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ANKILOZLOVCHI SPONDILOARTRIT ERTA TASHXISOTI 

Nabieva D.A., Maxamatxodjaeva X.B., Yusupova G.SH. 

EARLY DIAGNOSIS OF ANKYLOSING SPONDYLITIS 

Nabieva D.A., Mahamatkhodzhayeva H.B., Yusupova G.SH. 

РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА АНКИЛОЗИРУЮЩЕГО СПОНДИЛОАРТРИТА 

Набиева Д.А., Махаматходжаева Х.Б., Юсупова Г.Ш. 

Toshkent tibbiyot akademiyasi 
 

Annotatsiya. Ankilozlovchi spondiloartrit surunkali yallig‘lanishli revmatik kasallik bo‘lib, asosiy dumg‘aza-
yonbosh soha bo‘g‘imga va umurtqa pog‘onasiga ta’sir ko‘rsatadi. Hozirgi vaqtda ankilozlovchi spondiloartrit 
patogenezini o‘rganish kasallik davrida rivojlanadigan asosiy omillar va belgilarini, shuningdek, yallig‘lanish 
mediatorlari va kasallik kechishining regulyatorlarini aniqlashga qaratilgan. Ushbu tadqiqotda ankilozlovchi 
spondiloartrit bilan og‘rigan bemorlarda Interleykin 23 ning zardob/plazmadagi darajasining kasallik faolligi bilan 
bog‘liqligini baholash o‘tkazilgan. Interleykin 23 ankilozlovchi spondiloartrit rivojlanishi va/yoki patogenezida rol 
o‘ynashi mumkin va yallig‘lanish reaksiyalarida ishtirok etishi isbotlangan. 

Kalit so’zlar: Ankilozlovchi spondiloartrit, erta tashxislash, Interleykin 23. 
 
Аннотация. Анкилозирующий спондилоартрит-это хроническое воспалительное ревматическое 

заболевание, при котором в основном поражается илеосакральная область позвоночника. В настоящее 
время изучение патогенеза анкилозирующего спондилоартрита направлено на выявление основных 
факторов и признаков, развивающихся в течение болезни, а также медиаторов воспаления и регуляторов 
течения болезни. В этом исследовании оценивалась связь уровней интерлейкина 23 в сыворотке/плазме с 
активностью заболевания у пациентов с анкилозирующим спондилоартритом. Интерлейкин 23 может 
играть роль в развитии и/или патогенезе анкилозирующего спондилоартрита и участвует в 
воспалительной реакции. 

Ключевые слова: анкилозирующий спондилоартрит, ранняя диагностика, интерлейкин 23.  

 
Spondiloartropatiya (SpA) umumiy fiziopatologik, 

klinik, rentgenologik va genetik o‘ziga xosliklarga ega 
bo‘lgan surunkali revmatik kasalliklarning umumiy no-
midir. SpA ning xarakterli simptomlari va belgilari su-
runkali yallig‘lanishli bel og‘rig‘i, periferik bo‘g‘imlar-
ning artriti va skeletdan tashqari zararlanishini o‘z ic-
higa oladi [1-5]. Kasallikning eng muhim komponenti 
ankilozlovchi spondiloartrit (AS). AS surunkali yal-
lig‘lanishli revmatik kasallik bo‘lib, asosiy dumg‘aza-
yonbosh soha bo‘g‘imga va umurtqa pog‘onasiga ta’sir 
ko‘rsatadi [2, 3]. Hozirgi vaqtda AS patogenezini o‘rga-
nish kasallik davrida rivojlanadigan asosiy omillar va 
belgilarini, shuningdek, yallig‘lanish mediatorlari va 
kasallik kechishining regulyatorlarini aniqlashga qara-
tilgan. Bath AC faollik indeksi (BASDAI), ankilozlovchi 
harakat funksional Bath indeksi (BASFI) va vizual ana-
log shkalasi (VASh) bilan aniqlaniladi. 

