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Текширув давомида барча беморлар касалликнинг кечиш даражасига қараб 3 гуруҳга бўлинди: I гуруҳ – 
энгил кечиш (n=46), II – ўрта оғир (n=33), III – оғир кечиш (n=31). Сурункали қайталанувчи риносинуситлар 
билан оғриган беморларда яллиғланиш чақирувчи IL-1β ва яллиғланишга қарши IL-10 цитокинлар миқдори-
нинг стандарт терапиядан кейин камайганлиги аниқланган бўлса, стандарт терапияга қўшимча равишда тавсия 
этилган деринат препарати ва анор донаги ёғи қабул қилган беморлар гуруҳида эса бу кўрсаткичларнинг сези-
ларли даражада пасайганлиги аниқланди. 
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Всего было отобрано 110 пациентов. Средний возраст пациентов: 17-70 лет. В ходе обследования всех 
больных разделили на 3 группы в зависимости от степени тяжести течения заболевания: I группа – легкая 
(n=46), II – средняя (n=33), III – тяжелая (n=31). У пациентов с хроническим рецидивирующим риносинуситом 
было обнаружено снижение количества провоспалительных IL-1β и противовоспалительных цитокинов IL-10 
после стандартной терапии, в то время как в группе пациентов, получавших в дополнение к стандартной тера-
пии рекомендованный препарат Деринат и масло гранатных косточек, было обнаружено значительное сниже-
ние этих показателей. 
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Current study is about the severity of the course of  disease in chronic recurrent rhinosinusitis and recommen-
dations for the treatment of rhinitis. 110 patients were selected. The average age of patients: 17-70 years.  During the 
examination, all patients were divided into 3 groups depending on the degree of the disease: group I – mild severity 
(n=46), II – moderate severity (n=33), III – severe severity (n=31). In patients with chronic recurrent rhinosinusitis, a 
decrease in the amount of proinflammatory IL-1ß and anti-inflammatory cytokines IL-10 was found after standard 
therapy, while in the group of patients who received the recommended drug Derinat and garanot seed oil in addition to 
standard therapy, a significant decrease in these indicators was found. 

Риносинусит – бурун ва бурун ёндош бўшлиқлари шиллиқ қаватининг яллиғланиши 
икки ва ундан ортиқ белгилар билан ифодаланиб, улардан бири бурун бўшлиғи обструксия-
си ёки бурундан ажралма келиши бўлиб қуйидаги белгилар билан бирга келиши мумкин: 
бош оғриғи, юз соҳасидаги босим ҳисси ёки оғриқ, ҳид билишнинг пасайиши ёки йўқоли-
ши, интоксикация белгиларининг пайдо бўлиши [1,2]. Европа тавсияномаларига кўра (EPOS 
2012; ICAR: RC, 2016) риносинусит икки ва ундан ортиқ белгилар ҳамда объектив маълу-
мотлар билан аниқланилади: эндоскопик белгилар (бурун ўрта йўлида шиллиқ-йирингли 
ажралма борлиги, ўрта бурун йўли шиллиқ қаватининг шиши) ва магнит резонанас томогра-
фия белгилари (остимеатал комплекс ва/ёки бурун ёндош бўшлиқлари шиллиқ қаватидаги 
ўзгаришлар). Ҳозирги кунда бурун ёндош бўшлиқларининг яллиғланиши доимо бурун 
бўшлиғи шиллиқ қаватининг яллиғланиш белгилари билан бирга келганлиги сабабли ҳамда 
“ринит” ва “синусит” патогенези бир хиллиги ва анотомик жиҳатдан яқинлигини инобатга 
олиб, адабиётларда “синусит” термини ўрнига “риносинусит” термини ишлатилади 
[3,4,5,6]. 

Юқори нафас йўлларининг сиртини самарали ҳимоя қилиш туғма ва адаптив иммуни-
тет механизмларининг ўзаро таъсири билан таъминланади [7]. Инфексия юқишига шиллиқ 
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қават резистентлиги эпителий ресепторларига патоген омиллар бирикишининг камайиши 
сапрофит флора ёрдамида блокланиши орқали, шиллиқ қават секретининг антимикроб ху-
сусиятлари (лизоцим, сеcретор антителалар, лактоферрин ва бошқ.) ҳамда мукоцилиар 
транспорт орқали биргаликда “бирлашган иммунитет” ни ҳосил қилади [8]. 

