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Сурункали буйрак касаллиги (CБК) буйрак функциясининг прогрессив пасайиши 
бўлиб, бу буйракнинг бирламчи касаллиги билан бевосита боғлиқ ёки гипертония, диабет ва 
семизлик билан боғлиқ. AҚШ Касалликларни назорат қилиш ва олдини олиш марказлари-
нинг эпидемиологик ҳисоботларига кўра, AҚШнинг катталар аҳолиси орасида ККҲнинг 
тарқалиши 15%ни ташкил қилади ва келажакда ўсишда давом этиши кутилмоқда соғлиқни 
сақлаш тизимига юкни оширади (СДС, 2019). 

Терминал буйрак касаллиги (ТБК) тахминий гломеруляр фильтрация тезлиги (ГФР) 
нормадан камида 10%га тушганда юзага келади. Семириб кетишда буйрак шикастланиши-
нинг ривожланишининг асосий омиллари орасида инсулин қаршилиги (ИР), гиперинсули-
немия, дислипидемия, тизимли ва буйрак гемодинамикасининг бузилиши, буйрак тўқимала-
рининг ишемияси, ёғ тўқималарининг гормонларининг авто- ва паракрин таъсири [1,21,24]. 

Қандли диабет билан бирга семириш билан боғлиқ буйрак касаллиги бир нечта мета-
болик ва гемодинамик омиллар ўзаро таъсирлашганда, умумий ҳужайра ичидаги сигналлар-
ни фаоллаштирганда ривожланади, бу эса ўз навбатида буйрак етишмовчилигини ҳосил 
қилувчи цитокинлар ва ўсиш омилларини ишлаб чиқаришга олиб келади. Семизлик борли-
гида гломеруляр гиперфильтрациянинг асосий механизмлари адабиётларда кенг муҳокама 
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Сурункали буйрак касаллиги (СБК) этиологик келиб чиқиш сабабларидан қатъий назар буйрак тўқима-
си зарарланганлигини кўрсатувчи жамланган ибора ҳисобланади. Олинган маълумотлар подоцитларни жара-
ёнларга анча илгари қўшилишини тасдиқлади ва унга бўлган қизиқишни оширди. Чунки ушбу ҳужайра барча 
нефропатияларда кузатиладиган ўзгаришларни аниқлаш, буйраклар зарарланишини клиник белгилари пайдо 
бўлганга қадар ташҳислаш ҳамда жараёнларни тўхтатиш имкониятини яратади. Қатор патоген, хусусан, гемо-
динамик, метаболик, иммун, токсик омиллар таъсирида подоцитларда структур – функционал ўзгаришлар 
яъни подоцитопатиялар кузатилади. 
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Хроническая болезнь почек (ХБП) - это концентрированное выражение, которое указывает на повре-

ждение почечной ткани независимо от причины этиологического происхождения. Полученные данные под-
твердили включение подоцитов в процессы гораздо раньше и повысили интерес к ним. Это связано с тем, что 
эта клетка позволяет обнаруживать изменения, наблюдаемые при всех нефропатиях, переносить повреждение 
почек до появления клинических признаков, а также останавливать процессы. Структурно – функциональные 
изменения наблюдаются в подоцитах под влиянием ряда патогенных, в частности, гемодинамических, метабо-
лических, иммунных, токсических факторов, то есть подоцитопатий. 
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of the cause of etiological origin. The data obtained confirmed the inclusion of podocytes in the processes much earli-
er and increased interest in them. This is due to the fact that this cell allows detecting changes observed in all nephrop-
athies, transferring kidney damage before clinical signs appear, as well as stopping the processes. Structural and func-
tional changes are observed in podocytes under the influence of a number of pathogenic, in particular, hemodynamic, 
metabolic, immune, toxic factors, that is, podocytopathies. 
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қилинган [1]. Таниқли механизм бу тубулогломеруляр тескари алоқанинг ривожланишига 
олиб келадиган каналчалар ёки Ҳенле ҳалқаси яқинида натрий реабсорбциясининг кучайи-
ши тўғрисидаги маълумотлар - афферент артериолалар қаршилигининг воситачи пасайиши, 
интракапсуляр босим ва гломеруляр фильтрациянинг ошиши даражаси [24]. 

