
МАЪРУЗА № 25 

 
БУЙРАК   ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ 

 

МАЪРУЗА ХРОНОМЕТРАЖИ: 

 

1. Маърузага ажратилган вакт       –  90 минут 
2. Талабалар билан саломлашиш, Узбекистон, шу  

жумладан вилоятимизда руй бераётган  

оламшумул узгаришлар хакида комил талабанинг  

маънавий киёфаси тугрисида кискача сухбат,  

маъруза мавзусини эълон килиш     - 5 минут 
3. Маъруза мавзусини кириш кисмини тахлили    - 15 минут 

4. Мавзуни асосий кисмини долзарб муаммоларини 

    ёритиш        - 60 минут 

5. Талабалар маърузани кандай узлаштирилганини 

     билишга каратилган савол жавоблар     - 10 минут 
6. Маъруза 2 кисмдан иборат булиб, 45 минутдан сунг,  

    талабаларга 5 минутдан танаффус берилади   

 

РЕЖА:  

 
1. Буйрак фаолиятини бузилиши тўғрисида тушунча 

2. Буйракнинг асосий функциялари 

3. Буйрак фаолиятини етишмовчилиги 

 а) ўткир буйрак етишмовчилиги 

 б) сурункали буйрак етишмовчилиги 
4. Буйрак етишмовчилигига олиб келувчи асосий синдром ва касалликлар 

5. Гломурулонефрит, унинг турлари, этиопатогенези 

6. Пиолонефрит: унинг этиопатогенези 

7. Нефротик синдром 
8. Буйрак тош касаллиги, унинг этиопатогенези 

 

Калит сузлар: Изоволемия, изотония, изоиния, клиренс,тозаланиш коэффициенти, уткир буйрак етишмовчилиги, сурункали буйрак 

етишмовчилиги, уремик синдром, нефротик синдром, нефретик синдром, пиелонефрит, гломерулонефрит, буйрак тош касаллиги ва 

бошкалар. 
 

Буйракни анатомик, физиологик ва биохимик жиҳатдан ўзига хослиги, буйракнинг ўзида ва буйракка боғлиқ бутун организмдаги 

патологик ўзгаришлар бошқачароқ тарзда намоён бўлади.  

Буйрак гомеостазни ушлаб турувчи асосий орган ҳисобланади:  

1. Суюқликлар миқдори доимийлигини (изоволемия)  
2. Осмотик босим доимийлиги (изотония) 

3. Ионлар доимийлиги (изоиония) 

4. Н+ ионлари доимийлиги ушлашда мухим роль ўйнайди. 

Бундан ташқари, буйрак азот алмашинувини махсулотлари бошқа ёт моддаларни организмдан чиқаради. Буйракни экскретор 

функцияси бузилиши кўп ҳолатларда урмемик синдромга олиб келади. Шу билан бирга, органик ва неорганик табиатли тош ҳосил 
қилувчи тузларни ташқарига чиқаради. Тузларни концентрациясини кескин ортиши, унинг эритувчи тизим фаолиятини пасайишида тош 

касалликлари келиб чиқиши мумкин. 



Буйракнинг қон билан таъминлашуви 

жуда яхши бўлганлиги, энергетик алмашинув 
интенсивлиги юқорилигидан токсин ва 

доривор  моддалар таъсирида тезликда 

патологик синдромлар келиб чиқади, кўпинча 

ўткир буйрак етишмовчилигини мисол 

келтиришимиз мумкин. 
Буйраклар нафақат экскретор 

вазифани бажаради, балки инкретор орган 

ҳамдир.  

1. Қон томир тонусини бошқаришда 

(ренин-ангиотензин тизим, простагландинлар)  
2. Эритропоэзда (эретропоэтин, 

ингибитор эритропоэза урокиназа).  

Шунинг учун, буйраклар 

патологиясида гепертензив ва анемик 

синдромлар кўп учрайди. Агар ингибатор 
эритпоэза кўп ишлаб чиқарилса анемия келиб 

чиқади. Гепарин V, VII, VIII, IX, X, урокиназа 

синтези бузилишидан қон ивиш тизими 

бузилади. Биз биламизки, буйрак фиброз 

тўқимаси билан ўралган, у ёмон чўзилади, 
яллиғланишда ва токсик шишларда, буйрак 

ичида кескин гидростатик босим ортиб кетади, 

натижада фильтрация пасаяди, бу эса буйрак 

етишмовчилигига олиб келади.   

