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Article / Review

Annotatsiya.
Kirish. So‘nggi yillarda bolalarda o‘tkir glomerulonefrit  evolyutsiyasi buyrak 

funktsiyasining erta pasayishi bilan, kasallikning yashirin va  surunkali shaklga 
transformatsiyalanuvchi variantlari chastotasining ortishiga to‘g'ri kelmoqda. Ushbu 
hol global  muammolardan biri  bo‘lgan ekologik omillar ta’sirida kechuvchi turli xil 
kasalliklar (ikkilamchi immuntanqislik, allergik, metabolik) bilan og'rigan bolalardagi 
glomerulonefritlarga  jiddiy e'tibor qaratishni  taqozo etmoqda. Tadqiqot maqsadi - 
bolalarda o‘tkir glomerulonefrit patogenezi, epidemiologiyasi va klinik kechishining 
zamonaviy xususiyatlari va unga ekologik muammolar ta’sirini tahlil qilish. Material 
va usullar. Bolalardagi o‘tkir glomerulopatiyalarga (jumladan o‘tkir poststreptokokk 
glomerulonefrit (O‘PSGN) bagishlangan so‘nggi o‘n yillikdagi adabiyot ma’lumotlari 
retrospektiv tahlil qilindi. Olingan ma’lumotlar yillar bo‘yicha matematik usulda tekshirildi 
va taqqoslandi. Natijalar va muxokama. Bolalarda O‘PSGN bugungi kunda  jiddiy muammo 
bo‘lib, kasallikning ko‘p jihatlari to‘liq o‘z echimini topgan emas. Bugungi kunda  haqiqiy 
vaziyat ko‘pincha kasallikning an’anaviy tavsifidan tubdan farq qiladi. Ayrim bemorlarda  
patologik jarayonning turli xil klinik ko‘rinishlarda rivojlanish sabablari va og'irligi noaniq 
bo‘lib qolmoqda. Xulosa. So‘nggi yillarda bolalardaO‘PSGNning yetakchi etiologik omili 
streptokokk infektsiyasi bo‘lib,  eng tipik klinik belgilari gematuriya, umumiy shish va 
arterial gipertenziya bolib qolmoqda. Kasallikning rivojlanish ko‘rsatkichi ko‘pincha xavf 
omillarining (ekologiya, glomerulopatiyaga irsiy moyillik, surunkali infektsiya o‘choqi, 
yangi virus-bakterial infeksiya qo‘shilishi, ikkilamchi immuntanqislik, allergik, metabolik 
kasalliklarning komorbid  kechishi ) ta'siri oqibatida organizmda latent kechuvchi 
streptokokkli infektsiyaning faollashuviga tubdan bog'liqdir.
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Abstract.
Introduction. In recent years, the evolution of acute glomerulonephritis in children 

has been accompanied by an early decline in renal function, with an increase in the frequency 
of latent and chronic variants of the disease. This situation requires serious attention to 
glomerulonephritis in children with various diseases (secondary immunodeficiency, allergic, 
metabolic) caused by environmental factors, which is a global problem. The aim of the 
study is to analyze the current features of the pathogenesis, epidemiology and clinical course 
of acute glomerulonephritis in children and the impact of environmental problems on it. 
Materials and methods. A retrospective review of the literature on acute glomerulopathies 
in children (including acute poststreptococcal glomerulonephritis (APSGN)) over the past 
decade was conducted. The data obtained was mathematically verified and compared by 
year. Results and discussion. APSGN in children is a serious problem today, and many 
aspects of the disease have not been fully resolved. Today, the real situation often differs 
radically from the traditional description of the disease. The reasons for the development 
of the pathological process in different clinical manifestations in individual patients and 
its severity remain unclear. Conclusion: In recent years, the leading etiological factor of 
OCSGN in children has been streptococcal infection, and the most typical clinical symptoms 
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remain hematuria, generalized edema, and arterial hypertension. The development of 
the disease is often fundamentally dependent on the activation of a latent streptococcal 
infection in the body due to the influence of risk factors (ecology, hereditary predisposition 
to glomerulopathy, chronic foci of infection, the addition of a new viral-bacterial infection, 
secondary immunodeficiency, comorbidity of allergic, metabolic diseases).

