
 

URGANCH DAVLAT TIBBIYOT INSTITUTI 

JANUBIY OROLBO‘YI TIBBIYOT JURNALI  

2 - TOM, 3 - SON. 2026 
14.00.00 - TIBBIYOT FANLARI    ISSN: 3093-8740 

 
 

503 

УДК: 616.61-018.1-053.8:616.8-005 

   

ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯР КАСАЛЛИКЛАРДА БУЙРАКЛАРДАГИ  МОРФОЛОГИК 

ЎЗГАРИШЛАРНИ  ЁШ КАТЕГОРИЯСИ БЎЙИЧА, 60-74 ЁШЛИЛАРДА ЮЗАГА 

КЕЛДИГАН ПАТОМОРФОЛОГИК ЎЗГАРИШЛАРИ 

 
Абдуллаев Нодирбек Уройимжонович., Андижон давлат тиббиёт институти мустақил 

изланувчиси., https://orcid.org/0009-0003-2516-532X.  nodirbekcardio@gmail.com 

 
Нарбаев Зафар Камилович., Андижон давлат тиббиёт институти., т.ф.н., доцент., 

https://orcid.org/0009-0004-2553-5295.s: zafarnarbaev96@gmail.com 

 

Аннотация 

Тадқиқотни катта ёшли гуруҳи бўлган 60-74 ёшлиларда цереброваскуляр 

касалликларни ёшга доир жиҳатларидан бири  бу буйраклардаги  ёшга доир деградацияни   

кучайиши натижасида, склеротик ва атрофик жараёнлардан ташқари, буйраклар  проксимал 

каналчалари  эпителийларида  гемодинамик бузилишлар сабабли, метаболик ўзгаришлар ҳам 

ривожланади. Бу ҳам айнан, кортико-гипаталамо-гипофизар ва симпатоадренал  тизим орқали 

таъсирлаши натижасида,  буйраклар қон томири ва буйракларнинг юкстагломеруляр соҳалари 

гиперфункционал ҳолати,  жисмоний зўриқиши, буйракларда  доимий равишда фильтрация ва 

реабсорбциянинг гипофункцияси оқибатида, буйраклар коптокча ва каналчаларидаги 

дистрофик ва некробиотик ўзгаришларнинг ривожланиши оқибатида, буйрак касалликларини 

стимулланиши кузатилади. Бу эса, ўз навбатида, буйрак паренхимаси ва мезенхимасини 

шикастланиши оқибатида, атрофик ва склеротик ўзгаришларни  ривожланишига олиб келиши 

аниқланди.  

Калит сўзлар: патоморфология, буйрак, цереброваскуляр касаллик.  

 

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОЧЕК ПРИ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЯХ У ЛИЦ ВОЗРАСТНОЙ КАТЕГОРИИ 60–74 ЛЕТ. 

 

Аннотация 

Проведённое исследование показало, что у лиц пожилого возраста [60–74 года] одной из 

возрастных особенностей цереброваскулярных заболеваний является усиление возрастной 

деградации почек. Наряду со склеротическими и атрофическими процессами, в эпителии 
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проксимальных канальцев почек вследствие гемодинамических нарушений развиваются 

выраженные метаболические изменения. Установлено, что под влиянием кортико-

гипоталамо-гипофизарной и симпатоадреналовой систем формируется гиперфункциональное 

состояние сосудов почек и юкстагломерулярного аппарата. В результате длительного 

нарушения процессов фильтрации и реабсорбции развиваются дистрофические и 

некробиотические изменения в клубочках и канальцах почек, что способствует 

прогрессированию почечной патологии. В свою очередь, повреждение паренхимы и 

мезенхимы почек приводит к развитию выраженных атрофических и склеротических 

изменений. 

Ключевые слова: патоморфология, почка, цереброваскулярное заболевание. 

 

AGE-RELATED PATHOMORPHOLOGICAL CHANGES IN THE KIDNEYS IN 

PATIENTS AGED 60–74 YEARS WITH CEREBROVASCULAR DISEASE 

 

Abstract 

The study demonstrated that, in elderly individuals aged 60–74 years, one of the age-related 

characteristics of cerebrovascular disease is the progression of age-associated renal degeneration. 

