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ҚAДРЛИ ҲAМКAСБЛAР! 

 

Маълумки, Ўзбекистонда ёшларга оид сиёсатга катта эътибор қаратилмоқда, 
айниқса, сўнгги йилларда Президентимиз ва ҳукуматимизнинг қатор меъёрий-
ҳуқуқий ҳужжатлари қабул қилиниб, ёшларнинг илм-маърифат эгаллаши, меҳнат 
фаолияти ва бўш вақтини мазмунли ўтказиши учун кўпгина шарт-шароит яратишга 
хизмат қилмоқда.  

 Таклиф этилаётган «MedUnion» илмий-амалий журнали ёш олимлар, 
магистрлар, клиник ординаторлар, докторантлар, мустақил изланувчилар ва 
талабалар учун профессионал мулоқот майдони бўлиб хизмат қилади. Журнал 
электрон шаклда нашр этилади, чунки ушбу формат бир қатор афзалликларга эга: 
нашр этилган материаллар ҳажмига чекловлар олиб ташланади, муаллифдан 
ўқувчига бўлган йўл сезиларли даражада қисқаради, бу бизнинг динамик 
замонамизда жуда аҳамиятли, шунингдек ҳаражатлар ҳам анча камайтирилади. 
Ҳар бир мақолага оригинал ДОИ рақами берилади. 

Ушбу электрон илмий журналнинг мақсадлари: 
• стоматология, умумий клиник, фундаментал фанлар, шунингдек, тиббиётда 

педагогика ва психология соҳасидаги замонавий тадқиқотларни ёритиш. 
• ёш олимларнинг интеграциялашуви ва ушбу фанларнинг илмий ва 

амалиётчи мутахассислари ўртасидаги яқин ҳамкорлик. 
• академик анъаналар давомийлигини сақлаш, илмий-педагогик кадрларни 

тарбиялаш.   
Журналда ўзбек, рус ва инглиз тилларида ёш олимлар диссертацияларининг 

оригинал эмпирик тадқиқотлари ва умумий илмий-назарий мақолалар чоп этилади. 
Ишонаманки, ушбу журнал ҳақиқий мунозара майдонига айланади, илмий 
мулоқотни таъминлашга ёрдам беради, шунингдек, тиббиёт соҳасида янги илмий 
ва педагогик кадрларни тарбиялашга ўз хиссасини қўшади. Сизни ушбу лойиҳада 
турли материаллар муаллифи ва шарҳловчи сифатида иштирок этишга таклиф 
қиламиз. 

 
 

 
 

Бош муҳаррир      Н. Ҳайдаров 
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ЮРАК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИДА БУЙРАКЛАР ДИСФУНКЦИЯСИНИ ЭРТА 

АНИҚЛАШДА ПОДОЦИТЛАР ХОЛАТИ ВА ПОДОЦИТУРИЯНИНГ АҲАМИЯТИ 

 

Рахимова М.Э., Гадаев А.Г.  

Тошкент тиббиёт академияси 

Тошкент, Ўзбекистон 

 

Хулоса_______________________________________________________________ 

Ушбу адабиётлар шархида юрак -қон томир касаликларида буйрак фаолиятини 

бузилиши, подоцитлар тузилиши, буйраклар дисфункциясида подоцитурия ва 

протеинурия юзага келиши мнеханизмига бағишланган экспериментал ва клиник 

изланишлар натижалари тахлил қилинган. Шу билан бир қаторда юрак ишемик 

касаллигида ва бошқа этиологияли нефропатияларда гломеруляр базал 

мембранада юзага келадиган таркибий ва функционал ўзгаришлар ва подоцитар 

дисфункция батафсил ёритилган.  

Калит сўзлар: юрак ишемик касаллиги, нефропатия,  подоцитлар, подоцитурия, 

протеинурия, буйрак дисфункцияси. 

 

Аннотация____________________________________________________________ 

В настоящем обзоре подробно рассмотрены материалы посвященные 

механизмом возникновения почечной дисфункции при заболевания сердечно -

сосудистой системы, строению подоцитов, механизмы повреждения их при 

ишемической болезни сердце, представлены результаты последних 

экспериментальных и клинических исследований по данным вопросам. Освещены 

выраженность подоцитарной дисфункции и структурно-функциональные 

изменения в гломерулярной базалной мембране при нефропатии и ишемической 

болезне сердце.   

