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Резюме. Мақолада сурункали юрак етишмовчилиги негизида сурункали буйрак касаллиги ривожланиши 

патогенезида оксидловчи стресснинг муҳим роли тўғрисидаги ҳозирги тадқиқот маълумотлари келтирилган. 

Оксидатив стресс тушунчасининг таърифи, шунингдек унинг зарарли таъсир механизмлари тасвирланган. 

Оксидловчи ва антиоксидант тизимларнинг умумий хусусиятлари берилган.  

Калит сўзлар: оксидатив стресс, сурункали буйрак касаллиги, сурункали юрак етишмовчилиги, 

антиоксидант тизим, супероксид дисмутаза. 

 

Abstract. The review article presents current research data on the important role of oxidative stress in the patho-

genesis of chronic kidney disease against the background of chronic heart failure as well as modern approaches to elimi-

nate the effects of exposure to active oxygen forms and/or preventing their excessive initiation. We described the markers 

of oxidative stress and the modern methods of determination of the free radical oxidation and antioxidant products in var-

ious tissues.  

Keywords: oxidative stress, chronic kidney disease, chronic heart failure, antioxidant system, superoxide dis-

mutase. 

 

Ҳозирги вақтда оксидловчи стресснинг кўплаб 

касалликлар, шу жумладан сурункали буйрак 

касалликлари патогенезида етакчи омил сифатидаги 

роли тўғрисида кўплаб маълумотлар тўпланган. 

Оксидланиш стресси- бу кислород фаол 

формаларининг ҳужайра даражасида турли органлар ва 

тўқималарга зарар етказиши, бу прооксидант ва 

антиоксидант тизимларнинг функционал фаоллигидаги 

номутаносиблик натижасида юзага келади. Бу жараён 

эндоген антиоксидантлар ишлаб чиқаришнинг 

бузилиши натижасида келиб чиққан антиоксидант 

ҳимоянинг етишмаслиги ва ҳосил бўлган эркин 

радикалларнинг ҳаддан ташқари кўплиги натижаси 

бўлиши мумкин. Оксидатив стресс оксидланиш ҳамда 

антиоксидант тизим ўртасидаги мувозанатнинг 

бузилиши натижасида юзага келиб, биринчисининг 

устунлиги билан кечади ва оқибатда ҳужайралар 

зарарланиши кузатилади [1,2,3].  

Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) 

негизида сурункали буйрак касаллиги (СБК) 

ривожланиш механизмида гемодинамик бузилишлар, 

нейрогуморал фаоллашув, эндотелиал дисфункция, 

атеросклероз, яллиғланиш цитокинларининг 

кўпайиши, оксидатив стресс, буйрак томирларига 

эмболия ва бошқа омиллар аҳамиятга эга.[1].  

Юқорида санаб ўтилган омиллардан оксидатив 

стресс СЮЕ да буйрак зарарланиши юзага келиши ва 

ривожланишида муҳим аҳамиятга эга. Малон 

диалдегиди оксидатив стрессни аниқлашнинг ишончли 

маркери ҳисобланади ва қатор касалликлар, шу 

жумладан, СЮЕ ва СБК да ташхислаш ҳамда 

даволашни назорат қилишда фойдаланилади. 

Организмда кислороднинг фаол шакллари юзага 

келишиунинг метаболизм жараёнларига учрашдан 

устунлик қилса ёки антиоксидант ҳимоя механизми 

сусайса оксидатив стресс юзага келади. Улар унча 

катта бўлмаган молекула ҳисобланиб, таркибида 

супероксид, гидроксил, пероксил, алкоксил кислород 

радикалларини, шунингдек радикал бўлмаган водород 

пероксидини сақлайди. Кислороднинг фаол шакллари 

қатор хужайра жараёнларида қолдиқ махсулот 

сифатида кўпаяди. Аэробиозда митохондриал нафас 
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занжирининг фаоллиги кислороднинг фаол 

шаклларининг аксарият қисми ишлаб чиқарилишига 

жавобгар ҳисобланади. 

