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Kirish. Ma’lumki, so‘nggi 10-15 yil davomida bolalarda buyrak va peshob tizimi 
kasalliklarining sezilarli darajada ortishi kuzatilmoqda va surunkali buyrak kasalligi 
muammosi eng dolzarb muammolardan biri bo‘lib qolmoqda. Bu o‘rinda patologik 
jarayonning rivojlanish mexanizmi, progressiyasi, surunkali buyrak yetishmovchiligi va 
boshqa asoratlar kelib chiqishini erta prognozlashda sitokinlarning tutgan o‘rni, hamda 
kasallik rivojlanishida ishtirok etish mexanizmlarining xilma-xilligi to‘g‘risida adabiyot 
manbalarida ma’lumotlar keltirilgan.

So‘nggi yillarda olib borilgan tadqiqotlarda siydikdagi interleykinlar darajasini 
o‘rganish bilan mahalliy yallig‘lanish mexanizmlarini o‘rganishga alohida e’tibor 
qaratilmoqda. Sitokinlar nospetsifik himoya reaksiyalari va o‘ziga xos immunitet 
o‘rtasidagi munosabatni amalga oshiradi. Yallig‘lanish markazida sintez qilingan sitokinlar 
yallig‘lanishda ishtirok etadigan deyarli barcha hujayralarga ta’sir qiladi. Mahalliy himoya 
reaksiyalari ishlamay qolganda, sitokinlar qon aylanishiga kiradi va ularning ta’siri tizimli 
darajada bo‘ladi, bu esa organizmda o‘tkir fazali javobning rivojlanishiga olib keladi.  

Ma’lumki, bugungi kunda surunkali buyrak kasalligini (SBK)  tashxislash va 
davolashning ko‘plab usullari mavjudligiga qaramay, kasallikning faollik darajasini 
baholashga, klinik va laboratoriya remissiyaning davom etishi va terapiyani 
optimallashtirishga qaratilgan yangi uslubiy usullarning imkoniyatlari hali ham 
o‘rganilmoqda. Shu nuqtai nazardan, SBK bo‘lgan bolalarda mahalliy yallig‘lanish va 
mahalliy himoya ko‘rsatkichlarini baholashda interleykinlar ishlab chiqarilishini o‘rganish 
katta ahamiyatga molikdir [2, 3]. 

Surunkali buyrak kasalligi bu - laboratoriya va instrumental  tadqiqotlar natijalariga 
ko‘ra,  buyraklar filtrlash funksiyasining pasayishi bilan 3 oy yoki undan ko‘proq davom 
etadigan buyrak shikastlanishi belgilari bilan barcha klinik-laborator o‘zgarishlarni 
birlashtirgan supranozologik tushunchadir. Ma’lumki, bolalik davrida namoyon bo‘ladigan 
ko‘plab buyrak kasalliklari o‘smirlar va kattalarda rivojlanishda davom etadi. 

Klinik nuqtai nazardan, «surunkali buyrak kasalligi» tushunchasi patologik 
jarayonning muqarrar ravishda keyingi rivojlanishini nazarda tutadi. Bu K/DOQI  (Kidney 
Disease Outcomes Quality Initiative) tavsiyasiga binoan turli xil nefrologik kasalliklarni 
surunkali buyrak kasalliklari guruhiga birlashtirishga olib keldi. «Surunkali buyrak kasalligi» 
atamasi terapevtik amaliyotdan olingan bo‘lib,  pediatriyada birinchi marta  Hogg R.J. 
tomonidan qo‘llanilgan bo‘lib, proliferativ jarayonlar, differensiatsiya, o‘sish va hujayra 
faoliyatini tartibga solishda aynan sitokinlar  ishtirok  etishi aniqlangan  [1, 2, 3].

Interleykinlar (IL) immunitet reaksiyasi va yallig‘lanishning turi va davomiyligini 
tartibga solishga imkon beradi. Sitokinlarning miqdoriy tarkibi va ularning nisbati patologik  
jarenning  dinamikasini aks ettiradi, kasallikning faoliyati bilan bog‘liq, bu esa terapiya 
samaradorligini baholash va kasallikning natijasini taxmin qilish imkonini beradi [2, 3, 4]. 
Tabiiy immunitet regulyatorlari- yallig‘lanish sitokinlar: IL-1 va IL-6, o‘sma nekrozi omili 
(TNF-α); xemokin (IL-8), monotsitar xemotaksik oqsil (MXO-1), organizmni bakterial 
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va virusli infeksiyalardan nospetsifik himoya qilishda, ya’ni  fagotsit hujayralari bo‘lgan 
makrofaglar va granulotsitlarni faollashtirishda ishtirok etadi. IL-6 V-limfotsitlarning 
antitanachalar ishlab chiqaruvchi hujayralarga differensiatsiyasini keltirib chiqaradi.  
Bundan tashqari, ushbu sitokin mezangial hujayralarning ko‘payishini stimullaydi va 
glomerulopatiyaning rivojlanishida asosiy rol o‘ynaydi [5]. IL-8 xemokin subturlariga  
tegishli bo‘lib, asosan neytrofil xemoattraktant xisoblanadi. Shuningdek, bugungi kunda 
ushbu xemokinning glomerulalar o‘tkazuvchanligiga ta’sir qilishini tasdiqlovchi klinik va 
eksperimental ma’lumotlar mavjud [6]. 

