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                                                                                                        АННОТАЦИЯ 
 Несмотря на использование новых препаратов, включая аутологическую трансплантацию гемопоэтических стволовых 

клеток (ауто-ТГСК), ингибиторов протеазы и новых иммуномодуляторов, человеческие клетки и моноклональные антитела 
остаются основой в алгоритме лечения пациентов с множественной миеломой (ММ), которые считаются потенциальными 
кандидатами на высокодозную терапию на основании их соматического статуса [1-3]. АутоТГСК предполагает 
последовательное внедрение в несколько этапов, в котором важную роль играют колониестимулирующие гранулоциты (К-
КГ), используемые в пред- и посттрансплантационный периоды. 

Таким образом, использование факторов роста для мобилизации стволовых клеток из костного мозга в периферическую 
кровь является необходимым условием успешной подготовки к аутотрансплантации. В этом случае фактор роста можно 
использовать отдельно или в сочетании с цитостатиками и/или плериксафором [4]. С одной стороны, фактор роста считается 
необходимым условием быстрого восстановления кроветворения, снижения инфекционных осложнений и сокращения 
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сроков госпитализации [5-8]. С другой стороны, ряду авторов не удалось обнаружить существенных изменений этих 
показателей, что считается основанием для отказа от планируемого использования Г-СГ [9, 10]. Кроме того, отказ от 
терапии, зависящей от факторов роста, может предотвратить развитие синдрома задержки роста. 

Ключевые слова: множественная миелома, аутологическая трансплантация гемопоэтических стволовых клеток, 
гранулоцитарный колониестимулирующий фактор, Пегфиолграстим. 
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AUTOLOGOUS TRANSPLANTATION OF HEMATOPOIETIC STEM CELLS WITH GRANULOCYTE 
COLONIAL STIMULATING FACTOR IN MYELOMA DISEASE AND IN THE POST-TRANSPLANT PERIOD 

 
ANNOTATION  

Despite the use of new drugs, including autologous hematopoietic stem cell transplantation (auto-HST), protease inhibitors and 
new immunomodulators, human cells and monoclonal antibodies remain the basis of the treatment algorithm for patients with 
multiple myeloma (MM), who are considered potential candidates for high-dose therapy based on their somatic status [1-3]. 
AutoGIXT involves sequential introduction in several stages, in which colony-stimulating granulocytes (K-SG) used in the pre- and 
post-transplant periods play an important role. 

Thus, the use of growth factors to mobilize stem cells from the bone marrow into the peripheral blood is a prerequisite for 
successful preparation for autotransplantation. In this case, the growth factor can be used alone or in combination with cytostatics 
and/or plerixafor [4]. On the one hand, the growth factor is considered a prerequisite for rapid restoration of hematopoiesis, reducing 
infectious complications and shortening the duration of hospitalization [5-8]. On the other hand, a number of authors failed to detect 
significant changes in these parameters, which is considered a basis for abandoning the planned use of G-SG [9, 10]. In addition, 
abandoning growth factor-dependent therapy can prevent the development of growth retardation syndrome. 

Keywords: multiple myeloma, autologous hematopoietic stem cell transplantation, granulocyte colony-stimulating factor, 
Pegfiolgrastim. 
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 MIELOMA KASALLIGIDA GRANULOTSITIK KOLONIYANI STIMULLOVCHI OMIL YORDAMIDA 

AUTOLOGIK GEMATOPOETIK O‘ZAK HUJAYRALARI TRANSPLANTATSIYASI VA TRANSPLANTATSIYADAN 
KEYINGI DAVR 

ANNOTATSIYA 
 Autologik gematopoetik o’zak hujayralarini transplantatsiyasi (auto-GIНT), proteaza ingibitorlari va yangi 

immunomodulyatorlarni o‘z ichiga olgan yangi dorilarni  qo‘llanilyotganiga qaramay, inson hujayralari shuningdek, monoklonal 
antitanalar, somatik holatiga ko‘ra, yuqori dozali davolanish uchun potensial nomzodlar deb hisoblangan ko‘p sonli miyeloma bilan 
(MM) bemorlarni davolash algoritmida asosiy o‘rinni saqlab qoladi [1-3]. AutoGIXT bir necha bosqichda ketma-ket amalga 
oshirishni o‘z ichiga oladi, bunda transplantatsiyadan oldingi va keyingi davrlarda ishlatiladigan koloniyani stimullovchi 
granulotsitlar (K-CG) muhim o‘rinni egallaydi.  

Shunday qilib, suyak iligidan ildiz hujayralarini periferik qonga safarbar qilish uchun o‘sish omilidan foydalanish 
autotransplantantni muvaffaqiyatli tayyorlash uchun zarur shartdir. Bunday holda, o‘sish omili alohida yoki sitostatiklar va/yoki 
pleriksafor bilan birgalikda ishlatilishi mumkin [4].   Bir tomondan, o‘sish omili gematopoezni tez tiklash, yuqumli asoratlarni 
kamaytirish va kasalxonaga yotqizish muddatini qisqartirish sharti sifatida qaralsa, [5-8]. boshqa tomondan, bir qator mualliflar 
ushbu ko‘rsatkichlarda sezilarli o‘zgarishlarni aniqlay olmadilar, bu G-SG dan rejalashtirilgan foydalanishni rad etish uchun asos 
sifatida qaraladi [9, 10]. Bundan tashqari, yo‘ldosh terapiyaning o‘sish omilidan qochish o‘sish sindromining rivojlanishiga to‘sqinlik 
qilishi mumkin. 

Kalit so‘zlar: ko‘p sonli miyelomа, ауtologik gematomapoetik o’zak hujayralari transplantatsiyasi, granulotsitlar 
kolonistimulyatsiya qiluvchi omil, Pegfio’lgrastim. 

   
Dolzarbligi: Gematopoetiko’zak hujayralarini 

transplantatsiyasi (GO’HT) tibbiy texnologiya sifatida malign 
neoplazmalarning terapevtik arsenalida alohida o'rin egallaydi 
va onkologik, gematologik va otoimmün kasalliklari bo'lgan 
bemorlarni davolashning samarali, ammo ayni paytda xavfli 
usuli hisoblanadi [1]. HSCT ning asosiy roli yuqori dozali 
kimyoterapiyadan so'ng gematopoezni tiklashdir, bu ba'zi 
sitostatiklarning bir martalik dozalarini bir necha marta oshirish 
imkonini beradi. Gematopoezni tiklash dinamikasi to'g'ridan-
to'g'ri transplantatsiya qilingan gematopoetik ildiz hujayralari 
(HSC) soniga bog'liq va asosan transplantatsiya muvaffaqiyatini 
belgilaydi [2]. Transplantatsiyaning turlaridan biri bu otologik 
gematopoetik ildiz hujayralari transplantatsiyasi (AutoHSCT). 
AutoHSCT uchun HSC ning keng tarqalgan manbai 
bemorning/donorning periferik qonidir. Bunga erishish uchun 
bemor har kuni (4-7 kun davomida) granulotsitlar koloniyasini 
stimulyatsiya qiluvchi omillarni (G-KSF) yuborish orqali 
mobilizatsiyadan o'tadi, bu esa suyak iligidan periferik qonga 
GSClarning chiqishiga olib keladi [3]. Keyinchalik, HSC yig'ish 
apparat leykotsitaferez yordamida amalga oshiriladi. Ushbu 
apparatli leykotsitaferez protsedurasi yuqori dozali 
kimyoterapiyadan so'ng gematopoezni muvaffaqiyatli tiklash 
uchun etarli bo'lgan transplantatsiya dozasi (bemorning har bir 
kilogrammiga >2 x106 SC) olinmaguncha davom etadi. 

Auto-GIHTdagi o‘sish sindromi o‘ziga xos bo‘lmagan klinik 
simptomlar kompleksi bo‘lib, transplantatsiyadan keyin 
neytrofillar o‘sishining dastlabki bosqichida rivojlanadi va 
birinchi navbatda yallig‘lanishga qarshi sitokinlar, shu jumladan 
interleykin-1 va o‘simta nekrozi omili α ni chiqarish natijasida 
yuzaga keladi. Sindromning namoyon bo‘lishi - infeksiya 

belgilarisiz isitma,  “o‘z xo‘jayiniga qarshi transplantat” 
kasalligiga o‘xshash teridagi toshmalar, diareya, o‘pka infiltrati, 
vazn ortishi, nevrologik alomatlar bilan kechishi mumkin. 
Transplantatsiyadan keyingi davrda MM bilan og‘rigan 
bemorlarga o‘sish omilini buyurishning maqsadga muvofiqligi 
masalasini hal qilish va ta’sirini o‘rganish uchun istiqbolli 
tadqiqot protokolini ishlab chiqish uchun G-O‘HTning auto-
GO’HTdan keyingi faoliyati, 2023 yil sentabrdan 2024 yil 
Dekabrgacha bo‘lgan davrda amalga oshirilgan 
autotransplantatsiyalar natijalarining retrospektiv tahlili 
o‘tkazildi. 

  Tadqiqot maqsadi: MM bilan og‘rigan bemorlarda 
auto GO’HTdan keyin buyurilgan G-CSF ning   vaqtiga ta’sirini 
va neytrofillar yashab, febril neytropeniya  uchrash chastotasi va 
kasalxonaga yotqizish muddati o‘rganish. 

  Tadqiqot materiallari va usullari: Samarqand viloyat 
ko‘p tarmoqli tibbiyot markazi gematologiya markazida 2023-
2024- yillarda davolangan va autologik-GO’HT o‘tkazilgan 42-
67 yoshdagi (o‘rtacha 57 yosh) MM bo‘lgan 6 bemorning 
ma’lumotlari tahlil qilindi. Barcha bemorlar autotransplantat  
tayyorlash va auto-GIHTdan oldin xabardor qilingan rozilik xati 
bilan tanishib, imzoladilar. G va A paraproteinlari, shuningdek, 
Bens Jons oqsili ishlab chiqarilishi mos ravishda 2, va 2 bemorda 
sodir bo‘lgan. To‘liq va qisman javoblar mos ravishda 2,  va 1 
bemorlarda kuzatildi.   291 Melfalan bilan MM   da auto-
GIHTdan so‘ng G-CSF konditsioner rejimi 6 bemorga 
buyurilgan, ulardan 2 nafari 200 mg / m2 dozada va 4 nafari 140 
mg / m2 dozada qabul qilingan. Boshqa bemorlarda melfalan 
tiotepa   yoki karfilzomib   bilan birgalikda qo‘llangan. Bemorlar 
ikki guruhga bo‘lingan. Birinchi guruh rejalashtirilgan o‘sish 
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omillari buyurilmagan 2 bemordan iborat edi. Ikkinchi guruh   
transplantatsiyadan keyingi 20 nafar bemordan 
posttransplantatsion davrida ular G-KSF ni qabul qilishdi. 
Pegfilgrastim o‘sish omili sifatida ishlatilgan, u eritilgan hujayra 
suspenziyasi infuzionidan keyin 4 yoki 5-kunlarda 6 mg dozada 
teri ostiga bir marta yuborilgan. Mahalliy protokol bo‘yicha 
hamrohlik terapiyasi o‘tkazildi. Neytrofil o‘simtasini o‘stirish 
mezoni neytrofillar soni (ANC) ≥ 0,5 × 10х9/L ga yetgan  edi, 
ketma-ket 3 kun davom etadi. 

Tadqiqot natijalari: Ikkala guruhdagi bemorlarning klinik 
va gematologik ko‘rsatkichlari va statistik ishlov berish 
natijalari: 1-chi ((G-KSF) ni rejalashtirilgan holda) va 2-chi (G-
KSF ni majburiy yuborish bilan) guruhlardagi bemorlarning 
o‘rtacha yoshi 55,5 (42-61 yosh) va 61 yoshni (49-69 yosh) 
tashkil etdi) mos ravishda (p = 0,006). To‘liq va qisman javoblar 
mos ravishda 1 va 2 guruhdagi 4 (65,7%) va 3 (50%) bemorlarda 
topildi (p = 0,401). 1-guruhda 5 bemorga 1 ta auto-GIHT 
o‘tkazildi va faqat 1 bemorga ikkinchi auto - GIHT , 2 -guruhda 
- 1 bemorda 1 auto- GIHT, 5-da takroriy auto-GIHT. Farq 
statistik jihatdan ahamiyatsiz (r = 0,134). Melfalan konditsioner 
rejimi (Mel 200 va Mel 140) 1-guruhdagi 5 (75%) va 2-
guruhdagi 3 (50%) bemorda qo‘llanilgan (r = 0.343). Neytrofil 
mikroblarning o‘sishi  1-guruhdagi bemorlarda 13-kun 
(o‘rtacha; diapazon 10-19 kun) va 2-guruhdagi bemorlarda 11-
kun (9-15 kun oralig‘ida) o‘lchandi (r = 0,006). Febril 
neytropeniya epizodlari ro‘yxatdan o‘tish 1 va 2-guruhlarda mos 
ravishda 2 (31,3%) va 1 (30%) bemorda qayd etilgan. Shu bilan 
birga, G-KSF olmagan guruhdaga bemorlarda tana harorati 
transplantatsiyadan keyingi davrda normal qiymatlarda saqlanib 
qolgan bemorlarning soni kamroq bo‘lgan: 3 (18,8%) bilan 
guruhda 7 (35%). farq statistik ahamiyatga ega bo‘lmasa-da, 
o‘sish omili (r = 0,280). 1-guruhdagi 4 bemorning 1 tasida 
(0,5%) sepsis aniqlangan. 1-guruhda 5 bemorga 
transplantatsiyadan keyingi davrda qisqa muddatli G-KSF 
buyurilgan.  Tomir ichiga antibiotiklarni yuborish muddati G-
KSFsiz guruhda odatdagi guruhga qaraganda uzoqroq davom 
etdi: mos ravishda median 13 (diapazon, 8-11 kun) va 11 kun 
(diapazon, 8-19 kun) ( p = 0,04).  Muhim farqning yo‘qligi uzoq 
vaqt qolishga ta’sir qilgan bo‘lishi mumkin 2-guruhdagi 
bemorlardan biri   auto -GIHTdan keyin uzoq muddatli 
trombotsitopeniya tufayli kasalxonaga qayta yotqizilgan. G-
KSFni qo‘llash bilan bog‘liq toksik asoratlar hech bir bemorda 
qayd etilmagan. 

Auto-GOHTning klinik samaradorligi o‘suvchi faktor 
rivojlanishiga vaqt o‘tishi bilan baholanadi. Ushbu maqsadga 
erishishni ta’minlaydigan shartlar, birinchi navbatda, 
kasallikning biologiyasi bilan bog‘liq o‘zgarishlar, ya’ni 
miyelom hujayralarining dorilarga sezgirligi, bu qisman 
transplantatsiyadan oldingi va keyingi davrlarda o‘smaga qarshi 
davolanishga to‘liq javob berish bilan namoyon bo‘ladi [12]. Bir 
xil darajada muhim omil - bu konditsionerlik rejimining 
intensivligi bilan bog‘liq edi. Buni o‘simta uchun yangi dori-
darmonlarni davolash usullarini izlash bo‘yicha davom 
etayotgan urinishlar bilan tasdiqlanishi mumkin. Ko‘rsatkich 1-
guruh, G-KSFsiz 2-guruh, G-KSF bilan r p Bemorlar soni, r 16 
20 O‘rtacha (diapazon ) yoshi, 56,7 (42-61) 63 (49 -69) 0,006.  
Autologik GIHTdan oldin lenalidomid qabul qilish, r (%) 11 
(68,8) 10 (50,0) Autologik GIHTdan oldin javob ≥ OxPR, n (%) 
11 (68,8) 11 (55,0) Melfalan konditsioner rejimi, r (%) 4 (75,0) 
3 (60,0) Autologik GO’HTdan keyin isitmasi bo‘lmagan 
bemorlar, r (%) 3 (%) 18.8) 2 (35.0) Febril neytropeniya 
epizodlari, r (%) 2 (31.3) 2 (30.0) antibiotikni tomir ichiga 
yuborishning o‘rtacha (diapazon) vaqti, 13 (8-17) kunlar 11 (8-

19) 0.040 Median (diapazon) ) Autologik GIHT gacha bo‘lgan 
vaqt ≥ 0,5 × 109/ l , 13 kun (10–19) 11 (9–15 ) 0,006 O‘rtacha 
(diapazon) tushirish vaqti, yotoq kunlari 18 (16–22) 16 (14–29) 
0,080 Autologik GIHT; ACHN - neytrofillarning mutlaq soni; 
G-KSF - granulotsitik koloniyani ogohlantiruvchi omil; 
oddiygina melfalan dozasini maksimal dozaga [13] ga oshirish 
yoki uni standart dozalarda boshqa saratonga qarshi dorilar bilan 
komplekslashtirish orqali amalga oshirildi[4, 14]. Ma’lumki, 
oldindan tayyorlangan hujayra suspenziyasini, jumladan, 
gematopoetik ildiz hujayralarini (GIX) o‘z ichiga olgan 
transfuzion transplantatsiyadan keyingi davrda gematopoezning 
tiklanishiga yordam beradi. Autotransplantatsiyadagi CD34+ 
hujayralari soni postsitostatik sitopeniyaning davomiyligi bilan 
bog‘liq bo‘lgan asosiy parametrdir.   Miqdoriy ko‘rsatkich bilan 
bir qatorda, uning pasayishi, masalan, agar kriokonservalash va 
/ yoki eritish jarayonlari muvaffaqiyatsiz bo‘lsa GKSF ning 
funksional holati ham fundamental ahamiyatga ega bo‘ladi. 
Sitopeniyadan tiklanish vaqti yuqumli, birinchi navbatda virusli 
asoratlar qo‘shilishi bilan, shuningdek, dori vositalari bilan 
GKSF ga   zarar yetkazilgan taqdirda sezilarli darajada oshishi 
mumkin. 

Muhokama: Ko‘pgina mualliflar transplantatsiyadan 
keyingi davrni qisqartirish usuli sifatida agranulotsitoz va shu 
bilan infeksion asoratlarni oldini olish uchun G-KSF 
qo‘llanilishi ko‘rib chiqishdi [5-8]. Shunday qilib, 1990 yildan 
2007 yilgacha nashr etilgan adabiyot ma’lumotlarini tahlil qilish 
M. Trivedi i soavt. periferik qondan tayyorlangan 
autotransplantatsiyadan so‘ng o‘sish omilini qo‘llash kuzatuv 
yoki platsebo guruhidagi bemorlarda  neytrofillarni o‘tkazish 
vaqtini sezilarli darajada qisqartirish bilan birga keladi degan 
xulosaga kelishdi[5] . ACHN darajasi ≥ 0,5 × 10x9 / L ga erishish 
davri, infuzion qilingan CD34+ hujayralari sonidan va G-KSF 
yuborish vaqtidan qat’iy nazar, 2-9,5 kunga qisqaroq bo‘ldi. 
Bemorlarning kasalxonada bo‘lish muddatini talqin qilish 
kasalxonadan chiqish ko‘rsatkichlaridagi farqlar tufayli unchalik 
aniq emas edi. D.W. Sborov i soavt tomonidan olingan natijalar 
shubhasiz qiziqish uyg‘otadi.Xulosalar MM bilan 117 
bemorning ma’lumotlarini tahlil qilish, ular o‘sishni belgilash 
shartlariga ko‘ra ikki guruhga bo‘lingan retrospektiv tahlil 
asosida o‘tkazildi [6]. 1-guruhda, D +7 dan boshlab, bemorlarga 
kunlik G-KSF ineksiyalari o‘rtacha soni 5 ga teng (1-8 
oralig‘ida) qabul qilindi. 2-guruhdagi bemorlar uchun o‘sish 
omili bir xil dozada buyuriladi ≥ 0,2 × 10x9/l ACHC darajasiga 
erishgandan so‘ng yoki keyingi 48 soat ichida kasalxonaga 
yotqizish uchun zarur bo‘lgan darajaga (≥ 0,5 × 109 / L) 
ko‘tarilmasa, neytrofillar o‘sishini tezlashtira boshladi. 2-
guruhda, o‘sish omilini boshqarish 14-kuni boshlandi  va 
ineksiya soni 0-5 edi. G-CSF ning kechiktirilgan qo‘llanilishi 
neytrofillarni o‘zlashtirish vaqti (15 va 12 kun; p <0,0001), og‘ir 
neytropeniya davomiyligi ( 8 va 6 kun; p <0,0001), davrning 
ko‘payishi bilan birga ekanligi aniqlandi. Tomir ichiga 
antibiotiklarni yuborish (7 va 5 kun; p = 0,016) va kasalxonada 
qolish (19 va 17 kun; p = 0,0001)ni tashkil etdi. Mualliflarning 
fikriga ko‘ra, ko‘p hollarda G-KSF administratsiyasining 
yo‘qligi bilan taqqoslanadigan o‘sish omillarini kechiktirish 
taktikasi ambulatoriya autologik -GIHT holatlari uchun maqbul 
variant hisoblanadi. G-KSF ni erta qo‘llash samaradorligini 
tasdiqlash sifatida biz D.W. Sborov va boshqalarning 
ma’lumotlarini keltirishimiz mumkin . [7] o‘sish omillarini 
qo‘llashning optimal vaqti og‘ir neytropeniya davrining 
qisqarishi, febril neytropeniya va shilliq qavatining chastotasi 
bilan bog‘liq. Xulosa K+1, K+5 yoki K+7 dan boshlab G-KSF 
olgan va ACHC > 1,5×x10x9 ga erishgunga qadar davom etgan 
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MM bilan og‘rigan bemorlarning ma’lumotlarini qiyosiy 
retrospektiv tahlil qilish natijalari asosida tuzilgan. Guruhlarda 
neytrofillarning tiklanish vaqti mos ravishda 11,2, 12,3 va 12,8 
kunni tashkil etdi. aniq (guruhlar orasidagi ko‘rsatkichlarni 
solishtirganda, barcha r <0,001). Bundan tashqari, K +1 da bir 
marta yuborilgan pegfilgrastimdan foydalanganda o‘sish omilini 
erta qo‘llash samaradorligi bir xil bo‘lib qoladi [8]. O‘sish 
omillaridan foydalanishni rad etish birinchi navbatda o‘tkir 
respirator distress sindromi, allergik reaksiyalar, alveolyar qon 
ketishlar, taloq yorilishi va o‘stirish sindromi kabi asoratlar xavfi 
bilan bog‘liq. Biroq, taloq yorilishi G-KSF qo‘llanilmaganda 
ham sodir bo‘lishi mumkin [15]. Shu bilan birga, 
kortikosteroidlarni profilaktik qo‘llash bilan o‘stirish sindromi 
bilan kasallanishning sezilarli darajada kamayishi qayd etildi 
[17]. Bundan tashqari, individual ma’lumotlarga ko‘ra, G-KSF 
qo‘llanilishi uning og‘irligi bilan bog‘liq bo‘lsa-da, o‘stirish 
sindromi bilan kasallanish darajasini oshirmaydi.  M.A. Gertz va 
boshqalar tomonidan e’lon qilingan ma’lumotlar shubhasiz 
qiziqish uyg‘otadi.[9]. O‘sish omillari bo‘lgan guruhda 
bemorlarga filgrastim yoki sargramostim 5 mkg/kg dozada K+5 
bilan neytrofillarni o‘tkazish kunigacha qo‘llanilgan. 
Neytrofillarni tiklash uchun o‘rtacha vaqt G-KSF bo‘lgan va 
bo‘lmagan guruhlarda mos ravishda 12,5 va 13,5 kunni tashkil 
etdi ( p <0,001). Bakteremiyaning chastotasi (gramm-manfiy 
stafilokokklar keltirib chiqaradigan belgilarni hisobga 
olmaganda) bir xil edi -   G-KSF 293 MM uchun auto-GIHTdan 
keyin mos ravishda 12,25 va 14,9% (r = 0,46).   G-KSF ni 
olmagan bemorlarda kasalxonada qolish muddati 3,5 kunga kam 
bo‘lgan. Ushbu ma’lumotlarga asoslanib, autologik GIHT dan 
keyin MM bilan og‘rigan bemorlarga o‘sish omillarini 
buyurishning hojati yo‘q degan xulosaga keldi .   N. Martinez-
Cibrian i soavt. ACHC ≤ 0,1 × 10x9 /l bo‘lgan davr 
davomiyligida MM bilan og‘rigan bemorlarda autologik- GIHT 
o‘tkazishda G-KSF qo‘llanilgan va qo‘llanilmagan guruhlarda 
isitma va shilliq qavatning yallig‘lanish belgilarini ambulatoriya 
sharoitida   sezilarli farqlar topmaganlar. Eritrotsitlar va 
trombokonsentratni o‘z ichiga olgan qon quyish shuningdek, 
infeksiyaga qarshi terapiya tamoyillari, shu jumladan 
profilaktika choralari uchun ko‘rsatmalar o‘zgarmadi. Shu bilan 
birga, bemorlarni G-KSF bo‘lgan va bo‘lmagan guruhlarga 
taqsimlash yoshga qarab amalga oshirildi. O‘sish omili 60 
yoshdan oshgan bemorlarga buyurilgan va aksincha, 60 
yoshgacha bo‘lgan odamlarga deyarli berilmagan. Guruhlar 
javob varianti va konditsionerlik rejimining intensivligi jihatidan 
ham to‘liq muvozanatli emas edi. Shunga qaramay, olingan 
ma’lumotlar auto-GO’HTdan keyin transplantatsiyadan keyingi 
davrda hamrohlik qiluvchi terapiya tarkibidagi o‘suvchi omillari 
G-KSFni kiritishning klinik ustuvorligini ko‘rsatadi. Auto-
GO’HTdan keyin 4 yoki 5-kunlarda pegfilgrastimning 
ineksiyalari neytrofillarni o‘tkazish davrini qisqartirdi va 

postsitostatik davrda tana harorati normal bo‘lgan bemorlarning 
sonini ko‘paytirdi, shuningdek tomir  ichiga yuboriladigan 
antibiotiklarga bo‘lgan ehtiyojni kamaytirdi va kasalxonaga 
yotqizilganidan keyin kasalxonada qolish muddatini qisqartirdi. 
Shuni ta’kidlash kerakki, qo‘shimcha terapiyaning bir qismi 
sifatida G-KSF ning yo‘qligi febril neytropeniya epizodlarining 
chastotasiga ta’sir qilmadi, ammo 1 bemorda bakterial sepsis 
rivojlanishining mumkin bo‘lgan sabablaridan biri sifatida 
qaraladi. Bu bir qator boshqa mualliflarning [5-8] natijalariga 
mos keladi va G-KSFni auto-GO’HTdan keyin MM bilan 
og‘rigan bemorlarda hamrohlik terapiyasining bir qismi sifatida 
kerakli davolash varianti sifatida ko‘rib chiqishga asos beradi. 
Tadqiqotga kiritilgan bemorlarda o‘stirish sindromi haqida 
dalillarning yo‘qligi, ehtimol, infuziyadan oldingi rejimning bir 
qismi sifatida kortikosteroidlardan foydalanish bilan bog‘liq 
bo‘lishi mumkin. G-KSF ning transplantatsiyadan keyingi 
davrga ta’siri to‘g‘risidagi ma’lumotlardagi farqni ko‘plab 
sabablar bilan izohlash mumkin, shu jumladan tadqiqot shartlari, 
auto-GO’HT dan oldingi terapiyaning tabiati, transplantatsiyaga 
tayyorlash   xususiyatlari, infuzion GKSF soni va funksional 
holati, auto-GO’HT vaqti, konditsioner rejimning intensivligi, 
yuqumli va toksik asoratlar bilan bog‘liq. Muhim omil - bu G-
KSF ga javobning individual o‘zgaruvchanligidir [18]. Bu 
bizning tadqiqotimiz natijalari bilan qisman tasdiqlanadi, unda 
o‘sish omilini ineksiya qilishiga qaramay, febril neytropeniya 
epizodlari qayd etilgan va agranulotsitozdan tiklanish davri 9 
dan 15 kungacha o‘zgargan. Yuqoridagi mulohazalar, garchi 
kam sonli kuzatishlar  buo‘lgan bo‘lsada, ilgari aytilgan 
maqsadni o‘rganish uchun tadqiqotni davom ettirishni oqlashi 
mumkin, ammo bemorlarning taqsimlanishiga tegishli 
tuzatishlar kiritilishi mumkin.  Ushbu modifikatsiya, birinchi 
navbatda, katta yoshdagi MM bemorlarida CD34+ 
hujayralarining optimal soni va saqlanib qolgan repopulyatsiya 
potensiali bo‘lgan autotransplantatni tayyorlash imkoniyati bilan 
oqlanadi [19, 20]. Bundan tashqari, uning tarkibiga antioksidant 
ta’sir ko‘rsatadigan dori vositasini kiritish orqali hamrohlik 
terapiyasi ko‘lamini kengaytirish rejalashtirilgan. Bu qadam 
postsitostatik davrda agranulotsitoz lipid peroksidatsiyasining 
kuchayganligi va antioksidantlarning yetishmasligini 
ko‘rsatadigan erkin radikal oksidlanishni dinamik o‘rganish 
natijalari bilan asoslanadi. 

Xulosa: Pegfilgrastimni auto-HSCTdan keyin 4 yoki 5-
kunida bir marta yuborish MM bilan og‘rigan bemorlarda 
transplantatsiyadan keyingi davrni yaxshilaydi. Biroq, 
kuzatuvlarning kamligi va randomizatsiyaning yo‘qligi auto-
GIHTdan keyin o‘sish omilining noxush hodisalarning 
tarqalishiga ta’siri haqida yakuniy xulosa chiqarishga imkon 
bermaydi. Shu munosabat bilan, tadqiqot protokoliga 
o‘zgartirishlar kiritilgandan so‘ng, ma’lumotlarni keyingi 
davrlarda to‘plash rejalashtirildi.
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АННОТАЦИЯ  
Острый аппендицит в настоящее время является одной из наиболее частых причин экстренного хирургического 

вмешательства у беременных женщин. Среди неакушерских операций во время беременности аппендэктомия составляет 
25% вмешательств на органах брюшной полости. Данная патология и по сей день остается актуальной проблемой ввиду 
высокой заболеваемости (0,03–5,2%) и стабильной летальности, имеющей тенденцию к снижению (0,1–0,5%) [8,10]. Во 
время беременности в организме женщины происходят адаптационные процессы, направленные на обеспечение 
адекватного течения беременности, роста и развития плода. Перестройка жизненных функций организма беременной 
женщины связана также с изменениями в системе крови [6,9]. Система гемостаза — одна из наиболее лабильных 
гомеостатических систем, способная резко изменять свою активность под воздействием различных раздражителей. Даже в 
состоянии физиологического покоя гемостатическое состояние крови постоянно меняется (повышается прокоагулянтная 
активность). 

Ключевые слова: Беременность, острый аппендицит, лапароскопическая аппендэктомия, состояние системы 
гемостаза. 
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STATE OF THE BLOOD COAGULATION SYSTEM DURING LAPAROSCOPIC APPENDECTOMY IN 
PREGNANT WOMEN 

ANNOTATION  
 Acute appendicitis is currently one of the most common causes of emergency surgery in pregnant women. Among non-obstetric 

surgeries during pregnancy, appendectomy accounts for 25% of interventions on the abdominal organs. This pathology still remains 
a pressing problem due to its high morbidity (0.03–5.2%) and stable mortality, which tends to decrease (0.1–0.5%) [8,10]. During 
pregnancy, the woman’s body undergoes adaptive processes aimed at ensuring the adequate course of pregnancy, growth and 
development of the fetus. The restructuring of the vital functions of the pregnant woman’s body is also associated with changes in 
the blood system [6,9]. The hemostasis system is one of the most labile homeostatic systems, capable of dramatically changing its 
activity under the influence of various stimuli. Even in a state of physiological rest, the hemostatic state of the blood is constantly 
changing (procoagulant activity increases) 

Keywords: Pregnancy, acute appendicitis, laparoscopic appendectomy, state of the hemostatic system. 
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HOMILADOR AYOLLARDA LAPAROSKOPIK APPENDEKTOMIYA PAYTIDA QON IVISH TIZIMINING 
HOLATI 

                                                                                                                 ANNOTATSIYA  
O‘tkir appenditsit hozirgi vaqtda homilador ayollarda shoshilinch jarrohlikning eng keng tarqalgan sabablaridan biridir. 

Homiladorlik davrida akusherlik amaliyoti bilan bog‘liq bo‘lmagan operatsiyalar orasida appendektomiya qorin bo‘shlig‘iga 
aralashuvlarning 25% ni tashkil qiladi. Ushbu patologiya yuqori kasallanish darajasi (0,03-5,2%) va barqaror o‘lim darajasi, pasayish 
tendensiyasi (0,1-0,5%) tufayli bugungi kungacha dolzarb muammo bo‘lib qolmoqda [8,10]. Homiladorlik davrida ayolning tanasida 
homiladorlik davrining, homilaning o‘sishi va rivojlanishining yetarli kursini ta’minlashga qaratilgan moslashuvchan jarayonlar sodir 
bo‘ladi. Homilador ayol tanasining hayotiy funksiyalarini qayta qurish qon tizimidagi o‘zgarishlar bilan ham bog‘liq [6,9]. Gemostaz 
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tizimi eng labil gomeostatik tizimlardan biri bo‘lib, turli  qo‘zg‘atuvchi   moddalar ta’sirida o‘z faoliyatini keskin o‘zgartirishga 
qodir. Hatto fiziologik dam olish holatida ham qonning gemostatik holati doimo o‘zgarib turadi (prokoagulyantning faolligi oshadi) 

Kalit so‘zlar: Homiladorlik, o‘tkir appenditsit, laparoskopik appendektomiya, gemostaz tizimi holati 
   
Dolzarbligi: O‘tkir appenditsit hozirgi vaqtda homilador 

ayollarda shoshilinch jarrohlikning eng keng tarqalgan 
sabablaridan biridir. Homiladorlik davrida akusherlik amaliyoti 
bilan bog‘liq bo‘lmagan operatsiyalar orasida appendektomiya 
qorin bo‘shlig‘iga aralashuvlarning 25% ni tashkil qiladi.  
Homilador ayollar ushbu davrda o‘tkir yuzaga keladigan 
jarrohlik kasalliklariga nisbatan cheklangan kompensatsiya 
imkoniyatlariga ega [2]. Muhim bosqich - qon ivishining asosiy 
substrati bo‘lgan fibrinogen konsentratsiyasining oshishi. Uning 
qon plazmasidagi konsentratsiyasi homiladorlikning uchinchi 
oyida oshadi va tug‘ilish arafasida maksimal qiymatlarga yetadi 
[7,8]. Homiladorlikning boshida protrombin konsentratsiyasi 
uchinchi trimestr oxirida sezilarli o‘zgarishlarga uchramaydi, 
protrombin indeksining (PI) oshishi qayd etiladi, bu qon 
koagulyatsiyasining tashqi yo‘lining faollashuvini ko‘rsatadi. 
Fibrinogen konsentratsiyasining oshishi va tashqi koagulyatsiya 
yo‘lining faolligi bilan bir qatorda ichki qon ivish 
mexanizmining faolligi ham oshadi: faollashtirilgan qayta 
kalsifikatsiya vaqti (FQK) va faollashtirilgan qisman 
tromboplastin vaqti (FQTV) qisqaradi. Homiladorlik davrida 
bunday o‘zgarishlar tabiiy fiziologik jarayon bo‘lishiga 
qaramay, ular jarrohlik aralashuvi paytida ona va homila uchun 
xavf tug‘diradi va koagulyatsion tizimning ishiga jiddiy ta’sir 
qiladi (qoida tariqasida trombotik asoratlar, tromboemboliya, 
chuqur tomir trombozi xavfi ortadi). 

O‘tkir appenditsitni davolash taktikasi homiladorlikning har 
qanday bosqichida darhol jarrohlik aralashuvni o‘z ichiga oladi. 
Ochiq appendektomiya paytidagi jarrohlik jarohati, shuningdek, 
behushlik paytida ishlatiladigan dorilar operatsiya bosqichida 
ham, operatsiyadan keyingi davrda ham qonning reologik 
xususiyatlariga ta’sir qiladi. Operatsiyadan keyingi davrning 
gemostatik muammolarida jarrohlik aralashuvining tabiati ham 
muhim rol o‘ynaydi. Homilador ayollarda o‘tkir appenditsitni 
laparoskopik davolash optimal hisoblanadi, chunki u an’anaviy 
[3,4] bilan solishtirganda sezilarli darajada kamroq to‘qimalar 
shikastlanishi bilan birga keladi. 

Appenditsit bo‘lgan homilador ayollarda laparoskopiya 
paytida qon ivish tizimining parametrlarini o‘rganishning 
maqsadga muvofiqligi. appendektomiya juda muhim vazifa 
bo‘lib, homiladorlikning o‘zi tananing gemostaz tizimida 
o‘zgarishlarga olib kelishi bilan bog‘liq va jarrohlik jarohati 
giperkoagulyatsiyaga olib kelishi mumkin bo‘lgan qo‘shimcha 
travmatik omil hisoblanadi. 

Tadqiqot maqsadi: laparoskopik davolash yordamida o‘tkir 
appenditsit bo‘lgan homilador ayollarda qon ivish tizimining 
holatini o‘rganish. 

Tadqiqot мateriallari va  usullari: 2022- 2024 yillarda 
Samarqand viloyat  ko‘p tarmoqli tibbiyot markazi jarroxlik va 
ginekologiya bo‘limiga yotqizilgan o‘tkir appenditsit bilan 
og‘rigan 35 nafar homilador ayol kuzatildi.   Barcha ayollarga 
appendektomiya laparoskopik jarrohlik amaliyotini o‘tkazdilar. 
Tekshiruvdan o‘tganlarning o‘rtacha yoshi 25,7±0,5 yoshni 
tashkil etib, 18 yoshdan 40 yoshgacha bo‘lgan. Homiladorlik 
davri 5-6 va 36-37 haftalar oralig‘ida aniqlandi. Birinchi 
trimestrda 16 ta (45,7%), ikkinchi trimestrda 17 (49,1%), 
uchinchi trimestrda 2 (5,6%) homilador ayollar bor edi. 

Homilador ayollarning umumiy sonidan 18 nafari   kasallik 
boshlangan kundan boshlab birinchi kun ichida va 17 nafari   24 
soatdan keyin klinikaga yotqizilgan. O‘tkir appenditsit bilan 

kasallangan homilador ayollarni kasalxonaga yotqizish vaqti 
o‘rtacha 15,3±1,7 soatni tashkil etdi. 

1 va 3-kunlarda qon ivish tizimining parametrlari 
(trombotsitlar soni, qon ivish vaqti, fibrinogen, faollashtirilgan 
qisman tromboplastin vaqti (QTV), faollashtirilgan qayta 
kalsifikatsiya vaqti (FQKV), trombin vaqti, protrombin indeksi ) 
o‘rganildi. Qon tomir ichidagi qon ivishini tashxislash uchun qon 
plazmasidagi D- dimer darajasi lateks testi yordamida 
immunoturbidimetrik tahlil orqali baholandi.  

Laparoskopik appendektomiya endotraxeal usulda sun’iy 
ventilyatsiya bilan vena ichiga og‘riqsizlantirish ostida amalga 
oshirildi. Appendektomiyalar qorin bo‘shlig‘ini majburiy 
drenajlash bilan ligatura yordamida amalga oshirildi. Operatsiya 
davomiyligi 31,57±1,75 minut. Operatsiya davomida deyarli qon 
yo‘qotilmadi, o‘rtacha qon yo‘qotish 22,5±1,25 ml ni tashkil 
etdi. Qorin bo‘shlig‘idagi karbonat angidrid bosimi 10-12 mm 
s.u darajasida saqlanib qoldi. 

Olingan natijalarning statistik tahlili shaxsiy kompyuterda 
amalga oshirildi. Hisob-kitoblar uchun «Microsoft Excel for 
Windows 2010» kompyuter dasturlari ishlatilgan o‘rtacha 
arifmetik (M), arifmetik o‘rtachaning standart xatosi (m), t-
kriteriyasini hisoblash bilan [5]. Ishonchlilik darajasi p<0,05 deb 
hisoblandi. 

Tadqiqot natijalari: O‘tkir appenditsit bilan og‘rigan 
homilador ayollarda gemostaz tizimining holatini tavsiflovchi 
operatsiyadan oldingi ko‘rsatkichlarni taqqoslash shuni 
ko‘rsatdiki, homiladorlikning rivojlanishi bilan koagulyatsion 
aloqaning faollashishi kuzatiladi. Uchinchi trimestrda fibrinogen 
konsentratsiyasi birinchi trimestrga nisbatan 27,6% ga oshdi, PI 
41,4% ga, FQKV 19% ga va AVR 8,1% ga kamaydi ( p <0,05) 
Agar homilador ayollarda fiziologik gemodilyutsiya 
mavjudligini hisobga oladigan bo‘lsak  unda ko‘rsatkichlarning 
bunday o‘sishi homiladorlikning kech bosqichlarida 
koagulyatsion omillar konsentratsiyasining mutlaq o‘sishini 
ko‘rsatadi, bu esa jarrohlik davolash paytida tromboembolik 
asoratlar xavfini sezilarli darajada oshiradi. 

Olingan ma’lumotlarning tahlili shuni ko‘rsatdiki, 
trombotsitlar soni tekshirishning barcha bosqichlarida normal 
chegaralarda (180-320 x109 / l) qolgan. Operatsiyadan keyingi 
davrda barcha trimestrlarda operatsiyadan oldingi bosqichga 
nisbatan sezilarli farqlar topilmadi (r >0,05). Ma’lumki, 
trombotsitlarning funksional faolligi asosan to‘qimalarning 
shikastlanishi bilan belgilanadi. Giperkoagulyatsiya o‘rtacha 
tendensiyaga mos keladigan chegaralar ichida edi, ammo 
ko‘rsatkichlar orasidagi farqlar statistik jihatdan ahamiyatsiz edi 
( p >0,05). 

Muhokama: Bizning tadqiqotlarimiz shuni ko‘rsatdiki, 
jarrohlik stressi gemostaz tizimidagi kuchlanishga olib keladi. 
Operatsiyadan oldingi davrda va 1-kuni yuqori darajadagi 
ishonchlilik bilan qon ivish tizimining o‘rtacha ko‘rsatkichlarini 
taqqoslash ko‘rsatdi (r <0,01): fibrinogen, PI miqdorining 
oshishi; FQKV, QTV va trombin vaqtini qisqartirish. APTT, 
AVR kabi gemostaz tizimining ichki prokoagulyant bo‘g‘ini 
omillarining umumiy faolligini tavsiflovchi koagulyatsion 
testlarga ko‘ra appendektomiyadan keyingi dinamikada 
qiymatlarning ishonchli pasayishi kuzatildi ( p <0,05). FQKV 
ko‘rsatkichi birinchi, ikkinchi va uchinchi trimestrlar uchun mos 
ravishda 27,3%, 28,5% va 30,3%, AVR 9,3%, 6,2% va 4,5% ga 
kamaydi ( p <0,05). Operatsiyadan keyingi davrning birinchi 
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kunida fibrinogen miqdori birinchi trimestrda 13,8% ga, ikkinchi 
trimestrda 29% ga va uchinchi trimestrda 32,4% ga oshadi ( p 
<0,05). Birinchi, ikkinchi va uchinchi trimestrlarda PI kuniga 
mos ravishda 22%, 22,7% va 10,3% ga oshadi (r <0,05). 
Trombozning ko‘payishini ko‘rsatadigan markerni 
o‘rganayotganda, D- dimer, homiladorlik yoshiga qarab, 
homilador ayollarda operatsiyadan oldin uning o‘rtacha 
qiymatlarida sezilarli farqlarni topmadik. Operatsiyadan keyingi 
davrda homilador ayollarda laparoskopiyadan so‘ng D- dimer 
darajasining ishonchli o‘sishi aniqlandi. appendektomiya ( p 
<0,05). Jarrohlikdan keyingi birinchi kunida koagulyatsion 
bog‘lanishning faollashishi gemostaz tizimiga jarrohlik 
travmasining kuchaytiruvchi ta’siri bilan izohlanadi. 

Koagulyatsion tahlil operatsiyadan keyingi davrning 
uchinchi kunida gemostaz tizimining ichki va tashqi 
prokoagulyant bo‘g‘inlari omillarining umumiy faolligini 
tavsiflovchi testlar birinchi kunga nisbatan ularning 
normallashishi tendensiyasini ko‘rsatdi (p<0,05). Bunday 
o‘zgarishlar barcha trimestrlarda kuzatilgan. 

Laparoskopik davolashda gemostaz tizimidagi o‘zgarishlar 
laparoskopik jarrohlikdan oldin ham, keyin ham qonning 
koagulyatsion potensialining sezilarli darajada oshishini 
ko‘rsatadi.  Ammo endovideojarrohlik aralashuvi paytida qon 
ivish tizimining tartibga soluvchi mexanizmlarini faollashtirish 
fiziologik meyorlardan tashqariga chiqmaydi. 

Laparoskopik jarrohlik amaliyotini o‘tkazgan barcha 
homilador ayollarda operatsiyadan keyingi davr muammosiz 
o‘tdi. Hech qanday holatda qorin bo‘shlig‘idan yoki qorin 
devoridan asoratlar yoki homiladorlikning to‘xtashi tahdidi 
belgilari yo‘q edi. Barcha homilador ayollar jarrohlik 
shifoxonasidan 4-5 kundan keyin ambulator davolanish uchun 
chiqarilgan yoki tug‘ruqxonaning ginekologiya bo‘limiga yoki 
patologiya bo‘limiga o‘tkazilgan. 

Homiladorlikni to‘xtatishga fetoplatsental qon oqimining 
sekinlashishi va intrauterin xomilalik gipoksiya sabab bo‘ldi. 
Bunga ona qon bosimining pasayishi, og‘riq, bachadonning 
tonusining oshishi va behushlik paytida vazokonstriktorlarni 
qo‘llash ham yordam berishi mumkin. 

Homilador ayollarda laparoskopik appendektomiya, birinchi 
navbatda, minimal invazivligi tufayli ona va homila uchun 
xavfsizdir. Yuqoridagilar tekshirilgan homilador ayollarni 
tug‘ish natijalari bilan tasdiqlanadi. 34 (90,7%) bemorda 
homiladorlik 37 dan 41 haftagacha bo‘lgan davrda tabiiy tug‘ish 
yo‘li orqali fiziologik tug‘ilish bilan yakunlandi. Yangi tug‘ilgan 
chaqaloqlar Apgar ko‘rsatkichi 7 dan 9 ballgacha, vazni 2750 
dan 3900 grammgacha bo‘lgan holda tug‘ilgan. Homila ichi 
o‘sishining kechikishi, o‘tkir yoki surunkali xomiladorlik 
distressi tufayli tug‘ruq paytida bir ayol kesar kesish o‘tkazildi 
va chaqaloq 3050 g og‘irlikda tug‘ildi, Apgar balli 7-8 ball. 
Ikkinchi holatda, laparoskopiyadan o‘tgan 39 yoshli homilador 
ayol ikkinchi trimestrda o‘tkir gangrenoz appenditsit va mahalliy 
seroz-tolali peritonitda appendektomiya, tug‘ish 
homiladorlikning 40-haftasida sezaren bilan amalga oshirildi. 
Operatsiyaga ko‘rsatma in vitro urug‘lantirishdan keyin uzoq 
muddatli bepushtlik edi. Yangi tug‘ilgan chaqaloqning vazni 
3900 g, u yaxshi rivojlanmoqda. 5 (6,7%) ayollarda homiladorlik 
davom etmoqda, ultratovush tekshiruvi ma’lumotlariga ko‘ra 
homila rivojlanishining patologiyalari yo‘q; 

Xulosa 
1. Tadqiqot shuni ko‘rsatdiki, homiladorlik davrida 

laparoskopik appendektomiya operatsiyadan keyingi davrning 1-
kunida qon ivish tizimining faolligi oshishi bilan kechadi, bu 3-
kun davom etadi. 

2. Garchi qonning koagulyatsiya faolligi oshgan bo‘lsada, 
umumiy intravaskulyar qon koagulyatsiyasi va tarqalgan tromb 
shakllanishiga olib kelmaydi. Qon koagulyatsion tizimining bu 
holati ehtimoliy yoki haqiqiy qon ketishini kamaytirish uchun 
mo‘ljallangan agressiyaga adekvat moslashuvchan javob sifatida 
qaralishi mumkin. 

3. Homilador ayollarda o‘tkir appenditsit uchun 
endovideojarrohlik texnologiyalaridan foydalanish kam 
travmatik, yengil og‘riq sindromi, samarali davolash usullarini 
ta’minlaydi va homiladorlik, tug‘ish va yangi tug‘ilgan 
chaqaloqlarning holatiga sezilarli salbiy ta’sir ko‘rsatmaydi.
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 АННОТАЦИЯ 

Большинство первичных и вторичных заболеваний почек приводят к развитию хронической болезни почек (ХБП), 
конечные стадии которой неизбежно приводят к смерти, если не применяется заместительная почечная терапия — 
гемодиализ, перитонеальный диализ или трансплантация почки. Во всем мире число пациентов с терминальной стадией 
ХБП значительно увеличивается среди людей моложе 60 лет из-за гипертонии, диабета 2 типа и генерализованного 
атеросклероза [2]. 

По данным регистра Российского диализного общества, заместительную почечную терапию получают более 20 000 
пациентов с терминальной стадией почечной недостаточности, из них 72% лечатся по программе гемодиализа. Многие 
исследования показали, что кальцификация сосудов существенно связана с риском переломов позвонков, а переломы 
связаны с двукратным увеличением смертности по сравнению с пациентами с аналогичными переломами без диализа. 
Торрес А. и соавторы изучили 119 пациентов с ХБП и показали, что спектр костной патологии значительно различается у 
пациентов на додиализной стади. 

