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ЯЛЛИҒЛАНИШ ЦИТОКИНЛАРИНИНГ ОСТЕОАРТРИТ КЛИНИК ХУСУСИЯТЛАРИГА ТАЪСИРИ
Рамазанова Н.А.
ВЛИЯНИЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ НА КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ОСТЕОАРТРИТА
Рамазанова Н.А. 
INFLUENCE OF INFLAMMATORY CYTOKINES ON THE CLINICAL FEATURES OF 
OSTEOARTHRITIS
Ramazanova N.A. 
Тошкент тиббиёт академияси

Остеоартроз (ОА) представляет собой сложное гетерогенное заболевание с несколькими этиологиче-
скими факторами поражающее все суставы. При ОА хроническое вялотекущее воспаление приводит к раз-
витию заболевания. Воспаление приводит к деструкции сустава в связи с воздействием цитокинов. В этой 
статье исследуется влияние системных воспалительных цитокинов на течение ОА.

Ключовые слова: остеоартроз; IL-1; IL-6;

Osteoarthritis (OA) is a complex, heterogeneous disease with several etiologies that affect all joints. Inflammation 
is one of the parts of the OA and various pro-inflammatory cytokines are produced from joint cells. Produced pro-in-
flammatory cytokines are involved in the destruction of joint cartilage and severe pain. This article discusses how 
systemic anti-inflammatory cytokines affect OA duration and clinical features.  

Keywords: osteoarthritis; IL-1; IL-6;

Остеоартрит (ОА) тоғай тўқимасининг дегра-
дацияси, субхондрал суяк тўқимасининг ре-

моделланиши, эктопик суяк ҳосил қилувчи, мениск, 
бойлам ва пайларнинг шикастланиши, ҳамда сино-
виал парданинг яллиғланиши каби бутун организм 
бўғимларини зарарлайдиган касаллик сифатида 
қаралади.  OA клиникаси сурункали оғриқ, бўғим 
функциясининг бузилиши ва ҳаракат чекланиши 
каби белгилар билан намоён бўлади. ОА кўп сонли 
патологик белгилар асосида синовиал-яллиғлани-
шли фенотип, остеопоротик фенотип, бўғим тоғай-
ининг деградация фенотипи ва метаболик фенотип 
каби турли фенотипларга бўлинади [1].

Ван Спил ва Кубассова О.ларнинг айтишларича, 
ҳозирда бутун дунё аҳолисининг 240 млнидан ор-
тиғи ОА билан касалланган. Касаллик ўртача 55 ёш-
дан бошланиб, беморлар 26 йилгача ОАдан азият 
чекишади, ҳамда бу ўртача умр кўриш ёши ортиши 
билан бирга ўсиб боради [2]. 

ОА анъанавий тарзда бўғимларнинг яллиғла-
нишсиз дегенератив касаллиги сифатида қаралсада, 
яллиғланиш медиаторлари бўғим ҳужайраларидан 
ишлаб чиқарилиши ва касалликнинг патогенези-
да иштирок этиши мумкинлиги илгари сурилади. 
Бироқ, яллиғланиш жараёни кўп йиллардан буён 
ОАнинг патогенетик ривожланишида эътибордан 
четда қолмоқда.

IL-6 миқдори турли яллиғланиш жараёнлари-
да  ва суяк резорбцияларида ҳам ошади. Бироқ, юқо-
ри дозада IL-6 инфузия қилинганида яллиғланиш 
симптомларини намоён қилмайди, аммо бошқа ял-
лиғланиш медиаторларининг синтезини камайти-
ради, ҳамда жигарда ўткир фаза оқсиллари яъни, 
С-реактив оқсил ишлаб чиқарилишини стимуллай-
ди. Бундан ташқари, ОА беморларининг озиши оқи-
батида, тизимли енгил даражадаги юқори миқдор-

ли С-реактив оқсил ва IL-6 миқдорининг камайиши 
ва бу ОА белгиларининг енгиллашишига ва касал-
лик ҳуружининг олдини олишига олиб келиши мум-
кин. Бу биокимёвий ўзгаришлар ОА белгиларини 
камайтириш учун вазн йўқотишнинг механик аф-
залликларини ифодалайди.

