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Hipertenziv nefropatiyast olan, terminal bdyrak va Urak catismazligindan vafat etmis 8 (uygun olaraq 5 Vo
3) xastonin boyrak kalofindan gotiiriilmiis toxuma tikalori klassik neyrohistoloji va histokimyavi Usullarla
todgiq edilmigdir. Kontrol maqsadilo tosadifi avtogaza naticasinda vofat etmis praktik saglam 5 noaforin
seksion materiali miiayina edilmigdir. Histoloji miiayina UgUn toxuma tikalori 12%-1i neytral formalinda
fiksasiya edildikdon sonra hematoksillin vo eozin, Van Gizon UGsulu ilo pikrofuksinla, Nissl Gsulu ila
boyadilmis, Bilsovski-Qross Usulu ilo islonilmisdir. Adrenergik strukturlar toxuma kasiklarini 2%-li glioksil
mahlulunda inkubasiya etmakla, xolinergik elementlor Karnovski-Ruts tsulu ila askarlanmigdir.

Muayyan edilmisdir ki, idiopatik arterial hipertenziya fonunda inkisaf edan xronik boyrak xastaliyi zamant
boyraklorin intramural sinir aparatinin struktur elementlarinda degenerativ, atrofik dayisikliklorlo yanast,
pozulmus sinir alagolarinin barpasina dogru yonalmis uygunlagma-kompensasiya xarakterli proseslor da
inkisaf edir. Askar edilmisdir ki, adrenergik vo xolinergik sinir strukturlarinda mediatorlarin qatiligr azalir;
hipertenziv nefropatiya zamant boyroKlorin sinir aparatimin struktur elementlorinin reaktiv-kompensator
doyisiklikiori mediatorlarin qatiliginin barpasi ila miisayiat edilmir.

Acar sOzlar: idiopatik arterial hipertenziya, boyraklar, intramural sinir aparat:
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Idiopatik arterial hipertenziya iirok-damar arteriolosklerotik nefroskleroz toskil edir. Xro-
sisteminin an ¢ox rast galinon xastaliklorindon nik bdyrak xastaliyi olan hipertenziv xastalords
olub, xronik bdyrok xastsliyinin inkisaf mexa- yumagqciqlarin erkon dovrds sklerozlagmasinda,
nizmindo ©6namli rol oynayir. 2002-ci ilds Xastoliyin agir gedisi zamani isa ikincili fokal
Amerika Milli Boyrok Fondu (National Kidney qlomerulyar sklerozun formalagmasinda hemo-
Foundation - NKF) torafindan bdyrok xastolik- dinamik amilin — bdyrok gan dovraninin
lorinin diagnostika vo mualicasine yanasmanin autorequlyasiyasinin pozulmasi ilo olagodar
unifikasiyas1 mogsadilo orqanin hansi Xastalik preglomerulyar damarlarin tonusunun azalmasi
fonunda zodolonmasindon asili olmayaraq 3 ay sayasinda genislonmasi vo /va ya angiotenzin 11-
Vo daha artiq miiddotdo davam edon morfo- nin (AT-1l) aparic1 arteriollart (vas efferens)
funksional doyisikliklorini xronik boyrok xas- daraltmas1 noticosinds yaranmis qlomerulyar
toliyi adlandirmaq qorara alinmigdir [1]. ©hali hipertenziyanin miihiim rolu vardir [4]. Miioy-
arasinda essensial arterial hipertenziya ilo ola- yon edilmigdir ki, qlomerulyar hipertenziya
godar bdyraklarin ikincili zodalonmasi natice- zamani podositlorin vo mezangiositlorin xronik
sindo formalagmig xronik boyrok Xastoliyi ¢ox gorginlogsmasi ila oalagadar bu hiiceyralords lokal
yaytlmigdir (72%) [2,3]. Hipertenziv mansoli renin-angiotenzin  sistemi  aktivlogir; AT-II
xronik boyrok Xastoliyi zamani nefronlarin, sekresiyast vo AT-I reseptorlarinin hipereks-
interstisial toxumanin degenerativ, atrofik vo pressiyasi asason B-transformasiyaedici boytima
sklerotik doyisikliklori ilo miisayist olunan amili sekresiyasini artirmaqla, glomerulyar hi-
isemik  zodslonmosinin - morfoloji  asasim ceyralordo ekstrasellulyar matriksin  kompo-
terminal dovrdo formalasan vo klinik olaraq nentlorinin sintezini stimulyasiya edir, bu iso
azotemik uremiya ilo tozahir edon hialin hipertenziv  glomerulosklerozun vo  xronik
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boyrok xastaliyinin progressivliogsmasini tamin
edir [5,6]. Yumagqciglar fibroplastik doyisik-
liklori naticasinds postglomerulyar kapillyar
sobokanin hipoperfuziyasi vo damarlarin reduk-
siyasi ilo olagodar yaranmis hipoksiya tubu-
lointerstisial fibrozun inkisafi ilo miisayiot
olunur [7]. Lakin tadqgiqatlarin naticalari gostorir
ki, tubulointersitisial fibrozlasma xronik boyrok
xastaliyinin  erkon dovrlorindon baglayaraq
prosesin tez progressivlosmasini vo terminal
morhaloya ke¢masini tomin eds bilir. Prosesin
inkisaf mexanizmi fibrotik sitokinlorin, asason
AT-Il tosiri noticasinds proksimal tubulyar
epitelin ifrat dorocods ekstraselllilyar matriks
komponentlori sintez edan interstisial miofib-
roblastlara xas xususiyystlor olds etmoasi ilo
miisayiat olunan epitelial-mezenximal transfor-
masiyasi ilo alagelondirilir [8]. Yuksok 6lim va
alillik gostaricisina malik olan idiopatik arterial
hipertenziya zamani formalasmis vo kardiorenal
sindromla [9] miisayiot olunan xronik bdyrok
xastoliyi terminal boyrok catismazligina sabob
olmagqla yanasi, arterial hipertenziyanin daha da
progressivliosmasini, 0 ciimladan Urak ¢atigmaz-
lig1 naticesindo Glim riskinin artmasini tomin
etdiyi Ucln nefrologiya vo Kardiologiyanin
aktual problemlarindan biri hesab olunur.