Key words: child, glomerulonephritis, modern, characteristic.
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Kirish. Ma’lumki, dunyoning turli mintaqalarida peshob ayirish tizimi kasalliklarining 
tarqalish darajasi har 1000 bolaga 12,0 dan 54,0 gacha o‘zgarib turadi. Ushbu  ko‘rsatkich 
ko‘pincha faqat shifokor maslahati bo‘yicha olingan ma'lumotlarga asoslanadi [1, 
2].  Jahonning yetakchi nefrolog olimlari fikriga ko‘ra, buning sababi bolalar orasida 
aynan patologik jarayonning torpid, yashirin kechish xususiyatiga ega bo‘lgan buyrak 
kasalliklarining tarqalishidandir [3, 4, 5]. Shu bilan birga, nefropatiyalar rivojlanishining 
mintaqaviy (jumladan Orolbo‘yi regioni), ijtimoiy-gigienik, iqlimiy va geografik xususiyatlari, 
atrof-muhitning ifloslanishi (suv), onaning salomatligi, homiladorlik va tug'ish jarayoni, irsiy 
moyillik, o‘tkazilgan virus-bakterial infektsiyalarga ham bog'liqligidir [6, 7, 8, 9, 10, 11, 12].

So‘nggi o‘n yilliklarda bolalar populyatsiyasi orasida glomerulopatiyalar 
ko‘rsatkichining barqaror o‘sishi kuzatilmoqda [13, 14, 15]. Ko‘plab buyrak kasalliklari 
orasida glomerulopatiyalar o‘zining og'irligi, davolashning murakkabligi, prognozining 
noaniqligi va surunkali buyrak yetishmovchiligi (SBYe) tomon barqaror rivojlanishi hamda 
ko‘pincha  bemorlarni nogironlikka olib kelishi bilan alohida o‘rin tutadi. Ta’kidlash joizki, 
bugungi kunda bolalar populatsiyasida aniqlanayotgan nogironlikning sababi sifatida SBYe 
har 100 000 hafar bolaning  5 tasida qayd qilinmoqda va 20 yoshgacha bo‘lgan davrda 
terminal SBYe rivojlanish xavfi 68,0% ni tashkil qilmoqda [16,17]. Glomerulopatiyalar 
rivojlanishiga eng beriluvchan  yosh bu 3 yoshdan 12 yoshgacha bo‘lib, o‘g'il bolalarda yuqori 
foizni tashkil qiladi. Mutaxassislar Kari J.A.(2013), va Bakr A. (2007) ma’lumotlariga ko‘ra, 
glomerulopatiyalar kamdan-kam hollarda 2 yoshgacha bo‘lgan bolalarda va yangi tug'ilgan 
chaqaloqlarda kuzatiladi [18, 19].

So‘nggi yillarda bolalarda glomerulopatiyalar evolyutsiyasi buyrak funktsiyasining 
erta pasayishi bilan, shu jumladan, tubulointerstitial komponentning qo‘shilishi oqibatida 
yuzaga keluvchi kasallikning yashirin va  surunkali shakllari chastotasining ortishiga 
to‘g'ri kelmoqda [20, 21, 22, 23, 24, 25, 26]. Ushbu hol global  muammolardan biri  bo‘lgan 
ekologik omillar ta’sirida kechuvchi turli xil kasalliklar (ikkilamchi immuntanqislik, allergik, 
metabolik) bilan og'rigan bolalardagi glomerulopatiyalarga  jiddiy e'tibor qaratishni  taqozo 
etmoqda. 

Shuni ta’kidlash joizki, ko‘pincha bolalarda nefrotik sindrom bilan kechuvchi 
glomerulopatiyalar kelib chiqishida antigenlarga nisbatan aynan atopik reaktsiyalarning 
kuzatilishi muxim rol o‘ynaydi. Buning sababi membrana oqsillari holatini aniqlaydigan 
genlar mutatsiyasi bilan bog'liq bo‘lib, buyrak shikastlanishining  klinik simptomlari erta 
namoyon bolmaydi. Ba'zi hollarda, aynan ushbu genlar allelining xususiyatlari nefrotik 
sindromli glomerulopatiya rivojlanishiga moyillikni aniqlashda asosiy o‘rin tutushi mumkin 
[27, 28, 29, 30, 31, 32, 33] 

Tadqiqot maqsadi - bolalarda o‘tkir glomerulonefrit patogenezi, epidemiologiyasi 
va klinik kechishining zamonaviy xususiyatlari va unga ekologik muammolar ta’sirini tahlil 
qilish.

