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ХУЛОСА 

Мақолада COVID-19 нинг пайдо бўлиши ва унинг жахонда тарқалиши, тиббиёт ходимлари олдидаги 

вазифалар, инфекцияни тезкор ташхислаш, ихтисослаштирилган тиббий ёрдам кўрсатишва 

асоратларни олдини олиш билан боғлиқ мулохазалар ўртага ташланган. Шунингдек мақолада 

касаллик эпидемиологияси, асоратлари ва ташхисоти масалаларидаги клиник-патогенетик 

хусусиятларига замонавий ёндашувлар бўйича тахлил ҳамда мулохазалар ўз аксини топган. 

 

Калитсўзлар: коронавирус ассоцирланган нефропатия, COVID-19,интерлейкин, сурункали буйрак 

касаллиги, нефрология, ўткир буйрак шикастланиши 

 

COVID-19 нинг пайдо бўлиши ва унинг бутун жахонда тарқалиши соғлиқни сақлаш ходимлари олдига 

янги келиб чиққан инфекцияни тезкор ташхислаш, ихтисослаштирилган тиббий ёрдам кўрсатиш, 

реабилитация қилиш ва иккиламчи асоратларни олдини олиш билан боғлиқ вазифаларни қўйди. 

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) маълумотларига кўра: касаллик эпидемиологияси, 

клиник хусусиятлари, хусусан, COVID-19да ички аъзоларнинг зарарланиши ва ушбу патологияни 

даволаш ҳақида маълумот айни вақтда мутахассислар томонидан кенг ўрганилмоқда ва атрофлича 

тахлил этилмоқда [1, 9]. COVID-19 га оид ўтказилаётган эпидемиологик кузатувларга кўра, беморлар 

турли даражадаги инфекцияга мойиллигига қараб ҳар хил гуруҳларга бўлинди. Сўнгги йилларда олиб 

борилган тадқиқотлар шуни кўрсатдики коронавирус инфекцияси ривожланишининг асосий хавф 

омиллари сифатида кексалик, коморбид касалликлар, эркак жинси, ижтимоий-иқтисодий 

етишмовчилик каби ҳолатлар келтирилган [12, 13, 18]. Шунингдек, бир қатор тадқиқотлар инфекция 

сезувчанлик ҳужайралардаги вирусни таниш ёки патогенези билан боғлиқ трансмембран оқсиллар 

тузилиши ва "ҳимоя" ген шаклларининг борлигига қараб фарқ қилиши мумкин, деб кўрсатди. Шу 

билан бирга, ички аъзоларнинг зарарланиш даражасига қараб, ривожланиб улгурган касалликнинг 

кечиши ва прогнозига таъсир қилувчи омиллар ҳақида маълумотлар етарли эмаслиги,алоҳида аҳамият 

касб этади [1, 9, 11]. 

COVID-19 ўткир респиратор патология  ҳисобланиб, у симптомсиз кечиш билан бир қаторда кенг 

спектрдаги белгилар билан намоён бўлувчи вирусли касалликдир. Жумладан кимдадир симптомсиз 

кечиб ташувчи ҳисобланса, яна кимдадир енгил респиратор белгилар билан намоён бўлишдан бошлаб 

икки томонлама тарқалган зотилжамни шакллантириб ўткир нафас етишмовчилигини вужудга 

келтиришгача бормоқда. Касаллик 81 % холларда енгил кечаётган бўлсада, яъни зотилжамсиз ёхуд 

минимал ифодаланган ўпка шикастланиши билан, 14 % холларда эса ўпканинг 50 % ини 

шикастланиши билан оғир нафас етишмовчилигига сабаб бўлмоқда. Шунингдек 5 % беморлар ўткир 

нафас етишмовчилиги, септик шок, коагулопатия ҳамда кўп аъзолар (полиорган) дисфункцияси ва 

етишмовчилиги каби патологиялар туфайли критик холатга тушиб қолмоқда. Кейинги ҳисоб-

китобларга кўра пандемия энг авжига чиққан пайтларда леталлик 49 % гача кўтарилди [9]. 

Кейинчалик ойдинланишича COVID-19 патологияси нафақат нафас йўлларини шикастлабгина 

қолмай, балки бошқа аъзо ва тизимларга ҳам чуқур кириб бораётгани маълум бўлди.  Адабиётларда 

COVID-19 ни оғир кечишида ва леталликнинг ортишида буйрак патологиялари ҳам мухим ўрин 
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тутаётгани бўйича бир қатор фикрлар пайдо бўла бошлади. Қолаверса бу буйракнинг илгари ёки 

коронавирус инфекцияси пайтигача касалланганлиги билан кўп ҳам боғлиқ эмаслиги маълум бўлди. 

