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Резюме. Сон суяги бошчаси аваскуляр некрози (ССБАН) билан хасталанган беморларда касаллик ривожла-

нишига таъсир этувчи ижтимоий-гигиеник, клиник ва биокимёвий хавф омилларини аниқлаш ва баҳолаш. 

Тадқиқотга 160 нафар бемор жалб қилинди. Улар назорат (n=32), аломатсиз босқич (n=66) ва эрта симптомли 

босқич (n=62) гуруҳларига ажратилди. Беморларда турмуш тарзи, ҳамроҳ касалликлар ва лаборатор-биокимёвий 

кўрсаткичлар (глюкоза, HbA1c, СРО, микроэлементлар, витаминлар ва липид спектри) таҳлил қилинди. ССБАН 

кўпроқ 60 ёшдан юқори беморларда учради. Эрта симптомли босқичда аёллар улуши юқори бўлди. Тана вазни ин-

декси касаллик оғирлашиши билан ортди (22,4 → 34,9). Асосий хавф омиллари: артериал гипертензия (40,6%), 

дислипидемия (26,9%), гипергликемия, витамин D танқислиги (>80%), фолат кислотаси етишмовчилиги (90,3%). 

СРО ошиши (38,7%) яллиғланишнинг муҳим ролини кўрсатди. Гипокальциемия, гиперфосфатемия ва гипертриг-

лицериде мия касаллик оғирлашиши билан боғлиқ экани аниқланди. ССБАН кўп омилли касаллик бўлиб, метаболик, 

яллиғланиш ва минерал алмашинув бузилишлари унинг ривожланишида муҳим аҳамиятга эга. Аниқланган кўрсат-

кичлар диагностик ва прогностик аҳамиятга эга бўлиб, эрта профилактика ва шахсийлаштирилган терапия учун 

асос бўлади. 

Калит сўзлар: сон суяги бошчаси аваскуляр некрози, хавф омиллари, дислипидемия, гипергликемия, вита-

мин D, фолат кислотаси, С-реактив оқсил, метаболик синдром. 

 

Abstract. To identify and evaluate socio-hygienic, clinical, and biochemical risk factors associated with the devel-

opment of avascular necrosis of the femoral head (ANFH). A total of 160 patients were included and divided into control 

(n=32), asymptomatic (n=66), and early symptomatic (n=62) groups. Lifestyle factors, comorbidities, and laboratory-

biochemical parameters (glucose, HbA1c, CRP, microelements, hormones, vitamins, and lipid profile) were analyzed. 

ANFH was more common in patients over 60 years of age. Females predominated in the early symptomatic stage. Body 

mass index increased with disease progression (22.4 → 34.9). Major risk factors included arterial hypertension (40.6%), 

dyslipidemia (26.9%), hyperglycemia, vitamin D deficiency (>80%), and folate deficiency (up to 90.3%). Elevated CRP 

(38.7%) indicated a significant role of inflammation. Hypocalcemia, hyperphosphatemia, and hypertriglyceridemia were 

associated with disease progression. ANFH is a multifactorial disease in which metabolic and inflammatory disturbances 

play a crucial role. Identified biomarkers have both diagnostic and prognostic value and may support early prevention 

and personalized therapeutic strategies. 

Keywords: avascular necrosis of the femoral head, risk factors, dyslipidemia, hyperglycemia, vitamin D deficiency, 

folate deficiency, C-reactive protein, metabolic syndrome 
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Муаммонинг долзарблиги. Сон суяги 

бошчасининг аваскуляр некрози (ССБАН) орто-

педия ва травматология амалиётида муҳим кли-

ник аҳамиятга эга бўлган касалликлардан бири 

ҳисобланади [1]. Ушбу патология суяк тўқимаси-

нинг қон билан таъминланиши бузилиши 

натижасида ривожланиб, вақт ўтиши билан сон 

бўғими функциясининг издан чиқиши, оғриқ син-

дроми кучайиши ва бемор ҳаёт сифати пасайиши-

га олиб келади [2, 3]. ССБАНнинг эрта босқичла-

рида клиник белгилари кам ифодаланиши ёки 

умуман кузатилмаслиги мумкин, бу эса ташхис 

қўйишни қийинлаштиради ва касалликнинг кей-

инги босқичларга ўтишига замин яратади [4-8]. 

