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KIRISH

Jahon sog‘ligni saglash tizimida surunkali kasalliklarning oldini olish
vaaholi sog‘ligini saglashga alohida e’tibor garatilmoqda. Ular orasida revmatoid
artrit (RA) aholi orasida eng keng targalgan autoimmun Kkasalliklardan biri
hisoblanib, hozirda uni davolashning turli zamonaviy shakllari amaliyotga keng
tadbiq etilmogda. Lekin shunga garamay kasallikning uchrash darajasidao‘sish
kuzatilmoqda. Katta yoshli aholi orasida uning uchrashi 0,5-2% ni (60 yoshdan
ortgan ayollarda 5%) tashkil gilib, bemorlarning 1/3 gismida to‘liq nogironlikka
uchrash holati kuzatilmoqda. Shu sababli jahon sog‘ligni saglash tashkilotlarida
kasallikning oldini olish, uning simptomlarini aniglash, tashxislash va davolashni
muvofiglashtirish masalalarigaalohida e’tibor garatilmoqda.

Dunyo sog‘ligni saglash tizimida yuqumli bo‘lmagan, ammo turli a’zo va
tizimlarning zararlanishi bilan kechadigan surunkali kasalliklarni davolash
masalalariga keng ahamiyat berilmogda. Xususan, Revmatoid artrit mavjud
bemorlarda surunkali buyrak kasalligining oldini olish, buyrak disfunksiyasi va
unga bog‘lig bo‘lgan muammolar yechimigaoid qator ilmiy tadgiqgotlar
amalgaoshirilmogda. Chunki revmatoid artrit aholi orasida keng targalgan
kasalliklardan biri bo‘lib, so‘nggi yillarda turli yoshdagi va jinsdagi bemorlar
sonining ko‘payishi hamda qator a’zo va tizimlarning, ya’ni yurak, buyrak,
oshqgozon, ichak tizimi va boshqaa’zolarning zararlanishiga sabab bo‘lmoqda. Shu
sababli revmatoid artrit bilan kasallangan bemorlarda buyrak disfunksiyasini erta
davrlarda tashxislash va davolash usullarini mugobillashtirish hamda bemorlar
hayoti sifatini, klinik holatini bargarorlashtirish masalalari tadgigiga e’tibor
garatish muhim hisoblanadi.

Respublikamiz sog‘ligni saqlash tizimida tibbiyot xodimlari oldigaaholiga
ko‘rsatiladigan tibbiy xizmat sifatini yaxshilash, jumladan, uni xalgaro standartlar
talabiga muvofigligini ta’minlash masalalari bo‘yicha qator vazifalar go‘yilgan.
«..Mamlakatimizda ko‘rsatilayotgan tibbiy yordam sifatini oshirish, tibbiy-
ijtimoiy xizmatlarning hammabopligini va go‘llamini ta’minlash, aholi orasida
sog‘lom turmush tarzini targ‘ib etish, tashxislash va davolashning zamonaviy
usullarini amaliyotga joriy etish...»* borasidagi muammolarni hal etish bo‘yicha
keng ko‘lamli kompleks chora-tadbirlar amalgaoshirilmoqda. Shu bilan birga,
sog‘ligni saglash xodimlari tomonidan revmatologik bemorlarga yuqori sifatli
yordam Kko‘rsatishni takomillashtirishga qaratilgan tadgigotlar olib borilmogda.
Revmatoid artritda surunkali buyrak kasalligini ertaaniglash va uning rivojlanishi
xavfini baholashga yondashuvlar bemorlarda buyraklar disfunksiyasini tashxislash,
uning salbiy asoratlari rivojlanishini oldini olish va nogironlik xavfini kamaytirish
imkonini yaratadi.

10¢zbekiston Respublikasi Prezidentining 2022-yil 28-yanvardagi PF-60-son «2022 — 2026-yillarga mo*‘ljallangan yangi
O‘zbekistonning taraqqiyot strategiyasi to‘g‘risida»gi Farmoni
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Hozirgi kunda dunyoda surunkali kasalliklar orasida eng keng tarqalgan
autoimmun kasalliklardan biri revmatoid artrit hisoblanadi. Uning uchrashi katta
yoshli aholi o‘rtasida 0,5 — 2% ni tashkil etib, hozirda zamonaviy dori
vositalarining ishlatilishiga garamasdan yildan yilga 0°sish darajasi ortib
bormoqda. Kasallik yillar davomida bemorlarni 60-90%ini ish qobiliyatini
yo‘qotishga olib kelsa, qolgan gismida esa to‘liq nogironlikka sabab bo‘ladi. Buni
oldini olish magsadida ko‘plab olimlar tomonidan kasallikni erta tashxislash va
davolash masalalariga 0id qator ilmiy-amaliy tadqiqotlar yaratildi. Jahon
tibbiyotida M.Boers, M.Xaroon, N.V.Demidova, I.A.Guseva, D.E.Karateev, Akiro
Onishi, Osamu Saiki, D.Roccatello, M.Ferro, G.Cesano, P.Shen, He L., D.L.Scott,
Ye J., L.Nasonov, D.Huang, T.S.Soliyev va boshga olimlarning ilmiy izlanishlari
shular jumlasidandir. Olimlar revmatoid artritda buyrakning funksional
zararlanishini erta tashxislashning nazariy asoslarini yaratib, kasallikning davolash
usullarini ishlab chiqdilar.

Revmatoid artrit biriktiruvchi to‘qimaning etiologiyasi noma’lum surunkali
yallig‘lanish kasalligi bo‘lib, aholi orasida u ayollarda erkaklarga nisbatan 2,5
barobar ko‘proq uchrashi kuzatiladi. (V.A.Nasonova, M.G.Astapenko, V.V.Serov,
V.A.Varshavskiy, A.A.Ivanov, N.V.Chichasova, Ye J., L.Nasonov va boshq.)

Oc‘tkazilgan tadqiqotlarda Revmatoid artrit tor doirada, xususan,
bo‘g‘imlarning mahalliy kasalligi sifatida 0°‘rganilgan bo‘lib, lekin u, faqat,
bo‘g‘imlar bilan emas, balki insonning boshqa a’zo va tizimlarini ham zararlashi,
0‘z asoratini qoldirishi isbotlangan. Revmatoid artritda ichki a’zolar zararlanishi
orasida buyrak patologiyasi visserOpatiyalarning eng og‘ir turi hisoblanib, bu
kasallikning og‘ir asoratlar bilan kechishida namoyon bo‘ladi. Insonlarda buyrak
zararlanishi tizimli autoimmun yallig‘lanish, dori vositalarining nojo‘ya ta’siri
yoki qaysidir kasalliklarning asorati sifatida yuzaga keladi. Revmatoid artrit bilan
kasallangan bemorlar hayot sifatini yaxshilash va nogironlikning oldini olish uchun
kasallikni erta tashxislash va ichki a’zolar zararlanishini 0‘z vaqtida aniglash
muhim hisoblanadi.

Revmatoid artrit bilan og‘rigan bemorlarning umr ko‘rish davomiyligini
ta’minlashda ichki a’zolarning vazifasi katta. Shuning uchun bugungi kun
tibbiyotida ularning zararlanishi immun-yallig‘lanish jarayoni hamda yatrogenik
Immunosupressiya bilan bog‘ligligi keng 0°‘rganilmogda. N.M.Bulanovning
fikrlariga ko‘ra, Revmatoid artrit bilan 0g‘rigan bemorlarning bo‘g‘imdan tashqari
organ va a’zoOlarining zararlanishlari 20-40% da kuzatiladi, shu jumladan
bemorlarning 1-20%ida og‘ir ko‘rinishda kechadi. Revmatoid artrit kasalligi
tizimli namoyon Dbo‘lganda bemorlarda buyrak shikastlanishi boshqa
patologiyalarga qaraganda ko‘proq, ya’ni uchdan bir nisbatda kuzatiladi (Li D. M.
va boshq., 2013). R.Koivuniemi, L.Paimela, R.Suomalainen (2016)lar Revmatoid
artrit bilan 0og‘rigan bemorlarda inson yoshi ham muhim hisoblanib, keksa yoshli

8



insonlarda buyrak shikastlanishi ko‘proq uchrashini ta’kidlaydilar. Revmatoid
artrit bilan og‘rigan katta yoshli bemorlarda odatda nefronlarning kamayishi va
ularda buyrak funksiyasining buzilishi kuzatiladi. Amerikalik olimlar M.C.Foster,
A.M.Ravlings, Marrette va boshqalar (2017) Revmatoid artritda surunkali buyrak
kasalligining tarqalishi haqida kuzatuvlar olib borib, Revmatoid artritda buyrak
shikastlanishi 13,3% ni tashkil etishi, bu umumiy populyatsiyadagidan 2 baravar
yugori ekanligini aniqlashdi.

So‘nggi yillarda O‘zbekistonda ham olimlar tomonidan Revmatoid artrit
kasalligi va uni davolashga 0id qator ilmiy tadqiqotlar olib borilib, ularning
aksariyatida immuno-patogenetik mexanizmlar, ichki a’zolar zararlanishini oldini
olish va erta tashxislash, kasallik faolligini aniqlash, tizimli asoratlarni 0‘rganish,
shuningdek, davolashni muvofiglashtirishga keng e’tibor garatildi. Revmatoid
artritni erta tashxislash (M.M.Tashpulatova, 2021); Xlamidiya infeksiyasi bilan
kelgan revmatoid artritnining kechishi va davolash xususiyatlarini 0°‘rganish
(D.S.Abdurazzakova, 2021); revmatoid artritning 0°‘ziga x0s klinik kechishi va
davolash samaradorligini MDR1 gen bilan polimorfizm ahamiyatini aniqlash
(N.B.Abduraxmanova, 2019); Revmatoid artrit va spondiloartritlarda buyrak
zararlanishining 0‘ziga xo0sligi va uning reabilitatsiyasini olib  borish
(Sh.A.Naimova, 2021) masalalariga oid ilmiy-nazariy asoslar yaratildi.

Bugungi kun tibbiyotida revmatoid artritda surunkali buyrak kasalligining
oldini olish, buyrak patologiyasini erta anigqlash va uning revmatoid artritda
rivojlanish xavfini baholashga oid tadqiqotlar yetarli darajada olib borilgan, ammo
u bilan bog‘liq xavf omillari bo‘yicha keng ko‘lamli epidemiologik tadqiqotlar
0‘tkazilmagan. Shuning uchun bugungi kun tibbiyotida revmatoid artrit bilan
og‘rigan kasallarda funksional buyrak yetishmovchiligi va unga bog‘liq bo‘lgan
omillarni baholash Klinik tibbiyot amaliyotida muhim ahamiyat kasb etadi.



| BOB. REVMATOID ARTRITDA BUYRAK ZARALANISHINING
AHAMIYATI (ADABIYOTLAR SHARHI)

§1.1. Revmatoid artrit va uning 0‘ziga x0s xususiyatlari

Jahonda sog‘ligni saqglash tizimini rivojlantirishga keng e’tibor qaratilib,
yugori texnologik amaliyotlar orqali surunkali yuqumli bo‘lmagan kasalliklarni
tashxislash, ularning kelib chiqishini aniqlash, asoratlarni oldini olish va davolash
masalalari bo‘yicha yangi-yangi natijalarga erishilmoqda. Tibbiy xizmat sifatini
oshirishga qaratilgan juda ko‘p farmonlar, qarorlarda inson va uning salomatligini
saqlashga o0id vazifalar belgilandi, profilaktik chora-tadbirlar ishlab chiqildi va
sohaga o0id qator tadqiqotlar yaratildi. Jumladan, jahon tibbiyotida M.Boers,
M.Haroon, N.V.Demidova, I.A.Guseva, D.E.Karateev, Akiro Onishi, Osamu Saiki
va boshqa olimlar tomonidan revmatoid artritda buyrakning funksional
zararlanishini erta tashxislashning nazariy asoslari ishlab chiqildi va ilmiy-amaliy
tadqiqotlar 0°‘tkazildi. Shunday bo‘lsa-da, respublikamizda tibbiyot sohasida
revmatoid artritda surunkali buyrak kasalligining tarqalishini oldini olish, buyrak
patologiyasini erta aniglash va uning revmatoid artritda rivojlanishi xavfini
baholashga yondashuvlar yetarli darajada ishlab chiqilmagan. U bilan bog‘liq
etiologik omillar bo‘yicha keng ko‘lamli epidemiologik tadqiqotlar 0‘tkazilmagan.
Shuning uchun bugungi kun tibbiyotida revmatoid artrit bilan og‘rigan kasallarda
funksional buyrak yetishmovchiligi va unga bog‘liq bo‘lgan omillarni baholash
klinik tibbiyot amaliyoti uchun muhimdir.

Revmatoid artrit (RA) — biriktiruvchi to‘qimaning etiologiyasi noma’lum
surunkali yallig‘lanish kasalligi bo‘lib, mayda va yirik bo‘g‘imlarning simmetrik
zararlanishi hamda turli xil organ va sistemalarning shikastlanishi bilan
kechadigan, shuningdek, bemorlarning umr ko‘rish davomiyligining pasayishiga
va nogironlikka olib keladigan autoimmun kasalligi hisoblanadi (Y.L.Nasonov,
N.V.Chichasova, N.J.Goodson, N.J.Wiles, M.Lunt va boshqalar). Revmatoid artrit
— bu umumiy populyatsiyada taxminan 1% chastotada uchraydigan kasallik bo‘lib,
ayollar erkaklarga qaraganda 2,5 barobar ko‘proq kasallanishadi (V.V.Serov,
V.A.Varshavskiy, A.A.Ivanov, N.V.Chichasova, Y.L.Nasonov va boshgqalar).
JSST ma’lumotlariga ko‘ra aholi orasida RA tarqalishi 0,5% dan 1% gacha, yaqin
qarindoshlarda esa 3-5%ga yetadi (D.I.Bazorkina, Sh.Yerdes, S.Y.Gabriel).
V.A.Nasonova ham 0°‘z asarlarida RAning tarqalishi ayollar orasida ko‘p
uchrashini aniqlagan, ayollar va erkaklar orasidagi nisbat 4:1 ekanligini ta’kidlab
0‘tgan. RAning uchrashi ayollarda yosh ortishi bilan ortib borishini kuzatgan.
[152; 592-b.]. RA revmatik kasalliklarning umumiy sonining 10% ni tashkil giladi
va yangi holatlarning yillik chastotasi taxminan 0,02% ni tashkil qiladi
(D.Y Karateev). Ko‘pincha, RA 40 yoshdan 70 yoshgacha bo‘lgan davrda
boshlanadi, kasallik yosh ortgan sayin ortib boradi (F.M.Queen, N.Stewart,
J.Crabbe, C.M.Weyand va boshgqalar).
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Rossiya Federatsiyasi aholisining 40%dan ortig‘i hayoti davomida revmatik
kasalliklardan shikoyat qiladi [181; 42-47-b.]. AQSHda ham umumiy aholi
populyatsiyasida surunkali yuqumli bo‘lmagan kasalliklar orasida revmatologik
kasalliklarning uchrash chastotasi yuqori bo‘lib, 2000-yilda Shimoliy Amerika
aholisining 15 %i artrologik kasalliklardan aziyat chekkan. Keyinchalik esa bu
ko‘rsatkich 18%dan oshadi degan farazlar bor [193,158-167-b.; 192, 46-51-b.].

RAning yuqori tibbiy va ijtimoiy muammolaridan biri ekanligi nafagat uning aholi
O‘rtasida keng tarqalishi, balki erta nogironlikka olib kelishi bilan ham bog‘ligdir.
Bemorlarda kasallik boshlanganidan 10-15 yil o‘tgach, taxminan 90% ish
qobiliyatini yo‘qotadi va 1/3 qism butunlay nogiron bo‘lishi kuzatiladi
(D.Roccatello, M.Ferro, G.Cesano, P.Shen, He L., D.L.Skott, Y.L.Nasonov,
D.Huang va boshqgalar). Yuqoridagi ma’lumotlarga qo‘shimcha ravishda RAl
bemorlarning mehnat qobiliyatini yo‘qotishi kasallik rivojlanishining dasttlabki 3
yilida 37,5%ni, 5 yildan keyin esa 50%dan ortig‘ini tashkil etishi ham aniglandi.
Tahlillar shuni ko‘rsatadiki, kasallik boshlanganidan keyingi dastlabki yillarda
jadal suratlarda rivojlanadi [73, 661-670-b.; 130, 520-b.].

Revmatoid artritda asosan qo‘l va oyoq kafti, panja kichik bo‘g‘imlarining
simmetrik zararlanishi yuz beradi. Bu holat proksimal falangalararo, kaft-falanga,
bilak-kaft, 0yoq panja falangada asta-sekin og‘rigning paydo bo‘lishi va ertalabki
karaxtlikning kuchayishi bilan namoyon bo‘ladi. Kuzatilgan ko‘plab tadqiqotlarga
ko‘ra, kasallik ko‘pincha yelka, tizza, boldir yoki tovon bo‘g‘imlarining oligoartriti
bilan boshlanib, keyinchalik tez fursatlarda patologik jarayonga qo‘l va
oyoglarning mayda bo‘g‘imlaridagi 0‘zgarishlar yuzaga kelishi bilan rivojlanib
boradi. RAning mikro kristalik yoki septik variantlarida ba’zida, hattoki, yirik
bo‘g‘imlarning 0‘tkir monoartriti kuzatilib, tenosinovit va bursit bilan qo‘shilib
keladi[145; 138-150-b.].

RA ayollarda asosan qo‘l panja bo‘gimlarining zararlanishidan boshlanadi.
Tadqiqotchi N.A.Shostakning fikricha, erkaklarda RAning debyuti ko‘pincha oyoq
bo‘g‘imlarining zararlanishi bilan boshlanadi va bo‘g‘imlarning funksional
yetishmovchiligi hamda tizimli zararlanishning ustunligi bilan kechadi [180; 12-
19-b.].

RAli bemorlarning zararlangan bo‘g‘imlarida yallig‘lanishning belgisi
bo‘lgan o0g‘riq, shish, qizarish, mahalliy tana haroratining ko‘tarilishi va
funksiyasining buzilishi kabi barcha belgilar kuzatiladi. Bo‘g‘imlardagi surunkali
yalliglanish  bo‘g‘imdagi tog‘aylarning strukturasining 0°‘zgarishiga va
bo‘g‘imning deformatsiyasiga olib kelishi natijasida bo‘g‘im funksiyasi buzilib,
bo‘g‘imda harakat cheklanishi hamda og‘riq paydo bo‘lishiga sabab bo‘ladi. Ba’zi
olimlarning aniqlashicha, bo‘g‘imlardagi eroziv-destruktiv 0°zgarishlarning
taxminan 70 foizi kasallik boshlangandan so‘ng kuchayib, dastlabki 3-6 oy ichida
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tezkorlik bilan rivojlanadi, bu esa kasallikning davomiyligini kuchaytirib, og‘ir
kechishiga olib keladi (O.P.Bortkevich, V.I.Mazurov, V.I.Lila, D.Aletaha va
boshgalar).

Turli xil o‘tkazilgan tadqiqotlarga ko‘ra, RA bilan og‘rigan bemorlarning
umr ko‘rish davomiyligiga hayot uchun muhim ichki a’zolarning shikastlanishi
ta’sir qiladi. Ichki a’zolarning zararlanishi kasallikdagi immun-yallig‘lanish
jarayoni hamda yatrogenik immunosupressiya bilan bog‘liq holda yuzaga keladi
[S.F.Kirikova, B.C.Shirinskiy, 1993].

RA tizimli rivojlanib boruvchi kasallik bo‘lganligi sababli uni aniglash va
davolashda bo‘g‘imlardan tashqari ichki a’zolar zararlanishini ham e’tiborga olish
magsadga muvofiqdir. RAda ichki a’zolar zaralanishini ilk bora 0‘tgan asrning
O‘rtalarida tibbiyot fanlari akademiyasining akademigi E.M.Tareev 0°zining ilmiy
izlanishlarida aniglagan. Uning fikricha: “...RA kasalligidagi patologik o‘zgarishlar
bo‘g‘imlar bilan chegaralanib qolmay, balki turli xil organ va sistemalarni qgamrab
oladi. Bu holat kasallik bilan og‘rigan yoshlar yoki o‘smirlarda yaqqol namoyon
bo‘ladi” [170; 10-8-b.]. E.M.Tareev 0°z tadgiqotlarida 0°‘zigacha bo‘lgan olimlar
tomonidan RA tor doirada, xususan, bo‘g‘imlarning mahalliy kasalligi sifatida
O‘rganilganligini gayd etib, bu kasallik, fagat, bo‘g‘imlar bilan emas, balki
insonning boshqa a’z0 va sistemalarini ham zararlanishiga olib kelishini
ta’kidlaydi. [171; 15-21-b.]. E.M.Tareev RAning bo‘g‘imdan tashqari boshqa
ko‘rinishlarini, xususan, buyrak shikastlanishi va amiloidozni faol o‘rgangan. U
0‘z tadqiqotlarida RAda o‘pkaning shikastlanishini “0‘ziga x0s interstitsial
pnevmoniya va granulomatoz” shakllarini ham aniqlagan. Bunday natijalarni
V.A.Nasonova tadqiqotlarida ham kuzatish mumkin.

Keyinchalik M.G.Astapenkova, E.G.Pixlaklar ham 0‘z monografiyalarida
RA kasalligida bo‘g‘imdan tashqari zararlanishlar va ularning patologik
xususiyatlarining ilmiy-nazariy asoslarini berishgan [80; 99-116-b.].

XXI asr boshlarida RA kasalligining bo‘g‘imdan tashgari bir gator tizimli
belgilari: buyraklar, jigar, taloq, o‘pka va plevra, teri, periferik hamda markaziy
asab tizimiga ta’siri masalalari 0‘rganildi. Xususan, bemorlarning kamida uchdan
birida yuzaga keladigan bo‘g‘imdan tashqari asoOratlar: revmatoid tugunlar,
interstitsial 0‘pka  kasalligi, buyrak shikastlanishi, revmatoid vaskulit,
aterosklerozning jadal rivojlanishi fonida yurak-qon tomir asoratlari, venoz
tromboembolik asoratlar, anemiya, ruhiy kasalliklar, ko‘z kasalliklari, nevrologik
buzilishlar va boshgqalar tahlil qilindi.

S.V.Moiseev 0‘z tadqgiqotlarida tizimli skleroderma, tizimli vaskulit va
boshqga ko‘plab autoimmun revmatik kasalliklardan farqli 0‘laroq, revmatoid artrit
(RA) asosan bo‘g‘imlarga ta’sir qiladigan kasallik ekanligini e’tirof etadi [134; 15-
20-b.]. U 2010-yilda Amerika revmatologiya kolleji (ACR) va Yevropa
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antirevmatik ligasi (EULAR) ko‘rsatmalarida RA sinovial bo‘g‘imlarning
shishishi, sezuvchanligi va buzilishi bilan tavsiflangan surunkali yallig‘lanish
kasalligi sifatida gayd etilganligini ta’kidlaydi. Bo‘g‘imlardagi kasallik belgilari,
kasallikning davomiyligi, autoantitelalarning mavjudligi va yallig‘lanishning
laboratoriya ko‘rsatkichlari RAni erta aniglashda muhim hisoblanadi [134; 15-20-
b].

RA bilan bog‘lig bo‘lgan turli kasalliklar, masalan, aterosklerotik gon tomir
torayishi bilan bog‘liq bo‘lgan yurak ishemik kasalligi, tromboembolik asoratlar,
anemiya, depressiya va boOshqa neyropsixiatrik kasalliklarning 0°‘rganilishi
muammoO bo‘lib qolmoqgda. Garchi bu kasalliklar RAga x0S bo‘lmasada, har
qanday autoimmun kasallikda kuzatilgan surunkali doimiy yallig‘lanish bilan
bog‘ligdir. Shuning uchun chet el adabiyotlarida bu holatlar ko‘pincha RAning
tizimli namoyon bo‘lishi deb ataladi [47;132-43-b.]. Shu bois, RA bilan birgalikda
yugoridagi kasalliklarni ham 0‘z vaqtida tashxislash l0zim. Chunki bugungi kunda
RA bilan kasallangan bemorlar ko‘pincha kasallikning bevosita oqibatlaridan
emas, balki yurak-gqon tomir asoratlaridan vafot etishadi [68; 350-357-b.].

RAning bo‘g‘imdan tashqari ko‘rinishlarini kasallikni davolashda ishlatilgan
dori vositalari natijasida kelib chigqan asoratlardan, xususan, metotreksat
qo‘zg‘atadigan interstitsial 0‘pka kasalligidan yoki dori vositasidan kelib chigqan
nefropatiyadan ajratish qiyin. Ko‘p sonli asoratlar (0Steoporoz, katarakta,
mushaklar trofiyasi, giperglikemiya va boshqalar) glyukokortikosteroidlar tufayli
ham yuzaga keladi va ular aterogen ta’sirga ega. Har qanday immunosupressiv
dorilarni qo‘llash bo‘g‘imdan tashqari asoratlarni yuzaga kelish xavfini Oshiradi.
N.M.Bulanovning fikriga ko‘ra RA bilan og‘rigan bemorlarning bo‘g‘imdan
tashgari organ va a’zolarining zararlanishlari 20-40% da kuzatiladi, shu jumladan
bemorlarning 1-20%da og‘ir ko‘rinishda kechadi [54, 123-31-b. ; 44, 983-9-b.].

RAning bo‘gimdan tashqari zararlanishlari kasallikning har qanday
bosqichida kuzatilishi mumkin bo‘lib, kasallikning og‘ir kechishiga sabab bo‘ladi.
Buning natijasida bemorlarda yurak qon-tomir kasalliklari, ikkilamchi infeksiyalar
va osteoporoz rivojlanishi kuzatiladi. Umimiy ahvoli og‘irlashadi, nogironlik va
0‘lim xavfi ortadi [61, 62-7-b.; 44, 983-9-b.]. Akademik Y.L.Nasonov 2017-yilda
RAning bo‘g‘imdan tashqgari quyidagi ko‘rinishlarini aniqladi [140, 464-b; 141-
150-b.]:

revmatoid tugunlar;

tert1 vaskulitlari (nekroz-yarali vaskulit, tirnoqli infarktlar, raqamli arterit,
livedoangit);

boshqa organlarning vaskulitlari;
neyropatiya (mononevrit, polinevopatiya);
13



plevrit (qurug, nam);

perikardit;

shegren sindromi;

ko‘zning shikastlanishi (sklerit, episklerit, “quruq ko‘z sindromi”);
interstitsial o‘pka kasalligi (I0°K).

Ushbu patologiyalarga RAda gon tomir vaskuliti natijasida yuzaga keladigan
kasalliklar kiritilgan bo‘lib, birog RAning jiddiy asorati bo‘lgan buyrak amiloidozi
bunga kiritilmagan [140, 464-b.; 141-150-b.].

Tadgiqgotchi olim S.V.Moiseev xulosalariga ko‘ra bemorlarda RAning
tizimli yoki bo‘g‘imdan tashqgari ko‘rinishlari (revmatoid tugunlar, interstitsial
0‘pka kasalligi, buyrak shikastlanishi, revmatoid vaskulit va boshqgalar) uchrashi,
bemorlarning funksional faolligining yomonlashishiga, nogironlikka va Xxatto
bemorlarning o‘limigaolib kelishi mumkin. Shuning uchun bemorlarga davolash
taktikasini tanlashda bo‘g‘imdan tashqari shikastlanishlarni ham e’tiborgaolish
lozim. RAning bo‘g‘imdan tashgari tizimli ko‘rinishlari (aterosklerozning jadal
rivojlanishi natijasida yurak-gon tomir asoratlari, venoz tromboembolik asoratlar,
anemiya, ruhiy kasalliklar) bilan bog‘liq kasalliklardan doimiy yallig‘lanish va
davolashning asoratlari bo‘lgan interstitsial kasalliklarni, dori vositalari tufayli
yuzaga keladigan nefropatiyaning turli xil variantlarini ajratish kerak [134; 15-20-
b.].

Bir guruh olimlar tomonidan RAning bo‘g‘imdan tashqari holatlarini
0‘rganish uchun 1429 ta bemor o‘rtacha 9 yil davomida kuzatilgan. Kasallikning
eng keng targalgan bo‘g‘imdan tashgari ko‘rinishlari o‘rganilganda quyidagilar
aniglangan: revmatoid tugunlar (32%), Shegren sindromi (10%), Reyno
sindromi(10%), o‘pka zararlanishi(5%), vaskulit (3%), neyromiopatiya (1%) va
Felti sindromi (<1%) tarqalgan edi [69; 907-27-b.].

Bu kasalliklar ichida revmatoid artrit eng keng targalgan kasalliklardan biri
bo‘lib, so‘nggi yillarda har xil yoshdagi va jinsdagi bemorlar sonining ko‘payishi
hamda turli xil organ va sistemalarning, ya’ni yurak, buyrak, oshqozon, ichak
tizimi va boshgaorganlarning zararlanishi kuzatilmoqda. Revmatoid artritning
bo‘g‘imlardan tashgari bu kabi poliorgan zararlanish asoratlariga quyidagilar
Kiradi:

- revmatik tugunlar paydo bulishi: bunda zararlangan bo‘g‘inlar
atrofidaasosan bilaklarda, teri ostida diametri 3-5 sm gachao‘zgarib turadigan,
og‘rigsiz hosilalar yuzaga keladi. Bunday tugunlar turli ichki organlarda ham

kuzatilishi mumkin. Revmatik tugunlar RA bilan kasallangan bemorlarning
bo‘g‘imdan tashqari zaralanishlarining 30 foizida kuzatiladi. Ular terining
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zararlanish belgisi bo‘lib, bo‘g‘imlarning bukiluvchi yuzalarida joylashadi.
Revmatik tugunlar RAning tashxisi va prognozida muhim ko‘rsatkichlardan
hisoblanadi. Ularning uchrash chastotasi RF va SSPA seropozitiv bo‘lib, kasallik
faolligi va rentgenologik bosqichi yugori bo‘lgan bemorlarda ko‘p kuzatiladi.

RAnNing bo‘g‘imdan tashgari zararlanishida revmatik tugunlarning o‘pkada
joylashuvi kamdan kam holatlarda kuzatilib, o‘pkaning boshga patologik holatlari
bilan bog‘liq bo‘lmaydi. Revmatik tugunlar o‘pka parenximasi yoki plevrada
yakka yoki bir nechta holda joylashib, ularning o‘lchamlari 0,5 mmdan 7 sm gacha
bo‘ladi vaodatda ularning konturlari aniq tiniq va tekis, shakli yumalog bo‘ladi
[43; 293-301-b.].