Бунга кўра беморларда пандемиядан аввал мавжуд бўлган буйрак патологиялари ва сурункали буйрак 

касаллиги (СБК) COVID-19 инфекциясини кечиши ва асоратланишида унчалар муҳим эмаслиги 

тавсифланди. Италия саломатлик институтида 1389 нафар беморда  СБК ва COVID-19 кечиш оғирлиги 

ўзаро метатахлил қилинганда буйрак шикастланиш эҳтимоллилик муносабати 3,03 %ни ташкил этган 

[6, 9, 15]. 

 SARS-CoV-2 инфекцияланиш фонида бир қатор беморларда юқори частотада (40-75 %) 

протеинурия, гематурия, цилиндрурия каби сийдик синдромлари намоён бўлди. Албатта 5-7 % 

холларда мазкур жараёнлар ўткир буйрак шикастланиши билан якун топди [8, 9]. 

Ҳанузгача COVID-19даги буйрак патологияси табиати бўйича саволларга аниқ ва мукаммал жавоб 

йўқ. Баъзи муаллифлар беморларда юзага келаётган сийдик синдромларини SARS-CoV-2 

инфицирланганда подоцитларнинг, буйрак каналчаларини ва интерстицияни шикастланиши билан 

изоҳлашган. Улар мазкур фикрларни бемор буйрак тўқималарида ва пешобида вирусга мансуб РНКни 

топилиши билан асослашмоқда. Шунингдек SARS-CoV-2 оғир кечганида фокал сегментар 

гломерулосклероз ўткир тубулонекроз билан биргаликда келиши мулохазаларни янада тасдиқламоқда 

[2, 9, 19]. 

SARS-CoV-2 инфекциясида буйрак шикастланиши патогенези кўп омилидир. Муаллифларга кўра 

биринчидан вируснинг тўғридан-тўғри цитопатик таъсирини эътироф этишади. Бу фикр полимер 

занжир реакцияси (ПЗР) текширувида пешобда коронавирус фрагментларини топилиши билан 

асосланади. Иккинчидан инфекция буйрак паренхимасида массив цитокинлар ажратиб у ерда 

макрофаглар фаоллашувига ва лимфоцитлар инфильтрациясига олиб келади. Бу холат эса С5b-9 

комплементни нефрон каналчаларига чўкишини таъминлайди. Шу туфайли беморларда авж олган 

яллиғланиш ва “цитокинлар бўрони” фильтрацион босимни пасайишига ва коптокчалар 

фильтрациясини (КФ) секинлашишига олиб келади. Мана шу тарзда вирус нефронларнинг ўткир 

шикастланишига олиб келади [5, 8].  

Шундай қилиб SARS-CoV-2 инфекциясининг буйракларга цитопатик таъсири оғир ренал асоратларга 

олиб келувчи ўткир буйрак шикастланишини шакллантиради. Мазкур механизмни кўпчилик 

муаллифлар COVID-19 сабабли юзага келадиган кўпгина омиллар билан боғлашади. Бунда 

биринчидан вирус буйрак эпителийсига тўғридан тўғри шикастлашиоқибатида ривожланадиган ўткир 

тубулонекроз, иккинчидан цитокин штурмига иммун-яллиғланишни жавоб реакцияси туфайли юзага 

келадиган ишемия, коагуляция каскадининг фаоллашуви ва микроциркуляция бузилишлари ниҳоятда 

муҳим аҳамиятга эга [8, 9]. 

 Бу ерда асосий изланишлардаги фактлар шуни кўрсатяптики, COVID-19 касаллиги беморларда 

мавжуд СБКни чуқурлаштиради, шунингдек буйрак касаллиги бўлмаган беморларда янги буйрак 

патологияси – коронавирус ассоцирланган нефропатия касаллигини вужудга келтирмоқда. Бу 

патология беморларда енгил симптомсиз изоляциялашган сийдик синдромлари билан кечишидан 

тортиб, бошқа беморларда оғир ўткир буйрак шикастланиши холатигача олиб келмоқда. Албатта бу 

организмдаги вирус юкламаси, цитокинлар штурми ва ҳар бир индивиднинг инфекцияга қарши иммун 