Соғлом турмуш тарзига риоя қилиш, хавф омил-

ларини назорат қилиш, метаболик ва эндокрин 

бузилишларни барвақт аниқлаш ССБАНнинг ол-

дини олиш ва унинг ривожланишини секин-

лаштиришда муҳим аҳамиятга эга [9-15]. Бироқ 

амалиётда беморларнинг ҳаёт тарзига фақат тиб-

бий эмас, балки ижтимоий, маданий, экологик ва 

психоэмоционал омиллар ҳам таъсир кўрсатади. 

Шу боис ССБАНнинг келиб чиқиши ва ривожла-

нишида хавф омилларини комплекс баҳолаш дол-

зарб вазифалардан бири ҳисобланади. Ушбу 

тадқиқотда ССБАН билан оғриган беморларда 

ижтимоий-гигиеник омиллар, турмуш тарзи, ҳам-

роҳ касалликлар, клиник-биокимёвий ўзгаришлар 

ўрганилди. Сон суяги бошчасининг аваскуляр 

некрози (ССБАН) меҳнатга лаёқатли аҳоли 

орасида сон бўғимида оғриқ, ҳаракат чекланиши 

ва эрта ногиронликка олиб келувчи асосий сабаб-

лардан бири бўлиб қолмоқда [17-21]. Касаллик-

нинг дастлабки босқичларида клиник аломатлар 

кам ифодаланиши, стандарт рентгенологик тек-

ширувларда ўзгаришлар кеч намоён бўлиши ва 

хавф омилларининг кўп омиллилиги эрта ташхис 

ва профилактикани қийинлаштиради. Бундан 

ташқари, артериал гипертензия, дислипидемия, 

гипергликемия, семириш, яллиғланиш маркерла-

рининг ошиши, витамин D ва фолат танқислиги 

каби метаболик ҳамда биокимёвий бузилишлар 

ССБАН ривожланишини тезлаштириши мумкин. 

Шу сабабли хавф омилларини клиник-

биокимёвий кўрсаткичлар билан боғлиқ ҳолда 

комплекс баҳолаш, эрта хавф гуруҳини шакллан-

тириш ва шахсийлаштирилган профилактика 

ёндашувларини ишлаб чиқиш амалий тиббиёт 

учун жуда долзарб ҳисобланади [22-24]. 

Материаллар ва усуллар. Сон суяги бош-

часи аваскуляр некрози билан хасталанган бемор-

ларда касаллик ривожланишига таъсир этувчи 

ижтимоий-гигиеник, клиник, биокимёвий хавф 

омилларини аниқлаш ва баҳолаш. 

Тадқиқот материаллари ва усуллари: 

Тадқиқотга жами 160 нафар бемор жалб қилинди. 

Улар клиник белгилари ва касаллик босқичига 

кўра уч гуруҳга ажратилди: Назорат гуруҳи -32 

нафар бемор; Аломатсиз босқич гуруҳи -66 нафар 

бемор; Эрта симптомли босқич гуруҳи -62 нафар 

бемор. Беморларда махсус сўровномалар ёрдами-

да турмуш тарзи, зарарли одатлар, қўшимча сома-

тик касалликлар ва ижтимоий-гигиеник омиллар 

ўрганилди. Барча беморларда клиник, лаборатор 

ва биокимёвий текширувлар амалга оширилди. 

Қуйидаги кўрсаткичлар таҳлил қилинди: глюкоза; 

гликирланган гемоглобин (HbA1c); С-реактив 

оқсил (СРО); микроэлементлар (натрий, кальций, 

магний, калий, фосфор); гормонлар (ТТГ, эркин 

Т4, тестостерон, ТПОга антитаналар); витаминлар 

(D витамини, B12, фолат кислотаси); инсулин, С-

пептид, pro-BNP; липид спектри (триглицеридлар, 

умумий холестерин, ЗПЛП, ЗЮЛП, ЗЖПЛП, апо-

липопротеинлар). 

