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Аннотация: Маълумки, умумқабул қилинган тамойиларга кўра кардиоренал синдромда 

буйрак дисфункциясини эрта ташхислашда креатинин ва цистатин-С кўрсаткичлари асосида 

аниқланган ҳисобланган коптокчалар филтрацияси тезлигидан (ҳКФТ) фойдаланилади. Аммо 

қатор илмий тадқиқотларда ҳКФТ нинг пасайиши буйракларда тубуло-интерстициал 

ўзгаришлар юзага келишидан анча кейинроқ кузатилиши кўрсатилган. Ушбу нуқтаи назардан 

нафақат коптокчалар, балки тубуло-интерстициал ўзгаришларни эрта кўрсатувчи 

маркерларни ўрганиш муҳим амалий аҳамиятга эга. Чунки гломеруляр ўзгаришларга 

нисбатан каналчалар дисфункциясини эрта баҳолашда қўлланиладиган биологик маркерлар 

амалиѐтда кенг қўлланилмайди. Шу сабабли ушбу мақсадда уромодулиндан фойдаланиш 

буйрак каналчалари фаолиятини бузилишини (сабабларидан қатъий назар) тасдиқловчи 

истиқболли лаборатор кўрсаткичлардан бири бўлиши мумкин. 

Калит сўзлар: sкреатинин, цистатин-С, кардиоренал синдром, ҳКФТ (ҳисобланган 

коптокчалар фильтрацияси тезлиги), СБК (сурункали буйрак касаллиги). 

 

 

Уромодулин ѐки Тамм-Хорсфалл пешобда энг кўп учрайдиган оқсил ҳисобланади. Сўнги 

йилларда ўтказилган тадқиқотларда уромодулиннинг камайиб кетиши терминал буйрак 

етишмовчилиги хавфини юқорилигини кўрсатувчи омил сифатида баҳоланмоқда. Ушбу 

оқсилни ҳКФТ билан бевосита боғлиқликда эканлигининг аниқланиши иккиламчи 

нефропатияларда уни пешобда камайиб кетиши буйрак фаолияти бузилишининг нохуш 

хабарчиси эканлиги тасдиқланган. Айрим илмий кузатувларда юрак-қон тизими 

касалликлари мавжуд беморларда уромодулин кўрсаткичларини пасайиши уларда сурункали 

буйрак касаллиги (СБК) ривожланиши жадаллашиши ва умумий юрак-қон томир хавфи 

ошишидан далолат эканлиги кўрсатилган. 

Уромодулин генининг кам учрайдиган мутацияси аутосом-доминант тубуло-интерстициал 

касалликлар ва ўзгаришларни чақиради. Кардиоренал синдром ривожланишида нафақат 

уромодулин оқсили, балки унинг генлари полиморфизмини ўрганиш ҳам маълум аҳамиятга 

эга. 

СЮЕ ва унинг негизида СБК ривожланишида оксидатив стресс муҳим аҳамиятга эга. 

Оксидатив стресс ҳолатида инсон организмида яллиғланишга олиб келувчи цитокинлар 

кўпайиб, кўп аъзоларда тизимли яллиғланиш жараѐнлари юзага келади. Қайд этилган 

жараѐнларда α-ўсма некроз омили (α-ЎНО), интерлейкин (ИЛ)-1 ва 6 етакчи ўрин тутади. 

Ушбу нуқтаи назардан оксидатив стресс, яллиғланиш цитокинлари ва уромодулин оқсили 

орасидаги боғлиқликларни ўрганиш мақсадга мувофиқ. 

Айрим адабиѐтлардаги маълумотларга кўра буйрак каналчаларида ишлаб чиқариладиган 

Тамм-Хорсфалл оқсили оксидатив стресс жараѐнларини бошқариш ҳусусиятига эга. 
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Уромодулиннинг асосий қисми пешоб билан ажралса ҳам, унча кўп бўлмаган оқсил буйрак 

интерстициясига ўтиб, қон оқимига тушади. Тарек Эль-Ачкар ва ҳаммуаллифларининг 

фикрига кўра уромодулин буйрак ва тизимли гомеостазнинг ҳимоячиси ҳисобланади. Яқинда 

ўтказилган кузатувлар қонда айланиб юрган уромодулиннинг юқори кўрсаткичлари ўлим ва 

СБК ҳамда ўткир буйрак етишмовчилиги ривожланишининг камайиши билан боғлиқ. 

Уромодулин ва мавжуд оксидатив стрессни боғлиқлигини аниқлаш учун сўнги ҳолатнинг 

ишончли маркери ҳисобланган малон диалдегидини қон зардобида баҳолаш керак. 

