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ХУЛОСА 
Ушбу адабиётларни шарҳи ортиқча тана ваз-

нини таъсирида буйраклардаги патологик жараён-
нинг ривожланиш механизмларига багишлаган. Ушбу 
жараёнлар кам ўрганилган ва бу соҳада бир нечта, 
асосан экспериментал тадқиқотлар ўтказилганлиги 
маълум. Ортщча тана вазнли одамлар сонининг тез 
ўсиши ва семиз одамларнинг популяциясини доимий 
равишда «ёшариши» бу муаммони ўрганиш айникса 
долзарб вазифага айлантиради. 

Калит сўзлар: сурункали буйрак касаллиги, се-
мизлик, адипоцитокинлар. 

Ожирение является приоритетной социально 
значимой проблемой медицины, к которой приковано 
внимание широкого круга специалистов. Результаты 
эпидемиологических исследований, проведенных 
практически во всех европейских странах, убеди-
тельно свидетельствуют о неуклонном росте боль-
ных с нарушениями метаболизма. Так, среди жите-
лей Российской Федерации в возрастной группе от 18 
до 65 лет частота ожирения, оцениваемого по крите-
риям Всемирной организации здравоохранения как 
индекс массы тела (ИМТ) более 30 кг/м2, составляет 
23%, морбидного ожирения (ИМТ >40) - 2%, а из-
быточной массы тела (ИМТ >25) и ожирения разной 
степени - 69%. В странах Западной Европы избыточ-
ную массу тела имеет от 10 до 20% мужчин и от 20 
до 25% женщин. В некоторых регионах Восточной 
Европы доля людей, страдающих ожирением, до-
стигла 35%. Больше всего тучных людей в США: в 
этой стране избыточная масса тела зарегистрирована 
у 60% населения, а 27% страдают ожирением [22]. 
По подсчетам экспертов, ожирение является причи-
ной преждевременной смерти около 300 тыс. амери-
канцев в год. 

В Японии представители общества по изуче-
38 

10 and TGF-J3 gene promoter are associated with 
lower risk to gastric cancer in a Mexican population 
// BMC Cancer. -2019. -Vol. 19. - P . 453. 

7. Taggart R.T., Mohandas Т.К., Bell G.I. Assignment 
of human preprogastricsin (PGC) to chromosome 6 
and regional localization of PGC (6pter-p21.1), pro-
lactin PRL (6pter-p21.1) // Cytogenet. Cell Genet. -
1987.-Vol. 46 . -P . 701-702. 

8. Tsimmerman Y.S. Peptic ulcer disease: a critical 
analysis of the current state of the problem // Herald 
of Pancreatic Club. -2019. - T . 42, №1. - C . 53-62. 

ПОЧЕК 

SUMMARY 
This literature review is devoted to the mechanisms 

of development and progression of the pathological pro-
cess in the kidneys under the influence of excess body 
weight. These processes are poorly studied, and only a 
few, mainly experimental, studies in this area are known. 
The rapid growth in the number of overweight people and 
the steady "rejuvenation " ofthe population of obese peo-
ple makes the study of this problem especially relevant. 

Key words: chronic kidney disease, obesity, adipo-
cytokines. 

нию ожирения признались, что проблема ожирения 
в стране приобретает характер цунами, угрожая здо-
ровью нации. В Иране распространенность ожире-
ния в 2008 г. составляла 26,3%. Распространенность 
ожирения среди женщин (39,5%) была больше, чем 
среди мужчин (14,5%). Общие показатели ожирения 
в Китае в целом ниже 5%, но в некоторых городах 
выше 20%. 