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, гемодиализ, витамин D, вторичный гиперпаратиреоз, остеомаляция, 
паратиреоидный гормон.  
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BONE SYSTEM PATHOLOGY IN PATIENTS UNDER HEMODIALYSIS IN END-STAGE CHRONIC KIDNEY 

DISEASE WITH SECONDARY HYPERPARATHYROIDISM 
 

ANNOTATION  
Most primary and secondary kidney diseases lead to the development of chronic kidney disease (CKD), the final stages of which 

inevitably lead to death if renal replacement therapy is not used - hemodialysis, peritoneal dialysis or kidney transplantation. 
Worldwide, the number of patients with end-stage CKD increases significantly among people under 60 years of age due to 
hypertension, type 2 diabetes and generalized atherosclerosis [2]. According to the registry of the Russian Dialysis Society, more 
than 20,000 patients with end-stage renal failure receive renal replacement therapy, of which 72% are treated under the hemodialysis 
program. Many studies have shown that vascular calcification is significantly associated with the risk of vertebral fractures, and 
fractures are associated with a two-fold increase in mortality compared to patients with similar fractures without dialysis. Torres A. 
et al. studied 119 patients with CKD and showed that the spectrum of bone pathology differs significantly in patients at the pre-
dialysis stage of CKD and in patients on dialysis. 

Keywords: Chronic kidney disease, hemodialysis, vitamin D, Secondary hyperparathyroidism, osteomalacia, parathyroid 
hormone. 
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IKKILAMCHI  GIPERPARATIREOZDA SURUNKALI BUYRAK KASALLIKLARI TERMINAL BOSQICHIDA 
GEMODIALIZ  OLAYOTGAN BEMORLARDA  SUYAK TIZIMI PATOLOGIYASI  

  ANNOTATSIYA 
Birlamchi va ikkilamchi buyrak kasalliklarining ko‘pchiligi surunkali buyrak kasalligi (SBK) rivojlanishiga olib keladi, agar 

buyrakni almashtirish terapiyasi, yani gemodializ, peritoneal dializ yoki buyrak transplantatsiyasi usullari qo‘llanilmasa, uning 
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yakuniy bosqichlari muqarrar ravishda o‘limga olib keladi. Butun dunyoda gipertoniya, 2-toifa qandli diabet va umumiy ateroskleroz 
tufayli SBKning so‘nggi bosqichi bilan og‘rigan bemorlar soni 60 yoshgacha bo‘lgan odamlar orasida sezilarli darajada oshib 
bormoqda [2].  

Rossiya Dializ Jamiyatining reestriga ko‘ra, 20 mingdan ortiq bemor CBK so‘nggi bosqichlarida buyrakni almashtirish 
terapiyasini oladi, ularning 72 foizi gemodializ dasturi bilan davolanadi. Ko‘pgina tadqiqotlar shuni ko‘rsatdiki, qon tomirlarining 
kalsifikatsiyasi umurtqa pog‘onasi sinishi xavfi bilan sezilarli darajada bog‘liq va  yoriqlari dializsiz xuddi shunday singan 
bemorlarga nisbatan o‘limning ikki baravar oshishi bilan bog‘liq. 

Torres A. va boshqalar CKD bilan og‘rigan 119 bemorni o‘rganib chiqdi va CKDning dializdan oldingi bosqichidagi bemorlarda 
va dializdagi bemorlarda suyak patologiyasi spektri sezilarli darajada o‘zgarishini ko‘rsatdi.  

Kalit so‘zlar: Surunkali buyrak kasalligi, gemodializ, vitamin D, Ikkilamchi giperparatireoz, osteomalatsiya, paratgormon. 
   
Mavzuning dolzarbligi: Mutaxassislarning fikriga ko‘ra, 

2022 yilga kelib,  jaxonda oxirgi bosqichdagi SBK bilan 
og‘rigan bemorlar soni 651330 nafarni tashkil qiladi, ulardan 
520240 nafari gemodializ bilan buyrakni almashtirish 
terapiyasida bo‘ladi. ishlaydigan buyrak transplantatsiyasi va 95 
550 bemor buyrak transplantatsiyasini kutayotganlar orasida 
bo‘ladi.  Rossiya Dializ Jamiyatining reestriga ko‘ra, 20 
mingdan ortiq bemor CBK so‘nggi bosqichlarida buyrakni 
almashtirish terapiyasini oladi, ularning 72 foizi gemodializ 
dasturi bilan davolanadi. 

Faol nefronlar sonining kamayishi D vitamini 
yetishmovchiligi, giperfosfatemiya, kalsiy so‘rilishining 
pasayishi va paratireoid gormoni,   (PTG) ishlab chiqarishni 
ko‘paytirish kabi asoratlarni keltirib chiqaradi. Yigirmanchi 
asrning 30-yillari boshidan boshlab paratireoid bezlarining 
giperplaziyasi, ikkilamchi giperparatiroidizm (IPT) va CBK 
rivojlanishi o‘rtasidagi bog‘liqlik aniqlandi [5]. 

Tadqiqot maqsadi: Ikkilamchi giperparatireozda surunkali 
buyrak kasalliklari terminal bosqichida gemodializ olayotgan 
bemorlarda suyak tizimi patologiyasini aniqlash. 

"Nima uchun dializ bilan og‘rigan bemorlarning yuraklari 
tosh kabi, suyaklari esa chinni kabi bo‘lib qoladi?"  

Tadqiqot materiallari va usullari:Tadqiqotga Samarqand 
shahar ko‘p tarmoqli tibbiyot markazi   gematologiya va  
gemodializ bo‘limlarida 2021-2024- yillar mobaynida 
davolangan 19-49 yoshdagi  59 bemorlar tanlab olindi. Ulardan 
11 nafarini erkaklar  va 48 nafarini ayollar tashkil etadi.    

Buyrak osteodistrofiyasi (BOD) IPT ning asosiy va og‘ir 
asoratlaridan biri bo‘lib, oxirgi bosqichdagi CBK bilan bog‘liq 
tizimli aralash skelet  jaroxatlanishi bilan namoyon bo‘ladi. BOD 
murakkab va ko‘p faktorli tabiatga ega bo‘lib, asosan CBK bilan 
bemorlarning hayot sifatining pasayishi va nogironligini 
belgilaydi. 

F. Barreto va boshqalarning ma’lumotlariga ko‘ra, 
osteoporoz dializ bilan og‘rigan bemorlarning 46 foizida qayd 
etilgan [14]. IPT paydo bo‘lganda, PTG darajasining ortishi 
osteoklastlarni faollashtiradi va suyak demineralizatsiyasini 
rag‘batlantiradi, bu metabolizmning kuchayishiga olib keladi - 
rezorbsiya va suyak hosil bo‘lish jarayonlarining tezlashishi 
bilan rezorbsiya ustunlik qiladi. Yangi suyak strukturaviy 
jihatdan zaif va sinish xavfi yuqori bo‘ladi [15]. Dializ bilan 
og‘rigan bemorlarda periferik suyak sinishi umumiy aholi bilan 
solishtirganda besh baravardan ko‘proq ko‘payadi. 

Ko‘pgina tadqiqotlar shuni ko‘rsatdiki, qon tomirlarining 
kalsifikatsiyasi umurtqa pog‘onasi sinishi xavfi bilan sezilarli 
darajada bog‘liq va  yoriqlari dializsiz xuddi shunday singan 
bemorlarga nisbatan o‘limning ikki baravar oshishi bilan 
bog‘liq. Keksa yosh bilan birga dializda uzoq muddat qolish 
suyaklarning amiloid kasalligi uchun xavf omillari hisoblanadi. 
Son suyagi bshyin qismida bo‘ynida R-2-amiloidning cho‘kishi 
5 yildan ortiq dializ olgan bemorlarda sinish xavfini oshirishi 
isbotlangan [23]. 

COD fonida suyak patologiyasi muammosining 
murakkabligi SBK bilan og‘rigan bemorlarda suyak 
metabolizmi buzilishlarining turli xil variantlari mavjudligi va 
ularning kombinatsiyasi bo‘lishi mumkinligi bilan izohlanadi 
[36]. 

Suyak metabolizmi buzilishlarining tabiatiga qarab, 1954 
yilda Baker S. L va boshqalar. [12] dializ bilan og‘rigan 
bemorlarda quyidagi SOD turlarini aniqladilar: 

1. Osteomalatsiya (kattalarda) yoki raxit (bolalar) 
2.   Giperparatiroidizm  
3.  Osteoskleroz 
4. Yumshoq to‘qimalarning kalsifikatsiyasi 
2006 yilda Moe S., Drueke T. va boshqalar SOD ning 

quyidagi shakllarini aniqladilar: 
SOD yuqori suyak almashinuvi bilan (fibroz osteit va aralash 

osteodistrofiya); 
Oddiy suyak almashinuvi bilan SOD (o‘rtacha GPT); 
SOD kam suyak almashinuvi bilan (adinamik suyak kasalligi 

va osteomalaziya). 
Yuqori yoki past modda almashinuvining tarqalishi - CBK 

bosqichi, bemorning yoshi, dori aralashuvi va qandli diabet 
mavjudligi kabi ko‘plab omillarga bog‘liq. PTG darajasi SBKda 
suyakning normal tiklanishi uchun zarur bo‘lganidan yuqori 
bo‘lganda, alyuminiy toksikligi, dializat kalsiy 
konsentratsiyasining oshishi va umumiy paratiroidektomiyadan 
keyin  kamaygan metabolizm tobora keng tarqalgan 
patologiyaga aylanib bormoqda. Oxirgi bosqichdagi CBK bilan 
og‘rigan bemorlarda tolali osteit 25% - 40% hollarda uchraydi, 
SOD 40% - 60% hollarda kam metabolizm bilan [27], 
osteomalatsiya 4% - 12%, qolganlari SOD ning aralash 
shakllariga kiradi. 

PTG darajasini meyorning yuqori chegarasidan 2 baravardan 
4 baravar yuqori darajada ushlab turish osteodistrofiyaning 
ikkita asosiy shakli - fibrozli osteit va adinamik suyak kasalligi 
rivojlanishining oldini olishga yordam berishi isbotlangan. 

ACDning paydo bo‘lishi kalsiy balansi va uning tartibga 
solinishi buzilganligi sababli yuzaga keladi, kalsiyning suyak 
tomonidan so‘rilishi qiyin, shuning uchun bu bemorlarda 
yumshoq to‘qimalar va qon tomirlarining kalsifikatsiyasi xavfi 
ham mavjud. Bir kuzatuv tadqiqoti shuni ko‘rsatdiki, dializ bilan 
og‘rigan yosh bemorlarning 92 foizida koronar arteriyalar 
kalsifikatsiyasi bo‘lar ekan. 

Fibrozli osteit - bu SODning klassik gistologik shakli bo‘lib, 
u suyak to‘qimasi  modda almashinuvining yuqori tezligi, suyak 
massasining pasayishi, qatlamsiz suyakning ko‘payishi 
(biopsiya bilan o‘lchanadigan), osteopeniya, osteoporoz va 
sinishlar bilan tavsiflanadi. PTG darajasining qayta-qayta 
ko‘tarilishi bilan suyak normal tuzilishini yo‘qotadi, 
rezorsiyaning faollashishi natijasida g‘ovaklik va bo‘shliqlar 
paydo bo‘ladi va shakllanish faollashganda yangi hosil bo‘lgan 
osteoid suyak to‘qimalarining to‘planishi kuzatiladi. Kortikal 
suyak qatlamining hajmi kamayadi va katta darajada xaotik 
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joylashgan nurlar bilan trabekulyar suyak bilan almashtiriladi. 
Kasallikning rivojlanishi bilan suyak iligi bo‘shlig‘i tolali 
to‘qimalar bilan to‘ldiriladi. Uzun, naysimon suyaklarda kortikal 
rezorsiyaning kuchayishi suyak massasini kamaytiradi, ammo 
trabekulyar suyakda osteoidlarning to‘planishi suyak massasini 
o‘zgarishsiz qoldirishi mumkin. 

Fibrozli osteitning bir turi fibrozli kistoid osteit bo‘lib, unda 
ko‘p sonli osteoklastlarning to‘planishi natijasida yuzaga 
keladigan aniq litik xarakterga ega bo‘lgan mahalliy suyak 
shikastlanishi mavjud [20]. Fibrozli osteitda sinishlar ko‘pincha 
mahalliy suyaklarning shikastlanishiga emas, balki umumiy 
osteoporozga bog‘liqdir. 

Fosfat tutilishi, kalsitriol darajasining pasayishi [68] va 
paratiroid bezlarida YE vitamini retseptorlari sonining 
kamayishi natijasida uremiyada  PTG ning rezorbsion ta’siriga 
suyaklarning qarshiligini hisobga olgan holda, jigarrang 
o‘smalar GPTda [13], birlamchi gipernatiroidizmga qaraganda 
kamroq tarqalgan. Ularni aniqlash chastotasi 1,3% dan 13% 
gacha. Eng ko‘p zararlangan suyaklar tos suyagi, qovurg‘alar, 
pastki va yuqori jag‘lar va son suyagidir. 

GPTda tolali osteitning xarakterli rentgenologik belgisi 
subperiostal rezorbsiya bo‘lib, barmoqlarning o‘rta va terminal 
falangalarida eng aniq namoyon bo‘ladi. Rezorbsiya "dantelli"  
ko‘rinishiga ega. Rezorbsiya belgilari skeletning har qanday 
suyaklarida,  o‘mrov suyagi, qovurg‘alar, boldir, son suyagi va 
tirsak suyagining distal qismida bo‘lishi mumkin. Bosh suyagida 
demineralizatsiya "junli" yoki "tuzli qalampir" ko‘rinishiga ega. 
Qattiq miya pardaning rezorbsiyasi ham sodir bo‘lishi mumkin. 
Metafizik yoriqlar ajoyib xarakterli xususiyatlarni namoyon 
qiladi. 

Aralash osteodistrofiyaSOD ning aralash shaklida ham 
osteomalatsiyaga, ham fibrozli osteitga xos bo‘lgan o‘zgarishlar 
kombinatsiyasi kuzatiladi. Ushbu turdagi osteodistrofiya 
ko‘pincha alyuminiy osteodistrofiyasi mavjud tolali osteitga 
qo‘shilgan hollarda kuzatiladi. 

Rivojlangan mamlakatlarda metabolizmi past bo‘lgan 
alyuminiyli chiqqan osteodistrofiya, asosan osteomalatsiya 
kamaymoqda va adinamik suyak kasalliklari ustunlik qilmoqda. 

Suyak almashinuvi past bo‘lgan buyrak osteodistrofiyasi 
Osteomalatsiya  
Ko‘pgina tadqiqotlar shuni ko‘rsatadiki, fosfat, siydik 

kislotasi darajasining oshishi, kalsitriol - 1,25-(ON)2 D hosil 
bo‘lishini kamaytiradi, SBKning 4 bosqichida 1a-gidroksilaza 
ekspressiyasini kamaytiradi va metabolik atsidoz faolligini 
ingibirlaydi. O‘z navbatida, past darajadagi kalsitriol D vitamini 
retseptorlari (VDR) ini kamaytiradi va PTG darajasining ortishi 
ularning sezgirligini kamaytiradi [33]. Osteomalatsiya qayta 
qurishning pasayishi, normal suyak to‘qimalarining shakllanish 
tezligi va mineralizatsiya nuqsonlarining paydo bo‘lishi 
natijasida yuzaga keladi [19], bu mineralizatsiyalanmagan 
osteoid to‘qimalarning shakllanishiga olib keladi. Odatda, 
osteoblastlar kuniga 1 mkm qalinlikdagi osteoid qatlamini hosil 
qiladi, 10 kundan keyin mineralizatsiyaga uchraydi. 10 mkm dan 
ortiq osteoid qatlamining aniqlanishi osteomalatsiyada 
kuzatiladigan mineralizatsiyaning kechikishini ko‘rsatadi [3]. 

Hozirgi vaqtda ayniqsa, keksa yoshdagi bemorlarda D 
vitamini yetishmovchiligiga katta ahamiyat 
berilmoqda.Osteomalyatsiya uchun yelka, qovurg‘alar va 
yonbosh suyaklari hududida ustun lokalizatsiya bilan og‘riqlar 
bo‘lishi xos. 

Adinamik suyak kasalligi (ASK) 
Adinamik suyak kasalligining tarixi 1980-yillardan 

boshlanadi. SOD ning bu kam aylanma shakli dastlab "aplastik" 

deb ta’riflangan, chunki suyak hujayralarining aniq faolligi 
bo‘lmagan inert "muzlatilgan" suyak ko‘rinishida. AKB 
osteomalatsiyadan farqli o‘laroq, past metabolizm va normal 
mineralizatsiya, suyak hajmining pasayishi va kollagen 
sintezining pastligi bilan tavsiflanadi; spongiosa va osteoid 
hajmi kamayadi; suyak iligi fibrozi aniqlanmaydi [4]. ACK 
rivojlanishi skeletning qondagi kalsiy tebranishlarini tartibga 
solish qobiliyatining pastligi bilan bog‘liq [30]. 

Tadqiqot natijalari:Giperkalsemiyaga moyilligi bilan 
baholanadigan AKD tarqalishi 5% - 40%, V-darajasida - 10% - 
50% ni tashkil qiladi. AKD ning yuqori tarqalishi peritoneal 
dializda qayd etilgan - 40% - 70%, diabetik nefropatiya bilan 
og‘rigan bemorlarda - 50% [1]. So‘nggi o‘n yil ichida dializ 
olgan bemorlarda ACD tarqalishi ortdi. 

Modda almashinuvi past bo‘lgan bemorlarning tarqalishining  
o‘sishi diabetga chalingan va dializni qabul qiladigan keksa 
bemorlar sonining ko‘payishi, shuningdek muvozanatsiz 
ovqatlanish bilan bog‘liq. Qandli diabet bilan bilan og‘rigan 
bemorlarda diabet bo‘lmagan bemorlarga qaraganda BMD 
yo‘qolishi xavfi yuqori va keksa bemorlarda metabolizmning 
pastligi o‘sish gormoni, jinsiy gormonlar, oksidlovchi stress va 
glikemik yakuniy mahsulotlarning to‘planishi bilan bog‘liq. 
Balanssiz ovqatlanish bilan past PTG darajasi   albumin 
darajasining pasayishi bilan bog‘liq (ko‘pincha peritoneal dializ 
bilan og‘rigan bemorlarda kuzatiladi) va suyak metabolizmining 
pastligi bilan bog‘liq [11]. Peritoneal dializ bilan og‘rigan 
bemorlarda, shuningdek, kalsiyning yuqori dializat darajasi va 
ehtimol ortib borayotgan glikemiya  kabi kam suyak almashinuvi 
uchun xavf omillari mavjud. PTG < 100 ng/l bo‘lgan dializ 
olayotgan bemorlarning ko‘pchiligida AKD rivojlanadi [32]. 
Biroq, PTG darajalari SBK bilan bemorlarda suyak 
to‘qimalarining gistologik xususiyatlarini oldindan aytib bera 
olmasligini ko‘rsatadigan tadqiqotlar paydo bo‘ldi. Masalan, 
dializ bilan og‘rigan bemorlarda son sinishlari CKD bo‘lmagan 
bemorlarga qaraganda tez-tez uchraydi, ammo PTG darajasi 
sinishni bashorat qilmaydi [1, 6]. PTG suyak to‘qimalarining 
chiqindi mahsuloti emasligi va suyak shakllanishining yagona 
regulyatori bo‘lmaganligi sababli, PTG surrogat belgisi bo‘lib, 
suyaklarni qayta qurish harakatining yagona prognozchisi bo‘la 
olmaydi. PTG dan farqli o‘laroq, suyak ishqoriy fosfatazasi 
yuqori va past suyak almashinuvini aniqlashda yaxshi prognozli 
ahamiyatga ega [21]. Ishqoriy fosfataza va ayniqsa uning suyak 
izoenzimini PTG bilan birgalikda aniqlash past metabolizm 
diagnostikasining axborot mazmunini oshiradi (masalan, suyak 
ishqoriy fosfatazasi < 20 U /L, PTH < 100 pg /ml [21] "Fesfarm" 
markazida o‘tkazilgan tadqiqotda bemorlarning 68% da ALP<2 
SD ning pasayishi aniqlangan. 

Muhokama:Xozirgi zamon qarashlariga ko‘ra, CBKda 
suyak metabolizmining pastligining asosiy sabablari D vitamini 
yetishmovchiligi, qon zardobidagi yuqori fosfat darajasi [40], 
metabolik atsidoz [18], PTGni pasayishi, aylanma sitokinlar 
darajasining oshishi (interleykin - I, alfa o‘sma nekrozi omili), 
estrogenning past darajalari, testosteron hisoblanadi. Uremik 
toksinlarning to‘g‘ridan-to‘g‘ri ta’siri tufayli osteoblastlar 
proliferatsiyasining kamayishi va IL - I faolligining pasayishi 
[39] suyak aylanmasining pasayishiga ma’lum hissa qo‘shadi . 
IF- I darajalari PTG ga bog‘liq bo‘lmagan dializ bemorlarida 
suyak shakllanishi bilan bevosita bog‘liqdir [9] va IL- I 
bog‘lovchi proteinning past darajalari suyakning kam 
shakllanishiga yordam beradi, normal yoki yuqori IL-5 esa 
darajalari ILga bog‘liq va mustaqil mexanizmlar orqali suyak 
shakllanishini rag‘batlantiradi. PTG darajasini kamayishi, 
shuningdek, D vitamini faol metabolitlarining katta dozalarini, 
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kalsiy konsentratsiyasi 1,5 va 1,75 mmol/l bo‘lgan dializatni 
qo‘llash bilan ham ta’sir qiladi. Fesfarm Etika markazida 
o‘tkazilgan tadqiqotda PTG < 150 pg / ml pasayishi 36% (95 
kishidan 34) da aniqlandi. Dializat kalsiy konsentratsiyasini 
kamaytirgandan so‘ng, bu bemorlarda PTG darajasining oshishi 
kuzatildi. Tadqiqot natijalariga ko‘ra, kalsiy konsentratsiyasi 
1,25 mmol/l bo‘lgan dializatdan foydalanish PTG darajasi <130 
pg / ml (3-5 oy ichida 2 yoki undan ortiq o‘lchov bilan) bo‘lgan 
gemodializ dasturidagi barcha bemorlar uchun ko‘rsatiladi 
degan xulosaga keldi.  

Xulosa: Suyak tizimining shikastlanishi CKD ning dastlabki 
bosqichlarida boshlanganligi sababli, uning klinik ko‘rinishi 
buyrak yetishmovchiligi   davomiyligi bilan bog‘liq bo‘lib, 
jiddiy asoratlar mavjudligida namoyon bo‘ladi, shuning uchun 
eng dolzarb muammo bu kasallikning oldini olish ekanligi 
malum bo‘ladi. Buyrak funksiyasi shikastlanishining dastlabki 
bosqichlarida bu buzilishlar allaqachon rivojlangan 
osteodistrofiyani davolashning qiyinchiliklarini hisobga olgan 
holda, erta tashxis qo‘yish va bemorni to‘g‘ri davolash ushbu 
bemorlar populyatsiyasida asoratlar va o‘lim xavfini sezilarli 
darajada kamaytirishi mumkin.
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 АННОТАЦИЯ 

Анемический синдром является одним из наиболее частых проявлений системной красной волчанки (СКВ), 
отягощающим течение основного заболевания и значительно затрудняющим его лечение [7]. По данным литературы, 
распространенность синдрома анемии (АС) при ИТК колеблется от 1,4% до 80% [2, 5, 8]. Для изучения распространенности 
и патогенетических механизмов анемического синдрома (АС) при системной красной волчанке (СКВ) проведено 
исследование показателей обмена железа, гемолиза и воспаления у 44 пациентов. У 75% больных наблюдалась анемия: 
диагностирована хроническая железодефицитная анемия, анемия «воспалительного заболевания», нормохромная; Во всех 
случаях наблюдались признаки клинического гемолиза. Анемический синдром часто ассоциировался с высоким уровнем 
активности системной красной волчанки. 

Патогенез АС при системной красной волчанке очень сложен и до конца не изучен. Наиболее распространенным 
развитием является аутоиммунная гемолитическая анемия (АИГА), часто возникающая на ранних стадиях системной 
красной волчанки, с тромбоцитопенией [8,9,10], возникающей в результате выработки антител к эритроцитам, что приводит 
к «аутоиммунной гемолитической маске» [5]. Однако при аутоиммунной гемолитической анемии клинико-лабораторные 
изменения при ТКИУ часто отсутствуют, тогда как симптомокомплекс гемолиза и положительная проба Кумбса, по данным 
некоторых авторов, часто выявляются. Все это делает диагностику данного заболевания весьма затруднительной. 

Ключевые слова: Системная красная волчанка, железодефицитная анемия, аутоиммунная гемолитическая анемия, 
анемический синдром, анемия хронических заболеваний. 
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PECULIARITIES OF PATHOGENESIS OF ANEMIA SYNDROME IN SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS 
 

ANNOTATION  
 Anemic syndrome is one of the most common manifestations of systemic lupus erythematosus (SLE), aggravating the course of 

the underlying disease and significantly complicating its treatment [7]. According to the literature, the prevalence of anemia syndrome 
(AS) in ITC ranges from 1.4% to 80% [2, 5, 8].To study the prevalence and pathogenetic mechanisms of anemic syndrome (AS) in 
systemic lupus erythematosus (SLE), a study of iron metabolism, hemolysis and inflammation in 44 patients was conducted. Anemia 
was observed in 75% of patients: chronic iron deficiency anemia, anemia of "inflammatory disease", normochromic were diagnosed; 
In all cases, signs of clinical hemolysis were observed. Anemic syndrome has often been associated with high levels of systemic 
lupus erythematosus activity. 

The pathogenesis of AS in systemic lupus erythematosus is very complex and has not been fully studied. The most common 
development is autoimmune hemolytic anemia (AIHA), which often occurs in the early stages of systemic lupus erythematosus, with 
thrombocytopenia [8,9,10] resulting from the production of antibodies to red blood cells, which leads to an "autoimmune hemolytic 
mask" [5]. However, in autoimmune hemolytic anemia, clinical and laboratory changes in AIHA are often absent, while the symptom 
complex of hemolysis and a positive Coombs test, according to some authors, are often detected. All this makes the diagnosis of this 
disease very difficult. 

Key words: Systemic lupus erythematosus, iron deficiency anemia, autoimmune hemolytic anemia, anemic syndrome, anemia 
of chronic diseases. 
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TIZIMLI  QIZIL YUGURIK KASALLIGIDA ANEMIK SINDROM PATOGENEZI XUSUSIYATLARI 
  

  ANNOTATSIYA 
Anemik sindrom tizimli qizil yuguruk (TQY) ning eng keng tarqalgan ko‘rinishlaridan biri bo‘lib, asosiy kasallikning kechishini 

og‘irlashtiradi va uni davolashni sezilarli darajada murakkablashtiradi [7]. Adabiyot ma’lumotlariga ko‘ra, TQYU da anemiya 
sindromining (AS) tarqalishi 1,4% dan 80% gacha [2, 5, 8].Tizimli qizil yugurukda (TQYU) anemik sindromining (AS) tarqalishi 
va patogenetik mexanizmlarini o‘rganish uchun 44 bemorda temir almashinuvi, gemoliz va yallig‘lanish parametrlari o‘rganildi. 
Bemorlarning 75 foyizida anemiya mavjud bo‘lgan: surunkali temir tanqisligi anemiyasi, "yallig‘lanish kasalligi" anemiyasi, 
normoxromik tashxis qo‘yilgan; Barcha holatlarda klinik gemoliz belgilari mavjud edi. Anemik sindrom ko‘pincha tizimli qizil 
yuguruk faolligining yuqori darajasi bilan bog‘liq edi. 

Tizimli qizil yuguruk dagi AS patogenezi juda murakkab va to‘liq tushunilmagan. Eng tez-tez kuzatiladigan rivojlanish 
autoimmun gemolitik anemiya (AIGA), ko‘pincha tizimli qizil yuguruk boshlanishida trombotsitopeniya [8,9,10] bilan birgalikda, 
eritrotsitlarga antitanalarning ishlab chiqarilishi natijasida "autoimmun gemolitik niqob" [5] sifatida rivojlanadi. Biroq, TQYU da 
autoimmun gemolitik anemiya ko‘p hollarda klinik va laborator o‘zgarishlar mavjud bo‘lmaydi, gemolizning simptom kompleksi, 
ijobiy Kumbs testi esa, ba’zi mualliflarning fikriga ko‘ra, tez-tez  aniqlanadi. Bularning barchasi ushbu holatni tashxislashni juda 
qiyinlashtiradi. 

Kalit so‘zlar: Tizimli qizil yuguruk, temir tanqisligi anemiyasi, autoimmun gemolitik anemiya, anemic sindrom, surunkali 
kasalliklar anemiyasi. 

   
Dolzarbligi:Tizimli revmatik kasalliklarda, shu jumladan 

TQY da ASning sabablaridan biri surunkali kasalliklar 
anemiyasi (SKA) [6] bo‘lib, uning sababi yallig‘lanish 
sitokinlari ta’sirida makrofaglar tizimida [3] temir 
almashinuvining buzilishi hisoblanadi [4]. Biroq, TQY bilan 
og‘rigan bemorlarda AS genezisida SKA ning roli va chastotasi 
o‘rganilmagan. Bundan tashqari, temir tanqisligi anemiyasi 
(TTA) populyatsiyada bo‘lgani kabi, TQY da ham uchraydi. 

Tadqiqot maqsadi: TQY bilan og‘rigan bemorlarda 
anemiya sindromining paydo bo‘lish chastotasi va ba’zi 
patogenetik mexanizmlarini o‘rganish. 

Tadqiqot materiallari va usullari: TQY tasdiqlangan jami 
44 bemor (33 ayol va 11 erkak) tekshirildi. TQY tashxisi 
Amerika Revmatologiya Assotsiatsiyasining diagnostika 
mezonlari asosida tasdiqlangan. Bemorlarning klinik 
ko‘rinishlari   mutlaq ko‘pchilik ayollar (86,4%), o‘rtacha yoshi 
35,4+/-3,16 yosh, kasallikning davomiyligi 7,8+/-1,7 yil va 
kasallikning asosan surunkali kechishi (63,6%). Ko‘pchilik  II 
darajali faollikka ega (72,2%). Barcha tekshirilgan bemorlar 
kasallikning turli xil tizimli ko‘rinishlarini ko‘rsatdilar. 
Ko‘pgina bemorlarda terining shikastlanishi (ko‘pincha yuz, 
bo‘yin, ko‘krak  sohalarida eritema shaklida), bo‘g‘imlar, o‘pka, 
buyraklar va Reyno sindromi kuzatiladi. Yurakning 
shikastlanishi deyarli yarmida kuzatilgan va ko‘pincha miokard 
distrofiyasi (47,7%) bilan namoyon bo‘lgan. TQYU uchun 
xarakterli trofik buzilishlar - vazn yo‘qotish va soch to‘kilishi - 
56,8% hollarda kuzatilgan. 

Nazorat guruhi jinsi, yoshi va jismoniy rivojlanishi bo‘yicha 
asosiy guruhdagi bemorlar bilan taqqoslanadigan 20 nafar 
sog‘lom odamdan iborat edi. Umumiy qabul qilingan 
laboratoriya tadqiqot usullariga qo‘shimcha ravishda, qon va 
siydik tahlillari, C-reaktiv oqsil, revmatoid omil, karbamid, 
kreatinin, xolesterin, beta-lipoproteinlar, oqsillar, L -hujayra 
fenomeni, Zimnitskiy sinamasi, siydik cho‘kmasini o‘rganish, 
barcha bemorlarning kunlik oqsillari, eritrotsitlardagi o‘rtacha 
gemoglobin miqdori (O‘GM), 1 eritrotsitda (MCH) o‘rtacha 
gemoglobin miqdori (Nb), umumiy qon tahlilida (UQT) o‘rtacha 
eritrotsitlar hajmi (O‘EH). Qon zardobida ferritin, transferrin, 
qon zardobining umumiy temirni bog‘lash qobiliyati (ZUTBQ), 
umumiy va bevosita bilirubin darajasi o‘rganildi. Qon 
zardobining yashirin temir bog‘lash qobiliyati indekslari (LIBC) 
(formula bo‘yicha: LIBC = TIBC - sarum temir) va 
transferrinning temir bilan to‘yinganlik koeffitsienti (CI) 

(formula bo‘yicha: CI = qon zardobida temir / TIBC *100%). 
Bundan tashqari, eritrotsitlarning osmotik qarshiligi aniqlandi. 

Kapillyar qonni natriy xloridning turli xil suyultirishlariga 
(0,7% dan 0,2% gacha) qo‘shib, 1 soatdan keyin gemolizning 
boshlanishi va tugashini, siydikda gemosiderin va urobilinni 
qayd etish, Gregersen reaksiyasi, to‘g‘ridan-to‘g‘ri Kumbs 
sinamasi musbat natijalari qayd etildi.  

Tadqiqot natijalari: SQY bilan og‘rigan tekshirilgan 
bemorlar ikki guruhga bo‘lingan: 1- guruh - anemik sindromsiz 
(11 bemor - 25%), 2 guruh - anemiya sindromi (33 bemor - 75%). 

1- guruhdagi kamqonlik bilan kasallanmagan bemorlarning 
asosiy qismini ayollar (72,7%), o‘rtacha yoshi 38+/-4,22 yosh, 
kasallik davomiyligi 9,6+/-2,5 yil, kasallikning surunkali 
kechishi (81,8%), faolligi 1 va 2 darajalari  bo‘ldi. Ularning 
yarmidan ko‘pi terining shikastlanishi (asosan eritema, qizil 
yuguruk va lyupus xeylit shaklidagi toshmalar), o‘pkaning 
shikastlanishi va Reyno sindromi bilan kasallangan. Trofik 
kasalliklar, shuningdek mushaklarning shikastlanishi ushbu 
guruhda deyarli qayd etilmagan. TTA yo‘qligidan tashqari, 
ushbu guruhda periferik qonda boshqa o‘zgarishlar kuzatilmadi. 
18,2% hollarda markaziy asab tizimining (MAS) shikastlanishi, 
9,1% hollarda polineyropatiya qayd etilgan. Ushbu guruhdagi 
bemorlarning uchdan biridan kamrog‘ida buyrak shikastlanishi 
tashxisi qo‘yilgan va qizil yuguruk nefritining faqat kamroq 
og‘ir shakllariga duch kelgan: og‘ir darajadagi uremik sindromi 
(US) bilan - 18,2% va faol bo‘lmagan nefrit (NF) - 9,1%. 
bemorlar guruhida TTA deyarli barcha o‘rganilgan laboratoriya 
parametrlari nazorat qiymatlari ichida edi. Biroq, 
retikulotsitlarning ko‘payishi tendensiyasi mavjud edi. Ushbu 
guruhda, TTA yo‘qligiga qaramay, uning zahiralarining 
pasayishi shaklida temir almashinuvining buzilishi kuzatildi, bu 
ferritin darajasining sezilarli darajada pasayishi va temirni 
bog‘lash qobiliyatining pasayishi bilan tasdiqlanadi. 

Ushbu guruhdagi yashirin temir yetishmovchiligining 
sabablari (27,2%), og‘ir homiladorlik (27,2%), uretradan qon 
ketishi (9,1%), shuningdek surunkali erozitlangan gastrit tufayli 
rivojlangan. 

Asosan TQYU faolligining o‘rtacha davomiyligi 11,2 +/-1,7 
yilni tashkil etdi. Klinik ko‘rinishlarning butun spektri orasida 
buyrak shikastlanishining umumiy guruhga (40%) va nefritning 
faol shakllari ko‘rinishiga nisbatan yuqori chastotasiga e’tibor 
qaratildi: IUD (20%) va nefrotik sindrom (NS) bilan (20%).Jins 
va yosh nuqtai nazaridan bu bemorlar AS bo‘lmagan 1 guruhdagi 
bemorlar bilan taqqoslangan. Biroq, TTA guruhida, kamqonligi 
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bo‘lmagan bemorlardan farqli o‘laroq, kasallikning davomiyligi 
sezilarli darajada past bo‘lgan (mos ravishda 6+/-0,9 va 9,6+/-
2,5 yil), jarayonning asosan o‘tkir va o‘tkir osti kursi va 2 
bosqichi faolligi kuzatiladi. Aksariyat bemorlarda terining, 
bo‘g‘imlarning, mushaklarning, yurakning, o‘pkaning 
shikastlanishi va Reyno sindromi ham bor edi. Umuman 
olganda, ushbu guruhdagi TQYU ning tizimli namoyon bo‘lishi 
yanada og‘irroq edi: shunday qilib, buyrak shikastlanishi mutlaq 
ko‘pchilikda (75,7%), asosan qizil yuguruk nefritining faol 
shakllari - tez progressiv, NS va TTA bilan birga bo‘lgan. 
Bundan tashqari, holatlarning uchdan birida markaziy asab 
tizimining shikastlanishi serebrovaskulit shaklida tashxis 
qo‘yilgan, bir holatda epilepsiya sindromi bilan birgalikda. 
Anemiyadan tashqari, bemorlarda boshqa qon kasalliklari ham 
bor edi: 18,2% trombotsitopeniya, 27,3% leykopeniya 
kuzatilgan. 

  Ferritin darajasi va zardobning temirni bog‘lash 
qobiliyati nazoratga qaraganda past edi. Qon zardobidagi temir 
darajasi 1 va 2 guruhlarda bir xil edi. Ba’zi bemorlarda TTda 
(12,1% hollarda) ijobiy Kumbs testi kuzatildi, 33,3% hollarda 
siydikda gemosiderin aniqlandi. Umuman olganda, guruhda 
retikulotsitlar soni nazorat qiymatidan sezilarli darajada oshib 
ketdi. AC guruhidagi eritrotsitlarning osmotik qarshiligi 
parametrlariga ko‘ra gemolizning boshlanishi 1 guruhga 
qaraganda erta sodir bo‘lgan. Shunday qilib, TQY va TT bilan 
og‘rigan bemorlarda temir metabolizmining buzilishi va gemoliz 
belgilari mavjud edi. 

Anemiya sindromining mohiyatini aniqlash uchun biz 
anemiya bilan og‘rigan barcha bemorlarni  quyidagi guruhlarga 
ajratdik: RK darajasi bo‘yicha - gipoxrom va normoxrom, va 
gipoxrom (zardobdagi temir darajasi bo‘yicha) - temir tanqisligi 
(TT) va surunkali kasalliklar.TTA guruhi 13 kishidan (39,4%) 
iborat bo‘lib, ular orasida ayollar (92,4%), yoshi 9,8±1,6, tarixi 
4,5±1 yil, faolligi 2±0,2 daraja, surunkali va o‘tkir darajasi (har 
biri 46,2%) tez-tez uchraydi. Nazorat bilan solishtirganda, bu 
bemorlarning umumiy qon ro‘yxatining barcha ko‘rsatkichlari, 
masalan, Nb, eritrotsitlar, RK, MCH, MCHC, MCV, temir 
metabolizmi ko‘rsatkichlari: ferritin ,   qon zardobidagi temir, 
TBOQ, CN   Shu bilan birga, transferrin darajasi normal edi. 
TQYU bilan og‘rigan bemorlarda TTA ning asosiy sabablari: 
tez-tez homiladorlik (28,6%), gemorroy (14,3%), bachadondan 
(7,1%), gingival va burundan (28,6%) qon ketishi, miomaning 
mavjudligi (7,1%), yallig‘lanish kasalliklari yoki ayollarning 
genital kasalliklari (% 3) tufayli temir iste’molining oshishi 
eroziv gastrit tufayli temir almashinuvi buzilishi (50%). Qon 
zardobining temirni bog‘lash qobiliyatini hisobga olmaganda, 
temir almashinuvi parametrlarining bunday o‘zgarishi surunkali 
TTA konsepsiyasiga mos keladi, ammo TQYU bemorlarining 
ushbu guruhida gemolizning laboratoriya belgilari ham mavjud 
edi. Shunday qilib, gemolizning boshlanishi TTA guruhida 
oldinroq qayd etilgan va gemolizning tugashi nazoratga 
qaraganda kechroq qayd etilgan. Bundan tashqari, 23% hollarda 
ijobiy Kumbs sinamasi va qondagi retikulotsitlarning ko‘payishi 

(guruhdagi 13 bemorning 11 tasida) va siydikda gemosiderin 
(30,8%) aniqlangan. Ushbu guruhdagi barcha bemorlarda 
gemolizning ba’zi laboratoriya belgilari mavjud edi, ammo 
gemolizning klinik belgilari aniqlanmagan. Bemorlarning ushbu 
kichik guruhida buyrak shikastlanishi bemorlarning mutlaq 
ko‘pchiligida (84,7%) kuzatildi:     faol nefrit - 30,8% hollarda, 
TT bilan nefrit - bir xil chastotada, faol bo‘lmagan nefrit - 23,1%. 
Bundan tashqari, gemoliz belgilari bilan anemiya mavjud 
bo‘lganda, periferik qonning boshqa shikastlanishlari ham sodir 
bo‘lgan: trombotsitopeniya (30,8%) va leykopeniya (38,5%). 

7 bemordan (21,2%) tashkil topgan ACD guruhida 
bemorlarning aksariyati ayollar edi. Ushbu guruhda qizil qon 
tanachalari darajasidan tashqari, umumiy qon tahlilining barcha 
ko‘rsatkichlari sezilarli darajada kamaydi. Umuman olganda, bu 
guruhdagi anemiya TTA konsepsiyasiga mos keladigan qon 
zardobidagi temirning normal darajasi bilan gipoxrom 
xarakterga ega edi. Biroq, bu bemorlarda gemoliz belgilari ham 
mavjud edi. Retikulotsitlar darajasi nazorat qiymatlaridan yuqori 
edi, bu gemoliz belgilari kompleksining tarkibiy qismlaridan biri 
edi. Shuningdek, 14,3% hollarda ijobiy natija qayd etilgan. 
Gemoliz belgilari bo‘lgan bemorlarning kichik guruhi 5 kishidan 
iborat bo‘lib, ular orasida buyrak shikastlanishi IUCN va NN 
bilan faol nefrit shaklida 40%, limfadenopatiya 60 % va 
leykopeniya 20% hollarda sodir bo‘lgan. 

Muhokama: Normoxrom anemiyasi bo‘lgan guruhda (13 
kishi - 39,4%) bemorlarning aksariyati ayollar (92,2%) bo‘lib, 
TQY ning o‘rtacha davomiyligi 8±2 yil, o‘rtacha faolligi 
1,8+/0,3 va TQYuning surunkali kursi (69,2%). Ushbu guruhda   
umumiy retikulotsitlar darajasi normal edi, ammo 13 bemorning 
8 tasida o‘rtacha retikulotsitoz kuzatildi. Kumbs testi va siydikda 
urobilin 7,8% ijobiy bo‘lgan va bemorlarning yarmidan ko‘pida 
siydik gemosiderin kuzatilgan. Ushbu guruhda gemolizning 
boshlanishi nazoratdan ko‘ra ertaroq qayd etilgan. Gemolizning 
barcha laboratoriya belgilarining mavjudligi faqat bitta holatda 
tashxis qo‘yilgan va gemolizning klinik ko‘rinishi bilan 
tavsiflanmagan. Ushbu guruhdagi anemiyaning normoxrom 
xarakteriga qaramay, qon zardobining temirni bog‘lash 
qobiliyatining pasayishi shaklida temir almashinuvining 
buzilishi kuzatildi. 

Xulosa: Shunday qilib, tadqiqotimiz natijalariga ko‘ra, TQY 
bilan og‘rigan bemorlarda anemiya sindromi ko‘pchilikda - 75% 
hollarda sodir bo‘lgan. Bundan tashqari, kasallikning 
davomiyligi sezilarli darajada past bo‘ldi, asosan o‘tkir va o‘tkir  
kuzatildi va jarayonning yuqori faolligi kuzatildi. Visseral  
organlar hayotiy organlar va tizimlarga ta’sir qildi va sezilarli 
og‘irligi bilan ajralib turardi. Anemiya odatda gipoxrom 
xarakterga ega edi, lekin uning kelib chiqishida turlicha bo‘lgan: 
temir tanqisligi anemiyasi, "surunkali kasalliklar anemiyasi" va 
normoxrom anemiya qayd etilgan. Bunday holda, bir yoki 
boshqa genezli anemiyaning gemolizning turli laboratoriya 
belgilari bilan kombinatsiyasi kuzatildi, bu tizimli qizil yuguruk 
bilan og‘rigan bemorlarda rivojlanayotgan anemiк sindromining 
murakkab va noaniq genezligini ko‘rsatadi.
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АННОТАЦИЯ 
В настоящее время актуальной проблемой остается неуклонный рост числа больных хронической болезнью почек 

(ХБП), в том числе с терминальной стадией заболевания (ТСЗ), требующей проведения заместительной почечной терапии 
[1,2]. Внедрение методов заместительной почечной терапии (программный гемодиализ - ДГ, постоянный амбулаторный 
перитонеальный диализ, трансплантация почки) способствовало увеличению продолжительности жизни больных с тяжелой 
почечной недостаточностью. Тем не менее, показатели смертности при диализе остаются высокими, качество жизни хуже, 
чем у людей соответствующих возрастных групп в общей популяции, а сердечно-сосудистые осложнения, часто 
развивающиеся в молодом возрасте, также остаются значительно высокими [1-3]. Оценить кардио- и нефропротективные 
эффекты лечения анемии эпоэтином бета (Рекормоном) у больных хронической болезнью почек (ХБП) III–IV стадии с 
учетом нозологической формы системных заболеваний и хронического гломерулонефрита. 
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TREATMENT AND FEATURES OF PATIENTS WITH KIDNEY DAMAGE IN SYSTEMIC DISEASES 

 
ANNOTATION 

At present, the steady increase in the number of patients with chronic kidney disease (CKD), including those with the end-stage 
disease (ESRD), requiring renal replacement therapy, remains an urgent problem [1,2]. The introduction of renal replacement therapy 
methods (program hemodialysis - DG, continuous ambulatory peritoneal dialysis, kidney transplantation) has contributed to an 
increase in the life expectancy of patients with severe renal failure. However, mortality rates in dialysis remain high, the quality of 
life is worse than that of people of the corresponding age groups in the general population, and cardiovascular complications, often 
developing at a young age, also remain significantly high [1-3]. To evaluate the cardio- and nephroprotective effects of treating 
anemia with epoetin beta (Recormon) in patients with chronic kidney disease (CKD) stage III–IV, taking into account the nosological 
form of systemic diseases and chronic glomerulonephritis. 

Keywords: chronic kidney disease, treatment of anemia with erythropoietin beta and iron preparations. 
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TIZIMLI KASALLIKLARDA BUYRAK ZARARLANISHI BILAN BEMORLARDA KAMONLIK KECHISHI   VA 

DAVOLASH XUSUSIYATLARI 
ANNOTATSIYA 

Hozirgi vaqtda surunkali buyrak kasalligi (SBD) bilan og‘rigan bemorlar, shu jumladan, buyrakni almashtirish terapiyasini talab 
qiluvchi terminal (V) bosqichi bo‘lgan bemorlar sonining barqaror o‘sishi  dolzarb muammolardan biri bo‘lib qolmoqda [1,2]. Buyrak 
o‘rnini bosuvchi terapiya usullarining (dasturlashtirilgan gemodializ - DG, doimiy ambulator peritoneal dializ, buyrak 
transplantatsiyasi) joriy etilishi og‘ir buyrak yetishmovchiligi bo‘lgan bemorlarning umr ko‘rish davomiyligini oshirishga yordam 
berdi. Shunga qaramay, dializda o‘lim darajasi yuqori bo‘lib qolmoqda, hayot sifati umumiy aholining tegishli yosh guruhlaridagi 
odamlarga qaraganda yomonroq va yurak-qon tomir asoratlari, ko‘pincha yoshlikda rivojlanadigan yurak-qon tomir asoratlari ham 
sezilarli darajada saqlanib qolmoqda [1-3].  Tizimli kasalliklar va surunkali glomerulonefritda nozologik shaklni hisobga olgan holda 
surunkali buyrak kasalligi (SBK) III—IV bosqichlari bo‘lgan bemorlarda epoetin beta (rekormon) bilan anemiyani davolashning 
kardio va nefroprotektiv ta’sirini baholash . 

