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СУРУНКАЛИ БУЙРАК КАСАЛЛИГИНИНГ ТУРЛИ БОСҚИЧЛАРИДА ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕ-
МИЯГА БОҒЛИҚ РАВИШДА ДИСЭЛЕКТРОЛИТЕМИЯНИНГ ҲОЛАТИ

Сайитхонов С.М.

Тошкент халқаро кимё университети, Тошкент, Ўзбекистон

РЕЗЮМЕ

СТАТУС ДИСЭЛЕКТРОЛИТЕМИИ НА РАЗНЫХ СТАДИЯХ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК ПРИ 
РАЗВИТИИ ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИИ
Саидханов С.М.
Ташкентский международный университет кимё, Ташкент, Узбекистан
Статья посвящена изменениям электролитного баланса на разных стадиях хронической болезни по-
чек на фоне гипергомоцистеинемии. При этом были обследованы 112 пациентов исследовательских 
групп и признаны выводы лабораторных результатов о дисэлектролитемии и гипергомоцистеинемии.
Ключевые слова: калий, натрий, кальций, фосфор, гомоцистеин, хроническая болезнь почек.

SUMMARY

STATUS OF DYSELECTROLYTHEMIA AT DIFFERENT STAGES OF CHRONIC KIDNEY DISEASE ON THE 
DEVELOPMENT OF HYPERHOMOCYSTEINEMIA
Saidkhanov S.M.
Kimyo international university in Tashkent, Uzbekistan
The article is devoted to changes in electrolyte balance at different stages of chronic kidney disease against 
the background of hyperhomocysteinemia. In this case, 112 patients of the study groups were examined and 
the laboratory findings of dyselectrolythemia and hyperhomocysteinemia were recognized.
Keywords: potassium, sodium, calcium, phosphorus, homocysteine, chronic kidney disease.

ХУЛОСА

СУРУНКАЛИ БУЙРАК КАСАЛЛИГИНИНГ ТУРЛИ БОСҚИЧЛАРИДА ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯГА 
БОҒЛИҚ РАВИШДА ДИСЭЛЕКТРОЛИТЕМИЯНИНГ ҲОЛАТИ
Сайитхонов С.М.
Тошкент халқаро кимё университети, Тошкент, Ўзбекистон
Мақола сурункали буйрак касаллигининг турли босқичларида электролитлар мувозанати бузи-
лишларини гипергомоцистеинемияга боғлиқ ҳолда ўзгаришларига бағишланган. Бунда тадқиқот 
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гуруҳларидаги 112 нафар беморда мазкур кўрсаткичлар ўрганилиб, олинган дисэлектролитемия ва ги-
пергомоцистеинемиянинг лаборатор натижаларнинг мулоҳазалар эътироф этилган. 
Калит сўзлар: калий, натрий, кальций, фосфор, гомоцистеин, сурункали буйрак касаллиги.

Сурункали буйрак касаллиги XXI асрга ке-
либ глобал эпидемия сифатида бўй чўзиб, 

бугун кунда унинг тарқалиши АҚШда 14% ва бу-
тун жаҳонда эса 5–15%ни ташкил этмоқда [10, 
21]. Буйраклар организмда суюқлик, электро-
литлар ва кислота-ишқор мувозанатини регу-
ляция қилишда асосий ўрин тутганлиги туфай-
ли, СБК ва терминал СБКда гиперкалиемия, 
метаболик ацидоз ва гиперфосфатемия каби 
кўплаб сув-электролит бузилишлар юзага кела-
ди. Бу эса, ўз навбатида, мушаклар атрофия-
си, суяклар резорбцияси ва уларда минераллар 
алмашинувининг бузилишлари, қон томирлар 
кальцификацияси каби жиддий асоратлар пиро-
вардида ўлимга сабаб бўлиши муқаррар бўлиб 
қолади [3]. СБЕнинг сўнгги босқичи беморлари-
нинг бир қисмида буйрак кўчириш билан баъ-
зи бузилишларни мувофиқлаштириш имкони 
бўлса-да, бироқ, ҳозирда мазкур беморларнинг 
аксариятига ўтказилаётган гемодиализ тадбири 
муаммони тўлақонли ҳал этмайди, яъни идеал-
дан анча узоқдир [3]. Бу ўринда СБК патогенези-
да энг муҳим ва xавфли саналган биргина калий 
миқдори кўрсаткичи касаллик авж олишида, шу-
нингдек, ЮҚТ патологияларининг юзага келишида 
ва СБЕ беморларидаги ЮҚТ ўлим xавфи омилини 
белгилашда муҳим градиент ҳисобланади. Калий 
асли организмда катион сифатида 98% дан ортиғи 
ҳужайра ичида ҳамда 2% дан камроқ ҳужайра 
ташқарисида мавжуд бўлади. СБК ва айниқса, 
СБЕ терминал босқичида калий мувозанати бузи-
лишлари муқаррар ЮҚТ патологиялари ва ўлим 
хавфининг ортишига сабаб бўлади [16].