Гломеруляр гиперфильтрациянинг пасайиши ва вазн йўқотиш билан буйрак тўқимала-
рининг шикастланишини кўрсатадиган тадқиқотлар мавжуд [3,5,7]. Эндотелиал дисфунк-
ция белгиларини аниқлаш ҳозирги вақтда кўплаб касалликларда, шу жумладан буйрак ка-
салликларида ҳам долзарбдир [2,8]. 

Сўнгги йилларда мавжуд бўлган ёки асосий касаллик негизида юзага келган ва ундан 
фарқ қиладиган хасталикларга алоҳида эътибор берилмоқда. Бундай ҳолатлар Америкалик 
эпидемиолог тадқиқотчи А. Файнштейн томонидан 1970 йилда тавсия қилинган комор-
бидлик ибораси билан аталмоқда [1,18,22]. 

Деярли барча тадқиқотларда коморбидлик ҳолатининг юқори бўлиши ҳаёт сифатини 
пасайтириб, ижтимоий мослашувни бузилишига ва ўлим кўрсаткичини ошишига олиб кели-
ши қайд этилган [7,11,23]. 

Коморбидликнинг кенг тарқалганлиги ва тобора кўпайиб бориши кўп давлатлар, жум-
ладан Ўзбекистон учун ҳам бу муаммони ўрганиш муҳимлигидан далолат беради. 

Охирги 10 йилликда коморбидлик тўғрисида сўз юритилганда ички касалликлар 
йўналишида энг кўп муҳокама этилаётган соҳа кардиоренал континиуми ҳисобланади. 
Юрак қон-томир касалликлари, семизлик, II тип қандли диабет, буйрак дисфункциясидан 
иборат хасталиклар тобора кўпайиб XXI асрнинг пандемиясига айланиб бормоқда. Бунда 
сўнгги йилларда буйрак дисфункциясини асосий сабаби унинг бирламчи хасталиклари 
эмас, балки гипертония касаллиги (ГК) яъни эссенциал артериал гипертензия (АГ) ва қанд-
ли диабет ҳисобланади [1,5,23].  

Қандли диабет ва ГКнинг бирга учраши 60% ҳолатларда аниқланиб бу юрак қон-
томир касалликларининг оғир хавф омили ҳисобланади [2,20]. 

Қандли диабетга чалинган беморларда аниқланадиган юрак қон – томир касалликла-
рининг 75% ГК га тўғри келади [3,14]. Фақат қандли дибет II типининг мавжудлиги юрак 
қон – томир хавфини эркакларда 2 марта, аёлларда 3 мартага оширади, унга АГ қўшилганда 
бу хавф 4 баробар кўпаяди [4,24]. 

Қандли диабетнинг аста-секин клиник белгиларсиз ривожланадиган томир асорати 
диабетик нефропатия ҳисобланади ва у 30-40% ҳолларда кузатилиб, касаллик ГК билан 
бирга келганда кўрсаткичлар янада ошади [5,6,13]. КФТ унча кўп бўлмаган камайиши ва 
альбуминурияни пайдо бўлиши бошқа юрак қон-томир касалликларига боғлиқ бўлмаган 
ҳолда барча юрак касалликларидан ўлим ҳамда сурункали буйрак касаллиги (СБК) риво-
жланиб боришига сабаб бўлган [5,19,21]. 

Россия Федерациясида ўтказилган ЭССЕ – РФ эпидемиологик текширувида буйрак 
фаолиятини бузилиши ва унинг АГ ҳамда метаболик хавф омили билан боғлиқлиги умумий 
популяцияда ўрганилган. КФТ 1,73 м2 тана юзасига бир дақиқада < 90 мл дан паст бўлган 
ҳоллар 76,8% аёлларда ва 23,2 % эркакларда аниқланган. Бунда ГК углеводлар алмаши-
нувининг бузилиши ёки қандли диабет билан бирга келган ҳолларда КФТ пасайиши кўпроқ 
аниқланди [8,17]. 