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердце, подоциты, подоцитурия, 

протеинурия, дисфункция почек. 

 

Аnnotation  

This review discusses in detail the materials on the mechanism of the occurrence of 

renal dysfunction in diseases of the cardiovascular system, the structure of podocytes, 

the mechanisms of their damage in coronary heart disease, presents the results of recent 

experimental and clinical studies on these issues. The severity of podocyte dysfunction 

and structural and functional changes in the glomerular basement membrane in 

nephropathy and coronary heart disease are highlighted. 

Key words: ischemic heart disease, podocytes, podocyturia, proteinuria, kidney 

dysfunction. 

 

Юрак қон томир 

тизими  ва буйрак касалликлари ўртаси

даги ўзаро боғлиқлик кўп йиллардан 

буён 

кардиологлар ва нефрологларнинг эъти

бори марказида. Инсон оранизми 
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микроциркуляция тизимининг муҳим 

таркибий қисмларидан бири бўлган 

буйраклар моддалар алмашинуви ва 

турли жараёнларнинг гуморал 

бошқарувида етакчи ўринни эгаллайди. 

Унинг фаолиятидаги ўзгаришлар юрак-

қон томир тизими касалликлари 

(ЮҚТТК) ривожланишида муҳим хавф 

омил (ХО) хисобланади. Шу вақтгача 

амалга оширилган илмий изланишлар 

натижаси шуни кўрсатадики, буйрак 

фаолиятининг хатто энг эрта субклиник 

бузилиши ҳам ЮҚТТКларини 

авжланишида ва уларнинг 

асоратланишида ҳамда ўлим 

кўрсаткичларини ошишида мустақил ХО 

сифатида таъсир кўрсатади [1, 4, 8]. 

Маълумки, қатор касалликларда 

буйраклардаги патологик жараёнлар 

анъанавий тарзда қон зардобидаги 

креатинин, КФТ, микро- ва 

макроальбуминурия (МАУ) даражасига 

асосланиб аниқланади [1, 3, 16]. Қатор 

илмий текширишлар натижасида 

маълум бўлишича, МАУнинг пайдо 

бўлиши 20-25% нефронларнинг 

склерозланганлигидан, унинг 

протеинурия даражасигача кўтарилиши 

эса 50-70% котокчаларнинг нобуд 

бўлганидан далолат беради. ЮИК, ҚД, 

ГК билан оғриган беморларда турғин 

протеинурия аниқланиши 70- 80% 

нефронларни зарарланганлигидан ва 

СБК ривожланганлигидан далолат 

беради [2, 20, 21].  

Замонавий тиббиётнинг ютуқлари 

МАУ/протеинуриянинг юзага келиш 

механизмлари тўғрисидаги 

тушунчаларни бир мунча кенгайтирди ва 

ушбу жараёнда коптокчаларнинг 

тирқишли диафрагмасининг ососий 

элиментларидан бири бўлган 

подоцитлар мухум ахамиятга эга 

эканлигини исботлади. Олинган 

маълумотларга кўра қатор 

касалликларда, жумладан кандли 

диабетда (ҚД) подоцитларнинг 

зарарланиши жараённинг эрта 

босқичларидаёқ бошланади. Ҳозирги 

вақтда гломеруляр фильтр ва 

протеинурия ривожланишида подоцит 

ва подоцитга боғлиқ молекулалар 

фаолиятига катта аҳамият берилмоқда 

[2, 3, 7, 9]. Буйрак коптокчаси тузилиши 

ва фаолиятини меъёрий ҳолатини 

таъминловчи подоцитлар унинг 

зарарланиши ва буйрак касалликлари 

ривожланишида муҳим аҳамиятга эга 

[17, 25].  