TNF-α yallig‘lanishga qarshi sitokin bo‘lib, uning sintezi angiotenzin II tomonidan 
stimullanadi. TNF-α miofibroblastlarni differensiatsiyalashda ishtirok etadi va yallig‘lanish 
va immunitet reaksiyalarida ishtirok etadigan genlarni boshqarishda asosiy rol o‘ynovchi 
transkripsiya faktorini (NF-KB) faollashtiradi. O‘roqli glomerulopatiyaning eksperimental 
modelida, genetik jihatdan aniqlangan TNF-α yetishmovchiligi va bu sitokinning 
farmakologik ingibitsiyasi glomerulyar shikastlanishlarning rivojlanishini kamaytiradi [6, 7]. 

Maxsus immun javobni tartibga soluvchi sitokinlar-IL-2 va IL-4, o‘sishni o‘zgartirish 
omili (TNF-β) oqsillari yetuk limfotsitlarni  faollashtirish, o‘sish va differensiatsiyasida 
ishtirok etadi. Maxsus immun jarayonda paydo bo‘ladigan yallig‘lanish reaksiyalarini 
boshqaruvchi sitokinlar tug‘ma va moslashgan immunitetda rol o‘ynaydigan interferon-γ, 
limfotoksin, IL-5, IL-10dir. Ularning asosiy vazifasi nospetsifik effektor hujayralari bo‘lgan  
sitotoksik makrofaglar va tabiiy killerlarni faollashtirishdan iborat [8]. 

IL - 10 antigen stimullovchi xujayralarni faollashuvi va differensiatsiyasini, 
shuningdek, asosiy kompleksning II sinf gistomosligini ifodasini pasaytiradi va TNF-α 
kabi yallig‘lanish  sitokinlarining IL-12, IL-1 va  IL-10 ishlab chiqarilishini  kamaytiradi.  
Bundan tashqari, tabiiy killer - NK- hujayralari (CD8), sitotoksik T-limfotsitlar va T-xelper 
hujayralar, semiz hujayralar, keratinotsitlar, endotelial va mezangial hujayralar o‘sishi va 
differensiatsiyasini tartibga soladi.  Buyraklarda IL-10 asosan mezangial va endotelial 
hujayralar tomonidan ajralib chiqadi va buyrakning normal faoliyatini tartibga solish va 
saqlashda, oddiy va patologik sharoitlarda shu jumladan surunkali buyrak yetishmovchiligi 
rivojlanishida ishtirok etadi, [9]. 

Shuni ta’kidlash joizki, yallig‘lanishga qarshi sitokinlarning himoya roli quyidagicha  
namoyon bo‘ladi, ya’ni mediatorlar yallig‘lanish markazida mahalliy ishlaydi, biroq, 
yallig‘lanish sitokinlarini ortiqcha va umumlashtirilgan tartibda ishlab chiqarilishi organlar 
disfunksiyasiga olib keladi. Tanadagi yallig‘lanish jarayonining haddan tashqari namoyon 
bo‘lishini oldini olish uchun sitokinlar va yallig‘lanishga qarshi sitokinlarning ishlab 
chiqarilishi vositachiligida salbiy nazorat mexanizmlari faollashadi [10]. Sitokinlar immun 
javobni induksiya qilish va amalga oshirish, gemopoezni tartibga solish, yallig‘lanish va 
reparativ jarayonlar uchun zarur bo‘lgan hujayralararo aloqalarni ta’minlovchi multifaktorial, 
ko‘p funksiyali mexanizm sifatida ishlaydi [11]. Sitokin  ishlab chiqarilishida muvozanat 
katta fiziologik ahamiyatga ega bo‘lib  sitokin muvozanatidagi buzilishlar patologik jarayon 
rivojlanishiga katta hissa qo‘shadi. 

Bugungi kunda bolalardagi surunkali buyrak kasalliklarida interleykinlar va sitokin 
potensialini tahlil qilishning dolzarbligi bir qator mualliflarning ilmiy-tadqiqot ishlarida o‘z 
aksini topgan. Masalan, buyraklar tubulointerstitial shikastlangan bolalar tekshirilganda, 
jarayonning rivojlanishi yallig‘lanish sitokinlarini (IL-1, IL-6, IL-8, yallig‘lanish TNF-α, 
sklerozni qo‘llovchi TNF-β) siydik bilan chiqarilishining bosqichma-bosqich o‘sib borishi 
ta’riflangan.  Shu bilan birga,  yallig‘lanishga qarshi IL-10 siydik bilan chiqarilishining 
bir vaqtning o‘zida asta-sekin pasayishi aniqlangan bo‘lib, bu esa tubulointerstitsial 
nefrit rivojlanishida buyrakdagi shikastlanish tarqoq fibrogenez jarayonidan iboratligini 
tasdiqlaydi [12, 13].   