- yurak-qon tomir tizimidagi o‘zgarishlar. Yurak gon-tomir tizimida kasallik
ko‘pincha simptomsiz kechganligi sababli ko‘p hollarda vaqtida davolashga e’tibor
garatilmaydi. Aslida bu kasallik inson salomatligi uchun yuqori xavf tug‘dirib, uni
0‘z vagtidaaniglash davolash choralarini ko‘rish kerak. Chunki bemorlarda RA
bilan yurak gon-tomir tizimidao‘zgarishlar kechishi ularda perikardit (kasallikning
kech bosgichida ekssudat ko‘pincha klinik ko‘rinishdaasimptomatik bo‘ladi),
yurak mushagi va klapnlarining o‘zgarishi (revmatik tugunlar, miokardit, valvulit,
kardiomiopatiya), o‘pka gipertenziyasi, ateroskleroz va tromboemboliya kabi
kasalliklarning kelib chigishiga sabab bo‘ladi. RA bemorlaridao‘lim holatlarining
ko‘p uchrashi yurak-gon tomir Kkasalliklariga bog‘ligligi  aniglangan.
Tadgigotlardan ma’lum bo‘lishicha, RA bilan og‘rigan bemorlarda miokard
infarkti xavfi ikki baravar ko‘p bo‘lib, yurak-qon tomir kasalliklari tufayli yuzaga
keladigan o‘lim xavfi umumiy populyatsiyaga nisbatan 50% ni tashkil etadi [18, 3-
4; 19-1-2-4-b.]. Bizga ma’lumki, ijtimoiy hayotda kardiologik kasalliklar tufayli
yuzaga keladigan o‘lim xavfi ko‘proq erkakalarda yugori bo‘ladi. Biroq tadgiqotlar
shuni ko‘rsatadiki, RA bilan yurak gon-tomir Kkasalligi birgalikda kechgan
ayollardao‘lim xavfi erkaklarga nisbatan yuqgori darajada kechganligi kuzatilgan.
Chunki RAning erkaklarga nisbatan ayollarda uchrash darajasi 2-3 barobar yuqori
bo‘ladi [50, 767-75-b.; 60, 952-5-b.].

RAda yurak zararlanishining sabablaridan yana Dbiri bu koronar
arteriyalarning zararlanishi natijasida yurak ishemik kasalligi paydo bo‘lishidir.
Aterosklerotik pilakchalarning yorilishi qon-tomirlarda tromblar shakllanishigaolib
kelishi mumkin, natijada esa mahalliy ravishda koronar gon-tomirlari to‘silib
qgolishi tufayli o‘tkir koronar sindromi rivojlanadi. Miokardning kislorod bilan
yetarlicha ta’minlanmasligi, kardiomiotsitlarning disfunksiyasigaolib keladi,
buning ogibatida yurak mushaklarining gisqgarish funksiyasining pasayishi yuzaga
keladi. Koronar arteriyalarning shikastlanishi stenokardiya bilan namoyon bo‘lib,
bu esa kardiomiopatiya yoki aritmiya rivojlanishigaolib keladi. Yurak koronar
arteriyalarining to‘liq okklyuziyasi miokard infarkti va to‘satdan yurak huruji
ogibatida bemorlarning o‘limigaolib kelishi mumkin [9; 1032-b.].
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So‘nggi yillardagi ma’lumotlarga ko‘ra, RA bilan og‘rigan bemorlar
0‘limining asosiy sababi har ganday darajadagi buyrak koptokchalari filtratsiyasi
tezligining  pasayishi  natijasida yurak qon-tomir asoratlari  xavfining
yetarlichaoshishiga sabab bo‘ladi [M.Barbhaiya, Y.Meissner]. Bemorlardagi yurak
gon-tomirlaridagi  o°‘zgarishlar  natijasida  revmatoid  artritda  buyrak
shikastlanishining turli xil ko‘rinishlari, xususan, glomerulonefrit, amiloidoz,
vaskulit, shuningdek, yatrogen shakllari (analgetik tubulopatiya, membranoz
nefropatiya va boshqalar) kuzatiladi. RAga chalingan keksa yoshli bemorlarda
yurak gon-tomir kasalliklari bo‘lsa, ularda buyrak funksional buzilishi natijasida
surunkali buyrak kasalligi (SBK) tez rivojlanadi. RA bilan og‘rigan bemorlarda
SBK kuzatilganda, yurak gon-tomir patologiyalrini ham e’tiborgaolish lozim[157;
42-47.]. Bemorlarda buyrak asoratlarini oldini olishda yurak gon-tomir tizimi
holatini ham tashxislash vao‘rganish magsadga muvofig sanaladi.

- nafas olish tizimidagi o0‘zgarishlar. RA bilan og‘rigan bemorlarda
0‘limning ikkinchi asosiy sababi nafas olish a’zolarining kasalliklari bo‘lib, RAli
bemorlarning 30-40% da nafas oOlish tizimining shikastlanishlari uchraydi [18; 3-8-
b.]. RAda 0‘pka bronx tizimining shikastlanishi 0‘pka to‘qimalaridagi interstitsial
0‘zgarishlar, obliterans bronxiolit, bronxoektazlar, 0‘pka tomirlarining vaskulitlari
va intraparenximal revmatoid tugunlar bilan namoyon bo‘ladi [14; 545-560-b.]. Bu
kasalliklar ichida interstitsial 0‘pka kasalligi 0‘pkadagi patologik 0‘zgarishlarining
eng keng tarqalgan turi bo‘lib, 0‘lim xavfi yuqori bo‘lgan asoratlar guruhiga kiradi.
RAda o‘pkadagi patologik jarayonlarning turli xil: plevrit (ekssudat, ko‘pincha,
klinik ko‘rinishda simptomsiz kechib, tashxis qo‘yish qiyin bo‘ladi), 0‘pkada
revmatoid tugunlar (fibroz, kalsifikatsiya yoki infeksiya rivojlanishi mumkin),
0‘pka bazal fibrozi, obliterans bronxiolit va boshqa shakllari kuzatiladi.

- qon-tomirlardagi o‘zgarishlar. Kichik va o‘rta tomirlarning vaskulitlari
barmoglarning distal qismlari, teri, ichki organlarning nekroziga olib kelishi
mumkin. P.1.Novikov tadqiqotlariga ko‘ra, deyarli barcha organlarning kichik va
0‘rta diametrli tomirlariga ta’sir qiluvchi revmatoid vaskulit RAning kamdan-kam
uchraydigan bo‘g‘imdan tashqari ko‘rinishi bo‘lib, bemorlarning 2-3 foizida
kuzatiladi [30; 63-70-b.]. So‘nggi yillarda RAning davolash jarayonida revmatoid
vaskulitning chastotasi kamaydi [44; 983-989]. Biz yuqorida RAda yurak qon-
tomir kasalliklari bilan ko‘proq ayollar shikastlanishini qayd etgan edik, bundan
farqli 0‘laroq, revmatoid vaskulit rivojlanishining xavf omillari ko‘proq erkaklarda
kuzatiladi. RAning uzoq va og‘ir kechishi, seropozitivligi, revmatoid tugunlar,
artikulyar yuzalarning eroOziyasi, shuningdek, bo‘g‘imlar jarrohlik amaliyotlari
natijasida revmatoid vaskulitlar ko‘paydi [14; 545-560-b.]. Revmatoid vaskulit
bilan og‘rigan bemorlarning 90% da terining shikastlanishi rivojlanadi. Ularda
ikkilamchi infarktlar, bitmaydigan yaralar, palpatsiyalanadigan purpuralar, yiringli
piodermalar va boshqa ko‘rinishlari kuzatiladi. Qon-tomir vaskulitlarining

16



natijasida sezgi yoki motorli polineyropatiya, ko‘p mononevrit kabi periferik asab
tizimi kasalliklari va sklerit, episklerit, yarali keratit, retinal tomirlarning
vaskulitlari kabi ko‘rish organlarning zararlanishi ko‘proq wuchrab, 0°pka,
buyraklar, oshqozon-ichak trakti, yurak sistemasi kasalliklari shikastlanishi kam
namoyon bo‘ladi.

- oshgozon-ichak tizimidagi 0°‘zgarichlar. RAning bo‘g‘imdan tashqari
ko‘rinishlari orasida oshqozon-ichak trakti a’zolarining patologiyasi alohida
muhim o‘rin tutadi. U bemorlarning 13-62 foizida aniqlangan [62; 1543-4-b; 140;
752-b]. Umumiy populyatsiyaga nisbatan olganda RAli bemorlarda oshqozon
motorikasi va sekretor faoliyatining buzilishi natijasida yuzaga keladigan surunkali
atrofik gastrit 3 barobar ko‘p uchrashi aniglangan. Shuningdek, shilliq qavatdagi
yaralar ham ko‘p kuzatiladi [ 105; 208-b.] RAda ovqat hazm qilish tizimi patologik
jarayonlarining rivOjlanishi nafaqat RAning tizimli yallig‘lanish jarayonlari
natijasida, balki bemorlar doimiy og‘riq hisobiga uzluksiz ichishga majbur bo‘lgan
quyidagi dori vositasilari: nosteroid yallig‘lanishga qarshi prepartalar,
glyukosteroidlar, sitostatiklar va ularning birikmalarini zararli ta’siri hisobiga ham
yuzaga kelishi kuzatilgan.[123, b-76-78.; 56, 18-24-b.]. RAning bo‘g‘imdan
tashqari shikastlarida oshqozon ichak traktining 0°‘ziga x0S Ko‘rinishlari, ya’ni
oshgozon-ichak traktining shikastlanishi, an’anaviy terapiyaga chidamliligini
rivojlanishi, ichakning intramural nerv apparatini destruktsiyasi, shartli-patogen
mikrofloraning 0‘zgarishi va ichak immunitet tizimining buzilishi kabi kasalliklar
namoyon bo‘ladi.[186; 38-41-b]. Bemorlarning o0shqozon-ichak tizimidagi
0‘zgarishlar quyidagi shikoyatlar bilan kechadi: og‘riq, epigastral sohada og‘irlik
va noqulaylik hissi, jig‘ildon gaynashi, kekirish, ko‘ngil aynishi, qusish, ich
ketishi. Endoskopik tekshiruvlarda esa o0shqozon shilliq gavatida yuzaki
o‘zgarishlar, shillig osti qavatida giperemiya ko‘rinishidagi qon ketishlar,
shuningdek, eroziv-yarali nugsonlar aniqlanadi [181; 173-179-b]. RAda oshqozon-
ichak traktidagi 0°‘zgarishlar haligacha bahsligicha qolmogda. Chunki bir guruh
olimlar RAda oshqozon-ichak tizimidagi 0°‘zgarishlar bemorlar doimiy ichishga
majbur bo‘ladigan dorilar natijasida yuzaga keladi desa, boshqa guruh olimlar
RAdagi immunyallig‘lanish jarayonlari tufayli yuzaga kelishini aytadilar.
Jumladan, A.I.Strukov, V.S.Paukov, O.Y .Kaufman tadqiqotlarida oshgozon shilliq
qavati hujayralarining infiltratsiyasi immunyallig‘lanish natijasida yuzaga kelishi
ta’kidlangan [167; 3-17-b.]. Malone ham 0°z izlanishlarida 0shgozondagi
0‘zgarishlar bemorlarning yallig‘lanishga garshi iste’mol qilgan preparatlarining
ta’siridan ko‘ra, RAning tizimli autoimmun yallig‘lanish jarayonining natijasi
ckanligini qayd etadi [40; 342-344-b.]. So‘nggi adabiyotlarda RAdagi
gastropatiyani bemorlar doimiy gabul gilgan NYQVni oshqozon shilliq qavatiga
ta’siri  O‘rganildi. Natijalarga ko‘ra, RAdagi gastropatiya RAning tizimli
yallig‘lanish jarayonlariga, NYQVni oshqozon shilliq gavatiga ta’siriga hamda
oshgozonning kislotali muhitining yuqori bo‘lishi bilan chambarchas bog‘liq deb
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topildi[85;15-17-b.]. O‘tgan asr oxirlaridagi ko‘plab tadqiqotlar natijasiga ko‘ra,
NYQV bemorlar oshqozon shilliq gavatini eroziv-yarali yallig‘lanishini keltirib
chigarib, oshgozon-ichak traktida turli xil xavfli asoratlar yuzaga kelishiga
sababchi bo‘ladi [189, 22-27-b.; 119, 11-16-b.]. Lekin so‘nggi yillardagi
kuzatuvlar RAli bemorlarning NYQV sababli yuzaga keladigan OIT zararlanish va
xavfli asoratlar ancha kamayganini ko‘rsatadi. Bu natijaga NYQVni ehtiyotkorlik
bilan qo‘llash va proton pompa ingibitorlari yordamida aktiv profilaktika qilish
bilan erishildi [ 189, 22-27-b.; 142, 290-331-b.]. Bir guruh Amerikalik olimlar
S.Fries va boshga tadqiqotchilar 0°z ishlarida OITning NYQVlar tufayli kelib
chigadigan patoligiyasini rivOjlanish xavfini kamaytirish masalasini 0‘rganganlar
(2004). RA bilan og‘rigan bemorlarning NYQYV vositalar tufayli yuzaga keladigan
gastropatiya chastotasi 1990-yillar bilan taqqoslaganda har 100 bemorga 2,1 dan
1,2 nisbatgacha kamaygani qayd etilgan. Mualliflar xulosasiga ko‘ra bu ko‘rsatkich
kamayishining asosiy sababi NYQV bilan kuchli gastroprotektorlarni qo‘llash
hisoblanadi.

A.Lanas va boshqa olimlar Ispaniyaning 10ta yirik klinikalaridan yig‘gan
ma’lumotlari bilan NYQV keltirib chiqargan gastropatiyalar holatini baholadi.
Ularning tahlil natijalariga ko‘ra, OITdagi xavfli asoratlar gastroprotektorlar bilan
birgalikda davolash fonida ikki barobarga kamaygani aniqlandi [33; 236-242-b.].

Ba’zi bemorlarda surunkali gastrit jarayonining erta rivojlanishi va og‘ir
pangastrit shaklida kechishi bu patologiya RAning tizimli zaralashi ogibatida kelib
chiqgqanligini ko‘rsatadi. Shuning uchun RA bemorlarda surunkali gastrit bo‘lishi
RAning autoimmun tizimli yallig‘lanish jarayonining natijasi bo‘lib, oshqozon
shillig qavati biriktiruvchi to‘qimasi hujayralarining zararlanishi va vaskulit
kuzatilishi buni tasdiglaydi [82; 9-14-b.].

RAning bo‘g‘imdan tashqari zararlanishlari orasida oshgozon-ichak trakti
eng kam o‘rganilgan soha hisoblanadi. Aslida esa ichak amiloidozi RAli
bemorlarning 11% da uchraydi va odatda boshqa ichak a’zolari amiloidozi bilan
birgalikda kechadi [100, 85-88-b; 101, 7-11-b.; 105, 208-b; 153, 7-10-b.]

Bir guruh olimlar 0‘z tadgiqotlarida RAning tizimli zararlanishida ichak
shilliq qavatidagi funksional va tizimli 0‘zgarishlar ham RA bilan bog‘ligligini
0‘rganishdi. RAli bemorlarda ichak disfunksiyasi belgilarining yuqoriligi va ichak
shilliq qavatidagi yallig‘lanishining faolligi revmatoid artritning tarqalishi, og‘ir
kechishi va bo‘g‘imdan tashqari tizimli namoyon bo‘lishi bilan chambarchas
bog‘liqdir. Ichaklardagi eng muhim o0°‘zgarishlarni DAS-28  indeksi bilan
bog‘ligligi o°‘rganilganda, uning qiymatlari >5,1 yuqori bo‘lganda ichakdagi
0‘zgarishlar ham yuqori bo‘lishi aniglandi. Revmatoid artritning ichak
disbakteriozi bilan ham bog‘liqligi 0‘rganilib, ichak mikrobiotsenozining maksimal
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buzilishlari DAS-28 indeksi >5,1 dan yuqori bo‘lgan bemorlarda ko‘p uchrashi
qayd etildi [111; 324-329-b.]

RAli bemorlarda OIT kasalliklaridan eng ko‘p uchraydigan yana bir kasallik
— bu jigar disfunksiyasi bo‘lib, RAli bemorlarning 18-50%ida jigar funksional
testlari ko‘rsatkichlari yuqori bo‘lishi kuzatiladi [19, 1-4-b.; 20; 1-5-b.]. RAli
bemorlarda jigar patologiyasining quyidagi asOratlari, ya’ni ichki a’zolardan qon
ketishi, gepatosplenomegaliya, sirroz, nekrotik pankreatit kasalliklari kelib
chiqishi, shuningdek, markaziy va periferik asab tizimlariga ta’sir qilishi
mumkin.[18, 3-b.].

- asab tizimidagi O°‘zgarishlar — karpal tunnel sindromi, polinevropatiya
(asosan vaskulit bilan), servikal umurtga bo‘g‘imlari funksiyasining buzilishi
tufayli umurtga nervlari ildizlarini siqilib qolishidir. RAli bemorlarda asab
tizimining zararlanishi periferik polinevropatiya bilan xarakterlanib, 1%dan
10%gacha bo‘lgan holatlarda uchraydi [124, 12-17-b.; 139, 5-9-b.]. Bemorlarda
kasallik faolligi yuqgori bo‘lganda oyoqlardagi periferikpolinevrit, serebral vaskulit,
mushaklar atrofiyasi hamda sezgi va harakat buzilishlari kuzatilib, kuchli og‘riq
bo‘ladi.

Surunkali revmatik kasalliklar bilan og‘rigan bemorlarda doimiy og‘riglar
bo‘lganligi sababli ularda nevrologik kasalliklarni tashxislashga yetarlicha e’tibor
berilmaydi [27; 2-b.]. Aslida ularni davolashda asab tizimidagi 0‘zgarishlarni ham
hisobga olish lozim. Chunki RA bilan og‘rigan bemorlarning 60 foizida, surunkali
tizimli yallig‘lanish jarayonining neyrotoksik ta’siri va dori vositalarining nojo‘ya
ta’siri tufayli vegetativ nerv tizimining (VNT) disfunksiyasi aniqlanadi. Shu bilan
birga, VNT disfunksiyasi RA bilan og‘rigan bemorlarda yurak aritmiyalarining
paydo bo‘lishiga patogenetik sabab bo‘ladi [34, 1-8-b.; 51, 1008-1020-b.]. VNT
regulyatsiyasi buzilishining asosiy sababi bo‘lib, yurak-qon tomir reflekslarining
buzilishi va yurak ritmi tezligi 0‘zgarishi hisoblanadi. Bu yurak parasimpatik
faolligining pasayishi va yurak simpatik faolligining kuchayganligini ko‘rsatadi,
natijada bo‘lmachaning navbatdan tashqari qisqarishlari, yurak yetishmovchiligi,
yurak qisqarishlar soOnining nazorat qilishning buzilishi va bo‘lmachalar
taxikardiyasi kabi 0‘zgarishlar paydo bo‘lishi bilan namoyon bo‘ladi [52, 1-9-b.;
34, 1-8-b.; 51, 1008-1020-b].

Markaziy va periferik asab tizimining zararlanishi ko‘pincha kichik qon-
tomirlar  vaskulitlari, bo‘g‘imlar shikastlanishi yoki dori vositalarining
intoksikatsiyadan kelib chiqadi. RAdagi tizimli yalliglanish natijasida bemorlarda
bosh miya kichik gqon-tomirlarining zararlanishi hamda qon-tomir demensiyasi va
Altsgeymer kasalligi 0‘zaro aloqadorlikda kechishi aniglangan. Bunday hollarda
antirevmatik dorilar va biologik preparatlar 0°‘zgartirilganda, qon-tomir
demensiyasi pasayganligi kuzatilgan [188; 600-604-b.].
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- ko‘rish organidagi 0°zgarishlar. RAda immun yallig‘lanish jarayoni barcha
organ va sisitemalarga ta’sir qilishi natijasida endotelioz rivojlanib, uning ko‘rish
organiga ta’siri esa bemorlarning ko‘rish o‘tkirligining pasayishiga olib keladi
[161, 82-83-b.; 162, 117-121-b.] Tadgqiqotlarga ko‘ra, RAda ko‘z qon-tomir
qavatining shikastlanishi 15-20% bemorlarda kuzatiladi. RAli bemorlarda ko‘z
kasalliklarining sklerit, keratit, katarakta, glaukoma, kon’yunktivit, shuningdek,
qurugko‘z (Shegren) sindromi kabi shakllari uchraydi [70; 323-327-b.]. RAli
bemorlarda ko‘z kasalliklarining kelib chigishi bemorlarning yoshi, kasallikning
faolligi, ichki a’zolar zararlanishi va artikulyar sindromning mavjudligiga bog‘liq.
RAIli bemorlarda vaskulit rivojlanishi tufayli og‘ir skleromalalyatsiyaga olib
keladigan og‘rigli sklerit va episklerit paydo bo‘lishi mumkin. Episklerit asosan
katta yoshdagi bemorlarda ko‘proq uchrab, yengil kechadigan, 0‘z-0‘zidan 0°tib
ketadigan va ko‘p hollarda gaytalanadigan kasallik hisoblanadi. Sklerit esa
skleraning granulematoz yallig‘lanishi bo‘lib, u episkleritga nisbatan kamroq
uchraydi, lekin og‘ir kechadi. Ko‘p hollarda uveit, katarakta, glaukoma, keratit,
to‘r parda shishi va ko‘ruv nervi neyrOpatiyasi kabi og‘ir asoOratlarga olib
keladi[118; 94-b.]. Y.A.Sigidin ma’lumotlariga asosan, RAli bemorlarda skleritni
aniqglanishi salbiy prognostik belgi bo‘lib, ushbu kategoriyadagi bemorlarda 0‘lim
darajasining yuqoriligi qayd etiladi. RA Shegren sindromi bilan birga kechganda
keratokonyunktivit rivojlanadi [4, 43-b.; 32,1831-1835-b.]. RAli bemorlarda keng
tarqalgan ko‘z shikastlanishi, ya’ni quruq keratokonyuktuvit bemorlarning 10%da
uchrashi aniglangan [10; 11-5-b.]. Tibbiyotga “qurugko‘z” atamasi yaqinda kirib
kelgan bo‘lib, avvallari u og‘ir tizimli kasallik deb hisoblanadigan ‘“‘shegren
sindromi” deb atalardi. Bu kasallik barcha ichki sekretsiya bezlarining, aynigsa,
ko‘z yosh va so‘lak bezlari sekretsiyasining kamayishi yoki to‘liq yo‘qolishi bilan
tavsiflanadigan og‘ir tizimli kasallikdir [77; 12-14-b.]. “Qurugko‘z” sindromida
bemorlar ko‘zlaridagi qizarish, og‘riq, ko‘zdagi quruqlik hissi, ko‘zlar xiralashishi,
ko‘zlarda yorug‘lik ta’sirining kuchayishi va ko‘zlarga qum to‘lib qolgandek
tuyulishi kabi holatlardan shikoyat qilishadi. Ko‘zning biomikroskopiyasida
ikkilamchi infektsiya natijasida yuzaga keladigan konyunktiva giperemiyasi
aniglanadi. Episklerit - konyunktiva va sklera Orasidagi episkleral to‘qimalarning
yallig‘lanishi yengil 0g‘riq va ko‘zning segmentar qizarishi bilan namoyon bo‘ladi.

Episklera to‘qimalarida revmatoid tugunlar paydo bo‘lishi ularda tugunli
episklerit rivojlanganligini bildiradi. RAda ko‘zning shikastlanishining og‘ir
varianti sklerit — skleraning chuqur qatlamlarining yallig‘lanishi, shu jumladan
nekrotik sklerit, fokuslar bilan skleromalaziya rivojlanishi, sklera to‘qimasining
yo‘qolishiga olib kelishi mumkin.

- buyraklardagi  o‘zgarishlar - RAda  buyrak  patologiyasi
visseropatiyalarning eng 0g‘ir turi hisoblanib, bu kasallikning 0g‘ir asoratlar bilan
kechishida namoyon bo‘ladi (N.A.Xramsova, 2010). RA kasalligi tizimli namoyon
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bo‘lganda bemorlarda buyrak shikastlanishi boshqa patologiyalarga qaraganda
uchdan bir nisbatda ko‘proq kuzatiladi (D.M.Li va boshqalar, 2001).
R.Koivuniemi, L.Paimela, R.Suomalainenlar (2016) RA bilan 0g‘rigan bemorlarda
inson yoshi ham muhim omil bo‘lib, keksa yoshli insonlarda buyrak shikastlanishi
ko‘proq uchrashini ta’kidlaydilar. RA bilan og‘rigan katta yoshli bemorlarda
odatda nefronlarni kamayishi va ularda buyrak funksiyasini buzilishi kuzatiladi.
Shuning uchun ularni davolashda ehtiyotkorlik bilan munosabatda bo‘lish kerak.
Chunki RAni davolash uchun ishlatiladigan dori vositalari ham buyrak
shikastlanishini keltirib chigaradi. Amerikalik olimlar: M.C.Foster, A.M.Ravlings,
Marrette va boshqgalar (2017) RAda SBKning tarqalishi haqida kuzatuvlar olib
borib, RAda buyrak shikastlanishi  13,3% ni tashkil etishi, bu umumiy
populyatsiyadagidan 2 baravar yuqori ekanligini ta’kidladilar. Ular buyrak
kasalligi bilan og‘rigan bemorlarda kasallanish va 0‘lim darajasining ortishi
ulardagi yurak-gon tomir kasalliklarining mavjudligi ~ bilan bog‘ligligini
aniqgladilar. Shuningdek, RAli bemorlarda buyrak amiloidozi paydo bo‘lishi, 0‘lim
darajasining umumiy aholi oOrasiga garaganda ortishiga sabab bo‘lishini qayd
etadilar. RAli bemorlarda siydik tahlillarida gematuriya, proteinuriya yoKi
buyrakda SBKning paydo bo‘lishi, bemorlar orasida 0‘lim xavfini 3-4 barobariga
oshirishi kuzatildi. RA bilan og‘rigan bemorlarda yurak-gon tomir kasalliklarining
xavfl bor, shunday bo‘lsada, bu kasalliklarni davolashga kam e’tibor garatilgan.
Aslida buyrak funksiyasini O°‘rganishda yurak-gon tomir patologiyalari bilan
buyrak va siydik yo‘llari kasalliklarini birgalikda 0‘rganilsa magsadga muvofiq
bo‘ladi. Shuni aytish mumkinki, yurak qon tomir kasalliklari, yuaqumli jarayonlar,
onkologik kasalliklar RAdagi yallig‘lanish yoki autoimmun jarayonlar natijasi
bo‘lmasa-da, bu kasalliklarning RA bilan birga kechishi bemorlar hayoti uchun
xavfli hisoblanadi. Komorbid patologiyada RAni davolashda ishlatiladigan
yallig‘lanishga qarshi hamda bazis dori prepertlari salbiy ta’siridan kelib
chiqadigan kasalliklar alohida o‘rin tutadi (A.R.Babayeva, E.V.Kalinina,
M.S.Zvonorenko, Y.L.Nasonov, G.K.Karymova, K.M.Oweis, S.A. Alshelleh).

RAda buyrak shikastlanishining quyidagi klinik shakllari: ikkilamchi amiloidoz,
glomerulonefrit, membranoz nefropatiya, interstitsial nefrit, pielonefrit va
boshgalar kelib chigadi (M.Z.Kanevskaya, I.E.Tareeva). Bu kasalliklardan
ikkilamchi amiloidoz RAli bemorlarda 15 - 60% hollarda uchraydi va surunkali
buyrak kasalligining tez rivojlanishiga sabab bo‘ladi (G.Chevrel, R.Koivuniemi,
H.A.Muxin). Ikkilamchi amiloidoz uzoq muddatli artritli bemorlarning 10-20
foizida qayd etiladi (A.N.Tishko, 2010). Bundan tashqari, 30% da nefrotik sindrom
oltin preparatlari yoki D-penitsilamin bilan terapiyaning asoOratlari sifatida paydo
bo‘lishi mumkin (V.Majithia va boshqalar, 2007). Kamdan kam hollarda buyrak
shikastlanishi og‘ir PAdagi vaskulit tufayli bo‘lishi mumkin (R.W.Schrier, 2007).
Oltin yoki D-penitsilamin bilan davolanmagan RA bilan o0g‘rigan bemorlarda
tizimli qizil yuguruk, birlamchi glomerulonefritda kuzatilgan shikastlanishlarga
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0‘xshash glomerulonefrit yoki membranoz nefropatiyaning proliferativ varianti
rivojlanishi mumkin (E.W.Clair va boshqalar, 2004). Ikkinchi eng muhim kasallik
glomerulonefrit bo‘lib, uning mezangioproliferativ, mezangiokapnular, fokal
segmental glomeruloskleroz, tez progressivlanuvchi glomerulonefrit kabi
morfologik shakllari uchraydi. [M.Z.Kanevskaya va boshqalar, 2003; I.E.Tareeva
va boshgalar, 2000]. Glomerulonefrit kasalligi bilan 0g‘rigan bemorlarda umumiy
Xolsizlik, ishtaha pasayishi, tana haroratining ko‘tarilishi, qaltirash, teri rangparligi,
ko‘ngil aynishi, yuz va qovoqlarda shishlar, beldagi diskomfort, og‘irlik hissi, gon
bosimi ortishi kabi klinik belgilar namoyon bo‘ladi.

Amiloidoz esa bemorning organlarida amiloid ogsillari to‘planganda paydo
bo‘ladi. Bu gayri tabiiy 0qsil va turli xil ogsil birikmalaridan hosil bo‘lishi
mumkin. Buyraklar amiloidozi — bu erimaydigan ogsil-polisaxarid kompleksi
bo‘lgan — amiloidning funksional buyrak to‘gimalarining hujayralari 0‘rtasida
cho‘kishi bilan tavsiflangan patologiyadir. Bu mustaqil kasallik sifatida paydo
bo‘lishi mumkin, lekin ko‘pincha boshqa a’z0 va sistemalarning tizimli
yallig‘lanishi  natijasida rivojlanadigan ikkilamchi kasallik  hisoblanadi.
V.V.Rameev kuzatuvlarida RA bemorlarda AA-amiloidozning (ikkilamchi,
reaktiv) davolash jarayonida yetarli natija erishilmaganda autoimmun yallig‘lanish
rivojlanishda davom etishini aniqlagan. Buning natijasida esa RAli bemorlarda
anemiya yoki yurak-gqon tomir kasalliklari rivojlanish xavfi ortishiga olib keladi.

AA amiloidozidagi amiloid konlari asosan yallig‘lanishning 0‘tkir bosgichining
asosiy ogsillaridan biri bo‘lgan zardobdagi amiloid ogsilidan (ZAA) iborat. ZAA
gepatotsitlar tomonidan yallig‘lanishga garshi sitokinlar, asosan, interleykin (IL)-6
[102; 105-109-b.] ta’sirida sintezlanadi. Ilgari AA-amiloidoz amiloidoz tuzilishi
bo‘yicha birinchi 0°‘rinni egallagan bo‘lsa, bugungi kunda u AL-amiloidozdan past
bo‘lib, bu asosan RA va boshqa revmatik kasalliklarni davolashdagi yutuqlar bilan
bog‘liq.