Тадқиқот натижалари: Беморларнинг ёш 

ва жинс бўйича тавсифи tаҳлил натижаларига 

кўра, назорат гуруҳида ёш бўйича тақсимот деяр-

ли бир хил бўлган: 44 ёшгача бўлганлар ва 45–59 

ёшлилар ҳар бири 34,4%ни ташкил этган, 60 ёш 

ва ундан катта беморлар эса 31,3%ни ташкил 

қилган. Аломатсиз босқич гуруҳида 60 ёш ва 

ундан катта беморлар 50,0%ни, эрта симптомли 

босқичда эса 48,4%ни ташкил этди. Бу маълумот-

лар ёш ортиши билан ССБАН ривожланиш часто-

таси ҳам ортиб боришини кўрсатади. Жинс бўйи-

ча таҳлилда назорат гуруҳида эркаклар улуши 

59,4%, аёллар улуши 40,6%ни ташкил этган 

бўлса, аломатсиз босқичда эркаклар 48,5%, аёллар 

51,5%ни, эрта симптомли босқичда эса эркаклар 

37,1%, аёллар 62,9%ни ташкил қилди. Демак, ка-

салликнинг эрта симптомли босқичида аёллар 

улуши нисбатан юқори экани кузатилди. Антро-

пометрик кўрсаткичлар. Беморларнинг ўртача бўй 

кўрсаткичлари назорат гуруҳида 167,0 см, ало-

матсиз босқичда 168,4 см ва эрта симптомли 

босқичда 164,4 см ни ташкил этди. Тана вазни 

индекси (ТВИ) таҳлили эса янада аҳамиятли 

натижаларни кўрсатди: назорат гуруҳида ўртача 

ТВИ 22,4, аломатсиз босқичда 28,3 ва эрта симп-

томли босқичда 34,9 га тенг бўлди. Ушбу ҳолат 

ССБАН ривожланишида ортиқча тана вазни ва 

семириш муҳим ўрин тутишини кўрсатади. Хавф 

омилларининг тарқалиши. ССБАН билан хаста-

ланган беморларда ҳамроҳ ва ёндош касалликлар 

таҳлили уларнинг аксариятида юрак-қон томир 

тизими, модда алмашинуви ва асаб тизими билан 

боғлиқ бузилишлар мавжудлигини кўрсатди. Энг 

кўп учраган хавф омиллари қуйидагилар бўлди: 

артериал гипертензия- 40,63%; дислипидемия- 

26,88%; витамин D етишмовчилиги -21,88%; су-

рункали юрак етишмовчилиги -14,38%; сурункали 

мия ишемияси -13,75%; неврастения- 10,0%; юрак 

ишемик касаллиги -8,75%. Шу билан бирга, бе-

морларнинг бир қисмида камҳаракатчан турмуш 

тарзи, нотўғри овқатланиш, метаболик синдром 

ва зарарли одатлар кузатилди. Тамаки чекиш 
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таҳлили шуни кўрсатдики, эркакларнинг 14,86%, 