По данным исследования Имперского колледжа 
Лондона с участием ВОЗ (2016), страдающие ожире-
нием женщины в Узбекистане составили 18,6%, муж-
чины - 12,5% [7,9,22]. По оценкам европейских экс-
пертов, структура затрат, связанных с амбулаторным 
лечением ожирения, распределяется следующим 
образом: государственный бюджет - 36%, страховые 

"компании - 36%, личные траты граждан - 28%. 
В настоящее время ожирение рассматривают в 

качестве фактора риска развития тяжелых хрониче-
ских заболеваний, таких как сахарный диабет 2-го 
типа (СД 2), болезни сердца и сосудов, в том числе 
артериальной гипертонии (АГ) и ишемической болез-
ни сердца (ИБС) [1,7,9,11,13], распространенность 
которых возрастает с каждым годом. Известно, что 
распространенность артериальной гипертонии сре-

УДК: 6 1 6 . 6 1 - 0 0 2 . 2 : 6 1 6 - 0 5 6 . 5 2 

РОЛЬ ОЖИРЕНИЯ В ПОРАЖЕНИИ 
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ди трудоспособного населения составляет 35%, при 
этом, в отличие от ожирения, это заболевание счита-
ется высоко социально значимым. Ожирение, кото-
рому сопутствует целый ряд болезней, существенно 
снижающих трудоспособность человека и качество 
его жизни, распространено не менее широко. Лишь в 
последнее время ожирение стали рассматривать в ка-
честве возможной причины формирования почечной 
недостаточности, а его связь с патологией почек об-
суждается только в отдельных экспериментальных и 
клинических исследованиях [3,5,12,15]. Отмечается 
значение ожирения как предрасполагающего фактора 
в развитии фокально-сегментарного гломерулоскле-
роза (ФСГС) [8,11,15]. У пациентов после трансплан-
тации почек обсуждается роль ожирения в развитии 
хронического отторжения трансплантата и ухудше-
нии общего прогноза [4,12,16,17]. 

Механизмы развития и прогрессирования пато-
логического процесса в почках под влиянием избыт-
ка массы тела мало изучены, известны лишь единич-
ные, в основном экспериментальные, работы в этой 
области [1,3,5,16,17]. Лишь накопленные к настоя-
щему времени данные позволяют составить пред-
ставление о роли ожирения и сопровождающих его 
метаболических, гормональных и гемодинамических 
нарушений в формировании патологических измене-
ний функции и структуры почек. Быстрый рост чис-
ла лиц, страдающих избыточной массой тела, и неу-
клонное «омолаживание» популяции полных людей 
делает эту проблему особенно актуальной. 

Ожирение влияет на метаболизм липопротеидов 
посредством увеличения уровня триглицеридов, ХС 
ЛПНП и снижения уровня ХС ЛПВП, что способству-
ет атерогенезу [2,4,8]. В настоящее время висцераль-
ное жироотложение привлекает особое внимание и 
интерес как маркер и инициатор многих метаболиче-
ских расстройств. При висцеральном ожирении ли-
пиды откладываются в сальник и брыжейку, в пери-
кард, а также в печеночные клетки. Ожирение ведет к 
формированию относительного дефицита нефронов 
(олигонефронии) по отношению к объему выполня-
емой почками работы по депурации и поддержанию 
гомеостаза. У человека с ожирением, имеющего ис-
ходно нормальное количество нефронов, постепен-
но масса почек по сравнению с обшей массой тела 
уменьшается - состояние относительной олигонеф-
ронии (относительного дефицита массы нефронов). 
При ожирении общая площадь фильтрационной 
поверхности обычного числа нефронов не способ-
на длительно выдерживать на адекватном уровне 
нагрузку избытком метаболитов. В таких условиях 
действие гормонов и факторов роста, продуцируе-
мых жировой тканью, направлено на формирование 
гипертрофии клубочков и гиперплазию всех клеток 
нефронов: эндотелиальных, мезангиальных, подоци-
тарных, что ведет к увеличению коэффициента уль-
трафильтрации и, как следствие, к общей почечной 
фильтрации на поверхность тела [7,8,10]. 

Очевидно, что первоначально данный механизм 
носит компенсаторный характер для адекватного 
обеспечения депурационной функции почек. Для его 
поддержания происходит также подключение почеч-
ного резерва за счет функционально малоактивных 
нефронов. 

