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Провоспалительные цитокины (интерлейкин-1, интерлейкин-6, фактор некроза опухоли-α) обладают 
целым рядом негативных эффектов, участвуют в развитии и прогрессировании сердечно-сосудистых забо-
леваний, влияют на течение, тяжесть клинических проявлений и прогноз больных с хронической сердечной 
недостаточностью. В статье проанализированы данные литературы, отражающие роль активации систе-
мы цитокинов в иммуновоспалительной концепции патогенеза хронической сердечной недостаточности.
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Pro-inflammatory cytokines (interleukin-1, interleukin-6, tumor necrosis factor-α) have a number of negative 
effects, participate in the development and progression of cardiovascular diseases, affect the course, severity of clinical 
manifestations and prognosis of patients with chronic heart failure. The article analyzes the literature data reflecting 
the role of cytokine system activation in the immune-inflammatory concept of the pathogenesis of chronic heart failure.
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Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) мурак-
каб клиник синдром бўлиб, у барча юрак қон - 

томир касалликлари оқибатида организмда нейро-
гуморал тизимнинг (НГТ) сурункали фаоллашиши 
оқибатида юзага келади [1].

Расмий эпидемиологик маълумотларга кўра, иқти-
содий ривожланган мамлакатларда СЮЕга чалинган бе-
морлар умумий аҳолининг 1-2% ни ташкил этади. Бу кўр-
саткичлар ёш ўзгаришига қараб кўпайиб, популяциядаги 
70 ёшдан юқоридагиларда 20% гача етиб боради. Унинг 
сўнгги йилларда кўп учрашига сабаб, биринчидан аҳоли-
нинг ўртача умр кўришини узайиши ва кўрсатилаётган 
тиббий ёрдам сифатини ошиши бўлса, иккинчидан ка-
морбид ҳолатларни даволашда эришилаётган ютуқлар 
деб ҳисобланмоқда[27]. СЮЕ ривожланган ва ривожла-
ниб келаётган   Ўзбекистонда ҳам энг кўп тарқалган ка-
салликлардан бири бўлиб қолмоқда.

Маълумки, НГТ фаоллашиши жараёнида ми-
окарднинг шикастланиши ҳисобига чап қоринча 
систолик ва диастолик дисфункцияси юзага келиб, 
организмнинг гемодинамик эҳтиёжи ва юракнинг 
имкониятлари ўртасидаги мувозанат бузилади. 
Бироқ, сўнгги йилларда СЮЕ юзага келиши ва риво-
жланиб бориш механизмида муҳим деб тан олинган 
НГТ назарияси касаллик патогенези асосида ётув-
чи юрак қон - томир тизимининг ремоделланишини 
молекуляр – генетик тамойилларини тўлиқ тушун-
тириб бера олмаяпти [10,12].

Сўнгги йилларда ўтказилган тадқиқотларда эти-
ологиясидан қатъий назар юзага келган СЮЕнинг 

юқори функционал синфларида (ФС) симпатоадре-
нал, ренин – ангиотензин – альдостерон тизими 
(РААТ) билан бир қаторда қон зардобидаги яллиғла-
ниш олди цитокинлари – интерлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-6 
ва альфа - ўсма некроз омили (α-ЎНО), интерферон-γ 
(гамма), ядро транскрипцион омили ва бошқа кў-
плаб яллиғланиш омиллари миқдори юқори бўли-
ши исботланган [6,25]. Бироқ, СЮЕда яллиғланиш 
олди цитокинларининг гемодинамик ҳамда клиник 
таъсир механизми охиригача ўрганилмаган бўлиб, 
уларни таъсири қуйидагича деб фараз қилинади: 
манфий инотроп таъсир, юрак ремоделланиши, кар-
диомиоцитлар ва периферик мушаклардаги апоптоз 
жараёни ва артерияларни эндотелийга боғлиқ дила-
тациясининг бузилишига таъсири[4,8].

Ҳозирги кунда яллиғланиш жараёнлари бўлма-
ган ҳолларда СЮЕда иммун тизимининг фаоллаши-
ши ва яллиғланиш олди цитокинлари миқдорининг 
ортиши сабаби ноаниқлигича қолмоқда. Ушбу ҳо-
латда цитокинларнинг миқдори ортиши сабабини 
изоҳловчи бир неча тахминлар мавжуд[11].

