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Muammoning dolzarbligi

Surunkali buyrak kasalligi (SBK) bo'lgan bolalarda arterial gipertenziya (AG)
umumiy bolalar populyatsiyasiga qaraganda bir necha baravar yugori. SBK
rivojlanishi bilan AG ko'payadi va dializ bilan og'rigan bemorlarda 45-60% ga etadi
[1,2].

SBK va AG o'rtasidagi bog'liglikni ko'rsatadigan tadgigotlar ma'lum, bu erda AG
mavjud bo'lganda buyrak etishmovchiligining so'nggi bosgichiga SBK rivojlanishining
tezlashishi ko'rsatilgan [3,4,5]. AG davolash najburiydir, chunki AG 0z vaqtida
o'rnatilmaydi, etarli darajada nazorat gilinmaydi va ko'pincha nigoblanganligi sababli
[ 6,7].

Qon tomirlarining regulyatsiyasi, suyuglikning haddan tashgari yuklanishi, yurak
urishi va periferik gon tomirlarining garshiligi alohida yoki birgalikda SBKda AG ga
olib kelishi mumkin [8,9]. Renin-angiotensin-aldosteron tizimining (RAAS)
faollashishi, buyrak to'gimalariga gipoperfuziya joylari bilan zarar etkazishi natijasida
angiotensin-11 vositachiligidagi vazokonstriksiyaga, tuz va suvni ushlab turishga,
simpatik giperaktivlikka olib keladi, bu esa SBKda AG ga olib keladi [4, 10, 11].
Bolalarda SBK rivojlanishining mustagil omili sifatida AG ning xarakterli o'zgarishi
va asoratlari yurak-gon tomir kasalliklaridan o'limga olib keladi [12].

Qon bosimini monitoring va nazorat qilish zamonaviy usullardan foydalanish
gipertenziya boshgaruvini yaxshilash va nishon organlarning shikastlanishiga yo'l
go'ymaslik uchun juda muhimdir [13, 14]. Shu bilan birga, SBK bilan kasallangan
bolalarda gipertenziya diagnostikasi va davolash bugungi kunda muammo bo'lib
golmoqgda. Antihipertenziv dorilar, shu jumladan angiotensinni o'zgartiradigan ferment

(ACE) inhibitorlari, renoprotektsiyani ta'minlaydi va SBK rivojlanishini
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sekinlashtiradi, aynigsa proteinuriyada. Biroqg, ularni bolalarda SBK go'llash ko'pincha
giperkalemiya kabi salbiy ta'sirlar bilan cheklanadi [14, 15].

Qon bosimini nazorat gilish va parhezga rioya gilish AG ni tartibga soluvchi
omillardandirdir, shu bilan birga ularni bolalarda nazorat qgilish qiyin [16].

Kalit so'zlar: surunkali buyrak kasalligi; arterial gipertenziya; bolalar;
renoproteksiya.

SBKgi bo'lgan bolalarda AG

Bolalardagi SBK buyrak funktsiyasining uzog muddatli progressiv buzilishi bilan
tavsiflanadi, natijada nishon organlarning funktsiyalari etishmovchiligi kuzatiladi [17].
Buyrak kasalliklari bo'yicha xalgaro nefrologiya jamiyati (KDIGO) bolalar SBK besh
bosgichda rivojlanish nugtai nazaridan anigladi: glomerulyar filtratsiya darajasi normal
yoki yuqori bo'lgan | bosqich (GFR) >90 ml/min / 1. 73m2; GFR ning dastlabki
pasayishi bilan Il bosgich 60-89 ml / min / 1. 73m2; Ill va Illa bosgich GFRning
o'rtacha pasayishi bilan 45-59 ml/min / 1. 73m2; lllb bosgich GFRning sezilarli
pasayishi bilan 30-44 ml/min /1. 73m2; IV bosqgich GFR ning aniq pasayishi bilan 15-
29 ml/min/1.73m2; V bosgich terminal SBE <15 ml/min/1.73m2 [18].

SBKda buyrak funktsiyasining buzilishini aniglash uchun ko'plab biomarkerlar
go'llaniladi. Glomerulyar filtratsiya tezligi (GFR), qonda kreatinin va sistatin C
bugungi kunda buyrak etishmovchiligining biomarkerlari sifatida go'llaniladi. Yaginda
Kim-1, LFABP, NGAL va IL-18 kabi biomarkerlar buyrak shikastlanishining belgisi
sifatida taklif gilindi va kelajakda bolalarda SBK rivojlanishini erta aniglashda foydali
bo'lishi mumkin [19].

