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Monografiyada shaxsiy tadqiqot natijalarining taxlili asosida
surunkali buyrak kasalligi rivojlanishning bir qator patogenetik bo‘g‘inlari
hamda ularni progressiv avj olish mexanizmlari bo‘yicha ma’lumotlar aks
ettirilgan. Shu bilan bir gqatorda SBK bor bemorlarda antiagregant va
angioprotektor xususiyatga ega preparatning buyrak faoliyatini
yaxshilash bo'yicha olib borilgan tadqgiqot natijalari keltirilgan.

Monografiya  terapevtlar, nefrologlar hamda  nefrologiya
mutaxassisligi bo'yicha magistr va klinik ordinatorlar uchun mo'ljallangan
bo'lib, unda surunkali buyrak kasalliklarini tashxislash va davolashni

mugobillashtirish bo'yicha taklif va tavsiyalar ishlab chiqildi.
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KIRISH

Surunkali buyrak kasalligi (SBK) so‘nggi asrning birinchi chopagida
chinakam pandemiyaga aylandi va u o‘limga olib keluvchi noinfeksion
kasalliklar orasida beshinchi o'rinni egalladi...». Shu bilan bir gatorda bu
davrda mazkur kasallik ijtimoiy gamrovini kengaytirib, uni nazorat gilish
va davolash-profilaktikasi chora-tadbirlari nafagat, yaxshi taraqqiy
etmagan, balki iqtisodi dunyoda yetakchilik gilayotgan mamlakatlar
sog'ligni saglash tizimi oldiga ham bir gator masalalarni ko‘ndalang
go'ydi. Bu butun jaxon miqgyosida buyrak kasalliklari va ularning asorati
bolgan buyrak kasalligiga nisbatan alohida yondashuv lozimligini
ko‘rsatmoqda.

Dunyoning qgator davlatlarida soxada tub islohotlar amalga oshirilib
aholi orasida nefpologiya va gemodializ xizmatlarini takomillashtirilgani
sayin SBK aniglanish ko‘payib bormoqgda. Buyrak yetishmovchiligini erta
tashxislash, oz vaqtida davolash ishlarini boshlash, to‘lagonli parhez va
boshqga zarur tadbirlar bor-yo‘g‘i kasallikni progpessivlanishini oldini oladi
yoki sekinlashtiradi. Buyrak kasalliklari ogibatida kelib chigadigan buyrak
yetishmovchiligi tufayli yuzaga keladigan nogironlik jamiyatda
muammoning ijtimoiy jihatini dolzarbligini chuqurlashtirmoqgda. Shuning
uchun ayni damda soxa mutaxassislarining asosiy maqsadi buyrak
yetishmovchiligining patogenetik bo'‘g‘inlarini turli xil yo'llar bilan
korreksiya qilish, kasallikni avj olishini sekinlashtirish, bemor hayot
sifatini yaxshilash va umrini hamda dializgacha bo‘lgan davrni
uzaytirishga erishishdan iborat bo‘lib golmoqgda.

Mamlakatimizda tibbiyot sohasini rivojlantirish, tibbiyotni jahon
andozalari talablariga moslashtirish, sog'ligni saqlash tizimini
takomillashtirish va aholining ijtimoiy himoyalashga qgaratilgan qator
vazifalar belgilangan. «...Mamlakatimizda aholiga ko‘rsatilayotgan tibbiy
yordamning samaradorligi, sifati va ommabopligini oshirish, shuningdek,

tibbiy standartlashtirish tizimini shakllantirish, tashxis qo'yish va



davolashning yuqori texnologik usullarini joriy qilish, patronaj xizmati
hamda dispanserizatsiyaning samarali modellarini yaratish orqali,
sog'lom turmush tarzini qo‘llab-quvvatlash va kasalliklarni profilaktika
qilish...» kabi vazifalar belgilangan. Ushbu vazifalar aholi orasida turli
darajadagi SBKni tashxislash va davolashda tibbiy xizmat ko‘rsatishni
yangi bosqichga ko'tarish hamda uni sifatini ta'minlashda zamonaviy
texnologiyalarni qo‘llashni takomillashtirish orqali kasalliklar asoratlari
natijasida yuzaga keladigan nogironlik va o'lim ko'rsatkichini
kamaytirishga xizmat giladi.

O‘zbekiston Respublikasi Prezidentining 2022 yil 28 yanvardagi PF-
60-son «2022 - 2026 yillarga mo'ljallangan yangi 0‘zbekistonning
taraqqiyot strategiyasi to‘g'risida»gi Farmoni, 2021 yil 25 maydagi PQ-
5124-son «Sog'ligni saglash sohasini kompleks rivojlantirishga doir
go‘shimcha chora-tadbirlar to'g'risida»gi va 2022 yil 25 apreldagi PQ-215-
son «Birlamchi tibbiy-sanitariya yordamini aholiga yaqinlashtirish va
tibbiy xizmatlar samaradorligini oshirish bo'yicha qo‘shimcha chora-
tadbirlar to‘g'risida»gi Qarorlari hamda mazkur faoliyatga tegishli boshqga
me'yoriy-huquqiy hujjatlarda belgilangan vazifalarni amalga oshirishga
mazkur dissertasiya tadqiqoti muayyan darajada xizmat qgiladi.

Buyrak kasalliklarini, jumladan SBKni zamonaviy davolashda FDE
ingibitorlari qgatoriga mansub dipiridamol, pentoksifillin kabi dori
vositalari keng qo'llaniladi. Holbuki, mazkur preparatlar nefritlarni
davolash standartiga kirib ulgurgan. Birog, bugungi kunda SBK ni 50
yoshdan o'tgan shaxslar va keksalarda uchrash chastotasini oshib
borayotganini e'tirof etgan holda biz ularni davolashda antiagregant
terapiyani xavfsizlik tamoyillariga amal qilishimiz lozim. Aynan
antianginal samaraga ega FDE ingibitorlarida yuz berishi mumkin bo‘lgan
"o'g‘irlash  sindromi’ni  ateroskleroz  tufayli yuzaga keladigan
kardiovaskulyar va serebrovaskulyar patologiyalarda sodir bo'lish

ehtimoli yuqoridir. Tabiiyki, bu o‘rinda biz ADF retseptorlari ingibitorlariga
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murojaat  gilamiz. Mazkur guruh preparatlarida kardio- va
serebrovaskulyar patologiyalarda qo‘llashga mone'lik keltiradigan nojo‘'ya
ta'sirlar yo'q. Ammo, yuqorida e'tirof etilganidek, ADF retseptorlari
ingibitorlarida angiopatiyalar va mikrosirkulyator buzilishlarda qofl
keladigan antianginal ta'sir mavjud emas. Bu o‘rinda ADF retseptorlari
ingibirlash xususiyatiga ega bo‘lgan preparat — dobezilat kalsiy
angioprotektor, antiagregant, antianginal (tomirlarni kengaytiruvchi) va
antioksidant xususiyatlari bilan muammoga yechim bo‘ladi (Murashko
Ye.Yu-2017, Simo R.-2015).

SBE yoxud SBK bo‘yicha keng qgamrovli klinik tadgiqotlar olib
borilayotganiga garamay muammo dolzarbligicha golmoqda (Asadov
P.X.-2021). Kasallikni avj olishiga sabab bo‘ladigan yirik patogenetik
bo‘ginlardan  biri bu buyrak kasalliklarida yuzaga keladigan
giperkoagulyatsiya va  mikrosirkulyator  buzilishlardir.  Ma’lumki,
glomerulyar kasalliklarda hamisha trombotsitlar agregatsiya faolligi
oshishini kuzatilishi va shaklliy elementlarni qon tomirlar devoriga
adgeziyasi tufayli gemostaz tizimini buzilishi kuzatiladi. Ogibatta yuzaga
kelgan koptokcha kappilyarlarida mikrotrombozlar va peranximasi
ishemiyasi tufayli buyraklarning morfofunksional strukturasiga sezilarli
jiddiy ta’sir ko'rsatadi. Bu patologik jarayon albatta SBK avj olishining eng
muxim omilidir (Bapnoev X.B.-2020).

Shu orinda ADF retseptorlari ingibirlash xususiyatiga ega bo‘lgan
dobezilat kalsiy preparati etiborga loyiqdir. Ushbu preparat trombotsitlar
agregatsiyasini kamaytirish va fibrinogen darajasini pasaytirish orgali
uning govushqogqligini pasaytiradi (Zhang X.-2015). Bu samara makro-,
mikroangiopatiyalarda, retinopatiyalar va boshga mikrosirkulyator
buzilishlarda muhim ahamiyatga ega (Murashko Ye.Yu-2017, Oganezova
J.G.-2015). Shuning uchun, klinik tibbiyotida mazkur preparat gandli
diabetdagi mikrosirkulyator o‘zgarishlar tufayli yuzaga keladigan

asoratlarini davolash va oldni olish uchun keng qo‘llanilmoqda.



Shuningdek, dobezilat kalsiy preparatini diabetik retinopatiyani davolash
standartiga kiritish tavsiya etilgan. So‘nggi yillarda O‘zbekistonda B.T.
Daminov, M.A. Sabirov va boshqga olimlar rahbarligida bu borada keng
gamrovli ilmiy izlanishlar olib borilmoqgda. Shuning uchun, biz
tadgigotlarimiz mobaynida SBK avj olishning eng asosiy bo‘g‘ini bo‘lgan
gemostaz tizimi nomutanosibliklarini o‘rganishni, bunda buyrak ichi
gemodinamikasi buzilishlarini baholash va davolashda nisbatan xavfsiz
dobezilat kalsiy dori vositasini turli genezli nefropatiyalar tufayli kelib
chiggan SBK ning erta bosqichlarida go'llashni, uning samaradorligini
taxlil qilishga bag‘ishlangan ilmiy izlanishlarni olib borilishini magsadga
muvofiq deb bildik. Shunday ekan mazkur tadgiqgot izlanishlar zaruriyati
va magsadga muvofigligini tasdiglaydi.

Surunkali buyrak kasalligining lI-1ll bosqgichdagi bemorlarda dobezilat
kalsiy preparatini buyraklar funksional holati, gon reologiyasi va
antioksidant tizim ko‘rsatkichlarini baholashni tadgigotimiz magsad qilib
oldik.

Olib borayotgan tadqiqotimizni amalga oshirish uchun quyidagi
vazifalarni amalga oshirdik.

turli etiologiyali surunkali buyrak kasalligining II-lll bosgichlaridagi
bemorlarda dobezilat kalsiy preparatini buyrak funksional holatiga
ta’sirini aniglash;

turli genezli surunkali buyrak kasalligi bemorlarda dobezilat kalsiy
preparatini buyrak ichi gemodinamikasiga ta’sirini taxlil qilish;

nodiabetik va diabet etiologiyali surunkali buyrak kasalligining II-lII
bosqichlarida dobezilat kalsiy preparatini qon reologiyasining asosiy
ko'rsatkichlariga ta’sirini kuzatish;

dobezilat kalsiy preparatini surunkali buyrak kasalliklarida
antioksidant tizim va endotelial funksiyasi ko‘rsatkichlariga ta'sirini
o‘rganish;

dobezilat kalsiy dori vositasini surunkali buyrak kasalligi kechishiga
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ta’'sirini baholash.

| BOB. ADABIYOTLAR ShARXI

§1.1. Surunkali buyrak kasalligi progpessivlanishining patogenetik
bo‘g‘inlariga zamonaviy qarashlar.

Surunkali buyrak kasalligi so'nggi asrning bipinchi choragida
chinakam pandemiyaga aylandi va u o‘limga olib keluvchi noinfeksion
kasalliklar orasida beshinchi o'rinni egalladi [17, 16 b]. Shuningdek, SBK
kapdiovaskulyar patologiyalari hamda u tufayli sodir bo‘ladigan o‘limning
xavf omili hisoblanadi [1, 188 b]. Shu bilan bir gatorda bu davrda mazkur
kasallik ijtimoiy gqamrovini kengaytirib, uni nazopat qilish va davolash-
profilaktikasi chora-tadbirlari nafaqgat, yaxshi taraqqgiy etmagan, balki
igtisodi dunyoda yetakchilik gilayotgan mamlakatlar sog'ligni saglash
tizimi oldiga ham bir gator masalalarni ko'ndalang qo‘ydi. Bugunda
dunyoning qator davlatlarida soxada tub islohotlar amalga oshirilib aholi
orasida nefpologiya va gemodializ xizmatlarini takomillashtirilgani sayin
SBK ko'payib bopmoqda. Gap shundaki, SBK patologiyasini erta
tashxislash, 0z vaqtida davolash ishlarini boshlash, to‘lagonli parhez va
boshqa zarur tadbirlar bor-yo'g’i kasallikni progressivlanishini oldini oladi
yoki sekinlashtaradi [3; 147-b]. Oxirgi o'n vyillikdagi statistik
ma’lumotlarga ko‘ra aholi orasida buyrak kasalliklarining uchrashi 7 — 10
% ni tashkil etib, surunkali buyrak kasalliklaridan o'lim holati 135% ga
oshdi. Shuningdek, SBK ning oqibatida kelib chigadigan buyrak
yetishmovchiligi tufayli yuzaga keladigan nogironlik jamiyatda
muammoning ijtimoiy jihatini dolzarbligini tasdiglanmoqda [2; 125-b., 28;
57-bl].

Statistik ma’lumotlarga muvofig, 2010 yil mobaynida dunyo bo‘ylab
2,6 million bemor ekstrakorporal detoksikatsiya tadbirlari asosida
davolashda bo'‘lganligi aniglandi. Ulardan 90 % dan ortig'i rivojlangan va

o‘rtacha rivojlangan, ya'ni iqtisodi o‘rtacha va undan yuqori bo‘lgan
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mamlakatlar aholisi hisoblanadi. Boshga tomondan, targalishiga
asoslangan hisob-kitoblar tayanadigan bo‘lsak, SBK mavjud
bemorlarning o‘rtacha 5 millioni buyrak o‘rinbosar terapiyasiga muhtoj.
Ulardan taxminan 2,3 millioni buyrak o‘rinbosar tepapiyasini talab
darajasida o'z vagtida olish imkoniga ega emas [114, 146]. Albatta, u
mazkur bemorlar populyatsiyasida mugarrar o'limini ko‘rsatkichini
oshiradi. Bu yerda buyrak o‘rinbosar tepapiya qabul gilishda asosiy to'siq
bo'lib igtisodiy-ijtimoiy muammolar va qashshoqlik sabab bo’lImoqda [5].
Uzoq muddat rejali gemodializ bilan davolanish mobaynida bemorlar
orasida kardiovaskulyar patologiyalarning chastotasini oshishi kuzatiladi
[35; 62-b.]. Bu esa bemorlarni hayot sifati va yashab qolish qobiliyatini
pasaytirib, davlat tomonidan sog'ligni saglash tizimiga va ijtimoiy sohaga
ajratilgan harajatlarni oshishiga olib keladi. United States Renal Date
System malumotlariga ko'ra tibbiyotda SBK ni V bosqichidagi bemorlarga
2009 yili AQShda 42,5mlpd dollar tibbiy xizmat uchun sarflanganligi gayd
etilgan. Shu mablag'ni 59%i ekstrokorporal detoksikatsiya uchun, 21%
davolash-tashxisot ishlari uchun, 13% statsionar va gospitalizatsiya
harajatlari uchun hamda 6,7% dori-darmonlar taminoti uchun sarflangan
[5; 110]. Shunday ekan, 2011 yilda Birlashgan millatlar tashkiloti va Butun
jahon sog'ligni saqlash tashkiloti yurak-qon tomir, o‘pka, onkologik va
gandli diabet kasalliklari gatorida surunkali buyrak kasalliklarini ijtimoiy
kasallik deb e'tirof etishi nagadar o'rinli bo‘lganligini anglash giyin emas.
Rossiyalik olimlar A.M. Yesayan va boshqa hammualliflarning (2021)
yagindagina olib borgan tadqiqotlariga ko'ra, poliklinikaga murojaat
gilgan 13968 nafar bemorlardan 1124 (8 %) nafari shifokor-nefrolog
gabuligi yo'naltiriigan. Nefrolog ko‘rigidan keyin o‘tkazilgan tekshiruvlar
asosida ularning 95% ida SBK tasdiglangan. SBK ning bosgqichlari
bo‘yicha uchrashi quyidagicha: I-bosqich — 2,4 %, ll-bosqgich — 11,6 %, lll-
bosqich — 71,9 %, IV-bosqich — 10,8% hamda V-bosgichdagi bemorlar -

29 % ekanligi aniglandi [17, 47; 27-b.]. Uchinchi bosgichdagi SBK
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bemorlari orasida Ill A 33,4 % ni va Ill B 30,7 % ni tashkil etdi. SBK
aniglanganlar orasida 59 % ida nazorat gilinmagan arterial gipertenziya,
50% i 65 yosh va undan kattalar, 44% surunkali yurak yetishmovchiligi,
34% ida qandli diabet, 32%ida esa abdominal semizlik aniglandi.

Olimlarning hulosa qilishicha Rossiya Federatsiyasidagi mazkur

epidemiologiya dunyo ko‘rsatkichlari bilan anologik jihatdan farglanmaydi.

Ya'ni, kasallikning konservativ bosgichi ko'p tarqalgan, shuningdek, SBK
ning terminal bosqichigacha progressivlanishi kardiovaskulyar letallik
xavfini oshiradi. Yana shuni alohida ta’kidlash joizki, nazorat gilinmagan
arterial gipertenziya, 65 va undan katta yosh, surunkali yurak
yetishmovchiligi, qandli diabet va abdominal semizlik SBK
rivojlanishining muhim xavf omili ekanligi va bu holatlarda kasallik
skriningini o‘tkazish lozimligi yana bir bora tasdiglandi [16; 37-b., 114]. Bu
SBK ning konservativ bosqichi bemorlarida izlanishlar olib borilishini
tagozo etadi hamda progressivlanishiga olib keluvchi patogenetik
bo‘g‘inlar ustida xali keng ko‘lamli ishlar gilinishi lozimligini bildiradi [17,
37, 19c]. Shunday ekan, SBK va uning klinik-ratogenetik jihatlarini yanada
chuqurroq o‘rganish, xavf omillarini taxlil qilish, yangi zamonaviy
tashxisot markyorlari xususida bosh qotirish, shuningdek, zamonaviy dori
preraratlarini qo‘llash bilan patogenetik bo‘g‘inlarini muvofiglashtirish
orgali kasallikning progressivlanishini sekinlashtirish boshlagan ilmiy
izlanishlarimizning tub magsadidir.

Surunkali buyrak kasalligining rivojlanish sabablari, xavf omillari.
AQShda 2017 yildagi so'ngi USRDS registr ma’lumotlariga ko‘’ra SBE
terminal bosgqichining asosiy sababi qandli diabet (58377 holat, 46,9%),
arterial gipertenziya (35847 holat, 28,8%), glomerulonefrit (8800 holat,
7,1%), buyraklarning kistoz kasalliklari (3481 holat, 2,8%) va boshqa
kasalliklardan (14,4%) iborat [5]. Qandli diabet va AG SBKning asosiy
xavf omillari hisoblanadi. Shuning uchun, xavf omillariga yana semizlik,

girerurikemiya, dislipidemiya, anemiya, infeksion-toksik va septik
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jarayonlar, biriktiruvchi to‘gima tizimli kasalliklari, osh tuzi va hayvon
moylarini ko'p iste’'mol qilish, chekish, alkogol va ba'zi dori preparatlarini
(analgetiklar va nosteroid vyallig'lanishga qarshi vositalar) qabul qilish
kabilar ham kiradi. Shuningdek, ijtimoiy-psixologik omillar (kambag‘allik,
ta'limning past darajasi, hadik-depressiv buzilishlar va boshgalar) ham
xavf omili sifatida garaladi. SBK ni tashxislash unchalik giyinchilik
tug'dirmasada va ko'p harajat talab etmasada, biroq, zamonaviy
terarevtik va pediatrik klinikalarda mazkur kasallikni dastlabki erta
bosgichlarida aniglash yuqori emas [138].

SBK ni dastlabki erta bosgichlarida aniglanmaslikka sabab qilib
quyidagi holatlarni ko‘rsatishimiz mumkin:

« SBK ning 1-3 A bosqichlarida klinik manzaraning ko‘rinmasligi yoki
sust namoyon bo'lishi;

« Moddiy-texnik muammolar tufayli sog'ligni saglash tizimining
birlamchi  bo‘g‘inida albuminuriya, albumin-kreatinin indeksi kabi
tekshiruvlarni yo'lga qo'yilmaganligi, hattoki ba’zi ixtisoslashgan
muassasalarda ham;

« Sog'ligni saqlash tizimining birlamchi bo'g‘inida SBK ga tashxis
go'ya oladigan mutaxassisning yo'qligi;

- Ambulator-poliklinika xizmatida vrach-nefrolog mutaxassisligi bilan
to'lig ta’minlanmaganligi yoki mavjud emasligi;

* Aholini kasallik xavf omillaridan yaxshi xabardor emasligi.

SBK ning o'z vaqtida erta davrlarida aniglanmaslik uni progressiv
rivojlanib ketishiga, u esa 0z navbatida kardivaskulyar patologiyalarni
jadallashtirib yurak-qon tomir sababli olimni ko'payishiga olib keladi.
Ta'kidlanganidek, SBK yurak-qon tomir kasalliklarini avj olishi va mazkur
tizimni remodellanishining asosiy katalizatori hisoblanadi. Bundan
tashqari, o'z vaqtida aniglanmagan SBK ni terminal bosgichga o'tishi
shoshilinch holatlar sonining ko‘payishiga olib kelib, unda surunkali

dializga muhtoj bemorlarni kasalxonaga gospitalizatsiya qilish zarur
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bo'lib goladi. Agar Germaniya va Ispaniyada bu ko‘rsatkich 15-22% dan
oshmagan bo‘lsa, Moskvada bu ko‘rsatkich 2016-2017 yillarda 61% va
56% ni tashkil etdi [97]. SBK rivojlanishi bilan bemorni davolash
xarajatlari ko‘payadi, bu asosan SBK bilan bog'lig bo‘lgan patologik
nomutanosibliklarni  (giperparatiroidizm, anemiya, giperfosfatemiya,
yurak-qon tomir asoratlari) davolash xarajatlaridan iborat bo‘lib, mana
shularning barchasi mamlakat igtisodiyotiga og'ir yuk bo‘ladi.

Qandli diabet asosida rivojlangan surunkali buyrak kasalligi. Ayni
damda Rossiya federatsiyasida 4,5 min atrofida qandli diabet bemorlari
hisobga olingan va har yili 322 ming nafar yangi aniglanish holati gqayd
gilinadi [129; 4-13-b.]. Shulardan gandli diabetning 1-turi bilan og'rigan
bemorlarning 21,8% ida va 2-turi bilan og'riganlarning 11,8%ida SBK
aniglangan [66]. Bu o‘rinda muammoning dolzarbligi shundaki, gandli
diabet asosida rivojlangan SBK bemorlarida davo tadbirlarining
samarasizligi, AG ning yuqori va girotenziv vositalariga rezistentligi va
boshgqa a'zo hamda tizimlarda ham og'ir asoratlarining
(aksseleratsiyalangan ateroskleroz, dementsiya buzilishlari, insult va
miokard infarktiga yuqori xavf, ko'z tubi tor pardasi o‘zgarishlari)
mavjudligi tufayli letallikning yugoriligi holatni yanada jiddiylashtiradi [56;
53-70-b.].

Qandli diabetda buyrak shikastlanishining bir gator mexanizmlari
mavjud: koptokcha ichi girertenziyasi va girerfiltratsiya, renin-angiotenzin
-aldosteron tizimining faollashuvi, glikirlanish ogibatida tubulotoksik va
glomerulotoksik maxsulotlarning paydo bo'lishi hamda gandli diabet
bilan indutsirlanadigan va nefronga mustaqil ta’sir etadigan omillar:
semizlik, AG, ateroskleroz, surunkali yurak yetishmovchiligi.

Mazkur mexanizmlar buyrak koptokchasi va tubulointerstitsial
to‘gimani shikastlaydi, remodelirlantiradi, oxir ogibatda nefronlarda fibroz
jarayonini shakllantirib buyrak yetishmovchiligiga olib keladi.

Arterial girertenziya. Amerikadagi National Health and Nutrition
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Examination Survey epidemiologik izlanishlarning ma’lumotlariga ko'ra
SBK ning 3A-bosqichi bemorlarida uchragan 84% og'ir AG ning bor yo'd’i
32 % ini nazorat qilib 140/90 mm sim ust.ga tushirishga erishilgan [5].
SBK va AG o'zaro bir-birini avj oldiruvchi o‘ziga xos patologiya bo'lib,
bunda bir tomondan buyrak shikastlanishi nefrogen AGni paydo qilsa,
ikkinchi tomonda uzoq davom etgan AG kelgusida gipertonik nefroratiya
va hattoki, buyrakning birlamchi bujmayishini keltirib chigarishi mumkin.
Bu orinda aynan AGning ozi SBK va kardiovaskulyar kasalliklar hamda u
tufayli sodir bo‘ladigan o'limning yuqori xavf omili sifatida igtidorga
kelishi masalani yanada chuqurlashtiradi [67, 77; 130-b.]. ARIC
tadqiqotlarining 30 yillik kuzatuvlarida AG yuqgori bo‘lgan bemorlardan
iborat guruhlarda AG mavjud bo‘Imagan va yumshoq AG |i bemorlardan
tashkil topgan guruhlarga nisbatan KFTni ko‘proq giymatda pasayganligi
aniglanganligi e'tirof etilgan [152; 74-b.]. Oxirgi o'n yilliklarda nafaqgat
sistolik va diastolik bosimning jarayonga salbiy ta’siri, balki puls bosimi
va kunlik arterial bosim vareabelligining SBKga salbiy ta'siri hagidagi
ma’lumotlar ham paydo bo‘la boshladi [106].

Qon reologiyasi va gemostaz tizimi ko‘rsatkichlarining buzilishlari
buyrak kasalliklari hamda surunkali buyrak kasalligi rivojlanishida muhim
patogenetik bo‘g‘in xisoblanadi va u ham asosiy yuqori xavf omillardan
biridir. O‘tkir bosgichdagi buyrak kasalliklarining (o‘tkir glomerulonefrit,
o‘tkir tubulointerstitsial nefrit, 0'‘BSh) dastlabki dagiqalaridan harakatga
kelgan gon reologiyasi o‘zgarishlari va gemostaz tizimi buzilishlari SBK
ning barcha bosqgichlarida o‘ziga xos bir nomunosibliklarni yuzaga
keltirmay iloji yo'q.

Tromboz va tromboemboliyalar klinik tibbiyotning deyarli barcha
soxalarida keng targatgan patologik jarayon bo'lib [8; 105-b.], nefrotik
sindromning bir asorati hisoblanadi va uning oqibati yugori noxushlik
bilan assotsiatsiyalanadi [99; 55]. Mazkur guruh bemorlarda venoz

tromboz deyarli har uchinchisida kuzatiladi. Odatda tromboz oyoqlar
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chuqur venalarida, o‘pka arteriyalari va buyrak venalarida joylashgan
boladi [153; 897-b.]. Ularni shakllanishiga glomerulyar yallig'lanish
kasalliklarida yuzaga keladigan giperfibrinogenemiya, giporroteinemiya
tufayli zardobni to‘gimalar oraligiga o'tib ketishi ogibatida
gematokritning ortib ketishi va massiv shishlar hisobiga sodir bo‘ladigan
venostaz sabab bo‘ladi. Faol antikoagulyant terapiya o‘tkazilishiga
garamay NS va katta yoshli SBK bemorlarida o‘pka arteriyalari
tromboemboliyasi keng targalgan asorat sifatida uchrab kelmoqda.
Mazkur bemorlar orasida miokard infarkti, insultlar, periferik arteriyalar
trombozlarini sodir bo'lish chastotasi sog‘lom populyatsiyalarga nisbatan
ancha yugqori turadi [103; 435-b.]. C. Roy va hammualliflarning (2017)
adabiyotlarda chop etgan ma’lumotlarida NS bemorlarining 22 nafarida
insult rivojlanganligi [120; 988-994-b.], J. Huang va hammualliflarning
(2019) taxlillarida NS ishemik insultning xavf omili ekanligi gayd etilgan.
S. Kumar va hammualliflar (2012) prosrektiv izlanishlari asosida NS
bemorlarida venoz TE rivojlanishining chastotasi 19% ni tashkil etishini
e'tirof etishgan [48; 119-126-b.]. Shish paydo bo'lishi bilan kechuvchi
buyrak kasalliklarida giperkoagulyatsiya va tromboz xavfining
yuqoriligining mexanizmi bu peshob orqali kichik molekulyar omillarning
(antitrombin 1ll, protein C va S) yo‘qotilishi hamda yuqori molekulyar
omillar bo‘lgan prokoagulyantlarning qondagi miqgdorini ortishi, ya'ni,
birinchi o'rinda fibrinogenning oshib ketishi bilan tushintiriladi [6; 738-742
-b.]. Boshga tomondan, organizmda trombotik asoratlarning rivojlanishi
trombotsitlar  faoliyatini  faollashtiradi va fibrinoliz  jarayonini
sekinlashtiradi [86; 663-668-b.]. Tromboz xavfini baholovchi traditsion
tekshiruvlar sifatida fibrinogen miqdori, trombotsitlar soni va D-dimer
ko‘rsatkichi aniglanadi [149; 394-398-b.], shuningdek, keyingi o'rinlarda
trombotsitlarning gisman faollashish vaqti, protrombin indeksi kabi
ko‘rsatkichlar tekshiriladi.

