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СЫВОРОТКИ ПРИ IIРЕЭКЛАМПСИП: [ИАГНОСТИКА И
прогноз
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Ключевые сJIова: преэклzllr{псия, интерлейкин, TNF-alfa , IL-lp
беременность, имм}ъологlш.

Гипергензивные рассгройства во время беременности ассоциируIотся
с высокой материнской и перинатальной смертносгью. поэтому для
акулеров очень BlDklto вовремя распознать тяжелые случаи с плохим
прогнозом, Одним из патогенеза преэклампсии является повышение )?овня
ТМ-альфа и IL-lp. При преэклампсии, в отлиtIие от нормапьной
беременности, цитокиновый профиль изменяется - отмечаются более
высокие концентрации TNF-o, IL-IP. Хотя окончательно патогенез данной
патологии еще предстоит вьяснить, на основании этого можно будег

разрабmать адекватный шlгоритм тер:rпии дJя сохранения жизни матери и

ребенка.

SUMMARY
тнЕ RoLE ог млтЕRNАL SERI,M INTERLEIJKIN 1-в, тNF_л

IN PREECLAMPSЬ: DиGNOSIS A}tD PROGNOSIS
Akhmedov Fаrhоd Каkhrаmопочiсh

Bukhara Stale Medical lпStitute
fдrhоd.аhmеdоч.77@mаil.rч

Кеу wоrds: preeclampsi4 inteTleukin, ТМ-q IL_IP pregnancy,
immunology.

Hypertensive disoTders duTing рrеgпапсу ffе associated with hiф matemal
and perinatal mortality, so it is very important for obstetricians to recognize
seveтe cases with а рооr prognosis in time. One of the pathogenesis of
preeclampsia is an increase in the level ofTNF-alpha and lL-lP. In ртеесlаmрsiц
in contrast to поrmаl рIеgпапсу, the c14okine рrоГrlе changes - higher
concentTations of ТМ-с, IL-l P аrе noted. Although the final pathogenesis ofthis
pathology rеmаiпs to Ье elucidated, on the basis of this it will Ье роssiЫе to
develop an adequate thеrару algorithm to save the life ofthe mothт and child.
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Сайидалпходжаева Сайера Замановпа l, Касшмов Эльдор
Рихспллаевпч1, Мусаев Хампд Алнмардановнчl



_ lТашкенпскм меduцuнская акqdаvuя
/ Научно-uсслеdомmельскuЙ uнспumуm CaHu mарuu. zu?ueHbl ч

еванuя Мuнuсtперспва 3dравоохраненuя Республuкu Узбекuспан

Ьючевые словаi сиJIикоз, пневмокониоз, интерлейкины, цитокины.
Ввсденпе. .Щ,rя ньпrешней медицины один пз 

- 

обс}rкдаемьж прблем
ия профессиона.ltьного здоровья и долголетия [6]. В послед-уrощие

л.ттерат}рные источники констатир)4от рост показателей
онаrъньж заболеваний ([в) как в целом по стране, так и в ведущих

х промышлsнности, этому подтверждение }худшение здоровья
ихся [3]. Значительный интерес уделяется неблагоприятным

производственной деятеJIьности генерализирующие
ию, представJrяющzrя исходнуо в развитии и

ессировании заболеваний различного этиопатогенеза [4].
.Що настоящего времени бьио вьцвин}то множество теорий

а пневмокониозов, из которых Ее остался без внимания и силикоз.
ологическбI теория пневмокониозов считается признанной,
тавляя обоснование неприемлемостью развития силикоза без
оза кварцевьж частиц м!rкрофагами [l]. Современная медицина
а зависимость скорости гибели макрофагов от агрессивности
огенной пьulи, где решающ}ю роль в образовании силикотическог0

Еграет протеолитические энзимы, высвобожденные из поврежденных
в в последствии способств}тощие повреждению легочной

IЬъ наших исследований явJlяется из)лить изменение цитокиновой
ltaы при силикозе, вызванной кварцевой пьшью.
Ьтериал п методы. ,Щля достижения назначенньж целей и задач