Bolalar va o'spirinlarda yugori qon bosimini tashxislash, baholash va davolash
bo'yicha hisobotda bolalarda AG o'rtacha sistolik yoki diastolik AQB sifatida
aniglanadi, yoshi, jinsi va bo'yi bo'yicha 95-foizga teng yoki undan yuqori persentil, 3
marta o'lchanadi. Bolalardagi gipertenziya 90 va 95 foiz o'rtasidagi o'rtacha persentil
ko'rsatkichlari bilan tavsiflanadi[1, 20, 21, 22].

Umumiy populyatsiyada bolalarda AG juda kam uchraydi, targalishi 3% -9%
gacha, ammo SBK bo'lgan bolalarda targalish 50% yoki undan ko'proggacha oshadi
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[4, 5, 23]. Kid kohort tadgiqgotlarida SBK bilan kasallangan bolalarning 54 foizida AG,
NAPRTCS reestrida esa bemorlarning 76,6 foizida AG aniglangan [24, 25].

AG etiologiyasi tashxisga garab farqg giladi.Yangi tug'ilgan chagaloglarda va yosh
bolalarda buyrak venoz trombozi, buyrak arteriyasi stenozi va boshga buyrak
parenximal kasalliklari kabi renovaskulyar kasalliklar tufayli AG paydo bo'ladi. AG
tug'rugdan keyingi o'tkir buyrak shikastlanishi, intraventrikulyar gon ketish, surunkali
o'pka kasalliklari bilan erta tug'ilgan chagaloglarda ko'proq uchraydi [2, 4, 26] .

Shu bilan birga, katta yoshdagi bolalar va o'spirinlarda AG ning eng ko'p
uchraydigan sabablari xarakterli buyrak parenximasi va renovaskulyar kasalliklardir
[3, 27].

SBK bilan og'rigan bolalarda ikkilamchi genezli AG eng ko'p uchraydi, chunki
gon bosimining oshishi buyrak funktsiyasining shikastlanishi va pasayishining
umumiy natijasidir [ 1, 2, 3].

Tadgiqotlar shuni ko'rsatdiki, SBK bilan og'rigan bemorlarning 52 foizida kunlik
gon bosimi monitoringi (SMAD) AG aniglangan, dializ bilan kasallangan bolalarda —
76%, ularning 57 foizida nazoratsiz AG holatlari bo'lgan [28, 29].

Bolalarda SBK AG rivojlsnishi

AG SBKda bir-biri bilan uzviy bog'liqdir, birining ahvoli yomonlashishi
boshgasining ahvolini yomonlashtiradi [10]. AG SBKni ogirligi belgisi hisoblanadi va
buyrak funktsiyasining progressiv. yomonlashishi, shuningdek yurak-gon tomir
kasalliklarining rivojlanishi uchun xavf omilidir [30, 31].

AG GFRning pasayishi bilan ortadi va filtrat ishlab chigarishning pasayishiga olib
keladi, natijada buyraklar normal gon bosimini ushlab turish uchun zarur bo'lgan filtrat
hajmini chigara olmaydi [5,46].

Simpatik asab tizimi bolalarda AG rivojlanishi va saglanishida buyrak darajasida
hal qiluvchi rol o'ynaydi. Simpatik giperaktivliik SBK gayd etilgan va erkin
radikallarning ortigcha shakllanishi, azot oksidining (NO) bioerishishligini kamayishi
va angiotensin Il ning haddan tashqari ishlab chigarilishi bilan bog'lig deb xisoblanadi
[32].
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Erkin radikallar oksidlovchi stress natijasida hosil bo'lgan reaktiv molekulalar
bo'lib, ular AG ni keltirib chigaradi va bosh suyagidan javob ogimini oshiradi. Keyin
simpatik tizim buyrakning afferent arteriolalariga ta'sir giladi va vasokonstriksiyani
keltirib chigaradi, natijada GFR kamayadi.

Azot oksidi (NO) gon tomir tonusiga inhibitiv ta'sir ko'rsatadi. Gipertenziyasi bor
bemorlarda vazodilatator va vazokonstriktor komponentlari o'rtasida nomutanosiblik
mavjud [32, 33].

