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Резюме. Тана массасининг нормадан ортиши юрак-қон томир касалликлари, сурункали буйрак касаллиги, 

қандли диабет, артериал гипертензия ва метаболик синдромни ўз ичига олган бир қатор қўшма касалликларни 

ривожланиш хавфини оширади. Тана массасининг нормадан ортиши сурункали касалликлар учун мустақил хавф 

омили сифатида танилган. Коптокчалар филтрлаш тезлиги (КФТ) буйрак функциясини энг яхши мунтазам 

баҳолашдир ва буйракнинг ўткир шикастланишини (БУШ) ва сурункали буйрак касаллигини (CБК) кузатиш ва 

даволаш учун муҳимдир. Креатинин КФТ учун энг кўп ишлатиладиган биомаркер ҳисобланади. Креатинин дара-

жаси жинс, мушак массаси, этник келиб чиқиши ва овқатланиш омиллари каби омилларни аниқлаш билан боғлиқ 

бўлмаган омилларга боғлиқ бўлиши мумкин. Цистатин мушак массаси, ёши ва жинсига боғлиқ бўлмаган КФТни 

баҳолаш учун муқобил биомаркер ҳисобланади. 

Калит сўзлар: Сурункали буйрак касаллиги (СБК), коптокчалар филтрлаш тезлиги (КФТ), адипонектин, 

семизлик, тана массаси индекси, цистатин-C, инсулин етишмовчилиги, кандли диабет 2-тип. 

 

Abstract. Obesity increases the risk of developing a number of comorbid diseases, including cardiovascular 

disease, chronic kidney disease, diabetes mellitus, arterial hypertension, and metabolic syndrome. Obesity is well known 

as an independent risk factor for chronic disease. The glomerular filtration rate (GFR) is the best routine measure of 

kidney function available and is essential for monitoring and managing acute kidney injury (AKI) and chronic kidney 

disease (CKD). Creatinine is the most commonly used GFR biomarker. Creatinine levels may be affected by factors 

unrelated to detection such as gender, muscle mass, ethnicity, and dietary factors. Cystatin is an alternative biomarker for 

evaluating GFR that is independent of muscle mass, age, and gender. 

Key words: Chronic kidney disease (CKD), glomerular filtration rate (GFR), adiponectin, obesity, body mass 

index, cystatin-C, insulin resistance, type 2 diabetes mellitus. 

 

Тана массасининг нормадан ортиши - бу ге-

нетик, физиологик ва атроф-муҳит омиллари 

таъсири остида ривожланадиган ва ёг 

тўқималарининг ортиқча тўпланиши билан ажра-

либ турадиган сурункали такрорланадиган касал-

лик бўлиб, унинг дисфункцияси кўплаб салбий 

оқибатларга олиб келади. Замонавий дунёда 

ортиқча вазнли одамлар сони ҳар 10 йилда 10 фо-

изга кўпаймоқда. Бу бизга семизликка юқумли 

бўлмаган эпидемия сифатида карашга имкон бер-

ди. Инглиз тилидаги манбаларда кўпинча "Гло-

баллашув", бу муаммонинг жиддийлигини энг 

аниқ акс еттиради. ЖССТ маълумотларига кўра, 

2016-йилда дунёда 2 миллиардга яқин кишида 

ортикча вазн булган ва уларнинг 650 миллионга 

яқинида семизлик ривожланган [1]. 

Ортиқча вазн ва семириш турли мамлакат-

ларда аҳоли саломатлигига катта хавф туғдиради. 
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Тана массасининг нормадан ортиши кўплаб 

юқумли бўлмаган касалликлар, шу жумладан ги-

пертония, дислипидемия ва баъзи саратон касал-

ликлари учун муҳим хавф омилидир[2]. Тана мас-

сасининг нормадан ортиши инсулинрезистентлик 

(ИР) билан боғлиқ диабет учун қўзғатувчи омил 

ҳисобланади. Инсулинрезистентлик одатда семи-

риш билан боғлиқ бўлиб, бу 2-тип кандли диабет-

да (2ТКД) патофизиологик омил ҳисобланади. 

Озиқ моддаларни истеъмол қилишнинг кўпайиши 

ва энергия сарфининг етишмаслиги туфайли ёг 

тўқималарининг ҳаддан ташқари кўпайиши семи-

злик деб ҳисобланади. Бошқа томондан, кандли 

диабет - бу секреция етишмаслиги, инсулин 

таъсири ёки иккаласи натижасида қонда юқори 

глюкоза даражасида ёки гипергликемияда ўзини 

намоён қиладиган мураккаб сурункали касаллик. 

