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LIPID METABOLISM DISORDERS 

EFFECTS OF CHRONIC KIDNEY DISEASE 

 

Abstract: Lipid metabolism disorders are common in patients with chronic 

kidney disease (ChKD) and are one of the causes of its exacerbation and have been 

studied in many studies. In animal experiments, cholesterol has been shown to 

increase renal alveoli, while reducing the amount of lipids with medication 

significantly reduces the rate of exacerbation of such damage. Each pathogenetic link 

of ChKD has its own impact on the deepening of the process. In particular, the 

imbalance of the lipid spectrum is one of the accelerating factors of ChKD. In 

processes associated with hyperlipidemia, filtered lipoproteins in the glomeruli 

precipitate in the renal tubules, leading to tubulointerstitial processes and sclerosis. 

Subsequently, high levels of lipids lead to the fact that their epithelium occupies the 

tubules and leads to intracellular deposition. Accumulation of lipids in mesangiocytes 

and tubular epithelium gives the cells a peculiar foamy shape, the lipid material 

occupies the intercellular space, leading to their dystrophy and atrophy. Therefore, 
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we found it necessary to study and discuss lipid spectrum parameters in patients at 

the pre-dialysis stage of ChKD. 

Кириш. Липид алмашинуви бузилиши сурункали буйрак касаллиги 

(СБК)га чалинган беморларда кенг тарқалган бўлиб, унинг авж олиши 

сабабларидан бири ҳисобланади ва кўплаб тадқиқотларда ўрганилган . 

Ҳайвонларда олиб борилган тажрибаларда холестерин буйрак коптокчалари 

альтерациясини ошириши кўрсатилган, дори-дармонлар ёрдамида липидлар 

миқдорини камайтириш эса бундай зарарланиш авж олиши тезлигини анча 

камайтиради. СБКнинг ҳар бир патогенетик бўғини жараённи 

чуқурлаштиришда ўз таъсирини ўтказмай қўймайди. Жумладан липид спектри 

мувозанатининг бузилиши ҳам СБКнинг жадаллаштирувчи омиллардан 

биридир. Гиперлипидемия билан боғлиқ жараёнларда коптокчаларда фильтрдан 

ўтган липопротеидлар буйраклар каналчаларига чўкади, бу 

тубулоинтерстициал жараёнларни ва склерозни келтириб чиқаради. 

Кейинчалик липидларнинг юқори миқдори шунга олиб келадики, уларнинг 

эпителийси каналчаларни эгаллаб олади ва ҳужайралар ичи депозициясига олиб 

келади. Липидларнинг мезангиоцитларда ва каналчалар эпителийсида 

тўпланиши ҳужайраларга ўзига хос кўпиксимон шакл беради, липидли 

материал ҳужайралараро бўшлиқни эгаллаб олиб, уларнинг дистрофия ва 

атрофиясига олиб келади.  Шунинг учун биз СБК нинг диализ олди босқичида 

липидлар спектри курсаткичларини беморларда ўрганиш ва уни муҳокама 

қилишни лозим топдик. 

Тадқиқот мақсади. 

Липид алмашинувини бузилишини сурункали буйрак касаллигининг 

диализ олди даврида беморларга таъсирини ўрганиш ва уни муҳокама қилиш. 

Материал ва услублар. Тошкент тиббиёт академияси (ТТА) кўп тармоқли 

клиникаси нефрология бўлимидаги 65 нафар СБКнинг III-босқичи ва 60 нафар 

СБКнинг IV-боскичида бўлган беморларда қон зардобида умумий холестерин, 

зичлиги паст липипротеинлар (ЗПЛП), зичлиги юқори липипротеинлар (ЗЮЛП) 
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ва триглицеридлар текширилди. Гурухдагиларнинг ўртача ёши 35±12,2 ёш, 

яъни текширувга ёши 50 дан ошган ва 20 дан кичиклар ҳамда тизимли ва 

қандли диабет касаллиги бор беморлар олинмади. Лаборатор тахлиллар ТТА 

кўп тармоқли клиникаси 1-сонли биохимик лабораторияда бажарилди.      

Натижалар мухокамаси. СБКнинг III-боскичи кечаётган беморлар қон 

плазмасида умумий холестеринни ўртача қийматда 5.47±0.18 (ммоль/л), ЗПЛП 

ўртача қийматда 2.97±0.28 (ммоль/л), триглицеридлар 1,89±0.28 (ммоль/л) 

ошгани кузатилиб, ЗЮЛП эса ўртача қийматда 0.97±0.12 (ммоль/л) миқдорга 

камайгани кузатилди. СБКнинг IV-боскичи кечаётган беморлар қон плазмасида 

умумий холестеринни ўртача қийматда 6.16±0.22 (ммоль/л), ЗПЛП ўртача 

қийматда 3,38±0.26 (ммоль/л), триглицеридлар 2,37±0.29 (ммоль/л) ошгани 

кузатилиб, ЗЮЛП эса ўртача қийматда 0.88±0.11 (ммоль/л) миқдорга камайгани 

кузатилди. Демак СБК жадаллашиб борган сари плазмада умумий холестерин 

ва у билан боғлиқ холда ЗПЛП ва триглицеридлар ошиб боради. СБК да юз 

берадиган гипоальбуминемия даражаси гиперхолестеринемиянинг 

ифодаланганлигига тескари пропорционал, бу гипопротеинемия холатида 

жигарда компенсатор тарзда липопротеидлар синтезининг ошиши билан 

изоҳланади.  

Хулоса: 

СБК диализгача бўлган босқичларида қон плазмасида умумий холестерин 

ва у билан боғлиқ холда ЗПЛП ва триглицеридларни ошиб боради, ЗЮЛП 

миқдори камайиб боради. Бу юзага келадига дислипидемия холати нефронларга 

салбий таъсир қилиб СБК ни прогрессивланишига олиб келади ва 

нефрослерозни тезлайди. 
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