работы исследование проводили у работников(ДГМК) и Аmиапыкского горнодобываюцих
еских комбинатов (АлГМК) (n:180, поЛ - IчfУДСКОЙ),
ся на лечении в период с 2016 по 2018 гг. с диагнозом

ональнful патология легких ((силикоз).
l+lя оlrределения концентрации цитокинов (интерлейкин-l с (ИJI-| о),
рейкин-8 (LUI-8)) использоваш.r набор реzгентов фирмы Вектор-Бест
п_чмlъоферментного определения концентрации интерлеЙки;ов вa крови. Измерение производили на полуавтоматическом

ом фmометре MR 96А Mindray с :втоматической подачей
встроенным шейкером и термопринтером.

таты и обсуждение, Ьlлевые болезни легких возникают на лоздних
которые характериз}}отся прогрессированием имм}нЕо-зависимого
легких. Не маловакнуо роль имеет Возникновение выражеЕных

еских нар5аuений вентиляции и гемодинамики. снижеЕие

,lз
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качсства жизни и рефрактерность к проведению бронхо-сосудистой
терапии, в развитии сиlплкоза [2, 5].

IL-lо, является цитокином с двлмя фlткциями, функционирlrощий в
качестве классических цитокинов п)тем лигирования кJIеточньж
рецелторовr а также полноразмерньй I,u1-1 также можgт напрямую
}правлять эксгIрессией гена. [l3], IL-I ш экспрессирlлотся в цитоплазме и в
ядрах нскроветБорных клеток, средI1 которьтх есть лсгктIе, ечеIть }I [очк}I.
[10]. Повреждение эпителия легкого в результате неинфекциоttными
повреждеЕиями, такими как загрязнение воздуха окислитеьный стресс
или аспиралия, приводит к высвобохдению, IL-l0 из
стрессированных/некротических клgток во внеклеточное
пространство Ш]. Высвобождение IL-lc из клеток некротического
происхождения уникаJIьное, поскольку клетки, которые направлены на
апоптоз, концентрируют IL_l0 в плотных ядерньIх очагах и таким образом
не высвобождаются вместе с содержимым цитоплазмы при апоптозе [9].

Нами было установлено )ъеличение IL-lc в сыворотке крови у
пациентов с силикозом и составляJIо 10,72+0,? пг/мл, при нормативных
показателях равные 2,7 пг/мл. Возможно причиной вьжода IL-lu в
сыворотку крови в высокой ковцентрации является то, что он считается
вн},rрисекреторньш и считается маркером повреждения клеток, прежде
всего эпителия слпзистой оболочки бронхов.

при аrа;изе показателей цитокиновой системы бьпо определено
разнородное увеJшчение IL-l с в грутпах с разJIIлчной степенью сип{коза.
Выяснилось, что ч лиц с диагноз силикоз [I, III степени, IL-lc в среднем
составили 8,15+0,1 б и бьши выше показателей групп с диагнозоl\| силикоз I
степени на 5,l 5 раза (p<0,00l ).

Интерлейкин [L- 8 входят в число провоспапительнь]х медиаторов,
который высвобождается на раIrней стадии в ответ на силикагель [l l]. IL-8
является хемокино]\,I, в,iпiяющий как с)дцественный хемоаттрактант д,тя
псйтрофилов, играющих с}.lцественнуо роль в остром воспалениш
Il2]. Несмотря на то, что IL-8 использует базофилы и макрофаги, данный
цитокин влияет на пролиферацию эндотелиа,lьньтх клеток )частвовать в
ангиогенных lrроцессах [8].
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Сопоставимая тенденция присуще и в отношении IL-8. С)Дцественное
тзменение IL-8 выявлень] при силикозе от воздействия кварцевой аэрозо,lп.тl составляет 62"05+0,37. что выше нормативных показателей (2,0 пгlмл) в
-: I раза соответственно. Степень синтеза } больных с силикозом l степени
составил 57,76*0,24, у больных с диагноз слIликоз lI. III сr,спени
б.з5*0,26. и составляла разницу между из5rчаемылrи гр}ппаl\,lи 8.59 пг/мл
a|ютветственно (p<0,00l). Повьтшенлlс проrlзводства IL-8 заьислlт от
фlткционапьной активности нейтрофилов ва фоне внедрния патогенного
reнTa и напряжения заIциты в организме [7],