Буйрак тўқимасини оқсил таркиби 
айниқса коптокчаларда, баъзи 

микроорганизмлар ва организмни қўшувчи 

тўқималарининг антигенлар билан ўхшашлиги 

бор. М: стрептококклар билан зарарланганда 
бунда қўшувчи тўқима ва стрептококк 

ўртасида иммун ва аутоиммун ўткир ва 

сурункали диффуз гломерулнефритлар юзага 

чиқади. 

Сийдик, кўп микроорганизмлар 
яшаши учун яхши мухитга айланиши мумкин, 

кўплаб агар сийдик йўли тўсилиб қолса, 

гематоген ва кўтарилувчи  инфекцияларни 

чиқиши учун қулай шароит яратилади.  

Буйракнинг асосий функциялари 
Сийдик ҳосил бўлишида буйракнинг 

асосий функцияларини бузилиши полиурия, 

олигоурия, анурия кўринишида намаён бўлади.  

Фильтрациянинг бузилишига буйрак 

ва буйракдан ташқари омиллар сабаб бўлади.  
 Фильтрацияни камайиши: 

I. Гидростатик босимни камайиши  

1) Артериал босимни камайиши 

(80мм. смм. уст), 2) Шок, 3) Коллапс, 4) Кон-

томир етишмовчилиги, 5) Қон миқдорини 
камайиши, 6) Буйракка олиб келувчи 

артерияни қисилишига жавобан симпатик 

адренергик (артериал гипертензия, оғриқ 

синдроми) келиб чиқиши, 7) Аорта, артерия ва 

артериолалардаги органик ўзгаришлар, 8) 
Тромбоз, эмболия, атеросклерозлар  сабаб бўлади. 

II.  Онкотик босимни ортиши (25-30мм сим. уст) 

1) Сувсизланиш ҳисобига, 2) Кўп оқсиллар организмга киритилганда                                  3) Гиперпротеинемия билан кетадиган 

касалликларда юзага келади.   

III. Коптокчаларда босимни ортиши (20 мм смм. уст), бу ҳолат нефронни проксимал каналчаларида реабсорбцияни 
секинлашувидан, каналчаларда бирор нарса туриб қолишидан ва сийдик йўлларида сийдик чиқиб кетиши у чун тўсқинлик бўлса келиб 

чиқади.  

IV. Коптокчада фильтрацияни камайиши, функционал коптокчалар миқдорини камайиши билан боғланади, нормада умумий 

фильтрацион юза           1,5-2 м ни ташкил қилади. Бу юзани камайиши ва мембранани қалинлашуви, базал мембрана таркибига кирувчи 

оқсил полисахарид комплексини ўзгаришидан келиб чиқади, айниқса яллиғланиш жараёнларида яққол кўринади, (гломерулонефрит, 
пиелонефрит). Коптокчаларда фильтрацияларни камайиши, унинг деворини трофик хоссаси бузилиши билан юзага чиқиши ҳам мумкин 

М: қон-айланишини бузилиши, гипоксиялар, турли хил токсик жараёнлар бунга олиб келади.  

Фильтрацияни ортиши 

I. Коптокча қон томирларида гидростатик босимни ортиши, бунда коптокчага келаётган суюқлик кескин ортиб кетади.  

1) Кўп суюқлик ичилганда, 2) Шишлар сўрилганда 3) Буйракка олиб келувчи артериялар тонусини камайиши ҳисобига, қон 
миқдорини ортишига (иситмани кўтарилиш даврида, Na+ га бой овқатлар истеъмол қилингада)                    4) Нерв-рефлектор ва гуморал 

омиллар таъсирида олиб келувчи артериолалар тонусини ортиши 5) Гипертоник касаликни бошланиш босқичида посттрансфузион 

асоратларда, адреналин кўп ишлаб чиқарилганда кузатилади. 



