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АКСИАЛ СПОНДИЛОАРТРИТДА СУЯК ШАКЛЛАНИШИДАГИ ЎЗГАРИШЛАРНИ ТАШХИСЛАШ 

Набиева Д.А., Муҳаммадиева С.М., Хидоятова М.Р., Ширанова Ш.А., Кенгесбаева М.С. 

ДИАГНОСТИКА ИЗМЕНЕНИЙ ОБРАЗОВАНИЯ КОСТИ ПРИ АКСИАЛЬНОМ СПОНДИЛОАРТРИТЕ 

Набиева Д.А., Мухаммадиева С.М., Хидоятова М.Р., Ширанова Ш.А., Кенгесбаева М.С. 

DIAGNOSING CHANGES IN BONE FORMATION IN AXIAL SPONDYLOARTHRITIS 

Nabieva D.A., Mukhammadieva S.M., Xidoyatova M.R., Shiranova Sh.A., Kengesbaeva M.S. 

Тошкент тиббиёт академияси 
 

Ишнинг мақсади - Аксиал спондилоартрит (аксСпА) ли беморларда суяк ремодуляция ҳолатини ва уни 
тартибга солишни баҳолаш бўлди. 

Материаллар ва усуллар: Тошкент тиббиёт академияси кўп тармоқли клиникасида 70 нафар аксСпА 
билан оғриган беморлар текширилди, улардан 50 нафари эркаклар (71,4%), 20 нафари аёллар (28,6%). 
Ўрганилган беморларнинг ёши 20 ёшдан 49 ёшгача, ўртача ёши - 31,2 ± 2,8 йил. Касалликнинг бошланиш ёши 
18 ёшдан 39 ёшгача бўлган. Ўртача касалликнинг бошланиш ёши 26,7 ± 6,8 йил. Барча текширилган 
беморларда остеокальцин (ОК), CrossLaps ва остеокластогенезнинг асосий регуляторлари - OPG ва RANKL 
концентрaцияси - қон зардобида иммунофермент анализ усули ёрдамида баҳоланди. 

Натижалар: аксСпАда касалликнинг юқори фаоллиги ва суяк минерал зичлиги (СМЗ)нинг пасайиши 
ўртасида боғлиқлик мавжудлиги аниқланди. аксСпА билан оғриган беморларда суяк метаболизми суяк 
тўқималари деградaциясининг кучайиши ва унинг шаклланишининг камайиши билан характерланди. Бу 
ҳодиса асосан касаллик фаоллиги юқори бўлган беморларда кузатилди. Ўткир фаза параметрларининг 
ошиши ОПГ/ RANKL нисбатининг пасайиши билан бирга келди. АС билан оғриган беморларда 
остеокластогенез асосий блокатори ОПГ даражаси ва ОПГ/ RANKL нисбати назорат гуруҳи қийматлари 
билан солиштирганда ошди. 

Калит сўзлар: аксиал спондилоартрит, суяк минерал зичлиги, диагностика, рентгенологик текшириш. 
 
Цель исследования — оценить состояние костного ремоделирования и его регуляцию у больных 

аксиальным спондилоартритом (аксСпА). 
Материалы и методы: в многопрофильной клинике Ташкентской медицинской академии обследовано 

70 больных аксСпА, из них 50 мужчин (71,4%), 20 женщин (28,6%). Возраст обследованных больных от 20 до 
49 лет, средний возраст 31,2 ± 2,8 года. Возраст начала заболевания от 18 до 39 лет. Средний возраст 
начала заболевания составил 26,7 ± 6,8 года. Методом иммуноферментного анализа в сыворотке крови 
всех обследованных оценивали концентрацию остеокальцина (ОК), CrossLaps и основных регуляторов 
остеокластогенеза - ОПГ и RANKL. 

Результаты. Выявлена корреляция между высокой активностью заболевания и снижением 
минеральной плотности костной ткани (МПКТ) при аксСпА. Костный метаболизм у больных аксСпА 
характеризовался усилением деградации костной ткани и снижением костеобразования. Это явление в 
основном наблюдалось у больных с высокой активностью заболевания. Увеличение параметров острой 
фазы сопровождалось снижением соотношения ОПГ/RANKL. У больных АС уровень ОПГ, основного 
блокатора остеокластогенеза, и соотношение ОПГ/RANKL были повышены по сравнению со значениями 
контрольной группы. 

Ключевые слова: аксиальный спондилоартрит, минеральная плотность кости, диагностика, 
рентгенологическое исследование. 

