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Annotatsiya 
Mazkur to‘plamda “Yangi davr ilm-fani: inson uchun innovatsion g‘oya va 
yechimlar” mavzusidagi I Respublika ilmiy-amaliy konferensiyasi materiallari 
jamlangan. Nashrda respublikaning turli oliy ta’lim muassasalari, ilmiy 
markazlari va amaliyotchi mutaxassislari tomonidan tayyorlangan maqolalar 
o‘rin olgan bo‘lib, ular ijtimoiy-gumanitar, tabiiy, texnik va yuridik fanlarning 
dolzarb muammolari va ularning innovatsion yechimlariga bag‘ishlangan.  
Ushbu nashr ilmiy izlanuvchilar, oliy ta’lim o‘qituvchilari, doktorantlar va soha 
mutaxassislari uchun foydali qo‘llanma bo‘lib xizmat qiladi. 
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REVMATOID ARTRIT BILAN OGʻRIGAN BEMORLARDA SURUNKALI BUYRAK 
KASALLIKNING RIOVLANISH XAVF OMILLAR, KASALLIKNING 
TARQALGANLIGI  VA BUYRAKLAR ZARARLANISH VARIANTLAR 
 
Jurayeva Gulasalxon Muzafar qizi 
Toshkent Tibbiyot Akademiyasi 
magistratura bosqichi, 
Toshkent, Oʻzbekiston 
E-mail: gulasalxonjurayeva@gmail.com  
Tel: +998 93 986 08 23 
ORCID: 0009-0009-5455-8759 
 

Annotatsiya. Revmatoid artrit (RA) -keng tarqalgan kasallik boʻlib, uning buyraklar bilan bogʻliq muammolari 
nisbatan tez-tez uchraydi va bu asosiy kasallikning davomiyligi va oʻlimini yomonlashtiradi .Revmatoid artrit (RA) 
– surunkali autoimmun yalligʻlanish kasalligi boʻlib, u nafaqat boʻgʻimlarga, balki ichki organlarga, masalan, 
buyraklarga ham taʼsir koʻrsatadi. RA bilan bogʻliq buyrak shikastlanishi surunkali buyrak kasalligi (SBK) 
rivojlanish xavfini oshiradi. Maskur maqolada RA bilan bogʻliq buyrak zararlanishining , asosiy xavf 
omillari,patogenezi, klinik koʻrinishlari  koʻrib chiqiladi. Shuningdek, zamonaviy davolash yondashuvlari  bilan 
tanishiladi. RA va buyrak shikastlanishi boʻlgan bemorlarning biopsiya namunalaridagi gistoimmunologik 
tadqiqotlar, eng koʻp uchraydigan patologiyalarni aniqlashga yordam berdi.. RAda buyrak shikastlanishi 
ikkilamchi amiloidoz, nostriod yalligʻlanishga qarshi dorilarning nefrotoksik taʼsiri turadi. Yana koʻp uchraydigan 
buyrak shikstlanishi  buyrak amilodoiz hisoblanadi va kasalligini kuchayishiga olib kelibi va RAda  surunkali 
buyrak kasalligining sababi hisoblanadi.. Ushbu izohda biz NYaQP va baʼzi  dori vositalarning nefrotoksikligini, 
ayniqsa oltin birikmalari, D-penitsillamin, siklosporin A taʼsirlarini noʻjoya taʼsirlarni koʻrib chiqamiz. Leflunomid 
va TNF bloklovchi retseptor (etanercept) bilan immunosuprussiv davolashda IgA glomerulonefriti bilan bogʻliq 
kam uchraydigan holatlar keltirilgan.  

Kalit soʻzlar: revmatoid artrit, surunkali buyrak kasalligi,amioldoiz, mezangial glomerulonefrit,IgA 
glomerulonefrit, koptokchalar filtratsiya tezligi, nefropatiya,nostreoid yaligʻllanishga qarshi preparatlar, 
metatreksat. 