II.Онтотик босимни камайиши, яъни қонда йирик дисперсли глобўлинлар миқдори ортиши (улар паст онкотик босимни намоён 

қилади), гепатит, цирррозларда кузатилади.  
Коптокча мембранаси ўтказувчанлигини  ортириши 

Нормада коптокчаларда фильтрация қилинган барча моддалар айтарли реабсорбцияланади. Фильтрация ортишини белгилаб 

берувчи ҳолатлардан протеинуриядир. 

Протеинурияда 1) Коптокча мембранаси ўтказувчанлиги ортиши, 2) Тешиклар размерини катталашуви, 3) Базал мембранани 

физик-химик ўзгаришларидан келиб чиқади.  
Протеинурия ҳайвонларга адреналин, норадреналин юборганда юзага чиқади. Ёш болалар турганда (ортостатик протеинурия), 

оғир иш бажарганда (маршевая пртоеинурия), кўп сув йўқотганда (дегидратацион протеионурия), кўп оқсил истеъмол қилганда 

(алиментар протеинурия), бу ҳаммаси функционал ҳарактердаги протеинурия бўлиб (до 1 г/л гача), улар тез қайтади.  

Лекин, органик ҳарактердаги протеинуриялар ўткир ва сурункали гломерулонефрит, нефротик синдромлар ва бошқа буйрак 

касалликларида учрайди.  
Бу ҳолатларда протеинурия турғун узоқ давом этади. М: нефр отик синдромларда оқсил 120 г/л боради, буларга плазма оқсиллари 

ҳам қўшилади.  

Қон-томир етишмовчилигида, инфекцион касалликларда, токсинлар таъсирида, тиреотоксикозда, механик ва паренхиматоз 

желтухада, куйишда, энтероколитда, ичаклар тутилиб қолишида протеинурия оралиқ звенони эгаллайди.  

Бундан ташқари, буйракдан ташқари протеинурия хам мавжуд у сийдик йўлларини яллиғланишидан келиб чиқади, баъзида елғон 
протеинурия ҳам дейди   (1 г/л гача). 

Айрим ҳолларда коптокча мембранасини зарарланишидан, эртироцитлар сийдикка чиқиб кетади (буйрак копточкаси 

гематурияси), сийдикда гемолизланган эритроцитлар учрайди. Бундай гематоурия ўчоқли нефритда, ўткир ва сурункали 

гломерулонефритда кузатилади.  

Ёлғон гемотурия ҳам бор, сийдик йўлларини жарохатидан келиб чиқади, лекин эритроцитлар янги (свежий) бўлади.  
Копточкаларнинг экскретор функциясини бузилиши 

Экскретор фаолиятни бузулишини намоён қилувчи параметрлардан бири қонда қолдиқ азотни концентрациясини ортиши 

азотемиядир. Қонда мочевина, сийдик кислотаси, креатинин, индикан, фенол, индол, скатол ва бошқалар кўпайиб кетади. 35,7-142,8-357 

ммол/л:  Бу ҳолат копточкада фильтрациясини пасайшидан далолат беради.  

Экскретор фаолиятни бузулиши фосфат, сульфат, органик кислоталар концентрациясини ортиши билан ҳарактерланади ва (ренал 
азотемик ацидозга олиб келади). Юқорида анионлар ҳужайра ташқарисидаги суюқликка гидрокорбанатларни сиқиб чиқаради, қоннинг 

ишқорий резерви камаяди, шу сабабли ацидоз келтираб чиқаради.  

Электролитлар ушланишдан (калий, натрий, магний, хлор) гипер калиемия, гипермагниемиялар келиб чиқади, яъни ҳужайра ичи 

ва ташқарисидаги ушбу электролитлар тақсимланиши бузилади. Гипонатриемия, гипохлоремия, натижасида К+ - Na+  насоси бузилади.  
Реабсорбцияни бузилиши 

Асосан омиллар Na+ ва сувни реабсорбцияси бузилиши билан намоён бўлади.  

1) Гормонал регуляцини бузулиши, бу ҳолатда альдостеронни кам ишлаб чиқиши билан тушунтирилади.  