Выделяют целый ряд механизмов, связанных с 
непосредственным влиянием гормонов жировой тка-
ни на почки [5-7,9,13,17]. В настоящее время дока-
зано, что жировая ткань, помимо выполнения таких 
функций, как накопление энергии, термоизоляция и 
механическая защита, служит мощным гормональ-
ным органом, продуцирующим адипоцитокины -
гормоны с локальным (аутокринным) и системным 
(эндокринным) действиями. Адипоцитокины при-
нимают участие в неоваскуляризации и формирова-
нии новых адипоцитов из перицитов микроцирку-
ляторного русла, перестройке стромы, в результате 
их действия запускается каскад процессов, включая 
воспаление, оксидативный стресс, нарушение ме-
таболизма липидов, активацию РААС, увеличение 
продукции инсулина и формирование инсулинорези-
стентности [6,7,9,11,13,17]. Жировая ткань содержит 
разные типы клеток, включая преадипоциты, адипо-
циты и стромальные васкулярные клетки. При ожи-
рении на фоне увеличения объемов жировой ткани 
происходит рост количества кровеносных сосудов, 
фибробластов, развивается дефицит преадипоцитов, 
отмечается инфильтрация жировой ткани на ранних 
этапах нейтрофилами и Т-лимфоцитами, на поздних 
- макрофагами. 

Субклиническое хроническое воспаление в жиро-
вой ткани, индуцированное адипоцитами, расценива-
ется как одно из патогенетических звеньев развития и 
хронизации ожирения. Макрофаги способствуют ги-
пертрофии адипоцитов, которые усиленно секрети-
руют хемокины и их рецепторы, стимулируя приток 
новых клеток воспаления, что вызывает дальнейшую 
гипертрофию адипоцитов, сохранение и усиление 
воспалительной реакции [6,9,17-19]. Отмечено, что 
избыточная жировая ткань, обладающая ауто-, пара-
и эндокринной функцией, служит основой для раз-
вития и прогрессирования инсулинорезистентности 
(ИР) и сама секретирует большое количество про-
воспалительных цитокинов и вазоактивных веществ 
[17,18]. Наиболее изученными являются лептин и 
адипонектин. К медиаторам хронического подостро-
го воспаления относятся также С-реактивный белок, 
интерлейкины (ИЛ) 1, 6 и 8, а-фактор некроза опухо-
ли (а-ФНО). Последний участвует в патогенезе цело-
го комплекса взаимосвязанных нарушений липидно-
го обмена и инсулинорезистентности. 

Лептин - продукт Ob- гена, гормон пеитидной 
природы - синтезируется адипоцитами пропорци-
онально массе жировой ткани и играет ключевую 
роль в гомеостазе энергии, сигнализируя головному 
мозгу о запасах жировой ткани и, таким образом, яв-
ляясь представителем группы гормонов насыщения. 
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Основная функция лептина в норме - стимуляция со-
ответствующих зон гипоталамуса, угнетающих пи-
щевое поведение [15-17]. 

Известно, что лептин регулирует гомеостаз 
жирных кислот, предохраняя ткани от эктопическо-
го накопления липидов (липотоксикоза). У людей с 
ожирением выявляют гиперлептинемию и резистент-
ность к данному гормону (подобно инсулинорези-
стентности), в связи с чем и формируется его стойкая 
гиперпродукция [12,15,19]. При лептинорезистент-
ности активируется перекисное окисление липидов, 
что может стимулировать развитие липотоксических 
нарушений: инсулинорезистентности, эндотелиаль-
ной дисфункции, оксидативного стресса. В условиях 
висцерального ожирения и лептинорезистентности 
этот гормон влияет на кальцификацию сосудов, акку-
муляцию холестерина клетками сосудистой стенки, 
повышение тонуса симпатической нервной системы. 
Рецепторы к лептину обнаруживаются в клетках ка-
нальцевого эпителия. Следствием их раздражения 
являются увеличение диуреза и натрийуреза, при 
этом уровень АД и экскреции калия с мочой не из-
меняются. 