Шунингдек, буйрак етишмовчилигининг патоге-
нетик меxанизмлари, ривожланиши, авж олишига 
сабаб бўлувчи омиллар, ташxисоти ва даволаш-
профилактика масалалари ҳамиша бутун дунё 
етакчи олимларининг диққат марказида бўлиб 
қолмоқда. СБК беморларида кўпинча ЮҚТ асорат-
ларининг ривожланиши ва унинг леталлик билан 
якунланиши масалани янада жиддийлаштиради 
[4, 6, 20]. Тизимли ёки гломеруляр гипертензия-
лар, протеинурия, цитокинлар, гипоксия, коптокча-
лар фильтрациясининг бузилиши, подоцитларнинг 
ўзгариши, эндотелиал ҳужайралар продукцияси-
нинг бузилишлари кабилар СБК авж олишининг 
xавф омиллари ҳисобланади [8, 12]. Шу билан бир 
қаторда буйрак фаолияти бузилиши билан бош 
кўтарадиган, шунингдек, СБКни авж олдириш би-
лан ЮҚТ асоратлари пайдо бўлиш xавфини оши-
радиган омил бу – гомоцистеиндир (Hcy) [4, 9, 19]. 

Умуман олганда, сув-электролитлар муво-
занатининг номутаносиблиги СБК ёxуд буйрак 
етишмовчилиги билан кечувчи касалликлар па-
тогенетик занжирида кенг кўламни ташкил этади. 

Олиб борилган тадқиқотлар ва қўлга киритилган 
натижалар ташxис ва даволашда беморлар учун 
етарлича тўлақонли йўналиш олиш учун кам-
лик қилмоқда. Шундай экан, СБК билан оғриган 
беморларда сув-электролит ва бошқа эндоген 
субстанцион (Hcy) омилларнинг ўзгаришларини 
касалликнинг турли босқичларида ўрганиш, со-
лиштириш, ташxислашга янги услубларни татбиқ 
қилиш, кўрсаткичларини баҳолаш, шунингдек, 
олинган натижаларни таҳлил қилиш асосида буй-
рак дисфункцияси ҳолатида организмдаги сув-
электролит мувозанатини оптимал тутиб туриш 
учун янги тавсия ҳамда кўрсатмаларни ишлаб 
чиқаришни нефрология ва гемодиализ соҳаси 
тақозо этмоқда.

Тадқиқот мақсади. Сурункали буйрак касалли-
гининг турли босқичларида электролитлар муво-
занати бузилишларининг гипергомоцистеинемияга 
боғлиқ ҳолда ўзгаришлари динамикасини таҳлил 
қилиш билан беморларда дисэлектролитемия ва 
гипергомоцистеинемиянинг буйрак етишмовчи авж 
олишидаги xавф даражасини баҳолаш.