2) Na+  ва сувни реабсорбциясини тормозловчилар таъсирлар кучайганда  

3) Бирламчи сийдикда осмотик актив моддларни кўпайиши (глюкоза, мочевина), улар ҳам сувни ушлаб қолади.  
4) Буйракни денервациясида  

5) Яллиғланиш, дистрофик, атрофик ва некротик ўзгаришлар.  

 

Оқсиллар реабсорбциясини бузилиши 

Оқсиллар реабсорбцияси бузилиши, тубуляр протеинурияни чақиради.  
1) Протеинурия, коптокча фильтрациясидан сўнг, реабсорбцияни бузилишидан келиб чиқиши мумкин. 

2) Протеинурия, коптокчадан ўтаётган оқсилларни парчаланишдан келиб чиқади.  

Глюкозани реабсорбциясини бузилишидан гликозурия келиб чиқади, бунда гипергликемия келиб чиқади 6-7 ммол/л ортиқ. 

Наблюдается при хрон заболеваниях, интоксикация свиницом, ртутью, ураном, наследственная аномалия ва бошқалар  таъсирида келиб 

чиқади.  
Бу ҳолат механизмида глюкоза реабсорбциясини таъминловчи ферментлар етишмовчилиги (гексокиназа, глюкозо-6-фосфатаза) 

ётади.   

Буйрак фаолияти етишмовчилигида 

Организм ички муҳити доимийлиги бузилади. У ўткир ва сурункали бўлади, улар ҳам ўз навбатида тубуляр ва тотал кўринишда 

намоён бўлади.  
Тотал формасида коптокча ва каналчалар фаолияти бузилади. 

Буйрак етишмовчиликлари критериясида, буйраклар функциясини бузилиши, фаолият кўрсатаётган нефронлар масасини 

камайишида ётади. Агар нефронлар фаолияти 1,5-2мартага камайса фильтрация, глюкозани проксимал реабсорбцияси, Na+ реабсорбцияси, 

сийдикни суюлиши ва ҳакозолар буйрак фаолиятини бузулишига олиб келади.  

Агар, бироз камайса буйракнинг алоҳида функциялари бузилиши билан кечади ва буйрак етишмовчилигини чақирмайди. 
Ўткир буйрак етишмовчилиги 

Бундай етишмовчилик этиологиясида буйрак ичи ва буйрак ташқарисидаги олмиллар роль ўйнайди. Буйрак ичи омиллар га: ўткир 

гломерулонефрит ва пиелонефрит, буйрак қон томирларининг тромбози ва эмболияси, шок, коллапс, гемолитик ва миолитик ҳолатлар 

киради. 

Буйракдан ташқари: нотўғри қон қуйиш, куйиш, тотал тарзда тўқималарни кўпайиши, сувсизланиш, интоксикация эндо ва экзо 
анаэроб инфекциялар сепсис, хомиладорлик токсикози, диабетик кома, ўткир перитонит, аллергик ҳолатлари, сийдик чиқишини бузиши ва 

бошқалар  

Патогенез. ЎБЕ ривожланишида асосан пўстлоқ моддасида вақтинчалик ишемия ётади. Бундан ташқари, гиповолемия, афферент 

артериолаларни спазми, микротромбларни ҳосил бўлиши ёки буйрак томирларини зарарланишидан юзага чиқиши мумкин. 

Натижада, буйракда фильтрацион босим тушиб кетади ва каптокчада фильтрация жараёни пасаяди, бунинг натижасида фаолият 
кўрсатаётган нефронлар сони камайиб кетади. Агар ишемия узоқ бўлмаса, ЎБЕ қайтар бўлади (ЎБЕ нинг функционал фазаси). Агар 

ишемия узоқ давом этса, каптокча ва каналчаларда қайтмайдиган структуравий ўзгаришлар келиб чиқади (ЎБЕнинг структура фазаси 

бузилиши). ЎБЕ клиник жиҳатдан 4 босқичда кетади 1) бошланғич, 2) олиго-анурия 3) полиурия, 4) соғайиш. 