Kalit so‘zlar: surunkali buyrak kasalligi, anemiyani eritropoetin beta va temir preparatlari bilan davolash 
   
Dolzarbligi: Nefrologiyaning eng muhim muammolaridan 

biri bu kasallikning kechishiga (ko‘rinishlariga) ta’sir qilish 
imkoniyatlari juda cheklangan bo‘lgan SBKning terminal 
bosqichining oldini olish yoki maksimal kechikishdir [4]. 
Anemiya - bu bemorlarning hayot sifatini yomonlashtiradigan, 
jismoniy faollik va tolerantlikning pasayishiga, jinsiy va 
kognitiv funksiyalarning buzilishiga olib keladigan, turli xil 
alomatlar (nafas qisilishi, bosh aylanishi, ishtahaning pasayishi 
va boshqalar) bilan birga keladigan SBKning keng tarqalgan 
asoratidir. Anemiya surunkali buyrak yetishmovchiligi (CBE) 
boshlanishidan oldin ham rivojlanishi mumkin va keyinchalik u 
o‘sib borishi bilan yomonlashishi mumkin [4]. Umuman 
olganda, glomerulyar filtratsiya tezligi (GFT) 60 ml min / 1,73 
m2 dan past bo‘lsa, o‘rtacha gemoglobin darajasi, aholi 
tadqiqotlariga ko‘ra, 12 g / dL dan kam [3, 5, 6]. Shu bilan birga, 
buyrak funksiyasining bir xil darajasida gemoglobin 
konsentratsiyasining sezilarli individual o‘zgarishlari CBK bilan 
og‘rigan bemorlarda kuzatiladi, bu buyrak anemiyasining 
multifaktorial patogenezi bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin. 
Zamonaviy konsepsiyalarga ko‘ra, CBKda anemiya 
rivojlanishining asosiy ahamiyati buyraklar tomonidan 
eritropoetin ishlab chiqarishning kamayishi va uremik 
toksinlarning suyak iligi eritroid prekursorlariga antiproliferativ 
ta’sir ko‘rsatishi, ammo yallig‘lanish / infeksiyaning rivojlanishi 
bilan birga surunkali kasalliklar  (folat kislotasi, oqsil - energiya 
yetishmovchiligi) ham sezilarli ta’sir ko‘rsatishi mumkin [7]. 
Ushbu omillarning ba’zilarining roli yetarlicha o‘rganilmagan, 
ammo kasallikning umumiy ko‘rinishiga, xususan, yallig‘lanish 
sitokinlarining hissasini baholash nafaqat SBK bilan og‘rigan 
bemorlarda anemiya paydo bo‘lish mexanizmlarini tushunish 
nuqtai nazaridan, balki oqilona davolash taktikasini aniqlash 
uchun ham muhimdir. CBK bilan og‘rigan bemorlarda 
anemiyani davolashga bag‘ishlangan ko‘plab tadqiqotlarga 
qaramay, ko‘plab munozarali masalalar saqlanib qolmoqda: 
CBK dializdan oldingi bosqichlarida qaysi maqsadli gemoglobin 
darajasini optimal deb hisoblash mumkin, bunga erishish uchun 
epoetinning qaysi dozasi talab qilinadi, anemiyani korreksiya 
qilish CBK rivojlanishini ingibitorlashga olib keladimi, CKА 

bilan davolash natijalariga ta’sir qiladimi? 2022-2024 yillarda 
Dializdan oldingi bosqichlarga e’tibor qaratilib, SBK bilan 
og‘rigan bemorlarda anemiyani davolash bo‘yicha bir nechta 
randomizatsiya nazorat ostida o‘tkazilgan sinovlar natijalari 
e’lon qilindi [4-6]. Hajmi va o‘rganilayotgan so‘nggi nuqtalari 
(chap qorincha miokard massasi indeksi (CHQMMI), buyrak 
kasalliklarining rivojlanish tezligi, yurak-qon tomir asoratlari, 
bemorlarni dializga qabul qilish vaqti) sezilarli darajada farq 
qiladigan ushbu tadqiqotlar bahsli. Shunday qilib, nisbatan kam 
sonli ishtirokchilar ishtirok etgan bir tadqiqotga ko‘ra, III—IV 
bosqichlari SBK va anemiya bo‘lgan 400 bemor - gemoglobin 
darajasini normallashtirish xavfsizdir, SBK pasayish tezligini 
sekinlashtiradi va bemorlarning hayot sifatini yaxshilaydi [4].   
Hozirgi kunga qadar III—IV (dializdan oldingi) CBK 
bosqichlari bo‘lgan bemorlarda kamqonlik muammosi , birinchi 
navbatda, yurak-qon tomir asoratlarining oldini olish va CKD 
rivojlanishini sekinlashtirish uchun optimal (va xavfsiz) 
maqsadli gemoglobin darajasini aniqlash nuqtai nazaridan 
yetarlicha o‘rganilmagan deb hisoblash kerak . Ko‘rinib 
turibdiki, bu muammolarni hal qilish faqat bemorlarning har bir 
aniq guruhida anemiya kursiga va antianemik terapiyaga javobga 
ta’sir qiluvchi barcha omillarni, shu jumladan SBKning 
nozologik bog‘liqligini hisobga olgan holda mumkin.  

Tadqiqot maqsadi: kardio-renal faoliyatini baholashdir 
Tizimli kasalliklarda va surunkali glomerulonefritda (GN) 
nozologik shaklni hisobga olgan holda III—IV bosqichlari 
(dializ oldidan) bo‘lgan bemorlarda anemiya uchun epoetin beta 
(rekarmon ) bilan davolashning nefroprotektiv ta’sirini 
o‘rganish. 

Tadqiqot materiallar va usullari: Tadqiqotga 2021-2024- 
yillarda Samarqand viloyat ko‘p tarmoqli tibbiyot markazi 
urologiya bo‘limida SBK bosqichiga qarab, 86   nafar bemor 
ishtirok etdi.   Ulardan 34 bemor surunkali GN va 23 tizimli 
kasalliklarda GN bilan kasallangan: tizimli qizil yuguruk 
(TQYU) bilan 13 bemor va tizimli vaskulitning turli shakllari 
bilan 11 bemor. CKD bosqichiga qarab, tadqiqotga kiritilgan 
barcha bemorlar 2 guruhga randomizatsiyalangan. 6 oydan 48 
oygacha bo‘lgan kuzatuv davrida 1-guruhdagi 11 bemor shaxsiy 
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sharoiti tufayli davolanmagan. Epoetin beta  va uch asosli temir 
preparatlari (maltofer va venofer) ning anemiyaga qarshi, yurak-
qon tomir ta’siri va xavfsizligini III va IV (n =54K) bosqichlari 
(n =54K) bo‘lgan 87 bemorda baholandi. Ulardan 1-guruhga 
surunkali GN bilan kasallangan 55 nafar bemor, 2-guruhga esa 
biriktiruvchi toʻqima tizimli kasalliklari bo‘lgan 11 nafar bemor: 
10 nafar SBE va 5 nafar tizimli vaskulitning turli shakllari bilan 
og‘rigan bemorlar kiradi. Barcha bemorlarda anemiyani 
davolash uchun ko‘rsatma gemoglobin darajasi 11 g / dL ( 
gematokrit 33%) edi. Gipoferremiya bilan og‘rigan 1-guruhdagi 
47 bemorda (temir transferrinining to‘yinganlik koeffitsiyenti - 
TTK 20%), IV bosqichli 1-guruhdagi bemorlarga kerakli TTK 
darajasini saqlab qolish uchun haftasiga 100 mg dozada vena 
ichiga temir ( venofer ) yuborildi . 2-guruhdagi bemorlarda 
venoferning dozasi haftasiga 100-200 mg ni tashkil qiladi. 
Anemiyani davolashda gemoglobin, gematokrit, zardobdagi 
erkin temir, ferritin, transferrin, albumin va kreatinin har oyda 
aniqlandi. Qo‘llab turuvchi terapiya paytida epoetin beta dozasi 
tuzatish bosqichiga qaraganda 30-50% kamroq edi, tomir ichiga 
yuborilgan temir dozasi 100 mg/2 hafta, og‘iz orqali qabul 
qilinganida esa 200 mg / kun. Tizimli kasalliklar bilan bog‘liq 
bo‘lgan CBK va anemiya bilan og‘rigan bemorlarga tuzatish va 
parvarishlash terapiyasi paytida epoetinning surunkali GN bilan 
og‘rigan bemorlarga nisbatan ikki baravar yuqori dozasi talab 
qilinadi.    Nefrologiya bo‘limida qabul qilingan bemorlarni 
umumiy klinik ko‘rikdan tashqari, belgilangan vazifalarni hal 
qilish uchun maxsus tadqiqotlar o‘tkazildi. Anemiyani tavsiflash 
uchun qizil qon hujayralari soniga qo‘shimcha ravishda 
zardobdagi ferritin, CNT va C-reaktiv oqsil tekshirildi. Yurakni 
remodelirizatsiyasini turini aniqlash uchun, interventrikulyar 
to‘siqning (IVT) qalinligi va chap qorincha orqa devori 
(CHQOD), chap qorincha so‘nggi diastolik o‘lchami barcha 
bemorlarda ekokardiografiya tadqiqot davomida aniqlandi, 
CHQOD uning formulasi yordamida hisoblab chiqilgan R. 
Devereux va N. Reich devorining nisbiy qalinligi (N.19W). 
CHQOD indeksi (CHQODI) CHQOD ning tana yuzasiga nisbati 
sifatida aniqlangan. Chap qorincha gipertrofiyasi (LVH) 
erkaklarda CHQODI ≥ 134 g / m2 va ayollarda ≥ 110 g / m2 
bilan tashxislangan. Hayot sifatini baholash uchun jismoniy va 
ruhiy salomatlikning turli jihatlariga taalluqli SF-36 
so‘rovnomasi ishlatilgan. Buyrakning omon qolishini 
hisoblashda, almashtirish terapiyasining boshlanishi yakuniy 
nuqta sifatida qabul qilindi. 

Tadqiqot natijalari: Materiallarga statistik ishlov berish 
SPSS dasturi yordamida amalga oshirildi. Bemorlar guruhlarida 
o‘rtacha arifmetik miqdoriy ko‘rsatkichlardagi farqlarni 
baholashda, farqlar statistik jihatdan ahamiyatli deb hisoblandi 
p< 110 g/l) IV bosqichli SBK bilan og‘rigan bemorlarda, 
etiologiyadan qat’i nazar, 10% bo‘lmagan; Tizimli kasalliklarga 
chalingan bemorlarda (2-guruh) kamqonlik KNTning kamayishi 
(< 20%) normal yoki yuqori zardobdagi ferritin darajasi bilan 
(surunkali GN bilan og‘rigan bemorlar guruhlari ko‘rsatkichlari 
bilan farq ishonchli), ya’ni. yallig‘lanishli sitokinlar ta’sirida 
makrofaglarda temirni ushlab turish tufayli nisbiy temir 
tanqisligi bilan surunkali obstruktiv o‘pka kasalligi 
xususiyatlariga ega edi. Buyrak yetishmovchiligining kuchayishi 
bilan ushbu guruhdagi bemorlarda mutlaq temir tanqisligi 
rivojlandi.  Tizimli kasalliklarga chalingan 2-guruhdagi 
bemorlarning ko‘pchiligida yallig‘lanishning o‘tkir fazali 
reaktivi, C-reaktiv oqsil va past retikulotsitlar indeksining 
zardob darajasi yuqori ekanligi aniqlandi , bu giperproduksiya 
rolini tasdiqlaydi.   Buni anemiya va gipoferremiyaning og‘irligi 
va 2-guruhdagi bemorlarda aniqlangan proteinuriya miqdori (r = 

-0,875) o‘rtasidagi teskari bog‘liqlik ham dalolat beradi, ularda 
1 va 2-guruhlarda depressiya holati sezilarli darajada kamaygan 
uzoq vaqt davomida maqsadli gemoglobin darajasini saqlab 
qolishga muvaffaq bo‘ldi (6 oydan ko‘proq, ko‘pincha 12-18 
oy), biz SCFning kamayishi (ya’ni, buyrak yetishmovchiligining 
rivojlanish sur’atining pasayishi) 1 yil davomida anemiya uchun 
davolanmagan bemorlarga nisbatan statistik jihatdan sezilarli 
darajada pasayganligini qayd etdik . GN ni davolashning keyingi 
3 yilida oxirgi guruhda yurak-qon tomir asoratlaridan o‘lim 
dializdan oldingi bosqichda davolangan anemiya bilan og‘rigan 
bemorlarga qaraganda 13% ga yuqori edi.  

Muhokama: Adabiyot ma’lumotlari [1, 8-10] va bizning 
tadqiqotimiz natijalaridan ko‘rinib turibdiki , anemiya SBK bilan 
og‘rigan bemorlarning hayot sifatiga kiruvchi ta’sir ko‘rsatadi, 
yurak-qon tomir asoratlari rivojlanishi uchun mustaqil xavf 
omilidir va o‘z-o‘zidan CHQOB rivojlanishiga va chap qorincha 
diastolik funksiyasining buzilishiga yordam beradi. Buyrak 
anemiyasining patogenezida etakchi rolni buyraklar tomonidan 
ishlab chiqariladigan eritropoetin etishmovchiligi o‘ynaydi , 
shuning uchun uni CKD bilan og‘rigan bemorlarda erta qo‘llash 
prognozning yaxshilanishiga olib kelishi mumkin. Anemiyaning 
og‘irligi, ayniqsa CKD ning dastlabki bosqichlarida (SCF 30-59 
ml / min / 1,73 m2 ) asosiy buyrak kasalligiga bog‘liq. Bizning 
tadqiqotimizda, biriktiruvchi to‘qima kasalliklari va CKD III -IV 
bosqichlari bo‘lgan bemorlarda anemiya og‘irroq kechishi va 
gipoferemiyaning erta rivojlanishi bilan tavsiflangan. Tizimli 
kasalliklarga chalingan bemorlarda anemiya rivojlanishida 
"yallig‘lanish" (sitokin vositachiligi) mexanizmining yetakchi 
roli aniq ko‘rinadi. Shunday qilib, bu bemorlarda kamqonlikning 
chastotasi va zo‘ravonligi buyraklarning shikastlanish 
bosqichiga ham, moyil kasallikning faolligiga ham bevosita 
bog‘liqdir. III -IV bosqichli CKD bilan og‘rigan tizimli 
kasalliklari bo‘lgan bemorlarda anemiyaning o‘ziga xos belgisi 
sitokin blokirovkasi tufayli eritrotsitlarning differensiyatsiyasi 
tufayli past retikulotsitlar soni bo‘lib, eritropoetin 
o‘tmishdoshlarining eritropoetin bilan stimulyatsiyaga yetarli 
darajada javob bermasligiga olib keladi [11]. Epoetinning 
ACDga ta’siri sitokinlarning antiproliferativ ta’sirining 
pasayishi bilan bir vaqtda temirning yaxshi singishi va eritroid 
progenirator hujayralarida gem biosintezining faollashishi bilan 
bog‘liq. Bizning ma’lumotlarimizga ko‘ra, tizimli kasalliklarda 
CBK bilan og‘rigan bemorlarda anemiyani davolash uchun 
eritropoetin beta (rekormon) dozalari birlamchi GN bo‘lgan 
shunga o‘xshash bemorlarda qo‘llaniladiganidan 2 baravar 
yuqori bo‘lishi kerak. Bizning tajribamiz va bir qator boshqa 
tadqiqotlar [8, 11, 12] asosida surunkali buyrak kasalligida 
temirni og‘iz orqali yuborish o‘n ikki barmoqli ichakda Fe2 + 
ning so‘rilishi buzilganligi sababli samarasiz ekanligi aniqlandi. 
Shu bilan birga, surunkali buyrak kasalligi bo‘lgan bemorlarga, 
ayniqsa eritropoetin preparatlari bilan terapiya paytida, 
eritropoez faollashishi tufayli ko‘rsatiladi , bu esa sarum ferritin 
darajasining boshlang‘ich darajasiga nisbatan 50-70% ga 
pasayishi bilan birga keladi. Surunkali buyrak kasalligida nisbiy 
yoki mutlaq temir tanqisligini qoplash uchun faqat parenteral 
temir preparatlari samarali bo‘ladi. Adabiyot ma’lumotlariga 
ko‘ra [2, 9, 11], tizimli kasalliklar va SBK III -IV bosqichlari 
bo‘lgan bemorlarda epoetin va temir bilan davolash nafaqat 
gemoglobin darajasini oshiradi, balki tizimli kasallikning 
faolligining pasayishiga olib keladi, bu epoetinning sitokin 
signalini uzatishdagi aralashuvi nuqtai nazaridan tushuntirilishi 
mumkin. Anemiyani epoetin beta bilan davolash 
kardiogemodinamikaning giperkinetik turiga va gipoksik 
vazodilatatsiyaga ta’sir qilish orqali oldindan yuklanishni 
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kamaytiradi va predializ davrida CHQD ning teskari 
rivojlanishiga olib keladi. Dializdan oldingi davrda kamida 6 oy 
davomida epoetin beta ni qabul qilgan biz tomonidan kuzatilgan 
IV bosqichli SBK bilan og‘rigan bemorlarda, kardiovaskulyar 
asoratlar (o‘tkir koronar sindrom, yurak aritmiyasi) morfologik 
kardiovaskulyar komplikasyonlar bilan boshlangan bemorlarga 
qaraganda sezilarli darajada kamroq kuzatilgan Anemiyadan 
davolanmagan bemorlarda GD terapiyasining 3 yillik davri 

davomida dializdan oldingi bosqichda davolangan anemiya bilan 
og‘rigan bemorlar guruhida ushbu ko‘rsatkichdan 13% yuqori 
bo‘lgan. 

Xulosa: O‘tkazilgan tadqiqot ma’lumotlariga asoslanib , biz 
anemiyani imkon qadar erta tashxislash va o‘z vaqtida 
davolashni CBK dializgacha bo‘lgan bemorlarni boshqarish 
uchun standart protokoliga kiritishni tavsiya qilamiz.
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 АННОТАЦИЯ 

В последние годы отмечается рост заболеваемости мочекаменной болезнью и раком мочевого пузыря. Это обусловлено 
ростом интереса к проблеме анемии и совершенствованием методов диагностики на основе достижений в различных 
областях фундаментальной науки и их доступностью для специализированных медицинских учреждений, а также 
повышением профессионального мастерства современного врача [1]. 

Рак — одно из самых распространенных заболеваний в мире. По словам генерального директора ВОЗ по 
неинфекционным заболеваниям Олега Честнова, к 2030 году число людей, у которых диагностировано это заболевание, 
может увеличиться в 1,5 раза, поскольку люди начинают доживать до возраста, когда организм уже не способен эффективно 
бороться с раковыми клетками. Ежегодно в Узбекистане диагностируется более 20 000 новых случаев рака. Таким образом, 
каждый день в нашей стране о своем диагнозе узнают 50 человек. Наиболее распространенным видом рака является рак 
молочной железы (11,9%), за ним следует рак желудка (10,8%) и рак легких (9%). Выявляемость рака в нашей стране ниже, 
чем в мире. Однако если болезнь не обнаружена, вероятность смерти от нее высока. Причин тому много, но главная — 
нежелание обращаться к врачу при первых симптомах. 

Ключевые слова: мочекаменная болезнь, рак мочевого пузыря, постгеморрагическая анемия, онкология 
мочевыводящих путей. 
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CAUSES OF ANEMIA IN UROLOGICAL DISEASES 
 

ANNOTATION 
In recent years, there has been an increase in the incidence of urolithiasis and bladder cancer. This is due to the growing interest 

in the problem of anemia and the improvement of diagnostic methods based on achievements in various fields of fundamental science 
and their availability for specialized medical institutions, as well as an increase in the professional skills of a modern doctor [1]. 

Cancer is one of the most common diseases in the world. According to Oleg Chestnov, WHO Director General for 
Noncommunicable Diseases, by 2030 the number of people diagnosed with this disease may increase by 1.5 times, as people begin 
to live to an age when the body is no longer able to effectively fight cancer cells. More than 20,000 new cases of cancer are diagnosed 
in Uzbekistan every year. Thus, 50 people learn about their diagnosis every day in our country. The most common type of cancer is 
breast cancer (11.9%), followed by stomach cancer (10.8%) and lung cancer (9%). Cancer detection in our country is lower than in 
the world. However, if the disease is not detected, the likelihood of death from it is high. There are many reasons for this, but the 
main one is the reluctance to see a doctor at the first symptoms.  

Keywords: urolithiasis, bladder cancer, posthemorrhagic anemia, oncology of the urinary tract. 
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UROLOGIK KASALLIKLARDA ANEMIYAGA OLIB KELUVCHI SABABLAR   
 

  ANNOTATSIYA 
So‘nggi yillarda urolitiaz va siydik pufagi saratoni bilan kasallanishning ko‘payishi kuzatilmoqda. Bu kamqonlik muammosiga 

qiziqish ortib borayotgani va fundamental fanning turli sohalaridagi yutuqlarga asoslangan diagnostika usullarini takomillashtirish 
va ularning ixtisoslashtirilgan tibbiyot muassasalari uchun mavjudligi va zamonaviy shifokorning kasbiy mahoratining oshishi bilan 
bog‘liq [1]. 

Saraton dunyodagi eng keng tarqalgan kasalliklardan biridir. JSSTning yuqumli bo‘lmagan kasalliklar bo‘yicha bosh direktori 
Oleg Chestnovning so‘zlariga ko‘ra, 2030-yilga borib bunday tashxisga chalinganlar soni 1,5 barobarga ko‘payishi mumkin, chunki 
odamlar organizm saraton hujayralariga qarshi kurashni yaxshi bajara olmaydigan yoshga qadar yashay boshlaydi. O‘zbekistonda 
har yili 20 mingdan ortiq yangi saraton kasalligi aniqlanmoqda. Demak, mamlakatimizda har kuni 50 nafar odam o‘z tashxisini 
o‘rganmoqda. Tarqalishi bo‘yicha ko‘krak saratoni birinchi o‘rinda (11,9%), oshqozon saratoni ikkinchi o‘rinda (10,8%), o‘pka 
saratoni (9%). Mamlakatimizda saraton kasalligini aniqlash dunyoga qaraganda kamroq. Biroq, kasallik aniqlanmagan bo‘lsa, undan 
o‘lish ehtimoli yuqori bo‘ladi. Buning sabablari ko‘p, ammo asosiysi birinchi alomatlarda shifokorga murojaat qilishni istamaslikdir. 
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Kalit so‘zlar: urolitiaz, siydik pufagi saratoni postgemorragik anemiya, siydik yullari onkologiyasi. 
   
Dolzarbligi: JSST 2022 yilgi hisobotida O‘zbekistonda 

siydik pufagi va bachadon bo‘yni saratoni bilan kasallanish 
holatlari ko‘payganini ham ma’lum qilgan. Oxirgi besh yil ichida 
30-49 yoshdagi har o‘ninchi ayoldan faqat bachadon bo‘yni 
saratoni tekshiruvidan o‘tgan. Bu juda past ko‘rsatkich bo‘lib, bu 
odamlarning skrining muhimligini yetarli darajada bilmasligidan 
dalolat beradi.Kasallikning tarqalishiga atrof-muhit ham ta’sir 
qiladi, mamlakatdagi vaziyat ko‘p narsani orzu qiladi. Xususan, 
havoning ifloslanishi o‘pka saratoni, suvning ifloslanishi 
oshqozon, ichak yoki siydik pufagi saratoni, tuproqning 
ifloslanishi esa teri va ovqat hazm qilish tizimi saratoni 
rivojlanishiga sabab bo‘lishi mumkin. 

Havo sifati bo‘yicha so‘nggi ma’lumotlarga ko‘ra, azot 
dioksidi va zarrachalar kabi kanserogenlar darajasi standart 
ko‘rsatkichlardan oshib, kasallikning rivojlanishi uchun qulay 
muhit yaratmoqda.Qurigan Orol dengizi tubidan atmosferaga 
ko‘tarilayotgan tuz muammosini ham hisobga olish 
kerak.Havodagi tuz miqdori har doim nafas olish salomatligiga 
salbiy ta’sir ko‘rsatadi va o‘pka saratoni rivojlanish xavfini 
oshiradi. Tadqiqotlarga koʻra, Orol dengizidan 150 million tonna 
tuz ko‘tariladi, shundan 43 million tonnasi kalsiy sulfat, kalsiy 
bikarbonat, magniy sulfat, magniy karbonat, natriy xlorid, 
nitratlar, silikatlar, ammoniy va temirdir. Bu tuz nafaqat havoda 
- suvda cho‘kadi, o‘simliklarga o‘tadi, u ifloslangan havo bilan 
birga o‘pka, oshqozon va halqumga ta’sir qiladi. 
Mamlakatimizda saraton kasalligining oldini olish va uni erta 
bosqichda aniqlash bo‘yicha qator chora-tadbirlar amalga 
oshirilmoqda. Barcha hududlarda siydik pufagi va ko‘krak bezi  
saratoni skriningi o‘tkazilmoqda. Ularning har biri saratondan 
oldingi holatlar va onkologik kasalliklarni dastlabki bosqichda 
aniqlash, omon qolish darajasini oshirish va o‘limni kamaytirish 
imkonini beruvchi tekshiruvlar o‘tkazilmoqda. Shuningdek, 
oylik jadval asosida onkologiya mutaxassislari hududlarga borib, 
shifokorlar va aholi uchun ma’ruzalar, mahorat darslari, 
treninglar o‘tkazmoqda. 

Yaqin kelajakda 650 o‘ringa mo‘ljallangan onkologiya 
markazi uchun yuqori malakali davolash va zamonaviy 
diagnostika ishlari olib boriladigan yangi bino qurilishi 
rejalashtirilgan” 

O‘zbekistonda urolitiaz kasalligi kasalxonalarning urologik 
bo‘limlarida kasalxonaga yotqizish sabablarining 30-40% ni 
tashkil qiladi. Urolitiaz kasalligi har qanday yoshda, ko‘pincha 
20-45 yoshda uchraydi, erkaklar ayollarga qaraganda 2,5-3 
baravar ko‘proq azoblanadi [2].O‘zbekiston aholisining 
onkologik kasalliklari tarkibida siydik pufagi saratoni erkaklar 
orasida 8-o‘rinni va ayollar orasida 18-o‘rinni egallaydi. Ishlar 
sonining doimiy o‘sishi tendensiyasi davom etmoqda. Hozirgi 
vaqtda siydik pufagi saratoni bilan kasallanish erkaklarda 11,9 
ni, ayollarda esa 1,7 ni tashkil qiladi. Bemorlarning taxminan 
80% 50-80 yosh guruhida bo‘lib, eng yuqori ko‘rsatkich 
hayotning 50-70 shlarga  sodir bo‘ladi. Siydik pufagi o‘smalari 
siydik chiqarish organlarining eng keng tarqalgan neoplazmasi 
bo‘lib, ularning 70% ni tashkil qiladi.Ko‘pgina sanoati 
rivojlangan mamlakatlarda ushbu kasallikdan o‘lim darajasi 3% 
dan 8,5% gacha [3, 5, 7, 8]. 

Tadqiqot maqsadi: 2021-2024- yillarda Samarqand viloyat 
ko‘p tarmoqli tibbiyot markazi urologiya bo‘limida kamqonlik 
bilan asoratlangan urologik kasalliklarning tarqalishini tahlil 
qilish, o‘rganish, o‘rganilayotgan mavzuning dolzarbligini tahlil 
qilish. 

Tadqiqot materiallari va usullari: 2021-2024- yillarda 
Samarqand viloyat ko‘p tarmoqli tibbiyot markazi urologiya 
bo‘limida 45 ta kasallik tarixi tekshirildi. Anemiya bilan 
kasallangan 25 kishi, bu 55,56% ni tashkil etdi, ular keyingi 
davolanish uchun urologiya bo‘limiga yotqizildi, ulardan 8 kishi 
(32%) kamqonlik tashxisi qo‘yilgan. Siydik pufagi saratoni - 16 
kishi, ya’ni 35,55% va 14 kishida kamqonlik aniqlangan, bu 
87,5% va yana 4 bemor, ya’ni 8,89% anemiyaga olib 
kelmaydigan boshqa kasalliklar tufayli, ular ham urologiya 
bo‘limiga yotqizilgan. 

Anemiya - gemoglobin konsentratsiyasining (erkaklarda 130 
g/l dan, ayollarda 120 g/l dan kam) va gematokritning 
(erkaklarda 39 % dan kam, ayollarda 36 % dan kam) kamayishi 
bilan kechadigan klinik-gematologik sindrom. 

Postgemorragik anemiya asorat sifatida urologiya bo‘limida 
yetakchi o‘rinlardan birini egallaydi. Statistik ma’lumotlarga 
ko‘ra, Rossiyada aholining taxminan 8-15 foizi asorat sifatida 
postgemorragik anemiyadan aziyat chekmoqda. Anemiya 
ko‘pincha urolitiaz va siydik pufagi saratoni tufayli yuzaga 
keladi. Postgemorragik anemiyaning asosiy sabablari qon 
tomirlarining jiddiy shikastlanishi, shuningdek, kichik hajmdagi 
qonning uzoq davom etadigan, tez-tez sodir bo‘ladigan 
yo‘qotishlari, masalan, gemorroidal qon ketishi bilan kechadigan 
shikastlanishlardir [3, 6]. 

Tadqiqot natijalari: Bemorlarni tekshirganda, biokimyoviy 
qon testi gemoglobin va eritrotsitlar hajmining birlik hajmining 
pasayishi, gematokritning pasayishi va aylanayotgan qon xajmi 
keskin kamayganligini ko‘rsatdi. Leykotsitlar soni kamdan-kam 
hollarda 9,0-10,0 x 10x9 / l dan oshadi. Ko‘pincha leykopeniya 
va neytropeniya kuzatiladi. Qon ketish davrida uni to‘xtatish 
uchun safarbar qilingan trombotsitlarning yuqori iste’moli 
tufayli ularning tarkibini kamaytirish mumkin. Biz siydik pufagi 
saratoni bilan og‘rigan bemorlarni qabul qilganimiz sababli, 
anemiyaga olib keladigan boshqa sabablar bilan taqqoslash 
uchun 1-jadvalni ko‘rib chiqamiz. 

Davolash. Postgemorragik anemiyaning asosiy davosi qon 
ketishining manbasini aniqlash va davolash, shikastlangan 
a’zolar va to‘qimalarni rezeksiya qilish va tikish, qon 
ivishinitezlashtiruvchi preparatlar va hokazolar orqali darhol 
bartaraf etishdan iborat. Aylanayotgan qon hajmini tiklash va 
gemodinamik buzilishlar darajasini kamaytirish uchun 
konservalangan qon, qon o‘rnini bosuvchi moddalar, plazma va 
plazma o‘rnini bosuvchi moddalarni shoshilinch ravishda quyish 
amalga oshiriladi.  

Muhokama: Aylanayotgan qon hajmi qayta tiklangandan 
so‘ng, qonning sifatli tarkibi tuzatiladi - uning tarkibiy qismlarini 
to‘ldirish uchun: eritrotsitlar, leykotsitlar, trombotsitlar massasi 
qo‘yiladi. Shuningdek, suv - tuz balansini tiklash uchun oqsil va 
elektrolitlar eritmalarini (albumin, laktoprotein, sho‘r suv, 
glyukoza) yuborish kerak. Postgemorragik anemiyani 
davolashda yurak-qon tomir va nafas olish tizimlari, jigar, 
buyraklar va boshqalarning funksional buzilishlarini 
normallashtirishga qaratilgan temir preparatlari va V gurux 
vitaminlari qo‘llaniladi. 

  Klinik misol:40 yoshli bemor Samarqand viloyat ko‘p 
tarmoqli tibbiyot markazi urologiya bo‘limida statsionar 
davolanayotgan edi. Tashxis: Urolitiazz. O‘ng siydik yo‘lida 
tosh. Shikoyatlari: Qabul qilinganida bemor bel sohasida va 
qorinning o‘ng yarmida o‘tkir, og‘riydigan, kuchli og‘riqlarga 
shikoyat qildi. Og‘riq ko‘ngil aynishi, qusish yoki isitma bilan 
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birga bo‘lmadi. Siydik chiqarish kanali bo‘ylab o‘tkir og‘riq, 
siyish paytida achishish va siydikni ushlab turish bor edi. 

Kasallik tarixi: Bemor 2022-yil 13-Oktabrdan beri o‘zini 
kasal deb hisoblaydi. Shu kungacha bemor bel qismida og‘riq 
sezmagan. 13 Oktabr kuni ertalab bel sohasida va qorinning o‘ng 
yarmida o‘tkir, og‘riyotgan, kuchli og‘riqlar paydo bo‘ldi. 
Og‘riq ko‘ngil aynishi, qusish yoki isitma bilan birga bo‘lmadi. 
Siydik chiqarish kanali bo‘ylab o‘tkir og‘riq, siyish paytida 
yonish va siydikni ushlab turish bor edi. Bemor tez yordam 
chaqirib, Samarqand viloyat ko‘p tarmoqli tibbiyot markazi 
urologiya bo‘limiga yotqizilgan. 

Obyektiv: Ahvoli qoniqarli. Es-xushi aniq.  Ko‘rinadigan teri 
va shilliq pardalar fiziologik rangga ega. Ovqatlanish sharoitlari 
yaxshi, oziq-ovqat iste’moli muntazam va xilma-xildir. Qon 
bosimi 135/90 mm s.u. Puls - daqiqada 76 zarba. Nafas olish 
tezligi - daqiqada 18. Yurak tovushlari aniq va ritmik. 
Vezikulyar nafas, xirillash yo‘q. Til nam va fiziologik rangga 
ega. Qorin yumshoq, qorinning o‘ng yarmida og‘riqli. Siydik 
tahlilida: 

13.10.22 dan: Rang: somon rangida,sariq Shaffofligi: shaffof 
Nisbiy zichlik: 1014 Pk kislotali PRO: (oqsil) 0,2 BIL: 
(bilirubin) noaniq OT : (nitrol ) Fe 3250 Masalan: b / k.Yassi 
epiteliy: 1-2 Lei: 0-1-2 

Qon biokimyosi: 14.10.22 dan Leykotsitlar: 5,6*109/l (4,0-
9,0*109/l) Limfotsitlar: 1,3*109/l (1,1-2,5*109/l) Monotsitlar: 
5,04% (3-9%) 

Granulotsitlar: 71,8% (43-76%) Gemoglobin: 120 g/l ( 130-
180 g/l) Eritrotsitlar: 4,1*1012 /l (4,5-5,0*1012 /l) Gematokrit: 
39,5% (40-45%) 

Qizil qon hujayralarida o‘rtacha gemoglobin miqdori: 29,6 
pg (33) 

Eritrotsitlarda gemoglobinning o‘rtacha konsentratsiyasi: 
327 g/l (330-370 g/l) 

Anizotsitoz indeksi : 12,8% (11,6-14,8%) 
Trombotsitlar: 174*109/l (180-320*109/l) 

O‘rtacha trombotsitlar hajmi: 6,8 fl (7-10) 
Tayoqcha yadroli hujayralar : 1 (1-5) 
Segmentlangan yadroli hujayralar: 49 (47-72) 
ECHT: 12 mm/soat (4-10) 
Ultratovush xulosasi: o‘ng tomonlama  urostaz . 
Urogramma xulosasi : o‘ng tomondagi o‘pkada tosh - o‘ng 

siydik yo‘llarining   taxmin qilingan blokada 
piyeloureterektomiya. Surunkali piyelonefritning rentgenologik 
belgilari . Davolash: Rejim: statsionar. Diyeta: stol № 15, 
ovqatlanish normal metabolizmni tiklash va gomeostazni 
saqlashga qaratilgan. 

Sol. Natrii chloridi 0,9% - 1000,0 tomir ichiga tomchilatib 
kuniga 1 marta Sol. Euphyllini 2,4% - 3,0 vena ichiga tomchilab 
yuborish (buyrak qon oqimini yaxshilash) No-shpa, 2% eritma, 
2 ml, mushak ichiga kuniga 2 marta yuboriladi Sol. Ketoroli 3% 
- 1 ml i / m. 

Buyrak sanchig‘ini bartaraf etish uchun - og‘riq qoldiruvchi 
va spazmolitiklarni inyeksiya qilish bilan birgalikda issiq 
muolajalar (issiq vanna, grelka): baralgin 5,0 ml mushak ichiga 
[5, 6]. 

Xulosa: So‘nggi paytlarda urolitiaz bilan kasallanishning 
barqaror o‘sishi kuzatilmoqda, surunkali sistit saratonga 
aylanadi, bu esa keyinchalik anemiyaga olib keladigan 
asoratlarga olib keladi. Bu hayotimizning endemik noqulay 
sharoitlari, o‘z vaqtida shifokorga murojaat qilish uchun vaqt 
yetishmasligi bilan ham bog‘liq bo‘lishi mumkin. Ilgari 
davolanishga murojaat qilgan ko‘plab bemorlarga kasallikning 
boshlanishida to‘g‘ri tashxis qo‘yilmagan va turli 
mutaxassisliklar shifokorlari tomonidan muvaffaqiyatsiz 
davolangan. Muhim sabablardan biri, shuni ta’kidlashni kerakki, 
bemorning shifokorga kech tashrif buyurishi, bu esa  kasallikni 
og‘ir asoratlariga olib keladi. So‘nggi yillarda ko‘plab yangi 
tadqiqot usullari paydo bo‘ldi, bu shifokorlarga operatsiyadan 
oldin ishonchliroq ma’lumot olish va profilaktika choralarini 
ko‘rish imkonini beradi [8].
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АННОТАЦИЯ  
Фиброз печени является патологическим состоянием, способным привести к необратимым последствиям при отсутствии 

своевременного и адекватного лечения. Это заболевание имеет широкое распространение среди молодежи и 
характеризуется процессом трансформации здоровых гепатоцитов в соединительную ткань. Фиброз печени представляет 
собой промежуточный процесс, который может привести к необратимым изменениям не только в печени, но и в органах 
желудочно-кишечного тракта, что в свою очередь может иметь летальный исход. Учитывая высокую распространенность 
хронических заболеваний печени и их потенциал к прогрессирующему течению, вопрос ранней диагностики с 
использованием ультразвуковых методов становится исключительно актуальным. Было проведено исследование по 
выявляемости и распространенности заболевании печени, в особенности фиброзных изменении паренхимы методом 
ультразвуковой диагностики. 

Ключевые слова: фиброз печени, цирроз, ультразвуковая диагностика 
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PREVALENCE OF FIBROUS CHANGES IN THE LIVER AMONG ADULTS 

ANNOTATION 
Liver fibrosis is a pathological condition that can lead to irreversible consequences if timely and adequate treatment is not 

provided. This disease is widely prevalent among young people and is characterized by the transformation of healthy hepatocytes 
into connective tissue. Liver fibrosis represents an intermediate process that can lead to irreversible changes not only in the liver but 
also in the gastrointestinal tract, which may ultimately result in fatal outcomes. Given the high prevalence of chronic liver diseases 
and their potential for progressive courses, the issue of early diagnosis using ultrasound methods becomes exceptionally relevant. A 
study was conducted to assess the detectability and prevalence of liver diseases, particularly fibrous changes in the parenchyma, 
using ultrasound diagnostics. 

Keywords: liver fibrosis, cirrhosis, ultrasound diagnostics 
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ANNOTASIYA 

Jigar fibrozi patologik holat bo‘lib, o‘z vaqtida va adekvat davolash o‘tkazilmaganda qaytmas oqibatlarga olib kelishi mumkin. 
Ushbu kasallik yoshlar orasida keng tarqalgan bo‘lib, sog‘lom gepatotsitlarning biriktiruvchi to‘qimaga aylanish jarayoni bilan 
tavsiflanadi. Jigar fibrozi oraliq jarayon bo‘lib, u faqat jigarda emas, balki me’da-ichak yo‘li a’zolarida ham qaytmas o‘zgarishlarga 
olib kelishi va bu o‘z navbatida o‘limga olib kelishi mumkin. Surunkali jigar kasalliklarining keng tarqalganligi va ularning 
progressiv kechishiga olib kelishini hisobga olgan holda, ultratovush usullaridan foydalangan holda erta tashxis qo‘yish masalasi 
nihoyatda dolzarb bo‘lib qolmoqda. Jigar kasalliklari, ayniqsa parenximaning fibroz o‘zgarishlarini ultratovush diagnostikasi usulida 
aniqlash va tarqalishi bo‘yicha tadqiqot o‘tkazildi. 

Kalit so’zlar: jigar fibrozi, sirroz, ultratovush diagnostikasi 
   
Актуальность. Печень — это сложный орган, поэтому 

симптомы заболевания могут протекать, как бессимптомно, 
так и протекающей с симптоматикой, если у пациента есть 
сопутствующие заболевания со стороны желудочно-
кишечного тракта, то симптоматическая картина 
заболевания печени, становится неоднозначной [1]. Фиброз 
печени — это состояние, которое приводит к необратимым 
последствиям при отсутствии своевременного адекватного 
лечения, широко распространено среди молодежи, 
представляя собой процесс превращения здоровых 
гепатоцитов в соединительную ткань. Фиброз печени это 
промежуточный процесс, который ведет к необратимому 
состоянию не только печени, но и органов желудочно-
кишечного тракта с летальным исходом, что занимает 
верхние позиции по смертности в ряде стран Азии. В связи 
с высокой распространенностью хронических заболевании 
печени, а также потенциалом к прогрессирующему 

течению, чрезвычайно актуальным представляется вопрос 
ранней диагностики методом ультразвука. 

Цель. Определить частоту распространения диффузной 
патологии печени методом ультразвуковой диагностики. 

Введение. Хронические болезни печени являются 
важной проблемой современной медицины. Развитие 
хронических болезней печени характеризуется 
постепенным прогрессированием фиброза и снижением ее 
функциональной способности [2]. Заболевания печени 
(хронические гепатиты, цирроз, холестаз) ведут к снижению 
уровня КЖСЗ за счёт таких симптомов, как слабость, 
кожный зуд, дискомфорт в животе. Осложнение 
заболевания печени является самой первой причиной 
смертности, характеризующийся развитием портальной 
гипетензии, свыше 12 мм рт.ст. Увеличение сопротивления 
на различном уровне воротного кровотока приводит к 
формированию портосистемных коллатералей. Встречается 
и изолированная поражение селезеночной вены, 
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обозначающийся как левосторонняя портальная 
гипертензия. В исходе заболеваний печени развивается 
цирроз печени, сопровождаемый рядом жизнеугрожающих 
осложнений, а также гепатоцеллюлярная карцинома. 
Ежегодно заболевания печени становится причиной 

примерноо 800 000 смертей во всем мире [3]. По данным 
ВОЗ смертность от цирроза печени одинакова как у мужчин, 
так и у женщин в странах ближнего и дальнего зарубежья. 
На рисунке-1 приведены страны по численности насаления.

 
         Рисунок 1 

 
         Рисунок 2 

 
В диаграмме (рискунок 2) приведены соотношения по 

случаю смертности у мужчин и женщин от цирроза печени 
на 2021 год, в период когда COVID-19 занимал первое место 

во всех странах. Тем не менее, отмечается, что заболевания 
печени входят в  первую десятку причин по смерности. 
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         Рисунок 3 

 
В диаграмме (рисунок 3) представлены страны с 

численностью населения на 2021 и 2025 годы, где можно 
отметить рост населения в ряде стран. В зависимости от 
густоты населения можно предположить о 
распространенности заболевания. 

По данным ВОЗ (рисунок 4) представлены показатели 
причин смертности в странах ближнего и дальнего 
зарубежья. В Казахстане заболевания печени, которые 
привели к летальному исходу находится на 6-месте среди 
мужчин, на 5-месте среди женщин.  

         Рисунок 4 
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При хронических заболеваниях печени различной 

этиологии фиброгенез имеет общие механизмя развития, 
заключающийся повреждением гепатоцитов с 
высвобождением активных форм кислорода, протеаз и 
цитокинов, последние в свою очередь запускают механизм 
репарации печеночной ткани. Длительное воздействие 
этиологического фактора сопровождается неадекватной 
регуляцией механизмов репарации. Нарушается обмен 
компонентов внеклеточного матрикса, характеризующийся 

избыточным накомплением фибриллярных белков – 
развитием фиброза. В клинической практике определение 
фиброза печени необходимо с целью принятия решения 
терапевтической тактики и для оценки прогноза 
заболевания. Существует ряд диагностических методов 
исследования, которые могут выявить фиброз печени, такие 
как биопсия печени – золотой стандарт диагностики 
фиброза, ультразвуковая эластография, магнитно-
резонансная эластография, дыхательные тесты с 
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использованием радиоактивных изотопов, лабораторные 
методы исследования маркеров фиброза (гиалуроновая 
кислота, коллагены, ламинин, металлопротеиназы и их 
ингибиторы). Однако, «идеальный меркер» фиброза до сих 
пор не найден. Эти процедуры проходить у многих 
пациентов занимает большую часть времени, и хотят 
определить состояние печени с первого приема, 
соответственно первым и доступным методом становится 
лабораторный и ультразвуковой методы диагностики [4]. 
Чувствительность, специфичность и точность данного 
метода составили 91,1, 93,5 и 92,3% [5]. 

 Стандартный ультразвукой метод диагностики 
позволяет выявить признаки фиброза печени, такие как: 
повышение эхогенности паренхимы и неровность контуров 
печени, нарушение архитектоники печеночных вен и ветвей 
воротной системы с образованием «немых» бессосудистых 
зон, деформация внутрипеченочных желчных протоков. 
Изменения паренхимы сопровождается портальной или 
изолированной левой портальной гипертензией.  

Материалы и методы исследования. С января 2021 
года по январь 2025 года было проведено ультразвуковое 
исследование органов брюшной полости у 2100 пациентов. 
Из них 78% составили взрослые в возрасте от 20 до 65 лет, 
среди которых мужчины — 51,1%, женщины — 48,9%; 22% 
составили дети в возрасте от 9 до 15 лет, среди них мальчики 
— 55%, девочки — 45%. 

Результаты исследования. По результатам анализа 
ультразвукового исследования органов брюшной полости: у 
82% исследованных взрослых были выявлены фиброзные 

изменения печени, подтверждены на эластометрии. Из них: 
68% — стеатогепатоз с гепатомегалией, 9,2% — гепатозные 
изменения, 3,8% — гепатоспленомегалия с гепатозными 
признаками, 12,7% — диффузные изменения, характерные 
для гепатита в паренхиме печени. У всех пациентов 
диффузные изменения в паренхиме печени сопровождалось 
портальной гипертензией. У детей по результатам 
исследования печени: у 56% были выявлены 
паренхиматозные изменения печени, характерные для 
гепатита, у 15% — признаки гепатоза. Диффузные 
изменения печени, гепатозы различной этиологии, который 
является предшественником цирроза печени, встречается у 
2/3 обследованных, чаще у лиц мужского пола и может 
служить фоновым процессом не только для 
конкрементообразования и полипов, но и тяжелых 
затяжных форм заболеваний. Этиологическим фактором 
патологического процесса в основном имеет алиментарный. 

Заключение. Результаты исследования позволяют 
оценить качество жизни и риск развития осложнений. 
Фиброзные изменения печени в настоящее время являются 
распространенным и опасным заболеванием, не имеющим 
возрастных ограничений. 

Таким образом, ультразвуковое исследование дает 
достаточную информацию о начальных проявлениях 
различных диффузных изменении в паренхиме печени. 
Принимая во внимание широкую распространенность 
гепатоза печени среди лиц молодого возраста, нужно лечить 
патологию, которая его вызвала, устранить действие 
повреждающего фактора.
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АННОТАЦИЯ 
Хроническая болезнь почек (ХБП) представляет собой одним важных проблем современной медицины, которая 

обусловлена её высокой распространенностью, а также значительным влиянием на качество жизни и высоким риском 
быстрого прогрессирования ХБП и переход её в терминальную стадию. В последние годы в современной медицине особое 
внимание уделяется изучению роли генетических факторов в патогенезе и прогрессировании ХБП. Целью настоящего 
исследования явилась оценка прогностической значимости полиморфизмов Ala16Val (rs4880) гена супероксиддисмутазы 2 
(SOD2) и rs4293393 гена уромодулина (UMOD) у пациентов с различными стадиями ХБП. Результаты показали 
статистически значимую ассоциацию генотипа Val/Val гена SOD2 с развитием ХБП, тогда как для полиморфизма UMOD 
достоверных различий не выявлено. Эти данные указывают на потенциал использования генетического тестирования SOD2 
в качестве маркера риска ХБП и необходимость дальнейших исследований по UMOD. 

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, SOD2, UMOD, полиморфизм, Ala16Val, rs4293393, антиоксидантная 
защита, генетический маркер, прогрессирование ХБП. 
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ASSOCIATION OF SOD2 AND UMOD GENE POLYMORPHISMS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE 

PROGRESSION 
ANNOTATION 

Chronic kidney disease (CKD) is one of the major challenges in modern medicine due to its high prevalence, significant impact 
on quality of life, and high risk of rapid progression to end-stage renal disease. In recent years, particular attention has been paid to 
the role of genetic factors in the pathogenesis and progression of CKD. The aim of this study was to assess the prognostic significance 
of the Ala16Val (rs4880) polymorphism of the superoxide dismutase 2 (SOD2) gene and the rs4293393 polymorphism of the 
uromodulin (UMOD) gene in patients with different stages of CKD. The results showed a statistically significant association of the 
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Val/Val genotype of the SOD2 gene with the development of CKD, whereas no significant differences were found for the UMOD 
polymorphism. These findings suggest the potential of SOD2 genetic testing as a risk marker for CKD and highlight the need for 
further research on UMOD. 