N.V. Chebotarev va hammualliflarning (2022) zamonaviy tashxis
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usullari  bilan olib borgan tadgiqotlari natijalarida  surunkali
glomerulonefrit bemorlarida trombodinamik va tromboelastografiya
ko'rsatkichlarining o‘zgarishiga nefrotik sindrom hamda buyrak
faoliyatining buzilish darajasini ta’sir ko‘rsatishi e’tirof etilgan [9, 48; 119-
b.]. Shu nugtai nazardan, bu SBK rivojlanish mexanizmlarini chuqur
organish, oksidlovchi metabolizm tizimini, shaklliy elementlar
agregatsiyasini tartibga solish tizimini o'z ichiga olgan universal tartibga
solish tizimlarida asosiy patologik o‘zgarishlarni izlash uchun dolzarbdir.
Bugungi kunda gemostaz tizimi buzilishlari SBK bilan birga keladigan
umumiy patologik jarayonlardan biri ekanligi allagachon e'tirof etilgan
[30]. Gemostazning koagulyatsion o‘zgarishlari SBK ning 0zi
shakllanishidan oldin ham sodir bo'lishi yugorida dalillar bilan atrofiycha
ko'rsatib berildi. N. Belovezhdov va hammualliflar o'z izlanishlari
natijalarida glomerulonefrit bemorlarida trombotsitlar soni, ularning
agregatsiyasi va adeziyon indeksining kamayganligini, TQFV ni
kamayganini, ammo reptilaz vaqtining ko‘payishini gayd etishgan. Fibrin
degradatsiyasi mahsulotlarining 14% ga o'sishi aniglangan.
Mualliflarning fikricha glomerulonefritlarning surunkali va o‘tkir osti
shakllarida DVS sindromini rivojlanish xavfi yugori ekanligi e'tirof etilgan.

Boshqa tadgiqotlarda, buyrak yetishmovchiligi yomonlashib borgan
sayin (SBK ning I-lll bosgichlarida) qonda fibrinogen migdorining ortib
borishi va tomirlar devorining fibrinolitik faolligining pasayishi aytilgan.
TQFV ning uzayishi fagat SBK IlI-bosgich bemorlarida kuzatiladi [48; 119-
126-b.]. Yana bir izlanishlarda SBK IlI-IV bosgich bemorlarida 1 tir
rlazmogen aktivatori ingibitorining faolligini yagqgol oshishi kuzatilgan.
Shu vagtda antitrombin Il faolligini saglanganligi fo'nida lokal yoki
disseminirlangan giperkoagulyatsiya rivojlanishi qayd etilgan. NS
bemorlarning qonida adezion molekulalarining (R-selektin, Ye-selektin,
ICAM, VCAM), shuningdek, Villebrand omili, trombomodulin va to‘gima

omili ingibitori migdori oshdi. Mualliflarning fikriga ko'ra, bu o'sish ham
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noadekvat klirens, ham sintez va bo'shatilishning kuchayishi bilan
izohlanadi [48; 119-126-b.].

Surunkali tubulointerstitsial nefrit bemorlarda gemostaz tizimining
gon tomir-trombotsit bo‘g’inining faollashuvi aniglandi. Bu trombotsitlar
sonining o‘zgarishi, ularning turg‘un giperaggregatsiyasi va faollashishi
bilan tavsiflanadi. Tadqiqot mualliflarining fikriga ko'ra, tubulointerstitsial
nefrit bemorlarida trombotsitlar agregatsiyasi faolligining yaqqolligi
endotelial shikastlanish bilan bog'lig bo'lib, u Villebrand omili darajasi va
faolligini oshishi bilan yuzaga chigadi. Gemostaz tizimining
koagulyatsion bo‘g'inida TQFV ning tezlashishi, trombinemiya aniglandi.
Shuningdek, zardobda eruvchan fibrin-monomer komplekslari
darajasining oshishi ham kuzatildi. Mazkur natijalar yig'indisi mualliflarda
surunkali tubulointerstitsial nefritda lokal tomir ichi qon ivishi latent
kechishidan dalolat berishi xususidagi fikrlarni paydo qildi [30].

SBK bemorlarining qon zardobida D-dimer, CRO, fibrinogen, qon
ivishining VII, VIII va Villebrand omillari darajasining oshishi bilan venoz
tromboemboliya rivojlanish xavfi ortadi [6; 738-b.]. Gemostaz tizimining
koagulyatsion komponenti tarkibiy gismlarining qon zardobida ortishi
SBK bemorlarda albatta kuzatiladi. SBK bemorlarining
5- bosqichida qon zardobida aldosteronning ko‘payishi bilan sinxron
ravishda endotelial disfunksiya belgilarining faolligi oshadi va
trombotsitlar agregatsiyani ortishi hamda D-dimer migdorining ko‘tarilib
ketishi qayd etilgan [103; 435-b.]. D. I. Jalal va boshqalar [91; 34-40-b.]

tomonidan olib borilgan sharxlov adabiyotlarda keltirilishicha, SBK ning

dastlabki bosqichlarida protrombotik holat ustunlik gilishini ta'kidlashgan.

Buyrak yetishmovchiligining terminal bosqichida protrombotik jarayonlar
bilan birgalikda ko‘pincha gemorragik diatezlar ham kuzatiladi. Biroq,
mazkur ikki garama-qarshi turdagi gemostaz buzilishlarining birgalikda
kechish mexanizmlari hanuzgacha noaniqgligicha qolmoqda. Surunkali

buyrak shikastlanishida gemostaz buzilishlari va uremiya o'rtasidagi
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bogliglik ko'rsatilgan. Bu gemorragik hodisalarda ifodalanadi. Ushbu
buzilishlar, birinchi navbatda, trombotsitlar-trombotsitlar va trombotsitlar
-tomir devorlarining o'zaro ta’siri darajasida rivojlanadi. Bunday holda
trombotsitlar soni normal bo'lib goladi, ammo ularning morfofunksional
holati o'zgaradi.

E'tirof etilishicha, ADF va serotoninning hujayra ichi havzasida
kamayishi bilan trombotsitlar degranulyatsiyasi namoyon bo‘ladi. Shu
bilan birga, zardobdagi kalsiy darajasi oshadi. Bu esa stimulyatsiyaga
javoban kompensator ravishda kalsiyni suyaklardan mobilizatsiya tufayli
sodir bo'lib bunda u tomonda ham buzilishlar yuzaga keladi. Shuningdek,
uremiyada bemorlarning trombotsitlari trombotsitlarni faollashtiruvchi
omilga javoban tromboksan 2 moddasini yetarli migdorda ishlab chigara
olmaydi. Uremiyada trombotsitlar va tomir devori o‘rtasidagi o‘zaro
ta’sirning buzilishi faollashtirilgan trombotsitlarda grllb-llla retsertorlari
eksrressiyasining pasayishi bilan bog'ig. Ikkinchi holda, ushbu
retseptorlarning uremik toksinlar, shu jumladan mochevina va kreatinin
bilan ozaro ta'siri taxmin gilinadi, ularning konsentratsiyasi bemorlarning
gon plazmasida oshadi. Shu bilan birga, trombotsitlarning adezion
indeksi va uremik toksinlar darajasi o‘rtasida hech ganday bog'liglik
topilmadi.

Shunday qilib, buyrak patologiyasi fo'nida qonning antiagregatsion
holati boshqariluvining alohida bo‘g‘inlarini o'zaro bog'ligligi va o'zaro
ta’sirini o‘rganish  hozirda ushbu tizimdagi prokoagulyatsiya
glomerulopatiyalarda yaqqol yuzaga chigadi va CBK manifesti paytida,
aynigsa terminal bosgichida bargaror bo‘ladi, deb hisoblash imkonini
beradi [30, 132]. Interstitsial buyrak shikastlanishlari gon tomir-
trombotsitlarning o'zaro ta'sirining faollashishi bilan bog'lig. Shu
paytgacha o‘rganilgan, kashf etilgan faktlarning yorgin va tizimli
ekanligiga qaramay, mazkur tizim ratogenetik jihatlarini murakkabligi

hamda zalvori buyrak kasalliklaridagi gemostaziologik fenomenlarini
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yanada chuqurroqg o‘rganilishni taqozo etadi.

§1.2. Surunkali buyrak kasalligida skrining va tashxisotining
umumiy tamoyillari, buyrak shikastlanishi gradientlari

Ma’lumki klinik tekshiruvda kamida uch oy va undan ortig vaqt
mobaynida davom etadigan buyrak shikastlanishini namoyon etadigan
simptomlar aniglanganda SBK tashxisi qo'yilishi lozim bo‘ladi. Holbuki,
bu o‘rinda SBK ning dastlabki erta davrlarida (C1-C3a) kasallikni kam

simptomlar bilan yoxud simptomsiz kechishini nazardan gochirolmaymiz.

Bu davrda albuminuriya migdorining oshishi va KFT pasayishi SBK ning
erta belgilarini sifatida aks eta boshlaydi. Bu, aynigsa, sekin
rivojlanayotgan buyrak jarayonlari uchun xarakterli bo'lib, gipertoniya
kasalligi, qgandli diabet, semizlik natijasida buyrak tomirlarining
shikastlanishlarida kuzatilib, bu YuQT asoratlari va SBK rivojlanishining
ikkilamchi genezlarini rrofilaktikasi chora-tadbirlarni amalga oshirish
uchun muhim ahamiyat kasb etadi. Shuningdek, mazkur gradientlar
kasallikni erta tashxislash, xavf omillariga qarshi kurash, davolash-
profilaktika ishlarini 0’z vaqtida boshlash imkonini beradi hamda keyingi
bosgichlarda ham u ko‘rsatkichlar SBK ni prognozlash uchun muhimdir
[7].

SBK tashxisotining eng asosiy tamoyilaridan yana biri bu uning
sababini aniglash lozimligidadir. SBKIli bemorlarning 90 foizi anamnezida
quyidagi surunkali buyrak kasalliklari aniglanadi: gipertonik nefroratiya,
yomon sifatli AG, buyrak arteriyasi stenozi, glomerulonefrit, tubulo-
interstitsial nefrit, surunkali pielonefrit, biriktiruvchi to‘gimaning tizimli
kasalliklarida buyraklar zararlanishi (TQT, sklerodermiya, tugunli
periarteriit, Vegener granulematozi, gemorragik vaskulit), diabetik
nefroratiya, buyraklar amiloidozi, podagrik nefroratiya; tug'ma buyrak
kasalliklari, shu jumladan buyrak polikistozi, buyrak gipoplaziyasi, Alport
sindromi, Fankoni sindromi, mielom kasalligi, siydik chiqgarish yo'llarining

davomli obstruksiyasi, siydik-tosh kasalligi, gidronefroz [133; 144-b.].
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Erta bosqichlardagi (-1l va hattoki Ill) klinik tekshiruvlar ko'pincha
SBKning birorta klinik belgilarini anig ko‘rsatmaydi. Shu sababli KFTni
SBK shubha gilingan bemorlarda tekshirish kerak. Qaytmas tusdagi
kechki bosgichlarda SBE uchun xos o‘zgarishlar gayd etiladi. Buyrak
kasalliklarida xastalikning zo‘rayish sur'atlari farq qiladi. Surunkali
glomerulonefritda sur'atlar nisbatan barqaror: aralash SGNga
xastalikning tezlashgan sur'atlarda rivojlanishi xos (3-5 vyil); latent,
gipertonik SGN - sekin rivojlanadi (11-13 yil) [155].

Rivojlanish  sur’atlarining mustaqil o'zgarishi - ortishi yoki
sekinlashishi juda kam hollarda — kasallik faollashganda yoki davolanish
ta’sirida kuzatiladi, bu konservativ terapiya samaradorligini baholash va
ularga ta'sir qiladigan omillarni aniglashga xizmat qilishi mumkin.
Surunkali glomerulonefrit va diabetik glomeruloskleroz o‘rtacha
rivojlanish sur’atlariga ega; sekin sur'atlar — latent GN, polikistoz, siydik-
tosh kasalligi, surunkali pielonefrit, podagrik nefroratiya, gipertonik
nefroratiyada kuzatiladi. Tez avj olib boruvchi glomerulonefritda
buyraklar funksiyasining terminal bosgichga olib boradigan pasayishi 6-
12 oy, kamroq hollarda — 24 oy davomida yuz beradi. Har ikkala holda
differensial tashhislash uchun vaqt mezonidan foydalanish, anigrog'i,
kasallik 3 oygacha yoki 3 oydan ortig davom etayotganini hisobga olish
lozim. SBEda odatda KFT asta-sekin, yillar davomida, ko'rincha sezilarsiz
pasayib boradi [148].

Buyrak shikastlanishining ehtimoliy belgilari bo‘lgan shaxslar buyrak
kasalligini tashxislash va davolash taktikasini aniglash uchun bir gator
ixtisoslikdagi shifokorlariga shikoyatlar, anamnez va fizik tekshiruvlar,
laboratoriya tekshiruvlarini hisobga olgan holda buyrak shikastlanishi
belgilarini aniglashga qgaratilgan klinik ko'rikdan o'tishi tavsiya etiladi.
Shuni nazardan qochirmaslikki lozimki, KFT<60 ml/min/1,73 m2
pasaygani aniglanganda, buyrak shikastlanishining hech ganday belgilari

bolmagan taqdirda ham SBK tashxisi qo'yiladi. Biroq, ta’rifga muvofiq
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jarayonning patofiziologiyasi vaqt chegaralari kamida uch oy davom
etishini isbotlashni talab gilinadi [7].

Bu davrda bemorga yondashuv individual tarzda olib boriladi. Agar
bemorning ahvoli odg'ir bo'lsa, buyrak disfunksiyasining asoratlari
rivojlanish xavfi yuqgori bo‘lsa yoki a'zolarning progressiv va gaytmas
shikastlanishi ehtimoliga shubha bo‘lsa uch oylik intervalni kutmasdan
shoshilinch ravishda keyingi tashxis amaliyotiga kirishish lozim bo‘ladi.
Shuningdek, morfologik tekshiruvda a'zoda gaytmas morfostruktur
(fibroplastik) o‘zgarishlar topilganida bemorga birlamchi SBK tashxisi
go'yish uchun uch oylik davrni inobatga olishga hojat qolmaydi [150, 85b].
Bu holatda skrining tavsiya etiladi. SBK tashxisi tasdiglanish ehtimoli
xavf omillarining kombinatsiyasi bilan ortib boradi. Biroq, xavf omillari
mavjud bo‘lmagan shaxslarda skrining samarasiz hisoblanadi va tavsiya
etilmaydi [144, 76; 27-36-b.].

SBK skrining va erta tashxislash muammosi kattaligi uning
giyinchiligi soxalararo xarakterga ega. Uning yechimi faqat yakdillik bilan,
ya'ni nefrologlar va umumiy amaliyot shifokorlari, kardiologlar,
endokrinologlar,  diabet  shifokorlari,  urologlar va  boshqga
mutaxassislarning hamkorligi bilan xal etiladi. SBK ni erta aniglash
maqgsadida klinik amaliyotda barcha ixtisoslik shifokorlariga muntazam
ravishda, xavf omillari mavjud kontelgentlarda 2 yilda bir marta,
albuminuriya/proteinuriya va KFT ni tekshirishi lozim bo‘ladi [134, 151, 69,
83].

Oxirgi 10 yil davomida olib borilgan yirik magistrlik tadgiqotlari,
jumladan, istigbolli kogort 1000000 dan ortiq kuzatuvlar va
randomizirlangan  klinik  sinovlar  letallikni ~ terminal  buyrak
yetishmovchiligi va o'tkir buyrak shikastlanishi ogibati ekanligi kasallikni
jiddiyligini ko‘rsatdi. Bemorlarda albuminuriya/rroteinuriya va KFT ning
rasayishi bo'yicha klinik tabagalash nafagat buyrak etishmovchiligining

og'irligini, balki olib borilishi lozim bo‘lgan terapiya hajmini rejalashtirish
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uchun zarur bo‘lgan prognozni ham baholashga imkon beradi [145, 157,
105].

Umuman olganda proteinuriya aksariyat nefropatiyalarda buyraklar
shikastlanishining erta va yaqqol markeridir. Bunda peshobdagi asosiy
ogsil, odatda kichik molekulyar massali albumin bo‘ladi.

Albuminuriya. Kattalarda normada albuminning peshob bilan ajralib
chigishi<30 mg/sutkaga teng. Mikroalbuminuriya (30-300 mg/sutka)
buyraklar shikastlanishining erta markeri hisoblanadi. Albuminuriya
variativligi yuqori bo‘lgani bois tashhis qgo'yish uchun uchta testdan
kamida  ikkitasi musbat  bo'lishi  kerak.  Ogsil (albumin)
konsentratsiyasining kreatinin konsentratsiyasiga nisbati bitta peshob
porsiyasida peshob konsentratsiyasining o'zgarishiga ta'siri teng
darajada peshobda ogsil va kreatinin konsentratsiyasiga ta’sirini bartaraf
qgiladi. Aniglanishicha, peshobning ertalabki birinchi porsiyasida ogsil
konsentratsiyasining  kreatinin  konsentratsiyasiga nisbati  tungi
proteinuriya migdoriga ko'proq mos keladi, uning kunning birinchi yarmi
o‘rtasida olingan reshobdagi giymati esa ko'proq sutkalik proteinuriyani
aks ettiradi. Diabet bemorlarida albumin/kreatinin nisbatidan diabetik
nefroratiyani aniglash va monitoring gilish uchun foydalanish mumkin
[55,427-437b]. Diabeti bo'Imagan bemorlarda ogsil/kreatinin nisbatidan
kasallikni tashhislash va uning avj olishi xavfini baholash uchun
foydalaniladi. Mushaklar massasi juda yuqori yoki aksincha kam bo‘lgan
bemorlarda oqsil/kreatinin nisbatini baholash ishonchli ma’lumot
bermaydi.

Mikrogematuriya aniglanganda siydik yo'llari infeksiyalarini istisno
etish, 40 yoshdan katta bemorlarda esa — buyrak saratonini istisno etish
talab qilinadi. Agar mikrogematuriyada proteinuriya va KFT pasayishi
ham kuzatilsa, buyraklarning glomerulyar yoki tomirli shikastlanishi
ehtimoli ancha yuqori bo'ladi.

Buyraklar  shikastlanishining vizual markerlari instrumental
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tekshiruvlarda aniglanadi:

ultratovushli tekshiruvda—buyrak o‘lchamlarining o‘zgarishi, ularning
exogenligi oshishi, hajmli hosilalar, toshlar raydo bo‘lishi, nefrokalsinoz,
kistalar aniglanadi;

komryuter tomografiyasida— obstruksiya, o'smalar, kistalar, qovuq
va siydik yo'llari toshlari, buyrak arteriyalari stenozi;

renoizotor ssintigrafiya—buyrak funksiyasi, o‘lchamlari
asimmetriyasi.

Buyraklarning shikastlanganligini klinik-laborator sindromlar ham
ko‘rsatishi mumkin:

nefrotik sindrom - proteinuriya >3,5 g/sut, gipoalbuminemiya,
giperlipidemiya, shishlar;

nefritik sindrom - gematuriya, eritrotsitar silindrlar, proteinuriya >1,5
g/sut, shishlar, AG;

tubulointerstitsial sindrom - peshob solishtirma zichligining
kamayishi, elektrolitlardagi buzilishlar, proteinuriya <1,5 g/sut.

Umumiy terapevtik amaliyotda buyrak funksiyasi odatda quyidagi
usullar yordamida baholanadi: KFT, kreatinin, mochevina, sistatin S.

Koptokchalar filtratsiyasi tezligi

Buyraklar funksiyasini tezkor baholash va monitoring qilish uchun
KFT olchamini baholash tavsiya etiladi, bu buyraklar holati hagida ancha
batafsil ma'lumot beradi. KFT ko‘rsatkichi bilan SBKning u yoki bu belgisi
yoki asoratlari o'rtasida uzviy aloga mavjud. Shu bilan birga, KFTning 20-
30ml/min/1,73 m2gacha pasayib ketishi odatda klinik simptomlar bilan
ifodalanmaydi. KFT pasaygani aniglanganda testni 2 haftadan keyin,
so'ngra uzog'i bilan yana 90 kundan keyin bu ko‘rsatkichdagi
o‘zgarishlarning qanchalik barqarorligini baholash uchun takrorlash
kerak[128].

Ta'kidlash joizki, ko‘pchilik amaliyot shifokorlar SBKning ganchalik

og'ir kechayotganini zardobdagi kreatinin migdoriga garab baholaydilar,
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ammo SBK od'irligi darajasining asosiy olchami sifatida KFTdan
foydalanish  undan  afzalrog  hisoblanadi.  Chunki  kreatinin
konsentratsiyasi bilan KFT o‘rtasida bevosita bog'liglik yo'q. Shu sababili
surunkali buyrak kasalliklarining erta bosgichlarida zardobda kreatinin
miqdori deyarli bir xil bo‘lganda KFT ko‘rsatkichi deyarli ikki baravar farq
qilishi mumkin. Shunday ekan KFTni buyraklar funksional holatining
ancha vyorgin ko'rsatkichi deb e'tirof etish mumkin. Surunkali
nefropatiyalarda KFTning pasayishi ishlayotgan nefronlar soni
kamayganini ko'‘rsatadi, ya'ni funksional buyrak parenximasi miqdori
saqglanganligi ko‘rsatkichi hisoblanadi. Shu bilan birga, KFTning hisoblab
chigilgan ko'rsatkichi uremik toksinlar konsentratsiyasini aniq aks
ettiradi[61, 147; 24-48-b.].

Amaliyotda KFTni oddiy hisoblash usullari keng qo'llaniladi.
Umuman olganda hisoblab chigilgan KFT ning ishonchliligi SBKning 1-2
bosgichlarida pastroqg, chunki bu bosgichlarda giperfiltratsiya va
ishlayotgan nefronlarning girerfunksiyasi kuzatilishi mumkin, bu esa
KFTning umumiy darajasini me'yorda saqlab turadi. KFTni hisoblash
usullaridan MDRD formulasi ko'rroq tavsiya etiladi, ammo hozirgi raytda
KFTni CKD-ERI formulasi yordamida hisoblash anigroq hisoblanadi [68,
127]. Kreatininning Kokroft-Golt formulasi bilan hisoblangan klirensi
hozircha dori preraratlari dozalarini moslashtirishda standart hisoblanadi.
KFTni KFT-kalkulyatorlar yordamida emas, balki laboratoriyada hisoblab
chiggan ma'qul, chunki plazmadagi kreatininni baholash uchun reaktivlar
to'plamini har bittasi uchun ko‘rsatkichni korreksiyalash omili beriladi [89;
1735-1745-b.].

Zardobdagi kreatininni baholashdan 12 soat oldin bemor go'sht
iste'mol qilmasligi kerak, shuningdek kreatinin konsentratsiyasiga ta'sir
giladigan preraratlarni, masalan, trimetorrimni bekor qilish kerak, u
kanalchalar tomonidan ishlab chiqgariladi va kreatinin bilan

raqobatlashishi mumkin. Buyrak yetishmovchiligining dastlabki
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bosgichlarida buyraklar funsiyasi tez o‘zgarganda, kaxeksiya yoki
semizlikda, mushaklar  kasalliklarida, raraplegiyada, kreatinni
cheklaydigan yoki migdorini oshiradigan parxezlarda, nefrotoksik
preraratlarni qabul qilganda, dializda yuqorida bayon qilingan
formulalarga qaragandaKFTni kreatinin (yaxshisi kanalchalar ishlab
chigarmaydigan inulin) klirensi bo'yicha xisoblash afzalroq [102; 682-702-
b.].

Kreatinin. Qon zardobida kreatininning meyoriy ko'‘rsatkichlarini
baholashning umume'tirof etilgan tartibi yo'q. Kreatinin miqgdori jinsga
(ayollarda 15 foizga kam), irqga, tana vazniga, surunali kasalliklarga,
parxezlarga (vegetarianlar yoki go‘shtni ko'p iste’'mol giladiganlar) ancha
jiddiy bog'lig, bu esa usulning tashhislash uchun gimmatini pasaytiradi.

Sistatin S

Sistatin S - sistein-proteaza ingibitori, barcha yadroli hujayralar
tomonidan ishlab chigiladi va o‘zgarmaydigan tezlikda gon ogimiga
tushadi. Uning molekulyar vazni kichkinaligi tufayli koptokchalar filtridan
oson o'tib ketadi, so’'ng sistatin S kanalchalar sekresiyasisiz deyarli
to'laligicha reabsorbsiyalanadi va katabolizmga uchraydi. Buyrak
funksiyasi buzilmagan bemorlarda sistatin S miqgdori 0,50-0,95 mg/I ga
teng (nmol/I ga o'tkazish koeffitsienti = 75) [156].

§1.3. Surunkali buyrak kasalligini davolash usullari, antiagregantlar
va uni buyrak kasalliklaridagi o‘rni.

Surunkali buyrak kasalligining davolash tamoyillari asosan kasallikni
kechishini sekinlashtirish va avj olib ketishini oldini olishdan iboratdir. Bu
o‘rinda sog‘lom turmush tarziga rioya gilish muhim ahamiyat kasb etadi.
SBK rivojlanishi va progressivlanishiga negativ ta'sir ko‘rsatadigan
omillar tamaki chekish, alkogol, gipodinamiya kabilardir [5; 938-947-b.].
Kasallik profilaktikasida parxez nihoyatda katta ahamiyatga ega [53]
bunda osh tuzini cheklash asosiy tamoyildir [108]. Qizil go‘sht (mol
go‘shti) va balig SBK rivojlanishiga ta’sir ko‘rsatmaydi [5; 938-947-b.]. Bu
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orinda meva va sabzavotlar, yong‘oq, mag‘iz va boshga shu kabilar
foydali bo'lib, ular SBK rivojlanish xavfini kamaytiradi [93; 991-500-b., 140].
Rarxezga jiddiy e'tibor berishimizning asosiy sabablaridan biri bu SBKda
ogsil- energetik yetishmovchiligi va sarkoreniyadir. 0‘BSh da 60-82%, SBK
da 11-54%, buyrak transrlantatida 28-52% hollarda ogsil-energetik
yetishmovchiligi ~ kuzatiladi  [64].  Uning  rivojlanishi  uremik
intoksikatsiyaning kuchayishi, energiya sarfining ortishi, muttasil
yallig'lanish, atsidoz va ko‘pgina endokrin buzilishlar bilan tushintiriladi.
Giperkatabolizm, ovqatlanishning  kamayishi, yallig'lanish, oziq
moddalarning yo‘qotilishi, gipodinamiya ogsil-energetik etishmovchilikni
yuzaga keltiradi [80; 49-b.]. Uning ogibatida rivojlangan ogsil-energetik
yetishmovchilik sindromi, sarkoreniya va kaxeksiya SBK bemorlarini
gospitalizatsiyasini va letallik ko'rsatkichini oshishiga olib keladi.
Masalan, gipoalbuminemiya gemodializ bemorlarida o‘limga olib keluvchi
aniq xavf omil hisoblanadi [5; 938-947-b.].

SBK bemorlarini medikamentoz terapiyasida quyidagi davolash
chora-tadbirlari lozim bo‘ladi [5; 938-947-b ]

* Asosiy nozologiyaga garatilgan terapiya (masalan,
glomerulonefritlar uchun glyukokortikoidlar va sitostatiklar); Gipotenziv
terapiya; Glyukozani pasaytiruvchi preraratlar, Nefroprotektiv terariya;
Gipolipidemik terapiya; Antigiperurikemik terapiya; Renal anemiyaga
garshi davo;

- Suyak-mineral buzilishlariga qarshi terariya (antigiperparatireoid,
fosfat-bog'lovchi vositalar); Buyrak o‘rinbosar terapiya; Kortokchalarda
gon aylanishini yaxshilovchilar (antikoagulyant va antiagregantlar).

Surunkali buyrak kasalligiga olib keluvchi birlamchi buyrak
patologiyalari u birlamchi nefropatiya bo‘ladimi, yoxud ikkilamchi
nefropatiya bo‘ladimi hammasini negizida glomerulyar apparatda gon
aylanishining buzilishi, mikrotrombozlar, buyrak parenxima ishemiyasi va

ularning ogibatida koptokchalarning nefroangiosklerozi yotadi. Shunday
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ekan SBKni davolashda qon reologiyasini yaxshilovchi, antiagregant dori
vositalarining o‘rni  beqiyosdir. Qolaversa antiagregantlar aynan
glomerulyar nefritlarni davolashdagi to'rt komponentli terapiyaning
asosiy 1-tarkibiy gismi hisoblanadi [41; 244-249-b., 10; 139-344-b.].

Antiagregant dori vositalari 2 asosiy guruhga bo‘linadi [45; 117-118-
b.]:

Trombotsitlar retsertorlari ingibirlovchi dori vositalar;

ADF retsertorlari ingibitorlari (Alltromboserin, Tiklodirin, Klopidogrel,
Rrazugrel, Tikagrelor, Kangrelor, Elinogel);

RAR retseptorlari ingibitorlari (Vororaksar, Atoraksar);

Glikoprotein lIb/llla retsertorlari ingibitorlari (Absiksimab, Eltifibatin,
Tirofiban).