14нтенсивность накопления провоспалительньж цитокинов ( IL-l u, IL-t) у лиц с диагнозом сиJlикоз демонстрирует активацию лроilессов
l)спалениrl, который находится в прямой ]ависимости от реорганизации
Еaмунной системы у обследуемых пациентов с диагнозом силикоз.
Ъirючение. Полученяые нами реJуJtьl.аl.ы лодтверждают влияние IL-l u и
lL-8 в прогрессировании фиброза, подобно как способствует )лвержлать их
1частие в патогенезе профессиональных лылевых заболеваний легких. а
E\leHHo силикоза вызванного кварцсодержащей пьrлью.

Вследствие этого, коIlституированных признаков индивидуальности
пl\t!нного гомеостаза в грдпах нозологических форм пылевых
яболеваний легких различной стадии способствl,ет рассуждать касательно
!'т"l}tчиТельныХ черт возникновеНия, течения и лроIрессирования, tlтo
гtlзволяет ул}пrшить качество ранней диагностики и оптимизировать
--татегии первичной и вторичной профилактики при данной патологии,
Ергнозировать теченuе заболевания, снизить количество инваIIидизации и
сllерт}lости,
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2()'zbekiston Respublikasi Sog'liqпi saqlash ya:irli?i Saпitariya, giВуепа уа
kas Ь kasall i klar i il m iy-lqdqiqot i пS l i tuti
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Kalit so'dar: silikoz, pnevmokonioz, interleykinlaг, Sitokinlar.
Hozirgacha pner.,rnokonyoz patogenezining ko'plab паzаriуаlагi ilgaTi surilgan,
ulardan silikoz e'tibordan chetda qolmagan. Pnevmokoniozning imrnunologik
nazariyasi паkоfаglаr tomonidan kvarts zarralarini fagotsitozsiz silikoz
гivojlanishiga yo'l qo'yiImasligini asoslab Ьеruчсhi tan olingan deb hisoblanadi.
Zаmопайу tibbiyot makofaglarning o'lim darajasi fiЫinogen changning
tajoluzkoгligiga bog'Iiqligini isbotladi, bu erda silikotik tugunning shakllanishida
hal qiluvchi rolni shikastlangan makofaglardan ajTalib chiqadigan ploteolitik
fеrmепtlат o'),naydi, bu esa keyinchalik o'pka tuzilishining shikastlanishiga
yordam beTadi. Tadqiqotning maqsadi - silika changlaTi bilan qoZg'atilgan
silikozda sitokin]ar tizimidagi o'zgarishlaTi oIganishdiL Tadqiqot materiali va
usullaгj О'Л SýV Sanitariya, gigiena va kasb kasalliklari ilmiy-tadqiqot instituti
klinikasida si]ikoz tashxisi bilan davolangan (n=l80) bemor]ardir. IL-8 va lL_l cr

ni miqlash цсhцп VectoI-Best Teaktiv to'plami ishlatilgan, interleykinlar
kontsentratsiyasi IFA MR 96А Mindray yordamida o'lchangan. Bizning
natijalarimizga asoslanib, IL_la va IL-8 пiпg ГrЬrоmiпg rivojlanishiga ta'siri va
kemniy o'z ichiga olgan aerozollar keltiTib chiqaradigan silikoz rivojlanishidagi
ishtiToki tasdiqlangan.