Кўпчилик тадқиқотчиларнинг фикрига кўра, ми-
окард шикастланиши ва чап қоринчанинг қон отиш 
фракциясини пасайиши ҳисобига юзага келган тўқи-
ма гипоксияси ва қондаги эркин радикаллар миқ-
дорини ошиши цитокинлар ишлаб чиқарилишини 
кўпайишига олиб келади. Бу эса переферик қон то-
мирларнинг эндотелийга боғлиқ релаксацияси ме-
ханизмларини бузилишига ва тўқималар гипокси-
ясини янада кучайишига сабаб бўлади [28,30,37].
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Ушбу жараёнлар ўз навбатида қон зардоби ва тўқи-
малараро суюқликдаги макрофаглар ҳамда моно-
цитларни носпецифик фаоллашувига туртки бўлиб, 
яллиғланиш олди цитокинлари ажралиб чиқишини 
янада кўпайтиради [21].

Бошқа бир гуруҳ тадқиқотчилар фикрига кўра, 
СЮЕда иммун тизимининг фаоллашишига карди-
омиоцитларнинг ўзидан яллиғланиш олди цито-
кинлари ажралиб чиқиши сабаб бўлади. Шу би-
лан бир қаторда улар СЮЕ да кардиомиоцитлар 
α–ЎНОажратиб чиқаришинива унинг миқдори ми-
окард деворининг зўриқиш даражаси билан ўзвий 
боғлиқлигини аниқлашган [19].

Маълумки, ҳозирги кунда цитокинларнинг кўп 
сонли вакиллари тадқиқотларда ўрганилган бўлиб, 
улардан α-ЎНО, ИЛ-1, ИЛ-6 кабилари СЮЕнинг ку-
чайиб боришида алоҳида аҳамият касб этиши тас-
диқланган [6,25].

α-ЎНО- СЮЕ ривожланишида муҳим ўрин ту-
тувчи цитокинлардан бири бўлиб, у илк бор 1975 
йил Carswell ва ҳаммуаллифлар томонидан хавфли 
ўсмаси бор беморларда уни парчаловчи кичик мо-
лекуляр оқсил сифатида аниқланган. Физиологик 
ҳолатларда α-ЎНО иммун тизими бошқарувида 
муҳим ўрин тутади. Лекин айрим юқумли ва юқум-
ли бўлмаган касалликларда яллиғланиш жараёни-
ни кучайиши, микроциркулятор тизимда гиперко-
агуляция, гемодинамик бузилишлар ва метаболик 
кахексияга сабаб бўлади. Ушбу цитокин кашф қи-
линганидан сўнг ўн йиллар ўтиб, уни юрак ва бо-
шқа аъзолар касалликларида кахексия ривожла-
ниш механизимида иштирок этиши аниқланган 
[3]. Экспрементал тадқиқотларда α-ЎНО ни карди-
одеприссив таъсири лаборатор шароитда in vivo ва 
изоляцияланган юрак моделлари, папиляр муша-
клар ва кардиомиоцитлар культурасида in vitro усу-
лида юборилиб, кардиомиоцитлар қисқарувчанли-
гини пасайтириши аниқланган [11].

Levine ва ҳаммуаллифлари 1990 йилда СЮЕ 
мавжуд беморларда  α-ЎНО ни касалликни оғир-
лик босқичларига боғлиқ равишда қон зардобида 
соғлом одамларникига нисбатан бир неча баробар 
юқорилигини топган. Бошқа бир тадқиқотда СЮЕ 
мавжуд беморларда кахексия ҳолати РААТ фаолли-
ги ва α-ЎНО миқдорий кўрсаткичи юқорилиги билан 
хамоҳанглигини асослаб беришган. СЮЕда α-ЎНО 
кардиомиоцитлардаги махсус рецепторлар билан 
боғланиб, уларда апоптоз ҳолатини тезлаштириб, 
оксидланиш - стресс жараёнини фаоллаштиради ва 
касалликни авж олиб боришига сабаб бўлади [3].

Бир қатор адабиётларда α-ЎНОни ўзоқ таъсир 
қилувчи самараси сифатида миокардда кардиоми-
оцитлар гипертрофияси, экстрацелюлляр матрикс 
коллагенларини парчалаши оқибатида қоринчалар 
дилатацияси ва бир қатор қайтмас ўзгаришларга 
олиб келиши қайд этилган [11,14].

