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РА бириктурувчи тўқима ва мушак-суяк тизими касалликлари орасида энг кўп учров-
чи ва етакчилик қилувчи аутоиммун касаллик бўлиб ҳисобланади. Эпидемиологик текши-
ришлар 195 давлатда 20 миллион инсонлар РА билан касалланган [1]. Шуни айтиш керакки, 
аёлларда ушбу патология эркакларга нисбатан 2-4 баробар юқори [2]. РА ҳам тиббий ҳам 
ижтимоий аҳамиятга эга касаллик бўлиб ҳисобланади. Шундай қилиб, РА да ўлим даражаси 
бутун аҳоли популяциясига нисбатан 54% дан юқори бўлиб, замонавий тиббёт илмининг 
ўзига хос муаммоси бўлиб ҳисобланади [3]. 

РА узлуксиз давом этадиган тизимли аутоиммун касаллик бўлиб, этиопатогенез 
ҳақида кўплаб саволлар туғилмоқда. Олимларнинг фикрига кўра, РА нинг асосий этиопато-
генетик омиллари генетик, эндоген (цитруллин оқсиллари ва пептидлари), ва юқумли 
агентлар (универсал стресс оқсиллари А, ретровируслар, эпштейн-бар вируслари ва парво-
вирус В 19 ), шунингдек чекиш. РА нинг асосий патофизиологик механизми бирламчи ни-
шон бўғимларнинг синовиал мембранасига таъсир қилувчи тизимли аутоиммун яллиғланиш 
бўлиб ҳисобланади [4]. Умумий қилиб айтганда, РА да прогрессияланиб борувчи кечиши ва 
касаллик табиатининг тарқалиши, бўғим, аъзо ва тизимларнинг жараёнга тортилиши касал-
ликнинг оқибатига салбий таъсир ўтказади [5]. РА бўғимдан ташқари клиник кўринишлари 
орасида энг кўп жиддий патология ревматоид нефропатия номи билан маълум , РА бемор-
лари орасида 57%дан 73 % гача ташҳис қўйилади [6]. РА касалларида сурункали буйрак ка-
саллигининг тарқалиши (СБК) умумий аҳоли орасида сезиларли даражада ошади ва 15 дан 
50% гача кўрсаткични ташкил этади [7]. К. Karstila ва бошқ. (2007), I. Avalos ва бошқ. (2008) 
ва A.M. Van Syl ва бошқ. (2011) таъкидлашича, РА касалларида, айниқса, СБК фонида 
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Анемияга сабаб бўлувчи энг кўп учровчи аҳамиятга молик касалликлардан бўлиб яллиғланиш касал-
ликлари, ревматоид артрит, сурункали буйрак касаллиги бўлиб ҳисобланади. Ушбу омиллар натижасида 
буйрак петибутубуляр ҳужайралар томонидан ишлаб чиқариладиган эритропоэтин концетрациясининг абнор-
мал паст қонда айланиши анемияга олиб келувчи хавф омили саналади. Анемия ревматология касалликларда 
яллиғланиш жараёнининг кучайиши, сурункали буйрак касаллигида коптокча фильтрация тезлигининг пасай-
иши оқибатида юзага келади. Ревматоидли нефропатия ва анемия эса ушбу касалликнинг энг оғир кечувчи 
бўғимдан ташқари клиник кўринишлари билан ёмон оқибатга сабаб бўлади. 
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Наиболее распространенными и важными заболеваниями, вызывающими анемию, являются воспали-

тельные заболевания, ревматоидный артрит и хроническая болезнь почек. В результате действия этих факто-
ров аномально низкая концентрация в крови эритропоэтина, вырабатываемого клетками почечных канальцев, 
считается фактором риска развития анемии. Анемия возникает в результате усиления воспалительного про-
цесса при ревматологических заболеваниях и снижения скорости клубочковой фильтрации при хронической 
болезни почек. Ревматоидная нефропатия и анемия приводят к неблагоприятному исходу с наиболее тяжелы-
ми внесуставными клиническими проявлениями этого заболевания. 
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The most common and important diseases that cause anemia are inflammatory diseases, rheumatoid arthritis, 

