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МИНЕРАЛ АЛМАШИНУВИНИНГ ЭКСПЕРИМЕНТАЛ БУЗИЛИШЛАРИДА МИОКАРД 

МОРФОЛОГИЯСИНИНГ ХУСУСИЯТЛАРИ 

Хидирова Г.О.  

Тошкент давлат тиббиёт университети, Тошкент ш., Ўзбекистон 

 

Резюме. Минерал моддалар алмашинувининг бузилиши миокарднинг структуравий қайта 

тузилишида муҳим патоген омил ҳисобланади. Кальций (Cа2+), фосфор (Р), магний (Mg2+), калий 

(К+) гомеостазининг ўзгариши кардиомиотситларда ионлар мувозанатининг бузилишига, қўзғалиш-

қисқариш боғланишининг бузилишига, митохондриялар функциясининг бузилишига ва миокарднинг 

прогрессив шикастланишига олиб келади. Ушбу экспериментал тадқиқот минерал дисхомеостаз 

туфайли юзага келадиган миокард шикастланишининг морфогенетик механизмларини аниқлашга 

қаратилган.  

Калит сўзлар: минерал моддалар алмашинуви; миокард; кардиомиотситлар; фиброз; миокард 

ремоделланиши 

 

CHARACTERISTICS OF MYOCARDIAL MORPHOLOGY IN EXPERIMENTAL MINERAL 

METABOLISM DISORDERS 

Khidirova G.O.  

Tashkent State Medical University, Tashkent, Uzbekistan 

 

Resume. Disruption of mineral metabolism is an important pathogenic factor in the structural restruc-

turing of the myocardium. Changes in the homeostasis of calcium (Ca2+), phosphorus (P), magnesium 

(Mg2+), and potassium (K+) lead to a disruption of ion balance in cardiomyocytes, a disruption of the exci-

tation-compression link, mitochondrial dysfunction, and progressive damage to the myocardium. This exper-

imental study is aimed at identifying the morphogenetic mechanisms of myocardial damage caused by min-

eral dyschomyosis. 

Keywords: mineral metabolism; myocardium; cardiomyocytes; fibrosis; myocardial remodeling 

 

ХАРАКТЕРИСТИКА МОРФОЛОГИИ МИОКАРДА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ 

НАРУШЕНИЯХ МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА 

Хидирова Г.О.  

Ташкентский государственный медицинский университет, г. Ташкент, Узбекистан 

 

Резюме. Нарушение минерального обмена является важным патогенным фактором струк-

турной перестройки миокарда. Изменения гомеостаза кальция (Ca2+), фосфора (P), магния (Mg2+), 

калия (K+) приводят к нарушению ионного баланса в кардиомиоцитах, нарушению возбудимо-

сократительной связи, дисфункции митохондрий и прогрессирующему повреждению миокарда. Дан-

ное экспериментальное исследование направлено на выявление морфогенетических механизмов по-

вреждения миокарда, обусловленного минеральным дисхомеостазом. 

Ключевые слова: минеральный обмен; миокард; кардиомиоциты; фиброз; ремоделирование 

миокарда 
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Долзарблиги. Экспериментал равишда чақирилган минерал мувозанат бузилиши бўлган катта 

ёшли Wistar каламушлар гистологик, гистокимёвий ва морфометрик усуллар ёрдамида текширилди. 

Миокардда кардиомиотситлар дегенерацияси, ўчоқли некроз, микротсиркулятор бузилишлар ва 

диффуз интерститсиал фиброз билан тавсифланган дистрофик ўзгаришлардан сурункали фиброзли 

ремоделланишга кетма-кет ўтиш кузатилди. Миқдорий морфометрияда оғир минерал дисбаланс 

гуруҳларида бириктирувчи тўқима ҳажмий улушининг сезиларли даражада ошиши ва 

кардиомиотситлар гипертрофияси аниқланди. [1].  Ушбу топилмалар шуни кўрсатадики, минерал 

дисхомеостаз юрак етишмовчилиги ва аритмогенез учун анатомик субстратни шакллантирувчи 

миокарднинг структуравий ўзгаришлари каскадини келтириб чиқаради.  Миокарднинг структуравий 

ва функционал бутунлиги барқарор минерал гомеостазга боғлиқ. Кальций, калий, магний ва фосфор 

мембрана қўзғалувчанлигида, ферментатив реакцияларда, миокардда энергия алмашинувида муҳим 
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роль ўйнайди. [3, 4]. Минерал мувозанатнинг доимий бузилишлари кўплаб эндокрин, буйрак ва 

метаболик касалликлар билан бирга келади ва юрак-қон томир патологиясининг мустақил хавф 

