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ABSTRACT 

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is the fourth leading cause of 

death worldwide and imposes significant and increasing economic and social costs. 

Over the past two decades, there has been an increase in the percentage of acute 

respiratory diseases in children. Death from respiratory pathology is observed in 

most cases in young and middle-aged people, as well as in children and 

adolescents, therefore it is urgent to study the problem of early diagnosis and 

treatment of these patients. In the pathogenesis of bronchiectasis, two main factors - 

local inflammatory (purulent) process in the bronchi (local purulent 

endobronchitis) and obstructive atelectasis are of great importance. Obstruction of 

the bronchus and the delay of bronchial secretion contribute to the development of 

the inflammatory (purulent) process in the private plate of the bronchial cavity 

located distally from the site of obstruction. 
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АННОТАЦИЯ 

Сурункали обструктив ўпка касаллиги (ЎСНК), дунѐда ўлимнинг 

тўртинчи сабаби бўлиб, сезиларли ва ортиб бораѐтган иқтисодий ва 

ижтимоий харажатларни келтириб чиқаради. Сўнгги йигирма йил ичида 

болаларда ўткир респиратор касалликлар улушининг ортиши кузатилди. 

Нафас олиш патологиясидан ўлим кўп ҳолларда ѐш ва ўрта ѐшдаги 

одамларда, шунингдек, болалар ва ўсмирларда кузатилади, шу муносабат 

билан ушбу беморларни эрта ташхислаш ва даволаш муаммосини 

ўрганишнинг долзарб. Бронхоэктатик касаллик патогенезида иккита асосий 

омил - бронхлардаги маҳаллий яллиғланиш (йирингли) жараѐн (маҳаллий 

йирингли эндобронхит) ва обструктив ателектазга катта аҳамият берилади. 

Бронхнинг обструкцияси ва бронхиал секрециянинг кечикиши обструкция 

жойидан дисталда жойлашган бронх шиллик каватининг хусуий 

пластинкасида яллиғланиш (йиринглаш) жараѐнининг ривожланишига 

ѐрдам беради. 

Калит сузлар 

Бронхоэктатик касаллик, экспериментал бронхоэктазия, лаборатор 

хайвонлар, ЎСНК. 

 

Кириш. Ҳозирги эпидемиологик маълумотларга кўра, тўртта юқумли 

бўлмаган касалликлар ўлимнинг энг муҳим сабаблари ҳисобланади: юрак-

қон томир касалликлари, саратон, сурункали респиратор касалликлар ва 

диабет. Касалликларнинг умумий сонида респиратор касалликларнинг 

улуши 41% дан 53% гача. ЖССТ маълумотларига кўра, 2020 йилда 68 миллион 

ўлимнинг 11,9 миллиони (18 %) респиратор касалликлар, шулардан 4,7 

миллиони ўпканинг носпецифик касалликлари, 2,5 миллиони пневмония, 2,4 

миллиони сил ва 2,3 миллиони сил касаллигидан. ўпка саратони (3,6,27). 

Ишнинг максади бронхоэктктик касалликларнинг ривожланиши, 

этиопатогенези, учраш чсатотасига кўра адабиѐтлар тахлилини олиб бориш. 

Тадкикот натижалари. Сўнгги йилларда болаларда сурункали ўпка 

касалликлари кўпаймоқда (4,5). Яқинда ўтказилган генетик, структуравий ва 

функционал тадқиқотлар шуни кўрсатдики, ҳаво йўллари ва ўпканинг 

шиллиқ қавати эпителийси иммунитет реакциясининг асосий ташкилотчиси 

ҳисобланади. Бундан ташқари, ҳозирда эпителия дисфункцияси ўпканинг 

яллиғланиш касалликларининг ривожланишида иштирок этиши ҳақида аниқ 

далиллар мавжуд (25,44). Шунинг учун экспериментал шароитда ва 

одамларда нормал ва патологик шароитда бронхиал шиллиқ қаватни 

ўрганишни давом эттириш керак. 

