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Резюме. Фибронектин сурункали буйрак касаллигида буйрак тўқимасининг қайта шаклланишида асосий 

роль ўйнайди, яллиғланишга, фибробластларнинг фаоллашишига ва фиброзга ёрдам беради. У истиқболли 

терапевтик нишон сифатида қаралади, унинг ингибирланиши касалликнинг ривожланишини секинлаштириши ва 

буйрак фаолиятини сақлаб қолиши мумкин. 

Калит сўзлар: фибронектин, сурункали буйрак касаллиги, буйрак фибрози, тўқима ремоделланиши. 

 

Abstract. Fibronectin plays a key role in the remodeling of kidney tissue in chronic kidney disease, promoting in-

flammation, fibroblast activation, and fibrosis. It is considered a promising therapeutic target, the inhibition of which can 

slow the progression of the disease and preserve kidney function. 

Keywords: fibronectin, chronic kidney disease, renal fibrosis, tissue remodeling. 

 

Целью исследования является комплексное тео-

ретическое обоснование роли фибронектина в ремоде-

лировании почечной ткани при хронической болезни 

почек. Работа направлена на анализ молекулярных и 

клеточных механизмов участия фибронектина в пато-

генетической цепи фиброза, выявление его значения 

как потенциальной мишени для патогенетической те-

рапии. Исследование направлено на анализ сущест-

вующих данных о биологической активности фибро-

нектина при хроническом повреждении почек с целью 

формирования интегрированной модели его вклада в 

прогрессирование хронической болезни почек. 

Фибронектин один из важных гликопротеинов 

внеклеточного матрикса, что играет роль в регулиро-

вании клеточной адгезии, миграции, дифференцирова-

ния и заживления тканей. Функции фибронектина при-

обретают патологический характер в условиях хрони-

ческой болезни почек. Вследствие длительного повре-

ждения нефронов и активации воспалительных, фиб-

ротических процессов осуществляется повышенный 

синтез и полимеризация фибронектина, что ведет к 

нарушению структурной целостности ткани почек и 

развитию интерстициального фиброза. Фибронектин 

активно вовлекается в процессы ремоделирования тка-

ни путем взаимодействия с трансмембранными гетеро-

димерными клеточными рецепторами и другими ком-

понентами матрикса. Происходит накопление внекле-

точного матрикса и ухудшение микроциркуляции, 

снижение фильтрационной способности нефронов. 

Репаративная функция канальцев также подвергается 

нарушению в связи оказывания влияния на них фибро-

нектина, что ведет к атрофическим процессам.  

Понимание того, как фибронектин участвует в 

ремоделировании почечной ткани при хронической 

болезни почек позволяет рассматривать его как важ-

ную мишень в патогенетической цепи заболевания и 

направления внимания для терапевтических стратегий, 

что замедлят фибротические изменения и сохранят 

нормальные функции почек. 

Фибронектин, способный участвовать в клеточ-

ной адгезии, миграции, пролиферации и дифференци-

ровке, состоит из двух полипептидных цепей, соеди-

ненных дисульфиднами мостиками и включает не-

сколько функциональных доменов, обеспечивающих 

взаимодействие с компонентами матрикса, включая 

интегрины, коллаген, гиалуроновая кислота [1].  

Существует два типа фибронектина: тканевой и 

плазменный. В печени вырабатывается плазменный 

фибронектин и поступает в кровоток, в то время как 

тканевой синтезируется в клетках тканей и является 
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ключевым компонентом внеклеточного матрикса. 

Хроническая болезнь почек отличается активацией 

фибронектина и его участие в фиброгенезе, что приво-

дит к сильным изменениям в тканях и соответственно 

прогрессированию заболевания. 

Роль фибронектина в патогенезе хронической 

болезни почек. Хроническая болезнь почек сопровож-

дается развитием фиброза, прогрессирующий в зави-

симости от степени повреждения почечной ткани. 

Данный процесс характеризуется избыточной актива-

цией фибробластов и их дифференцированием в мио-

фибробласты, образующие такие компоненты, как 

коллаген. В процессе фиброгенеза фибронектин при-

нимает активное участие. Прогрессирование хрониче-

ской болезни почек происходит на фоне активации 

молекул TGF-β – одним из сильных фиброгенных фак-

торов. Дифференцировка фибробластов в миофиброб-

ласты осуществляется за счет влияния фибронектина 

на TGF-β. Наконец, данный процесс завершается 

утолщением тканей почек, что является основным ме-

ханизмом фиброза [2]. Фибронектин также взаимодей-

ствует с иммунными комплексами, стимулируя синтез 

цитокинов и хемокинов, на фоне чего усиливаются и 

поддерживаются воспалительные процессы, проте-

кающие в почках [3]. Нормальную физиологию архи-

тектуры почек и функцию нарушают экстраклеточные 

полимерные сути, образующиеся под действием фиб-

ронектина. 