аёлларнинг 8,14% тамаки чекади. Бу эса тамаки 

чекиш ҳам ССБАН учун қўшимча хавф омилла-

ридан бири эканини кўрсатади (24-25). Қонда 

глюкоза миқдорини назорат қилиш ҳолати ҳам 

етарли даражада эмаслиги аниқланди: беморлар-

нинг 25% қанд миқдорини кунига бир марта, 22% 

ҳафтасига бир марта, 23% ойига бир марта назо-

рат қилган, 30% эса доимий назорат олиб борма-

ган (26-28). Клиник-бирокимёвий кўрсаткичлар-

нинг таҳлили Глюкоза ва HbA1c ССБАН бемор-

ларида гипергликемия муҳим метаболик хавф 

омилларидан бири сифатида намоён бўлди. Ўрта-

ча глюкоза миқдори назорат гуруҳида 10,3 

ммоль/л, аломатсиз босқичда 11,2 ммоль/л, эрта 

симптомли босқичда 10,6 ммоль/л ни ташкил 

этди. Глюкоза меъёрдан юқори бўлган беморлар 

улуши назорат гуруҳида 75,0%, аломатсиз 

босқичда 87,9% ва эрта симптомли босқичда 

93,5%га етди. HbA1c кўрсаткичлари ҳам барча 

гуруҳларда юқори бўлиб, беморларда углевод ал-

машинуви бузилиши узоқ вақт давом этганини 

кўрсатди. С-реактив оқсил, СРО миқдорининг 

меъёрдан ошиши назорат гуруҳида 9,4%, аломат-

сиз босқичда 24,2%, эрта симптомли босқичда 

38,7% ҳолатда аниқланди. Ушбу натижалар 

ССБАН ривожланишида яллиғланиш жараёнлари, 

айниқса эрта симптомли босқичда, муҳим аҳами-

ятга эга эканини кўрсатади. Микроэлементлар 

Микроэлементлар таҳлилида қуйидаги ўзгари-

шлар кузатилди: гипокальциемия назорат гу-

руҳида 40,6%, аломатсиз босқичда 89,4%, эрта 

симптомли босқичда 83,9%; гипермагнийемия 

эрта симптомли босқичда 35,5%; гипернатриемия 

эрта симптомли босқичда 25,8%; гиперфосфате-

мия назорат гуруҳида 6,3%, аломатсиз босқичда 

30,3%, эрта симптомли босқичда 29,0%. Бу ҳо-

латлар минерал алмашинувидаги бузилишлар 

ССБАН ривожланиши ва оғирлашувида иштирок 

этишини кўрсатади. D витаминлар ТТГнинг 

меъёрдан юқори бўлиши назорат гуруҳида 3,1%, 

аломатсиз босқичда 9,1%, эрта симптомли 

босқичда 11,3% ҳолатда кузатилди. Эркин Т4 паст 

бўлиши нисбатан кам учраган бўлса-да, эрта 

симптомли босқичда кўпроқ қайд этилди (25-30). 

Эркак беморларда тестостерон миқдорининг па-

сайиши эрта симптомли босқичда нисбатан 

кўпроқ аниқланди. Бу ҳолат касаллик ривожла-

нишида гормонал омиллар ҳам иштирок этиши 

мумкинлигини кўрсатади. D витамини танқислиги 

барча гуруҳларда жуда юқори улушда кузатилди: 

назорат гуруҳида - 84,4%; аломатсиз босқичда -

86,4%; эрта симптомли босқичда - 82,3%. Демак, 

D витамини танқислиги ССБАН беморларида 

кенг тарқалган бўлиб, у касаллик босқичига кучли 

боғлиқлик намоён этмади. Фолат кислотаси 

танқислиги эса назорат гуруҳида қайд этилмаган, 

бироқ аломатсиз босқичда 66,7% ва эрта симп-

томли босқичда 90,3% ҳолатда кузатилган. Бу 

натижа фолат кислотаси етишмовчилиги ССБАН-

нинг айниқса эрта симптомли босқичи билан 

боғлиқ бўлиши мумкинлигини кўрсатади. Липид 

спектри Липид алмашинуви таҳлилида қуйидаги 

ўзгаришлар аниқланди: гипертриглицеридемия 

назорат гуруҳида 31,3%, аломатсиз босқичда 

66,7%, эрта симптомли босқичда 74,2%; 