 

RISK FACTORS FOR THE DEVELOPMENT OF CHRONIC KIDNEY DISEASE, 
PREVALENCE OF THE DISEASE, AND TYPES OF RENAL INVOLVEMENT IN 
PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 
 
Jurayeva Gulasalxon Muzafar qizi 
Postgraduate Student, Tashkent Medical Academy 
Tashkent, Uzbekistan 
 

Abstract. Rheumatoid arthritis (RA) is a widespread disease, and kidney-related complications are relatively 
common, which worsens the course and mortality of the underlying disease. Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic 
autoimmune inflammatory disease that affects not only the joints but also internal organs such as the kidneys. 
Kidney damage associated with RA increases the risk of developing chronic kidney disease (CKD). This article 
discusses the main risk factors, pathogenesis, and clinical manifestations of kidney involvement in RA. In addition, 
modern treatment approaches are reviewed. Histopathological and immunological studies of biopsy samples from 
patients with RA and kidney damage have helped identify the most common pathologies. Kidney damage in RA 
primarily includes secondary amyloidosis and the nephrotoxic effects of non-steroidal anti-inflammatory drugs 
(NSAIDs). Amyloidosis worsens the patientʼs condition and is considered a cause of both RA and chronic kidney 
disease. This review discusses the nephrotoxicity of NSAIDs and some drugs, especially the effects and side effects 
of gold compounds, D-penicillamine, cyclosporine A, . Rare cases of IgA glomerulonephritis associated with 
immunosuppressive treatment using leflunomide and the TNF receptor blocker (etanercept) are also reported. 
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Kirish.Revmatoid artrit (RA) – surunkali autoimmun yalligʻlanish kasalligi boʻlib, u 

boʻgʻimlardagi zoʻrayib boruvchi oʻzgarishlarga sabab boʻladi hamda ichki organlarning tizimli 

yalligʻlanishi va yalligʻlanishga qarshi dorilarning nojoʻya taʼsiri bilan bogʻliq boʻlgan 

autoimmun kasallik hisoblanadi. RA bilan kasallanish koʻrsatkichi taxminan 40/100 000 ni 

tashkil etadi.Revmatoid artrit bilan ogʻrigan bemorlarda buyraklar shikastlanishi 20% dan 50% 

gacha boʻlishi mumkin. Bu holat asosan glomerulonefrit, revmatoid vaskulit va amiloidoz 

koʻrinishida boʻladi. Kasallikning tarqalishi Yaponiyada RA bemorlarida buyrak shikastlanishi 

18.6% ni tashkil etadi. Yevropa populyatsiyasida taxminan 10% da oʻrta va ogʻir darajada 

buyrak shikastlanishi aniqlangan.Zamonaviy dori vositalarining keng doirada qoʻllashiga 

qaramay, ular kasallik prognozini sezilarli darajada yaxshilaydi, ammo buyraklarning 

zararlanishi kabi turli asoratlar xavfi saqlanib qolmoqda [4-6].Revmatoid artrit bilan ogʻrigan 

bemorlarda buyraklarning surunkali buyrak kasalligi (SBK) rivojlanishi, koptokchalar 

filtratsiya tezligi (KFT) 60 ml/min/1,73 m² dan past boʻlishi RA boʻlmagan bemorlarga 

qaraganda ancha yuqori boʻlishi qayd etilgan. Masalan, bir tadqiqotda RA bilan ogʻrigan 

bemorlar orasida SBK tarqalishi 24,5% ni tashkil etgani aniqlangan [7]. L.J. Hikson va uning 

hamkasblari tomonidan olib borilgan 20 yillik kuzatuvda, boshlangʻich KFT normal boʻlgan RA 

bemorlarida SBK rivojlanish takrorlanish tezligi 25,1% ni tashkil qilgan [6]. AQShda RA bilan 

bogʻliq SBK tarqalishi 13,3% ni tashkil etib, umumiy populyatsiyaga qaraganda ikki baravar 

yuqori boʻlgani qayd etilgan [8].Rossiya Federatsiyasida oʻtkazilgan tadqiqotlarga koʻra, RA 

bilan ogʻrigan bemorlar orasida SBK takrorlanish tezligi 20,3% dan 43,6% gacha oʻzgaradi [9–