AS (BASDAI) Bath indeksi, ankilozlovchi funksional 
Bath indeksi (BASFI) va vizual analog shkala (VASh) 
keng qo‘llaniladi, ular bemorlarning hisobotlariga asos-
langan haqiqiy va ishonchli natijalar shkalasi hisobla-
nadi. Ushbu shkalalar bemorning ahvolini klinik tekshi-
ruvlarda va kundalik klinik amaliyotda baholash uchun 
mo‘ljallangan. AS - bu tayanch skeletga ta’sir qiluvchi va 
noto‘g‘ri funksional struktura, bel og‘rig‘i va yal-
lig‘lanish bilan birga hayot sifatining pasayishiga olib 
keladigan keng tarqalgan kasallikdir. 

Interleykin 23 (IL-23) IL-12 oilasiga mansub gete-
rodimer sitokindir. U faqat R19 va IL-12 kichik guruh-

lari va ularning umumiy R40 kichik guruhidan kelib 
chiqadi. Interleykin 23 dendrit hujayralar, V hujayralar 
va makrofaglar va faollashtirilgan monotsitlar kabi an-
tigen ishlab chiqaruvchi hujayralardan ajralib chiqadi 
[4]. 

IL-23 ham, IL-17 ham autoimmun yallig‘lanish rivoj-
lanishi va saqlashda muhim rol o‘ynashi isbotlangan. 
Masalan, ular ko‘plab autoimmun kasalliklar uchun 
mas’ul bo‘lgan Th17 hujayralarini saqlash va ko‘payti-
rishda va IL-17 ning chiqarilishida ishtirok etadi. IL-23 
ning autoimmunitetni keltirib chiqaradigan mexanizm-
lari to‘liq tushunilmagan. IL-23 nafaqat Th17 rivojlanis-
hini rag‘batlantirish uchun IL-6 va IL-1 bilan o‘zaro 
ta’sir qiladi, balki Th17 ekspansiyasini rag‘batlantiradi 
va IL-17 ishlab chiqarishni uzaytiradi. O‘sib borayotgan 
dalillar to‘plami AS patogenezida IL-23/IL-17 ning 
mumkin bo‘lgan roliga ishora qiladi [5, 6-10]. Juda kam 
tadkikotlar IL-23/Th17/IL-17 SpA patogenezida ishti-
rok etishini ko‘rsatadi [7,8]. AS bilan og‘rigan bemorlar-
ning qon zardobida IL-23 darajasining oshishi isbotlan-
gan. Biroq, bizning ma’lumotimizga ko‘ra, IL-23 daraja-
lari va AS faollashuvi o‘rtasidagi bog‘liqlikni o‘rgangan 
hech qanday hisobot nashr etilmagan [11-18]. IL-23 
ning kasallik faolligi va funksional holati bilan 
bog‘liqligi yaxshi ma’lum. Shunday qilib, biz AS bilan 
og‘rigan bemorlarda IL-23 va klinik va laborator 
ko‘rsatkichlari o‘rtasidagi bog‘liqlikni o‘rganishni 
maqsad qildik. 



ISSN 2181-7812  www.tma-journals.uz 

150 

П
о

м
о

щ
ь

 п
р

а
к

ти
ч

е
ск

о
м

у
 в

р
а

ч
у

 

Tadqiqot maqsadi. AS bilan og‘rigan bemorlarda 
IL-23 ning zardob/plazmadagi darajasining kasallik ri-
vojlanishi bilan bog‘liqligini baholash. 

Tadqiqot materiali va usullari. Tadqiqot Tosh-
kent tibbiyot akademiyasi ko‘p tarmoqli klinikasi kar-
diorevmatologiya va revmatologiya bo‘limlarida 2020-
2022 yillarda olib borildi. Tadqiqotga AS bilan statsio-
nar va ambulator davolangan 67 bemor kiritildi. 

