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Annotatsiya

Surunkali yalig‘lanish kasalliklardagi kamgonlik asosiy kasallik patogenetik
omiliga ko‘ra turlicha rivojlanishi va asosiz davolash og‘ir ogibatlarga olib kelishi
mumkinligi xaqida asosli tushunchaga sga bo‘lish kerak. Ushbu mongrafiyada
autoimmun yallig‘lanish kasalligi bo‘lgan surunkali revmatoid artrit kasalligidagi
kamgonlikni tashxislash, uning kelib chigish mexanizmlari va asosli davolash olib
borish bo‘yicha taxliliy ilmiy izlanish natijalari  yoritilgan. Olib borilgan
zamonaviy statistik ma’lumotlar asosli ko‘rsatilgan. Monografiya umumiy
davolash shifokorlari, terapevt, gematolog, revmatologlarning revmatoid
aritritdagi kamgonliklarni keng tasavvur qilishlariga va asosli davolashlariga
yordam beradi.
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Annotation.

It is necessary to have a reasonable understanding that anemia in chronic

inflammatory diseases develops differently depending on the pathogenetic factor
of the basic disease and that improper treatment can lead to serious consequences.

The monograph presents the results of analytical scientific studies on the diagnosis



of anemia in chronic rheumatoid arthritis -an autoimmune inflammatory disease,
the mechanisms of its occurrence and appropriate treatment._It is shown that the
modern statistical data carried out are justified. The monograph will help general
practitioners, therapists, hematologists, and rheumatologists to gain a broad

understanding of anemia in rheumatoid arthritis and the rationale for its treatment.



QISQARTMALAR RO‘YXATI.

AA.- aplastic anemiya.

AIGA-autoimmun gemolitik kamgonlik.

ACPA - siklik sitrullangan peptidga antitanalar (ASSP)

ASSP- siklik sitrullangan peptidga antitanalar.

ANA -antiyadroviy antitanalar.

B12 - vitamin 12 ( sianokobolamin).

CRP-S reaktiv ogsil.

COX - siklik oxigenaza.

DNK - dezoksiribonuklein kislota.

DNQ- diazonaphthoquinone (diazonaphthoquinonening diazo hosilasi).
DMARDS- kasallikni modifitsirlovchi antirevmatik preparatlar (aura. disease-
modifying antirheumatic drugs).

EChT- eritrotsitlar cho’kish tezligi.

EGDS — ezofagogastroskopiya.

FDA - AQSH sog ligni saglash va ijtimoiy xizmatlar vazirligi federal boshgaruv
departamenti  ozig-ovgat va farmatsevtika idorasi (amri.Food and Drug
Administration).

JSST - Jahon sog'ligni saglash tashkiloti.

Hb — gemoglobin ( HGB).

IRIDA - ferroterapiyaga refrakter temir tanqgisligi anemiyasi.

IL-1- unTepneiikun 1.

IL-6- uaTepneikux 2.

IRIDA - ferroterapiyaga refrakter temir tangisligi anemiyasi.

IFN-y nterferon gamma dimerlangan eruvchan sitokindir.

IFA-immunoferment taxlili.

MCYV - eritrotsitning o‘rtacha hajmi.

MCH - gemoglobinning aritrotsitdagi o‘rtacha migdor.

MCHC - gemoglobinning sritrotsitdagi o‘rtacha konsentratsiyasi.



MCYV - eritrotsitning o‘rtacha hajmi

MCH — gemoglobinning eritrotsitdagi o‘rtacha miqdori.
MCHC — gemoglobinning aritrotsitdagi o‘rtacha konsentratsiyasi.
MDS-miyelodisplastik sindrom

NYaQD -nosteroid yallig lanishga garshi dorilar.
NSAID-yallig lanishga garshi dorilar.

OIT - oshgozon-ichak trakti.

RA-revmatoid artrit.

RNK - ribonuklein kislota

RF- revmatoid omil.

SPA - surunkali qon ketish kamgonligi.

SIA- surunkali yallig lanish anemiyasi

SKA- surunkali kasalliklar anemiyasi.

SKK - surunkali kasalliklar kamgonligi.

SJK - surunkali jigar kasalligi.

STTR -eriydigan transferrin retseptorlari.

TTK - temir tangisligi kamgonligi.

TTBT -transferrinning temir bilan to‘yinishi.
TNF-0"sma nekrozi omili.

TPMT- tiopurin metiltransferaza fermenti.

UTT - ultratovush tekshiruvi.

VOZ-jaxon sogligni saglash jamiyati

ZT - zardobdagi temir.

ZF - zardobdagi ferritin.

ZUTBX - zardobning umumiy temir bog‘lash xususiyati.
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Jahon sog'ligni saglash tashkiloti ma'lumotlariga ko'ra har yili 100 000
aholiga 5 tadan 50 tagacha kishida revmatoid artrit rivojlanadi. Revmatoid artrit
barcha uchrash xolatlarining 70 foizini ayollar tashkil etadi [who.int]. Revmatoid
artrit 50 yoshgacha bo'lgan ayollarda 2-3 marta ko'p uchraydi. Klinik
ko'rsatmalarning joriy versiyasiga ko'ra, revmatoid artrit tashxisi go'yilgan ayollar
va srkaklar o'rtasidagi nisbat 3: 1 ni tashkil giladi. Birog, bu nisbat 50 yoshgacha
saglanib qgoladi. 50 yoshdan keyin RA srkaklarda ham, ayollarda ham deyarli teng
darajada uchraydi. Dunyo aholisining 1% revmatoid artritdan aziyat
chekadi,boshga manbalarga ko'ra 2% gacha [76, 102,122,]. Revmatoid artrit butun
dunyoda keng targalgan va barcha stnik guruhlarga ta'sir giladi. Romatoid artrit
bilan inson immunitet tizimining faoliyati buziladi revmatoid artrit kasalligi
ko‘pincha  kamgonlik  sindromi  bilan  birga  kechadi;  asoratlanadi.
Anemiya (yunoncha an — inkor qo‘shimchasi va haima — gon), kamgonlik — gon
xajm birligida gemoglobin va eritrotsitlar miqdorining kamayishi, sifatining
o‘zgarishi bilan kechadigan keng targalgan kasallik [165,189,200]. JSST
tavsiyalariga muvofig, bolalar uchun anemiya mezoni Hb kontsentratsiyasining
110 g/l dan, ayollar uchun 120 g/l dan kam (homiladorlik davrida - 110 g / | dan
kam) va erkaklar uchun - 130 g /I dan kam. Og'irligiga garab, anemiya engil (qonda
Hb darajasi 90 g / | dan yuqgori), o'rtacha (Hb 70-89 g /l) va og'ir (Hb 70 g/l dan
kam) ga bo'linadi [62,129]. Qon yaratish mexanizmining buzilishiga modda
almashinuv jarayonida ishtirok etuvchi bir yoki bir necha omillar sabab bo‘lishi va
asosly qon yaratuvchi to‘qima — ko‘mikning o‘z funksiyasini yetarli darajada
bajara olmay golishi bilan izoxlanadi. Surunkali temir tangisligi anemiyasi (TTK)
terapevtning haqiqiy klinik amaliyotida tez-tez uchraydi;barcha anemiyalarning
80-95%][D.I. Truxan, G.L. Yurenev, N.A. Chusova 2019].

Ko'pincha, TTK diagnostikasi va davolashning turli jihatlarini muhokama
gilganda, TTK hagida hamma narsa uzoq vagtdan beri ma'lum bo'lgan
pozitsiyasiga duch Kkelishingiz mumkin. [D.l. Truxan, G.L. Yurenev, N.A.
Chusova]. Temir etishmasligi ogibatida kelib chigadigan kamqonlik , kamqgonlik

turlari ichida birmuncha keng targalgan, lekin oxirgi ststistik ma’lumotlarga ko‘ra
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surunkali kasalliklarda kamgonlik tashxislanishi temir tanqgisligi kamqgonligi bilan
bira va alohida kuzatilishi mumkin. Surunkali kasalliklardagi kamqgonlik ( SKK)
yoki surunkali yallig'lanish anemiyasi (SIA) - surunkali infektsiyalar, yallig'lanish
kasalliklari va neoplastik jarayonlar bilan birga keladigan anemiya, suyak iligida
gizil qon hujayralari ishlab chigarishning etarli darajada kamayishi bilan
tavsiflanadi. Tarqalishi bo'yicha SKA anemiyaning barcha shakllari orasida TTK
dan keyin ikkinchi o'rinda turadi [Lugovskaya S.A. 1997]. Keksa odamlar guruhida
ulushi 30-50% ga etadi [Dvoretskiy L.I. 1999].Surunkali kasalliklardagi kamqonlik
aloxida kamgonlik turi sifatida qayd etiladi va surunkali kasalliklardagi
yallig‘lanish kamgonlik rivojlangan asosiy kasallik patogenetik omiliga ko‘ra
turlicha rivojlanadi. Bemorning rangi siniqqan bo‘lib, aksariyat tez charchash,
bosh og‘rishi, bosh aylanishi, ko‘z oldi qorong‘ilashishidan shikoyat giladi, soch
to‘kiladi, tirnoq mo‘rtlashib sinishga moyil bo‘lib qoladi. Ba’zan yutinish
qiyinlashadi, bemorning odatda iste’mol qilinmaydigan narsalar (bo‘r, ohak,
gilvata va hokazo)ni yegisi keladi, achchiq, sho‘r taomlarni xush ko‘radi. Tizimli
biriktiruvchi to'gima kasalliklari bilan og'rigan bemorlar orasida anemiya
bemorlarning deyarli yarmida uchraydi va SKK ustunlik giladi [Mazurov V.I.,
2001]. Surunkali buyrak kasalliklarida gemoglobin darajasi 100 g/l dan kam
bo'lgan anemiya bemorlarning 25% dan ko'prog'ida gayd etiladi [Kammerer J. va
boshg., 2002].Revmatoid artrit surunkali autoimmiin kasallik bo'lib ko™p hollarda
kamqgonlik bilan birga kechadi. Revmatoid artritda immunitet tizimining buzilishi
natijasida tana hujayralari 0'z to'gqimalarini begona deb gabul gila boshlaydi va
autoimmun vyallig'lanish kelib chigadi. Revmatoid artrit asosan bo'g imlar
shikastlanishi bilan namoyon bo"ladi. Bu kasallikda autoimmun jarayon har ganday
bo'g'imlarga ta'sir gilishi mumkin. Ko'pincha patologiya bilak, barmoglar, to'piglar
yoki tizzalarning bo'g'imlarida lokalize gilinadi.

Revmatoid artrit - bu periferik bo'g'imlarning, bo'g'imlar sinovial gobi ining
destruktiv-eroziv poliartrit turidagi ustun shikastlanishi bilan biriktiruvchi
to'gimalarning surunkali tizimli kasalligi. Revmatoid aritritda bo‘g‘imlardan

tashgari ichki organlar xam zaralanadi. Oshgozon ichak yo‘lidagi autoimmun
10


https://uz.wikipedia.org/wiki/Bosh_aylanishi

yallig‘lanish jarayonlari dastlab oshgozon ichak devorlarining distrofiyasiga bu esa
o‘z navbatida oshqgozon shirasining kama ajlishiga va ozuga moddalarning shu
jumladan minerallarning; temir modasining, vitaminlarning kam so‘rilishiga temir
defitsiti anemiyasiga olib keladi. Bugungi kunga qgadar rematoid artrit
rivojlanishining aniq sabablarini aniglash mumkin emas. Revmatoid artritning
etiologik omillarga genetik moyillik, atrof-muhitga ta'sir gilish va gormonal
kasalliklar kiradi. Statistik ma‘lumotlarga ko'ra, ayollar erkaklarnikiga garaganda 3
baravar ko'proq revmatoid artritdan aziyat chekishadi. Kasallikning o'rtacha
boshlanish yoshi 30-50 yosh. Oxirgi ilmiy izlanishlar revmatoid aritritda
kamgonlik turlaridan surunkali kasalliklar kamgonligi va temir tangisligi
kamgonligi targalishini gayd etganlar [173,174,190]. Kamgonlikning turlari ko‘p,
revmatoid artrit autoimmun kasallik bo‘lgani sababli revmatoid artritda kamgonlik
turlarini kengroq o‘rganishni maqsad qilib qo‘ydik. Kamqonlikni tashxislashda
ko‘pincha umumiy qon taxlili bilan chegaralanib, kamqgonliklarni davolash
umumiy amaliyot shifokorlari tomonidan deyarli temir preparatlari va vitaminlarni
birgalikda tavsiya etish bilan olib boriladi. Surunkali yalig‘lanish kasalliklardagi
kamqonlik asosiy kasallik patogenetik omiliga ko‘ra turlicha rivojlanishi va
asosiz davolash og‘ir oqibatlarga olib kelishi mumkinligi xaqida asosli
tushunchaga ega bo‘lish kerak. Revmatoid artrit fertil yoshidai ayollarda rop
uchrashi va ushbu jarayonda ishtirok etuvchi mexanizmlar hali ham noma'lum.
Ba'zi tadgigotlar shuni ko'rsatadiki, tug'rugdan keyingi davrda, shuningdek, erta
menopauza va polikistik tuxumdon sindromi bilan RA rivojlanish xavfi ortadi.
Aksincha, u emizish, gormonlarni almashtirish terapiyasi va og'iz
kontratseptivlaridan foydalanish bilan kamayadi. Birog, bu ma'lumot gisman
tasdiglangan va boshqa tadgiqgotlar va sharhlarda rad etilgan. Shu sababli, hozirgi
vaqgtda ba'zi gormonlarning RA rivojlanish xavfiga ta'siri hagida aniq ma'lumotlar
yo'q [30, 47, 48,75].Ushbu mongrafiyada autoimmun yallig‘lanish kasalligi
bo‘lgan surunkali revmatoid artrit kasalligidagi kamqonlikni tashxislash, uning
kelib chiqish mexanizmlari va asosli davolash olib borish bo‘yicha taxliliy ilmiy

izlanish natijalari yoritilgan.
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1.BOB. REVMATOID ARTRIT KASALLIGIDA TASHXISLANGAN
KAMQONLIK TURLARI (ABABIYOTLAR SHARXI).
1.1.Revmatoid artrit kasalligida kamqgonlik muammolarining zamonaviy
xolati.

Anemiya ko'pincha biriktiruvchi to'gimalarning diffuz kasalliklarida, shu
jumladan revmatoid artrit bilan og'rigan bemorlarda rivojlanadi va ushbu
toifadagi bemorlarda  kamgonlikning rivojlanish mexanizmi autoimmun
kasalliklari bo'lgan bemorlardagi kabi bo’lib, autoimmiin tizimli vaskulit
bemorlarida, sakoidozda, ichakning autoimmun kasalliklarida (nospesifik yarali
kolit, Kron kasalligi),jigar kasalliklari (autoimmun gepatit, jigar sirrozi) va
galgonsimon bez kasalliklarida ham kuzatiladi. Revmatoid artrit fonida
surunkali kasalliklar ~ kamgonligi  25-64%  hollarda  aniglanadi
[12,17,28,113,139]. Revmatoid artritda kamqgonlikning rivojlanishida asosiy rol
temir metabolizmidagi o'zgarishlar va suyak iligi tomonidan qizil qon
hujayralarining etarli darajada ishlab chigarilmasligi bilan izohlanadi
[152,159,162,168]. Bu intenferon-y, intenleykinlar, FNO-o kabi turli
yallig'lanishga qarshi sitokinlarning ta'siriga bog'lig bo'lishi  mumkin
[79,131,163,171]. Revmatoid artrit ko'pincha buyrak kasalligi bilan asoratlanadi
va birga kechadi [102,177,184]. Buyrak patologiyasida anemiyaning asosiy
sabablari eritropoetinning etarli darajada sekretsiyasilanmasligi va oshgqozon-
ichak traktida temirning so'rilishining pasayishi bo'lib, bu normal
gematopoezning buzilishiga olib keladi [7,8,10,108,118,119],. Surunkali buyrak
kasalligi va surunkali buyrak etishmovchiligi belgilari bo'lgan revmatoid artritli
bemorlarda  anemiya  ko'pincha  aralash  xarakterga  egaboladi
[26,27,28,96,111,126]._Gemodializ paytida gon yo'gotish va gemofiltratsiya
uchun maxsus filtrlardan foydalanish tufayli, surunkali kasalliklar
kamgonligidan tashqari, temir tanqisligi kamgonligi ham rivojlanishi mumkin.

1.2.Revmatoid aritritda surunkali kasalliklar kamgonligining

rivojlanish omillari.
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Surunkali kasalliklar kamgonligi (SKK) — bu 1-2 oydan ortiq davom
etadigan turli yuqumli-yallig'lanish, autoimmun yoki o'sma kasalliklari fonida
yuzaga keladigan ikkilamchi anemiya.Ushbu turdagi anemiya "surunkali
yallig'lanish kamqgonligi"” yoki "sitokin tufayli kelib chiggan anemiya" deb ham
ataladi. Surunkali kasalliklar kamgonligi keng targalganligi bo'yicha temir
tanqisligi anemiyasidan (TTK) keyin ikkinchi o'rinda turadi, klinik amaliyotda
anemiyaning eng keng targalgan sabablari [VOZ, 2016].Birgator surunkali
kasalliklar bilan birga keladigan kamgonlik birinchi marta 1842 yilda frantsuz
tadqgigotchilari chechak bilan kasallangan bemorlarda qizil gon tanachalari
massasining pasayishini aniglaganlarida tilga olingan.Tif, sil va sifilis bilan
og'rigan bemorlarni keyingi kuzatishlar M.Wintrobe va G.Cartwrightlar
tomonidan 1949 yilda "yallig'lanish anemiyasi" atamasini kiritishga imkon
berdi. 1952 yilda surunkali kasalliklar kamgonligi mustaqil nozologik kamgonlir
turi sifatida garala boshladi, o'tgan asrning 80-yillarida, E. Weinberg temir
barcha tirik organizmlar, shu jumladan, bakteriyalar va o'simta hujayralari
hayotiy funktsiyalarini saglab qolish uchun zarur komponent hisoblanadi, degan
nazariyani tagdim etdi. Ushbu nazariyaga asoslanib, yallig'lanish reaktsiyasining
anemiyasi patogenlar organizmga kirganda qondagi erkin temirni (Fe3+)
cheklashga garatilgan tabiiy himoya mexanizmi bo'lib, bu temirning laktoferrin
bilan tez bog'lanishi natijasida erishiladi, degan xulosaga kelishimiz mumkin.
Tabily himoya mexanizmi temirni organizmda cho'kishiga zaxira holatda
yig'ilishiga ham olib keladi (ferritin).Yallig'lanish jarayonlarida ferritin va
laktoferrin sintezi kuchayadi, natijada temir tanqisligi paydo bo'ladi, bu patogen
mikroorganizmlarning ko'payishini kamaytirishga yordam beradi. Surunkali
kasalliklar kamgonligi rivojlanishining patogenezida asosiy rol o'ynaydigan
gepcidin, o'tkir fazali ogsil bo'lib, temirning ichakda so'rilishini va uning
depodan chiqgishini bloklaydigan omildir [11,23,35,40,43,50,60,67,72,].
Surunkali kasalliklar kamgonligi bilan birga keladigan eng keng targalgan

kasalliklarda anemiyaning taxminiy chastotasi.

13



Revmatoid artritda surunkali kasalliklar kamgonligining rivojlanishining
asosiy mexanizmi immmun yallig lanishdir [2,73,74,78]. Immunyallig lanishga
garshi sitokinlarning ko'payishi surunkali kasalliklar kamgonligi patogenezida
asosiy element hisoblanadi. Yuqumli kasalliklar, o'sma jarayonlari va immunitet
sharoitlari fonida leykotsitlardan aynigsa T limfotsit hujayralari va monotsitlar
faollashadi, ular immun reaktsiyasi jarayonida IFN- y, FNO- a, IL-1, IL-6, IL-
10 kabi sitokinlarni ishlab chigaradi [81,88,89,93,99,115,117,121,166]. S
urunkali kasalliklar kamqonligi da yallig'lanishga qgarshi sitokinlarning
patogenetik ta'siri xilma-xildir: temir almashinuvining buzilishi, eritropoetin
shakllanishining pasayishi va suyak iligida normal eritropoezning sodir
bolishini buzilishi.

Gepcidin - bu jigar tomonidan sintez gilingan peptid gormoni xisobaib,
tizimli temir gomeostazining asosiy regulyatori vazifasini bajaradi. U o'tkir
fazadagi ogsillarga tegishli bo'lib, yuqumli va yallig'lanish jarayonlarida ishtirok
etadi va jigarni temirning ortigcha yuklanishidan himoya giladi. Gepcidin temir
darajasining  organizmda oshishiga va vyallig'lanish jarayoniga javoban
sekretsiya gilinadi. Gepcidin temirning so'rilishi va gayta ishlanishining salbiy
regulyatoridir ya'ni temirni  so'rilishi va gqayta ishlanishinini bloklaydi
[106,110,112,144,182].U yagona zamonaviy tadgiqotlarda aniglangan
hujayralarga temir eksportchisi - ferroportin  bilan bog'lanib, unin
degradatsiyasiga olib keladi va faoliyatini byzadi va shu bilan nishon
hujayralardan temirning chigishini kamaytiradi va bu gon zardobidagi temir
darajasini pasaytiradi. Gepsidinning asosiy ta'sir mexanizmi temirni
to'ldirishning asosiy jarayonlarini gamal qilishdir, ya ni gepsidin o'n ikki
barmogli ichakda temir so'rilishini, gepatotsitlar va makrofaglarda to'plangan
temirning chigishini to xtatadi. Bu jarayonlar natijasida gepatotsit va makrofag
hujayralardagi temirning cho'kishi-zaxirada qolishi kuzatiladi. Makrofaglar
temir almashinuvida markaziy rol o'ynaydi va eskirgan gizil gon tanachalaridan
temirni gayta ishlashida ishtirok etadi va normal fiziologik jarayonlar uchun

kunlik temirga bo'lgan ehtiyojning 95% dan ko'prog'ini ta'minlaydi, eritropoezni
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kuchaytiradi.Gepsidin ifodalanishining asosiy induktori IL-6 hisoblanadi.
Surunkali yallig'lanishda gepsidin ishlab chigarilishi temir darajasiga bog'lig
bo'lishni to'xtatadi (odatda, temir darajasi past bo'lganda, geptsidin sintezi
to xtatiladi) va aksincha, IL-6 ning stimulyatsiyasi tufayli ortadi. IL-1 B ning
eritropoezdagi roli tadgiqotlarda qayd etilgan bo'lib, laktoferrin ishlab
chiqarilishini boshlaydi. Laktoferrin erkin temirni bog'laydi va makrofaglarda
keyinchalik temirning yig ilishini-to'planishini kuchaytiradi. O’tkir faza
o gsillari eritropoezda, temirni bog'lab ung transportida ishtirok etadigan
transferrin bilan temir bog'lanishini kamaytirishi mumkin bo'lgan salbiy ta'siri
hamdir.

Oranizmda temir miqgari kamaymagan-funktsional temir tangisligi
rivojlanadi: u organizmdagi etarli yoki yuqori tarkibga garamay, eritropoez
uchun mavjud emas bo'lib chigadi. Suyak iligiga temirning etarli darajada
ta'minlanmaganligi eritropoezning buzilishi va natijada qgizil gon migdorining
pasayishi bilan namoyon bo’ladi. Qon zardobidagi gepsidin darajasini o'rganish
organizmda temir tanqisligini, temir tanqisligi kamgonligi va surunkali
kasalliklarda funktsional temir tanqisligini differensial diagnostikasi algoritmida
go'llanilishi mumkin. Temir tanqisligi kamgonligi bilan qon zardobida va
siydikda gepsidin kontsentratsiyasi sezilarli darajada kamayadi va gepsidin
ko'pincha aniglanmaydi. Anemiya bo'lmasa ham, gepsidin temir tangisligining
sezgir ko'rsatkichi sifatida gabul gilinadi.Bundan tashgari, gematokrit yoki
gemoglobin bilan solishtirganda gepsidin darajasining pasayishi temir
tangisligining dastlabki belgisi bo'lib xizmat giladi, transferrinning to'yinganligi
va ferritin darajasining pasayishi bilan. Gepsidin darajasining pasayishi
to'plangan temirning chiqgarilishiga va ichakda temirning so'rilishini
kuchayishiga olib keladi. Temir tanqisligi kamqonligi va surunkali kasalliklar
kamgonligi birga kelgan bemorlarda gepsidin darajasi odatda surunkali
kasalliklarning aloxida tashxis gilingan anemiyasi bo'lgan bemorlarga garaganda
past bo'ladi. Gepsidinning ko'payishi o'tkir bosgich reaktsiyasi, tanaga temirning

ortigcha kirib borishi, shu jumladan temir preparatlarini gabul gilish, talassemiya
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va gemoxromatoz xolatlarida kuzatiladi. Eritropoezning pasayishi sitokinlarning
(IFN- y/-a, FNO-a va IL-1) eritropoez o zak hujayralariga salbiy ta'siri bilan
ham bog'lig bo'lib, bu eritroid gemapoez hujayralarning proliferatsiyasi va
differentsiatsiyasining buzilishiga olib keladi [123,125,133,]. Eritropoetinning
eritropoezga stimullovchi ta'sirining pasayishi sabablaridan biri bu tizimli
yallig'lanish reaktsiyasi sharoitida chigarilgan giston bo‘'lmagan xromosoma
ogsili HMGBL1 ta'sirida eritropoetinning retseptorlari bilan bog'lanishining
buzilishidir. Surunkali kasalligi bo'lgan bemorlarda eritropoezga surunkali
kasallikning o'zi ham etiologik omil sifatida ta'sir gilishi mumkin, masalan,
o'simta hujayralari yoki suyak iligi mikroorganizmlarining infiltratsiyasida,
xususan, orttirilgn immun tangsligi  va bezgak bilan kasallangan bemorlarda
kuzatiladi. Bu xolat revmatoid artritda xam bolisi mumkin. Turli tadgigotlar
mualliflari ma'lum infektsiyalar RA rivojlanish xavfini oshirishi mumkinligini
ta'kidlaydilar. Epstein-Barr virusi revmatoid artrit rivojlanish xavfini oshiradi,
ammo aniq mexanizm hali tushunilmagan. Bir nazariyaga ko'ra, ba'zi virusli
infektsiyalar revmatoid omil - tananing o'z antitanalariga hujum giladigan
autoantitanalarning shakllanishiga olib keladi, natijada keyingi yallig'lanish
reaktsiyasini qo'zg'atuvchi kompleks hosil bo'ladi [103,116,126]. Boshga
tadgiqotlar shuni ko'rsatadiki, Epstein-Barr virusi bilan bir gatorda revmatoid
artritning rivojlanishi parvovirus B19, sitomegalovirus, enterobakteriyalar va
mikoplazma bakteriyalari tomonidan qo'zg'atilishi mumkin
[93,99,100,103,156].Bizning tanamizdagi har bir hujayraning yadrosida uzun
DNK molekulasi mavjud. Aynan DNKda organizm ganday rivojlanishi hagidagi
ma'lumotlar shifrlangan: odamning bo'yi ganday bo'ladi, ko'z rangi, u ganday
kasalliklarga moyil bo'ladi va hokazo. DNK genlardan - kichik segmentlardan
iborat bo'lib, ularning har biri bir gismini o'z ichiga ma'lumot oladi.. Maxsus
genlar lokuslar deb ataladigan hududlarda joylashgan.Tadgiqotlarga ko'ra,
genetik moyillik RA rivojlanish xavfini oshiradi. Odamda revmatoid artritni
rivojlanish ehtimoli 50-60% genetik moyillikka bog'liq bo'lib, buning uchun 100

dan ortiq joy javobgardir. Bu lokuslarda joylashgan genlar irsiydir [90,138,145].
16



Misol sifatida ikkita bir xil egizaklarni olaylik - bir xil DNKga ega odamlar.
Agar birinchi egizakda revmatoid artrit paydo bo'lsa, ikkinchi egizakda ham uni
rivojlanish ehtimoli 12-15% ni tashkil qgiladi. VVa agar ota-onalardan biri
revmatoid artrit bilan og'rigan bo'lsa, bolaning kasal bo'lish ehtimoli 1 dan 3%
gacha bo'ladi. Ko'pincha RA 40-55 yoshda uchraydi [169,195]. Revmatoid
artritning rivojlanishiga genlar ganday ta'sir gilishi hagida bir gancha ilmiy
nazariyalar mavjud. Birog, genetik moyillik hali ham ochig savol bo'lib,
go'shimcha o'rganishni talab giladi. Revmatoid artritning rivojlanishiga genlar
ganday ta'sir gilishi hagida bir gancha ilmiy nazariyalar mavjud. Birog, genetik
moyillik hali ham ochiq savol bo'lib, go'shimcha o'rganishni talab giladi.
Anemiyaning eng muhim omili - eritropoetin hosil bo'lishining pasayishi
va uning bioaktivligining pasayishihamdir.Yallig'lanishga garshi sitokinlar (IL-
6, FNO-a va boshqalar) buyrakda eritropoetin ishlab chigarishni ingibirlaydi, bu
esa suyak iligidagi eritroid o zak xujayralar ko'payishi -proliferatsiyasi va
etilishiga salbiy ta'sir qgiladi [124,131,153]. Bundan tashqgari sitokinlar |,
eritrotsitlarning umrini qisqartiradi va temir gomeostazini tartibga solishni
buzadi._Surunkali kasalliklar kamgonligi bilan og'rigan bemorlarda gizil gon
tanachalari umrining gisqgarishi kuzatiladi. Ushbu hodisaning patogenezi to'liq
anig emas. Eng mumxin bo'lgan sabab - makrofaglarning gizil gon hujayralarini
yutish va yo'q qilish qobiliyatini oshiradigan sitokinlarning (IL-1) ortiqcha
ishlab chigarilishi.._To'qima makrofaglarida eritrotsitlarning fagotsitozi tufayli
temirning haddan tashqari to'planishi gemosiderin va ferritin shaklida yuzaga
keladi, bu esa gon zardobidagi mikroelement miqgdorining pasayishiga olib
keladi [8,13,119,]. Depo organlarida temirning ortigcha yuklanishi rivojlanadi,
bu surunkali kasalliklar kamgonligining asosiy xususiyati hisoblanadi. Surunkali
kasalliklar kamgonligining klinik ko'rinishlari asosan u bilan bog'lig bo'lgan
kasallikka bog'liq [7,9,18,19,29,42,47]. Revmatoid artritda undagi yalliglanish
rivojlanish mexanizmiga bog'lig. Aksariyat hollarda asosiy kasallikning
belgilari kamqgonlikdan ustun turadi, ammo ba'zida anemiya sindromi uning

birinchi  ko'rinishi  bo'lishi  mumkin.Kamqgonlikning qaysiki turi bilan
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xastalangan  bemorlarda gipoksiyaning klinik belgilari (zaiflik, charchoq,
umumiy holsizlik, konsentratsiyaning pasayishi, engil yoki o'rtachazolrigishda
hansirash, yurak urishi, bosh og'rig'i) kuzatiladi.Jiddiy anemiya yoki birga
keladigan kasalliklar mavjud bo'lsa, yurak etishmovchiligi rivojlanishi mumkin.
Anemiyaning muhim belgisi terining, ko'rinadigan shilliq pardalar va
tirnoglarning rangsizligi [143,146]. Ob'ektiv tekshiruv vagtida yurak urishi
turtkisi va yurak tovushlarining kuchayishi qayd etiladi, yurak auskultatsiyasi
paytida funktsional sistolik shovgin paydo bo'ladi.

1.3. Revmatoid artritda temir tangisligi kamqonligining rivojlanishi;

organizmda temir modda almashinuvi.

Temir tanqgisligi kamgonligi (TTK) — bu orttirilgan kasallik bo‘lib, u qon
zardobida, suyak iligi va to‘qima zahiralarida temir migdorining kamayishi bilan
tavsiflanadi, buning natijasida gemoglobin va eritrotsitlarning shakllanishining
buzilishi, gipoxromik anemiyaning rivojlanishi va to‘qimalarda trofik buzilishlar
kuzatiladi.Latent temir tanqisligi — bu normal gemoglobin darajasida tanadagi
temir zahiralarining kamayishi bilan tavsiflanadigan holat.

Statistik ma’lumotlarga ko‘ra yalliglanish kasalliklarida xam temir
tankisligi kamfonligi aloxida va surunkali kasalliklar kamgonligi bilan birga
keladi. Ba’zan revmatoid artrit yengil kechganda latent temir tanqisligi
kuzatilishi xam mumkin, bu xolat gondagi gemoglabin tushmay turib temir
zaxirasini kamayishi bilan izoxlanadi.Fertil yoshida Revmatoid artrit kasalligi
bilan kasallangan ayollarda xamb temir tanqgisligi kamqonligi aloxida yoki
surunkali kasalliklar kamqonligi bilan birga komarbid xolatda xar xil sababga
ko‘ra quyidagi omillar tufayli yuzaga kelishi mumkin.