Miuxtalif patoloji proseslor zamani boyrok-
lorin intramural sinir strukturlarinin patomor-
fologiyasi bir sira tadqgiqateilar torafindon [11-
12] Oyronilmisdir. Lakin mévcud odobiyyatda
hipertenziv nefropatiya zamani orqandaxili sinir
aparatimin  struktur elementlorinin - morfoloji
doyisikliklorinin tadgigine hosr olunmus elmi
islor mahduddur.

Tadqiqat isinin moaqsadi idiopatik arterial
hipertenziya fonunda inkisaf edon xronik
bdyroak Xxastaliyi zamani1 boyraklarin sinir apara-
tmm  struktur elementlorinds  bas  veran
morfoloji doyisikliklori 6yranmakdir.

Tadgigatin material vo metodlari. Hipertenziv
nefropatiyasi olan terminal boyrak va irok ¢atismaz-
ligindan vafat etmis (uygun olarag 5 vo 3) 8 xastonin
béyraklorinin  sinir  elementlorindon  gotiirtilmiis
toxuma tikolori klassik neyrohistoloji va histokim-
yavi Usullarla todqiq edilmisdir. Kontrol qrupda
tosadlfi goza noticasindo vofat etmis 5 noforin
boyrok toxumas: tikolorinda bdyrok kaloflari todgiq
edilmisdir. Tagrih erkon saatlarda 6liimdan 1-4 saat
sonra icra olunmusdur. Histoloji todgigat Uclin
material 12%-li neytral formalindo fiksasiya
edildikdon sonra hematoksillin va eozin, Van-Gizon
Usulu ilo pikrofuksinla, Nissl Gsulu ilo boyadilmas,
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Bilsovski-Qross  iisulu  (gimiis duzlarnn ilo
impregnasiya) ilo  islonilmigdir.  Adrenergik
elementlor toxuma kosiklorinin - 2%-li  glioksil

mahlulunda inkubasiyasi vasitosilo askar edilmisdir.
Xolinergik sinir elementlorini milayyan etmok tglin
Karnovski-Ruts Usulu totbiq edilmisdir.