Sitokin profilidagi o‘zgarishlar natijasida kelib chiqadigan reaksiyalar kaskadi turlicha 
bo‘ladi. Sitokinlar kamdan-kam hollarda yolg‘iz harakat qilishadi. Javob, qoida tariqasida, 
bir nechta sitokinlarning birgalikdagi ta’sirini aks ettiradi, ularning har biri hujayralarning 
boshqa omillar sezgirligiga ta’sir qiladi [13]. Paunova S.S.ga [14] ko‘ra, sitokinlar kundalik 
siydik ajratish aniqlash (IL-1, IL-6, IL-8, IL-10) va o‘sish omillari (TNF-α, TNF-β) vezikulyar-
ureterial reflyuks bilan bog‘liq bolalarda tubulointerstitsial buyrak kasalligini bashorat qilish 
uchun ma’lumot beradi [15,16].  

Yallig‘lanish omillari ta’siri ostida (TNF-α, TNF-β, IL-1, IL-6 va boshqalar) 
faollashtirilgan fibroblastlar, miotsitlar va endoteliotsitlar sitokinlar va o‘sish faktorlarini  
ishlab chiqaradi va ular yallig‘lanish reaksiyasini uzaytirishda kuchli kimyoviy ta’sir 
ko‘rsatadi [17]. Sitokinlar va  o‘zgaruvchan o‘sish omilining siydik bilan chiqarilishining 
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ilmiy taxlil natijasi bolalarda buyrak kasalligi shakllanishi va rivojlanishida yallig‘lanish 
jarayoniga nisbatan  fibrogenez jarayonining ustunligini isbotlaydi. Shu o‘rinda ham 
ta’kidlash joizki, to‘qima yoki organning umumiy tuzilishi va faoliyatini qayta tiklash uchun 
yallig‘lanishga va yallig‘lanishga qarshi   sitokinlarning muvozanati muxim xisoblanadi, 
ya’ni ular o‘z vaqtida  va o‘zaro tasir etib, yallig‘lanish jarayonini reparatsiyaga  yo‘naltirib 
yakunlash qobiliyatiga egadir [16, 18].  

Surunkali pielonefritda tubulointerstitsial to‘qimalarning progressiv shikastlanishi, 
mikrobli yallig‘lanish, urodinamik buzilish, dismetabolik jarayonlar buzilishi natijasida 
kelib chiqadi va yallig‘lanishni kuchaytiradigan  va yallig‘lanishga qarshi sitokinlarning 
muvozanati buzilishi bilan kechadi [19,20,21]. Koren’kov D.G., Pavlova A.L.fikricha, 
yallig‘lanishni kuchaytiradigan IL-8 ni siydikdagi  darajasi, zararlangan buyrakdan 
naychalar orqali chiqqqan siydikda surunkali pielonefrit faol bosqichi og‘irlik darajasining 
asosiy markeri sifatida xizmat qilishi mumkin [22]. 

Shu bilan birga, qon plazmasidagi yallig‘lanish sitokinlari (IL-6, IL-8, TNF-α) darajasi 
surunkali pielonefritning o‘tkir davrida me’yordan 5-7 baravar oshadi, va urosepsis 
rivojlanish ehtimolini ko‘rsatadi. Ortega va A. Fornoni [23] fikri bo‘yicha, qon plazmasidagi 
sitokin darajasini aniqlash o‘tkir va surunkali buyrak kasalliklarining keyingi klinik 
ko‘rinishlarini rivojlanishida prognostik ahamiyatga ega bo‘lishi mumkin. Siydikdagi IL-6 va 
IL-8 darajasini aniqlash siydik yo‘llarining obstruksiyasi va buyrak chandiqlari rivojlanishini 
bashorat qiluvchi omil sifatida xizmat qilishi mumkin [24]. 

Shuni ta’kidlash kerakki, buyrak kasalligining turli bosqichlarida sitokinlarning 
diagnostik roli katta ahamiyatga yega. Masalan, birlamchi surunkali pielonefrit bilan 
og‘rigan bemorlarning siydigida IL-8 ning yuqori konsentratsiyasi yashirin yallig‘lanish va 
nefroskleroz xavfini ko‘rsatadi va remissiya bosqichida IL-8 ning yuqori darajasi an’anaviy 
diagnostika usullari yordamida aniqlanmagan, lekin buyrakda kechayotgan yashirin 
yallig‘lanish jarayoni mavjudligini tasdiqlaydi.

Merkodanova  Yu.A ga binoan, surunkali pielonefrit davomiyligi ortishi bilan siydikda 
IL-8 darajasining ortishi keyingi yallig‘lanish nefroskleroz bilan rivojlanishini isbotlaydi. 
Bundan tashqari, kasallik davomiyligi ortishi bilan  buyrakdagi profibrotik jarayonlar ham 
kuchayib boradi. Ushbu xol ko‘pincha buyrak ssintigrafiyasi yordamida aniqlanuvchi va 
IL-8 darajasini surunkali pielonefritning barcha variantlarida ortishini va uning sklerotik 
o‘zgarishlar bilan bevosita bog‘liqligini isbotlaydi [24, 25].

