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РЕЗЮМЕ
Как� системное� аутоиммунное� заболевание,�

ревматоидный� артрит� (РА)� обычно� вызывает� по-
вреждение�не�только�суставов,� но�и�других�тканей�
и�органов,�включая�сердце,�почки,�легкие,�пищевари-
тельную�систему,�глаза,�кожу�и�нервную�систему.�

Цель� исследования.�Осветить� основные� пато-
генетические�звенья�системного�поражения�при�РА.

Материал�и�методы�исследования.�По�данной�
теме� собраны�данные� исследований,� проведенных� в�
странах�дальнего�и�ближнего�зарубежья.�

Результаты� исследования.� В� этой� статье�
кратко� описываются� серьезные� осложнения� РА� с�
акцентом� на� его� частоту,� патогенез,� клинические�
особенности�и�методы�лечения.�

Заключение.�Информация,� содержащаяся� в� ис-
следовании,�помогает�клиницистам�предотвращать�
и�диагностировать� осложнения�РА�на�ранней� ста-
дии.

Ключевые� слова:� ревматоидный� артрит,� си-
темное�поражение,�осложнения,�частота�встреча-
емости.

SUMMARY
As�a� systemic�autoimmune�disease,� rheumatoid�ar-

thritis�(RA)�typically�causes�damage�not�only�to�the�joints�
but�also�to�other�tissues�and�organs,�including�the�heart,�
kidneys,�lungs,�digestive�system,�eyes,�skin,�and�nervous�
system.

Objective. To�highlight�the�main�pathogenetic�mech-
anisms�of�systemic�involvement�in�RA.

Materials and methods.�Data�from�studies�conduct-
ed� in�both� foreign�and�domestic�research� settings�were�
analyzed�on�this�topic.

Results. This� article� brieÀy� describes� the� serious�
complications�of�RA,�focusing�on�their�frequency,�patho-
genesis,�clinical�features,�and�treatment�methods.

Conclusion. The�information�presented�in�the�study�
helps�clinicians� to�prevent� and� diagnose�RA�complica-
tions�at�an�early�stage.

Keywords:� rheumatoid� arthritis,� systemic� involve-
ment,�complications,�prevalence.

Ревматоидли�артрит�(РА)�сурункали�яллиғланиш�
жараёни�билан�боғлиқ�тизимли�аутоиммун�касаллик�
сифатида� аниқланади,� бу� аста-секин� бўғимларнинг�
зарарланишига,�деформацияга,�ногиронликка�ва�ҳат-
то� ўлимга� олиб� келади� [11].� Бу� бутун� дунё� бўйлаб�
кенг� тарқалган� касаллик� бўлиб,� унинг� тарқалиши�
тахминан� 0,5-2%� ни� ташкил� қилади� ва� аёллар,� че-
кувчилар�ва�оилавий�анамнезга�эга�бўлган�одамларда�
кўпроқ�учрайди�[2-10].�Ҳозирги�вақтда�РА�этиологи-
яси� тўлиқ� тушунилмаган,� аммо� диққатни� тортади-
ган�нарса�бўғим�ва�синовиал�суюқликнинг�синовиал�
мембранасида�содир�бўладиган�иммун�жараёнлардир�
[13,� 14],� бунда� синовиал�макрофаглар�ўсма�некрози�
омили� (ЎНО-α),� интерлейкин-1� (ИЛ-1)� каби� цито-
кинлар�ишлаб�чиқарилади)�ва�интерлейкин-6�(ИЛ-6)�
суяк� эрозиясининг� ривожланишига� олиб� келадиган�
яллиғланиш�ва�фибробластга�ўхшаш�синовиоцитлар�
(ФЎС)�да�остеокласт�фаоллигини�биргаликда�рағбат-
лантиради� [5].� Бундан� ташқари,� фаоллаштирилган�
ФЎС� матрицали� металлопротеиназа� (ММП)� ишлаб�
чиқариши� мумкин,� бу� эса� тоғай� дегенерациясига�
олиб� келади� [6].� Ядро� омили-каппа-фаоллаштирил-
ган�В�ҳужайраларининг�енгил�занжир�кучайтиргичи�
(NF-κB)� сурункали� яллиғланиш� касалликларининг�
патогенезида� иштирок� этади�ва�ФЎС�NF-κB�сигнал�
йўлини�рағбатлантиради,�бу�эса�Т�ҳужайраларининг�
остеокласт�юзасидаги�оқсиллар�билан� боғланишига�

