКОКАЛИКСА В РАННЕЙ ДИАГНОСТИКЕ ПОЧЕЧНОЙ ДИСФУНКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
Гадаев А.Г., Рахимова М.Э., Бахронова Ю.Б.
Ташкентский государственный медицинский университет, Ташкент, Узбекистан
Снижение функции почек у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) связа-
но с развитием кардиоренального синдрома, системного воспаления и эндотелиальной дисфунк-
ции, а раннее выявление этих изменений имеет важное клиническое значение.
Цель. Оценить взаимосвязь биохимических, воспалительных и маркеров эндотелиальной дис-
функции в зависимости от скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) у пациентов с ХСН II–III 
функционального класса.
Материалы и методы. В исследование включены 100 пациентов с ХСН на фоне ишемической 
болезни сердца и артериальной гипертензии. Пациенты были разделены на 2 группы в зависи-
мости от рСКФ, рассчитанной по цистатину-С: рСКФ 60–90 мл/мин/1,73 м² (n = 50) и рСКФ >90 мл/
мин/1,73 м² (n = 50). Определялись уровни цистатина-С, NT-proBNP, интерлейкина-6, фактора не-
кроза опухоли-α, гепарансульфата и синдекана-1.
Результаты. У пациентов с рСКФ 60–90 мл/мин/1,73 м² выявлено достоверное повышение уров-
ней цистатина-С, NT-proBNP, интерлейкина-6, гепарансульфата и синдекана-1 (p < 0,001). Показа-
тели рСКФ составили соответственно 72,9 ± 1,3 и 101,8 ± 1,3 мл/мин/1,73 м². Полученные результа-
ты свидетельствуют о связи снижения функции почек при ХСН с усилением системного воспале-
ния и эндотелиальной дисфункции.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, скорость клубочковой фильтрации, 
цистатин-С, NT-proBNP, интерлейкин-6, эндотелиальная дисфункция, гепарансульфат, синде-
кан-1.

Summary

THE SIGNIFICANCE OF CERTAIN BIOCHEMICAL CHANGES AND ENDOTHELIAL GLYCOCALYX 
MARKERS IN THE EARLY DIAGNOSIS OF RENAL DYSFUNCTION IN CHRONIC HEART FAILURE
Gadaev A.G., Rakhimova M.E., Bakhronova Y.B.
Tashkent State Medical University,  Tashkent, Uzbekistan
Renal dysfunction in patients with chronic heart failure (CHF) is associated with the development of 
cardiorenal syndrome, systemic inflammation, and endothelial dysfunction, and early detection of these 
changes is of clinical importance.
Objective: to evaluate the relationship between biochemical, inflammatory, and endothelial dysfunction 
markers depending on glomerular filtration rate (eGFR) in patients with CHF functional class II–III.
Materials and methods: The study included 100 patients with CHF caused by ischemic heart 
disease and arterial hypertension. Patients were divided into two groups according to cystatin 
C-based eGFR: eGFR 60–90 ml/min/1,73 m² (n = 50) and eGFR >90 ml/min/1,73 m² (n = 50). Levels 
of cystatin C, NT-proBNP, interleukin-6, tumor necrosis factor-α, heparan sulfate, and syndecan-1 
were assessed.
Results: Patients with eGFR 60–90 ml/min/1,73 m² demonstrated significantly higher levels of cystatin C, 
NT-proBNP, interleukin-6, heparan sulfate, and syndecan-1 (p < 0,001). The eGFR values were 72,9 ± 1,3 
and 101,8 ± 1,3 ml/min/1,73 m², respectively. The findings indicate that decreased renal function in CHF is 
associated with enhanced systemic inflammation and endothelial dysfunction.
Keywords: chronic heart failure, glomerular filtration rate, cystatin C, NT-proBNP, interleukin-6, 
endothelial dysfunction, heparan sulfate, syndecan-1.