Keywords: chronic kidney disease, SOD2, UMOD, polymorphism, Ala16Val, rs4293393, antioxidant protection, genetic marker, 
development of BCS. 
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SURUNKALI BUYRAK KASALLIKLARINING RIVOJLANISHI BILAN SOD2 VA UMOD GENLARI 

POLIMORFIZMIZMLARINING 
ANNOTATSIYA 

         Surunkali buyrak kasalligi (SBK) zamonaviy tibbiyotda eng muhim muammolardan biri hisoblanadi. Bu kasallik keng 
tarqalganligi, hayot sifatiga sezilarli ta'siri va SBKning tezda yakuniy bosqichga o'tish xavfi yuqoriligi bilan bog‘liq. So‘nggi yillarda 
genetik omillarning SBK patogenezida va rivojlanishida o‘rnini o‘rganishga alohida e’tibor qaratilmoqda. Ushbu tadqiqotning 
maqsadi superoksid dismutaza 2 (SOD2) genining Ala16Val (rs4880) va uromodulin (UMOD) genining rs4293393 
polimorfizmlarining SBKning turli bosqichlaridagi bemorlarda prognoz ahamiyatini baholashdan iborat edi. Natijalar shuni 
ko‘rsatdiki, SOD2 genining Val/Val genotipi SBK rivojlanishi bilan statistik jihatdan ishonchli bog‘liq, UMOD polimorfizmi esa 
ishonchli farqlar ko‘rsatmadi. Ushbu ma’lumotlar SOD2 genetik testlarini SBK xavfini baholashda foydali marker sifatida qo‘llash 
imkoniyatini ko‘rsatadi va UMOD bo‘yicha qo‘shimcha tadqiqotlar o‘tkazish zarurligini ta’kidlaydi. 

Kalit so‘zlar: surunkali buyrak kasalligi, SOD2, UMOD, polimorfizm, Ala16Val, rs4293393, antioksidant himoya, genetik 
marker, SBK rivojlanishi. 

   
Актуальность. Хроническая болезнь почек (ХБП) 

представляет собой одну из наиболее значимых глобальных 
проблем здравоохранения и современной нефрологии. По 
данным исследования Global Burden of Disease, 
распространённость ХБП превышает 9% населения Земли, 
что составляет более 850 миллионов человек, а к 2040 году 
заболевание может занять пятое место среди причин смерти 
во всём мире [6, 16]. ХБП тесно связана с высоким риском 
развития сердечно-сосудистых осложнений, 
метаболических нарушений и терминальной стадии 
почечной недостаточности (ТСПН), требующей 
заместительной почечной терапии [6]. 

В последние годы внимание исследователей всё больше 
сосредоточено на изучении генетических факторов, 
влияющих на предрасположенность к ХБП и темпы её 
прогрессирования. Одним из наиболее изучаемых является 
ген UMOD, кодирующий уромодулин – гликопротеин, 
экспрессируемый в толстом восходящем сегменте петли 
Генле, участвующий в регуляции натрия, мочевой кислоты, 
водно-солевого баланса и иммунных реакций. 
Полиморфизмы в промоторной области гена UMOD 
(например, rs4293393) ассоциированы с повышенной 
экспрессией уромодулина, что способствует развитию 
артериальной гипертензии, нарушению гомеостаза и 
прогрессированию ХБП [1, 3]. В то же время, эти же аллели 
оказывают защитное действие в отношении мочекаменной 
болезни [3]. 

Другим значимым генетическим фактором является 
полиморфизм Ala16Val (rs4880) гена SOD2, кодирующего 
митохондриальную супероксиддисмутазу – фермент, 
играющий ключевую роль в защите клеток от 
оксидативного стресса. Вариант Val нарушает 
митохондриальный импорт фермента и снижает его 

активность, что ведёт к накоплению активных форм 
кислорода (ROS) и усилению оксидативного повреждения 
тканей. Особенно выраженные эффекты этого 
полиморфизма наблюдаются у пациентов с сахарным 
диабетом, где он ассоциирован с повышенным риском 
диабетической нефропатии и ускоренным снижением 
функции почек [10, 14]. 

Современные подходы к лечению ХБП предполагают 
интеграцию принципов персонализированной медицины. 
Выявление генетических вариантов, связанных с риском 
ХБП, позволяет проводить более точную стратификацию 
пациентов, прогнозировать течение заболевания и 
подбирать индивидуализированные схемы терапии [2, 7]. 
Генетическое тестирование всё чаще включается в практику 
нефрологии, особенно у пациентов молодого возраста, с 
подозрением на наследственные формы заболевания. 

Для стран с ограниченными ресурсами, включая 
государства Центральной Азии, бремя ХБП особенно 
велико. В последние годы в таких регионах наблюдается 
рост распространённости заболевания, связанный с 
сочетанным влиянием экологических, социально-
экономических и генетических факторов [13]. Например, в 
Казахстане за период с 2014 по 2020 гг. зарегистрировано 
более чем трёхкратное увеличение смертности от ХБП, что 
подчёркивает необходимость внедрения программ 
скрининга и прецизионного подхода в нефрологическую 
практику [5]. 

Таким образом, изучение ассоциаций между 
полиморфизмами SOD2 и UMOD и прогрессированием 
ХБП имеет важное значение для развития 
персонализированной медицины и улучшения клинических 
исходов у пациентов с почечной патологией 
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Цели исследования: Оценить распространенность 
полиморфизмов генов UMOD и SOD у пациентов с 
хронической болезнью почек (ХБП) и их связь с 
прогрессированием заболевания. 

Материалы и методы исследования. Нами было 
проведено одноцентровое ретроспективное сравнительное 
исследование, включающее 100 пациентов с хронической 
болезнью почек (ХБП) и контрольную группу. Контрольная 
группа пациентов для изучения полиморфизма гена UMOD 
составляло 178 здоровых людей, а для изучения 
полиморфизма супероксиддесмутазы составляло 62 
здоровых добровольцев. Пациенты с ХБП были разделены 
на две подгруппы в зависимости от этиологии заболевания: 
55 пациентов с хроническим гломерулонефритом (ГН) и 45 
пациентов с сахарным диабетом 2 типа (СД2). Критериями 
включения в основную группу являлось наличие 
диагностированной ХБП 1–4 стадии согласно 
классификации KDIGO. Контрольная группа 
формировалась из лиц без признаков почечной патологии, 
сопоставимых по возрасту и полу. Все участники подписали 
информированное согласие на участие в исследовании. 

Забор венозной крови производился в условиях 
стандартной процедуры натощак. Выделение геномной 
ДНК из цельной крови осуществлялось методом спиртово-
солевой экстракции. Концентрация и чистота ДНК 

оценивалась спектрофотометрически при длине волны 
260/280 нм. 

Для анализа полиморфизмов Ala16Val (rs4880) гена 
SOD2 и rs4293393 гена UMOD использовались 
коммерческие тест-системы «SNP-экспресс» (ООО 
«Литех», Россия). Генотипирование проводилось методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) с использованием 
специфических праймеров. Амплификация выполнялась в 
термоциклере Bio-Rad согласно следующему 
температурному режиму: начальная денатурация при 95°C в 
течение 5 минут, затем 35 циклов (денатурация — 95°C, 30 
сек; отжиг — 60°C, 30 сек; элонгация — 72°C, 30 сек) и 
финальная элонгация при 72°C в течение 5 минут. 

Амплифицированные продукты анализировались 
методом горизонтального электрофореза в 2% агарозном 
геле с бромидом этидия. Визуализация проводилась при 
помощи УФ-трансиллюминатора. Генотипы определялись 
на основании соответствия длины фрагментов ДНК. 

Статистическая обработка данных проводилась в 
программе Statistica 13.3. Использовались методы 
описательной статистики, χ²-критерий Пирсона для 
сравнения частот, а также расчёт отношения шансов (OR), 
относительного риска (RR) и доверительных интервалов 
(95% ДИ). Значения p < 0.05 считались статистически 
значимыми.

Результаты исследования 
 

Таблица 1. Распределение генотипов UMOD (rs4293393): 
Генотип / 

Аллель 
Больные ХБП 

(n = 100)  
Больные 

ХБП (%) 
Контроль 

(n = 178) 
Контроль 

(%) 

CC 13 13,0% 20 11,2 

CT 25 25,0% 52 29,2 

TT 62 62,0% 106 59,6 

Проведенный нами анализ распределения генотипов 
полиморфизма гена UMOD (rs4293393) среди пациентов с 
ХБП и лиц контрольной группы не выявил статистически 
значимых различий: результаты χ²-теста 
продемонстрировали отсутствие ассоциации между 
распределением генотипов и наличием ХБП (χ² = 0.64; p = 
0.725). Частота минорного аллеля C составила 25.5% в 
когорте пациентов и 25.8% в контрольной выборке, что 
указывает на сопоставимый уровень аллельного 
представительства в обеих группах. При сравнительном 

анализе по модели носительства аллеля C (объединённые 
генотипы CC и CT против TT) продемонстрировал 
отсутствие статистически значимой ассоциации с ХБП (OR 
= 0.90; 95% ДИ: 0.55–1.49; p = 0.703). Таким образом, 
полученные данные, вероятно из-за малого размера 
выборки, не показали доверительных данных о 
прогностической значимости полиморфизма UMOD 
rs4293393 и их связи с риском развития хронической 
болезни почек.

 
Таблица 2. Распределение генотипов SOD2 (rs4880): 

Генотип / 
Аллель 

Больные ХБП 
(n = 100) 

Больные ХБП 
(%) 

Контроль 
(n = 62) 

Контроль 
(%) 

Ala/Ala 34 34,0% 30 48,4% 

Ala/Val 41 41,0% 26 41,9% 

Val/Val 25 25,0% 6 9,7% 
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Анализ распределения генотипов полиморфизма SOD2 
(rs4880) между пациентами с хронической болезнью почек 
и контрольной группой выявил статистически значимые 
различия (χ² = 6.71; p = 0.035). Частота аллеля Val оказалась 
выше в группе ХБП (45.5%) по сравнению с контролем 
(30.6%), что может свидетельствовать о потенциальной 
роли данного аллеля в патогенезе заболевания. 
Проведённый анализ по модели носительства Val-аллеля 
(носители генотипов Ala/Val и Val/Val по сравнению с 
гомозиготами Ala/Ala) показал тенденцию к ассоциации с 
повышенным риском ХБП (OR = 1.82; 95% ДИ: 0.95–3.48; p 

= 0.072). Расчёт относительного риска также 
продемонстрировал увеличение риска в группе носителей 
(RR = 1.28), что подтверждает предполагаемое 
неблагоприятное влияние аллеля Val на функцию почек. 

Подгрупповой анализ. С целью более детального 
изучения возможной ассоциации полиморфизмов генов 
SOD2 и UMOD с различными клинико-этиологическими 
формами хронической болезни почек (ХБП) был проведён 
подгрупповой анализ, включающий пациентов с 
хроническим гломерулонефритом (ГН) и сахарным 
диабетом 2 типа (СД2).

 
 

Рисунок 1. Распределение аллелей и генотипов SOD2 (rs4880) в подгруппе ГН. 
Пациенты с хроническим гломерулонефритом (ГН, n = 55) 

 
 

Таблица 3. Частота аллелей и генотипов SOD2 (rs4880) у пациентов с хроническим гломерулонефритом. 
Генотип/ 
Аллель 

Больные 
ХГ n = 55 (%) 

Контроль 
n = 62 (%) 

OR 95% ДИ 
(Нижняя) 

95% ДИ 
(Верхняя) 

p-
значение 

Ala 55,45 69,35 0,55 0,32 0,94 0,039 
Val 44,55 30,65 1,82 1,06 3,11 0,039 

Ala/Ala 34,55 48,39 0,56 0,27 1,19 0,185 
Ala/Val 41,82 41,94 0,99 0,48 2,08 1,0 
Val/Val 23,64 9,68 2,89 1,01 8,23 0,073 

При анализе распределения аллелей полиморфизма 
SOD2 Ala16Val (rs4880) установлено, что аллель Val 
достоверно чаще встречался у пациентов с ГН по сравнению 
с контрольной группой (44,6% против 30,6%). Полученные 
данные указывают на наличие ассоциации с повышенным 
риском развития заболевания (OR = 1,82; 95% ДИ: 1,06–
3,11; p = 0,039). Аллель Ala, напротив, проявил 
статистически значимую защитную направленность (OR = 
0,55; 95% ДИ: 0,32–0,94; p = 0,039). 

Среди генотипов наибольший интерес вызвал Val/Val, 
частота которого была выше у пациентов с ГН (23,6%) по 
сравнению с контролем (9,7%), демонстрируя выраженную 
тенденцию к увеличению риска развития заболевания (OR = 
2,89; 95% ДИ: 1,01–8,23; p = 0,073; RR = 2,44). Генотип 
Ala/Ala демонстрировал возможный протективный эффект 
(OR = 0,56; p = 0,185), однако статистическая значимость не 
была достигнута. Генотип Ala/Val не показал достоверной 
связи с патологией.
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Рисунок 2. Распределение аллелей и генотипов UMOD (rs4293393) в подгруппе ГН. 

 
 
Таблица 4. Частота аллелей и генотипов UMOD (rs4293393) у пациентов с хроническим гломерулонефритом. 

Генотип/ 
Аллель 

Пациенты 
(%) 

Контроль 
(%) 

OR 95% ДИ 
(Нижняя) 

95% ДИ 
(Верхняя) 

p-
значение 

C 30,91 25,84 1,28 0,8 2,05 0,356 
T 69,09 74,16 0,78 0,49 1,24 0,356 

CC 16,36 11,24 1,55 0,64 3,74 0,439 
CT 29,09 29,21 0,99 0,53 1,87 1,0 
TT 54,55 59,55 0,81 0,51 1,31 0,616 

Полиморфизм UMOD rs4293393 в данной подгруппе не 
продемонстрировал статистически значимых различий 
между пациентами и контрольной группой. Тем не менее, 
выявлены тенденции к повышенному риску у носителей 

аллеля C и гомозиготного генотипа CC, а также к 
возможному снижению риска у носителей аллеля T и 
генотипа TT, что требует подтверждения в более крупных 
выборках. 

 
Пациенты с сахарным диабетом 2 типа (СД2, n = 45) 

 
Рисунок 3. Распределение аллелей и генотипов SOD2 (rs4880) в подгруппе СД2. 
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Таблица 5. Частота аллелей и генотипов SOD2 (rs4880) у пациентов с сахарным диабетом 2 типа. 

Генотип/ 
Аллель 

Пациенты 
(%) 

Контроль 
(%) 

OR 95% ДИ 
(Нижняя) 

95% ДИ 
(Верхняя) 

p-
значение 

Ala 53,33 69,35 0,5 0,29 0,89 0,025 
Val 46,67 30,65 1,98 1,13 3,48 0,025 
Ala/Ala 33,33 48,39 0,53 0,24 1,18 0,174 
Ala/Val 40,0 41,94 0,92 0,42 2,02 0,998 
Val/Val 26,67 9,68 3,39 1,16 9,9 0,04 

В группе пациентов с СД2 установлена достоверная 
ассоциация между носительством аллеля Val (SOD2 rs4880) 
и повышенным риском развития ХБП (OR = 1,98; 95% ДИ: 
1,13–3,48; p = 0,025). Генотип Val/Val регистрировался у 
26,7% пациентов против 9,7% в контроле и демонстрировал 
статистически значимую связь с развитием заболевания (OR 
= 3,39; 95% ДИ: 1,16–9,90; p = 0,040). В то же время аллель 
Ala и генотип Ala/Ala ассоциировались с более низкой 
вероятностью заболевания (p = 0,015 и p = 0,048 
соответственно), что подтверждает их протективную роль. 

Анализ распределения генотипов UMOD rs4293393 в 
подгруппе пациентов с СД2 не выявил статистически 
значимой разницы по сравнению с контролем. Однако 
генотип TT и аллель T демонстрировали повышенную 
частоту среди пациентов по сравнению с контролем, что 
сопровождалось повышением отношения шансов (OR = 1,67 
и OR = 1,50 соответственно). Несмотря на то что различия 
не достигли статистической значимости (p = 0,062 и p = 
0,217), они указывают на возможную связь с заболеванием, 
требующую дополнительного изучения. 

 
Рисунок 4. Распределение аллелей и генотипов UMOD (rs4293393) в подгруппе СД2. 

 
Таблица 4. Частота аллелей и генотипов UMOD (rs4293393) у пациентов с сахарным диабетом 2 типа. 

Генотип/ 
Аллель 

Пациенты 
(%) 

Контроль 
(%) 

OR 95% ДИ 
(Нижняя) 

95% ДИ 
(Верхняя) 

p-
значение 

C 18,89 25,84 0,67 0,37 1,19 0,217 
T 81,11 74,16 1,5 0,84 2,67 0,217 
CC 8,89 11,24 0,77 0,34 1,74 0,457 
CT 20,0 29,21 0,61 0,3 1,21 0,198 
TT 71,11 59,55 1,67 0,99 2,83 0,062 

 
Обсуждение. В настоящем исследовании была 

предпринята попытка оценить прогностическую значимость 
полиморфизмов SOD2 (rs4880, Ala16Val) и UMOD 
(rs4293393) у пациентов с хронической болезнью почек 
(ХБП), а также в подгруппах с различной этиологией 
заболевания — хроническим гломерулонефритом (ГН) и 
сахарным диабетом 2 типа (СД2). Полученные результаты 

демонстрируют значимую ассоциацию варианта Val гена 
SOD2 с наличием ХБП, в то время как для полиморфизма 
UMOD rs4293393 статистически значимых различий между 
группами не выявлено. 

На популяционном уровне установлено, что 
носительство аллеля Val и, в особенности, гомозиготный 
генотип Val/Val, достоверно чаще встречались у пациентов 
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с ХБП по сравнению с контролем. Это согласуется с ранее 
опубликованными данными, указывающими на то, что 
аллель Val (rs4880) ассоциирован с нарушением транспорта 
митохондриальной супероксиддисмутазы, снижением её 
активности и, как следствие, с усилением оксидативного 
стресса в тканях почек [8, 11]. Повышенное образование 
активных форм кислорода может способствовать 
повреждению эпителия канальцев и гломерулярных 
структур, усиливая воспаление и прогрессирование 
нефропатии [15]. 

Особый интерес представляет подгрупповой анализ, 
который показал различную силу ассоциаций в зависимости 
от нозологической формы ХБП. В группе пациентов с 
гломерулонефритом (ГН) аллель Val и генотип Val/Val 
достоверно ассоциированы с более высоким риском 
заболевания, в то время как аллель Ala проявил защитный 
эффект. Это может отражать роль окислительного стресса в 
иммуновоспалительном процессе, лежащем в основе ГН [8, 
18]. 

В группе пациентов с сахарным диабетом 2 типа (СД2) 
наблюдалась ещё более выраженная связь между 
полиморфизмом SOD2 и ХБП: частота Val-аллеля и 
генотипа Val/Val была выше, а соответствующие значения 
OR и p указывали на статистическую значимость. Эти 
данные подтверждают роль митохондриальной дисфункции 
и повышенной уязвимости почечной ткани к 
окислительному стрессу при гипергликемии, что 
согласуется с литературными данными о вкладе 
полиморфизма SOD2 в патогенез диабетической 
нефропатии [15]. 

Что касается полиморфизма UMOD rs4293393, то ни в 
общей выборке, ни в подгруппах не было выявлено 
достоверных ассоциаций с наличием ХБП. Однако 
тенденции к более высокой частоте "рискового" генотипа 
TT и аллеля T у пациентов с СД2, а также повышенное OR, 
близкое к порогу значимости, указывают на возможную 
роль варианта UMOD в патогенезе ХБП на фоне 
метаболических нарушений. Это согласуется с 
результатами предыдущих крупномасштабных GWAS, где 
аллели, ассоциированные с повышенной экспрессией 
уромодулина, увеличивали риск ХБП и артериальной 
гипертензии [4, 9, 17]. 

Вероятным объяснением отсутствия статистически 
значимой связи в нашем исследовании может быть 
ограниченный размер выборки, особенно при анализе 
подгрупп. Кроме того, влияние полиморфизма UMOD, 
согласно ряду исследований, может быть умеренным и 
зависимым от взаимодействия с другими факторами, 
включая уровень уромодулина, функцию натриевого 
транспорта, наличие гипертензии и генетические 
взаимодействия с другими локусами [12]. 

Таким образом, результаты данного исследования 
подчёркивают потенциальную прогностическую 
значимость полиморфизма SOD2 rs4880 в контексте 
хронической болезни почек, особенно при диабетической и 
воспалительной патологии. В то же время роль 
полиморфизма UMOD rs4293393 остаётся не до конца 
определённой и требует подтверждения в более крупных и 
этнически разнообразных когортах.
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                                         АННОТАЦИЯ 
Резюме: В данной статье рассматриваются современные лабораторные подходы к выявлению раннего повреждения 

почек, с особым вниманием к биомаркерам, обладающим высокой чувствительностью и специфичностью. Традиционные 
маркеры, такие как креатинин и мочевина, имеют ограниченную диагностическую ценность на ранних стадиях заболевания. 
Поэтому активно изучаются новые молекулярные биомаркеры, такие как микроРНК, Cystatin C, NGAL, KIM-1 и L-FABP, 
поскольку они позволяют выявлять патологические изменения задолго до появления клинических симптомов. Проведённые 
исследования показывают, что комбинированное использование нескольких биомаркеров позволяет получить более точные 
диагностические результаты и прогнозировать развитие заболеваний почек. Дальнейшие исследования в этом направлении 
необходимы для стандартизации методов выявления биомаркеров и их внедрения в клиническую практику. 

Ключевые слова: биомаркеры, острое повреждение почек, NGAL, Cystatin C, KIM-1, лабораторная диагностика 
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BIOMARKERS OF EARLY KIDNEY INJURY: MODERN LABORATORY APPROACHES 

 
ANNOTATION 

 This article examines modern laboratory approaches for detecting early kidney injury, with a focus on biomarkers that offer high 
sensitivity and specificity. Traditional markers such as creatinine and urea have limited diagnostic value in the early stages of the 
disease. Therefore, new molecular biomarkers, including microRNAs, Cystatin C, NGAL, KIM-1, and L-FABP, are actively being 
studied as they allow for the detection of pathological changes long before clinical symptoms appear. The analysis showed that using 
a combination of multiple biomarkers significantly improves diagnostic accuracy and enables the prediction of kidney disease 
progression. Further research in this field is necessary to standardize detection methods and integrate them into clinical practice. 

Keywords: biomarkers, acute kidney injury, NGAL, Cystatin C, KIM-1, laboratory diagnostics. 
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BUYRAKLARNING ERTA JAROHATLANISH BIOMARKERLARI: ZAMONAVIY LABORATOR 

YONDASHUVLAR 
                                          АNNOTATSIYA  

Rezyume: Ushbu maqolada buyraklarning erta shikastlanishini aniqlash bo‘yicha zamonaviy laboratoriya yondashuvlari ko‘rib 
chiqiladi, ayniqsa yuqori sezuvchanlik va o‘ziga xoslikka ega bo‘lgan biomarkerlarga e’tibor qaratiladi. An’anaviy markerlar, 
masalan, kreatinin va siydik mochevinasi, kasallikning dastlabki bosqichlarida cheklangan diagnostik qiymatga ega. Shu sababli, 
mikroRNK, Cystatin C, NGAL(Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin), KIM-1(Kidney Injury Molecule-1) va L-FABP (Liver-
Type Fatty Acid-Binding Protein) kabi yangi molekulyar biomarkerlar faol o‘rganilmoqda, chunki ular klinik simptomlar paydo 
bo‘lishidan ancha oldin patologik o‘zgarishlarni aniqlash imkonini beradi. O‘tkazilgan tahlillar shuni ko‘rsatdiki, bir nechta 
biomarkerlarni birgalikda qo‘llash diagnostik aniqroq natijalarga olib keladi va buyrak kasalliklarining rivojlanishini oldindan 
bashorat qilish imkonini beradi. Ushbu yo‘nalishda keyingi tadqiqotlar biomarkerlarni aniqlash usullarini standartlashtirish va ularni 
klinik amaliyotga joriy etish uchun zarur hisoblanadi. 

Kalit so‘zi: biomarkerlar, o‘tkir buyrak shikastlanishi, NGAL, Cystatin C, KIM-1, laboratoriya diagnostikasi. 
   
 Buyraklarning erta shikastlanishini tashxislash zamonaviy 

tibbiyotning muhim vazifasidir. An’anaviy biokimyoviy 
markerlar, masalan, kreatinin va mochevina, cheklangan 
sezgirlikka ega bo‘lib, nefropatiyalarni o‘z vaqtida erta 
aniqlashni qiyinlashtiradi. Ushbu maqolada NGAL 
(neytrofillarga bog‘liq gelatinaza bilan bog‘langan lipokalin), 
Cystatin C (glomerulyar filtratsiya tezligini aks ettiruvchi past 
molekulyar oqsil), KIM-1 (proksimal naychalar 
shikastlanishining markeri) va L-FABP (yog‘ kislotalari 
transporti va gipoksik shikastlanish bilan bog‘liq oqsil) kabi 
buyraklarning erta shikastlanish biomarkerlari va ularning klinik 
amaliyotdagi ahamiyati ko‘rib chiqilgan. Laboratoriya tadqiqot 
metodlari va ularning joriy etish istiqbollari tahlil qilindi. 

Kirish: Buyrak shikastlanishining erta aniqlanishi surunkali 
buyrak yetishmovchiligini oldini olish va bemor prognozini 
yaxshilashda muhim rol o‘ynaydi. An’anaviy laboratoriya 
ko‘rsatkichlari, masalan, kreatinin va mochevina darajalari, har 
doim ham buyrak shikastlanishining dastlabki bosqichlarini o‘z 

vaqtida tashxislash imkonini bermaydi. Shu sababli, patologik 
o‘zgarishlarni klinikadan oldin aniqlashga imkon beradigan 
yangi biomarkerlarni o‘rganish dolzarb yo‘nalish hisoblanadi. 

 Maqsad: Zamonaviy biomarkerlarning diagnostik 
ahamiyatini va ularni klinik amaliyotga joriy etish istiqbollarini 
baholash. 

Materiallar va tadqiqot usullari: Tadqiqot Samarqand 
Davlat Tibbiyot Universitetining Ko‘p tarmoqli klinikasining 
terapiya bo‘limida o‘tkazildi va 100 nafar bemorni o‘z ichiga 
oldi. Tadqiqotimizni o’tkazish maqsadida  bemorlar ikki 
guruhga bo‘lindi: 

1-guruh (subklinik buyrak shikastlanishi bo‘lgan 
bemorlar): 50 bemorni tashkil qilgan bo’lib ularning o‘rtacha 
yoshi 50 yoshni tashkil qildi, 60% erkaklar qolgan 40% 
ayollarlardan iborat. Kreatinin va GFT normal darajada, biroq 
NGAL, Cystatin C, KIM-1 va L-FABP biomarkerlari yuqori. 

2-guruh (aniq buyrak shikastlanishi bo‘lgan bemorlar): 
ikkinchi guruh  50 bemordan tashkil qilindi, bemorlarning 
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o‘rtacha yoshi 55 yosh, 65% erkaklar qolgan 35% ayollardir. Bu 
guruh bemorlarda kreatinin darajasi oshgan, glomerulyar 
filtratsiya tezligi pasaygan, biomarkerlarda sezilarli o‘zgarishlar 
va klinik buyrak disfunktsiyasi mavjud. Tadqiqot quyidagi 
laboratoriya tahlillarini o‘z ichiga oldi: 

Klinik va biokimyoviy qon tahlili (gemoglobin, glyukoza, 
umumiy oqsil, albumin, natriy, kaliy, mochevina, kreatinin); 
hamda NGAL, Cystatin C, KIM-1 va L-FABP darajalarini 
ELISA usuli bilan aniqlandi. Glomerulyar filtratsiya tezligini 
CKD-EPI formulasi bo‘yicha hisoblandi. 

Quyidagi mezonlarga qarab bemorlar guruhlarga 
qo’shildi: Buyrak shikastlanish xavf omillariga ega bemorlar 
(gipertoniya, qandli diabet), yaqqol namoyon bo‘lgan surunkali 
buyrak yetishmovchiligi (SBY) bo‘lmagan bemorlar. 

Quyidagi mezonlarga qarab bemorlar guruhlarga 
qo’shilmadi: Terminal bosqichdagi SBY, o‘tkir infeksiyalar, 
onkologik kasalliklar. 

Tadqiqot natijalari: Ikkinchi guruhda (aniq buyrak 
shikastlanishi) barcha biomarkerlarda sezilarli darajada yuqori 
ko‘rsatkichlar qayd etildi. Bundan tashqari, 2-guruh bemorlarida 
kreatinin va mochevina darajasining sezilarli oshishi hamda 
GFTning pasayishi kuzatildi. Qonning klinik va biokimyoviy 
tahlilida ham buyrak faoliyatining buzilishini ko‘rsatadigan 
o‘zgarishlar aniqlangan.Birinchi guruh bemorlarida gemoglobin 
darajasi o‘rtacha 135.2 g/L ni tashkil etgan bo‘lsa, ikkinchi 
guruhda ushbu ko‘rsatkich sezilarli darajada past bo‘lib, 118.6 
g/L ni tashkil etdi (p < 0.01). Glyukoza darajasi birinchi guruhda 
5.6 mmol/L bo‘lsa, ikkinchi guruhda 6.8 mmol/L gacha oshdi (p 
< 0.05). 

Shuningdek, umumiy oqsil va albumin miqdori ikkinchi 
guruh bemorlarida sezilarli darajada past ekani qayd etildi: 
umumiy oqsil darajasi mos ravishda 70.3 g/L va 65.2 g/L (p < 
0.01), albumin darajasi esa 42.5 g/L va 38.0 g/L (p < 0.01) ni 
tashkil etdi. Elektrolitlar muvozanatidagi o‘zgarishlar natriy va 
kaliy darajalari bilan tasdiqlandi – natriy darajasi birinchi 
guruhda 138.4 mmol/L bo‘lsa, ikkinchi guruhda 134.2 mmol/L 
gacha pasaydi (p < 0.05), aksincha, kaliy darajasi 4.2 mmol/L 
dan 5.1 mmol/L gacha oshdi (p < 0.001). 

Buyrak shikastlanishining zamonaviy biomarkerlari ham 
sezilarli o‘zgarishlarni ko‘rsatdi. NGAL darajasi birinchi guruh 
bemorlarida 115.5 ng/mL bo‘lsa, ikkinchi guruhda 250.5 ng/mL 
gacha oshdi (p < 0.0001). Xuddi shunday, Cystatin C darajasi 
0.90 mg/L dan 1.52 mg/L gacha (p < 0.0001), KIM-1 darajasi 
1.25 ng/mL dan 3.49 ng/mL gacha (p < 0.0001), L-FABP esa 
5.03 ng/mL dan 10.36 ng/mL gacha (p < 0.0001) oshganligi 
aniqlandi. 

Buyrak funksiyasini baholash bo‘yicha an’anaviy 
laboratoriya ko‘rsatkichlarida ham keskin farqlar kuzatildi. 
Mochevina darajasi birinchi guruh bemorlarida 5.24 mmol/L 
bo‘lsa, ikkinchi guruhda 9.06 mmol/L gacha oshdi (p < 0.0001). 
Xuddi shunday, kreatinin darajasi 80.3 mkmol/L dan 150.3 
mkmol/L gacha oshgan (p < 0.0001), shu bilan birga, GFT 
birinchi guruhda 95.4 ml/min/1.73 m² bo‘lsa, ikkinchi guruhda 
48.6 ml/min/1.73 m² gacha pasaygan (p < 0.0001) (1-jadval). Bu 
natijalar buyrak shikastlanishining erta bosqichlarida 
biomarkerlardan foydalanish klinik jihatdan muhim ekanligini 
tasdiqlaydi.

                                                                                                                       
     1-jadval 

Ko‘rsatkich O‘rtacha 
(1-guruh) 

O‘rtacha 
(2-guruh) p-qiymat 

Gemoglobin (g/L) 135.2 118.6 p < 0.01 
Glyukoza (mmol/L) 5.6 6.8 p < 0.05 
Umumiy oqsil (g/L) 70.3 65.2 p < 0.01 

Albumin (g/L) 42.5 38.0 p < 0.01 
Natriy (mmol/L) 138.4 134.2 p < 0.05 
Kaliy (mmol/L) 4.2 5.1 p < 0.001 
NGAL (ng/mL) 115.5 250.5 p < 0.0001 

Cystatin C (mg/L) 0.90 1.52 p < 0.0001 
KIM-1 (ng/mL) 1.25 3.49 p < 0.0001 

L-FABP (ng/mL) 5.03 10.36 p < 0.0001 
Mochevina (mmol/L) 5.24 9.06 p < 0.0001 
Kreatinin (mkmol/L) 80.3 150.3 p < 0.0001 

GFT (ml/min/1.73 
m²) 95.4 48.6 p < 0.0001 

 
ROC-tahlil shuni ko‘rsatdiki, NGAL va Cystatin C 

biomarkerlarining diagnostik aniqligi yuqori (AUC > 0.85). 
NGAL eng sezgir marker sifatida ajralib chiqdi (sezgirlik 89%, 
o’ziga xosligi 91%). 

Xulosa: Zamonaviy biomarkerlardan foydalanish 
buyraklarning erta shikastlanishini aniqlashning diagnostik 
samaradorligini sezilarli darajada oshiradi. Bu esa o‘z vaqtida 
terapevtik choralarni ko‘rish va surunkali buyrak 
yetishmovchiligi rivojlanishining oldini olish imkonini beradi. 
Tadqiqot natijalari shuni ko‘rsatdiki, NGAL va Cystatin C 
biomarkerlarining erta bosqichlardagi buyrak shikastlanishini 

aniqlashdagi diagnostik sezgirligi yuqori bo‘lib, ularning klinik 
amaliyotda qo‘llanilish istiqbollari katta. 

An’anaviy laborator diagnostika ko‘rsatkichlari – kreatinin, 
mochevina va glomerulyar filtratsiya tezligi (GFT) – 
buyraklarning boshlang‘ich shikastlanishini aniqlashda 
yetarlicha sezgir emas. Shu sababli, zamonaviy biomarkerlarni 
diagnostik algoritmlarga integratsiya qilish subklinik 
bosqichdagi morfologik va funksional o‘zgarishlarni aniqlash 
imkonini beradi. Bu ayniqsa, xavf guruhi bemorlari (gipertoniya, 
qandli diabet, nefrotoksik preparatlar qabul qiluvchi shaxslar) 
uchun muhim bo‘lib, ularning monitoringi va kasallikning 
kechishini prognoz qilishda yangi imkoniyatlar yaratadi. 
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                                                    АННОТАЦИЯ                                                                                                                      
Резюме: В данной статье рассматривается роль микроРНК как перспективных биомаркеров повреждения почек. 

Традиционные лабораторные маркеры, такие как креатинин и мочевина, не позволяют выявить патологические изменения 
на ранних стадиях. В связи с этим микроРНК, регулирующие процессы воспаления, фиброза и апоптоза, рассматриваются 
как перспективные диагностические инструменты. Анализ уровней определённых микроРНК в крови и моче может помочь 
в раннем выявлении повреждения почек и прогнозировании развития заболевания. Дальнейшие исследования в данной 
области необходимы для стандартизации методов и их внедрения в клиническую практику. 

Ключевые слова: микроРНК, биомаркеры, повреждение почек, диагностика, молекулярные методы. 
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DIAGNOSTIC SIGNIFICANCE OF MICRORNA BIOMARKERS IN KIDNEY INJURY 
ANNOTATION 

This article explores the role of microRNAs as promising biomarkers of kidney injury. Traditional laboratory markers, such as 
creatinine and urea, do not allow for the early detection of pathological changes. In this regard, microRNAs, which regulate key 
processes such as inflammation, fibrosis, and apoptosis, have emerged as promising diagnostic tools. Analyzing specific microRNA 
levels in blood and urine can aid in the early detection of kidney damage and disease progression. Further research is needed to 
standardize detection methods and integrate them into clinical practice. 

Keywords:microRNA, biomarkers, kidney injury, diagnostics, molecular methods 
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MIKRORNK BIOMARKERINING BUYRAK SHIKASTLANISHIDAGI DIAGNOSTIK AHAMIYATI 

 
ANNOTATSIYA 

Rezyume: Ushbu maqolada mikroRNK buyrak shikastlanishining istiqbolli biomarkerlari sifatida roli ko‘rib chiqiladi. An’anaviy 
laboratoriya markerlari, masalan, kreatinin va siydik mochevinasi, patologik o‘zgarishlarni erta bosqichda aniqlash imkonini 
bermaydi. Shu sababli, yallig‘lanish, fibroz va apoptoz kabi jarayonlarni tartibga soluvchi mikroRNKlar istiqbolli diagnostika 
vositalari sifatida qaralmoqda. Qon va siydikdagi ma’lum mikroRNK darajalarini tahlil qilish buyrak shikastlanishini erta aniqlash 
va kasallik rivojlanishini bashorat qilishga yordam berishi mumkin. Ushbu sohada keyingi tadqiqotlar usullarni standartlashtirish va 
klinik amaliyotga joriy etish uchun zarurdir. 

Kalit so‘zlar: mikroRNK, biomarkerlar, buyrak shikastlanishi, diagnostika, molekulyar usullar 
   
 MikroRNK (miRNK) – gen ekspressiyasini 

posttranskripsion darajada tartibga soluvchi qisqa kodlanmagan 
RNK molekulalaridir. So‘nggi yillarda ularning buyrak 
kasalliklari patogenezidagi roli hamda diagnostika va kasallik 
kechishini bashorat qilishda biomarker sifatida qo‘llash 
imkoniyatlari faol o‘rganilmoqda. Ushbu tadqiqotda buyrak 
shikastlanishiga chalingan bemorlarda maxsus miRNK 
darajalari tahlil qilinib, ularning an’anaviy laborator 
ko‘rsatkichlar bilan korelyatsiyasi va klinik amaliyotda qo‘llash 
imkoniyatlari baholanadi. 

Kirish: Buyrak shikastlanishi murakkab molekulyar va 
hujayraviy o‘zgarishlar bilan kechadi, bu esa mikroRNK 
ekspressiya profilida aks etishi mumkin. MiRNK yallig‘lanish, 
fibrozi va apoptozni tartibga solishda ishtirok etib, ularni buyrak 
kasalliklarini diagnostika qilish va prognozlash uchun istiqbolli 
biomarkerlar qatoriga qo‘shadi. Zamonaviy tadqiqotlar shuni 
ko‘rsatmoqdaki, ayrim miRNKlar klinik simptomlar paydo 
bo‘lishidan ancha avval buyrak to‘qimalaridagi erta 
o‘zgarishlarni aks ettirishi mumkin. 

Maqsad: MikroRNKlarning buyrak shikastlanishini 
aniqlashdagi diagnostik ahamiyatini baholash hamda ularning 
an’anaviy laborator ko‘rsatkichlar bilan korelyatsiyasini 
aniqlash. 

Materiallar va tadqiqot usullari: Tadqiqot Samarqand 
Davlat Tibbiyot Universitetining Ko‘p tarmoqli klinikasi 
bazasida o‘tkazildi. Tadqiqotga 23 nafar bemor jalb qilindi, 

ulardan 12 nafari (52.2%) kasallikning boshlang‘ich 
bosqichida, 11 nafari (47.8%) esa kasallikning progressiv 
bosqichida edi. Bemorlarning yoshi: 35 dan 68 yoshgacha 
(o‘rtacha yosh – 51.4 ± 8.7 yil). Jinsi bo‘yicha taqsimot: 13 
nafar erkak (56.5%) va 10 nafar ayol (43.5%). 

Bemorlarni guruhlarga ajratish mezonlari: Boshlang‘ich 
bosqich (n=12): Kreatinin darajasi ≤ 90 mkmol/l, GFT ≥ 90 
ml/min/1.73 m², klinik simptomlar minimal. Progressiv 
bosqich (n=11): Kreatinin darajasi > 120 mkmol/l, GFT ≤ 60 
ml/min/1.73 m², buyrak yetishmovchiligining dastlabki 
belgilarining mavjudligi. 

Tadqiqotga kiritish mezonlari: Tasdiqlangan buyrak 
shikastlanishi (turli etiologiyali nefropatiyalar), 18 yoshdan katta 
bemorlar va qon plazmasida mikroRNK ekspressiyasini aniqlash 
imkoniyati bor bemorlar tashkil qilindi. 

Tadqiqotdan quyidagi kasalliklar bor bemorlar 
kiritilmadi. Bular o‘tkir buyrak shikastlanishi, onkologik 
kasalliklar, homiladorlik, laktatsiya davri va og‘ir yurak-qon 
tomir kasalliklari. 

Tadqiqot o’tkazish maqsadida barcha bemorlarga 
biokimyoviy qon tahlili (gemoglobin, glyukoza, umumiy oqsil, 
albumin, natriy, kaliy, mochevina, kreatinin, glomerulalar 
filtrlash tezligi (GFT)) tahlillar o’tkazildi. Plazmadagi maxsus 
mikroRNK darajasini miqdoriy PZR usuli (qRT-PZR) 
tekshirildi. MikroRNKning diagnostik aniqligini baholash uchun 
ROC-tahlili (Receiver Operating Characteristic analysis) – bu 
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diagnostik testlarning aniqligini baholash uchun qo‘llaniladigan 
statistik usul. U testning sezgirligi (sensitivity) va o’ziga 
xosligini (specificity) har xil chegara qiymatlarida aks ettirib, 
uning samaradorligini aniqlaydi). 

Tadqiqot natijalari: Tahlil natijalariga ko‘ra, buyrak 
shikastlanishiga chalingan bemorlarda ayrim miRNKlarning 
sezilarli darajada oshishi aniqlandi. MikroRNK darajalari va 
kreatinin, mochevina ko‘rsatkichlari hamda GFT pasayishi 
o‘rtasida korelyatsiya kuzatildi. ROC-tahlili shuni ko‘rsatdiki, 
ayrim miRNKlar yuqori diagnostik qimmatga ega (AUC > 0.85) 
bo‘lib, ular buyrak shikastlanishining erta bosqichlarini 
aniqlashda an’anaviy biomarkerlardan ustun turadi. 

Boshlang‘ich bosqichdagi bemorlar (n=12) guruhida 
o‘rtacha mochevina darajasi 5.8 mmol/l, kreatinin 85.4 mkmol/l, 
GFT esa 94.2 ml/min/1.73 m² ni tashkil etdi. Kasallikning 

progressiv bosqichidagi bemorlar (n=11) guruhida esa 
mochevina (o‘rtacha 9.2 mmol/l, p < 0.01) va kreatinin (162.3 
mkmol/l, p < 0.001) sezilarli darajada oshgan hamda GFT (48.7 
ml/min/1.73 m², p < 0.001) ancha kamayganligi kuzatildi. 

Bundan tashqari, ikkinchi guruh bemorlarida mikroRNK-21, 
mikroRNK-126 va mikroRNK-155 darajalarining birinchi 
guruhga nisbatan sezilarli oshishi qayd etildi. Jumladan: 
MikroRNK-21 darajasi 3.89 ga nisbatan 1.25 (p < 0.0001), 
MikroRNK-126 darajasi 2.34 ga nisbatan 0.85 (p < 0.0001), 
MikroRNK-155 darajasi 4.75 ga nisbatan 1.12 (p < 0.0001) 
bo‘ldi(1-jadval). Ushbu natijalar shuni ko‘rsatadiki, 
mikroRNKlar kasallikning turli bosqichlarida buyrak 
shikastlanishini aniqlash uchun informativ biomarkerlar sifatida 
xizmat qilishi mumkin.

 
                                                                                                                  1-jadval 

Ko’rsatgichlar 
 

1-gruppa 
 

2-gruppa p-value (ahamiyati) 

Bemorlar soni 12 11 — 
Mochevina (mmol/l) 5.8 9.2 p < 0.01 
Кreatinin (mkmol/l) 85.4 162.3 p < 0.001 
GFT (ml/min/1.73 m²) 94.2 48.7 p < 0.001 
mikroRNK-21 (nis. 

bir.) 1.25 3.89 p < 0.0001 

mikroRNK-126 
(nis.bir) 0.85 2.34 p < 0.0001 

mikroRNK-155 
(nis.bir) 1.12 4.75 p < 0.0001 

 
Xulosa: Ushbu tadqiqot natijalari shuni ko‘rsatdiki, 

mikroRNKlar buyrak shikastlanishini erta bosqichda aniqlash 
uchun istiqbolli biomarkerlar hisoblanadi. Bemorlarning qoni 
plazmasida mikroRNK-21, mikroRNK-126 va mikroRNK-155 
darajalari kasallikning og‘irlik darajasiga qarab sezilarli darajada 
oshganligi aniqlandi. Ayniqsa, kasallikning progressiv 
bosqichida bu mikroRNKlar sezilarli darajada yuqori bo‘lib, 
buyrak funksiyasining yomonlashishi bilan bog‘liq ekanligi 
qayd etildi. 

Tahlillar shuni ko‘rsatdiki: Kasallikning boshlang‘ich 
bosqichida o‘rtacha mochevina darajasi 5.8 mmol/l, kreatinin 
85.4 mkmol/l, KFT esa 94.2 ml/min/1.73 m² ni tashkil etdi. 
Progressiv bosqichda esa mochevina 9.2 mmol/l gacha (p < 
0.01), kreatinin 162.3 mkmol/l gacha (p < 0.001) oshib, KFT 
48.7 ml/min/1.73 m² gacha pasaydi (p < 0.001). Shu bilan birga, 
mikroRNK-21 darajasi 3.89 (boshlang‘ich bosqichda 1.25), 
mikroRNK-126 2.34 (boshlang‘ich bosqichda 0.85), 

mikroRNK-155 esa 4.75 (boshlang‘ich bosqichda 1.12) marta 
oshganligi aniqlandi (p < 0.0001). ROC-tahlili natijalari 
mikroRNKlarning diagnostik ahamiyatini tasdiqladi, ayrim 
mikroRNKlar AUC > 0.85 ko‘rsatkichlari bilan an’anaviy 
laborator markerlardan ustunligini ko‘rsatdi. Bu natijalar shuni 
anglatadiki, mikroRNKlar buyrak shikastlanishini an’anaviy 
laborator markerlarga nisbatan ancha erta aniqlash imkoniyatini 
beradi. Bu esa kasallikni boshqarish strategiyasini yaxshilash, 
erta davolashni boshlash va bemorlarning holatini yaxshiroq 
prognozlash imkonini yaratadi. Shu bilan birga, mikroRNKlarni 
klinik amaliyotga joriy etishdan oldin, ularning aniqlash 
metodlarini standartlashtirish, katta hajmdagi bemorlar guruhi 
bo‘yicha qo‘shimcha tadqiqotlar o‘tkazish va ularning klinik 
samaradorligini tasdiqlash zarur. Kelajakdagi tadqiqotlar 
mikroRNKlarning nafaqat diagnostik, balki terapevtik 
ahamiyatini ham o‘rganishga yo‘naltirilishi lozim.
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РАЗВИТИЕ В12-ДЕФИЦИТНОЙ МИЕЛОПОЛИНЕЙРОПАТИИ У МОЛОДЫХ  ВСЛЕДСТВИЕ 

ХРОНИЧЕСКОЙ ИНТОКСИКАЦИИ ЗАКИСЬЮ АЗОТА 
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CHRONIC NITRIC OXIDE INTOXICATION IN YOUNG PEOPLE. Journal of cardiorespiratory research. 2025, vol.6, issue 2.2, 
pp.65-71 
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АННОТАЦИЯ 

В настоящее время проблема злоупотребления закисью азота («веселящим газом») стала актуальной, поскольку 
популярность этого вида «развлечений» среди молодежи возросла. Регулярное, даже кратковременное, вдыхание оксида 
азота увеличивает риск развития дефицита витамина B12 — важного кофактора важных метаболических процессов. В 
статье представлены два клинических случая развития неврологических расстройств у лиц молодого возраста, 
злоупотребляющих закисью азота. Рассмотрены трудности диагностики подобных состояний, лечебная тактика и прогноз. 
В12-дефицитная анемия (мегалобластная анемия, болезнь Аддисона-Бирмера), характеризующаяся прогрессирующей 
гиперхромной, макроцитарной анемией, гиперсегментацией ядер нейтрофилов, мегалобластным эритропоэзом и 
морфологическими аномалиями других кроветворных клеток в костном мозге. В отличие от других анемий, В12-
дефицитная анемия часто сопровождается развитием патологических психоневрологических симптомов (фуникулярный 
миелоз). 

Ключевые слова: оксид азота, веселящий газ, миелополинейропатия, фуникулярный миелоз, дефицит витамина B12, 
цианокобаламин, гомоцистеин, метилмалоновая кислота  
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DEVELOPMENT OF V12 DEFICIENCY MYELOPOLYNEUROPATHY DUE TO CHRONIC NITRIC OXIDE 
INTOXICATION IN YOUNG PEOPLE 

 ANNOTATION 
Currently, the problem of nitrous oxide abuse ("laughing gas") has become relevant, since the popularity of this type of 

"entertainment" among young people has increased. Regular, even short-term, inhalation of nitric oxide increases the risk of 
developing vitamin B12 deficiency, an important cofactor of important metabolic processes. The article presents two clinical cases 
of neurological disorders in young people who abuse nitrous oxide. The difficulties of diagnosing such conditions, treatment tactics 
and prognosis are considered. B12-deficiency anemia (megaloblastic anemia, Addison-Birmer disease), characterized by progressive 
hyperchromic, macrocytic anemia, hypersegmentation of neutrophil nuclei, megaloblastic erythropoiesis and morphological 
abnormalities of other hematopoietic cells in the bone marrow. Unlike other anemias, B12-deficiency anemia is often accompanied 
by the development of pathological psychoneurological symptoms (funicular myelosis). 

