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Revmatoid Artrit: Bog'imlar Yallig'lanishining Sabablari,
Oqibatlari VVa Davolash Yondashuvlari

Raxmonkulov Sohibjon Salimovich %, Quljonov Sodig Farxod o'g'li 2,
Lapasov Zayniddin Nuriddinovich 3 Abdiraxmatov Jahongirbek Ravshan o'g'li

Annotatsiya: Revmatoid artrit (RA) surunkali autoimmun kasallik bo'lib, bo'g'imlarning
yallig'lanishi, shikastlanishi va funktsiyasining yo'qolishi bilan tavsiflanadi. Ushbu magola RA
etiologiyasi, patogenezi, klinik belgilari, tashxisi va davolash usullarini ko'rib chigadi. Shuningdek,
kasallikning hayot sifatiga ta'siri va kelajakdagi tadgiqot yo'nalishlari ham muhokama gilinadi.

Kalit so'zlar: revmatoid artrit, autoimmun, bo'g'imlar, yallig'lanish, davolash.

KIRISH

Revmatoid artrit (RA) surunkali autoimmun kasallik bo'lib, bo'g'imlarning yallig'lanishi, shikastlanishi
va funktsiyasining yo'qolishi bilan tavsiflanadi [1]. RA global aholining taxminan 1% ni gamrab oladi
va ayollarda erkaklarga nisbatan 2-3 baravar ko'proq uchraydi [2]. Kasallik odatda 40-60 yoshlarda
boshlanadi, ammo har ganday yoshdagi odamlarda ham yuzaga kelishi mumkin [3]. RA nafagat
bo'g'imlarga, balki butun organizmga ta'sir giladi, bu esa jiddiy tibbiy, ijtimoiy va igtisodiy ogibatlarga
olib keladi [4].

USULLAR VA ADABIYOTLAR TAHLILI
Ushbu maqolani tayyorlash uchun PubMed, Scopus va Google Scholar ma'lumotlar bazalari

yordamida "revmatoid artrit”, "autoimmun", "bo'g'imlar”, "yallig'lanish™ va "davolash" kalit so'zlari
bo'yicha adabiyotlar gidiruvi amalga oshirildi. Tadqgiqot natijalari va yetakchi ilmiy jurnallardagi

magolalarga ustunlik berildi.
NATIJALAR

RA etiologiyasi va patogenezi RA ning aniq sababi noma'lum, ammo genetik va atrof-muhit omillari
kasallikning rivojlanishida rol o'ynashi taxmin gilinadi [5]. HLA-DRB1 alleli RA xavfining oshishi
bilan bog'liq bo'lgan asosiy genetik omil hisoblanadi [6]. Chekish, infektsiyalar va psixologik stress
kabi atrof-muhit omillari ham RA rivojlanish xavfini oshirishi mumkin [7].

RA patogenezi immun tizimining 0'z to'gqimalariga nisbatan tolerantligini yo'qotishi bilan bog'lig [8].
Bu jarayon sinovial pardalarda T va B limfotsitlarning faollashuvi, pro-yallig'lanish sitokinlarining
ajralib chiqgishi va bo'g'imlarda yallig'lanishning rivojlanishiga olib keladi [9]. Surunkali yallig'lanish
oxir-ogibat tog'ay va suyaklarning emirilishiga, bo'g'imlar deformatsiyasi va funktsiyasining
yo'golishiga olib keladi [10].

Klinik belgilar va tashxis RA odatda qo'l va oyoglarning mayda bo'g'imlarining simmetrik poliartritiga
olib keladi. Yallig'langan bo'g'imlar issiq, shishgan va og'rigli bo'ladi, aynigsa harakatlarda.
Bemorlarda charchoq, tana haroratining ko'tarilishi va tana vaznining kamayishi kabi umumiy belgilar
ham kuzatilishi mumkin.
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RA tashxisi klinik belgilar, qon tahlillari va tasviriy tekshiruvlar asosida qo'yiladi. Revmatoid faktor
(RF) va siklik sitrulinlangan peptidga garshi antitanalar (anti-CCP) RA uchun spetsifik autoantitanalar
hisoblanadi. Rentgenografiya, kompyuter tomografiyasi va magnit-rezonans tasvirga olish
bo'g'imlardagi strukturaviy o'zgarishlarni aniglashda yordam beradi.