34

ХУЛОСА

СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИДА БУЙРАК ДИСФУНКЦИЯСИНИ ЭРТА ТАШХИСЛАШДА 
АЙРИМ БИОКИМЁВИЙ ЎЗГАРИШЛАР ВА ЭНДОТЕЛИАЛ ГЛИКОКАЛИКС МАРКЕРЛАРИНИНГ 
АҲАМИЯТИ
Гадаев А.Г., Рахимова М.Э., Бахронова Ю.Б.
Тошкент давлат тиббиёт университети, Тошкент, Ўзбекистон
Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) мавжуд беморларда буйрак функцияси пасайиши карди-
оренал синдром, тизимли яллиғланиш ва эндотелиал дисфункция ривожланиши билан боғлиқ 
бўлиб, ушбу ўзгаришларни эрта аниқлаш муҳим аҳамиятга эга.
Мақсад: СЮЕ II–III функционал синф мавжуд беморларда коптокчалар фильтрацияси тезли-
ги (ҳКФТ)га боғлиқ ҳолда биокимёвий, яллиғланиш ва эндотелиал дисфункция маркерларининг 
ўзаро боғлиқлигини баҳолаш.
Материал ва услублар: Тадқиқотга юрак ишемик касаллиги ва артериал гипертензия неги-
зида ривожланган СЮЕ мавжуд 100 нафар бемор жалб қилинди. Беморлар цистатин-С асоси-
да ҳисобланган ҳКФТ кўрсаткичларига кўра икки гуруҳга ажратилди: ҳКФТ 60–90 мл/дақ/1,73 м² 
(n = 50) ва ҳКФТ >90 мл/дақ/1,73 м² (n = 50). Барча беморларда цистатин-С, NT-proBNP, интерлей-
кин-6, α-ўсма некроз омили, гепарансульфат ва синдекан-1 кўрсаткичлари текширилди.
Натижа: ҳКФТ 60–90 мл/дақ/1,73 м² бўлган беморларда цистатин-С, NT-proBNP, интерлейкин-6, 
гепарансульфат ва синдекан-1 даражалари ишончли юқори эканлиги аниқланди (p < 0,001). 
Цистатин-С асосида ҳисобланган КФТ мос равишда 72,9 ± 1,3 ва 101,8 ± 1,3 мл/дақ/1,73 м² ни таш-
кил қилди. Олинган натижалар буйрак функцияси пасайиши СЮЕда тизимли яллиғланиш ва эн-
дотелиал дисфункция, хусусан гликокаликсдаги ўзгаришлар кучайиши билан боғлиқ эканлигини 
кўрсатди.
Калит сўзлар: сурункали юрак етишмовчилиги, коптокчалар фильтрацияси тезлиги, цистатин-С, 
NT-proBNP, интерлейкин-6, эндотелиал дисфункция, гепарансульфат, синдекан-1.

Кириш. Жаҳонда ўтказилган кузатувлар сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) юрак ва қон 
томир тизимининг асосий касалликлари ҳисобланиб, ҳозирга қадар нафақат бутун дунё-

да, шу жумладан республикамизда ҳам  амалий соғлиқни сақлаш тизимининг етакчи ижтимоий-
иқтисодий муаммолардан бири саналади. Жаҳон Соғлиқни Сақлаш Ташкилоти ва Европа Карди-
ологлари Уюшмаси экспертлари маълумотларида келтирилишича, Ер куррасида СЮЕ билан ха-
сталанган беморлар 64 миллиондан ортиқ бўлиб, яқин ўн йил ичида бу рақамларни тобора ўсиб 
бориши башорат қилинмоқда [15]. 

Ўтказилган илмий кузатувлардан маълумки, СЮЕнинг ривожланиш механизмида нафақат 
юрак мушакларининг насос функцияси пасайиши, балки қатор бошқа аъзолар ҳамда 
тўқималардаги ўзгаришлар ҳам муҳим аҳамиятга эга. Улар орасида буйрак фаолиятининг 
ўзгариши етакчи ўринлардан бирини эгаллайди. Юрак насос фаолиятининг пасайиши буйраклар-
даги қон оқимини параллел равишта камайтиради, бу ҳолат ўз навбатида, бемор организмида 
натрий ҳамда сувнинг ортиқча сақланиб қолишига сабаб бўлади. Оқибатда, буйраклар фаолия-
тининг салбий томонга ўзгариши юракка ортиқча юклама бўлиб тушади. СЮЕ мавжуд беморлар-
да буйрак дисфункциясининг қўшилиши касаллик оқибатини кескин ёмонлаштиради ва оқибатда 
уларда ўлим хавфи ва қайта шифохонага ётишлар сони ҳамда муолажалар учун кетадиган ха-
ражатлар кескин ошади. Сўнгги ўн йилликда СЮЕ негизида ривожланадиган буйрак дисфунк-
циясининг патогенетик механизмларини ўрганишга қаратилган тадқиқотлар сони сезиларли да-
ражада ошди. Замонавий қарашларга кўра, кардиоренал ўзаро таъсир бир йўналишли жараён 
бўлмасдан, балки гемодинамик, нейрогуморал ва молекуляр механизмларни қамраб олган мурак-
каб тизим ҳисобланади [14].