NO shuningdek, RAASning reninni ko'paytirishi ma'lum. RAAS bir nechta
tarkibiy gismlarni o'z ichiga oladi: renin buyrakning juxstaglomerulyar hujayralari
tomonidan past gon bosimiga javoban ajralib chigadi va angiotensinogenning (jigarda
sintez gilingan prekursor) angiotensin | ga bo'linishiga olib keladi. Angiotensin I1-bu
SBK bilan og'rigan bemorlarda to'planib, gon bosimining oshishiga olib keladigan turli
xil ta'sirlarga olib keladigan vazokonstriktor dori [34, 35] angiotensin Il buyrak
ustibezi postlog togimasining glomerulyar zonasida aldosteronni chigarish uchun
harakat giladi, suvning so'rilishini va natriy yig'uvchi kanalning distal naychasidan
so'rilishini oshiradi; baroreseptor reflekslarini kuchaytiradi, natijada simpatik asab
terminalida noradrenalin ta'siri kuchayadi. Bu suvning so'rilishini va u bilan bog'liq
gon hajmini oshirish uchun gipofiz bezidan antidiuretik gormonning chigarilishini
oshiradi. AG, nefron massasi va proteinuriya rivojlanish uchun uchta asosiy xavf
omilidir [36, 37].

Siydikdagi ogsilning ko'payishi glomerulyar kapillyar devorning shikastlanishi
yoki ogsilning naychali reabsorbtsiyasining pasayishi natijasida yuzaga keladi, bu esa
buyrak naychali hujayralarining yanada yo'q gilinishiga olib keladi (chunki bunday
ta'sir interstitsial yallig'lanish va keyingi fibrozni keltirib chigaradi) [38, 47].

Tadgigotlar shuni ko'rsatdiki, bemorlarning 62 foizida aniq proteinuriya past GFR
bilan bog'lig. Albuminuriya, shuningdek, bolalarda AG uchun mustaqil xavf omilidir
[39].

Suyuglikning haddan tashgari yuklanishi paytida qon tomirlarining regulyatsiyasi
buzilganligi sababli, yurak urishi va periferik gon tomirlarining garshiligi 0'z-o0'zidan
yoki birgalikda SBKda AG ga olib kelishi mumkin. Ehtimol, buyrak to'gimalarining

WWW.HUMOSCIENCE.COM

e
9




ISSN INNOVATIONS IN TECHNOLOGY AND VOLUME 1

2171-381X SCIENCE EDUCATION ISSUE 5

shikastlanishi bilan bog'liq bo'lgan RAAS faollashishi gipoperfuziya, angiotensin-II
vositachiligidagi vazokonstriksiyaga, tuz va suvni ushlab turishga va simpatik
giperaktivlikka olib keladi va shu bilan SBK AG ga hissa qo'shadi. [40, 41].

SBKda nefronning shikastlanishi va buyrak massasining pasayishi, shuningdek,
distal nefronda natriy xloridning o'zgarishi yoki buzilgan (etarli bo'lmagan)
almashinuviga va endotelial disfunktsiyaga olib keladi, bu esa tuzning chigarilishini
yanada yomonlashtiradi [5, 38].

GFRning pasayishi, shuningdek, oxir-ogibat tubulalarda ajralib chigish uchun
filtrat migdorini kamaytiradi. Natriyning chigarilishi giymatining pasayishi bilan
gonda natriy miqdori ko'payadi, bu uning hajmining oshishiga olib keladi. Shuning
uchun tuzni iste'mol gilishni gqon bosimining bevosita regulyatori deb hisoblash
mumekin [10, 42].

Ma'lumki, SBK bo'lmagan bolalarda kuniga 1000 mg natriy iste'mol qilish sistolik
gon bosimining 1,0 mm HG ga oshishi bilan bog'liq. Shu bilan birga, sistolik va
diastolik qon bosimi tuz iste'molini kamaytirgandan so'ng sezilarli darajada kamayadi,
gon bosimining pasayishi proteinuriyaning pasayishi bilan birga keladi. Shunday qilib,
AG va SBK bo'lgan bolalarda tuzni kamaytiradigan dietalar tavsiya etiladi [12, 15, 44].

Bolalarda SBKning xavf omillari: semirish va metabolik sindrom.