Буйракларни гломеруляр 

фильтрлаш тўсиғи капиллярларнинг 

базал мембранасидан, яъни ичкаридан 

қоплайдиган бир қават эндотелиал 

ҳужайралардан ва гломеруляр 

фильтрни ташқарида қоплайдиган 

подоцитлар қатламидан иборат [7, 10]. 

Подоцитлар, висцерал эпителиал 

ҳужайралар — буйракдаги Боумен — 

Шумлянский капсуласи ичидаги 

капиллярларни қоплаб турувчи 

ҳужайралардир. Боумен капсуласи 

қонни фильтрлаб, оқсил сингари йирик 

молекулаларни тутиб қолади, сув, туз ва 

глюкоза каби кичик молекулаларни 

ўтказиб юборади. Бундай фильтрланиш 

натижасида бирламчи сийдик ҳосил 

бўлади [13, 17]. 

Подоцитлар фильтрлаш тўсиғини 

ҳосил қилиш  бир қаторда  капилляр 

ҳалқаларнинг тузилишини сақлашда 

иштирок этади ва интракапилляр 

гидростатик босимга қарши туради. 

Фильтрланадиган оқсиллар ва 

иммуноглобулинларнинг эндоситозини 

таъминлайди IV -турдаги коллаген 

синтезида ва гломеруляр базал 

мембранани тиклашда, қатор иммун 

жараёнларга жавоб беришда, бошқа 

гломеруляр (мезангиал, эндотелиал) 

ҳужайралар фаолиятини 
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меъёрлаштиришда иштирок этади [8, 

16, 18].  

Подоцит – юқори даражада 

дифференцирланган овал шаклдаги 

ҳужайра бўлиб, ядро, митохондриялар 

ва кучли ривожланган эндоплазматик 

ретикулома ҳамда Гольджи аппаратига 

эга. Ундаги яхши ривожланган 

эндоплазматик тўр ва Гольджи аппарати 

базал мембранани айрим оқсилларини 

синтезлайди. Шу билан бир қаторда 

подоцитлар коптокчалар капиллярлари 

чўзилувчанлигини бошқаради, уларни 

ортиқча кенгайишига тўсқинлик қилади. 

Подоцитлар уч қисмдан, яъни: ҳужайра 

танаси, бирламчи ўсимталар — 

трабекулалар, иккиламчи ўсимталар, 

ёки педикулалар каби таркибий 

қисимлардан ибора. Ўсимталари 

ёрдамида у базал мембранага ёпишади 

ва натижада ҳосил бўлган субподоцитар 

бўшлиқда қўшни ҳужайраларнинг 

педикулалари нефрин оқсили ёрдамида 

ўзаро ёриқли боғланишлар ҳосил 

қилади. Ушбу оқсил подоцин ва CD2AP 

оқсиллари иштирокида педикулалар 

мембранасига ёпишади. Қўшни 

ўсимталар ўртасидаги бўшлиқ 

фильтрация туйнуги деб аталади ва 

унинг диаметри эҳтиёжга қараб ўзгариб 

туради [9, 18, 24, 25]. 

 Подоцит ҳужайраларнинг 

танаси виментин ва десминдан иборат 

оралиқ филаментлардан тузилган. 

Подоцит танаси марказида 

микронайчалар мавжуд ва унинг 

мембранасини цитозолга яқин қисми 

микрофиламентлар билан қопланган. 

Ҳужайра танасидан катта ўсимталар – 

трабекулалар чиқиб, капиллярлар 

юзасининг катта қисмини қоплаб олади. 

Ушбу бирламчи ўсимталар турлича 

қутбли микронайчалар ва 

ҳаракатлантирувчи оқсил билан тўлган 

[5, 24]. Кичик ўсимталар – педикуллар 

катта ўсимталардан деярли 

перпендикуляр равишда шохланади. 

Улар ўзаро туташиб капиллярлар базал 

мембранасининг катта ўсимталар билан 

ёпилмаган бутун юзасини қоплаб олади. 

Педикулларда қисқариш хусусиятига эга 

бўлган актин толалари мавжуд. Ушбу 

толаларнинг бир учи бирламчи 

ўсимталарга, иккинчи учи эса 

подоцитлар «оёқчаларига» ёпишган. 