Ayollarda TTK - polietiologik kasallik bo‘lib, uning kelib tushishi,temir
o‘zlashtirilishining buzilishi yoki mikroelementning yuqori darajada
yo‘qotilishi tufayli organizmda temir tanqisligi bilan bog‘liq. Fertil yoshidagi
TTK rivojlanishining asosiy sabablari hayz vaqtida ko‘p qon ketish,
homiladorlik, tug‘ish (aynigsa takroriy) va laktatsiya bo‘lib hisoblanida. Fertil

yoshidagi ayollardagi kamgonlik ko'pincha bolalar kamgonligini xam
18



ko payishiga olib keladi [83,85,87,91,109]. Fertil yoshidagi ayollardagi
kamgonlik xomiladorlik kamqonligiga, xomiladorikning kechishi og'r o'tishiga
va tug'ruq jarayonining asoratlariga olib keladi [29,32,33,160,166].
Postmenopozal davridagi ayollarda  temir tanqisligining asosiy sababi
oshgozon-ichak traktidan qon yo‘qotilishidir. Revmatoid aritritda buyrakning
zrarlanishi ogibatida, dasturlashtirilgan gemodializda surunkali buyrak
yetishmovchiligi bo‘lgan bemorlarda (har hafta dializator zanjirida 30-40 ml gon
yo‘qotilishi bo‘lishi mumkin [3,24,41). O‘rganilgan ilmiy tadqiqot natijalari
shuni ko‘rsatadiki temir tanqisligi kamqonligi dan ko‘ra temir tanqisligi ko‘i
ya’ni dunyoda 5 milliard axolida latent temir tanqisligi bo‘lsa shundan 2
milliardida temir tanqisligi kamqonligi kuzatiladi. Temir tanqisligi kamgonligi
juda keng targalgan bo‘lib, anemiya kasalliklarining 80—90% ni tashkil giladi.
Ststistik malumotlarga nazar solsak dunyo bo‘yicha ayollar va bolalar orasida
kamgonlikning targalishi bo'yicha 2018 vyil taxlili butun dunyodagi

kamgonlikni solishtirgan (Rasm Nel).
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Dunyo bo‘yicha ayollar va bolalar orasida kamgonlikni targalishi. Rasm Nel.

Dunyo adabiyotlariga nazar solsak kamqonlikni o‘zi xam kasalliklar
tarqalishi bo‘yicha eng oldinda va surunkali kasalliklarda xam turlicha
ifodalanishi mumkin. Kamqonlikning ayollar va bolalarda dunyo bo‘yicha
tarqalishi taxlil qilinganda dunyo bo‘yicha 30 foizgacha bo‘lgan ayollarda

aloxida kasallik sifatida kamgonlik aniglangan (Rasm Nel), maktabgacha
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yoshdagi bolalarda kamgonlikning ayollargagi kamqgonlikka nisbatan ko‘p
aniglanishiga sabab, xomiladorlik kamgonligi va xomilador ayollarning
qo‘shimcha kasalliklari xam bo‘lishi mumkin. Sabablari: asosan uch xil:
Ko‘pincha ovgat bilan temir moddasini (go‘sht va go‘shtli ovqgatlarni) kam
iste’mol qilinishi; ikkinchidan — temir moddasining vyetarli darajada
o‘zlashtirilmasligi; uchinchisdan - temir moddasiga organizm ehtiyojining oshib
ketishi ~ (masalan  homiladorlik  vaqtida, bolalarda osish  bagtida)
[37,104,105,127,157,170,177,191]. Birinchi sabab tufayli hosil bo‘ladigan temir
tanqgisligi kamgonligi revmatoid aritrit va boshqa kasalliklar avj olgan davrida
ishtaxa pasayishi va yosh bemor ayollarda xayz sikli buzilishida uchraydi.
Ikkinchi sababdan hosil bo‘ladigan anemiya esa, aksincha, kup uchraydi. Buning
sababi shundaki, bizning iglimda o‘tkir va surunkali salmonellyozlar tez-tez
uchrab turadi. Bu kasalliklar, aynigsa o‘tkir va surunkali dizenteriyalar ta’sirida
me’da-ichaklar, me’da osti bezlarining tashqgi sekresiya faoliyati susayadi.
Natijada me’dadagi tuz kislotasining kamayishi sababli 0zig-ovqatlarda bo‘lgan
[11 valentli temir Il valentli temirga aylanmaydi. Bu xol ichaklarda ovqatdagi
temirning so‘rilishini to‘xtatib qo‘yadi, bu esa temir yetishmaslik anemiyasiga
olib keladi. Uchinchi sababdan hosil bo‘ladigan temir yetishmaslik anemiyasi
asosan ayollar orasida uchrab tez-tez homilador bo‘lishining oqibatidir.
Ma’lumki xomilaning organizmidagi gemoglobin («F» yoki fetal gemoglobin)
ona organizmidagi temir moddalari hisobiga shakllanadi. Shuning uchun ketma-
ket homiladorlik ayrim ayollarda har xil darajadagi temir yetishmaslik ane-
miyasiga olib kelishi mumkin [69,63,83,85]. Temir yetishmaslik anemiyasining
rivojlanishida gijja kasalliklarining ham roli katta. Odam organizmida
uchraydigan askaridalar xo‘jayini organizmidagi temir moddalar hisobiga
yashar ekan. Ulardan boshga gijjalarni ham temir yetishmaslik anemiyasiga olib

borishi mugarrardir.

Temir yetishmaslik anemiyasi tufayli har bir alohida hujayrada demak, ichki
va tashqi a’zolardagi, ichki nafas (hujayraviy) olish jarayoni buziladi. Buning
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ogibatida odam organizmi tez ishdan chigadi. Organizmda temirning yetishmasligi
gemoglobinning kamayishiga olib kelib, ichki a’zolar va to‘qimalarni kislorod
bilan ta’minlanish jarayoni-ning susayishiga, zaiflanishiga olib keladi: a’zo va
to‘qimalarda hujayraviy, nafas olish tizimining buzilishiga sabab bo‘ladi. Undan
tashqari, temir yetishmaslik anemiyasida odamning suyak-ko‘migidagi eritropoez
jarayoni ham buziladi[20,47,51,52,54,118,120]. Temir yetishmaslik anemiyasining
boshlanish va Klinik ifodalanish davrlarida suyaklardagi ilikning faoliyati
regenerator xususiyatga ega bo‘lsa, (retikulotsitlarga bag‘ishlangan bo‘limga
karang) terminal, ya’ni oxirlanib borish davrida esa giperogenerator, og‘ir
xolatlarda aregenerator xususiyatli bo‘lishi mumkin. Kasallik rivojlanishi
davomida suyakdagi ilikning faoliyati o‘zgarib borib, borgan sari eritrotsitlar va
gemoglobin kamayadi, rang ko ‘rsatkichi pasayib, qon zardobida temirning miqdori
kamayadi. Anemiya og‘ir kechishiga qaramay retikulotsitlar ko‘paymaydi,
retikulotsitogrammada yosh retikulotsitlar soni kamayib boraveradi. Bu kasallikka
X0s asosiy simptom darmonsizlikdir. Ko‘pchilik bemorlarda darmonsizlik asta-
sekin holsizlik sifatida namoyon bo‘lib, rivojlanib boradi. Bemor keskin harakat
gilganida ko‘z oldi tinib, qorong‘ilashib ketadigan, ko‘z oldida har xil rangli mayda
sharchalar suzadigan bo‘lib goladi. Bemor tez charchab ish unumi susayadi. Bora-
bora harsillash paydo bo‘ladi. Bemorning ko‘rinishi o‘zgaradi yuzlari rangsizlanib,
ko‘z kon’yunktivasini va og‘iz bo‘shlig‘i shilliq gatlam-larining rangi o‘chib
boradi. I11—IV darajali anemiyasi bor bemorlarning tili ham rangsizlanadi. Bemor-
ning lablari kesak tusini oladi. Og‘ir anemiyasi bor bemorlarning lablari bichiladi,
sochlari to‘kiladi terisi qurishib ajin ko‘payadi, tirnoglari o‘zgaradi lekin revmatoid
aritritda  temir tanqisligi  kamgonligi rivojlanganda tirnoglarda o‘zgarish
bo‘lmaydi.Qoni kam odamning nafas olishi tezlashadi (kompensator tezlanish),
tomiri tez uradi. Bemor yuragining ustida anemik shovginlar paydo bo‘ladi. Temir
yetishmaslik anemiyasi ikkilamchi kasallik bo‘lganida bemorning asosiy
xastaligini aniglashi va davolashi lozim. Shundan so‘ng anemiyaga qarshi
kurashish zarur. Temir yetishmaslik anemiyasining bor yoki yo‘qligini, uning

darajasini qon analizi (gemogramma) orgali bilish mumkin. Anemiyaning
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borligidan qondagi gemoglobin va eritrotsitlarning kamayib keti-shi dalolat beradi.
Ogir anemiyasi bor bemorlarning gonini tekshirganda gemoglobin va eritrotsitlar
bilan birga qonning rang ko‘rsatkichi ham pasayib ketganini kuzatish
mumkin.Temir yetishmaslik anemiyasi tashxisini qo‘yish uchun sog‘ odamda
gemoglobin va eritrotsitlarning rang ko‘rsatkichining ganday bo‘lishini bilish
lozim. Bu ma’lumotlarni kasallarda topilgan qon analizi ko‘rsatkichlari bilan
solishtirib, temir yetishmaslik anemiyasinng bor-yo‘qligini bilsa bo‘ladi.
Shifokorlik san’atini egallash uchun bu ko‘rsatkichlarning klinik talginini o‘rganib
olish kerak bo‘ladi. Buning uchun har bir shifokor gemogrammani oz qo‘li bilan
baja-rishi, uni o‘qiy olishi kerak. Chunki gemogramma tibbiyot amaliyotida eng
keng va ko‘p ishlatiladigan laboratoriya analizlaridan bo‘lib, usiz to‘g‘ri tashxis
bo‘lmaydi. Shu tufayli darslikning umumiy gismida bu masalalar to‘g‘risida
batafsil ma’lumotlar berilgan. Temir yetishmaslik- anemiyasini aniglashda gemo-
globin va eritrotsitlarning kamayishi bilan bir vaqgtda rang ko‘rsatkichining
ko‘tarilishi yoki pasayishi katta ahamiyatga ega. Normal rang ko ‘rsatkichi bemor
organizmidagi temir va gemoglobin uchun kerak bul-gan boshga moddalarning
zahirasi borligining alomatidir. Gipoxromiya temirning eritrotsitlar va qon
zardobidagina emas hatto ilikda va boshga to‘qimalarda ham kamayib ketganini
ko‘rsatadi  [55,65,66,86,101,107]. Temir yetishmaslik anemiyasi tashxisini
qo‘yishda eritrotsitlarning sonigagina emas, ularning sifat o zgarishlariga ham
¢’tibor berish zarur bo‘ladi [25,141,142,194]. Chunki bu xil anemiyada
eritrotsitlarning soni kamaygani sari ularning sifati ham o‘zgarib boradi. Ogir
darajali temir yetishmaslik anemiyasida normal eritrotsitlar bilan bir vagtda mayda
eritrotsitlar (mikrotsitlar) ham uchraydi. Bu vaqtda eritrotsitlarni mikroskop ostida
kuzatsa, ularning ranglari har xil darajada bo‘lishi (anizoxromiya) aniglanadi. Bu
o‘zgarish eritrotsitlarda gemoglobinning miqgdori turlicha ekanligidan dalolat
beradi. Temir yetishmaslik anemiyasi bilan xastalangan bemorlarning iligida har xil
darajadagi eritropoetik o‘zgarishlar kuzatiladi. Masalan, ilikdagi leyko-
eritroblastik indeks soglom odamda 3-4:1 barobar bo‘lsa, temir yetishmaslik

anemiyasi bor bemorlarda eritro — normoblastlar tomoniga o‘zgarib 2:3 yoki 3:2,
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ba’zan undan ham keskin o‘zgarishlari kuzatiladi. Leyko - eritroblastik indeksining
o‘zgarishi ilikdagi eritro-normoblastlarning leykotsitlarga nisbatan ko‘payganini
ko‘rsatadi. Bunday o‘zgarishlar ijobiy tusga ega bo‘lib, ilikning regeneratorlik
gobiliyatini ko‘rsatadi. Temir tanqisligi kamgonligi uzoq vaqt davom etsa, borgan
sari ilikning regeneratorlik gs-biliyati yo‘qolib borib giporegenerator yoki aregene-
rator holatgacha borib golishi mumkin. Davo muola-jasining magsadi ilikning
regeneratorlik qobiliya-tini hisobga olib har bir bemorga individual davo chorasini
qo‘llashdan iborat.Odam suyagini teshib ilikni olish shikastlovchi operatsiya
bo‘lgani bone ilikdagi eritropoez hujayralarining regenerativ holatini aniglash
uchun gondagi retikulotsitlarning soni va sifatini aniglasa ham bo‘ladi (umumiy
bo‘limga garang).Bu diagnostik va prognostik usulining mohiyati shundan iborat:
I—III yoki IV darajali temir yetishmaslik anemiyasida retikulotsitlarning soni
baland bo‘lsa, retikulotsitogrammada ularning I-I11-Shsinf vakillari uchrasa
bemorning iligidagi eritropoez regenerator hisoblanadi. Bemorda og‘ir temir
yetishmaslik anemiyasi bo‘la turib, retikulotsitlarning soni ko‘paymasa,
retikulotsitogrammada yosh retikulotsitlar paydo bo‘lmasa, unda ilikdagi
regenerativ qobiliyat giperegenerator deyiladi. Shifokorning davolash san’ati ham
ilikdagi regenerativ gobiliyatini hisobga ola bilishidadir.

Differensial tashxisi. Bizning fikrimizcha, bironta kasallik yo‘qgki u qon va
uning tarkibiga ta’sir ko‘rsatmasa [9,56,63,100,153,167]. Ayrim bemorlar
organizmida dorilar yaxshi singimasligi mumkin. Ko‘pincha bunday holatlar
me’daning normal sekresiya jarayoni buzilganda kuzatiladi. Shuning uchun
bunday bemorlarga dorilar tomir yoki to‘liq o‘zlashtirilishi uchun me’da bezlari
ishlab chigaradigan shira yetarli darajada kuchli va sifatli bo‘lishi kerak. Fertil
yoshidagi ayollarda temir tangisligi kamgonlikning oqgibatlari: onalar va emizikli
bolalar o‘rtasida kasallanish va o‘lim ko‘rsatgichining ortishiga; homiladorlikdagi
kamgonlik (40%)onalar o‘limi, patalogik homiladorlik va tug‘riglar(80%)
kamgonlik, tug‘ma patologiyalar va nogironliklar sonining ortishiga bilan uzviy

bog*‘liq;
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TTKning asosiy klinik ko‘rinishlari  gipoksik va sideropenik
sindromlardir.Gipoksik sindromga barcha anemiyalar uchun xos bo‘lgan
alomatlar kiradi: rangparlik, yurak urishining tezlashishi, quloglarda shovqin,
bosh og‘rig‘i, quvvatsizlik.

Sideropenik sindromning ko‘rinishlariga ta’m buzilishi, terining qurishi,
tirnoqlarning o‘zgarishi, soch to‘kilishi, angulyar stomatit, tilda achishish,
dispeptik sindrom kiradi. Temir tangisligining klinik belgilarining xilma-xilligi
tarkibida temir bo‘lgan va temirga bog‘liq fermentlarning disfunksiyasidan kelib
chigadigan metabolik buzilishlarning keng doirasi bilan izohlanadi [201].

Temir tanqisligining kam uchraydigan klinik ko‘rinishlariga nevrotik
reaksiyalar va nevrasteniya, mushaklar ish faoliyatining va jismoniy mashqglarga
umumiy bardoshlilikning pasayishi, miokarddagi metabolik jarayonlarining
buzilishi, periferik qon aylanishining (periferik garshilik va venoz ohangning
pasayishi, arteriolalarning  funksional  zaxiralarining kamayishi) va
mikrosirkulyatsiya buzilishi kiradi. Bemorlarda TTKning uzoq vagt davom etishi
bilan asta-sekin yurak faoliyatining vegetativ boshgaruvida miokard distrofiya va
simpatikotoniya hodisalari kuchayadi [142,201].

TTK yordamida oshqozon-ichak traktining shikastlanishi kuzatiladi, ular
surunkali gastrit va ichakda so‘rilish jarayonining buzilishi sindromi
ko‘rinishida namoyon bo‘ladi. Bunda, surunkali gastritda sekresiya va kislota
hosil bo‘lishining kamayishi temir tanqisligining sababi emas, balki natijasi
hisoblanadi va bu oshqozon shilliq gavatining disregenerativ jarayonlari bilan
izohlanadi. Ichak devoridagi temir tangisligi temir metal-antagonistlarining,
masalan, kadmiyning, so‘rilishi va tanada toksik konsentratsiyasining
to‘planishiga olib kelishi mumkin deb taxmin gilinadi [33,38,57,58].

TTK bo‘lgan bemorlarda infeksiyaga qarshi immunitetning buzilishi
murakkab xususiyatga egadir. Bir tomondan, temir tanqisligi o‘z o‘sishi va
ko‘payishi uchun temirga muhtoj bo‘lgan patogen mikroorganizmlarning
rivojlanishiga to‘sqinlik giladi. Boshga tomondan, temir tanqisligi bilvosita

infeksiyalarga garshilikning hujayraviy mexanizmlarining buzilishiga olib keladi
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(granulotsitlarning mikrobitsid faolligining pasayishi, limfotsitlar
proliferatsisining buzilishi). Umuman olganda, TTK bo‘lgan bemorlarning
yugumli kasalliklarning rivojlanishiga moyilligi oldindan taxmin gilingan
darajada katta emas. Aksincha, temir tanqisligi holatini parenteral temir
preparatlari bilan davolash infeksiyaning rivojlanish xavfini sezilarli darajada
oshiradi, ehtimol, bu mikroorganizmlar tomonidan qo‘llaniladigan temirning
mavjudligi va ularning tez o‘sishi bilan bog‘liq [34,39].

Uzoq muddatli kompensatsiyalanmagan temir tangisligi organlar va
to'gimalarning endogen gemik gipoksiyasiga va shunga mos ravishda ikkilamchi
immunitet tangisligining chuqurlashishiga va visseral sindromning namoyon
bo'lishining rivojlanishiga olib keladi: yurak-qon tomir tizimining buzilishi;
mushak tonusining pasayishi, mushaklar atrofiyasining bosgichma-bosgich
rivojlanishi; ovgat hazm qilish tizimidagi buzilishlar; ayollarda hayz davrining
buzilishi; homilador ayollarda abort va erta tug'ilish xavfi; asab tizimining
buzilishi: kayfiyatning keskin o'zgarishi, tashvish, qo'zg'aluvchanlikning
kuchayishi; boshga visseral va psixologik patologik sharoitlar. Revmatoid
artritda autoimmune ksalik bo"lani sababli koronar gon tomirlar xam zararanishi
mumkin. Korohar yurak kasalligi bo'lgan bemorlarda anemiya ishemiyani
go'zg'atadigan yoki uning kechishini yomonlashtiradigan asosiy shartlardan
biridir. Surunkali yurak etishmovchiligi bo'yicha klinik ko'rsatmalarda anemiya
ushbu holatning rivojlanishining mumkin bo'lgan sabablari gatorida keltirilgan
[29, 63].

1.4. Dalillarga asoslangan tibbiyot nuqtai nazaridan revmatoid aritrit

kasalligida anemiya sindromini davolash.

Revmatoid artritdagi  kamqonliklarni  davolashda differentsiallanan
yondashuv talab etiladi. Revmatoid aritritdada anemik sindromning asosiy
sabablari temir tangisligi yoki surunkali kasalliklar kamqonligi ,aksariyat xollarda
temir tangisligi va surunkali kasalliklar kamqonligi bira kelishi mumkin [12,17,28].
Temir tanqisligi bilan birga kelgan yoki kellmagan surunkali kasallik kamgonlii
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ekanligini hisobga olsak, revmatoid artritdagi kamgonlikni davolashning asosiy
yollarini aniglash mumkin: 1) asosiy kasallikni davolash. 2) temir zahiralarini
ularning etishmasligi bilan to'ldirish;3) ta'sir etarli bo'lmaganda rekombinant
eritropoetindan foydalanish; 4) alohida holatlarida qon quyish; 5) gepsidin-
ferroportin o'giga ta'sir giluvchi dorilarni yaratish. Gemoglobin (infliximab +
metotreksat, golimumab + metotreksat, tosilizumab) darajasini oshirish uchun RA
va boshga yallig'lanishli artropatiyalarni (aynigsa, gen-injeneriya usulu bilan
yaratilgan Dbiologik preparatlarni qo'llash bilan) patogenetik terapiyasini
monoterapiya sifatida ham, davolashda ham go'llash imkoniyati hagida ko'plab
dalillar mavjud. sintetik "bazis" moddalar, yanus- kinaz ingibitori tofacitinib va
boshgalar bilan kombinatsiyasi [108,149].

RA bilan og'rigan bemorlarda anemik sindomning haqgiqiy temir tangisligi
komponenti mavjud bo'lsa, temir preparatlarini go'llash magsadga muvofiqdir,
ba'zi bemorlarda temirning ichak orgali so'rilishining yomonlashuvini hisobga
olgan holda tomir ichiga yuborish ko'prog ma'qul bo'lishi mumkin. gepcidinning
ta'siri va og'iz orqali shakllarida har doim ham yaxshi effektli emas [97,108,113].
Shu bilan birga, og'iz orqgali gabul gilinadigan temir preparatlari sezilarli darajada
arzon, foydalanish uchun qulay va umumiy amaliyot shifokori nazarida dozani
tanlash nuqtai nazaridan "kamroq xavfli" va tushunarlirog ko'rinishi inkor
etilmaydigan haqgigatdir. RAda anemik sindromning temir tangisligi komponentini
laboratoriya diagnostikasi har doim ham mavjud emasligi sababli, ba'zi mualliflar
SKK bilan og'rigan bemorlarda anemiya uchun og'iz orgali temir preparatlarini
buyurishga urinish taktikasini asoslashni tan olishadi. Shuni hisobga olish kerakki,
hatto "sof surunkali kasalliklar kamqonligi" bilan og'rigan bemorlarda ham temir
preparatlarini qo'llash funktsional temir tanqisligini tuzatish tufayli samarali
bo'lishi mumkin [45,91,92,110,114] shu jumladan EPO ning rekombinant shakllari
(funktsional temir tangisligi bilan davolash buyurilgan bemorlarda, bu holatlarda
eritropoetinga rezistentlikning sabablaridan biri bo'lishi mumkin). Qon zardobidagi
ferritin darajasi >100 mkg/L (100 dan 300 mkg/L gacha, ehtimol, 500 mkg/L

gacha) bo‘lgan transferrinning to‘yinganligining pasayishi funktsional temir
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tanqisligini ko‘rsatishi mumkin; har ganday holatda ham, bu Surunkali buyrak
etishmovchiligi fonida anemiya bilan bog'lig mutaxassislar tomonidan ko rilgan
[134,142]. Temir saxaroza vena ichiga yuborilganlf yaxsh effect bergan (RA' bilan
40 ta bemorga monoterapiya sifatida, RA bilan og'rigan 30 bemorga haftasiga 200
mg dozada rekombinant Epo bilan birgalikda buyurilgan) hagida xabar berilgan
[108].

Eritropoezni rag'batlantiruvchi dorilarni (ESD)qo'llashning nazariy asosi
surunkali  kasalliklar  kamgonligidaeritropoetin  qo llanganida organizmda
eritropoetin  kam ishlab chigarilishini ko'rsatgan gemoglobin darajasining
pasayishiga javoban Epo ishlab chigarishning pasayishi, shuningdek, qgizil qon
tanachalari tritrorezistentligi rivojlanayotgan. H. Peeters va boshgalar tomonidan
olib borilgan tadgiqotda faol RA va SKK bilan og'rigan 54 haftalik kuzatuv davri
bo'lgan 70 nafar bemorni 0'z ichiga olgan Eritropoetin haftasiga 3 marta 240 U/kg
boshlang'ich dozada teri ostiga kiritilgan, keyinchalik doza javobga garab
o'zgartirilgan, temir preparatlari ferritin darajasi <50 mkg/l ga tushganda
buyurilgan. Terapiya paytida gemoglobin darajasi terapiyadan keyingi 6 hafta
ichida sezilarli darajada 112 dan 134 g/ | gacha ko'tarilgani, keyinchalik Epo dozasi
haftada bir marta o'rtacha 240 U / kg ga kamaytirilgan; Shunisi e'tiborga loyigki,
Epo guruhida RA ning klinik va laboratoriya faoliyatida sezilarli yaxshilanish
kuzatilgan, bu Epo ning pleiotrop ta'sirini ko'rsatishi mumkin. 2013 yilda anemiya
bilan og'rigan bemorlarda eritropoezni stimullovchi dorilar samaradorligi bo'yicha
Cochanovskiy  mualliflar jami 133 bemorni gamrab olgan 3 ta
randomizatsiyalangan tadgiqotni (2 ta tadgigotda Epo ni teri ostiga yuborish,
bittasida tomir ichiga yuborishdan foydalanilgan; davomiyligi 8 dan 52 haftagacha)
tahlil ishonchli deb topildi. 2 ta tadgiqotda gemoglobin darajasining sezilarli o'sishi
gayd etilgan, birida (8 hafta) platsebo bilan farglar ahamiyatsiz edi. Davolash
natijalari noanig va ko'proq bemorlar bilan zamonaviy standartga mos keladigan
mustaqil tadgigotlar zarur degan xulosaga keldi. Albatta, hozirgi kunga gadar
to'plangan ma'lumotlardan (asosan saraton kasalligi bilan og'rigan bemorlardan,

shuningdek, surunali buyrak etishmovchiligi bilan og'rigan bemorlardan olingan)
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tashvishlanmaslik mumkin emas, bu epopoetinning gon bosimini ko'tarish,
tromboz rivojlanish xavfini oshirish qobiliyatini ko'rsatadi. gon tomirlari, yurak-
gon tomir asoratlari, shu jumladan halokatli ogibatlar, shuningdek, ma'lum bir
lokalizatsiyadagi o'smalarning gaytalanish tendentsiyasini oshiradi. Shu
munosabat bilan, saraton kasalligiga chalingan bemorlarda va surunkali buyrak
etishmovchiligi bilan og'rigan bemorlarda eritropoetinni qo’llash bo'yicha
tavsiyalarga o'xshab, eritropoetinni SKK bilan og'rigan bemorlarga buyurishda,
gon quyishdan saglanishga imkon beradigan minimal samarali dozalarga ustunlik
berish kerak, lekin shu bilan birga. gemoglobin darajasining 120 g / | dan oshishiga
yo'l go'ymaslik [124,137,150].Kao'rinib turibdiki, surunkali buyrak kasalligida va
xususan, RAda qon quyish masalasi fagat hayot uchun xavfli vaziyatlarda,
terapiyaning boshga yondashuvlari ko'plab asoratlar tufayli kerakli samarani
bermasa, muhokama qilinishi mumkin. asosan uzoq muddatli xarakterga ega
(infektsiya xavfi, alloimmunizatsiya, temirning ortib ketishi) [74,80,87]. Nihoyat,
gepsidin-ferroportin o'giga ta'sir ko'rsatishga qodir bo'lgan moddalar bo'yicha
eksperimental tadgiqotlar juda istigbolli ko'rinadi, chunki zamonaviy
tushunchalarga ko'ra, surunkali buyrak kasalligi patogenezida etakchi omil bo'lgan
ferroportinni yo'q qiladigan gepsidin ishlab chigarishning ko'payishi. SKKni
davolashda to'g'ridan-to'g'ri hepsidin antagonistlari, gepsidin ishlab chigarish
ingibito'aleri va ferroportin agonistlari/stabilizatorlari muhokama gilinadi
[43,50,67].

Revmatoid aritritda surunkali kasalliklar kamqonligini davolash uchun
autoimmun yallig‘lanishga garshi dorilar ishlatiladi. Revmatoid aritritga qgarishi
dori vositalarining o‘zi xam kamgonlik keltirib chigarishi mumkin. Shuning uchun
revmatoid aritritda surunkali kasalliklar kamgonligini  davolash uchun
yallig‘lanishga garshi dorilarni nojo‘ya ta’siri va individual mos kelishini xisobga
olish kerak. Revmatoid artritni davolashda tez-tez ishlatiladigan dorilarning uchta
umumiy sinfi  mavjud: steroid bo'lmagan yallig'lanishga garshi vositalar,
kortikosteroidlar va kasallikni o'zgartiruvchi revmatik dorilar. Steroid bo'lImagan

yallig'lanishga qgarshi vositalar va kortikosteroidlar gisqa muddatli ta'sirga ega,
28



kasallikni o'zgartiruvchi revmatik dorilar esa klinik ta'sir ko'rsatish uchun bir necha
hafta yoki oylar olishi mumkin. Kasallikni o'zgartiruvchi revmatik dorilar orasida
metotreksat, sulfasalazin, leflunomid, etanersept, infliximab, adalimumab,
sertolizumab pegol, golimumab, abatacept, anakinra, bezgakka garshi vositalar.
Vaqti-vaqgti bilan boshga immunomodulyatorlar qo'llaniladi, shu jumladan
azatioprin (Imuran) va siklosporin. Kasallikning dastlabki ikki yilida xaftaga
shikastlanishi va suyak eroziyasi tez-tez sodir bo'lganligi sababli, revmatologlar
kasallikning dastlabki bosqgichida, odatda tashxis tasdiglangandan keyin agressiv
tarzda revmatik dorilar agentiga garshi davoaydilar. NSAIDIar sikloksigenaza
fermentlari, COX-1 va COX-2 ni blokirovka gilish orgali prostaglandinlar hosil
bo'lishini inhibe giladi. Prostaglandinlar yallig'lanish va og'riq vositachilari bo'lib,
shuningdek, normal tana funktsiyalarini ta'minlashda muhim rol o'ynaydi, shu
jumladan oshgozon kislotasidan himoya gilish, buyrak gon ogimini ta'minlash,
trombotsitlarning yopishgogligi va gon tomirlarining ishlashiga hissa go'shish.
COX-2 selektiv inhibitorleri yallig'lanishda muhim rol o'ynaydigan COX-2 orgali
hosil bo'lgan prostaglandinlarni tanlab blokirovka giladi. Ba'zi hollarda nosteroid
yallig'lanishga garshi dorilarning past dozalari samarali bo'lsa-da, revmatoid artrit
yallig'lanishida artritning boshga kuchli shakllarida yallig'lanishni kamaytirish
uchun ko'pincha yugori doza talab gilinadi. Hech bir nosteroid yallig lanishga
garshi dorilar (NYa QD) revmatoid artritni davolashda boshgasidan yaxshiroq
ekanligi isbotlanmagan va COX-2 agentlari samaradorlik nuqgtai nazaridan
an'anaviy nosteroid yallig lanishga garshi dorilardan ustun ekanligi ko'rsatilmagan.
NYaQDlarning eng keng targalgan toksikligi oshqozon-ichak traktining buzilishi
bo'lib, klinik jihatdan yonish, gichishish yoki tirnash xususiyati bo'lishi mumkin,
ammo bu oshqozon shillig gavatining tirnash xususiyati, eroziya va hatto gon
ketishiga olib kelishi mumkin bo'lgan yaralarni ko'rsatishi mumkin. Dori-
darmonlarni ozig-ovqat bilan birga gabul gilish ushbu alomatlardan ba'zilarini yo'q
gilishi mumkin, ammo bu qon ketish xavfini kamaytirmaydi. Omeprazol,
Lansoprazol, Esomeprazol, Pantoprazol va Rabeprazol Kkabi proton pompasi

inhibitorleri sifatida tanilgan dorilarni va prostaglandinlarning orga himoyasini
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ta'minlaydigan dori-darmonlarni birgalikda go'llash ushbu dorilar bilan bog'lig.
Misoprostol NYaQD diklofenak bilan bitta tabletkada birlashtirilgan. Selektiv
COX-2 inhibitorleri an'anaviy tanlanmagan NYaQDlarga garaganda xavfsizroqg.
Prostaglandinlar buyraklardagi qon ogimini tartibga solishda va glomerulyar
filtratsiyani saglashda rol o'ynaganligi sababli, NYaQDlar ayrim bemorlarda
buyrak funktsiyasini buzishi mumkin, bu esa tuzni ushlab turish, shish va qon
bosimining oshishiga olib keladi. Suyuglik muvozanati buzilgan yoki buyrak
funktsiyasi buzilgan (masalan, yurak etishmovchiligi, diuretiklarni iste'mol gilish,
siroz, suvsizlanish va buyrak etishmovchiligi) yugori xavf ostida bo'lgan bemorlar.
NYaQDlar, shuningdek, gon bosimiga ta'siri va qon tomir yotoglariga qo'shimcha
ta'siri tufayli yurak-gon tomir xavfini oshirishi mumkin. Shunday qilib, ushbu
toifadagi dori-darmonlarni go'llashda, yurak-gon tomir tizimining potentsial xavf
omillariga nisbatan individual bemorning oshgozon-ichak traktining shikastlanish
xavfini  hisobga olish kerak. Kortikosteroidlar (masalan, prednizon;
metilprenizolon, Medrol) ham vyallig'lanishga garshi, ham immunoregulyatsion
ta'sirga ega. Ular og'iz orgali, tomir ichiga, mushak ichiga yoki to'g'ridan-to'g'ri
bo'g'imga kiritilishi mumkin.