имкон�беради,�бу�эса�суяк�тўқималари�эрозиясининг�
янада� ривожланишига� олиб� келади,� чунки� у� остео-
класт�фаоллигини�оширади� [7].�ФЎС�бир�бўғимдан�
иккинчисига�ўтиши�мумкин,�бу�эса�РА�[8]�га�хос�бўл-
ган�носимметрик�бўғимнинг�зарарланишига�олиб�ке-
лади.�Бундан�ташқари,�РА�билан�оғриган�беморлар-
нинг�қон�зардобида�аутоантитаналарнинг�мавжудли-
ги�касалликнинг�белгисидир,�энг�кўзга�кўринганлари�
ревматоид�омил�(РО)�ва�цитрулин�полипептидга�қар-
ши�антитана�(ЦПҚА).�Ушбу�аутоантитаналар�РА�(9)�
билан�оғриган�беморларнинг�50-80�фоизида�учрайди,�
шунингдек,� улар� янги� аниқланган� антитаналарни,�
масалан,�карбамилланган�оқсил�антитаналари�ва�аце-
тилланган� оқсил� антитаналарини� аниқладилар� [1].�
Антитаналарни�ишлаб�чиқариш�яллиғланишга�олиб�
келади;� цитрулинланиш� ЦПҚА� ҳосил� бўлишини�
кўрсатадиган� иммунитет� реакциясига� олиб� келади;�
ЦПҚА�узоқ�муддатли�яллиғланиш�жараёнида�муҳим�
рол�ўйнаши�мумкин�ва�унинг�мавжудлиги�РА�билан�
оғриган�беморларда�суяк�эрозияси�ва�оғриқни�бево-
сита�боғлайди.

Тизимли� касаллик� сифатида� РА� одатда� бўғим-
лардан� ташқари� бошқа� тўқималар� ва� органларга,�
жумладан�юрак,�буйраклар,�ўпка,�овқат�ҳазм�қилиш�
тизими,� кўзлар,� тери� ва� асаб� тизимига� зарар� етка-
зади.� Тадқиқот� натижалари� шуни� кўрсатадики,� РА�
билан�оғриган�беморларнинг� тахминан�40%�асорат-
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лардан�азият�чекади�ва�жиддий�асоратлар�даражаси�
8,3%�ни�ташкил�қилади,�улар�орасида�юрак-қон� то-
мир�касалликлари,�интерстициал�ўпка�касалликлари,�
остеопороз� ва� метаболик� синдром� кўпроқ� учрайди.�
Асоратларнинг�мавжудлиги�РА�билан�оғриган�бемор-
ларнинг�ҳаёт�сифатини�жиддий�равишда�пасайтира-
ди�ва�ҳатто�РА�дан�ўлимнинг�ошишига�олиб�келади.�
РА�асоратлари�одатда�прогноз�билан�чамбарчас�боғ-
лиқ�бўлиб,�эрта�ташҳис�қўйиш�ва�фаол�аралашувни�
талаб�қилади�ва�даволашнинг�асосий�мақсадлари�ка-
саллик�фаоллигини�камайтириш�ва�РА�бўғимлардан�
ташқари�аъзоларни�зарарланишни�назорат�қилишни�
ўз�ичига�олади.�Ҳозирги�вақтда�РА�асоратларини�да-
волаш�усуллари�нисбатан�чекланган.�Ушбу�мақолада�
биз� асосан� РА� нинг� оғир� қўшма� бўлмаган� шикаст-
ланишининг�намоён�бўлишини�умумлаштирамиз�ва�
унинг� патогенези,� пайдо� бўлиш� частотаси,� клиник�
хусусиятларини�муҳокама�қиламиз�[11-22].