Энг хавфлиси олиго-анурия босқичидир, диурез кескин камаяди, баъзида бутунлай бўлмайди гиперазотемия, сув-электролит ва 

кислота ишқор мувозанатлари бузилади. 
Клиника: бош мия, ўпка шиши, сувдан захарланиш, юрак қон томир  тизими фаолияти бузилади, юракнинг қисқартирувчи 

функцияси пасаяди, экстросистола, брадикардия, блокадалар  кузатилади, аввалига гипотензия, келгусида гипертензияга айланади. Тип 

дыхания Куссмауля, тяжелые расстрйства функции ЦНС, бош оғриғи, рвота, арефлексия, нарушения сознания, судорги комагача боради. 



Кўпчилик беморлар касалликни энг юқори чўққисида ўлади. Агар даволаниш яхши йўлга қўйилган бўлса, сийдик чиқа бошлайди 

ва полиурия кузатилади. Бир неча ойлар давомида ФНМ тикланади. Лекин, кўп ҳолатларда асоратлар билан якунланади.  
Сурункали буйрак етишмовчилиги 

Этилогия. Сурункали гломерулонефрит, пиелонефрит, гипертониқ касаллик, буйрак артерияларини стенози, метоболитик 

касаликлар (диабет, гломерулосклероз, амилоидоз, подагра) ва бошқаларни келтириш мумкин. 

Патогенез: СБЕ секин ёки тезликда фаолият кўрсатаётган нефронлар массасини камайиши ва албатта уларнинг функциясини 

пасайиши билан намоён бўлади.  
ФНМни 50-30 % гача камайиши ва коптокча фильтрациясини 20 % гача пасайиши, терминал босқичга, яъни уремияга олиб 

келади. Бу ҳолат азот алмашинувида ҳосил бўлган заҳарларни экскрецияси бузилиши билан боглиқ. Азотемия даражаси эса ФНМ боғлиқ. 

Бу ҳолатда қонда 200 дан ортиқ токсик моддалар учрайди ва организмда кучли интоксикацияни чақаради. 1) анорексия (отсу ствия 

аппетита) 2) диспептик ҳолатлар (понос), тана массасини камайиши, умумий холсизлик, бош оғриғи, апатия, таъм билиш, эшитишни 

пасайиши, қичишиш, полиневрит, нафасни бузилиши, ривожланувчи анемия, уремик перикардит, миокардит, плеврит, артрит, талваса,  
комагача бориши мумкин. 

Касалликни бошланғич фазасида диурез кўпаяди (полиурия), чунки дистал канальчаларда сув реабсорбцияси бузилади, сабаби 

сийдикнинг концентрацион қобилияти пасаяди.  

Олигоурия терминал босқичда бўлади. Азотемия, интоксикация кузатилади.  

Полиурияда, ҳужайра ичи ва ташқарисидаги гиповолемия, гипонатриемия, гипокалиемия гипокальциемия кузатилади. Анурияда 
аксинча сувдан заҳарланиш, ўпка шиши, гипоксия, остеодистрофия ва остеомалация, азотга боғлиқ ацидоз кузатилади. 

Буйрак етишмовчилигига олиб келувчи асосий синдром ва касалликлар 

Хозирги кунда ер юзидаги 3% гача ахолии турли табиатли буйрак касалликлари билан огриган. Шулардан 5–7% сурункали 

куринишда булиб купрок улим билан тугайди. Бу касалликлар этиологиясида куплаб, патологик жараёнлар яллиғланиш,шу жумладан 

аллергик жараёнлар, махаллий кон айланишнинг бузилиши, метоболик бузилишлар, усмалар бўлади.  
Патологик жараёнлар турли туман ва этиологик омиллар ҳар -хил бўлишига карамасдан, буйракда бир бирига ухшаш 

морфологик, функционал ва клиник ўзгаришлар юзага чиқади. Буйрак касалликларида структуравий ўзгаришларида ўхшашликлар 

мавжуд, шунинг учун улар “катта” клиник синдромлар тарзида намоён бўлади. Лекин, шундай булса хам уларнинг патогенезида узига хос 

томонлари мавжуд. 

Гломерулонефрит 
Гломерулонефрит куп учрайдиган,икки томонлама диффуз яллиғланиш биланкетувчи буйрак касаллиги ҳисобланади.  Ушбу 

касаллик асосида коптокчалар ичида экссудатив ва пролефиратив жараёнларни узаро ривожланиши ётади. Огир формаларда некротик 

ўзгаришлар,коптокчалара бутунлай деструктив бузилишлар  чақиради. Патологик жараён бутун коптокча аппаратини камраб олади. 