 
Аксиал спондилоартрит (аксСпА) - спондило-

артритлар гуруҳидаги сурункали яллиғланиш ка-
саллиги бўлиб, сакроилиал бўғимларнинг ва / ёки 
умуртқа поғонасининг мажбурий шикастланиши 
билан кечиб, натижада анкилоз ривожланиши ва 
патологик жараёнда энтезислар ва периферик 
бўғимларнинг тез-тез иштирок этиши билан ифо-
даланади [1]. аксСпАнинг тарқалиши 0,1-1,4% таш-
кил этади, биринчи аломатлар 45 ёшдан олдин 
пайдо бўлади [1]. аксСпАда таянч-ҳаракат тизими-
нинг зарарланиши беморларнинг ҳаёт сифати па-
сайишига ва ногиронликка олиб келади [2-4].  

Замонавий маълумотларга кўра, остеопороз 
аксСпАни ҳаттоки эрта босқичларида ҳам асосий 
асоратларидан бўлиб, суяк тўқимаси метаболизми 
биохимик маркерларининг, цитокинларнинг, 
яллиғланиш ўткир фазаси реактантларининг кўта-
рилиши билан ассоцияланади. АС билан касаллан-
ган беморларнинг 42,7% ида суяк тўқимасининг 
редукцияси кузатилади. Остепороз учраши 18,7% 
дан 62% гача учрайди. Ўртача 74% беморда суяк 
минерал таркиби камаяди. Остеопороз (ОП) ва сон 
суяги остеопенияси аксСпА билан касалланган 33-
41% беморларда бирга кузатилади. 
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аксСпА билан касалланган ёш эркакларда осте-
опороз соғлом кишилар гуруҳи билан таққослага-
нимизда юқори частотада учраши аниқланган. акс-
СпАли эркакларда сон суяги бўйин қисмида ва бу-
тун суяк бўйлаб суяк тўқимасининг минерал тар-
киби соғломларга қараганда анча пасайган бўлади. 
Суяк минерал таркибиниг камайиши 69% ҳо-
латларда қайд қилинган. 

аксСпА патогенезининг асоси суяклар ремодел-
лашувидир (СР), буни остеопролиферaция ва остео-
резорбция (ОР) жараёнлари бутунлиги ва улар 
орасидаги номутаносиблик сифатида тушуниш ке-
рак. СР жараёнлари аксСпАнинг турли шаклларида, 
турли хил коморбидликларда, касалликнинг турли 
фаоллигида ва даволаниш турига қараб турлича ўз-
гаради [5-6]. аксСпАда кўпинча умуртқа поғо-
насида синдесмофитлар ва/ёки энтезис соҳаларида 
экзостозларнинг шаклланиши билан ортиқча 
остеопролиферatsiя содир бўлади. Шу билан бирга, 
умуртқа таналарида тез-тез суяк тўқимаси йўқо-
лиши рўй беради [5-6]. 

Юқоридагилардан кўриниб турибдики, аксСпА 
ревматологик касалликлар орасида асосан ёш 
эркакларда учраши ҳамда эрта ногиронликка олиб 
келиши билан муҳим аҳамиятга эга. Шунинг учун, 
остеопения (остеопороз)нинг эрта диагностикаси 
ва уни даволаш долзарблигича қолмоқда. 

Ишнинг мақсади - аксСпАли беморларда суяк 
ремодуляция ҳолатини ва уни тартибга солишни 
баҳолаш бўлди. 

Материаллар ва усуллар 
1 йил давомида (2021-2022 йиллар) Тошкент 

тиббиёт академияси кўп тармоқли клиникасининг 
артрологик ихтисослашган амбулатор даволаш 
курси бўлимига шифокор маслаҳати учун муро-
жаат қилган беморлар ўрганилди. Тадқиқотда 
иштирок этишни ҳохлаган, Тошкент шаҳрида ва 
Тошкент вилоятида доимий истиқомат қиладиган, 
ёши 18 дан 45 ёшгача бўлган, ASAS критерияларига 
жавоб берадиган, яъни белдаги яллиғланишли 
оғриқ давомийлиги 3 ойдан кўп ва 5 йилдан кам 
бўлган беморлар киритилди. Тадқиқотга шунинг-
дек, ҳомиладорлар, МРТ текширувига қарши 

кўрсатма бўлганлар, сурункали алкоголизм, руҳий 
касалликлари ва оғир ички аъзолар патологияси 
бор беморлар киритилмади.  