Material va usullar. Bolalardagi o‘tkir glomerulopatiyalarga (jumladan o‘tkir 
poststreptokokk glomerulonefrit (O‘PSGN)) bagishlangan so‘nggi o‘n yillikdagi adabiyot 
ma’lumotlari retrospektiv tahlil qilindi. Olingan ma’lumotlar yillar bo‘yicha matematik 
usulda tekshirildi va taqqoslandi.

Natijalar va muxokama. Dolzarbligi. Bugungi kunda bir qator mamlakatlarda peshob 
ayirish tizimi kasalliklari birlamchi profilaktikasini tashkil qilish masalalarini hal etishda 
individual, oila va aholi darajasida namoyon boʻladigan xavf omillarini barvaqt aniqlash 
masalasi dolzarbligicha qolmoqda.  Bundan tashqari, yildan-yilga bolalar populyatsiyasida  
o‘tkir patologik jarayonlarning surunkali turiga transformatsiyasi ko‘payib bormoqda. Bu 
o‘rinda  aynan peshob tizimi shikastlanishi oqibatida kelib chiqqan buyrak patologiyalari 
ulushi ortib bormoqda [34, 35, 36, 37, 38]. Ta’kidlash  joizki, so‘nggi yillarda  bolalarda 
o‘tkir glomerulopatiyalar kechishi o‘z zamonaviy xususiyatlariga ega bo‘lib, ularning latent 
kechishi yuqori foizni tashkil qilmoqda va ko‘pincha  buyrak disfunktsiyasi rivojlanishining  
og'ir bosqichlarida aniqlanmoqda. Ushbu holat bolalar orasida erta nogironlik va o‘lim 
ko‘rsatkichining ortishiga olib kelmoqda [39, 40, 41, 42]. 
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Hozirgi kunda bolalar o‘rasida  glomerulopatiyalar  o‘tkir kechishining  latent 
xususiyatlarini erta aniqlashning  yetarli zamonaviy yondashuvlari mavjud emas, ularning 
tarqalishi va tuzilishi, klinik kechish xususiyatlari, paydo bo‘lishi va rivojlanishi uchun 
ekologik xavf omillarining ta’siri to‘liq o‘rganilmagan. 

So‘nggi yillarda bolalar orasida glomerulopatiyaning keng tarqalgan turi   o‘tkir 
glomerulonefrit (O‘GN) bo‘lib, patologik jarayon surunkalashuvining kech aniqlanishi, klinik 
jihatlarining o‘z vaqtida hal qilinmasligi hamda haqiqiy vaziyatni mavjud ko‘rsatmalardan 
tubdan farq qilishi oqibatida ushbu kasallik bugungi kunda muammo bo‘lib qolmoqda.  
Ko‘pchilik olimlarning fikricha, o‘tkir glomerulopatiyaning rivojlanishida virus-bakterial 
infeksiya muxim o‘rin tutadi [43]. Lekin xozirgi kunda bolalardagi  O‘GN aksariyat hollarda 
mavxum bo‘lgan klinik   manzaralar  bilan namoyon bo‘lmoqdaki, buning keltirib chiqaruvchi 
omillari noaniqligicha qolmoqda.

Bugungi kunda O‘GN rivojlanishida β-gemolitik streptokokkning etiologik roli 
bilan bir qatorda, klinik ko‘rinishlar, kasallikning og'irligi, asoratlarning rivojlanishi va 
kombinatsiyalangan xavf omillari bo‘yicha olingan natijalar o‘rtasida bevosita bog'liqlik 
borligi aniqlangan [44]. O‘tkir post-streptokokk glomerulonefrit (O‘PSGN) birinchi marta 
200 yil oldin skarlatinaning tuzalish davridagi bemorda tasvirlangan. Ushbu nashr klinik 
nefrologiya tarixidagi eng qadimgi nashrlardan biridir [45]. 

