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AnHotanus: [lpun Hecmenuduueckod MHTEPCTHUIMAIBLHON THEBMOHUU IPOUCXOJAT
HapymicHusd HMMYHOKOMIICTCHTHBIX KIICTOK Hepn(bepnqecxoro pycia B BHAC HN3MCHCHUA
KOHLIEHTPALUK ChIBOPOTOYHBIX HUTOKMHOB - WMJI-1B, MJI-17A. Onu omnpenensitoT BbIpabOTKY
O0enmkoB ocTpoii ¢a3bl, (HUOpUHOTEHA, YpOBEHB JieiikonuTo3a u ypoBenb COD. YcraHoBieHa
B3aMOCBSI3L HM3MEHCHUU KOHOCHTpalun HHTCpJIGfIKPIHOB OT TSOKECTH TCEYCHUA I1aTOJIOTHH.
BrimensiaoxxenHoe NOATBCPKAACT HCCOMHECHHOC Yy4aCTUC HHTCpJ’IGﬁKHHOB B HaA4YaJIC U B ITPOLECCEC
(hopMUPOBaHUS TMATOJIOTHYECKOTO MPOIECCa, OCOOEHHO Y OOJBHBIX CO CPEIHUM U THKKUM
TEYEHHEM, U B MEHbIIIEH Mepe y OOJIbHBIX C JIETKUM.

KiaroueBnle cjioBa: HGCHGHI/I(l)I/ILIeCKaﬂ HHTCPCTULIMATIbHAA MTHEBMOHUS, I1JIa3Ma KPOBH,
WHTEPJICUKNHBI.

NOSPESIFIK INTERSTITSIAL PNEVMONIYADA
INTERLEYKINLAR STATUSI

Annotatsiya: Nospesifik interstitsial pnevmoniya bilan periferik gon ogimining
immunokompetent  hujayralarining  buzilishi, zardob  sitokinlari - IL-1p, IL-17A
kontsentratsiyasining o'zgarishi shaklida yuzaga keladi. Ular o'tkir fazadagi ogsillarni ishlab
chigarishni, fibrinogenni, leykotsitoz darajasini va EChT darajasini aniglaydi. Interleykinlar
kontsentratsiyasining o'zgarishi va patologiyaning og'irlik kechishi o'rtasidagi bog'liglik
mavjudligi aniglandi. Yugqorida ko’rsatilishicha, interleykinlarning patologiyaning boshlanishi va
rivojlanishida, aynigsa nospetsifik interstitsinal pnevmoniyaning o’rta va og’ir kechishi bo'lgan
bemorlarda ko’proq, va engil bo'lgan bemorlarda biroz kamroq ishtirok etishini ko'rsatadi.

Kalit so’zlar: nospesifik interstitsinal pnevmoniya, qon plazmasi, interleykinlar.

INTERLEUKINS STATUS FOR NONSPECIFIC INTERSTITIAL PNEUMONIA

Abstract: With nonspecific interstitial pneumonia, violations of the immunocompetent
cells of the peripheral bloodstream occur in the form of a change in the concentration of serum
cytokines - IL-1B, IL-17A. They determine the production of acute phase proteins, fibrinogen, the
level of leukocytosis and the level of SRE. The relationship between changes in the concentration
of interleukins and the severity of the pathology was established. The foregoing confirms the
undoubted participation of interleukins at the beginning and in the process of the formation of the
pathological process, especially in patients with moderate and severe course, and to a lesser extent
in patients with mild ones.

Key words: nonspecific interstitial pneumonia, blood plazma, interleukins.