Анъанавий равишда СЮЕ буйрак функциясини баҳолашда қондаги креатинин даражаси ва 
ҳисобланган коптокчалар фильтрацияси тезлиги (ҳКФТ) асосий кўрсаткичлар сифатида қўлланилиб 
келинмоқда. Бироқ сўнгги йилларда ўтказилган тадқиқотлар ушбу кўрсаткичларнинг клиник 
қўлланилишида қатор чекловлар мавжудлигини кўрсатди. Креатинин концентрацияси нефронлар 
функциясининг сезиларли қисми йўқотилгандан кейингина ошиши кузатилади, шу сабабли у буйрак 
дисфункциясининг эрта босқичларини аниқлашда паст сезгирликка эга [9].

Бундан ташқари, креатинин даражасига ёш, жинс, мушак массаси, овқатланиш ҳолати ва айрим 
дорилар таъсир кўрсатади, бу эса унинг ишончлилигини чеклайди [4]. 

КФТни ҳисоблашда ишлатиладиган формулалар (CKD-EPI, MDRD) ҳам маълум чекловларга эга. 
Улар асосан барқарор ҳолатлар учун ишлаб чиқилган бўлиб, СЮЕда кузатиладиган гемодинамик 
суюқлик мувозанатидаги ўзгаришларни тўлиқ ҳисобга олмайди [12].
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Шу сабабли, сўнгги йилларда буйрак функциясини баҳолашда янги биомаркерлар, хусусан 
цистатин-Сга бўлган қизиқиш сезиларли даражада ортди. Цистатин-С паст молекуляр оғирликка 
эга бўлган протеин бўлиб, у барча ядроли ҳужайралар томонидан доимий равишда синтез 
қилинади ва гломеруляр фильтрация орқали эркин чиқарилади [7].

Унинг асосий афзаллиги шундаки, у мушак массасига, жинсга ва овқатланишга деярли 
боғлиқ эмас, шунинг учун у креатининга нисбатан ҳКФТни аниқроқ акс эттиради [18, 19]. Кейин-
ги тадқиқотларда цистатин-С асосида ҳКФТ юрак-қон томир хавфини ва умумий ўлимни башорат 
қилишда юқори башоратлаш қийматга эга эканлиги кўрсатилган [7, 8].

СЮЕда цистатин-С даражасининг ошиши гемодинамик бузилишлар, яллиғланиш ва нейрогумо-
рал фаоллашув билан боғлиқ бўлиб, у нафақат буйрак функциясининг кўрсаткичи, балки тизимли 
патофизиологик жараёнларнинг интеграл маркери сифатида қаралмоқда [2, 3].

Шу билан бирга, цистатин-С яллиғланиш маркерлари билан боғлиқлиги ҳам қайд этилган. Унинг 
α-ўсма некроз омили (TNF-α) ва интерлейкин-6 (IL-6) билан корреляцияси СЮЕда яллиғланиш ва 
буйрак дисфункцияси ўртасидаги боғлиқликни кўрсатади [17].

Сўнгги илмий тадқиқотларда қатор бошқа омиллар билан бир қаторда эндотелиал дисфунк-
ция СЮЕ патогенезининг марказий бўғини сифатида қаралмоқда. Эндотелий ва унинг юзасида-
ги гликокаликс нафақат пассив тўсиқ, балки биологик фаол аъзо сифатида қон томир тонусини, 
яллиғланиш ва коагуляция жараёнларини бошқаради [6, 7].