Bychkovskih V.A fikriga ko‘ra, turli nefrourologik patologiyalarda, ayniqsa  buyrak 
operatsiyasidan keyingi erta davrda rivojlanuvchi yagona buyrakning surunkali o‘tkir 
pielonefritida, yallig‘lanishni qo‘llaydigan va yallig‘lanishga qarshi sitokinlar (IL-1, IL-2, IL-4, 
IL-8, interferon -γ) muvozanatining buzilishi kuzatiladi. Bunda qon zardobida yallig‘lanishni 
qo‘llaydigan sitokinlar ko‘rsatkichi ortadi va yallig‘lanishga qarshi sitokinlar ko‘rsatkichi esa 
kamayadi. Sitokin profilining kuzatilgan buzilishi bakterial infeksiyaning faollashuvini va 
bunday bemorlarda tananing himoya immuniteti pasayishini aks ettiradi [26, 27,28].

Zaharova N.B. va boshk. fikriga ko‘ra, siydikdagi yallig‘lanishni qo‘llaydigan  
sitokinlarning asosiy guruhi tarkibining ko‘payishini koralloidli nefrolitiaz va pielonefrit bilan 
og‘rigan bemorlarda buyrak parenximasi shikastlanishining eng muhim ko‘rsatkichlaridan 
biri deb aytish mumkin.  Kalkulez pielonefritning kuchayish davrida yallig‘lanishni qo‘llovchi 
sitokinlar ko‘rsatkichlari ortadi va bu buyrak parenximasida infiltratlar ko‘payishi va 
siydik kanalchalarining epiteliya qoplamasining shikastlanish darajasi bilan birga keladi. 
Siydikdagi yallig‘lanishni qo‘llovchi sitokinlar darajasining ortishi ularni tubulyar epiteliy 
tomonidan ishlab chiqarilishining  ortishi natijasi deb hisoblanishi mumkin.

Siydik yo‘llariga patogen mikroorganizmlarning kirishi siydik yo‘llari epiteliy 
qoplamasi darajasida immun javob reaksiyasini rivojlanishiga olib keladi. Immun reaksiya 
namoyon bo‘lishi IL-1, IL-6 va IL-8 kabi yallig‘lanish sitokinlarining faol ishlab chiqarilishida 
kuzatiladi. Sitokinlar to‘qima tuzilmalari infiltratsiyasini keltirib chiqaradi, siydik yo‘llari 
yallig‘lanish reaksiyasi makrofaglar va leykotsitlar tomonidan o‘rab olinishi natijasida 
sitokinlar tubulointerstitsial yallig‘lanishni faollashtiruvchi omillardan biriga aylanadi [29, 
30].

Bulatova  A.V. va boshq., o‘z ilmiy izlanishlari natijasida bolalarda surunkali 
pielonefritning qo‘zish davrida  yallig‘lanishni kuchaytiruvchi sitokinlar (TNF-α va IL-8)  
konsentratsiyasi xam parallel ravishda ortishini aniqladilar. Bundan tashqari, obstruktiv 
pielonefritning og‘ir shakllari rivojlanishi ham yallig‘lanishni qo‘llovchi sitokinlarning yuqori 
darajasi bilan bogliq tarzda kechadi. Pielonefrit kechishining  turli xil variantlarida sitokin 
arxitektonikasidagi bu siljishlar nafaqat sitokin tarkibidagi nomutanosiblikni, balki mavjud 
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surunkali pielonefrit kuchayishini  yoki kasallikning yangi turi rivojlanish xavfini tasdiqlaydi 
[30].

Slobodyan  E.I. va boshq. fikriga ko‘ra, yallig‘lanishni kuchaytiruvchi sitokinlar  IL-
4, IL-10, IL-12 va IL-17 konsentratsiyasining ortishi  va yallig‘lanishga qarshi sitokinlar  
konsentratsiyasining kamayishi,  surunkali pielonefritning remissiya davrida an’anaviy 
tekshirish usullari bilan aniqlanmaganda ham latent yallig‘lanish jarayonining saqlanib 
qolishini tasdiqlaydi va faol fibrogenez jarayoni saqlangan xolda keyingi bosqichlarda 
buyrak disfunksiyasi rivojlanishi uchun asos bo‘ladi [31].  

So‘nggi yillarda o‘tkazilgan turli tadqiqotlar natijalariga ko‘ra, buyrak kasalliklarida 
sitokinlar profili va interleykinlarni buyrak to‘qimalari shikastlanishining biomarkeri sifatida 
qo‘llash mumkin. Masalan, IL-8 pielonefritning o‘tkir epizodidan keyin paydo bo‘lgan buyrak 
chandiqlarining prognostik biomarkeri bo‘lib xizmat qilishi mumkin.  IL-6ni gemolitik-uremik 
sindromning o‘tkir bosqichidan keyin rivojlanadigan surunkali buyrak shikastlanishining 
biomarkeri  sifatida qo‘llash mumkin [32, 33].

O‘z navbatida ta’kidlash joiz, Karzakova  L.M., va boshq., surunkali glomerulonefritning 
patomorfologik varianti bo‘yicha sitokin holatini o‘rganishlari natijasida qon zardobidagi 
sitokinlarning eng yuqori disbalansi membranoproliferativ glomerulonefrit bilan og‘rigan 
bemorlarga xosdir degan xulosaga keldilar. Mualliflar olingan ma’lumotlar natijasida 
surunkali glomerulonefritning turli xil variantlarida o‘ziga xos bo‘lgan immunpatogenetik 
xususiyatlar mavjudligini va bu  kasallikni davolashning yangicha, adekvat usullarini izlash 
uchun asos bo‘lishini takidlashdi [34].

