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Xroniki Boyrok Catismazh@ Modelinin Yaradilmasi

Q.S.Qarayev, A.R.israfilov
Azarbaycan Tibb Universitetinin Elmi-Taodqgiqat Moarkazi, Baki, Azarbaycan

Tadqgiqatin asas maqsadi xroniki boyrak c¢atismazhgmin (XBC) adekvat modelinin yaradilmasi
olmusdur.Tacriibalor har iki cinsdan olan 4-6 kq cakili 32 bas sinsilla cinsino maxsus olan dovsanlar
iizorinds aparimisdir. 1-ci qrupda (10 bas) dovsamin boyrak arteriyasinin parenximaya daxil olan
saxolorindoan biri baglanmisdir. 2-ci qrup tacriiba heyvanlarinin boyrak parenximasina yiiksok
toksikliyo malik 10 ml eksudat yeridilmis, 3-cii qrupda iso boyrok arteriyasi saxalorinin biri
baglandiqdan sonra parenximaya 10 ml yiiksok toksikliyo malik eksudat yeridilmisdir. Patoloji
prossesin inkisafi 1 ay miiddstinds qulaq venasindan gotiiriilmiis qanda kreatinin, sidik covharinin vo
qaliq azotun miqdarim dinamik olaraq toyin etmokls izlonilmisdir. Miisyyon edilmisdir ki, boyrok
arteriyasinin parenximaya daxil olan saxslorindon birinin baglanmasi sayssindo parenximada
yaranmis isemiya naticasinda boyrayin funksional vaziyyati pozulur vd onun parenximasina yeridilmis
yiiksak toksikliyo malik peritoneal eksudat orada yaranmis patoloji prossesi daha da darinlasdirir. Son
natico olaraq xroniki boyrok catismazhig inkisaf edir. Belo bir modelin yaradilmasi XBC zamam
orqanizmds xiisusilo qaraciyorin funksional vaziyyotinds bas vermis doyisikliklorin patogenezinin

oyranilmasinds vacibdir.

Agar sozlar: xroniki boyrok catismazligi, kreatinin, sidik covhari, qaliq azot, patogenez, dovsan

GIRIS

XBC agir kliniki gedise malik xastalik olub,
xostonin hoyat keyfiyyotlorini koskin sokildo asagi
salir vo miialicoya ¢otin tabe oldugundan cox vaxt
Olimlo noticolonir. Aparilan tadqiqatlar siibuta
yetirmigdir ki, XBC zamani orqanizmds yaranan
endogen intoksikasiyanin sayesinds organizmin
fizioloji funksiyalarin1 tonzimloyon bir sira
sistemlorin vo hoyati vacib tizvlorin faaliyystinda
disharmoniya yaratmagla poliorgan ¢atismazligina
sobab olur (bubukos, 2004; Foley et al., 1996).
Klinisistlorin fikrinco poliorgan gatismazliginin
patogenezinin bir sira mogamlarinin arasdirilmasi
iiglin ciddi eksperimental todqiqatlarin aparilmasi
talob olunur (Underwood, 2004). Bunun (g¢un
XBGC-nin adekvat modelinin yaradilmasi vacibdir.
Hazirda bels bir modelin olmamasini nazars alaraq
bu todqgigat isinin aparilmasini mogsadouygun
hesab etdik.

MATERIAL VO METODLAR

Tacriibslar ¢okisi 4-6 kq arasinda olan 32 bas
singilla cinsino moxsus dovsanlar {izorindo
aparilmis vo onlar qarsiya qoyulan magsodden asilt
olaraq 3 qrupa boliinmiiglar.

1-ci qrupa daxil olan 10 bas dovsanda boyrak
arteriyasinin parenximaya daxil olan saxslordon biri

baglanilmisdir.
2-ci qrupa daxil olan 10 bas dovsanin
parenximasina  peritonitli ~ xostolorin  garin

86

boslugundan gotiirtilmiis mohtaviyyatdan
hazirlanmis yiiksok doarocali toksikliys malik 10 ml
eksudat yeridilmisdir.

3-cii qrupa daxil olan 12 bas dovsanin boyrak
arteriyasinin saxalorindon birini baglamagqla yanasi
onun parenximasina yiiksok toksikliys malik 10 ml
eksudat yeridilmisdir.

