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Hipertenziv nefropatiyası olan, terminal böyrək və ürək çatışmazlığından vəfat etmiş 8 (uyğun olaraq 5 və 

3) xəstənin böyrək kələfindən götürülmüş toxuma tikələri klassik neyrohistoloji və histokimyəvi üsullarla 
tədqiq edilmişdir. Kontrol məqsədilə təsadüfi avtoqəza nəticəsində vəfat etmiş praktik sağlam 5 nəfərin 
seksion materialı müayinə edilmişdir. Histoloji müayinə üçün toxuma tikələri 12%-li neytral formalində 
fiksasiya edildikdən sonra hematoksillin və eozin, Van Gizon üsulu ilə pikrofuksinlə, Nissl üsulu ilə 
boyadılmış, Bilşovski-Qross üsulu ilə işlənilmişdir. Adrenergik strukturlar toxuma kəsiklərini 2%-li qlioksil 
məhlulunda inkubasiya etməklə, xolinergik elementlər Karnovski-Ruts üsulu ilə aşkarlanmışdır.  

Müəyyən edilmişdir ki, idiopatik arterial hipertenziya fonunda inkişaf edən xronik böyrək xəstəliyi zamanı  
böyrəklərin intramural sinir aparatının struktur elementlərində degenerativ, atrofik dəyişikliklərlə yanaşı, 
pozulmuş sinir əlaqələrinin bərpasına doğru yönəlmiş uyğunlaşma-kompensasiya xarakterli proseslər də 
inkişaf edir. Aşkar edilmişdir ki, adrenergik və xolinergik sinir strukturlarında mediatorların qatılığı azalır; 
hipertenziv nefropatiya zamanı böyrəklərin sinir aparatının struktur elementlərinin reaktiv-kompensator 
dəyişiklikləri mediatorların qatılığının bərpası ilə müşayiət edilmir. 
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İdiopatik arterial hipertenziya ürək-damar 

sisteminin ən çox rast gəlinən xəstəliklərindən 
olub, xronik böyrək xəstəliyinin inkişaf mexa-
nizmində önəmli rol oynayır. 2002-ci ildə 
Amerika Milli Böyrək Fondu (National Kidney 
Foundation - NKF) tərəfindən böyrək xəstəlik-
lərinin diaqnostika və müalicəsinə yanaşmanın 
unifikasiyası məqsədilə orqanın hansı xəstəlik 
fonunda zədələnməsindən asılı olmayaraq 3 ay 
və daha artıq müddətdə davam edən morfo-
funksional dəyişikliklərini xronik böyrək xəs-
təliyi adlandırmaq qərara alınmışdır [1]. Əhali 
arasında essensial arterial hipertenziya ilə əla-
qədar böyrəklərin ikincili zədələnməsi nəticə-
sində formalaşmış xronik böyrək xəstəliyi çox 
yayılmışdır (72%) [2,3]. Hipertenziv mənşəli 
xronik böyrək xəstəliyi zamanı nefronların, 
interstisial toxumanın degenerativ, atrofik və 
sklerotik dəyişiklikləri ilə müşayiət olunan 
işemik zədələnməsinin morfoloji əsasını 
terminal dövrdə formalaşan və klinik olaraq 
azotemik uremiya ilə təzahür edən hialin 