жавоб реакциясининг яққоллик даражаси билан боғлиқ. Шунингдек беморнинг ижтимоий-

конституцион холати, асосий, ёндош ҳамда фон касалликлари ва бошқа омиллар билан боғлиқ [3]:  

COVID-19 касаллигида буйраклар шикастланишнинг  

потенциал хавф омиллари [3] 

 

Демографик  

хавф омиллари 

COVID-19 юқиш вақтидаги  

хавф омиллари 

Госпитализациядан кейинги  

хавф омиллари 

Кекса ёш COVID-19 нинг оғирлик 

даражаси 

Нефротоксинлар (дорилар, 

рентген контраст моддалар) 

Қандли диабет Вирусемия даражаси Вазопрессорлар 

Гипертония  Респиратор статус Ўпка вентиляцияси  
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Юрак қон-томир касаллиги 

ва юрак етишмовчилиги 

Нафас олиш тизимидан 

бошқа аъзоларнинг 

шикастланиши (масалан 

диарея) 

Суюқликлар юкламаси ёки 

гиповолемия 

Юқори тана вазни индекси Лейкоцитоз, лимфопения  

Буйракнинг сурункали 

касалликлари 

Қонда яллиғланиш 

маркерларининг ошиши 

(феритин, С-реактив 

оқсил,D-димер) 

 

Гентик хавф омиллар 

(масалан, apolipoprotein 1 

генотипи; АПФ2 

полиморфизми) 

Гиповолемия / сувсизланиш  

Иммуносупрессив холат Рабдомиолиз   

Чекиш Дори-дармонларнинг 

таъсири, масалан: АЎФ-

ингибиторлари, ангиотензин 

II рецепторлари 

блокаторлари, статинлар, 

ностероид яллиғланишга 

қарши воситалар 

 

 

Бир қатор махалий ва европалик ҳаммуаллифлар (Ш. С. Абдуллаев, М. А. САбиров, Л. Р. Выхристенко 

ва бошқалар) COVID-19 вирусини буйракка таъсири бўйича ўзига хос ғояларни илгари суришмоқда 

ва патогенези хусусида фикрлар билдиришган. Унга кўра SARS-CoV-2 инфекциясининг полиорган 

етишмовчиликларга сабаб бўлаётганлиги уни ҳар хил патологик жараёнлар занжирларини эгаллаб 

банд қилаётгалиги махсулидир[1,3]. Буйрак шикастланиши ҳам юқорида кўп эътироф 

этганимиздекSARS-CoV-2 вирусининг ренин-ангиотензин-алдостерон тизимига (РААТ) таъсири, 

цитокинлар хужуми, вируснинг тўғридан-тўғри цитотоксик таъсири, ишемия, ўпка-буйрак 

патогенетик занжир реакцияси, гиперкоагуляция, рабдомиолиз билан тушинтирилмоқда. Қуйида 

мазкур патогенетик занжирлар билан чуқурроқ танишамиз [1, 3, 4]: 

Ренин-ангиотензин-алдостерон тизими – ўзида мураккаб вазоактив пептидлар каскадини 

мужассамлаб инсон организмида кўпгина мухим физиологик жараёнларини бошқарилишида 

аҳамиятли. Вируснинг РААТга таъсири аслида физиологик тескари таъсири туфайли РААТ 

фаоллаштирувчи ангиотензинни ўзгартирувчи фермент2 (АЎФ2) рецепторлари орқали амалга 

оширилади. АЎФ 2 рецепторлари Боумен капсуласидаги париетал эпителийларда, мезангиал 

хужайраларда, подоцитларда ўзини намоён қилади. Яъни рецептор проксимал каналчаларда ва 

йиғувчи найларда мавжуд бўлиб айни COVID-19 вируси учун буйракда мавжуд бўлган асосий нишон 

аъзо ҳисобланади.Шу туфайли фаоллашиб кетган РААТ ҳисобига ангиотензин II продукциясининг 

кескин ошиши ҳисобига аъзога нефтрофилларнинг инфильтрациясини ва яллиғланиш цитокинларни 

продукциясини ортиб кетишига, оқибат эса томирлар ўтказувчанлигининг бузилиши ҳамда нишон 

аъзоларнинг шикастланишига сабаб бўлади. Бу эса критик асоратларга олиб келади [3, 7, 23].  