Trombotsitlar fermentlarini ingibitirlovchi dori vositalar;

SOG ingibitorlari (Asetil salitsilat kislota, Terutroban);

FDE ingibitorlari (Diriridamol, Rentoksifillin,

Silostazol, Trifluzol);

Shu orinda ADF retsertorlari ingibirlash xususiyatiga ega bo‘lgan
yana bir prerarat bu - dobezilat kalsiy organizmda kislorod faol
shakllarini kamaytirishi hisobiga kapillyar o‘tkazuvchanligini sezilarli
darajada kamaytiradi. Bundan tashqari, dobezilat kalsiy qon tomirlari
devorlarida oksidativ stressni bostiradi, ogsillar migdorini meyorlashtirish
tufayli hujayralararo alogani muvofiglashtiradi. Leykotsitlarni tomir
devoridagi endotelial hujayralarga adgeziyasini kamaytirish bilan gemato-
retinal to'signing vyaxlitligini buzishini oldini oladi [154; 101-107-b.].
Dobezilat kalsiyning antioksidant faolligi va qayta tiklovchi xususiyati
zaharli superoksid anion radikali O2 bilan ozaro ta'sirda namoyon bo'ladi,
ya'ni u mazkur superoksid dismutazaga turdosh erkin radikallarning
"kollektori" hisoblangadi [32; 1629-1634-b., 36; 201-204-b.].

Dobezilat kalsiy prerarati eritrotsitlarda lipid periks oksidlanishini

rasaytiradi, hujayra aportozini, membrana o‘tkazuvchanligi va DNK
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fragmentatsiyasini oldini oladi. Bundan tashqgari, mazkur prerarat gabul
gilinganida organizmda glutation miqdori sezilarli darajada oshadi. Bu
esa yuqorida e'tirof etilganidek lipidlarning periks oksidlanish
jarayonlarini keskin pasaytiradi. Glutation miqdorining ko'payishi
dobezilat kalsiyni gabul gilishda uning hosil bo'lishida ishtirok etuvchi
fermentlarning (glutation-S-transferaza va y-glutamiltransferaza) faolligi
oshishi mahsulidir. Mazkur samara muhokama qilinayotgan preraratda
aniq antioksidant faollik mavjudligini belgilaydi [32; 1629-1634-b., 131; 23
-33-b.].

Dobezilat kalsiy preraratining yana bir muhim xususiyati uning azot
oksidi sintezi faolligini oshirish qgobiliyatidir. Azot oksidi, erkin radikal,
yirik qon tomirlarning sillig mushak hujayralarining bo‘shashib
kengayishiga olib keladi. Rreparat shu bilan birga, VEGF (Vascular
Endothelial Growth Factor — tomirlar endotelial o'sish omili) ning
samarali ingibitori bo'lib, u endotelial hujayralarning proliferatsiyasiga
ijobiy ta'sir ko‘rsatadi va qandli diabetda gon tomir ichida qonning
o‘tkazuvchanligini, ya’ni gon ogimini yaxshilaydi [32; 1629-1634-b., 130;
2580-2589-b.].

Prerarat qon reologiyasiga ijobiy ta'sir ko'rsatib, trombotsitlar
agregatsiyasini kamaytirish va fibrinogen darajasini rasaytirish orqali
uning govushqgoqligini rasaytiradi. Bu samara makro-,
mikroangioratiyalarda, retinopatiyalar va boshga mikrosirkulyator
buzilishlarda muhim ahamiyatga ega.

Dobezilat kalsiyning farmakokinetikasi. Oshqozon-ichak yo'lida
nisbatan sekin so'riladi. Peroral gabul gilinganidan keyin preparatning
zardobdagi maksimal konsentratsiyasiga (C max) 5-6 soatda erishiladi.
Zardob ogsillari  bilan bog'lanishi 20-25% ni tashkil etadi.
Gematoensefalik barier orgali otmaydi. Bir sutkadan keyin prerarat
organizmdan butunlay chiqariladi (50% buyraklar va 50% ichak orqali).

Dobezilat kalsiyning yarim chigarilish davri 5 soatni tashkil etadi.
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Bugunda bir gator nufuzli tibbiyot muassasalarida mahalliy va xorijiy
tadgiqotchilar dobezilat kalsiyning qon reologik xususiyatlariga ijobiy
ta'sirini, shubhasiz angiorrotektiv samarasi mavjudligini ishonchli tarzda
isbotladilar. Bu preparat ayniqgsa to'r parda holatiga, nefropatiya va
polineyroratiyalarning dastlabki erta bosgichlarida juda yaxshi samara
beradi. Mavjud kasalliklar, xususan, diabetik retinoratiyalarda regressiya
hagida dalillar mavjud. Shuningdek, preraratni mikro- va
makroangiopatiyalarning oldini olish uchun qandli diabetning erta
davrlarida boshlanishi lozimligini e'tirof etishgan. Shuning uchun, hozirgi
zamon klinik tibbiyotida mazkur preparat qandli diabet asoratlarini
davolash va oldni olish uchun keng qo‘llanilmoqda. Shuningdek, dobezilat
kalsiy preraratini diabetik retinopatiyani davolash standartiga kiritish
tavsiya etilgan [32; 1629-1634-b.].

Asr boshida sharxlov adabiyotlarda surunkali buyrak kasalligi 2040
yillarga kelib, o‘limga olib keluvchi noinfeksion kasalliklar orasida
beshinchi o'rinni egallashi bashorat qilingan edi. Birog, hali bu davr
kelmay mazkur ratologiya tom ma'noda XXI asrning chinakam
randemiyaga aylanib ulgurdi. SBE yoxud SBK bo‘yicha keng gamrovli
klinik tadqiqotlar olib borilayotganiga garamay muammo dolzarbligicha
golmoqgda. Kasallikni avj olishiga sabab bo‘ladigan yirik patogenetik
bo'd'inlardan biri bu buyrak kasalliklarida yuzaga keladigan
giperkoagulyatsiya va  mikrosirkulyator  buzilishlardir.  Ma'lumki,
glomerulyar kasalliklarda hamisha trombotsitlar agregatsiya faolligi
oshishini kuzatilishi va shaklliy elementlarni qon tomirlar devoriga
adgeziyasi tufayli gemostaz tizimini buzilishi kuzatiladi. Ogibatta yuzaga
kelgan koptokcha kapilyarlarida mikrotrombozlar va paranximasi
ishemiyasi tufayli buyraklarning morfofunksional strukturasiga sezilarli
jiddiy ta’sir ko'rsatadi. Bu patologik jarayon albatta SBK avj olishining eng
muxim omilidir. Buyrak kasalliklarini, jumladan SBKni zamonaviy

davolashda FDE ingibitorlari gatoriga mansub dipiridamol, pentoksifillin
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kabi dori vositalari keng qollaniladi. Holbuki, mazkur preraratlar
nefritlarni davolash standartiga kirib ulgurgan. Birog, bugungi kunda SBK
ni 50 yoshdan o‘tgan shaxslar va keksalarda uchrash chastotasini oshib
borayotganini e'tirof etgan holda biz ularni davolashda antiagregant
terapiyani xavfsizlik tamoyillariga amal qilishimiz lozim. Aynan
antianginal samaraga ega FDE ingibitorlarida yuz berishi mumkin bo‘lgan
"o‘'g‘irlash  sindromi‘ni  ateroskleroz  tufayli yuzaga keladigan
kardiovaskulyar va serebrovaskulyar patologiyalarda sodir bo'lish
ehtimoli yuqoridir. Tabiiyki, bu o‘rinda biz ADF retseptorlari ingibitorlariga
murojaat  qilamiz. Mazkur guruh preraratlarida  kardio- va
serebrovaskulyar patologiyalarda qgo‘llashga monelik keltiradigan nojo‘'ya
ta'sirlar yo'q. Ammo, yuqorida e'tirof etilganidek, ADF retseptorlari
ingibitorlarida angioratiyalar va mikrosirkulyator buzilishlarda qo’l
keladigan antianginal ta’sir mavjud emas. Bu o‘rinda ADF retsertorlari
ingibirlash xususiyatiga ega bo‘lgan preparat - dobezilat kalsiy
angioprotektor, antiagregant, antianginal (tomirlarni kengaytiruvchi) va
antioksidant xususiyatlari bilan muammoga echim bo'ladi. Shuning, u
trombotsitlar agregatsiyasini kamaytirish va fibrinogen darajasini
pasaytirish orqali uning govushqoqligini pasaytiradi. Bu samara makro-,
mikroangiopatiyalarda, retinopatiyalar va boshga mikrosirkulyator
buzilishlarda muhim ahamiyatga ega. Shuning uchun, klinik tibbiyotida
mazkur preparat gandli diabetdagi mikrosirkulyator o‘zgarishlar tufayli
yuzaga keladigan asoratlarini davolash va oldni olish uchun keng
go'llanilmoqgda. Shuningdek, dobezilat kalsiy preparatini diabetik
retinoratiyani davolash standartiga kiritish tavsiya etilgan.

Shunday ekan, biz tadqiqotlarimiz mobaynida SBK avj olishning eng
asosiy bo‘gini bo'lgan gemostaz tizimi nomunosibliklarini o‘rganishni,
bunda buyrak ichi gemodinamikasi buzilishlarini baholash va davolashda
nisbatan xavfsiz dobezilat kalsiy dori vositasini turli genezli

nefropatiyalar tufayli kelib chiggan SBK ning erta bosgichlarida qo‘llashni,
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uning samaradorligini taxlil gilishniga bag‘ishlangan ilmiy izlanishlarni

olib borilishini magsadga muvofiq deb bildik.

Il BOB. TADQIQOT MATERIALI VA USLUBLARI

§2.1. Tadqiqot guruhlaridagi bemorlarning prospektiv tahlili va
tadqiqot dizayni

Tadgigot guruhlarini shakllantirish TTA ko'p tarmogqli klinikasi
nefrologiya bo'limida statsionar davolangan va keyinchalik ambulator
nazoratida bo‘lgan surunkali buyrak kasalligining II- va lll A-bosgqichi bilan
kasallangan 120 nafar bemorlar tanlab olindi. Tashxis va buyraklar
funksional holati mazkur tibbiyot muassasasidagi laborator va asbobiy
tekshiruvlar asosida shakllantirildi. SBK bosgichlarini National Kidney
Foundation (NKF- xalgaro buyrak fondi) tasnifidan foydalanildi. Ushbu
buyrak kasalliklari ishchi guruhi tomonidan buyrak kasalliklarini oldini
olish bo‘yicha KDOQI tomonidan 2002 yilda joriy qilingan.

Tadgigot guruhlaridagi bemorlarning o‘rtacha yoshi 20 dan 60
yoshgachani tashkil etib, 1 guruhda o‘rtacha yosh 46,7+3,95 yil va 2-
guruhda esa 49,214,61 yilni tashkil etadi. Ulardan 78 nafari erkak va 42
nafari ayollar. Kasallikning davomiyligi 2-5 yil, o‘rtacha giymat 1 guruhda
3,07+0,76 yil va 2-guruhda 2,91+0,83 yil ekanligi aniglandi (2.1-jadval).

Natijalarni ramdomirlanganligini ta’'minlash maqsadida tadqgiqotga
anamnezida gematologik va boshqga qon ivish tizimi buzilishlari bilan
kechuvchi (gemorragiyalar, trombotsitopatiyalar, jigar sirrozi, jigar
yetishmovchiligi) kasalliklar, oshqozon va o'n ikki barmogqli ichak yara
kasalligining qo‘zish davri mavjud, yoshi 18 dan kichik hamda 60 dan
katta bo‘lgan bemorlar, shuningdek organizmida dobezilat kalsiy
preraratiga nisbatan yuqori sezuvchanligi (allergik reaksiya) bo‘lgan
shaxslar kiritilmadi.

Tadqgiqotga olingan bemorlar SBK geneziga ko‘ra ikki guruhga

ajratildi. Nodiabetik etiologiyali nefroratiyalar asosida shakllangan SBK
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ning Il va Ill A bosgichidagi bemorlardan iborat 1-guruh (n=75) hamda
diabet etiologiyali nefroratiyalar asosida shakllangan SBK ning Il va lll A
bosgichidagi bemorlardan iborat 2-guruh (n-45) tashkil etildi. O‘tgazilgan
terariyaga qarab 1- va 2-guruhlardagi bemorlar ikki kichik guruhlarga
ajratildi (1A-35, 1B-40, 2A-20, 2B-25) A guruhga mansub bemorlarga
faqat SBK ni davolash tavsiyalariga muvofiq traditsion terariya olib borildi.
B guruhga mansub bemorlar esa mazkur terariyaga qo‘shimcha ADF
retsertorlarini ingibirlash xususiyatiga ega bo‘lgan prerarat — dobezilat
kalsiy prerarati (1500 mg/sutka. 500 mg/tab. 1 tab x 3 maxal peroral)
uch oy muddat gabul qilish tavsiya etildi.

Anamnestik, sub’ektiv va ob’ektiv klinik jihatdan buyrak kasalliklari
bo‘lmagan, buyrak yetishmovchiligi simrtomlari mavjud bo‘lmagan va
buyrak faoliyati buzilmagan 20 nafar ko'ngilli shaxslar nazorat guruhi
sifatida shakllantirib  tadqiqotga jalb qilindi. Nazorat guruhi
ishtirokchilaridan ham hamma organilayotgan ko‘rsatkichlar tadqgiqot
boshida bir marta tekshirilib natijalar jadvallarga kiritildi.

Tadqgiqotga olingan barcha SBK bemorlar uzoq yillardan buyon
doimiy va xar xil muddatlarga davolash standartlari bo'yicha tavsiya
etilgan an’aniviy davoni olib kelmoqgdalar. Doimiy an'anaviy davo sirasiga
girotenziv vositalari, renal anemiyaga qarshi (eritroroetin va temir
rreraratlari) vositalar kiradi. Har xil muddatlarga qo‘llaniladigan dori
vositalariga antikoagulyantlar (gerarin 10000 - 20000 yed/sutka,
enoksirarin 0.4 - 0.6 yed/sutka. 10 — 30 kungacha tavsiya etiladi),
dezintoksikatsion (eritmalar — reosorbilakt, suksinasol, glyukoza, izotonik
eritma 200 — 600 ml/sutka. 10 kungacha tavsiya etiladi; atsorbentlar
filtrum, polisorb, enteros-gel 1 oydan ortiq bo‘lmagan muddatga tavsiya
etiladi) kiradi.

Bemorlarga Revzner bo'yicha N27 parxez stoliga muvofiq (osh tuzini
3 gramm/sutkagacha, parchalanganda mochevina va qoldiq azot

asoslarini paydo gqiluvchi aminokislotalarni ko'p saglagan (aynigsa
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almashtirib bo‘ladigan)ogsilli maxsulotlarni cheklash, toksik va ko'p
allergen bo‘lgan maxsulotlarni olib tashlash va boshg...) ovgatlanish va
sovuq hamda nam iglimdan saqglanish kabi to'gri turmush tarzi
tushintirilgan.

2.1-jadval

Tadgigot guruhlaridagi bemorlarning klinik tavsifi

T gurux 2 gurux
Parametrlar

(n=75) (n=45)
Erkak 47 (62,7 %) 31 (68,9 %)
Ayol 28 (37,3 %) 14 (31,1 %)
Yoshi 46,7+3,95 49,2+4,61
Tana vazni, kg 77,914,85 79,7+4,36
bo'yi, sm 166.9+5,17 167,816,13

Ob’ektiv ko'rikda bemorlarning umumiy ahvoli 79 nafari o'rta
og'irlikda, 9 nafari og'ir (ogd'ir arterial girertenziya va intoksikatsiya
hisobiga) va 32 nafari qoniqarli deb baholandi. Ko'rik vaqgtida 69 nafar
bemorda teri va shilliq qavatlari rangpar (oqarganligi), 53 nafarida yuz va
oyoglarida shishlar, 41 bemorda yuz va qovoglarda salgishlik aniglandi.
62 nafar bemorning tana vazni saglangan bo'lib, 21 bemorda ozg'inlik
hamda 37 nafarida ortigcha tana vazni mavjudligi kuzatildi.

Nafas olish tizimini ob’ektiv tekshiriiganda 51 bemorda o’'pkaning
pastki soxalarida perkutor tovushning bo’giglashganligi va 35 bemorda
mayda pufakchali tarqoq vyakka-yakka jarangsiz nam xirilllashlar
aniglandi. Bu xolat ba'zi bemorlarda semizlik va arterial girertenziyani
yuqgori bo'lishligi ogibatida surunkali yurak yetishmovchiligi tufayli
o‘pkada yuzaga keladigan (kichik gon aylanish doirasida) dimlanish bilan
bog'liq.

Yurak gon tomir tizimini tekshirganda yurak nisbiy chegaralari 37
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bemorda me'yorda, 83 nafar bemorda yurak chap chegarasi chapga
siligani, ya'ni chap qorincha girertrofiyasi belgilari aniglandi.
Auskultatsiyada esa hamma bemorlarda yurak tonlari bo‘g‘iglashgan va
74 nafar bemorda yurak cho’qgisida yumshoq sistolik shovqin eshitiladi.
Bu kamgqonlik va chap qorincha dilyatatsiyasi bilan bog'liq. Puls o‘rtacha
63—-89 ta/min ga teng bo'lib, 89 nafar bemorda arterial girertenziya
tashxislandi.

Ovgat hazm qilish tizimini tekshirganda 71 bemorda ko'pik til, 47
nafar bemorda tilda oq karash qoplanganligi topildi. Qorin palpatsiyasida
epigastral soxada og'rig 45 nafar bemorda, o'ng qovurg'a yoyi ostida
og'irlik xissi va og'riq 39 bemorda aniglandi. Gepatomegaliya (+1-3 sm)
46 nafar bemorda aniglandi.

Bemorlarda sutkalik diurez o‘rtacha 2,0-2,5 litr, ya'ni, engil poliuriya
darajasida aniglandi. Bu holatni SBK erta bosqichlaridagi
reabsorbtsiyaning pasaya boshlashi hamda glyukozuriya bilan izohlanadi.

Shunday qilib, bemorlarning ob’ektiv ko'rigida facies nefritica,
anemiya, arterial girertenziya, katta va kichik gon aylanish doiralarida qon
dimlanishi belgilari kuzatildi.

Buyraklarning UTT tekshiruvida parenxima exogenligining oshishi
bilan 79 nafar bemorda buyrak parenximasi exogenligini qalinligi
me'yordan o‘zgarmagan (14,742,15 mm) holda nefrit belgilari, 22
nafarida buyrak parenximasi qalinligi meyordan oshganligi bilan
(23,412,98 mm) nefrit belgilari va qolgan 13 nafar bemorlarda esa buyrak
parenximasida patologiya ko‘rinmaganligi aniglandi. 12 nafar bemorda
buyrak parenximasi qalinligi me’yordan kamligi (9,7+0,56 mm) aniglandi.
13 nafar bemor buyragida tosh aniglandi. Jigar tekshiruvida asosan
reaktiv o‘zgarishlar va ko‘pincha o't yo'llari patologiyasi (surunkali
xoletsistit, o‘t-tosh kasalligi) aniglandi.

EKGda 109 nafar bemorlarda ritm sinusli bo'lib, 59 nafar bemorda

sinusli taxikardiya, 85 bemorda chap ko’pincha girertrofiyasi belgilari, 11
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nafarida bo‘lmachalar fibrilyatsiyasining doimiy shakli topildi. Ko'krak
gafasi rentgenoskoriyasi barcha bemorlarda o‘tkazilib, ularning 89
nafarida yurakning chap chegarasini tashqariga siljigani aniglandi, o‘pka
maydonida patologik soyalar topilmadi.

Bemorlar yondosh kasalliklarninig uchrashiga qarab quyidagicha
tasniflandi.

2.2-jadval Tadqiqot guruhlaridagi bemorlarning klinik tavsifi

Kasalliklar 1 gurux 2 gurux
(n=75) (n=45)

Yurak ishemik kasalligi | 13(17,3%) 28 (62,2 %)

Gipertoniya kasalligi 17(22,6%) 23(51,1%)

0'SOK 9(12%) 6 (13,3%)

O'n ikki barmoq ichak

yara kasalligi | 12(16%) 6(13,3%)

remissiya davri

Jigar yog' kasalligi 21(28%) 45(100 %)

Barcha tadqiqotga olingan guruhlardagi bemorlardan davolash boshida
va tadgiqot so'ngida umumklinik (umumiy peshob tahlili, Nicherorenko,
umumiy qon tahlili), biokimyoviy (AIT, AsT, bilirubin, umumiy ogsil),
koagulogramma (fibrinogen, AChTV, trombotest), buyrak faoliyatini
belgilovchi (mochevina va kreatinin) tahlillari o‘tkazildi. Shuningdek,
kreatinin asosida KFT hisoblandi. Maxsus laborator tahlillar sifatida
peshobda albuminuriya darajasi va albumin/kreatinin nisbati hisoblandi
hamda qonda trombotsitlar agregatsiyasining ADF induktorlari tekshirildi.
Shu bilan bir gatorda, EKG, ko'krak gafasi rentgenografiyasi, ichki a'zolar
UTT, ko'rsatmaga ko‘ra EGDFS tekshiruvlari bilan birga barcha tadqiqot

guruhi ishtirokchilarida davolash boshida va uch oydan so‘ng buyrak
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arteriyalari dorrlerografiyasi o‘tkazildi (2.1-rasm). Olingan natijalar
statistik tahlil gilindi.
2.1-rasm. Tadgiqot dizayn

[l-smhin-ﬁlJ [ 2-garuh (a=45)T J [NMgmmJ
NDG-SBK DG-SBKY (n=2010

. 1-B-GURUH-AN=20/1 Z2A—GURUH{N=20]9 2.B-GURUH-[N=25
1-A—GURUH{MN=35]9 = ' ‘ = =

Arranaviy-davo-+- Anfanasny-davo An‘anavi-davo—-

dobezelat-kalking - dobezelat-kalsiyi
|
1 L]

An‘anavis-dannog

4
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§2.2. Laborator, funksional va asbobiy tekshiruv uslublari

Tekshiruvga olingan umumklinik, bioximik qon va peshob tahlillari
uchun namunalar bemorlardan vena tomirlaridan barmoqgdan (qon)
hamda peshobning o'rta portsiyasi qatliy ravishda nahorga olindi.
Umumklinik laborator tahlillar (umumiy peshob tahlili Nicherorenko,
umumiy qon tahlili), biokimyoviy (AIT, AsT, bilirubin, umumiy ogsil),
koagulogramma (fibrinogen, AChTV, trombotest), buyrak faoliyatini
belgilovchi (mochevina va kreatinin) tahlillari, albuminuriya darajasi va
albumin/kreatinin nisbati tekshiruvlari TTA ko'p tarmogqli klinikasining
Markaziy klinik tashxisot laboratoriyasi hamda 1-son klinik biokimyoviy
laboratoriyasida tekshirildi (Laboratoriya mudirlari t.f.n. N.A. Jumanova
va A.M. Mirodilov).

- Qondagi gemoglobin migdorini aniglash birlashtiriigan gemoglobin
cianid usuli yordamida aniglandi.

- Qizil gon tanachalarini sonini yagona Goryaev usuli yordamida
aniglandi.

- Moravits usulida eritrotsitlar cho'kish tezligi aniglandi.

- umumiy ogsil, mochevina va kreatinin Mindray BA-88A yarim
avtomat analizator apparatida tekshirildi. Mochevina va kreatinin
kontsentratsiyasini aniglash uchun, tekshiruvdan oldin bemorlarga
jismoniy zo'rigish qilmaslik va oqgsilga boy maxsulotlarni iste'mol
gilishdan cheklanish tavsiya etildi va ertalab nonushtadan oldin venoz
gon olindi. Olingan gonni centrifuga orqali zardobi olinib Yaffe usuli orqali
gondagi kreatinin kontsentratsiyasi [49; 816-b.].

- koptokchalar filtratsiyasi tezligini zardobdagi kreatinin miqdori
bo'yicha 2011 yili modifikatsiya gilingan CKD-ERI (2009) formulasi
(httr://nefrosovet.ru/ saytidagi on-line hisoblagich ko‘'magida) yordamida

hisoblash
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- gemostaz tizimi tekshiruv usullaridan koagulogramma (fibrinogen,
tromb sinovi, TQFV) Katovtsikova usulida turli foiz miqdoridagi
(fibrinogen 2-5 %, tromb sinovi 0,227 %) kalsiy xlorid eritmasi yordamida
tekshirildi;

Trombositlar agregatsiyasi Respublika ixtisoslashgan gematologiya
instituti laboratoriyasida ADF induktorlari testi usulida tekshirdi. Unga
ko‘ra, Trombositlar agregatsiyasining ADF induktorlari me'yoriy giymati
60-80 % deb belgilandi.

TTA ko'p tarmogli klinikasida funktsional tashxislash va rentgen
tashxisot bo'limlarida  o'tkazildi:  elektrokardiografiya tekshiruvi
EIECTROCARDIOGRARH ECG 300G CHINA uskunasi yordamida amalga
oshirildi, shuningdek ko'krak gafasi rentgenografiyasi, ichki a'zolar UTT,
ko‘rsatmaga ko'ra EGDFS tekshiruvlari o‘tkazildi.

Buyrak arteriyalarini qarshiligi va tomirlarda qon aylanish tezligini
aniglash magsadida buyrak tomirlari dorrlerografiya tekshiruvi o‘tkazildi.
Ushbu tekshiruv TTA ko'p tarmogqli qabul bo‘limida joylashgan klinikasi
funktsional dignostika bo'limida «Sonoscare S20 Color Dorrler
diagnostic» apparatida tekshirildi. Ushbu tekshiruv orqali buyrak asosiy,
segmentar va bo'laklararo tomirlarida qon oqimi tezligi va tomir
qarshiligini spektral tahlil usulida o‘rganiladi. Shu orqali tomirlarning
xolatiga va biz bergan davo muolajalarini samaradorligini baxolashga
imkon berdi. Buyrak ichi gemodinamikasini o‘rganish buyrak ichi
gemodinamikasini ultratovush dorlerografiya yordami bilan spektral tahlil
usulida o‘rganildi.

O'ng va char buyrak arteriyalari kirish soxasida quyidagicha
baholanadi (sm/sekund birlikda): - arterial gon ogimining maksimal
sistolik tezligi (V max, sm/s.); - yakuniy diastolik tezlik (Vd, sm/s.);

Buyrak ichi arteriyalarida:

- segmentar — V max, Vd; - bo‘laklararo — V max, Vd,;

Vs max va Vd ko‘rsatkichlari asosida Rl — rezistentlik indeksi
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hisoblandi:

RI=Vs.max-Vd/Vs.max formulasi ko‘magida hisoblandi.

0,64 darajasi interlobar arteriyalarning rezistentlik indeksining
chegara darajasi sifatida tanlandi. Ma’lumotlarni statistik tahlil gilishda
ong va chap buyrak tomirlarini tekshirishdan olingan natijalari

ko‘rsatkichlarining o‘rtacha giymatidan foydalanildi.

§2.3. Olingan natijalarning statistik tahlil uslublari

To‘gson kunlik izlanishlarimiz nihoyasidagi olingan laborator,
funktsional, asbobiy tekshiruvlar natijalarining arifmetik giymat
shaklidagi ma’lumotlar statistik ishlov funktsiyalari kiritiigan Microsoft
Office Excel-2021 dasturi yordamida Rentium-IV shaxsiy komryuterida
statistik ishlandi. O‘rganilayotgan ko‘rsatkichning o‘rtacha arifmetik
giymati (M), o‘rtacha kvadratik siljish (SD), o‘rtacha giymatning standart
xatosi (m), nisbiy ko‘rsatkichlar (%) ni hisoblash uchun parametrik va
noparametrik variatsion statistika usullaridan foydalanildi. O‘rtacha
giymatlarni giyoslash natijasida olingan ko‘rsatkichlarning statistik
ahamiyati xato ehtimoli (R)ni va bosh dispersiyalar tengligi (F — Fisher
mezoni)ni hisoblagan holda Styudent (tf) mezoni bo'yicha aniglandi.
Tanlovning kichik hajmlarida va ragamli natijalarning tagsimlanish
gonuniga muvofiq kelmaganida Mann-Uitni va Uilkokson mezonlari
go'llanilgan. Sifatiy giymatlar uchun statistik ahamiyat x2 mezon (xi-
kvadrat) va z-mezon (Glanu) yordamida hisoblandi. Ishonchlilik darajasi
p<0,05ga teng ko‘rsatkichlar statistik ahamiyatli o‘zgarishlar sifatida
gabul qilindi. Uchinchi bobda giymatlar orasidagi farqglar nazorat guruhi
ko'rsatkichlariga nisbatan (*-p<0,05, **-p<0,01, ***-p<0,001) va 1-
guruhlardagi ko‘rsatkichlariga nisbatan (*-p<0,05, **-p<0,01, **-p<0,001)
ahamiyatli deb olindi. To'rtinchi bobda esa farglar davolashdan oldingi
ko‘rsatkichlarga nisbatan (*-p<0,05 **p<0,01, ***p <0,001) va A
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guruhlardagi ko‘rsatkichlariga nisbatan (*-p<0,05, **-p<0,01, ***- p <0,001)
ahamiyatli deb olindi.