Касаллик кечишига кўра ўткир ва сурункали гломерулонефритлар тафовутланади. 
Ўткир (диффуз) гломерулонефрит 

Клиник ва патофизиологик намоён бўлишига кўра, буйракда,  яъни коптокчаларда ва буйракдан ташкарида патологик 

ўзгаришлар чақириш билан намоён бўлади. 

Касаллик жуда тез бошланиб, олигоурия, протеинурия, азотемия, артериал гипертензия, Na+  ушлаб колиш ҳисобига шиш, 

гипопротеинемия, гиперволемия, капилляр кон томирларни утказувчанлигини ортиши, гематурия, М.Н.С функцияси бузилиши билан 
намён бўлади. 

Этиология 

Ўткир гламерунефрит, кўпрок стрептококк табиатли инфекциялар таъсири, айниқса А гурухдаги стрептококклар чақиради (4 

тип) улар  нефритоген штамм ҳисобланади. Бундан ташкари, вируслар, паразитлар хам чақириши мумкин. Этиологик омилларга 

организмга совук утиши, кушувчи тўқима диффуз зараланиши (кизил волчанка, ревматоид артрит, тугунли периартрит) вакцина, даволаш 
максадида гетерологик зардоблар олиш, куйиш касаллиги ва бошқалар киради.  

Патогенез 

Ушбу касалликда каптокчаларни зарарланишини 2 та механизми оркали тушунтиралади: 

1) Нефрон каптокчаларини базал мембранаси антигенларга кар ши ҳосил булган антителалар таъсирида зарарланищи кузатилади, 

нефротоксик гломерулонефрит деб аталиб жуда тез ривожланади. Бунда, базал мембранани антигени гликопротеид ҳисобланади. 
2) Каптокчалар базал мембранасига иммун комлексларни утириши ҳисобига, коптокчаларда яллиғланиш жараёни ривжланади. 

Буни, имуннокомлекс гломерулонефрит дейилади. 

Касаллик ривожланиши механизмида антиген сифатида экзоген (инфекцион ва ноинфекцион) ёки эндоген тўқима оксили, ДНК 

ҳисобланади. Конда ҳосил болган антителалар  (Ig G, Ig M) антигенлар бн комлекс ҳосил килиб, кон оркали коптокчаларга кириб, унинг 

базал мембранасига ўтиради, бундай нефротоксик антителалар иммун яллиғланищни индукциялайди. 
Гломерулонефритни иммунологик моделлари. 1901 йил Мечников лабораториясида К.Линдеман ўткир нефритни, қуёнга 

денгиз чучкасидан олинган нефротоксик зардобни юбориб чақирган. 1933 йили япон олими Масиги қуёнларга урдакдан олинган зардобни 

юбориш билан чақирган. Бошқача модел каламуш-қуён-каламуш. 

Хозирги кунда экспериментал гломерулонефрит патогенезида 2 та фаза тафовутланади: 

Гетерологик фазада, базал мембранага нефротоксик антителаларни фиксацияси билан кетади. 
2) Аутологик фазада нефротоксик глобўлинга комплимент фиксация килувчи антитела синтези билан кечади.  

Баъзи олимлар, учинчи фазани хам тафовут этишади аутоиммун антителаларни каптокчадаги кон томирларни зарарлаши билан 

боғлиқ холда кечини таъкидлайди.  

1909 йили рус хирурги Герцен уруш пайтида, яъни окопларда ётган солдатларда  учрайдиган нефритлар келиб чиқишини 

моделлаштиришга уриниб курди. Қуёнларни хлорэтил билан совутди. Ушбу қуён конида специфик буйракка карши антителалар топди. Бу 
модель ушбу касаллик аутоиммун табиатга эга эканлигини тасдиқлади.  

1945 йили Ковелти (эр – хотин) қуёнга стрептококк культураси ва буйрак тўқимасини гомогенатини  юбориб чақиришган.   

