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KARDIORENAL SINDROMUN PATOGENEZINDO
ILTIHAB MEDIATORLARININ ROLU
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Maqalada kardiorenal sindromun patogenezinda iltihab mediatorlarimin rolunu dyranmak maqsadila
aparilmis tadqiqat iginin naticalori sarh edilmisdir. Tadqiqat isino xronik boyrak ¢atiymazhigi ilo agwrlas-
mayan xronik iirok ¢atismazligi olan va 1l tip kardiorenal sindromlu xastalor calb edilmisdir. Aparilan tadqi-
gatda kardiorenal sindrom olan xastalorda iltihab sitokinlarinin (TNF-a, IL-6 va IL-18) saviyyasinin statistik
ohamiyyatli artmasi: miiayyan edilmisdir. Iltihabtéradici sitokinlorin konsentrasiyasimin xastaliyin progressiv-
losmasindon asili olaraq artmasi, xronik iirok catismazligi olan xaStalordo boyrok patologiyalarinin

yaranmasinda iltihabi proseslorin rolunu géstoarir.
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Kardiorenal sindrom (KRS), tirok c¢atig-
mazligt naticosindo  boyrok funksiyalarinin
pozulmasi Vo ya boyrok xastaliyinin tasirindon
irok funksiyasmin zoiflomasi ilo xarakterizo
edilir. Kardiorenal sindrom zamani, hom tirak,
hom do bdyrok ¢atigmazliglarmin qarsiligl tasiri
xastonin vaziyystinin daha da agirlagmasina
sobob ola bilor. Bu iki istigamatli qarsiligh
olagenin patofiziologiyas: holo do tam Oyro-
nilmomisdir. Belo miirrokkob Xastoliyin miia-
licosi liglin onun patogenezinin biitiin istiga-
moatlorinin arasdirilmasi zoruridir [1-3].

Kardiorenal sindromun 5 tipi mévcuddur.
Onlarin arasinda II tip kardiorenal sindrom daha
genis yayilmigdir. II tip Kardiorenal sindrom,
trayin funksiyalarmm xronik pozulmasi nati-
casinda, masalon tirayin isemik xostaliyi, hiper-
toniya, xronik tirok Xastaliyi, xronik tirok ¢atis-
mazlig1 zamani xronik bdyrak Xxastaliyinin XBX
yaranmasidir [4].

Venoz durgunluq, neyrohumoral foaalliq,
endotelial disfunksiya, oksidativ stress va iltihab
kardiorenal  sindromun patofiziologiyasinin
asasini togkil edir [5]. Hal-hazirda kardiorenal
sindrom olan xastalorin klinik agirlasmalarmin
patofiziologiyasinda yerli, sistemli vo damar
iltihabinin roluna dair goxsayli siibutlar oldo
edilmisdir. Xronik tirok-damar va boyrak Xasto-
liklori zamanu iltihabi proseslor miokard infarkt:

riskini va 6liim gostaricisini artirir [2, 6]. Kaskin
dekampensator tirok ¢atismazligi olan xastalorin
60%-do xronik boyrok xastoliklori (XBX)
inkisaf edir. Bununla yanasi, dekompensator
tirok ¢atismazligi olan xastolorin  20-30%-do
kaskin boyrak ¢atismazligi miisahids edilmisdir
[1].

Hom kardiorenal sindrom, hom do xronik
iirok ¢atismazlign (XUCQ) xronik iltihabi
xastaliklarin noticasi olub, iltihabtoradici sito-
kinlorin sintezinin artmasi ilo misayiot edilir.
Bu biomarkerlor hor iki sistemdos toxumalarin
zadolonmasine, fibroza va hiiceyralorin 6liimii-
na sabab olur. Xronik {irak ¢atismazhigr 20-57%
hallarda kardiorenal sindromla naticalonir [1].
Kardiorenal sindrom zamam sitokinlorin faal-
lasmasimm miixtalif mexanizmlori mévcuddur:
miokardin isemik-reperfuzion vs ya virus mon-
sali zadalonmasi naticasinds mononuklear hii-
ceyralorls infiltrasiyasi, hemodinamik ytiklon-
mo, oksidativ stress, neyrohumoral foalliq, ba-
girsaq divarindan bakterial endotoksinlorin
translokasiyast [5].