Актин толалар бирламчи ўсимталарнинг 

микронайчалари билан туташган бўлиб, 

актин, миозин ва α-актининдан ташкил 

топган[15]  . 

Подоцитар мембрана — 

плазмалема — базал ва апикал 

қисмларга бўлинади. Апикал қисм 

фильтрацион туйнукка уланиб кетади. 

Плазмолеманинг қалин апикал қисми 

гликокаликс билан қопланган бўлиб, бу 

унга манфий заряд беради. Фильтрлаш 

туйнуклари бир нечта мембрана юза 

оқсилларидан тузилган бўлиб, 4,5 нм 

дан катта молекулаларнинг 

фильтрланишини блоклайди. Шу 

сабабли диаметри 3,2 нм дан кичик 

бўлган молекулаларгина мембранадан 

эркин ёки қисман ўта олади. 

Оқсилларнинг мембрана орқали 

ўтишига подоцитлар таркибига кирувчи 

ёки унинг юзасидаги полианион ва 

сиалогликопротеид сингари манфий 

зарядланган молекулалар ҳам 

тўсқинлик қилади. Ўзлари манфий 

зарядга эга бўлган ҳолда ушбу 

моддалар манфий зарядга эга қон 

плазмаси оқсилларини итаради. 

Натижада меъёрий ҳолатда фақат 

ультрафильтратгина мембранадан 

ўтади [6, 15, 18]. Подоцитларнинг турли 

зарарли таъсирларга (иммун, 

гемодинамик, метаболик) нисбатан 

стереотипик жавоб реакцияси базал 

мембрананинг таркибий оқсилларининг 

ажралиши кўринишида намоён бўлади. 
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Бу эса ўз навбатида подоцитлар 

цитоскелети ва шакли ўзгаришига, 

гломеруляр базал мембранага (ГБМ) 

адгезияси бузилиши ҳамда уларнинг 

сийдик билан ажралишига олиб келади 

[5, 8, 21, 22]. Капилляр девори 

ташқарисида жойлашган 

подоцитларнинг зарарланиши ГБМ 

бутунлигининг бузилишига сабаб 

бўлади ва протеинурия ҳамда нефротик 

синдромлар ривожланиши юз беради 

[10, 23].  

  Маълум бир сабабларга 

(ишемия, қандли диабет, 

нефропатиялар) кўра подоцитлар 

зарарланишининг энг эрта белгиси 

подоцит оёқчаларининг ёйилиши 

бўлиб, уни фақат электрон микроскоп 

остидагина кузатиш мумкин. Ушбу 

жараён актин цитоскелет шаклининг 

ўзгариши ва микрофиламентларининг 

қайта тақсимланиши ҳисобига юзага 

келиб, унинг натижасида 

подоцитларнинг ўсимталари ўз 

шаклини йўқотади, апикал юзанинг 

микровиллиоз ўзгариши, 

гипертрофияси, эпителиал -

мезенхимал трансдиференция ва 

ҳужайра апоптози кўзатилади. 

Натижада тирқишли диафрагма 

чўзилади, подоцитлар орасидаги 

бўшлиқ кенгаяди ва потеинурия (ПУ) 

юзага келади. ПУ билан бир қаторда 

сийдик билан нобуд бўлган хужайралар 

ҳамда базал мембранадан кўчган бутун 

подацитлар ажралади.  Бу БД нинг эрта 

белгиларидан бири хисобланади [5, 17, 

19, 25].  

Подоцит оёқчаларининг ёйилиши икки 

босқичда амалга ошади. Биринчи 

босқичда ўсимталар ўз шаклини 

йўқотади  ва туйнукли диафрагма 

йўқолади ёки унинг апикал силжиши юз 

беради. Ушбу босқич қайтар жараён 

бўлиб, ҳужайра намуналарига 

зарарловчи таъсир қилиш тўхтагандан 

сўнг подоцитлар шаклининг тез 

тикланиши кузатилган. Иккинчи 

босқичда субподоцитар бўшлиқ 

йўқолиб, подоцитлар гломеруляр базал 

мембранага (ГБМ) зич ёпишади [5, 9, 

13]. Ушбу механизм тўғрисидаги 

фикрлар ҳайвонларда ўтказилган 

экспериментал моделларда, бундан 

ташқари инсонлардаги 

гломерулонефрит касаллиги, шу 

жумладан минимал ўзгаришлар 

касаллиги, мембраноз нефропатия ва 

IgA нефропатияда ўз тасдиғини топган. 