Il BOB. XUSUSIY TEKShIRUV NATIJALARI. NODIABETIK VA
DIABETIK GENEZLI NEFRORATIYaLARDA BUYRAKLAR KLINIK-
FUNKTSIONAL HOLATI O'ZGARIShLARINING MANZARASI

§3.1. Turli genezli nefroratiyalar asosida rivojlangan surunkali
buyrak kasalligida glomerulyar shikastlanishi ko‘rsatkichlari va
buyraklar funktsional holati manzarasi

So'nggi besh yillikdagi jaxon statistikasiga muvofig, SBK
bemorlarining standart yuqori letallik darajasi (har 1000 nafarga bemorga
70 nafar olim) buyrak etishmovchining erta bosgqichlaridan kasallik
belgilarini aniglashni muntazam takomillashtirib borilishi hamda volashni
yanada mukammallashtirishni tagozo etmoqda [11; 29-33-b., 13; 296-b.].
Kasallikka olib keluvchi etiologik omillarni taxlil qilsak, Rossiya
federatsiyasidagi ma’lumotlarga ko'ra, har yili 4,5 min atrofida gandli
diabet bemorlari hisobga olingan va yiliga 322 ming nafar yangi
aniglanish holati qayd qilinar ekan. Shulardan qandli diabetning 1-turi
bilan ogrigan bemorlarning 21,8% ida va 2-turi bilan og'riganlarning
11,8%ida SBK aniglangan [66]. Bu o‘rinda muammoning dolzarbligi
shundaki, gandli diabet asosida rivojlangan SBK bemorlarida davo
tadbirlarining samarasizligi, AG ning yuqori va girotenziv vositalariga
rezistentligi va boshqa a'’zo hamda tizimlarda ham og'ir asoratlarining
(aktseleratsiyalangan ateroskleroz, dementsiya buzilishlari, insult va
miokard infarktiga yuqori xavf, ko'z tubi tor pardasi o‘zgarishlari)
mavjudligi tufayli letallikning yugoriligi holatni yanada jiddiylashtiradi [56;
53-70-b.]. Garchi hozirda buyrak etishmovchiliklarining 50 % dan ortiq
sababi diabet etiologiyali nefroratiyalardan iborat bo‘lsada [129; 4-13-b.],
birog, SBK rivojlanuvchi autoimmun, infektsion va tug‘ma buyrak
kasalliklari kabi birlamchi nefritlar xali o'z ahamiyatini yo‘qotmagan [137;

5].
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Quyidagi izlanishlarimizda SBK ning 1l va Il A bosgichidagi
bemorlardan iborat nodiabetik etiologiyali 75 nafar (1-guruh) hamda
diabet etiologiyali 45 nafar (2-guruh) bemorlarda buyrak shikastlanish
markerlari (siydik sindromi) va buyrak funktsional holatining manzarasi
o‘rganildi. Tadgiqot boshida buyrak shikastlanishi gradientlari quyidagi
manzarani namoyon etdi. Unga ko'ra, proteinuriya 1-guruhda 1,7310,19
g/l.ni tashkil etib u statistik taxlillarda nazorat guruhiga nisbatan
ishonchli (r<0,001) ekanligi aniglandi. Proteinuriya 2-guruhda 2,13+0,24
g/l.ni ko'rsatib, bu erda ham natijalar statistik taxlil gilinganida nazorat
guruhiga nisbatan ishonchli (r<0,001) o‘zgarganligi namoyon bo‘ldi. 1 va
2-guruhlar ozaro solishtirilganida garchi proteinuriya diabet etiologiyali
bemorlardan iborat 2-guruh bemorlarida ortigroq ko‘rsatkichlarni aks
ettirgan bo‘lsada, mazkur farq statistik taxlillarda ishonchsiz ekanligi
namoyon bo'ldi (3.1-jadval).

Eritrosituriya 1-guruhda 5,6+0,74 dona bo'lib, u statistik taxlillarga
muvofiq ko‘rsatkichlar nazorat guruhiga nisbatan ishonchli (p<0,001)
ekanligi kuzatildi. Eritrotsituriya 2-guruhda 7,3+0,82 donani tashkil etib
natijalar nazorat guruhiga nisbatan 2-guruhlarda ham ishonchli (p<0,001)
ekanligi statistik taxlillarda namoyon bo'ldi. 1 va 2-guruhlar o‘zaro
solishtirilganida eritrotsituriya diabet etiologiyali bemorlardan iborat 2-
guruh bemorlarida nodiabet etiologiyali SBK bemorlaridan tashkil torgan
1-guruhga nisbatan kam ishonchli (r<0,05) o‘zgarganligi statistik
tahlillarda o'z isbotini topdi (3.1-jadval).

Cilindruriya 1-guruhda 5,3+0,13 donani tashkil etib, statistik
taxlillarda ko'rsatkichlar nazorat guruhiga nisbatan ishonchli (r<0,001)
o‘zgarganligi aniglandi. 2-guruhda uilindruriya 5,7+0,14 donani tashkil etib,
natijalar nazorat guruhiga nisbatan 2-guruhlarda ham ishonchli (r<0,001)
ekanligi statistik taxlillar asosida isbotlandi. 1 va 2-guruhlar o'zaro
statistik taxlil qilinganida cilindruriya diabet etiologiyali bemorlardan

iborat 2-guruhda nodiabet etiologiyali SBK bemorlaridan tashkil topgan 1-
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guruhga nisbatan kam ishonchli (p<0,05) o‘zgarganligi namoyon bo'ldi

(3.1-jadval).
3.1-jadval

Turli genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak shikastlanishi

markerlarining o‘zgarishlari:

Parametrlar Nazorat guruhi| 1-guruh (n=75) | 2-guruh (n=45)
(n=20)

Proteinuriya 00,0 1,73+0,19%** 2,1310,24***

Eritrotsituriya 1,4+0,42 5,610,74*** 7,310,82%**A

Cilindruriya 0,1+0,01 5,310,13*** 5,710, 14***A

Albuminuriya,

mg/sutka 4,610,55 45,842,17*%** 51,3+2,96***

Solishtirma

og'irligi 1019,61+2,86 1009,3+1,92*** | 1022,5+1,84

Izoh: * - farglar nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli
(*- p<0,05, **- p<0,01, *** p<0,001); * - farglar 71-guruhlardagi
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, ** - p<0,001).

Kortokchalar shikastlanishining tekshirish oson bo‘lgan markerlari
hisoblangan  triadani  (proteinuriya, eritrotsituriya,  cilindruriya)
diagrammadagi manzarasiga nazar solsak diabet genezli nefroratiyalar
ogibatida yuzaga kelgan SBK bemorlarida proteinuriyani ishonchsiz
bo‘lsada ko‘proq giymatda chigayotganligi, shuningdek, eritrotsituriya va
cilindruriyani peshob orqali kam ishonchli (r<0,05) darajada bo‘lsada
ajralayotganligi bu diabetik nefropatiyalarda buyrak shikastlanishini
yaqqolroq hamda chuqurroq sodir bo'lishligidan dalolat beradi. Klinik
amaliyotda ham bemorlarda bir-biriga yaqin, yoxud bir xildagi KFT
giymatiga ega bo‘lgan bemorlarda nefritik sitndromni yuqori darajada

yaqqollik bilan namoyon bo'lishi, va holanki nefrotik sindromning ham
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turg'un hamda patogenetik terapiyaga rezistent tarzda kechishi aynan
diabetik etiologiyali nefroratiyalarda kuzatilishini ko'p bora kuzatamiz

(3.1-rasm.).
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3.1-rasm. Turli genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak
shikastlanishi markerlarining o‘zgarishlari manzarasi

Bu patologik hodisani albuminuriya o‘zgarishlari dinamikasida ham
kuzatishimiz mumkin. Ya'ni, albuminuriya 1-guruhda 45,8+2,17 mg/sut.ni
tashkil etib, statistik taxlillarda ko‘rsatkichlar nazorat guruhiga nisbatan
ishonchli (p<0,001) o‘zgarganligi kuzatildi. 2-guruhda esa albuminuriya
51,3+2,96 mg/sut gacha oshib ketib, natijalar bu guruhlarda ham nazorat
guruhiga nisbatan ishonchli (p<0,001) oshganligi statistik taxlillar oz
tasdigini topdi. 1 va 2-guruhlar ozaro statistik taxlil qilinganida
albuminuriya diabet etiologiyali bemorlardan iborat 2-guruh bemorlarida
1-guruhga nisbatan ishonchsiz o‘zgarganligi kuzatildi (3.1-jadval).

Buyrak filtratsion qobiliyatini belgilovchi gradient peshobning

solishtirma og‘irligi aslida gandli diabet kasalligida glyukozuriya hisobiga

44



oshib ketadi. Biroq, SBK bemorlarida reabsorbtsiyani keskin pasayib
ketishi tufayli mazkur ko‘rsatkichni tadgiqot guruhlarida sezilarli pasayib
ketganligini kuzatamiz. Unga ko‘ra, peshobning solishtirma og'irligi 1-
guruhda 1009,3+1,92 bo'lib, natijalar nazorat guruhiga nisbatan ishonchli
(p<0,001) o'zgarganligi kuzatildi. 2-guruhda mazkur ko'rsatkich
1022,5+1,84 giymatga ega ekanligi aniglanib, natijalar nazorat guruhiga
nisbatan ishonchsiz o‘zgarganligi statistik taxlillar o'z tasdigini topdi.
Ahamiyatlisi 2-guruh gandli diabet bemorlarida peshob solishtirma
og'irligining me'yorda ekanligi bu glyukozuriya bilan izohlanadi. 1 va 2-
guruhlar o‘zaro statistik taxlil gilinganida peshobning solishtirma od'irligi
2-guruhlarda 1-guruhga nisbatan ishonchli  (p<0,001) o‘zgarganligi
kuzatildi (3.1-jadval).

Albumin/kreatinin nisbati (A/K) 1-guruhda 4,39+0,08 mg/molni
tashkil etib, ko‘rsatkichlar nazorat guruhiga nisbatan ishonchli (p<0,001)
o‘zgarganligi aniglandi. 2-guruhda esa A/K 4,7110,09 mg/mol ekanligi
aniglanib, natijalar nazorat guruhiga nisbatan 2-guruhlarda ham ishonchli
(p<0,001) ekanligi statistik taxlillar asosida isbotlandi. 1 va 2-guruhlar
o'zaro statistik tashlil gilinganida A/K diabet etiologiyali bemorlardan
iborat 2-guruhda 1-guruhga nisbatan kam ishonchli (p<0,05) o‘zgarganligi
kuzatildi (3.1-jadval).

Shunday qilib, kortokchalar shikastlanishini belgilovchi markerlarni
taxlil qilish shuni ko‘rsatmoqdaki, barcha guruhlarda proteinuriya,
eritrotsituriya, cilinduriya va albuminuriyani nazorat guruhiga nisbatan
ishonchli ortib ketgani kuzatildi. Shuningdek, unga muvofig A/K nisbatini
ham ishonchli ortgani aniglandi. Demak birlamchi autoimmun buyrak
kasalliklarida ham xuddi diabetik nefroratiya singari buyrak glomerulyar
arraratida jiddiy o‘zgarishlar sodir bo‘ladi. Albatta bu o‘zgarishlar buyrak
faoliyati gradientlarida ham o'z aksini toradi.

Endi bevosita buyraklar funktsional holatini belgilovchi gradientlarni

taxlil gilamiz. Unga muvofig, tadqiqot boshida buyrak shikastlanishi
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gradientlari quyidagi manzarani namoyon etdi. Mochevina 1-guruhda
9,3840,78 mmol/l. tashkil etib, natijalar nazorat guruhiga nisbatan
ishonchli (p<0,01) oshgani aniglandi. Mazkur ko‘rsatkich 2 -guruhda
9,44+0,87 mmol/l.gacha ortib ketgani aniglanib, natijalar statistik taxlil
gilinganida nazorat guruhiga nisbatan 2-guruhlarda ham mochevinani
ishonchli (p<0,01) oshganligi kuzatildi. 1 va 2-guruhlar o‘zaro
solishtirilganida mochevina ishonchsiz o‘zgarganligi statistik taxlillarda
o'z ifodasini topdi (3.2-jadval).

3.2-jadval Buyrak funktsional o‘zgarishlarining laborator manzarasi

Rarametrlar Nazorat 1-guruh 2-guruh
guruhi (n=20) (n=75) (n=45)
Mochevina 542+1,08 9,38+0,78** 9,44+0,87**
Kreatinin 71,616,26 133,616,98*** 131,247,2%**
hisKFT 97,8 +4,24 60,8 +2,73*** 59,613,27***
um. ogsil 68.911,88 54,612,2 5%** 53,7+2,271%**

|zoh: * - farglar nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli
(*- p<0,05, ** p<0,01, ** p<0,001); * - farglar 1-guruhlardagi

ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, * - p<0,01, A** - p<0,001).

Kreatinin 1-guruhda 133,6+6,98 mkmol/l.ga oshib ketgani aniglanib,
statistik taxlillar natijalarni nazorat guruhiga nisbatan ishonchli (p<0,001)
oshganini  ko'rsatdi. Mazkur ko'rsatkich 2-guruhda 131,217,2
mkmol/l.gacha ortib, natijalar statistik taxlil gilinganida nazorat guruhiga
nisbatan 2-guruhlarda ham kreatininni ishonchli (p<0,001) oshganligi
kuzatildi. 1 va 2-guruhlar o‘zaro solishtirilganida giymatlar ishonchsiz
o‘zgarganligi statistik taxlillarda namoyon bo'ldi (3.2-jadval).

Kreatinin giymati bo'yicha hisoblangan KFT 1-guruhda 60,8+2,73
ml/daq.ni tashkil etib, statistik taxlillarda natijalar nazorat guruhiga

nisbatan ishonchli (p<0,001) pasayganligini ko‘rsatdi. Mazkur ko‘rsatkich
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2-guruhda 53,7t2,21 ml/dag.gacha kamayib ketib, natijalar nazorat
guruhiga nisbatan ishonchli (p<0,001) o‘zgarganligi aniglandi. 1 va 2-
guruhlar o‘zaro solishtiriiganida hisKkFT  giymatini ishonchsiz
o‘zgarganligi statistik taxlillar asosida o'z tasdig'ini tordi (3.2-jadval).
Buyrak funktsional holati ko‘rsatkichlari asosida shakllangan
diagrammaga nazar solsak, barcha tadgigot guruhlaridagi bemorlar qon
zardobida mochevina va kreatinin migdorini nazorat guruhiga nisbatan
ishonchli (p<0,01, p<0,001) oshgani kuzatiladi. hisKFT gradientlarini esa
ishonchli p<0,001) pasaygani namoyon bo‘ldi. Shuningdek, 1 va 2-
guruhlar o'zaro solishtirilganida giymatlarni ishonchsiz o‘zgarganligi har
ganday genezli buyrak etishmovchiligi bemorlarida SBKni avj olishini
manzarasi hamda laborator ko'rsatkichlarni aks etishi deyarli bir xil

bo'lishidan dalolat beradi (3.2-rasm).
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3.2-rasm. Turli genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak

funktsional holatining manzarasi
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Zardobdagi umumiy ogqsil miqdori 1-guruhda 54,6+2,25 g/l.ga
pasayib ketib, natijalar nazorat guruhiga nisbatan ishonchli (p<0,001)
ekanligi kuzatildi. 2-guruh bemorlarida esa 53,7+2,21 g/l.ni tashkil qilib,
natijalar statistik taxlil gilinganida nazorat guruhiga nisbatan 2-
guruhlarda ham qondagi oqsil migdorini ishonchli (p<0,001)
kamayganligi aniglandi. 1 va 2-guruhlar o‘zaro solishtirilganida giymatlar
ishonchsiz o'zgarganligi statistik taxlillarda namoyon bo‘ldi (3.2-jadval).
Demak, barcha tadqiqot guruhlarida zardobdagi umumiy ogsil miqdori
nefroratiyalar tufayli shakllangan proteinuriya va SBK da kuzatiladigan
katabolizmning  kuchayishi hisobiga bir xilda pasayib ketib,
giroproteinemiya holatini namoyon etdi.

§3.2. Turli genezli surunkali buyrak kasalligi bemorlarida buyrak
ichi gemodinamikasi buzilishlarining o‘zgarishlari manzarasi

Buyrak yetishmovchiligini zamonaviy tashxislash usullari ayni
damda quyidagilarni o'z ichiga oladi: koptokchalar filtratsiyasi tezligini,
albuminuriya/proteinuriyani aniglash, peshob taxlillari, elektrolitlar
muvozanati ko‘rsatkichlarini tekshirish, nefrobiopsiya va buyrakning
struktur o‘zgarishlari hamda o‘lchamlarini aniglash uchun ultratovush
tekshiruvi (UTT) tekshiruvlari [11; 29-33-b., 13; 296-b., 136]. Biroqg, bu
ma’lumotlar aynigsa SBKning erta davrlarida aniq yuzaga chigmaydi va
buyrak shikastlanishi hamda nefroskleroz darajasini yetarlicha aniq
tavsiflash imkonini bermaydi. Qolaversa, bu vaziyatda biopsiya o‘tkazish
hamisha ham mumkin bo‘lavermaydi. Shuning uchun, SBK tashxisotining
boshqa klinik va laborator mezonlarini izlash tagozo etiladi. Bu o'rinda
buyrak ichi gemodinamikasi buzilishlarini tekshirish va tahlil gilish oziga
xos ahamiyatga ega. Buyrak ichi gemodinamikasi xususiyatlarini
tavsiflash imkonini bera oladigan vizual tekshiruv usullaridan biri bu
ultratovushli dorrlerografiya (UTDG) ko‘magida buyrak gon tomirlarini

tekshirish, gon ogimlarini baholash va rezistentlik indeksini aniglashdir.
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UTDG tekshiruvining SBK avj olishini aniglashda diagnostik ahamiyatini
belgilash uchun klinik va laborator ko‘rsatkichlarni asosiy va bo‘laklararo
buyrak arteriyalari rezistentlik indeksi (RI), ruls indeksi (RI), maksimal
sistolik tezlik (Vs max) va yakuniy diastolik tezlik (Vd) giymatlari bilan
tagqoslash lozim bo‘ladi [11, 96, 92; 262-272-b.]. Quyida biz olib borgan
izlanishlarimizda turli genezli surunkali buyrak kasalligi bemorlaridan
tashkil topgan tadgigot guruhlarida buyrak ichi gemodinamikasi
buzilishlarining o‘zgarishlari manzarasini taxlil gildik. Unga muvofiq,
asosiy buyrak arteriyalarida nodiabetik genezli nefropatiyalar asosida
rivojlangan SBK bemorlaridan iborat 1-guruhda Vs max 56,4+3,74 sm/s.
bo'lib, diabet genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK
bemorlaridan tashkil torgan 2-guruhda 55,313,27 sm/s.ni tashkil etdi.
Natijalar statistik taxlil gilinganida har ikkala guruhlardagi giymatlarni
nazorat guruhiga nisbatan ishonchli (r<0,001) ekanligi aniglangan bo'lsa,
1 va 2-guruhlar o‘zaro solishtirilganida farglar ishonchsiz o‘zgarganligi
kuzatildi. Vd 1-guruhda 17,5+2,23 sm/s. bo'lib, 2-guruhda 16,4+2,19
sm/s.ni tashkil etdi. Natijalar statistik taxlil gilinganida har ikkala guruhda
Vd ko'rsatkichi nazorat guruhiga nisbatan ishonchli (r<0,001)
o‘zgarganligi aniqlanib, 1 va 2-guruhlar ozaro solishtirganimizda oradagi
farqg ishonchsiz giymatlarda o‘zgarganligi namoyon bo‘ldi. Vs max va Vd
ko‘rsatkichlari asosida hisoblangan rezistentlik indeksi (RI) 1-guruhda
0,68+0,01 bo'lib, 2-guruhda esa 0,70+0,01 giymatni ko‘rsatdi. Natijalar
statistik taxlil gilinganida har ikkala guruhda mazkur indeks nazorat
guruhiga nisbatan ishonchli (r<0,01, r<0,001) o‘zgarganligi kuzatilib, 1 va
2-guruhlar o‘zaro solishtirilganida oradagi farq ishonchsiz giymatlarda
o‘zgarganligi statistik taxlillarda ma’'lum bo'ldi (3.2-jadval).

Segmentar buyrak arteriyalarida Vs max 1-guruhda 42,1+1,44 sm/s,;
2-guruhda 40,9+1,47 sm/s. giymatni tashkil etib, natijalarning statistik
taxlili har ikkala guruhlardagi giymatlarni nazorat guruhiga nisbatan

ishonchli (p<0,001) kamayganini ko‘rsatgan bo‘lsa, 1 va 2-guruhlar
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orasidagi farglar ishonchsiz o‘zgarganligi aniglandi. Vd 1-guruhda
13,8+1,03 sm/s.; 2-guruhda 12,7+£1,03 sm/s.ni tashkil etib, natijalarning
statistik taxlili har ikkala guruhda Vd ko'rsatkichi nazorat guruhiga
nisbatan ishonchli (p<0,01, p<0,001) o‘zgarganligi kuzatildi hamda 1 va 2-
guruhlar ozaro solishtirilganida oradagi fargni ishonchsiz giymatlarda
o‘zgarganligi statistik taxlillarda o'z tasdig'ini topdi (3.3-jadval).
Rezistentlik indeksi 1-guruhda 0,67+0,01; 2-guruhda esa 0,68+0,01
giymatni tashkil etib, natijalar statistik taxlil qilinganida har ikkala
guruhda mazkur indeks nazorat guruhiga nisbatan ishonchli (p<0,01)
oshganligi kuzatilib, 1 va 2-guruhlar o'zaro solishtiriiganida giymatlar

ishonchsiz (p>0,05) ozgarganligi statistik taxlillarda aniglandi. (3.3-

jadval).
Muayyan tadgigot guruhlarida buyrak ichi gemodinamikasi
buzilishlarining o‘zgarishlari manzarasi
Nazorat 1-guruh 2-guruh
Parametrlar )
guruhi (n=20) (n=75) (n=45)
Asosiy buyrak arteriya
Vs max, sm/s 87,810,91 56,413, 74%** 55,313,27***
Vd, sm/s 28,910,64 17,5%2,23%** 16,412,19***
RI 0,64+0,01 0,68+0,071** 0,700,071 ***

Segmentar buyrak arteriya

Vs max, sm/s 58,410,82 42,111,44%*% 40,941,47***
Vd, sm/s 23,1+0,32 13,8+1,03** 12,741,03***
RI 0,61+0,02 0,67+0,01** 0,68+0,01**
Bo'laklararo buyrak arteriya

Vs max, sm/s 37,8+0,88 26,1+0,87*** 25,0110,88***
Vd, sm/s 15,4+0,60 9,7+0,63** 8,610,65**
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RI 0,59+0,01 0,65+0,01** 0,66+0,01**

Izoh: * - farglar nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli
(*- p<0,05, ** p<0,01, *** p<0,001); *» - farglar 7T-guruhlardagi
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, ** - p<0,001).

Bo'laklararo buyrak arteriyalarida Vs max 1-guruhda 26,1+0,87 sm/s.;
2-guruhda 25,01+0,88 sm/s.ni tashkil etib, natijalarning statistik taxlili har
ikkala guruhlardagi ko‘rsatkichlarni nazorat guruhiga nisbatan ishonchli
(r<0,001) kamayganligini ko'rsatdi, shuningdek, 1 va 2-guruhlar orasidagi
farglar ishonchsiz o‘zgarganligi taxlillarda namoyon bo‘ldi. Vd 1-guruhda
9,7£0,63 sm/s.; 2-guruhda 8,6%£0,65 sm/s.ni tashkil etib, natijalarning
statistik taxlili har ikkala guruhda Vd ko'rsatkichi nazorat guruhiga
nisbatan ishonchli (r<0,01) o‘zgarganligini ko‘rsatdi hamda 1 va 2-
guruhlar o‘zaro solishtirilganida oradagi fargni ishonchsiz giymatlarda
o‘zgarganligi statistik taxlillarda o'z isbotini tordi. Rl 1-guruhda 0,65+0,01;
2-guruhda esa 0,660,071 giymatni tashkil etib, natijalar statistik taxlil
gilinganida har ikkala guruhda RI ko'rsatkichlari nazorat guruhiga
nisbatan ishonchli (r<0,01) ortib ketganligi, shuningdek, 1 va 2-guruhlar
o'zaro solishtirilganida ko'rsatkichlar orasidagi farglar ishonchsiz
giymatlarda o'zgarganligi statistik taxlillar asosida o'z tasdig'ini tordi (3.3

-jadval).
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3.3-rasm. Muayyan tadqiqot guruhlarida Vs max gradientining
o‘zgarishlari manzarasi.

Maksimal sistolik tezlik har ikkala guruh bemorlarida ishonchli
(r<0,001) oshgani bu kasallikning asosi bo‘lgan nefroangioskleroz
jarayonining ogibatlaridir (3.3-rasm). Bu jarayon yakuniy diastolik tezlik
natijalari aks etgan 3.4-rasmda ham 0z ifodasini topgan. Adabiyotlarda
keltirilishicha buyraklar shikastlanishining erta davrlarida buyrak ichi
gemodinamikasi buzilishlarini o‘rganish tashxisni aniglash bilan bir
gatorda, etiologik intensiv davoni asoslash imkonini ham beradi [50, 78-
82c]. Buyrak arteriolalarining vazokonstriksiyasi natijasida buyrakda qon
ogimining pasayishi nefronlar shikastlanishi, buyrak etishmovchiligi

shakllanishning asosiy mexanizmlaridan hisoblanadi.
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YAKUNIY DIASTOLIK TEZLIK
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3.4-rasm. Muayyan tadgiqot guruhlarida Vd gradientining
o‘zgarishlari manzarasi.

Reriferik tomirlar garshiligining ortishi va buyrak parenximasida gon
aylanishining pasayishi kortikal qatlam arteriolalarining srazmi bilan
tushintiriladi.  Kanalchalarning  proksimal qismi  hujayralarining
shikastlanishi yaqqol giporerfuziya bilan bog'liq. Ultrafiltratning buyrak
interstitciyasiga oqib chigishi kanalchalar nekrozi bilan tavsiflanadi.
Buning oqibatida tomirlar bosiladi, gon aylanishi yomonlashadi va buyrak
faoliyatining asosiy jarayonlari buziladi. Rezistentlik indeksi
ko‘rsatkichlari asosida shakllangan diagrammada ham genezidan qat'iy
nazar SBK shakllangan har ikkala guruhlarda Rl giymatlarini ishonchli
(r<0,01) ortib ketganligiga guvoh bo'ldik (3.5-rasm).

SBK bemorlarida buyrak ichi gemodinamikasini o‘rganish muhim
sanaladi. Ba'zi mualliflar gumoral omillar bilan solishtirilganda O‘BShning

erta tashxisoti sifatida sistatin S taxlilidan ko‘ra rezistentlik indeksini
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baholashni ma’qullashadi [50; 78-82-b.]. Shuningdek, izlanishlar asosan
O'‘BShning renal va prerenal shakllarini tubulyar nekroz bilan
differensiatsiya qilish imkoniyatlariga bag‘ishlangan. Rl ko‘rsatkichlari
kasallikning Il bosqichlariga kelib yaqgqollashib boradi. Shuning uchun,
bunda asosiy e'tibor buyrak qon tomirlaridagi gon oqimi tezliliga emas,
balki RI giymatlarini baholashga qgaratiladi [116; 415-b., 126; 592-597-b.].
T. A. Maryanova va boshga hammualliflarning (2023) SBK mavjud
233 nafar xomiladorlarda olib borgan tadgiqotlariga muvofigq, mazkur
kontelgentda bo‘laklararo arteriyalarning maksimal sistolik tezligini
o'lchash nisbatan ko‘proq axborot berishi e’tirof etilgan [27; 93-99-b., 38,
98].

Segmentar T
Bo'lakaro

| Nazorat guruhi % 1-guruh ®2-guruh

3.5-rasm. Muayyan tadqiqot guruhlarida rezistentlik indeksining

o‘zgarishlari manzarasi.
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Shuningdek, bemorlarda buyrak va buyrak ichi arteriyalari qon
ogimida rezistentlik indeksi giymatlarining ortishi bilan KFT pasayishi
orasida bog'liglik mavjudligi aniglandi. Olib borgan izlanishlarimizning
yana bir ahamiyatli tomoni Vs max va Vd tezligini rasayishi va Rl
giymatini ortib borishi natijalarini har bir kalibrli arteriyalarda o‘zaro
solishtirganimizda orasida farglar ishonchsiz o‘zgarganligi SBK
bemorlarida buyrak ichi gemodinamikasini buzilishlarini etiologik
omillardan mustaqgil shakllanib boruvchi mexanizmlar asosida
rivojlanishidan dalolat beradi. Shunday qilib, buyrak arteriya qon
tomirlarini ultratovush tekshiruvi ma'lumotlari, xususan, Rl buyrak fibroz
darajasini aniglash imkonini beruvchi ishonchli gradientdir. Shunday ekan,
klinik amaliyotda SBK avj olishi darajasini prognoz qilish uchun mazkur
gradientni qgo'shimcha prognostik omil sifatida etish magsadga
muvofiqdir [12; 11-19-b., 42; 23-25-b.].