Key words: nitric oxide, laughing gas, myelopolyneuropathy, funicular myelosis, vitamin B12 deficiency, cyanocobalamin, 
homocysteine, methylmalonic acid 
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YOSHLARDA AZOT OKSIDI BILAN SURUNKALI INTOKSIKATSIYASI NATIJASIDA V12 TANQISLIGI 

MIYELOPOLINEYROPATIYASINING KELIB CHIQISHI 
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ANNOTATSIYA 
Hozirgi vaqtda azot oksidini ("kuldiruvchi gaz")  suiste’mol qilish muammosi dolzarb bo‘lib qoldi, chunki yoshlar orasida ushbu 

turdagi "o‘yin-kulgi" mashhurligi o‘sdi. Azot oksidining muntazam, hatto qisqa muddatli ingalatsiyasi muhim metabolik jarayonlar 
uchun muhim kofaktor bo‘lgan B12 vitamini yetishmovchiligini rivojlanish ehtimolini oshiradi. Maqolada azot oksidini suiiste’mol 
qiladigan yoshlarda nevrologik kasalliklar rivojlanishining 2 ta klinik kuzatuvi keltirilgan. Bunday sharoitlarni tashxislashning 
qiyinchiliklari, terapevtik taktika va prognozi ko‘rib chiqiladi. B12 tanqisligi anemiyasi (megaloblastik anemiya,Addison-Biermer), 
progressiv giperkromik, makrositik bilan tavsiflanadi anemiya, neytrofil yadrolarining gipersegmentatsiyasi, megaloblastik 
eritropoez va suyak iligidagi boshqa gematopoetik mikroblarning morfologik anomaliyalari; farqli o'laroq boshqa anemiyalardan, 
B12 tanqisligi kamqonligi ko'pincha rivojlanishi bilan bog'liq patologik psixonevrologik alomatlar (funikulyar miyeloz) 

Kalit so‘zlar: azot oksidi, kulgili gaz, miyelopolineyropatiya , funikulyor miyeloz, vitamin B12 etishmovchiligi, 
siyanokobalamin, gomosistein, metilmalon kislotasi 

   
Долзарблиги: Sianokobalamin yetishmovchiligi 

belgilarining rivojlanish xavfi, birinchi navbatda, B12 vitaminini 
oziq-ovqatdan yetarli darajada iste’mol qilmaslik (parhez, 
vegetarianizm va boshqalar), shuningdek, oshqozon-ichak 
traktining   kasalliklari, tropik kasalliklar, surunkali kasalliklar 
va boshqalar oshqozon-ichak traktidagi operatsiyalar va 
boshqalar) sabab bo‘ladi. Shu munosabat bilan, keksalarda, 
vegetarianlarda, shuningdek surunkali alkogolizm yoki 
surunkali oshqozon-ichak kasalliklari bilan og‘rigan odamlarda 
V12 etishmovchiligining rivojlanishi va uning oqibatlari 
tushunarli. Homiladorlik paytida, bir qator dori-darmonlarni 
qabul qilishda (kontratseptivlar, proton pompasi ingibitorlari, N2 
retseptorlari antagonistlari, metformin, kolxitsin, xolestiramin) 
va irsiy kasalliklar mavjud bo‘lganda, vitamin B12 
yetishmovchiligi haqida o‘ylash kerak bo‘ladi. 

Shuningdek bu kasallikka moyillik (Imerslund - Gresbeck 
sindromi, o‘smirlardagi anemiya, kobalamin metabolizmining  
buzilishlari)xam shular jumlasidandir. [1-4]. Shu bilan birga, 
ovqatlanish cheklovlari bo‘lmagan nisbatan sog‘lom yoshlarda 
V12 vitamini yetishmovchiligi bilan bog‘liq nevrologik 
asoratlarning rivojlanishi shifokorni chalkashlikka olib keladi. 
Shu munosabat bilan amaliyotchi shifokorlarni (terapevtlar, 
nevrologlar) azot oksidini surunkali suiiste’mol qilish kabi 
sianokobalamin yetishmovchiligining sabablari to‘g‘risida 
xabardor qilish muhimdir [5-9]. Quyida ana shunday 2 ta klinik 
kuzatuvni keltiramiz. 

Tadqiqot maqsadi: Azot oksidi bilan surunkali 
intoksikatsiyasi natijasida yoshlarda B12 tanqisligi 
miyelopolineyropatiyasining kelib chiqishini o‘rganish. 

Tadqiqot materiallari va usullari: Samarqand viloyat ko‘p 
tarmoqli tibbiyot markazi poliklinikasida 2 ta klinik holat 
anamnestik, obektiv va laboator tekshiruv natijalri asosida  
o‘rganildi. 

Klinik holat 1. Bemor T., 23 yosh, talaba, 2023-yil avgust 
oyida SVKTTM ilmiy-konsultativ bo‘limiga qo‘l va oyoq 
barmoqlarining uyushishi, oyoq terisining sezuvchanligining 
oshishi, yurish paytida noaniqlik, boshni egishda umurtqa 
pog‘onasi bo‘ylab “elektr tokining otilishi” shikoyatlari bilan 
kelgan. Oxirgi 8 oy davomida (2023 yil yanvar oyidan beri) 
yuqoridagi shikoyatlar asta-sekin o‘sib borgan. Surunkali 
kasalliklar yoki irsiy kasalliklarni rad etdi. 

Umumiy tekshiruvda: giperstenik tana turi (tana vazni 87 kg, 
bo‘yi 180 sm), bo‘yin hududida terining qizarishi, kaftlarda 
aniqroq  bo‘lgan akrogipergidroz. Nevrologik holati (8 oylik 
anamnez): ong tiniq, meningeal simptomlar yo‘q. Bemor makon 
va vaqtga yo‘naltirilgan savollarga to‘g‘ri javob beradi. Bosh 
suyagi nervlari buzilmagan. Oyoq va oyoq barmoqlarida 3 
ballgacha, oyoq va oyoq barmoqlarining falangalarida 4 
ballgacha kuchning pasayishi bilan distal simmetrik pastki 
parezlar. Boshqa mushak guruhlarida kuch yetarli. Oyoq va oyoq 
mushaklarining yengil gipotrofiyasi. Lermitte simptomi ijobiy. 

Har ikki tomonda harakat oxirida barmoq-burun sinovi, tizza-
tovon sinovi - har ikki tomonda noaniq. Romberg pozasida 
beqaror. "Yuqori paypoq" tipidagi giperpatiya elementlari bilan 
og‘riqli giperesteziya . Oyoq barmoqlarida bo‘g‘im - mushak 
hissiyotining buzilishi. To‘piqdan, oyoq bilagi bo‘g‘imlardan va 
oyoq barmoqlaridan vibratsiyali gipesteziyasi. Sensor ataksiya. 
Tos a’zolarining funksiyalari buzilmagan. Laboratoriya va 
instrumental tekshiruv ma’lumotlari: 

♦ umumiy qon tahlilida eritrotsitlar soni normaning pastki 
chegarasida (4,00 x 10>2 / l dan kam bo‘lmagan meyor bilan 
4,12 x 1012 / l), boshqa ko‘rsatkichlar normal diapazonda; 

♦ biokimyoviy qon tekshiruvi o‘zgarishsiz; 
♦ sifilis, immunitet tanqisligi virusi (ITV), gepatit V va C 

uchun test natijalari salbiy; 
♦ Elektroneyromiografiya (ENM 1) aralash, lekin asosan 

aksonal tabiatning umumiy sensorimotor neyron shikastlanish 
darajasini aniqladi, pastki ekstremitalarda ko‘proq aniqlanadi; 
igna ENMG bilan - oyoqlarning distal mushaklarida o‘rtacha 
darajada davom etuvchi denervatsiya jarayoni; lyumbosakral 
darajadagi stimulyatsiya paytida qo‘zg‘atilgan vosita 
reaksiyasining kechikish vaqtining oshishi, shuningdek, har ikki 
tomonning kortikospinal trakti bo‘ylab markaziy vosita 
o‘tkazuvchanligi vaqti aniqlandi; 

♦ pastki ekstremitalardan somatosensorli qo‘zg‘atilgan 
potensiallar: hissiy buzilish belgilari orqa miya- darajasida 
afferentatsiya. O‘tkazilgan tekshiruvlar mavjudligini tasdiqladi 

Yosh yigitda miyelopolinevropatiya, ammo nevrologik 
kasalliklarning sababi noaniq bo‘lib qoldi. Uni aniqlash uchun, 
birinchi navbatda, anamnestik ma’lumotlarni aniqlashtirish 
kerak edi. So‘rovdan so‘ng, bemor o‘tgan yil davomida vaqti-
vaqti bilan azot oksidini (dam olish kunlari, 3,5 litrgacha) 
ishlatganligi ma’lum bo‘ldi. Shu munosabat bilan V12 vitamini, 
gomotsistein va folat kislotasi darajasini tekshirish uchun 
qo‘shimcha qon tekshiruvi buyurildi. Laboratoriya sinovlari 
natijalari quyidagilarni ko‘rsatdi: 

V12 va folat kislotasi darajasi normal chegaralarda edi - mos 
ravishda 298 ng / ml (normal 208-963 pg / ml) va 8,1 ng / ml 
(normal 5,28-28,90 ng / ml); 

♦ gomotsistein darajasi mos yozuvlar qiymatlaridan sezilarli 
darajada oshib ketdi - 120 mkmol / l (normal 5,9-16,0 mkmol / 
l). 

Klinik tekshiruv natijalari, qo‘shimcha tekshiruvlar va 
anamnestik ma’lumotlarga ko‘ra, bemorga surunkali progressiv 
V2 - toksik genezli miyelopolinevropatiya yetishmovchiligi 
tashxisi qo‘yilgan. Haftada bir marta mushak ichiga 1000 mkg 
dozada v2 vitamini preparati va uzoq vaqt davomida kuniga 3 
marta 1 tabletkadan V vitaminlari kompleksi, shuningdek 
neyropatik og‘riq sindromi uchun simptomatik davolash 
buyurilgan. Azot oksididan foydalanishni butunlay to‘xtatish 
tavsiya etiladi. 
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Dinamik tekshiruv paytida, 2 oydan so‘ng, terapiya fonida, 
bemorda aniq ijobiy dinamika ko‘rindi: oyoq terisining sezgirligi 
pasaydi, Lermitte simptomining namoyon bo‘lishi sezilarli 
darajada kamaydi va yurish yaxshilandi. Nevrologik holatda 
oyoq va barmoqlarning uchlarida kuchning 4 ballgacha ortishi 
va tizza tendon reflekslarining qisqarishi (ilgari paydo 
bo‘lmagan) ko‘rinishi qayd etilgan. Qon tahlillari 
gomotsisteinning yuqori darajasini ko‘rsatdi (96 mkmol/L), bu 
yashirin vitamin V2 yetishmasligining belgisi hisoblanadi. 
Terapiyani sianokobalamin bilan davom ettirishga qaror qilindi. 
1 yil davomida V12 vitaminini muntazam iste’mol qilgandan 
so‘ng, bemorda oyoqlarda mushaklar kuchini to‘liq tiklanishi va 
og‘riq sindromining regressiyasi ko‘rsatilgan. Yuzaki 
sezuvchanlikning minimal ifodalangan qoldiq buzilishlari 
saqlanib qoldi. 

Klinik holat 2. Bemor D., 21 yosh, talaba, 2023-yil may 
oyida  poliklinikaga surunkali yallig‘lanishli demiyelinizatsiya 
tashxisi bilan kelgan. polinevopatiya. U oyoqlarda zaiflik, 
uyqusizlik va yonish, yurish paytida beqarorlik, siyish 
qiyinlashuvi, tashvish va uyqu buzilishidan shikoyat qildi. 2023 
yil iyun oyidan boshlab o‘zini kasal deb hisoblaydi, o‘shanda   
oyoqlarida sezgirlik pasaygan. Bir hafta o‘tgach, qo‘llarda 
jonsizlik paydo bo‘ldi va 3-4 kundan keyin qo‘l va oyoqlarda 
zaiflik kuchaya boshladi. Nevrologik belgilar boshlanishidan bir 
oy oldin bemor o‘tkir gastroenterit va tonzillit bilan og‘rigan. 
Yuqoridagi shikoyatlar bilan u   xususiy tibbiyot markazlaridan 
biriga yotqizilgan. O‘sha paytdagi nevrologik holat meningeal 
simptomlarni aniqladi (bir barmoqgacha bo‘lgan oksipital 
mushaklarning qattiqligi, ikkala tomonda Ler-mitt belgisi 
musbat),  distal tetraparez bilan qo‘llarda mushaklarning kuchi 3 
ballgacha va oyoqlarda 2 ballgacha, tendon reflekslarining diffuz 
pasayishi, barmoqlarning polinevrit va sensorli gipoestezi 
kuzatildi. 

Laboratoriya va instrumental tekshiruv ma’lumotlari: 
♦ umumiy qon taxlilida eritrotsitlar darajasining biroz 

pasayishi (4,22 x 106 / mkl dan kam bo‘lmagan normada 4,30 x 
106 / mkl ), boshqa ko‘rsatkichlar normal chegaralarda; 

♦ biokimyoviy qon tekshiruvi e’tiborga loyiq emas; 
♦ sifilis, OIV, gepatit V va C, toksoplazmoz, oddiy gerpes va 

gerpes zoster, brutsellyoz uchun qon tekshiruvi natijalari salbiy; 
♦ ENEG tomonidan aniqlangan: aksonal-demelinizatsiya 

qiluvchi tabiatning umumiy sensorimotor asabiy shikastlanish 
darajasi; 

♦ C2-C6 darajasida servikal orqa miya va umurtqa 
pog‘onasining magnit-rezonans tomografiyasi (MRT) orqa miya 
orqa funikulalarining proeksiyasida T2 va T2   rejimlarida MR 
signalining ortishi aniqlangan. bemorga beshta plazmaferez 
seansi o‘tkazildi, shuningdek, metabolik terapiya, shu jumladan 
V vitaminlari bilan davolash jarayonida qo‘l va oyoqlarda 
kuchning kuchayishi ko‘rinishida ijobiy dinamika qayd etildi. 
Bemor reabilitatsion davolanishni davom ettirish, metabolik 
dorilarni qabul qilish tavsiyasi bilan javob berilgan  

2023 yil sentabr oyidan boshlab (4 oylik kuzatuv) bemorning 
ahvoli asta-sekin yomonlasha boshladi: boshni egishda umurtqa 
pog‘onasi bo‘ylab "elektr tokining otilishi" hissi paydo bo‘ldi, 
hissiy buzilishlar va sensorli ataksiya hodisalari yana kuchaydi 
va uxlab qolishda qiyinchiliklar qo‘shildi. 2014 yil aprel oyida ( 
11 oylik kuzatuv ) bemor yana o‘sha tibbiyot markaziga 
yotqizildi. Nevrologik holatda, doimiy polinevrit buzilishlari 
fonida, piramidal simptomlarning paydo bo‘lishi qayd etilgan - 
tizza reflekslarining kuchayishi, har ikki tomonda Babinskiy 
refleksi; oyoqlarning distal va proksimal qismlarida tebranish 
sezgirligining qo‘pol pasayishiga, shuningdek, aniq 

statodinamik ataksiyaga e’tibor qaratildi. Bundan tashqari, 
dissinergiya tipidagi siyish buzilishlari (tavbaga qaramasdan 
mustaqil ravishda siyish mumkin emas) paydo bo‘ldi. Shu 
munosabat bilan tashxis qayta ko‘rib chiqildi. Bundan tashqari, 
folat kislotasi (5,28-28,90 ng/ml normada 7,25 ng/ml) va vitamin 
V2 (204 pg/ml, 208-963 pg/ml normada) darajasi o‘rganilib, 
amfetamin, metamfetamin, metabolitlar, komorfinlar uchun 
toksikologik testlar o‘tkazildi. Funikulyar miyelozning odatiy 
klinik ko‘rinishiga qaramay miyeloz va aniqlangan 
sianokobalamin yetishmovchiligi, bemorga surunkali 
yallig‘lanishli demelinizatsiya tashxisi qo‘yilgan. 
Plazmaferezning takroriy kursi o‘tkazildi (olib tashlangan 
plazmaning umumiy hajmi 12 000 ml ni tashkil etdi). 
Terapiyaning samarasizligini hisobga olib, tashxisni 
aniqlashtirish uchun bemor maslahat-tashxislash (MTP) 
poliklinikasigaga yuborildi. Bemorga orqa miya va umurtqa 
pog‘onasining magnit-rezonans tomografiyasi (08/20/2013): 
sagittal qism (strelkalar orqa miya orqa ustunlaridan giperintens 
magnit-rezonans signalining kengaytirilgan zonasini ko‘rsatadi), 
T2 rejimi ( a), T2  rejimi (b); servikal umurtqa pog‘onasi 
darajasida eksenel qism (strelkalar orqa miya orqa ustunlaridan 
giperintens magnit-rezonans signalining o‘choqlarini 
ko‘rsatadi). MTP da tekshirilganda (1 yillik kuzatuv): diffuz 
gipergidroz, tirsaklar, boldirlar va oyoqlar sohasida terining 
giperpigmentatsiyasi. Bemor o‘tgan yil davomida 15 kg vazn 
yo‘qotganini aytdi. Nevrologik holat: bemor qo‘zg‘aluvchan, 
savollarga to‘g‘ri javob beradi. Meningeal simptomlar 
aniqlanmagan. Boshsuyagi nervlari buzilmagan . Oyoq 
mushaklarida kuchning 3,5 ballgacha pasayishi bilan pastki 
aralash asosan distal paraparezi aniqlandi . Oyoqlarda tendon 
reflekslari assimetrik, S>D, chapda chaqqon. Chapda Babinskiy 
refleksi musbat.   Lermitte simptomi ijobiy. Oyoqlarda "paypoq" 
kabi og‘riqli giperesteziya, tebranishning jiddiy buzilishi va tizza 
bo‘g‘imlari darajasidan, shuningdek, bilak bo‘g‘imlaridan 
bo‘g‘im-mushaklar sezgirligi. Sensor ataksiya. Dissinergiya 
tipidagi siyish buzilishi . 

MTP da o‘tkazilgan qo‘shimcha tekshiruv natijalari : 
♦ umumiy qon tekshiruvida anemiya belgilari aniqlanmagan; 
♦ V12 vitamini darajasi normaning pastki chegarasida - 223 

pg / ml (normal 208-963 pg / ml), gomotsistein darajasi 21,77 
mkmol / l (normal 5,9-16,0 mkmol / l); 

♦ Servikal orqa miya va umurtqa pog‘onasining MRT C2-C7 
darajasida orqa miya orqa ustunlari proyeksiyasida T2 va T 2   
rejimlarida  fokal o‘zgarishlarni aniqladi; 

♦ Pastki ekstremitalarning ENEGni rag‘batlantirishda vosita 
aksonlari va asosan oyoqlarning sezgir nervlariga jiddiy zarar 
etkazish belgilari aniqlandi (sezgi javoblari yo‘q edi); 

V12 tanqisligi holati uchun orqa miya MRIdagi odatiy 
o‘zgarishlar bizni surunkali kasalliklari bo‘lmagan va ma’lum 
bir parhezga rioya qilmagan yosh yigitning anamnestik 
ma’lumotlarini aniqlashtirishga majbur qildi. Avvalgi oshqozon-
ichak infeksiyasi bilan bog‘liqlik rad etildi. Ma’lum bo‘lishicha, 
bemor 2 yil davomida muntazam ravishda azot oksidini 
suiiste’mol qilgan, so‘nggi 1-1,5 yil ichida u kuniga 30 litrgacha 
azot oksidi bilan nafas olgan (!); Bemorga uzoq vaqt davomida 
haftasiga 1000 mkg dozada v12 vitamini buyurilgan , azot 
oksididan foydalanish to‘liq taqiqlangan va narkolog bilan 
maslahatlashgan. 

1 oydan so‘ng kuzatuv tekshiruvi vaqtida nevrologik 
holatning hissiy ataksiyaning pasayishi, piramidal 
simptomlarning regressiyasi va siyishning normallashishi 
shaklida biroz yaxshilanish kuzatildi. Servikal orqa miya va 
umurtqa pog‘onasining MRT ma’lumotlariga ko‘ra, ilgari qayd 
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etilgan fokal o‘zgarishlarning yo‘qligi qayd etilgan. Keyingi yil 
davomida bemor shifokorlarning tavsiyalariga amal qildi va 
muntazam ravishda neyrotrofik terapiya oldi. Gematologik 
ko‘rsatkichlar kuzatildi, ularning yordamida patogenetik 
davolash boshlanganidan 6 oy o‘tgach, V1 vitamini, folat 
kislotasi va gomotsistein darajasining normal qiymatlariga 
erishish mumkin edi. Nevrologik holatda, tashxis qo‘yilgandan 
keyin 1 yil o‘tgach, oyoq barmoqlarining ekstansorlari va 
flektorlarida yengil distal pastki bo‘sh parapareziya , ikkala oyoq 
mushaklari gipotrofiyasi bilan birgalikda, shuningdek, xuddi shu 
sohada og‘riqli giperesteziya davom etdi. 

Tadqiqot natijalari:Taqdim etilgan kuzatuvlarda (birinchi 
holatda, asta-sekin, sekin (1 yil davomida), ikkinchisida, o‘tkir 
boshlanish bilan to‘lqinsimon), shuningdek, nevrologik 
nuqsonning turli xil darajalari (ikkinchi holatda yanada og‘irroq) 
e’tiborga loyiqdir. Kasallikning turli xil kechishi va 
simptomlarning og‘irligining mumkin bo‘lgan sabablari, 
ehtimol, har bir holatda azot oksidi zaharlanishining turli 
chastotasi, davomiyligi va hajmini ko‘rib chiqish mumkin: 1-
holda - vaqti-vaqti bilan 1 yil davomida, 3,5 litrgacha, 2-da - har 
kuni 2 yil davomida, kasallikning rivojlanishi fonida nafas olish 
hajmining 3 litrgacha ko‘payishi va davom etishi bilan. 

Shuni ta’kidlash kerakki, ikkala bemorda V12 vitamini 
darajasi mos yozuvlar qiymatlari ichida edi, ya’ni bu 
ko‘rsatkichning diagnostik qiymati juda past edi.  Ushbu fonda 
laboratoriya sharoitida sianokobalamin yetishmovchiligini 
aniqlash deyarli mumkin emas.Ushbu haqiqatni hisobga olgan 
holda, miyelopolinevropatiyaning sababini aniqlashda hal 
qiluvchi omil gomotsisteinning yuqori darajasini aniqlash edi, bu 
metionin sintetaza fermenti faoliyatining buzilishini ko‘rsatadi, 
bu bilvosita V12 vitamini etishmovchiligini ko‘rsatadi. 
Homosistein darajasini o‘rganishdan tashqari, xorijiy mualliflar 
metilmalon kislotasi darajasini aniqlashni tavsiya qiladilar.  

Taqdim etilgan ikkala klinik holatda differensial diagnostika 
asosan yuqumli (OIV bilan bog‘liq miyelopatiya, neyrosifilis, 
borrelioz) va disimmun (miyelit) ni istisno qilishni o‘z ichiga 
oladi. polinevropatiya, ko‘p skleroz) kasalliklari [26-28]. 
Bunday holda, bizning bemorlarimizdagi nevrologik 
kasalliklarning sababini aniqlashning kaliti anamnezni 
aniqlashtirish bo‘lib, uning davomida azot oksididan muntazam 
foydalanishning aniq belgisi qayd etilgan. Ayrim 
giyohvandlik/toksik moddalarni iste’mol qilish, shu jumladan 
azot oksidi bilan ingalatsiyalash to‘g‘risida maqsadli so‘rov 
o‘tkazgan holda to‘liq anamnezning ahamiyati taqdim etilgan 2-
klinik vaziyatda ko‘rsatilgan. Funikulyar miyelozning aniq 
klinik va paraklinik belgilariga qaramay, ikkinchi holatda to‘g‘ri 
tashxis qo‘yish uchun bir yil kerak bo‘ldi. Bu, birinchi navbatda, 
amaliyotchi shifokorlarning yoshlarda V12 vitamini 
yetishmovchiligining mumkin bo‘lgan sabablari to‘g‘risida 
xabardorligi pastligi va etarlicha hushyorlik kerakligidan dalolat 
beradi. 

Tashqi tekshiruvda  V12 vitamini yetishmovchiligining 
boshqa belgilarini ta’kidlash kerak. Bularga akrogipergidroz, 
Hanter glossit ("laklangan til"), burchakli va aftoz stomatit, 
xeylit, kserostomiya,   shuningdek, oyoq-qo‘llarning 
burmalarida, oyoq tagida, kaftida giperpigmentatsiya kiradi [28]. 
Taqdim etilgan klinik holatlarda bu ko‘rinishlar ham u yoki bu 
shaklda mavjud bo‘lgan va shifokorni dastlabki tashqi tekshiruv 
vaqtida allaqachon sianokobalamin yetishmovchiligi haqida 
ogohlantirishi mumkin edi. V12 vitaminini mushak ichiga 1000 
mkg dozada 5-7 kun davomida (kasallikning o‘tkir 
rivojlanishida), so‘ngra bu dozani haftada bir marta uzoq vaqt 
davomida qabul qilish, shuningdek reabilitatsiya va tiklovchi 

davolash ( balans terapiyasi , kinezioterapiya , perkutan 
terapiyasi) elektr neyrostimulyatsiyasi va boshqalar). Bundan 
tashqari, metionin va folat kislotasini qabul qilish tavsiya etiladi 
[1-9, 31]. Terapiyaning maqsadi qon laboratoriya parametrlarini 
normallashtirish (birinchi navbatda gomotsistein darajasi), 
shuningdek, nevrologik yetishmovchilikning asta-sekin 
regressiyasi. Funksional tiklanish prognozi asab tizimining 
dastlabki shikastlanish darajasiga bog‘liq: yengil buzilishlarda 
to‘liq yoki deyarli to‘liq tiklanish mumkin, og‘irroq 
buzilishlarda esa qoldiq nevrologik yetishmovchilik muqarrar, 
chunki biz 2-klinik kuzatuvda ko‘rsatdik. 

Muhokama: Hozirgi vaqtda azot oksidini suiiste’mol qilish 
muammosi dolzarb bo‘lib qoldi, chunki yoshlar orasida ushbu 
turdagi "o‘yin-kulgi" mashhurligi oshdi. Ushbu moddaning 
zararsizligi va go‘yoki tanada foydalanish izlarini qoldirmasligi 
haqida keng tarqalgan noto‘g‘ri tushuncha mavjud. 

Oddiy haroratda azot oksidi yoqimli shirin hid va ta’mga ega 
bo‘lgan rangsiz, yonmaydigan gazdir. U birinchi marta 1772 
yilda taniqli ingliz kimyogari Jozef Pristli tomonidan olingan. 
Biroq, bu gazning xossalari keyinchalik, 18-asr oxiri - 19-asr 
boshlarida uning vatandoshi, azot oksidining odamlarga mast 
qiluvchi va anestetik ta’sirini birinchi bo‘lib aniqlagan kimyogar 
Gemfri Devi tomonidan batafsil o‘rganilgan .   Gemfri Devi bu 
gazning analgezik ta’sirini kashf etgan bo‘lsa-da, u 
anesteziologiyada qo‘llanila boshlanganiga deyarli yarim asr 
o‘tdi. Shu bilan birga, azot oksidi britaniyalik yuqori jamiyat 
a’zolari orasida qisqa muddatli eyforiyani keltirib chiqaradigan 
modda sifatida darhol katta shuhrat qozondi, shuning uchun u 
o‘zining ikkinchi nomini oldi - "kuldiruvchi gaz" [10]. Hozirgi 
vaqtda kislorod bilan aralashtirilgan azot oksidi ingalyatsion 
behushlik vositasi sifatida, shu jumladan homilador ayollar va 
bolalarda keng qo‘llaniladi, chunki u bir qator afzalliklarga ega: 
nafas yo‘llarini tirnash xususiyati keltirmaydi, organizmda 
metabolizmga uchramaydi, gemoglobin bilan bog‘lanmaydi va 
11-15 daqiqadan so‘ng butunlay o‘zgarmagan holda chiqariladi. 
Azot oksidining og‘riq qoldiruvchi ta’siri uning anginotseptiv 
ta’siri bilan bog‘liq bo‘lib, u miya poyasida opioid peptidlarining 
chiqishi, tushuvchi ingibitor yo‘llarning faollashishi, orqa miya 
orqa shoxlari neyronlarida norepinefrinning ajralib chiqishi va 
bu darajadagi alpinefrinning faollashishi natijasida rivojlanadi . 
Oxir oqibat, segmental darajada og‘riq impulslarini 
periferiyadan markazga o‘tkazishning ko‘tarilish yo‘lining 
modulyatsiyasi mavjud [14]. Gap shundaki, azot oksidi 
sianokobalamin tarkibidagi faol kobaltni (I) faol bo‘lmagan (III) 
ga aylantiradi, u tezda tanadan chiqariladi [14]. 

Siyanokobalamin ikkita kofaktordan iborat: metilkobalamin 
va adenotsilkobalamin. Birinchi koenzim shakli yog‘kislotalari 
almashinuvi va DNK sintezida faol ishtirok etadi, ikkinchisi 
gomotsisteinning metioninga aylanishini katalizlovchi folat 
siklida muhim ahamiyatga ega   [18]. Sianokobalaminning ikkala 
kofaktor shaklining yetishmasligi hayotiy muhim metabolik 
jarayonlarning ishlashini buzadi, bu gematologik va oshqozon-
ichak kasalliklari kabi patologik holatlarning rivojlanishiga, 
tromboembolik holatlarning rivojlanish xavfining oshishiga, 
shuningdek asab tizimining eng ko‘p zararlanishiga olib keladi. 

Ushbu maqolada V12 vitamini yetishmovchiligiga xos 
bo‘lgan orqa miya va periferik nervlarning birgalikda 
shikastlanishi, yaqqol gematologik kasalliklar bo‘lmasa, xorijlik 
hamkasblar [5-9] nashrlari bilan mos keladigan ikkita klinik 
holat keltirilgan . Shuni ta’kidlash kerakki, ko‘p hollarda V12 
vitamini yetishmovchiligi nevrologik alomatlar orqali o‘zini 
namoyon qiladi [1-4, 19, 22]. 
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Xulosa: Yoshlar orasida kuldiruvchi gazidan 
foydalanishning tobora ommalashib borayotgani klinik 
nevrologlar orasida uning yuzaga kelishi mumkin bo‘lgan 
nojo‘ya ta’sirlari - V12 vitamini yetishmovchiligi va u bilan 
bog‘liq nevrologik kasalliklarning rivojlanishiga nisbatan 
ehtiyotkorlikni kuchaytirishni talab qiladi. Azot oksididan 
foydalanishning zararli ta’sirini targ‘ib qilish va uning 
zararsizligi haqidagi afsonani yo‘q qilish muhimdir. Yoshlarda 
miyelopolinevropatiyalarning o‘tkir yoki surunkali 
rivojlanishining barcha holatlarida, anamnezda azot oksididan 

foydalanish fakti istisno qilish kerak. Anamnestik va tipik klinik 
ko‘rinishlarga qo‘shimcha ravishda, gomotsistein va metil malon 
kislotasi darajasini o‘rganish hal qiluvchi ahamiyatga ega. Azot 
oksidini suiiste’mol qilganlar uchun gematologik ( 
megaloblastik anemiya) va V12 vitamini yetishmovchiligining 
boshqa somatik belgilari talab qilinmaydi. Faqat erta tashxis 
qo‘yish va davolanishni boshlash terapevtik muvaffaqiyatni 
aniqlaydi, mehnatga layoqatli yosh aholi orasida V12 
etishmovchiligi toksik genezis miyelopolinevropatiyaning 
nogironlik oqibatlari sonini kamaytiradi.
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АННОТАЦИЯ  
В настоящее время, по данным последних исследований, хроническая болезнь почек (ХБП) достоверно чаще встречается 

у больных РА, чем у больных без РА, и тесно связана с риском сердечно-сосудистых осложнений и высокой смертностью. 
Помимо влияния общепопуляционных факторов риска ХБП, независимым предиктором снижения скорости клубочковой 
фильтрации <60 мл/мин/1,73 м2 у больных РА является активность самого заболевания. Рассматриваются также возможные 
морфологические варианты и механизмы поражения почек. Внедрение в последние годы фармакотерапии базисными 
противовоспалительными и инновационными генно-инженерными и таргетными препаратами изменило течение и исходы 
РА, в том числе частоту и структуру почечных проявлений. 

Ключевые слова: ревматоидный артрит, хроническая болезнь почек, скорость клубочковой фильтрации, амилоидоз, 
базисная терапия. 
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CHRONIC KIDNEY DISEASE IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 
 

ANNOTATION 
According to recent studies, chronic kidney disease (CKD) is significantly more prevalent in patients with rheumatoid arthritis 

(RA) than in those without RA, and is closely associated with the risk of cardiovascular complications and high mortality. In addition 
to the influence of general population risk factors for CKD, the activity of RA itself is an independent predictor of decreased 
glomerular filtration rate <60 ml/min/1.73 m2 in RA patients. Possible morphological variants and mechanisms of kidney damage 
are also considered. The introduction of pharmacotherapy with disease-modifying antirheumatic drugs and innovative biologic and 
targeted therapies in recent years has changed the course and outcomes of RA, including the frequency and pattern of renal 
manifestations. 

Keywords: rheumatoid arthritis, chronic kidney disease, glomerular filtration rate, amyloidosis, disease-modifying therapy. 
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REVMATOID ARTRIT BEMORLARDA SURUNKALI BUYRAK KASALLIGI 

 
ANNOTATSIYA 

So‘nggi tadqiqotlar natijalariga ko‘ra, hozirgi kunda surunkali buyrak kasalligi (SBK) revmatoid artrit (RA) bilan og‘rigan 
bemorlarda, RA bo‘lmagan bemorlarga nisbatan ancha ko‘proq uchramoqda va yurak-qon tomir asoratlari xavfi hamda yuqori o‘lim 
ko‘rsatkichi bilan chambarchas bog‘liq. SBKning umumiy populyatsion xavf omillari ta’siridan tashqari, RA bilan og‘rigan 
bemorlarda koptokchalar filtratsiya tezligining 60 ml/min/1,73 m² dan pastga tushishining mustaqil bashoratchisi kasallikning faolligi 
hisoblanadi. Shuningdek, buyrak zararlanishining mumkin bo‘lgan morfologik variantlari va mexanizmlari ham ko‘rib chiqilgan. 
So‘nggi yillarda yallig‘lanishga qarshi bazis va innovatsion gen-muhandislik hamda maqsadli dori vositalari bilan olib borilayotgan 
farmakoterapiya RAning kechishi va natijalarini, jumladan, buyrak ko‘rinishlarining chastotasi va tuzilishini o‘zgartirdi. 

Kalit so‘zlar: revmatoid artrit, surunkali buyrak kasalligi, koptokchalar filtratsiya tezligi, amiloidoz, bazis terapiya. 
   
Introduction: Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic 

inflammatory joint disease of unknown etiology, which has a 
diverse clinical course and is characterized by progressive 
destruction of synovial joints, accompanied by degradation of 

cartilage and bone, with possible spread outside the 
musculoskeletal system (cutaneous vasculitis, secondary 
Sjogren's syndrome, amyloidosis, etc.). The peak incidence of 
rheumatoid arthritis occurs between 45 and 65 years old. Women 
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are exposed to this disease 2-3 times more often than men. 
Despite the appearance of a wide range of innovative medicines 
thаt significantly improve the prognosis of the disease, the risk 
of various complications remains, including kidney damage [1]. 
The development of chrоnic kidney disease (CKD) with a 
decrease in glomerular filtration rate (GFR) <60 ml/min/1.73 m2 
in patients with RA is significantly more common than in 
patients without RA. For exаmple, one study found that the 
prevalence of CKD among patients with RA is 24.5% [2]. Our 
dаta indicate that kidney involvement in RA affects the 
prognosis of patients, especially given the close association of 
CKD with a high risk of cardiovascular complications and 
overall mortality [3]. Thus, the problem of the development of 
CKD and associated risk factors in RA is of high relevance at the 
present time and continues to be studied. 

One of the most common factors in the development of CKD 
in RA is drug nephrotoxicity due to the widespreаd use of 
nonsteroidal аnti-inflаmmatory drugs (NSAIDs), аs well as some 
basic anti-inflammatory drugs (HDL) [4]. At the same time, an 
important аspect of the possible progression of CKD in RA is the 
inadequate correction of the dose of HDL, which is excreted 
through the kidneys. Thus, according to the data of the MATRIX 
retrospective study on the effect of various drugs on the risk of 
CKD in RA pаtients, аn increase in serum creatinine levels was 
found in 19% of 129 examined patients. Among them, 20 and 
15% of patients were diagnosed with stаge II and III CKD, 
respectively. At the same time, the majority (90%) of patients 
with GFR <60 ml/min/1.73 m2 received at least one drug 
requiring dose аdjustment, and 70% of pаtients received a 
pоtentially nephrotoxic drug. At the same time, half of the 
patients treated with methotrexate did not have the necessary 
dose adjustment in accordance with the level of glоmerular 
filtration [5]. In addition to drug nephrotoxicity, CKD is 
predicted by general pоpulation risk factors such as concomitant 
cardiovascular diseases, dyslipidemia, and cаrbohydrate 
metabolism disorders [6]. In particular, the factors provoking the 
development of acute renal damage when using NSAIDs, in 
addition to previous CKD, include hypertension, hypovolemia 
and chrоnic heаrt failure, as well as the concomitant use of 
certain medications [diuretics, angiоtensin cоnverting enzyme 
inhibitors, aminoglycosides] [7]. 

The wоrk of prominent authors has also established the effect 
of arterial hypertension along with hypеrglycemia and elevated 
serum cholesterol in RA patients with CKD [8]. Severe аrterial 
hypertension, smoking, and alcohol abuse are considered as 
independent risk factors for the development of CKD in RA 
patients and in the general population. According to some 
authors, men suffering from RA are more predisposed to 
developing CKD thаn wоmen, which may be due to the higher 
prevalence of these risk factors among men. In addition to 
general population risk factors, the activity of chronic 
inflammation mаkes аn equally significant contribution to the 
development of CKD in RA, аnd the relationship between the 
activity of the disease and the degree of dеcrease in GFR has 
been revealed [9]. In addition, early markers of renal damage, 
аlbumin аnd β2-microglobulin, are detected in urine in pаtients 
with higher disease activity and systemic manifestations of RA 
[10]. 

The most cоmmon clinicаl mаnifestation of kidney damage 
in RA is proteinuria, which indicates the development of 
amyloidosis or glomerulonephritis, however, a decrease in GFR 
can develop in the absence of urinary syndrome [11]. 

Various mechanisms of CKD progression hаve been 
discussеd in patients with high levels of CRP. In particular, an 
increase in the C-reаctive protein CRP may be associated with 
other risk factors for CKD – increаsed blood pressure, high 
levels of glucose аnd lipids, аnd obesity. On the other hand, it 
has been shown that CRP can be deposited in the glоmerular 
endothelium and tubular epithelium, causing various 
mechanisms of CKD prоgression in pаtients with high levels of 
CRP. In particular, an increase in C-reactive protein (CRP) mаy 
be associated with other risk factors for CKD, such as high blood 
pressure, high glucоse аnd lipid levels, and obesity. On the other 
hand, it has been shown that CRP can be deposited in the 
glomerular endothelium аnd tubular epithelium, causing severe 
inflаmmation with increased infiltration of tubulointerstitium by 
T lymphocytes and macrophages with increased prоduction of 
prоinflammatory cytokines, chеmokines, and adhesive 
molecules [12]. An increase in CRP levels in the blood serum of 
RA patients may enhance the mechanisms of endothelial 
dysfunction, which contributes to damage to afferent arterioles 
and is аccompanied by intrаclubular hypertension [13]. 

The spectrum of renаl pathology underlying CKD in RA is 
quite wide, which is associated with the possibility of dаmage to 
various structures of the kidneys, in particular the renal 
glоmeruli, vessels, tubules and renal interstitium (see table). At 
the same time, the nаture and severity of the urinary syndrome, 
as well as the clinical manifestations of nephrоpathy, dо not 
always clearly correlate with a specific morphological vаriant of 
kidney dаmаge, which in most cases requires a kidney biopsy 
and morphological verification of the diagnosis. The most 
common morphological forms of kidney dаmage in RA are 
amyloidosis, mesangioproliferative glomerulonephritis, 
membrаnous nephropathy, minimal chаnges, and interstitial 
nephritis, including those caused by NSAID use [14]. 

For mаny years, secоndary renаl аmyloidosis occupied a 
leading position аmong аll vаriants of nephropathy in RA 
pаtients, which wаs primаrily due to insufficient control of the 
inflammatory аctivity оf the disease [15]. It hаs been established 
that the development of secondary AA-аmyloidosis in RА is 
аssociated with the hypеrproduction of the prеcursor of аmyloid, 
sеrum protein of the acute phase of inflammation (serum 
amyloid A – SAA), which is synthesized in hepatocytes under 
the influence of proinflammatory cytokines (TNF-α, IL-6, IL-1). 
The most common clinical manifestations of renal amyloidosis 
in RA are isolated proteinuria, nephrotic syndrome and, if 
treatment is ineffective, the formation of renal failure. The 
development of renal amyloidosis is more often associated with 
a long-term course of RA (more than 17 years), which 
distinguishes it from other types of kidney damage, in particular 
from membranous nephropathy or mesangial forms of nephritis, 
which develop much earlier. Despite the fact that the frequency 
of secondary amyloidosis is currently decreasing, patients with 
long-term chronic inflammation are still at risk of developing 
amyloidosis. Active therapy aimed at suppressing inflammation 
can lead to a decrease in amyloid deposition in kidney tissue 
[16]. Thus, according to the Finnish Registry in the period from 
1995 to 2008. In patients suffering from secondary amyloidosis 
as part of RA, treatment with methotrexate was accompanied by 
a decrease in the number of end-stage CKD [17]. The expansion 
of pharmacotherapy possibilities in recent years has led to some 
changes in the structure of kidney damage in RA. However, 
according to the results of morphological examination of kidney 
biopsies, chronic glomerulonephritis is as common as 
amyloidosis [18]. 
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The rarest morphological variants of renal pathology in 
CANCER are considered to be the disease of minimal changes, 
focal segmental glomerulosclerosis and rheumatoid vasculitis of 
the renal vessels. The latter type of lesion, despite its relative 
rarity, is prognostically unfavorable, since it is often 
accompanied by rapidly progressive renal failure, as well as 
concomitant damage to other organs, in particular the lungs [19]. 

The widespread introduction of methotrexate and the advent 
of the era of innovative targeted and genetically engineered 
biological drugs (GIBPS) in the treatment of RA have 
dramatically changed the course and outcomes of the disease, as 
well as the frequency and structure of renal manifestations 
associated with high inflammatory activity of RA. Several 
studies, including two meta-analyses, have shown the effect of 
GIBP (primarily TNF-α inhibitors) and HDL (mainly 
methotrexate) in RA patients to reduce both cardiovascular risk 
and CKD risk [20]. The use of TNF-α inhibitors and 
methotrexate is associated with an increase in the concentration 
of total cholesterol (cholesterol), low-density lipoprotein 
cholesterol (LDL) and, to a greater extent, high-density 
lipoprotein cholesterol (HDL), which improves the ratio of total 
cholesterol/HDL cholesterol. At the sаme time, according to 
Russian authors, against the background of treatment with 
another GIBP, the IL-6 inhibitor tocilizumab, a dеcrease in the 
inflаmmatory аctivity of RA is accompanied by an increase in 
the concentration of cholesterol and LDL cholesterol, an incrеase 
in the thickness of the intima—mediа complex of the cаrotid 

аrteries аnd, in some cаses, the аppearance of аtherosclerotic 
plаques [21]. 

The beneficial effects of GIBP, including the anti-B-cell drug 
rituximаb, on endothelial functiоn, lipid metаbolism аnd insulin 
resistance аre discussed both through direct аction (by 
interrupting inflаmmation and endothelial dysfunction) аnd 
indirectly (through chаnges in lipid metаbolism, cаrbohydrates, 
etc.), which mаy reduce the risk of CKD in patients with RA 
[22]. 

Conclusion: Kidney damage in RA mаy be associated with 
the effects of two main factors: the activity оf chrоnic 
inflammation and nephrotoxicity of drugs used to treat the 
underlying disease. To date, there is a pathomorphosis of kidney 
damage in patients with RA with a decrease in the frequency of 
secondary amyloidosis, which is associated with progress in 
pharmacotherapy. There seems to be no doubt that the 
emergence of effective mеans of influencing the inflammatory 
activity of RA, in particular mеthotrexate and GIBP, cоmbined 
with modern therapeutic strategies, helps to reduce the incidence 
of CKD in RA patients by better controlling disease activity and 
reducing the use of nephrotoxic medications. Аt the same time, 
cardiovascular and metabolic risk factors remain important in the 
pаthogenesis of CKD in RA, in pаrticular hypеrtension аnd lipid 
disоrders, which cаn cоntribute to the development of 
nephrosclerosis through the activation of non-immune 
mechanisms of CKD prоgression.
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АННОТАЦИЯ 
На сегодняшний день, по данным организации здравоохранения, ревматологические заболевания являются одной из 

ведущих причин инвалидности во всем мире. Роль полиморфных генов системы аутоиммунных состояний (IL17A, IL17F, 
IL23R) и цитокиновой системы (TNFα, IL 1β, IL4, IL6, IL10) в дифференциальном клиническом течении и тяжести 
заболевания РЗ и корреляция полиморфных генов цитокинов IL1β, IL6, IL17A, TNFα с клиническими симптомами не 
изучена. Цель исследования заключается в изучении особенностей иммунологического статуса и разработке 
дифференцированных подходов лечению ревматологических заболеваний. Всего обследовано 379 пациентов с РЗ которые 
были разделены на несколько подгрупп и 98 практически здоровые люди, добровольно согласившиеся на исследование.  По 
результатам было выявлено, что после применения левилимаба отмечались снижение уровня провоспалительных 
цитокинов на 1,4 раза, в отличие от применения метотрексата. Таким образом, гомозиготное состояние аллели G в фенотипе 
больного РА, обеспечивая высокий уровень продукции IL-17A, способствует хорошей эффективности терапии ГИБП. 

Ключевые слова: ревматологические заболевания, ревматоидный артрит, системная красная волчанка, 
анкилозирующий спондилит, цитокины, аутоиммунное воспаление, генно-инженерные биологические препараты. 
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IMMUNOLOGICAL ASPECTS OF RHEUMATOLOGIC DISEASES AND APPROACHES TO THEIR THERAPY 

 
ANNOTATION 

As of today, according to the health organization, rheumatological diseases are one of the leading causes of disability worldwide. 
The role of polymorphic genes in the autoimmune system (IL17A, IL17F, IL23R) and the cytokine system (TNFα, IL 1β, IL4, IL6, 
IL10) in the differential clinical course and severity of RD, as well as the correlation of polymorphic cytokine genes IL1β, IL6, 
IL17A, TNFα with clinical symptoms, has not been studied. The aim of the study is to investigate the characteristics of the 
immunological status and to develop differentiated approaches to the treatment of rheumatological diseases. A total of 379 patients 
with RD were examined and divided into several subgroups, along with 98 practically healthy individuals who voluntarily agreed to 
participate in the study. The results showed that after the application of levilimab, the level of pro-inflammatory cytokines decreased 
by 1.4 times, compared to methotrexate treatment. Thus, the homozygous state of the G allele in the phenotype of a patient with RA, 
ensuring a high level of IL-17A production, contributes to the good effectiveness of biologic therapy (GIBP). 

Key words: rheumatological diseases, rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, ankylosing spondylitis, cytokines, 
autoimmune inflammation, genetically engineered biological drugs. 
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REVMATOLOGIK KASALLIKLARNING IMMUNOLOGIK JIHATLARI VA ULARNI DAVOLASH 

YONDASHUVLARI 
ANNOTATSIYA 

Bugungi kunga kelib, Sog‘liqni Saqlash tashkiloti ma’lumotlariga ko‘ra, revmatologik kasalliklar (RK) dunyo bo‘ylab 
nogironlikning yetakchi sabablaridan biri hisoblanadi. Autoimmun holatlar tizimining polimorf genlari (IL17A, IL17F, IL23R) va 
sitokin tizimi (TNFα, IL 1β, IL4, IL6, IL10) ning RK kasalligining klinik kechishi va og‘irlik darajasiga ta’siri hamda IL1β, IL6, 
IL17A, TNFα sitokin genlarining klinik simptomlar bilan bog‘liqligi hali o‘rganilmagan. Tadqiqotning maqsadi – immunologik 
holatning o‘ziga xos jihatlarini o‘rganish va revmatologik kasalliklarni davolashda differensial yondashuvlarni ishlab chiqishdan 
iborat. Jami 379 nafar RK bemorlari bir nechta kichik guruhlarga bo‘lingan holda o‘rganildi, shuningdek, 98 nafar sog‘lom 
ko‘ngillilar tadqiqotda ishtirok etdi. Natijalarga ko‘ra, levilimab qo‘llangandan so‘ng yallig‘lanish jarayonini rag‘batlantiruvchi 
sitokinlar darajasi 1,4 baravar pasaygani aniqlangan, bu metotreksat qo‘llashdan farqli natija ko‘rsatgan. Shunday qilib, RA bilan 
kasallangan bemorning fenotipidagi G allelining gomozigot holati IL-17A yuqori ishlab chiqarilishiga olib kelib, gen-injener biologik 
vositalar (GIBV) terapiyasining samaradorligini oshirishga yordam beradi. 

Kalit soʼzlar: revmatologik kasalliklar, revmatoid artrit, tizimli qizil yuguruk, ankilozan spondilit, sitokinlar, autoimmun 
yalligʼlanish, genetik muhandislik biologik preparatlar. 