Beglyarov  R.O. malumotlariga ko‘ra, mahalliy himoya reaksiyalarini tartibga solish 
asosan siydikning sitokin profilining holatiga bog‘liq. Surunkali glomerulonefritning turli xil 
klinik variantlarini tekshiruvida  qon zardobida yallig‘lanishni qo‘llaydigan sitokinlarning 
ustunligi  aniqlandi [35].  Shu bilan birga, adabiyot manbalardagi malumotlarga mos 
ravishda IL-1 va TNF-α tarkibida kasallikning nafaqat o‘tkir, balki remissiya bosqichida 
xam eng muhim farqlar aniqlandi [36]. Xususan, surunkali glomerulonefritning turli xil klinik 
variantlarida qon zardobidagi  sitokinlar ko‘rsatkichining nomutanosibligi va  yallig‘lanishni 
qo‘llovchi sitokinlar ishlab chiqarilishining  ustunligi  aniqlandi. Eng muhim farqlar IL-1 
va TNF-α tarkibida topilgan bo‘lib, organizmda faol yallig‘lanish jarayoni mavjudligini 
tasdiqlaydi [37]. 

Anders H. J. fikriga ko‘ra buyrak yallig‘lanishida asosiy ko‘rsatkich sifatida IL-1α va 
IL-1β asosiy rol o‘ynaydi: bu interleykinlar deyarli barcha buyrak hujayralarida uchraydi 
va sitokinlar va xemokinlarning chiqarilishini yanada kuchaytiradi [38].    Koryakova  
N.N. surunkali glomerulonefritda qon zardobidagi interleykinlar mikdorini tekshirganda, 
kasallikning nafaqat patogenetik rivojlanish bosqichlarida  sitokinlarning o‘zaro muhim 
o‘rin tutishini, balki turli klinik va morfologik variantlarida xam sitokin profili o‘zaro farqlarini 
aniqladi. Eng yuqori  sitokinlar disbalansi  membranoproliferativ glomerulonefritga xosligi 
ma’lum bo‘ldi [39]. Muallifning fikricha, ushbu ilmiy izlanish natijalari asosida olingan  
ma’lumotlar, surunkali glomerulonefritning turli xil variantlarida immunpatogenetik 
xususiyatlar mavjudligini tasdiqlaydi hamda bemorlarni davolashda yangicha, adekvat 
usullarni asoslash va qo‘llashni zarurligini tasdiqlaydi.  

Kolesnyk M. va boshq. fikriga  ko‘ra, surunkali glomerulonefrit kechishi jarayonida 
yallig‘lanishga qarshi sitokinlarga nisbatan yallig‘lanishni qo‘llovchi sitokinlarning ustunlik 
qilishini asoslovchi ko‘rsatkichlar kasallikda immunsupressiv terapiya natijalarini prognoz 
qilishda muxim axamiyatga ega [40].  Latifova  N.F va boshq. fikriga ko‘ra, surunkali 
buyrak kasalligida, asosiy immunitet mexanizmidan qat’i nazar, glomerulyar apparatlarga 
zarar yetkazilishi leykotsitlar, makrofaglar va o‘zlarining glomerulyar hujayralarini 
faollashtiradigan sitokinlar, xemokinlar va antimikrob peptidlar kabi yallig‘lanish 
mediatorlarini ishlab chiqarish bilan tavsiflanadi [41]. 

Ma’lumki, sitokinlar va antimikrob peptidlar sintezining ko‘payishi, limfotsitlar va 
makrofaglar tomonidan yallig‘lanish reaksiyasining kuchayishiga olib keladi. Shu bilan 
birga, interleykinlarni sintez qilishga qodir fibroblastlarning o‘zgarishini o‘zgartiradigan 
mezangial hujayralar faollashadi. Surunkali buyrak yetishmovchiligida bemorlar nazorat 
guruh bilan taqqoslaganda etiologiyasidan qat’iy nazar, qondagi yallig‘lanishni qo‘llovchi 
sitokinlar konsentratsiyasini ortishi kuzatiladi. Shu jumladan, surunkali glomerulonefrit 
bilan og‘rigan bemorlardagi yallig‘lanish jarayonida  IL-8 faol ishlab chiqariladi va eng 
yuqori ko‘rsatkichi kuzatiladi. Olingan ilmiy-tadqiqot natijalariga asoslanib, olimlar 
surunkali buyrak kasalliklaridagi yallig‘lanish patogenezida sitokinlar va antimikrob 
peptidlarning muhim roli va ularni surunkali buyrak shikastlanishining dastlabki belgisi 
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sifatida qo‘llashning asosliligi haqida xulosa qilishgan [40, 41].   
Yuqorida aytganmizdek, sitokinlar ishlab chiqarilishining nomutanosibligi  surunkali 

