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Резюме. Сурункали буйрак касаллиги бугунги кунда дунё соғлиқни сақлаш тизими учун катта хавотир 

бўлиб, кўплаб хасталиклар учун касалланиш ва ўлимга олиб келувчи мустақил хавф омилларидан биридир. Дунё 

бўйлаб СБК нинг тахминий тарқалиши барча ёш гуруҳларида 9,1% (697,5 million ҳолат) ни ташкил қилади ва 1,2 

миллионга яқин киши шу касаллик оқибатида 2017-йилда вафот этган. Протеинурия ва гломеруляр филтрация 

тезлигининг(ГФТ) пасайиши буйрак шикастланишининг асосий кўрсаткичидир. СБК нинг тарқалиш даражасини 

баҳолашда ишончли моделларга эҳтиёж катта. Ҳайвон моделлар мураккаб касаллик патофизиологиясини таҳлил 

қилиш, СБК ҳолатларида янги дорилар ва аралашувларни киритиш имконини беради[52]. Турли моделларни 

ўрганиш СБК сабабига мос келадиган аниқ моделни танлашда ёрдам беради. 

Калит сўзлар: Алпорт синдроми. СБК, калсификация, ГФТ, Нефрэктомия, буйрак поликистози, глицерин, 

деоксикортостерон ацетат. 

 

Abstract. Chronic kidney disease is a serious problem for the global health system today and is one of the inde-

pendent risk factors for many diseases leading to morbidity and mortality. It is estimated that the prevalence of CKD 

worldwide is 9.1% (697.5 million cases) in all age groups, and about 1.2 million people died from the effects of this dis-

ease in 2017. Proteinuria and decreased glomerular filtration rate (GFR) are the main indicators of kidney damage. Reli-

able models are needed to assess the prevalence of CKD. Animal models make it possible to analyze the pathophysiology 

of complex diseases, introduce new drugs and interventions in cases of CKD [52]. Studying different models can help you 

choose a specific model that fits the SBK cause. 

Key words: Alport syndrome. CKD, calcification, GFR, nephrectomy, polycystic kidney disease, glycerin, 

deoxycorticosterone acetate. 

 

Долзарблиги. Сурункали буйрак касаллиги 3 

ойдан ортиқ давом етадиган буйрак тузилиши ёки 

функсиясининг бузилиши билан таърифланади. Бу 60 

мл/мин/1,73м
2
 дан кам ГФТ ёки буйрак дисфункцияси-

нинг бир ёки бир нечта белгилари, шу жумладан албу-

минурия сифатида аниқланади. СБК келиб чиқишидаги 

патофизиологик механизм аосида яллиғланиш реак-

сияси ёки иммунологик жавоб ёки токсик моддалар 

орқали воситачиликни амалга оширган дастлабки 

триггерларни ўз ичига олади. Гиперфилтирация ва ги-

пертрофия жараёнлари ривожланиши буйрак шикаст-

ланишининг авж олишига ҳисса қўшади[1]. Бу 

ҳодисаларнинг барчаси диабет, юрак касалликлари, 

insult ва бошқалар каби иккиламчи асоратларга олиб 

келади[2]. СБК ҳолатлари сонининг кўпайиши қариш, 

қандли диабет ва arterial гипертензия тарқалишининг 

кўпайиши билан боғлиқ бўлиб, булар орасида қандли 

диабет етакчи омиллардан ҳисобланади[3,4]. СБК би-

лан умумий аҳолининг 10 % дан 15 % игача бўлган 

қисми касалланган деб ҳисобласак, ҳар йили 5 милли-

ондан 10 миллионгача одам ушбу касаллик туфайли 

вафот етмоқда[5]. Шунингдек тадқиқотлар кўрсатдики, 

СБК беморларнинг юрак-қон томир системасига сал-

бий таъсир кўрсатади яъни артерияларнинг интимал, 

medial ва валвуляр клапанларининг калсификацияси 

натижасида келиб чиқади[5,6]. СБК билан касалланган 

беморларда токсик моддаларнинг аномал тарзда 

йиғилиб бориши renin-ангиотензин-алдостерон систе-

масининг дисбалансига олиб келади. Бу еса ўз навба-

тида arterial қон босимининг ошиши қон ивиш систе-

масининг ошишси ҳамда бу юрак етишмовчилигига 

сабаб бўладиган миокард инфарктининг келиб чиқиш 

хавфини оширади.  Бу йўл еса кардио-renal синдром 

номи билан аталади[7]. Бир нечта тадқиқотлар натижа-

лари, шунингдек, СБК миянинг кичик қон томир ка-

салликлари ва онг бузилиши ўртасидаги боғлиқликни 
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исботлайди, аммо патологик механизмлар ноаниқ 