Tadqigatin naticalori va onlarin miiza-
Kirasi. Arterial hipertenziya zamam inkisaf
edon sistemli hialin arteriolosklerozu naticasin-
do toronan hipoksiya naticasinds organdaxili
hemodinamikanin  pozulmasi  ganunauygun
olarag bu vaziyyato hassas sinir strukturlarinin
da zadslonmasina sabab olur. Histoloji miayina
zamant boOyroklorin qabiq vo beyin qatlar
arasinda askar edilon mikroganglionlarin struk-
tur elementlorinds doyisikliklor mioyyan edilir.
Miisahidalor naticasinds mioyyan edilmisdir ki,
boyroklorin  sinir elementlorinds  bas veran
pozulmalarin xarakteri vo sklerotik doyisiklik-
lorin inkisafi xostaliyin davametma muddatin-
don asili olaraq farglonir. Mikroganglionlarin
oksor neyronlarinda siskinlogsmo, Xromatoliz,
hidropik degenerasiya, nekrobiotik vo nekrotik
doyisikliklor askar edilir. Bozi hiceyralorin
otrafinda periselliilyar 6dem mioayyan edilir. On
kaskin dayisikliklor iri vo orta diametrli mielinli
sinir liflarindo miisahids edilir. Boyuk diametrli
mielinli sinir liflarinin aksonlarinda vakuoliza-
siya, fragmentasiya vo mioayyan nahiyslords
donali-qaymali dagilma nozars carpir. Kobud
lifli birlosdirici toxumanin ifrat doracads inkisaf
etdiyi saholordo kompressiyaya moruz galan
atrofiyalasmis  sinir  liflori  ¢ox  ¢atinliklo
mUayyan edilir.

Boyraklorin intramural sinir aparatimin struk-
tur elementlorindo bas veron destruktiv doyi-
sikliklor eyni zamanda reaktiv kompensator
proseslorlo miisayiot edilir. Sinir toxumasinda
inkisaf edon uygunlasma-kompensasiya proses-
lori onun patogen amilo gars1 verdiyi reaksiya
olub, pozulmus sinir slagslorinin barpasini va
funksional tamhigmn saxlanilmasmmn tomin
olunmasina dogru yonolmisdir. Reaktiv-kom-
pensator proseslor morfoloji olaraq neyronlarmn
hipertrofiyasi, sinir liflorinin hiperplaziyasi
osasinda neyronlararasi alagoalarin geniglonmasi,
hliceyrodaxili regenerasiyan1 oks etdiron ¢ox-
nuvacikli va goxnuvali neyronlarin meydana
¢ixmasi, periselliilyar aparatin hiperplaziyasi vo
hipertrofiyasi [13], argirofil donaliliyin artmasi
Vo neyrogliyanin proliferasiyasi ilo tozahr edir.

Bizim miigahidalords reaktiv proseslor mik-
roqanglionlarin bazi neyronlarmin 6lgusiinin



Sakil 1. Idiopatik arterial hipertenziya fonunda inkisaf edon
xronik boyrak xostoliyi zamani boyrok kalofinin histoloji
goriiniigii. Glimiiglo intensiv impregnasiya: hipertrofiya-
lagmus neyronlar (1). Degenerativ dayisikliys meruz qalmis
hiiceyralor (2). Bilsovski-Qross Usulu ilo giimiis nitratla
impregnasiya, x400.
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Sakil 3. Essensial arterial hipertenziya fonunda inkisaf
edan xronik boyrok xastaliyi zamani boyrak kalsfinin sinir
liflorinds  asetilxolinesterazanin ~ aktivliyinin azalmast.
Karnovski-Ruts tsulu, x200.

nin bodylmasi, hiperargentofiliyasi (sokil 1),
sinir liflarinin - mioyyan nahiyslords varikoz
galinlagmasi, bazi saholords iso sinapslarin da
hiperplaziyasi ilo tozahir edir. Bozi miisahi-
dolordo  miiayyan nahiyalords sinir liflarinin
hiperplaziyas1 naticasindo onlarin  terminal
hissasinds nevromam xatirladan kiraysbanzor
Vo sancagabanzor galinlasmalar miisahidos edilir.