Умумий текширилган 144 та бемордан 70 
нафари тадқиқотга жалб этилди, бу бўғим касал-
ликлари билан оғриган беморларнинг 7% ни таш-
кил қилди, улардан 50 нафари эркаклар (71,4%), 20 
нафари аёллар (28,6%). Ўрганилган беморларнинг 
ўртача ёши - 31,2 ± 2,8 йил. Ўртача касалликнинг 
бошланиш ёши 26,7 ± 6,8 йил. аксСпА фаоллиги 
BASDAI индекси [4] ёрдамидан аниқланди.  

Ҳамма беморларга клиник ва биокимёвий қон 
тестлари, умуртқа поғонаси, сакроилиал бўғимлар-
нинг рентгенологик текшируви ва мультиспирал 
компьютер томография ўтказилди. 

Беморларнинг 4тасида (6%) II рентгенологик 
босқич, 33 тасида (46%) - III, яна 33 тасида (46%) – 
IV рентгенологик босқич аниқланди. Ўртача 
BASDAI индексининг қиймати 41,8±7,8, BASFI – 
47,9±10,9, MASES – 2,6±1,7 бўлди. Суякнинг мине-
рал зичлиги (СМЗ) DexaScan DX-10 (Исроил) икки 
энергияли рентген денситометрия аппарати ёрда-
мида аниқланди. Россия остеопороз бўйича ассо-
циaциясининг тавсиялари (2008) клиник маълу-
мотларига кўра, 50 ёшдан ошган эркакларда ОП 
ташхиси Т- критерий - 2,5 SD дан кам бўлганда, 50 
ёшдан кичик эркакларда - Z - критерий бўйича 2,0 
SD дан паст бўлган қийматида қўйилди [3]. Барча 
текширилган беморларда остеокальцин (ОК), 
CrossLaps ва остеокластогенезнинг асосий регуля-
торлари - OPG ва RANKL концентрaцияси - қон за-
рдобида иммунофермент анализ усули ёрдамида 
баҳоланди. Назорат гуруҳи жинси ва ёши бўйича 
мос келадиган 30 та соғлом одамдан иборат эди. 

Маълумотларнинг статистик таҳлили Стати-
стика 6.0 дастуридан фойдаланиш билан амалга 
оширилди. 

Натижалар 
39 та (55%) беморда СМЗ пасайиши: 15 (21%) 

ҳолатда – остеопороз (ОП), 24 (34%) - остеопения 
кузатилди. Нормал СМЗ 31 та (45%) беморда 
аниқланди (расм 1). 

Расм. 1. 

 

АСли беморларда суяк минерал зичлиги  (%)

oстеопороз (21%)

oстеопения (34%)

нормал СМЗ (45%)
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 аксСпА билан оғриган беморларда суяк резорб-
циясининг маркёри - 1-тоифа коллаген C-терминал 
телопептидлари (CrossLaps) ўртача даражаси назо-
ратдагидан юқори бўлди (мос равишда 0,52±0,37 ва 
0,38±0,21 нг/мл; р>0,05). CrossLaps даражаси СМЗ 
пасайган беморларнинг 24 тасида (60%) ва нормал 
СМЗ гуруҳида - 17 та беморда (53%) назорат гуруҳи 
қийматларидан юқори бўлди (р>0,05). 2-расмда 
кўрсатилганидек, CrossLaps даражаси юқори 
бўлган беморларда ASDAS-CРО индекс фаоллиги 
нормал кўрсаткичга эга бўлганлар билан со-
лиштирганда сезиларли даражада юқори эди (мос 
равишда 3,5±0,9 ва 3,1±0,6; р<0,05), BASDAI, BASFI 
индексларида, C-реактив оқсил (CРО), ЭЧТ кўрсат-
кичларида ўсиш тенденцияси кузатилди, шунинг-
дек яллиғланган бўғимлар сони ҳам кўплиги 

аниқланди. Денситометрия натижаларига кўра, 
уларда Т-мезони сезиларли даражада паст эди (-
1,5±1,1 ва мос равишда -1,0±0,6; р<0,05). Юқори 
CrossLaps даги Z-критерий ҳам бироз пастроқ эди, 
аммо бу фарқ ишончсиз бўлди. аксСпА давомий-
лиги ошгани сайин ва радиологик ўзгаришларнинг 
ривожланиши билан CrossLaps даражасида бир оз 
ўсиш аниқланди: аксСпА II рентгенологик босқичи 
бўлган беморларда у 0,47 ± 0,35 нг/мл ни, ва IV 
босқичда - 0,55±0,37 нг/мл ни ташкил этди 
(р>0,05). аксСпА фаоллиги юқори бўлган бемор-
ларда CrossLaps миқдорининг ҳам сезиларли дара-
жада юқорилиги аниқланди (BASDAI > 4,0). Корре-
ляция таҳлили CrossLaps даражаси ва аксСпА фаол-
лиги ўртасидаги сезиларли боғлиқликни аниқлади 
(r=0,30; p<0,05).