ЗПЛПнинг меъёрдан ошиши назорат гуруҳида 

3,1%, аломатсиз босқичда 28,8%, эрта симптомли 

босқичда 25,8%; ЗЖПЛПнинг ошиши назорат гу-

руҳида 43,8%, аломатсиз босқичда 68,2%, эрта 

симптомли босқичда 77,4%; гиперхолестеринемия 

назорат гуруҳида кузатилмаган, аломатсиз 

босқичда 40,9%, эрта симптомли босқичда 41,9% 

ҳолатда аниқланган. Бу маълумотлар ССБАН бе-

морларида дислипидемия кенг тарқалган бўлиб, 

айниқса эрта симптомли босқичда янада яққол 

намоён бўлишини тасдиқлайди.Олинган натижа-

лар ССБАН кўп омилли касаллик эканини яна бир 

бор тасдиқлади. Ёшнинг катталашиши, тана ваз-

нининг ортиши, артериал гипертензия, дислипи-

демия, гипергликемия, яллиғланиш белгилари, 

минерал ва витамин алмашинувидаги бузилишлар 

касаллик ривожланиши ва унинг эрта симптомли 

босқичга ўтишида муҳим аҳамият касб этади. Ай-

ниқса, СРОнинг ошиши, гипокальциемия, гипер-

фосфатемия, фолат кислотаси етишмовчилиги ва 

гипертриглицеридемия касаллик оғирлашиши би-

лан параллел кўпайгани эътиборга лойиқ. Бу 

кўрсаткичлар нафақат диагностик, балки прогно-

стик аҳамиятга ҳам эга бўлиши мумкин. 

Хулоса. Сон суяги бошчаси аваскуляр 

некрози кўпроқ 60 ёш ва ундан катта беморларда 

учрайди ва эрта симптомли босқичда аёллар улу-

ши нисбатан юқори бўлади. ССБАН ривожлани-

шида ортиқча тана вазни ва семириш муҳим 

аҳамиятга эга бўлиб, ТВИ касаллик босқичи 

оғирлашиши билан ортиб боради. Артериал ги-

пертензия, дислипидемия, гипергликемия, вита-

мин D танқислиги, фолат кислотаси етишмовчи-

лиги ва яллиғланиш маркерларининг ошиши 

ССБАН учун муҳим хавф омиллари ҳисобланади. 

Эрта симптомли босқичда СРО, гиперфосфате-

мия, гипертриглицеридемия ва гиперхолестери-

немия кўрсаткичлари сезиларли даражада юқори 

бўлади. 
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ФАКТОРЫ РИСКА И КЛИНИКО-

БИОХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПРИ 

АВАСКУЛЯРНОМ НЕКРОЗЕ ГОЛОВКИ 

БЕДРЕННОЙ КОСТИ 

 

Саидов М.А., Рошан Асвар Асадоллах, Хасанбоев С.Х. 

 

Резюме. Определить и оценить социально-

гигиенические, клинические и биохимические факторы 

риска развития аваскулярного некроза головки бедрен-

ной кости (АНГБК). В исследование включено 160 па-

циентов, разделенных на контрольную (n=32), бес-

симптомную (n=66) и раннюю симптомную (n=62) 

группы. Проведен анализ образа жизни, сопутствую-

щих заболеваний и лабораторно-биохимических пока-

зателей (глюкоза, HbA1c, СРБ, микроэлементы, гор-

моны, витамины, липидный спектр). АНГБК чаще 

встречался у пациентов старше 60 лет. В ранней 

симптомной стадии преобладали женщины. Индекс 

массы тела увеличивался с прогрессированием заболе-

вания (22,4 → 34,9). Основные факторы риска: арте-

риальная гипертензия (40,6%), дислипидемия (26,9%), 

гипергликемия, дефицит витамина D (>80%), дефи-

цит фолатов (до 90,3%). Повышение СРБ (38,7%) сви-

детельствует о значимой роли воспаления. Гипокаль-

циемия, гиперфосфатемия и гипертриглицеридемия 

ассоциированы с прогрессированием заболевания. 

АНГБК является мультифакторным заболеванием, в 

развитии которого ключевую роль играют метаболи-

ческие и воспалительные нарушения. Выявленные по-

казатели имеют диагностическое и прогностическое 

значение и могут использоваться для ранней профи-

лактики и персонализированной терапии. 

Ключевые слова: аваскулярный некроз головки 

бедренной кости, факторы риска, дислипидемия, ги-

пергликемия, витамин D, фолаты, С-реактивный бе-

лок, метаболический синдром. 

 