Along with sclerotic and atrophic changes, hemodynamic disturbances lead to the development of 

metabolic alterations in the epithelium of the proximal renal tubules. These changes are mediated 

through the cortico-hypothalamic-pituitary and sympathoadrenal systems, resulting in a 

hyperfunctional state of the renal blood vessels and the juxtaglomerular apparatus. Persistent 

impairment of glomerular filtration and tubular reabsorption contributes to the development of 

dystrophic and necrobiotic changes in the renal glomeruli and tubules, thereby promoting the 

progression of kidney pathology. Consequently, damage to the renal parenchyma and mesenchyma 

leads to the development of pronounced atrophic and sclerotic changes. 

Keywords: pathomorphology, kidney, cerebrovascular disease. 

 

Муаммонинг долзарблиги 

Цереброваскуляр касалликлардан вафот этиш кўрсаткичи дунёда ўлимга олиб келувчи 

10 та касаллик орасида 2-ўринда туриб, жами касалликлардан ўлим кўрсаткичи бўйича ҳар 

йили 6,5–7,5 млн инсоннинг вафотига сабаб бўлади [25, 29, 31]. Цереброваскуляр касалликлар 

асосан гипертония ва атеросклероз фонида юзага келиб, бир вақтнинг ўзида буйрак томирлари 

ва буйрак тўқимасининг шикастланишига, шунингдек, кортико-гипоталамо-гипофизар 

тизимнинг функционал зўриқиши оқибатида мазкур патологияларнинг ўзаро бир-бирини 

кучайтиришига олиб келади [1, 12, 15, 16, 23, 31]. 

Айнан цереброваскуляр касалликларда ўлим кўрсаткичининг юқорилиги буйрак 

тўқимасининг ҳам зарарланиши билан кечиб, оғир асоратлар ва гипертония жараёнининг 

янада кучайишига сабаб бўлади [1, 10, 15, 16, 31, 33, 34]. Кўпчилик ҳолатларда аутопсия 

жараёнида ЦВК ташхиси қўйилган беморларда буйрак патологияларининг эътибордан четда 

қолиши ташхислаш ва даволаш тактикасини белгилашда муҳим аҳамиятга эга бўлиб, бу 

ҳолатлар кўпинча постфактум, яъни бемор вафотидан кейинги патологоанатомик 

текширишларда муҳокама қилинади [10, 15, 16]. 

АҚШ ва Европада йилига ўртача 1,5 млн инсон ЦВК ва бирламчи буйрак бужмайишидан 

вафот этса, Россия Федерациясида бу кўрсаткич 1,8 млн ни ташкил этади. МДҲ давлатларида 

бу кўрсаткич 700 мингни ташкил этиб, ташхислаш ва даволашда 35% дан ортиқ ҳолатларда 

асосий касалликлар бўйича патологоанатомик текширишлар билан клиник ташхислар 

ўртасида тавофутлар аниқланади.  

Бундан ташқари, цереброваскуляр ва буйрак касалликларининг биргаликда кечиши 

бугунги кунда ўлим кўрсаткичининг юқори даражага чиқишига олиб келмоқда [1, 15, 16, 23]. 
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Бу касалликлар асосан ижтимоий муҳити ривожланган АҚШ, Европа, Буюк Британия, Канада, 

Россия Федерацияси ҳамда Осиё давлатларининг йирик мегаполисларида кенг тарқалган 

бўлиб, сурункали дистресс синдромининг давомли таъсири сифатида 72,8% ҳолатларда 

ривожланиши қайд этилган [1, 17, 23]. Буйракларнинг бирламчи бужмайишини ўз вақтида 

профилактика қилиш беморлар ҳаётини сақлаб қолишнинг муҳим гарови ҳисобланади ва бу 

ҳолат цереброваскуляр ҳамда буйрак касалликлари асоратларининг камайишига хизмат 

қилиши мумкин [1, 15, 16, 31]. 

 Тадқиқот мақсади: Цереброваскуляр касалликларда буйракларнинг морфологик 

жиҳатларини ўрганиш.   

Тадқиқот натижалари ва уларнинг муҳокамаси:  

Тадқиқотни катта ёшли контингентида, 60-74 ёшли  контингентларда  ривожланган 

ЦВК да асосий  фон бу  қон босимини баланд бўлиши,  атеросклероз фонида юзага келган 

гемодинамик  бузилишлар буйракларни  морфофункционал соҳаларидаги  доимий  жисмоний 

юкламаларни  бўлиши ва  кортикомедулляр соҳадаги  ёйсимон артерия, проксимал 

каналчаларни S-1, S-2, S-3 сегментларида  массив  некробиоз ва некроз ўчоқларини  юзага 

келиши, мультифокал некротик нефроз кўринишида  шаклланиб, тубулорексис билан давом  

этиши аниқланди.  