Маълумотларга кўра, эндотелиал гликокаликс қон томир эндотелийси юзасида жойлашган 
юқори даражада шаклланган гликопротеинлар, протеогликанлар ва гликозаминогликанлардан ибо-
рат динамик тузилма ҳисобланади. Унинг асосий таркибий қисмларига синдеканлар, глипиканлар, 
гепарансульфат, хондроитин сульфат ва гиалурон кислотаси киради. Тадқиқотларда гликокаликс 
нафақат механик тўсиқ, балки метаболик ва сигнал трансдукциясида иштирок этувчи фаол биоло-
гик тузилма сифатида қаралмоқда [13].

Гликокаликснинг асосий физиологик функциялари қуйидагилардан иборат: қон томир деворини 
механик таъсирлардан ҳимоя қилади, унга таъсир этувчи кучланишни қабул қилиб, уни эндотели-
ал сигналларга айлантиради, азот оксиди (NO) ишлаб чиқарилишини рағбатлантиради ва тромбо-
генликни пасайтиради [18, 19]. Шунингдек, у альбумин ва бошқа плазма оқсиллари учун селектив 
фильтр вазифасини бажариб, капилляр ўтказувчанликни тартибга солади.

Сўнгги йилларда ўтказилган тадқиқотлар гликокаликснинг бузилиши эндотелиал дисфункция
нинг энг эрта босқичларидан бири эканлигини кўрсатди. Унинг деградацияси турли патогенетик 
омиллар – оксидатив стресс, яллиғланиш, гипергликемия ва ишемия-реперфузия шикастланиши 
таъсирида юзага келади [1, 2].

СЮЕда гликокаликс шикастланишининг асосий механизмларидан бири бу яллиғланиш медиа-
торлари ва ферментлар таъсирида протеогликанларнинг ажралиб чиқиш жараёни деб қаралмоқда. 
Матрикс металлопротеиназалар, гепараназа ва нейтрофил эластазаси гликокаликс таркибий 
қисмларини парчалайди ва уларнинг қонга чиқишига сабаб бўлади [15, 16].

Гликокаликс парчаланиши натижасида капилляр ўтказувчанликнинг ошиши, интерстициал 
шиш ривожланиши, микроциркуляция бузилиши, эндотелиал NO ишлаб чиқарилишининг пасай-
иши ҳамда лейкоцит ва тромбоцит адгезиясининг кучайиши каби жараёнлар юзага келади. Бу 
ўзгаришлар СЮЕда аъзолар, айниқса буйракларнинг перфузиясини ёмонлаштиради ва нефронлар 
гипоксиясига олиб келади [2].

Сўнги йилларда гликокаликс маркерлари ўрганилган тадқиқотларда синдекан-1 эндотелиал гли-
кокаликснинг асосий трансмембран протеогликани бўлиб, у ҳужайра юзасида гепарансульфат зан-
жирларини ушлаб туриши тасдиқланган. Гликокаликс шикастланганда синдекан-1 плазмага чиқиб 
кетади ва унинг қондаги концентрацияси ошади [11].

Бундан ташқари, синдекан-1 буйрак дисфункцияси билан ҳам боғлиқ бўлиб, унинг юқори дара-
жалари ҳКФТ пасайиши ва интерстициал фиброз ривожланиши билан ассоциацияланган [5].

Юқорида баён қилинганларни инобатга олиб, мазкур мақолада сурункали юрак етишмовчилиги 
II–III ФС лар мавжуд беморларда коптокчалар фильтрацияси тезлигидан келиб чиқиб аниқланган 
биокимёвий кўрсаткичларни солиштирма баҳолашни олдимизга мақсад қилиб қўйдик.