бўлиб қолмоқда[8]. Белгиланган СБК га хос бўлмаган 

аралашувлар касалликнинг ривожланишини камайти-

ришга олиб келади. Шунингдек, радиологик ва био-

псия техникаси ҳамда аниқ асосий сабабларни 

аниқлаш орқали ерта текширувлар СБК билан оғриган 

беморларга тўғри парвариш қилиш учун жуда 

муҳимдир. Ренопротектив воситалар ангиотенсинга 

айлантирувчи ферменти-2 ингибиторлари ва ангиотен-

зин              2 рецепторлари ингибиторлари асосий са-

баблардан қатъи назар (диабетик ва диабетик 

бўлмаган) СБК да биринчи даражали дорилар сифати-

да қаралади.  СБК ни даволаш учун истиқболли воси-

талар бўлиши мумкин бўлган буйрак фиброзига 

қаратилган дорилар устида ҳали ҳам текширувлар олиб 

борилмоқда. Кунлик рациондан натрийни чеклаш ва 

диуретик терапия суюқликнинг ортиқча йиғилишини 

камайтиради. Натрий бикарбонат билан перорал 

ишқорий терапияси (кунига 1,5 дан 3,0 г гача) ривож-

ланиш тезлигини секинлаштиради [9]. СБК да иммун 

жавобнинг бузилиши ёки инфекциялар хавфининг 

ошишига олиб келади, муболаға эса унинг кейинги 

таъсири билан бирга яллиғланишга олиб келади. Ушбу 

иммунитет бузилишларини аниқлаш ривожланган СБК 

да ҳам самарали стратегия бўлиши мумкин [10]. 

Буйрак касалликларининг ривожланиши ва авж 

олиб боришининг асосий механизмларини тушуниш 

ушбу контекстда янги даволаш усулларини топиш 

учун муҳимдир. Ушбу мақсадларга еришиш учун ке-

мирувчи ва кемирувчи бўлмаган моделлар қимматли 

текширув воситалари эканлиги исботланган. Кемирув-

чилар, айниқса каламушлар буйрак касалликларининг 

инсон гистологик кўринишларини кўпроқ фойдали 

вариантларга айлантиришга қодир[11]. Ушбу келти-

рилган шарҳлар СБК ҳайвон моделларига қаратилган. 

СБК нинг гипертензия модели. 

Гипертензия сийдикдаги оқсиллар ва коптокча-

лар склерози билан тавсифланган СКБ нинг сабаби ва 

натижаси ҳисобланади. Бу гломеруляр филтрациянинг 

пасайишига олиб келади. Гипертензив СБК гистоло-

гияси буйрак яллиғланиши ва интерстициал фибрози 

билан тавсифланади [12]. 

Каламушларнинг спонтан гипертензив моде-

ли. 

8 ҳафталик эркак жинсидаги спонтан гипертен-

зив каламушлар (СГК) гипертензия келтириб 

чиқарадиган буйрак шикастланишини тушуниш учун 

яхшироқ восита бўлиб хизмат қилиши мумкин[13]. 

Унинефроектамия қилинган СГК каламушлари 40 

ҳафта давомида дори-дармонлар билан даволаб ва да-

волашсиз кузатилади ҳамда 40-ҳафтанинг охирида 

сийдик намуналари йиғилади.Кейин ҳайвонлар дека-

питация қилинади; қон намуналари йиғилади, сўнгра 

буйраклар кесилади. Биокимёвий, гистологик ва 

иммуноҳистокимё тадқиқотлари ўтказилади. Ушбу 

моделларда микрояллиғланишлар буйрак шикастла-

нишининг сабаби деб ишонилади[14]. Протеинурия, 

гломерулосклероз ва интерстициал фиброз кузатилади. 