Ҳозирги кунда риносинуситлар турли шаклларининг патогенези бемор организмидаги 
уммун реатливликнинг ўзгариши катта аҳамиятга эга эканлиги келтириб ўтилган [9,10,11]. 
Иммун тизимдаги бузилишлар турли хил касалликлар, шу жумладан риносинуситлар келиб 
чиқишига замин яратиб [12], ўткир жараёнларнинг сурункали жараёнларга ўтишига, тез-тез 
қайталаниб туриш ва клиник белгиларнинг яққол намоён бўлмаслигига ҳамда асоратлар ри-
вожланишига сабабчи бўлиб ҳисобланади. 

Тана ҳароратининг кўтарилиши яллиғланиш жараёнинниг тарқалганлигидан далолат 
беради. Пирогенлик – IL-1 нинг асосий хусусиятларидан бири бўлиб ҳисобланади. IL-1 
маҳаллий даражада патоген омиллар киришининг барча босқичига жавобгар ҳисобланади: 
унинг жойлашиши ва йўқотилишига, зарарланган тўқима стуртуралариниг тикланишига. 
Тизимли даражада IL-1 маҳаллий ҳимоя етарли бўлмаганда ишга тушади: яллиғланиш риво-
жланишда давом этади, цитокинлар синтези ортади ва улар қон айланиш доирасига тушади. 
Яллиғланишнинг кейинги босқичи бошланади – тизимли яллиғланиш реаксияси ёки орга-
низм даражасидаги ўткир босқичли жавоб [13,14,]. 

Шундай қилиб, касалликнинг табиатига ва унинг кечиш оғирлигига қараб сурункали 
қайталанувчи риносинуситни даволаш усулларини тўғри танлаш масаласи долзарб бўлиб 
қолмоқда. 

Тадқиқот мақсади. Сурункали қайталанувчи риносинусит (СҚРС)ларда касал-
ликнинг кечиши бўйича оғирлик даражалани аниқлаш ва шунга мос равишда даволаш усу-
лини тавсия этиш. 

Тадқиқот материали ва усуллари. Тадқиқот Бухоро вилоят кўп тармоқли тибби-
ёт маркази отолорингология бўлимида ўтказилди ва СҚРС билан 2021 йил давомида стаци-
онар шароитида даволанган 110 нафар беморлар танлаб олинди. Беморларнинг ўртача ёши: 
17-70 ёшгача. 

Тадқиқотга киритиш мезонлари: бурун бўшлиқларида сурункали яллиғланиш ж араён-
ларининг борлиги.  

Чиқариш мезонлари: бурун бўшлиғи шиллиқ қават и полиплари, одонт оген риносину-
сит, орбитал ва калла ичи риносинусоген асоратлар, ЛОР аъзоларининг ҳамроҳ касалликлар 
(сурункали декомпенсацияланган тонзилит, сурункали ринит), анамнезида атопиянинг бор-
лиги (аллергик риносинусит, поллиноз, бошқа аллергик касалликлар), сурункали соматик 
касалликлар (артериал гипертензия, юрак ишемик касаллиги, бронхиал астма, ўпканинг су-
рункали обструктив касалликлари ва бошқ.). Назорат гуруҳини 20-38 ёшгача бўлган бурун 
орқали нафас олиши бузилмаган ва сурункали касалликлари бўлмаган соғлом инсонлар гу-
руҳи ташкил этди (n=30). 

Барча беморларга клиник текширувлар, шу жумладан, шикоятлар ва анамнез йиғиш, 
умумий кўрик, бурун ён бошлиқлари пальпацияси ва перкуссияси, лаборатор (умумий қон 
таҳлили, қон биокимёвий таҳлили, иммунограмма: зардобдаги иммуноглобулинлар (IgM, 
IgG, IgA, IgЕ), интерлейкинлар (IL-1β, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, TNFα, INF), инструментал тек-
шириш усулларидан – риноскопия ҳамда бурун бўшлиқларининг эндоскопик риноскопияси 
“Стема” корхонасининг 0°, 30°, 45°, 70° кўрув бурчакли қаттиқ эндоскопларидан, оғриқ ин-
тенсивлигини аниқлаш мақсадида кўрув аналог шкалси (КАШ)дан фойдаланилди.  