Davolash yondashuvlari RA davolashda asosiy magsad yallig'lanishni kamaytirish, bo'g'imlar
shikastlanishining oldini olish va hayot sifatini yaxshilashdir. Davolash yondashuvi dori vositalari,
jismoniy terapiya va jarrohlik amaliyotini o'z ichiga olishi mumkin.

Nosteroid yallig'lanishga garshi dorilar (NSAID) va glyukokortikoidlar yallig'lanish va og'rigni gisga
muddatli boshgarishda ishlatiladi. Kasallik modifikatsiyalovchi antirevmatik dorilar (DMARD),
jumladan metotreksat, leflunomid va sulfasalazin, kasallikning progressini sekinlashtirish uchun
birinchi gator davolash sifatida tayinlanadi. Biologik agentlar, masalan TNF-alfa ingibitorlari va 1L-6
retseptor blokatortlari, an'anaviy DMARD larga javob bermaydigan bemorlarda ishlatiladi.

Jismoniy terapiya RA bilan og'rigan bemorlarning bo'g'imlar harakatchanligini saglash va kundalik
faoliyat funktsiyasini yaxshilashga yordam beradi. Jarrohlik amaliyoti, masalan sinovektomiya va
endoprotezlash, jiddiy shikastlangan bo'g'imlarni davolashda go'llanilishi mumkin.

TAHLIL VA MUHOKAMA

RA ning hayot sifatiga ta'siri RA jismoniy funktsiyaning pasayishi, og'riq va charchoq kabi belgilar
tufayli bemorlarning hayot sifatiga salbiy ta'sir ko'rsatadi. Kasallik shuningdek ruhiy salomatlik,
ijtimoiy o'zaro ta'sir va mehnat qobiliyatiga ham ta'sir giladi. RA bilan og'rigan bemorlarda depressiya
va xavotirlik kabi ruhiy buzilishlar ko'proq uchraydi.

Kelajakdagi tadgigot yo'nalishlari RA patogenezini yanada yaxshirog tushunish yangi terapevtik
nishonlarni aniglash va magsadli davolash strategiyalarini ishlab chigishga yordam berishi mumkin.
Personallashtirilgan tibbiyot yondashuvi RA bilan og'rigan bemorlar uchun optimalrog davolash
sxemalarini tanlashga imkon berishi mumkin. Shuningdek, kasallikning oldini olish va erta aniglash
uchun biomarkerlarni aniglash bo'yicha tadgiqotlar ham muhim ahamiyatga ega.

XULOSA

Revmatoid artrit surunkali autoimmun kasallik bo'lib, bo'g'imlarning yallig'lanishi, shikastlanishi va
funktsiyasining yo'qolishi bilan tavsiflanadi. Kasallikning anig sababi noma'lum, ammo genetik va
atrof-muhit omillari uning rivojlanishida rol o'ynashi taxmin gilinadi. RA patogenezi immun
tizimining o'z to'gimalariga nisbatan tolerantligini yo'qotishi bilan bog'lig. Davolashda asosiy magsad
yallig'lanishni kamaytirish, bo'g'imlar shikastlanishining oldini olish va hayot sifatini yaxshilashdir.
Dori vositalari, jismoniy terapiya va jarrohlik amaliyoti davolash yondashuvining tarkibiy gismlari
hisoblanadi. Kelajakdagi tadgigotlar RA ning vyangi terapevtik nishonlarini  aniglash,
personallashtirilgan tibbiyot yondashuvlarini ishlab chigish va kasallikning oldini olish hamda erta
aniglash uchun biomarkerlarni aniglashga garatilishi kerak.
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