buyrak kasalligi progressiyasi va asoratlari rivojlanishiga olib keladi. [42]. Shu jumladan, 
Murkamilov I.T. va boshq., o‘z ilmiy izlanishlari natijasida surunkali buyrak kasalligi bo‘lgan 
bemor bolalarda  glomerulyar filtratsiya tezligi (GFT) 60 ml/min pastroq bo‘lganida IL-6 
mikdorining ko‘payishini asoslab berganlar [43]. Surunkali buyrak kasalligida, qondagi 
IL-6 ko‘rsatkichi glomerulyar filtratsiya tezligi va diastolik qon bosimi ko‘rsatkichi  bilan 
chambarchas bog‘liqdir. Shu bilan birga, tadqiqotchilar yallig‘lanishni qo‘llovchi  sitokinlar, 
xususan IL-6 ishtirokida surunkali buyrak kasalligi rivojlanishining patofiziologik 
mexanizmlari juda xilma-xilligi, murakkabligini va o‘z navbatida  ushbu soxa mutaxassislari 
tomonidan keyingi bosqichlarda chuqur o‘rganish hamda ilmiy-izlanishlar olib borish 
zarurligini takidladilar. 

Surunkali buyrak yetishmovchiligida yallig‘lanishni qo‘llovchi sitokinlarning 
yallig‘lanishga qarshi sitokinlardan ustunligi surunkali buyrak kasalliklaridagi yallig‘lanish 
patogenezida sitokinlar o‘rtasidagi o‘zaro ta’sirning muhim rolini tasdiqlashga imkon beradi 
[44]. Shu bilan birga, sitokin profillaridagi farqlar surunkali buyrak kasalligi etiologiyasi va 
kasallikda uchraydigan boshqa o‘zgarishlar bilan bog‘liq bo‘lishi ham mumkin [45,46].

Xulosa. Shunday qilib, bolalardagi  me’yoriy va patologik jarenlarda, xususan  
surunkali buyrak kasalligi immunpatogenetik rivojlanishida sitokin profili boshqaruvi 
katta ahamiyatga ega va muxim o‘rin tutadi. Sitokin mediatorlarining turli xil xususiyatlari 
organizmni yuqumli agentlardan himoya qilish va to‘qimalarni tiklashga xizmat qiladi 
Birinchi navbatda, sitokinlar mahalliy himoya jarayonlarining rivojlanishini tartibga soladi, 
yallig‘lanish reaksiyasining shakllanishini sodir etadi. Shuning uchun ham yallig‘lanishni 
qo‘llovchi va yallig‘lanishga  qarshi sitokinlarning tarkibi va ularning nisbatini yallig‘lanish 
jarayoni va fibrozning kuchayishini eng ob’ektiv ko‘rsatkichlari deb hisoblash mumkin.  
Sitokin tizimidagi nomutanosiblikni bashorat qilish, surunkali kasallikning biomarkeri 
sifatida, kasallikni kechishi va davolash samaradorligini baholashda qo‘llanilishi mumkin. 
Adabiyot ma’lumotlarini tahlil qilish surunkali buyrak kasalliklarida sitokin holatini 
o‘rganishning ilmiy va amaliy ahamiyatini yoritib berdi. 

LIST OF REFERENCES
[1] Karimdzhanov I.A, Rakhmanova L.K, Iskanova G.N, Israilova N.A. A Highly 

Effective Algorithm For Predicting Chronic Kidney Disease. In Children On The Background 
Of Atopia. International Journal of Advanced Science and technology 2020;29:3389–94.

[2] Hogg RJ, Furth S, Lemley KV, Portman R, Schwartz GJ, Coresh J, et al. National 
Kidney Foundation’s Kidney Disease Outcomes Quality Initiative clinical practice guidelines 
for chronic kidney disease in children and adolescents: evaluation, classification, and 
stratification. Pediatrics 2003;111:1416–21. https://doi.org/10.1542/peds.111.6.1416.

[3] Ifuku M, Miyake K, Watanebe M, Ito K, Abe Y, Sasatomi Y, et al. Various roles 
of Th cytokine mRNA expression in different forms of glomerulonephritis. Am J Nephrol 
2013;38:115–23. https://doi.org/10.1159/000353102.

[4] OASh Ustenova GO, Stabaeva GS. Methods  of  cytokine  research  (review  
article). Medicine 2014:84–7.

[5] Su H, Lei C-T, Zhang C. Interleukin-6 Signaling Pathway and Its Role in 
Kidney Disease: An Update. Front Immunol 2017;8:405. https://doi.org/10.3389/
fimmu.2017.00405.

[6] Alwahaibi N, Alissaei H, Al-Kalbani A, Alabri N, Allawati Z, Albalooshi M. 
Evaluation of interleukin-2, interleukin-8, and tumor necrosis factor-like weak inducer 
of apoptosis in hemodialysis and renal transplant patients and healthy controls. Saudi J 
Kidney Dis Transpl 2016;27:1123–8. https://doi.org/10.4103/1319-2442.194594.

[7] Stenvinkel P, Ketteler M, Johnson RJ, Lindholm B, Pecoits-Filho R, Riella M, et 
al. IL-10, IL-6, and TNF-alpha: central factors in the altered cytokine network of uremia-
-the good, the bad, and the ugly. Kidney Int 2005;67:1216–33. https://doi.org/10.1111/
j.1523-1755.2005.00200.x.

[8] Garlanda C, Dinarello CA, Mantovani A. The interleukin-1 family: back to the 
future. Immunity 2013;39:1003–18. https://doi.org/10.1016/j.immuni.2013.11.010.