ИЛ–1 СЮЕда миокард фибрози ривожланишида 
муҳим ўрин тутади [35]. Миокард инфарктидан сўнг 
ИЛ–1 яллиғланиш жараёнини бошқариб, матрикс 
металлопротеиназа секрециясини ошириши ҳисо-
бига юракни ремоделланиш жараёнини тезлашти-
ради ва инфарктдан кейинги юрак етишмовчилиги-
ни юзага келтиради [18].

Ўтказилган бошқа тадқиқотларда ИЛ-1 миокардда 
кардиомиоцитларнинг тез ривожланувчи гипертро-
фияси ва апоптозини чақириш йўли билан миокард 
қисқарувчанлигини пасайтириши аниқланган [20].

СЮЕ кечишида ИЛ-6муҳим ўрин тутиб, макро-
фаг, моноцит, Т - ва В – лимфоцитлар ҳамда бир қанча 
бошқа ҳужайраларда ишлаб чиқарилади. У жигарда 
ўткир фазали оқсиллар, ИЛ-1 ва α-ЎНО ажралиши-
ни рағбатлантиради. Қон зардобидаги ИЛ-6 миқдо-
ри α-ЎНО каби СЮЕ босқичларига мос равишда ор-
тиб бориб, касалликнинг нохуш оқибатларидан 
дарак беради [16,38]. У миокардга манфий инотроп 
таъсир қилади. Ўтказилган экспрементал тажриба-
ларда унинг кўп миқдорда ажралиши сичқонларда 
кардиомиоцитлар гипертрофияси ва апоптозини ку-
чайтириши ҳисобига систолик юрак етишмовчили-
гини чақириши исботланган [26].

Маьлумки, цитокинлар СЮЕнинг кечишига бо-
шқа нейрогуморал омиллар билан бевосита боғлиқ 
ҳолда таъсир кўрсатади. Цитокинларнинг коллаген 
алмашинуви маркерлари билан биргаликда таьсири 
оқибатида СЮЕда чап қоринча гипертрофияси, юрак 
ремоделланиши, миоцитлар апоптози ва қоринчалар 
систолик ва диастолик дисфункцияси ривожланиб, 
касалликни авж олиб бориши ва нохўш оқибатлари 
юзага келишида муҳим аҳамият касб этади [13,15,36]. 

Ю.Н.Беленков ва хаммуаллифлар (2006) фикрича, 
СЮЕ синдромининг шаклланишида миокард экстраце-
люляр коллаген матриксининг парчаланиши, кардио-
миоцитлар гипертрофияси ва қоринчалар дилатация-
сини юзага келишида цитокинлар муҳим ўрин тутади. 
Лекин миокарднинг цитокинларга боғлиқ равишда ре-
моделланиши ва юрак қисқариш фаолияти пасайиши-
нинг молекуляр механизмлари тўлиқ ўрганилмаган. 

Экспертларнинг тахмин қилишича, СЮЕнинг риво-
жланиб боришида цитокинлар кардиомиоцитлар апоп-
тозини бошқариш орқали миокард ва қон томирларда 
ремоделланиш жараёни кучайишини тезлаштиради. Бу 
эса миокард қисқариши ва унинг диастолик фаолияти-
ни бузилишига сабаб бўлади [2,13,24]. Шу ўринда СЮЕ 
патогенезининг цитокинлар билан боғлиқ бўлган мо-
дели мавжуд НГТ назариясига қарама - қарши бўлмай, 
аксинча жараённи ривожланиш механизмини ўрга-
нишни тўлдиради. Аммо уларнинг ўзаро таъсир меха-
низми тўғрисидаги изланишлар СЮЕнинг чап қоринча 
қон отиш фракцияси паст фенотипида етарли даражада 
мавжуд бўлса ҳам, унинг оралиқ ва сақланган феноти-
пларида чуқур ўрганилмаган. Бу жараёнларни ўрганиш 
СЮЕнинг дифференциал даволаш самарадорлигини 
оширишда янги истиқболлар очади [33,34].

Сўнгги йилларда ўтказилган тадқиқотларда таъ-
кидланишича, СЮЕда ичакдаги грам - манфий бак-
терияларнинг ҳужайра менбранасини таркибий 
қисми бўлган липополисахаридларни (эндотоксин)
шишган ичак менбранасидан сўрилишини ортиши 
яллиғланиш олди цитокинлари миқдорини ошириб, 
иммун тизимини фаоллаштиради [3]. 