IV. BOB. TURLI GENEZLI NEFROPATIYaLAR ASOSIDA
RIVOJLANGAN SURUNKALI BUYRAK KASALLIKLARIDAGI GEMOSTAZ
VA ANTIOKSIDAN TIZIMI HOLATI

8§4.1. Turli genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan surunkali
buyrak kasalliklaridagi gemostaz tizimi ko‘rsatkichlarining o‘zgarishi

Surunkali buyrak kasalligi rivojlanish mexanizmlarini chuqur
organish, oksidlovchi metabolizm tizimini, shaklliy elementlar
agregatsiyasini tartibga solish tizimini o'z ichiga olgan universal tartibga
solish tizimlarida asosiy patologik o‘zgarishlarni izlash uchun dolzarbdir.
Bugungi kunda gemostaz tizimi buzilishlari SBK bilan birga keladigan
umumiy patologik jarayonlardan biri ekanligi allagachon e'tirof etilgan
[30]. Gemostazning koagulyatsion o‘zgarishlari SBK ning 0'Zi
shakllanishidan oldin ham sodir bo'lishi yugorida dalillar bilan atroflicha
ko'rsatib berildi. N. Belovezhdov va hammualliflar oz izlanishlari
natijalarida glomerulonefrit bemorlarida trombotsitlar soni, ularning

agregatsiyasi va adeziyon indeksining kamayganligini, TQFV ni
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kamayganini, ammo reptilaz vaqtining ko‘payishini gayd etishgan. Fibrin
degradatsiyasi mahsulotlarining 14% ga o'sishi  aniglangan.
Mualliflarning fikricha glomerulonefritlarning surunkali va o'tkir osti
shakllarida DVS sindromini rivojlanish xavfi yuqori ekanligi e'tirof etilgan.
Boshqga tadqiqotlarda, buyrak etishmovchiligi yomonlashib borgan sayin
(SBK ning I-lll bosqichlarida) gonda fibrinogen migdorining ortib borishi
va tomirlar devorining fibrinolitik faolligining pasayishi aytilgan. TQFV
ning uzayishi fagat SBK Il-bosqich bemorlarida kuzatiladi [48; 119-126-b.].
Yana bir izlanishlarda SBK IlI-IV bosqich bemorlarida 1 tir plazmogen
aktivatori ingibitorining faolligini yaqqol oshishi kuzatilgan. Shu vaqtda
antitrombin Il faolligini saglanganligi fonida lokal yoki disseminirlangan
girerkoagulyatsiya rivojlanishi gayd etilgan. NS bemorlarning qonida
adezion molekulalarining (R-selektin, E-selektin, ICAM, VCAM),
shuningdek, Villebrand omili, trombomodulin va to‘gima omili ingibitori
miqdori oshdi. Mualliflarning fikriga ko‘ra, bu o'sish ham noadekvat
klirens, ham sintez va bo'shatilishning kuchayishi bilan izohlanadi [48;
119-126-b., 31].

Olib borgan izlanishlarimizda turli genezli nefropatiyalar asosida
shakllangan SBK bemorlaridan iborat muayyan tadqiqot guruhlarida
gemostaz tizimi ko'rsatkichlari o‘zgarishlari quyidagi manzarani
namoyon etdi. Nodiabetik genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK
bemorlaridan iborat 1-guruhda fibrinogen 518,3118,24 mg/I bo'lib, diabet
genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK bemorlaridan tashkil
topgan 2-guruhda 519,9+18,93 mg/l.ni tashkil etdi. Natijalar statistik
tahlil gilinganida barcha giymatlarni nazorat guruhiga nisbatan ishonchli
(p<0,001) ekanligi kuzatilgan bo‘lsa, 1 va 2-guruhlarni o'zaro
solishtirganimida oradagi farq ishonchsiz o‘zgarganligi aniglandi (4.1-
jadval).

4.1-jadval

Turli genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak shikastlanishi
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markerlarining o‘zgarishlari

Nazorat
) 1-guruh 2-guruh
Parametrlar guruhi
(n=75) (n=45)
(n=20)
Fibrinogen 518,3118,24* 519,9418,93**
36019,1
(mg/l) *% *
Tromb sinovi
_ 3,5+0,11 5,2110,09** 5,19+0,08**
(daraja)
TQFV
' 31,60,61 23,9310,87** 24,1210,81**
(soniya)
Trombouitlar
agregatsiyasining ADF 57,811,08 82,412,02** 83,612,18***
induktorlari

Izoh: * - farglar nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli
(*- p<0,05, ** p<0,01, ** p<0,001); * - farglar 1-guruhlardagi
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, * - p<0,01, *** - p<0,001).

Tromb sinovi 1-guruhda tadgiqgot boshida 5,21+0,09 darajani tashkil
etgan bo'lsa, 2-guruhda 519,9+18,93 darajani aks ettirdi. Natijalar
statistik taxlil gilinganida har ikkala tadqiqot guruhlaridagi giymatlarni
nazorat guruhiga nisbatan ishonchli (p<0,01) oshgan bo‘lsa, 1 va 2-
guruhlar o'zaro solishtirganida qiymatlarni ishonchsiz o‘zgarganligi
statistik taxlillarda namoyon bo'ldi (4.1-jadval).

TQFV 1-guruhda 23,9310,87 soniyani namoyon etib, 2-guruhda
24,12+0,81 soniyaga teng bo'ldi. Natijalar statistik tahlil gilinganida har
ikkala tadgigot guruhlaridagi giymatlarni nazorat guruhiga nisbatan
ishonchli (r<0,01) oshgan bo'lsa, 1 va 2-guruhlar o'zaro solishtirganida
TQFV miqdorini ishonchsiz o‘zgarganligi statistik taxlillarda o'z ifodasini
tordi (4.1-jadval).

Adabiyotlarda keltirilishicha, ADF va serotoninning hujayra ichida

kamayishi bilan trombotsitlar degranulyatsiyasi yuzaga keladi. Shu bilan
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bir gatorda, qon zardobidagi kalsiy miqdori osha boshlaydi. Bu esa
stimulyatsiyaga javoban kompensator ravishda kalsiyni suyaklardan
mobilizatsiya tufayli sodir bo'lib bunda u tomonda ham buzilishlar yuzaga
keladi. Shuningdek, uremiyada bemorlarning  trombotsitlari,
trombotsitlarni faollashtiruvchi omilga javoban tromboksan 2 moddasini
yetarlicha ishlab chigara olmaydi. Uremiyada trombotsitlar va tomir
devori o‘rtasidagi ozaro ta'sirning  buzilishi  faollashtirilgan
trombotsitlarda GP llb-llla retseptorlari ekspressiyasining pasayishi bilan
bog'lig bo‘ladi. Shu nuqtai nazardan olib borgan izlanishlarimizda
Trombotsitlar agregatsiyasining ADF induktorlari nodiabet genezli
nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK bemorlaridan iborat 1-guruhda
82,412,02 % ni tashkil etib, diabet etiologiyali nefropatiyalar asosida
rivojlangan SBK bemorlaridan tashkil topgan 2-guruhda 83,6+2,18 % ga
oshib ketgani namoyon bo'ldi. Natijalar statistik tahlil gilinganida
tadqiqot guruhlaridagi giymatlarni nazorat guruhiga nisbatan har ikkisida
ishonchli (p<0,01, p<0,001) oshgani kuzatilgan bo‘lsa, 1 va 2-guruhlar
o‘zaro solishtirganida Trombotsitlar agregatsiyasining ADF induktorlari
giymatini ishonchsiz o‘zgarganligi statistik tahlillar asosida o'z isbotini
topdi (4.1-jadval).

Shunday qilib, turli genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK
bemorlarida qon reologiyasi va gemostaz tizimi ko'rsatkichlari
o‘rganilganda etiologik omilning turlicha bo‘lishiga garamay (fibrinogen,
tromb sinovi, TQFV) ko'rsatkichlarni muayyan guruhlarda deyarli farq
gilmaganini o‘tkazilgan statistik tahlillar ham isbotladi. Shuning uchun
buyrak kasalliklarida gonning antiagregatsion holati boshqgariluvining
alohida bo‘g‘inlarini o’zaro bog'ligligi va o‘zaro ta'sirini o‘rganish hozirda
ushbu tizimdagi prokoagulyatsiya glomeruloratiyalarda yaqqol yuzaga
chigadi va SBK manifesti paytida, aynigsa terminal bosqichida bargaror
bo‘ladi, deb hisoblash imkonini beradi [30, 132, 48; 119-126-b.].
Adabiyotlarda keltirilgan, kashf etilgan faktlarning yorqgin va tizimli
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ekanligiga garamay, mazkur tizim patogenetik jihatlarini murakkabligi
hamda nomutanosibliklarga boy buyrak kasalliklaridagi gemostaziologik
fenomenlarini yanada chuqurroq o‘rganilishni tagozo etmoqda.

Shunday ekan, nafagat diabet etiologiyali, balki, har ganday genezli
SBK bemorlarida trombotsitlar agregatsiyasining ADF induktorlari
faolligini nazorat qilish muhim hisoblanadi. Komarov A.L. va boshqa
mualliflar, (2015) antiagregant terariya qabul gilayotgan har ganday
bemorda  trombotsitlarning giperagregatsiyasi kardiovaskulyar
hodisalarni yuzaga keltirishi, shuningdek, gipoagregatsiya esa
gemorragik asoratlarni sodir etishini e’tirof etishgan [22, 25; 5-13-b.]. Shu
bilan bir gatorda buyrak etishmovchiligida ushbu nazorat yanada o'z
dolzarbligi oshiradi. Sababi, SBK bemorlaridagi gemostaz buzilishlari
ham o‘ziga xos jihatlari bilan ajralib turadi. Aynigsa, terminal buyrak
yetishmovchiligida gemostazning alternativ buzilishlari kuzatiladi. Ya'ni,
bunda bemorlar gon ketish bilan tromboz asoratlari orasida nozik
mutanosiblik mavjudki, bu oraligda nomutanosiblikni sodir bo'lishi
nihoyatda osondir [18; 547-52-b.].

§4.2. Turli genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan surunkali
buyrak kasalligida antioksidant va endotelial tizimini asosiy
ko‘rsatkichlarini o‘zgarishi.

Antioksidant tizim-bu juda faol erkin radikallarning shakllanishiga
to'sqinlik giladigan tizimlar. Hujayra membranalari lipidlarining
oksidlanishiga olib keladigan erkin radikallarni ishlab chigarish hujayralar
va to‘gimalarga zarar yetkazadigan eng kuchli stimullardan biridir.
Reaktiv kislorod turlari kimyoviy jihatdan juda agressivdir: ular ogsillar va
DNKga zarar yetkazadi va eng muhimi, lipid peroksidatsiyasini (LPO)
keltirib chigaradi, bu esa membranalarning jiddiy shikastlanishiga olib
keladi. Erkin radikal mustaqil ravishda mavjud bo'lishga qodir va bir yoki
bir nechta juftlanmagan elektronlarni o'z ichiga olgan maxsus molekula

turi sifatida tavsiflanadi. Erkin radikallar va turli reaktiv kislorod turlari
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asosiy metabolik jarayonlarda yoki tashgi manbalar ta’sirida shakllanishi
mumkin. Agar erkin radikallar inaktiv gilinmasa, ular barcha turdagi uyali
makromolekulalarga, shu jumladan ogsillar, uglevodlar, lipidlar va nuklein
kislotalarga zarar etkazishi mumkin, bu esa hujayraning shikastlanishiga
olib keladi. Boshga tomondan, immunitet hujayralari tomonidan bunday
molekulalarning mahalliy shakllanishi organizmning bakteriyalarga qarshi
kurashida va uni infektsiyadan himoya gqilishda muhim omil bo'lishi
mumkin. Ko‘pgina kasalliklar uchun oksidlovchi stress asosiy
patologiyaning natijasidir; toksik radikallarning nazoratsiz tarqalishi
asosiy kasallikka garaganda ko‘proq uyali zarar etkazadi. Bu stress ko'p
organ yetishmovchiligiga xos bo‘lgan kapillyar o‘tkazuvchanlik va to'gima
diffuziyasida umumlashtirilgan o‘zgarishlarning paydo bo'lishida ishtirok
etadi. Oddiy fiziologik sharoitda mitoxondriya tomonidan iste’'mol
gilinadigan o'z miqdordagi kislorod doimiy ravishda sureroksid anionlari,
vodorod peroksid va gidroksil radikallariga aylanadi. Ushbu radikallarning
ortigcha ishlab chiqgarilishi zararlanish omilidir va shu munosabat bilan
hujayra tabiiy antioksidant tizimga ega. U fermentlar bilan ifodalanadi,
ular orasida sureroksid dismutafzlar (SOD), glutation peroksidaza (GPO),
glutation reduktaza (GR) va katalaza (KT) muhim ahamiyatga ega. SOD
sureroksid anionlarini vodorod peroksidga aylantiradi, so'ngra boshqa
fermentlar — GPO va KT tomonidan suvga aylanadi. Patologik sharoitlar,
anigrog‘i, LPO mahsulotlarining tarkibi oshadi va antioksidant
tizimlarning reaktivligi ko‘pincha o‘zgaradi va ular ‘erkin radikal" deb
ataladi xususan, biz tomondan olib borilgan tadqgiqotda ushbu
fermentlarni surunkali buyrak yetishmovchiligida ganday o'zgarishini
o‘rgandik.

Tadqiqotimiz davomida lipidlar periksli oksidlanishi natijasida
ko'payib ketib kortokchalar bazal membranasini shikastlovchi ta'sirga
ega Malon dialdegid tadgigot boshida nazorat guruhiga nisbatan har

ikkala guruhda ishonchli oshib ketgan ko‘rishimiz mumkin. Lipid perikisli
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oksidlanish mahsulotlarini neytrallab, organizm uchun kerakli fermentlar
superoksid dismutaza va katalaza tadgigot boshida nazorat guruhiga
nisbatan har ikkala guruhda ishonchli kamayganini ko‘rishimiz mumkin.

Azot oksidi erkin metabolitlari ham jadvalda xuddi shunday anologik

natijalarni ko‘rsatdi. (4.2-jadval)

4.2-jadval

Nodiabetik genezli surunkali buyrak kasalligi bemorlarida LPO/AOT

va endotelial funktsiya markerlarini o‘zgarishlari

MDA,
SOD, KT, NO
Parametrlar nmol/
ed/g Hb ed akt mkmol/I
ml
Nazorat guruhi 0,520, 1718,54+ 16,080, 34,5841,
(n=20) 06 61,14 32 24
1-guruh  (n=35)
. _ 1,24+0, 1425,23+ 12,8610, 18,4411,
Tadgiqgot boshida
20** 58,42** 4Q*** 24%%*
Traditsion davo
1-guruh  (n=40)
_ 1,280, 1445,23+ 13,4240, 20,4611,
Tadgiqgot boshida
22** 34'44*** 32*** 32***
Traditsion+DK

Izoh: * - farglar nazorat guruhi ko‘rsatkichlarga nisbatan ahamiyatli
(*- p<0,05, ** p<0,01, ** p<0,001); Afarglar tadgiqot boshidagi
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, * - p<0,01, *** - p<0,001);
# -farglar
ko'rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001).

Diabet etiologiyali surunkali buyrak kasalliklaridan tashkil torgan 2-

davolashdan keyingi guruhlardagi turli muddatlar

guruh bemorlarda ham deyarli malon dialdegidni nazorat guruhiga
nisbatan har ikkala kichik guruhlarda bir xilda oshganligini kuzatishimiz
mumkin. Sureroksid, katalaza ko‘rsatkichlari ham nazorat guruhiga
nisbatan bir xilda ishonchli oshgani jadvalda yaqqol namoyon bo‘lgan.
(4.3-jadval)

Azot oksidi erkin metobolitlari ham yuqorida ta’kidlanganidek bir
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xilda ishonchli oshganini aniglandi.
4.3-jadval
Diabet genezli surunkali buyrak kasalligi bemorlarida LPO/AOT va

endotelial funktsiya markerlarini davolash fonidagi o‘zgarishlari

MDA,
SOD, KT, NO,
Parametrlar nmol/
ed/g Hb ed akt mkmol/I
ml
Nazorat
1718,54+61,1
guruhi 0,52+0,06 4 16,08+0,32 34,58+1,24
(n=20)
2-guruh
(n=20) Tadqiqot 1423,19+57,8 12,7810, | 17,96%1,24**
1,25+0,2**
boshida Traditsion *k VA Rkl *
davo
2-guruh
(n=25)  Tadgiqot 1,29+0, 1439,45 13,3940, 18,8941,
boshida 22%*% +33,97*** 32%** 32%**
Traditsion+DK

|zoh: * - farglar nazorat guruhi ko‘rsatkichlarga nisbatan ahamiyatli
(*- p<0,05, **~ p<0,01, ***- p<0,001); *» - farglar tadqigot boshidagi
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001);

* - farglar davolashdan keyingi guruhlardagi turli muddatlar

ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001).

Shunday qilib, SBK bemorlarini davolashda traditsion davoga
go'shimcha dobezilat kalsiy preraratini qo'llanilishi lipidlar periksli
oksidlanishi/ antioksidant tizim va endotelial faoliyat ko‘rsatkichlariga
ijobiy ta’sir ko‘rsatadi. Aynigsa, bu samaradorlik diabet genezli buyrak
yetishmovchiliklarigi nisbatan nodiabetik genezli SBK bemorlarida
yaqggolroq va ko‘proq ishonchli giymatlar bilan yuzaga keladi.

V BOB. BUYRAK DISFUNKTSIYaSI, GEMOSTAZ TIZIMI VA BUYRAK
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IChl GEMODINAMIKASI BUZILIShLARIDA DOBEZELAT KALSIY
PRERARATINING SAMARADORLIGI

§5.1. Turli genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan surunkali
buyrak kasalligida dobezelat kalsiy preraratini buyrak shikastlanishi
markerlari va buyrak disfunktsiyasiga ta'siri

Surunkali buyrak kasalligiga olib keluvchi etiologik omillarni xilma-
xilligi va unga bog'liq holda kelib chigadigan prognoz mazkur masalani
atroficha chuqur tahlil qilish lozimligini belgilaydi. Aynigsa, hozirda
buyrak yetishmovchiliklarining 50 % dan ortig'i diabet etiologiyali
nefropatiyalar asosida shakllangan SBK laridan iboratdir [129; 4-13-b.].
Shuningdek, buyrak yetishmovchiligiga olib keluvchi autoimmun,
infektsion va tug‘ma buyrak kasalliklari kabi nodiabetik etiologiyali
birlamchi nefritlar hali o’z ahamiyatini yo‘qotmagan [137, 5; 938-947-b.].
Shuning uchun, izlanishlarimizning mazkur bobida nodiabetik etiologiyali
nefropatiyalar asosida shakllangan SBK ning Il va Ill A bosgichidagi
bemorlardan iborat (n=75) 1-guruh (1 A (n=35) va 1 B (n=40)) hamda
diabet etiologiyali nefropatiyalar asosida shakllangan SBK ning Il va lll A
bosgichidagi bemorlardan iborat (n=45) 2-guruh (2 A (n=20) va 2 B
(n=25)) bemorlarda buyrak shikastlanish markerlari (siydik sindromi) va
buyrak funktsional holatining manzarasi o‘rganildi. A guruhga mansub
bemorlarga fagat SBK ni davolash tavsiyalariga muvofiq traditsion
terapiya olib borildi. B guruhga mansub bemorlar esa mazkur terapiyaga
go'shimcha ADF retseptorlarini ingibirlash xususiyatiga ega bo‘lgan
prerarat — dobezilat kalsiy preparatini olti oy muddat gabul gilishdi.

Olti oy mobaynida olib borilgan istigbolli tadqiqotlar asosida
quyidagi natijalar namoyon bo‘ldi. Unga muvofig, turli genezli
nefroratiyalar asosida shakllangan surunkali buyrak kasalliklarida buyrak
shikastlanishi markerlari har xil davolash sxemalari fonidagi o‘zgarishlari
dinamikasi quyidagi manzarani namoyon etdi. Nodiabetik genezli

nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK bemorlaridan iborat 1-guruhda
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tadqiqot boshida 1,7310,19 g/I. bo‘lgan proteinuriya tadqiqot so‘ngida
faqat traditsion davo bilan cheklangan 1 A-guruhda 2,310,271 g/l.ga
oshib ketdi. Traditsion davoga qo‘shimcha dobezelat kalsiy preraratini
gabul qilgan 1 B-guruhda esa 1,36+0,23 g/l.gacha pasaygani aniglandi.
Natijalarning statistik tahlili tadgiqot boshiga nisbatan davolashdan keyin
proteinuriyani 1 A-guruhda ishonchli (p<0,05) va 1 B-guruhda esa
ishonchsiz o‘zgarganligi kuzatildi. Tadqiqot so‘ngidagi natijalar o‘zaro
solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda proteinuriyani ishonchli
(p>0,01) kamaygani namoyon bo‘ldi (5.1-jadval).

5.71-jadval

Nodiabetik genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak

shikastlanishi markerlarining davolash fonidagi o'zgarishlari dinamikasi

1 (n=75) 1 A (n=35) 1 B (n=40)
Parametrlar
(NDE) (NDE+tr) (NDE+D)
Proteinuriya 1,73%0,19 2,31+0,21* 1,3610,23**
Eritrosituriy
5,6+0,74 8,310,67** 4,810,617
a
Silindruriya 5,3+0,13 7,410,171 4%** 4,9+0,71T*AA
Albuminuriy 56,7+2,43** 39,312,29*A
45,8+2,17
a, mg/sutka * AA

lzoh: * - farglar davolashdan oldingi ko‘rsatkichlarga nisbatan
ahamiyatli (*- p<0,05, **- p<0,01, ***- p<0,001); * - farglar A guruhlardagi
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, * - p<0,01, A** - p<0,001).

Eritrosituriya 1-guruhda tadqiqot boshida 5,6%0,74 dona bo'lib,
davolashdan keyin, ya'ni tadgigot so‘'ngida 1 A-guruhda 8,3+0,67 donaga
ko‘paydi va qo‘shimcha dobezelat kalsiy preraratini gabul gilgan 1 B-
guruhda esa 4,81+0,61 donagacha kamaygani aniglandi. Natijalar statistik

taxlil gilinganida tadgigot boshiga nisbatan davolashdan keyin
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eritrotsituriyani 1 A-guruhda ishonchli (p<0,01) oshgani va 1 B-guruhda
ishonchli (p<0,05) o'zgarganligi kuzatildi. Tadgiqot so'ngidagi natijalar
o‘'zaro solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda eritrotsituriyani
ishonchli (r>0,001) kamayganligi o‘tkazilgan statistik tahlillarda o'z
tasdig'ini topdi (5.1-jadval).

Cilindruriya 1-guruhda tadgigot boshida 5,3+0,13 donani tashkil etib,
davolashdan keyin 1 A-guruhda 7,410,174 donaga ko‘paygani va 1 B-
guruhda esa 4,9+0,11 donagacha kamaygani ko'rildi. Natijalar statistik
tahlil qgilinganida tadqgiqot boshiga nisbatan davolashdan keyin
cilindruriyani 1 A-guruhda ishonchli (p<0,001) ko‘raygani hamda 1 B-
guruhda ham ishonchli (p<0,05) kamaygani kuzatildi. Tadqgiqot so'ngidagi
natijalar o‘zaro solishtiriiganida A guruhga nisbatan B guruhda
cilindruriyani  sezilarli darajada ishonchli (p>0,001) kamayganligi
o‘tkazilgan statistik taxlillarda namoyon bo'ldi (5.1-jadval).

Diabetik genezli SBK bemorlaridan tashkil topgan 2-guruhda
tadqiqot boshida 2,131+0,24 g/l. bo‘lgan proteinuriya tadqiqot so‘ngida
faqat traditsion davo olgan 2 A-guruhda 2,710,337 g/l.ga oshib ketgani,
traditsion davoga qo‘shimcha dobezelat kalsiy preraratini gabul gilgan 2
B-guruh bemorlarida esa poteinuriya 1,351£0,26 g/l.gacha kamayganligi
kuzatildi. Natijalarning statistik taxlili tadgigot boshiga nisbatan
davolashdan keyin proteinuriyani 2 A-guruhda ishonchsiz oshgani, 2 B-
guruhda esa ishonchli (p<0,05) kamayganligi aniglandi. Tadgiqot
so'ngidagi natijalar o'zaro solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda
proteinuriyani ishonchli (p>0,01) kamaygani statistik taxlillarda o'z aksini
tordi (5.2-jadval).

Eritrosituriya 2-guruhda tadqiqot boshida 7,3+0,82 dona bo'lib,
tadgigot so'ngida 2 A-guruhda 9,5t0,67 donani hamda qo‘shimcha
dobezelat kalsiy preraratini gabul gilgan 2 B-guruhda esa 4,8+0,61 donani
tashkil etdi. Natijalar statistik tahlil gilinganida tadgiqot boshiga nisbatan

davolashdan keyin eritrotsituriya giymatini 2 A-guruhda ishonchli (p<0,05)
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ortgani, 2 B-guruhda esa ishonchli (p<0,05) kamaygani kuzatildi.
Tadqiqot so'ngidagi natijalar o'zaro solishtirilganida A guruhga nisbatan
B guruhda eritrotsituriya sonini sezilarli giymatlarda ishonchli (r>0,001)
kamayganligi statistik tahlillar asosida tasdiglandi (5.2-jadval).

5.2-jadval

Diabetik genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak shikastlanishi

markerlarining davolash fonidagi o'zgarishlari dinamikasi

2 (n=45) 2 A (n=20) 2 B (n=25)
Parametrlar
(DE) (DE+tr) (DE+D)
1,35+0,26**
Proteinuriya 2,1310,24 2,71+0,37 .
Eritrosituriy
7,310,82 9,510,67* 4,810,671*AA
a
4,810,171**A
Silindruriya 5,7+0,14 7,410,14*** R
Albuminuriy 41,612,29*A
51,3+2,96 59,7+2,43*
a, mg/sutka AA

Izoh: * - farglar davolashdan oldingi ko‘rsatkichlarga nisbatan
ahamiyatli (*- p<0,05, **- p<0,01, ***- p<0,001); » - farglar A guruhlardagi

ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, ** - p<0,001).

Silindruriya 2-guruhda tadgiqot boshida 5,7+0,14 dona bo'lib,
tadgigot so'ngida 2 A-guruhda 7,4+0,14 donani hamda qo‘shimcha
dobezelat kalsiy preraratini gabul gilgan 2 B-guruhda esa 4,8+0,61 donani
tashkil etdi. Natijalar statistik tahlil gilinganida tadqgiqot boshiga nisbatan
davolashdan keyin silindruriya 2 A-guruhda ishonchli (r<0,001) oshgani, 2
B-guruhda esa ishonchli (p<0,01) kamaygani aniglandi. Tadgiqot
so'ngidagi natijalar o'zaro solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda
silindruriyani sezilarli giymatlarda ishonchli (p>0,001) kamayganligi
statistik tahlillar kuzatildi (5.2-jadval).
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Turli genezli nefropatiyalar asosida shakllangan surunkali buyrak
kasalliklarida buyrak shikastlanishi markerlari har xil davolash sxemalari
fonidagi o'zgarishlari dinamikasi natijalarini diagrammadagi manzarasiga
nazar solsak nefroratiya sababidan qay’iy nazar tradiuion terariya
tavsiyalariga muvofig davolangan A guruhlarda proteinuriya,
eritrotsituriya va silindruriyani tadgigot so'ngida ishonchli giymatlarda
oshib borayotgani, ya'ni SBKni avj olib borayotganligini kuzatamiz.
Traditsion davoga qo‘shimcha dobezelat kalsiy preraratini olti oy
mobaynida qabul gqilgan B guruh bemorlarida esa proteinuriya,
eritrosituriya va silindruriyani tadqiqot so‘ngida pasayish tendensiyasiga
kelishi yoki ishonchli giymatlarda sezilarli pasayib borayotganligi
namoyon bo‘ladi (5.1-rasm). Bu dobezelat kalsiy preraratini
angioprotektorlik va mikrotsirkulyator buzilishlarni muvofiglashtiruvchi
samarasi oOlaroq buyrak kortokchalaridagi bazal membranani

mustahkamlanib borayotganligi bilan izohlanadi.
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5.1-rasm. Turli genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak
shikastlanishi markerlarining davolash fonidagi o‘zgarishlarining
dinamikasi

Bazal membrana shikastlanishining eng ishonchli markerlaridan
hisoblangan albuminuriya nodiabetik genezli SBK bemorlarida tadqgigot
boshida 45,8+2,177 mg/sutkani tashkil etib, davolashdan keyin 1 A-
guruhda 56,7t2,43 mg/sutkaga oshib ketgani va 1 B-guruhda esa
39,3+2,29 mg/sutkagacha kamaygani aniglandi. Natijalar tadgigot
boshiga nisbatan davolashdan keyin albuminuriyani 1 A-guruhda
ishonchli (r<0,001) ortgani hamda 1 B-guruhda ham ishonchli (r<0,05)
kamayganini  ko‘rsatdi. Davolashdan keyingi natijalar o'zaro
solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda silindruriyani sezilarli
darajada ishonchli (r>0,001) kamayganligi kuzatildi (5.1-jadval).