Тана массасининг меъёрдан ортиши сурункали 

енгил тизимли ва маҳаллий яллиғланишни келти-

риб чиқариши мумкин, бу диабет билан боғлиқ 

инсулинрезистентликни ривожланишига олиб ке-

лади, аммо бу механизм аниқ эмас. Бундан 

ташқари, инсулинрезистентлик ва гиперинсули-

немия семиришни ривожланишига ҳисса қўшиши 

мумкин. Шунинг учун, бу тадқиқот мақсади 

яллиғланиш индукцияси орқали 2ТКДни семи-

злик билан боғлиқ инсулинрезистентлик меха-

низмларини таъсири, идиопатик қувватсизлик, 

эндоплазматик тўр стресс, қариш, гипоксия ва 

генетик таркиб ўзгаришларини урганиш [3]. 

Тана массасининг меъёрдан ортишидаги ИР 

адипоцитлар, скелет мушаклари ва жигарда 

инсулин билан боғлиқ глюкоза ташиш ва метабо-

лизмнинг пасайишида намоён бўлади [4]. Ушбу 

функционал нуқсонлар қисман транслокацияни 

ингибирлаш ва ҳаракатни тартибга солиш туфай-

ли барча мақсадли тўқималарда инсулин сигнали-

зацияси бузилганлиги билан боғлиқ GLUT4, мио-

цитлар ва адипоцитларда инсулин рецепторлари 

сонининг камайиши, рецепторларнинг автофос-

форилланишиининг бузилиши, тирозин киназа 

фаоллигининг пасайиши ва фосфорилланиш 

хисобидан. Шунингдек, семизликда сигнал 

нуқсонларини ривожлантириш механизмларидан 

бири инсулин рецепторлари субстратларини де-

посфорилат қиладиган ва шу билан сигналлар-

нинг узатилишини тўхтатадиган сурункали 

яллиғланиш фонида кўпаядиган бир қатор оқсил 

тирозин фосфатазаларининг ифодаси ва фаолли-

гининг ошиши бўлиши мумкин, бу эса ўз навба-

тида сигналларнинг узатилишини тўхтатади ва 

ИР ривожланишига ҳисса қўшади. Баъзи 

тадқиқотлар адипонектин даражаси ва ИР ривож-

ланиши ўртасидаги боғлиқликни кўрсатди. Баъзи 

ҳолларда адипонектин даражаси ва индекс 

кўрсаткичлари ўртасида тескари боғлиқлик мав-

жуд эди, бунда HOMA-IR, ТМИ ва бел айланаси 

ахамятли [5]. Бошқалар адипонектин даражаси 

глюкозага толерантлик бузилиши ёки 2ТКД [6] 

бўлган беморларда анча паст эканлигини 

кўрсатди. Бундан ташқари, лептиннинг семириш 

ва ИРда инсулин секрециясига таъсири ҳақида 

далиллар мавжуд. Бир неча тадқиқотлар натижа-

лари турли ТМИ [7] билан шахслар гиперлипиде-

мия ва ИР оғирлиги ўртасида ижобий боғлиқлик 

кўрсатади. 

Инсулинрезистентлик СБК [8] нинг даст-

лабки босқичларида ҳам мавжуд ва унинг 

тарқалиши буйрак функциясининг янада пасайи-

ши билан ортади [9]. Уремияда инсулинрези-

стентликнинг патофизиологияси ўнлаб йиллар 

давомида тан олинган ва ўрганилган бўлса-да, 

ўртача СБК ва семизликнинг инсулинрезистент-

ликка таъсири билан боғлиқ саволлар ҳал 

қилинмаган. 

Бугунги кунга қадар ИР ни ташхислашнинг 

ўн хил усули мавжуд. Улар орасида ИРни 

баҳолашнинг бевосита ва билвосита усуллари 

мавжуд. Уларнинг ҳар бири ўзининг афзалликла-

ри ва камчиликларига эга. ИР диагностикаси учун 

олтин стандарт - бу юқори сезувчанлик ва ўзига 

хослик даражасига эга бўлган тўғридан-тўғри 

ташхис қўйишнинг энг маълумотли усули бўлган, 

эвгликемик гиперинсулинемик қисқич тести. 