Essensial arterial hipertenziya fonunda
inkisaf edon xronik boyrok Xostoliyi zamam
histokimyavi muayina noaticasinds intramural
sinir elementlorinin adrenergik vo xolinergik
strukturlarinda doyisikliklor miayyan edilir. 1
miisahidodoa bdyrok kalofinin struktur element-
lorinds histoloji miayina zamani ohomiyyatsiz
doyisikliklor fonunda mediatorlarin qgatiliginin
azaldigr askar edilmisdir. ©ksor miisahidalori-
mizdos katexolaminlorin qatiligimin azaldig sinir
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Sakil 2. Hipertenziv nefropatiya zamani boyrak kalofinin
saxlanilmis adrenergik strukturlari. 2%-li qglioksil tursusu
ilo inkubasiya, x120.

liflori ilo yanasi, parlaq liiminessensiyali adre-
nergik strukturlar da mioyyan edilir (sokil 2).

2 miisahidodo adrenergik sinir element-
lorinds spesifik pariltt miiayyan edilmir. Boyro-
yin layan vo kasaciglarinin divarinda agkar
edilmis xolinergik strukturlarda xolinestera-
zanm aktivliyinin azalmasi miigsahido olunur
(sokil 3). Katexolaminlarin va xolinesterazanin
aktivliyinin azalmasi reaktiv-kompensator do-
yisikliyo moruz galmig sinir strukturlarinda da
NozZara garpir.

Beloliklo, idiopatik arterial hipertenziya
fonunda inkisaf edon xronik boyrok xastoliyi
zamani boyraklorin intramural sinir koalofinin
struktur doyisikliklarinin - Gyranilmasina dair
apardigimiz todgiqatlar asagidaki naticalori aldo
etmoyo imkan vermisdir:

1. Hipertenziv nefropatiya zamani boyrok-
lorin intramural sinir kalofinin struktur element-
lorindo degenerativ, atrofik dayisikliklorlo ya-
nast, pozulmus sinir olagslorinin barpasina
dogru yonolmis uygunlasma-kompensasiya
xarakterli proseslor do inkisaf edir;

2. MUsyyan edilmisdir ki, arterial hiperten-
ziya fonunda inkisaf edon xronik bdyrok xost-
oliyi zamami adrenergik vo xolinergik sinir str-
ukturlarinda mediatorlarin gatilig azalir;

3. Askar edilmisdir ki, hipertenziv nefro-
patiya zamam bdyroklorin sinir aparatinin
struktur  elementlorinin  reaktiv-kompensator
doyisikliklori mediatorlarin gatihi@min barpasi
ilo miisayiot olunmur.
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T.H.Mup3oeBa, 3.Y.Ax6apoB, M.b.Anues, K./l:k. Ky1ueBa

HATOMOP®OJIOI'UsI HTHTPAMYPAJIBHOI'O HEPBHOTI'O AIIITAPATA ITOYEK
P XPOHUYECKOM NOYEYHOM BOJIE3HHU PA§BHBAIOIHEI>1C$[ HA ®OHE
NINONATUYECKOU APTEPUAJIBHOU T'NIIEPTEH3UN

Kagheopa namonozuueckoii anamomuu Azepbatioscancrkozo Meouyunckoeo Ynueepcumema,
baky, Azepbatioscan