Молекулярные механизмы фибронектина в ре-

моделировании почечной ткани. Исходя из вышепере-

численного, формируется понимание о таких функциях 

фибронектина, как клеточная адгезия, миграция, про-

лиферация и дифференцировка тканей, а также регуля-

ция превращения фибробластов [4]. Говоря о клеточ-

ной миграции, важно упомянуть, что после поврежде-

ния ткани фибронектин активирует клетки, мигри-

рующие в данную область, в целях восстановления 

поврежденных участков. Однако в случае чрезмерной 

активации фибронектина происходит избыточное на-

копление фиброзной ткани [5].  

Роль фибронектина в воспалении. Как было 

упомянуто ранее, воспалительный процесс усиливает-

ся при воздействии фибронектина. Он способен сти-

мулировать миграцию и активацию макрофагов и ней-

трофилов [5,6]. В дополнение к воспалению фибронек-

тин способствует ремоделированию ткани через акти-

вацию матриксных металлопротеиназ (ММП), пред-

ставляющих собой цинксодержащие эндопептидазы, 

ответственные за деградацию компонентов внеклеточ-

ного матрикса таких как коллаген, ламинин и эластин. 

Фибронектин стимулирует экспрессию и активацию 

различных ММП, в частности MMP-2 и MMP-9, по-

средством взаимодействия с клеточными интегринами 

и активации сигнальных путей. В нормальных услови-

ях ММП играют важную роль в физиологической ре-

генерации ткани и восстановлении её структуры после 

повреждения. Однако при хроническом воспалении и 

избыточной экспрессии фибронектина наблюдается 

дисбаланс между активностью ММП и их ингибитора-

ми (тканевые ингибиторы металлопротеиназ), что при-

водит к неконтролируемой деградации нормального 

внеклеточного матрикса и замещению его патологиче-

ски изменённой матриксной тканью [6]. Это создаёт 

условия для дальнейшего привлечения и активации 

миофибробластов, синтезирующих избыточное коли-

чество фибронектина и коллагена, что запускает по-

рочный круг фиброгенеза. Кроме того, разрушение 

компонентов базальной мембраны под действием 

ММП нарушает полярность и целостность эпителия 

почечных канальцев, что ведёт к усиленной трансфор-

мации эпителиальных клеток в мезенхимальные до-

полнительному притоку воспалительных клеток и про-

грессированию интерстициального фиброза [7, 8]. Та-

ким образом, фибронектин, активируя ММП, не только 

способствует реорганизации внеклеточного матрикса, 

но и опосредованно усиливает воспалительно-

фибротический ответ в почечной ткани, ускоряя утрату 

функционального паренхиматозного компонента по-

чек.  

Фибронектин как терапевтическая мишень. 

Фибронектин, из-за ключевой роли к хронической бо-

лезни почек, является перспективной терапевтической 

мишенью. Целью терапии будет являться ингибирова-

ние фибронектина либо блокировка его путей взаимо-

действий с интегринами. Создание подобных препара-

тов обеспечит замедление прогрессирования фиброза и 

улучшение функции почек. Один из методов – исполь-

зование пептидов pUR4. Данный пептид является спе-

цифическим ингибитором связывания фибронектина с 

фибриллами внеклеточного матрикса, связываясь с I-

доменом фибронектина и препятствует его взаимодей-

ствию с интегринами. Это подавляет активацию сиг-

нальных путей, что участвуют в фиброгенезе. [9, 10]. В 

контексте хронической болезни почек (ХБП) pUR4 

показал перспективные антифибротические свойства в 

доклинических моделях. В исследованиях на живот-

ных было продемонстрировано, что введение pUR4 

приводит к снижению отложения фибронектина и кол-

лагена I в интерстиции почек, уменьшает инфильтра-

цию воспалительных клеток и тормозит прогрессиро-

вание интерстициального фиброза [11, 12].  

В заключении, мы подходим к вывводу, что 

фибронектин играет центральную роль в патогенезе 

хронической болезни почек, участвуя в процессах 

клеточной миграции, воспаления, а также в 

ремоделировании почечной ткани через активацию 

пути TGF-β и фиброгенез. Он способствует 

утолщению внеклеточного матрикса, нарушению 

нормальной архитектуры почек и прогрессированию 

фиброза. С учётом этого, фибронектин является 

перспективной мишенью для разработки новых 

терапевтических препаратов, которые помогут 

замедлить прогрессирование почечной 

недостаточности и улучшить качество жизни 

пациентов с ХБП. 
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