Peritoneal eksudat 3 nofor peritonit diagnozu
goyulmus xostolordo corrahi amoliyyat apararkon
onlarin garin boslugundan gotliriilmiis
mohtoviyyatdan  Q.S.Qarayev  vo  homkarlar
torafindon (2009) hazirlanmis metodla alinmig va
R.V.Nedogvina (1972) {isulu ilo toksikliyi toyin
edilmisdir.

Boyrak arteriyasinin gaxasini va elaco do digor
miidaxilalari icra etmok li¢iin kolipsol mohlulundan
istifado edilmisdir.

Hor 3 gqrupda modelin yaradilmasindan sonra
ganda kreatinin, sidik covhorinin vo qaliq azotun
miqdart “Roshe” firmasinin istehsali olan reaktiv
dastlorden istifads etmoklo “Bio SKREENn- 2000
markali mikroanalizatorda toyin edilmisdir.

Almmis  komiyyst  gostoricilori  qeyri-
parametrik iisulla EXCEL elektron codvalindo
hesablanmigdir.

TODQIQATLARIN NOTICOLORI VO
ONLARIN MUZAKIROSI

Aparilan tocriibalorin naticasinds miisyyon
edilmisdir ki, intakt voziyystinds olan dovsanlarin
ganinda  kreatinin miqdar1  42-120 mkmol/|



(M+m=73,3+7,3), sidik cévharinin migdar1 1,0-1,9
mkmol/l (M+m=1,52+0,09) qaliq azotun miqdar1
isa 1,6-2,3 mkmol/l (M+m=1,99+0,06) arasindadir.
Boyrok arteriyasmmin parenximaya daxil olan
saxalarindon birini bagladiqdan 3 giin sonra qanda
kreatinin miqdart 50%, sidik covhorinin miqdari
33%, qaliq azotun miqdar1 86% yiiksolmisdir.

Tacriibanin 10-cu giiniinds bu artim daha da
kaskin xarakter dasimigdir. Bels ki, ganda kreatininin,
sidik covherinin, qaliq azotun miqdarinda olan artim
muvafiq olaraq 324%-o, 78%-0 vo 188%-o gatmusdir.
Beloliklo bdyrak arteriyasinin saxalorindon birinin
baglanmas1 naticosindo parenximada inkisaf edon
isemiya nefronlara da sirayst edorok bdyrayin
funksiyasini pozmus oldugundan ganda kreatininin
miqdart kaskin sokilds yliksalmisdir.

Taocriibonin sonraki giinlorindo do bdyrak
catismazligimi saciyyolondiron markerlorin ganda
miqdar artmaqda davam etmisdir (Coadval 1). Bu
codvoldon gorindiyl Kimi, boyrok arteriyasi
saxolorindon birinin baglanmasindan 15 giin sonra
ganda kreatininin miqdar1 intakt vaziyyatlo
miiqayisads 678% artmigdir. Sidik covhari ilo qaliq
azotun saviyyesi miivafiq olaraq 147% va 282%
yiiksolmisdir. ~ Tocriibonin ~ sonunda  ganda
kreatininin miqdarinda olan artim 983%-o, sidik
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covhorinin miqdarinda olan artim 213%-o, qaliq
azotun miqdarinda olan artim iso 348%-o catmigdir.

Beloliklo boyrak arteriyasinin parenximaya daxil
olan saxolorindon birinin baglanmas1 sayasindo
boyrak toxumasinda yaranmig isemiya XBC ilo
naticalonir. Lakin bu model XBC ii¢iin adekvat
deyildir. Cilinki xroniki  bdyrok catismazlig
polietioloji bir xastalikdir (Kabak, 2000; Acrap, 2001;
[Musos, 2008). Ona gora do bir etioloji amilin istirak
etdiyi soraitdo boOyrokds inkisaf edon funksional
pozgunluq xroniki boyrok c¢atigmazliq ilo eyni
deyildir.