Barcha bemorlar surunkali bel og‘rig‘idan azob che-
kishgan. AS tashxisi o‘zgartirilgan Nyu-York mezonla-
riga muvofiq tasdiqlandi [10]. Umumiy 90 nafar bemor 
tekshirilgan. Nazorat guruhi sifatida tadqiqot protokol-
larini qabul qilgan 42 nafar sog‘lom odam kiritildi. 
Tekshiruvdan oldin barcha bemorlar va nazorat guru-
hidan rozilik olindi. Laborator tekshiruvi uchun ishti-
rokchilarning tirsak venalaridan venoz qon namunalari 
olindi. Tadqiqot mahalliy etik qo‘mitasi tomonidan 
2021/2022 raqami bilan tasdiqlangan va Xelsinki dek-
laratsiyasi tamoyillariga muvofiq o‘tkazildi. Shuning-
dek, bemorlarni kasallik bosqichlari bo‘yicha asosida 
uch guruhga ajratdildi: 1-guruh erta bosqichdagi 
bemorlar (30 nafar); 2-guruh ifodalangan bosqichdagi 
bemorlar (30 nafar); va 3-guruh kechki bosqichdagi 
bemorlar (30 nafar) 

Barcha ishtirokchilarning yoshi, jinsi, bo‘yi, vazni, 
ta’lim darajasi va oilaviy anamnezi kabi demografik 
xususiyatlar, shuningdek, kasallikning davomiyligi, AS 
bilan og‘rigan bemorlarda bo‘g‘imdagi ko‘rinishlar 
qayd etilgan. 

Ushbu mezonlarga to‘g‘ri kelmaydigan bemorlar 
mexanik bel og‘rig‘i bo‘lgan bemorlar sifatida qabul 
qilindi va tadqiqotdan chiqarildi. Kollagen to‘qimalari-
ning har qanday buzilishi yoki bo‘g‘imlarning boshqa 
yallig‘lanish kasalliklari, xavfli o‘smalari, markaziy asab 
tizimi kasalliklari, surunkali buyrak kasalliklari, jigar va 
qalqonsimon bezning surunkali kasalliklari, shuning-
dek, homilador ayollar tadqiqotdan chiqarildi. 

Kasallik faolligini baholash 
AS uchun kasallik faolligi Bath indeksi 10 sm gori-

zontal VAShdan iborat bo‘lib, ASning beshta asosiy bel-
gilari bilan bog‘liq oltita savolga javob berish uchun ish-
latilgan. Baholangan simptomlar orasida charchoq, 
umurtqa pog‘onasida og‘riq, periferik bo‘g‘imlarda 
og‘riq yoki shish, palpatsiya paytida og‘riq va ertalabki 
shaxtlik mavjud. Savollarga VASh tomonidan birinchi 
beshta elementning ikkala uchida «yo‘q» va «juda og‘ir» 
va ertalabki karaxtlik davomiyligi uchun «0 soat» va «2 
yoki undan ortiq soat» bilan javob berildi. Ertalabki 
shaxtlik bo‘yicha ikkita punkt o‘rtacha balli bitta 

o‘zgaruvchi ball sifatida qabul qilindi. Olingan ball 5 ga 
bo‘linib, yakuniy BASDAI bali [9] olinadi. 

Funksional holatni baholash 
AS Bath funksional indeksi kundalik faoliyatga oid 

sakkizta savol va bemorning kundalik hayoti bilan ku-
rashish qobiliyatini baholaydigan ikkita qo‘shimcha sa-
voldan iborat Har bir savolga 10 sm gorizontal VAShda 
javob berildi. Har bir element uchun ballar 0 (oson) dan 
10 (iloji yo‘q) gacha bo‘lgan. Yakuniy ball olish uchun 
o‘rtacha 10 ta element hisoblab chiqilgan, yuqori ball 
esa katta nogironlikni ko‘rsatadi [11-18]. 

Biz bemorning so‘nggi 48 soat ichida qulaylikni 
aniqlash uchun VASh og‘riq shkalasidan (VASh; 0 = 
og‘riq yo‘q, 10 = kuchli og‘riq) foydalandik. Bemorlarga 
savolga javob berishni so‘rashdi: «Oxirgi bir oy 
davomida ertalabki karaxtlik odatda uyg‘ongan vaqtin-
gizdan boshlab qancha davom etadi?» Ularning ja-
voblari daqiqalarda qayd etilgan. 