https://sirpublishers.org/
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Сурункали обструктив ўпка касаллиги (ЎСНК), дунѐда ўлимнинг 

тўртинчи сабаби бўлиб, сезиларли ва ортиб бораѐтган иқтисодий ва 

ижтимоий харажатларни келтириб чиқаради (38). Европа Иттифоқида 

ЎСНКни даволаш харажатлари нафас олиш касалликларининг умумий 

тўғридан-тўғри харажатларининг 56 %ни ташкил этишини ва йилига 38 

миллиард еврони ташкил этишини айтиш кифоя (39,43); унда энг катта 

иқтисодий зарар ЎСНКнинг кучайиши авж олишини даволашдан келиб 

чиқади. Бундан ташқари, ЎСНКнинг ҳар бир кучайиши ортиб бораѐтган 

хавф билан бирга, юрак-қон томир касалликлари  беморларнинг умумий 

популяциясига нисбатан 3 марта куп келади (10,14) ва беморларнинг 

касалхонада ўлим даражаси 5 дан 32% гача (35) оширади. ЎСНК билан 

оғриган беморларнинг 30 %да бронхоэктазлар аниқланади. ЎСНК билан 

оғриган беморларнинг кўкрак қафаси органларини МСКТ текшируви 

пайтида бронхоэктаз билан оғриган беморларнинг сони ЎСНКнинг оғирлиги 

ошишига тўғридан-тўғри мутаносиб равишда ортиши аниқланди (24,28). 

Бронхоэктазлар ЎСНК курсини мураккаблаштиради, касалликнинг 

ривожланишига таъсир қилади, частотасини оширади ва даволаш 

стандартларини танлашни аниқлайди, бу аниқланган патогенга қараб 

инфекцион агентларни йўқ қилиш дастурларини тузатиш зарурлигини 

келтириб чиқаради. ЎСНКнинг оғир кучайишини анъанавий даволашга олиб 

келмайди бронхиал дарахтда яллиғланиш жараѐнининг тўлиқ пасайишига, 

ремиссиялар қисқаради, касаллик ривожланади ва бронхиалда дарахтда 

қайтарилмас ўзгаришлар ҳосил бўлади (8,9,24,41). 

Бронхоэктатик касаллик патогенезида иккита асосий омил - 

бронхлардаги маҳаллий яллиғланиш (йирингли) жараѐн (маҳаллий 

йирингли эндобронхит) ва обструктив ателектазга катта аҳамият берилади. 

Бронхнинг обструкцияси ва бронхиал секрециянинг кечикиши обструкция 

жойидан дисталда жойлашган бронх шиллик каватининг хусуий 

пластинкасида яллиғланиш (йиринглаш) жараѐнининг ривожланиши ва 

ривожланишига ѐрдам беради. Бу шиллиқ қават, шиллиқ ости ва бронх 

деворининг чуқур қатламларида яллиғланиш ўзгаришларининг босқичма-

босқич кучайишига олиб келади, бу шиллиқ қават эпителий 

ҳужайраларининг қайта тузилиши, куп каватли мугузланмайдиган эпителий 

билан алмашиниши билан юқори даражада табақаланган киприкли 

эпителийнинг ўлими билан бирга келади. Бу омилларнинг барчаси шиллиқ 

қаватларни тозалаш самарадорлигини пасайтиради (13). 

Ўпканинг бирламчи сурункали юқумли ва яллиғланиш касалликлари 

қоннинг иммунокомпетент ҳужайраларининг энергия таъминоти бузилиши 

натижасида ўпка тўқималарининг дисплазияси шаклланишига асосланган 
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гипореактив характердаги шифохонада орттирилган пневмониянинг асорати 

натижасида бу патологияга генетик мойил бўлган болаларда бронх упка 

дисплазияси келиб чикади (15,39). 