Айниқса, еркак СГК каламушларида юқори тузли дие-

тани киритиш орқали патологияни бўрттириб 

кўрсатиш мумкин[15]. Оксидатив стресс бошланғич 

босқичида яллиғланиш пайдо бўлади[16]. 

5/6 нефректомия модели. 

Бундай усул кўпинча субтотал нефректомия деб 

аталади, буйрак массаси йўқолиши билан прогрессив 

буйрак этишмовчилигини ўрганиш учун энг яхши 

модел ҳисобланади[17]. Тўқималарни олиб ташлаш ёки 

буйрак тўқимасини боғлаш буйрак етишмовчилигини 

келтириб чиқаради[18]. Моделни ҳосил қилнгандан 12 

ҳафта ўтгач, кескин қонда мочевинанинг кўпайиши ва 

протеинурия кузатилиши мумкин[19]. Ушбу усул 

жарроҳлик муолажаларида тажрибани талаб қилади. 

Нефректомия-систолик артериал гипертензияни келти-

риб чиқаради ва шу билан қолган буйрак тўқималарида 

ҳам тизимли, ҳам функционал ўзгаришларга олиб ке-

лади. Структуравий ўзгаришларга гломеруляр гипер-

трофия, мезангиал кенгайиш, гломеруляр склероз, ин-

терстициал фиброз ва тубуляр-интерсициал атрофия 

киради[20]. Ушбу модел гломерулонефрит ва буйрак 

фибрози учун, айниқса аёл вистар каламушларида кел-

тириб чиқарилган модел сифатида қаралади[21]. 

Деоксикортостерон ацетат тузи гипертензия-

си СБК нинг индукцияланган модели.  

Деоксикортостерон ацетат тузи алфа-ўсма нек-

рози омили (а-ТНФ) експрессиясини ошириш орқали 

гипертензияни келтириб чиқаради ва шу билан буйрак 

тўқималарида яллиғланишни кучайтиради[22]. Бу ок-

сидатив stress ва буйрак фиброзини келтириб 

чиқарадиган бирламчи алдостеронизм модели[23]. 8 

ҳафталик эски Спрег Доули (СД) каламушларида 

Унинефроектамия амалга оширилгандан кейин Наcл 

киритилади; ва ДОCА тузи ривожлантириш тери 

остига юборилади бу еса гипертония ва фиброз келиб 

чиқишига сабаб бўлади[24]. Ушбу модел фақат 8-12 

ҳафта давом этади, шунинг учун СБК моделлаштириш 

учун кўп қўлланилмайди. 

СБК нинг диабетик нефропатия модели. 

Диабетик нефропатия бутун дунё бўйлаб СБК 

нинг асосий сабабидир. Бу буйрак яллиғланиши ва 

фиброз ўзгаришлари, оксидатив стресс билан бирга 

тўқималарни қайта қуриш билан тавсифланади[25,26]. 

Гломерулосклероз, шунингдек, диабетик нефропатия-

нинг ўзига хос хусусияти бўлиб, бу мушакларнинг 

силлиқ ҳаракати ва епителия мезенхимал ўтишининг 

тўпланишини акс еттиради. Қандли диабет 45 

ҳафталик СД каламушларида 8 мг/кг Стрептозотоцин-

ни битта intraperitoneal инъекция йўли билан 

қўзғатилиши мумкин. Буйраклар, қон глюкоза, аланин 

трансаминаза, аспартат трансаминаза, каталаза, супер-

оксид дисмутаза ва глутатион оғирлигининг ошиши 

баҳоланадиган параметрлардир[27]. Қандли диабет 

касаллигида трансформацион α-1 ўсиш омили екстра-

селлулар матрикс, қон плазмаси таркибидаги креати-

нин ва қонда мочевина даражасининг ошишида муҳим 

рол ўйнайди [28]. Юқори даражадаги ёғли рационга 

Стрептозотоцини қўшиш 2-тип ҚД га ўхшаш ҳолатга 

олиб келиши мумкин (инсулинга қарамлик).  СД кала-

мушлари 50% ёғни ўз ичига олган ёғли маҳсулотлар 

билан 9 ҳафта давомида озиқлантирилади. Стрептозо-

тоцин (35мг / кг) қорин бўшлиғига интраперитопнеал 4 

- ва 6-ҳафталарда юборилади, шундан кейин плазма ва 

буйрак параметрларини баҳолаш мумкин [29]. 

