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XULOSA
Maqsad.� Semizlik� va� buyrak� faoliyati� buzilgan�

bemorlarda� IL-6� va� IL-1β� yallig’lanishga� qarshi�
sitokinlar�darajasini�o’rganish.�

Materiallar va usullar.� Tadqiqotga� semizlik� bilan�
og‘rigan� 70� nafar� bemor� (30–65� yosh)� jalb� etildi.�
Ular� semizlik� darajasi� va� SFR� (CKD-EPI)� bo‘yicha�
guruhlarga�ajratildi.�BMI,�SFR,�IL-6,�IL-1β�va�C-reaktiv�
oqsil�darajalari�aniqlandi.�ELISA�va�statistik�tahlil�(SPSS�
26.0)�qo‘llanildi.�

Natijalar. IL-6� va� IL-1β� darajalari� bilan� SFR�
o‘rtasida� teskari� bog‘liqlik� aniqlandi� (r� =� –0,325� va�
–0,276;�p�<�0.05).�BMI�bilan�IL-6�(r�=�0,361)�va�IL-1β�(r�
=�0,329)�o‘rtasida�ijobiy�bog‘liqlik�mavjud.�ROC�tahlil�
natijalariga� ko‘ra,� bu� sitokinlar� buyrakning� yashirin�
yallig‘lanish�holatini�erta�aniqlashda�yuqori�diagnostik�
qiymatga�ega.�

Xulosa. IL-6� va� IL-1β� semizlik� fonida� yuzaga�
keladigan� buyrak� yallig‘lanishini� erta� aniqlash� uchun�
potentsial�biomarkerlar�bo‘lishi�mumkin.

Kalit so‘zlar: яллиғланишга� қарши� цитокинлар,�
семизлик,�нефропатия,�интерлейкин-6.

SUMMARY
Objective. To�study�the�levels�of�proinÀammatory�cy-

tokines�IL-6�and�IL-1�β�in�obese�patients�with�impaired�
renal�function.

Materials and methods.�The�study�included�70�obese�
patients�(aged�30–65),�strati򟿿ed�by�obesity�class�and�es-
timated�GFR�(CKD-EPI).�BMI,�eGFR,�IL-6,�IL-1β,�and�
C-reactive�protein�levels�were�measured.�ELISA�and�sta-
tistical�analysis�(SPSS�26.0)�were�used.�

Results.�Signi򟿿cant�inverse�correlations�were�found�
between�IL-6,�IL-1β�and�eGFR�(r�=�–0.325�and�–0.276;�p�
<�0.05),�and�positive�correlations�between�BMI�and�IL-6�
(r� =� 0.361),� IL-1β� (r� =� 0.329).� ROC� analysis� showed�
both�cytokines�have�good�predictive�value�for�detecting�
subclinical�renal�dysfunction.

Conclusion.�IL-6�and�IL-1β�may�serve�as�early�bio-
markers�of�inÀammatory�renal�impairment�in�obese�pa-
tients,�even�without�classical�CKD�risk�factors.

Keywords:�pro-inÀammatory�cytokines,�obesity,�ne-
phropathy,�interleukin-6.

За�последние�десятилетия�ожирение�стало�одним�
из�ключевых�модифицирующих�факторов�риска�для�
хронической�болезни�почек�(ХБП),�занимая�наряду�с�
диабетом�и�гипертонией�ведущее�место�в�структуре�
нефрологических�заболеваний�[1].�Однако,�в�отличие�
от�традиционных�факторов,�метаболически�активная�
висцеральная�жировая�ткань�действует�не�только�как�
источник�энергии,�но�и�как�эндокринный�орган,�про-
дуцирующий� широкий� спектр� провоспалительных�
цитокинов,� включая� интерлейкин-6� (IL-6)� и� интер-
лейкин-1β�(IL-1β)�[2,9,10].