Расм 2. 
АСли беморларда CrossLaps даражаси бўйича кўрсаткичлар 
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бўлган беморларга қараганда сезиларли даражада 
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морларда аксСпА анамнези бироз узоқроқ бўлган-
лиги ва аксСпА нинг кеч босқичдалиги аниқланди. 
Уларда BASFI функционал индекси нормал ОК да-
ражаси бўлган беморларга нисбатан сезиларли да-
ражада юқори эди (мос равишда 5,5±1,3 ва 4,7±1,2; 
р<0,05). аксСпАнинг жуда юқори фаоллиги бўлган 
беморларда ўртача фаолликдаги беморларга нис-
батан ОК нинг даражаси сезиларли паст бўлди (мос 
равишда 10,5±6,5 ва 16,9±5,1 нг/мл); р<0,05). 

Расм 3. 
АСли беморларда остеокалцин даражаси бўйича кўрсаткичлар 
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аксСпА IV рентген босқичидаги беморларнинг 
қон зардобида ОК концентрaцияси II босқичли бе-
морларга қараганда сезиларли даражада паст эди 
(11,5 ± 6,7 ва 17,5 ± 5,9 нг / мл) мос равишда; 
р<0,05), бунинг сабаби аксСпА кеч босқичидаги бе-
морларда ОП ва остеопениянинг юқори частотаси 
бўлиши мумкин [8]. аксСпА давомийлигининг ор-
тиши билан ОК даражасининг бироз пасайиши ҳам 
қайд этилган. Тадқиқот натижалари ОК даражаси 
ва ASDAS-CРО (r=-0,29; p<0,05), BASDAI (r=-0,25; 
p<0,05), BASFI индекслари (r=-0,36; p<0,05), аксСпА-
нинг рентген босқичи (r=-0,26; p<0,05) ўртасидаги 
салбий корреляцияни кўрсатди. Шунинг учун биз 
томонидан тексширилган аксСпА билан оғриган 
беморларда суяк метаболизми суяк ҳосил бўлиши-
нинг пасайиши ва суяк тўқималарининг де-
градaциясининг нисбатан ортиши билан характер-
ланди. Шу билан бирга, суяк шаклланишини тав-
сифловчи ОК даражаси аксСпА фаоллиги кўрсат-
кичлари (ASDAS-CРО, BASDAI индекслари), аксСпА 
рентген босқичи, шунингдек BASFI индекси (r=-
0,36; р<0,05) билан салбий боғлиқлиги аниқланди. 
Суяк резорбцияси кўрсаткичи CrossLaps эса аксСпА 
фаоллиги билан ижобий боғлиқ бўлиб, бу аксСпА 
беморларда яллиғланишнинг суяк метаболизми 
бузилишида ва суяк зичлигининг пасайишида 
муҳим ролини кўрсатади [9, 10]. 

аксСпАда остеокластогенезнинг асосий стиму-
лятори - RANKL концентрaцияси назорат рақамла-
ридан сезиларли даражада фарқ қилмади, ОПГ да-
ражаси эса АС билан оғриган беморларда назорат 
гуруҳига қараганда анча юқори бўлди (4,6±1,4 ва 
мос равишда 2,9±0,8 пмол/м; р<0,05). аксСпА бе-
морлар гуруҳида ОПГ/RANKL нисбати назорат гу-
руҳи билан солиштирганда сезиларли даражада 
юқори эди (25,6±10,2 ва 15,5±6,8 мос равишда; 
р<0,05). Шунга ўхшаш маълумотлар Ж. Грисар ва 
ҳаммуаллифлари тадқиқотида ҳам кўрсатилган 
[8,12], улар буни стромал остеобластларнинг суяк 
резорбциясининг кучайишига жавоби билан ва 
аксСпАга хос бўлган паравертебрал оссификaция 
билан боғлайдилар. 

аксСпА ва ОП беморларда ОПГ даражаси ва 
ОПГ/РАНКЛ нисбати остеопения билан оғриган бе-
морларга қараганда сезиларли даражада ошди (мос 
равишда 5,0 ± 1,7 ва 4,1±0,9 пмол/л, р<0,05; 
28,3±11,2 ва 22,0±6,6, р<0,05), бу суяк массаси 
йўқотишига жавобан компенсaция бўлиши мум-
кин. ОПГ даражаси нормал СМЗ беморларда ОП 
бўлган беморларга қараганда бир оз пастроқ ва 
остеопения билан оғриган беморларга қараганда 
бироз юқорироқ эди, аммо бу фарқлар аҳамиятли 
эмас. 