Тадқиқот материали ва услублари: Ушбу илмий тaдқиқoт иши 2024–2025 йиллaрдa Мил-
лий тиббиёт марказида даволанган, юрак ишемик касаллиги (ЮИК) вa артериал гипертензия (АГ) 
нeгизидa ривoжлaнгaн СЮE мaвжуд 100 нафар бeмoрлaрдa oлиб бoрилди. Улар ўз нaвбaтидa 
цистатин-С ёрдамида ҳКФТ асосида мос равишда иккита гуруҳга ажратилдилар. 50 нафар биринчи 
гуруҳ (ҳКФТ 60–90 мл/дақ/1,73 м2) беморларининг ўртaчa ёши 67,98 ± 1,3 гa тeнг бўлиб, эркaклaр 20 
(40  %) вa aёллaр 30 (60  %) ни тaшкил этди. Назорат вазифасини бажарувчи иккинчи гуруҳ (ҳКФТ>90 
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мл/дақ/1,73 м2) беморларнинг (n = 50) ўртaчa ёши 65 ± 1,5, эркaклaр 20 (40  %) вa aёллaр 30 (60  %) 
дан иборат бўлди. Ҳар иккала гуруҳда СЮЕнинг II ва III функционал синфлари бир ҳил улушда 
тақсимланди. Кузатувдагиларнинг айрим кўрсаткичлари 1-жадвалда келтирилган.

1-жадвал
Кузатувга олинган беморлар тўғрисида маълумотлар

Кўрсаткич
I гуруҳ

(ҳКФТ 60–90 мл/дақ/1,73 м2)
(n = 50)

II гуруҳ 
(ҳКФТ >90 мл/ дақ/1,73 м2)

(n = 50)
p ва χ2

Ёш, йил 67,98 ± 1,3 65 ± 1,5 >0,05

Жинс
Эркак 20 (40  %) 20 (40  %) χ2 = 0

p>0,05Аёл 30 (60  %) 30 (60  %)

Тана вазни индекси, кг/м2 28,8 ± 0,7 28,3 ± 0,8 >0,05

Артериал қон босим, 
мм.сим.уст.

Систолик 135,2 ± 2,8 139,1 ± 2,8 >0,05

Диастолик 83,8 ± 1,2 83,5 ± 1,4 >0,05

Семизлик 14 (28  %) 17 (34  %) χ2 = 0.842
p>0,05

Наслий мойиллик 27 (54  %) 19 (38  %) χ2 = 5.153
p < 0,05

Биринчи гуруҳ беморларда цистатин-С кўрсаткичи 1,05 ± 0,02 нг/мл ҳамда унинг ёрдамида 
аниқланган ҳКФТ 72,9 ± 1,3 мл/дақ/1,73 м2 га тенглиги қайд этилди. Иккинчи гуруҳда бу кўрсаткичлар 
мос равишда 0,76 ± 0,01 нг/мл ва 101,8 ± 1,3 мл/дақ/1,73 м2 ни ташқил қилди (1-расм).

1-расм. Кузатувга олинган беморларда гуруҳлар кесимида цистатин-С ёрдамида аниқланган 
ҳисобланган коптокчалар фильтрацияси тезлиги кўрсаткичлари

СЮE тaшхиси вa унинг ФСлaри кузaтувдaгилaрнинг шикoятлaри, кaсaллик тaрихини ўргaниш, 
oбъeктив кўрик вa лaбoрaтoр – асбобий тeкширувлaргa мувoфиқ 2023 йилдa Eврoпa кaрдиoлoглaр 
уюшмaси тoмoнидaн янгилaнгaн «Ўткир вa сурункaли юрaк eтишмoвчилигини тaшхислaш вa 
дaвoлaш бўйичa тaвсиялaр» ҳaмдa Нью-Йoрк кaрдиoлoглaр жaмияти (New–York Heart Association, 
1964) мeзoнлaригa кўрa aниқлaнди.

Тадқиқотимизда жалб этилган беморларда коптокчалар фильтрацияси тезлигидан келиб 
чиқиб, қатор биокимёвий кўрсаткичлар ва буйраклар функционал ҳолати солиштирма баҳоланди 
(2-жадвал).
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2-жадвал
Сурункали юрак етишмовчилиги II–III ФС лар мавжуд беморларда коптокчалар фильтрацияси 

тезлигидан келиб чиқиб аниқланган биокимёвий кўрсаткичлар

Кўрсаткич
I гуруҳ

(ҳКФТ 60–90 мл/дақ/1,73 м2)
(n = 50)

II гуруҳ
(ҳКФТ >90 мл/дақ/1,73 м2)