SUMMARY
CHANGES IN IL-IU AND IL-8 DURING ТНЕ DEVELOPMENT ОF

SILICOSIS
Akhmedova Dilafruz Bahadyrovna 1.2, Babaeva Zukhrа Nurullaevna l,

Sayidalikhodzhaeva Sауега Zamanovna I, Kasimov Eldor Rikhsiltaevichl ,
Mttsaev Khamid Alimardanovich1

] Таshkепt Meelical Асаdепу
:Research hlstilute оfSапilаliоп, Нуgiепе апсl Оссuраtiопql Diseases ofthe

Miпistrr- of Health of the Republic of Uзbekistaп
di fazik@mail.ru

Кеуwогds: silicosis, pneumoconiosis, interleukins, cy,tokines So fаг, mапу
theories ofthe pathogenesis ofpneumoconiosis have been put foTward, of which
silicosis has not gone unnoticed. Тhе immunological theoTy of pneumoconiosis
is considered recognized, pToviding justification fоr the unacceptability of the
development of silicosis without phagoc}tosis of qчаrй paгticles Ьу
macrophages. Modern medicine has рrочеп the dependence of the Tate of death
of macrophages оп the aggressiveness of fibrinogenic dust, where proteol},tic
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та* *]:"r:d liom damaged macrophages. which subsequently contribute 1о

:lT_"cla lhe luлg strucfure._ play а decisive гоlе iп йе ГоrЬаtlоп оГа silicoticпо{lе, lпе alm oI оur rеsеагсh js to study йе сhалgеs in the сЯоНпе Syslem insilica duslindrrced siljcosis. The. material and meth"ody оr'Й" '.Паl ат" puti"nbwho wele tleated at the clinic of the Research lnstitute ofianibЙHyei"n" *аOccupational Diseases of the Ministry of Health ;iБ R;;;;i;;;f Uzbekistan,"r,ith а d]agnosis olsi]icosis (п-t80). Ъоr the dct"r;;;;?; ; -О П--rо, оVector_Best rеаgепt Kt was used, the con".nt.ution oiiii.riЙirЪ. rn.u.ur"Cusing ап_IFА MR 96д Mindray. Based оо ou. r"sul;;;;;;;;;;f L-la andL-б on tne ploglesston of fibrosis алd theil pfiicipation in t|e development ofsilicosis caused Ьу silica-containing aerosois is сопfirmеd.
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_ Ключевые cJtoBa: артериальнаrr гипертензия, левое предсердие,,l иоl ризолин. инфекционный процесс.
Акryальность Артериальное давление (А.Ц) колеблется в течениес)док из-за цикличной смены отдыха и активности, изменений в ttоведении(включая повседневную деятельность и лринятие пищи, эмоционапьный

i]li_'"l: "'У"'"'ИЙ В окружающей 
, 
среде 1например, ,i"n"pu.ypu

:уlжаущей среды, уровня ш)ма и т.д.) 
".noorinroi,. цriпчдп1," р"rrо"нервЕой, эндокринной, эндотелиальной систем 

"rр"'iil,i,r+,ls,zzl.Артериа,rьная гипертензия является неинфекч"о""о# пu*"""ей средисердечно-сосудиСтой патологии lr постояЕно растет в большинс-гве cTpariмира [4,8,I ?,20,2 I]. Немаловаж
состояЕияl вызванные бaau-a""""щ 

роль в этоIll играют инфекционные

последуощим развитием -;XH'"TJЖi]i'fr""T-"Y,lJЖH*":
дистрофическиltt 

"rra"a"rr" " ",перикардита 
[ l з, l s, l 9]. 

"." 
;|;T,"":rT,s,:L,"iJiir"Hl;Ж,Tli#}i;

Процесса. лривоrящие к HaD\ llIеник) ";."""недостаточности 1с н 1, в",рч,кч"тlffi ;;.,ОJ#ф";"j*]i;#frЁ"I
диастолической дисфlъкции лев_ого желудочка. V.ru"пЪrо" uio-! Oon""",*с гипертонической болезнью (

желчдочка (гБ без щfu,r,) " ii'"Jffii:H:;-HjHPJ':"H,*1xH
диастолической дисфlткции левого желудочка (ГБ с Л,Щ,Щлж) еще принеизмененных параметрах трансмитраJIьного npouoro*u по лuп""l,скоростных параметров вьявлены нарушения диастолической фучкции