Amiloidoz esa bemorning organlarida amiloid ogsillari to‘planganda paydo
bo‘ladi. Bu g‘ayritabiiy 0qgsil va turli Xil ogsil birikmalaridan hosil bo‘lishi
mumkin. Buyraklar amiloidozi — bu erimaydigan ogsil-polisaxarid kompleksi
bo‘lgan — amiloidning funksional buyrak to‘gimalarining hujayralari 0‘rtasida
cho‘kishi bilan tavsiflangan patologiyadir. Bu mustaqil kasallik sifatida paydo
bo‘lishi mumkin, lekin ko‘pincha boshqa a’z0 va sistemalarning tizimli
yallig‘lanishi natijasida rivojlanadigan ikkilamchi kasallik hisoblanadi. Amiloidoz
kasalligida siydikda turli xil patologik o°‘zgarishlar, ya’ni siydikda ogsil paydo
bo‘lib (proteinuriya), leykotsitlar darajasining oshishi, eritrotsitlar paydo bo‘lishi,
eritrotsitlar cho‘kish tezligi ortishi kuzatiladi va nefronlar atrofiyalanib, asta-sekin
biriktiruvchi to‘gqimaga almashinadi. Buyraklar sekin-asta zichlashib boradi,
to‘qimalar funksiyasi buzilib nefrotik sindrom rivojlanadi. Bemorning tanasida
shishlar paydo bo‘ladi, ularni diuretik dori vositalari bilan davolashda yetarli natija
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bo‘lmaydi. Qonda xolesterin miqdori ortadi, jigar va taloq kattalashadi. Asta-sekin
bemor ahvoli og‘irlashib surunkali buyrak kasalligi rivojlanadi. RA bilan og‘rigan
bemorlarning ko‘pchiligida buyrak shikastlanishi yuz berganda glomerulyar
filtratsiya tezligi kamayishidan oldin yashirin yoki simptomsiz siydik sindromi
yuzaga keladi [M.I.Kalyuzhina]. Qator klinik tadqiqotlarda aniglanishicha siydik
bilan albumin ajralishining kam darajada oshishi ham buyrak patologiyasi xavfini
sezilarli 0°‘sishiga sabab bo‘ladi. K.G.Saag va boshqalar tomonidan 0‘tkazilgan
tadqiqotlar shuni ko‘rsatadiki, (2008) RA bilan og‘rigan bemorlarda klinik jihatdan
glomerulonefrit tashxisi 1% hollarda qo‘yilib, patologik anatomik tekshiruvda
uning belgilari 60% hollarda uchraydi. Y.Koseki va boshqalar izlanishlarida (2001)
0z migdorda proteinuriya va RAda siydik cho‘kmasining 0°‘zgarishi 35-47% da
kuzatilgan. Shuning uchun RAda buyraklar funksional holatining erta preklinik
buzilishlarini aks ettiruvchi ko‘rsatkichlarni 0‘rganish katta ahamiyat kasb etadi.

Revmatoid artrit kasalligi aholi orasida tarqalishi yil sayin ortib bormoqgda va
buning natijasida yuzaga keladigan asoratlar tufayli bu kasallik insonlarni
nogironlikka va xatto 0‘limga ham olib keladi. Hozirgacha olib borilgan
tadqiqotlar orasida RA bilan kasallangan 1500 bemorlar orasida 68%ining mehnat
qobiliyati cheklangan bo‘lsa, ularning 2/3 qismi esa butunlay nogironga aylangan
shaxslardir. RAli bemorlarning davolash samarasi yetarlicha bo‘lmasligi,
kasallikning uzoq muddat yuqori faollikda bo‘lishi, 83,4%da nogironlikka sabab
bo‘ladi. [81, 469-474-b.; 83,1-8-b; 110, 28-34-b.] So‘nggi yillarda revmatoid artrit
kasalligi bilan kasallanish soni har xil yoshdagi va jinsdagi insonlar Orasida ortib
borishi natijasida turli organ va sistemalar zararlanishi oqibatida yuzaga keladigan
asoOratlar miqdori ham ortib bormogda. Bugungi kun tibbiyotida revmatoid artritda
surunkali buyrak kasalligi tarqalishining oldini olish, buyrak patologiyasini erta
aniqlash va uning revmatoid artritda rivojlanishi xavfini baholashga yondashuvlar
yetarli darajada ishlab chigilmagan. U bilan bog‘liq xavf omillar1 bo‘yicha keng
ko‘lamli epidemiologik tadqiqotlar o°‘tkazilmagan. Shuning uchun bugungi kun
tibbiyotimizda revmatoid artrit bilan Og‘rigan kasallarda funksional buyrak
yetishmovchiligi va unga bog‘liq bo‘lgan omillarni baholash klinik tibbiyot
amaliyoti uchun muhimdir. Tadqiqotlar tahliliga ko‘ra, RAning bo‘g‘imdan
tashqari zararlanishiga 0id ilmiy izlanishlarda yurak-qon tomir tizimi, nafas
sisitemasi, ko‘rish, asab, qon-tomir bilan kechuvchi asoratlar keng 0‘rganilgan,
birog RA da buyrakning zararlanishida fibroz markyorlarining dinamikasi va bu
kasallikning oldini olish masalalari 0‘rganilmagan. Shu bois buyrak zararlanishini
fibrozi markyorlari bo‘lgan Sistatin-C va TGF-B1 orqali SBKni erta aniqlash va
kasallikni oldini olish bugungi kun tibbiyotida muhim ahamiyat kasb etadi.

§1.2. Revmatoid artritda buyrak faoliyati buzilishining klinik belgilari

Inson organizmi shunday bir sistemaki, u 0°zaro aloqada ish ko‘ruvchi bir necha
organlar birikmasidan iborat. Bu yaxlit tuzilmani tashkil etgan har bir organning
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0°ziga x0s vazifasi bor bo‘lib, ular kishilar hayotida muhim rol 0‘ynaydi. Shunday
a’zolardan biri siydik tizimining asosly oOrgani bo‘lgan — buyrakdir. Buyraklar
Kishi organizmidan chiqgindilarni va ortigcha suvni chiqarib tashlaydi,
asosan, gonni filtrlash vazifasini bajaradi. Ular  inson organizmi tirikligini
ta’minlab turuvchi qon uchun zarur bo‘lgan moddalar, jumladan, aminokislotalar,
glyukoza, natriy, kaliy va boshqa 0zig moddalarini sintezlab, ajralib chiqqan
chigindilar va suvni siydik bilan tashqariga chiqarib tashlashga xizmat qiladi.
Buyraklar kuniga 200 litrdan ortig qonni filtrlaydi va taxminan 2 kg chiqgindilar va
go‘shimcha suyuqlik hosil qilib, ularni siydik yo‘li orqali chigarib tashlaydi [194].
Inson organizmidagi barcha a’zolar bir-biriga alogador bo‘ganligi uchun bir a’zo
zararlansa, boshqgasining funksiyasiga ta’sir etadi va ishlash faoliyati buziladi.
Masalan, RA tizimli zararlanish bilan kechadigan bemorlarda patologik jarayonda
eng ko‘p zararlanadigan organ buyraklar hisoblanadi. Bo‘g‘imlar va bo‘g‘imdan
tashqari tizimlarni zararlaydigan, tez nogironlikka olib keladigan va turli xil
deformatsiyalarga sabab bo‘ladigan RA kasalligi bilan og‘rigan bemorlarning
buyragida turli patologik o‘zgarishlar bo‘ladi. RAda buyrak shikastlanishi buyrak
funksiyasining buzilishi, o‘tkir (aynigsa, dori genezidagi nefropatiya) va surunkali
buyrak kasalligining rivojlanishiga olib keladi [E.M.Tareev, 1.A.Borisov, 1983].
Ayrim tadqiqotchilarning fikriga ko‘ra, RAda buyrak zararlanishi 5-50%
bemorlarda uchraydi [79, 81-85-b.; 173, 135-138-b.]. Bunday paytda kompleks
davo choralari ko‘rilmasa, kasallikning vaqtida oldi olinmasa, surunkali buyrak
kasalligi paydo bo‘lib, hattoki, bemorlar o‘limiga sabab bo‘lishi mumkin.
E.l.Tareevning tahliliga ko‘ra, RA bilan kasallanganlarning to‘rtdan birida 0‘lim
sababi uremiya hisoblanadi. Shuning uchun kasallikning dastlabki davrlaridayoq
nefrolog va revmatologlar kasallikning kelib chiqish sabablarini aniglab, erta
tashxislab, kasallik simptomlarini belgilab, bemorlarni uzoq muddat nazorat ostiga
olishlari zarur. Insonlarda buyrak zararlanishi tizimli autoimmun yallig‘lanish, dori
Vositalarining n0jo‘ya ta’siri yoki qaysidir kasalliklarning asorati sifatida yuzaga
keladi [107; 1928-1932-b.]. RAli bemorlar antirevmatik dorilarni, NYQVni va
bazis preparatlarni uzluksiz iste’mol qilishlari natijasida buyrak funksiyasi buzilib,
glomerulonefrit, tubulointerstitsial nefrit, ikkilamchi amilaidoz, mezangial
proliferativ  glomerulonefrit, membranoz nefropatiya, membranoproliferativ
glomerulonefrit va boshqa buyrak kasalliklari kelib chiqadi [102, 105-109-b.; 96,
696-702-b. ]. Dori vositalari bilan zararlanish yuzaga kelganda nefroskleroz paydo
bo‘lib, nefronlar funksiyasi buziladi, natijada buyrak nefropatiyasi yuz beradi.
NYQVlarning buyrakning funksional holatiga ta’siri ularning selektivligiga bog‘liq
bo‘lib, buyraklardagi qon oqimi va koptokchalarning glomerulyar filtratsiya tezligi
noselektiv NYQV tufayli kamayadi. Selektiv NYQYV ta’sirida esa buyrakdagi qon
0qgimiga kam ta’sir qiladi, ammo koptokchalarning glomerulyar filtratsiya tezligiga
ta’sir gilmaydi. Bundan shunday xulosaga kelish mumkinki, RAli bemorlarda
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buyrakni NYQV himoya qilish uchun ko‘proq selektiv dori vositalaridan
foydalanish magsadga muvofiq bo‘ladi.

RAli bemorlarda buyrakning funksional holatining buzilishi bir necha
omillarga:  buyraklar  gemodinamikasiga, giperfiltratsiyaga, tizimli va
intraglomerulyar gipertenziyaga hamda metobolik faktorlarga (dislepidemiya,
giperurekemiya, gipergomosisteinemiya) bog‘liqdir [76, 5-b.; 106, 162-172-b.;
165, 542-638-b.].

Buyrak kasalliklaridan eng ko‘p uchraydigani glomerulonefrit bo‘lib, RAli
bemorlarning 17-67%ni tashkil etadi. U amiloidozga nisbatan yengil kasallik
hisoblanib, bemorlarning tuzalish jarayoni oson kechadi. Bu kasallik, asosan,
siydik sindromi bilan kechib, kamdan kam hollarda arterial gipertenziya, massiv
proteinuriya hamda og‘ir nefrotik sindrom kuzatiladi [107; 1928-1932-b.].

RAIli bemorlarda glomerulonefrit rivojlanishida kasallik davrining
qisqaligiga garamasdan artritning tez rivOjlanishi, tizimli yallig‘lanish
jarayonlarining mavjudligi, kasallik faolligining yuqori bo‘lishi asosiy omil
hisoblanadi [176; 595-602-b.].

RA rivojlanishiga sabab bo‘ladigan turli xil etiologik omillar orasida genetik
moyillik ham kasallik rivojlanishining 50 foizini tashkil etadi. RAda buyrak
shikastlanishining uchrash chastotasi 20% dan 50% gacha 0°‘zgarib turadi. RAda
buyrakning yallig‘lanish jarayoni bilan bog‘liq bo‘lgan glomerulonefritning har xil
turlari uchraydi, uzoq muddatli yallig‘lanish esa amiloidoz rivojlanishiga sabab
bo‘ladi, kamdan kam hollarda esa revmatoidli vaskulit yuzaga kelishi mumkin.
(A.O0.Oweis, K.M.Alawneh, S.A.Alshelleh). Olimlar M.Boers, A.M.Croonen,
B.A.Dijkmanslarning fikricha, RAda buyrak shikastlanishi 35-73% bemorlarda
uchraydi [5; 658-666-b.]. Bu kasallikka chalingan bemorlarning yarmiga yaqini
besh yil ichida mehnat qobiliyatini yo‘qotadi. Bemorlarning 70 foizida buyraklar
bilan bog‘liq asoratlar yuzaga keladi. RAdagi barcha nefrologik kasalliklarning
klinik va morfologik shakllarining xilma-Xil ko‘rinishlari uchrab, ularning paydo
bo‘lishi bir necha xil omillarga bog‘liq bo‘lgani bilan, lekin barchasi buyrakning
funksional holatiga ta’sir qilib, glomerulyar filtratsiya tezligining <60
ml/min/1.73m2 dan kamayishi natijasida bemorlarda surunkali buyrak kasalligi
rivojlanishiga sabab bo‘ladi. Surunkali buyrak kasalligida glomerulyar filtratsiya
tezligining kamayishi RAli bemorlarda RAsiz bemorlarga nisbatan ko‘p uchrashi
aniglangan. Fikrimizning isboti sifatida bir guruh olimlarning tadqiqotlarida
aniglanishicha, RAda surunkali buyrak kasalligining tarqalishi 24,5%ni tashkil
etadi. [59; 1-8-b.]. Hikson va boshqalar 20 yildan ortiq glomerulyar filtratsiya
tezligi normal bo‘lgan RAli bemorlarda surunkali buyrak kasalligini 25,1%da
uchrashini aniqladilar. RAdagi immunokompleks jarayonlarning ta’sirida
glomerulonefrit (GN) va vaskulit paydo bo‘ladi, uzoq muddatli immun
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yallig‘lanish amiloidozga olib keladi. Tadqiqotlar natijasiga ko‘ra, RA bilan
og‘rigan bemorlarning 84,7% ida surunkali buyrak kasalligi kuzatilib, 60 yoshdan
oshgan bemorlarning 96%ida surunkali buyrak kasalligi aniglandi. RA bilan
og‘rigan bemorlarning 44,5%1 asosiy siydik tahlilida proteinuriya, siydikda qon
hujayralari tarkibining ko‘payishi saqlanib qolgan, glomerulyar filtratsiya tezligi
bo‘lgan bemorlar hisoblanadi. SBK bilan og‘rigan RA bemorlarining 59,2%ida
buyrak kasalligining 2-bosqichi aniqlangan. KFT wva yoshi, klinik bosqichi,
kasallikning faolligi, funksional klassi, birga keladigan buyrak patologiyasi va
yurak-qon tomir tizimi kasalliklari o‘rtasida 0‘zaro bog‘liglik borligi aniqlandi.
Shuningdek, buyrak funksiyasini kamaytirishda yurak-gon tomir patologiyasi
hamda buyrak va siydik yo‘llari kasalliklari tagqoslandi.

B.A.Abubakir va H.Y.Sinjar1 (2020) RAli 176 nafar bemordagi buyrak
patalogiyasini 0‘rganishganda 20 (11,4%) nafar bemorda surunkali buyrak
kasalligi aniglangan. Qolgan bemorlarning 10,2%ida proteinuriya, 23,9%ida
gematuriya va 25%ida abakterial leykotsituriya kuzatilgan [1; 353-357-b.].

A.O.Oweis, K.M.Alawneh, S.A.Alshelleh (2020) RA kattalarning 0,5-1% ga
ta’sir qilib, sinovit va tizimli yallig‘lanishga olib kelishini ta’kidlaydilar. Ularning
fikricha, kasallik bemorlarning 50 foizida genetik moyillik va ekologik omillar
sababli kelib chiqadi. Italiyalik olimlar (2022) F.Atzeni, P.Muto, J.Rodriguez-
Carrio va boshgalar Psoriatik artrit (PsA) bilan revmatoid artrit (RA)ni qiyosiy
0‘rganib, bemorlarda tizimli yallig‘lanish yoki dorilar tufayli kelib chigadigan
buyrak disfunksiyasini asoslashdi. Ular 0°‘z tadqiqotlarida PSA va RA bilan
og‘rigan bemorlarda buyrak funksiyasi parametrlarini 0°‘rganib, kasallikning
remissiyasi va faolligi buyrak funksiyasiga ta’sirini aniqlashdi. Tadqiqot
jarayonida 18 yoshdan katta bo‘lgan 45 ta bemorlarni orasida 1,6 va 12 oylik
davolashda glomerulyar filtratsiya tezligi [GFT] <90 ml/min/1,73 m2 farq
qilmaganligini ta’kidladilar. Shuningdek, klinik remissiya kasallik guruhlarining
hech birida buyrak funksiyasi ko‘rsatkichlariga ta’sir ko‘rsatmadi, lekin, PSA
bo‘lgan bemorlarda kreatinin darajasining kasallikning faolligida sezilarli darajada
oshishi aniglandi. Natija shuni ko‘rsatadiki, PSA va RA bo‘lgan bemorlarda 12
oylik davolanish davomida buyrak funksiyasining anormal ko‘rsatkichlari bir xil
darajada tarqalgan, lekin PSA bilan og‘rigan bemorlarda kasallik faolligi ortishi
buyrak funksiyasiga ta’sir giladi.

Ko‘plab o‘tkazilgan tadqiqotlar natijasiga ko‘ra, Rossiya aholisi o‘rtasida
olib borilgan ilmiy izlanishlarga ko‘ra RAli bemorlarda surunkali buyrak
kasalligini tarqalishi 20%dan 43,6%gacha yetadi [83, 1-8-b; 160, 40-42-b.].
AQSHda esa RAli bemorlarda SBKni uchrashi 13,3%ni tashkil etadi [15; 753-760-
b.]. Ko‘plab tadqiqotlar natijasiga ko‘ra, kasallik yuqori faollikda uzoq vaqt davom
etganida RAIli bemorlarda siydikda proteinuriya kuzatililishi, ularda
glomerulonefrit yoki amiloidoz rivojlanishiga sabab bo‘ladi. RAli bemorlarda
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buyrak zararlanishining dastlabki belgilari — bu siydikdagi gematuriya va
proteinuriyadir. Bemorlarda nefrotik proteinuriya bo‘lishi yoki koptokchalar
filtratsiya tezligining pasayishi glomerulyar buyrak kasalliklari borligini ko‘rsatadi.
RA kasalligi uzoq vaqt yuqori faollikda kechganda va surunkali autoimmun
yallig‘lanish kuzatilganda amiloidoz kasalligi rivojlanadi [137; 29-37-b.]. RA uzoq
muddat davom etganda surunkali autoimmun yallig‘lanish natijasida bemorlarda
ikkilamchi amiloidoz rivojlanadi. Amiloidoz organlarning disfunksiyasiga olib
keladigan tizimli kasallik bo‘lib, organ va to‘qimalarda erimaydigan patologik
fibrillyar ogsillarning hujayradan tashqari cho‘kishi bilan tavsiflanadi. Amiloid
fibrillalarining ogsiliga qarab, amiloidozning bir necha turlari farqlanadi. Ulardan
eng keng tarqalganlari AA amiloidozi, AL amiloidozi, ATTR amiloidozdir.
Amiloidozning uchrash chastotasi million aholiga 5-13 holatga to‘g‘ri keladi
[B.P.Hazenberg, 2007]. Amiloidoz uzoq vaqt bemorlarda shikoyat bo‘lmasdan
simptomsiz kechgani tufayli, kasallikning dastlabki bosqichlarida tashxis qo‘yish
qiyin. AA amiloidoz tashxisi aniglangan 80%dan ortiq bemorlarda, allagachon,
buyrak zararlanishi kuzatilgan bo‘ladi[R. Janovskiy, 2005]. AA amiloidozni erta
tashxislash va 0°‘z vaqtida davo muolajalarini boshlash natijasida bemorlarni tirik
qolishi 43 %ni tashkil giladi [P.Jaroniec, 2004].

AA amiloidozda 40-60%da o0‘lim surunkali buyrak kasalligining terminal
bosqgichida yuz beradi. Mikroalbuminuriya turli kasalliklarda buyrak
shikastlanishining asosiy belgilaridan biridir. Lekin RAli bemorlarda siydikda
mikroalbuminuriyani aniqlash keng yo‘lga qo‘yilmagan. [R.T.Gansevoort, 2006].
Amoloidoz kasalligining klinik belgilari bemorlarning organ va to‘qimalardan
olingan immunogistoligik bioptat orqali aniglanadi. Immunogistologik tekshiruv
usuli bemorlar uchun oddiy, qulay va xavfsiz usul hisoblanib, uning 0‘ziga xosligi
100%, sezgirligi esa 52-92%ni tashkil etadi.[I.I. van Gameren, 2006].

Hozirgi kun zamonaviy tibbiyotiga buyrak faoliyatini baholashning bir
necha yangi usullari kirib kelgan bo‘lib, wulardan biri Sistatin-C hisoblanadi
(A.N.Tishko A.N, 2010).

Xitoylik olimlar Li J.S., Oh J.S., KimY.G. (2020) revmatoid artritli buyrak
disfunksiyasi bo‘lgan bemorlarda metotreksat (MTX) bilan bog‘liq toksiklikni
o‘rganishdi. Ushbu tadqiqotda RAli va buyrak funksiyasi buzilgan bemorlarning
buyrak disfunksiyasi glomerulyar filtratsiya tezligiga (GFT) <60 ml/min/1,73m2
ko‘ra aniglangan. Ular RAli bemorlarni buyrak disfunksiyasining boshlanishiga
qarab buyrak kasalligi belgilari endi boshlangan bemorlar hamda buyrak kasalligi
kuchaygan bemorlar guruhiga bo‘lganlar. Ular 120 nafar (66ta yangi
kasallanganlar, 54ta buyrak kasalligi kuchaygan bemorlar) RAli buyrak
disfunksiyasi bo‘lgan bemorlarda oOrganizmga MTXning toksik ta’sirini
o‘rganishgan. Metotreksat ta’sirida  inson oOrganizmida buyrak toksikligi,
gepatotoksiklik, xavfli infeksiyalar, pansitopeniya, leykOpeniya, trombotsitopeniya
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va mukozit kabilar kelib chiqadi. Buyrak glomerulyar filtratsiya tezligining
O‘rtacha miqdori 52,1 ml/min/1,73 m2ni tashkil etdi. Tadqiqotga olingan
bemorlaning o0°ttiz nafarida, ya’ni 29,2%ida toksiklik belgilar davomiyligi,
O‘rtacha, 23 oy vaqt oralig‘ini tashkil etgan. MTXning organizmga toksik ta’siri
quyidagi: leykopeniya 12 nafarida (10%), buyrak toksikligi 7 nafarida (5,8%),
gepatotoksiklik 9 nafarida (7,5%), og‘ir infektsiya 10 nafarida  (8,3%),
pansitopeniya 6 nafarida (5,0%), trombotsitopeniya 7 nafarida (5,8%), mukozit 7
nafarida (5,8%) belgilarda namoyon bo‘lgan. Ikkala guruhdagi aniqlangan
metatreksatning toksiklik belgilari orasida sezilarli farq aniqlanmagan. Ko‘p sonli
tadqiqotlar gidroksixlorinni ishlatish MTX qo‘llash bilan bog‘liq toksik asorat
natijasidagi koptokchalar filtratsiya tezligini birlamchi darajaga gqaytarishini
ko‘rsatadi. RA va buyrak disfunksiyasi kuzatilgan MTX bilan davolangan
bemorlarning 30%ida toksiklik kuzatilib, bu bemorlarda gidroksixlorinni qo‘llash
metotreksatning toksik ta’siriga garshi himoya ekanligi aniqlandi.

So‘nggi yillarda revmatoid artritli bemorlarda surunkali buyrak
shikastlanishining uchrashi ortib borayotganini tasdiglovchi bir gator tadqiqotlar
paydo bo‘ldi. Shotlandiyalik olimlarining maqolasida (A.J.Hill va boshqalar, 2009)
revmatologiya klinikasidagi barcha bemorlarning 18 foizida glomerulyar filtratsiya
tezligi (GFT) < 60 ml/mindan past bo‘lgan, bu ko‘rsatkich umumiy populyatsiyaga
nisbatan olganda 5 foizni tashkil etadi. 2008-yilda nashr etilgan MATRIX
tadqiqotiga ko‘ra RAli bemorlarda metotreksat ichadigan va surunkali buyrak
kasalligi bo‘lgan bemorlarning 20%ida SBK 2-bosqichda va 15 %ida esa 3-
bosqgichda bo‘lgan. Shuningdek, revmatoid artritli bemorlarning 20%ida umumiy
siydik tahlilarida turli xildagi o‘zgarishlar kuzatiladi [S.Karie, F.Gandjbakhch,
N.Janus, 2008]. Finlyandiya olimlarining ta’kidlashicha, RAli bemorlarda
etiologiyasidan qat’iy nazar buyrak shikastlanishining birgalikda kechishi
revmatoid artritli bemorlarda 0‘lim sonining ortishiga olib keladi [S.Sihvonen,
M.Korpela, J.Mustonen].

Buxoro tibbiyot instituti olimi Sh.A.Naimova 0‘zining “Revmatoid artrit
(RA), ankilozlovchi spondiloartritlarda(AS) buyrak zararlanishining 0°ziga xosligi
va uning reabilitatsiyasi” nomli dissertatsiyasida RA va AS bemorlari guruhida
buyrak zararlanishining kompleksli kliniko-laborator tahlilini 0‘tkazgan. RA va AS
bemorlar guruhida buyrak erta zararlanishida dorili terapiya va uning
farmakokinetik xususiyatlari O‘rnini aniqlagan. Bo‘g‘im sindromi va buyrak
disfunksiyasi o‘rtasida klinik va patogenetik alogalar borligi, asosiy kasallik
kechishining og‘irlashishiga buyrak funksiyasining buzilishi sabab bo‘lishini
asoslagan. Ushbu tadqiqotda jami 125 nafar bemor kuzatuvga olinib, ularning 84
nafariga RA, 41 nafariga esa ankilozlovchi spondiloartrit tashxisi qo‘yilgan.
Tadqiqot natijalariga ko‘ra, siydik sindromida kuzatiladigan belgilardan bo‘lgan
proteinuriya RAli bemorlarda ko‘proq kuzatilsa, spondiloartritli bemorlarda esa
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eritrosituriya ko‘p uchrashi isbotlangan. Buyrak shikastlanishi RAli va ASli
bemorlarda kasallikning faollik darajasiga va bo‘g‘im faoliyatini baholovchi
indekslarga bog‘ligligi aniqlandi. Buyrak zararlanishida tadqiqotga olingan
guruhlardagi bemorlarning labarator tahlillarida ECHT, gemoglobin, eritrositlar va
ishgoriy fosfatazadagi 0°zgarishlar ham ahamiyatga ega ekanligi kuzatildi. Buyrak
zararlanishiga RAli va ASli bemorlarda quyidagi: RA faolligining III darajali
bo‘lishi, kasallik davomiyligining 10 yildan ortiq bo‘lishi va natijada bemorlar
uzog muddat NYQVdan foydalanishi, bemor yoshining katta bo‘lishi kabi
omillarga bog‘ligligi aniqlandi [190; 90-95-b.]

Toshkent tibbiyot akademiyasi olimi D.S.Abdurazzakova 0‘z tadgiqotlarida RA
kasalligining faollik darajasi ortishi, tizimli ko‘rinishlari bilan Xlamidiya
infeksiyasi O‘rtasidagi bog‘liglikni o‘rgangan. Xlamidiy traxOomatis infeksiyasi
titrining yuqori bo‘lishi bilan RAli bemorlarda yallig‘lanish sitokininlari bo‘lgan
IL-1B, IL-6, IL-10, O‘NO-a titrlarining ortishi 0‘rtasidagi korrelyatsion
bog‘liglikni  aniqlagan. Revmatoidli artrit xlamidiy infektsiyasi bilan
assOtsirlanganda vizual analogli shkala ko‘tarilishi, Richi indeksi bo‘yicha bo‘g‘im
funksional imkoniyatlarining va SF-36 bo‘yicha bemorlar hayot sifati
ko‘rsatkichlarining nisbatan kamayishini isbotlagan. Tadqiqot uchun RA bilan
kasallangan 95 nafar bemor: 35 nafari sof RA, 60 nafari Xlamidiy traxomatis bilan
assOtsiatsiyada kelgan RAIli bemorlar olingan bo‘lib, ularda revmatoid omil
aniqlanishiga qarab seropozitiv va seronegativ, SSPA mavjudligi yoki yo‘qligiga
asosan SSPA pozitiv hamda SSPA negativ bemorlarga ajratgan holda kasallik
faolligini DAS-28 indeksini hisoblash orqali aniqlagan. Shuningdek, RAga
chalingan 526 nafar bemorda Xlamidiy traxOmatis infeksiyasining uchrash
chatotasini tahlil qilganda RAli bemorlarning 13,3%da Xlamidiy traxOomatis
infektsiyasi aniqlangan. Olimaning fikricha, “RA kasalligi debyutida Xlamidiy
infeksiyasi bilan birgalikda kelganda sof RAdan farqgli ravishda tirsak bo‘g‘imi
zaralanishi holati 15,5% ga, boldir-tovon bo‘g‘imi zararlanishi 17,7% ga, chanoq
son bo‘g‘imi zararlanishi 5% ga farq qilinishi kuzatildi. Klassik RA debyutida
zararlanmaydigan bo‘g‘imlar mavjud bo‘lib, bularga distal falangalararo
bo‘g‘imlar (DFAB) va qo0°l panjasi birinchi barmog-panja bo‘g‘imi (BPB) kiradi.
Kuzatuvimizdagi bemorlarning sof RAdan tashkil topgan guruhida ushbu ikki
bo‘g‘im zararlanishi umuman kuzatilmagan bo‘lsa, Xlamidiy infektsiyasi bilan
birgalikda kelgan RAli bemorlarda bu bo‘g‘imlarning zararlanishi mos ravishda
6,6% va 11,6% bemorlarda kuzatildi”.(12 bet) Tahlillar asosida bemorlarda
konyunktivit holati RA Xlamidiy infektsiyasi bilan assotsiatsiyada kelganda sof
RAga nisbatan 2,1 barobar ko‘p bo‘lib, irit 2,4 barobar, uveit 2,9 barobar ko‘p
uchrashi va Xlamidiy infektsiyasi bilan asssotsiatsiyada kelgan RAli bemorlarning
21,7% da urertit aniqlangan. Yallig‘langan bo‘g‘im terisida giperemiya aniqlanishi
sof RAli bemorlarda 2,8%, Xlamidiy infektsiyasi bilan assotsiatsiyada kelgan RAli
bemorlarda 16,6% uchrashi, sof RAli bemorlarda talalgiya va entezit alomatlari
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kuzatilmagan bo‘lsa, kasallik Xlamidiy infektsiyasi bilan birgalikda kelganda mos
ravishda 13,3% va 11,6% ni tashkil qilishi hamda davolashdan ijobiy natijaga
erishish uchun birinchi navbatda antibakterial terapiya orqali Xlamidiy
infektsiyasini eradikatsiya qilinishi lozimligi ta’kidlangan. Shu bilan birga,
tadqiqot ishida eksprement sifatida olingan bemorlarda bo‘g‘im sindromidan
tashqari klinik belgilar, ya’ni ko‘z zararlanishi va uretrit alomatlari kuzatilganligi
ham qayd etilgan.