Hayot sifatini baholashda Duruöz et al [12] tomoni-
dan ilgari o‘zgartirilgan AS Quality of Life (ASQoL) 
turkcha variantidan foydalanilgan. AS Quality of Life 
(ASQoL) 18 ta «ha/yo‘q» savolidan iborat. «Ha» javobi 
ikki ball, «yo‘q» javobi esa bir ball bilan baholandi. Test 
natijalarining yig‘indisi 18 ta savol bo‘yicha olingan 
barcha ballarni qo‘shib hisoblab chiqildi. Yuqori ball 
«yaxshi hayot sifati» degan ma’noni anglatadi. Ishti-
rokchilarning tirsak venalaridan olingan qonda to‘liq 
qon ro‘yxati, eritrotsitlar cho‘kish tezligi (EChT), C-re-
aktiv oqsil (CRO), IL-23, HLA-B27 va boshqa biokim-
yoviy ko‘rsatkichlar o‘rganildi. 

Statistik tahlil Statistics Package for Social Sciences 
18.0 versiyasi (SPSS Inc., Chikago, Illinoys, AQSh) yor-
damida amalga oshirildi. Ma’lumotlarning taqsimla-
nishi Kolmogorov-Smirnov usuli yordamida baholandi. 
Mustaqil tanlovlar t-me’zoni bemorlar va nazoratlar-
ning demografik va klinik ma’lumotlarini solishtirish 
uchun ishlatilgan. Ma’lumotlar odatda taqsimlanmagan 
bo‘lsada, ikkilik guruhlarni solishtirish uchun Mann-
Uitni U-testi va uchta kichik guruh o‘rtasidagi farqlarni 
tekshirish uchun Kruskal-Uollis testi ishlatilgan. Kate-
gorik ma’lumotlar Xi-kvadrat testi yordamida tahlil 
qilindi. Bemorlarning laborator va klinik ko‘rsatkichlari 
o‘rtasidagi bog‘liqlikning kuchini aniqlash uchun Spir-
men korrelyatsiya usulidan foydalanilgan. 

Tadqiqot natijalari. Tadqiqotga jami 90 nafar AS 
bemor va 42 sog‘lom nazoratdagi kishilar ishtirok etdi. 
AS guruhi va nazorat guruhining o‘rtacha yoshi mos ra-
vishda 32,4 ± 7,06 va 30,0 ± 6,24 yilni tashkil etdi. Gu-
ruhlar o‘rtasida demografik ko‘rsatkichlarning biror-
tasi bo‘yicha sezilarli farq yo‘q edi (r> 0,05) (1-jadval). 

 
1-jadval 

Bemorlar va nazorat guruhidagilarning demografik ma’lumotlari 
 

Yoshi Guruh n O‘rtacha±standart og‘ish r 

yosh 
Bemorlar 90 32,2±7,06 

0,13 
Nazorat 42 30,02±6,34 

Bo‘yi 
Bemorlar 90 173,0±7,5 

0,42 
Nazorat 42 173,9±6,98 

Vazni 
Bemorlar 90 73,84±14,07 

0,69 
Nazorat 42 72,16±11,7 
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EChT 
Bemorlar 90 13,68±1,83 

≤0,001 
Nazorat 42 4,12±1,34 

SRO 
Bemorlar 90 2,07±3,23 

0,013 
Nazorat 42 0,47±0,14 

IL23 
Bemorlar 90 31,08±17,49 

0,012 
Nazorat 42 22,03±17,75 

 
SD = standart og‘ish, SEM = o‘rtacha standart xato, p = ehtimollik, EChT = eritrotsitlar cho‘kish tezligi, CRP = S -

reaktiv oqsil, IL23 = interleykin 23. 
 
AS bilan og‘rigan bemorlar va sog‘lom nazoratchi-

larning laborator ko‘rsatkichlarini taqqoslash 1-jad-
valda keltirilgan. EChT, CRO va IL-23 darajalari AS gu-
ruhida nazorat guruhiga nisbatan sezilarli darajada 
yuqori edi (mos ravishda r<0.001, r<0.013, r<0.012). 