Текширув давомида барча беморлар касалликнинг кечиш даражасига қараб 3 гуруҳга 
бўлинди: I гуруҳ – энгил кечиш (n=46), II – ўрта оғир (n=33), III – оғир кечиш (n=31). 

Тадқиқот натижалари. IL-1β яллиғланиш жараёнини келтириб чиқаради ва уни бошқа-
ради, IL-10 эса унинг антогонисти ҳисобланади. Яллиғланиш чақирувчи ва яллиғланишга 
қарши цитокинларнинг қон зардобидаги нисбати тизимли яллиғланиш фаоллиги ҳақида 
маълумот беради. Яллиғланиш чақирувчи IL -1β ва яллиғланишга қарши IL-10 цитокинлари 
яллиғланиш жараёнининг ифодаланганлик даражасини белгилайди. Биз риносинуситлар 
оғирлик даражасига боғлиқ равишда бу кўрсаткичларни ўргандик (1-жадвал).  

Биринчи гуруҳда яллиғланишга қарши IL-10 цитокинлар миқдорининг II, III ва назо-
рат гуруҳларга нисбатан сезиларли даражада ортганлиги аниқланди (p<0,001). Яллиғланиш 
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1 жадвал 

Гуруҳларда учраган гинекологик касалликлар. 
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чақирувчи IL-1β цитокинлар миқдори II, III ва назорат гуруҳларга нисбатан сезиларли дара-
жада камайганлиги (р<0,001) аниқланди. Шунга мос равишда, яллиғланиш реаксияси ҳам 
енгил даражага тўғри келади.  

Иккинчи гуруҳ беморларда IL-10 ва IL-1β цитокинлари I, III ва назорат гуруҳларга 
нисбатан (р<0,001) бир хилда ошганлиги аниқланди. Иккинчи гуруҳ беморларида яллиғла-
ниш реаксиясига мос равишда клиник белгилар намоён бўлади ва бу касалликнинг ўрта 
оғир даражасига тўғри келади.  

Учунчи гуруҳ беморларда яллиғланиш чақирувчи IL-1β (р<0,001) цитокинларнинг 
яққол ошганлиги аниқланди ва бу ўз навбатида, иммун жавобни келтириб чиқаради ва 

Цитокинлар 
I гуруҳ 
(n=46) 

II гуруҳ 
(n=33) 

III гуруҳ 
(n=31) 

Назорат 
гуруҳи 
(n=20) 

IL-1β 14,6±3,75 33,1±4,6 62,11±7,2 4,05±0,3 
p-I гуруҳ билан солиштирганда   р<0,001 р<0,0001   
p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,001   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,001 р<0,001 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,001 
IL-4 3,04±1,39 17,12±2,41 13,02±1,31 1,65±0,2 
p-I гуруҳ билан солиштирганда   р<0,001 р<0,001   
p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,01   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,05 р<0,001 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,1 
IL-6 24,81±2,29 19,28±1,8 15,96±6,37 6,87±0,5 
p-I гуруҳ билан солиштирганда   р<0,01 р<0,001   
p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,001   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,05 р<0,001 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,1 
IL-8 20,27±2,4 17,6±2,58 13,1±2,50 7,16±1,7 
p-I гуруҳ билан солиштирганда   р<0,01 р<0,001   
p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,001   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,05 р<0,01 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,1 
IL-10 20,21±4,23 14,32±4,26 9,18±2,31 3,11±0,4 
p-I гуруҳ билан солиштирганда   р<0,001 р<0,001   
p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,001   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,001 р<0,001 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,001 
γIFN 17,69±1,18 13,01±2,46 8,98±0,7 4,45±0,6 
p-I гуруҳ билан солиштирганда   р<0,01 р<0,05   
p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,01   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,05 р<0,01 р<0,05   

Кўплаб солиштириш р<0,5 
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2 жадвал 

Сурункали қайталанувчи риносинуситларда ситокинларнинг  
даволашдан кейинги натижалари (М ± m). 

бошқаради ҳамда тизимли яллиғланиш реаксиясини фаоллаштиради. Яллиғланишга қарши 
IL-10 цитокинлари бошқа гуруҳларга (р<0,001) қараганда яққол камайганлиги кузатилиб, бу 
эса яллиғланиш жароёнинг фаоллигидан далолат беради. 