Kortikosteroidlar  kasallikning dastlabki bosgichlarida vagtinchalik
yordamchi terapiya sifatida foydali bo'lib, revmatoid artritga garshi doriarning
yallig'lanishga garshi ta'siri kutiladi. Kortikosteroidlar, shuningdek, NYaQDlar va
rvmatoid artritni davolash uchun dorilar bilan yaxshi effekt olinmagan og'ir
kasalliklari bo'lgan bemorlarda surunkali go'shimcha terapiya sifatida foydalidir.
Predinizonning odatdagi dozasi kuniga 5 dan 10 mg gacha. Prednizonni yuqori
dozalarda (kuniga 15 dan 20 mg gacha) boshlash mumkin bo'lsa-da, dozani bir
necha hafta ichida kuniga 10 mg dan kamaytirilishiga harakat gilish kerak. Bir
marta kortikosteroid terapiyasini to'xtatish va hatto past dozalarda ham giyin
bo'lishi mumkin. Ba'zi bemorlar bir necha hafta davomida asta-sekin bajarilishi
mumkin bo'lgan prednizonni kamaytirishga juda sezgir. Og'irlikning ortishi va
kushingoid ko'rinishi (yuz atrofida yog 'birikishining ko'payishi, yonoglarning

gizarishi, bo'yin ustida "bufalo dumining” rivojlanishi) tez-tez uchraydigan
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muammo va bemorlarning shikoyatlari manbai. Prednizonning boshga nojo'ya
ta'sirlari orasida vazn ortishi, gon bosimining oshishi, qon shakarining oshishi,
katarakt xavfining oshishi va suyaklarning avaskulyar nekrozi kiradi.

Steroid preparatlari, shuningdek, kuniga 10 mg dozada prednizonning
nisbatan past dozasi bilan ham tezlashtirilgan osteoporoz bo’lishi mumkin.
Osteoporoz xavfi omillari bo'lgan va bo'lmagan bemorlarda prednizonning past
dozalari sinish xavfini baholash uchun suyak densitometriyasidan o'tishi kerak.
Alendronat, risedronat, ibandronat kabi bifosfonatlar etarli kaltsiy va D vitamini
go'shimchasiga go'shimcha ravishda osteoporozning oldini olish va / yoki davolash
uchun tavsiya etiladi. Prednizonning yuqori dozalari kamdan-kam hollarda zarur
bo'ladi, agar RA ning hayot uchun xavfli asoratlari bo'lmasa va uzoq vaqt davomida
go'llanilsa, jiddiy steroid toksikligiga olib kelishi mumkin. Garchi ba'zi bemorlar
nojo'ya ta'sirlarni kamaytirishi mumkin bo'lgan kortikosteroidlarni har kuni gabul
gilishlariga togat qgilsalar ham, ko'pchilik simptomlarning oldini olish uchun har
kuni kortikosteroidlarni talab giladi. Prednizonning kuniga bir marta dozasi kuniga
ikki yoki uch marta berilgan ekvivalent dozaga garaganda kamrog nojo'ya ta'sirlar
bilan bog'lig. Odatda steroidlar ertalab uyg'ongandan so'ng tananing o'z steroid
ko'tarilishini taglid qilish uchun beriladi. Yuqori dozali Kkortikosteroidlarning
takroriy qgisga kurslaridan, intervalgacha mushak ichiga in'ektsiyalardan,
adrenokortikotropik gormonlarni yuborishdan va kortikosteroidlarni yagona
terapevtik vosita sifatida go'llashdan qochish kerak. Kasalliklarni o'zgartiruvchi
revmatik dorilar faol revmatoid artrit belgilarini yaxshilagan bo'lsada, fagat
borishini o'zgartirishi va rentgenologik natijalarni yaxshilashi ko'rsatilgan. Bu
dorilar revmatoid artritga ta'sir giladi, ularning ta’siri boshgacha va sekinroq
bo'lishi mumkin. Ko'pgina hollarda, revmatoid artrit tashxisi tasdiglanganda,
revmatoidga qarishi dorilarni boshlash kerak. Zararlangan bo'g'imlarning
rentgenogrammasida eroziya yoki bo'g'im bo'shlig'ining torayishi terapiyani
boshlash uchun ko‘rsatmadir, ammo rentgen nurlari o'zgarishini kutmaslik kerak.
Hozirgi vaqtda mavjud bo'lgan dorilarga quyidagilar kiradi: Metotreksat

(Rheumatrex, Trexall, gidroksiklorokin (Plaquenil),sulfasalazin (Azulfidin),
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leflunomid (Arava),o'simta nekrozi faktor inhibitorleri— etanersept (Enbrel,
adalimumab (Humira ) va infliximab (Remicade), sertolizumab pegol (Cimzia),
golimumab (Simponi), T-hujayralarini stimulyatsiya giluvchi blokirovka giluvchi
vositalar—abatasept (Orencia),B hujayralarini yo'q giluvchi vositalar—rituksimab
(Rituxan),interleykin-6 (IL-6) ingibitorlari — tosilizumab (Actemra),interleykin-1
(IL-1) retseptorlari antagonistlari bilan davolash - anakinra (Kineret),mushak
ichiga oltin,boshqa immunomodulyator va sitotoksik vositalar - azatioprin
(Imuran) va siklosporin A (Neoral, Sandimmune). Metotreksat hozirda RA bilan
og'rigan bemorlarning ko'pchiligi uchun birinchi darajali antirevmatik dori
hisoblanadi. Terapevtik dozalarda (6-8 hafta) nisbatan tez ta'sir giladi, yaxshi
samaradorlik, qulay toksiklik profili, go'llash qulayligi va nisbatan arzon narxga
ega. Turli xil RA bilan og'rigan bemorlar guruhlarini ko'rib chigayotganda,
bemorlarning aksariyati 5 yildan keyin metotreksatni gabul gilishni davom
ettiradilar, bu uning samaradorligi va bardoshliligini aks ettiruvchi boshga
davolash usullariga garaganda ancha yuqori. Metotreksat RA belgilari va
alomatlarini  kamaytirishda,  shuningdek, rentgenologik  shikastlanishni
sekinlashtirish yoki to'xtatishda samarali. Bir tadgiqotda u leflunomid va
sulfasalazin kabi samarali bo'ldi va uning erta va yuqori dozalarda go'llangan
samaradorligi belgilar va simptomlarning yaxshilanishi nugtai nazaridan etanersept
va adalimumabning yagona davolash sifatida samaradorligiga yaginlashdi.
Metotreksat yallig'lanishli artritning ko'plab boshga shakllarida, shu jumladan
psoriatik artrit va boshga spondiloartopatiyalarda ham samarali bo'lib, ko'plab
boshga otoimmiin kasalliklarda go'llaniladi. Romatoid artritda metotreksatning
yallig'lanishga garshi ta'siri, hech bo'Imaganda gisman adenozinning uzilishi va
boshga yallig'lanish va immunoregulyatsion yo'llarga mumkin bo'lgan ta'siri bilan
bog'lig. Metotreksatning immunosupressiv va toksik ta'siri foliy Kislotasi,
dihidrofolat reduktaza metabolizmida ishtirok etadigan fermentni inhibe qilish
bilan bog'lig. Dozalash odatda haftada bir marta 12,5-15 mg dan boshlanadi.
Birinchi uch oy ichida dozani 20 mg ga oshirish hozirda klinik amaliyotda juda

yaxshi gabul gilingan. Maksimal doz odatda haftasiga 25 mg ni tashkil giladi, lekin
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ba'zida 30 mg gacha oshiriladi. Metotreksat og'iz orgali yoki teri ostiga yuborilishi
mumkin. Qo'llashning oxirgi usuli metotreksat bilan bog'liq ko'ngil aynishi bo'lgan
bemorlar uchun foydali bo'lishi mumkin. Metotreksatni gabul gilishni boshlagan
bemorlarda buyrak etishmovchiligi, o'tkir yoki surunkali jigar kasalligi, spirtli
ichimliklarni sezilarli darajada iste'mol qilish yoki spirtli ichimliklarni suiiste'mol
gilish, leykopeniya (past og gon hujayralari soni), trombotsitopeniya (past
trombotsitlar soni) yoki davolanmagan foliy kislotasi tangisligi uchun ehtiyotkorlik
bilan baholanishi kerak. Semirib ketish, gandli diabet va gepatit B yoki C tarixi
metotreksatning gepatotoksisitesini (jigar shikastlanishi) oshirish uchun tavsiya
etilgan, ammo tasdiglanmagan omillardir. Salitsilatlar (va boshga nosteroid
yallig'lanishga qarshi dorilar) va antibiotik trimetoprim (Bactrim, Septra)
metotreksatning buyraklar orqali chigarilishini bloklaydi va toksiklik xavfini
oshiradigan zardobdagi darajasini oshiradi. Agar alternativa mavjud bo'lsa,
metotreksat va trimetoprimni bir vagtda go'llashdan gochish kerak. Boshga
nosteroid yallig lanishga qarshi dorilarni metotreksat bilan bir vaqtda go'llash
revmatoid artrit bilan og'rigan bemorlarda odatiy hisoblanadi va revmatologlar
tomonidan jigar funktsiyasi testlari va qon miqgdori digqat bilan kuzatilsa, xavfsiz
deb hisoblanadi. Ta'sirning boshlanishi 4-6 xaftada namoyon bo'ladi. Biroq,
javobga erishish uchun zarur bo'lgan doza individual bemorlarda o'zgarib turadi va
preparatning ishlayotganligini aniglash uchun dozani oshirgandan so'ng 4-6 hafta
kerak bo'lishi mumkin. Kattalashtirilgan dozada (masalan, haftasiga 20 mg) 3
oydan 6 oygacha bo'lgan sinov tavsiya etiladi.

Metotreksatga gisman javob beradigan bemorlarda kombinatsiyalangan
terapiyaga erishish uchun odatda metotreksat o'rniga go'shimcha dorilar go'shiladi.
Yaxshiyamki, metotreksat terapiyasining eng jiddiy asoratlari: jigar sirrozi,
interstitsial pnevmonit va og'ir miyelosupressiya juda kam uchraydi, aynigsa to'g'ri
monitoring bilan. Stomatit va og'iz yaralari, engil alopesiya va sochlarning
ingichkalashi va oshgozon-ichak kasalliklari paydo bo'lishi mumkin va bu foliy
kislotasi antagonizmi bilan bog'lig. Ushbu nojo'ya ta'sirlarni foliy Kkislotasi

qo'shilishi bilan yaxshilash mumkin. Kuniga 1 mg dozada yuborilgan foliy kislotasi
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metotreksatning samaradorligini pasaytirmaydi va bu nojo'ya ta'sirlarni
kamaytirish uchun muntazam ravishda metotreksat bilan birga beriladi. Ba'zi
bemorlar bosh og'rig'i, charchoq va "o'chirilgan" tuyg'udan shikoyat giladilar
(shuningdek, metotreksat "tuman” deb ataladi). Ushbu nojo'ya ta'sirlarni ko'pincha
foliy Kislotasini ko'paytirish yoki foliy kislotasi (leukovorin) deb nomlanuvchi
foliy Kkislotasining faollashtirilgan shaklini 5 mg dozada metotreksat Kiritilgandan
keyin 12 soat va ba'zan 24 soatdan keyin go'llash orgali bartaraf etish mumkin.
Ba'zi bemorlar metotreksatni og'iz orgali qgabul gilganda oshgozon-ichak
kasalliklari (ko'ngil aynishi yoki diareya) hagida shikoyat giladilar. Metotreksatni
tunda gabul gilganda bu kamayishi mumkin. Ko'pgina hollarda, metotreksat teri
ostiga yuborilganda, bu butunlay yo'q gilinadi. Metotreksat terapiyasining eng
jiddiy asoratlari: jigar sirrozi, interstitsial pnevmonit va og'ir miyelosupressiya juda
kam uchraydi, aynigsa to'g'ri monitoring bilan. Stomatit va og'iz yaralari, engil
alopesiya va sochlarning ingichkalashi va oshqozon-ichak kasalliklari paydo
bo'lishi mumkin va bu foliy kislotasi antagonizmi bilan bog'lig. Ushbu nojo'ya
ta'sirlarni foliy kislotasi go'shilishi bilan yaxshilash mumkin. Kuniga 1 mg dozada
yuborilgan foliy kislotasi metotreksatning samaradorligini pasaytirmaydi va bu
nojo'ya ta'sirlarni kamaytirish uchun muntazam ravishda metotreksat bilan birga
beriladi. Ba'zi bemorlar bosh og'rig'i, charchoq va "o'chirilgan” tuyg'udan shikoyat
giladilar (shuningdek, metotreksat "tuman” deb ataladi). Ushbu nojo'ya ta'sirlarni
ko'pincha foliy kislotasini ko'paytirish yoki foliy Kkislotasi (leukovorin) deb
nomlanuvchi foliy kislotasining faollashtirilgan shaklini 5 mg dozada metotreksat
kiritilgandan keyin 12 soat va ba'zan 24 soatdan keyin qo'llash orqali bartaraf etish
mumkin. Ba'zi bemorlar metotreksatni og'iz orgali gabul gilganda oshgozon-ichak
kasalliklari (ko'ngil aynishi yoki diareya) hagida shikoyat giladilar. Metotreksatni
tunda gabul gilganda bu kamayishi mumkin. Ko'pgina hollarda, metotreksat teri
ostiga yuborilganda, bu butunlay yo'q gilinadi. Metotreksatni boshlashdan oldin
boshlang'ich tekshiruvlar to'lig gon ro'yxati, jigar kimyosi, sarum kreatinin, B va C
gepatitlari serologiyasi va ko'krak gafasi rentgenogrammasini o'z ichiga olishi

kerak. Toksiklikning muntazam monitoringi har 4-8 haftada, jigar sinamalari,
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zardob albumini va kreatinin darajasini 0'z ichiga olishi kerak. Metotreksat RA
uchun tasdiglangan deyarli barcha boshga dorilarar, jumladan sulfasalazin,
gidroksiklorokin, abatasept, rituksimab, tosilizumab, anakinra va leflunomid bilan
xavfsiz tarzda birlashtirilishi mumkin. Metotreksatni ushbu dorilardan biri bilan
birlashtirgan barcha klinik tadkikotlarda hech ganday kutilmaga n toksiklik yoki
sinergik toksiklik kuzatilmadi, bundan tashgari, jigarda ham metabollanadigan
leflunomid bilan yuqori jigar toksikligi bundan mustasno [72]. Agar ilgari jigar
kasalligi, spirtli ichimliklarni suiiste'mol qilish yoki jigar funktsiyasi buzilgan
bemorlar metotreksat bilan davolanishdan chetlatilgan bo'lsa, jigar shikastlanishi
ahamiyatli emas. Bemorlarga alkogolli ichimliklarni haftasiga bir-ikki martadan
ko'p bo'Imagan miqdorda cheklash tavsiya etiladi. Jigarning dastlabki yoki kuzatuv
biopsiyalari, agar ilgari mavjud bo'lgan jigar kasalligiga shubha bo'Imasa,
ko'rsatilmaydi. Jigar fermentlarining ko'tarilishi toksiklik bilan bevosita bog'liq
emas, ammo agar transaminazalar normaning yuqori chegarasidan 2 baravar
ko'tarilsa, terapiyani to'xtatish va metotreksat dozalarini kamaytirish kerak. Agar
jigar fermentlarining ko'tarilishi davom etsa yoki metotreksat bilan davolash
davom etsa, jigar biopsiyasi amalga oshirilishi kerak. Interstitsial pnevmonit
metotreksatning kam uchraydigan asoratidir (<2%), ammo klinisyen bu og'ir
asoratning boshlanishini ko'rsatishi mumkin bo'lgan yo'tal yoki nafas qisilishi
belgilaridan ehtiyot bo'lishi kerak. Metotreksat pnevmoniti terapiyaning
istalganvagtida paydo bo'lishi mumkin va dozaga bog'lig emas. Taqggoslash uchun
asosiy ko'krak gafasi rentgenogrammasi foydalidir. Boshga sabablarga ko'ra o'pka
zaxirasi yomon bo'lgan bemorlar, agar metotreksat pnevmonit paydo bo'lsa,
kasallikning kuchayishi xavfi tufayli terapiyadan chigarilishi mumkin. Revmatoid
artritli bemorlarda interstitsial o'pka kasalligi va fibrozning surunkali shakli ham
kuzatiladi. Bu metotreksat bilan oshirilishi mumkin.Revmatoid artrit uchun
ishlatiladigan metotreksatning past dozalarida miyelosupressiya (qon miqgdorini
pasaytirish) ham kam uchraydi. Boshga sabablarga ko'ra buyrak etishmovchiligi
bo'lgan yoki metotreksat darajasini oshiradigan trimetoprim (Bactrim, Septra) ni

go'llash alohida xavf ostida bo'lgan bemorlarni o'z ichiga oladi. Leykopeniya (oq
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gon hujayralari sonining pasayishi) bo'lmasa, revmatoid artritda metotreksatni
qgo'llash bilan infektsiya xavfini oshirishga bog'liq bo'lgan aniq ma'lumotlar mavjud
emas. Istisno - bu mahalliy herpes zoster infektsiyasi (shingles) xavfining biroz
oshishi. Metotreksat bilan saraton xavfi. Metotreksat bilan davolash bilan bog'lig
bo'lgan limfoma holatlari, shu jumladan terapiya to'xtatilgandan keyin yo'qolgan
holatlar mavjud bo'lsa-da, populyatsiyaga asoslangan keng miqgyosli tadgigotlarda
malign o'smalarning ko'payishi aniglanmagan. Revmatoid artrit bilan og'rigan
bemorlarda dori vositalarining har ganday ta'siridan gat'i nazar, autoimmiin
kasalligi natijasida limfoma rivojlanish xavfi yugori ekanligini tan olish muhimdir.

Metotreksat bilan homiladorlik va kontseptsiya. Metotreksatni uzoq muddat
go'llashdan keyin sperma ishlab chigarish yoki tuxumdonlar faoliyatiga sezilarli
ta'sir ko'rsatilmagan. Biroq, metotreksat teratogen hisoblanadi; shuning uchun
tug'ish potentsialidagi ayollar yoki tug'ish potentsialiga ega bo'lgan erkaklar
tug'ilishni samarali nazorat gilishlari kerak. Ayollar kontseptsiyaga urinishdan
oldin metotreksatni kamida bitta ovulyatsiya siklida to'xtatishlari kerak, erkaklar
esa 3 oy kutishlari kerak.

Leflunomid ham RA da samarali hisoblanadi. Uning samaradorligi belgilari
va alomatlari bo'yicha metotreksatga o'xshaydi va metotreksatga togat gilmaydigan
yoki togat gilmaydigan bemorlarga munosib alternativ hisoblanadi. Leflunomid
rentgenografiya rivojlanishini sekinlashtirishi isbotlangan. Tadgiqotlar shuni
ko'rsatdiki, agar jigar funktsiyasi testlari diqgat bilan kuzatilgan bo'lsa, u jigar
kasalligi bo'lmagan bemorlarda metotreksat bilan ehtiyotkorlik bilan birlashtirilishi
mumkin. Leflunomid psoriatik artritda ham o'rganilgan, ba'zi samaradorligi
ko'rsatilgan. Leflunomidning ta'sir gilish mexanizmi to'liq tushunilmagan, ammo
uning dihidrorotat dehidrogenaza fermentini inhibe gilish orgali de novo pirimidin
biosintezini inhibe qilish qgobiliyati bilan bog'liq bo'lishi mumkin. Laboratoriya
tadqgiqotlari shuni ko'rsatdiki, u ogohlantirilgan T hujayralariga ham ta'sir giladi.
Leflunomidning faol metabolitining yarimparchalanish davri juda uzoqg.
Leflunomid va uning metabolitlari ogsil bilan keng bog'lanadi va chiqarilishidan

oldin keyingi metabolizmga uchraydi. Dastlab ma'qullanganda, preparat kuniga
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100 mg dozada uch kun davomida, so'ngra kuniga 20 mg dozada berildi.
Preparatning nojo'ya ta'sirlari va diareyaning sezilarli darajada tez-tez
uchraydiganligi sababli, ko'pchilik amaliyotchilar endi pastrog dozalar bilan
gisqaroq davolash davrini qo'llashadi yoki davolash dozasisiz kuniga 10-20 mg dan
boshlaydilar. Agar 20 mg dozada togat gilinmasa, dozani kuniga 10 mg gacha
kamaytirish mumkin. Klinik tadgiqotlarda leflunomid jigar transaminazalarining
ko'tarilishi bilan bog'lig bo'lib, bu preparatni qo'llashni to'xtatish bilan gaytgan.
Muntazam monitoring terapiya boshlanishida tez-tez, keyin esa muntazam ravishda
(kamida har 2 oyda) umumiy qon ro'yxati va jigar panelini 0'z ichiga olishi kerak.
Boshga keng targalgan toksik ta'sirlar orasida engil diareya, oshgozon-ichak
traktining buzilishi va alopesiya va sochlarning ingichka bo'lishi, ba'zida preparatni
to'xtatishga olib kelishi mumkin.

Leflunomid va uning metabolitlari teratogen bo'lganligi sababli, bola tug'ish
yoshidagi ayollarni davolashda juda ehtiyot bo'lish kerak. Ayollar homila uchun
mumkin bo'lgan xavf hagida ogohlantirilishi va tegishli tug'ilishni nazorat gilish
vositalaridan foydalanish hagida ogohlantirishi kerak. Homilador bo‘lmoqchi
bo'lgan ayollar 11 kun davomida kuniga 3 marta 8 g dan xolestiramin qabul
gilishlari kerak, so'ngra 14 kunlik interval bilan ikki marta leflunomid
metabolitining zardobdagi kontsentratsiyasi 0,02 mg/L dan kam bo'lganligini
tasdiglaydi. Leflunomid bilan davolash infektsiya xavfini oshirish bilan bog'liq
emas. O'simta nekrozi omili alfa (TNF) makrofaglar va limfotsitlar tomonidan
ishlab chigarilgan yallig'lanishga garshi sitokindir. U ko'p migdorda revmatoid
bo'g'imda topiladi va bo'g'imning sinovial makrofaglari va limfotsitlar tomonidan
bo'g'imning sinoviyasiga infiltratsiya gilingan mahalliy ravishda ishlab chiqgariladi.
TNF bo'g'imlarning ko'plab hujayralariga ta'siri, shuningdek, boshga organlar va
tana tizimlariga ta'siri tufayli bo'g'imlarning shikastlanishi va yo'q gilinishiga
vositachilik giluvchi muhim sitokinlardan biridir. TNF antagonistlari RAni
davolash uchun tasdiglangan birinchi biologik DMARDS edi. Ushbu dorilar
revmatoid artrit bozoriga 1999 yilda kirishni boshladilar va hozirda RAni davolash

bo'yicha ACR tavsiyalarining bir gismi hisoblanadi. Hozirgi vagtda RAni davolash
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uchun FDA tomonidan tasdiglangan beshta TNF inhibitorleri mavjud (ularning RA
uchun ma'qullanishi tartibida sanab o'tilgan); etanersept (Enbrel), infliximab
(Remicade®), adalimumab (Humira), sertolizumab pegol (Cimzia) va golimumab
(Simponi). Etanercept - eruvchan TNF retseptorlari-Fc immunoglobulin sintezi
konstruktsiyasi; infliximab, adalimumab va golimumab monoklonal antikorlardir;
va sertolizumab pegol anti-TNF antijeni bog'lovchi domen - polietilen glikol
konstruktsiyasidir. Dori vositalarining tuzilishi  jihatidan farq qilsada,
monoterapiya sifatida yoki metotreksat bilan birgalikda go'llanganda RA belgilari
va alomatlarini  kamaytirish, shuningdek rentgenologik shikastlanishni
sekinlashtirish yoki to'xtatish bo'yicha samaradorligi va xavfsizligi sinf bo'ylab
o'xshashdir. Ta'sir qilishning odatiy vaqti: TNF inhibitorleri tez ta'sir qiladi, ba'zida
yaxshilanishlar 2-4 hafta ichida kuzatiladi. Birog, qo'shimcha yaxshilanishlarni 3-
6 oy ichida ko'rish mumkin. Barcha TNF antagonistlari bilan engil va og'ir
infektsiya xavfi ortadi. Eng ko'p uchraydigan yuqori nafas yo'llarining
infektsiyalari, pnevmoniya, siydik yo'llari infektsiyalari va teri infektsiyalari.
Hozirgi vaqtda infektsiya va antibiotiklardan foydalanishda har ganday biologik
dorilarni vagtincha gabul gilish amaliyoti bo'yicha tadgigotlar davom etmoqda.
Biroq, ko'plab revmatologiya amaliyotlari ushbu amaliyotga amal giladi.
Muntazam infektsiyalardan tashqari, opportunistik infektsiyalar ham
kuzatilgan. Yashirin kasallikning gayta faollashishi tufayli targalgan sil kasalligi
barcha TNF ingibitorlari bilan kuzatilgan; shuning uchun har ganday TNF
inhibitori bilan davolashdan oldin yashirin sil kasalligini skrining gilish magsadga
muvofiqdir. TNF inhibitorlerini gabul qilgan bemorlarda invaziv qo'ziqorin
infektsiyalari, jumladan, gistoplazmoz, koksidioidomikoz, kandidoz, aspergilloz,
blastomikoz va pnevmosistoz kuzatilgan. Gistoplazmoz yoki boshga invaziv
go'zigorin infektsiyalari bilan og'rigan bemorlarda mahalliy emas, balki targalgan
kasallik bo'lishi mumkin. Gistoplazmoz uchun antigen va antikor testi faol
infektsiyali ba'zi bemorlarda salbiy bo'lishi mumkin. Og'ir tizimli kasalliklarni
rivojlantiradigan invaziv qo'ziqorin infektsiyalari xavfi bo'lgan bemorlarda empirik

antifungal terapiya ko'rib chigilishi kerak. TNF antagonistlarining ba'zi klinik
38



tadkikotlarida platsebo nazorati bilan solishtirganda TNF ingibitorlari bilan
davolangan bemorlarda limfomalar ko'proq kuzatilgan, ammo hozirda TNF
inhibitorleri mavjud bo'lgunga qadar RA populyatsiyasida ko'rsatilgandan
oshmaydi. Shuni ta'kidlash kerakki, RA ning o0'zi Xodjkin bo Imagan yallig lanish
uchun xavf omilidir. TNF inhibitorlerini qabul qilgan bemorlarda boshqga xavfli
o'smalar kuzatilgan. Ushbu vositalarni qgabul gilgan bemorlarda melanoma
bo'lmagan teri saratoni (bazal va skuamoz hujayralar) ko'paygan ko'rinadi.
Shoshilinch baholangan har qanday shubhali lezyonlar bilan muntazam
dermatologik tekshiruvdan o'tish tavsiya etiladi. Oldindan malignitesi bo'lgan
bemorlarda TNF inhibitorlerini qo'llash potentsial xavf va foydani baholash uchun
bemor va ularning onkologi bilan muhokama gilinishi kerak. TNF ingibitorlari
demyelinizatsiya giluvchi kasalligi yoki konjestif yurak etishmovchiligi bo'lgan
bemorlarga tavsiya etilmaydi. TNF ingibitorlari bilan vagtinchalik neytropeniya
(og gon hujayralari sonining pasayishi) yoki boshga gon diskraziyalari hagida
xabar berilgan. Ba'zi bemorlarda ijobiy antiyadroviy antitanalar (ANA) rivojlanadi
va klinik qizil yuguruk holatlari gayd etiladi, ammo kamdan-kam hollarda.
Psoriazning yangi boshlanishi ham kuzatilgan. Rituximab (Rituxan). B hujayralari
immun javobida bir nechta funktsiyalarga ega bo'lgan muhim vyallig'lanish
hujayrasidir. Ular antigen tagdim giluvchi hujayralar bo'lib xizmat qgiladi, T-
hujayralari va boshgalar bilan bevosita o'zaro ta'sir giladi, sitokinlarni ajrata oladi
va antikor hosil giluvchi plazma hujayralariga differensiallanadi. B hujayralarining
kamayishi RA belgilari va alomatlarini kamaytirishda va rentgenologik
progressiyani sekinlashtirishda samarali ekanligi ko'rsatilgan.