Растущие� данные� свидетельствуют� о� том,� что�
хроническое� низкоуровневое� воспаление,� опосредо-
ванное�IL-6�и� IL-1β,�играет�ведущую�роль�в�патоге-
незе� структурных� и� функциональных� изменений� в�
нефроне� –� начиная� от� дисфункции�подоцитов� и� за-
канчивая�развитием�интерстициального�фиброза�[3].�

Эти�процессы�происходят�даже�у�пациентов�без�ма-
нифестных� признаков� ХБП,� что� подчёркивает� важ-
ность�ранней�диагностики.

ЦЕЛЬ�РАБОТЫ
Изучить� уровни� провоспалительных� цитокинов�

IL-6�и�IL-1β�у�пациентов�с�ожирением�и�нарушением�
почечной�функции.�

МАТЕРИАЛ�И�МЕТОДЫ�ИССЛЕДОВАНИЯ
Проведено�одноцентровое�проспективное�иссле-

дование,�продолжавшееся�с�января�по�июль�2025�года�
на� базе� Центральной� консультативно-диагностиче-
ской�поликлиники�№1�г.�Ташкента.�Участники�дали�
письменное� информированное� согласие.� Критерии�
включения:� возраст�30–65� лет;�ИМТ� (индекс�массы�
тела)� >30� кг/м².� Критерии� исключения:� сахарный�
диабет,� гипертония,� хронические� воспалительные�
или�онкологические�заболевания;�стабильная�почеч-
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ная�функция�по�данным�анамнеза,�гломерулонефрит,�
нефриты;� приём� иммуномодулирующей� терапии;�
обострение�хронических�инфекций.�

Обследование.� У� всех� пациентов� определя-
лись:� антропометрические� параметры� (рост,� вес,�
ИМТ),уровень�креатинина,�мочевины,�СРБ,�концен-
трации� IL-6� и� IL-1β� в� сыворотке� крови� (ИФА,� ЗАО�
«Вектор-Бест»,� РФ),расчёт� СКФ� по� CKD-EPI� 2011�
[6].� Пациенты� разделены� по� степени� ожирения� и�
уровню� СКФ(скорость� клубочковой� фильтрации)� :�
Группа�A�(n�=�24):�I�степень�ожирения,�СКФ�≥60�мл/
мин/1,73�м².�Группа�B�(n�=�16):�II�степень�ожирения,�
СКФ�≥60�мл/мин/1,73�м².�Группа�C�(n�=�15):�II–III�сте-
пень�ожирения,�СКФ�<60�мл/мин/1,73�м².�Группа�D�(n�
=�15):�III�степень�ожирения,�СКФ�<60�мл/мин/1,73�м².

Статистический� анализ.� Обработка� проводи-
лась�в�SPSS�26.0.�Для�описательных�данных�исполь-
зовались�средние�значения�±�SD�или�медиана�(IQR).�
Для�межгрупповых�сравнений�–�U-критерий�Манна–
Уитни,�для�корреляционного�анализа�–�коэффициент�
Спирмена.� ROC-анализ� проведён� для� IL-6� и� IL-1β.�
Уровень�значимости�–�p�<�0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Средний� возраст:� 46,2�±�9,7� лет.� Средний�ИМТ:�

36,7�±�5,3�кг/м².�Женщины�–�36�(51,4%),�мужчины�–�
34�(48,6%).�Пациенты�с�III�степенью�ожирения�(груп-
па�D)�демонстрировали�наибольший�ИМТ:�42,8�±�3,1�
кг/м².

Цитокиновый�профиль.�По�IL-6:группа�A:�меди-
ана�9,6�пг/мл�(IQR:�7,4–11,1),�группа�D:�медиана�16,1�
пг/мл� (IQR:� 13,8–18,9),� по� IL-1β:группа�A:� медиана�
7,5� пг/мл� (IQR:� 6,2–9,0),группа�D:� медиана� 12,3� пг/
мл�(IQR:�10,2–14,7),p�<�0,01�между�группами�A�и�D.