and chronic kidney disease. As a result of these factors, an abnormally low blood concentration of erythropoietin, pro-
duced by renal tubular cells, is considered a risk factor for anemia. Anemia occurs as a result of an increase in the in-
flammatory process in rheumatology diseases, and a decrease in the rate of glomerular filtration in chronic kidney 
disease. Rheumatoid nephropathy and anemia cause a poor outcome with the most severe non-articular clinical mani-
festations of this disease. 
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ўлимнинг энг кенг тарқалган сабаби, умумий аҳоли орасида бўлгани каби юрак-қон томир 
касалликлари бўлиб, аммо эрта ёшдаги даврга (ўртача 10 йил олдин) тўғри келади [8]. 
Бундай беморларда буйрак зарарланиш белгилари 10-25% ҳолатларни ташкил этади. Сўнгги 
йилларда ревматоидли артрит (РА) да буйрак шикастланишининг салбий прогностик аҳами-
яти тадқиқотчилар эътиборини тортмоқда [9,25]. Ревматоидли артритда буйрак шикастла-
нишининг турли хил шакллари, хусусан, гломерулонефрит, амилоидоз, васкулит, шунинг-
дек ятроген зарарланиши (аналгетик тубулопатия, мембраноз нефропатия ва бошқалар) 
тасвирланган [10,26]. Шуниси эътиборга лойиқки, бундай беморларда ҳақиқий клиник ша-
роитларда буйрак патологиясини морфологик текшириш бир қатор объектив сабабларга 
кўра узоқ вақт давомида амалга оширилмаслиги мумкин. Буйрак функционал бузилиши-
нинг дастлабки кўринишлари, айниқса, улар ўртача даражада бўлганида, ҳар доим ҳам кли-
ницистларнинг диққатини жалб қила олмайди, шу билан бирга РА ва АС да сурункали 
буйрак касаллиги (СБК) ривожланиши айниқса кекса ёшдаги, шунингдек юрак-қон томир 
касалликлари билан бирга келганда тезлашиши мумкин. Шилова Э.М. ва бошқ. (2002), В.Л. 
Думан ва бошқ. [11,27] нинг фикрига кўра, IgA нефропатида УҚТ да гематрия кўриш 
соҳасида 50 дан ортиқ эритроцитлар бўлиши оқибатни ёмонлаштиради ва ҳатто ундан ҳам 
кўпроқ учраши – макрогематурия деб таъкидланган. IgA нефропатия кўп йиллар давомида 
оқибатли бўлиб ҳисобланган бўлса-да, ҳозирги кунда бу кўп ҳолларда сурункали буйрак 
етишмовчилигига олиб келиши аниқланди. Сўнгги шарҳларга кўра, 10 йил давомида 
"буйрак" билан ўртача яшаш умри кўпгина тадқиқотларда 80-85% ни ташкил этади [12]. 
Бундан ташқари, беморларнинг 30-40% касалликнинг бошланишидан бошлаб 20 йил ичида 
сурункали буйрак етишмовчилигининг сўнгги босқичини ривожланади [13, 14]. 