Hozirgi vaqtda revmatoid artritni davolash uchun B-hujayrasini yo'gotuvchi
vosita Rituximab mavjud. Rituximab (Rituxan) dastlab Hodgkin bo'Imagan
limfomani davolash uchun ishlab chigilgan. Ritxuimab ko'plab bemorlarda klinik
yaxshilanishlar bilan gon aylanishida aylanib yuruvchi B hujayralarining tez va
doimiy ravishda kamayishiga olib keladi. Klinik tadgigotlar shuni ko'rsatdiki,
Rituximab boshqga terapiyalari muvaffagiyatsizlikka uchragan RA bemorlarida

belgilar va simptomlarni kamaytirishda va rentgenologik progressiyani
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sekinlashtirishda samarali. Rituximab - bu kimerik monoklonal antikor bo'lib, u B
hujayralari yuzasida CD20 molekulasi bilan bog'lanadi, bu esa qon aylanishidan B
hujayralarini olib tashlashga olib keladi. Ritksimabning bir kursi (har biri 2 hafta
oralig'ida 1000 mg dan 2 ta infuziya) periferik qonda B limfotsitlarining tez va
doimiy ravishda kamayib ketishiga olib keladi. Ushbu ta'sir 6 oydan 1 yilgacha
yoki undan ham ko'proq davom etadi. Otoantikor revmatoid omil darajasi pasayadi,
lekin boshga antikorlar darajasi odatda birinchi infuziyadan keyin normal
chegaralarda qoladi, ammo keyingi kurslar bilan tushishi mumkin. Rituximabning
ta'siri infuziyadan keyin 3 oygacha ko'rinmaydi. Ammo ta'sir bir marta infuzion
kursdan keyin 6 oy va 2 yilgacha davom etishi mumkin. Hozirda tasdiglangan doza
1000 mg ni vena ichiga 3-4 soat davomida yuboriladi va 2 hafta oralig'ida ikkita
dozani kiritadi. Bemorlarga har bir infuziondan 30 dagiga oldin vena ichiga
kortikosteroidlar yuboriladi. Qayta boshgarish uchun optimal vaqt hali aniq emas.
Ba'zilar har 6 oyda bir marta davolanishni qo'llab-quvvatlasa, boshqgalari
simptomlarning gayta tiklanishini kutishadi. 500 mg dozalari ham o'rganilgan va
dorilarga javob bermagan bemorlarda xuddi shunday klinik samaradorlikka ega.
Rituximab infuziyalarini gabul gilgan bemorlarda infuzion reaktsiyalar kuzatiladi.
Bularga tirtiker, gichishish, shishish, nafas olish giyinlishuvi, isitma, titroq va qon
bosimining o'zgarishi kiradi. Ular odatda engil va infuziya tezligini yoki
go'shimcha dorilarni (masalan, antigistaminlar) sekinlashtirishga javob beradi,
ammo og'ir bo'lishi mumkin. Bu birinchi infuziya bilan eng ko'p uchraydigan
reaktsiyalar. Boshga immunomodulyatsion davolash usullarida bo'lgani kabi,
rituksimabni gabul gilgan bemorlarda ham infektsiyalar kuchayishi mumkin.
Rituximab faol bo'Imagan virusli infektsiyalarning, shu jumladan gepatit B ning
gayta faollashishiga olib kelishi mumkin. Og'ir va potentsial o'limga olib keladigan
miya infektsiyasi bo'lgan progressiv. multifokal leykoensefalopatiya (PML)
holatlari rituksimab olgan otoimmiin kasalligi bo'lgan bemorlarda kuzatilgan,
ammo bu holat rituksimab gabul qilinmagan otoimmiin kasalliklari bo'lgan
bemorlarda ham kuzatilgan. Rituximab bilan davolashni boshlashdan oldin emlash

tugallanishi va jonli virusga garshi emlashdan gochish kerak. Rituximabni takroriy
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go'llash keyingi kurs bilan 1gG va IgM antikorlari darajasining pasayishi bilan
bog'lig. Ushbu pasayishlar klinik jihatdan muhimmi yoki yo'gmi, o'rganilmoqda.
Tosilizumab IL-6 ingibitorlari sinfidagi birinchi tasdiglangan dori hisoblanadi.
Klinik tadkikotlar shuni ko'rsatdiki, tosilizumab boshga dorilar terapiyalari
muvaffagiyatsizlikka uchragan RA bemorlarida belgilar va simptomlarni
kamaytirishda va rentgenologik progressiyani sekinlashtirishda samarali. Ta'sir
mexanizmi: Tosilizumab eriydigan va membrana bilan bog'langan IL-6
retseptorlari bilan bog'lanadi va bu retseptorlar orgali IL-6 vositachiligida
signalizatsiyani inhibe qgilishi ko'rsatilgan. IL-6 turli xil hujayralar, shu jumladan
T- va B-hujayralari, limfotsitlar, monositlar va fibroblastlar tomonidan ishlab
chigariladigan pleiotropik yallig'lanishga garshi sitokindir. IL-6 turli xil fiziologik
jarayonlarda ishtirok etishi ko'rsatilgan: T-hujayra faollashuvi, immunoglobulin
sekretsiyasini induktsiya gilish, jigarda o'tkir fazadagi ogsil sintezini boshlash va
gematopoetik prekursor hujayralarining ko'payishi va differentsiatsiyasini
rag'batlantirish. IL-6, shuningdek, sinovial va endotelial hujayralar tomonidan
ishlab chigariladi, bu revmatoid artrit kabi yallig'lanish jarayonlaridan ta'sirlangan
bo'g'imlarda IL-6 ning mahalliy ishlab chiqgarilishiga olib keladi. Boshga dorilar
bilan birgalikda yoki monoterapiya sifatida qo‘llanganda tavsiya etilgan
boshlang‘ich doza 4 mg/kg ni tashkil giladi, so‘ngra klinik javobga qarab 8 mg/kg
gacha oshiriladi. Boshga biologik dorilarda bo'lgani kabi, tosilizumab bilan ham
infektsiya va jiddiy infektsiya xavfi ortadi. Oshgozon-ichak trakti teshilishi xavfi
tufayli anamnezda divertikulit bo'lgan bemorlar tosilizumabni gabul gilmasliklari
kerak. Tosilizumab trombotsitlar sonining kamayishi, jigar transaminazalarining
ko'tarilishi, lipid parametrlarining oshishi (umumiy xolesterin, triglitseridlar) va
neytropeniya bilan bog'liq. Terapiya paytida har 4-8 haftada ushbu nojo'ya
ta'sirlardan birortasini kuzatib borish kerak. IL-1 RA patogenezida ishtirok
etadigan yana bir yallig'lanishga garshi sitokindir. IL-1 retseptorlari antagonisti
(IL1ra) sitokinning endogen blokeridir. IL-1ra ning yallig'lanishga garshi rolini in
vivo qo'llab-quvvatlovchi dalillar, IL-1ra etishmovchiligi bo'lgan sichgonlar o'z-

o'zidan revmatoid artrit va vaskulitga o'xshash otoimmiin kasalliklarni
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rivojlanishini kuzatish orgali ko'rsatilgan. IL1 xaftaga parchalanishiga ta'sir giladi,
bu esa shikastlanishga olib keladi, shuningdek tiklanishni inhibe giladi va suyak
eroziyasiga olib keladigan osteoklastlar uchun kuchli stimuldir. Bitta IL1
antagonisti, anakinra (Kineret) hozirda RA ni davolash uchun tasdiglangan. Boshga
agentlar ham RAda o'rganilgan. Anakinra, inson rekombinant IL-1 retseptorlari
antagonisti RAni davolash uchun tasdiglangan. Anakinra yakka o'zi yoki biologik
bo'lmagan dorilar bilan birgalikda ishlatilishi mumkin. Anakinra rekombinant
inson IL-1ra bo'lib, N-terminal metionin go'shilishi bilan mahalliy IL-1ra dan farq
giladi. Anakinra IL-1 beta bilan bir xil yaginlikdagi IL-1R | turiga bog'lanib, IL-
1ning biologik faolligini bloklaydi. Dozaj: Anakinraning tavsiya etilgan dozasi teri
ostiga in‘ektsiya yo'li bilan kuniga 100 mg ni tashkil giladi. Doza har kuni taxminan
bir vaqtning o'zida kiritilishi kerak. Dori uchun avtoin'ektsiya tizimi mavjud. Oddiy
ta'sir gilish vaqti: 2 dan 4 haftagacha. Anakinra bilan o'tkazilgan barcha klinik
tadkikotlarda eng ko'p kuzatilgan nojo'ya ta'sir bemorlarning taxminan uchdan ikKki
gismida uchraydigan in‘ektsiya joyidagi reaktsiyalardir. Bu reaktsiyalar eritema,
gichishish va noqulaylik sifatida namoyon bo'ladi va odatda bir oydan ikki oygacha
o'tib ketadi. Ba'zi bemorlarda bu reaktsiyalar og'ir bo'lishi mumkin, bu esa
preparatni to'xtatishga olib keladi. TNF ingibitorlaridan tashgari dorilar bilan
birgalikda anakinra bilan davolash gilingan klinik tadkikotlarda RA bilan og'rigan
bemorlarda dorilar bilan platsebo bilan solishtirganda (2% ga nisbatan 1%) jiddiy
infektsiya xavfining biroz o'sishi kuzatildi. Anakinra bilan opportunistik
infektsiyalar, shu jumladan sil kasalligi TNF antagonistlariga garaganda kamroq
uchraydi. Mutlag neytrofillar sonining engil va o'rtacha darajada pasayishi klinik
sinovlarda anakinra bilan davolangan bemorlarda ko'proq kuzatilgan, ba'zilari
og'ir. Infuzion biologik vositalarni gabul gilgan bemorlarda isitma, titroq, tana
og'rig'i va bosh og'rig'ining klinik sindromi rivojlanishi mumkin. Semptomlarni
infuziya tezligini sekinlashtirish, infuziyadan oldin difengidramin, asetaminofen va
ba'zan kortikosteroidlarni yuborish orgali kamaytirish yoki oldini olish mumkin.
In'ektsiya joyida reaktsiyalar in‘ektsiya uchun biologik preparatlar bilan kuzatilishi

mumkin. Ular odatda engildir va odatda preparatni to'xtatishga olib kelmaydi.
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RAda ba'zi go'shimcha immunomodulyatorlar go'llaniladi, shu jumladan azatioprin
(Imuran) va siklosporin A (Sandimmune, Neoral).

Kamdan kam hollarda siklofosfamid (Cytoxan) va d-penitsilamin ishlatiladi.
Yugori toksiklik potentsialiga ega bo'lganligi sababli, bu vositalar odatda hayot
uchun xavfli bo'lgan RA ning tizimli vaskulit yoki boshga terapiyaga chidamli
bo'lgan og'ir artikulyar kasalliklarda go'llaniladi. Azatioprin (Imuran) revmatoid
artritda ma'lum faollikka ega, ammo ta'sirini ko'rish uchun 8-12 hafta kerak bo'lishi
mumkin. Bu, aynigsa buyrak etishmovchiligi bo'lgan bemorlarda yoki allopurinol
yoki andiotenzin o zgartiruvchi ferent inhibitorlari bilan bir vagtda qo'llanilganda,
suyak iligini bostirish va gon hujayralari sonining (og gon tanachalari, gizil gon
tanachalari va trombotsitlar) pasayishiga olib kelishi mumkin bo'lgan purin
analogidir. Azatioprin tufayli ikkilamchi malign o'sma xavfining ortishi
munozarali.  Azatioprin  bilan davolashni  boshlashdan oldin tiopurin
metiltransferaza fermenti (TPMT) darajasini tekshirish tavsiya etiladi. Ba'zi
odamlarda azatioprinni  metabolizatsiya  qgiluvchi  ushbu  fermentning
etishmovchiligi mavjud bo'lib, u bilan birga dori uchun toksiklik xavfi ortadi. Yon
ta'siri orasida ko'ngil aynishi va alopesiya mavjud. Azatioprin bilan og'rigan
bemorlar uchun gon migdori va jigar funktsiyasini tekshirish uchun gon testlari
zarur. Siklosporin  (Sandimmune, Neoral) romatoid artritda kasallikni
o'zgartiruvchi terapiya sifatida ba'zi faollikka ega. Tadgigotlar shuni ko'rsatdiki,
siklosporin RA bilan og'rigan bemorlarda klinik javoblarni olish uchun metotreksat
bilan birlashtirilishi mumkin. Bu buyrak va jigar transplantatsiyasini rad etishning
oldini olishda foydalanish uchun tasdiglangan immunosupressiv vosita bo'lib,
psoriaz va boshqga otoimmiin kasalliklarda faollikka ega. Siklosporin interleykin-2
transkripsiyasini inhibe gilish orgali T hujayralari faoliyatini inhibe giladi. Asosiy
zaharlanishlarga infektsiya va buyrak etishmovchiligi kiradi. Qon bosimining
ko'tarilishi tez-tez uchraydi va davolanishni talab qilishi mumkin. Bemor
siklosporinni gabul gilgan butun vaqt davomida buyrak funktsiyasi va qon bosimini
diggat bilan kuzatib borish kerak.
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Dori vositalarining ko'plab o'zaro ta'siri gondagi siklosporin darajasiga ta'sir
gilishi va ko'prog toksiklikka olib kelishi mumkin. Paket varagasi ushbu
dorilarning o'zaro ta'siri hagida muhim ma'lumotlarni o'z ichiga oladi. Siklosporin
infektsiya xavfini oshiradi va shuningdek, limfoma, shu jumladan malign o'smalar
xavfini oshirishi mumkin. Siklofosfamid (Cytoxan) kuchli immunosupressiv vosita
bo'lib, og'ir refrakter revmatoid artrit va vaskulit kabi namoyon bo'lganlar uchun
mo'ljallangan. U boshga otoimmiin sharoitlarni, shu jumladan qizil yuguruk va
vaskulitni davolashda qo'llaniladi. Siklofosfamid jiddiy zaharli ta'sirga ega
alkillashtiruvchi vosita bo'lib, suyak iligini susaytiradi, gemorragik tsistit,
tuxumdonlarning erta etishmovchiligi, infektsiya va ikkilamchi malignite, aynigsa
siydik pufagi saratoni xavfini oshiradi. Ushbu dori bilan gon miqdorini diggat bilan
kuzatib borish kerak. d-Penitsilamin (Cuprimine, Depen) tarixan revmatoid artritni
davolashda ba'zi faollikka ega. Bu, birinchi navbatda, boshga mavjud dorilar
muvaffaqgiyatsizlikka uchragan doimiy agressiv kasalligi bo'lgan bemorlarga
buyuriladi. Oltin kabi u nisbatan zaharli dori bo'lib, tolerantlik va samaradorlik
muammolari tufayli cheklangan foydasiga ega bo'lib, hozirda mavjud bo'lgan
boshqga vositalar kabi mustahkam emas. Asosiy yon ta'sirlar orasida kuchli toshma
va buyraklar faoliyatiga ta'sir giladi. Ushbu preparat bilan buyraklar faoliyatini
diggat bilan kuzatib borish kerak. Bemorlarda d-penitsilaminni gabul gilganda
kasallik yoki boshga otoimmiin kasalliklar kabi qizil yuguruk paydo bo'lishi
mumkin. Yallig'lanishdan kelib chiggan og'rigni yallig'lanishga garshi dori bilan
davolash yaxshidir (yugoriga garang), garchi vaqti-vaqti bilan asetaminofen
go'shilishi foydali bo'lishi mumkin. Surunkali giyohvandlik terapiyasi ruhiy
holatning pasayishi, uyquchanlik, ich qotishi va garamlik kabi nojo'ya ta'sirlar
tufayli muntazam ravishda qo'llanilmaydi. Bundan tashqari, ular yallig'lanishga
garshi faollikka ega emas. Jarrohlik uchun nomzod bo'Imagan og'ir qo'shma
destruktsiyasi bo'lgan bemorlar uchun ular kerak bo'lishi mumkin.

Homiladorlik davrida revmatoid artritni davolash yugorida ko'rib chigilgan
dori-darmonlarning hech biri homilador ayollarda etarli darajada nazorat ostida

bo'lgan tadgiqotlar bilan xavfsiz ekanligi isbotlanmaganligi bilan murakkablashadi.
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Homiladorlik davrida go'shma alomatlar tez-tez yo'qolsada, bu ta'sir universal
emas [105]. Davolash bo'yicha garorlar ona va homila uchun xavf va foydalarni
diqgat bilan ko'rib chigishni talab giladi.Homilador va emizikli ayollarda
homilador bo'lishni rejalashtirgan ayollarda barcha dorilar terapiyasi to'xtatilishi
kerak. Ushbu agentlarning homila uchun xavfi hagida dalillar mavjud yoki ularni
inkor etib bo'lmaydi. Girdoksiklorokin (Plaguenil) homiladorlik paytida
foydalanish uchun eng xavfsiz dorilar hisoblanadi. Metotreksat, potentsial
teratogen ta'sirga ega bo'lganligi sababli, homiladorlikni rejalashtirayotgan
erkaklar va ayollarda to'xtatilishi kerak (yugoriga garang). Leflunomid teratogen
ta'sirga ega va kontseptsiyani rejalashtirayotgan ayollar ushbu preparatni
yuvishdan o'tishlari kerak va preparatning metabolitining qondagi darajasi past
ekanligini 2 ta alohida namoyish qilishlari kerak. Hozirgi vagtda TNF
antagonistlari homiladorlikning B toifasiga kiradi, ammo bu vositalar bilan
davolangan bemorlarda homiladorlik natijalarini baholash bo'yicha tadgigotlar
davom etmoqda. Xavfsizligi nazorat ostida bo'lgan sinovlarda isbotlanmagan
bo'lsa-da, birinchi ikki trimestrda qo'llaniladigan past dozadagi prednizon (kuniga
20 mg dan kam) yoki nosteroid yallig Idnishga garshi dorilarning homila uchun
xavfi hagida hech ganday dalil yo'q. Agar kerak bo'lsa, qo'shma simptomlar
prednizonning mumkin bo'lgan eng past dozasi bilan eng yaxshi tarzda
boshqgariladi. Prednizonning mumkin bo'lgan asoratlari orasida onaning
homiladorlik gandli diabeti, gipertenziya va intrauterin o'sishning kechikishi
yomonlashadi. Uchinchi trimestrda nosteroid yallig ldnishga garshi dorilarni gabul
gilishdan gochish kerak, chunki arterioz kanalining muddatidan oldin yopilishi,
tug'ilishning uzogq davom etishi va tug'rugdan keyingi qon ketishi mumkin,
nosteroid yallig ldnishga garshi dorilar va prednizon ham ona suti bilan ajralib
chigsa ham, Amerika Pediatriya Akademiyasi tomonidan ikkalasi ham emizish
bilan mos keladi.
Xulosa qilib shuni ta'kidlash kerakki, ekstremal nugtai nazar ham mavjud

bo'lib, unga ko'ra SKK tananing fagat moslashuv reaktsiyasi bo'lib, 0'z

mohiyatiga ko'ra asoratsiz bo'lib, shuning uchun hech bo'lmaganda engil va
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o'rtacha holatlarda jiddiy davolanishni talab gilmaydi [34,39,135]. Bizning
nuqgtai nazarimizdan, SKK bilan og'rigan bemorlarning aksariyati eritropoezni
stimullovchi dorilar (aynigsa, qon quyish) dan foydalanishga muhtoj emas va
bunday bemorlarni davolashning eng muhim komponenti asosiy kasallikni
davolashdir. Ammo, agar o'rtacha va og'ir anemiya bilan og'rigan bemorlarda
mutlag yoki funktsional temir tangisligi belgilari mavjud bo'lsa, temir
preparatlarini (og'iz orgali yoki tomir ichiga) buyurish masalasi ko'rib chiqgilishi
kerak, agar javob bo'lmasa yoki ta'siri etarli bo'lmasa, preparatni buyurish kerak.
gemoglobin darajasining 120 g/l dan oshishiga yo'l qgo'ymaslik uchun

rekombinant Epo ro llash muhokama qilinishi kerak.
1. BOB. TADQIQOTNING MATERIALLARI VA USULLARI.
2.1. Bemorlar tavsifi.

Revmatoid artrit ko'p xollarda anemiya sindromi bilan birga kechadi.
Kamgqonlikning turlari ko‘p, revmatoid artrit autoimmun kasallik bo‘lgani
sababli revmatoid artritda kamqonlik turlarini kengroq o‘rganishni magsadida
Andijon davlat tibbiyot instituti shoshilinch terapiya va gematologiya bo limi
va Andijon viloyat Asaka tuman ko p tarmoqli tibbiyot shifoxonasi terapiya
bo’limida yotib davolangan va ambulator davolangan 49 yoshgacha bo’lgan
168 ta ayol bemorlar- ob ekt sifatida o‘rganildi, ularning kasallik tarixlari taxlil
gilindi. Ularda kamgonlikni tashxislash maqgsadida laborator va instrumental
tekshiruvlar olib borilda. Ko‘p xollarda revmatoid aritritni briktiruvchi
to‘qimaning boshqga kasalliklarida taqqoslab tashxislash kerak bo‘ldi.

2.2. Klinik funksional tekshiruv usullari.

Revmatoid artrit ko'p xollarda anemiya sindromi bilan birga kechadi.
Revmatoid artritda anemiya tashxisini qo'yish uchun bemornda fagat umumiy qon
taxlilini tekshiish natijalari etarli bo'Imaydi. Keng gamrovli tekshiruv o'tkazish
kerak - anamnez yig'ish: bemorni uning shikoyatlari hagida so'roq qgilish, tekshirish,

bo'g'imlarni palpatsiya qilish, laboratoriya va instrumental tekshirish (gon

taxlillarii, rentgen tekshiruvi, MRT va boshqalar).Ko'pincha kasallik go'shma
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og'riglar bilan boshlanadi. RA ning eng xarakterli xususiyati go'llarning mayda
bo'g'imlariga simmetrik shikastlanishdir. Ammo kasallik har ganday bo'g'imning
shikastlanishi bilan boshlanishi mumkin. Har bir bemorning og'rigni idrok etishi
individualdir: og'riq kechasi, shuningdek, harakat yoki dam olish paytida
kuchayishi mumkin. Yallig'lanish jarayoni, og'riqdan tashqgari, bo'g‘'imlarning
shishishi, ularning ustidagi terining qizarishi bilan kechadi, ertalab bemorlar
go'llarning bo'g'imlarida karaxtlik va umumiy karaxtlik his gilishlari mumkin.
Ularning ta'kidlashicha, u qo'lga qiyilgan qattiq tarang qo'lqopga o'xshaydi.
Yallig'lanishning umumiy belgilari ham mavjud bo'lishi mumkin: holsizlik,
charchogning kuchayishi, tana haroratining oshishi, vazn yo'qotish. Keksa
bemorlarda kasallik umumiy poliartralgiya bilan boshlanishi mumkin - bir vagtning
o'zida ko'plab bo'giimlarda og'rig aksincha yoshlarda kam bo'g imlardan
boshlanadi [3). Tibbiyotda "imkoniyatlar oynasi" tushunchasi mavjud - erta va
to'g'ri tanlangan davolanish kasallikning rivojlanishini oldini olish, uni remissiyaga
tushiriishi, shuningdek, asoratlarni oldini olishga yordam beradi [70,199].

Biz bemorlarni to’liq tekshirdik, revmatoidning alomatlarini so'radik va ular
bo'g'imlari  holatini baholadik. Yallig'lanishni ko'rsatishi mumkin bo'lgan
xarakterli alomatlar: qgo'shma hududning shishishi; bo'g'im ustidagi terining
gizarishi; palpatsiya paytida go'shma og'riglar; go'shma deformatsiya bo'g‘'imdagi
harakatlarning cheklanganligi; Bu ham bo'g'imning o'zi, ham atrofdagi yumshoq
to'gimalarning yallig'lanishi bilan bog'lig bo'lishi mumkin (tendonlar, ligamentlar
go'llarda kuchning pasayishi); Bemor go'lini mushtga silay olmaydi va hokazo; 30
dagigadan ko'proq davom etadigan ertalab qattiglik; tana haroratining ko'tarilishi;
Rentgenografiya RA ning instrumental diagnostikasining asosiy usuli hisoblanadi.
Agar revmatoid artritga shubha gilingan bo'lsa, rentgenografiya qo'shma sirtlarda
xarakterli o'zgarishlar mavjudligini baholash uchun ishlatilishi mumkin (go'shma
bo'shliglarning torayishi, suyak mineral zichligining pasayishi, bo'g'im
yuzalarining eroziyasi). Bu tashxis qo'yish va kasallikning bosgichini baholashga
yordam beradi.Revmatoid artrit tashxisi qo'yilgan bemorlarda artritning tizimli

rivojlanishining mavjudligini baholash uchun rentgenografiya ishlatilgan.
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Steinbrocker tasnifiga ko'ra, suyak to'gimalaridagi o'zgarishlar rentgen
tasvirida ko'rinadi. Ular 4 bosgichga bo'linadi:

1-bosqich. Yengil periartikulyar osteoporoz - suyak mineral zichligining
pasayishi. Suyak to'gimalarining yagona kistoz yoritilishi. Ba'zi bo'g'imlarda
yallig'lanish tufayli bo'g'imlar bo'shlig'ining torayishi anigq.

2-bosqgich. Jiddiy bo'g’im atrofi osteoporozi, bir nechta Kistlar paydo
bo'ladi. Bo'g'im yoriglari toraygan. Rentgen tasvirida bo’g’im yuzasida yakka
eroziyalarini ko'rsatadi.

3-bosqich. Og'ir bo g im atrofi osteoporoz, Bo g im yoriglari torayishi.
bo'g'im yuzalarda bir nechta eroziyalarni ko'rish mumkin. Bir nechta og'ir
bo gim chigishi va bo'g'imlarning dislokatsiyasi.

4-bosqgich. Og'ir bo'g matrofir yoki keng targalgan osteoporoz. Ko'p
kistalar. Ko'p eroziya va suyak deformatsiyasi. Suyak ankilozi ham bitta, ham
ko'p paydo bo'ladi. Bo'g'mlar chetida osteofitlar, suyak to'gimalarining
patologik o'sishi paydo bo'ladi.

Rentgen nurlaridan fargli o'larog, magnit-rezonans tomografiya (MRT)
bo'g'imlardagi yumshoqg to'gimalarning o'zgarishini va rentgen nurlarida
ko'rinmaydigan artritning dastlabki belgilarini yaxshirog o'rganish imkonini
berdi. MRI yordamida sinovial membranada, xaftaga tushadigan o'zgarishlarni
ko'rish va hatto uning galinligini o'lchash, shuningdek, galinlashuv, shakl
0'zgarishi va tendonlarning konturlarini kuzatish mumkin. Bundan tashqari,
o'zgarishlar kasallikning dastlabki bosgichlarida, alomatlar hali ham zaif
ifodalanganida ko'rish mumkin. MRTda aniglangan belgilar har doim ham o'ziga
X0s emas: revmatoid artritli bemorlarda kuzatiladigan bo'g'imlardagi o'zgarishlar
surunkali yallig'lanish bilan bog'lig bo'lmagan boshga sharoitlarda ham
kuzatilishi mumkin [63,81,83,89].

Ultratovush tekshiruvi (UTT) yordamida biz bo'g'im bo'shlig'ida ortigcha
sinovial suyuglik mavjudligini, sinovial membrananing qalinlashishini,
artikulyar yuzaning konturidagi o'zgarishlarni  baholadik, shuningdek

periartikulyar tuzilmalarning holatini (ligamentli apparatning yallig'lanishi)
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baholadik. , tendonlar) bo'g'imdagi faol yallig'lanish bilan qon ogimi kuchayadi.
Power Doppler ultratovush tekshiruvi qora va oq tasvirda gon ogimining
kuchaygan joylarini ko'rish imkonini beradi - ular yorgin rangda ta'kidlangan.
Shunday qilib, shifokor, aynigsa, artritning klinik belgilari zaif ifodalangan
bo'lsa, go'shilishda yallig'lanish reaktsiyasi mavjudligini hukm gilishi mumkin.
Boshqga usullar singari, ultratovush tekshiruvi kasallikning dinamikasini kuzatish
va keyinchalik uni sozlash uchun belgilangan davolash natijalarini ko'rish
imkonini berdi.Keng gamrovli tekshiruv o'tkazildi - anamnez yig'ish: bemorni
uning shikoyatlari hagida so'roq qilish, tekshirish, bo'g'imlarni palpatsiya qilish,
laboratoriya va instrumental tekshirish (gon testlari, rentgen tekshiruvi, MRT va
boshgalar).Ko'pincha RA kasalligi qo'shma og'riglar bilan boshlandi. RA ning
eng xarakterli xususiyati qo'llarning kichik bo'g'imlariga nosimmetrik
shikastlanishdir. Ammo kasallik har ganday bo'g'imning shikastlanishi bilan
boshlanishi mumkin. Har bir bemorning og'rigni idrok etishi individualdir: og'rig
kechasi, shuningdek, harakat yoki dam olish paytida kuchayishi mumkin.
Yallig'lanish jarayoni, og'riqdan tashqari, bo'g'imlarning shishishi va ularning
ustidagi terining qizarishi bilan birga keldi.Ertalab bemorlar ko'pincha
go'llarning bo'g'imlaridakaraxtlik va umumiy karaxtlikni his gilishdi. Ularning
ta'kidlashicha, u qo'lga qo'yilgan qattig charm qo'lgopga o'xshaydi.
Yallig'lanishning umumiy belgilari ham mavjud edi: zaiflik, charchogning
kuchayishi, tana haroratining oshishi, vazn yo'qotish. Keksa bemorlarda kasallik
umumiy poliartralgiya bilan boshlandi - bir vaqtning o'zida ko'plab bo'g'imlarda
0g'rig. Yuqoridagi tekshiruvlardan tashqari zaruratga ko‘ra EKG va ExoKG
usullari qo‘llandi.

Revmatoid artritdagi anemiyalar sababini aniglashda gastroskopiya
EGDS muolajalaridan xam foydalandik. Gastroskopiya (EGDS) - gastroskop
yordamida oshqgozonni vizual tekshirish uchun ishlatiladigan diagnostik
muolaja. Tadgigot qizilo'ngach, oshgozon va o'n ikki barmoqgli ichak
kasalliklarini tashxislash imkonini beradi, biopsiya materialini olish va

poliplarni olib tashlash (esophagogastroduodenoskopiya) va FGDS bir-biridan
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farg giladi, chunki FGDS paytida fagat oshgozon va o'n ikki barmoqli ichak
tekshiriladi. EGDS paytida shifokor gizilo'ngachni ham tekshiradi, chunki
gastroskop u orgali o'tadi. Jarayon bemorning og'zidan gastroskopni
(videokamera va uchida yorug'lik bo'lgan moslashuvchan naycha) kiritishni o'z
ichiga oladi, bu esa shifokorga ovgat hazm qilish tizimining holatini ko'rish va
baholash imkonini beradi. Ushbu texnika oshqozon-ichak traktining holatini
baholashga imkon beradi. Jarayonning mohiyati organlarni ichkaridan
tekshirishdir. Qizilo'ngach ko'zdan kechirilganda: shilliq gavat xolati, yarasi,
o'smalari, torayishi va vyallig'lanishi, ozig-ovgat o'tishida giyinchiliklar
mavjudligi, oshgozonda: shillig gavatining holati, yaralar, o'smalar, poliplar
yoki vyallig'lanish o'zgarishlarining mavjudligi, o'n ikki barmogli ichak
tekshirilganda: shillig gavatining holati, yarasi, o'smalar yoki yallig'lanish
o'zgarishlarining mavjudligi; pastki qgizilo'ngach sfinkterining holati,
diafragmaning gizilo'ngach ochilishining churrasi bo'lishi mumkin. Tashxisning
anigligi uchun antibakterial preparatlar va vismut preparatlarini muolajadan 4-6
hafta oldin, proton pompasi ingibitorlarini esa protseduradan 14 kun oldin gabul
gilishdan saglanish tavsiya etiladi. Bemorlarga quyidagi alomatlar paydo
bo'lganda, gastroskopiya tavsiya etiladi: og'izda turli xil yogimsiz ta'mlar
(nordon, achchiq, metall ta'mi)ishtaxaning yo‘qoltsht, ko‘ngil aynishi, gayd
qgilish, ovgat yishdan oldin va keyin diskomfort, payaslashda qorinda og‘riq,
yutishning qiyinligi, qorinda gaz xosil bo‘lishi,axlatning o‘zgarishi( rangi va
konsistensiyasi), sababsiz tana vaznining kamayishi.

2.3. Laborator tekshiruv usullari va materialni statiatik taxlil usullari.

Revmatoid aritritda anemik sindromga olib keluvchi bir gator moddalarni
aniglash uchun  ACCU Bind ELISA mikrowels analizatoridan foydalandik.

Transferrin retseptorlari (STfR).Transferrin retseptorlari (STfR) barcha tana

hujayralariga transferrin bilan bog'langan temirning kirish eshigi va eruvchan

transferrin retseptorlari (sTfR) plazmada aylanib yuradigan TfR ning proteolitik

mahsulotidir. Ikkalasi bir-biriga to'g'ridan-to'g'ri proportsionaldir. sTfR eritroid
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prekursorlari massasiga (ya'ni eritropoez tezligi) mutanosibdir va temir
tanqgisligida, hujayralar temirga bo'lgan ehtiyojini olish uchun ragobatbardosh
bo'lishi kerak bo'lganda ko'tariladi. Boshga temir testlari yallig'lanishga ta'sir
gilgani va bunday hollarda etishmovchilikni anig o'lchamaganligi sababli (Ferritin
kamayadi), sTfR temir tanqisligi anemiyasi (TTK) va surunkali kasallik
anemiyasining (SSK) surunkali yallig'lanish bilan yoki bo'lmagan holda eng
ishonchli o'lchovini ta'minlaydi. temir tangisligi. STfR surunkali buyrak kasalligi
uchun suyak iligi yoki ildiz hujayra transplantatsiyasini kuzatishda ham muhimdir.
Monobind’ning ochiq tizimi AccuBind ELISA va AccuLite CLIA sTfR qo‘lda va
avtomatlashtirilgan sinov uchun javob beradi, gisga tahlil vagti 1,5 soat va
streptavidin-biotin texnologiyasiga asoslangan 96 well microplate, mustahkam,
aniq va takrorlanadigan natijalar beradi. yetakchi avtomatlashtirilgan tizimlar bilan
mustahkam bog‘langan.

Eritropoetin (EPO) qizil gon hujayralari ishlab chigarishni nazorat giluvchi
buyrak (va jigar) hujayralarida ishlab chigarilgan gormon. Shuningdek, u suyak
iligidagi gizil gon o'zak hujayralari uchun sitokindir. Maxsus test sifatida EPO
anemiyaning turli shakllarini farglashda yordam berishi mumkin. Bundan tashqari,
gormon kontsentratsiyasi EPO etishmovchiligi kamgonlikni keltirib chiqgarishi
va/yoki kuchaytirishi mumkinligi hagida xabar berishi mumkin va ko'pincha CBC
testining g'ayritabiiy natijalaridan keyin tekshiriladi. Sinov surunkali buyrak
kasalligi bo'lgan bemorlarda muntazam ravishda buyraklarning etarli darajada
eritropoetin ishlab chigarish qobiliyatini baholash uchun ham go'llanilishi mumkin,
agar kerak bo'lsa, uni to'ldirish mumkin.

Ferritin hujayralar ichidagi ogsil bo'lib, keyinchalik tanangiz tomonidan
foydalanish uchun temirni saglaydi. Qonga chiqgarilgan oz miqdordagi ferritin
temirning umumiy miqgdorini aks ettiradi. Temir, shuningdek, gemosiderin, temir,
ogsillar va boshga materiallar majmuasi sifatida saglanadi. Ferritin va gemosiderin
asosan jigarda, yana suyak iligi, talog va skelet mushaklarida ham mavjud. Sog'lom
odamlarda temirning ko'p qismi ferritin sifatida saglanadi (erkaklarda taxminan

70% va ayollarda 80%) va kamroq migdorda gemosiderin sifatida saglanadi.
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Folat va foliy kislotasi suvda eriydigan B12 vitaminining shakllaridir. Folat
tabiiy ravishda quyuq yashil sabzavotlar kabi ozig-ovqgatlarda uchraydi, foliy
kislotasi esa sintetik vitamindir. Folat (va B12 vitamini) birinchi navbatda
etishmovchilikni aniglash va ma'lum anemiya sabablarini aniglashga yordam
berish uchun buyuriladi. Bilan bog'lig anemiya turlaridan biri zararli anemiya, B12
ning so'rilishiga ta'sir qiluvchi otoimmiin kasallikdir.