Diabetik nefropatiya genezli SBK bemorlarida esa albumiuriya
tadqgigot boshida 51,3+2,96 mg/sutka bo'lib, davolashdan keyin 1 A-
guruhda 59,742,43 mg/sutkaga oshgani va 1 B-guruhda 41,6+2,29
mg/sutkagacha pasaygani kuzatildi. Natijalar tadqiqot boshiga nisbatan
davolashdan keyin har ikkala tadgiqot guruhlarida ishonchli (p<0,05)
o‘zgargani namoyon bo'ldi. Davolashdan keyingi natijalar o‘zaro
solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda albuminuriyani sezilarli
giymatlarda ishonchli (p>0,001) kamayganligi statistik taxlillarda o'z
tasdig'ini topdi (5.2-jadval).
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Albuminuriya (mg/sutka) Tadqiqot boshida
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5.2-rasm. Turli genezli surunkali buyrak kasalliklarida

albuminuriyaning davolash fonidagi o'zgarishlarining dinamikasi
Bu albuminuriya natijalarini o'zida aks ettirgan diagramma
tasvirlarida ham yaqqol namoyon bo‘ldi (5.2-rasm). Bunda tadgiqot
so’'ngida A guruhlarda albuminuriyani davolash fonida dinamikada ortib
borayotgani, ya'ni buyrak yetishmovchiligini avj olayotganini bildiradi.
Qo’'shimcha dobezelat kalsiy preraratini gabul gilgan B guruhlarda esa
albuminuriyani ishonchli giymatlarda kamayib borayotganligi, ya'ni, SBKni
avj olishini sekinlashayotganidan dalolat beradi. Bu tavsiya etilgan
dobezelat kalsiy preraratini membranoprotektiv (angioprotektor va
mikrosirkulyatsiyani yaxshilovchi) samarasi bilan tushintiriladi. Mazkur
tadgiqotdagi yana bir ahamiyatli jihati, aynan silindruriya va ayniqgsa,
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albuminuriyani yuqori ishonchlilikda (p>0,001) sezilarli giymatlarda
o‘zgarayotgani, bu gradientlarni buyrak shikastlanishining ishonchli
markeri ekanligini yana bir bora tasdiglaydi.

Buyraklar funksional holatini belgilovchi gradientlarini turli davolash
sxemalari bo‘yicha o'zgarishi dinamikasini tahlil gilamiz. Unga muvofiq,
nodiabetik genezli nefropatiyalar fonida shakllangan SBK bemorlaridan
iborat 1-guruhda, ya'ni tadgiqot boshida mochevina 9,38+0,78 mmol/I.ni
tashkil etgan bo'lsa, tadgigot so‘ngida faqgat traditsion davo bilan
cheklangan 1 A-guruhda 11,78+0,92 mmol/l.ga oshib ketgani,
shuningdek, tradision davoga qo‘shimcha dobezelat kalsiy rreraratini
gabul qgilgan 1 B-guruhda esa 8,8+0,81 mmol/l.ga rasayganligi aniglandi.
Natijalar statistik taxlil gilinganida tadqiqot boshiga nisbatan giymatlarni
1 A-guruhda ishonchli (r<0,05) va 1 B-guruhda esa ishonchsiz
o'zgarganligi  kuzatildi. Tadqgiqot so‘ngidagi natijalar o‘zaro
solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda mochevinani ishonchli
kamayib buyrak faoliyatida ijobiy samara namoyon bo‘ldi (5.3-jadval).

Kreatinin 1-guruhda, ya'ni tadqgigot boshida 133,6£6,98 mkmol/I.
ekanligi aniglanib, tadqgiqot so‘ngida 1 A-guruhda 156,4+7,13
mkmol/l.gacha ko'tarilgani, 1 B-guruhda esa 126,7+6,19 mkmol/l.ga
kamaygani kuzatildi. Natijalar tadqiqot boshiga nisbatan 1 A-guruhda
ishonchli (r<0,05) va 1 B-guruhda esa ishonchsiz o‘zgarganligi statistik
taxlillarda o'z isbotini tortdi. Tadqiqot so‘ngidagi natijalar o‘zaro
solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda kreatinin miqdorini
ishonchli (r>0,01) pasayishi kuzatildi (5.3-jadval).

5.3-jadval

Nodiabetik genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak funkcional

holatini davolash fo’'nidagi o‘zgarishlari dinamikasi

1(n=75) 1A (n=35) 1B (n=40)
(NDE) (NDE+tr) (NDE+D)

Parametrlar
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Mochevina 9,38+0,78 11,78+0,92* 8,8+0,81*

126,716,197
Kreatinin 133,616,098 156,417,13*

hisKFT 60,8 +2,73 50,3+2,97** 63,2+3,06"

Izoh: * - farglar davolashdan oldingi ko‘rsatkichlarga nisbatan
ahamiyatli (*-p<0,05, **- p<0,01, ***- p<0,001); * - farglar A guruhlardagi
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, ** - p<0,001).

Kreatinin ko‘rsatkichi bo'yicha his.KFT tadqgiqot boshidagi 1-guruhda
60,8 +2,73 ml/daq. giymatni ko‘'rsatgan bo'lsa, tadqgiqot so‘ngida faqat
tradicion davo bilan cheklangan 1 A-guruhda 50,3+2,91 ml/daqg.gacha
pasayib ketgani, shuningdek, tradision davoga qo‘shimcha dobezelat
kalciy preparatini gabul gilgan 1 B-guruhda 63,243,06 ml/l.gacha
ko‘tarilgani aniglandi. Natijalar statistik taxlil gilinganida tadqiqot boshiga
nisbatan gqiymatlarni 1 A-guruhda ishonchli (r<0,01) va 1 B-guruh
bemorlarida esa ishonchsiz o‘zgarganligi namoyon bo'ldi. Tadgiqot
so'ngidagi natijalar o'zaro solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda
his.KFT giymatini ishonchli (r>0,01) ko'tarilib buyrak faoliyatida ijobiy
tomonga samarali siljigani namoyon bo'ldi (5.3-jadval).

Demak, nodiabetik etiologiyali nefropatiyalar asosida rivojlangan
SBK bemorlariga tradision davoga qo‘shimcha dobezelat kalsiy
preraratini tavsiya etilishi mochevina va kreatininni sezilarli pasayishiga,
hisKFT ni ishonchli ko'tarilishiga olib keladi hamda bu bilan buyrak
faoliyatini nisbatan yaxshilanishiga erishiladi.

Diabet genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK bemorlarida
mazkur manzara quyidagicha namoyon bo‘ldi. Unga ko'ra, tadqgiqot
guruhlarida davolash boshida mochevina 9,44+0,87 mmol/I.ni tashkil etib,
tadqiqot so‘ngida fagat tradision davo bilan cheklangan 2 A-guruhda
12,1£0,85 mmol/l.ga ko'payib ketgani, shuningdek, tradision davoga
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go'shimcha dobezelat kalsiy preraratini gabul qilgan 2 B-guruh
bemorlarida esa 8,940,82 mmol/l.gacha pasaygani kuzatildi. Natijalar
statistik taxlil gilinganida tadqiqot boshiga nisbatan giymatlarni 2 A-
guruhda ishonchli (r<0,05) va 2 B-guruhda esa ishonchsiz o‘zgarganligi
aniglandi. Tadgigot so‘ngidagi natijalar o‘zaro solishtiriiganida esa A
guruhga nisbatan B guruhda mochevinani ishonchli (r>0,01) rasaygani
statistik taxlillar asosida o'z tasdig'ini tordi (5.4-jadval).

5.4-jadval

Diabetik genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak funksional

holatini davolash fonidagi o’zgarishlari dinamikasi

2 (n=45) 2 A (n=20) 2 B (n=25)
Parametrlar

(DE) (DE+tr) (DE+D)
Mochevina 9,44+0,87 12,1+0,85* 8,910,821
Kreatinin 131,2+7,2 156,1+7,13* 127,316,27A
hisKFT 59,6+3,21 49,9+2,91* 62,8+3,4M

Izoh: * - farglar davolashdan oldingi ko‘rsatkichlarga nisbatan
ahamiyatli (*-p<0,05, **- p<0,01, ***- p<0,001); * - farglar A guruhlardagi

ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, A** - p<0,001).

Kreatinin 2-guruhda tadqiqot boshida 131,217,2 mkmol/l. giymatni
tashkil etib, tadgigot so'ngida 2 A-guruhda 156,1+7,13 mkmol/l.gacha
ko'tarildi, 2 B-guruhda esa 127,316,2 mkmol/l.ga pasaydi. Natijalar
tadgiqot boshiga nisbatan 2 A-guruhda ishonchli (r<0,05) va 2 B-guruhda
esa ishonchsiz o‘zgarganligi statistik taxlillarda aniglandi. Tadgigot
so'ngidagi natijalar o'zaro solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda
kreatinin miqdorini ishonchli (r>0,01) pasayishi namoyon bo'ldi (5.4
jadval).

Kreatinin ko‘rsatkichi bo‘yicha his.KFT tadqgiqot boshidagi 2-guruhda
59,613,21 ml/daqg. hisoblangan bo‘lsa, tadgigot so‘ngida 2 A-guruhda
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49,942,917 ml/daqg.ga pasayganligi, shuningdek, go'shimcha dobezelat
kalsiy preraratini gabul gilgan 2 B-guruh bemorlarida 62,8+3,4 ml/l.ga
oshgani kuzatildi. Natijalar statistik taxlil gilinganida tadqgigot boshiga
nisbatan gqiymatlarni 2 A-guruhda ishonchli (r<0,05) va 2 B-guruh
bemorlarida esa ishonchsiz o‘zgarganligi namoyon bo'ldi. Tadgiqot
so'ngidagi natijalar o'zaro solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda
hisKkFT ni ishonchli (r>0,01) ko'tarilib buyrak faoliyati yaxshilangani
kuzatildi (5.4-jadval).

Shunday qilib, diabet etiologiyali nefropatiyalar asosida rivojlangan
SBK bemorlariga tradision davoga qo‘shimcha dobezelat kalsiy
preraratini tavsiya etilishi mochevina va kreatininni sezilarli pasayishiga,
hisKFT ni ishonchli ko'tarilishiga olib kelib buyrak disfunksiyasini ijobiy
tomonga siljishi o‘tkazilgan tadgiqotlarda keltirilgan aniq gradientlar
hamda ishonchli statistik taxlillar asosida o'z tasdig'ini topdi.

Endi diabet va nodiabetik genezli SBK bemorlaridan tashkil topgan
turli tadqiqot guruhlardagi natijalarni o‘zaro solishtiramiz. Mochevinani
turli tadqgigot guruhlarida turli davolash sxemalari fo'nida o‘zgarishlari
dinamikasi asosida shakllangan (5.3-rasm) diagrammada namoyon
bo'lishicha faqat tradision davo choralari bilan cheklangan A guruhlarda
giymatlarni bir xilda ishonchli (r<0,05) oshganligi, va aksincha, tradision
davoga go'shimcha dobezelat kalsiy preparatini olti oy mobaynida gabul
qilib kelayotgan B guruh bemorlarida giymatlarni bir-biriga yaqinligi,
hamda uni A guruhga nisbatan ishonchli (r<0,05, r<0,01) pasayganligi
preparatni har gqanday genezli nefropatiyalarda ijobiy samaraga ekanligini

belgilaydi.
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5.4-rasm. Turli genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak

disfunksiyasi gradientlarining o‘zgarishlari manzarasi

Kreatinin o‘zgarishlari dinamikasi asosida shakllangan (5.4-rasm)
diagrammada ham tradision davo tavsiyalari bilan davolangan A
guruhlarda giymatlarni bir xilda ishonchli (r<0,05) oshganligi va
go‘'shimcha dobezelat kalsiy preparatini olti oy mobaynida qgabul qilib
kelayotgan B guruh bemorlarida giymatlarni bir-biriga yaqinligi, hamda
uni A guruhga nisbatan ishonchli (p<0,01) kamaygani yangi
qgo'llanilayotgan dori vositasini turli genezli nefropatiyalarda ijobiy
samara berishini isbotlaydi.

Kreatinin giymati asosida hisoblangan KFT ikki xil tadgiqgot
guruhlarida turli davolash sxemalari fo'nida o'zgarishlari dinamikasi
asosida shakllangan diagrammada namoyon bo'lishicha faqat tradision
davo choralari bilan cheklangan bemorlardan iborat A guruhda
giymatlarni bir xilda ishonchli (p<0,05) pasaygani, shuningdek, tradision
davoga go'shimcha dobezelat kalsiy preparatini olti oy mobaynida gabul
qilib kelayotgan B guruhda giymatlarni bir-biriga yaqinligi, hamda uni A
guruhga nisbatan sezilarli ishonchli (p<0,01) pasayganligi preparatini har
ganday genezli nefropatiyalar asosida shakllangan SBK bemorlarini

davolashda ijobiy samara berishini ko‘rsatdi (5.5-rasm).
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Koptokcha filtratsiya tezligi dinamikasi
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5.5-rasm. Turli genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak

disfunksiyasi gradientlarining o'zgarishlari manzarasi

Shunday qilib, turli genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan buyrak
yetishmovchiligi bemorlarida olib borilgan izlanishlarda buyrak
shikastlarini markyorlari va buyrak faoliyati ko‘rsatkichlarini davolashdan
keyingi giymatlarni bir-biridan ishonchli farq qilishi, bu muayyan tadqiqot
guruhlarida davolash sxemasining turli shakllari maxsuli olaroq gabul
qgilinishi lozim. Ya'ni, bunda ADF retsertorlari ingibirlash xususiyatiga ega
bo‘lgan preparat — dobezilat kalsiyning angioprotektor, antiagregant,
antianginal va antioksidant [32, 1629-1634c; 130, 2580-2589r]
xususiyatlari ta'sirida B guruhlarda davolash samaradorligini yuqori

bo'lishi namoyon bo'ldi. Bu preparatini trombositlar agregatsiyasini
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kamaytirish va fibrinogen darajasini pasaytirishi tufayli gon reologiyasini
yaxshilashi ogibatida SBK ning asosiy patogenetik mexanizmlaridan
bo‘lgan mikrosirkulyator buzilishlarni muvofiglashishi bilan izohlanadi.

§5.2. Turli genezli surunkali buyrak kasalligi bemorlarida buyrak
ichi gemodinamikasi buzilishlarining dobezelat kalsiy preparati fonida
o‘zgarishlari dinamikasi

Tadgigotga olingan guruhlarning barchasidan davolash boshida va
olti oydan keyin buyrak arteriyalari doplerografiyasi tekshiruvi o‘tkazildi.
Turli  genezli SBK bemorlarida buyrak ichi gemodinamikasi
buzilishlarining dobezelat kalsiy preparati fo'nida o‘zgarishlari
dinamikasini asosida olib borilgan tadqiqotlar quyidagi natijalarni
ko'rsatdi. Unga muvofiq, asosiy buyrak arteriyalarida Vs max nodiabetik
genezli nefroratiyalar asosida rivojlangan SBK bemorlaridan iborat 1-
guruhda tadqgiqot boshida 56,4+3,74 sm/s. giymatni ko‘rsatgan bo'lsa,
tadqiqot so‘ngida fagat tradision davo bilan cheklangan 1 A-guruhda
53,7+£1,87 sm/s. pasayganini, hamda tradision davoga qo‘shimcha
dobezelat kalsiy preparatini gabul gilgan 1 B-guruhda esa 73,114,11
sm/s.ga oshgani aniglandi. Natijalarning statistik taxlili tadgiqot boshiga
nisbatan davolashdan keyin Vs max giymatini 1 A-guruhda ishonchsiz
rasaygani va 1 B-guruhda esa Vs max ishonchli (r<0,01) oshgani kuzatildi.
Tadqiqot so'ngidagi Vs max gqiymatlari o‘zaro taqqoslanganida A
guruhga nisbatan B guruhda natijalarni ishonchli (r<0,001) oshgani
namoyon bo‘ldi. Vd 1-guruhda tadgigot boshida 17,5£2,23 sm/s. bo'lib,
olti oydan so‘ng 1 A-guruhda 15,9+1,92 sm/s.gacha kamayganligi, 1 B-
guruhda esa 25,3+1,95 sm/s.ga ortgani kuzatildi. Natijalar statistik taxlil
qgilinganida tadqiqot boshiga nisbatan davolashdan keyin Vd giymatini 1
A-guruhda ishonchsiz pasaygani va 1 B-guruhda esa mazkur gradientni
ishonchli (r<0,01) oshgani aniglandi. Tadgigot so‘ngidagi natijalar o'zaro
taggoslanganida A guruhga nisbatan B guruhda Vd ko'rsatkichini

ishonchli (r<0,001) oshgani statistik taxlillarda o'z isbotini topdi. Asosiy
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buyrak arteriyalarining maksimal sistolik va yakuniy diastolik tezlik
gradientlari asosida hisoblangan rezistentlik indeksi (RI) 1-guruhda
tadqiqot boshida 0,680,017 giymatga teng bo'lib, tadgigot so‘'ngida 1 A-
guruhda 0,69+0,01 ga ishonchsiz oshgani hamda 1 B-guruhda 0,65+0,01
ga kam ishonchli (p<0,05) rasaygani kuzatildi. Shuningdek, tadgiqot
so'ngidagi natijalar o‘zaro taqqoslanganida A guruhga nisbatan B
guruhda RI giymatini ishonchli (p<0,01) kamaygani statistik taxlillar
asosida o'z tasdig'ini topdi (5.5-jadval).

5.5-jadval

Nodiabetik genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak ichi
gemodinamikasi buzilishlarini turli davolash sxemalari

fonidagi o'zgarishlari dinamikasi

1(n=75) 1A (n=35) 1B (n=40)

Parametrlar
(NDE) (NDE+tr) (NDE+D)

Asosiy buyrak arteriya

Vs max,

56,4+3,74 53,7+1,87 73,114,11#*MA
sm/s
Vd, sm/s 17,5%2,23 15,9+1,92 25,3+7,95%*AMA
RI 0,68+0,01 0,69+0,01 0,65+0,07*

Segmentar buyrak arteriya

Vs max,
42,111,44 40,611,46 47,3+1,78%M
sm/s
Vd, sm/s 13,8+1,03 13,4+1,22 16,941,15**
RI 0,67+0,01 0,68+0,01 0,64+0,07*A

Bo'laklararo buyrak arteriya

Vs max,
26,1+0,87 24,9+0,89 28,6+0,84*A
sm/s
Vd, sm/s 9,7+0,63 8,8+0,68 11,0+0,54*
RI 0,65+0,01 0,66+0,01 0,63+0,01*
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Izoh: * - farglar davolashdan oldingi ko‘rsatkichlarga nisbatan
ahamiyatli (*- p<0,05,** p<0,01, ***- p<0,001); * - farglar A guruhlardagi
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, * - p<0,01, *** - p<0,001).

Segmentar buyrak arteriyalarida Vs max 1-guruhda tadgigot boshida
42,1+1,44 sm/s. giymatga teng bo‘lgan bo'lsa, tadqgiqot so'ngida 1 A-
guruhda 40,6+1,46 sm/s. pasaygani hamda 1 B-guruhda 47,3%1,78
sm/s.ga ortgani kuzatildi. Natijalarning statistik taxlili tadgiqot boshiga
nisbatan davolashdan keyin Vs max giymatini 1 A-guruhda ishonchsiz
pasaygani va 1 B-guruhda ushbu gradientni kam ishonchli (r<0,05)
oshgani  aniglandi. Tadgigot so‘ngidagi  gradientlar  o'zaro
taggoslanganida A guruhga nisbatan B guruhda natijalarni ishonchli
(r<0,01) ortgani statistik taxlillarda namoyon bo‘ldi.

Vd 1-guruhda tadqiqot boshida 13,8+1,03 sm/s.ni tashkil etib, uch
oydan so'ng 1 A-guruhda 13,4+1,22 sm/s.ga sezilarsiz kamaygani, 1 B-
guruhda esa 16,9+1,15 sm/s.ga oshgani kuzatildi. Natijalar statistik taxlil
gilinganida tadqgiqot boshiga nisbatan davolashdan keyin Vd giymatini 1
A-guruhda ishonchsiz va 1 B-guruhda esa kam ishonchli (r<0,05)
o‘zgargani namoyon bo'ldi. Tadqiqot so‘ngidagi natijalar ozaro
taggoslanganida A guruhga nisbatan B guruhda Vd ko‘rsatkichini kam
ishonchli (r<0,05) oshgani statistik taxlillar asosida isbotlandi.
Rezistentlik indeksi 1-guruhda davolanish boshida 0,67+0,01 giymatga
ega bo'lib, davolanishdan keyin 1 A-guruhda 0,6810,01 ga ishonchsiz
ortgani hamda 1 B-guruhda 0,64+0,01 ga kam ishonchli (r<0,05)
pasaygani kuzatildi. Shuningdek, davolashdan keyingi natijalar o‘zaro
taqqoslanganida A guruhga nisbatan B guruhda RI giymatini ishonchli
(r<0,01) darajada kamaygani statistik taxlillar ko'magida o'z tasdig'ini
tordi (5.5-jadval).

Bo'laklararo buyrak arteriyalarida Vs max 1-guruhda tadgiqot

boshida 26,1+0,87 sm/s. bo'lib, tadgigot so‘ngida 1 A-guruhda 24,9+0,89
79



sm/s. pasaygani va 1 B-guruhda 28,610,84 sm/s.ga oshgani kuzatildi.
Natijalar statistik taxlil qilinganida tadqgigot boshiga nisbatan
davolashdan keyin Vs max gradientini 1 A-guruhda ishonchsiz pasaygani
va 1 B-guruhda kam ishonchli (r<0,05) oshgani aniglandi. Davolash
oxirida natijalar o'zaro taqqoslanganida A guruhga nisbatan B guruhda

Vs max gqiymatini ishonchli (r<0,01) ko‘paygani statistik taxlillarda

asosida o'z tasdig'ini tordi. Vd 1-guruhda tadgigot boshida 9,7+0,63 sm/s.

bo'lib, davolanish oxirida 1 A-guruhda 8,840,68 sm/s.ga sezilarsiz
kamaygani, 1 B-guruhda esa 11,0£0,54 sm/s.ga ko‘paygani aniglandi.
Natijalar statistik taxlil qilinganida tadqgigot boshiga nisbatan
davolashdan keyin Vd gqiymatini har ikkala tadgiqot guruhlarida
ishonchsiz o‘zgarganligi kuzatildi. Davolashdan keyingi natijalar ozaro
taqqoslanganida A guruhga nisbatan B guruhda Vd ko‘rsatkichini kam
ishonchli (r<0,05) o‘zgarganligi namoyon bo'ldi. Rezistentlik indeksi 1-
guruhda tadgiqot boshida 0,65+0,01 giymatga teng bo'lib, tadqgiqot
so’'ngida 1 A-guruhda 0,66+0,01 ga ishonchsiz oshgani hamda 1 B-
guruhda 0,63+0,01 ga kam ishonchli (r<0,05) pasaygani kuzatildi.
Shuningdek, tadgiqot so'ngidagi natijalar o‘zaro taqqgoslanganida A
guruhga nisbatan B guruhda RI giymatini kam ishonchli (r<0,05)
o‘zgarganligi statistik taxlillarda o'z isbotini topdi (5.5-jadval).

Endi diabet genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK
bemorlaridan iborat tadgiqot guruhlarida buyrak ichi gemodinamikasi
o‘zgarishlari quyidagi manzarani aks ettirdi. Unga ko'ra, asosiy buyrak
arteriyalarida Vs max 2-guruhda tadgiqot boshida 55,313,27 sm/s.
giymatga ega bo'lib, tadgiqot so‘ngida faqgat tradision davo bilan
cheklangan 2 A-guruhda 52,61+3,91 sm/s. pasayganini hamda tradision
davoga qo‘shimcha dobezelat kalsiy preparatini gabul gilgan 2 B-guruhda
71,914,02 sm/s.gacha oshgani aniglandi. Natijalar statistik taxlil
gilinganida tadqgiqot boshiga nisbatan davolashdan keyin Vs max

giymatini 2 A-guruhda ishonchsiz pasaygani va 2 B-guruhda esa
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ishonchli (r<0,01) oshgani kuzatildi. Tadgiqot so‘ngidagi Vs max
giymatlari o‘zaro solishtiriiganida A guruhga nisbatan B guruhda
giymatlarni ishonchli (r<0,01) o‘zgargani namoyon bo‘ldi. Vd 2-guruhda
tadqiqot boshida 16,412,179 sm/s. bo'lib, olti oydan so'ng u 2 A-guruhda
14,8£1,88 sm/s.gacha kamaygani, 2 B-guruhda esa 24,2+1,89
sm/s.gacha oshgani kuzatildi. Natijalar statistik taxlil gilinganida
tadqgigot boshiga nisbatan davolashdan keyin Vd giymatini 2 A-guruhda
ishonchsiz rasaygani va 2 B-guruhda esa mazkur gradientni ishonchli
(r<0,01) oshgani aniglandi. Tadgiqot so‘ngidagi natijalar o‘zaro
taggoslanganida A guruhga nisbatan B guruhda Vd ko'rsatkichini
ishonchli (r<0,01) oshgani statistik taxlillarda namoyon bo‘ldi. Asosiy
buyrak arteriyalarining Vs max va Vd gradientlari asosida hisoblangan RI
2-guruhda tadqgiqot boshida 0,70+0,01 giymatga teng bo'lib, tadqiqot
so'ngida 2 A-guruhda 0,72+0,01 ga ishonchsiz oshgani hamda 2 B-
guruhda 0,66+0,01 ga ishonchli (r<0,01) pasaygani kuzatildi. Shuningdek,
tadqiqot so'ngidagi natijalar o'zaro taqgqoslanganida A guruhga nisbatan
B guruhda RI giymatini ishonchli (r<0,001) kamaygani statistik taxlillar
ko‘magida hisoblandi (5.6-jadval).

5.6-jadval

Diabet genezli surunkali buyrak kasalliklarida buyrak ichi
gemodinamikasi buzilishlarini turli davolash sxemalari

fonidagi o‘zgarishlari dinamikasi

2 (n=45) 2 A (n=20) 2 B (n=25)
(DE) (DE+tr) (DE+D)

Parametrlar

Asosiy buyrak arteriya

Vs max, sm/s 55,313,27 52,6+3,91 71,9+4,02%*"
Vd, sm/s 16,4+2,19 14,8+1,88 24,2+7,89%*M

0,660,07**"
RI 0,70%0,01 0,72+0,01
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Segmentar buyrak arteriya

Vs max, sm/s 40,9+1,47 39,5+1,52 46,2+1,86*
Vd, sm/s 12,7+1,03 12,3+1,1 15,8+1,07**
RI 0,68+0,01 0,69+0,01 0,66+0,01*

Bo'laklararo buyrak arteriya

Vs max, sm/s 25,01+0,88 23,8+0,87 27,5+0,85*M
Vd, sm/s 8,610,65 7,8+0,67 9,9+0,59*
RI 0,66+0,01 0,67+0,01 0,64+0,01*

Izoh: * - farglar davolashdan oldingi ko‘rsatkichlarga nisbatan
ahamiyatli (*- p<0,05, **- p<0,01, ***- p<0,001); » - farglar A guruhlardagi

ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, A** - p<0,001).

Segmentar buyrak arteriyalarida Vs max 2-guruhda tadgigot boshida
40,9+1,47 sm/s. giymatga teng bo'lib, davolashdan keyin 2 A-guruhda
39,5%£1,52 sm/s.ga pasaygani hamda 2 B-guruhda 46,2+1,86 sm/s.ga
oshgani kuzatildi. Natijalarning statistik taxlili tadqiqot boshiga nisbatan
davolashdan keyin Vs max giymatini 2 A-guruhda ishonchsiz va 2 B-
guruhda kam ishonchli (r<0,05) o‘zgarganligini ko‘rsatdi. Tadgiqot
so'ngidagi gradientlar ozaro taqqoslanganida A guruhga nisbatan B
guruhda natijalarni ishonchli (r<0,01) oshgani statistik taxlillar asosida
o'z tasdig'ini tordi.

Vd 2-guruhda tadgiqot boshida 12,7+1,03 sm/s.ni tashkil etib,
davodan so‘ng 2 A-guruhda 12,3+1,1 sm/s.ga sezilarsiz kamaygani, 1 B-
guruhda esa 15,8+1,07 sm/s.ga oshgani kuzatildi. Natijalar statistik taxlil
gilinganida tadgigot boshiga nisbatan davolashdan keyin Vd giymatini 2
A-guruhda ishonchsiz va 2 B-guruhda esa kam ishonchli (r<0,05)
ozgargani kuzatildi. Tadgigot so‘ngidagi natijalar o‘’zaro taqqoslanganida

A guruhga nisbatan B guruhda Vd ko‘rsatkichini kam ishonchli (r<0,05)
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oshgani statistik taxlillar asosida isbotlandi. Rezistentlik indeksi 2-
guruhda davolanish boshida 0,68+0,01 gqgiymatga ega bo'lib,
davolanishdan keyin 2 A-guruhda 0,6910,01 ga ishonchsiz ortgani hamda
2 B-guruhda ham 0,660,071 giymatga ishonchsiz pasaygani aniglandi.
Tadgigot so’ngidagi natijalar o‘’zaro tagqoslanganida A guruhga nisbatan
B guruhda RI giymatini kam ishonchli (r<0,05) kamaygani statistik
taxlillarda o'z aksini topdi (5.6-jadval).