Toshkent tibbiyot akademiyasining yana bir olimi M.M.Tashpulatovaning
tadqgiqotlarida RAning erta davrlarida tipik bo‘g‘im sindromi kuzatilmaganda 14-3-
3n ogsilining miqdorini ortishi kasallikni erta tashxislash markyori ekanligi
aniglanib, qonda bu ogsil migdorining ortishi bo‘g‘im sindromi bilan kechuvchi
boshqa kasalliklarda kuzatilmasligi va RAning erta davri uchun maxsus belgi
ekanligi o‘rganilgan. RAning erta davrlarida gipertsitokinemiya (IL-10 va O‘NO-
a), eroziv artrit rivojlanishi va kasallikning rentgenologik belgilarining rivojlanishi
negizida 14-3-3 m ogsili titrining ortib borishi, RAning erta davrlarida
kombinirlangan bazis yallig‘lanishga qgarshi dori vositalar ta’sirida revmatoid omil
va siklik sitrullinlangan peptidga qarshi antitanachalar miqdorining kamayib
borishi, 14-3-3n ogsili esa 0‘zgarmas ko‘rsatkich ekanligi aniglangan. Shu bilan
birga eroziv artrit rivojlangan bemorlarda IL-10 va O‘NO-o miqdorining yaqqol
ortib borishi, uning giperproduksiyasi esa kasallikning rentgenologik avj olib
borish ko‘rsatkichlari hamda 14-3-3n 0gsilining titrlarini ortishi bilan chambarchas
bog‘ligligi aniglangan [191; 112-114-b.]. Yuqoridagi o0‘tkazilgan tadqiqotda
RAning erta bosqichlarida qo‘l panja bo‘g‘imlarining zararlanmasligi, artikulyar
sindomning assimmetrik kechishida va poliartrit mavjud bo‘lmaganda, 14-3-3 n
0gsili RAni erta tashxislashda muhim omillardan biri ekanligi aniglandi. Ushbu
markyor RA tashxisini aniqlashda muhim bo‘lgan RO va SSPA manfiy bo‘lgan
hollarda kasallikning erta davrida aniqlashda yuqori sezuvchanlikka va
spetsefiklikka ega ekanligi bilan ajralib turadi. Shuningdek, IL-10 va O‘NO-a
markyorlarining giperproduksiyasi eroziv artritli bemorlarda 14-3-3n ogsilining
ortishi bilan chambarchas bog‘ligligi anidlandi. RAli bemorlarda 14-3-3 n ogsili
kasallikni erta bosqichida bemorlarda BYQDYV ishlatilib kasallik remissiyasi
kuzatilgan vaqtda ham o0‘zgarmas ko‘rsatkich bo‘lishi uni tashxislashda eng
ishonchli biomarkyor deb ta’riflashga asos bo‘lib xizmat qiladi.

§1.3. Revmatoid artrit kasalligini tashxislashda zamonaviy laborator-
instrumental tekshiruv usullari

Har ganday bemor shifokor huzuriga bo‘g‘im o0g‘rig‘i shikoyati bilan
kelganida unga tashxis qoO‘yishda bemorning shikoyati, laborator-diagnostik
tahlillari natijasi va kasallikning klinik belgilariga ahamiyat beriladi. RA tashxisini
aniqlash murakkab jarayon bo‘lib, bu tashx isni qo‘yish bemorlarda RAdagi
immun yallig‘lanish jarayonlarining faolligini aniqlashda qonning quyidagi
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kompleks tahlillari: qonning yallig‘lanish markyorlari, gematologik, bioximik va
immunologik gon tahlili ko‘rsatkichlariga e’tibor qaratiladi. Qondagi yallig‘lanish
markyorlariga eritrotsitlarning cho‘kish tezligi (ECHT), C-reaktiv ogsil (CRO) va
fibrinogen kiradi. RAli bemorlar qonida bu ko‘rsatkichlarning ortishi kasallikning
faolligi qay darajada ekanligini ko‘rsatadi [125; 74-77-b.]. Qon tahlilida CROning
ortishi bo‘g‘imlarning destruktiv jarayonlari kuchayishi bilan ortib boradi [146; 3-
b.]. RAning o‘tkir bosqgichida yallig‘lanish jarayonining belgisi bo‘lgan o‘tkir
fazali sinama — CRO paydo bo‘ladi. Sog‘lom insonlarda bu ko‘rsatkich qonda
aniqlanmaydi, o‘tkir yallig‘lanish yoki destruktiv jarayonlarda bu ko‘rsatkichni
zudlik bilan yuqori darajaga ko‘tarilishini kuzatishimiz mumkin. RAning
qo‘zg‘alish jarayonida 77% bemorlarda bu ko‘rsatkichni yuqori darajaga
ko‘tarilgani aniqlangan. [78; 744-b.]. C-reaktiv ogsil (CRO) birinchi marta 1930-
yilda Osvard Averi laboratoriyasida (Rokfeller instituti, Nyu-York) V.Tillet va
T.Frensis tomonidan Streptococcus pnevmoniya bilan kasallangan bemorning qon
zardobida topilgan. Tadqiqotchilar pnevmokok ogsillarini gismlarga ajratishdi va
ular “C tip1 polisaxarid” deb ataladigan “C” fraksiyalaridan biri pnevmoniya bilan
og‘rigan bemorning qon zardobida mavjud bo‘lgan C-reaktiv 0gsillarni
cho‘ktirishini aniqladilar. Yallig‘lanishga javoban qonda C-reaktiv miqdori bir
necha marta ortishi aniglangan [39, 11-36-b.; 12, 1-22-b.]. Oxirgi 0‘n yilliklarda C-
reaktiv 0gsilning yurak qon-tomir, autoimmun va yuqumli kasalliklarning
rivojlanishidagi roliga e’tibor qaratildi [58, 320-327-b.; 135, 147-156-b.].
V.V.Fomina va L.V.Kozlovskaya nomli tadqiqotchilar RAli bemorlarda CRO
ko‘rsatkichi jarayonning faollik darajasiga, kasallikning tabiati va davomiyligiga,
yoshiga, birga keladigan kasalliklarga va dori-darmonlarga bog‘liq bo‘lishini aytib
0‘tishgan [174; 24-31-b.]. Organizmdagi t0‘qimalarning yuqori shikastlanishida va
bakterial infeksiyalar paydo bo‘lganda C-reaktiv ogsil miqdori ortadi. Organizmga
biror bir qo‘zg‘atuvchi omil ta’sir etganda juda tezlik bilan 6-12 soatda CRO
ko‘rsatkichi ortadi, uning kontsentratsiyasi normaga nisbatan 2000 martagacha
ortishi kuzatilishi mumkin [86; 700-b.]. T.E. Zubova, Y.A. Kopalova, L.N.
Kamkina va boshga olimlarning kuzatishlariga ko‘ra RAli bemorlarning 80%ida
CRO kontsentratsiyasi yuqori bo‘lishi kuzatilgan[113; 87-b.]. RAli bemorlarda
CRO kontsentratsiyasining yuqori bo‘lishi kasallikdagi yallig‘lanish jarayoni bilan
bog‘lig bo‘lib, kasallikning faollik darajasini baholashda muhim ko‘rsatkich
hisoblanadi [150; 25-27-b.]. CRO miqdorining yuqori bo‘lishi RAli bemorlarda
bo‘g‘imlardagi  0‘zgarishlar tez rivojlanib, kasallikning rentgenologik
ko‘rsatkichlari yuqoriligi bilan bog‘liq. CRO yuqoriligi bemorlarda kasallikning
og‘ir kechishini ko‘rsatuvchi marker bo‘lishi mumkin [ 3, 1-6.; 63, 1842-1852-b.].
Qonda CRO yugori bo‘lgan RAli bemorlarda buyrak, yurak qon-tomir kasalliklari,
metabolik sindrom kabi komorbid patologiyalar rivojlanish xavfi yuqori bo‘ladi.
Umumiy populyatsiya bilan solishtirganda RAli bemorlarda aynigsa, yurak qon
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tomir kasalliklarini uchrash xavfi ikki barobar yuqori bo‘lishi kuzatilgan [2, 316-
324-b.; 53, 1-15-b; 74, 561-569-b.].

Oc‘tkazilgan ba’zi bir tadqiqotlarda RAda buyrak zararlanishi bilan CRO
o‘rtasidagi bog‘liglik o‘rganilgan. So‘nggi 0‘tkazilgan tadqiqotlar natijalariga
ko‘ra, buyraklardagi glomerulo va tubulointerstitsial 0°zgarishlarning asosiy
patogenetik mexanizmida surunkali yallig‘lanish yotadi. RAdagi surunkali
yallig‘lanish natijasida CROning uzoq muddat yuqori darajada bo‘lishi
glomerulyar tomir endoteliysining disfunksiyasiga sabab bo‘ladi va yallig‘lanishga
qarshi sitokininlar sintezini qo‘zg‘atadi. Buyrak koptokchalari va tubulointerstitsial
to‘qimasidagi yallig‘lanishga sabab bo‘ladi va surunkali buyrak kasalligi
rivojlanishiga olib keladi. Yallig‘lanish belgilari yuqori bo‘lgan RAli bemorlarda
mos ravishda buyraklarda GFTning pasayishi bir necha tadqiqotlarda kuzatilgan.
Bundan tashqari CROning 0‘zi ham buyrakdagi yallig‘lanish jarayonlariga va
fibroz kelib chiqgishiga yordam beradi degan qarashlar ham mavjud [31; 1-16-b.].
Fibrinogen yallig‘lanishning o‘tkir fazasi bo‘lishi bilan birgalikda, qon ivish omili
uning muhim faktorlaridan biri hisoblanadi. Yurak qon tomir kasalliklarida
fibrinogen miqdorining ortishi bemorlarda tromboz xavfi yuqori ekanligini
ko‘rsatadi. Shu sababli ham RAli bemorlarda yurak qon tomir kasalliklari va insult
xavfi yuqori bo‘ladi. Qondagi gematologik ko‘rsatkichlarga umumiy qon tahlili va
leykotsitar formula kiradi. Umumiy qon tahliliga ko‘ra revmatoid artritli
bemorlarda temir tanqisligi anemiyasi kuzatiladi. ECHT har doim ham faqatgina
RAga x0s belgi hisoblanmaydi, uning miqdorining ortishi revmatologik,
endokrinologik, gematologik va onkologik kasalliklar mavjudligining belgisidir.
Shuningdek, ECHT UQT bo‘yicha kasallikning faolligini ko‘rsatadigan
trombotsitozni, dori vositalarining asoratidan yuzaga keladigan yoki Felti
sindromidagi gipersplenizmni belgisi bo‘lgan trombotsitopeniyani aniqlash
mumkin. RAli bemorlarning qon tahlillaridagi bioximik ko‘rsatkichlarga RA
kasalligidagi bazis preperatlarning jigarga toksik ta’sirini kO‘rsatadigan jigar
fermentlari va qon zardobidagi umumiy 0gsil kiradi. RA kasalligining faolligi
yugori bo‘lgan dori preparatlarini ikki xil kombinatsiyasini ichadigan 10-35%
bemorlarning qon tahlillarida jigar fermentlarining ortishi kuzatiladi. Qon
zardobidagi umumiy 0qsil ko‘rsatkichi inson organizmidagi 0gsil almashinuvining
integral ko‘rsatkichi hisoblanib, RA kabi surunkali yallig‘lanishli autoimmun
kasalliklarda oqsil almashinuvining buzilishi kuzatiladi. RAga chalingan
bemorlarni  tashxislashda eng zamonaviy tekshiruvlarga immunnologik
ko‘rsatkichlar hisoblanadigan: RO (Revma omil) va SSPA (Siklik sitrullinlangan
peptidga garshi antitana) kiradi. Bu ko‘rsatkichlar nafaqat kasallikni tashxislashda
balki uning faolligini baholashda ham muhim omil hisoblanadi. [103, 19-21-b]
RA kasalligini tashxislashda ko‘p yillardan beri RO asosiy laborator usullardan biri
bo‘lib, u kasallikni ikki xil klinik-immunologik: seropozitiv va seronegativ shaklga
ajratishga xizmat qiladi. RA bilan kasallanganlarning 60%-80%ida RO aniqlanadi,
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lekin kasallikning erta bosqichlarida esa 30-40% ida RO aniqlanmasligi ham
mumkin. [131, 10-19-b.]. ROning yuqori darajalari RAdan tashqari Shegren
sindromida, Vegener granulematozida, tizimli qizil bo‘richada(TQB), surunkali
infektsiyalarda, septik endokarditning o°tkir bosqichida, sil, virusli gepatit C va
onkologik kasalliklarda ham uchrashi mumkin [37, 1785-1791-b; 38, 1-11-b.; 39,
358-b.]. Bundan tashgari 65 yoshdan oshgan keksalarning 10-15%ida, O‘rta
yoshdagi sog‘lom insonlarning esa 3%ida ham aniglash mumkin [128, 99-102-
b.;.185, 520-b.].

Yugoridagi ma’lumotlardan shunday xulosaga kelish mumkinki, RO
aniglangan har ganday bemoOrga RA tashxisi qoO‘yishdan avval bemorning
shikoyatlariga, umumiy holatiga, kasallikning belgilariga alohida e’tibor garatib,
turli xil nozologik shakllar bilan tagqoslama tashxis 0°‘tkazish magsadga muvofiq
hisoblanadi. RA tashxisi qo‘yishda ishlatiladigan asosiy tekshiruvlardan yana biri
bemor gon zardobida siklik sitrulin peptidga qarshi antitana aniqlanishidir. Sitrulin
saqlovchi ogsillar antitanalari oOilasi antifilaggringa garshi autoantitana (AFA) deb
nomlanadi va ularga 5 turdagi autoantitanalar kiritilgan, ulardan quyidagilar klinik
amaliyotda keng qo‘llaniladi: antikeratinga garshi antitana(AKA), antiperinuklear
omil(APO), siklik sitrulin peptidga garshi antitana (SSPA) [156; 50-54-b.].

Sitrullin saqlovchi aminokislotalardan tuzilgan nishon antigenlari bilan AFA
bog‘langan bo‘lib, ularning nishoniga filaggrin, vimentin, Sa-antigen kiradi.
AFAning asosiy induktori sifatida yallig‘langan sinovitda to‘plangan
deziminirlangan fibrinning a va r zanjirlari bo‘lib xizmat qiladi. RAda AFA uchun
asosly nishon sitrullinlangan ogsillar bo‘lib, ularning topilishi bu kasallikdagi
bo‘g‘imlarda sinovit uchrashiga xos belgi hisoblanadi [84; 57-66-b.].

Antiperinuklear omil (APO) — AFA oilasining birinchi autoantitanasi bo‘lib,
u inson epiteliy xujayralarining sitoplazmasida perinuklear joylashgan keratogialin
granulalar bilan bog‘langanligi tufayli shunday nom bilan ataladi [128, 99-102-b.;
185, 520-b.]. U 1964-yilda RAli bemorlarning antinuklear antitanalarini 0‘rganish
vaqtida aniqlangan bo‘lib, bemorlar qon zardobida uchrash chastotasi 40-91%ni,
spetsefikligi esa 73-99%ni tashkil etadi [55, 193-197-b.; 149, 20-24-b.; 25, 299-
318-b.]. Bu antitana RAli bemorlar qon zardobida ham, sinovial suyuqlikda ham
uchrashi aniqlangan [42; 177-184-b.].

Oradan 15 yil o‘tib AFA oilasiga mansub bo‘lgan yana bir antitanalardan
biri antikeratinga gqarshi antitana (AKA) aniglangan [ 67, 97-99-b.]. RAli
bemorlarning qon zardobida AKAning uchrash chastotasi 16-58%ni, spetsefiklik
bo‘yicha esa 100%ni tashkil qiladi [27; 1422-1430-b.]. RAli bemorlarda ROga
nisbatan AKA va APOning spetsefikligi nisbatan ancha yuqori bo‘lib, 88-99%ni
tashkil etadi. [29, 705-711-b.; 41, 1-11-b.]. AKA va APO autoantitanalari mustaqil
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serologik marker bo‘lib, RAga chalingan bemorlarda RO va boshqa
autOantitanalarning titri bilan korrelyatsiya qilinmaydi [36; 282-288-b.].

O‘tkazilgan ko‘plab tadqiqotlarda APO va AKA musbat bo‘lgan RAli
bemorlarda bo‘g‘imlardagi destruktiv 0‘zgarishlar yuqori bo‘lishi va kasallik og‘ir
kechishi kuzatilgan [21; 734-736-b.].

Bir necha olimlar ilmiy ishlarida muzlatilgan qon zardobida AKA 25%
hollarda RAning debyuti boshlanishidan 5 yil avval aniglab, RAning
diagnostikasida muhim omil ekanligini ta’kidlab o‘tishgan. Qator ilmiy ishlarda
APOning sezgirlik darajasi ROga ancha yuqori ekanligi 0‘z tasdig‘ini topgan [136;
29-b.; 147, 163-169-b.].

Ko‘pchilik RAli bemorlarda AKA va APOning aniglanishi RA kasalligining
og‘ir kechishidan dalolat beradi, ya’ni eroziv artrit tez fursatlarda rivojlanishi,
Klinik-laborator faolliklik yuqgori bo‘lishi, tizimli zararlanishining yuzaga kelish
ehtimoli yuqori bo‘ladi [169; B.134.; 155. 212-217.]. Antifilaggringa qarshi
antitanalarning molekulyar nishonlarini chuqur o‘rganish fillagrinning sitrullin
saglovchi fragmentlarini antigen epitoplari sifatida identifikatsiya qilishga yordam
berdi. RAni tashxislashda AKA hamda APOni aniglash ROga nisbatan
spetsefikligi yuqgori usul hisoblanadi, lekin substratni standartlashtirish va
immunoflyuorestsent testini subektivligini baholash bilan bog‘liq texnik
qiyinchiliklar tufayli ularni klinik amaliyotda qo‘llash qiyinchilik tug‘diradi. [154;
31-45-b.]. Yuqoridagi barcha antitelalar uchun atipik aminokislota sitrullin
antigeni ekanligini 1998-yilda Shellekens va boshqgalar aniqlashdi, shuning uchun
2000 yilda SSPAni immunoferment usuli orqali aniglash ishlab chiqildi [156; 50-
54-b.]. Sitrullin — peptidilarginin — dezaminaza fermenti yordamida vujudga
keladigan, bir qator ogsillarning tarkibiga kiruvchi aminokislota hisoblanadi. SSPA
asosan RAning erta bosqichlarida kuzatiladi va kasallikning rentgenologik avj olib
boruvchi kechishida qonda aniqlanadi [136; 29-b.]. SSPA seropozitiv bo‘lgan RAli
bemorlar tekshirilganda, SSPA sinovial qobigning plazmatik hujayralari
tomonidan sintez bo‘lib, sinovial suyuqlikda ko‘p miqgdorda to‘planishi aniglangan.
[144; 4-10-b.] IFA tekshiruvi orqali antitananing miqdorini aniqlash qulayligi
tufayli RAni tashxislashda hozirgi kunda SSPA tahlili eng istigbolli markyor
sanaladi. Zamonaviy tibbiyotda SSPAning diagnostik qiymatini 0°‘rganish
kasallikni erta aniglash bilan birgalikda kasallikning prognozini baholashda ham
muhim omil bo‘lib hisoblanadi [166, 69-116-b.].

RAli bemorlarda hozirgi kungacha tashxislashning oltin standarti
rentgenografiya usuli hisoblanadi. RAli bemorlarning qo‘l va oyoq barmoqlaridagi
RA kasalligiga x0s bo‘lgan rentgenologik o‘zgarishlar orqali RA tashxisi qo‘yiladi
va rentgenologik bosqichlari uning ishchi tasnifi asosida belgilanadi [147, 163-
169-b.].
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RAda bemorlar rentgenologik tahlilida eroziv 0‘zgarishlar mavjudligi yoKi
yo‘qligiga asosan quyidagi turlarga bo‘linadi:

- NOeroziv;
- eroziv.

RAIli bemorlarning bo‘g‘imlar holatini ko‘rsatuvchi, rentgenologik
tekshiruvining tasnifini Shteynbroker ishlab chiggan bo‘lib, bunda RA
rentgenologik bosgichlarga bo‘lingan. Sharp va Larsenning modifikatsion usuli
yordamida bo‘g‘im destruksiyasining rentgenologik avj olib borish darajasi
belgilanadi:

| — bo‘g‘im atrofi osteoporozi;

Il — osteoporoz + bo‘g‘imlararo tirgishning torayishi, yakka eroziyalar bo‘lishi
mumkin;

I11- oldingi bosqich belgilari + ko‘plab eroziyalar + bo‘g‘im chala chiqishi;
IV — oldingi bosgich belgilari + suyak ankilozi. [109; B. 19-26.].

RAda zararlangan bo‘g‘im atrofidagi yumshoq to‘qgimalarning hajmining
kattalashib, atrofida shish kuzatilishi, bu bo‘g‘imda sinovit mavjudligini bildiradi
va RAnNing erta belgilaridan biri hisoblanadi. Rentgen tekshiruvida bo‘g‘im oldi
osteoporozining aniglanishi ham RAnig erta belgisi bo‘lib xizmat giladi va
shifokordan bazis davo boshlashni talab giladi [143; 238-250-b.]. RAli bemorlarda
shikastlangan suyak to‘qimasida mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi va yallig‘lanish
sohasidaosteoklastlarning faollashishi natijasida bo‘g‘imi atrofi osteoporozi
rivojlanadi. Bu o‘zgarishlar kasallik boshlanishi bilan bir necha haftada rivojlanishi
mumkin Dbo‘lsa, subkortikal kistalar bir nechaoylardan so‘ng paydo bo‘ladi.
RAnNing kechki bosgichlarida bo‘g‘im tog‘ayining yemirilishi natijasida bo‘g‘im
tirgishining torayishi yuzaga keladi [120; 12-25-b.]. Bo‘g‘imdagi o°zgarishlarning
rentgenologik  3-bosgichi bo‘g‘im yuzalaridagi eroziyalar bo‘lishi bilan
tavsiflanadi. Eroziyalar RAli bemorlarning 14%ida kasallik boshlanganidan keyin
yarim yil mobaynida, 47%ida kasallikning birinchi yilidan so‘ng yuzaga keladi.
[109; 19-26-b.] Ular bo‘g‘im kapsulasidagi sinovial gavatning 0°sib kiruvchi
proliferatsiyasi natijasida shikastlangan suyakning bo‘g‘im ichi sohalarida,
shuningdek, suyakning ochiq togay bilan goplanmagan yuzalarida paydo bo‘ladi.
Ko‘p hollarda eroziyalar 11 va V kaft suyaklarining asosida, tirsak suyagining
distal epifizi hamda bigizsimon o‘simtasida, ilmogsimon suyakning tirsak yuzasida
va boshchali suyak bilan orasidagi bo‘g‘imda, uchburchaksimon bilan no‘xotsimon
suyaklarda vujudga keladi. RAIli bemorlarning SSPA musbat guruhlarida eroziv
jarayonlarda kuchli o°zgarishlar kuzatiladi [104; 314-326-b.]. SSPA musbat
bo‘lgan RAIli bemorlarda rentgenologik bosgichining yuqori bo‘lishi kuzatiladi.
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Adabiyotlar sharhi bo‘yicha rezyume

Adabiyotlarsharhida keltirilganma’lumotlarniumumlashtirganholda
shundayhulosaga kelishmumkinki, = RAda surunkalibuyrakkasalligibemorlarda
RAningklinikkechishi,  kasallikningfaolligi, =~ davomiyligi,  funksionalsinfi,

bemorlarningyoshi, jinsi, ularningimmunologikholati,
patologikjarayonningkechishhususiyatlari,  kasallikda ishlatiladiganNYQVlar,
organizmdagibarcha a’zolarningbir-biriga alogadorjihatlari,

bo‘g‘imdantashqgarishikastlanishlari, hamda ko‘pgina boshga omillarta’sirida
polimorfxarakterga ega bo‘ladi. Zamonaviy tibbiyotda RA Kkasalligining
bo‘g‘imdan tashqari bir gator tizimli belgilari: yurak-gon tomir tizimidagi, nafas
olish tizimidagi, qon tomirdagi, oshqozon-ichak tizimidagi, asab tizimidagi,
ko‘rish organidagi va buyraklardagi o‘zgarishlar masalalari o‘rganildi. Xususan,
bemorlarning kamida uchdan biridayuzaga keladigan bo‘gimdan tashqari asoratlar:
revmatoid tugunlar, interstitsial o‘pka kasalligi, buyrak shikastlanishi, revmatoid
vaskulit, aterosklerozning jadal rivojlanishi natijasida kelib chigadigan yurak-gon
tomir asoratlari, venoz tromboembolik asoratlar, anemiya, ruhiy kasalliklar, ko‘z
kasalliklari, nevrologik buzilishlar va boshqalar tahlil qgilindi. Shu bilan birga
RAdagi RO, SSPA, SRO va ECHT kabi laborator ko‘rsatkichlarning bemorlarda
surunkali buyrak kasalliklarini tashxislashdagi o‘rni vaahamiyati belgilandi. RAda
SBKni erta tashxislashning haligachaaniq patognomik belgilari va mezonlarining
mavjud emvsligi tibbiyotning dolzarb muammolaridan biri bo‘lib qolmoqda. Shu
bois ushbu tadgiqot ishimizda buyrak disfunksiyasida revmatoid artritning klinik
kechish xususiyatlarini, buyrak koptokchalari holatini Sistatin-C yordamida tahlil
qilish usullari va buyraklardagi interstitsial fibroz jarayonini TGF-B1
yordamidaaniglash dolzarblik kasb etadi. RAda SBKni ertaaniglash hamda
nogironlikni oldini olish, mehnat qobiliyatnini tiklash va bemorlarning hayot
sifatini yaxshilash kabi masalalar 0‘z yechimini kutmoqgda. Shuning uchun bugungi
kun tibbiyotida RA bilan ogrigan bemorlarda  buyrak disfunksiyasini erta
tashxislash va davolash sog‘lom turmush tarzini tashkil etishda muhim ahamiyat
kasb etadi.

G.K.Karymova, |.V.Zorin, D.S.Mesyatslar (2022) biriktiruvchi to‘qimalarning
diffuz kasalliklarida ikkilamchi buyrak shikastlanishining chastotasi va tuzilishi
hagidagi zamonaviy ilmiy ma’lumotlarni tahlil qildilar.  Biriktiruvchi
to‘qimalarning diffuz kasalliklarida nefropatiya izolyatsiya qilingan siydik
sindromi shaklida kam Klinik belgilar bilan yuzaga keladi. Siydik sindromining
minimal namoyon bo‘lishi buyrak shikastlanishining belgisi ekanligi aniglandi.
DBT bilan og‘rigan bolalarda buyrak funksiyasining pasayishi tezligi juda tez
bo‘lishi mumkin. DLSTda buyrak patologiyasi bilan og‘rigan bemorlar sonining
ko‘payishi yuqori darajada emas, balki jiddiy ijtimoiy-igtisodiy oqibatlargaolib
keladigan umumiy tibbiy fanlararo muammodir. Buyrak patologiyasi, aynigsa,
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dastlabki bosqgichlarida tashxislash zamonaviy nefrologiya, revmatologiya va
pediatriya uchun juda muhim va dolzarb muammo hisoblanadi. A.P.Rebrov,
0O.G.Kargalskaya (2012) psoriatik artrit bilan og‘rigan bemorlarda CBK bilan
kasallanish 76,4% ni gayd etdi. ANCA bilan bog‘liq vaskulitlarda (xususan,
poliangiit bilan granulomatoz bilan) buyraklar bo‘shlig‘ida yarim oyliklar
mavjudligi bilan past immunitetli nekrotig glomerulonefritning chastotasi 80%.
Yuqoridaaytib o‘tilganidek, revmatoid artrit noma’lum etiologiyaning otoimmun
kasalligi bo‘lib, surunkali eroziv artrit va ichki organlarning tizimli yallig‘lanishli
mezonlari bilan tavsiflanadi. RAning targalishi 0,5-2% ni tashkil qiladi.
Kasallikning eng yuqgori cho‘qqisi 30 yoshdan 55 yoshgacha bo‘ladi.
Tadgiqgotchilarning RAdagi komorbid holatlarga gizigishi ularning kasallikning oz
kursi va prognoziga, davolash taktikasini tanlashga va bemorlarning hayot sifatiga
ta’siri bilan bog‘liq. Yo‘ldosh kasalliklar RA rivojlanishidan oldin, kuchayishi
yoki remissiya davrida paydo bo‘lishi mumkin, shuningdek, surunkali autoimmun
yallig‘lanish va yoki uning terapiyasining asoratlari bo‘lishi mumkin (A.R.
Babayeva, E.V. Kalinina, M.S. Zvonorenko, 2019). Kasallikning dastlabki
bosqichlarida erta tashxis qo‘yish bemorni surunkali buyrak yetishmovchiligining
asoratlaridan qutqgaradi va shu bilan nogironlikning oldini oladi va hayot sifatini
yaxshilaydi.
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11 BOB. REVMOTOID ARTRIT BILAN OG‘RIGAN BEMORLARDA
BUYRAK SHIKASTLANISHINI ERTA TASHXISLASHDA SISTATIN-C
VA TGF-BINING DIAGNOSTIK AHAMIYATI

§2.1. Sistatin-Cdan foydalangan holda RA bilan og‘rigan bemorlarda buyrak
glomerular holati tahlili