ТАДҚИҚОТ�МАҚСАДИ
РАда�тизимли�зарарланишдаги�асосий�патогене-

тик�бўғинларни�ёритиш.�
ТАДҚИҚОТ�МАТЕРИАЛИ�ВА�УСУЛЛАРИ
Мазкур�мақолада�узоқ�ва�яқин�хорижда�ўтказил-

ган� тадқиқотлардаги� маълумотлар,� асосан� scopus.
com,�clarivate.com�ва�pubmed.ncbi.nlm.nih.gov�сайтла-
ридан�йиғилган.�

ТАДҚИҚОТ�НАТИЖАЛАРИ
РАда�юрак-қон�томир�касалликлари.
РАда�юрак-қон�томир�касалликлари�юзага�келиш�

патогенези
Маълумки,�РА�билан�оғриган�беморлар�ногирон�

бўлиб� қолишлари� мумкин,� аммо� уларнинг� ўлими-
нинг� асосий� сабаби� юрак-қон� томир� касалликлари�
(ЮҚТК).�Кўпгина�тадқиқотлар�шуни�кўрсатдики,�РА�
билан�оғриган�беморларда�юрак-қон�томир�касалли-
клари�даражаси�30-60%�ни�ташкил�қилади,�бу�асосан�
перикардит,�миокардит�ва�юрак�етишмовчилиги�ва�ко-
ронар�артерия�касаллиги.�Эпидемиологик�тадқиқот-
лар� шуни� кўрсатадики,� синовиал� тўқима� ва� РА� да�
айланиб�юрувчи�иммунитет�ҳужайралари�ЎНО-α�ва�
ИЛ-6�каби�яллиғланиш�цитокинларни�ишлаб�чиқара-
ди,�бу�тўғридан-тўғри�тизимли�яллиғланиш�ва�юрак-
қон� томир� касалликларининг� пайдо� бўлишига� олиб�
келади.�Лимфоцитлар�ва�В�лимфоцитлар�каби�ҳаддан�
ташқари� фаол� иммунитет� ҳужайралари� кўплаб� ме-
ханизмлар�орқали�юрак-қон� томир�тизимига�таъсир�
қилиши�мумкин�[23].�РА�аутоантитаналари�юрак-қон�
томир�тизимининг�барча�тузилмалари�каскадига�ми-
окарддан� юрак� клапанларигача,� ўтказувчи� тизим� ва�
қон� томирларига� таъсир� қилади.�ЦПҚА�аниқланган�
беморларда�касалликнинг�фаоллиги� кучаяди,� бу� эса�
атеросклерознинг� ривожланишига� олиб� келади� ва�
ЮҚТК�дан�ўлимни�оширади.�Бундан�ташқари,�ЦПҚА�
РА� бўлмаган� юрак-қон� томир� касалликлари� билан�
оғриган� беморларда� ҳам� кузатилади� ва� салбий� оқи-
батларга�олиб�келади.�РАда�юрак-қон�томир�касалли-
клари�хавфини�аниқлаш�ва�баҳолаш�учун�тасвирлаш�
усуллари� зарур� ва� каротид� ултратовуш� текшируви,�

аортада�пулс�тўлқинининг�тарқалиш�тезлиги�ёки�қон�
босими�индекси�ва�тўпиқ-брахиал�индекс,�эхокарди-
ография�ва�юрак�магнит-резонанс�томографияси�кли-
ник�амалиётда�РА�билан�оғриган�беморларда�ЮҚТК�
хавфини�баҳолаш�учун�ишлатилиши�мумкин.�РА�би-
лан�оғриган�беморларда�юрак-қон�томир�касалликла-
рини�эрта�аниқлаш�ва�ташҳислаш,�башорат�қилиш�ва�
бошқариш�учун�жуда�муҳимдир�[17,�23].