Ушбу босқичда подоцит оёқчаларининг 

тўлиқ йўқолиши ва уларнинг ҳужайра 

танаси билан қўшилиб кетиши 

кузатилади. Бунинг натижасида 

потоцитлар диск шаклида ёйилиб, 

очилиб қолган ГБМнинг катта қисмини 

қоплаб олади ва оқсилларнинг 

гломеруляр фильтрдан ўтишига 

тўсқинлик қилади. Бироқ ёйилиш 

жараёни оқсилларнинг гломеруляр 

фильтрдан ўтишини тўлиқ бартараф 

қила олмайди, бундан ташқари туйнукли 

диафрагманинг тузилиши ҳамда 

фаолияти ўзгаради ва оҳир-оқибат 

протеинурия юзага келади. Ёйилиш 

пайтида подоцитлар узун апикал 

микроворсинкалар ҳосил қилиб, ушбу 

жараён «микроворсинкали 

трансформация» деб аталади. 

Микроворсинкалар гломеруляр ёки 

париетал базал мембранага ёпишиш 

ҳусусиятига эга [5, 8, 12, 18]. Уларнинг 

пайдо бўлишини зарарланган 

подоцитнинг ГБМнинг бошқа, камроқ 

ўзгарган сохаларига ёпишишга бўлган 

уриниши сифатида тушуниш мумкин. 

Ушбу механизм подоцитларни бутунлай 

нобуд бўлишдан сақлаб қолади. 

Подоцит оёқчаларининг ёйилиши ва 

«микроворсинкали трансформация» кўп 
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ҳолларда ҳужайранинг ГБМдан тўлиқ 

ёки қисман ажралиб кетиши 

яқинлигидан далолат беради. 

Подоцитларнинг зарарли таъсирларга 

жавобан яна бир реакцияси 

гипертрофияланиши ҳисобланади. 

Бунда метаболик жараёнларнинг 

фаоллашуви, ҳужайра ичи 

оқсилларининг синтези кузатилади, 

аммо подоцит функцияси ўзгармасдан 

қолади. Ҳажмининг ортиши ҳисобига 

подоцит ён-атрофидаги зарарланган 

гломеруляр тўсиқни ёпади ва нобуд 

бўлган ҳужайраларнинг ўрнини қисман 

компенсация қилади [9, 14, 16]. 

Гипертрофияланган подоцитларга 

кўрсатилаётган таъсирнинг давом 

этиши натижасида уларда апоптоз 

жараёнлари фаоллашади. 

Ҳужайраларнинг яшовчанлигини 

таъминловчи ҳужайра- матрикс 

алоқаларининг бузилиши натижасида 

ГБМдан ажралиб қолган подоцитлар 

одатда нобуд бўлади. Айрим 

ҳужайралар мембранадан кўчиб 

тушгандан кейин ҳам яшовчанлигини 

сақлаб қолиб, бошқа ҳужайралар билан 

алоқа қила олиши аниқланган. Бироқ 

маълум бир вақт ўтгандан сўнг ушбу 

механизм ўзини компенсациялаш 

хусусиятини йўқота бошлайди, 

гипертрофияланган ҳужайраларда 

подоцитар оқсиллар синтези камайиши 

ва цитоскелет тузилишининг ўзгариши 

юз беради. Юқоридаги жараёнлар 

натижасида подоцитлар цитоскелетнинг 

меъёрий таркибининг қутбланишини ва 

ҳужайралараро алоқаларини йўқотади, 

ҳаракатчан бўлиб қолади ва ўз 

навбатида уларнинг ГБМдан кўчиши 

кучаяди, хамда подоцитурия 

ривожланади [17, 19, 20]. Тажрибаларда 

антиГБМ-нефрит мавжуд беморларда 

VEGF (Vascular endothelial growth factor)  

етишмовчилигини ҳосил қилиш туйнукли 

дафрагма оқсиллари функцияси 

бузилиши, подоцит оёқчаларининг 

йўқолиши ва протеинурияни 

оғирлаштиришини кўрсатади [16, 23].  