11]. A.P. Rebrov va boshqa olimlar tomonidan olib borilgan tadqiqotda 301 nafar RA bilan 

ogʻrigan bemorda buyrak shikastlanishining erta markerlari oʻrganilgan. Tadqiqot davomida 

bemorlarning 44,5% da tekshiruv vaqtida  KFT koʻrsatkichlari (SBK II bosqichi) bilan birga 

siydik tahlillarida turli xil oʻzgarishlar aniqlangan, 20,3% bemorlarda esa <60 ml/min/1,73 m² 

(SBK III bosqichi va undan yuqori) KFT pasayishi kuzatilgan. Shuningdek, oldindan buyrak 

kasalliklari boʻlmagan ammo   RA bilan kasallangandan keyin bemorlarning 76% ida 

albuminuriya, 82% ida esa buyrak koptokchalarining funksiyasini buzilish markerlari qayd 

etilgan [11].Tadqiqot natijalari RA bilan ogʻrigan bemorlarda buyraklar zararlanishi kasallik 

prognoziga sezilarli taʼsir koʻrsatishini tasdiqlaydi, ayniqsa SBKning yuqori yurak-qon tomir 

asoratlari xavfi va umumiy oʻlim darajasi oshishiga sabab boʻladi . Shu sababli, RAda SBK 

rivojlanishi va unga bogʻliq xavf omillari masalasi bugungi kunda katta dolzarblik kasb etib, 

keng oʻrganilmoqda. 

RAda buyrak shikastlanishi xavf omillari. 

RAda asosiy kasallik patogenezi bilan bogʻliq buyrak shikastlanishi kam uchraydi, boshqa 

tizimli kasallikga nisbatan misol uchun: tizimli vaskulit, podagrik nefropatiya. RAda SBK avj olib 

borishiga sabab – bu kasallikni davolashda qoʻllaniladigan dorilarning nojoʻya taʼsiri, yaʼni 

buyrakni zararlaydi, ayniqsa NYaQP (nosteroid yalligʻlanishga qarshi preparatlar) va GKS 

(glyukokortikoidlar) hisoblanadi.Masalan, MIDAL nomli 18 oylik randomizatsiyalangan klinik 

tadqiqotda (RKT), unda 34 700 RA bilan ogʻrigan bemorlar tekshirilgan va dorilar qoʻllash 

https://doi.org/10.47390/spro/i-res-konf-2025-26
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davomida buyrak funksiyasining pasayishi aniqlangan va dorillarni qoʻllashda cheklovlar 

boʻlgan, misol uchun Diklofenak (150 mg kuniga) – 1% bemorda,Etorikoksib (60 mg – 0,4% va 

90 mg – 2,3%).Shuningdek, PRECISION nomli 20 oylik RKTda 24 081 RA bor  bemorlar 

qatnashgan, quyidagi dorilar buyurilishi bekor qilingan:Tselekoksib –0,7% 

bemorda,Naproksen–0,9% bemorda,Ibuprofen –1,1% bemorda.NYaQP dori vositalarini 

qoʻllash RA bor bemorlarda SBK rivojlanishi va KFTning <30 ml/min/1,73 m² darajagacha 

pasayishining xavf omili hisoblanadi. Shu sababli RA bilan ogʻriganlar uchun koʻpgina 

izlanishlar olib borilmoqda, NYaQPga boʻlgan ehtiyojni kamaytirish haqida. Bu 

farmakoterapiyaning oʻrganilishi kerak boʻlgan vazifalaridan biri hisoblanadi. Bu zamonaviy 

“Maqsadga erishish uchun davolash” (Treat to Target) konsepsiyasiga mos keladi [17].MATRIX 

retrospektiv tadqiqotiga koʻra, buyrak funksiyasining pasayishi va qon plazmasidagi kreatinin 

darajasining oshishi 129 nafar RA bemorining 19% da qayd etilgan. Bu bemorlardan 20% da 