Материал ва услублар. Тошкент тиббиёт ака-
демияси кўп тармоқли клиникаси нефрология 
бўлимида даволанаётган СБКнинг 3 ва 4-босқичи 
билан оғриган 87 нафар беморлар ажратиб оли-
ниб, улардан иккита тадқиқот гуруҳи ташкил этил-
ди. 1-гуруҳ 53 нафар СБК 3-босқич, 2-гуруҳ 34 
нафар СБК 4-босқич беморларидан иборат. Шу-
нингдек, РИН ва БТИАТМда режали гемодиализ 
сеансларини қабул қилиб юрган СБК 5-босқичдаги 
беморлардан 3-гуруҳ (n-25) ташкил этилди. Бе-
морларнинг ўртача ёши 1-гуруҳда 34,9 ± 5,73 ёш, 
касаллик давомийлиги ўртача 5,56 ± 2,04 йил; 
2-гуруҳда беморларнинг ўртача ёши 39,3 + 10,8 
ёш, касаллик давомийлиги ўртача 7,31 ± 2,13 йил; 
3-гуруҳда беморларнинг ўртача ёши 41,6 + 8,63 
ёш, гемодиализ давомийлиги ўртача 4,78 ± 2,37 
йил. Барча беморларнинг қон зардобида калий, 
натрий, кальций, фосфор ва маxсус иммунофер-
мент таҳлил усулида гомоцистеин текширилди. 
Тадқиқот гуруҳининг рандомирланганлигини таъ-
минлаш мақсадида 3-гуруҳ, яъни режали гемоди-
ализ беморларидан таҳлил намуналарини навбат-
даги гемодиализ сеанасларини бошлаш кунида 
экстрокорпорал терапия ўтказилишидан аввал 
олинди, терминал босқичдаги Олинган натижалар 
статистик таҳлил қилинди.

Натижалар муҳокамаси. Тадқиқот гуруҳла
рида ўтказилган текширувларда қуйидаги на-
тижалар қўлга киритилди. Унга мувофиқ, калий 
СБКнинг консерватив босқичи беморларидан 
ташкил топган 1-гуруҳда 4,47 ± 0,24 мкмоль/л; диа-
лиз олди беморларидан ташкил топган 2-гуруҳ 
беморларида 5,6 ± 0,32 ва терминал босқичдаги 
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беморлардан иборат 3-гуруҳда эса 5,9 ± 0,26 
мкмоль/л миқдор аниқланди. Натижалар назорат 
гуруҳига нисбатан солиштирилганида 1-гуруҳда 
калий миқдорининг ишончсиз ўзгарганлиги, 2- ва 
3-гуруҳларда эса қийматларнинг ишончли (р < 0,01, 
р < 0,001) ошгани статистик таҳлилларда ўз аксини 
топди. Шунингдек, СБК кечки босқичлари бемор-
ларидан иборат гуруҳлар 1-гуруҳга нисбатан ста-
тистик таҳлил қилинганида калий 2-гуруҳда ишон-
чли (р < 0,01) ва 3-гуруҳда ҳам ишончли (р < 0,001) 
ошиб, касалликнинг ушбу босқичида енгил гипер-
калиемия ҳолатини юзага келтирганлиги кузатил-
ди (1-жадвал). 

Натрий 1-гуруҳда 139,2 ± 1,71 мкмоль/л.га ка-
майиб кетгани, 2-гуруҳ 151,7 ± 1,93 ва 3-гуруҳда 
эса 158,9 ± 1,87 мкмоль/л қийматни ташкил этди. 
Натижалар назорат гуруҳига нисбатан солиш-
тирилганида 1-гуруҳда натрийнинг кам ишон-
чли (р < 0,05) камайганлиги, 2-гуруҳда кам ишон-
чли (р < 0,05) ва 3-гуруҳларда эса ушбу элек-
тролитнинг ишончли (р < 0,001) кўтарилгани 
статистик таҳлилларда намоён бўлди. Шунинг-
дек, натижалар 1-гуруҳга нисбатан статистик 
таҳлил қилинганида натрийнинг 2-гуруҳ (р < 0,01) 
ва 3-гуруҳда ҳам ишончли (р < 0,001) ошиб, ҳатто 
3-гуруҳда енгил гипернатрийемия ҳам қайд этил-
ди (1-жадвал).

1-жадвал

Буйрак етишмовчилигининг турли босқичларида қон зардобидаги электролитлар 
ва гомоцистеин ўзгаришлари динамикаси

Параметрлар Назорат гуруҳи
(n – 20)

1-гуруҳ
(n – 53)

2-гуруҳ
(n – 34)

3-гуруҳ
(n – 25)