ЎСНКнинг шартли бирламчи сурункали шакллари (кузатишларнинг 

23,7%) - бу жараѐннинг сурункалилигига генетик жиҳатдан аниқланган 

мойиллиги, иммунитетнинг ҳужайралараро ўзаро таъсирининг ўзига 

хослиги, қон иммунокомпетент ҳужайраларини энергия билан 

таъминлашнинг бузилиши бўлган болаларда жамият томонидан 

орттирилган пневмониянинг мураккаб шакллари натижаси сифатида ва ўпка 

тўқималарининг тўқималарининг дисплазияси шаклланиши 

бронхопулмонар касалликларнинг клиник шаклларини таснифлашда кўзда 

тутилган турли хил клиник вариантлар шаклида намоѐн бўлади. Булар 

сурункали бронхит, бронхоэктаз, пневмосклероз ва бошқалар (14). Болалик 

давридаги ЎСНК муаммоси долзарб бўлиб қолмоқда ва тиббий-ижтимоий 

аҳамиятга эга бўлиб, болаларда ЎСНК билан касалланиш ва ногиронлик 

даражаси нисбатан юқори (7,15,21). 

ЎСНК ва шифохонада орттирилган пневмония билан оғриган 

беморларда нафас олиш белгиларининг интенсивлиги ва кон зардобидаги C-

реактив оқсил даражаси ва спирометрик кўрсаткичлар паст бўлган. Уларда 

сурункали обструктив ўпка касаллиги билан оғриган беморларга нисбатан Т-

хелперлар ва Т-супрессорларнинг фаоллиги пасайган, В-лимфоцитлар, IgM, 

интерлейкин-6 ва ўсимта некрози омили даражаси ошган. Даволаш 

динамикасида иккинчи гуруҳдаги беморларда касалликнинг аниқ намоѐн 

бўлиши ва тизимли яллиғланиш, паст даражадаги NK ҳужайралари ва IgG, В- 

лимфоцитлари, IgM, интерлейкин-6 ва ўсимта некрози омили кузатилган 

(26). 

Нафас олиш йўлларини ноқулай экологик омиллар таъсиридан ҳимоя 

қилиш учун онтогенез жараѐнида ҳимоя механизмлари шаклланади. 

Бронхиал тизимни тозалашнинг биринчи босқичи шиллиқ қаватли эпителия 

ҳужайралари ва бронхиал секреция ишлаб чиқарадиган безлар ҳужайралари 

томонидан амалга ошириладиган шиллиқ қаватни тозалашдир (25,29,37,38) 

Пулмонологиянинг мураккаб муаммоларини ҳал қилиш йўлидаги 

муваффақиятга ўпканинг онтогенезда ривожланишини ўрганиш ва 

уларнинг патологияларга мослашув реакцияси жараѐнида янги ѐндашувлар 

ѐрдамида эришиш мумкин. Пренатал даврда ўпканинг морфофунционал 

шаклланиши жараѐнида уларнинг барча ҳимоя тузилмаларининг 

фарқланиши содир бўлади. Лимфоид аппарати, бронхиал безлар, без 

ҳужайралари ва макрофагларнинг шаклланиши кузатилади (3,16,35). 

Ўпканинг асосий ҳимоя тузилмаларидан бири бронхиал дарахтнинг 
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тозалигини таъминлайдиган шиллиқ қаватдир. У киприксимон эпителий ва 

трахеобронхиал дарахтнинг секретор тизими мавжудлиги туфайли амалга 

оширилади. Шиллиқ эпителий қоплами юзасида бокалсимон ҳужайралари 

секрецияси натижасида ва оқсил-шиллиқ безлардан диаметри 1-2 мкм бўлган 

томчилар шаклида пайдо бўлади. Бу шаклланишларнинг бузилиши, ўз 

навбатида, турли нафас аъзолари касалликларининг пайдо бўлишига олиб 

келиши мумкин: ринит, бронхиал астма, трахеит, бронхит, болаларда 

пневмония ва бошқалар (3,4). 