S.D.Anker ва ҳаммуаллифлар томонидан СЮЕ би-
лан хасталанган беморларда қондаги моноцитлар 
эндотоксинга нисбатан юқори сезувчанликка эга 
эканлигини аниқлаган. Бундан ташқари қон зар-
добидаги эндотоксин миқдори қанча юқори бўл-
са, СЮЕнинг ФС ва ичаклардаги шиш ҳолати шунча 
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юқори бўлиши аниқланган. Сўнгги йилларда ўтка-
зилган экспрементал ва клиник тадқиқотларда кел-
тирилишича, СЮЕда юзага келган гемодинамик бу-
зилишлар ичакларда димланиш ва гипоперфузия, 
ингичка ҳамда йўғон ичакнинг фаолияти, морфоло-
гияси, девори ўтказувчанлиги ва ичак микробиоти 
ўзгаришига олиб келиши қайд этилган [22]. Айрим 
муаллифлар ўз илмий ишларида СЮЕ натижаси-
да ичак микрофлораси ўзгариб, грам - манфий бак-
терияларнинг кўпайиши ҳисобига қон зардобида 
эндотоксинлар миқдориортишини эътироф этиш-
ган. Е.Н.Егорова ва ҳаммуаллифлар (2012)ўтказган 
тадқиқотда СЮЕда ичак микрофлораси сезиларли 
ўзгармасдан ичакларда димланиш ва гипоперфузия 
ҳисобига шиш кўпайиши оқибатида эндотоксинни 
қонга сўрилишини кучайиши асослаб берилган [6].

A.Sandek ва ҳаммуаллифлар (2014) фикрига 
кўра, СЮЕда ички аъзоларда, шу жумладан, ичаклар-
да юзага келувчи димланиш натижасида перфузия-
нинг бузилиши микроциркулятор тизимдаги струк-
тур – функционал ўзгаришлар (веноз димланиш 
ортиши, артериолалар спазми), артериолалар ва ве-
нулалар ўртасида кислород алмашинуви ўзгариши, 
ичак сўрғичлари асоси ва чўққисидаги градиент ор-
тиши, эпителиал дисфункция ва ишемиянинг кучай-
иши ичакнинг тўсиқ фаолиятини бузилишига олиб 
келади. Натижада, улардаги грам - манфий бактери-
ялар томонидан ажратиладиган эндоток синлар қон 
оқимига осонлик билан ўтиши юз беради[32].

G.Rogler ва ҳаммуаллифлар (2014) фикрига кўра, 
аввалига фақат ичак шиллиқ қаватида маҳаллий ял-
лиғланиш чақирувчи грам - манфий ичак бактерия-
ларининг ҳаёт фаолияти махсули бўлган эндотоксин-
лар кейинчалик қонга сўрилиб, СЮЕда яллиғланиш 
олди цитокинларини ортишига сабаб бўлади. Ичак 
деворида макрофаглар ва ретикулоэндотелиал ти-
зим ҳужайралари томонидан грам - манфий бакте-
риялар ва уларнинг ҳаёт фаолияти маҳсули бўлган 
– эндотоксинлар фагацитоз қилинади. Фаоллашган 

макрофаглар ва бактериялар эндотоксини маҳаллий 
лимфа тугунларига, сўнгра қон оқимига тушиб, им-
мун тизимини фаоллаштиради. Юрак етишмовчили-
ги ФС ортиб бориши билан хамоҳанг равишда дим-
ланиш жараёни кўпайиб боради ва бу ичак девори 
морфологик ўзгаришларини янада чуқурлаштира-
ди. Юқорида қайд этилган жараёнлар ичакларнинг 
ҳимоя (барьер) ва мотор – эвакуатор фаолиятини бу-
зилишига олиб келади [31]. Бунда бактериал эндо-
токсин ичак қон томирларидан портал вена орқали 
жигарга ўтиб, ундаги макрофагларни фаоллаштира-
ди ва маҳаллий яллиғланиш чақиради. Бу ҳолат ти-
зимли яллиғланиш ва цитокинемияга олиб келади, 
- деган тахминлар мавжуд бўлиб, келажакда бу жа-
раён патогенетик механизмларини тўлақонли ўрга-
ниш СЮЕда иммун тизими фаоллашишини чуқур-
роқ тушиниш имкониятини яратади [9].