Bemorlarning uchta kichik guruhi o‘rtasida demog-
rafik yoki laborator ko‘rsatkichlarida sezilarli farqlar 
yo‘q edi (p > 0,05) (2-jadval). 

2-jadval 
Bemorlarning demografiyasi, uch guruhdagi o‘tkir bosqich reagentlari darajasi 

 
Yoshi Guruh n O‘rtacha±standart og‘ish r 

yosh 
1-guruh 30 32,1±7,56 

0,99 2- guruh 30 32,3±7,92 
3- guruh 30 32,5±6,86 

Bo‘yi 
1-guruh 30 175±9,47 

0,19 2- guruh 30 168±7,49 
3- guruh 30 163±7,5 

Vazni 
1-guruh 30 71,1±11,0 

0,77 2- guruh 30 75,3±22,0 
3- guruh 30 56,4±12,2 

EChT 
1-guruh 30 11,5±14,28 

r<0,05 2- guruh 30 19,4±10,02 
3- guruh 30 42,3±11,65 

SRO 
1-guruh 30 1,3±5,46 

r<0,05 2- guruh 30 3,22±1,27 
3- guruh 30 6,94±2,68 

IL23 
1-guruh 30 5,67±3,88 

r<0,05 2- guruh 30 9,30±5,72 
3- guruh 30 14,47±8,26 

 
SD = standart og‘ish, SEM = o‘rtacha standart xato, p = ehtimollik, EChT = eritrotsitlar cho‘kish tezligi, CRP = S -

reaktiv oqsil, IL23 = interleykin 23. 
 
Bemorlarning uchta kichik guruhidagi barcha klinik ko‘rsatkichlar ertalabki shaxtlik davomiyligidan sezilarli 

darajada farq qildi (3-jadval). 
3-jadval 

Bemorlarning uchta kichik guruhi o‘rtasida klinik ko‘rsatkichlarni taqqoslash 
 

Yoshi Guruh n O‘rtacha±standart og‘ish r r* 

VASh 
1-guruh 30 6,56±1,91 

<0,001 
0,74a 

2- guruh 30 8,83±2,17 0,000b 

3- guruh 30 9,90±2,16 0,000c 

ASQoL 
1-guruh 30 22,50±7,32 

0,026 
0,815a 

2- guruh 30 27,22±4,91 0,139b 

3- guruh 30 30,33±5,74 0,007c 

BASDAI 
1-guruh 30 2,53±2,44 

0,003 
0,815a 

2- guruh 30 3,4±2,07 0,004b 

3- guruh 30 5,74±2,16 0,005c 

BASFI 
1-guruh 30 1,25±2,56 

0,044 
1,0a 

2- guruh 30 3,46±2,56 0,032b 

3- guruh 30 5,56±1,85 0,063c 
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EK davomiyligi 
1-guruh 30 31,62±12,0 

0,33 
NAa 

2- guruh 30 43,55±15,51 NAb 

3- guruh 30 56,66±17,09 NAb 

EK intensivligi 
1-guruh 30 2,25±3,95 

0,029 
0,606a 

2- guruh 30 4,33±3,46 0,093b 

3- guruh 30 6,66±2,83 0,014c 

 
«p» ehtimollik (Kraskal Uollis), p* (U-kriteriy Manna–Uitni) ehtimollik. 
p-1-guruh va 2-guruh o‘rtasidagi binar taqqoslash qiymati. 
b p-1-guruh va 3-guruh o‘rtasidagi binar taqqoslash qiymati. 
c p-2-guruh va 3-guruh o‘rtasidagi binar taqqoslash qiymati. 
SD = standart og‘ish, SEM = o‘rtacha standart xato, p = ehtimollik, EChT = eritrotsitlar cho‘kish tezligi, CRO = S-

reaktiv oqsil, IL23 = interleykin 23, VASh = vizual analog shkala, ASQoL = ankilozlovchi spondilitda hayot sifati, BAS-
DAI = AS faolligining banal indeksi, BASFI = AS VAN funksional indeksi, prodoljitelnost EK = ertalabki karaxtlik, EK 
intensivligi. 