Gepcidin uchun belgilangan mos yozuvlar diapazoni erkaklar uchun 6,32-
46,06 ng / ml va ayollar uchun 3,44-24,78 ni tashkil etdi. Gepcidin darajasi plazma,
zardob, siydik va boshqga tana suyuqgliklarida xususiy indikator va ragobatbardosh
ferment bilan bog'lig immunosorbent tahlili (ELISA-IFA) yordamida o'lchanadi.

Qon zardobidagi ferritinning normal diapazoni: kattalar erkaklar uchun 24
dan 336 ng/ml gacha. VVoyaga etgan ayollar uchun 24 dan 307 ng / ml gacha. Yangi
tug'ilgan chagaloglar uchun 25 dan 200 ng / ml gacha, sTfR 1,3-3,3 mg/L 1,12-
3,57 mg/L oralig‘ida bo‘ladi.

B12 vitamini uchun normal gqiymatlar millilitr uchun 160 dan 950
pikogramgacha (pg / ml) yoki litr uchun 118 dan 701 pikomolgacha (pmol / L)
o'zgarib turadi. Oddiy diapazonlar laboratoriyalarda biroz farq gilishi mumkin.
Ba'zi laboratoriyalar turli o'lchovlardan foydalanadi yoki turli namunalarni sinab
ko'rishi mumkin. Revmatoid aritritda yalliglanish kasalligini xarakterini aniglash
uchun quyidagi tekshiruvlvr gilingan.

Interleykin 6 (IL-6) serves as an early detector of inflammatory response to
pathogens or injury. IL-6 is a member of the cytokine class that induces both pro-
and anti-inflammatory responses, and also regulates zinc and iron transporters, and
chronic elevation causes hypoferremia, anemia, and hypozincemia.

1.Siklik sitrulinlangan peptidga (ASSP yoki anti-CCP) antitanalar.Inson
tanasi doimo aminokislotalarni sintez giladi. Shunday gilib, aminokislota arginin,
maxsus fermentlar yordamida boshga aminokislota - sitrulinga aylanadi. Bu
jarayon sitrulinatsiya deb ataladi. Keyin aminokislotalar peptidga, bitta katta
molekulaga yig'iladi va agar bu molekulada sitrulin bo'lsa, u "'sitrulinlangan peptid"

deb ataladi. Sitrulinlangan peptidlar sinovial membrananing (bo'g’im
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kapsulasining ichki yuzas)i tarkibiga kiradi. Revmatoid artritda sitrulinlangan
peptidlarni begona to'gimalar sifatida taniydigan va ularga hujum qilishni
boshlaydigan antitanalar ishlab chigariladi. Bunday antitanalar siklik sitrulinlangan
peptidga garshi antitanalar yoki ASSP antitanalar deb ataladi. PA kasallikning
dastlabki bosgichlarida paydo bo'lishi va RA tashxisini qo'yishda yordam berishi
mumkin [102,109,195].

2. Revmatoid omil (RF). Patogen mikroorganizm, masalan, bakteriya yoki
virus inson tanasiga kirganda, darhol unga qgarshi antitanalar - maxsus ogsil
molekulalari ishlab chigariladi. Antitanalar virusni faolsizlantirish uchun unga
bog'lanadi. Shu magsadda antigen-antitana kompleksi hosil bo'ladi, bu erda antigen
virus va antitana immunoglobulindir. Keyin boshga immunitet hujayralari kirib,
kompleksni taniydi va uni yo'q qgiladi.Romatoid artrit paytida ba'zi antitanalar
boshga antitanalarni begona molekulalar bilan yanglishtirib, ularga hujum qgila
boshlaydi. Bunday hujum giluvchi antitanalar autoimmune antitanalar deb ataladi.
Natijada keyingi yallig'lanish reaktsiyasini go'zg'atadigan antitanalar majmuasi
paydo bo’ladi.Romatoid omil aynan shunday antitanadir. Bu insonning 0z
immunoglobulinlariga garshi antitanadirr. ASSP kabi, bu revmatoid artritning
0'ziga xos belgisidir, ammo ular sog'lom odamlarda ham aniglanishi mumkKin,
bundan tashgari, RA bilan og'rigan bemorlarda bu ko'rsatkichlar yo'q bo'lishi
mumkin [76, 98, 154];Qonda RF yoki ASSP mavjudligiga garab, revmatoid
artritning ikki turi ajratiladi: seronegativ (RF/ASSP mavjud bo'lmaganda);e
seropozitiv (RF/ASSP ko'rsatkichlari normaning yugori chegaralaridan oshib
ketganda).Qonda RF darajasi laboratoriyalar orasida farg gilishi mumkin, lekin
odatda revmatoid omil 14 IU / ml dan oshmasligi kerak. Bundan tashqari, agar RF
yoki ASSP normaning yugori chegarasidan 2 baravar ko'p bo'lmasa, bu giymatlar
zaif ijobiy deb hisoblanadi va agar ular 3 baravardan ko'proq oshsa, ular juda ijobiy
hisoblanadi. Ushbu ko'rsatkichlar kasallikning prognozini baholashda hisobga
olinadi.

Qon taxlillari; umumiy gon taxlilida gonning shakllangan elementlari

miqdoriy o zgarishiga garab, revmatoid artrit tashxisini qo'yib bo’Imaydi.Qon
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tekshiruvi ko'rsatkichlari o'ziga xos emas, ya'ni ularga asoslanib, kasallikning
Xususiyatini aniglash va tashxis go'yish mumkin emas, ammo organizmda
yallig'lanish mavjudligini baholash va miqdoriy va sifat tarkibini baholash
mumkin. Eritrositlarning cho'kish tezligi (EChT). Qizil gon hujayralari - bu
o'pkadan kislorodni barcha to'gimalar va organlarga olib boradigan qon hujayralari.
Yallig'lanish  jarayonida inson tanasi qizil qon hujayralari yuzasida
adsorbsiyalanadigan ogsillarni ishlab chigaradi. Natijada gizil gon hujayralari
og'irlashadi, bir-biriga bog'lanadi, aglomeratlar hosil giladi va tezrog cho kadi.
Yallig'lanish bo'lmasa, gizil gon tanachalari sekinroq cho'kadi [23]. S reaktiv
ogsil.Bu jigar tomonidan ishlab chigariladigan ogsil bo'lib, o'tkir faza ogsillaridan
biridir. Yallig'lanishga qgarshi sitokinlar (yallig'lanishni go'llab-quvvatlovchi qon
ogsillari: interleykin-1, o'sma nekrozi omili-alfa va aynigsa interleykin-6) ta'sirida
CRP kontsentratsiyasi juda tez o'sib boradi va yallig'lanish jarayonining faolligini
aks ettiradi [178,185,197,198] Sinovial suyuglikni o'rganish. Sinovial suyuglik
bo'g'im bo'shligni to'ldiradigan suyuglikdir. U bo g imlar yuzalarni moylaydi,
harakat paytida ishgalanishni oldini oladi va bo'g’imlar xaftaga ovgatlanishini
ta'minlaydi. Sinovial suyuglik sinovial membrana tomonidan ishlab chigariladi.
Revmatoid artritda yallig'lanish tufayli sinovial suyuqlik migdori ortadi va uning
hujayra tarkibi o'zgaradi. Agar RA belgilari mavjud bo'lsa va RF va / yoki ASSP
natijalari zaif yoki yuqori darajada ijobiy bo'lsa, seropozitiv revmatoid artrit
tashxisi ehtimoldan yirog.Seropozitiv RA uchun boshga diagnostik mezonlarga
quyidagilar kiradi: S-reaktiv ogsil (CRP) yoki EChT darajasining oshishi; uch yoki
undan ortig bo'g'imlarning yallig'lanishli artriti; alomatlar olti haftadan ortiq davom
etadi; Shu kabi belgilarga ega bo'lgan barcha boshga kasalliklarni istisno qgilish.
Agar RF va ASSP testlari salbiy bo'lsa, lekin RA belgilari mavjud bo'lsa va boshga
mumkin bo'lgan kasalliklar chiqgarib tashlansa, seronegativ romatoid artrit tashxisi
ehtimoldan yirog. Kasallikning bu turi seropozitiv RAga garaganda kamroq
uchraydi. Revmatoid omil gonda romatoid artritning klinik ko'rinishidan bir necha
yil oldin kuzatilishi mumkin. Shu sababli, revmatoid artriti bo'Imagan odamlarda

yugori RF giymatlari kelajakda kasallikning rivojlanish xavfi bilan bog'lig. Erta
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tashxis davolashning muvaffagiyatiga hissa go'shishi mumkin [98,176].Qonda RF
ning mavjudligi, aynigsa yuqori titrlarda, RA uchun yomon prognostik omil
hisoblanadi. Seropozitiv revmatoid artrit odatda to'satdan boshlanmaydi, lekin asta-
sekin. Ammo ayni paytda kasallik tezroq rivojlanadi: u faolroq va tajovuzkorrog.
RF revmatoid artritli bemorlarning 60-80% da mavjud. RA tashxisi go'yilgan
bemorlarning 70% kasallikning boshida RF-musbat bo'lib, 10-15% kasallikning
dastlabki ikki yilida gonida RF aniglangan.Revmatoid omil kasallikning agressiv
kursidan tashgari yana ganday xavflarni keltirib chigaradi: Seropozitiv revmatoid
artrit bilan og'rigan odamlarda qo'shma sohada revmatoid tugunlar deb ataladigan
gattiq bo'laklar paydo bo'lishi ehtimoli ko'prog. Seronegativ RA bo'lgan odamlar
odatda ularni rivojlantirmaydi. Seropozitiv revmatoid artrit bilan og'rigan
odamlarda, aynigsa RF va boshga autoantikorlarning yuqori darajasi bo'lganlarda,
vaskulit (qon tomirlarining yallig'lanishi) va o'pka muammolari ko'proqg uchraydi.
RF val/yoki ACPA testlari ijobiy bo'lgan odamlar remissiyaga erishish giyinroq.
Natijaga erishish uchun bunday bemorlar odatda ko'proq tajovuzkor terapiyani va
shifokor tomonidan tez-tez kuzatuvni talab giladi. RAdan tashqari, gonda
revmatoid omilni oshiradi. Boshqa otoimmiin kasalliklar romatoid omil darajasini
oshirishi mumkin.

Sog‘lom odamning qonida uch xil gemoglobin uchraydi 1) Hb A
organizmdagi gemoglobinning 95-97% ni tashkil giladi (formulasi Hb A yoki Hb
a2f2).2) Hb F odam organizmidagi gemoglobinning 1- 1,5% tashkil giladi. 3)Hb
A, odam organizmidagi gemoglobinning 0,02- 2,5% ni tashkil kiladi. Gemoglobin
molekulasini o‘rganish bilan bog‘liq xizmatlari uchun Nobel mukofotiga savozor
bo‘lgan Maks Perutsning ta’rificha, «gemoglobin molekulasini insonning
molekular o‘pkasi» desa bo‘ladi, chunki ular tufayli organizm kislorod bilan
ta’minlanadi. Gemoglobinning asosiy gismi eritrotsitlarning ichida saglanadi.
Ozroq qismi qon zardobida bo‘ladi. Undagi erkin normada Hb A, 0,02-2,5 mg %ni
tashkil etadi. Soglom odamning gonidan gemoglobin chigib ketmasligi uchun u
gon zardobidagi geptoglobin bilan yirik disperslik gemoglobin — gaptoglobulin

kompleksini hosil giladi. Gaptoglobulin grekcha boylovchi, ushlab goluvchi,
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lotincha globus — sharcha so‘zlaridan iborat. Gaptoglobulin kompleksini buyrak
filtri o‘tkazmaydi, shuning uchun soglom odamda gemoglobin siydik bilan
organizmdan chiqib ketmaydi. Normal gon zardobida gaptoglobulinning hajmi 50-
90 mg % ga barobar. Gaptoglobin ham gemoglobin singari nasldan-naslga o‘tadi.
Soglom odamning qonida gemoglobinning doimiy hajmi soglom ayollarda 120-
150 g/, sog‘lom erkaklarda 130-160 g/l miqdorida saglanadi. Klinikada
gemoglobinning kamayib ketishidan yoki yetishmasligidan kelib chigadigan
kasalliklar yoki gemoglobinning ko‘payib ketishidan kelib chiqadigan kasalliklar
(eritremiya, gemoxromatoz va boshq.), gemoglobin sifatining o‘zgarishidan kelib
chigadigan ko‘plab kasalliklar (gemoglobinoz, gemoglobinopatiya) va nihoyat 200
dan ortig anomal gemoglobinlar sababli hosil bo‘ladigan kasalliklar o‘rganiladi.
Chunki globinning polipeptid zanjirlaridagi har bir o‘zgarish yangi sifatli
gemoglobinning hosil bulishiga sabab bo‘lishi aniglangan. Buning uchun
polipeptid zanjirlardagi aminokislotalar o‘z sonini o‘zgartirmay, polipeptid
aminokislotalar zanjiridagi joyini o‘zgartirishining o‘zi  kifoya. Demak,
gemoglobin tarkibidagi har bir moddaning son va sifat jihatidan o‘zgarishi odam
organizmida turli kasaliklarning kelib chigishiga olib kelishi mumkin. Masalan,
gemoglobin molekulasi uchun kerakli bo‘lgan temir moddasining kamligi,
kasalliklar tufayli uning to‘liq o‘zlashtirilmasligi yoki temirning organizmdan ko‘p
chiqib ketishi ogibatida temir tanqisligi anemiyasi hosil bo‘ladi.

Temir odamning hayoti uchun zarur bo‘lgan faol moddalar, molekulalarning
tarkibiga kiradi. Xususan, ichki nafas (hujayraviy) olish jarayonini ta’minlovchi
sitoxrom, sitoxromoksidaza va peroksidaza fermentlarining molekulalari tarkibida
temir moddasining borligi shak-shubhasiz. Temir yetishmasligi natijasida ichki
a’zo va to‘qimalarda kislorod tanqisligi ro‘y berib ulardagi trofik jarayonlar
buziladi.

Shuning uchun klinikada gemoglobin bilan bir vaqtda gon zardobidagi temir
miqgdorini ham aniglashni tavsiya etamiz. Normal gon zardobida erkin temirning
miqdori 120-130 mg% ni tashkil etadi.

56



Qonning tarkibiy gismlaridan yana biri bu eritrotsitdir. Eritrotsit - gizil qon
xujayrasi bulib, ichidagi gemoglobin tufayli. organizmning nafas olish jarayonini
ta’minlaydi. Sog‘lom ayolning 1 mm3 qonida 3,8x10'2-4,8x10*2, erkak odamda
4,0x10*- 5,0x10* eritrotsitlar bo‘lishi kerak. Ayrim olimlar uni odamning
mikroupkalari deb talgin giladilar. Bu hagigatdan yirog emas. Normal eritrotsitning
kattaligi 6-9 mikrongacha bo‘lib, diametri 7,2 mikronga teng. Eritrotsit dumaloq
yoki oval shakldagi mikroskopik hujayra. Odam organizmidagi bikonkav shaklga
ega eritrotsit eng mukammal bo‘lib, osmotik muhitlarga bardosh berish
imkoniyatini beradi. Normal eritrotsitning osmotik garshilik ko‘rsatkichi 0,4%-
0,99% ni tashkil etadi. Eritrotsit 120 kun umr ko‘radi. Eritrotsitning bu xili boshga
xilidan ustun- ekani klinik kuzatuvlardan ma’lum. Bikonkavligi yugolgan
eritrotsitlarning osmotik rezistentligi pasayib ketishi ogibatida ular hatto 0,6-0,9%
osh tuzi suyugligida (fiziologik suyuqlik) ham o‘z-o‘zidan gemoliz beradi, ya’ni
pufakchalarga o‘xshab yorilib ketadi.

Klinikada eritrotsitlarning katta-kichikligi nihoyatda katta ahamiyatga ega.
Masalan, bemor eritrotsitlarining diametri 6 mikrondan kam bo‘lsa, ya’ni unda
mikrotsitlar (kichkina eritrotsitlar) borligi aniglansa, shu bilan birga gemoglobin va
eritrotsitlarning kamayishi kuzatilsa, mikrotsitar anemiya (kamqonlik kasalligi)
borligi ayon bo‘ladi. Kichik eritrotsitlar sferotsitlar, sharsimon, kichkina, dumaloq
shakldagi eritrotsitlar bo‘lsa, unda bemorda mikrosferotsitar gemolitik anemiya
borligiga shubha gilish mumkin. Bemorning qonidagi eritrotsitlarning diametri 9-
12 mikronga barobar bo‘lsa. makrotsit, 12 mikrondan ham kattaroq bulsa,
megalotsit deyiladi. Unda uzga kasallikka shubha turiladi. Makrotsitar va
megalotsitar anemiyalar sababli odam organizmi uchun kerakli bulgan vitamin V12
(foli kislota) ning yetishmasligi kelib chigishi mumkin. Bu hol ma’lum kasalliklar
(spru, antraleo gastrit, me’da zahmi (gummasi, me’da qilingan juda yugqori
rezeksiya, askaridoz va boshq) bilan bog‘lig bulishi ma’lum. Demak,
eritrotsitlarning katta-kichikligi asosiy va yo‘ldosh kasalliklarga tashxis qo‘yishga
yordam beradi. Klinikada eritrotsitlar shaklining o‘zgarishiga katta ahamiyat

beriladi. Qon surtmasida anizotsitoz (eritrotsitlar diametrining katta-kichik
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bo‘lishi) bilan birga doimo poykilotsitoz, ya’'ni eritrotsit shakllarining o‘zgarishi,
har xilligi kuzatiladi. Bunday holatlarda gon surtmasida normal shakldagi
eritrotsitlar bilan birga chuzinchoq, noksimon eritrotsitlar, og‘ir darajali
anemiyalarda esa shizotsitlar, ya’ni eritrotsitlarning ayrim bo‘laklari borligi
aniqlanadi.Sideropenik anemiyalarda, ko‘p qon ketishi natijasida hosil bo‘ladigan
o‘tkir anemiyalarda bemor qonida annulotsitlar, ya’ni halqasimon shakldagi,
o‘rtasi bo‘sh eritrotsitlar paydo bo‘ladi. Kamgqonlik yengil darajali bo‘lsa,
bemorning gemogrammasida, ya’ni qon tahlilida yengil anizotsitoz bo‘lishi
mumkin, xastalik og‘irlashgani sari unga poykilotsitoz  qo‘shilib
anizopoykilotsitoz, o‘ta og‘ir shaklida shizotsitoz qo‘shilib boradi. Bu xil
ko‘rsatkichlar shifokor uchun juda muhim diagnostik va prognostik ma’lumot
bo‘lib xizmat qiladi.

Nishonsimon eritrotsitlar, planotsitlar, kokardasimon eritrotsitlar yapaloq,
kichik hajmli, yuqori osmotik rezistentlik eritrotsitlar. Annulotsitlardan ularning
farqi shundaki, ularning o‘rtasida gemoglobin orolchasi bulgani uchun ular
haqgigatan ham nishonga o‘xshaydi. Nishonsimon Eritrotsitlarning mavjud bo‘lishi
Cooley - kulianemiya va Minor gemoglobinoz belgilariga kiradi. Lekin yagona
nishonsimon eritrotsitlar normal qon surtmalarida ham, anemiya kasalliklarida ham
uchrashi mumkin. Ular qora talogni olib tashlangandan so‘ng yoki gemolitik va
gipoxrom (temir yetishmasligi) anemyalarida ham uchraydi.

Megalotsitlarning morfologik xususiyatlari o‘ziga xos. Ular 12 mikrondan
katta, o‘rtalarida normal eritrotsitlarda bo‘ladigan yupqa joyi bo‘lmaydi, chunki
ular bikonkav shaklini yo‘qotadi, shu sababli ularning osmotik rezistentlik
xususiyatlari pasayib ketadi, ogibatda anemiyasi bor bemorlarda har xil darajadagi
gemolitik sindrom belgilari kuzatiladi.

Poykilotsitoz anizotsitozga nisbatan organizmdagi qon ishlab chigarish
jarayonining (gemopoez) nisbatan chuqurroq shikastlangani haqgida dalolat beradi.
Bundan tashgari, mikrotsitoz, bazofil punktatsiyali eritrotsitlar. Jolli tanachalari

bor Eritrotsitlarning paydo bo‘lishi eritropoezning og‘ir holatga tushganligi, hatto
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ilikning zararlanganligi hagida darak beradi. Poykilotsitoz osteomielofibroz va
osteomieloskleroz kasalliklariga yo‘ldosh bo‘ladygan anemiyada ham uchraydi.

Elliptotsitlar nasldan-nasiga o‘tuvchi elliptotsitar gemolitik anemiyada va
elliptotsitar anomaliyada uchraydi. Elliptotsitoz to‘liq va noto‘liq shakllarda
uchraydi. To‘liq elliptotsitlarning soni 90%ni tashkil giladi [150].

Elliptotsitozda ilikdagi hujayralarda elliptik defiguratsiya bo‘lmaydi,
bunday o‘zgarish fagat periferik qondagi qizil qon hujayralarida kuzatiladi.
Elliptotsitlarning osmotik qarshilik ko‘rsatish quvvati normada bo‘ladi. Ularning
normal eritrotsitlardan 38 kunga umri qisqaligi ma’lum. Ularning tarkibida HbA
aniglangan.

Urogsimon eritrotsitlar (drepanotsitlar) gemoglobin bilan to‘lgan eritrotsitlar
(15). Gemoglobin S ning molekulasi organizmda va tashgi muhitda kislorod
kamaygan holatlarda konglomeratlar hosil qilib (cho‘kmaga tushib) har xil
shakldagi gattiq moddalarni, tashkil gilgani uchun bu Eritrotsitlarning shakli
o‘rogsimon bo‘lib qoladi. Ularning qon tomirlarida erkin suzib yurishi qiyin.
Konglomeratlar gemoglobin S dan iborat bo‘lsa, mayda qon tomirlarini buzib
yuborishlari ham mumkin. Drepanotsitlar dominant, nasldan-naslga o‘tuvchi,
o‘rogsimon hujayrali gemolitik anemiyalarda uchraydi. Bunday drepanotsitozlar
asosan negr va mulatlarda hamda ular bilan uzoq vaqt alogada bo‘lgan
yevropaliklarda uchrashi ma’lum.Bir odamda bir vaqtda Eritrotsitlarning ikki xil
anomaliyasi, ya’ni xam elliptotsitoz, ham drepanotsitozning uchrashi
kuzatilgan.Buyrak kasalliklarida poykilotsitozning kam uchraydigan turi sholg‘om
shaklli eritrotsitlar hisoblandi. Eritrotsitlarning nima uchun sholg‘om shaklini
olishi ma’lum emas. Panoptik bo‘yoqlar bilan bo‘yalgan qon va ilik surtmalarida
normotsitning rangi och sarigdan to‘q sariqqacha bo‘lsa, normal eritropoez
buzilgan holatlarda ularning rangi o‘zgarishi aniglangan.

Gipoxromiyalik yoki oligoxromiyalik deb, tarkibidagi gemoglobinning
kamayishi tufayli ranglari uchragan eritrotsitlarga aytidadi. Giperxrom eritrotsitlar
deb, nisbatan ko‘proq bo‘yalgan eritrotsitlarga aytiladi. Anizoxromiya deb, qon

surtmasida har xil rangga buyalgan eritrotsitlarning mavjudligiga yoxud bitta
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eritrotsitning turli xil bo‘yalishiga aytiladi (4). Birinchi xildagi anizoxromiyaning
yomon ogibatlari bulmaydi. Ikkinchi xil anizoxromiyaning kuzatilishi eritrotsitda
degenerativ jarayonlar kechayotganidan guvohlik beradi. Polixromatofiliya -
eritronormoblastlarning sitoplazmalarida kuzatiladigan zangori rangdan sariq yoki
oltin rangga o‘tuvchi bo‘yalishidir. Bu rang yosh, bazofil eritronormoblastlarning
sitoplazmalarida kechayotgan gemoglobinlanish jarayoniga bog‘liq bo‘lgani
uchun, polixromatofil eritronormoblastlarning qonda uchrashini ijobiy o‘zgarish
deb hisoblaymiz. Ular ilikda regeneratsiya jarayoni yaxshi, ketayotganidan darak
beradi. Polixromatofil eritronormoblastlarning qon tarkibida bo‘lmasligi, ilikda
eritropoez jarayonining ishdan chigqanini ma’lum qiladi.

Rang ko'rsatkichi- har bir alohida eritrotsitda gemoglobinning hajmini
anglatadi. Bu ko‘rsatkichning klinik ahamiyati shundaki, u har bir alohida
eritrotsitning ichidagi gemoglobin haqida ma’lumot beradi. Bu xususiyat
tibbiyotda muhim diagnostik va prognostik ahamiyatga ega. Sog‘lom odamning
eritrotsitiga 33 mkg gemoglobin sig‘adi. Bu hajmdagi gemoglobin bir yedinitsa
(birlik) rang ko‘rsatkichi hisoblanadi. Normada u 0,9-1,1 ga teng. Eritrotsitlarning
diametri, hajmining o‘zgarishi bilan yoki suyak-ko‘mikdagi eritropoez
jarayonining buzilishi bilan rang ko‘rsatkichi ham o‘zgaradi, bu o‘zgarish muhim
diagnostik va prognostik ahamiyatga ega. Gemoglobin va eritrotsitlarning
kamayishi bilan bir vaqtda rang ko‘rsatkichi ham o°zgarsa, bu ilikdagi
eritronormopoezning faoliyati buzilganini yoki yetarlg darajada emasligini
ko‘rsatadi. Rang ko‘rsatkichi 1,1 dan ko‘proq bo‘lsa, bu bemorning qonida makro-
va megalotsitlar borligini, demakki anemiya borligining alomati bo‘ladi.Rang
ko‘rsatkichini hisoblashda ushbu formulalardan foydalanishni tavsiya gilamiz:
gemoglobinning soni g/litrda ko‘rsatilgan bulsa, aniglangan gemoglobinning
sonini unga kamaytirib, avval uchga bo‘lamiz, so‘ng olingan ragamni topilgan
eritrotsitlarning birinchi ikkita raqamlariga bo‘lamiz:Aniglangan gemoglobin
birliklarda berilgan bo‘lsa, unda topilgan gemoglobinning ragamini topilgan
eritrotsitlarning birinchi ikki raqamiga ko‘paytirib hosil bo‘lgan songa bo‘linadi.

Aniglangan gemoglobin birlikda berilgan bo‘lib, eritrotsitlarning soni 1.000.000
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dan kam bo‘lsa, unda gemoglobinning ragami eritrotsitlar sonining ikkiga
ko‘paytirilgan birinchi soniga bo‘linadi. Normal eritrotsitlarda hech ganday
kiritmalar bo‘lmaydi, lekin ayrim kasalliklarda ularga xos, eritrotsitlarning ichida
aniglanadigan qo shimchalar paydo bo‘ladi. Ularni bilish va aniglay olish
kasalliklarga tashxis qo‘yishda va bemorlarni davolashda katta ahamiyatga ega.
Eritrotsitlardagi nugtasimon bazofil punktatsiya. Ular mayda zangori nugtalar
bulib, Pappengeym usulida yaxshi bo‘yalgan qon va ilik surtmalaridagi eritrotsitlar
va normoblastlarning sitoplazmalarida aniglanadi. Bazofil punktatsiyaning bir-
ikkita nugtasi normal leykotsitlarda ham uchrashi mumkin. Metallar (sink, kumush,
simob, mis va boshq). bilan zaharlanganda eritrotsitlarda bazofil punktatsiyaning
ko‘payishi kuzatiladi. Undan tashqari, bazofil punktatsiya gemolitik va toksik
anemiyalarda, yugumli kasalliklarda, rentgen bilan nurlangan odamlarda, endokrin
bezlarining kasalliklarida ham ko‘payadi. Bazofil punktatsiyaning tabiati
aniglanmagan, uning tirkibida RNK topilgan DNK esa topilmagan.

Siderotsitlar va sideroblastlar, eritrotsit va normoblastlar, ularning
sitoplazmalarida erkin temir donachalari aniqlangan bo‘ladi. Sog‘lom odamlarning
eritrotsitlarida ular 0 dan 3% gacha uchraydi.Siderotsit va sideroblastlarning
ko‘payishi ayrim gemolitik anemiyalarda, splenektomiyadan keyin, qo‘rg‘oshin
bilan zaharlanganda, og‘ir pernitsioz va axrestik anemiyalarda kuzatiladi. Erkin
temir donachalarini eritrotsit va normoblastlarning sitoplazmalarida paydo
bo‘lishini modda almashinuvining buzilishi bilan bog‘lashadi, lekin bu jarayonning
aniq mexanizmi noma’lum. Xayns tanachalari - zangori, nugtasimon donachalar
eritrotsitlarda surunkali zaharlanish chog‘ida paydo bo‘ladi. Birinchi marta 1890
yilda fenilgidrazin bilan zaharlangan odamlarning qonida aniglangan. Xayns
tanachalari splenektomiyadan so‘ng, og‘ir o‘tuvchi gemolitik anemiya va
talassemiya bilan kasallangan bemorlarning qonida uchraydi.Jovel va Jolli
tanachalari mayda, diametri 2- 3 mkga teng, dumaloqg shakldagi gunafsha-qgizil
rangli donachalar. Eritrotsitlar va normoblastlarning sitoplazmalarida 1-2 tadan
uchraydi. Ularni hujayra yadrosining qoldiglari deb hisoblashadi, chunki ular

Feylgen reaksiyasiga manfiy natija beradi. Ularning tarkibida DNQ aniglangan.
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Asosan har xil anemiyalarda- uchraydi, hosil bo‘lish mexanizmi ma’lum emas.
Kebot halgalari -og‘ir anemiyalarda, aynigsa pernitsioz anemiyada, eritrotsitlar va
megalotsitlarning (megaloblastdar.) sitoplazmasida paydo bo‘ladigan qizil, nozik,
ingichka, halgasimon yoki sakkiz ragamiga o‘xshab buralib joylashgan
vklyucheniyalar. Ularning tabiati va paydo bo‘lish mexanizmi aniglanmagan.
Ularda DNK va temir moddalari topilmagan. Shuning uchun ularni hujayra
yadrosining avrasi deb taxmin giladilar.

Retikulotsit - endoplazmatik retikulum saglanib golgan eritrotsit [159].
Oksifil normoblastdan hosil bo‘ladi. Har kuni suyak-ko‘mik iligidan tax-minan 200
mlrd gacha eritrotsitlar paydo bo‘lib, deyarli hammasi retikulotsit davridan o‘tadi.
Shunga asoslanib klinikada retikulotsitlarning soni va sifatiga garab suyak-ko‘mik
iligidagi eritropoezning ahvolini bilish mumkin. Sog‘lom odamning qonidagi
retikulotsitlarning soni 5-10% (promilli) ga barobar. Bo‘yalgan qon surtmasidagi
retikulotsitlarning soni aniglangach, 100 retikulotsit ajratilib, sifatiga ko‘ra 5 sinfga
bo‘linadi. Sog‘lom odamning qonida faqat IV va V sinfga oid retikulotsitlar
uchraydi. Har xil kasalliklar sababli ularning soni va sifati o‘zgaradi. Bu
o‘zgarishlarga garab bemor iligining ichida kechayotgan eritropoezni baholash, shu
asosda diagnostik va prognostik mulohazalar gilish mumkin. Bemorning konida
anemiya tufayli eritrotsitlar va gemoglobin kamayib ketsa, retikulotsitlarning soni
ko‘payib borsa, retikulotsitogrammada yosh retikulotsitlar (Il1, I, ogir
anemiyalarda esa | sinfga oid retikulotsitlar) paydo bo‘lsa, eritrotsit va
gemoglobinning kamayib ketishiga karamay retikulotsitlarning soni va sifati
o‘zgarib tursa, bemorning suyak-ko‘mik iligidagi eritrotsitlar ishlab chiqgarish
faoliyati qoniqgarli deb topiladi. Aksincha, eritrotsitlar va gemoglobinning
kamayishiga garamay retikulotsitlarning soni adekvant ravishda ko‘tarilmasa, yosh
retikulotsitlar paydo bo‘lmasa, bu holatda ilikda giporenegeneratorlik faoliyati
rivojlanmogda deb hisoblanadi. Eritrotsitlar va gemoglobin nihoyatda kamayib
ketsa, retikulotsitlarning soni hech ko‘tarilmasa, yosh retikulotsitlar paydo
bo‘lmasa, unda suyak-ko‘mik iligida gipo-aplaziya holati borligi aniglanadi.

Retikulotsitlarning soni va sifatiga garab suyak-ko‘mikdagi ilikning faoliyatini
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aniglash uslubini yaxshi bilgan shifokor bemorlarni travmatik suyak-ko‘mik
punksiyasidan halos gila oladi.Qon yordamida odam organizmi o‘zini himoya
qiladi. Ma’lumki, odam organizmi butun umri davomida ichki va tashqi ta’sirotlar
bilan kurashib turadi. Organizmning himoya kuchi susaysa, darhol har xil
kasalliklar paydo bo‘ladi. Sog‘lom odamning 1 mm3 qonida 4000 dan 9000 gacha
oq qon tanachalari, ya’ni leykotsitlar aniglanadi.