Усулнинг моҳияти 1 кг тана вазнига 1 У/мин тез-

ликда инсулин инфузиони ва нормал қон босими-

ни ушлаб туриш учун бир вақтнинг ўзида томир 

ичига глюкоза юбориш орқали қонда инсулин 

концентрациясини оширишдан иборат. гликемик 

даражаси тахминан 5,5 ммол/л ни ташкил қилади. 

Белгиланган гликемик даражани сақлаб қолиш 

учун зарур бўлган глюкоза миқдори унинг инсу-

лин воситачилигидаги тўқима метаболизмини акс 

эттиради. Шунга кўра, ИР қанчалик аниқ бўлса, 

шунча кам глюкоза талаб қилинади. Бироқ, бу 

усул жуда кўп вақт талаб этади, экзоген инсулин-

ни инфузия қилиш зарурати билан боғлиқ ва кун-

далик клиник амалиётда қўллаш қийин. Глюкоза 

ва инсулин концентрациясининг оч қоринга нис-

бати асосида ва глюкозага толерантлик тести пай-

тида машқдан 2 соат ўтгач, махсус ҳисобланган 

кўрсаткичлар ёрдамида баҳолашнинг билвосита 

усуллари клиник амалиётда кэнг қўлланилади. 

Мамлакатимизда энг кўп ишлатиладиган 

кўрсаткич НОМА-IR (гомеостазни баҳолаш моде-

ли), 1985 йилда таклиф қилинган [10]: нахорги 

инсулин даражаси (мкЕд/мл) нахорги плазмада 

глюкоза даражаси (ммоль/л)/22.5. НОМА-IR ин-

декс даражаси 2.7 дан ортиқ булса ИР мавжудли-

гини кўрсатади. НОМА-IR нинг аниқ талқин ме-

зонлари йўқ, тадқиқотларда кесиш нуқтасининг 

турли кўрсаткичлари (жами аҳоли тақсимотининг 

75-фоизи) мавжуд, аммо сиз ҳар доим ёдда тути-

шингиз керакки, берилган ИР кўрсаткичи қанча 

юқори бўлса, ИР шунчалик аниқ бўлади. ИР нинг 

яна бир кўрсаткичи липид спектрига асосланган -
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триглицеридлар даражаси (ТГ) (мг/дл)/юқори 

зичликдаги липопротиен холестерин даражаси 

(ЮЗЛП) (мг/дл). Белгиланган ўлчов бирликлари-

дан фойдаланганда 3,5 дан ортиқ кўрсаткич ИР 

мавжудлигини кўрсатади. Юқорида тавсифланган 

математик моделлар амалда кэнг қўлланилади, 

аммо ўзгарувчанлиги туфайли уларни ҳақиқий 

ҳаётда қўллаш мумкин эмас.  

Сўнгги йилларда ИР таърифига янги 

ёндашувлар фаол ўрганилмоқда. Жумладан, 2007 

йилда адипонектин иштирокида ИР кўрсаткичи - 

НОМА-IR нисбати ва адипонектин даражаси 

таклиф этилди. ИРни кўрсатадиган чегара 

қиймати сифатида одатда, HОМА-ИР 0.95 дан 

ортиқ даражаси ҳисобга олинади [11]. 2014 йилда 

ИРни аниқлаш учун янги метаболик индекс (МИ) 

дан фойдаланиш бўйича маълумотлар эълон 

қилинди, бу нафақат углевод метаболизмини, 

балки оч қоринга ТГ ва ЗЮЛП даражасини ҳам 

ҳисобга олади. МИ = ТГ (ммол/Л) глюкоза 

(ммоль/л) / ЗЮЛП (ммоль/л). МИ 7.0 ёки ундан 

юқори даражасида ИР ташхис қилинади [12]. 

Толл-ухшашлик рецепторлари (TLR) оилага 

тегишли PRR улар туғма иммунитетда муҳим 

роль ўйнайди ва хавф билан боғлиқ молекуляр 

нақшлар ёрдамида тўқималарнинг 

шикастланишини аниқлайди. Тадқиқотлар шуни 

кўрсатдики, турли хил турлари орасида TLR 

TLR2 ва TLR4 семизликда яллиғланиш билан 

боғлиқ инсулинрезистентликда рол ўйнайди [13]. 

Семириб кетган сичқонларда ва диабетга 

чалинган одамларда TLR4 адипоцитларда, 

гепатоцитларда, мушакларда ва гипоталамусда 

кўтарилган ва инсулин сезгирлигига салбий 

таъсир қилади [14]. Бошқа бир тадқиқот шуни 

кўрсатдики, семизликда метаболик тўқималарда 

TLR4 фаоллашиши оркали метаболик 

эндотоксемия яллиғланиш ва метаболик 

бузилишларни ишга туширади [15]. Бошқа 

томондан, TLR4ни бекор килиш туфайли 

висцерал ёг митохондрийсини метаболик қайта 

дастурлаш оркали оксидланиш камайишига олиб 

келади [16].  