Перикардит
Перикардит�РА�нинг�кенг�тарқалган�юрак�кўри-

нишларидан�биридир.�Эрта�РА�билан�оғриган�кўплаб�
беморларда�перикардит�мураккаблашиши�ёки�РА�авж�
олишидан�олдин�ривожланиши�мумкин.�Перикардит�
–�бу�перикардда�яллиғланиш�ва�суюқлик�тўпланиши�
ва�РА�билан�оғриган�беморларнинг�тахминан�15�фо-
изида� тегишли�аломатлар�мавжуд.�Шу�билан�бирга,�
электрокардиография�шуни� кўрсатадики,� беморлар-
нинг�тахминан�20-50�фоизида�перикард�зарарланиши�
кузатилади,� бу� клиник�жиҳатдан� кўкрак� оғриғи� ёки�
нафас�қисилиши�билан�намоён�бўлади.�Шунинг�учун�
РА�перикардит�билан�мураккаблашганлигини�имкон�
қадар� тезроқ� аниқлаш� учун� тўлиқ� физик� текширув�
ва� антитана� скрининги� зарур.� Перикардитни� эрта�
ташҳислаш�ва� самарали� даволаш�РА�билан� оғриган�
беморларда�прогнозни�сезиларли�даражада�яхшилай-
ди�[12,�16,�21].

Миокардит
Миокардит� -� миокарддаги� доимий� яллиғланиш-

нинг� натижасидир� ва� гистологик� жиҳатдан� лимфо-
цитлар,� гистиоцитлар� ва� макрофаглардан� ташкил�
топган�ҳужайра�инфилтрацияси�билан�тавсифланади,�
улар� тугунли� грануломатоз� зарарланишларни� ҳосил�
қилиши�мумкин.�Миокард�дисфункциясининг�дара-
жаси�РАдаги�касаллик�фаоллиги�билан�боғлиқ,�чунки�
ЎНО-α,�ИЛ-1�ва�ИЛ-6�каби�РАдаги�асосий�яллиғла-
ниш�цитокинлари�миокард�ва�қон�томир�дисфункци-
ясини�келтириб�чиқариши�ва�чап�қоринча�қайта�ту-
зилиши�ва�фиброзини�рағбатлантириши�мумкин�[18].

Аритмия
Аритмия�РА�билан�оғриган�беморларда� яна�бир�

кенг� тарқалган�юрак� асоратлари� бўлиб,� ўтказувчан-
лик�бузилишидан� кейин�иккинчи�даражали�бўлиши�
мумкин.�Унинг�сабаблари�ишемия,�ревматоид�тугун-
чалар� ва� амилоидоздир.� Сўнгги� тадқиқотлар� шуни�
кўрсатадики,�симпатик�нервнинг�фаоллигининг�оши-
ши�юрак�ритмининг�бузилишига�олиб�келиши�мум-
кин� ва� Холтер� мониторинги� яширин� аритмияларни�
аниқроқ�аниқлаши�мумкин�[19,�23].