O‘PSGN - bu immunpatologik holat. Streptococcus pyogenes hech qachon 
bemorlarning siydigidan ajratilmaydi, ammo antigenlarining bir qismi uzoq vaqt davomida 
qonda saqlanishi yoki buyrak to‘qimalarida fiksatsiyalanishi mumkin. Ushbu  hol glomerulaga 
zarar yetkazadigan immun komplekslarning shakllanishiga olib keladi. Nefrotrop immun 
komplekslar qonda yoki in situ, ya'ni to‘g'ridan-to‘g'ri mezangiumda va/yoki glomerulyar 
bazal membranada hosil bo‘lishi mumkin [46, 47, 48]. Streptokokkdan tashqari, boshqa 
virusli va bakterial infektsiyalar keltirib chiqaradigan GNning keng doirasi mavjud: gripp, 
gepatit B va C infektsiyalari, protozoya va boshqalar [22, 23, 24, 39]. Kasallik prognozi 
ko‘pincha ijobiy. Biroq, ba'zi bemorlarda kasallik yarimoyning shakllanishi (ekstrakapillyar 
proliferatsiya) bilan birga bo‘lishi va tez progressiv glomerulonefritning xususiyatlarini 
olishi mumkin. Bunday hollarda, o‘tkir epizod to‘xtatilgandan so‘ng ko‘plab glomerulalarning 
qaytarilmas shikastlanishi tufayli progressiv surunkali buyrak kasalligi rivojlanishi mumkin 
[49].

Epidemiologiya.  O‘tkir post-streptokokk glomerulonefrit (O‘PSGN) hamma joyda 
uchraydi va bolalik davrida eng keng tarqalgan glomerulonefrit hisoblanadi. Jahon sog'liqni 
saqlash tashkiloti ekspertlarining ma'lumotlariga ko‘ra, har yili dunyo bo‘ylab taxminan 
470 000 ta yangi kasallik tashxisi qo‘yiladi. Ulardan 400 000 tasi bolalarda uchraydi, 
barcha bemorlarning 97 foizi streptokokk impetigosi tez-tez uchraydigan kam daromadli 
mamlakatlarda yashaydi.  Shuni ta’kidlash joizki, bugungi kunda O‘PSGN qayd qilinishi 
ekologik muammolar bilan bog’liq tarzda kechuvchi kasalliklar (ikkilamchi immuntanqislik, 
allergik, metabolik va boshqalar) bilan og'rigan bolalarda yuqori foizni tashkil qilmoqda [50, 
51, 52]. 

2007-2015 yillarda Oklend kasalxonasida o‘tkazilgan tadqiqotlardan ma’lum bo‘ldiki, 
O‘PSGN 430 ta bemor bolada (337 ta aniq, 93 ta ehtimol) aniqlangan va bu  14 yoshgacha 
bo‘lgan bolalarda o‘rtacha yillik kasallanish 100 000 nafarga 15,2 ni tashkil etgan [53]. Tinch 
okeani orollari aholisi orasida kasallanishning 17 barobar ortishi qayd etilgan. 

Bolalarda O‘GNning rivojlanishi ko‘pincha xavf omillarining ta'siri bilan bog'liq: buyrak 
kasalligining oilaviy tarixi, surunkali infektsiya o‘choqlari va gelmintozlar. O‘GNning yetakchi 
etiologik omili streptokokk infektsiyasi; yashirin streptokokk infektsiyasining faollashuviga 
hissa qo‘shishi mumkin bo‘lgan omil sifatida o‘tkir respiratorli infektsiyaning (virusli va 
bakterial) roli yuqoridir [54]. Sanoatlashgan mamlakatlarda kasallikning tarqalishi va 
og'irligining pasayishi, ehtimol, bir qator omillarga, jumladan streptokokk infektsiyalarini 
antibakterial davolashga bog'liq bo‘lib, bu patogenning yuqumliligini kamaytiradi, bunda 
yuqori sanitariya-gigiyena me'yorlari, Streptococcus pyogenes ga qarshi bakteritsid ta'sir 
ko‘rsatadigan suvni xlorlashdan keng foydalanish muxim o‘rin tutadi [55]. 