Тана массасининг нормадан ортишида 

патологик жараёнларни аниқлаш учун турли хил 

маркерлардан фойдаланилади, шу жумладан 

яллиғланишга қарши маркер сифатида буйрак 

етишмовчилиги (БЕ) [18] ва адипонектин эрта 

босқичларида биомаркерларни сифатида 

цистатин-С (цис-С) ишлатилади [19]. Cys-С бу 

паст молекуляр оғирликка эга бўлган оқсил, бу 

инсон танасидаги барча ядроли ҳужайралар 

томонидан доимий даражада ишлаб 

чиқариладиган эндоген протеиназа 

ингибиторидир. Сys-С гломерулаларда эркин 

филтрланади ва проксимал тубулаларда деярли 

тўлиқ реабсорбцияланади [20]. Цис-С бу ёшга, 

жинсга, мушак массасига, этник ва яллиғланиш 

шароитларига боғлиқ эмас [21]. Цис-С креатинин 

клиренсига қараганда КФТ камайган ҳолда 

буйрак шикастланишини аниқлаш учун кўпроқ 

мос келади. [22]. 

Цистатин С гликозирланмаган ва 

коптокчалар томонидан филтрланадиган муҳим 

оқсилдир[24]. Бу буйрак функциясини баҳолаш 

учун индикатор ҳисобланади [25]. Далиллар бо-

лаларда алкоголсиз ёғли жигар касаллиги ва су-

рункали буйрак касаллиги ўртасидаги потенциал 

генетик боғлиқликни кўрсатади[26]. Тадқиқотлар 

цистатин С даражаси ва тана массаси индекси 

(ТМИ) ёки бел айланаси (БА) ўртасида ижобий 

боғлиқликни кўрсатди. [27]. Бундан ташқари, 

баъзи далиллар шуни кўрсатадики, цистатин С 

даражасининг кўтарилиши семиз болаларда қон 

томир хавфини эрта башорат қилувчи индикатор 

деб ҳисобланиши мумкин[28,29]. 

Креатинин КФТда энг кўп ишлатиладиган 

биомаркеридир. Шу билан бирга, креатинин буй-

рак фаолияти билан боғлиқ бўлмаган омилларга, 

масалан, мушак массаси, жинси, миллати ва 

овқатланиш талабларига қараб фарқ қилиши мум-

кин [30, 31]. Цистатин C мушак массасига боглик 

бўлган ва шу билан бирга ёши ва жинсига боглик 

бўлган КФТни баҳолаш учун муқобил биомаркер 

ҳисобланади [32,33]. Бироқ, креатинин сурункали 

беморларда энг кўп ишлатилади [34,35,36]. 
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РАННЕЕ ВЫЯВЛЕНИЕ НАРУШЕНИЙ 

СКОРОСТИ КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ В 

ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ ОЖИРЕНИЯ 

 

Агабабян И.Р., Исмоилов Р.М., Джаббарова Н.М. 

 

Резюме. Ожирение повышает риск развития 

ряда коморбидных заболеваний, включая сердечно-

сосудистые заболевания, хроническую болезнь почек, 

сахарный диабет, артериальную гипертензию, 

метаболический синдром. Ожирение хорошо известно 

как независимый фактор риска хронических 

заболеваний. Скорость клубочковой фильтрации 

(СКФ) является наилучшей рутинной доступной 

оценкой функции почек и имеет важное значение для 

наблюдения и лечения острых повреждений почек 

(ОПП), так и хронической болезни почек (ХБП). 

Креатинин является наиболее часто используемым 

биомаркером СКФ. Уровень креатинина может 

зависеть от факторов, не связанных с выявлением 

таких факторов, как пол, мышечная масса, 

этническая принадлежность и диетические факторы. 

Цистатин является альтернативным биомаркером 

для оценки СКФ, который не зависит от мышечной 

массы, возраста и пола. 

Ключевые слова: Хроническая болезнь почек 

(ХБП), скорость клубочковой фильтрации (СКФ), 

адипонектин, ожирение, индекс массы тела, 

цистатин-С, инсулинорезистентность, сахарный 

диабет 2 типа. 
 