Odam organizmini ikkita immunitet tizimi integral ravishda himoya qgiladi,
bular: a) gondagi hujayraviy immunitet (yadrosi segmentlashgan leykotsitlar,
monotsitlar, limfotsitlar va boshqg.); b) gondagi gumoral tizim immuniteti nasldan-
naslga o‘tuvchi va hayot davomida orttiriladigan antitelolar, opsoninlar,
flokulinlar, presipitinlar va boshq). Qondagi hujayraviy immunitet yetilgan, ya’ni
yadrosi segmentlashgan neytrofil va eozinofil leykotsitlar, gondagi va ilikdagi
monotsitlar, makrofaglarning faoliyati bilan bog‘liq. Yadrosi segmentlashgan
neytrofil leykotsit - dumalog shakldagi, diametri 15 mikronlik hujayra, uni
panoptik bo‘yoqlar bilan (Pappengeym, Gimza - Romanovskiy usullari)
bo‘yalganda och pushti rangdan, to‘q pushti ranggacha bo‘yalgan sitoplazmasida
to‘qqizil— gunafsha rangli, uchtadan to beshtagacha, ayrim segmentlardan, iborat
yadrosi bo‘lady. Yadrosining ayrimsegmentlari o‘zaroxromatin iplari bilan
bog‘langani ko‘rinib turadi. Bu leykotsitning sitoplazmasida mayda, changsimon,
300 taga yaqin sitoplazmatik qora-kulrang donachalari bo‘ladi. Bu donachalar
neytrofil leykotsitlar tarkibida lizosomalar vazifasini bajaradi, chunki ularda ayrim
spesifik sitokimyoviy bo‘yash usullari bilan aniglanadigan peroksidaza,
sitoxromoksidaza va hujayra faoliyati uchun kerakli bo‘lgan boshga faol
moddalarni ko‘rish mumkin. Yadrosi segmentlashgan neytrofil leykotsitning odam
organizmidagi asosiy vazifasi - fagotsitoz bo‘lib, kasallik keltirib chigaruvchi
mikroorganizmlarni yutib yuborishdan iborat. Har bir odamning immuniteti,
yadrosi segmentlashgan neytrofil leykotsitlarning yoki mikrofaglarning faoliyati
bilan chambarchas bog‘liq. Tashqi ta’sirotlardan yoki har xil dori-darmonlarning
noto‘g‘ri iste’mol qilinishi oqibatida ro‘y beruvchi agranulotsitoz (qonda

granulotsitlarning nihoyat darajada kamayib ketishi) immunitet ingiroziga,
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demakki, xastalanishga olib keladi. Immunitet ingirozi ichki a’zolar kasalliklari -
o‘tkir leykoz, gipoaplastik anemiya, leykopeniya, neytropeniya bilan o‘tuvchi og‘ir
yuqumli kasalliklar, revmatoid artrit va boshqalarga sabab bo‘ladi. Ayrim surunkali
kasalliklarning (obstruktiv bronxit, pnevmoniya, jigar sirrozi, buyrak kasalliklari)
gayta-qayta xuruj qilishiga ham sabab bo‘lishi mumkin. Bunda mikrofaglarning
fagotsitoz faoliyati izdan chiqqganligi ayon bo‘ladi. Odam organizmidagi hamma
kasalliklar, aytish mumkinki, neytrofil leykotsitlarning faol fagotsitozsiz o‘tmaydi.
Segmentyadroli neytrofil leykotsitlar tarkibida anigqlangan ko‘plab fermentlar,
antigenlar, leykotsitar trefonlari bu fikrni tasdiqlaydi. Shy sababli ko‘p
kasalliklarda, aynigsa leykotsitlar kamayib yoki kuchsizlanib ketadigan
kasalliklarda, bemorlarga leykotsit massasi quyiladi. Bemorga quyilgan leykotsit-
lar bemor organizmidagi hujayraviy immunitetni tiklaydi, natijada bemor tuzalib
ketadi, bu davo usuli ko‘plab bemorlarni bevaqt o‘limdan saqlaydi. Yuqoridagi
tekshiruvlardan tashqgari jigar taxlillari; gonda fermentlar va gand miqgdori
aninuklear faktor va boshqalar tekshirilgan.
O'zining tipik shaklida TTK normoregenerativ (davomli gon yo'qotish holatida -
giperregenerativ) mikrozitar, gipoxrom anemiya Xususiyatlariga ega. TTKda
tanadagi temir zahiralarining kamayishi kuzatiladi (zardobdagi temir darajasining
pasayishi, transferrinning to'yinganligi va sarum ferritin, eritropoetinning
kompensatsion o'sishi va ZUTBX ning ko'payishi). Ko'pgina hollarda, SKK
retikulotsitlarning past darajasi bilan normoxrom va normositar xarakterga ega.
SKKda gon zardobidagi temir va transferrinning to'yinganlik darajasi odatda
kamayadi yoki normal bo'ladi va sarum ferritin darajasi ko'tariladi, TIBC normal
chegaralarda va EPO ishlab chigarilishi kam va kamqgonlikning og'irligi uchun
etarli emas. Bundan tashqgari, SKK bilan immunitet tizimining yanada aniq
faollashishi kuzatiladi (geptsidin, IL-6, IFN-y, TNF- «, IL-1 va laktoferrin
darajasining oshishi).
Statistik tahlil usullari.
Yig'ilgan materialni statistik qgayta ishlash parametrik va parametrik

bo'lmagan tahlil usullari yordamida amalga oshirildi. Ta'riflovchi statistikaning
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quyidagi parametrlari aniglandi: kuzatuvlar soni (n), o'rganilayotgan belgining
minimal va maksimal giymati, arifmetik o'rtacha (M), arifmetik o'rtacha xato (t),
nisbiy qiymat (P, %) va uning xatosi (p + t). Ba'zi hollarda mediana aniglandi,
targalish gistogrammalari tuzildi. Namunalar orasidagi farglarning ishonchliligini
o'rganish uchun 1-student mezonidan foydalanilgan, uning ishonchliligi P belgisi
bilan ko'rsatilgan nisbiy ko'rsatkichlarni giyosiy tahlil gilishda (%da) Fisher
bo'yicha burchakni o'zgartirish usuli go'llanilgan. M-o‘rta arifmetik giymat o‘rta
arifmetik giymatning o‘rtacha xatosini ( my) quyidagi formula bo‘yicha anigladik:

Mu =7

Bu yerda o-o‘rtacha standart og‘ish, n-kuzatuvlar soni, m,,-o‘rtacha arifmetik
giymatning o‘rtacha xatosi. Nisbiy giymatning o‘rtacha xatosini quyidagi

formula asosida anigladik:

P-q
n

my

P -nisbiy qiymat, n- kuzatuvlar soni, q - ba'zi miqdoriy o'lchangan
xarakteristikalar darajasidagi ikkita namuna o'rtasidagi fargni baholash uchun

ishlatiladigan oddiy parametrik bo'lmagan statistik mezon. m,, -nishiy giymatning

o‘rtacha xatosi. Ushbu koeffitsientlarning ishonchliligi P <0,05 da magbul deb
topildi. Matematik hisob-kitoblar shaxsiy kompyuterda amalga oshirildi. Excel 5.0
va Windows 7.0 uchun statistika muhitida ushbu toifadagi materialar uchun ishlab
chigilgan statistik dasturiy paketlardan foydalangan holda tadgigot natijalari
o0 rganib chiqildi.

[11.BOB. TADQIQOTNING NATIJALARI VA ULARNING MUXOKAMASI.
3.3.Revmatoid aritrit bilan xastalangan bemorlarda kamgonlikning klinik
belgilari.

Revmatoid artrit ko'p xollarda anemiya sindromi bilan birga kechadi.
Kamgqonlikning turlari ko‘p, revmatoid artrit autoimmun kasallik bo‘lgani sababli
revmatoid artritda kamqonlik turlarini kengroq o‘rganishni maqgsadida Andijon

davlat tibbiyot instituti shoshilinch terapiya va gematologiya bo'limi va Andijon
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viloyat Asaka tuman ko'p tarmogli tibbiyot shifoxonasi terapiya bo'limida yotib
davolangan va ambulator davolangan18 yoshdan- 49 yoshgacha bo’lgan 168 ta
ayol bemorlar ob'ekt sifatida o‘rganildi, ularning kasallik tarixlari taxlil gilindi.
Ulardaasosiy kasallikni va kamgonlik turlarini tashxislash magsadida laborator va
instrumental tekshiruvlar olib borilda. Ko‘p xollarda revmatoid aritritni
briktiruvchi to‘qimaning boshga kasalliklari bilan taggoslab tashxislash kerak
bo‘ldi.

Ayollardagi revmatoid artrit kasalligining autoimmun yallig‘lanishi fonida
aniglangan kamgonliklar turlicha bo‘lib asosan surunkali kasalliklar kamkonligi
va temir tanqgisligi kamgonligi tashxislandi. 2 ta bemorda autoimmun gemolitik
kamgonlik (AIGA), 1 ta bemorda aplastik kamgonlik (AA), 3 ta bemorda vitamin
B12 yetishmovchiligi kamqonligi aniglandi. Surunkali kasalliklar kamqgonligi
bilan temir tanqisligi kamqonligining birga kelishi (SSK+TTK) ko‘proq
seropozitiv revmatoid artritda uchradi-44 ta. Revmatoid artritda aloxida temir
tanqgisligi kamgonligi (TTK) 3 ta bemorda, 115 ta bemorda surunkali kasalliklar
kamgonligi (SSK') aniglandi.

Fertil yoshidagi ayollar revmatoid artritidagi kamqonlik turlari

solishtirma ko rsatkichi
AA Bl AIG B12 TTK
1% 2%

TT+SKK HAA
26% H AIGK

B12
TTK

W SKK

B TT+SKK
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Fertil yoshidagi ayollar revmatoid artritidagi kamqonlik turlari solishtirma
ko'rsatkichi (Rasm Ne2).

Rasm Ne2 dan ko‘rinib turibdiki fertil yoshidagi ayollar revmatoid artritida
eng ko‘p xollarda surunkali kasalliklar kamgqonligi  tashxislangan-68%,
Revmatoid artritda surunkali kasalliklar kamqgonligi bilan temir tangisligi
kamgonliginining birga kelishi -26%, aplastik kamqgonlik, autoimmun gemolitik
kamgonlik va revmatoid artritning remissiya davrida aloxida tashxislangan temir
tanqisligi kamgonligi nisbatan oz foizlarda bo"lgan.

Barcha bemorlarda kamgonlik klinik belgilari asosiy kasallik belgilari bilan
birga keldi. Barcha bemorlarda umumiy qon taxlili qgilindi. Bioximik gon
taxlillardan bilirubinlar, ALT, AST, zardobda temir, vitamin B12, ferritin,
gepsidin, sTfR, ZUTBX, TTBT miqdorlari tekshirildi.

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda SSK va TTK kasalligi birga
kelganida ob’ektiv va Klinik belgilar 44 ta bemorda solishtirilib o‘rganilganda
kasallikning asosiy belgilari bilan kamgonlik belgilari birga keldi Bemorlar asosan
revmatoid artritning avj olgan davrida tekshiruvga olindi. Bemorlardagi klinik va
o’ektiv belgilar taxlil gilindi. 20 ta bemorda Qo‘l mayda bo‘g‘imlarida shish va
og‘rig, 24 ta bemorda qo‘l mayda bo‘g‘imlarida shish va og‘rigdan tashqari, katta
bo‘imlarida va umirtgada pog‘onasida og‘rig, shulardan 4 ta bemorda bo‘g‘im
xarakatining chegaralanishi 3-4 darajasi kuzatildi. Barcha bemorlarda
ishtaxasizlik,terining rangparligi,quvvatsizlik, ko‘rinib turgan shillig gavatlarda
ogarish kuzatildi. Xotira pasayish 16 ta, soch to‘kilishi 28 ta, siydik ushlay
olmaslik yengil darajasi 24 ta, ko'z xiralashishi 17 ta, bosh aylanish ta, soch
to‘kilishi 28ta, siydik ushlay olmaslik yengil darajasi 24ta, ko z xiralashishi 17ta,
yurak tez urishi 27ta, yuzaki uyqu 30 ta aniglandi. Oyoglarda sezuvchaonlik
o‘zgarishi, koylonixiyalar (tirnoglar deformatsiyasi) va ta'm sezishning o zgarishi
aniglanmadi (Jadval Nel).

Jadval Nel.
Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda SSK va TTK kasalligi birga

kelganida ob’ektiv va klinik belgilar (44ta bemor).
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Klinik va o’ektiv belgilar (SSK + TTK)

Chastotasi

Qo‘l mayda bo‘g‘imlarida shish va og‘riq 20
Qo‘l mayda bo‘g‘imlarida shish va og‘riq, katta bo‘imlarida | 24
va umirtqada og‘riq

Bo‘g‘im xarakatining chegaralanishi 3-4 darajasi 4
Ishtaxasizlik 44
Quvvatsizlik 44
Xotira pasayishi 16
Terining rangparligi 44
Teri va skleralarning sarg‘ayishi -
Ko‘rinib turgan shillig gavatlarda ogarish 44
Soch to‘kilishi 28
Siydik ushlay olmaslik yengil darajasi 24
Ko z xiralashishi 17
Bosh aylanishi 9
Yurak tez urishi 27
Yuzaki uyqu 30

Koylonixiyalar

Sezuvchaonlik o°zgarishi (yoglarda)

Ta 'm sezishning o zgarishi

Fertil yoshidagi ayollarda revmatoid artritda TTK , AA, AIGA va B12
yetishmovchiligi kasalligining ob’ektiv va klinik belgilari 9 ta bemorda solishtirilib
o rganilganda kamqgonlik belgilari asosiy kasallik belgilari bilan birga keldi.
Barcha bemorlarda bo‘g‘imlarda og‘riq, og‘riq paytida bo‘g‘im xarakatining
chegaralanishi, ishtaxasizlik, quvvatsizlik, soch to‘kilishi, xotira pasayishi barcha
bemorlarda kuzatildi. Terining rangparligi, ko‘rinib turgan shilliq qavatlarda
ogarish, bosh aylanishi, yurak tez urishi, uyqu buzilishi temir tangisligi kamqonligi

va aplastik kamgonlikda ko‘proq kuzatildi. Terining sarg‘ayishi vitamin B12
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etishmovchiligi va autoimmune gemolitik kamgonlikda kuzatildi. Kylonixiyalar,
t'am sezishning o'zgarishi temir tangisligida xam kuzatilmadi. Oyoqlarda
sezuvchanlik o‘zgarishi vitamin B12 etishmovchiligi kamgonligida kuzatildi.
Siydik ushlay olmaslik holati fagat bitta bemorda kuzatildi.( Jadval Ne2).
Jadval Ne2.

Fertil yoshidagi ayollarda revmatoid artritda TTK , AA, AIGA va B12
yetishmovchiligi kasalligining ob’ektiv va klinik belgilar (9 ta bemor)
Klinik va o’cktiv belgilar TTK(3) AA(1) AIGA(2) B12(3)
Qo‘l mayda bo‘g‘imlarida |1 + 1 1

shish va og‘riq

Qo‘l mayda bo‘g‘imlarida |2 + 2
shish va og‘riq, Kkatta
bo‘imlarida va umirtgada
og‘riq

Bo‘g‘im xarakatining 1 + - 1

chegaralanishi 3-4 darajasi

Ishtaxasizlik + + + +
Quvwvatsizlik + + + n
Xotira pasayishi + + 2 2
Terining rangparligi + + 1
Terining sarg‘ayishi - + + 2
Ko‘rinib ~ turgan  shilliq |+ +

gavatlarda ogarish

Soch to“kilishi + + + "
Siydik  ushlay olmaslik |+ - 1 1
yengil darajasi

Xotira pasayishi + + + +
Bosh aylanishi 9 + - 2
Yurak tez urishi 27 + + +
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Uyqu buzilishi 30 + + +

Koylonixiyalar - - - -

Sezuvchanlik o‘zgarishi - - - +

(yoqlarda)

T am sezishning o zgarishi - - - -

B12 vitamini yoki folat tanqisligi anemiyasining asoratlari kamdan-kam
uchraydigan bo'lsa-da, B12 vitamini yoki foliy kislotasining etishmasligi (anemiya
bilan yoki kamqonliksiz) asoratlarni Kkeltirib chigarishi mumkin, aynigsa
bemordada bir muncha vaqt B12 vitamini yoki foliy Kislotasi etishmayotgan
bo'lsa.Mumkin bo'lgan asoratlar quyidagilarni o'z ichiga olishi mumkin: asab tizimi
bilan bog'lig muammolar, vagtinchalik bepushtlik, yurak kasalliklari,
homiladorlikning asoratlari va tug'ma nugsonlari [36,44,53,94]. Og'ir anemiya
bilan og'rigan kattalar ham yurak etishmovchiligini rivojlanish xavfi ostida. Ba'zi
asoratlar tegishli davolanish bilan yaxshilanadi, ammo boshgalar - masalan, asab
tizimi bilan bog'lig muammolar davolanguncha yoki doimiy bo'lishi mumkin
[95,179,184].

3.4. Revmatoid aritrit bilan xastalangan ferti yoshidagi ayollarda
kamqonlikni laborator va instrumental diagnostikasi natijalari.
Gepcidin uchun belgilangan mos yozuvlar diapazoni erkaklar uchun 6,32-

46,06 ng / ml va ayollar uchun 3,44-24,78 ni tashkil etdi. Gepcidin darajasi
plazma, zardob, siydik va boshga tana suyugliklarida xususiy indikator va
ragobatbardosh ferment bilan bog'lig immunosorbent tahlili (ELISA-IFA)
yordamida o'lchandi.

Qon zardobidagi ferritinning normal diapazoni: kattalar erkaklar uchun 24
dan 336 ng/ml gacha. VVoyaga etgan ayollar uchun 24 dan 307 ng / ml gacha.
Yangi tug'ilgan chagaloglar uchun 25 dan 200 ng / ml gacha, sTfR 1,3-3,3 mg/L
1,12-3,57 mg/L oralig‘ida bo‘ladi. B12 vitamini uchun normal giymatlar millilitr
uchun 160 dan 950 pikogramgacha (pg /ml) yoki litr uchun 118 dan 701

pikomolgacha (pmol/L) o'zgarib turadi. Oddiy diapazonlar laboratoriyalarda
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biroz farq gilishi mumkin. Ba'zi laboratoriyalar turli o'lchovlardan foydalanadi
yoki turli namunalarni sinab ko'rishi mumkin.

Feritil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK va SKKda
gemogramma ko'rsatkichlari 128 ta bemorda o'rganilib, solishtirilganda
gemoglobin (Ne HGB, 120-140 g/l), eritrotsit (NeRTC3,9-4,7x10%?), rang
ko‘rsatkich(Ne0,85-1,05) TTK da surunkali kasalliklar kamgonligiga nisbatan
pastroq bo‘ldi. Eritrotsitda o‘rtacha gemoglobin miqgdori (NeMCH 29-30 pg),
eritrotsitning o‘racha xajmi (NeMCV80-100 mkm?), eitrotsitdagi gemoglobin
o‘rtacha konsentratsiyasi (MCHC 31-379/%) temir tangisligi kamgonligida past
bo‘ldi. Temir tanqisligi tashxislangan bemorlar kasallikning remissiya davrida
edilar. Surunkali kasalliklar kamgonligi normotsitar kamgonlik bo‘lgani sababli
MCV, MCHC, MCH ko‘rsatkichlari meyoriy bo‘ldi. Retikulotsitlar (RBC),
trombotsit (PLT), leykotsitlar (WBC %) miqdori deyarli o‘zgarmadi.
Eritrotsitlarning cho‘kish tezligi (EChT) barcha bemorlarda baland bo‘ldi.
Eritrotsitlar morfologiyasida temir tangisligida anizotsitoz va poykilotsitoz yugori
bo‘ldi. Gipoxromiya barcha eritrotsitlarda kuzatildi. ( jadval Ne3).

Jadval Ne3.

Feritil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK va SKKda

gemogramma ko rsatkichlari (128 ta bemor).

Gemogramma TTK(3) SKK(115) Norma

ko‘rsatkichlari

Gemoglobin ( HGB,g/l) 40-569/1 78-105 g/l 120-140
g/l

Eritrotsit (RBC) 1,6- 2,1 x10*? | 3,2-3,5 x10* 3,9-
4,7x10"?

Rang ko ‘rsatkich 0,4-0,6 0,7-0,8 0,85-1,05

Eritrotsitda o‘rtacha | 20-24 pg 29-30 pg 30-35pg

gemoglobin miqdori

(MCH)
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Eritrotsitning  o‘racha 60- 80-100 mkm® | 80-100
xajmi (MCV) 70mkm?3 mkm?
Eitrotsitdagi gemoglobin 24-26 9/% 30-350/% 31-379/%
o‘rtacha konsentratsiyasi
(MCHC)
Eritrotsitlar mikrotsitoz, normotsitoz, Normotsit
Morfologiyasi gipohromiya gipohromiya
Retikulotsitlar(RTC) 4-6%x 7-9%yx 2-10%
Trombotsit (PLT) 150-184 x10° 160-308x10° 180-
320x10°
Leykotsitlar (WBC %) 6-8 x10° 8-12 x10° 4-9x10°
EchT 18-37 24-44 10-
mm/soat mm/soat 15mm/soat

Surunkali yallig'lanish yoki zararli o’sma kasalligi mavjud bo'lgan bemorda SKK
diagnostikasi nisbatan sodda bo'lishi mumkin, ammo bunday kasallikning
mavjudligi noma'lum bo'lsa, qgiyinrog bo'lishi mumkin. Anemiya odatda
normoxrom va normositardir, lekin kasallik o'sib borishi bilan mikrotsitarga
aylanishi mumkin [176,178,185,190]. Anemiyaning boshga sabablarini istisno
qgilish kerak jumladan, oziglanish etishmovchiligi, gemoglobinopatiyalar, gemoliz,
hipotiroidizm, miyelodisplastik sindrom (MDS), dori vositalari va takroriy
kasalliklar. Retikulotsitlar soni past. Yallig'lanishning mavjudligi leykotsitoz,
trombotsitoz va yallig'lanish belgilari bilan baholanishi mumkin. Fertil yoshidagi
ayollarda revmatoid aritrit remissiyasi davrida tug‘ruq va xayz sikllari bilan bog‘liq
temir yetishmovchiligi kamqonligi rivojalanishi aloxida kuzatilganda revmatoid
aritritdagi surunkali kasalliklar kamgonligiga nisbatan gemoglobin ancha past
ko‘rsatkichlarni berdi. Buni quyidagi gemoglobinning o'rtacha ko rsatkichlari

olingan rasmda xam kuzatish mumkin (Rasm Ne3).
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Revmatoid artritda TTK va SKK kamgonligining

140 gemoglobin darajasiga ko ra farqi.
120 130
100

80 91,5

60
40 48

20

0

TTK SKK Meyorda

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK va SKK kamgonligining

gemoglobin darajasiga ko ra fargi. Rasm Ne3.

TTK va SKK da MCH va MCHC farglanishi.

e—TTK SKK

35
30

25 —

20
15

10

MCH MCHC

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK va SKK da MCH va MCHC
farglanishi. Rasm Ne4.

Rasm Ne4 da Revmatoid artrit bilan kasallangan fertil yoshidagi
ayollarning gon taxlilidagi eritrotsitda o‘rtacha gemoglobin migdori (MCH) va

eitrotsitdagi gemoglobin o‘rtacha konsentratsiyasi (MCHC) olindi. Rasm Ne4
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da ko‘rinib turibdiki eritrotsitdagi gemoglobinning o‘rtacha konsentratsiyasi va
eritrotsitdagi gemoglobinning o‘rtacha miqdori ko‘rsatkichlari migdori temir
tangisligi kamgonligiga nisbatan surunkali kasalliklar kamqonligida yuqoriroq
bo‘lgan. Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK bilan SKK birga
kelganda va TTK aloxida kelganda gemogramma ko rsatkichlari 47 ta bemorda
taxlil qilindi. TTK bilan SKK birga kelganda gemoglobin (HGB,g/l)
ko‘rsatkichlari TTK dagi gemoglobin va eritrotsit, rang ko‘rsatkichi miqdoriga
nisbatin kam bo‘lgan. Eitrotsitda o‘rtacha gemoglobin miqdori (MCH),
eitrotsitning o‘racha xajmi (MCV), eitrotsitdagi gemoglobin o‘rtacha
konsentratsiyasi (MCHC) miqdori TTK bilan SKK birga kelganda nisbatan kam
bo‘lgan. Eritrotsitlar morfologiyasi ko‘rilganda SKK dagiga nisbatn eritrotsitlar
xajmi kichraygani va anizotsitoz va poykilotsitoz qayd etildi. Aloxida kelgan
SKK da eritrotsitlar xajmi nisbatan o‘zgarmadi va normotsitoz kuzatildi.
TTK+SKK(44) va SKK(115)da eritrotsitlar  tarkibidagi gemoglobin
pasaygani sababli rangi ko‘rsatkichi pasayishi kuzatildi. Umumiy qon taxlilida
shakilli elementlaridan retikulotsitlar (RTC), trombotsit (PLT) Leykotsitlar (WBC)
miqdori ikkala guruxda xam deyarli bir xil bo‘ldi. EChT asosan revmatoid artrit
kasalligi sababli ikkala gurux bemorlarida xam yuqoriligicha qoldi (Jadval Ne4).
Jadval Ne4.
Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK + SKK va TTK da
gemogramma ko rsatkichlari (159 ta bemor).
Gemogramma ko‘rsatkichlari TTK+ SKK(44) SKK(115)

Gemoglobin ( HGB,g/l) 45-58¢/1 78-105¢/1
Eritrotsit (RBC) 1,6- 2,4 x10*2 3,2-3,5 x10*?
Rang ko‘rsatkich 0,4-0,7 0,7-0,8
Eritrotsitda o‘rtacha | 20-24 pg 30-34 pg
gemoglobin migdori (MCH)

Eitrotsitning o‘racha  xajmi 60-70mkm?3 80-100 mkm?
(MCV)
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Eritrotsitdagi gemoglobin 23-27 9/% 31-350/%

o‘rtacha konsentratsiyasi

(MCHC)

Eritrotsitlar mikrotsitoz, normotsitoz,

Morfologiyasi normotsitoz, gipohromiya
gipohromiya

Retikulotsitlar(RTC) 4-6%, 7-9%

Trombotsit (PLT) 168-200 x10° 160-308x10°

Leykotsitlar ( WBC) 6-10 x10° 8-12 x10°

EchT 18-37 mm/soat 24-44 mm/soat

Fertil yoshidagi revmatoid artrit bilan kasallngan bemorlarda
TTK+SKK va SKKda eritrotsit ko rsatkichlari farqi.
45
35
25
15
0,5

eritrotsit
B TTK+SKK m SKK

Fertil yoshidagi revmatoid artrit bilan kasallngan bemorlarda TTK+SKK
va SKKda eritrotsit ko rsatkichlari fargi. Rasm Ne5.

Rasm No5 da fertil yoshidagi revmatoid artrit bilan kasallngan bemorlarda
kamgonlik sindromida eritrotsit ko rsatkichlari TTK bilan SKK birga kelganda va
SKK aloxida kelgandagi fargi yaqgol ko rinyapti.
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Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda SKK vaTTK
bilan SSK birga kelganda MCH va MCHC farqi.

MCHC

0 5 10 15 20 25 30 35

SKK B TTK+ SKK

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda SKK va SSK bilan TTK birga
kelganda MCH va MCHC fargi. Rasm Ne6.

Rasm Ne6 da fertil yoshidagi revmatoid artrit bilan kasallngan bemorlarda
kamqgonlik sindromida eritrotsitda o‘rtacha gemoglobin miqdori (MCH) va
eritrotsitdagi gemoglobin o‘rtacha konsentratsiyasi (MCHC) ko rsatkichlari TTK
bilan SKK birga kelganda va SKK aloxida kelgandagi fargi ko rsatilgan. Rasm Ne5
dagi ko‘rsatkichlarida kuzatuvda bo‘lgan fertil yoshidagi ayollardagi surunkali
kasalliklar kamqonligi ko‘rsatkichlari aloxida kelgan temir tanqisligi kamqonligi
ko‘rsatkichlariga nisbatan balandroq bo‘lgan.

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK , AA, AIGA va B12
yetishmovchiligida jadval Ne5 da gemogramma ko rsatkichlari (9 ta bemorda)
solishtirma taxlil gilindi. Barcha kamqgonlardagi kabi gemoglobin va eritrotsitlar
nisbatan bir xil kamaygan ya’ni barcha bemorlarda og‘ir darajadagi kamgonlik
aniglandi. TTK(3 ta bemor), AA (1 ta bemor ), AIGA (2 ta bemor), vitamin B12
yetishmovchiligi kamgonligida (3ta bemor) gemoglobin migdori 56 gramm /litrdan
kam bo‘ldi. Eritrotsitlarning rang ko‘rsatkichi temir tangisligi kamgonligida,
aplastik kamgonlikda, autoimmun gemolitik kamgonlikda past bo‘ldi. Vitamin B12
yetishmovchiligi  kamqonligida meyoriy ko‘rsatkichdan baland  bo‘ldi.
Gemoglobinning eritrotsitdagi o‘rtacha miqdori (MCH) faqt temir tanqisligi
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kamgonligida past bo‘ldi,aplastik kamgonlik, autoimmun kamgonlik va vitamin B
12 yetishmovchiligi kamgonligida meyor atrofida bo‘ldi. Eritrotsitning o‘racha
xajmi (MCV) fagat TTK da past, golgan kamgonliklarda meyordan pasaymadi.
Vitamin B12 yetishmovchiligi kamgonligida MCV va eitrotsitdagi gemoglobin
o‘rtacha konsentratsiyasi (MCHC) baland bo‘ldi. Retikulotsitlar (RTC) autoimmun
gemolitik kamgonlikda baland bo‘ldi. Trombotsit (PLT) va leykotsitlar (WBC)
miqgdori aplastik kamqonlikda meyordan past bo‘ldi. EChT miqdori boshga
kamgonliklarga nisbatan ancha meyordan baland ko‘rsatkichlarni berdi (Jadval
Neb).
Jadval Ne5.

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK , AA, AIGA va B12

yetishmovchiligida gemogramma ko rsatkichlari (9 ta bemor).

Gemogramma TTK AA AIGA B12

ko‘rsatkichlari (3) (2) (2) (3)

Gemoglobin 40-56 g/l 54 g/l 64 gll; 48-70 g/l

(HGB,g/l) 56 g/l

Eritrotsit (RBC) | 1,6- 2,0 x10'? | 2,9x10%% 2,0-
2,1x10% 2,7x10% 2,7x10%

Rang 0,4-0,6 0,8 0,7 0,87-1,1

ko‘rsatkich

Eritrotsitda 20-24 pg 32 pg 30 pg; 30-35 pg

o‘rtacha 30 pg

gemoglobin

miqdori (MCH)

Eritrotsitning 60-70 mkm? 89mkm? 83mkm?3 > 100

o‘racha  xajmi 85mkm? mkm?

(MCV)

Eitrotsitdagi 24-26 g/% 31 9/% 31 g/%j; 38-39 g/%

gemoglobin 32 9/%
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o‘rtacha
konsentratsiyasi
(MCHC)
Eritrotsitlar mikrotsitoz, Normots normo giper
Morfologiyasi gipohromiya itoz -tsitoz -hromiya
anizotsitoz, makro
poykilotsitoz -tsitoz
Retikulotsitlar 4-6%; 0,7%; 56% ; 10-12%,
(RTC) 68%,
Trombotsit 150-184 68 x10° 188 150-184
(PLT) x10° x10%; x10°
250 x10°
Leykotsitlar 6-8 x10° 2 x10° 4-8 x10° 6-8 x10°
(WBC)
EchT 18-37 77 25mm/so 23-34
mm/soat mm/soat at; 28 | mm/soat
mm/soat

TTK, AA, AIGA va B12 etishmovchiligida eritrotsit va rang

ko‘rsatkichlar farqi.

w

B12

l AIGA
AA
TTK

Eritrotsit Rang
ko‘rsatkich

N

[Eny

ETTK mAA mAIGA mB12

TTK, AA, AIGA va B12 etishmovchiligida eritrotsit va rang ko‘rsatkichlar

farqi. Rasm Ne7.
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Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK, AA, AIGA va B12
yetishmovchiligi  kamqonligi ko'rsatkichlari tasvirlangan rasmNe 7 da
eritrotsitlar va rang ko rsatkichlar fargi solishtirilgan. Rasm Ne6 dan ko‘rinib
turibdiki eng kam rang ko‘rsatkichi temir tangisligi kamqonligida, eng ko‘p rang

ko‘rsatkichi vitamin B 12 yetishmovchiligi kamgonligida kuzatilgan.