[9] Sinuani I, Beberashvili I, Averbukh Z, Sandbank J. Role of IL-10 in the progression 
of kidney disease. World J Transplant 2013;3:91–8. https://doi.org/10.5500/wjt.v3.i4.91.

[10] Huang T, Shu X, Huang YS, Cheuk DK. Complementary and miscellaneous 
interventions for nocturnal enuresis in children. Cochrane Database Syst Rev 

volume 2 | Issue 03 | March 2023

http://www.ijsp.uz


International Journal of Scientific Pediatrics

133www.ijsp.uz

published: 31 March 2023

2011:CD005230. https://doi.org/10.1002/14651858.CD005230.pub2.
[11] Khatri S, Bajeer I, Tresa V, Hashmi S, Mubarak M, Lanewala A. Short-term 

outcome of clinical and histopathologic variants of mesangiocapillary glomerulonephritis 
in children: A retrospective analysis from a tertiary care center. Journal of the Pakistan 
Medical Association 2018;68:1199–204.

[12] Cattran DC, Feehally J, Cook HT, Liu ZH, Fervenza FC, Mezzano SA, et al. 
Kidney disease: Improving global outcomes (KDIGO) glomerulonephritis work group. 
KDIGO clinical practice guideline for glomerulonephritis. Kidney International Supplements 
2012;2:139–274. https://doi.org/10.1038/kisup.2012.9.

[13] ZIV Vyalkova AA, Gun’kova EV, Kucenko LV, Plotnikova SV, Chesnokova SA 
et al. The role of cytokines and growth factors in the formation and progression of chronic 
kidney disease in children. Lechashchii vrach 2019.

[14] Liu Q, Ding JL. The molecular mechanisms of TLR-signaling cooperation 
in cytokine regulation. Immunol Cell Biol 2016;94:538–42. https://doi.org/10.1038/
icb.2016.18.

[15] Paunova S.S. Children’s  nephrology. Textbook Moscow: MEDpress-inform 
2018:466–7.

[16] Ignatova M.S. Children’s nephrology. A guide for doctors Moscow: OOO 
«Medicinskoe informacionnoe agentstvo» 2011:696.

[17] DGN Driyanskaya VE, Gajsenyuk FZ, Rudenko M Yu, Stepanova NM, 
Bagdasarova IV et al. Factors  of intercellular  cooperation  in the  immunogenesis of 
pyelonephritis. Immunologiya, allergologiya, infektologiya 2013:13–9.

[18] Utc I.A., Zaharova N.B., Kostina M.L. Modern aspects of intercellular interactions 
and their role in the genesis of tubulointerstitial nephropathies. .    Saratovskii  nauchno-
medicinskii  zhurnal 2007;3:44–9.

[19] Morozova O, Morozov D, Pervouchine D, Einav Y, Lakomova D, Zakharova N, 
et al. Urinary biomarkers of latent inflammation and fibrosis in children with vesicoureteral 
reflux. Int Urol Nephrol 2020;52:603–10. https://doi.org/10.1007/s11255-019-02357-1.

[20] Koren’kov D.G., Pavlova A.L. Cytokines in determining the severity of the 
active phase of chronic pyelonephritis. Vestnik urologii 2017;5:14–21. https://doi.
org/10.21886/2308-6424-2017-5-3-14-21.

[21] Ortega LM, Fornoni A. Role of cytokines in the pathogenesis of acute and 
chronic kidney disease, glomerulonephritis, and end-stage kidney disease. IJICMR 
2010;2:49–62. https://doi.org/10.2147/IJICMR.S10111.

[22] Simões e Silva AC, Valério FC, Vasconcelos MA, Miranda DM, Oliveira 
EA. Interactions between Cytokines, Congenital Anomalies of Kidney and Urinary 
Tract and Chronic Kidney Disease. Clin Dev Immunol 2013;2013:597920. https://doi.
org/10.1155/2013/597920.

[23] Merkodanova  Yu.A. Urine  cytokine  profile  in  various  etiopathogenetic  
variants of  chronic  pyelonephritis  in  children. Saratovskij  nauchno-meditsinskij zhurnal 
2011;7:901–4.

[24] Hvorostov I.N., Zorkin S. N., Smirnov E.I. The value of determining  the  levels  
of  cytokines  in  obstructive  uropathies in children. Vestnik VolGMU 2005:45–9.

[25] Tullus K, Sjöberg P. Epidemiological aspects of P-fimbriated E. coli. II. Variations 
in incidence of E. coli infections in children attending a neonatal ward. Acta Paediatr Scand 
1986;75:205–10. https://doi.org/10.1111/j.1651-2227.1986.tb10185.x.

[26] Bychkovskih V.A. Assessment of the level of cytokines in the blood serum of 
patients with chronic pyelonephritis of a single kidney in the early postoperative period. 
Kurskii  nauchno-prakticheskii  vestnik  «Chelovek  i  ego zdorov’e» 2011:42–5.

[27] Zaharova N.B., Grazhdanov R.A., Ponukalin A.N., Inozemceva N.D., 
Rossolovskij A.N. Diagnostic value of pro- and anti-inflammatory citokines in urine at 
an yexacerbation  of chronic  calculous  pyelonephritis. Byulleten’ medicinskih Internet-
konferencij (Internet Medical Bulletin) 2013;3:835–8.