Цитокинлар ҳужуми – бу оғир тизимли иммун яллиғланиш жавобни ривожланиши бўлиб бунда инсон 

организмида вируснинг яллиғланиш жараёнига нисбатан пайдо бўладиган иммун ҳужайраларининг 

(макрофаг, комплемент, С-реактив оқсил) кескин фаоллашуви кузатилади. Шу билан бирга 

яллиғланиш цитокинлари – ИЛ-6, ИЛ-8, альфа-ўсма некроз омили, моноцит-1 хемотаксик оқсили, 

макрофагал яллиғланиш 1 А-оқсилларини катта миқдорда ҳосил бўлиши ва қонга ажралиб 

чиқарилиши юзага келади. Баъзи бир холатларда ўта ўткир ва турғун цитокин жавоби юзага келганида 

нафақат ўпкада, балки буйракларда ҳам иммун яллиғланиши содир бўлади [3, 14].  

Вирус тропизми–SARS-CoV-2 вирусининг буйрак ҳужайраларига тўғридан-тўғри цитотоксик таъсири 

фокал-сегментар гломерулосклероз ва ўткир каналчалар некрозига сабаб бўлади. Таъкидланишича 
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коптокчалар шикастланиши ва коллаптоид гломерулопатия ривожланишида – коллапсирланган 

фокал-сегментар гломерулосклероз беморларида APOL 1 (apolipoprotein 1 – қон плазмасидаги минор 

аполипопротеин) дисфункционал оқсил топилган[3].  

Ишемия –SARS-CoV-2 вируси пайдо қилган септик шок буйрак перфузиясини камайтиради ва 

ангиотензин II концентрациясини юқори даражада оширишига олиб келиб тўқималарда янада ишемия 

ҳамда гипоскияни кучайтиради[3]. 

Ўпка-буйрак патогенетик занжир реакцияси – мазкур аъзоларнинг ўхшашлиги билан асосланади. Бир 

аъзонинг шикастланиши бошқа бир аъзога албатта негатив таъсир этади. Нафас етишмовчилиги 

туфайли пайдо бўладиган тизимли гипоксия, гиперкапния ўз навбатида ангиотензин II 

концентрациясини ошишига, иммун ҳужайраларнинг фаоллашувига, томирлар констикцияси ва 

ўтказувчанлигининг ортиб кетишига, эндотелий ва тромбоцитларнинг фаоллашуви каби патологик 

занжирларнинг барчаси жамланиб ўткир буйрак шикастланишига олиб келади. Маълумки, сунъий 

ўпка вентиляцияси ўткир буйрак шикастланиши хавфини уч баробар оширади. Бу  критик ҳолатдаги 

беморларда сунъий ўпка вентиляциясида юзага келадиган баротравмалар ва яллиғланиш олди 

цитокинларини катта миқдорда ажралиши билан тушинтирилади [3].  

Гиперкоагуляция –COVID-19 инфекцияси билан касалланган беморларда D-димер кўрсаткичини ҳам 

ошиб кетиши кузатилади. Бу микротромбозларга сабаб бўлади. Коптокча капиллярларида ҳам юзага 

келиши мумкин бўлган микротромбозлар нефропатияларни шакллантиради. Шунингдек кенг 

тарқалган ўпка артерияси тромбоэмболиясида юзага келадиган юракнинг ўнг қисми етишмовчилигида 

пастки ковак веналарда бўладиган веноз димланишлар ҳам буйракларнинг ўткир шикастланишига 

асос бўлиши мумкин.  

Рабдомиолиз –бу клиник ва лаборатор синдром бўлиб у склет мушакларининг шикастланиши туфайли 

қон плазмасида ва пешобда креатинкиназа ҳамда миоглобин концентрациясининг ортиб кетиши билан 

характерланади. Рабдомиолизни ҳам ЎБШ га потенциал сабаб бўлиши мумкинлигини назардан 

қочирмаслик лозим. 

Цитокинлар – яллиғланиш ва иммунитет медиаторлари 

Интерлейкин 1 (инглиз тилида Interleukin-1, IL-1) — цитокин, яллиғланиш ва иммунитет 

медиаторлари бўлиб, улар организмдаги кўпгина ҳужайлаларда, жумладан фаоллашган 

макрофаглардан, кератиноцит, рағбатланган В-ҳужайралардан ва фибробластлардан синтезланади [17, 

20]. 