Тизимли кўринишлар РА серопозитив вариант учун серонегатив вариантига қараганда 
кўпроқ характерли бўлиб ҳисобланади. РА да умумий аҳволининг оғирлиги нафақат бўғим-
ларда деструктив ўзгаришлар, балки кенг кўламли тизимли кўринишларга ҳам боғлиқ. Шу-
ни таъкидлаб ўтиш керакки, тадқиқотчилар КФТ нинг MDRD формуласи асосидаги натижа-
ларга кўра СБК тасдиқланди. 2013 йилда С.П.Оранский 117 беморни клинико-лаборатор 
маълумотларини таҳлил қилган, 51 беморда СБК қайд этилган. Айтиш жоизки, муаллиф 21 
беморларда нефробиопсия усули орқали морфологик буйрак зарарланиши шаклларини 
кўрсатиб ўтган. Шундай қилиб, энг кўп тубулоинтестициал нефрит (42,8%), кам даражада 
(28,5%) амиоидоз ва гломерулонефритнинг турли шакллари (28,7%) аниқланган. Ушбу 
тадқиқотда РА беморларда буйрак функцияси MDRD формуласи асосида амалга оширилди 
[15]. Сеченов Унивеститетидаги муаллифлар жамоаси шарҳлаш тадқиқотига кўра, КФТ 
60мл\мин дан пасайган СБК ривожланиши РА касаллиги бўлмаган беморларга нисбатан 
кўпроқ аниқланди [16]. АҚШ да СБК тарқалиши 13,3% ни ташкил қилди. Г.А.Постникова 
тадқиқотида 757 беморларда буйрак зарарланиши даражаси ва хусусияти ўрганилган. Бунда 
пртоинурия\гематурия даражаси 59,7% (452 беморларда) ва 31% беморларда гломерулопа-
тиялар қайд қилинган [17]. Шу ерда айтиб ўтиш керакки, РА беморларда протеинурия 
аниқланиши асосан узоқ давом этувчи беморларда гломерулонефрит ёки амилоидоз риво-
жланишидан дарак беради. РА беморларида СБК нинг юқори нисбатда учраши модифика-
цияловчи ва модификация бўлмайдиган хавф омиллари, шунингдек дорили даволаш ху-
сусиятлари билан боғлиқ. РА билан оғриган беморларда CРО даражасидаги ўзгаришлар па-
тологик жараённинг оғирлигига мутаносиб бўлади ва касалликнинг динамикасини яхши акс 
эттиради. Таъкидланишича, РАнинг фаоллигининг ортиши билан беморларнинг 77% нинг 
қонида CРО аниқланади ва унинг миқдорий ўзгариши ревматоидли жараённинг динамика-
сини акс эттиради, аммо ревматоидли жараён сусайганда CРО қондан тезда йўқолади. 
Шундай қилиб, М.А. Тяпкина ва бошқалар РА билан касалланган 18 ёшдан 60 ёшгача 
бўлган ҳамроҳ буйрак касаллиги бўлмаган 73 бемор ўрганилди. Шу билан бирга, тадқиқот-
чилар КФТ ва тана массаси индекси, умумий холестерин, SCORE (Systematic Coronary Risk 
Evaluation) ўртасидаги боғлиқликни ўрнатдилар. Шунингдек РА беморларининг 22,5% да 
уйқу артерияларида атеросклеротик пилакча аниқланган ва уларнинг КФТ қиймати атеро-
склеротик пилакча бўлмаган одамларга нисбатан анча паст бўлган [18]. Шуни ёдда тутиш 
лозимки, магистрал артериялардаги атеросклеротик пилакчалар умумий аҳолида шунинг-
дек, РА беморларла ишемик нефропатия хавфини орттиради. 

Интерститсиал нефрит (ИН) одатда классик НЯҚД - напроксен, ибупрофен, диклофе-
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нак натрий, сулиндак туфайли юзага келади, аммо шунга ўхшаш маълумотлар набуметон ва 
нимесулид ҳақида аллақачон маълумотлар бор эди [19]. НЯҚДларга юқори сезувчанлик ре-
акцияси натижасида ИН ривожланади, бу ҳолат дозага боғлиқ эмас ва интерститсиянинг 
яллиғланиш реакцияси билан тавсифланади. Макрофаглар ва Т-лимфотситлар цитокинлар 
ва яллиғланишнинг бошқа медиаторларини ажратиб, интерститсия ва каналча эпителийси 
ҳужайраларининг некрозига ва апоптозига олиб келади [20]. РА-нинг бўғимдан ташқари 
кўринишига буйраклар, тери, ўпка, юрак, қон томирлари, кўз, қон ҳосил бўлиш аъзолари-
нинг зарарланиши киради. РА да буйрак шикастланишининг клиник ва лаборатор далилла-
ри тўғрисида турли муаллифларнинг тадқиқотлари жуда кўп, аммо улар жуда зиддиятли 
маълумотлар билан тавсифланади. Яна Lawson ва Maclean томонидан 1966 йилда РА билан 
вафот этган беморларни паталогоанатомик текшириш пайтида, буйракнинг турли табиат-
даги зарарланишларини - амилоидоз, папилляр некроз, пиелонефрит ва бошқалар 72% ҳо-
латларда, шулардан 34% беморлар сурункали буйрак етишмовчилигидан вафот этиши 
аниқланди [21,26].  

IgA нефропатияси кўп йиллар давомида оқибатли бўлиб ҳисобланган бўлса-да, ҳозир-
ги кунда бу кўп ҳолларда сурункали буйрак етишмовчилигига олиб келиши аниқланди. 
Сўнгги шарҳларга кўра, 10 йил давомида "буйрак" билан ўртача яшаш умри кўпгина 
тадқиқотларда 80-85% ни ташкил этади.  