Kardiorenal sindrom yaradilan eksperimental
modellords, eloco do kardiorenal sindromdan
aziyyat gokon Xastalords, {irayin atim fraksiya-
sindan asili olmayaraq, kardiomiositlords ilti-
habtoradici sitokinlorin  soviyyasinin artmasi
mioyyon edilmisdir. Bu mediatorlar arasinda sis



nekrozu amili (TNF-a), IL-6 vo IL-18 daha ¢ox
Oyranilmisdir [2].

Biz yuxaridakilart nozoro alaraq kardiorenal
sindromun patofiziologiyasinda bozi iltihab
mediatorlarinin  rolunu dyranmoak magsadila
todgiqat aparmisiq.

Tadgigatin material vo metodlarl. Toadgigat
isino 30-85 yas hodlarinds 210 nafor xronik tirok
catismazhi@l olan, 38-92 yas hadlorinds olan 190
nofor Il tip kardiorenal sindromlu xostolor colb
edilmisdir. Qan serumunda TNF-o, iL-6 vo IL-18
konsentrasiyasi “Vector Best” (Rusiya Federasiyast)
firmasina moxsus reaktiv dastindan istifads edil-
moklo immunoferment iisulu ilo analiz edilmisdir.
Kontrol grupuna 18-72 yas hadlorindo 51 nafor
praktik saglam soxs daxil edilmigdir. Boyroklarin
funksional faaliyyatini giymatlondirmok moagsadilo
Xastolorin - gqaninda  kreatininin - vo  karbamidin
konsentyrasiyasi “Human” firmasina moXsus reaktiv
dostinin komakliyi ilo, sistatin C-nin konsentrasiyasi
IS0 “Vector Best” firmasina maxsus reaktiv dastinin
komoakliyi ilo immunoferment {isulu ilo analiz
edilmisdir.

Oldo edilon molumatlarin  statistik  tohlili
SPSS-26 statistik proqramun komayi ilo aparilmus,
geyri-parametrik (U-Mann-Whitney vo H-Kruskal-
Wallis) meyarlar1 ilo hesablanmugdir.  Qruplarin
uygun statistik gostoricilori  arasindaki farglor
p<0,05 giymatlorindo statistik baximdan etibarl
hesab edilmisdir.

Tadgigatin naticalori vo onlarin miiza-
kirasi. Tadqiqat isinde XBX ilo agirlasmayan

XUC olan xastolorin gan serumunda kreatininin
Vo karbamidin konsentrasiyasi kontrol qrupuna
nisboton nazoragarpacaq doracads daysmadiyi
halda, sistatin C-nin konsentrasiyasi, kontrol
grupuna nishoton 46,7% (p=0,024) artmugdir.
Kardiorenal sindrom olan xastalordos iso kreati-
ninin, karbamidin vo sistatin C-nin konsent-
rasiyasi, kontrol qrupla miiqayisodo miivafiq
olaraq 2,9 dafs (p<0,001), 3,7 dofs (p<0,001) va
3,6 dofo (p<0,001) statistik baximdan oho-
miyysatli sokilds yiiksok olmusdur. Naticalordon
goriindityii  kimi, kardiorenal sindrom olan
xastolorda XUC todricon XBX-nin inkisafina
sabob olmusdur (coadval 1).

XUC olan xostolorin  gan serumunda
kreatinin boyraklorin zadslonmasinin diag-
nostikasinda vo prognozlasdirilmasinda qizil
standart hesab edilir. Qeyd etmok lazimdir ki,
gan serumunda kreatininin soviyyasi he¢ do
homiso yumagqciq filtrasiyasi siiratini (YFS)
oks etdirmir, belo ki, onun soviyyasino geyri-
renal amillor do tosir gostorir. Xronik boyrok
xostoliyinin diagnostikasinda kreatininlo ya-
nast karbamiddon vo qaliq azotundan da
istifado olunur. Karbamid protein metabo-
lizminin asas son mohsulu olub, boyrak yu-
magqciqlarindan sorbast filtrasiya edilir. Qaliq
azotunun Saviyyasinin artmasi boyraklarin
funksional faaliyyatinin pozuldugunu gostarir
[6-8].