Калий 4,38 ± 0,12 4,47 ± 0,24 5,6 ± 0,32**^^ 5,9 ± 0,26***^^^

Натрий 145,4 ± 1,43 139,2 ± 1,71* 151,7 ± 1,93*^^^ 158,9 ± 1,87***^^^

Кальций 2,3 ± 0,09 2,0 ± 0,08* 1,9 ± 0,09**^ 1,52 ± 0,11***^^^

Фосфор 1,17 ± 0,09 1,59 ± 0,13* 2,08 ± 0,1***^^ 2,37 ± 0,1***^^^

Гомоцистеин
(N 5–15 мкмоль/л.) 7,9 ± 2,73 29,6 ± 4,084*** 44,17 ± 2,76***^^ 53,4 ± 3,27***^^^

Изоҳ:	 * – фарқлар назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан аҳамиятли (*– р < 0,05, **– р < 0,01, ***– р < 0,001); 
^–фарқлар 1-гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан аҳамиятли (^ – р < 0,05, ^^ – р < 0,01, ^^^– р < 0,001).

Кальций 1-гуруҳда 2,0 ± 0,08 мкмоль/л.
га, 2-гуруҳда 1,9 ± 0,09 ва 3-гуруҳда 1,52 ± 0,11 
мкмоль/л.га камайиб борди. Натижалар назорат 
гуруҳига нисбатан солиштирилганида 1-гуруҳда 
кальцийнинг кам ишончли (р < 0,05), 2-гуруҳда 
ишончли (р < 0,01) ҳамда 3-гуруҳ беморларида 
эса ишончли (р < 0,001) камайиб боргани нафақат 
аниқ рақамларда, балки ўтказилган ишончли 
статистик таҳлилларда ҳам ўз тасдиғини топди. 
Шунингдек, натижалар 1-гуруҳга нисбатан стати-
стик таҳлил қилинганида кальцийнинг 2-гуруҳда 
кам ишончли (р < 0,05) ва 3-гуруҳда эса ишон-
чли (р < 0,001) озайиб организмда сезиларли ги-
покальцийемияни юзага келтиргани аниқланди 
(1-жадвал).

Фосфор 1-гуруҳда 1,59 ± 0,13 мкмоль/л га, 
2-гуруҳда 2,08 ± 0,1 ва 3-гуруҳда 2,37 ± 0,1  мкмоль/л 
гача кўтарилиб кетгани аниқланди. Натижалар 
назорат гуруҳига нисбатан солиштирилганида 
1-гуруҳда фосфорни кам ишончли (р < 0,05), 2- 
ҳамда 3-гуруҳ беморларида ишончли (р < 0,001) 
ошиб кетганлиги ўтказилган статистик таҳлилларда 
намоён бўлди. Шунингдек, натижалар 1-гуруҳга 
нисбатан статистик таҳлил қилинганида фосфор-
нинг 2-гуруҳда (р < 0,01) ва 3-гуруҳда ҳам ишончли 
(р < 0,001) кўтарилиб қон зардобида гиперфосфате-
мияни юзага келтиргани кузатилди (1-жадвал).

Буйрак етишмовчилигининг турли босқичлари
даги электролитлар мувозанати бузилишлари 
кўрсаткичлари асосида шаклланган диаграмма 
тасвирларига назар солсак, жараённинг салбий 
томонга прогрессивланиб кетаётганлигини куза-
тамиз. Унга мувофиқ, калийнинг назорат гуруҳига 
нисбатан С 2-босқичида ишончсиз бўлса-да, па-
сайиши мазкур босқичдаги полиурия билан ту-
шунтирилади. Гарчи, С 3-босқичда ҳам полиурия 
давом этса-да, бироқ, КФнинг кескин пасайиб бо-
риши беморларда бу босқичда гиперкалиемия-
нинг енгил даражасини намоён этмоқда. Бу ҳавф 
СБК 5-босқичи беморларидан иборат тадқиқот 
гуруҳларда янада яққолроқ намоён бўлиб, гипер-
калиемия ўрта оғир даражага томон силжимоқда 
(1-расм).