В работах последних лет показано, что при ожи-
рении лептин может индуцировать продукцию кол-
лагена 1 типа мезангиальными клетками и стиму-
лировать пролиферацию эндотелиоцитов и гладко-
мышечных клеток сосудов, опосредованно вызывая 
гипертрофию клубочков [5,16,22]. Избыток лептина 
способен непосредственно активировать пролифе-
рацию мезангиоцитов и продукцию ими медиаторов 
фиброгенеза, например, трансформирующего фак-
тора роста-p (ТФР-Р), обладает антинатрийуретиче-
ским свойством и, кроме того, значительно усилива-
ет инсулинорезистентность - именно этим во многом 
объясняется ее значительная частота и очень высо-
кий риск СД 2, характерный для больных с ожирени-
ем [10,13,17,19]. 

Один из главных механизмов поражения почек, 
индуцируемого лептином и другими адипокинами, 
- общая дисфункция эндотелиоцитов почечных клу-
бочков. Под действием лептина эндотелий начинает 
продуцировать медиаторы вазоконстрикции, ткане-
вой гипоксии и антинатрийуреза (ангиотензин-П, 
эндотелии-1), а также факторы роста и фиброгенеза 
(ТФР-р, основной фактор роста фибробластов, компо-
ненты эндотелийзависимого звена гемостаза (инги-
битор активатора плазминогена типа1) [14,15,18,21]. 
При стойкой гиперлептинемии расстройство эндоте-
лийзависимой вазодилатации связано с угнетением 
эндотелиальной NO-синтазы и резким уменьшением 
сродства эндотелиоцитов к образовавшемуся NO, 
приводят к выраженным нарушениям внутрипочеч-
ной гемодинамики, наблюдающимся уже тогда, ког-
да показатели, -характеризующие фильтрационную 
функцию почек, остаются в пределах нормальных 
значений [18,19]. 

Таким образом, первой клинической стадией 

поражения почек при ожирении можно считать на-
рушения внутрипочечной гемодинамики, которые 
регистрируются с помощью специальных диагно-
стических проб, выявляющих постепенное снижение 
почечного функционального резерва, нарастающих 
по мере прогрессирования тубулярной и (или) гло-
мерулярной эндотелиальной дисфункции [2,9,17,20]. 

В норме лептин циркулирует в крови, главным 
образом, в связанной форме, достигает гипоталаму-
са, проходя через гематоэнцефалический барьер и 
проявляет действие, уменьшая аппетит и увеличивая 
метаболизм. Трансдукция сигнала после связывания 
лептина с гипоталамическими рецепторами умень-
шение секреции нейропептида Y (NPY) и изменения 
в образовании меланокортина, которые изменяют 
пищевое поведение и вызывают насыщение. Уровни 
лептина изменяются в течение дня, повышаясь но-
чью, с чем и связано отсутствие аппетита в ночное 
время. У тучных пациентов заметно выражена экс-
прессия лептиновой м-РНК в подкожной жировой 
ткани. При этом развивается лептинорезистентность 
из-за дефектного транспорта лептина через гематоэн-
цефалический барьер, что и приводит к гиперлепти-
немии. Гиперлептинемия обусловливает повышение 
аппетита и, как следствие, увеличение массы тела. 
Кроме того, высокие уровни инсулина у тучных па-
циентов непосредственно стимулируют производ-
ство лептиновой м-РНК. 

Лептин экскретируется почками. В терминаль-
ной стадии хронической почечной недостаточности 
уровень лептина повышается, особенно этому спо-
собствуют такие факторы, как тучность и воспале-
ние. В экспериментах на животных показано, что 
лептин вызывает быстрое увеличение клубочковых 
эндотелиальных клеток, увеличивает экспрессию 
ТФР-Р 1 и усиливает образование м-РНК коллаген IV 
типа. Эти факторы приводят к ФСГС и протеинурии. 
Кроме того, лептин связан с адренергической актива-
цией, повышением АД, тахикардией, что объединя-
ет повреждение почек и гипертонию при ожирении 
[11,12,21]. 