Pestome. C TOMOIIBIO THCTOJOTHYECKHX, T'MCTOXMMHYECKHX CIIOCOOOB H3yudeHBI MOP(OJIOrHYECKHE
W3MEHEHUS MoYeK y 8 OOJBHBIX C THIEPTEH3MBHON HepomaTHel, yMepIINX OT TEPMUHAIBHON MMOYEYHOH 1
CepIeYHON HEIOCTATOYHOCTH (COOTBETCTBEHHO 5 U 3). KOHTpONBHYIO TpymITy COCTaBUIM 5 MPaKTHYECKU
3I0POBBIX JIML, YMEPIIUX B Pe3yJbTare aBTOKaTacTpoQbl. I THCTOIOTHYECKOr0 MCCIECAOBAHUS KYCOUKH
TKaHell moyeyHoro cruiereHus nocie ¢ukcamuu B 12% pactBopax HelTpanbHOTo (hopMaTuHa OKpaIIuBaIud
reMaTOKCHJIIMHOM M J03MHOM, MHUKpodykimHoM 1o Ban ['m3ony, mo mertomy Huccis m mmnperaupoBanu
COJISIMM a30THOKHCJIOro cepebpa 1o crioco0y bumnmosckoro-I'pocca.

AnpeHepruiyeckue HEpBHBIC CTPYKTYpHI BBIIONHSUINCH MHKyOauueil cpe3oB B 2% pacTBOPE TIIMOKCH-
JIOBOHM KHCIIOTHI, a XOJIMHEPTUYecKre 3JIeMeHTHl 1o crocody KaproBckoro-Pytc. IIpoBoauicst mpocMoTp
moJ Mukpockorom MJI-2.

BeisiBeHO, 4TO HpU XPOHMYECKOH MOYeyHOH OONe3HM pas3BHBamOLIeica Ha (oHE HIMONATHYECKOH
apTepualIbHON THIIEPTEH3UH B CTPYKTYPHBIX 3JIEMEHTaX [IOYEYHOTO CIUICTEHHUS HapsAy ¢ ACTeHEPaTUBHBIMU
W3MEHEHUSIMH BO3HHKAIOT TaKKe KOMIIEHCATOPHO-TIPHCIIOCOOUTENBHBIE MPOIECChl, 00ECIIeUNBAIOIINE
BOCCTaHOBJICHHE YTpaueHHbIX cBsA3eld. OOHapyKEeHO, YTO NPOUCXOAUT YMEHbIIEHHE MEAUATOPOB B HEPBHBIX
CIUIETEHUSAX MOYKH. BBIABIEHO, YTO MpH TUNEPTEH3WBHOH He(pONaTHH PpPEaKTHUBHO-KOMIIEHCATOPHBIE
W3MEHEHUS CTPYKTYPHBIX JIEMEHTOB IMOY€YHOI0 HEPBHOTO arniapaTa He COIPOBOXKIAETCSI BOCCTAHOBIEHUEM
HCXOHOTO YPOBHS MEIHATOPOB.

T.N.Mirzayeva, E.Ch.Akbarov, M.B.Aliyev, K.C.Guliyeva

PATHOMORPHOLOGY OF KIDNEYS INTRAMURAL NERVOUS APPARATUS
IN CHRONIC RENAL DISEASE DEVELOPING ON THE BACKGROUND OF IDIOPATHIC
ARTERIAL HYPERTENSION

Department of Pathological Anatomy, Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

Summary. Morphological changes in the kidney tissues were studied in 8 patients with hypertensive
nephropathy who died from terminal renal and heart failure (5 and 3, respectively) by using histological and
histochemical methods, . The control group consisted of 5 practically healthy individuals who died as a result
of a car accident. For histological examination, pieces of renal plexus tissues after fixation in 12% solutions
of neutral formalin were stained with hematoxylin and eosin, picrofuccin according to Van Gieson,
according to the Nissl method, and impregnated with silver nitrate salts according to the Bilshovsky-Gross
method.

Adrenergic nerve structures were performed by incubation of sections in a 2% solution of glyoxylic acid,
and cholinergic elements by the Karnofsky-Roots method. The preparations were investigated under a
microscope ML-2.

It was revealed that in chronic renal disease developing on the background of idiopathic arterial
hypertension, in the structural elements of the renal nerve elements, along with degenerative changes, there
are also compensatory-adaptive processes that ensure the restoration of lost connections. It was found that
there is a decrease in mediators in the nerve plexuses of the kidney. It was found that in hypertensive
nephropathy, reactive-compensatory changes in the structural elements of the renal nervous system are not
accompanied by the restoration of the initial level of mediators.
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