омиллари сифатида тан олинган. [9]. Ҳужайра даражасида кальцийнинг ортиқча юкланиши 

митохондриялар дисфункцияси ва апоптотик сигнализацияни келтириб чиқаради, калий ва магний 

етишмовчилиги эса мембрана потенциалларини беқарорлаштиради ва аритмоген сезувчанликни 

оширади. Фосфор мувозанатининг бузилиши аденозинтрифосфат синтези ва мембрана 

фосфолипидларининг яхлитлигини бузади ва шу билан миокарднинг биоэнергетик етишмовчилигини 

кучайтиради. Клиник далиллар тўпланишига қарамай, минерал дисхомеостазни миокард 

ремоделланиши билан боғловчи морфологик механизмлар етарлича тавсифланмаган. [2].  

Тадқиқотнинг мақсади экспериментал минерал алмашинув бузилишлари шароитида миокарддаги 

патоморфологик ўзгаришларни ўрганиш ва сурункали минерал мувозанат бузилиши билан боғлиқ 

асосий структуравий қонуниятларни аниқлашдан иборат [5, 7]. 

Материал ва методлар Тадқиқот 30 та катта ёшдаги Wistar каламушларида (тана вазни 135 ± 

1,2 г) ўтказилди. Ҳайвонлар озиқ-овқат ва сув билан бепул таъминланган стандарт виварий шароити-

да сақланган. Барча процедуралар тажриба ва бошқа илмий мақсадларда фойдаланиладиган 

умуртқали ҳайвонларни ҳимоя қилиш бўйича Европа конвенциясига мувофиқ амалга оширилди ва 

маҳаллий этика қўмитаси томонидан тасдиқланди. Экспериментал лойиҳалаш Ҳайвонлар икки гу-

руҳга бўлинди (н = 15 тадан): Назорат гуруҳи: интакт ҳайвонлар. Тажриба гуруҳи: 21 кун давомида 

ҳар куни паратгормон (20 мг/кг/сутка) ни тери остига юбориш орқали эришилган тажрибада чақи-

рилган гиперпаратиреоз бўлган каламушлар. Назорат гуруҳи билан таққослаганда, тажриба гуруҳида 

миокарднинг яққол дистрофик ва фиброз ўзгаришлари кузатилди. Кардиомиотситларда донадор ва 

вакуоляр дегенерация, кўндаланг-тарғилликнинг йўқолиши ва цитоплазманинг гетерогенлиги куза-

тилди. Кўпинча ўчоқли миофибрилляр фрагментатсия ва некротик соҳалар кузатилди. Интерститсиал 

ўзгаришларга шиш, бириктирувчи тўқиманинг кенгайиши, асосан лимфотситлар ва макрофаглардан 

иборат яллиғланиш инфильтрацияси киради. Массон усулида трихром билан бўяш интерститсиал ва 

периваскуляр фибрознинг кенг тарқалганлигини кўрсатди, бу сурункали қайта шаклланишдан дало-

лат беради. Морфометрик таҳлил натижасида олинган миқдорий маълумотлар стандарт статистик 

усуллар ёрдамида таҳлил қилинди. Маълумотларнинг нормал тақсимланиши Шапиро-Уилк тести ёр-

дамида баҳоланди. Иккита мустақил гуруҳларни таққослаш учун Стюдентнинг т-мезони қўлланилди. 

Бир нечта гуруҳларни таққослаш учун бир томонлама дисперсия таҳлили (АНОВА), сўнгра Тукей-

нинг пост ҳоc тестидан фойдаланилди. Маълумотлар ўртача ± стандарт оғиш (СД) сифатида тақдим 

этилган. P-қиймат < 0,05 статистик аҳамиятга эга деб ҳисобланди. Назорат ва тажриба гуруҳлари 

ўртасида миқдорий таққослаш. Маълумотлар ўртача ± СД сифатида тақдим этилган. Статистик 

таҳлил Стюдентнинг т-мезони ёрдамида амалга оширилди. п<0,05 статистик жиҳатдан аҳамиятли деб 

ҳисобланди. Кардиомиотситлар ва интерститсиал бириктирувчи тўқиманинг морфометрик кўрсат-

кичлари. Қийматлар ўртача ± СД сифатида ифодаланади. Статистик аҳамиятлилик бир томонлама 

АNOVA, сўнгра тест ёрдамида аниқланди (р<0,05). Микротомирлар ўзанида капиллярларнинг кен-

гайиши, ўтказувчанликнинг ошиши, ўчоқли қон қуйилишлар, ривожланган босқичларда томирлар 

склерози ва бўшлиқнинг торайиши кузатилди. Миқдорий морфометрик таҳлил тажриба ва назорат 

гуруҳлари ўртасида статистик жиҳатдан сезиларли фарқларни кўрсатди (р<0,05). Кардиомиотситлар-

нинг кўндаланг диаметри ва интерститсиал бириктирувчи тўқима улуши гуруҳлар ўртасида фарқ 

қилди. Морфометрик баҳолаш рақамли тасвир таҳлили билан ёруғлик микроскопияси ёрдамида амал-

га оширилди. 