 
Korrelyatsiya tahlili AS bilan og‘rigan bemorlarda 

EChT, CRO va IL-23 darajalari o‘rtasida sezilarli muno-
sabatni aniqladi (mos ravishda r = 0,328, r = 0,030 va r 
= 0,392, r = 0,008). AS guruhida IL-23 darajalari va 
EChT va CROdan tashqari laborator yoki klinik ko‘rsat-
kichlar o‘rtasida sezilarli bog‘liqlik yo‘q edi. Bundan 
tashqari, BASDAI shkalasi ASQoL, BASFI va VASh og‘riq 
ko‘rsatkichlari bilan sezilarli darajada bog‘liq edi. 

Bundan tashqari, AS bilan og‘rigan bemorlar perife-
rik artrit mavjudligiga qarab ikki guruhga bo‘lingan. 
31,5% bemorda periferik artrit ijobiy bo‘lsa, 68,4% 
bemorda salbiy. IL-23 darajalari periferik artrit ijobiy 
guruhida sezilarli darajada yuqori edi (r <0,05). 

Th17 CD4+ T hujayralari va ularning mahsulotlari 
tarqalgan skleroz, ichak yallig‘lanishli kasalliklari, pso-
riaz va revmatoid artrit (RA) [12] kabi bir nechta 
bemorning autoimmun yoki immun yallig‘lanish kasal-
liklari bilan bog‘liq holda tobora ko‘proq topilmoqda. 
CD4 Th17 T hujayralari va IL-23/IL-17ning kashf eti-
lishi hozirgi paradigma va Th1 T hujayralarining 
ko‘plab autoimmun kasalliklardagi rolini shubha ostiga 
qo‘ydi [13]. 

Oldingi tekshiruvlar qarama-qarshi natijalarni 
ko‘rsatgan bo‘lsada, IL-23 va AS patogenezi o‘rtasidagi 
bog‘liqlik va mumkin bo‘lgan roli ko‘rsatilgan [14]. Ol-
dingi tekshiruvlar shuni ko‘rsatdiki, IL-23 retseptorlari 
AS uchun asosiy genetik moyillik omillaridan biri bo‘lib, 
AS bilan og‘rigan bemorlarda IL-23 darajasi yuqori 
bo‘ladi [15]. Xuddi shunday, Taylan va uning ham-
kasblari [16] AS bo‘lgan bemorlarda IL-23 va IL-17 da-
rajalari nazorat bilan solishtirganda sezilarli darajada 
yuqori ekanligini ko‘rsatdi. Bundan farqli o‘laroq, zar-
dobdagi IL-23 darajasi AS bilan og‘rigan bemorlar va 
nazorat guruhidagilar o‘rtasida farq qilmagani ko‘rsa-
tilgan [17]. Ushbu tadqiqotda biz AS bilan og‘rigan 
bemorlarda IL-23 darajasi nazorat bilan solishtirganda 
sezilarli darajada yuqori ekanligini aniqladik. Ushbu 
tadqiqotda IL-23 ASning paydo bo‘lishi va rivojlanis-
hida muhim rol o‘ynashi mumkinligini ko‘rsatadi. 

AS tashxisoti va monitoringida yangi nashrlar EChT 
yoki CRO darajasining oshishi AS bilan og‘rigan bemor-
larning atigi 30-40 %da mavjudligini va me’yoriy 
ko‘rsatkichlar yallig‘lanish mavjudligini istisno qilmas-
ligini ko‘rsatdi [18]. Yallig‘lanishli revmatik kasalliklar 
bilan solishtirganda, o‘tkir fazali reagentlar AS bilan 

og‘rigan bemorlarni kuzatishda kamroq foydali ekan-
ligi aniqlandi. Bizning tadqiqotimizda EChT va CRO da-
rajalari AS guruhida nazorat guruhi bilan solish-
tirganda oshdi, bu EChT va CRO AS jarayonida yuzaga 
keladigan yallig‘lanish o‘zgarishlari bilan oshganligini 
ko‘rsatadi. Bundan tashqari, ushbu tadqiqotda perife-
rik artrit mavjud guruhida IL-23 darajalari sezilarli da-
rajada yuqori edi. 