Юқори подоцитурия шароитида 

подоцитларнинг пролиферацияси, яъни 

янги хужайра хосил бўлиш хусусиятини 

чекланганлиги сабабли ГБМ да уларнинг 

сони кескин камаяди ва подоцитопения 

юзага келади. Ушбу холат гломеруляр 

ўтқазувчанликни янада ёмонлашишига 

олиб келади. Подоцитлар нобуд бўлган 

сохада ГБМ очилиб қолади ва 

Шумлянский–Боумен капсуласига 

ёпишади [3, 15, 18, 25]. Коптокчаларда 

подоцитларнинг 20-40% йўқотилиши 

гломерулар капсула билан ёпишиб 

кетиши, яъни синехия юзага келади, 

подоцитларнинг 40-60% нобуд бўлганда 

эса гломерулосклероз ривожланади. 

Улар  >60% га камайганда эса 

гломеруляр фильтрда қайтмас жараён 

юзага келиб, ошиб борувчи юқори ПУ 

билан кечувчи  яққол намоён бўлган 

гломерулосклероз ва СБК шакилланади 

[6, 22, 23]. Сўнгги йиллардаги 

тадқиқотлар протеинурия ҳар доим ҳам 

коптокчалар зарарланиш даражасини 

тўлалигича акс эттирмаслигини, 

подоцитурия эса, аксинча ушбу 

жараённинг аниқроқ акс эттирувчи омил 

эканлигини кўрсатди. Ушбу мавзуда 

изланиш олиб борган муаллифлар 

фикрига кўра, подоцитурия 

протеинурияга нисбатан фаол 

гломеруляр зарарланишни билдирувчи 

аниқроқ кўрсаткич ва у гломеруляр 

тўсиқдаги сурункали дефектни буйрак 

коптокчаларининг фаол 

зарарланишидан фарқлашга имкон 

беради. Подоцитларнинг 

зарарланишига (гемодинамик ёки 

яллиғланиш олди омилларининг 

таъсири) жавобан стереотипик 

реакциясига уларнинг турли таркибий-
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функционал ва туйнукли диафрагма 

оқсилларининг (нефрин, подоцин ва 

бошқалар) сийдик билан ажралиши 

киради [2, 10, 11, 13, 22]. 

Юрак ишемик касаллигида 

буйрак зарарланишининг эрта 

ташхислаш усулларини қидиришга 

қаратилган харакатлар натижасига кўра, 

сийдикда подоцитар ва унинг таркибий 

қисмларини аниқланиши патологик 

ўзгаришларни анъанавий 

текширишларга нисбатан эртароқ 

ташхислашда муҳим ўрин тутади [1, 3, 

12].  

Шундай қилиб, аввал фақат 

минимал ўзгаришлар касаллиги, 

мембраноз нефропатия ва фокал 

сегментар гломерулосклерознинг 

специфик белгиси деб ҳисоблаб 

келинган подоцитларнинг тузилишини 

ва фаолиятини бузилиши 

(подоцитопатия) ҳамда подоцитурия 

қатор сурункали касалликларда,  

жумладан ЮИК  ҳам кузатилади. ЮИК, 

стабил зўриқиш стенокардиясида 

буйраклар фаолияти унинг эрта 

босқичларида ёмонлашади, у эса ўз 

навбатида асосий касалликни 

авжланишига ва асоратланишига олиб 

келади. Ушбу жараёнларни эрта 

аниқлашда подоцитлар зарарланиши 

билан боғлиқ бўлган сийдикдаги 

подоцитурияни ЮИК, стабил зўриқиш 

стенокардиясида ўрганиш буйраклар 

дисфунксиясини эрта ташхислаш, СБК 

ривожланишини олдини олиш, 

даволашни самарадорлигини ошириш 

имкониятини яратади. 
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