 
1-Расм. 3-гуруҳ. 60-74 ёшли бемор. Буйрак тўқимаси мағиз қавати проксимал 

каналчаларни S-3 сегменти ва дистал каналчалар эпителий-ларида  десквамация ва 

гиалин томчили  дистрофияга учраганлиги аниқланади. Стромада  сийрак тартибсиз 

жойлашган толали  тузилмалар аниқланади. Бўёқ Г.Э. Ўлчами 20х10. 

 

3-гуруҳда 60-74 ёшлиларда ЦВК да  юзага келадиган  асосий микроскопик  ўзгаришларга, 

буйракларни макроскопик вазн кўрсаткичларини назорат гуруҳига нисбатан кичиклашганлиги  

булар асосан, 111,05±1,15 гр ни ташкил этса, назорат гуруҳида бу кўрсаткич, ўртача 

140,17±2,13гр ни ташкил этганлиги аниқланиб, асосий кичиклашиш асосан пўстлоқ қаватда  

жойлашган проксимал каналчалар ҳисобига  тўғри келганлигини англатади.  

Натижада  буйракларни  функционал кўрсаткичларини  пасайганлигини  изоҳлаши билан 

бирга, ЦВК да буйракларни  деградацияси 21% га  камайган бўлиб, бу кўрсаткич микроскопик  

жиҳатдан проксимал каналчаларни  S-3 сегментига  тўғри келади. Бу эса, проксимал 

каналчалар эпителийларида метаплазия ва дистрофик ўзгаришлар сабабли ҳар хил катталикда  

кўриниши аниқланди.  
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2-Расм. 3-гуруҳ. 60-74 ёшли гуруҳ. Буйракни пўстлоқ соҳаси коптокчада сегментар 

гломерулосклероз ва нотекис тўлақонли кўринишида.  Проксимал каналчалар 

цитоплазмасида  тўқ эозинофил киритмалар аниқланади. Стромада  сийрак толали 

бириктирувчи тўқима кўпайганлиги аниқланади. Бўёқ Г.Э. Ўлчами 20х10. 

 
3-Расм. 3-гуруҳ. 60-74 ёшли гуруҳ. Буйракни пўстлоқ соҳаси коптокчада сегментар 

гломерулосклероз ва нотекис тўлақонли кўринишида.  Проксимал каналчалар 

цитоплазмасида  тўқ эозинофил киритмалар аниқланади. Стромада кам сонли 

лимфоцитар инфильтрация ўчоқлари аниқланади.  Бўёқ Г.Э. Ўлчами 20х10. 

 

 

ЦВК да буйраклар коптокчалари капилляр тўрида ўчоқли  кўринишида мезангиал 

ҳужайралар пролифератив фаоллиги кучайиши оқибатида, гломерулосклерозга учраган 

ўчоқлари аниқланади. Коптокчаларда томир-ларни  тўлақонлиги ва  капиллярлар коллапси 

аниқланиб,  склерозга учраган соҳалар асосан  афферент томирлар  ўзаги соҳасида аниқланади. 
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4-Расм. 3-гуруҳ. 60-74 ёшли гуруҳ. Буйракни мағиз қавати проксимал каналчалар S-3 

сегменти ва дистал каналчалар эпителийларида  мультифокал некроз ва атрофида 

лимфоцитар инфильтрация ўчоқлари аниқланади. Бўёқ Г.Э. Ўлчами 20х10. 

 
5-Расм. 3-гуруҳ. 60-74 ёшли гуруҳ. Буйракни мағиз қавати дистал каналчаларда 

метаплазия ва  стромани склерози аниқланади,  сақланиб қолган дистал каналчалар 

эпителийларида  ўчоқли  гиперплазия ва  некроз ўчоқлари аниқланади. Бўёқ Г.Э. 

Ўлчами 20х10. 