(n = 50)
p

Аланинаминотрансфераза, U/л 22,4 ± 1,05 23,4 ± 0,99 >0,05
Аспартатаминотрансфераза, U/л 23,4 ± 1,6 24,1 ± 1,6 >0,05
Умумий оқсил, г/л 69,4 ± 0,7 69,2 ± 0,8 >0,05
Умумий холестерин, ммоль/л 4,3 ± 0,1 4,5 ± 0,1 >0,05
Юқори зичликдаги липопротеинлар, ммоль/л 1,2 ± 0,03 1,3 ± 0,02 >0,05
Паст зичликдаги липопротеинлар, ммоль/л 2,96 ± 0,06 3,17 ± 0,07  < 0,01
Триглицеридлар, ммоль/л 1,8 ± 0,03 1,8 ± 0,02 >0,05
Цистатин-С, мг/л 1,05 ± 0,02 0,76 ± 0,01  < 0,001
Цистатин-С ёрдамида ҳисобланган копток
чалар фильтрацияси тезлиги, мл/дақ/1,73 м2 72,9 ± 1,3 101,8 ± 1,3  < 0,001

ҳКФТ кўрсаткичлари 1 дақиқада 1,73 м2 тана сатҳига 60-90 мл бўлган беморларда аланинамино-
трансфераза (АЛТ) даражаси 22,4 ± 1,05 U/л, иккинчи, яъни ҳКФТ >90 мл/дақ/1,73 м2 бўлган гуруҳда 
23,4 ± 0,99 U/л ни ташкил этиб, улар орасида ишончли фарқ аниқланмади (p > 0,05). Аспартатамино-
трансфераза (АСТ) ҳам мос равишда 23,4 ± 1,6 ва 24,1 ± 1,6 U/л бўлиб, ишончли фарқ кузатилмади 
(p > 0,05). Бу ҳар икки гуруҳда гепатоцеллюляр шикастланиш даражаси ўхшаш эканлигини ва жигар 
фаолиятида улар орасида сезиларли фарқ йўқлигини кўрсатади.

Кузатувимиздаги биринчи гуруҳ беморларида умумий оқсил даражаси 69,4 ± 0,7 г/л, иккинчи 
гуруҳда эса 69,2 ± 0,8 г/л га тенг бўлди ва ушбу биокимёвий лаборатор кўрсаткичларда ҳам фарқлар 
ишончли бўлмади (p > 0,05). Бу жигарда оқсил синтези ва нутритив ҳолат ҳар иккала гуруҳда бир-
биридан сезиларли фарқ қилмаганлигини тасдиқлайди.

Шунга ўхшаш ўзгаришлар умумий холестерин кўрсаткичларида ҳам қайд этилди. Унга кўра, 
1- ва 2-гуруҳларда унинг даражаси мос равишда 4,3 ± 0,1 ва 4,5 ± 0,1 ммоль/л бўлиб, ишончли 
фарқ кузатилмади (p > 0,05). Олинган натижалар ҳар иккала гуруҳда липидлар алмашинуви бузи-
лишида умумий ўхшаш мойиллик мавжудлигини англатади. Юқори зичликдаги липопротеинлар 
(ЮЗЛП) кўрсаткичларида ҳам ишончли фарқлар қайд этилмади (мос равишда 1,2 ± 0,03 ва 1,3 ± 0,02 
ммоль/л; p > 0,05). Юқоридагилардан фарқли ўлароқ, паст зичликдаги липопротеинлар (ПЗЛП) би-
ринчи гуруҳда 2,96 ± 0,06 ммоль/л, иккинчи гуруҳда 3,17 ± 0,07 ммоль/л бўлиб, ишончли фарқ куза-
тилди (p < 0,01). Бу иккинчи гуруҳда атерогенлик ҳолати биринчига нисбатан ишончли юқори эканли-
гини тасдиқлайди ва эҳтимолий метаболик омиллар таъсирини акс эттиради. Триглицеридлар да-
ражаси ҳар икки гуруҳда деярли бир хил кўрсаткичларда бўлиб (мос равишда 1,8 ± 0,03 ва 1,8 ± 0,02 
ммоль/л), гуруҳлар орасида ишончли фарқ аниқланмади (p > 0,05).