arteriolosklerotik nefroskleroz təşkil edir. Xro-
nik böyrək xəstəliyi olan hipertenziv xəstələrdə 
yumaqcıqların erkən dövrdə sklerozlaşmasında, 
xəstəliyin ağır gedişi zamanı isə ikincili fokal 
qlomerulyar sklerozun formalaşmasında hemo-
dinamik amilin – böyrək qan dövranının 
autorequlyasiyasının pozulması ilə əlaqədar 
preqlomerulyar damarların tonusunun azalması 
sayəsində genişlənməsi və /və ya angiotenzin II-
nin (AT-II) aparıcı arteriolları (vas efferens) 
daraltması nəticəsində yaranmış qlomerulyar 
hipertenziyanın mühüm rolu vardır [4]. Müəy-
yən edilmişdir ki, qlomerulyar hipertenziya 
zamanı podositlərin və mezangiositlərin xronik 
gərginləşməsi ilə əlaqədar bu hüceyrələrdə lokal 
renin-angiotenzin sistemi aktivləşir; AT-II 
sekresiyası və AT-I reseptorlarının hipereks-
pressiyası əsasən β-transformasiyaedici böyümə 
amili sekresiyasını artırmaqla, qlomerulyar hü-
ceyrələrdə ekstrasellülyar matriksin kompo-
nentlərinin sintezini stimulyasiya edir, bu isə 
hipertenziv qlomerulosklerozun və xronik 
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böyrək xəstəliyinin proqressivləşməsini təmin 
edir [5,6]. Yumaqcıqların fibroplastik dəyişik-
likləri nəticəsində postqlomerulyar kapillyar 
şəbəkənin hipoperfuziyası və damarların reduk-
siyası ilə əlaqədar yaranmış hipoksiya tubu-
lointerstisial fibrozun inkişafı ilə müşayiət 
olunur [7]. Lakin tədqiqatların nəticələri göstərir 
ki, tubulointersitisial fibrozlaşma xronik böyrək 
xəstəliyinin erkən dövrlərindən başlayaraq 
prosesin tez proqressivləşməsini və terminal 
mərhələyə keçməsini təmin edə bilir. Prosesin 
inkişaf mexanizmi fibrotik sitokinlərin, əsasən 
AT-II təsiri nəticəsində proksimal tubulyar 
epitelin ifrat dərəcədə ekstrasellülyar matriks 
komponentləri sintez edən interstisial miofib-
roblastlara xas xüsusiyyətlər əldə etməsi ilə 
müşayiət olunan epitelial-mezenximal transfor-
masiyası ilə əlaqələndirilir [8]. Yüksək ölüm və 
əlillik göstəricisinə malik olan idiopatik arterial 
hipertenziya zamanı formalaşmış və kardiorenal 
sindromla [9] müşayiət olunan xronik böyrək 
xəstəliyi terminal böyrək çatışmazlığına səbəb 
olmaqla yanaşı, arterial hipertenziyanın daha da 
proqressivləşməsini, o cümlədən ürək çatışmaz-
lığı nəticəsində ölüm riskinin artmasını təmin 
etdiyi üçün nefrologiya və kardiologiyanın 
aktual problemlərindən biri hesab olunur.  

Müxtəlif patoloji proseslər zamanı böyrək-
lərin intramural sinir strukturlarının patomor-
fologiyası bir sıra tədqiqatçılar tərəfindən [11-
12] öyrənilmişdir. Lakin mövcud ədəbiyyatda 
hipertenziv nefropatiya zamanı orqandaxili sinir 
aparatının struktur elementlərinin morfoloji 
dəyişikliklərinin tədqiqinə həsr olunmuş elmi 
işlər məhduddur. 

Tədqiqat işinin məqsədi idiopatik arterial 
hipertenziya fonunda inkişaf edən xronik 
böyrək xəstəliyi zamanı böyrəklərin sinir apara-
tının struktur elementlərində baş verən 
morfoloji dəyişiklikləri öyrənməkdir. 

Tədqiqatın material və metodları. Hipertenziv 
nefropatiyası olan terminal böyrək və ürək çatışmaz-
lığından vəfat etmiş (uyğun olaraq 5 və 3) 8 xəstənin 
böyrəklərinin sinir elementlərindən götürülmüş 
toxuma tikələri klassik neyrohistoloji və histokim-
yəvi üsullarla tədqiq edilmişdir. Kontrol qrupda 
təsadüfi qəza nəticəsində vəfat etmiş 5 nəfərin 
böyrək toxuması tikələrində böyrək kələfləri tədqiq 
edilmişdir. Təşrih erkən saatlarda ölümdən 1-4 saat 
sonra icra olunmuşdur. Histoloji tədqiqat üçün 
material 12%-li neytral formalində fiksasiya 
edildikdən sonra hematoksillin və eozin, Van-Gizon 
üsulu ilə pikrofuksinlə, Nissl üsulu ilə boyadılmış, 

Bilşovski-Qross üsulu (gümüş duzları ilə 
impreqnasiya) ilə işlənilmişdir. Adrenergik 
elementlər toxuma kəsiklərinin 2%-li qlioksil 
məhlulunda inkubasiyası vasitəsilə aşkar edilmişdir. 
Xolinergik sinir elementlərini müəyyən etmək üçün 
Karnovski-Ruts üsulu tətbiq edilmişdir.  