В ткани почек активно экспрессируется мРНК 
рецептора дептина. Предполагают, что это связано 
с транспортом лептина через ткань почки - основ-
ной этап тканевого захвата и катаболизма лептина. 
Лептиновый рецептор - член семейства цитокиновых 
рецепторов gpl30. Выделяют 6 изоформ лептиновых 
рецепторов [Ов-R (a-f)]. Среди них вариант Ов-Ra 
транспортирует лептин через гематоэнцефалический 
барьер, а вариант Ов-Rb представляет собой рецеп-
тор, необходимый для внутриклеточной трансдукции 
сигнала. 

Длинная изоформа рецептора Ов-Rb экспресси-
руется в мозге, особенно в гипоталамических ядрах. 
В периферических тканях длинная изоформа Ов-Rb 
была обнаружена только в надпочечниках и пирами-
дальной области почек [13,16,19]. Роль почек в выде-
лении лептина у человека оценивают при измерении 
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концентрации лептина в плазме артериальной и ве-
нозной крови. Так, было показано, что при однократ-
ном прохождении через почки концентрация лептина 
в плазме крови снижается примерно на 17% [16,18]. 
Sharma и соавт. [9,10,12,18] сообщили об уменьше-
нии концентрации лептина на 12% при прохождении 
через почки у здоровых лиц. У пациентов с умерен-
но выраженным снижением функции почек выделе-
ние лептина, напротив, было значительно снижено. 
В ходе экспериментальных исследований показано, 
что у крыс, подвергшихся двусторонней нефрэкто-
мии, снижается уровень выделения лептина [12,14]. 
Вероятно, что и у человека, и у грызунов почки яв-
ляются основным органом выведения лептина из ор-
ганизма. 

Вместе с лептином функцию эндотелия способен 
нарушать гормон резистин, в избытке продуцируе-
мый при ожирении. Стимуляция резистином эндо-
телиоцитов сопровождается существенным сниже-
нием экспрессии ими эндотелиальной NO-синтазы. 
Блокада синтеза NO в свою очередь приводит к сни-
жению продукции клетками жировой ткани адипо-
нектина - медиатора, оказывающего протективное 
действие на сосудистую стенку. При хронической бо-
лезни почек рост концентрации резистина в плазме 
четко сопряжен со снижением СКФ. 

Как гиперлептинемия, так и повышение уровня 
резистина в плазме у больных ожирением сочета-
ются с нарастанием содержания в сыворотке крови 
растворимых рецепторов к а-фактору некроза опухо-
ли и интерлейкина-6. Эти маркеры воспалительного 
ответа также продуцируются бурыми адипоцита-
ми. Экспрессия генов а-ФНО и рецепторов к нему, 
а также трансдуктора интерлейкина-6 и рецепторов 
к лептину при нефропатии, ассоциированной с ожи-
рением, на стадии протеинурии доказана результата-
ми анализа образцов ткани почек, полученной при 
биопсии. 

Адипонектин - цитокин, в отличие от лепти-
на, обладающий протективными (противовоспали-
тельными, антиатерогенными) свойствами, а также 
способностью снижать инсулинорезистентность, 
предотвращать окислительный стресс, апоптоз, ока-
зывает защитное действие на подоциты, канальцевые 
эпителиоциты (опосредованно через снижение ак-
тивности внутрипочечной РААС, уменьшение про-
явлений оксидативного стресса). При ожирении про-
дукция адипонектина снижается, активность РААС 
возрастает, что сопряжено с патологическими воз-
действиями как на внутрипочечную гемодинамику, 
так и на функцию подоцитов, почечных канальцев, 
способствующими развитию протеинурии и почеч-
ной дисфункции [7,15,17,18]. ^ 

Показано, что в прогрессировании патологии по-
чек при ожирении имеет значение целый комплекс 
метаболических, сосудистых и гормональных на-
рушений, а также повреждения структур почек под 
влиянием биологически активных веществ, выделяе-

мых адипоцитами. Таким образом, эти факторы взаи-
мосвязаны друг с другом подобно звеньям порочного 
круга и запускают целый каскад воспалительных, 
пролиферативных и гемодинамических изменений в 
почках. Конечным результатом воздействия на почки 
этого каскада нарушений является развитие гломе-
рулосклероза и тубулоинтерстициального фиброза 
ткани почек. Прерывание этого порочного круга и 
обратное развитие изменений возможно, по-видимо-
му, только на ранних этапах формирования патологи-
ческого процесса в почках. 