Surunkali yuqumli bo‘lmagan kasalliklar orasida RA klinik kechishining
alohida 0°‘ziga x0s xususiyatlari bilan ajralib turadi. RA klinik kechishida uzoq
muddatli remissiya kuzatilishi mumkin bo‘lgan yengil shakldan to o‘g‘ir bo‘g‘im
turi bilan ichki a’zolar zaralanishi birga kechishi kuzatiladigan polimorfizmga ega.
RAda davomli persistirlovchi og‘riq sindromi, boshqa klinik va laborator
ko‘rsatkichlar bilan korreksiyalanmaydigan poliartrit yoki  spondiloartrit
ko‘rinishida kechishi surunkali yallig‘lanishning 0°ziga x0s Ko‘rinishi hisoblanadi
[95, 69-74-b.; 112, 8-10-b.]. RAning uzoq vaqt remissiya bilan kechishi 10%
bemorlardagina kuzatiladi. Qolgan uchdan ikki gism bemorlarda esa to‘liq
bo‘lmagan remissiya hamda tez-tez huruj bilan kechadi. Qolgan holatlarda
bemorlar bo‘g‘imlarining ko‘p sonli zararlanishi va ichki a’zolar funksiyasining
buzilishi, hatto, 0‘limga sabab bo‘luvchi og‘ir asoratli shakllari yuzaga keladi.[75,
83-87-b.; 133, 58-62-b.]. RAda organizmda autoimmun yallig‘lanish jarayonlari
ortib borishi bilan turli xil organ va sistemalarda patologik jarayonlar paydo
bo‘lishi kuzatiladi.[165; 542-b; 140, 752-b; 95, 69-74-b;]. Organizmdagi bu
patologik jarayonlar turli xil klinik ko‘rinishlar bilan tavsiflanadi, instrumental va
laborator ko‘rsatkichlardagi 0‘zgarishlarda namoyon bo‘ladi [158, 15-b.; 164, 46-
b.]. RAning tizimli zararlanishi kasallikning umumlashgan, yuqori faollikka ega
bo‘lgan shakli bo‘lib, seropozitiv revmatoid artritli bemorlarda ko‘p uchraydi.[99,
20-b.; 121, 4-12-b.; 122, 37-42-b.]. Bir gator dunyo tadqiqotchilarining 0°‘rganish
natijalariga ko‘ra RAning ichki a’zolar zararlanishi bemorlarda 0‘lim xavfini 50%
ga oshiradi [61; 62-67-b.]. Hozirgi kunda dunyo bo‘ylab tarqalayotgan kasalliklar
orasida Surunkali buyrak kasalligi yetakchi o‘rinlardan birini egallab kelmoqda.
SBKni kech aniqlanishi natijasida 0‘z vaqtida davo muolajasini boshlanmasligi
bemorlarda surunkali buyrak yetishmovchiligi rivojlanishiga olib keladi. Rossiya
Federatsiyasida yoshi 60 dan ortgan aholi orasida buyrak 36%ni tashkil etsa,
yoshlar orasida esa 16%ni tashkil etadi. Ular orasida yurak qon-tomir
patologiyasining mavjud bo‘lishi SBK xavf omilini 26%ga ortishiga sabab bo‘ladi
[71; 174-187-b.]. Amerika Qo0°‘shma Shtatlari aholisining 26 milliondan ortig‘i
SBKdan aziyat chekadi. SBK rivojlanishining xavf omillariga qandli diabet
kasalligi, autoimmun jarayonlar, yurak qon-tomir patologiyalari, hayot sifatiga
ta’sir etuvchi yomon odatlar (chekish, alkogol) buyrak shikastlanishining ortishiga
olib keladi. RA kasalligida buyrak shikastlanishining uchrashi 5% dan 50% gacha
bo‘lgan bemorlar orasida uchraydi [24; 206-213-b.]. RA bilan og‘rigan ichki
a’zolar zararlanishi bo‘lgan bemorlarni 0‘limga olib keluvchi sabablar orasida SBK
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33-40%ni tashkil etadi (A.A.Dzinskiy va boshqalar). RAning tizimli zararlanishi
bo‘lgan bemorlarning uchdan bir gismida buyrak shikastlanishi kuzatiladi. (Li
D.M. va boshqalar). RAda ichki a’zolar shikastlanishining eng og‘ir turi
nefropatiya bo‘lib og‘ir asoratlarga olib kelishi hamda kasallikning progrozini
belgilashi bilan xavfli hisoblanadi. (N.A.Xramtsova, 2010). RAli bemorlarning
Oltin preparatlari yoki D-penitsilamin bilan davolanganlarining 30%ida nefrotik
sindromi rivojlanishi ehtimoli  yuqori bo‘ladi. Ba’zi bir epidemiologik
tadgiqotlarda buyrak patologiyalarida yallig‘lanish markyori bo‘lgan SROning
yugori bo‘lishi kuzatilgan (M.M.Nielen va boshqalar, 2004). Surunkali buyrak
kasalligi 3 oy yoki undan ortiq muddatda KFT<90 ml/min/1,73 m2 dan kamayishi
natijasida buyrak funksiyasining pasayishi hamda strukturasining 0‘zgarishi tufayli
kelib chiqadi. Yana bir guruh rossiyallik olimlar RA kasalligida buyrak
disfunksiyasini RAning faolligiga, CROning yuqori bo‘lishiga, bemorlarning
yoshiga, bo‘g‘imlardagi yallig‘lanish jarayoniga, bog‘ligligini 0‘z tadqiqotlarida
aniqlashgan. [98, 40-47-b.; 178, 129-133-b.]. Bir necha yillardan beri bemorlarda
buyrakning funksional holatini baholashda qon zardobida mochevina va
kreatininni aniqlash, umumiy siydik tahlili va diurez asosiy ko‘rsatkichlardan
hisoblanadi. Lekin bir necha 0‘tkazilgan analizlarga ko‘ra bu tahlillar buyrak
kasalliklarini erta aniqlashda yetarlicha ahamiyatga ega emas bo‘lib, chunki ular
buyraklardagi molekulyar darajadagi 0°‘zgarishlarni baholab bera olmaydi [65;
350-357-b]. RAdagi ichki a’zolar shikastlanishlari orasida 3 0‘rinda buyrak
zaralanishi turadi, hamda u RAli bemorlarning 10-25%ining o0‘limiga sabab
bo‘ladi. Bir gancha olimlar 0‘z tadqiqotlarida RAda buyrak zararlanishi
kasallikning faolligiga, kechishiga, davomiyligiga, serologik guruhiga va
bemorlarning yoshi bilan bog‘liq ekanligini aniqlaganlar [138, 45-49-b.; 117, 2-b.].
Hozirgi kundagi sog‘ligni saglashning surunkali buyrak kasalligini aniqlash
bo‘yicha klinik tavsiyalariga ko‘ra  buyrak funksional holati 0°‘zgarishlarini
ko‘rsatuvchi eng erta subklinik belgilar siydikda ogsil miqdorining ortishiva
glomerulyar filtratsiya tezligining pasayishi (GFT) deb belgilandi. [23; 122-127-
b.]. GFT buyrakning filtrlash funksiyasi bilan birgalikda, eritrotsitlar
shakllanishining pasayishini, arterial qon bosimi ortishini, suyak to‘qimasidagi
metabolik 0°‘zgarishlarni hamda suv va elektrolitlar disbalansiga olib keladigan
boshqa funksional o0‘zgarishlarni ham  ko‘rsatadi. Bemorlarda GFT
ko‘rsatkichlarini tekshirish buyrak to‘qimalarining zararlanishini bosqichma-
bosqich aniglash va ularning umumiy ahvolini baholash imkonini beradi. Olingan
GFT natijalariga ko‘ra, o‘tkir buyrak zararlanishi tasniflanadi, kasallikning sababi,
xavf omillari aniqlanadi, undan kelib chigadigan asoratlar oldi olinadi [115; 174-
187-b.].

Buyrakning funksional holatini aniqlash uchun ishlatiladigan dastlabki
markyor mochevina bo‘lib, u ilk marta 1827-yilda Richard Brayt tomonidan
aniglangan. U buyrak kasalligi bo‘lgan bemorlarni qon va siydik tahlillarini
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ko‘zdan kechirganda ular orasidagi teskari proportsional bog‘liqlikni aniglagan,
ya’ni qonda mochevina miqdori ortsa, siydikda uning kamayishini kuzatgan. Bu
natijalardan keyin mochevinadan buyrak biomarkyori sifatida klinik amaliyotda
keng qo‘llanila boshlangan [45; 114-121-b.]. Buyrak funksional holatini
baholashda mochevina qulayligiga qaramasdan bir qator kamchiliklarga ega.
Barchaga ma’lumki, organizmdagi 0gsilning yakuniy parchalanish mahsuloti
ammiak bo‘lib, u jigarda karbonat angidrid bilan birlashishi natijasida mochevina
sintezlanadi. Bu doimiy jarayon bo‘lganligi uchun gonda doimiy mochevina
aniglanadi, u normada 2,5 — 8,3 mmol/Ini tashkil etadi. Bemorlar qon zardobida
uning miqdorining ortishi buyrakdagi koptokchalar filtratsiya faoliyatidagi
buzilishlarni ko‘rsatadi. Agar bemorlarda jigarda patologiya kuzatilsa, hatto,
buyrak yetishmovchiligi kuzatilgan taqdirda ham bemorning qon tahlillarida
mochevina miqdori normada yoki biroz yuqgori bo‘lishi mumkin. Shuning uchun,
buyrak faoliyatiga mochevina orgali baho berishdan avval jigarning funksional
holatini tekshirish hamda buyrakka ta’sir ko‘rsatadigan ekstrarenal oOmillarni
bartaraf etish lozim. Ekstrarenal omillarga: go‘sht mahsulotlarini ko‘p iste’mol
qilish natijasida to‘qimalarda oqsil miqdorining ortishi, tana haroratining uzoq
muddat yuqori bo‘lishi, o‘tkir va surunkali yiringli jarayonlar, 0‘smalar, kuyishlar
va turli xil shikastlanishlar, organizmning uzoq muddat suvsizlanishi natijasida
organizmda suv-elektrolit muvozanatining buzilishi, har xil yallig‘lanish
kasalliklari va shu kabi boshqa patologiyalar kiradi. Organizmdagi shu kabi
0‘zgarishlar ham laborator tekshiruvlarda mochevina miqdorining ortishiga olib
keladi, bemorlardagi ckstrarenal oOmillar bartaraf etilsa, mochevina miqdori
normaga qaytishi kuzatiladi [66; 1-8-b.].

Organizmdagi qoldiq azotning tarkibiga kiruvchi yana bir markyor kreatinin
bo‘lib, u ekstrarenal omillarga va organizmdagi turli xil ta’sirlarga sezgirligi yuqori
bo‘lmagan endogen markyor hisoblanadi. Kreatininning qondagi miqdori 0.044-
0.088 mmol/Ini, sutkalik siydikda 1-2 gni tashkil etadi. Ammo kreatininning
gondagi migdoriga insonning yoshi, jinsi, tanadagi mushak massasi, turli xil dori
darmonlar ta’sir etadi.

Buyraklardagi GFT aniqlashda kreatinindan foydalaniladi. U koptokchalar
membranasi  Orqali  filtrlanadi.  Buyrkaning  proksimal  kanalchalarida
reabsorbtsiyaga uchramaydi, lekin ulardan sekretsiyalanadi. GFT aniqlashda keng
go‘llanilsada, buyrakdagi 0‘zgarishni aniq ko‘rsatib berolmaydi, chunki uning
miqdorining ortishi buyrak zararlangandan keyin 2-3 kunda kuzatiladi[16; 304-
305-b.]. Qondagi kreatinin miqdori yuqori bo‘lganda, uni siydikdan ham
kreatinuriya ko‘rinishida aniqlanadi, kreatinuriya patologik yoki fiziologik
ko‘rinishda bo‘lishi mumkin. Fiziologik kreatinuriya yosh bolalarda, xomilador
yoki laktatsiya davridagi ayollarda, ogsilga bOy mahsulotlarni haddan ortiq
iste’mol qilgada uchraydi. Patologik kreatinuriya esa oOrganizmda  ogsil
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almashinuvining buzilishi natijasida kelib chigadi. Quyidagi kasalliklarda
kuzatiladi: mushak distrofiyasi, miozit, akromegaliya, Addison kasalligi, Itsengo
Kushingo, qandli diabet, jigar kasalliklari, Revmatoid artrit, 0g‘ir yurak
yetishmovchiligi, gormonlar bilan davolash, E va C avitaminozlar, ichak tutilishi [
71; 174-187-b.].

Surunkali buyrak kasalligini tashxislashda mochevina va kreatininning eng
katta kamchiligi shundaki, buyraklarning kompensatsiya funksiyasi tufayli,
nefronlarning ko‘p qismi  zararlanganidan keyingina qonda ularning
kontsentratsiyasi ortadi [132; 79-83-b.]. Shu tufayli buyrakning funksional holatini
baholashda hozirgi kunda endogen biomarkyorlar orasida Sistatin-C eng qulay va
ishonchli ogsil bo‘lib hisoblanadi. Sistatin-C ning gondagi miqdori bemorlarning
mushak massasiga, yoshiga, qandli diabet borligiga, tana massasiga,
xomiladorlikka bog‘liq emasligi KFTni aniqlashda tahlillarning ishonchli
bo‘lishiga imkon yaratadi [22, 1354-1360-b.; 18, 173-179-b.]. Sistatin-C oqgsili
birinchi marta 1961-yilda orqa miya suyuqligida, tubulyar proteinuriyada siydikda
aniglangan, 1962-yilda qon zardobida va boshga biologik suyuqliklarda topilgan
[8; 2148-2159-b.]. Buyrakning yallig‘lanish markyori bo‘lgan Sistatin-C 120 ta
ogsil goldig‘idan iborat polipeptid hisoblanib, 13,4 kDadan iborat bo‘lib, dastlab u
trace protein deb nomlagan. Sistein proteinaz oOilasiga mansub bo‘lgan ushbu ogsil,
1984-yildan Sistatin-C nomi bilan atala boshlangan [177, 38-43-b; 172, 80-b.].
Organizmdagi odatdagi fiziologik jarayonlarni boshqarishda Sistatin-Cni
ingibirlash uning harakati uchun aniq nishon bo‘lgan proteaza faolligini ingibirlash
yordamida amalga oshiriladi va bu jarayon hayotiy zarur hisoblanadi. Sistein
proteinaz ingibitori bo‘lgan ushbu 0gsil ularning faolligini bloklaydi va natijada
hujayra tashqarisidagi matriksni degradatsiyasiga olib keladi [93, 23-31-b.; 94, 27-
38-b.; 92, 31-39-b.; 57, 595-603-b.]. Organizmda barcha yadro saqlovchi
hujayralar tomonidan doim Sistatin-C sintezlanib, qonga tushadi, koptokchalar
membranasi Orqali filtrlanadi buyrakda to‘liq metabolizmga uchraydi va
buyrakning proksimal kanalchalarida sekretsiyaga uchramaydi [57; 595-603-b.].
Sistatin-C siydikda — tubulyar disfunksiyaning markeri hisoblanadi. Ilgari siydikda
(u - urinary) ushbu protein ko‘p miqdorda aniglanmaydi degan fikrlar mavjud edi.
Keyinchalik buyrak kanalchalari faoliyati buzilganda, aynigsa uning o‘tkir
zararlanishida Sistatin-C kontsentratsiyasi 200 martagacha ortishi qayd etilgan [94,
27-38-b.; 95, 31-39-b.]. Sistatin-C polipeptidi 1985-yilda ekzogen markyor orgali
aniglanganda, uning qon zardobidagi ko‘rsatkichi bilan buyrak koptokchalarini
filtrlash vazifasi orasida 0‘zaro bog‘liglik aniglangan. Shuning uchun qondagi
miqdori hozirgi kunda KFTning eng ishonchli indikatori deb belgilangan [98, 40-
47-b]. O‘tkazilgan ko‘plab tadqgiqotlardan so‘ng 1,73 m? tana sathiga bir dagiqada
KFT 90-60 ml bo‘lgan bemorlarda Sistatin-C buyraklar faoliyatini baholashda
kreatininga nisbatan, ayniqsa, buyraklar zararlanishining boshlang‘ich holatlarida,
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ya’ni fraksiyasi yengil kamaygan holatlarda 0‘ta sezgir endogen markyor ekanligi
tasdiglangan [93, 23-31-b.; 94, 27-38-b.].

Sistatin-C ning kreatinindan yana bir ustunligi bemoOrning vazni va mushak
massasiga bog‘liq emasligi bo‘lib, shu ustunligi bilan nevrozli anoreksiya tashxisi
bo‘lgan bemorlarda GFTni aniqlashda kreatininga qaraganda aniqligi yuqori
ckanligi isbotlangan [137; 29-37-b.]. Sistatin-C bemorning yoshiga, tana
massasiga, jinsiga bog‘liq emasligi va 0°‘tkir buyrak yetishmovchiligida uning
gondagi kontsentratsiyasi juda tez fursatlarda ko‘tarilishi bilan kreatininga nisbatan
ustunlikka ega. Bu ogsil, aynigsa, 2-toifa qandli diabeti, jigar sirr0zi, umurtqa
pog‘onasidan jarohatolgan bemorlarda, yosh bolalarda, yoshi kattalarda, buyrak
transplantatsiyasi 0‘tkaziladigan va SBK bo‘lgan bemorlarda GFTni aniqlashning
eng ishonchli biomarkyori hisoblanadi. Bundan tashqari giperurekemiya bilan
Sistatin-C orasidagi bog‘lanish orqali purin almashinuvi buzilishi kuzatilishi
mumkin bo‘lgan bemorlarni aniqlash uchun ham qulay usul hisoblanadi [71; 174-
187-b.]. Buyraklar zararlanishiga nisbatan Sistatin-Cni klinik sezgirligi 86%,
spetsifikligi esa -82%ni tashkil etadi [184; 153-162-b.].

§2.2. RA bilan og‘rigan bemorlarda buyraklardagi interstitsial fibroz
jarayonida TGF-f1 ning ahamiyati

RA kasalligining bo‘g‘imdan tashqari zararlanishining yana biri kamqonlik
sindromi bo‘lib, bir qator olimlarning kuzatishlariga ko‘ra RAli bemorlar umumiy
populyatsiyasining  36-65%da  uchrashi  aniglangan. =~ RAli  bemorlarda
kamqonlikning quyidagi turlari uchrashi aniqlangan bo‘lib, 25-64%ida surunkali
kasalliklar kamqonligi, 36-48,4%ida temir tanqisligi kamqonligi, 24-29%ida esa
B12 yetishmovchiligi kamgqonligi uchraydi. Bundan tashqari ba’zi olimlar
O‘tkazgan tekshirishlarda aplastikva gemolitik anemiya rivojlanishi ham
0‘rganilgan. Y. Blokxam va boshqa olimlar birgalikda olib borgan kuzatuvlarida
RALli 2000 bemorning 10%izida kamqonlik qayd etilgan. RAli bemorlarda asosiy
kasallikni kamqonlik bilan birgalikda kechishi kasallikning faolligi yuqori
bo‘lishiga, bo‘g‘imlardagi rentgenologik destruktiv 0°zgarishlarning yuqori
darajada kechishiga sabab bo‘lishi bilan bemorlarda hayot sifatining
yomonlashishiga olib keladi va ularning umr ko‘rish davomiyligiga salbiy ta’sir
ko‘rsatadi. RAli bemorlardagi temir gomeostazi va eritropoezi patogenezida asosan
surunkali yallig‘lanish jarayonlari muhim rol 0‘ynaydi. Lekin shu bilan bir qatorda
bemorlarda surunkali qon yo‘qotish, gemoliz, kasallikni davolashda ishtirok
ctadigan dori vositalarining n0jo‘ya ta’siri va vitaminlar yetishmovchiligi ham
kamqonlik kelib chiqgishiga sabab bo‘ladi [72; 22-33-b.]. Surunkali kasalliklar
kamqonligi (SKK) ilk marotaba o‘tgan asrning 30-yillarida aniglangan bo‘lib,
keyinchalik 50-yillariga kelib Cartwrighti Wintrobe tomonidan to‘liq 0‘rganilgan.
SKK gipoproliferativ anemiya bo‘lib, inson organizmidagi surunkali yallig‘lanish,
infeksiya va 0‘sma kasalliklariga javoban rivojlanadi. Kamglonlikni hozirgi
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kungacha aniq tasnifi ishlab chigilmagan bo‘lib, eritrotsitlar o‘rtacha hajmiga ko‘ra
quyidagi turlarga bo‘linadi: gipoXrom, NOrmoxrom va giperxrom.

Kamgqonlikning patofiziologik xususiyatiga ko‘ra:

-eritrotsitlarning va gemoglobinning ishlab chiqarilishi kamayishi bilan bog‘liq;
-eritrotsit va gemoglobinning parchalanishi kuchayishi bilan bog‘liq.
Kamgqonlik og‘irlik darajasiga ko‘ra quyidagicha bo‘linadi:

Engil daraja (Hb< 70 g/l);

O‘rtachaog‘irlik (Hb 70-90 g/l);

Og‘ir daraja (Hb> 90 g/l) [163, 415-b.].

Kamgonlikning shu kabi ko‘plab tasniflari mavjud, lekin klinik xulosa gilish
va davolash uchun uni quyidagi 3 guruhga bo‘lish ma’qul:

1-guruh. Temir tangisligi anemiyasi (pomtgemorragik), yoki Vitamin B12
kamgonligi (ba’zan Folik kislotasi);

2-guruh. SKK- kamqgonlikni infeksion yallig‘lanish, autoimmun vao‘sma
kasalliklari bilan birga kechishi;

3-guruh. Gemotologik anemiya (gemoblastoz va gemolitik bemorlardagi
kamqgonlik) — suyak iligi yetishmovchiligi yoki qgizil qon tanachalarining
ko‘payishi bilan bog‘liq kamqonlik.

RAda uchraydigan SKKning patogenezi murakkab jarayon bo‘lib uning
asosida eritropoetin sintezining buzilishi yotadi va u eritropoezni ingibirlovchi
omillarning giperproduksiyasi natijasida yuzaga keladi [89; B. 480]. Bu omillarni
temir almashinuvining buzilishi, interleykin, o‘sma nekroz omili tashkil etadi. Bir
qator tekshiruvlar natijasiga ko‘ra, kamgonlik rivojlanishida eritrotsitlarning paydo
bo‘lishiga yallig‘lanishga garshi sitokininlar ta’siri natijasida yuzaga kelishi
mumkin [35, 2578-2588-b.; 48,2-18-b.]. Eritroproetin gormoni 30400 Daog‘irlikka
ega bo‘lgan glikoprotein bo‘lib, 165 aminokislota va 4 uglevod zanjiridan iborat.

Toshkent tibbiyot akademiyasi olimlarining o‘tkazgan tadgiqotlarida RAli
bemorlardagi kamqonlik sindromi tadgigotgaolingan bemorlarning klinik va
laborator tekshiruvlarida namoyon bo‘lib, ular orasida ikkinchi va uchinchi darajali
kamqgonlik belgilari kuzatildi. Jinsi bo‘yichaolingan guruhlardaayollardagi
gemoglobin ko‘rsatkichlari erkaklarga nisbatan past darajada ekanligi aniglandi.
Bemorlarda uzoq muddat NYQVni va metotreksatni qgo‘llash kamqonlik
rivojlanishiga sezilarli ta’sir etishi kuzatildi. RAda kasallik faolligi va davomiyligi
ortib borishi bilan kamgonlikning darajasi yuqori bo‘lishi kuzatildi [108; 100-101-
b.].
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Inson organizmida uremik toksinlarning nefrotoksik xususiyatlari ularning
asosan nefronning proksimal segmentida ko‘p miqdorda ishlab chiqarilishi va
buyrak funksiyasi intensiv  susayishining bosh sababchisi hisoblangan
tubulointerstitsial fibroz jarayonini tezlashtirish qobiliyati bilan bog‘lig. Ular
proksimal  kanalchalar  hujayralarida  nikotinamid-adenindinukleotid-fosfat-
oksidazani faollashtiradi va mahalliy oksidativ stress chagirib, transkriptsion omil
NF-kappa-yadrosi ishtirokida profibrotik sitokin TGF-B1 ishlab chigaradi. U
multifokal sitokinlar guruhiga mansub bo‘lib, ilk bor 1990-yilda trombotsitlardan
ajratib olingan [6; 1286-1292-b.]. Me’yorida TGF-B1 hujayralar prolifiratsiyasi,
differensiyasi, apoptozi, immun javobi, ekstratsellyular matriks remodellanishining
muhim boshgaruvchisi hisoblanadi [7; 2600-2610-b.]. U buyrak kanalchalarining
va ularni o‘rab turgan interstitsial to‘qimani sklerotik zararlanish jarayonlariga
qo‘shiladi. TGF-B1 klassik sitokinlar oilasiga mansub bo‘lib proliferativ zanjirda,
nafaqat yurak va tomirlar, balki nefroskleroz rivojlanishida ham yetakchi omil
hisoblanadi. Buyrakda TGF-B1 manbai mahalliy magrofaglar hisoblanadi. Uning
giperekspressiyasi kollagen va buyrakdagi boshga matriks tarkibiy qismlari
Xusisiyatining pasayishini ta’minlaydi. Nefroskleroz rivojlanishi sintezini
faollashuvigaolib keladi. RAIli bemorlar qonida TGF-B1 miqgdorini oshishi
buyraklardagi fibroplastik o°‘zgarishlarni yuzaga keltiradi va kollagenoz hamda
buyrak interstitsial to‘qimasidagi nefrosklerotik jarayonlarni boshqaradi [122; 37-
42-b.]. Binobarin, shunday ekan, yugoridaaytib o‘tilganidek, nefronning proksimal
segmentlarida ko‘p migdorda ishlab chiqgariladigan uremik toksinlar qonda TGF-1
kontsentratsiyasini oshiradi va buyrak funksiyasi yo‘qolishining yetakchi
sababchisi hisoblangan tubulointerstitsial fibroz jarayonini tezlashtiradi [6; 1286-
1292-b.]
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111 BOB. REVMATOID ARTRITLI BEMORLARNING KLINIK
XUSUSIYATLARI VA TADQIQOT USULLARI

§3.1. Kasallik faolligi va bo‘g‘im sindromini baholash
Tekshirish usullari:
Bemorda revmatoid omil mavjud yoki yo‘qligiga qarab:
-Seropozitiv RA;
-Seronegativ RA.
RAning klinik bosqichlari quyidagicha aniqlandi:
-kasallik davomiyligi 6-12 oy — erta bosqichi;
-kasallik davomiyligi 12 oydan ko‘p bo‘lganda ifodalangan bosqichi;

-kasallik davomiyligi 2 yildan ko‘p bo‘lib, bo‘g‘imda destruktiv 0‘zgarishlar
(rentgenologik bosgichi — 111-1V bosqich), kasallik asoratlari bilan bo‘lsa — kechki
bosqichi.

3.1.1. DAS28 indeksi (Disease activity score)

Bemorlardagi kasallikning faolligi DAS-28 indeksini hisoblash orgali aniglandi.
DAS-28 (Disease Activity Score) indeksi 28 ta bo‘g‘imdagi o‘zgarishlar orgali
baholandi. DAS-28 indeksi (Disease Activity Score) Kasallik faolligi indeksi bu
RA kasalligining faollik darajasini baholash uchun bir nechta diskret giymatlarini
birlashtirilgan vosita hisoblanadi. DAS-28 indeksining asosiy tarkibiy gqismlari
quyidagilarni 0z ichigaoladi: og‘rigli bug‘imlar soni, shishgan bo‘g‘imlar soni,
eritrotsitlarning cho‘kish tezligi yoki C-reaktiv ogsil miqdori, vizual analog shkala
ko‘rsatkichi. DAS-28 indeksi quyidagi formulaasosida hisoblandi [23-24; 154,
215-b.]:

DAS 28 = 0,56xOBS (28tadan) + 0,28xSHBS (28tadan) + 0,70 XLn(ECHT) +
0,014 XUSH

OBS - og‘rigli bo‘g‘imlar soni (68 tadan 28 ta);
SHBS — shishgan bo‘g‘imlar soni (66 tadan 28 ta),;
USH — umumiy salomatlik holati (VASH bo‘yicha sm);

ECHT — eritrotsitlarni cho‘kish tezligi Panchenkov bo‘yicha, Westergren jadvali
yordamida hisoblab chiqildi;

DAS - 28 indeksi ballar asosida tagsimlandi:
>5,1 - (IIT) RAning yuqori faolligi;
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3,3-5,1 - (II) RAning o‘rtacha faolligi;
2,6-3,2 - (I) RAning past faolligi va
<2,6 - remissiya sifatida baholandi.

Barcha tekshirilayotgan bemorlarda RA tashxisini tasdiqlash magsadida
Klinik-laborator va asbobiy tekshiruvlar o‘tkazildi.

3.1.2. VASHindeksi

RAdagiyana birkasallikfaolligiindeksinihisoblashda foydalaniladiganindeksVizual
analoglishkala (Visual AnalogueScale) bo‘lib, u og‘rigshkalasihisoblanadi.
Ushbushkala ~ bemornikasallikfaolligida ~ bemorlardagi  og‘rignibaholashga
imkonberadi.

RAli bemorlarda bo‘g‘imlardagi og‘riq sindromini sub’ektiv baholash usulining
mohiyati shundan iboratki, 10 sm uzunlikdagi chizigcha bo‘ylab bemorda
kuzatilayotgan og‘riq darajasiga mos keladigan chizigdagi nuqtani belgilab berishi
so‘raladi. Chiziqgchaning chap chegarasi bemorlarda "hech qanday og‘riq yo‘q",
0‘ngda - "siz tasavvur qila oladigan eng kuchli og‘riq" degan ta’rifga mos keladi.
VASH shkalasi bemorlarda o0°‘tkazish soddaligi va qulayligi bilan boshqa
usullardan ustun bo‘lib, bemorlarda o0°‘tkazilayotgan davolash samaradorligini
nazorat qilish imkoniyatini beradi.

0 smda — 0g‘riq yo‘q;

1-3 smda — sust og‘riq;
3-5 smda — o‘rtachaog‘riq;
5-7 smda —kuchli;

7-9 smda — o‘ta kuchli;

10 smda — chidab bo‘lmas og‘riq.

3.1.3. HAQindeksiva uningdavolashsamaradorliginibaholashdarajalari

Health  AssessmentQuestionnaire (HAQ) indeksi — buRAlibemorlarda
salomatliknibaholashso‘rovnomasibo‘lib, Stanforduniversitetining
artrologikmarkazxodimlariJ.F.Friesva boshqgalar (1980)

tomonidanishlabchigilganhamda amaliyotga tatbigetilgan.

RAIli bemorning kundalik hayotidagi funksional imkoniyatlarini baholovchi HAQ
indeksi 20 ta savoldan iborat bo‘lib, har bir savolga 0 dan 3 balgacha belgilangan.
Anketaning yakunida bemor ballarining yig‘indisining yuqori bo‘lishi bemorning
funksional imkoniyatlarining chegaralanganligi yuqori darajada ekanligini
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ko‘rsatadi. Bemor savollarga bergan javoblari quyidagicha hisoblanadi: “0” —
qiyinchiliklarsiz, “1” — biroz qiyinchiliklar bilan, “2” katta qiyinchilik bilan, “3” —
bajara Olmayman.

(HAQ) salomatlikni baholash so‘rovnomasi

Ne  Siz bajara olasizmi? Ball

1 Birovlarningyordamisizkiyina olish, jumladan
oyogkiyimbog‘ichlarinibog‘lash, tugmalarni

taqish?

Boshni yuvish?

Suyanmasdan stuldan tura olish?

Karovatga yotish va undan turish?

Go‘sht bo‘lagini kesa olish?

o O B W N

To‘ldirilgan stakan yoki piyolani og‘izga olib

kela olish?

7 Yangi sut paketini ocha olish?

8  [Tekis ko‘chada sayr qilish?

¢ Tepaga 5 ta zinapOyadan ko‘tarila olish?

10 [To‘lig yuvinish vaartinish?

11  |[Vanna gabul qilish?

12 |Unitazgao‘tirish va undan turish?

13 |Boshingizdan tepada turgan va og‘irligi 2 kg atrofidagi
yukni (masalan un paketi) olish va

pastga q0‘yish?

14 Polga tushib ketgan kiyimni engashib ko‘tarib

olish?

15 |Avtoulov eshigini ochish?

16  Buralib ochiladigan banka qopqog‘ini burab ochish,

Agar u oldindan ochilib yopilgan bo‘lsa?
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17 Suv krani jo‘mragini burab ochish va yopish?

18 |Magazinga borib kelish va boshga shunga 0‘xshash

ishlar?

19 |Avtoulovga o‘tirish va undan chiqish?

20 [Uy ishlarini bajara olish, masalan uyni chang

yutgichda tozalash, bog‘da, hovlida ishlash?

Ballar yig‘indisining 0‘rtacha qiymati

Bemor javoblarining ballari:

Qiyinchiliklarsiz 0 ball
Biroz giyinchiliklar bilan 1 ball
Katta qiyinchilik bilan 2 ball
Bajara 0lmayman 3 balla

HAQ ko‘rsatkichlarining natijalari tahlililiga ko‘ra bemorning funksional
holatidagi buzilishlar quyidagi ko‘rinishda baholandi va kasallik faolligi
belgilanadi:

0 dan 0,5 ballgacha = funksional buzilishlar yo‘q;
0,5 dan 1,00 ballgacha = minimal;

1,00 dan 2,00 ballgacha = o‘rtacha;

2,00 dan 3,0 ballgacha = yaqgqol.