Препроинсулин генида спонтан нуқтали му-

тациясига кузатиладиган Акитаинс
2+

 сичқонлари 1-

тип қандли диабет келтириб чиқарилган, қайсики 

тўғридан-тўғри панкреатик бета ҳужайра 

ҳужайраларнинг зарарланиши билан буйрак касалли-
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гининг прогрессив ҳодисаларини, шу жумладан мезан-

гиал кенгайиш ва албуминурияни ўрганиш учун наму-

на бўла олади. Семизлик мавжуд бўлмаган диабетик 

сичқонлар ошқозон ости безининг бета ҳужайраларини 

аутоиммун зарарланиши билан тавсифланади, шунинг 

учун мезангиал кенгайиш ва подоцит йўқотилиши ту-

файли 40 кун ичида буйрак шикастланишини келтириб 

чиқаради. Янги Зеландия семиз сичқончаси (2-тоифа 

диабет ва лептин резистентлик билан боғлиқ семи-

риш),Об/об, дб/дб ва Зукер семиз каламуш моделлари 

диабетик нефропатияни ўрганиш учун фойдали 

бўлиши мумкин [30]. 

Дори препаратлари келтириб чиқарадиган 

сурункали буйрак касаллиги.  

Жарроҳлик усуллари тадқиқотда ҳайвонлар ора-

сида ўлим хавфига эга бўлганлиги сабабли, сурункали 

нефротоксикликни ишлаб чиқариш учун қўзғатувчи 

воситалардан фойдаланиш керакли ва фойдали вариант 

ҳисобланади. 

Адриамисин келтириб чиқарадиган СБК 

Адриамицин одамларда буйрак шикастланиши-

га ўхшаш нефропатияни келтириб чиқаради. Гломеру-

ляр шикастланиш, сийдикдаги оқсилларнинг 

кўпайиши, segmental склероз ва интерсициал-тубуляр 

фиброз адриамицин билан боғлиқ буйрак 

ҳодисаларининг оқибатидир. Бу ҳодисаларнинг барча-

си еркак албиноз каламушларида[31,32] адриамицин (5 

мг/кг) ёки 20 мг/кг и.p. вистар каламушларида[33] бит-

та вена ичига юборилганидан бир неча ҳафта ўтгач 

содир бўлади. Адриамицин подоцитларнинг шикаст-

ланишига олиб келади, сўнгра гломерулосклероз, по-

доцитларнинг камайиши ва буйрак функсиясининг 

пасайиши билан боғлиқ бета-1 ўсиш омилини 

ўзгартиради[34]. 

СБК нинг аденин билан боғлиқ модели. 

Ушбу модел биринчи marta 1986 йилда Ёкозава 

ва бошқа ҳаммуаллифлар томонидан тушунтирилган 

ва сўнгги тадқиқотларда жуда кўп қабул қилинган. 

Аденин парҳез ёки transport воситаси билан берилганда 

буйрак каналчаларининг тиқилиб қолишига, ишемияга 

ва ниҳоят фиброзга олиб келади, бу СБК ривожлани-

шига ва ўсишнинг кечикишига олиб келади, бу одамда 

СБК учун кўпроқ мос келади[35]. Дастлабки модел-

ларда 0,75% w/w аденин парҳез билан берилган, кей-

инчалик бу 0,5 ёки 0,25% w/w га ўзгартирилган. 0,25% 

аденинни ўз ичига олган парҳез 35 кун давомида 9-10 

ҳафталик Спрег Давлей каламушларида озиқланганда, 

прогрессив СБК келиб чиқади. Аденин яллиғланишли 

ситокинларнинг плазмадаги консентрациясини оширди 

ва антиоксидант даражасини пасайтирди [36,37] қон 

плазмасида мочевина, креатинин ва сийдик кислотаси 

аденинли аралашма билан кўпайганлиги 

аниқланган[38]. Аденин модели СБК жарроҳлик моде-

лига нисбатан анча фойдали, чунки у тажриба пайтида 

ўлим ва турлараро фарқни камайтиради [39]. 