SBK II, 15% da esa SBK III darajalari  aniqlangan. Shu bilan bir qatorda, buyrak koptochkalar 

filtratsiya tezligi (KFT) <60 ml/min/1,73 m² boʻlgan bemorlarning 90% da kamida bitta dori 

vositasi kerakli dozada moslashtirilmagan va 70% da potentsial nefrotoksik preparatlar 

hisoblanadi. Qoʻshimcha omillar SBK ning rivojlanishiga sabab boʻlishi mumkin, misol uchun 

yurak-qon tomir kasalliklari, dislipidemiya va uglevod almashinuvini buzilishlari. Xususan, 

NYaP qoʻllanilishi, shu bilan bir qatorda avvoldan mavjud boʻlgan SBK, arterial gipertenziya, 

gipovolemiya va surunkali yurak etishmovchiligi bilan birga, baʼzi dorivor vositalarning 

(diuretiklar, angiotenzin-aylantiruvchi  ferment ingibitori, aminoglikozidlar va boshqa ) 

qoʻllanilishi SBK sabab boʻlishi mumkin. Klinik belgilar – RA da buyrak shikastlanishining eng 

keng tarqalgan klinik belgilaridan biri proteinuriya boʻlib, bu amiloidoz yoki glomerulonefrit 

rivojlanishini koʻrsatadi. Ammo, KFT pasayishi baʼzan siydik sindromisiz ham rivojlanishi 

mumkin. 1987 yilda M. Boers va hamkasblari 132 ta RA bemorining buyrak biopsiyalarini 

oʻrganib, ulardan 120 (91%) bemorda nefroskleroz aniqlangan. Bu holat arterial gipertenziya 

bilan bogʻliq deb taʼkidlangan. Biroq, nefrosklerozning darajasi va RA davomiyligi oʻrtasidagi 

bogʻliqliklar, kasallikning surunkali yalligʻlanish taʼsiri orqali nefrosklerozning rivojlanishiga 

sabab boʻlishi mumkinligini koʻrsatmoqda. Shu bilan birga, RA da doimiy ravishda yuqori 

boʻlgan yalligʻlanish markerlari boʻlgan C-reaktiv oqsil (CRO) darajasi, kamida 6 oy davomida, 

IL-6 va TNF-α, KFT<60 ml/min/1,73 m² darajasiga pasayishning mustaqil prognoz belgilari 

sifatida aniqlangan. RA bilan ogʻrigan bemorlarda SBK va surunkali yalligʻlanishfaolligi bilan 

bogʻliq yuqori ECHT darajalari aniqlangan [26]. CROning oshishi SBKning boshqa xavf omillari 

bilan bogʻliq boʻlishi mumkin, yaʼni arteriya gipertenziya, qonidagi glukoza va lipidlarga 

darajasi, semizlik. Boshqa tomondan, CRO buyrak koptochkalar endoteliyasida va tubular 

epiteliyada toʻplanishi mumkin, bu esa yalligʻlanish va buyraklarni shikastlanishiga sabab 

boʻladi. Uzoq muddatli yalligʻlanish va tubulointerstitsial oʻzgarishlarning asosiy sabablari T-

limfotsitlari va makrofaglar tomonidan, shuningdek, yalligʻlanishga qarshi sitokinlar, 

xemokinlar va adgeziv molekulalar ishlab chiqarilgan mediatorlarga bogʻliq. CRO darajasining 

oshishi RA bilan ogʻrigan bemorlarning qon plazmasida endotelial funksiyasini buzadi va 

vazokonstriktsiya chaqiradi, bu esa gipertenziya va buyraklarda qon aylanishini izdan 

chiqarganidan keyin afferent arterialarning shikastlanishiga sabab boʻladi, olib keladi 

koptochkalar ichki bosimini oshishiga olib keladi. 

Revmatoid artrit bor bemorlarda buyraklar zararlanish variantlari: 
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1. Glomerulonefrit va uning tasnifi: 

-Mezangial-buyrak glomerullari mezangial hujayralar va toʻqima oʻzgarishlari. 