Гиперкалиемия терминал буйрак етишмов-
чилининг кенг тарқалган хавфли оқибатларидан 
ҳисобланади [13]. Аввало, биринчи навбат-
да, буйрак фаолиятининг бузилиши гиперка-
лиемияни юзага келтирса-да, яна бир қатор 
ҳолатлар, жумладан, инсулин танқислиги туфай-
ли трансҳужайравий транспортнинг секинлаши-
ши, минерал метаболик ацидоз (гемолиз (экстро-
корпорал терапияга хос), рабдомиолиз, ишемик 
тўқималар ва ўсмаларнинг лизиси), калийни кўп 
истеъмол қилиш (айниқса, СБК беморларида), 
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медикаментоз (АУФ ва альдостерон ингибитор-
лари, ангиотензин рецепторлари блокаторлари, 
минералокортикоид рецепторлари антагонистла-
ри, кальциневрин ингибиторлари) омил кабилар 
ҳам гиперкалиемияга сабаб бўлади [2]. Муам-
монинг яна бир мураккаб томони бу гиперкали-
емия туфайли СБК беморлари ҳаётини сақлаб 
қолиш учун қўлланилиши лозим бўлган кўпгина 
препаратларни тавсия этиш мумкин эмаслиги-
дир. РААТ ингибиторлари бунга яққол мисол. 

РААТ ингибиторлари билан даволанаётган СБК 
беморларининг маълумотлар базасини (n = 205 
108) ўрганишларда мазкур препаратларга боғлиқ 
ҳолда ривожланган гиперкалиемия туфайли бе-
морларнинг 16–18% ида РААТ ингибиторларининг 
тўхтатилганлиги аниқланди. Аммо, РААТ ингиби-
торларини қабул қилинишини тўхтатганлар ора-
сида ўлим даражаси даволашни давом эттирган-
ларга қараганда уч баравар юқори эканлиги яна-
да таассуфли [11].

1-расм. Буйрак етишмовчилигининг турли босқичларида электролитлар динамикаси манзараси

Кальций ва фосфор мувозанати ҳам 
ўзига хос манзарани акс эттирди. Бунда СБК 
чуқурлашиб борган сайин зардобда кальций ка-
майиб, фосфор миқдорининг ортиб бораётган-
лигини кўриш мумкин (1-расм). Аҳамиятлиси, бу 
ўзгаришларни буйрак етишмовчилигининг эрта 
даврлариданоқ, яъни консерватив босқичида 
юзага келиши олиб борилган тадқиқот натижа-
ларини статистик таҳлил қилиш мобайнида яна 
бир бор ўз тасдиғини топди. 

Диаграммада натрий 1-гуруҳда назорат 
гуруҳига нисбатан кам ишончли (р < 0,05) бўлса-да, 
камроқ қийматда намоён бўлиши, бу СБК консер-
ватив босқичидаги полиурия билан тушунтирила-
ди. Умуман олганда, адабиётларда ҳисКФТ ўртача 
50 мл/мин. бўлган 655 000 нафар СБК беморлар 
контелгентидан иборат гуруҳнинг 13,5% ида гипо-
натриемия ва 2% ида гипернатриемия кузатилган 
[15]. 2-гуруҳ, яъни диализ олди босқичида ҳам на-
трий меъёрда сақланади, бироқ, бу ерда бемор-
ларда полиурия сақланган бўлишига қарамай, 
КФ кескин пасая бошлагани туфайли барибир ги-

пернатрийемия хавфи яқинлашаётганлиги куза-
тилади. Бу натрий қийматининг назорат гуруҳига 
нисбатан кам ишончли (р < 0,05) ҳамда 1-гуруҳга 
нисбатан ишончли (р < 0,001) ошганлиги билан ҳам 
кўзга ташланади. Терминал босқич, яъни 3-гуруҳ 
беморларида эса гипернатрийемия юзага келга-
ни нафақат статистик таҳлилларда қийматларнинг 
ишончли (р < 0,001) ошгани, балки мазкур электро-
лит кўрсаткичлари асосида шаклланган диаграм-
ма тасвирларида ҳам аниқ акс этган (2-расм).