Cadval 1. Kardiorenal xastalards boyraklorin funksional faaliyyatinin gostaricilari (M+m; min - max)

Gostaricilor Qruplar
Xronik tirak Kardiorenal sindrom Kontrol
catismazligi n=190 n=51
n=210
Kreatinin, mg/dl 0,89+0,05 2,43+0,21 0,85:+0,09
(0,32-1,38) (1,57-4,68) (0,53-1,13)
p:=0,417 p:<0,001
p.<0,001
Karbamid, mg/dl 36,67+0,18 96,63+18,64 26,13+0,12
(29,57-58,6) (38,51-156,83) (15,4-34,3)
p:=0,146 p:<0,001
p.<0,001
Sistatin C, ng/ml 1,13+0,36 2,83+1,25 0,77+0,16
(0,78-2,29) (1,16-5,47) (0,47-1,04)
p:=0,024 p:<0,001
p.<0,001

Qeyd: p; — kontrol gostaricilorlo xastalorin miigayisasinds, p, — xronik {irok ¢atigsmazligi olan xastalorin
kardiorenal sindrom olan xastalorin gostaricilari ilo miiqayisasinds farglorin statistik etibarliligi.




Sistatin C — sistein proteazalarinin inhi-
bitoru olub, biitiin niivali hiiceyralords sintez
edilir. Bu inhibitor boyrok yumagqciglarindan
sorbast filtrasiyaya ugradigina goro yumag-
ciglarin filtrasiyasinin siiratinin - giymatlon-
dirilmasi mogsadilo tayin edilir. Kreatinindan
forgli olaraq, sistatin C yumaqciq filtratindan
reabsorbsiyaya ugramir vo borucuq hiiceyro-
lorindon sidik fraksiyasina birbasa sekresiya
olunmur. Bu xiisusiyyatlorino gors, sistatin C
yumagqciqlarin filtrasiyasinin stiratinin toyi-
ninds kreatinin ilo miiqayisado daha dagiq
endogen marker hesab edilir [7].

Sistatin C tirok-damar xastaliklori, o ciim-
lodon iiroyin isemik xostaliyi, xronik vo
koskin {irok catigmazliglari zamani oshomiy-
yatli doaracads arta bilor. Kaskin iirok ¢atis-
mazlig1 zamani sistatin C-nin konsentrasiya-
s artmast yiiksok oliim riskini vo daha
uzunmiiddatli hospitalizasiyant prognozlas-
dirir. Sistatin C-nin rutin klinik miiayinalorda
istifadasina bir godor ehtiyatla yanasilmalidir,
bels ki, onun saviyyasi galxanabanzar vazinin
funksional pozulmalari, piylonmo, iltihabi
xastaliklar, kortikosteroidlorlo miialico zamani
da arta bilor. Xastado boyraklorin funksional
pozulmalarin1 kreatininlo miioyyan etmok
miimkiin olmadiqda sistatin C-nin analizindan
istifads edilmalidir [8].

Qeyd etdiyimiz kimi, kardiorenal sindro-
mun patogenezinds iltihabin rolunu aras-

dirmaq mogsadilo gan serumunda bazi iltihab-
toradici sitokinlorin konsnentrasiyasini analiz
etmisik vo alinan naticalor 2-ci cadvalda
togdim edilmigdir. Codvoldon goriindilyi
kimi, XBX ilo agirlasmayan XUC olan xos-
tolorin gan serumunda iltihabtoradici  sito-
kinlorin: TNF-o, IL-6 vo IL-18 konsent-
rasiyasi, miivafiq olaraq 56,3% (p=0,015);
78,8% (p=0,006) va 96% (p=0,001) kontrol
grupuna nisbaton statistik baximdan etibarl
artmugdir. Kardiorenal sindrom olan xastalorin
do qan serumunda O&yronilon gostaricilorin
ohomiyyatli  dorocodo  artmasi  miisahido
edilmisdir, bu artim TNF-o {igiin — 2,4 dofa
(p=0,001), iL-6 iiciin — 5,2 dofs (p<0,001) vo
IL-18 iigiin — 3,3 dofs (p<0,001) toskil et-
migdir (cadval 2).