Сурункали буйрак касаллиги билан беморларда анемия кенг тарқалган бўлиб, эритро-
поэтин етарли ишлаб чиқарилмаслиги, темир алмашинувининг бузилиши, қон йўқотиш, 
яллиғланиш, озиқланишнинг етишмовчилиги ва оксидатив стресс натижасида юзага келади. 
2012 Буйрак Касаллиги: глобал оқибатларни яхшилаш (KDIGO; anemia) тавсияномасида 
СБК билан боғлиқ анемия диагностика ва даволаш, жумладан темир ишлатилиши, одам 
ЭПО си ва унинг ҳосилалари рекомбинати (биргаликда эритропоэзни стимуляция қилувчи 
агентлар) ва қон қуйишлар бўйича тавсиялар берилган [22]. Тавсиянома нашр қилинган 
кундан бошлаб, анемияни даволаш бўйича масалалар кўтарилди, шунинг учун, 2012 KDIGO 
йўриқномасини қайта кўриб чиқиш талаб этилади. 2019 йил Декабрда KDIGO СБК-
анемияси юзасидан темирга қаратилган 2 та баҳсли мунозарали анжуманни ўтказди [23,25]. 
Иккинчи анжуман 2021 йил Декабрда виртуал амалга оширилди, кенг қамровли самарадор-
лик ва хавфсизликни инобатга олган ҳолда мавзу йўналиши асосан гипоксияни қўзғатувчи 
омил–пролил гидролаза ингибиторлари (ГҚО-ПГИ) га қаратилган эди.  

Гипоксия қўзғатадиган омил –пролил гидролаза ингибиторлари (ГҚО-ПГИ) кўп 
ҳужайрали жараёнларни тартибга солувчи кислород билан бошқариладиган гетеродимерик 
транскрипция омиллари бўлиб ҳисобланади [24]. ГҚО лар буйрак ва жигарда ЭПО ишлаб 
чиқаришини кучайтириш ва темир ташилишида иштирок этадиган генларнинг экспресси-
ясини кучайтириш орқали гипоксияга жавобни мувофиқлаштиради. Гепсидин ентероцит-
лар, гепатотцитлар ва макрофаглар юзасида жойлашган темир канали бўлган ферропортни 
тартибга солади ва темирнинг ичакдан сўлишини ва унинг макрофаглардан чиқишини инги-
бирлайди. Тизимли ГҚО нинг ортиши ЭПО нинг ошишига олиб келади, эритробластлар то-
монидан темир ишлаб чиқариш ва ундан фойдаланиш, бу ўз навбатида жигарда гепсидин 
ишлаб чиқаришни блоклаш йўли билан амалга ошади ва натижада темирнинг ичакдан сўри-
лиши ва ташилиши кучаяди (10). 

Кислород мавжуд бўлганда пролил гидроксилаза ферменти кислород билан боқарила-
диган ГҚО –а суббирлигини гидроксиллайди ва шу йўл билан унинг протэасомал деграда-
цияни амалга оширади. Кислород миқдори камайганда, пролил гидроксилаза жараёни ва 
ГҚО-а деградацияси блокланади, ҳужайралар тўпланиши ва ГҚО гетеродимерик транскрип-
ция омилини шаклланиши юзага келади. 

Сурункали буйрак касаллиги доимий оқибатларидан бири бу сурункали камқонлик 
ривожланиши бу одатда биринчи марта коптокча фильтрация тезлигининг тахминий <60 
ml/minute/1.73 m2 гача тушганда юзага келади (СБК 3 а босқичи). Аммо, кўп ҳолларда ане-
мия аниқ ифодаланиш ҳоллари КФТ <30 ml/minute/1.73 m2 бўлганда аниқланади (СБК 4 
босқич). Бу ҳолдан истисно ҳолларда коморбид ҳолда боқа касалликлар масалан, ревматоид 
артрит, қандли диабет билан бирга келганда КФТ нинг <45 ml/minute/1.73 m2 бўлганда ҳам 
(СБК 3 b) эрта анемия ривожланиши кузатилади. Буйрак функциясининг пасайиши билан 
боғлиқ бўлган бир неча симптомлар СБК анемияси билан боғлиқ бўлиши мумкин, чар-
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чоқлик, мушакларнинг ҳолсизлиги, совуққа чидамсизлик, қийноқли нафас қисилиши ва 
машқ қилиш қобилиятининг заифлашувига олиб келади. Бу беморларда >50% дан ортиқ 
ўлимнинг сабаби юрак қон-томир касалликлари билан боғлиқлигини ҳам таъкидлаб ўтиш 
зарур.  