Тадқиқот шуни кўрсатадики, минерал дисхомеостаз қайтар дистрофик ўзгаришлардан қайтмас 

фиброз ремоделланишгача бўлган миокард тузилмавий ўзгаришларининг мураккаб спектрини келти-

риб чиқаради. Кальций ва фосфор мувозанатининг бузилиши митохондрияларнинг шикастланиши ва 

фиброгенезида катта роль ўйнайди, калий ва магний етишмовчилиги эса биринчи навбатда мембрана 

барқарорлиги ва микротсиркулятсия яхлитлигига таъсир қилади. Бу ўзгаришлар қисқариш қобилияти-

нинг бузилиши, диастолик дисфункция ва аритмогенез учун анатомик субстрат бўлиб, охир-оқибат 

сурункали юрак етишмовчилигининг ривожланишига олиб келади. 

Натижалар. Минерал моддалар алмашинувининг экспериментал бузилишлари кардиомиотсит-

лар дегенерацияси, микроваскуляр бузилишлар ва прогрессив фиброз билан тавсифланган миокард-

нинг сезиларли ремоделланишига олиб келади. Минерал гомеостазни барқарорлаштириш метаболик 

кардиомиопатия ва унинг клиник асоратларини олдини олиш учун муҳим патогенетик стратегия 

бўлиши мумкин. Ушбу тадқиқот ҳужайрадан ташқари матрикс каркасини ва унинг кардиомиотситлар 

билан боғлиқлигини батафсил кўриш имконини берувчи кумуш импрегнатсия (ретикулин) бўёғи ёрда-

мида миокард тўқимасини ҳар томонлама гистоморфологик ва морфометрик баҳолаш имконини бера-
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ди. Қўлланилган услубиёт миокарднинг ретикуляр скелетини ҳосил қилувчи III тип коллаген толала-

рини аниқ идентификация қилиш ва бириктирувчи тўқима тузилишини миқдорий баҳолашни осон-

лаштирди. Барча текширилган намуналарда ретикуляр толалар тармоғи алоҳида кардиомиотситлар ва 

қон томир элементларини ўраб турувчи структурали шохланишни кўрсатди. Морфометрик ўлчовлар 

толаларнинг бир хил қалинлигини, толалар орасидаги масофанинг сақланишини ва миокард интер-

ститсиясида ретикуляр компонентларнинг ўртача майдон улушини тасдиқлади. Бу кўрсаткичлар 

ҳужайралараро матрицанинг структуравий яхлитлиги ва физиологик архитектурасининг сақланишини 

кўрсатади. Муҳими, таҳлил қилинган майдонларда ҳаддан ташқари интерститсиал фиброз, ретикулин 

парчаланиши ёки сезиларли архитектуравий бузилишнинг статистик жиҳатдан аҳамиятли далиллари 

кузатилмади. 

Хулоса. Миқдорий маълумотлар миокард бириктирувчи тўқимасининг қайта шаклланиши, агар 

мавжуд бўлса, патологик фиброзга ўтиш ўрнига, мослашув ёки эрта компенсация чегараларида қолган 

деган хулосани тасдиқлайди. Кумуш импрегнатсиясидан фойдаланиш миокарднинг ретикуляр 

тузилишидаги нозик ўзгаришларни аниқлаш учун сезгир ва такрорланадиган усул бўлиб чиқди. Унинг 

юқори контраст ажратиш қобилияти кардиомиотситлар ва қўллаб-қувватловчи бириктирувчи тўқима 

ўртасида фарқлаш имконини беради, бу эса уни метаболик, эндокрин ёки тизимли шароитларда 

миокарднинг қайта шаклланишини ўрганадиган тадқиқотлар учун айниқса қимматли қилади. Кенгроқ 

анатомик ва трансляцион нуқтаи назардан, топилмалар миокарднинг механик барқарорлиги ва 

микроваскуляр таъминотини сақлашда ретикулин асосининг муҳим таркибий ролини таъкидлайди. 

Ретикуляр толаларнинг миқдорий морфометрияси экспериментал кардиология ва қиёсий анатомик 

тадқиқотларда ишончли морфологик маркер бўлиб хизмат қилиши мумкин. 
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