-IgA nefropatiyasi — immunoglobulin A ning glomerullarda toʻplanishi natijasida 

yalligʻlanish. 

-Membranoz nefropatiya — immun komplekslari glomerulalar bazal membranasida 

yigʻilishi, uning qalinlashishiga sabab boʻladi. 

-Minimal oʻzgarishlar kasalligi — buyrak toʻqimasida kam miqdorda oʻzgarishlar boʻlsa 

ham, klinik alomatlar va nefrotik sindromni oʻz ichiga oladi. 

-Fokal segmental glomeruloskleroz — glomerulalarning baʼzi segmentlarida oʻzgarishlar 

bilan kechadi. 

2. Amiloidoz — amiloid oqsillari buyrak toʻqimasiga toʻplanib, uning funksiyasini buzadi. 

3. Revmatoid vaskulit — qon tomirlarining yalligʻlanishi, bu buyraklarga taʼsir qilishi va 

glomerulonefrit yoki interstitsial nefritni keltirib chiqarishi mumkin. 

4. Interstitsial nefrit (IN) — buyraklarning interstitsial toʻqimalarining yalligʻlanishi bilan 

bogʻliq boʻladi 

5. Dori-darmonlar sababli — baʼzi dori-darmonlar (masalan, NYaQP, antibiotiklar, diuretiklar) 

tomonidan keltirib olib kelgan nefrit. 

6. Dori-darmonlarsiz — infektsiyalar, autoimmun kasalliklar va boshqa xavf omillar sababli 

yuzaga kelgan nefrit. 

7. NYaQP— nosteroid yalligʻlanishga qarshi preparatlar (NYaQP) tomonidan keltirib 

chiqarilgan buyrak toʻqimsi yalligʻlanishi. 

RAda buyraklarning  zararlanishi variantlari: 

RA bor bemorlarda klinik belgilar, siydik sindromining xususiyatlari va nefropatiyaning 

klinik alomatlari har doim maʼlum bir morfologik zararlanish varianti bilan aniq mos 

kelavermaydi, bu koʻp hollarda buyrak biopsiyasini oʻtkazish va morfologik tasdiqlashni talab 

qiladi. RAda buyraklarning eng koʻp uchraydigan shakllari  quyidagilardir: amiloidoz, 

mezangio-proliferativ glomerulonefrit, membranoz nefropatiya, minimal oʻzgarishlar kasalligi 

va interstitsial nefrit, shu jumladan NYaQP qabul qilish natijasida yuzaga kelgan interstitsial 

nefrit [32, 33]. Soʻnggi 25-30  yillikda uning tarqalishida maʼlum darajada pasayish boʻlsa-da, 

revmatoid artrit bilan bogʻliq amiloidoz, yoshga qarab boshlanadigan revmatoid artrit (RA)da 

va kattalarda kasallikning yuqori nogironlik va erta oʻlimining muhim sababidir. Boshqa 

turdagi reaktiv amiloidozlar kabi, revmatoid kasalliklar bilan bogʻliq amiloid fibrillalari AA 

turidagi oqsil boʻlib, hosil boʻlishi boʻlgan POʻO(plazma oʻtkir fazali  oqsil), qon plazmasida  

yuqori zichlikdagi lipoprotein bilan kompleks hosil qiladi. Yuqori POʻO darajasi reaktiv AA 

amiloidining rivojlanishiga olib kelishi uchun zaruriy shartlardan biri boʻlib xizmat qiladi. 

Buyrak kasalliklarida ikkilamch amiloidozning eng ogʻir va hayot uchun xavfli oqibati boʻlgani 

uchun, bunday bemorlarda gemodializ va buyrak transplantatsiyasini sabab boʻladi.Yillar 

davomida RAda va barcha nefropatiya variantlari orasida ikkilamchi amiloidozning yetakchi 

oʻrinni egallashi, bunga asosiy sabab, kasallikning yalligʻlanish faolligin toʻgʻri nazorat qilmaslik 

bilan bogʻliq edi [34–38].Ikkilamchi AA amiloidozining rivojlanishi RAda, yalligʻlanish 

sitokinlari (TNF-α, IL-6, IL-1) taʼsirida gepatotsitlar tomonidan ishlab chiqariladigan aktiv 

fazaning oqsil asosi boʻlgan plazma amiloid A (PAA) ning ishlab chiqarilishi bilan bogʻlangan. 