 

 

Сурункали (диффуз) гломерулонефрит  
Сурункали (диффуз) гломерулонефрит узоқ давом этувчи, кучайиб борувчи икки тамонлама диффуз яллиғланиш билан намоён 

бўлувчи касаллик бўлиб ҳисобланади. Касаллик келиб чиқиши, клиник намоён бўлиши, патогенезига кўра ҳам бир хил кечмаслиги билан 

ҳарактерланади ва қуйидаги формалари тафовут клинади.  

1) Латсант (63% гача) кучсиз уремик синдром, кучсиз протеинурия, гематурия, бўлади 20-25% касалларда шиш ва транзитор 

гипертензия билан намоён бўлади. 
2) Гипертоник форма. (32%) кучли артериал босим ортиши билан ҳарактерланади, 1/3 касаллар шиш, 2/3 гематурия, ҳамма 

касалликларда протеинурия 50% касалликларда цилиндрурия, лейкоцитурия кузатилади. 



3) Нефротик форма. (2-4%) Шиш синдроми устун туради, 2/3 касалларда протеинурия, цилиндрурия кузатилса, ҳамма 

касалларда, қонда ўзгаришлар гиперпротеинемия, гиперлипидемия ҳолатлари кузатилади.  
4) Аралаш нефротик ва гипертоник (2,5%) формалар уйғунлашиб келади. 

Этиология 

Сурункали гломерулонефрит ўткир гломерулонефритни асорати ёки мустакил бошланиши мумкин. Қуйидаги омиллар чақиради: 

1) Инфекцион (стрептококк, септик эндокардит, малярия, захм, сил ва бошқалар)  

2) Ноинфекцион (зардоб, вакцина, дори-дармонлар, буйрак веналарини трамбози, захарланиш, травма, совқотганда) 
3) Қўшувчи тўқимани диффуз зарарланиши (ревматоид артрит, қизил волчанка, геморрагик васкулит). 

4) Ўзига хос омиллар (постэклампсия, радиация, ирсий ва бошқалар) 

Патогенез. Ўткир ва сурункали гломерулонефритпатогенези жуда ўхшаш бу ерда  асосан сезувчанликни секин типи орқали 

намоён бўлади.  

Пиелонефрит. Ушбу касаллик сийдик йўлларини шиллик қавати ва буйрак паренхимасини бир вақтда ёки бирин кетин 
инфекцион яллиғланиши билан намоён бўлади.  

   Пиелонефрит ўткир тарзда бошланади, симптомларга камбағал  ҳолда сурункали формасига ўтиб кетади, бунда буйракни 

бужмайиши ва буйрак етишмовчилигига олиб келади.  

Бу касаллик клиник жиҳатдан кучли интоксикация билан кечади (ўткир боскичда) 25% артериал гипертензия, анемия, шиш, 

сийдик синдроми (полиурия олигоурияга ўтади, поллакиурия, гипостенурия, лейкоцитоурия, гематурия, кучсиз протеинурия(5-10 г/л) 
цилиндрурия)лар билан кечади.   

Ушбу касалликда, коптокча каналчалар баланси бузилади, айниқса касалликларни бошланғич фазасида каналчалар 

дисфункцияси коптокчалардаги бузилишлардан устун туради. Реабсорбция бузилишидан сийдикни етарли даражада 

концентрлашмаганлиги келиб чиқади, эрта ва оғир каналчаларга боғлиқ ацидозга, тузлар (Na+, K+, Ca2+) йўқотилиш синдромига, бу 

ҳолатлар сув–туз, кислота–ишқор 
мувозанатини бузилишига олиб келади. Бу 

ҳолатлар аста ривожланиб, ФМН камайишига 

ва сурункали буйрак етишмовчилигига олиб 

келади.                                                             

Этиология ва патогенези. 
Инфекциялар гематоген йўл билан тушади, 

ретроград йўл билан кўтарилади. Ушбу 

касалликни ичак таёқчаси ва кўплаб кокклар 

чақиради. 
  Ўткир пиелонефритни сурункали 

пиелонефритга ўтишида сийдикни димланиши 

сийдик йўлини торайиши ва тиқилиб қолиши 

ҳамда реактивликни пасайтирувчи касалликлар 

(қандли диабет, атеросклероз, интоксикация ва 
аденопростатитлар) сабаб бўлади. 