Максад: яллиғланиш цитокинларининг остео-
артрит клиник хусусиятларига таъсири

Тадқиқот усуллари. Тадқиқот 2019-2021 йил-
ларда Тошкент тиббиёт академияси ревматология 
ва кардиоревматология бўлимларига ётқизилган 
ОА билан оғриган 80 нафар беморни ўз ичига олди. 
Тадқиқотда 45 ёшдан ошган, тизза ва тос-сон бўғи-
ми ОА билан оғриган беморлар иштирок этишди. 
Иккиламчи ОА билан оғриган, бошқа ревматик ка-
салликлардаги бўғим синдроми мавжуд ва руҳий но-
стабил беморлар ушбу тадқиқотда иштирок этиш-
мади. Беморлар 2 гуруҳга бўлинди: биринчи гуруҳ 
60 нафар анамнезида травма олмаган, тана масса 
индекси нормадан юқори бўлган, метаболик син-
дром (II тип қандли диабет, семизлик, гипертония 
касаллиги) белгилари яққол ифодаланган ОАли бе-
морлардан, иккинчи гурух 20 нафар соғлом ишти-
рокчилардан иборат  бўлди.

Оғриқ интенсивлиги ва функционал бузилишлар-
ни аниқлаш. Барча беморлар кундалик фаолияти да-
вомидаги оғриқ ва функционал бузилишларни баҳо-
лайдиган WOMAC саволномасида иштирок этишди. 
Охирги 3 кун кундалик фаолият давомидаги оғриқ 
интенсивлиги, карахтлик ва функционал бузили-
шлар 10лик визуал аналогли шкала ёрдамида баҳо-
ланди.

ОА ва назорат гурухида лаборатор кўрсат-
кичлар миқдорини аниқлаш. Иккала гурух қатнашчи-
ларидан олинган веноз қон центрифугаланди ва қон 
зардоби ажратиб олинди. Ўткир фазали синамадан 
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С-реактив оқсил, қонда эритроцилар чўкиш тезлиги 
аниқланди. Зардобдаги IL-1, IL-6 миқдори иммуно-
фермент анализ (ИФА) ёрдамида аниқланди.

Рентгенологик текширув. ОАли беморларнинг 
иккала тизза бўғими олд-орқа проекцияда рентген 
текшируви ўтказилди ва Келлгрен-Лауренс бўйича 
таснифланди.

Статистик тахлил. ОА ва назорат гурухи ўр-
тасида олинган параметрик ўзгарувчан қатор учун 
статистик тахлилни ўтказишда t-student статистик 
тахлилидан фойдаланилди. Нопараметрик натижа-
ларнинг статистик таҳлили учун Вилкоксон стати-
стик тестидан фойдаланилди.

Натижалар. ОАли беморларнинг 8 нафари эрка-
клар (13%),  52 (87%) нафари аёллардан иборат бўл-

ди. Беморларнинг ўртача ёши 61± 0,49 га, назорат 
гуруҳидаги иштирокчиларнинг ўртача ёши 59,21 
± 7,17 тенг бўлди ва статистик фарқ аниқланмади 
(p-0.804). Асосий гуруҳда ўртача тана масса индек-
си (ТМИ)>30 кг/м2 га, назорат гуруҳида ТМИ>27кг/
м2 га тенг бўлди. Беморларнинг 76% гонартроздан, 
24% коксаартроздан азият чекишган. Беморларнинг 
барчасида шикастланган бўғим оғриғи ўртача 68,6 
ой (медиана-60 ой, мин-12; мах-96 ой) давом этган. 

Функция бузилиши ва оғриқ характери. ОАли бе-
морларда ўртача WOMAC шкаласида оғриқ 11,2±2,35 
га, карахтлик 4,20±2,26 га, функционал бузилишлар 
42,55±15,23 га тенг бўлди.

1-жадвал 
Яллиғланиш цитокинларининг кўрсатгичлари

Катталиклар 
ОАли беморлар Назорат гуруҳи 

p
М м n M m n

IL-1β 33,78 30,59 60 21,08 2,61 20 0,61
IL-6 6,55 2,61 60 4,51 0,96 20 0,465

IL-1β миқдори асосий гуруҳда ошган бўлсада, бу 
кўтарилган миқдор статистик аҳамиятга эга бўлма-
ди. IL-6 миқдори ҳам назорат гуруҳига солиштирил-
ганда деярли ахамиятга эга ўзгариш кузатилмади 
(Жадвал№1, Фиг. №3). 

Бизнинг тадқиқотимизда кўтарилган IL-6 миқ-
дори ОАда остеофит ривожланишининг юқори хав-
фини келтириб чиқариши мумкинлиги аниқланди 
(p<0,05). IL-6 миқдори тизза ОАзининг рентгеноло-
гик босқичлари билан боғлаб ўрганилганида, рент-
генологик III  босқич беморларида IL-6 миқдори энг 

юқорилиги, I босқич беморларида эса энг пастлиги 
аниқланди (Фиг. №2). яна шуни таъкидлаш жоиз-
ки, беморларда анаънавий даво фонида IL-6 миқдо-
ри узоқ вақт турғун баландлиги сақланганлиги ку-
затилди.