RAda buyrak amiloidozining eng keng tarqalgan klinik koʻrinishlari — izolyatsiyalangan 
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proteinuriya, nefrotik sindrom va davolash samarasiz boʻlganda buyrak yetishmovchiligi 

rivojlanishidir.RAda buyrak  amiloidoz uzoq davom etadigan shakli  hisoblanadi ammo, boshqa 

shakllari, misol uchun, membranoz nefropatiya yoki mezangial nefrit shakllari ancha erta 

rivojlanadi [33]. Hozirda ikkilamchi amiloidozning uchrashish tezligi kamaygan boʻlsa-da, uzoq 

muddatli surunkali yalligʻlanish bilan ogʻrigan bemorlar hali ham amiloidoz rivojlanishi xavfi 

yuqori guruhda qolmoqda.Yalligʻlanishga qarshi dori vositalar faol davolash amiloidning 

buyrak toʻqimalariga toʻplanishining kamayishiga olib kelishi mumkin [39, 40]. Masalan, 

Finlyandiya olimlari bergan maʼlumotlarga koʻra, 1995–2008 yillar davomida RA bilan ogʻrigan 

bemorlarda metotreksat bilan davolash ikkilamchi amiloidoz bilan bogʻliq boʻlgan buyrakning 

terminal bosqichlarining kamayishiga olib kelgan [41].Oxirgi yillarda farmakoterapiya 

rivojlanishga qaramay baʼzi dori vositalar  RAda buyrak zararlanishining sabab boʻladi t. 

morfologik tadqiqotlar natijalariga koʻra, surunkali glomerulonefrit amiloidoz bilan bir xil 

takrorlanish tezligida  uchraydi [42]. Morfologik tadqiqotlar natijalariga koʻra, RA bilan ogʻrigan 

bemorlarning 21–36% mezangial glomerulonefrit va 7–12% IgA nefropatiyasini koʻrsatadi 

[32].Mezangial proliferatsiyaning muhim omili IL-6 ning oshishi boʻlishi mumkin, bu RA 

bemorlariga xosdir, chunki IL-6 ning oshishi mezangial glomerulonefritning mezangial 

shakllari bilan bogʻliq bemorlarda ham aniqlangan [43]Mezangial glomerulonefrit (MGN) 

patogenezi – buyrakdagi glomerulalarning mezangial sohasida yalligʻlanish va hujayra 

koʻpayishi bilan tavsiflanadi. Patogenez quyidagi asosiy bosqichlardan iborat immun 

komplekslar toʻplanishi mezangial glomerulonefrit koʻpincha immun kompleksli 

glomerulonefrit hisoblanadi.IgA nefropatiyada, plazma hujayralari tomonidan notoʻgʻri 

glikozillangan IgA1 ishlab chiqariladi bu IgA1 molekulalari antikorlar bilan bogʻlanib, immun 

komplekslar hosil qiladi.Ushbu komplekslar mezangial hujayralarga joylashadi, bu ularning 

faollashuviga olib keladi.Mezangial hujayralarning faollashuvi Faollashgan mezangial  

hujayralar sitokinlar (masalan, IL-6, TGF-β), yalligʻlanish mediatorlari, va oksidlovchi stress 

molekulalari ishlab chiqaradi.Bu jarayon mezangial hujayralarning koʻpayishi (proliferatsiyasi) 

va interstitsial matritsaning koʻpayishiga olib keladi.Yalligʻlanish va toʻqima zararlanishi faol 

mezangial hujayralar glomerulyar kapillyarlar faoliyatini buzadi kapillyar devorlari 