Periferik artritning o‘tkir bosqich reagentlariga 
ta’siri hali aniq emas. Artritli AS bilan og‘rigan bemor-
larda CRO va EChTning yuqori darajalari tez-tez kuza-
tilganligi taxmin qilingan [9]. Boshqa bir tadqiqotda Oz-
gocmen va Khan [18] o‘tkir faza reaktivlari periferik 
bo‘g‘imlar zararlanishi bo‘lgan AS bemorlarida bo‘lma-
ganlarga qaraganda yuqori ekanligini aniqladilar. 
Boshqa tomondan, Liu et al. tomonidan olib borilgan 
tadqiqot EChT va CRO darajalari o‘rtasida sezilarli kor-
relyatsiyani ko‘rsatmadi va periferik artrit belgisi kuza-
tildi. Bundan tashqari, ular EChT ham, CRO ham AS bi-
lan og‘rigan bemorlarda kasallik faolligini baholash uc-
hun ko‘rsatkichlarning eng yaxshisi emas degan xulo-
saga kelishdi [5]. Bu natijalarga ba’zi jihatdan o‘xshash, 
Poddubnyy et al. qo‘shma ishtiroki bo‘lgan va bo‘lma-
gan bemorlar o‘rtasida CRO darajasida sezilarli farqlar 
topilmadi [14]. CRO va IL-23 darajalari AS bilan og‘ri-
gan bemorlarni klinik monitoring qilishda foydalanish 
mumkin. 

Interleykin 23 klinik marker sifatida ishlatilishi ke-
rak va natijalar BASDAI, BASFI, VAS i ASQoL tahlillari-
dan olingan ma’lumotlar bilan tasdiqlanishi mumkin. 
Shuningdek, IL-23 ning repressiv ta’siri kasallikning ri-
vojlanishi va avj olishida himoya rolini o‘ynaydimi yoki 
yo‘qligini aniqlash kerak. 

Xulosa.EChT, CRO va IL-23 darajalari sog‘lom nazo-
rat guruhidagi bemorlar bilan solishtirganda AS guru-
hida sezilarli darajada yuqori edi (mos ravishda r 
<0.001, r <0.013, r <0.012). AS bilan og‘rigan bemor-
larda EChT, CRO va IL-23 darajalari o‘rtasida sezilarli 
korrelyatsiya aniqlandi (mos ravishda r = 0,328, p = 
0,030 va r = 0,392, p = 0,008). 12 bemor (31,5%) peri-
ferik artrit uchun ijobiy bo‘lsa, 26 bemor salbiy 
(68,4%). IL-23 darajalari periferik artrit ijobiy guru-
hida sezilarli darajada yuqori edi (p <0,05). 
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Interleykin 23 AS rivojlanishi va/yoki patogenezida 
rol o‘ynashi mumkin va yallig‘lanish reaksiyalarida ish-
tirok etadi. 
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EARLY DIAGNOSIS OF ANKYLOSING SPONDYLITIS 
Nabieva D.A., Mahamatkhodzhayeva H.B.,  
Yusupova G.SH. 

 
Annotation. Ankylosing spondylitis is a chronic inf-

lammatory rheumatic disease in which the ileosacral re-
gion of the spine is mainly affected. Currently, the study 
of the pathogenesis of ankylosing spondylitis is aimed at 
identifying the main factors and signs that develop du-
ring the disease, as well as inflammatory mediators and 
regulators of the course of the disease. This study evalu-
ated the association of serum/plasma interleukin 23 le-
vels with disease activity in patients with ankylosing 
spondylitis. Interleukin 23 may play a role in the develop-
ment and/or pathogenesis of ankylosing spondylitis and 
is involved in the inflammatory response. 

Key words: ankylosing spondylitis, early diagnosis, 
interleukin 23. 

 

 
 
 

  