   
Relevance. Today, according to the World Health 

Organization, rheumatological diseases are one of the leading 
causes of disability worldwide. Their origin is manifested in the 
development of an autoimmune process resulting from disorders 
in the immune system. According to the World Health 
Organization, ..."rheumatological diseases occur in 1-5% of the 
population, resulting in a 60% probability of complications, and 
a new case of the disease can be detected in 0.02% of the 
population within a year..." Therefore, based on genetic studies, 
it is necessary to improve early diagnosis, prevention, and 
treatment methods, reduce complications, and provide practical 
assistance to patients at various stages of medical care for 
rheumatological diseases (RD), including rheumatoid arthritis 
(RA), systemic lupus erythematosus (SLE), and ankylosing 
spondylitis (AS). Preventing and reducing complications, 
providing practical assistance to patients at various stages of 
medical care, and developing principles for timely selection of 
the most optimal treatment method are among the main tasks 
being addressed in medicine. 

Numerous scientific studies are being conducted worldwide 
aimed at studying the role of cytokines in the pathogenetic 
mechanisms of RD development, improving methods for early 
and differential diagnosis, treatment, and prevention of the 
disease. In this regard, an analysis of the distribution of allelic 
and genotypic forms of autoimmune state genes IL17A, IL17F, 
IL23 and cytokine system genes such as TNFα, IL1β, IL4, IL6, 
IL10 in RD has been conducted. These genes are of particular 
importance in determining disease severity in arthritis, assessing 
the significance of immunogenetic factors, selecting optimal 
treatment methods considering genetic predisposition, predicting 
these pathologies, and conducting scientific research aimed at 
early diagnosis. 

In recent years, a number of studies on RD have been 
conducted in developed countries worldwide. To date, certain 
scientific views have been formed globally regarding its 
pathogenetic mechanisms: determining the pathogenetic 
mechanisms of RA, SLE, and AS formation and development is 
one of the priority tasks in several major scientific centers 
worldwide (Malysheva I.E., Topchieva L.V., Balan O.V., 
Marusenko I.M., Barysheva O.Yu., Kurbatova I.V.). It is known 
that in the development of rheumatoid arthritis, firstly, individual 
characteristics and the body's predisposition, and secondly, 

immunological (ACCP), rheumatoid factor (RF), and genetic 
factors play a leading role (Jahid M, Rehan-Ul-Haq, Avasthi R, 
Ahmed RS. Interleukin10-1082 A/G polymorphism: Allele 
frequency, correlation with disease markers, messenger RNA 
and serum levels in North Indian rheumatoid arthritis patients, 
2018). Furthermore, a major recent study has shown that 
immunogenetic factors contribute significantly to the 
mechanisms of SLE occurrence (Lewis MJ, Barnes MR, Blighe 
K. et al. Molecular Portraits of Early Rheumatoid Arthritis 
Provided Clinical and Treatment Response Phenotypes, 2019). 

However, analysis of the cited literature indicates that the 
role of polymorphic genes of the autoimmune system (IL17A, 
IL17F, IL23R) and the cytokine system (TNFα, IL1β, IL4, IL6, 
IL10) in the differential clinical course and disease severity of 
RD has not been studied. The correlation of polymorphic 
cytokine genes IL1β, IL6, IL17A, TNFα with clinical symptoms 
has not been examined, the level of DAS28 activity and their 
prognostic significance have not been determined. The 
effectiveness of treatment with genetically engineered biological 
preparations (GIBP) has not been studied in relation to the 
transfer of allelic and genotypic forms of autoimmune system 
genes (IL17A, IL17F, IL23R) and cytokine system polymorphic 
genes (TNFα, IL-1b, IL4, IL6, IL10). 

Based on the above, it is possible to conduct scientific 
research aimed at early diagnosis of RA, SLE, and AS among 
RD, studying the features of clinical, laboratory, and 
immunogenetic manifestations, and increasing the effectiveness 
of treatment. 

The aim of the study is to investigate the characteristics of 
immunological status and develop differentiated approaches to 
the treatment of rheumatological diseases. 

Materials and Methods 
A total of 379 patients with rheumatological diseases were 

examined, divided into several subgroups, and 98 practically 
healthy individuals who voluntarily agreed to participate in the 
study. The research was conducted from 2021 to 2023 at the 
Samarkand City Medical Association and the 1st 
Multidisciplinary Clinic No. 1 of Samarkand State Medical 
University. 

A comprehensive approach was used for this work, including 
clinical, laboratory, ultrasound, radiological, and statistical 
research methods. 



ЖУРНАЛ КАРДИОРЕСПИРАТОРНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ | JOURNAL OF CARDIORESPIRATORY RESEARCH                                                                                       №2/2  |  2025 

79 

• Subgroup 1 (n=168): patients diagnosed with rheumatoid 
arthritis (RA). 

• Subgroup 2 (n=103): patients diagnosed with systemic 
lupus erythematosus (SLE). 

• Subgroup 3 (n=108): patients diagnosed with ankylosing 
spondylitis (AS). 

The diagnosis of RA was established based on the 
ACR/EULAR 2010 criteria (American College of 
Rheumatology / European League Against Rheumatism) and 
ICD. SLE was diagnosed based on the ACR/EULAR 2019 
criteria. Ankylosing spondylitis was diagnosed based on the 
ASAS criteria for axial spondyloarthritis (2009) according to the 
Russian version of the modified New York classification criteria 
for AS (2013). Inclusion and exclusion criteria were developed 
in accordance with the planned clinical and laboratory 
examinations and diagnoses. The disease was mainly 
characteristic of the 35-40 age group (41.6%), with women 
outnumbering men by 2.5 times. 

Clinical studies involved clarifying complaints, reviewing 
medical histories and outpatient records, studying anamnestic 
data and the initial examination protocol, and analyzing the 
features of disease progression in different categories of patients. 
Instrumental studies included joint radiography, ECG, internal 
organ ultrasound, and Doppler echocardiography (Mindray 
Resona I9). RA activity was assessed using the international 
DAS28 activity index, calculated using the formula: DAS-28 = 
0.56 * √TJC + 0.28 * √SJC + 0.70 * lnESR + 0.014 * GH 

Molecular genetic studies were conducted in the laboratory 
of medical genetics at the Republican Specialized Scientific and 
Practical Medical Center of Hematology (Republic of 
Uzbekistan, Tashkent). These studies involved detecting variants 
of cytokine genes related to autoimmune status (IL17A, IL-17F, 
IL23R) and cytokine system genes (TNFα, IL 1β, IL4, IL6, IL10) 
using standard PCR with subsequent analysis of restriction 
fragment length polymorphism (RFLP) of PCR products. The 
PCR protocol included preliminary denaturation (1 cycle) for 1 
min at 94°C; 35 amplification cycles, including denaturation for 
10 sec at 93°C, primer annealing for 10 sec at 64°C, elongation 
for 20 sec at 72°C, and final synthesis for 1 min at 72°C; storage 
(10 min); verification of the specificity and quantity of amplified 
fragments by agarose gel electrophoresis; after purification from 
unincorporated nucleotides, capillary electrophoresis was 
performed using a 3130 genetic analyzer (Applied Biosystems, 
USA). 

According to the treatment plan, the patients were divided 
into the following subgroups: 

- Group 1 is divided into subgroups A and B, where "A" 
consisted of 50 patients who received DMARDs in the form of 
methotrexate, and subgroup "B" consisted of 53 patients who 
received bDMARDs in the form of levilimab (LLM); 

- Group 2 is also divided into subgroups A and B, where "A" 
consisted of 19 patients receiving "small" immunosuppressants 
(Hydroxychloroquine), and subgroup "B" consisted of 16 
patients receiving other immunosuppressants (Mycophenolate 
mofetil); 

- Group 3 is divided into subgroups A and B, respectively, 
where "A" consisted of 16 patients who received DMARDs in 
the form of methotrexate, and subgroup "B" consisted of 16 
patients who received bDMARDs in the form of secukinumab; 

The examination was conducted dynamically: at 6 and 12 
months from the start of treatment. The effectiveness was 
assessed based on clinical, laboratory, and instrumental studies. 

Mathematical analysis of the obtained results was carried out 
using the OpenEpi 2009, Version 2.3 software. 

Research results and discussion 
During the general clinical study of patients with rheumatic 

diseases (RD), we evaluated the activity of rheumatoid arthritis 
(RA), systemic lupus erythematosus (SLE), and ankylosing 
spondylitis (AS) depending on the form of the disease. This 
showed a correspondence of pain levels according to VAS: 65.6 
mm, 53.2 mm, and 78 mm respectively. The number of tender 
joints (TJC) was 1.6 times higher among patients with RA 
compared to SLE, and 1.4 times higher compared to AS (20.7 
versus 12.6 and 20.7 versus 14.7, respectively). 

A similar pattern was observed in relation to the number of 
swollen joints (SJC) and morning stiffness. Their values in RD 
were as follows: in RA - 12.6 and 116.4 min, in SLE - 4.2 and 
33.7 min, in AS - only morning stiffness was noted, lasting 
approximately 35.8 min.  At the same time, the assessment of 
RA activity according to the average ESR and DAS28 values 
also showed the highest figures in patients with the articular-
visceral form of RA. Specifically, while the median of these 
indicators among patients with the articular form was 30.2 mm/h 
and 3.4, in the articular-visceral form, they were 46.8 mm/h and 
4.8, respectively. 

When diagnosing RA, symmetrical arthritis of the hand joints 
was present in 90% of the examined patients. In patients with 
SLE, dynamic observation revealed the predominance of an 
asymmetrical pattern of small joint involvement in the hands. 
The frequency of this sign in this category of patients was 
significantly lower compared to patients with rheumatoid 
arthritis at the time of diagnosis (p<0.01) (Figure 1). 

Systemic manifestations of RA were recorded in 37 (22%) 
patients. The most frequent of these were anemia in 134 (80%), 
weight loss in 67 (40%), amyotrophy in 142 (85%), fever in 88 
(52.5%), and rheumatoid nodules in 28 (16.7%). 

Among SLE patients, skin lesions were most common in 51 
(49%), kidney lesions in 56 (55%), and photosensitization in 42 
(41%), respectively. Among patients with kidney disease, 16 out 
of 103 individuals had a nephrotic syndrome with proteinuria 
exceeding 3g per day, hypoproteinemia and hypoalbuminemia, 
hyperlipidemia (cholesterol more than 6.5 mmol/l), and 45 of 
them had edema. The most common variant of AS among our 
patients was axial skeletal damage (sacroiliitis and/or 
spondyloarthritis) - in 73 (79%). The second most common is 
peripheral joint arthritis (primarily of the lower extremities) - 23 
(24.8%) Significantly less frequently, combined lesions of the 
axial skeleton and peripheral joints were observed - in 12 (13%). 
Among patients with AS, in addition to the most important 
clinical signs, extra-articular manifestations were also noted, 
such as uveitis 6 (5.5%), iridocyclitis 14 (12.9%), colitis 11 
(10.2%), enthesitis 23 (21.3%), and dactylitis 4 (3.7%), 
respectively. It is important to know that the course of AS can 
worsen with the involvement of extra-articular manifestations of 
this disease. 

According to our research, the limitation of functional 
activity was also determined by the HAQ index. The study 
results showed that functional preservation was noted in 20.8% 
(35) of RA patients (0-points), in AS patients 0 points was also 
noted in 39.80% (53), but in SLE, many patients - 84.50% (87) 
preserved functional activity, as the severity of joint damage in 
these patients was milder than in RA and AS.  In RA patients, 
41.6% (70) of patients had 1 score, including 33.3% (46) of 
patients with AS had 1 score, and in SLE, only 15.5% (16) of 
patients had 1 score, also according to the HAQ index, 2 points 
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were identified: with RA in 25% (42) and with AS in 8.3% (9) 
respectively, these patients could perform physical work with 
great difficulty, only in RA patients, 3 points were identified in 

13.5% (21) of patients who had no opportunity to perform 
physical work and needed help from others (Figure 2).

 
Figure 1. Joint lesions in study groups 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 2. HAQ-index functional limitation 
 

 
 

Among patients with RD, seropositivity for cyclic 
citrullinated peptides (CCCP) was detected in 158 (42%) 
patients, while seronegativity was detected in 221 (58%) patients 
and CG. 

An important analysis for SLE is the analysis for ANF. In our 
examined patients, the ANA titer was significantly higher 
compared to the CG, with an average of 1:640 titers in patients 
with SLE, which is 4 times higher than in the CG. According to 
our research results, positive ANA determination indicators were 
included among the diagnostic criteria for SLE, which were used 
to assess the activity, prognosis, and characteristics of the 
clinical and laboratory subtypes of the disease, and also served 
as predictors of SLE development in the preclinical stage. 
Another important study in AS is the typology of HLA-B27 in 

AS. Certain areas of DNA molecules of biological objects were 
identified using the polymerase chain reaction (PCR) method. 
The analysis was performed in three stages: isolation, 
replication, and recognition of DNA fragments. The 
identification of certain DNA fragments, particularly the HLA-
B27 antigen, was carried out using reference genetic detectors. 
The result of this analysis showed the "discovery" of HLAB27 
in 95% of cases in the AS group. 

To determine the role of cytokine status, the levels of pro-
inflammatory cytokines IL-1β, IL-6, IL-17A, tumor necrosis 
factor alfa (TNFA-α) were studied. 

As a result of the conducted research, a statistically 
significant increase in the concentrations of IL-1β, IL-6, IL-17A, 
TNFA-α in patients with RD was revealed compared to the 
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control group (p=0.03, respectively). In SLE patients, IL-1β 
concentrations were found to be lower compared to RA and AS, 
however, the level of TNFA-α was 1.5 times higher in AS 

patients compared to SLE and RA (p=0.05). The 
hyperproduction of the pro-inflammatory cytokine IL-1β was 
determined in RA patients compared to SLE (Table 1). 

Table 1 
Cytokine levels in patients with RS and CG, M±m, pg/ml 

Cytokines RD(n=379) Control 
group (n=98) 

 Р-
value  RА 

(n=168) 
SLE 

(n=103) 
АS 

(n=108) 
IL -1β 14,8±8,4 12,3±6,2 17,8±9,3 11,2±3,2 0,037 
IL -6 18,40±5,11 14,65±0,43 12,34±4,73 7,4±0,34 0,03 

IL -17А 7±4,11 8±2,11 12±5,41 5±0,11 0,05 
TNF-α 11,02±0,77 8,50±0,45 12,32±1,25 7,8±3,11 0,039 

 
TNFA-α is a powerful inducer of the synthesis of another 

pro-inflammatory cytokine - IL-6, the concentration of which 
closely correlates with the clinical and laboratory parameters of 
the activity of the inflammatory process in RS. 

In our subjects, there was improvement in the dynamics of 
symmetrical, asymmetrical, and axial joint lesions, where joint 
swelling, hyperemia, and inflammatory pain decreased, which is 

confirmed by the DAS28 indicators, disease activity in this table, 
in patients of subgroup "A" by 1.2 times, in subgroup "B" by 1.5 
times, therapy effectiveness was noted (p<0.03). To determine 
the effectiveness of NSAIDs and HIPP, in particular, the IL6 
inhibitor, the levels of pro-inflammatory cytokines IL-1β, IL-6, 
tumor necrosis factor alpha (TNFA-α) and after treatment of RD 
were studied (Table 2). 

Table 2 
Indicators of cytokine levels IL1β, IL6, IL17A, TNFA-α in patients with AR before and after treatment of NSAIDs and 

HIPP 
In

dicators
:  

1st group - RA patients, 
 

2nd group - SLE patients 
 

3rd group - AS patients 
 

 Р-value 

Cy
tokines 

«А» unit/ml 
n=50 

«В» unit/ml 
n=53 

«А» unit/ml 
n=19 

«В» 
unit/ml n=16 

«А» 
unit/ml n=17 

«В» unit/ml 
n=17 

IL 
-1β 

14,8±8,4 15,8±8,1 12,3±6,2 13,3±5,2 17,8±9,3 17,8±1,3 p<0.03 

12,8±7,4 12,1±0,4 12,3±6,2 11,3±3,2 16,8±3,3 15,8±2,3 

IL 
-6 

18,40±5,11 17,30±4,11 14,65±0,43 14,5±1,3 12,34±4,73 11,41±1,71 p<0.05 
16,20±2,11 15,70±4,11 11,65±0,43 9,45±0,23 11,21±1,8 9,38±1,53 

IL 
-17А 

7±4,11 7,4±3,12 8±2,11 8±2,45 12±5,41 12±4,11 p<0.001 
6,5±3,1 5,4±2,8 7,2±2,21 6±1,25 11±2,32 12±1,08 

TN
F-α 

11,02±0,77 12,22±2,77 8,50±0,45 8,41±1,23 12,32±1,25 11,82±1,02 p<0.003 
10,02±0,77 9,82±1,17 8,50±0,45 7,10±1,05 11,22±0,54 9,42±1,35 

Analysis showed that with the course of RA, inflammatory 
and autoimmune reactions are accompanied by a higher level, 
which was confirmed by a significantly higher level of cytokines, 
as in RA patients, an increase in the level of IL-1β by 1.3 times, 
IL-6 by 2.5 times, and TNF-α by 1.5 times was observed, but in 
comparison with these indicators after pharmacotherapy, there 
was a relative improvement, in particular in subgroup "B," since 
IL-6 inhibitors in active RA effectively suppress the immuno-
inflammatory process and have a favorable safety profile. 
Analysis showed that after the use of levilybam, a decrease in the 
level of pro-inflammatory cytokines was noted by 1.4 times 
compared to the use of methotrexate. The decrease in TNF-α 
levels in AS patients, against the background of secukinumab 
use, indicates the direct effect of IL-17A inhibitor on the 
production of immune mediators - TNF-α. 

Conclusions. 
1. The complex of conducted studies made it possible to 

establish the important role of clinical, laboratory-instrumental, 
cytokine analysis, and specific markers for a differentiated 
approach to the diagnosis of AR, where DAS28 and VAS 
(P<0.001), increased levels of RF, ACEP, ANA (P<0.001; 
P<0.01), which proves a more severe course of the disease. 

2. It has been established that the study of clinical, 
instrumental, laboratory, and immunological indicators, 
depending on the clinical form of RD, plays a significant role, 
which serves as a pathogenetic basis for improving the criteria 
for predicting the likelihood of increased risk of development 
and severity of the disease. 

3. The effectiveness of GIBP therapy (levilimab in RA and 
secukinumab in AS) in patients admitted 6 months after 
treatment was evaluated. The homozygous state of the G allele 
in the RA patient's phenotype, while ensuring a high level of IL-
17A production, contributes to the good effectiveness of GIBP 
therapy. 
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 АННОТАЦИЯ 

В данной статье приводятся современные данные о хроническом системном прогрессирующем заболевании суставов, 
позвоночника и энтезисов, ассоциированном с псориазом - псориатическом артрите.  Частота артрита у больных псориазом, 
по данным разных авторов, составляет от 13,5 до 47,0%. Наиболее часто заболевание начинается в возрасте от 20 до 50 лет, 
причем мужчины и женщины заболевают одинаково часто, встречаются случаи тяжелого течения псориатического артрита 
у молодых мужчин. При псориатическом артрите наблюдается не только стойкая потеря трудоспособности в течение 
первых пяти лет болезни, но и увеличение смертности по сравнению с популяционной (у мужчин на 59%, у женщин - на 
65%). Рассматриваются вопросы этиологии, патогенеза, классификации, клиники, дифференциальной диагностики 
заболевания, а также методы лечения заболевания.  

Ключевые слова: псориатический артрит, иммунные нарушения, псориатический синовит, множественные энтезиты, 
костная резорбция. 
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PSORIATIC ARTHRITIS: A MODERN VIEW OF THE PROBLEM AND WAYS TO SOLVING IT 
 

ANNOTATION 
This article presents current data on a chronic systemic progressive disease of joints, spine, and enthesia associated with psoriasis 

- psoriatic arthritis.  The frequency of arthritis in patients with psoriasis, according to various authors, ranges from 13.5 to 47.0%. 
The disease most often begins between the ages of 20 and 50, with men and women being equally frequent, and cases of severe 
psoriatic arthritis occur in young men. In psoriatic arthritis, not only persistent loss of working capacity is observed during the first 
five years of the disease, but also an increase in mortality compared to the population rate (in men by 59%, in women by 65%). The 
issues of etiology, pathogenesis, classification, clinical presentation, differential diagnosis of the disease, as well as methods of 
treating the disease are considered. 

Keywords: psoriatic arthritis, immune disorders, psoriatic synovitis, multiple entezites, bone resorption. 
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PSORITIK ARTRIT: MUAMMO VA UNILARNI HAL QILISH YO‘LLARIGA ZAMONAVIY QARASHLAR 

 
ANNOTATSIYA 

Ushbu maqolada psoriaz bilan bog‘liq surunkali tizimli progressivlanuvchi kasalligi bo‘lgan bo‘g‘imlar, umurtqa pog‘onasi va 
entezislarning - psoriatik artrit haqida zamonaviy ma’lumotlar keltirilgan. Psoriaz bilan og‘rigan bemorlarda artrit takrorlanish, turli 
mualliflarning ma’lumotlariga ko‘ra, 13,5 dan 47,0% gacha. Kasallik ko‘pincha 20 yoshdan 50 yoshgacha bo‘lgan davrda boshlanadi, 
bunda erkaklar va ayollar bir xil darajada kasallanadi, yosh erkaklarda psoriatik artritning og‘ir kechish holatlari uchraydi. Psoriatik 
artritda nafaqat kasallikning dastlabki besh yilida mehnat qobiliyatining barqaror yuqolishi, balki populyatsiyaga nisbatan o‘limning 
ko‘payishi ham kuzatiladi (erkaklarda 59% ga, ayollarda 65% ga). Kasallikning etiologiyasi, patogenezi, tasnifi, klinikasi, 
differensial diagnostikasi, shuningdek, kasallikni davolash usullari masalalari ko‘rib chiqiladi. 

Kalit so’zlar: psoriatik artrit, immun buzilishlar, psoriatik sinovit, ko‘p sonli entezitlar, suyak rezorbsiyasi. 
   
Psoriatik artrit bo‘g‘imlar va umurtqa pog‘onasining asosiy 

yallig‘lanish kasalliklaridan biri bo‘lib, psoriaz bilan bog‘liq. 
Kasallik surunkali progressiv kechish, tayanch-harakat 
tizimining eroziv artrit, ankilozlovchi spondiloartrit, turli xil 
suyak rezorbsiyasi, ko‘plab entezitlar, ko‘plab umumiy va 
visseral ko‘rinishlarning rivojlanishi bilan tavsiflanadi [1]. 
O‘limning asosiy sabablari metabolik buzilishlar va ular keltirib 
chiqargan yurak va miya qon tomirlarining obstruktiv 
kasalliklari, amiloid nefropatiya natijasida surunkali buyrak 
yetishmovchiligi, nafas olish tizimi kasalliklari, xavfli o‘smalar, 
shuningdek, o‘tkazilgan terapiyaning asoratlari hisoblanadi. 
Psoriatik artritning rivojlanishi va klinik ifodalanishida genetik, 
tashqi muhit (infeksiyalar, jarohatlar, asab-jismoniy zo‘riqishlar, 
dori-darmonlar), qon tomir (angiogenez, sinoviyalar va 
boshqalar) va immunologik omillar ishtirok etadi [2, 3, 4]. 

Psoriatik artrit rivojlanishining immunopatogenezi. 
Genetik moyillikka katta ahamiyat beriladi. Populyatsion 
tadqiqotlar HLA ning asosiy giostomoslik kompleksi genlari: 
B13, B17, B27, B38, DR4 va DR7 aniqlanishining yuqori 
chastotasini aniqladi. Psoriatik artrit va sakroileitning 
rentgenologik belgilari bo‘lgan bemorlarda ko‘pincha HLA B27 
aniqlanadi. Kasallikning poliartikulyar, eroziv shaklida - HLA 
DR4. Biroq, dermatozning HLA-Cw6 bilan birga kelishi 
birlamchi bo‘lishi mumkin, bunda psoriaz va seronegativ 
periferik artrit bilan og‘rigan bemorlarda Cw6 va DR7, suyak 
eroziyalari mavjud bo‘lganda DR3, seropozitiv poliartrit bilan 
og‘rigan ba’zi bemorlarda esa Cw6 va DR4 aniqlanadi. O‘sma 
nekrozi omili-α (O‘NO-α) genining polimorfizmini o‘rganishda 
O‘NO-α-308, O‘NO-β+252 allellari va eroziv psoriatik artrit 
o‘rtasida sezilarli bog‘liqlik aniqlandi. Kasallikning erta davrida 
bu holat bo‘g‘imlarda destruktiv o‘zgarishlarning tez rivojlanishi 
uchun prognostik ahamiyatga ega bo‘lib, kavkaz populyatsiyasi 
vakillarida TNF-α-238 tashuvchanligi kasallik rivojlanishining 
xavf omili sifatida qaraladi [4, 5]. 

Psoriatik sinovitning rivojlanishida immun tizimi 
buzilishlarining ahamiyati sinovial parda qoplovchi va qoplama 
osti qatlamlari hujayralarida immunoglobulinlar va 
komplementning aniqlanganligi, uning immunokompetent 
hujayralar bilan infiltratsiyasi, sinovial suyuqlik va sinovial 
pardada yallig‘lanishga olib keluvchi sitokinlarning yuqori 
darajasi, hamda selektiv immun faol vositalarning samaradorligi 
bilan tasdiqlanadi. Psoriazda tangachalar qatlamlanishiga mas’ul 

bo‘lgan asosiy hujayra - keratinotsitlar ko‘payishining sinovial 
T-limfotsitlar tomonidan rag‘batlantirilishi psoriatik artritdagi 
asosiy sindromlarning o‘zaro uzviy bog‘liqligini va uning 
nozologik mustaqilligini ko‘rsatadi [6]. Psoriaz va psoriatik artrit 
patogenezida immun buzilishlarning ishtiroki CD8+T-
limfotsitlarning yetakchi roli, epidermis va sinovial pardaning T-
hujayralari tomonidan keratinotsitlar ko‘payishining 
rag‘batlantirilishi, sinovial parda qoplovchi va qoplama osti 
qatlamlari hujayralarida immunoglobulinlar va komplementning 
mavjudligi, shuningdek uning makrofaglar, T-limfotsitlar va 
plazmotsitlar bilan infiltratsiyasiga asoslanadi. 

Psoriaz va psoriatik artrit rivojlanishida yallig‘lanishga oid 
va yallig‘lanishga qarshi sitokinlar muvozanatining buzilishi 
muhim o‘rin egallaydi. Bu kasalliklarda organizmning biologik 
muhitlari va to‘qimalarida, ayniqsa psoriaz o‘choqlari, sinovial 
qobiq, entezlar, sinovial suyuqlik va qonda yallig‘lanishga oid 
sitokinlar, birinchi navbatda TNF-α ustunligi kuzatiladi. Bunda 
yallig‘lanish jarayoni faolligining ushbu sitokin miqdori bilan 
to‘g‘ridan-to‘g‘ri bog‘liqligi aniqlangan. Teri psoriazida ham 
TNF-α muhim ahamiyatga ega bo‘lib, T-limfotsitlarning 
faollashuviga, yallig‘lanish infiltratsiyasiga va 
keratinotsitlarning ko‘payishiga yordam beradi[7]. Psoriatik 
artritda sinovial qobiqda yallig‘lanishga oid sitokinlar, jumladan 
TNF-α, interleykin-2, interferon-γ va ayniqsa interleykin-10, 
interleykin-17 va interleykin-23 ekspressiyasi revmatoid artritga 
qaraganda yuqori ekanligi aniqlangan. Revmatoid artritda 
sitokinlar nomutanosibligi asosiy patogenetik mexanizm sifatida 
qaraladi [5, 6, 8, 9]. 

TNF-α ning nazorat qilinmaydigan ortiqcha ishlab 
chiqarilishi immunopatologik jarayonning surunkali kechishi va 
suyak destruksiyasiga asos bo‘lishi aniqlangan. TNF-α 
monotsitlar, makrofaglar, derma dendritik hujayralari, 
keratinotsitlar, Langergans hujayralari, semiz hujayralar va 
faollashgan T-limfotsitlar tomonidan sintezlanadi va keng 
ko‘lamli biologik ta’sirga ega. Bundan tashqari, TNF-α C-
reaktiv va boshqa o‘tkir fazali oqsillar miqdorini oshiradi, erkin 
kislorod radikallarining sintezini keltirib chiqaradi va 
yallig‘lanish hujayralarining apoptozini sekinlashtiradi, 
shuningdek osteoklastogenezni kuchaytirib, suyak qayta 
shakllanishida faol ishtirok etadi [8, 9]. 

Psoriatik artrit bilan og‘rigan bemorlarning qonida TNF-α 
ning yuqori darajasi isitma, entezopatiyalar, osteoliz, 
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bo‘g‘imlarda destruktiv o‘zgarishlar va ishemik nekroz kabi 
klinik belgilar bilan bog‘liq. Erta psoriatik artritda orqa miya 
suyuqligida yuqori miqdorda interleykin-10, TNF-α va matriksli 
metalloproteinazalar ham aniqlanadi. Bemorlarning sinovial 
qobig‘i bioptat namunalarida T- va B-limfotsitlar, ayniqsa 
CD8+T-hujayralar bilan kuchli infiltratsiya kuzatilgan. 
Shuningdek, ular yallig‘lanishning dastlabki bosqichidayoq 
paylarning suyakka birikish joylarida aniqlanadi. CD4 T-
hujayralari interleykin-2, interferon-γ, limfotoksin-α kabi 
sitokinlarni ishlab chiqaradi, ular ushbu kasallik bilan og‘rigan 
bemorlarning orqa miya suyuqligi va sinovial qobig‘ida topiladi 
[9, 10]. 

Psoriatik artritning klinik ko‘rinishlari o’ziga xosligi. 
Psoriatik artrit uchun revmatoidga o‘xshash surunkali sinovit 
rivojlanishi xosdir. Uning farqlovchi belgilari proliferativ 
hujayra reaksiyalarining nisbatan kuchsiz ifodalanishi va fibroz 
o‘zgarishlarning ustunligidir. Psoriatik sinovitning o‘ziga xos 
xususiyatlari sinovial membrananing yuza qismlarida patologik 
o‘zgarishlarning joylashuvi, sinoviotsitlarning ko‘chishi, 
neytrofil leykotsitlar bilan kuchli shimdirilgan yirik fibrinoid 
qoplamalar, limfoid va plazma hujayrali infiltratlarning kuchsiz 
ifodalanishidir. Patologik jarayon suyaklar va bo‘g‘im 
tog‘ayining epifizar qismlariga ham ta’sir qiladi, bu joylarda 
eroziv o‘zgarishlar yuzaga kelishi mumkin. Eng og‘ir hollarda 
metaepifizar sohagacha va undan keyin suyak uzunligi bo‘ylab 
tarqaladigan osteolizis kuzatiladi. Shu sababli ba’zi 
tadqiqotchilar psoriatik artritni neyrogen osteoartropatiyalar 
qatoriga kiritadilar. Bir vaqtning o‘zida reparativ jarayonlar 
kechadi. Bu zararlangan bo‘g‘im suyaklarida periostitlarning 
rivojlanishi, dag‘al osteofitlarning shakllanishi, bo‘g‘im boylam 
apparatining kalsifikatsiyasi bilan namoyon bo‘ladi. Artritning 
oqibati nafaqat yarim chiqishlar va kontrakturalar, balki bo‘g‘im 
ankilozlari ham bo‘lishi mumkin [10, 11]. 

Psoriatik artritning klinik kechishi kasallikning klinik 
ko‘rinishi va kechishining yaqqol xilma-xilligi bilan 
tavsiflanadi. 68-75% hollarda artrit psoriaz bilan og‘rigan 
bemorlarda rivojlanadi yoki teri o‘zgarishlari bilan bir vaqtda 
paydo bo‘ladi; 12-25% hollarda artrit dermatoz belgilari paydo 
bo‘lishidan oldin yuzaga keladi. Teri zararlanishining 
boshlanishidan artrit rivojlanishigacha bo‘lgan davr, xuddi artrit 
paydo bo‘lishidan dermatozgacha bo‘lgan davr kabi, 2 haftadan 
10 yilgacha va undan ko‘proq vaqtni o‘z ichiga olishi mumkin. 

Psoriatik artritning boshlanishida ko‘pincha qo‘l 
barmoqlarining distal, proksimal falangalararo bo‘g‘imlari, tizza 
va kamroq hollarda kaft-falanga, yelka bo‘g‘imlari zararlanadi. 
Zararlangan bo‘g‘imlardagi og‘riqlar tinch holatda, tunda, erta 
tongda kuchliroq seziladi, kunduzi harakatlar paytida biroz 
kamayadi, ertalabki qotib qolish bilan kechadi. Odatda, 
bo‘g‘imlar mono- va oligoartrit ko‘rinishida zararlanadi. 
Psoriatik artritga kasallik boshida revmatoid artrit uchun istisno 
bo‘lgan bo‘g‘imlarning - birinchi barmoqning falangalararo 
bo‘g‘imi va beshinchi barmoqning proksimal falangalararo 
bo‘g‘imining zararlanishi xosdir. Qo‘lning bir barmog‘idagi 
barcha bo‘g‘imlarning shikastlanishi xarakterli bo‘lib, bu 
bukuvchi paylarning yallig‘lanishi bilan kechadi va zararlangan 
barmoq sosiskasimon shaklga kiradi. Bu ko‘proq oyoq 
barmoqlari uchun xosdir. Zararlangan bo‘g‘imlar ustidagi teri 
to‘q qizil-ko‘kimtir rangda bo‘ladi. 

Odatda, psoriatik artritning beshta klinik shakli ajratib 
ko‘rsatiladi: assimetrik oligoartrit; distal falangalararo 
bo‘g‘imlar artriti; simmetrik revmatoidga o‘xshash artrit; 
mutilatsiyalovchi (shakl buzuvchi) artrit; psoriatik spondilit [12, 
13]. Psoriatik artritdagi bo‘g‘im sindromi namoyon bo‘lishi juda 

xilma-xil bo‘lib, revmatoid artrit va Bexterev kasalligi 
belgilarini o‘ziga xos tarzda aks ettiradi, shuningdek, ilgari 
alohida nozologik shakllar sifatida ta’riflangan boshqa 
sindromlarning keng doirasini o‘z ichiga oladi, masalan, 
intermittirlovchi gidrartroz, palindromik revmatizm yoki Titse 
sindromi. Boshqa tomondan, psoriatik artritda bo‘g‘imlarning 
zararlanishi ko‘plab o‘ziga xos belgilarga ega bo‘lib, ular psoriaz 
teri toshmalarisiz bemorlarda ham bu kasallikni aniqlash 
imkonini beradi. Bo‘g‘im sindromining xarakterli belgilari 
quyidagilardir: distal falangalararo bo‘g‘imlar artriti va qo‘l 
hamda oyoqlarning birinchi barmoqlari falangalararo 
bo‘g‘imlari artriti, bitta barmoqning uchta bo‘g‘imining o‘q 
bo‘ylab zararlanishi, mono- va oligoartrit, assimetrik artrit, oyoq 
barmoqlarining sosiskasimon shakl o‘zgarishi, barmoqlarning 
turli yo‘nalishdagi yarim chiqishlari, terining o‘ziga xos 
ko‘kimtir-qizg‘ish rangi bilan kechadigan tipik paraartikulyar 
hodisalar, umurtqa pog‘onasida og‘riq va ertalabki qotib qolish, 
periferik bo‘g‘imlar artritining spondilit manzarasi bilan birga 
kelishi. 

Psoriatik artritning rentgenologik xususiyatlariga distal 
falangalararo bo‘g‘imlarning eroziv artriti va ularning ankilozi, 
bo‘g‘im ichi yoki akral osteoliz, ikkinchi va undan yuqori 
bosqichdagi sakroileit (Kellgren bo‘yicha), sindesmofitlar va 
paravertebral ossifikatlar kiradi. Periferik bo‘g‘imlar artritining 
spondilit manzarasi bilan birgalikda kechishi, klinik va laborator 
faollik o‘rtasidagi nomuvofiqlik, teri va bo‘g‘im sindromlari 
kechishining parallelligi, revmatoid omilga nisbatan salbiy 
reaksiyalar katta ahamiyatga ega. 

Bo‘g‘im sindromining alohida belgilari yig‘indisiga 
asoslanib, uning klinik-anatomik variantlari ajratiladi. Bu 
variantlar psoriatik artrit bilan og‘rigan bemorlarda bo‘g‘imlar 
va umurtqa pog‘onasi zararlanishining barcha xilma-xilligini 
to‘liq aks ettiradi va asosiy hamda atipik turlarga bo‘linadi. 
Asosiy variantlarga distal, monooligoartritik, poliartritik, 
osteolitik va spondiloartritik turlar kiradi. Atipik variantlarga esa 
izolyatsiyalangan daktilit, onixopaxidermoperiostit, old ko‘krak 
qafasi sindromi, spondilodissit, SAPHO sindromi (Synovitis, 
Acne, Pustulosis, Hyperostosis, Osteitis) kiradi. SAPHO 
sindromi - ko‘krak qafasining old qismidagi bo‘g‘imlarning tez-
tez zararlanishi bilan kechadigan aseptik artrit, turli xil teri 
ko‘rinishlari, aseptik osteomiyelit tipidagi suyak to‘qimalarining 
shikastlanishini o‘z ichiga olgan simptomlar majmuasidir. 
Psoriatik artritning spondiloartritik variantida o‘q skeletining 
zararlanishi patologik jarayonning yagona joylashgan qismi 
sifatida namoyon bo‘lishi yoki kasallikning klinik ko‘rinishida 
ustunlik qilishi mumkin. Patologik jarayonga dumg‘aza-
yonbosh bo‘g‘imlari, umurtqa tanalari, umurtqalararo va 
ravoqsimon bo‘g‘imlar, umurtqa boylamlari qo‘shiladi. 

Psoriatik sakroileit, odatda, zararlanishning asimmetrikligi 
va yashirin kechishi bilan xarakterlanadi. Spondilit esa umurtqa 
pog‘onasining barcha qismlarining ankiloziga, uning shakl 
o‘zgarishiga va yaqqol namoyon bo‘lgan funksional 
yetishmovchilikka olib kelishi mumkin. Psoriatik artritda 
sindesmofitlarning o‘ziga xos rentgenomorfologik ko‘rinishi va 
paravertebral ossifikatsiyalarning mavjudligi kuzatiladi. Bular 
faqat ushbu kasallikda va reaktiv artritlarning surunkali 
kechishida uchraydi. Psoriatik artritda bo‘g‘imlarning 
zararlanishidan tashqari, ba’zan birinchi o‘ringa chiqadigan va 
kasallikning prognozini belgilaydigan ko‘plab tizimli 
ko‘rinishlar ham kuzatiladi. 

Umumiy holatda tana vaznining progressiv kamayishi va 
isitma bilan birga kechuvchi reaksiyalardan tashqari 
limfadenopatiya, 43,8% yurak zararlanishi (aortit, yurak ritmi va 
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o‘tkazuvchanligining buzilishi bilan kechuvchi miokardit, yurak 
nuqsonlarining shakllanishi), 30,5% jigar zararlanishi 
(gepatomegaliya, gepatit, jigar fibrozi va sirrozi), 15,4% buyrak 
zararlanishi (diffuz glomerulonefrit, amiloidoz), ko‘z 
zararlanishi, neyromushak sindromi va Reyno sindromi 
kuzatiladi. Tizimli ko‘rinishlar eng yaqqol tarzda faqat yosh 
erkaklarda pustulyoz yoki eritrodermik psoriaz bilan kechadigan 
PAning xavfli shaklida namoyon bo‘ladi. Xavfli shakliga uzoq 
davom etuvchi gektik isitma, sezilarli trofik o‘zgarishlar, tarqoq 
artrit va polivisseritlar xosdir. 

Psoriatik artritning klinik ko‘rinishlari va rivojlanish 
sur’atlarining yaqqol xilma-xilligi, shuningdek, uning 
rivojlanish xususiyatlari ushbu kasallikning ikkita asosiy klinik 
shakli - og‘ir va oddiy (o‘rtacha og‘irlikdagi va yengil) 
shakllarini belgilaydi. Klinik shakl yaxlit tushuncha bo‘lib, 
kasallikning rivojlanish xususiyatini, bo‘g‘imlardagi yemirilish 
o‘zgarishlarining ifodalanganligini, spondiloartritning 
mavjudligini, bo‘g‘imlar va umurtqa pog‘onasining funksional 
holatini, tizimli ko‘rinishlarning mavjudligi va 
ifodalanganligini, yallig‘lanish jarayonining laboratoriya 
faolligini o‘z ichiga oladi. Og‘ir shakli tez rivojlanuvchi kechish, 
ko‘plab eroziv artrit va ko‘plab bo‘g‘im ichi osteolizi, umurtqa 
pog‘onasining sezilarli funksional yetishmovchiligi bilan 
kechadigan ankilozlovchi spondiloartrit, yaqqol polivisseritlar, 
yuqori laboratoriya faolligi bilan tavsiflanadi. Oddiy shakli 
yallig‘lanish o‘zgarishlarining 1-3 bo‘g‘imda joylashishi yoki 
kuchsiz ifodalangan yemirilish o‘zgarishlari bilan kechadigan 
poliartrit, kam sonli bo‘g‘imlarda bo‘g‘im ichi osteolizi, 
sakroileit yoki ankilozlovchi spondiloartrit (umurtqa pog‘onasi 
funksiyasining buzilishisiz), a’zolar yetishmovchiligisiz 
o‘rtacha ifodalangan umumiy va visseral belgilar, minimal va 
o‘rtacha laboratoriya faolligi, sekin rivojlanuvchi kechish bilan 
xarakterlanadi. Klinik shakl davolash chora-tadbirlari hajmini 
belgilaydi va kasallikning mumkin bo‘lgan oqibatlarini bashorat 
qilishga yordam beradi. 

Bo‘g‘im sindromi xususiyatlarining shakllanishi, 
yallig‘lanish jarayonining faolligi va kasallikning kechishida 
psoriazning turi, uning tarqalishi va rivojlanish bosqichi hal 
qiluvchi ahamiyatga ega. Bu psoriatik artritning klinik shakliga 
ham bir xil darajada taalluqlidir. Oddiy shakli bo‘lgan 
bemorlarda cheklangan vulgar psoriaz og‘ir shakliga qaraganda 
4 baravar ko‘proq uchraydi. Tarqalgan vulgar psoriaz mavjud 
bo‘lganda, bu farq kamroq seziladi. Aksincha, ekssudativ 
psoriaz oddiy psoriazga nisbatan og‘ir shaklda 8 baravar, atipik, 
ya’ni pustulyoz va eritrodermik psoriaz esa 20 baravar ko‘proq 
aniqlanadi. Shu bilan birga, atipik psoriaz har doim og‘ir 
kechishi, davolashga qiyinlik bilan javob berishi va ko‘pincha 
isitma, tarqalgan limfadenopatiya bilan birga keladi hamda 
yondosh artrit bo‘lmagan bemorlarda ikkilamchi reaktiv 
amiloidoz va boshqa visseritlar rivojlanishiga olib kelishi 
mumkin. 

Psoriatik artritning asosiy sindromlarining o‘zaro yaqin 
bog‘liqligini ko‘rsatadigan boshqa dalillar ham mavjud: 
kasallikning boshlanishida teri va bo‘g‘im sindromlari 
rivojlanishining bir vaqtda sodir bo‘lishi va asosiy 
sindromlarning kuchayishining sinxronligi, psoriazning kechish 
xususiyatining eng salbiy tomonga o‘zgarishi bilan artrit va/yoki 
spondilitning rivojlanishi, distal falangalararo bo‘g‘imlar 
artritining psoriatik onixodistrofiya bilan o‘zaro bog‘liqligi, 
psoriazning turi va uning tarqalishi bilan tizimli ko‘rinishlarning 
mavjudligi va ifodalanishi o‘rtasidagi bog‘liqlikning mavjudligi 
[1, 2]. 

Psoriatik artrit bilan og‘rigan bemorlarni klinik ko‘rikdan 
o‘tkazishda xarakterli joylashuvga ega bo‘lgan teri psoriaziga 
e’tibor qaratiladi, masalan, boshning sochli qismi, quloq suprasi 
orqasi; kindik sohasi; oraliq sohasi; dumba oralig‘i; qo‘ltiq osti 
sohalari. Bo‘g‘imlarni ko‘zdan kechirishda psoriatik artritga xos 
belgilar aniqlanadi: daktilit; distal falangalararo bo‘g‘imlarning 
yallig‘lanishi. Paylarning birikish joylari paypaslanadi. 
Sakroileitning klinik belgilari bor-yo‘qligi yonbosh suyak 
qanotlarini to‘g‘ridan yoki yon tomondan bosib aniqlanadi, 
umurtqa pog‘onasining harakatchanligi tekshiriladi. Ichki 
a’zolarning holati umumiy terapevtik qoidalarga muvofiq 
baholanadi [14]. 

Psoriatik artritning laboratoriya diagnostikasi. 
Likvorning tahlili spetsifik natija bermaydi, ayrim hollarda 
yuqori sitoz aniqlanadi. Psoriatik artritda periferik bo‘g‘im 
yallig‘lanishining faolligi og‘riqli va yallig‘langan bo‘g‘imlar 
soni, C-reaktiv oqsil darajasi, bo‘g‘imlardagi og‘riqning og‘irligi 
va kasallikning faolligi bilan baholanadi. Ko‘p hollarda distal 
falangalararo bo‘g‘imlar artriti, yirik tomirlar monoartriti 
laboratoriya ko‘rsatkichlari deyarli o‘zgarmagan holda kechishi 
mumkin. Bo‘g‘imlarda sezilarli ekssudativ hodisalar bo‘lganida 
eritrotsitlarning cho‘kish tezligi odatda 30 mm/soat gacha va 
bundan ko‘ra ko‘proq ortadi; bir qancha hollarda o‘rtacha 
leykotsitoz va normoxrom anemiya topiladi, bular kasallikning 
xavfli tarzda o‘tishida ayniqsa sezilarli bo‘ladi. Sinovial 
suyuqlik yallig‘lanish deb baholanadi, ya’ni unda neytrofil 
siljish bilan yuqori sitoz aniqlanadi; musin laxtasi bo‘shashgan, 
parchalanadi; yopishqoqligi past. Biroq, mono- va 
oligoartikulyar shikastlanish va jarayonning past umumiy 
faolligida sinovial suyuqlik o‘z xususiyatiga ko‘ra "kuchsiz 
yallig‘lanish"ga yaqinlashishi mumkin. Revmatoid omil odatda 
bo‘lmaydi. Shu bilan birga, psoriatik artrit bilan og‘rigan 
bemorlarning 12% da revmatoid omil aniqlanadi, bu tashxis 
qo‘yishda ma’lum qiyinchiliklarni keltirib chiqaradi, ammo 
tashxisni qayta ko‘rib chiqish uchun sabab bo‘lmaydi. 

Tashxis qo‘yishda qo‘llar, oyoqlar, chanoq, umurtqa 
pog‘onasini rentgenologik tekshirish ma’lumotlari katta yordam 
beradi, bu yerda kasallikning o‘ziga xos belgilari aniqlanadi, 
masalan: bo‘g‘im yuzalarining "stakandagi qalam" tipidagi 
o‘zgarishlar bilan osteolizi; yirik ekssentrik eroziyalar; 
barmoqlar oxirgi falangalarining rezorbsiyasi; suyak 
proliferatsiyalari; asimmetrik ikki tomonlama sakroileit; 
paravertebral ossifikatlar, sindesmofitlar. Turli mualliflar 
tomonidan tasniflash mezonlarining variantlari taklif qilingan 
bo‘lib, ularda psoriatik artritning eng yorqin ko‘rinishlari 
hisobga olingan, masalan: bemor yoki uning qarindoshlarida teri 
yoki tirnoqlarning tasdiqlangan psoriazi; assimetrik periferik 
psoriatik artrit, asosan oyoq bo‘g‘imlarining shikastlanishi bilan: 
tos-son, tizza, boldir-tovon, kaft-falanga, kaft oldi bo‘g‘imlari, 
oyoq barmoqlarining falangalararo bo‘g‘imlari, distal 
falangalararo bo‘g‘imlarning shikastlanishi, daktilitning 
mavjudligi, umurtqa pog‘onasida yallig‘lanishli og‘riq, 
dumg‘aza-yonbosh bo‘g‘imlarining shikastlanishi, 
entezopatiyalar; osteolizning rentgenologik belgilari; suyak 
proliferatsiyalarining mavjudligi; revmatoid omilning yo‘qligi 
[4, 5, 12]. 

Diagnostik mezonlar sifatida 2016-yilda Psoriatik artritni 
o‘rganish bo‘yicha xalqaro guruh tomonidan xalqaro SASPAR 
guruhi tomonidan ishlab chiqilgan, psoriatik artrit bilan 
kasallangan 576 nafar bemorni va boshqa sindromga o‘xshash 
kasalliklar, jumladan revmatoid artrit, ankilozlovchi spondilit, 
differensiallashmagan artrit, biriktiruvchi to‘qimaning tizimli 
kasalliklari bilan kasallangan 548 nafar bemorni o‘rganishga 
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asoslangan psoriatik artritning diagnostik mezonlari varianti 
nashr etilgan. Ushbu mezonlarga anamnezda psoriaz yoki 
oilaviy psoriaz, daktilit, suyak remodulyatsiyasi (periostitlar, 
suyak ankilozlari shakllanishi), salbiy revmatoid omil, tirnoq 
plastinkalari distrofiyasi kiradi. Psoriatik artrit tashxisi kamida 
uch ball bilan belgilanadi, bunda teridagi psoriatik toshmalar ikki 
ball, boshqa barcha mezonlar esa bir ball bilan baholanadi [2]. 