Ишемик�юрак�касаллиги
РАда� коронар� артерия� касаллигининг� асосий�

этиологияси�атеросклероз,� тезлаштирилган�тизимли�
яллиғланиш�реакцияси,�липид�метаболизмининг�бу-
зилиши�ва�эндотелиал�дисфункция�билан�боғлиқ�бў-
лиши�мумкин.�РА�да�сурункали�яллиғланиш�ва�актив�
кислород� шаклларига� (АКШ)� реакцияси� атероскле-
роз� патогенезининг� асосидир.� АКШ� -� бу� биологик�
ҳужайра�жараёнларини�тартибга�солишда�муҳим�рол�
ўйнайдиган� кичик� фаол� моддалар� гуруҳи.� АКШ� ва�
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антиоксидантлар�ўртасидаги�мувозанат� ҳужайра� го-
меостазини�сақлаб�қолиш�учун�жуда�муҳимдир,�шу-
нинг�учун�оксидловчи�моддалар�ва�антиоксидант�ме-
ханизмлар� ўртасидаги� номутаносиблик� оксидловчи�
стресс�ҳолатига�олиб�келиши�мумкин.�Ҳаддан�ташқа-
ри�АКШ�липопротеинларнинг�оксидланиш�модифи-
кацияси,�эндотелиал�фаоллашув�ва�лейкоцитлар�миг-
рацияси� ва� дифференциацияси� туфайли� тезлашти-
рилган�атеросклерозни�ўз�ичига�олган�мураккаб�жа-
раёнлар�каскади�натижасида�қон�томирларига�зарар�
етказиши�мумкин.�Яллиғланишга�қарши�цитокинлар�
ва� хемокинлар,� шунингдек� ИЛ-1� ва� ҳужайралараро�
ва�қон� томир� адгезия�молекулалари� атеросклеротик�
зарарланишларда�юқори�даражада�ифодаланади,�лей-
коцитлар�тўпланишига�ҳисса�қўшади,�вазодилатаци-
яни�бузади,�оксидловчи�стрессни�келтириб�чиқаради�
ва�қон�ивишига�олиб�келади�[16,�20].

Юрак�етишмовчилиги
Юрак�етишмовчилиги�РА�билан�оғриган�бемор-

ларда�ўлимнинг�асосий�сабабидир�ва�РА�билан�оғри-
ган� беморларда� юрак� етишмовчилигининг� тарқа-
лиши�ҳам�умумий�аҳоли�сонидан�икки�баравар�кўп,�
умуман�олганда,�аёлларда�эркакларга�қараганда�тез-
тез� учрайди.�Тадқиқотлар�шуни� кўрсатдики,� РА�би-
лан�оғриган�беморларда�тизимли�яллиғланиш�билан�
боғлиқ�бўлиши�мумкин�бўлган�диастолик�дисфунк-
ция� туфайли�юрак� етишмовчилиги� тез-тез� учрайди.�
C-реактив�оқсил�(CРО)�ва�эритроцитлар�чўкиш�тез-
лиги�(ЭЧТ),�РО,�ЦПҚА�ва�яллиғланиш�цитокинлари-
нинг�кўпайиши�РАда�юрак� етишмовчилигининг�ри-
вожланишига�ёрдам�беради�[19].

РАда�ўпка�касалликлари
РАда�ўпка�касалликларининг�патогенези
Ўпканинг�интерстициал�касалликлари�(ЎИК)
ЎИК�РА�нинг�жиддий�ўпка�асоратлари�бўлиб,�РА�

билан� 10-20%�ўлимга�олиб� келади.�Ўпка�шикастла-
ниши�РА�билан�оғриган�беморларда�тез-тез�учрайди,�
улар� орасида� ўпка� асоратлари� даражаси� тахминан�
60-80%� ни� ташкил� қилади.� Клиник� кўринишларга�
ўпка�интерстициал�касалликлари,� кичик�нафас�йўл-
лари� касалликлари,� ревматоид� тугунчалар,� плеврал�
суюқлик,� ўпка� васкулити,� ўпка� фибрози� ва� бошқа-
лар�киради.�РА�нафас�олиш�тизимининг�нафас�олиш�
йўллари�ёки�плевра�каби�кўплаб�қисмларига�таъсир�
қилиши� мумкин� бўлса-да,� ўпка� паренхимасининг�
шикастланиши�энг�юқори�касалланиш�ва�ўлим�билан�
боғлиқ.�Бир�диагностик�тадқиқот�шуни�кўрсатдики,�
РА� билан� оғриган� беморларнинг� тахминан� 50� фои-
зида� ўпка� интерстициал� касаллиги� бўлган,� улардан�
атиги�10�фоизида�йўтал�ва�прогрессив�нафас�қисили-
ши�каби�клиник�аҳамиятга�эга�аломатлар�кузатилган�
ва�бу� цитокинлар,� хемотаксик� омил� ва� ўсиш�омили�
воситачилигидаги� РА� яллиғланиш� жараёни� ФЎС�
пролиферациясини� рағбатлантириши,� ривожланиш�
хавфини� ошириши� мумкин,� ҳужайрадан� ташқари�
мат�рицанинг�синтези�ва�ўпка�фиброзига�олиб�келади.�
РА-ЎИКнинг�энг�кенг�тарқалган�шакллари�специфик�
интерстициал�пневмония� (СИП)�ва�носпецифик�ин-