Bugungi kunda O‘PSGN ko‘pincha 4 yoshdan 14 yoshgacha bo‘lgan bolalarda qayd 
qilinmoqda; shu bilan birga, qariyalarda kasallanish ko‘rsatkichi yuqori hamda erkaklarda 
ayollarga nisbatan ikki baravar ko‘p uchraydi. Axoli turmush tarzining pastligi, uy-joy va 
kommunal sharoitlarning talab darajasida bo‘lmasligi aynan streptokokklar sirkulatsiyasiga 
hissa qo‘shadigan omillardir. Shuning uchun ham O‘PSGN kambag'al, ko‘p bolali va ijtimoiy 
nochor oilalarning bolalarida ko‘proq uchraydi [53, 56, 57]. O‘PSGN sporadik holatlar 
va epidemiyalar sifatida paydo bo‘lishi mumkin. Pyodermiya bilan og'rigan bolalarda 
O‘PSGN epidemiyalari o‘tmishda Minnesota (AQSh), Port of Spain (Trinidad va Tobago) va 
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Marakaibo ko‘li mintaqasida (Venesuela),  Hindiston rezervatsiyalarida yaxshi o‘rganilgan va 
tasvirlangan [58, 59]. Epidemik avj olish paytida glomerulonefrit rivojlanish xavfi faringeal 
streptokokk infektsiyasida 5% dan pyodermada 25% gacha o‘zgarib turadi [60]. Aksariyat 
hollarda O‘PSGN β-gemolitik streptokokkning A- guruhi nefritogen shtammlari keltirib 
chiqaradigan streptokokk infektsiyalaridan (faringit, tonzillit, skarlatina, otit, limfadenit) 
keyin rivojlanadi (1, 2 - rasmlar).

1-rasm. Streptokokkli tonzillit.                                    2-rasm. O‘PSGN.
Figure 1. Streptococcal tonsillitis.                               Figure 2. O‘PSGN.

 

Ushbu streptokokk turining nefrotrop serotiplari M- turlarini o‘z ichiga oladi [61, 62]. 
Patogenez. Hozirgi vaqtda O‘PSGN patogenezi uchun uchta asosiy gipoteza taklif 

qilingan: 1- kasallik glomerulada streptokokk antigenlarini o‘z ichiga olgan aylanma immun 
komplekslarining cho‘kishi natijasida rivojlanadi. 2- streptokokk antigenining glomerulyar 
bazal membranada yoki mezangiumda birlamchi fiksatsiyasi, keyinchalik immun 
komplekslarini in situ hosil qilishi mumkin [19, 63, 64]. O‘PSGN patogenezining 3-gipotezasi 
antitanalarning glomerulyar tuzilmalar bilan o‘zaro ta'siri natijasida molekulyar mimikriya 
fenomenining rivojlanishi oqibatida buyrak to‘qimalarida streptokokk antigenini fiksatsiya 
qilishga asoslangan [19, 63, 64, 65].  So‘nggi yillarda nefrit bilan bog'langan plazmin 
retseptorlari kompleksi kabi streptokokk antigenlarining streptokokk pirogenik ekzotoksin 
B (SpeB) va uning oldingi zimogeni ahamiyati faol muhokama qilindi (ingl. nephritis-
associated plasmin receptor, NAPlr) [19, 63, 66]. 

Ushbu oqsillarning glomerulyar tuzilmalarga yaqinligi, komplement faollashuvining 
muqobil yo‘lini qo‘zg'atishi, hujayra yopishish molekulalarining ekspressiyasini kuchaytirishi, 
plazmin bilan bog'lanishi va uning proteolitik faolligini oshirishi ko‘rsatilgan. NAPlr va 
SpeB ga antitanalar O‘PSGN bilan og'rigan bemorlarda kasallikning o‘tkir bosqichida ham, 
remissiyadan keyin ham uzoq vaqt davomida aniqlanadi [19, 66]. Turli geografik hududlarda 
va turli bemorlarda O‘PSGN rivojlanishi uchun turli xil streptokokk antigenlari javobgar 
bo‘lishi mumkinligini istisno qilib bo‘lmaydi. Hozirgi vaqtda kasallik  rivojlanishiga moyil 
bo‘lgan genetik omillar faol o‘rganilmoqda. Misrdan  O‘PSGN bilan kasallangan bolalarda HLA-
DRB1 allellarining tarqalishini tahlil qilish bo‘yicha tadqiqotlar o‘tkazildi [19]. DRB103011 
va ehtimol 1105 allellari O‘PSGN rivojlanishiga sezuvchanlikni oshirishi aniqlangan, ammo 
ular kasallikning og'irlik darajasini aniqlamaydi.  