SSPA (SSPA) mavjudligi yoki yo‘qligigaasosan:
SSPA pozitiv;

SSPA negativ.

RAga chalingan bemorlarning funksional holatini baholash orqali
kasallikning quyidagi funksional sinflari (FS) aniqlandi:

I-FS — bemorning 0‘z-0°ziga xizmat qilishi, nokasbiy va kasbiy faoliyatilari to‘liq
saglangan;

[I-FS — bemorning o0‘z-0‘ziga xizmat qilishi va kasbiy faoliyati saqlangan,
nokasbiy faoliyati cheklangan;
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[11-FS — bemorning 0°z-0‘ziga xizmat qilish faoliyati saqlangan, kasbiy va
nokasbiy faoliyatlari cheklangan;

IV-FS — bemorning 0‘z-0°‘ziga xizmat qilishi, kasbiy va nokasbiy faoliyatlari
cheklangan.

Yugoridagi mezonlar asosida RAning klinik tashxisi shakllantirildi.
§3.2. Immunologik tekshiruv usullari

Qonning klinik, biokimyoviy ko‘rsatkichlari va siydik tahlillarini 0‘rganish
Farg‘ona viloyat ko‘p tarmoqli tibbiyot markazi biokimyoviy laboratoriyasida
unifitsirlangan usulda amalga oshirildi.

Laborator tekshiruvlar tarkibiga qonning umumiy klinik va biokimyoviy
tekshiruvi, umumiy siydik tahlili hamda immunologik tekshiruvlar: RO, SSPA
aniqlash kiritildi. Kasallikning faollik darajasini aniqlash uchun Vestegren
bo‘yicha ECHT (mm/s) va CRO aniqglandi. Barcha ko‘rsatkichlar bemorlar uchun
maxsus ishlab chiqilgan tematik kartalarda qayd etib borildi.

§3.3. Revmatoid omilni (RO) aniqlash usuli

Autoantitanalar panelining diagnostikasi OLYMPUS (YapoOniya) avtomatik
analizatori yordamida Vaalera-Roze usuli bilan miqdoriy jihatdan aniglandi. ROni
aniglash lateks agglutinatsiyasi usuli yordamida olib borilib, qon zardobida
immunoglobulinlarning A, M, G sinflarining konsentratsiyalari Manchini bo‘yicha
radial immunodiffuziya usuli bilan «OLYMPUS» firmasining planshetlarida
quyidagi sxema bo‘yicha: Ig G uchun — 32 marta, Ig A uchun — 8 marta, I[g M
uchun — 2 martagacha suyultirildi. Planshet lunkalari menisk soyasi yo‘qolguncha
suyultirilgan qon zardobi namunalari bilan to‘ldirildi. Reaktsiya + 4 °S da olib
borildi. Cho‘kmaning diametri planshet tarkibida mavjud bo‘lgan maxsus
0‘lchagich yordamida 0,1 mmgacha bo‘lgan aniqlik bilan 0‘lchandi. Lunkalar
to‘ldirilgandan so‘ng 2 kun o‘tgach natijalar tahlil qilindi. IgG, IgA, Ig M
konsentratsiyalari maxsus tuzilgan jadval asosida hisoblandi.

§3.4. Siklik sitrullinlangan peptidga qarshi antitanani (SSPA) aniqlash usuli

SSPA immunoferment tahlil asosida ORGENTEC Anti-CCPELISA (Moskva)
diagnostik test tizimi yordamida aniglandi. Tahlil lunkalari siklik sitrullinlangan
ogsillar bilan shimdirilgan mikro planshetlarda amalga oshirildi. Nazariy nuqtayi
nazardan agar bu antigenga garshi antitanalar suyultirilgan zardob namunalarida
mavjud bo‘lsa, unda ular mikro yacheykalarga immobilizatsiya qilingan antigen
bilan bog‘lanadi. Yuvish davomida esa zardob va plazmaning bog‘lanmagan
tarkibiy qismlari yo‘qolib ketadi. Inson IgGiga qarshi antitana yacheykaga
go‘shiladi va bemorning zardob namunalaridagi autoantitanalar va immobilizatsiya
gilingan antigenlar bilan immunologik ravishda bog‘lanadi, natijada
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konyugat/antitana/antigen komplekslari hosil bo‘ladi. Ortiqcha konyugat keyingi
yuvishda 0lib tashlanadi. Bog‘langan konyugat ishtirokida xromogen substratning
eritmasi ko‘k rang hosil qilib gidrolizlanadi. Rangning to‘qlashib borishini
to‘xtatish magsadida unga ““stop” eritma ya’ni kislota qo‘shilishi bilan eritmaning
rangi sariq rangga O°‘zgaradi. Ushbu rangning intensivligi fotometrik usulda
450nmda aniglanadi. Rang intensivligi namunadagi Ig G konsentratsiyasiga to‘g‘ri
proportsionaldir.

Qon zardobidagi TGF-B1 “Human TGF beta 1 ELISA Kit” (Bender Med Systems
GmbH, Avstriya) reagentlaridan foydalanilgan holatda immunoferment tahlili
yordamida aniglandi. TGFBIni aniqlashda foydalanilgan reagent jamlamasida
molekulyar og‘irligi 25 kDani tashkil etgan standartishlatildi. Tekshirish sezgirligi
— 0,29 ng/mlni tashkil etdi. Referens (nazorat guruh) ko‘rsatkichil3-20 pg\ml
tashkil etdi.

Koptokchalar filtratsiyasi tezligini hisoblash

KFT tezligini qondagi Sistatin-C darajasi bo‘yicha Hoek va boshga olimlar tavsiya
etgan formula aniqlandi: KFT [ml/daqiga/1,73 m2] = (80,35/ Sistatin-C [mg/ml])-
4,32. Koptokchalar filtratsiyasi infuziya yoki suyuqliklarni me’yoridan
ortigichilganda, ogsil migdori yuqori mahsulotlar iste’mol qilganda oOrtishini va
jismoniy zo‘riqish hamda salbiy emotsiyalar ta’sirida kamayishini hisobga olgan
holda, ushbu ko‘rsatkichni to‘g‘ri baholash uchun bemorlarni yuqorida sanab
0‘tilgan omillardan holi qildik. Surunkali buyrak kasalligi bosqichlari zamonaviy
tavsiyalarga muvofiq aniglandi:

1-bosqgich — buyrak zararlanishi markyorlari mavjud va KFT me’yorida yoki u>90
ml/min/1,73 m2 bo‘lganda.

2-bosqgich — buyrak zararlanishi markyorlari mavjud va KFT 60-89 ml/min/1,73
m2 bo‘lganda.

3 a va 3 b bosqichlar — KFT mutanosib ravishda 45-59 va 30-44 ml/daqiqa/1,73
m2 pasayganda.

4 va 5-bosqgichlar — KFT mutanosib ravishda 15-29 va<l5 ml/min/1,73
m2pasayganda.

§3.5. Instrumental tekshiruvlar
Rentgenografiya (RG) tekshiruvi

Barcha bemorlarda qo‘l panjalari va oyoq kaft va yirik bo‘g‘imlarning to‘g‘ri
(oldingi orqa) proeksiyadagi standart rentgenografiyasi 0°‘tkazildi hamda RAning
rentgenologik bosqichni aniglash magsadida Steinbrocker modifikatsiya usulidan
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foydalanildi. Mayda bo‘g‘imlardagi destruksiya jarayoni Larsen usuli yordamida
aniglanib, bunda kaft falanga, proksimal falangalararo bo‘g‘imlar (qo‘l
barmogqlarining 1 falangalararo bo‘g‘imi), bilak kaft, shuningdek o0yoq
panjalarining bosh falangasi va falangalararo bo‘g‘imlar holati standart
rentgenogrammalar bilan solishtirildi va 0-5 balli shkala asosida baholandi. Bilak
kaft bo‘g‘imidagi o0‘zgarishlar 5 ga ko‘paytirildi. Larsen indeksiga ko‘ra, barcha
bo‘g‘imlar bo‘yicha baholangan jami ko‘rsatkichlar maksimal 210 ballni tashkil
qildi.

Statistik tahlil

Olingan ma’lumotlarga ishlov berish personal kompyuterning Microsoft Excel
dasturli paketi hamda “STATISTICA 6.0” dasturli paketi yordamida tahlil etildi.
Tavsifiy statistika usullari 0°z ichiga me’yoriy tagsimlanishga ega bo‘lgan
belgilarning o°‘rtacha arifmetik (M), o‘rtacha qiymat xatosi (m) hamda o‘rtacha
kvadratik og‘ishni (o) oldi.

Dissertatsiya ishida biz tomondan olingan natijalar farqini ishonarlilik darajasini
tekshirish magsadida hisoblar 0‘tkazildi. Ushbu tekshiruv uchun Mann-Uitnining
noparametrik U-mezonlari, t-Styudentning parametrik mezonidan foydalanildi.
Qiyoslanayotgan ko‘rsatkichlar o‘rtasidagi farq ehtimoli 0,05 kam bo‘lsa, statistik
jihatdan ishonarli (R<0,05) deb hisoblandi.

Qiymatlarning 0‘zaro bog‘ligligini baholash maqsadida korrelyatsion tahlil
usulidan foydalanildi. Ko‘rib chiqilayotgan belgilar o‘rtasidagi korrelyatsion
bog‘liglikni tahlil etish magsadida Spirmen va Pirsonning darajalik korrelyatsiya
usulidan foydalanildi. Korrelyatsiya kuchi Rebrov tasnifiga muvofiq ravishda
aniglandi: r< 0,29 — kuchsiz korrelyatsiya; 0,30 <r< 0,69 — nisbiy korrelyatsiya;
0,70<r< 0,99 — kuchli korrelyatsiya; 1,0 — to‘liq korrelyatsiya.
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XUSUSIY IZLANISH NATIJALARI.

IV BOB. REVMATOID ARTRITNING BUYRAK SHIKASTLANISHI
BILAN KECHGAN BEMORLARNING TADQIQOT METODOLOGIYASI
VA KLINIK TAVSIFI

§4.1. Tadqiqot obyekti

Tadqiqot uchun RA tashxisi aniglangan 110 nafar bemor gqamrab olindi.
Tadqiqot Farg‘ona viloyat markaziy ko‘p tarmoqli tibbiyot markazidagi
revmatologiya bo‘limida statsionar va Farg‘ona shahar markaziy ko‘p tarmoqli
poliklinikasida ambulator sharoitda 2022-2023-yillar davomida olib borildi.

Tadqiqot jarayonida bemorlar 3 guruhga ajratildi: 1 guruhga 57 nafar RA
buyrak zararlanishi bilan (RA(+B)) bo‘lgan bemorlar; II guruhga 53 nafar RA
buyrak zararlanishisiz (RA(-B)) kechgan bemorlar; III nazorat guruhiga esa 20
nafar sog‘lom shaxslar tanlab olindi.

[ guruhdagi bemorlarning o‘rtacha yoshi 51,7#1,6ni; II guruhdagi
bemorlarning oO‘rtacha yoshi esa 47,2+1,8; III nazorat guruhidagi bemorlarning
O‘rtacha yoshi esa 43,5+3,7ni tashkil etdi. I guruhdagi bemorlar ko‘rsatkichlari va
II guruhdagi bemorlar ko‘rsatkichlari orasidagi yoshga ko‘ra farqlanish ishonchli (-
p<0,05) deb topildi. I guruhdagi bemorlar ko‘rsatkichlari va nazorat guruhidagi
sog‘lom insonlar orasidagi farqlanish ham ishonchli -p<0,05 deb topildi. (4.1-
jadval)

4.1-jadval
Revmatoid artrit buyrak | Revmatoid artrit buyrak | Nazorat guruhi,
zararlanishi bilan, n=57 zararlanishisiz, n=53 n=10

Yoshi | 51,7+1,6* 47,2+1,8" 43,5£3,7

Izoh: *- nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan farglanish ishonchli (*--p<0,05)

A- Revmatoid artrit buyrak zararlanishi bilan og‘rigan bemorlar
ko‘rsatkichiga nisbatan farqlanish ishonchli (--p<0,05)

Tadqiqotga olingan RA kasalligi bilan og‘rigan bemorlarning jinsi bo‘yicha
tagsimlanishiga ko‘ra ayollar 87 ta — 79%ni, erkaklar esa 23 ta — 21%ni tashkil
etdi. Nazoratga olingan sog‘lom insonlar guruhida esa ayollar 12ta — 60%ni,
erkaklar esa 8ta bo‘lib, 40%ni tashkil etdi.

Bemorlarning umumiy klinik tavsifi
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I guruh 11 guruh Tadgiqotga olinganlarning jinsi va yoshi bo‘yicha 1 guruh 11 guruh
13 10 tagsimlanishi (n=110) 44 43

(22,8%) (18,9%) (77,2%) (81,1%)

V'

v

49,45 +2.6 yosh
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0

7'y

Nazorat guruhi (n=20)

Ushbu tadqiqotda quyidagi usullar: so‘rab surishtirish, umumiy klinik-
laborator tahlillar, DAS-28, VASH va HAQ indeksi orqali kasallikning faolligi
aniqlandi, instrumental tekshiruvlardan bo‘lgan R-grafiya usulidan va statistik
usullar qo‘llanildi.

§4.2. Tekshirish usullari

Tadqiqotga 110 nafar RAga chalingan va 20 nafar sog‘lom shaxslar jalb
qilindi. Tadqgiqotga olingan bemorlarga revmatoid artrit tashxisi Amerika
revmatologlar jamiyati va Yevropa revmatizmga qarshiligada (ACR/EULAR2010)
gabul qilingan tasnif mezonlariga asoslanib qo‘yildi.

TADQIQOT DIZAYNI
R

Klinik tekshiruvlar: Shikoyatlari, Anamnezi, Obyelktiv ko‘rik. DAS-28, VASH. HAQ imdeksi

Instrumental tekshiruvlar: Bo® g imlar rentgenografiyasi

T.aborator tckshiruvlar: Qon umumiy tahlili, peshob tahlili, O°tkir fazali sinamalar (CRO, RO),
Qon bioximiyasi (umumiy ogsil, ogsil fraksiyalari, mochevina, kreatinin, KI'T), SSPA.

Buyrak vallig-lanish markyorlari: TGF-B1, Sistatin C aniglash

Revmatoid artrit + Buyrak disfunksiyali Revmatoid artrit + Buyrak
bemorlar (n=57) disfunksiyasiz bemorlar (n=53)

Har bir tekshiruvga olingan bemorlar uchun individual karta to‘ldirildi,
laborator-instrumental tekshiruvlar 0‘tkazildi. Bemorlarning umumiy ahvoli quyida
keltirilgan ko‘rsatkichlarga asoslangan holda baholandi:
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- RAIli bemorlarda kasallikning faollik darajasi DAS-28, VASH indeksi,
FS, laborator tahlillar orqgali aniglandi;

- bemorlardagi bo‘g‘im sindromi va funksional parametrlari R-grafiya
tekshiruvi orgali baholandi;

- bo‘g‘imdan tashqari belgilar;

- yallig‘lanishning o°tkir bosgichini baholovchi ko‘rsatkichlar;

- SSPA revmatoid omili;

- hayot sifati.

Tadgiqotga olingan har bir bemor HAQ savolnomasini to‘ldirdi. Tekshiruv
guruhiga RA tashxisi tasdiglangan bemorlar kiritildi.

Tekshiruv guruhiga kiritish mezonlari quyidagicha bo‘lgan:
- bemorlarning yoshini 18 dan 60 yoshgacha bo‘lishi;
- kasallik davomiyligi 1 yildan 15 yilgacha bo‘lishi;
- RA tashxisini EULAR/ACR mezonlariga muvofik bo‘lishi (2016-y.);
- bemorlarning kasallik I-1V rentgenologik bosqichida bo‘lishi;

- bemorlar tadqiqot davomida yoki ilgari jarrohlik usulida davolash
0‘tkazmaganligi.

Bemorlarni tadqiqot guruhidan chiqarib tashlash mezonlari:
RA tashxisi aniq bo‘lmagan holatlar.
18 yoshdan kichik yoki 60 yoshdan katta bo‘lgan bemorlar.

Revmatoid artritga bog‘liq bo‘lmagan og‘ir yo‘ldosh kasalliklar: yurak
ishemik kasalligi, gipertonik kasallik, insult, qandli diabet, buyrak, jigar, yurak
yetishmovchiligi, yomon sifatli 0‘sma kasalliklari, jumladan, 5 yil avval
anamnezida yomon sifatli 0‘sma kasalligiga shubha bo‘lishi, spirtli ichimliklarni
1s’temol qilish, ruhiy kasalliklar, jumladan, dementsiya va ma’lumotlarni gabul
gilishni buzilishi, boshqga autoimmun kasalliklar.

Natija va tahlillar: Yuqoridagi o‘tkazilgan tekshiruvlardan kelib chiggan
holda shuni aytish mumkinki, RAli bemorlarda buyrak shikastlanishi bilan RA
kasalligining klinik kechishidagi 0‘zaro bog‘liglik o‘rganildi. Tadqiqotga olingan
RAIli bemorlarda kasallikning faollik belgilari yuqori bo‘lganda buyrak
shikastlanishining uchrashi ortib borishi kuzatildi. Tadqiqotga olingan
bemorlarning ikkala guruhida ham RA kasalligining faollik ko‘rsatkichlari
aniqlandi va ular orasidagi farqlanish solishtirildi. Ikkala guruhdagi bemorlar
orasidagi ko‘rsatkichlar quyidagi jadvalda berildi (4.2-jadval).

4.2-jadval
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Tadqiqot guruhlarida RA Kkasalligining faollik bo‘yicha ko‘rsatkichlari

Revmatoid artrit buyrak | Revmatoid artrit buyrak P

zararlanishi bilan, n=57 zararlanishisiz, n=53
DAS-28 4,8+0,12 3,3+0,10 <0,001
ECHT mm/soat 37,8%1,5 21,3+1,3 <0,001
HAQ 1,8+0,06 1,0+0,08 <0,001
SRB 28,5+2,0 13,0+1,3 <0,001
VASH 6,9+0,25 3,4+0,26 <0,001
SHBS 2,9+0,24 1,3+0,14 <0,001
OBS 4,4+0,30 1,8+0,19 <0,001

I guruhdagi bemorlar orasida kasallik faollik ko‘rsatkichi DAS-28 orqali
tahlil gilinganda, ular orasida kasallik remissiyasi kuzatilmadi, past faollik darajasi
11 nafar —19,3% bemorda kuzatildi, o‘rtacha faollik darajasi 16 nafar —28%
bemorda, yuqori faollik esa 30 nafar — 52,7% bemorlarda aniglandi. II guruhdagi
bemorlarda esa kasallik faollik ko‘rsatkichi DAS-28 orqali tahlil gilinganda, ular
orasida kasallik remissiyasi 12 nafar — 22,6% bemorda, past faollik darajasi 17
nafar — 32,07% bemorda kuzatildi, o‘rtacha faollik darajasi 24 nafar — 45,33%
bemorda kuzatildi, yuqori faollik esa II guruh bemorlarida aniqlanmadi. I
guruhdagi bemorlarda kasallik faolligi DAS-28 ko‘rsatkichi bo‘yicha 4,8+0,12 (-
p<0,001) tashkil etdi, I guruhdagi bemorlardagi kasallik faolligi ko‘rsatkichi
DAS-28 3,34+0,10 (-p<0,001) ga teng deb aniglandi va ular 0°zaro solishtirilganda
orasidagi farqlanish ishonchli deb topildi. Bemorlarda kasallik faolligi qanchalik
yugori bo‘lsa, buyrak zararlanishi ham shunchalik ko‘p kuzatilishi aniqlandi (4.1-
rasm).
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OCHOBHOM

OcHOBHOM

OCHOBHOM

OcHOBHOM

OCHOBHO¥M

OCHOBHOM

OcHOBHOI1
I guruh II guruh

= Remissiya ® Past faollik O‘rtacha faollik Yugori faollik

Izoh: Solishtirilayotgan ko‘rsatkichlarga nisbatan ishonchli tafovut: p<0,001

4.1-rasm. Ikkala guruh bemorlarida DAS-28ga ko‘ra kasallik faolligi tahlili.

Bemorlar ECHT | guruhdagi bemorlarda 37,8+1,5(-p<0,001) Il guruhdagi
bemorlarda esa 21,3+1,3(-p<0,001) aniglandi va ular orasidagi farglanish ishonchli
deb topildi. Yugoridagi tahlillarga ko‘ra kasallikning faoligini ko‘rsatuvchi DAS-
28 ko‘rsatkichi va yallig‘lanishni belgisi bo‘lgan ECHT miqdori RAli buyrak
zaralanishi bo‘lgan bemorlarda yuqori bo‘lishi qayd etildi.

Bemorlarning salomatligini baholash ko‘rsatkichi bo‘lgan HAQ indeksiga
ko‘ra | guruhdagi buyrak zararlanishi bo‘lgan bemorlar orasida funksional
buzilishlar kuzatilmagan bemorlar 1 nafar — 1,8%ni, mininmal buzulishlar
kuzatilgan bemorlar 8-14%ni, o‘rtachao‘zgarishlar 20 nafarda -35%ni, yaqqol
buzulishlar esa 28 nafarda — 49,2%ni tashkil etdi. 1l guruhdagi RAli buyrak
zararlanishi aniglanmagan bemorlarda funksional buzilishlar kuzatilmagan
bemorlar 18 nafar — 34%ni, minimal buzilishlar kuzatilgan bemorlar 21 nafar —
40%ni, o‘rtacha buzilishlar 11 nafar —20,7%%ni, yaqgol buzilishlar esa 3-5,3%ni
tashkil etdi.

| guruhdagi RAIli buyrak zararlanishi bilan kechgan bemorlarda HAQ
indeksi 1,8+0,06ni tashkil etdi, bu esa buyrak zararlanishi bilan RAda
bo‘g‘imlaridagi funksional buzilishlar yaggol namoyon bo‘lishini ko‘rsatdi. Il
guruhdagi bemorlarda esa HAQ indeksi 1,0+0,08 teng bo‘lib, bu bemorlarning
bo‘g‘imlarida minimal funksional yetishmovchilik borligini ko‘rsatadi, ular
orasidagi farglanish ishonchli (-p<0,001) bo‘ldi. Bu esa kasallik davomiyligi uzoq
muddat davom etganida, buyrak disfunksiyasi bilan kechganda bemorlarning
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salomatligini baholash ko‘rsatkichi bo‘lgan HAQ indeksi ham baland bo‘lishidan
dalolat beradi (4.2-rasm).

I guruh II guruh

-

H O'zgarishsiz ® Mininmal o'zgarish = O'rtacha o'zgarish Yaqqol

4.2-rasm. Tadgiqotgaolingan bemorlar guruhining HAQ indeksiga ko‘ra tahlili.

RAIi bemorlarda yallig‘lanishning yana bir ko‘rsatkichi bo‘lgan CRO ham
tekshirildi va ikkala guruhdagi ko‘rsatkichlari solitirildi. | guruhdagi bemorlarda
28,5+2,0 (-p<0,001), Il guruhdagi bemorlarda esa 13,0+1,3 (-p<0,001) teng bo‘lib,
ular orasidagi farglanish ishonchli deb topildi Bu natijalardan RA bilan og‘rigan
bemorlarda CROning miqgdori uzoq muddat yuqori bo‘lishi buyrak
disfunksiyasining kelib chigishiga sabab bo‘ladi.

RAIli bemorlarda kasallik faolligida bemorlardagi og‘rigni Vash shkalasi
orgali baholadik. Buyrak zararlanishi bo‘lgan RAIli | guruhdagi bemorlar
orasidaog‘riq intensivligi quyidagicha kuzatildi: og‘riq bo‘lmagan bemorlar
aniglanmadi, sust og‘riq 2 nafar — 3,5% bemorda, o‘rtachaog‘riq 10 nafar —17,5%
bemorda, kuchli og‘riq 12 nafar — 21%, o°ta kuchli og‘riq 15 nafar —26,3%, chidab
bo‘Imas og‘riq 18 nafar — 31,7%ni tashkil etdi.

Ilguruhdagibuyrakzararlanishi aniglanmaganbemorlar orasida
og‘rigintensivligiquyidagicha baholandi: 15 nafar — 28,3% bemorda og‘rigumuman
aniglanmadi, 22 nafar — 41,5% bemorda esa sust og‘rigq, 10 nafar — 18,87%
bemorda o‘rtacha og‘rig, 5 nafar — 9,43% bemorda kuchli og‘rig, 1 nafar —2%
bemorda o‘ta kuchli og‘rig, bemorlardachidabbo‘Imas og‘rigesakuzatilmadi.

Olingannatijalartahliliga ko‘ra ikkala
guruhdagiRAlibemorlarko‘rsatkichlariVV ASHshkalasi orqali
og‘rigkuchiningintensivligiikkala guruhdagibemorlarda solishtirilganda
Iguruhdagibemorlarda 6,9+0,25 Ilguruhdagibemorlarga

nisbatanyuqoriekanligigaydetildiva ular orasidagifarglanishishonchlidebtopildi (-
p<0,001). Kasallikfaolligiyugori, davomiyligiuzoq, serologikguruhimusbat,
yallig‘lanishmarkyorlaribalandbo‘lganbemorlarda  mosravishda bo‘g‘imlardagi
og‘rigintensivligihamkuchlibo‘lishikuzatildi (4.3-jadval).
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4.3-jadval

RAIli bemorlarda og‘riq intensivligini VASH shkalasiga ko‘ra solishtirma
tahlili(%).

L L

0 og'rig yo'q 0 28.3%
1-3 sust og'rig 3.5% 41,5%
3-5 o'rtachaog'rig 17.5% 18.7%
5-7 kuchli og'rig 21% 9.5%
7-9 o'ta kuchli og'rig 26.3% 2%
10 chidab bolmas ogrig 31.7% ]

RAli buyrak disfunksiyasi yuqori bo‘lgan I guruhdagi bemorlarda SHBS
(2,9+0,24) va OBS (4,4+0,30) kasallik faolligiga mos ravishda, II guruhdagilarga
nisbatan yuqori bo‘lishi SHBS (1,3+0,14) va OBS (1,8+0,19) gayd etildi va shu
sababli ular orasidagi farqlanish ishonchli (-p<0,001) deb topildi (4.3-rasm).

OcHOBHOM
OcHOBHOM
OcHOBHOM
OcHOBHOM
OcHOBHOM
OcHOBHOM OcrogHo Ocnoproi OCHOBHO#M
OCHOBHOI ’ ' A 11guruh
OcHoBHO#H (choR 28.5 : 9* cHosHGH | guruh
OcHOBHOM

DAS-28 CRO (mg/dl) ECHT VASH (sm) HAQ

MM/soat

Izoh: Solishtirilayotgan ko‘rsatkichlarga nisbatan ishonchli tafovut: *- p<0,001

4.3-rasm. Ikkala guruhda kasallik faolligi ko‘rsatkichlari tahlili.
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Tadgigotgaolingan RAga chalingan bemorlarning funksional holatini
baholash orgali kasallikning quyidagi funksional sinflari (FS) aniglandi: |
guruhdagi bemorlarda 7 nafar — 12,3% | FS, 36 nafar — 63,2%ni Il FS, 11 nafar —
19,3%ni 1l FS, 3 nafar — 5,2% IV FSni tashkil etdi. Il guruhdagi bemorlarda esa
31 nafar — 58,5% | FS, 15 nafar — 28,3%ni Il FS, 6 nafar —11,3%ni 11l FS, 1 nafar
— 1,9% IV FSni tashkil etdi. FSga ko‘rao‘rganilganda, | guruhdagi bemorlarda
RAIli bemorlarning ikkala guruhining FS bo‘yicha solishtirilganda | guruhdagi
buyrak disfunksiyasi bo‘lgan bemorlarda 1l FS ko‘proq uchradi. 1l guruhdagi
bemorlarda esa | FS kuzatildi va ular orasidagi farglanish ishonchli deb topildi (-
p<0,05). Kasallikning faolligi yuqori, davomiyligi uzoq, buyrak disfunksiyasi
bo‘lgan bemorlarda FS ham mos ravishda yuqori bo‘lishi kuzatildi (4.4-rasm).

I guruh II guruh

0.05% 0.13% 0.12% 0.02%

0.19%

0.28% 0.58%

0.64%
0 ml eIl I =1v

Izoh: Solishtirilayotgan ko‘rsatkichlarga nisbatan ishonchli tafovut: *p<0,05

4.4-rasm. RAda buyrak zararlanishini bo‘g‘im funksional sinfiga ko‘ra tahlili.

Ikkala guruhdagi RAli bemorlarda bo‘g‘imning holatini baholash uchun R-
grafiya tekshiruvi o‘tkazildi. Buyrak zararlanishi bo‘lgan | guruh bemorlarida
rentgelogogik bosqgichlar quyidagicha kuzatildi:

I bosgich bemorlardaaniglanmadi, 1l bosgich 10 nafar — 17,5% bemorda, 11
bosgich 30 nafar — 52,63% bemorda, IV bosgich 17 nafar — 29,87%
bemordaaniglandi. 1l guruhdagi bemorlarda | bosgich 18 nafar —33,96%, II-
bosqich 23 nafar — 43,4% bemorda, Il bosgich 11 nafar — 20,8% bemorda, 1V
bosgich 1 nafar — 1,84%, bemordaaniglandi. Tadgigotgaolingan ikkala guruh
bemorlari rentgenologik ko‘rsatkichlari orgali solishtirilganda | guruhdagi
bemorlardagi | bosgich bilan Il guruhdagi bemorlardagi | bosqich 24,5+6,0 ga teng
bolib, ular orasidagi farglanish ishonchli deb topildi (-p<0,001), I guruh
bemorlaridagi 11-bosqich 14,0+4,6 bilan Il guruh bemorlaridagi 11 bosqgich
39,6+6,8ga to‘g‘ri keldi va ular orasidagi farglanish ishonchli(-p<0,01) deb topildi.
| guruhdagi bemorlardagi 11l bosqgich 35,1+6,4 bilan Il guruh bemorlaridagi IlI
bosqich 17,0+£5,2 ga teng bo‘lib ular orasidagi farglanish nisbatan ishonchli (-
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p<0,05) deb aniglandi. I guruh bemorlaridagi IV bosqich 28,1+6,0 bilan Il guruh
bemorlaridagi 1V bosqich 5,7+3,2 0°zaro solishtirilganda ular orasidagi farglanish
nisbatan ishonchli (-p<0,01) deb topildi. Buyrak zaralanishi aniglangan |
guruhdagi bemorlarda rentgen bosqgichining ko‘rsatkichlari Il guruhdagi
bemorlarga nisbatan yuqgori ekanligi kuzatildi. Bu natijaga ko‘ra rentgenologik
bosqgichi yuqori bo‘lgan RAli bemorlarda buyrak zararlanishi ko‘p uchrashi
aniglandi (4.5-rasm).

E]guruh ®=1Iguruh
60%

0.53%

0.30%

0
50% 4.3%
2.1%

40% 0.34%
30%
20% 1.8%
10%
1%
0%
I )

4.5-rasm. Ikkala guruhlarda rentgenologik 0‘zgarishlarga ko‘ra solishtirma tahlili.

