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Аннотация: Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) жахонда аҳоли орасида тарқалган 

клиник синдромлардан бири бўлиб, юрак-қон томир касалликларининг оғир асорати 

сифатида ўлим ва ногиронликнинг асосий сабабларидан ҳисобланади [23]. Европа 

аҳолисининг 1,0-2,6%, АҚШда 2,2% ва Россия Федерациясида 7% аҳолида СЮЕ аниқланган, 

бу кўрсаткич ёш ўлғайган сайин ошиб бориши мумкин [12, 15]. Ревматик юрак нуқсонлари 

СЮЕ этиологиясида муҳим ўрин тутади, бу эса Ўзбекистонда ҳам кенг тарқалганлиги билан 

алоқадор [13, 25]. СЮЕ да буйраклар дисфункцияси кардиоренал синдром сифатида 

ривожланади, бу эса юрак ва буйрак орасидаги ўзаро боғлиқликни кучайтиради [25]. Сўнгги 

йилларда глюкоза-натрий ко-транспортори 2 тип селектив ингибитори (SGLT2) гуруҳи 

дориси эмпаглифлозиннинг кардио ва нефропротектив таъсирига эътибор кучая бошлади 

[19]. Ўзбекистонда соғлиқни сақлаш сифатини ошириш ва юқумли бўлмаган касалликларни 

олдини олиш мақсадида қабул қилинган қарорлар ушбу тадқиқотнинг долзарблигини 

оширади [ПФ-60, 2022]. Ушбу мақолада ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган 

СЮЕ да буйраклар дисфункцияси ва эмпаглифлозин таъсири ўрганилган. 

 

Материал ва услублар 

Тадқиқот 2022-2023 йилларда Бухоро вилояти кўп тармоқли тиббиёт маркази кардиология ва 

ревматология бўлимларида олиб борилди. Умумий 120 нафар бемор кузатувга олинди: 60 

нафарида ревматик юрак нуқсонлари негизида СЮЕ, 40 нафарида юрак ишемик касаллиги 

(ЮИК) негизида СЮЕ ва 20 нафар соғлом шахс назорат гуруҳи сифатида ишлатилди. 

Беморларда буйрак гемодинамикаси, цитокинлар (интерлейкин-6, α-ўсма некроз омили), 

цистатин-С ва KIM-1 кўрсаткичлари ўрганилди. Методология клиник (ЭКГ, ЭхоКГ), 

биокимёвий (цистатин-С, KIM-1) ва доплерография усулларидан фойдаланиб, статистик 

таҳлил SPSS да амалга оширildi. СЮЕ беморлари стандарт даволаш билан бирга 

эмпаглифлозин (10 мг/кун) қўшимча қўлланиб, 3 ой давомида кузатилди. 

Тадқиқот натижалари ва муҳокамаси.  

Тадқиқот натижаларига кўра, ревматик юрак нуқсонлари негизида СЮЕ да буйраклар 

резистентлик индекси (RI) 0,72±0,05 га тенг бўлиб, назорат гуруҳига нисбатан юқорилиги 

аниқланди (p<0,05). ЮИК негизида СЮЕ да эса RI 0,68±0,04 ни ташкил этди, бу эса 

ревматик гуруҳдаги буйрак томирлари резистентлигининг анча юқори эканлигини кўрсатади. 

Цистатин-С миқдори ревматик гуруҳда 1,45±0,12 мг/л, ЮИК гуруҳда 1,32±0,10 мг/л ва 

назоратда 0,85±0,07 мг/л бўлди (p<0,01), бу эса буйрак функциясининг бузулишининг 

ревматик СЮЕ да анча кучли эканлигини исботлайди. KIM-1 кўрсаткичи ревматик гуруҳда 

1,8±0,3 нг/мл, ЮИКда 1,5±0,2 нг/мл ва назоратда 0,6±0,1 нг/мл га тенг эди (p<0,001), бу эса 

каналчалари зарарланишининг аниқ белгисидир. Интерлейкин-6 ва α-ўсма некроз омили 
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даражаси ҳам ревматик гуруҳда мутаносибан 12,5±2,1 пг/мл ва 8,3±1,5 пг/мл ни ташкил этди, 

бу эса яллиғланиш жараёнининг кучли эканлигини кўрсатади. 