Alinan naticaloro  2sasan, KRS olan
xostolordo XBX ilo agirlasmayan XUC olan
xastalorlo miiqayisads iltihabtéradici sitokin-
lorin konsentrasiyast daha ¢ox artmisdir.
Gorlindiiyli kimi, KRS olan xastalorin gan
serumunda TNF-a, IL-6 vo IL-18-in konsent-
rasiyas1, miivafiq olaraq XUC olan xastolorla
miiqayisads 56,2% (p=0,023), 2,9 dofo
(p<0,001) va 67,1% (p=0,014) artmigdir.

Aldigimiz naticalor bir ¢ox todqigatlarin
dalillori ilo iist-iisto diisiir, belo ki, XUC olan
xastalorda bu gostaricilorin  artmast XBX
riskini erkon prognozlasdirmaga imkan vera
bilar.

Cadval 2. Kardiorenal xastalarin qaminda iltihabtoradici sitokinlarin saviyyasi (M+m; min - max)

Gostaricilor Qruplar
Xronik iirok Kardiorenal sindrom Kontrol
catigsmazligi
TNF-a, ng/ml 7,69+0,26 12,01+1,25 4,92+0,35
(4,68 - 12,39) (7,54 - 28,7) (4,05 -5,52)
p:=0,015 p,=0,001
p»=0,023
IL-6, ng/ml 4,07+0,35 11,7242,34 2,26+0,34
(1,81 - 8,43) (3,67 - 20,92) (1,1- 4,0
p;=0,006 p:<0,001
p»<0,001
L-18, ng/ml 385,9+24,52 644,53+38,6 197,0+20,16
(135,7 - 595,8) (376,9 - 894.4) (119,7 - 283,5)
p;=0,001 p:<0,001
p,=0,014

Qeyd: p; — kontrol gostaricilorlo xastalorin miiqayisasinda, p, — xronik iirok ¢atismazligi olan xastalarin
gostaricilori ilo kardiorenal sindrom olan Xxastolorin gostaricilarinin miigayisasinds farglorin statistik

etibarlilig1



TNF-q, iirok vo bdyrok toxumalarinda IL-1,
IL-6 kimi sitokinlorin sintezini stimulyasiya
edorok iltihabin kaskinlogsmasina, iirok ¢atis-
mazligr vo boyrok funksiyasinin pozulmasina
sobab ola bilor. TNF-0, KRS-do mithim rol
oynayir, bu sitokin iltihab vo oksidativ stressi
stiratlondirarok XBX-nin inkisafina sabob olur
[9]. Hyu-York kardiologlar assosiyasmin tasni-
fatina asason xronik tirak ¢atismazliginin I11-1V
sinifi olan xastalorda, hamg¢inin koskin iirak
catismazligi olan Xostolords TNF-o-nin oho-
miyyotli doracods artmasma dair ¢oxsayli
stibutlar movcuddur. Sol moadaciyin disfunk-
siyasi olan xastolordo TNF-a-nin progressiv
artmasi miisahido edilmigdir. Mioyyan edil-
misdir ki, bu Xostelords TNF-o funksional
faaliyyati pozulmus tirok hiiceyralorindo daha
cox sekresiya olunur. Urokdoe TNF-o-nmn
Saviyyasi yiiksaldikda, kardiomiositlor zadslonir
Vo hipertrofiyaya ugrayir. Bu da iirok azalosinin
zoiflomasine vo iirak ¢atismazhigmin inkisafina
sobab ola bilor. TNF-a-nin saviyyasi boyrok-
lordo makrofaqglarin infiltrasiyasinin artmasi
sayasinda yiiksalir. Endotoksinlar, angiotenzin
Il vo oksigenin aktiv formalar1 boyroklords
TNF-a-min sintezini stimulyasiya edir, o da 6z
novbasinds iltihab hiiceyralarini calb edorok
onlari faallagdirir [9, 10].