Сўнгги йигирма йил ичида болаларда ўткир респиратор касалликлар 

улушининг ортиши кузатилди. Нафас олиш патологиясидан ўлим кўп 

ҳолларда ѐш ва ўрта ѐшдаги одамларда, шунингдек, болалар ва ўсмирларда 

кузатилади, шу муносабат билан ушбу беморларни эрта ташхислаш ва 

даволаш муаммосини ўрганишнинг долзарблиги аниқ бўлади (28,29,32,33). 

Яқинда ўтказилган генетик, структуравий ва функционал тадқиқотлар шуни 

кўрсатдики, нафас олиш йўллари ва ўпканинг шиллиқ қавати эпителийси 

иммунитет реакциясининг асосий ташкилотчиси ҳисобланади. Бундан 

ташқари, эпителия дисфункцияси ўпканинг яллиғланиш касалликларининг 

ривожланишида иштирок этиши ҳақида ишончли далиллар мавжуд (18,19). 

Нафас олиш органлари касалликларида патологиянинг турли 

кўринишларини акс эттирувчи гистологик тузилмалар мавжудлиги 

аниқланган. Бронхиал ва алвеоляр эпителийнинг тузилишини сақлаб қолиш 

яллиғланиш жараѐнларида шиллиқ қаватнинг иммун реакциясининг 

афферент босқичини таъминлайди (19,22). ЎСНК билан оғриган одамларда 

IL-13  генининг ифодаси IL-13 ва муцин генининг ифодаси билан ҳам боғлиқ 

эди. Ушбу ва бошқа кашфиѐтлар IL-33 ни ортиқча ишлаб чиқариш учун 

дастурлаштирилган узоқ муддатли эпителия прогенитор ҳужайраларининг 

таъсирига асосланган сурункали касалликларда туғма иммунитет 

тизимининг ролини тасаввур қилиш имконини берди (31,34). 

ЎСНК билан оғриган беморларда госпитал пневмония билан биргаликда 

нафас олиш белгиларининг интенсивлиги, қондаги C-реактив оқсил 

даражаси ва коморбидлик индексининг қийматлари ва ЎСНК кучайган 

беморларга нисбатан пастроқ спирометрик кўрсаткичлар мавжуд. Ушбу 

беморларда ЎСНК билан оғриган беморларга нисбатан Т-хелпер ва Т-

супрессор ҳужайралари фаоллиги пасаяди ва В-лимфоцитлар, IgM, Il-6 ва 

ТНФ-а даражаси ошади. Даволанишдан сўнг уларнинг клиник белгилари ва 

тизимли яллиғланиш кўринишлари аниқроқ бўлиб, NK ҳужайралари ва IgG 

миқдори пастлигича қолди, CD19 лимфоцитлар, IgM ва яллиғланишга қарши 

ситокинлар даражаси юқорилигича қолди (21,26,36). Шифохонада 

орттирилган пневмония билан оғриган беморларда ўткир яллиғланиш 
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пайтида тананинг иммун қаршилиги етарли эмас: 72% ҳолларда - 

иммунометаболик ҳолатнинг гипореактив ҳолати (ТНФа, ИЛ-2, ИЛ-8 

таркибининг пасайиши, оппозиция синтезининг кучайиши, цитокин TGFp ва 

зардобда ва КВВ да TNFa учун эрувчан лиганд рецепторлари, глутатион ва 

каталаза фаоллигининг пасайиши); 8,3% ҳолларда - иммунометаболик 

ҳолатнинг жавобсиз ҳолати кузатилади (нейтрофил гранулоцитларнинг 

бактерицид ва оксидловчи-метаболик қобилиятининг етарли эмаслиги, паст 

даражадаги ТНФа, ИЛ-2, ИЛ-8, юқори даражадаги TGFp, sTNF-a RI (p55) қон 

ва КВВ, антиоксидант фаолликнинг етишмаслиги, кам миқдордаги глутатион 

миқдори ва барча оксидланиш ва кайтарилиш ферментларининг фаоллиги 

пасайиши) (14). 