Tədqiqatın nəticələri və onların müza-
kirəsi. Arterial hipertenziya zamanı inkişaf 
edən sistemli hialin arteriolosklerozu nəticəsin-
də törənən hipoksiya nəticəsində orqandaxili 
hemodinamikanın pozulması qanunauyğun 
olaraq bu vəziyyətə həssas sinir strukturlarının 
da zədələnməsinə səbəb olur. Histoloji müayinə 
zamanı böyrəklərin qabıq və beyin qatları 
arasında aşkar edilən mikroqanqlionların struk-
tur elementlərində dəyişikliklər müəyyən edilir. 
Müşahidələr nəticəsində müəyyən edilmişdir ki, 
böyrəklərin sinir elementlərində baş verən 
pozulmaların xarakteri və sklerotik dəyişiklik-
lərin inkişafı xəstəliyin davametmə müddətin-
dən asılı olaraq fərqlənir. Mikroqanqlionların 
əksər neyronlarında şişkinləşmə, xromatoliz, 
hidropik degenerasiya, nekrobiotik və nekrotik 
dəyişikliklər aşkar edilir.  Bəzi hüceyrələrin 
ətrafında perisellülyar ödem müəyyən edilir. Ən 
kəskin dəyişikliklər iri və orta diametrli mielinli 
sinir liflərində müşahidə edilir. Böyük diametrli 
mielinli sinir liflərinin aksonlarında vakuoliza-
siya, fraqmentasiya və müəyyən nahiyələrdə 
dənəli-qaymalı dağılma nəzərə çarpır. Kobud 
lifli birləşdirici toxumanın ifrat dərəcədə inkişaf 
etdiyi sahələrdə kompressiyaya məruz qalan 
atrofiyalaşmış sinir lifləri çox çətinliklə 
müəyyən edilir.  

Böyrəklərin intramural sinir aparatının struk-
tur elementlərində baş verən destruktiv dəyi-
şikliklər eyni zamanda reaktiv kompensator 
proseslərlə müşayiət edilir. Sinir toxumasında 
inkişaf edən uyğunlaşma-kompensasiya proses-
ləri onun patogen amilə qarşı verdiyi reaksiya 
olub, pozulmuş sinir əlaqələrinin bərpasını və 
funksional tamlığının saxlanılmasının təmin 
olunmasına doğru yönəlmişdir. Reaktiv-kom-
pensator proseslər morfoloji olaraq neyronların 
hipertrofiyası, sinir liflərinin hiperplaziyası 
əsasında neyronlararası əlaqələrin genişlənməsi, 
hüceyrədaxili regenerasiyanı əks etdirən çox-
nüvəcikli və çoxnüvəli neyronların meydana 
çıxması, perisellülyar aparatın hiperplaziyası və 
hipertrofiyası [13], argirofil dənəliliyin artması 
və neyroqliyanın proliferasiyası ilə təzahür edir. 

Bizim müşahidələrdə reaktiv proseslər mik-
roqanqlionların   bəzi   neyronlarının  ölçüsünün 
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Şəkil 1. Idiopatik arterial hipertenziya fonunda inkişaf edən 
xronik böyrək xəstəliyi zamanı böyrək kələfinin histoloji 
görünüşü. Gümüşlə intensiv impreqnasiya: hipertrofiya-
laşmış neyronlar (1). Degenerativ dəyişikliyə məruz qalmış 
hüceyrələr (2). Bilşovski-Qross üsulu ilə gümüş nitratla 
impreqnasiya, x400. 
 

Şəkil 2. Hipertenziv nefropatiya zamanı böyrək kələfinin 
saxlanılmış adrenergik strukturları. 2%-li qlioksil turşusu 
ilə inkubasiya, x120. 

 

 
Şəkil 3. Essensial arterial hipertenziya fonunda inkişaf 
edən xronik böyrək xəstəliyi zamanı böyrək kələfinin sinir 
liflərində asetilxolinesterazanın aktivliyinin azalması. 
Karnovski-Ruts üsulu, x200. 
 
nün böyüməsi, hiperargentofiliyası (şəkil 1), 
sinir liflərinin müəyyən nahiyələrdə varikoz 
qalınlaşması, bəzi sahələrdə isə sinapsların da 
hiperplaziyası ilə təzahür edir. Bəzi müşahi-
dələrdə müəyyən nahiyələrdə sinir liflərinin 
hiperplaziyası nəticəsində onların terminal 
hissəsində nevromanı xatırladan kürəyəbənzər 
və sancağabənzər qalınlaşmalar müşahidə edilir.  