Kardiorenal xostalorde IL-6-nin saviyyasinin
artmas1 misahido edilir vo bu sitokin hamin
xastolords giiclii prognostik shamiyyat kasb
edir. Todgigatlarm birinds IL-6-nm iirok tozyiqi
ilo birbasa, tiroyin atim fraksiyasi gostaricisi ilo
iSo  oks Kkorrelyasiya olagesinds  oldugu
gOstarilmisdir. Kardiorenal sindromlu xastalords
IL-6-nin monboyi miibahisali olaraq galir, belo
Ki, bir cox todgigatlarda kaskin va xronik KRS
olan xostolordo IL-6-nin iirok ozolesindo, peri-
ferik immun hiiceyralorinds vo ya zadolonmis
nahiyads infiltrasiya olunan immun hiiceyrs-
larinds sintez olundugu gostarilmisdir [2].

TNF vo IL-6 bdyroklorin interstisiyasinda
monositlorin  xemotaksis amillorinin sintezini
stiratlondirarok iltihab ocaginda immunogen
funksiyal1 hiiceyralorin saymin artmasina sobab
olurlar.  TNF-a, eyni zamanda mezangial
hiiceyralori mohv edorok, yumagqciqlarin zodo-
lonmasina sobob olur. XUC-iin progressiv-
losmoasi zamani hor iki sitokinin artmasi 6lim
riski ilo alagoli olmusdur [11].

IL-6 miokardda hiiceyra signali yollarinda
istirak edon Grb2-nin (Growth factor receptor-

bound protein 2 — boyiima amillarinin reseptoru
ilo birlogsmis 2-ci protein) foallasmasma Sobab
olur. Grb2 kollagenin sintezinds istirak edorok
miokard infarktindan sonra {trayin hipertro-
fiyasina vo miokardmn xronik remodellogmasine
sobob olur, mitoxondrilorin funksional faaliy-
yatino tosir gostorir vo kardiomiositlorin  bo-
salmasina tosir gostorark, troyin diastolik
funksiyasin1 pozur [12]. IL-6 distal kanalcig-
larda epitelial natrium kanallarinin foaliyyatini
stimulyasiya edir, natriumun eksressiyasinin
zoiflomasine va naticads organizmds mayenin
hocminin artmasina sobab olur [5].

IL-18 pleyotrop iltihabtoradici sitokin olub,
hom anadangalms, ham ds gazanilmig immun
reaksiyalarm miihiim tonzimlayicisidir; makro-
faglarda, dentrit hiiceyralorinds vo epitel
hiiceyralorinds sintez edilir, iltihabi reaksiyalar
zoncirindo istirak edir [13]. IL-18 XUC, eloca
do kaskin boyrok catismazligi zamani shomiy-
yatli doracado artir [6]. IL-18 T-limfosoitlords
Vo tobii killer hiiceyralordo gamma-interferon
vo TNF-o-nm sintezini induksiya edir [13]. iL-
18 boyraklorin  isemik-reperfuzion zadolon-
mosindos istirak edir, koskin boyrok g¢atigmaz-
ligin1 va tirok-damar zadoalonmalari riskini erken
morhololordo  miioyyon etmoyo imkan verir.
XBX olan soxslordo iL-18 iltihaba, hiiceyra
nekrozuna vo miokardin isemiyasina sobab
olaraq, XUC-iin progressivlosmoasino gatirib
¢ixardir. Aparilan todqgiqatlar gdstorir ki, XUC
olan soxslorde IL-18-in saviyyasinin artmasi
YFS-nin azalmasi va yiiksok 6lim gostaricisi ilo
korrelyasiya toskil edir [6].