Таким образом, основной рекомендацией боль-
ным с ожирением следует считать снижение массы 
тела. На более поздних этапах, помимо этого, лече-
ние должно быть направлено на уменьшение влияния 
факторов, ассоциированных с ожирением, участвую-
щих в прогрессировании повреждения почек. 

ЛИТЕРАТУРА 
1. Аметов А.С. Факторы риска сахарного диабета. 

Роль ожирения // Рус. мед. журн. - 2003. - Т. 27, 
№11 . -С . 1477-1480. 

2. Ахмедова Ш.У., Кадырова З.С. Особенности по-
ражения почек у больных сахарным диабетом 
2-го типа с ожирением // Междунар. эндокринол. 
журн. -2017 . -Т . 13, № 2 . - С . 177-180. 

3. Бутрова С.А., Дзгоева Ф.Х. Висцеральное ожире-
ние - ключевое звено метаболического синдрома 
// Ожирение и метаболизм. - 2004. - № 1. - С. 10-
16. 

4. Дедов И.И., Бутрова С.А., Воронцов А.В., Плохая 
А.А. Влияние висцеральной жировой ткани на 
гормонально-метаболические показатели при 
абдоминальном ожирении артериальной гипер-
тонии // Ожирение и метаболизм. — 2004. - №1. 
- С . 26-29. 

5. Дедов И.И., Мельниченко Г.А., Романцова Т.И. 
Патогенетические аспекты ожирения // Ожирение 
и метаболизм. -2004. - № 1 . - С. 3-9. 

6. Десперс Ж.-П. Оптимальное предупреждение ко-
ронарного риска у больных с висцеральным ожи-
рением и дислипидемией // 10th European Congress 
on Obesity, May 2000 // Ожирение. Актуальные 
вопросы. - 2001. - №5. - С. 6-8. 

7. Каримов Ш.И., Беркинов У.Б. Ожирение, со-
временное состояние проблемы // Мед. журн. 
Узбекистана. -2007. - № 3 . - С . 103-107. 

8. Краснова Е.А., Моисеев С.В., Фомин В.В. 
Нефрологические аспекты проблемы ожирения // 
Клин, медицина. - 2005. - №4. - С. 9-14. 

9. Меньшикова Л.В., Бабанская Е.Б. Половозрастная 
эпидемиология ожирения // Ожирение и метабо-
лизм. -2018 . -Т . 15 ,№2. -С . 17-22. 

10. Мухин Н.А., Балкаров И.М., Моисеев С.В. и др. 
Хронические прогрессирующие нефропатии и 
образ жизни современного человека // Тер. арх. -
2 0 0 4 , - № 9 . - С . 5-11. 

11. Оганов Р.Г., Александров А.А. Гиперинсулинемия 

41 



и артериальная гипертония: возвращаясь к выво-
дам United Kingdom Prospective Diabetes Study // 
Рус. мед. журн. -2001. - Т. 7, №3. - С. 610. 

12. Рахимов Б.Б. Особенности заболеваемости детей 
и подростков Республики Узбекистан, страдаю-
щих ожирением // Гиг. и сан. - 2017. - Т. 96, №3. 
- С. 274-277. 

13. Шарма A.M. Ожирение и риск сердечно-сосуди-
стых заболеваний: новые аспекты // 10th European 
Congress on Obesity, May 2000 // Ожирение. 
Актуальные вопросы. -2001. - № 5 . - С. 4-6. 

14. Bessen D.G., Kushner R. Excess Weight and Obesity. 
Prevention, Diagnosis and Treatment. - Moscow: 
BINOM, 2004. 

15. Bonnet F., Deprele C., Sassolas A. et al. Excessive 
body weight as a new independent risk factor for 
clinical and pathological progression in primary 
IgA-nephritis // Amer. J. Kidney Dis. - 2001. - Vol. 
37, №4. - P. 720-727. 