терстициал�пневмония�(НСИП).�РА-ЎИКни�даволаш�
бўйича� универсал� тавсиялар� мавжуд� эмас,� шунинг�
учун�РА�беморларида�ЎИК�ривожланишининг�ўзига�
хос� хусусиятларини� аниқ� скрининг� ва� диагностика�
қилиш�РА�беморларини�келажакдаги�тадқиқотлар�ва�
даволаш�учун�жуда�муҳимдир.�Гистологик�биопсия,�
ўпка� функциясини� ўрганиш� ва� юқори� аниқликдаги�
компьютер� томографияси� (ЮАКТ)�РА-ЎИК�диагно-
стикаси� ва� баҳолаш� учун� қимматли� воситалардир,�
ЮАКИ� эса� НСИПда� ҳужайра� ва� тракцион� бронхо-
эктазларни,�шунингдек�ретикуляр�аномалияларни�ва�
“тиниқшишанотиниқлашиши”ни�аниқлаш�имконини�
беради.

Плеврит�ва�плеврал�зарарланиш
Плеврит�ва�плеврал�зарарланиш�РА�билан�оғри-

ган� беморларда� кузатиладиган� энг� кенг� тарқалган�
плеврал� кўринишдир,� беморларнинг� атиги� 3-5�фои-
зида�йўтал,�нафас�қисилиши,�кўкрак�оғриғи�ва�исит-
ма� каби� клиник� аломатлар� мавжуд,� яъни� РА� билан�
оғриган�беморларнинг�кўпчилигида�плевра�касалли-
ги� клиник�кўринишга� эга� емас.�Патогенезга�келсак,�
тадқиқотлар� шуни� кўрсатдики,� IgG,� IgG� ва� бошқа�
антитаналар� капилляр� эндотелийни� йўқ� қиладиган�
ва�плевра�бўшлиғи�капиллярларининг�ўтказувчанли-
гини�оширадиган�иммун�комплексларининг�шаклла-
нишига� ёрдам� беради.� Ултратовушли� торакоцентез�
плеврал� суюқлик� билан� оғриган� РА� беморларида�
муҳим�тадқиқот�бўлиши�мумкин.

Нафас�олиш�йўлларининг�шикастланиши�(брон-
хиолит,�бронхоэктаз�ва�узуксимон�артрит)�РА�билан�
нафас� олиш� йўллари� касалликларининг� тарқалиши�
юқори,� чунки�улар�РА�билан�оғриган�беморларнинг�
39%�дан�60%�гача�таъсир�қилади�ва�нафас�йўллари-
нинг�ҳар�қандай�қисмига,�шу�жумладан�кичик�нафас�
йўлларининг� проксимал� ва� дистал� қисмларига� таъ-
сир�қилиши�мумкин.�Энг�кенг�тарқалган�кўринишлар�
бронхит,�бронхоэктаз�ва�узуксимон�артритдир.�Ўпка�
ва�ЮАКТ�функционал�тестлари�нафас�олиш�йўллари�
билан� боғлиқ� касалликларни� аниқлашга� ёрдам� бе-
ради.�Сурункали�яллиғланиш�инфекцияси�РА�билан�
оғриган� беморларда� бронхоэктазнинг� асосий� саба-
бидир� ва� бронхиолит� ҳаво� йўлларининг� эпителий-
сининг� шикастланиши� билан� тавсифланади,� бу� эса�
ҳаво� оқимининг� обструкциясига� олиб� келади.� Овоз�
бойламларининг�ўрта�чизиғи�жойидан�силжиганлиги�
сабабли,�крикомандибуляр�артрит�овознинг�хирилла-
ши,�томоқ�оғриғи,�нафас�қисилиши�ва�стридор�билан�
намоён�бўлади,�бу�биринчи�навбатда�крикомандибу-
ляр� бўғимнинг� синовиал� мембранасининг� қалинла-
шиши�ва�тоғай�доимий�эрозияси�билан�боғлиқ�[12].