TTK, AA, AIGA, B12 kamgonliklarida MCH va MCHC
faglanishi.
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ETTK mAA mAIGA mB12

TTK, AA, AIGA, B12 kamqgonliklarida MCH va MCHC faqglanishi. Rasm Ne8.

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK, AA, AIGA va B12
yetishmovchiligi kamgonligida rasm Ne8 dagi eritrotsitda o‘rtacha gemoglobin
migdori (MCH) va eitrotsitdagi gemoglobin o‘rtacha konsentratsiyasi (MCHC)
ko'rsatilgan. rasm Ne7 da ko‘rinib turibdiki eng kam eritrotsitda o‘rtacha
gemoglobin migdori va eng kam eitrotsitdagi gemoglobin o‘rtacha konsentratsiyasi
ferti yoshidagi ayollardagi revmatoid artritning remissiya davridagi temir
tanqisligi kamgonligining aloxida korsatkichlarida kuzatildi.

Odatda, gizil qon tanachalari, oq gon hujayralari va trombotsitlar darajasi
ma'lum chegaralar ichida bo'ladi. Aplastik anemiyada gon hujayralarining uchta
darajasi ham past bo'ladi. [71,180]
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Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK, AA, AIGA va B12

yetishmovchiligi kamqgonligida (Rasm Ne 9) retikulotsitlar migdori kamgonliklar

B12, AGLK, AA, TTK da reticulotsitlar migdori.

B12
AIGA
AA

TTK

mRTC

nozologiyasiga ko‘ra bir biridan keskin farq qildi. Kamgonliklar standart
davolanishi natijasida ko‘satkichlar nisbatan yaxshilandi. Quyida ko rsatilgan
kuzatuvimizdagi TTK, AA, AIGA va B12 yetishmovchiligi kamgonligida
retikulotsitlar fargini yaqgol ko‘rish mumkin (Rasm Ne9).

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda B12, AGLK, AA, TTK da
reticulotsitlar migdori solishtirma fargi. Rasm Ne9.

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK va SKKdagi bioximik
taxlillar ko’rsatkichlari 118 ta bemorda o‘rganildi. Zardobda temir miqdori
tekshirilganda xar ikkala guruxda meyordan past bo‘ldi. Revmatoid aritritning
remissiya davrida aniiglangan zardobning umumiy temir bog‘lash xususiyati
temir tangisligi kamqgonligi (TTK)da surunkali kasalliklardagi kamqonlikka
nisbatan va meyoriy ko‘rsatkichlarga nisbatan xam baland bo‘ldi. Surunkali
kasalliklar kamqonligidagi zardobning umumiy temir bog‘lash xususiyati
(ZUTBX) meyoriy ko‘rsatkichlardan oshmadi. Transferrinng temir bilan
to‘yinishi (TTBT) xar ikkala guruxda xam past ko‘rsatkichlarni berdi. TTBT
revmatoid artritdagi surunkali  kasalliklar kamgonligida, revmatoid artrit
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remissiyasida aloxida kelgandagi temir tangisligi kamgonligidagiga nisbatan
balandroq bo‘ldi. Revmatoid aritrit remissiyasi davridagi fertil yoshidagi
ayollarda temir tanqgisligi kamgonligida zardobdagi ferritin miqdori zardobdagi
ferritinnig meyoriy miqgdoridan ancha past ekanligi aniglandi. Surunkali
kasalliklar kamqonligi tashxislangan revmatid aritrit manifest davridagi
ayollarda zardobdagi ferritin miqdori deyarli pastlamadi. Surunkali kasalliklar
kamgonligi tashxislangan revmatid aritrit manifest davridagi ayollarda
transferrin migdori gon taxlillarida meyordan past ko‘rsatkichlarni berdi.
Revmatoid aritrit remissiyasi davridagi fertil yoshidagi ayollarda temir tanqisligi
kamgonligi tsshxislanganda zardobda transferrin migdori meyordan ko‘p bo‘ldi.
Qon bioximik talillarida bilirubinlar, alaninaminotranfseraza (ALT),
aspartataminotransferaza (AST) va vitamin B12 miqdori rematoid aritrit
kasalligidagi fertile yoshidagi ayollarning kamqgonlik guruxlarida o‘zgarmadi.
Qonda gepsidin 25 migdori temir tanqisligi kamgonligida meyor ko‘rsatkichlaridan
oshmadi va kamaymadi xam. Revmatoid artritdagi surunkali kasalliklar
kamqgonligida gon taxlillarida gepsidin miqdori meyordan baland ko‘rsatkichlarni
berdi. Qonda sTfR aniglanganda revmatoid aritning remissiya davridagi temir
tangsligi kamqonligida meyoriy ko‘rsatkichlardan baland bo‘ldi. ( Jadval Ne6)
Jadval Ne6
Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK va SKKdagi bioximik

taxlillar ko'rsatkichlari (118 ta bemor).

Ko‘rsatkichlar TTK(3) SKK(115) meyoriy
ko rsatkichlar
Zardobda temir 4,1-5,3 4,7— 10,7—
mkmol/l 6,9mkmol/l 32,2mkmol/l
ZUTBX 92,1 —  |46,2-57,1 |46 -
97,2mkmol/l mkmol/I. 77mkmol/l
TTBT 10,3-12,1% 13,1- 17,8-43,3%
14,6%
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Ferritin 6,3- 19,1- 11,0-
8,2ng/ml 310,Ing/ml 306,8ng/ml
Transferrin 3,9- 4,09/l 19 - 35 23,69l
g/l.
Bilirubinlar miqgdori: 15-16 14-17 17 mkmol/Il
mkmol/I mkmol/I 3,4 mkmol/Il
bog‘lanmagan: 1,0-3,2 19-34
mkmol/I mkmol/I
bog‘langan:
Alaninaminotranfseraza 26-28 birlik | 28-31 31 birlik / litr
(ALT) / litr birlik / litr 31 birlik / litr
Aspartataminotransferaza 29-31 birlik | 27-30
(AST) / litr birlik / litr
Qonda vitamin V12 480-504 390-605 160 - 950
miqdori pg/mL pg/Mi pg/mL
Gepsidin 25 migdori 1.47 — 1.49 |44.49 — | 149 — 41.46
ng/ml 54.43 ng/mi
ng/ml
STIR 4,6-5,9 mg/I 2,8-3,7 1,9-4,4 mg/I
mg/I

Adabiyotlarda aytilishicha, o‘ganilgan ma’lumotlarga garaganda TTKda gon

zardobida transferrin migdori ko'tariladi, SKKda esa meyoriy bo'lib qoladi yoki

kamayadi; SKK bilan ferritin kontsentratsiyasi pasayadi, SKK bilan u ortadi

yoki normal bo'lib goladi; Temir tanqisligi kamgonligi (TTK) SKK bilan bira

kelganda transferrinning to'yinganlik darajasi pasayadi va ferritin darajasi past

yoki normal bo'ladi. Mutlaq temir tanqisligi bilan kechadigan surunkali kasallik

anemiyasining laboratoriya xususiyatlari (ahamiyati bo'yicha): yuqori eruvchan

transferrin  retseptorlari

darajasi,
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transferrin darajasining oshishi, gon zardobida temir va ferritin darajasining
pasayishi bilan izoxlangan. Qon zardobidagi transferrin retseptorlari (STfR)
tahlili SSKni TTK dan farglash uchun vosita sifatida taklif gilingan, chunki
Surunkali kasalliklar kamgonligida darajalar bargaror holatdan farg gilmaydi,
temir tangisligida esa ortib boradi. Biroqg, tahlil keng targalgan emas va
standartlashtirilgan emas. sTfR ning log ferritin giymatiga nisbati SKK
diagnostikasi uchun ko'prog ahamiyatga ega bo'lishi mumkin, bu giymatlar <1
bo'lsa, SKK ehtimolini oshiradi, 2 nisbatdan yuqori bo'lsa, SKK bilan yoki
bo'lmagan holda temir zahiralari etishmasligidan dalolat beradi. Ba'zi zamonaviy
gon tahlilchilarida mavjud bo'lgan retikulotsit gemoglobin migdori va gipoxrom
qgizil hujayralarning yangi indekslari gizil gon tanachalarining etilmaganlarini
temir bilan ta'minlash to'g'risida ma'lumot berish orgali SKK tashxisiga hissa
go'shishi mumkin va ayniqgsa, temir go'shimchalari individual bemorlarda
gemoglobinni  yaxshilash yoki yo'gligini aniglashga yordam beradi
[178,185,173].
TTK va SKK da zardobdagi temir, ZUTBX va TTBT
ko rsqtkichlari fargi.
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Zardobda temir ZUTBX TTBT

ETTK mSKK meyoriy

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK va SKK da zardobdagi
temir, ZUTBX va TTBT ko rsqtkichlari solishtirma fargi. Rasm Ne10.
Rasm Ne 10 da temi tangisligi kamqgonligi va surunkali kasalliklaor kamqgoonligi
revmatoid aritritda aloxida kelganida zardobdagi temir, zardobning umumiy
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temir bog‘lash qobiliyati va transferrinning temir bilan to‘yinishi
ko‘rsatkichlaridagi farq aloxida taxlil gilib ko‘rsatilgan. Rasm Ne 10 dan ko‘rinib
turibdiki ZUTBX va TTBT miqdorlari temir tangisligi kamgonligida surunkali
kasalliklar kamqonligiga nisbatan baland bo‘ladi.

Temirni bog'lash qobiliyatining( ZUTBX) oshishi gondagi temirning past
darajasini ko'rsatadi va surunkali gon yo'qotish, ozig-ovqatda temir etishmasligi
va oshgozon-ichak traktida so'rilishining buzilishi natijasida yuzaga keladigan
temir tanqisligi anemiyasiga xosdir [20,47,65,86].

Rasm Nell da fertil yoshidagi ayollarda revmatoid aritrit kasalligida
kamqonlik sindromida temir tanqisligi va surunkali kasalliklar kamqgonligida
zardobdagi ferritin va transferrinning solishtirma ko‘rsatkichlari tasvirlangan.
Tasvidan ko‘rinib turibdiki temir tanqgisligi aloxida kelganida zardobdagi ferritin
va transferriing miqdori sezilarli farglangan ya’ni SKKga nisbatan sezilarli kam.

TTK va SKKda gon zardabidagi ferritin va transferrin
ko rsatkichlari farqi.

Transferrin

Ferritin

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180

SKK ®mTTK

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK va SKKda qon
zardabidagi ferritin va transferrin ko rsatkichlari fargi. Rasm Nell.
Odatda, transferrin bog'lash markazlarining 1/3 gismi temir bilan to'ldiriladi,
golgan 2/3 qgismi zaxirada goladi. Qon zardobining umumiy temirni bog'lash
qgobiliyatini aniglash uchun barcha transferrin bog'lash joylari to'ldirilgunga gadar
tekshirilayotgan sarumga ma'lum miqgdorda temir go'shiladi. Keyin transferrin
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bilan bog'langan temirning umumiy miqdori o'lchanadi. Bu qon zardobidagi temir
tanqisligi darajasini tavsiflaydi va aslida qondagi transferrin miqgdorini aks
ettiradi. Temir tanqisligi mavjud bo'lganda, organizm ko'proqg transferrin ishlab
chigaradi, bu protein sarumdagi oz migdordagi temir bilan bog'lanishi mumkin.
Shunga ko'ra, temir bilan "bo'sh™ transferrin miqdori, ya'ni qon zardobining
yashirin temirni bog'lash gobiliyati ham ortadi.Aksincha, ortigcha temir bilan
deyarli barcha transferrin bilan bog'lanish joylari ushbu mikroelement tomonidan
ishg'ol gilinadi, shuning uchun sarumning yashirin temirni bog'lash qobiliyati
pasayadi. Zardobdagi temir miqdori kundan-kunga va hatto bir kun ichida (aynigsa
ertalab) sezilarli darajada o'zgarishi mumkin, ammo TTBT odatda nisbatan
bargaror bo'lib qoladi.

Rasm Nel2 da fertil yoshidagi revmatoid ariritdagi anemik sindromda,
aloxida tashxislangan temir tanqisligi kamqonligida surunkali kasalliklar
kamgonligiga nisbanan gon zardobidagi sTfR va grpsidin 25 migdori ancha
kam chigqganligi tasvirlangan. 1zoxda shuni takidlash kerakki temir tanqisligi
aloxida tashxislanganda bemorlarda revmatoid artritning yallig‘lanish belgilari

so‘ngan ya’ni bemorlar remissiya davrida bo‘lgan.

TTK va SKKda gondagi gepsidin 25 va sTfR miqdori
ko rsatkichlari farqi.
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Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritdagi TTK va SKKda gondagi
gepsidin 25 va sTfR miqdori ko’rsatkichlari farqi. Rasm Nel2.
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Qondagi sTfR miqdori samarali eritropoez uchun zarur bo'lgan temir
migdoriga mutanosibdir, ya'ni STfR kontsentratsiyasi ganchalik yuqori bo'lsa,
temir tanqisligi shunchalik anig bo'ladi.Surunkali kasallik anemiyasida sTfR
darajasi oshmaydi va SKK holatlarida temir tangisligini aniglash uchun mugobil
ravishda temir tangisligini ko'rsatish uchun ishlatilishi mumkin.Yugori sTfR
darajalari, shuningdek, funktsional temir tanqisligining o'ziga xo0s Xususiyati
bo'lib, bu etarli temir zahiralariga garamay, to'gimalarda temir tangisligi bilan
belgilanadi. Shunday qilib, sTfR / ferritin nisbati temir zahiralarining keng
assortimentida temir mavjudligini tavsiflashi mumkin..

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda temir tanqgisligi kamqonligi
(TTK) bilan surunkali kasalliklar kamqgonligi (SKK) birga kelganda va revmatoida
aritritda fagat surunkali kasalliklar kamqonligi (SKK) tshxislanganda qon
bioximik taxlillari ko'rsatkichlari 159 ta bemorlarda solishtirilib o‘rganildi.
Ayollardagi revmatoid aritrit kasalligida TTL+SKK guruxi bemorlarida
zardobning umumiy temir bog‘lash xususiyati (ZUTBX) past, meyoriy va baland
bo‘ldi. Revmatoid aritrit remissiyasidagi bemorlarda aloxida temir tanqisligi
aniglanganda ZUTBX miqgdori meyordan yugori  ko‘rsatkichlarni berdi.
Transferrinning temir bilan to‘yinishi ko‘rsatkichi (TTBT) ikkala gurux
bemorlarida xam past natijalarni berdi. Zardobdagi ferritin miqdori TTK+ SKK
da meyoriy ko‘rsatkichlardan past, revmatoid artritda aloxida yondosh kasallik
sifatida kelgan SKKda meyoriy ko‘rsatkichlardan yuqori bo‘ldi. Zardobdagi
transferrin miqdori ikkala gurux bemorlarda xam past va meyoriy ko ‘rsatkichlarni
ko‘rsatdi. Qon bioximik talillarida bilirubinlar, alaninaminotranfseraza (ALT),
aspartataminotransferaza (AST) va vitamin B12 miqdori rematoid aritrit
kasalligidagi kamgonlik tashxislangan ikkala gurux bemorlarda o‘zgarmadi.
Qonda gepsidin 25 migdori SKK bilan temir tangisligi kamqonligi birga kelganda
past va meyor ko‘rsatkichlarida oshmadi. Revmatoid artritdagi surunkali
kasalliklar kamgonligida qon taxlillarida gepsidin 25 migdori meyordan baland
ko‘rsatkichlarni berdi. TTK bilan SKK birga kelganda sTfR gonda aniglanganda

pasi va meyoriy bo‘ldi. Revmatoid aritning remissiya davridagi temir tangsligi
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kamgonligida sTfR meyoriy ko‘rsatkichlarda va bir oz baland xam bo‘ldi (Jadval

Ne7).

Jadval Ne7.

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK+SKK va SKKdagi

bioximik taxlillar ko rsatkichlari (159 ta bemor).

Ko‘rsatkichlar TTK+ SKK(115) meyoriy
SKK(44) ko rsatkichlar

Zardobda temir 4,1-5,3 4,7— 10,7—
mkmol/l 6,9mkmol/l 32,2mkmol/l

ZUTBX 31,1 — 46,2 — 57,1 46 -
47,1mkmol/l mkmol/I. 77mkmol/l

TTBT 10,3-16,1% 13,1-14,6% 17,8-43,3%

Ferritin 8,7- 19,1- 11,0-
102,2ng/ml 310,1ng/ml 306,8ng/ml

Transferrin 1,9- 2,44/l. 19 - 35 |2-3,649/l

g/l.

Bilirubinlar migdori:
14-16 14-17 17 mkmol/Il

bog‘lanmagan: mkmol/l mkmol/I 3,4 mkmol/Il
2,9-34 1,9-3,4

bog‘langan: mkmol/I mkmol/I

Alaninaminotransferaza

(ALT) 27-30 birlik /| 28-31 birlik | <31 birlik /

Aspartataminotransferaza | litr [ litr litr

(AST) 29-31 birlik /| 27-30 birlik | <31 birlik /
litr [ litr litr

Qonda  vitamin V12 | 280-545 390-605 160 - 950

miqdori pg/mL pg/mL pg/mL
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Gepsidin migdori 1.47 — 149 4449 — 149 - 41.46
ng/mi 54.43 ng/mi
ng/ml
sTIR 2,9-4,0 mg/I 2,8-3,7 1,9-4,4 mg/l
mg/I

SKK va SKK+TTK da zardobdagi temir, ZUTBX va TTBT
migdorlarining solishtirma ko rsatkichi.
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Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritdagi SKK va SKK+TTK da
zardobdagi temir, ZUTBX va TTBT miqgdorlarining solishtirma
ko rsatkichi. Rasm Nel3.

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda temir tangisligi kamqonligi
(TTK) bilan surunkali kasalliklar kamgonligi (SKK) birga kelganda va
revmatoida aritritda fagat surunkali kasalliklar kamqonligi (SKK)
tshxislanganda qon bioximik taxlillari ko rsatkichlari bemorlarda solishtirilib
o‘rganilganda TTK+SKK guruxi bemorlarida zardobning umumiy temir
bog‘lash xususiyati (ZUTBX) o rtacha ko‘rsatkichi SKK ga nisbatan pastroq
bo‘ldi. Revmatoid aritritda SKK aloxida tashxislanganda transferrinning temir
bilan to‘yinishi 0'rtacha ko‘rsatkichi (TTBT) natijalari nisbatan pastrog bo'ldi.
Zardabdagi temir miqdori o'rtacha ko rsatkichi ham SKK aloxida kelganda

TTK bilan birga kelgndagiga nisbatan balandroqg bo’ldi (Rasm Ne13).

[e]e]



Fertil yoshidagi ayollar revmatoid aritritidagi surunkali kasalliklar kamgonligi
va surunkali kasalliklar kamgonligi bilan temir tangisligi kamqonligi birga
kelgandagi gon zardobida aniglangan ferritin va transferrinning o‘rtacha miqdori
solishtirma ko‘rsatkichlari ko‘rsatilgan. Tasvirdan ko‘rinib turibdiki ferritin va
transferrinning o‘rtacha miqdorlari TTK bilan SKK, birga kelganda SKK aloxida
kelganga nisbatan ancha past bo‘lgan (Rasm Nel4).

TTK + SKK va SKKda ferritin va transferrin migdorining
solishtirma ko rsatkichi.
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Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritdagi TTK + SKK va SKKada ferritin

va transferrin migdorining solishtirma ko rsatkichi. Rasm Nel4.
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Qonda Vitamin B12, gepsidin va sTfR migdorini
solishtirma ko rsatkichi.

QONDA VITAMIN V12 GEPSIDIN MIQDORI STFR
MIQDORI

e=@==TTK+ SKK SKK

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritdagi qonda Vitamin B12, gepsidin
va STfR miqgdorini solishtirma ko'rsatkichi. Rasm Nel5.

Rasm Nel5 dan ko‘rinib turibdiki revmatoid aritritdagi surunkali kasalliklar
kamqonligi temir tangisligi kamqonligi bilan birga kelganida qon zardobidagi
vitamin B12, gepsidin va sTfR o‘rtacha ko‘rsatkichlar nisbatan yuqoriroq
bo‘lgan.

Gepsidinni o'lchash SKK' tashxisida foydali bo'lishi mumkin; gepsidinni
ommaviy spektrometriya yoki immunotaxlil yordamida tahlil gilish mumkin, bir
nechta tahlillar hozirda savdoda mavjud. Gepsidinning ko'payishi turli xil
yallig'lanish va xavfli kasalliklarda kuzatiladi, ammo shuni ta'kidlash kerakki,
gepsidin darajasi bir vaqtning o'zida SKK va TTR bilan birga bo'lgan bemorlarda
pasayadi, chunki vyallig'lanish natijasida geptsidinning ko'payishiga temir
tanqisligi ta'siri garshilik ko'rsatadi [43,72,106,184,144]. Temirning so'rilishi,
SKK' diagnostikasi uchun gepsidin darajasidan foydalanishni diggat bilan
baholash kerak bo'ladi.Umuman olganda, SKK diagnostikasi uchun yagona
laboratoriya mezonlari mavjud emas. Shuning uchun tashxis qo'yishda klinik
ko'rinish bilan birga bir nechta laboratoriya parametrlarini baholash kerak
bo'lishi mumkin [146].
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Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK , AA, AIGA va B12
yetishmovchiligidagi bioximik taxlillar ko rsatkichlari 9 ta bemorda solishtirma
o‘rganildi. Qon bioximik taxlillarida zardobda temir miqgdori fagat temir tanqisligi
kamgonligida past bo‘ldi. Fertil yoshidagi ayollar o‘rganilganda revmatoid
aritritda gondagi zardobning umumiy temir bog‘lash xususiyati (ZUTBX) temir
tanqisligi kamgonligida baland bo‘ldi, aplastik kamgonlikda(AA), autoimmun
gemolitik kamgonlikda (AIGA), vitamin B12 yetishmovchiligi kamgonligida
(B12) ZUTBX ko‘rsatkichlari o‘zgarmadi. Transferrinning temir bilan to‘yinishi
(TTBT) remisiya davridagi revmatoid artritdagi temir tangisligi kamgonligida
meyordan past ko‘rsatkichlarni ko‘rsatdi. Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid
artritning manifest davrida anglangan aplastik kamgonlikda (AA), autoimmun
gemolitik kamgonlikda (AIGA), vitamin B12 yetishmovchiligi kamgonligida
transferrinning temir bilan to‘yinishi (TTBT) meyoriy chegarada bo‘ldi. Zardobda
ferritin miqdori Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritning manifest davrida
anglangan  aplastik kamgonlikda (AA), autoimmun gemolitik kamqonlikda
(AIGA), vitamin B12 yetishmovchiligi kamqgonligida meyoriy bo‘ldi, remisiya
davridagi revmatoid artritdagi temir tangisligi kamqgonligida meyordan past
ko‘rsatkichlarni ko‘rsatdi. Zardobdagi transferrin miqdori fertil yoshidagi
ayollardagi revmatoid artritning manifest davrida anglangan aplastik kamqonlikda
(AA), autoimmun gemolitik kamgonlikda (AIGA), vitamin B12 yetishmovchiligi
kamqgonligida meyoriy bo‘ldi, remisiya davridagi revmatoid artritdagi temir
tanqisligi kamgonligida meyordan yuqori ko‘rsatkichlarni ko rsatdi.

Qon bioximik talillarida bilirubinlar, alaninaminotranfseraza (ALT),
aspartataminotransferaza (AST) va vitamin B12ning rematoid aritrit kasalligidagi
miqdori fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritning manifest davrida
anglangan aplastik kamgonlikda(AA), autoimmun gemolitik kamqgonlikda
(AIGA), vitamin B12 yetishmovchiligi kamqonligida va temir tanqisligi
kamqgonligida, barcha kamqonlik guruxlari bemorlarida o‘zgarmadi, aplastik
kamgonlikda (AA), autoimmun gemolitik kamqgonlikda (AIGA) vitamin B12

yetishmovchiligi kamqonligida va temir tanqgisligi kamgonligida revmatoid aritrit
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manifest davri bo‘lgani uchun meyordan baland bo‘ldi. Qondagi vitamin B12
miqgdori barcha gurux bemorlarida meyoriy bo‘ldi, vitamin B12 yetishmovchiligi
kamqgonligida meyordan past ko‘rsatkichlarni berdi. Qonda gepsidin 25 miqgdori
fagat temir tanqisligi kamgonligida o‘zgarmadi. Revmatoid aritning remissiya
davridagi temir tangsligi kamgonligida STfR meyoriy ko‘rsatkichlarda va bir oz
baland xam bo‘ldi. Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritning manifest
davrida anglangan aplastik kamqgonlikda (AA), autoimmun gemolitik kamqgonlikda
(AIGA), vitamin B12 yetishmovchiligi kamqgonligida deyarli o‘zgarmadi (Jadval
Ne8).
Jadval Ne8
Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK , AA, AIGA va B12

yetishmovchiligidagi bioximik taxlillar ko rsatkichlari (9 ta bemor).

Ko‘rsatkichlar TTK AA AIGA B12
©) (1) (2) 3)
Zardobda temir 4,1-5,3 29,3 32,1 18,8—
mkmol/l mkmol/l mkmol/I; 27,2
28,6 mkmol/
mkmol/l 1
ZUTBX 92,1 46 472 67,4 —
97,2 mkmol/l mkmol/l; 73,2
mkmol/l 554 mkmol/l
mkmol/l
TTBT 10,3- 43,0% 17,8 19,7-
12,1% mkmol/I; 33,3%
40,2
mkmol/l
Ferritin 6,3- 8,2 206,8 114,4- 98,0-
ng/ml ng/ml Ing/ml; 306,8
300,1 ng/ml
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ng/ml

Transferrin 39- 40 |23¢g/l 20-26 [29-28
g/l. g/l. g/l.
Bilirubinlar miqgdori:
bog‘lanmagan: 15-16 17 28 20-27
mkmol/l mkmol/l mkmol/l; mkmol/I
bog‘langan: 1,0-3,2 2,0 3,8 3,6-4,1
mkmol/I mkmol/I mkmol/I mkmol/I
Alaninaminotrans 26-28
-feraza (ALT) birlik/ litr 30 birlik | 29 birlik | 31-34
29-31 / litr ; / litr ; birlik/
Aspartataminotran birlik/ litr 27 birlik | 28 birlik | litr
sferaza (AST) / litr / litr 29-30
birlik/
litr
Qonda vitamin B12 | 480-504 360 460- 650 |80-130
miqgdori pg/mL pg/mi; pg/ml pg/mli
507
pg/mi
Gepsidin migdori 1.47 - 14146 434 - |4749 -
1.49 ng/ml; 49.75 49.96
ng/ml 46.0 ng/mi ng/mi
ng/ml
STfR 4,6-5,9 1,9-3,4 2,8 mg/i 2,2-3,7
mg/I mg/I 4,0 mg/I mg/I
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TTK, AA, AIGK va B12 etishmovchiligi kamgonligida
zardobda tmir, ZUTBX va TTBT o rtacha ko rsatkichlari
solishtirma taxlili.
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Zardobda temir ZUTBX TTBT

TTK AA AIGA B12

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritdagi TTK, AA, AIGK va B12
etishmovchiligi kamgonligida zardobda temir, ZUTBX va TTBT o rtacha
ko rsatkichlari solishtirma taxlili. Rasm Ne16.

Rasm Nel6 da ko‘rinib turibdiki revmatoid aritritdagi temir tangisligi
kamgonligida zardobdagi temir va troansferrining temir bilan to‘yinishi boshga
kamgonliklarga nsbatan ancha kam lekin ZUTBX boshqga kamqonliklarga ko‘ra

ancha baland bo‘lgan.

TTK, AA ,AIGA va B12 etishmasligi kamgonligida
transferrin va ferritin migdorining solishtirma
ko rsatkichlari.

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

ETTK mAA mAIGA mB12
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Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK, AA, AIGA va B12
etishmasligi  kamgonligida transferrin va ferritin miqdorining solishtirma
ko rsatkichlari. Rasm Nel7.

Rasm Nel7 dan ko‘rinib turibdiki fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid
aritritda TTK, AA, AIGA va vitamin B12 yetishmovchiligi kamgonligida
transferrin va ferritinning o‘rtacha miqdorlari protsent xisobida ko‘rilganida eng
kam qo‘rsatkichlar temir tangisligi kamgonligiga to‘g‘ri kelgan, eng yuqori

ko‘rsatkichlar vitamin B12 yetishmovchiligi kamqonligida bo‘lgan.

TTK, AA, AIGA va B12 etishmovchiligi kamgonligida
gepsidin va sTfR migdori solishtimra ko rsatkichi.
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Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda TTK, AA, AIGA va B12
etishmovchiligi kamgonligida gepsidin va sTfR migdori solishtimra ko rsatkichi
Rasm Nel8.

Rasm Nel8 da ko‘rinib turibdiki revmatoid aritritdagi temir tanqisligi
kamqonligida gepsidin miqdori va sTfR miqgdori boshga kamgonliklarga
nisbatan kam. Eeng yuqori gepsidin migdori ko‘rsatkichi B12 yetishmovchiligi
kamqonligida bo‘Idi.

SKK bilan og'rigan bemorlarda gon zardobidagi temir kontsentratsiyasi va
transferrinning to'yinganligi pasayadi, transferrin darajasi esa TTKda ko'tariladi

[25,191,16], ammo SKKda normal yoki kamayadi. Birog, transferrinning
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to'yinganligi izolyatsiyada qo'llanilganda zaif sezuvchanlik va o'ziga xoslikka
ega.

Temir tanqisligi anemiyasini istisno gilish SKK bilan og'rigan bemorlarni
davolashda muhim ahamiyatga ega, garchi sharoitlar tez-tez birga bo'lsa ham:
SKK bilan og'rigan bemorlarning ko'pchiligi funcsional temir etishmovchiligi
holatiga ega va ular tanasidagi temir zaxiralari etarli bo'lsa ham, ular tomiri ichiga
temir quyilsa effekt berishi mumkin, yallig'lanish mavjud bo"lsa xam. Surunkali
buyrak kasalligi (SBK) anemiyasi bilan og'rigan bemorlarda, hatto ferritin
darajasi 500-1200 ng/ml bo'lganlarda ham tomir ichiga temir yuborilgandan so'ng
Hb darajasining yaxshilanishi kuzatiladi. Birog, umumiy goidaga ko'ra, SKK
bilan og'rigan bemorlarda ferritin miqdori <100 ng/ml bo'lishi kerak, bu esa temir
moddasining yugori darajasiga o'xshash reaktsiya mavjudligini ko'rsatishi kerak.
SKK bilan og'rigan bemorlarda gon zardobidagi temir kontsentratsiyasi va
transferrinning to'yinganligi pasayadi, transferrin darajasi esa TTKda ko'tariladi,
ammo SKKda normal yoki kamayadi [152,172,173,174]. Biroq, transferrinning
to'yinganligi izolyatsiyada go'llanilganda zaif sezuvchanlik va o'ziga xoslikka
ega. Suyak iligi biopsiyasining Perl bo'yog'i temir holatini baholash uchun oltin
standart bo'lib qolsa-da, jarayon invazivdir va SKK diagnostikasi uchun unchalik
ahamiyatli emas, ammo suyak iligi biopsiyasi anemiyaning boshga sabablarini,
masalan, MDSni istisno gilishi mumkin.

IV. BOB REVMATOID ARTRITDA ANEMIYA SINDROMINI
DAVOLASH.

4.1.Revmatoid aritritda ferti yoshidagi ayollardagi surunkali kasalliklar

kamgonligini davolash.

Revmatoid aritritda nazoratimizdagi bemorlarda surunkali kasalliklar
kamgonligi temir tanqisligi kamgonligiga nisbatan ko‘proq tashxislandi va
kamqgonlik ko‘pincha o‘rta og‘ir va Yyengil darajada namoyon bo‘ldi
[12,17,173,174]. Bu yoshdagi allarda xayz sikli meyoriy bo‘lganligi va ishtaxa
kamligi ovgatlanish ratsioni buzilmaganligi sababli temir tangsligi gayd gilinmadi.

Revmatoid aritritda ferti yoshidagi ayollardagi surunkali kasalliklar kamgonligini
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davolashda temir preparatlaridan foydalanmadik. Asossiy kasallikni davolash bilan
chegralandik,  fagat o‘rta  darajadagi kamqonliklarda  eritropotin
rekombinantlaridan kun ora 2000 ME teri ostiga inyoksiya gilindi. 10 kundavomida
davolash tatsionar sharoitda davom ettirildi. O‘rta og‘ir kamqonlik darajasidagi
bemorlar umumiy gon taxlili 10 kunlik davolash muolajalaridan so‘ng yengil
darajadagi kamgonlik ko‘rsatkichlarini berdi( Jadval Ne9).
Jadval Ne9.