Эндотоксин қон оқимига тушгач, макрофаглар ва мо-
ноцитлар юзасидаги CD 14 – рецепторлари билан боғла-
нади ва α-ЎНО, ИЛ–1, ИЛ–6 ва бошқа яллиғланиш цито-
кинлари синтезини фаоллаштиради. Бундан ташқари 
СЮЕда эндотоксинлар кардиомиоцитларда жойлашган 
Тоll симон рецепторлар билан боғланиб, уларнинг қисқа-
рувчанлигини пасайтириб тизимли яллиғланиш жараё-
нини фаоллаштиради, пировард натижада организмда-
ги турли хил тўқималарни зарарлайди [31].

Юқоридагиларни ҳисобга олиб, СЮЕ патогене-
зини ичак микробиоти ва иммун тизими фаолла-
шишини чизма тарзда қуйидагича тасаввур қилиш 
мумкин (1–чизма): юрак қон - томир тизими касал-
лиги юрак зарб ҳажми камайиши гипоксия симпато-
адренал тизим фаоллашиши    ичак деворидаги ве-
ноз димланиш ва бошқа морфологик ўзгаришлар        
грам - манфий бактерия эндотоксинини ичак тў-
сиғидан ўтиши эндотоксинни жигар ва тўқимала-
раро суюқликдаги мактофаглар ва моноцитларга 
таъсир қилиб яллиғланиш олди цитокинлари син-
тезини кучайтириши жигар дитоксикацион фаолия-
тини сусайиши ҳамда СЮЕ кечиши оғирлашиши. 

1 – чизма.
 

ЮракСимпатоадренал ва 
ренин – ангиотензин – 

альдостерон тизим 
фаоллашиши 

- қон томир тизими касаллиги, 

СЮЕ 

Юрак зарб ҳажми камайиши 

Гипоксия 

Симпатоадренал ва ренин – 
ангиотензин – альдостерон 

тизим фаоллашиши 

Ичакдаги димланиш ва ундаги 
морфологик ўзгаришлар 

Эндотоксини ичак баръеридан 
ўтиши 

Макрофаглар ва моноцитларга, 
жигарга таъсир этиб, унинг 
дитоксикацион фаолиятини 

сусайиши 

Яллиғланиш цитокинлари: 
ЎНО, ИЛ-1, ИЛ - 6 
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Аммо, мавжуд далилларга қарамасдан СЮЕда 
грам - манфий бактерияларни ичакларда ортиши 
ва эндотоксинни қон оқимига ўтиш механизми охи-
ригача ўрганилмаган. Бундан ташқари СЮЕнинг бо-
шланғич босқичларида, ҳали ичакларда веноз дим-
ланиш бўлмаган пайтда ҳам қонда яллиғланиш олди 
цитокинларини юқори бўлиши, касалликда иммун 
тизимини фаоллигини ошишини эндотоксин наза-
рияси тўлақонли изоҳлаб бера олмайди. Шу сабабли 
ҳозирги кунда СЮЕнинг турли гемодинамик феноти-
пларида иммун тизими фаоллашишининг патогене-
тик механизмларини чуқурроқ ўрганиш, касалликни 
кечишида муҳим ўрин тутган яллиғланиш олди цито-
кинлари фаоллашиши, ичаклардаги микроб - тўқима 
мажмуасини бузилишига муқобил таъсир этиш, ушбу 
жараёнларни юрак ремоделланиши кўрсаткичлари 
билан ўзаро боғлиқлигини аниқлаш ва монанд даво 
усулларини тўғри танлаш бўйича илмий излани-
шларни давом эттирилиши долзарб ҳисобланади.

Замонавий тавсияларга кўра, СЮЕни даволашда 
қўлланилиши кўрсатиб ўтилган дори воситалари-
нинг самараси кўплаб ўтказилган клиник тадқиқот-
ларда ўрганилган бўлиб, ангиотензинга айлан-
тирувчи фермент ингибиторлари (ААФи) вакили 
бўлган эналаприлни юқори дозаларда буюрилган-
да РААТ таркибий қисмлари билан бир қаторда ин-
терлейкин – 6 нинг биологик фаоллигини сезилар-
ли даражада сусайишига олиб келганлиги ва бу чап 
қоринча девори қалинлигини камайиши билан боғ-
лиқ, - деб эътироф этилган. Бироқ, ушбу дори воси-
таси бошқа иммун омилларга деярли таъсир кўрсат-
маганлиги қайд этилган [23].