Қариган каламушларда СБК. 

Қариш протеинурия, тубуляр интерстициядаги 

шикастланишлар ва ҳужайра шикастланиши билан 

тавсифланади. Шундай қилиб охирги босқич буйрак 

касаллиги ривожлантириш учун муҳим омил 

ҳисобланади[40]. Ендоплазматик тўрдагу зўриқиш ва 

апоптоз тубуляр ҳужайралар шикастланишига ёрдам 

берувчи омил ҳисобланади. 20 ойдан 24 ойгача бўлган 

кемирувчилар кекса деб ҳисобланади ва тадқиқот учун 

мос келади [41]. Қисқа муддатли юқори ёғли парҳез 

кекса ёшдаги Спрег Давлей каламушлари 15 кун даво-

мида буйрак яллиғланиши ва фиброзни келтириб 

чиқариши мумкин [42]. 

Аутоиммун сурункали буйрак касаллиги. 

Буйраклар анормал гломеруляр яллиғланишли 

беморларнинг 35-55% тизимли қизил югуриги нефрити 

натижасида аутоиммун жараёнда нишон аъзо бўлиши 

мумкин [43]. Лупус нефрит бу тизимли қизил бўрича 

касаллигининг жиддий асоратлардан бири бўлиб, хе-

мокинлар ва ситокинлар орқали яллиғланган 

ҳужайраларда активликни ва маҳаллий тўқимада про-

лиферация чақирадиган жараён ҳисобланади [44]. Ига 

томонидан қўзғатилган нефрит мезангиал 

ҳужайраларни ўз ичига олган гематурия ва гломеруло-

нефритни келтириб чиқаради. Игг анти-Ига шаклла-

ниши буйрак етишмовчилигини келтириб чиқарадиган 

яллиғланишни келтириб чиқаради [45]. Ҳейманн неф-

рити бу иммун воситачилигидаги шикастланишининг 

яна бир шакли ҳисобланиб кўпинча шундай номланади 

ва мембраналгломеруло-нефропатия деб юритилади. 

Унинг фаол модели каламушнинг проксимал каналча-

ларининг изоляция қилинган епителиал мембрана ком-

понентларини Люис ёки Фишер каламушларига қуйиш 

орқали келтириб чиқарилади. 3-4 ҳафта ичида копток-

чаларда Игг чўкмаси пайдо бўлади ва протеинурия                         

8-ҳафтада ривожланади [46]. Пассив модели эса, бошқа 

ҳайвондан олинган антигенида ишлаб чиқарилган ан-

тизардоб иммун жавоб намойиш қилиш учун юбори-

лади[47]. Қуён ёки сичқоннинг тимоцит зардобидан 

дум венаси орқали юбориш мембрано пролифератив 

гломерулонефритни келтириб чиқаради, бу 1ҳафта 

Ичида мезангиал ҳужайралар ва протеинуриянинг 

кўпайишига олиб келади. Ушбу модел 3 ҳафтадан сўнг 

ўз-ўзидан тикланади, такрорий инъекция еса сурунка-

ли буйрак касаллигини келтириб чиқаради [12].  

Анти-гломеруляр базал мембрана модели изо-

ляция қилинган ёки рекомбинант коллаген IV билан 

фаол иммунизация ёки Вистар Киото каламушларида 

пассив равишда ГБМ га қарши антигенларни инъекция 

қилиш орқали қўзғатилган гломерулонефритнинг яна 

бир моделидир [48,49]. 

Глицерин ёрдамида чақирилган СБК. 