Son molumatlara osason IL-18-in ekpres-
siyasi aterosklerotik pilgoklorin yaranmasi ilo
bilavasito  olagolidir.  Aparilmis  irimiqyash
prospektiv todgigatda stabil vo geyri-sathil
stenokardiya vo ya {iroyin isemik xasStolyi
zamani IL-18-in konsentrasiyasmin artmasi
miioyyon edilmisdir. Eksperimental heyvan
modellorinds  IL-18-in olavo daxil edilmosi
ateroskleroz  piloklorinin  6lgiisiiniin -~ boyli-
masing, zodoalonmis nahiyolords T-limfositlorin
saymnin artmasina sabab olmusdur. Bu baxim-
dan kardiorenal sindrom (KRS) olan xastalorda
IL-18 klinik agirlasmalarin prognoztik markeri
kimi gobul edilo bilor [13, 14]. Aparilan
todgiqatlar gostorir ki, KRS olan xastolordo iL-6
vo IL-18-in konsentrasiyast koskin boyrok
catismazlig1 olan xastolorlo miiqayisads 5 dofo
yiiksok olur [5].



Beloliklo, KRS olan xastolords iltihab- logiyasinda iltihabi proseslorin miihiim rolunu
toradici sitokinlorin konsentrasiyasi shamiyyatli gostarir.
doracado artir vo bu da xostaliyin patofizio-

ODOBIYYAT

1. Prastaro M., Nardi E., Paolillo S., Santoro C., Parlati A.L.M. et al. Cardiorenal syndrome: Pathophysiology as a key
to the therapeutic approach in an under-diagnosed disease // J Clin Ultrasound., 2022 Oct;50(8):1110-1124. doi:
10.1002/jcu.23265.

2. Rosner M.H., Ronco C., Okusa M.D. The role of inflammation in the cardio-renal syndrome: a focus on cytokines
and inflammatory mediators // Semin Nephrol. 2012 Jan;32(1):70-8. doi: 10.1016/j.semnephrol.2011.11.010.

3. Latifova N., Shahverdieva I., Vahabova G., Guliyeva S., Aliyeva D. Serum levels of L-FABP and cathelicidin as
diagnostic markers for kidney pathologies in diabetic patients. Azerbaijan Medical Journal, 2023, (3), 71-74.
https://doi.org/10.34921/amj.2023.3.011

4. Kumar U., Wettersten N., Garimella P.S. Cardiorenal Syndrome: Pathophysiology // Cardiol Clin. 2019
Aug;37(3):251-265. doi: 10.1016/j.ccl.2019.04.001.

5. Shahverdiyeva 1.J. Changes of cytokine profile in the blood of pregnant women with anemia. Klinicheskaya
Laboratornaya Diagnostika (Russian Clinical Laboratory Diagnostics). 2019; 64 (8): 477-480 DOI: http://dx.doi.
0rg/10.18821/0869-2084-2019-64-8-477-480

6. Gallo G., Lanza O., Savoia C. New Insight in Cardiorenal Syndrome: From Biomarkers to Therapy // Int. J. Mol.
Sci. 2023, 24, 5089. https://doi.org/10.3390/ijms24065089

7. Dutta A, Saha S., Bahl A., Mittal A., Basak T. A comprehensive review of acute cardio-renal syndrome: need for
novel biomarkers // Front Pharmacol. 2023 May 23;14:1152055. doi: 10.3389/fphar.2023.1152055.

8. Akhundova A., Beglyarov R., Gasanov C. Significance of using newer markers of kidney damage in the diagnosis
of acute kidney damage in premature newborns // Azerbaijan Medical Journal, 2023. (2), 28-36.
https://doi.org/10.34921/am;j.2023.2.004

9. Xu X.,, Zhang B., Wang Y., Shi S., Lv J., Fu Z. et al. Renal fibrosis in type 2 cardiorenal syndrome: An update on
mechanisms and therapeutic opportunities // Biomed Pharmacother. 2023 Aug;164:114901. doi:
10.1016/j.biopha.2023.114901.

10. Rahimova R.R., Efendiyev A.M., Shahverdiyeva 1.J., Dashdamirova G.S., Kerimova |.A. Determination of the
levels and possible associations of alpha2-macroglobulin with autoantibodies in the serum of patients with various
forms of autoimmune thyroiditis. Biomed Khim. 2024 Apr;70(2):125-129. doi: 10.18097/PBMC20247002125.