Интерлейкин 4 (ИЛ-4) — бу цитокин,  Th2-ҳужайралардан алоҳида дифференциялашган Т-

хелперларни (Th0-ҳужайралар) индуцирланади. Интерлейкин 4 ни фаоллашуви натижасида Th2-

ҳужайрани ўзи яна қўшимча ИЛ-4 ишлаб чиқади. ИЛ-4 асосан семиз ҳужайралардан, Th2-

ҳужайралардан, эозинофиллар ва базофиллардан ишлаб чиқарилади. ИЛ-4 ни томирдан ташқари 

тўқималарда бўлиши М2 ҳужайралар макрофагларини фаоллашишига ва М1 ҳужайралар 

макрофагларини фаоллигини сусайишига олиб келади [Wu C – 2019; Xu Z - 2020]. Репаратив 

макрофаглар (М2) миқдорининг ортиши ИЛ-10 ва ТРФ-β секрецияси билан кечади ва у патологик 

яллиғланиш жараёнларини камайтиради. Фаоллашган М2 ҳужайрага боғлиқ холда ТРФ-β, аргиназа, 

пролин ва полиаминазани ишлаб чиқарилиши ярада репарация ва фидроз жараёнларини кучайтиради 

[17, 20].  

Интерлейкин 6 (инглиз тилида Interleukin-6, IL-6) — интерлейкин, бу яллиғланиш олди цитокини 

сифатида таъсир қилади. Фаоллашган макрофаглар ва Т-ҳужайралардан синтезланиб у иммун жавобни 

стимуллайди. Унинг асосий аҳамияти яллиғланиш асносидаги тўқималарнинг травматик, куйиш ва 

бошқа шикастланишларида мухим ўрин тутади [21, 22]. ИЛ-6 яллиғланишнинг ўткир фазасидаги 

мухим бир медиатр ҳисобланади. ИЛ-6 – бу аслида оқсил таркибли тузилма бўшлиб у иммун жавобни 

бошқаради. У инфекцион, аутоиммун яллиғланиш касалликларида, юрак-қон томир касалликларида 

ҳамда баъзи онкологик жараёнларда фаол ишлаб чиқарилади.  

Қонда ИЛ-6 концентрациясининг аниқланишини биз иммун тизимининг фаоллашув маркери сифатида 

қабул қилишимиз мумкин. Меёрда ИЛ-6 қонда концентрацияси сезиларсиз даражада мавжуд бўлади 

ёки умуман бўлмайди.  ИЛ-6  иммун тизимида яллиғланиш реакциясини тўғри кечиши учун зарур 

бўлган бир қатор жараёнларда иштирок этади, яъни В-ҳужайраларни 
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диффенциалланишидақатнашади, иммуноглобулинлар ишлаб чиқарилишини бошқаради, ўткир фаза 

оқсилини ишлаб чиқарилишини кучайтиради [21, 22]. 

ИЛ-6 тана хароратини бошқарилишида, суяк ва нерв тўқимасининг адекват ишлашида ҳамда 

организмнинг бошқа тизимларининг фаолиятида мухим ўрин тутади. Қонда ИЛ-6 аниқланиши бир 

қатор яллиғланиш касалликларида, жумладан аутоиммун (тизимли қизил тошма, ревматоид артрит ва 

бошқ...), бактериал инфекциялар, яъни сепсис (яллиғланиш кўпгина аъзо ва тўқималарни эгаллаб 

олганида ҳамда улар фаолиятини жиддий бузилишларида) ва ҳавфли ўсмаларда бемор аҳволини 

баҳолаш учун қўлланилади.  Яллиғланиш жараёнини статусини янада ишончли баҳолашда ИЛ-6 

концентрациясини аниқлаш С-реактив оқсилни аниқлаш ўрнига тавсия этилади [17, 20].   

COVID-19 беморларида интерлейкин-6 цитокиннининг намоён бўлиши. 

Организмда коронавирус инфекцияси пайдо бўлганидан бошлаб бошқариб бўлмайдиган иммун жавоб 

– цитокинлар чиқиш синдроми бошланади. Ўтказилган тахлиллар шуни кўрсатмоқдаки, ўткир 

респиратор дистресс синдроми билан асоратланган COVID-19 беморларида Т-ҳужайраларнинг 

цитотоксик гиперфаоллигининг ортиши, иммунитетнинг гуморал звеносининг фаоллашуви, шу билан 

бирга ИЛ-6 ҳам гиперфаоллиги касалликни оғир кечишида мухимлиги кузатилмоқда. Шундай экан 

ИЛ-6 ни ингибирлаш оғир кечаётган COVID-19 беморларида фойдали эканлиги эътироф 

этилмоқда[21, 22]. Олиб борилган илмий изланишларда моноклонал антителаларни қўллаш билан ИЛ-

6 нинг яллиғланиш самарасини блоклаш билан касаллик кечишини мувофиқлаш  бўйича эътирофлар 

мавжуд. Шундай қилиб оғир кечаётган ва асоратланган COVID-19 касаллигида ИЛ-1 ва ИЛ-6 

миқдорини бошқариш муҳим диагностик ва прогностик аҳамиятга моликдир [10, 17, 20].  