 

 Коптокчаларни капиллярларида сақланиб томир компонентларида базал мембранани 

қалинлашиши, таркибида  дағал толаларни шаклланганлиги ва нотекис текстурали 

кўринишига келганлиги аниқланади. Бу ЦВК жараёни давомли  кечаётганлиги ва ёшга доир 

буйраклар дегрдациясини,  ҳам  капилляр илмоқларида турли даражада такомил топган 

склерози, Боумен капсуласи висцерал эпителий ҳужайраларида некроз ва облитерацияга 

учраганлиги аниқланади. Гломерулосклерозга учраган коптокчалар 10х10 ўлчамдаги кўриш 

майдонида коптокчаларни  ўртача, 21% да  гломерулосклероз, 18% да  нотекис тўлақонлик, 
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31%да  капиллярлар коллапси аниқланиб, аксарият ҳолатда коптокчалар  эпителийларида 

мултифокал сегментар некроз ўчоқлари аниқланади.  

 Проксимал каналчалар эпителийларида ўчоқли  десквамация, бўшлиғида турли хил 

гомоген оқсил чўкмаларини қутбли  кўринишида чўкмага  тушганлиги аниқланади. Барча  

проксимал каналчалари  базал мембранаси қалинлашган бўлиб,  префектураси нотекис  

тўқинсимон  юзали кўринишида бўлиб, атрофик ва склеротик ўзгаришлар сабабали  базал 

мембранада  ҳам  компенсатор ўрин аламашиниш механизми  ривожланганлигини  англатади.  

Проксимал каналчалар эпителийларида  типик некрозни микроскопик  белгилари 

кариопикноз, кариорексис, кариолизис, ядросиз ҳужайралар, цитоплазмасида тўқ эозинофил 

киритмаларга бой бўлган ҳужайралар аниқланиб, ушбу  соҳа базал мембраналарида  ҳам 

жиддий шикастланган  ўчоқлар тубулорексис  ўчоқлари аниқланади. Айнан мана  шу  

ўчоқларни  кўп бўлиши  стромани олдиндан ривожланиб келаётган склерози билан 

уйғунлашган бўлиб,  ёшга  доир буйракларни   деградатив  кўрсаткичи ошиб кетганлигини 

англатади. Буйрак тўқимаси стромаси ва томирларида периметрида интерстициал шиш, 

склерозлашган соҳалар билан уйғунлашиб кетганлиги аниқланади.  Буйрак артериолалари 

девори қалинлашган, гиалиноз ва атеросклеротик бляшкалар туфайли уларнинг бўшлиғи 

кескин торайган бўлади. 

ХУЛОСАЛАР 

1. Ҳужайра дифференцировкаси — бу ҳужайраларнинг муайян структура ва 

функцияларни эгаллаш жараёнидир. Патологияда "дифференциялашган" термини тўқима ёки 

орган ичидаги ҳужайраларнинг етилиш ва ихтисослашув даражасини англатади. Бу 

жараённинг бузилиши ёки ҳужайранинг ўз функционал хусусиятларини йўқотиши 

касалликларнинг ривожланишида, жумладан, ўсма жараёнларида муҳим патоморфологик 

белги ҳисобланади.  

2. Пролиферация — бу ҳужайраларнинг кўпайиш жараёни бўлиб, у яллиғланиш 

жараёнларининг морфологик кўринишларидан бири сифатида намоён бўлиши мумкин. 

Масалан, бачадон бўйнидаги ҳужайраларнинг тезлашган бўлиниши яллиғланиш жараёни 

мавжудлигидан далолат беради. Бундан ташқари, регенерация ва пролиферация жараёнлари 

жароҳатланган тўқималарнинг морфологиясига боғлиқ ҳолда жароҳатдан кейинги биринчи 

суткаданоқ бошланади.  

3. Т-лимфоцитларнинг етилиши тимуснинг кортикал қаватида амалга ошади, у ерда улар 

"кортикал тимоцитлар"га айланади. Бу жараённинг патологияси, хусусан, тимус 

фаолиятининг бузилиши ёки супрессор таъсирлар [цитостатиклар, кортикостероидлар] Т-

лимфоцитлар функциясининг пасайишига ва иммун жавобнинг самарасизлигига олиб келади.  

4. Т-киллерлар [цитотоксик Т-лимфоцитлар] зарарланган ҳужайралар билан бевосита 

контактга киришиб, уларни парчалайди [лизис]. Бу ҳужайралар нафақат вирусли ва бактериал 

паразитлар билан зарарланган ҳужайраларни, балки ўсма ҳужайраларини ҳам нишонга олади. 

Бу жараён антигенга боғлиқ бўлиб, фақат махсус антигенларни экспрессия қилувчи 

ҳужайраларнинг йўқ қилинишини таъминлайди, бу эса патологик ўзгарган ҳужайраларни 

танлаб йўқ қилишнинг асосий механизмидир.  
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