16. Buckland Y. The obesity epidemic // J. Fam. Health 
Care.-2002.-Vol. 12, № 4 . - P . 111. 

17. De Simone G., Devereux R.B. et al. Relation of obe-

sity and gender to left ventricular hypertrophy in nor-
motensive and hypertensive adults // Hypertension. -
2004. - Vol. 23. - P. 600-606. 

18. Engeli S., Negel R., Sharma A.M. Physiology and 
pathophysiology of the adipose tissue renin-angio-
tensin system // Hypertension. - 2007. - Vol. 35. - P. 
1270. 

19. Goossens G.H., Blaak E.E., van Baak M.A.Possible 
involvement of the adipose tissue renin-angiotensin 
system in the pathophysiology of obesity and obe-
sity-related disorders // Obesity Rev. - 2003. - Vol. 
4. - P. 43-55. 

20. Henegar J.R., Bigler S.A., Henegar L.K. et al. 
Functional and structural changes in the kidney in 
the early stages of obesity // J. Amer. Soc. Nephrol. -
2001.-Vol. 12.-P. 1211-1217. 

21. Labib M. The investigation and management of obe-
sity // J. Clin. Pathol. - 2003. - Vol. 56. - P. 17-25. 

22. World Health Organization. [Internet] Obesity and 
overweight. Fact sheet. Updated June 2016. WHO 
Media centre. Available from: http://www.who.int/ 
mediacentre/factsheets/fs311/en 

УДК 616.12-008.1: 616-01/09 

COVID-19 ДА МИОКАРД ШИКАСТЛАНИШИНИНГ 
МЕХАНИЗМЛАРИ 

Каюмов У.К.1, Х и д о я т о в а М.Р.1, Х а м р а е в а Г.Ш. \ М у з а п а р о в У.Р.2, 
Х а к и м о в Б.Б.3 , М а м а ю с у п о в И.Р.3, Х о ш и м о в У.У.3 

1 Тиббиёт х о д и м л а р н и н г к а с б и й м а л а к а с и н и р и в о ж л а н т и р и ш маркази , 
Тошкент шаҳри, 
2 Сихат кўз хусусий клиникаси , Т о ш к е н т шаҳри, 
3 Коронавирус и н ф е к ц и я с и б и л а н касалланган б е м о р л а р н и д а в о л а ш г а 
мўлжалланган махсус 2 -чи с о н Зангиота ш и ф о х о н а с и , Т о ш к е н т вилояти 

РЕЗЮМЕ 
На фоне острого респираторного синдрома при 

коронавирусной болезни (COVID-19) поражение сер-
дечно-сосудистой системы происходит как на фоне 
прямой вирусной инфекции, так и при непрямом по-
вреждении в результате воспаления, активации эн-
дотелия и микроваскулярного тромбоза. Степень 
сердечно-сосудистого поражения определяется ко-
личеством вирусной нагрузки, состоянием иммунного 
ответа организма и наличием сопутствующих забо--
леваний. Повреждение миокарда встречается при-
мерно у четверти госпитализированных пациентов 
и связано с большей потребностью в искусствен-
ной вентиляции легких и более высокой больничной 
смертностью. Центральная патофизиология, лежа-
щая в основе сердечно-сосудистого повреждения -
это взаимодействие между связыванием вируса с ре-
цептором ангиотензин-превращающего фермента 2 

SUMMARY 
Against the background of acute respiratory syn-

drome in coronavirus disease (COVID-19), damage to 
the cardiovascular system occurs against the backdrop of 
direct viral infection and with indirect damage as a result 
of inflammation, endothelial activation, and microvascu-
lar thrombosis. The degree of cardiovascular damage is 
determined by the amount of viral load, the state of the 
body's immune response, and the presence of concomi-
tant diseases. The myocardial injury occurs in about a 
quarter of hospitalized patients and is associated with a 
greater need for mechanical ventilation and higher hos-
pital mortality. The central pathophysiology underlying 
cardiovascular damage is the interaction between the 
virus's binding to the angiotensin-converting enzyme two 
receptors and the effect of this action on the renin-angio-
tensin system, the innate immune response of the body, 
and the vascular response to cytokine production. This 
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