Шундай қилиб COVID-19 пандемияси бошланганидан буён асримиз олимлари, клиник шифокорлар 

ҳамда бир қатор зиёлиларнинг фикр ва мулоҳазаларига таяниб шуни айтишимиз мумкинки, 

коронавирус инфекцияси инсонларда клиник белгиларсиз кечиши билан бир қаторда енгил респиратор 

патологиялар билан биргаликда тизимли шикастланишлар, ўткир респиратор  дистресс-синдромлари, 

полиорган етишмовчиликлари оқибатида беморнинг нобуд бўлиши даражасигача олиб келувчи 

касалликдир. Тор соха мутахассислар (кардиолог, пульмонолог ва бошқ...) COVID-19инфекциясини 

тегишли аъзоларга таъсири бўйича бир қатор клиник ва илмий тадқиқотларни бошлашлаб ниҳоясига 

етказишди. Унда юрак, ўпка, бош мия  ва бошқа шу каби ҳаёт учун муҳим аъзоларни инфекция 

таъсирида шикастланиш механизмлари, клиник-патогенетик жиҳатлари, уларда бўладиган 

морфофункционал ўзгаришлар батафсил тавсиф этилмоқда. Шу билан бир қаторда мазкур ўзгаришлар 

буйрак паренхимасини ҳам четлаб ўтмаётганлигини биз нефрологлар клиник амалиётимизда кузатиб 

бормоқдамиз. Бунда COVID-19инфекцияси беморларда мавжуд СБКни чуқурлаштириши ёки умуман 

буйрак касаллиги бўлмаган беморларда янги буйрак патологияси – COVID-19 ассоцирланган 

нефропатияларни вужудга келтирмоқда. COVID-19 ассоцирланган нефропатиялар беморларда 

симптомсиз изоляциялашган сийдик синдромлари билан енгил кечишидан тортиб, бемор хаётига хавф 

солувчи оғир ўткир буйрак шикастланишларигача олиб бормоқда. Мазкур икки звенони бир-биридан 

фарқлаш клиник тиббиётда муҳим аҳамиятга молик. Бу ерда фақат анамнестик маълумотларга таяниб 

хулоса қилиш хамиша ҳам тўғри натижа беравермайди. Пешобдаги протеинурия, эритроцитурия ва 

цилиндрурия бу коптокчалар шикастланишининг умумий белгилари ҳисобланиб келгусида COVID-19 

ассоцирланган нефропатияларнинг ташхисотида нисбатан специфик шикастланиш маркерларини 

излаш, асослаш каби изланишларни тақозо этмоқда. Шу ўринда яллиғланиш ва иммунитет 

медиаторларисифатида майдонга чиқаётган цитокинлар – интерлейкинларнинг COVID-19 

ассоцирланган нефропатияларда намоён бўлиши ҳамда даволаш мобайнида  организмда уларнинг 

концентрациясини назорат қилиш соха истиқболининг энг мақбул мезонлардан биридир.  

Хулоса 

Коронавирус инфекцияси буйрак паренхимасига таъсир қилади ва у COVID-19 ассоцирланган 

нефропатияларни вужудга келтирди. 

COVID-19 ассоцирланган нефропатиялар беморларда симптомсиз изоляциялашган сийдик 

синдромлари билан кечишидан тортиб, ўткир буйрак шикастланишига сабаб бўлади.  
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SARS-CoV-2 вирусини буйрак паренхимасига шикастловчи хусусияти ренин-ангиотензин-алдостерон 

тизимига таъсири, цитокинлар хужуми, вируснинг тўғридан-тўғри цитотоксик самараси, ишемия, 

ўпка-буйрак патогенетик занжир реакцияси, гиперкоагуляция, рабдомиолиз билан изоҳланади.  

COVID-19 ассоцирланган нефропатияларда беморларда ИЛ-1 ва ИЛ-6 концентрациясини назорат 

қилиш лозим. 
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