РАда�метаболик�синдром�(МС)
РА� билан� оғриган� беморларда� метастазларнинг�

асосий�хусусиятлари�яллиғланиш�натижасида�келиб�
чиққан�касалликнинг�фаоллиги�билан�боғлиқ�бўлиб,�
асосан�инсулин�қаршилиги�(ИҚ),�марказий�семириш,�
дислипидемия� ва� артериал� гипертензияни� ўз� ичига�
олади.�Ра�билан�оғриган�беморларда�МСнинг�тарқа-
лиши�бутун�дунё�бўйлаб�кенг�тарқалган�бўлиб,�тур-
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ли�мезонларга�кўра�14,32%�дан�37,83%�гача.�Бундан�
ташқари,�МС�атеросклерознинг�жадал�ривожланиши�
ва�юрак-қон�томир�касалликлари�хавфининг�ошиши�
билан� чамбарчас� боғлиқ� ва� юрак-қон� томир� касал-
ликларининг� характерли� патогенези� ҳисобланади.�
Тадқиқотлар�шуни� кўрсатдики,� ИҚ� РАМСнинг� асо-
сий�тавсифи�бўлиб,�ИЛ-6,�ЎНО-α,�CРО�ва�ЭЧТ�дара-
жалари�билан�бевосита�боғлиқ.�РА�сабаб�бўлган�ИР�
тизимли� яллиғланиш� реакцияларининг� кучайишига�
олиб� келади� ва� эндотелиал� дисфункцияга� бевосита�
таъсир�қилади.�Бундан�ташқари,�семиришда�ёғ�тўқи-
маларида�макрофагларнинг�доимий�кўпайиши�мета-
болик�яллиғланишнинг�асосий�бўғини�ҳисобланади.�
Яқинда� ўтказилган� тадқиқотлар� ёғ� тўқималарининг�
макрофагларининг�гетерогенлигини�ва�улар�ёғ�тўқи-
маларининг� микромуҳитида� адипоцитлар,� эндоте-
лиал�ҳужайралар�ва�бошқа�иммунитет�ҳужайралари�
билан� ўзаро� таъсирини� аниқлади.� Ёғ� тўқимаси� кўп�
функцияли� аъзо� бўлиб,� у� липидларни� сақлашда-
ги� марказий� ролидан� ташқари� кўплаб� гормонларни�
чиқаради.�Биргаликда�“адипоцитокинлар”�ёки�“ади-
покиназлар”� деб� аталадиган� бу� турли� хил� овқатлар�
иммун�реакцияси�ва�яллиғланиш�воситачилари�учун�
жавобгардир.� РА� ИҚ,� дислипидемия� ва� адипокин�
профилидаги� ўзгаришлар� билан� боғлиқ.� РА� билан�
адипоцитлар� ва� уларнинг� атрофидаги� макрофаглар�
туғма�ва�адаптив�иммунитет�ҳужайралари�томонидан�
яллиғланишга�қарши�цитокинларни�ишлаб�чиқариш-
ни� рағбатлантиради,� бу� тоғай� ва� остеобластларнинг�
регуляциясига� олиб� келади,� бу� эса� артрит� ва�МСга�
олиб�келади�[13-16].