Klinika. O‘PSGN ning klassik varianti odatda streptokokk infektsiyasidan keyin ma'lum 
vaqt o‘tgach, o‘tkir nefritik sindrom (gematuriya, shish, arterial gipertenziya, azotemiya) 
rivojlanishi bilan to‘satdan paydo bo‘ladi. Odatda yashirin deb ataladigan bu davrning 
davomiyligi infektsiyaning turiga bog'liq va faringitdan keyin 1-3 hafta va pyodermiyadan 
keyin 3-6 haftani tashkil qiladi [67, 68,  69].

Zamonaviy tibbiyotda O‘PSGN klinik belgilarining namoyon bo‘lish darajasi har 
xil bo‘lishi mumkin, ular siydikda alohida o‘zgarishlar bilan yuzaga keladigan subklinik 
shakllardan tez progressiv glomerulonefrit sindromining rivojlanishiga qadar kuzatiladi [67, 
68, 69, 70].  

Shish kasallikning birinchi alomati bo‘lib , 90% hollarda kuzatiladi. U yuzdan 
boshlanadi, lekin sezilarli darajada tarqalishi mumkin, bu esa astsit va gidrotoraksga olib 
keladi va ko‘pincha maktabgacha yoshdagi bolalarda kuzatiladi [71, 72]. 

Gematuriya O‘PSGN bilan kasallangan barcha bemorlarda uchraydi, ammo 
makrogematuriya patologik jarayonning 50 foizida kuzatiladi. Bu holat ko‘plab mualliflar 
tomonidan Coca-Cola rangiga o‘xshash tarzda tasvirlangan, odatda quyuq jigarrang 
rangdagi loyqa siydik bilan tavsiflanadi. Proteinuriya kasallikning birinchi kunlarida barcha 
bemorlarda mavjud. Bemorlarning taxminan 2-4 foizida nefrotik darajadagi proteinuriya va 
og'ir gipoalbuminemiya rivojlanadi [71, 72].
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Arterial gipertenziya bemorlarning 75% dan ko‘prog'ida uchraydi. Odatda kasallikning 
boshlanishida aniq namoyon bo‘ladi va diurez kuchayishi bilan asta-sekin kamayadi va qon 
bosimi normal holatga qaytadi. Gipertenziv ensefalopatiya bolalarning 5 foizida uchraydi 
va o‘tkir o‘pka gipertenziyasi dastlabki bosqichining jiddiy asoratlari hisoblanadi. Bu bosh 
og'rig'i, qusish va ko‘rishning buzilishi bilan tavsiflanadi, ehtimol xushdan ketish va talvasaga 
olib keladi [67, 69, 70, 71].

Og'ir O‘PGNda klinik simptomlar albatta buyrakning o‘tkir shikastlanishi, mochevina 
va kreatinin miqdorining oshishi, suv va natriy ajralib chiqishining sezilarli darajada buzilishi 
bilan rivojlanadi [69, 70, 71, 73]. Aynan hujayradan tashqari suyuqlik hajmining ortishi 
shish, arterial gipertenziya, nafas qisilishi, dimlanish bilan bog’liq yurak yetishmovchiligi, 
yurakning kengayishi, gepatomegaliya, bo‘yin tomirlarining shishi va o‘pkada rentgenografik 
o‘zgarishlar kabi simptomlarning namoyon bo‘lishiga olib keladi. 

Organizmda suv va natriyning ushlanishini faqat glomerulyar filtratsiyaning pasayishi 
bilan izohlash mumkin emas. O‘tmishda buni renin-angiotensin-aldosteron tizimining faolligi 
ortishi bilan bog'lashga harakat qilingan. Aksincha, so‘nggi o‘n yilliklarda qon zardobida 
renin va aldosteron kontsentratsiyasining pasayishi va yurak bo‘lmachalarida natriuretik 
omil darajasining ortishi aniqlangandan keyin ushbu qarashlar butunlay rad etildi [70, 74]. 