Revmatoid aritritda 115 ta ferti yoshidagi ayollardagi surunkali kasalliklar

kamaqonligini davolash ko rsatkichlari dinamikasi.

Gemogramma SKK(115) SKK(115)

ko‘rsatkichlari davolashdan davolashdan keyin
oldin

Gemoglobin ( HGB,g/l) 78-105¢/1 100-115¢/I

Eritrotsit (RTC) 3,2-3,5 x10%? 3,4-3,7 x10%2

EChT 24-44 mm/soat 15- 19 mm/soat

Revmatoid aritritda 115 ta ferti yoshidagi ayollardagi surunkali kasalliklar

kamgonligini davolashda gemoglobin va EChT ko rsatkichlarining davolashdan

oldingi va keyingi farglarini ko'rsak, bunda asosiy dori vositaari yallig lanishga
Revmatoid aritritda 115 ta ferti yoshidagi ayollardagi surunkali

kasalliklar kamgonligini davolashda gemoglobin va EChT
ko rsatkichlari dinamikasi.

B SKK davolashdan oldin SKK davolashdan keyin

150

100 ﬂ
5° -7
Gemoglobin EChT
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garshi dorilar bo’lgani sababli EChT miqgdori dastlabkisiga nisbatan ancha
kamaydi, g'emoglobinning migdori esa nisbatan sezilarli ko tarilganini jadval Ne9
da ko rish mumkin.

Revmatoid aritritda 115 ta ferti yoshidagi ayollardagi surunkali kasalliklar
kamgonligini davolashda gemoglobin va EChT ko rsatkichlarining davolashdan
oldingi va keyingi fargi. Rasm Nel9.

Rasm Nel9 dan ko'rinib turibdiki revmatoid aritritda ferti yoshidagi
ayollardagi surunkali kasalliklar kamqgonligini davolashda gemoglobin va EChT
ko rsatkichlarining davolashdan oldingi va keyingi fargi statsionar sharoitda 10
kundan so"ng nisbatan effektli bo"lgan.

Shuningdek ilmiy izlanuvchilar anemiyani RA bilan bog'lig bo'lsa RA va
anemiya ganday bog'langanligi ganday tashxislanishi va davolash yo llarini ko'rib
chigilgan. Ba'zi ma'lumotlarga ko'ra, RA bilan kasallanganlarning 30 foizdan 70
foizgacha anemiya rivojlanadi [ter-arkhil.ru]. Revmatoid artrit (RA)-
bo'g'imlarning shilliq gavatida yallig'lanishni keltirib chigaradigan autoimmiin
holat ekanligi sabab,revmatoid artritdagi kamqgonlik asosan immun kamgonlikdi
yani immune vyallig- lanish kamgonligi. RA bo'lgan odamlarda ko pincha
anemiyadan tashqari asorat sifatida boshga kasalliklar ham rivojlantiradi. Anemiya
- bu qizil qon tanachalari sonining kamayishi va kislorod tashuvchi ogsil -
gemoglobinning etarli emasligiga olib keladigan holat bo’lgani uchun butun
organizmga na’sir giladi. Anemiya RA bilan og'rigan odamlarda ba'zida boshdan
kechiradigan quvvatsizlik va charchog alomatlari kuchayishiga olib kelishi
mumkin. Birog, anemiya alomatlarini kamaytirishga yordam beradigan davolash
usullari mavjud [173,174,190]. Ko p maqolalarda RA va anemiya ganday bog'liq
bo'lishi mumkinligini ko'rib chigilgan,.Anemiyaning turli turlari RA bilan
kasallangan odamlarga ta'sir gilishi mumkin. Bu turlarga quyidagilar kiradi:
Surunkali kasallik anemiyasi. Bu holat yallig'lanish kasalligi bo'lgan odamlarda
uchraydi. Tana etarli darajada gizil gon hujayralarini ishlab chigarmasligi yoki gizil

gon tanachalari kerak bo'lgan vaqt davomida yashamasligi mumkin.
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Gemolitik anemiya. Bu holat tananing sog'lom gizil qon hujayralarini uzoq
yashamaganda paydo bo'ladi. Bunday kamgonlik immunitetning buzilishi va
infektsiyalarda yoki ba'zi dorilarga reaktsiya sifatida yuzaga kelishi mumkin [132].

Temir tanqisligi anemiyasi. Ushbu turdagi kamqonlik tanada qizil qon
tanachalarini ishlab chigarish uchun etarli migdorda temir yo'q bo'lganda
rivojlanadi. Ba'zida bu dietada temir etishmasligi bilan bog'liq ham rivojlanishi
mumkin, chunki tana temirni samarali gabul gila olmaydi [5.21,22,32,59,82] va bu
kamgonlik aniglanganda patogenetik davo sifatida temir prepratlari qo llaniladi.

Megaloblastik anemiya. Bu anemiya qizil gon hujayralarining xajmi katta
bol'ishiga olib keladi. Bu katta hajmdagi gizil qon tanachalari kislorodni sog'lom
gizil gon tanachalari kabi samarali etkazib bera olmaydi [36,95,179,184].
Revmatoid artritda vitamin B12 etishmovchiligi kamgonligi - megaloblast
kamgonlik rivojlanishi mumkin. Revmatoid artritda bemor surunkali kasallik
anemiyasi va temir tanqisligi anemiyasining kombinatsiyasiga ega bo'lishi
mumkin.

RA anemiyaga olib kelishi mumkin bo'lgan turli xil sabablar mavjud.
Potentsial sabablardan biri odamlarning revmatoid artritni davolash uchun
ishlatadigan dori-darmonlari bo'lib, ular immunodepressantlar va steroid
bo'Imagan yallig'lanishga garshi dorilarni (NSAID) o'z ichiga olishi mumkin
[1,4,15,26,27,61].Metotreksat folat etishmovchiligiga olib kelishi mumkin va
NSAID lar oshgozon-ichak vyarasi va qon yo'gotishiga olib kelishi mumkin. Bu
ikkala holat ham anemiyaga olib kelishi mumkin. RA bo'lgan ba'zi odamlar
immunitet tizimini bostirish uchun dori-darmonlarni gabul gilishlari mumkin,
masalan, azatioprin yoki siklofosfamid. Ushbu turdagi dorilarning nojo'ya ta'siri
suyak iligi ishlab chiqgarishni kamaytirishdir va qizil gon hujayralarini ishlab
chigaradigan suyak iligi. RA qgizil gon hujayralarining umrini gisgartirishi mumkin.
Agar tana etarli darajada yangi gizil gon tanachalarini ishlab chigara olmasa, bu
anemiyaga olib kelishi mumkin. RA va anemiya o'rtasidagi bu alogalarni tushunish
juda muhimdir. Tegishli davolanishni tavsiya gilish uchun shifokorlar anemiyaning

asosiy sababini bilishlari kerak.
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Jadval Nel0
Temir tangsligi kamqgonligi va surunkali kasaliklar kamqgonigi (TTK+ SKK)
birga kelganida kamqonlikni davolash effektivligi.

Gemogramma ko ‘rsatkichlari TTK+ SKK(44) TTK+ SKK(44)
davolashdan davolashdan
oldin keyin

Gemoglobin ( HGB,g/l) 45-58¢/1 74-97¢/l

Eritrotsit (RTC) 1,6- 2,4 x10*? 2,9-3,2 x10*

EchT 18-37 mm/soat 10-17 mm/soat

Jadval Nel0 dan ko‘rinib turibdiki revmatoid aritrit bilan xastalangan
bemorlarda temir tangisligi kamgonligini davolashda, statsionar sharoitda 10
kundan so‘ng yaxshi natijalar olingan. Gemoglobinning o‘rtacha miqdori 29-39
gram /litrgacha ko‘tarilagan. Eritrotsitlar miqdori 1,6-2,4 x10%* dan 2,9-3,2 x10*
gacha ko‘tarilgan. Bmorlarda quvvatsizlik va charchoq xislari sezilarli kamaygan.
Revmatoid aritrit bilan kasallangan feritil yoshiagi ayollarda TTK va SKK birga
kelganida tavsiya etilgan preparatlar, muolajalar dinamikada nisbatan yaxshi natija
bergan. 44 ta TTK+ SKK bemorlar 10 kun davomida statsionar sharoitda
davolangan. Og‘ir darajadagi bemorlarga gon quyish muolajasi o‘tkazilmagan
lekin temir preparatlari, ogsil preparatlari- aminokislota tarkibli suyuqgliklarbilan
davolash yaxshi effekt bergan. 3 ta ayolda xayz sikli buzilganligi sababli ginekolog
maslaxati bilan regulon preparati sxema bo‘yicha tavsiya etilgan. Barcha
bemorlarga temir preparatlari ineksiyada tomir ichiga kuniga 5ml dan fiziologik
eritmada 10 kun davomida quyilgan. Nazoratdagi barcha bemorlarga surunkali
kasallik kamqgonligi bilan TTK birga kelganligi sababli rekombinant eritropotin
4000 ME teri ostiga kuniga 1 maxal tavsiya tilgan. Asosiy kasallik revmatoid aritrit
bo‘lgani sababli bemorlar revmatoid aritritni davolash standartlari asosida
davolanganlar.

4.2. Revmatoid aritritda ferti yoshidagi ayollardagi temir tanqisligi

kamgonligini davolash.
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Temir tanqisligi kamqonligi aloxida kasallik sifatida revmatoid aritrit
kasalligining remissiya davrida aniglandi. Revmatoid bilan kasalllangan 3 ta
bemorda yallig‘lanish belgilari kuzatilmadi va laborator aniglanmadi. TTK
aniglangan. Revmatoid aritrit bilan davolangan kasallarning 2 tasida xayz sikli
buzilishi natijasida giperpolimenoreya kuzatildi va bemorlar asosan temir preparati
va aminokislotalar jamlamasi bilan parenterl davolandi. Kasallikni davolash
davrida yallig‘lanishga qgarishi dorilardan foydalanilmadi. TTK bilan xastalangan
bemorning bittasida alimentar sabab tufayli  temir tangisligi kamqonligi
rivojlanganligi aniglandi. Bemorlar oxirgi marta kamida 6 oy avval revmatoid
aritrit tashxisi bilan oxirgi marta davolanganlar. TTK tashxislangan bemorlar
statsionar sharoitda 10 kun davomida avolandilar va gemoglobin miqgdori dastlab
40-56 g/l bo‘lsa keyin 79-82 g/l ga ko‘tarildi. Gemoglobinlar migdorining
dvolashdan oldingi va keyingi ko rsatkichlarining o rtacha miqdori solishtirilganda
489/l dan 80,59/l gacha ko tarilgan (Rasm Ne20).

TTK da davolashdan oldingi va kevingi gemoglobin dinamikasi.
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TTK da davolashdan oldingi va kevingi gemoglobin dinamikasi/ Rasm Ne20

Temir tangisligi asosan revmatoid aritritda surunkali kasalliklar kamqonligi
bilan birga keladi [152]. Temir gematopoezda ishtirok etadigan muhim
mikroelementdir. Usiz kislorodni o'pkadan boshga organlarga olib boradigan
gizil qon tanachalari hosil bo'Imaydi. Temir tanada ishlab chigarilmaydi,
shuning uchun uni ozig-ovgatdan olish kerak: asosan qgizil go'sht, ismaloq,

dukkaklilar. Organizmga tushgan temir ichaklarda so'riladi va gonni tashish
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ogsili transferrin bilan bog'lanadi. Odatda, temir transferrin molekulasini to'lig
to'ldirmaydi, fagat uchdan bir gismi, golgan uchdan ikki gismi bo'sh goladi.
Transferrin bilan temir organlar va to'gqimalarga o'tadi. Uning ko'p gismi suyak
iligidagi qizil qon hujayralarini sintez gilish uchun ishlatiladi. Qolgan gismi
to'gimalarda ogsil komplekslari - ferritin va gemosiderinning bir qismi sifatida
saglanadi, ular asosan jigar, suyak iligi, taloq va mushaklarda joylashgan. Uzoq
muddatli temir tanqgisligi va uning zahiralari tugashi bilan temir tanqisligi
anemiyasi rivojlanadi - gizil gon hujayralari ishlab chigarish jarayoni buzilgan
kasallik [52,54]. Ularning soni kamayganligi sababli, gon kislorodni organlar va
to'gimalarga o'tkaza olmaydi.

Temir tangisligining eng keng targalgan sabablaridan biri bu muvozanatsiz
ovgatlanishdir. Mikroelementlarning etishmasligi oshqozon-ichak traktida oziq
moddalarning so'rilishi buzilgan hollarda, jigar patologiyalarida, qon
ketishlarda, shu jumladan ichki gon ketishlarda, revmatoid artritli bemorlarda
gelmintik invaziyalarda kuzatilishi mumkin. Biz tekshirgan bemorlarda jigar
taxlillarida o‘zgarishlar kuzatilmadi.

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda SSK va TTK kasalligi birga
kelganida ob’ektiv va klinik belgilar 44 ta bemorda taxlil gilindi. Revmatoid
aritrit kasalligining asosiy belgilari kasallik kamqonlik bilan kechganida barcha
bemorlarda kuzatildi. Qo‘l mayda bo‘g‘imlarida shish va og‘rig, katta
bo‘imlarida va umirtqada og‘riq barcha bemorlarda, bo‘g‘im xarakatining
chegaralanishi 3-4 darajasi 4 bemorda kuzatildi. Ishtaxasizlik, ko‘rinib turgan
shillig gavatlarda ogarish, quvvatsizlik, terining rangparligi barcha bemorlarda
kuzatildi. Koylonixiyalar, sezuvchaonlik, ta'm sezishning o zgarishi, yoqlarda
sezuvchanlik o‘zgarishi kabi temir tangisligining aloxida belgilarigi kuzatilmadi.
Soch to‘kilishi, siydik ushlay olmaslik yengil darajas, ko'z xiralashishi, bosh
aylanishi, yurak tez urishi, yuzaki uyqu, xotira pasayishi deyarli ko prog
bemorlarda kuzatildi. Teri va skleralarning sarg‘ayishi kuzatilmadi.

Revmatoid aritritning manifest davrida kasallik bilan bir vaqtda 2 ta bemorda

autoimmun kamgonlik (AIGA) xam kuzatildi. Revmatoid aritritdagi autoimmun
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kamgonlikda autoimmun gepatit belgilari bo‘lmadi, jigar taxlillari o‘zgarmadi.
AIGA statsionar sharoitida metilprednizolon 500 mg kuniga 1 maxal 3 kun
davomida parenteral berib davolandi va gemoglobin 64 g/l va 56 g/l dan 72g/l va
75 g/l ga ko‘tarildi (Jadval Nel1).

Jadval Nell.
Fertil yoshidagi revmatoid artrit bilan kasallangan bemorlarda AIGAni

davolash dinamikasi.

Gemogramma AIGA(2) AIGA(2)
ko‘rsatkichlari davolashan oldin davolashan oldin
Gemoglobin 64 g/l; 72 gll;
(HGB,g/l) 56 gl 75 g/l

Eritrotsit (RTC) 1,6- 2,1x10* 2,9-3,1 x10%2

Fertil yoshidagi revmatoid aritrit bilan kassallangan ayollarda asosiy kasallik
manifest davrida kasallik bilan bir vaqtda 1 ta bemorda aplastik kamgonlik (AA)
xam kuzatildi. Revmatoid aritritdagi aplastik kamgonlikda autoimmun gepatit
belgilari bo‘lmadi, jigar taxlillari o‘zgarmadi. AA statsionar sharoitida
metilprednizolon 500 mg kuniga 1 maxal 3 kun davomida parenteral berib
davolandi va gemoglobin 54 g/l dan 69g/l ga, eritrotsitlar migdori 2,0 x10*? dan
2,9 x10*? ga ko‘tarildi. (Jadval Ne12)

Jadval Nel2.
Fertil yoshidagi revmatoid artrit bilan kasallangan bemorlarda AAni

davolash dinamikasi.

Gemogramma

ko‘rsatkichlari

AA(1)
davolashan oldin

AA(1)
Davolashan keyin

Gemoglobin 54 g/l 69 g/l
( HGB,g/l)
Eritrotsit (RTC) 2,0 x10* 2,9 x10*
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Revmatoid aritritning favj olgan davrida kasallik bilan bir vagtda 3 ta
bemorda vitamin B12 etishmovchiligi kamgonligi (B12) xam kuzatildi. Revmatoid
aritritdagi vitamin B12 etishmovchiligi kamgonlikda autoimmun gepatit belgilari
bo‘lmadi, jigar taxlillari o‘zgarmadi. B12 vitamini tanqisligi kamgonligi odatda
gidroksokobalamin deb ataladigan B12 vitamini in'ektsiyalari bilan davolanadi.
Avvaliga bu in'ektsiyalarni ikki hafta davomida har kuni  simptomlari
yaxshilanishni to'xtatmaguncha o'tkazildi [36,44,95,179,184]. Vitamin B12
etishmovchiligi kamgonligi statsionar sharoitida sianokobolamin 1000 mg kuniga
1 maxal 10 kun berildi. Revmatoid artrit va anemiya tashxisini go'yish uchun bitta
bemorni tekshirish yoki qon tekshiruvi natijalari etarli bo'Imasligi mumkin. Keng
gamrovli tekshiruv o'tkazish kerak - anamnez yig'ish: bemorni uning shikoyatlari
hagida so'roq qgilish, tekshirish, bo'g'imlarni palpatsiya qilish, laboratoriya va
instrumental tekshirish (qon taxlillarii, rentgen tekshiruvi, MRT va boshgalar.
Ko'pincha kasallik go'shma og'riglar bilan boshlanadi. RA ning eng xarakterli
xususiyati qo'llarning mayda bo'g'imlariga simmetrik shikastlanishdir, ammo
kasallik har ganday bo'g'imning shikastlanishi bilan boshlanishi mumkin. Har bir
bemorning og'rigni idrok etishi individualdir: og'riq kechasi, shuningdek, harakat
yoki dam olish paytida kuchayishi mumkin. Yallig'lanish jarayoni, og'rigdan
tashqari, bo'g'imlarning shishishi, ularning ustidagi terining gizarishi bilan kechadi,
ertalab bemorlar qo'llarning bo'g'imlarida karaxtlik va umumiy karaxtlik his
gilishlari mumkin. Ularning ta'kidlashicha, u qo'lga qiyilgan gattiq tarang
go'lgopga o'xshaydi. Yallig'lanishning umumiy belgilari ham mavjud bo'lishi
mumkin: holsizlik, charchogning kuchayishi, tana haroratining oshishi, vazn
yo'qotish. Keksa bemorlarda kasallik umumiy poliartralgiya bilan boshlanishi
mumkin - bir vaqtning o'zida ko'plab bo'g'imlarda og'rig, akincha yohlarda kamroq
bo g imlardan boshlandi. Tibbiyotda "imkoniyatlar oynasi" tushunchasi mavjud -

erta va to'g'ri tanlangan davolanish kasallikning rivojlanishini oldini olish, uni
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remissiyaga tushiriishi, shuningdek, asoratlarni oldini olishga yordam beradi
[26,61].

Biz bemorlarni to’liq tekshirdik, revmatoidning alomatlarini so'radik va ular
bo'g'imlari  holatini baholadik. Yallig'lanishni ko'rsatishi mumkin bo'lgan
xarakterli alomatlar: qo'shma soxalarning shishishi; bo'g'im ustidagi terining
qgizarishi; palpatsiya paytida go'shma og'riglar; go'shma deformatsiya bo'g'imdagi
harakatlarning cheklanganligi; Bu ham bo'g'imning o'zi, ham atrofdagi yumshoq
to'gimalarning yallig'lanishi bilan bog'lig bo'lishi mumkin (tendonlar, ligamentlar
go'llarda kuchning pasayishi); Bemor go'lini mushtga silay olmaydi va hokazo; 30
dagigadan ko'progq davom etadigan ertalab qattiglik; tana haroratining ko'tarilishi;
Rentgenografiya RA ning instrumental diagnostikasining asosiy usuli hisoblanadi.
Agar revmatoid artritga shubha gilingan bo'lsa, rentgenografiya go'shma sirtlarda
xarakterli o'zgarishlar mavjudligini baholash uchun ishlatilishi mumkin (qo'shma
bo'shliglarning torayishi, suyak mineral zichligining pasayishi, bo'g'im
yuzalarining eroziyasi). Bu tashxis qo'yish va kasallikning bosgichini baholashga
yordam beradi.Revmatoid artrit tashxisi qo'yilgan bemorlarda artritning tizimli
rivojlanishining mavjudligini baholash uchun rentgenografiya ishlatilgan.
Steinbrocker tasnifiga ko'ra, suyak to'gimalaridagi o'zgarishlar rentgen tasvirida
ko'rinadi. Ular 4 bosgichga bo'linadi.

Revmatoid artritdagi vitamin B12 etishmovchiligi kamgonligini davolash

davomida parenteral vitamin B 12 sxema bo'yicha tavsiya etib davolandi va
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gemoglobin 48 g/l -70 g/l dan 78g/l- 82 g/l ga ko‘tarildi (Rasm Ne21).
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Gemoglobin

W D12 davolashdan oldin B12 davolashdan keyin

Vitamin B12 etishmovchiligi kamgonligida davolashdan oldingi va keyingi
gemoglobin ko rsatkichi dinamikasi (rasm Ne21).
IVV. BOB.XULOSA.

Revmatoid artrit ko'p xollarda anemiya sindromi bilan birga kechadi.
Kamgqonlikning turlari ko‘p, revmatoid artrit autoimmun kasallik bo‘lgani sababli
revmatoid artritda kamgonlik turlicha namoyon bo‘lishi va kechishi mumekin.
Revmatoid artritda anemiya tashxisini qo'yish uchun bemorda tekshirilgan
umumiy gon taxlilini tekshiruvining natijalari etarli bo'lmaydi. Keng gamrovli
tekshiruv o'tkazish kerak - anamnez yig'ish: bemorni uning shikoyatlari hagida
so'roq qilish, tekshirish, bo'g'imlarni palpatsiya gilish, laboratoriya va instrumental
tekshirish (gon bioximik taxlillarii, rentgen tekshiruvi, MRT va boshqgalar)
o‘tkazish kerak.

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid aritritda kamqonlik klinik belgilari
asosiy kasallik belgilari bilan birga kelishi va bu belgilar kuchlirog namoyon
bo‘lishi mumkin, ya’ni yallig‘lanish umumiy belgilaridan bo‘lgan: holsizlik,
charchoq, ishtaxasizlik, vazn yo'qotish kuchliroq namoyon bo‘lishi mumkin.
Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid aritrida kg‘incha temir tanqisligi

kamgonligi surunkali kasalliklar kamgonligi bilan birga keladi.
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TTK bilan SKK birga kelganda gemoglobin ( HGB,g/l) ko‘rsatkichlari
SKK dagi gemoglobin va eritrotsit, rang ko‘rsatkichi migdoriga nisbatin kamroq
bo‘ladi. Eitrotsitda o‘rtacha gemoglobin miqdori (MCH), eitrotsitning o‘racha
xajmi (MCV), eitrotsitdagi gemoglobin o‘rtacha konsentratsiyasi (MCHC)
miqdori TTK bilan SKK birga kelganda nisbatan ko pincha kam bo‘ladi.
Eritrotsitlar morfologiyasi ko‘rilganda SKK dagiga nisbatn eritrotsitlar xajmi
kichraygani va anizotsitoz va poykilotsitoz gayd etildi.

Aloxida kelgan SKK da eritrotsitlar xajmi nisbatan o‘zgarmai va
normotsitoz kuzatildi. TTK+SKK va SKKda eritrotsitlar  tarkibidagi
gemoglobin pasaygani sababli rangi ko‘rsatkichi pasayishi kuzatiladi. Umumiy
gon taxlilida shakilli elementlaridan retikulotsitlar (RTC), trombotsit (PLT)
Leykotsitlar (WBC) miqdori ikkala guruxda xam deyarli bir xil bo‘ldi. EChT
asosan revmatoid artrit kasalligi sababli ikkala turdagi bemorlarida xam
yugoriligicha goladi.

Revmatoid artritdagi eritrotsitlarning rang ko‘rsatkichi temir tanqisligi
kamgonligida, aplastik kamgonlikda, autoimmun gemolitik kamgonlikda past
bo‘lfdi. Vitamin B12 yetishmovchiligi kamqgonligida meyoriy ko‘rsatkichdan
baland bo‘ladi.

Gemoglobinning eritrotsitdagi o‘rtacha miqdor1 (MCH) faqt temir
tanqisligi kamqonligida past bo‘ladi, aplastik kamgonlik, autoimmun kamgonlik
va vitamin B12 yetishmovchiligi kamqgonligida meyor atrofida bo‘ladi.
Eritrotsitning o‘racha xajmi (MCV) faqat TTK da past, golgan kamqonliklarda
meyordan pasaymadi. Bitamin B12 yetishmovchiligi kamgonligida MCV va
eitrotsitdagi gemoglobin o‘rtacha konsentratsiyasi (MCHC) baland bo‘ladi.

Retikulotsitlar (RTC) autoimmun gemolitik kamqonlikda baland bo‘ladi.
Trombotsit (PLT) va leykotsitlar (WBC) miqdori aplastik kamgonlikda
meyordan past bo‘ladi. EChT miqgdori boshga kamgonliklarga nisbatan ancha
meyordan baland ko ‘rsatkichlarni berishi mumkin.

Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritda SKK va kasallikning

remissiya davrida aniglananTTK da zardobda temir miqdori tekshirilganda xar
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ikkala kamqonlikda xam meyordan past bo‘ladi. Revmatoid aritritning
remissiya davrida aniiglangan zardobning umumiy temir bog‘lash xususiyati
temir tanqisligi kamqonligi (TTK)da surunkali kasalliklardagi kamqonlikka
nisbatan va meyoriy ko‘rsatkichlarga nisbatan xam baland bo‘Ifdi.

Surunkali kasalliklar kamqgonligidagi zardobning umumiy temir bog‘lash
xususiyati (ZUTBX) meyoriy ko‘rsatkichlardan oshmaydi. Transferrinng temir
bilan to‘yinishi (TTBT) xar ikkala kamqgonlikda xam past ko‘rsatkichlarni berdai.
TTBT revmatoid artritdagi surunkali kasalliklar kamgonligida, revmatoid artrit
remissiyasida aloxida kelgandagi temir tanqisligi kamgonligidagiga nisbatan
balandroq bo‘ladi. Revmatoid aritrit remissiyasi davridagi fertil yoshidagi
ayollarda temir tanqgisligi kamgonligida zardobdagi ferritin migdori zardobdagi
ferritinnig meyoriy miqgdoridan ancha past aniglanadi. Surunkali kasalliklar
kamgonligi tashxislangan revmatid aritrit manifest davridagi ayollarda zardobdagi
ferritin - miqdori deyarli pastlamaydi. Surunkali kasalliklar kamqonligi
tashxislangan revmatid aritrit manifest davridagi ayollarda transferrin migdori gon
taxlillarida meyordan past ko‘rsatkichlarni beradi. Revmatoid aritrit remissiyasi
davridagi fertil yoshidagi ayollarda temir tangisligi kamgonligi tashxislanganda
zardobda transferrin migdori meyordan ko‘p bo‘ladi.

Revmatoid artritdagi surunkali kasalliklar kamqonligida qon taxlillarida
gepsidin miqdori meyordan baland ko‘rsatkichlarni beradi. Qonda sTfR
aniglanganda revmatoid aritning remissiya davridagi temir tangsligi
kamqonligida meyoriy ko ‘rsatkichlardan baland bo‘ladi.

Fertil yoshidagi ayollar revmatoid aritritida aplastik kamgonlikda(AA),
autoimmun gemolitik kamgonlikda (AIGA), vitamin B12 yetishmovchiligi
kamgonligida ZUTBX ko‘rsatkichlari o‘zgarmaydi. Transferrinning temir bilan
to‘yinishi (TTVT) fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritning manifest
davrida anglangan aplastik kamgonlikda (AA), autoimmun gemolitik kamgonlikda
(AIGA), vitamin B12 yetishmovchiligi kamgonligida transferrinning temir bilan
to‘yinishi (TTVT) meyoriy chegarada bo‘ladi.
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Zardobda ferritin migdori fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid artritning
manifest davrida anglangan aplastik kamqonlikda (AA), autoimmun gemolitik
kamgonlikda (AIGA), vitamin B12 yetishmovchiligi kamqgonligida meyoriy
bo‘ladi. Zardobdagi transferrin migdori Fertil yoshidagi ayollardagi revmatoid
artritning manifest davrida anglangan aplastik kamgonlikda (AA), autoimmun
gemolitik kamgonlikda (AIGA), vitamin B12 yetishmovchiligi kamgonligida
meyoriy bo‘lad. Qonda gepsidin 25 miqdori fagat temir tangisligi kamgonligida
o‘zgarmaydi. Revmatoid aritning remissiya davridagi temir tangsligi kamqgonligida
STfR meyoriy ko‘rsatkichlarda va bir oz baland xam bo‘lishi mumkin. Fertil
yoshidagi ayollardagi revmatoid artritning manifest davrida anglangan aplastik
kamgonlikda(AA), autoimmun gemolitik kamqgonlikda (AIGA), vitamin B12
yetishmovchiligi kamgonligida deyarli o‘zgarmaydi.

Revmatoid aritritda temir tanqisligi kamgonligi bo'lsa temir preparatlari
yoki temir infuziyalari tavsiya gilinsa yaxshi effekt beradi. Fertil yoshidagi
ayolardagi revmatoid aritritdagi megaloblastik anemiyada B-12 vitaminini va
foliy kislotasi yetarli tavsiya etilishi kerak. Revmatoid aritritda fertil yoshidagi
ayollar surunkali kasalliklar kamgonligini davolashda rekombinant eritropoetin
(EPO) yaxshi effekt beradi.

V. BOB. TAVSIYALAR.
Revmatoid artrit  kasalligida kegaytirilan umumiy qon taxlili

ko‘rsatkichlarida retikulotsitlar mivdori ko‘rsatilishi kerak. Revmatoid artritda
kamgonlikning barcha turlari uchragani uchun, retikulotsitning migdorini aniglash
muxim, chunki eritrotsitlar gemolizi kuchayganda ya’ni gemolitik kamgonlikda va
ba’zan B12 yetishmovchiligi kamgonligida meyordan balan bo‘ladi.

Fertil yoshidagi ayollar revmatoid aritrit bilan kasallanganda umumiy qon
taxlilida gemoglobin migdori kam bo‘Isa, albatta ginekolog nazoratidan o‘tishlari,
ginekolog maslaxatlarini olishlari kerak bunday xolatlarda ayollarda ginekologik
kasalliklarni inkor qilish kerak, giperpolimenoreya aniglansa koagulogramma va

trombotsitlar funksiyasini tekshirish magsadga muvofiq bo‘ladi.
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Fertil yoshidagi ayollar revmatoid aritrit bilan kasallanganda gemoglobin
miqgdori pasaysa buyrak taxlilari, umumiy siydik va kreatinin migdorini xam
aniglash muximdir, revmatoid aritrit kasalligining o‘zi xam buyrak funksiyasini
yetishmasligiga olib kelishi mumkin. Revmatoid aritritdagi kamgonlikda temir
tanqisligini asoslash uchun zardobda temir miqdorini, zardobagi ferritinni aniglash
muxim. Revmatoid aritritda ferritin migdori odata balan bo‘ladi, temir tangisligi
qo‘shilganda kamayishi mumkin.

Qonda gepsidin miqdori gon zardobidagi temir elementiga proporsional
oshadi, shuning uchun zardoda temir kamayganligini gepsidin oshishiga garab
bilish uchun gepsidinni taxlil gilish muxim. Zardobdagi transferrinning umumiy
temir bog‘lash xususiyati va transferrin retseptorlar (STfR ) temir tangisligida
ko‘padi va shuning uchun bu ko‘rsatkichlar xam kamgonliklar turini aniglashda
va ortigcha ferroterapiya o‘tkazmaslik uchun axamiyatlidir.

Fertil yoshidagi ayollardgi revmatoid aritritda temir tanqisligi kamgonligi
bo'lsa, temir preparatlarini yoki temir infuziyalarini tavsiya etiladi. Temir
preparatlari qondagi ferritin miforlashguncha davom ettiriladi. Revmatoid
aritritdagi megaloblastik anemiya uchun foliy kislotasi va B12 vitaminini davolash
uchun yetarli tavsiya etish byuriladi. Vitamin B12 utishmaganida bemor 6 oy
davomida vitamin B12 vitaminini sxema bo‘yicha olishi va xar 2 oyda 1 marta
gematolog nazoratida bo‘lishi kerak. Revmatoid aritritda fertil yoshidagi ayollar
surunkali kasalliklar kamqgonligini davolashda rekombinant eritropoetin (EPO)
tavsiya etiladi.
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