Нефротик синдром 

Нефротик синдром турли туман 

буйрак ва буйракдан ташқари бошқа 

органларни оғриқли ҳолатларини ўз ичига 
олиб, шиш, протеинурия, гипопротеинемия, 

диспротеинемия, гипер-липидемия  билан 

намоён бўлади. Этиология, патогенез, 

морфогенез бўйича бу ҳолатлар бир-биридан 

сезиларли фарқ қилади. 
Этиология. Нефротик синдром келиб 

чиқишига кўра: бирламчи ва иккиламчига 

бўлинади. 

Бирламчи нефротик синдром 

буйракда юзага чиққан касалликлар билан 
боғлиқ бўлмайди, бунга генетик дефектлар 

сабаб бўлиши мумкин, м: моддалар 

алмашинувини бузилиши (липоид нефроз), 

буйракка қарши антитела онадан болага 

ўтганда (туғма оилавий нефроз) рўй бериши 
мумкин. 

Иккиламчи нефротик синдром буйрак 

ва буйракдан ташқари касалликлари билан 

боғлиқ холда юзага чиқади. Буйракка боғлиқ 

гломерулонефрит, буйракка боғлиқ бўлмаган 
(хомиладорлар нефропатияси, қандли диабет, 

амилоидоз, қизил волчанка, зардоб касаллиги, 

стафилококкли сепсис) оғир металл тузлари 

билан заҳарланганда, тотал куйиш, радиация, 

буйрак трансплантациясини кучиши, дори 
дармонлар билан даволаганда, буйракда қон 

айланаши бузилганда келиб чиқади. 

Патогенез. Кўплаб нефротик 

синдромлар келиб чиқишида иммунологик 

механизмлар ётади, сезувчанликни секин типи 
бўйича намоён бўлади. Антигенлар манбаи 

бўлиб экзоген омиллар: бактериялар, вируслар, 

паразитарлар, дори дармонлар, озиқ-овқатлар 



оғир металл тузлари. Эндоген: ДНК ва бошқалар. Ушбу антигенларга қарши IgM кўпрок синтезланади. 

Коптокча базал мембранасига амилоид, глико- ва липопротеидлар. Фибриногенлар ўтириб, яллиғланишни гуморал ва 
ҳужайравий звеноларини активлаштиради, натижада базал мембранани бир бутунлиги, физик–химик хусусияти бузилади ва 

ўтказувчанлиги ортиб кетади. 

Айрим нефротик синдромлар учун иммунологик механизм тасдиқланмаган, улар метаболитик ва физик–химик механизмлар 

билан тушунтирилади. 

    Нефротик шишда, нефротик протеинурия келиб чиқиши  қуйидагича тушунтирилади, капилляр деворини доимий электр 
заряди пасаяди, бундан ташқари, эндотелий кўплаб турувчи сиалопротеин озайиб кетади, анионлар ва сиалопротеин йўқ жойларда 

лизосомал ферментлар ва максимал даражада лейкоцитлар тўпланади, улар ўз навбатида  базал мембранага бузувчи таъсир этади. 

Буйрак тош касаллиги: 

Бу касаллик куп учрайди,  буйрак паренхимасида, сийдик йўлларида тош ҳосил бўлиши билан ҳарактерланади. 

Буйрак коликаси сийдикни тузилиши билан ҳарактерланади, ёлғон гематурия, иситма, лейкоцитоз кузатилади. Асоратлар 
бўлганда инфекция қўшилади калькулёз пиелонефрит, буйрак абцесси, инфекцион гидронефроз. Бундай ҳолатларда албатта пиоурия 

кузатилади, яъни сийдикда йиринг бўлади. Тош таркибига: шавел ва фосфор кислоталарнинг тузлари, сийдик кислотаси, Na+ ва аммоний 

уратлари, цистион, ксантинлар киради. Баъзида аралаш ҳарактерга эга бўлади. 

Этиология. Экзоген омиллар. Бунда сув таркибида тузларни кўп бўлиши, овқатланиш режимини бузилиши. Юқоридаги 

омиллардан сийдикни рН ва диурез катталиги белгиланади.     
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