Юқоридагилардан келиб чиққан ҳолда, ўпка эпителия ҳужайраларининг 

пролифератив қобилиятини, шунингдек, уларнинг онтогенезда ҳам нормал, 

ҳам патологияда фарқланишини ўрганиш жуда долзарб кўринади (1,2,5,32). 

Нафас олиш органларининг нормал шароитда ривожланишини ва 

унинг патологиядаги ўзгаришларини тартибга солиш замонавий назарий ва 

амалий тиббиѐтнинг муҳим муаммоларидан биридир. Ҳозирги вақтда ушбу 

асосий муаммодан ўпканинг туғруқдан олдинги ва постнатал онтогенез 

ривожланишига таъсир қилувчи омилларга алоҳида эътибор қаратилмоқда. 

Бунинг сабаби шундаки, нафас олиш органларининг гистогенези жараѐнида 

тартибга солувчи таъсирларнинг бузилиши одатда янги туғилган 

чақалоқларда, шунингдек, пневмония, бронхопулмонар дисплазия, янги 

туғилган чақалоқларнинг РДС ва бронхоэктазларда турли хил нафас олиш 

касалликларининг сабаби ҳисобланади. Сурункали обструктив ўпка 

касаллиги (ЎСНК) муаммосининг долзарблиги касалликнинг кенг 

тарқалганлиги, юқори ўлим даражаси ва беморларни даволаш билан боғлиқ 

юқори иқтисодий харажатлар билан боғлиқ (27,30,38,39,40). Ушбу 

касалликдаги яллиғланишнинг ривожланиши ва унинг прогнози асосан 

иммунитет тизимининг ҳолати билан белгиланади. Иммунитет тизимининг 

ҳолатидаги нуқсонлар ўпкада яллиғланиш жараѐнининг давом этишига 

ѐрдам беради, касалликнинг кучайишининг умумий сабаби бўлиб, терапия 

самарадорлигини пасайтиради (14,29). 

Плевранинг яллиғланиши пайтида экссудатда фагоцитар ҳужайралар 

(моноцитлар, нейтрофил гранулоцитлар), шунингдек, лимфоцитлар 

аниқланади, уларнинг функционал фаоллиги иммунитет реакциясини 

амалга оширишни ва касалликнинг ривожланиши пайтида патогенни йўқ 

қилиш самарадорлигини белгилайди. Силли плеврит билан оғриган 

беморларда плевра экссудатида СDЗ ва СD4 лимфоцитлари устун эканлиги 

кўрсатилган (18,19). 
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Бронхиал шиллиқ қаватнинг иммуноморфологияси эпителиялараро 

лимфоцитлар, эозинофиллар ва бокалсимон ҳужайралари мавжудлиги билан 

белгиланади (7,9,11,17,36). Юқори сезувчанлик пневмонитининг 

патогенезининг замонавий концепцияси иммунитет реакциясининг ҳужайра 

механизмининг иштирокини ўз ичига олади. Нафас олиш йўлларига 

кирадиган аллерген макрофаг томонидан сўрилади ва кейинчалик Т-хелпер 

ҳужайрасига (СD 41) тақдим этиш учун қайта ишланади. Антигенни қайта 

ишлаш жараѐни макрофаглар томонидан интерлейкин-1 нинг чиқарилиши 

билан бирга келади, бу эса антикорларни синтез қилиш учун В-

лимфоцитларининг кейинги стимуляцияси билан Т- хелпер 

ҳужайраларининг фаоллашишига олиб келади (35,36). Ҳозирги вақтда 

сурункали аллергик яллиғланишнинг пайдо бўлиши ва сақланишида ва 

болаларда бронхиал астма ривожланишида асосий рол ўйнайдиган 2-тоифа 

Т-хелпер ҳисобланади. Интерлейкин - 4 аллергик яллиғланишнинг асосий 

қўзғатувчисидир (37,44,45). 