2-расм. Сурункали юрак етишмовчилиги турли хил коптокчалар фильтрацияси 
тезлиги билан кечганда NT-proBNP кўрсаткичлари



38

Маълумки, мия натрийуретик пептиди, хусусан NT-proBNP, СЮЕ ривожланишининг умум тан 
олинган ва ташхислаш стандартларига қўшилган маркерлардан бири ҳисобланади. Шуни эътиборга 
олиб, биз тадқиқотга жалб этилган ҳар иккала гуруҳ беморларида ушбу маркер кўрсаткичларини 
солиштирма ўргандик ва у 2-расмда келтирилган.

ҲКФТ 60–90 мл/дақ/1,73 м² бўлган 1-гуруҳда NT-proBNP кўрсаткичи 1256,5 ± 14,64 пг/мл ни таш-
кил этди. Иккинчи гуруҳда эса бу кўрсаткич 1027,4 ± 15,44 пг/мл га тенг бўлди ва улар орасида юқори 
ишончли фарқ қайд этилди (p < 0,001).

Кузатувдагиларнинг биринчи гуруҳида ҳКФТ кўрсаткичларининг пасайганлиги шароити-
да NT-proBNP нинг юқори бўлиши кардиоренал ҳолатнинг намоён бўлиши белгиларидан бири 
ҳисобланади. Буни бир томондан, юракдаги босим даражасининг ортиши, иккинчи томондан эса 
NT-proBNP клиренсининг пасайиши билан изоҳлаш мумкин. Юқоридагилар билан бир қаторда 
ренал дисфункция NT-proBNP нинг бемор организмида тўпланишига олиб келади ва бу унинг 
кўрсаткичлари янада ошиши билан намоён бўлади.

Аксинча, 2-гуруҳда ўрганилган пептид даражасининг пастроқ бўлиши юрак гемодинамикаси нис-
батан барқарор эканлигини ва буйрак фаолияти сақланган шароитда нейрогуморал фаоллашув 
камроқ бўлишини тасдиқлайди.

Кузатувимизнинг навбатдаги босқичида ажратилган гуруҳ беморларида СЮЕда кузатиладиган ти-
зимли яллиғланишнинг ишончли маркерлари ҳисобланган интерлейкин-6 (ИЛ-6) ва α-ўсма некроз 
омили (α-ЎНО) кўрсаткичларини тадқиқотга жалб этилган беморлар гуруҳларида солиштирма 
ўргандик. Олинган натижалар қуйидаги 3-расмда келтирилган.

3-расм. Сурункали юрак етишмовчилиги турли хил коптокчалар фильтрацияси тезлиги билан 
кечганда интерлейкин-6 ва α-ўсма некроз омили кўрсаткичлари

Интерлейкин-6 кўрсаткичлари биринчи, яъни ҳКФТ 60-90 мл/дақ/1,73 м2 бўлган гуруҳда 9,9 ± 0,3 
пг/мл, иккинчи гуруҳда эса 8,3 ± 0,4 пг/мл бўлиб, улар орасида ишончли фарқ кузатилди (p < 0,01). 
α-ЎНО даражалари эса 1-гуруҳда 11,7 ± 0,5 пг/мл, 2-гуруҳда эса 10,4 ± 0,5 пг/мл бўлиб, ишончли фарқ 
қайд этилмаган бўлса ҳам (p>0,05), унга мойиллик мавжудлиги аниқланди. Олинган натижалар 
тадқиқотга жалб этилган 1-гуруҳ беморларида тизимли яллиғланиш жараёни фаолроқ кечаётганли-
гидан далолат беради.

Юқорида баён қилганимиздек, эндотелиал гликокаликс – бу қон томирларининг ички юзаси-
ни қоплаб турувчи гелсимон биологик қатлам бўлиб, у асосан гликозаминогликанлар (гепаран 
сульфат, гиалуронан), протеогликанлар (синдеканлар, глипиканлар) ва плазма оқсилларидан 
ташкил топган. Сўнгги йилларда гликокаликс эндотелия ҳолатининг муҳим кўрсаткичи сифа-
тида қаралади ва ундаги ўзгаришлар гепарансульфат ва синдекан-1 каби маркерлар ёрдамида 
баҳоланади.
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Шуни инобатга олиб, биз кузатувимиздаги беморларда гликокаликс дисфункциясининг юқорида 
кўрсатилган иккита маркерларини гуруҳлар бўйича солиштирма ўргандик (4-расм).