So‘nggi yillarda ma'lum bo‘ldiki, ushbu o‘zgarishlar ikkilamchi, ya’ni gipervolemiyaga 
moslashish xususiyatiga, suv va natriyni ushlab turish esa birlamchi, ya’ni buyrak xarakteriga 
ega. Hozirgi vaqtda o‘tkir nefritik sindrom antidiuretik gormon va aldosterondan mustaqil 
ravishda distal kanalchalarda suv reabsorbtsiyasining ortishi bilan tavsiflanadi va bir qator 
endotelial va mezangial omillarning ajralib chiqishi, avtokoidlar (prostaglandinlar, kininlar, 
azot oksidi) muvozanatining buzilishi va natriy kanallarining giperekspressiyasi tufayli deb 
taxmin qilinadi [71, 73, 74].

Og'ir gipervolemiyaning rivojlanishi ba'zi bemorlarda (ayniqsa, yurak kasalligi bilan 
birga kechganda) o‘pka qon aylanishida qonning turg'unligidan kelib chiqqan o‘tkir yurak 
yetishmovchiligi belgilari (yurak astmasi, o‘pka shishi) paydo bo‘lishiga olib kelishi mumkin 
[74].

Morfologik o‘zgarishlar. Buyrak to‘qimalarida morfologik o‘zgarishlarning 
og'irligi har xil bo‘lishi mumkin va odatda klinik ko‘rinish darajasi bilan bog'liq. Yorug'lik 
mikroskopida diffuz proliferativ glomerulonefrit aniqlangan endokapillyar proliferatsiya va 
neytrofillar ustun bo‘lgan kapillyar halqalarning leykotsitlar infiltratsiyasi, "bukri" shaklida 
subepitelial depozitlar aniqlanadi  (3,4 - rasmlar).

3-rasm. O‘GN.                                    4-rasm. Tez progressiyali O‘GN.
Figure 3. OGN.                                   Figure 4. Rapidly progressive OGN.

  

Immunofluoressensiya mikroskopida mezangium va kapillyar devorida IgG va 
C3 komponentning donador floresansi yaqqol ko‘rinadi. Yarim oylarning shakllanishi 
kasallikning yomon prognozi bilan bog'liq bo‘lgan glomerulonefritning kamdan-kam, lekin 
uchrashi mumkin bo‘lgan variantidir [75].

Xulosa. Yuqorida bayon qilingan adabiyotlar sharxi shuni tasdiqlaydiki, klinik 
nuqtai-nazardan olib qaralganda, o‘tkir glomerulopatiyalar,  shu jumladan O‘PSGNning 
surunkalashuvi  kamdan-kam  uchrashiga qaramay, bugungi kunda ushbu kasallik muammo 
bo‘lib qolmoqda. Ya’ni kasallikning ko‘p jihatlari to‘liq o‘z echimini topgan emas. Bundan 
tashqari, haqiqiy vaziyat ko‘pincha kasallikning an’anaviy tavsifidan tubdan farq qiladi. 
Ayrim bemorlarda  patologik jarayonning turli xil klinik ko‘rinishlarda rivojlanish sabablari 
va og'irligi noaniq bo‘lib qolmoqda. So‘nggi yillarda bolalarda O‘PSGNning yetakchi etiologik 
omili streptokokk infektsiyasi bo‘lib,  eng tipik klinik belgilari gematuriya, umumiy shish 
va arterial gipertenziya bolib qolmoqda. Kasallikning rivojlanish ko‘rsatkichi ko‘pincha 
xavf omillarining (ekologiya, glomerulopatiyaga irsiy moyillik, surunkali infektsiya o‘choqi, 
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yangi virus-bakterial infeksiya qo‘shilishi, ikkilamchi immuntanqislik, allergik, metabolik 
kasalliklarning komorbid  kechishi ) ta'siri oqibatida organizmda latent kechuvchi 
streptokokkli infektsiyaning faollashuviga tubdan bog'liqligi kuzatilmoqda.

Tadqiqot shaffofligi. Tadqiqot homiylik qilinmagan. Qo‘lyozmaning yakuniy 
versiyasini nashrga taqdim etish uchun faqat mualliflar javobgardir.

Moliyaviy va boshqa munosabatlarni oshkor qilish.
Barcha mualliflar tadqiqotning konsepsiyasi va dizaynida hamda qo‘lyozmani yozishda 

ishtirok etishdi. Qo‘lyozmaning yakuniy versiyasi barcha mualliflar tomonidan ma'qullangan. 
Mualliflar tadqiqot uchun hech qanday to‘lov olmaganlar.
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