Essensial arterial hipertenziya fonunda 
inkişaf edən xronik böyrək xəstəliyi zamanı 
histokimyəvi müayinə nəticəsində intramural 
sinir elementlərinin adrenergik və xolinergik 
strukturlarında dəyişikliklər müəyyən edilir. 1 
müşahidədə böyrək kələfinin struktur element-
lərində histoloji müayinə zamanı əhəmiyyətsiz 
dəyişikliklər fonunda mediatorların qatılığının 
azaldığı aşkar edilmişdir. Əksər müşahidələri-
mizdə katexolaminlərin qatılığının azaldığı sinir 

lifləri ilə yanaşı, parlaq lüminessensiyalı adre-
nergik strukturlar da müəyyən edilir (şəkil 2).  

2 müşahidədə adrenergik sinir element-
lərində spesifik parıltı müəyyən edilmir.  Böyrə-
yin ləyən və kasacıqlarının divarında aşkar 
edilmiş xolinergik strukturlarda xolinestera-
zanın aktivliyinin azalması müşahidə olunur 
(şəkil 3). Katexolaminlərin və xolinesterazanın 
aktivliyinin azalması reaktiv-kompensator də-
yişikliyə məruz qalmış sinir strukturlarında da 
nəzərə çarpır. 

Beləliklə, idiopatik arterial hipertenziya 
fonunda inkişaf edən xronik böyrək xəstəliyi 
zamanı böyrəklərin intramural sinir kələfinin 
struktur dəyişikliklərinin öyrənilməsinə dair 
apardığımız tədqiqatlar aşağıdakı nəticələri əldə 
etməyə imkan vermişdir: 

1. Hipertenziv nefropatiya zamanı böyrək-
lərin intramural sinir kələfinin struktur element-
lərində degenerativ, atrofik dəyişikliklərlə ya-
naşı, pozulmuş sinir əlaqələrinin bərpasına 
doğru yönəlmiş uyğunlaşma-kompensasiya 
xarakterli proseslər də inkişaf edir; 

2. Müəyyən edilmişdir ki, arterial hiperten-
ziya fonunda inkişaf edən xronik böyrək xəst-
əliyi zamanı adrenergik və xolinergik sinir str-
ukturlarında mediatorların qatılığı azalır; 

3. Aşkar edilmişdir ki, hipertenziv nefro-
patiya zamanı böyrəklərin sinir aparatının 
struktur elementlərinin reaktiv-kompensator 
dəyişiklikləri mediatorların qatılığının bərpası 
ilə müşayiət olunmur. 
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ПАТОМОРФОЛОГИЯ ИНТРАМУРАЛЬНОГО НЕРВНОГО АППАРАТА ПОЧЕК 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ПОЧЕЧНОМ БОЛЕЗНИ РАЗВИВАЮЩЕЙСЯ НА ФОНЕ 

ИДИОПАТИЧЕСКОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
 

Кафедра патологической анатомии Азербайджанского Медицинского Университета, 
Баку, Азербайджан 

 
Резюме. С помощью гистологических, гистохимических способов изучены морфологические 

изменения почек у 8 больных с гипертензивной нефропатией, умерших от терминальной почечной и 
сердечной недостаточности (соответственно 5 и 3).  Контрольную группу составили 5 практически 
здоровых лиц, умерших в результате автокатастрофы. Для гистологического исследования кусочки 
тканей почечного сплетения после фиксации в 12% растворах нейтрального формалина окрашивали 
гематоксилином и эозином, пикрофукцином по Ван Гизону, по методу Ниссля и импрегнировали 
солями азотнокислого серебра по способу Билшовского-Гросса. 

Адренергические нервные структуры выполнялись инкубацией срезов в 2% растворе глиокси-
ловой кислоты, а холинергические элементы по способу Карновского-Рутс. Проводился просмотр 
под микроскопом МЛ-2. 

Выявлено, что при хронической почечной болезни развивающейся на фоне идиопатической 
артериальной гипертензии в структурных элементах почечного сплетения наряду с дегенеративными 
изменениями возникают также компенсаторно-приспособительные процессы, обеспечивающие 
восстановление утраченных связей. Обнаружено, что происходит уменьшение медиаторов в нервных 
сплетениях почки. Выявлено, что при гипертензивной нефропатии реактивно-компенсаторные 
изменения структурных элементов почечного нервного аппарата не сопровождается восстановлением 
исходного уровня медиаторов.   
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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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