DOLZARBLIGI

Tadqiqot natijalariga qo’ra, nospetsifik interstitsinal pnevmoniyaning (NIP) asosiy
patogenetik mexanizmi yallig'lanish bo'lib, bu kabi bemorlarda etiologiya va patogenezi
geterogenlgi bo’yicha farqlanadi. U endoteliotsitlar, plazmali va hujayrali qon omillari
(neytrofillar, gemostaz va komplement tizimlari), perivaskulyar biriktiruvchi to'gimalarning
stroma hujayralari zararlanganda va yallig'langanda rivojlanadi [2,7]. Neytrofillarga alohida urin
egallaydi, ular butun organizmning gomeostazini ta'minlaydi va saqlaydi va infektsiyaga garshi
himoyada muhim rol o'ynaydi [3,4,8].
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Yallig'lanishga garshi sitokinlarning yuqori darajasi tizimli yallig'lanish reaktsiyasining
rivojlanishiga yordam beradi. Xususan, yallig'lanishga garshi sitokinlar - 1L-1, TNF-a, IL-6, IL-8
hemokinlari ishtirokida patogenlarning to'qimalariga zararlanishi va kirib borishiga javoban, tipik
yallig'lanish reaktsiyasi hosil bo'ladi [1,6,10].

NIP rivojlanishining patogenetik mexanizmlarida yallig'lanish jarayonining darajasini,
patologiyaning og'irligi va kechishini aniglaydigan yallig'lanishga xos sitokinlar alohida rol
o'ynaydi [5,9]. Hozirgi vagtda ushbu muammoni o'rganishning dolzarbligi NIPdagi boshga
biomarkerlar bilan solishtirganda, sitokinlarning to'liq o'rganilmaganligi, NIP kechish prognozi va
ogibatini aniglash uchun etakchi ko'rsatkichlarni aniglashga garatilgan ilmiy tadgigotlarning
ahamiyatligidir.

TADQIQOT MAQSADI

nospesifik interstitsinal pnevmoniya rivojlanishida interleykinlar ahamiyatini o’rganish.

TADQIQOT MATERIALI VA USULLARI

Umuman olganda, 18 yoshdan 80 yoshgacha bo'lgan 200 nafar shaxs tekshirildi.
Bemorlar quyidagi tadgiqot guruhlariga bo'lingan: 1-guruh - Nospetsifik interstitsinal pnevmoniya
(NIP) bilan kasallangan bemorlar (140 kishi), 2-guruh - gipertenziya va yurak-qon tomir
kasalliklari (30) 30 yoshdan 80 yoshgacha bo'lgan bemorlar. Nazorat guruhini 25 yoshdan 55
yoshgacha bo'lgan deyarli sog'lom odamlar (30) tashkil etdi.

Barcha bemorlarni tekshirishda quyidagi usullar go'llanildi: umumiy Klinik, laborator,
instrumental, immunologik - IFA usulida qon zardobidagi interleykinlar (IL-1B, IL-17A)
darajasini aniglash, statistik.

TADQIQOT NATIJALARI VA MUHOKAMASI

Kasallikning kechishiga ko'ra, bemorlar quyidagicha tagsimlanadi — engil (NIPEK), o’rta
(NIPO’K) va og’ir (NIPOK). Yallig'lanish  jarayonida NIPda maqgsadli hujayralar epiteliy
hujayralari, dendritsitlar va makrofaglardir. Odatda, ular IL-1B, IL-17A, antioksidantlar,
leykoproteinaza va sIGA ingibitorlarini yaratishda ishtirok etadilar. Natijada IL-1p, IL-17A
fibroblastlarni faollashtiradi, kollagen ishlab chigarish ko'payadi va to'gimalar zararlanadi,
mahalliy fibrozni keltirib chigaradi va jarayonning surunkali bo'lishiga yordam beradi.

NIP bilan og'rigan bemorlarda yallig'lanishga garshi sitokinlarning IL-1p parametrlarini
ishlab chigarishda immunokomponent hujayralar kamayishi kuzatiladi. Xususan, periferik gonda
NIP bo'lgan bemorlarda IL-1p sitokinining nazorat guruhiga va gipertenziya va yurak ishemik
kasalligiga chalingan bemorlar guruhiga nisbatan sezilarli darajada kamayishi kuzatiladi (1-
jadval).

1-jadval. Qon zardobida IL-1p miqdori

GKva
L Sog’lom YulK NIPEK | NIRO’K | NIPOK
Ko'rsatkich | “\Za0 | bemorlar |  N=16 N=59 N=65 | . P
N=30
IL-18 pg/ml | 13,7402 | 13,5620,68 | 45,1242,46 | 43:0£1,09 [ 43,158,061 31 | g 01

IL-1B ishlab chigarish darajasini o'rganishda ma'lum bo'ldiki, NIP bilan og'rigan
bemorlarning barcha guruhlarida kechish og'irligi oshishi bilan periferik gonda yallig'lanishga
garshi sitokinlar migdori sezilarli darajada kamayadi.