11. Junho, C.V.C., Trentin-Sonoda, M., Panico, K. et al. Cardiorenal syndrome: long road between kidney and heart //
Heart Fail Rev., 2022, 27, 2137-2153. https://doi.org/10.1007/s10741-022-10218-w

12. Abdullaev R., Kapustnik V., Markovski V., Kulikova F., Kurichenko A., Tomakh N. Features of late post-infarction
cardiac remodeling // Azerbaijan Medical Journal, 2023. (3), 9-14. https://doi.org/10.34921/am;j.2023.3.002

13. Xiong C., Yu Q., Gao F, Liu S., Zhang J., Ma T., Liu S. Prognostic significance of IL-18 in acute coronary
syndrome patients // Clin Cardiol. 2024 Feb;47(2):e24229. doi: 10.1002/clc.24229.

14. Jefferis B.J., Papacosta O., Owen C.G., Wannamethee S.G., Humpbhries S.E. et al. Interleukin 18 and coronary heart
disease: prospective study and systematic review // Atherosclerosis. 2011 Jul;217(1):227-33. doi:
10.1016/j.atherosclerosis.2011.03.015.

POJIb MEJUATOPOB BOCHTAJIEHUSA B TATOI'EHE3E
KAPJINOPEHAJIBHOI'O CUHAPOMA

®.Y.Anmamen0B
Kageopa cemeiinoti meouyumnst Azepbaiidxncanckoeo meduyuncko2o ynusepcumema, baxy, Azepbaiioscan

Pe3ztome. B cratbe mpencTaBlIeHbl PE3YNbTAThl UCCAEAOBAHMS, IPOBEACHHOIO C LIEJIbI0 U3YUYCHUS POJIU
MEIaTOPOB BOCIMANCHUS B MATOreHe3e KapAHOPEHAJIbHOTO CHHApoMa. B mccnenoBaHue ObUTH BKIFOYCHEI
MAIMEHThI C XPOHUYECKON CEPIICYHON HEIOCTATOYHOCThIO 0€3 OCI0KHEHHI B BUC XPOHUYECKOH MOUCUHOMN
HEJIOCTaTOYHOCTH, a TaKXe ManueHThl co Il Tumom kapauopeHansHOTO CHHIpoMa. B Xozie mcciaenoBaHUs
OBUIO BBISBICHO CTATUCTHYECKH 3HAYMMOE IOBBIINICHHE YPOBHS MPOBOCHAIUTENHHBIX HUTOKHHOB (TNF-a,
IL-6 u IL-18) y mamueHToB ¢ KapAUOpPEHATBHBIM CHHIAPOMOM. YCTaHOBJIEHO, YTO KOHIEHTPAIIUS MPOBOC-
MaJIUTEIbHBIX [IUTOKUHOB BO3PACTaeT MO Mepe NMPOTPECCHPOBaHUs 3a00JICBAHUS, YTO CBUACTCIBCTBYET O
pOJIM BOCHAIMTENBHBIX IPOIECCOB B PAa3BUTHUHM IOYEUHON MATONOTHMH Y MAIMEHTOB C XPOHHYECKOU
CepAeYHON HEAOCTATOYHOCTHIO.
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THE ROLE OF INFLAMMATORY MEDIATORS IN THE PATHOGENESIS OF
CARDIORENAL SYNDROME

F.Ch.Almammadov
Department of Family Medicine, Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

Summary. The article presents the results of a study investigating the role of inflammatory mediators in
the pathogenesis of cardiorenal syndrome. The study included patients with chronic heart failure without
complications of chronic kidney failure, as well as patients with type 1l cardiorenal syndrome. The research
found a statistically significant increase in the levels of inflammatory cytokines (TNF-a, IL-6, and IL-18) in
patients with cardiorenal syndrome. The concentration of these pro-inflammatory cytokines increased in
relation to the progression of the disease, highlighting the role of inflammatory processes in the development
of kidney pathologies in patients with chronic heart failure.
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