Корреляционные�взаимосвязи.� IL-6�↔�СКФ:� r�=�
–0,325;�p�=�0,006.�Обнаруженная�умеренно�выражен-
ная�отрицательная�корреляция�между�концентрацией�
интерлейкина-6� и� СКФ� свидетельствует� о� том,� что�
по� мере� повышения� уровня� IL-6� наблюдается� тен-
денция� к� снижению� фильтрационной� способности�
почек.�Интерлейкин-6� –�это�ключевой�медиатор�си-
стемного�воспаления,�синтезируемый�адипоцитами�и�
макрофагами�жировой�ткани,�особенно�при�наличии�
висцерального� ожирения� [1].� IL-6� активирует� путь�
JAK/STAT,�способствуя�экспрессии�воспалительных�
и�фиброзогенных� генов�в�клетках�почечного� интер-
стиция,� что� приводит� к� нарушению� архитектоники�
клубочков,� интерстициальному� фиброзу� и� прогрес-
сирующему�снижению�СКФ�[2].�Таким�образом,�по-
вышение� IL-6�может� не� только� отражать,� но� и� усу-
гублять� субклиническое� воспалительное� поражение�
почечной�паренхимы.

IL-1β�↔�СКФ:�r�=�–0,276;�p�=�0,013.�Аналогично,�
установлена�достоверная�отрицательная�связь�между�
уровнем�IL-1β�и�СКФ,�подтверждающая�участие�этого�
цитокина�в�патогенезе�нарушений�клубочковой�филь-
трации.�IL-1β�является�мощным�провоспалительным�
медиатором,� ключевым�активатором�инфламмасомы�
NLRP3,�которая�запускает�каскад�воспалительных�ре-

акций�на�уровне�почечных�структур�[3].�IL-1β�инду-
цирует�экспрессию�молекул�адгезии,�привлекает�лей-
коциты�в�почечный�интерстиций,�нарушает�функцию�
подоцитов,� стимулирует� апоптоз� клеток� клубочка� и�
повышает� проницаемость� фильтрационного� барье-
ра� [4].� Эти�механизмы� обусловливают� постепенное�
снижение� СКФ� даже� при� отсутствии� манифестных�
клинических�признаков�хронической�болезни�почек.

ИМТ�↔�IL-6:� r�=�0,361;� p�=�0,003.�Наличие�до-
стоверной� прямой� корреляции�между�ИМТ� и� уров-
нем� IL-6� подчёркивает� роль�жировой� ткани� как� ак-
тивного� источника� воспалительных�медиаторов.�По�
мере�увеличения�массы�тела,�особенно�висцерально-
го�жира,�усиливается�экспрессия�IL-6�адипоцитами�и�
инфильтрирующими�макрофагами�[5].�IL-6�не�только�
отражает� степень�ожирения,�но�также�вносит�вклад�
в�развитие�инсулинорезистентности,�системного�вос-
паления�и�сосудистой�дисфункции.�Этот�показатель�
может�использоваться�как�индикатор�метаболически�
ассоциированного� воспалительного� фона,� предрас-
полагающего�к�поражению�органов-мишеней,�вклю-
чая�почки.

ИМТ�↔�IL-1β:�r�=�0,329;�p�=�0,007.�Данная�поло-
жительная�корреляция�также�указывает�на�увеличе-
ние�продукции�IL-1β�с�ростом�массы�жировой�ткани.�
При�ожирении�нарушается�метаболический� гомеос-
таз,� активируются� пути� Toll-like� рецепторов� (TLR),�
и� усиливается� экспрессия� инфламмасомы� NLRP3,�
запускающей� каскад� продукции� IL-1β� [6].� Высокий�
уровень�IL-1β�может�свидетельствовать�о�висцераль-
ной�инфламмации,�которая�играет�ключевую�роль�в�
системных� метаболических� нарушениях,� включая�
повреждение� сосудистого� эндотелия� и� развитие� по-
чечной�микрососудистой�патологии.�IL-1β�↔�СРБ:�r�
=� 0,292;� p� =� 0,049�Слабо� выраженная,� но� статисти-
чески� значимая� положительная� корреляция� между�
IL-1β�и�С-реактивным�белком�подтверждает,�что�IL-
1β� активирует� синтез�острофазных�белков,�включая�
СРБ,�в�печени.�Эта�взаимосвязь�согласуется�с�извест-
ными�данными�о�роли�IL-1β�в�индукции�экспрессии�
IL-6,� который,� в� свою� очередь,� стимулирует� синтез�
СРБ�[7].