Илмий кузатувларда аниқланишича, β-адре-
нергик рецепторларни рағбатлантирилиши ци-
токинларнинг ишлаб чиқарилишини кучайтири-
ши, β-адреноблокаторлар, жумладан, метапролол 
таъсирида эса қондаги α-ЎНО ва интерлейкин – 6 
миқдорини камайиши кузатилган [29]. СЮЕнинг 
даволашда ангиотензин рецепторлари антогони-
стларини (АРА) қўлланилиши ва унинг самараси 
CHARM, Val–HeFT, SOLVD, ELITE II, HEAAL, VALIANT, 
ONTARGET каби қатор йирик клиник тадқиқотларда 
кўрсатилган. Бунда ушбу гуруҳдаги дори воситала-
рини ААФига алтернатив эмас, балки тенг самарали 
эканлиги аниқланган [17].

Tsutamato ва ҳаммуаллифлар (2000) ўтказган 
тадқиқотда СЮЕ мавжуд беморларни даволашда АРА 
вакили бўлган кандесартанни қўлланилиши қон зардо-
бидаги α-ЎНО ва ИЛ-6 миқдорини аҳамиятли даража-
да пасайтирганлиги аниқланган. Кандесартаннинг бун-
дай фармакологик таъсири нафақат ангиотензин (АТ)1 
- рецепторларини қамал қилиши билан, балки кардио-
миоцитлардаги цитокинлар экспресиясига маъсул бўл-
ган АТ 2 - рецепторларни рағбатлантириши ҳисобига 
юзага келган бўлиши мумкин. Шунингдек, АРАлар би-
лан бир қаторда минералокортикоид рецепторлари ан-
тогонистини (МКРА) биргаликда қўлланилиши нейро-
гуморал омиллар, жумладан, цитокинлар фаоллигини 
самарали пасайтиришда ижобий таъсир қилиши, гемо-
динамик кўрсаткичларни яхшиланиши ва чап қоринча 
қон отиш фракциясини ошиши аниқланган [5,7].

Юқоридагилардан хулоса қилсак, СЮЕни авж 
олиб бориши ва нохуш оқибатлари юзага келиши-
да нейрогуморал омиллар билан бир қаторда иммун 
тизими фаоллашиши муҳим ўрин тутади. Шу сабаб-
ли СЮЕни турли гемодинамик фенотипларида ича-
клардаги микроб - тўқима мажмуасини бузилиши ва 
яллиғланиш олди цитокинларини иммун яллиғла-
ниш тизимига таъсирини баҳолаш, уларни юрак ва 
жигар ремоделланиши кўрсаткичлари билан боғ-
лиқлигини ўрганиш, касаллик кечишида нишон аъ-
золаридаги патологик жараёнларни эрта аниқлани-
ши касалликни нохуш асоратлари ривожланишини 
профилактикасини таъминлаб, унинг турли гемоди-
намик фенотипларига муқобил даво муолажалари-
ни буюрилишида алоҳида аҳамият касб этади.
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СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ КЕЧИШИДА 
ИММУН ЯЛЛИҒЛАНИШ ЖАРАЁНИ ҲАМДА ИЧАК 
МИКРОБИОЦЕНОЗИНИНГ АҲАМИЯТИ

Гадаев А.Г., Эрназаров М.М.,Курбонов А.К., 
Турақулов Р.И.

Яллиғланиш олди цитокинлари (интерлей-
кин-1, интерлейкин-6, альфа ўсма некроз оми-
ли) юрак қон – томир тизими касалликларини 
ривожланишида ҳамда сурункали юрак етиш-
мовчилигини клиник кечишида ва касалликнинг 
оқибатига салбий таъсир кўрсатади. Мақолада 
сурункали юрак етишмовчилигининг патоге-
незида цитокинларнинг фаоллашувининг ўрни 
тўғрисида маълумотлар келтирилган. 

Калит сўзлар: сурункали юрак етишмов-
чилиги, яллиғланиш олди цитокинлари,  ин-
терлейкин-1, интерлейкин-6, альфа - ўсма не-
кроз омили.