Цитокинлар 
I гуруҳ 

(даволашдан 
олдин, n=110) 

II гуруҳ 
(стандарт 

даволашдан 
кейин, n=55) 

III гуруҳ (стандарт 
даволаш+деринат
+анор данаги ёғи, 

n=55) 

Назорат 
гуруҳи 
(n=20) 

IL-1β 36,6±3,81 26,1±4,9 17,11±7,5 4,05±0,3 
p-I гуруҳ билан 
солиштирганда 

  р<0,001 р<0,0001   

p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,001   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,001 р<0,001 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,001 
IL-4 11,04±1,42 9,12±2,5 7,02±1,28 1,65±0,2 
p-I гуруҳ билан 
солиштирганда 

  р<0,001 р<0,0001   

p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,001   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,001 р<0,001 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,001 
IL-6 15,18±2,3 20,28±1,9 38,96±6,4 6,87±0,5 
p-I гуруҳ билан 
солиштирганда 

  р<0,001 р<0,0001   

p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,001   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,001 р<0,001 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,001 
IL-8 13,11±2,5 19,6±2,61 28,1±2,53 7,16±1,7 
p-I гуруҳ билан 
солиштирганда 

  р<0,001 р<0,0001   

p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,001   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,001 р<0,001 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,001 
IL-10 30,13±4,18 19,32±4,31 11,18±2,26 3,11±0,4 
p-I гуруҳ билан 
солиштирганда 

  р<0,001 р<0,0001   

p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,001   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,001 р<0,001 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,001 
γIFN 22,08±1,2 17,01±2,5 13,98±0,74 4,45±0,6 
p-I гуруҳ билан 
солиштирганда 

  р<0,001 р<0,0001   

p-II гуруҳ билан 
солиштирганда 

    р<0,001   

p-назорат гуруҳи билан 
солиштирганда 

р<0,001 р<0,001 р<0,001   

Кўплаб солиштириш р<0,001 

Ш. Ш. Бокиев, Л. И. Махмудова,... 
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СҚРС даволаш мақсадида беморлар икки гуруҳга бўлинди: I-гуруҳ беморлар фақатги-
на стандарт терапия билан, II гуруҳ беморлар эса стандарт терапияга қўшимча равишда де-
ринат препарати ва анор донаги ёғи (кунига 6 томчи анор донаги ёғи ичиш учун) билан да-
воланди. Беморларда яллиғланиш чақирувчи ва яллиғланишга қарши цитокинлар миқдори-
ни меъёрлаштириш мақсадида деринат препарати ва анор донаги ёғи ишлатилди (2-жадвал).  

СҚРС билан оғриган беморларда яллиғланиш чақирувчи IL-1β ва яллиғланишга қарши 
IL-10 цитокинлар миқдорининг стандарт терапиядан кейин камайганлиги аниқланган бўлса, 
стандарт терапияга қўшимча равишда тавсия этилган деринат препарати ва анор донаги ёғи 
қабул қилган беморлар гуруҳида эса бу кўрсаткичларнинг сезиларли даражада пасайганлиги 
аниқланди.  

Хулоса. СҚРС билан оғриган беморларда цитокинлар миқдорини аниқлаш ва 
шунга мос равишда даволаш усули танлаш муҳим аҳамиятга эга эканлиги аниқланди. Бе-
морлардаги IL-1β ва IL-10 цитокинлари миқдорини меъёрлаштириш мақсадида стандарт 
терапия билан биргаликда деринат препарати ва анор донаги ёғи тавсия этилди. Даволаш 
курси тугагандан кейин цитокинлар миқдорини қиёслаш мақсадида қайта текшириш шуни 
кўрсатдики, стандарт терапияга қарганда деринат препарати ва анор донаги ёғи қўшимча 
равишда тавсия этилган гуруҳда цитокинлар миқдори сезиларли даражада пасайганлиги 
аниқланди. Юқорида тавсия этилган даволаш усули самарадорлиги стационарда даволаш 
кунларининг қисқарганлиги ва беморларнинг касалхонада ётиб даволаниш сонининг камай-
ганлиги билан исботланди. 
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