Қандли диабет билан бирга семириш билан боғлиқ буйрак касаллиги бир нечта мета-
болик ва гемодинамик омиллар ўзаро таъсирлашганда, умумий ҳужайра ичидаги сигналлар-
ни фаоллаштирганда ривожланади, бу эса ўз навбатида буйрак етишмовчилигини ҳосил 
қилувчи цитокинлар ва ўсиш омилларини ишлаб чиқаришга олиб келади. Семизлик борли-
гида гломеруляр гиперфильтрациянинг асосий механизмлари адабиётларда кенг муҳокама 
қилинган [1]. Таниқли механизм бу тубулогломеруляр тескари алоқанинг ривожланишига 
олиб келадиган каналчалар ёки Генли ҳалқаси яқинида натрий реабсорбциясининг кучайи-
ши тўғрисидаги маълумотлар - афферент артериолалар қаршилигининг воситачи пасайиши, 
интракапсуляр босим ва гломеруляр фильтрациянинг ошиши даражаси [15]. 

Гломеруляр гиперфильтрациянинг пасайиши ва вазн йўқотиш билан буйрак тўқимала-
рининг шикастланишини кўрсатадиган тадқиқотлар мавжуд [11]. Эндотелиал дисфункция 
белгиларини аниқлаш ҳозирги вақтда кўплаб касалликларда, шу жумладан буйрак касал-
ликларида ҳам долзарбдир [12].Ўрганилган адабиётлар таҳлил ГК эрта босқичларида циста-
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тин-С ёрдамида КФТ аниқлаш мақсадга мувофиқ эканлигини чунки унинг ёрдамида ўз 
вақтида гиперфильтрация ва сўнгра альбуминурия ривожланишини башоратлаш мумкин 
бўлади [13].  

Ҳозирги пайтда аксарият олимлар гиперфильтрацияни алоҳида олинган кишилар учун 
КФТ энг юқори даражага чиққан ҳолати деб баҳолайдилар [7,24]. Уни аниқлаш учун қатор 
юкламали функционал синамалар қўлланилади. Юклама сифатида КФТ юқори даражага 
олиб келувчи озиқ овқат маҳсулотларидан (гўшт ёки тухум оқсили, аминокислоталар) ёки 
дорилардан (кичик дозаларда допамин, глюкагон) фойдаланиш мумкин. Синамалардан кей-
ин коптокчалар фильтрациясини ўсиши фильтрлаш фракциясида резерв борлигидан далолат 
беради. КФТ ўзгаришига мос равишда буйрак функционал захираси сақланган (10% кўпга 
ошиши), камайган (5-10% ошса) ёки захира йўқ (5% кам бўлган ҳолларда) деб баҳоланади. 
КФТ сақланган ҳолда ҳам буйрак функционал захираси бўлмаслиги мумкин, бу аъзода ги-
перфильтрация жараёни кетаётганлигидан ва жараён иммун бўлмаган йўл билан кучаяёт-
ганлигидан далолат беради. У камайган ёки бўлмаган ҳолларда буйрак юқори куч билан ги-
перфильтрация ҳолатида ишлаётганлигини тасдиқлайди [5,14].  

Гиперфильтрацияни СБК ривожланишини эрта босқичи деб қараш мақсадга мувофиқ 
[9,16]. HARVEST перспектив текширишда олинган 502 ГК I даражасидаги беморларда ги-
перфильтрация микроальбуминурия юзага келишини юқори хавфи мавжудлигини кўрсатди. 
ГК чалинган беморларни 47,2% буйрак функционал захирасини камайганлиги ёки унинг 
йўқлиги аниқланган [12,24]. 

Адабиётлар таҳлили ГКга чалинган беморларда буйраклар функционал захираси ка-
салликни эрта даврларидан камайишини кўрсатади. Аксарият ҳолларда буйракларни функ-
ционал захирасини аниқлашда креатининдан фойдаланилади. Лекин цистатин-С ва уларни 
таққослаган ҳолда ўтказилган текширишлар жуда кам. 

IV-тип коллоген коптокчалар базал мембранаси ва каналчалар ҳамда мезангиал мат-
риксни асосий таркибий қисми ҳисобланади. КФТ ва альбуминурия меъёр даражасида 
бўлганда ҳам уни сийдикда аниқлаш буйракда фиброгенез жараёнлари кетаётганлигидан 
далолат беради [17,19]. ГК уни сийдик билан ажралишини кўпайиши склеротик ўзгаришлар 
юзага келаётганлигини кўрсатади [1]. 