Маълумки, оксидатив стресс оксидланиш ҳамда антиоксидант тизим ўртасидаги 

мувозанатнинг бузилиши натижасида рўй беради. Бунда жараѐн оксидланиш жараѐни 

устунлиги билан кечиб, хужайралар зарарланиши кузатилади. 

Уромодулин оқсили нафақат буйракнинг қатор касалликлари, балки СБК ни ҳамда юрак-қон 

томир ҳодисаларини башоратлашда муҳим аҳамиятга эга эканлигини тасдиқлайди. 

Оқсилнинг қон зардобида кўрсаткичлари ва юрак-қон томир касалликлари юзага келишининг 

асосий сабабларидан бири ҳисобланган оксидатив стресс билан боғлиқлиги сўнги йилларда 

ўтказилган тадқиқотларда ўз исботини топган. Лекин Тамм-Хорсфалл оқсилини СЮЕ 

негизида ривожланадиган СБК ни эрта аниқлашдаги ўрни, унинг оксидатив стрессни 

ишончли маркери ҳисобланган малон диалдегид ҳамда унга қарама-қарши турувчи 

супероксиддисмутаза кўрсаткичлари билан боғлиқлик даражаси тўғрисида адабиѐтларда 

маълумотлар мавжуд эмас. Ундан ташқари ўтказилган кам сонли кузатувларда буйракдаги 

ўзгаришларни юзага келишида уромодулин гени полиморфизмининг аҳамияти тўғрисида 

маълумотлар келтирилган. 

Тўқимадаги оксидловчи моддаларнинг ортиқча миқдори ва оксидланиш стресси сабабли 

ҳужайра зарарланиши ўткир буйрак етишмовчилиги ҳамда сурункали буйрак касаллигининг 

ривожланишида муҳим роль ўйнайди. Бироқ, Wellington Caio-Silva ва ҳаммуаллифлар 

келтирган маълумотларга кўра, ишемик/реперфузион зарарланишидан бир неча ҳафта ўтгач, 

шикастланиш ҳамда баъзи оксидловчи моддаларда пасайиш кузатилади. Бу ренопротекция 

даври аутофагия жараѐнининг сезиларли даражада кучайиши билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

Айрим тадқиқотларда ўткир буйрак етишмовчилигида кузатиладиган стресс ҳолатларида 

аутофагия жараѐни фаоллашиши ҳужайра гомеостазини сақлаб қолиш учун шикастланган 

органеллалар ҳамда макромолекулаларни парчалаш ва қайта ишлашга қодир бўлиши 

аниқланган. Kaushal ва Shah ҳам аутофагосомалар шаклланишининг ўткир даврларда 

пасайиши апоптоз жараѐнига олиб келишини кузатишган. Бу буйрак ишемик/реперфузион 

моделида ўтказилган бошқа тадқиқотларни ҳам тасдиқлайди. Улардан ишемик/реперфузион 

зарарланишидан 24 соат ўтгач СОД ва каталаза ферментатив фаоллиги даражасининг 

пасайиши натижасида ҳужайра шикастланишининг кучайиши аниқланган. Бироқ, 

келтирилган маълумотлар шуни кўрсатадики, узоқроқ муддатларда, аниқроғи жароҳатдан 8 

ва 15 кун ўтгач, липидлар ва оқсиллар даражасида ҳужайра шикастланишининг камайиши 

кузатилади. 

Кардиоренал синдром ривожланишида оксидланиш стресси етакчи аҳамиятга эга эканлигини 

тасдиқлайди. Жараѐннинг жадал ривожланишида оксидланиш ва антиоксидланиш 

маркерлари орасидаги мувозанатнинг бузилиши, яъни биринчисининг устунликда кечиши, 

аксарият ҳолларда кардиоренал синдромда оғир ҳолатлар кузатилишига ва пировард 

оқибатда ўлим юз беришига сабаб бўлади. Мавжуд адабиѐтларда антиоксидатив тизим, 

хусусан унинг кўпроқ ўрганилган маркери супероксиддисмутаза тўғрисида ахборотлар 

кенгроқ ѐритилган. Лекин оксидатив стресс чақирувчи малондиалдегидга бағишланган 

маълумотлар чегараланган. Шу билан бир қаторда СЮЕ негизида ривожланган кардиоренал 

синдромда ушбу тизим вакиллари (супероксиддисмутаза ва малондиалдегид) 

мувозанатининг бузилиши тўғрисида етарлича маълумотлар мавжуд эмас. Ундан ташқари 

СБК ривожланишида етакчи аҳамиятга эга бўлган уромодулин ҳамда унинг генларининг 

оксидатив ва антиоксидатив тизим ўртасидаги алоқалари мукаммал ўрганилмаган. Қайд 
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этилган ҳолатларни ўзаро боғлиқликда ўрганиш илмий-амалий тиббиѐт учун муҳим 

аҳамиятга эга. 
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