2-ci qrupa daxil olan tocriibo heyvanlarinin
boyrak parenximasina 10 ml yiiksok toksikliye
malik peritoneal eksudat yeritdikdon 3 giin sonra
intakt voziyyotlo miiqayisodo qanda Kkreatininin
miqdar1 15%, sidik covharinin miqdar1 8%, qaliq
azotun miqdart iso 6% yiiksolmisdir. Buradan
gorindiyu kimi, boyrok parenximasina peritoneal
eksudatin yeridilmosi 1-ci qrupla miigayisodo
boyrayin funksiyasini miilayim sokildo pozmusdur.
Clnki, parenximaya yeridilmis eksudatin torkibinda
olan toksiki maddolor, Vo eloco do patogen
mikroflora, 3 giin miiddstinds patoloji prosesi tam
giicli ilo yarada bilmir.

Cadval 1. Boyrok arteriyasinin baglanmasindan sonra
miqdarinda bag vermis doyisikliklor.

ganda boyrok catigmazligini oks etdiron bozi markerlorin

Markerlar R . Tacribanin ginlari
Ne mkmol/l Statistik gostarici | Intakt vaziyyot 3 (n=10) 10 (n=10) 15 (n=10) 30 (n=8)
Min 42 88 270 110 300
1 Kreaitinin Max 120 140 370 350 610
Mzm 73.317.3 109.845.2 311+10.3 253.94+22.9 468.7+32.3
P< - 0.001 0.001 0.001 0.001
Min 1.0 1.4 2.0 3.0 4.0
2 Sidik cévhori Max 1.9 2.6 3.2 44 5.6
Mzm 1.52+0.09 2.02+0.12 2.740.13 3.76+0.13 4.76+0.19
P< - 0.01 <0.001 <0.001 <0.001
Min 1.6 2.4 3.8 5.3 7.1
3 Qaliq azot Max 2.3 5.2 7.4 9.1 10.0
Mzm 1.99+0.06 3.71+0.31 5.73+0.43 7.61+0.39 8.91+0.37
P< - 0.001 0.001 0.001 0.001

Cadval 2. Boyrok parenximasina peritonitli xostolorin qarin boslugundan gotiiriilmiis mohtoviyyatdan hazirlamas,
yiiksok toksikli eksudatin yeridilmosindon sonra qanda bdyrok catismazligini oks etdiron bazi markerlorin miqdarinda

bas vermis doyisikliklor.

Markerlar P g . Tacribanin ginlari
Ne mkmol/l Statistik gostarici| Intakt vaziyyat 3 (n=10) 10 (n=10) 15 (n=10) 30 (n=8)
Min 40 45 65 110 300
1 Kreatinin Max 110 110 180 350 610
Mzm 77.247.0 88.9+7.3 127.9+11.6 253.9+22.9 468.7+32.3
P - >0.05 <0.01 <0.01 <0.01
Min 1.0 1.0 1.4 2.2 2.8
5 Sidik cévhori Max 1.8 2.0 35 51 6.3
Mzm 1.44+0.08 1.55+0.09 2.36+0.18 3.55+0.25 4.23+0.29
P - >0.05 <0.001 <0.001 <0.001
Min 1.7 1.7 2.0 3.0 4.3
3 Qaliq azot Max 2.2 2.4 45 6.5 7.8
Mzm 1.97+0.06 2.08+0.07 3.15+0.29 4.65+0.42 5.91+0.42
P - >0.05 <0.001 <0.001 <0.001
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Cadval 3. Boyrok arteriyasi saxolorindon birini baglamaqla yanas1 parenximaya peritonitli xastalorin qarmn boslugundan
gotiiriilmiis mohtoviyyatdan hazirlanmis, yiiksok toksikli eksudatin yeridilmosindon sonra qanda bdyrok catismazligini
oks etdiron boazi markerlorin miqdarinda bas vermis doyisikliklor.

No Markerlar Statistik intakt voziyyot Tacribanin ginlari
B mkmol/| gostarici 3 (n=12) 10 (n=12) 15 (n=10) 30 (n=8)