0.02%

A%

RAli bemorlarni SSPA immunologik tahlili orqali solishtirilganda I
guruhdagi SSPA musbat bemorlarga (14.03+5,1) nisbatan II guruhdagi SSPA
musbat bemorlar orasidagi farqlanish ishonchli deb topildi (-p<0,05). Ikkala
guruhdagi SSPA manfiy bo‘lgan bemorlar orasidagi (85,9+£5,1 ; 71,7+6,2)
farglanish ishonchli (-p<0,05) ekanligi qayd etildi. Yuqoridagi natijalardan SSPA
musbat bo‘lgan bemorlarda buyrak zararlanishi ehtimolligi yugori bo‘lishi
kuzatildi (4.6-rasm).

SSPA
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I rypyx Il rypyx

86%*

B Myc6atr ® MaHduit B Myc6atr ® MaHduii

Izoh: Solishtirilayotgan ko‘rsatkichlarga nisbatan ishonchli tafovut: *p<0,05

4.6-rasm. Tadgiqgot guruhlarida serologik ko‘rsatkichlar tahlili.

Bundan tashqgari ikkala guruhdagi bemorlar serologik guruhi bo‘yicha ham
tagqoslanganda I guruhda seronegativ revmatoid artritlar soni 17 nafar, seropozitiv
revmatoid artritlar soni esa 40 nafarni tashkil etdi. II guruhdagi bemorlar orasida
seronegativ RA soni 22 nafar, seropozitiv RA soni esa 31 nafardan iborat bo‘ldi
(4.7-rasm).

Revmatoid omil

I guruh II guruh
.70’20*
0.59%
H Seropozitiv ¥ Seronegativ H Seropozitiv = Seronegativ

Izoh: Solishtirilayotgan ko‘rsatkichlarga nisbatan ishonchli tafovut: *p<0,05

4.7-rasm. Tadqiqot guruhlarida serologik ko‘rsatkichlar solishtirma tahlili.

Serologik guruhiga ko‘ra 0‘tkazilgan statistik tahlillardan quyidagi xulosalar
olindi: I guruhdagi seropozitiv RA 70,2+6,1 bilan II guruhdagi seropozitiv RA
58,5+6,8 0°rtasidagi nisbatan farglanish ishonchli -p<0,05 deb topildi.
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Tadqiqotga olingan RA bilan og‘rigan bemorlar ikkala guruhida RA
kasalligida kuzatiladigan simptomlar O‘rganildi. I guruhda tana haroratining
ko‘tarilishi 10,2%ni, kamqonlik 50,9%ni, ozib ketish 36,84% sinovit 84,21% ni,
ishtaha pasayishi 42,4%ni tashkil etdi. II guruhidagi bemorlarda esa tana
haroratining ko‘tarilishi bemorlar orasida kuzatilmadi, kamqonlik 10,8%ni, ozib
ketish 5,6%, sinovit 48,5% ni, ishtaha pasayishi 14,4%ni tashkil etdi. Ikkala guruh
solishtirma tahlillar natijalariga ko‘ra ular orasidagi farglanish ishonchli(-p<0,05)
deb topildi. Buyrak zararlanishi kuzatilgan I guruh bemorlaridagi kasalllik
simptomlari II guruhdagi bemorlarga nisbatan yuqori faollikda kechishi aniglandi
(4.4-jadval).

4.4-jadval

RAIli bemorlarda kechadigan simptomlarning ikkala guruhda solishtirma tahlili(%).

III:'I“‘I”

Tana haroratining ko*tarilishi 10 204" [}
50.9%* 10, 8%
36.84%* 5.6%
Sinovit 84.21%* 48.5%
Ishtaha pasayishi 427 q04% 14 .4%

Izole Sobishtrilayotgon korsatkichlarga nishatan iskonchli fafovut : p=0,03

Ikkala guruhdagi bemorlarda quyidagi kasallik klinik belgilari aniglandi.
Buyrak zararlanishi bo‘lgan I guruhdagi bemorlarda ertalabki karaxtlik-74,38%ni,
qo‘l panja bo‘g‘imi zararlanishi — 57,36%ni, yirik bo‘g‘imlar zararlanishi — 30%ni,
SHBS - 84,21%ni, OBS — 75,43%ni tashkil etdi. I guruhdagi bemorlarda ertalabki
karaxtlik — 44,52%, qo‘l panja bo‘g‘imi zararlanishi — 30,7%, yirik bo‘g‘imlar
zararlanishi — 14,82%, SHBS - 58,5%, OBS - 27,5%dan iborat bo‘ldi.
Kasallikning klinik belgilariga ko‘ra ikkala guruh bemorlari solishtirilganda I
guruhdagi bemorlarda kuzatilgan ertalabki karaxtlik, mayda bo‘g‘imlar
zararlanishi, yirik bo‘g‘imlar zararlanishi, SHBS va OBS kabi belgilar II guruhdagi
huddi shunday klinik belgilar uchragan bemorlarga nisbatan yuqori
ko‘rsatkichlarda kuzatilishi aniglandi. Ular orasidagi farqlanish ishonchli (-p<0,05)
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bo‘ldi. Buyrak zararlanishi bo‘lgan RAIli bemorlarda kasallikning klinik
belgilarining namoyon bo‘lishi ham yuqori faollikda kechishi kuzatildi (4.8-rasm).

*
74.38* 84.21 75.43*
OcHoBHOM
OcHoBHOM
ERTALABKI QO‘L PANJA TIZZA BO‘G‘IMI OBS SHBS
KARAXTLIK BO‘G‘IMI M| guruh
u |l guruh

Izoh: Solishtirilayotgan ko‘rsatkichlarga nisbatan ishonchli tafovut: *p<0,05

4.8-rasm. Tadgigotgaolingan bemorlardagi klinik belgilarning o‘zaro solishtirma tahlili(%).

Yugoridagi natijalardan shunday xulosa qilish mumkinki, RA buyrak
zararlanishi bilan kechganda bemorlarda kasallik yuqori faollikda kechishi
aniqladi.

Tadgiqotgaolingan ikkala guruhdagi bemorlar kasallikning klinik davriga
ko‘ra quyidagicha tagsimlandi: | guruhida RA(+B) bilan kechgan bemorlarda
klinik bosqgichlari bo‘yicha erta bosgichida 4ta (7,02%), ifodalangan bosgichda —
25ta (43,86%), kechki — 28ta (49,12%), Il guruhida RA(-B) erta 20ta (37,74%),
ifodalangan — 18ta (33,96%), kechki bosgich kechayotgan bemorlar esa 15 (28,3%)
ni tashkil etdi. | guruhning erta bosqichi 43,9+6,6 bilan Il guruhning erta bosqgichi
56,6+6,9, ifodalangan bosqichi 21,14+5,5 bilan ifodalangan 20,8+5,6, kechki
bosqichi 35,1+6,4 bilan kechki bosgichlari 22,6+5,8 o‘zaro solishtirilganda ular
orasidagi farglanish ishonchli -p<0,05 deb topildi. RA kasalligining ifodalangan va
kechki davrlari kechayotgan bemorlarda buyrak zararlanishi ko‘p uchrashi
aniglandi (4.9-rasm).
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Izoh: Solishtirilayotgan ko‘rsatkichlarga nisbatan ishonchli tafovut: *p<0,05

4.9-rasm. Tadgigotgaolingan bemorlarning klinik davri bo‘yicha tagsimlanishi (n).

I va II guruhdagi bemorlar kasallik davomiyligi bo‘yicha quyidagicha
tagsimlandi: I guruhda RA(+B) 5 yilgacha — 25 nafar (43,86%) bemor, 5-10
yilgacha — 12 nafar (21,05%), 10 yildan ortiq davomiylik esa 20 nafar (35,09%)
bemorda aniglandi. RA(-B) II guruhda esa 5 yilgacha —30 (56,6%), 5-10 yilgacha —
11 nafar (20,8%), 10 yilgacha — 12 nafar (22,6%) bemor aniqlandi. Bemorlarning I
guruhida kasallikning klinik davri bo‘yicha olingan natijalariga ko‘ra 5 yilgacha
bo‘lgan davrda 43,9+6,6 II guruhga 80,0+13,3 nisbatan ishonchli farglanish
aniqlandi (-p<0,05), 10 yildan ortgan davrda I guruhmi 35,1+6,4 II guruhga
10,0+£10,0 nisbatan ishonchli farglanish deb topildi (-p<0,05) (4.5-jadval). RAli
bemorlarda kasallik davriyligi gancha uzoq davom etgan bo‘lsa shu bemorlarda
buyrak zaralanishi ko‘p uchrashi aniglandi.

4.5-jadval:
RA (+B), n=57 RA (-B), n=53
abs. % abs. | %
5 yilgacha 25 439+6,6 |30 56,6+6,9
Klinik 5-10 yilgacha 12 20,1455 |11 | 20.845,6
davri
10 yildan ortig 20 35,1464 |12 | 22,6+5,8
Erta 4 70534 |20 | 37,746,
Klink ¢ dalangan 25 43,9466 |18 | 34,0466
bosqichi
Kechki 28 49,1%6,7 |15 | 28,3+6,2"

Izoh: Revmatoid artrit buyrak zararlanishi bilan og‘rigan bemorlar ko‘rsatkichiga nisbatan
farglanish ishonchli (*-p<0,05; "-p<0,001).
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Guruhlarning klinik bosqgichi bo‘yicha olingan statistik tahlil natijalari
quyidagicha bo‘ldi: I guruhdagi RA+B erta bosqichda 7,0+3,4 II guruhga 37,7+6,7
nisbatan farqlanish ishonchli -p<0,05 deb topildi. Ifodalangan bosqgichda I
guruhdagi bemorlarda 43,9+6,6 II guruhga 34,046,6 nisbatan farqlanish ishonchli -
p<0,05 deb topildi. Kechki bosqichlarda I guruhga 49,146,7 nisbatan Il guruhdagi
28,3+6,2 farglanish ishonchli -p<0,01 deb topildi. Bemorlardagi klinik bosqichiga
ko‘ra kasallikning ifodalagan va kechki bosqichlarida buyrak zararlanishi ko‘p
uchrashi aniglandi.

I kkala guruhdagi bemorlar yoshi bo‘yicha 5 guruhga ajratildi: 1 guruhdagi
bemorlarimiz orasida 20-30 yosh — 3 nafar (5,26%), 30-40 yosh — 8 nafar
(14,03%), 40-50 yosh — 9 (15,8%), 50-60 yosh — 13 nafar (22,81%), 60 yoshdan
yugori — 24 nafar (42,1%) ni tashkil etdi. II guruhdagi bemorlar orasida 20-30
yosh — 3 nafar (5,7%), 30-40 yosh —15 nafar (28,3%), 40-50 yosh —12 nafar
(22,6%), 50-60 yosh — 13 nafar (24,5%), 60 yoshdan yuqori —10 nafar (18,9%)ni
tashkil etdi (4.10-rasm).

OcHOBHOI*

OcHOBHOM
OCHOBHOM
OcHOBHOM
OCHOBHOM
OCHOBHOM

OCHOBHOIA 50-60 yosh

OCHOBHOI 40-50 yosh

. 30-40 yosh
OcHOBHOM

20-30 yosh
OCHOBHOM

Il guruh I guruh

Izoh: Solishtirilayotgan ko‘rsatkichlarga nisbatan ishonchli tafovut: *p<0,05

4.10-rasm. RAda buyrak zararlanishining bemorlar yoshi bo‘yicha tagsimlanishi (%)

Tadqiqotga olingan bemorlarda yosh ortib borgan sari buyrak
zararlanishining uchrash chastotasi ham mos ravishda ortib borishi kuzatildi.
Ikkala guruhda yoshga ko‘ra o‘tkazilgan statistik tahlillar natijasiga ko‘ra I guruh
va Il guruhdagi bemorlarning solishtirma tahlillari O‘rtasida nisbatan ishonchli

farqlanish aniglandi (-p<0,05).
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Bemorlarni yoshi bo‘yicha o‘tkazilgan statistik tahlillarga ko‘ra: I guruhdagi
51,741,6 yosh va II guruhdagi 47,2+1,8 yosh, ko‘rsatkichlari orasidagi nisbatan
farqlanish ishonchli (-p<0,05), II guruhdagi va nazorat guruhdagi nisbatan
farglanish ishonchli (-p<0,05) deb topildi (4.6-jadval).

4.6-jadval
RA(+B), n=57 RA(-B), n=53 I:—ajz_grat guruhi,
Yoshi | 51,7+1,6% 472+1.8" 43,5+3,7

Izoh: *- nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan farqlanish ishonchli (*-p<0,05)

A- Revmatoid artrit buyrak zararlanishi bilan o0g‘rigan bemorlar ko‘rsatkichiga nisbatan

farglanish ishonchli (*-p<0,05)

§4.3. RAli bemorlarda laborator tahlillar

Tadqiqot guruhlaridagi bemorlarda kamgqonlikni birlamchi mezoni sifatida
jahon sog‘ligni saqlash tashkiloti tavsiyasiga (gemoglobin erkaklar uchun <13,0

g/dl va ayollar uchun <12,0 g/dl) asosan bemorlarda kamqonlik darajalari
aniqlandi.

RAl1 bemorlarda periferik qon tahlili ko‘rsatkichlariga ko‘ra I guruhdagi
bemorlar orasida kamqonlik darajalari quyidagicha kuzatildi: yengil daraja (Hb<
90 g/1) 10 ta (17,6%); o‘rtacha og‘irlik (Hb 70-90 g/1) 21ta (36,8%); va og‘ir daraja
(Hb> 70 g/1) 26 ta (45,6%). Il guruhdagi bemorlar orasida esa yengil daraja (Hb<
90 g/1) 29 ta (54,7%); o‘rtacha og‘irlik (Hb 70-90 g/1) 18 ta (34%); va og‘ir daraja
(Hb> 70 g/) 6 ta (11,3%). Ikkala guruhdagi bemorlar orasida ko‘rsatkichlar
solishtirildi (4.11-rasm).

10.0%
1.1%
8.0% 4.6%*
3.4%
6.0%
4.0% 3.7%
2.0% - %
0,
0.0% . '
[ guruh
11 guruh
® Yengil daraja O‘rta daraja Og'ir daraja
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Izoh: Solishtirilayotgan ko‘rsatkichlarga nisbatan ishonchli tafovut: *p<0,05

4.11-rasm. Ikkala guruh kamgonlik ko‘rsatkichlarining solishtirma tahlili.

Ikkala guruhdagi bemorlarda kamgqonlik darajalari solishtirma tahlili
natijalariga ko‘ra, I guruhdagi bemorlarda kamqonlik darajalari va II guruhdagi
bemorlar kamqonlik darajalariga nisbatan farqglanish ishonchli (-p<0,05) deb
topildi. Kamgqonlik kuzatilgan RAIli bemorlarda buyrak fibrozi markyori
ko‘rsatkichlari yuqori darajada bo‘lishi kuzatildi.

Qonning biokimyoviy tahlillarida esa fibrinogen miqdori ortganligi kuzatildi.
RAIli bemorlarda qonning biokimyoviy ko‘rsatkichlari (M=£m)

Ko‘rsatkichlar RA(n=110)
Umumiy ogsil, g/l 84,4+8.4
Albumin, % 72,1+5,4
Globulin, % 34,9+6,5
a2-globulin, % 11,3+2,9
u-globulin, % 25,6+0,6*
Fibrinogen, g/l 8,6+0,4*
ALT, mmol/l 0,096+0,004
ACT, mmol/Il 0,054+0,013
Umumiybilirubin, mmol/Il 16,3+4,4

Izoh : -p-<0,05-nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan ishonchli

Barcha bemorlarda siydik tahlilari o°‘tkazildi va quyidagi o°‘zgarishlar
kuzatildi: proteinuriya, leykotsituriya, gematuriya. Umumiy siydikdagi har qanday
0°zgarishlar siydik sindromi tarkibiga kiritildi. I guruhdagi bemorlarda proteinuriya
—30 nafar (52,63%), leykotsituriya — 16 nafar (28,07%), eritrotsituriya —11 nafar
(19,3%)da aniqlandi. II guruhdagi bemorlarning siydik tahlillarida 0°‘zgarishlar
kuzatilmadi.

Tadqiqot ishining adabiyotlar sharhi qismida RAli bemorlarda buyraklarning
funksional holatini baholashda qon tahlillari orqali mochevina va kreatininni
aniqlashdan ham foydalanish mumkinligi aytib o°tilgan edi. Tadqiqotga olingan
bemorlar guruhlarida I guruhdagi bemorlar qonidagi mochevina miqdori 6,2+0,25
va Il guruhdagi mochevina miqdoriga 5,0+0,23 solishtirilganda ular orasidagi
nisbatan farqlanish ishonchli (-p<0,01) deb topildi. I guruhdagi bemorlardagi
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kreatinin 85,0+3,2 miqdori II guruhdagi bemorlar qon tahlillaridagi kreatininga
73,2+1,8 nisbatan solishtirilganda farqlanish ishonchli (-p<0,01) farglanish
ckanligi aniglandi. I guruhdagi bemorlar qon tahlillaridagi gemoglobin miqgdori
90,243,3 bilan II guruhdagi gemoglobin miqdori 119,9+0,84 0°zaro
solishtirilganda ular orasidagi farqlanish (-p <0,001) ishonchli deb aniqlandi. I
guruhdagi bemorlar qon tahlillaridagi gemoglobin migdori 90,2+3,3 bilan nazorat
guruhdagi gemoglobin miqdori 121,8+1,7 0‘zaro solishtirilganda ular oOrasidagi
farqlanish (-p <0,001) ishonchli deb aniglandi (4.7-jadval).

4.7-jadval
Revmatoid  artrit | Revmatoid artrit :
. . ... | Nazorat guruhi,
buyrak zararlanishi | buyrak zararlanishisiz, 1=20
bilan, n=57 n=53 -
mochevina 6,2+0,25 5,0+£0,23™\
kreatinin 85,0£3,2 73,2+1,8™M
gemoglobin 90,243, 3%*** 119,9+0,84" 121,8+1,7
umumiy ogsil 09,5+1,2 74,0+0,71*/" 70,9+1,4

Izoh: *- Nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan farglanish ishonchli (*-P<0,05;
***_p<0,001)

A- 1 guruh ko‘rsatkichlariga nisbatan farglanish ishonchli (*-P<0,01; ~\A-
P<0,001)

Il guruhdagi bemorlar gon tahlillaridagi umumiy ogsil migdori 69,5+1,2
bilan nazorat guruhdagi umumiy oqgsil migdori 74,0+0,71 o‘zaro solishtirilganda
ular orasidagi farglanish (-p<0,001) ishonchli deb aniglandi. | guruhdagi
bemorlardagi umumiy ogsil 69,5+1,2 miqdori nazorat guruhidagi bemorlar gon
tahlillaridagi umumiy ogsilga 70,9+1,4 nisbatan solishtirilganda farglanish
ishonchli (-p<0,01) ekanligi gayd etildi.

Buyrak faoliyatiga mochevina orqali baho berishdan avval jigarning
funksional holatini tekshirish hamda buyrakka ta’sir ko‘rsatadigan ekstrarenal
omillarni bartaraf etish lozim. Kreatininning qondagi miqdori ham insonning
yoshiga, jinsiga, tanadagi mushak massasiga va turli xil dori darmonlar ta’siriga
bog‘lig. Buyrakning funksional holatini baholash uchun GFT aniqglashda
kreatinindan keng qoO°‘llanilsa-da, buyrakdagi 0°‘zgarishni aniq ko‘rsatib
berolmaydi, chunki uning miqdorining ortishi buyrak zararlangandan keyin 2-3
kunda kuzatiladi. Ulardan olingan tahlillarning o0°‘ziga x0s kamchilik va
yetishmovchiliklari bo‘lganligi uchun hozirgi zamonaviy tibbiyotda buyrakning
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funksional holatini baholash hamda surunkali buyrak kasalligi bosqichlarini va
buyrakdagi fibroz jarayonlarini aniqlashda buyrak fibrozi markyorlarini ya’ni
Sistatin-C ogsili va TGF-Blni qo‘llash keng tatbiq etilmoqda. I guruhdagi
bemorlarning siydik tahlilidagi proteinuriya va qondagi tahlillari: mochevina,
kreatinin, Sistatin-C, TGF-B1 natijalariga 1 va nazorat guruhlari natijalari
solishtirildi. I guruhdagi bemorlarda ogsil miqdori 77.2+5.6 11 11.3+4.4 va nazorat
10.8+0.8 guruhlariga nisbatan ishonchli (-p<0,05) farqlanish ekanligi aniglandi. I
guruhdagi bemorlarda mochevina miqdori 12.7+1.8 II 7.4+1.6 va nazorat 6.9+1.2
guruhlariga nisbatan ishonchli (-p<0,05) farqlanish ekanligi aniglandi. I guruhdagi
bemorlarda kreatinin miqdori 128+6.4 II 96.4+2.5 va nazorat 95+2.2 guruhlariga
nisbatan ishonchli (-p<0,05) farqglanish ekanligi aniqlandi. I guruhdagi bemorlarda
KFT miqdori 42.6+1.5 II 89.0+1.5 va nazorat 92.8+£5.0 guruhlariga nisbatan
ishonchli (-p<0,05) farglanish ekanligi aniqlandi. I guruhdagi bemorlarda Sistatin-
C miqgdori 1.8+0.08 II 0.82+0.02 va nazorat 0.854+0.04 guruhlariga nisbatan
ishonchli (-p<0,05) farqlanish ekanligi aniglandi. I guruhdagi bemorlarda TGF-f1
miqdori 32.6+3.6 11 19.4+1.6 va nazorat 19.0+3.8 guruhlariga nisbatan ishonchli (-
p<0,05) farqlanish ekanligi aniglandi. (4.8-jadval).

4.8-jadval

Tadqiqotga olingan guruhlarda siydik sindromida buyrak fibrozi markyorlarining
solishtirma tahlili.

Proteinuriya g/l 77,2+5,6* 11,3+4.4 10,8+0,8

Mochevina mmol/l 12,7+1,8* 7,4+1,6 6,9+1,2

Kreatinin mkmol/I 128+6,4%* 96,4+2.5 95+2,2

KFT (ml/min/1,73 m2)  42,6+1,5* 89,0+1,5 92,8+5

Sistatin C (mg/1) 1,8+0,08* 0,82+0,02 0,85+0,04

TGF-B1 (ng/ml) 32,6£3,6* 19,4+1,6 19,0+3,8
Izoh: Solishtirilayotgan ko‘rsatkichlarga nisbatan ishonchli tafovut: *p<0,05

Olibborilgantadgigotnatijalariga ko‘ra RAlibuyrakzararlanishi

aniglanganbemorlarda TGF-B1 bilangemoglobin 0‘rtasida

ishonchlimanfiykorrelyatsionbog‘liglik(-p <0.05) (r=-0,72) mavjudligi aniglandi.

Bu TGF-B1 oshib borgan sari gondagi gemoglobin kamayishidan dalolat beradi

yoki uning aksincha ya’ni TGF-B1 ko‘rsatkichi kamayishi gemoglobin
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miqgdorining ortishigaolib keladi. | guruh bilan Il va Nazorat guruhi bilan
solishtirma farglanish ishonchli (-p <0.05) bo‘ldi (4.12-rasm).

gemoglobin
OcHOBHOM OcHOBHOH
OcHoBHOM
OcHOBHOU
-OCHOBHOM -OcHOBHOH
-OcHOBHOM
-OcHOBHOM -OCHOBHOIT* . .
Revmatoid artrit buyrak  Revmatoid artrit buyrak Nazorat
zararlanishi bilan, n=57 zararlanishisiz, n=53

TGF-B1 0-50 ng/ml

4.12-rasm. RAli bemorlarda TGF-B1 bilan gemoglobin o‘rtasidagi korrelyatsion bog‘liglik
ko‘rsatkichlari.

Izoh: *- Nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan farqlanish ishonchli (-p <0,05)

Bundan tashqari ushbu guruhda TGF-B1 va Sistatin-C koptokchalar
filtratsiyasi O‘rtasidagi aniqlangan korrelyatsion bog‘liqlik RA kamgqonlik bilan
kechganda buyrak fibrozi markyorlari ishonchli ortishini ko‘rsatdi. Ya’ni qonda
gemoglobin miqdorining pasayishi natijasida koptokchalar filtratsiyasining
kamayishi yuzaga keladi (r=-0.2 va -p <0.05). Qonda gemoglobin miqgdorining
ortishi mos ravishda TGF-B1 va Sistatin-C miqdorining kamayishiga olib keladi va
KFTning ham ko‘tarilishi kuzatiladi (4.13-rasm).

TGF-B1 (r=-0,72

P<0.05)

Sistatin C (r=-0,53

P<0.05)

4.13-rasm. Bemorlardagi kamqonlik va KFT bilan TGF-B1 va Sistatin-C 0°‘rtasidagi
korrelyatsion bog‘liglik.
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Yuqgoridagi kuzatishlarimiz natijasida tadqiqot uchun olingan guruhlar
orasida KFT bilan TGF-B1 va Sistatin-C orasidagi 0‘zaro bog‘liglik kuzatildi.

I guruhdagi bemorlarda TGF-f1 bilan Sistatin-C orasida musbat
korrelyatsion bog‘liglik aniglandi (r=0.63), TGF-B1 bilan KFT orasida esa manfiy
korrelyatsion (r=-0.66) bog‘liglik kuzatildi. IT guruhdagi bemorlarda TGF-B1 bilan
Sistatin-C orasida musbat korrelyatsion bog‘liglik aniglandi (r=0.09), TGF-p1
bilan KFT orasida esa manfiy korrelyatsion (r=-0.08) bog‘liglik kuzatildi. Nazorat
guruhidagi bemorlarda TGF-B1 bilan Sistatin-C orasida musbat manfiy
korrelyatsion bog‘liglik aniglandi (r=-0.11), TGF-B1 bilan KFT orasida esa musbat
korrelyatsion (r=0.17) bog‘liglik kuzatildi. Barcha guruhlar orasida solishtirma
tahlillarga ko‘ra farglanish ishonchli (-p <0.05) bo‘ldi (4.14-rasm).

0,80
0,63

0,60

040 |——

0.20 0,17
0.09

0,00

: [ L
-0.20 -0.08 0,11
-0.40
04
-0,60
-0,66
-0,80
TI'® Gerra 1 0-50 ng/ml TI'® Gerra 1 0-50ng/ml TL'® derra 1 0-50 ng/ml TI'® derra 1 0-50 ng/ml
1 rypyx IT rypyx Hasopar rypyx 120

OHncratan C  OCK®

4.14-rasm. RAli bemorlarda KFT bilan TGF-B1 va Sistatin-C orasidagi korrelyatsion bog‘liglik.

Bundan tashqari ushbu guruhda TGF-B1 va Sistatin-C koptokchalar
filtratsiyasi O‘rtasidagi aniqlangan korrelyatsion bog‘liqlik RA kamgqonlik bilan
kechganda buyrak fibrozi markyorlari ishonchli ortishini ko‘rsatdi. Bu esa
koptokchalar filtratsiyasining kamayishiga olib keladi (r=-0.2 va r<0.05) (4.15-
rasm).
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Hb va KFT (r=-0,66

P<0.05)

TGF-p1

Sistatin C (r=-0,63

P< 0.05)

4.15-rasm. RAli bemorlarda TGF-B1 bilan KFT va Sistatin-C o‘rtasidagi korrelyatsion
bog‘liglik.

Olingan natijalarga ko‘ra, RAli bemorlarda TGF-B1 va Sistatin-C 0‘rtasida
ishonchli (-p <0.05) musbat (r=0,63) korrelyatsion bog‘liglik qayd etildi. Bunga
ko‘ra bemorlar qon tahlillarida Sistatin-C miqdorining ortishi koptokchalar
filtratsiyasi kamayganligidan dalolat beradi. Haqigatdan ham TGF-B1 bilan
koptokchalar filtratsiyasi orasidagi mavjud ishonchli (-p <0.05) manfiy bog‘liglik
(r=-0.66) buni tasdiglaydi. Ya’ni bemorlar qon tahlillarida TGF-B1 miqgdorining
ortishi koptokchalar filtratsiyasi kamayganligidan dalolat beradi.

Buyrakdagi tubulointerstsitsial fibroz jarayonlarining asosiy markyorlaridan
biri bo‘lgan TGF-p1 miqgdorini gonda aniqglash tadqiqotimizning asosSiy
vazifalaridan biri bo‘lib, ushbu sitokin buyrak kanalchalari va ularni 0‘rab turgan
interstitsial to‘qimaning sklerotik zararlanish jarayonlarida muhim rol o‘ynaydi.
RA mavjud bemorlarga buyrak disfunsiyasining qo‘shilishi kasallikning kechishi
va Oqibatiga salbiy ta’sir ko‘rsatadi. Shu sababli RAli bemorlarda TGF-1 qondagi
ko‘rsatkichlari 0‘rganildi.

Sistatin-Cni  qon  zardobida ortishi mos ravishda koptokchalar
filtratsiyasining kamayishiga olib kelishi bir qator tadqiqotlarda 0‘z isbotini topgan
va buni bizning tadqiqotimiz ham tasdiqladi. (4.9-jadval).

4.9-jadval:

TGF-B1 Sistatin-C KFT

(0-50 ng/ml) (NO,5-1,1) (ml/min/1,73 m2)
| guruh, n=57 32,6%3,6* 1,8+0,08*** 42,6+1,5%**
Il guruh, n=53 19,4+1,6M 1,1+0,02%**AAA 71,0+1,5**%*AAA
Nazorat guruhi, n=20 19,0+3,8 0,85+0,04 95,8+5,0
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Izoh: *- nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan farqlanish ishonchli (*-p<0,05;
***.p<0,001)

- Revmatoid artrit buyrak zararlanishi bilan og‘rigan bemorlar ko‘rsatkichiga nisbatan
farglanish ishonchli (*-p<0,01; **-p<0,001)

Bemorlarni [ guruhidagi TGF-B1 32,6+3,6 va II guruhdagi TGF-B1
119,4+1,6 ko‘rsatkichlariga nisbatan farqlanish ishonchli -p<0,01 deb topildi, |
guruhni 32,6+3,6 va nazorat guruhi 19,0+3,8 Ko‘rsatkichlariga nisbatan farqlanish
ishonchli -p<0,05 aniglandi. I guruh bemorlaridagi Sistatin-C 1,8+0,08 va II guruh
bemorlaridagi Sistatin-C 1,1+£0,02 ko‘rsatkichlari orasidagi nisbatan farqlanish
yugori ishonchli -p<0,001 chiqdi, I guruhdagi 1,8+0,08 va nazorat guruhidagi
0,85+0,04 nisbatan farglanish -p<0,001 ishonchli deb topildi. IT guruh 1,1+0,02 va
nazorat 0,85+0,04 guruhidagi farqlanish ham ishonchli deb topildi. KFT
natijalariga ko‘ra I 42,6+1,5 va Il guruhdagi 71,0+1,5 ko‘rsatkichlar nazorat guruhi
95,8+5,0 ko‘rsatkichllariga nisbatan ishonchli deb topildi.