Ундан ташқари кўп сонли суббирликдаги 

никотинамидадениндинуклеотидфосфат (НАД(Ф)Н) 

оксидазанинг (NOX) трансмембранал оқсиллари 

кислороднинг фаол шакллари юзага келишида муҳим 

роль ўйнайди. Оксидазалар оиласининг 7 тасидан 

фақат 4 таси (NOX1, NOX2, NOX4 ва NOX5) юрак-қон 

томир тизимидан чиқади. NOX2 ҳамда NOX4 

кардиомиоцитларда мавжуд бўлган асосий изошакллар 

ҳисобланади. NOX2 фаоллашуви учун бир нечта 

цитозол суббирликлар (p47phox, p67phox, p40phox и 

Rac1) жалб қилинади ва улар асосан супероксид 

анионини индукциялаш учун флавоцитохром билан 

боғланади. NOX4 нинг фаоллашуви биринчи навбатда 

H2O2 нинг ҳосил бўлишида қатнашади. У 

эндоплазматик ретикулумида ва кардиомиоцитларнинг 

перинуклеар соҳаларида жойлашади. Шунингдек, 

унинг митохондриал жойлашиши тўғрисида ҳам 

фикрлар айтилган[3].  

Кислород радикалларининг даражаси 

юқорилиги митохондриал ферментларни фаоллигини 

сўндиради ва ДНК зарарланишини чақиради, унинг 

ДНК репарацияси ферментлари ҳамда транскрипция 

омиллари билан ўзаро таъсир кўрсатиб, хужайралар 

ўлимига олиб келади. Томирлар релаксациясини 

чақирувчи эндотелиал азот оксиди омилининг 

фаоллигини сусайиши кислороднинг фаол шаклларини 

иккиламчи таъсири ҳисобланади. Кислороднинг супер 

оксид аниони NO га таъсир кўрсатиб, кучли 

оксидловчи ва нитрозирловчи агент пероксинитритни 

ҳосил қилади ву унинг самарали таъсирини бартараф 

этади. Сўнги ҳосила липидларни, ДНК ва оқсилларни 

оксидланишига сабаб бўлиб, оксидатив стрессини 

чақиради[4].  

Ундан ташқари кислороднинг фаол шакллари ўз 

ўзини ҳосил бўлишини кучайтириб, салбий таъсир 

этувчи ҳалқа ҳосил қилади ва оқибатда митохондриал 

ғовакларнинг ўтказувчанлигини фаоллаштиради ҳамда 

натижада митохондриал дисфункция юзага келиб 

уларнинг янада кўпайишига сабаб бўлади [5].  

Юрак меъёрида фаолият кўрсатиши учун 

мунтазам равишда юқори даражадаги аденозин 

трифосфор кислота (АТФ) таъминотини талаб этади. 

Маълумки, митохондрия АТФ нинг асосий манбаи 

ҳисобланади ва шу сабабли у билан юрак ўртасида 

мустахкам алоқа мавжуд [6].  

Ҳайвонларда ўтказилган тажрибаларда СЮЕ да 

бир неча йўлларнинг бузилиши оқибатида оксидатив 

стресс ва юрак зарарланиши кучайиши кўрсатилган. 

Юрак етишмовчилигининг зўрайиш жараёнида 

миокарда АТФ сақланиши меъёрига нисбатан 60-70% 

га камайиб кетади [7]..Бундай пасайиш митохондриал 

оксидланиш метаболизмининг сусайиши билан боғлиқ 

ва компенсатор глюкозани сўрилиши ва гликолиз 

жараёнининг кучайиши юзага келади [8].  

Хужайраларда энергия манбаининг ўзгариши 

улардан АТФ ажралишини ҳам ўзгаришига олиб 

келади. СЮЕ да гликолиз жараёни кучайса ҳам ёғ 

кислотаси оксидланишига нисбатан кам АТФ ишлаб 

чиқарилиши сабабли юракни энегрияга бўлган талаби 

қондирилмайди. Оксидланиш метаболизмининг 

пасайиб кетиши озод ёғ кислоталарини 

кардиомиоцитларда тўпланишига сабаб бўлади ва ўз 

ўзини қўллаб турувчи доимий механизм юзага келиб, 

оксидатив стресс кўпайиб боради ҳамда у юракга ўта 

салбий таъсир кўрсата бошлайди. Кислородни фаол 

шаклларининг буйракда ишлаб чиқарилиши қатор 

тизимлар, жумладан, ангиотензин-II ва алдостерон 

яратилишига жавобан кучаяди ва бир неча физиологик 

жараёнларга таъсир кўрсатади [9].  

Ангиотензин-II кўпроқ буйрак каналчалари 

эпителиал хужайраларига таъсир кўрсатса, алдостерон 

подоцитларни зарарловчи ҳусусияятга эга деган 

фикрлар айтилган [10]. Буйрак пўстлоқ ва мия 

қисмлари томирларини силлиқ хужайраларида NOX 

ферментлари кислородни фаол шаклларининг асосий 

манбаи ҳисобланади [11]. Ангиотензин-IIва алдостерон 

билан рағбатлантирилганда НАД(Ф)Н-оксидазанинг 

цитозоллари митохондриал мембранага ўтиб, 

кислороднинг фаол шаклларини ишлаб чиқарилишини 

кучайтиради. 