Bo'laklararo buyrak arteriyalarida Vs max 2-guruhda tadgiqot
boshida 25,01+0,88 sm/s. bo'lib, tadgigot so‘ngida 2 A-guruhda
23,840,87 sm/s.ga pasaygani va 2 B-guruhda 27,5+0,85 sm/s.gacha
oshgani kuzatildi. Natijalar statistik taxlil gilinganida tadqgiqot boshiga
nisbatan davolashdan keyin Vs max gradientini 2 A-guruhda ishonchsiz
pasaygani va 2 B-guruhda esa kam ishonchli (r<0,05) oshgani aniglandi.
Davolash oxiridagi natijalar o'zaro tagqoslanganida A guruhga nisbatan B
guruhda Vs max ishonchli (r<0,01) oshgani statistik taxlillarda o'z aksini
topdi. Vd 2-guruhda tadgigot boshida 8,6+0,65 sm/s. bo'lib, davolanish
oxirida 2 A-guruhda 7,8+0,67 sm/s.gacha kamaygani, 2 B-guruhda esa
9,910,59 sm/s.ga oshgani aniglandi. Natijalar statistik taxlil gilinganida
tadgigot boshiga nisbatan davolashdan keyin Vd giymatini har ikkala
tadqiqot guruhlarida ishonchsiz o‘zgarganligi ko'rildi. Davolashdan
keyingi natijalar o'zaro tagqoslanganida A guruhga nisbatan B guruhda
Vd ko'rsatkichini kam ishonchli (r<0,05) oshganligi namoyon bo'ldi.
Rezistentlik indeksi 2-guruhda tadqiqot boshida 0,66+0,01 giymatga teng
bo'lib, tadgigot so‘ngida 2 A-guruhda 0,670,071 ga ishonchsiz oshgani
hamda 2 B-guruhda 0,640,071 ga ishonchsiz kamaygani kuzatildi.
Shuningdek, tadgigot so'ngidagi natijalar ozaro taqqgoslanganida A
guruhga nisbatan B guruhda RI giymatini kam ishonchli (r<0,05)
kamayganligi statistik taxlillar asosida o'z tasdig‘ini topdi (5.6-jadval).

Har xil olchamdagi buyrak arteriyalarining dopplerografiya

gradientlari muayyan guruhlarda turli davolash sxemalari ta'sirida o'ziga
83



xos manzarani kashf etdi. U olib borilgan turli davolash tavsiyalarining

samaradorligi hamda turli genezli SBK bemorlaridagi buyrak ichi qon

tomirlarining skleroz darajasiga muvofig namoyon bo'ldi.
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5.6-rasm. Muayyan tadgigot guruhlarida Vs max gradientini turli

davolash sxemalarida o‘zgarishlari dinamikasi.

Mazkur  gradientlarning  giymatlari  asosida

shakllangan

diagrammaga nazar solsak tradision davoga qo‘shimcha dobezelat

kalsiy preparati tavsiya etilgan B guruhlarda faqgat tradision davo bilan

cheklangan A guruhlarga nisbatan maksimal sistolik tezlikni ishonchli

(r>0,01, r>0,001) oshib gon ogimi yaxshilanganligini kuzatamiz. Aynigsa
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bu ishonchlilik asosiy va segmentar buyrak arteriyalarida anig namoyon
bo'lib, garchi segmentar va bo‘laklararo arteriyalarda Vs max tadqgiqot
boshiga nisbatan kam ishonchli ozgargan bo‘lsada, A guruhlarga
nisbatan ko'rsatkichlarni sezilarli ishonchli ravishda o‘zgarganligi
dobezelat kalsiy preraratining antiagregatsion va angioprotektor
xususiyatlari bilan izohlanadi. Bu o'rinda yangi tavsiya etilgan
preparatning samaradorligini har ikkala tadgigot guruhlarida bir-biriga

yagin giymatlarni aks ettirishi ahamiyatga molikdir (5.6-rasm).
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5.7-rasm. Muayyan tadqiqot guruhlarida Vd gradientini turli davolash

sxemalarida o‘zgarishlari dinamikasi.
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Yakuniy diastolik tezlik ham B guruhda A guruhga nisbatan asosiy
buyrak arteriyalarida samarali yaxshilanganligi giymatlarni ishonchli
(r>0,01, r>0,001) pasayganligidan ham ko‘rinmoqda. Biroq, segmentar va
bo‘laklararo arteriyalarda Vd giymatini dobezelat kalciy preparati gabul
gilgan guruhlarda kam ishonchli o‘zgarishi, shuningdek, bo‘laklararo
arteriyalarda B guruhdagi natijalarni davolash boshiga nisbatan
ishonchsiz o‘zgarganligi bu qon tomir diametri kichrayib borayotgani
sayin qarshilikning ortib borayotganligidan dalolat beradi. Umuman
olganda buyrak ichi gemodinamikasi buzilishlarida tomirlar kichrayib
borishi bilan giymatlarning ishonchliligini kamayishi ham mana shu
qarshilikni oshib borishi bilan tushintiriladi (5.7-rasm).

Umuman olganda, olib borgan tadgigotlarimizda Vs max va Vvd
gradientlari turli davolash sxemalari fonida dobezelat kalsiy preparatining
samaradorligi deyarli bir-biriga yagqinligini natijalarga statistik ishlov

berish mobaynida yana bir bora amin bo‘ldik.

REZISTENTLIK INDEK SI
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A sosiy Segmentar Bo'lak lararo
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5.8-rasm. Muayyan tadqiqot guruhlarida Rl giymatini turli davolash
sxemalarida o‘zgarishlari dinamikasi.

Rezistentlik indeksi tadgiqot guruhlarida o‘ziga xos manzarani
namoyon etdi. 5.8-rasmda keltirilganidek, asli tadgiqot boshida RI ni
diabet genezli nefropatiyalar asosida shakllangan bemorlardan iborat 2-
guruhda nodiabetik genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan 1-guruh
bemorlariga nisbatan yuqori bo'lishi, shuningdek, davolash fo'nida garchi
asosiy arteriyalarda bir-biriga yaqgin samaradorlik kuzatilgan bo‘lsada, bu
samara segmentar va bo‘laklararo arteriyalarda kuzatilmadi. Ya'ni, 2-
guruhlarda davolashdan keyin tadgiqot boshiga nisbatan Rl ni ishonchsiz
pasayganligi va mazkur guruhda A guruhga nisbatan Rl ni kam ishonchli
pasayishi bu diabet genezli SBK bemorlarida yangi tavsiya etilgan
preparatning samaradorligini farq qilishini ko‘rsatadi. Sababi, nodiabetik
nefroratiyalarda buyrak arteriyalari shoxlarining aterosklerozi va buyrak
parenximasining fibrozi tufayli qgon tomirlarining qarshiligi hamda tomir
ichidagi bosimning oshishiga olib keluvchi mexanizmlarga qo‘shimcha
gandli diabetda kuzatiladigan metabolik buzilishlarning vaskulyar
shtkastlanishlari ham go‘shiladi (5.8-rasm).

Shunday qilib, olib borgan izlanishlarimizda nodiabetik va diabet
etiologiyali nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK bemorlaridan tashkil
topgan tadqiqot guruhlarida tradision davo va unga qo‘shimcha
dobezelat kalsiy preparati tavsiya etish fo'nida buyrak ichi
gemodinamikasini baholash bilan preparat samaradorligi o‘rganildi. Unda
tradision davoga qo‘shimcha dobezelat kalsiy preparatini olti oy
mobaynida qabul gilgan B guruhdagi har ikkala etiologiyali SBK
bemorlarida Vs max va Vd gradientlarini ijobiy tomonga ishonchli
giymatlarda siljishi bilan uning samaradorligi isbotlandi. Shuningdek,
yangi preparat nodiabetik genezli SBK bemorlarida rezissentlik indeksini
diabet genezli SBK bemorlariga nisbatan ko‘proq ishonchli pasayishi

bilan yanada taxsinga loyiqdir. Shunday ekan, dobezelat kalsiy dori
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vositasini nafaqat diabet genezli nefroratiyalarda, balki nodiabetik genezli
nefroratiyalar asosida rivojlangan SBK bemorlarida ham keng qgo‘llanilishi,
preparatning antiagregant, antioksidant va angioprotektorlik xususiyatlari
olaroq kasallik avj olishini sekinlashtirishga va noxush oqibatlarini
kamaytirishga erishilishi muqarrardir.

§5.3. Turli davolash sxemasi fonida surunkali buyrak kasalligi
bemorlarida gemostaz va antioksidant tizimi ko‘rsatkichlarining
o‘zgarishlari

Ma’lumki, surunkali buyrak kasalligining dastlabki bosqichlaridan
boshlab qonning antiagregatsion holati boshqariluvi buziladi va ushbu
tizimdagi prokoagulyasiya glomeruloratiyalarda yaqqol yuzaga chiqgadi.
Bu SBK manifesti raytida, aynigsa terminal bosqichida bargaror bo‘ladi
[30, 132, 48; 119-126-b.]. Buyrak shikastlanishlari qon tomir-
trombositlarning o'zaro ta'sirining faollashishi bilan bog‘lig. Shu
paytgacha o‘rganilgan, kashf etilgan faktlarning yorgin va tizimli
ekanligiga garamay, mazkur tizim patogenetik jihatlarini murakkabligi
hamda zalvori buyrak kasalliklaridagi gemostaziologik fenomenlarini
yanada chuqurroq organilishni taqozo etadi. Olib borgan
izlanishlarimizda turli genezli nefropatiyalar asosida shakllangan SBK
bemorlarida gemostaz tizimi ko‘rsatkichlarini har xil davolash sxemalari
fonidagi o‘zgarishlari dinamikasi quyidagi manzarani namoyon etdi.
Nodiabetik genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK bemorlaridan
iborat 1-guruhda tadgiqot boshida 518,3+18,24 mg/I. bo‘lgan fibrinogen
tadgigot so'ngida fagat tradision davo bilan cheklangan 1 A-guruhda
531,6119,17 mg/l.ga biroz oshgani kuzatildi. Tradision davoga
go‘shimcha dobezelat kalsiy preparatini gabul gilgan 1 B-guruhda esa
516,8+17,92 mg/l.ga sezilarsiz pasaygani aniglandi. Garchi A guruhda
ko‘rsatkichlarni biroz ko'tarilib, B guruhda kamaygani kuzatilgan bo‘lsada,
bu ahamiyatga ega emas. Sababi natijalar statistik taxlil gilinganida

barcha giymatlarni ishonchsiz o‘zgarganligi kuzatildi (5.7-jadval).
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Tromb sinovi 1-guruhda tadgiqgot boshida 5,21+0,09 darajani tashkil
etgan bo'lsa, tadgigot so‘ngida 1 A-guruhda 5,43+0,08 darajaga oshdi. 1
B-guruhda esa 5,17+0,09 darajaga pasaygani aniglandi. Natijalar statistik
taxlil gilinganida barcha giymatlarni ishonchsiz o‘zgarganligi namoyon
bo'ldi (5.7-jadval). Tadgiqgotlarimiz mobaynida fibrinogen va trom
sinovidagi mazkur holat bu dobezelat kalsiy preraratini antikoagulyasion
samarasi mavjud emasligi bilan izohlanadi.

TQFV 1-guruhda tadqiqot boshida 23,93+0,87 soniya bo'lib, tadgigot
so'ngida 1 A-guruhda 21,68+0,71 soniyaga pasaygani, go'shimcha
dobezelat kalsiy preparatini gabul gilgan 1 B-guruhda esa 27,03+0,76
soniyaga ko'tarilib meyoriy ko‘rsatkichlarni namoyon etdi. Natijalarning
statistik taxlili tadgiqot boshiga nisbatan davolashdan keyin TQFV
giymatini 1 A-guruhda kam ishonchli (r<0,05) kamaygani hamda 1 B-
guruhda esa ishonchli (r>0,01) oshganini ko'rsatdi. Tadgigot so‘ngidagi
natijalar o'zaro solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda TQFV ni
ishonchli (r>0,001) o‘zgarganligi kuzatildi (5.7-jadval).

Nodiabetik genezli surunkali buyrak kasalliklarida gemostaz tizimi
ko‘rsatkichlarining davolash fo'nidagi o'zgarishlari dinamikasi

5.7-jadval

1 (n=75) 1 A (n=35) 1 B (n=40)
Parametrlar
(NDE) (NDE+tr) (NDE+D)
Fibrinogen 518,31
531,6119,17 516,8+17,92
(mg/I) 8,24
Tromb  sinovi 5,21+0,0
. 5,4310,08 5,17+0,09
(daraja) 9
TQFV 23,9310, 27,03+0,76*
, 21,68+0,71*
(soniya) 87 *AAA
Trombositlar 82,412,0 71,3%2,11**
L 79,812,15
agregatsiyasining 2 *AA
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ADF induktorlari

Izoh: * - farglar davolashdan oldingi ko‘rsatkichlarga nisbatan
ahamiyatli (*- p<0,05, **- p<0,01, ***- p<0,001); » - farglar A guruhlardagi

ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, A** - p<0,001).

Trombositlar agregatsiyasining ADF induktorlari 1-guruhda tadgiqot
boshida 82,412,02 % bo'lib, tadqgiqot so'ngida 1 A-guruhda 79,8+2,15 %
pasaygani, go'shimcha dobezelat kalsiy preparatini gabul gilgan 1 B-
guruhda esa 71,312,117 % ga kamayib meyoriy ko'rsatkichlarni namoyon
etdi. Natijalarning statistik taxlili tadqgigot boshiga nisbatan davolashdan
keyin giymatlar 1 A-guruhda ishonchsiz ozgargan bo‘lsa, 1 B-guruhda
ishonchli (r>0,001) kamayganligi kuzatildi. Tadgiqot so'ngidagi natijalar
o‘zaro solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda trombositlar
agregatsiyasining ADF induktorlarini ishonchli (r>0,01) o‘zgarganligi
statistik taxlillarda o'z tasdig‘ini topdi (5.7-jadval).

Diabet etiologiyali nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK
bemorlaridan iborat 2-guruhda tadgigot boshida fibrinogen 519,94+18,93
mg/l. bo'lib, tadgigot so’ngida 2 A-guruhda 532,3+18,65 mg/l.ga kam
giymatlarda oshgani, davoga qo‘shimcha dobezelat kalsiy preparatini
gabul gilgan 2 B-guruhda esa 518,3+18,14 mg/l.ga sezilarsiz pasaygani
aniglandi. Garchi A guruhda ko‘rsatkichlarni biroz ko'tarilib, B guruhda oz
giymatlarda kamaygani kuzatilgan bo‘lsada, bu o‘zgarishlar ahamiyatga
ega emas. Chunki, statistik taxlillar tadqigot guruhlaridagi barcha
giymatlarni ishonchsiz o‘zgarganligini ko‘’rsatmoqgda (5.8-jadval).

Diabet genezli surunkali buyrak kasalliklarida gemostaz tizimi
ko‘rsatkichlarining davolash fo'nidagi o'zgarishlari dinamikasi

5.8-jadval

2 (n=45) 2 A (n=20) 2 B (n=25)
(DE) (DE+tr) (DE+D)

Parametrlar
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Fibrinogen 519,9118, 532,3118,

518,7+18,14
(mg/1) 93 65

Tromb sinovi
_ 5,19+0,08 5,43+0,08 5,15+0,09
(daraja)

TQFV 24,12+0,8 22,82+0,7 28,01+0,77*

(soniya) 1 3* FAAA

Trombositlar
agregatsiyasining 83,612,118 79,912,15
ADF induktorlari

73,5%2,23**

Izoh: * - farglar davolashdan oldingi ko‘rsatkichlarga nisbatan
ahamiyatli (*- p<0,05, **- p<0,01, ***- p<0,001); * - farglar A guruhlardagi
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, ** - p<0,001).

Tromb sinovi 2-guruhda tadgigot boshida 5,19+0,08 darajani tashkil
etib, tadqiqot so'ngida 2 A-guruhda 5,43+0,08 darajaga oshdi. 2 B-
guruhda esa 5,151#0,09 darajaga pasaydi. Natijalar statistik taxlil
gilinganida barcha giymatlarni ishonchsiz o‘zgarganligi kuzatildi. Bu
o‘rinda ham izlanishlarimizda fibrinogen va trom sinovidagi mazkur holat
dobezelat kalsiy dori vositasida antikoagulyacion xususiyat
kuzatilmasligi bilan tushintiriladi. TQFV 2-guruhda tadqiqot boshida
24,120,817 soniya ekanligi aniglandi. Tadgiqot so'ngida esa 2 A-guruhda
22,82+0,73 soniyaga pasayib, go'shimcha dobezelat kalsiy dori vositasini
olti oy mobaynida qabul gilgan 2 B-guruhda 28,01+0,77 soniyaga ko‘payib
meyoriy ko‘rsatkichlarni aks ettirdi. Natijalarning statistik taxlillarda
tadgigot boshiga nisbatan davolashdan keyin TQFV giymatini 2 A-
guruhda kam ishonchli (r<0,05) bo‘lsada kamaygani hamda 1 B-guruhda
esa ishonchli (r>0,01) ko'paygani ahamiyatga molikdir. Tadgiqot
so'ngidagi natijalar o'zaro solishtirilganida A guruhga nisbatan B guruhda
TQFV ni ishonchli (r>0,001) o'zgarganligi kuzatildi. Trombositlar
agregatsiyasining ADF induktorlari 2-guruhda tadqiqot boshida 83,612,18

91




% bo'lib, tadgigot so‘ngida 2 A-guruhda 79,9+2,15 %ga ishonchsiz
pasayib, 2 B-guruhda 73,5%£2,23 % ga pasaydi. Natijalarning statistik taxlili
tadgigot boshiga nisbatan davolashdan keyin giymatlar 2 A-guruhda
ishonchsiz o‘zgarganligi, 2 B-guruhda esa ishonchli (r>0,01) kamayganligi
kuzatildi. Tadgigot so‘ngidagi natijalar o‘zaro solishtirilganida A guruhga
nisbatan B guruhda trombositlar agregatsiyasining ADF induktorlarini
kam ishonchli o'zgarganligi namoyon bo‘ldi (5.8-jadval).

Endi turli davolash sxemalari fo'nida muayyan tadqiqot guruhlarida
gemostaz tizimi ko‘rsatkichlarini o‘zgarishlari dinamikasiga nazar
solamiz. Unga ko'ra, fibrinogen asosida shakllangan diagrammada olti
oylik kuzatuvlarning nihoyasida davolashdan keyin garchi A guruhlarda
ko'rsatkichlarni ko'tarilib, B guruhlarda kam gqiymatlarda bo‘lsada
ozaygani kuzatilgani bilan, bu o‘zgarishlar ahamiyatga ega emas. Sababi,
o‘tkazilgan statistik taxlillar tadgigot so'ngida guruhlardagi barcha

giymatlarni ishonchsiz o‘zgarganligini namoyon etmoqda (5.9-rasm).
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Fibrinogen
1A

532,3
2A

—+=T adqgiqot boshida -#-T adgiqot so'ngida

5.9-rasm. Turli davolash sxemalari fo'nida muayyan tadqgiqot

guruhlarida fibrinogenni o‘zgarishlari dinamikasi.

Tromb sinovi asosida shakllangan diagrammada ham xuddi
shunday manzara namoyon bo‘ldi. Unga muvofig, olti oylik tadgiqot
kuzatuvlaridan so'ng davolashdan keyin garchi A guruhlarda

ko'rsatkichlar oshib, B guruhlarda kam migdorda bo‘lsada kamaygan
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bo‘lsada, bu o‘zgarishlar ahamiyatga ega emas. Chunki, tromb sinovi
ko'rsatkichlari bo'yicha olingan natijalar statistik taxlil qilinganida
davolashdan keyin guruhlardagi barcha gqiymatlarni ishonchsiz

o‘zgarganligini aniglandi (5.10-rasm).

TRO MB SINOVI
5,45 5,43
%
5,
5
5,21
5 3
5.1/ \
! _
5,15 “ . 5,17
A L\
2b \ + 1b
5,19 5,21
5,19/
5,43
2A
+ Tadqiqot boshida ~#-ngida

5.10-rasm. Turli davolash sxemalari fonida muayyan tadqiqot

guruhlarida tromb sinovini o‘zgarishlari dinamikasi.
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TQFV natijalari bo'yicha shakllangan diagrammaga nazar solsak,
davolashdan keyin TQFV giymatini A-guruhlarda kam ishonchli (r<0,05)
bo‘lsada kamaygani hamda B-guruhda esa ishonchli (r>0,01) ko‘paygani
ahamiyatga moyilikdir. Natijalar o'zaro solishtiriiganida A guruhga
nisbatan B guruhda TQFV ni ishonchli (r>0,001) o‘zgarganligi esa olti oy
mobaynida B guruh bemorlariga tavsiya etilgan dobezelat kalsiy

preparatining antiagregantlik xususiyati to‘laroq izohlanadi (5.11-rasm).

Trombotsitlar qayta faollashish vaqti
TA

28’01**& AA

~+#-Tadqgiqot boshida -#-Tadqgiqot so'ngida
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5.11-rasm. Turli davolash sxemalari fo'nida muayyan tadqiqot
guruhlarida trombositlarni gayta faollashish vaqtining o‘zgarishlari

dinamikasi.

Izlanishlarimizda kuzatuvlar mobaynida fibrinogen va tromb
sinovining ishonchsiz o‘zgarishi dobezelat kalsiy preparatining
antikoagulyasion samarasi mavjud emasligidan dalolat beradi. Biroq,
dobezelat kalsiy preparatini qabul gilgan B guruhlardagi fibrinogen va
tromb sinovi ko'rsatkichlarini preparat gabul gilmagan A guruhlarga
nisbatan sezilarli o'zgarishi kuzatilgan. Sababi, Murashko Ye.Yu va
boshga hammualliflarning (2017) izlanishlarida dobezelat kalsiy
trombositlar agregatsiyasini kamaytirish bilan birga fibrinogen darajasini
pasaytirish orqali qonning qovushqoqligini pasaytirishi qayd etilgan [32;
1629-1634-b.].

Trombotsitlar agregatsiyasining ADF induktorlari dinamikasi

100% o

80%

60% T

40% v 71,3%%%A4 R

l l -
-
T T

1-gur uh 2-gur uh 1A-guruh 2A-guruh 1B-guruh 2B-guruh

-

#Trombotsitlar ning faollashmagan qismi ETrombotsitlar agregatsiyasing ADF induktori faolligi
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5.12-rasm. Turli davolash sxemalari fo'nida muayyan tadqiqot
guruhlarida trombositlar agregatsiyasining ADF induktorlari o‘zgarishlari

dinamikasi.

Trombositlar agregatsiyasining ADF induktorlari go‘rsatkichlarini
davolash fonidagi o‘zgarishlari dinamikasi diagrammada quyidagi
manzarani aks ettirdi (5.12-rasm). Unga ko'ra, davolash boshida hamda
davolashdan keyin olingan natijalar deyarli bir xilda ekanligi kuzatildi.
Fagat tradision davo bilan kifoyalangan A guruhlarda trombositlar
agregatsiyasi ADF induktori faolligini davolash boshiga nisbatan
ishonchsiz o‘zgarganligi, shuningdek, qo‘shimcha dobezelat kalsiy
preparatini olti oy qgabul gilgan B guruhlarda esa davolash boshiga
nisbatan ham va A guruh bemorlariga nisbatan ham giymatlarni ishonchli
kamayganligi ahamiyatga moyilikdir.

Nafagat diabet etiologiyali, balki, har qganday genezli SBK
bemorlarida trombositlar agregatsiyasining ADF induktorlari faolligini
monitoring qilish muhim ahamiyatga ega. Komarov A.L. va boshqa
mualliflar, (2015) antiagregant terapiya gabul gilayotgan har ganday
bemorda trombositlarning giperagregatsiyasi kardiovaskulyar hodisalarni
yuzaga Kkeltirishi, shuning, giroagregatsiya esa gemorragik asoratlarni
sodir etishini e'tirof etishgan [22, 25; 5-13-b.].

Rryaxin I.S. (2020), Ruzov V.l. (2021) va boshga hammualliflar ham
bu fikrlarni olib borgan ilmiy izlanishlari asosida yozgan ishlanmalarida
tasdiglashadi [39, 40; 32-39-b.]. Shu bilan bir gatorda buyrak
yetishmovchiligida ushbu nazorat yanada oz dolzrarbligini oshiradi.
Sababi, SBK bemorlaridagi gemostaz buzilishlari ham o‘ziga xos jihatlari
bilan ajralib turadi. Aynigsa, terminal buyrak yetishmovchiligida
gemostazning alternativ buzilishlari kuzatiladi. Ya'ni, bunda bemorla gon
ketish bilan tromboz asoratlari orasida nozik munosiblik mavjudki, bu

oraligda nomunosiblikni sodir bo‘lishi nihoyatda osondir [18; 547-52-b.].
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Ma'lumki, barcha buyrak kasalliklari, u yoki bu tarzda, bazal yoki
hujayra membranalarining patologiyasi bilan bog'liq. Lipidlar perekisli
oksidlanishi mahsulotlarining ta'siri ostida hujayra membranalari,
fosfolirazalar, proteinazalar, komplement va sitotoksik omillar tarkibida
sezilarli o‘zgarishlar yuz beradi. Bir tomondan lipidlar  perekisli
oksidlanishini faollashishi va boshga tomondan esa antioksidant
tizimning yetarli darajada faolligi bilan kislorodning reaktiv shakllari
leykositlarning proteolitik fermentlarini chiqarishga yordam beradi, bu
esa glomerulyar bazal membrananing, sitomembranlarning ogsil - lipid
komplekslarining shikastlanishi, hujayra immunitetini ingibirlanishi,
kollagen hosil bo'lishini kuchayishi buyrak parenximasi ishemiyasining
rivojlanishiga  olib  keladi. Endoteliosit membranalarining liridli
reroksidlanishi endotelial disfunksiyaning rivojlanishiga olib keladi va
endotelial NO sintazaning faolligi rasayadi. Bundan tashqari, azot
oksidining bazal eksrressiyasi rasayadi, endoteliy siljish kuchiga reaksiya
ham kamayadi. [14; 70-74-b., 46].

Hujayra-gumoral o‘zaro ta'sirlarni tartibga solishda erkin radikal
jarayonlarning ro’lini hisobga olgan holda, ularning surunkali buyrak
kasalligi bo‘lgan odamlarda umuman gemostaz tizimiga va uning alohida
tarkibiy gismlariga ta'siri qizigish uyg'otadi. Bir gator tadqgiqotlar shuni
ko'rsatdiki, trombositlarda LRO jarayonlari intensivligining oshishi,
antioksidant himoya faolligining pasayishi qon tomir trombositlar
gemostazining faolligi oshishi bilan paralel ravishda sodir bo‘lgan [14; 70-
74-b.]. Shuning uchun SBK bilan og'rigan bemorlarda lirid peroksidlanish
tizimidagi o‘zgarishlarni davolash dinamikasida o‘rganish keyingi
o‘rganish uchun katta gizigish uyg‘otadi. Yuqoridagilar bilan bog‘liq holda
biz LRO/AOT tizimining asosiy xususiyatlarini va endoteliyning
funksiyalarini o‘rganib chiqdik. Unga ko'ra, turli genezli SBK bemorlarida
lipidlar periksli oksidlanishi/antioksidant tizim va endotelial faoliyat

ko'rsatkichlari olib borgan izlanishlarimizda qo'yidagi manzarani
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namoyon etdi. Lipidlar periksli oksidlanishi natijasida ko'rayib ketib
koptokchalar bazal membranasini shikastlovchi ta'sirga ega Malon
dialdegid Tadgigot boshida nazorat guruhiga nisbatan har ikkala guruhda
ishonchli oshib ketgan bo‘lsa, davolashning 1 oydan so'ng u tadqgiqot
boshiga nisbatan tradision davo olgan va qo‘shimcha dobezilat kalsiy
preparatini qgabul gilgan guruhlarda ishonchsiz kamaydi. Davolash
so'ngiga kelib esa Malon dialdegid tradision davo bilan kifoyalanganlarda
ishonchsiz kamaygan bo‘lsa, tradision davoga qo'shimcha dobezilat
kalsiy gabul gilgan har ikkala guruhda giymatlarni kam ishonchli bo‘lsada
kamaygani kuzatildi. Tadqiqot so‘ngidagi natijalar 30-kun bilan
solishtirilganda nodiabetik genezli SBK bemorlarda giymatlarni ishonchli
o‘zgarganligi, shuningdek, diabet genezli SBK bemorlarida esa kam
ishonchli o'zgarganligi namoyon bo‘ldi (5.9 - 5.10-jadval).