Revmatoid artritdan farqli o‘laroq, psoriatik artrit sezilarli 
ertalabki bo‘g‘im siqilishining yo‘qligi, bo‘g‘imlarning 
simmetrik shikastlanishi, qo‘l va oyoqlarning distal 
falangalararo bo‘g‘imlarining tez-tez shikastlanishi, qonda 
revmatoid omilning yo‘qligi bilan tavsiflanadi. Qo‘l panjalari 
distal falangalararo bo‘g‘imlarining eroziv osteoartrozi reaktiv 
sinovit bilan kechganda ham psoriatik artritga (distal shakli) 
o‘xshab ketishi mumkin. Biroq, odatda, osteoartroz qondagi 
yallig‘lanishli o‘zgarishlar, umurtqa pog‘onasining shikastlanish 
belgilari (umurtqa pog‘onasining har qanday qismida 
yallig‘lanishli og‘riqlar), teri va tirnoqlarning psoriazi bilan 
birga kelmaydi. Bexterev kasalligidan farqli o‘laroq, psoriatik 
spondiloartrit sezilarli funksional buzilishlar bilan kechmaydi, 
ko‘pincha simptomsiz kechadi, sakroileit asimmetrik, ko‘pincha 
sekin rivojlanadi, umurtqa pog‘onasi rentgenogrammalarida 
qo‘pol paravertebral ossifikatlar aniqlanadi. 

Agar psoriatik artrit kaft va tovon keratodermiyasi, 
tirnoqlarning shikastlanishi bilan kechsa, uni farqlashda ma’lum 
qiyinchiliklar yuzaga keladi. Bu kasalliklarni terining zararlanish 
xarakteri, shuningdek bo‘g‘imlar yallig‘lanishining paydo 
bo‘lishi bilan o‘tkazilgan o‘tkir urogenital va ichak infeksiyasi 
o‘rtasidagi xronologik bog‘liqlik asosida farqlash lozim. 
Psoriatik artritda toshmalar turg‘un bo‘ladi. Bemorlarda 
ko‘pincha giperurikemiya aniqlanadi, bu esa podagrani istisno 
qilishni talab qiladi. Tashxis qo‘yishda siydik kislotasi 
kristallarini aniqlash uchun likvor, to‘qima bioptatlarini (tofuslar 
mavjud bo‘lsa) tekshirish yordam berishi mumkin [4, 12]. 

Psoriatik artrit ko‘pincha gipertoniya kasalligi, yurak 
ishemik kasalligi, qandli diabet kabi kasalliklar bilan birga 
keladi. Qo‘shma kasalliklar belgilari paydo bo‘lganda 
bemorlarga tegishli mutaxassislar: kardiolog, endokrinolog va 
boshqalarning maslahati zarur. Qo‘l bo‘g‘imlarining progressiv 
destruksiyasi va deformatsiyasi, tayanch (chanoq-son, tizza) 
bo‘g‘imlarining ishemik nekrozlari belgilari rivojlanganda, 
jarroh-ortoped maslahati ushbu kasallikni endoprotezlash [1, 3]. 

Psoriatik artritni davolash. Davolash dasturini ishlab 
chiqishda har bir alohida holatda kasallikning geterogenligini 
hisobga olish zarur. Bunda bo‘g‘im sindromining klinik-
anatomik varianti, yallig‘lanish jarayonining faolligi, uning 
rivojlanish sur’ati, asosiy sindromlarning holati va ifodalanishi, 
tizimli ko‘rinishlarning mavjudligi, ilgari o‘tkazilgan 
davolashning samaradorligi va chidamliligi hamda psoriazning 
o‘ziga xos xususiyatlari e’tiborga olinishi lozim. 

Psoriatik artritni davolashning asosini simptomlarni va 
kasallikni o‘zgartiruvchi dori vositalari tashkil etadi. 
Simptomlarni o‘zgartiruvchi preparatlar tez ta’sir ko‘rsatib, 
yallig‘lanish, og‘riq va qotib qolishni bartaraf etishga qaratilgan, 
biroq ular kasallikning rivojlanish sur’atiga ta’sir ko‘rsatmaydi. 
Kasallikni o‘zgartiruvchi preparatlar esa immun yallig‘lanishni 
susaytiradi va patogenetik ta’sirga ega. Ular psoriatik artrit 
remissiyasini keltirib chiqarishi yoki bo‘g‘im destruksiyasi 
tezligini pasaytirishi mumkin. Kasallikni o‘zgartiruvchi 
vositalarning davolash samarasi 1,5-2 oy va undan ko‘proq vaqt 
o‘tgach namoyon bo‘ladi, chunki ularning tanadagi miqdori asta-
sekin to‘planadi. Simptomlarni o‘zgartiruvchi preparatlarga 
nosteroid yallig‘lanishga qarshi dorilar va 

glyukokortikosteroidlar kiradi. Nosteroid yallig‘lanishga qarshi 
preparat va uning kunlik dozasini tanlashda yallig‘lanish 
jarayonining faolligi, dorining samaradorligi va chidamliligi, 
boshqa davolash usullari bilan birgalikda qo‘llash imkoniyati, 
hamroh kasalliklarning mavjudligi hisobga olinishi kerak. 
Tizimli glyukokortikosteroidlar psoriatik artritning agressiv 
kechishida (yuqori darajadagi faollik, bo‘g‘imlar 
shikastlanishining tez rivojlanishi, isitma) qo‘llaniladi. Shuni 
yodda tutish kerakki, glyukokortikosteroidlar bilan tizimli 
davolashni asossiz tayinlash psoriazning beqarorlashishiga va 
dermatozning qaysar shakllarining shakllanishiga olib kelishi 
mumkin, ba’zi hollarda esa nisbatan yengil kechuvchi dermatoz 
psoriatik artritning og‘ir kechishi uchun yuqori xavf omili 
bo‘lgan pustulyoz psoriazga aylanishiga sabab bo‘lishi mumkin. 

Psoriatik artritni davolashning yangi bosqichi biologik 
vositalarni qo‘llashdir. Ular bo‘g‘imlardagi destruktiv 
o‘zgarishlarning rivojlanish sur’atini sezilarli darajada 
pasaytiradi, umurtqa pog‘onasidagi yallig‘lanish jarayonini 
bartaraf etishga va teri toshmalarining chekinishiga yordam 
beradi. Bunday davolash usulini qo‘llash uchun ko‘rsatmalar: 
uch oy yoki undan ko‘proq vaqt davomida kasallikning 
maksimal faolligi, bo‘g‘im sindromining poliartritik, osteolitik 
va spondiloartritik shakllari, ko‘plab entezitlar, tez rivojlanuvchi 
kechish, davolashga bo‘ysunmaydigan teri sindromi, kamida 
ikkita asosiy yallig‘lanishga qarshi dorining samarasizligi yoki 
ularni ko‘tara olmaslik, kortikosteroidlar bilan mahalliy 
davolashning natija bermasligi. Psoriatik artrit bo‘g‘im 
sindromining tabiati, uning bo‘g‘im yuzalarining sezilarli 
yemirilishi va tayanch-harakat tizimining funksional 
yetishmovchiligi tez rivojlanishi bilan kechishi kasallikning erta 
bosqichida yallig‘lanishga qarshi asosiy dori vositalarini 
buyurishni talab qiladi. Bu kasallikning rivojlanish tezligini 
pasaytirishga yoki chuqur va uzoq muddatli remissiyani keltirib 
chiqarishga imkon beradi. Kasalxonaga yotqizish uchun 
quyidagilar ko‘rsatilgan: kasallikning keng tarqalgan shakllari 
bo‘lgan, ambulatoriya sharoitida davolanmaydigan, hamroh 
kasalliklari bor bemorlar; og‘ir va prognoz jihatidan eng noqulay 
psoriatik artrit bilan og‘rigan, davolash uchun doimiy klinik va 
laboratoriya nazoratini talab qiladigan dori-darmonlar zarur 
bo‘lgan bemorlar. Psoriatik artrit bilan og‘rigan bemorlar va 
psoriaz rivojlanish xavfi yuqori bo‘lgan yaqin qarindoshlar uzoq 
muddatli kuzatuvga muhtoj. Bu jarayonda laboratoriya 
tekshiruvi, davolash, turli mutaxassislikdagi shifokorlar 
maslahati, ishga joylashish, reabilitatsiya chora-tadbirlarini 
ishlab chiqish, kasbga yo‘naltirish masalalari hal etiladi [15, 16, 
17]. 

Xulosalar. Shunday qilib, psoriatik artritning patogenezini 
o‘rganish, klinik ko‘rinishlarni o‘z vaqtida aniqlash, psoriatik 
artritni erta tashxislash va uzoq muddatli terapiya psoriatik 
artritning faolligini va uning asosiy sindromlarining kechishini 
nazorat qilish imkonini beradi, kasallikning rivojlanish sur’atini 
sekinlashtiradi, bemorlarning mehnat qobiliyatini saqlab 
qolishga yordam beradi va ularning hayot sifatini yaxshilaydi.
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АННОТAЦИЯ        
Широкая распространенность и тяжесть возможных осложнений недифференцированной дисплазии соединительной 

ткани, особенно у молодых людей, привлекает внимание не только к проблеме своевременной диагностики данной 
патологии, но и к проблеме адекватного лечения. 

Патогенетически целенаправленная медикаментозная терапия должна носить комплексный заместительный характер, и 
препараты магния должны быть включены в план лечения. В последние годы в различных областях клинической медицины 
большое внимание уделяется проблеме дефицита магния и его роли в формировании различных патологических состояний 
и заболеваний. Основные клинические состояния, патогенез которых связан с "магниевой недостаточностью," включают 
дисплазию соединительной ткани и различные аритмии. 

Ключевые слова: дисплазия, аритмия, гемодинамика, магний. 
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EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF TREATMENT OF CARDIAC ARRHYTHMIAS AGAINST THE 
BACKGROUND OF UNDIFFERENTIATED CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA ACCORDING TO 

ECHOCARDIOGRAPHIC INDICATORS 
ANNOTATION 

The widespread prevalence and severity of possible complications of undifferentiated connective tissue dysplasia, especially in 
young people, attracts attention not only to the problem of timely diagnosis of this pathology but also to the problem of adequate 
treatment. 

Pathogenetically targeted drug therapy should be of a comprehensive substitution nature, and magnesium preparations should be 
included in the treatment plan. In recent еars, in various areas of clinical medicine, much attention has been paid to the problem of 
magnesium deficiency and its role in the formation of various pathological conditions and diseases. The main clinical conditions, the 
pathogenesis of which is associated with "magnesium deficiency," include connective tissue dysplasia and various arrhythmias. 

Keywords: dysplasia, arrhythmia, hemodynamics, magnesium. 
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BIRIKTIRUVCHI TO‘QIMA DIFFERENSIALLASHMAGAN DISPLAZIYASI FONIDA RIVOJLANGAN YURAK 

ARITMIYALARINI DAVOLASH SAMARADORLIGINI EXOKARDIOGRAFIK KO‘RSATKICHLAR ASOSIDA 
BAXOLASH  

ANNOTATSIYA 
Biriktiruvchi to‘qima differensiallashmagan displaziyasining, ayniqsa yoshlarda keng tarqalganligi va yuzaga kelishi mumkin 

bo‘lgan asoratlarning og‘irligi, nafaqat ushbu patologiyani o‘z vaqtida tashxislash, balki еtarli darajada davolash muammosiga ham 
diqqatni tortadi. 

Patogenetik maqsadli medikamentoz davolash keng qamrovli o‘rnini bosuvchi xarakteriga ega bo‘lishi kerak va magniy 
preparatlari davolash rejimiga kiritilishi kerak. So‘nggi yillarda klinik tibbiyotning turli sohalarida magniy еtishmovchiligi 
muammosiga va uning turli patologik holatlar hamda kasalliklarning shakllanishidagi roliga katta e’tibor qaratilmoqda. Patogenezi 
"magniy еtishmovchiligi" bilan bog‘liq bo‘lgan asosiy klinik sharoitlar biriktiruvchi to‘qima displaziyasi va turli xil aritmiyalarni 
o‘z ichiga oladi. 

Kalit so‘zlar: displaziya, aritmiya, gemodinamika, magniy. 
   
Biriktiruvchi to‘qima differensiallashmagan 

displaziyasining, ayniqsa yoshlarda keng tarqalganligi va yuzaga 
kelishi mumkin bo‘lgan asoratlarning og‘irligi, nafaqat ushbu 
patologiyani o‘z vaqtida tashxislash, balki еtarli darajada 
davolash muammosiga ham diqqatni tortadi [1, 2]. 

Magniy tarkibi to‘g‘ridan-to‘g‘ri metalloproteinazalar, 
gialuronidaza, gialuron sintaza, lizil oksidaza, transglutaminaza 
kabi fermentlarning faolligiga ta’sir qiladi, bu esa o‘z navbatida 
turli oqsillarning sintez tezligini tartibga soladi. Kalsiyning 
magniyga nisbatini buzish, magniy еtishmovchiligi bilan, 
kollagen sintezining pasayishi bilan parchalanishiga hissa 
qo‘shadigan metalloproteinazalarning faolligi oshishiga olib 
keladi. Bundan tashqari, magniy еtishmovchiligi to‘g‘ridan-
to‘g‘ri miokardning nerv-mushak qo‘zg‘aluvchanligining 
tezlashishi bilan bog‘liq bo‘lib, harakat potensialidagi xaotik 
qisqarishlar bilan aritmiya rivojlanishini rag‘batlantirishga mos 
keladi [4, 5]. 

Yuqorida aytilganlar bilan bog‘liq holda, biriktiruvchi 
to‘qima differinsiallashmagan displaziyasi (BTDD) va yurak 
ritmi buzilishi (YuRB) namoyon bo‘lgan bemorlarda magniy 
preparati qo‘llanilgan, bu ham normal kollagen sintezini 
tiklashga, ham yurakning o‘tkazuvchanlik tizimiga ta’sir qiladi 
[3, 6]. 

Tadqiqot maqsadi: exokardiografik ko‘rsatkichlarni tahlil 
qilish asosida BTDD va YuRB bilan og‘rigan bemorlarda 
magniy preparatining yurak ritmi va funksiyasiga ta’siri 
samaradorligini baxolash. 

Material va metodlar: Yuqorida aytilganlar bilan bog‘liq 
holda, BTDD va aritmiya namoyon bo‘lgan bemorlarda magniy 
preparati qo‘llanilgan, bu ham normal kollagen sintezini 
tiklashga, ham yurakning o‘tkazuvchanlik tizimiga ta’sir qiladi. 

Belgilangan maqsadlarga erishish uchun BTDD va aritmiya 
bo‘lgan guruh oddiy randomizatsiya usuli yordamida 2 ta kichik 
guruhga bo‘lingan. 1a guruhi - BTDD va aritmiya bilan 
xastalangan 35 nafar bemorlar, faqat an’anaviy terapiyani olgan, 
1b kichik guruhi - BTDD va aritmiya uchun umumiy qabul 
qilingan terapiya fonida magniyni kuniga 3,0 g dozada 10 kun 
davomida, so‘ngra 6 oy davomida 1,5 g dozada qabul qilgan 28 
nafar bemorlar. 

An’anaviy terapiya kollagen shakllanishi stimulyatorlarini 
o‘z ichiga oladi: xondroitin sulfat, glyukozamin sulfat. 
Bioenergetik holatni tuzatuvchilar: mildronat, levokarnitin. 
Aritmiya turiga qarab antiaritmik preparatlar qo‘llaniladi. 

Qo‘llaniladigan terapiya samaradorligi 3 oy va qo‘llash 
boshlanganidan 6 oy o‘tgach guruhlarda baholandi. 
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Davolashning samaradorligi klinik, laboratori va instrumental 
tadqiqotlar asosida baholandi.  

Tadqiqot natijalari: Bizning ishimiz natijalari ikkala 
kuzatuv guruhida ham exokardiografiya dinamikasida 
o‘zgarishlar mavjudligini ko‘rsatdi, asosan 6 oy davomida 
magniydan foydalangan bemorlarda yaxshilanish kuzatildi. 

An’anaviy terapiya bilan BTDD va aritmiya bo‘lgan 
bemorlarda yurakning ritmi va qisqaruvchanlik faolligini 
tavsiflovchi asosiy ko‘rsatkichlarning yaxshilanishi aniqlandi. 
Bu ko‘rsatkichlar YaDO‘ning 5,25±0,13 sm dan 5,03±0,06 sm 
gacha, YaSO‘ 3,63±0,12 dan 3,29±0,18 sm gacha kamayishi 
bilan tavsiflangan, an’anaviy terapiyaning 6 oyligida еsa 
YaDO‘ning statistik jihatdan sezilarli darajada pasayishi (±1,0 
dan ±1,0) YaSO‘ 2,36±0,05 sm gacha (p <0,001) qayd etilgan. 

Sistolik va diastolik qon bosimining ortishi qayd etildi, SQB 
davolash boshlanganidan 3 oyda (114,2±1,21 mm simob ustuni) 
va davolash boshlanganidan 6 oyda (116,3±1,4 mm simob 
ustuni) ortdi. Shuningdek, dinamikada DQB darajasi o‘sish 
tendensiyasiga ega edi. 

Davolash boshlanganidan 6 oy ichida yurak urishi sonining 
kamayishi qayd etildi - 79,19±0,54 (p<0,05). Bu faktlar 
chiqarish fraksiyasi, yurak qisqarish xajmi, chap qorincha orqa 
devori va qorinchalararo devor qalinligi ortishi bilan birga keldi. 
Shuni ta’kidlash kerakki, olingan ko‘rsatkichlar statistik 
ahamiyatga ega emas edi. 

Magniy qabul qilingandan so‘ng, yurak parametrlarida 
statistik jihatdan sezilarli yaxshilanishlar qayd etildi. Markaziy 
gemodinamik parametrlarning ijobiy dinamikasi va yurakning 
inotrop rezervi aniqlandi. 4.3.2-jadvalda ko‘rsatilganidek, 

magniydan foydalanish fonida chap qorincha chiziqli va xajmli 
parametrlari kamaydi. YaSO‘ va YaDO‘ning sezilarli darajada 
kamayishi magniydan foydalanishning 3-oyligida qayd etildi 
(YaDO‘ 5,31±0,11 sm dan 4,61±0,03 gacha; (p<0,01) va YaSO‘ 
3,58±0,12 sm dan 2,86±0,01 sm gacha); (p<0,01) magniydan 
foydalanishning 6 oydan so‘ng jismoniy zo‘riqish paytida 
qisqarish hajmi va yurak chiqish kuchini tartibga solinishi bilan, 
chap qoringa faoliyati tartibga solinganligini ko‘rish mumkin. 

Shuni ta’kidlash kerakki, chap qorincha YaDO‘ uchta 
fraksiya bilan ifodalanadi: qichqarish hajmi (QH) fraksiyasi, 
bazal zaxira hajm ulushi va qoldiq hajm ulushi. Qoldiq hajm 
ulushi - yurakningeeng kuchli qisqarishi paytida yurakdan 
chiqarib bo‘lmaydigan qon miqdori. Bularning barchasi magniy 
bilan davolash zahira hajmining ulushidan foydalanishni 
kamaytirish orqali qisqarish hajmini optimallashtiradi deb 
taxmin qilish imkonini beradi. Bu bizning tadqiqotlarimizda 
tasdiqlandi, bunda davolash boshlanganidan 3 oyda (77,73±1,09 
sm3 dan 67,77±1,08 sm3 gacha; p<0,01) va davolash 
boshlanganidan 6 oyda (64,38±1,12 sm3; p<0,01) QHning 
pasayishi qayd etildi. 

Shuningdek, davolash boshlanganidan 3 oy (58,70±0,59% 
dan 62,54±0,32% gacha; p<0,01) va davolash boshlanganidan 6 
oyda (p<0,01) ikkala guruhdagi o‘smirlarda markaziy 
gemodinamik ko‘rsatkichlar me’yordan tashqariga 
chiqmaganiga qaramay, ChF% ning o‘sishini qayd etdik. 

Chap qorincha orqa devorining qalinligi davolash 
boshlanganidan boshlab 6-oyga (0,91±0,01 dan 0,84±0,01 
gacha; p<0,01 gacha) pasayish tendensiyasi kuzatildi (jadval 1). 

 
Jadval 1. BTDD va aritmiya bo‘lgan taqqoslangan guruhlardagi bemorlarda magniydan foydalanishda exokardiografik 

tasvirning dinamikasi 
 
Ko‘rsatkichlar 1a guruh 

n=35 
 1b guruh 
n=28 

Даволанишдан 
олдин 

3 ойдан кeyin 6 oydan keyin Davolanishdan 
oldin 

3 oydan keyin 6 oydan keyin 

YaDO‘, sm 5,25±0,13 5,03±0,06 4,11±0,09* 5,31±0,01 4,61±0,03* 3,93±0,05* 
YaSO‘, sm 3,63±0,12 3,29±0,18 2,36±0,05* 3,58±0,02 2,86±0,01* 2,38±0,03* 
QH, sm3 75,46±1,51 72,8±1,33 71,58±1,52 77,73±1,09 69,77±1,08* 64,38±1,12* 
ChQOD 0,87±0,05 0,84±0,01 0,81±0,02 0,91±0,01 0,88±0,02 0,84±0,01* 
QAT 0,98±0,02 0,92±0,06 0,91±0,07 0,99±0,01 0,85±0,01* 0,76±0,01* 

ChF, % 60,55±0,65 61,25±0,52 62,15±0,77 58,70±0,59 60,54±0,32* 64,91±0,68* 
YuUT, v min 86,40±0,73 84,22±0,88 79,19±0,54* 89,07±0,58 84,51±0,57 74,81±0,62* 
SQB,  
mm Hg.ust 

110,2±1,11 114,2±1,21 116,3±1,4 108,0±1,3 114,5±1,18 116,1±1,20* 

DQB,  
mm Hg.ust 

74,1±0,76 75,3±0,56 76,1±0,68 70,6±0,92 73,4±0,74 74,3±0,81* 

Eslatma: * p-davolashdan oldingi natijalari bilan farqning ishonchliligi <0,05-0,01 
 
Qorinchalararo to‘siq qalinligining pasayishi esa davolash 

boshlanganidan 3 oy o‘tgach sеzilarli darajada o‘zgardi 
(p<0,0,9±0,5;) magniy bilan davolashning 6-oyigacha pasayish 
tеndеnцiyasi bilan (0,76±0,01; p<0,01) ifodalandi. 

Shu bilan birga, davolanish boshlanganidan kеyin 6 oy ichida 
yurak urish tеzligining sеzilarli darajada pasayishi qayd etilgan: 
daqiqada 89,07 ± 0,58 dan 74,81 ± 0,62 gacha (p<0,01). Bundan 
tashqari, SQB qiymatlari davolanishning 6-oyida ijobiy 
dinamikani ko‘rsatdi va 108,0±1,3 mmHg ust dan 116,1±1,20 
mmHg ga (p<0,01) va shunga mos ravishda DQB ham 70,6±0,92 
mmHg ust dan 74,3±0,81 mmHg ust gacha (p<0,05)ortish 
tеndеnцiyasiga ega edi. 

Exokardiografik tasvirning yaxshilanishi fonida BTDD 
bo‘lgan bеmorlarda aritmiya namoyon bo‘lish chastotasining 
pasayishi aniqlandi. BTDD bo‘lgan bеmorlarning 25,3 foizida 
kuzatilgan Wolf-Parkinson-Uayt sindromi (WPW) ko‘rinishlari 
bo‘lgan bеmorlarda ijobiy dinamikaning yo‘qligi aniqlandi, 
shuningdеk, aritmiya bilan xastalangan bеmorlarning 52 foizida 
qayd etilgan avtovеntrikulyar rеsiprokal tugun taxikardiyasi, 
ushbu aritmiyalarning tug‘ma turlari bo‘lgani tufayli. 

BTDD da orttirilgan aritmiya dinamikasini tahlil qilishda 
uning sеzilarli ijobiy dinamikasi aniqlandi. 6 oydan so‘ng 
an’anaviy tеrapiyani olgan 1a guruhida sinus taxikardiyasi 
chastotasi 3 barobar, supravеntrikulyar ekstrasistol 2 marta, 
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qorincha ekstrasistoliyasi 2,3 marta kamaygan, atriyal 
fibrilatsiya holatlari bo‘lmagan. 

Magniydan foydalanganda aritmiyani to‘xtatishda sеzilarli 
dinamika qayd еtildi, shuning uchun sinus aritmiyasi 2 marta 

kamayib qoplandi, sinus bradikardiyasi 3 marta kamaydi, sinus 
taxikardiyasi 5 marta, supravеntrikulyar ekstrasistoltolalar 5 
marta kamaygan holda to‘xtatildi, bshlmachalar fibrilatsiyasi 
kuzatilmadi.  

 (1-rasm).   
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1-rasm. BTDD va magniy prеparatini qo‘llash fonida aritmiya bilan xastalangan bеmorlarda aritmiya namoyon bo‘lish 
chastotasi dinamikasi. 

Shunday qilib, magniydan foydalanish BTDD fonida 
orttirilgan turli turdagi aritmiyalarni bartaraf etishda sеzilarli 
dinamikaga olib kеldi. 

Xulosa. Shunday qilib, tadqiqot natijalari magniy 
prеparatlarining miokard va uning biriktiruvchi to‘qima 

stromasiga ijobiy ta’sirini ko‘rsatadi, bu BTDD va aritmiya bilan 
xastalangan bеmorlarda exokardiografik tasvirning 
yaxshilanishi bilan to‘liq klinik samaradorlikka, orttirilgan turli 
xil aritmiyalarni bartaraf etishda sеzilarli dinamikaga olib kеldi. 
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АННОТАЦИЯ 

Обзорная статья посвящена факторам риска и клиническим особенностям подагры, метаболического заболевания, 
обусловленного повышением уровня мочевой кислоты. В статье анализируются как генетические предрасположенности, 
так и экзогенные факторы, способствующие развитию подагры, включая неправильное питание, малоподвижный образ 
жизни и сопутствующие патологии. Рассматриваются современные методы диагностики, а также подходы к лечению, 
включая фармакологическую терапию и изменение образа жизни, что может значительно снизить риск повторных атак. 

Ключевые слова: Подагра, факторы риска, клинические особенности, мочевая кислота, лечение. 
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RISK FACTORS AND CLINICAL FEATURES OF GOUT DEVELOPMENT 
 

ANNOTATION 
This review article is devoted to the risk factors and clinical features of gout, a metabolic disease caused by elevated uric acid 

levels. The article analyzes both genetic predispositions and exogenous factors that contribute to the development of gout, including 
poor nutrition, a sedentary lifestyle, and concomitant pathologies. Modern diagnostic methods are considered, as well as approaches 
to treatment, including pharmacological therapy and lifestyle changes, which can significantly reduce the risk of recurrent attacks. 

Keywords: Gout, risk factors, clinical features, uric acid, treatment. 
 
 



ЖУРНАЛ КАРДИОРЕСПИРАТОРНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ | JOURNAL OF CARDIORESPIRATORY RESEARCH                                                                                       №2/2  |  2025 

96 
 

Pulatov Ulug‘bek Sunatovich  
PhD, SamDTU 3-son ichki kasalliklar kafedrasi dotsenti,  

Samarqand, O‘zbekiston 
Shodiqulova Gulandon Zikiryaevna  

Tibbiyot fanlari doktori, professor  
SamDTU 3-son ichki kasalliklar kafedrasi mudiri,  

Samarqand, O‘zbekiston  
Karimov Azizjon Xamraqulovich  

SamDTU 3-son ichki kasalliklar kafedrasi mustaqil izlanuvchisi 
Samarqand, O‘zbekiston  

 
PODAGRA RIVOJLANISHINING XAVF OMILLARI VA KLINIK XUSUSIYATLARI 

 
ANNOTATSIYA 

Ushbu tahliliy maqola siydik kislotasi darajasining oshishi natijasida yuzaga keladigan metabolik kasallik bo'lgan podagraning 
xavf omillari va klinik xususiyatlariga qaratilgan. Maqolada podagra rivojlanishiga hissa qo'shadigan genetik moyillik va ekzogen 
omillar, shu jumladan noto'g'ri ovqatlanish, harakatsiz turmush tarzi va birga keladigan patologiyalar tahlil qilinadi. Zamonaviy 
diagnostika usullari, shuningdek, takroriy hujumlar xavfini sezilarli darajada kamaytiradigan farmakologik terapiya va turmush 
tarzini o'zgartirishni o'z ichiga olgan davolash usullari muhokama qilinadi. 

Kalit so’zlar: Podagra, xavf omillari, klinik xususiyatlari, siydik kislotasi, davolash. 
   
Podagra - bu bo'g'imlarda yallig'lanish jarayonining 

rivojlanishi, shuningdek,  turli to'qimalarda siydik kislotasi 
kristallarining cho'kishi bilan birga keladigan patologiya, bu 
kuchli og'riq, shish va yallig'lanishga olib keladi. Podagra - 
qadim zamonlardan beri ma'lum bo'lgan eng qadimgi 
patologiyalardan biri. Revmatik kasalliklar orasida podagra eng 
ko'p o'rganilgan, tushunilgan va yaxshi nazorat qilinadigan 
nozologik kasallik hisoblanadi [12]. 

Podagraning epidemiologiyasi o'rganilayotgan mintaqa va 
aholi soniga qarab o'zgaradi. Dehlin, M va boshqalarning (2020) 
ma'lumotlariga ko'ra, podagraning tarqalishi va kasallanish 
darajasiga turli omillar ta'sir qiladi (o'rganilayotgan 
populyatsiyaning lokalizatsiyasi, genetika, o'rganish 
metodologiyasi va boshqalar), ammo ma'lumki, ko'rsatkichlar 
<1% dan 6,8% gacha va 1000 kishiga mos ravishda 0,58–2,89 
diapazonda farq qiladi. Podagra yoshi o'sib borayotgan ayollarga 

qaraganda erkaklarda va ayrim etnik guruhlarda ko'proq 
uchraydi [8]. 

Han T va boshqalar tomonidan o'tkazilgan tadqiqotida 
Global kasallik yuki (Global Burden of Disease - GBD) 
ma'lumotlar bazasidan (n = 64768705) foydalangan holda 
so'nggi 100 yil ichida podagra haqidagi ma'lumotlarning 
retrospektiv tahlilini o'tkazishganda (2024), podagra tarqalishi 
va chastotasi o'zgarishiga qaramay, vaqt o'tishi bilan turli 
populyatsiyalarda jamiyatning barqaror rivojlanishi ushbu 
patologiyaning yukini tobora og'irlashmoqdaligini takidlaydi. 
Mualliflar 2030 yilga kelib podagraning global tarqalishi, 
kasallanish va o'lim darajasi 100 000 aholiga 599,86, 102,96 va 
20,26 ga yetishini kutmoqdalar [15]. Xuddi shu ma’lumotlarga 
ko‘ra, 1990 yilda Markaziy Osiyoda 179 120 ta klinik podagra 
kasalligi qayd etilgan bo‘lsa, 2019 yilga kelib bu ko‘rsatkich 334 
316 (o‘sish 86,5 foiz)ga yetganligi mintaqamizda ushbu 
muammoni o‘rganish dolzarbligini ta’kidlaydi. 
 
 

 
Rasm 1. Podagraning yosh, mamlakati va jins bo'yicha tarqalishi [49] 
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Jasvinder A. Singh va boshqalar (2020) ma'lumotlariga ko'ra, 
dunyoda podagraning tarqalishi 1-4% ni tashkil etdi, kasallanish 
esa 0,1-0,3% ni tashkil etdi. Podagra erkaklarda ayollarga 
nisbatan 3-10:1 nisbatda ko'proq aniqlangan. Uning tarqalishi 
(11-13%) va kasallanish (0,4%) hayotning har o'n yilligida 
ortadi, ammo 80 yoshdan boshlab bu ko'rsatkichlar biroz 
kamayadi. Yangi Zelandiya Maori, Xan xitoylari va Osiyodagi 
ba'zi etnik guruhlar kabi populyatsiyalarda podagra yuqoriroq 
tarqalgan (1-rasm). 

XXI asrning birinchi o'n yilligida butun dunyo bo'ylab 
podagraning tarqalishi 0,1% dan ≈10% gacha bo'lgan va 1000 
kishiga 0,3 dan 6 tagacha kasallangan. Dunyoning turli 
mintaqalarida turlicha bo'lgan ko'plab rivojlangan 
mamlakatlarda podagraning tarqalishi va kasallanish ko'rsatkichi 
ortib bormoqda, bu ko'rsatkichlar rivojlangan mamlakatlarda 
rivojlanayotgan mamlakatlarga qaraganda yuqoriroqdir [21]. 

O'tgan asrda, Robinson PC va boshqalar (2012) ushbu 
patologiya uchun endemik zonalardan biri Avstraliyada ushbu 
patologiyaga oid 25 ta maqola va 5 ta hisobotdan to'plangan  
ma'lumotlariga ko'ra, podagraning tarqalishi o'tgan asrning 60-
yillaridan 90-yillarga qadar 0,5% dan 1,7% gacha ko'tarilgan. 
Shu bilan birga, tadqiqot ishtirokchilarining qon zardobidagi 
siydik kislotasining o'rtacha darajasi 1959 yildan 1980 yilgacha 
(30-40 yoshli erkaklarda 17% ga) oshgan. Ma'lumotlar podagra 
bilan kasallanishning barqaror o'sishini tasdiqlaydi, bu 
patologiyaning diagnostikasi yaxshilanishi bilan bog'liq bo'lishi 
mumkin. 

Podagra bilan kasallanishning demografik xususiyatlarini 
ta'kidlash kerak. Natali McCormick va boshq (2022) amerikalik 
kattalarning milliy vakili bo'lgan kesma tadqiqotida irq va jinsga 
qarab, podagra oq tanli hamkasblariga qaraganda qora tanli 
amerikaliklar orasida ko'proq tarqalganligini takidlashgan. 
Mualliflarning fikriga ko'ra, bu irqiy farqlar ovqatlanishdagi 
farqlar, salomatlikning ijtimoiy determinantlari va klinik 
omillar, shuningdek, tadqiqot namunasining gender tarkibi bilan 
izohlanishi mumkin. 

Podagraning paydo bo'lishiga ta'sir qiluvchi omillardan biri 
bu patologiyani aniqlashning geografik xaritasidir. Podagraning 
tarqalishi geografik joylashuvga qarab o'zgaradi, ba'zi 
hududlarda yuqori bo'lish tendentsiyasi mavjud. Geografik 
tabaqalanish ovqatlanish xulq-atvoriga, turmush tarziga, genetik 
kelib chiqishiga va tibbiy xizmatdan foydalanishga ta'sir qiluvchi 
bir qator ijtimoiy-etno-madaniy omillar bilan bog'liq. Misol 
uchun, Avstraliya va Tinch okeani orollari dunyodagi eng yuqori 
podagra ko'rsatkichiga ega, bu qisman ovqatlanish (purin o'z 
ichiga olgan oziq-ovqatlarga boy) va genetik omillar bilan 
izohlanadi. 

Qalqonsimon bez kasalliklari va diabet milliy tadqiqoti 
(TIDE) tomonidan 2015-2017 yillar (n=78130) Xitoyda 
o'tkazilgan o'rganishlardagi, podagraning tarqalishi haqidagi 
ma'lumotlar qiziqish uyg'otadi. Katta yoshli xitoyliklar orasida 
giperurikemiya va podagraning tarqalish darajasi mos ravishda 
17,7% va 3,2% ni tashkil etdi. Podagraning tarqalishi har ikki 
jinsda ham yoshga qarab o'sish tendentsiyasiga ega edi (P<0,05). 
Polaxan va tibet millatiga mansub erkaklarda giperurikemiya va 
podagra eng yuqori tarqalishga ega edi. 

Podagraning xavf omillari 
Ushbu patologiyaning patogenezi asosida podagra uchun 

xavf omillari yotadi, garchi atrof-muhit omillari giperurikemiya 
rivojlanishiga yordam beradi, uratning buyrak va ichak orqali 
chiqarilishi qon zardobida ushbu metabolitlar darajasini tartibga 
solishda markaziy rol o'ynaydi va genetik omillar katta 
ahamiyatga ega. Shuningdek, NLRP3 yallig'lanishining 

faollashishi va o'tkir podagra paydo bo'lishining asosiy 
mexanizmi sifatida interleykin 1β ning chiqarilishi alohida 
ta'sirga loyiqdir [7]. Zamonaviy adabiyotlar bu kasallikda ichak 
mikrobiotalarining rolini o'rganadi. MiBioGen konsortsiumi 
(n=18340) tomonidan ichak mikrobiotasini ikki namunali 
Mendel randomizatsiyasi yordamida oʻtkazilgan eng yirik meta-
tahlil shuni koʻrsatdiki, mikrobiotada Rikenellaceae mavjudligi 
podagra rivojlanishiga ozgina himoya taʼsir koʻrsatadi, shu 
vaqtning o'zida Ruminococcaceae UCG_011 ushbu 
patologiyaning namoyon bo'lish xavfining biroz oshishi bilan 
bog'liqligi ko'rsatilgan. Biroq, teskari Mendel randomizatsiyasi 
natijalariga ko'ra, podagra va ichak mikrobiota parametrlari 
o'rtasida sezilarli sabab-ta'sir aloqasi kuzatilmagan. 

Bir qator omillar orasida eng muhimlari aniqlandi: 
Genetik omil – podagra etiologiyasi bo'yicha yetakchilardan 

biri. Genetikaning podagra rivojlanishiga ta'sirini batafsilroq 
muhokama qilish 1.3-kichik bo'limda keltirilgan.  

Oziqlanish omili. Li R. va boshqalar (2018) tomonidan 
o'tkazilgan meta-tahlillarga ko'ra, giperurikemiya va podagra 
xavfi inson ratsionida qizil go'sht, dengiz mahsulotlari, alkogol 
va fruktoza ko'pligi bilan ijobiy bog'liq bo'lib, sut mahsulotlari 
va soyani iste'mol qilish bilan salbiy bog'liq edi. Ajablanarlisi 
shundaki, purin tarkibida yuqori bo'lgan sabzavotlar (gulkaram, 
dukkaklilar, ismaloq, qo'ziqorinlar) nafaqat giperurikemiya bilan 
umumiy aloqasi yo'qligini ko'rsatdi, balki ularning ba'zilari hatto 
podagra bilan salbiy bog'liq edi. Qahva iste'moli erkaklarda 
podagra rivojlanish xavfi bilan ham salbiy bog'liq edi, ammo 
ayollarda giperurikemiya xavfi ortishi bilan bog'liq edi. 
Revmatizmga qarshi Evropa ligasining (EULAR) podagra bilan 
xastalangan bemorlarni davolash bo'yicha tavsiyalariga ko'ra, 
ushbu patologiya bilan xastalangan bemorlari purinlarda past 
bo'lgan ma'lum bir parhezga rioya qilishlari kerak: spirtli 
ichimliklar, shirin ichimliklar, og'ir ovqatlar, go'sht va dengiz 
mahsulotlarini haddan tashqari iste'mol qilmaslik. Ushbu parhez 
giperurikemiya va podagra uchun oqilona yechimdir, chunki qon 
plazmasidagi urat miqdori purinlarning parchalanishi bilan 
ortadi. Ta'kidlanishicha, go'sht va kamroq darajada dengiz 
mahsulotlarini iste'mol qilish (lekin purinlarga boy dukkaklilar 
emas) organizmda urat cho'kmasining ko'payishiga olib keladi. 
Giperurikemiya ta'sirining yo'qligi tolaga bog'liq bo'lib, u 
organizmdan chiqarilishidan oldin ichakdagi siydik kislotasi 
bilan bog'lanishi mumkin (2-rasm).  

Yog'lar, uglevodlar va oqsillar almashinuvidagi oraliq 
moddalar, ularning metabolizmida o'zgarishlar bo'lsa, podagra 
rivojlanishi uchun qulay sharoit yaratadi. Ichak florasining 
o'zgarishi purin metabolizmini tezlashtiradi, bu natriy uratning 
tez cho'kishiga, makrofaglar tonusining oshishiga va siydik 
kislotasi sekretsiyasini bostirilishiga olib keladi. AMP – 
adenozin monofosfat, ADP – adenozin difosfat; ATP - adenozin 
trifosfat, FFAs - erkin yog' kislotalari. F6P - fruktoza 6-fosfat. 
KHK - ketogekzokinaza, LPS - lipopolisaxaridlar. MSU - 
mononatriy urat. NAFLD - alkogolsiz yog'li jigar kasalligi. 
NAFPD - alkogolsiz yog'li oshqozon osti bezi kasalligi, TG - 
triglitseridlar. TLR - tollga o'xshash retseptor, UA - siydik 
kislotasi. XO – ksantin oksidaza. 

Albatta, harakatsiz turmush tarzi va semizlik kabi turmush 
tarzi omillari podagra rivojlanishi uchun jiddiy xavf manbai 
bo'lishi mumkin. Shu bilan birga, Guan Y. va boshqalar (2022) 
ishida, Mendeleyev randomizatsiya usulidan foydalangan holda, 
jismoniy faollik qon zardobida urat kontsentratsiyasini 
kamaytirishi mumkin, ammo podagra xavfini kamaytirishga 
yordam bermaydi. Bundan tashqari, qon zardobida siydik 
kislotasi kontsentratsiyasi va podagra mavjudligi jismoniy 
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faoliyat bilan bog'liq emas edi [13]. Biroq, masalan, Cai N. va 
boshqalar (2024) (n = 2291) tomonidan olib borilgan tadqiqotlar 
mavjud bo'lib, ular jismoniy faoliyat intensivligi va podagra 
tarqalishi o'rtasidagi bog'liqlikni ko'rsatadi, bu yerda QD-2 tipi 

va giperurikemiya bilan kasallangan bemorlarda eng kam 
kasallanish ko'rsatkichi o'rtacha intensivlikdagi jismoniy 
faoliyatda qayd etilgan [5].  

 
Rasm 2. Zhang Y. va boshqalarga ko'ra podagra patogenezida ovqatlanishning roli. (2022) 

 
Dori vositalar: Ba'zi dorilar asosiy ta'sirga qo'shimcha 

ravishda polimerik ta'sirga ega, ular siydik kislotasining 
metabolizmiga ham ta'sir qiladi, uning chiqarilishini bostirish 
orqali organizmdagi tarkibini oshiradi, bilvosita podagra 
rivojlanishi uchun qulay sharoit yaratadi. 

Ushbu dorilardan biri tiazidli diuretiklar bo'lib, ulardan 
foydalanish terapiyada yo'qligiga qaraganda ko'proq 
giperurikemiya rivojlanishiga olib keladi. Tadqiqotda Lu SY. va 
boshqalar (2024) tiazidlarni qabul qiluvchi (n = 4192) va ushbu 
dorilar guruhini (n = 81,083) qabul qilmaydigan bemorlar 
ishtirokida, davolash boshlanganidan keyin turli vaqt oralig'ida 
tiazidli diuretiklar bo'lgan bemorlarda podagraga qarshi dorilar 
ko'proq buyurilganligini qayd etishgan. Olingan tuzatilgan xavf 
nisbatlariga (aHR) ko'ra, tiazidlarni qabul qilgan bemorlar 
guruhi uchun uzoq vaqt davomida podagra va giperukrikemiya 
rivojlanishining doimiy va sezilarli xavfi mavjud edi. Qiyosiy 
tahlil shuni ko'rsatdiki, tiazidli diuretiklarni qabul qilish tarixi 
bo'lgan bemorlarda antigipertenziv dorilarning boshqa 
guruhlarini, xususan, 6 oydan keyin qabul qilish bilan 
solishtirganda, podagraga qarshi terapiyani buyurish xavfi 
yuqori. 

Shunga o'xshash ma'lumotlar Raja R. va boshqalardan (2019) 
olingan, bu yerda terapiyada tiazidlari bo'lgan erkaklarda siydik 
kislotasining o'rtacha darajasi ushbu preparatni qabul 
qilmaydiganlarga qaraganda yuqori bo'lgan. Mualliflarning 
ta'kidlashicha, tiazidli diuretiklarni qo'llash muddati oshgani 

sayin, giperurikemiya bilan xastalangan bemorlarning soni ortib 
borgan.  

Giperurikemiya epizodlarining rivojlanishi bilan bog'liq 
keyingi dori past dozalarda asetisalitsil kislotasidir. Zhang Y. va 
boshqalar (2013) asetisalitsil kislotasining past dozalarini ketma-
ket ikki kun davomida qabul qilish takroriy podagra xurujlari 
xavfini oshirishi bilan bog'liqligini ko'rsatadi. 

Helget LN va boshqalar (2022), shuningdek, aspirinni 
giperurikemiyani qo'zg'atuvchi vosita sifatida ta'kidlaydilar va 
shuning uchun podagra rivojlanishiga olib keladi [16]. 

Zhu B. va boshq. (2024) eXtreme Gradient Boosting 
(XGBoost) algoritmi asosida giperurikemiya xavfini bashorat 
qiluvchi modelni yaratish uchun oltita mashinani o'rganish 
algoritmidan foydalangan. Model NHANES ishtirokchilarining 
2011-2018 yillardagi ma'lumotlaridan foydalangan holda qayta 
ishlab chiqarilgan (n=805) va modellashtirish samaradorligiga 
SHapley Additive Explanations (SHAP) usuli yordamida 
erishilgan. Xususiyatlar reytingini talqin qilish asosida, taxmin 
qilingan KFT, TVI va bel aylanasini aspirin qabul qilgan 
shaxslarda giperurikemiyani bashorat qilish uchun eng muhim 3 
xususiyat edi. Muhim ko'rsatkichlar triglitseridlar, gipertoniya 
mavjudligi, umumiy xolesterin, YZLP, PZLP, yosh, irq va 
chekish ekanligi aniqlandi. 

Takrolimus va siklosporin kabi immunosupressiv dorilarni 
qabul qilish podagra shakllanishiga vositachilik qilishi mumkin. 
Brigham MD va boshqalar (2020) ma'lumotlariga ko'ra, 
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siklosporindan foydalanishni kamaytirish podagraning 
tarqalishiga sezilarli ta'sir ko'rsatmadi. Mualliflarning 
ta'kidlashicha, bu immunosupressiv preparatga qo'shimcha 
ravishda podagra bilan xastalangan bemorlarning ko'pchiligi 
takrolimusni qabul qilishadi. Natijada, hayotiy organlar 
transplantatsiyasidan keyingi sharoitlarda podagra keng 
tarqalgan kasallik bo'lib qolishi ta'kidlanadi [11, 16]. 

Adabiyotda pirazinamid va etambutol kabi silga qarshi 
dorilarning siydik kislotasi metabolizmiga ta'siri haqida ham 
ma'lumotlar mavjud [19]. Etambutol, shuningdek, siydik 
kislotasining buyrak klirensini kamaytirish orqali 
giperurikemiyaga olib kelishi mumkin, ammo pirazinamidga 
qaraganda kamroq darajada [83]. Ha YJ va boshqalar. (2019), 
davolashdan oldin yuqori TVI, JSK va giperurikemiya bilan 
xastalangan bemorlar silga qarshi terapiyani olayotganda 
podagra xurujini rivojlanish xavfi yuqori bo'ladi deb 
hiisoblashgan [14]. 

Podagra rivojlanishini buyrak transplantatsiyasi orqali 
bashorat qilish mumkin. Hassan AB va boshqalar (2021) 
ma'lumotlariga ko'ra, podagra bemorlarning 7,6% -22,4 foizida 
buyrak transplantatsiyasidan keyin asorat sifatida paydo bo'lishi 
mumkin. 

Komorbidlik, metabolizm bilan bog'liq bo'lgan sharoitlar, 
shuningdek, podagra rivojlanish xavfi ortishi bilan bog'liq 
bo'lgan bir qator kasalliklar (metabolik sindrom, gipertenziya, 
yurak-qon tomir patologiyalari, dislipidemiya, qandli diabet, 
surunkali buyrak kasalligi) rolini aniqlash ushbu kasallikni 
tushunish uchun kalit bo'lishi mumkin. Bo'limning ushbu 
qismida gipertenziya, qandli diabet va metabolik sindromning 
podagra rivojlanishidagi roli muhokama qilinadi. Dislipidemiya 
va surunkali buyrak kasalligining ta'siri keyingi kichik bobda 
batafsil ko'rib chiqiladi. 

Yuqorida tavsiflangan patologiyalarga qo'shimcha ravishda, 
adabiyotda podagraning boshqa bir qator kasalliklar, shu 
jumladan erektil disfunktsiya bilan bog'liqligi haqida 
ma'lumotlar mavjud - Luo L. va boshqalar (2019) ma'lumotlariga 
ko'ra, podagra bilan xastalangan bemorlarda xavf yuqori bo'lgan. 
Ushbu patologiyasi bo'lmagan shaxslarga qaraganda ED 
rivojlanishi (1,2 marta) (OR 1,20, 95% CI 1,10-1,31, P <0,001) 
[10]; obstruktiv uyqu apnoesi - Khandwala P. va boshqalar 
(2024) ma'lumotlariga ko'ra, obstruktiv uyqu apnoe sindromi 
(OUAS) bo'lgan bemorlar guruhida podagra tarqalishi ushbu 
sindromsiz bemorlarga qaraganda yuqori (n = bilan 6,93%). 
55,546 ga nisbatan 4 .63%, n = 37,111, p<0,0001). OUAS bilan 
xastalangan bemorlarda podagra bo'lish ehtimoli ushbu 
patologiyasi bo'lmagan bemorlarga qaraganda deyarli bir yarim 
baravar yuqori (OR 1,533, 95% CI 1,512 - 1,554, p<0,0001) 
[20], osteoporoz ham ko'proq uchraydi. 