Кислороднинг фаол шаклларини байракда қон 

оқимини бошқарилишининг ҳал қилувчи механизми 

кислороднинг супероксид анионини азот оксиди билан 

реакцияси ҳисобланади ва бунинг натижасида унинг 

афферент артериолаларни бўшаштирувчи таъсири 

чегараланди [12].  

Физиологик жараёнларда азот оксиди 

эндотелиал фаолиятни барқарорлаштиради, афферент 

артериолаларнинг кенгайишига ва оқибатда 

буйракларда қон оқимининг кўпайишига, тубуло-

гломеруляр қайта боғланишни сусайишига, 

натрийурезнинг кучайишига ва кислороднинг фаол 

шаклларини паст конқентрациясини чиқабир 

юборилишига олиб келади.[13]. Юқори оксидатив 

стресс жараёнида кислороднинг супероксид аниони 

азот оксиди билан реакция киришиб пероксинитрит 

(OHOO
-
)ҳосил қилади. Пероксинитритнинг организмда 

йиғилиши каскад реакцияга олиб келиб, томирларнинг 

торайишига ва унинг фаолиятининг бузилишига, 

яллиғланишга ҳамда буйраклардаги ўзгаришларга 

сабаб бўлади. Юқорида санаб ўтилган СЮЕ мавжуд 

беморлар организмидаги мураккаб жараёнлар 

(ангиотензин-II, алдостерон, сув-электролит 

мувозанатининг бузилиши, оксидатив стресснинг 

хужайраларга, юракга ва буйракларга таъсири) 

пировард оқибатда ўзаро бир-бирини кучайтирувчи 

таъсир кўрсатиб, кардиоренал синдром 

ривожланишига ҳамда жадаллашига олиб келади. 

Инсон организмида юқорида баён қилинган оксидатив 

стресс жараёнларига супероксиддисмутаза 

антиоксидант тизими қарама-қарши таъсир кўрсатади. 

Супероксиддисмутаза оиласи оксидатив стрессини 

модуляцияловчи биринчи қатор ферментлар гуруҳига 

киради. Инсон юрак-қон томир тизимида фаол 

хужайрадан ташқаридаги супероксиддисмутаза унинг 

устун изошакли ҳисобланиб, 70% га яқинни ташқил 

этади.[14].  

Илгарироқ ўтказилган кузатувларда СЮЕ 

мавжуд беморларда супероксиддисмутазанинг 

фаоллиги эндотелий фаолияти билан боғлиқлиги 

аниқланган Ундан ташқари оксидатив стресс қатор 

механизмлар орқали юрак ремодделанишини юзага 

келишида бир неча механизмлар орқали иштирок 

этиши кўрсатилган. Супероксиддисмутаза юракни 

оксидатив стрессдан ва қоринчалар ремоделланишидан 
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ҳимоя қилиши сичқонларда ўтказилган тажрибаларда 

исботланган .[15].  

Хулоса. Аммо унча кўп бўлмаган тадқиқотларда 

супероксиддисмутазанинг бевосита чап қоринча 

ремоделланишига қатнашиши юрак 

етишмовчилигининг терминал босқичида унча кўп 

бўлмаган беморларда ўрганилган. Лекин 

супероксидисмутазани чап қоринча 

ремоделланишининг СЮЕ га ўтиши билан боғлиқлиги 

тўғрисида йирик популяцион текширувларда олинган 

маълумотлар етарли эмас. Шу сабабли ушбу 

йўналишдаги ишларни СЮЕ, шу жумладан, 

кардиоренал синдромда ўрганиш илмий ҳамда амалий 

аҳамиятга эга. 
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ЗНАЧИМОСТЬ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО СТРЕССА В 

РАЗВИТИИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК 

НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

 

Джураева Н.О., Холов Г.А. 

 

Резюме. В обзорной статье приведены совре-

менные данные исследований, посвящённые важной 

роли окислительного стресса в патогенезе хрониче-

ской болезни почек на фоне хронической сердечной 

недостаточности. Представлено определение поня-

тия окислительный стресс, а также описаны меха-

низмы его повреждающего действия. Приведена об-

щая характеристика оксидантной и антиоксидант-

ной систем.  
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