Агар гипернатрийемия узоқ сақланиб да-
вом этса, асосан, у чанқаш меxанизми бузи-
лиши ёxуд сув қабул қилиш имкони бўлмаган 
одамларда кузатилади. Диснатрийемия СБК 
ва СБЕда ўлим содир бўлиши учун муҳимдир. 
Зардобдаги натрий ва ўлим даражаси орасида 
U-шаклдаги боғлиқлик диализ олди даврида-
ги СБК ва диализ беморларида аниқланган. Бу 
ҳолатда диализ беморларида режали гемодиа-
лиз дастурини қайта кўриб чиқиб, унга тузатиш 
киритиш лозим бўлади [17, 18].
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Гомоцистеин – бу таркибида олтингугурт 
сақлаган амнокислота бўлиб, оқсил таркибига 
кирмайдиган, барча ҳужайраларнинг трансме-
тилланиб ўтувчи муҳим регулятор жараёнлари-
нинг оралиқ маҳсулоти ҳисобланади [14]. Цистеин 
(Cys) гомоцистеинннинг ўтмишдоши ҳисобланиб, 
у ўз навбатида, сут эмизувчилар, жумладан, ин-
сон ҳужайрасининг асосий эндоген антиокси-
данти бўлган глутатионнинг ўтмишдошидир [16]. 
Соғлом одам қон зардобида Hcy миқдори 5,0–7,0 
мкмоль/л. диапазонида бўлади. Америка кардио-
логлар ассоциациясининг маълумотларига кўра, 
одамларда Hcy концентрациясини 10,0 мкмоль/л. 
чегарасига келиши қуйидаги xавф омиллари таъ-
сирида: ичаклар сўрилишининг бузилиши синдро-
ми, гипотироидоз, буйрак етишмовчилиги, оила-
вий анамнезида туғма ЮҚТ касалликлари мавжуд 
шаxсларда юзага келади [7]. Тадқиқотларимизда 
гомоцистеин динамикаси қуйидаги ўзгаришлар 
манзарасини акс эттирди. Унга кўра, буйрак етиш-
мовчилигининг эрта даврларидаги беморлари-
дан (С 2–3) ташкил топган 1-гуруҳда гомоцисте-
ин даражаси 29,6 ± 4,084 мкмоль/л; диализ олди 
беморларидан (С 4) иборат 2-гуруҳда 44,17 ± 2,76 
мамоль/л. ва режали гемодиализ беморларидан 
иборат 3-гуруҳда эса 53,4 ± 3,27 мкмоль/л. экан-
лиги аниқланди. Натижалар назорат гуруҳига 
нисбатан солиштирилганида барча тадқиқот 
гуруҳларида гомоцистеиннинг ишончли (р < 0,001) 
ошгани статистик таҳлилларда ўз исботини топ-
ди. Шунингдек, натижалар 1-гуруҳга нисбатан 
статистик таҳлил қилинганида ушбу кўрсаткични 
2-гуруҳда (р < 0,01) ва 3-гуруҳда ҳам ишончли 

(р < 0,001) ошгани гипергомоцистеинемиянинг про-
грессив ривожланаётганлигидан далолат беради 
(1-жадвал).

Диаграммада кўринмоқдаки, буйрак етишмов-
чилигининг эрта босқичлариданоқ, СБК беморла-
рида енгил даражадаги гипергомоцистеинемия 
юзага келмоқда. Шунингдек, кечки босқичларида 
(диализ олди ва терминал) эса ўрта оғир дара-
жадаги гипергомоцистеинемия юзага келмоқда. 
Бу нафақат ўтказилган лаборатор таҳлилларнинг 
аниқ арифметик натижаларида, балки статистик 
таҳлилларда қийматларни ишончли (р < 0,001) 
ўзгарганлигининг тасдиқланиши билан ҳам ўз 
тасдиғини топган (3-расм).