Эмпаглифлозин қўлланишдан сўнг 3 ой ичида ревматик гуруҳда RI 0,65±0,04 га, цистатин-С 

1,12±0,09 мг/л га, KIM-1 1,2±0,2 нг/мл га камайди (p<0,05). Интерлейкин-6 ва α-ўсма некроз 

омили даражаси ҳам мутаносибан 8,9±1,8 пг/мл ва 5,6±1,2 пг/мл га тушди (p<0,01). Буйрак 

каналчалари зарарланиши ва яллиғланиш маркерлари билан чап қоринча қон отиш 

фракцияси (ЧҚҚФ) орасида тергак корреляция аниқланди (r=0,67, p<0,01), бу эса юрак ва 

буйрак дисфункцияси орасидаги узвий боғлиқликни тақвиятлайди. Қўшимча таҳлиллар 

кўрсаткичларнинг эмпаглифлозинга боғлиқлигини ўрганишда, ЧҚҚФ даражаси 35% дан паст 

беморларда KIM-1 камайиш кўрсаткичи 30% гача бўлганлиги аниқланди (p<0,05). 

Юқоридагиларни инобатга олиб тадқиқотга жалб қилинган беморларда эмпаглифлозин 

қўшиб ўтказилган даво муолажаларидан сўнг қон зардобида KIM1 кўрсатгичлари қуйидаги 

расмда олинган натижалар келтирилган. 

Ревматик юрак нуқсонлари ва юрак ишемик касаллиги негизида ривожланган 

сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларда KIM1 кўрсатгичларининг 

динамикада ўзгариши. 

Шунингдек, тадқиқотга жалб қилинган беморларда яллиғланиш цитокинлари алфа ЎНО ва 

ИЛ-6 кўрсатгичлари ҳам ўрганилди. Қуйидаги ушбу цитокинларнинг даво муолажалари 

негизида динамикада ўзгариши келтирилган. 
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Ревматик юрак нуқсонлари ва юрак ишемик касаллиги негизида ривожланган 

сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларда алфа ўсма некрози омили 

кўрсатгичларининг динамикада ўзгариши. 

Ревматик юрак нуқсонлари ва юрак ишемик касаллиги негизида ривожланган 

сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларда интерлейкин 6 

кўрсатгичларининг динамикада ўзгариши. 

Узоқ муддатли кузатувлар (6 ой давомида) натижалари эса эмпаглифлозиннинг буйрак ҳимоя 

қобилиятини сақлаб қолиш эффектини кучайтиришини кўрсатди. 6 ойдан сўнг цистатин-С 

даражаси 0,98±0,08 мг/л гача пастлади, бу эса буйрак функциясининг яхшиланишининг 

ишончли белгисидир (p<0,01). Шунингдек, эмпаглифлозин қўлланиш натижасида 

шифохонага қайта ётиш кўрсаткичи 25% га камайганлиги аниқланди (p<0,05), бу эса унинг 

клиник самарадорлигини тақвиятлайди. Яллиғланиш маркерлари билан буйрак каналчалари 

зарарланиши орасидаги корреляция (r=0,72, p<0,01) эмпаглифлозиннинг антиинфламматор 

эффектининг муҳимлигини кўрсатади. 

Статистик таҳлил кўрсаткичларнинг демографик омиллар (ёш, жинс) билан боғлиқлигини 

ҳам очди. 65 ёшдан катта беморларда KIM-1 даражаси 2,1±0,4 нг/мл гача бўлиб, 

эмпаглифлозин қўлланишдан сўнг 1,4±0,3 нг/мл га тушди (p<0,01). Эркакларда яллиғланиш 

маркерлари анча юқори бўлиб, унинг камайиши аёлларга нисбатан секинроқ кузатилди 

(p<0,05). Буйрак томирлари доплерографияси натижалари буйрак ичи қон оқимининг 

эмпаглифлозин таъсири остида 15% гача яхшиланишини кўрсатди (p<0,05), бу эса 

гемодинамик стабилликининг ошишига ишора. 

Хулоса 

Ревматик юрак нуқсонлари негизида ривожланган СЮЕ да буйраклар дисфункцияси 

резистентлик индекси, цистатин-С ва KIM-1 кўрсаткичлари орқали аниқланади ва улар 

яллиғланиш цитокинлари билан боғлиқ. Эмпаглифлозинни стандарт даволашга қўшганда 

буйрак гемодинамикаси, каналчалари зарарланиши ва яллиғланиш маркерларида яхшилаш 

кузатилди. Узоқ муддатли кузатувлар эмпаглифлозиннинг буйрак функциясини сақлаб қолиш 

ва шифохонага қайта ётишларни камайтириш эффектини тақвиятлайди. Кейинги изланишлар 

бу йўналишда демографик омиллар ва узоқ муддатли натижаларни ўрганишга қаратилган 

бўлиши мумкин. 
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