Таким�образом,�повышение�IL-1β�можно�рассма-
тривать� как� первичный� сигнал� системной� воспали-
тельной�активации,�приводящей�к�нарастанию�уров-
ня�СРБ�и�других�маркеров�воспаления.�Совместное�
увеличение�IL-1β�и�СРБ�может�служить�предиктором�
наличия� хронического� метаболического� воспале-
ния�с�потенциальным�нефротоксическим�эффектом.�
Анализ�корреляционных�связей�продемонстрировал,�
что:� повышение� IL-6� и� IL-1β� ассоциировано� с� про-
грессирующим� снижением� СКФ,� отражая� воспали-
тельную� природу� субклинического� поражения� по-
чек.�ИМТ� оказывает� влияние� на� уровень� провоспа-
лительных� цитокинов,� подтверждая� роль� ожирения�
как� триггера� системного� воспаления.� IL-1β� связан�
с� продукцией� СРБ,� что� подчёркивает� его� значение�
в� активации� каскада�острой�фазы.�Эти� взаимосвязи�
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обосновывают�патогенетическую�концепцию�воспа-
ления� как� ключевого� медиатора� между� ожирением�
и� нарушением�почечной�функции.�Диагностическая�
значимость:� IL-6� (порог�>12,5�пг/мл):�AUC�=�0,801;�
чувствительность�–�78%,�специфичность�–�72%.�IL-
1β� (порог� >9,0� пг/мл):� AUC� =� 0,763;� чувствитель-
ность�–�73%,�специфичность�–�66%.

ОБСУЖДЕНИЕ
Наше� исследование� продемонстрировало� чёт-

кую� взаимосвязь� между� выраженностью� ожирения,�
активацией� воспалительного� ответа� и� снижением�
почечной�фильтрационной�функции.�Цитокины�IL-6�
и� IL-1β� оказались� чувствительными� индикаторами�
раннего� нефровоспаления,� предшествующего� кли-
нической� манифестации� ХБП.� Повышение� IL-6� от-
ражает�системную�активацию�JAK/STAT-сигнальных�
путей,�усиливающих�экспрессию�воспалительных�ге-
нов�[4].�IL-1β�активирует�инфламмасому�NLRP3,�вы-
зывая�фиброз�и�апоптоз�нефронов�[5].�Совокупно,�эти�
механизмы�могут�быть� первичными�звеньями�пато-
генеза�нефропатии�у�лиц�с�избыточной�массой�тела.�
Подтверждение� высокой� диагностической� точности�
IL-6�и�IL-1β�в�ROC-анализе�позволяет�рассматривать�
их� как� биомаркеры� субклинической� почечной� дис-
функции,�актуальные�для�стратификации�риска�и�мо-
ниторинга�пациентов�с�ожирением.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Установлена� достоверная� обратная� связь� между�

концентрациями�цитокинов�и�СКФ.�IL-6�и�IL-1β�де-
монстрируют� высокую� прогностическую� ценность�
как�биомаркеров�раннего�нефровоспаления.�Степень�
воспалительного� ответа� возрастает� пропорциональ-
но�увеличению�ИМТ.�Результаты�поддерживают�не-
обходимость� включения� цитокинового� профиля� в�
алгоритмы� раннего� выявления� ХБП� у� пациентов� с�
ожирением.� Целесообразна� дальнейшая� разработка�
таргетной�терапии,�направленной�на�модуляцию�вос-

паления� при� метаболически� ассоциированной� неф-
ропатии.
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