ОПГ таркиби ва ОПГ/RANKL нисбати АС фаолли-
гининг турли даражаларида деярли бир хил бўлди. 
Шу билан бирга, остеокластогенезнинг фаолла-
шиши кузатилди, ОПГ/RANKL нисбати ҳамда CРО 
(r=-0,38; p<0,05) ва ЭЧТ (r=-0,38; p<0,05) билан ман-
фий корреляция аниқланди, бу АС билан оғриган 
беморларда яллиғланиш фаоллиги ва остеокласто-
генез ўртасидаги боғлиқлик ҳақида ўйлаш имко-

нини беради. ОПГ даражаси ва аксСпА давомийлиги 
ўртасида тескари боғлиқлик аниқланди (r=-0,28; 
p<0,05). 

Шундай қилиб, тадқиқот натижалари аксСпА 
билан оғриган беморларнинг ярмидан кўпида ОП 
ва остеопения белгиларини кўрсатганига қарамай, 
биз уларда остеокластогенез блокатори - ОПГ - ва 
ОПГ/RANKL нисбати даражасининг ошишини қайд 
этдик, бу АСга хос бўлган оссификaция жараёни би-
лан боғлиқ бўлиши мумкин [11,13,14], шу билан 
бирга ОП билан оғриган беморларда бу ўсиш яққол 
кузатилди, эҳтимол, компенсатор характерга эга 
бўлиши мумкин. аксСпА фаоллиги ошиши билан 
ОПГ/RANKL нисбат камаяди. ОПГ/RANKL нисбати 
ва аксСпА фаоллиги кўрсаткичлари - CРО ва ЭЧТ да-
ражаси ўртасида салбий боғлиқлик аниқланди. 

Хулоса. Шундай қилиб, аксСпАда касалликнинг 
юқори фаоллиги ва СМЗнинг пасайиши ўртасида 
боғлиқлик мавжуд. аксСпА билан оғриган бемор-
ларда суяк метаболизми суяк тўқималари де-
градaциясининг кучайиши ва унинг шаклланиши-
нинг камайиши билан характерланади. Бу ҳодиса 
асосан касаллик фаоллиги юқори бўлган бемор-
ларда кузатилади. Ўткир фаза параметрларининг 
ошиши ОПГ/ RANKL нисбатининг пасайиши билан 
бирга келади, бу, эҳтимол, суяк тўқимаси резорбци-
ясини стимуллаш сабабидир. аксСпА билан оғриган 
беморларда остеокластогенез асосий блокатори 
ОПГ даражаси ва ОПГ/ RANKL нисбати назорат гу-
руҳи қийматлари билан солиштирганда ошади, 
эҳтимол аксСпА учун характерли оссификaция жа-
раёнини аниқлайди. 
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DIAGNOSING CHANGES IN BONE FORMATION IN AX-
IAL SPONDYLOARTHRITIS 
Nabieva D.A., Mukhammadieva S.M., Xidoyatova M.R., 
Shiranova Sh.A., Kengesbaeva M.S. 

 
The aim of the study was to evaluate the state of bone 

remodeling and its regulation in patients with axial 
spondyloarthritis (axSpA). 

Materials and methods: 70 patients with axSpA 
were examined at the multidisciplinary clinic of the Tash-
kent Medical Academy, 50 of them were men (71.4%), 20 
were women (28.6%). The age of the studied patients is 
from 20 to 49 years, the average age is 31.2 ± 2.8 years. 
The age of onset of the disease was from 18 to 39 years. 
The average age of disease onset was 26.7 ± 6.8 years. 
The concentration of osteocalcin (OC), CrossLaps and the 
main regulators of osteoclastogenesis - OPG and RANKL 
- in the blood serum of all examined patients was evalu-
ated using the enzyme immunoassay method. 

Results: It was found that there is a correlation be-
tween high disease activity and decreased bone mineral 
density (BMD) in axSpA. Bone metabolism in patients 
with aksSpA was characterized by increased bone tissue 
degradation and decreased bone formation. This phe-
nomenon was mainly observed in patients with high dis-
ease activity. An increase in acute phase parameters was 
accompanied by a decrease in the OPG/RANKL ratio. In 
patients with AS, the level of OPG, the main blocker of os-
teoclastogenesis, and the ratio of OPG/RANKL were in-
creased compared to the values of the control group. 

Key words: axial spondyloarthritis, bone mineral 
density, diagnosis, X-ray examination. 

 

 
  
  

  