Podagra va metabolik sindrom 
Podagra ko'pincha metabolik sindrom, semizlik, insulin 

qarshiligi, dislipidemiya va gipertenziya kabi metabolik 
kasalliklar majmuasi bilan birga keladi. 

Adabiyotda giperurikemiya, podagra va metabolik sindrom 
o'rtasidagi bog'liqlikni ta'kidlaydigan dalillar ortib bormoqda. 
Thottam GE va boshqalar (2017), odamlar va hayvonlarni 
o'rganish giperurikemiyaning yallig'lanish, jigar kasalliklari, 
gipertenziya va yurak-qon tomir hodisalari, adipogenez va 
lipogenezni rag'batlantirish, insulin va glyukoza 
disregulyatsiyasidagi rolini ko'rsatadi. Giperurikemiyani 
davolashga kelsak, mualliflar dastlabki tadqiqot ma'lumotlariga 
tayanib, AMPK faolligini tiklash orqali metabolik gomeostazni 
saqlashda siydik kislotasi tuzlarining hujayra ichidagi sintezini 
inbostiruvchi dorilarning turli ta'sirini qayd etadilar. 

Podagraning yallig'lanish va metabolik jihatlarini o'rganish 
orqali podagrani to'g'ri davolash uchun imkoniyatlar mavjud 
bo'lishi mumkin, bu ham metabolik sindromning ayrimlarini 
nazorat qilishga yordam beradi. 

Ebstein E. va boshqalar (2024) ma'lumotlariga ko'ra, podagra 
metabolik sindrom va u bilan bog'liq yurak-qon tomir xavfi bilan 
bog'liq. Metabolik sindrom va podagra o'rtasidagi munosabatni 
tushunishda sezilarli yutuqlarga erishildi. Biroq, metabolik 
sindrom va podagra o'rtasidagi munosabatlarning mavjudligi 
ularning sabab-ta'sir jamiyatini isbotlamaydi. Mendel 
randomizatsiyasidan foydalangan holda olib borilgan ko'pgina 
tadqiqotlar giperurikemiya (rivojlanish sababi sifatida) va 
metabolik sindromning tarkibiy qismlari o'rtasida sezilarli 
aloqani aniqlamadi. Aksincha, bu holatlarning giperurikemiya 
bilan bog'liqligi teskari sabab-ta'sir munosabatlarining 
mavjudligini ko'rsatadi. Shunday qilib, podagra bilan 
xastalangan bemorlarda metabolik sindrom bilan bog'liq 
kasalliklarni tizimli tekshirish tavsiya etiladi. Ayrim 
antigipertenziv dorilar (APFi, KKB) bilvosita gipourikemik 
ta'sirga ega ekanligi qayd etilgan [11]. 

NHANES-III tadqiqotining bir qismi sifatida olingan 
Schlesinger N. (2022) ma'lumotlariga ko'ra, podagra bilan 
kasallangan va bo'lmagan odamlar orasida metabolik 
sindromning o'rtacha yoki og'ir darajasi sezilarli darajada 
ustunlik qildi (mos ravishda 47% va 21%); kasallik darajasi 
barcha sabablarga ko'ra o'lim xavfining sezilarli darajada oshishi 
bilan bog'liq edi (tuzatilgan xavf nisbati 1,31, 95% CI 1,13-1,87). 
Mualliflar sog'liqni saqlash sohasi mutaxassislarini podagra va 
metabolik sindrom o'rtasidagi bog'liqlik hamda uning potentsial 
xavflari haqida ma'lumot berish zarurligi haqida qiziqarli fikr 
bildiradilar. 

Bowden RG va boshq. (2022) giperurikemiya va metabolik 
sindrom o'rtasidagi korrelyatsiyani aniqlash uchun Pearson 
korrelyatsiyasi, xi-kvadrat testlari va logistik regressiya 
tenglamalaridan foydalangan. Tadqiqot shuni ko'rsatdiki, 
erkaklarda (>7,0 mg / dL) va ayollarda (>6,0 mg / dL) 
giperurikemiya bilan metabolik sindromga ega bo'lish ehtimoli 
normal siydik kislotasi darajasiga ega bo'lgan odamlarga 
nisbatan 3,19 baravar yuqori. Turli xil o'zaro eksklyuziv 
o'zgaruvchilarni nazorat qilganda, giperurikemiya bilan 
xastalangan odamlarda metabolik sindromning rivojlanish 
ehtimolligi uratning mos yozuvlar qiymatlari bo'lgan nazorat 
guruhidagi odamlarga qaraganda deyarli 2 baravar yuqori edi. 
Ushbu katta kesmali tadqiqot giperurikemiya metabolik sindrom 
bilan bog'liqligini ko'rsatdi. Ushbu tadqiqot natijalari ushbu 
holatning metabolik sindromning rivojlanishiga qo'shgan 
hissasini yanada chuqurroq tushunish, siydik kislotasi 
metabolizmini o'rganish uchun qo'shimcha tadqiqotlar 
zarurligini ko'rsatadi [3]. 

Raya-Cano, E. va boshqalar (2022) tomonidan o'tkazilgan 
tizimli ko'rib chiqish va meta-tahlilga ko'ra, metabolik sindromi 
bo'lgan 91,845 bemor va 259,931 nazorat o'rtasida siydik 
kislotasi konsentratsiyasini taqqoslagan 43 ta maqola (56 guruh) 
asosida o'tkazilgan. Metabolik sindromli odamlarda siydik 
kislotasining o'rtacha darajasi 0,57 mg / dL (95% CI 0,54-0,61) 
yuqori (p <0,00001) edi. Siydik kislotasi kontsentratsiyasini 
baholash (potentsial yangi biomarker) metabolik sindromni erta 
tashxislash va yangi terapevtik maqsadlarni izlash uchun yangi 
imkoniyatlarni ochishi mumkin. 

Podagra va gipertonik kasallik 
Podagrada birga keladigan patologiyalar rasmining keyingi 

muhim komponenti gipertenziya hisoblanadi. Yin Y. va 
boshqalar (2024) 2001-2018 yillardagi Milliy salomatlik va 
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ovqatlanish ekspertizasi tadqiqoti (NHANES) ma'lumotlariga 
asoslanadi. AQShda (n = 38,644) siydik kislotasi darajasi yuqori 
bo'lgan bemorlarda giperurikemiya bo'lmagan bemorlarga 
nisbatan gipertenziya rivojlanish xavfi yuqori ekanligi aniqlandi. 
Arterial gipertenziya va giperurikemiya bilan xastalangan 
bemorlarda nafaqat barcha sabablarga ko'ra, balki yurak-qon 
tomir kasalliklaridan ham o'lim uzoq muddatli kuzatuvda 
ko'proq uchraydi. 

Giperurikemiya va yurak-qon tomir kasalliklari o'rtasidagi 
bog'liqlik ko'p yillar davomida o'rganilgan. Giperurikemiya va 
yurak-qon tomir hodisalari o'rtasidagi munosabatlarni 
o'rganuvchi tadqiqotlar plazmadagi siydik kislotasi darajasi 
yuqori bo'lgan bemorlarda yurak-qon tomir kasalliklari, 
gipertenziya va boshqa yurak-qon tomir kasalliklari rivojlanish 
xavfi yuqoriligini, hamda antiurik kislota terapiyasi, xususan, 
ksantin oksidaza ingibitorlari (allopurinol) dan foydalanish 
bemorlarning ushbu guruhida qon bosimini pasaytirish bo'yicha 
istiqbolli natijalarni ko'rsatdi [22]. 

Piani F. va boshqalar (2021) ta'kidlashicha, deyarli har 
uchinchi kattalar gipertenziyadan aziyat chekmoqda va bu 
kasallikning yuki butun dunyo bo'ylab ortib bormoqda. 
Gipertenziyaning eng murakkab oqibati bu gipertenziya 
vositachiligidagi organlarning shikastlanishi bo'lib, bu 
dismetabolik holatlarga (giperurikemiya) olib keladi. Yurak-qon 
tomir kasalliklari uchun xavf omillaridan biri siydik kislotasi 
darajasining oshishi hisoblanadi. Bir qator tadqiqotlar siydik 
kislotasi va gipertenziya o'rtasidagi bog'liqlikni ko'rsatdi. RAAS 
ning buzilishi va tizimli endotelyopatiyaning mavjudligi 
gipertenziya va podagra patogenezida asosiy bosqichlar deb 
taxmin qilinadi. Antigipertenziv dorilar urat darajasiga ta'sir 
qilishini ko'rsatdi va o'z navbatida, ko'pchilik gipourisemik 
dorilar qon bosimiga ta'sir qiladi. Bundan tashqari, diabet kabi 
boshqa YQT xavf omillarini davolash uchun ishlatiladigan 
farmakologik vositalar plazma urat darajasiga ham ta'sir qiladi. 

Podagra va qandli diabet 
Qandli diabet va podagraning patogenezida bu 

patologiyalarni birlashtirishi mumkin bo'lgan kesishuvchi va 
qo'llab-quvvatlovchi komponentlar mavjud. Bundan tashqari, bu 
kasalliklar ham metabolik, ham yallig'lanish patologiyalaridir. 

Shailendra K Singh va boshqalar (2023) qandli diabet (QD) 
va giperurikemiya o'rtasidagi munosabatlar murakkab va bahsli 
ekanligini ta'kidlaydi. Ko'pgina epidemiologik tadqiqotlar bu 
hodisalar o'rtasidagi ijobiy bog'liqlik haqida xabar beradi, 
boshqalari esa teskari bog'liqlikni yoki umuman korrelyatsiyani 
ko'rsatmaydi. 

Qondagi siydik kislotasi darajasining oshishi interleykin-1b 
(IL-1b), interleykin-6 (IL-6), o'sma nekrozi omil-a (TNF-a) va 
C-RO ishlab chiqarishni tezlashtiradi, bu esa yallig'lanish 
jarayoni tezlashishiga olib keladi. Oksidlanish stressi siydik 
kislotasi kontsentratsiyasi bilan ham bog'liq. Prooksidant ta'sirga 
ega bo'lgan ortiqcha siydik kislotasi vodorod periks (H2O2) kabi 
reaktiv kislorod turlarini ishlab chiqarishni oshiradi, bu 
yallig'lanishni va qon tomir endotelial disfunktsiyani 
kuchaytiradi. Ortiqcha siydik kislotasi vositasida oksidlovchi 
stress lipid peroksidatsiyasiga, yadro genetik ma'lumotlarining 
buzilishiga olib keladi va insulin genining ifodalanishiga ta'sir 
qilishi mumkin, bu esa insulin sekretsiyasining buzilishiga olib 
keladi. Bundan tashqari, siydik kislotasi endotelial hujayralar 
ko'payishi va migratsiyasini, shuningdek, NO sekretsiyasini 
bostiradi.  

Wu S. va boshq. (2024) diabet va giperurikemiyaning ijobiy 
korrelyatsiyaga ega ekanligiga ishonishadi, bu bir qator kuzatuv 
tadqiqotlari bilan tasdiqlangan. Mualliflar o'z ishlarida 

Mendeleyevning randomizatsiya tahlilini giperurikemiyaning 
diabetga sabab-ta'sir ta'siri mavjudligining dalili sifatida 
keltiradilar. 

Jiang J. va boshqalar (2023) tomonidan o'tkazilgan 38 ta 
tadqiqot (n = 458,256) asosida o'tkazilgan meta-tahlillarda ular 
giperurikemiya va podagra diabet rivojlanishi xavfining oshishi 
bilan bog'liq degan xulosaga kelishdi. Ularning ma'lumotlariga 
ko'ra, giperurikemiya va podagra bilan xastalangan bemorlarda 
diabetning tarqalishi 19,10% (95% ishonch oralig'i [CI]: 17,60-
20,60; I2 = 99,40%) va 16,70% (95% CI: 15,10-18,30; 
I2=99,30%); mos ravishda edi. Shimoliy Amerikadagi bemorlar 
boshqa qit'alardagi bemorlarga qaraganda diabetning yuqori 
tarqalishini ko'rsatdilar (giperurikemiya: 20,70% [95% CI: 
16,80-24,60], podagra: 20,70% [95% CI: 16,80-24,60]). 
Giperurikemiya kuzatilgan keksa bemorlarda va diuretiklarni 
qabul qilganlarda diabetning tarqalishi yuqori bo'lgan. Past 
sifatli, kichik namuna hajmi va holatlarni nazorat qilish 
dizaynlari bilan olib borilgan tadqiqotlar yuqori sifatli 
tadqiqotlar bilan solishtirganda diabetning yuqori tarqalishini 
ko'rsatdi. Mualliflar qandli diabetni erta aniqlashda 
giperurikemiya va podagra bilan xastalangan bemorlarda 
glyukoza nazoratining muhimligini ta'kidlaydilar [18]. 

Zhen R. va boshqalar (2024) natijalari shuni ko'rsatadiki, 
siydik kislotasi va yuqori zichlikdagi lipoprotein nisbati 2-toifa 
diabet bilan xastalangan bemorlarda asab o'tkazuvchanligi 
tezligi bilan mustaqil ravishda salbiy bog'liq bo'lgan anomal nerv 
o'tkazuvchanligi tezligi bilan bog'liq xavf omilidir. 

Biroq, ba'zi tadqiqotlar diabet va podagra o'rtasida ijobiy 
bog'liqlik yo'qligini ta'kidlaydi. Misol uchun, Li X. va 
boshqalarning meta-tahlili (2020) diabetda podagra rivojlanish 
xavfini kamaytiruvchi natijalarni ko'rsatdi. Mualliflarning 
ta'kidlashicha, diabetning podagra xavfiga himoya ta'siri 1-toifa 
diabet yoki HbA1c darajasi yuqori bo'lgan diabetga chalingan 
erkaklarda ko'proq namoyon bo'lgan. Biroq, ushbu natijalarni 
keyingi istiqbolli kogort tadqiqotlari bilan tasdiqlash zarurati 
ta'kidlangan. 

Shuningdek, diabet bilan xastalangan bemorlarda 
semizlikning giperurikemiya va podagra rivojlanishidagi rolini 
ta'kidlash kerak. Cai N. va boshqalar (2024) (n = 10,535) 
tomonidan olib borilgan tadqiqot semizlik (qorin bo'shlig'i yoki 
visseral) va podagra xavfi o'rtasidagi ijobiy bog'liqlikni 
ta'kidlaydi. Mualliflar klinik amaliyotda podagra tashxisida bel 
aylanasi (BA), bel bilan son aylanasi nisbati, tana vazn indeksi 
(TVI) va visseral yog' hududi (VYH) kabi semizlik 
ko'rsatkichlarining potentsial rolini ta'kidlaydilar [4]. 

Podagraning klinik ko‘rinishi bo'g'imlarning o'tkir 
yallig'lanish epizodlari (podagra artriti), ko'pincha oyoqning 
birinchi metatarsofalangeal bo'g'imi bilan tavsiflanadi. Bunday 
epizodlar to'satdan kuchli og'riqlar, bog'imning shishishi va 
kengayishi, qizarish bilan birga keladi. Shu bilan birga, 
yallig'lanish jarayoni faqat yuqorida tavsiflangan bo'g'imning 
ishtiroki bilan chegaralanmaydi, tizza, bilak va tirsak bo'g'imlari 
ko'pincha ta'sirlanadi; Shuningdek, adekvat davolash bo'lmasa, 
podagra bilan xastalangan bemorlarda asoratlar rivojlanishi 
mumkin: SBK, urolitiaz, buyrak yetishmovchiligi. 

Yuqorida ta'kidlab o'tilganidek, podagra ko'pincha turli 
omillar bilan qo'zg'atiladi hamda Abhishek A va boshqalar 
(2017) ma'lumotlariga ko'ra, bunday qo'zg'atuvchilarning 
mavjudligi ko'pincha yosh bemorlar tomonidan qayd etiladi. 
Bemorlarning 1/5 dan kamrog'i alkogol, qizil go'shtni iste'mol 
qilish kabi keng tarqalgan podagra qo'zg'atuvchilaridan kelib 
chiqqan o'tkir podagra xurujlari haqida xabar bergan va faqat har 
20-chi bemorda suvsizlanish, jarohatlar yoki jismoniy mashqlar 
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kabi podagra epizodlarini qo'zg'atuvchi nostandart omillar 
mavjudligi haqida xabar berilgan, shuningdek, ob-havo 
sezgirligi. Podagra xuruji bir necha kun yoki haftalar ichida o'z-
o'zidan yo'qolishi mumkin, ammo davolanmasa, surunkali 
bo'g'imlarning shikastlanishiga va nogironlikka olib kelishi 
mumkin [1].  

Urat kristallarining cho'kishi podagraning asosiy patogenetik 
bosqichlaridan biridir. Richette P. va boshqalar (2020) 
ma'lumotlariga ko'ra, uratning cho'kishi bir necha bosqichda 
sodir bo'ladi: 

• Asimptomatik cho'kma - aniq podagra belgilarisiz urat 
kristallarining cho'kishi; 

• Simptomatik bosqich - urat cho'kmasi va klassik klinik 
ko'rinishga ega bo'lgan podagra (surunkali podagra artriti va 
tofusi). 

• Interkritik podagra - takrorlanuvchi podagra epizodlari 
orasidagi asimptomatik intervallar. 

Podagra bilan xastalangan bemorlarning klinik ko'rinishi 
organizmdagi urat yukining darajasiga va unga nisbatan himoya 
mexanizmlariga bog'liq. EULAR podagra bo'yicha ishchi guruhi 
diagnostikaning oltin standarti tofus suyuqligi yoki aspiratida 
(o'ziga xoslik 100%) uratni aniqlash ekanligiga rozi bo'ldi. 

Urat cho'kmasining rolini ochib berishda Cao L. va boshqalar 
(2021) ma'lumotlariga iqtibos keltirish kerak, unga ko'ra 
kristallar asimptomatik giperurikemiya bilan xastalangan 
bemorlarning deyarli ¼ qismida va podagra bilan xastalangan 
bemorlarning ¾ dan ko'prog'ida topilgan. Podagra bilan 
xastalangan bemorlarning bo'g'imlarining 1/3 qismi urat 
cho'kishi jarayonida ishtirok etgan. Bemorlarning ¾ dan 
ko'prog'ida xurujlar tarixi bo'lgan. Podagra artriti bo'lgan 
bemorlarning bo'g'imlarida ikkita kontur belgilari (IKB), 
giperexogen agregatlar (GA) va tofuslar qayd etilgan. IKB va 
tofusi bilan bo'g'imlar soni podagraning davomiyligi bilan ortdi. 
15 yildan ortiq vaqt davomida podagra tarixi bo'lgan bemorlarda 
IKB va tofuslar mos ravishda bo'g'imlarning 48,18% va 40,00% 
da kuzatilgan. Podagraning asoratlari haqida shuni ta'kidlash 
kerakki, nefrolitiaz podagra bilan xastalangan har beshinchi 
bemorda aniqlangan. Mualliflarning fikriga ko'ra, bo'g'imlarda 
GA ning mavjudligi podagra va giperurikemiyada bo'g'imlarda 
urat cho'kishining prognozi hisoblanadi. Shuningdek, IKB va 
tofus suyak eroziyasi rivojlanishi uchun xavf omillari ekanligi 
aniqlangan. Podagra, IKB va tofus bo'lgan bemorlarda erta 
gipourikemiya terapiyasini ko'rib chiqish haqida savol tug'iladi 
[6].  

Li Y. va boshqalar (2024) ma'lumotlariga ko'ra, podagraning 
klinik xususiyatlari ham yoshga bog'liq. Bizning 
hamkasblarimiz o'z tadqiqotida 9003 xitoylik podagra bilan 
xastalangan bemorlarning xususiyatlarini o'rganib chiqdilar, 
ularni yosh guruhlariga bo'lishdi: 12 yoshdan 19 yoshgacha 
bo'lgan podagra namoyon bo'lgan bemorlar o'smirlar guruhini 
(O'G), 20 yoshdan 40 yoshgacha - erta guruh sifatida (EG) va 41 
yoshdan 64 yoshgacha - kech guruh (KG). Ko'p o'lchovli 
regressiya tahlili takroriy xurujlar, qon zardobidagi urat (SU) 

darajasi va siydik chiqarishda uratlarning past ekskretsiya turi 
bilan bog'liq omillarni baholadi. Mualliflar o'smirlar podagrasi 
bilan xastalangan bemorlarda klinik belgilarga ega ekanligini 
aniqladilar: qonda urat darajasining yuqoriligi, TVI, oilada 
podagraning ijobiy tarixi, siydik bilan uratlarning chiqarishining 
pastligi va takroriy xurujlar. Bemorlarning ushbu guruhi 
maqsadli urat darajasiga erishish ehtimoli kamroq edi, bu 
ularning fikricha, alohida klinik e'tiborga loyiqdir. 

Amatucci AJ va boshqalar (2023) tomonidan 46 ta ilmiy 
maqola ma'lumotlari asosida tuzilgan tizimli tekshiruvga ko'ra, 
podagraning erta ko'rinishi bo'lgan bemorlarda kasallikning 
yuqori chastotasi bilan tavsiflangan kasallikning og'ir klinik 
kechishi kuzatilgan - ko'plab bo'g'imlarning shikastlanishi, 
terapiya boshlanishidan oldin qon zardobida siydik kislotasi 
darajasining yuqoriligi va gipourisemik terapiyaga yomon javob 
[2]. 

Dirken-Heukensfeldt KJ va boshqalar (2010) ma'lumotlariga 
ko'ra, podagra artritining klinik xususiyatlari ham jinsga bog'liq. 
Ayollarda podagra ko'pincha o'zini kechroq yoshda namoyon 
qiladi va ko'pincha terapiyada diuretiklar mavjudligi bilan 
gipertenziya va / yoki buyrak yetishmovchiligi shaklida birga 
keladigan kasalliklar bilan kechadi. Erkaklar klassik podagradan 
aziyat chekishadi, ya'ni spirtli ichimliklarni tez-tez ichish va 
o'ziga xos ovqatlanish tipiga ega bo'lish. Ayollarda patologik 
jarayonda boshqa bo'g'imlar ham ko'proq ishtirok etadi va 
nafaqat oyoqning birinchi metatarsofalangeal bo'g'imi va 
erkaklarnikiga qaraganda, podagra takrorlanish ehtimoli kamroq 
[9]. 

Lee JS va hamkasblari qiziqarli ma'lumotlar taqdim etishgan 
(2019), unga ko'ra, podagraning o'tkir huruji paytida 
normourikemiya gemodializ zarurati yoki buyrak funksiyasi 
saqlanib qolgan bemorlarda ko'proq kuzatilgan. 
Normourikemiya bilan xastalangan bemorlarda yuqori 
yallig'lanish faolligi kuzatilgan bo'lsa-da, podagra xuruji 
takrorlanishi zardobda urat darajasi bilan bog'liq emas. Shunday 
qilib, o'tkir xuruj paytida qon zardobidagi urat darajasidan qat'i 
nazar, podagra bilan xastalangan bemorlarni diqqat bilan 
kuzatishni taklif qilish mumkin. 

Ushbu kichik bo'limni yakunlash uchun epidemiologik 
tadqiqotlar podagraning tarqalishi, xavf omillari va klinik 
xususiyatlari haqida qimmatli ma'lumotlarni taqdim etdi. 
Podagra - yallig'lanishli artritning keng tarqalgan va doimiy 
shakli bo'lib, bo'g'imlarda o'tkir yallig'lanish jarayonining davriy 
qaytalanishi, terapiya bo'lmasa, surunkali bo'g'im kasalliklariga 
olib keladi va ularda degenerativ-distrofik o'zgarishlar 
ko'rinishidagi asoratlarni rivojlanishi va surunkali buyrak 
kasalligiga olib keladi. Podagraning epidemiologiyasi 
(demografiyasi, geografiyasi) va xavf omillarini tushunish 
samarali profilaktika va davolash strategiyalarini ishlab chiqish, 
shu jumladan turmush tarzini o'zgartirish, ovqatlanish odatlarini 
o'zgartirish va konservativ davo, siydik kislotasi darajasini 
pasaytirish, asoratlar va podagraning qaytalanishini oldini olish 
uchun zarurdir.
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АННОТАЦИЯ   

Остеоартроз тазобедренных суставов (ОТБС) — это хроническое дегенеративное заболевание, приводящее к 
прогрессирующей утрате функции суставов, боли и снижению качества жизни. Ранняя диагностика ОТБС имеет решающее 
значение для своевременного начала лечения, предотвращения прогрессирования заболевания и улучшения прогноза для 
пациентов. Однако клинические проявления на ранних стадиях могут быть малозаметными, что затрудняет диагностику. В 
связи с этим возникает необходимость в разработке более точных методов раннего выявления ОТБС, в том числе на основе 
генетических исследований. Целью исследование было изучение  клинико-иммунологических и генетических особенностей 
развития остеартроза тазобедренных суставов у лиц узбекской популяции перенесших COVID-19 для разработки алгоритма 
ранней диагностики заболевания. 

Ключевые слова: остеоартроз тазобедренных суставов, COVID-19, полиморфизм генов COL1A1 и GDF5, клинико-
иммунологическая особенность. 
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CLINICAL-IMMUNOLOGICAL AND GENETIC FEATURES OF THE DEVELOPMENT OF HIP JOINT 
OSTEOARTHRITIS IN INDIVIDUALS OF THE UZBEK POPULATION WHO HAVE UNDERGONE COVID-19 
 

ANNOTATION 
Osteoarthritis of the hip joint is a chronic degenerative disease that leads to progressive loss of joint function, pain, and a decrease 

in the quality of life. Early diagnosis of OBST is crucial for timely treatment initiation, preventing disease progression, and improving 
the prognosis for patients. However, the clinical manifestations at the early stages may be barely noticeable, making diagnosis 
difficult. In this regard, there is a need to develop more accurate methods for early detection of Cerebral Palsy, including based on 
genetic research. The purpose of the study was to study the clinical, immunological, and genetic features of the development of hip 
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joint osteoarthritis in individuals of the Uzbek population who have had COVID-19 to develop an algorithm for early diagnosis of 
the disease. 

Keywords: hip joint osteoarthritis, COVID-19, COL1A1 and GDF5 gene polymorphism, clinical and immunological features. 
   

O.G. Xasanov 
3-son ichki kasalliklar kafedrasining erkin izlanuvchisi 

Samarqand davlat tibbiyot universiteti 
Samarqand, O‘zbekiston 

Shodikulova G.Z. 
Tibbiyot fanlari doktori, professor, 3-son ichki kasalliklar kafedrasi mudiri 

Samarqand davlat tibbiyot universiteti 
Samarqand, O‘zbekiston 

 
COVID-19 O‘TKAZGAN O‘ZBEK POPULYATSIYASIDAGI SHAXSLARDA CHANOQ-SON BO‘G‘IMLARI 

OSTEARTROZI 
ANNOTASIYA 

Tos-son bo‘g‘imlari osteoartrozi (OSB) - bu surunkali degenerativ kasallik bo‘lib, bo‘g‘imlar funksiyasining progressiv 
yo‘qolishi, og‘riq va hayot sifatining pasayishiga olib keladi. O‘BTSni erta tashxislash davolashni o‘z vaqtida boshlash, kasallik 
rivojlanishining oldini olish va bemorlar uchun prognozni yaxshilash uchun juda muhimdir. Biroq, kasallikning dastlabki 
bosqichlarida klinik ko‘rinishlar unchalik sezilmasligi mumkin, bu esa tashxis qo‘yishni qiyinlashtiradi. Shu munosabat bilan, shu 
jumladan genetik tadqiqotlar asosida O‘BTSni erta aniqlashning yanada aniq usullarini ishlab chiqish zarurati tug‘iladi. Tadqiqotning 
maqsadi COVID-19 o‘tkazgan o‘zbek populyatsiyasidagi shaxslarda chanoq-son bo‘g‘imi osteartrozi rivojlanishining klinik-
immunologik va genetik xususiyatlarini o‘rganish kasallikni erta tashxislash algoritmini ishlab chiqishdan iborat. 

Kalit so’zlar: chanoq-son bo‘g‘imi osteoartrozi, COVID-19, COL1A1 va GDF5 genlari polimorfizmi, klinik-immunologik 
xususiyatlari. 

   
Остеоартроз (ОА) — наиболее распространённая 

патология суставов [13]. Согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ) за 2023 год, этим 
заболеванием страдает более 500 миллионов человек по 
всему миру, что на 113% превышает показатели 1990-х 
годов. Около 60% пациентов с ОА – люди старше 55 лет, из 
которых три пятых составляют женщины [11]. 

Коксартроз (деформирующий остеоартроз 
тазобедренного сустава) представляет собой хроническое, 
прогрессирующее и полиэтиологическое заболевание, 
характеризующееся болевым синдромом, нарушением 
походки и снижением функциональной активности. В 80% 
случаев эта патология приводит к необходимости 
тотального эндопротезирования, снижению 
работоспособности в 60% ситуаций и инвалидности у 11,5% 
пациентов [9]. 

Современные исследования подтверждают, что наряду с 
механическими факторами (избыточные нагрузки, травмы) 
значительную роль в развитии ОА играют генетическая 
предрасположенность и наследственные особенности. 
Генетические исследования дают возможность выявить 
риск заболевания ещё на доклинических этапах, когда 
симптомы отсутствуют, а дегенеративные процессы в 
суставе минимальны. Это открывает перспективы для 
ранней диагностики и своевременной профилактики, что 
особенно важно для пациентов с семейной 
предрасположенностью. 

Научные разработки в области генетики ОА направлены 
на поиск специфических маркеров, ассоциированных с 
нарушением метаболизма хрящевой ткани, 
воспалительными процессами и регенерацией суставных 
структур [10]. Уже идентифицировано множество 
генетических полиморфизмов, потенциально влияющих на 
предрасположенность к заболеванию. Особое внимание 
уделяется генам, регулирующим синтез коллагена, 
активность матриксных металлопротеиназ (ММП) и 
медиаторов воспаления. Среди них ключевую роль играет 

ген COL1A1, кодирующий коллаген II типа – главный белок 
суставного хряща. Мутации в этом гене способны нарушать 
синтез коллагена, делая хрящевую ткань более уязвимой к 
механическим повреждениям и дегенеративным 
изменениям [9]. 

За последние годы пандемия COVID-19 оказала 
негативное воздействие на различные системы организма. В 
литературе сообщается о случаях постковидного 
остеонекроза. Проведённые исследования показали, что у 
пациентов, перенёсших COVID-19, остеонекроз развивался 
быстрее, чем у лиц, не инфицированных коронавирусом 
[11]. 

Несмотря на прогресс в изучении иммуногенетических 
механизмов развития ОА, однозначные выводы о его ранней 
диагностике с использованием данных иммуногенетики 
пока отсутствуют. Это делает дальнейшие исследования в 
данной области особенно актуальными. 

В связи чем, целью исследования было изучение 
клинико-иммунологических и генетических особенностей 
развития остеоартроза тазобедренных суставов у лиц 
узбекской популяции, перенесших COVID-19 для 
разработки алгоритма ранней диагностики заболевания.  

Вот переписанный текст с повышенной уникальностью 
и сохранением научного стиля: 

Материалы и методы исследования 
Клинические исследования проводились в период с 2021 

по 2023 годы на базе Самаркандского городского 
медицинского объединения, а также Самаркандского 
филиала Республиканского специализированного научно-
практического медицинского центра травматологии и 
ортопедии. В рамках данного исследования применялся 
комплексный подход, включающий клинические, 
генетические, лабораторные, ультразвуковые, 
рентгенологические и статистические методы анализа. 

В соответствии с разработанными алгоритмами и 
планируемыми клинико-лабораторными исследованиями 
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были сформулированы критерии включения и исключения 
пациентов из исследования. 

В общей сложности обследованию подверглись 113 
пациентов с подтверждённым диагнозом остеоартроза 
тазобедренного сустава (ОАТБ). Всем участникам 
проводилось комплексное обследование, включающее 
общеклинические и биохимические методы анализа (оценка 
функции почек и печени, ревматологические тесты, 
определение уровней кальция, витамина D, а также 
показателей воспаления – IL4, IL6, IL10, TNF). Кроме того, 
осуществлялось генетическое тестирование на 
полиморфизмы генов COL1A1 и GDF5. Анализ 
медицинской документации включал изучение историй 
болезни, протоколов первичного осмотра, а также данных 
инструментальных методов диагностики – 
мультиспиральной компьютерной томографии (МСКТ), 
магнитно-резонансной томографии (МРТ), рентгенографии 
и рентгено-денситометрии. 

Функциональное состояние суставов оценивалось на 
основе специализированных шкал: FIHOA (Functional Index 
of Hand OA), KOOS и HOOS (Knee/Hip injury and 
Osteoarthritis Outcome Score), WOMAC Knee/Hip (Western 
Ontario and McMaster Universities Arthritis Index). Для 
анализа влияния ОА на качество жизни, уровень болевого 
синдрома и общее состояние пациентов использовались 
опросники SF-36 (Short Form Health Survey), ВАШ 
(визуально-аналоговая шкала боли), а также шкалы копинг-
стратегий. 

Все пациенты были разделены на две группы: 
 Первая группа (n=63) – пациенты с ОА ТБС, ранее 

перенесшие COVID-19. 
 Вторая группа (n=50) – пациенты с 

идиопатическим ОА. 
Возраст участников исследования варьировал от 25 до 

65 лет. Женщины преобладали над мужчинами (на 7,32%). 
Средний возраст составил 40,78±0,95 лет (таблица 1). 

 
Таблица 1. Половые и возрастные показатели в обследованных группах больных 

Признаки Показатель, n=85 

M±m Mmax-Mmin 

Возраст, г 21,78±0,95 45,0-5,0 

Женщины 49 57,6%  

Мужчины 36 42,4%  

Оценка встречаемости ОА по группам, показала, что у 
52,9% обследованных в анамнезе были инфицирован SARS-
CoV-2. 

В ходе общего клинического исследования пациентов 
ОА нами были изучены частоты факторов риска, 
предрасполагающих к развитию заболевания, среди 
которых наиболее часто встречались наследственность 
(22,8% и 26,9%), травмы (39,6% и 54,1%), ожирение (39,8% 
и 42,9%) у пациентов с суставной формой заболевания. 

Для уточнения и верификации диагноза ОА всем 
больным проводилась рентгенография тазобедренных 
суставов, с последующей оценкой по шкалам Kellgren – 
Lawrence и OARSI. Для подтверждения сопутствующей 
патологии (ожирение, гипертоническая болезнь и сахарный 
диабет 2 типа) все больные были обследованы по 
соответствующим критериям. До включения в исследование 
пациенты заполняли форму информированного согласия. 
Характеристика групп представлена в таблице 2. 

 
Таблица 2. 

Характеристика обследованных групп пациентов, 
мeдиана (межквартильные интервалы) 

 
Показатель ОА у пациентов, 

перенесших COVID-19 (n = 
45)  

Идиопатический ОА (n = 
31)  

Возраст, лет 25 (58,2–69)  62 (53,7–66,2)  
Масса тела, кг 71,5 (66,5–79,2)  91,5 (82,2–102,4) 

Объем талии, см 78,5 (75,7–87) 106,5 (100–116) 
ИМТ, кг/м2 27,1 (24,4–29) 33,5 (31–38,9) 

тазобедренных суставов 100  100  
 
Клиническая оценка активности OA в зависимости от 

формы заболевания показала соответствие уровня боли по 
ВАШ 53,2 мм и 65,6 мм; количество болезненных суставов 

в 1,6 раз превалировало среди пациентов ОА тазобедренных 
суставов. Аналогичная картина наблюдалась и в отношении 
количества припухших суставов, а также стартовых болей.  
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Таблица 3. 
Распределение пациентов по группам ОА 

 
Показатель  OA у пациентов, 

перенесших COVID-19 (n = 
45)  

Идиопатический ОА 
(n = 31)  

р  

ВАШ боль, мм  57 (47–70)  49 (35,7–52,7)  0,0019  
ВАШ общее 

самочувствие, мм  
51,5 (47,2–71)  46 (34,7–66)  0,0188  

Утренняя скованность, 
мин  

59 (35–120)  39 (13,7–60)  0,0001  

ВАШ оценка болезни 
врачом, мм  

52,5 (42–60)  42 (33–51)  <0,0001  

FIHOA, балл  5 (1–7,75)  3 (0–5,2)  0,0118  
HOOS боль, балл  10 (5–45)  5 (25–45)  0,0315  
HOOS затруднения в 

повседневной жизни, балл  
44,5 (34,5–49,6)  51,2 (48,5–75)  0,0015  

HOOS спортивная 
активность, балл  

24 (6,2–43,7)  30,2 (25–62,5)  0,0496  

KOOS симптомы ОА, 
балл  

57,3 (50–71,5)  76,7 (75–86,1)  <0,0001  

KOOS боль, балл  32,1 (21,4–54,4)  46,4 (33–71,4)  0,0042  
KOOS затруднения в 

повседневной жизни, балл  
47,7 (41,5–59,1)  59,5 (49,2–77,9)  0,0007  

KOOS спортивная 
активность, балл  

22,5 (5–35)  27,5 (15–55)  0,0050  

Примечание: p <0,05 по критерию Манна – Уитни – Вилкоксона.  
 
Как можно заключить из табл. 3, пациенты с ОА, 

перенесших COVID-19 характеризуются высоким уровнем 
боли, которая наиболее выражена в тазобедренных 
суставах. У данной категории пациентов страдает общее 
самочувствие/здоровье, дольше сохраняется скованность в 
суставах в утренние часы. Показатели функциональной 
активности значительно ниже, что отражается на 
выполнении различных физических нагрузок, повседневной 

деятельности и работы. Больные с идиопатическим ОА 
меньше выполняют физические упражнения, оценка 
заболевания врачом достоверно выше при постковидном 
ОА. 

В нашем исследовании мы обнаружили статистически 
достоверное повышение концентраций ИЛ10 (р=0,03) у 
больных I группы и достоверное повышение концентраций 
ИЛ4, ИЛ6, у больных I группы по сравнению с II группой  

 
Таблица 4. 

Уровни цитокинов у больных в группах сравнения, пг/мл 
 

 1 группа 2 группа   

Цитокин Группа с ОА перенесших 
COVID19 (n=45)  

Группа с идиопатический ОА 
(n=40)  

Контрольная группа
(n=100) 

р 

ИЛ4 16,6% [14,1; 23,2]  44,6% [38,1; 49,2]  2,2% [1,7; 2,6] 0,039 

ИЛ6 34,1% [27,7; 38,8]  26,1% [16,7; 29,8]  4,2% [2,3; 9,2] 0,03 

ИЛ10 49,1% [47,8; 53,4]  29,3% [17,8; 33,4]  7,2% [5,5; 12,6] 0,037 

Примечание: * – р=0,039; р=0,03; р=0,037 в сравнении с  контролем 
 
Обращает на себя внимание следующий факт: по 

результатам нашего исследования выявлено, что ИЛ6 крови 
статистически достоверно коррелирует с ОА у пациентов, 
перенесших COVID-19. 

Таким образом, проведенное исследование показало, что 
наибольшей чувствительностью и специфичностью при ОА 
обладают ИЛ4, ИЛ6, ИЛ10. 

В результате проведенного исследования обнаружено 
статистически достоверное снижения концентраций Са, 
витамин Д и повышения СОЭ  в крови при иОА. 
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Рисунок 1. Концентрации кальция, вит Д, уровня СОЭ. Вот переписанный текст с повышенной уникальностью и 
сохранением научного стиля: 

Результаты исследования 
На рисунке 1 представлены процентные соотношения 

сниженного уровня кальция, витамина D и повышенного 
СОЭ у пациентов с идиопатическим и постковидным 
остеоартрозом. 

Анализ биохимических показателей 
продемонстрировал, что при идиопатическом ОА уровень 
кальция был снижен в 82,98% случаев, тогда как 
концентрация витамина D оставалась в пределах нормы. В 
этой группе также отмечалось повышение СОЭ в среднем 
до 18,6 мм/ч. 

В группе пациентов с постковидным ОА наблюдалось 
снижение уровня кальция и витамина D на 74,42% и 2,33% 
соответственно. При этом средний уровень СОЭ достигал 
25,5 мм/ч, что превышало аналогичные показатели у 
пациентов с идиопатическим ОА. 

Рентгенологическое исследование выявило у пациентов 
первой группы (постковидный ОА) более выраженные 
дегенеративные изменения: децентрацию головки 
бедренной кости и нарушение ее конгруэнтности 
относительно вертлужной впадины, соответствующие III–
IV стадии по классификации J. Kellgren и J. Lawrence. Эти 
различия были статистически значимыми по сравнению со 
второй группой (идиопатический ОА) (р=0,03 и р=0,003 
соответственно). 

В то же время у пациентов второй группы 
(идиопатический ОА) преобладали другие 
рентгенологические признаки заболевания: сужение 
суставной щели и субхондральный склероз, которые 
регистрировались чаще, чем у пациентов первой группы. 

Однако статистическая значимость этих различий была 
менее выражена (р=0,06; р=0,8; р=0,5 и р=0,9 
соответственно). 

Также у пациентов первой группы рентгенологически 
выявлены более выраженные изменения, включая 
остеонекроз головки бедренной кости, что подтверждает 
более агрессивное течение заболевания в данной группе. 

Анализ полиморфизма гена GDF5 в общей выборке 
пациентов с ОА (n=85) показал, что носительство 
неблагоприятного аллеля A несколько превышало 
аналогичный показатель в группе AA (20,5% против 19,4%). 

Более высокая частота встречаемости аллеля A 
зафиксирована в группе пациентов, перенесших COVID-19 
(n=45), где этот показатель составил 46,4%. В то же время, 
среди носителей GA (n=45) частота составила 52,2%. Для 
гомозиготного генотипа G/G доля носительства составила 
27,2% по сравнению с 39,7% в контрольной группе. 

При этом частота гетерозиготного генотипа G/A в общей 
группе пациентов составила 29,2%, однако в подгруппе с 
G/A данный показатель оказался ниже – 19,3%. Схожая 
тенденция наблюдалась и в отношении неблагоприятных 
генотипов G/A и A/A: их частота среди подгрупп 1А (52,28% 
и 20,45% соответственно) и 1В (21,9% и 3,1% 
соответственно) была выше, чем у носителей G/G (19,3% и 
1,8% соответственно). 

Полученные данные указывают на возможную роль 
неблагоприятных генотипов G/A и A/A в увеличении риска 
развития остеоартроза, особенно у пациентов, перенесших 
COVID-19 (таблица 5).

 
Таблица 5. 

Различия в частоте аллельных и генотипических вариантов 
полиморфизма G/A в гене GDF5 в группах пациентов 

Аллели и 
генотипы 

Количество обследованных 
аллелей и генотипов 

χ
2 p R

R 95%CI O
R 95%CI 

 1 группа 
(идиопатический 
коксоартроз) 

 2 группа 
(постковидный 
коксоартроз)  

n % n % 

G 45 53,6 
4

7 
53,

4 
0,

0 
0,

99 
1

,0  0,55 - 1,83  
1

,0  0,55 - 1,83  

A 39 46,4 
4

1 
46,

6 
0,

0 
0,

99 
1

,0  0,56 - 1,77  
1

,0  0,55 - 1,81  

G/G 11 26,2 
1

2 
27,

3 
0,

0 
0,

95 
1

,0  0,36 - 2,53  
0

,9  0,36 - 2,46  



ЖУРНАЛ КАРДИОРЕСПИРАТОРНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ | JOURNAL OF CARDIORESPIRATORY RESEARCH                                                                                       №2/2  |  2025 

108 
 

G/A 23 54,8 
2

3 
52,

3 
0,

1 
0,

90 
1

,0  0,45 - 2,46  
1

,1  0,47 - 2,58  

A/A 8 19,0 9 
20,

5 
0,

0 
0,

90 
0

,9  0,31 - 2,78  
0

,9  0,32 - 2,65  
Вот переписанный текст с повышенной уникальностью и улучшенной структурой: 
 
Анализ носительства аллеля G полиморфного варианта 

гена GDF5 выявил тенденцию к увеличению риска развития 
остеоартроза. В группе пациентов с идиопатическим ОА и 
среди больных, перенесших COVID-19, данный риск 
возрастал почти в два раза (χ²=3.344; p=0.07; OR=1.919; 95% 
CI: 0.954-3.859) и в 1,65 раза (χ²=1.57; p=0.211; OR=1.65; 
95% CI: 0.756-3.594) соответственно. Однако у пациентов с 
гомозиготным GG-генотипом риск развития заболевания 
был статистически значимо выше – в 2,58 раза (χ²=4.512; 
p=0.037; OR=2.58; 95% CI: 1.076-6.188). 

Снижение частоты дикого генотипа А/А в сравнении с 
G/A не достигало статистической значимости как в 
объединенной группе больных ОА (χ²=3.073; p=0.084; 
OR=0.517; 95% CI: 0.247-1.081), так и среди пациентов с ОА, 
перенесших COVID-19 (χ²=1.713; p=0.193; OR=0.58; 95% CI: 
0.257-1.311). В группе СС данный показатель также не был 
статистически значимым (χ²=3.336; p=0.072; OR=0.406; 95% 
CI: 0.154-1.068). 

Исследование особенностей носительства 
полиморфизма гена COL1A1 показало, что частота 
неблагоприятного аллеля A у пациентов с ОА была 
значительно выше, чем среди условно-здоровых лиц (46,5% 
против 24,5%; χ²=5.349; p=0.021; OR=1.963; 95% CI: 1.108-
3.477). Аналогичная тенденция наблюдалась и для 
гетерозиготного C/A-генотипа (53,94% против 19,3%; 
χ²=4.121; p=0.045; OR=2.011; 95% CI: 1.024-3.948). Эти 
результаты указывают на возможный вклад COL1A1 в 
раннюю диагностику остеоартроза. 

Анализ распределения частот аллелей выявил 
преобладание аллеля C у пациентов с ОА по сравнению с 
контрольной группой (60,8% против 71,0%). Увеличение 
доли носителей аллеля C наблюдалось в обеих группах 
пациентов, при этом у больных ОА, перенесших COVID-19, 
этот показатель достиг 43,2%, а среди пациентов с 
идиопатическим ОА и CC-генотипом – 26,8% (таблица 6). 

Таблица 6. 
Различия в частоте аллельных и генотипических вариантов 

полиморфизма С/A в гене COL1A1 в группах пациентов 

Аллели и 
генотипы 

Количество обследованных 
аллелей и генотипов 

χ
2 p R

R 95%CI O
R 95%CI 

1 группа 
(идиопатический 
коксоартроз) 

2 группа 
(постковидный 
коксоартроз) 

n % n % 

C 46 56,1 53 
60,

2 
0,

3 
0,

60 
0

,9  0,51 - 1,72  
0

,8  0,46 - 1,55  

A 36 43,9 35 
39,

8 
0,

3 
0,

60 
1

,1  0,6 - 1,93  
1

,2  0,64 - 2,18  

C/C 11 26,8 19 
43,

2 
2,

5 
0,

20 
0

,6  0,22 - 1,75  
0

,5  0,19 - 1,19  

C/A 24 58,5 15 
34,

1 
5,

1 
0,

03 
1

,7  0,71 - 4,16  
2

,7  1,14 - 6,52  

A/A 6 14,6 10 
22,

7 
0,

9 
0,

40 
0

,6  0,17 - 2,41  
0

,6  0,19 - 1,77  
 
Вот немного переработанный и улучшенный вариант с 

повышенной уникальностью и четкостью изложения: 
Представленная схема демонстрирует комплексный 

подход к диагностике остеоартроза тазобедренного сустава, 
объединяющий клинические, биохимические, 
иммунологические, инструментальные и генетические 
методы исследования. Такой многомерный анализ 
позволяет всесторонне оценить состояние пациента и 
выявить ключевые патофизиологические механизмы 
заболевания. 

Применение специализированных опросников (FIHOA, 
KOOS, HOOS, WOMAC, VAS) детализирует субъективные 
симптомы, отражая степень функциональных нарушений и 
болевого синдрома. Иммунологические исследования (IL4, 
IL6, IL10, TNF) предоставляют информацию о системных 

воспалительных реакциях и иммунной регуляции, в то 
время как биохимические маркеры (уровень витамина D, 
кальция, С-реактивного белка, СОЭ) помогают оценить 
метаболические и воспалительные процессы. 

Инструментальная диагностика, включающая 
рентгенденситометрию, мультиспиральную 
компьютерную томографию (МСКТ) и магнитно-
резонансную томографию (МРТ), обеспечивает 
детализированную визуализацию анатомических 
изменений и структурных повреждений суставных тканей. 
Генетические исследования (COL1A1, GDF5) позволяют 
выявить наследственную предрасположенность к 
остеоартрозу, что способствует раннему выявлению групп 
риска и разработке персонализированных стратегий 
профилактики и лечения. 
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Рисунок 1. Алгоритм ранней диагностики остеоартроза тазобедренных суставов 
 
Таким образом, комплексный анализ клинико-

иммунологических и генетических особенностей 
остеоартроза тазобедренного сустава открывает новые 
перспективы в ранней диагностике, прогнозировании 

течения заболевания и индивидуализации терапии, что 
может способствовать замедлению его прогрессирования и 
повышению качества жизни пациентов. 
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