Экспериментнинг дастлабки босқичларида (нурланишдан 9-14 кун 

ўтгач) трахеобронхиал дарахт ва ўпканинг иммун шаклланишига паст 

интенсивликдаги нурланиш омилларининг сурункали таъсири пастки нафас 

йўллари бўйлаб лимфоид шаклланишларда иммунологик реакцияларнинг 

фаоллашишига олиб келади. Бу ҳужайра таркибининг ўзгариши, 

макрофагларнинг функционал фаоллигининг ошиши, лимфоид 

ҳужайраларнинг пролиферацияси ва дифференциациясининг кучайиши, 

эпителий киприкли ва бокалсимон ҳужайраларининг қайта тузилиши билан 

намоѐн бўлади. Лимфоид тўқималарнинг цитологик профили назорат 

гуруҳидагига нисбатан ўзгаради: кичик лимфоцитлар, плазма ҳужайралари 

ва макрофаглар сони сезиларли даражада ошади (17,42). Бинобарин, адаптив 

иммунитетнинг ҳам эпителиал, ҳам лимфоид компонентларига зарар 

етказилади. 

Рециркуляция қилувчи лимфоцитлар иммун функцияларини амалга 

ошириш учун зарур бўлган оксидланиш ва кайтарилиш реакциялари, 

гидролитик ферментлар ва баъзи лейкоцитлар антигенларининг мавжудлиги 

билан тавсифланади. Бундан ташқари, лимфоцитлар иммун тизимининг 

фаолиятини назорат қилишда нейроэндокрин ўзаро таъсирларда иштирок 

этадилар (20). 

Бронхоэктазияда лимфа тугунлари пайдо бўлади, бу эса кичик ҳаво 

йўлларининг маҳаллий обструкциясига ѐрдам беради. Бронхоэктазда иммун 

жавобни манипуляция қилиш терапевтик салоҳиятга эга бўлиши мумкин 

(11,12,41,43). Барқарор ЎСНКда ўпканинг сурункали яллиғланиши 

нейтрофиллар, моноцитлар ва цитотоксик CD8  инфильтрацияси билан 
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тавсифланади ва CD 4 Т-лимфоцит CD4  Th1 ва Th17. Ҳужайраларни жалб 

қилиш дастлаб макрофаглар ва эпителия ҳужайраларида тутун ва ҳавони 

ифлослантирувчи моддалар томонидан оксидланиш стресси ва Толлга- 

ўхшаш рецепторлар воситачилигида қўзғатилган кимѐтактик сигналлар 

томонидан қўзғатилади (34). 

Қандли диабет 2 типида ва сурункали обструктив ўпка касаллиги билан 

бирга келадиган касаллик декомпенсациясининг бошланишининг белгиси 

бронхларда яллиғланишга қарши IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα, Ifγ  

цитокинларининг кўпайиши бўлиши мумкин. -алвеоляр ювиш суюқлиги ва 

қон зардоби ва қондаги IgM-, IgG-, IgА-антителолари даражасининг 

пасайиши (22,31,40,46). 

ЎСНК ва СБ да беморларнинг қон зардобида ситокинларнинг сезиларли 

номутаносиблиги мавжудлиги аниқланди: яллиғланишга қарши ситокинлар 

ИЛ-1β, ФНО-а, ИЛ-6, ИЛ-8 даражаси ошади; ИЛ-2, ИФН-γ даражаси камаяди, 

яллиғланишга қарши ситокинлар таркибида динамик ўзгаришлар 

кузатилади (1,2). 

Хулоса. Шундай килиб, беморларда бронхоэктатик касалликларнинг 

ривожланиши, уларни олдини олиш, даво чораларини 

мукаммаллаштиришга каратилган текшириш ва урганиш усуллар турли 

туман булиб, замонавий текшириш усулларидан фойдаланиш ва кузатувлар 

олиб бориш ижобий самара беради. 
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