ХУЛОСА
РА� асоратлари� эътиборга� лойиқ� бўлган� асосий�

илмий�муаммодир.�Шу�билан�бирга,�РА�асоратлари-
нинг�патологик�механизми�бўйича�замонавий�халқа-
ро�тадқиқотлар�ноаниқ�бўлиб�қолмоқда�ва�хавфсиз�ва�
самарали�клиник�дорилар�ва�усуллар�чекланган.�РА�
бўғимдан� ташқари� шикастланишларнинг� аксарияти�
касалликнинг�фаоллиги�ва�оғирлиги�билан�боғлиқли-
гини�ҳисобга�олсак,�РА�учун�оптимал�даволаш�касал-
лик�фаолиятини�назорат�қилиш�бўлиши�керак�ва�РА�
ни�эрта�ва�агрессив�даволаш�асоратларнинг�прогноз-
га�таъсирини�камайтириши�мумкин.�РА�билан�боғлиқ�
асоратларни�даволаш�бўйича�баъзи�кўрсатмалар�мав-
жуд�бўлса-да,�кўрсатмалар�доираси,�шу�жумладан�ИҚ�
ва�юрак-қон�томир�касалликлари�ҳали�ҳам�чекланган.�
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РЕЗЮМЕ
Аденомиоз� представляет� собой� распростра-

нённую� гормонозависимую� гинекологическую� па-
тологию,� характеризующуюся� инвазией� эндоме-
триоидной� ткани� в� миометрий,� хроническим� вос-
палением� и� нарушением� репродуктивной� функции.�
Иммунологические� механизмы,� лежащие� в� основе�
бесплодия�при�аденомиозе,�остаются�недостаточно�
изученными,�что�определяет�актуальность�проведе-
ния�целенаправленных�исследований.�

Целью� исследования� явилась� оценка� особен-
ностей� сывороточного� уровня� провоспалительных�
цитокинов� и� хемокинов� у�женщин� с� аденомиозом�в�
зависимости�от�репродуктивного�статуса.�

Материал�и�методы.�Обследованы�66�женщин�
репродуктивного�возраста,�из�которых�41�пациент-
ка�с�установленным�диагнозом�аденомиоз:�23�-�с�со-
хранённой�фертильностью�и�18� -� с�первичным�бес-
плодием.�Контрольная�группа�-�25�клинически�здоро-
вых�женщин�того�же�возрастного�диапазона�(25–35�
лет).� Изучали� сывороточные� уровни�MCP-1,� IP-10,�
IL-6�и�IL-2�методом�ИФА.�

Полученные�результаты�показали�достоверное�
повышение�уровней�MCP-1�и�IL-6,�а�также�снижение�
IP-10�и�IL-2�у�женщин�с�аденомиозом�по�сравнению�
с�данными�контрольной�группы.�Выявленные�молеку-
лы�могут�рассматриваться�как�потенциальные�био-
маркеры�развития�аденомиоза.

SUMMARY
Adenomyosis� is�a� common�hormone-dependent� gy-

necological� disorder� characterized� by� the� invasion� of�
endometrioid� tissue� into� the� myometrium,� chronic� in-
Àammation,� and� impaired� reproductive� function.� The�
immunological�mechanisms�underlying�infertility�in�ade-
nomyosis�remain�insu৽ciently�studied,�which�determines�
the�relevance�of�conducting�targeted�research.

Objective.�To�assess�the� features�of�serum�levels�of�
pro-inÀammatory� cytokines� and� chemokines� in� women�
with�adenomyosis� depending�on� their� reproductive� sta-
tus.

Material and methods. The�study�included�66�wom-
en� of� reproductive�age,� among�whom�41� patients�were�
diagnosed�with�adenomyosis:�23�with�preserved�fertility�
and�18�with�primary� infertility.�The�control�group�con-
sisted� of� 25� clinically� healthy�women� of� the� same� age�
range�(25–35�years).�Serum�levels�of�MCP-1,�IP-10,�IL-
6,�and�IL-2�were�measured�using�the�ELISA�method.

Results. The�obtained�data�showed�a�signi򟿿cant�in-
crease�in�MCP-1�and�IL-6�levels,�as�well�as�a�decrease�in�
IP-10�and�IL-2�levels�in�women�with�adenomyosis�com-
pared�with�the�control�group.

Conclusion. The�identi򟿿ed�molecules�may�be�consid-
ered�potential�biomarkers�of�adenomyosis�development.

Keywords:� adenomyosis,� infertility,� cytokines,�
chemokines,�immune�response,�reproductive�health.