Мавжуд адабиётларда ГК IV-тип коллогенни буйрак функционал захираси ва циста-
тин-С билан қандай муштаракликда ўзгариши тўғрисида маълумотлар йўқ. 

Буйрак тўқимасида склеротик жараёнлар ривожланишида муҳим ўрин тутадиган про-
фибротик цитокинлардан бири β1-трансформацияловчи ўсиш омили ҳисобланади (β1-ТЎО). 
Ангиотензин II, протеинурия таркибий қисмлари ушбу цитокин синтезини фаоллаштиради 
[6,13,24]. Лекин ГК склеротик жараёнлар ривожланишида унинг ўрнига бағишланган куза-
тувлар адабиётларда етарли эмас. 

Сўнгги йилларда альбуминурия билан подоцитлардаги ультраструктур ва функционал 
ўзгаришлар орасида узвий боғлиқлик борлиги қатор экспериментал ва клиник текшири-
шларда ўз исботини топди [13]. Ушбу ўзгаришлар ҚД эрта даврларида ҳали сийдикда аль-
буминурия юзага келмасдан юзага келиши кўрсатилган. 

Қандли диабетдаги гипергликемия ҳолати подоцитларда ангиотензинни экспрессияси 
орқали АТ II синтезини индуцирлайди[18]. Бундан ташқари подоцитлар томонидан гиперг-
ликемия таъсирида проренин рецепторлари экспрессияси оқибатида улар РААТ бевосита 
модулловчи таъсир кўрсатади [7,15,24]. ААФИ ва АРБнинг қўшимча нефропротектив 
таъсирини ушбу йўл орқали тушунтириш мумкин. Бундан ташқари подоцитлар минерал-
кортикоид рецепторларини экспрессия қилиб РААТ яна бир таркибий қисми альдостерон 
билан боғланади. Бинобарин шундай экан альдостерон антогонистлари таъсирида подоцит-
лардаги салбий жараёнларни секинлаштириш мумкин. Лекин бу ўзгаришларни ўрганишни 
давом эттириш лозим. 

АТ II бевосита ёки β1-ТЎО орқали подоцитларнинг апоптоз жараёнини фаоллаштира-
ди, у томонидан яллиғланиш цитокинлари ишлаб чиқарилишини кучайтиради. Цитокинлар 
эса ўз навбатида подоцитлар томонидан матрикс оқсиллари ишлаб чиқарилишини ошириб 
гломерулосклероз шаклланишига олиб келади [3,15]. 

Юқоридагилардан ташқари АТ II подоцитларнинг муҳим оқсили нефрин ишлаб чиқа-
рилишини сусайтиради. 

Г. Т. Сулаймонова 
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Гипергликемияни РААТ фаоллаштириш оксидатив стрессни юзага келтиради ва озод 
оксид радикаллар ишлаб чиқарилишини кўпайтиради. Экспериментда озод оксидланиш ра-
дикаллари таъсирида подоцитлар актин толалари полимерациясини чақиради ва оқибатда 
унинг цитосклети зарарланади, оёқчалари ўзаро қўшилиб улар базал мембранадан ажрала 
бошлайди [5,7,21]. 

Гликирланишнинг сўнгги маҳсулотлари метаболик стрессни биомаркерлари ҳисоблан-
ади. Улар томирлар ва буйрак тузилмаларида (мезангиа, эндотелия, гломеруляр базал мем-
брана, подоцитларда) тўпланиб токсик таъсир кўрсатиб диабетик нефропатия шаклланиши-
да иштирок этади. Санаб ўтилганлар орасида подоцитлар асосий нишон ҳисобланади. 

Хулоса. Юқорида келтирилган адабиётлар таҳлили ГК қандли диабет билан бирга 
кечганда СБК келиб чиқишига дифференциал ёндашиш, БФЗни аниқлаш ҳамда унга кардио
-нефропротектив муолажаларнинг таъсирини баҳолаш муҳим аҳамиятга эга эканлигини тас-
диқлайди ва тиббиётнинг долзарб муаммоларидан бири ҳисобланади. 
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