shikastlanib, siydikda oqsil (proteinuriya) va qon (gematuriya) paydo boʻladi.Uzoq davom 

etgan yalligʻlanish glomerulyar skleroz va buyrak funksiyasining yomonlashuvi bilan 

yakunlanadi.Komplement tizimi ishtiroki mezangial GN holatlarida koʻpincha C3 komplement 

komponentlari mezangiumda toʻplanadi.Bu klassik yoki alternativ yoʻl orqali komplement 

tizimining faollashuvini koʻrsatadi, yalligʻlanishni kuchaytiradi..1973 yilda M.I. Salomon va 

hamkasblari RA bilan buyrak zararlanishi boʻlgan 18 holatni tavsifladilar. Morfologik 

tadqiqotlar natijalariga koʻra, deyarli yarmi mezangial proliferatsiyani koʻrsatgan [44].Katta 

retrospektiv tadqiqotlardan birida, RA bilan ogʻrigan bemorlarda 110 ta buyrak biopsiyasi 

oʻrganilgan boʻlib, eng keng tarqalgan morfologik nefropatiya variantlari mezangial 

glomerulonefrit (36%), amiloidoz (30%) va membranoz nefropatiya (17%) boʻlgan [33]. Ancha 

kamroq uchragan variantlar esa fokal proliferativ glomerulonefrit (4%), minimal oʻzgarishlar 

kasalligi (3%) va oʻtkir interstitsial nefrit (1%) boʻlib, bu natijalar M. Nokanov va hamkasblari 

tomonidan 158 nafar RA bemorida olib borilgan tadqiqotda ham tasdiqlangan ..Mezangial 

glomerulonefritning klinik kechishi yengilroq boʻlib, bu yerda nefrotik sindrom va terminal 

buyrak yetishmovchiligi rivojlanmaydi. Aksariyat hollarda bu variantda siydikda gematuriya, 
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baʼzida esa proteinuriya aniqlanadi. Amiloidoz koʻproq nefrotik sindrom bilan kechadi. 

Izolyatsiyalangan proteinuriya bilan ogʻrigan bemorlarda amiloidoz, membranoz nefropatiya 

va mezanjial nefritning uchrashish chastotasi deyarli bir xil [33, 46].Biroq, boshqa bir 

retrospektiv tadqiqotda RA bilan ogʻrigan bemorlarda proteinuriya, nefrotik sindrom va 

buyrak yetishmovchiligi bilan bogʻliq biopsiyalar natijalari orasida eng koʻp uchragan variant 

membranoz nefropatiya boʻlgan (31 bemordan 16 tasi) [47, 48]. Bu membranoz 

nefropatiyaning yuqori chastotasi, ehtimol, oltin preparatlari va D-penitsillamin bilan 

davolashning keng tarqalganligi bilan bogʻliq. Bu variantning rivojlanishi, mezangial 

glomerulonefritdan farqli oʻlaroq, RA bilan ogʻrigan bemorlarda qisqa (3,8 ± 2,9 yil) boʻlgan 

suyaklar patologiyasi anamneziga ega bemorlarda kuzatiladi [33].RAda eng kam uchraydigan 

morfologik variantlar — minimal oʻzgarishlar kasalligi, fokal segmentar glomeruloskleroz va 

buyrak qon tomirlarining revmatoid vaskuliti hisoblanadi. Soʻnggi variant, oʻzining nisbatan 

kam uchrashi bilan birga, prognoz jihatidan noxushdir, chunki u tez rivojlanayotgan buyrak 

yetishmovchiligi va boshqa organlarning, ayniqsa, oʻpkaning zarari ni keltirib chiqaradi [33, 

49].Metotreksatning keng tarqalgan qoʻllanilishi va innovatsion maqsadli va genetik jihatdan 

modifikatsiyalangan biologik preparatlar (GIBP) davolashda keng qoʻllanilishi RA ni 

davolashning oqibatlarini va xususiyatlarini tubdan oʻzgartirdi, shuningdek, RA bilan bogʻliq 

yuqori yalligʻlanish faolligi bilan bogʻliq buyrak alomatlarining takrorlanish va strukturasi ni 

ham oʻzgartirdi.Bir nechta tadqiqotlar, shu jumladan ikki meta-tahlil, RA bemorlarida GIBP 