[28] López-Novoa JM, Rodríguez-Peña AB, Ortiz A, Martínez-Salgado C, 
López Hernández FJ. Etiopathology of chronic tubular, glomerular and renovascular 
nephropathies: Clinical implications. J Transl Med 2011;9:13. https://doi.org/10.1186/1479-
5876-9-13.

[29] Renata Y., Jassar H., Katz R., Hochberg A., Nir R.R., KleinKremer  A. 
Urinary  soncentration  of  sytokines  in  shildren with acute pyelonephritis. Eur J Pediatr 
2013;72:769–74.

volume 2 | Issue 03 | March 2023

http://www.ijsp.uz


International Journal of Scientific Pediatrics

134www.ijsp.uz

published: 31 March 2023

[30] Lipiec K, Adamczyk P, Świętochowska E, Ziora K, Szczepańska M. L-FABP and 
IL-6 as markers of chronic kidney damage in children after hemolytic uremic syndrome. 
Adv Clin Exp Med 2018;27:955–62. https://doi.org/10.17219/acem/70567.

[31] Karzakova LM, Kudryashov SI, Shestipalova MV, Leontyeva EV. [Determining 
of cytokine levels in the urine in clinical practice.]. Klin Lab Diagn 2019;64:287–93. https://
doi.org/10.18821/0869-2084-2019-64-5-287-293.

[32] Beglyarov RO, Оглы БРО. Proand anti-inflammatory cytokines in children with 
various clinical forms of chronic glomerulonephritis. Kazan medical journal 2017;98:943–
8. https://doi.org/10.17750/KMJ2017-943.

[33] Zwiech  R. Predictive  value  of  conjointly  examined  IL-1ra, TNF-RI, TNF-RII, 
and RANTES in patients with primary glomerulonephritis. J Korean Med Sci 2013;28:261–
7.

[34] Zhiznevskaya  I.I., Hmelevskaya  I.G. Peculiarities of the cytokine profile 
in glomerulopathy in children. Kurskii nauchno-prakticheskii vestnik «Chelovek i ego 
zdorov’e» 2013:62–6.

[35] Anders H-J. Of Inflammasomes and Alarmins: IL-1β and IL-1α in Kidney 
Disease. J Am Soc Nephrol 2016;27:2564–75. https://doi.org/10.1681/ASN.2016020177.

[36] Sakthirajan R, Dhanapriya J, Nagarajan M, Dineshkumar T, Balasubramaniyan 
T, Gopalakrishnan N. Crescentic infection related glomerulonephritis in adult and its 
outcome. Saudi J Kidney Dis Transpl 2018;29:623–9. https://doi.org/10.4103/1319-
2442.235169.

[37] Kolesnyk M, Driyanska V, Velichko M, Drannik G, Savchenko V. PECULIARITIES 
OF CYTOKINES AND THEIR PROGNOSTIC VALUE IN PATIENTS WITH CHRONIC 
GLOMERULONEPHRITIS. Ukrainian Journal of Nephrology and Dialysis 2013:28–35. 
https://doi.org/10.31450/ukrjnd.3(39).2013.04.

[38] Latifova  N.F.,  Efendiev  A.M.,  Bagirova  S.A., Dzhafarova  G.A., Gafarov  
I.A. Study  of cytokines  and  antimicrobial  peptides  in patients  with  chronic  kidney  
diseases. Sovremennye problemy nauki i obrazovaniya 2019:20.

[39] Couser WG. Basic and translational concepts of immune-mediated glomerular 
diseases. J Am Soc Nephrol 2012;23:381–99. https://doi.org/10.1681/ASN.2011030304.

[40] Murkamilov I, Aitbae K, Fomin V, Murkamilova Z, Sabirov I, Rayimzhanov Z, et al. 
Pro-inflammatory cytokines in patients with chronic kidney disease: interleukin-6 in focus. 
The Russian Archives of Internal Medicine 2019;9:428–33. https://doi.org/10.20514/2226-
6704-2019-9-6-428-433.

[41] Malyshev  M.E.,  Bel’skih  O.A.,  Sorokina  A.A.,  Zubor  O.I. The  information  
content  of  the  cytokine  profile  of  blood serum and salivary fluid in patients with chronic 
kidney disease. Kurskii  nauchno-prakticheskii  vestnik  «Chelovek  i  ego zdorov’e» (Kursk 
Scientific and Practical Bulletin «Man and His Health») 2016:44-49.

[42] Raxmanova, L.K., Raxmanov .A.M. Assessment of immunopathological 
developments in children with nephrotic syndrome with background pathology. International 
Journal of Scientific Pediatrics 2022:16–22.

[43] Rakhmanova L.K., Savenkova N.D., Iskandarova I.R. 46.   Immune-
hematological risks of progression of chronic kidney disease in children with lymphatic 
diathesis. 2020. Vol.16, Issue 10. R.297-311. www.xisdxjxsu.asia. Journal of Xi`an Shiyou 
University, Natural Science Edition 2020;16:297–311.

volume 2 | Issue 03 | March 2023

http://www.ijsp.uz