4-расм. Сурункали юрак етишмовчилиги турли хил коптокчалар фильтрацияси тезлиги 
билан кечганда гепарансульфат ва синдекан-1 кўрсаткичлари

Тадқиқотга жалб қилинган биринчи гуруҳ кузатувимиздагиларда гепарансульфат кўрсаткичи 
236,2 ± 5,5 нг/мл ва  иккинчи гуруҳда 176,7 ± 1,5 нг/мл га тенг бўлиб, улар орасида юқори ишончли 
фарқ қайд этилди (p < 0,001). Олинган натижа эндотелия юзасидаги гликокаликсдаги ўзгаришлар 
ҳКФТ 60-90 мл/дақ/1,73 м2 бўлган гуруҳда яққолроқ эканлигидан далолат беради. Гликокаликсни ик-
кинчи ишончли маркери ҳисобланган синдекан-1 кўрсаткичлари гуруҳлар орасида ўзаро солиштир-
ма ўрганилганда, кўрсаткичлар мос равишда 103,3 ± 2,02 ҳамда 71,1 ± 0,55 нг/мл ни ташкил қилди ва 
худди гепарансульфат каби юқори ишончли фарқ аниқланди (p < 0,001). Бу эндотелиал дисфункция 
ва шеддинг [ҳужайра юзасида жойлашган молекулаларнинг (айниқса протеогликанлар ва рецеп-
торлар) мембранадан ажралиб, қонга чиқиши] жараёнлари буйрак фаолияти пасайиши билан узвий 
боғлиқликда эканлигини тасдиқлайди.

Олинган натижалар ҳКФТ 60–90 мл/дақ/1,73 м² бўлган беморларда цистатин-С, интерлейкин-6, 
гепаран сульфат ва синдекан-1 кўрсаткичларининг юқори бўлиши эрта кардиоренал синдром шакл
ланишида эндотелиал дисфункция ва яллиғланиш жараёнлари, хусусан эндотелиал гликокаликс 
маркерларидаги ўзгаришлар, муҳим ўрин тутишини кўрсатади.

Хулоса. Тадқиқот натижаларига кўра, СЮЕ II–III функционал синфи мавжуд беморларда ҳКФТ 
пасайишига мос равишда цистатин-С даражасининг ишончли ошиши (60–90 мл/дақ/1,73 м²  да – 
1,05 ± 0,02 мг/л; >90 мл/дақ/1,73 м² да – 0,76 ± 0,01 мг/л; p < 0,001) ҳамда NT-proBNP кўрсаткичининг 
юқори бўлиши (мос равишда 1256,5 ± 14,64 ва 1027,4 ± 15,44 пг/мл; p < 0,001) буйрак функцияси ёмон-
лашиши билан кардиоренал ўзгаришлар чуқурлашишини англатади. Шу билан бирга, ҳКФТ пасайи-
ши негизида интерлейкин-6 даражасининг ишончли ошиши (9,9 ± 0,3 ва 8,3 ± 0,4 пг/мл; p < 0,01) ҳамда 
α-ўсма некроз омилининг юқорилашишга мойиллиги тизимли яллиғланиш жараёнлари фаоллаши-
шини кўрсатди. Бундан ташқари, гепарансульфат (236,2 ± 5,5 ва 176,7 ± 1,5 нг/мл; p < 0,001) ҳамда 
синдекан-1 (103,3 ± 2,02 ва 71,1 ± 0,55 нг/мл; p < 0,001) кўрсаткичларининг ишончли юқори бўлиши буй-
рак функцияси пасайиши ҳолатида эндотелиал гликокаликс шикастланиши ва эндотелиал дисфунк-
ция кучайишини тасдиқлайди ва улардан мавжуд ўзгаришларни эрта баҳолашда маркер сифатида 
фойдаланиш мумкинлигини тасдиқлайди.
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