Мазкур ўзгаришларни бу борада тадқиқотлар 
олиб борган олимларнинг адабиётларидаги 
қайдларда ҳам кўриш мумкин. Жумладан, гипер-
гомоцистеинемия буйрак фаолиятининг бузилиш-
ларида гомоцистеиннинг буйрак орқали клиренси-
нинг пасайиши туфайли юзага келиб, у қон томир 
интимасига салбий таъсир кўрсатиши, дислипи-
демияни кучайтириши ва гиперкоагуляцияни юза-
га келтириши билан СБК беморларида юрак-қон 
томир касалликларини ривожлантиришининг ўта 
жиддий xавф омилидир [5]. Шунингдек, гиперго-
моцистеинемия СБК мавжуд беморларда ҳам ал-
батта юзага келиб, одатда, у буйрак етишмовчи-
лигининг диализ олди ва терминал босқичларида 
яққол юзага чиқади [1]. Шундай экан, зардобдаги 
Hcy концентрацияси СБКнинг турли босқичларида 
ўзига хос бўлади. Hcy буйрак етишмовчилигининг 
эрта босқичлариданоқ зардобда кўтарила бош-
лайди [7]. 
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СБК беморларида Hcy миқдорининг максимал 
даражаси диализ даврида юзага келиб, унда 
ЮҚТ шикастланишлари ҳамда асоратлари яққол 
юзага чиққан бўлади. Муаллифлар жамоасининг 
таъкидлашиларича [7], гипергомоцистеинемия 
СБКнинг эрта босқичларида 40% беморларда, 
диализ олди босқичида 90% ва диализ бемор-
ларининг 94,7%  ида учрайди. Бу патологик жа-
раён, айниқса, ЮҚТ етишмовчилиги бўлган бе-
морлар учун анча хатарли бўлиб, уларда ўлим 
хавфи СБК беморларнинг асосий гуруҳига нис-
батан 30 баравар юқори бўлишлиги эътироф 
этилган. Аниқки, буйрак етишмовчилигида Hcy 
концентрацияси ортиб боради ва у диализ бе-
морларида ( > 85%) ўрта даражадаги гипергомо-
цистеинемияни намоён этади. Шунингдек, буй-
рак етишмовчилигида зардобдаги Hcy миқдори 
креатинин клиренси билан, яъни коптокчалар 
фильтрацияси билан тескари корреляцияланади 
[15]. КФТ 90 мл/мин.дан 60 мл/мин.га пасайгани-
да Hcy миқдори икки бараварга, 60 мл/мин.дан 
пасайиб кетганида эса зардобда Hcy концентра-
циясининг 9–11 бараваргача ошиб кетиши куза-
тилади [4]. 

Шу билан бирга, СБК беморларида зардоб-
да гомоцистеин концентрацияси даражасининг 
электролитлар билан муносабати текширилганида 
унга нисбатан калий ва фосфорнинг тўғри корре-
ляцияланиши, кальцийни кучсиз тескари корреля-
цияланиши кузатилди. Натрий билан эса гомоци-
стеин орасида корреляцион боғлиқлик кузатилма-
ди (4-расм).

Шундай қилиб, бир қадар эътибордан четда 
қолиб кетаётган сув-электролитлар мувозанатининг 
бузилишларининг СБК беморларида гипергомо-
цистеинемия билан биргаликда кечиши беморлар 
кардиоваскуляр тизимида бир қатор патофизиолик 
меxанизмларга жиддий таъсир қилиб СЮЕни шак-
ллантиради. СЮЕ эса, ўз навбатида СБК янада авж 
олиши ва чуқурлашиши учун рад этиб бўлмас замин 
эканлиги муқаррардир. Шундай экан, СБКнинг эрта 
даврдан бошлаб қон зардобида гомоцистеин дара-
жасини назоратга олиш ва уни коррекция қилиш ма-
салалари ҳақида бош қотириш айни дамда нефроло-
гия клиник амалиётининг терапевтик соха мутахас-
сислари олдида турган долзарб муаммолардандир. 

 4-расм. Беморларда қон зардобидаги гомоцистеин даражасини электролитлар билан корреляцияси 



127

Xулоса
1. Сурункали буйрак касаллигининг турли 

босқичларида сув-электролит мувозанати ўзига 
xос ўзгаради ва у коптокчалар фильтрациясининг 
янада чуқурроқ пасайишига олиб келади.

2. Сурункали буйрак касаллигининг авж олиб, 
консерватив босқичдан терминал босқичга ўтгани 
сайин калий ва натрий ортиб бориб, гиперкалие-
мия даражасигача етади, шунингдек, бу даврда 
жараёнга гипокальцийемия ва гиперфосфатемия 
ҳам қўшилади.

3. Гипергомоцистеинемия сурункали буйрак ка-
саллигининг консерватив босқичида енгил, диализ 
олди ва терминал босқичларида эса ўрта даража-
да намоён бўлади.

4. Гипергомоцистеинемия сурункали буйрак 
касаллигида юрак-қон томир касалликларини 
ривожлантиришининг ўта жиддий xавф омили 
бўлганлиги учун СБКнинг эрта даврларидан бош-
лаб қон зардобида гомоцистеин даражасини мо-
ниторинг қилиш талаб этилади.
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