Kreaitinin Min 40 85 238 540 726

1 Max 110 160 370 740 950
Mzm 7246.2 116.2+6.9 318.7¢11 681+18.4 829.8+24.9

Sidik covheri Min 1.0 1.7 2.0 2.6 3.8

2 Max 1.9 2.6 35 4.6 6.1
Mzm 1.49+0.08 2.16+0.09 2.92+0.13 3.92+0.19 5.16+0.26

Min 14 2.6 3.9 7.2 8.9

3 Qaliq azot Max 2.2 5.2 8.0 9.8 10.3
Mzm 1.83+0.07 3.61+0.27 6.18+0.39 8.65+0.26 9.78+0.15

Qeyd: P<0,001

Tocriibonin  10-cu giinli  gotiiriilmiis qanda
kreatinin miqdarn 66%, sidik cévhorinin miqdari
64%, qaliq azotun miqdar isa 60% yiiksolmigdir.
Buradan molum olur ki, peritoneal eksudatin
boyrak parenximasina yeridilmasi tacriibanin 10-cu
giinlinds patoloji prosesi darinlagdirmokls boyrayin
funksiyasini daha ciddi sokilde pozmusdur. Bu fikri
sonraki miisahide giiniinden alinmis noticalor do
tosdiq edir. Belo ki, tocriibonin 15-ci giiniindo
boyrakds patoloji proses daha da agirlasmis vo
onun sayssinde qanda kreatininin miqdart 229%,
sidik covhorinin miqdart 147%, qaliq azotun
miqdar1 iso 136% artmigdir. Tocriibonin sonunda
iso  boOyroklorin  funksiyasinin  pozulmasim
saciyyslondiron markerlorin soviyyssi daha da
yiiksalmisdir. Bels ki, intakt vaziyyatlo miigayisada
ganda kreatininin miqdarinin artmasi 507%-9, sidik
covhorinin  194%-9, qaliq azotunku isa 200%-2

catmigdir  (Codval  2).  Beloaliklo,  bdyrok
parenximasina yiiksok toksikliys malik peritoneal
eksudatin  kocliriilmesi  bdyrok  arteriyasinin

saxolorindon birinin baglanmasi ilo miiqayisada
patoloji prossesi bir qodor long yaradir. Eyni
zamanda bu modeldo XBC-nin bir neco etioloji
faktoru, o ciimlodon toksiki maddoalor, patogen
mikroflora, istirak etmoklo endogen intoksikasiya
sindromu osasinda patoloji prosses inkisaf edir.
Qeyd etmoliyam ki, patoloji prossesin bels inkisafi
XBG ti¢tin daha xarakterikdir.

1-ci va 2-ci qrup tacrilbba heyvanlarindan
almmis naticalori nazars alaraq 3-cii qrup tacriiba
heyvanlarinda parenximada isemiya yaratmagqla,
infeksiyanin va toksiki maddslorin birgs istiraki ilo
XBG modelini yaratmagi qorara aldiq. Bu mogsadla
boyrak arteriyasinin  parenximaya daxil olan
saxolorindon birini bagladigdan sonra isemiya
yaranma ehtimali olan sahaye 10 ml yiiksok
toksikliya  malik  olan  peritoneal eksudat
kégurilmiisdiir.

Tacriibalorin naticasi gdstormisdir ki, modelin
yaradilmasinin 3-cii giliniindo qganda kreatininin
miqdar1 61%, sidik covherinin miqdar1 46%, qaliq
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azotun miqdari is9 97% artmigdir (Cadval 3).

Sonraki  giinlordo do qanda boyrayin
funksiyasinm1 xarakterizo edon markerlorin miqdart
artmaqda davam etmisdir. Tacriibenin 10-cu
giiniindo ganda kreatininin soviyyasi 342%, sidik
covhorinin saviyyasi 96%, qaliq azotun saviyyosi
iso  288% yiiksolmigdir. 15-ci giindo ganda
kreatininin miqdarinin yiiksalmasi normal hadla
migayisade 846%-9, sidik cOvharinin saviyyasindo
olan artim 163%-2, qaliq azotun miqdarinda olan
artim isa 373%-o catmugdir.

Boyrok funksiyasinin gostoricilori olan bu

markerlorin  qanda  toplanmast  vo  yiiksok
konsentrasiya  toskil etmosi artiq  bdyrok
catismazliginin olmasina dslalst edir.

Tocriilbonin ~ sonunda  alimmis  naticolor

boyroklorin funksiyasinin pozulmasinin daha da
dorinlogmasini gostarir. Belo ki, miisahidonin 30-cu
giiniindo ganda kreatininin miqdar1  intakt
voziyyotdoki saviyys ilo miiqayiseds 1053%, sidik
covhorinin miqlant 277%, qaliq azotun miqdart
434% artmigdir.