AQSHdagi adabiyotlarga ko'ra, 2011 yildan 2014 yilgacha bolalarda semirishning
tarqalishi 17% ni tashkil etdi. Evropada bolalar va o'spirinlarning taxminan 20%
ortigcha vaznga ega, ularning uchdan bir gismi semirib ketgan. Rossiyada ortigcha
vazn va semirishning targalishi mos ravishda 19,9% va 5,6% ni tashkil giladi [40, 41].

Ma'lumki, yugori TMI (tana massasi indeksi) GFR darajasining pastligi va
bolalarda SBK targalishining oshishi bilan bog'liq. Semirib ketish yoki TMIning
ko'payishi hozirgi vaqtda nafagat yurak-gon tomir kasalliklari va diabet uchun, balki
SBK uchun ham xavf omili sifatida garalmoqda [34, 45].

Semirib ketgan odamlarda SBK ko'payishi gisman metabolizmga bo'lgan
ehtiyojning ortishi bilan bog'lig bo'lib, bu 0'z navbatida buyraklardagi kompensatsion

glomerulyar giperfiltratsion shikastlanishga olib keladi.
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Hozirgi vagtda funktsional nefronlarning kamayishi SBK patogenezi bilan ham
bog'lig bo'lishi mumkin deb taxmin gilinadi [32, 33].

Semirib ketish AG va metabolik sindromga olib keladigan boshga ko'plab
metabolik sabablar bilan bir gatorda RAAShing faollashishiga olib keladi. Metabolik
sindrom semirish, gon bosimining ko'tarilishi, past zichlikdagi xolesterin va yuqori
zichlikdagi lipoproteinlar, gipertrigliseridemiya va giperglikemiya bilan belgilanadi.
Tadgigotlar metabolik sindrom va SBK o'rtasida kuchli munosabatlarni o'rnatdi [34,
35].

Bugungi kunda tana vaznini kamaytirish, semirish xavfini kamaytirish uchun
semizlikka qarshi ixtisoslashgan klinikalar orlistat, semizlikka garshi dorilar va
oshgozonni jarrohlik yo'li bilan bog'lashdan foydalanadilar. Ammo shuni ta'kidlash
kerakki, orlistat buyrak etishmovchiligiga olib kelishi mumkin. Shu munosabat bilan
xalgaro nefrologiya jamiyati kabi buyrak assotsiatsiyalari bunga garshi kurashga
go'shildi.

CKD bo’'lgan bolalarda AG va nishon organlarning holati

AG nishon organlarga, shu jumladan buyraklar, ko'zlar va yurakka zararli ta'sir
ko'rsatadi. Buyrak shikastlanishi va SBK rivojlanishi gipertenziv retinopatiyani keltirib
chigaradigan va ko'rish buzilishi natijasida yurak-qon tomir tizimining turli xil
o'zgarishlariga, shu jumladan yurak mushaklarining galinlashishiga olib keladigan AG
paydo bo'lishi bilan sodir bo'ladi. Yurak mushagi massasining ko'payishi miyokardning
haddan tashqari kuchlanishi natijasida chap gorincha gipertrofiyasini (CQG) keltirib
chigaradi, bu esa qon bosimi va go'shimcha xarakatlarni talab giladi [1, 9, 22].

Ayrim tadgiqgotlar gon bosimi va chap qorincha massasi indeksi o'rtasidagi ijobiy
bog'liglik va gipertoniya bilan og'rigan bolalarda chap qorincha gipertrofiyasining
targalishi 8-41% gacha bo'lganligi hagida xabar beradi . Chap gorincha gipertrofiyasi
SBK bilan og'rigan bemorlarda paydo bo'lishi mumkin [12, 31]. Tadgiqgotlar shuni
ko'rsatdiki, SBKning II-1V bosgichidagi bolalarning 20 foizida CQG kuzatilgan.
Tasdiglangan va nigoblangan AG SBK bo'lgan bolalarda CQG ning eng kuchli

bashoratchilardan ekanligi korsatilgan [9].
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Shu bilan birga, CQG SBK bo'lgan normotenziv bolalarda ham mavjud (49%
gacha) va chap gorincha massasi indeksi va sistolik AQB bilan ijobiy bog'lig va AGni
davolash CQG regressiyasini keltirib chigarishi mumkin. Shuni ta'kidlash kerakki, AG
bilan og'rigan bolalarda normotenziv bemorlarga nisbatan ko'pchilik kognitiv
testlarning samaradorligi pasaygan [12].