O‘tkazilgan tadqiqotda RAli bemorlarni buyrak faoliyati fibroz markyorlari
orqali baholandi va KFT aniqlandi. Bu ko‘rsatkichga, asosan, SBK quyidagi
guruhlarga bo‘lindi:

1-bosqich buyrak zararlanish markyorlari mavjud va KFT me’yorida yoki u>
90ml/min/1.73m2 bo‘lganda,

2-bosqich buyrak zararlanish markyorlari mavjud va KFT 60-89 ml/min/1,73 m2
bo‘lganda,

3a va 3b bosqichlar — KFT mutanosib ravishda 45-59 va 30-44 ml/min/1,73
m2dan pasayganda,

4 va 5-bosqichlar — KFT mutanosib ravishda 15-29 va<l5ml/min/1,73 m2dan
pasayganda.

Tadqiqot uchun tanlangan bemorlarning tahlil natijalariga ko‘ra SBK
kasalligining bosqichlari birinchi guruh bemorlarida quyidagicha aniglandi: 1
guruhda 1-bosqich 5 nafar — 8,8%, 2-bosqich 10 nafar — 17,5%, 3A-bosqich — 17
nafar — 29,8% bemorda, 3B-bosqich 19 nafar — 33,3% bemorda, 4 bosqich 5 nafar
— 8,8%bemorda 5 bosqich esa 1 nafar — 1,8% bemorda aniqglandi (4.16-rasm). II va
nazorat guruhlarida SBK aniqlanmadi.

73



20
18
16

14 #1 bosgch

¥ 2 bosgch
B 34 boaggich
0 3B bongich
wd bozagch
W5 basgch

12

i

= L5 Ia m m

4.16-rasm. RAda buyrak zararlanishi aniglangan bemorlarda surunkali buyrak kasalligi bosqichlari
bo‘yicha tagsimlanishi(n).

Shunday qilib o‘tkazgan tahlillarimiz, RAIli bemorlarda buyrakning
funksional holatini baholashda hozirgi kunda eng ishonchli va samarali usul TGF-
B1 va Sistatin-Cni gon tahlillaridaaniglash ekanligini tasdigladi. RA kamqonlik
bilan birga kechgan bemorlarda buyrak fibrozi markyorlarining miqgdori ortishi
kuzatildi. Buyrakning funksional faoliyatini baholovchi KFT bilan buyrak fibrozi
markyorlari o‘rtasidagi 0‘zaro bog‘liglik aniglandi. RA kasalligining uzoq muddat
yuqori faollikda kechishi bemorlarda SBK rivojlanishiga sabab bo‘lishini
tasdigladi.
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OLINGAN NATIJALARNING MUHOKAMASI

Yuqumli bo‘lmagan surunkali kasalliklar orasida revmatik kasalliklar eng
gadimgi patologiyalardan biri bo‘lib, XI asrning keng targalgan kasalliklari
hisoblanadi [137; 29-37-b.]. Revmatik kasalliklar orasida Revmatoid artrit
umumiy populyatsiyada insonlar orasida keng targalgan kasalliklardan biri sanalib,
insonlarni  erta nogironlikkaolib keladigan vaasoratlar natijasida bemorlar
orasidao‘lim xavfini ortiradigan Kkasallik hisoblanadi. Revmatoid artritning
bo‘g‘imdan tashqari ichki a’zolar zararlanishi bilan kechishi bemorlarning hayot
sifatiga ta’sir qiladi va ularda turli asoratlar rivojlanishiga sabab bo‘ladi.
Revmatoid artrit kasalligida ichki a’zolar zararlanishi kasallikning har ganday
bosgichida kuzatilishi mumkin va revmatoid artritning og‘ir kechishiga sabab
bo‘ladi [31; 1-6-b.; 61; 62-7-b.; 44; 983-9-b.] RAning tizimli zararlanishidan
buyrak zararlanishi RA bilan og‘rigan bemorlarning 10-25%ning o‘limiga Sabab
bo‘ladi [127; 90-92-b.]

Jahonda revmatoid artrit kasalligini davolash va kechishini yaxshilashga
garatilgan turli xil dori vositalari va chora tadbirlar ishlab chigilishiga garamasdan,
bemorlarda RAning asoratlaridan biri bo‘lgan buyraklar zararlanishining yuzaga
kelish xavfi saglanib qolmoqda. RAIli bemorlarda KFTning kamayishi natijasida
rivojlanadigan SBK RA bilan og‘rimagan bemorlarga nisbatan sezilarli darajada
ko‘p uchrashi kuzatiladi. Yuqoridagi kuzatuvlar natijasida RAli bemorlarda SBKni
aniqlash va yuzaga kelishiga sabab bo‘ladigan omillarni bartaraf etish borasida bir
gator tadgiqotlar olib borilgan. Bir necha yillar davomidaolib borilgan tadgigotlar
bemorlarni erta nogironlikkaolib keladigan revmatoid artrit kasalligida buyrak
funksional faoliyatini baholash, buyrak kasalliklarini erta tashxislash orqali
surunkali buyrak kasalligini ertaaniglash, bemorlarda nogironlikni oldini olish va
hayot sifatini yaxshilanishigaolib kelgan [178; 129-133-b.]. Shuning uchun bu
boradaolib boriladigan ilmiy ishlar muhim ahamiyatga ega. Revmatoid artritning
SBK bilan kechishida kam o‘rganilgan buyraklar disfunksiyasi asosida yotuvchi
fibroz jarayonlarini kamaytirish, bemorlar hayot sifatini vaorganizmning klinik
holatini bargarorlashtirishgaolib keladigan sabablarni takomillashtirish ushbu
masalagaoid tadgiqot ishining dolzarbligini ko‘rsatadi. Jumladan, olib borilgan
prognostik tekshiruvlar xulosasiga ko‘ra revmatoid artritli bemorlarda buyrak
disfunksiyasi kasallikning kechishiga ta’sir qilib, bemorlardagi yurak gqon-tomir
kasalliklari rivojlanishiga ham sabab bo‘ladi va bemorlarni o‘limgaolib keluvchi
xavf omillaridan biri ekanligi bilan muammoning dolzarbligini tasdiglaydi. Bundan
tashqari revmatoid artritdagi buyrak disfunksiyasi ijtimoiy jihatdan bemorlar hayot
sifatini pasaytiradi va bemorlarning o0‘z-0‘ziga xizmat qilish qobiliyatini
chegaralaydi. [60; 1-8-b.; 55; 125-31-b.; 122; 174-187-b; 133; 12-17-b.; 148; 22-
27-b.; 157; 290-331-b.]. Butun jahonda, shu jumladan, respublikamizda ham
insonlarning umr ko‘rish davomiyligi ular orasidagi yuqumli bo‘lmagan surunkali
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kasalliklarga ham bog‘liq bo‘lib, bu kasalliklarning bemorlar orasida keng
targalishi ijtimoiy-tibbiy ahamiyatga ega bo‘lgan masala hisoblanadi. Shu bois
respublikamiz tibbiyoti o‘z oldiga SBK bilan bog‘liq muammolarga yechim
topishni ustuvor vazifa gilib go‘ymoqda.

RA kasalligining bo‘g‘imdan tashqari zararlanishining yana biri kamgonlik
sindromi bo‘lib hisoblanadi. RAIli bemorlardaasosiy kasallikni kamgonlik bilan
birgalikda kechishi kasallikning faolligi yuqgori bo‘lishiga, bo‘g‘imlardagi
rentgenologik destruktiv o‘zgarishlarning yuqori darajada kechishiga sabab
bo‘lishi bilan bemorlarda hayot sifatining yomonlashishigaolib keladi va ularning
umr ko‘rish davomiyligiga salbiy ta’sir ko‘rsatadi [73; 48-b.]. RAda kasallik
faolligi va davomiyligi ortib borishi bilan kamqonlikning darajasi yuqori bo‘lishi
kuzatildi[115; 100-101-b.].

Biz o‘rgangan manbalarda RA buyrak zararlanishi bilan kechganida buyrak
koptokchalari va kanalchalaridagi o°zgarishlar hamda interstitsial fibroz,
shuningdek, ularni erta tashxislash hagida ma’lumotlar yetarli emas.

Tadgiqotimizning tahlillar natijasi shuni ko‘rsatadiki, RAda buyrak
zararlanishida Sistatin-C  glomerulyar disfunksiyasining muhim markyori,
interstitsial fibroz markyori esa TGF-B1 ekanligini tasdiglaydi.

Tadgigot uchun olingan revmatoid artritli bemorlarga revmatoid artrit
tashxisi Amerika revmatologlar jamiyati va Yevropa revmatizmga qarshi ligada
(ACR/EULAR 2010) gabul gilingan tasnif mezonlarigaasoslanib qo‘yildi. Har bir
tekshiruvgaolingan bemorlar uchun individual Kkarta to‘ldirildi, laborator-
instrumental tekshiruvlar o‘tkazildi. Bemorlarning umumiy ahvoli quyida
keltirilgan ko‘rsatkichlargaasoslangan holda: RAli bemorlarda kasallikning faollik
darajasi DAS-28, VASH indeksi, FS, laborator tahlillar orgali aniglandi,
bemorlardagi bo‘g‘im sindromi va funksional parametrlari R-grafiya tekshiruvi,
bo‘g‘imdan tashqari belgilar, yallig‘lanishning o‘tkir bosqichini baholovchi
ko‘rsatkichlar, SSPA, revmatoid omili orgali baholandi. Tadgiqotgaolingan har bir
bemor HAQ savolnomasini to‘ldirdi. Tekshiruv guruhiga RA tashxisi tasdiglangan
bemorlar kiritildi.

Ko‘plab o‘tkazilgan tadgiqotlarda RAIli bemorlarda SBKning rivojlanishiga
bemorning  yoshi, lipid-uglevod almashinuvining  buzilishi  vaarterial
gipertenziyaning mavjudligi kabi belgilar sabab bo‘ladi degan qarashlar ham
mavjud. Bulardan tashgari boshga tadgigqotlarda RAli bemorlarda SBK
rivojlanishiga quyidagi xavf omillari ham sabab bo‘ladi: kasallikning davomiyligi,
klinik bosqgichi, serologik musbat guruhi (SSPA, RO), tizimli zararlanishlarning
mavjudligi, RAning faollik ko‘rsatkichlari ECHT, SRB va DAS-28 indeksining
uzoq muddat yugori bo‘lishi deb ko‘rsatilgan [195; 55-60- b.].
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Tadgigot uchun olingan 110 nafar bemorlarning  gemoglobin
ko‘rsatkichining o‘rtacha miqgdori | guruhda 90,2+3,3 g/Ini tashkil etdi. Ushbu
ko‘rsatkich Il guruhdagi 119,9+0,84 bemorlar ko‘rsatkichlariga nisbatan ishonchli
(-p<0.001) va nazorat guruhi 121,8+1,7 ko‘rsatkichlariga nisbatan ishonchli (-
p<0.001) farg qildi. Kamqonlik kuzatilgan RAIli bemorlarda buyrak fibrozi
markyori ko‘rsatkichlari yuqori darajada bo‘lishi kuzatildi. Shunigdek, RA
kamqonlik bilan kechganida gemoglobin koptokchalar filtratsiyasi orasida
ishonchli manfiy (-p<0,05) korrelyatsion bog‘liglik aniglandi. Bu RAda
gemoglobin ko‘rsatkichlarining pasayishi koptokchalar filtratsiya tezligining
kamayishigaolib kelishini tasdiglaydi.

| guruhdagi bemorlarda kasallik faolligi DAS-28 ko‘rsatkichi bo‘yicha
4,8+0,12 (-p<0,001) tashkil etdi, Il guruhdagi bemorlardagi kasallik faolligi
ko‘rsatkichi DAS-28 3,3+0,10 (-p<0,001) ga teng deb aniglandi va ular o‘zaro
solishtirilgandaorasidagi farglanish ishonchli deb topildi.

Tadgigotgaolingan bemorlar umumiy qon tahlilidagi ECHT | guruhdagi
bemorlarda 37,8+1,5(-p<0,001) Il guruhdagi bemorlarda esa 21,3+1,3(-p<0,001)
aniglandi va ular orasidagi farglanish ishonchli deb topildi. Yugoridagi tahlillarga
ko‘ra kasallikning faoligini ko‘rsatuvchi DAS-28 ko‘rsatkichi va yallig‘lanishni
belgisi bo‘lgan ECHT miqdori RAIi buyrak zaralanishi bo‘lgan bemorlarda yuqori
bo‘lishi qayd etildi.

Bir guruh olimlar fikricha, RAli bemorlarda 6 oydan ortig vaqt davomida
CRO, IL-6 va TNF-a ning yugori darajada kuzatilishi KFT <60 ml/min/1,73 m2
dan pasayishigaolib keluvchi sabab bo‘ladi. Yana boshga tadgigotchilar RAli SBK
aniglangan bemorlarda CRO yuqori bo‘lishi RAda surunkali yallig‘lanishning va
kasallik faolligining uzoq muddat davom etishi bilan ham bog‘liq deb e’tirof
etishgan. Shuni aytish kerakki, CROning uzoq muddat yuqori bo‘lishi natijasida
koptokchalar endoteliysida va tubulyar epiteliyda to‘planishigaolib keladi. Bu esa
T-limfotsitlar va makrofaglar tomonidan tubulointerstitsial infiltratsiyaning ortishi
ogibatida kuchli vyallig‘lanishni keltirib chiqaradi va natijada yallig‘lanish
mediatorlarinig ishlab chigarilishi yuzaga kaladi. RAli bemorlarda CROning uzoq
muddat yugori bo‘lishi endotelial disfunksiya mexanizmlarining zo‘rigishigaolib
keladi, bu esa koptokchalar ichi bosimining ortishini vaafferent arteriolalarning
shikastlanishini  keltirib  chigaradi. Natijada KFTning kamayishi SBK
rivojlanishiga sabab bo‘ladi [194; 129-133-b.].

Biz olib borgan tadgiqot natijalariga ko‘ra, RAIli bemorlarda
yallig‘lanishning yana bir ko‘rsatkichi bo‘lgan CRO ham tekshirildi va ikkala
guruhdagi ko‘rsatkichlari solitirildi. I guruhdagi bemorlarda 28,5+2,0 (-p<0,001),
Il guruhdagi bemorlarda esa 13,0+1,3 (-p<0,001) teng bo‘lib, ular orasidagi
farglanish ishonchli deb topildi. Bu natijalardan RA bilan og‘rigan bemorlarda
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CROning miqdori uzoq muddat yuqori bo‘lishi buyrak disfunksiyasining kelib
chigishiga sabab bo‘ladi.

Tadgigotgaolingan RAIli bemorlarda salomatlikni baholovchi 20 ta
savollardan iborat so‘rovnomaorgali HAQ indeksi baholandi. | guruhdagi RAli
buyrak zararlanishi bilan kechgan bemorlarda HAQ indeksi 1,8+0,06ni tashkil etdi.
Bu esa buyrak zararlanishi bilan RAda bo‘g‘imlaridagi funksional buzilishlar
yaqgol namoyon bo‘lishini ko‘rsatdi. Il guruhdagi bemorlarda esa HAQ indeksi
1,0£0,08 teng bo‘lib, bu bemorlarning bo‘g‘imlarida minimal funksional
yetishmovchilik borligini ko‘rsatdi. Ular orasidagi farglanish ishonchli (-p<0,001)
bo‘ldi. Kasallik davomiyligi uzoq muddat davom etib, buyrak disfunksiyasi bilan
kechganda bemorlarning salomatligini baholash ko‘rsatkichi bo‘lgan HAQ indeksi
ham baland bo‘lishi kuzatildi.

Tahlillar shuni ko‘rsatadiki, RAli bemorlarda SBK ko‘p hollarda yashirin
yoki siydik sindromi shaklida kechadi. G.K.Saag va boshgaolimlar o‘tkazgan
tadgiqotlar natijalariga ko‘ra glomerulonefrit klinik jihatdan fagatgina 1%
hollardaaniqglanadi, patologoanatomik tekshiruvlarda esa 60% holdaaniglanishi
kuzatilgan. Shuning uchun RAIli FS yuqori bo‘lgan bemorlar albatta nefrolog
nazoratida bo‘lishi kerakligi tavsiya etiladi [172; 120-b.]. Bizning tadgiqot
natijalarimizga ko‘ra, RAli bemorlarning ikkala guruhdagi bemorlar FS bo‘yicha
solishtirilganda | guruhdagi buyrak disfunksiyasi bo‘lgan bemorlarda Il FS ko‘proq
uchradi. Il guruhdagi bemorlarda esa | FS kuzatildi va ular orasidagi farglanish
ishonchli deb topildi (-p<0,05). Kasallikning faolligi yuqori, davomiyligi uzoq,
buyrak disfunksiyasi bo‘lgan bemorlarda FS ham mos ravishda yuqori bo‘lishi
aniglandi.

Bizga ma’lumki, RA tizimli kasallik bo‘lib, asosan bo‘g‘imlardagi
destruktriv zararlanishlar bilan kechadi, lekin yuqori faollikda kechganda ichki
a’zolar zararlanishi, hattoki, bo‘g‘imlar zararlanishidan ustunlikda kechishi ham
mumkin. Bunday tizimli zaralanish bilan kechishi seropozitiv RAli bemorlarda
ko“proq uchrashi kuzatiladi [151; 45-49-b.]. Bizning tadgiqotimiz natijalarida ham
RAIli bemorlarni SSPA immunologik tahlili orqgali solishtirilganda | guruhdagi
SSPA musbat bemorlarga (14.0345,1) nisbatan Il guruhdagi SSPA musbat
bemorlar orasidagi farglanish ishonchli deb topildi (-p<0,05). Ikkala guruhdagi
SSPA manfiy bo‘lgan bemorlar orasidagi (85,9+5,1 ; 71,7+6,2) farglanish
ishonchli (-p<0,05) ekanligi gayd etildi. Serologik guruhiga ko‘rao‘tkazilgan
statistik tahlillardan quyidagi xulosalar olindi: | guruhdagi seropozitiv RA
70,2+6,1 bilan 1l guruhdagi seropozitiv RA 58,5+6,8 o‘rtasidagi nisbatan
farglanish ishonchli -p<0,05 deb topildi. Yuqoridagi natijalardan SSPA va RO
musbat bo‘lgan bemorlarda buyrak zararlanishi ehtimolligi yuqori bo‘lishi
kuzatildi.
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S.Mori va boshga bir gator olimlar o‘z tadgigotlarida RAli bemorlarning
yoshi, jinsi (ayol), semizlik bilan buyrak disfunksiyasidagi KFT orasidagi
bog‘liglikni aniglaganlar. Shu bilan birga RA kasalligining davomiyligi va bemor
yoshi SBK rivojlanishida muhim rol o‘ynashini ta’kidlaydilar [147; 29-37-b.]. Biz
olib borgan tahlillar natijalariga ko‘ra ham tadgigot uchun olingan RAli
bemorlardayosh ortib borgan sari buyrak zararlanishining uchrash chastotasi ham
mos ravishdaortib borishi kuzatildi. lkkala guruhda yoshga ko‘rao‘tkazilgan
statistik tahlillar natijasiga ko‘ra | guruh va Il guruhdagi bemorlarning solishtirma
tahlillari o‘rtasida nisbatan ishonchli farglanish aniglandi (-p<0,05).

RAIi bemorlarni klinik bosqgichlari, simptomlari va davomiyligi bo‘yichaolib
borgan tahlillarimizdan quyidagi natijalar olindi:

RA kasalligining ifodalangan va kechki davrlari kechayotgan bemorlarda
buyrak zararlanishi ko‘p uchrashi aniglandi, ular orasidagi farglanish ishonchli (-
p<0,05) deb topildi.

RAl bemorlarda kasallik davriyligi qancha uzoq davom etgan bo‘lsa, shu
bemorlarda buyrak zaralanishi ko‘p uchrashi kuzatildi. Bemorlar orasida kasallik
davomiyligi 10 yildan ortgan bemorlarda buyrak fibrozi markyorlari
ko‘rsatkichlari yuqori ekanligi aniglandi.

Kasallikning klinik belgilariga ko‘ra ikkala guruh bemorlari solishtirilganda
I guruhdagi bemorlarda kuzatilgan ertalabki karaxtlik, mayda bo‘g‘imlar
zararlanishi, yirik bo‘g‘imlar zararlanishi, SHBS va OBS kabi belgilar IT guruhdagi
huddi shunday klinik belgilar uchragan bemorlarga nisbatan yuqori
ko‘rsatkichlarda kuzatilishi aniglandi. Ular orasidagi farqlanish ishonchli (-p<0,05)
bo‘ldi. Buyrak zararlanishi bo‘lgan RAli bemorlarda kasallikning klinik
belgilarining namoyon bo‘lishi ham yuqori faollikda kechishi kuzatildi.

Tadqgiqotimizning keying bosqgichida RAIli bemorlarda buyrakning
funksional holatini va ayrim fibroz markyorlarini baholadik, KFT bilan ular
orasidagi korrelyatsion bog‘liglikni 0‘rgandik.

Bemorlardagi siydik tahlili natijalarida I guruhdagi bemorlarda ogsil migdori
77.245.6 11 11.344.4 va nazorat 10.84+0.8 guruhlariga nisbatan ishonchli (-p<0,05)
farglanish ekanligi aniglandi.

Buyrakning funksional holatini ko‘rsatuvchi dastlabki endogen markyor
mochevina hisoblanadi. Buyrak funksional holatini baholashda mochevina
qulayligiga qaramasdan, uning Organizmdagi miqdori jigar faoliyatiga va
ekstrarenal omillarga bog‘liq bo‘lishi kamchiliklaridan biri hisoblanadi [67; 2014-
b.]. Keyingi ishonchli markyor kreatinin bo‘lib, uning qondagi miqdoriga
insonning yoshi, jinsi, tanadagi mushak massasi, turli xil dori darmonlar ta’sir etadi
[ 124; 174-187-b.].
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Tadqiqot ishining adabiyotlar sharhi qismida RAli bemorlarda buyraklarning
funksional holatini baholashda qon tahlillari orqali mochevina va kreatininni
aniglashda ham foydalanish mumkinligi aytib o‘tilgan edi. Tadqiqotga olingan
bemorlar guruhlarida I guruhdagi bemorlar qonidagi mochevina miqdori 6,2+0,25
va II guruhdagi mochevina miqdoriga 5,0+0,23 solishtirilganda ular orasidagi
nisbatan farqglanish ishonchli (-p<0,01) deb topildi. I guruhdagi bemorlardagi
kreatinin 85,043,2 miqdori II guruhdagi bemorlar qon tahlillaridagi kreatininga
73,2+1,8 nisbatan solishtirilganda farglanish ishonchli (-p<0,01) farqlanish
ekanligi aniqlandi. Lekin yuqoridagi kamchiliklar tufayli mochevina hamda
kreatinin buyrak funksional holatini aniq baholab bera olmaydi. Surunkali buyrak
kasalligini tashxislashda mochevina va kreatininning eng katta kamchiligi
shundaki, buyraklarning kompensatsiya funksiyasi tufayli, nefronlarning ko‘p
qismi zararlanganidan keyingina qonda ularning kontsentratsiyasi ortadi [141; 79-
83-b.]. Shu tufayli buyrakning funksional holatini baholashda hozirgi kunda
endogen biomarkyorlar orasida Sistatin-C eng qulay va ishonchli ogsil bo‘lib
hisoblanadi. Sistatin-C ning qondagi miqdori bemorlarning mushak massasiga,
yoshiga, qandli diabet borligiga, tana massasiga, xomiladorlikka bog‘liq emasligi
KFTni aniqlashda tahlillarning ishonchli bo‘lishiga imkon yaratadi [23; 1354-
1360-b.; 18;173-179-b.].

Shuning uchun biz ham 0‘z tadqiqotimizga buyrakning funksional holatini
baholash hamda surunkali buyrak kasalligi bosqichlarini va buyrakdagi fibroz
jarayonlarini aniqlashda buyrak fibrozi markyorlaridan Sistatin-C ogsili va TGF-
B1ni tanlab oldik.

I guruhdagi bemorlarda Sistatin-C miqgdori 1.8+0.08 II 0.82+0.02 va nazoOrat
0.85+0.04 guruhlariga nisbatan ishonchli (-p<0,05) farglanish ekanligi aniglandi.

Buyrakdagi tubulointerstsitsial fibroz jarayonlarining asosiy markyorlaridan
biri bo‘lgan TGF-B1 miqgdorini gonda aniqlash tadqiqotimizning asoSiy
vazifalaridan biri bo‘lib, ushbu sitokin buyrak kanalchalari va ularni 0‘rab turgan
interstitsial to‘qimaning sklerotik zararlanish jarayonlarida muhim rol o‘ynaydi.
RA mavjud bemorlarga buyrak disfunksiyasining qo‘shilishi kasallikning kechishi
va Oqibatiga salbiy ta’sir ko‘rsatadi. Shu sababli RAli bemorlarda TGF-1 qondagi
ko‘rsatkichlarini 0‘rganish muhim hisoblanadi.

I guruhdagi bemorlarda TGF-B1 migdori 32.6£3.6 11 19.4+1.6 va nazorat 19.0+3.8
guruhlariga nisbatan ishonchli (-p<0,05) farglanish ekanligi aniglandi.

Buyrak zararlanishi aniqlangan [ guruhda TGF-Bf1 va Sistatin-C
koptokchalar filtratsiyasi O‘rtasidagi aniglangan korrelyatsion bog‘liglik RA
kamqonlik bilan kechganda buyrak fibrozi markyorlari ishonchli ortishini
ko‘rsatdi. Ya'ni qonda gemoglobin migdorining pasayishi natijasida koptokchalar
filtratsiyasining kamayishi yuzaga keladi (r=-0.2 va -p <0.05). Qonda gemoglobin
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migdorining ortishi mos ravishda TGF-B1 va Sistatin-C miqdorining kamayishiga
olib keladi va KFTning ham ko‘tarilishi kuzatiladi. Bundan tashqari ushbu guruhda
TGF-p1 va Sistatin-C  koptokchalar filtratsiyasi  0°‘rtasidagi aniglangan
korrelyatsion bog‘liglik RA kamqonlik bilan kechganda buyrak fibrozi markyorlari
ishonchli ortishini ko‘rsatdi. Bu esa koptokchalar filtratsiyasining kamayishiga olib
keladi (r=-0.2 va r<0.05).

KFT natijalariga ko‘ra I 42,6=1,5 va II guruhdagi 71,0£1,5 ko‘rsatkichlar
nazOrat guruhi 95,8+5,0 ko‘rsatkichllariga nisbatan ishonchli deb topildi.

Olingan natijalarga ko‘ra, RAli bemorlarda TGF-B1 va Sistatin-C 0°rtasida
ishonchli (-p <0.05) musbat (r=0,34) korrelyatsion bog‘liglik gayd etildi. Bunga
ko‘ra bemorlar qon tahlillarida Sistatin-C miqdorining ortishi koptokchalar
filtratsiyasi kamayganligidan dalolat beradi. Haqigatdan ham TGF-B1 bilan
koptokchalar filtratsiyasi orasidagi mavjud ishonchli (-p <0.05) manfiy bog‘liglik
(r=-0.66) buni tasdiglaydi. Ya’ni bemorlar qon tahlillarida TGF-B1 migdorining
ortishi koptokchalar filtratsiyasi kamayganligidan dalolat beradi.

O‘tkazilgan tadqiqotda RAli bemorlarni buyrak faoliyati fibroz markyorlari
orqali baholandi va KFT aniqlandi.

Tadqiqot guruhidagi bemorlarning tahlil natijalariga ko‘ra SBK kasalligining
bosqichlari birinchi guruh bemorlarida quyidagicha aniqlandi: I guruhda 1-bosgich
5 nafar — 8,8%, 2-bosqich 10 nafar — 17,5%, 3A-bosqich — 17 nafar — 29,8%
bemorda, 3B-bosqichl9 nafar — 33,3% bemorda, 4 bosqich 5 nafar —
8,8%bemorda 5 bosqich esa 1 nafar — 1,8% bemorda aniglandi. II va nazorat
guruhlarida SBK aniglanmadi.
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XULOSALAR
Oc‘tkazilgan tadqiqot va tahlillar asosida quyidagi xulosalar belgilandi:

1. Revmatoid artritli bemorlarda buyrak zararlanishi kasallik faolligining yuqori
bo‘lishiga, davomiyligi 10 yildan ortiq bo‘lishiga, bemorlarning yoshi 50 yoshdan
yugori bo‘lishiga, serologik guruhiga ko‘ra siklik sitrulinlangan peptidga qarshi
antitanacha va revma oOmil musbat bo‘lishiga, rentgenologik bosgichining
yuqoriligiga bog‘ligligi aniqlandi.

2. Revmatoid artritli bemorlarda buyrak disfunksiyasi kasallikning faollik
darajasini ko‘rsatuvchi DAS-28, HAQ indeksi, VASH shkalasi, C-reaktiv ogsil va
eritrotsitlarning cho‘kish tezligining miqdori yuqori bo‘lishi bilan 0°‘zaro
bog‘ligligi kuzatildi.

3. Revmatoid artritli bemorlarda buyrak koptokchalarining funksional holatini
baholoshda Sistatin-C 0gsili kreatininga nisbatan ishonchli markyor bo‘lib, ikkala
guruh orasida ishonchli tafovut aniglandi. Buyrak funksional holatini baholovchi
koptokchalar filtratsiya tezligi Sistatin-C orgali aniglandi.

4. Olingan natijalarga ko‘ra transformatsiyalovchi o‘sish omili-f1 va Sistatin-C
o‘rtasida korrelyatsion bog‘liglikni kuzatdik. Qonda transformatsiyalovchi o‘sish
omili-B1 hamda Sistatin-C miqdori ortishi koptokchalar filtratsiya tezligini
kamayishini tasdiqladi. Koptokchalar filtratsiya tezligi orqali revmatoid artritli
bemorlarda surunkali buyrak kasalligi bosqichlari aniglandi va surunkali buyrak
kasalligi tashxisi qo‘yilgan bemorlar nazoratga olindi.
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AMALIY TAVSIYALAR

1. Tadqiqot natijasida olingan natijalar revmatoid artritli bemorlarda Sistatin-C va
transformatsiyalovchi o°sish omili-B1 yordamida buyrakning funksional holati
baholanib, revmatoid artritli bemorlarda buyrak zararlanishini erta bosqichida 0‘z
vaqtida diagnostika qilishda tavsiya etildi.

2. O‘tkazilgan tadqiqot ishida revmatoid artritli bemorlarda buyrak zaralanishini
erta aniqlash, kasallik belgilarini monitoringini 0‘tkazish uchun tavsiyalar berildi.

3. Revmatoid artrit kasalligining turli bosqichlarida Surunkali buyrak kasalligini
erta aniglash, buyrakda rivojlanadigan asoratlarning oldini olish, davolash orqali
bemorlarning hayot davomiyligini uzaytirishda ahamiyatli ekanligi aniglandi.

4. Tadqiqot natijalari oilaviy shifokorlar va revmatologlar uchun revmatoid artritli
bemorlarda buyrak kasalliklarini tashxislashda, kasallikning kechish bosqichi va
davriyligini hisobga olgan holda kasallikning ifodalangan bosqichi va 10 yildan
ortig davomiyligida Sistatin-C va transformatsiyalovchi o‘sish omili-f1 buyrak
fibroz markyorlari asosida surunkali buyrak kasalligini erta aniglash mumkinligi
ko‘rsatildi.
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