Superoksid dismutaza Tadqiqot boshida nazorat guruhiga nisbatan
har ikkala guruhda ishonchli kamaygan bo‘lsa, davolashning 1 oydan
so’ng u tadgiqot boshiga nisbatan tradision davo olgan bemorlarda
ishonchsiz o'zgarib, tradision davoga qo‘shimcha dobezilat kalsiy
preparatini qabul gilgan 1-guruhlarda ishonchli oshgani, 2-guruhda esa
kam ishonchli oshgani kuzatildi. Davolash so‘ngiga kelib esa Superoksid
dismutaza tradision davo bilan kifoyalangan har ikkala guruhda kam
ishonchli oshgan bo'lsa, tradision davoga qo‘shimcha dobezilat kalsiy
gabul gilgan har ikkala guruhda giymatlarni ishonchli ko‘raygani kuzatildi.
Tadqiqot so'ngidagi natijalar 30-kun bilan solishtirilganda har ikkala
genezli SBK bemorlarda giymatlarni ishonchsiz o‘zgarganligi namoyon
bo'ldi (5.9 - 5.10-jadval).

Nodiabetik genezli surunkali buyrak kasalligi bemorlarida LRO/AOT
va endotelial funksiya markerlarini davolash fo’'nidagi o‘zgarishlari

5.9-jadval

MDA, SOD, KT, NOEM,
nmol/ml ed/g Hb ed akt mkmol/I

Parametrlar
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Nazorat

guruhi 0,52+0,0 1718,54+ 16,0820, 34,5841,
(n=20) 6 61,14 32 24
1-guruh
(n=35)  Tadgiqot 1,2410,2 1425,23+ 12,8620, 18,4441,
boshida Tradision | 0** 58,42** 4Q*** 24%*x*
davo
1-guruh
(n=35) 1,18%0,1 1554,44+ 14,260, 22,3241,
1 oydan so'ng | 4** 52,35* 34*A 46***
Tradision davo
1-guruh
(n=35) 1,1£0,09 1586,42+ 14,8210, 28,4612,
6 oydan so'ng | * 41,22* 42*M S4FHANL
Tradision davo
1-guruh
(n=40)  Tadgiqot 1,2810,2 1445,23+ 13,4210, 20,4611,
boshida Tradision | 2** 34,44%%* 32%** 32%*x*
+DK
1-guruh
(n=40) 1,02+0,0 1645,23+ 15,3210, 26,3141,
1 oydan so’'ng | 6*** 34,44 52/ 62%M
Tradision +DK
1-guruh
(n=40) 0,68+0,0 1687,43+ 16,4920, 32,6611,
6 oydan so‘ng | 6°** 54,12/ 247k 24ANEX

Tradision +DK

Izoh: * - farglar nazorat guruhi ko‘rsatkichlarga nisbatan ahamiyatli
(*- p<0,05, **~ p<0,01, ***- p<0,001); *» - farglar tadqgigot boshidagi
(* - p<0,05 " - p<0,01, "M+ -
p<0,001); * - farglar davolashdan keyingi guruhlardagi turli muddatlar
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (*- p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001).

ko'rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli
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Katalaza Tadgiqot boshida nazorat guruhiga nisbatan har ikkala
guruhda ishonchli kamayib ketgan bo'lib, davolashning 1 oydan so'ng u
tadgigot boshiga nisbatan tradision davo olgan 1-guruhda kam ishonchli,
2-guruhda esa ishonchsiz o'zgarib, tradision davoga qgo'shimcha
dobezilat kalsiy preparatini gabul gilgan 1-guruhlarda ishonchli oshgani, 2
-guruhda esa kam ishonchli oshgani kuzatildi. Tadgiqot so‘’ngida esa
Katalaza tradision davo bilan kifoyalangan 71-guruhda ishonchli, 2-
guruhda kam ishonchli oshgan bo‘lsa, tradision davoga go'shimcha
dobezilat kalsiy gabul gilgan har ikkala guruhda giymatlarni ishonchli
ko‘paygani va hattoki nodiabetik genezli SBK bemorlarida giymatlarni
nazorat guruhidan ham ortib ketgani namoyon bo'ldi. Tadgiqgot so‘ngidagi
natijalar 30-kun bilan solishtiriiganda nodiabet genezli SBK bemorlarda
giymatlarni kam ishonchli, diabet genezli guruhda esa ishonchsiz
ko‘rayganligi diagramma tasvirlarida ham o'z aksini tordi (5.9 - 5.10-
jadval).

Diabet genezli surunkali buyrak kasalligi bemorlarida LRO/AOT va

endotelial funksiya markerlarini davolash fonidagi o‘zgarishlari

5.10-jadval
Parametrlar MDA, SOD, KT, NOEM,
nmol/ml ed/g Hb ed akt mkmol/I
Nazorat
guruhi 0,5240,0 1718,54+ 16,080, 34,5841,
(n=20) 6 61,14 32 24
2-guruh
(n=20)  Tadgiqot 1,2510,2 1423,19+ 12,78+0, 17,9641,
boshida Tradision | ** 57,8** 77%x* 24%%*
davo
2-guruh 1,21%0,1 1549,32+ 14,260, 21,7711,
(n=20) 4** 51,98* 34* 46***
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1 oydan so'ng

Tradision davo

2-guruh
(n=20) 1,12+0,0 1584,26+ 14,910, 24,84+2,
6 oydan so'ng | 9* 42,14 5Q%A 54k*A

Tradision davo

2-guruh
(n=25)  Tadgiqot 1,2910,2 1439,45+ 13,3920, 18,8941,
boshida 2% 33,97%** 32%x* 32K
Tradision+DK

2-guruh
(n=25) 1,08+0,1 1603,45+ 14,98+0, 24,5341,

1 oydan so'ng | 3*** 33,97 527 62**A
Tradision+DK

2-guruh
(n=25) 0,710,0 1631,87+ 15,4240, 29,1742,

6 oydan so'ng | 6** 55,147 51 46
Tradision+DK

Izoh: * - farglar nazorat guruhi ko‘rsatkichlarga nisbatan ahamiyatli
(*- p<0,05**p<0,01, ***p<0,001); * - farglar tadqgigot boshidagi
ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli(* - p<0,05, * - p<0,01, ** - p<0,001);

* - farglar davolashdan keyingi guruhlardagi turli muddatlar

ko‘rsatkichlariga nisbatan ahamiyatli (* - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001).

Endotelial faoliyat tizimini belgilovchi NO erkin metabolitlari
Tadqgiqot boshida nazorat guruhiga nisbatan har ikkala guruhda ishonchli
kamaygan bo‘lsa, davolashdan 1 oy o‘tib u tadgigot boshiga nisbatan
tradision davo olgan bemorlardan iborat har ikkala guruhlarda ishonchsiz
o'zgarib, tradision davoga qo‘shimcha dobezilat kalsiy preparatini gabul
gilgan bemorlarning 1-guruhida ishonchli oshgani, 2-guruhda esa kam
ishonchli oshgani kuzatildi. Tadgigot so‘ngiga kelib esa NO erkin

metabolitlarini tradision davo bilan kifoyalangan 1-guruhda ishonchli, 2-
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guruhda kam ishonchli oshgani aniglangan bo'lsa, tradision davoga
go‘shimcha dobezilat kalsiy gabul gilgan har ikkala guruhda giymatlarni
ishonchli ko‘raygani namoyon bo‘ldi. Tadqiqot so‘ngidagi natijalar 30-kun
bilan solishtiriiganda nodiabet genezli SBK bemorlardan iborat
guruhlardagi fagat tradision davo bilan kifoyalanganlarda gqiymatlarni
kam ishonchli, qo‘shimcha dobezilat kalsiy qabul qilganlarda esa
ishonchli oshganligi, shuningdek, diabet genezli guruhlarda esa NO erkin
metabolitlarini ishonchsiz o‘zgarganligi namoyon bo‘ldi (5.9 - 5.10-jadval).

Shunday qilib, SBK bemorlarini davolashda tradision davoga
go‘'shimcha dobezilat kalsiy preparatini qo'llanilishi lipidlar periksli
oksidlanishi/ antioksidant tizim va endotelial faoliyat ko‘rsatkichlariga
ijobiy ta'sir ko‘rsatadi. Aynigsa, bu samaradorlik diabet genezli buyrak
yetishmovchiliklarigi nisbatan nodiabetik genezli SBK bemorlarida
yaqqolroq va ko‘rroq ishonchli giymatlar bilan yuzaga keladi.

Olib borilgan olti oylik tadgiqotlar davri mobaynida bemorlarda
surunkali buyrak kasalligining avj olishi quyidagicha namoyon bo'ldi.
Unga muvofig, fagat an’anaviy davo bilan kifoyalanib davolangan
bemorlardan iborat guruhlarda tadgigot oxiriga kelib SBK 2-bosgqichi
bemorlaridan 9 nafari SBK 3 A-bosgichiga o'tgani hamda SBK 3 A-
bosgichi bemorlaridan 8 nafari SBK 3 B-bosqichiga o‘tganligi kuzatildi.

An'anaviy davoga qo‘shimcha dobezilat kalsiy preparatini olti oy
mobaynida qabul qilgan bemorlardan iborat guruhda esa tadqgiqot
so'nggiga kelib SBK 2-bosqichi bemorlaridan 2 nafari SBK 3 A-bosgichiga
o‘tgani hamda SBK 3 A-bosqgichi bemorlaridan 3 nafari SBK 3 B-
bosqichiga otganligi namoyon bo'ldi. A guruhlarda buyrak
yetishmovchiligi avj olishini B guruhga nisbatan jadalroq kechayotganini,
shuningdek, B guruh bemorlarida surunkali buyrak kasalligini
sekinlashganligi natijalar asosida shakllangan diagramma tasvirlarida

ham yaqqol oz aksini torgan (5.13-rasm).
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Xn2=10,73 (p=0,01)
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5.13-rasm. Tadgigot mobaynida surunkali buyrak kasalligi
bemorlarining avj olishi dinamikasini Xi2 indeksi bo‘yicha statistik taxlili

tasviri

Shunday qilib, turli etiologiyali nefroratiyalar asosida rivojlangan SBK
bemorlarida dobezelat kalsiy preparatining antiagregatsion samarasi bir
natijalarni  namoyon etdi.i U nafagat TQFV ko'rsatkichlarini
muvoqiflashtirilishigi, balki, trombositlar membranasidagi ADF R2Y12
recertorlarini  samarali bloklashi olib borilgan turli sxemadagi
davolashning yakuniy natijalarida trombositlar agregatsiyasi ADF
induktori faolligini pasayishi bilan ham o'z aksini topdi. Preparat shu bilan

birga, VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor — tomirlar endotelial
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o'sish omili) ning samarali ingibitori bo'lib, u endotelial hujayralarning
proliferatsiyasiga ijobiy ta’sir ko‘rsatadi va gandli diabetda qon tomir
ichida gonning o‘tkazuvchanligini, ya'ni gon ogimini yaxshilaydi [32, 1629-
1634c; 131, 23-33r]. Shuningdek, ushbu preparat qon reologiyasiga ijobiy
ta'sir ko'rsatib, trombositlar agregatsiyasini kamaytirish va fibrinogen
darajasini pasaytirish orqgali uning qgovushqoqligini pasaytiradi. Bu
samara makro-, mikroangioratiyalarda, retinoratiyalar va boshqa
mikrocirkulyator buzilishlarda muhim ahamiyat kasb etgani singari
buyrak etishmovchiligidagi nefroangioratiyalarda ham o'z dolzarbligini
munosib aks ettiradi. Shu bilan birga, preparatning antioksidant samarasi
tufayli lipidlar periksli oksidlanishi/antioksidant tizim va endotelial
faoliyat ko‘rsatkichlariga ijobiy ta'sir ko‘rsatdi. Aynigsa, bu samaradorlik
diabet genezli buyrak etishmovchiliklarigi nisbatan nodiabetik genezli
SBK bemorlarida yaqqolroq va ko‘rroq ishonchli giymatlar bilan yuzaga
keldi. Shuning uchun, dobezelat kalsiy preparatini barcha genezli SBK
bemorlarida go‘llash magsadga muvofiqdir. Shunday ekan, dobezelat
kalsiy dori vositasini nafagat diabet genezli nefropatiyalarda, balki
nodiabetik genezli nefropatiyalar asosida rivojlangan SBK bemorlarida
ham keng qo‘llash orqali preparatning antiagregant, antioksidant va
angioprotektorlik ~ xususiyatlari  to‘laroq  kasallik avj olishini

sekinlashtirishga va noxush oqibatlarini kamaytirishga erishiladi.
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XOTIMA

Surunkali buyrak yetishmovchiligiga bag'ishlangan adabiyotlarni
ko‘zdan kechirar ekanmiz, asr boshida keltirilgan sharxlarda 2040 yillarga
kelib surunkali buyrak kasalligi olimga olib keluvchi noinfeksion
kasalliklar orasida beshinchi o'rinni egallashi bashorat qilingan edi. Biroq,
hali asrning chorak muddati yakunlanmay turib mazkur patologiya tom
ma’noda XXI asrning chinakam pandemiyaga aylanib ulgurdi. SBE yoxud
SBK bo‘yicha keng qgamrovli klinik tadqiqotlar olib borilayotganiga
garamay muammo dolzarbligicha qolmoqda [17; 6-16-b., 5; 938-947-b.].
Bunga sabab qilib, SBK kardiovaskulyar patologiyalari hamda u tufayli
sodir bo‘ladigan o'limning xavf omili hisoblanishini asos gilishmoqda [1;
188-193-b.]. Shu bilan bir gatorda bu davrda mazkur kasallik ijtimoiy
gamrovini kengaytirib, uni nazorat qilish va davolash-profilaktikasi chora-
tadbirlari nafaqat, yaxshi taraqqgiy etmagan, balki igtisodi dunyoda
etakchilik gilayotgan mamlakatlar sog'ligni saqglash tizimi oldiga ham bir
gator masalalarni ko‘ndalang qo‘ydi. Bugunda dunyoning qator
davlatlarida soxada tub islohotlar amalga oshirilib aholi orasida
nefrologiya va gemodializ xizmatlarini takomillashtirilgani sayin SBK
ko‘payib bormoqda. Gap shundaki, SBK patologiyasini erta tashxislash,
0'z vaqtida davolash ishlarini boshlash, to‘lagonli parhez va boshqga zarur
tadbirlar bor-yo'g‘i kasallikni progressivlanishini oldini oladi yoki
sekinlashtaradi [4; 113-117-b.,, 17; 6-16-b., 2; 125-128-b.]. Oxirgi o'n
yillikdagi statistik ma’lumotlarga ko'ra aholi orasida buyrak
kasalliklarining uchrashi 7 — 10 % ni tashkil etib, surunkali buyrak
kasalliklaridan o'lim holati 135% ga oshdi. Shuningdek, SBK ning
ogibatida kelib chigadigan buyrak etishmovchiligi tufayli yuzaga
keladigan nogironlik jamiyatda muammoning ijtimoiy jihatini dolzarbligini
tasdiglamoqda [2; 125-128-b., 28; 57-75-b., 90]. Statistik ma’lumotlarga
muvofigq, 2010 yil mobaynida dunyo bo'ylab 2,6 million bemor
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ekstrokorporal detoksikatsiya tadbirlari asosida davolashda bo‘lganligi
aniglandi. Ulardan 90 % dan ortig‘i rivojlangan va o‘rtacha rivojlangan,
ya'ni iqgtisodi o‘rtacha va undan yuqori bo‘lgan mamlakatlar aholisi
hisoblanadi. Boshqa tomondan, tarqgalishiga asoslangan hisob-kitoblar
tayanadigan bo‘lsak, CBK mavjud bemorlarning o‘rtacha 5 millioni buyrak
o‘rinbosar terapiyasiga muhtoj. Ulardan taxminan 2,3 millioni buyrak
o‘rinbosar terapiyasini talab darajasida oz vaqgtida olish imkoniga ega
emas [113; 37-55-b., 145]. Albatta, u mazkur bemorlar populyasiyasida
mugarrar o'limini ko‘rsatkichini oshiradi. [5; 938-947-b., 88]. Shuning
uchun, 2011 yilda Birlashgan millatlar tashkiloti va Butun jahon sog'ligni
saglash tashkiloti yurak-gon tomir, o‘pka, onkologik va qgandli diabet
kasalliklari gatorida surunkali buyrak kasalliklarini ijtimoiy kasallik deb
e'tirof etishigan.

Bu e'tiroflarning barchasi SBK ning konservativ bosqichi
bemorlarida izlanishlar olib  borilishini taqozo etadi hamda
progressivlanishiga olib keluvchi patogenetik bo‘g‘inlar ustida xali keng
ko‘lamli ishlar qilinishi lozimligini bildiradi [17, 16c; 37, 19-24c]. Shunday
ekan, SBK va uning Klinik-patogenetik jihatlarini yanada chuqurroq
o‘rganish, xavf omillarini taxlil qilish, yangi zamonaviy tashxisot
markyorlari xususida bosh qotirish, shuningdek, zamonaviy dori
preraratlarini qo‘llash bilan patogenetik bo‘g‘inlarini muvofiglashtirish
orqali kasallikning progressivlanishini sekinlashtirish bag‘ishlagan ilmiy
izlanishlarimizning tub magsadidir. Kasallikni avj olishiga sabab
bo‘ladigan yirik patogenetik bo‘g‘inlardan biri bu buyrak kasalliklarida
yuzaga keladigan girerkoagulyasiya va mikrosirkulyator buzilishlardir.
Ma'lumki, glomerulyar kasalliklarda hamisha trombositlar agregatsiya
faolligi oshishini kuzatilishi va shaklliy elementlarni gon tomirlar devoriga
adgeziyasi tufayli gemostaz tizimini buzilishi kuzatiladi. Oqgibatta yuzaga
kelgan koptokcha kappilyarlarida mikrotrombozlar va parenximasi

ishemiyasi tufayli buyraklarning morfofunksional strukturasiga sezilarli
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jiddiy ta’'sir ko‘rsatadi. Bu patologik jarayon albatta SBK avj olishining eng
muxim omilidir. Buyrak kasalliklarini, jumladan SBKni zamonaviy
davolashda FDE ingibitorlari gatoriga mansub dipiridamol, pentoksifillin
kabi dori vositalari keng qollaniladi. Holbuki, mazkur preraratlar
nefritlarni davolash standartiga kirib ulgurgan. Biroq, bugungi kunda SBK
ni 50 yoshdan o‘tgan shaxslar va keksalarda uchrash chastotasini oshib
borayotganini e'tirof etgan holda biz ularni davolashda antiagregant
terariyani xavfsizlik tamoyillariga amal qilishimiz lozim. Aynan
antianginal samaraga ega FDE ingibitorlarida yuz berishi mumkin bo‘lgan
‘o'g‘irlash  sindromi‘ni ateroskleroz tufayli yuzaga keladigan
kardiovaskulyar va serebrovaskulyar patologiyalarda sodir bo'lish
ehtimoli yuqoridir. Tabiiyki, bu o‘rinda biz ADF resertorlari ingibitorlariga
murojaat  gilamiz. Mazkur guruh preparatlarida kardio- va
serebrovaskulyar patologiyalarda qo‘llashga monelik keltiradigan nojo‘'ya
ta'sirlar yo'q. Ammo, yuqorida e'tirof etilganidek, ADF reseptorlari
ingibitorlarida angioratiyalar va mikrosirkulyator buzilishlarda qofl
keladigan antianginal ta'sir mavjud emas. Bu o'rinda ADF resertorlari
ingibirlash xususiyatiga ega bo‘lgan prerarat — dobezilat kalciy
angioprotektor, antiagregant, antianginal (tomirlarni kengaytiruvchi) va
antioksidant xususiyatlari bilan muammoga echib bo‘ladi. Shuning, u
trombositlar agregatsiyasini kamaytirish va fibrinogen darajasini
pasaytirish orqali uning qovushqoqligini rasaytiradi. Bu samara makro-,
mikroangioratiyalarda, reinopatiyalar va boshqa mikrosirkulyator
buzilishlarda muhim ahamiyatga ega. Shuning uchun, klinik tibbiyotida
mazkur prerarat qandli diabetdagi mikrosirkulyator o‘zgarishlar tufayli
yuzaga keladigan asoratlarini davolash va oldni olish uchun keng
go'llanilmoqda.

Quyida olib borgan izlanishlarimiz mobaynida SBK avj olishning eng
asosiy bo‘g‘ini bo‘lgan gemostaz tizimi o‘rgandik. Bunda koagulyasion

gemostaz tizimining gradientlari sanalgan fibrinogen, trom sinovini davo
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fonida kuzatdik. Shuningdek, TQFV va trombositlar agregatsiyasining
ADF induktorlari faolligi ko'rsatkichlari dinamikasini turli genezli
nefropatiyalar asosida shakllangan SBK bemorlarida baholadik.
Shuningdek, turli davolash sxemalari fo'nida buyrak shikastlanish
markyorlari va buyrak faoliyatini belgilovchi gradientlarning dinamikasini
kuzatib taxlil qilindi. Buyrak ichi gemodinamikasi buzilishlarini baholash
uchun turli o'lchamdagi arteriyalarda maksimal sistolik tezlik va yakuniy
diastolik tezlik o‘lchandi, ular asosida rezistentlik indeksi hisoblandi.
Dobezilat kalsiy — ADF reseptorlari ingibirlash xususiyatiga ega
bo‘lgan preparat bo'lib, organizmda kislorod faol shakllarini kamaytirishi
hisobiga kapillyar o‘tkazuvchanligini sezilarli darajada kamaytiradi.
Bundan tashqari, dobezilat kalsiy qon tomirlari devorlarida oksidativ
stressni bostiradi, ogsillar migdorini meyorlashtirish tufayli hujayralararo
alogani muvofiglashtiradi. Leykositlarni tomir devoridagi endotelial
hujayralarga adgeziyasini kamaytirish bilan gemato-retinal to‘signing
yaxlitligini buzishini oldini oladi [154, 101-107r]. Dobezilat kalsiyning
antioksidant faolligi va gayta tiklovchi xususiyati zaharli superoksid anion
radikali O2 bilan ozaro ta'sirda namoyon bo'ladi, ya'ni u mazkur
superoksid dismutazaga turdosh erkin radikallarning ‘"kollektori"
hisoblangadi. Rreparat qon reologiyasiga ijobiy ta'sir ko'rsatib,
trombositlar agregatsiyasini kamaytirish va fibrinogen darajasini
pasaytirish orqali uning qovushqoqligini rasaytiradi. Bu samara makro-,
mikroangioratiyalarda, retinopatiyalar va boshga mikrosirkulyator
buzilishlarda muhim ahamiyatga ega [32; 1629-1634-b., 36; 201-204-b.].
Dobezelat kalsiy preparatini qo'llash orqali surunkali buyrak
kasalligini davolashni mugqobillashtirish bo'yicha olib borgan olti oylik
tadqgiqotlarimizning istigbollari asosida quyidagi fikrlar jamlandi:
Nodiabetik va diabet etiologiyali surunkali buyrak kasalligida
dobezilat kalsiy preparatini qo‘llanilishi tufayli asosiy tadgiqot guruhlarda

fagat an’'anaviy davo bilan kifoyalangan A guruhlarga nisbatan
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proteinuriya, albuminuriya, eritrosituriya va silinduriya ishonchli (r<0,001)
kamayib buyrak shikastlanish markyorlari ijobiy tomonga siljishi kuzatildi.
B guruhlarda A guruhga nisbatan qon zardobida mochevinani 1-guruhda
25,3 % va 2-guruhda 26,4 % gacha, kreatininni 1-guruhda 18,9 % va 2-
guruhda 18,5 % gacha ishonchli (r<0,01) kamayib, hisKFT ni 1-guruhda
25,6 % va 2-guruhda 25,8 % gacha ishonchli (r<0,01) ko'tarilib buyrak
disfunksiyasi yaxshilanganligi aniglandi.

Nodiabetik va diabet etiologiyali surunkali buyrak kasalligida
dobezilat kalsiy preparatini go‘llanilishi tufayli tadqgiqot guruhlarida fagat
an'anaviy davo bilan kifoyalangan A guruhlarga nisbatan fibrinogen va
trom sinovini salbiy tomonga o‘zgarmaganligi, TQFV ni 1-guruhda 24,6 %
va 2-guruhda 22,7 % gacha ishonchli (r<0,01) oshganligi hamda
trombositlar agregatsiyasining ADF induktorlari faolligini 1-guruhda 10,7
% va 2-guruhda esa 8,01 % ishonchli (r<0,01) pasayishi kuzatildi.

Turli genezli surunkali buyrak kasalligining erta bosgichlarida asosiy
tadgiqgot guruhlarida A guruhlarga nisbatan Vs max va Vd ni ishonchli
(r<0,001) tezlashishi, hamda RI ko'rsatkichini ishonchli (r<0,01) pasayib
tomirlar qarshiligini 0,64 giymatgacha kamayishi dobezilat kalsiy
preparatining samarasi o'laroq yuzaga keldi. Dobezilat kalsiy preparatini
go'llash orqali gemostaz tizimini muvofiglashishi, buyraklar Kklinik-
funkuional holati va buyrak ichi gemodinamikasi ko‘rsatkichlarini ijobiy
tomonga siljishi ko'rsatkichlar nodiabetik va diabet etiologiyali surunkali
buyrak kasalligi bemorlaridan iborat muayyan tadqiqot guruhlarida
deyarli bir biriga yaqgin giymatlarni aks ettirishi preparatni har ganday
genezli buyrak etishmovchiligida samarali ekanligini ko‘rsatdi. Shu bilan
birga, preparatnining antioksidant samarasi tufayli lipidlar periksli
oksidlanishi/antioksidant tizim va endotelial faoliyat ko'rsatkichlariga
ijobiy ta'sir ko'rsatdi. Ayniqsa, bu samaradorlik diabet genezli buyrak
yetishmovchiliklariga nisbatan nodiabetik genezli SBK bemorlarida

yaqqgolroq va ko‘rroq ishonchli giymatlar bilan yuzaga keldi. Mazkur
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ta'sirida turli genezli surunkali buyrak kasalliklarini avj olishini
sekinlashtirishga erishildi va bu bilan buyrak etishmovchili mavjud
bemorlarni dializgacha bo‘lgan davri uzaytirildi hamda dializga muxtoj
bemorlar soni kamayishi ta’'minlandi. Shubhasiz, SBK ni qaysi bir
patogenetik bo'g‘ini bo‘lmasin uni ganchalik erta va ortimal davolasak,
muvofiglashtirsak, nisbatan kech tashxislash va samarasiz davolash
natijasida yuzaga kelishi mumkin bo‘lgan bir gator asoratlarni oldini
olamiz va hech bo‘lmasa yaqqol ifodalanishini sezilarli darajada
kamaytirishga erishamiz, shuningdek SBK bo‘yicha olib borilgan va olib
borilayotgan ilmiy tadgigotlarning eng asosiy jihati sanalgan bemorlarni

dializgacha bo‘lgan davrini uzaytirishga muvaffaq bo‘lamiz.

XULOSALAR

Nodiabetik va diabet etiologiyali surunkali buyrak kasalligida
an'anaviy davo bilan kifoyalangan guruhlarga nisbatan dobezilat kalsiy
preparatini qo‘shimcha qabul qilgan guruhlarda buyrak shikastlanish
markerlari ishonchli kamayganligi (r<0,001) va buyrak funksional holati
ko'rsatkichlari yaxshilanganligi kuzatilgan (ikkala guruxlarda his.KFT ni
25,6 % va 25,8 % gacha mos ravishda oshkani, r<0,01).

Turli genezli surunkali buyrak kasalligining Il-llla bosgichlarida
an‘anaviy davo bilan cheklangan bemorlarga nisbatan qo‘shimcha
dobezilat kalsiy gabul gilganlarda Vs max va Vd ni ishonchli tezlashishi
(r<0,001), hamda RI ko‘rsatkichini ishonchli (r<0,01) pasayishi ushbu
preparatning samarasi o‘laroq yuzaga kelganligidan dalolat beradi.

Surunkali buyrak kasalligi bilan og‘rigan bemorlarda dobezilat kalsiy
go'llash fo'nida boshlang'ich va an’anaviy davolashdagi ko‘rsatkichlarga
nisbatan TQFVni sezilarli oshishi (mos ravishda 12,9% va 24,6%ga -
nodiabetik va 16,1% va 22,7%ga - diabetik nefroratiyada), xamda ADF
indusirlangan trombositlar agregasiyasini susayshi (mos ravishda 13,5%

va 10,61% ga - nodiabetik va 12,0% va 8% ga — diabetik nefroratiyada)
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gayd etilgan.

Turli genezli surunkali buyrak kasalligida LRO/AOT tizimida
buzilishlari va tomirlar endoteliy disfunksiyasi yuzaga kelishi aniglandi.
Davolash sxemasiga dobezilat kalsiy preparatini go‘shish orqali ishonchli
LRO jarayonini kamayshi va AOT faolligini ortishi, xamda va qon tomir
endoteliy disfunksiyasini ko'rsatkichlarini normalanshi kuzatildi.

Olti oy davomida qo’shimcha dobezilat kalsiy preparatini gabul
gilgan surunkali buyrak kasalligi bilan og‘rigan bemorlarda an’anaviy davo
bilan kifoyalangan bemorlarga nisbatan kasalligni avj olish temrini
ishonchli sekinlashi kuzatildi (30% garshi 8,3%, Xi2=10,73, r=0,01).
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