Beloliklo, biz apardigimiz  tocriibslorin
osasinda belo bir gonasto goldik ki, bdyrok
arteriyasinin parenximaya daxil olan saxolorinin
birini bagladiqdan sonra parenximaya yiiksok
toksikliya malik peritoneal eksudatin yeridilmasi ilo
yaradilmis patoloji proses XBC iigiin daha adekvat
modeldir.  Ciinki, burada modellogdirdiyimiz
patoloji prosses XBGC-nin etioloji amillori olan
isemiya, infeksiya vo toksiki maddslorin birgs tesiri
naticasinda inkisaf edir.
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OcHOBHOIl 1enbi0  paboOTHl  SIBWIOCH CO3J@aHME aJEKBAaTHOM MOJENH XPOHHUYECKON IOYEeYHOMH
HEIOCTaTOYHOCTH, NIPU KOTOPOH OOJblle yYUTHIBAJICS Obl 3THOJNIOrMYecKuil (akTop 3aboneBanus. C sToi
1eJbio 32 KpoJIMKa MOpOb! IWHIIWILIBEI BECOM OT 4 710 6 KI OBbUIM pa3liesieHbl Ha TPH IPYNIIbl. Y KUBOTHBIX
1-it rpynmbl, cocrosimeit n3 10 kponukoB, OblIa TMepeBsizaHa OJHA W3 BETBEW MOYEHHOHN aprepuu. Y 2-i
rpynmbl KUBOTHBIX (10 KpONMKOB) B MapeHXMMy MOYKH OBUT BBEICH BBICOKOTOKCHYHBINA OKCYJAT,
MOJTyYeHHBIH ¥ OONBHBIX, TIPOOIIEPUPOBAHHBIX TI0 IMOBOMY MEPUTOHHUTA. Y JKHBOTHBIX 3-il Tpymmsl (Ha 12
KpoJiMKax) Obla TepeBsi3aHa OAHAa W3 BETBEH MOYCYHOW apTEpUU C BBEACHHUEM B MApEHXUMY MOYKH
BBICOKOTOKCHYHOTO 3Kccynarta. [laronornueckuii npounecc Habmoaanu B TeueHue 1 mecsana. Ha ocHoBanuun
OIpelieNIeHUs] B KPOBH COJEPXKaHMS KPeaTHHHHA, MOUYEBUHBI M OCTATOYHOI'O a30Ta MbI NPHUILIKA K BBIBOAY,
YTO CO3JaHME WIIEMHM MAPEHXHUMBI C JaJbHEWIIMM BBEACHHUEM MaTOT€HHOW MUKPOQIOPHI M TOKCHYECKHX
BEIIECTB [T03BOJIAET BOCIIPOU3BECTHU a/IEKBAaTHYIO MOJIENIb XPOHUYECKOW MOYEYHON HEOCTATOYHOCTH.

Knroueswvie cnoesa. XPOHUYEeCKas nodyeyHas He()ocmamouHocmb, KpeamuHuH, Mo4esuHda, 0CMamoyHblil a3orT,
namocenes, Kpoaukxk

Reproduction Of Adequate Model Of Chronic Renal Failure
G.Sh.Garayev, A.R.Israfilov
Research Center of Azerbaijan Medical University

The main purpose of the work was to create an adequate model of chronic renal failure, considering the
etiological factor of the disease. For this purpose, 32 chinchilla rabbits weighing 4 to 6 kg were divided into
three groups. One of the branches of the renal artery was tied up in 10 rabbits of the 1st group. A highly toxic
exudate, received from patients operated on for peritonitis, was introduced to the renal parenchyma of 10
rabbits in the 2-nd group of animals. One of branches of the renal artery was tied up, with the introduction of
the highly toxic exudate to the renal parenchyma of the animals of the 3" group (12 rabbits). Pathological
process observed within 1 month. Based on the content of creatinine, urea and residual nitrogen in blood we
came to the conclusion that creation of ischemia of the parenchyma with further introduction of pathogenic
microflora and toxic substances allows to reproduce the adequate model of chronic renal failure.

Keywords: chronic renal failure, creatinine, urea, residual nitrogen, patogenesis, rabbit
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