Суяк илиги эритропоезининг камайиши туфайли CБК анемияси одатда нормохромик, 
нормоцитик ва гипопролифератив, паст ретикулотцит саналишига олиб келади (анемия да-
ражасидан ташқари). Оддий ҳолатда, анемия қонда эритропоетин (ЕПО) миқдорининг ком-
пенсацион ўсишига олиб келиши керак, шунинг учун суякдаги қизил қон таначалари ишлаб 
чиқарилиши ошади. Бироқ, эндиликда буйракнинг кислородни сезиш қобилиятида нуқсон 
борлиги аниқ бўлганда (перитубуляр ҳужайраларнинг йўқотилишидан юзага келадиган) ва 
натижада тегишли ЭПО нинг камайиши юзага келади. СБК билан касалланган шахслар 
сақлаб қолишларига қарамасдан уларнинг зардобдаги ЭПО консентрациясини ошириш 
қобилияти, механизми заифлашади. Гипоксия қўзғатадиган омил (ГҚО) транскрипция ком-
плекси гипоксия ва анемия ўртасидаги ўзаро таъсирнинг асосий воситачиси ҳисобланади; 
бу СБК анемиясини даволаш учун мўлжалланган янги дорилар гуруҳи ва ГҚО стабилиза-
торлари сифатида ҳам танилган пролил гидроксилаза ингибиторларини ишлаб чиқишга 
олиб келади. ЭПО ишлаб чиқаришнинг нисбатан пасайишига қўшимча равишда, а гемогло-
бин концентрациясига кутилгандан ҳам кам даражада бир қатор бошқа омиллар ҳам таъсир 
қилади: 

Ошқозон-ичак тракти касалликлари ва сифатсиз овқатланиш, темирнинг нотўғри 
қабул қилиниши натижасида темир йўқотилишининг ортиши, сўрилишининг бузилиши те-
мир танқислигини юзага келтиради. Фолат етишмовчилиги камроқ учрайди, лекин латент 
анемияни о-ирлаштиради.  

Гепcидин темир метаболизми учун масъул бўлган асосий гормон бўлиб, жигар томо-
нидан ишлаб чиқарилади. Миқдори кўп бўлган гепcидин темирни ретикулоендотелиал ти-
зимнинг ичида блоклаб, эритропоезда ундан фойдаланишга қўймайди, шу билан бирга 
овқат билан кирган темирнинг сўрилишини ингибирлайди. Гепcидин буйраклар томонидан 
чиқарилади, шунинг учун буйрак етишмовчилигида консенрацияси юқори бўлади. Яллиғла-
ниш касалликлари ревматоид артрит, ичак касалликлари ва сепсис каби яллиғланиш ҳо-
латларида ҳам сезиларли даражада юқори даражаси аниқланади. 

Қизил ҳужайраларнинг яшаш муддати (одатда 120 кун) сезиларли даражада ривожлан-
ган буйрак касаллигида паст даражадаги гемолиз туфайли (60-90 кунгача) камаяди.  

Бузилган суяк метаболизми ривожланган СБК оқибати бўлиб, гиперпаратироидизм 
эҳтимол, камқонликнинг ёмонлашиши билан ривожланган суяк илиги фибрози натижасида 
мураккаблашиш билан боғлиқ. 

Буйрак касаллиги бўлган баъзи беморлар азатиоприн ёки микофенолат мофетил каби 
иммуносупрессив дорилар билан даволанади натижада тўғридан-тўғри суяк илиги бостири-
лишига олиб келиши мумкин. 

Кўпгина гемодиализда бўлган беморларга экстракорпорал ҳалқада ивишнинг олдини 
олиш мақсадида антикоагулянтлар буюрилади. Бир неча сабабларга кўра, гемодиализдан 
перитонеал диализда бўлган беморларда анемия оғирроқ бўлади. 

Анемиянинг оғирлиги унинг сабаби билан боғлиқ эмас. Буйрак етишмовчилиги, поли-
кистоз буйрак касаллиги бўлган шахслар бундан мустасно; бу гуруҳ чунки кисталарни 
қоплайдиган ҳужайралар юқори ЭПО ва гемоглобинни ишлаб чиқаришга мойил бўлади. 
Нормадан ортиқ ЭПО ишлаб чиқарувчи ўсимта (камдан-кам ҳолларда буйрак ҳужайрали 
карсиномаси) бўлган ҳолатлар ривожланган СБК ва эритроцитоз беморларида инобатга 
олиниши керак. Шундан келиб чиққан ҳолда, ревматоид артрит ва сурункали буйрак касал-
ликлари коморбид келганда КФТ <60 ml/minute/1.73 m2 даражасидан бошлаб анемия куза-
тилганлиги сабабли, ушбу турдаги беморларга эрта ташҳис қўйиш, беморларни даволаш ва 
эрта ногиронликни олдини олиш мақсадида аҳамиятга эга терапевтик дилемма бўлиб, 
кўпгина тадқиқотлар диққат марказида туради.  
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