Асосий гуруҳимизда рентген босқичларида 
оғриқ интенсивлиги ВАШ шкаласи бўйича ўрга-
нилганда энг юқори кўрсаткич рентгенологик III  
босқич беморларида юқорилиги аниқланди ва бу 
кўрсаткич мос равишда жадвал №2 ва фигура№1 да 
келтирилган.

2-жадвал
Рентген босқичларида оғриқ интенсивлигининг ВАШ бўйича курсатгичлари

Кўрсаткич 
Рентген босқичлар (М±м)

I II III р

Оғриқ интенсивлиги ВАШ бўйича 4,3±0,25 6,20±0,37** 8,65±1,09***
P<0,0001
P<0,001**
P<0,041***

Натижалар муҳокамаси. ОАли беморларда ва 
сичқонларда ўтказилган тадқиқотларда IL-1β миқ-
дори баландлиги аниқланган бўлсада, ревматоид 
артритдагидек жуда юқори даражада ошмаслиги ўз 
тасдиғини топган. Бир нечта тадқиқотларда, ОА бе-
морларида IL-1β  миқдори ошиши ва тизза ОАзининг 
хавф предиктори бўлиши мумкинлиги таъкидлан-
ган. Бундан ташқари IL-1β рецептор антогонисти-
нинг плазмадаги миқдори ОАнинг рентгенологик 
даражаси билан боғлиқлиги аниқланган, ушбу ци-
токин бўғим яллиғланишига нисбатан эндоген ял-
лиғланишга қарши оқсил сифатида ишлаб чиқари-
лиши ҳам мумкин. Ҳақиқатда кўпчилик тадқиқот 
натижалари шуни кўрсатадики, ОА ҳайвон модели-
да ўрганилганида, ИЛ-1β бўғим тоғайини деграда-
циялайди, суякни резорбциялайди ва касалликнинг 
ривожланишига олиб келади. Бундан ташқари, IL-1β 

ва IL-6нинг паст даражадаги туғма продукцияси қа-
риликда ОА ривожланмаслигига сабаб бўлиши мум-
кин [5].

ОАнинг дастлабки босқичларида синовиал су-
юқликдаги яллиғланиш жараёни ва  қон зардобида-
ги юқори миқдордаги IL-1β ОА патогенезида муҳим 
рўл ўйнашини кўрсатади. Бизнинг тадқиқотимизда 
ҳам, назорат гуруҳига нисбатан IL-1β миқдорининг 
ОА беморларида баландлиги тасдиқланди. 1β ва IL-6 
каби яллиғланиш медиаторлари бўғим тоғайининг 
деструкциясига олиб келади ҳамда оғриқ интенсив-
лиги билан мусбат корреляцияга эга.

Хулоса. ОАли беморларда яллиғланиш цитокин-
лари ҳисобланадиган IL-1β ва IL-6нинг юқори дара-
жадаги миқдори ОАнинг рентгенологик босқичла-
рининг ривожланишига ва оғриқ интенсивлигининг 
баланд бўлишига сабаб бўлади. IL-6 цитокинидан ОА 
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ривожланиши учун потенциал янги маркёр ва касал-
ликнинг оқибатини башорат қилишда фойдаланиш 
мумкин. Бундан ташқари IL-6 нинг ОА кечишида-
ги ўрнини таъкидлаш мақсадида IL-6 ингибитор-
ларини қўллаш орқали янада яхшироқ тушунишга 
ёрдам бериши мумкин. Демак, семизлик сурункали 
равишда паст даражадаги яллиғланиш цитокинла-
рини ишлаб чиқарилишини стимуллайдиган, ҳамда 
ОА касаллигини ривожланишига туртки бўладиган 
омил экан.
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ЯЛЛИҒЛАНИШ ЦИТОКИНЛАРИНИНГ 
ОСТЕОАРТРИТ КЛИНИК ХУСУСИЯТЛАРИГА 
ТАЪСИРИ
Рамазанова Н.А.

Остеоартрит (ОА) мураккаб, гетероген ва барча 
бўғимларни шикастлайдиган бир нечта этиология-
га эга касалликдир. ОАда сурункали паст даражадаги 
яллиғланиш касалликнинг ва касаллик симптомла-
рининг ривожланишига олиб келади. Яллиғланиш ци-
токинлари ОА жараёнининг бир қисми бўлиб, бўғим 
тоғайининг деструкциясига олиб келади. Ушбу мақо-
лада тизимли яллиғланиш цитокинларининг ОА ке-
чишига таъсири ўрганилади.

Калит сўзлар: остеоартроз; IL-1; IL-6;