Qon bosimini etarli darajada boshgarish SBKda o'lim xavfini kamaytirish uchun
juda muhimdir. SBK diagnostikasi va monitoringi gon bosimining aniq o'lchovlariga
bog'liq; ammo, bu SBK bilan og'rigan bemorlarda kasallikning kunlik gqon bosimi
ritmidagi o'zgarishlar tufayli murakkablashadi [5, 18].

Qon bosimini kuzatishda bir nechta keng qo'llaniladigan usullar mavjud: gon
bosimini tasodifiy o'lchash, 0'z-0'zini o'lchash gon bosimi va SMAQB. Vaqti-vaqti
bilan gon bosimini o'lchashda aniq yozuvlarni yozish qiyin, chunki bola yozuvlarni
olish uchun ko'pincha 5 dagiga harakatsiz o'tirishi kerak. AQB 0'z-0'zini o'lchashda
ma'lumotlarning ishonchliligi past [8].

Shunday gilib, SMAQB SBK bo'lgan bolalarda AG ni aniglashning eng yaxshi
usuli hisoblanadi. SMAQB 24 soat davomida o'lchovlarni gayd etish orgali kunlik gon
bosimi ritmi va gon bosimining o'zgaruvchanligini ta'minlaydi va oq xalat gon bosimini
(bolalar va kattalarda ko'prog uchraydi) va nigoblangan AG ni aniglashga imkon
beradi. Nigoblangan AGni aniglash SBK bilan kasallangan bolalar uchun juda
muhimdir, chunki u yugori chap qorincha massasi indexi bilan bog'liq va prognozi
yomonroqg [17, 18].

Shuning uchun gon bosimini 24 soat davomida o'lchash SBK bilan kasallangan
bolalarning prognozi va davolanishini aniglashda muhim vositadir.

Davolash

SBK bilan kasallangan bolalarda gipertenziyani o'z vaqtida aniglash, kuzatish va
davolash kasallikning prognozini yaxshilash uchun juda muhimdir. Gipertenziv
davolash magsadli organlarning shikastlanishiga yo'l gqo'ymaydi.

Amerika pediatriya akademiyasining to'rtinchi hisobotida SBK bilan kasallangan
bolalar uchun qgon bosimi ko'rsatkichi 90 persentildan past bo'lgan gon bosimi
ko'rsatkichini gabul gildi [2].
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So'nggi paytlarda Evropa gipertenziya jamiyati gon bosimining magsadli
pasayishini proteinuriyasiz SBK bilan kasallangan bolalarda gipertenziyani 0'z vaqtida
aniglash, kuzatish va davolash kasallikning prognozini yaxshilash uchun juda
muhimdir. Gipertenziv davolash nishon organlarning shikastlanishiga yo'l go'ymaydi.

Davolash sxemalari gipertenziya darajasiga, nishon organlarga zarar etkazilishiga
va SBK rivojlanishiga bog'liq. SBK bo'lmagan 95-persentilegacha gon bosimi bo'lgan
bolalarga turmush tarzini o'zgartirish bilan boshlash tavsiya etiladi, vaznni boshgarish,
sog'lom ovgatlanish, natriy iste'molini kamaytirish va go'llab-quvvatlovchi mashqglar
[8, 20]. SBK uchun <75-persentilgacha va proteinuriya bilan CKD uchun <50-
persentilgacha anigladi. KDIGO ko'rsatmalariga ko'ra, gipertenziv terapiya 90 foizdan
yugori gon bosimi bo'lgan KKD bilan kasallangan bolalar uchun darhol boshlanishi
kerak. [5,17]. Hozirgi vaqtda KDIGO, shuningdek, CKD va proteinuriya bilan og'rigan
bolalar uchun <50-foiz AQBnNi magsad qilishni tavsiya qgiladi [18].

Davolash sxemalari gipertenziya darajasiga, nishon organlarga zarar
etkazilishiga va SBK rivojlanishiga bog'lig. SBK bo'lmagan 95-persentili gon bosimi
bo'lgan bolalarga turmush tarzini o'zgartirish bilan boshlash tavsiya etiladi, vaznni
boshgarish, sog'lom ovqgatlanish, natriy iste'molini kamaytirish va go'llab-quvvatlovchi
mashqlar [8, 18].