(avvalo TNF-α ingibitorlari) va bazisni preparatlar (asosan metotreksat) ning yurak-qon tomir 

xavfini va SBK xavfini kamaytirishdagi samaradorligini koʻrsatdi [12, 50–53].TNF-α 

ingibitorlari va metotreksatni qoʻllash umumiy xolesterin (UX), past zichlikdagi lipoproteinlar 

(PZL) xolesterini va koʻproq yuqori zichlikdagi lipoproteinlar (YZL) xolesterinini oshirish bilan 

bogʻliq, bu esa umumiy UX/YZL UX nisbatini yaxshilaydi.Retrospektiv kohort tadqiqotida, 70 

RA bemorini oʻz ichiga olgan, TNF-α ingibitorlari bilan davolangan bemorlarda buyrak 

funksiyasi uzoq vaqt davomida barqaror boʻlib qolgan [12]. RA va amiloidoz bilan ogʻrigan 

bemorlarda TNF-α ingibitorlarini qoʻllash oʻsha vaqtda buyrak parchalanishining kamayishiga 

olib kelgan [55–57].Yapon mualliflari tomonidan oʻtkazilgan kattaroq klinik tadqiqotda, 2017 

RA bemorini oʻz ichiga olgan, GIBP ni qoʻllash buyrak shikastlanishining xavfini kamaytirishi va 

SBK ning rivojlanishining sekinlashishini aniqladi. GIBP, shu jumladan anti-B-hujayra preparati 

rituksimab, endotelial funksiyaga, lipidlar almashinuvi va insulinga qarshilikka ijobiy taʼsir 

koʻrsatishi mumkin, bu esa toʻgʻridan-toʻgʻri taʼsir (yalligʻlanish va endotelial disfunktsiyani 

toʻxtatish orqali) va bilvosita (lipidlar, uglevodlar va boshqalar almashinuvini oʻzgartirish 

orqali) boʻlishi mumkin, bu esa RA bemorlarida SBK rivojlanishining xavfini kamaytirishi 

mumkin [58]. 

Xulosa 

RA da buyrak shikastlanishi ikki asosiy omil bilan bogʻliq boʻlishi mumkin: surunkali 

yalligʻlanishning faolligi va asosiy kasallikni davolashda qoʻllaniladigan dori-darmonlarning 

nefrotoksikligi bilan. Oxirgi  yillarda farmakoterapiya rivojlanish bilan birga RA da buyrak 

shikastlanishining nisbatan kamaygan buning asosiy sabab, RA ning yalligʻlanish faolligiga taʼsir 

qilishda samarali vositalarning paydo boʻlishi, xususan metotreksat va GIBP(genetik jihatdan 

modifikatsiyalangan biologik preparatlar, bemorlarda SBK ni kamaytirishga yordam beradi 

"Maqsadga erishish uchun davolash" (Treat to Target) zamonaviy davolash strategiyasida 
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koʻrsatilgan. Bu kasallik faolligini pasaytirish va nefrotoksik dori-darmonlarning ishlatilishini 

kamaytirish orqali amalga oshiriladi. Shu bilan birga, RA da SBK patogenezida, ayniqsa, arterial 

gipertenziya, lipidlar almashinuvining buzilishi kabi yurak qon -tomir va metabolik xavf 

omillari oʻz ahamiyatini saqlab qolmoqda, chunki ular SBK ning rivojlanishiga, xususan, 

nefrosklerozga olib kelishu mumkin.Hozirda qoʻllaniadiga baʼzi NYaQPning notoʻri daraja 

dozalanishi SBKga va uning ogʻir bosqichlariga sabab boʻlmoqda ammo bazisni davoni toʻgʻri 

olib borsak SBK kabi asoratlar va dializ ,buyrak transplantatsiya darajasni kamaytirgan 

boʻlamiz. 
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