G. Гревен усули бўйича глицерин деб аталади-

ган буйрак етишмовчилиги модели каламушларга гли-

церин киритиш орқали яратилган[50]. Биринчидан, 

каламушлар 24 соат давомида озиқ-овқациз 

қолдирилади, сўнгра уларга мушак ичига 50% сувли 

глицерин еритмаси 100 г вазн учун 0,8 мл дозада юбо-

рилди (консентрланган глицеринни 0,5 мл/100 г дозада 

юбориш, қоида тариқасида, бир неча кун ичида 

ҳайвонларнинг ўлимига олиб келди). Йиринглаш ёки 

ёг ъ емболияси еҳтимолини истисно қилиш учун гли-

цериннинг дозаси икки қисмга бўлинган, ярми ўнг 

орқа панжага, иккинчиси чап панжага киритилган [51]. 

Каламушларда тажрибаларни буйрак етишмовчилиги 

ривожланадиган умумий қабул қилинган вақтга асос-

ланиб – уч кун, бир ва икки ҳафта ўтгач, сўнгра нефро-

токсик аралашмани киритгандан кейин бир ва икки ой 

ўтгач ўрнатишни бошланади . Тажрибалар давомида 

ҳайвонлар летаргик бўлиб, вазн йўқотишди. 

Хулоса. Сурункали буйрак касаллиги кенг 

тарқалган касалликка айланиб бормоқда, бу турли хил 

етиологиялар, асосан диабет ва гипертония билан 



 

322 2025, №1 (158)    Проблемы биологии и медицины 
 

боғлиқ. Иммун воситачилигида жавоб ҳам дунё бўйлаб 

СБК кўп ҳолларда ҳисоб. Шунинг учун инсон патоло-

гиясига яқин бўлган буйрак касалликларини модел-

лаштиришга дарҳол еҳтиёж туғулади. Ҳайвонларнинг 

моделлари, айниқса сичқонлар ва каламушлар сурун-

кали буйрак касалликларида янги дориларни баҳолаш 

учун қулайдир. СБК учун турли хил моделлар кашф 

етилгандан кейин ҳам, бирон бир модел инсон СБК ни 

аниқ акс еттирмайди. СБК нинг штамми, генетикаси ва 

аниқланмайдиган таъсири ҳайвонларни ўрганиш чек-

ловлари бўлиши мумкин, шунинг учун бу йўналишда 

янги моделларни яратиш ёки мавжудларини яхшилаш 

учун илғор ҳаракатлар илгари сурилади. Янги модел-

ларни ишлаб чиқишда қўшма касалликларнинг мав-

жудлиги, ёши, буйрак касаллигининг қўзғатувчи 

омиллари ҳисобга олиниши керак. Молекуляр биоло-

гия техникасини янада ривожлантириш СКБ молеку-

ляр даражадаги патогенезни ва унинг асоратларини 

тушунишда фойдалидир, бу еса янги трансгенетик мо-

делларни ишлаб чиқишда ёрдам беради. Ушбу шарҳ 

СБК учун янги йўналишларни кашф қилиш учун СБК 

ҳайвон моделлари ва уларнинг гистологик маълумот-

лари ҳақида қисқача маълумот беради. 
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ИЗУЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ПОЧЕК НА ЖИВОТНЫХ МОДЕЛЯХ 

 

Тилавов Т.Б. 

 

Резюме. Хроническое заболевание почек сегодня 

является серьезной проблемой для мировой системы 

здравоохранения и является одним из независимых 

факторов риска многих заболеваний, приводящих к 

заболеваемости и смертности. По оценкам, распро-

страненность ХПБ во всем мире составляет 9,1% 

(697,5 миллиона случаев) во всех возрастных группах, и 

около 1,2 миллиона человек умерли от последствий 

этого заболевания в 2017 году. Протеинурия и сниже-

ние скорости клубочковой фильтрации (СКФ) являют-

ся основными индикаторами повреждения почек. При 

оценке распространенности ХПБ необходимы надеж-

ные модели. Животное модели позволяют анализиро-

вать патофизиологию сложных заболеваний, вводить 

новые лекарства и вмешательства в случаях ХПБ [52]. 

Изучение различных моделей может помочь вам вы-

брать конкретную модель, которая соответствует 

причине ХПБ. 

Ключевые слова: синдром Альпорта. ХПБ, 

кальциноз, СКФ, нефрэктомия, поликистоз почек, гли-

церин, дезоксикортостерон ацетат. 

 