Ratsionga rioya qilish-bu bolalar populyatsiyasida nazorat qilish tobora
giyinlashishi mumkin bo'lgan omil, ammo shifokor uchun ustuvor vazifa bo'lishi kerak
[15, 16].

Terapiyaning yana bir muhim magsadi gipertenziya belgilari va belgilarini,
shuningdek magsadli organlarning shikastlanishini bartaraf etishdir. Yurakning
exokardiyografiyasida aniglangan chap qorincha gipertrofiyasi (CQG) AG bo'lgan
bolalarda nishon organining shikastlanishini aniglash uchun juda sezgir vositadir.
Ushbu bolalarning 40 foizida CQGsi aniglanadi [22, 23].

Shu bilan birga, SBK bo'lgan bolalarda AG uchun terapiyaning birinchi
yo'nalishi RAAS dorilaridir. RAAS dori-darmonlarini gabul giladigan bolalar
gipertenziv dorilarning boshga sinflariga garaganda gon bosimini yaxshirog nazorat
gilishadi [7, 10].
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AG va SBK bo'lgan bolalarda go'llaniladigan asosiy dori terapiyasi
angiotensinga aylantiruvchi ferment ingibitorlaridan (AAFI) iborat. Bu gon bosimini
gat'ly nazorat gilish va AAFllar bilan proteinuriyani cheklash bolalarda SBK
rivojlanishini sekinlashtirishi mumkin [8].

Amerika pediatriya akademiyasining 2017 yilgi go'llanmasi, ESCAPE tadqgiqot
natijalariga ko'ra, SBK AAFI yoki ARB (angiotensin retseptorlari blokatorlari -
aynigsa proteinuriya bilan og'rigan bemorlarda) bo'lgan bolalarda AG ni davolashni
tavsiya giladi [7, 8].

ARB va AAF inhibitorlari birgalikda gollanilganda kasallikning yurak-gon tomir
va buyrak funksiyalarini yaxshilaydi. Kombinatsiyalangan terapiya monoterapiyaga
garaganda ko'prog antiproteinurik ta'sir ko'rsatadi.

SBK bilan og'rigan bolalarda lisinopril va enalapril (AAF inhibitorlari), bisoprolol
(beta-1 adrenergik retseptorlari blokatorlari), amlodipin va felodipin (dihidropiridin
kaltsiy kanal blokatorlari) xavfsiz va samarali hisoblanadi [18, 23].

Diuretiklarni, aynigsa tiazidlarni go'llash hajm yoki suyuqglikning haddan tashgari
yuklanishini tartibga solishda magbul ko'rinadi. Kattalar uchun ko'rsatmalar shuni
ko'rsatadiki, tiazidli diuretik, RAAS inhibitori (AAFI yoki ARB) va uzog muddatli
kaltsiy kanal blokatorlari AG uchun birinchi darajali agent sifatida tengdir, ammo
proteinuriya bilan SBK bilan og'rigan bemorlarda davolashni AAFI [4, 17, 40] dan
foydalanish bilan boshlash kerak.

SBKning dastlabki bosgichlarida tiazidlar samarali bo'lishi mumkin, ammo GFR
60 ml / min / 1,73 m 2 dan past bo'lgandan keyin ularning samaradorligi pasayadi va
ular uchun furosemid eng yaxshi tanlovdir.

Shunday qilib, SMAQB usuli kasallikning rivojlanishini oldini olish uchun SBK
bilan kasallangan bolalarda gon bosimini nazorat gilishning eng yaxshi usuli
hisoblanadi. Bolalardagi SBK va AG bir-biri bilan chambarchas bog'liq va bolalarda
buyrak funktsiyasining pasayishiga olib keladi. Bolalardagi SBK bilan AG ko'pincha
nigoblanadi, aniglanmaydi va baholanmaydi, shuning uchun bu davolash va
renoprotektsiyada aynigsa muhimdir. Bugungi kunga kelib, AAFI RAASga ta'sir

giluvchi boshga dorilar bilan bir gatorda AG va SBKni davolash uchun eng yaxshi
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dorilar hisoblanadi. SBK bilan og'rigan bolalarda nishon organlarning holatini
o'rganish kerak, chunki ularning shikastlanishi hayot sifatini pasaytiradi va ko'pincha
bolalarning sog'lig'iga katta zarar etkazadi.
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