O'tkazilgan tadqgiqotlar shuni  ko'rsatadiki, NIP patogenezida immunologik
mexanizmlarni o'rganish, ya'ni IL-1pB ning roli nafas olish organlarida patologik jarayonlarning
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rivojlanishida muhim ahamiyatga ega. Olingan ma'lumotlar nafas olish organlarining surunkali
takroriy yallig'lanishining oldini olishga va patologiyani tashxislashda yangi yondashuvga yordam
beradi.

Shunday qilib, NIP bilan og'rigan bemorlarda IL-1p ishlab chiqarish xususiyatlarini
aniglash diagnostika, patogenez va ushbu patologiyada profilaktika choralarini ishlab chigishga
yangi yondashuvga yordam beradi.

NIP bilan og'rigan bemorlarning qon zardobida IL-1f miqdorining pasayishi
immunologik o’zgarishlari haqida dalolat beradi. Ishonchli ma'lumki, guruhdan qat'iy nazar, qon
zardobidagi IL-1B ko'rsatkichi past bo'lib qoladi va patologiyaning rivojlanishi bilan ko'rsatkich
ham kamayadi.

NIP bilan og'rigan bemorlarda yallig'lanishga garshi sitokinlarning IL-17A parametrlarini
ishlab chigarishning immunokomponent hujayralarining ko'payishi aniglandi. Xususan, periferik
gonda NIP bo'lgan bemorlarda IL-17A sitokinining nazorat guruhi va gipertenziya va yurak
ishemik kasalligi bilan og'rigan bemorlar guruhiga nisbatan sezilarli o'sish kuzatiladi (2-jadval).

2-jadval. Qon zardobida IL-17A miqdori

GKva
| Sog’lom | Yulk | NIPEK | NIRO’K | NIPOK
Ko’rsatkich
0TIl | N=30 | bemorlar | N=16 N=59 N=6s | | P
N=30
IL-17A pg/ml | 12,7+0,22 | 15,08+0,6 | 59,06+2,53 | 2038118 1 92,2788,06 | 4 5 | heg 01

IL-17A ishlab chiqgarish darajasini o'rganishda ma'lum bo'ldiki, NIP bilan kasallangan
bemorlarning barcha guruhlarida kechish og'irligi oshishi bilan periferik gonda yallig'lanishga
garshi sitokinlar migdori sezilarli darajada oshadi.

Yugoridagi ma'lumotlar NIP rivojlanishining immunologik mexanizmlari bo'yicha yangi
diagnostika yondashuvi va patologik jarayonning rivojlanishini patogenetik davolash bo'yicha
tavsiyalar uchun asos bo'lishi mumkin.

Shuning uchun, NIP bilan og'rigan bemorlarning qonida interleykin 17A ning aniglanish,
turli patologiyalarda murakkab munosabatlar mavjudligini ko'rsatadi va immunotrop sitokin
terapiyasini to'g'ri tanlash imkoniyatiga yordam beradi.

XULOSA

Nospesifik interstitsial pnevmoniya bilan periferik gon ogimining immunokompetent
hujayralarining buzilishi, zardob sitokinlari - IL-1B, IL-17A kontsentratsiyasining o'zgarishi
shaklida yuzaga keladi. Ular o'tkir fazadagi ogsillarni ishlab chigarishni, fibrinogenni, leykotsitoz
darajasini va EChT darajasini aniglaydi. Interleykinlar kontsentratsiyasining o'zgarishi va
patologiyaning og'irlik kechishi o'rtasidagi bog'liglik mavjudligi aniglandi. Yuqorida
ko’rsatilishicha, interleykinlarning patologiyaning boshlanishi va rivojlanishida, aynigsa
nospetsifik interstitsinal pnevmoniyaning o’rta va og’ir kechishi bo'lgan bemorlarda ko’proq, va
engil bo'lgan bemorlarda biroz kamroq ishtirok etishini ko'rsatadi.
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